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OZET

Izole Pediatrik Kafa Travmalan ile Thiol Disiilfit Arasindaki Iliskinin Arastirilmasi

Dr. Ramazan GIDEN

Acil Tip Anabilim Dalh Uzmanlik Tezi

Amag: Izole pediatrik kafa travmali hastalarda travmanin hasar diizeyini gosteren biyokimyasal
parametre yoktur. Bilgisayarli beyin tomografi c¢ekimi endikasyonunu belirten biyokimyasal
parametre de yoktur. Bu calismada izole padiatrik kafa travmali hastalarda hasar diizeyini tayin

etmek i¢in Thiol Distilfid diizeyleri ile iligkiyi aragtirmay1 planladik.

Yontem: Bu ¢alismaya Agustos 2015-Ocak 2016 tarihleri arasinda yaklasik alt1 aylik siirede izole
pediatrik kafa travmasi ile acil servise gelen/getirilen 85 hasta ve benzer demografik Ozelliklere
sahip 58 saglikli birey kontrol grubu olarak dahil edildi. Gruplardan alinan venoz kan 6rneklerinden
caligsma sonunda Native Thiol (SH), Total Thiol (TT), Disiilfid (SS), %SS/SH, % SS/Total Thiol ve
% SH/Total Thiol seviyeleri 6lguldil. Istatistiksel analiz SPSS for Windows 20,0 ile yapildi. P <
0,05 degeri anlamli kabul edildi.

Bulgular: Hasta grubunda Native Thiol (SH) ve %SH/TT degerleri kontrol grubuna gore istatiksel
olarak 6nemli diizeyde yiiksek oldugu bulunmustur (p =0,009;p<0,001). Disiilfid (SS), %SS/SH ve
% SS/TT degerleri kontrol grubunda hasta grubuna gore istatiksel olarak 6nemli derecede anlaml
yiiksek tespit edilmistir (p<0,001). Lineer fraktiirii ve ek patolojisi olan hastalarda SS degeri, kafa
travmasi olup herhangi bir patolojisi olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
diisiik idi (p=0,02). Izole pediatrik kafa travmasi olup bilgisayarli beyin tomografisinde lineer
fraktiirii ve ek patolojisi olmayan 60 hasta grubu ile 58 kontrol grubu arasinda yapilan ¢alismada
SH ve TT degerleri, hasta grubunda kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli diizeyde yiksek



tespit edildi (p=0,003;p=0,021). Lineer fraktiirii ve ek patolojisi olmayan izole kafa travmali 60
hasta grubunda SS degeri kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli sekilde diisiik tespit edildi
(p=0,001). Lineer frakturu ve ek patolojisi olan 25 hastada SS degeri kontrol grubuna gore istatiksel
olarak anlamli diizeyde diisiik tespit edildi (p<0,001).

Sonug: Bilgisayarli beyin tomografisinde patoloji saptanmayan hafif izole kafa travmasi olan
hastalarda Thiol/Disulfid homeostazisinde dengenin SS tarafina kaymadigi anlamli diizeyde
verilerle saptanmistir. Acil servise basvuran ve g¢ekilen x-ray sonrasi lineer fraktiir ve ek patoloji
saptanmayan hastalarda; pahali, radyasyon yiikii acisindan sagliga daha zararli bilgisayarli beyin
tomografisi cekmeden 6nce buna gore nispeten daha ucuz, kolay ve otomatik olarak hesaplanabilen
bu yeni biyokimyasal parametreyi kullanarak tomografi ¢ekilip ¢ekilmeyecegine karar verebiliriz.
Boylece hafif kafa travmali hastalarda gereksiz tomografi ¢ekimini oniine de gegilebilir. Konu ile

ilgili genis calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Izole pediatrik kafa travmasi, Thiol/Disiilfid homeostazisi, Glaskow koma

skalasi, Acil servis
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ABSTRACT

Investigation of Relationship Between isolated Pediatric Head Trauma with the Thiol
Disulfide

Dr. Ramazan GIDEN
Specialty Thesis, Department of Emergency Medicine

Objectives: There are no biochemical parameters indicating the level of damage of the trauma for
isolated pediatric head injury patients. Required biochemical parameters for the indications of
computed tomography scan also are not available. In this study, we aim to investigate a relationship
between the level of Thiol Disiilfide and the level of trauma for isolated pediatric head injury

patients.

Materials and Methods: In order to achieve the aimed work, 85 patients were analyzed who were
with head trauma complaint and brought to Harran University, Faculty of Medicine, Department of
Emergency Medicine between the dates August 2015-January 2016. Moreover, 58 healthy
individuals with similar demographic characteristics were included as the control group in the
study. The levels of Thiol (SH), Total Thiol (TT), Disulfide (SS), the percentage of the ratio
%SS/SH, % SS/TT and % SH/TT were measured from venous blood samples taken from the
groups. Corresponding statistical analyses were conducted with SPSS for Windows 20,0. The level

below P < 0,05 was assumed to be meaningful.

Results: In the patients” group, the level of Native Thiol(SH) and the ratio of %SH/TT were found
statistically to be at significantly higher (p =0,009;p<0,001). The values of Disulfide (SS), the ratios
of %SS/SH and % SS/TT were statistically determined to be significantly higher (p<0,001). The
regarding SS level of the patients with linear fractures and additional pathology was lower than the
case of the patients without any pathology but head trauma complaint and statistically it was at

meaningful rate (p=0,02). In another study in which computed brain topographies of 60 patients’

X



group without any pathology but head trauma complaint and 58 control group is compared, the
following findings are obtained (The levels of patients’ group are compared to the control group);
SH and TT values are determined to be significantly higher and statistically meaningful
(p=0,003;p=0,021).

The regarding SS level is significantly lower (p=0,001). It was also noticed that the SS level of 60
isolated pediatric head injury patients’ group without linear fractures and additional pathology was
statictically at lower level compared to the control group (p=0,001). The SS level of 25 isolated
pediatric head injury patients” group with linear fractures and additional pathology was significantly

lower and statistically at meaningful value (p<0,001).

Conclusion: In our study, for patients with mild isolated head trauma, but, no pathology detected in
computed brain tomography, it was statistically found that the balance in Thiol/Disulfide
homeostasis was not shifted toward SS. For the patients admitted to the emergency department and
after x-ray scan neither linear fracture nor additional pathology detected, the request for computed
brain tomography scan can be given after controlling abovementioned biochemical parameters so
that needless CT scan and thus, radiation load that is harmful to the humans’ health could be
avoided. Moreover, the studied approach can be more useful method in terms of cheapness, ease
and automaticity. Moreover, the need for further studies to Thiol/Disulfide homeostasis method is

inevitable for other moderate and severe head trauma patients.

Keywords: Isolated pediatric head trauma, Thiol/Disulfide homeostasis, Glasgow coma scale, and

Emergency service.
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1.GIRIS VE AMAC

Travma, insanligin tarihi kadar eski bir olgudur. Yeryiiziinde insanlarin ilk belirmesiyle
birlikte ortaya ¢ikan ve zamanla daha ileri ve 6liimciil travmalara karst insanlar bos durmamas,
cesitli koruyucu sistemler gelistirmislerdir. Milattan 6nce 1600-300 yillarinda yazilan Edwin
Smith papirlsi 48 travma olgusunu icermektedir ve ginimuzde halen gecerli olan “hastaya bastan
ayaga dogru (a capid ad calcem) yaklasim” ilkesini tamimlamaktadir (1). ilk hastane eski
Romalilar donemine rastlarken, ilk travma merkezi Napolyon zamaninda 18. yiizyilda kurulmustur
(2). Mekanik, kimyasal, 1s1 veya diger cevresel enerji degisikliklerinin vicudun dayanma
siirlarin1 asarak fiziksel bir zarara yol agmasina travma denmektedir. Travma gelismis veya
gelismekte olan toplumlari giiniimiizde en fazla ilgilendiren sorunlardan biridir. Her yil tiim
dunyada on bir milyondan daha fazla insan 6lmektedir. Bunun yaklasik % 8’1 travma sonucu
meydana gelmektedir (3). Gelismemis veya gelismekte olan Ulkelerde 1-4 yas doneminde 6lim
nedenleri arasinda travma enfeksiyonlardan sonra ikinci sirayr alirken bu Ulkelerde 4 yas sonrasi

ve gelismis Ulkelerde 1-14 yas aras1 donemde ilk siray1 (% 52) almaktadir (4).

Travma sonrasi ortaya ¢ikan beyin hasari birincil ve ikincil beyin zedelenmesi diye iKi
boliimde incelenmektedir. Birincil beyin zedelenmesi travmanin dogrudan etkisi sonucu ortaya
cikmaktadir. Birincil travmatik lezyonlar arasinda skalp yaralanmalari, kafatasi kiriklari,
kontlzyonlar, epidural kanama, subdural kanama, subaraknoidal kanama, ventrikil i¢i kanamalar,
intraserebral kanama ve diffiiz aksonal yaralanma siralanabilir. Ikincil beyin zedelenmesi ise
viicudun travmaya yanit1 olarak ortaya ¢ikan noéromedyatorlerin ortaya cikardigi hasar olarak
tanimlanabilir ve baslangi¢ yaralanmasindan daha ciddi sonuglara neden olmaktadir. Ikincil
yaralanmalarin ¢ogu kafa ici basmng artisma ve herniyasyona yol agmaktadir. Ikincil etkiler
arasinda bunlara ek olarak travmatik iskemi, enfarkt, ikincil kanamalar, yaygin beyin édemi ve
hipoksik iskemi sayilabilir (5). Cocuklarin kafatasi son derece elastiktir ve basingla seKil
degistirebilir. Bu yltzden 6nemli sekil bozukluguna yol agabilir ve belirgin bir kirik olmaksizin
durada yirtik meydana gelmektedir. Cocuklarda siitiirler agik oldugundan, norolojik bulgular
ortaya ¢ikmadan kafa ici yer kaplayan lezyonlar oldukga biiyiik boyutlara ulasabilir (5). Kafa
travmasi ile acil servise gelen/getirilen hastalarin norolojik degerlendirilmesinde Glasgow koma
skalas1 kullanilmaktadir. Ancak bu skorlama sistemi sedasyon, alkol ve diger ilaclarla bilinci
baskilayan faktorlerin yani sira géz ve motor islevleri etkileyen travmalarin da eslik ettigi

durumlarda norolojik degerlendirmede sikintilara yol agmaktadir.



Izole pediatrik kafa travmali hastalarda travmanin hasar diizeyini gdsteren biyokimyasal
parametre yoktur. Bilgisayarli beyin tomografi ¢ekimi endikasyonunu belirten biyokimyasal
parametre de yoktur. Bu ¢alismada izole padiatrik kafa travmali hastalarda hasar diizeyini tayin
etmek i¢in Thiol Disiilfid diizeyleri ile iligkiyi arastirmayi planladik. Ayni1 zamanda endikasyon
dis1 bilgisayarli beyin tomografisi ¢ekimini 6nlemek agisindan bir biyokimyasal parametre olup

olamayacagini arastirmay1 amagladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Kafa Travmalari

2.1.1.Tarihgesi

Kafa travmalar ile ilgili ilk rapor M.O. 2800 yillarinda yasayan Misirli hekim Imhotep’e
aittir. Thabes sehri yakinlarinda bir mezardan ¢ikarilan ve M.O. 1700 yillarma ait olan bir
papirusta travmalarin muayene, tani1 ve tedavi prensipleri belirtilmistir. Bu papirusta yazilan 48
travma vakasmin 15 kafa travmasi ile ilgilidir. ibni Sina (Avicenna) M.S. 9.yiizyilda
trepanasyonu Gnermistir. Anadolu'da erken bronz ¢aginda Ikiztepe-Samsun yoresinde trepenasyon
yapildigi, bronz cagmda (M.O. 3000-2000) Kiiltepe yoresinde yasamis olan Asurlar’m
trepenasyon yaptiklar1 arkeolojik ¢aligmalarda ortaya Gikarilmistir. Arkeolojik calismalardaki en
carpict bulgu Urartu dénemine (M.O. 800) ait Dilkaya-Van yoresinde bulunan kafatasidir. Kafa
travmasi gegirmis olan, frontal kemikten oksipital kemige dogru uzanim goésteren lineer tarzda bir
frakttrdur. Bu hastada muhtemelen epidural bir hematomu bosaltmak igin tahminen 13 tane burr
hole agilmig ve bunlar sonradan birlestirilerek kemik kaldirilmis kanama bosaltildiktan sonra
kemik tekrar yerine konulmustur. Kafa travmalar1 sonucu olusan anatomik ve fizyolojik
bozukluklar Gzerindeki ¢alismalar 19.yy’da yapilmistir. Kafa travmalarindan sonra artan kafa igi
basincini ilk defa Russell, Symond ve Cairs gozlemlemis ve tedavi igin dekompresyon 6nermisler.
Travma sonrasi ortaya ¢ikan beyin fonksiyon bozukluklarin anlasilmasi 20 yy.da Tuebber ve Luria
tarafinda daha ayrintili arastirilmistir. Gliniimiizde suur seviyesini takip etmede kullanilmakta olan

Glasgow Koma Skalasi (GKS) Teasdale ve Jennett, tarafinda gelistirilmistir (6).

2.1.2. Epidemiyoloji

Kafa travmasi ¢ocuklarda mortalite ve morbiditenin en yaygin nedenlerinden biridir.
Travma nedeniyle hastaneye yatirilan gocuklarin % 75-80’inde kafa travmasi saptanirken (7).
Butlin travmalara bagl olimlerin %50'sine kafa travmasi eslik etmektedir (8). Kafa travmasi
genellikle erkeklerde kizlara gore daha sik gorillr. (Erkek/kiz oranmi 2/1-4/1 arasinda
degismektedir) (9). Gelismis iilkelerde ¢ocuklarda en sik Olim sebebi kafa travmasidir
(10).ABD'de yilda her 100.000 kisiden 2001 kafa travmasina maruz kalmakta ve Ollim orani
100.000'de 25 olarak Gergeklesmektedir (8). Ulkemizde bu oran 100.000'de 10'dur. Yasa gore



dagilima baktigimizda en yiiksek oran 5 yas alti ¢ocuklarda ve 85 yas Ustl insanlarda
goriilmektedir. Kafa travmalarinin %80 kadar1 hafif (Glasgow koma skoru 14-15),% 10 kadari
orta derecede (Glasgow koma skoru 9-13), % 10 kadar1 da agir (Glasgow koma skoru 8 veya daha
disiik) smifta bulunmaktadir. Oliim oranlar1 hafif kafa travmalar1 igin % 0, orta kafa travmalart
icin % 7-10 ve agir kafa travmalari i¢in ise % 30 oranindadir (11). Hastalarin yaklasik % 20’si
hastaneye yatmaktadir. Yilda yaklasik 200.000 kisi bu travmalara bagli olarak 6lmekte veya sakat
kalmaktadir (12).Kapali kafa travmasindan sakat kalma oranlari ise; hafif kafa travmalari i¢in %
10, orta siddette kafa travmalar1 igin % 50-67 ve agir siddette kafa travmalari igin % 99’dur.Y1lda
2.500 hastada kalic1 bitkisel hayat s6z konusudur. 25 yas altindaki travmaya bagl 6limlerde kafa
travmasi ilk siray1r almakta ve tim travmaya bagli 6limlerin ise Uc¢te birinde 6lim nedeni
olmaktadir (11).

2.1.3. Anatomi

Skalp kafatasini 6rten bir dokudur. Distan i¢e dogru bes tabakadan olusur.

1. Dermis ve Epidermis: 3-7 mm kalinliktadir.

2. Subkutentz Doku ve Yuzeyel Fasia: Sagli deriyi besleyen ve inerve eden biiyiik damar
ve sinirleri igerir. Yaslilarda ve 6zellikle ¢ocuklarda, posttravmatik hemorajik soka yol agabilecek
sacli deri kanamalari, genellikle bu ikinci tabakadaki blylk arterlerin yaralanmalarindan
kaynaklanir.

3. Galea Aponodrotika ve Oksipito-frontal Kas: Onde frontal ve arkada oksipital kaslar
arasinda yer alan bu yapi, ilk iki tabaka ile sikica iliskide olup, altta subaponoérotik yapidan
kolayca ayrilir. Ozellikle transvers sacli deri kesilerinde, galeanin kontraktiirii, deride olusan
kozmetik bozukluktan sorumlu tabakadir.

4. Subaponorotik Tabaka: Daha kiiglik ¢capli damarlar ve delici venleri igeren tabakadir.

5. Perikranyum: Kafatasi kemiklerinin dis tabulasina sikica bagli olup, bir siitlir hattindan
digerine uzanir. Perikranyum siiturlerle sinirli oldugu igin subperiostal hematom lokalizedir.
Subgaleal doku ise sacli derinin yiizeyel venleri ile intrakranyal ventz sintslerin baglantili oldugu
tabakadir. Bu da sachi derideki kontamine bir yaradan kranial kavitedeki yapilara enfeksiyonun
ulagmasi igin yol teskil eden 6nemli bir anatomik 6zelliktir. Perikranyum ise kafatasinin periostu
olup minimal de olsa kemik yapici 0zelligi nedeniyle periosttan farklilik gosterir. Bu nedenle
kranyosinoztoz ameliyatlarinda bu tabakanin ¢ikarilmasi gerektigine inananlar vardir. Galea

apondrotikanin aksine, perikranyum siitiirlerle sinirli olup bir siitiirdan digerine uzanir. Bu nedenle



subperiosteal hematom subgaleal hematomun aksine yayginolmayip lokalizedir. Sa¢li deriyi
onden arkaya bes c¢ift arter grubu (supratroklear, supraorbital, stperfisyal temporal, posterior
aurikular ve oksipital arterler) besler. Bu arterler arasinda sayisiz anostomoz vardir. Venler
arterlere eslik ederler ancak venler arterlerden farkli olarak, intrakranyal vendz siniislerle
baglantilidir (13). Supratroklear ve supraorbital arterler, internal karotid arterin intrakranyal ilk
dal1 olan oftalmik arterin dalidirlar. Diger ti¢ dal ise eksternal karotid arterin dalidir. Siiperfisyal
temporal arter; frontal ve parietal arter olmak Uzere iki ana dala ayrilir. Sagli derinin kemikten
beslenmesi s6z konusu olmadig i¢in operasyonlarda bu arterleri kesmemeye dikkat etmek gerekir.
Skalp altinda kemik dokusu bulunur. Kemik yapiy1 kalvaryum (cat1) ve basis (kaide)olusturur.
Kafa kaidesi; 6n, orta ve arka fossalardan olusur. Yiizeyi diiz olmadig igin serebral kontiizyon ve
kars1 taraf (countre-coup) lezyonlari kaidede daha sik goruliir. Kemik yapinin hemen altinda beyin
zarlarinin en kalini ve en dis yapiy1 olusturan dura mater bulunur. Dura mater kalvariumda kemik
yapilardan kolaylikla ayrilabilir ve kafaya gelen darbelerde kemikte kirik olmadan da kemiklerden
ayrilabilir. Kaidede ise birgok kemik c¢ikintilarina sikica yapisir ve kaide kiriklar1 genellikle duray1
yirtarak BOS’un burun, kulak veya nazofarenksten akmasina neden olabilir. Belirli yerlerde dura
ikiye ayrilarak beynin vendz drenaj yapilarmin dokiildiig sindsleri yapar. Meningeal arterler,
kafatas1 i¢ ylzeyi ile duramater arasindaki epidural aralikta bulunur. Travmalarda bu arterler
yirtilirsa epidural kanama olusur. Duranin altinda subdural aralik denilen bir bosluk bu boslugun
altinda da ince, seffaf ve damar icermeyen araknoid bulunur. Araknoidin altinda beyin korteksine
yapisik olan piamater bulunur. Bu iki yap1 arasinda (subaraknoid mesafe) BOS bulunur (14). Dura
beyinin belirli béliimleri arasina uzanarak 3 biiyiik bosluk olusturur. Infratentorial boslukta
serebellum ve beyin sapi, supratentorial boslukta beyin hemisferleri yerlesmistir. Tentorium
serebelli beynin oksipital lobu ile serebellumu birbirinden ayirir. Tentoriumun ortasinda genis bir
aciklik (tentorium insisura) bulunur. Bu boslukta orta beyin, nervus okulomotorios asagiya dogru
uzanir. Supratentorial bolgedeki basing artarsa (kanama, 6dem gibi patolojik degisiklikler sonucu)
temporal lobun medial pargasi bu acgikliga dogru itilir ve tentorial herniasyon gergeklesir. Bu
herniasyon sonucunda 3. kafa ciftinin sikismas1 sonucu ayni tarafta fiks pupil, serebral pedinkul
liflerinin sikismasi sonucu viicudun karsi tarafinda spastik kuvvet kaybi olusur. Supratentorial
bolgede falx serebri ise iki beyin hemisferleri arasinda uzanan bir septumdur. Bu yap1 beyin
hemisferlerinin iki yana dogru serbest hareketlerini 6nler. Merkezde ventrikiler sistem bulunur.
Ventrikuler sistem icinde BOS bulunur. BOS; ventrikiller igerisinde koroid pleksus tarafindan

dakikada 0,35 ml veya glinde (24 saatte) 500 ml oraninda tiretilir. BOS lateral ventrikiillerden



foramen monro araciligiyla 3. ventrikiile, 3. ventrikiilden akuaduktus silvi yolu ile 4.ventrikiile,
4.ventrikulden foramen magendi ve luschka araciligiyla subaraknoid bosluga gecer (Sekil-1,2).

Sekil-1: Kopf-Maier P.Atlas Of Human Anatomy. Ceviri Ed. Alaittin Elhan.
Cilt-2 Turkce 1. Bask1. 2001: 294.

Sekil-2: Dere F. Noroanatomi Fonksiyonel Noroloji Atlast ve Ders Kitabi. 3. Baski.2000: 67.



2.1.4. Kafa Travmalarinin Olus Mekanizmasi

Kafa travmali hastalardaki patofizyolojik durum beyin ve beyin g¢evresindeki yapilarin
disaridan uygulanan giice verdigi cevap olarak degerlendirilebilir. Kafa travmasina yol acan bu
patofizyolojik olaymn anlasilmasi; etkin onlem alinmasi ve kafa travmalarina bagli olumsuz
sonuglarin azaltilmas1 igin gereklidir. Mekanik gicun yoni, biyiikligi, uygulanim hizi,
uygulanim siiresi ve uygulanim yeri kafa travmasinin tipinin ve agirliginin belirlenmesini saglar.

Travma sirasinda kafaya olan mekanik yliklenme statik veya dinamik olabilir

Statik Yiklenme; 200 msn ya da daha uzun bir siire kafanin sikismasi ve etki altinda
kalmast sonucu yavas bir sekilde olusur. Bu yiiklenme sonucu genelde kubbe ve kaide
kemiklerinde cok sayida kiriklar olusabilir. Beyin deformasyonuna neden olacak gug¢ seviyesine
ulagincaya kadar biling genellikle korunur ve norolojik defisit ortaya ¢ikmaz. Bu noktadan sonra
0lume kadar varabilen ciddi beyin hasarlar1 olusur. Bu sekilde olusan gii¢ yiiklenmesi nadirdir.
Dinamik Yuklenme; zedelenme, 200 msn’nin altinda genellikle 50 msn altindaki bir sirede
kuvvetlerin kafaya etki etmesi sonucu olusan yiiklenme seklidir. Mekanik enerjinin kafaya en sik
giris sekli dinamik yiiklenme seklidir. Dinamik gii¢ aktarimi dalga (impulsive) ve darbe (impact)
olmak tizere iki sekilde gorulebilir. Bu ylklenmeler sonucunda olusan hasar primer hasar ve

sekonder hasar seklinde olur (15,16).

A- Primer Hasar: Beynin noral ve vaskiiler yapilarini ilgilendirir ve ¢arpma aninda
meydana gelir.

Primer hasarlanma;

Kafatasi fraktiirleri

Fokal beyin zedelenmeleri (konttizyon gibi)

Diffuz beyin zedelenmeleri (konkiizyon ve diffuz aksonal yaralanma gibi) seklinde
olabilir.

Kafa yaralanmalar iki temel mekanizmaya bagli olarak olusur.

I- Temas

I1- Atalet

I- Temas Yaralanmalari; Kontakt gigcler etkilerini darbenin oldugu yer ve yakininda ya

da darbenin uzaginda gosterebilir. Travma nadiren tek bir mekanizma ile etkili olur. Darbeler



kafada bir hareket olusturdugundan ¢ogunlukla temas etkisinin tizerine atelet yaralanmalar1 da
eklenir.

1) Lokal Kafatas1 Yaralanmalari; Kontakt glclerin lokal etkilerine bagli olarak lineer
(¢izgisel) kariklar, deprese (¢okme) kafatasi kiriklari, kafa tabani kiriklari, epidural kanama ve

kontur-kup kontlizyonlar meydana gelebilir.

a) Kafatas1 Kiriklari: Darbenin olusturdugu gerilim, kemik dokusunun dayanma guclnu
asarsa lineer kirik olusur. Kafatasi kiriginin olusumu, darbenin biiyiikliigii ve yoniine, darbe
alaniin boyutuna, kafatasinin ¢esitli bolgelerdeki kemik yapisinin kalinligina baghdir. Kafaya
carpan bir cisim darbe alanindaki dis laminada ¢okmeye, i¢ laminada ise gerilmeye neden olarak
esneme olusturur. Kemik yapis1 ¢okmeye karsi gerilmeden daha direngli oldugu i¢in bu olusan
gerilme ile i¢ laminadan baslayan bir kirik ortaya ¢ikar ve bu kirik daha sonra darbe etrafinda daha
az direnc gosteren alana dogru cizgisel olarak yayilir. Kirik olusumu sirasinda darbe cisminin
enerjisi kirik yolu ile kafatasina transfer edilir. Enerji tamamen bittigi zaman lineer kirik
tamamlanmis olur. Darbe enerjisini darbe alaninda odaklayacak yeterli kigUklikte cisimler,
¢cokme fraktiirii olustururlar. Lineer frakturlerden farkli olarak enerji kirik hatti1 boyunca yayilmaz,
lokalize olarak absorbe edilir. Kafa tabani kiriklari, darbe sonucunda kafa tabani ya da yakiindaki
bolgelerde olusabilir. Oksipital bolge, mastoid kemik ya da yiiz kemiklerine olan direkt darbeler,
kafa kaidesine enerji transferine neden olarak kafa tabani kiriklarina en sik neden olan

durumlardir.

b) Konttizyon; Kup ve kontir-kup kontlizyon, darbe sonrasinda kafatasinin esnemesine
bagl olarak kafatasi altindaki beyin dokusunun direkt yaralanmasi ya da esnemis kafatasinin hizla
normal hale donmesi sirasinda ortaya ¢ikan negatif basinca bagli olarak olusur. Bu kuvvetler
vaskiler yapilar ve beyin parankiminde hasar olusturmaya yeterlidir. Vaskiiler yapi hasar1 ve

beyin parankim hasari kombinasyonu sonucunda siirlandirilmis kontiizyon olusur.

c) Epidural Hematom: Fraktiiriin dural damarlar1 gaprazlamasi veya fraktiir olmadan

kafatas1 deformasyonunun bu damarlar1 zedelemesi sonucu olusur.



2) Uzak Kafatas1 Yaralanmalari:

a) Kafa Kubbesi ve Kafa Kaidesi Kiriklari; Eger darbe kafatasinin kalin bir bolumtnde
olusmus ise ya da darbeye neden olan cisim ¢ok biyuk ise darbe alanindan uzak kafatasi kubbesi
kiriklar1 ortaya ¢ikabilir. Kirik hatti darbe alanina dogru uzanabilecegi gibi genelde direncin en az

oldugu hat boyunca ortaya ¢ikar.

b) Kup ve Kontur-Kup Lezyonlar; Darbe yeterli gigcte ise 6zellikle kigik ¢ocuklarda
kafatasinin yumusak yapisindan dolay1 lokal degisikliklerle beraber genis capli degisikliklerde
goriilebilir. Bu tiir degisiklikler intrakraniyal hacimde artma ya da azalmaya neden olabilir. Bu
degisiklikler genellikle gecici olup kafatasi ve kafatasi i¢cindeki yapilarin elastik yapisi nedeni ile
tekrar eski haline doner. Bu ani hacim degisiklikleri bazen herniasyonlara neden olabilir. Bazen de
bu hizli lokalize hacim degisiklikler kafatas1 ve kafatasi igindeki yapilardan uzaklastigi zaman
negatif basing meydana getirir. Bu negatif basincin olusturdugu gerilim beyinde, kup ve kontur-

kup lezyonlara neden olabilir.

c¢) Intraserebral Hematom; Darbe noktasinda meydana gelen dalgalar tim yonlere
yayilarak lokal yaralanmalara neden olabildigi gibi bu darbe dalgalari su dalgalar1 gibi beyin
icerisinde yayilarak kafatasinin karsi tarafinda ve beyinde darbe alanindan uzak yaralanmalara
neden olabilir. Darbe beyin dokusunun bu dalgalara kars1 absorbsiyon ve dagitma giiciinii asarsa
smirlandirilmis basing degisiklikleri ortaya cikar. Bu degisiklikler vaskiler yapilarda ve beyin

dokusunda hasara neden olabilir (kup lezyonlar, intraserebral kanamalar gibi).

I1- Atalet Yaralanmalari; Kafanin hizli hareketi sonucu olusan genellikle akselerasyon
deselerasyon yaralanmalaridir. Kafanin saggital planda arkadan one (posteriordan anteriora)

hareketi akselerasyon, 6nden arkaya (anteriordan posteriora) hareketine deselerasyon denir.

Omuzlarindan tutulan bir ¢ocugun ileri, geri siddetli sekilde sarsilmasi 6rnek olarak
verilebilir. Kafatas1 ve beyin farkli hizda hareket ederler. Kafatasi hareketi akselerasyon ile
baslarken beyin hareketi kafatas1 hareketinden sonra yani akselerasyondan bir siire sonra baslar.
Bu farkli hareket zamani, beyin ve duramater arasindaki parasagital kopri venlerinde gerilmeye
neden olur. Bu gerilim vaskiiler yapilarin toleransini agarsa koprii venlerde yirtilmalar meydana

gelir. Bu yirtilmalar sonucunda subdural kanamalar olusur. Yine beynin kafatasindan uzaktaki



hareketi kafatasi i¢inde alcak basing alanlar1 olusturarak kontur kup kontiizyonlara neden olabilir.
Bagin akselerasyon hareketi beyin parankiminde gerilim olusturabilir. Bu gerilim sonucunda
diffiiz aksonal yaralanma, derin petesial yaralanma ve derin kontur-kup lezyonlar ortaya ¢ikabilir.

Kafada ti¢ ¢esit akselerasyon s6z konusudur.

a) Lineer (Translasyonel) Akselerasyon; Beynin agirlik merkezi olarak kabul edilen
pineal bez bolgesindeki onden arkaya duz bir hat Gzerinde olusan bir harekettir. Bag boyun
iligskisinden dolay1 bu hareket fizyolojik degildir ve genellikle tek basina olmasi nadirdir. Diffliz
yaralanmalarin olusabilmesi igin beynin agili akselerasyon yapmasi gerekli oldugu i¢in lineer
akselerasyon, diffiz beyin yaralanmalarina neden olmaz, kontur kup kontlizyon, intraserebral ve

subdural hematom gibi fokal yaralanmalara neden olabilir.

b) Rotasyonel Akselerasyon; Beynin agirlik merkezi kabul edilen pineal bolgeden gegen
bir eksen etrafinda beynin donme hareketidir. Bu hareketin klinikte gortilmesi imkansiz gibidir.
Beynin pineal bolge etrafindaki bir eksende donebilmesi igin tiim viicudun bas etrafinda dénmesi

gereklidir. Genellikle angulasyonla birliktedir.

c) Anguler (Acili) Akselerasyon; Beynin agirlik merkezinin agili bir sekilde hareket
etmesidir. Translasyonel ve rotasyonel akselerasyonun birlikte goriilme seklidir. En sik goriilen
akselerasyon seklidir. Klinik olarak en sik goriilmesi ve diger akselerasyon tiplerini de icermesi
nedeniyle bu akselerasyon sekli beyni en fazla zedeleyici mekanizma 6zelligine sahiptir. Rotasyon
merkezi genellikle alt servikal bolgedir. Kafatas1 kirigi ve epidural hematom disindaki diger tiim
siddetli kafa yaralanmalar1 acili akselerasyon neden olabilir. Kisa akselerasyon siirelerinde
kafatas1 ve beyne gii¢ transferi az olacagi i¢in gerilim az olur ve bu gug daha derinleri penetre
edecek zamani bulamaz ve buna bagli olarak meydana gelen hasarda az olur. Bu tipteki
yaralanmalar beyin yiuzeyinde ve o6zellikle ylzeyel vaskiler dokularda lezyonlara yol acar.
Akselerasyon siresi uzadiginda vaskiiler dokuya gore beyin daha ¢ok hasar goriir ve konkiizyon,
diffiz aksonal yaralanma ile uzamig koma s6z konusu olur. Akselerasyon siiresi ¢ok uzun olursa
vaskiiler yapilarda hasar goriir ve diffiiz aksonal yaralanma ile birlikte subdural kanama ve doku
gerilmesi kanamalar1 beraber ortaya cikabilir. Kafa hareketlerine karsi beynin toleransi, kafanin
akselerasyonu ve kafa hareketinin hizina baglidir. K6prii venler, pial damarlar gibi yiizeyel

vaskdler yaralanmalar yiiksek akselerasyon ve yiiksek gerilim durumlarinda olusur. Aksonlarda
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olusan beyin dokusu hasarlar ise diisiik gerilim hizlari, uzun temas slresi ve biyuk gucler ile

birlikte olan yiiksek akselerasyon sekillerinde meydana gelir (15,17,18).

B- Sekonder Hasar: Carpma sonrast gelisen fizyolojik siiregleri ilgilendirir ve primer
olaydan dakika veya gunler sonra meydana gelir. Genellikle klinik gerilemeye yol acan ek noral
hasar vardir.

Sekonder Travmatik Lezyonlar

A) Intrakranial nedenler: B) Sistemik nedenler:

1- Enfarkt 1- Anemi

2- Diffiiz hipoksik hasar 2- Hipo-Hiperglisemi

3- Diffiiz beyin sismesi-0dem 3- Sepsis

4- Herniasyona bagli basing nekrozu 4- Hipoksi, hiperkarbi
5- Sekonder beyin sap1 yaralanmasi 5- Hipertermi

6- Geg intrakraniyal kanamalar 6- Hipotansiyon

7- Intrakranyal enfeksiyonlar 7- Elektrolit dengesizligi

8- Serebrovaskuler yaralanmalar
9- Digerleri (Epileptik nobet, pndmosefali, BOS fistiilii, Kafa i¢i basing artmasi, Beyin

herniasyonu)

Primer parankimal hasarin tedavisi yoktur. Ancak zedelenme oOncesi risk faktorlerinin

bilinmesi ve sekonder zedelenme olaymi Onleyici tedbirler alinmasi prognozu olumlu yodnde
etkiler (19).

2.1.5. Kafa Travmali Hastanin Degerlendirilmesi

Cocuklarda kafa travmalarina yaklagim yetiskinlerden pek farkli degildir. Ancak
intrakranyal yapilar ¢ocuklarda yetiskinlere gore biraz daha farklidir ve bu farkliliklar beynin
travmaya olan cevabini etkiler. Cocuklarda beyin su miktar1 %90 iken yetiskinlerde bu oran %60-
70’tir. Yeni dogan beyninde myelinizasyon yoktur, serebral kan akimi yetiskinlere gore daha
duisiiktiir, sttiir ve fontaneller agiktir, ilk yasta bas viicuda gore biiylik ve agirdir, boyun kaslari
zayiftir (20). Komprese olabilen myelinsiz néron veya yumusak kalvaryum travmatik etkiyi dagitir
ve kitle lezyonu olusumunu 6nler, fakat bunun yanisira beyaz cevherin yirtilmasi ve beyin ddemi

kolay olusur. Cocukta kalvaryum yumusak ve beyin kafatasini tam olarak doldurmadigi igin
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subaraknoid mesafe daha genistir ve bu nedenle ¢ocuklar eriskinden daha fazla ekstradural sivi
kolleksiyonunu tolere edebilir (14). Toplam vicut agirh@inin diisitk olmasi1 nedeniyle epidural
kanama subgaleal hematomlar bile kiigik ¢ocuklarda ciddi kan kayiplarina yol acarak hipovolemi,
hipotansiyon, serebral perfiizyon basinci degisikliklerine, sok ve dliime yol agabilirler. Cocukluk
¢ag1 travmalarinda anamnezde travmanin sekli, nobet gecirip, gegirmedigi, ilk suur durumu, apne
gelisip gelismedigi sorgulanmali, fizik muayenede; fontanel ve siitlirlerin gerginligi, postur
degisiklikleri, primitif reflekslerin durumu degerlendirilmelidir. Kafa travmali hastalarin ilk
degerlendirilmesinde en sik kullanilan yontem Glasgow Koma Skalasi (GKS)'dir (Tablo-1).
Bunun nedeni; yaygin kullanimi, kolay akilda kalmasi ve kolay hesaplanmasidir (21). En disiik 3,
en yikksek 15 puandir. Emirlere uymayan, kelime sdylemeyen ve goézlerini agmayan Kkisi
komadadir. GKS: 7 komay1 ifade eder. GKS: 8 olan hastalarin % 90’1 komada, GKS: 9 olan
hastalar ise komada degildir. Komadaki hastanin suur seviyesi, pupil reaksiyonu ve pupil ¢api, g6z
hareketleri, motor cevap ve solunum goz Oniinde bulundurulmalidir. Ancak 4 yasindan kiigiik
cocuklarda GKS’ n1 degerlendirmek zordur ve bu nedenle bazi modifiye sistemler gelistirilmistir
(Tablo-1). Motor yamt; santral sinir sisteminin (SSS) fonksiyonlarini, sdzel yanit; SSS’nin

integrasyon derecesini, gozlerin agiklig1 ise beyin sap1 fonksiyonlarini belirler.

Tablo-1: Glasgow Koma Skalasi

>4 YAS,ERISKIN | <4 YAS COCUK INFANT
GOZ 4 Spontan 4 Spontan 4 Spontan
3 Sozle 3 Sozle 3 Sozle
AGMA 2 Adriyla 2 Agriyla 2 Agriyla
1 Yanitsiz 1 Yanitsiz 1 Yaniisiz
VERBAL | 5 Uyanik ve oryante 5 Oryante ,sosyal,konusur 5 Sesler cikarir
YANIT 4 Dezoryante 4 Konflze, dezoryante, 4 lrrite aglama
konusma avutulabilir, ilgili
3 Anlamsiz konusma 3 Anlamsiz kelimeler, 3 Agrili uyaran ile agdlar
avutulamaz, ilgisiz
2 Anlamsiz sesler 2 Anlasiimaz,ajite,rahatsiz,ilgisiz | 2 Agri ile homurdanir
1 Yanitsiz 1 Yanitsiz 1 Yanitsiz
MOTOR | 6 Emirlere uyar 6 Spontan hareketler 6 Spontan hareketler
YANIT 5 Adriyi loalize eder 5 Agrniyi lokalize eder 5 Dokunmayla ¢ceker
4 Agriyla ceker 4 Agriyla ceker 4 Agriyla ceker
3 Dekortike fleksiyon 3 Dekortike fleksiyon 3 Dekortike fleksiyon
2 Deserebr extansiyon | 2 Deserebre ekstansiyon 2 Deserebre ekstansiyon
1 Yanitsiz 1 Yanitsiz 1 Yanitsiz

GKS esas alinarak travmali hastalar; agir kafa travmalari, orta siddette kafa travmalar1 ve hafif

kafa travmalari olarak 3 gruba ayrilir (Tablo-2).
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Tablo-2: Travma Siddetinin Degerlendirilmesi

Travmanin Siddeti GKS Puani

1 Agir kafa travmalari 3-8

2 | Orta siddetli kafa travmalar 9-13

3 Hafif kafa travmalari 14-15

GKS: Glasgow Koma Skalasi: Kafa travmalarina % 6 oraninda servikal travmalar eslik
edebilecegi diistinulerek, boyun immobilize edilmeli ve servikal grafiler mutlaka cekilmelidir. 3
yasin altindaki ¢ocuklarda C1-C2 bolgesinin atlantooksipital dislokasyonlari anatomik yapisi
nedeniyle ya hic bulgu vermez ya da 6lumle sonuclanabilir (22,23,24).

Darbenin ani ve siddetli etkisi sonucu konkiizyon tablosuna (kafa travmasina sekonder
olarak meydana gelen ve serebral fonksiyonlarda orta derecede ve gegici fizyolojik kesintiye yol
acan bir tablo) bagli olarak baslangicta bir biling kayb1 ve bu ilk biling kaybini takip eden bir iyilik
devresi (lusid interval) olabilir. Intrakranial hacimdeki bir artis1, Monro-Kellie doktrinine gére
intrakranial igerikteki esit azalma ile dengede tutmak gerekir. Bu nedenle intrakranial alanda
birikmeye baslayan kan hacmini, kompanse edebilmek icin, dnce en hareketli komponent olan kan
beyin damarlarindan ¢ekilmeye baslar. Bunu o taraf ventrikiillerdeki BOS'un uzaklagmasi takip
eder. Bu yapilar kollabe olur. Bu sirada intrakranial alanda giderek artan kan hacmine bagli olarak
korteks, subkortikal dokular, diensefalon ve en son st beyin sapi-mezensefalon etkilenmeye
baslar. Biling diizeyi de bu patolojik gelismelere bagli olarak giderek geriler. Lusid Interval
devresinde biling agik, oryantasyon ve kooperasyon tam iken, bilingte ilerleyen kapanmaya bagh
olarak klinikte su devreler ortaya cikabilir: Once kooperasyon kurulabilir, sdzlii uyaranlarla
uyanabilir, basit emirleri yerine getirebilir, gbzinu acabilir, s6zIi uyaran kesilince de spontan
uyumaya baglar (letarji-somnolans devresi). Bu devrenin sonuna dogru agrili uyaranlarla
uyanabilir. Biraz daha ileri devrede agrili uyaranlarla uyanmaz ancak agrili uyaran1 lokalize
edebilir (stupor devresi). Stupor devresinin sonuna dogru hasta agriy1 algilar, ancak lokalize
edemez ve motor cevap olarak fleksor yanit verir (semikoma devresi).Daha sonra ise derin koma
devresi baslar ve hastada hi¢ bir refleks alinmaz. Hasta agriy1 da algilayamaz (koma devresi).
Letarji devresi basi nedeniyle korteks diizeyinde inhibisyonun oldugu devredir. Stuporda
subkortikal dokular, semi-komada diensefalon-mezensefalon, komada ise beyin sapinin tamami ya

da biiylik bir kismi1 olaya katilmistir. Bu devrelerin gelisimi; giderek genislemekte olan
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intrakranyal hematoma / 6zellikle EDH'a yeni bir hacim saglayabilmek i¢in, hematomun artan basi
etkisine bagli olarak artik herhangi bir kompanzasyon mekanizmasinin yeterli olmamasi ve beynin
biitiiniiyle 6nce falksin altindan, daha sonra da tentorial agikliktan herniye olmasi1 sonucudur. Bu
devrelerin gelisimi esnasinda solunumun hem tipinde ve hem de ritminde degisiklikler meydana
gelir. Ozellikle diensefalonun etkilenmeye basladigi semi-koma devresinde Cheyne-Stokes tipi
solunum olusur (bir apneyi takiben amplitudu ve frekansi giderek artip maksimuma eristikten
sonra bu kez amplitudu ve frekans1 giderek azalan bir solunum egrisi). Tentorial herniasyon
sonucu kaverngz sinus ve superior orbital fissirden gegen ve goziin ekstraokiiler kaslari ile levator
palpebranin motor, pupillanin parasempatik inervasyonunu saglayan okiilomotor sinire basi
olusur. Bunun sonucunda basi tarafinda parasempatik inhibisyon ve rolatif sempatik hakimiyet
sonucu midriazis gelisir (anizokori). Ayrica okiilomotor sinir 1s1ik refleksinin efferentlerini
olusturdugu icin o gdzde hem direkt ve hem de indirekt 151k reaksiyonu alinamaz. Kafa travmasi
yoksa komanin %70 nedeni ya metabolik ya da intoksikasyondur. Unilateral dilate pupil, atropin,
posterior kommunikan arter anevrizmasi, posttravmatik iridopleji, akut dar agili glokom ya da
skopolamine bagli olabilir. Servikal travmalarda da anizokori gelisebilir ancak, servikal
travmalarda olugan anizokoride patoloji dilate pupil tarafinda degil, sempatik sistemin vertebral
kanal icerisinde ya da servikal sempatik zincirde tek tarafli tutulmasi sonucu, o tarafta
parasempatik sistemin hakim olmasina bagli olarak, miyotik taraftadir. Ancak 1sik refleks arki
saglam oldugu i¢in her ikipupilde de 151k reaksiyonu alinir (25).Herniasyona bagli olarak karsi
taraf serebral pedinkiiliin tentorial agikliga dogru itilmesi ile kontralateral rijidite, hiperrefleksi ve

babinski isareti ortaya ¢ikar (26).

Ancak bazen kontralateral rijidite veya hemiparezi hemipleji yerine ipsilateral hemiparezi
hemipleji gorulur. Herniasyonun bir sonraki safhasinda hematom karsi taraftaki 3.'cii siniri de
sikigtirir ve bilateral dilate, 1518a reaksiyon vermeyen pupiller ortaya Gikar. Bu, artik terminal
sathaya gecis olarak kabul edilir. Kisa sureli biling kaybi ile bagvuran, GKS=15 olan ¢ocuklarda
bile yaklasik % 3-5 oraninda cerrahi girisim gerektirebilecek intrakranial patolojiler saptandigi
bildirilmekte ve bu hastalara da BBT c¢ekilmesi ya da en az 12 saat gOzlemde tutulmasi
onerilmektedir. GKS’nin 13’0n altinda olmasi, 5 dakikadan uzun biling kayb1 ve fokal norolojik
bulgu ise kesin BBT endikasyonlaridir. Yeni dogan ve infantil yas grubu olgularda fontaneller ve
stdrler acik oldugundan fontanellerden yapilacak ultrasondan yararlanilabilinir. Yine periorbital
ekimoz ya da kulak arkast morluk (Battle sign) gibi olasi 6n veya orta kafa tabani kirigim

diisiindiiren bulgular da BBT cekilmesini gerektirir. MRG akut kafa travmasinda ilk sirada
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kullanilacak tan1 yontemi degildir. Ancak gliniimiizde kafa travmasinda MRG’de 6zellikle diffiiz
aksonal hasar gibi noronal hasar sonuglarinin ortaya konulmasi i¢in MR spektroskopi, diftizyon
MR gibi sekanslarla hasarin yayginligi, derecesi, perfiizyon bozuklugu ve vazospazm ortaya
konulmaya ¢alisilmaktadir (27). Kafa travmasi bulunan ve yatarak tedavi edilen hastalar Glasgow
Sonug Skalasina (GSS) gore puanlandirilarak taburcu edilir ( Tablo-3).

Tablo-3: Glasgow Sonug Skalasi

11 Tam Hasta tam sifa ile iyilesir
dizelme

2 | Orta Hasta glnlik aktivitelerini srdirmede badimsizdir ancak fiziksel ve mental
derecede yonden eski mesleki seviyelerine donemez
sakatlik

3 | Agirsakatlik | Hasta gunlik aktivitelerini strdirmek icin baskalarinin yardimina bagimlidir

4 | Vejetatif Hastada kortikal fonksiyonlar yoktur. Gosterdigi tepkilerin timu(géz acma, gdzle
durum izleme, bacak ve kollarda postiral refleksler, ellerde yakalama refleksi)
subkortikaldir. Konusmaz, anlamli reaksiyon vermez ve mental fonksiyon belirtisi

bulunmaz

5 | Olim

2.1.6. Kafa Travmalarimin Simiflandirilmasi

1- Travmanin olus sekline gore:
a) Kunt
b) Penetran

2- Travmanin siddetine gore:
a) Hafif (GKS: 14-15)
b) Orta (GKS: 9-13)
¢) Agir (GKS: 3-8)
3- Travmanin anatomik yapida olusturdugu lezyona gore:
a) Skalp Yaralanmalari

b) Kranyal Fraktirler:
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I-Lineer fraktlr-parcali fraktiir

I1-Deprese fraktlr-nondeprese

I11-Agik fraktiir-kapali fraktiir
c) Intrakranyal Lezyonlar:

I-Lokal lezyonlar I1-Yaygin lezyonlar
-Epidural hematom -Konkuzyon
-Subdural hematom -Kontuzyon

-Intraserebral hematom -Diffuz aksonal injuri

2.1.7 Skalp Yaralanmalari

1) Laserasyonlar: Tedavisi yara temizligi ve primer siitiirasyondur.

2) Avulsiyonlar: Saglh derinin traksiyonlarina bagli olusan yaralanmalardir.

3) Subgaleal Hematom: En ¢ok ilk 5 yasda Ozellikle de yenidoganda rastlanir. Tiim
yenidoganlarin % 1,5’inde goriiliir. Galea aponeurotika ile periost arasinda kan birikir. Genellikle
kiiciik ve lokalize bir hematom olarak baslar. Siitiir hatlarin1 gecerek dev boyutlara ulasabilir. 250
ml' ye kadar kan toplanabilir. Yenidoganda hemorajik sok ya da en azindan derin anemiye neden
olabilecegi icin seri hemoglobulin takibi yapilmalhidir Siklikla parietal konveksitededir.

Palpasyonda fluktuasyon verirler. Genellikle kranyum frakturd ile birliktedir.

4) Subperiosteal Hematom (Sefal Hematom): Daha az siklikla gorilir. Kafatas: ile
periost arasinda kan birikir. Kanama periostu kaldirir ve kan bir siitiirden digerine kadar uzanip
stur hatlarinda sinirli kalir. Genellikle 2-3 hafta i¢inde %80 oraninda rezorbe olur. Eger 6 hafta
icinde rezorbe olmaz ve Kalsifiye olursa cerrahi girisim endikasyonu vardir. Palpasyonla gode

birakmaz. Sekli ne olursa olsun tiim sefal hematomlarda direk grafi ¢cekilmelidir.

Skalp Yaralanmalarmin Tedavisi: Lokal soguk uygulama yapilir. Eger skalpte acik yara
var ise hemostaz, yaranin yabanci cisimlerden temizlenmesi igin, izotonik soliisyonlarla aktif
mekanik yikama, sagli deriyi primer olarak kapatma, tetanoz proflaksisi, siitiire edilmis ise
proflaktik antibiyotik uygulama yapilir. Skalp alti hematomlar genellikle 2-3 hafta icerisinde

spontan rezorbe olur. Kalsifiye olursa ve buyikse, kozmetik yonden cerrahi uygulanir. Birgok
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subgaleal hematom birka¢ gun icinde kigulur ve 3-4 hafta icinde kendiliginden emilerek
kaybolur. Ancak, subperiosteal hematom, bazen, kafatasinda yeni kemik yapimini stimiile ederek
bir hafta sonra kalsifiye olmaya baslayabilir. Sacli deri dolasimini1 bozmadikg¢a sefal hematomun
aspirasyonu yapilmamalidir. Sefal hematomun bu isleme bagl kontaminasyonu, sagli deri absesi,
sinus trombozu, menenjit, beyin absesi, hatta meningoensefalit gibi tablolara yol acabilir. Bazen
de aspire edilen materyal kan yerine BOS olabilir. Diastaz gosteren lineer fraktiire bagli dura ve

araknoid zarlarda olusan laserasyonlar yoluyla BOS subperiosteal alana kadar gelebilir (22).

2.1.8. Kafatasi Fraktirleri

Kafatas1 kemikleri; i¢ yuzi lamina interna, dis yiizii lamina eksterna denilen kompakt
kemik dokusu ve bu iki lamina arasindaki diploe denilen substantia spongiozadan olusur. Beynin
belli bir sicaklikta korunmasi i¢in burada ¢ok sayida ven bulunur. Kafatas1 kemigi kiriklarinda
lamina interna kirig1 daha sik goriliir ve hatta bazen dis lamina saglam kaldigi halde i¢ lamina
kirilabilir (29). Infantta, siitiirler fibroz ligamentlerle ayrildigi i¢in kafa kemikleri ¢cok daha
elastiktir. Kirtk daha az olmasina ragmen kafanin elastisitesi ve agik siitiirler, ¢ocuklarda
distorsiyon olusumuna kolaylik saglar ve damarlarda kolayca yirtilma olusur (30).Kompleks
multipl fraktirlere agir serebral travma, basit lineer fraktirlere hafif veya orta derecede serebral
travma eslik edebilir. Fraktiirler, ¢arpmanin kemikte olusturdugu hizli dinamik yiik ve enerjinin
travma yerindeki dagilimina, kafatasinin geometrik sekline ve kalinligina bagl olarak gelisir
Fraktiir olusumunu etkileyen bir diger sebepte; siitiirlerin varligi, agiklig1 ve darbenin bu siitiirlere
gore lokalizasyonudur. Kafatasi fraktiirlerinde en hassas inceleme metodu direk grafi olmasina
ragmen yumusak dokuyu gostermemesi nedeniyle, acil kullanimda klinik katkisi sinirhdir.
Kranyum grafilerinde fraktlr tespit edilen bir hastada, nérolojik muayene normal olsa bile BBT
cekilmelidir. Kafa travmasi algoritminde; kraniyal BT intrakranyal patolojiler yaninda, kemik

pencerede fraktirleri gostermesi nedeniyle ilk kullanilacak segenek olmalidir (31).

Kafatasi fraktiirleri olus sekli ve yerlerine gore:

a) Lineer fraktar,

b) Cokme fraktird,

c) Kafa kaidesi fraktrleri,

d) Ezilme fraktiirleri, frontal sinus fraktiirleri, diyastatik fraktiirleri, birlesik fraktiirler,

e) Blylyen kafa fraktirleri olarak ayrilirlar.
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2.1.8.1. Lineer Fraktirler

Giigli bir kuvvet kafatasi kubbesinin genis bir yiizeyine yayilirsa kalvaryumda lineer fraktir
olusabilir. Fraktiirlerin orta kismi1 genis, uglar1 ise daha dardir (Resim-1,2). Lineer fraktirler 1/3
oraninda birden fazla kemikte goralur. Lineer fraktirler en ¢ok parietal bolgede olup fraktirlerin
2/3’u bu boélgede gorulir. Lezyon yerini gosteren subgaleal kanama, subperiostal kanamalar gibi
durumlar saptanabilir. Ozellikle koagulopatisi olan ¢ocuklarda bu tip kanamalar yeni doganlarda
ve siit ¢cocuklugu doneminde kan transflzyonu gerektirecek seviyede olabilir. Morlugun orbita
kenarlar1 ile sinirlanmig oldugu iki tarafli g6zIik hematomu (Racoon's eyes) ve subkonjonktival
kanama 6n fossa kiriklarini, mastoid ¢ikint1 tizerindeki ekimoz (Battle's sign) orta fossa kiriklarini
gosterir. Lineer frakturlerin %30 'unda ise hicbir belirti yoktur. Arteria meningea media ve venoz
sinusleri caprazlayan lineer fraktirler bazen cerrahi tedavi gerektirecek intarakranyal kanamalara
neden olabilir. Longitudinal tip temporoparietal lokalizasyonlu lineer fraktirler, temporal kemigin
skuamoz pargasini, eksternal isitme kanalinin dis duvarini ve tegmentum timpaniyi icererek 6
haftaya kadar uzayan geg¢ici isitme kayiplarina neden olabilir. Transvers tip temporal kemik
lokalizasyonlu lineer frakttrler foramen magnum, kohlea ve labirinti icererek nistagmus, ataksi ve
kalic1 noral tip isitme kayiplarina neden olabilir. Normalde seperasyon gostermeyen bir kirigin
iyilesmesi, yenidogan ve erken cocukluk devresinde 3-6 ayda, 5-12 yas grubunda bir yilda,
eriskinlerde ise 1-2 yilda olur. Lineer fraktiirlerde acil cerrahi girisim sadece unstabil oksipital
kondil kiriklarinda distiniilebilir. Fraktiir ¢izgisi iyilesmez ve biiylimeye devam ederse
leptomeningeal kist olusumuna neden olabilir. Leptomeningeal Kistler; frontal ve parietal
bolgelerde daha yaygin olup %1 oranindan daha az goriiliirler ve 6zellikle 2 yasin altindaki
cocuklarda olusurlar. Beyin hasari yoniinden tek basina lineer kirigin uzunlugu biiylik 6nem
tasimaz. Kalvariumun lineer kiriklar kafa kaidesine uzanabilir. Kaide kiriklarinda, dura ya da
araknoid yirtig1 varsa BOS fistuli ve menenjit gelisebilir. BOS fistiilii sonucu rinore, otore ve
pnomosefali olusabilir. Rinoresi olan hastalarin yaklasik %20'sinde pnomosefali bulunabilecegi
gibi, BOS kagag1 olmadan da pnomosefali meydana gelebilir, yine fraktir varliginda 6ksiirme,
valsalva manevrasi gibi iist solunum yollarinda basinci artiran nedenler intrakranial kaviteye hava
girmesine sebep olabilir. BOS kacagi %70 ilk bir hafta i¢inde, %99 alt1 hafta i¢inde durur. BOS
kagaklar1 suda eriyen noniyonik kontrast maddenin intratekal verilmesinden sonra yapilan ince
koronal BBT ile saptanir (32).
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2.1.8.2. Cokme Frakturleri

Kafatas1 kubbesine gelen giiclii kuvvet dar bir alanda kaldiginda ¢okme kirig1 olur. Coken
kisimdaki dis tabula, normal i¢ tabula seviyesi altindadir. Cokme kiriklarinda i¢ tabula daha gok
hasarlidir. Ayrica i¢ tabulanin kirik kenarlar1 keskindir ve uzaklara uzanan dura yirtiklarina neden
olabilir (33). Cocukluk ¢agi kafa travmalarinda %25 oraninda goruliir. Kigik cocuklarda
genellikle suur kaybi eslik etmez iken, daha biiyilk ¢ocuklarda ¢okme olusturan darbenin
olusturdugu enerji nedeniyle suur bozuklugu eslik edebilir. Cokme frakturlerinde nérolojik defisit
kompresyondan ziyade olusan kontiizyon nedeni ile gelisir. Cokme fraktiirlerine %15 olguda
separe kemik fragmani, %10 olguda ise dural laserasyon eslik eder (34,35). Yeni doganda ise
beyin parankiminin genellikle normal oldugu pinpon tipi ¢cokme fraktiri goriiliir. Siklikla parietal
bolgede gorulen pinpon tipi ¢cokme fraktirt %80 asemptomatiktir. Pinpon tipi ¢okme fraktirleri
ortalama 1 yil iginde kendiliginden diizelir (26).

Cokme fraktdrleri; Gzerindeki cildin durumuna gére acik ve kapali olarak siniflandirilir.
Eger subgaleal hematom yoksa ¢okme kiriklar1 disaridan palpe edilebilir ancak ciltte laserasyon
veya sisme yoksa atlanabilir. Lineer fraktir ve sefal hematomun birlikte bulunmasi yanlislikla
¢Okme olarak algilanabilir. En iyi tan1 kemik pencere ile birlikte yapilan kranyal BT ile konur.
Acik ¢cokme frakturleri, BOS veya beyin parankim fistiiliiniin eslik ettigi dura yirtiklari, kozmetik
bozukluklar, cerrahi endikasyonu olustururlar. Kapali ¢okme fraktiirlerinde ise kemik yapida 1 cm
nin Gzerinde ¢okme, dural yirtilma, ciddi beyin basisi kesin cerrahi tedavi gerektirir (34).

Bunun yani sira yeni doganlarda goriilen pinpon tipi ¢okme ve diger kiiciik ¢okme
fraktirleri spontan iyilesebilir. Kranial siniis {izerinde agik ¢okme kirigi tespit edildiginde MR
anjiografi (MRA) veya BT anjio ile sintsun oklide olup olmadig: tespit edilmelidir. Hasta klinik
olarak iyi, sinis tikali degil ve kanama yoksa abondan kanamaya neden olabilecegi diistiniilerek
cerrahi yapilmadan hasta izlenmelidir. Ancak sinis tikali ve hastada semptom varsa ¢okme
dekomprese edilmelidir (17). Cokme kiriklarinin en o6nemli komplikasyonlar1 kafa igi

enfeksiyonlar, hematomlar ve dural ven6z siniis kanamalaridir (34).
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2.1.8.3. Kafa Kaidesi Frakturleri

Frontabazal bolim, orbita tavani, etmoid kemik, kribriform kemik, sfenoid kemik,
temporal kemik (petréz ve squamoz) ve oksipital kemik kiriklaridir (Resim-3). Major vaskiiler
yapilar ve kraniyal sinirlerin yaralanmasi eslik edebilir. Fraktiirler iginde kafa tabani fraktrleri en
az rastlanan fraktdrlerdir. Etkilenen kemik tedavi semasimi degistirmez. Cocuklarda daha azdir
(%10), genellikle eriskin tipi kafa travmalarinda g0zlenirler. Anterior fossada olusan kafa kaidesi
kiriklarinda periorbital 6dem, ekimoz (racune eyes) ve rinore (%10) gorilebilir. Ozellikle bu
durumlarda nazogastrik takilmasinda ve entiibasyonda dikkatli olmak gerekir. Temporal fossa
fraktirlerinde aurikiler ve postaurikiiler bolgede sislik ve ekimoz (Battle arazi) goriiliir.
Hemotimpanium olusabilir. Yine temporal kemik fraktiirlerinde otore ve periferik fasiyal paralizi
gorulebilir. Posterior fossa kaide frakturlerinde bazen oksipital kondil fraktirlerigorilebilir.
Beraberinde servikal travma goriilebilir. Kliniginde alt kranial sinirlere ait bulgular gorulebilir.
Ancak hastalarin biiyiik bir kismi1 komadadir. Unstabil oksipital kondil fraktlr( varsa acil cerrahi
girisim gerekir. Kafatas1 frakturlerinin spesifik tedavi gerektiren komplikasyonlari; fraktiiriin
blylmesi, devam eden BOS fistulleri, posttravmatik menenjit, kraniyal sinir travmalari ve

vaskiiler yaralanmalardir. Profilaktik antibiyotik kullanimi tartismalidir (33,34,35).
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Resim-3: Sol Frontal Bolgede Orbita Tavan Fraktiirii Olan Hastamiz
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2.1.8.4. Ezilme Frakturleri, Frontal Sints Frakturleri, Diyastatik Fraktirler, Birlesik

Frakturler

Ezilme tarzindaki travmalarda, dural yirtik yoksa fragmanin iyilesmesi kolaydir. Orbitay1
icine alan frontal bolge frakturleri genellikle rekonstriiksiyon gerektirir. Tedavi gerektirmeyen
diyastatik fraktiirlerin takibinde, leptomeningeal kist gelisimini onlemek amaciyla fraktiiriin
blylyilip biliylimedigi kontrol edilmelidir (25). Frontal sinds fraktirleri; yiz kemiklerinin
fraktirleri ile beraber olabilir. Sintsler genellikle 10 yasindan sonra belirgin hale geldigi igin, 10
yasindan kii¢iik ¢ocuklarda nadir gérulirler. Bu tip fraktirlerde kozmetik deformite onem tasir.
Ayrica mukozal travma, enfeksiyon, intrakranial kompartmana basi, rinore seklinde likor fistild,
pnomosefalus ve optik sinir lezyonlar1 gibi komplikasyonlar goriilebilir. Siniis posterior duvarinda
fraktiirlin yanisira rinore, pnomosefalus, dural penetrasyonun varligicerrahi endikasyonu
gerektirir. Sutdrlerin travmatik ayrilmasi (diastazis) siitiir genisliginin 3 mm'den genis oldugunu
belirtir. Fraktiir siitiire dogru uzandiginda diastaz meydana gelir. Koronal siitiir 30 yas civarinda,
lambdoid siitiir ise 60 yasina kadar birlesmez. Siitiiral diastaz kemiklesmemis bir siitiirde daha ¢ok

meydana gelir ve lambdoid siitlirun diastazi daha yaygindir.

Birlesik Fraktiirler: A¢ik kafa travmalar1 olup perikranial dokularin yirtilmasi sonucu,
lasere sacli deri ile serebral doku arasinda, deprese veya kommunike kemik fragmanlar1 ve lasere
dura vasitasiyla, direkt iliskinin olmasidir. Yeni dogan devresinde az olmasina ragmen ¢ocuk yas

grubunda siktir. Penetran ya da perforan yaralanmalarla meydana gelir (36).

2.1.8.5. Buyuyen Kafa Fraktirleri

Tim kiriklarin yaklasik % 1’inde goriiliir. Genellikle 3 yasin altindaki cocuklarda, 3
mm'den blyuk dura ve parankimde yaralanmaya yol a¢an konveksite kiriklarindan sonra goralir.
Kiicilik kemik pargaciklariin dural iyilesmeyi engellemesi ile birlikte beyin pulsasyonlarinin kirik
kemik kenarlarini agindirmasi ve beyin dokusunu dura vekemik kenarlarindan disar1 dogru itmesi
sonucu olusur. Fizik muayenede cilt altinda pulsasyon hissedilebilir. Diastatik frakturlerde
mutlaka 4-6 hafta sonra grafi cekilerek fraktiirde biiyiime olup olmadigi kontrol edilmelidir.
Skalpte ele gelen Kkitle, rekiirren menenjit, epileptik nobetler ve fokal nérolojik bulgular
goriilebilir. Fraktiir hattinda buytime tespit edilirse, cerrahi olarak dura defektinin tamir edilmesi

gerekir. Bu tip olgularin erken cerrahi tedavisi iyi prognoz ile birliktedir. Zamanla alttaki
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ventrikilin tamami ya da yalmzca ventrikiiliin bir hornu porensfalik kist icine girebilir. Bu
durumda operasyon sirasinda kist agilmigsa porensefalik kist duvarini olusturan gliotik kortikal
yiizey eksize edilebilir. Duraplasti ve kranioplastiye ragmen ventrikiillerin genisledigi durumlarda
Ventrikilo-Peritoneal shunt (VP shunt) konulmalidir (32,37).

2.1.9. Kranial Sinir Disfonksiyonlari

Penetre veya perfore yaralanmalarda sinire direkt travma, travmatik hematom olusumunda
beyin sapindaki sinirlere basi olmasi, kirilan kemik pargalari tarafindan sinirin tahribe ugramasi,
intrakraniyal basing artmasi ya da menenjite bagli sekonder travma durumlarinda kranial sinir
disfonksiyonlart meydana gelebilir. Tiim kafa travmalarinda; en sik olfaktOr sinirde disfonksiyon
(%7) goruldr. Periorbital travma varliginda optik ndropati orami yaklasik %28 iken, periorbital
travma olmadan optik sinir lezyonu %6 civarindadir. Genellikle tek tarafli gorme kaybi sikayetine
neden olur. Eger kirllan kemik parca, optik kanala girmisse dekompresyon yapilmalidir. Diger
olgularda ise yiiksek doz kortikosteroid kullanilir. Ug, dort ve altinci kranial sinir disfonksiyonlari,
daha az goriiliir. Sfenoid kemik kiriklarinda ekstraokuler ve levator kas disfonksiyonlari sonucu

151k reaksiyonlarinda bozukluk olusur.

Ekstraokiler kas fonksiyonlari, masif intraorbital sisme veya hematoma yol acan orbita
duvart kiriklara bagl olarak orbita iginde de bozulabilir. Bu Uc sinir aylar icinde iyilesebilir.
Erken cerrahi endikasyonu yoktur. Besinci sinirin supraorbital dali sagli deri kesilerinde,
infraorbital dali ise maksilla fraktiirlerinde hasarlanabilir. Besinci sinirin tiimiiniin tutulmasi
foramen ovaleyi tutan bazal fraktlrlerde gorulebilir. Petroz kemik travmalarinda ise fraktiir tipine
bagl olarak (vertikal veya transvers) 7. ve 8. sinir yaralanmasi olusabilir. Transvers kiriklar daha
az oranda goriilmelerine ragmen, daha fazla noral element lezyonu (fasiyal, vestibulo-koklear) ile
birliktedirler. Kemik zincirin kopmasi sonucu isitme kaybi olusur. Perindral 6dem ya da
genisleyen hematom sonrasi genellikle fasiyal sinir lezyonu meydana gelir. Kraniyal sinirlerde
paralizi; eger sinirde kesi olursa hemen ortaya ¢ikar, ancak kesi haricindeki lezyonlarda 24 saatte,
2-3 glnde veya 2 hafta sonrada gecikmis fasiyal sinir lezyonlar1 ortaya ¢ikabilir. Post travmatik
paralizide steroid kullanilabilir. Spontan iyilesme s6z konusudur. Acil dekompresyon tartismalidir.
Kesi s0z konusu ise primer tamirde %50 iyi sonu¢ alinmaktadir. Kafa taban1 fraktiirlerinde isitme

kayb1 %50 oraninda goriilmektedir. Eger isitme kaybi hemotimpanium veya kemik zincir
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bozukluguna bagl ise diizelebilir. Sensori-noral isitme kayb1 varsa prognozu kétdir. Vestibuler

disfonksiyonlar genellikle ge¢ komplikasyon olarak ortaya ¢ikarlar (28,38).

2.1.10. Vaskuler Yaralanma

Primer vaskiler yaralanmada genellikle, kicuk pial damarlar yirtilarak subaraknoid
kanamaya neden olabilir. Sfenoid kemik frakturunde kanal icinde veya kavernoz sinlisde karotid
arterde vyaralanma olabilir. Travma intrakaverntz karotid arterde diseksiyon yaparak
ps6doanevrizma olusturabilir. Buna bagli olarak karotiko kaverndz fistiller gordlebilir.
Karotikokaverndz fistil gelisiminde hastanin kafasinda Gftrim hissetmesi, pulsatil egzoftalmus,
dinlemekle goz ve etrafinda {iflirim duyulmasi, kaverndz siniis iginden gecen kraniyal sinirlerin
lezyonuna bagli ekstraokiiler géz kaslarinda paralizi goriilebilir. Karotiko kaverndz fistilin
cerrahi veya endovaskiiler tekniklerle kapatilmasi gerekir (30,39). Posttravmatik depresyon
fraktiirlerine bagli olarak siniis ven trombozlari meydana gelebilir. Sinis Uzerindeki ¢okme
kiriklarinda eger genisleyen bir lezyon yoksa konservatif yaklasilir (26). Cilinkii siniisler; diistik
basingli bir sistem olup, vendz siniislerden olan kanamalar, kendi kendilerini tampone ederek
dururlar. Cokme kiriklarinin yanisira sepsis, beyin sismesi, hiperkoagtlopati ve dehidratasyon
sonucu da tromboz gelisebilir. Travmatik intrakranial anevrizmalar; en sik orta serebral arterin
dallanma bolgesinde ve internal karotis arterin kafa tabanina girdigi yerde goriliir. Travmatik
anevrizmalarin ¢ogu psddoanevrizma seklindedir. Kafa travmasimi takiben ge¢ bir ndrolojik
kotillesme ve siddetli epistaksis durumlarinda travmatik anevrizmadan siiphelenilebilir.
Anjiografik olarak travmatik anevrizmalar konjenital anevrizmalardan farkli olup, biflirkasyon
bolgelerinden uzak periferik yerlesimlidirler. Anevrizma boyunlar1 yoktur ve anjiografik olarak
duzensiz smirli olduklart i¢in ge¢ dolup bosalirlar. Tan1 konulduktan sonra hastalarda % 40
oraninda anevrizmada kanama, % 20 oraninda 3 hafta i¢inde travmatik anevrizmanin boyutlarinda
blyume saptanir. Konservatif tedavide mortalite oranlart % 40-50, cerrahi tedavide mortalite
oranlar1 %15-24 arasindadir. Cerrahi tedavide boyunlarin yoklugu ve periferik yerlesimli olmalari
nedeni ile ‘‘trapping’® veya eksizyon yapilir (40,41). Karotiko-Kaverntz Fistuller (KKF);
Genellikle internal karotis arter ile kavernoz siniis arasinda olusan bir yirtik neticesinde travmatik
KKF ortaya cikar. Kavernoz siniis iginde, 2, 3, 4 ve 6. kranial sinirler gegtigi i¢in bu sinirlerin
disfonksiyonlarina neden olabilir (kaverndz sinis i¢inden gecen kraniyal sinirlerin lezyonuna bagl
ekstraokiiler goz kaslarinda paralizi goriilebilir). Hastalar genellikle kemozis, diplopi, bas agrist,

hastanin kafasinda tflirim hissetmesi ve gorme keskinliginde azalma gibi yuksek intraorbital
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basing sikayetleri ile basvururlar. Fizik muayenede pulsatil egzoftalmus, dinlemekle gbz ve
etrafinda {iflirim duyulmasi, ekstraokiiler g6z kaslarinda paralizi bulgular1 goriilebilir.
Subaraknoid kanama, intraparankimal kanama, epistaksis, gorme kaybi ve serebral iskemi gibi
komplikasyonlara neden olabilir. G6z iizerinde iifiirim duyulmasi siktir. Cerrahi tedavisinde

internal karotisarter boyunda ve intrakranial bélgede kapatilir (42).

2.1.11. Posttravmatik Akut Beyin Sismesi-Beyin Odemi

Travmayi takip eden ilk hafta iginde, postravmatik birinci giinden itibaren gelisen bazi
patolojik olaylar dizisi sonucu intra kranial basingta (IKB) artma oldugu, beyin ve beyin sap1 basi
bulgularin ortaya ¢iktig1, radyolojik olarak da beyinde yer degistirme ve ventrikillerde kollaps
meydana geldigi gozlemlenmistir. BBT'nin kullanim alanina girmesiyle de bu kitle etkisinin,
cerrahi olmadig1 anlasilmistir. IKB'daki bu ilk artis, beyin 6demine bagli olmayip bozulan serebral
otoregulasyon sonucu, kan hacmindeki artisa aittir (28,43). Bu tabloya bagli olarak pediatrik yas
grubunda, kafa travmasini takiben birka¢ dakika ile birkag¢ saat iginde hizli norolojik bozulma
meydana gelir ve klinik olarak genislemekte olan bir cerrahi kitle lezyonunu (intrakranial
hematomu) diisiindiirmesine ragmen, BBT de boyle bir lezyon bulunmaz (44). Akut travmatik
beyin sismesi daha ¢ok ¢ocuklarda gorulir. Bu durum “malign beyin 6demi sendromu™ olarak da
adlandirilir. Akut travmatik beyin sismesi 6dem ile es anlamli kulanilir. Beyin 6deminin
olusumunda serebrovaskiiler dilatasyon ve artanserebral kan akimi sorumludur (26).Travmayi
takiben meydana gelen 6dem vazojenik ya da hidrostatik tipte olabilir. Vazojenik tip 6dem daha
cok beyin kontlizyonunu takiben meydana gelir. Fokal karakterlidir. Kan-beyin bariyerindeki
harabiyet sonucu olur. Sodyum, su ve 0Ozellikle proteinden zengin 6dem sivisi ekstraselliiler
mesafeye girer. Odem, vaskiiler yapilarin en ¢cok bulundugu, gri cevherde baslamasina ragmen, su,
esnekligin en fazla oldugu beyaz cevherde toplanir. Eger 6deme neden olan lezyon hemen ortadan
kaldirilirsa 6dem kaybolabilir, eger ilk 8 saat iginde miidahalede edilirse 6demin ilerlemesi
onlenebilir. Hidrostatik édemde ise; serebrovaskiler direncte kompansatuvar bir artis olmamasi
nedeniyle intravaskiler basingtaki artigin kapiller yataga iletilmesi sonucu meydana gelir. Direkt
travmaya bagl olarak gelisir. Vaskiilerendotel saglamdir. Sivi proteinden zengin degildir. Diffliz

6deme neden olur (28,45).
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2.1.12. Primer Noronal Yaralanmalar

2.1.12.1. Serebral Konttizyon

Genellikle beynin gri cevher ve gri-beyaz cevher birlesimini tutan beynin kortikal
yiizeyinin travmatik yaralanmasidir (Resim-4). Kan hicrelerinin ekstravazasyonu ve serebral doku
6lumu ile karakterizedir. Travma alaninda olusan kontiizyonlara coup kontlzyonlar, travma
alaninin karsisinda olusan kontiizyonlara contrecoup kontiizyonlar denir. Konttizyonla birlikte
O0demin varlig1 intrakranial basinci arttirir ve 6deme bagli olarak artan lokal doku basinci sonucu,
lokal serebral kan akiminda azalma olur (26). Anatomik 6zelligi nedeniyle beynin en fazla
kontlizyona ugrayan bolgesi temporal lobdur. Fokal beyin sismesinin katilmasiyla, intrakranial
basing artisina bagl olarak parahippokampal girusun mezensefalona dogru itilmesi sonucu unkal
herniasyon meydana gelir ve bunun sonucu olarak hemiparezi, hemipleji, t¢iincu sinir felci (pupil
dilatasyonu ve 1s1k refleks kaybi) deserebrasyon ve koma olusabilir. Siddetli kafa travmalarinda
BOS'da laktik asid dizeyi artar (46). Buna anaerobik glikolizisinin de eklenmesiyle serebral
otoregiilasyon bozulur. Serebrovaskuler direngte belirgin azalma meydana gelir. Yine travmanin
siddeti ile orantili olarak intrakranial ve sistemik arteriyel basing degisiklikleri olusur ve bu da
beyin vazoregilator merkezleri bozar. Fokal kontiizyon sahasi, sismeye bagl olarak, 5-7 glinde
maksimum biiyiikliige erisirken tamamen diizelmesi 2—-3 ay Slrebilir. Tan1 genellikle BBT ile
konur. BBT'de hemoraji alanlar1 ilk 24 saat i¢inde net olarak goriilmeyebilir. intrakranial basing
artis1 ve beyin 6demi igin tibbi tedavi bazen de kontiize beyin bolgesinin cerrahi rezeksiyonu ile

dizelme saglanabilir (28).
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Resim-4: Sol Parietal Kontlizyonlu Hastamiz

2.1.12.2. Diffuz Aksonal injuri (DAI)

Korpus kallosum ve st beyin sapinda, periferal beyaz cevherde 6dem alan1 icinde multipl,
ufak, ince fokal odaklar seklinde petesial hemorajiler gordlir. Biling kaybinin ¢esitli
derecelerinden komaya kadar giden nérolojik tablolara neden olabilir. BBT ile yer kaplayan
lezyon tespit edilemez. Hasta stabil duruma geldikten sonra kranial MRG yapilir. MRG’de beyin
sap1 ve korpus kallozumda noktasal kanama odaklar1 ve beyaz cevher degisiklikleri saptanabilir.
Kontrol BBT incelemede aksonal yaralanmaya eslik eden beyin sismesi, ventrikiiler dilatasyon ve

serebral beyaz cevherde diffiiz hipodansiteler gorulebilir (14).

2.1.12.3. Primer Beyin Sap1 Yaralanmasi

Beyin sap1 yaralanmalari, genellikle travma aninda gelisir ve diffiiz aksonal hasar, direkt
laserasyon, pontomediiller yirtik sonucu olusur. En sik diffiiz aksonal injuri ile birlikte gorular.

Beyin sapi diffiiz aksonal hasarlari da diger diffiiz aksonal hasarlar gibi kayma-gerilme

mekanizmasi ile olusurlar.
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2.1.13. Primer intrakranial Kanamalar

2.1.13.1. Epidural Hematom (EDH)

Ik kez 1750 yilinda Jean-Louis Petit tarafindan tanimlanmistir. Eksternal karotid arterin
bir dali olan orta meningeal arter, foramen spinozumdan kranial kaviteye girdikten sonra, anterior
ve posterior dallara ayrilarak, kendisine eslik eden ince duvarli iki veya daha fazla ven ile birlikte,
internal tabula yizeyinde seyreder. Genellikle bir fraktlr sonucu buradaki arter, ven veya her
ikisinin birden yirtilmasi sonucu epidural hematom (EDH) meydana gelir. EDH, kafatasinin ig
tabulasi ile dura arasindaki potansiyel boslukta gelisir. Bu iki yap1 normalde birbirlerine ¢ok sik1
bir sekilde tutunmustur ve bu nedenle aradaki potansiyel boslukta kan toplanmasi bikonveks ya da
lentikuler (mercimek gibi) bir sekil alir. Kan epidural araliga girdikce dura i¢ tabuladan ayrilir ve
kan ekstravaze olduk¢a hematom da biiyiir. Basing yiikseldik¢e hematom komsu parankime dogru
siser ve hematom igindeki basing, sistemik arteryel basinca ulastiginda alttaki beyin kompresif
iIskemiye ugrar. Hematomun kenarindaki duranin yapisik olmasi nedeniyle epidural hematom
BBT’de keskin kenarli olarak goriiliir. Hafif ve orta dereceli kafa travmasi olan hastalarda %4-8
oraninda, tiim kafa travmalarinda ise %1-3 oraninda EDH gelisir goriiliir. Bu EDH larin %95
unilateral, %5'i ise bilateral olup en sik temporo-parietal bélgede gorilur. Epidural hematomlara
%68 oraninda intrakranialdiger lezyonlar eslik eder (34,47). Infantlarda ve gocuk yas grubunda;
keskin kenarli fraktiirlerin mutad olmamasi, orta meningeal artere ait dallarin kafatasinin ig
tabulasinda heniiz yeterince vaskiiler oluk olusturamamasi ve duranin i¢ tabulaya sikica yapisik
olmasi nedeni ile bu yas grubunda EDH ¢ok az olup % 1 oraninda goriiliir (22). EDH’lar dural
baglantilar1 gegebilir, ancak sitirleri gegmez. Genellikle supratentorial olup %95 tek taraflidirlar.
Posterior fossada EDH nadir olusur ancak olustugu zaman, supratentorial bdlgedeki EDH’lara

gore daha yuksek mortalite ve morbiditeye neden olur (Resim-5) (48).
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Harran Universitesi Tip Fakultesi

Resim-5: Infratentorial Yerlesimli Epidural Hemorajili Olgumuz

a) Arteriel Epidural Kanama; Genellikle orta meningeal arterin anterior dalinin
yaralanmasina bagli olusur. Arteriel EDH’lar en sik temporal bolgede olusurlar ve bu yerlesim
nedeniyle de erken tentorial herniasyona neden olabilirler. Arteriel EDH’lar hizli biiytidiikleri i¢in
genellikle akut fazda goriiliirler. Basing etkisinin bir kismi dura tarafindan engellendigi igin Kitle

etkisi ayn1 hacimdeki subdural hematomlara (SDH) gore daha az olur (6,49).

b) Ventz Epidural Kanama; Blyik vendz EDH’lar, superior sagittal sinus, transvers
sins ve konfluens sinds gibi major dural sinlslerin yirtilmasi bazen de diploik kanamalar sonucu
olusur. Dural siniisiin yirtilmasi sonucu olusmussa siniis tikanabilir ve buna bagli olarak erken

dénemde vendz trombus ve infarkt, ge¢c donemde ise hidrosefali gelisebilir.

EDH’lar %68 oraninda kontiizyon ya da subdural hematom gibi diger intrakranial
patolojiler ile birlikte goralur. Lineer frakturli olgularda EDH orani deprese fraktiirlere gore daha
yuksektir. Ancak herhangi bir kirik olmadan da tek basina EDH olabilir (28,33). EDH tanis1t BBT
ile konulur. EDH'un mortalite oran1 %29,2 ve morbidite oran1 %31,7 iken BT nin kullanilmasi ile

mortalite oran1 % 12,1’e ve morbidite oran1 %19,5’e kadar diasmistur (50).
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EDH’larda cerrahi tedavi endikasyonlar1 séyle 6zetlenebilir:

1- Fokal norolojik bulgu ve biling bozuklugu,

2- 15 mm kalinliktan fazla korteks basisi,

3- Epidural alandaki kan hacminin 30-35 ml. den fazla olmasi,

4- Orta hat yapilarinda sifte veya unkal herniasyona yol agan hematom,

5- Eslik eden intraparankimal lezyon veya kitle etkisi olan subdural hematom,

6- Posterior fossada 4. ventrikil basisina neden olan EDH (51).

2.1.13.2. Subdural Hematom (SDH)

Subdural hematom (SDH) pia-araknoid ile dura arasinda kanin toplanmasidir. Normalde
subdural bosluk gercek bir bosluk olmayip patent bir bosluk karakteri tasir (52). Subdural
mesafede kan, duradaki venoz sinis ile kortikal ylizey arasindaki asici venlerin yirtilmasi veya
kortikal arterin yirtilmast ya da dural sinlisin i¢ kismindaki laserasyona bagli olarak gelisir.
Genelde kontlizyon ve beyin ddemi eslik eder (Resim-6). SDH’lar yaralanmay1 takiben gecen
slreye bagli olarak smiflandirilir. Akut SDH; travmadan sonra ilk 3 giinde, subakut SDH;
travmadan sonra 4-14 gln arasinda, kronik SDH ise; travmadan 15 gln sonra olusur. Travmatik
SDH, tlim kafa travmalarinda sonra %5 oraninda gOrilur (28). Travmatik SDH’a % 60 oraninda
kafatas1 fraktiirleri eslik edebilir (53). SDH’lar en ¢ok travma tarafindaki serebral konveksitede
olup %85'i tek taraflidir (48). %33 oraninda ise contracoup lezyonlar seklinde gorulir (33).
Bilateral SDH ise kronik sekilde gortlebilir. Akut ve subakut tiplerinde bilateral SDH daha az
gorulir. Infantil kronik SDH'un bilateral gorillmesikligi %80-85'dir (26). SDH'lara bagli mortalite
oranlar1 akut SDH'da %50-80,subakut formunda %25, kronik formunda ise %15 olup tim kafa
travmalar1 igerisinde en 6limcul olamidir (57).Travmatik akut ve subakut SDH’lar genellikle
travmatik EDH’lardan daha yaygin olup stturleri gegebilir. Posterior fossada SDH infantlarda ¢ok
nadirdir (28). Sut c¢ocuklugu doneminde etyolojide diismeler siktir. Bu yas ddneminde
subaraknoid mesafe genistir ve bu nedenle zaten gergin olan kopru venlerin ufak bir travmayla
yirtilmalart kolay olur. Akut SDH'u bazen akut EDH’dan ayirt etmek zordur. intraserebral

hematom ya da kontlizyonun varlig1 prognozu etkiler (52).
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Transtentorial herniasyon sonucu unkusun dglncu sinir ve serebral pedinkul (izerine, basisi
sonucu pupilde ipsilateral dilatasyon ve kontralateral hemiparezi meydana gelir. Klinik olarak
pupil 1s1k refleksinin yoklugu, deserebrasyon ve anormal okulosefalik refleks durumlarinda
prognoz kotidar. Bunlara hemikraniektomi yapilsa bile prognoz degismez (54). Kronik SDH’da
infantlarda gevsek ve yumusak kranial kavite, yashilarda ise serebral atrofi, nedeniyle hastalar
infant veya yashidir. Cocuklarda en ¢ok siit ¢cocuklugu déneminde ve Ozellikle 6 ay -1 yas arasi
donemde gorulir. Cocukluk gaginda erkek gocuklarda daha siktir ve yavas gelistigi icin genellikle
her iki konveksiteye de yayilir. Infantta % 40’a varan oranlarda lokalize edici 6zelligi olmayan
nébet gorilir. Yine kusma, huzursuzluk, kilo kayb1 veya ¢ok yavas kilo alma, ates, hiperaktif
derin tendon refleksleri, anterior fontanelde kabariklik, bas cevresinde biyime, perkisyonda kirtk
testi sesi, goz dibinde subhyaloid kanama ve anemi gorilebilir. infantta genel spastisite gelisebilir
(23).

SDH bazen gdzden kagabilir. Travma 6ykist olmayan, biling diizeyi geri, spastik ve optik
fundusta hemorajileri olan infantlarda yine travma 6ykisu olmayan huzursuz, kronik olarak hasta,
kusma, gelisme geriligi olan infantlarda gozden kagcabilir. Ozellikle kiiglik cocuklarda, tek tarafli
SDH'a bagl olarak direkt grafilerde asimetrik bas biylmesi gorulebilir. BBT de akut formunda
hiperdens gorulirken, subakut formunda hematom kalsiyumu kaybettigi ve likefiye oldugu icin
izodens gordlur. Yaralanmadan 2-5 hafta sonra hematom beyin parankimi ile izodens olur
(55).Kontrastli BBT incelemede hematomun altindaki korteks veya hematom zari gorulebilir.
Kronik SDH'lar ise hipodens gorultr. GKS 11-15 ve kalinligi 1 cm'den az olan akut SDH olgulari

konservatif tedavi edilir. Fakat birgok olguda cerrahi drenaj esastir (56).
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Harran Universitesi Tip Fakults

Resim-6: Sol Fronto-Parietal Boldege Subdural Hematomu Olan Olgumuz

2.1.13.3. Travmatik Intraserebral Hematom (ISH)

Sinirlar1 belirgin etrafinda kontiize alanlar1 bulunabilen veya bulunmayan 2 cm Uzerinde
kan birikimleridir. Konttizyonlarla ilgili olabildigi gibi beyaz cevher igindeki derin penetre
damarlarin yirtilmasindan da kaynaklanabilir. Kanama bagladigi zaman kan beyaz cevher

aksonlarinin arasini agarak hematom meydana gelir (49).

Hematom kafatasina isabet eden darbenin hemen altindaki beyin dokusu i¢inde olabilecegi
gibi kontur kup yaralanmaya bagli daha uzak bir bélgede de olusabilir. Intraserebral hematomlar
(ISH) %80 tek tarafli, % 20 iki tarafli olup %60 oraninda ise diger lezyonlarla birlikte goruiliir
(55). Intraserebral hematomlar ortalama %5 oraninda gortlurler ve hemorajik kontiizyondan daha
az siklikta rastlanir. %80-90 oraninda frontotemporal beyaz cevher ya da bazal ganglion
alanlarinda gorilir (58). Posttravmatik daha ge¢ donemdeki insidansi ise %7,4-8,5 civarindadir
(59).

Beraberinde subdural hematom, serebral kontlizyon ve laserasyon gorilebilir. 1SH’lar
artma egiliminde olup, ilk BBT'den 12 saat sonra yapilan ikinci BBT de hastalarin %40’1inda artis
tespit edilmistir (60). En siklikla frontal, temporal ve bazen de oksipital uclarda meydana gelir

(%80-90 oraninda frontal ve temporal loblarda goriliir).Yenidoganda gbrilmesi nadirdir (28).
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ISH posttravmatik gériilen tek lezyon ise yerlestigi bolgeye ait meydana getirdigi belirgin
fokal norolojik bulgulara ragmen bilin¢ dizeyi oldukca iyi bir durumda olabilir. Travmatik
serebellar hematom, diger tum posttravmatik serebellar lezyonlar gibi nadir olup meydana
geldiginde ise genellikle acil cerrahi girisim gerektirir. Serebellar hematomda genellikle bir lusid
interval tablosu gelisir bunu takiben nérélojik durum hizla bozulur ve beyin sap1 basi bulgulari
ortaya cikar. Ancak, bazen basi bulgularindan Once, aquaduktus tikanmasina bagli olarak gelisen
akut nonkommiinikan hidrosefali nedeniyle, siddetli basagris1 ve kusma goriilebilir. ISH’larda en
iyi tan1 aract BBT dir. Beyin dokusu igerisinde, hemoglobin protein fraksiyonuna bagli olarak,
yuksek dansiteli Kitle olarak gortliir. Beraberindeki 6dem ise, vazojenik veya hidrostatik tipte
olabilir. ISH’a akut beyin sismesi eslik ediyorsa bu édem kompresyon etkisi yaparak ISH’un
buyimesini engelleyip ISA’m rezoliisyonuna neden olabilir. Yine travma sirasinda araknoid
membranda olusan yirtik, hematomun BOS tarafindan yikanmasini ve drenajini saglayabilir. Eger
dura yirtigr ile birlikte kemik fraktlri de varsa hematom kafatasi disina rezorbe olarak
kaybolabilir (61).

Intrakranial basincin 20 mmHg Uzerinde olmasi, orta hat yapilarinda shift, medikal
tedaviye cevap vermeyen artmis intrakranial basing, norolojik tabloda progressif bozulma, BBT
incelemede hematomda biylime durumlarinda, cerrahi tedavi yapilmalidir. Orta boy kanamalar
genellikle 6 hafta icinde rezorbe olurlar. Cerrahi olarak tedavi edilemeyen olgularda hematomun
rezolisyonuna bagli olarak olusan reziduel kaviteler ge¢ epilepsiye neden olabilir. Temporal lob
hematomlar1 daha kOtl prognozla seyreder. Mortalite hastanin norolojik durumuna bagli olup

bilinci agik hastalarda %6, bilinci kapali hastalarda ise %45 oranindadir (26,28).

2.1.13.4. Diffiiz Kanamalar

a) Intraventrikiiler Kanama; Travma sonrasi ependimal ve subependimal damarlarla
birlikte ventrikiiler duvarin da yirtilmasi sonucu intraventrikiller kanama meydana gelir. Ayrica
periventrikuler konttizyonlar da ventrikiile agilarak ventrikiiler kanamaya neden olabilir.
Beraberinde parankimal hemoraji veya kontiizyon gorilebilir. Posttravmatik Intraventrikiler
kanama %1,5-3,3 arasinda gorllur (62). BBT de ventrikil i¢i kan yilksek dansiteli olmasina
ragmen 3—4 gin icinde BOS dansitesine doner ve intraserebral kandan daha hizli olmak Uzere, 7-

10 gun iginde absorbe olarak tamamen kaybolur (26).
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b) Subaraknoid Kanama (SAK); Yizeyel kortikal ven ve arterlerin yaralanmasi sonucu
pia ve araknoid zarlarin arasina kan birikmesidir. Ayrica intraserebral bir hematomun ventrikile
rlptire olmast sonucu da subaraknoid aralikta kan gorilebilir (BOS dolanim yollarinda 4.
ventrikiilde foramen magendi ve foramen luska yoluyla subaraknoid mesafeye gecer). Klinik
olarak, subaraknoid mesafede bulunan kanin ortaya ¢ikardigi siddetli bas agrisi, ense sertligi,
huzursuzluk gibi meningeal irritasyon bulgulart gOrulir. Tamyr dogrulamak igin lomber
ponksiyon yapmak gereksiz ve hatta risklidir. Ginimizde en iyi tan1 yontemi BBT olup BBT
incelemede 6zellikle bazal, interhemisferik ve insular sisternlerde olmak Uzere, eksternal sivi
bosluklarinda dansite artar (Resim-7). Travmadan sonra meydana gelen subaraknoid kanama
siklikla fokal olup kontlizyon alaninda ya da falks serebri boyunca interhemisferik fisstrde
bulunur (63).

Harran Univ esi Tip Fakultesi

Resim-7: Sol Fronto-Parietal Subaraknoid Kanamal1 Olgumuz
2.1.14. Travmatik Pia-araknoid Yaralanmalari
Travmadan sonra, subdural mesafede sivi birikimine, subdural higroma denir. Bu sivi
berrak, ksantokromik veya hafif kanli olabilir. Genellikle basing etkisi yoktur. Cocuklarda

yetiskinlere gore daha sik gOrulir. Travmadan sonra araknoid membranin ya gegirgenliginin
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bozulmasi1 veya yirtilmast sonucu BOS subdural araliga gecer ve subdural higroma olusur.
Araknoid yirtig1 en sik silvian sisternada ve kiazmatik sisternede olusur. BBT incelemede hilal
seklinde extraaksiyel BOS dansitesi gorulur. Kronik SDH’un aksine i¢ ve dis membran yoktur ve
kontrastli incelemelerde tutulum olmaz. Hastalarin yarisindan fazlasi bilateraldir. Asemptomatik
olanlarda tedavi gerekmez. Rekirrens sik olup bu durumda subduroperitoneal shunt ile tedavi
edilir (64).

2.1.15. Kafa Travmalarinin Ge¢ Komplikasyonlari ve Sekelleri

2.1.15.1. Posttravmatik Epilepsi (PTEp)

Cocukluk gaginda hem kapali hem de agik kafa travmalarindan sonra epileptik ndbetlere
erigskinlere gore daha sik rastlanir. Posttravmatik ilk 7 gtin iginde olusan epilepsi; erken epilepsi, 7
gunden sonra olusan epilepsi ise gec epilepsi olarak adlandirilir (53). Kafa travmasi sonrasi
yatirilan hastalarin % 5 kadarinda ge¢ epilepsi gorillr. Intrakranial hematomu olanlarin %
35’inde, erken epilepsisi olanlarin % 25’inde ve agik depresyon frakturi olanlarin % 17’sinde ge¢
epilepsi gelisir. Bu risk faktorleri olmadiginda ge¢ epilepsi insidansi % 1°dir. Geg epilepsilerin %
50 kadari ilk yilda, % 70 kadar1 da ilk 2 yilda gelisirken, % 25 kadar1 4 yildan sonraki dénemde
gelismektedir. Erken epilepsinin genellikle fokal olmasina karsilik, ge¢ epilepsilerin ¢cogunlugu
jeneralize tiptedir. ikiden fazla ge¢ posttravmatik nobeti olan hastalar, yeni baslayan herhangi bir
epileptik hasta gibi tedavi edilirler (53,65).

Ozellikle agir kafa travmali hastalarda, nobet hipoksiye yol acarak ikincil hasar
arttirabileceginden, antiepileptik ilaclarin bilinen yan etkilerine ragmen ilk bir haftada nObet
profilaksisi Onerilir. Akut SDH, intrakranial hematom, yaygin beyin 0demi veya parankim hasari
yapmis ¢Okme kirigi olan hastalarda profilaksi uygulanmalidir. Buna karsin erken nébetlerin gec
epilepsiye neden olduklart konusu tartismalidir (66). Profilaksinin amaci hem erken ve hem de ge¢
epilepsinin gelismesini Onlemektir. Profilakside erken epilepsinin Onlenmesinde fenitoin ve
karbamazepin kullanilir. NObetin olusumunda yapisal egilim (muhtemelen multifaktoriyal genetik
ozellik) ve beyin harabiyeti rol oynar. Onlenmesinde, 6zellikle cerrahi tedavide uygun debridman

ile devitalize (hayatiyeti olmayan) beyin dokular1 uzaklastirilarak, komsu saglam
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giruslara yeterli pial vaskularite birakilir ve mimkinse dura sikica kapatilir. Cerrahi tedavinin
amaci ventrikl veya dural sinlis penetrasyonuna bagl reaksiyonlart 6énlemek veya minimale
indirmek; beyin sismesi, hemoraji veya enfeksiyonu onlemek veya minimale indirmektir.
Posttravmatik biling kaybi kisa, hematom, fraktlr veya norolojik defisit yoksa proflaktik
antikonvilsif tedaviye gerek yoktur. Ancak, serebral kontlizyon, uzayan biling kaybi ve

intrakranial hematom var ise proflaktik antiepileptik tedaviye baslamak yararli olabilir (67).

2.1.15.2. Hidrosefali

Genellikle intraventrikiller veya subaraknoid kanamaya bagl gelisir. Posttravmatik
hidrosefali akut veya tedricen gelisebilir. Intraventrikuler kanama obstruktif hidrosefaliye,
subaraknoid kanama kommunike hidrosefaliye neden olur. Siddetli kafa travmalarindan sonra
hidrosefali %5—7 oraninda gorulir. Subaraknoid mesafede bulunan kan yikim drinleri ve fibrozis

nedeniyle BOS akis1 ve emilimi bozuldugu i¢in hidrosefali gelisir (68).

2.1.15.3. Posttravmatik Enfeksiyonlar (PTE)

Kafa travmasmin enfeksiyoz komplikasyonlari; menenjit, subdural ampiyem ve
intraserebral apsedir. Intrakranial enfeksiyonlarda klinik olarak basagrisi, ates, bulanti-kusma,
ense sertligi, artmig intrakranial basin¢ bulgulari, fokal norolojik defisitler, epileptik ndbetler ve
suur bozukluklar: gOrulebilir. Posttravmatik menenjit etkeni siklikla streptokokus pnémonia olup
insidans1 % 0,4-31 arasindadir. Tedavide kan-beyin bariyerini gecen antibiyotikler tercih
edilmelidir. Intraventrikiller veya intratekal antibiyotik kullanimi intravendz tedaviye cevap
vermeyen hastalarda yapilmalidir. Kafa travmasindan sonra bazen beyin apseleri de gorulebilir.
Apse genellikle travmadan sonraki ilk birinci ay iginde gelisir. Etken siklikla stafilokokkus aureus
ve gram negatif basillerdir. Beyin apseleri subdural ampiyemler gibi uzun sireli antibiyotik

kullanimini gerektirir. Medikal tedaviye cevap vermeyen olgularcerrahi olarak bosaltilir (69).
2.1.15.4. Norolojik Sekeller
En sik hemiparezi, hemipleji, spastisite, disfazi, hemianopsi ve ataksi goriliir. Ayrica kafa

travmalarinda olfaktOr, optik, fasial ve vestibulokohlear sinir ba+ta olmak Uzere kranial sinir

yaralanmalar1 da oldukca sik gérulmektedir (70, 71).
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2.1.15.5. Noropsikiyatrik Bozukluklar

Siklikla diffuz aksonal yaralanma, konttizyon, hematom ve sekonder iskemik hasar sonucu
gelismektedir. Diffliz aksonal yaralanmanin en sik bulgusu erken spastisitedir. Posttravmatik
noropsikiyatrik bozukluklardan en sik amnezi, anksiyete, depresyon, ajitasyon, irritabilite,

konsantrasyon bozuklugu, uyku bozukluklar1 ve posttravmatik stres bozuklugu gorullr (68).

2.1.16. Biiyiiyen Kafatasi Fraktiirleri

Kafa travmalar1 sonucu olusan lineer fraktiir hatt1 nadiren genisleyerek biiyiir. Bu fraktirler
siklikla BOS dolu kistik bir kitle ile beraber oldugundan leptomeningeal kist olarak bilinirler. Bu
fraktiirlerin % 90’1 3 yas altindaki gocuklarda gOrilur. 8 yas ustunde gorilmez. Genisligi 4
mm’den bliylik olan fraktiirlerde risk fazladir. Dura defekti, biiyiiyen kafatasi fraktiirii gelismesi
icin temel bir faktérdir. Beyin voliminiln hizli artis1, fraktiiriin biiyiimesi i¢in diger bir faktordiir
(72).

2.2. Serbest Radikaller

Atomun yapisin1 olusturan elektronlar; orbital adi verilen yOringede genellikle ciftler
halinde bulunurlar. Elektronlar baz1 atom veya molektlde ise tek olarak bulunurlar. Tek elektronlu
molekdiller karsilastiklar1 herhangi bir molekdl ile asir1 sekilde reaksiyona girmeye egilimlidirler.
Diger melekiillerle kolayca elektron aligverisi yaparak onlarin yapisimi bozan bu molekillere
radikal, serbest radikal veya oksidan molekil denilir. Tek olan bu elektron yapilar1 genellikle
molekilin kimyasal simgesinin sag iist kosesine konan bir nokta veya ¢izgiyle gosterilir (R. , R-).
Serbest radikaller hiicre ve dokularda cesitli reaksiyonlar sonucu olusurlar. Hicrenin normal
metabolizmasi sirasinda dogal olarak veya 1s1, 1sik, radyasyon, hava kirliligi, sigara dumani gibi
dis etkenler, antineoplastik ilaclar, anestezik maddeler ve aromatik hidrokarbonlarin hiicre
icindeki metabolizmasi sirasinda da olusabilmektedir. Serbest radikaller yapilarindaki kararsizlik
nedeniyle, diger molekullerle kolayca reaksiyona girerek onlarin yapilarini bozmaktadir. Biyolojik
sistemlerde serbest radikaller en fazla elektron transferi sonucu meydana gelirler. Serbest

radikaller hiicrede temel olarak (ic yolla meydana gelmektedirler:
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1. Kovalent baglarin homolitik kirilmasi: YUksek enerjili elektromanyetik dalgalar ve
yuksek 1s1, kimyasal baglarin kirilmasimma neden olur. Kirilma sirasinda bag yapisindaki iki
elektronun her biri ayr1 atom Uzerinde kalir.

2. Molekiilden tek bir elektron kaybi: Radikal olmayan bir molekilden elektron kaybi
sirasinda dis orbitalinde paylasilmamis elektron kaliyorsa radikal formu olusur.

3. Molekile bir elektron eklenmesi: iki radikal reaksiyona girerse, her ikisi de ortadan
kalkar. Bir radikal, radikal olmayan bir molekdille reaksiyona girerse yeni bir serbest radikal olusur
(73-74).

2.2.1. Serbest Oksijen Radikalleri

Biyolojik sistemlerde en 6nemli serbest radikaller oksijenden olusurlar. Molekiiler oksijen,
iki eslenmemis elektronu bulundugundan ayni zamanda bir radikaldir. Ancak reaktif bir 6zelligi
bulunmamaktadir. Oksijenin bu 6zelligi onun diger serbest radikallerle kolayca reaksiyona
girmesini saglar. Serbest radikal olmayan maddelerle ise daha yavas reaksiyona girer.
Organizmada oksijen, sitokrom oksidaz enziminin etkisiyle 4 elektron alarak indirgenir. Bununla
birlikte kismi rediiksiyonla, ¢ok sayida ve yiiksek derecede oksijen reaktif triinleri olusur (Tablo-

4). Oksijen, hucre icinde cesitli reaksiyonlardan sonra en son suya indirgenir (75).

Tablo-4: Oksijen Tiirevi Bilesikler

Radikaller Radikal Olmayanlar
Hidroksil (HO - ) Hidrojen Peroksit ( H202 )
Alkoksil (RO = ) Singlet Oksijen (02™)
Peroksil (ROO - ) Ozon (03)

Superoksit (02 - ) Hipoklorid ( HOCI )

Nitrik oksit (NO - ) Lipid hidroperoksit ( LOOH )
Azot dioksit (NO2 - ) Peroksinitrit (ONOO - )
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2.2.1.1. Superoksit Radikalleri (02.)

Superoksit radikali (O2.), hiicrelerde rediikte elektron tastyicilarinin otooksidasyonu ile
tiretilmektedir. Zay1f bir oksidan olan superoksit radikalinin kendi basina onemli hiicre hasarlarina
yol agmas1 miimkiin gériilmemektedir. Ancak superoksit radikalleri oksidatif strese yol acabilen
bir dizi reaksiyonlar1 baglatabilir. Bu reaksiyonlarin en oOnemlilerinden biri Haber-Weiss
reaksiyonudur. Bu reaksiyonla O2 ve H202 demir varliginda etkileserek oldukga reaktif olan HO.
radikallerini olusturmaktadirlar. Uretilen bu OH. radikalleri oldukga reaktif olup DNA gibi

yapilarla reaksiyonlara girerek 6nemli hasarlara yol acabilmektedir.

0,+ ¢ —» Oy (Stiperoksid radikali)
H-O,+ 0Oy — HO +OH + 0,

02. radikalleri, hicre i¢i demir depolarindan demiri serbest hale getirir. Serbest hale gecen
demir iyonu Haber-Weiss gibi radikal Ureten reaksiyonlarda veya diger serbest radikal aracili
hlicre hasarinda rol oynayabilir. Superoksit radikalleri ¢ok kisa bir yar1 Omre sahip olup
dismutasyon reaksiyonu ile H202 ve oksijen Uretirler. Dismutasyon reaksiyonu spontan olarak

meydana gelmekte ve superoksit dismutaz (SOD) enzimi ile katalizlenmektedir (76).

O> + O + 2 9P 11,0, + O
—_—

2.2.1.2. Hidroksil Radikalleri (HO.)

Hidroksil radikali (HO.), biyolojik sistemlerde bulunan en gugli serbest radikaldir.
Dokular radyasyona maruz kaldiklarinda, enerjinin ¢ogu hiicre i¢indeki su tarafindan absorblanir
ve radyasyon, oksijen-hidrojen arasinda kovalent baga neden olur. Sonucta iki radikal meydana

gelir. Bu radikallerden biri hidrojen ve digeri ise hidroksil radikalidir.

H - O - H — H. + OH. (Hidroksil radikali)
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Hidrojen peroksitin (H202) Fe+2 veya Cu+2 ile reaksiyona girmesiyle de OH.
olusmaktadir. H202 toksisitesinin blylk ¢ogunlugunun temelinde, olusan bu OH. Oldugu
disiinulmektedir. Bu reaksiyon Fenton reaksiyonu olarak bilinmektedir.

Fe+2 + H202 — Fe+3 + OH + OH.

Cu+ + H202 — Cu+2 + OH + OH.

OH. radikalleri basta lipid, protein ve nikleik asitler (DNA ve RNA) olmak Uzere hemen
hemen bdittin hucresel molekillerle reaksiyona girebilmektedirler. Hidroksil radikalinin DNA’daki
deoksiriboz molekiliune etki ederek cesitli trtnler olusturdugu ve bu Urilinlerden bazilarinin
mutajenik oldugu gbrulmistir. Yine OH. aromatik halkaya katilma 6zelligi gOsterdiginden DNA
ve RNA’da bulunan pirin ve pirimidin bazlarina katilarak radikal olusumuna neden olur.
Hidroksil radikalleri, DNA’nin baz ve sekerlerinde ciddi hasarlar olusturarak DNA iplik
kirtlmalarina neden olurlar. Hasar Gok agir olursa hiicresel koruyucu sistemler tarafindan tamir

edilemeyebilir ve bunun sonucunda mutasyonlar ve hiicre 6limleri meydana gelir.

Hidroksil radikalinin sebep oldugu en iyi karakterize edilmis biyolojik hasar lipid
peroksidasyonudur. OH. membran fosfolipitlerinin doymamis yag asit yan zincirlerine hicim
eder. Bu 6zellikle arasidonik asit gibi doymamuis yag asit yan zincirlerindeki -C atomunun birinden
H atomunun cikartilmasi ve su olusumu seklinde gergeklesir. Boylece OH. radikalleri, yuzlerce
yag asitlerinin yan zincirlerini lipit hidroperoksitlere dondasturir. Membranda lipit
hidroperoksitlerinin birikimi membran fonksiyonunu bozar. Peroksil radikalleri ve sitotoksik
aldehitler, membran proteinlerinde ciddi bir hasara neden olurlar ve membrana bagli bazi

enzimleri ve reseptorleri inaktive ederler (77,78).
2.2.2. Serbest Nitrojen Radikalleri (NO, NO2, NO +, NO -)
Serbest nitrojen radikalleri, lipofilik 6zellikte olup, oksijensiz ortamda oldukca stabildir.

Diisiik konsantrasyonlarda ortamda oksijen varliginda dahi stabilitesini koruyabilen NO, bilinen

en disiik molekul agirlikli biyoaktif memeli hlcresi Grlinidlr. Diger radikallerden farkli olarak
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diisiik dozlarda toksik degildir ve ¢ok 6nemli fizyolojik islevleri gerceklestirir. NO.; bir atom azot
ile bir atom oksijenin ciftlesmemis elektron vererek birlesmesinden meydana gelmistir ve bu
yuzden radikal tanimina uymaktadir. Bu lipofilik serbest radikal damar endotel hiicrelerinde Nitrik
Oksid Sentaz (NOS) enzimi araciligiyla Larjininden sSentezlenir. Kolayca diz kasa gegerek
Guanilat Siklaz (GC) enziminin “hem” demirine baglanir ve ¢cGMP sentezini uyarip damar
gevsemesini saglar. Serbest nitrojen radikallerinin serbest oksijen radikalleri ile reaksiyona girerek
guclu bir oksidan olan peroksinitriti (ONOOH) olusturdugu ve bunun da ileri dekompozisyonla
hidroksil radikalinin olusumuna yol actigr ifade edilmektedir. OH. radikali ise biyolojik olarak
yikict bir molekildir. Ayrica, peroksinitrit de tirozin gibi fenolik amino asitleri nitrolayarak toksik
nitro tdrevlerini (nitrotirozin) olusturmaktadir. Sonuc olarak NO, endotel hiicre disfonksiyonuna
bagli olarak ateroskleroz, hipertansiyon ve DM gibi hastaliklarin patogenezinde rol
oynayabilmektedir (79,80).

2.2.3. Hiicrede Serbest Oksijen Radikallerinin Kaynaklari

A.Endojen Kaynaklar

1-Mitokondriyal Elektron Transport Sistemi (ETS): Serbest oksijen radikallerinin
temel kaynag1 oksijen metabolizmasidir. Solunum sirasinda alinan oksijenin % 98’1 mitokondride
suya cevrilirken, % 2’si ETS’de elektronlar tarafindan indirgenmektedir. Dolayisiyla fizyolojik
kosullarda mitokondriyal ETS serbest radikal iiretiminin en 6nemli kaynagini olusturmaktadir.
Burada NADH dehidrogenaz ve koenzim Q gibi elektron tastyicilardan oksijene elektron kacagi
olmaktadir (74, 81).

2-Fagositoz: Polimorfoniikleer lokositler ve makrofajlar, fagositoz sirasinda bakterileri
oldirmek ve nekrotize olmus dokular1 temizlemek igin serbest oksijen radikallerini kullanirlar.
Bunlar superoksit anyonu, hidrojen peroksit, hidroksil radikali ve hipokloroz asittir (Tablo-5)(75,
81). Hipokloroz asit superoksitle indirgenerek hidroksil radikali olusabilir. Bu mekanizma
enfeksiyon hastaliklarinda, sistemik inflamatuar hastaliklarda, lokal inflamasyonda, adult
respiratuar distres sendromunda, normal yara iyilesmesinde ve iskemi-reperfiizyon durumlarinda
etkilidir. Lokositler gibi B lenfositler ve fibroblastlar da, stperoksit radikali olusumuna yol
acabilirler (82). Fagositoz olaynda solunum patlamasindan sorumlu olan enzim NADPH

oksidazdir. Uygun bir uyar1 ile fagosit uyarildiktan sonra NADPH oksidaz aktiflesir ve
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indirgenmis piridin nlkleotidlerinden iki elektron alinarak iki molekiil oksijene transfer edilir ve
boylece iki molekil stiperoksit olusur. Olusan siperoksit radikali stiperoksit dismutaz enziminin
katalizledigi bir reaksiyonla bakterisit Ozellik tasiyan hidrojen peroksite diintisiir. Hidrojen
peroksit de bazi metal iyonlarinin katalizorliigliinde daha toksik olan hidroksil radikalini olusturur
(74, 83).

Tablo-5: Fagositlerin Urettigi Reaktif Oksidan Uriinler

Trombositler H202, 02., OH.

Notrofiller H202, 02., OH., HOCI
Eozinofiller H202, 02., OH., HOCI
Makrofajlar H202, O2., OH., HOCI, NO.

3-Otooksidasyon: Hiicre bilesenleri kimyasal olarak stabil olmayip molektler oksijen
varliginda az veya ¢ok kendiliginden okside olabilirler. Kendiliginden okside olabilen bu
bilesenler; hemoglobin gibi metalloproteinler, hormonlar, tiyoller ve doymamis membran

lipidleridir.

4-Oksidan Enzimlerin Reaksiyonlari: Aerobik organizmalarda oksijenin indirgenmesi
ile siperoksit anyonu meydana gelir. Bu reaksiyonlarda gorev alan bazi enzimler; glikolat oksidaz,
aldehit oksidaz, ksantin oksidaz, monoamin oksidaz, daimin oksidaz ve irat oksidazdir. Bu

enzimler 6zellikle fagositik huicrelerde (makrofaj, nétrofil, eozinofil) bulunurlar (74).

5-Iskemi-Reperfiizyon: Iskemi sonrasi reperfiizyon dokularda hasara yol agabilir. Eger
aerobik metabolizma icin oksijen destegi yetersiz ise, adenozin trifosfat (ATP) gibi yuksek enerjili
fosfat bilesiklerinden olusan doku enerji depolart bosaltilir ve hipoksantin olusur.
Reoksijenasyonda hipoksantin, ATP restorasyonu igin kullanilir. Ancak doku hipoksisi uzun
suirerse, reoksijenasyonda ksantin oksidaz aracilifi ile hipoksantin ksantine cevrilir. Iskemi-
reperfizyon hasarina yol agan bu reaksiyon superoksit dreten bir sirectir. Baslica iskemi-
reperfiizyon hasari yapan durumlar: Bazi kardiyovaskiiler hastaliklar (miyokard infarktiisii), bazi
serebrovaskiiler hastaliklar (strok, serebral hemoraji), mikrovaskiler bozuklukla seyreden

hastaliklar (diyabet gibi), akciger hastaliklar1 ( amfizem, asbestoz), sigara kullanimi, cerrahi
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miidahale bolgesinde anemi, damarlarin klemplenmesi, organ transplantasyonu, hipoksi, sok,

inflamasyon, kanser ve yaglanmadir (84).

6-Prostaglandinler: Prostaglandinler membranlarin doymamis yag asitlerinin lipid
peroksidasyonuyla olusur. Hiicre membranlarinda prostaglandin icin en 6nemli doymamis yag
asidi prekrsori arasidonik asittir. Arasidonik asidin siklooksijenaz enzimi tarafindan katalizlenen
oksidasyonu ile prostaglandinler olusurken, lipooksijenaz tarafindan katalizlenen oksidasyonu ile

Iokotrienler olusmaktadir (Sekil-3). Bu reaksiyonlar sirasinda serbest radikaller olusmaktadir.

Arasidonik Asit

Siklooksijenaz

Porfirin radikalleri Peroksitler
Prostaglandin endoperoksit Hidroperoksieikosatetraenoik asit
—[P Serbest radikal ara tiriinleri GSH Peroksidaz _\—> Peroksitler
Y

Hidroksicikosatetraenoik asit

v v ¥

| Tromboksanlar | | Prostaglandinler Liskotrienler

Sekil-3: Arasidonik Asit Metabolizmasinda Serbest Radikallerin Sentezi

B-Eksojen Kaynaklar

1- Hava Kkirliligi: Havadaki azot dioksit ve kiikiirt dioksit gazlari

2- Sigara dumani: Sigara igenlerde veya dumanina maruz kalanlarda diigiik dansiteli
lipoprotein (LDL)’lerin oksidasyona duyarliliginin arttigi buna mukabil antioksidan kapasitenin
azaldig gorilmiistiir.

3- Kimyasal maddeler: Coziicller, pestisitler, anestezikler, aromatik hidrokarbonlar,
asbest

4- Antineoplastik ilacglar: Nitrofurantoin, bleomisin, doksorubisin
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5- Glutation tuketen ilaclar: Asetaminofen, kokain

6- Radyasyon: Radyasyon su molekdlinin hemolitik bolinmesine yol acarak hidroksil
radikali olusturmaktadir.

7- Stres: Stres sonrasi lipit peroksit diizeyleri artar, protein ve DNA hasari1 olusur.

8- Alkol: Alkol hepatotoksik etkisi nedeniyle karacigerde serbest radikal olusumunu
arttirarak lipid peroksidasyonuna neden olur.

9- Coklu doymamus yag asitleri (PUFA): Yapilarindaki ¢ift baglardan dolay1 kolayca
otooksidasyona ugramaktadirlar. Bundan dolayir ¢oklu doymamis yag asitlerini fazla tliketen
canlilarda lipit peroksidasyonu artmakta ve antioksidan rezervleri azalmaktadir.

10- Yuksek kalorili diyet: Yuksek kalorili gidalarin biyolojik molekdllerde daha fazla
oksidatif hasar olusturdugu gbzlenmistir.

11- Sebze ve meyvelerden fakir diyet: Yetersiz sebze ve meyve tiketenlerde lipid
peroksidasyonunun yiksek oldugu tespit edilmistir.

12- Hayvansal protinlerden zengin beslenme: Yapilan calismalarda hayvansal
proteinlerin otooksidasyona bitkisel proteinlerden daha az direncli oldugu gorilmiistiir.

13- Asir1 demir ve bakir alimmasi: Metal iyonlar1 biyolojik sistemlerde serbest radikal ve
metal-oksijen kompleksleri tretmek icin sliperoksit anyonlar1 ve hidrojen peroksit ile reaksiyona
girmektedir. Sonucta oksidatif DNA hasar1 olusmaktadir.

14- Yiyeceklerin uygunsuz kosullarda hazirlanmasi ve saklanmasi

15- Yiyeceklerin pisirme yontemlerindeki hatalar (83).
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2.2.4. Serbest Radikallerin Vicuttaki Etkileri

DNA’da yapisal degisiklikler

IR

Lipit peroksidasyonu

DNA da konformasvonel

degisiklikler
Hiicre I v
proliferasyonun *—| ROS/RNS [—* Oksidatf protein hasarlan sonucu
uyartlmasi DNA polimerazin etkisinde ve DNA
onartm enzimlerinde azalma

h 4

Stres indiike protein ve
genlerin modiilasyonu

Y
¥

Apoptotik ve nekrotik mekanizmalarla hitere  biiyiimesi. farklilasmasi ve 6liimii

Sekil-4: Reaktif Oksijen Ve Nitrojen Trlerinin Vicuttaki Etkileri

2.2.4.1. Serbest Radikallerin Lipitlere Etkileri

Serbest radikallerin vucuttaki en 6nemli etkisi lipitler tzerine yaptig1 etki olup buna lipit
peroksidasyonu denilmektedir. Lipit peroksidasyonu, doymamis yag asitlerinin serbest radikallerle
etkilesmesi sonucu doymamis yag asidindeki metilen grubundan bir hidrojen atomunun
uzaklastirilmasi ile baglamaktadir. Biyolojik sistemlerde bu radikalin stiperoksit anyon radikali ile
hidroksil radikali oldugu kabul edilmektedir. Stperoksit radikali hidroksil radikaline
doniismektedir. Benzer sekilde hidrojen peroksitin de hidroksil radikaline doniistigi
bilinmektedir. Bu nedenle lipit peroksidasyonunu baslica hidroksil radikali baslatmaktadir.
Hidrojen atomunun koparilmasiyla olusan serbest yag asidi radikali molektler oksijen ile
reaksiyona girerek peroksit radikalini olusturur. Peroksit radikali ylksek reaksiyon yetenegine
sahip olup baska bir yag asidi molekdli ile yeni bir hidroperoksit ve yag asidi radikali olusturacak
sekilde reaksiyona girer. Olusan yag asidi radikali yeniden oksijen ile birlesir ve bir hidrojen
atomunun ayrilmasini saglar. Bu zincir reaksiyonu olusan yeni radikallerin etkisiyle artan bir hizla

devam eder. Lipit peroksitleri hiicre zarlarinin 6nemli bir komponenti olup Fe, Cu gibi gegis
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metallerinin varliginda alkoksi ve peroksi radikallerini verirler. Fe veya Cu tuzlar lipit
peroksidasyonunun hizini arttirirlar. SonuGta hucre zarinin akiskanliginin ve permeabilitesinin
bozulmasia Yol acarlar. Lizozomal membranlarin tahribi hidrolitik enzimlerin salinmasina ve
intraselltler sindirime neden olur. Biriken hidroperoksitler direkt olarak toksik etki gostermenin
yani sira duyarli aminoasit kalintilarin1 (methionin, histidin, sistein, lizin) okside eder veya zincir
polimerizasyon reaksiyonlariyla enzimleri inaktive edebilirler (51-53).Malonildialdehit (MDA), lic
veya daha fazla cift bag iceren yag asitlerinin peroksidasyonu ile meydana gelir ve dizeyi
tiyobarbiturik asitle Olcilebilir. Bu metod lipit peroksit duzeylerinin o6lgllmesinde siklikla
kullanilir. MDA, yag asidi oksidasyonunun spesifik yada kantitatif bir indikatori degildir, fakat

lipit peroksidasyonunun derecesiyle korelasyon géstermektedir (85).

2.2.4.2. Serbest Radikallerin Proteinlere Etkileri

Serbest radikallerin proteinlere etkisi proteinlerin aminoasit igerigine gore degisir. Protein
molekiilleri iizerindeki sulfidril veya amino gruplariyla serbest radikallerin etkilesmesi sonucu

proteinlerde olusan yapisal degisiklikler tige ayrilir:

1- Amino asitlerin modifikasyonu
2- Proteinlerin fragmantasyonu

3- Proteinlerin agregasyonu veya ¢apraz baglanmalaridir (86).

Aromatik aminoasitlerde (fenilalanin, tirozin, triptofan) doymamis yapilar oldugundan
oksidatif ataklara ¢ok hassastirlar. SUlflrlii amino asitler olan sistein ve sistin de serbest radikal
ataklarina hassastirlar. Proteinin temel yapisindaki degisme, antijenitesindeki degismeye ve
proteolizise hassasiyete yol acar. Serbest radikaller, membran proteinleri ile reaksiyona girerek
enzim, norotransmitter ve reseptor fonksiyonlarmnin bozulmasina neden olabilirler. immunglobulin
G (Ig G) ve albumin gibi yapisinda fazla sayida distlfit bagi bulunduran proteinlerin ¢ boyutlu
yapisi serbest radikallerin etkisiyle bozulur ve normal fonksiyonlarini yerine getiremezler. Prolin
ve lizin amino asitleri serbest radikallerle etkileserek nonenzimatik hidroksilasyona ugrayabilirler.
Hem proteinleri de serbest radikallerden 6nemli élclide zarar gortrler. Ozellikle oksihemoglobinin

stiperoksit veya hidrojen peroksit ile reaksiyonu methemoglobin olusumuna sebep olur (74).
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2.2.4.3. Serbest Radikallerin Karbonhidratlara Etkileri

Monosakkaritlerin oksidasyonu sonucu hidrojen peroksit gibi peroksitler ve okzoaldehitler
meydana gelirler. Bunlar ozellikle diabet ve sigara i¢imi ile iliskili kronik hastaliklarin
patogenezinde énemli rol oynamaktadir. Yine koroner arter hastaligi, hipertansiyon, ateroskleroz,
psoriazis ve Behcet hastalig1 gibi hastaliklarda serbest oksijen radikallerinin arttig1 ve antioksidan
savunma sisteminin azaldigi gosterilmistir. Enflamatuar eklem hastaliklarinda sinovial siviya
gecen lokositler ve ekstraselluler siviya salinan hidrojen peroksit hyaliiranoik asidi parcalayarak
oksidatif hasara yol agmaktadir. Ayrica goziin vitreus sivisinda bol miktarda bulunan hyaliironik
asidin oksidatif hasar1 sonucu katarakt olusmasi da radikallerin karbonhidratlar iizerindeki etkisine

bir 6rnektir (74,87,88).

2.2.4.4. Serbest Radikallerin Nukleik Asitlere Etkileri

Serbest oksijen radikalleri, DNA’da mutasyon meydana getirirler. Hidroksil radikali,
bazlarla ve deoksiribozlarla kolayca reaksiyona girer. Hidrojen peroksit, membranlardan kolayca
gegebileceginden hicre ¢ekirdegine ulasarak DNA hasarma ve hiicre 6limine yol acar. DNA
hasarmin olusumunda rol oynayan reaksiyonlar; oksidasyon, metilasyon, depurinasyon ve
deaminasyon reaksiyonlaridir. Nitrik oksit (NO2), peroksinitrit (ONOO-), dinitrojen trioksit
(N203) ve nitrik asit (HNO3) gibi reaktif Grlinler DNA ve RNA (zerinde mutajenik aktivite
gosterirler. Oksidatif niikleik asit hasarlar1 sonug¢ta mutagenezis, kanserogenezis ve yaslanmaya
yol agmaktadir (73, 83, 89).

2.2.5. Antioksidan Savunma Sistemleri

Reaktif oksijen tiirlerinin olusumunu ve bunlarin meydana getirdigi hasar1 énlemek igin
viicutta “antioksidan savunma sistemleri veya antioksidanlar” adi verilen birgok savunma
mekanizmalar1 geligsmistir. Biitlin hiicreler, giiglii savunma sistemlerinin varligi ile oksidatif strese
kars1 savagmaktadirlar. Savunma sisteminde oncelikle enzim sistemi ve serbest radikal tutuculari
etkili olmaktadir. Eger serbest radikaller notralize edilmezlerse vicutta ciddi hasarlara neden

olabilirler.
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Bu Hasarlar Genel Olarak Soyle Siralanabilir:

1- Hiicre membran biitiinliigiiniin bozulmast
2- Membran lipit ve proteinlerinin denattrasyonu
3- Nukleik asitlerin (DNA/RNA) mutasyonu

4- Immun sistemin siipresyonu

Organizmada Oksidan Uriinlere Kars1 Savunma Uc Sekilde Gerceklesmektedir:

1- Serbest radikal reaksiyonlarinin sonlandirilmasi
2- Serbest radikal reaksiyonlarinin sinirlandiriimasi

3- Olusan serbest radikallerin detoksifikasyonu

Antioksidanlarin Bashca Etki Mekanizmalan Ise Soyledir:

1- Toplayici etki: Serbest oksijen radikallerini tutma veya daha zay1f bir molekiile ¢evirme
islemidir. Antioksidan enzimler bu tip etki gosterirler.

2- Bastiric1 etki: Serbest oksijen radikallerine bir hidrojen aktararak aktivitelerini azaltma
veya inaktif hale doniistiirme islemidir. A vitamini ve flavanoidler bu tip etki gosterirler.

3- Zincir kiric1 etki: Serbest oksijen radikallerinin zincirlerini kirip fonksiyonlarim
engelleme islemidir. Hemoglobin, seruloplazmin, E vitamini ve mineraller bu tip etki gosterirler.

4- Onarict etki: Serbest oksijen radikallerinin yapmis oldugu hasari tamir etme islemidir
(83).

I-Enzimatik Antioksidanlar:
1.Superoksit Dismutaz (SOD): SOD, oksijen kullanan tiim organizmalarda yaygin olarak

bulunan bir metalloproteinaz enzimidir. Superoksit radikalinin hidrojen peroksit ve molekdler

oksijene doniisiimiinii katalizler.

0y + 0,y +2H SOD HO, + O
2
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SOD, lipit peroksidasyonunu inhibe ederek hiicreleri serbest radikallerin zararli
etkilerinden korur. Bakterilerin fagosite edilerek 6ldurilmesinde gorev alir. Hiicreyi ve 0zellikle

de DNA’y1 radyasyonun iyonizan etkilerine karsi korur (81, 83, 90, 91).

2.Katalaz: Katalaz, yapisinda 4 hem grubu igeren tetramerik bir enzimdir. Kan, kemik
iligi, karaciger, bobrek ve mukoz membranlarda ylksek miktarda bulunmaktadir. H202 olusum
hizinin diisiik oldugu durumlarda peroksidatif tepkimeyle (Tepkime I), H202 olusum hizinin
yiiksek oldugu durumlarda ise katalitik tepkimeyle (Tepkime II) hidrojen peroksiti oksijen ve suya

doniistiirerek ortamdan uzaklastirir (92).

H,0, + AH, — 2H,0 + A (Tepkimel)
H,0, + H0;, — 2H;0 + O, (Tepkime II)

3.Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px): Glutatyon peroksidaz, hidrojen peroksitin
indirgenmesini saglayan, membran lipitleri ve hemoglobini oksidatif hasara karsi koruyan ve
yapisinda 4 selenyum iceren tetramerik yapili sitozolik bir enzimdir. Membrana bagli en 6nemli
antioksidan olan vitamin E yetersiz oldugu zaman membranin peroksidasyona karsi korunmasini

saglar.

H,O, + 2GSH GSH-PX% 338G + 2H,0O

ROOH + 2GSH —2HYFE- 5536 + ROH + H;O

GSH-Px, solunum patlamasi (oksijen tiiketiminde hizli artig ve siiperoksit radikali
olusmasi) sirasinda fagositik hiicrelerin zarar gérmelerini engeller. Eritrositlerde de GSH-Px
oksidan strese karsi en etkili antioksidandir. GSH-Px aktivitesindeki azalma, hidrojen peroksidin

artmasina ve siddetli hiicre hasarina yol acar (93, 94).

4.Glutatyon Rediktaz (GSH-R): Redilkte glutatyon (GSH), GSH-Px tarafindan hidrojen
peroksit ve diger lipit peroksitlerin yiikseltgenmesi sirasinda okside glutatyon (GSSH)’a

doniismektedir. Organizmanin sahip oldugu glutatyon deposu sirli oldugundan, okside
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glutatyonu tekrar kullanmak icin GSH-R’in katalizledigi bir reaksiyonla redikte glutatyona
doniistiirmek gerekmektedir (83).

Glutatyon

Eediktaz
—_—

GS5G + NADPH + H’ 2GSH +NADP’

5.Glutatyon-S-Transferaz (GST): GST, iki protein alt biriminden olusan bir enzimdir.
Organizmaya giren ksenobiyotiklerin  biyotransformasyonunda goérev almaktadir. Lipit
hidroperoksitlere karst bagimsiz GSH aktivitesi gosterirler. Ayrica bilirubin ve bazi
kortikosteroidlere endojen baglanarak bunlarin hiicre igi transportunu saglarlar. Bazi protein ve
makromolekulleri alkilleyici ajanlarin etkisinden korurlar. Téim bunlar kanserojenik ve mutajenik
etkili zararli kimyasallarin hiicre i¢i detoksifikasyonunda GST’larin rollerinin oldugunu

gOstermektedir.

6.Mitokondrial Sitokrom Oksidaz: Elektron transport zinciri (ETZ)’nin son enzimi olan

sitokrom oksidaz, asagidaki reaksiyonla stperoksidi detoksifiye eder.

40,7 + 4H' + 4 — 2H,0

Bu reaksiyon, fizyolojik sartlarda sirekli cereyan eden normal bir reaksiyon olup bu yolla
yakit maddelerinin oksidasyonu tamamlanir ve bol miktarda enerji Uretimi saglanir. Ancak,
stperoksit Uretimi ¢cogu zaman bu enzimin kapasitesini asar. Bu durumda diger antioksidan

enzimler devreye girerek sliperoksidin zararli etkilerine engel olurlar (95).

I1-Non-enzimatik Antioksidanlar:

1.C Vitamini (Askorbik Asit): Askorbik asit, suda ¢6ztinen bir antioksidan vitamindir.
Lipit peroksidasyonu yapan radikallerin etkilerini yok ederek, lipitleri oksidasyona karsi korur. E

vitamini ile birlikte LDL oksidasyonunu engeller. C vitamini, fagositoz icin de gereklidir. Bu

vitaminin kemotaktik cevabi artirdigi ve oksidatif patlama sirasinda oksidatif parcalanma
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urinlerinin zarar verici etkilerini 6nledigi saptanmistir. C vitamini, organizmada antioksidan
etkileri yaninda Fenton reaksiyonunda ferri demiri ferro demire indirgeyerek siperoksit
radikalinin Gretimine neden olur. Bu etkisi sebebiyle askorbik asit ayni zamanda pro-oksidan
olarak kabul edilmektedir. Fakat bu etkisi sadece diisiik konsantrasyonlarda gorulir, ylksek

konsantrasyonlarda ise guclii bir antioksidan etki gosterir.

2.A Vitamini (B—Karoten): pB-karoten, yagda ¢Ozinen bir antioksidan vitamindir. Serbest
radikalleri biyolojik hedeflerle interaksiyonuna girmeden 6nce direkt olarak yakalayabilir. Ayni

zamanda zincir kiran bir antioksidan olarak etki ederek peroksit radikalleri olusumunu 6nler.

3.E Vitamini (a -Tokoferol): a-Tokoferol, yagda ¢0zlinen zincir kiric1 bir antioksidan
vitamindir. En 6nemli gorevi membran lipitlerindeki yag asitlerini serbest oksijen radikallerinin
ataklarina kars1 korumaktir. Tokoferolun antioksidan etkisi, yliksek oksijen konsantrasyonlarinda
mimkunddr. Bundan dolay1 en yiiksek oksijen konsantrasyonuna maruz kalan eritrosit ve solunum

sistemi membranlarinda etkileri daha belirgindir.

4.Polifenoller/Flavanoidler: Bitkilerin renklenmesinden sorumlu, yapisinda aromatik

halkaya bagli OH grubu iceren antioksidan etkili bilesiklerdir.

5.Transferin/Laktoferrin: Dolasimdaki serbest demiri baglayarak lipid peroksidasyonunu

ve demirin katalizledigi Haber-Weiss reaksiyonlarini durdurur veya yavaslatir.

6.Seruloplazmin: Plazma antioksidan aktivitesinin énemli bir kismi1 akut faz proteini olan
seruloplazminden kaynaklanir. Seruloplazmin oksijen radikal ara Urlnleri salinmaksizin Fe(ll)’yi
Fe(Ill)’e oksitler. Seruloplazmin demir ve bakir bagimli lipit peroksidasyonunu inhibe eder. Daha

az 6nemli olmakla birlikte stiperoksit radikali ile reaksiyona da girer.
7.Albumin: Albumin bakir1 kuvvetli bir sekilde ve demiri de zayif olarak baglar.
Albumine bagli bakir, Fenton reaksiyonuna katilabilir. Ayn1 zamanda miyeloperoksidaz tlrevi bir

non-radikal reaktif oksijen Grlinl olan hipoklorid asit (HOCI)’i hizl1 bir sekilde temizler.

8.Urik Asit (Urat): Normal plazma konsantrasyonlarinda lipit peroksidasyonunu inhibe

etme ve radikalleri temizleme Ozelligine sahiptir.
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9.Bilirubin: Hem katabolizmasi ile meydana gelen ve albumine bagli olarak tasiman bir

safra pigmentidir. Yag asitlerini peroksidasyona kars1 koruma 6zelligine sahiptir.

10.Melatonin: Kan-beyin bariyerini gecebilen lipofilik etkili gii¢lii bir antioksidandir.

11.Glutation (GSH): Karacigerde glutamik asit, sistein ve glisinden sentezlenir. Suda

¢oziinen antioksidan etkili indirgeyici bir ajandr.

12.Yuksek Dansiteli Lipoprotein (HDL): HDL kolesterol, slperoksit ve hidroksil

radikallerinin Gretimini 6nleyerek koroner kalp hastaliklarina kars1 koruyucu etki gosterir.

13.Ferritin: Demiri depolayan antioksidan etkili bir plazma proteinidir.

14.Mannitol: Ortamdaki OH radikalini toplayarak temizleyen antioksidan etkili bir

maddedir. Beyin 6deminin tedavisinde sik kullanilir.

15.Ubikinon (Koenzim Q): Mitokondriyal ETS’nde elektron tasinmasinda gérev alan

benzokinon tlirevi bir koenzimdir.

16.Allopurinol/Oksipurinol: Ksantin oksidaz enzimini inhibe edip hidrojen peroksit

olusumunu 6nleyerek antioksidan etki gostermektedir.

17.Sistein/Asetilsistein: Non-esansiyel kikirtlt bir amino asit/amino asit derivesidir.

18.Haptoglobin: Plazmadaki serbest hemoglobini baglayan bir akut faz reaktanidir.

19.Adenozin: Adenozin trifosfat (ATP)’1n bilesiminde yer alan bir purin nikleozitidir.

20.Hemopeksin: Hemoglobin hem ve globine pargalandiktan sonra sadece hem grubunu

baglayan bir proteindir.
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21.Lipoik asit: Vitamin benzeri antioksidan etkili bir bilesiktir. Diyabetik noropatide ve

Alzheimer hastaliginda beyin fonksiyonlarinin korunmasinda faydali oldugu belirtilmektedir.

22.Histidin: Bazik etkili yar1 esansiyel bir amino asittir.

23.Selenyum: Antioksidan etkili bir enzim olan glutation peroksidazin yapisinda yer alan

bir eser elementtir.

24.Sitokinler: Hiicreler arasi iletisimde rol oynayan, immiin sistem hiicreleri tarafindan
salinan, enflamasyon ve immiinitenin hemen her fazinda etkili olan protein yapisinda maddelerdir.
Sitokinlerin enflamatuar proges iizerinde hem uyarict hem de inhibitor etkileri vardir. Baglica

sitokinler; interlokinler ve interferonlardir (83, 96-99).

2.2.6. Dinamik Thiol/Disulfid

Thioller merkaptanlar olarak bilinmektedirler. Thioller bir karbon atomuna bagli hidrojen
atomu ve siilfiir atomundan olusan siilfidril grubu (-SH) igeren organik bilesikler sinifindandir
(106).Thioller (RSH) disiilfid baglar1 ve oksidanlar {izerinden oksidasyon reaksiyonuna
ugrayabilirler (107). Disiilfid bagi (RSSR) kovalent bir bagdir. Bu bag SS-bag1 ya da disilfid
kopriisii olarak adlandirilir. Oksidatif stres altinda Cys kalintilarinin oksidasyonu; diisiik molekdil
agirlikl thioller ve protein thiol gruplari ile mix distilfidlerin tersinir olusumuna yol agabilir.
Olusan disiilfid baglar1 tekrar thiol gruplarina rediikte olabilir. Béylece dinamik thiol/disilfid
homeostazisi saglanir (101).Thiol gruplart antioksidan kaskadin 6nemli bir tiyesidir ¢iinkii
enzimatik ve non-enzimatik yol ile ortaya ¢ikan reaktif oksijen molekiilleri ve diger serbest
radikalleri yok eder. Plazma thiol havuzu; biraz cysteine (Cys), cysteinylglycine, glutathione,
homocysteine and y-glutamylcysteine gibi diisiik molekiil agirlikli thiollerden, baslica protein
thiolleri ve albumin thiollerinden olusur (105).Thioller oksidan molekilleri ile oksidasyon
reaksiyonuna ugrayabilirler. Boylece disiilfid baglarin1 olusturur. Dinamik thiol/disulfid
homeostezisinin;  detoksifikasyonda, antioksidan  korumada, enzimatik reaksiyonlarin
duzenlemesinde, apoptoziste ve hicresel sinyal mekanizmalarinda krtitik rol oynadigi
gosterilmistir (100-103). Oksidatif stres kosullarinda rediikte thiol konsantrasyonunun arttigi,
native (non-reducted ) thiol (SH) konsantrasyonunun azaldigi ve disiilfid (SS) degerlerinin korole
bir sekilde arttigt Erel ve Neselioglu tarafindan rapor edilmistir (104). Thiol/distlfid
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homeostazisin de diyabet, myokard enfarktlsi ve hiperemezis gravidarum gibi hastaliklarda da
degisiklikler saptanmistir (102,108,109).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hasta ve Kontrol Gruplarimin Olusturulmasi

Hasta Grubu: Hastanemiz acil servisine getirilen 18 yas altindaki izole pediatrik kafa
travmali hastalardan; kafa travmasi disinda ek patoloji saptanmayan, klinik ve laboratuar
tetkiklerinde sistemik hastalik tespit edilmeyen alkol, sigara ve ila¢ kullanmayan 107 hasta
calismamiza alindi. Ancak c¢aligmaya alinan hastalarin 21’inde alinan numuneler hemolizli oldugu
icin, 1’inde de biotin eksikligi oldugu icin c¢alisma dis1 birakildi. Toplam 85 hastanin verileri

calismada kullanildi. Tiim hastalardan aile onay1 alindiktan sonra kan 6rnekleri alindi.

Kontrol Grubu: Kontrol grubu olarak, dykiisiinde herhangi bir sikayeti olmayan, fizik
muayenesinde patoloji saptanmayan, klinik ve laboratuar tetkiklerinde lokal veya sistemik hastalik
tespit edilmeyen, alkol, sigara ve ila¢ kullanmayan saglikli 18 yas alti(yas ortalamasi calisma
grubu ile benzer olan) 75 cocuk c¢alismaya alindi. 17 hastanin numunesi hemolizli oldugu i¢in
calisma dig1 birakildi. Toplamda 58 kontrol grubu iizerinden ¢aligma yapildi. Aile Saglhigi Merkezi

calisanlari ile koordine bir sekilde kontrol grubu tespit edildi. Aile onay1 sonrasi kan 6rnegi alindu.

3.2. Orneklerin Hazirlanmasi

Hastalarm venoz kan ornekleri alindi. EDTA igeren tiplere 3-4cc konuldu.10 dakikalik
1500 rpm hizla santrifiij yapildi. Biyokimyasal analiz yapilana kadar -80 derece de saklandi.

Kanlarin toplanmasi ve ¢alisilmasi ilk kan 6rnegi alimindan itibaren 90 giindiir.

3.3. Dinamik Thiol/Disulfid Homeostazisi

Prensip: Plazma thiol/distilfid homeostazisi analizinde Erel ve Neselioglu ‘nun yeni
gelistirdigi otomatik metod kullanildi. Bu teknikte distilfid baglar1 ilk olarak sodyum borohidrid
icindeki reaktif thiol gruplan ile rediikte edildi. Unreaktif sodyum borohidrid formaldehit ile
ortadan kaldirildi. Tiim thiol gruplarini kapsayan reduksiyon yapildi. Native (unrediikte )thiol
(SH) grup, 5,5 —dithiobis-(2-nitrobenzoik ) asit ( DTNB) ile reaksiyon sonrast tespit edildi. Native

thiol miktari total thiol miktarindan ¢ikarildi. Disiilfid (SS) baglarinin sayisi total ve native
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thiollerin farklarimin yarisina esdegerdir. Thiol gruplarin disiilfide orani, thiol gruplart ve
disiilfidin total havuz disindaki gruplara orani ve disiilfidin total havuzun goreceli thiol gruplarina

orani Ve thiol gruplarinin reaksiyon sonuglari kullanilarak es zamanli olarak hesaplanabilir (104).
3.4. Yapilan istatistiksel Analizler
Istatistiksel analiz SPSS for Windows 20,0 ile yapildi. independet simple T testi,

demografik veriler igin korelasyon analizi ve degiskenlerin siklik analizi igin crosstabs ve frekans

testleri yapildi.
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4. BULGULAR

Asagidaki bulgulara kaynak teskil eden bu ¢aligma, Agustos 2015-Ocak 2016 tarihleri arasinda
Harran Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda yapilmustir.

Calismamiza alinan izole kafa travmali hasta grubu ile kontrol grubu katilimcilarinin cinsiyet ve
yas ortalamalar1 benzer idi. Calismamiza 85 ¢ocuk yas grubu izole kafa tramasi olan hasta ve
kontrol grubu olarak 58 saglikli birey dahil edildi. Cinsiyet bakimindan hasta grubunun 50°si
erkek (%58,8) , 35’1 kiz (%41,2); Kontrol grubunnun 32’si erkek (%55,2) , 26 kiz (%44,8) idi.
Kadin erkek orani arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p= 0,421). Hasta
grubunda 85 hastanin yas ortalamasi 4,40 + 3,03 iken, kontrol grubunda 58 katilimcinin yas
ortalamasi 4,75 + 1,81 idi. Yas ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi
(p=0,421).

Hastalarin maruz kaldiklar1 kafa travmalarimin tipini analiz ettigimizde; en sik 73 hasta (%85,9)
ile disme olmak Uzere, 7 hasta da (%8,2) kafaya darp ve 5 hasta da (%5,9) trafik kazasi
oldugunu bulduk. . GKS: 3-8 arasinda olan hastalar agir kafa travmali, GKS: 9-12 arasinda olanlar
orta siddetli kafa travmali ve GKS: 13-15 arasinda olanlar ise hafif (iyi) kafa travmali olarak tasnif
edildi (27). Acil servise getirildiklerinde yapilan nérolojik muayenelerinde hastalarin 5’inde
(%5,9) GKS: 3-8, 16’sinda (%18,8) GKS: 9-12 ve 64’ln de (%75,3) ise GKS: 13-15 olarak
hesaplandi. Olgularin 59 ‘u (%69,4) ayaktan tedavi edilirken, 26’sina (%30,6) yatis verildi.
Olgularin 81’ine (%95,3) medikal tedavi, 4 “line (% 4,7) cerrahi tedavi uygulandi. Tedavi géren
hastalarin 77’°si (%90,6) sifa bulurken, 7’si (%8,2) gesitli norolojik sekellerle iyilesti. Hastalarin
%1,2’si kafa travmasinin primer ve/veya sekonder patolojilerine bagli olarak eksitus oldu (Tablo-

6).
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Tablo-6: Hasta ve kontrol gruplarinin, travma tipi, tedavi sekli, tedavi sonucu ve GKS arasindaki

iliskinin karsilastiriimasi.

Travma Tipi

Diisme 73 (%85,9)

Darp 7 (%8,2)

Trafik Kazasi 5 (%5,9)
Tedavi Sekli

Medikal 81 (%95,3)

Cerrahi 4 (%4,7)
Tedavi Sonucu

Sifa 77 (%90,6)

Sekelli Tyisme 7 (%8,2)

Eksitus 1 (%12
Glasgow Koma Skalasi

3-8 (Agr) 5 (%5,9)

9-12 (Orta ) 16 (%18,8)

13-15 (Hafif ) 64 (%75,3)
Yatis Verilen 26 (%30,6)
Ayaktan Tedavi 59 (%69,4)

Tablo-7 de gorildigi {lizere hasta ve kontrol gruplarimin bazi fiziksel 6zellikleri, serum
parametreleri ile hastalarin maruz kaldiklar1 travmanin tipi, tedavi sekli, tedavi sonucu ve GKS
arasindaki iliski gosterilmektedir. Hasta ve kontrol gruplarinda serum albumin, bilirubin ve iirik
asit gibi antioksidan oOzellik tasiyan parametrelerde anlamli bir farklilik saptanmadi (p
=0,421).Yuksek sensitif bir akut faz reaktan1 olan HSCRP ve beyaz kiire (WBC) parametrelerde
anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0,65; p=0,196). Creatinin degeri hasta grubunda kontrol gruba
gore anlamli diizeyde diisiik ve AST degeri hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde

yiiksek saptandi (p<0,001)(Tablo-7).
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Tablo-7: Hasta ve kontrol gruplarinin serum parametreleri

GRUP Ortalama = SD P degeri

URE Hasta 22,72 +7,68 0,488
Kontrol 23,48 =539

CRE Hasta 0,45 +0,09 <0,001"
Kontrol 0,535 +0,07

ALT Hasta 22,2 19,35 0,139
Kontrol 18,74 =752

AST Hasta 34,61 +9,61 <0,001"
Kontrol 2759 =77

HSCRP | Hasta 0,12 0,38 0,065
Kontrol 0,0361 0,16

WBC Hasta 14,43 +4,84 0,196
Kontrol 12,47 + 3,51

Albumin | Hasta 462 +0,3 0,618
Kontrol 459 =+0,35

Total Hasta 0,30 £0,18 0,909

Biluribin | Kontrol 0,30 +0,2

Urik Hasta 3,53 £0,91 0,556

Asit Kontrol 3,62 %0,95

“P degeri <0.05 ise istatiksel olarak anlamli kabul edildi. SD: Standart Deviasyon

Hasta grubunda travmaya bagli gelisen lezyon lokalizasyonuna bakildiginda; 59 (%69,4) hastada
travma yeri yumusak doku ile smirlt idi. 2 (%2,4) hastada oksipital bolgede, 14 hastada (%16,5)
frontal bolgede, 8 hastada (%9,4) parietal bolgede, 1 hastada (%1,2) frontoparietal b6lgede ve 1
hastada (%1,2) travma parietooksipital bolgede idi. Hasta grubunda 3 hastada (%3,5) lineer fraktlr

+ ¢okme pargali fraktiir, 25 hastada ise (%29,4) lineer fraktiir vardi.
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Hastalarimizin 85’inin 4 (%4,7)’liinde travmaya bagli parankimal kontiizyon, 4(%4,7)’linde

epidural kanama, 2 (%2,4)’sinde subaraknoid kanama ve 3 (%3,5)’linde subdural kanama vardi 76
hastada (%89,4) herhangi bir kanama gorilmedi (Tablo-8). Hastalarin 59’u (%69,4) yatis

verilmemis, hastalarin 26 ‘sinda (%30,6) Beyin Cerrahisine yatig verilmis.

Tablo-8: Hasta grubunda saptanan tomografi bulgulari

Hasta Grubu n

LF 25 (%29,4)
LF + Cokme Parcal Fraktir 3 (%35)
Parankimal Kontlizyon 4 (%4,7)
Epidural Kanama 4 (%4,7)
Subaraknoid Kanama 2 (%24 )
Subdural Kanama 3 (%3,5)

LF: Linear Fraktir

Tablo-9: Hasta ve kontrol grubu arasinda Thiol ve Disilfid degerlerinin istatiksel karsilastiriimasi

GRUP | Ortalamazx SD P degeri

SH Hasta 388,83 + 51,94 0,009
Kontrol 369,04 + 37,62

TT Hasta 416,11 + 47,29 0,113
Kontrol 405,08 + 35,27

SS Hasta 13,64 =531 <0,001"
Kontrol 18,02 +6,42

SS/SH | Hasta 366 +17 <0,001"
Kontrol 501 %225

SSITT | Hasta 337 +145 <0,001"
Kontrol 448 +174

SH/TT | Hasta 93,26 +2,9 <0,001"
Kontrol 91,03 +3,48

SH: Native Thiol, TT: Total Thiol, SS: Distlfid, SD: Standart Deviasyon

P degeri <0.05 ise istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Tablo-9’da hasta ve kontrol gruplarinin Native Thiol (SH) ,Total Thiol(TT), Disulfid
(SS),%SS/SH ,% SS/Total Thiol ve % SH/Total Thiol seviyeleri gosterilmektedir.

Hasta grubunda Native Thiol (SH) : 388,83 + 51,94 , %SH/TT: 93,26 + 2,9; kontrol grubunda
SH: 369,04 + 37,62 , %SH/TT: 91,03 + 3,48 idi. SH ve %SH/TT degeri hasta grubunda kontrol
grubuna gore istatiksel olarak 6nemli diizeyde yiiksek oldugu bulunmustur (p =0,009;p<0,001).
Hasta grubunda Disllfid (SS) : 13,64 *5,31, %SS/SH: 3,66 =*1,7

% SS/TT: 3,37 £ 1,45; kontrol grubunda ise SS: 18,02 * 6,42, %SS/SH: 5,01 + 2,25 ve %
SS/ITT : 4,48 £ 1,74 idi. SS , %SS/SH ve % SS/TT degerleri kontrol grubunda hasta gurubuna
gore istatiksel olarak 6nemli derecede anlamli yiiksek tespit edilmistir (p<0,001)(Grafik-1,2).

Grafik-1: Native Thiol (SH) ve Disulfid (SS) degerlerinin hasta ve kontrol gruplari arasinda Ki
grafigi
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Grafik-2: Hasta ve kontrol grubu arasinda %SS/SH ,% SS/Total Thiol ve % SH/Total Thiol

seviyelerini gosteren grafik
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Hasta grubunda TT: 416,11 + 47,29, kontrol grubunda TT: 405,08 + 35,27 idi. Hasta grubunda TT
degeri kontrol grubuna goére yiiksek bulundu ama istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,113). Elde
edilen plazma Native Thiol (SH), Disulfid (SS),%SS/SH ,% SS/TT ve % SH/TT degerleri her iki
grup arasinda 6nemli 6lgiide farklilik gostermektedir (Tablo-9).

Lineer fraktirt ve ek patolojisi olan hastalarda SS: 11,68 + 4,69, lineer fraktlri ve ek patolojisi
olmayan kafa travmali hastalarda SS: 14,45 + 5,36 idi (Tablo-10). SS degeri Lineer fraktiri ve
ek patolojisi olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diisiik idi (p=0,021). Lineer
fraktiirii ve ek patolojisi olan hastalarda SH: 378,94 + 61,61,lineer fraktirt olmayan hastalarda
SH: 392,95 + 47,31 idi(Tablo-10). Lineer fraktiri ve ek patolojisi olanlarda SH degeri daha
diistiktii ama istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,315). Lineer fraktiri ve ek patolojisi olan
hastalarda TT: 402,30 £ 55,78, linear fraktiri olmayan hastalarda TT: 521,86 + 42,47 idi(Tablo-
10). Lineer fraktlr( ve ek patolojisi olanlarda TT degeri diisiiktii ama istatistiksel olarak anlamli
degildi (p=0,124). Lineer fraktiri ve ek patolojisi olan hastalarda %SS/SH: 3,28 + 1,60 ,%SS/TT:
3,04 £ 1,41 ve %SH/TT: 93,91 + 2,83 idi. Kontrol grubunda %SS/SH: 3,82 + 1,74, %SS/TT: 3,50
+ 1,45 %SH/TT: 92,99 + 2,90 idi. %SS/SH , %SS/TT ve %SH/TT degerleri arasindaki fark
lineer frakturi ve ek patolojisi olan hastalar ile lineer fraktlirii ve ek patolojisi olmayan kafa
travmali hastalar arasinda istatiksel olarak anlamli degil idi (p=0,184; p=0.181; p=0,184)(Grafik-
3,4).
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Tablo-10: Hasta gurubu icin de lineer fraktiri ve ek patoloji olanlar ile lineer fraktiirii olmayanlar

arasinda Thiol ve Distilfid degerlerinin istatiksel karsilastirilmasi

Lineer Fraktur N Mean P
ve ek patoloji Degeri
SH var 25 378,94 +61,61 | 0,315
yok 60 392,95 + 47,31
TT var 25 402,30 +£55,78 | 0,124
yok 60 521,86 + 42,47
SS var 25 11,68 + 4,69 |0,021
yok 60 14,45 +5,36
%SS/SH | var 25 3,28 1,60 0,184
yok 60 382 £ 174
%SS/TT | var 25 304 =141 |0,181
yok 60 350 + 145
%SH/TT | var 25 9391 + 2,83 |0,184
yok 60 92,99 + 2,90

SH: Native Thiol, TT: Total Thiol, SS: Distlfid, P degeri <0.05 ise istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Grafik-3: Hasta gurubu i¢in de Lineer fraktiirii ve ek patolojisi olanlar ve olmayanlar arasinda

SH, TT ve SS degerleri
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Grafik-4: Hasta gurubu i¢in de Lineer fraktiirii ve ek patolojisi olanlar ve olmayanlar arasinda

%SS/SH, %SS/TT ve %SH/TT oranlar1
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Izole pediatrik kafa travmasi olup bilgisayarli beyin tomografisinde lineer fraktiirii ve ek
patolojisi olmayan 60 hasta grubunda SH: 392,95 *+ 47,31 ile 58 kontrol grubu arasinda SH:
369,04 + 37,62 idi. Lineer fraktiru ve ek patolojisi olmayan 60 hasta grubunda TT: 421,86 +
42,47, 58 kontrol grubu TT: 405,08 + 35,26 idi. Yapilan ¢alismada SH ve TT degerleri hasta
grubunda kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edildi
(p=0,003;p=0,021). Lineer fraktiri ve ek patolojisi olmayan 60 hasta grubunda SS: 14,45 + 5,36
iken 58 kontrol grubunda SS: 18,01 £ 6,42 idi. SS degeri hasta grubunda kontrol grubuna gore
istatiksel olarak anlamli sekilde diisiik tespit edildi (p=0,001)(Tablo-11).

Tablo-11: Lineer fraktir ve ek patolojisi olmayan izole pediatrik kafa travmali hastalar ile kontrol

grubunun karsilastirilmasi

Lineer fraktir ve ek N MeanSS P degerleri

patolojisi

Yok 60 392,95 + 47,31 .
SH 0,003

Kontrol Grubu 58 369,04 + 37,62

Yok 60 421,86 + 42,47 .
TT 0,021

Kontrol Grubu 58 405,08 + 35,26

Yok 60 14,45 + 5,36 .
SS 0,001

Kontrol Grubu 58 18,01+ 6,42

SH: Native Thiol, TT: Total Thiol, SS: Distilfid, P degeri <0.05 ise istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Izole pediatrik kafa travmasi olup bilgisayarli beyin tomografisinde lineer fraktiirii ve ek patolojisi
olan 25 hastada SH: 378,94 + 61,61 ve 58 kontrol grubunda yapilan ¢alismada SH: 369,04 + 37,62
idi. Lineer fraktlr( ve ek patolojisi olan 25 hastada TT: 402,30 £ 55,78 ve 58 kontrol grubunda
TT: 405,08 £ 35,26 idi. SH ve TT dlzeyleri lineer fraktiri ve ek patolojisi olan hastalarda kontrol
grubuna gore diisiik idi ama istatiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p=0,461;p=0,820).
Lineer frakturi ve ek patolojisi olan 25 hastada SS: 11,68 = 4,69 kontrol grubunda SS: 18,01 +
6,42 idi. SS degeri lineer fraktirii ve ek patolojisi olanlarda kontrol grubuna gore istatiksel olarak
anlaml diizeyde diisiik tespit edildi (p<0,001)(Tablo-12).

Tablo-12: Lineer fraktir ve ek patolojisi olan izole pediatrik kafa travmali hastalar ile kontrol

grubunun karsilastirilmasi

Lineer fraktir ve ek patolojisi N Mean P degerleri
Var 25 378,94 £+ 61,61

SH 0,461
Kontrol Grubu 58 369,04 + 37,62
Var 25 402,30 + 55,78

TT 0,820
Kontrol Grubu 58 405,08 + 35,26
Var 25 11,68 + 4,69

SS <0,001"
Kontrol Grubu 58 18,01+ 6,42

SH: Native Thiol, TT: Total Thiol, SS: Distilfid, P degeri <0.05 ise istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calismamizda hasta grubunun GKS ile Native Thiol (SH) ,Total Thiol(TT), Disulfid
(SS),%SS/SH ,% SS/Total Thiol ve % SH/Total Thiol arasinda istatistiksel 6lgtide anlamli bir fark
bulunmamustir (p>0.05)(Grafik-5,6)(Tablo-13).
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Grafik-5: GKS (13-15:1yi,9-12:0rta 3-8:kétii) ile SH, TT ve SS degerleri arasindaki korelasyonu

gosteren grafik
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Tablo-13: Hasta grubunda GKS’ye goére Thiol ve Disiilfid degerlerinin

karsilastirilmasi
Degisken I Degisken II | P degeri
(GKYS) (GKYS)
. Orta 0,337
SH Iyi
Ko6tu 0,412
. Orta 0,156
TT Iyi
Ko6tu 0,229
. Orta 0,432
SS Iyi
Ko6tu 0,568
. orta 0,943
%SS/SH Iyi
Ko6tu 0,791
o Orta 0,934
%SS/TT iyi
Ko6tu 0,817
o orta 0,934
%SH/TT iyi
kotu 0,817

SH: Native Thiol, TT: Total Thiol, SS: Distlfid P degeri <0.05 ise istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

istatistiksel

67



5. TARTISMA

Travma gelismis veya gelismekte olan toplumlar1 giiniimiizde en fazla ilgilendiren sorunlardan
biridir. Her y1l tim diinyada on bir milyondan fazla insan 6lmektedir. Bunun yaklasik % 8’1
travma sonucu meydana gelmektedir (3). Gelismemis veya gelismekte olan tlkelerde 1-4 yas
doneminde Oliim nedenleri arasinda travma enfeksiyonlardan sonra ikinci siray1r alirken bu

ulkelerde 4 yas sonrasi ve gelismis Ulkelerde 1-14 yas aras1 donemde ilk siray1 (% 52) almaktadir

(4).

Kafa travmalar1 sonrasinda primer hasari takiben sekonder beyin hasar1 meydana gelir. Sekonder
hasarin ilk adimmni ise posttravmatik enflamatuar yanit olusturur. Notrofillerin dokuya
infiltrasyonu ile enflamasyon baslar. Notrofillerin aktivasyonu sonucu olusan serbest radikaller ve
proteazlar kan-beyin bariyerini bozarak beyin 6demine sebep olur. Glutamat ve aspartat gibi
eksitasyon yapan amino asitler, travmatik beyin yaralanmalari1 sonrasinda kanda ylkselir. Bu
amino asitler, yliksek enerjili fosfat depolarin1 azaltir veya serbest radikalleri arttirirlar. Cesitli
klinik, epidemiyolojik ve deneysel calismalar, serbest radikallerin basta kanser olmak uzere birgok
hastalikla iliskisinin oldugunu gostermektedir. Aerobik organizmalarda serbest oksijen radikalleri
DNA’nin yam sira lipid, protein ve karbonhidrat gibi makromolekillere hasar vermektedir.
Serbest radikal hasarmin en biiyiik kisminin en toksik radikal olan hidroksil radikaline bagh
oldugu disiiniilmektedir. Kafa travmalari sonucu noéronal nitrik oksit sentetaz (nNOS) ve
inflamatuar nitrik oksit sentetaz (iINOS) enzim formlar1 serbest radikal olusturarak hiicrede
mitokondriyal fonksiyonlar1 bozmaktadirlar. Buna karsilik kompansatuar olarak salinan endotelyal
nitrik oksit sentetaz (eNOS) ise serebral mikrosirkilasyonda vazodilatasyon yaparak prognozu
olumlu yonde etkilemektedir (115-120).

Thioller reaktif oksijen iirlinlerinin neden oldugu doku ve hiicre hasarlarina kars1 koruma
saglamak i¢in serbest radikallerle reaksiyona girebilen ve siilfidril (-SH) grubu iceren organik bir
bilesiktir. Plazma thiol havuzunun c¢ok biiyiilk bir kismi temel olarak albiimin ve diger
proteinlerden olusurken, kii¢iik bir kism1 da sistein, sisteinil glisin, glutatyon, homosistein ve y-
glutamil sistein gibi diisiik molekiil agirlikli thiollerden olugsmaktadir. Thiol gruplari, ortamda

bulunan oksidan molekiiller tarafindan oksitlenebilir ve olusan disiilfid baglar1 tekrar tiyol
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gruplarina rediiklenebilir ve bdylece thiol distilfid dengesi siirdiiriiliir. Bu doniisiim radikal aracili
protein oksidasyonun en erken belirtisidir. Proteinlerin thiol gurubunun kaybi proteinlerde yapisal
ve fonksiyonel degisiklige yol acan baglica molekiiler mekanizmalardir. Dinamik thiol/distilfid
denge durumu antioksidan savunma, detoksifikasyon apoptozis, enzim aktivitelerinin
diizenlenmesi, transkripsiyon ve hiicresel sinyal iletimi mekanizmalarinda kritik rollere sahiptir.
Thioller disiilfid ve oksidanlar iizerinden oksidasyon reaksiyonuna ugrayabilirler. Distilfid baglar
bir kovalent bagdir. S-S bag1 ya da disiilfid koprii de denilir. Oksidatif stres kosullarinda Cys
artiklarinin oksitlenmesi diisiik molekiil agirlikli thioller ve protein thiol gruplari arasinda geri
dontistimlii mix disiilfid formasyonuna yol acabilir. Olusan distilfid baglar tekrardan tihol gruplara

rediikte olabilir. Boylece dinamik thiol/disiilfid dengesi saglanir (102.104.112.113).

Daha once yapilan calismalarda oksidatif stresin biyokimyasal parametreleri; total antioksidan
status(TAS),total oksidan seviye (TOS) ve oksidatif stres indeksi (OSI) olarak degerlendirilmistir
(110).

Cakir ve arkadaslarinin kafa travmali hastalar arasinda yaptigi TAS, TOS ve OSI seviyesi dl¢iimii
calismasinda oksidatif stres parametrelerinin seviyelerinde istatiksel olarak anlamli farkliliklar
tespit edildigi rapor edilmistir. Aynmi ¢alismada kafa travmali hastalarda TAS azalmakta oldugu
belirtilmistir. GKS ile TAS arasinda degisik sekillerde iliski oldugu rapor edilmistir (114).

Kaya ve arkadaslarmin pediatrik kafa travmali hastalarda yaptigi TAS, TOS ve OSI seviyesi
Olclimii calismasinda oksidatif stres parametrelerinin seviyelerinde anlamli farkliliklar tespit
edildigi rapor edilmistir. TOS ve OSI seviyelerinin hasta gurubunda kontrol grubuna gére anlaml
duzeyde yiiksek oldugu belirtilmistir. TAS seviyesi ise hasta grubunda kontrol grubuna gore
ortalama olarak diisiik tespit edilmis fakat anlaml fark gériilmemis. Pediatrik post travmatik erken

periyotta TOS ve OS] degerlerinin prognozu belirlemede yararli olabilecegi vurgulanmis (128).

Gokdemir ve arkadaslarinin multipl kiint travmali hastalarda yaptiklar1 ¢calismada oksidatif stres
parametrelerinden TAS degerinde anlamli bir diisme, TOS ve OSI seviyelerinde anlamli diizeyde
yukselme tespit edildigi rapor edilmistir. Travma hastalarinda sag kalanlar ile dlenler arasinda
yapilan karsilastirmada TOS degerinin 6len hasta grubunda, sag kalan hasta grubuna gore anlamli
diizeyde yiiksek tespit edildigi belirtilmistir. TOS degerinin multipl kiint travmali hastalarda
hasarin ciddiyetini ve prognozu géstermede bir belirteg olabilecegi vurgulanmig (129).
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Literatirde, izole pediatrik kafa travmali hastalar ile SH, TT ve SS diizeyleri arasindaki iliskiyi
gosteren calismalara rastlanmamis olmasina ragmen bazi hastaliklar ile olan iligkisini gOsteren

siirli sayida ¢alismalar mevcut idi.

Tiirkoglu ve arkadaslar1 Santral Ser6z Korioretinopatili hastalarda yaptigi ¢alisma sonrasi; Native
Thiol (SH) ,Total Thiol(TT), ve % SH/Total Thiol degerlerinin hasta grubunda kontrol grubuna
gore anlamli bir sekilde diisiikk oldugunu rapor etmislerdir. Yine ayni ¢alismada %SS/SH ve %
SS/Total Thiol degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu
ifade edilmistir (111).

Korkmaz ve arkadaglarinin hafif ve agir preeklampsili hasta Gzerinda yapmis oldugu calismada;
Native Thiol (SH) veTotal Thiol(TT) degerleri hasta gruplarinda kontrol grubuna gore istatiksel
olarak anlamli diizeyde diisiik oldugunu raporlamiglardir. Bu ¢alismada disulfid (SS) ve %SS/SH
miktarlar1 her iki hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli yiikseklik tespit edildigi ifade
edilmistir. Bu calisma sonuglar1 Thiol/Distilfid Homeostazisinde SS baglarinda ki balans
sisteminin zayif oldugu ve bu zayifligin preeklmapsinin siddeti ile ilgili olabilecegi belirtilmistir
(121).

Kundi ve arkadaslar1 akut myokard infarktiist geciren hastalar ile yaptigi calismada Native Thiol
(SH) veTotal Thiol(TT) degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gére anlamli diizeyde diisiik
olarak ifade etmislerdir. Bu ¢alismada disulfid (SS),% SS/Total Thiol ve %SS/SH miktarlar1 hasta
grubunda kontrol grubuna goére anlamli yiikseklik tespit edilmistir. Elde edilen sonuglara gore
Thiol/Disulfid homeostazisinin akut myokard infarktisii olan hastalarda 6nemli bir biyokimyasal
belirteg olabilecegi belirtilmistir (122).

Bektas ve arkadaslarinin Akut Iskemik Inmesi olan hasta ile yaptig1 calismada; Native Thiol (SH)
veTotal Thiol(TT) degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde diisiik ¢iktigi
rapor edilmistir. Disulphide(SS) diizeyi kontrol grubunda daha yiiksek seyretmis fakat anlamli bir
fark tespit olmadigi belirtilmistir. Akut donemden 1 ve 3 giin sonra alinan 6rneklerde yapilan
calisma da Native Thiol (SH),Total Thiol(TT) ve Disilfid (SS) degerlerinde anlamli bir fark
tespit edilmedigi belirtilmistir. Akut Iskemik Inmenin heterojen bir bozukluk oldugu ve dinamik
tiyol / disilfid durumunun bu hastalikta yeni bir oksidatif stres parametresi olarak

kullanilabilecegi vurgulanmistir (123).
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Ates ve arkadaslar1 otoimmin subklinik hipotriodisi olan 48 hastalar tizerinde yaptig1 ¢alismada
Native Thiol (SH) ve %SH/TT degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gére anlamli diizeyde
diisiik ¢iktig1 rapor edilmistir. Total Thiol(TT) degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gore
ortalamalarinin diisiik ¢iktig1 fakat anlamli olmadigi belirtilmistir. Disulfid (SS),% SS/Total Thiol
ve %SS/SH miktarlar1 hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli yiikseklik tespit edildigi rapor
edilmistir. Anormal Thiol/Disulfid homeostazisinin otoimmin subklinik hipotriodisi olan

hastalarin patogenezi iliskili olabilecegi vurgulanmistir (124).

Literatiirde 1izole pediatrik kafa travmalar1 ve GKS ile Thiol/ Disiilfid dengesinin
karsilastirilmasini gosteren herhangi bir calismaya rastlanmilmamustir. izole pediatrik kafa tavmasi
olan hastalarda yapmis oldugumuz bu ¢alismada Plazma thiol/distlfid homeostazisinin analizinde
Erel ve Neselioglu ‘nun yeni gelistirdigi otomatik metod kullanildi (104).

Calismamizda ¢ogunlugu hafif kafa travmali hastalarin olusturdugu hasta grubunda, saglikli
kontrol grubuna gore NativeThiol(SH) ve %SH/TT degerlerinde istatiksel olarak dnemli derecede
anlaml artig tespit ettik. TT degeri hasta grubunda kontrol grubuna gore yiiksek bulundu fakat
istatiksel olarak anlamli olacak kadar degildi. Disulfid (SS),%SS/SH ve % SS/TT seviyeleri hasta
grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak 6nemli derece anlamli azalma tespit ettik. Bu
sonuglar bize izole pediatrik kafa travmali olgularimizda Thiol/Disulphide rediksiyon denge
sisteminin disulphide bag olusumu tarafina kaymadigini gosterdigi varsayilabilir. GKS ile TOS,
TAS ve OSI gibi oksidatif stres parametrelerinin arasinda ki korele iliskinin aksine GKS ve

Thiol/Disulfid homeostazisi arasinda bir korelasyon tespit edilmedi.

Calismamizda lineer fraktiirii olan hastalarda SS ortalamasi, lineer fraktiirii olmayan hastalarla
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diisiik idi. Elif Betiil Tirkoglu ve
arkadaglarinin Santral Seréz Korioretinopatili hastalarda yaptigi ¢alismada da hasta grubunda SS
diizeyleri kontrol grubuna gore yliksek bulunmustu fakat istatiksel olarak anlamli diizeyde degildi

(111).

Calismamizda Lineer fraktiirii olan hastalarda SH ve TT ortalamasi linear fraktiiri olmayan
hastalarla karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli olmamasina ragmen fraktiirii olan

hastalarda daha diisiik tespit edilmistir. Buna karsin %SS/SH,%SS/TT ve %SH/TT oranlar1 lineer
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fraktiirii olan hastalar ile lineer fraktiirii olmayan hastalar arasinda istatiksel olarak anlamli fark

tespit edilmedi.

Hasta grubumuzda 85 vakanin 60’inda (%70,6) BBT ‘de patoloji saptanmamisti. Bu hastalarda
kan-beyin bariyeri bozulmadigi icin Thiol/Disilfid dengesi SS tarafinda kaymamis oldugunu
diistinmekteyiz. 25 hastanin (%29,4) BBT’sinde patoloji saptanmisti. Bu grupta olan hastalarda
SH ve TT diizeyleri istatiksel olarak anlamli fark goriilmese de Thiol/Disiilfid dengesinde
ortalama degerlerde azalma meydana gelmesi kan-beyin bariyerinde bozulma sonucu

gelesebilecegini akla getiriyor.

Lineer fraktlrl ve ek patolojisi olmayan 60 hasta grubu ile 58 kontrol grubu arasinda yapilan
calismada SH ve TT degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli
duzeyde yuksek tespit edildi. SS duzeyleri ise hasta grubunda kontrol grubuna gore istatiksel
olarak anlamli sekilde diisiik tespit edilmisti. Bu hasta grubunda Erel ve Neselioglu ‘nun

hipotezlerinin'®

dogrultusunda muhtemelen maruz kalinan travma oksidatif stres esigini asmadigi
icin Thiol/Disulfid dengesi SS tarafina kaymamis aksi yone dogru istatiksel olarak anlamli artis

meydna geldigi varsayilabilir.
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6. SONUC

Sonug olarak, BBT *‘de lineer fraktlr ve ek patoloji saptanan hastalarda SH ve TT duzeylerinde
BBT’si normal olan hastalara kiyasla azalma tespit edilmistir.

Acil servise bagvuran izole pediatrik hafif kafa travmali hastalarda; pahali, radyasyon yiikii
acisindan sagliga daha zararli BBT ¢ekmeden Once buna gore nispeten daha ucuz, kolay ve
otomatik olarak hesaplanabilen bu yeni biyokimyasal parametreyi kullanarak tomografi cekilip
cekilmeyecegine karar vermek icin faydali olabilir. Boylece hafif kafa travmali hastalarda gereksiz
tomografi cekimini éniine gegcmesi belki de mumun olabilir.

Thiol/Disulfid homeostazisi ile izole pediatrik kafa travmali hastalar ve bu hastalarin GKS

arasindaki iliskiyi daha iyi agiklayabilmek i¢in genis calismalara ihtiyag¢ vardir.
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