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OZET

Kafa travmasi sonrasi1 bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) acil
degerlendirmede ve tedavi gerekebilecek durumlarin tespitinde dnemlidir. BBT ile
1yl bir yapisal goriintiileme yapilabilmektedir. Ancak, bazen norolojik bozukluklar1
aciklamakta yetersiz kalabilmektedir. Manyetik rezonanas goriintiileme (MRQG) ile
hem yapisal hem de fizyolojik degerlendirme yapilabilmektedir. Ozellikle Difiizyon
MR kolay uygulanabilirligi ve tan1 koyduruculuguyla degerlidir.

Kardiyak ventrikiillerden voliim ve basing yiiklenmesine bagli olarak
salgilanan Brain/B-tipi natriliretik peptid (BNP), natritiretik ve vazodilatator bir
faktor olup, serebral kan akimini disiirebilir. PreproBNP olarak salinir ve N-
Terminal proBNP ve BNP’ye ayrilir. Viicutta etki gosteren BNP’dir. Fakat kisa
siirede kandan kaybolmaktadir. Kanda uzun siire varolan, giiniin her saatinde esit
miktarda salgilanan NT-proBNP 6l¢iimii tercih edilir. Kafa travmasi sonrast BNP
plazma konsantrasyonunun arttigi bildirilmistir. Ancak siklikla agir kafa travmali
hastalarda ¢alisilmistir. Amacimiz hafif ve orta dereceli kafa travmalarinda difiizyon
MR da tespit edilen iskemik ve hemorajik lezyonlarin serum NT-proBNP diizeylerini
degerlendirmektir.

Calismamizda kafa travmali 30 hasta degerlendirildi. Travma &ykiisii
olmayan 10 kisilik kontrol grubu normal serum NT-proBNP degerlerini belirlemek
icin olusturuldu. Hastalara yatislarindan itibaren 24. saatte ve 48. saatte beyin
diflizyon MR ¢ekildi. Ayn1 donemlerde plazma NT-proBNP diizeyleri bakildi. 24. ve
48. saat Intraaksiyal hemoraji (IAHEM) ve Intraaksiyal iskemi (IAISC) degerleri ile
24. ve 48. saat BNP degerleri arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Sonug¢ olarak, serum NT-proBNP degerlerinin kafa travmalar1 sonrasi
intraaksiyal lezyonu genis olan hastalarda daha kii¢iik intraaksiyal lezyonlulardan
yiiksek olabilecegi izlendi. Ayrica travmanin ilerleyen saatlerinde serebral
parankimal lezyon boyutlar1 artan hastalarda serum NT-proBNP degerlerinin de
artmasinin belirlenmesi, serum NT-proBNP degerlerinin serebral parankimal hasarin

boyutlarin takibinde 6nemli olabilecegini diisiindliirmektedir.

Anahtar kelimeler: Kafa travmasi, NT-proBNP, difiizyon agirlikli MRG, iskemi,

hemoraji.
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ABSTRACT

THE CORRELATION OF SERUM NT-PROBNP LEVELS OF
HEMORRAGIC AND ISCHEMIC LESIiONS DETECTED WIiTH DiFFUSION
MRI iN HEAD TRAUMAS

Computerized tomography (CT) scans after head traumas is important in
making emergency assessments and detecting the conditions potentially requiring
treatment. A good structural imaging is possible by CT. However, it may sometimes
prove insufficient in explaining neurological disorders. Both structural and
physiological assessments are possible using magnetic resonance imaging (MRI).
Particularly Diffusion MRI is valuable in its ease of application and diagnosibility.

Released depending on volume and pressure loading from cardiac ventricles,
BNP is a natriuretic and vasolidator factor, and may reduce cerebral blood flow. It is
released as PreproBNP and divided into N-Terminal proBNP and BNP. What causes
an effect in the body is the BNP. But it disappears from the blood in a short time.
NT-proBNP measurement, which exists in the blood for an extended time and
released equally at all times of the day, will be preferred. It is reported that BNP
plasma concentration has increased following head trauma. However, they have
mostly focused on patients with severe head traumas. Our objective is to evaluate the
serum NT-proBNP levels of ischemic and hemorrhagic lesions detected with
diffusion MRI in mild and moderate head traumas.

In our study, we evaluated 30 patients with head traumas. A 10 patient control
group with no history of traumas was created in order to determine normal serum
NT-proBNP values. The patients’ cranial-diffusion MRIs were taken at the 24™ hour
and 48" hour post hospitalization. Plasma NT-proBNP levels were considered at the
same periods. The correlation between the 24™ hour and 48" hour Intraaxial ischemi
(IAISC) and Intraaxial hemorrhage (IAHEM) values and 24™ hour and 48" hour
BNP values was found statistically meaningful.

In conclusion, after head traumas we observed that serum NT-proBNP levels
may be higher in patients with wide intraaxial lesions than in patients with smaller
intraaxial lesions. In addition in the late hours of trauma, serum NT-proBNP levels

were increased in patients whom cerebral parenchymal lesions were expanded. This



is considered with serum NT-proBNP levels may be important in the follow-up of

cerebral parenchymal lesions’ dimensions.

Key words: Head injury, NT-proBNP, diffussion weighted MRI, ischemia,

hemorrhage.
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1. GIRIS

1.1. Kafa Travmalan
1.1.1. Kafa Travmalarinda Epidemiyoloji

Ozellikle geng eriskinlerde daha sik gézlenmekle beraber kafa travmalar1 her
yas i¢in 0liim ve sakatliklarin 6nemli nedenlerindendir (1).

Son yillarda agir kafa travmasma bagli mortalite oranlar1 belirgin bir diisiis
gostererek % 20-30’lara kadar gerilemistir. Yine de, Kuzey Amerika verilerine gore
yilda yaklagik 150000 kisi travma nedeniyle hayatini kaybetmektedir ve bu 6liimlerin
yaklagik 1/3’i kafa travmasma baglidir. Ayni konudaki caligmalar, sadece kafa
travmasi nedeniyle, yi1lda yaklasik 80000 kisinin sakat kaldigin1 gdstermektedir (2).

Travmatik beyin hasar1 (TBH), sadece eriskinlerde degil ¢ocukluk ¢aginda da
siklig1 ve sonuglar1 nedeniyle 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Kuzey Amerika
kaynakli olan istatistiklere gore her yil 100. 000 ¢ocuktan 200-300’ti TBH’ye maruz
kalmaktadir. Travma nedeniyle hastaneye yatirilan ¢ocuklarin % 75’inde kafa
travmasi saptanirken santral sinir sistemi hasari, travmaya bagli cocuk 6liimlerinin en
sik nedenini olusturmaktadir (3, 4). Bunlarin c¢ogu hafiftir ama belirgin beyin
injiirisine maruz kalan c¢ocuklarda devam edebilen, kalic1 olabilen, hastay1 gli¢siiz
kilabilen kognitif ve fonksiyonel defisitler gozlenebilmektedir. Bu hastalarda
ilerleyen senelerde adaptasyon kusuru, egitim basarisinda distikliik ve davranis
bozukluklar1 gozlenebilmektedir. Hatta erken rehabilitasyonlara ragmen injiiri
sonrast ilerleyen yillardaki takiplerde belirgin problemlerin devam edebilecegi
belirlenebilmektedir. Eski calismalar siklikla okul ¢agi ¢ocuklarina odaklanmustur.
Ama yeni c¢alismalar ile infansi ve erken ¢ocukluk donemindeki kiigiik ¢ocuklarin
kafa travmasi sonrasi uzun donem ciddi kognitif defisitler yoniinen daha fazla risk
grubunda olduklar1 belirlenmistir. Bunun muhtemel nedeni ise immatiir beyinlerinin
daha incinebilir ve savunmasiz olmasidir (5).

Sonuglarm en iyi belirleyicisi, injiirinin siddetidir. Ayrica yas, sosyal ve
psikososyal oOzellikler, cevresel ve ailesel faktorler, rehabilitasyon servislerinin

kullanimi1 da sonuglara etki etmektedir (5, 6).



1.1.2. Kafa Travmalarinda Siniflandirma

Kafa travmalarinda g¢esitli kategorilerde smiflandirma uygulanmaktadir.
Ancak siklikla travmanin  mekanizmasina, siddetine ve yerine gore
gerceklestirilmektedir (7).

I. Travma mekanizmasina gore
A. Kapali kafa travmasi
1. Yiksek hizli
2. Diisiik hizl
B. Penetran kafa travmasi
1. Yiiksek hizl
2. Diisiik hizli
II. Travmanin siddetine gore
A. Hafif (GKS=14-15)
B. Orta (GKS=9-13)
C. Siddetli (GKS<S8)
III. Travmanin yerine gore
A. Kafatasi kiriklar1
1. Kubbe
a. Lineer veya parcali
b. Acik veya kapali
c. Cokmiis veya ¢okmemis
2. Kaide
a. BOS fistiiliiyle birlikte veya degil
b. Kranial sinir travmastyla birlikte veya degil
B. Intrakranial lezyonlar
1. Fokal
(1) Epidural
(2) Subdural
(3) Intraserebral
2. Diffiiz
(1) Hafif konkiizyon
(2) Klasik konkiizyon
(3) Diffiiz aksonal yaralanma
3. Fokal ve diffiiz birlikte



Glinlimiizde en sik kullanilan siniflandirmalar, kafa travmasimni, agirligia
gore ayirir ve bunun icin Glasgow Koma Skalasini1 (GKS) temel alir (Tablo 1). Tlk
defa Teasdale’in 1974’te 6nerdigi, bugiin hem Kuzey Amerika ve Avrupa’da, hem de
iilkemizde yaygin olarak kullanilan bu skala, hastanin hem ilk, hem sonraki
degerlendirmelerinde, tedavinin yonlendirilmesinde ve prognozun belirlenmesinde
yararmi ve kullanighiligmi ispat etmistir. Kardiyopulmoner resiisitasyondan dnceki
degerlendirmenin yaniltici olabilmesi, alkol gibi sedatif - hipnotik almis olanlarda ya
da farmakolojik sedasyon ve paralizi uygulananlarda degerlendirmenin giiclesmesi
gibi, bu skalaya 0zgii dezavantajlarin, beyinsap1 refleksleri, BT goriintiilleme
bulgular1 ve klinik gidisatin takibi gibi faktorlerle ortadan kaldirilmasi miimkiindiir.

Cocuklar i¢in ise, GKS’y1 temel alan 6zel skalalar gelistirilmistir (8).

Tablo 1. Glasgow koma skalas1

Puan En lyi Géz Acma En Iyi Verbal Yanit En Iyi Motor Yamt
6 - - Emirlere uyar

5 - Oryante Agriy1 lokalize eder
4 Spontan Konfii Agriile ceker

3 Sesli uyaranla Uygun olmayan Fleksor (dekortike)

2 Agrili uyaranla Anlamsiz sesler Ekstansor (deserebre)
1 Yok Yok Yok

GKS’nin sayisal degerleri dogrultusunda kafa travmalari, agirhigina gore,
hafif, orta ve agir seklinde siniflandirilmistir:

A- Hafif kafa travmasi:

Kafa travmalarmin yaklasik olarak %80’ini olusturur. Bu hastalar uyaniktir
ancak hastalarda amnezi, oryantasyon veya kooperasyon kusuru ya da kisa siireli
suur kayb1 gozlenebilir. GKS 14 veya 15 dir. Hafif kafa travmasi, kesinlikle ithmal
edilmemesi, incelenmesi ve takip edilmesi gereken bir durumdur. Minimal kafa
travmasi olan hastalarda bile ge¢ semptomatik, kognitif sekeller bildirilmistir (9).

B- Orta dereceli kafa travmasi:

Acil servise bagvuran kafa travmali olgularin yaklasik olarak %10’u orta
dereceli kafa travmasi kategorisinde yer almaktadir. Bu gruptakilerin basit emirlere
uyumlar1 vardir. Ancak genellikle konfiizyonu veya somnalansi olan ve hemiparezi

gibi fokal norolojik defisiti olan hastalardir. GKS 9-13 arasidir. Hafif kafa
3



travmalarina oranla bu hastalarda kontiizyon veya diffiiz aksonal hasar gibi lezyonlar
daha sik goriiliir. Yine epidural ya da subdural hematom ve kafa i¢i basing artisi
sendromu (KIBAS) gibi komplikasyonlarin ortaya ¢ikma olasilig1 daha fazladir. Bu
nedenle bu hastalar, bir yogun bakim iinitesine alinarak, yakindan izlenmelidir.
Prognozun genelde iyi olmasma karsilik, bu gruptaki hastalar hizli bir sekilde
kotiilesebilirler ve bu vakalarda uzun dénemde kognitif sekeller veya posttravmatik
epilepsi gibi komplikasyonlar goriilebilir (10).

C- Agir (Siddetli) kafa travmasi:

Basit emirlere bile uyumu olmayan, morbidite ve mortalite riski en yliksek
olan kafa travmali hastalardir. GKS 9’un altindadir (11). Bu degerlendirmede, motor
muayene prognoz agisindan digerlerine gére daha bliyiik 6nem tasir. Agrili uyarani
lokalize eden hastalarin hayatta kalma ve iyilesme sanslar1 ekstansor yanit verenlere
veya hi¢ yaniti olmayanlara gore cok daha fazladir. Yine, beyinsapi refleksleri,

ozellikle de pupillalarin 151ga yaniti, prognoz agisindan ¢ok degerlidir (12).
1.1.3. Kafa Travmalarinda Fizyopatoloji

Kafa travmasindan kaynaklanan beyin hasar1 fokal veya diffliz olarak
siniflandirilmaktadir. Bagka bir goriis zedelenmenin primer (birincil) veya sekonder
(ikincil) olusu kavrami iizerinde durur. Bu smiflandirma sistemleri birbirine uyumsuz
degildir; fokal veya diffliz zedelenme primer veya sekonder olarak siniflandirilabilir.
Birincil zedelenme ¢arpma aninda meydana gelir, beynin noral ve vaskiiler yapilarini
ilgilendirir. Bu kategoriye skalp ve kranium zedelenmeleri, kursun ve bicak
yaralanmalarindan kaynaklanan parankimal zedelenmeler sokulabilir. Kiint kafa
travmasinda birincil beyin zedelenmesi fokal veya diffiiz olabilir. Fokal lezyonlar
serebral kontiizyon ve laserasyonlari, hematomlari, beyin sap1, hipofiz sap1 ve kranial
sinir zedelenmelerini igerir. Birincil diffliz beyin zedelenmeleri serebral konkiizyon
ve diffiiz aksonal zedelenmeyi icine alir. “Sekonder” zedelenme ¢arpmayi izleyen
veya hemen sonrasi gelisen fizyolojik hadiseler sonucudur, primer olaydan dakika
veya giinler sonra gelisebilir ve cogu kez klinik gerilemeye yol agan ek noral hasara
neden olur.

Ikincil zedelenme intrakranial ve sistemik kaynakli prosesler olarak ikiye

ayrilabilir;



a. Intrakranial

- Kafa i¢i basing artmasi

- Beyin 6demi

- Serebral hiperemi

- Beyin sifti ve herniasyonu

- Geg intrakranial hematomlar

- Epilepsi nobetleri

- Intrakranial enfeksiyonlar

- Serebrovaskiiler zedelenme
b. Sistemik

- Hipoksi

- Hipotansiyon

- Hiperkarbi

- Hipertermi

- Hiper/hipoglisemi

- Elektrolit dengesizligi

- Sepsis

- Anemi

Sorumlu hekim, kafa travmasma yaklasirken, birincil hasarla ikincil hasari
birlikte diisiinmeli, bunlar arasinda ge¢is oldugunu, hatta birbiri {izerine
binebilecegini de gdz 6niinde bulundurmalidir.

Travmatik beyinde ikincil hasarin 6nemi giderek daha agik hale gelmektedir.
Baslangicta hipoksik, hipotansif olay gibi tanimlanmigsa da iskemi; fokal akim ve
metabolik dengesizlikler sonucu meydana gelebilmektedir. Maalesef pratikte, fokal
metabolik dengesizlikleri belirlemek, 6lgcmek ve nihayet yonetmek heniiz miimkiin
olmamaktadir. Giincel olan, ikincil beyin hasarinda serebral dokunun hipoksi ve
hipotansiyon ataklarindan korunmasi ve tedavi edilmesidir (13, 14, 15).

Son 20 yilda yapilan deneysel ve klinik calismalarin 6nemli bir bolimii
sekonder hasarin anlagilmasina ve dnlenmesine odaklanmis ve bu alanda kaydedilen
gelismeler klinik tedavinin yonlendirilmesinde biiylik katki saglamistir. Gelecekte

de, kafa travmasmin patofizyolojisini daha da iyi anlamamiza yonelik hiicre



biyokimyast ve genetigi diizeyindeki calismalar, yeni tedavi sekillerinin ortaya
cikmasii saglayacaktir.

Ikincil beyin hasarmi ve buna bagl ndron kaybmi azaltmak teorik olarak
miimkiindiir ve giinimiizde travma mahallinde baslayip yogun bakim iinitesinde
devam eden tedavi protokollerinden ¢ogu buna yoneliktir.

Travmaya bagli gelisen primer hasar higbir sekilde dnlenemedigi icin ikincil
hasarin en aza indirilmesi gerekmektedir. Bu konuda duyarli ve hizli davranmak
gerekmektedir. Ikincil hasar1 ©nlemek igin hastada hipoksi, hipotansiyon,

hiperglisemi, serebral iskemi gibi durumlarin gelismesi engellenmelidir (14, 16).
1.1.4. intrakraniyal Basin¢ Artis1 ve Yonetimi

Artmis intrakraniyal basmcm (IKB) en 6nemli etkisi beyin perflizyonunun
bozulmast ve buna bagl iskeminin gelismesidir (16). Yeni gelisen iskemi kendi
basma 6dem olusmasina ve kafa i¢i basincinin tekrar artmasina neden olur ve kisir
dongii baslar. Bu siirecin tehlikeli boyutlara ulagmadan tedavi edilmesi kisir dongiiyii
bozar ve ikincil hasarin gelismesini engeller. Eriskinlerde normal IKB degeri 15
mmHg’dir. Kafa travmasi sonrasi IKB 20 mmHg’nin altinda ve iizerinde olan
hastalar arasinda gerek sagkalim, gerekse fonksiyonel diizelmelerde anlamli fark
gosterilmistir (17).

* Intra-kraniyal basin¢ kontrolii:

Beyin parankimindeki ikincil hasar1 onlemek ya da azaltmak iizere serebral
perfiizyon basincinin siirdiiriilmesi ve kafa i¢i basmcinin kontroliine yonelik gegici
onlemler alinir.

Uygulanacak acil tedaviler sunlardir:

1- Beyne, metabolizmasmi devam ettirebilmesi icin yeterli diizeyde oksijen
ve glikozun gitmesi gerekmektedir. Yeterli oksijenasyonun saglanabilmesi,
arteriyel hemoglobin ve oksijen yogunluguna baghdir. Parsiyel oksijen
basmcinmn > 80 mmHg olmasi gerekir. Normal bir oksijen tasima
kapasitesinin saglanmasi i¢in kan transfiizyonu gerekebilir (18, 19).

2- Serebral perfiizyon basinci hem sistemik arteriyel basinca hem de parsiyel
CO; basincina baghdir. PCO, < 40 mmHg altinda tutarak, kan basincini da

normal seviyeye getirmek gerekmektedir (18, 20).



3- PCO; deki hizl artis serebral vazodilatasyona yol agarak IKB’yi artirir. Bu
nedenle yakin kan gazi takibi yapilir. Hasta gerekirse entiibe edilir ve
kontrollii hiperventilasyon yapilir (PCO; 30-35 mmHg olacak sekilde) (18,
19).

4- Ajitasyon veya gerginligin de kafa i¢i basincinda artisa yol actig1 bilindigi
icin sedatif ya da paralitik ajanlar kullanilir (21).

5- Kafa i¢i basincini azaltmak i¢in osmotik aktif ve bir ditiretik olan mannitol
kullanilir (Beyin hiicrelerinden sivi1 ¢ekerek etkili olur) (22).

6- Nobetler kafa i¢i basmncin1 ve oksijen tiiketimini artiracagi i¢in nobet
proflaksisi uygulanmalidir. Bunun i¢in fenitoin siklikla tercih edilen bir
ajandir (23).

7- Beyin 6demini artiracak asir1 hidrasyondan kaginmak gerekir. Kan basinci
ve idrar ¢ikis1 yakin takip edilmelidir (20, 24).

8- Hastanin hipertermiden korunmasi gerekir (25).

9- Yatagin basucunun 30 derece kaldirilmasi yararl olabilir (Servikal omurga
immobilizasyonu saglandiktan sonra). Bu islem vendz drenajin artmasima
ve kafa i¢i basincinin azalmasma neden olur. Daha alt derecelerde yeterli
vendz doniis saglanamadigindan, daha yiliksek derecelerde ise abdominal
solunumun zorlanmasi nedeni ile, ideal bas yiikseklik seviyesi 30 derece
olarak belirlenmistir (24).

10- Steroid verilmesi dnerilmemektedir. Steroidler endotel hiicreler iizerinden
etki gostererek vazojenik 6demi azaltmaktadirlar. Fakat travma sirasinda
gelisen sitotoksik ddem {iizerinde etkileri yoktur (26). Ayni zamanda ciddi

yan etkileri oldugu i¢in kullanimlar1 kontrendikedir (16, 26).
1.1.5. Kafa Travmalar ve Iskemi
1.1.5.1. Serebral iskeminin Patofizyolojisi

Serebral iskemi, beyin kan akiminin azalmasi veya kesilmesi sonucu enerji
kaynaklarmnin tilkenmesi ile baslayan, noronlarda dejenerasyonla sonuglanan olaylar
zinciridir (27).

Etyolojiye bagl olarak iskemi; fokal ve global iskemi olarak ortaya ¢ikar.

Fokal iskeminin tipik klinik durumu siklikla orta serebral arterin embolik okliizyonu
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ile gelisir fakat subaraknoid kanama ve kafa travmasina sekonder olarak da
gortilebilir. Buna karsin global iskemi kardiak arrest sonucu gelisir (28). Global
iskemili hastalarda iskemi sirasinda serebral kan akimi1 mevcut degildir. Ancak fokal
iskemide kollateral dolanimdan diisiik diizeylerde rezidiiel kan akimi potansiyeli
mevcuttur (29).

Yeterli hiicre enerji kaynaginin olmamasi iskemik hasarin olusumunda en
onemli rolii oynar. Normal kosullarda beyin enerji gereksinimi aerobik glikoliz
sonucu olusan ATP ile karsilar. Iskemi sonucu oksijen yoklugunda, mitokondrial
elektron transportu ve oksidatif fosforilasyonun bozulmasi sonucu ATP
sentezlenemez ve enerji acig1 ortaya ¢ikar. Iskemi baslangicinda oksijen eksikligi
sonucu kisa bir siire i¢in anaerobik glikoliz devreye girer. Anaerobik metabolizma
sonucu laktik asit ve H' birikimi hiicre i¢inde ve disinda asidoz gelismesine neden
olur. Laktik asit ve diisiik pH protein denatiirasyonu, enzimlerin fonksiyon kaybi,
o0dem ve serbest radikallerin olusumu gibi iskemik hasarda rol oynayan faktorlerin
olusmasma neden olur. ATP eksikligi; fosfolipid, polisakkarid, niikleik asit ve
protein gibi makromolekiil sentez islemi giderek azalmaktadir (27, 30).

Iskemi beyin iizerinde ikili etki olusturur. Iskemiye maruz kalmis alan
nekroza gider ve fonksiyon kaybi olur (direkt etki). iskemik alanda gelisen ddemin
etkisi ile kafa i¢i basinci artar ve normal beyin dokusunun beslenmesi bozulur
(indirekt etki). Dolayisi ile iskeminin direkt ve indirekt etkisi travmatik beyin hasar1

sonras1 asil tedavi hedefleridir (31).
1.1.5.2. Kafa Travmalarinda iskeminin Yeri

Beynin artan ihtiyaclar1 ile smirl oksijen ve glukoz stogu arasindaki hassas
denge bozuldugunda, nérolojik hasar ortaya c¢ikmaktadir. Iskemi ve travmanin
patojenik mekanizmalar1 aslinda ¢ok benzemektedir. Iskemide serebral kan
akimmdaki bozukluk hem oksijen hem de glukoz eksikligine yol acar. Travmatik
beyin hasarinda ise beyin dokusundaki yer degistirme ile beraber, damarlardaki
yirtilma sonucunda ortaya ¢ikan molekiiller ve hiicresel diizeydeki degisiklikler
ikincil hasara yol agmaktadir. Travmada olaya erken donemde iskemi de eslik

etmektedir.



Iskemi ve travma tedavisinde amaclanan, dokunun kendi koruma ve tamir
yolaklarmmi etkinlestirmek ve toksik yolaklar1 durdurmaktir. Bu ikisi arasindaki
dengenin kurulmasmi saglayacak tedavilerin her iki klinik durumda da yararl
olacagi ¢ok aciktir (31, 32).

Iskemik bolgenin merkezinde perfiizyon dakikada 100 gr doku basma 12 ml
altina diisiip nekroza yol agmakta iken bu bolgeye hemen komsu “penumbra”
alanlarinda 15-18 ml diizeyine diisiip hiicre zarindaki Na/K pompasmin bozulmasi ile
elektriksel etkinligi durdurmaktadir. Biraz daha periferde bu deger 55 ml diizeyinde
olup yine de normalin alt sinirindan daha diistiktiir. Penumbra alaninda hiicrelerin
islevi bozulmustur ancak bu bozukluk potansiyel olarak geri donebilir durumdadir.
Penumbra alaninda hiicrelerin 6 saat omrii kaldig1 diisiiniilmekle birlikte bu siire gri
cevherde 1 saate kadar diisiip, beyin sapinda 24 saate kadar ¢ikabilmektedir. Tabii bu
stirelerin her hastada ve ayn1 bolgedeki degisik hiicre tiplerinde farkli olabilecegini
unutmamak gerekir. Iskemiye yonelik olan tiim tedavi, penumbranin sag kalimmni
temin etmeyi hedeflemektedir. TBH sonrasi gelisen iskemi, inme sonucunda olusan
iskemi ile aymi molekiiler mekanizmalar1 paylassa da, aralarinda farkliliklar
bulunmaktadir. Yukarida bahsedilen iskemik merkez ve penumbra aymrimi klasik
damar tikanmasima bagl gelisen iskemi icin gegerlidir. Kafa travmasi sonrasi gelisen
iskemi ¢cogu zaman hipoperfiizyona baghdir. Bu kosullarda iskemik merkez olduk¢a
kiigiiktiir, hatta olmayabilir (31, 32).

Travmatik beyin hasarinda ve iskemik inmede metabolik agidan c¢ok
molekiiler acidan bakildiginda temeller aynidir. Siireg, hiicrelerde ATP miktarinin
azalmasi ile baslar. ATP depolar1 tiikendikge, NA'/K" pompasi artik hiicre icinde
biriken NA"un ekstraselliiler alana tasmmasini saglayamaz. Bu nedenle, mevcut
olan iyonik gradientler sayesinde NA" intraselliiler mesafede birikir. Sodyum akimi1
pesinden CI' akimini saglar ve daha sonra artan intraselliiler osmolalite akuaporin
kanallar1 vasitasiyla suyun hiicre i¢ine gecip intraselliiler 6dem gelismesine neden
olur (33).

Kafa travmalarinda diflizyon ¢aligmalar ile sitotoksik 6dem goriintiilenirken,
perfiizyon caligmalar1 ile kan akimi ve kan hacmi gibi hemodinamik degiskenleri

incelemek miimkiin olmaktadir.



Kafa travmasi ve iskemi sonrasinda, beynin temel eksitatuar mediyatorii olan
glutamat lokal olarak artinca hiicre zarindaki NMDA ve AMPA reseptorlerini
etkileyip, postsinaptik depolarizasyona yol agmakta ve hasarli bolgede kalsiyum,
sodyum ve su hiicre i¢ine dolunca sitotoksik 6deme ve de Ozellikle kalsiyum artisi
nedeni ile hiicre i¢i yikim enzimlerinin etkinlesmesine yol agmaktadir. Artmis
intraseliiler Ca"" ; lipid peroksidaz, proteaz, fosfolipaz A2, ve C gibi enzimlerin
aktivasyonuna neden olarak membran hasarmna ve kan-beyin bariyerinin bozulup
O0demin gelismesine katki saglar. Diger onemli hasar mekanizmalarindan biri de
artmus Ca' ’un superoksid, hidrojen peroksid, nitrik oksid gibi radikallerin
olugsmasima neden olarak hiicre i¢inde serbest oksijen radikallerinin birikmesine yol

acmasidir (31, 32).
1.2. Difiizyon MRG ve Kafa Travmalarinda Goriintiileme
1.2.1. Manyetik Rezonans Goriintiilemenin Tarihcesi

Manyetik rezonans goriintiileme, norolojik hastaliklara ait semptom ve
bulgular1 olan hastalarda primer goriintiileme metodudur. Cogu diger norolojik
gortintiileme yOntemlerinin (konvansiyonel anjiografi ve myelografi gibi) yerini
almistir (34).

[k basarili niikleer manyetik rezonans deneyimi, 1946° da ABD’ de iki bilim
adamu tarafindan yapilmistir. Stanford Universitesi’ nde calisan Felix Bloch ve
Harvard Universitesi'nde ¢alisan Edward Purcell elektromanyetik spektrumda
radyofrekans araliginda, niikleuslarin bir manyetik alan i¢ine yerlestirildiginde enerji
absorbe ettigini ve tekrar orijinal durumlarina dondiigiinde enerji aciga ¢ikardiklarmni
bulmuslardir. Manyetik alan ve radyofrekans giiciiniin birbirine uygunlugu ilk Sir
Joseph Larmor tarafindan bulunmustur ve Larmor iligkisi olarak adlandirilmistir
(niikleer spinlerin titresim frekanslari, magnetik alan giicii ile orantilidir). Niikleer
manyetik rezonansda yer alan niikleer kelimesi bu yolla reaksiyona giren bazi
atomlarin sadece niikleuslarmi ifade etmektedir; manyetik kelimesi manyetik alan
gereksinimi gosterir; rezonans kelimesi radyofrekans ve manyetik alanlarin dogrudan
frekans bagimliligii yansitir (34).

Illinois Universitesi’ nde gorevli Prof. Dr. Paul Lauterbur, 1940’ I yillarda

kesfedilen niikleer manyetik rezonansin kullanim 6zelliklerini gostermistir. Biiyiik
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statik manyetik alan altinda manyetik alan gradyent eklenerek obje bagimli rezonans
frekans1 ile objenin goriintiisiiniin elde edilebilecegini belirtmistir. Uzayda bir
noktadaki niikleer MR giicii, uygun frekanstaki sinyal intensitesinin Slgiilmesi ile
tanimlanabilir. Uzaysal pozisyon ve frekans arasindaki iligki, tim MR inceleme
metodlarinin temelini olusturur (34).

Hastanelerde biiyiik siiperiletken magnetlerin yaygin olarak kullanilmasi
baslangicta hayal olarak goriilmesine ragmen, giliniimiizde bu gerceklesmistir.
Giincel arastirmalarla elde edilen bilgiye gore, diinyada 15.000 civarinda MR

inceleme iinitesi bulunmaktadir (34, 35).
1.2.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG), yumusak doku rezoliisyonu en
yiliksek goriintiileme yontemidir. Tiim viicut yapilarmin incelemesinde kullanilan
ileri bir radyolojik goriintiileme yOntemidir. Ana manyet, gradient sargilar,
radyofrekans sargilar ve bilgisayardan olusan baslica 4 ana parcadan ibarettir (36).

Manyetik rezonans goriintilemede goriintii olusturmak i¢in radyofrekans
(RF) dalgas1 ve sinyal kaynagi olarak insan viicudunda o&zellikle su ve yag
dokusunda bolca bulunan ve en yliksek MRG sensitivitesine sahip tek protonlu
hidrojen (H") atomu kullanilir. Kuvvetli bir manyetik alan olusturan magnet
icerisinde incelenecek dokudaki hidrojen atomlar1 uygun frekanstaki RF dalgalari ile
uyarilirlar. Enerji absorbe eden protonlar belli bir siire sonra absorbe ettikleri enerjiyi
ortama vererek eski konumlarmma geri donerler. Ortama geri verilen bu enerji
sistemdeki alic1 sargida sinyale neden olur. Incelenen doku voliimiinden kaynaklanan
sinyal bilgisayar yardimi ile ekrana iki boyutlu alanda intensite (parlaklik) olarak
yansir. Kaydedilen bu sinyal MRG sinyalidir. Hidrojen protonlar1 eski (denge)
konumlarmma gelirken, bu siire¢ dokuda farkli siirelerde olmaktadir. Bu siireyi
belirleyen her dokuya 6zgii T1 ve T2 siireleridir. T1 siiresi hidrojen protonlarinin RF
enerjisi kesildiginde denge konumundaki manyetizasyonlarma tekrar geri donme
siresidir. Hidrojen protonlar1 RF enerjisi ile kazandiklar1 yeni konumdaki
manyetizasyonu RF enerjisi kesildiginde kaybederler. Bu kaybetme siirecinin hizini

ise T2 siiresi belirler (36, 37).
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Dokularin T1 ve T2 siireleri belirgin farkliliklar gdsterebilmektedir. Buna
bagl olarak dokular arasi kontrast ¢ok yliksektir. T1 siiresi kisa dokular (yag,
methemoglobine bagli subakut donem kanama, melanin... v.s.) T1 agrliklh
gortintiilerde hiperintenstirler. T2 siiresi uzun (sivilar) yapilar ise T2 agirlikh
gortintiilerde hiperintenstirler. Kemik, tendon, kalsifikasyon gibi diisiik diizeyde
hareketli hidrojen protonu igeren rijit dokular T1 ve T2 goriintiilerde hipointenstirler
(36, 37).

Yiiksek yumusak doku rezoliisyonu, multiplanar goriintiilleme teknigi, yani
hastanin pozisyonunun degistirilmeden kesit planinin degistirilebilmesi, X 1sm1
kullanilmamas1 ve vaskiiler yapilardaki akim dinamikleri hakkinda bilgi vermesi
MRG’nin en biiylik avantajlaridir. Beyin incelenmesinde ideal bir goriintiileme
yontemi olan MRG ile beyin parankimi rahatlikla degerlendirilebilir (36).

Manyetik rezonans gorintiillemenin yiiksek doku rezoliisyonu yaninda bu
kadar kisa siire i¢erisinde bu derece yayginlagsmasinin nedeni, iyonize radyasyon
kullanilmamas1 ve belirgin biyolojik zararinin saptanmamis olmasidir. Ancak sunu
belirtmek gerekir ki, uzun siirede ortaya g¢ikabilecek etkilerini bugiin ¢ok 1iyi
bilmiyoruz. Gii¢clii manyetik alanin neden oldugu belirgin bir biyolojik etki su ana
kadar bulunamamustir. Bununla birlikte diisiik Tesla degerli sistemlerde belirgin
olmasa da sistemin Tesla degeri arttikgca belirginlesen, makro molekiillerin
oryantasyonunda, kimyasal iliskilerde ve membran permabilitelerinde bozulmalar
veya sinir iletimlerinde azalmalar olabilir. Fakat bu biyolojik etkiler 2 Tesla’nin
altindaki sistemlerde goriilmez. Bu nedenle, klinikte kullanilabilecek maksimum
Tesla siirlamast mevcuttur. Bu smirlama ABD i¢in 2 Tesla’dir (34, 36, 37).

Kardiyak pace-maker, koklear implant, vena kava filtresi ve orbital metalik
yabanci cisim bulunduran hastalar, MRG incelemesi i¢in kesin kontrendikasyon
olustururlar. Orta kulak protezleri ve cerrahi implante (ortopedik) protezleri
bulunduran hastalar goreceli kontrendikasyon olustururlar. Hastanin iizerinde tasidigi
metalik cisimler, hastaya zarar verebilir ve goriintiide artefaktlara neden olabilir (35-
37).

Manyetik rezonans goriintiileme incelemesinin fetusa risk olusturacagini
gosteren acgik veriler yoksa da, gebelik, ozellikle ilk trimestr, MRG incelemesi i¢in
goreceli kontrendikasyon kabul edilir. Ancak MRG’nin bilinmeyen riski her zaman,

BBT’nin bilinen iyonizan 1s1n riskine tercih edilmelidir (36, 37).
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1.2.3. Difiizyon MRG ve Difiizyon Fizigi

Difilizyona duyarli MRG, klinik uygulamada rutin MRG incelemelere nazaran
daha cok teknik gereksinime ihtiya¢ duymaktadir ve uygun yorum i¢in goriintiiniin
dikkatli islenmesini (post-processing) gerektirmektedir (38). Diflizyon, sivi
durumundaki su molekiillerinin rastgele hareketini ifade etmek i¢in kullanilan
terimdir (39). Hareket, molekiillerin harcanan kinetik enerjileri sonucunda ortaya
¢ikan termal enerjiden elde edilir. Ornegin, bir damla miirekkep, bir bardak suya
diistligii zaman tiim suya dagilir. Benzer olay, insan dokusunda, geleneksel diflizyon
fizik kurallar1 MRG’ye uygulanarak incelenebilir ve Slgiilebilir (40, 41). Bu, Fick
kanununun yansimasidir. Cozeltideki lokal farkliliklar, ¢oziinen molekiillerin yiiksek
konsantrasyonlu alandan diisiik konsantrasyonlu alana gec¢isine sebep olacaktir.
Matematiksel olarak; “J”, birim kesit alanindan dik istikamette diflizyon yapan net
materyal miktari, konsantrasyon gradyenti [ deltaC/deltax (birim mesafedeki

konsantrasyon degisikligi) ] ile dogru orantilidir. x, mesafeyi gostermektedir.
J=-D AC/ Ax

Bu ifadede, D difiizyon sabitidir ve birimi mm?/sn’dir. Eksi igsareti materyalin
az olan konsantrasyon yoniine hareket ettigini gosterir (42).

Diflizyon, izotropik ve anizotropik olmak tlizere iki sekilde gerceklesir (Sekil
1). Izotropik diflizyonda molekiillerin hareketi her yone dogrudur ve mikroyapilar
rastgele dizilmis, molekiillerin hareketine diizenli engeller géstermeyen ortamlarda
gerceklesir. Anizotropik difiizyon, mikroyapilar1 belli bir diizende yerlesmis
dokularda gergeklesir, diftizyon bir yonde diger yonlerden daha fazladir (43).

A
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Sekil 1. Diflizyonda hareket tipleri

Fick kanununda materyal gecisinde altta yatan fiziksel olay, sivi icinde
molekiillerin rastgele hareketidir: Termal provokasyona bagli olarak, molekiiller
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sabit olarak hareket eder ve komsulari ile ¢arpisir. t=0" da, verilen bir lokalizasyonda,
molekiil, daha oOnceden tahmin edilemeyen, birbirini takip eden bir dizi yer
degistirme ve ¢arpigsmalara maruz kalir. t = 0 siiresinden sonra molekiilii tam olarak
lokalize edemesek de, ayn1 deneyi defalarca tekrarladiktan sonra, ortalama hareketini
tanimlayabiliriz. Genellikle, molekiilii lokalize etmek olduk¢a zordur. Einstein
kanununa gore, t zamaninda bir ¢gemberin yarigap1 R icerisinde bir yerde duracagini

tahmin edebiliriz (42).

R=~/6Dt
D: difiizyon sabiti.

t: diflizyon i¢in izin verilen zaman.

Einstein esitligi homojen izotropik bir ortamda, diflizyon sabiti, D, olarak
gorev yapan yer degistirmenin tahmini degeri ve 6l¢giim veya inceleme icin gereken
zamani Onceden gosterebilir. Pratikte, diflizyon MRG, diflizyonel veya herhangi
orijinli bir yer degistirme hareketine sensitiftir. Bu sebeple, ‘apparent diffusion
coefficient ‘(ADC), diflizyon sabitinin analogudur (42).

Konvansiyonel spin-eko (spin-eko planar) goriintiillemede, niikleer spin
hareketleri 90° RF dalgalar1 ile uyarilir, 180" odaklayic1 dalgalara maruz kalirlar ve
sonunda eko olustururlar. Uzaysal bagimli spin presesyon sikliklari arttirilarak ve
lokal manyetik alanlarda farklilasma saglanarak, uzaysal koordinatlar1 gosteren
ortogonal manyetik alan gradyentlerin uygulanmasi ile goriintii elde edilir (43).

Diflizyon inceleme, spin-eko sekanslara bir ¢ift pulsed manyetik alan
gradyenti (pulsed gradient spin echo [PGSE]) eklenerek elde edilir (Sekil 2).
Baslangi¢ 90" puls sonrasi, spinler ¢ in phase ¢ yapilabilir ve antende sinyal iireten net
transvers komponent olusur. Transvers spinler ilk pulsed gradyenti ile karsilasirlar.
Kisa bir siire, spinler onlarin uzaysal pozisyonlarma uygun bir manyetik alana
girerler. Boylece, bir grup spin hizli bir sekilde © out of phase ¢ olur. 90’ RF dalga

<

sonrasinda, dis ortamin heterojenitesi etkisiyle, spinlerin bir kismi tekrar ‘ out of
phase ‘ olurlar. Cok kiiciik bir kismin defaze olmasi, heterojen ortamdaki difiizyona
baghdir. Bu etki diflizyon agirlikli sekanslar ile artacaktir. Statik presesyonlar igin,
dis ortam heterojenitesi nedeniyle defaze olan kisim, 180 puls ile kaybolabilir. Bu,

statik olmadiklar1 i¢in, diflizyon yapan presesyonlar i¢in gecerli degildir (termal spin
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hareketinin karakteri nedeniyle pozisyonlar1 degiskendir). 180" odaklayict puls
sonrasinda, defaze spin grubu ikinci pulsed manyetik alan gradyenti ile karsilasir.
Eger spin uzaysal pozisyonlar1 iki pulsed gradyent arasinda degismez ise, ikinci puls
etkisi benzer uzaysal bagimli presesyon sikliginda varyasyonlara sebep olur ve grubu
tekrar odaklar. Pulslar arasinda hareket eden spinler nedeniyle, hepsi tam olarak
odaklanamaz. Bu gradyentler sonunda, hizli hareket eden molekiiller daha ¢ok sinyal
kaybma neden olur (43).

STATIK MOLEKUL |

Defaze ’. 186 .-. Refaze AT Eko

S s Rl e . (RAYEEDLEN
e h . g (e
R A --——J ....... 'f'
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gosteren
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Sekil 2. Molekiillerin diflizyon incelemede sinyal kazanci ve kaybi (43)

Diflizyon agirlikli goriintiillemelerde hizli difizyon gdsteren protonlar T2
sinyalindeki kayip nedeniyle diisiik sinyalli (koyu), yavas diflizyon gosteren ya da
hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde fazla degisiklik olmamasi nedeniyle yiiksek
sinyallidir (parlak) (40, 41, 43).

Diflizyon agwrlhikli MRG, en siklikla akut iskemik strok tanisinda tercih
edilmektedir. Kullaniommin biyiik bir kismi beyin ile kisitli olsa da, degisik
hastaliklarin degerlendirilmesinde giiclii bir tekniktir. Akut iskemik strok disinda,
beyin abseleri ve tiimorlerinde, dermoid / epidermoid kistlerin araknoid kistlerden
ayirt edilmesinde, yenidoganlarda normal beyin myelinizasyonunun gdsterilmesinde

ve iskemik - noniskemik santral sinir sistemi hastaliklarinda, multipl skleroz
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hastalarimda multipl skleroza bagh doku degisikliklerinin saptanmasinda
kullanilmaktadir (44-48). Ayrica, spinal kord yaralanmalarinda, vertebrada kemik
iligi degisikliklerinde o©zellikle akut benign osteoporotik vertebral kompresyon
fraktiirlerinin malign vertebral fraktiirlerden ayirict tanisinda kullanildigini bildiren

yayinlar mevcuttur (49, 50).
1.2.4. Kafa Travmalarinda Goriintiilleme Yontemleri

Yakin zamana kadar TBH’da ndrogoriintiileme, uzun doénem sonuglari
belirlemede sinirliydi. Son dekatta MRG, genis olarak ulasilabilir hal aldi. Dahas1
MRG tekniklerindeki gelisme ve ilerlemeler, DAY basta olmak iizere
mikrostriiktiirel hasarlanmalar1 belirlemede ¢ok katki saglar oldu. Kafa travmalar1
sonrasinda beyin hasarinin tam ve ger¢ek miktarini, Ozelliklerini, uzanimini
olabildigince erken donemde belirlemenin uzun dénem sonuglari, sekelleri tahminde
onemli oldugu gosterilmistir (51).

Goriintiileme  yontemlerindeki  teknolojik  gelismeler yeni  tedavi
protokollerinin ve ndronal hasar Onleme yontemlerinin gelisiminde de Snemlidir
(52).

A- Diiz kafa grafileri:

Intrakraniyal patolojilerin belirlenmesinde ve travmatik beyin hasarinmn
degerlendirilmesinde yetersizdir. Hafif kafa travmalarinda bazen birtakim bilgiler
(kirik, siitlir diastazi, pnomosefalus) verebilmektedir. Ancak akut intrakraniyal
hasarlanma riski olan hastalarda BBT ile goriintiilleme gerekmektedir (53).

B- Bilgisayarh Beyin Tomografisi:

Bilgisayarli beyin tomografisi, akut kafa travmalarinda, tiim hastalarda rutin
uygulanan bir yontemdir. Bu yontem hasarin boyutunun erken degerlendirilmesinde
faydalidir. Goriintiileme siiresinin kisa olmasi ve kolay elde edilebilmesi, ajite veya
siddetli travma nedeniyle stabil olmayan hastalar i¢in bile uygulanabilmesine olanak
saglamaktadir. Hem beyin parankimi, hem de kemik pencere degerlendirilebilir. Acil
cerrahi miidahale veya tedavinin planlanmas1 i¢in BBT 6nemlidir. Akut intraserebral,
subaraknoid intraventrikiiler, subdural ve epidural hematom, serebral 6dem, orta hat

sifti ve kalvaryal fraktiirlerin degerlendirilmesinde ¢ok faydalidir.
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Cok kullanish olmasma ragmen bazen BBT incelemenin yetersiz kaldigi
durumlar olabilmektedir. Ozellikle posterior fossa hakkinda ve iskemik lezyonlarin
akut donemlerinde BBT yeterli bilgi verememektedir (1, 52).

Yasam destegi ve monitdr ekipmanlarinin hasta BBT de iken kolayca temin
edilebilmesi en onemli avantajlarindan, MRG’ye iistiinliiklerinden biridir. Ek olarak
kafatas1 kiriklarmi ve radyoopak yabanci cisimleri meydana ¢ikarmakta da BBT,
MRG’ye {stiindiir. Siiphelenilen vaskiiler hasarlanma ihtimalinde yiiksek
¢oziiniirliikli BT-anjiyografi uygulanabilir (53).

C- Manyetik Rezonans Goriintiilleme:

Beynin siklikla hasar goren gri-beyaz cevher arabirimi, korpus kallozum,
derin beyaz cevher, periventrikiiler alanlar, hippokampal bolge ve beyin sapt MRG
ile BBT den daha 1y1 degerlendirilmektedir. Bu nedenle giin gectik¢ce kafa travmalari
sonrast BBT den yakin siire sonra ya da hastanin ilerleyen giinlerindeki takiplerinde
MRG kullanimi gittikge artan oranlarda tercih edilmeye baslanmustir. Ozellikle beyaz
cevher anomalilerini tespit etmede MRG, BBT’ den ¢ok daha duyarlidir. Gradient
echo, Fluid Attenuated Inversion Recovery (FLAIR) ve difiizyon agirlikli MRG gibi
degisik sekanslar kullanilarak beyin hasarmin boyutu ve uzanimi hakkinda daha ¢ok
bilgi elde edilebilir (1, 52).

Kafa travmasi sonrasinda BBT ile aciklanamayan norolojik bulgularin
varliginda MRG endike olabilmektedir. Ayrica subakut ve kronik TBH’da da MRG
tercth edilen bir tam1 yontemidir. MRG akut epidural ve subdural hematom
belirlenmesinde BBT ile kiyaslanabilir. Ancak MRG c¢ok ince ekstraaksiyal
koleksiyonlarin, nonhemorajik lezyonlarin, beyin sap1 hasarlanmalarmin, 6zellikle
FLAIR sekanslar kullanildiginda SAK’in tanimlanmasma c¢ok daha hassastir (52,
53).

Manyetik rezonans goriintiilemenin avantajlari; non-invazif olmasi, iyonizan
radyasyon icermemesi, multiplanar goriintilleme saglamasi ve herhangi bir planda
yiliksek yumusak doku ¢oziiniirliigiine sahip olmasidir. Ayrica, MRG inceleme hem
morfolojik hem de fonksiyonel bilgi saglayabilir (51).

Parankimal lezyonlarin tespitine MRG’nin, BBT den daha sensitif oldugu
kanitlanmistir. Dahasi baz1t MRG sekanslari, 6zellikle bazi spesifik formlardaki beyin

injiirilerini belirlemekte daha duyarlidir. Provenzale, 2005 ile 2009 yillar1 aras1 kafa
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travmali hastalarda BBT ve MRG bulgularim1 degerlendiren, karsilastiran 6nemli
yayinlar1 taramis ve bir derleme hazirlamistir (52). Genel olarak hastalarda
parankimal lezyonlar1 tespitte BBT %350, MRG ise %75 basar1 saglamaktadir.
Nonhemorajik difiiz aksonal yaralanma (DAY) tespitinde BBT ile %0, MRG ile ise
%11 belirleme oran1 saptanmistir. Benzer olarak hemorajik DAY tespitinde BBT ile
%22, MRG ile ise %47 belirleme orami saptanmistir. Kontlizyon tespiti i¢in bu
oranlar BBT ile %36, MRG ile ise %57°dir. Yine bu derlemede, erken BBT
bulgularmin nérolojik sonuglar i¢in belirte¢ olabilecegi ama sadece BBT bulgularinin
norokognitif sonuglar1 degerlendirmede tam ve yeterli bir belirtegc olamadigi
vurgulanmigtir. Bu metaanalizde degerlendirilen bagka bir ¢calismada kotii sonuglu
grupta bulunan ¢ocuklarin %40°’nin normal BBT bulgularinin oldugu da belirtilmistir
(52).

*Fluid Attenuated Inversion Recovery-Manyetik Rezonans Goriintiileme

Rutin T2 agirlikli goriintiilerdeki BOS parlakliginin baskilanmas: ile elde
edilen FLAIR MRG, kontiizyonlar gibi fokal kortikal hasarlanmalarin, beyaz cevher
kesilme hasarlanmalarmin ve SAK’1n tespitinde gelismis bir yontemdir. Sagittal ve
koronal FLAIR goriintiileri 6zellikle korpus kallozum ve forniksi tutan DAY
tespitinde bilhassa yardimcidwr. Bu iki alanmi rutin T2 agwhkli goriintiilerde
degerlendirmek zordur (51, 53).

*Gradient-Recalled-Echo T2-Weighted MRG:

Gradient-Recalled-Echo (GRE), kan yikim {iriinii olan ferritin ve hemosiderin
varligmma c¢ok duyarlidir. Hemosiderin ve ferritin varligi dokunun lokal manyetik
duyarliligini degistirir. Bu da GRE T2-agirlikli goriintiilerde sinyal kaybimnin oldugu
alanlar olarak sonug¢lanir. Bu 0Ozelligi baska yontemlerle tam tanmmamayan
mikrohemorajilerin saptanmasinda yararlidir. GRE’ nin hemorajik alanlar1 saptamada
duyarhilig1 yiiksek olmakla birlikte 6zgiilligi diisiiktiir ¢ilinkii kalsifikasyon, melanin,
demir ve diger paramanyetik katyonlar da hemorajiye benzer sekilde sinyal kaybima
yol acarlar. Maalesef GRE goriintiileri inferior frontal ve temporal loblardaki kortikal
kontiizyonlarin degerlendirilmesinde smirlidir. Ciinkii paranazal siniisler ve mastoid

hava hiicrelerinin yakinligindan kaynaklanan artefaktlar olusabilir (52, 53).
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*Difiizyon-Agirhkh MRG:

Fonksiyonel, noninvaziv MRG metodudur. Difiizyon-agirlikl
goriintiilemenin temeli su molekiillerinin mikroskobik hareketine dayanir. Difiizyon,
iki ¢evre arasindaki konsantrasyon farkindan kaynaklanir ve termodinamik siire¢
icinde, hiicre disindan hiicre i¢ine sivi ve besin maddelerinin taginimini saglar. Hiicre
membranlar1 arasinda tasinan maddenin bilyiikligiinii gostermek i¢in “diffusion
coefficient, “D” olarak bilinen deger kullamilir. Biyolojik sistemlerin kan
perfizyonunun devamli olmasi, dokularin difiizyon degerlerini karmasik
yapmaktadir. Mikroskopik diizeyde kan akiminin vaskiiler ag icinde rasgele
dagilmasi diflizyonu onemli 6l¢iide etkileyen olaydir. Bu nedenlerden dolay1 canli
dokularmn difiizyon biiyiikligi, “apperent diffusion coefficient (ADC)” olarak ifade
edilmektedir. ADC degeri yiiksek dokularda hareket eden protonlarin sayis1 fazladir.
Dokuda hareketli protonlarin oldugu bélgelerde sinyal kaybi goriiliir. Hareket
halindeki protonlar az sayida ise ADC degeri diisiiktiir ve goriintiide sinyal kaybi1
daha azdir (1, 42, 52, 54).

Yiiksek diflizyon derecesinin oldugu BOS gibi alanlar DAG’da hipointens
goriiliirler. Yani yiiksek ADC degeri sergilerler. Gri ve beyaz maddedeki gibi
diflizyonu azalmis protonlarin oldugu alanlarda DAG’da hiperintens goriintiiler elde
edilir. Yani bu alanlarda diisiik ADC degeri sergilenir (51).

Normal canli dokuda serbest suyun biiyiik kismi ekstraseliiler araliktadir.
Canli hiicrelerde Na/K-ATPaz pompas1 veya aktif transport sistemi, ekstraseliiler
sodyum iyonlar1 ile intraseliiler potasyum iyonlar1 arasinda konsantrasyon farkini
sabit tutar. Bu siiregte gorev alan adenozin trifosfat (ATP) i¢in siirekli oksijen
gereklidir. Hiicrede iskeminin baglamasi ve oksijenin azalmasi ile aktif transport
yapilamayacagindan ekstraseliiler siv1 azalir. Su hacmindeki azalma, dokunun ADC
degerini diisiirlir. Ekstraseliiler aralikta serbest protonlarm sayisi1 azalacagindan
sinyal amplitiidii artar (1, 55, 56).

Diflizyon MRG, 6zellikle sitotoksik ve vazojenik 6dem ayrimina katki saglar.
DAY ‘da her iki 6dem cesiti de not edilmistir. Vazojenik 6dem damarlardan
ekstraselliiler alana su gecisi sonucu gelisirken sitotoksik 6ddem ise siklikla lokal
iskemik ve/veya hipoksik fenomene bagh olarak sodyum-potasyum pompasmnin

yetersiz ¢alismasi nedeniyle ekstraselliiler bosluktan, intraselliiler alana suyun sifti
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sonucu gelisir. Odem cesidinin belirlenmesi klinik gidisat ve sonuglarin
belirlenmesinde faydali olabilir. Ciinkii, 6zellikle yeterli ve zamaninda tedavi
verilmesi ile vazojenik 6dem geri doniisiimlii olabilir. Ancak sitotoksik ddem ¢ok
siklikla geri doniistimsiizdiir. Konvansiyonel T2 agirlikli sekanslarda her iki 6dem de
hiperintens goriinmektedir. Diflizyon MRG ile incelendiginde ise, vazojenik 6demde
ekstraselliiler sivi artti1 i¢in serbest protonlardan dolay1 sinyal kaybi goriilmez
(artmus diflizyon). Sitotoksik 6demde ise tersine ekstraselliiler sivi miktar1 ve buna
paralel olarak serbest hareketli protonlarin sayis1 azalacagindan dolay: sinyal kayb1
gortliir (kisitlanmis difiizyon) (1, 51, 54).

Diflizyon MRG’nin en 6nemli klinik uygulama alanlarindan biri erken dénem
serebral iskeminin saptanmasidir. Serebral kan akiminda kritik azalmanm ilk
dakikalar1 i¢inde sitotoksik 6dem baslar. Calismalarda, serebral iskeminin baslamasi
ile en erken 3. dakikada difilizyonel degisiklikler gosterilmistir. Ancak genel olarak
siirecin baglangicindan 45 dakika sonrasi radyolojik bulgular belirginlesir. Deneysel
calismalarda iskeminin baslangicindan iki saat sonras1 duyarlilik % 100°e yakindir.

Diflizyonel anormallikler ilk 24 saatte en yiiksek degere ulasirken, siirecin

baslangicindan 7 ile 14 giine kadar izlenebilir (55, 56).

Bu calismaya dahil edilen, arag ici trafik kazasi gegiren 3 yasindaki bir kiz ¢ocugunun ilk 24 saat
igindeki goriintiileme bulgular1. (a) BBT sinde sol oksipital bolgede siipheli hipodansite mevcuttur.

(b) Difizyon MR’1inda ise sol oksipitalde, ventrikiil komsulugundaki iskemik alan taninabilmektedir.

Sekil 3. Sol oksipital bolgede iskemik lezyonu olan bir hastanin BBT ve diflizyon
MR goriintiileri.
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* Manyetik Rezonans-Spektroskopi (MRS):

Manyetik rezonans spektroskopi, beyin dokusundaki metabolitlerin
miktarmin Ol¢iimii esasmna dayanan bir modalitedir. N-asetilaspartat (NAA),
kreatinin (Cr), kolin ve miyoinozitol siklikla Slgiilen norokimyasallardir. NAA,
noronal saghgm belirtecidir. Cr, enerji metabolizmasmin gostergesidir. TBH olan
hastalarda NAA/Cr oraninda bir azalma vardir ve bu bulgu kotii prognoz ile
iliskilendirilir (51, 53).

Kolin, hiicre membran doniisiimiiniin belirtecidir. NAA, doku kayip ve
injiirisinde azalirken, kolin aktif doku hasarinda artabilir. Ayrica MRS ile beyindeki
laktat diizeyi de Olgiilebilir. Laktat, anaerobik metabolizmanin ve iskemi veya
inflamasyona bagli doku hasarmin belirteci olarak goriilebilir. Cesitli ¢alismalarda
TBH sonrast NAA’de azalma bildirilmistir. Norometabolit bozukluklar1 hastanin
sonuglar1 hakkinda prediktif olabilmektedir. Norometabolit bozukluklarmin uzun
donem kognitif ve davranigsal fonksiyonlar hakkinda da bilgiler verebildigini
gosteren yaymlar mevcuttur. Onemli bir nokta da bdlgesel NAA olciimleri ile

spesifik norokognitif fonksiyonlar arasinda korelasyon bulunabildigidir (51).
D- Single Photon Emission Tomography (SPECT):

Single photon emission tomography, serebral kan akimini 6lgen bir niikleer
tip ¢alismasidir. BBT ve konvansiyonel MRG ile karsilastirildiginda potansiyel
olarak daha iyi bir uzun dénem prognostik belirtegtir. Ozellikle kétii prognoz multipl
serebral kan akimi (SKA) anormallikleriyle, genis SKA defektleriyle ve bazal
gangliyon, temporal lob, pariyetal lob ve beyin sapmi igeren defektlerle
iligkilendirilmistir. Ancak SPECT’in MRG’de goriilebilen kiiclik lezyonlarin
tespitindeki duyarliligi daha azdir. Bu nedenle SPECT goriintileme MRG igin

tamamlayici olabilir ama TBH degerlendirmesinde MRG’nin yerine gegemez (53).
E- Positron Emission Tomography (PET):

2-floro-2-deoksi-d-glukoz ile bolgesel beyin metabolizmasint 6lgcen bir
modalitedir. Hayvan ¢alismalarinda, TBH’yi takiben intraselliiler iyonik karmasaya
bagli, akut olarak hasarlanmig beyin hiicrelerinde artmis glukoz metabolizmasi

goriiliir. Baglangigtaki hiperglukolizis donemini takiben, hasarlanmis beyin hiicreleri
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uzun donemde bdlgesel hipometabolizm gosterirler. TBH’daki insan ¢alismalarinda
rejyonel glukoz metabolizmasiyla ilgili sinirli basarili sonu¢ vardir. Bunun nedeni
TBH’nin dogasmin heterojenitesidir. Calismalar degisik TBH’li hastalarda ayni

bolgelerde hem hipermetabolizm hem de hipometabolizm tespit etmistir (53).
1.2.5. Primer Ekstra-Aksiyel Injiiriler ve Goriintiileme Bulgular
A- Epidural Hematom (EDH):

Kafatasinin i¢ tabakasi ile dura mater arasindaki potansiyel boslukta gelisir.
Gelisen ovoid kitle komsu beyni iter. EDH’lar kafatasinin i¢ tabakasi ile dura
arasindaki potansiyel bosluktan kaynaklandiklar1 i¢cin nadir de olsa kraniyal siitiirleri
caprazlayabilirler. Ozellikle de verteks diizeyindekiler orta hatt1 caprazlayabilirler.

Epidural Hematomlarin biiylik ¢ogunlugu kafatas1 kiriklari ile birliktedir.
Siklikla da temporal skuamozada ki fraktiiriin orta meningeal arteri zedelemesi
sonucu gelisir (53).

Tim EDH’larin yaklasik %60’ min 20 yasin altinda, 6zellikle de trafik kazasi
gecirmis  erkeklerde, goriildigii  bildirilmektedir. Akut EDH’nin  yavas
gelisebilecegini, biling kaybi - lusid interval - bilingte kétiilesme, hemiparezi ve
anizokoriden olusan klasik seyrin goriilmeyebilecegini unutmamak gerekir (57).

Bilgisayarli beyin tomografisinde hiperdens, bikonveks ekstra-aksiyel
koleksiyon olarak gozlenir.

Venoz EDH’lar arteriyel olanlardan daha az sikliktadir. 3 sik lokalizasyonu;
torkula ya da transvers siniislin riiptiirii sonucu posterior fossada, sfenopariyetal
siniisiin hasar1 sonucu orta kraniyal fossada, siiperior sagittal siniisiin hasar1 sonucu
verteks diizeyinde gelisebilir. Vendz epidural hematomlarin aksiyel BBT
goriintiilerinde tanisin1 koymak zor olabilir ama koranal yeniden formatlanmis BBT
kesitlerinde ya da multiplanar MRG goriintiilerinde kolayca dogrulanabilir (53).

Epidural hematomlarin Difiizyon MR bulgular: literatiirde pek detayli olarak
yaymlanmamistir. DAG’larda epidural hematom, kanamanin zamanina ve icerigine
bagli olarak degisik bulgular verebilir. Deoksihemoglobine bagli olarak c¢ok
hipointens ya da hematomun yiiksek vizkozitesine ve hiperselliilaritesine bagli olarak

cok hiperintens gozlenebilmektedir (58).
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B- Subdural Hematom (SDH):

Akselerasyonda koprii venlerinin yirtilmasma bagl gelisir. Ayrica kiiciik bir
kortikal arter de neden olabilir. I¢ dural tabaka ve araknoid birbirine sik1 tutunmadig1
icin SDH’lar siklikla tiim hemisferik konveksite boyunca uzanirlar.

Bilgisayarli beyin tomografisinde izodens olan subdural hematomlarin ayirici
tanisinda MRG yardimeidir. Ayrica aksiyel BBT de konveksite ve verteksteki kiiciik
hematomlar, ozellikle artefaktli c¢ekimlerde kolay taninmayabilir. Bunlarin da
taninmasimda multiplanar 6zelligi ve 151 artefakti olmamasi1 nedeniyle MRG daha
faydalidir (53).

Akut subdural hematomlu hastalarin %42-50’sinde yaralanmadan itibaren
bilincin kapali oldugu ve hastalarin yaklasik yarisinin komadan ¢ikamadigi
bildirilmistir. Ameliyat oncesi donemde, hastanin GKS’si ne kadar diisiikse,
mortalite de o oranda yiiksektir. Ayrica yas, pupilla anomalisi, parezi, artmis
intrakranyal basing (IKB), hematomun hacmi, hematoma eslik eden diger
intrakranyal ve ekstrakranyal lezyonlar ile ameliyat zamanlamasi mortaliteye etki
eden Oonemli faktorlerdir. Genel olarak, BBT de kalinlig1 10 mm’yi asan veya orta
hatta 5 mm’den fazla itilmeye yol acan akut SDH’lerin, hastanin GKS’si ne olursa
olsun, ameliyat edilmesi Onerilir. GKS’si 9’dan kotii hastalarda, hematom kalinlig:
veya orta hattaki itilme ne olursa olsun anizokori varliginda, intrakranyal basing
20mmHg’nin iizerine ¢iktiysa veya travma sonrasi izlemde GKS’de iki veya daha
fazla puanlik diisiis olduysa, yine ameliyat gereklidir.

Kafa ici1 basing artis1 sendromu ve hemisferik sisme, akut SDH’li hastalarin
gerek ameliyat sirasinda gerekse ameliyat sonrasi takibinde, norosiriirji uzmanlarinin
sik karsilastiklar1 komplikasyonlardir ve akut SDH’li hastalarda mortalitenin
belirleyici faktorleridir. Bu nedenle akut subdural hematomu olan tiim komali
hastalarda (GKS<9) intrakranyal basing monitdrizasyonu Onerilmektedir. Bu
komplikasyonlarin olusumunda, hematomun alttaki korteks iizerine etki etmesi
sonucu gelisen iskeminin 6nemli rolii oldugu gériisii savunulmaktadir. ilk 4 saatte
ameliyat edilmis akut SDH’li hastalarda prognozun daha iyi olmasi da yine bu

goriisii desteklemektedir (59).
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Subdural hematomlarin da Diflizyon MR bulgular: literatiirde pek detayli
olarak yayinlanmamistir. Bilinen, hematomun yasma gére DAG goriintiilerinin
cesitlilik gosterebilecegidir. Diflizyon MRG’nin 6nemi, sadece ekstraaksiyel lezyonu
gostermesi degildir. Lezyona eslik edebilecek parankimal hasarlanmalar1 da
gosterebilmesidir. Biiyiik epidural ve subdural hematomlarm kitle etkisine bagl
olarak alttaki beyin parankiminin basi altinda kalmasi, gelisen beyin 6demiyle
birlikte morbidite ve mortaliteye neden olabilmektedir. Bu gibi basi altinda kalan
serebral dokuda gelisebilecek iskemik lezyonlarin da taninmasinda Diflizyon agirlikli

MRG faydalidir (58).
C- Travmatik Subaraknoid Hemoraji:

Kiiciik pial damarlarin zedelenmesi sonucu gelisir. Kontiizyon veya
hematomun subaraknoid araliga uzanimindan ya da intraventrikiiler hemorajinin
transependimal diflizyonundan gelisebilir.

Akut SAK’1 tamimlamak MRG T1 ya da T2 agirlikli goriintiilerle BBT den
daha zordur. Ciinkii beyin parankimi ile izointens olabilmektedir. Ancak FLAIR
sekanslar akut SAK tanisinda BBT’den daha sensitiftir. Subakut SAK’ta kan,
BBT’de BOS ile izodens oldugu icin yiiksek sinyal intensitesi ile MRG’de daha 1yi
taninir. Kronik SAK’ta yine MRG’de BBT’den daha 1yi belirlenir. Subaraknoid
araliktaki ferritin ve hemosiderin (siiperfisyal hemosiderozis) T1 ve T2 kesitlerde
diisiik sinyal intensiteli alanlar olarak goriiliir.

Onceden belirtildigi gibi eski kan iiriinleri en iyi GRE T2-agirlikh
goriintiilerde tespit edilir (53).

Subaraknoid kanama, DAG’larda siklikla hiperintens goriiliir. Ancak diger
kanamalar gibi kanamanm yasma baglhi DAG gorintilerinin  ¢esitliligi
olabilmektedir. Diflizyon MRG, lezyona eslik edebilecek, BBT ve konvansiyonel
MRG’nin gdsteremeyecegi sekonder hasarlanmalarda degerlidir. Ornegin;
anevrizmal SAK’da oldugu gibi nadir de olsa travmatik SAK’a da eslik edebilen

vazospazma bagli beyin iskemisi gelisiminin tanisinda ¢ok 6nemlidir (60, 61).
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(a) BBT’de solda epidural hematom (ince ok), sagda ise tespiti zor, ince subdural hematom (ok
baslar1), (b) T2 agirliklh MRG’de solda hipointens olan epidural hematom (ince ok), sagda ise parsiyel
hipointens subdural hematom (ok baslar1), (c) DAG’da sol epidural hematom deoksihemoglobine
bagli olarak ¢ok hipointens, sagdaki subdural hematom ise muhtemelen hematomun yiiksek
vizkozitesine ve hiperselliilaritesine bagl olarak ¢ok hiperintens gézlenmektedir. (d) Azalmig ADC’ye
bagli olarak her iki lezyon da ADC haritalamada hipointens izlenmektedir.

Sekil 4. Yirmi alt1 yasinda erkek hastada trafik kazasi sonras1 epidural ve subdural

hematom (61).
1.2.6. Primer Intra-Aksiyel Injiiriler ve Goriintiileme Bulgulan

A- Diffiiz Aksonal Yaralanma:

Ulkemizde, gelismekte olan iilkelerde ve hatta gelismis iilkelerde viicuda olan
travmanin en sik nedeni trafik kazalaridir. Kaza sirasinda toraks ister emniyet kemeri
tarafindan sikica tutulsun, ister direksiyona, 6n panele veya koltuklarin arka yiiziine
carpsin hepsinde kag¢milmaz olarak servikal bolge ve iizerinde tasidigi kafa
akselerasayon ve deselerasyon hareketi yapacaktir. Kafaya direkt bir carpma hareketi
olmasa bile kafanin bu hizli 6ne ve arkaya dairesel hareketleri sirasinda beyin dnde

frontal kaide, on frontal kemiklere ve arkada oksipital kemige carpacak ve ¢carpmanin
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siddetine bagli olarak da diffiiz aksonal yaralanma meydana gelmesine neden
olacaktir (54, 64).

Kapali kafa travmas: siddetli oldugunda en sik goriilen primer hasar DAY
olup, tiim primer lezyonlarm yaklasik yarisini olusturmaktadir. Aksonlardaki hasar
nedeniyle ndron devamliliginda kesinti olmakta, kapiller ve diger kii¢clik damarlarda
yirtiklar meydana gelmektedir.

Difliz aksonal yaralanma, travmatik beyin hasari olan hastalarda onemli bir
morbidite ve mortalite sebebidir. Beyindeki beyaz madde liflerinin gerilmesi ve
kopmasi1 sonucu olustugu diistiniilir. Konvansiyonel MR, DAY’1 degerlendirmede
yetersiz kalabilmektedir (52-54).

Difliz aksonal yaralanma, subdural hematomlardan (SDH) sonra en fatal
seyreden ikinci travmatik klinik tablodur. Tiim fatal kafa travmalarmin %30 unu
olusturur. Etyolojisinde genellikle otomobil ve motorsiklet kazalar1 vardir. Aslinda
subdural hematom ve DAY nin olus etyolojileri benzerlik gostermekle beraber kaza
tipt acisindan belirgin farklar vardir. SDH’da genellikle kisa ¢arpma etkisi, ¢ok sert
zemin ve ani akselerasyon rol oynarken, DAY da goreceli daha yumusak veya iizeri
kaplanmis (6rnegin ara¢ i¢i mekanlar) zeminlere akselerasyonun uzun siirdigi
carpma etkisi mevcuttur. Bu tablo genellikle bazal ganglionlar, pons, korpus
kallozum gibi beynin derin bdlgelerinde goriiliir (54). Patolojik ¢alismalar
gostermistir ki, DAY beyaz cevhere yayilan siklikla petesial kanamalarin eslik ettigi,
multifokal lezyonlar ile karakterize bir tablodur. En sik tutulan 3 bolge, subkortikal
beyaz madde, korpus kallozum ve iist beyin sap1 dorsolateral boliimiidiir (62).

Difliz aksonal yaralanmada multiple beyin alanlar1 ve multiple fonksiyonel
sistemlerin etkileniminden dolayr doku hasar1 ¢ok yaygm olabilir. Caligmalar
gostermektedir ki yaygin beyaz cevher hasar1 kotli prognoz ile iliskilendirilmektedir.
Caligmalar gostermistir ki DAY en iyi diflizyon MR ile tespit edilebildigi icin
diflizyon MR bulgular: ile klinik sonuglar arasinda giiclii iligkiler kurulabilmektedir
(63).

Difiiz aksonal yaralanmanin lokalizasyonu travmanin siddeti ile iliskilidir.

Hafif DAY (Grade I): Lobar beyaz cevherin sadece periferal gri-beyaz
bileskesini, frontal loblarin parasagittal bdliimiinii ve temporal loblarin

periventrikiiler boliimlerini kapsar.
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Imh DAY (Grade II): Korpus kallozum, 6zelliklede posterior body ve
spleniumunda ve lobar beyaz maddede ki etkilenimindedir.

Siddetli DAY (Grade III): Dorsolateral orta beyin (mezensefalon ve ponsta),
ek olarak lobar beyaz madde ve korpus kallozum etkileniminde izlenir (53, 64).

Difiiz aksonal yaralanmada postmortem ¢aligmalarda makroskopik diizeyde
korpus kallozum ve beyin sapinda hemorajiler ve laserasyonlar, mikroskopik
diizeyde ise aksonal sisme, beyaz cevherde hemoraji, retraksiyon cisimleri ve iskemi
izlenir. Travmatik iskemi travma sonrasi BT’ de en erken 24 saat, MRG’de ise 8 saat
icinde gosterilebilir. Diflizyon MR’da ise dakikalar i¢cinde ortaya konur (54).

Difliz aksonal yaralanma, TBH ‘a bagli kognitif defisitlerin onemli bir
sorumlusu oldugu i¢in 6nemlidir. Tanisinda gii¢liik yasanan bir travma tipidir. Cilinkii
aksonel yaralanmalar travma sonrasi ilk BBT lerde goriilmeyebilir. DAY’ da BBT
baslangigta %350-80’inde normaldir. MRG’de ise glinler sonra goriintiilenebilir.
Ozellikle travma sonras1 pediatrik grupta baslangic ve seri BBT lerde yer kaplayan
lezyonun olmadig1 ancak posttravmatik komatoz veya spastik hemiparetik-
paraparetik hastalarda tani icin DAY akla getirilmelidir. DAY’ da tomografi eger
intrakranial basing artigina bagli 6dem ve hemorajik lezyon yoksa tamamen normal
olabilir. Daha sonra ¢ekilen BBT’lerde ddem veya atrofi gozlenebilir. Yirtilma-
ayrilma yaralanmalarinin oldugu bolgelere isaret eden kiigiik, fokal, diisiik dansiteli
alanlar goriilebilir (65).

Bilgisayarl beyin tomografisinde DAY gri-beyaz cevher bileskesinde kiictik,
petesiel hemorajiler seklinde gozlenebilir. Kan iiriinlerine kars1 yiiksek
sensitivitesinden dolayr GRE T2-MR hemorajik DAY hakkinda BBT den daha fazla
bilgi verir. Ancak DAY ’1n sadece kii¢lik bir béliimiinde hemorajik lezyonlar oldugu
icin nonhemorajik DAY da ger¢ek ve tam beyaz cevher uzanumini degerlendirmede
yetersiz gelirler. Nonhemorajik akut DAY da T2 agirhikli kesitlerde artmis sinyalli
multiple kiiciik odaklar, T1 agirlikli imajlarda azalmis sinyaller olarak goriintiiler
elde edilir. Diflizyon MRG gibi daha yeni goriintillemeler ile beyaz cevher
injlirisinde hem akut hem de kronik DAY teshisinde potansiyel ilerlemeler elde
edilmistir (53).

Diflizyon agirhikli MRG’ de DAY, ADC’deki azalmayla iliskili olarak

hiperintens goriilir. DAY ’da bu difiizyon degisikliginin altta yatan mekanizmasi tam
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olarak aydmlatilmis olmasa da bu lezyonlara erken donemde eslik eden sitotoksik

0dem ve iskemik beyin hasar1 nedeniyle ADC’deki azalmanin gerceklestigi

diistiniilmektedir (62). DAG’ daki lezyonlarn hacim ve sayilarinin prognoz ile

iliskisi bildirilmistir (63).

(a) T2 agirlikh goriintiide Forniksteki kiiciik hiperintens lezyonu (ok) tespit etmek ¢ok zor.
(b), (c) DAG’larda ADC’deki azalmaya bagli olarak forniks ve posterior korpus kallozum lezyonunun

hiperintens goériiniimii izleniyor (oklar).

Sekil 5. Trafik kazas1 sonras1 11 yasinda kiz cocugunun forniksinde DAY (61).

B- Kortikal Kontiizyon:

Primer Intra-aksiyal travmatik ikinci en sik Kkarsilasilan patoloji olan
kontiizyonda beyinde gri cevher ylizeylerinde tutulum vardir. Lezyonlar genellikle
birden ¢ok ve bilateraldir. Lezyon ¢ok biiyiik degilse (2-4 cm), genellikle komsu
beyaz cevher korunmustur. Gri cevher damarlanmasi beyaz cevherden fazla
oldugundan DAY’ daki lezyonlarin aksine kontiizyonda lezyonlarda kanama vardir.
Kanama odagi, genis aralikli kiiciik petesiler seklinde olabilecegi gibi, lobun
tamamini kaplayan birden ¢cok kanama alani seklinde ortaya ¢ikabilir.

Primer olarak siiperfisyal gri maddeyi tutan, nekrotik beyin, kan ve
etrafindaki 6demden olusan fokal beyin lezyonudur. Siklikla beynin yakin kontakt
halinde oldugu kafatasmin i¢ tabakasmin kalin oldugu bolgeler etkilenir. Bu nedenle
petroz kemik iizerindeki temporal loplar ya da sfenoid biiyiik kanat arkasi siklikla
etkilenenlerdir. Ayrica planum sfenoidale ve kiiciik sfenoid kanat iizeri frontal loblar

da sik etkilenir. Parasagittal konveksite boyunca ise kontiizyonlar daha az sikliktadir.
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Tabi deprese olmus kafatasi fraktiirlerinin altinda da kontiizyonlar gelisebilir. Beyin
sap1 hasar1 ya da belirgin kitle etkisi gelismedik¢e kontiizyonlar, DAY dan daha iyi
prognozla iliskilendirilirler. Serebellar kontlizyon sik goriilmemekte olup, genellikle
superior vermis, tonsiller ve inferior hemisferlerde ortaya ¢ikabilmektedir (53, 66).

Bazen kontlizyon travmanm oldugu tarafin karsisinda ortaya ¢ikabilmekte
olup “contra-coup” hasar olarak adlandirilmaktadir. Petesi seklindeki kanamalar
birkag¢ giin sonra birleserek kitle etkisi olusturabilmekte olup, 6zellikle bu hastalarda
diizelme olmuyorsa 1-2 giin sonra goriintiilemenin tekrar edilmesi Onerilmektedir.
Kontlizyonda bazen nekroz veya koagiilopati nedeniyle kan-sivi seviyesi
goriilebilmekte olup, kotii prognoz gostergesidir (67).

Bilgisayarli beyin tomografisinde hemorajik kontiizyonlar siiperfisyal gri
cevherde artmis dansiteli alanlar olarak goriiliirler. Eslik eden vazojenik 6dem
nedeniyle etrafi daha genis diisiik dansiteli alanlar seklindedir. MRG’de ise lezyonun
yasma gore hem T1, hem de T2 agwlikl imajlarda iyi tanimlanamayan degisken
sinyal intensitelerinde goriliirler (53). Akut donemde 6dem, sulkuslarda silinme,
T2A goriintiilerde hiperintens 6demle c¢evrili merkezi hipointens ring seklinde
goriilmekte olup, zamanla merkezdeki hematom sinyali hiperintensiteye
dontismektedir.

Kawamata ve ark. (68, 69) beyin kontiizyonlarinin spesifik DAG bulgularini
bildirmislerdir. DAG’larda, ortada artmis ADC’ye baglh olarak azalmis intensiteli
merkezi lezyona, etrafinda azalmig ADC’ye bagli olarak artmis intensiteli halkasal
lezyonun eslik ettigi goriiliir. Bu da hiicresel sismenin lezyonun periferal alaninda
asil olarak belirgin oldugunu gostermektedir. Ancak biliyoruz ki beyin
kontiizyonlarina hem sitotoksik hem de vazojenik 6dem eslik edebilmektedir. Hatta
siklikla ikisinin bilesiminden olusan heterojen bir 6dem paterni ile karsilasilir. Bu
nedenle beyin kontiizyonlarmm DAG bulgular1 hastaya ve lezyona gore cesitlilik

gosterebilir (68-70).
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(a) FLAIR goriintiilerde sol hipokampiisteki lezyon hiperintens izlenmektedir (ok). (b) DAG’da yine
lezyon hiperintenstir. (c) sitotoksik 6dem ile uyumlu olarak ADC’deki azalmaya bagli sol hipokampus

ve beyin sapinin sol tarafinda hipointens lezyonlar goriilmektedir (oklar).

Sekil 6. Trafik kazas1 sonras1 11 yasinda kiz ¢ocugunda sol hipokampusta kontiizyon

(61).

C- Beyin sap1 hasari:

Beyin sap1 hasar1 travma esnasinda (primer) ya da travmadan sonra
(sekonder) olusabilmektedir. Tiim beyinde beyaz cevher hasar1 olusturabilen DAY’
i oldugu travmada, muhtemelen beyin sap1 boyunca uzanan beyaz cevher
yollarindaki dejenerasyon sonucu primer beyin sap1 hasari ortaya ¢ikmaktadir.

Kafa i¢i basmncinda artma, herniasyon sendromlar:1 ile penetre damararin
yirtilmasi sekonder beyin sap1 hasarina neden olmaktadir. Kafa ici kitle etkisine bagl
beyin sapindaki yer degistirme sonucu, orta hatta, rostral ponsun tegmentumunda
kiigiik hemorajik koleksiyonlar (Duret hemoraji) ile transtentoryal herniasyon
esnasinda, karsi taraf serebral pedinkiilde fokal 6dem, nekroz (Kernohan’s notch
sendromu) olusabilmektedir.

Beyin sap1 hasarinda MRG tercih edilen gorintiilleme yontemi olup,
lezyonlarin MRG 0zellikleri supratentoryal lezyonlar ve DAY ile aynidir. Beyin sap1
hasarinda prognoz koti olup, yasayan olgularda komada kalma siiresi, diger
lezyonlarikinden 2 kat uzun stirmektedir (53, 71).

D- intraserebral Hematom:

Kii¢iik intraparenkimal kan damarlarinin riiptiiriine bagl olarak gelisen 2

cm’in lizerindeki kan birikimleridir. Kanama goéreceli olarak normal beyinde gelistigi
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icin, kortikal kontiizyonlara gore etraflarinda daha az 6deme neden olurlar. Ancak
hematomun biiylimesi, etrafindaki 6demin genislemesi O6nemli sorunlardandir.
Deneysel ¢alismalarda intraserebral hematomun her iki hemisferde de lokal iskemi
meydana getirdigi tespit edilmistir. Ayrica hematomun etrafinda hipoperflizyon tespit
edilmistir. Serbest radikal olusumunda demir iyonunun 6nemli yeri bulunmaktadir.
Iki tir mekanizma ile hematom olusmaktadir. Birincisinde kortikal alandaki
kontiizyonun parenkim igine dogru kanama olusturmasidir. Ikincisinde ise derin
yapilarda primer olusan hematomlardir (72).

Intraserebral hematomlu olgularm %350’si suuru kapal olarak getirilmektedir.
Hematomlarin yaris1 24 saat sonra gelismektedir. Frontaldekiler daha sessiz
seyredebilirken, posterior fossa ve temporal lob hematomlar1 erken beyin sap1 basisi
bulgusu verebilmektedir (73, 74). Tanida en ¢ok tercih edilen BBT dir. Kontiizyonun
hudutlar1 zorlukla ayrilabilirken hematomun hudutlar1 keskin bir sekilde ayrilmistur.

Geg donem hematomlarin tespitinde ise MRG tercih edilebilir (53, 67, 74).

1.3. Natriiiretik Peptidler
1.3.1. Natriiiretik Peptidler ve Etkileri

Kalp ve vaskiiler yapilar tarafindan salgilanan natritiretik peptidlerin ditiretik,
natriiiretik ve vazodilatatér ozellikleri bulunmaktadir. Insanda {i¢ tip natriiiretik
peptid bulunmustur. Bunlar, atriyal natriiiretik peptid (ANP), brain natritiretik peptid
(B tipi natriiiretik peptid) (BNP) ve C-tipi natriiiretik peptid (CNP)’dir (75).

Atriyal/ A-tipi natriliretik peptid; baslica sag atriyumda depolanir ve atriyum
basicinda bir artiga cevap olarak salmir. ANP, vazodilatasyon ve natrilirezis yapar.
Renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin (RAAS), adrenerjik sistemin ve arjinin
vazopressin’in su-tuz tutucu etkilerine karsi c¢alisir (76). ANP, bdobreklerde,
glomeriiller ve toplayic1 kanallar iizerine etki eder. Glomeriillerde efferent
arteriyollerde vazokonstriiksiyon ve afferent arteriyollerde vazodilatasyon yaparak
glomeriiler filtrasyon hizini arttirir. Toplayici kanallarda, sodyum reabsorbsiyonunu
azaltarak, sodyum atilmasimni arttirir. Ayrica, renin ve aldosteron sekresyonunu inhibe
eder (77, 78).

C-tipi natriiiretik peptid; daha ¢cok damar sisteminde bulunur, fizyolojik rolii

heniiz tam olarak bilinmemesine ragmen endotel hiicrelerinin ‘kayma gerilimi (shear
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stress)’ sonucu salgiladiklar1 bir hormon oldugu distiniilmektedir. RAAS’nin
yaninda diizenleyici roliiniin oldugu diistiniilmektedir (79).

Brain/B-tipi natriiiretik peptid; Diyastol sonu basing ve hacim artisma bagh
olarak ventrikiil kasi tarafindan sentezlenir. Ventrikiiler hacmin genislemesine ve
basincin fazla yiliklenmesine cevap olarak kardiyak ventrikiillerden salinan bir
norohormondur. Salinan BNP miktarinin ventrikiiler voliim genislemesi ve basing
yiiklenmesi ile dogru orantili oldugu ¢esitli aragtirmalarda gosterilmistir (75, 77).

Bugiine kadar, natriiiretik peptid’lere ait {i¢c reseptor (A, B ve C reseptorleri)
bulunmustur. Bunlardan A ve B reseptorleri, peptidlerin vazodilatdr ve natriiiretik
etkilerine aracilik etmektedirler. C tipi reseptdr ise, notral endopeptidaz ile birlikte,
bir temizleme reseptorii olarak gorev yapmakta ve natriiiretik peptidlerin
diizeylerinin belirlenmesinde rol almaktadwr (80). Vaskiiler diiz kas hiicreleri,
endotelyal hiicreler, mediiller toplayici kanal hiicreleri, akcigerler, bobrekler, adrenal
bez, karaciger ve bagirsaklar gibi bir¢ok organda spesifik natriiiretik peptid baglanma
bolgeleri rapor edilmistir. Natriliretik peptidlerin bircok biyolojik fonksiyonlar:
guanilat siklazin aktive olmasiyla artan intraseliiler guanozin 3-5 monofosfat (c
GMP) mediyatorligiiyle olusur (77, 80, 81).

Dolasimdaki natritiretik peptidlerin klirensi, reseptdr aracilikli baglanma,
enzimlerle parcalanma ve idrara atilmasi yoluyla olmaktadir. Bununla birlikte ANP
ve BNP’nin major klirensi, klirens reseptor (C-Tip reseptdor) ve notral
endopeptidazlarla enzimatik yikilmasi yoluyla olur. Metallopeptidaz enzimler,
vaskiiler hiicreler ve tiibiiler hiicrelerde bulunur.

Natriiiretik peptidler kardiyovaskiiler sistemin birgok bolgesinde genis bir
biyolojik etki alam1 gosterir. ANP’nin etki alan1t BNP’ninkilerle ¢ok benzerdir. Bu
natriliretik peptidlerin salinimini arttiran faktorler cok gesitlidir:

*Kardiyak hastaliklar (KKY, miyokard iskemisi, hipertansiyon, sol ventrikiil
hipertrofisi)

*Diger hastaliklar (Septik sok, akut ve kronik renal yetmezlik ve pulmoner
hipertansiyon)

*Norohumoral ve diger endokrin faktorler (Epinefrin, norepinefrin,
asetilkolin, vazopressin, glukokortikoidler, endotelin-1, anjiotensin-2 )

*Inflamatuvar sitokinler (TNF-a, Interlokin-6 )

*Diger faktorler (Yas, sirkadiyen varyasyon, egzersiz, viicut sicakligi )
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Her iki peptid vendz kapasiteyi arttirr, vaskiiler tonusu azaltir ve birgok
hormonal sistemi inaktive eder (6rn: RAAS, endotelinler, sitokinler ve vazopressin)

(77, 82).
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Sekil 7. Natriiiretik peptidlerin yapis1 (Belirtilen aminoasitler her li¢ peptidde ortak
olarak bulunmaktadir) (75).
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Atriyal/ A-tipi natriiiretik peptid ve BNP’nin en 6nemli 6zelliklerinden birisi
kardiyak onyiikii (preload) refleks tasikardi olusturmadan azaltmasidir. Bu azaltma
muhtemelen vagal stimulusla, santral sinir sisteminden sempatik uyarimin
supresyonuyla ve otonomik sinir uglarindan katekolamin salmiminin azalmasi
yoluyla olmaktadir (83).

Bu vaskiiler 6zelliklere ek olarak natriiiretik peptidler, renal hemodinamiye
ve fonksiyonlara direk etkilidirler. Natriiiretik peptidlerin etkisiyle olusan glomertil
kapillerindeki artmis basing ve buna sekonder gelisen artmis glomeriiler filtrasyon;
afferent  arteriyollerdeki ~ vazodilatasyonun  ve  efferent  arteriyollerdeki
vazokonstriiksiyonun bir sonucudur (84). Natriiiretik peptidlerin ayni zamanda
tiibiillerde sodyum ve su dengesine natriiirez ve diiirezle sonuglanan direk bir
etkisinin oldugu da goriilmektedir. Bu 6zelliklerinin net etkisi natriiirez, diiirez ve
dengeli arteryal ve vendz yataklarda vazodilatasyondur. Ek olarak koroner ve diger
arterlerde de direk vazodilatator etkiye sahiptir. Natriiiretik peptidler ayrica kalpte ve
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diger organ sistemlerinde antimitojenik etkiye sahiptirler ve wvaskiiler hiicre

proliferasyonunu inhibe eder (84, 85).
1.3.2. Kalp ve Natriiiretik Peptid fliskisi

Atriyal/A-tip1 natriiiretik peptid ve BNP, RAAS’nin dogal antagonistleridir.
Mineralokortikoid ve tuz uyarimli hipertansiyon ve hacim yiiklenmesine karsi
viicudun savunmasinda yer alarak kan basinci, kan hacmi ve sodyum dengesinin
diizenlenmesini saglarlar. Natriiiretik peptidler; asir1 su ve tuz tutulmasini,
vazokonstriktor peptidlerin sentezlenmelerini, etkilerini ve sempatik aktiviteyi inhibe
ederek damar gevsemesine katkida bulunurlar. ANP sentezinin genetik yolla
inhibisyonu ya da natritliretik peptit reseptor-A’nin (NPR-A) devre dis1 edilmesi
hipertansiyon ve ventrikiil hipertrofisine yol agar. RAAS’de vazopressin ve sempatik
sinir sistemi, sodyum ve su tutulumunu arttirarak kan basmcini yiikseltirler. Buna
karsiik ANP ve BNP, kan basinci yiikseldiginde aktive olurlar. Merkezi sinir
sisteminde ACTH salinimin1 ve sempatik sinir sistemini inhibe ederler, periferde ise
glomeriil filtrasyon hizi, dilirez ve natrilirezi arttirip, sistemik vaskiiler direnci ve

plazma voliimiinii diisiirerek akut hacim yiiklenmelerinde kalbi korurlar (82, 84, 86).
1.3.3. Brain/B-tipi Natriiiretik Peptid Salgilanim

Tim natriliretik peptidlere 6zgiin 17 aminoasitlik tek halka igeren ve toplam
32 aminoasitten olusan bir polipeptiddir. Plazmadaki BNP’nin kaynagi kalp
ventrikiilleridir. Ventrikiillerde bulunan miyositler ilk olarak pre-proBNP adinda 134
aminoasitten olusan peptidi sentezler. Pre-proBNP isimli peptid daha sonra
proteazlar tarafindan pargalanarak 108 aminoasit igeren proBNP adli peptid yapiya
dontislir. Daha sonra proBNP de yine proteazlar tarafindan pargalanarak bir ucu 1-76
aminoasitten olusan peptid N-terminal proBNP (NT-proBNP) adimi alir ve diger ucu
ise 32 aminoasitten olusan peptid C-terminal BNP olarak adlandirilir. BNP-32 ya da
sadece BNP olarak adlandirilan hormon biyolojik olarak aktif olup, biyolojik
yarilanma siiresi 20 dakikadir (87).

Atriyal miyositlerde sentezlenen ANP’nin, graniillerde depo edilmesi ve
egzersiz gibi atriyum duvar gerimini degistiren herhangi bir durumda yiiksek
diizeylerde kana salinmasina karsilik, preproBNP geninin niikleik asit dizilimi,
mRNA yapim-yikim hizinn yiiksekligine ve peptidin sekretuar graniiller i¢inde depo
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edilmeyip direkt sentez edildigine isaret eder. Salinim, ventrikiill genislemesi ve
basing yiikii ile dogru orantili olarak artar (87). ProBNP, kan i¢ine salinmadan once
ileri derecede diizenlenmis olmalidir. Boylece, BNP konsantrasyonlar1 ANP gibi
hizl1 ve diizensiz olarak degismez. Stirekli bir ventrikiiler genisleme ve basing artisi
oldugunda proBNP kana salinir ve fizyolojik olarak aktif hormon olan BNP ile
inaktif bir metabolit olan N terminal BNP’ye parcalanir (81). ProBNP, proANP gibi
graniillerde depo edilmez. Bununla beraber akut BNP sentez ve salgilanimi, gen
diizeyinde diizenlenir. insanda BNP geni, 1. kromozomda yerlesmistir. Bir
prohormon olan 108 amino asitlik proBNP’yi kodlar. ProBNP’nin C-terminal-BNP
(32 aminoasit, biyolojik aktif form) ve N-terminal-proBNP parcalarina ayrilmasi,

salgilanim sirasinda mi1 yoksa sonradan serumda mi1 gergeklestigi kesin degildir (88).

1.3.4. Brain/B-tipi Natriiiretik Peptid, Kardiyovaskiiler Sistem ile Tliskisi

ve Klinik Kullanimi

Kardiyovaskiiler fizyolojideki rolleri ve essiz 6zelliklerinden dolay1 kardiyak
natriliretik peptidler hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi ve akut koroner
sendromlar gibi bir¢cok cesitli kardiyovaskiiler durumda diagnostik ve prognostik
belirteg olarak kullanilmaya baslanmistir. Bu hastaliklarin ¢ogunda ortak son yol, sol
ventrikiiler disfonksiyondur. Sol ventrikiiler disfonksiyon, miyokardiyal apopitozise,
fibrozise ve remodelinge yol agan nérohiimoral aktivasyonla sonuglanir. Natritiretik
peptidler i¢cinde BNP kardiyak disfonksiyonun en sensitif ve spesifik indikatorii
olarak goriilmektedir (90). Son 10 yilda yapilan bir¢ok klinik ve deneysel ¢aligmalar,
kan BNP seviyesiyle sol ventrikiiler disfonksiyonun ciddiyeti arasinda yakin
korelasyon oldugunu onaylamislardir (91, 92). BNP’nin kantitatif 6l¢iimii kalp
yetmezliginin derecesini belirlemede objektif bir indikatordiir. New York Kalp
cemiyeti smiflamasina goére Klas 1’den 4’¢ medyan kan BNP konsantrasyonu
progresif olarak artmaktadir (91).

Brain/B-tipi Natriliretik Peptid, kalp yetmezligi disindaki nedenlerden dolay1
da artmaktadir. Plazma BNP seviyelerini yas, cinsiyet ve renal bozukluklarm da
etkiledigine dair kanitlar vardir. Kronik renal yetmezligin kalp yetmezligi tanisinda
kafa karistirict en 6nemli faktor oldugu bilinmektedir. Bundan dolayr Mc Cullough

ve ark. (92) bariz bir sekilde glomeriiler filtrasyonu azalmigs hastalarda ve
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hemodiyaliz olan hastalarda 200 pg/ml gibi yiikselmis BNP degerinin goz Oniine
alinmasini dnermistir.

Mc Loan ve ark. (93) yaptiklar1 bir ¢alismada ise yogun bakim {initesinde
yapilan BNP 6l¢iimlerinde, yash ve kadin hastalarda, geng ve erkek hastalardan 3 kat
yiiksek BNP seviyesi 6l¢miislerdir. Bundan dolayr BNP tetkikleri klinik olarak yas,
cinsiyet ve renal hastallk olup olmamas1 gibi faktorler ile birlikte
degerlendirilmelidir.

Yapilan birgok calismada BNP’nin prognostik degeri gosterilmistir ve su an
iyi olarak bilinmektedir ki kalp yetmezlikli ve akut koroner sendromlu hastalarda
BNP’nin yiiksek konsantrasyonlari, artmis mortaliteyle ilgilidir (94). BNP’nin
prognostik dneminin yaninda ilag tedavisinin ve etkilerinin kontroliinde de kullanim
alan1 vardir. BNP’nin tanida ve risk siniflamasinda énemli bir belirte¢ olarak tespit
edilmesinden sonra akut koroner sendromlarda ve kalp yetmezliginde ila¢ dozlarmin
ve tedavinin takibinde kullamilabilecegi bildirilmistir. Ilag¢ tedavisinin basarismin
degerlendirilmesinde =~ BNP  diizeylerinin  Olglimiiniin  yararli  olabilecegi
disiiniilmektedir (95).

Natriliretik peptidlerin terapotik kullanimina dair bilgiler smirhidir. Son
yillarda kalp yetmezlikli hastalar, ACE inhibitorleri, anjiotensin II reseptor
antagonistleri, aldosteron antagonistleri gibi RAAS’yi inhibe eden ve
vazodilatasyona yol agan, natrilirez ve diiirezi arttiran ilaglarla ya da B-adrenerjik
reseptorleri bloke ederek norohumoral artmis aktiviteyi baskilayan ilaglarla tedavi
edilmektedir. ANP ve BNP’nin bahsedilen yararli etkilerinden dolay: son yillarda
sentetik insan BNP’si dekompanse kalp yetmezlikli hastalarda kisa donem
infiizyonla kullanilmigtir ve artmis volime bagli semptomlarda iyilesmeler

gozlemlenmistir (96).
1.3.5. Brain/B-tipi Natriiiretik Peptid ve Serebral Iskemi

Brain/B-tipi Natriiiretik Peptidin yliksek plazma konsantrasyonlar1 sadece
kronik kalp hastaligi veya akut miyokard infarkti geciren hastalarda degil, ayni
zamanda esansiyel hipertansiyonlu ve atriyal fibrilasyon gibi aritmili hastalarda da
tespit edilir (97, 98). Akut iskemik strok’un otonomik fonksiyonlarda degisimlere yol

actig1 gosterilmistir. Ornegin kardiyak aritmileri ve miyokard hasarmi arttirir (99,
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100). Strok periyodunda akut kan basinci artist iyi bir sekilde gdsterilmistir.
Biyolojik 6zelliklerine dayanilarak BNP’nin strok’un akut fazindaki hemodinamik
regililasyonda onemli bir rolii oldugu diistiniilmektedir (100). Strok’un akut fazindaki
kan basinci artiginin nedeni incelendiginde; strok olusumunun bir sonucu olarak,
hastaneye yatisin stresi olarak, sempatik sinir sisteminin artmis aktivitesi ya da
artmis intrakranyal basinca karsi verilen fizyolojik bir yanitin sonucu olarak
gerceklestigi diisiiniilmektedir (101). Akut kan basinci artis1 nasil oluyor da kalpten
BNP {iretiminin artmasia katkida bulunuyor? Karsilastirilabilir kanitlar destekliyor
ki; akut strok hastalar1 miyokardiyal nekroz ve aritmiyi de igeren gesitli kardiyak
anormallikler gelistirebiliyorlar (99, 100). Bu kardiyak degisiklikler kalpten artmus
BNP iiretimiyle baglantili olabilir. Ortalama arter basinci ile BNP seviyeleri arasinda
baglantiy1 agiklamak icin yapilan ¢alismada, esansiyel hipertansiyon hastalarinda
tansiyon arteryel degeri yiikseldikce BNP degerinin artmasi bizim i¢in 6nemli bir
bulgudur (102).

Infarkt sahasmin biiyiikliigiine gére BNP seviyelerinin karsilastirildig: bir
baska calismada, infarkt alami biiylidikge serum BNP seviyelerindeki artisin
gosterilmesi, beyindeki infarkt alanininda BNP’nin potansiyel kaynag1 olabilecegini
disiindiirmistiir (100).

Anevrizmal SAK’da BNP plazma konsantrasyonlar1 hiponatremi ile
iliskilendirilmistir. Ozellikle vazospazma bagli gecikmis iskemik defisitler gelisen
hastalarda NT-proBNP degerlerinin progresif olarak yiikseldigi tespit edilmistir (103,
104).

1.3.6. Kafa Travmalan ve Natriiiretik Peptidler

Natriiiretik peptidlerin akut travmadaki rolleri az ¢alisilmistir. TBH’ na baglh
olarak yiikselen plazma ANP konsantrasyonuna bagli hiponatremi ile ilgili bazi
yayinlar mevcuttur (105). BNP ile ilgili ¢alismalar ise ¢cok daha sinirli sayidadir.
Ancak calismalar gostermektedir ki kafa travmasi sonrast BNP plazma
konsantrasyonu artmaktadir. Diffiiz SAK’da, intrakranial basinci yiikselmis diger
hastalarda (subdural hematoma, diffiiz aksonal injury, kontiizyo serebri gibi) da BNP
(NT-proBNP) konsantrasyonlarmnin anevrizmal SAK sonrasi gelisen vazospazm

donemindeki gibi arttig1 tespit edilmistir (104, 106).
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Sviri ve ark. (104) siddetli kafa travmasi (basvuru anindaki GKS<8) sonrasi
TBH nedeniyle takip ettikleri 30 hastay1 igeren ¢aligmalarinda injuri sonrast ilk 12
giinde 4 kez BNP plazma konsantrasyonu, SAK biiyiikliigiinii, IKB’yi ve nérolojik
sonuglar1 degerlendirdiler. Diffliz SAK’lilarin 1limhi SAK’lilardan o6zellikle 2.
periodda (4-5. giin) ve 3. periodda (7-8. giin) daha yiiksek plazma BNP degerlerine
sahip olduklarm tespit ettiler. Yine bu calismada kafa i¢i basmci artanlar ile IKB’si
artmayanlar kiyaslandiginda yine tiim periyodlardaki Ol¢iimlerde plazma BNP
degerlerinin IKB’si artanlarda anlamli ve belirgin olarak yiiksek oldugu gosterildi.
Son olarak bu calismada Glasgow Sonu¢ Skoru diisiik olanlarin 6zellikle ilerleyen
giinlerde (3. ve 4. periodda) yiiksek olanlardan daha yiiksek plazma BNP degerlerine
sahip olduklarmi buldular.

Anevrizmal SAK’da ve kafa travmalarinda plazma BNP degerlerinin
yiikselmesinde otorler ayn1 mekazimalar tizerinde durmuslardir. Diisiinceler; stres ve
noradrenalin saliniminin, sempatik sistem aktivasyonunun kardiyak BNP {iretimini
arttirdiginin iizerinde yogunlagmistir (104).

Kafa travmasi sonrasi intrakranial lezyonu olanlarda serum BNP diizeylerinin
intrakranial lezyonu olmayanlardan anlamli olarak daha yiiksek oldugu bildirilmistir.
Bu bulgu BNP diizeyinin sadece travma stresine bagli kardiyak katekolamin
salinimidan etkilenmedigini, beraberinde néronal injuri alanlarindan da primer
olarak sekrete edilebilecegini diistindiirmektedir (107).

Serum ANP ve BNP diizeylerinin fokal beyin 6demi olan hastalarda anlamli
Olciide yiikseldigi belirtilmistir (108). Natriiiretik peptidlerin beyin su ve elektrolit
iceriginde regulator rolleri oldugu ¢esitli hayvan deneylerinde de gdosterilmis ve
ozellikle kafa i¢i basincini azaltic1 ve beyin 6demini ¢oziicii etkileri bildirilmistir
(109).

(Caligmalarda iiriner sodyum atilimi ile BNP diizeyleri arasinda pozitif iliski
tespit edilmistir. Artmis BNP sekresyonu artmis natrilireze bagli hiponatremiden
sorumludur. Norosiriirji pratiginde ¢ok iyi bilinmektedir ki TBH ile iligkili siddetli
hiponatremi 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Bu nedenle kafa travmasi
geciren hastalarda siddetli hiponatremiyi Onlemek i¢in plazma sodyum

konsantrasyonu yakindan takip edilmelidir. Hatta kafa travmasi olgularinda 6zellikle
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yiiksek IKB’li hastalarda tedavinin yonetiminde BNP diizeylerinin degerlendirilip
takip edilmesinin faydali olabilecegi diisiiniilmektedir (110).

Kafa travmasi sonrasi serum BNP diizeyleri siklikla agir kafa travmali yani
0dem, hemoraji, iskemi gibi kompleks patolojilerin bir arada bulunabildigi ve kafa
ici basinct belirgin yiikselmis olan hastalarda ¢alisilmistir (104). Bbyle hastalarda
klinik tabloya siklikla hipoksi, hipotansiyon, multiorgan travmasi gibi ek patolojiler
de eslik edebilmektedir. Serum BNP degerlerinin sistemik faktorlerden
etkilenebildigi goz oOniinde bulunduruldugunda agir kafa travmali hastalardaki ek
patoloji ve hasarlarin serum BNP diizeylerini etkileyebilecegi de unutulmamalidir.
Bu nedenle biz ¢alismamizda hafif veya orta dereceli kafa travmasi gegiren, ozellikle
izole kafa travmasi olan hastalar1 tercih ettik. Bu hastalarda difiizyon MRG de tespit
edilen iskemik ve hemorajik (intraaksiyal/ekstraaksiyal) lezyonlarm boyutlar1 ve
lezyon boyutlarindaki degisimler ile serum NT-proBNP konsantrasyonlar1 arasindaki
iliskiyi degerlendirmeyi hedefledik. Temel amacimiz kafa travmasi sonrasi
intrakranial lezyonlarin takibinde serum  NT-proBNP diizeylerinin

degerlendirilmesinin etkili olup olmayacagini belirlemeye ¢aligmaktir.
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2. GEREC VE YONTEM

Calismamiz, Frrat Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay1 alindiktan
sonra, Frrat Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin Cerrahisi, Radyoloji ve Biyokimya
Anabilim Dallari’nda gerceklestirildi.

Bu calismada Mart 2009 - Mart 2010 tarihleri arasnda Firat Universitesi
Hastanesi Norosiriirji klinigine hafif (GKS 14 veya 15) ve orta dereceli (GKS 9-13)
kafa travmasi nedeniyle yatirilan 30 hasta degerlendirildi. Hastalarin 20’si erkek,
10’u kadind1. Travma 6ykiisii olmayan 6 erkek, 4 kadindan olusan 10 kisilik gontilli
kontrol grubu normal serum NT-proBNP degerlerini belirlemek i¢in olusturuldu.

Hastalara yatiglarindan itibaren ilk 24 saat icinde ve yatislarmin 24-48.
saatleri aras1 bir donemde beyin diflizyon MRG ¢ektirildi ve ayn1 donemlerde plazma

NT-proBNP diizeyleri bakild.
2.1. Difiizyon Agirhkh Manyetik Rezonans Goriintiileme

Calismaya katilan olgularin beyin diflizyon agirlikli Manyetik Rezonans
Goriintiilemeleri Firat Universitesi Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali MRG
biriminde elde edildi.

Calisma, 1. ST GE Signa Highspeed Scanner Excite MR sistemi (General
Electric, Milwaukee, WI, USA ) kullanilarak yapildi. Tiim olgular supin pozisyonda;
beyin koilinin merkezine gelecek bigimde tetkike hazirlandi. Inceleme esnasinda
uymalar1 gereken hususlar hakkinda hastalara ve/veya hastalarm yakinlarma bilgi
verildi. Inceleme esnasinda MRG uyumlu kulaklik sistemi araciligiyla hastalarla
iletisim kuruldu. Cekim yapilirken hastalara herhangi bir sedasyon uygulanmadi.

3-plane-localizer (pilot) goriintiilerin alinmasmin ardindan, aksiyel planda
b1000 agirlikli imajlar elde edildi. Goriintiilerde kullanilan parametreler sunlardir:

*Difiizyon agirhkh goriintiileme; Matriks: 128x128, Number of Excitations
(NEX): 1, Field of view FOV: 36x36 cm, kesit kalinlig1: 5 mm, kesitler aras1 bosluk:
0, difiizyon yonii: Tiim yonler, Repetition Time (TR): 8000 msn, Echo Time (TE):
Minimum.

2.2. Goriintiilerin Analizi

Elde edilen diflizyon agirhikli goriintiler, MRG sisteminin calisma
istasyonunda (Advantage Windows, 4, 2 software version, GE Medical Systems)

degerlendirildi.
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Difilizyon agirlikli goriintiilemede saptanan patolojinin voliimii; kesit kalinlig1
ve alan ¢arpimi sonucu elde edildi. DAG’de saptanan patolojilerin hacimleri “mm’”
cinsinden degerlendirildi.

Diflizyon agirlikli goriintiilemede saptanan patolojiler; intraaksiyal iskemi
(IAISC), intraaksiyal hemoraji (IAHEM) ve ekstraaksiyal hemoraji (EAHEM) olarak
smiflandirildilar.

Beyin parankiminde olusan enfarktlar; “IAISC”, yine beyin parankiminde

olusan kontiizyonlar, intraserebral kanamalar; “IAHEM?”, epidural, subdural ve

subaraknoid kanamalar ise “EAHEM” kategorilerinde degerlendirildiler.
2.3. Biyokimyasal Analiz

N-terminal proBNP 06l¢limii; Her olgudan 5 ml aglik kan O6rnegi diiz tiipe
alindi, 1 saat icinde santrifuj edilerek serumu ayrildiktan sonra -70 °C’de saklanip
toplu olarak ¢alisild1. Tekrarlanan dondurma ve ¢6zme isleminden kaginildi

N-terminal proBNP 6l¢iimii uygun kit ile immiinoanaliz cihazinda kantitatif
olarak electrochemiluminescence immunoassay metodu ile gergceklestirildi.

N-terminal proBNP, kemiluminesans yontemi ile Siemens IMMULITE 2000
(Flanders, NJ, 07836 USA)’de ¢alisild1.

Olgiim sandvi¢ prensibinin kullanildigi ECLIA (elektrokemiluminesans
immunoassay) prensibi ile yapildi. Temel prensip, yiizeyinde antijen antikor
reaksiyonu gergeklesen manyetik mikropartikiillerin elektroda temasi1 sonrasinda,
elektroda voltaj uygulanmasiyla baslatilan elektrokimyasal reaksiyonun liiminesans
olusturmasidir. Liiminesans ise, bir elektron uyarildiginda (rutenyum) veya yiiksek
enerji seviyesinden daha diisiik enerji seviyesine dondiigii zaman olusan radyant
enerji ya da 11k yayilimi ile meydana gelir. ilk olarak numunedeki antijen (NT-
proBNP), biotinlenmis poliklonal NTproBNP spesifik antikor ve bir rutenyum
kompleksi 1ile etiketli poliklonal NT-proBNP spesifik antikoru ile bir sandvig
kompleksi olusturur. Daha sonra olusan sandvi¢ kompleksi, streptavidin etiketli
manyetik mikropartikiillerin eklenmesiyle biotinstreptavidin etkilesimi sonucu
birbirlerine baglanirlar. Immiinokomplekslerle yiiklii manyetik mikropartikiiller akim
hiicresi i¢inden gegerken, miknatisin etkisiyle elektrodun belli bir noktas1 lizerinde

toplanirlar. Kisa bir zaman i¢in bu pozisyonda kalirlar. Daha sonra miktar1 belli bir
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voltaj elektrokemiluminesans reaksiyonu baslatmak ilizere uygulanir. Ortaya ¢ikan
151k yayilmasi luminometre ile Olciiliir. Reaksiyon tamamlaninca manyetik bilyalar
serbest brrakilir ve yikama soliisyonu ile yikanarak atilir. Sonuclar alete 6zgii iki
nokta kalibrasyonu ile olusturulan kalibrasyon egrisi ve reaktif barkodu ile belirlenen
master egrisi ile elde edilir.

Elde edilen serum NT-proBNP degerleri, ’pg/mL” cinsinden degerlendirildi.
2.4. Verilerin Istatistiksel Analizi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 17. 0 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin
(Ortalama, Standart sapma, Frekans, Yiizde) Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda
ikiden fazla grup durumunda parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Tek
yonlii (One way) Anova testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde LSD testi
kullanild.

Sonuglar  %95°lik  giliven araliginda, anlamlilk p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi.
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3. BULGULAR

Bu ¢alisma, yaslar1 3 ile 89 arasinda degismekte olan, 10’u kadin (% 33,3) ve
20’s1 erkek (%66,7) olmak iizere toplam 30 olgu lizerinde uygulandi. Olgularin
ortalama yas1 34, 8+24, 8§ idi.

Kontrol grubu yaslar1 16 ile 75 arasinda degismekte olan, 4’1 kadin (% 40) ve
6’s1 erkek (% 60) olmak tizere toplam 10 olgudan olugsmaktaydi. Kontrol grubunun
ortalama yas1 35, 317, 4 idi.

Kontrol grubunun 6zellikleri ve NT-proBNP degerleri Tablo 2’de
gosterilmistir.

Hastalarin 6zellikleri, 24. ve 48. saat GKS ve NT-proBNP degerleri Tablo
3’de gosterilmistir.

Hastalarn 24. ve 48. saat Diflizyon MR bulgular1 (mm’) ise Tablo 4’de
gosterilmistir.

Cinsiyet agisindan, GKS, BNP, TAISC, IAHEM ve EAHEM degerleri
farklilig1 istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0, 05).

Tablo 2. Kontrol grubunun 6zellikleri ve NT-proBNP degerleri

Yas Cinsiyet NT-proBNP degeri
(pg/mL)
Kontrol 1 16 K <20
Kontrol 2 18 E <20
Kontrol 3 19 E <20
Kontrol 4 30 E 24
Kontrol 5 32 K 37
Kontrol 6 35 E 21.9
Kontrol 7 40 E <20
Kontrol 8 42 E 33.6
Kontrol 9 46 K 39.2
Kontrol 10 75 K 45.7
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Tablo 3. Hastalarin 6zellikleri, 24. ve 48. saat GKS ve NT-proBNP degerleri

Sira Yas Cinsiyet GKS24 GKS48 NT-proBNP24 NT-proBNP 48
(pg/mL) (pg/mL)
1 5 E 13 14 179 72. 4
2 15 E 15 15 255 69. 4
3 4 E 15 15 84.3 42
4 12 E 10 10 67. 8 205
5 17 K 15 15 89.7 30.5
6 5 E 14 15 118 51.4
7 11 E 10 12 143 53.2
8 19 E 15 15 97.5 57.7
9 K 9 10 1402 732
10 E 10 11 174 22.3
11 K 14 15 218 146
12 39 K 15 15 176 44
13 25 E 15 15 117 74.7
14 31 E 14 15 31.4 22
15 40 E 15 15 46.5 54.3
16 27 K 15 15 132 131
17 26 K 14 14 71.2 115
18 38 E 11 13 64. 8 36
19 22 E 15 14 26.6 49.3
20 4 K 14 14 281 133
21 62 K 15 15 144 115
22 45 E 15 15 112 163
23 64 K 14 15 509 339
24 66 K 15 15 450 593
25 66 E 14 15 277 143
26 55 E 15 14 55.6 270
27 72 E 14 14 1315 1886
28 69 E 12 13 706 201
29 89 E 12 12 468 586
30 58 E 14 14 51 88.2
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Tablo 4. Hastalarin 24. ve 48. saat Difiizyon MR bulgular1 (mm”)

Sira TIAISC 24 TAISC 48 IAHEM 24 TAHEM 48 EAHEM 24 EAHEM 48

(mm’) (mm’) (mm’) (mm’) (mm’) (mm’)
1 100 100 0 0 220 220
2 0 0 0 0 280 260
3 0 0 0 0 190 190
4 160 160 180 240 0 0
5 0 0 0 0 0 0
6 0 0 0 0 0 0
7 0 0 200 180 0 0
8 100 100 180 180 210 210
9 560 560 200 200 0 0
10 0 0 210 200 0 0
11 0 0 0 0 330 330
12 0 0 0 0 0 0
13 0 0 190 190 230 230
14 100 100 0 0 0 0
15 0 0 140 170 130 130
16 0 0 0 0 0 0
17 140 140 180 200 0 0
18 0 0 180 180 0 0
19 0 0 120 160 0 0
20 0 0 460 460 180 160
21 150 150 0 0 0 0
22 0 0 280 310 0 0
23 0 0 280 300 390 390
24 260 290 190 200 0 0
25 200 200 470 470 0 0
26 180 180 190 320 0 0
27 0 0 870 870 380 380
28 0 0 780 750 0 0
29 270 290 0 0 0 0
30 0 0 190 210 0 0
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Tablo 5. Bulgularin yas gruplarmna gore dagilimi

Yas Grubu n Ort SS p
0-20 11 12,73 2,45
GKS24 21-40 8 14,25 1,39 0, 138
41 ve listi 11 14, 00 1,10
0-20 11 13, 36 2,16
GKS48 21-40 8 14,50 0,76 0, 236
41 ve listi 11 14, 18 0,98
0-20 11 257,12 384, 30
BNP24
21-40 8 83,19 53,25 0, 136
(pg/mL) .
41 ve listi 11 397,15 369, 86
0-20 11 134,72 205, 32
BNP438
21-40 8 65,79 38, 61 0,074
(pg/mL) .
41 ve listi 11 410, 65 520, 67
0-20 11 69, 09 167, 66
IAISC24
21-40 8 12,50 35,36 0,570
(mm?’)
41 ve listi 11 66, 36 114,91
0-20 11 83, 64 168, 00
TIAISC48
21-40 8 30, 00 56, 57 0, 495
(mm?’)
41 ve listi 11 100, 91 122,92
0-20 11 88, 18 101, 67
IAHEM?24
3 21-40 8 101, 25 86, 92 0, 008*
(mm’)
41 ve listi 11 337,27 284, 89
0-20 11 90, 91 105, 59
IAHEM48
3 21-40 8 112, 50 93,92 0, 005*
(mm’)
41 ve listi 11 353, 64 273, 65
0-20 11 111, 82 133,55
EAHEM?24
21-40 8 45,00 87,51 0, 564
(mm?’)
41 ve listi 11 86, 36 157, 12
0-20 11 110, 00 131,15
EAHEM48
21-40 8 45,00 87, 51 0,576
(mm’)
41 ve listi 11 84, 55 156, 04

*n<0, 01



24. saat IAHEM degerleri ve 48. saat IJAHEM degerleri, 41 ve iistii yas
grubunda; 40 yas alt1 IAHEM degerlerine gore anlamli olarak yiiksek bulundu. (p<0,

01). Diger bulgularin yas gruplarina gore dagilimi istatistiksel olarak anlamli degildi

(p>0, 05).

Tablo 6. 24. saat GKS degerlerinin 24. saat BNP degerlerine gore dagilimi

GKS24
BNP24 (pg/mL) n Ort SS p
1-100 11 13,91 1,76
101-200 9 13, 56 2,13 0,763
201 ve tsti 10 13, 30 1, 83

24. saat GKS degerleri ile 24. saat BNP degerleri arasinda anlamli iligki
bulunamadi (p>0, 05).

Tablo 7. 48. saat GKS degerlerinin 48. saat BNP degerlerine gore dagilimi

GKS48
Ort SS
BNP48 (pg/mL) " r P
1-100 15 14, 20 1,26
101-200 7 14, 71 0,49 0, 039*
201 ve ustl 8 12, 88 2,03

<0, 05

48. saat GKS degerleri ile 48. saat BNP degerleri arasindaki iliski anlamli
bulundu. (p<0, 05). 48. saat BNP degeri 201’°in lizerinde olan olgularin 48. saat GKS
degerleri, 48. saat BNP degeri 200°den diisiik olan olgularin 48. saat GKS

degerlerinden anlamli olarak diisiik bulundu.
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Sekil 8. 48. saat GKS degerlerinin 48. saat BNP degerlerine gore dagilimi

Tablo 8. 24. saat IAISC degerlerinin 24. saat BNP degerlerine gore dagilimi

TAISC24
(mm’)
BNP24 (pg/mL) n Ort SS p
1-100 11 18, 18 40, 45
101-200 9 11,11 33,33 0, 048*
201 ve tsti 10 129, 00 190, 81

<0,05

24. saat IAISC degerleri ile 24. saat BNP degerleri arasindaki iliski anlamli
bulundu. (p<0, 05). 24. saat BNP degeri 201’in iizerinde olan olgularin 24. saat
IAISC degerleri, 24. saat BNP degeri 200°den diisiik olan olgularin 24. saat IAISC

degerlerinden anlamli olarak yiiksek bulundu.
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Sekil 9. 24. saat IAISC degerlerinin 24. saat BNP degerlerine gore dagilimi

Tablo 9. 48. saat IAISC degerlerinin 48. saat BNP degerlerine gore dagilimi

TAISC48
(mm’)
BNP48 (pg/mL) n Ort SS p
1-100 15 20, 00 41, 40
0, 009*
101-200 7 70, 00 89, 26
201 ve st 8 185, 00 194, 94

<0,01

48. saat IAISC degerleri ile 48. saat BNP degerleri arasindaki iliski anlamli
bulundu. (p<0, 05). 48. saat BNP degeri 201’in iizerinde olan olgularin 48. saat
IAISC degerleri, 48. saat BNP degeri 200°den diisiik olan olgularin 48. saat IAISC

degerlerinden anlamli olarak yiiksek bulundu.
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Sekil 10. 48. saat IAISC degerlerinin 48. saat BNP degerlerine gore dagilimi

Tablo 10. 24. saat IAHEM degerlerinin 24. saat BNP degerlerine gore dagilimi

IAHEM24
(mm’)
BNP24 (pg/mL) n Ort SS p
1-100 11 123, 64 82,25
101-200 9 97,78 118, 61 0, 034%
201 ve iistii 10 325, 00 315, 53

<0,05

24. saat IAHEM degerleri ile 24. saat BNP degerleri arasindaki iliski anlaml
bulundu. (p<0, 05). 24. saat BNP degeri 201’in iizerinde olan olgularin 24. saat
IAHEM degerleri, 24. saat BNP degeri 200°den diisiik olan olgularin 24. saat
IAHEM degerlerinden anlamli olarak yiiksek bulundu.
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Sekil 11. 24. saat TAHEM degerlerinin 24. saat BNP degerlerine gore dagilimi

Tablo 11. 48. saat IAHEM degerlerinin 48. saat BNP degerlerine gore dagilimi

IAHEMA48

(mm’)
BNP48 (pg/mL) n Ort 8§ P
1-100 15 98, 00 95, 56
101-200 7 205, 71 213, 06 0, 017*
201 ve iistii 8 360, 00 295, 83
<005

48. saat IAHEM degerleri ile 48. saat BNP degerleri arasindaki iliski anlaml
bulundu. (p<0, 05). 48. saat BNP degeri 201’in iizerinde olan olgularin 48. saat
IAHEM degerleri, 48. saat BNP degeri 100°den diisiik olan olgularin 48. saat
IAHEM degerlerinden anlamli olarak yiiksek bulundu.
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Sekil 12. 48. saat TAHEM degerlerinin 48. saat BNP degerlerine gore dagilimi

Tablo 12. 24. saat EAHEM degerlerinin 24. saat BNP degerlerine gore dagilimi

EAHEM24

(mm?’)
BNP24 (pg/mL) n Ort SS p
1-100 11 48, 18 84, 60
101-200 9 50, 00 99, 25 0, 107
201 ve iistii 10 156, 00 174, 11

24. saat EAHEM degerleri ile 24. saat BNP degerleri arasinda anlamli iliski
bulunamadi (p>0, 05).

Tablo 13. 48. saat EAHEM degerlerinin 48. saat BNP degerlerine gore dagilimi

EAHEM48

(mm*)
BNP48 (pg/mL) N Ort Ss p
1-100 15 82, 67 108, 07
101-200 7 70, 00 129, 23 0,931
201 ve istii 8 96, 25 178, 24
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48. saat EAHEM degerleri ile 48. saat BNP degerleri arasinda anlamli iliski
bulunamadi (p>0, 05).
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Sekil 13. 24. saat DAG’larda tespit edilen patolojilerin 24. saat BNP degerlerine gore
dagilimu.

®1-100
_ 101-200
/ 201 vetistil ® 201 ve fistil
/101-200

1-100

Sekil 14. 48. saat DAG’larda tespit edilen patolojilerin 48. saat BNP degerlerine gore
dagilimu.
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4. TARTISMA

Tim diinyada 45 yas alt1 6liimlerin en sik nedeni travmadir ve ilk siray1 da
kafa travmalar1 almaktadir. Bu ylizden prognozu belirleyici nedenlerin ortaya
konulmas1 ve dogru tedavi yaklasimlarmin belirlenmesi; travmatik beyin hasarinin
ikincil sonuglarmin azaltilmasinda birincil 6neme sahiptir (15).

Travmatik beyin yaralanmalar1 kranium ve igeriklerine yonelik eksternal
mekanik bir kuvvetin uygulanmasmin sonucu olup gecici ya da kalic1 bozukluklara,
fonksiyonel yetersizliklere veya psikolojik davraniglara neden olur. Klinikte
konkiizyodan komaya hatta 6liime kadar varan olaylar silsilesine yol agabilir. Kafa
travmasindaki tedavinin amaci ikincil beyin yaralanmalarini ya onlemeye ya da en
aza indirmeye yonelikdir (111).

Travmatik beyin yaralanmalar1 birincil ve ikincil olmak tlizere 2 kategoriye
ayrilir. Birincil beyin yaralanmalari, travma aninda ya travmanin direkt etkisi sonucu
beyin parankiminde ya da akselerasyon ve deselerasyon kuvvetlerine bagh uzun
beyaz cevher traktuslarinda meydana gelir. Beyin parankimasina olan direkt travma
beynin kemik protuberanslara ¢arpmasi veya beynin kemik fragmanlar ya da yabanci
cisim tarafindan penetrasyonu sonucudur. Bu ilk yapisal bozulma, darbenin sonucu
olup iyilesme egilimi kotiidiir. intrakranial kanama, vaskiiler yapilarin yirtilma ve
kopup ayrilmasit sonucudur. Akselerasyon-deselerasyon kuvvetleri uzun beyaz
cevher traktuslarinda kopup ayrilmaya neden olarak aksonel bozulma ve ikincil
hiicre 6liimlerine neden olurlar (13, 14, 16, 111).

Ikincil beyin yaralanmalari, baslangi¢ travmasini takip eden sistemik ve
intrakranial olaylar olup birincil travmaya bir yanit olarak meydana ¢ikarlar ve
noronal harabiyet ve hiicre 6limiine yol agarlar. Travmadan hemen sonra meydana
gelirler ve uzun siire devam edecek etkilere neden olurlar. Birincil travma tarafindan
tetiklenen enflamatuar olaylar bir dizi biyomolekiiler degisikliklerin bir sonucu olup
mikrosirkiilasyonun bozulmasina ve noronal biitiinliiglin ortadan kalkmasina yol
acar. Dolayisiyla sistemik hipotansiyon, hipoksi, hiperkapni, artan intrakranial basing
gibi ikincil yaralanmalar orijinal beyin travmasi ya da multiple travmalar tarafindan
baslatilan bir seri fizyolojik degisikliklerin biyokimyasal sonuglaridir (13, 16, 111).

Ikincil beyin hasarmi ve buna bagli néron kaybini azaltmak teorik olarak
miimkiindiir ve giinimiizde travma mahallinde baslayip yogun bakim iinitesinde

devam eden tedavi protokollerinden ¢ogu buna yoneliktir (14, 16).
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Travmaya bagli gelisen primer hasar hicbir sekilde Onlenemedigi icin
sekonder hasarin en aza indirilmesi gerekmektedir. Bu konuda duyarli ve hizli
davranmak gerekmektedir. Sekonder hasar1 Onlemek i¢in hastada hipoksi,
hipotansiyon, hiperglisemi, serebral iskemi gibi durumlarin  gelismesi
engellenmelidir. Engellenememis ya da engellenemeyen sekonder hasarlarin ise
miimkiin olan en kisa zamanda taninip, tedavi protokollerinin ona gore
yonlendirilmesi 1yi sonuglar alabilmek i¢in 6nemlidir (13-16). Kuskusuz kafa
travmasi sonrasi en sik gelisen ve tanmnmasinda gecikilen ikincil hasarlardan biri
serebral iskemidir. Bununda en 6nemli nedeni hiperakut ve akut serebral iskemik
lezyonlar1 géstermede BBT nin yetersiz kalmasidir (1, 31, 52, 54, 55).

Kafa travmalarinda yapilan otopsilerde %60 oraninda iskemi saptanmaktadir.
Travma sonras1 ilk 8 saatte serebral kan akimi normal degerinin yaris1 kadar
azalmakta bu da iskeminin baglamasina neden olmaktadir. Kafa travmasi sonucunda
mortaliteyi belirleyen en énemli faktdrler IKB nin 20 mmHg’ nin iistiinde olmast,
sistolik kan basincinin da 80 mmHg’ nin altinda olmasidir. Eger hipotansiyon devam
ederse serebral kan hacmi ve dolayisiyla IKB’de diisecektir. Burada 6nemli olan
nokta hipotansiyon ve hipoksinin Onlenmesi ile serebral perfiizyon basincinin
korunmasidir (18, 19, 31).

Erken iskemi organlara enerji saglamada etkisiz bir yol olan anaerobik
metabolizmaya yol acar. Anaerobik metabolizma sonucu laktik asidoz gelisir. Kafa
travmasinin sonuclar1 laktat diizeyleri ile korole bulunmustur. Beyin laktatinin
mikrodiyaliz yontemiyle Ol¢limleri sonucunda travmayi takiben 20 kat arttigi
gosterilmistir. Tamamen hasarlanmis hiicrelerde laktat iiretimi i¢in herhangi bir
mekanizma kalmasa da kismen hasarli veya reperfiize olan hiicreler asir1 glikozu
laktata dontstiirebilir. Laktat toksiktir, hiicre sigmesi ve mitokondriyal enerji
metabolizmasinda bozulmaya yol agar. Bu da hiicresel enerji diizelmesini inhibe
eder. Doku laktik asidozu serebral glikoz kullanimmi daha da azaltir. Bu hasari
azaltmadaki strateji laktatin substrati olan glikozu, hasar sonrasi1 beyinde
sinirlandirmaktir. Bunun yolu ise hipergliseminin dnlenmesinden geger (31-33).

Son donemde yapilan ¢aligmalar iskemik hasar sonucu noronlarda serbest
oksijen radikallerinin ortaya ¢iktigmi ve norolojik hasari arttirdigini gostermistir (31,

32).
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Kafa travmasi sonrasinda, beyin hasarmin tam ve gercek miktarini,
ozelliklerini, uzanimini olabildigince erken donemde tanimanmn uzun donem
sonuclari, sekelleri tahmin ve belirlemede 6nemli oldugu gosterilmistir (51). Son
yillardaki bir¢ok arastirmaci, degisik tiplerdeki beyin injiirilerinin norokognitif
defisitler ve davramigsal anormallikler olusumundaki rollerini vurgulamaktadir.
Bunlarin  sonucunda kafa travmali hastalardaki goriintiileme yontemlerine,
degerlendirmelere ilgi, 6zen ve dikkat artmistir (52).

Kafa travmasi nedeniyle acil servise getirilen bir hastada BBT ile iyi bir
yapisal goriintiileme yapilabilmektedir. BBT, akut intrakranial kanama (subaraknoid
kanama, intraparenkimal kanama, subdural ve epidural hematom, intraventrikiiler
kanama), serebral 6dem, orta hat sifti ve kalvaryal fraktiirlerin degerlendirilmesinde
cok faydalidir. Ancak, bazen BBT normal olmasina ragmen hastalarda cesitli
norolojik bozukluklar olabilmektedir ya da BBT bulgular1 klinik tabloyu ac¢iklamakta
yetersiz kalabilmektedir (1, 54, 112). Bu nedenle sadece yapisal goriintiileme ile
yetinilmeyip, bu grup hastalarda fonksiyonel ve fizyolojik ozelliklerin de
goriintiilenip degerlendirilmesi faydali bulunmustur. Gelisen teknoloji sayesinde
MRG, genellikle ulasilabilen bir goriintiileme yontemi olmaya baslamistir. Cesitli
sekanslar kullanilmasiyla ve daha ytiksek rezoliisyon 6zelligi nedeniyle MRG ile
hem yapisal hem de fizyolojik degerlendirme yapilabilmektedir (1). Calismalar
gostermektedir ki kafa travmasi sonrasi Ozellikle derin beyaz cevherde ve beyin
sapmda lezyonu olan hastalar siklikla daha kotii prognoz ve sonuglarla karsilasirlar.
Bu bolgelerin degerlendirilmesinde hassasiyeti BBT den ¢ok daha iyi olan MRG,
hastalarin  fonksiyonel ag¢idan prognozlarmi ve uzun donem sonuglarmni
belirleyebilmekte cok katkisi olabilen bir goriintiileme yontemidir (1, 112).

Beynin siklikla hasar goren gri-beyaz cevher arabirimi, korpus kallozum,
derin beyaz cevher, periventrikiiler alanlar, hippokampal bolge ve beyin sapt MRG
ile BBT’den daha iyi degerlendirilmektedir. Bu nedenle kafa travmalari sonrasi
BBT’den yakin siire sonra ya da hastanin ilerleyen giinlerindeki takiplerinde MRG
kullanimi gittikce artan oranlarda tercih edilmeye baslanmistir. Ozellikle beyaz
cevher anomalilerini tespit etmede MRG, BBT den ¢ok daha duyarhdir (1).

Travmatik beyin lezyonlarin1 tespit etmede c¢esitli MRG sekanslari

incelendiginde FLAIR sekanslarin konvansiyonel MRG (T1 ve T2 agirlikli MRG)
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sekanslarindan daha duyarli oldugu bildirilmektedir. FLAIR MRG, kontiizyonlar gibi
fokal kortikal hasarlanmalarin, beyaz cevher kesilme hasarlanmalarinin ve SAK’1n
tespitinde gelismis bir yontemdir. Sagittal ve koronal FLAIR goriintiileri 6zellikle
korpus kallozum ve forniksi tutan DAY tespitinde bilhassa yardimcidir. Lezyonlarin
etrafindaki 6demin boyutlarini degerlendirmede de ¢ok faydalidir (53).

Gradient-echo sekanslarin 6zellikle hemorajik alanlar1 saptamadaki yiiksek
duyarhiligi, baska yontemlerle tam taninamayan mikrohemorajilerin taninmasindaki
katkilar1 kafa travmali hastalarda incelemeye deger sekanslar olduklarini
gostermektedir (53).

Beyin dokusundaki metabolitlerin miktarinin 6l¢iimii esasina dayanan MR-
spektroskopi yontemiyle ise tespit edilen ndrometabolit bozukluklarin hastanin
sonuclar1 hakkinda prediktif olabildigi, 6zellikle uzun donem kognitif ve davranigsal
fonksiyonlar hakkinda ¢ok 6nemli bilgiler verebildigini gdsteren yayinlar mevcuttur
(51, 53).

Son donem caligmalar, Diflizyon agirlikli MRG’nin kontrast gerektirmeden, 1
dakikada goriintii elde edilmesini saglamasi gibi kolay uygulanabilirligi ve pek ¢ok
hastalik i¢in tant koydurucu olma oOzelligi nedeniyle kafa travmalari sonrasi
degerlendirmede cok degerli oldugunu ortaya koymustur (54, 112). Uygulanim
kolayligi, ¢cok kisa siirede goriintii elde edilebilmesi bilimsel ¢caligmalar disinda da
kliniklerde sik tercih edilmesine neden olmustur. Diflizyon MRG, basit olarak
travma sonrasi ilk 1-2 dakikada o bdolgenin su molekiillerindeki proton iyon
hareketini goriintiileyebilmektedir (54). Diflizyon agirhikli goriintiileme, su
molekiillerinin mikroskopik hareketlerindeki degisikliklere son derece hassas olup
ozellikle akut serebral iskemilerde, sitotoksik ve vazojenik 6dem ayriminda oldukca
duyarhdir. Buna paralel olarak da tani, tedavi ve prognoz tahmini agisindan
onemlidir (54, 112). Serebral iskemik lezyon ve bu lezyonlara ait bulgulara siddetli
kafa travmalarinda daha sik rastlanmakla birlikte hafif ve orta dereceli kafa
travmalarinda da travmaya eslik edebilen serebral iskemik lezyonlar
gelisebilmektedir. BBT nin akut iskemik lezyonlar1 ve o6zellikle boyutlarini ¢ogu
zaman gosterememesi, Diflizyon agirlikli MRG’nin ise bu konuda ¢ok degerli
olmasi, bu ¢alismada Difiizyon agirlikli MRG’yi tercih etmemizin en temel nedeni

oldu. Ayrica diger MRG sekanslar1 ve uygulamalariyla kiyaslandiginda ¢ok daha
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kisa cekim siiresinin olmasi da Difiizyon agirlikli MRG’yi tercih etmekle
edindigimiz onemli bir avantaj oldu. Ciinkii sadece 1-2 dakikalik bir ¢ekim ile
ajitasyon, klostrofobi gibi hasta kaynakli faktorler bile problem olmaktan ¢ikiyordu.
Ozellikle kafa travmali hastalarin ve 6zellikle travma sonrasi erken ddnemlerde
MRG cihazina uyum saglamalar1 giictiir. Bu kadar kisa siirede bu kadar genis bilgiler
elde etmemizi saglayabilecek en gelismis goriintiileme metodu Diflizyon agirlikl
MRG idi.

Canli dokularda iki 6dem tipi tanimlanmistir. Vazojenik ddem; ekstraseliiler
aralikta siv1 artisidir ve siklikla beyaz madde yollar: lizerinde goriiliir. Klasik bilgi
olarak vazojenik 6dem tiimor sonucu gelismektedir. Sitotoksik 6dem ise sodyum-
potasyum pompasinin yetersiz ¢alismasi nedeniyle intraseliiler aralifa sivi akist ve
hiicrede sigme ile karakterize durumdur. Konvansiyonel T2-agirlikli sekanslarda her
iki 6demde hiperintens goriiliir. Vazojenik 6demde sinyal kayb1 artmis ekstraseliiler
sivi (serbest protonlar) ile ilgili oldugundan diflizyon MRG’de goriilmeyebilir.
Sitotoksik 6demde ise; ekstaseliiler aralikta hareketli protonlarin sayis1 azalacagindan
o0dem hiperintens goriiliir. Bu nedenle diflizyon MRG ile akut enfarkt alani erken
donemde saptanabilmektedir (54, 55, 112, 113).

Sitotoksik 6dem, genellikle geri doniisiimsiiz hiicre hasarmnin, ozellikle akut
enfarktin tablosudur. Vazojenik 6dem ise geri doniisiimlii patolojik siireclerde
gozlenmektedir. Artmis interstisyel sivi, vazojenik 6dem ile iliskilendirilmektedir ve
artmis diflizyon nedenidir. Sitotoksik 6demde ise intraseliiler sivi artar ve azalmis
difiizyon gozlenir. Yani akut iskemide difiizyon kisitliligi vardir (112, 113). Iskemi
alanindaki difiizyon kisitlilig1 genellikle 5-10 giin i¢inde normale doner ve subakut-
kronik donemde nekroz alanlarinda difiizyon artig1 saptanir (113). Yani diflizyon
MRG sayesinde 6demin patofizyolojisini, iskeminin donemini tanimlayabilmekteyiz.
Diftizyon MRG iskeminin yaninda hemorajinin de taninmasma olanak
saglamaktadir. Neticede diflizyon MRG ile ¢ok kisa siireli bir goriintiileme teknigi
sonrast BBT ile degerlendirmenin yetersiz kalmnabildigi gri-beyaz cevher arabirimi,
korpus kallozum, derin beyaz cevher, periventrikiiler alanlar, hipppokampal bolge ve
beyin sap1 gibi bolgelerin hem hemorajik hem de iskemik lezyonlarini
degerlendirebiliriz. Bu nedenle tedavi plani ve prognoz tahmini agisindan kafa

travmali hastalarda beyin diflizyon MRG’nin 6nemi biiytiktiir.
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Eriskinlerde ve ¢ocuklarda intrakraniyal patolojiler sonucu ortaya cikabilen
hiponatremi klinik acidan Onemlidir. Agir hiponatremi, konfilizyon, letarji,
konviilziyon ve komaya neden olabilir. Santral sinir sistemi problemleri nedeniyle
gelisebilen hiponatremi, iki farkli sendroma eslik edebilir. Bunlardan birincisi
uygunsuz ADH salgilanmasidir. ikincisi ise serebral tuz kaybi sendromudur (114,
115).

Serebral tuz kaybi1 sendromu, kafa travmasi, tiimorler, enfeksiyonlar,
kanamalar ve operasyonlarla ortaya ¢ikabilir. Serebral tuz kaybin1 tam anlayabilmek
icin natriiiretik peptidleri irdelemek gerekir. ANP, 28 aminoasitten olusur, atrial
kardiomiyositlerde iiretilir ve atrial gerginlik-yiiklenme durumunda salgilanir. Yar1
omrii 3-5 dakikadir. BNP yap1 olarak ANP’ye benzer ve 32 aminoasitten olusur.
Endotelyal hiicrelerde guanilat siklaz reseptorlerine baglanarak etki eder. Ozellikle
kalp yetmezliginde artar. BNP infiizyonu ile 6n ve art yiik azalir, atim voliimii artar,
natrilirez, dilirez hizlanir ve renin-aldosteron diizeyinde azalma gozlenir. ANP ve
BNP glomeriiler filtrasyon hizin1 arttirarak diiirez ve natriiirez saglarlar. Intrakranial
hastaliklarda renal tuz kaybinin mekanizmasi hiimoral ve noral mekanizmalarla
iligkili gibi goriinmektedir. Bunlar arasinda natriiiretik faktorlerin rolii daha 6n
planda yer almaktadir (114).

Brain/ B-tipi natriliretik peptid, kalbin ventrikiillerinden salgilanan bir
hormondur. Kalbin duvarlarima kanin yaptig1 basing artip ventrikiil duvarlarini
gerdigi zaman ventrikiil kasi tarafindan sentezlenir, kalp duvarindan BNP kana
salinir ve diizeyi artar (75, 77).

Brain/ B-tipi natritiretik peptid, viicuttaki fazla su ve tuzun atilimini
saglayarak, su ve tuz dengesi ve kan basincinin dengelenmesinde rol oynar. Damar
genisleticiler gibi etkisi vardir. Kalp duvarindaki kaslardan hiicre i¢ine ilk olarak
biiyiik bir molekiil olan preproBNP salgilanir. Hiicre i¢inde bu biiyiik molekiil ikiye
parcalanir. Parcalardan biri proBNP’dir. Kalp gerildigi zaman kas hiicresindeki
proBNP kana verilince NT-proBNP ve BNP olarak yine iki farkli yapiya ayrilir.
Viicutta etki gosteren aktif hormon BNP’dir. Fakat cok kisa siirede kandan
kayboldugu i¢in NT-proBNP diizeyini 6l¢mek ¢ok daha giivenilir sonu¢ verir (81,
87). Biz de bu ¢alismamizi NT-proBNP diizeylerini 6lgerek gerceklestirdik.
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Brain/ B-tipi natriiiretik peptid, ¢cok efektif vazodilatator etkisiyle potent bir
natriliretik ve diiiretik faktordiir. Sistemik etkileri sonucu kan basmcini ve plazma
voliimiinii diigiiriir. Bunun sonucunda da serebral kan akimini diisiiriir (104).

Miyokardial duvar stresine cevap olarak BNP ve NT-proBNP sentezlenir.
Natritirez ve diiirezi tesvik ederek, vazodilatasyona neden olarak, renin-angiotensin-
aldosteron sistemini suprese ederek etki gosterir (80, 82).

Son donem g¢aligmalar BNP’nin noroloji ve norosiriirji hastalarmdaki dnemi
iizerine yogunlagsmaya baslamistir. Akut iskemik strok sonrasi infarkt alani
biiytidiikce serum NT-proBNP seviyelerindeki artisin gosterilmesi, beyindeki infarkt
alaninin ya da noronal injuri alanlarmin da BNP nin potansiyel kaynagi olabilecegini
disiindiirmistiir (100).

Ayrica norosirlirji  pratiginde Onemli bir hastalik olan Anevrizmal
subaraknoid kanamada BNP plazma konsantrasyonlar1 hiponatremi ile
iliskilendirilmistir. Ozellikle vazospazma bagli gecikmis iskemik defisitler gelisen
hastalarda serum BNP diizeylerinin progresif olarak yiikseldigi gosterilmistir (103,
104).

N-terminal proBNP’nin kafa travmalarindaki rolleri ile ilgili sinirli sayida
calisma vardir. Ancak calismalar gostermektedir ki kafa travmasi sonrast BNP
plazma konsantrasyonu artmaktadir. Ozellikle intrakranial basmcin yiikseldigi
hastalarda (subdural hematom, diffiiz aksonal yaralanma, kontiizyo serebri gibi) BNP
(NT-proBNP) konsantrasyonlarmin anevrizmal SAK sonrasi gelisen vazospazm
donemindeki gibi arttig1 tespit edilmistir (104, 106).

Fukui ve ark. (108), ortalama serum ANP (atrial natriuretic peptide) ve BNP
diizeylerinin fokal beyin 6demi olan hastalarda anlamli 6l¢iide yiikselmis oldugunu
belirtmiglerdir. Natritiretik peptidlerin beyin su ve elektrolit igeriginde regulator
rolleri oldugu cesitli hayvan deneylerinde de gosterilmis ve Ozellikle kafa ici
basmcini azaltict ve beyin 6demini ¢oziicii etkileri bildirilmistir (109).

Literatiir 151¢inda bakildiginda, kafa travmasi sonrasi serum BNP ve/veya
NT-proBNP diizeyleri siklikla agir kafa travmasi nedeniyle takip edilen yani 6dem,
hemoraji, iskemi gibi kompleks patolojilerin bir arada bulunabildigi, kafa i¢i
basincinin belirgin olarak yiikseldigi ve genel durumun ¢ok bozuk oldugu olgularda

calisiimistir (104). Boyle hastalarda klinik tabloya genellikle hipoksi, hipotansiyon
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gibi solunum ve dolasim problemleri, multiorgan travmasi gibi ek patolojiler de eslik
edebilmektedir. Serum BNP degerlerinin sistemik faktorlerden etkilenebildigi goz
oniinde bulunduruldugunda agir kafa travmali hastalardaki ek patoloji ve hasarlarin
hastadan hastaya degisen derecelerde serum BNP diizeylerini etkileyebilecegi de
unutulmamalidir. Bu nedenle biz difiizyon MRG de tespit edilen iskemik ve
hemorajik lezyonlar ile serum NT-proBNP konsantrasyonlar1 arasinda iliski olup
olmadigint daha iyi degerlendirebilmek amaciyla caligmamizda hafif veya orta
dereceli kafa travmasi nedeniyle basvuran, 6zellikle izole kafa travmasi olan hastalar1
tercih ettik. Ayrica yine literatiir degerlendirildiginde, kafa travmalar1 sonrasi
intrakranial lezyonu olanlarda serum BNP diizeylerinin intrakranial lezyonu
olmayanlardan anlamli olarak daha yiiksek oldugu bildirilmistir (107). Ancak serum
NT-proBNP degerlerinin hasarlanan dokunun boyutlarindan ve de lezyon
boyutlarindaki degisimden etkilenip etkilenmedigini degerlendiren bir ¢alismaya
rastlamadik. Bu calismamiz dogrultusunda hasarlanan dokunun boyutlar1 ve lezyon
boyutlarindaki degisim ile serum NT-proBNP degerleri arasinda korelasyon olup

olmadig1 degerlendirildi.

Calismamizda tek yonlii Anova testi ve farkliliga neden olan grubun
tespitinde LSD testi kullanilarak elde ettigimiz verilere gore hafif ve orta dereceli
kafa travmalar1 sonras1 24. saat IAISC degerleri ile 24. saat BNP degerleri arasindaki
iligki anlamli bulundu. 24. saat BNP degeri 201’in {izerinde olan olgularin 24. saat
IAISC degerleri, 24. saat BNP degeri 200’den diisiik olan olgular 24. saat IAISC
degerlerinden anlamli olarak yiiksek bulundu. 48. saat IAISC degerleri ile 48. saat
BNP degerleri arasindaki iliski de anlamli bulundu. 48. saat BNP degeri 201’in
iizerinde olan olgularin 48. saat IAISC degerleri, 48. saat BNP degeri 200’den diisiik
olan olgularin 48. saat IAISC degerlerinden anlamli olarak yiiksek bulundu.

Ayrica 24. saat IAHEM degerleri ile 24. saat BNP degerleri arasindaki iliski
de anlamli bulundu. 24. saat BNP degeri 201’in iizerinde olan olgularm 24. saat
IAHEM degerleri, 24. saat BNP degeri 200°den diisiik olan olgularin 24. saat
IAHEM degerlerinden anlamli olarak yiiksek bulundu. Yine 48. saat IAHEM
degerleri ile 48. saat BNP degerleri arasindaki iligki de anlamli bulundu. 48. saat

BNP degeri 201’in iizerinde olan olgularin 48. saat IAHEM degerleri, 48. saat BNP
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degeri 100’den diisiik olan olgularin 48. saat IAHEM degerlerinden anlamli olarak
yiiksek bulundu.

24. saat EAHEM degerleri ile 24. saat BNP degerleri arasinda ve 48. saat
EAHEM degerleri ile 48. saat BNP degerleri arasinda ise anlamli iliski bulunamadi.
Ancak intraaksiyel patoloji eslik etmeden sadece ekstraaksiyel kanamasi olan hasta
saymmiz tam bir sonug¢ baglamak icin yeterli olmadigindan kesin olarak ekstraaksiyel
hemorajinin NT-proBNP degerlerine etkisinin olmadigini belirtmek dogru olmaz.
Zaten agir kafa travmasi gegiren, subdural hematom gibi ekstraaksiyel kanamasi olan
hastalarda 6nemli boyutlarda parankimal 6dem, iskemi gibi lezyonlar eslik ettigi i¢in
serum NT-proBNP degerlerine etkiyen patolojinin ayrimini yapabilmek miimkiin
olmaz. Bu nedenle agir kafa travmalilar bu calismaya dahil edilmedi. Hafif ve orta
siddetli kafa travmasi geciren intraaksiyel lezyonlu hastalarin farkl saatlerdeki
difizyon MR bulgulart ve serum NT-proBNP degerlerindeki degisimlerin
incelenmesinin parankimal hasar ile BNP diizeyleri arasindaki iliski konusunda daha
aydinlatici olacagini diisiinmekteyiz.

Diflizyon MRG 24. saat ile 48. saat bulgular1 degerlendirildiginde beyin
parankimi hasarinda artma olmayan hastalarda serum NT-proBNP diizeylerinin 48.
saatte 24. saate gore diistiigii belirlendi. Sadece 1 hastada 24. saat ile 48. saat
difiizyon MRG bulgularinda degisiklik olmadan serum NT-proBNP diizeylerinin bir
miktar arttig1 gorildii. Hem bizim ¢alismamiz hem de literatiir degerlendirildiginde
hastanin kliniginde bozulma olmadik¢a travma sonrasi ilerleyen zamanlarda BNP
degerlerindeki diismeye hem BNP’nin yarilanma omriiniin hem de kafa travmalar1
sonras1 verilen antiddem tedavi komplekslerinin etkileri olabilir. Biz GKS 15 olan
hastalarda antiddem tedavisi uygulamadik. Ancak GKS degeri 15’in altinda
olanlarda hastanin klinigine gore antiodem tedavi dozlar1 ayarlanda.

Calismamizda dikkat ceken bir diger husus ise 48. saatte 24. saate gore
intraaksiyal doku hasar miktarinda artma gozlenen 7 hastada da NT-proBNP
diizeylerinin de 48. saatte 24. saate gore yiikseldigi tespit edildi. Bu veriler, kafa
travmasi sonrasi ilerleyen saat ve giinlerde hasarlanan serebral parankim dokusu
hacmi arttikga serum NT-proBNP diizeylerinin de artabilecegini gostermektedir. Bu

bulgular, primer olarak kardiyak ventrikiillerden salgilanan BNP’nin kraniyal
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hasarlanmalar sonrasi néronal injuri alanlarindan da sekrete edilebilecegi diisiincesini
desteklemektedir.

Sonu¢ olarak, kafa ici basincmin yiikseldigi iskemik strok, subaraknoid
kanama gibi hastaliklarda ve siddetli kafa travmalarinda arttig1 bildirilen serum NT-
proBNP degerlerinin hafif ve orta dereceli kafa travmalar1 sonrasinda da normal
degerler ile kiyaslandiginda yiikseldigi gozlendi. Calismamizda serum NT-proBNP
degerlerindeki yiikselme ile intraaksiyal iskemik ve intraaksiyal hemorajik
lezyonlarm boyutlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski elde edildi.
Ekstraaksiyal lezyonlu hastalarda da serum NT-proBNP degerleri normal
degerlerden daha yiiksek idi ancak degerlendirmemiz sonucunda kafa travmasi
sonrast Ozellikle intraaksiyal iskemi ve/veya hemorajinin boyutlar1 (etkilenen
intraaksiyal dokunun miktari) ile serum NT-proBNP degerleri arasinda korelasyon
oldugu tespit edildi. Bu bulgular, BNP’nin néronal injuri alanlarindan da primer
olarak sekrete edilebilecegini ya da BNP sekresyonunun ndronal injuri derecesinden
etkilenebilecegini diisiindiirmektedir. Bu ¢alisma ile kafa travmasi siddetli olmasa
bile intraaksiyal lezyonu genis olan hastalarin serum NT-proBNP degerlerinin, daha
kiigiik intraaksiyal lezyonlu hastalardan yiiksek olabilecegi kanisina varildi. Ayrica
arastrmamizda, travmanin ilerleyen saatlerinde hasarlanan serebral parankim
dokusunun hacmi arttikca serum NT-proBNP diizeylerinin de artabilecegi izlendi.
Benzer ¢aligmalar ile desteklenir ise, serum NT-proBNP diizeylerinin, kafa travmasi
sonrast serebral parankimal lezyonlarm boyutlarindaki artmanin tayininde ve

takibinde kullanilmaya aday bir belirte¢ olabilecegini diisiinmekteyiz.
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