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1.0ZET

Kafa travmalan acil hekimlerin sik karsilagtiklar olgulardir. Kafa
travmasi insidansi %1-2, mortalitesi %17-30'dur. Minér kafa travmasi tim
kafa travmalarinin %70-80’idir. Geng erigkinlerde trafik kazalari, yashlarda
ve c¢ocuklarda diasmeler en sik nedenlerdir. Tau proteini néronlarin
aksonlarinda lokalizedir ve mikrotubll yapisinda yer alir. Hipoksi veya
travmaya sekonder olarak Santral Sinir Sistemi néronlarindan salindigi
gosterilmistir.

Bu calismada minér kafa travmali hastalarda serum tau protein
seviyelerinin intrakraniyal patolojilerin tanisindaki yerinin arastiriimasi
amaclanmigtir.

Calisma Firat Universitesi Tip Fakilltesi Acil Servisinde prospekiif
olarak yapiimigtir. Endikasyonu olan hastalara BBT g¢ekilmis ve serum Tau
protein seviyesi belirlenmistir. Istatistiksel analiz SPSS 11.0 programi ile
Mann-Whitney U testi, Kruskal-Wallis testi, Regresyon ve ROC
kullanilarak yapiimigtir. p<0.05 anlamli kabul edilmistir.

BBT’sinde intrakraniyal lezyon olmayan toplam 55 hastanin
ortalama serum tau protein diizeyi 31.186+46.9 pg/ml idi. BBT'sinde
intrakraniyal lezyon olan 33 hastanin ortalama serum tau protein diizeyi
54.873+127.6 pg/ml idi. Yapilan istatistiksel analiz sonucu bu iki grup
arasinda serum tau protein diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamh
bir fark bulunamadi (p>0.05). Olusturulan regresyon modelinde Tau
protein dlzeyi Uizerine etkili faktdriin Glasgow Koma Skalasi oldugu tespit
edildi.

Mindr kafa travmali hastalarda serum Tau protein seviyelerinin BBT
ile saptanan intrakraniyal patolojileri belirlemede etkili olmadigi tespit
edilmigtir.

Anahtar kelimeler: Kafa travmasi, BBT, Tau protein, Acil Servis



2.ABSTRACT

Head traumas are one of common cases of emergency physicians.
It's incidance is 1-2% and mortality is 17-30%. Minor head trauma
composes 70-80% of all head traumas. The most common causes are
traffic accidents in young adults and falling down from a height in elderly
and children. Tau protein is localized in neuronal axons and found in
microtubule structure. It was shown that it was released from central
nervous system neurons secondary to hypoxia and trauma.

In this study it was aimed investigate that if serum Tau protein
levels had a role in determining intracranial pathologies or not.

The study was performed in Firat University Faculty of Medicine
Emergency Department prospectively. If endicated patients were
evaluated by computerized tomography of head and level of the serum
Tau protein’s determination. SPSS 11.0 for windows program, Mann-
Witney U test, Kruskal-Wallis test, Regression and ROC were used for
statistical analysis. p<0.05 was accepted as significant.

Mean age of the patients was 24.57£19.0 year (min 3 month, max
80 year). Mean serum Tau protein level of the patients who did not have
intracranial pathologies in CT of head was 31.186+46.9 pg/ml. Patients
having intracranial pathology in CT of head had a mean Tau protein level
of 54.873+127.6 pg/ml. According to statistical analysis there was no
significant difference between these groups (p>0.05). In the formed
regression model it was determined that Glasgow Coma Scala was the
effective factor on Tau protein levels

We think that serum Tau protein level is not a determinant of
intracranial pathologies detected by CT of head.

Key words: Head trauma, CT of head, Tau protein, Emergency
department



3.GIRIS
3.1 Travma:
3.1.1 Tanimi ve sikhg:

Travma, herhangi bir dig etkenle viicutta olugan harabiyettir (1). D|§\
kaynakll bir enerjiden kaynaklanan giic bedende yapisal ve fizyolojik
degisikliklere yol agmakta ve yaralanmalar ortaya gikmaktadir.

Travmalar acil hekimlerinin sik kargilagtiklari bir hastalik grubudur.
Yilksek mortalite ve morbidite oranlariyla seyreden maliyeti artirici saglik
problemlerinden biridir. Travmalar glindiz saatleriyle, ilkbahar ve yaz
aylarinda daha sik meydana gelmektedir (2, 3). Amerika Birlegik
Devletlerinde (ABD) travmalar 1-45 yag arasi saglikli geng erigkinlerde
dlimiin en sik nedenidir (4, 5). Ozellikle sanayilesmis Ulkelerde yagamin
ilk 4 dekadinda en 6nemli 6lim nedenidir. Cocuklarda enfeksiyonlardan
sonra acil servis ziyaretlerinin en sik 2. nedenidir (6). Cocukluk cagi
olumlerinin yariya yakininin travma sonucu oldugu ve &len her gocuga
karsihk 12 gocukta kalict bozukluklarin ortaya ciktigi bildiriimistir (7).
Beklenilen yagam siresi uzun olan geng insanlarin sakat ya da is géremez
hale gelmesine yol agarak agir psikolojik, sosyal ve ekonomik sorunlarin
ortaya ¢cikmasina sebep olur (8).

Travmanin en sik nedenleri trafik kazalar, ylksekten diisgmeler,
atesli silah yaralanmalan ve delici-kesici alet yaralanmalandir (9, 10).
Tirkiye'’de en énemli saglik soruniarindan birisi trafik kazalari ve buna
bagh dlumlerdir. Emniyet Genel Mudurlagu verilerine gére 2002 yilinda
toplam 407.247 trafik kazasinda 2.885 kisi 6imis, 93.713 kisi ise
yaralanmgtir (11).

Travma sonrasi gergeklesen éltimlerin yaklasik yarisi tibbi yardima
ulagilamadan travmadan sonraki ilk birka¢ dakika icerisinde, beyin veya
yiksek spinal kordda olusan laserasyonlara ya da kalp ile buyik damar
laserasyonlarina bagli olarak meydana gelmektedir. Bu grup hastalar igin
tedavi yoniinden yapilacak fazla bir gey yoktur. Bu nedenle kazalarin
6nlenmesine yodnelik tedbirler alinmalidir. Travmadan sonra gézlenen
Slumlerin yaklagik %30'u ise travmadan sonraki ilk birka¢ dakika ile ilk
birkag saat arasinda, subdural veya epidural hematom,

hemo/pndmotoraks, karaciger/dalak ripturd, pelvik kiriklar ve kan kaybina



yol acan dider yaralanmalara bagl olarak meydana gelir. Olimlerin %20’si
ise travmadan sonraki ginler iginde, ciddi kafa travmalar, sepsis ve
multipl organ yetmezligi sendromu gibi nedenlere bagdl olarak meydana
gelir. Toplumun konuyla ilgili bilgilendiriimesi, hizl iletigsim, hastane éncesi
ve transfer sirasinda bilingli yaklagim ve hastalara nitelikli acil bakim
hizmeti verilmesi ile 8lum orani azaltilabilir (9). Toplumun geng¢ nifusunu
etkileyen, modern ¢adin multidisipliner ¢6ziim bekleyen bu dogal olmayan
afetine karsi, saglhk calisanlarina her kesimden daha fazla gérev ve

sorumluluk diigmektedir.

3.2 Kafa Travmasit:
3.2.1 Epidemiyoloji:

Travmada vicudun en sik yaralanan bélumi kafadir. Yaglilarda ve
cocuklarda anatomik ve fizyolojik farklihklardan dolayi risk artmistir. Kafa
travmasina bagh olumler tim olomlerin %2-4’Gnl, travmaya bagh
olumilerin ise %50’den fazlasini olusturur. Tum ¢ogul travmali hastalarin
%80’inde kafa travmasi vardir. ABD'de yilda 7.5 milyon insan kafa
travmasindan etkilenmekte ve bunlarin 120.000’i agir kafa travmasi olarak
kabul edilmektedir (11). Adir kafa travmalarinda mortalite %40’tir ve
bunlarin ¢codu olay yerinde gergeklesmektedir. ABD istatistiklerine gore
1996 yilinda kafada agik yara nedeniyle 2.6 milyon kisi acil servise
bagvurmug ve 750 binden fazla kiside intrakraniyal yaralanma tespit
edilmigtir (9). Kafa travmasi insidansi %1-2'dir (12-16). Kafa travmasi
nedeniyle hastaneye yatis orani 200/100.000'dir. Kafa travmasinin
mortalitesi %17-30 olarak bildirilmigtir (16,17,18). Mindér kafa travmali
(MKT) pediatrik hastalarin %3-5'inde intrakraniyal yaralanma vardir ve
bunlarin %1’inden azina cerrahi midahale gerekmektedir (12,15,17).

Travmatik beyin yaralanmasina (TBY) bagl 6lim nedenleri, yas ve
diger demografik faktérler tarafindan etkilenmektedir. Geng eriskinlerde
trafik kazalar, 15-24 yas arasinda atesli silah yaralanmalari, 65 yas
Ustiinde digmeler travmaya bagli en sik 6lim nedenidir. TBY insidansi 15-
24 yas arasi erkeklerde ve 75 yas Uzeri erigkinlerde artmaktadir (18, 19).



3.2.2 Kafatas) Anatomisi ve Fizyolojisi
Kafatasinda digtan i¢e do§ru su yapilar yer aimaktadir:

1-Skalp

2-Kafatast

3-Beyin

4-Beyin Omurilik Sivisi (BOS)

Skaip 5 tabakadan olugmaktadir: Cilt, cilt alti doku, galea, areolar
doku ve perikraniyum. Skalp yaralanmalarinda, subkutan dokudaki artmig
kan akimi ve perikraniyuma gevsek areolar baglantidan dolayi siddetli
kanama potansiyeli vardir. Skalp laserasyonu altindaki kafa kemigi
kiriklarinin ya da yabanci cisimlerin belirlenebilmesi igin dikkatli palpe
edilmelidir.

Kafatasi sekiz majér kemikten olugmus rijit bir yapidir. Kafatasi
kemikleri stingerimsi kemik ile ayrilan iki sert tabakadan olusmustur. Bu
yap! ilave dayaniklilik ve rijidite saglar. Kafatasi beyni dig kuvvetlere karsi
korurken intrakraniyel yapilarin geniglemesine izin vermez. Monro-Kellie
doktrinine goére kemik kraniyumun rijit yapisindan dolayi intrakraniyal
yapilarin hacmi sabit kalmalidir. Genisleyen bir kitle lezyonu ile
intrakraniyal basing, basing ve voliim arasinda dekompansasyon gelisene
kadar normal sinirlar igindedir. Daha sonra basing dramatik olarak artar,
herniasyon ve élim géralir.

Meninksler beyni 3 tabakayla sararlar. Kafatasinin i¢ ylzine
yapigsan dura mater, araknoid mater ve beyin yiizeyine tutunan pia mater.
Beyin omirilik sivisi (BOS) araknoid ve pia mater arasindaki subaraknoid
boglukta dolagmaktadir.

Erigkin beyni 1300-1500 gram (gr) agirhdinda, total viicut agiriginin
%2’sini ve kafatasi total voliuminiin %80’ini olugturan bir yapidir. Beyni
olugturan 3 temel yapi serebral hemisferler, serebellum ve beyin sapidir.
Beyin sapi orta beyin, pons ve medulladan olugsmaktadir. Orta beyin ve
yiksek ponsta Retikiler Aktive Edici Sistem yer almaktadir.
Kardiyorespiratuvar merkezler medullada yer alir. Beyin sapindaki kigik
lezyonlar bile ciddi nérolojik defisitlere yol agabilir.



Serebral hemisferler, serebellum ve beyin sapi falks serebri denen
2 major dura tabakasi ile ayrilir. Bu yapi serebrumun 2 yarisint beyin sapi
seviyesine kadar ayirir.

Beyin omurilik sivisi (BOS) lateral ventrikillerdeki koroid
pleksusiardan plazma ultrafiltrati olarak 14-36 mililitre (mL) /saat hizinda
salinir. Beynin hem ventrikillerini, hem de subaraknoid boslugu doldurur.
Bir su yastigi gorevi gérerek merkezi sinir sistemini korur. BOS 1900 mL'lik
intrakranial kavitenin 150 mL’sini doldurur ve 25-30 ml'si ventrikiillerde
bulunur. Giinde ortalama 500 mL BOS dretimi vardir (20).

3.2.3 Travmatik Beyin Yaralanmasinin (TBY) Patofizyolojisi:

Santral sinir sistemi (SSS) yaralanmasi travmaya bagl &limlerin en
sik nedenidir. Beyin Uzerine etki eden direkt ve indirekt kuvvetler sonucu
TBY olugur. Epidural hematom, subdural hematom (SDH), Subaraknoid
kanama (SAK), intraparankimal kanama gibi direkt yaralanmalar kafaya
objelerin garpmasi veya penetran yaralanmalar sonucu hemen olusur.

Indirekt yaralanmalar kafatasi iginde beynin hareketiyle sonuglanan
akselerasyon ve deselerasyon giglerine baglhdir. Bu kuvvetler kan
damarlarinin yirtilmasina ve aksonlarin gri ve beyaz madde ytzeylerinden
ayriimasina neden olur. Sekonder yaralanmalar travma sonucu ortaya
cikan hipoksi ve iskemiye bagli olarak veya eksitatér aminoasitler,
kalsiyum ve diger norotoksinlerin salinmasina bagli olarak olusur. Sonugta
sekonder beyin yaralanmasinda etkili olan yol artmig kafa i¢i basing ve
azalmig serebral perflizyon basincidir (SPB).

“SPB= Ortalama arteriyal basin¢ - intrakraniyal basing” formdli ile
hesaplanir. Ciddi kapali kafa travmali hastalarin tedavisinde serebral
perfizyonun devam ettiriimesi d&nemlidir. Normal serebral kan akimi
dakikada yaklasik 50 mL/100 gr beyin dokusu’dur. Serebral kan akiminin
<20 mL/100 gr beyin dokusu/dakika olmasi serebral iskemiyi digundurir
ve yaklagik 5 mL/100 gr beyin dokusu/dakika oldugunda hticre 6limi
gorilar. Serebral iskemi sirasinda beyin dokusu kan akimi otoregiilasyon
yetenegini kaybeder, sonugta doku iskemisi daha da artar (21). Normalde
0-10 mmHg olan intrakraniyal basincin 20-25 mmHg dlzeyinde
seyretmesi, mortalite ve morbiditeyi anlamli olarak artirmaktadir. Bu



nedenle kafa travmali hastalarda kafa i¢i basing artiginin (KIBA) erken
tedavisi hayat kurtarici niteliktedir (22).

3.2.4 Norolojik Degerlendirme:

Kafa travmali hastalarin nérolojik muayenesi mimkin oldugunca
basitlestiriimeli ve sik sik tekrar edilmelidir. Muayenenin en énemli kismi
hastanin biling seviyesinin degerlendiriimesidir. Stupor, semikoma ve
koma gibi isimlendirmeler yapilmamahdir. Bunun vyerine hastanin
reaksiyonu tanimlanmali ve AVPU metodu (Tablo 1) veya Glasgow Koma
Skalasi (GKS) (Tablo 2) kullanilmalidir.

Tablo 1: AVPU Metodu

A: (Alertness) Uyanik

V. (Verbal) Stzel uyarana yanit var
P: (Pain) Agrili uyarana yanit var
U: (Unresponsive) Yanitsiz

Tablo 2: Glasgow Koma Skalasi

Goéz agma (E) Konugma (V) Konugma (V) <4 yas igin Motor (M)

Spontan 4 Oryante 5 Gulumseme,objeleri 5 Emirlere uyar 6
izleme, ses glkarma

Sozel 3 Konfuze 4 Adlar, fakat 4 Agriy1  lokalize 5
avutulabilir eder

Agn ile 2 Uygunsuz 3 Irrite olur,¢iglik atar 3 Agridan kagma 4

kelimeler

Yanitsiz 1 Anlamsiz 2 Letarjik, homurdanir 2 Agnya flexér 3
sesler yanit

Yanitsiz 1 Yanitsiz 1 Afriya extansér 2
yanit

Yanitsiz 1

E: Goz agma, V: Stzel yanit, M: Motor yanit

Glasgow Koma Skalasi, Teasdale ve Jennett tarafindan 1974
~yiinda bozulmus biling durumu ile komanin siresinin ve derinliginin
degeriendirilebilmesi i¢cin tasarlanmis olup, olusturulan ilk travma
skorlarindan birisidir (23). Tum dinyada kabul géren, kaydediimesi kolay
bir skaladir. Bu skorlamadan diffiz yaralanma (toksik, metabolik), fokal
yaralanma (yapisal lezyonlar) veya bunlarin kombinasyonlarinda
yararlanilir. GKS degerlendirmesi yapilirken géz agma (E), s6zel yanit (V)



ve motor fonksiyona (M) bakilir. Motor yanitin SSS fonksiyonlarini, sézel
yanitin SSS’de integrasyon derecesini ve gdzlerin acikliinin ise beyin
sap! fonksiyonlarini gésterdigine inaniimaktadir TBY'li hastalarda GKS
skorunun mimkin oldugunca erken tespiti ve sik sik tekran gereklidir. En
distk skor 3, en yiksek skor 15'tir (23, 24).

3.2.5 Travmatik Beyin Yaralanmasinin siniflandiriimasi:
Glasgow Koma Skalasina gére TBY 3 gruba ayrilir (9, 18, 25):
-Minér Kafa Travmasi
-Orta derecede kafa travmas:
-Siddetli kafa travmasi

3.2.5.i Minor Kafa Travmasi:

Glasgow Koma Skalasi 13-15 arasindadir. Tum kafa travmalarinin
%70-80’ini olusturur (25, 26, 27). Gegici biling kaybr ve PTA'da vardir.
Kafaya kint travma sonucu aksonlarda ve kiiciik kan damarlarinda
distorsiyon olur ve biling degisiklikleri ortaya g¢ikar. MKT'de intrakraniyal
yaralanmalar %5.9-21.6 oraninda gérllmektiedir. GKS 13 olan MKT'li
hastalarda, bilgisayarli beyin tomografisinde (BBT) %38 oraninda patolojik
bulgular saptanmig ve bunlarin %8’ine cerrahi tedavi uygulandid
bildirilmigtir. GKS 15 olan hastalarda BBT'de %10 oraninda anormal
sonuclar gorilmis ve hastalann %1’'inden azina cerrahi midahale
uygulandigi bildirilmistir (9).

3.2.5.ii Orta derecede kafa travmasi:

Glasgow Koma Skalasi 9-12 arasindadir. Kafa travmalarinin
%10’unu olusturur. Izole orta derecede kafa travmali hastalarda mortalite
%20'den azdir, ama uzun sireli sakatlk orani %50'nin Uzerindedir.
Hastalarin %40'inin BBT'sinde patolojik bulgu vardir ve %8’ine cerrahi
midahale gerekir. Tim orta derecede kafa travmali hastalarin yaklasik
%10 kadari sekonder beyin hasarl sonucu kétiilesir ve olay siddetli kafa
travmasina dénusdr.



3.2.5.iii Siddetli kafa tfravmasi:

Glasgow Koma Skalasi <8dir. Kafa travmalarinin %10’unun
nedenidir. Bu gruptaki hastalarin %40’ 48 saat iginde Slmektedir. Uzun
sUreli sakatlik yaygindir. Siddetli kafa travmali hastalarin tedavisinde 3
6ncelikli amag vardir:

-Diger hayati tehdit eden yaralanmalarin belirlenmesi,

-llerde gelisebilecek sekonder beyin yaralanmalarinin énlenmesi,

-Tedavi edilebilir kitle lezyonlarinin belirlenmesi (9).

3.2.6 Travmatik Beyin Yaralanmasinin Klinik Goriiniimleri:

Travmayi takiben ortaya ¢ikan yaralanmalar iki grupta toplanabilir:

1) Primer Yaralanmalar: Travma aninda beyin dokusunun
zedelenmesine bagh olarak olusur.

2) Sekonder Yaralanmalar. Travmayi takiben ortaya c¢ikan ek
mekanik hasarlara ve bozulan metabolik siireglere bagh olarak olusur.
Sekonder yaralanma acil doktorunun olugsumunu engelleyebilecedi bir
yaralanma tartdr (9).

3.2.6.1 Primer Yaralanmalar:

Primer yaralanmalar olay aninda sebep olan olayin siddeti ve direkt
etki eden kuvvete bagli olarak hemen olugur. Bu yaralanmalar geri
dénisimsizdir. Bu ylzden beyine etki eden vyaralayici guglerin
azaltilmasiyla morbidite ve mortalite azaltiimaya caligiimahdir. Onleyici
tedbirler yollann gtivenligini, dismeleri 6nleyici bariyerleri ve atesli silahlari
kontrol yasalarini, bisiklet ve motorsikiet kullanirken kask takilmasini,
emniyet kemeri ve hava yastigi kullaniimasini igerir.

3.2.6.1.1 Skalp Laserasyonlar::

Skalp vicuttaki en vaskiilarize dokulardan birisidir. Bu nedenle bu
bélgedeki kanamalar hizlica kontrol altina alinmalidir. Skalp laserasyonu
yalnizca yaralanmanin yénini isaret etmez, ayni zamanda fazla miktarda
kanamaya neden olabilir. Laserasyon, agik ¢okme kingi ile birlikte ise kafa
ici enfeksiyon icin potansiyel girig yolu olabilir.
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3.2.6.1.2 Kafatas1 Kiriklan:

Kafatasi kiriklar degisik sekillerde siniflandinlabilir.

-Agik veya kapali kirik

-Lineer, iginsal veya separe kirik

-Deprese (¢6kme) veya nondeprese kirik

Kafatasi kiriklari, kafatasi konveksitesinde veya kafatabaninda
gorulebilir. Kafatasi kingi olanlarda akut intrakraniyal hematom riski 80-
400 kez artmigtir (28, 29, 30).

3.2.6.1.2.i Lineer Kiriklar:

Butin kafatasi kiriklarinin %80’ini olugturur. Kafatasinin elastik
deformasyonu sonucu olugur. Basit bir lineer fraktlriin prognostik énemi
fravmanin siddeti hakkinda bilgi vermesidir. Lineer kiriklar 6n fossa
kaidesinde olusursa BOS sizintisina (Rinore, otore), temporal kemikte
olusursa orta meningeal arteri gaprazlayip epidural hematoma yol agabilir.
Basit bir lineer kirik tedavi gerektirmez, kendiliginden iyilesir.

3.2.6.1.2.ii Separe Kiriklar:

Genigligi 3 mm’den daha fazia olan linner kiriklardir. Cocuklarda
zamanla genigleyen bir fraktlr hatti sonucu olusan leptomeningeal kistlere
neden olabilir. Genellikle asemptomatik oimasina ragmen, nérolojik
defisittere de yol agabilir. Tedavi cerrahidir, duranin kapatiimasini

gerektirir.

3.2.6.1.2.iii Gokme Kinklar::

Kemikte lokal harabiyet olusturabilecek kadar konsantre enerjiler
sonucu meydana gelir. Bir kemik pargasinin 5 mm derinlikten fazla iceriye
yer degistirmesi alttaki beyin dokusunda hasar olusturabilir. Genel
yaklagim kafatasinin kalinligindan daha fazla olan c¢okmelerin cerrahi
olarak dizeltiimesidir. Alttaki beyin dokusuyla ilgili defisit varsa cerahi
gereklidir. Agik veya bilesik kiriklarda dura yirtilmigsa serebral yiizey ile
skalp laserasyonu arasinda direkt iligki olacagindan acil cerrahi tamir
gerekir. Cokme ve agik kiriklarda posttravmatik nébet riski fazladir, nébet
profilaksisi gerekebilir.
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3.2.6.1.2.iv Kafa Tabani Kiriklar::

Pek ¢ok kafa tabani kingi kranial kubbedeki kiriklarin uzantisidir.
Kafa tabani kinginin klinik bulgularinin varligi stpheyi artirarak taniya
yardim eder. Bu klinik bulgular sunlardir:

-Periorbital ekimoz (Rakun gézleri-Racoon eyes),

-Retroaurikular ekimoz (Battle bulgusu-Battle sign),

-BOS sizintisi (Otore veya rinore),

-Hemotimpanium

-Kranial sinir yaralanmalar

Kafatabani kiriklari genellikle BBT'nin kemik penceresiyle taninir.
BBT veya direkt grafilerde pnémosefali, hava sinlislerinde opasifikasyon
veya iclerinde hava-sivi seviyelerinin varligi kafa tabani kingi igin
anlamlidir.
Kafa tabani kirigina bagh BOS fistlilleri olusabilir.

-Rinore: Burun deliklerinden BOS gelmesidir. Genellikle anterior
fossa ve bazal kiriklarda buradaki duranin yirtilmasi sonucu olusur.

-Otore: Dig kulak yolundan BOS gelmesidir. Genellikle gocuklarda
gérilur. Temporal kemigin mastoid hava sindslerini igine alan kirnkiarda
BOS’un 6staki borusu yoluyla perfore kulaktan disari bosalmasidir.

3.2.6.1.3 Beyin Konkiizyonu:

Beyin lizerine etki eden akselerasyon-deselerasyon
yaralanmalarinin etkisiyle olugur. Hafif konkiizyonda biling korunmustur
ancak gegici nérolojik fonksiyon bozuklugu olabilir. Bu yaralanmalar siktir
ama nadiren tibbi midahale gerekir. Konkiizyonun hafif formlari konfiizyon
ve amnezisiz disoryantasyonla sonuglanir. Tamamen geri dontsludir ve
sekel birakmaz. Biraz daha siddetli formlarinda retrograd veya anterograd
amnezi vardir.

Klasik serebral konkiizyonda yaralanma biling kaybiyla sonuglanir.
Post travmatik amnezi (PTA) ve konfiizyon vardir. Biling 6 saat iginde
tamamen normale déner. BBT normaldir ama bazi hastalarda sonradan
nérolojik defisitler, hafiza problemleri, bulanti, anosmi ve depresyon ortaya
¢ikabilir. Bu durum postkonkiizyon sendromu olarak adlandirilir (9, 10,
31).



12

3.2.6.1.4 Beyin Kontiizyonu:

Beyin parankiminde petesi tarzinda odaksal kanama alanlan ile
karakterize olan sik gorilen bir yaralanmadir. BBT'nin artmig
kullanimindan dolay1 gériilme sikii§i artmigtir. Beyin kontlizyonunun
neredeyse her zaman subdural hematomla iligkili oldugu gosterilmistir.
Genellikle basin aniden deselerasyonu ile beynin kemik c¢ikintilara
carpmasiyla olusur Kontlizyonlarin ¢ogu frontal ve temporal loblarda
goriulur. Kontlizyon dogrudan darbenin geldidi tarafta (coup) ya da aksi
tarafta (contrecoup) olabilir. Kontlizyon saatler veya ginler iginde

diizelebilir veya intraserebral hematoma dénusebilir (9, 10, 31).

3.2.6.1.5 Epidural Hematom:

Kafatas) ile duramater arasindaki potansiyel boslukta kanin
toplanmasiyla olugur. llk defa 1885 yilinda Jacobson tarafindan
tanimlanmigtir. Tim kafa travmali hastalarin %0.5-1’inde, 6limciil kafa
travmalarinin %5-15’inde gorilir. %80-90"1 temporal bélgeye kiint travma
sonucu orta meningeal arterin yirtilmasiyla olusur. %85’inde birlikte kafa
king! da vardir ve mortalitesi %20-55'dir. Iki yagin altinda ve yaslilarda
nadir géraltr. Kiinikte énce kisa sireli biling kaybi olur, sonra saatler siiren
bir uyanik, semptomsuz dénem (lucid interval) ve takiben bilingte
kétilesme, kontralateral hemiparezi ve ipsilateral pupil dilatasyonu olur.
Bas agrisi, kusma, nébet, hemihiperrefleksi, tek tarafli Babinski refleksi
pozitifligi ve yiksek BOS basinci gérilebilir. Cocuklarda sttirler agik
oldugu igin semptomlar birkag giin sonrada ortaya gikabilir. Cocuklarda en
6nemli bulgu huzursuzluktur. Fontaneller kapanmamigsa kafa igi basing
artigina bagh olarak fontanellerde bombelesme ve stirlerde agiima olur.
Sikhkla iyi bir anamnez ve unilateral dilate pupil gorliimesiyle epidural
hematom tanisi distntitr. Tani BBT ile konur, tedavide ise hematom
cerrahi olarak bosaltilir. Tedavi edilmezse deserebrasyon rijiditesi,
hipertansiyon, bradikardi, solunum distresi ve 6lim meydana gelebilir (9,
10, 31).



13

Sekil 1: Epidural hematom

3.2.6.1.6 Subdural Hematom (SDH):

Beyin parankiminin ani akselerasyon-deselerasyonu sonucu, dura
ile araknoid arasindaki kdprii venlerinin yirtiimasiyla olusur. Yaslh, alkolik
ve antikoagilan ilag kullananlarda spontan SDH geligebilir. Siddetli kafa
travmalarinin %30’unda gérulur. Klinik 6zellikler epidural hematomdaki
gibidir. Akut, subakut ve kronik olabilir. 3-14 gln arasinda akut SDH, 2.
haftadan sonra kronik SDH gérultur. Akut SDH’nin mortalitesi yliksektir
(%40-60). Bunun en 6nemli nedeni altta yatan beyin yaralanmasidir.
Kronik SDH genellikle yasghlarda gorilir. Travma oykisli olgularin
%50’sinden daha azinda belirlenir. Hastalar bag agrisi veya gegici iskemik
atak benzeri belirtilerle bagvurabilirier. Tani BBT ile konur, tedavi cerrahidir
(9, 31, 32)

Sekil 2: Subdural hematom
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3.2.6.1.7 intraserebral Hematom:

Genellikle ani akselarasyon ve deselerasyon hasarn ile parankim
icinde kiglk vaskiler yapilarin yirtiimasi sonucu olusur. Beyin dokusu
icinde 5 mm ¢apina kadar olan kanamalar petesi veya punktat lezyonlar
olarak tanimlanirken bundan daha bllyilk lezyonlar intraserebral hematom
olarak adlandirilir. Kafa travmali hastalarin %2’sinden azinda goéralar.
Buylk serebral hematomlar siklikla beynin frontal ve temporal loblarinda
gorilir. Beraberinde SDH, kontlizyon veya diffiz aksonal yaralanma
olabilir. Kiint travmadan sonraki ginlerde, ¢6ziilen kontlizyon tarafinda
siktir ve bu komplikasyon kanama bozuklugu olanlarda sik gériilur. BBT
yaralanmadan hemen sonraki dénemde genellikle normaldir (9, 31, 32).

3.2.6.1.8 Subaraknoid Kanama (SAK):

Travmatik Subaraknoid Kanama, subaraknoid alandaki damariarin
yirtiimasi sonucu olugur. Avrupa kafa fravmasi ¢alismasinda (EHIS) orta
ve giddetli kafa travmasi olan hastalarin BBT’sinin 1/3’Unde travmatik SAK
oldugu gosterilmigtir. lzole travmatik SAK olan hastalarda siklikla bag
agrisi, fotofobi ve hafif meningeal iritasyon bulgulart goraior.
Yaralanmadan 6-8 saat sonra gekilen BBT'de genellikle gérillr. Travmatik
SAK tespit edilen hastalar hizla beyin cerrahi uzmani ile konstlte edilmeli
ve yogun bakim unitesine yatiriimalidir (9, 10, 32).

Sekil 3: Subaraknoid kanama
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3.2.6.1.9 Diffiiz Aksonal Yaralanma (DAY):

Beyaz cevher ve beyin sistemindeki aksonal liflerin bozulmasiyla
olusur. Bir yasin altindaki gocuklarda en sik nedeni gocuk istismaridir.
Siddetli kafa travmasi gegirmig hastalarin yaklagik %50’sinde ortaya ¢ikar.
Kafa travmasina bagl tim o6lumlerin %35'inden sorumludur ve 6lime
kadar suren bitkisel hayat ve ciddi sakatliklarin en sik goriilen sebebidir.
Siddetli DAY’In Gg¢ 6zelligi vardir:

1. Genellikle orta hattin bir tarafina dodru uzanan birkag
santimetrelik, 6n arka mesafede yayilan, siklikla interventrikliler septumu
da igine alan ve ventrikdl ici kanamanin da eslik ettigi korpus kollozumda
fokal lezyonlar vardir.

2. Superior serebellar pedinkiillere komsu rostral beyin sapinda
cesitli buyuklikte fokal lezyonlar vardir

3. Aksonlardaki yaygin hasarin mikroskopik belirtileri vardir.

DAY o6nceden beyin hasarindan o6len hastalarda tanimlanan
patolojik bir bulgu olarak adlandirimigtir. BBT normaldir. MRG’nin
gelismesiyle birlikte ciddi kafa travmali hastalarda DAY tanisini koymak da
mimkin olmustur. Mekanizmasi gri-beyaz cevher birlesim yerlerindeki
sinir uglarindan aksonlarin kopmasi ve bodylece patolog tarafindan basta
tanimlanan daha sonra MRG ile goriintilenen bu bdlgede retraksiyon
yumaginin olugmasidir. Hasarin travma oldugu anda olustugu ve o andan
itibaren geri déntugtiimsiiz oldugjuna inaniimaktaydi. Ancak son dénemde
yapilan g¢aligmalarda ani travmatik aksonotomi gelisirse de bozuklugun
coguniugunun daha sonra ortaya ¢iktigi tespit edildi. Hasardan sonra ilk
15 dakika iginde aksonun yapisi bozulmaya baglar ve mikrotubiillerde
fonksiyonel bir degisme bunu izler. Alti saat igcinde noroflamentler
yogunlagmaya baslar ve ndéroflament yan kollarn kollabe olur. Ayni
zamanda kalsiyumun etkisiyle aktive olan kalpain devreye girer. Dort saat
ile glnler icinde kalpain goérevini tamamiar, néroflamentler yikilir ve
aksonotomi olusur. Bu aksonal hasar modeli, 6nceden kabil edilen ani
geri doénlugimsiliz aksonal hasar modelinden farklidir ve hastalarin
hasardan sonra kétllesmeye neden devam ettigini aciklar. Bu durum
progresif sekonder hasara miidahale edebilme olasiligini barindirir.
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Tedavi secenekleri sinirlidir, beyin édemi azaltilarak sekonder
hasar énlenmeye galisilir (9).

3.2,6.2 Sekonder Yaralanmalar:

Olaydan sonraki dakikalar veya ginler iginde olusabilir. Sekonder
yaralanmalar diger kafa i¢i veya sistemik nedenlere bagh olarak olugabilir.
Hicresel seviyedeki norofizyolojik veya anatomik degisikliklerin
sonucudur. Ayrica hiicrelerin direkt hasari da beyin édemine yol acarak
sekonder yaralanmaya neden olabilir. Ornegin epidural hematom kafa igi
basinc artirarak sekonder yaralanmaya yol ag¢abilir (9).

3.2.6.2.1 Beyin Odemi:

Beyin dokusu igerisinde suyun agsin birikimi olarak tarif edilir. Dért
kategoride siniflandirilir:
a)Vazojenik 6édem: Kan-beyin bariyerinin bozuimasina baghdir.
b)Sitotoksik 6dem: Beyin su homeostazinda ve dagilimindaki degismeler
sonucu ndronlarin ve glial hiicrelerin su alarak sismesine baghdir.
c)interstisyel édem: BOS’un lateral ventrikiillerin ¢evresine gegmesine
baghdir.
d)Osmotik 6dem: Kan pihtisi ve travmatize dokunun osmotik olarak aktif
drunleri tarafindan suyun interstisyel aralia yer degistirmesi ile agiklanir.

Akut kafa travmas! sonucu olusan beyin édemi, travma sonrasi
gecgen sireyle ilgili olarak bu dért mekanizmayla da olusabilmektedir (33).
Hastada kontlizyon, laserasyon ve nekroz varsa bunlarin metabolik
toksinleri 6demi agreve eder. Anoksi ve karbondioksit birikimi bu durumu
daha da artirnr. Beyin 6demi lokalize olabilir, fakat siklikla yaygindir.
Travmadan sonra beyin 6demi 48-72 saat i¢inde tedavi ediimezse kafa igi
basing maksimum diizeye ulagir ve 6lime neden olur. Tedavide 1g/kg
dozunda %20’lik Mannitol verilir. Steroidlerin faydasi kanitianamamistir (9,
34).



17

Sekil 4: Beyin 6demi

3.2.6.2.2 iskemik Beyin Hasart:

Atesli silah yaralanmasina bagli kafa travmasi sonucu 6len
hastalarda hipokampus, bazal ganglion ve serebellumda sik gorildr.
Iskemik beyin hasarinin patogenezi tam olarak anlagilamamistir. Graham
ve arkadaslan (35) hipoksinin neden oldugunu savunmuslardir. Kafa igi
basinci artmig hastalarda daha sik oldugu bildirilmistir.

3.2.6.2.3 Enfeksiyon:

Kafa yaralanmasinin komplikasyonu olarak menenjit gelisebilir ve
siklikla kafa tabani kirigiyla ilgilidir. Ayni zamanda duramater yirtildidi igin
rinore ve otore geligebilir (35).

3.2.6.2.4 Yag Embolisi:

Ekstremite kiriklar giddetli kafa travmall hastalarda sik gérulir ve
sistemik yag embolisi gelisme riski vardir. Ekstremite kingi olan hastalarin
%90-100'nin akcigerlerinde yad embolisi gosterilmigtir. Damar ici yag
embolisi siktir ama klinik olarak 8nemli yag embolisi nadirdir. Yag parcalar
sistemik dolagima gegerek serebral emboli kaynagi olabilirler (35).
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3.2.6.2.5 Progresif Norolojik Hastaliklar:

Pick hastaligi, Parkinson hastaligi, motor néron hastaliklar ve
Creutzfeld-Jakob hastaligi gibi hastaliklarin kafa travmasina bagh olarak
olusabilecegi bildiriimistir (35).

3.2.6.2.6 Hidrosefali:

Atesli silah yaralanmasina baglh kafa travmasinin komplikasyonu
olarak hidrosefali geligebilir. Akut dénemde kanin subaraknoid aralia
fazla miktarda gegmesi ve meninkslerdeki fibrozis ve hemosiderozise
sekonder olarak ventrikillerin geniglemesi sonucu olusur (35).

3.2.7 Kafa Travmasi ve Radyoloji:

Kafa travmali hastalarinin radyografik gérintilemeleri birka¢ dekat
dncesine kadar son derece basitti. [k degerlendirmede kraniyografi gekilir
ve kirnk olup olmadigi ve kalsifiye Pineal glandin orta hattan kayip
kaymadigi arastiriirdi. Eger orta hattan kayma var ise hastaya anjiografi
cekilir ve intrakranyal hematomlarin yeri, bayUkiugdl ve varsa vaskdler
yaralanmalar degerlendirilirdi. Kortikal kontlizyonlar, diffiz aksonal
yaralanma gibi travmatik lezyonlar ise ne yazik ki her hangi bir yéntemle

goruntilenemiyordu (36).

Gunimizde kafa travmall hastalarda géruntileme igin diz kafa
grafileri, BBT ve MRG kullanilan ydntemlerdir.

3.2.7.1 Diiz Kafa Grafileri:

Eskiden yaygin olarak kullanilan kafa grafileri artik glinimuzde
sadece belli endikasyonlarda kullaniimaktadir. Bunlar;

-Penetran travmalar,

-Cokme kirigi stuphesi,

-Kafa tabani kingi stphesi,

-Cocuk istismari gliphesi,

-Eski kraniotomisi olan hastalar,

-Elimizde BT yoksa (37).



19

3.2.7.2 Bilgisayarh Beyin Tomografisi:

Bilgisayarli Beyin Tomografisi 1970’li yillarda kafa travmali hastalarin
degerlendiriimesi i¢in kullaniimaya baglanmigtir. Ulkemizde ilk defa 1975
yilinda kullaniimaya baglanmistir (38). BBT ile kemik (lineer frakttr, ¢dkme
fraktiirl) ve beyin parankimine ait patolojiler (epidural hemetom, SDH,
SAK, kontilizyon vb. ) akut dénemde tespit edilebilir.

3.2.7.2.i Bilgisayarli Beyin Tomografisi Cekim Teknigi:

Bilgisayarli Beyin Tomografisi ¢ekilirken foramen magnumdan
sellaya kadar olan kesitlerde 3 milimetrelik (mm) ince aksiyal kesitler alinir,
supratentoryal kesitlerde ise 10 mm’lik aksiyal kesitler alinir. BT'de
dansiteler Hounsfield Gnitesi (HU) ile élgtlir. Kemik, yumusak doku ve
kanin dansitesi farklidir.

Bilgisayarli Tomografi (BT) ile vicudun kesit seklinde gorintileri
elde edilir. Kesit olmalari nedeniyle bu gériintilerde organ ve dokular
sUperpozisyonlardan  kurtulmustur. Yéntemde  X-igsint  gok iyi
sinirlandirildigi icin sagilma minimale indirilmis dolayisiyla doku yogunlugu
farkliliklari daha belirgin hale getirilmistir (38).

Yontem; viicudun ince bir kesitinden gegen X-isinlarinin
zayiflamalarinin dedektérlerle 6lgilerek, bilgisayar yardimiyla gorinta
olusturuimasi temeline dayanir. Kesit yapmasi, ¢dem, hemoraji gibi
réntgende ayrilamayan yumusak doku yogunluklarini ayirmasi yaninda,
batin organ ve dokulari ayinm yapmadan gériinttleyebilmesi bu yontemin
dstunlagadar. Dijital olmasi nedeniyle toplanan verilerden, ilgilenilen
yapilari daha iyi gdsteren degisik duzlemlerde géruntiler olugturulabilir
(38).

3.2.7.2.ii Bilgisayarli Beyin Tomografisi Cekme Endikasyonlari:

Bilgisayarll Tomografinin geligtirimesi kafa travmali hastalarinin
tanisal degerlendirimesinde yeni bir ¢igir agmistir. Bu y6ntemle

intrakraniyal hematomlara (intraserabral, epidural, subdural), herniasyon,
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beyin édemi, travmatik infarkt ve kafa tabani kiriklari gibi nonhemorajik
lezyonlara kolayca tani konabilir duruma gelinmigtir.

Kafa travmal hastalarin BBT ile degerlendiriimesinin gerekip
gerekmedigini tespit etmek i¢in hastalar 3 risk grubuna ayrilmistir.

Tablo 3: Kafa travmali hastalarda risk gruplari (9):

a) Dusiik Risk Grubu

1-Asemptomatik

2-Bag agrisi

3-Bas dénmesi

4-Skalp hematomu, laserasyonu ya da kontiizyonu
b) Orta Risk Grubu

1-Travma aninda ya da travmayi takiben biling degisikligi éykist
2-llerleyici basagris éykis
3-Alkol ya da ila¢ entoksikasyonu
4-Travma ile ilgili yetersiz ya da inandirici oimayan 6ykl
5-lki yagindan kigik hastalar
6-Posttravmatik nébet
7-Kusma
8-Posttravmatik amnezi
9-Muitipl travma
10-Ciddi yliz yaralanmasi
11-Kafa tabani king bulgulari
12-Kafatasi penetrasyonu ya da deprese kirik olasiligi
13-Cocuk suistimali stiphesi
¢) Yiksek Risk Grubu

1-Alkol, ila¢ ya da diger nedenlerin yol agmadigi biling bozuklugu
2-Fokal nérolojik bulgular

3-Biling diizeyinin bozulmasi

4-Penetran kafatasi yaralanmasi ya da palpe edilebilen deprese kirik

Orta ve yiksek risk grubundaki hastalara BBT c¢ekilir, disiik risk
grubundaki hastalar ise takip edilir.
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Hizh degerlendirme, yaygin kullanim alani, kontrendikasyonlarinin
olmamasi ve kesin tani konabilmesi kafa travmal hastalarda BBT’'nin
degerlendirmede ilk tercih edilen goruntileme yéntemi olmasin

saglamigtir (39).

3.2.7.2.iii Minor Kafa Travmasi ve BBT:

Dusuk risk grubunda degerlendiriimesine ragmen, MKT gegiren pek
cok hastada ciddi kafa i¢i yaralanma oldugu gérilmektedir. Bu nedenle
bazi otoriteler nérolojik muayene ve GKS normal dahi olsa MKT'li her
hastada BBT c¢ekilmesini tavsiye eder. Cunkl ileri tani ve 6zel tedavi
yontemlerinin  gerekti§i riskli hastalarin  belirlenmesinde  klinik
degerlendirme her zaman uygun olarak yapilamayabilir (40, 41, 42, 43).
Yapilan bazi ¢aligmalar klinik degisikliklerin 6zellikle 2 yagin altindaki kafa
travmali g¢ocuklarda intrakraniyal yaralanmayi belilemede sensitif ve
spesifik olmadigini géstermigtir (12, 44).

Mindr kafa travmali hastalarda BBT g¢ekme endikasyonlarini
belirlemede lleri Travma Yagam Destek (ATLS) kilavuzu kullanilir (Tablo
4) (9).

Tablo 4: MKT'li Hastalarda BBT endikasyonlari

~Travmadan sonra biling kaybi
-Amnezi

-Artan bag agnsi

-Nobet

-lkiden fazla kusma
-Huzursuzluk

-Davranig degisiklikleri

-Mental durum degisikligi
-Fokal nérolojik defisit
-Kafatasi kiriginin fizik bulgulari

Bilgisayarll Beyin Tomografisi intrakraniyal yaralanmayi dogru
olarak tespit etmesine ragmen, pahal bir ydntemdir ve radyoloji bélimiine
hastanin transferini gerektirir. Cogu hekim BBT endikasyonu koyarken
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yaralanmanin mekanizmasi, 6yki ve fizik muayene bulgularini dikkate alir.

Onceki galigmalar 6yki ve fizik muayene bulgularinin kafa ici yaralanmayi

gostermede glvenilir oldugu seklinde yorumianmistir (15, 44, 45, 46).
Minér kafa travmasinda BBT kullaniimasi konusu hala tartismalidir

ve bu konuda ek galigmalara ihtiyag vardir.

3.2.7.3 Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG):

Manyetik Rezonans Goruntlileme son 5-10 yilda kafa travmal
hastalarin dederlendiriimesinde eskisine orania daha fazla kullaniimaya
baglanmigtir. Travma hastalarinin degerlendiriimesinde yapilan ilk ¢ift kér
calismalarda MRG ve BT karsilastiriimig, bu galismalarda hemorajik
lezyonlarin tanisinda MRG gérintileme BT ile aym duyarllikta,
nonhemorajik lezyonlarin gérintiilenmesinde ise BT'den ¢ok daha duyarli
bulunmustur. Diffliiz aksonal yaralanma, kortikal kontlizyonlar ya da beyin
sap! yaralanmalari gibi nonhemorajik fezyonlarin tanisinda MRG daha sik
kullanilir (39).

Manyetik Rezonans Gérintlileme, kafa travmali hastalarda akut
anormalliklerin ve gecikmis sekellerin belilenmesinde BT'den daha
duyarlhidir. Eger BT ile agiklanamayan fokal nérolojik defisit varsa veya
bilingsiz dénem uzamigsa MRG kullaniimahdir. MRG kafa travmal
hastalarin prognozunun ve rehabilitasyonunun degerlendiriimesinde
yardimcidir. Yiksek maliyet, distk kullanilabilirik, daha uzun zaman
gerektirmesi, hasta monitérizasyonun zor olmasi, kiriklar icin dislk
duyarliikta olmasi ve hiperakut kiigik hematomiarin az dikkat cekici
olmasi ise teknigin dezavantajlaridir.

Bilgisayarli tomografi akut kafa travmali hastalarda MRG ydntemine
tercih edilmektedir. Clnki yaygin olarak bulunmaktadir, hizh gériintiileme
saglar, maliyeti dUstktir ve duyarlidir (47).

3.2.8 Travmatik Beyin Yaralanmasi ve Biyokimyasal Markerlar:
Travmatik Beyin Yaralanmasinin siddetinin arastiriimasi icin

biyokimyasal markerlar olan Endotelin-1, CK BB, glial fibriler asidik

protein, interldkin-8, miyelin basic protein, néron spesifik enolaz (NSE),



23

serum 100 beta proteini (S-1008), serum cleaved Tau protein lizerinde
calisiimustir.

3.2.8.i..NSE:

Néronlarin sitoplazmasinda yer alan glikolitik bir enzimdir.
Insanlarda néronal yaralanmayi gdésteren givenilir bir marker oldugu,
travmadan sonra 6 saat iginde seruma salindigi, TBY’nin siddeti ile serum
NSE seviyeleri arasinda korelasyon oldugu gosterilmigtir (48).
Yetigkinlerde NSE seviyesi kafa travmasi diginda status epileptikus,
metastatik akcijer kanseri ve Creutzfeldt-Jakob hastaliinda da
artmaktadir (49, 50).

3.2.8.ii S-1008:

Beyin dokusundaki astroglial hicrelerden ve Schwann
hicrelerinden salinan asidik bir proteindir. Biyolojik yarn émrii 2 saattir,
kan-beyin bariyerini gectigi bilinmektedir. TBY'yi takiben 6 saat iginde
serum S-100B seviyesi artmaktadir (47). Fizyolojik fonksiyonu tam olarak
anlasitamamgtir. S-100b seviyesi hipotermik dolagim arrestinde, kardiak
arrest sonrasi global serebral iskemide, kardiyopulmoner by-pass cerrahisi
sirasinda, inmede ve anevrizmal SAK'ta artmaktadir (51, 52).

3.2.8.iii Tau Protein:

Tau protein SSS néronlarinin aksonlarinda lokalize, mikrotubtil
yapisinda yer alan bir proteindir. Insan tau proteini 17. kromozom tizerine
yerlesmis genin tek bir transkripsiyonundan gikariimig, alternatif eklemeler
sonucunda olugan 6 degisik izoform seklinde gorulur. Tau izoformlarinin
molekiler agirhgs 48-68 kDa (kiloDalton) arasinda degisir. Tau proteini
cdzunurliga yiksek bir proteindir ve normalde aksonal mikrotubdillere
yapigik halde bulunur. Mikrotubllieri stabilize ederek, rijiditeyi saglar.
Noéronal olusum ve hiicre iskeletindeki aktinle iliskiye girerek hicre ici
vezikll transportunu dizenler. Tau GSK-3B, PKA, PKC, CDK5, MARK,
JNK, p38MAPK ve Kazein kinaz Il gibi bir ¢ok serin / treonin kinazlar
tarafindan fosforile edilir. Bu fosforilasyon proteinin hem normal hem de
patolojik fonksiyonlarini diizenler. Tau'nun hiperfosforile formu Alzheimer
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hastaliginda (AH) gériilen nérofibriler lezyonlarin yapitagi olan giftlegmis
helikal filamanlarin ana komponentidir. Hiperfosforilasyon tau proteininin
mikrotublil baglama fonksiyonunu bozarak Alzheimer hastalannin
beyinlerinde mikrotubll stabilizasyonunu bozar, sonugta nd&ronal
dejenerasyon ortaya c¢ikar. Kortikal bazal dejenerasyon, progresif
supraniikleer palsi, Pick hastaliyl ve Parkinson hastaliginin bazi formlan
gibi diger nérodejeneratif hastaliklarda da Tau flamentlerinin depolanmasi
sorumlu tutulmaktadir (563, 54).

Tau protein, hipoksi veya travma gibi nedenlerie aksonal yaralanma
oldugu zaman SSS noronlarindan ekstraselliler aralia salinir. Sonra
plazmaya ve BOS’a geger. ELISA ydntemi ile tespit edilebilir. Kapali kafa
travmasi olan hastalarin BOS'unda Tau protein seviyeleri, normal
insanlara ve noérolojik hastaligi olan kontrol grubuna gére 1000 kez arimig
bulunmus ve kafa travmali hastalarda klinik diizeime ile BOS Tau proteini
seviyesindeki azalma arasinda iligki oldugu gésterilmistir (55).

Yapilan bir ¢aligmada kapali kafa travmall hastalarda serum tau
protein diizeyinin sifirdan fazla olmasinin, intrakraniyal yaralanma sansi
ve k6t sonuglarla ilgili oldugu bulunmustur (56).

3.3 Calismanin Amaci:

Caligmamizin amact MKT'li hastalarda serum tau protein
konsantrasyonunun intrakraniyal patolojilerin tespitindeki tanisal degerini
arastirmaktir. Bunun igin MKT’li hastalarda:

- Tau protein diizeyi ile BBT'de saptanan kafaigi patolojinin iligkisi,

- Cocuk ve erigkin hastalarda tau protein dizeyinin farkhlik gésterip
gbstermedigi,

- Eslik eden yaralanmalara gére tau protein diizeyinde degisme,

- GKS puani ile iligkisi,

- Cinsiyete gore fark olup olmadigi

-Semptom ve fizik inceleme bulgularinin tau protein dizeyi ile iligkili
olup olmadigi aragtiriimigtir.
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4.GEREG VE YONTEM

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi (FUTF) Acil Servisine 26.06.2003-
01.08.2003 tarihleri arasinda bagvuran MKT’li tim hastalardan g¢alismaya
dahil edilme kriterlerine uygun olanlar ¢aligmaya dahil edilmistir. Caligsma
prospektif olarak yapiimigtir. Calismaya baslamadan &nce Firat
Universitesi etik kurulundan onay alinip (26.06.2003, 6) acil servis
calisanlarina aydinlatma toplantisi dizenlenmisgtir. Hastalara ¢alisma
hakkinda bilgi verilerek, yazili ve s6zli onaylari alinmigtir.

4.1 Galigmaya dahil edilme kriterleri:
-Caligmaya katiimayi kabul etmek
-MKT'si olmasi (GKS213)
-BBT ¢ekilme endikasyonu olmasi
-Kiint travma olmasi

-Travmanin ilk 24 saatinde bagvuran hastalar

4.2 Cikarilma kriterleri:

-Calismaya katiimayi reddetmek

-Penetran travma olmasi

-Koagillasyon bozuklugu olmasi veya antikoagiilan tedavi
alinmasi

-Beyin ameliyati 6ykiisii olmasi

-Eski norolojik defisit dykisi

-Travmanin ilk 24 saatinden sonra bagvuran hastalar

-Orta siddetli veya majér kafa travmasi olan hastalar.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik bilgileri, travmanin
mekanizmasi, eglik eden travmalar, kan &rneklerinin alinig zamani,
travmadan sonra gegen zaman, hastalarin Glasgow koma skalaiar, éyki
ve fizk muayene bulgulani, BBT sonuglari ve hastalann
sonuglandinimalar olusturulan forma kaydedildi (Ek-2).
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Serum Tau proteini incelemesi i¢in hastalardan kan érnegi alinarak,
4000 g'de 15 dk santrifilj edilerek, biyokimyasal analiz yapilincaya kadar -
80 °C ‘de derin dondurucuda saklanmistir. Analiz, Human Tau
Immunoassay Kit (BioSource International, California, USA) kullanilarak
Sandwich Elisa yodntemi ile yapilmistir. ELISA degerlendirmesinin
sensivitesi 12 pg/ml idi.

Hastalarin BBT'leri; HITACHI W1000 X-RAY CT SYSTEM
tomografi cihazi ile 5-10 mm kesitler alinarak ¢ekiimis ve ayni radyolog
doktor tarafindan yorumlanmistir. Hastalar BBT sinde intrakraniyal lezyon
olanlar (Beyin 6demi, epidural hematom, subdural hematom, SAK,
serebral kontlizyon, intraparankimal kanama ve ¢tkme fraktlrl) ve
olmayanlar (Normal BBT ve Lineer fraktir) olarak 2 gruba aynimistir.

Istatistiksel analiz SPSS 11.0 for Windows bilgisayar paket
programi ile yapilmistir. Hastalann demografik ve klinik 6zellikleri ortalama
* standart sapma ve % ile ifade edilmisgtir. Nicel degiskenlerin normai
dadilim testi Tek Ornek Kolmogorov Smirnov Testi ile yapilmis, verilerin
normal dagihim goéstermedigi saptandidi i¢in nonparametrik yaklagimlar
kullanilmigtir. Kafaigi patolojisi olan ve olmayan hastalarda, erigkin ve
cocuk hastalar arasinda ve cinsiyete gére serum tau protein diizeyleri
arasinda istatistiksel farkin arasgtiriimasinda Mann-Whitney U testi, GKS
puani ve travma mekanizmasi alt gruplar arasinda serum fau protein
dizeyleri arasinda istatistiksel farkin arastiriimasinda Kruskal-Wallis Testi
kullaniimigtir. p<0.05 anlaml olarak kabul edilmistir. Tau proteini tizerine
etkisi olabilecek faktérler icinde etkili olanlar saptamak igin entered model
regresyon analizi yapilmigtir. Serum tau protein diizeyinin BBT'de
saptanan kafaigi patolojiyi gbstermedeki yerini belirlemek icin ROC egrisi
cizilmig ve egrinin altinda kalan alan hesaplanmustir.
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5.BULGULAR

Calismanin yapildi§1 tarihler arasinda FUTF Hastanesi acil
servisine basvuran 1404 hastanin196’sinda kafa travmasi mevcuttu.
Calisma kriterlerine uygun toplam 88 hasta calismaya dahil edildi.
Hastalarin 62'si (%70.5) erkek, 26's1 (%29.5) kadindi. E/K orani 2.4 idi.
Hastalarin ortalama yaslari 24.57+19.0 yil (min 3 ay, max 80 yil) idi.
Olgularin 34l (%38.6) gocuk, 54t (%61.4) erigkin yas grubundaydi.

Hastalann ortalama hastaneye bagvuru sireleri 217.44+190.2
dakikaydi (min 30 dk, max 1080 dk).

En sik goérulen semptomlar siklik sirasina gére uykuya meyil
(%47.7), bas agrisi (%40.9) ve kusmaydi (%37.5). Diger semptomlar ve
gorulme sikliklari tablo 5’de siralanmigtir.

Tablo 5: Semptomlar

Semptom Hasta sayisi Yuzde (%)
Uykuya meyil 42 477
Bas agrisi 36 40,9
Kusma 33 37,5
Hafiza Kaybi 21 23,9
Biling kayb! 9 10,2
Nobet 4 45

Hastalarin fizik incelemesinde en sik rastlanan patoloji skalp kesisi
idi (%56.8). patolojik fizik inceleme bulgulari tablo 6’da gésterilmistir.
Tablo 6: Fizik muayene bulgularn

Bulgu Hasta sayisi  Yilzde (%)
skalp kesisi 50 %56.8
kafada hematom 18 %20.5
¢6kme kirigt 4 %4.5
periorbital hematom 3 %3.4
nérolojik semptomlar 2 %2.31
otore 1 %1.1
rinore 1 %1.1

Hastalarin 55'i (%62.5) izole minér kafa travmasi iken, 33'G minér
kafa travmasinin esglik ettigi (%37.5) ¢cogul travma hastasiydi. Eslik eden

yaralanma olarak 3 hastada pndmotoraks, 1 hastada karaciger
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laserasyonu, 2 hastada dalak laserasyonu, 13 hastada ekstremite kingi, 3
hastada vertebra kiridi, 1 hastada pelvis kiri§i vardi.

Hastalarin BBT bulgulan tablo 7°'de 6zetlenmistir.
Tablo 7 Hastalarin BBT Bulgulari

Bulgu Hasta Sayisi Ylzde (%)
Normal 50 56.8
Lineer kirik 12 13.6
Cokme kings 4 45
Beyin 6demi 24 27.3
Epidural kanama 1 1.1
SAK 1 1.1
Beyin kontltizyonu 3 34
Parankim ici kanama 1 1.1

En sik travma mekanizmalan digsme (%47.7) ve arag ici trafik
kazasiydi (%33). Travma mekanizmalari tablo 8'de gésterilmistir.
Tablo 8: Travma mekanizmasi

Mekanizma Hasta Ylzde Travma mekanizmasinagére Medyan QR (pg/ml)

saylsl (%) tau protein degeri (pg/mil) {Min-Max)
Diisme 42 47.7 53.024+116.9 4524  2.11-714.47
Arag ici 26 33 24.994+38.2 4190 2.18-215.96
frafik kazasi
Yaya trafik 13 14.8 39.703152.6 50.62 5.90-201.08
kazasi
Darp 4 4.5 14.70116.1 35.75  6.12-19.93

X*=1.550, p= 0.671; Kruskall wallis

Travma mekanizmasina gére serum tau protein diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.

Hastalarin GKS'leri tablo 9'da gosterilmigtir.
Tablo 9: Hastalarin GKS skorlar

GKS Hasta  Yuzde GKS'ye gtrre ortalamatau Medyan 1QR (pg/ml)
Sayis! (%) protein degeri (pg/ml) (Min-Max)
13 7 8 118.694+262.9 50.71 6.23-714.472
14 15 17 60.217+70.6 50.87 3.16-196.21
15 66 75 27.162+40.4 42.39 2.16-215.96

X*=1.794, p=0.408; Kruskall Wallis
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Glasgow Koma Skalasina gére hastalarin ortalama serum Tau
protein dlUzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamugtir.

Hastalar BBT'sinde intrakraniyal lezyon olanlar (BBT patolojik grup)
ve olmayanlar (BBT normal grup) olarak iki gruba ayrildi. [zole lineer kingi
olan 5 hasta BBT’sinde intrakraniyal lezyon olmayan hasta grubuna dabhil
edildi. BBT'sinde intrakraniyal lezyon olmayan toplam 55 hastanin
ortalama serum tau protein dizeyi 31.186+46.9 pg/ml idi. BBT'sinde
intrakraniyal lezyon olan 33 hastanin ortalama serum tau protein diizeyi
54.873+127.6 pg/ml idi. Bu iki grup arasinda serum Tau protein dlzeyleri
acisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunamadi (p>0.05).

ROC egrisi
84
590
sensitivite
V3
0,0 . - .
0,0 .3 .5 .8 1,0
spesifite

Egrinin altindaki alan=0.542
Sekil 5: Tau protein ROC egrisi

Erkek hastalarda ortalama serum Tau protein dizeyi 34.51+51.8
pg/ml, kadin hastalarda 53.335+138.7 pg/ml idi. Erkek ve kadin hasta
gruplar arasinda serum tau protein diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamadi (p>0.05).
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Cocuk yas grubunda ortalama serum Tau protein dizeyi
54.609+126.1 pg/ml ve yetigkin yas grubunda 30.9271+46.4 pg/ml idi.
Cocuk ve yetiskin yas gruplan hasta gruplan arasinda serum tau protein
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadt (p>0.05).

Glasgow Koma Skalasi 13 olan 7 hastanin hepsinin BBT'sinde
lezyon oldugu ve ikisinin (%2.27) ameliyat edildigi, GKS’si 14 olan 15
hastadan 6’sinin BBT'sinde lezyon oldugu ve ikisinin (%2.27) ameliyat
edildigi, GKS'si 15 olan 66 hastadan 20 tanesinin BBT’sinde lezyon oldugu
ve ikisinin (%2.27) ameliyat edildigi tespit edildi.

Tau proteini Uzerine etkisi olabilecek GKS puani, BBT'de patoloji
varligi, cinsiyet, yas, yaralanma mekanizmasi, eglik eden travmalar, olay
ve kan alma arasinda gegen siire faktérleri entered model multipl
regresyon analizi ile degerlendirildi. Tau proteini Gzerinde etkili faktor
olarak GKS puani bulundu (B:-0.301, p=0.004). diger faktérlerin etkisiz
oldugu bulundu. Sirasiyla p degerleri; 0.767, 0.302, 0.620, 0.280, 0.584,
0.730 idi.
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6.TARTISMA

Tau protein normalde insan serumunda bulunmamaktadir. Travma
ve hipoksiye sekonder olarak SSS néronlarindan salinmakta ve serumda
seviyeleri élctlebilmektedir. Bu galigmada MKT'li hastalarda serumda Tau
protein diizeylerinin arttig1 gérulmustar.

Travmalar acil hekimlerinin sik karsilastiklari saglik problemleridir.
Dinyada 15 saniyede bir kafa travmasi ve 12 dakikada bir kafa
travmasina bagh élim goérilmektedir. Tim travmalarin yaklagik %80’'inde
kafa travmasi vardir (9). Bitin travma élumlerinin %50'sine kafa travmasi
eslik etmektedir (57).

Kafa travmali hastalarin tanisal degerlendiriimeleri yillar boyunca
hekimler i¢in bilylk bir problem olmus ve BT'nin kullanima girmesi bu
alanda bir devrim yaratmigtr. Kafa travmali  hastalarinin
degerlendirimesinde en yaygin kullanilan ve ilk olusturulan travma
skorlarindan biri GKS’dir.

Mindr kafa travmasi GKS’nin 13-15 arasinda oldugu, gegici biling
kaybi ve PTA’nin goéruldigd klinikk durumdur (18, 25). Tum kafa
travmalarinin  %70-80'ini olusturmaktadir (26, 27). Literatirde kafa
travmasi insidansi %1-2 olarak bildiriimektedir (12-16). Yapmis oldugumuz
galismada kafa travmasi insidansi %14 olarak bulunmustur. insidansin bu
kadar ylksek olmasinda hastanemizin bélge hastanesi olarak ve ayni
zamanda travma merkezi gibi hizmet vermesinin, aile basina disen gocuk
sayisinin fazla olmas! nedeniyle ¢ocuklara yeterli vakit ayniamamasinin
etkili olabilecegini disunmekteyiz.

Biberthaler ve arkadaglar (58) hastalarin ortalama hastaneye
bagvuru sirelerini 73.46+£47 dakika olarak bildirmigtir. Bizim ¢alismamizda
ise ortalama bagvuru siresini 217.44+190.2 dakika idi. Ortalama
hastaneye bagvuru siresinin uzun olmasinda ulagim kosullarinin
yetersizliginin ve hastalarin komsu sehirlerden ve ilgelerden de geliyor
olmasinin etkili oldugunu diigiinmekteyiz.

Travma hastalari travmanin olus mekanizmasi yoninden
aragtinldiklarinda ilk sirada motorlu arag¢ kazalan, ikinci sirada yiiksekten
digmeler gelmektedir (6, 9). Bizim galismamizin sonuglari da literatlr ile
uyumludur.
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Zemlan ve arkadaslari (59) yapmis olduklan siddetli kafa travmal
hastalari kapsayan ¢aligsmada artmis serum ve BOS Tau protein diizeyleri
ile artmig kafa i¢i basing ve kéth klinik sonuclar arasinda iligki oldugunu
gostermiglerdir. Postmortem yapilan bir ¢aligmada da kafa travmasi
sonras! Olen insanlarin oligodendrositlerinde Tau protein dizeylerinin
arttig1 bildirilmigtir (60). Yine Zemlan ve arkadaslar (49) yapmis oldukian
bagka bir c¢alismada kafa travmasina bagdl aksonal yaralanmanin
6lciimesinde BOS Tau protein dizeylerinin belirlenmesinin klinik olarak
faydali oldujunu gdstermiglerdir. Shaw ve arkadaglarinin (56) yapmis
olduklar tim kapali kafa travmali hastalari kapsayan galismada serum
Tau protein dizeyi ile intrakraniyal yaralanma ve 6lim, sakatlik gibi k&t
sonuglar arasinda iligki oldugu bildiriimistir. Oysa biz BBT’leri normal ve
patolojik olan gruplarin serum Tau protein dizeyleri arasindaki farkin
istatistiksel olarak anlamli olmadigini, serum Tau protein seviyelerinin
MKT’li hastalarda intrakraniyal lezyonu belirlemede etkili oimadigini tespit
ettik. Uyumsuzlugun olasi nedeni bizim hasta grubumuzun sadece MKT’li
hastalar olmasi ve galisma gruplarindaki hasta sayilarinin farkli olmasi
olabilir.

Ayrica galismamizda serum Tau protein diizeyleri {izerine GKS’nin
etkili oldugunu belirledik. GKS distiikge serum Tau protein dizeyi
artmaktadir. Kafa travmasinin giddetinin artmasiyla Tau protein seviyesi
arasidaki bu iligki de literattr ile uyumluluk géstermektedir. GKS dustiikge
SSS’deki hasar artmakta ve serum Tau protein diizeyi artmaktadir.

Literatirde serum Tau protein dizeyleri ile travma mekanizmasi,
eslik eden yaralanmalar, hastalarin yagi ve cinsiyeti ile ilgili bir bilgiye
rastlanmamigtir. Caligmamizda serum Tau protein diizeyleri ile bu
parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iligki bulunamamistir

Bir calismada (61) kusma ile serum S-100B konsantrasyonlari
arasinda iligki oldugu, diger semptomlarla ise iligki olmadig: bildiriimistir.
Biz ise semptomlar ile serum Tau protein konsantrasyonlari arasinda iligki
olmadigini tespit ettik.

Bazi aragtiricilar SSS yaralanmasinin isareti olarak S-1008 proteini
Uzerinde calismiglardir. Woertgen ve arkadaslan (61) serum S-100B
dizeyinin siddetli kafa tavmali hastalarda klinik sonuglari belirlemede
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faydali olabilecegini bildirmiglerdir. Ingebrigtsen ve arkadaslari (62) ise
MKT’li hastalarda artmis serum S-1008 diizeyleri ile MRG'de tespit edilen
intrakraniyal patoloji arasinda anlamili bir iligki oldugunu géstermislerdir.

Yamazaki ve arkadaslari (63) baslangi¢ NSE diizeyinin 20 ng/mfnin
tzerinde olmasinin BBT'de intrakraniyal yaralanmayi belirlemede
sensitivitesinin %87, spesifitesinin %82 oldugunu bildirmisgierdir. Biz ise bu
calismada Tau protein diizeyi ile BBT'de tespit edilen patoloji arasinda
iliski olmadigini tespit ettik.

Sonug olarak calismamizda travma siddeti ile serum Tau protein
konsantrasyonu arasinda iligki oldugunu, ancak MKT hastalarda
intrakraniyal lezyonu  tespit etmede serum Tau  protein
konsantrasyonlarinin etkili olmadigini belirledik. BBT'ye, yasa, cinsiyete,
travma mekanizmasina, eslik eden travmaya, GKS'ye, semptom ve fizik
muayene bulgularina gére serum Tau protein diizeyleri yéninden fark
olmadidi icin, MKT’li hastalarda BBT endikasyonu koymada Tau proteinin
hekimlere yardimci olamayacagi gérilmustur. Ancak bu konuda daha gok
hasta ile ve seri Tau protein élgimleriyle yapilacak ¢aligmalarin gerektigini
disinmekteyiz.
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8.EKLER
Ek-1

AYDINLATILMIS HASTA ONAM FORMU

Mindr kafa travmasi nedeniyle acil serviste tetkik ve tedaviniz
devam etmektedir. Su anki mevcut tibbi durumunuz kafa travmasi
nedeniyle kafatasinizda kink, beyninizde &6dem veya kanama ile
sonuglanabilir.Bunlarin arastirimasi icin BBT ¢ekilmesi gerekmektedir. Bu
konuda ydrattagimuz bir galigmaya sizinde katilmanizi arzu etmekteyiz.
Bu calismada BBT'ye ek olarak kanda bulunan bir proteinin seviyesini
tespit etmekteyiz. Bu durum size maddi bir yik getirmeyecektir. Calismaya
katimamaniz halinde tetkik ve tedavinizde herhangi bir degisiklik
olmayacaktir. liginiz icin tesekkir ederiz.
Calismaya katiimayi kabul ediyorum.

Ad-Soyad :
Tarih :

imza:
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MINOR KAFA TRAVMASI FORMU

Adi-Soyadi Cinsiyeti: E/K Yasi
Saat

Travmanin mekanizmas! Kunt

Trafik kazasi Arag ici/disi
Dlsme (kag metreden)
Kiint cisimle darbe

Dosya no Tarih
Olayin kaginci
saati

Penetran

Delici’kesici cisimle darbe

Atesli silah yaralanmasi

Eslik eden travma Cervical travma toraks fr batin tr ekstremite tr
vertebra  kingi pelvik tr
Bag
Semptomiar agrisi Kusma(Kag defa) Amnezi(slresi)
Biling
kaybi(stresi) nébet Uykuya meyil Diger
FM Bulgular TA Nabiz Solunum sayisi
¢cokme
Skalp kesisi Hematom Anizokori fraktiru
Norolojik
Otore/rinore Battle sign Racon eyes defisit
Lineer
BBT bulgulan frakttr Cokme frakturt Beyin 6demi  SAK
Pnémosefali Epidural hematom Subdural hematom
Kontiizyon Intraparankimal kanama Normal Diger
GKS
Gz agcma
(E) Konusma (V) Konusma <4 yas icin Motor (M)
Spontan 4 Oryante 5 Gtilimseme,objeleri izleme 5 Emiriere uyar
Sozel 3  Konfiize 4 Aflar fakat avutulabili 4 Agryi lokalize eder
Agriile 2 Uygunsuzkelimeler 3 Irite olur,giglik atar 3 Agrdan kagma
Yanitsiz 1 Anlamsizsesler 2 Letarjik, hornurdanir 2 Agnya flexér yanit
Yanitsiz 1 Yanitsiz 1 /Il extansor yanit

Min¢r Kafa Travmall Hastalarda BBT Endikasyonlar
Biling kaybi>6dk  Davranis degisikiigi

Amnezi>30dk Fokal nérolojik bozukiuk
Nobet Kafa kiridinin fizik bulgulari

Lab sonuglar serum Tau protein

Sonug Taburcu Yatig

Yanit yok

Degismis mental durum

Huzursuzluk
Kusma 2'den gok

Sevk
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