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OZET

Kafa Travmali Cocuklarda S-100B Protein Diizeyi ilePrognoz Arasindakiiliski

Bu calgmanin amaci kafa travmasi nedeniyle acil servisenggetirilen gcocuk yga
grubundaki hastalarin geliS-100B protein dizeyleri ile prognozlari arasindékkiyi
incelemek ve S-100B proteininin kafa travmasigioidetini belirlemede iyi bir belirteg
olup olmadgini argtirmaktir.

Cukurova Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Acil TBirimine Kasim 2005 ile
Agustos 2006 tarihleri arasindastraran 0-18 y& grubundaki 75 kafa travmali hasta ile
ayni yg grubu icinde 15 @kl kisi alindi. GKS skoruna gore hafif, orta yedetli kafa
travmali hasta gruplari ajturuldu ve hastalarin travmadan sonra ilk alti tekatS-100B
diizeylerine bakildi. S-100B duzeyleri ile hastala@TS, YDTS, ISS ve GOS sonuglari
karstlastirildi.

GKS skorlari kétt olan hastalarin S-100B duzeylgrksek saptandi. Hastalarin
ISS, YDTS ve CTS skorlari ile S-100B protein dizayasinda anlamli bir korelasyon
saptandi (ISS igin r=0,769, PTS icin r=-0,821, YD¥# r=-0,833 ve her biri icin
p<0,001). S-100B proteinin cut-off geri 0,44 pg/L olarak kullanil@inda % 90 duyarlilik
ve % 72,5 6zgullik elde edilirken % 85,3 oraninadaiff tanimlama orani ve % 85,3
negatif tanimlama orani @andi. Hastalarin 3 ay sonraki GOSdderi ile S-100B dizeyi
arasinda da anlamli derecede bikilisaptandi. GOS geri 3 ve altinda olan hastalarin S-
100B duzeyleri daha yiksek idi (p<0,001). galamizda hastalarin sadece S-100B protein
duzeyi ile kafatasi kigi bulgusunu kullanarak travmanigiddetini tahmin etmede
kullanilabilecek risk hesaplama formull hazirlarfidigistik regresyon analizi yontemi
kullanilarak). Bu formul kullanildganda kafa travmasinigiddetini belirlemede duyarlgi
% 90, ozgulligu % 87,5, pozitif tanimlama orani % 90 ve negatifitnlama orani % 87,5
olarak bulunmstur.

Sonu¢ olarak kafa travmali hastalardgldragic S-100B protein dizeyi, beyin
hasarinin belirlenmesinde gucli bir tahmin edicelldge sahiptir. EK olarak S-100B
protein kafa yaralanmasi sonrasi birincil beyinanasn ciddiyeti ve gigati hakkinda da
onemli bir bilgi sglamaktadir.

Anahtar s6zcikler: Kafa travmasi, S-100B protein, GOS, PTS, YDTS, ISS
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ABSTRACT

The Correlation Between S-100B Protein Levels andrBgnosis in Children with Head
Trauma

The goal of this study was to investigate the dati@ between initial S-100B
protein levels and prognosis and whether S-100Bepras a good marker or not to
determine the severity of head trauma in patienthiddhood age.

75 patients between 0-18 years of age admitteBewtiatric Emergency Unit of
Cukurova University Faculty of Medicine between Mmber 2005 and August 2006 and
15 healthy controls in the same age internal areided in the study. Patients were divided
into groups an mild, moderate and severe head &aacvoording to the their GCS scores
and their S-100B protein levels were obtained &nftrst six hours. S-100B protein levels
and patients’ PTS, RTS, ISS and GOS results weargpaoced.

Of the patients with moderate and severe headnia®-100B protein levels were
increased. There was a significant correlation betwlSS, RTS and PTS scores and S-
100B protein levels (r was 0,769, -0,821, -0,83B185, PTS and RTS respectively and
p<0,001 for each). There was a sensitivity of % 8pecificity of % 72,5, positive
predictive value of % 85,3 and negative predictratie of % 85,3 when cutt-off value of
S-100B value was 0,44 ugr/L. There was a significamrelation between S-100B levels
and GOS values on the 3rd month. S-100B levels@patients having GOS 3 and under
were higher (p<0,001) than others.

We composed a risk calculation formula that cdaddused to guess the severity of
trauma by using S-100B protein levels and skulitiree findings of the patients by means
of logistic regression analyses. The sensitivipecsficity, positive predictive value and
negative predictive value of this formula are % ®087,5, % 90 and % 87,5 respectively.

As a result, S-100B protein level has a stronglipteve value to determine severity
of brain damage in head trauma patients. Thus, 0B1protein supplies important
information about the severity of primary brain dage following head trauma.

Key Words: Head trauma, S-100B protein, GOS, PTS, YDTS, ISS



1.GIRIS VE AMAC

Travma, insanfiin tarihi kadar eski bir olgudur. Yerylzinde insam ilk
belirmesiyle birlikte ortaya cikan ve zamanla dalei ve oOliumcul travmalara ker
insanlar b durmamg, ¢ssitli koruyucu sistemler gedtirmislerdir. Milattan 6nce 1600-300
yillarinda yazilan Edwin Smith papirist 48 travnigusunu icermektedir ve ginimuzde
halen gecerli olan “hastaya gv@an ay&a dgru (a capid ad calcem) yaklen” ilkesini
tanimlamaktadir.4lk hastane eski Romalilar dénemine rastlarken, tilyma merkezi
Napolyon zamaninda 18. yizyilda kurultur.2

Mekanik, kimyasal, 1s1 veya gikr cevresel enerji gesikliklerinin viicudun dayanma
sinirlarini @arak fiziksel bir zarara yol acmasina travma dertetik Travma gedimis
veya gel§mekte olan toplumlari ginimizde en fazla ilgileedisorunlardan biridir. Her
yil tum dinyada on bir milyondan daha fazla insémektedir. Bunun yakkak % 8'i
travma sonucu meydana gelmektedir.? @edéimi veya gekmekte olan tlkelerde 1-4 ya
doneminde 6lim nedenleri arasinda travma enfekksiyadan sonra ikinci sirayi alirken bu
Ulkelerde 4 ya sonrasi ve gelinis Ulkelerde 1-14 yaarasi donemde ilk sirayr (% 52)
almaktadi*

Travma sonrasi ortaya ¢ikan beyin hasari birineiikimcil beyin zedelenmesi diye
iki bolimde incelenmektedir. Birincil beyin zedeteesi travmanin dgrudan etkisi sonucu
ortaya c¢ikmaktadir. Birincil travmatik lezyonlaragrnda skalp yaralanmalari, kafatasi
kiriklari, konttzyonlar, epidural kanama, subdukdnama, subaraknoidal kanama,
ventrikul ici kanamalar, intraserebral kanama viudi aksonal yaralanma siralanabilir.
ikincil beyin zedelenmesi ise viicudun travmaya yandlarak ortaya c¢ikan
noromedyatérlerin - ortaya cikaglli hasar olarak tanimlanabilir ve dengic
yaralanmasindan daha ciddi sonuclara neden olmakikighcil yaralanmalarin ggu kafa
ici basing artina ve herniyasyona yol agmaktadikincil etkiler arasinda bunlara ek
olarak travmatik iskemi, enfarkt, ikincil kanamalgaygin beyin 6demi ve hipoksik iskemi
sayllabilir®

Cocuklarin kafatasi son derece elastiktir ve bdeigekil desistirebilir. Bu ylzden

onemli sekil bozuklygguna yol acabilir ve belirgin bir kirik olmaksizinudda yirtik



meydana gelmektedir. Cocuklarda suturler acik glddan, nérolojik bulgular ortaya
cikmadan kafa ici yer kaplayan lezyonlar oldukcgitiiiboyutlara ulgabilir.”

Kafa travmasi ile acil servise gelen/getirilen h&stn  nérolojik
deserlendiriimesinde Glasgow koma skalasi kullanilradkt Ancak bu skorlama sistemi
sedasyon, alkol ve ger ilaclarla bilinci baskilayan faktorlerin yaniraigéz ve motor
islevleri etkileyen travmalarin daslé& ettigi durumlarda norolojik dgerlendirmede
sikintilara yol agmaktadir.

Son yillarda travmanin ortaya cikaidbeyin hasarinin boyutunu gkxlendirmede
bilim adamlari S-100B protein adi verilen bir malékizerinde y@unlastilar. Bu protein
sayesinde kafa travmasinin neden gldbirincil beyin zedelenmesini takiben ikincil bayi
zedelenmesinin devaminin saptanmasi, beyin tomsigrdé belirlenemeyen ndron
yikiminin saptanmasi ve norolojik muayeneyi etleleyfaktorlerin variginda travmanin
yol actil yaralanmaiddetinin iyi bir gostergesi olabilegme dair ¢cok sayida deneysel ve
klinik calisma yapilmgtir. Sunulan bu camada amacimiz; kafa travmasi ile acil
klinigimize gelen/getirilen cocuk yagrubundaki hastalarin kan S-100B duzeyi ile
travmanin neden olgu norogliyal hiicre yikimini saptamak ve bunun Hasta klinik

gidisati konusunda bilgi veren iyi bir belirte¢ olup @dgini argtirmaktir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1.EADEMIiYOLOJisSi

A.B.D.’de her yil 1,1 milyon insan akut kafa travsnanedeniyle acil
dezerlendirmeye alinmaktadirGoriilme siklg 100.000°'de 200°dir. Bunlarin 1/7’si acil
servise ulgtirilana kadar 6lmektedir. ¥a gore dgilima baktgimizda en yiksek oran 5
yas alti cocuklarda ve 85 yaustl insanlarda gortlmektedir. Kafa travmalari®80
kadari hafif (Glasgow koma skoru 14-15), % 10 kadata derecede (Glasgow koma
skoru 9-13), % 10 kadari dggia (Glasgow koma skoru 8 veya dahasiik) sinifta
bulunmaktadir. Olim oranlari hafif kafa travmaligin % 0, orta kafa travmalari igin % 7-
10 ve @ kafa travmalar icin ise % 30 oranindadiHastalarin yakkgk % 20'si
hastaneye yatmaktadir. Yilda yajtka 200.000 ki bu travmalara b#li olarak 6lmekte
veya sakat kalmaktadirkapali kafa travmasindan sakat kalma oranlari fsdif kafa
travmalari icin % 10, ortgiddette kafa travmalari icin % 50-67 vgiasiddette kafa
travmalari icin % 99'duf.Yilda 2.500 hastada kalici bitkisel hayat sz lepmlur. 25 ya
altindaki travmaya kg olumlerde kafa travmasi ilk sirayr almakta venttravmaya b

Olumlerin ise Ugte birinde 6lim nedeni olmaktadir.

Motorlu ara¢ kazalan kapal kafa travmalarininsgnnedeni olup, daha ¢ok geng
eriskinlerde gorilmektedit. Kafa travmalarinin ikinci sikliktaki nedenini isgiksekten
disme olgulan olgturmakta ve cocuk ile ya grupta daha yaygin olarak gérilmektedir.
Tarkiye'nin kendine 6zgu kwllari géz 6nidne alinginda; trafik kazalari, ¢ocuklarin
yuksekten dgmeleri ve atgi silah yaralanmalarinin silgh kafa travmasini toplum giagi

sorunlarinin en énemlilerinden biri haline getirrrezkr.

Kafa travmalari en siklikla hafta sonu ginlerindeydana gelmektedir. Travmalar
havalarin 1sinmasi ile silgia ve eyliil ayina kadar artarak devam efegiddetli kafa
travmal olgularin geriye donuk incelenmesindephbike ilaclarin kullaniminin % 7 ile %

38 oraninda katkida bulungiu gsterilmgtir.**



2.2.SONUC TAHMINI

Kafa yaralanmasi sonrasi sonucun tahminini amaglagk sayida tahmin gizelgesi
ve matematiksel formuller getiriimistir. Bunlar belirli tanisal ya da tedavi edici
tekniklerin belirlenmesi icin yardimci olabilir. 8ocun belirlenmesi kafa travmasindaki
cok merkezli tedavi edici sureclerin organizasyagmou de 6nemlidir. Travma sonrasi erken
donemde c¢ok iyi ve c¢ok kotu sonuglar genellikle sgik derecede @ou olarak
belirlenmekle birlikte, ara kategorilerdeki hastal&cin prognoz tayini daha zor

olmaktadirt?

2.3.PATOLOJI

2.3.1.CERRAHI YAKLA SIM

Diger patolojik olgumlardan kitle lezyonunu ayirt etmek gerekir. Curil iki
grubun balangi¢ yonetiminde temel farkhliklar vardir. Buylkitlesel lezyonlar kafa ici
icerigin yer dgistirmesi, damarsal tikanikhk, 6édem ve argmkafa ici basingla
sonuclanabilmesinden dolayl acil cerrahi gerektug ameliyat sonrasi, gan bakim
unitesinde devamli monitorizasyon genmalidir. Kafa i¢i cerrahi olmayan hastalar

dogrudan ygun bakim tnitesine alinir ve monitérize edffir.

2.3.2.KAFA iCI KANAMALAR VE KONTUZYONLAR

Beynin travmatik kitle lezyonlari; epidural hematam subdural hematomlar,
intraparankimal kontlzyonlar veya hematomlar olasakflandirilabilir. Bu lezyonlarin

cssitli birliktelikleri gorulebilir.

En sik travmatik kitlesel lezyon subdural hematom&uiddetli kafa yaralanmali
hastalarin yaklak % 20-40'Inda olsur®®® Bu lezyonlar dura ve araknoid tabaka
arasindaki potansiyel alana kanin toplanmasidibd&wal kanamanin kaypegenellikle
serebral korteks ve Uzerindeki dura arasinda bualuképri venlerin kopmasi ile
olusmaktadir* Beraberinde ggunlukla beyin 6demi ve kontiizyonlar mevcuttur; bu

nedenle hastalarin gonda travmanin hemen sonrasinda ndorolojik kébiée ve biling



kaybi vardir> Birincil ve ikincil beyin hasarinin sikliklaskk etmesi nedeniyle prognozu
epidural hematoma gére daha kotudur. Ortalama oli@m % 50-60 civarindadir; gla ve
hastanin bilincinin ameliyata alinma sirasinda kapbip olmamasi ile ikkili olarak

artmaktaditt®

Epidural hematomlar genellikle orta meningeal ader arteriyel kanama ile
iliskilidir. Bununla beraber bazi epidural hematomlafakasi kiriklarinda yaralanan
diploik venlerden kanin sizmasiyla da whaktadir. “Epidural hematomlar” lucid interval
diger bir deysle “bilinclilik periyodu” ile anilir. Lucid intervg travmadan norolojik
kotulesmeye kadar gecen dakikalar veya saatler olarakntanir. Kotil@me hematomun
genslemesi nedeniyle beynin kompansatuvar mekaniznmatariyetersiz kalmasi
sonucudur? Bu hastalarda heniiz nérolojik kotgee balamadan yapilacak bilgisayarli
beyin tomografisi ile inceleme ve sonrasinda teguilecek hematomun acil olarak
bosaltilmasi yoluyla kafa i¢i basincinin normale doriditnesi hayat kurtaricidir. Yine de
tedavi edilmi olgularda 6liim orani gili serilerde % 5 ile % 43 arasindagitenektedir-

Kontiizyon olgumu travmaninsiddetinin fazla oldgunun bir gdstergesidir.
Travmatik intraserebral hematomlar ve kontiizyordabfrontal ve anterior temporal
bblgelerde ve beynin tabaninda daha sik gorulirsieserebral parenkimin herhangi bir
bdlgesinde olabilir. Ban ani rotasyonu sirasinda bu bélgelerdeki beyikudo altinda
bulunan kafatasi tabaninin purtikli yizeyindesmiya @rar. Bu nedenle de “siztlen
konttzyonlar” (“gliding konttizyonlar”) olarak adldmilir. Bu kontlzyonlar ekstravaze
olan kanla kagik, yaralanmg beyin dokusunun yarag heterojen bélgelerdir. Zedelenen
doku alanlari, kan-beyin bariyeri buttglinin kayboldgu alanlardir. Bunlar karikh
olarak birlgip intraserebral hematomlara d@ebilir ve kitle etkisine neden olursa cerrahi
bosaltim gerektirebilir. Kontlizyonlar ve hematomlaglbagicta kiicuktirilerleyici olarak
gengleyebilir ve hatta sadece hafif kafa yaralanmaanpbalangicta uyanik hastalarda
hizl kétilemeye yol acabilit? Kontlizyonlu hastalarda 6lim orani % 25 ile % 60
arasinda dgismektedir. intraserebral kanamali hastalarda 6lum orani % @5%l 72

arasinda dgsmektedir™



2.3.3.YAYGIN AKSONAL YARALANMA

Siddetli travmanin yol agh herhangi bir birincil etki veya kitle etkisi yapalay
olmaksizin hastanin uzun sireli (>6 saat) komadthgtadurumu tanimlamada kullanilir.
Bilgisayarli beyin tomografisi bu hastalarda normialbilir.*® Yaygin aksonal yaralanmada
beyin sapindaki retikiiler aktive edici sistemiteiligi bozulur’® Bu tip hastalarda kitlesel
lezyonlar hizla bgaltilsa bile hastalarin gondasiddetli sakatlk veya vejetatif durum
gorulebilir. Bglangicta bilgisayarli tomografi gortintilemesinimitda yararsiz oldiu bu
hastalarda, geneld@&ldetli nérolojik defisitlerin nedeni diffiiz aksolngaralanmalardir. Bu
tip hastalarda kitlesel lezyonlarla yaygin akson@ralanmanin bir arada olgw
gOsterilmitir. Basin ani rotasyonu sirasinda uzun aksonal silindideerinde mekanik
glclerin etkisiyle aksonlarda yapisal yetersizllkroBu ayni gicler serebral damarlari
etkiledigi zaman damarlari yirtabilir ve daha O6nce $den hematomlarin gdli
tiplerinden birini meydana getirebilir. Distal segnt sonradan Wallerian dejenerasyonuna
ugrar, bu da hedef yapinin gelen uyarilari alamanfesgnuclanir. Eer beyinde c¢ok
sayida yol bozulursa, aksonal ayrilma ¢ok buyulebe#e sonuclanabilirSu anda yaygin
aksonal yaralanma icin etkili tedavi yoktur. Aksgiddetli bir sekilde yaralanmargive
lyilesme i¢in uygun bir i¢ ortam geanms olsa bile, ikincil beyin yaralanmasi bu durumun
sonucunu belirler. Birincil beyin yaralanmasi travirasinda dgwudan olgan mekanik
hasarin sonucuddf.kincil beyin yaralanmasi ilk travmadan sonrasaltuve ilk travmaya
sistemik fizyolojik yanitlar nedeniyle agdan néronlarda hasar olarak tanimlanir. Travmatik
beyin yaralanmasini takiben néronal yaralanmaninyilpasinda biyokimyasal
substanslarin rol algh varsayilmgtir. Bu substanslarin salinimi devam eden hicre
membraninin bozulmasi ve hicre ici-hticrg diektrolit dggisiminin bozulmasgeklindeki
zararll kaskad b#atir. Bu kaskad yaralanan beyine farkli zararlarirv Bu substanslar:

eksitatér amino asidler, glutamat ve aspartatksiter ve serbest radikalleri kapsar'®

2.3.4.B5LiK EDEN YAYGIN VE YEREL LEZYONLAR

Epidural hematomlu hastalarda klinik sonuc¢ genlelilyi olma yoninde iken,
subdural hematomlu hastalarda sikhkla sonuc¢ cokil ke olumcaldar. Epidural
hematomlu hasta hacim, kitle etkisi nérolojik barahin siresi ve travmadan sonra gegen
zamanin suresisé oldugu halde, subdural hematomlu hastadan ¢ok dahdmas akla



“neden” sorusunu getirmektedir. Bu sorunun cevabi bozucu mekanik guglerin beyin
Uzerinde ya duranin i¢ ya@nadan dg yapra&inin travmatik ayrilmasi ya da kopru venlerin
yirtiimasi ile subdural hematoma neden olmasi ve agmanda guiclerin aksonal hasara ve
bundan bska beyin dokusunun tamamen yaygin yaralanmasinanneamasi ile

aciklanmaktadit?

Kafatasi “kirilma yoluyla bga gelen darbe’nin enerjisini gigarak beyni korur.
Kirik parcalari orta meningeal arteri yirtabililm@ayan intrakranial bgduga kan dolar.
Orta meningeal arterden kaynaklanan pihti genibeyni falks altina, tentoryal hiyatusa
ve foramen magnum igine herniyasyona zorlar. Buishudevam ederse koma ve kisa sire

sonra 6lim gercekyecektir™

2.3.5.SUBARAKNOIDAL VE VENTR IKUL- iCi KANAMA

Subaraknoidal kanama kafa travmasindan sonra egosillen kafa ici lezyondur:
Kanama diffliz olarak yayil@indan kitle etkisine neden olmaz. Anevrizmal sukaogdal
kanama olgusundaki gibi kanin yaygin olarak yaydnteavmatik subaraknoidal kanamali
hastalarda da serebral vazospazma hazirlayici rfaktifak ortaya c¢ikmakla birlikte
anevrizmal subaraknoidal kanamadan daha az sikistaspazma neden oftirSiddetli
vazospazmda arteriyel limen ggigii giderek tehlikeli boyutlara kadar azalabilir veng
enfarkt alanlari olgabilir.

Kafa travmasi sonrasi intraventrikiler hemorajitke gortlebilir. Esas ©6nemi
travmaningiddetinin gostergesi olmasidir. Ventrikiler sistayimdeki kan hastada travma

sonrasi hidrosefaliye sebep olabilir.

2.3.6ISKEMI

Siddetli kafa yaralanmali hastalarin 1/3'Unde travanrasi erken ddénemde
serebral kan akimi iskemik diizeylere kadagnagktedir’® Kan akimi sonradan normal
veya normalin Uzeri dizeylere ¢ikarilsa dasldoagic serebral kan akiminin yetergieli
geri dongumsiz hasarlara neden olabilir. gab olarak iskemik hastalarin sonucunun

baslangicta iskemik olmayan hastalarin sonucundandebia kotii oldgu gosterilmitir.?®
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Kafa travmasi sonrasinda genellikle serebral kamuakn timden azalmasinin
goruldigt gosterilmgtir. Kafa travmasi sonrasi iskemide serebral kamakn geng capli
azalmasi s6z konusu iken strokta ise tersine bdlirldamar dalinin beslegli alanda

tikaniklik ve sonrasinda iskemi ginaktadir.

2.3.7.DELICi YARALANMALAR

Mermiler ve benzerleri etkilerini ezerek gercekiér. Mermilerin yolu boyunca
beyin dokusunun geqibir bolimi hasaragnar. Yiksek hizla seyreden maddejek
dalgalari ve negatif basing alanlari glururlar. Bu durum dokuda belirgin daklar
olusturur?® Olaydan sonra kalan dokyiserek olumcil kafa ici basing anyla
sonuclanabilir. Serebral damarlarin yirtilmasi geriematomlara neden olabilir.
Suruklenen kemik ve doku parcalari sonradan enfeksve serebral apse formasyonlari
icin kaynak yuvalar olgturabilir. Ventrikller sistem veya kortikal yizegaplanan buyuk
neden olabili** Sonug olarak beyin ve dicevre arasindaki bariyerin bozulmasi ciddi

enfeksiyonlar icin risk olgturur.

2.4.ACIL SERVIS YONETIMi

2.4.1.9STEMIiK DEGERLENDIRME VE STABILiZASYON

Batin travmall hastalar gibi kafa yaralanmali hlastka da ilk yapilacaklar hava
yolu, solunum ve dolamin s&lanmasi ve korunmasidir. Tedavi ¢abalari hastawesin
donemde bdamalidir. Paramedikler ve taniklardan alinan oyaidiklikla kiymetli bilgi
sglanabilir. Hasta acil servise gtarildiktan hemen sonra ilk ve ikincil muayene
yapilmalidir’® Norolojik islevlerin ilk deserlendiriimesi Glasgow koma skalasi ile
yapilir?® Kardiyopulmoner stabilizasyon gandiktan sonra pupillersik reaksiyonu
degerlendirilir. Travmatik beyin yaralanmali hastata®50’sinin hastane dncesi alanda
hipoksik old@gu bildirilmistir. Bu hipoksi 6lim oranini artirici bir rol oynaktadir?’ 2
Bundan dolayr Glasgow koma skala skoru 8 ve altwida hastalarda erken orotrakeal

enttibasyon 6nerilmektedir.



2.4.2. KAFA TRAVMALI HASTALARDA SIVI RESUS ITASYONU

Hemorajik sok boyunca damar i¢ci hacmin korunmasi igin fazl&terda sivinin

intravenoz inflizyonu dnerilmektedtt.

Kafa yaralanmasi stlresince hipotansiyon sonuclariide belirgin derecede
olumsuz etki gosterir. Aslinda yeterli beyin kanimlin sglanmasi ile normal veya
normalin biraz Ustinde kan basincglaadigl takdirde kafa yaralanmasinin yonetiminin
anahtar ilkelerinden birincisi gerceldgilmis olacakti® Kafa travmali hastalarda

travmaya bgli kanama nedeniyle ortaya c¢ikan hipotansiyonua\esi ertelenemez.

Hipertonik sivilarin ¢cok az miktarlari “fazla skt riski” olusturmadan damar ici
hacmi korumada geleneksel izotonik sivilar kad&ilieblabilir. Son zamanlarda ortaya
cilkmaya bglayan veriler hipertonik sivilarla resusitasyonuafek yaralanmali olgularda
yararinin olabilecgini gostermektedir. Agresif sivi yonetiminin beyiidemi Uzerine
zararll etkilere sahip olgu kabul edildgi icin kafa yaralanmali hastada serbest sivi

ybnetiminin miktari hipertonik sivilar kullanaraksklanabilir®**

Bu bilgilerin klinik uygulanabilirlgi tartisilir. Gercekte klinik cakmalar, kafa
yaralanmali insanlarda kafa ici basing ile siviseelyum tedavisinin miktari arasindaki
iliskinin eksik oldgunu gosternstir. Kafa yaralanmali insanlarin erken yonetim ve
resusitasyonunda hipertonik salinin etkilerini ilegen bir ileriye donik caimanin
sonugclarl yakin zaman 6nce yayinlagimni Bu calgmalarda hipertonik sivilarla anlamh
yararlar bulunmanstir.®>> Bununla beraber bu caina bircok énemli yontemsel sorunlar

nedeniyle rahatsizlik yaratgtir, bu nedenle sonuclar temkinli olarak yorumlahdha

Hipertonik salin kafa yaralanmali hastalarin yométde sistemik hemodinami
uzerine etkilerinden dolayi yararl olabilir. Ogie kalp debisini ve sistemik kan basincini
artirir. Sonucta en azindan damagi dilandan damar ici alana suyun net geri emilimini
saglar®?’ Sistolik kan basinci 110 mm-Hg'densdiik erkkin hastalar ve biyiik cocuklar
hastane 6ncesi donemde sivi resusitasyonu gerekiienellikle tavsiye edilen Ringer-
laktat soltisyonif*® olmasina rgmen bu durumda hipertonik salin soliisyonu ile az

miktarda siviyr yerine koyma tedavisi cok timit eegorinmektedif®#*

Sivi resusitasyonu icin en akilli ana yontem kadarhali hastalarda hipotonik ve

hipoosmolar sivilardan kaginma ve normal damahagim sglama gibi gorinmektedir.



Hipertonik salin hiponatremi, hipovolemi veya ger durumlar icin ihtiya¢ varsa

kullanilabilir *?

2.4.3.NOROLOJIK DEGERLENDIRME

Kafa travmali hastanin norolojik muayenesi hastatim biling duzeyi glevlerini
kapsamalidir. Komatéz hastalarda norolojik muaygeeellikle Glasgow koma skalasi,
pupil 1sik yaniti, okulosefalik ve okulovestibiiler testlgranit ve ekstraokiler hareketlerin

deserlendirmesi ile yapiimaktadif.

2.4.3.1. TRAVMADA KULLANILAN BAZ| SKALALAR

2.4.3.1.1.GLASGOW KOMA SKALASI (GKS)

Glasgow koma skalasi kafa yaralanmasigiddetini tarafsiz olarak belirlemede
ornek o6lct yontemi haline gelgtir. Hastalar G¢ bolimde derlendirilir; en iyi motor
yanit, en iyi sézel yanit ve en iyi goz acma yafiitNorolojik olarak normal hastalarin
skoru en yiksek 15'dir, oysa sitldetli yaralanmaya sahip hastalarin skoru herrdlin
bir puan, toplam igin t¢ puandir. Glasgow koma asain dgrulugu sistemik faktorlerin
karsmamasina kgidir. Bunlarin tamami (Orrign hipotansiyon, hipoksi, hipotermi,

hipoglisemi ve sedasyon ilaclari) norolojikeivleri baskilayabilir?

Glasgow koma skalasi hastanin kafa yaralanmasiddetini siniflandirmak icin
yararlidir. Glasgow koma skala skoru 13 ile 15 fitbe hafif kafa yaralanmasini, skor 9-
12 orta siddette kafa yaralanmasini ve 8 veya dahaukliolan skorsiddetli kafa
yaralanmasini gosterir. Bu 3 seviyeli siniflandirkafa travmali hastalarin ayriminda
oldukca yararhdir ve acil olarak taninmasinglaa Boylece kafa travmali hastalar daha
kolay deserlendirilebilir ve tedavi edilebilir. Bununla bdrar hafif kafa travmasinda
Ozellikle bilgisayarl beyin tomografisi ile incefeede anormallik varsa travmanin 6nemsiz
oldugu anlamina gelmez. Genellikle hafif kafa travmatiiasta uyaniktir ve 6nemli yerel
sekelleri yoktur. Ortasiddetli kafa travmali hastalarda duysalggen ve/veya yerel

sekeller mevcuttur, fakat hastalarin basit emin@iine getirme yetileri vardi§iddetli
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kafa travmalli hastalar resusitasyon ve stabilizasgonrasi hicbir basit emri yerine

getiremezler?

Glasgow koma skalasinda sinirlar ¢ok iyi tanimlatimison yillardasiddetli kafa
travmal hastalarda hastane dncesi enttibasyonryaygrak kullaniimaktadir. Hastaneye
ulasana kadar sozel skorla glendirmeye guvenmek imkansizdir ve so6zel skor
paramedik veya @er hastane O©ncesi personel tarafindan yaklaolarak
degerlendirilebilir. Siddetli periorbital travma yaygin édeme yol acau, durumda goz
acma skoru dgerlendirilemez. Farmakolojik sedasyon ve paraliziygygin uygulamalari,
acil serviste ciddi travmali hastalarda Glasgow &orskalasinin her hangi bir
komponentinin dgerlendiriimesini imkansiz hale getirir. Bu ve benserunlarsiddetli
kafa travmali hastalarin klinisyenler ve acil sst@i calanlar tarafindan

deserlendirilmesini zorlgtirabilir.*?

Glasgow koma skalasi ile konfiizyondan sakinmanin rfetodu da (¢
komponentten her biri icin ayrn olarak belge tuttmak Bir komponent
degerlendirilemiyorsa dier iki komponent hala gou kaydedilebilir. Mesela hasta entliibe
oldugu zaman so6zel skor gerlendirilemeyebilir, fakat motor skor ve g6z acrnala

degerlendirilebilir.
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Tablo 1.Glasgow Koma Skalasi

GLASGOW KOMA SKALASI

PED IYATRIK UYARLAMASI

GOZLER(>1 Yas)

GOZLER(0-1 Yas)

h

4 Kendiliginden agiliyor Kendiflinden acihyor
So6zli komutla aciliyor Korwma, seslenme veya @ama ile
actliyor
2 Agrili uyaranla agiliyor Arili uyaranla aciliyor
1 Yanit alinamiyor Yanit alinamiyor
ENIYI MOTOR YANIT(>1 Yas) EN IYI MOTOR YANIT(0-1 Yas)
6 Szl komutlara uygun hareket ediyor Kergliiden normal hareket var veya
s6zIi komutlara uyum tam
5 Agrili uyarani lokalize ediyor
4 Agrili uyarana yanit olarak vicut bélumanu gekiyoo(ial fleksiyon yanitr)
3 Agrili uyarana anormal fleksiyon yaniti veriyor (Detike yanit)
2 Agrili uyarana ekstansiyon yaparak yanit veriyor @ebre yanit)
1 Yanit alinamiyor
EN1YiSOZLU YANIT
(>5 Yas) (2-5 Ya) (0-2 Ya)
5 Duzgun ve anlahr | Anlamh sézciuk ve sodzcuklgrGulumsuiyor,
bicimde kongabiliyor kullaniyor mirildanma veya uygu
ve anlamli  yerlerdg
agliyor
4 Konusabiliyor ama| Anlamsiz ve uyumsuz so6zlerYuksek tonda @gama
karmagik veya sOzcukler soyltyor var, genellikle glama
durdurulabiliyor
3 Anlamsiz/uygunsuz sozlerAglyor, ciglik atiyor ve her| Agliyor (Feryat figan,
soyluyor zaman susturulamiyor cighklar atarak), hicbir,
sekilde susturulamiyor
2 Anlasiimaz seslerf Homurtulu ve hirilltih seslef Homurtulu  ve  hiriltil
cikariliyor cikartyor  veya  bilingsizce sesler cikariyor, sari
aglyor huzursuz ve inilti sesi
cikariyor
1 Yanit alinamiyor Yanit alinamiyor Yanit alinamiyor
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2.4.3.1.2.COCUK TRAVMA SKORU (CTS)

Cocuklarda kullanilan hem fizyolojik hem de anathbrulgularin dgerlendirildigi
bir skorlama sistemidir. -6 (6limcul travma) +12irfimal travma) arasinda gigen bu
skorlama sistemi, 6nemli ve 6nemsiz travmalarimt @gilmesinde oldukca yararhdir. 9'un
altinda bir puan elde edilen hasta mutlaka travmerkezinde izlenmeli ve tedavi

edilmelidir? Cocuk travma skorlamasi Tablo 2'de gostertini

Tablo 2.Cocuk Travma Skoru

COCUK TRAVMA SKORU
Degiskenler +2 +1 -1
Havayolu Normal Havayolu acikly | Havayolu  acikig
surdurulebilir surdirulemez
Biling Uyanik Donuklama Koma
Agirlik > 20 kg 10-20 kg <10 kg
Sistolik Kan Basinci | > 90 mm-hg 50-90 mm-hg <50 mm-hg
Acik Yara Yok Minor Major
Iskelet Sistemi| Yok Kapali kirik var Acik kirik veya cok
Travmasi sayida kirik var

2.4.3.1.3.YENDEN DUZENLENM i$ TRAVMA SKORU (YDTS)

Cocuk hastalarda kullanilanggir bir skorlama sistemi olan yeniden dizenlenmi
travma skorlama sistemi, Glaskow Koma Skala pusistplik kan basinci ve solunum
sayisi dgiskenleri kullanilarak hesaplanmaktadir. Hastalak@tii dezer olan O ile en iyi
degser olan 12 arasinda puanlanmaktadirlar. 11 ve ldltimda puan alan hastalar riskli

olarak kabul edilmektedir. Yeniden Duzenlegmravma Skoru Tablo 3'te gosterilgtir.
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Tablo 3.Yeniden Dlizenlenmi Travma Skoru

Puan 0 1 2 3 4
Glasgow Koma Skoru 3 4-5 6-8 9-12| 13-15
Sistolik Kan Basinci (mm-Hg) 0 1-49 50-75| 76-89 >89
Solunum Sayisi (dakika) 0 1-5 6-9 >29 10-29

2.4.3.1.4.YARALANMA SIDDET SKORU (ISS)

Travma hastalarinda en sik kullanilan anatomik lakeat sistemidir. Anatomik
olarak alti ayr vicut bolgesi icinde yaralangiddeti en fazla olan ¢ bolgenin yaralanma
derecelerinin karelerinin toplami alinarak hesampiaktadir. Bu skor 0 ile 75 arasinda

puanlanmaktadir. En yiiksek ve dolayisiyla en konp75'tir?
Bu skorlama sisteminde;
1) Ba ve boyun
2) Yiiz
3) Gazus
4) Karin
5) Ekstremite (Pelvisi icermektedir)

6) Dis bolge olarak alti ayri anatomik bdlge vardir. Rilgelerin yaralanma
siddeti ise; en iyiden en kotiye gilm 1'den 5’e kadar puan verilir ve bu puanlarin

karelerinin toplami Yaralannfsiddet Skorunu verir.

2.4.3.1.5.GLASGOW KLINiK SONUC SKALASI (GOS)

Glasgow Klinik Sonu¢ Skalasi kafa travmali hastalaltizenli araliklarla nérolojik
muayeneleri yapilarak, iyigjene derecesini takip etmede kullanilan bir skorlamsgemidir.
izlem araliklari 1,3,6,9 ve 12 ay ile yil ve yiligklinde olabilmektedif? En kétiiden en
lyiye dogru 1'den 5’e kadar puanlandirilan hasta grubundaadan hastalar iyi klinik
sonu¢ olarak kabul edilirken 1,2,3 alan hastala k&tt klinik sonuc olarak kabul

edilmektedir. Glasgow Klinik Sonuc Skalasi Tablte4josterilmgtir.
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Tablo 4.Glasgow Klinik Sonug Skalasi

Skor Durum Tanim

5 Tamiyilesme Ufak tefek sakatliklarin gnda
normal ygama geri déner

4 Hafif Maluliyet Bagimsizdir, ancak maluldur, bazi
islerde b&msiz calgabilir

3 Ciddi Maluliyet Bilinglidir, fakat maluldar, gunlik
islerde birine bgimhdir

2 Kalici Vejetatif Ygam Cok az yanit verebilir ve uyku ile
uyaniklik dongusu kagmistir

1 Olim

2.4.3.2.PURLLER YANIT

Pupiller komatdz hastalarda énemli bir parametreDitate pupilin parlak siga
yanit olarak daralmamasi transtentorial herniyasygisterebilir. Medyal temporal lobun
ipsilateral unkusu baski altindadir. Bu baski télsmirin periferindeki pupillomotor
konstruktor lifleri inaktive eder. Acil erken bigayarli tomografi ile inceleme hastalardaki
kitle lezyonunun tanimlanmasi ve cerrahi tedawsi gereklidir. Bununla beraber fiks ve
dilate pupil, dgrudan orbita ve iceriklerinin travmasindan kaynaklailir. Bu bilgi

mutlaka akilda tutulmalidi?

2.4.3.3.EKSTRAOKULER HAREKETLER

Okulosefalik (oyuncak belge goz testi) ve okulovestibuler (kalorik) testlir 3. ,
6. ve 8. kraniyal sinirlerin ve cekirdeklerinin negwefalonda pontomedullar ikede
cikan beyin sapi yoluslevinin salamligi deserlendirilir.®® ilk test hasta ba horizontal
planda 30 yiiksekte iken hastanin pain s&a sola hizla dondurilerek yapilir. Normal
yanitta gozler tavana @y baka kalir (gozler kan dénigintn zit yonine doner). Yalniz

bu testi yapmadan dnce servikal omurga hasglaranalidir.

Okulosefalik testsupheli ya da kontrendike ol@unda okulovestibuler test

uygulanir. Bu test timpanik membran irrigasyonu egérir ki ilk 6nce timpanik
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membranin sdam oldysu saptanmalidir. Komadaki hastalardggosu kullanildginda
normal beyin sapi yaniti gézun uyari tarafingrdoyavag deviasyonudur. Normal uyanik
bireylerde bu yanit kortikal yanit ile baskilansgguk sudan uzak ydnde nistagmusun
olusumuna neden olarak gozler orta hattardogeri dénef* Okiiler yanitin tamamen

yoklugu kotl durumgaretidir.

2.4.4AdL RADYOLOJ iK INCELEMELER

2.4.4.1.SERNKAL SPiNAL GRAFILER

Uyanik ve alert hastalarda boyugriai yoksa servikal vertebra kiriolasilgl
uzaklgtirlir. Bununla beraber duysal glgimi olan veya komattz hastalarda bu durumu
saptamak oldukca guctigiddetli kafa travmall hastalarin % 2-6's1 servikalga sahiptir.
Bu hastalarin % 85'inde tani servikal vertebramateral gorungii ile konur®>™*’ Lateral
servikal vertebra grafisinde servikal vertebrayanmad demek icin, T1’in Ust parcasinin
goruntide olmasi gerekir. Bu bulgulari olan hasta@l islemler icin hazirlanngiolabilir.
Fakat butin acilsiemler tamamlandiktan ve hastanin durumu stabédiédikten hemen
sonra servikal vertebra serileri tamamlanmalidw. $®rvikal vertebra serilerigez-acik
odontoid ve anterior posterior filmlerin ¢cekilmasi tamamlanir. Bazi durumlarda bilateral
oblik grafiler de cekilebilir. Radyolojik bulguldnakkinda herhangi bgtuiphe varsa veya
tum grafilerin sglanmasindan 6nce araya girmeyi gerektiren bir dumarsa servikal
boyunluk takilmg halde sipheli alanin bilgisayarli tomografi ile incelemegapilir.
Bilgisayarli tomografi ile inceleme normal film ileagcikgca gorilmeyen alanlarin
degerlendiriimesinde oldukca yararlidir. Bilgisayatbmografi ile inceleme @z-acik
odontoid grafi cekilmesi mumkin olmayan komatdztalasda C1-C2 bdlgesini ve geni

omuzlu hastalarda servikotorasik eklemi kapsanmaitdi

Cssitli durumlarda klinisyenler servikal vertebraniitbnligiini tanimlamada ek
gorunttleme teknikleri kullanabilir. Teknikler MRle floroskopi rehberfinde dinamik
fleksiyon ve ekstansiyon camalarini icerir. iyi ki go6zden kacan servikal spinal
travmalarin gortlme sl gorintileme teknolojilerinin - secimine  bakilmaksiz
distiktur > Ancak bu bilgi cocuk hastalarda farkhlik géstekieelir. Cocuklarda servikal

vertebralar oldukcga hareketli olup, buylk biglaabir araya gelince servikal kas zayfli
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ile birlikte O6nemli acisal hareket ortaya c¢ikmaktadBu yuzden goreceli kiguk
travmalarda bile 6nemli servikal kopma yaralanmatataya ¢ikmakta ve direk grafiler

normal olsa bile servikal hasarlanma gériilme akaseriskinden daha fazladrr.

2.4.4.2 KAFA GRAFILERI

Kapali kafa travmalari icin kafa grafisinin yarahnala tartgiimaktadir. Bazi
aragtirmacilar kafatasinda lineer kirik olglinda, kafa ici patoloji olasginin 400 kat
arttigini rapor etmitir.*® Bilgisayarli tomografi ile incelemeye ihtiyac #maak icin kafa
grafilerinin yararli goriintileme yontemi olglu ileri surtilmitiir*® Diger bir gori ise,
bilgisayarli tomografi ile tarama yapiimasinda d@eer disUk esigin, gercekte kafa ici
patoloji yoninden en ufakiiphede bile her hasta bilgisayarli tomografi ileeilemeye
girdiginden kafa yaralanmasi olan bircok olguda rutin at@gl radyografisinin
gereksizlgtigine dikkat cekmektedft? Kapali kafa travmasi olgularinda bilgisayarli
tomografi planlanirsa kafa grafilerine ihtiya¢ olifa sonucuna varmak yerinde olurgds
kafa grafisi cektirilm§ ve kafa grafilerinde kirik, kafa i¢i hava veyaaoiattan pineal

glandin kaymasi s6z konusu ise bilgisayarl tomgeagoriintileme yapiimalidi

Kafa i¢i yabanci cisimleri ve delici yaralanmaldgserlendirmede kafa grafilerinin
yarari ¢ok fazladir. Bu olgularda grafiler dnemiigb saglarken, ek bilgiler bilgisayarh
tomografi goriintiileme ile elde edifit.

2.4.4.3.BAIN BILGISAYARLI TOMOGRAF iSi

Kafa yaralanmasinin radyolojik atamasinda bilgisayarli tomografi ile
goruntileme “altin standarttif. Beyin dokusu ve kemik yapilarlaskili akut hemoraji
kolayca gorulur. Kafa ici patolojidegiiphe edilen veya bilinen hastalar stabilizasyondan
sonra mumkin olan en kisa zamanda bilgisayarli ¢pafoile gérintilemeye alinmalidir.
Oradan hastalar gon bakim unitesine (YBU) veya beyin cerrahi odasahair. Kafa
yaralanmali hastalarin acil gerlendiriimesinde manyetik rezonans goruntileméniRi]
roli yoktur. Yapilan bir cagmada MRI'In zaman gerektirgini, acil uygulamada
kullanilan bircok metalik techizat ile manyetik @ia uyumsuz oldgunu, MRI'In

bilgisayarli tomografiye gore akut hemoraji ve kkrpiatolojiyi gérintilemede daha az

17



yararli oldgunu ve MRI'In calsma boyunca hastaya €mi sinirladg belirtilmistir.>
Bununla beraber yaralanma sonrasi subakut veyakkd@memde yaygin veya agibmasi
zor yaralanmalari saptamada MRI bilgisayarli torafigrle goruntilemeden daha

duyarhdir®

2.4.5.CERRAHI YONETIM

2.4.5.1.ENOKASYONLAR

Genellikle 1 cm'e gt veya daha kalin tum akut travmatik ekstra-akisiye
hematomlar bgaltilmayi gerektirir. Ayrica komat6z hastada 5 mericdaha kalin epidural
veya subdural hematomla orta hat kaymasi as#lben gerektirirr® Cerrahi bealtim kitle
etkisi 20 mL'den fazla intraserebral hematomlu &alastla da 6nerilngtir.>**° Bununla
beraber bircok olguda, Ozellikle posterior fossésiayonlar kiicik olsa bile kaltiimasi
gerekir. CUnklU posterior fossada kicuk hematomlagemglemesi ani beyin sapi

kompresyonu veya akut obstriktif hidrosefaliye medkbilir.

Delici kafa yaralanmali hastalardaki hematom, meyoiunda anlamh kitle etkisi
yapiyorsa ve hasta kurtarilabilgli s6z konusu ise acil kraniyotomi gerektirir. Bur ti
hastalarda gigi ve ¢iks yaralarinin basit debritmani yeterli olabilir, tiatgeri kalaninda
cerrahi miidahale etkisizdit.

2.4.5.2.ZAMANLAMA

Yaralanma ile kafa ic¢i kitle lezyonlarin cerrahishtiimi arasinda gegen zaman
tartisma konusudurilk 4 saat icinde cerrahi uygulanan akut subdureddtemlu olgularda
olum oraninda belirgin bir azalma saptastmr® Kafa ici kitle lezyonlarin cabuk
bosaltilmasi zor olmasina gmen operasyon sonrasl hayatta kalma orani artmaktad
Sonraki cakmalar bu hastalarda siratli cerrahinisdresizigini gostermitir.>’  Kitlesel
lezyonlar igin acil kraniyotomi ve duranin agilma®rebral oksijen metabolizmasinda
duzelmeye yol acmaktadir. Bu nedenle travmatileKitlzyonlari icin kraniyotomi endike

oldugu zaman mimkiin olgunca hizla yapiimahdiy
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2.4.5.3.SUBDURAL HEMATOMLAR

Akut subdural hematomlarda, pratik yontem kafatastabanindan orta hatta kadar
calismaya izin veren gegikraniyotomi flebi kullanmaktiP® Dura acildiktan sonra pihtinin
bliylk boliminit cikarmada cuo forseps veya aspimagydlanilir. Altindaki kortekse
yapsik olan pihti, irrigasyon ile kaldirilabilinir. Kreyotominin altinda kalan bélime
gens malleable ekartér ile kortekse kibarca bastirkadikkatlice bakilir. Kortikal
damarlardan kanama genellikle bipolar koter iletkmnedilir. Sagital veya ger sinusler
icine drene olan gepivenlerden kanamayi izole etme ve koterize etmekklk;ok zordur.
Geng venoz dural goller veya major ventz sinuslerdealggsma sadece Surgicel,

Gelfoam, Avitene veya benzer materyellerle kompoety durdurabilir?

Bazen kanamanin kay@a dikkatli argtirmaya rgmen bulunamayabilir. Bu
durumda cerrah operasyonu tamamlayip, operasyaasdekrarlayan hematom gehe
riski icin 6zellikle uyanik olmaldit?

2.4.5.4. ERDURAL HEMATOMLAR

Epidural hematomlar siklikla sinirli kraniyotome itedavi edilir. Bu olgularda
pithtinin bgaltilmasi subdural hematomlardan daha kolaydirkigtimematomun altinda
dura mater sinir ofurur. Yeniden kanamanin kayhaolabilecek vyirtilmg veya
yaralanmg damar mutlaka aranmalidir. Kirik altinda uzanamdiemlarin kayna diploik
venlerden ise kirik kenarlarina bone wax surulnrelEpidural hematom altinda subdural
hematongiiphesi varsa subdural mesafeye bakmak icin kicidd chsizyon yapiimalidir.
Epidural hematomlarda fazla sayida dura aski gitddullaniimahidir. Bazi cerrahlar burr

hole’den dsari ¢ikarilan gecici drenler kullari.
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2.4.5.5INTRASEREBRAL HEMATOMLAR

Intraserebral hematomlar subdural hematomlar icllafilan karniyotomiden cok
daha kiiciik kraniyotomi ile Baltilir. Intraoperatif ultrasonografi bu lezyonlarinslaagic
yerini saptamak ve pihtinin biyidk béliminin hatdmsrzsekilde cikarildgindan emin

olmak icin oldukca yararhdi¥

2.4.5.6.COKME KAFA KIRIKLARI

Cokmenin derinfii komsu kafatasinin kalingi kadar veya daha buylk ise ¢cokme
kafa kiriklar kaldinimalidir. Altta yatan korteksbasisi varsa derhal kaldiriimalidir. Agik
cokme kiriklari enfeksiyon riskini azaltmak icinrbal tedavi edilmelidir. Bu olgularda
erken cerrahi gisimin temel amaci acik yaranin kapatiimasi, bozglamatomik katlarin
tamiri ve yara temizfii yoluyla enfeksiyonun néral yapilara yayilmasigmenmesidir:
Birlesmis geng epidural ve/veya subdural hematom anlamli kitldsetyaratiyorsa acil
cerrahi endikasyon ofturur?

Cocuklarda ping-pong tipi kiriklar veya kafatasinkonveksitesinde geqi
depresyonlar, acilan kasn burr hole ile kirik altinda kayan gerir alet ile kaldirilabilir.
Kemik sertse ve kirik parcalarinin kenarlari Gge tsniyorsa parcalarin kurtariimasi igin
kraniyektomi veya kraniyotominin gegetilmesi gerekir:?

Cokme kirgl altindaki dura mater tabakasi siklikla yirtikie onarilmasi gerekir.
Kemik parcalari yerlgirilen tel, sglam sitir veya miniplate’lerle Bnabilir. Acik
yaralanmada yerine konan kemik parcalarinin enyeksi riski yaratabilecgs

unutulmamalidir. Yerine koyma irrigasyon ve debétrdan sonra yapiimalidit.

2.4.5.7.ATESLI SILAH YARALANMALARI

Kafaya atgli silah yaralanmasi olan kurbanda give ciks bolgesinin dgiskenligi

nedeniyle bu yaralanmalara en uygun cerrahi yaklauygulamak zordur.

Kafaya atgli silah yaralanmalarinin cerrahi tedavisinde sk&pafatasi, dura ve

beynin debritmani gerekir. Kolayca gilabilen kemik parcalar cikartiimalidir. Yiémasi
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zor kemik parcalarinin aranmasinda geeksplorasyon, norolojik hasarlanma riski

nedeniyle uygun g#ldir. Kalan kemik parcalarindan genellikle apsasamu geliir.?%°?

Kafa icindeki merminin cikarilmasi olgudan olguyegidir. Mermi migrasyonu
olabilse de sonugta ventrikiiler obstriiksiyon vegeohjik hasar siktif* Mermi kolayca
ulasilabilecek lokalizasyonda ise mermiyi cikarmak em yoldur. Bununla beraber
norolojik olarak anlaml alanda ise yerinde birakilir.

Dura su gecirmez bicimde kapatiimahdir. Dural deefie gerekirse perikranium bu
amagc icin uygundur. Ek olarak temporal fasiya v@ag fasiya lata dural greftin kaygia
olarak kullanilabilir. Dura yerine pazarlanan ticartnler mevcuttur, fakat maliyeti

oldukca yuksektir.

Bircok cerrah atgi silahla kafa yaralanmasi olan hastaya koruyulauat gerg
spektrumlu antibiyotikler bdar. Bunu destekleyen bilgilere gmen gunlik uygulama
sinirlidir®® Operasyon esnasinda alinan kiiltirlerin sonucurguruyilaglar segilebilir.
Operasyon sonrasi birka¢ hafta boyunca apsgimiunu en erken donemde saptamak icin
bilgisayarl tomografi ile inceleme yapilmalidiruBunla beraber bilgisayarli tomografi ile

goruntiilemelerin yorumu 6zgiin olmayan travmatigigieleri nedeniyle zordut?

2.4.5.8.YAYGIN BEYiN ODEMIi

Siddetli direncli kafa i¢i hipertansiyon icin klea bir secenek dekompresif
kraniyotomidir. Operasyon sirasinda kafatasindasdan kraniyektomi yapilarak kraniyal
boslugun hacmi arttinlir ve kafa ici basin¢ @iitlur. Yapilan bir ¢capjmada beyin
cerrahideki cerrahi tekniklerin risk ve yararlarzeiindeki gorg ayriligi gbzden
gecirilmis®® ve bu konulari ¢zmek icin randomize kontrolliiigablara ihtiyac oldgu
sonucuna varilmtir. Yakin zamanda ¢ok merkezli RESCUE-ICP (RanaeahiEvaluation
of Surgery with Craniectomy for Uncontrollable Ed¢von of Intra-Cranial Pressure)

calismasi balatiimistir.
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2.5.5-100B PROTHN

S-100B protein merkezi sinir sistemi lezyonlarinigpldukga yuksek 06zgulfie
sahip, argtirma altinda olan ve umut verici giincel bir biyokiasal §aretleyicidir®*
Merkezi sinir sisteminin Schwann ve astroglial felierinin sitozoliinde baskin olarak
bulunan ve kalsiyuma Btnan asidik bir proteindf® Sentezlengi astroglial
hiicrelerdeki toplam solubl protein miktarinin yakka% 0,2’sini olyturmaktadi® iki
saatlik bir yarlanma ©Omrine sahip olup, serum veyilbomurilik sivisinda
dlctilebilmektedi* Serum S-100B protein bobrekler tarafindan metabadidiimekte ve
idrarla atilmaktadir. Hemolizden etkilenmemekteneenen santrifigasyon ve dondurmaya
gerek olmadan saatlerce sabit kalabilmekteilk. etki sonrasi serum konsantrasyonu
sonraki saatlerde hizlica giiektedir. Hafif kafa travmali hastalarin ggmda 4-6 saat
icinde normal duzeylerine geri donerkesgdetli kafa travmalarinda S-100B duzeyleri
yine hizlica dger, ancak daha sonraki saatlerde normgéderine geri donmez. Bu durum
daha fazla beyin hasar ve zedelenen beyinden B4@0devam eden bir salinimi ile

aciklanabilir®’

S-100B proteininin fizyolojik glevi henliz arglirma altindadir. Sinir sisteminin
gelisiminde, glial hiicreleringlevi ve olgunlamasinda ve protein fosforilasyonunda bir rol
oynayabilir. Sglikli insanlarin kaninda ¢ok diik diizeylerde saptanabilmektedir. Beyine
olan bir yaralanma beyin dokusundan S-100B’nin tr@murilik sivisina ve daha sonra
kana secici olarak kagna neden olur ki bu da kan-beyin bariyerinin gganliginde arts!
gostermektedir. S-100B protein merkezi sinir sistézukluklar! icin oldukca yutksek
0zqgulluk ve duyarliga sahip olup, travma sonrasi ve inme gibi durunalaydkselmg
serum konsantrasyonlari yayinlagtm®®

Bobrek yetmezfii icin kreatinin, miyokard enfarktisi icin troponue pankreatit
icin lipaz gibi biyokimyasalgaretleyiciler bazi organ hastaliklarinin tanisnigsansiyel
elementlerdir. Bunlar bir organ sisteminin hicrelgin 6zguldir ve tani, hastgin
gelisme zamani vesiddeti, tedavinin etkisi ve hastanin gali hakkinda temel bilgi
sagilayabilir. Son yillarda agirmacilar beyin zedelenmesinin biyokimyasgretleyicisi
olarak S-100B proteini Uzerinde odaklaglandir. Bu calgmalarin sonuclari yiuksek S-
100B protein dgerleri ve birincil travmanigiddeti ve buna h#i olarak hastanin sonucu
arasinda surekli olarak giiclii bir keukli ili ski oldugunu gostermektedf.
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3.GEREC ve YONTEM

3.1.Hastalarin Secimi ve Gruplandiriimasi
Calsmaya Cukurova Universitesi Tip Fakuiltesi Cocuk AEip Birimine Kasim

2005 ile Asustos 2006 tarihleri arasindaslaran 0-18 ya grubundaki 75 kafa travmall
hasta ile ayni yagrubu icinde 15 skl kisi alindi. Hastalar Glasgow koma skalasi
kullanilarak 3 gruba bélindid. Bunlar; Glasgow koskaru 14-15 olan hafif kafa travmali
olgular (Grup 1), Glasgow koma skoru 9-13 arasnadatasiddette kafa travmali olgular
(Grup 1) ve Glasgow koma skoru 8 ve altinda olamd siddetli kafa travmali olgular
(Grup Ill) olarak kabul edildi. Kafa travmali grgsh 25’er hasta alindi. @&l kisilerin
olusturdugu grup Grup 0 olarak kaydedildi.

Bobrek yetmezfii olan, daha 6nceden bilinen norolojik bir hagiablan, merkezi
sinir sistemini baskilayan herhangi bir madde gdidenmeye sahip olan, daha 6nceden
sedasyon uygulanan, 18sya Uzerindeki ve travmanin meydana ggildik alti saatin

sonrasinda gelen/getirilen hastalargahya alinmadi.

3.2. Calsmanin Yapilsi
Calsmaya alinacak hedef kitle icindeki her bir hastm ikayit formu ve aile

yakinlarinin iznini belgeleyen aile niza formu handi. Hastalarin geinde protokolleri,
yasl, cinsiyeti, adres ve telefon kayitlari alindi.gtiaveya hasta yakinlarindan alinan oyku
ile olayin meydana gelgii saat kaydedildi. Hastanin acil servise getigidiaat ile olayin
meydana geld@i saat arasindaki sure farki 6 saatin altinda b&stalardan ailenin de onayi
alinarak biyokimyasal ve hematolojik incelemelenigan numunesi alindi. Alinan kan
orneklerinden hemogram analizi icinde beyaz kummdglobin, hematokrit, trombosit
duzeylerine rutin inceleme amaciyla bakildi. Biyoiasal analiz icinde ise glukoz, serum
glutamik oksaloasetik transaminaz (SGOT), seruntagiik pirivik transaminaz (SGPT),
sodyum, potasyum, amilaz, kan Ure azotu (BUN) veatnin dgerlerine yine rutin
inceleme amaciyla bakildi. Alinan kan érnekleri héstojik inceleme icin EDTA’I tlpe
konarken, biyokimyasal analiz igin ise jelli tuplaullanildi. Rutin incelemeler igin alinan
kan ornekleri Cukurova Universitesi Merkez Labovatuna ¢akilmak tizere gonderildi ve

ctkan sonuclar hasta kayit formurséendi. Calsmamizda incele@dimiz S-100B protein
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icin alinan kan ornekleri ise 5000 devirde 3 dakil@unca santriflj aleti ile santrif(j
edildi. Ustte kalan serum kismi ayri bir tiipe akfar Cukurova Universitesi Merkez
Laboratuvarinda bulunan derin dondurucu icinde®°&@aklama kgullarinda saklandi.

Calsmaya alinan hastalardan rutin direkt grafilerin iyarra endikasyonu olan
hastalara bilgisayarli beyin tomografisi ¢ekildieygn tomografisi radyolog ve beyin
cerrahi tarafindan gerlendirilip sonuglar kaydedildi.

Hastalarin acil klinginde ilk gels Glasgow Koma Skala (GKS) skoru, Yaralanma
Siddet Skoru (ISS), Cocuk Travma Skoru (CTS) ve ¥Weni DizenlenmgiTravma Skoru
(YDTS) ayn ayri hesaplanip kaydedildi.

Acil serviste dgerlendirildikten ve gerekli konsultasyonlar gkendiktan sonra
hastalarin taburcu olduklari veya yatirildiklariykaformuna kaydedildi. Yatan hastalar
takip edildi. Hastanede 6len ve taburcu olan hast@rmun sonu¢ kismina kaydedildi.
Hastalarin ya$i sureleri kaydedildi. Taburcu edilen hastalarireevielefonla 3.Gncu ayin
sonunda aranarak Glasgow Outcome Skorlari (GOSikKKBonug Skoru) tayin edilmek
Uzere hastalarin son norolojik durumlari hakkindsta yakinlar tarafindan gerekli bilgiler
elde edildi. Hastanede ydtistire icinde 6len hastalarin GOS sonuclari kagtlaolarak
kaydedildi.

3.3. S-100B’nin Analizi

S-100B proteinin  serumda dizeyini saptamak Uzen@amal kan ornekleri
santrifigasyonsieminden sonra saklama sdlarina uygun olarak Cukurova Universitesi
Tip Fakultesi Merkez Laboratuvarinda saklandi. Geda Roche Diagnostics Kitleri
(2006-Germany)  kullanildi.  Ornekler E-170  (ElecsysSystem) cihazinda
Electrochemiluminescence yontemi kullanilaralgettendirildi. Merkez Laboratuvarinda
elde edilen S-100B gerlerinin birimi pgr/L (mikrogram/Litre) olarak kakgdildi.

3.4.Tstatistik Analizleri

Analizlerde SPSS 14.0 paket programi kullangtmi Surekli dgiskenlerin grup
karsilastirmalari icin One-way ANOVA veya Kruskall-Walliski grup kasilastirmalari
icin t-testi veya Mann-Whitney, kesikli g@gkenlerin grup kagilastirmalari igin ki-kare
testleri uygulanmtir. Sirekli dgiskenlerin korelasyonunu belirlemede Spearman

korelasyon katsayisi kullanilgtur. Salikli olanlar ile hafifsiddetli kafa travmall hastalar
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Grup A olarak ve ortasiddetli ile siddetli kafa travmali hastalar Grup B olarak
birlestirildikten sonra bu iki grubun ayirt edilmesindellanilacak risk hesaplama formuli
lojistik regresyon analiz yontemiyle elde edigtimi S-100B ile risk hesaplama formalinin
karsilastirilmasi ROC analizi ile yapilmgtir.  S-100B icin cut-off dgeri belirlenmitir.
Tam analizlerde istatistiksel 6nem duzeyi p<O0,0Bralstir. Lojistik regresyon analiz

yontemiyle elde edilen formukagida verilmitir.
Risk Hesaplama Formuld:

X=-2.98+2.03xS-100B+3.91x%(KafatasI kgl varsa 1, yoksa 0)
P(X)=1/1+ex
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4-BULGULAR

Calsmaya alinan 0-18 yagrubundaki 75 kafa travmali hastanin 22'si (% 29,3
kadin ve 53'U (% 70,7) erkek hasta idi. Hafddette kafa travmali Grup I'deki hastalarin
20’si erkek ve 5'i kadin, ortgiddette kafa travmali Grup II'deki hastalarin 17&skek ve
8'i kadin ve &ir siddette kafa travmali Grup lIlI'teki hastalarin 16&rkek ve 9'u kadin

hastalardan olimaktadir.

Calsmaya alinan hastalarin ortalamaiyal,4+ 6,4 yil, ortanca geri 15 yil, en

disUgl 1 ve en yuks# 18 yssindaki hastalardan ajmaktadir.

Hafif kafa travmali olgularin % 44’0 dihe sonucu okmustur. Ortasiddetli kafa
travmal olgularin % 52‘si ara¢ ghtrafik kazasi sonucu meydana gettini Siddetli kafa
travmal olgularin ise % 56’si yine aracsidtrafik kazasi sonucu meydana geitini
Calismaya alinan hastalarin gruplara gore travma tiplergruplara gore travma tiplerinin

dagihmi asagida yer alan Tablo 5‘te gosterilmektedir.

Tablo 5.Gruplara gore travma tiplerinin da gilimi

TRAVMANIN TiPi
GRUP ADTK* | AITK** | Disme | Darp | ASY***
Hafif Kafa N 6 4 11 4 0
Travmasi % 24,0 16,0 44,0 16,0 0,0
Orta Siddete N 13 3 8 1 0
Kafa Travmasi % 52,0 12,0 32,0 4,0 0,0
Siddetli Kafa N 14 7 3 0 1
Travmasi % 56,0 28,0 12,0 0,0 4,0
Toplam N 33 14 22 5 1
% 44,0 18,7 29,3 6,7 1,3

* Arac disi trafik kazasi (ADTK)
**  Arag ici trafik kazasi (ATK)
***  Ate sli silah yaralanmasi (ASY)
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Hastalarin acil servise pauru siresinin ortalamasi 120,60+78,47 dakika,noda
degeri 120 dakika, en duk deser 30 dakika ve en uzun sure 300 dakikadir. Hadifak
travmall olgularin % 68'i ilk 60 dakika icinde a@krvise getirilmitir. Ortasiddette kafa
travmal hasta grubunun % 64%iddetli kafa travmali hasta grubunun ise % 80’irwr
saatin sonrasinda acil servisimize getirgliini Calismaya alinan hastalarin acil servise,
olayin meydana gelg andan itibaren galistrelerinin gruplara gore gdimi asagidaki

Tablo 6'da gosterilnsiir.

Tablo 6. Hastalarin olayin meydana gelddgi andan itibaren acil servise gek

surelerinin gruplara gore dagilimi

SURE (dakika)

GRUP 0-30 31-60 | 61-120 | >150 | Toplam
Hafif Kafa n 4 13 2 6 25
Travmasi % 16,0 52,0 8,0 24,0 100,0

Orta Qiddette n 1 8 5 11 25
Kafa Travmasi % 4,0 32,0 20,0 44,0 100,0
Siddetli Kafa n 0 5 9 11 25

Travmasi % 0,0 20,0 36,0 44,0 100,0
Toplam n 5 26 16 28 75
% 6,7 34,7 21,3 37,3 100,0
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Hastalarin S-100B gerleri ile GKS dgerleri arasinda ters @dousal bir iligki
bulunmutur. Yani hastalarin GKS deri distuk¢ce S-100B degerlerinde arya yol
acmaktadir. Hastalarin S-100Bgeéleri ile ISS arasinda gousal, CTS, YDTS dgerleri
ile ters d@rusal bir iliski saptanmytir. ISS dgerindeki arty ile S-100B dgerlerindeki
artisin paralel oldgu bulunmgtur. Bunun aksine YDTS ve CTS gkrlerinde dils ile S-
100B degerlerinde ary saptannstir. Calsmaya alinan hastalarin hepsinin  S100-B
degerlerinin GKS, ISS, CTS, YDTS skorlarina goregdiani ve iliskisi Sekil 1'de
gosterilmektedir. Aagidaki Tablo 7.'de GKS, ISS, CTS, YDTS ile S-100Basindaki
korelasyon katsayilari ve istatistiksel Gnemlerilaa stir.

Tablo 7.Acil servise bgvuran hastalarin GKS, ISS, CTS, YDTS ile S-100B asandaki
ili ski

GRUPLAR S-100B
GKS r -0,817
p <0,001
ISS r 0,769
p <0,001
CTS r -0,821
p <0,001
YDTS r -0,833
p <0,001
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Sekil 1.Hastalarin S-100B dgerlerinin GKS, ISS, CTS, YDTS deerlerine gore
dagihmi ve iliskisi
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® YDTS
S-100B
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S-100B

* ISS
S-100B

" GKS
-10 : : : : : S-100B
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Acil servise bgvuran toplam 75 hastanin 17'si (% 22,7) acil seevisr stre gozlendikten
sonra evine gonderilirken, 54 hasta (% 72fpwo bakim Unitesi veya yatakll servise
yatiriimistir. 4 hasta (% 5,3) ise acil servistegeddendirme ve stabilizasyon esnasinda
Olmustdr.

Tablo 8.Acil servise bagvuran kafa travmali hastalarin yatis, taburcu ve 6lim
oranlari

n %
Taburcu 17 22,7
Yatig 54 72,0
Olum 4 5,3
Toplam 75 100,0

Hastaneye yatirilan 54 hastanin 42'si (% 79,2)dmesten taburcu edilirken, 11 (%
20,8) hasta yatil slre icinde 6lmgitir. 1 hasta ise halen §on bakim Unitesinde (15
Kasim 2006 tarihi itibariyle) izlenmektedir.

Tablo 9.Hastaneye yatirilan hastalarda taburcu velam oranlari

n %
Taburcu 42 46,7
Olim 11 12,2
Toplam 53 58,9
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Hafif kafa travmali olgularin timu hastaneden tabuedilirken, ortssiddetli kafa
travmasina sahip olgulardan 24 (% 96) hasta tabeddmis ve 1 (% 4) hasta Olngtiir.
Siddetli kafa travmali olgularin ise 10'u (% 40) teseden taburcu edilgwve 14 (% 56)

hasta 6lméttr. Tablo 10’da gruplara gére hastalarin élimaleutcu oranlari belirtilngtir.

Tablo 10.Gruplara gére hastalarin taburcu ve 6lUm oranlari

GRUP n %
Hafif Kafa Taburcu 25 100,0
Travmasi Olim 0 0,0

Toplam 25 100,0

Orta Qiddete Taburcu 24 96,0
Kafa Travmasi Oliim 1 4,0

Toplam 25 100,0

Siddetli Kafa Taburcu 10 40,0
Travmasi Oliim 14 56,0
Yatan 1 4,0

Toplam 25 100,0

Acil servise bavuran 75 hastanin 59'una (% 79,7) yaterildi. Yats verilen
hastalarin ortalama yatsuresi 13,51+20,85 gun, ortancaee 5,00, en dgilk =1,00 gin
en yiuksek=92 gun idi. Yatan hastalardan 15’i 6dinasta halen yun bakim dnitesinde
yatmaktadir (15 Kasim 2006 tarihi itibariyle).
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Uc aylik klinik izlem sonucu elde edilen GOS somugile hastalarin acil servise
gelisteki S-100B protein seviyelerine bakilip, ilk baat ve 1 saatten sonra gelen gruplar
arasindaki iki incelenmitir. Ik bir saat icinde kan 6rge alinan 31 hastada S-100B
dizeyi ile GOS arasinda negatif yonde kuvvetli kiorelasyon (korelasyon katsayisi:-
0,880) oldgu saptanng, aralarindaki igki istatistiksel olarak anlamli bulunrgtur (p<
0,001). Kan 6rng birinci saatten sonra alinan 43 hastanin S-106BGOS arasindaki
korelasyon yine negatif yénde bulungtwr. Ancak ilk bir saat icinde gelen hasta grubunda
elde edilen korelasyondan daha zayif bir korelasy&arelasyon katsayisi:-0,713)

saptanirken aralarindakisiki istatistiksel olarak anlamli bulunrgtur(p< 0,001).

Tablo 11.S-100B ile GOS arasindaki gkinin sire ile karsilastiriimasi

GOS
Sure (3 aylik)
0-1 saat S100-B r -0,880
P <0,001
N 31
1. saat S100-B r -0,713
sonrasl P <0,001
n 43

Hastalarin GOS sonugclari incelegidde 15 (% 20,2) hastanin 6lu, 1 (% 1,4)
hastanin bitkisel hayatta olglw, 2 (% 2,8) hastanin ciddi maluliyet icinde aidu
saptanmytir. 8 (% 10,9) hastada hafif maluliyet s6z konilsen 48 (% 64,9) hastada ise

tam iyilesme g6zlemlenngtir.

Tablo.12.Hastalarin GOS sonuglarina gore dalimi

GOS(3 ayhk) n %
1 15 20,2
2 1 1,4
3 2 2,8
4 8 10,9
5 48 64,9
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GOS dgerlerine bakildiinda 18 (% 24,3) hastada kot klinik sonug eldérkdn,
56 (% 75,7) hastada goOzlemlenen Kklinik sonuclase iyi oldigu saptannstir. Bu
sonuglarla ilgili veriler Tablo 13 vBekil 2’'de gosterilmitir.

Tablo.13.GOS sonuglarina gore hastalarin klinik sonuclarinindagilhmi

GOS(3 aylik) n %
Kotu 18 24,3
lyi 56 75,7

Sekil 2. S-100B dizeyi ile GOS sonuclari arasindaki @glim
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S-100B proteindeki her 1 birim artravmanin riskli olma olasgini 7,63 (% 95
guven aralil; 3,1-19,1 arasinda) oraninda artirmaktadir viaaralaki iligki istatistiksel
olarak anlamli bulunmyiur(p<0,001). Kafatasinda meydana gelen bir klaloeraber S-
100B proteindeki her 1 birim agt#49,9 (% 95 glven arghve 4,5-550 arasinda) oraninda

risk artsina neden olmaktadir. Bugki istatistiksel olarak anlamli bulunmstur (p=0,001).

Sekil.3 S-100B Protein ve risk hesaplama formalinin duyarlik ve 6zgulliga.

1.0
0.8—
0.6 — Formdl
X
= 0 S-100B
3
>
>
0 0.4
0.2—
0.0 T T T T
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
1 - Ozgullik

Kafa travmall hastanin GKS'’ye gé&sieldetini 6ngérmede sadece S-100B dekisarti
ele alindginda ROC grisi altinda kalan alan 0,913+0,029 (% 95 guverigira® 86-97

arasinda) dgeri s6z konusu iken, risk hesaplama formullu kul&ak yapilan analizde
ROC erisi altinda kalan alan 0,946+0,023 (% 95 guvem @2 90-99 arasinda) olarak
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saptanmgtir. Her iki yontemin de kafa travmalarinigiddetinin ayirdedilmesinde
istatistiksel olarak 6nemli olgu gozlenmgtir.

Tablo.14 Sadece S-100B ile ve formul ile tahmin olagginin analizi

Roc Egrisi
Altinda Kalan | Standart
Alan Sapma p 95% Guven Arall gi
Formul ile 0,946 0,023 <0,001 0,90 0,99
S-1008B ile 0,913 0,029 0,001 0,86 0,97

S-100B’nin cutt-off dgeri 0,44 ugr/L olarak kullanilginda, duyarhig % 90 ve
Ozgulligl % 72,5 olarak tespit edilgtir. Pozitif tanimlama orani % 80,4, negatif

tanimlama orani % 85,3 olarak saptagtmi

Tablo.15 S-100B’nin pozitif ve negatif tanimlama canlari

(c) - (d) + Toplam
(@) - N 29 5 34
% 80,4 100,0
S-100B ’ ’
(b) + N 11 45 56
% 85,3 100,0
Toplam 40 50 90

a) S-100B ye gore §hkli veya hafif kafa travmall hastalar
b) S-100B ye gore ortaddetli veyasiddetli kafa travmali hastalar
c) GKS'ye gore sgikl veya hafif kafa travmall hastalar

d) GKS'ye ortasiddetli veyasiddetli kafa travmali hastalar

Risk hesaplama formuli kullanilarak Grup 0 ve Gtigen olgan 40 hastanin
(Grup A) 35 s&likh veya hafif kafa travmali grup icinde tahmidiknistir. Grup 2 ve
Grup 3'Un olgturdugu 50 hastanin (Grup B) ise 45'i ogiddetli-siddetli kafa travmali

grup icinde oldgu tahmin edilmgtir. Tahmin forml ile yapildiinda, pozitif tanimlama
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orani % 90, negatif tanimlama orani1 % 87,5, dulyar¥ 90 ve 6zgullgu % 87,5 olarak

tespit edilmgtir.

Tablo.16.Risk Hesaplama formulintn pozitif ve negat tanimlama oranlari

(@)

(b)

Toplam
+
(c) 35 5 40
Formule gore
d + 5 45 50
Toplam 40 50 90

a) Salikh ve hafif kafa travmali hastalarin ghurdusu grup
b) Ortasiddetli vesiddetli kafa travmali hastalarin glurdugu grup

c) Risk hesaplama formuline gére tahminildd ve hafif kafa travmali hastalarin

sayisl

d) Risk hesaplama formiliine gore tahmini gitiletli vesiddetli kafa travmal

hastalarin sayisi
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5. TARTISMA

Daha o6nceden miyokardiyal hicrelerde hicre hasayidsteren CK-MB veya
Troponin T'ye benzesekilde beyin icin 6zgul olabilecek bir belirte¢ mak icin birkag
biyokimyasal madde Uzerinde gaimistir. Simdiye kadar adenilat kinaz, aspartat
aminotransferaz, laktat dehidrogenaz (LDH) ve CK-B®&yin hasarinin belirteci olarak
aratinldi.®* Bu belirtecler tizerinde yapilan gahalar sonucunda yeterli 6zgillilk elde
edilemedi ve ciddi kafa travmasi olan hastalarm tae tedavisinde klinik olarak yararh
bilgi saslamakta yetersizdi. Son yillarda Noron Spesifik Baon (NSE) beyin hicre
hasarini gostergini saptayan bazi camalar oldu. Bu cagmalarin bazilar dikkatlice
incelendginde deisik calisma gruplari arasinda ortak yonler bulundu ve Rabbe
arkadalarinin yaptgl bir calsmada NSE ile kafa travmali hastalarin kontlizyomhae
hasarin yaygingi arasinda istatistiksel olarak anlamli birskli bulamadilaf* NSE’in
viicut dokularinda yaygin olarak bulunmasi ve dal@eden yapilan ¢amalar sonucunda

beyin hasarini géstermede iyi bir belirtec olngaah sdyleyebiliriz.

En son incelenmekte olan beyin hiicre hasarinin digier belirteci S-100B
proteindir. S-100B sinir sistemi icin oldukca yuksézgullik gostermektedir. S-100B
arteriyel veya ventdz kanda olculebilir. Hemolizdetkilenmez, acil santrifigasyon ve
sosutma gerektirmeden saatlerce stabil kalir. Orneklera analiz icin 6zel bir teknik
gerektirmeZ? S-100B proteini, beyin hasarinin ideal serum tedir olma sartlarinin
cogunu tgimaktadir. NSE, LDH veya CK-BB ile kalastirildiginda beyin dokusu igin
daha yuksek 6zgullik gostermektedir. Kafa travnsasirasi beyin hicre hasari agisindan
duyarliligi cok yiiksektir. Orngin kiicuk bir travma sonrasi, hastanin bilgisayhdyin
tomografisi normal bile olsa serum dizeyleri yukseulunabilir. 30 dakikalik bir
yarllanma omrinin olmasi ikincil beyin hasaringlbdlcre yikiminin gidiatini da
gosterir. Pek cok klinik ¢calmada, yiksek S-100B duzeylerinin birincil hasaraydiu,
ikincil beyin hasarinin vagh ve kot gidgatla iliskili oldugu gosterilmgtir.®”.

S-100B balica glial hicrelerin  sitozolinde bulunmaktadir akc hiicre
membraninin i¢ tarafinda da mevcuttur. Beyin tramm&anama, inme veya hipoksi
sonras! salinim mekanizmasi heniiz tam olarak atdarhamgtir. Hicre hasari ile
ve/veya glial aktivasyon ile hicresdialana saliniyor olabilir. S-100B buradangdaan
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hasarlanmy kan-beyin bariyeri yoluyla seruma kgabilir veya beyin-omurilik sivisina
(BOS) girerek, BOS dotami sirasinda kana kaabilir. Bu iki mekanizma da S-100B’nin
kandaki dizeyini etkiler ama ana mekanizmanin tevbeyin timorld veya inme gibi

durumlarda dgisik olabilecesi sdylenebilir®’

S-100B’nin kan-beyin bariyerini gegive ardindan kana gegcimekanizmasi ile
ilgili bilgi olduk¢ca azdir. Molekuler @arligi kan-beyin bariyerini ge¢cmesine engel
olabilecek kadar buyuktir (21 kD). Yiksek S-100Bzelleri devam eden bir
patofizyolojik kaskadi gosteriyor olabilir. Bu kask ikincil beyin hasarina veya daha dnce
olusmus hicre hasarina pa nekroz ve apoptozisle hicrelerden devam ede®d(&1
salinimina yol a¢gmaktadir. “Devam eden hasar hgpbtégciincti giinden sonra ikincil
artislarin gosterilmesiyle desteklenmektedirgBi bir tartsma ise kafa yaralanmasi sonrasi
ilk dakikalarda kan-beyin bariyerinin hasarlanms@nucu sadece S-100B’nin antin s6z
konusu olmasidir. 3-4 gun sonra kan-beyin bariyekrar acildginda ikincil bir artg
olmamaktadir. Deneysel subaraknoyidal kanama smi@sS-100B konsantrasyonunda
artisia dair kanit vardir. Bu olgulardaki S-100B srtbalica glial aktivasyon ile
aciklanabilir. Bu durum ise hasar sonrasi S-100BImasarlanngi hiicrelerden dal de
hasara yanit olarak aktif hale gejmiglial hicrelerden salingh hipotezini
desteklemektedft’

S-100B y& dokusunda, kikirdakta, iskelet kasinda ve orgaarpamlerinde ¢ok az
konsantrasyonlarda bulunmaktadir. ggb travma sonrasi kafa yaralanmassimilaki
yaralanmalar da S-100B dizeyini yikseltebilir. Ciklafa travmasi olan pek cok hastanin
ayni zamanda farkl kafa yaralanmasumtla dger organ yaralanmalari nedeniyle S-100B
Olcimundeki Klinik dgerleri argtiran calsmalar mevcuttur. Kraniyum gl yaralanmaya
bagli salinim olmasina gmnen bu etkinin sinirh oldiu goérulmtir. Pek ¢cok cajma S-
100B ile yaralanma ciddiyeti ve sonug¢ arasinda biiKiski bulmustur. Bu kraniyum dyi
yaralanmalara I@h yanlis pozitif deserler cut-off analizlerinde 6zgullik gerlerini
azaltms olmasina rgmen bu oran yapilan ¢ainalarda % 70-80 dolayindadtr.

Biz yaptgimiz calsmada elde ettimiz demografik bilgiler giginda travmanin
tipinin siddetle ilgisi oldgunu gozlemledik. Hafif kafa travmali olgularin neegse
yarisina yakini dimeye bgh iken, ortasiddetli ve siddetli kafa travmali hastalarin

yarisindan fazlasi aragsdtrafik kazasi sonucu meydana geitini Travma tipinin vicut
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Uzerinde ortaya cikargh etkinin siddeti dginuldigiinde arac¢ d@i trafik kazalarinin daha
siddetli kafa travmasina yol agtni soyleyebiliriz.

Daha oOnceden vyapilan cgahalarda S-100B proteininin  6zgUdiinG ve
duyarlihgini belirlemek icin dgisik cut-off deserleri kullaniimstir. S-100B’nin ilk alti
saatteki bglangic dizeyini kullanarak, koti sonucu tahmin etmm 6zgullik ve
duyarhlik sirasiyla % 72 ve % 93 olarak saptagtimiBu deerler igin kullanilan cut-off
degeri 0,32 pg/L kullaniimgtir. Cut-off degerinin 2 pg/L oldgu baka bir calsmada ise bu
oranlar 6zgullilk icin % 82 ve duyarlilik icin ise %6 oldwu saptannstir.®” Bizim
calismamizda ilk alti saat icindeki angic duzeylerini Olgerek, S-100B igin
belirledigimiz cut-off deserini 0,44 pg/L olarak kullangimizda oOzgullgt % 72,5
duyarlihgr ise % 90 olarak saptandi. Bu cut-off gdani kullandgimizda S-100B
proteininin pozitif tanimlama orani % 80,4 ve néganimlama orani ise % 85,3 olarak
saptandi. Kafa travmasi ile acil kigme gelen/getirilen hastalarin klinik sonucunu tathm
etmede S-100B’yi kullanirken kullanilabilecek erkgék duyarlilik ve 6zgullik icin cut-
off degerinin 0,44 pg/L oldguna inaniyoruz. Cunkd kafa travmall bir hastagiddetini
tahmin ederkengiddetin derecesinin yani sira hastalarigliga olma durumlarinin da
dogru tahmin edilmesi gerekini disinlyoruz. Boylece hem daha @o oranda
hastaneye gereksiz ygari engelleyip ekonomik giderleri azaltmak mimkilacak hem
de tomografi gibi ileri tekniklerle elde edilen ké&¢ sonuclari normal olan ve serum S-
100B duzeyi cut-off dgerinin Uzerinde saptanan hastalarin hastaneyalyatinha yakin
klinik ve yogun bakim izlemi ile ortaya c¢ikabilecek norolojiksaai dnceden tahmin etmek
daha mumkin olacaktir. Yayinlanmambir calsmada 31 tane entube, sedatize ve
ventilatore bgli kafa travmali hastada ikincil norolojik bozukluke komplikasyonu
tanimlamada S-100B’nin deri argtiriimis, 10 hastada vazospastik enfarkt, beyin
kanamasi veya kontlizyon ve 6dem gibi bozukluklaayar cikmgtir. Bu hastalarin
tumunde S-100B’de anlamli bir arbulunmytur (>0,5 pg/L). 2 olguda S-100B’deki arti
norolojik bozuklgun ilk bulgusu olarak saptangnve cekilen acil beyin tomografisinde
birinde vazospastik beyin enfarkti gorulirken ikinglguda ilerleyici beyin 6demi
goralmistar. ikinci olguda artan S-100B geri cerrahi yonetimi dastirmistir. ikinci
olguya dekompressif hemikraniyektomi uygulagimi Bu ¢alsmada 1) S-100B'nin ger
tani yontemlerinden Igamsiz bilgi s&ladigi, 2) S-100B’nin hasta yodnetimini

degistirebilecek etki kapasitesi olgu ileri stirtilmigtuir.®’
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Calsmamizda S-100B ile ISS, CTS ve YDTS arasinda bikiiblup olmadgini
inceledik. Elde etfiimiz istatistiksel veriler sonucunda ortaya cikarigolar siginda S-
100B ile ISS arasinda gausal bir iliski oldugunu, bunun karhginda YDTS ve CTS ile S-
100B arasinda ters gausal bir iliski oldugunu elde ettik. S-100B ile bu ¢ skorlama
sistemi arasindaki elde gitniz korelasyon katsayilarina gore aradaksgkilin gucla
oldugunu ve istatistiksel olarak da 6nemli (p<0,001)uglchu sdyleyebiliriz. Sonugta bu
uc skorlama kafa travmasi ile beraber kraniyumai dgraralanmaya sahip hastalarin
travmadan etkilenme derecesini gostermektedir. Kiaamasininsiddetinin bu skorlarin
degerlerine dgrudan katkida bulungw dikkate alindiinda bu ilgkinin neden oldgunu
anlgilir kilmaktadir.

Acil servise gelen/getirilen kafa travmali hastdeartravmaninsiddetini tahmin
etmede GKS Klinisyenlere oldukcaggeli bilgiler sgzlamaktadir. GKS’nin avantajlarinin
yani sira klinisyenleri zorlagh durumlar da vardir. Hastanin alkollii olmasi, seda
edilmis olmasi, nérolojik muayeneyi etkileyecek herhangiilag alinms olmasi ve biling
durumunun bozulmu oldusu durumlarda hastanin muayenesinden elde ediled¢g G
degeri yaniltici olacaktir. Yine meydana gelen goézvimasi sonrasi oyacak ciddi
periorbital kanama ve ddem veya motdevleri etkileyecek ekstremite kiriklarinin olmasi
durumunda da GKS yetersiz kalacaktir. Biz gamizda Grup O ile Grup I't Grup A
olarak, Grup Il ile Grup lII'i ise Grup B olarak rlastirip iki ayri grup olgturduk.
Logistik regresyon analizi ilgu sonucu elde ettik; S-100B’deki her birim giriitek baina
travmanin riskli olma olasgini 7,63 oraninda artirgini, beraberinde sék eden bir
kafatasi kirginin bu riski 49,9 kat daha artigani bulduk. Bu risk arfi istatistiksel olarak
anlamh idi(p<0,001). ROC analizi sonucu GKS’nirteysiz kaldgl durumlarda hastanin
S-100B dgeri ve kafatasinda kirik olup olmamasina gore risiiirleyecek bir forml
hazirladik. Bu formil ile ROCgeisi altinda kalan alan (AUC= Area Under The Curve)
0,946 idi. Bu dger formaltn iyi bir tahmin edici 6zefie sahip oldgunu gostermektedir.
Biz bu formdlu kullanarak hastalarin kafa travmdsm ne kadasiddette etkilendiini
daha yiksek bir duyarlilk ve 6zgullik ile tahmidilebileceine inaniyoruz. Yapgimiz
literattr incelemesi sonucu bu formul kullanilarngdpiims bir calsmanin olmadiini da

gorduk.

Calismamizda ug¢ aylik klinik izlem sonucu elde @thiz GOS sonuglarinin S-

100B dizeyi ile olan i$kisini inceledik. GOS deeri disik olan ve kotu klinik sonuca
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sahip hastalarin S-100B gkxlerinde anlamli derecede yukselme saptadik. Buaksme
uc ay sonraki GOS deri yuksek olan ve iyi klinik sonuca sahip hastalas-100B
degerlerinin ise dgik dizeylerde oldgunu gordik. Dimopoulou ve arkagiar yaptiklari
bir calsmada travma sonrasi hastalarin S-100B duzeyi ileS GOnuclar arasindaki
ili skiyi incelemgler ve GOS dgeri 3 ve altinda olan hastalarin S-100B duzeyletata
yilksek saptangiardir® Bizim bulgularimiz da bu gkiyi desteklemektedir. Travmanin
siddeti ile artan beyindeki hiicre hasari ve devamnedtincil hasarlanmaya Bl olarak

olusan geri dongiimstiz hicre yikimi sonucu hastalarin maluliyetayatcikmaktadir.

S-100B proteininin travmadan sonra ilk yarim sagahde yikselmesi ve kisa
yarilanma omriine sahip olmasi nedeniyle hastateaumaya maruz kalg andan serum
Olcimua icin kanin alingh zamana kadar gecen slre sonucu tahmin etmedécaldu
onemlidir. Kendi cabhmamiza dahil etimiz hastalarin klinfimize gels surelerini
inceledgimizde hafif kafa travmali olgularin % 68'inin illbir saat iginde geldini
saptadik. Ancak ortgiddetli kafa travmali olgularin % 64’'Gsiddetli kafa travmal
olgularin ise % 80'i birinci saatin sonrasinda Klimize getirildigini tespit ettik. Bu sire
farkinin hastalarin GOS geri ile iliskisini inceledgimizde ise ilk bir saatte gelen
hastalarin korelasyonu ile birinci saatin sonrasingelen hastalarin korelasyonunu
birbirine yakin bulduk. S-100B’nin GOS ile sureyash bu korelasyon ikkisi istatistiksel
olarak da anlamliydi (p<0,001). Bize gore sireyransiz kilan sebebin ¢cgtnamiza dahil
edilen hastalar icinde hafif kafa travmali olgutagosunun ilk bir saat icinde getirilmeleri,
orta siddetli ve siddetli kafa travmali olgularin @unun ise birinci saatin sonunda

getiriimelerine bgh oldugunu digtintyoruz.
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10.

6.SONUCLAR VE ONERILER

6.1.Sonuclar

Calismaya toplam 75 hasta ve 156kl birey alinmstir.

Dusmeye bgll yaralanmalarda daha cok hafif kafa travmasi Wjiokén (% 44),
arac dgi trafik kazalarinda ise daha ¢ok ogtddetli (% 52) vesiddetli (% 56) kafa
travmasina rastlangiir.

Hastalarin acil servise bauru sdresi ortalama 120,60+78,47 dakika olarak
saptanmytir.

Hafif kafa travmali olgularin gau (% 68) ilk bir saat icinde kaururken orta
siddetli (% 64) vesiddetli (% 80) kafa travmali hastalarin buyukzgalugu ilk bir
saatten sonra kaurmustur.

Hastalarin ISS dgrleri ile S-100B dizeyleri arasinda anlamli ve rolebir
korelasyon saptandi (r = 0,769, p<0,001).

Travmanin siddetine bgli GKS deerinde digis S-100B protein dizeyinin
yukselmesi ile ilgkili bulunmustur (r =-0,817, p<0,001).

. Hastalarin CTS dgerleri ile S-100B duzeyleri arasinda anlamh ve mhebir

korelasyon saptandi (r = -0,821, p<0,001).

Hastalarin YDTS dgerleri ile S-100B duzeyleri arasinda anlamli ve rihebir
korelasyon saptandi (r = -0,833, p<0,001).

25 hafif kafa travmali olgunun hepsi taburcu ekldm, ortasiddetli kafa travmasina
sahip 25 hastadan 1'i 6ldgiddetli kafa travmasina sahip 25 hastadan ise 14’0
olda.

Hastalarin S-100B diizeyi ile GOS sonuglari arasamdamli bir ilski saptandiilk

bir saat icinde elde edilen S-100Bgdderi ile birinci saatin sonrasinda elde edilen
degerlerin GOS ile korelasyonunda 6nemli bir farklislaptanmadi (ilk bir saat
icinde gelen/getirilen grup icin r=-0,880, ilk bsaatin sonrasinda gelen/getirilen
grup icin r=-0,713). Gerek ilk bir saat icinde ge€getirilen hastalar olsun gerekse
birinci saatin sonrasinda gelen/getirilen hastalaun her iki grubun da S-100B

dizeyi ile iligkisi anlamli bulunmgtur (her iki hast grubu icin p<0,001).
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11.Hastalarin GOS sonuglari incelegidde 15 (% 20,2) hastanin 6lu, 1 (% 1,4)
hastanin bitkisel hayatta olgly, 2 (% 2,8) hastanin ciddi maluliyet icinde gidu
saptanmytir. 8 (% 10,9) hastada hafif maluliyet s6z konuken 48 (% 64,9)
hastada ise tam iygee gozlemlennstir.

12.GOS dgerlerine bakildiinda 18 (% 24,3) hastada kotu klinik sonug eldérkedn,

56 (% 75,7) hastada gozlemlenen klinik sonuclaenyi oldwgu saptannytir.

13.S-100B proteindeki her 1 birim agtitravmanin riskli olma olasgini 7,63 (% 95
glven araffl; % 86-97 arasinda) oraninda artirmaktadir ve aralarindakikili
istatistiksel olarak anlamli buluntur(p<0,001). Kafatasinda meydana gelen bir
kirik ile beraber S-100B proteindeki her 1 birinisgd9,9 (% 95 glven ar@ly %
90-99arasinda) oraninda risk artina neden olmaktadir. Bugki istatistiksel olarak
anlamh bulunmgtur (p=0,001).

14.S-100B’nin cutt-off dgeri 0,44 ugr/L olarak kullanil@inda, duyarlilgr % 90 ve
Ozgulligi % 72,5 olarak saptangtir. Pozitif tanimlama orani % 80,4, negatif
tanimlama orani % 85,3 olarak saptagtmi

15.Logistik regresyon analizi yardimiyla travmanigiddetini belirlemede
kullanilabilecek “risk hesaplama formuliu” hazirlan8u risk hesaplama formalt
kullanilarak grup O ve grup 1’den gan 40 hastanin 35'i g§hkli veya hafif kafa
travmali grup icinde tahmin edilgtir. Grup 2 ve grup 3 ‘Un okturdusu 50
hastanin ise 45‘ ortgiddetli-siddetli kafa travmali grup icinde olgu tahmin
edilmistir. Tahmin formdl ile yapildiinda, pozitif tanimlama orani % 90, negatif
tanimlama orani % 87,5, duyaril®e 90 ve 6zgullgi % 87,5 olarak saptangtr.
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6.2 Oneriler

. Travmanirsiddetini artiran ara¢ kazalarina yonelik koruyuailednlerin artirilmasi
gerekmektedir.

. GKS skoru 13 ve altinda olan hastalar mutlaka ofaeginde gerekli 6énlemler
alindiktan ve ygamsal ilk yardim gigimleri yapildiktan sonra, bir travma
merkezine en kisa strede gtialmalidir.

. S-100B proteinin cut-off dgeri 0,44 pg/L olarak alinginda en yiksek 6zgullik ve
duyarlihik degerleri elde edilmektedir.

. GKS skorunu olumsuz etkileyen durumlarda S-100Btqdno dizeyi ile kafa
grafilerinin kullanildgi risk hesaplama formulla ile hastalarin travmadamgh
oranda etkilengdi belirlenebilir.

. Yapilan muayene ve tetkikler sonunda anormal blgiwsaptanmayan olgularda
S-100B protein olcimua yapilarak mevcut beyin hasadngdrmede yardimci
olabilir. Boylece hastanin taburcu edilmeskdtar arasina S-100B proteininin
normal olarak bulunmasi da eklenebilir.

. S-100B protein, travmaya Pa meydana gelen beyin hasarini gostermede tek
basina b&imsiz ve oldukga iyi bir tahmin belirtecidir.
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