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Ö N S Ö Z 

Fakültemizin kuruluşundan bu yana,NöroşirUrji Klini­

ğine müracaat eden kafa travmalı hastaların çokluğu dikkati 

çekmektedir.Bölgemizde kafa travması probleminin teşhis ve 

tedavilerine faydalı olacağı görüşüyle bu çalışma yapılmış-

tır. 

Beş senelik asistanlık devremde bana her konuda yar­

dımcı olan,yetişmemde hiçbir imkanı esirgemeyen değerli ho­

cam Nöroşirürji Anabilim Dalı Başkanı Yrd.D~ç.Dr.Mustafa KA­

RACA'ya,bu tezi hazırlamamda bana yardımcı olan hocam Genel 

Cerrahi Anabilim Dalı Başkanı Dekan Prof.Dr.İsmail KAYABALI' 

ya,NöroşirUrji Kliniği Araştırma Görevlisi arkadaşlarıma ve 

NöroşirUrji Kliniği mesai arkadaşlarıma teşekkürü bir borç 

bilirim. 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

Kreatin fosfokinaz vücutta bulunan ve doku harabiyeti ile 

ortaya çıkan bir enzimdir.Kanda kreatin fosfokinaz düzeyi çeşitli 

vücut dokularının(Çizgili kas,Kalp kası) harabiyetinin göstergesi 

kabul edilmiş ve tanı amacı olarak kullanılagelmiştir (4o). 

Normal şartlarda bulunmadığı halde beyin harabiyetine ne-

den olan olaylarda beyin amirilik sıvısında(BOS) kreatin fosfo­

kinazın varlıgı çeşitli araştırmalarla gösterilmiştir (l?, 40) 

Bu çalışmanın amacı beyin harabiyeti oluşması beklenen iki 

degişik intrakranial patolojide:(Kafa travması ve subaraknoid ka­

namada:) 

1- BOS kreatin fosfokinaz seviyesinde değişiklik olup ol-

madığını incelemek. 

2- Böyle bir değişiklik saptandığında enzim dUzeyleri ile 

klinik gidiş arasındaki ilişkinin varlığını araştırmak. 

J- Letarji,stupor,Lineer kırık ve Basit çökme kırığı dı­

şında başkaca bir nörolojik defisit veya klinik patolojisi olma­

yan kafa travması yani küçük yaralanmalarda ilk 24 saat içinde 

alınan BOS 'da kreatin fosfokinaz ortaya çıkıp çıkmadığını,bu 

enzimin hafif kafa travmalarında beyin harabiyetinin biyokimya­

sal bir göstergesi olup olamayacağını araştırmaktır. 



GENEL BİLGİLER 

KAFA TRA VM.AL.ARI: 

Kranium ve kranium içindeki oluşurnlara ait yaralanmalar çok eski çağ­

lardan beri dekterların ve iyileştirme sanatı mensuplarının ilgisini 

çekmiştir.Tarih öncesi nealitik devrede yaşıyan kişilerin kafatasında 

delikler açıldığına dair bulgular mevcuttur.~u tUr cerrahi ile ilgili 

ilk yazılı belgeler Edwin Smith papiruslarında bulunmaktadır.Bu belge 

milattan önce 1600 yıllarına ait elup 27'si kafa travması olan bir se-

ri vaka takdimlerinden ibarettir.Aynı belgede bir çok tedavi şeklinden 

bahsedilmekle beraber trepanasy8n eldukca nadirdir. Hipokratın yazıli-

rında ise kafatası fraktürlerinin sınıflandırılması yazılmakta ve teda-

viierinin ayrıntılarından bahsedilmektedir.Hipokrat lineer fraktürler-

de trepanasyen önermekte fakat geniş deprese fraktürlerde ameliyat ö­

nermemektedir ( 15 •35 •38 ). 

Kafa travması;kafaya sert bir darbenin gelmesi olarak tarif 

edilebilir.Kafaya gelen darbenin şiddeti beynin her tarafında(anete­

mik yapı özelliğinden delayı) e 'şi t miktarda hissedilir.Eğer kontüzyon 

eluşmuşsa bu sadece darbe olan tarafta değil beynin diger tarafların­

da da kentUzyen oluşabilir < 33 • 34 ).Ayrıca beyin dokusu hareket halin­

de olduğu için travma ile bu hareketin hızı değişir,dolaysiyle beyin 

dokusu kranyumun herhan~i bir yerine çarparakta zedelenebilir.örneğin; 

beyin dokusu sfenGid kemiğin küçük kanadına çarparak zedelenebilir, 

beyin sapı tentoriumun serbest ucuna çarparak zedelenebilir. 

Kafa travmaları; klinikte dıştan içe değru çeşitli tabakala-

27, 34) rın yaralanmasına göre sınıflandırılır 



-)-

ı- Kafa derisi yaralanmaları. 

2- Kafatası yaralanm~ları. 

J- Beyin dekusu yaralanmaları. 

Beyin dekusu yaralanmalarını sınıflandırırsak: 

a- Kammesyo serebri: Travmadan hemen s~nra kısa süren şuur 

kaybıyla kendisini gösterir.Beyinde anatomik ve patelojik bir bul­

gu yoktur.Beyin merkezleri arasında fizyelojik bir duraklama var-

dır. Reverzibl bir hadisedir,Nöronlarda makroskopik bir lezyon yck-

tur. 

b-Kentüzyo serebri: Beyinde patolojik ve anatomik olarak gös­

terilebilen lezyonlar oluşabilir,Nöronlarda mikrolezyonlar vardır. 

Beyin dokusunda peteşial kanamalar görülebilir. Kortikel lezyonlar 

travmanın oldugu yerde olabileceği gibi beyinin diğer bölgelerinde 

de elabilir(Contre-Coup) (JJ,J4) 

C-Serebral laserasyon: Beyin dokusu içine giren yabancı ci­

sim veya kırılan kafa tası kemik parçaları nedeniyle laserasyon olu­

şur, Kontüzyonda deku veya vaskuler sistem yırtılmadığı halde lase­

rasyonda lokal olarak doku veya vaskuler sistem yırtılmış olabilir. 

Beyin dekusu bütünlüğünü kaybetmiştir,Laserasymn çevresindeki doku 

içinde kanama ve enfeksiyon elabilir. 

Kafa travmalarından sonra erken ve geç dönemde ortaya çıkan 

komplikasyonlar görülmektedir.Epidural hemat~m,subdural hematom, 

intraserebral hematom,subaraknoid kanama.leptomeningeal kist,en­

feksiyon,pnömosel gibi. 

Kafa travması geçirmiş hastalarda bilinç seviyesindeki deği­

şiklikler; nabız,solunum,ateş ve kan basıncı gibi vital fonksiyonlar 
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gerek tan~ ve gerekse prognoz açıs~ndan önemlidir. Bu tür faktör­

ler esas al~narak kafa travması geçirmiş hastaların klinik durum­

ların~ değerlendirmek için Glascow koına skalası geliştirilmiştir. 

(2, 21 ). Bizde çalışmamızda bu skalayı kullandık (TADLO A). Bu 

skalada gözler, motor cevap ve sesli uyaranlara cevap dikkate 

alınarak J-15 puan arasında değerlendirme yapılmaktadır. 

(2,21) 
• 
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TABLO A 

GÖZ AÇMA 

Spantan olarak ................ 
Sesli uyarma ile ................ 
Ağrılı uyarma ile ................ 
Yak ................ 

KONUŞMA 

Anlamlı .................. 
Konfüzyonlu .................. 
Anlamsız kelimeler .................. 
Anlamsız sesler •••••••••••••••••• 

Yok .................. 

ALINAN EN İYİ MOTOR CEVAP 

Emirlere uyar ............ 
Ağrıyı lokalize eder ............ 
Ağrıya normal fleksör 

(Süratli çekme) 

Agrıya anormal fleksör 
(Yavaş distonik) 

Agrıya ekstansör cevap 

cevap ••••••• , • 

cevap •••••••• 

............. 
Yok ................... 

PUAN! 

4 

3 

2 

ı 

5 

4 

3 

2 

ı 

6 

5 

4 

3 

2 

ı 
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SUBARAKNOİD KANAMA: 

Bugün için subaraknoid kanama ve onun tipik tablosu kolay-

ııkla teşhis edilebilir.Subaraknoid kanamanın en ~ski t8rifi İncil­

de yapılmıştır (G,J 2 ).Hipokrat'ın klinik vaka tariflerinde de muhte-

melen subaraknoid kanama geçirmiş olan hastalar mevcuttur. 17. ve 

18. yüzyıllarda ise izole subaraknoid kanama tarifi Walton tarafın­

dan gözden ğeçirilmiştir.Bu yazara göre II. Henry ve İsveç'li Prens 

Charles muhtemelen subaraknoid kanama nedeniyle ölmüşlerdir ( 50 ). 

Morgagni'nin yazılarında subaraknoid kanama ile anevrizma arasında 

ilişki kurulmaktadır ( 29 ). Subarakneid kanamanın kesin tanımı 19. 

yüzyıl ortalarında yapılmıştır. Kuzey Amerika'da ilk tarifler 1872 

(6 32) 
de Bartholow ve Montreal'de Osler tarafından yapılmıştır ' • 

Klinik olarak subaraknoid kanama şüphesinin kesin olarak 

doğrulanabilmesi ancak 1891 de Quinke'nin ( 37 ) lomber ponksiyonu or­

taya atmasıyla mümkün oldu.l927 de Moniz'in ( 2B) serebral anjiogra-

fiyi geliştirmesiyle subaraknoid kanama meydana getirebilecek pato­

loji elerak anevrizmaların ortaya konması mümkün oldu ( 28 ). 1930 yı­

lında Dett (l4 ) bir a.serebri media ve a. serehri anterior bifurkas-

yonundski anevrizmanın etrafına kas sararak ilk planlı intrakranial 

anevrizma vakasını yapmıştır.l9J7 de Dandy bir a. karotis interna 

anevrizmasını kliplemiş ve operasyonun başarısını gerek hastanın kli-

nik gidişi ile ve gerekse anjiografi ile göstererek bu dalda bir çı-

ğır açmıştır. 

Klinik olarak subarakn0id kanama nedenleri arasında en 

sıklıkla anevrizma ve A.V.M. sayılabilir.Bunun dışında hipertanaif 

ve arterioskleretik vaskuler hastalıklar veya travmada subaraknoid 

kanamaya neden olabilir.Kan hastalıklarında, antikoagule hastalarda, 
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baz~ kollagen doku hastal~klarında, sistemik vaskulit yapan hasta­

lıklarda,subarakneid mesafeye kanayan primer veya metastatik tümör­

lerde de subaraknoid kanama kliniğine raslanır.Subaraknoid kanama­

larda en çok raslanan semptomlar; ani baş agrısı,bilinç kaybı,kon-

vülsiyon, kusma, sersemlik hissi, ekstremitelerde veya sırtta ağrı, 

konfUzyon ve paralizilerdir. Klinik bulgu olarak subaraknoid kanama­

da en s~k ense sertligine raslanır. Tourtellotte (49 ) subaraknoid 

kanama vakalarında pupilla ödemide bildirmiştir. 

Bizim çalışmamızda subaraknoid kanamalı hastaların klinik 

durumlarını değerlendirmek için kullandığımız sınıflandırmayı ilk 

(ll 12) 
olarak 1958 de Toronto'da Battereli ' ortaya atmıştır. 

Sınıflandırma şu şekildedir: 

Grade I - Bilinç açık, hiç nörolojik defisiti yak. 

Grade II - Bilinç açık, minimal nörolojik defisit ve ense sertli~i 

var. 

Grade III -Uykuya eğilim veya konfUzyon hali, ense sertliği,nörQ-

lojik defisit olur veya olmayabilir. 

Gr~de IV - Semikoma hali, nörolojik defisit bulunur. 

Grade V- Koma ve deserebre hareketler (4B) 
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KREATİN FOSFOKİNAZ 

Patolojik proçesler sonucu doku enzimlerinin vücut sıvı-

karışması ve bunların HlçUmU hastalı~ın varlı~ını belirler 
ların• 

ve bazı hastalıklarda enzim aktivitelerinin seri şekilde tayini 

hastanın klinik gidişi hakkında aydınlatıcı olur. 

Kreatin fosfokinaz enzimi ilk olarak 1935 de Lehman (
26

) 

tarafından tarif edilmiştir.Kreatin fosfat arasındaki reversibi 

fosfat transferini katalize eder. Reaksiyon şu şekildedir: 

Kreatin fosfat + ADP 4<~----~~ Kreatin + ATP 

1952 yılında Bucher (lO) kHpeklerin internal karotis ar-

terine vinil asetat enjekte ederek beyinde akut infarkt oluştur-

muşlar ve BüS'da glutamik oksalasetik transaminazı(GOT) incelemiş-

lerdir.Araştırıcılar infarktan sonra GüT'ın arttığını ve 100 saat 

sonra maksimum seviyeye ulaştı~ını bulmuşlardır.GOT seviyesi gide-

rek azalmış fakat 15 günde bile infarkt öncesi düzeyin üstünde 

kalmıştır. 

Kreatin fosfokinaz en yüksek konsantrasyonda kas dokusun-

d ( 2 26) an sonra sırası ile beyin ve kalpte bulunur ' .Yapılan çalış-

malar birçok kreatin fosfokinaz izeenziminin varlı~ını ortaya koy­

muştur (2,3,4,26)• 

Dawson ve arkadaşlarına göre (l3 ) kreatin fosfokinaz iki 

alt Uni te den oluşur.Bu alt Uni te ler B(BRAİN )veM(MUSCLE) olarak 

gHsterilir ( 24 >.Beyin tipi izoenzim(BB)ve kas tipi(MM) izeenzim 

şeklinde bilinip ayrıca MB tipide vardır.Bu tip özellikle kalp ka-

sında bulunur.Beyin tipi izeenzim periferik sinirlerde ve az mik­

tarda diğer dokularda da bulunur.Kreatin fosfokinaz insanda bazı or-

ganıarda bulunmasına karşın birçok malign hiperpraksis hariç plaz­

mada rasıanma~ıştır (19,24,25) 
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Patolojik hallerde B.O.S'da bulunan izeenzim beyine aittir. 

O S kreatin fosf~kinaz enziminin ksstaki enzim ile kar~ılıklı İm­
B. • 

munelejik reaksyen vermemesi, Erick'in (l?) B.o.s kreatin fosfokinaz 

seviyesinin diger birçok enzim gibi serum enzim aktivitesinden ve 

B.O.S proteininden bağımsız olduğu fikrini destekler. 

Kreatin fosfokinaz fonksiyonel olarak sinir d~kusunun mem-

bran p~tansiyelinin devamlılığını sağlayan adenozin trifosfat sevi-

yesiRi yeterli düzeyde tutmak için gereklidir.Kreatin fosfokinaz bü­

tün aktivitesini eriyebilir steplazmik enzim olarak gösterir (3 ) 

Kreatin fosfokinaz serebral metabolizmadaki bu önemli rolünü adeno-

zin difosfat (ADP) ve kreatin fosfat arasındaki reversibi fosfat 

transferini katalize ederek yapar (3 , 26 >. 
Akut beyin harabiyetinin biyokimyasal tanısı klasik olarak 

B.O.S'un analizi ile olmuştur.Birçok nörolojik hastalıkta B.O,S'da 

laktat dehidrogenaz (4 •13 ) glutamik oksalasetik transaminaz (4 •18 ) 

ve kreatin kinazın birçok narolajik hastalıkta arttığı gözlenmiş-

tir. Bu gibi durumlarda spesifik bir testin olabilirli~i kan-beyin 

bariyeri nedeni ile şüpeli görülmüştür. 

Kreatin fosfokinaz (B.B) izeenziminin deneysel ve klinik 

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

gösterilmiştir. Bu bulgular benzer elektroforetik tekniklerle (B), 

krcmetografik yöntemlerle ( 3l)ve son zamanlarda radyoimmünoassayla 

dogrulanmıştır <4 •9 ). Normal B.O.S'da ölçülebilir kreatin fosfokinaz 

aktivitesi yoktur <2 •3 •4 •4 2 ). 

Çalışmamızın kapsamına giren kafa travması ve subaraknoid ka-

nama dışındaki santral sinir sistemi patolojilerinde olabilecek krea-
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tin fosfokinaz degişikliklerini öncelikle gözden geçirmekte yarar 

A) santral Sinir Sistemi : 

Yapılmış olan çalışmalarda intrakranial tümör olgularında 

E.O.S'da kreatin f~sfokinaz düzeylerinde artma saptanmıştır( 20,JB)• 

Bu artmış kreatin fosfokinaz düzeyleri ile tümörlerin histolojisi 

arasında bir ilişki saptanmıştır. Benign ve yavaş büyüyen tUmörlü 

olguların B.o,s kreatin fosfokinaz değerlerinin malign tUmörü olgu­

lara göre daha düşük oldugu görülmüştür ( 20 ). Bu çalışmalar beyin 

tümörlerinde B.o.s kreatin fesfokinaz degerierindeki artışın tümör 

dokusundaki aktiviteye ba5lı olmayıp serebral dokudaki nekroza bağ­

lı olduğunu desteklemektedir (JB). 

B) Epilepsi 

Jeneralize konvülsiyon geçiren hastaların nöbet sonrası in-

eelernesinde B.o.s kreatin fosfokinaz düzeylerinde yükselme bulundu. 

Elektrokonvülsif tedavi öncesi ve sonrası yapılan çalışmalarda B.O.S 

glutamik okzalasetik transaminaz seviyesinde de benzer yükselmeler 

saptanmıştır.(J, 2 J) Epileptik nöbetlerde B.o.s kreatin fosfokinaz ar-

tışı, kortikel hücre yıkımı, hücre zarında deöişiklik,geçirgenlik 

artışı belirtisi ve göstergesi olabilir. 

C) Guillain Barre : 

Bu hastalıkta B.O.S kreatin fosfokinaz seviyesi hastalı5ın 

erken döneminde ve belkide B.o.s proteini artmadan artmaktadır.Fa­

kat daha sonra yapılan seri incelemelerde B.O.S'daki kreatin fosfo-

naz artışı kısa sürelidir ve muhtemelen sinir köklerindeki komşu 

dokudaki enzim miktarı ve B.o.s dolaşımı ile sınırlıdır (JB) 



-ll-

D) santral Sinir Sistemi(SSS) Enfeksiyonları : 

Bakteriyel SSS enfeksiyonlu hastaların B.O.S'da kreatin­

fosfokinaz degeri yüksek bulunmuştur. (JB) Bu çalışma kreatin f~sfo­

kinaz aktivitesinin bakteriyel menenjit ile nonbakteriyel SSS en­

feksiyonu arasındaki ayırım için güvenilir olmadığını belirlemek-

tedir. 

E) Pseudotümör Serebri : 

Steroide baglı pseudotümörde B.O.S kreatin fosfokinaz 

normal bulunmuştur (JB).Buna karşın bazı pseudotümör serebri vaka­

larınds ise B.O.S kreatin fosfokinaz artışı gösterilmiştir. Nedeni 

kesin belli olmamakla beraber beyin ödemi sorumlu tutulabilir. 

F) Serebrovaskuler Hadise : 

Transiyen iskemik ataklı hastalarda B.O.S kreatin fos­

fokinaz yüksek bulunmadı ( 26 ). Muhtemelen bu hastalarda hiç beyin 

dokusu harabiyeti yoktu. Tamamlanmış atak geçiren hastalardaB.O.S 

kreatin fosfokinaz degeri yüksek bulunmuş muhtemelen doku nekrozu 

olduğu düşünülmüştür ( 26 >.Yapılan bir başka çalışmada serebrovas-

kuler atak geçiren hastalar hemorajik vaskuler lezyonu olanlar ve 

nonhemorajik olanlar şeklinde ikiye ayrılmış,serum ve B.O.S'da 

kreatin fosfokinaz değerleri araştırılmıştır (l).Bu çalı şmada Kre­

atin fosfokinaz yüksek bulundu. 

G) Hidrosefali : 

Hidrosefalisi olan hastalar,ilerleyici hidrosefalisi 

olan ve ilerleyici niteligi olmayan hidrosefali şeklinde ikiye ay­

rılır. Yapılan bir çalışmada degişik nedenlere bağlı ilerleyici 

hidr~sefalisi olanlarda yüksek kreatin fosfokinaz saptanmış,hal­

buki hidrosefalisinde artma belirtisi olmayanların B.O.S'unda 

kreatin fosfokinaz görülmemiştir (2 •20 ). 
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MATERYAL VE METOD 

Bu çalışına Dicle Üniversitesi Tıp F'akultesi Nöroşirürji bö-

ıumUnde yapıldı. Çalışmada Nöroşirürji bölümüne kafa travması ve sub-

araknoid kanama gibi beyin harabiyeti yapması beklenen intrakranial 

patolmjili 112 hasta ve kontrol grubu olarakta 12 hasta kullanıldı. 

Esas amacımız kafa travmalarında kreatin fosfokinaz araştırmak oldu-

ğu için bu grubtan 100 vaka,subaraknoid kanamadan da 12 vaka kulla-

nı ldı. Hastalarda ya ş ve cins ayırımı yapılmadı. Hastaların tUmüne 

baş vurdukları gün lomber panksiyon yapılarak kreatin fosfokinaz ak-

tivitesi ölçümü için B.O.S alındı. Hastalara lokal anestezi altında 

18 nolu iğne ile lomber panksiyon yapıldı ve 5'er cc. B.o.s alındı. 

Hastalar şu grublara ayrıldı : 

I. Grub : Ağır kafa travmalarında bilgi sayarlı tomografi ve 

elektrofizyelojik muayene beyin harabiyetinin tespitinde gerekli fay-

dayı sağlar. Ktiçük yaralanmalarda B.B.T ve elektrofizyolojik muayene 

yetersizdir (4). 

Bu nedenle bu grub hafif kafa travması geçiren ağır nörolo-

jik defisiti olmayan, lomber panksiyon yapılmasında sakıncası bulun-

mayan 100 hastadan oluştu. Hastalarda kafa travması nedenleri ögre­

nildi. Bu açıdan hastalarda herhangi bir ayırım yapılmadı. Hastala­

rın klinik durumları genel bilgiler bölümünde ayrıntıları verilmiş 

olan Glascow koma skalasına göre degerlendirildi. 

II. Grub : Bu grub subaraknoid kanama geçirmiş 12 hastadan 

oluştu. Bu hastaların b ı j · fi ld · it azı arına an ıogra yapı ı.Anevrızma tesp 

edildi. Çoğu travmatik subaraknoid kanama idi. Hastaların klinik du-



-13-

rumları genel bilgiler bölümünde ayrıntıları verilmiş olan Botterell 

sınıflamasına göre değerlendirildi. 

III. Grub :(Kontrol Grub) : Bu grub lomber disk hernisi ön 

tanısı ile yatırılmış olan ve myelografik tetkike giden,anamnezle-

rinde yakın zamanda kafa travması veya subaraknoid kanama geçirdigi 

ögrenilmeyen 9 hasta ile tetkik amacıyla gelip ancak santral sinir 

sistemi ile ilgili bir patoloji bulunmayan 3 hasta olmak üzere toplam 

12 hastadan eluştu. Myelografik tetkik sırasında kontras madde veril-

medeu hastaların tümünden B.O.S alındı. 

Hastalardan alınan B.O.S örnekleri 520/dak. devirde sant-

rifüje edilerek filtrat -(c da saklanarak biriktirildi. Daha sonra 

aşağıdaki şekilde kreatin fosfokinaz aktivitesi ve bunun yanı sıra 

B.O.S protein,Clorür, Glukoz miktarları Dicle Üniversitesi Biyokim-

ya bölümünde ölçüldü. 

Kreatin fosfokinaz Enzim Aktivitesi Ölçümü 

ASTRA--8, Automated Stat/Reutine Analizer isimli oto analizer ile ya-

pılmıştır. Bu metod Oliver'in Rosalki,Morin ve Szasz tarafından ge-

liştirilmiş metotdur. Kreatin fosfokinazın,ATP yardımıyla kreatinin 

fosforilasyonunu kataliz esasına dayanır ( 5l) 

Kreatin Fosfat + ADP ( CK ') Kreatin + ADP 

HK 
ATP + Glukoz ----~>~ Glukoz -6- Fosfat + ADP 

G G-6-PDH ~ + lukoz-6- Fosfat + NADP ~~~~----~_,~ 6-Fosfoglukonat+NADPH+H = 

indirgeniş =NADP 

Reaksiyonları-n ürünü olan NADPH'ın (Nikotinamid adenin dinukleotid 

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

saplanır.(Not:NADPH'ın azalan miktarı CPK. ile doğru orantılıdır.) 
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CPK. Reaktifi içinde bulunan kimyasal maddeler 

ı- ADP ••••••• • • • • • • • • ••••••••••• 1 mMol/L 

2 _ Krestin Fosfat •••.•••••••••••• lOmMol/L 

J- Glukoz ...................... 20 mMol/L 

4- MgC12 -6H20 ................ 30 mMol/L 

5- AMP ....................... 10 mMol/L 

6- Sistein HCL ............... 5 mMol/L 

1- Hekzokinsz (HK) ............ o.6 U/ml 

8- G-6-P dehidrogenaz ......... 0.3 U/ml 

9- NADP ...................... o.s mMol/L 

Daha sonra B.O.S'da protein,ClorUr ve Glukoz ölçümil yapıl-

dı. 

PROTEİN, Sclavodiagnostik KİT kullanılarak Biüret-EDTA 

metodu ile bakıldı. 

CLORÜR,aynı ASTRA-8 otoanalizör cihazında Ag Elektrot 

metodu ile bakıldı. 

GLUKOZ, gene aynı ASTRA-8 otoanalizör cihazında Glukoz ok­

sidaz metodu ile bakıldı. 

Sonuçlar, Kafa travması-Kontrol ve Subaraknoid Kanama-Kon­

trol grubundaki faktörler ikişerli olmak üzere ayrı ayrı örnek ha­

cimleri için iki ortalamayı test eden STUDENT'S t testi ile analiz 

edilerek istatistiksel anlamlılık araştırıldı. 

~----------------------------
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B U L G U L A R 

r.GRUB : Bu hastaların en genci 1, en yaşıısı 70 yaşındaydı. Hasta­

lardan 75'1 erkek, 25'1 kadındı. Hastaların 47'i DUşme, 33'ü Trafik 

kazası, 19'u Darp, l'risi ise Attepmesi nedeni ile kafa travmasına 

maruz kalmıştı. Hastaların müracaat tarihlerinde yapılan nörolojik 

incelemelerindeki bulgularına göre Glascow koma skalasına uygun 

sınıflamaları yapıldı. 21 hasta 15,36 hasta 14, 23 hasta lJ, 14 has­

ta 12, 1 hasta 11, 2 hasta 10, lhasta 9, 1 hasta 8, 1 hasta 7 pu­

anlı olarak de5erlendirildi. Rutin radyolojik incelemelerde 19 has­

tada lineer kırık, 12 hastada basit çökme kırıgı saptandı.Diğer 

hastaların kafa grafileri normal sınırlar içindeydi. Be hasta kon­

servatif, 12 hasta cerrahi tedavi gördü. 86 hasta şifa ile 13 has­

ta salalı ile taburcu edilirken 1 hasta exitus oldu.Vakaların hep­

sinde de kreatin fosfokinaz değerleri ölçüldü. 4 hastada kreatin 

fosfokinaz aktivitesi tespit edilmedi. Diğer hastaların kreatin fos­

fokinaz enzim degerleri 1 ile 216 Ü/ml arasında bulundu.(J3.53 + 

4.528).Aynı örneklerle çalışılan protein degerleri ise 16 ile 400 

%mg arasında deJişiyordu.(92.55 + 8.517). Gene aynı örneklerle ça­

lışılan c1orür değerleri 112 ile 145 mEq/L arasında(l25.Jl+6.8752), 

Glukoz değerleri 30 ile 136 f~g arasında(61.60+ 1.7535) degişiyor­

du.(TABLO 2,3,4,5,6,7,8,9) 

II. GRUB : Hastalardan en küçüğü e, en büyüğü 60 ya~ındaydı. lO has­

ta erkek, 2 hasta kadın idi. Hastaların baş vuru anlarındaki klinik 
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larına göre 6 hasta Botterell I, 3 hasta Botterell II, 2 hasta 
bulgU 

Botterell III, 1 hasta Botterell IV olarak değerlendirildi. Hastalar-

dan birisinde anevrizma saptand~, J tanesi BBT'ye sevk edildi, B has­

ta tr&vmatik subaraknoid kanama idi. 

Kreatin fosfoknaz değerleri bir hastada saptanmadı. Kalan 

11 hastada 4 ile 397 Ü/ml arasında (58.166 + 32.49) idi. Protein de­

ğerleri 21 ile 275 %mg arasında(l5J.B3 + 27.966),Clorür degerieri 

ıoo ile 131 mEq/L arasında(l21.81 + 2.43), Glukoz de~erleri 29 ile 

185 %mg arasında (66.91 + 11.496) bulundu. Hastaların 2 tanesi şifa 

ile, 5 tanesi salalı ile taburcu edildi. 1 tanesi exitus oldu.(TABLO 

10) 

III. GRUB : (Kontrol Grubu). Bu hastalar 19 ile 65 yaş grubu arasın­

da 7 erkek 5 bayan hastadan meydana geliyordu. 2 hastada kreatin 

fosfokinaz aktivitesi tespit edilmedi.Diğer 10 hastada 1 ile 7 

Ü/ml arasında degişen kreatin fosfokinaz aktivitesine raslandı. 

Normalde hiç olmaması gerekirken azda olsa kreatin fosfokinaz akti­

vitesi bulunmasının nedeni belkide disk hernilerinde de azda olsa 

kreatin fGsfokinaz ortaya çıkabiliyor diye düşündük. 

Protein değerleri ise 24 ile 59 1omg aras~nda(33.16 +2.986), 

Clorür değerleri 79 ile 141 mEq/L arasında(l26.25 + 4.60),Glukoz 

değerleri 49 ile 82 %mg arasında (63.33 + 2.950) de,~işiyordu. 

(TABLOXIII) 
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istatistiki Degerlendirme Bulguları: 

T.tBLO 1 

C P K Protein,ClerUr,Glukoz Değerlerinin Aritmetik Ortalaması(X), 
• • • • 

standart hataları(SH), Vaka sayıları(ıı). 

KAFA TRAVM.ASI S.A.K. KONTROL GRUBU 
t st .u: 

- x X SH Jll SH l'l X SH n 

6.,P.K. )).5) -t.52B 100 58.166 )2.49 12 3.75 0.675 ,12 

PROTEİN 92.55 8.517 100 15J.t'3 27.966 12 3).16 2.986 12 

CLORUR 125.31 :>.8752 100 121.81 2.4) 12 126.25 4.60 12 
-

GLUKOZ 81.60 .7535 100 66.91 11.496 12 63.)3 2.950 12 

Uç ırubtaki faktörlerin ertalama de~erlerinin birbirine ~öre 

farklılığı, iki ayrı örnek hacmındaki ertalamalarınıR karşılaştırıl-

•al!ında kullarıılan "Student's t testi" ile analiz edildi .Alternatif 

hipotezler, subarakneid kanama ve kafa travmasındaki ortalama deJer-

leriniııı kentrel ~rubundaki ortalamalara göre daha fazla ~lduğu hak-

kında kurulmuş tek yönlü hipetezler şeklinde düzenlendi. 
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Tablo II de görUldü~ü gibi kafa travması-kontrol ve 

subaraknoid kanama - kontrol grubundaki faktörler ikişerli olmak 

üzere ayrı ayrı örnek hacımleri için iki ortalamayı test eden 

STUDENT'S t TESTİ ile analiz edildiler. 

Araştırmamızın esas amacını oluşturan kafa travmaların-

daki kreatin fosfokinaz değerleri ile kontrol grubundaki kreatin 

fosfokinaz değerlerinin ortalamalarının istatistiksel olarak bir-

birinden önemli derecede farklılık gösterdiği kanıtlanmış oldu. 

(P~.OOl).Gene kafa travmalarındaki protein ve glukoz ortalama 

değerlerinde de kontrol grubundaki protein ve glukoz ortalama de-

ğerlerine göre önemli derecede farklılık gösterdiği saptandı 

( P <?.OOl).Kafa travmalarındaki ClorUr değerlerinde kontrol gru­

buna göre farklılık görülmedi (P) 0.05) 

Subaraknoid kanamadaki protein değerleri kontrol grubuna 

göre farklılık gösterdiği saptandı.Ancak subaraknoid kanamadaki 

kreatin fesfokinaz ortalama değerleri kontrol grubundaki kreatin 

fosfokinaz artalama değerlerine göre farklılığı yüksek olmasına 

rağmen kullanılan STUDENT'S t TESTİ sonucu önemsiz olduğu göriildü. 

CP)o.05) Bunun nedeni subaraknoid kanama grubunu teşkil eden has­

talarda ölçülen kreatin fosfokinaz de~erlerinin standart sapmaları-

nın yüksek olduğu kanısına varıldı (32.49).Ayrıca subaraknoid kana-

ma - kontrol grubuna göre Clorür ve Gl~koz ortalama değerleride 

önemsiz bulundu (P) 0.05) 
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- ~ ~ ~ ' ~ ~ ~ ~~ 
~ 

~ 
~ '\ tıc ~ ~ i§ 'h ~~~ ~ .. ~ .~~ 

~ ....... "'-..), 
N·~ ::~ ~~ ~ 

~ '~ ~ ~' ~ ~·~ 
(;) ~ 

~ ~ "f") ~-t"\ -·~ ~ ....... ~ ~ 
~ ia ~ '-1 ~ ~ t) ... ~ ~~ ~~ ~~ t:::i ~ 
~ •i!: ~ 'll ~~ ~ ' ~ ~ ~-~ ~·~ '-4~ :::~ ~ ~ t\ ~ ~ ~~ 

~ X ~li ~~ ~~ ~~ ~~ 
1 H.G. 12192 5e Er. rı'rafik 

15 Nermal ~ ynıgün 1 30 127 86 Konservatif Şif• IKazası . ,_ 
2 G.A. 12093 2 K Düşme 13 Normal Aynıgün 4 22 122 106 Konservatif Şifa 

3 A.s. 12le!9 7 Er. Trafik 12 Normal jAynıgün e 131 ı2e 90 Konservatif Şifa ' Kazası ı 

ı 

4 M.D. 122Bl 5 Er. Düşme 15 18. Çökme 
Aynıgün 5 32 125 95 Cerrahi Şifa Kırıgı 

5 ll.K. 12263 4 Er. Düşme 15 Normal Aynıgün 2 22 127 69 Konservatif Şifa 

6 H.A. 12270 20 K D& rp 13 Normal Aynıgün Je eg 126 73 Konservatif Şifa 

7 N .A. 12293 6 Er o 
Trafik 12 ~ine er 

Aynıgün 148 215 12B 95 Konservatif Sa lah 
Kazası ~ı rı k 

s K.ö. 12301 15 Er. Trafik lO ~ine er 
Aynıgün 119 230 126 102 Kenservatif Sa lah Kazası Kırık 

9 R.U. 12311 4 Er. Düşme 13 Normal Aynıgün 135 175 125 a1 Konservatif Sa1ah 

10 UoDoD. 12336 8 Er. Düşme 14 N~rmal Aynıgün 105 175 135 72 Kcmservatif Sa lah 

ll V.K. 8580 6 Er. Trafik 
12 Normal Aynıgün 73 Kazası 180 122 117 Kenservatif Ş if• 

12 G.Ko 123e5 3 K Düşııı.e 15 
ILine er 

Aynıgün ll 75 ı2e 56 K ense rva tif Şifa Kırık 
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?J ~ ~ --~ 
~ ~ ~ ~ \ 

~ ~ ~ 
~~ ~ l::. ~ 'h ;:::,!") ., ~~ 

~ ..... .~~ ~~ ~~ ~ 
'-..), 

~ l~ ~ ~ .. ~ ~~ ~ ~ 
~ ~ ~f'") 

1 ~,t-. ;:::::.~ ~·h ~ ~ 
~ tl:'~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ '-1 ~ ;;; ~'" ~~ ~~ ~~ Q3 •i!: ~ 'tl ~~ ~ l ~ ~ ~-~ ~·~ ~ ~ \\ ~ ~ 

~~ ~~ ..... ~ :::~ 
;j X ti~ ~ .. <::\ "-»~ i;}:& 

lJ Ö.K. 12400 )7 Er. Düşme 15 Normal ~ ynıgün 6 65 127 eg Konservatif Şifa 

14 M.s. 12476 42 Er. Trafik 15 ~.Çökme 
Aynıgün 4 JJ 12B ~o Cerrahi Şifa 

Kazası kı rı h 

15 E.A. 12467 J K Düşme ll Lineer 
Aynıgün ı 76 lJl 1)4 9J Konservatif Sa lah 

Kırık 
' 

Trafik ' 

16 Z.D. 111695 4 Er. 14 Ncnnal Aynıgün 17 35 1)3 7a Konservatif Şifa 1 

Kazası 

17 K. D. 12522 )B Er. Düşme 13 Normal Aynıgün 81 225 129 6) Ktmserva tif Şifa 

ı e T.F. 111710 7 Er. Düşme 15 Normal Aynıgün 4 2B 126 6e Kcınservatif Şifa 

19 .M.B. 12534 2 Er. . Düşme lJ Lineer 
Aynıgün 53 220 1)0 84 Kcmservatif Şifa 

ı Kırık 

20 z. Y. 12572 3 K Düşme 15 ~.Çökme 
Aynıgün 3 .34 1.31 87 Cerrahi Şifa 

!Kırıih 

21 K.Ç. 1256e 6 Er. Da rp 15 Normal Aynıgün 2 24 79 Konservatif Şifa -
22 .II.K. 8701 19 Er. Da rp 14 Nermal Aynıgün 14 27 129 6) Kenservatif Şifa 

2) Z.D. 12610 27 K Trafik 
lJ Normal Aynıgün 74 2e 12e 92 Konservatif Şifa 

Kazası 

24 K.S. 125e5 12 Er. Trafik 12 Narmal Aynıgün 4 2.3 12e 6) Konservatif Şifa 
K&zası 

-



TABLO V. -22-

~ ~ ~ "E ~ ~ ~ 1 

~~ ' ~ 

~ 
~~ ~ -~ ~ ~·~ ~ ~~ ~ ..... :~~ ~~ ~~ ~ 

~ '~ ~ ~' ~ ~-~ ~ ~ ~ •t-) ~'t~ ~·h ~·h ~ ~ 
~ ~ ~ '-1 ~ ~ ~ ~'~ ~~ ~~ ~~ ~ ~ Q3 •t: ~ ''t"\ ~~ ~ ' ~ ~ ~-~ ~·~ '-4~ ::::~ 

t\ ~ ...... 
X ~li ti~ ~s ~] ~ ~ ~ ~~ ~__5) 

25 S.D. 12600 20 K Da rp 15 
Lineer 

Aynı~ün 7 9-4 1)1 75 Kenservatif Şifa Kırık 

26 Y.D. 112124 30 Er. Trafik 
15 Narmal Aynıgün ) 24 129 72 Kenservatif Şifa Kazası 

27 s.T. 12677 47 Er. Trafik 
14 

Kazası 
Nermal Aynıgün 35 235 1)1 89 Kenservatif Şifa 

28 B.A. 111394 6 K Düş me 1-4 Lineer 
Aynı~ün 4 100 133 B5 Kenservatif Şifa Kırık 

29 H.D. 1261e 19 Er. :O. rp 12 Nermal Aynı~ün 27 12-4 127 6e Kenservatif Şifa 

30 z.ö. 12669 3 K Düşme 12 Lineer 
Kırık 

lA ynıgün Je 240 125 97 Konservatif' Şifa 

31 S.G. 12668 1- K Düşme 1-4 Nermal Aynıgün 15 150 118 12e Kenserva tif Şifll 

32 .lıi.A • 12774 ı Er. Dü ş11.e 13 Lineer 
Kırık 

Aynı~iln )6 230 129 115 Kenserva tif Şifa 

33 E.D. 112537 3 Er. Trafik 12 
Kazası 

Nerraal Aynı~ün 51 146 118 127 Konservatif Şifa 

34 D.Ö. 12842 2 K Dil ş me 14 Lineer 
Kırık 

Aynıgün 23 31 121 86 Kenservatif Şifa 

35 .M.Ç. 112561 23 Er. Da rp 15 Neriıla 1 Aynıgün i.Aktivi te )2 12e 78 Kenservatif Şifa 
Yok 

36 R • .A • 12e7o 55 K DUşıae 15 Neraal .Aynı~ün 7 25 11-4 60 Konservatif Şifa 
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~ •i!: ~ 'll ~~ ~ ' ;:.,: ~ ~,~ ~·~ --...~ :::;~ ~ ~ ~ ~ ....... 
X ~~ ti~ ~§ ~~ ~ ~~ ~~ 

37 N.Ö. 113646 4 Er. Düşme 14 B.Çökme 
Kırıaı 

Aynıgün 5 35 129 79 Cerrahi Şifa 

38 H.U. 12923 6 Er. Düşme lJ Nermal Aynıgün 35 240 124 66 Kenservatif Şifa 

39 M.D. 12917 55 Er. Trafik 
13 Normal Aynıgün 47 245 118 42 Ktmservatif Şifa Kazası 

40 C.B. 12924 6 Er. Düş~e 12 Lineer 
Kırık 

Aynıgün 2 30 128 74 Konservatif Şifa 

41 Z.T. 113659 5 K Düşme 13 Nıırmal Aynıgün 61 400 126 e ı Konservatif Şifa 

42 S.H. 113662 30 Er. Da rp 14 B. Çökme 
Aynıgün 3 22 127 82 Cerrahi Şif&ı Kırığı 

43 F.G. 13143 - 45 K Da rp 13 Narmal Aynı~ün ı 175 132 70 Kenservatif Şifa 

44 S.K. 13238 6 Er. Düşme 13 N@)rmal Aynıgün 29 27 128 ~o Kenservatif Şifa 

45 A.K.Y. 114307 5 Er. Trafik: 
15 Narmal Aynıgün 3 92 130 91 Konservatif Şifa Kazası 

46 P.K. 13185 70 Er. Düşme 13 Nerma1 Aynıgün 64 56 127 65 Kenservatif Şifa 

47 E.K. 13196 5 Er. Trafik 
13 Nermal Aynıgün 54 75 128 se Kenservatif Şifa Kazası 

48 AoB. 13219 30 Er. Da rp 14 Nermal 
Aktl.vite 

Aynı~ün Ye k 27 127 96 K•nservatif Şifa 
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~ ~ ~ :1! ~ !! ~ l ~ ~ ~ i:: ~ "" 'h ~ ~ ~~ ...... 'l• 
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49 A.o. 13240 45 Er. Da rp 14 Normal lA ynıgün 16 225 126 67 Konservatif Şifa 

50 M,A. 114310 15 Er. Trafik 
14 

Kazası 
Normal Aynıgün 7 29 127 61 Konservatif Şifa 

51 M.G. 13365 7 K Da rp 12 :B.Çökme 
Aynıgün 49 105 130 83 Cerrahi Şifa K,,..,.:;, 

Trafik 
52 S.T. 13417 7 K K•zas). 14 Normal Aynıgün 20 32 12~ 115 Kenservatif Şifa 

53 !,B. 13522 9 K Düşme 15 Normal Aynıgün 2 20 112 74 Konservatif Şifa 

54 H.A. 114316 7 K DUşme 14 Neırmal Aynıgün 18 75 125 69 Konservatif Şifa 

55 M.K. 115319 6 Er. Düşme 14 Nerma1 Aynıgün 6 16 132 70 Konservatif . Şifa 

56 F.H.B. 115885 2 K Düşme 12 S.Linee Aynıgün 120 100 136 92 Cerrahi Sa lah 
KıT"ık 

57 O.D. 115893 2 Er. Düşme 15 Normal Aynıgün ı 28 132 85 Konservatif Şifa 

58 Ş.M. 115916 15 Er. 
Trafik 

15 
Kazası 

Normal Aynıgün 6 2e 130 67 Konservatif Şifa 

59 F.P. 13687 6 Er. Düşme 14 Lineer 
Kırık 

Ayıugün 2) 29 128 71 Kcmservatif Şifa 

60 S .E. 115923 5 Er. Düşme 14 Normal Aynıgün 22 33 117 110 Kanserva tif Şifa 



----
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73 F.Ç. 118401 30 K Da rp 15 Normal Aynıgün 
Aktivite 

23 140 61 Konservatif Şifa Yok 

74 N.Ç. 118443 17 Er. Düşme 14 
Lineer 
Kırık 

Aynıgün 2 27 124 70 Konservatif Şifa 

75 o.s. 118445 9 Er. Düşme 15 Normal Aynıgün 4 30 130 77 Kenservatif Şifa 

76 E.P. 14328 7 Er. Düşme 12 Normal Aynıgün 161 215 12) 112 Konservatif Sa lah 

77 M.Y. 14323 2 K At 
9 Te ome si Normal Aynıgün 149 185 12) 65 Konservatif Sa lah 

78 
s.ş. 119167 13 Er. Düşme 14 Nermal Aynıgün 5 36 130 fi5 Konservatif Şifa 

79 K.A. 14489. 6 Er. Düşme 14 Normal Aynıgün 5 114 130 100 Konservatif Şifl 

80 s.n. 119243 60 Er. Trafik lJ Lineer Aynıgün 16 275 115 75 Konservatif Şifl 
K"ııı'7.aı•n ](, .... , , 

81 .u:. ş. 14601 16 Er. Da rp 14 
E.Çökme 

Aynıgün ı 35 123 ?e Cerrahi Şifa Kırığı 

82 H.T. 11935! 16 Er. Trafik 
14 E.Çökme 

Aynıgün 56 195 123 136 Cerrahi Şifa Kazası Kırığı 

83 O.T. 119371 20 Er. Trafik 
14 Ncırmal Aynıgün 

Aktivite 
J6 139 64 Konservati:f Şifa Kazası Yaık 

84 u.Y. 119377 6 Er. Düşme 14 Normal Aynıgün 10) 28 1)6 94 Konservatif Sa lah 
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85 B.A. 120020 20 Er. Trafik 

15 
Kazası 

Normal Aynıgiin 2 24 118 61 Konservatif Şifa 

86 ö.ö. 14789 38 K Trafik 
14 

B.Çökme 
Aynıgün 2 • 33 120 Bl Cerrahi Şifa Kazası Kırıkı 

87 A.T. 14474 30 Er. Trafik 
14 

Kazası 
Normal Aynıgün 5 30 117 75 Konservatif Şifa 

8! Ö.P. 14e94 25 Er. Da rp 14 
B.Çökme 

Aynıgün 4 36 126 75 Cerrahi Şifa 
Kırığı 

89 İ.H.Ş. 120071 2 Er. Düşme 13 Nermal Aynıgün 17 245 126 73 Konservatif Şifa 

90 A.K.E 14910 68 Er. Da rp 13 Normal Aynıgün 19 142 128 64 Konservatif Şifa 

91 JII.D. 120085 40 K Düşme 14 ~(lrmal Aynıgün 2 18 122 58 Konservatif Şifa 

92 F.Ö. 121072 26 Er. Da rp 14 Narmal Aynıgün 9 29 122 97 Kenservatif Şifa ı 
ı 

Trafik ı 

93 ıı.A. 121522 16 Er. 
Kazası 

14 Nsrmal Aynıgün 19 36 139 80 Konservatif Şifa 

94 M.D. 311 4 Er. Düşme 12 Lineer Aynıgün 216 120 140 ~5 Kenservatif Sa lah v ............ 

95 G.A. 121255 3 K Düş me 14 Nermal Aynıgün ı 2e 136 63 K•nl!lervatif Şifa 

96 G.E. 121570 4 Er. Düşme 13 Nermal Aynıgün 52 24 126 76 Kense rva tif Şifa 
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97 Z. Y. 121577 38 Er. Da rp 13 Normal Aynıgün 56 26 126 74 Kcmserva tif Şifa 

J 
ge H.B. 504 14 Er. Düşme 14 Normal Aynıgün 24 45 114 50 Konservatif Şifa i 

99 s.B. 572 4 K Düşme 14 Lineer 
Aynıgün 4 ' 27 145 82 K~nservatif Şifa 

Kırık 

100 İ .E. 12321 ll K 
Trafik 

8 
Kazası 

Normal Aynıgün 75 230 130 112 Cerrahi Sa lah 

\ 
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ı ı.ı:.F. 12371 32 Er. Aynıgün II 10 225 122 66 5teroid S.A.K. 
- B:BT İçin Sev Sevk Edildi 

2 s.B. 13517 60 K Aynıgün I + 16 32 121 60 Steroid Anevrizma Operasyon 
İçin Sevk. 

3 
M.P. 13994 )6 Er. Aynıgün III + 129 94 120 52 Steroid S.A.K. BBT İçin 

~•vlr -prı;ırı-1 

4 E.Ö. 14741 19 Er. Ayn:ı-gün III 51 275 124 55 Steroid S.A.K. 
:e:eT İçin 

- Sevk Edildi 

5 s.s. 12191 24 Er. Aynıgün II 15 225 128 59 Kenservati Travmatik Sa1ah - S.A.K. 

6 T.G. 11983 s Er. Aynıgün I ll 67 124 68 Konservatif Travmatik Sa1ah - S.A.K. 

7 K.O. 12232 45 K Aynıgün I 4 65 124 79 Konservatif Travmatik Sa1ah - S.A.K. 

B N .A. 12564 21 Er. Aynıgün II 397 235 119 29 Konservatif 
·.ı:rcı vma ı; ı!( 

Sa lah - S.A.K. 

9 A.T. 1288) 16 Er. Aynıgün I 7 21 131 6a Kenservııtif 
Travmatik 

Şifa - S A.K. 

10 K.G. 114311 25 Er. Aynıgün I ll !7 127 48 Kenservatif Travmatik 
Şifa - S.A.K. 

ll Ş.D. 12099 15 Er. Aynıgün IV 47 235 1B5 K~nserva tif Travmatik Exitus - - S.A.K. 

12 M.B. 89) 36 Er. AynıgUn I 265 100 34 Kcmservatif 'l'ravmatlk Sa1ah - - S.A.K. 
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Lember 

ı II.A. 12022 65 K Disk Hernid. 5 25 141 69 

2 A.B. 1201) 45 K 
Lember 

Disk Hemisi 5 24 121 68 

) II.Z.II. 1)))5 65 Er, Lcımber 
) 47 127 56 Disk Hemisi 

4 A.D. 12795 56 Er. Leımber 
5 )0 1)0 71 Disk Hemisi 

5 s.D. 11646) )3 K 
Luıber ,o )0 130 49 Disk Hemisi 
Lember 

5 )6 126 63 6 H.ö.ç. 13950 21 Er. Disk Hernisi 

7 z.t. 13854 31 K Lomber 2 59 79 52 Disk Hemisi 

8 R.E. 14278 27 K Lcıınber 
7 35 1)6 54 Disk Hemisi 

9 A.R.K. ı Er. Tetkik 3 25 129 82 -
lO E.K. 12)86 30 Er. Tetkik 3 29 125 56 

ll M.Ş.Ş. 14301 20 Er. Lember 
7 26 133 64 Disk Hemisi 

12 s.ç. 13596 19 Er. Tetkik r---.9 )2 De 76 
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T A R T I Ş M A 

Bu çalışmada kafa travması ve subaraknoid kanama geçiren 

hastaların B.O.S'daki kreatin fosfokinaz enziminin varlığı ve bu 

enzim miktarının hastalı~ın prognozu ile olan istatistiki ilişki­

si araştırılmıştır. 

Kafa travması sonra serum ve B.O.S'da kreatin fosfokinaz 

aktivitesi tayinleri konusunda bazı araştırmalar yapılmıştır.A-

kut beyin harabiyetinden sonra serum kreatin fosfokinaz aktivi­

tesinde artışlar olmaktadır ( 24 •47 ).Normalde kreatin fosfokinaz 

beyin enzimi; serumda hiç bulunınamaktadır.Yapılan çalışınalarda 

kafa travması sonrası kanda bu izeenzim saptanmış ve beyin hara­

biyetinin bir göstergesi olarak kabul edilmiştir.< 19 • 24 • 26 ) 
Kandaki enzim seviyeleri ile hastaların prognozu arasında bir 

ilişki oldugu iddia edilmiştir (24 •26 ).Benzer bulgular kafa trav­

ması sonrası kreatin fosfokinazı B.O.S'da tayininde de elde edil­

mi ş t i r ( 2 ' 3 ' 4 ) • 

P. Hans ve arkadaşları (2 ) kafa travmalı hastalarda yaptık­

ları çalışmada B.o.s kreatin fosfokinaz degerierini yüksek bulmuş­

lar~ır. Hastanın prognozu ile kreatin fosfokinazın değeri arasın­

da bir ilişki kurmuşlar,enzim aktivitesini hem travmanın derecesi­

ne hemde beyin lezyonunun lokalizasyonuna bağlamışlar, SSS'de do-

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

naz artışına neden olduğunu kanıtlamışlardır. 
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G. Florez ve arkadaşları (J) 28 kafa travmalı hastada G.O.T, 

G.P.T, L.D.H, M.D.H, A.L.D, c.P.K, aramışlar.Kafa travmalı hastalar-

da ençek kreatin fosfokinaz (CPK) ve LDH'nın belirgin aktiviteli en­

zimler olduğu kanısına varmışlardır.Ençok CPK'nın arttığını görmüş­

lerdir. Bu araştırıcılar kreatin fosfokinazın hücrenin içinde; 

stoplazmada,mycrozomlarda,mitokondride ve nuk1eusta bulundub~nu, 

hafif travmalarda veya hafif hücre yaralanmalarında ataplazmadaki 

enzimlerin,şiddetli yaralanmalarda ise mitokondrial ve çekirdek en­

zimlerinin de çıktığını iddia etmişlerdir. Yaptıkları araştırmalar­

da da yaralanmanın şiddeti ile enzim aktiviteleri arasında bir iliş­

ki kurmuşlardır. 

Ayrıca aynı araştırmacılar ( 3 •4 ) kreatin fosfokinazın beyin 

dokusu harabiyeti geçiren vakalarda ilk 24 saat içinde R.O.S sıvı­

sında en yüksek düzeye ulaştığını,sonra azalıp kaybolduğunu göster­

mişlerdir. 

Bizim çalışmamızda hafif kafa travmalı vakalar klinik du­

rumlarına göre değerlendirilerek ele alınmıştır.Glascow koma skala-

sına göre genellikle 12 ile 15 degerindeki vakalar seçilmiştir. Ay­

rıca hepsinde de lomber panksiyon ile ilk 24 saat içinde beyin ami­

rilik sıvısı alınmıştır. 

Hafif kafa travması geçiren yani pek klinik bulgu vermeyen 

100 hastanın 96•sında B.O.S'da kreatin fosfokinazaktivitesi saptan­

mıştır. Yapılan istatistiksel degerlendirmede de önemli artış ol­

duğugörUldil. Normalde olmayan bu aktivitenin kafa travması sonrası 

saptanması önemli olup beyin harabiyetini gösterir. 

Baştada söylediğimiz gibi vakalarımızın Glascow sınıflama-
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sı 12 ile 15 değerindedir.Yani klinik bulguları hafif olan vaka­

lardır. lüü vakalık serimizde 1 tane exitus olup Glascow değeri 

7 idi.Diğer vakalarımızın 12 tanesi salah ile, 87 taneside şifa 

ile taburcu edilmiştir,Salah veya şifa ile taburcu edildi derken 

şunu amaçlıyoruz:Glascow koma skalasında J klinik bulgu dikkate 

alınmıştı.Göz açma,Konuşma ve Motor cevap.Bu bulgulardan birisi 

veya ikisi düzelmemişse veya düzelmesi zamana bağlanarak hasta 

taburcu edilmişse buna salah ile taburcu edildi diyoruz.Şayet 3 

bulguda düzelmişse tam düzelme anlamında şifa ile taburcu edildi 

diyoruz.Vakalarımızın 12 tanesinde tam düzelme olmayıp salah ile 

taburcu edilmişlerdir.l vakamızda exitus olmuştur.Bu 13 vakanın 

kreatin fosfokinaz değerlerine bakıldığında diger vakalarımıza o­

ranla yüksek olduğu( lüü Ü/ml'nin üzerinde) görülmektedir,Buda gös-

teriyorki BüS kreatiııı fosfokinaz düzeyinin yilksek olması hastanın 

prognozu açısından önemlidir. 

Birçok araştırmacı subaraknoid kanarnada BüS kreatin fos­

fokinaz değerinin arttığını göstermiştir (l6 ,l7,39,47,49). 

Samuel ve arakadaşları ( 39 ) subaraknoid kanamalı hastalarda yaptık­

ları çalJ.şmada BüS kreatin f'osfokinaz değerlerini yüksek bulmuşlar-

dır.Hastaların ameliyat sonrası seyri ile BüS kreatin fosfokinaz 

değerleri arasında bir ilişki olduğunu söylemişlerdir. Ayrıca 

BüS'da kan bulunmasını BüS enzimini önemli derecede artırmadığını, 

BüS kreatin fosfokinaz düzeyinin spesifik tanı değerinin olmadığı­

nı,SSS'de doku harabiyeti yapan hadiselerde BüS'da anormal kreatin 

fosfokinaz artışına neden olduğunu,infarkt olmaksızın serebrovas-

kuler spazmın BüS kreatin fosfokinaz artışına neden olmadığını ka-

nı tlamı şlardır. 
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Wolintz ve arkadaşları <47 ) subaraknoid kanarnada paran­

kimal harabiyetin iyi bir göstergesi olarak BüS'daki kreatin fos­

fokinaz seviyesi tayinini düşündüler. Teorik olarak subaraknoid 

mesafede kan varlıgı BüS'da kreatin fosfokinaz enziminde önemli 

yükselmalere neden olmamaktadır.Sadece kanama sırasında BOS'a 

geçen serum kreatin fosfokinazın dilüsyonu ile artış olur.Masif 

bir subaraknoid kanarnada bile BüS'a birkaç cc. kan geçer.Örne­

gin 5 cc. kanın 200 mU kreatin fosfokinaz kapsadığı düşünülürse 

bu miktar 100 cc. BOS içinde dilüe olduğunda 2-J mü/ml BOS krea-

tin fosfokinaz artışına neden olur. 

Bizim çalışmamızda subaraknoid kanamageçiren grubun 

BOS kreatin fosfokinaz aktivitesinin kontrol grubuna göre anlam­

lı şekilde yüksek olduğu gösterilmiştir. Ancak istatistiksel de­

ğerlendirmede kullanılan STUDENT'S t TESTİ sonucu bu değerlerin 

önemsiz olduğu görüldü(P;> 0.05). Bunun nedeni olarakta standart 

sapmalarının yüksek olduğu kanısına varıldı.Bir olgumzda(Tablo 

XII,Olgu 8 ) BOS kreatin fosfokinaz de~eri 397 Ü/ml olarak bulun­

du. Vaka konservatif tedavi sonucu salah ile taburcu edilmiştir. 

Bu grubta 12 vaka vardır. 1 vakada kreatin fosfokinaz ölçUlemedi. 

Diğerlerinde kreatin fosfokinaz aktivitesi yüksek bulundu.Bu so­

nuçlar kreatin fosfokinaz aktivitesinin beyin dokusu harabiyeti 

yapan subaraknoid kanama olgularında yükseldiğini göstermektedir. 

Subaraknoid kanamalı hastaların BOS kreatin fosfokinaz düzeyleri­

nin hastanın prognozu açısından istatistiksel değerlendirilmesi 

daha fazla sayıda olgu üzerinde yapılacak bir çalışmayı gerektir­

mektedir.Her nekadar araştırmamızın dışında isede yaptığımız tet­

kiklerden kafa travması geçiren olgularımızın tümünde protein mik­

tarı ( 764 7), Glukoz miktarı ('/o95) oranında arttığı saptanmıştır. 
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S O N U Ç L A R 

1 - Normal şartlarda BüS'da kreatin fosfokinaz aktivitesi sap­

tanmamıştır. 

2- Kafa travmalı ve subaraknoid kanama geçiren hastalard~,do­

ku harabiyetinin biyokimyasal bir göstergesi olan kreatin 

fosfokinaz enziminin BüS'da ortaya çıktığı gösterilmiştir. 

J - Letarji, Stupor, Lineer kırık, Basit çökme kırığı dışında 

başkaca bir nörolojik defisit veya klinik patolojisi olma­

yan hafif yaralanma geçiren hastalarda da ilk 24 saat için­

de alınan BüS'da kreatin fosfokinaz ortaya çıkmıştır.Hasta­

ların klinik durumu ve prognozu ile BOS kreatin fosfokinaz 

düzeyleri arasında bir ilişki olduğu görülmUştür.BOS krea­

tin fosfokinaz degeri hastanın prognozu tayininde bir gös­

ge olabilir. 

4 - Subaraknoid kanarnada da BOS kreatin fosfokinaz aktivitesi 

artmış ancak klinik durum ve prognoz arasında bir ilişki 

olup olmadığı ayrıca istatistiksel degerlendirme yapabil­

mek için fazla sayıda hastayı kapsayan geniş bir çalışma­

yı gerektirmettedir. 
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Ö Z E T 

Kafa travması geçirmiş 100 vaka, subaraknoid kana­

ma geçirmiş 12 vaka grubunda BOS kreatin fosfokinaz, protein, 

ClorUr, Glukoz degerieri dlçUlerek kontrol grubu ile kar~ılaş­

tırıldı. Elde edilen bulguların literatUr ile uyum gdsterdigi 

saptandı. Buna göre kafa travması ve subaraknoid kanama geçi­

ren hastalarda BOS kreatin fosfokinaz enziminin tayini, doku 

harabiyetinin biyokimyasal bir göstergesidir. 
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