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1. GIRIS VE AMAC

Kafa travmalarinin nedenlerini sirasiyla, trafik kazalari, diismeler, ev, is ve spor kazalari
olustururlar. Trafik kazalar1 kafa travmalarinin % 70'inden sorumludur ve kazalarda
6lenlerin % 60'inda esas 6liim nedenini teskil ederler (Wright and Merck 2016). Savaslarda
da Olimlerin ¢ogunu kafa travmalar1 olusturur. Bu nedenlerle kafa travmalari acil
hekimlerinin ¢ok sik karsilastiklar1 bir durumdur. Tiim travma hastalarinin yaklasik % 56-
60’1nda hafif veya ciddi kafa travmasi bulunmaktadir. Travma sonucu dliimlerin yaklagik

% 50’sinde 6liim nedeni kafa travmasidir (Kraus et al, 1996).

Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) yilda 1,7 milyon Travmatik Beyin Hasar1 (TBH)
olgusu oldugu, bunlarin 70.000'inindldiigi ve 5,3 milyon insanin da TBH’dan dolay1
yagsamlarini sekelli olarak siirdiirdiigii, yillik TBH maliyetinin de 33 milyar dolar oldugu
istatistiki olarak gosterilmistir. Bu olgularin ¢ok fazla bir maliyete ve is giinii kaybina
neden olduklar1 disiiniilirse kafa travmalarinin sosyo-ekonomik etkileri kolaylikla

anlagilabilir (Kalsbeek et al. 1980, Kraus et al. 1984).

Kafa travmali hastalarin tanisinda kullanilan baglica yontem Beyin Tomografisi (BT)’dir.
Orta ve agir siddetteki kafa travmasinda BT ¢ekmek gerekir. Minor kafa travmasi olan
olgularda baslica BT ¢ekme endikasyonlari ise; biling kayb1 6ykiisii, amnezi, iki kere veya
daha fazla kusma, klavikula tizeri bolgede travma bulgusu (kontiizyon, abrazyo,
laserasyon, deformite, yiiz ve kafatasi kemigi bulgular1), bas agrisi, kafatasi kirigi,
norolojik defisit, koagiilopati ve nébettir (Haydel et al, 2000). Beyin Tomografisi her ne
kadar hastaliklara tan1 koymak ig¢in iyi bir radyolojik inceleme olsa da gereksiz yere
cekildiginde zararli bir uygulama haline doniisebilmektedir. Biitiin viicudu tarayan
tomografi sirasinda rontgenden alinan radyasyonun 400 kati radyasyon alinmaktadir.
Viicuda radyasyon yayan bu uygulama, mutlaka gerektigi zaman c¢ekilmelidir (Levitt
1994).



Sikca tomografi g¢ektiren kisilerin viicutlarinda ¢ok fazla oranda radyasyon birikimi
olmaktadir. Viicuda alinacak fazla radyasyonun da ileride kansere neden olma olasiligi
bulunmaktadir. Dolayisiyla radyasyona maruziyet sebep olmasi, pahali olmasi, kolay
ulagilabilen bir ara¢ olmamasi, ¢ekilmesi i¢in hasta transferi gerektirmesi, uygulamanin
uzun olmasi, ¢ekim sirasinda hareketsiz kalinmasi gibi uygulama sirasindaki zorluklar

nedeniyle BT kullanip kullanmamak konusunda klinisyen kararsizliga diisebilmektedir

(Levitt 1994).

Bu sebeplerle travma sonrasi hasta degerlendirmede BT’ne alternatif olabilecek
yontemlere ihtiyag duyulmaktadir.Bu nedenle son yillarda beyin hiicrelerinde hasarlanmay1
gosteren  biyokimyasal belirteclerle ilgili ¢alismalar yapilmaktadir.  Arastirilan
belirteglerden birisi Glial Fibriler Asidik Protein (GFAP), digeri de Ubiquitin C- Terminal
Hidrolaz (UCH-L1)’dir. Glial Fibriler Asidik Protein, Santral Sinir Sistemi (SSS)
hasarinda salinir boylece travmatik beyin yaralanmalarin1 gosterir. Astroglial hiicrelerin
yapilarinda bulunur ve SSS disinda bulunmaz (Gomi et al, 1995). Ubiquitin C- Terminal
Hidrolaz da noronlara spesifiktir. Santral Sinir Sistemi hasarinda salinir boylece o da

travmatik beyin yaralanmalarini gosterir (Tongaonkar et al, 2000).

Bu c¢alismada, minor kafa travmali eriskinlerde serum GFAP ve Ubiquitin C-Terminal
Hidrolaz diizeylerinin tanisal etkinliginin ve BT’ne alternatif bir tan1 yontemi olup

olamayacaginin arastirilmasi amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. TANIM

Kafa travmasi, direkt (kiint ve penetran yaralanmalar) ve indirekt (akselerasyon,
deselerasyon) yaralanmalar sonucunda beyinde olusan mental ve fiziksel degisikliklerdir.
Bu bozukluklar gegici veya kalici olabilir. Klinik ¢ok hafif bir tablodan koma hatta 6liimle
sonuglanan bir tabloya kadar degisiklik gosterebilir. Kafa travmasi olan hastalar Glasgow
Koma Skalas1 (GKS)’na gore farkli gruplarda degerlendirilmektedir. GKS skoru, 3-8
arasinda olanlar agir kafa travmasi, 9-13 arasinda olanlar orta dereceli kafa travmasi, 14-15

arasinda olanlar minor kafa travmasi olarak kabul edilmektedir (Wright and Merck 2016).

Travma nedenli morbidite ve mortalite Tirkiye'de ve diinyada 6nemli yer tutmaktadir.
Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2017 yili verilerine goére, digsal yaralanma ve
zehirlenme nedenli dliimler tiim Sliimlerin % 4,4'linii olusturarak altinci sirada yer almistir

(http://www.tuik.gov.tr/PreHaberBultenleri.do?id=24572. Erigim tarihi: 9 Eyliil 2017).
2.2. EPIDEMIYOLOJI

Kafa travmalarinin ¢ogunlugunu mindr dereceli kafa travmalari olusturur (yaklasik % 80).
Genel olarak % 80'inde minér % 10'unda orta ve % 10'unda ciddi travmatik beyin hasari

saptanmistir (Wright and Merck 2016).

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore tiim travmalara bagli yilda 100.000’de 83,7 oraninda
Oliim bildirilmistir. Bu yaralanmalarin ¢ogu az gelismis veya gelismekte olan iilkelerde
meydana gelmektedir. Bizim iilkemizde ise bu oran 100.000°de 120°dir. Amerika’da ise
yilda her 100.000 kisiden 200’i kafa travmasina maruz kalmaktadir ve oliim orani
100.000’de 25’tir (Adekoya et al. 2004). Travmatik Beyin Hasarna bagli en yiiksek
mortalite hizi 15-24 yas arasindadir (100,000'de 32,8 kisi) bunu 65 yas iistii hastalar,
100,000'de 31,4 Kisi ile takip eder (McBride 2013).


http://www.tuik.gov.tr/PreHaberBultenleri.do?id=24572

Genel popiilasyonda TBH'nin en sik sebebi trafik kazalaridir. Bunu diismeler ikinci sirada
takip eder ancak yash popiilasyonda diismeye bagli TBH birinci sirada yer alir. Erkekler
kadinlara gore daha fazla TBH'na maruz kalmaktadirlar (Dawodu 2015).

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada da 2006 yili boyunca acil poliklinigine kafa travmasi
nedeniyle bagvuran 1787 olgudan klinige yatirilan 430 olgu degerlendirilmis travmatik
beyin hasariin en sik iki nedeninin yiiksekten diisme (% 40) ve trafik kazalar1 (% 37)
oldugu gosterilmistir (Karasu ve ark, 2009)

2.3. KAFA TRAVMALARININ TARIHCESI

Thabes sehri yakinlarindaki bir mezardan ¢ikarilan ve M.O. 2800 yillarinda yasayan
Misirli hekim Imhotep'e ait olan bir papirusta travma tani ve tedavi yontemleri yazilidir.
Buna gore 48 travma vakasmin 15'1 kafa travmasi ile ilgilidir. Imhotep kafa travmalarim
tedavi edilir, edilebilir, edilemez olarak {i¢ gruba ayirmistir. Giiniimiizde de bu

gruplandirma gegerlidir (Gokalp 1998).

Guy de Chauliac (M.S. 1300-1386), kafatasi ¢okme kiriklarinda cerrahi tedavi
uygulamistir. Ambroise Pare, 1510'da Fransa krali II. Henry'de travmatik orbita iistli kafa
i¢ci hematom ameliyatin1 yapnmustir. Berengorius Bologna Universitesi'nden Prof. Dr.
Caprrli Jacop 1518'de kafa travmalart lizerine ilk kitabin1 yazmustir. Bu kitap sadece

norosiriirji konulari tizerine yazilmis ilk kitaptir (Pasaoglu 2005).

Anadolu'da arkeolojik kazilarda erken bronz cagda Ikiztepe-Samsun yodresinde ve bronz
cagda Kiiltepe yoOresinde yasamis Asurlarin burr hole yaptiklar1 ortaya cikarilmistir.
Arkeolojik c¢alismalarda ilging olarak Urartu donemine (M.O. 800) ait Dilkaya-Van
yoresinde bir kafatas: bulunmus olup kafa travmasi ge¢irmis orta meningeal arter dallarim
caprazlayan frontalden oksipitale uzanan lineer fraktiire sahip bir hastada muhtemelen
epidural bir hematomu bosaltmak i¢in 11x6 cm boyutlarinda serbest flep kraniotomi
gerceklestirilmistir. On {i¢ tane burr hole agilmis ve bunlar bir keski yardimiyla
birlestirilerek kemik kaldirilmig ve islem sonrasi tekrar yerine konulmustur (Cooper et al,
1976). Ondokuzuncu yiizyil sonunda ve 20. yiizy1l baslarinda norosiriirjinin onciilerinden
Victor Horsley, Harvey Cushing, W.H. Jacobson, Hugh Cairns ve Walter Dandy'nin
katkilar1 sayesinde, travmatik intrakranyal lezyonlarin tedavisinde, ilerleme elde edilmistir.

Hounsfield tarafindan 1970'li yillarda Bilgisayarli Tomografinin gelistirilmesi ve klinik



kullanima girmesi ile kranial patolojilerin  degerlendirilmesinde bir devrim

gerceklestirilmistir (Erbengi 1993).
2.4. KAFA TRAVMASININ DEGERLENDIRILMESI

Hastanin biling durumunun degerlendirilmesi nérolojik degerlendirmenin temel taslarindan
birisidir. Travmatik Beyin Hasart sonucu travmanin siddetine gore tam biling halinden
konfiizyon, letarji, stupor, hafif koma, koma ve derin koma’ya kadar degisen suur
seviyeleri goriilebilir. Giinlimiizde kullanilan Glaskow Koma Skalasinin amaci da (GKS)
hastanin biling durumunun degerlendirilmesidir (Sekil 1) (Jennet WB et al. 1981, Geneva
2004). Glaskow Koma Skalas1 skoru, 14-15 arasinda olanlar minor kafa travmasi, 9-13
arasinda olanlar orta dereceli kafa travmasi, 3-8 arasinda olanlar agir kafa travmasi olarak

kabul edilmektedir (Wright and Merck 2016).

Sekil 1:Glasgow Koma Skalas1 (Jennet et al, 1981)

Gozacma (G)  |Skor Motor cevap (M) Sozel Skor (3) Skor
Kendiliinden |4 |Emirlere uyar 6 Oryante 5
Sesli uvaryla 3 Agryt lokalize eder | 5 Konfiize 4
Agril uvariyla 2 Agnile geker 4 Uygunsuz cevap 3
Cevap yok 1 Flekstr cevap 3 Anlagilmaz ses 2
Ekstensor cevap 9 Cevap vok 1
Cevap vok 1
GHM+S=15

Minor Kafa Travmasi: Kafa travmasi sonrasi norolojik fonksiyonlarda kisa siireli ve
gecici bir duraklama ile sonuglanan, biling kaybiin da eslik edebildigi beyin hasaridir.
Travmatik Beyin Hasariolan hastalarin ¢ogu (% 80) bu grupta yer alir ve GKS 14-15 olan
hastalar1 kapsar. Bu grup icerisinde cerrahi miidahale gerektiren hayati tehdit eden lezyon
saptanma orant % 1'den azdir. Acil servislerde bu grubu tanimlayabilmek i¢in minor

siddette TBH i¢in risk siniflandirmasina gidilmistir (Wright and Merck 2016). Buna gore;

v' GKS 15, asemptomatik, pupiller normal, bagka yaralanmasi, fokal muayene
bulgusu, biling degisikligi, bas agrisi, kusmasi yoksa, suur agik, oryantasyon tamsa,

anamnez netse diisiik risk,



v Baslangic GKS 15, kisa siireli biling kaybi, post-travmatik amnezi, kusma, bas
agris1 varsa orta risk,

v' Baglangic GKS 14-15, fokal muayene bulgusu, pupiller asimetri, kafatasi kirig
bulgusu, multitravma, ciddi yaralanma, klavikula seviyesinin {izerinde travma
bulgulari, biling kaybi, posttravmatik konfiizyon-amnezi, ilerleyici bas agrisi,
kusma, posttravmatik nobet, kanama bozuklugu veya antikoagiilan kullanimi
Oykiisii, yakin zamanda intoksikasyona neden olacak ilag alimi, anamnezi giivenilir
olmayan, veya bilinmeyen, bilinen norolojik Gykiisii, bilinen epilepsisi, ¢ocuk
istismari siiphesi, >60, <2 yas olan tiim hastalar, yiiksek risk grubundadir (Biros

et al, 2014).

Masters et al. (1987) diisiik risk grubundaki hastalarda fizik muayene ve nérolojik takibin
yeterli oldugunu, orta ve yiiksek risk grubundaki hastalara ise BT c¢ekilmesi gerektigini

bildirmistir.

Orta Siddette Kafa Travmasi: Kafa travmali hastalarin % 10'unda goriildiigii saptanmustir.
GKS 9 ile 13 arasindadir. Izole orta siddetli TBH mortalitesi % 20’den azdir ancak % 50
kadar1 uzun donem sakatlik yasar. Bu gruba da genel olarak BT onerilmekle beraber,
uygulanmadig1 durumlarda en az 4-6 saatlik izlem 6nerilmektedir. Orta siddette TBH nin,

% 40 oraninda BT bulgusu verdigi, % 8’nin de operasyon ihtiyact oldugu saptanmistir

(Marik et al, 2002).

Agir Kafa Travmasi: Kafa travmasi olan vakalarin % 10'unda goriilmektedir. Glaskow
Koma Skalas1 3-8 olarak tanimlanmistir. Mortalite yaklasik olarak % 35 oraninda olup,
vakalarin % 25'1 cerrahi girisime ihtiya¢ duymustur. Tiim ciddi travmatik beyin hasari
saptanan hastalara BT ¢ekilmesi ve operasyon yapilabilen merkeze transfer edilmesi
onerilmistir (McBride 2013).

2.5. PATOFIiZYOLOJIi

2.5.1. SEREBRAL KAN AKIMI

Serebral Kan Akimini Etkileyen Faktorler; Serebral Perfiizyon Basinci (CPB), Ortalama
Arter Basinci (MAP) ve Intrakraniyal Basing (ICP), Diastolik Kan Basinci (DKB), Sistolik
Kan Basinci (SKB)’dir.



Sekil 2: Serebral Kan Akimini Etkileyen Faktorler (Wright and Merck 2016).

Serebral Kan Akimim Etkileyen Faktorler
OAB = DKB + ( SKB — DKB)/3
SPB = OAB - IKB

Serebral kan akimi SPB’ye bagimlidir. Parsiyel oksijen ve karbondioksit basinci
degisikliklerinden de etkilenmektedir. Kan pH diismesi pCO2'nin artmasi ve pO2'nin 50
mmHg'nin altina inmesi gibi faktorler serebral vazodilatasyona neden olarak serebral kan
akimini artirir. Kan pH yiikselmesi, pCO2'nin azalmasi gibi faktorler de serebral

vazokonstriiksiyona neden olarak serebral kan akimini azaltir (Bauma et al, 1991).

Intrakranial basing, ii¢ intrakranyal bdlmenin hacmi tarafindan belirlenir: Beyin parankimi
(yetiskinlerde <1300 mL), Beyin Omurilik Sivis1 (BOS) (100 ila 150 mL) ve Intravaskiiler
Kan (100 ila 150 mL). Bir bolme genislediginde diger bolmenin hacminde telafi edici bir
azalma olur bu durumda da temel IKB artacaktir. Kafatas1 sabit hacimli kapali bir alandir.
Kafa ici igeriklerin hacminde herhangi bir degisiklik (kanama gibi) IKB"1 etkiler ve
IKB'taki bir artis SPB'yi diisiirebilir. Bdylece beyin hasar1 olusur. Normal bir eriskinde
SPB 50-150 mmHg, IKB ise 0-15 mmHg’dir. Intrakranial basing i¢in normal degerler
yasa gore degisir (Sekil 3) (Wright and Merck 2016).

Sekil 3: Yas gruplarina gore IKB

Yas grubu IKB ( mm Hg)
Adult <10-15
Geng Cocuk 3-7
Infant 1,5-6,0

2.5.2. BEYIN ODEMI VE HERNIASYONU
Hiicre i¢i ve hiicre dis1 su igerigi arttik¢a beyin siser ve ICP artar. Intrakranial basincin
artmasi CPP ve SKA’y1 azaltarak iskemiye neden olurken asir1 artan IKB sonucu

herniasyon meydana gelebilir. Intrakraniyal basing artis1 serebral hipoksi serebral iskemi



serebral 6dem hidrosefali ve herniasyona neden olabilir. Unkal herniasyon en sik goriilen
herniasyon tipidir ve en ¢ok tentoryum serebellinin i¢ kenarinda goriliir. Serebellar
herniasyonda serebellum foramen magnumdan herniye olur ve beyin sapina basi yaparak

bradikardi ve respiratuar arreste sebep olabilir (Dawodu 2015).

2.5.3. PRIMER HASAR

Travmanin direkt etkisine bagli olarak meydana gelen hasarlanma demektir. Birincil
yaralanmalar; hematomlar (subdural, epidural, intraparenkimal, intraventrikiiler ve
subaraknoid), diffliz aksonal yaralanma (aksonal stres veya hasar), dogrudan hiicresel hasar
(ndronlar, aksonlar ve diger destekleyici hiicreler), kan-beyin bariyerinin kaybedilmesi,
norokimyasal homeostazin bozulmasi ve elektrokimyasal fonksiyon kaybidir. Primer hasar
olustuktan sonra engellemek i¢in travmatik hematomun bosaltilmas1 diginda alinabilecek

herhangi bir 6nlem yoktur (Marik et al, 2002).

2.5.3.1. Travmatik Beyin Hasarinda Olusan Ozel Durumlar:

2.5.3.1.1. Kommosyo Serebri

Travmadan hemen sonra olusan kisa bir siire i¢in suur kaybiyla karakterize klinik tabloya
kommosyo serebri denir. Bu beyinde patolojik bir degisiklik olmadan fizyopatolojik olarak
beyin sapindaki uyaniklik durumunu idare eden retikiiler formasyonun reversibl fonksiyon

bozuklugu ile agiklanmaktadir (Pasaoglu 2005).

2.5.3.1.2. Kontiizyon ve Laserasyon

Kontiizyon; vaskiiler ve doku hasarinin birlesimi ile olusur. Cogunlukla kiint travmalar
sonrasinda beyin yiizeyinde meydana gelen yaralanmalardir. Kontiizyon dendiginde
beyinde siyriklar ve eziklerin yaygin olarak bulundugu anlasilir. Doku ve vaskiiler sistem
yirtilmamistir. Fakat kapiller staz olusmus, BOS emilimi azalmis ve 6dem meydana
gelmigtir. Yer yer petesiyel kanamalar goriilebilir. En sik frontal ve temporal loblarin
kutuplar1 inferior ylizeyleri gibi beynin kafatasi tabanindaki kemik cikintilar ile temas

ettigi yerlerde gelisir.

Laserasyonda ise olay daha lokalize ve daha ciddidir. Damarlar yirtilmis ve beyin
dokusunun biitlinliigli bozulmustur. Beyin laserasyonunda sinir dokusu lezyonu geri
doniistimsiizdiir ve hemen daima glial bag dokusu olusumu ile iyilesir (Jennett et al. 1994,

Kolias et al. 2013).



2.5.3.1.3. Kup ve Kontrkup Kontiizyon

Kup lezyonlar kafatasinin direkt travmaya maruz kaldigi kisminda olusurken kontrkup
lezyonlartravma bolgesinin kargi tarafinda olusur. Travmanin siddeti ve mekanizmasi kup
ve kontrkup lezyon olusumunda etkilidir. Kiiciik ve sert cisimlerle olusan yaralanmalarda
kup lezyon olusurken biiylik cisimlerle olusan yaralanmalarda enerji tiim kafaya yayilir ve

kontrkup lezyon goriiliir (Sekil 4) (Bullock et al, 1991).
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Sekil 4: Kup ve Kontrkup Kontiizyon http://kindler.wikidot.com/coup (Erisim Tarihi: 27
Eyliil 2017).

2.5.3.1.4. Diffiiz Aksonal Hasar

Beynin beyaz cevheri ve beyin sapindaki aksonal yapilarin yaygin hasari olarak tanimlanir.
Lateral giiglerle olusan hizli akselerasyon deselerasyon hareketi falks ve tentoryumun
gerilmesi diffiiz aksonal hasarin sebebidir. Siklikla kiint travma sonrasi gorilir.
Bebeklerde goriilen sarsilmis bebek sendromu da tanimlanmig iyi bir nedendir. Siddetli
diffiiz aksonal yaralanma varliginda beyin 6demi hizli ortaya ¢ikar ve geri doniigsiiz
norolojik defisit goriiliir. Goriintiilemede BT normal olabilir. Fakat serebral kortekstin gri
beyaz cevher kesigim bolgesinde veya beynin derin yapilarinda noktasal kanama alanlar
goriilebilir. Tedavi beyin 6demi ve ICP artisin1 engellemeye yoneliktir ve sinirlidir (Wright
and Merck 2016).

2.5.3.1.5. Epidural Kanama
Epidural Kanama (EDK) kanin kafatasi ile duramater arasindaki boslukta toplanmasidir.

Epidural boslugu besleyen asil damar orta meningeal arter ve dallaridir. Siklikla temporal


http://kindler.wikidot.com/coup%20%20(Erişim

ve temporopariyetal alana almman kiint travmalar sonucu bu arterin yaralanmasi veya
paryetooksipital bolge travmalarinda venoz siniis hasarlanmalar1 sonucu olusur (Biros et al,

2014).

Bir EDK yiiksek basingli arteryal kanama sonucu yaralanma sonrasinda saatler iginde
herniasyona neden olabilir. Olusan hematomlarin basi yapmasi nedeniyle kisa siireli bir
bilin¢ kayb1 onu takiben lusid interval evresi daha sonra da biling kayb1 ve fokal norolojik
bulgular gelisebilir. Travma sonrasi ortaya ¢ikan biling kaybinin diizeldigi ve bilincin

normal hale geldigi siireye lucid interval denir (Junior et al, 2015).

Tan1 BT ile konur. Tipik olarak temporal bolgede bikonveks oval sekilli hiperdens bir
lezyon olarak goriliir. Epidural kanamaaz siklikta goriillir ve daha c¢ok genglerde
saptanmustir. Iki yas alt1 ve yash hastalarda dura ile kafatas1 arasindaki baglantinin daha
sik1 olmasi nedeniyle EDK'ya daha az rastlandig1 saptanmustir. Siklikla tek taraflidir,% 20
hastada ise ek intrakraniyal yaralanma ile birlikte saptanmistir ve buna bagli gelisen
norolojik bulgular nedeniyle epidural kanamanin acil olarak bosaltilmasi gerekir. Son
caligmalarda epidural kanamanin boyutuna (30 cm3’den fazla lezyon) gore klinikten
bagimsiz olarak operasyona alinmasi Onerilmistir. Erken tam1 ve tedavi ile prognozu

oldukga iyidir (McBride 2013).
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Resim 1: Epidural Kanama
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2.5.3.1.6. Subdural Kanama

Subdural Kanama (SDK) kanin duramater ile araknoid membran arasindaki subdural

mesafede toplanmasidir. Subdural kanamalarin ¢ogu venoz orjinlidir (Jennett et al, 1994).

Subdural kanamalar beyin parankiminin ani akselerasyon deselerasyon hareketleri
sonucunda koprii venlerin hasarlanmasi ile olusur. Yaslilarda ve alkoliklerde beyin atrofisi
subdural kanama gelismesine meyil olusturur. Iki yasin altindaki ¢ocuklarda da risk
artmistir. Venoz kanama oldugundan EDK'aya gore kan daha yavas toplanir klinik belirti
ve bulgularin olusmasi daha uzun zaman alir hematom daha uzun bir siire altta yatan beyin
dokusuna baski yapacagi igin belirgin iskemi ve hasara yol agabilir. Epidural kanamaya
gore daha sik goriiliir. Mortalitesi de EDK'ya gore yiiksektir (Surgeons et al, 2011).

Subdural kanama; akut, subakut ve kronik SDK olarak ii¢ gruba ayrilir. Akut SDK, travma
sonrasi 24 saat iginde goriilen kanamay1 ifade ederken, travmadan sonraki 24 saat ile iki
hafta arasinda semptomatik olanlar subakut SDK olarak tanimlanir. 14.giinden sonra ortaya
cikan kanamalar kronik SDK olarak kabul edilir. Tan1 BT goriintiileme ile konur. Kranial

BT’de beyin dokusuna konkav sekilde ve siitur hatlarin1 gecen hiperdens lezyon gozlenir

(Wright and Merck 2016).

Kesin tedavi kanamanin beyin parankimi tizerindeki etkisine tipine boyutuna ve buna bagl
beyin hasarina baglidir. Akut ve subakut SDK’larda mortalite ve cerrahi onarim ihtiyaci
daha fazladir. Subdural kanama BT de (en genis yerinde birkag milimetre kalinliginda) ¢ok
kiiclik ise beyin cerrahlar1 siklikla hastay1 izleme alir ancak BT de 10 mm’den daha kalin
olan ve 5 mm’den fazla orta hat siftine neden olmus ise GKS’den bagimsiz olarak opere
edilmesi gerektigi onerilmistir. Subdural kanamalarin semptomatik olunca opere edilmesi
Onerilmistir. Cerrahi sonrasi mortalitenin % 4 oldugu saptanmistir. Yashlarda GKS 8 ve
altinda olanlarda ve acile bagvuru aninda herniyasyon bulgularinin varliginda mortalitenin

arttig bildirilmistir (Biros MH et al, 2014).
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Resim 2: Subdural Kanama

2.5.3.1.7. Subaraknoid Kanama (SAK)

Travmatik SAK parankim ve subaraknoid damarlarin hasarlanmasi sonucu subaraknoid
alanda BOS'ta kan bulunmasi olarak tanimlanmistir. Siklikla bas agrisi fotofobi ve
meninks irritasyon bulgular1 vardir. Orta ve siddetli TBH’da BT'de en sik goriilen
patolojidir. Erken dénemde BT’de goriilmesi miimkiin olmayabilir, altiveya sekiz saat

sonraki kontrol BT taramasi daha duyarlidir (Marik et al, 2002).

En ciddi komplikasyonu serebral iskemiye yol agabilecek diizeyde posttravmatik
vazospazmdir. Travmadan sonraki 48 saat i¢inde ortaya ¢ikar ve iki haftaya kadar siirebilir.
Vazospazmi azaltmak i¢in baslanan nimodipin ile olim ve ciddi sakat kalimin
azalabilecegi saptanmistir. Stabilize olan hastaya en erken donemde 2 mg/h dozu ileyedi-
on giin devami, ardindan 360 mg giinliik dozu ile 21 giine kadar devami1 6nerilmistir. Beyin

cerrahi konstiltasyonu sonucu yogun bakima alinmasi gerektigi vurgulanmistir (McBride

2013).
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Resim 3: Subaraknoid Kanama

2.5.3.1.8. Intraserebral Kanama

Intraparankimal ve intraventrikiiler kanamalar intraserebral kanamalardir. Beyin
dokusunun derinlerinde makaslama veya germe kuvvetleri sonucu kiigiik ¢apli arteriollerin
yirtilmasiyla olusur. Siklikla frontal ve temporal loblarda goriliir. Klinik bulgularin
kanamanin biiytlikliigiine yerine ve kanamanin devam edip etmedigine gore degistigi
bildirilmistir. ilk BT de kanama saptanabilse de siklikla travmadan sonraki saatler veya
giinler i¢inde bile BT'de saptanamayabilir. Cogu hasta intrakraniyal basing artiginin
azaltilabilmesi i¢in acil operasyona ihtiya¢ duyar. Operasyon oncesinde bilinci agik olan
hastalarda mortalitenin diisiik oldugu ancak biling degisikligi mevcut olanlarda

mortalitenin % 45’e kadar ¢ikabilecegi bildirilmistir. Ventrikiil i¢ine veya serebelluma olan

kanamalar da yiiksek mortaliteye sahiptir (Wright and Merck 2016).
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Resim 4: Intraserebral Kanama

2.5.3.2. Penetre Hasarlar

Bir mermi, beyinden gecerken, ¢apindan ii¢ ila dort kat daha biiyiik bir bosluk olusturur.
Merminin beyin maddesine dogrudan niifuz etmesi yliksek enerji olusturmasi ve kinetik
enerjinin beyne aktarimi nedeniyle beynin biiyiik boliimiiniin zarar gérmesine neden olur.
Beyne penetran silah yaralanmasi olan hastalara entiibasyon yapilmali ve 1 gr i.v.
vankomisin ve 2 gr i.v. seftriakson gibi profilaktik antibiyotikler ile tedavi edilmelidir
(Jennett et al, 1994).

Bigak yaralar1 ise ¢ok daha diisiik enerjiye sahiptir ve niifuz eden cisim tarafindan temas

edilen bolgeye sadece dogrudan hasar verir (Marik et al, 2002).

Penetran yaralanmali hastalar genis spektrumlu antibiyotikler ve ameliyat miidahalesi
gerektirir. Kontrollii cerrahi ¢ikarilma saglanincaya kadar beyne temas eden cisimleri

yerinde birakmak gerekir (Surgeons et al, 2011).

2.5.3.3. Kafatas1 Kiriklar1
Kafatasina alinan direkt darbe sonucu kafatasi kiriklar1 olusur. Fraktiirle birlikte TBH

olabilir veya olmayabilir. Klinikle tan1 koymak oldukga giigtiir (Biros et al, 2014).
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Kirigin lineer deprese veya pargali olusu, uygulanan kuvvetin biyiikligli tipi ve bu
kuvvetin uygulandigi alanin boyutuna gore degisir. Kirik hatti darbenin en siddetli alindig:
noktadan baslar. Skalp laserasyonlarinin altta yatan fraktiir agisindan incelenmesi gerekir.
Kafatas1 kirigi olan veya siiphesi bulunan tiim hastalara kraniyal tomografi ¢ekilmelidir
(Wright and Merck 2016).

Klinik olarak 6nemli olan kafatasi kiriklar1 havanin hava dolu yapilardan (siniis gibi) veya
skalp laserasyonlarindan (agik fraktiir) gecerek pnomosefaliye neden olan kiriklar
kafatasinin i¢ tabakasindan daha igeriye ¢oken kiriklar ve major dural sinus veya orta

meningeal arter komsulugunda olan kiriklardir (Surgeons et al, 2011).

2.5.3.3.1. Lineer ve Parcali Kiritklar

Kafatasini tam kat olarak kateden basit kafatas1 kiriklar1 lineer kiriklardir. Lineer ve basit
parcali kiriklarin yonetimi benzerdir. izole kiriklarin iizerindeki laserasyonlar dikkatle
incelenmeli temizlenirken kemik parcalarinin beyin parankimine itilmemesine Ozen

gosterilmelidir. Lineer oksipital kiriklarin intrakraniyal komplikasyon orani daha yiiksektir

(Wright and Merck 2016).

Siitiirler nedeniyle diiz grafide kirigin saptanmasi zordur. Lineer kiriklar siklikla
temporoparyatel frontal ve oksipital alanda saptanmistir. Kafatas1 kirig1 saptanan hastalara

mutlaka kraniyal BT ¢ekilmesi 6nerilmistir (Heegaard et al, 2015).

Resim 5: Lineer Fraktiir

15



2.5.3.3.2. Deprese ve agik kiriklar

En ¢ok pariyetal veya temporal bolgede goriiliirler. Deprese kafatasi kiriklarinin belirti ve
bulgular1 lokalizasyonuna ve depresyon miktarina bagli olarak degisebilir oldugundan
kraniyal BT c¢ekilmeli ve izlemi beyin cerrahi tarafindan yapilmalidir. Ayrica deprese
kiriklar nobet ve menenjit agisindan risk tasidigi i¢in proflaktik antibiyotik (vankomisin, 1
gram 1V ve seftriakson, 2 gram V) ve antiepileptik kullanilmasi onerilmistir. Komplike
olmamis kapal1 kiriklar nonoperatif olarak izlenebilir ancak pnomosefali ¢cokme kiriginin
altinda kanama olmasi dural yirtik ve kontamine olmus biiyiik yaralanmanin varliginda acil

operasyon Onerilir (Wright and Merck 2016).

2.5.3.3.3. Baziler kafatas: kiriklart

Baziler kiriklar kafa tabaninin lineer kiriklar1 olarak tanimlanmustir. Baziler kiriklarin en
stk temporal kemigin petrdz parcasinda goriildiigii dis kulak kanalini ve timpanik
membrani etkiledigi belirtilmistir. Kemik parcalari arasina sikisan dural tabaka nedeniyle

kulaktan BOS'un sizmasi (otore) ile iliskilidir (Biros et al, 2014).

Otore, rinore, mastoid ekimozu (Battle sign), periorbital ekimoz (Rakun gozil),
hemotimpanyum, vertigo, duymada azalma ve 7. kraniyal sinir felci goriilebilir. Kiriklarin
neden oldugu baski ile 3. 4. ve 5. kraniyal sinir yaralanmasi olabilecegi de gdsterilmistir.
Baziler kirigr olan hastalarin hastaneye yatirilmasit ve proflaktik antibiyotik verilmesi
(vankomisin, 1 gram IV ve seftriakson, 2 gram IV) oOnerilmistir. Diiz grafilerin baziler
kafatast kiriklarimi gostermede yetersiz oldugu ve klinik bulgu varhiginda BT ile

intrakraniyal patolojinin diglanilmasi ve go6zleme alinmasi gerekliligi vurgulanmistir

(Wright and Merck 2016).

2.5.4. SEKONDER HASAR

Primer beyin hasari travma sirasinda direkt olarak mekanik kuvvetlerin etkisiyle
olusmaktadir. Kanama, iskemi, hipoksi, hipotansiyon, anemi ve ICP artis1 sekonder beyin
hasarinin olugsmasinda temel rol oynamaktadir. Sekonder beyin hasar1 ise travmadan bir
stire sonra ortaya ¢ikan ve baslangigtaki darbeye karsi viicudun sistemik fizyolojik cevabi
sonucunda olusan noronal hasardir. Travma sonrasi ortaya g¢ikar ve uzun siire devam
edebilir. Uygun tedavi yaklasimlar1 ile olusumu engellenebilir ya da sinirlandirilabilir.
Sinirlandirilamayan sekonder hasar sonucu beyin ddemi artis1 ve herniasyon goriilebilir.

Beyin travmasini takiben nodronal hasarin yayilmasinda rol oynadigi diisiiniilen bir¢ok
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biyokimyasal madde mevcuttur. Bu maddelerin salinimi hiicrelerin membran biitiinligtint
bozarak ve iyon degisikliklerine yol agarak hasar gormiis olan beynin daha da
katiilesmesine yol acacak bir siireci baglatmaktadir. Bu maddeler glutamat ve aspartat gibi
eksitator aminoasitler sitokinler ve serbest radikallerdir (Gourin et al. 1997, Shohami et al.
1997).

2.6. TANI

2.6.1. RADYOLOJIK TANI YONTEMLERI

Direk Kafa Grafisi, BT, Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG), Transkranial Dopler
(TKD), Elektroensefalografi (EEG), Pozitron Emisyon Tomografi (PET), Beyin sap1
uyarilma potansiyelleri, Kraniyal USG ve Anjiografiyi ile endikasyona gore goriintiileme

yapilir (Valadka et al, 1996).

2.6.1.1. Direk Grafi
Kolay ulagilabilir ve ucuz olmalarina karsin duyarliligi ve oOzgiilligi diisiik olan
goriintiileme yontemidir. Giincel kilavuzlarda onerilmez. Penetran yaralanmalarda ise

cismin penetrasyon derecesini degerlendirmede kullanilabilir (Hofman et al, 2000).

2.6.1.2. Bilgisayarh Tomografi
Beyin Tomografisi akut kafa travmalarinda altin standart goriintileme yontemidir.
Goriintiileme kontrastsiz yapilir ve oksiput tabanindan vertekse dogru 5 mm kalinlikta

kesitler alinir. Kemik pencere yumusak doku penceresi ve subdural pencerede imajlar elde

edilir (Ozgen ve ark, 2009).

BT’nin avantajlari: Sonuclar uygulayicidan bagimsizdir multiplanlarda (transvers,

sagital, koronal) goriintii alinabilir, kanamay1 ve kiriklari iyi gosterir (Stein et al, 1993).

BT’nin dezavantajlari: Radyasyonun yanisira alerjik reaksiyon ve nefrotoksisiteye neden

olabilen iyonizan kontrast maddedir (Stein et al, 1993).

Beyin Tomografisi belli bir siralama iginde degerlendirilir. ilk kemik pencerede verteksten
kafa tabani ve yiiz kemiklerine kadar olasi fraktiir agisindan degerlendirilir. Sonra yumusak
doku penceresinde, ekstra-aksiyal hematom intraparankimal hematom ve Kkontiizyon
arastirilir hidrosefali serebral 6dem orta hat sifti ve bazal sisternalara basi varligi belirlenir.

Yumusak doku penceresinde gozden kagabilecek hemorajilerin tespiti i¢in subdural
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pencere kullanilabilir (Miller et al, 1994). Beyin Tomografisinin kafatas1 kirig1 ve akut
kanama tespitinde sensitivitesi yiiksektir fakat posterior fossa lezyonlarinin tespitinde
yetersiz kalabilir. ilk BT de intrakraniyal lezyon tespit edilmeyen ve kanama diatezi olan
hastalarda 4-8 saat sonra goriintiileme tekrar1 onerilirken norolojik muayenesi kotii yonde

degisen hastalara ise erken tekrar1 gerekebilir (Stein et al, 1993).

Kafa travmali hastalarda GKS 15’ten kiiclik olmasi patolojik ndrolojik muayene bulgusu
anterograd amnezi pupiller asimetri biling kayb1 kafa tabani kirigini diisiindiiren muayene
bulgular1 ve penetran yaralanmalarin varligi BT c¢ekme endikasyonlarni olusturur.
Koagiilopatisi olan 5 basamak ya da daha fazla veya 3 fitten (1 fit: 30,48 cm) yiiksekten
diisme Oykiisii olan ve 65 yasin iistiindeki hastalarda GKS 15 olsa dahi BT goriintiileme
yapilmalidir. Mental durum degisikligi olan her hastada BT goriintiileme ile birlikte

servikal goriintiileme de yapilmalidir (Ozgen ve ark, 2009).

Literatiire bakildiginda bagimsiz olarak gelistirilen ve iizerinde en ¢ok durulan iki karar

verme kurali mevcuttur:

New Orleans Kriterleri (NOK): Haydel ve ark. (2000) tek bir merkeze bagvuran tiimiine
BT ¢ekilen ve GKS skoru 15 olan 1429 kafa travmali hastay1 analiz ederek New Orleans
Kriterleri (NOK) ni gelistirmistir. Buna gore TBH sonrasinda GKS 15 biling kaybi normal
norolojik muayene bulgular1 ve asagidakilerin herhangi biri olursa BT ¢ekme endikasyonu
olusur. Kriterlerin birlikte yoklugunda ise negatif prediktif deger %100’diir (Haydel et al,
2000).

60 yas Ustii

Diffiiz ya da lokal basagrisi
Kusma

Alkol ya da ilag intoksikasyonu

Y akin bellekte amnezi

o 0ok~ w0 N F

Klavikula tizeri bolgede travma bulgusu ( kontiizyon, abrazyon, laserasyon,
deformite, yiiz ve kafatas1 kemigi kirig1 bulgular1 )

7. Nobet
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Kanada BT Kurallar1 (KBTK) ise; Stiell et al. (2001) tarafindan yapilan 3128 hastanin
analiz edildigi ¢ok merkezli bir ¢calisma sonucunda gelistirilen GKS skoru 13-15 arasinda
olan kafa travmali hastalarin analizi sonucu elde edilen Kanada BT Kurallar1 (KBTK)
gelistirilmistir. Bu Kkriterler kafa travmali hastalari, muayene bulgulari ve anamnez
Ozelliklerine gore orta ve yliksek riskli olarak siniflandirir ve BT gerekliligini belirler

(Stiell et al, 2001).

Travmatik Beyin Hasar1 sonrast GKS 13-15 olan ve eslik eden biling kayb1 amnezi
oryantasyon bozuklugu ve asagidaki durumlardan herhangi biri olan tiim hastalara BT

¢ekme endikasyonu olusur.

65 yas listl
2 kezden fazla kusma
Yaralanmadan sonraki 2. saatte GKS < 15 olmasi

Acik kafatasi kirig1 ve ¢okme kirigi siiphesi

o B w0 D

Kafa taban1 kirigini diisiindiiren muayene bulgulari olmasi ( hemotimpanium, rakun
g0zii, battle isareti, otore, rinore )

6. Olay anindan geriye dogru 30 dk.nin {izerinde amnezi varligi

7. Tehlikeli travma mekanizmasi ( yayaya motorlu ara¢ carpmasi, aragta 6n camdan

firlamak 90 c¢m tizeri veya 5 basamak tizeri yiikseklikten diismek)

2.6.1.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Pahali olmasi uzun inceleme siiresi ve hareketsizlik gerektirmesi ve kontrendikasyon
(Pacemaker, protezler, anevrizma Kklipsleri, goz icinde metalik yabanci cisim, sagma
¢ekirdekleri) olan hastalarda uygulanamamasi nedeniyle akut kafa travmalarinda MRG’nin
kullanimu kisitlidir. Agiklanamayan norolojik defisiti olan subakut vakalarda diffiiz aksonal
yaralanmalarda ve kii¢iik parankimal kontiizyonlarin tespitinde MRG faydalidir. Manyetik
Rezonans Anjiografi de arteriyal yaralanma ve vendz siniis trombozlarinin tespitinde
kullanilabilir. Iyonizan radyasyon yoktur. Multiplanar gériintii alinabilir. Yumusak dokuyu

anatomik yapilar1 daha iyi degerlendirir (Ozgen ve ark, 2009).

2.6.1.4. Anjiografi
Akut kafa travmalarinda vaskiiler hasar varligin1 disiindiiren durumlarda kullanilir

(Goodwin et al, 2009).
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2.6.2. TANIYA YARDIMCI YONTEMLER

Minor kafa travmasinin tanisi i¢in rutin bir laboratuar testinin bulunmadigi bildirilmistir.
Son yillarda beyin hiicrelerinde hasarlanmay1 gosteren biyokimyasal belirteglerle ilgili
calismalar yapilmaktadir. Laboratuvar alanindaki gelismeler ve laboratuar tekniklerinin
artmasi daha 6nce mevcut olmayan yeni biyolojik belirteglerin, hizla kesfedilmesine yol

acmustir (Wang et al, 2005).

Gaolve ark. yaptiklan literatiir caligmasinda TBH prognozunda etkili S-1008 proteini,
Timor Nekrotizan Faktor, Noron Spesifik Enolaz (NSE), GFAP, TNF-a, IL-6, MBP, C1-
TAU, Spektrin yikim tirtinleri (sBDPs), UCH-L1 vesex hormonlari olmak tizere 11
biyobelirte¢ tesbit etmislerdir (Gao and Zheng 2015). Seelora et al. (2017) yaptiklari
calismada S-100p proteini, NSE, kreatinin fosfokinaz izoenzim BB (CPK-BB) ve miyelin
bazik protein (MBP) biyobelirteclerinin TBH yla iliskili olduklarin1 gostermislerdir.

Yukarda da gortldigi gibi yapilan ¢alismalar GFAP ve UCH-L1’1n TBH’nda umut verici

oldugunu gostermislerdir.

2.6.2.1. Glial Fibriler Asidik Protein

Gomi ve ark. 1995’te beyin hiicrelerinde hasarlanmay1 gosteren biyokimyasal belirteclerle
ilgili ¢alismalar yapmis olup arastirilan biyomarkerlardan birisi de GFAP’dir (Gomi et al,
1995). Astrositler beyinde noronlarin yasamlarini siirdiirmeleri ve fonksiyonlar1 igin
gerekli olan iyonik ¢evrenin diizenlenmesini saglar. Merkezi Sinir Sisteminde (MSS) hasar
oldugu zaman astroglial hiicreler hiicresel cevabi baglatirlar. Glial Fibriler Asidik Protein
iste bu astroglial hiicrelerin yapisinda bulunan 50 kDa agirliginda intraselliiler tip 3 ara
filament proteinidir. Santral sinir sistemi disinda bulunmaz. Astrosit proliferasyonunu ve
astrogliozisi gosterir. Santral sinir sistemi hasarinda travmatik beyin yaralanmalarinda
salinir. Bu yiizden TBH’da selektif bir marker olarak kullanilmaktadir.  Astrosit
intermedier filamanlar reaktif gliozisde ¢ok 6nemli bir rol oynarlar. Ratlarda yapilan
calismalarda bu gosterilmistir. Akut travmatik ve serebrovaskiiler hasarlarda GFAP’1n

BOS konsantrasyonlarinda artis oldugu bildirilmistir (Gomi et al, 1995).

Glial Fibriler Asidik Proteinin bir hiicre i¢inde tespit edilmesi o hiicrenin GFAP irettigini
gostermez. Ornegin makrofajlar fagositoz sayesinde sitoplazmalar1 icinde GFAP

icerebilirler. Glial Fibriler Asidik Protein kullanimi ile neoplastik ve reaktif glia hiicresi
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birbirinden ayrilamaz. Normalde beyaz cevherde bulunan GFAP fibroz astrositler korteks
yerlesimli olan ayni tipteki hiicrelere oranla kortekste daha yogun olarak bulunmaktadir.

Bu nedenle beyaz cevherin reaktif siireglerinin degerlendirilmesinde GFAP yarar saglamaz
(Lamers et al, 2003).

Oligodendria ve ependim hiicrelerinde de bulundugundan ekstraaksiyel yerlesimli
tiimorlerin invazyonlarinin tanimlanmasinda da faydalidir. Normal koroid pleksusta GFAP
bulunmadigir halde koroid pleksus tiimorlerinde GFAP salinimi bulunmustur. Astrosit
kokenli timorlerde GFAP ile es zamanli olarak vimentin de salinabilir. Glial Fibriler
Asidik Proteinin fazla ekspresyonu kronik reaktif gliozise neden olmaktadir. Merkezi Sinir
Sistemihasarlarindan sonra GFAP’1n yararli ve néroprotektif etkileri mevcut olup bunun
yan1 sira reaktif gliozise yol agmasi nedeniyle MSS rejenerasyonunu engelledigi
distintilmektedir (Anderson et al, 2003). Beyin iskemisinin ciddi reaktif gliozisini
tetikledigi bildirilmistir. Alzheimer hastaliginin patofizyolojik ozelliklerinden biri senil
plaklar etrafinda reaktif gliozis olmasidir. Bu nedenle bazi néropatolojik durumlarin GFAP

regiilasyonu dolasiyla da reaktif gliozisle iligkili oldugu diisiintilebilir (Olson et al, 2004).

2.6.2. 2. Ubiquitin C Terminal Hidrolaz

Ubiquitin C Terminal Hidrolaz 76 aminoasitlik kii¢iik bir peptid olup El1 (ubikitin
aktiflestirici enzim) E2 (ubiquitin konjuge edici enzimler) ve E3 (ubiquitin ligaz) denen ii¢
enzimin sirastyla etkinlesmesi ile hedef proteinlere baglanan ve onlar1 proteozom adli
subseliiler organele gotiiren bir molekiildiir
(http://www.wikiwand.com/en/Ubiquitin_carboxy-terminal_hydrolase_L1. Erisim Tarihi:
2 Ekim 2017).

Ubiquitin C-terminal hidrolaz gen iiriinii (PGP 9,5) noronlarda olduk¢a bol miktarda
bulunmaktadir. Noronal spesifik protein geni iiriinii (PGP 9,5) olarakta bilinir ve daha 6nce
noronlarda ¢ok bulunmasi ve spesifik olmasi nedeniyle néronlarin histolojik markeri olarak
kullanilmustir. Ubiquitin C-terminal hidrolaz neredeyse tiim noéronlarda bulunur ve toplam

¢oziinebilir beyin proteininin % 1-5'ini olusturur (Jackson et al, 1981).

Bu sinifa ait ti¢ enzim (UCH-L1, UCH-L2 ve UCH-L3) vardir ancak yalnizca UCH-L1

merkezi sinir sisteminde olduk¢a c¢ok bulunur. Bu enzimler ya metabolizmaya
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yonlendirilen proteinlere ubiquitin eklenmesini ya da ubiquitin uzaklastirilmasin1 (ATP

bagimli proteazom yolu yoluyla) saglarlar (Tongaonkar et al, 2000).

Ubiquitin C-terminal hidrolazdaki mutasyonlar ve polimorfizmin ailesel Parkinson
hastaligina zemin hazirladig1 gosterilmistir (Lincoln et al, 1999). Ayrica aksonal UCH-L1
geni icinde bir delesyona sahip olan distrofik (gad) farelerin sinir uglarinda aksiyel

dejenerasyon ve sferoid cisimlerin olustugu gosterilmistir (Saigoh et al, 1999).

Proteazom inhibisyonu ndritin biiyiimesini durdurabilir ve aksonal dejenerasyona neden
olabilir (Laser et al. 2003, Coleman et al. 2004). Fokal serebral iskemi ve omurilik
hasarinda sirasiyla artmig protein agregatlar1 ve azalmis proteazom aktivitesi izlenmigtir

(Hu et al. 2000, Keller et al. 2000).

Ubiquitin C-terminal hidrolaz noéronlarda ¢ok zenginlestirilmis bir proteindir ve
aktivitesindeki degisiklikler, Parkinson, Huntington ve Alzheimer hastaligt gibi
bozukluklar da dahil olmak iizere nérodejeneratif hastaliklarla iligkilendirilmistir (Willis et
al. 2005, Gong et al. 2007).

Birlikte ele alindiginda bu veriler UCH-L1'in hem normal hem de ndropatolojik kosullar
altinda asir1 oksitlenmis veya yanlis katlanmis proteinlerin uzaklastirilmasinda énemli bir
rol oynadigini gostermektedir. Noronlarda UCH-L1'in 6nemli fonksiyonu ve merkezi sinir
sistemindeki yiliksek ozgiilliigii ve bollugu nedeniyle UCH-L1, TBH i¢in 6nemli bir
biyobelirteg olarak segilmistir (Gong et al, 2007).
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3. MATERYAL VE METOD

Prospektif klinik arastirma niteligindeki bu ¢alisma Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi
Girisimsel Etik Kurulunun 06.10.2016 tarihli ve 129 sayili bagvuruya binaen vermis
oldugu 16214662/050.01.04/134 numarali onay1 ile, 1 Eylil 2016 ile 1 Temmuz 2017
arasindaki 9 (dokuz) aylik siireyi kapsayacak sekilde, Sakarya Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Acil Tip Kliniginde Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi etik

ilkelerine uygun olarak ger¢eklestirildi.

Calisma Dizaym: Calisma Acil Tip Klinigine minor kafa travmasi nedeni ile bagvuran ve
dahil edilme kriterlerine uyan 60 hasta ve 28 saglikli kontrol olmak iizere toplam 88 olgu

ile gerceklestirildi.

o Calismaya dahil edilme kriterleri: Kafa travmasi nedeniyle yaralanmanin ilk {i¢
saati i¢inde hastanemiz acil tip klinigine bagvuran hastalardan, Glasgow Koma
Skalas1 14-15 olanlar ve Beyin Tomografisi ¢ekme endikasyonu (bulanti-kusma ve
klavikula iizeri bolgede travma bulgusu -kontiizyon, abrazyon, laserasyon,
deformite, yliz ve kafatasi kemigi kirig1 bulgular1) tasiyan, 18 yasindan biiyiik
hastalar ¢alismaya dahil edildi.

e Calismaya dahil edilmeme Kkriterleri: Bilinen bir norolojik ve/veya psikiyatrik
hastalig1 olanlar ile omurilik yaralanmasi oldugu bilinen hastalar, kanserli hastalar,

cocuklar, gebeler ve ii¢lincii saatten sonra gelen hastalar ¢calisma dis1 birakildu.

Hastalara ait demografik veriler (yas, cinsiyet), travmanin tiirii (diisme, Ara¢ I¢i Trafik
Kazas1 (AITK),darp, Arac Dis1 Trafik Kazas1 (ADTK), travma sonrasi acile bagvuru siiresi,
bulant1 ve kusma hikayesi, amnezi olup olmadigi, GKS diizeyleri, BT yorumlarina ait
bilgiler kayit altina alindi. Hastalardan ve kontrol grubundan GFAP ve UCH-L1 diizeyleri
Olglimii i¢in 5 ml vendz kan 6rnegi alindi. Travma grubundaki hastalar BT lerine gore

patolojik bulgu icerip icermemelerine gore de iki gruba ayrildi. Buna gore BT lerine gore
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patolojik bulgu icerenler (fraktiir, kontiizyon, epidural kanama, subdural kanama ve
subaraknoid kanama) BT (+) olarak, BT lerine gore patolojik bulgu icermeyenler ise BT(-)

(normal) olarak kabul edildi.

Laboratuvar Analizi: Hemolizli 6rnekler calisma disi1 birakildiktan sonraelde edilen
vendz kan Ornekleri 3000 devirde 15 dakika siireyle santrifiij edilerek serum kisimlar
ayrildi. Daha sonra serum ornekleri ¢alisilincaya kadar — 80 °C’de derin dondurucuda
sakland1 ve islem giinli ¢oziilerek vortekslendi. Serum 6rneklerindeki GFAP ve UCH-L1
diizeylerinin belirlenmesi i¢in insan GFAP ve UCH-L1 kiti (Fine Test, China) kullanilarak
mikro-ELISA yontemi ile iiretici firma Onerileri dogrultusunda tam otomatik Triturus
ELISA Analyser cihazinda (Diagnostics Grifols, S.A. Barcelona, Spain) c¢alisildi.
Kullanilacak olan kitler ¢alismaya baslamadan 20 dakika oncesinde oda 1sisina getirildi.
Standartlar 20 ng/ml’den baslayarak 0.313 ng/ml’ye kadar olacak sekilde alt1 kez diliie
edildi. Hazirlanan standart diliisyonlar1 iki saat igerisinde kullanildi. Biotin ile isaretli
antikor calisma soliisyonu kullanilmadan bir saat 6ncesinde HRP-Streptavidin konjugat
calisma soliisyonu ise kullanilmadan 30 dakika dncesinde iireticinin talimatlarina uygun
sekilde hazirlandi. Ornek diliisyonu yapilmadi. Calisma pleytine standart ve Ornekler
eklenmeden 6nce bos kuyucuklariki kez yikandi; sonrasinda ¢alismaya dahil edilen hasta
ornekleri, kontrol ornekleri ve standartlar, belirlenen kuyucuklara 100ul olacak sekilde
yiiklendi. Pleytin tizeri seffaf bir kilif ile kapatilarak 37°C’de 90 dakika inkiibe edildi. Siire
sonunda pleyt iki kez yikanarak kuyucuklara biotin ile isaretli antikor ilave edildi ve iizeri
kapatilarak 37 °C’de 60 dakika inkiibasyonu gerceklestirildi. Sonrasinda ii¢ kez yikamasi
yapilan kuyucuklara HRP-Streptavidin konjugat eklenerek 37 °C’de 30 dakika inkiibe
edildi. Inkiibasyon sonrasinda pleyt bes kez yikand1 ve kuyucuklara TMB substrat1 ilave
edilerek 37 °C’de 20 dakika inkiibe edildi. Son olarak tiim kuyucuklara stop soliisyonu
eklenerek hizlica 450 nm dalga boyunda mikropleyt okuyucuda okutuldu. Standartlarin
konsantrasyonlarina gore olusturulan grafik dogrultusunda optik dansiteler ile hasta ve
kontrollere ait Orneklerin degerleri belirlendi. Analiz Mikrobiyoloji laboratuvarinda

gergeklesti ve yorumlandi.

Arastirmada elde edilen verilerin dagilimmna uygun ydntemler kullanilarak istatistiksel

karsilastirmalar yapildi. Elde edilen sonuglar istatistiksel olarak analiz edildi.
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TEZ AKIS SEMASI

GIiRiSIMSEL ETiK KURUL
ONAYININ ALINMASI

\ 4

MALZEME ALIMI
(ELISA Kkitlerinin ahnmasi)
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HASTA KABULU ve KONTROL GRUBU

Ik iic saatte acile basvuran
minor kafa travmali 60 hasta

28 Saghkh Kisi

¥
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Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formunun (BGOF) okunup

imzalanmasi

\ 4

BT CEKIMI
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alinmasi

Laboratuvar testleri icin kan 6rneklerinin

-80°C de dondurularak saklama

ELISA yontemi ile GFAP ve UCH-
L1 diizeylerinin dl¢iilmesi

istatistiksel analiz
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4. ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Degiskenlerin analizinde SPSS 24.0 (IBM Corparation, Armonk, New York, United
States) programi kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirildi. Bagimsiz ¢oklu gruplarin nicel verilere gore birbiriyle karsilagtirilmasinda
Kruskal-Wallis H Testi Monte Carlo simiilasyon teknigi sonuglari ile kullanilmis olup Post
Hoc analizler i¢in Dunn’s Test kullanildi. Kategorik degiskenlerin birbiri ile
karsilagtirilmasinda ise Fisher-Freeman-Holton testi Monte Carlo Simiilasyon teknigi ile
test edildi. Gruplarin degiskenlere gore hesaplanan cutoff (kestirim) degerinin ayirdigi
simiflama ile gercek smiflama arasindaki iliskisi sensitivite (duyarlilik) ve spesifiteleri
(6zgiillik), ROC (Receiver Operating Curve) egrisi analizi ile incelenip ifade edildi. Nicel
degiskenler tablolarda medyan Range (Maximum-Minimum), Kategorik degiskenler ise
(%) olarak gosterildi. Degiskenler % 95 giiven diizeyinde incelenmis olup p degeri

0,05’ten kiiciik olanlar anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR

Caligma kapsamindaki 88 olgunun 60 tanesi mindr kafa travmali hasta olup, bu olgulardan
20 tanesinin BT sinin patolojik bulgu icerdigi, 40 tanesinin BT sinin ise patolojik bulgu

icermedigi saptandi.

Hastalara iliskin yas, cinsiyet, travma tiirii, travma sonrasi acile bagvuru siiresi, bulant1 ve
kusma hikdyesi ve amnezi olup olmadigi bilgileri ve degiskenlerinin gruplara gore

karsilastirilmast Tablo 1’de ve Grafik 1-2-3-4’te gosterildi.

Tablo 1: Yas, Cinsiyet, Travma Tiirii, Travma Sonrasi Acile Bagvuru Siiresi, Bulant1 ve

Kusma Hikayesi ve Amneziye Iligskin Degiskenlerinin Gruplara Gore Karsilastiriimasi

Kontrol

Travma Grubu Travma Grubu
BT(+) BT(-)

B B N R e

Med(MinMD) || Med(Minax) || Med(Miniax) | | Med(Minbsx)

N N | o

I O T N R L I

N N | oms

Erec | w@o | | mEo | | wew || weo |
I | I | I I

B e e O s

owp | 1® || swy || 00 || sem |
N N | |

L o e ] e T

e b | 7 [] 29[| 0[] 83 | o |
| L | |

asane | 309 || 309 || 00 || 269 |

Mo (Ve | L6 | | ke | | 00 | | m@o | om
N B | |

0 0 | |
L 72 2 o 2

Amei [var |00 | | 00 || 0@ | | w9 | om
s eawm  maw wes

Fisher-Freeman-Holton (Monte Carlo) / Kruskal Wallis H Test Post Hoc Test : Dunn's Test / Med.:Medyan -
Min.:Minumum - Max.:Maximum

p Degeri

Travma
Tirti
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Calismaya alinan olgularin yas ortalamalarin1 incelendiginde, BT (+) grubunun
medyaninin 47 BT (-) grubunun medyaninin 36 ve kontrol grubunun medyaninin 46 yas
oldugu goriildii. Caligmaya alinan olgularin 29°u (% 33) kadin ve 59’u (% 67) erkek idi.
Cinsiyet ve acile bagvuru saati gruplara gore karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Travma tiirii a¢isindan bakildiginda; BT (+) grubunda olgularin 10’u (% 50) arag i¢i trafik
kazast, 8’1 (% 40) diisme, 1’1 (% 5) arag dis1 trafik kazasi, 1’1 (% 5) darp nedeni ile, BT (-)
grubunda ise olgularin 19°u (% 47,5) disme, 14’1 (% 35) arag ici trafik kazasi, 5’1 (%
12,5) darp, 2’si de (% 5) arag dis1 trafik kazasi nedeni ile bagvurdugu gozlendi. Kontrol
grubunda ise olgularin tamaminda travma yoktu (Grafik 1). Gruplar ile travma tiirleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p<0,001).

Grafik 1: Travma Tiirii ile Gruplarin Karsilastirilmasi

TRAVMA TURU
100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0%
ADTK AITK Darp Diisme SK

HBT(+) mBT(-) = Kontrol

BT (+) grubunda olgularin 12’sinde (% 60) bulanti, 5’inde (% 25) kusma, 14’tinde (% 70)
amnezi tespit edildi. BT (-) grubunda olgularin 16’sinda (% 40) bulanti, 1’inde (% 2,5)
kusma mevcutken, hi¢ bir hastada amnezi saptanmadi. Kontrol grubunda ise bu bulgular
yoktu. (Grafik 2-3-4). Bulanti, kusma ve amnezi degiskenleri ile gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p<0,001, p= 0,003, p<0,001).
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Grafik 2: Bulanti ile Gruplarin Karsilastirilmasi

BULANTI
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Grafik 3: Kusma ile Gruplarin Karsilastiriimasi

KUSMA
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Grafik 4: Amnezi ile Gruplarin Karsilagtirilmasi

AMNEZI

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
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0% s

Yok Var

H BT(+) mBT(-) = Kontrol

Tablo 2°de GKS ve BT Yorumu degiskenlerinin gruplara gore karsilastirilmas: gosterildi.

Tablo 2: GKS ve BT Yorumu Incelenmesi

Travma Grubu Travma Grubu

BT (+) BT () Kontrol

GKS
14 8 (40) 0(0) 0(0) 8(9,1)
15 12 (60) 40 (100) 28 (100) 80 (90,9)

BT Yorumu
Normal 0(0) 40 (100) 0(0) 40 (66,7)
SAK 6 (30) 0(0) 0(0) 6 (10,0)
EDK 5 (25) 0(0) 0(0) 5(8,3)
SDK 4 (20) 0(0) 0(0) 4(6,7)
Fraktiir 3(15) 0(0) 0(0) 3(5.0)
Kontiizyon 2 (10) 0(0) 0(0) 2(33)
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Glasgow Koma Skalasi puanlart incelendiginde BT (+) grubunda olgularin 12’sinde (%
60) GKS 15, 8’inde (% 40) GKS 14 oldugu, BT (-) grubunda olgularin tiimiinde GKS 15
oldugu tesbit edildi. Kontrol grubundaki olgularin ise hepsinde GKS 15 oldugu goriildii.

Beyin Tomografisi yorumlar incelendiginde BT (+) grubunda olgularin 3’linde fraktiir (%
15), 2’sinde kontiizyon (% 10), 5’inde EDK (% 25), 4’tinde SDK (% 20), 6’sinda SAK (%
30) varken BT (-) grubunda olgularin normal BT sonuglar1 oldugu goriildii. Kontrol

grubuna BT ¢ekilmedi.

Laboratuvar verilerinin diger degiskenlerle (vas, BT(4) / BT(-) gruplar. acile basvuru

saati) karsilastirilmasi:

Yas ve Laboratuvar verileri (GFAP ve UCH-L1 diizeyleri) degiskenlerinin, gruplara gore
incelenmesi Tablo 3°te ve Grafik 5-6-7-8-9°da gosterildi.

Tablo 3: Yas ve Laboratuvar verileri (GFAP ve UCH-L1 diizeyleri) Degiskenlerinin,

Gruplara Gére incelenmesi

UCH-L1 Od UCH-L1 Sonug GFAP Od GFAP Sonug Yas
. Med . Med .
Med (Min/Max) (Min/Max) Med (Min/Max) (Min/Max) Med (Min/Max)

BT (+) =l 0,67 (0,34/1,88) 0,40 (0,30/1,63) 0,84 (0,44/1,65) 1,07 (0,30/7,11) 47 (20/83)
BT (-) =ll 0,63 (0,33/0,88) 0,39 (0,30/1,13) 0,70 (0,35/0,98) 0,42 (0,30/1,97) 36 (18/87)
Kontrol =l 0,59 (0,31/0,73) 0,35 (0,30/0,45) 0,61 (0,42/0,95) 0,37 (0,30/1,80) 46 (20/69)
Total 0,61 (0,31/1,88) 0,38 (0,30/1,63) 0,69 (0,35/1,65) 0,41 (0,30/7,11) 40,5 (18/87)
p Degeri (Genel) 0,002 0,005 <0,001 <0,001 0,015

I-II 0,197 0,275 0,010 0,021 0,017
ikili

[—-III 0,001 0,003 <0,001 <0,001 0,783
Karsilastirmalar

JIESSI 0,011 0,018 0,039 0,023 0,019

Yasa bakildiginda; BT (+) grubunun medyani1 47 BT (-) grubunun medyani 36 ve Kontrol
grubunun medyan1 46 yas oldugu goriildii. Yas ile gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptandi (p=0,015). Ikili karsilastirmalar incelendiginde; BT (+)
grubunun medyani BT (-) grubunun medyanindan daha yiiksek iken BT (-) grubunun
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medyan1 ise kontrol grubunun medyanindan daha diisiik oldugu tesbit edildi. Yas ile

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptandi1 (p=0,017, p=0,019).

Grafik 5: Yas ile Gruplarin Karsilastirilmasi
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Glial Fibriler Asidik Protein Optimum Dansite (GFAP Od) degiskeni incelendiginde; BT
(+) grubunun medyaninin 0,84 BT (-) grubunun medyaninin 0,70 ve Kontrol grubunun
medyaninin 0,61 oldugu tesbit edildi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptandi (p<0,001).

Ikili karsilastirmalar incelendiginde ise; BT (+) grubunun medyanimm BT (-) ve Kontrol
grubunun meydanindan daha yiiksek ve BT (-) grubunun medyaninin ise Kontrol grubunun
meydanindan daha yiiksek oldugu goriildii. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptand: (p=0,010, p<0,001, p=0,039).

Glial Fibriler Asidik Protein Sonucu (GFAP Sonug) incelendiginde; BT (+) grubunun
medyaninin 1,07 BT (-) grubunun medyaninin 0,42 ve Kontrol grubunun medyaninin 0,37
oldugu tesbit edildi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptandi
(p<0,001). ikili karsilastirmalar incelediginde; BT (+) grubunun medyanmin BT (-) ve

Kontrol grubunun medyanindan daha yiiksek ve BT (-) grubunun medyaninin ise Kontrol
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grubunun medyanindan daha yiiksek daha yiiksek oldugu goriildii. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptandi (p=0,021, p<0,001, p=0,023).

Grafik 6: GFAP Od ile Gruplarin Karsilastirilmasi
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Grafik 7: GFAP Sonug ile Gruplarin Karsilastirilmasi
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Ubiquitin-C  Terminal Hidrolaz-L1 Optimum Dansite (UCH-L1 Od) degiskeni
incelendiginde; BT (+) grubunun medyaninin 0,67 BT (-) grubunun medyaninin 0,63 ve
Kontrol grubunun medyaninin 0,59 oldugu tesbit edildi ve gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptandi (p=0,002). Hangi gruplar arasinda fark oldugunu
gormek i¢in ikili karsilastirmalar incelendiginde; Kontrol grubunun medyanmi1 BT (+) ve BT
(-) gruplarinin meydanlarindan daha diisiik oldugu ve bu farkin da istatistiksel olarak

anlamli oldugu saptandi (p=0,001, p=0,011).

Ubiquitin-C Terminal Hidrolaz-L1 Sonu¢ (UCH-L1 Sonug) incelendiginde; BT (+)
grubunun medyaninin 0,40 BT (-) grubunun medyaninin 0,39 ve Kontrol grubunun
medyaninin 0,35 oldugu tesbit edildi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptandi (p=0,005). Ikili karsilastirmalara bakildiginda; Kontrol grubunun
meydaninin BT (+) ve BT (-) gruplarinin meydanlarindan daha diisiik ve bu farkin da

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p=0,003, p=0,018).

Grafik 8: UCH-L1 Od ile Gruplarin Karsilastirilmasi
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Grafik 9: UCH-L1 Sonug ile Gruplarin Karsilastirilmasi
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Laboratuvar verileri (GFAP diizeyleri) ve Yas degiskenleri, BT (+) ve BT (-) gruplarina

gore incelenmesi Tablo 4’te ve Grafik 10°da gosterildi.

Tablo 4: GFAP diizeyleri ve Yas degiskenlerinin gruplara gore incelenmesi

BT (+) ile BT (-) Gruplar1 Arasinda

Sensitivite Spesifite Cutoff Degeri AUC*SH p Degeri
GFAP Od 0,550 0,925 0,727 0,735+0,078 0,003
GFAP Sonug 0,500 0,975 1,560 0,71120,081 0,008
Yas 0,650 0,675 41,500 0,676+0,076 0,028

Roc (Receiver Operating Curve) Analysis ( Honley&McNell — Youden indexJ) AUC: Area under
the ROC curve SH: Standart Hata

Glial Fibriler Asidik Protein Optimum Dansite (GFAP Od) diizeyleri, BT (+) ve BT (-)
gruplara gore karsilastirildiginda, GFAP Od i¢in cutoff degeri 0,727 ve lizeri olanlarin %
55 sensitivite % 92,5 spesifite ile BT (+) oldugu gozlendi ve bunun istatistiksel olarak

anlamli oldugu saptandi (p=0,003).

Glial Fibriler Asidik Protein Sonu¢ (GFAP Sonug) diizeyleri, BT (+) ve BT (-) gruplara
gore karsilastirildiginda, GFAP Sonug i¢in cutoff degeri 1,56 ve iizeri olanlarin % 50
sensitivite % 97,5 spesifite ile BT (+) oldugu gbzlendi ve bunun istatistiksel olarak anlamli

oldugu saptandi1 (p=0,008).

Yas, BT (+) ve BT (-) gruplara gore karsilastirildiginda ise, yas icin cutoff degeri 41,5 yas
ve lizeri olanlarin % 65 sensitivite % 67,5 spesifite ile BT (+) oldugu goézlendi ve

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptand: (p=0,028).

Grafik 10: Lab. verileri ve Yasin BT (+)/ BT (-) Gruplari ile Karsilastirilmasi (ROC)
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Laboratuvar verilerinin (GFAP ve UCH-L1 diizeyleri), BT (+) ve Kontrol gruplarina gore

incelenmesi Tablo 5’te ve Grafik 11°de gosterildi.

Tablo 5: Laboratuvar verilerinin (GFAP ve UCH-L1 diizeyleri), BT (+) ve Kontrol

gruplarina gore incelenmesi

UCH-L1 Od

UCH-L1 Sonug

GFAP Od

GFAP Sonug

Sensitivite

BT (+) ile Kontrol Gruplar1 Arasinda

Spesifite Cutoff Degeri AUCESH
75% 0,614 0,744+0,077
75% 0,385 0,722+0,078
75% 0,679 0,809+0,068

64,29% 0,375 0,802+0,069

p Degeri

0,004

0,009

<0,001

<0,001

Roc (Receiver Operating Curve) Analysis ( Honley&McNell — Youden index J) AUC: Area under
the ROC curve SH: Standart Hata

Glial Fibriler Asidik Protein Optimum Dansite (GFAP Od) diizeyleri, BT (+) ve Kontrol

gruplarma gore karsilastirildiginda, GFAP Od igin cutoff degeri 0,679 ve iizerinde
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olanlarin % 80 sensitivite % 75 spesifite ile BT (+) oldugu gozlendi ve bunun istatistiksel

olarak anlamli oldugu saptand1 (p<0,001).

Glial Fibriler Asidik Protein Sonug¢ (GFAP Sonug) diizeyleri, BT (+) ve Kontrol gruplarina
gore karsilastirildiginda, GFAP Sonug i¢in cutoff degeri 0,375 ve iizerinde olanlarin % 90
sensitivite % 64,29 spesifite ile BT (+) oldugu gozlendi ve bunun istatistiksel olarak

anlaml1 oldugu saptandi (p<0,001).

Ubiquitin-C Terminal Hidrolaz-L1 Optimum Dansite (UCH-L1 Od) diizeyleri, BT (+) ve
Kontrol gruplarina gore karsilastirildiginda, UCH-L1 Od i¢in cutoff degeri 0,614 ve {izeri
olanlarin % 70 sensitivite % 75 spesifite ile BT (+) oldugu gézlendi ve bunun istatistiksel

olarak anlamli oldugu saptandi (p=0,004)

Ubiquitin-C Terminal Hidrolaz-L1 Sonu¢ (UCH-L1 Sonug) diizeyleri, BT (+) ve Kontrol
gruplarma gore karsilastirildiginda, UCH-L1 Sonu¢ icin cutoff degeri 0,385 % 65
sensitivite % 75 spesifite ile BT (+) oldugu gozlendi ve bunun istatistiksel olarak anlaml

oldugu saptandi (p=0,009).

Grafik 11:Laboratuvar verileri ve Yasin BT (+)/Kontrol Gruplari ile Karsilastirilmasi

(ROC)
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Laboratuvar verilerinin (GFAP ve UCH-L1 diizeyleri), BT (-) ve Kontrol gruplarina gore

incelenmesi Tablo 6’da ve Grafik 12’de gosterildi.

Tablo 6: Laboratuvar verilerinin (GFAP ve UCH-L1 diizeyleri), BT (-) ve Kontrol

Gruplarina Gére Incelenmesi

BT (-) ile Kontrol Gruplari Arasinda

Sensitivite Spesifite Cutoff Degeri AUC+SH p Degeri
UCH-L1 Od 72,5% 67,86% 0,597 0,701+0,067 0,005
UCH-L1 Sonug 77,5% 64,29% 0,360 0,685+0,068 0,010
GFAP Od 85% 64,29% 0,617 0,670+0,074 0,018
GFAP Sonug 85% 64,29% 0,375 0,682+0,071 0,011

Roc (Receiver Operating Curve) Analysis ( Honley&McNell — Youden index J) AUC: Area under the ROC curve SH:
Standart Hata

Glial Fibriler Asidik Protein Optimum Dansite (GFAP Od) diizeyleri, BT (-) ve Kontrol
gruplarma gore karsilastirildiginda, GFAP Od icin cutoff degeri 0,617 ve iizerinde
olanlarin % 85 sensitivite % 64,29 spesifite ile BT (-) oldugu gozlendi ve bunun

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p=0,018).
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Glial Fibriler Asidik Protein Sonu¢ (GFAP Sonug) diizeyleri, BT (-) ve Kontrol gruplarina
gore karsilastirildiginda, GFAP Sonug i¢in cutoff degeri 0,375 ve lizerinde olanlarin % 85
sensitivite % 64,29 spesifite ile BT (-) oldugu gozlendi ve bunun istatistiksel olarak

anlamli oldugu saptand1 (p=0,011).

Ubiquitin-C Terminal Hidrolaz-L1 Optimum Dansite (UCH-L1 Od) diizeyleri, BT (-) ve
Kontrol gruplarma gore karsilastirildiginda, UCH Od i¢in cutoff degeri 0,617 ve lizerinde
olanlarin % 72,5 sensitivite % 67,86 spesifite ile BT (-) oldugu gozlendi ve bunun
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p=0,005).

Ubiquitin-C Terminal Hidrolaz-L1 Sonu¢ (UCH Sonug) diizeyleri, BT (-) ve Kontrol
gruplarina gore karsilastirildiginda, UCH Od igin cutoff degeri 0,360 ve lizerinde olanlarin
% 77,5 sensitivite % 64,29 spesifite ile BT (-) oldugu goézlendi ve bunun istatistiksel olarak
anlamli oldugu saptand1 (p=0,010).

Grafik 12: Laboratuvar verileri ve Yasin BT (-)/ Kontrol Gruplar ile Karsilastirilmasi
(ROC)
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Gruplarin, acile basvuru saatlerine gore laboratuar verilerinin (GFAP ve UCH-L1

sonuglari) degerlendirilmesi Tablo 7’de gosterildi.

Tablo 7: Gruplarin, acile bagvuru saatlerine gore laboratuar verilerinin (GFAP ve UCH-L1

sonuglart) degerlendirilmesi

Acile Bagvuru 1.saatte Acile Bagvuru 2.saatte Acile Bagvuru 3.saatte p Degeri

UCH-L1 Sonug 0,40 (0,30/1,63) 0,42 (0,35/1,18) 0,40 (0,38/0,41) 0,979
Travma grubu

BT (+)

UCH-L1 Sonug 0,38 (0,30/1,13) 0,39 (0,35/0,43) 0,41 (0,37/0,43) 0,723
Travma grubu

BT (-)

UCH-L1 Sonug¢ 0,39 (0,30/1,63) 0,39 (0,35/1,18) 0,41 (0,37/0,43) 0,804
Total

Gruplarin, acile basvuru saatlerine gore laboratuar verilerine bakildiginda (GFAP ve UCH-
L1 sonuglari) gruplarin, acile bagvuru saatleri ile laboratuar verileri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).



6. TARTISMA

Kafa travmalarinin ¢ogunlugunu (% 80) mindr kafa travmalari olusturur. Genel
popiilasyonda TBH'nin en sik sebebi trafik kazalaridir. Bunu diismeler ikinci sirada takip
eder ancak yash popiilasyonda diismeye bagli TBH birinci sirada yer alir (Wright and
Merck 2016). Ulkemizde yapilan bir calismada da 2006 yili boyunca acil servise kafa
travmas1 nedeniyle bagvuran 1787 olgudan klinige yatirilan 430 olgu degerlendirilmis
travmatik beyin hasarinin en sik iki nedeninin yiiksekten diisme (% 40) ve trafik kazalari
(% 37) oldugu gosterilmistir (Karasu ve ark, 2009). Bizim ¢alismamizda da diismeler (%
30,7) en cok TBH nedeni olarak bulunmustur.

Erkekler kadinlara gore daha fazla TBH'na maruz kalmaktadirlar (Dawodu 2015). Bizim
calismamizda da erkeklerin (% 67) daha fazla TBH na maruz kaldig1 saptanmistir.

Bir¢ok calisma kafa travmali hastalarin ¢cogunun (% 73-93) ilk alt1 saat icinde saglik
kuruluslarina bagvurdugunu gostermistir (Mirzai et al. 2005, Isik ve ark. 2011). Bizim
calismamizda da olgularin ¢ogunun (% 79,5) acile birinci saatte bagvurdugu gosterilmistir.
Bu nedenle c¢alismamizda mindr kafa travmasinin ardindan ilk ii¢ saatte alinan kan

orneklerindeki GFAP ve UCH-L1 diizeyleri 6l¢lilmiistiir.

Kafa travmali hastalarin bagvurulari esnasinda en sik karsilasilan sikayetler arasinda
bulanti, kusma ve amnezinin yer aldigi gosterilmistir (Wang et al. 2000, Simon et al.
2001). Harad et al. (1992) 302 olguluk ¢aligmalarinda bulanti kusma hikayesi ve amnezi
olan minor kafa travmali olgularin % 18’inde, Stein et al. (1993) 686 olgu igeren
calismalarinda % 18,4 tinde, Wang et al. (2000) ¢alismalarinda % 37,4’tinde, Simon et al.
(2001) ¢alismalarinda % 16’sinda BT de patoloji oldugunu gostermislerdir. Bu yiizden bu
arastirmacilar minor kafa travmali bulanti, kusma hikayesi ve amnezi olan olgularda
intrakraniyal patoloji goriilme olasiliginin daha yiiksek oldugunu vurgulayarak BT’nin

gerekli oldugunu savunmuslardir. Bizim ¢alismamizda da ozellikle kusma hikayesi ve
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amnezi varliginda BT’nin (+) oldugu ve bu durumun da literatiir ile uyumlu oldugu

goziikmektedir.

Minér kafa travmali hastalarda BT c¢ekilebilmesi igin gereklibirgok parametre
bulunmaktadir. Bu parametrelerdenen &nemlisi de GKS’dir (Jagoda et al, 2008).
Literatiirdeki c¢alismalarda, GKS skoru 14 olan hastalarda, intrakranial patoloji goriilme
orant % 13-18 olmas1 nedeniyle, bu hastalara kranial BT ¢ekilmesini destekleyen oneriler
varken, GKS skoru 15 olan hastalarda BT c¢ekilip ¢ekilmemesi konusunda ciddi fikir
ayriliklart mevcuttur (Boran ve ark, 2005). Konu ile ilgili olarak GKS skoru 14-15 olan
minér kafa travmali hastalarda, New Orleans ve Kanada kriterlerine gore tekrarlayan
kusma, > 65 yas, Klavikula {izeri bolgede travma bulgusu (kontiizyon, abrazyon,
laserasyon, deformite, yiiz ve kafatas1 kemigi kirig1 bulgular1), kafa tabani fraktiiriiniin
klinik bulgular1 varligi, koagiilopati, tehlikeli travma mekanizmas: ve fokal nérolojik
defisit bulgularindan herhangi birinin varliginda kranial BT c¢ekilmesi Onerilmektedir
(Haydel et al. 2000, Jagoda et al. 2008, Papa et al. 2012). Tiim bu Onerilerden hareketle
calismamizda GKS skoru 14 ve 15 olanlar ile tekrarlayan kusma, tehlikeli travma

mekanizmas1 ve Klavikula lizeri bolgede travma bulgusu olan hastalara BT cekilerek

degerlendirmeye alinmistir.

Konu ile alakali olarak Miller et al. (1994) GKS skoru 15 olan 1382 kisilik vaka serisinde
biitiin hastalara BT ¢ekmisler ve hastalarin tiglinde EDK (% 0,2) 16’sinda SDK (% 1,15),
18’inde izole kafatasi kirig1 (% 1,30), 47’sinde kontiizyon ve SAK (% 0,34) olmak iizere
toplam 84 (% 6,07) hastada patolojik BT bulgular1 saptamislardir. Miller et al. (2004) 133
olguluk ¢aligsmalarinda, 114 olgunun GKS’sinin 15 (% 85,7), 12 olgunun GKS’sinin 14 (%
9) ve yedi olgunun GKS’sinin ise 13 (% 5,3) oldugunu tespit etmis olup, GKS skoru 13
olan olgularin % 71,4Mnde, GKS skoru 14 olanlarin % 33,3'liinde ve GKS skoru 15
olanlarin % 9,6'sinda BT de intrakranial patoloji oldugunu tespit etmislerdir. Boran ve ark.
(2007) yapmis olduklart 371 olguluk ¢alismasinda, GKS skoru 15 olan tiim hastalara BT
cekmisler ve hastalarin % 9,2’sinde patoloji saptamiglardir. Calismamizda ise GKS skoru
14-15 olan 88 kisilik vaka serimizde, 60 hastaya BT c¢ekilmis olup, bunlarin ikisinde
kontlizyon (% 3,33), li¢iinde fraktiir (% 5), dordiinde SDK (% 6,66), besinde EDK (%
8,33) ve altisinda SAK (% 10) olmak tizere toplam 20 (%33,33) hastada patolojik BT

sonucu saptanmistir. Calismamizda bu oranin yiiksek olmasinin nedeni, diger ¢alismalara
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gore vaka sayisinin az olmasi ve hastanemizin ii¢lincii basamak olmasi nedeni ile 6zellikli

vakalarin bagvuru yapmasindan kaynaklanabilir.

Borczuk et al. (1995) calismalarinda minor kafa travmali 1448 hastay1 degerlendirmisler ve
BT’de intrakranial patoloji saptanan grubun, BT leri normal olan gruba gdre daha yagh
olduklarini ve 60 yasin iistiinde olmanin bir risk faktorii oldugunu bildirmislerdir. Gomez
et al. (1996) 2484 minor kafa travmali hastay1 i¢eren ¢alismalarinda ileri yasin TBH igin
risk faktorii oldugunu bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda literatiiri destekler nitelikte olup,
yas arttikca lezyon goriilme riskinin artti§1 sonucuna ulagilmistir (patoloji saptanan
gruptaki yas ortalamasit 47, saptanmayan grupta 36). Ancak bizim c¢alismamizdaki
patolojik lezyon goriilme olasigini artiran kritik yas degeri 41,5 olup bu deger s6z konusu
caligmalar ile ¢elismektedir. Bu durum bizim calisma grubumuzun daha kiigiik yastave

daha geng hastalardan olugmasindan kaynaklanmis olabilir.

Beyin Tomografisi travmatik beyin hasarin1 gostermede yiiksek sensitiviteye sahip
olmasina ragmen; radyasyona maruziyet nedeniyle ileride kansere neden olmasi, pahali
olmasi, iyonizan kontrast maddenin (alerjik reaksiyon, nefrotoksisite) yan etkileri,
cekilmesi i¢in hasta transferi gerektirmesi, uygulamanin uzun olmasi, ¢ekim sirasinda
hareketsiz kalinmas1 gibi uygulama sirasindaki zorluklar nedeniyle, klinisyenler tarafindan
kullanip kullanmamak konusunda kararsizliga neden olabilmektedir (Pasaoglu 2005). Bu
sebeplerle son zamanlarda BT’ye alternatif olabilecek bagka yontemlere yonelmeler
olmustur. Ozellikle, beyin hiicrelerinde hasarlanmay1 gosteren biyokimyasal belirtegler ilgi
odagi haline gelmistir. Ayn1 zamanda laboratuvar alanindaki gelismeler ve laboratuar
tekniklerinin artmasi, daha Once mevcut olmayan yeni biyolojik belirteglerin hizla
kesfedilmesine yol agmigtir (Wang et al, 2005). Konu ile ilgili olarak yapilan ¢alismalar S-
100B proteini, TNF, NSE, GFAP, TNF-a, IL-6 ve UCH-L1 gibi biyobelirteglere
odaklanmustir (Gao and Zheng 2015). Seelora et al. (2017) yaptiklar1 bir ¢alismada S-1008
proteini, NSE, CPK-BB ve MBP biyobelirteglerinin TBH’yla iliskili olduklarini
gostermislerdir. Benzer sekilde GFAP ve UCH-L1’in travmatik beyin yaralanmalarin
gosterebilecegine dair yayinlarda yapilmistir (Gomi et al. 1995, Tongaonkar et al. 2000).
Welchet al. (2016) yaptiklar1 prospektif ¢alismada gereksiz BT yapilmasini azaltmak igin
mindr ve orta derecede TBH olan siipheli 251 hastada serum GFAP, UCH-L1 ve S-1008
biyobelirteglerini degerlendirmisler, 251 hastanin 36 kisisinde intrakranial hasar BT (+)
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bulmuslardir: Bu 36 kiside % 80 GFAP, % 79 UCH-L1 ve % 75 S-1008 giiven araligi
tespit etmislerdir. BT (+) vakalarda bu biyobelirteclerin de yiiksek oldugunu tespit
etmiglerdir. Bu nedenlerle ¢calismamizda da serum GFAP ve UCH-L1 diizeylerinin taniya
etkinligi arastirilmig ve BT (+) vakalarda ilk ii¢ saatte yiiksek oldugu bulunmustur.
Sonuglarimiz literatiirle uyumlu olup daha biiyiik olgu sayili arastirmalarla desteklenmesi

gerekmektedir.

Missler ve ark. (1999) yaptiklar1 ¢alismada agir kafa travmasi olan hastalarda kan serum
GFAP diizeyinin yiiksek oldugunu tespit etmislerdir. Yaralanmadan sonraki ilk ii¢ saat
icinde basvuranlarda serum GFAP diizeyi en yiiksek diizeyde bulunurken, 4-6 saatte alinan
orneklerin % 56'sinda ve alt1 saat sonra alinan 6rneklerin ise sadece % 10'unda serum
GFAP diizeyinin yliksek oldugu gosterilmistir. Travmatik Beyin Hasarimi takip eden ilk alt1
saatten sonra serum GFAP diizeyinin ise tedricen azalmis oldugu gosterilmistir (Missler et
al, 1999). Lumpkins et al. (2008) ise agir kafa travmasi olan erigkinlerde yaptiklar
calismada ikinci giinden itibaren serum GFAP diizeylerinde kayda deger bir diisiis
oldugunu gostermisler ve ikinci gline dek devam eden yiliksek GFAP diizeyinin 6liimle
anlamli derecede iliskili oldugunu tespit etmislerdir. Wiesmann et al. (2010) GKS skorlari,
3 -15 arasinda degisen 60 hasta lizerinde yaptiklari ¢alismada serum GFAP diizeylerinin ilk
alt1 saat icinde onemli derecede yiliksek oldugunu, altinci saatten sonra alinan kanlarda
serum GFAP diizeylerinde belirgin bir diisiis oldugunu tespit etmislerdir. Zurek and Fedora
(2011) agir kafa travmasi olan hastalar1 igeren c¢alismalarinda mortalite ile iligkili
hastalarda TBH sonrasi serum GFAP diizeylerinin daha yiiksek oldugunu ve birka¢ giin
yiiksek kalmaya devam ettigini belirtmislerdir. Cikriklar ve ark. (2015) bes grup sigan
tizerinde yaptiklar1 ¢alismada serum GFAP diizeyleri ile travmanin siddeti arasinda dogru
orantilt bir iliski oldugunu gozlemlemisler ve travma siddeti arttig1 siirece serum GFAP
seviyesinin de arttigini tespit etmislerdir. Tim bu literatiir caligmalar1 gz Oniine
alindiginda agir kafa travmali hastalarda (GKS 3-8) serum GFAP diizeyinin ilk alt1 saatte
artmig oldugu, altinci Saatten sonra yavas yavas diismeye basladigi, ikinci giinden sonra da
hizlica diisiis oldugu gosterilmistir. Literatiirde GFAP {izerine yapilan ¢ogu calisma, agir
kafa travmasi lizerine ve ilk alt1 saat ve sonrasini kapsarken, bizim ¢alismamiz ise mindr
kafa travmali hastalari ve travma sonrasi ilk {i¢ saati yani daha erken donemi
kapsamaktadir. Bu yoniiyle de bu konudaki ilk ¢alismalardan biri oldugu goériilmektedir.

Calismamizda erken donemde serum GFAP diizeyinin artmis oldugu, BT (+) olanlarin
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serum GFAP degerlerinin BT (-) ve Kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu tesbit
edilmistir. Elde ettigimiz bu sonuglar literatiir ile uyumlu olup, serum GFAP’in travmatik

beyin hasarmin erken dénem tespitinde de kullanilabilecegini gdstermektedir.

Papa et al. (2016) serum UCH-L1’in yaralanma sonras1 hizla yiikselip sekiz saatte zirve
yaptigin1 ve 48 saat iginde de geriledigini tespit etmislerdir. Takala et al. (2015) degisik
siddette travma gruplarinda yaptiklar1 calismada, serum UCH-L1’in ilk gilinlerde arttiini,
ikinci giinden itibaren diistise gectigini gostermislerdir. Kobeissy et al. (2006) si¢anlarda
yaptigi calismada UCH-L1’in travmadan sonra 48 saat boyunca arttigini sonra diisiise
gectigini saptamiglardir. Calismamizda mindr kafa travma sonrasi acile ilk ii¢ saat
icerisinde bagvuranlar hastalarda UCH-L1 seviyelerine bakilmis ve UCH-L1’in ilk g
saattede artabilecegi ve ancak bu artisin BT (+) ve BT (-) grubu birbirinden ayirmada
basarisiz oldugu goriilmektedir. Literatiirdeki UCH-L1 iizerine ise ¢ok az sayida calisma

vardir. Bu yiizden ¢alismamiz ilklerden biri sifatin1 tagimaktadir.

Posti et al. (2016) yaptiklari, iki merkezli ve prospektif ¢calismada, 81’1 kontrol, toplam 324
hastadan, bagvuru sirasinda ve 1.2.3.7. giinde kan ornekleri toplamis ve serum GFAP ve
UCH-L1 degerlerinin, ilk iki giinde TBH siddeti ile dogru orantili olarak arttiklarini
gostermiglerdir. Serum GFAP cutoff degerinin 0,739 ve {izerinde olanlarin % 95 spesifite
ile, serum UCH-L1 cutoff degerinin 0,621 ve iizerinde olanlarda % 95 spesifite ile
intrakranial patoloji var oldugunu BT (+) tespit etmislerdir. Papa et al. (2016) yaptiklar
prospektif ¢alismada toplam 584 hastadan minér TBH sonrasi ilk dort saat i¢inde ve bir
hafta boyunca 4, 8, 12, 16, 20, 24, 36, 48, 60, 72, 84, 96, 108, 120, 132, 144, 156, 168 ve
180. saatlerde kan alip serum GFAP ve UCH-L1 degerlerini 6l¢miislerdir. Serum GFAP
cutoff degerinin 0,80 ve lizerinde olanlarin % 95 spesifite ile serum UCH-L1 cutoff
degerinin 0,77 ve iizerinde olanlarda % 95 spesifite ile intrakranial patoloji var oldugunu
BT (+) tespit etmislerdir. Calismamizda BT (+) ile Kontrol gruplar1 arasinda serum GFAP
cutoff degeri igin 0,375 ve lizerinde olanlarin % 64,29 spesifite ile, serum UCH-L1 cutoff
degeri 0,385 ve iizerinde olanlarin % 75 spesifite ile BT (+) oldugu yani bunlarda
intrakranial bir patolojinin var oldugu saptanmistir. Serum GFAP cutoff degeri 1.56 ve
tizerinde olanlarin % 97,5 spesifite ile BT (+) oldugu yani bunlarda intrakranial bir
patolojinin var oldugu saptanmis olup, serum UCH-L1 i¢in ise BT (+) ve BT (-) grubunu

birbirinden ayirmada belirleyici bir cutoff degeri bulunamamastir.
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Calismamizda buldugumuz serum GFAP cutoff degerinin, bu ¢alismalarda bulunan cutoff
degerlerinden daha yiiksek olmasinin nedeni, bu ¢alismalarin alt1 - sekizinci saate yakin ve
bir hafta boyunca 6l¢iim yapmis olmalari, bizim ise ilk {i¢ saatte 6l¢iim yapmis olmamiza
baglanabilir. Serum GFAP diizeyinin altinci saatten sonra azalmaya baglamasindan dolayzi,
ilk saatlerde yapilan o6lgiimler daha yiiksek ¢ikacaktir. Ancak kesin cutoff degerlerine

ulasabilmek i¢in daha biiyiik olgu sayili arastirmalarla desteklenmesi gerekmektedir.

Calismamizda elde ettigimiz bir diger sonugta BT (+) BT (-) ve hem BT (+) hem de BT (-)
gruplarinda acil servise ilk {i¢ saatte bagvuranlarin 1. 2. ve 3. saatteki serum GFAP ve
UCH-L1 sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkliligin olmamasidir. Bu
sonug bize ilk ii¢ saat igerisindeki her hangi bir zaman diliminde yapilan GFAP ve UCH-
L1 ol¢iimiinin yeterli olacagimi diisiindiirmektedir. Literatiirde bu tiirden bir yaymn
olmamasi nedeni ile bu konuda bir karsilastirma yapilamamistir. Ancak bu sonug yine de

bu konuda yapilacak diger ¢alismalara 11k tutabilecegi kanaatindeyiz.

Tiim literatiirdeki ¢aligmalar1 gz Oniine aldigimizda, serum GFAP ve UCH-L1 seviyeleri
TBH'll hastalarda erken donemde yiikselmistir ve bu artig mortalite ile de iliskili
goziikmektedir. Bu biyobelirtegler BT kullanimini azaltma ve intrakranial kanama igin
klinik tarama araci olarak kullanilma potansiyeline de sahip olabilirler. Tiim bu sonuglarin

daha biiylik olgu sayili arastirmalarla desteklenmesi gerekmektedir.
SINIRLILIKLAR

Bu calismanin en biiylik smirliligi 6rneklem boyutudur. Calismamiz dokuz aylik bir
donemi kapsamasina ragmen 6rneklem boyutu diger ¢alismalar ile kiyaslandiginda kiiciik

kalmistir.

Diger bir kisithilikta caligmamizda kullanmis oldugumuz biyobelirteclerin halen yaygin
olarak kullanilamamasidir. Bu durum elde edilen cuttoff degerlerini sinirli hale getirmekte
ve cuttoff degerlerine yonelik olarak daha fazla sayida ¢alisma yapilmasi gerekliligini

ortaya koymaktadir.
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7. SONUC

Sonug olarak elde edilen veriler degerlendirildiginde;

10.

11.

Calismaya alinan olgularin gogunun (% 67) erkek oldugu,

Cinsiyet ve acile basvuru saati, gruplara gore karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik oldugu,

Travma tiirii agisindan bakildiginda; BT (+) grubundaki olgularin ¢ogunun (% 50)
AITK, BT (-) grubunda ise olgularin ¢ogunun (% 47,5) diisme nedeni ile acil
servise bagvurdugu,

Beyin Tomografisi (+) grubundaki olgularin ¢ogunda (% 70) amnezi, BT (-)
olgularin ¢cogunda (% 40) bulant1 goriildiigii, bulanti, kusma ve amnezi degiskenleri
ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu,

Glasgow Koma Skalasi puanlar ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik olmadigy,

Beyin Tomografisi yorumlari incelendiginde BT (+) grubundaki olgularin ¢ogunun
tanisinin SAK (% 30) oldugu,

Yas icin cutoff degeri 41,5 yas ve lizeri olanlarin % 67,5 spesifite ile BT (+)
oldugu, yas ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu,
Minoér kafa travmali hastalarda serum GFAP ve UCH-L1 degerlerinin travmanin ilk
li¢ saati icerisinde anlaml diizeyde yiiksek oldugu,

Glial Fibriler Asidik Protein Sonug diizeyleri, BT (+) ve BT (-) gruplar: arasinda
karsilastirildiginda, GFAP Sonug i¢in cutoff degeri 1,56 ve {izeri olanlarin % 97,5
spesifite ile BT (+) oldugu ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu,

Beyin Tomografisi (+) olanlar ile Kontrol gruplari arasinda karsilastirma
yapildiginda serum GFAP cutoff degeri i¢in 0,375 ve iizerinde olanlarin % 64,29
spesifite ile, serum UCH-L1 cutoff degeri 0,385 ve iizerinde olanlarin % 75
spesifite ile BT (+) oldugu yani bunlarda intrakranial bir patolojinin var oldugu,
Gruplarin, acile basvuru saatleri ile laboratuar verileri (GFAP ve UCH-L1

sonuglari) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadigi goriildii.
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8. OZET

Amag: Bu ¢alismada, minor kafa travmali eriskinlerde serum Glial Fibriler Asidik Protein
(GFAP) ve Ubiquitin C-Terminal Hidrolaz (UCH-L1) diizeylerinin tanisal etkinliginin ve
Beyin Tomografisine alternatif bir tani yontemi olup olamayacagmin arastirilmasi

amaglandi.

Materyal ve Metod: Calisma Acil Tip Klinigine mindr kafa travmasi nedeni ile bagvuran
ve dahil edilme kriterlerine uyan 60 hasta ve 28 saglikli kontrol olmak iizere toplam 88
olgu ile gerceklestirildi. Calisma kapsaminda hastalara ait demografik veriler, travmanin
tiirii, travma sonrasi acile bagvuru siiresi, bulanti1 ve kusma hikayesi, amnezi olup olmadig,
GKS diizeyleri ve BT yorumlarina ait bilgiler kayit altina alindi. Hastalardan ve kontrol
grubundan GFAP ve UCH-LI1 diizeyleri 6l¢iimii icin 5 ml vendz kan Ornegi alindi.
Arastirmada elde edilen verilerin dagilimina uygun yontemler kullanilarak istatistiksel

karsilastirmalar yapildi. Elde edilen sonuglar istatistiksel olarak analiz edildi.

Bulgular: Calismaya alinan olgularin ¢ogunun (% 67) erkek oldugu, beyin tomografisinde
patoloji saptananlarda en sik bulgunun amnezi (% 70), en sik goriilen lezyonun SAK (%
30) ve yas icin cutoff degerinin 41,5 oldugu saptandi. Serum GFAP diizeyi incelendiginde
BT (+) grubunun medyan: 1,07 ng/ml BT (-) grubunun medyan: 0,42 ng/ml ve kontrol
grubunun medyani1 0,37 ng/ml arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptandi.
Ikili karsilastirmalar incelediginde BT (+) grubunun medyan1 BT (-) ve kontrol grubunun
medyanindan daha yiiksek ve BT (-) grubunun medyani ise kontrol grubunun medyanindan
daha yiiksek olup bu farklar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik saptandi. Serum UCH-
L1 diizeyi incelendiginde ise BT (+) grubunun medyani 0,40 ng/ml BT (-) grubunun
medyan1 0,39 ng/ml ve kontrol grubunun medyan1 0,35 ng/ml arasinda istatistiksel olarak
anlamhi bir farklilik saptandi. Ikili karsilastirmalara bakildiginda kontrol grubunun
medyanit BT (+) ve BT (-) gruplarinin medyanlarindan daha disiik olup istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik saptandi. Serum GFAP diizeyi travmanin 1. saatinde 0,42 ng/ ml 2.
saatinde 0,42 ng/ml 3. Saatinde 0,45 ng/ dl olarak tespit edildi. Serum UCH-L1 diizeyi
1.saatte 0,39 ng/ml 2.saatte 0,39 ng/ml 3. Saatte 0,41 ng/ml olarak saptandi. Travmatik
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beyin hasari1 sonrast 1. 2.ve 3. saatlerde alinan serum GFAP ve UCH-L1 diizeyleri
arasinda, istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Glial Fibriler Asidik Protein i¢in
1,56 ve tizeri olanlarm % 97,5 spesifite ile patolojiyi saptayabildigi anacak UCH-L1 igin
bu tiir bir degerin olmadigi tespit edildi.

Sonug¢: Mindr kafa travmali hastalarda serum GFAP ve UCH-L1 degerleri travmanin ilk
iic saati igerisinde anlamli diizeyde yiikselir. Ozellikle GFAP’1in 1,56 ve iizerindeki
degerlerinde intrakranial bir patolojiden siiphe edilmeli ve hastalara BT ¢ekilmelidir. Buna
karsin UCH-L1 i¢in bunu sdylemek miimkiin degildir. Ancak elde edilen bu sonuglarin

desteklenmesi icin ilave ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Kafa Travmasi, Tomografi, GFAP, UCH-L-1, Acil.
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9. SUMMARY

Objective: At this study, it is targeted that whether or not it can be alternative diagnosis
method to Brain Tomography and effects of serum Glial Fibriler Acidic Protein (GFAP)
and Ubiquitin C-Terminal Hidrolaz (UCH-L1) levels to the minor head traumatic adults.

Material and Method: As defined minor head trauma, who applied to emergency of our
hospital within first 3 hours of trauma, 60 patients and 28 healthy who are over 18 years
old, have taken to study. BT is taken from patients. Serum GFAP and UCH-L1 levels are

measured.

Results: Most of the cases (% 67) taken to the workshop is male, most of the symptoms
(% 70) seen in brain tomographic pathology patients is amnesia, most of the lesion SAK
(% 30) and cutoff value of age is determined as 41,5. In % 31,8 of the patients nausea, %
15,9 of them amnesia, % 6,8 of them vomiting, % 10 of them SAK, % 8,3 of them
epidural bleeding, % 6,7 of them subdural bleeding % 5 of them fraktur were
detected. When serum GFAP level measured; median of group BT (+) is 1,07 ng/ml,
median of group BT (-) is 0,42 ng/ml and median of control group is 0,37 ng/ml,
statistically among the groups significant difference was detected. When the binary
comparisons measured; median of group BT (+) is higher than group BT (-) and control
group, median of group BT (-) is higher than control group. This revealed a statistically
significant differences among the groups. When serum UCH-L1 level measured, median of
BT (+) is 0,40 ng/ml, median of group BT (-) is 0,39 ng/ml and median of control group is
0,35 ng/ml, among the groups significant difference was detected. When the binary
comparisons measured; median of control group is lower than group BT (+) and group BT
(-). This revealed a statistically significant differences among the groups. Level of serum
GFAP was detected as 0,42 ng/ml in the first hour of trauma, 0,42 ng/ml in the second hour

of trauma and 0,45 ng/ml in the third hour of trauma. Level of serum UCH-L1 was
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detected as 0,39 ng/ml in the first hour, 0,39 ng/ml in the second hour and 0,41 ng/ml in
the third hour. After traumatic brain injury levels of serum GFAP and serum UCH-L1
taken in the first, second and third hour, significant difference was not detected. It is found
that for the patients whose level of Glial Fibriler Asidik Protein is 1,56 or higher can be
determined pathology with % 97,5 sipecifity but for the patients of UCH-L1 there is no

such determined figure

Conclusion: Values of serum GFAP and UCH-L1 for the minor head traumatic patients
increases in first three hours of the trauma. Especially for the patients whose value GFAP
is 1,56 or higher should be doubted by intracranial pathology and taken in brain
tomography. However for the UCH-LL1 it is not possible to say like this. But it is needed to
make additional studies to support these obtained results.

Key words: Head trauma, Tomography, GFAP, UCH-L1, Emergency.
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