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OZET

Cocukluk caginda kafa travmalar acil servise travma ile bagvuran
hastalarin dnemli bir kismini olusturur. Buyime dénemindeki cocuklarda kafa
travmasi buyume ve gelisme basamaklarini etkilemekte, bu nedenle erigkin
hastalara gore farkli bir degerlendirme gerekmektedir. Min6r kafa travmasi ile
acil servise basvuran hastalarda intrakraniyal yaralanmalari saptamada beyin
bilgisayarli tomografi (BBT) altin standart haline gelmistir fakat yaygin ve
gereksiz kullanimi saglik giderlerinde artiga ve uzun donemde radyasyona
bagdl risklere sebep olmaktadir. Bu ¢alismada mindr kafa travmasi nedeniyle
acil servise bagvuran 0-18 yas grubu hastalarda UCH-L1 dizeylerinin BBT'ye

alternatif olup olamayacaginin arastiriimasi amaclanmistir.

Bu c¢alisma 07.03.2019 ile 27.02.2020 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi (UUTF) hastanesi acil servisine minér kafa
travmasi ile basvuran 0-18 yas grubu hastalardan Glaskow Koma Skoru
(GKS) 14-15 olup BBT cgekilen 60 hasta ve kafa travmasi disinda minor
travma veya medikal nedenler ile acil servise bagvuran 20 hasta prospektif

olarak degerlendirilerek yapilmistir.

Hastalarin yas, cinsiyet, hastaneye basvuru tarihleri (gin, ay, yil,
saat), GKS, yaralanma bodlgesi, yaralanma sekli, travmanin olus saati,
hastaneye gelis saati, tetkik alinma saati ve serum UCH-L1 dizeyleri kayit
altina alinmistir. Uygun sayiya ulasildiginda UCH-L1 duizeyi calisilarak

dosyaya eklenmigtir.

Mindr kafa travmali pediatrik olgularda UCH-L1 dizeyi kafa travmasi
olan hastalarda kafa travmasi olmayan hastalara gore istatistiksel olarak
anlaml ¢ikmasina ragmen BBT bulgusu olan olgulari BBT bulgusu olmayan

olgulardan ayiramamistir.

Anahtar kelimeler: Kafa travmasi, acil servis, UCH-L1, bilgisayarl

tomografi
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SUMMARY

INVESTIGATING THE DIAGNOSTIC EFFECTIVENESS OF UBIQUITIN C-
TERMINAL HYDRAULASE (UCH-L1) LEVELS IN CHILDREN WITH
MINOR HEAD TRAUMA

Head trauma in childhood accounts for an important part of patients
who present to the emergency departments with trauma. Head trauma
affects the stage of growth and development in children during their growing
period and therefore should be evaluated differently from adult patients. Brain
Computerized Tomography (BCT) has become the gold standart in detecting
intracranial injuries in patients presenting with minor head trauma but its wide
spread and unnecessary use causes an increase in health expenses and
radiation risks in the long term period. Our aim was to investigate whether
Ubiquitin Carboxy Terminal Hidraulase L1 (UCH-L1) levels can be an
alternative to BCT in patients aged between 0-18 who present to the

emergency department with minor head trauma.

This study was performed between 01.03.2019 and 27.02.2020 in
Uludag University Medical Faculty (UUMF) Hospital Emergency Department
60 patients within the age group 0-18 years old presenting with minor head
trauma and Glacsow Coma Score (GCS) 14-15 who underwent BCT and 20
patients with other minor traumas or other medical reasons were evaluated

prospectively.

Patient’s age, gender, hospital admission dates (day, month, year,
hour), Glasgow Coma Score, injury site, type of injury, time of trauma,
hospital arrival time, examination time and serum UCH-L1 levels were

recorded.
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UCH-L1 levels in patients with minor head trauma were higher than
other group howewer it was not diagnostic in differentiating the BCT positive

patients than BCT negative patients.

Keywords: Head injury, emergency department, UCH-L1,
computerised tomography
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1. GIRIS VE AMAG

Travma dunyada onde gelen 6lum sebeplerindendir (1). Ddnya
genelinde travma nedeniyle her yil 45 milyondan fazla insan kalici olarak
engelli hale gelmektedir (1). Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) yilda 50
milyondan fazla insan travma nedeniyle tedavi gérmekte, travma nedeniyle
yogun bakimda tedavi goren hastalar tum yodun bakim hastalari iginde
%30’a yakin bir oran olusturmaktadir (2,3). Travmalarin 2030 vyilinda
engellilik sebepleri arasinda 3. sirada yer alacagi tahmin edilmektedir (1-4).
Travmaya bagli é6limlerin neredeyse %50’si santral sinir sistemi yaralanmasi
nedeniyledir (5). Travma sonucu Olumlerin ¢gogu ya olay yerinde ya da

hastaneye ulastiktan birka¢ saat sonra olmaktadir (6).

Acil servise sik basvuru nedeni olan travma olgularinin birgogunda
kafa travmasi mevcuttur. Bu vakalar izole kafa travmalari olabildigi gibi ¢oklu
travmasi olan hastalarda eslik eden kafa travmasi olarak da karsimiza
cikmaktadir. ABD acil servislerine yilda 4,8 milyona yakin hasta kafa
travmasi ile basvurmaktadir (7). insidansi vyaklasik 100-300/100.000

civarindadir (7).

Bilgisayarli tomografi 1970’li yillarda kullanima girmis ve geligtirildigi
yilllardan bugline kadar kafa travmasi degerlendirimesinde altin standart
yontem olarak kullaniimigtir. Bu tetkik ile travma sonucu olusan intrakranial
hematom (serebral, subdural, epidural), beyin 6demi, travmatik enfarktus,
kafatasi ve kafa tabani kiriklari ve herniasyon gibi durumlara kolayca tani
konulabilmistir (8).

Bilgisayarli Beyin Tomografisinin (BBT) intrakranial patolojilere tani
koyma, tip ve ciddiyetini belirlemede yararlari oldukga fazladir. Ancak acil
servise kafa travmasi ile bagvuran ¢ok sayida hasta olmasi ve bu hastalarin
bayuk bir boliumunde intrakranial bir patoloji bulunmamasi nedeniyle
kullanimi tartismahdir. Ayrica BBT iyonize radyasyon faktéri nedeniyle

gebelikte olumsuz etkilere, lensin radyasyon maruziyetine ve c¢ocuklarda



ilerleyen dénemlerde artmis malignite riskine neden oldugundan masum bir
tetkik degildir (9).

1950’li yillardan itibaren noronal hasarlarda biyobelirtegler ilgi alani
olmaya baslamis ve serolojik belirteglerin tanimlanmasi son 20 yilda hiz
kazanmigtir. Ubiquitin Karboksi Terminal Hidrolaz (UCH-L1) proteinlerinin
insan beynindeki konsantrasyonu diger organlardan 50 kat fazladir. Artmig
Beyin Omurilik Sivisi (BOS) ve kan konsantrasyonlari néron hasariyla
iligkilidir.

UCH-L1 kafa travmasi sonrasi néronlardan salinan bir protein olup
bu galismamizda intrakranial patoloji varligini saptanmada BBT’sine alternatif

olup olamayacaginin arastirilmasi hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

Kafa travmasi, bas bdlgesinin digaridan gelen herhangi bir mekanik
kuvvet ile yaralanmasini belitmektedir. Kafa travmasi ile Travmatik Beyin
Yaralanmasi (TBY) ¢cogu zaman es anlamli olarak kullanilsa da kafa travmasi
kafada meydana gelen her turli yaralanmayi (scalp ve deri abrazyonlari,
fasiyal veya dental yaralanmalar, kemik kiriklari vb.) tariflerken TBY her
zaman olmayabilir. TBY herhangi bir dig mekanik kuvvet nedeniyle meydana
gelen, beyin dokusunda patofizyolojik bir sure¢ olusturan, gecici veya kalici
zihinsel, fiziksel ve psikososyal fonksiyonlari etkileyebilen azalmis veya

degisken biling durumunu tanimlar (10,11).

2.1. Kafa Travmasi

Kafa travmasi kafada olan her turli yaralanmayi tanimlar. Bu durum
sabit duran kafaya hareketli bir cismin ¢arpmasi, hareketli kafanin sabit bir
cisme garpmasi veya hareketli kafanin hareketli bir cisimle garpismasi ve bu
carpma veya cgarpisma sonucunda olusan kinetik enerjinin kafatasinda veya

beyinde hasara dénusmesi olarak tanimlanabilir (12,13).

2.1.1. Kafa Travmasi Tarihgesi

Kafa travmasi insanin dogum esnasinda dogum kanalindan
gegmesiyle baslayan bir sire¢ olup olumune kadar pek c¢ok kez ayni
travmalari yasamasi nedeniyle insanligin dogusuyla birlikte saglik
sunucularinin ilgisi haline gelmistir. Kafa travmalarina ait ilk yazil bilgilere
bilgilere Misirda bulunan, Milattan Once (M.0.) 3000-1600 yillari arasinda
yazildigi dusundlen Edwin Smith papirisinde rastlanmistir (14). Bu
papiriisiin Misirli hekim imhotep’e ait oldugu diistiniiimektedir (15).

Kafa travmalarinin tedavisinde trepenasyon (kafatasinda beyin ve

beyin zarina hasar vermeden delik agma yéntemi) modern olarak son 100



yilda gelismesine ragmen ilk trepenasyonun neolitik gagda (M.O. 7000-3000)
yapildigi bildirimektedir. Eski Inka Iimparatorlugu mezarlarinda ve bagka
kazilarda bulunan kafataslarinin incelenmesi sonucu trepenasyonun kafa
travmalarinda, ajite hastalarda ve epilepsi gibi hastaliklarin tedavisinde
kullaniimasinin yani sira kotu ruhlarin ¢ikarilmasi gibi batil durumlarda da

kullanildigi anlasiimistir (16,17).

Hipokrat, kafa travmasinda yaralanan bdlgenin gelisebilecek beyin
hasarlarindaki 6nemini vurgulamis, kafa travmalarinin éldurtcu olabilecegini
ve sagkalim igin farkli kategoriler oldugunu belirtmistir. Egeli Paul, kafa
travmalarini kiriklara gére siniflandirmis, Celsus (M.O. 25- Milattan Sonra
(M.S.) 50) ve Galen (M.S. 129-200) kafa travmasinda degisik siniflandirmalar
yapmiglardir. ibni Sina (980-1037), Abu Kasim Zahrevi (Abulcasis; 936-1013)
ve Razi (865-925)'nin eserlerinde kafa travmalarina yer verdigi goérilmustar.
Razi ilk konkiizyonu tanimlayan, ibni Sina ise kafa travmalarinda

trepenasyonu oneren bilim insanlari olmusglardir (18,19).

Anadolu’da erken bronz caginda ikiztepe-Samsun yéresinde burr
hole (kafatasina delik agma) yapildigi, bronz ¢aginda ise Kultepe yoresinde
yasamis Asurlarin trepenasyon yaptiklari yapilan arkeolojik kazilarda ortaya
cikarilmigtir. Arkeolojik kazilardan ¢ikan en sasirtici bulgulardan biri ise
Urartu donemine (M.O. 800) ait Dilkaya-Van yéresinde bulunan, kafa
travmasi gecirmis, orta meningeal arter dallarini ¢aprazlayan, frontalden
oksipitale uzanan lineer fraktird olan bir hastada 11x6 cm boyutlarinda

serbest flep kraniyotomi gergeklestiriimesidir (20).

Kafa travmalarinin tedavisi ile ilgilenen S$erafeddin Sabuncuoglu
bilgilerini “Cerrahiyetld’l-Haniyye” isimli kitabina aktarmis ve butlin cerrahi

teknikleri minyatur resimlerle anlatmistir (21).

Tarkiye Cumhuriyeti kurulduktan sonra kafa travmalarinda cerrahi
operasyonu ilk Mim Kemal Bey yapmig ayni zamanda beyin cerrahi alaninda
"Dimag ve Cumcime Afetleri ve Tedavileri" adl kitabi 1924 yilinda yazmistir
(16).

Kafa travmalari agisindan son yuzyildaki en o6nemli gelisme

bilgisayarli tomografinin bulunmasi olmustur.



2.1.2. Kafa Travmasi Epidemiyolojisi

Gelismis Ulkelerde 15-44 yas grubunda 6lUm ve sakatlik olusturan en
sik nedenlerden biri tim vicut travmalaridir (22). Kafa travmalari ¢ocuklarda
ve 45 yas alti bireylerde 6nde gelen o6lum ve sakatlik nedenlerindendir (23).
Kanada ve ABD’de yilda yaklasik 8 milyon kisi kafa travmasi ile acil servise

basvurmakta, bu da acil servis basvurularinin %6,7’sini olusturmaktadir (24).

Hastalik Kontrol ve Koruma Merkezi (CDC) 2009 yili verilerine gore
ABD’de TBY insidansi 686/100.000/yi1l iken Olum hizi 16,6/100.000/yildir
(25). Avrupa’da ise 2015 yilinda TBY insidansi 262/100.000/y1l iken 6lim hizi
ise 10,5/100.000/y1l olarak bildiriimistir (26). TBY’nin genel mortalitenin
%9undan sorumlu oldugu, yaralanmaya bagh olumlerin ve major kalici
sakatliklarin yaklasik ucte birinin bu nedenden olustugu dusunulmektedir.
Ozellikle diusik ve orta gelirli Ukelerde motorlu tasit sayisi arttikca TBY

insidansinda belirgin artis olmaktadir (27).

TBY, genel olarak geng erigkin erkeklerde daha sik gorulmektedir.
Literaturler incelendiginde erkek-kadin orani yaklagik 3:1 olarak
goOrulmektedir (28,29). International Mission for Prognosis and Clinical Trial
(IMPACT) calismasinda erkeklerdeki bu oranin ileri yaglarda (>65 yas) ve
cocuklarda geriledigi ve bu yas gruplarinda cinsiyetler arasinda anlamli fark
olmadigdi gorulmustar (30).

ABD’de yapilan bir calismada kafa travmasi sonrasi TBY nedeniyle
acil basvurusu veya servis yatis riski en yuksek gruplar <4 yas ¢ocuklar, 15-
19 yas adolesanlar ve >75 yas erigkinler olmak tzere belirtiimis iken tim yas
gruplarinda hastaneye yatis ve o6lum oranlarinda en yuksek risk >75 yas
erigkinler oldugu gorulmagtur (25).

Turkiye’de yapilan bir calismada 5 yillik sUregte yatarak tedavi edilen
15 yas uUzeri 954 hasta retrospektif olarak taranmis, hastalarin %75,5’nin
erkek, %24,5’inin kadin ve %52,5'inin 15-40 yas arasi geng¢ nufus oldugu
belirlenmistir. En sik neden (%75) trafik kazalari olmustur. Cerrahi tedavi

uygulanan hasta orani %18,5 ve en sik operasyon nedeni subdural-epidural



hematom olarak saptanmistir. Bu calismada olum orani %19,4 (n=185)
olarak bildirilmistir (31).

Kafa travmasi sonucu olumlerin  %50’si genelde hastaneye
ulasmadan olmaktadir (6). Hastanedeki 6lumlerin ise yuzde 50’den fazlasi ilk
24 saat icinde gorulur. Bu olumlerin yarisi primer beyin hasarina bagli iken
diger yarisi sekonder beyin hasarina bagl kafa igi basing artisinin kontrol

edilememesi ile alakahdir (32).

En sik kafa travmasi nedenleri sirasiyla; trafik kazasi, dismeler, darp
ve spor yaralanmalari gibi mekanik olaylarla veya daha nadir olmakla birlikte

atesli silah ve kesici delici aletlerle olmaktadir.

2.1.3. Kafa Travmasi Siniflandirilmasi

Glaskow Koma Skalasi (GKS), Teasdele ve Jennett tarafindan 1974
yilinda bozulmug biling durumu ve komanin sure ve derinliginin
degerlendirilmesi igin tasarlanmistir (33,34). Ik travma skorlarindandir
(Tablo-1). Bu skorlama sistemi hasta izleminde kabul goérmus yaygin ve

genel travma skorlarindan biridir (35).

Kafa travmalarinin siniflandiriimasinda gunumuzde yaygin olarak
uygulanan GKS dinyada standart skorlama sistemi olup kafa travmasi olan
hastalarda degerlendiriciler tarafindan glvenli ve standart norolojik
degerlendirmenin yapilmasini saglar (33,34). Tarihsel olarak klinisyen ve
arastirmacilar GKS’'nu kullanarak kafa travmalarini hafif (GKS 14-15), orta
(GKS 9-13) ve agir (GKS 3-8) olmak Uzere g gruba ayirmiglardir (36).



Tablo-1: Glasgow Koma Skalasi

Go6z agma yaniti (Eye=E)

Spontan acik ve normal olarak hareketli

So6zel emirlerle agabiliyor

Agrih uyaranla acabiliyor (yUz bolgesine agrii uyaran
uygulanmamali)

Acmiyor, yanitsiz 1
Sozel yanit (Verbal=V)

Oryante (yere, kisiye, zamana) 5
Konflize (cumleler kuruyor ancak yanitlar yanlhs 4
Uygunsuz cumleler (bir veya daha fazla yanlis yanit) 3
Tanimlanamayan kelimeler (hasta mirildaniyor, inliyor) 2
Ses yok 1
Motor yanit (Motor=M)

Komutlara uyarak ekstremiteleri hareket ettirir 6
Agnli uyaran verilen ekstremiteyi hareket ettirir (agrili uyarani
uzaklastirmaya calisir)

Agrili  uyarandan ekstremitesini ¢eker (ekstremitesini agnli | 4

uyarandan uzaklastirmaya calisir)

Anormal fleksiyon (dekortike durus)

Ekstensor yanit (deserebre durus)

Hareket yok

E+V+M=GKS

Agir Siddette Travmatik Beyin Yaralanmasi: AJir siddette TBY
GKS’nun 8 veya daha disuk oldugu hastalari tanimlamaktadir. Baglangigta
g6zl aclk, kelime cikarma seklinde konusma ve komutlari izleme gibi
yanitlari olabilmesine ragmen bilin¢g durumlari hizlica kétilesir. GKS 3 veya 4
olan hastalar kritik yaralanmali olarak tanimlanir ve GKS’si 5-8 olan hastalara
gore kotu prognozludur. GKS hesaplarken motor komponent diger iki

komponente gore daha dnemlidir. Fleksor veya ekstansor yanittaki hastalar

agriyi lokalize eden hastalara gore daha kotu prognozludur (37).




Orta Siddette Travmatik Beyin Yaralanmasi: Kafa travmal
hastalarin yaklasik %10’'unda orta siddette TBY goruldugu saptanmigtir. GKS
9-13 arasinda, mortalite %20’den azdir. Fakat bu grubun %50 kadari uzun
donem sakatlik yasamaktadir. %40 BBT'de bulgu goruldiga, yaklasik
%8’inde cerrahi ihtiyaci oldugu saptanmistir (33,38).

Hafif Siddette Travmatik Beyin Yaralanmasi: Hafif siddette TBY
norolojik fonksiyonlarda kisa sureli ve gegici bir duraklama olusturan, biling
kaybinin da eglik ettigi, GKS 14-15 olan beyin yaralanmasidir. TBY’lerin
blyUk bir kismi bu gruptadir. Cerrahi gerektiren lezyon saptanma orani ¢ok
azdir (%1). Bu grubu daha iyi tanimlamak ve BT c¢ekim endikasyonlarini

belirlemek icin risk siniflandirmasi yapilmis ve Tablo-2'de gdsterilmigtir (39).

Dusuk risk grubu GKS’nun 15 olup, asemptomatik, eslik eden bagka
bir yaralanmasi, kusmasi, biling degisikligi, hafiza ve oryantasyon kaybi ve
travma Oncesi bilinen yuksek risk faktorl olmayan, pupillerin normal, bas
agrisinin olmadigi veya varsa hafif oldugu, anamnezin net alinabildigi,
onemsiz mekanizma ile 24 saatten kisa sure once olusmus hastalari kapsar.

intrakranial lezyon goriilme olasiligi %0,1"den azdir (33,38).

Orta risk grubu GKS’nun 15 olup, kisa sdureli biling kaybi,
posttravmatik amnezi, kusma, bas agdrisi, intoksikasyon durumlarindan biri
veya birkaginin goéruldigu hastalardan olusur ve %1,3 arasinda cerrahi
gereken intrakraniyal hematom mevcudiyeti nedeniyle BBT c¢ekilmesi
Onerilmistir (33,38).



Tablo-2: Hafif kafa travmalarinda risk belirleme tablosu

Oykii Diisiik Risk Orta Risk Yiiksek Risk

Biling kaybi varhdi| Yok <5 dk. >5 dk

veya suresi

Anterograd ya da|Yok Olabilir >5 dk

retrograd amnezi

varligi

Davranis durumu Normal Hafif  ajitasyon | Anormal
ve davranis | sersemlik hali
degisikligi

Bagka bir nedene|Yok ya da bir|2 veya daha|3 veya daha

bagli olmayan kusma |kez fazla fazla

Epilepsi tanisi | Yok Gelisebilir Var

olmayan hastada

ndbet gegirme

Kaza digi travma|Hayir Hayir Evet

suphesi

Bas agrisi Yok Var Var

Komorbidite varhgi Yok Var Var

Yas >1 yas <1 yas Tum yaglar

Travma Mekanizmasi

Motorlu tasit kazasi|Dusuk hizl <90 km/sa >90 km/sa

(yaya, bisiklet veya

yolcu)

Dusme <lm 1-3m >3 m

Darbe alma Dusuk enerjili  |Orta veya net|Yuksek enerjili
tariflenemeyen | travma

Muayene




Glaskow koma skalasi |15 14 ve biling|<14

bulanikli <15 (<1 yag
ise)
Fokal norolojik | Yok Yok Var
anormallik
Yaralanma Yuksek riskli | YUksek riskli
yaralanma yaralanma

saptanmasi (<1 |saptanmasi (<1
yasindaki yasindaki
cocuklarda skalp | cocuklarda
hematomu gibi) |skalp

hematomu gibi)

Yiiksek riskli yaralanma: a) penetran yaralanma, ¢okme kirnigi ya da kafa tabani kirigi
suphesi. b) Sacgh deride morluk, sislik veya >5 cm laserasyon goriilmesi, <1 yas bebeklerde

on fontanelde gerginlik saptanmasi.

Yuksek risk grubu GKS 14-15 olup, fokal norolojik defisit, kafa tabani
kirigi, pupiller asimetri, multipl travma, ciddi agrili yaralanmasi bulunan,
klavikulanin  Gzerindeki seviyelerde travma bulgular, biling kaybi,
posttravmatik konflizyonu veya amnezisi, kusmasi olan, posttravmatik ndbet
geciren, anamnezi guvenilir olmayan, cocuk istismari suphesi olan, yakin
donemde ila¢ veya madde kullanimi Oykusu olan, anamnezinde kanama
bozukluklari, antikoagulasyon kullanimi, bilinen nérolojik hastaligi, epilepsisi
olan, 60 yas uzerindeki hafif siddette TBY olgulari yuksek riskli olarak
siniflandinlir. Cerrahi gerektiren en ylksek intrakranial patoloji gérilen (Bu
grubun %10’'unda cerrahi gerektiren intrakraniyal hematom saptanmistir)
gruptur (33,38).

Kafa travmalar olus mekanizmasina gbére kint ve penetran

yaralanmalar olarak ikiye ayrilir;
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Kunt Kafa Travmasi

1-Yuksek hizl (otomobil kazalar)

2- Dusuk hizli (senkop, ayni seviyeden dlisme)
Penetran Kafa Travmasi

1- Atesli silah yaralanmalari

2- Diger penetran yaralanmalar

2.2. Kafa Anatomisi

Kafa anatomisi kafa derisi, kafatasi, meninksler, beyin ve beyin

omurilik sivisi olmak tzere 5 katmandan olusur

2.2.1. Kafa Derisi

Kafa derisi (scalp); cilt, subkitan doku, galea apeneurotica, areolar

doku (gevsek bag dokusu) ve periost olmak Uzere 5 katmandan olugur (40).

Cilt: Dermis ve epidermis tabakalarindan olusur, yag, ter bezleri ve
kil folakdllerini igerir, iyi bir arteryel beslenme, vendz geri donus ve lenfatik
drenaja sahiptir (40).

Cilt Alti Doku: Sag foliklllerini ve zengin vaskuler desteg@i barindirir;
bu nedenle laserasyon aninda tam kasilamaz ve ciddi kan kaybina neden
olabilir (40).

Galea Aponeurotica: Sert ve dayanikh fasya dokusu; kaslar
kaldiran, alni kinigtiran ve kafa derisinin 6ne arkaya hareketlerini saglayan
oksipitofrontal ve temporoparietal kaslari igerir (40).

Areolar Doku (Gevsek Bag Dokusu): Subgaleal hematomlar ve
scalp avulsiyonlari genellikle bu dokuda gorulur (40).

Periost: Kafatasina sikica yapismayi saglar (40).
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2.2.2. Kafatasi

Frontal, sfenoid, oksipital, etmoid, iki paryetal ve iki temporal
kemikten meydana gelir. Kalvaryum adi verilen bir ¢ati ve bazis adi verilen bir
kaideden olusur. Kalvaryum o6zellikle temporal bdlgede ¢ok ince yapidadir.
Kaide ise duzensiz fakat ¢ok saglamdir. Kemiklerin dis kismi purtzsuz bir
yapidayken, i¢ kisimda oldukg¢a fazla kenar, girinti ve ¢ikinti bulunmaktadir.
Bu nedenle beyin, akselarasyon ve deselerasyon esnasinda kafatasi iginde

hareket ederken kemik i¢ yuzine garparak yaralanabilir (33).

2.2.3. Meninksler

3 kisimdan olusur, dura mater, arachonid mater ve pia mater (40).

Dura Mater: Kollajen bag doku vyapisinda olduk¢a kalin ve
saglamdir. Kalvaryum seviyesinde kemiklerden kolayca ayrilabilmesine
ragmen kafa tabaninda neredeyse tum kemik c¢ikintilara sikica yapismistir.
Bu nedenle kafaya gelen darbelerde, 6zellikle kalvaryum bolgesinde kemikte
kirik olmaksizin kemiklerden ayrilabilir. Kafa tabani kiriklarinda ise dura
yirtilabilir ve bu yirtima sonucunda BOS burun, kulak veya nazofarinksten
digari ¢ikabilir (40).

Arachnoid Mater: Beyni saran ince yapida bir zardir. Altindaki
piameter ile arasinda BOS bulunur. Ustiindeki dura mater tabakasi ile

arasinda ¢ok sayida kopru venler mevcuttur (40).

Pia Mater: Damar yonunden zengin ince bad dokudan olusmus bir
yapida olup beynin tum fissur ve sulkuslarina sokulan beynin ylzeyine sikica

yapisan bir zardir (40).
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2.2.4. Beyin

Erigkin bir insan beyni 1300-1500 gram agirhginda ve kafatasi
hacminin %80’ini kaplamaktadir. Serebrum, serebellum ve beyin sapindan
olmak Uuzere 3 kisimdan olugsmustur. Dura beyin bodlumlerinin arasina
uzantilar gondererek iki supratentoriyal ve bir subtentoriyal olmak lGzere Ug
blylk bosluk olusturur. Subtentoriyal boslukta serebellum ve beyin sapi,
supratentoriyal bosluklarda ise beyin hemisferleri yerlesmistir. Falx serebri
ise iki beyin hemisferi arasinda uzanan bir septumdur. Falx beynin her iki
yana serbest hareketlerini engeller. Tentoryum serebelli ise beynin oksipital
loblar1 ile serebellumu birbirinden ayirir. Beyin vicudun toplam oksijen
gereksiniminin %20’sini ve toplam kardiyak debinin %15’ini kullanir. Beyin

Ozellikle iskemi ve dusuk oksijen seviyelerine ¢ok duyarhdir (41).

2.2.5. Beyin Omurilik Sivisi

Lateral ventriklllerdeki koroid pleksuslar tarafindan Gretilir ve
beyinde ventrikullerin i¢ine verilir. Bu sivi ventrikller sistemden subaraknoidal
bosluga girer. Su yastigi mekanizmasi gorerek merkezi sinir sistemini korur.
BOS 1900 Mililitrelik (ml) intrakraniyal kavitenin 150 ml’sini olusturur ve 25-30

ml’si ventrikillerde bulunur. Glinde ortalama 500 ml Gretilir (41).

Kan, beyin, BOS ve diger komponentlerin (6rn: hematom, tiimor)
intrakraniyal hacimlerinin toplami sabittir ve bunlarin herhangi birindeki artis
digerindeki esgit azalma ile dengelenir. Bu hacimler, elastik olmayan,
tamamen kapali olan kafatasinda bulunurlar ve basing, esit olarak tim

intrakraniyal bosluk icinde dagilir (41).

Herhangi bir travma nedeniyle olusacak yaralanmalar igin birkag
onemli tanim vardir. Bunlar serebral kan akimi, Serebral Perfizyon Basinci
(SPB), intrakraniyal Basing (IKB) ve Monro-Kellie doktrinidir (41). Serebral
kan akimi SPB’ye bagimhdir (SPB=Ortalama Arteriyel Kan Basinci (OAB) —
IKB). Normal bir erigkinde SPB>50 mmHg'dir. iKB ise <15 mmHg’dir. Kafa igi
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boslugu dolduran BOS, kan ve noral doku hacimleri arasindaki iliski Monroe-
Kellie doktrini ile ifade edilebilir (41). Serebral otoregiilasyon, IKB'de artis
olsa dahi ortalama kan basincinda kompansatuvar bir artisa yol agarak beyin
kan akimini sirdiirmeye caligir. iIKB’deki 50-100 ml'lik artislar kompanse
edilebilir. Normal kompansatuar mekanizmalarin etkisi bittiginde kafa igi
hacminde olusacak kuguk degisiklikler bile SPB’nin azalmasina neden olur,
bu da ciddi derecede IKB'nin artisi ile sonugclanir. Dolayisiyla SPB diiser, bu
da beyin dokusunu iskemiye daha da duyarli hale getirir (41.42).

Kafa travmasi sonucunda primer ve sekonder hasarlar meydana
gelebilir. Primer hasarlar mekanik olarak noron ve aksonlarda meydana
gelen hasarlar iken sekonder hasarlari yapan édem, iskemi, IKB artigi gibi
durumlardir ve tedavi edilebilir. Sekonder hasarlar ne kadar iyi tedavi edilirse

mortalite ve morbidite orani o kadar azalir (32).

2.3. Travmatik Kafa Yaralanmalari

2.3.1. Kafa Derisi Yaralanmalari

Kafa derisi (scalp) insan vicudunda en ¢ok kanlanan bolgelerdendir.
Bu bolge yaralanmalarinda ciddi kanamalar olabilir. Kanama c¢ocuklarda
daha fazla 6nem arz etmektedir. Scalp yaralanmalarina ciddi enfeksiyon riski
oldugundan steril sartlar altinda mudahale edilmelidir. Yaralanma bdlgesinde
yabanci cisim varligi dikkatle arastirimali, kanama, kirtk BOS kagagi varligi
acisindan da yaralanma bolgesi incelenmelidir. Yabanci cisimler kesinlikle
temizlenmeli, 0luU doku varsa debride edilmeli, uygun yere uygun sekilde
sutdr atilarak kanama gelismemesi i¢in baskili pansuman uygulanmaldir
(43,44).
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2.3.2. Kafatasi Kiriklari

Kafatasi fraktiri travmanin siddetini gdstermekle birlikte kafa
travmalarinin yaklasik %20’sinde gorulmektedir. Fraktlrin tipi ve siddeti
TBY’nin durumunu belirleyen en dnemli kriterlerden biridir. Frakturan sayisi
ve kompleks olmasi serebral hasar ihtimalini artirmaktadir (45,46). Fraktur
olusmasinda kafanin sekli, travmanin yeri (kemik kalinhgi), sattr varhgr ve

travmanin suttre yakin bolgede olmasi gibi faktorler etkilidir (46).

Kafatasi kiriklarinin %70’i parietal kemiklerde, sonrasinda sirasiyla
oksipital ve temporal kemiklerde, en az gorilen ise frontal kemiklerdedir
(43,47). Sut cocuklarinda kafa kemiklerinin daha ince olmasi nedeniyle
kiriklar daha sik gorulir (47). Kafatasi kiriklarinin buyuk bir kismi lineer
kiriklardir (43). Kafa travmasi sonrasinda genis damarlarin gegis boélgesinde
yer alan Kkiriklar intrakranial kanama ile iliskili olabildiginden kirik

lokalizasyonu ¢ok 6nemlidir (48).

Kafatasi frakturleri olus seklinde ve yerlerin gore; lineer kiriklar,
¢Okme kiriklari, kompleks-ezilme kiriklari, bilesik-siddetli kiriklar, frontal sins

kiriklari, bazal kaide kiriklari olarak siniflandirilir.

Lineer Kiriklar: Genellikle kiint travmalara bagli olusur ve kafatasi
kiriklarinin yaklasik %80’i olmak Uzere buyuk ¢ogunlugunu olusturur. En sik
parietal bolgede ve siklikla sefal veya subgaleal hematom ile birliktedir. Bu
kiriklar herhangi bir vaskuler kanal, vendz sinus veya sutlre uzanim
gOstermiyorsa asemptomatik olabilir. Orta meningeal arter gibi bir arter
trasesini caprazlarsa epidural hematom, frontal sinUtsleri caprazlarsa rinore
gelisebilir (48). Genellikle serebral hasara yol agmayan olgularda cerrahi

gerekmez, hizl, komplikasyonsuz ve tam iyilesme gorulur (46,49).

Cokme Kiriklari: Cokme kirigi kafa kemiginin tim tabaka olarak ice
dogru yer degistirmesine denir. Kafatasinda kiguk bir bolgeye yuksek enerijili
travma gelmesi sonucu olusur. Coken kemigin dis tabulasi saglam kemik ig
tabulasinin altina ¢oker. Daha ¢ok frontoparietal bolgede gorulir ve agik ve

kapall olmak Uzere ikiye ayrilir. Coken kemik pargaciklari kortikal hasar
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olusturursa norolojik defisit gelisebilir veya bu hasarli bdlgeler epileptik

ndbetlere yol agabilir (48).

Kompleks ve Ezilme Kiriklar: Diyastatik kirik da denilmektedir.
Genellikle ezilme tarzinda yaralanmalar, dismeler, motorsiklet kazalari
sonucu gorulmektedir. Eger dura tabakasinda yirtik yoksa iyilesmesi kolay
olmaktadir. Kompleks fraktir frontal bolgede orbitayl da igine alirsa, kirik
bayume egilimindeyse cerrahi gerekir. Leptomeningeal kist gelisimi agisindan
takibi 6nerilmektedir (50,51).

Bilesik-Siddetli Kiriklar: Birden fazla tipte kirik icerir ve %20 olguda
kafa derisi laserasyonu da vardir. Kiriklardan biri ¢okme tipindeyse serebral
penetrasyon olasiligi yluksektir. Eger anterior fossa, petréz kemik veya kafa
kaidesinde kirikk mevcut ise otore veya rinore gorulebilir ve bu kiriklarin tedavi

edilmesi gerekmektedir (52).

Frontal Sinus Kiriklar: Sinuslerin 10 yas dncesinde gelismemesi
nedeniyle bu yas Uzerinde gorulur. Genellikle yuz kemikleri eslik ettiginden
deformite gelisebilir ve kozmetik agidan 6nem tasir. Eger kirik posterior
duvardaysa, pnomosefali, dural penetrasyon veya rinore varsa cerrahi
gerekmektedir (52).

Buyiiyen Kafa Kiriklari: Genigleyen kafa kiriklari, leptomeningeal
kist ve posttravmatik meningosel olarak da adlandirilir. Travma sonrasi dura
materin yirtilip arachnoid materin saglam olmasi halinde olugur. Buylyen
beyin ve pulsasyona bagl olarak dura kenara itilir ve beyin parankimi disa
dogru herniye olur. Kirik hattinda bliyime varsa cerrahi olarak dura materin

onarimi gerekir (50,51).

Bazal Kaide Kiriklari: Kafatasinin tabanindaki kiriklari tanimlamak
icin kullanilir ve frontabazal bdélimde, orbital tavanda, sfenoid, etmoid,
temporal (petroz, squamdz) ve kribriform kemikte ve oksipital bdlimde
gorulen fraktur tipidir. Bu fraktlrlerin yanisira major vaskdiler yapilar ve
kraniyal sinirler yaralanabilir. Serebral yaralanma diginda okuler yaplilar, i¢
kulak ve paranazal sinusler hasarlanabilir ve g6z gevresinde gelisen ekimoz
(rakun go6zu), temporal fossada fraktur, retroaurikuler bdlgede yumusaklik,

sislik, ekimoz (Battle sign) ve hemotimpanium olusabilir. Temporal kemik
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kiriklarinda otore ve periferik fasiyal paralizi gibi komplikasyonlar olabilir.
Kranial sinir hasari, BOS fistull, vaskuler yaralanmalar ve blyuyen kafa kirigi

varsa cerrahi gerektirebilir (52).

2.3.3. Sefal Hematom

Subperiostal Hematom: Kraniyum ve periost arasinda kan birikimi
sonucu sutur hattini agsmayan kanamalardir, genellikle parietal bolgede olur,

tek taraflidir ve kalsifiye olabilir (44).

Subgaleal Hematom: Galea aponeurotica ile periost arasinda kan
birikmesi sonucu olusur, sutur hattini agan kanamalardir. Cogu zaman fraktir
birlikteligi vardir (44).

2.3.4. Epidural Hematom

Dura ve kafa kemikleri arasinda arter veya venlerin yirtiimasi sonucu
olusan hematomlardir. Kanama nedeniye kafa i¢i basincini artirarak
herniasyona neden olabilirler. Tum kafa travmalarinda %1-3 oraninda

gorulmesine ragmen %15-20’si 6limcul olabilmektedir (53).

Arteriyel kanamalar en sik temporoparietal kirik sonrasi yaralanan
orta meningeal arter nedeniyle olusur ve travma sonrasi 6-8 saatte semptom
verebilir. Vendz kanamalar daha az gorulmekte epidural hematomlarin ancak
%10’'unu olusturmaktadir ve birka¢ saatte bulgu verebilir (53). Sirasiyla en
sik temporal, frontal, oksipital loblarda goérulur. BBT'de bikonveks ya da
lentikler gorinum olusturur (54). Erigkinlerde genelde kafatasi kirigi ile
birlikte olmasina ragmen ¢ocuklarda kafatasinin esnek yapiya sahip olmasi
nedeniyle kirik olmadan da olusabilir (43,55).

Epidural hematomlar genellikle (%95) tek taraflidir. Saturleri
ge¢memesine ragmen dural baglantilari gecgebilirler. Genellikle tentoryum
Uzerinde meydana gelir. Cocukluk cagi kafa travmalarinin %3-4’lnde
saptanir. Hematom capinda artis olmasi durumunda kompansasyon
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mekanizmasi yetersizse hemiparezi, biling kaybi, postur bozuklugu,

pupillerde anizokori gibi nérolojik bozukluklar olabilir (56).

2.3.5. Subdural Hematom

Dura ve arachniod mater arasindaki kanamadir. Durayi gaprazlayan
kopru venlerin yirtlmasi veya Kkortikal arter laserasyonu sonucu olusur
(43,47). Cocuklarda subaraknoid mesafe genis oldugundan gerginlesen
kopri venlerin mindr travma ile dahi yirtilma riski yuksektir. Subdural
hematom beyin parakimine basi, sift ve kafa igi basing artisina neden olarak
hayati tehlike olusturur. Genellikle (%85) tek tarafli ve travma tarafindaki
serebral konveksite dizeyinde olusur. Epidural hematomlara gére primer ve
skonder beyin hasari gelisme ihtimali yuksektir ve segilmis vakalarda cerrahi
drenaj gereklidir (57).

Dogum travmasi sonrasi nadir de olsa yenidoganlarda subdural
hematom gorulebilir ve dogumdan sonraki illk 12 saatte olugur. Nobet,
fontanel gerginligi, anizokori ve solunum sikintisi gibi bulgular gorilebilir.

Subdural hematom goéraldiguiinde ¢ocuk istismari da akla getirilmelidir (48).

2.3.6. intraserebral Hematom

intraserebral hematomlar kafa travmasinin yanl sira anevrizma,
arterio vendz malformasyon ve beyin timorlerine bagh da olusabilir ve
TBY’nin yaklasik %20’sini olusturur. Yetiskinlerde ¢ocuklardan daha siktir.
Akselerasyon deselerasyon travmalarinda, penetran yaralanmalarda veya
cokme fraktlrlerinde ortaya c¢ikar. Ozellikle beynin temporal ve frontal
bolgelerinde kontlizyon alanlarinda sik gorulur. Antikoagulan alan hastalarda

klguk travmalarda dahi olusabildiginden dikkatli olunmalidir (53).
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2.3.7. intraventrikiiler Kanama

Travma sonucu olusan akselerasyon ve deselerasyon ependimal ve
subependimal damarlarin yirtilmasina ve bu damarlarla birlikte ventrikiler
duvarin yirtiimasina neden olursa intraventriktler hematom olusur. Genellikle

on gun iginde rezorbe olur (58).

2.3.8. Subaraknoid Kanama

Subaraknoid kanama (SAK) beyin igindeki bir hematomun vetrikdl
icine yirtilmasi sonucu olusan patolojik bir durum olup orta ve ileri yas
grubunda 6nemli bir 6lim ve sakatlik nedenidir (59). Travma sonrasi
meydana gelen SAK siklikla fokal olup kontlizyon alani veya falks serebri
boyunca interhemisferik fissurde gorulir. Kanin dansitesi BBT de farkli

goruldigunden BBT subaraknoid kanamayi tanimada en yi yontemdir (60).

2.3.9. Kontuizyon

Travma sonucu kortekste olusan hasar olarak tanimlanir. Agir kafa
travmalarinda %20-30 oraninda gorilebilmektedir (61). Travma olan bdlgede
olursa coup, travmanin karsi tarafinda olursa counter-coup olarak adlandirilir.
Kontlzyonda kuguk damarlarda vyirtimaya bagli eritrositler parankime
yerleserek kuguk kanama odaklari olusturabilir. Temporal ve frontal loblarin
kafa kemikleri ile yakin iligkileri oldugundan bu bdlgelerde sik goérulir. Dikkat
eksikligi, hafiza bozuklugu ve bilissel bozukluklar gibi semptomlar sik géralur
(62,63).
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2.3.10. Konkiizyon

Konkluzyon beyin parankiminin derin kisimlarinda travmaya bagh
olugan hasardir. Konkuzyon durumunda noérolojik muayene ve BBT normal

fakat gegici biling kaybi vardir.

Konkizyon 4. Uluslararasi Zurih Konklzyon Konferansinda

tanimlanmistir ve asagidaki 4 maddeyi icermektedir (64).

1. Bas boyun veya yuze direkt travma uygulanmasi veya vicudun baska

bir yerine uygulanmis travmanin yansimasi,

2. Norolojik fonksiyonlarin aniden bozulmasi ve kisa zamanda

kendiliginden duzelmesi,

3. Akut gelisen bulglarin anatomik bozukluk degil de fonksiyonel bir

patoloji sonucu ortaya ¢ikmasi,

4. Biling kaybi olsun ya da olmasin bulgularin yavas yavas ortaya

¢clkmasi ve sonradan da ayni sekilde gerilemesidir.

2.3.11. Penetran Kafa Yaralanmalari

Kafatasinin penetrasyon yaralanmalarinda kafa derisi ve dura
yirtimasi, kemik dokunun beyin bolgelerine hasar vermesi ile sonuglanir.
Beyinde derin yirtiklar olusur. Suur kaybr hemen hemen her vakada eslik
eder. Beyinde 6dem ve kanama olusmasi nedeniyle siklikla olimle
sonuglanir.  Arterio-vendz fistil ve psddoanevrizma gibi vaskuller
komplikasyonlar gelisebilir. Sekonder enfeksiyonu onlemek amaciyla agik
yaraya debritman uygulanmali, antibiyotik profilaksisi gecikmeden

yapilmalidir (65).
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2.3.12. Diffiiz Aksonal Hasar

Travma sonucu iskemik olay veya Kkitle etkisi olusturan bir patoloji
olmamasina ragmen uzun sureli koma durumunun goérulmesidir. Beyaz
cevher icinde fokal petesiyal kanamalar geligir. Bu durum deselerasyon
nedeniyle aksonlarin kopmasi sonucunda olugur (59). BBT genelde normaldir
fakat bazen gri ve beyaz cevher sinirinin silinmesi ve internal kapsul iginde
noktasal kanama odaklari ve serebral édem gorulebilir. Tanisi Difflzyon

Manyetik Rezonans Goruntuleme (MRG) ile konulabilir (66).

2.3.13. Sekonder Beyin Yaralanmalari

Enfarkt: Tentoriyal ve subfalksian herniasyona bagl olarak arteryel
dolasimdaki uzun sureli bozulma sonucu enfarkt geligebilir. BBT de etkilenen

bdlgede enfarktin BBT bulgulari gorilebilir (67).

Diffiiz Serebral Odem: Travma sonrasi diffliz serebral 6dem
cocuklarda yetiskinlerden daha sik rastlanmaktadir. Agir kafa travmalarininin
hemen hepsinde rastlanmasina ragmen orta siddette travmalarda bu oran
%5-10 civarindadir. Vetrikullerin komprese olmasi, bazal sisterna ve
sulkuslarin silinmis olmasi BBT'de rastlanan bulgulardir. En guvenilir BBT
bulgusu serebellumun nispeten korunmasi, yluzeysel sulkuslar ve baziler
subaraknoid alanlarin, daha ¢ok da suprasellar ve perimezensefalik

sisternalarin silinmesidir (66,68).

Herniasyona Baglh Nekroz: iKB ve herniasyona bagli olarak néral
dokunun kemik ve dural dokuya dogru sikismasi sonucu geligir. En sik
etkilenen bdlgeler singulat girus, unkal ya da parahipokampal girus ve
serebellar tonsillerdir. Artmis doku kompresyonu buna baglh azalmis doku
perfiuzyonu nekroza ve hilicre 06limine neden olur. BBT'de komsu
subaraknoid alanlarin obliterasyonu ile beraber nonspesifik fokal parankimal

0dem godzlenir (69).

21



2.4. Kafa Travmalarinda Tani Yontemleri

Kafa travmall hastalarda tani koymada radyolojik degerlendirme en
onde gelen yontemdir. Kafa travmasinin ciddiyeti ve TBY olusup olusmadigi
géruntileme ile kolaylikla anlasilabilir. Cerrahi gereken TBY’nin erken
taninarak gereken operasyonun yapilmasi mortalite ve morbiditeyi ciddi
derecede azaltmakta, prognoza olumlu yonde katki sunmaktadir.
Goruntllemede konvansiyonel grafiler, BBT, MRG ve Ultrasonografi (USG)

glinumuzde sik kullanilan yéntemlerdir (70).

Konvansiyonel grafiler: Direkt grafiler uzun vyillar kafa travmali
hastalarda kafatasi kiriklarini degerlendirmek igin kullaniimistir. Kafatasi
kiriklarinda eslik eden intrakranial kanama riski yaklasik 5 kat artmistir (70).
Ancak direkt grafileri kafatasi kiriklarinin yaninda var olan intrakranial
patolojileri diglayamamasi, ¢ocuklarda sutur cizgilerinin frakturler ile
karismasi nedeniyle BBT imkani olmayan merkezlerde dahi yararlari az

oldugundan gunimuzde oldukg¢a kisith kullanimi mevcuttur (70).

Beyin bilgisayarh tomografi: BBT kafa travmali hastalarda cerrahi
gereken veya gerekmeyen onemli lezyonlari saptamada yuksek spesifite ve
sensitiviteye sahiptir (71-73). Cocuklarda hareket nedeniyle ¢ekim sirasinda
sedasyon gerekebilmekte, konvansiyonel grafilere gobre daha ylksek
miktarda radyasyon icermektedir (74). BBT kafatasi frakturleri, intrakranial
kanama, serebral 6dem ve yaygin intraserebral hasari gdstermede ciddi
kolayliklar saglasa bile erken donemde normal olabilmektedir. Subdural
hematom gibi travma sonrasi ilerleyen saatlerde ortaya g¢ikabilen durumlar
icin araliklarla BBT gerekebilir (71). Ancak minér kafa travmasi olan olgularda
BBT c¢ekimi icin net kanitlar mevcut degildir. Bu nedenle BBT cekilmesi igin
bazi kanita dayali kurallar The American Collage of Emergency Physicians

tarafindan yayinlanmistir (12). Bu kurallar:

Kanada Kurallari: GKS:13-15, amnezi, konflizyon veya sabhitli biling

kaybi olanlarda kullanilir
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Yuksek risk:
e Olaydan 2 saat sonra GKS 15 altinda
e Aclk veya deplase kafatasi kirigi stiphesi
e Kafa tabani kirigi bulgusu
e 2 veya daha fazla kusma
e 65 yas ustu
Orta risk:
e 30 dk ve Uzeri amnezi
e 2 ve daha fazla kusma
e 30 dakika ve Uzeri amnezi
¢ Tehlikeli mekanizma;
v Aragtan firlayan hasta
v" Motorlu arag tarafindan garpilan yaya
v' 5 basamak ylksekten disen hasta
New Orleans Kriterleri: Bu kriterler GKS 15 olan hastalar icin
gecerlidir
e Bas agrisi
e Kusma
e 60 yas uzeri
e intoksikasyon
e Direngli retrograd amnezi
e Klavikula Uzerinde travma varhgi kaniti

e Nobet
Bu iki siniflama i¢in de herhangi bir kritere yanit evet ise BBT

gerekmektedir.

Ultrasonografi: USG'de yuksek frekansli ses kullaniimaktadir ve

bilinen bir zararh etkisi yoktur. BBT’ye gore daha ucuz, daha kolay ulagsilabilir
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olmasi avantajidir. 1990l yillarda acil serviste USG kullanimi Avrupa ve
Amerikada baglamigtir. Turkiyede 2000’li yillarin basinda acil servislerde
kullaniimaya baslanmis ve gun gectikce kullanimi artis gostermistir. USG
kolay bir yontem olmasina ragmen kullanici bagimli olmasi nedeniyle

kullanicilarin iyi bir teorik ve pratik egitim gormus olmasi sarttir (75-76).

USG daha ¢ok yenidoganlarda ve fontaneli kapanmamis ¢ocuklarda
intrakranial kanama veya ventrikuler tikanikhdr gostermek icin kullanilabilir.
Biling kaybi, uykuya meyil, bulanti-kusma, ajitasyon ve ndbet durumlari
saptanmayan secilmis olgularda yatak basi kullanilabilir. Yetigkin hastalarda
kemik kiriklarini goOsterebilse de kiriga eglik eden kanama, o6dem gibi

durumlari saptayamadigindan kullanimi sinirlidir (45).

Manyetik Rezonans Gorintileme (MRG): Diffuz aksonal hasar,
diffiz serebral 6dem, SAK ve kuguk subdural kanamalari, anatomik yapi ve
myelinizasyon asamalarinin ayrintili gosteren bir yontem olmasina ragmen
hayati tehlikesi olan hastalarda islemin uzun sidrmesi, ¢ekim esnasinda
sedasyon ve monitorizasyon gerektiginden acil serviste kullanimi kisithdir.

Norolojik olarak stabil olan hastalarda takipte kullanilabilir (77).

2.5. Kafa Travmalarinda Biyobelirtecler

1950 yillarindan itibaren kafa travmasi sonrasi néron hasarinda
biyobelirteglere ilgi duyulmaya baslanmis olmasina ragmen biyobelirtecglerin
kafa travmalarinda kullaniimasi 20 yil 6ncesinde hiz kazanmaya baglamigstir
(78).

TBY icin c¢esitli proteinler, kiglik molekuiller ve lipid Urlnlerinin
biyobelirte¢ olarak kullaniimasi onerilmigtir. TBY icin kan testlerinin
kullanilmasi kafa travmasi sonrasinda hangi vakalarda BBT kullanilip
kullaniimayacagini belirleyerek gereksiz radyasyon maruziyetini azaltacagi
dusundlmustir. TBY sonrasinda biyobelirtegler kandan veya BOS’tan elde
edilebilir (78). Normal kosullarda gegirgen olmayan kan beyin bariyeri travma
sonrasi bozulabilir ve bu biyobelirtecler kan beyin bariyerini gegerek veya

glial lenfatik yolla dolagsima salinabilir (79,80). Bu molekullerin biyobelirteg
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kaynagi olarak kullanilan sivilarda ortaya ¢ikma, artma ve azalma zamani
veya kinetigi calisma konusu olabilmektedir. Ayrica bu belirteglerin dizeyi
yaralanmanin siddetini belirlemenin yanisira mortalite ve morbidite
konusunda da bilgi verebilir (81,82).

Bakay ve Ward noronal kaynakli biyobelirteglerin ideal ozelliklerini;

Beyin igin yuksek o6zgulluk ve duyarliliga sahip olmak

Beyin hasari sonucu ortaya ¢ikmak

Beyin hasari sonucunda serumda hizli bir sekilde artmak

Beyin hasari ciddiyeti ile serumdaki duzeylerinde korele olmak

Cinsiyete bagli degiskenlik gostermemek

Guvenilir olmak

Lezyonun buyuklugu, siddeti ve tedaviye tanit agisindan iyi klinik

sonug vermek olarak tanimlamistir (83).

Kafa travmalarinda kullanilan belirtecler genellikle asagidaki sekilde

siniflandiniimistir (84);

Genetik biyobelirtegler: MikroRNA’lar

inflamasyona bagl biyobelirtegler: Timdr Nekrozis Faktor Alfa,
interldkin-1 Beta, interldkin-6, Degisiklik Yapan Blylime Faktori-Beta,
Pentraksin 3, Adipokinler, Kemokinler, Kompleman

Oksidatif strese bagh biyobelirtegler: Antioksidanlar

Astrosit hasarina bagl biyobelirtegler: S100Beta Protein, GFAP,

Noron yaralanmasina bagh biyobelirtegler: Néron Spesifik Enolaz,
UCH-L1
Aksonal yaralanmaya bagh biyobelirtegler: Norofilamentler,

Spektrin Yikim Uriinleri, Tau Protein,

Diger  biyobelirtegler: Myelin Bazik  Protein, Matriks
Metalopeptidazlar, Mikrotubul iligkili Protein 2, Amiloid Beta, Beyin Natriliretik

Faktor, Buyiume ile iligkili Protein
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2.5.1. Ubiquitin C Terminal Hidrolaz

UCH-L1 proteinleri metabolizma icin bir duzenleyici gorevi goren
ubiquitini parcalara ayirir ve Protein Geni Uriinii 9,5 (PGP 9,5) adi da verilir.
27 kDa agirigindadir ve noronlarda bol miktarda bulunmaktadir. Beynin
toplam protein iceriginde %1-5 oraninda ve diger organlara gore beyinde 50
kat fazla bulunmaktadir. Artmis serum ve kan konstanrasyonlari noéron
hasariyla iligkilidir. Status epileptikus, karbon monoksit zehirlenmesi ve TBY

sonrasinda duzeyleri kanda erken vakitte yukselir (84).

UCH-L1 sadece santral sinir sistemine 6zgl bir protein olmayip
periferik sinirler, endokrin sistemin bazi hucreleri, duz kas hucreleri ve bazi
tumorlerden (meme, bdbrek, prostat, pankreas, kolon) de salinmaktadir
(85,86).

UCH-L1'in serumdaki konsantrasyonu, yaralanmadan birka¢ saat
sonra tespit edilebilmesine ragmen hizlica azalmaktadir (87). Yapilan bir
calismada UCH-L1 konsantrasyonunun TBY sonrasi 8 saatte pik yaptigi
gosterimistir (88).

2.6. Pediatrik Kafa Travmalarina Yaklagim

Cocuklarda kafanin blyuk olmasi nedeniyle klavikula tGzerindeki tim
travmalar kafa ve servikal travma olarak kabul edilmelidir. Cocukluk ¢aginda
travma olgularinda genis kafa, buyuk dil ve kisa olan epiglot nedeniyle
havayolu obstriksiyonu olabilecedi akilda tutulmali ve bu yonden hazirlikh
olunmalhdir. Siwvi elektrolit  dengesizliginin  gideriimesi,  serebral
metabolizmanin saglanmasi, herniasyon ve ikinci bir yaralanmanin
engellenmesi acil servisin temel amaglaridir (89).

Yenidogan ve sut ¢ocuklarinda kranial kanama varhidinda hematokrit
dismesi, solunum sikintisi, bradikardi, solukluk, suur bozuklugu, irritabilite,
fontanel gerginligi, nébet, fokal nérolojik defisitler olabilir. Bu bulgularin varligi
BOS basinci, fontanel acikligi, basiya ugrayan beyin dokusu ve bu dokunun
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tolerasyon duzeyine gore degisim gosterir. Cocuklarda ekstradural
hematomlarda kaynak vendz yapilar iken, erigkinlerdede arteryeldir. Lusid
interval neonatal ¢agda, cocuk ve gencg erigkine kiyasla daha uzundur.
Subdural hematomda ise, ndbet ve retinal hemoraji gorilme sikligi anlamli
olarak daha yuksektir (90).

Cocukluk c¢agr kafa travmalarinin Kklinigi ve sagkalim orani
yetiskinlerden daha ylksektir. Oyun ¢agi ve okul ¢cagi ¢cocuklarinda mortalite
daha yuksektir. Kitle etkisi varliginda prognoz %50 oraninda daha kotudar
(45). Pediatrik degerlendirmede revize edilmis Pediatrik GKS (PGKS)
kullanilabilir. PGKS Tablo-3'de gdsterilmistir (39).

Tablo-3: Pediatrik Glaskow Koma Skalasi

Puan | Infant (Siit cocuklar) Bliyuk Cocuklar
Gozler 4 Spontan gozlerini agiyor Spontan gozlerini agiyor
(E) 3 Sese gozlerini agiyor S6zIU uyaranlara agiyor
2 Agrili uyaranla gozlerini | Agrili uyaranla gozlerini
aglyor aglyor
1 Cevapsiz Cevapsiz
Sozel 5 Gulimseme, agulama, | Oryante
Yanit (V) obje takibi
4 rritabl (huzursuz) aglama | Konfuze
3 Agrili uyaranla aglama Uygunsuz kelimeler
2 Agrili uyaranla inleme Anlasilmaz sesler
1 Cevapsiz Cevapsiz
Motor 6 Spontan hareketleri var Komutlara uyuyor
Yanit (M) | 5 Dokununca geri ¢ekiliyor Agriyi lokalize edebiliyor
4 Agridan kaginma var Agridan kaginma var
3 Agrida fleksiyon cevabi Agrida fleksiyon cevabi
2 Agrida ekstansiyon | Agrida ekstansiyon
cevabi(deserebre) cevabi
1 Cevapsiz Cevapsiz

Hidrosefali ya travmaya bagl olusan hematomun obstriiksiyonuna ya
da sekonder olarak kanamaya bagli gelisen araknoidite bagh olarak

olusabilir. Pediatrik yas grubunda bu nedenle IKB, vetrikiler dilatasyon ve
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subependimal akim siki bir sekilde takip edilmeli, gerekiyorsa lomber

ponksiyondan santa kadar tedavi alternatifleri disunulmelidir (45,90).

BBT kafa travmasinda cerrahi agidan ciddi intrakranial lezyonlari
saptamada onemli bir goruntileme yontemi olmasina ragmen 6 ay-4 yas
arasinda sedasyon gerektirmesi, konvansiyonel direkt grafilere gére daha
fazla radyasyon dozu igermesi nedeniyle uygun endikasyonlarda kullanimi
onemlidir (72). Kafa travmalarinda tum yas gruplarinda goruntulemede altin
standart BBT olsa da, MRG ve USG de kullanilabilir. USG yenidogan ve sut
cocugunda fontaneller ve sutiurlerin agik olmasi sebebiyle daha rahat
kullanilabilir (45).

Hafif kafa travmasi olan ¢cocuk yas grubu hastalarda BBT c¢ekimi
agisindan Pediatric Emergency Care Applied Research Network (PECARN)
(Sekil-1,2), Canadian Assesment of Tomography for CHildhood Head Injury
(CATCH) (Sekil-3), Children’s Head injury Algorithm for the Prediction of
Important Clinical Events (CHALICE) (Sekil-4) gibi cesitli algoritmalar
mevcuttur (39). Ancak bu algoritmalara ragmen genis kesimde kabul gérmus

kesin kurallar mevcut degildir (91-93).

Ciddi kafa travmasi olan veya kafa travmasi slphesiyle acil servise
getirilen ¢ocuklarda eger kaza disI yaralanma suphesi, acil bagvuru sirasinda
1 yas Uzerinde PGKS<14 veya 1 yasin altinda PGKS<15 ise, acik, deprese
kafatasi kirdi fizik muayenede hissediliyorsa veya gergin fontanel bulgusu
varsa, hemotimpanium, rakun gozu, otore, rinore veya fokal norolojik
defisitler varsa veya 1 yas altinda kafada morluk, kafatasinda 5 cm’den

blylk hematom veya kesi varsa hemen BBT ¢ekilmelidir (45).
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<2Yas

GKS= 14 veya suur

Evet

bulanikhginin diger belirtileri
veya palpabl kafa kirigi

Hayir

Oksipital veya pariyetal veya
temporal skalp hematomu veya
>5 sn suur kaybi veya ciddi
yaralanma mekanizmasi veya
ailesine gore normal olmayan
hareketler

Hayir Populasyonun %53.57i
BT onerilmez

Sekil-1: 2 yas altinda Pediatric Eme
kriterleri

>2 Yas

GKS= 14 veya suur

Populasyonun %13.9°u BT onerilir

%4.4 klinik 6nemde TBH

Evet Go6zlem mi? BT mi?

» Hekimin deneyimi
Populasyonun %32.6’s1 *Multiple ya da izole
260.9 klinik 6nemde TBH bulgular

*Gozlemde semptomlarin
kotilesmesi

+<3 ay

+Ailenin tercihi

<%0.02Kklinik énemde TBH

PECARN

rgency Care Applied Research Network

Evet

bulanikhdinin diger belirtileri
veya palpabl kafa kirigi

Hayir

Suur kaybi hikayesi veya kusma
hikayesi veya ciddi yaralanma
mekanizmasi veya ciddi bas
agrisi

Populasyonun %58.31

Hayir| _50.05 klinik onemde

BT 6nerilmez

Sekil-2: 2 yas ve Uzerinde Pediatric
Network kriterleri

BT onerilir
Populasyonun %14'0

%4.3 klinik onemde TBH

Evet Gozlem mi? BT mi?

+ Hekimin deneyimi
*Multiple ya da izole
bulgular

*Gozlemde semptomlarin
kotilesmesi

*Ailenin tercihi

Populasyonun %27.7’si
90.9 klinik énemde TBH

TBH

PECARN

Emergency Care Applied Research
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*Yaralanma sonrasi 2 saatte GKS<15 altmda
olmasi

*Siipheli veya agik kafatast kirigt
*Siddeti giderek artan bag agrist

*Muayenede iritabilite

Evet

Hayir

Y.

*Genis skalp hematomu
*Kafa kaide fraktiirii klinik

*Siddetli travma mekanizmasi
(1 metre yiksekten ya da 5 basamak merdivenden
diisme, Kasksiz motosiklet-bisiklet kazalari, motoru
tasit kazalarr)

Evet

v

Hayir

BT Onerilmez

v

BT Onerilir

Gozlem mi? BT mi?

*Hekimin deneyimi
*Multiple ya da izole bulgular
*Ailenin karari

Sekil-3: Canadian Assesment of Tomography for CHildhood Head Injury

kriterleri
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AMNEZ

*5 dk.dan uzun siiren biling kaybi tanikligy
+5 dk.dan uzun siiren amnezi
*Anormal uyku hali Evet .
*Kafa travmast sonrast 3 kereden fazla kusma > BT Onerilir
*Kaza dist yaralanma siiphesi.
*Nobet gegmisi olmayan hastada kafa travmasi
sonrasi nobet

Haywr

BT Onerilmez

MUAYENE

*GKS<14 ya da | yastan kiicik olanda GKS<15
*Penetran kafatasi yaralanmasi veya gergin fontanel Evet
+Kafatabam kirigmna dair isaretler ve R .
*Fokal nérolojik defisit varlig BT Onerilir
*Siyrik, sisme ve laserasyonun > Scm olmasi (1 yas
altmda)

Haywr

BT Onerilmez

MEKANIZMA

*Yiiksek hizda trafik kazalari ya da 40 km/h'den
daha oz bisiketgi kazaln Evet .

+3 metreden daha yikksek olan diismeler ”

*Bir mermi ya da yiiksek hizli nesneden yaralanma

BT Onerilir

Haywr

BT Onerilmez

Sekil-4: Children’s Head injury Algorithm for the Prediction of Important

Clinical Events kriterleri
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3. GEREG VE YONTEM

Minor Kafa Travmali Pediatrik Olgularda Ubiquitin C-Terminal
Hidrolaz (UCH-L1) Kan Duzeylerinin Tanisal Etkinliginin Arastirilmasi isimli
calismamiz Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’'nun 16.10.2018 tarih ve 2018-17/6 karari ile 07.03.2019-27.02.2020
tarihleri arasinda prospektif olarak yapilmistir. Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Hastanesi Acil Tip Klinigi'ne 0-18 yas arasinda hafif kafa travmasi
(GKS=14) nedeniyle travma sonrasi ilk 6 saat icinde basvuran ve acil BBT
incelemesi sonucu fraktur, kanama, kontuzyon, 6édem saptanan 32 hasta,
BBT cekilen ve normal acil BBT bulgulari saptanan 31 hasta dahil edilmigtir.
Kafa travmasi olmayan ve diglanma kriterlerinde ifade edilen 6zelliklere sahip
olmayan 20 gonulli hasta kontrol grubu olarak alinmistir.

Uygun hasta ve hasta yakinlarindan alinan onam sonucu hastalarin
rutin tetkiklerinin yapilmasi igin alinan kuru tip 3.000 devirde 15 dk santrifuj
edilmis ve iki adet ependorf tipline aktarilarak -80 derecede buzdolabinda
saklanmistir. Dahil edilen hastalarin basvuru tarihi, yas (ay olarak), cinsiyet,
travma olus mekanizmasi, GKS, bulanti, kusma, anmezi, kafatasinda fraktir
suphesi, muayene bulgulari, travmanin olus saati, acile basvuru saati, kan
alinma saati ve sonug veri toplama formuna kaydedilmistir. Daha sonradan
kati BBT raporlari ve -80 derecede saklanan numunelerin uygun kit ile
calisiimasi sonucu bulunan UCH-L1 duzeyleri forma eklenmistir. Acil BBT
raporunda dahil edilme kriteri olan hastalarin kati raporlarinin tekrar
incelenmesi sonucu 2 hasta bulgu ydnunden supheli olmasi Uzerine
calismadan cikartiimigtir.

Gerekli saylya ulasildiktan sonra -80 derecede saklanan tipler
cikarilarak 11.05.2020 tarihinde Bioassay Tech. Lab. Human Ubiquitin
Carboxyl Terminal Hydrolase L1 kiti kullanilarak ELISA ydntemiyle

galisiimigtir. Olgim birimi ng/ml olarak alinmistir.
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Dahil Edilme Kriterleri;

e 18 yasindan kuguk hastalar

e ilk 6 saat icinde basvuran hastalar
e Izole kafa travmasi olan hastalar
e GKS 2 14 olan hastalar

e BBT c¢ekilen hastalar

Diglanma Kriterleri;

e 18 yas Uzeri hastalar

e GKS < 14 hastalar

e Gebe hastalar

¢ Bilinen norolojik veya psikyatrik hastaligi olan hastalar
e Omurilik yaralanmasi olan hastalar

e Kanserli hastalar

Veri Analizi;

Calismamizda gruplar BBT bulgular pozitif olanlar BBT (+), BBT
bulgulari normal olanlar BBT (-) ve kafa travmasi olmayan grup ise Kontrol
grubu olarak belirlendi. Calismanin 6rnek genisligini hesaplamada, her
degisken icin power (testin gucu) en az 0,80 ve 1. tip hata 0,05 alinarak
belirlenmistir. Calismamizdaki surekli degiskenler icin tanimlayici istatistikler;
ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum; kategorik degigkenler ise
sayl ve yuzde olarak ifade edilmistir. Calismadaki dl¢imlerin normal dagilip
dagiimadigina Shapiro-Wilk (n<50) testi ile bakilmis ve Oolgimler normal
dagilmadigindan Nonparametrik testler uygulanmistir. Olgimlerin BT
gruplarina gore karsilastirlmasinda Mann-Whitney-U Testi ve Kruskal-Wallis
H testi, farkh gruplar belilemede ise Bonferroni Post-Hoc (Coklu)
Karsilastirma Testleri kullaniimigtir.  UCH-L1 dlgimuntin BT pozitiflik
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durumunu 6ngormesi amaciyla; egri altinda kalan alan (AUC), sensitivite-
spesifite degerleri ve kesim (cut off) degerleri ROC analizi ile belirlenmistir.
Kategorik degiskenler arasindaki iligskiyi belilemede ise Ki-kare testi
kullaniimistir. Hesaplamalarda istatistik anlamliik dizeyi (o) %5 olarak
alinmis ve hesaplamalar icin SPSS (IBM SPSS for Windows, Ver. 24)

istatistik paket programi kullaniimigtir.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan hastalarda cinsiyet BBT (+) grupta %66,7 erkek
(n=20) ve %33,3 kiz (n=10), BBT (-) grupta %74,2 erkek (n=23), %25,8 kiz
(n=8) ve kontrol grubunda %65 erkek (n=13) ve %35 kiz (n=7) olarak
belirlendi (Sekil-5). Cinsiyet ile BBT bulgusunda anlaml istatistiksel fark
izlenmedi (p>0,05). BBT gruplarinda erkek cinsiyetin kiz cinsiyete orani 2,4:1
olarak sonuclandi. Cinsiyetin degismesinin BBT pozitifiligine herhangi bir
etkisi olmadi. Ancak BBT (-) grubunda daha fazla erkek cinsiyet oldugu

goruldu (Tablo-4).

Gruplar ve Cinsiyet

BBT (-) Kontrol
GRUPLAR

Sekil-5: Gruplara gore cinsiyet dagilimi
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Tablo-4: Cinsiyet ile BBT gruplarinin kargilagtiriimasi

BBT (+) | BBT ()

Sutun Sutun | *p.
N N
% %
- E| 20| 66,7%| 23| 74,2%
Cinsiyet 134
K|10| 33,3%| 8| 25,8%

*Ki-kare testi sonuglarina gére anlamlilik diizeyleri

Yas ortalamasi BBT (+) grupta 23,7 ay, BBT (-) grupta 83,84 ay ve
kontrol grubunda 114,85 ay olarak hesaplanmistir (Tablo-5). Buna goére; yas
degiskeni yonunden tum gruplarda istatistiksel anlamhli bir farkhlik

go6zlenmigtir (p<0,05).

Tablo-5: Gruplara gore yas ortalamalari

Median| Mean |Std. Dev.| Min. | Max. | *p.
BBT (+) 7,00| 23,70° 31,85| 1,00|104,00
Yas (ay)|BBT (-) | 83,00| 83,84° 61,93| 7,00(215,00|<,001
Kontrol | 121,50/114,852 56,09 |18,00|213,00

*Kruskal-Wallis Testi sonuglarina gére anlamlilik diizeyleri
a,b,c: Bonferroni Post Hoc ¢oklu karsilastirma testine gére dig gruplari arasi farkliliklari
gosterir

BBT (+) grupta yaralanma seklinde %36,7 (n=11) ile ebeveyn
kucagindan duisme ilk sirada gelirken bunu sirasiyla %26,7 (n=8) yuksekten
disme, %23,3 (n=7) ev iginde disme, %6,7 (n=2) merdivenden dusme ve
%6,7 (n=2) kendi seviyesinden dugme olarak devam etmigtir. BBT (-) grupta
ilk sirayl %45,2 (n=14) ile kendi seviyesinden dusme alirken sirasiyla %25,8
(n=8) ev iginde disme, %22,6 (n=7) kafayl ¢carpma ve %6,5 (n=2) yuksekten
disme yaralanma nedeni olarak bulunmustur. Bulgular Tablo-6 ve Sekil-6’da
gOsterilmigtir. Buna gore yaralanma nedeni ile BBT bulgusu arasinda

istatistiksel anlam mevcuttur (p<0,05). Yani yaralanma seklinin degismesi
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BBT pozitif olma durumunu etkilemistir. Tum BBT gruplari iginde yaralanma
nedenlerine baktigimizda %26 ile kendi seviyesinden dusme ilk sirada yer
alirken ikinci sirada %24,5 ile ev iginde disme ve uglncu sirada %18,03 ile

ebeveyn kucagindan dugme olarak siralanmigtir.

Tablo-6: BBT'nin yaralanma sekillerine gore dagilimi ve iligkisi

BBT (+) BBT ()

Sutun Satun | *p.
N N
% %
Yuksekten dusme 8| 26,7%| 2 6,5%
Ev icinde dusme 7| 23,3%| 8| 25,8%

Ebeveyn kucagindan
) 11| 36,7%| O 0,0%
disme

Merdivenden dusme 2 6,7%| O 0,0%|<,001

Yaralanma

sekli

Kendi seviyesiyesinden
i 2|  6,7%|14| 452%
disme

Kafayi sert bir yere garpma | 0 0,0%| 7| 22,6%
Diger 0 0,0%| O 0,0%

*Ki-kare testi sonuglarina gére anlamlilik diizeyleri
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Yaralanma Sekilleri

BBT (+)

B Yiksekten digme
Merdivenden digme

¥ Eviginde disme

B Kendi seviyesinden disme = Kafay sertyere carpma

BBT(*)

# Ebeveyn kucagindan digme

Sekil-6: BBT'nin yaralanma sekillerine gore dagilimi

BBT (+) grupta %96,6 (n=29) hastada GKS 15, %3,4 (n=1) hastada
GKS 14°’tl4, BBT (-) ve kontrol grubunda tim hastalarin GKS’s1 15 olarak
hesaplandi. GKS ile BBT gruplari arasinda anlamh istatistiksel farklilik

saptanmadi (Tablo-7).

Tablo-7: GKS ile BBT gruplari arasindaki iligki

BBT (+) BBT (-)
*
p.
Median | Mean | SD |Min. Max. |Median Mean |SD| Min. Max.
GKS | 15,00 14,97 ,18 | 14,00 | 15,00 | 15,00 15,00 |,00]| 15,00 |15,0 , 309

*Mann-Whitney-U Testi sonuglarina gére anlamlilik diizeyleri

BBT pozitifligi ile muayene bulgulari arasindaki iliski Tablo-8 ve

Sekil-7’de gosterilmistir. Tium muayene bulgular icinde kafatasinda kirk

suphesi ile BBT pozitifligi arasinda istatistiksel olarak anlam bulunmustur

(p<0,05).

38




Tablo-8: BBT pozitifligi ile muayene bulgularinin karsilastiriimasi

BBT (+) BBT (-)
N | SUtun % | N |Situn %
Yok|20| 66,7% (20| 64,5%
Bulanti ,860
Var (10| 33,3%|11| 35,5%
Yok|21| 70,0%|23| 74,2%
Kusma ,715
Var| 9| 30,0%| 8| 25,8%
N Yok|28| 93,3% (31| 100,0%
Amnezi i 144
Var| 2 6,7%| 0 0,0%
Kafatasinda kirik | Yok|12| 40,0%|28| 90,3%
Suphesi Var |18 60,0%| 3 9,7%

*Ki-kare testi sonuglarina gére anlamlilik diizeyleri

*p.

<,001

Kafatasinda kirik siiphesi

30
25

20

15
: i

BBT (+) BBT (-)

%]

M Var HYok

Sekil-7: BBT gruplarinin kafatasinda kirik siphesine gére dagilimi
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Hastalarin acile basvuru suresi BBT (+) grupta ortalama 92,33 dk,
BBT (-) grupta ise 99,06 dk olarak sonuc¢lanmis ve anlaml bir farklilik
g6zlenmemigtir. Yine kan alinma sureleri BBT (+) grupta ortalama 131,40 dk,
BBT (-) grupta ise 108,68 dk olarak sonug¢lanmis olup istatistiksel anlamli bir

fark saptanmamistir (Tablo-9).

Tablo-9: BBT gruplarina gore acil servise basvuru ve kan alinma sureleri

BT+ BT- .

Median [Mean | SD |Min.| Max. |Median| Mean | SD | Min. | Max. b
Acile
basv. |65,00 |92,33 |78,49|3,00|289,00|75,00 |[99,06 |68,05|20,00|317,00|,334
Sir.(dk)
Kan
alinma
S 105,50 |131,40|91,94 3,00 |353,00(86,00 |108,68|73,52|11,00 318,00 |,444
(dk)

*Mann-Whitney-U Testi sonuglarina gére anlamlilik diizeyleri

BBT (+) grupta %93,3 kink (n=28) ve %6,7 kanama (n=2)
saptanmistir (Sekil-8). Ayrica BBT (+) grupta 13 hastada kirik yaninda
kanama da eslik etmigstir (Tablo-10).

Tablo-10: BBT gruplari ile BBT bulgulari arasindaki iligki

BBT (+) BBT (-)
N | Sutun % | N | Sutun %
Kirik 28| 93,3%| O 0,0%
Kanama 2 6,7%| O 0,0%
BT Bulgusu | Kontuzyon| O 0,0%| O 0,0%
Odem 0 0,0%| O 0,0%
Normal 0 0,0%|31| 100,0%
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BBT (+) grupta BBT bulgulari

B Kirik

= Kanama

Sekil-8: BBT (+) grupta BBT bulgular

Gruplara gére UCH-L1 sonuglari karsilastirildginda BBT (+) grupta
ortalama 18,24 ng/ml, BBT (-) grupta ortalama 20,11 ng/ml ve kontrol
grubunda ortalama 8,93 ng/ml olarak sonug¢lanmistir. UCH-L1 dizeyinde
gruplar arasinda istatistiksel anlamli farkhlik gézlenmistir (p<0,05). Istatistik
farkliliklar olusturan gruplar farkh kuguk harfler ile gdsterilmigtir (Tablo-11).
Kontrol grubu BBT (+) ve BBT (-) gruplara gore daha dusuk degere sahiptir
ve istatistiksel olarak anlamhdir. BBT (+) ve BBT (-) gruplar ise benzer UCH-

L1 degerlerine sahiptir.
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Tablo-11: Gruplara gére UCH-L1 duzeyi karsilastirma sonuglari

Median | Mean | Std. Dev. [Min. | Max. | *p.
BBT (+)| 10,18|18,242 17,52|3,25|68,23
BBT (-) 9,68|20,112 19,27|3,63|70,01|,002
Kontrol 4,05| 8,93° 9,51|3,09/31,50

UCH-L1 duzeyi
(ng/ml)

*Kruskal-Wallis Testi sonuglarina gére anlamlilik diizeyleri
a,b,c: Bonferroni Post Hoc ¢oklu karsilastirma testine gére dis gruplari arasi farkliliklari
gosterir

ROC Analizi

BT pozitiflik gruplarina gére UCH-L1 degerinin kestirim degerini
saptamada; Egri altinda kalan alan (AUC), Sensitivite-Spesifite degerleri ve
Kesim (cut off) degerleri verilmistir. Sonuclar Tablo-12,13 ve Sekil-9'da

gOsterilmisgtir.

Tablo-12: BBT gruplarinda BBT pozitiflik ve negatifligi

Grup N

Positive BBT (+) [30

Negative BBT (-) 31

Tablo-13: BBT gruplarina gore; egri altinda kalan alan (AUC), cut-off degeri

ve tani testleri

0695
Test )
Area |Std. Cut- Confidence
Result p. Sensitivity/Sensitivity
(AUC)Error Off Interval
Variables
Lower |Upper
UCH-L1 |509 | 075 |[902 [9,4650 |,484 516 ,363 ,656

42



ROC Curve
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0.2
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1 - Specificity

Sekil-9: ROC Analizi

Yukaridaki tablo ve grafikte, BBT gruplarina gore; egri altinda kalan
alani (AUC), cut-off degeri ve tani testleri verilmistir. Tabloda, bu
degiskenlerin en iyi (optimum) sensitivite ve spesifite degerlerini gosteren
cut-off degerleri hesaplanmigtir. UCH-L1'nin kesim degeri 9,47°dir. Bu deger,
BBT (+) ve BBT (-) ayrimini gbsteren ayirici degerdir. Buna goére; AUC,

sensitivite ve spesifite degerleri; distk bulunmusgtur.
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5. TARTISMA VE SONUC

Kafa travmasi morbidite ve mortalitesi yuksek dnemli bir halk saghgi
sorunudur (94,95). Ekonomik olarak da ciddi bir sorun olan kafa travmalari
yuksek oranda tibbi gider artisina ve cgalisma hayatinda is gucu kaybina
neden olmaktadir (96).

Pediatrik yas grubunda kafa travmasi ile acil servise bagvurular tim
dinyada oldugu gibi Ulkemizde de fazladir. Bunlarin blyuk bir gogunlugu
minor kafa travmalaridir (96). Amerikan Pediatri Akademisi (APA) 2-20 yas
arasinda mindr kafa travmasini fizik muayenede mental diizeyi normal olan,
g6z dibi muayenesi dahil nérolojik muayenesinde anormallik olmayan, fizik
muayenesinde hemotimpanium, “Battle sign” gibi kafatasi kirigini
dusundldren bulgulari olmayan kafa travmalari olarak tanimlamistir. Bir
dakikanin altinda gegici biling kaybi, travmadan hemen sonra olan kusma,
bas agrisi, letarji ve ndbet gecirme, multipl travma, servikal hasar sitphesi,
mindr kafa travmasinin tum kriterlerine sahip olmasina ragmen kanama
diatezi olanlar, Arteriyo-Vendz malformasyon veya sant gibi travmanin
agreve edebilecegi norolojik bozuklugu olanlar ve c¢ocuk istismarini
disundiren sipheli kafa travmasi olanlar bu tanimin diginda tutulmustur
(97).

Minér kafa travmal pediatrik vakalarda tani koymada konvansiyonel
grafiler yetersiz kalmakta, USG sadece sinirh gruptaki olgularda
kullanilabilmekte, ¢ekim slresi ve pediatrik yas grubunun hareketli oldugu
digunuldugunde ise MRG acil servise uygun tani yontemi olarak
kullanilamamaktadir (45,70,75,76). BBT ise kafa travmali hastalarda cerrahi
gereken veya gerekmeyen onemli lezyonlari saptamada ylksek spesifite ve
sensitiviteye sahip olmasina ragmen c¢ocuklarda hareket nedeniyle ¢ekim
sirasinda sedasyon gerekebilmekte, konvansiyonel grafilere gbre daha
yuksek miktarda radyasyon icermektedir (71-74). TBY igin kan testlerinin
kullanilmasi kafa travmasi sonrasinda hangi vakalarda BBT kullanilip

kullanilmayacagini belirleyerek gereksiz radyasyon maruziyetini azaltacagi
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digunulmus ve bu molekullerin biyobelirte¢ kaynagi olarak kullanilan
sivilarda ortaya c¢ikma, artma ve azalma zamani veya kinetigi calisma
konusu olmustur. Ayrica bu belirteclerin dizeyi yaralanmanin siddetini
belirlemenin yanisira mortalite ve morbidite konusunda da bilgi verebildigi
dusundlmektedir (78-82).

UCH-L1 proteinleri metabolizma icin bir duzenleyici gorevi goren
ubiquitini parcalara ayirir ve beynin toplam protein igeriginde %1-5 oraninda
ve diger organlara gore beyinde 50 kat fazla bulunmaktadir. Artmis serum ve
kan konstanrasyonlari néron hasariyla iligkilidir (84). UCH-L1'in serumdaki
konsantrasyonu, yaralanmadan birka¢ saat sonra tespit edilebilmesine

ragmen hizlica azalmaktadir (87).

Minor kafa travmall pediatrik olgularda UCH-L1 dizeylerinin tanisal
etkinliginin arastirimasi isimli ¢galismamizda 61 tane mindr kafa travmali
hasta calismaya alinmistir. Bunlarin %70,49'u erkek, %29,51'i kizdi. Kiz
erkek orani yaklasik 2,4:1 erkek lehine fazla ve literatir ile uyumlu idi. Bu
durum erkek c¢ocuklarin daha agresif ve hareketli olmalarina baglanabilir
(98,99).

Yaralanma nedenlerine baktigimizda %26 ile kendi seviyesinden
disme ilk sirada yer alirken ikinci sirada %24,5 ile ev iginde disme ve
uglncu sirada %18,03 ile ebeveyn kucagindan dusme olarak siralanmigtir.
Isik ve ark. (100) yaptigi calismada kafa travmasinin etyolojik nedenleri
incelendiginde dusmeler (%70) ve trafik kazalari (%18) en yiksek orani
olusturmaktaydi. Sezer ve ark. (101) tarafindan yapilan bir ¢calismada 100
tane pediatrik yas grubunda olan kafa travmali hasta incelenmis olup en

yuksek oranin yine dusmelere bagl oldugu goérulmekteydi.

Koksal ve ark.(102) kafa travmali hastalarda yaptigi ¢calismada eslik
eden klinik semptomlara bakildiginda en sik oranda aglama-huzursuzluk,
kusma ve uykuya meyil gorulmekteydi. Bizim c¢alismamizda ise bulanti

(%34,42) en sik eslik eden sikayet olarak saptanmigtir.

Isik ve ark. (100) yaptigi calismada kafa travmasina en yuksek
oranda ¢Okme kinginin eglik ettigi, bunu takiben epidural ve subdural

hematom eslik ettigi gortlmektedir. Kdksal ve ark. (102) yaptidi calismada
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ise BBT bulgusu olarak en sik lineer fraktlr saptanirken takiben lineer fraktur

ve subaraknoid kanama birlikteligi saptanmistir ve calismamizla benzerdir.

Calismamizda UCHL1 duzeyinde; BBT (+), BBT (-) grup ile kontrol
grubunda istatistiksel anlamli fark gozlenmistir. Papa ve ark. (103) tarafindan
yapilan ve kafa travmali pediatrik hasta grubunda UCH-L1 duzeyinin
travmadan sonra ilk 6 saat icerisinde BBT pozitif olan hastalarda daha
yuksek oranda bulunmustur. 2012 yilinda Berger ve ark. (104) tarafindan
yapilan bir galismada; pediatrik kafa travmall hastalarda semptomlarin varligi
ve BBT bulgulari ile biyobelirte¢ konsantrasyonlari arasinda anlamli iligki

saptanmamistir.

UCH-L1 duzeyinin pediatrik kafa travmalarinda etkinligini arastiran
diger bir calisma ise Mondello ve ark. (105) tarafindan yapilmis ve
beraberinde GFAP etkinligi de arastirimistir. Bu ¢alisma sonucuna goére
travma sonrasi UCH-L1 duzeyinin belirgin olarak arttigi ve UCH-L1
dizeylerinin BBT'de lezyon gdsterilen hastalarda daha ylksek oldugu
sonucuna varilmisgtir. Babcock ve ark. (106) tarafindan yapilan baska bir
calismada ise UCH-L1 ve GFAP duzeyleri pediatrik yas grubu kafa travmali
hastalarda incelenmig ancak her iki biyobelirtecin de semptomlarin agirhgi ve
prognoz ile iligkisi tespit edilememistir. Buna dayanarak pediatrik yas grubu

kafa travmali hastalarda kullanimi dnerilmemektedir.

UCH-L1 duzeyi bizim calismamizda BBT (+) Ve BBT (-) olgularin
ayriminda etkin bulunmamistir. Ancak kafa travmasi olan hastalarda kontrol
grubuna goére ylksek bulunmustur. Sonu¢ olarak UCH-L1 duzeyleri kafa
travmasinin belirlenmesine yardimci olsa da BBT bulgulari ile korelasyon
gostermemektedir ve bu nedenle UCH-L1 duzeyi ile BBT bulgularini

inceleyen daha fazla galismaya ihtiyag vardir.
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7. EKLER

7.1. Tez Veri Giris Formu

MINOR KAFA TRAVMALI COCUKLARDA UBIQUITIN C
TERMINAL HIDROLAZ

Tarih:
Hastanin
Yas!: Cinsiyeti: Telefon:
OykUsu:
Yaralanma $ekli:
Fizik Muayene Bulgulari:
GKS (4 Yas Altinda Pediatrik
GKS):
Bulanti:
Kusma:
Amnezi:
Kafatasinda Kirik Stphesi:
Beyin Tomografisi Bulgulari:
Acile
Basvurdugu
Travmanin Oldugu Saat: Saat:
UCH-L1
Kan Alinan Saat: Duzeyi:
Sonug:
Doktor Kase:
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