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OZET

Fokal Beyin Hasarimin Kirik iyilesmesi Uzerine Etkileri

Trafik kazalarinin sebep oldugu mortalite ve morbidite tiim diinyada 6nemli bir
saglik meselesi olmaya devam etmektedir. Trafik kazalari, politravma, kafa travmast,

travmatik beyin hasar1 ve alt ekstremite kiriklarinin baglica sebeplerindendir.

Bu calismada; ara¢ gilivenlik standartlari, tiim diinyadaki trafik politiklari,
politravmal1 hastaya yaklasim ve travmatik beyin hasar1 sonrasinda hizlanan kemik

tyilesmesinin molekiiler ve hormonal sebepleri incelendi.

Yapilan si¢an deneyinde ise bu fenomende beynin motor korteksinin mi yoksa duysal
korteksinin mi daha aktif oldugu arastirildi.. Deney; sag motor korteksi hasarli ve sol
femuru kirik, sag somatosensor korteksi hasarli ve sol femuru kirik, beyin hasari
olmayan ve sol femuru kirik kontrol grubu olmak iizere 3 grup sican ile planland.
Calismadaki fokal beyin hasarlar1 “Paxinos ve Watson Stereotaksik Sigan Beyin
Atlas1” (1) baz alinarak tasarlandi. Diffiiz beyin hasarli pozitif kontrol grubu ise
Marmarou’nun agirlik diistirme modeli (2) ile galismanin basinda planlandi fakat
ongalismada %100’e ulasan mortalite sebebiyle bu gruptan vazgecildi. Noroanatomik
yolaklarin ¢apraz seyri nedeniyle fokal beyin hasarlar1 sag serebruma ait motor ve
somatosensoryal kortekslere Feeney’in agirlik diisiirme modeli (2) modifiye edilerek
kraniostomi ile agiga cikarilmis dura mater iizerine 15 cm yiikseklikten 20 gram
piring agirlik, 3.5 mm ¢apl steinmann ¢ivisi lizerine diisiiriilerek yapilirken, femur
kirigr ise ayni seansta kapali basit transvers olarak sol femurda Bonnaren ve
Einhorn’un kapali kirik modeli kullanilarak olusturuldu (3). Bu modelde 1 mm
Kirschner teli ile perkiitan intramediiller tespit saglandiktan sonra, 15 cm yiiksekten
1.1 kg agirlik diisiiriildii ve rontgen filmleri ile tespit materyalinin yeri ve olusturulan
kirik dogrulandi. Operasyon sonrasi takip eden ikinci giinde kafa travmali 2 gruptan
rastgele 2, toplamda 4 sigan, beyin korteks hasarinin dogrulanmasi amaciyla
sakrifiye edilip, patolojik incelemeye tabi tutuldu. Deneyin takibi siiresince 1., 3. ve

6. haftalarda sicanlarin femur kirik hattinda olusan yeni kemik doku rontgen filmleri



ile kayit altina alindi; es zamanli olarak kan Alkalen Fosfataz (ALP) diizeyleri

biyokimyasal olarak incelendi (4). 6. haftada ise tiim siganlar sakrifiye edildi.

Calismanin sonunda her ii¢ grubunda femurlarinda kaynama goriildii fakat kallus

miktarlar1 arasinda bariz bir fark bulunamadi.

Anahtar Kelimeler: Trafik kazasi, kafa travmasi, kirik iyilesmesi



ABSTRACT

Effects Of Focal Brain Injury On Fracture Healing

Mortality and morbidity caused by traffic accidents continues to be a major health
issue in the entire world. Traffic accidents are one of the leading causes of;
polytrauma, head trauma, traumatic brain injury and lower extremity fractures. In
this study; vehicle safety standarts, worldwide traffic policies, approach to
polytraumatized patient and molecular and hormonal causes of enhanced fracture

healing in head trauma were examined.

In the performed experiment; which cortical brain area; motor cortex or
somatosensory cortex more involved in this phnomenon is investigated. The
experiment was designed in 3 groups as; motor cortex area injury and femoral
fracture, somatosensory area injury and femoral fracture, no brain injury and femoral

fracture control group.

Focal brain injuries were designed by “Paxinos ve Watson’s Stereotactic Rat Brain
Atlas” (1). At the beginning; diffuse brain injury group was designed in the study by
Marmarou’s weight drop model (2), but due to 100% mortality rate this group was
excluded. Due to the crosswise courses of the neuroanatomical pathways, focal brain
injuries were perfomed to right hemisphere motor and somatosensory areas by
modifying Feeney’s weight drop model (2) as dropping 20 gr brass weight from 15
cm height to 3.5 mm steinmann pin which is inserted through a craniostomi over the
exposed dura mater. Femur fractures were performed by Bonnaren and Einhorn’s
closed fracture model at the same session (3). After one milimeter diameter
Kirschner wire was inserted to femoral medullary canal through 1 centimeter wide
percuteous skin insicion, 1.1 kilogram weight was dropped from 15 centimeters
height. After the operation, fractures and positions of the Kirschner wires were
confirmed via roentgenograms. Randomly chosen 4 rats from 2 brain injury groups
(2 from each group) were sacrified for the brain injury confirmation at the following

2nd day of the operation. During the experiment, new bone formation and blood ALP



levels were examined by roentgenograms and biochemically, respectively at 1st 3rd

and 6th weeks. (4). At 6th week all rats were sacrified.

All femur fractures were united at the end of the experiment but there were no gross

difference at the size of the new formed bone.

Keywords: Traffic Collusion, head trauma, bone healing
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1. GIRIS

Trafik kazalari; tim diinyada en hazin 6liimlere sebep olabilen ve getirdigi maddi
manevi yiiklerle ¢agin goz ardi edilen en 6nemli problemlerinden biridir. Trafik
kazas1 multitravma konusunun en biiyiik sebebi sayilabilir. Trafik kazasi gecirmis
kisiler sahip olduklari ¢oklu organ hasarlar1 ve genel durumlarinin bozulmaya
egilimli olmas1 sebebiyle bir ¢ok zaman yogum bakim iinitelerinde takip
edilmektedirler. Yogum bakim {initelerinde ise 6zellikle kafa travmali hastalarin
kemik kiriklarinin beklenenden daha hizli iyilesebildigi goriilmektedir. Bu durum,
tizerinde bir ¢ok caligma yapilmis olmasina ragmen hala netlik kazanamamistir. Bu
calismada; kafa travmasi sonrasi gelisen artmis iyilesmenin hasar géren noron
miktar1 ve dolayisiyla ndron sitoplazmasindan salinan bir madde ile iligkili mi
oldugu; yoksa beyin fonksiyonlarindan sorumlu belirli bir bolgenin hasariyla mi

iligkili oldugu sorusu agiklanmaya ¢alisildi.

Bilim bu fenomeni agiklayabilmek i¢in heniiz erken bir agsamada olabilir fakat bir
glin sebep bulunabilirse ortopedik cerrahinin seyrinde ciddi degisiklikler

gerceklesebilecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TRAFIK KAZALARI

Bilinen ilk o6limli trafik kazasinin; kafa travmasi sonucu mu oliim gerceklesti
bilinmez ama 31 Agustos 1831 yilinda gergeklestigi varsayilmaktadir. Irlandali bilim
insan1 Mary Ward kuzeninin buhar makinali arabasindan diiserek ve arabanin
tizerinden gegmesi sonucu hayatin1 kaybetmistir. Tiim diinyada her yil yaklagik 1.2
milyon insan trafik kazalar1 nedeniyle hayatlarin1 kaybetmekte, yaklagik 50 milyon
insanin da yaralandigi tahmin edilmektedir (5). Daha da kétiisii, onlem alinmaz ise
bu rakamlarin 2000-2020 yillar1 arasinda %65 civarinda artacagi 6ngoriilmektedir.
Diisiik ve orta gelir diizeyine sahip lilkelerde bu artis oraninin %80’e varabilecegi
tahminler dahilindedir. Oliimlerin biiyiikk kismi “savunmasiz’olarak tabir edilen
yaya, bisiklet siiriiclisii ve motosiklet siiriicii’lerine aittir. Kuzey Amerika ve
Avrupa’da 1 araba bagina 2-3 insan diismekteyken, Cin ve Hindistan’da araba basina
sirastyla 280 ve 220 kisi diismektedir. Haliyle gelismis iilkelerde kurbanlar arag

sahipleri iken, az gelismis tilkelerde yayalarin baskin oldugu goériilmektedir.

Her giin tiim diinyada yaklasik 16000 insan her tiirlii yaralanma sebebiyle hayatlarini
kaybetmektedir. Yaralanmalar tiim hastaliklarin %12’sini teskil etmekte ve 1-40

yaglar arasindaki en 6nemli 6liim sebebini olusturmaktadir.



Tablo 1.1. Tim diinyada yaslara gore 6lliim sebepleri 2002

Sira- 0-4 5-14 15-29 30-44 45-59 60 Tiim
lama yas yas yas yas yas Uistii Yaslar
Alt solunum yolu | Cocukluk Cag iskemik Kalp iskemik Kalp iskemik Kalp
1 Enfeksiyonu Hastaliklari H%7/ 2“7[;8 |-1”\1/7/3A£g Hastaligi Hastaligi Hastaligi
1.890.000 219.000 : T 1.043.978 5.812.863 7.153.056
ishal Yapan . Trafik P Serebrovaskiiler | Serebrovaskiler | Serebrovaskiler
2 Hastaliklar W Kazalani nggrlat(l)lfz Hastaliklar Hastaliklar Hastaliklar
1.577.891 —_— 302.208 ’ 623.099 4.685.722 5.489.591
- . Alt Solunum
;| Plstk Dogum Yolu Kisisel Hasar | Trafik Kazalan |  Tiberkiloz KOAH Alt Solanu Yolu
g9 Enfeksiyonu 251.806 285.457 400.704 2.396.739 y
1.149.168 127.782 3.764.415
. Sitma HIV/AIDS | Tiberkiloz 'S‘I‘_fa“;iglgal'p HIV / AIDS A“;‘}L“k“smmu HIV / AIDS
1.098.446 108.090 245.818 231.340 390.267 1.395.511 2.818.762
Cocukluk Gag . Kisilerarasi - Trake, Brons,
5 Hastaliklari Bé)é;glzn;a Siddet K|§2|§%I r;; ar 3%89?6 Akciger Kanserleri 2 523A509
1.046.177 ’ 216.169 ’ ) 927.889 e
Dogum Alt Solunum i
6 Travmasi ve Sitma Yolu Kisiler Arasi Siddet Akz{?gfkggosrgieri Diaabetus Mellitus Isﬁ:{aﬁgarn
Asfiksi 76.257 Enfeksiyonu 165.796 9261 860 749.977 1766.447
729.066 92.522 ’ e
Tropik Serebrovaskiiler Hipertansif Kalp Gocukluk Gagi
7 H:IS\% %%S Hastaliklar Ygg%ﬂar Hastaliklar Karaciger Sirozu Hastaligi Hastaliklari
' 35.454 124.417 732.262 1.359.548
8 K()Hrgzg[ﬂlgrallp Yanginlar Bogulma Karaciger Sirozu |  Trafik Kazalari Mide Kanseri Tberkiiloz
293,569 33.046 87.449 100.101 221.776 605.395 1.605.063
Protein - Enerji o Alt Solunum Yolu i —— Trake, Brons,
9 Malnutrisyonu Tusbze %jzloz %a\ég% Enfeksiyonu K|§1|;gl I2-11a55ar Tiggrl;glgz Akciger Kanserleri
138.197 ’ ' 98.232 ’ ) 1.238.417
HIV Digi Cinsel " . . .
Protein - Enerji |  Hipertansif . ' . Kolon ve Rektum
Yolla Bulagan : Zehirlenme Mide Kanseri ; Sitma
10| Hastaligar | Maltutrisyonu |- Bozukduklar 81.930 185.188 Kanserir 1221432
67.871 ' ' '
Menenji Menej Matemal Yanginl Karaciger Kanseri | Nefrit ve Nefrozis |  Trafik Kazal
1 enenjit enejit Kanama anginlar araciger Kanseri| Neftit ve Nefrozis |  Trafik Kazalari
64.255 30.694 56.233 67.551 180.117 440.708 1.183.492
12 Bogulma Losemi Islﬂeargiglgﬁlp Maternal Kanama| Diabetus Mellitus AIzheBrgz;:;:sDiger DU§Ul§ Dogum
57.287 21.097 53870 63.191 175.423 Hastaliklari AGirhigi
13 Trafik Kazalari Dusmeler Zehirlenme Savas Alté?gukr;l;rgrxjolu Karaciger Kanseri | Diabetus Mellitus
49.736 20.084 52.956 61.018 YV 367.503 982.175
160.259
14 Hzns(::lll(lzilgr Siddet Cgl(;usligjl:(kgﬂg' Bogulma Meme Kanseri Karaciger Sirozu Hip(le_lr;irt];li:‘gll(alp
42,619 18.551 48.101 56.744 147.489 366.417 903,612
15 Tiberkiloz Zehirlenme Abortus Karaciger Kanseri HipeHr;a;?aslilf}l(alp (Osofagus Kanseri Kisisel Hasar
40.574 18.529 43.782 55.486 129 63?1 318.112 874.955

Kaynak: WHO Global Burden of Disease project,2002,Version 1




Trafik kazalarinin ekonomik zararlarina g6z atmak gerekirse; diisiik gelirli tilkelerde
gayrisafi milli hasilanin %1°1, orta gelirli iilkelerde %1,5°1, yliksek gelirli iilkelerde
ise %2 ve daha fazlasina mal olmaktadir. Tiim diinyadaki maddi zararinn ise yillik
518 milyar dolar civarinda oldugu tahmin edilmektedir (5). Biiyik sosyal ve
ekonomik bedellerine ragmen yol gilivenligi ve gelisimine, diger saglik

arastirmalarindan nispeten daha az caba sarf edilmektedir.
Trafik kazalarin1 6nleme ve kontrol - Yeni Anlayis

e Trafik kazalar1 6nlenebilir ve 6ngoriilebilirdir; tedbirlere ve mantikli analizlere
uygun bir insan hatasidir

e Yol giivenligi birgok sektorii ilgilendiren bir konudur - tim sektorler; saglik
dahil, sorumluluk almal1 ve trafik kazalarin1 6nlemede faaliyet ilistlenmelidirler.

e Genel $6f0r hatalar1 ve genel yaya davraniglari ciddi yaralanma ve dliime sebep
olmamalidir - trafik sistemi artan taleplerin tistesinden gelebilmelidir

e Hiz yonetimi merkezi olmali ve insan bedeninin hassasligr tasarimlarin
sinirlandirma parametresi olmalidir

e Trafik kazasi bir sosyal esitlik konusudur -motorlu ara¢ kullanmayanlar;
yaralanma riski goz oniine alindiginda adaletsiz bir paya sahip olduklarindan
tiim yol kullanicilarinin esit giivenligi hedef alinmalidir.

e Yiiksek gelirli iilkelerden diisiik gelirli iilkelere teknoloji transferi bolgesel
ihtiyaclara uymali olmalidir.

e Bolgesel otoriteler bolgesel ¢oziimler tiretmelidir.

Saglik sektoriine, yaralanmalar konusunda saglam veriler saglamada biiylik
sorumluluk diismektedir. ingiltere’de United Kingdom Road Research Laboratory,
Isve¢’te Swedish National Road and Traffic Research Institute, Avustralya’da Road

Research Board yol giivenligini korumak ve gelistirmek i¢in kurulmus kurumlardir.

Olimle ya da ciddi yaralanmayla sonuglanan carpismalarin ¢ogundan insan
bedeninin sinirlarini agan yiikler ve ivmelenmeler sorumludur. 50 km/s hizla giden
bir arabanin ¢arptig1 yayanin 6liim riski %80 iken,30 km/s hizla ¢arpan bir aracta bu
risk %10 a diismektedir.



30 km/s hizin iizerine ¢ikildiginda; yayalar, motosiklet siiriiciileri ve bisiklet
stirticiilerinin yaptiklar1 hatalar artis gostermektedir ve bu hatalar ¢ogunlukla 6liimle
sonuclanmaktadir. Boylelikle 30 km/s aras dist yaralanmalarda  sinir
sayilabilmektedir. Ara¢ i¢inde ise emniyet kemeri takilmasi biiyilk bir avantaj
saglamaktadir. Arag sahipleri i¢in emniyet kemerleri karsidan carpmalarda 70 km/s,

yandan ¢arpmalarda 50 km/s hizlara kadar koruma saglayabilmektedir.

Yaklasik 30 yil kadar 6nce Amerika Birlesik Devletlerindeki Insurance Institute for
Highway Safety’nin bagskan1 William Haddon Jr. trafik kazalarini1 dinamik bir sistem

olarak tanimlayan “Haddon Matriksi”ni dnermistir.

Tablo 2.2. Haddon Matriksi

FAKTORLER

FAZ iNSAN TASIT VE DONANIM GEVRE

TRAFIGE CIKABILIRLIK

Bitsi G Ik o
TUTUM FAR SISTEMI YOLTASARIMI VE DOZENI
GARPISMA GNCES] GARPISMAYI ONLEME BEDEN OZRU FREN SISTEMI HIZ SINIRLAR]
POLIS YAPTIRIMI MANEYRA YAYA OLANAKLAR]
HIZ Y ONETIMi

YOLCULARIN SINIRLARI

GARPISMA SIRASINDAKI SINIRLAMALARA UYUM  GUVENLIK GERECLER] GARPISMA KORUYUCU
CARPISMA ANI YARALANMAY! ONLEME BEDEN OZR( CARPISMA KORLYUCU YOL KENARI OBJELER
TASARIM
. CANLILIGI MUHAFAZA ILKYARDIM BECERISi ULESIM KOLAYLIGI KURTARMA OLANAKLARI
CARPISMA SONRAS ETME ILAGLARA ULASIM YANGIN RisKi TIKANIKLIKLAR

2.1.1. Haddon Matriksi

Haddon matriksi’nin yol gosterdigi anlayis ile tiim diinyada bilimsel ve sezgisel bir

kaza onleme stratejisi agia ¢ikmuistir.

Gelismis tlkelerde motorlu tasit kullanimmnin yayginlagmasii takiben giivenlik
enstitiileri hayata ge¢cmistir. Maalesef diistik-orta gelir seviyeli {ilkelerde genel olarak
sistemik giivenlik yOnetimi zayiftir ve giiclendirilmeleri gerekmektedir. Kuzey

Amerika ve Avustralya ve Avrupadaki entegre stratejik programlar trafik



Oliimlerinde ve ciddi yaralanmalarda gozle goriiliir azalma saglamay1 basarmiglardir.

En diisiik trafik dliimleri oranim ise Hollanda, isvec ve Ingiltere paylasmaktadirlar.

(5)

2.1.2. Hiikiimetin Rolii

Eskiden beri motorize tilkelerde trafik glivenligi sorumlulugu Ulastirma Bakanliklar
ve Polis kuvvetlerindedir. Adalet, Saglik bakanliklari, Planlama Teskilatlar1 da
sorumluluk tasimaktadir. Bazi durumlarda, ara¢ giivenlik standartlar1 Kalkinma

Bakanliklariin sorumlulugundadir.

Trafik giivenliginde basar1 kaydetmis iilkelerin bu basariyr nasil elde ettikleri
incelendiginde enstitli tarz1 diizenlemelerin yetersiz kaldig1 ve bagimsiz kurumlarin
yol giivenligi diizenlemesinde daha basarili olduklar1 goriilmektedir. 1960’larda
ABD ve Isve¢ Ulastirma Bakanliklarindan bagimsiz trafik giivenlik organlari

olusturmustur ve trafik politikalar1 hizli bir sekilde denetlenebilmistir.

1960’larda kurulan Isve¢ Yol Giivenligi Ofisi, 1993 yilinda kaynak bakimindan
zengin ve daha giiclii olan Isve¢ Ulusal Yol Idaresi (SNRA) ile birlesmis ve Ulastima
Bakanligindan yol giivenligi politikas1 i¢in tam yetki almistir. Benzer sekilde artan
kaza kayiplar1 nedeniyle ABD’de 1970’teki yol giivenligi hareketi ile Ulusal Otoyol

Trafigi Giivenligi Yonetimi viicut bulmustur.

1980’lerde Avusturalya’da baglatilan Nefes Alkol testi oliimlii kazalarda %20
azalmaya sebep olmustur ve halkin %90’1 tarafindan destek gormiistiir. Yine
Avusturalya’da 1971 yilinda 6n koltuk emniyet kemerlerinin takilmasi zorunlulugu

ile 6liimler 1975°e kadar %26 oraninda azaltilmustir.

Kamu politikalarinda mantikli kararlar i¢in tarafsiz arastirma kurumlarina ihtiyag

vardir.

Hindistan Yeni Delhi’deki Teknoloji Enstitii’slinlin yiiriittiigii “Ulasim arastirma ve

yaralanma Onleme” programi diisiik-orta gelirli llkelerde savunmasiz yol



kullanicilarinin  karsilastiklart hasarlar1 anlamada Oncii olmustur. Yine Giliney
Afrika’daki Endiistriyel ve Bilimsel arastirma merkezinin ¢ok degerli katkilar

olmustur.

Avusturalya Melbourne ve Adeliade’da, Ingiltere Loughborough’da, Almanya
Hanover’deki arastirma merkezleri diinya tasit standartlarini saglamada ¢ok onemli

veriler saglamiglardir.

Ingiltere’deki Ulasim Arastirma Laboratuar1 (Transport Research Laboratory- TRL
Ltd) Avrupa’da tasit giivenlik standartlarini belirlemistir ve biiyilik bir niifusun can

kaybina engel olmustur.

Isve¢’te olusturuan “Goriis Sifir” (Vision Zero) politikasi can kayiplarmi ve ciddi
yaralanmalarin sifira indirilmesini hedefleyen bir programdir. Vision Zero 4 ana

prensibe dayanmaktadir.

1. Etik; Insan hayati ve sagligi herseyden 6nemlidir ve ulasim sisteminin getirecegi

faydalar ile takas edilemezler.

2. Sorumluluk; Vision Zero’da ulasim sistemi saglayicilart ve yol kullanicilar
sorumlulugu paylasmaktadirlar. Alt yapi mimarlari, araba iiretim sektorii ve polis
gibi sistemi tasarlayanlar, yollarin islerliginden sorumludur. Ayni zamanda yol
kullanicilar;; hiz  limitini agsmamak, alkollii araba kullanmamak gibi
sorumluluklara sahiptir. Yol kullanicilar1 kurallara uymadig: takdirde; sistemi
tasarlayanlar, tasarimi gozden gecirmek ve gerekirse tekrar tasarlamakla

miukelleftir.

3. Giivenlik felsefesi; Vision Zero politikasindan once kiilfet yol kullanicisina

yiliklenmekte iken Visizon Zero 2 énerme sunmustur;

e insan hata yapar
e Sagkalimin ve kurtulmanin imkansiz oldugu kritik bir limit vardir. A¢iktir ki
insanoglunu hizli hareket eden agir makinelerle birlestiren bir sistem kararsiz

olmaya mahkumdur.



4. Degisim I¢in Mekanizmalar Uretmek; Halkin giivenlik icin talepte bulunmasi
esastir. Ulagim sistemi saglayicilar1 uzun vadede halkin giivenligini garanti etmek

zorundadirlar ve halk ile isbirligi saglanmalidir.

2.1.3. Yeni Arac¢ Degerlendirme Programi (New Car Assesment Programme-
NCAP)

Tasit satin alan insanlar artik ara¢ giivenliginin ©6nemi hakkinda giderek
bilinglenmekte ve araba modellerinin giivenlik diizeyleri hakkinda giivenilir bilgiye
ulagsma cabas1 i¢indedirler. Tiim diinyada NCAP denilen yeni araclarin c¢arpisma
testlerine tabi tutulup, yildiz ile degerlendirildigi bir sistem gelistirilmistir. Bu sistem
tiikketiciler i¢in giivenilir bir kaynak olusturmakla kalmayip, giivenligi tesvik etmekte
ve giivenlife odaklanan arag iireticilerine kredi saglamaktadir. Ilk NCAP 1978’de
ABD’de, takiben Avustralya’da 1992’de ve 1996’da Avrupa’da (EuroNCAP)

kurulmustur.

Euro NCAP; devlet, araba sanayi ve tiliketici kuruluslari ortakliginin, yeni arabalar
icin ¢arpisma testleri ile nasil tarafsiz bilgi kaynagi olusturulabileceginin essiz bir

ornegidir.

EuroNCAP’e istirak eden kurumlar; Fransa, Almanya, Hollanda, ispanya, isve¢ ve
Ingiltere ulastirma bakanliklari, Allgemeiner Deutscher Automobil-Club (ADAC),
Avrupa Komisyonu, Fédération Internationale de I'Automobile (FIA), ve tiiketiciler

adma the International Consumer Research and Testing (ICRT)dir.

Aragtirmalar gostermistir ki; NCAP sonuglarina gore 3 ya da 4 yildiz sahibi araglar, 2
ya da daha az yildiza sahip araglardan yaklasik %30 daha giivenlidirler.

Umut vadeden benzer bir gelisme Avrupali otomobil kliiplerince 6ne siiriilmiistiir.
Yollar i¢in bir yildiz sistemi olusturmak ve bdylece yol yapimcilarini daha saglikli

yollar iiretmeye tesvik etmek.


http://en.wikipedia.org/wiki/F%C3%A9d%C3%A9ration_Internationale_de_l%27Automobile

2.1.4. Bisiklet Yaralanmalar

Tiim diinyada yaklagik 800.000 bisiklet oldugu varsayilmaktadir. Bu say1 toplam
araba sayisinin yaklasik iki katidir. Sadece Asya’da bile bisikletler tiim diinyada
arabalarin tagidigindan daha fazla insan tasimaktadir. Cin Pekin’de trafik kazasi
Oliimlerinin tigte biri bisiklet siiriiciilerine aittir. 300.000 milyondan fazla bisiklete
sahip ve dort insandan birinin bisiklet sahibi oldugu Cin’in, Tainjin sehrinde bir
glinliik tlim seyahatlerin %77’si bisikletler ile olmaktayken Avustralya Sidney’de bu
oran %] civarindadir. Bu verilen oranlar ve Cin’de kask kullaniminin ¢ok nadir
olmasi, tiim trafik Olimlerinin kimi sehirlerde maalesef %45’¢ kadar bisiklet

stiriiciilerine ait olmasi ile sonuglanmaktadir.

2.1.5 Cocuklar ve Trafik Kazalar

Cocuklarin heniiz gelismemis zihinsel ve fiziksel yapilari, gormelerini ve
goriilmelerini zor hale getirmektedir. Diinya Saglik Orgiitiiniin 2002 tahminlerine
gore 180.500 cocuk trafik kazalarinda hayatlarini kaybetmislerdir ve bu 6liimlerin
%97’si1 diisiik ve orta gelirli {ilkelerde gerceklesmistir. Bu hayat kaybi sayisinin esit
olmayan dagilimina goz atildiginda fakir ailelerin erkek ¢ocuklarinin en biiyiik riski

tagidigini goriilmektedir.

2.1.6 Yashlar

Yaslt insanlar toplu tagim araglar1 onlarin ihtiyaglarini karsilamadig i¢in sahsi arag
kullanma ihtiyac1 duyabilmektedirler. Trafik kazalari, yashi insanlar i¢in ana
mortalite sebebi olmasa da bedenlerinin zaafiyetleri kazalarin yiiksek mortalite ile

seyretmesine sebep olmaktadir.

25 yasinda giiglii bir erkege etki eden kuvvetler hafif bir yaralanmaya sebep olurken,
ayni kuvvetler 65 yasinda bir kadinin hayatin1 tehdit edebilmektedir. Toplumda

yerlesmis yanlis bir algiya gore yaslhlar trafik i¢in bir tehdit olarak algilanmasina



ragmen tim yas gruplar arasinda en diisiilk ¢arpisma oranina sahiptirler; ama
osteoporoz, bozulmus doku elastisitesi ve pihtilasma bozukluklar1 gibi hastaliklar

sebebiyle ¢arpismalar daha mortal seyretmektedir.

Son caligmalar gostermistir ki toplu tasim araglar1 ihtiyaglar1 karsilamadig siirece

yaslilar i¢in en glivenli secenek hala sahsi araglardir.

2.1.7. Saghk ve Sosyal Etkiler

Kurbanlarin maruz kaldiklar1 darbeler ve etkileri onemli ¢esitlilikler gosterir. Bir
saglik kurulusuna basvuracak kadar énemli darbe alan kurbanlarin yaklasik %25’
travmatik beyin hasari, %20 si alt ekstremite fraktiirii, %10’u ise cilt laserasyonu gibi
acik yaralanmalar yasamaktadirlar. Calismalar gostermistir hem gelismis hem de
gelismekte olan iilkelerde travmatik beyin hasarinin baslica sebebi motorlu tasit

kazalaridir.

Tablo 2.3. Carpigma Sonrast Mortal Seyretmeyen?® Yaralanmalar

Yaralanma tipi 100.000 Kkiside Tiim otoyol yaralanm
goriilme oram alarindaki pay

Intrakranial yaralanmab (kisa donemc) 85.3 24.6
Acik yara 35.6 10.3
Patella, Tibia, Fibula fraktiirii 26.9 7.8
Femur fr. (kisa donemc) 26.1 7.5
I¢ organ hasari 21.9 6.3
Ulna, Radius fr. 19.2 5.5
Klavikula, Skapula, Humerus fr. 16.7 4.8
Yiiz kemikleri fr. 114 3.3
Kosta, Sternum fr. 11.1 3.2
Ayak bilegi fr. 10.8 3.1
Vertebral kolon fr. 9.4 2.7
Pelvis fr. 8.8 2.6
Gerilme ve zorlanmalar 8.3 2.4
Kafatasi fr. (kisa donemc) 7.9 2.3
Ayak kemikleri fr. 7.2 2.1
El kemikleri fr. 6.8 2.0
Spinal kord hasari (uzun dénemd) 4.9 14
Femur fr (uzun dénemd) 4.3 13
Intrakranyal yaralanma (uzun dénemd) 4.3 1.2

2Saglik kuruluguna bagvuru gerektiren

® Travmatik beyin hasar1

¢Kisa donem = bir kag hafta

4Uzun donem = yasam beklentisini diisiiren komplikasyonlarla birlikte hayat boyu
Kaynak: WHO Global Burden of Disease project,2002, Version 1.
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Fiziksel yaralanmalarin yanisira yillar siiren seyahat anksiyetesi gibi psikososyal
komplikasyonlar da kazalar sonrasi goriilebilmektedir. Hayatin iiretken yillarindaki
kay1p kavrami g6z 6niinde bulundurulursa, 1999 yilinda Cin’de bu kayip 12.6 milyon

yil1 bulmustur.

2.1.8. Carpisma Yaralanmalarinin Ciddiyeti

Tahmin edilebilecegi gibi ¢arpisma hizi ne kadar yiiksek olursa yaralanmanin

ciddiyeti ve mortalitesi o kadar yiiksek olmaktadir.

e Araba yolcular i¢in hasarin siddetini, carpisma anindaki Av ile belirtilen hiz
degisimi belirler. Av, 20 km/s’ten 100 km/s’e ¢iktiginda yaralanma olasilig
%0’dan %100’e ylikselmektedir.

e Emniyet kemeri kullanan 6n koltuk yolculari i¢in yaralanma riski 20 km/s hizla
giden bir ara¢ ile karsilagtirildiginda; 48 km/s’te 3 kat, 64 km/s’te 4 kat
artmaktadir.

e Yayalar 30 km/s’lik bir ara¢ ¢carpmasinda %90 hayatta kalma sansina sahipken, 45

km/s ve iistii ¢garpismalarda bu sans %50°nin altina diiser.

2.1.9. Carpismanin Hasar Siddetini Artritan Faktorler

Araba yolcularinin karsilasabilecegi yaralanmalar, araglarin birbirleri ve yol
kenarilar1 ile karsidan ve yandan carpigmalar sirasinda gosterdigi etkilesimden

kaynaklanir.

Hasar siddetinin etken faktorlerti;

- yolcularin araba i¢i ile temaslari; ¢arpisma aninda yolcu kompartmaninin dis

giiclerin etkisi ile ige dogru ¢okmesi ve yolcularin temas alanlarinin artmasi
- carpigmaya istirak eden arabalardaki hacim farki
- aractan disar1 firlama

- araglarm yeterli giivenlik donanimina sahip olmamasi

11



2003 yilinda yapilan bir ¢alisma; 1984 ve Onceki iiretim yillarina sahip araglara
binenler daha yeni model arabalara binenlere kiyasla 3 kat daha fazla c¢arpisma
yaralanmasi riskine sahip oldukarini gostermistir (6). Arag yaya ¢arpismalarina bagl
yaya Olliimleri ise tiim trafige bagli 6liimlerin {igte birinden fazlasini teskil etmektedir
(7). Avrupa’da yapilmis bir galismaya gore hayati tehdit eder nitekteki yaya
carpismalarmin ticte ikisi arabanin Onden carpmasi ile, %I11i arabanin diger
kisimlarinin carpmast ile olusur. Genel olarak arabanin Oniinden olan yaya
carpmalarmin iki fazi bulunmaktadir. ilk ve en &liimciil faz, araba oniiniin farkl

kisimlari ile ¢ok sayida darbe alma fazidir.

Ikinci faz ise yol yiizeyi ile temas fazidir ve bu fazdaki yaralanmalar nispeten hafif

yaralanmalardir.

Oliimciil ya da ciddi yaya yaralanmalar, siklikla asagida siralanan yiizeyler
arasindaki ¢arpigsmalar nedeniyle meydana gelir (8);

- Yayanin bag1 ve araba kaputunun tiist kismi ile 6n cam gergevesi

- Ersikin pelvis ve karni ve kaputun 6n kenar1

- Cocuk karm1 ya da gogis kafesi ya da daha kiigiik ¢oguklarin kafasi ve araba
kaputunun kenari

- Bacaklar ve tampon

Motorsiklet yaralanmalarinda da yine en sik Oliim sebebi koruyucu kask
kullanilmamasi1 sonucu olusan kafa travmalaridir. Koruyucu kasklarin ciddi kafa
travmalarin1 %20-%45 oraninda azalttig1 ve korunmada en etkili faktdr oldugu ortaya
konmustur (9). Kaskin koruyuculugu bisiklet siiriiciilerinin karsilasabilecegi kafa

travmalari i¢in %63 ile %88’e varabilmektedir. (10).

2.2. POLITRAVMALI HASTAYA YAKLASIM

Travma Ozellikle geng erigskin ve addlesan ¢agin major bir saglik problemi ve 6nde

gelen Olim sebeplerinden biridir. Diger hastalik siirecleri ile karsilastirildiginda
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geride biraktigi hasar ve engellik diizeyi olduk¢a yiiksektir (11). Buna ragmen
hiikiimetler —arastima ve Onleme c¢alismalarinda yeterli maddi destek

saglamamaktadir. Ve “modern ¢agi ihmal edilen hastaligi” olarak nitelendirilmistir

(12).

Multipl Travma kabaca farkli iki viicut bolgesinin hayati tehdit eden yaralanmasi
olarak tanimlanabilse de miidahale eden cerrahlarin uzmanlik alanlara, saglik
merkezlerine, bolgelere ve iilkere gore degisiklik gostermesi; morbidite ve
mortalitenin Ongoriilebilmesi i¢in standart skorlama sistemlerinin agiga ¢ikmasina

Sebep olmustur.

1974’te yayinlanan ISS- Injury Severity Score (Yaralanma Siddet Skoru) hala en

yaygin kullanilan anatomik bir skorlama sistemidir (13).

ISS, Abbreviated Injury Scale (Kisaltilmis Hasar Skalasi) tizerinden hesaplanir.
AlS’a gore bir organ 1°den (hafif), 6’ya (6liimciil) kadar puan alir. AIS punalar1 6
viicut bolgesine (bas, yliz, gogis, karm, pelvis dahil ekstremiteler ve dis yapilar)
dagitilir. AIS puani en yliksek olan 3 anatomik bdlgenin puanlarin kareleri toplanir
ve ISS bulunur. ISS 1°den 75’e kadardir ve herhangi bir bdlgenin AIS skoru 6 ise
hastaya direkt olarak 75 ISS puani verilir.

2.2.1. Politravmah Hastanin Asamah Tedavisi

Travma sonrasi seyir dort farkli agamaya ayrilabilir;
1. Akut “reanimasyon periyodu (1-3 saat)

2. Primer “stabilizasyon” periyodu (1-48 saat)

3. Sekonder “rejenerasyon” periyodu (2-10 giin)

4

. Tersiyer “rekonstriiksiyon ve rehabilitasyon” periyodu (travma sonrasi haftalar-
aylar)
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2.2.1.1. Akut “Reanimasyon” Periyodu

Bu periyot, hastanin basvurusundan hayati tehdit eden durumlarin kontrol altina
alindig1 zaman araligini igerir. Hastanin hizlica tiim sistemleri muayene edilir ve
hayatin1 tehdit eden durum saptanmaya calisilir. Oncelik hava yolunun ve solunumun
saglanmasimi takiben dolasim sistemi destegi olmalidir. Hava yolu kontrolii,

torasentez, dig kanama kontrolii, saglam s1vi ya da kan destegi bu asamada yapilir.

2.2.1.2. Primer “Stabilisazyon” Periyodu

Bu asama hayati tehdit eden akut durumlar uzaklastiginda; respiratér, hemodinamik
ve norolojik sistemler tamamen stabil hale geldiginde baslar. Bu faz; genelde arteryel
yaralanmanin eslik ettigi kemik fraktiirleri ya da kompartman sendromu gibi major

ekstremite yaralanmalarina miidahalenin edildigi fazdir. 48 saati gegmemelidir.

2.2.1.3. Sekonder “Rejenerasyon” Periyodu

Hasta’nin genel durumu artik stabildir ve izlem altindadir. Hastanin siki takibi
onemlidir ve yogun bakim ya da cerrahi tedavilerden daha fazla zarar gérmediginden

emin olunmalidir.

2.2.1.4. Tersiyer “Rekonstriiksiyon ve Rehabilitasyon” Periyodu

Nihai rekonstriiktif cerrahi tedavilerin uygulanabilecegi fazdir. Hastada yeterli
iyilesme gosterildikten sonra, kompleks yiiz kiriklari, spinal ya da pelvik fraktiirler,

eklem rekonstriiksiyonlar1 bu periyotta uygulanabilir.
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2.2.2. Kurtama Kosullarimin Klinik Seyire Etkisi

Travmaya bagli 6liimler trimodal olarak;
1-Olay yerinde “aninda”
2-Kanamaya bagli “erken” donemde

3-Organ yetmezligine baglh “ge¢” donemde gerceklesir.

Kanamaya bagli erken donem oOliimler, ileri travma yagsam destegi protokolleri ile,
sepsis ve multpl organ yetmezligine bagli ge¢ donem Oliimleri ise yogum bakim
tedavilerindeki ilerlemeler ile azaltilabilmistir. Olay yerindeki “aninda” oliimler ise

ancak; yol ve arag giivenlik politikalari ile azaltilabilmistir.

Calismalar gostermistir ki endotrakeal entiibasyon gibi ¢ok erken miidahalelerin
klinik seyir tizerinde olumlu etkileri olmaktadir. Hatta torasik drenaj, sedasyon ve

resiisitasyonun olay yerinde yapilmasinin uygunlugu gosterilmistir (14).

2.2.3. Sikisma

Hastalarin arag icine sikistigi trafik kazalar1 kurtarma ekibi icin biiyiik zorluklar arz
etmektedir. Kazazedenin sikistig1 yerden ¢ikartilmasi tibbi ekip ile teknik kurtarma
ekibinin yakin kooperasyonunu gerektirir. Kazazede kurtarma ¢abasi sirasinda daha
fazla hasar alma ya da mevcut durumunun daha da kotilesmesi risklerini
tasimaktadir. Kazazedelerin kurtarma operasyonu sirasinda yetersiz immobilizasyona

bagli olarak norolojik hasar gelistigi yoniinde yayinlar mevcuttur. (15)

Tikanikligin olmadig1 bir havayolundan ve yeterli oksijenasyonun saglanildigindan
emin olunmasi ara¢ igine sikismig politravma hastalarinin miidahalesinde onceligi
tagimaktadir. Sikigmig hastalarin bir ¢ogunun hala arag i¢indeyken entiibe edilmeleri
gerekebilmektedir. Bir an Once entlibe edilmelerinde geleneksel laringoskop
kullanim1 altin standarttir. Fakat hastaya ulasilamaz ise ventral entiibasyon, kor
endotrakeal entiibasyon, laringeal maske ve acil krikotiroidotomi uygulanabilir
(16,17). Hastalarin travma merkezine ulasincaya kadar temel monitorizasyon,
kanama kontrolii, s1v1 inflizyonu,analjezi ve servikal immobilizasyonu igeren agresif

hastane O6ncesi resusitasyona baglanmalidir.
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2.2.4. Hipotermi

Travma hastalar1 intrensek ve iatrojenik nedenlerden dolay:i hipotermiye egilim
gostermektedirler. 34°C alt1 viicut sicakliklarmin artmis mortalite ile iliskisi
gosterilmistir (18). Hipoterminin travma hastalarindaki bu olumsuz etkilerinin ATP
gibi yiiksek enerjili fosfatlarin tiikkenmesi ile iliskisi oldugu yoniinde hipotezler
mevcuttur (19). Dahasi hipoterminin enzim fonksiyonlarini bozarak koagiilasyonu
tetikledigi, platelet aktivitesini azalttigi ve fibrinolizi degistirdigi gosterilmistir
(20,21). Travma hastalarinin sicak tutulmasi hakkinda yeterince ¢alisma olmamasina

ragmen klinik tecriibeler hastalarin sicak tutulmasini siddetle desteklemektedir.

2.2.5 Acil ServisTedavisi

Travma ekibi hastadaki hasarin boyutunu, pulmoner ve hemodinamik durumu hizlica
saptamalidir. Bu asamada tedavi edilebilecek hayati tehdit eden durumlar soyle

siralanabilir;

1. Havayolu yaralanmasi veya obstriiksiyonu ya da asfiksi
2. Tansiyon pndmotoraks veya hemotoraks

3. Kardiyak tamponad

4. Masif i¢ ya da dis kanama

Solunum Fonksiyonu

Havayolu obstriiksiyonlarinin sebeplerti,

1.Nazofarikns’i obstriikte eden yliz ortas1 kiriklari

2.Dil kokii ile beraber farinks obstriiksiyonuna neden olan mandibula kiriklar
3.Direkt laringeal ya da trakeal yaralanmalar

4.Kan ya da mide igeriginin aspirasyonu

5.Yabanci cisimler (protez dis vb) olarak siralanabilir.

Havayolunun agikligindan emin olunmasi herzaman onceliklidir.Eger obstriiksiyon

subglottik ise acil krikotiroidotomi ya da trakeostomi hayat kurtarici
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olabilmektedir.Siradaki adimda solunumu saglamaktir ki solunum refleksi; torasik ya
da santral sinir sistemi disfonksiyonu nedeniyle riske girmis olabilmektedir. Solunum
sisteminin disfonksiyonu klinik olarak dispne, siyanoz, stridor, bozulmus biling
diizeyi, anormal gogiis ekspansiyonu ve major toraks yaralanmasi ile kendini
gosterebilmektedir. Toraks yaralanmasi akciger kontiizyonu, tansiyon pndmotoraks

ve hemotoraks ile solunumu bozabilmektedir.

Pulmoner 6dem ise direkt kardiyak travma sonrasi gelisebilen kardiyak disfonksiyon

nedeniyle karsimiza gikabilmektedir (22,23).

2.2.5.1. Kardiyovaskiiler Fonksiyon

Sok varliginda solunum sisteminin degerlendirilmesini takiben kardiyovaskiiler
sistem degerlendirilmelidir. Hemorajik sok, kardiyojenik ve ndrojenik soklardan
ayirt edilmelidir. Diizlesmis Juguler venler hemorajik sok varligina isaret edebilirken

artmig Juguler ven basinci ise kardiyojenik sokun habercisi olabilir.

2.2.5.2. Norojenik Sok

Siklikla spinal yaralanmaya bagli gelisen goreceli hipovolemi Norojenik sokun
sebebidir. Farkedilebilen bir kan kaybi olmamasina ragmen otonominin ortadan
kalkmasina bagli olarak gelisen vaskiiler tonustaki azalma, kanin periferde
gollenmesine sebep olmaktadir ve ciltte perfiizyon artarken dolasima katilan kan
miktar1 azalmaktadir. Hipovolemiden ayirt edilmesi zor olan bu sok tipinde periferin

sicak olmasi bir ipucudur.

2.2.5.3. Kardiyojenik Sok

Kalp; kardiyak tamponad, tansiyon pnOmotoraks, hemotoraks, nadiren de

intraabdominal kanama sebebiyle fonksiyonunu yerine getiremez hale
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gelebilmektedir. Bu patolojiler; gogiis tiipii takilmasi, perikardiyosentez, acil
torakotomi gibi hizli cerrahi miidahaleler gerektirebilmektedir. Artmis juguler ven
basinct sag kalp yetmezliginin habercisi olabilir. Penetran kardiyak yaralanma
varliginda santral vendz basing artig1 ve azalmis periferik sistemik basing, miidahale
eden doktorlar1 kardiyak tamponad yoniinde uyarmalidir. Direk grafiler tam
koymada zayif kalabilirken ultrason gayet basarilidir. Perikardiyal keseden 10 ml s1v1
aspirasyonu ile hizlica periferik sistemik basingta diizelme goriilebilir. Tansiyon
pndmotoraksta ise siyanoz, solunum fonksiyonunda hizli bozulma ve akut sag kalp
yetmezligi ortaya ¢ikabilir. Travmadan bagimsiz olarak 6zellikle yash hastalar i¢in
myokard infarktiisii riski g6z 6niinde bulundurulmalidir. Hipovolemi, hipoksi ya da

akut katekolamin salinimi myokard enfarktiisiinii tetikleyebilen nedenler arasindadir.

2.2.5.4. Hipovolemik / Hemorajik Sok

Nabiz ve kan basinci degisiklikleri nispeten ge¢ bulgulardir. Belki de intravaskiiler
hacmin en duyarli bulgusu periferik kapiller akimidir ve tirnak yatagr ve
konjonktivanin incelenmesi ile degerlendirilebilir. Hipovolemik / hemorajik sok
tamsinda Idrar c¢ikisi da duyarli bir parametredir ve 1 ml/kg/saat ‘in ya da 30
dakikada 30 ml’nin iizerinde olmalidir. Aniiri ¢ok nadirdir ve varliginda {iriner

traktiis obstriiksiyonu diisiiniilmelidir.

Laboratuar parametreleri sokun durumunu degerlendirmede ve tedaviye yanitin
gosterilmesinde oldukea faydalidir. Ozellikle arteryel pH, baz ag1g1 ve plazma laktat
seviyeleri kullanilir. Anormal degerler doku iskemisini gosterir ve sok derinligi ile

korelasyon gosterdikleri bilinmektedir (24,25,26).

Dahasi; tedaviye ragmen diizelmeyen laboratuar verilerinin kotii prognoz ile iligkisi

gosterilmistir (27,28)
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2.2.5.5. Norolojik Durum

Hastanin entiibe ya da sedatize edilmesinden once acil servis doktorunun noérolojik
muayeneyi tamamlamis olabilmesi oOnemlidir. Isik refleksi ikinci ve {igiincii,
okiilosefalik refleks tigiincii ve dordiincii, kornea refleksi ise besinci ve yedinci
kranyal sinirler hakkinda bilgi verir. Glaskow Koma Skalas1 puaninin 10’un altinda
oldugu her hastaya bilgisayarli tomografi ¢ekilmesi, 8 ve altinda oldugu her hastaya

intrakranyal basing 6l¢iimii yapilmasi faydali olabilmektedir.

2.2.5.6. Hemorajik Sok’un Tedavisi

Hasta klinige getirilmeden Once iki adet genis ¢apli intravendz kateter yerlestirilmeli
ve bir an 6nce sivi replasmanina baglanmalidir. Tek internal juguler ya da subklavian
damaryolunun dezavantaji yiiksek miktarda sivi replasmanina izin vermemesidir.
Eger periferik damar yollar1 tatbik edilemiyorsa ayak bilegi ¢evresindeki uzun safen

ven “cutdown” ile ulasilarak kullanilabilir.

Cogunlukla ilk s1v1 secenegi kristaloidlerdir. Ringer laktat’in teorik bazi avantajlar
oldugu disiiniilse de caligmalar klinik sonuglar1 arasinda fark bulamamistir. Artik
piyasada siviy1 intravaskiiler alanda tutmada daha faydali oldugu bilinen yiiksek
molekiil agirlikli sivilar mevcuttur. Fakat bu sivilar ileri diizey hemorajik sokta
goriilen artmig kapiiler permeabilite ile damar digina ¢ikabilmekte ve doku 6demini

daha da arttirabilemektedir.

2.2.5.7. Kan Transfiizyonu

Intravaskiiler hacimin saglanmasini takiben hastanin oksijen tasima kapasitesinin
devam ettirilmesi de hayati bir gerekliliktir. Geleneksel olarak 10mg/dl hemoglobin
seviyesi hedef alinsa da normovolemik saglikli goniillillerde 5 mg/dl hemoglobin
seviyesinin tolare edilebildigi gosterilmistir (29). Iideal olarak tam cross match

saglanmig kan transfiizyonu saglanmalidir fakat acil durumlarda evrensel dondr olan
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0 negatif kan grubu hastaya uygulanabilir. Ve kan bankasindan hastaya 0 negatif
kanin ulasmasi1 15-20 dakikayi, tam cross match yapilmis kanin ulagmasi 30-40
dakikay1r gecmemelidir. Acil kan transfiizyonu icin kullanilabilecek olan tetramerik
polimerize insan hemoglobinin giivenli oldugu gosterilmistir ve yakin zamanda

kullanilmaya baslanmasi beklenmektedir (30).

2.2.5.8. Hastalarin Durumlarimin Tanimlanmasi

Stabil: Hastalarin hayati tehdit eden acil bir durumlari bulunmamaktadir.
Koagiilopati, respiratuar distress ya da asit-baz dengesini bozar nitelikte
hipoperflizyon olmadi gosterilmis hastalardir. Hipotermik degillerdir ve uzun
stirebilecek olan bir cerrahi tedavi uygulanabilir. Erken nihai tedavi yaklasimi

uygulanabilir.

Borderline - Simirdaki Hastalar: Hastalar ilk miidahale ile stabil hale gelmislerdir
fakat kotiilesmeye sebep olabilecek riskler tagimaktadirlar.Bu riskler asagidaki gibi

tanimlanmustir (31);

e |SS<40

e Hipotermi < 35°C

e Bagslangi¢c ortalama pulmoner arter basinct >24 mm Hg ya da intramediiller
civileme gibi cerrahi miidahale sirasinda pulmoner arter basincinda 6 mm
Hg’dan fazla artis

e Torasik travmanin da var oldugu multipl travma (1SS>20)

e Karm ya da pelvis yaralanmasi ile beraber ilk gelis aninda hemorajik sok varligi
(sistoli KB<90)

e Radyolojik olarak pulmoner kontlizyon varligi

e Bilateral femur kirikli hastalar

e Orta ya da yiiksek siddetli kafa travmasi (AIS>3)
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Bu tip hastalara erken nihai tedavi yaklasimi uygulanabilir fakat hastanin her an

kotiilesebilecegi ve tedavi planinin her an degistirilebilecegi akilda tutulmalidir.

Anstabil: 1k tedaviye ragmen hemodinamik olarak stabil olamayan hastalar multipl
organ yetmezligi (MODS) ve 6liim i¢in biiylik risk tagimaktadirlar. Bu hastalar i¢in
“hasar kontrol” tedavisi uygulanmalidir. Sadece hayat kurtaracak girigimler
uygulanmalidir ve hasta en erken sekilde gozlem amaciyla yogun bakim iinitesine
alinmalidir. Kiriklar eksternal fiksator ile tespit edilebilir. Kompleks rekonstriiktif
girisimler ise stabilite saglandiktan ve akut immunoinflamatuar yanit yatigtiktan

sonra diistiniilmelidir.

In Extremis: Bu hastalar 6lime ¢ok yakindir ve g¢ogunlukla kontrol altina
almamayan kanamalar1 vardir. Hastalarda “Oliimciil Triad” olarak adlandirilan
hipotermi,asidoz ve koagiilopati mevcuttur. Hasar kontrol tedavisi uygulanmalidir ve
sadece hayat kurtaric1 girisimler uygulanmalidir. Hasta bir an once kardiyak,
pulmoner ve hematolojik destek icin yogun bakim {initesine alinmalidir ve

uygulanacak bir eksternal fiksator diger tedavilerini geciktirmemelidir.

2.2.6. Politravmada Cerrahi Oncelik

Bazen daha fazla diagnostik incelemeye yapmadan cerrahi tedavi uygulanmasi hayat
kurtaric olabilmektedir. Ozellikle kardiyak tamponada sebep olan penetran toraks
yaralanmalari, acgik arteryel yaralanmalar ve pelvik travmalar i¢in derhal cerrahi

diistiniilmesi gerekebilir.
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2.2.6.1. Hemotoraks

Hemotoraks tanisi koymada direk grafiler ve ultrasonografi yararli olabilse de
bilgisayarli tomografi altin standarttir. Mid aksiller besinci interkostal aralifa gogiis
tiipi yerlestirilmesi standart prosediirdiir ve yerlestirme sirasinda diyafram ve
abdominal organ hasarin1 en aza indirir. Gogiis tlipli genis c¢apli olmalidir ve
hemotoraks varliginda kordal, pnomotoraks varliginda kraniyal olarak

yonlendilirmelidir.

2.2.6.2. Mediastinal Kanama Torasik Aort Yaralanmasi

Spesifik olmayan go6giis rontgeni ve dilate jiigiiler venler siiphe uyandiricidir. Tanida
altin standart anjiografi olsa da, hemodinamik olarak stabil olan hastaya, yanlis
pozitiflik verebilmesine ragmen en kisa siirede kontrasthi bilgisayarli tomografi
¢ekilmelidir. Acil servise canli olarak ulasabilmis hastalarda izole torasik aort
yaralanmasi olduk¢a nadirdir. Cogu vakada ise aortun advenstisya tabakasi
korunmustur ve daha fazla toraks i¢i kanama parietal plevra tarafindan sinirlandirilir.
Konservatif tedavi kontrollii hipotansiyondur. Cerahi tedavide ise acil onarim sonrasi
ylksek mortalite oranlarinin bildirilmesi nedeniyle, endovaskiiler stente olan ilgi

artmustir (32,33,34).

2.2.6.3. Siddetli Pelvik Travma ve Pelvik Paketleme (Packing)

Cogunlukla multisistem yaralanmalar ile birlikte goriiliir ve farkedilemeyen yogun
kanamaya sebep olabilmektedir. Tedavi resiisitasyonun bir pargasi olarak
goriilmelidir ve hayat kurtaric1 olabilmektedir. Kanama biiyiikk damarlardan ¢ok,
kiiciik noktasal alanlardan olur ve retroperitonun genis hacmi nedeniyle genellikle
kendiliginden durmaz. Bu tip vakalarda selektif anjiografi ilgi kazanmasina ragmen
cogunlukla organize olunmasi ve uygulamasi zaman alan bir islemdir ve hastanin
hemodinamik olarak gorece stabil olmasi1 gerekmektedir. Pnomotik antisok giysileri

ve pelvik kemerlerin de kullanilabilmesine ragmen etkinlikleri yetersizdir ve
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kullanimlarina bagl ciddi komplikasyonlar (kemer ¢oziildiigi an abondan kanama
gerceklesmesi gibi) bildirilmistir (35). Derin hemodinamik instabilitenin oldugu
durumlarda, pelvik C klembi ile eksternal fiksasyon ya da paketleme yontemi ile agik

tamponad Onerilmektedir (36).

Major kanama odaklarina acik laparotomi ile ligasyon yapilabilirken, diffiiz
kanamalarda pelvik paketleme ve eksternal fiksasyon onerilmektedir. Eger 6zellikle
posterior pelvik instabilitelerde kanama bariz olarak derin dorsal taraftan geliyor ise
presakral bolgedeki ekstraperitoneal eksplorasyon ilerletilmelitir. Siddetli bir arteryel
kanama mevcut ise aort klemplenerek gegici kontrol saglanabilir. Paketleme igin
kullanilan malzemeler igeride birakilmali ve 24-48 saat civarinda rutin olarak

degistirilmelidirler.

Hastanin Klinik Durumu

//\.\

Stabil

Sinirda (Borderline) Anstabil Aml In Extremis
Eks-Fiks
C Klem
Kanama Sebebi? F’aketleﬁﬂe
(Gogus/Kann ?
Aml \ HKO
Tekrar Dederlendir l
it Hala Anstabil:
Pelvis disi kanama odadi?
ARIF .
Stabil Emin \
Olunamiyor

Pelvik Kanama ?

l /
Eks iks C klErﬂp E\Jet / \ |a'-l'|'"

ARIF
Anjiyografi Tekrar
HKO Paketleme
NBU

Sekil 2.1. Pelvik Kiriklarin Yonetimi
Aml = Ameliyathane

ARIF = Acik rediiksiyon internal fiksasyon
HKO = Hasar kontrol ortopedisi

YBU = Yogum bakim iinitesi
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2.2.6.4. Travmanin Molekiiler Boyutu

Travma ve cerrahi operasyonlar; immunolojik, inflamatuar ve pihtilagsma
yolaklarinda  degisikliklere = yol  a¢maktadir. Travma  sonrasit  gelisen
komplikasyonlardan en siddetli olanlar Akut respiratuar distres sendromu (ARDS) ve
multipl organ yetmezligi (MODS) un patogenezini anlamak faydali olacaktir. Gegiste
MODS’u baglatan faktoriin sepsis oldugu diisliniilmiis fakat sepsis tedavisinin
MODS gelisimini geri ¢eviremedigi goriilmiistiir. Glinlimiizde sistemik inflamatuar
yanit sendromu (SIRS) ve MODS’u baslatan faktoriin viicudun travma sonrasi

gelistirdigi inflamatuar yanit oldugunu bilinmektedir (37).

Sistemik inflamatuar yanitta; sitokinler, 16kositler, endotelyum, 16kosit endotel hiicre
etkilesimleri ve reaktif oksijen tiirleri, eikasanoidler ve mikrodolagim

bozukluklarinin rol oynadigi bilinmektedir (38).

Eger basta yararli olan bu inflamatuar yanit, anti inflamatuar yanitlarla
dengelenmezse ARDS ya da MODS’a ilerleyebilen malign inflamatuar yanit kendini

gostermektedir.

Bu hastalarda oncelikle akciger yetmezligi, ardindan diger organlarin yetmezlikleri
gelismektedir. Oncelikle akciger yetmezligi gelismesi hakkinda; ya akcigerin diger
organlara gore daha hasas oldugu ya da tibb1 ekipmanlarin 6ncelikle akciger hasarini

saptadig1 yoniinde iki adet fikir sunulmustur.
Sepsis dist MODS gelisimde Onerilern teoriler asagida siralanmugtir.

1- Makrofaj teorisi: Aktive makrofajlardan artmis sitokin ve diger inflamatuar

mediatorlerin sanilimi

2- Mikrodolasim teorisi: Uzamis hipovolemi, global oksijen taginimini ve iskemi-

reperfiizyon fenomeni

3- Endotel Hiicre: Uzak organ hasarina sebep olan 16kosit-endotel etkilesimi
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4- Barsak Hipotezi: Barsaklardaki bakteriler ve iiriinleri. Bu hipotez bakteriemik
hastalarin  %30’unda gosterilemeyen enfeksiyon kaynagii agiklamak i¢in

kullanilmaktadir.

5- Birincil ve Ikincil darbe teorileri: Hastanm ilk travmasindan sonra spontan olarak
coziilebilecek olan inflamatuar yanitin, ikincil bir iyatrojenik girisim ile tekrar

alevlenip MODS’a ilerlemesi.

Bu teorilerin MODS gelisiminde hepsinin biraz pay1 olduguna inanilmaktadir. Cogu
hastada MODS tahmin edilebilir bir seyir gostermektedir. Ik darbenin ne olduguna
bakmasizin sirasiyla akcigeri, karaciger, gastrointestinal traktliis ve bobrek
yetmezlikleri gelismektedir. Mortalite tek bir organ sistemi tutulumunda %20 iken;

dort organ sistemi tutulumunda %100’e yiikselmektedir (39).

llk darbe
Siddetli yart
= MODS/ARDS
Y
SIRS ceval
Cerrahi
- Ikincil darbe
| \
. MODS/ARDS
Cozlilme

Sekil 2.2. Birincil ve ikincil Darbe Inflamatuar Modelleri

Travmanmn Sistemik Etkileri (“ilk Darbe”): Travma sonrasi inflamatuar yanit
fizyolojik bir siirectir ve gelisen inflamasyonun boyutunda ise genetik yatkinlik gibi

i¢ ve travmanin boyutu gibi dis etkenler rol olmaktadir. Ekstremite yaralanmalar
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arasinda inflamatuar yanit gelistirme agisindan en yiiksek risk femur kiriklarinda

gozlenmistir (40).

Travma seyrinin takibi i¢in birgok biyokimyasal ve immunolojik markir iizerinde
calisitlmis olsa da interlokin-6 (IL-6)’nin daha giivenilir bir markir olarak
goriilmektedir. Travma sonrasi erkenden ylikselmektedir ve travma ne kadar siddetli

olursa plazma IL-6 seviyeleri o kadar yiiksek seyretmektedir (41).

2.2.6.5. iskelet Yaralanmalarmin Yonetimi

Gegtigimiz ylzyilin ortalarima kadar politravma ge¢irmis hastalarin nihai kirik
tedavisi i¢in ¢ok anstabil olduklari diisiiniiliir ve nadiren cerrahi tedavi uygulanirdi.
Bu sebeple sikga hipoksi, serebral depresyon (koma), koagiilopati (petesiyal
kanamalar), ve renal yetmezlikle seyreden ve tespit edilmemis uzun kemik
kiriklarinin  medullasindan salinan igerige bagli olarak gelistigi diisiiniilen yag

embolisi sendromu sik goriilmekte idi (42,43).

Zaman ic¢inde erken donemde yapilan cerrahiler ve gec¢ posttravmatik donemde
yapilan cerrahilerin karsilastirilmalari  “hasar kontrollii cerrahi” kavramini

evrimlestirmistir.

Hasar kontrolii kavrami anstabil, sinirda ya da extremis durumdaki hastalarin
kiriklari i¢in bir tedavi anlayis1 ortaya koymustur. Bu kavram ilk olarak Amerika
Birlesik Devletleri Deniz kuvvetlerince bir geminin aldigi hasara ragmen gorevini
yerine getirebilme kapasitesini tanimlamak ic¢in kullanilmistir. Hasar kontrollii
cerrahi anlayisi; politravmatize hastalarda travmaya bagli hasarlar1  erken
postravmatik dénemde kontrol altina almasin1 fakat nihai tedavinin uygulanmamasini
telkin etmektedir. Hastalarin normal fizyolojik durumlarin1 kazanmalarini takiben
(normal viicut sicakligi, koagiilasyon, hemodinami, solunum sistemi) yaralanmalarin

nihai tedavileri uygulanir (44).
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Hasar kontrollii cerrahinin ii¢ temel bileseni bulunmaktadir:
1-Acil kanama kontrolii i¢in resiisitasyon cerrahisi
2-Normal fizyolojik parametrelerin saglanmasi

3-Nihai cerrahi tedavi

Hasar kontrollii cerrahinin esaslarina uzun kemik kemik ve pelvis kiriklarinin
tedavisi de eklenerek “Hasar Kontrollii Ortopedi” kavrami ortaya ¢ikmistir. HKO’nin
ilk basamagi kanama kontroliinii saglamak i¢in instabil kemik kiriklarinin gegici
tespiti, ikinci basamagi hastalarin yogun bakimda normal fizyolojilerine
kavusturulmasi, ligiincli basamagi ise hastanin durumu elverdiginde nihai cerrahi
tespitin saglanmasidir. Eksternal fiksasyon gecici kirik stabilitesi saglanmasi i¢in
kestirme ve minimal invazif bir metod olup hastalari uzun siiren cerrahi stresten

kurtarmaktadir.

Calismalar gostermistir ki; devam eden immunolojik siirecler nedeniyle nihai cerahi
tedaviler postravmatik 2. ve 4. giinlerde yapildiginda hastalarda MODS gelisme riski
artarken; 6. ve 8. giinlerde immununolojik hadiseler yatismakta ve MODS riski
azalmaktadir (45). Bu kanit goz oOnilinde bulunduruldugunda 6 saati asacagi

diisiiniilen major cerrahiler 2. ve 4 giinlerde yapilmamalidir.

2.2.6.6. Kirik Tedavisinde Oncelikler

Kimi viicut kisimlar1 anatomileri nedeniyle yumusak doku hasarina yatkin
olduklarindan; tibia, femur, pelvis, omurga ve iist ekstremite sirasi izlenmelidir.
Biiyiik eklem kiriklarinda kesin tedavi yapilamayacaksa trans artikiiler eksternal
fiksasyon (transfiksasyon) uygulanmalidir. Alt ekstremitede “yilizen diz” gibi ayni
tarafli ardistk kiriklar varsa minimal invazif teknikle dize yapilacak tek bir
insizyondan femura retrograd ¢ivi, tibiyaya antegrad ¢ivi uygulanarak cerrahi stres en
aza indirilebilir. Femur bagi ve talus’un kiriklarina osteonekroz gelisebileceginden

yuksek oncelik taninmalidir. Kompartman sendromu, nabizsiz ekstremite, agik kirik
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gibi durumlarin varliginda femur basi ve talus harig, eklem ¢evresi kiriklarinin 6nemi

ikinci plana diismektedir.

Ust ekstremitede ise omuz cevresi kiriklar1 acil vaskiiler bir yaralanma olmadig

stirece velpau bandaj ile takip edilebilir.

Pelvis kiriklari intrapelvik baska bir organin yaralanmasini da igeriyorsa “kompleks
pelvis kirig1” adin1 almaktadir. Bu kiriklar %10 dolayinda goriilmesine ragmen %30-
60 gibi yiiksek mortalite ile seyretmektedirler. Erken fazda 6liim sebebi kanama iken

ge¢ fazda ARDS ve MODS’dur.

Acil kanama kontrolii saglandiktan sonra septik komplikasyonlarin 6nlenmesi igin
tirogenital ve intestinal yaralanmalar tedavi edilmelidir. Rektum ya da aniis
yaralanmasinin eslik ettigi acik pelvis kiriklarinda ise ayni seansta kolostomi

uygulanmasi faydali olacaktir.

2.3. KAFA TRAVMASI

Travmatik beyin hasar1 primer ve sekonder olarak ayrilmaktadir. Primer hasar; olay
aninda gelisen, travmatik faktoriin direkt olarak sinir sistemi iizerinde yarattigi
mekanik hasardir ve tedavi edilemez. Bu tip hasar fokal (kontiizyon, laserasyon,
kanama) ve difliz (difiiz aksonal yaralanma) olarak iki alt gruba ayrilir. Sekonder
hasar; travma anindan bir siire sonra gelisir ve mevcut olan biitiin tedavi yontemleri
sekonder hasara yoneliktir. Iskemi ve artmis kafa i¢i basinci sekonder hasarmn

ornekleri ve temel tedavi hedefleridir.
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Kafa Travmasi
Fokal (kontlzyon, laserasyon, kanama)
—  Primer

Difluiz (difliz aksonal yaralanma)

— Sekonder —— Iskemi, artmis kafa ici basinci

Sekil 2.3. Kafa Tavmas Tipleri

Beyin dokusundaki tiim enerji depolari, kan akimi kesildikten sonra sadece 6 dakika
boyunca metabolik ihtiyaci karsilamaya yetmektedir. Bu siire uzadiginda iskemik
siire¢ baslar ve gelisen nekrotik dokuda iskemik merkez olusur. Iskemi, beyin
iizerinde ikili bir etki olusturmaktadir. Iskemiye maruz kalmis alan nekroza gider ve
fonksiyon kaybi olur (direkt etki), iskemik alanda gelisen 6demin etkisi ile kafa ici
basing artar ve normal beyin dokusunun beslenmesi bozulur (indirekt etki). iskemik
merkez cevresinde diisiik akim sayesinde halen canliligin1 koruyabilen, iskemik
sinirdaki doku olan kimyasal penumbra mevcuttur. iskemiye yonelik tedaviler
penumbranin sag kalimini hedeflemektedir. Travma sonrasi gelisen iskemik merkez

oldukga kiigiiktiir, hatta olmayabilir (46,47).

Travmatik beyin hasarinda siireg, hiicrelerde ATP miktarinin azalmasi ile baslar.
ATP depolar1 tiikendikge, Na'/K* pompasi artik hiicre iginde biriken Na™un
ekstraseliiler alana taginmasini saglayamaz. Bu nedenle, mevcut olan iyonik
gradientler sayesinde Na* intraseliiler mesafede birikir. Sodyum akimi pesinden CI
akimmi saglar ve daha sonra artan intraseliiler osmolalite akuaporin kanallari
vasitasiyla suyun hiicre icine gecip intraseliiler ddem gelismesine neden olur. ilk
basta elektrolit ve suyun yer degistirmesi ekstraseliiler mesafeden oldugu i¢in
hiicrelerin sismesine ragmen total beyin volimii degismemektedir (48). Normalde
kan beyin bariyeri biiylikk oranda su ve elektrolitlere engel olusturdugu icin
ekstraseliiler voliim %?20’den yaklagik %4-%10’a kadar azalabilmektedir. Elektron
mikroskobisi diizeyinde hiicre membranlarinda sisme ve kabarciklar olusur (49).

Daha ¢ok hiicrenin ATP fakirligine bagl olarak gelisen bu tip 6dem sitotoksik veya
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intraseliiler 6dem olarak isimlendirilir. Hem gri, hem beyaz cehver sitotoksik 6dem
gelismesine meyillidir, ancak gri cevherin metabolik aktivitesi beyaz cevhere gore
daha yiiksek oldugu icin iskemik siirecdaha erken baglar ve daha 6nce geri doniissiiz
hale gelir. Belli bir siire gegtikten sonra, intraseliller ATP diizeyi Na*/K* pompasinin
calismasina yetmediginde, gelisen intraseliiler 6dem ve hiperosmolaliteden dolay1
hiicre 6liimii gelisir. Bu tiir hiicre dliimiine onkozis denilmektedir. Intraseliiler Ca™
iyonunun birikmesi de bu siiregte 6nemli rol oynar. Artmis intraseliller Ca™"
konsantrasyonu; lipid peroksidaz, proteza, fosfolipaz A2 ve C gibi enzimlerin
aktivasyonuna neden olur ve bu da membran hasar1 ve hiicre i¢cinde yag asitleri ve
diasilgliseroliin birikmesi ile sonug¢lanir. Artmis yag asitleri kan-beyin bariyerinin
bozulmasinda ve ddemin gelismesinde 6dnemli rol alir. Bunlara ek olarak arasidonik
asitten tromboksan, 16kotiren ve prostoglandinlerin sentezi artmis oldugu i¢in lokal
kan akiminda ve kan beyin bariyerinde degisiklikler ortaya ¢ikar. Diger 6nemli hasar
mekanizmalarindan biri hiicre i¢inde serbest oksijen radikallerinin birikmesidir.
Artmig Ca™™; siiperoksit, hidrojen peroksit, nitrik oksit, peroksinitrit gibi radikallerin
olusmasina neden olur. Bu tiir radikallerin olusmasinda 6nemli yollardan biri de
Ca**’a bagli mitokondriyal membran hasarinin ortaya ¢ikmasi ve buna bagl elektron
transport zincirinin kirilmasidir. Serbest radikallerin olusumu travmatik beyin
hasarinda olduk¢a onemli rol oynar ve bundan dolay1 bu olusumun engellenmesi,

noroprotektif tedavinin 6nemli bir pargasidir (50,51).

Ayrica Ca', programlanmis hiicre O6liimiinde yer alan kaspaz, translokaz,
endoniikleaz gibi enzimlerin aktivasyonuna da neden olur ve bunun sayesinde DNA
hasar1 olugur. Artmis hiicre igi Ca™ konsantrasyonunun aktive ettigi diger enzim
grubu kalpainlerdir. Bunlar lizozom disinda bulunan sistein proteazlardir ve Ca*™ ile
aktive olurlar. Aktive edilmis kalpainler bir takim yapisal hiicre proteinlerinin
lizisine neden olurlar. Spektrin, tubulin, mikrotiibiil assosiye protein, norofilaman
protein ve kalpainler, sadece beyinde bulundugu i¢in farmakolojik blokajlarinin
noroprotektif tedavinin 6nemli bir parcasi olabilecegi diisliniilmektedir. Sonug olarak
artmig Ca*" konsantrasyonu diger iyonlardan farkli olarak hiperosmolalite diginda

gelisen mekanizmalar sayesinde hiicre 6liimiine katkida bulunmaktadir (52).
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Normalde ve hatta iskemik hasar ugramis néronlarda bile, iyonlarin ve suyun hiicre
icine membrandan akimi olduk¢a zordur. Ancak patolojik durumlarda transmembran
iyon akimlarindan ASIC, SUR1-NCcaarp, TRP, NKCC, NMDA; su akimindan ise
akuaporin kanallarinin sorumlu oldugu gosterilmistir (53). Siiregelen ¢aligmalarda bu
kanallar hedef tutularak iskemik hasarin azaltilmasi diistiniilmiistiir. Ancak, néron
kiltlirlerinde, hatta deney hayvan modellerinde fayda gostermelerine ragmen klinik

uygulamalarda yararli oldugu yoniinde herhangi bir kanit yoktur (54).

2.3.1. Difiiz Aksonal Hasar (DAH)

Agir hasar tipidir. Akselerasyon-deselerasyon ve/veya rotasyonel hareket sonucu
gelismektedir. Gri ve beyaz cevherlerin doku yogunluklar1 farkli oldugu i¢in hareket
hizlar1 da farkli oilmaktadir. Bu sebeple yaralanma gri cevher-beyaz cehver
bileskesinde olmaktadir. Tip 1 de gri cevher- beyaz cevher bileskesi hasar goriirken
Tip 2°’de Korpus Kallozum hasar1 Tip 3’te beyin sap1 hasarlar1 eklenir. Klinikte;
tomografi ile uyusmayan ve kafa i¢i basinci artis1 olmadan; dekortike ya da deserebre
postiir gibi agir norolojik bulgular vardir. Hastalarin sagkalimlari genelde iyi
olmasima ragmennorolojik tablo ¢ogunlukla diizelmez ve vejetatif durumla

sonuclanir.

2.3.2. Serebral Herniasyonlar

Artmis basing nedeniyle beyin dokusunun bir bdlgeden yer degistirip diger noralveya
vaskiiler yapilara nast yapmasina herneiasyon denir. Klinikte Onem tasiyan

herniasyon tipleri tablo 2.3.1’de verilmistir.
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Tablo 2.4. Serebral Herniasyon Tipleri ve Klinik Bulgular

Herniasyon Etk!'lenen Etkilenen
Tipi Noral Vaskiiler Yapilar Bulgular
Yapilar
Subfalsin Singulat girus | Perikallozal arterler | Bacakta parezi
3. sinir krus Posterior serebral Biling kayb, Umla.teral mldrla.ms’
Unkal . Kontralateral Hemiparezi, Unilateral
cerebri arter : .
hemiparezi
Tektal Superior Posterior serebral Biling kayb1, Bilateral pitoz, Yukar1 bakis
(posterior) kollikiil arter kisithlig
Baziler arterin Biling kaybi, G6z hareketlerinin
Transtentoryal Pons, medulla bozulmasi, Solunum diizensizligi, apne,
perforan dallari - . . .
hipertansiyon, bradikardi
Serepellar Medulla Posterior inferior Apne
Tonsiller serebellar arterler
Yukar1 dogru Tektum . .
(Ters, Upward) | mezensefali Biling kaybi, Yukar1 bakis kisitliligi

2.3.3. Kafa Travmalarinda Hastane Oncesi Siirec

[k 50-100 milisaniyede gelisen birincil hasarin hemen ardindan ikincil hasar siireci

baglamaktadir (55). Bu siiregte yer tutan lezyona yonelik girisimler, hipoksi ve

hipotansiyonun oOnlenmesi, sivi elektrolit dengesinin saglanmasi ikincil hasarin

gelisimini engelleyebilmektedir.

Hipoksi: Kafa travmasinda da serebral oksijenizasyon ayr1 bir onem tasimaktadir ve

serebral resiisitasyonun ilk ve en Onemli asamasidir. PaO2<60mmHg ve O2

satiirasyonu <%90 olan siyanotik, apneik hastalarda mortalite %50, agir sekel %0

civarindadir (56). Bu nedenle hipoksi bulgusu gostersin gostermesin Glaskow Koma

Skoru (GKS) <8 olan tiim hastalar hastaneye gelmeden entiibe edilmeli ve O2

satlirasyonu >90’da tutulmalidir. Acilde entiibe edilen hastalarla acile gelmeden

entiibe edilen hastalarin karsilastirildig1 genis hasta gruplarinda 6liim, fonksiyonel ve

norolojik kotii prognoz; acilde entiibe edilenlerde 4 kat fazla bulunmustur (57).
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Hipotansiyon: Tek bir hipotansiyon atagi ile bile mortalite hiz1 ikiye katlanmaktadir.
Hipotansiyon hipoksiye oranla daha giiglii bir kotii prognoz belirleyicisidir (58,59).
Bu sebeple serebral perfiizyonu saglayacak, ikincil iskemik hasardan koruyacak
sekilde ivedilikle sivi replasmani yapilmali, voliim kaybma neden olan sebepler
tedavi edilmelidir. Agir kafa travmali hastada hastaneye ulasmadan dahi sistolik kan
basincit >120 mmHg, ortalama arteryel basing > 90 mmHg olacak sekilde, gerekirse

pozitif inotroplar kullanilarak tedavi edilmelidir (60).

2.3.4. Kafa Travmasinin Konservatif Tedavisi

Klasik ABCDE prensiplerine uyulmalidir. Temel parametrelerin erken stabilizasyonu

sekonder beyin hasarin1 engelledigi i¢in vakit kaybetmeden yapilmalidir.

A (Airway): GKS < 8 olan ve ozellikle maksillofasiyal yaralanmasi olan hastalar

gecikmeden entiibe edilmelidir.

B (Breathing): Havayolu acikligi saglandiginda bile travmatik hemo-pndmotoraks,

solunum depresyonu gibi sebeplerden yeterli oksijenizasyon saglanamayabilir.

C (Circulation): Sistolik kan basinct 90 mmHg’nin altigina indiginde zaman

kaybetmeksizin pozitif inotrop baglanmalidir.

D (Disability): Norolojik durum tespitinin yapildigi kisimdir. Bu amag i¢in en ¢ok

Glaskow Koma Skalas1 Kullanimaktadir.
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Tablo 2.5. Glaskow Koma Skalasi

Puan

Motor Cevap:
Komutlara uyanma
Agriy1 lokalize etme
Agriyla ¢gekme

Agriya fleksor yanit
Agriya ekstansot yanit
Cevap yok

R N W bk~ 01O

Sozel Cevap

Oryante ve konusuyor

Konfiize veya dezoryante konusma
Uygunsuz kelimeler

Anlasilmaz sesler

P N W s~ O

Sozel cevap yok
(Entiibe )

Go6z Agma

Spontan agik

Sozel uyarilara agiyor
Agriya agryor

P N W s

Ac¢muyor

Bilateral orbital ekimoz (rakun gozii) frontal kafa kaidesi, mastoid bdlgede ekimoz

(Battle’s sign) ise temporal kafa kaidesi kirig1 bulgularidir (sekil 2.4).

K

Sekil 2.4. Rakun gozii ve Battle’s sign (mastoid bolge ekimozu)

Otore ve rinorenin olmasi1 da kafa kaidesi kiriklarinin mevcut oldugunu gosterir.
Okiilosefelik ve okiilovestibiiler reflekslerin bakilmasi da bilgi verici olmasina
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ragmen tedaviyi c¢ok etkilemedigi icin beyin Oliimii tanisi disinda kullanilmalar
onerilmemektedir. Buna karsilik spontan solunumun olup olmamasi; beyin sap1
fonksiyonlar1 konusunda 6nemli bilgi sagladig: i¢in mutlaka bakilmalidir. GKS 3
olan hastada Ogiirme gibi beyin sapi reflekslerinin olmamasi yanisira spontan
solunum olmamasi, beyin 6liimiinii destekleyen bulgulardir.

Tablo 2.6. Kafa Travmasinin Agirlik Derecesine Gore Siniflandirilmasi

Agirlik Derecesi GKS Puani

Minimal 15,biling kayb1 yok, amnezi yok

Hafif 14 veya 15 + kisa siireli biling kayb1 veya azalmis uyaniklik veya hafiza
Orta 13-9 veya 5 dakikadan fazla siiren biling kaybi1 veya fokal norolojik bulgu
Agir 8-5

Kritik 4-3

2.3.4.1. Kafa Ici Basin¢ Ol¢iimii

Agir kafa travmasi gecirmis hastalarda giinlimiizde “altin standart” monitorizasyon

yontemi kafa i¢i basing takibidir (61,62).

Kafa i¢i basing monitdrize edilerek yonetilen agir kafa travmalarmin mortalitesi %44
azalmaktadir (63,64). Normalde eriskin kafa i¢i basincinin 15 mmHg kadar oldugu
kabul edilir. Travma hastasinda basing 20 mmHg’nin altinda ve tizerinde olan
hastalar arasinda gerek sagkalim, gerekse fonksiyonel diizelmelerde anlamli fark
gosterilmistir (65). Bu nedenle eriskinde 20 mmHg (=270 mm BOS) tolere
edilebilecek tist limit olarak kabul edilir. Cocuklarda bu rakam 15 mm HG’dir

(66,67).

Glinlimiizde travma hastas1 i¢in kafa i¢i basinct <20 mmHg, serebral perfiizyon

basinct 50-70 mmHg degerleri optimal olarak kabul edilir (68).
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2.4, KIRIK iYILESMESI VE ETKILEYEN FAKTORLER
2.4.1. Kemik Doku

Matiir kemikler merkezde yagh ya da hematopoetik kemikiligini ¢evreleyen kemik
ve periost dokusundan olugsmaktadir.Kemik doku bereketli bir ekstraseliiler matriks
icine yerlesmis mezenkimal hiicreler icermektedir. Matriks ise dokuya, basinca ve
egilme kuvvetlerine karsi koyma giiciinii veren mineraller icermektedir. Ozellikle
Tip 1 kollajenden olusan matriksin organik bileseni kemigin direncine katkida
bulunur ve kirik gelismeden kemikteki plastisiteyi saglar. Matriks ayni zamanda
kemigin olusumunu stimiile eden biiylime faktorleri gibi sitokinler de igermektedir.
Bu biiyiime faktorleri normal kemik metabolizmasinda ve kirik iyilesmesinde 6nemli

rollere sahiptirler (69,70).

Periost kemigin dis yiizeyini kaplar ve kirik iyilesmesine aktif gorev alir. Periostun

iki tabakasi vardir. Dis fibroz tabaka ve daha seliiler ve vaskiiler i¢ tabaka.

Biyolojik ve mekanik 6zellikleri gz oOnilinde bulunduruldugunda kemik iki tipe
ayrilabilir. Orgiilii (woven) ya da immatiir kemik ve lamellar ya da matiir kemik.
Orgiilii kemik embriyonik hayat boyunca iskelet yapisim1 olusurur ve gelisimle

beraber yeni matiir kemige birakir (71).

Aym orgiilii kemik kirik iyilesme dokusunu olusturur ve kemik remodelize oldukca
yerini lameller/matiir kemige birakir. Lameller kemik ile karsilastirildiginda
cokme/rezorpsiyon metabolizmasi daha hizlidir ve ismiyle uyumlu sekilde diizensiz
kollajen fibrilleri ile oriiliidiir. Barindirdig1 osteosit bakimindan da birim hacimde
matiir kemige gore dort kat fazla osteosite sahiptir. Kollajen fibril diizensizligi,
diizensiz mineralizasyon, fazla hiicre ve sivi icermesi nedeniyle matiir kemik kadar

sert yapiya sahip degildir ve daha kolay deforme olabilir.
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2.4.2. Kirik iyilesmesi
2.4.2.1. Inflamasyon ve Tamir

Kemik, hasarin hemen akabinde inflamasyon, tamir ve remodelizasyon siireclerini

baslatir.

Kemikte fraktiir olusturan yaralanma sadece hiicreleri, damarlar1 ve kemik matriksini
hasarlamaz. Kas ve periost gibi ¢evreleyen yumusak dokularda hasar gérmektedir.
Kirik uglar1 arasinda, ayrilmis periostun altinda ve mediiller kanalda hematom
birikir. Kemik damarlarinin gordiigii hasar osteositlerin beslenmesini bozar ve kirtk

uglarinda canli hiicre kalmaz.

Plateletlerden ve hasar goren hiicrelerden salinan inflamatuar mediatorler etraf
damarlarin dilate olmasina neden olur ve taze kirikta goriilen 6dem meydana gelir.
Polimorfoniikleer 16kositler, makrofajlar ve lenfositler go¢ eder ve salgiladiklari
sitokinler ile anjiogenez stimiile olur. Inflamatuar yanit ¢dziiliip, nektorik dokular ve
eksuda rezorbe olunca; fibroblastlar ve kondrositler berlirmeye baslar ve “kirik

kallusu” denen yeni bir matriks sentezlemeye baglarlar.

Kirgin siki tespit edilip edilmemesi de kirik iyilesmesini etkileyen faktorlerdendir.

2.4.2.2. Anstabil Kirgin Iyilesmesi

Hematomun organize olmasi genelde iyilesmenin ilk basamagi olarak kabul edilir.
Deneysel c¢aligmalar hematomun ortamda uzaklastigt durumlarda kirik ya
iyilesmemekte ya da ge¢ iyilesmekte oldugunu gostermistir (72,73) Bu sebeple acik
kirklarda ya da kiriklarin agik rediiksiyonunda kirik iyilesmesi risk altina
girmektedir. Sebebi net olarak ortaya konulmus olmasa da hematomun tamir
hiicreleri icin iizerine hareket edebilecekleri fibrin bir iskele olusturdugu
diistiniilmektedir. Kirik bolgesindeki damarlanmasim1  kaybetmis kemik uglar
nektrotik hale gelir ve resorbe olurlar. Bazen bu durumu takip eden bir kag¢ hafta

icinde; kirik bolgesinde aralanma ile radyolojik olarak gérmek miimkiin olabilir.
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Rezorpsiyondan sorumlu hiicreler osteoklastlardir ve dolasimdaki monositlerden ve
kemik iligindeki monositik prekiirsorlerden farklilagirlar. Osteoblastlar ise kirik
hattina gd¢ eden andiferansiye mezenkimal hiicrelerden farklilagir. Pluripotent
mezenkimal hiicreler ise; muhtemelen ayni kdkenden gelen fibréz doku, kartilaj ve

son olarak kemigi olusturur (74,75).

En erken kemik yapisi periostun kambiyum tabakasindan gelisir. Periost 6zellikle
cocuklarin kirik iyilesmesinde onemli rol iistlenmektedir ve yas ilerleyip periostun
damarlanmasi azalinca bu Oonemi giderek azalmaktadir. Kirik
bolgesindekimezenkimal hiicreler prolifere ve diferansiye olarak; fibréz doku,
kikirdak doku ve orgiilii kemigi igeren “kirik kallusu”nu olustururlar. Kirigin perifer
bolgelerinde intramembrandz kemiklesme ile olusan kallus sert/kemiksi kallustur.
Yumusak kallus ise merkezde oksijenden fakir bolgede kikirdak ve fibr6z dokudan
zengin bir dokudur. Zamanla yumusak kallustaki kikirdak, enkondral kemiklesme ile
yerini kemik dokuya birakir, sert kallus genisler ve kirik stabilitesi saglanmis olur.

Bu islem kortikal kirik uglar1 birbirine ulagincaya kadar devam eder.

Iyilesme siiresince kallus’un biyokimyasal ozellikleri de degismektedir. Hiicreler
fibrin pihtiy1, glikozaminoglikan, proteoglikan, tip 1 ve tip 3 kollajen iceren gevsek
fibr6z matriks ile degistirirler. Bu doku da; c¢ogu yerde zamanla daha yogun
fibrokartilaj ya da hyalin benzeri kartilaj dokuya doniisiir. Hyalin benzeri kikirdagin
olusmasiyla tip 2 kollajen, kartilaj spesifik proteoglikan ve link protein igerigi artar.
Kirik onarimi i¢in yapilan analizler; damar, kikirdak ve kemige 6zgilin proteinlere ait
gen aktivasyonunun; graniilasyon dokusu, kikirdak ve kemik doku gelisimiyle yakin
korelasyonunu, bdylece onarimin, tamir hiicrelerinin gen aktivasyonuna bagh
oldugunu gostermistir. Kondrogenezin, enkondral ossifikasyonun ve intramembrandz
kemiklesmenin de es zamanli olarak vuku bulmasi; lokal mediatorlerin ve mekanik
stres gibi mikro ¢evre degiskenlerinin, hangi genlerin aktive olacagininin
belirlenmesinde etkili oldugunu diislindiirmektedir. Asidik fibroblast biiyiime
faktorti, basic FGF ve transforming growth factor beta; kondrobalst proliferasyonu ve
kikirdak olusumunu ayrica, osteoblast proliferasyonu ve kemik olusumunu stimiile
edebilir. TGF-B’nin da kikirdak hipertrofisi ve kalsifikasyonu ile iligkisi

gosterilmistir.
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Kallus dokusunun mineralizasyonu da kemik sertligini beraberinde getirmektedir
(76). Internal ve eksternal kallus olusumlar1 ile kirik fragmanlarinin stabil hale gelir
ve sonu¢ olarak agrisiz ve stabil “klinik kaynama” gercgeklesir. “Radyolojik
kaynama” ise diiz grafilerde kirik hattin1 kdpriileyen trabekiiler ya da kortikal kemik
goriildiiginde gerceklesir ve genellikle klinik kaynamadan daha sonra goriiliir. Buna
ragmen iyilesme halen tamamlanmamistir ve kallus dokusu normal kemik dokudan
hala daha zayiftir. Kemik tam giiclinii ancak remodelling sathasinda kazanir.
Radyoizotop c¢aligmalar, hastada klinik ve radyolojik kaynama ve tam fonksiyon

gelistikten yillar sonra bile remodeling sathasinin devam ettigini géstermistir.

2.4.2.3. Stabil Kirik Iyilesmesi (Primer Kemik Tyilesmesi)

Kirik yiizeyleri sikica tespit edildiginde, kanseloz ya da kortikal kemikte kallus
goriilmeden iyilesme gerceklesebilmektedir. Kimi cerrahlar kallus goriilmedigi icin
bu iyilesme tipine Primer kemik iyilesmesi demeyi tercih etmektedir. Kirik u¢larinda
temas oldugunda osteonlarin genislemesi ile direkt olarak kirik hattin1 ¢aprazlayarak
lamellar kemik olusabilir. Bir osteoklast kiimesi kirik hattin1 kateder, osteoblastlar da
pesisira gelerek yeni kemik iiretirler. Osteoblastlart da yeni damarlar takip eder.Yeni
kemik matriksi, paketlenmis osteositler ve kan damarlar1 yeni Haversian sistemini
olustururlar. Osteonlarin kirnigin karsi tarafina ulasmasia engel olacak biiytikliikte
aciklik (gap) varliginda; osteoblastlar bu defektleri orgiilii kemik doldurur ve

haversian sistem insaas1 tekrar devam eder.

2.4.2.4. Kirik lyilesmesini Etkileyen Faktorler

Gecikmis kaynamalar ya da kaynamamalar nadiren belli bir sebep olmadan ortaya
cikabilmektedir. Fakat kaynama gecikmesine sebep olan yaralanma tipi, tedavi

degiskenleri cogunlukla saptanabilmektedir. Bu degiskenler;
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e Acik ya da yiiksek enerjili kapali kiriklarla iliskili agir yumusak doku hasari
varhigi

e Enfeksiyon

e Segmental kiriklar

e Patolojik kiriklar

e Yumusak doku interpozisyonu olan kiriklar

e Kotii lokal dolagim

e Sistemik hastaliklar

e Malnutrisyon

e Kortikosteroid kullanimi

e lyilesmeye iyatrojenik miidahale (asir1 distraksiyon vb)

2.4.2.5. Sistemik Hormonlarin Etkisi

Kortikosteroid kullanimi  muhtemelen mezenkimal hiicrelerin  osteoblastlara
farklanmasini inhibe ederek ve kaynama i¢in gerekli olan organik matriks
bilesenlerinin sentezini engelleyerek kirik iyilesmesini riske atabilmektedir (77,78).
Biiylime hormonunun rolii heniiz netlik kazanmamustir. Baz1 deneysel caligsmalar
biiyiime hormonu eksikliginin iyilesmeyi olumsuz etkiledigini ve replasman
tedavisinin iyilesmeyi artirdigin1 gostermistir. Fakat fazla biiylime hormonunun da

etkisiz ya da az etkili oldugu goserilmistir (79,80,81,82)

Deneysel c¢aligmalarda tiroid hormonu, kalsitonin, insiilin, ve anabolik steriodlerin
kaynamay1 hizlandirirken; diyabet, D hipervitaminozu ve Rikets’in yavaslattigi

gosterilmistir (83).

2.5. TRAVMATIK BEYIN HASARININ KIRIK IYILESMESI UZERINE
ETKIiLERI

Travmatik beyin hasarinin kirik iyilesmesini hizlandirdigi ve kiriga yonelik

tedaviden bagimsiz olarak abartili hacme sahip bir kallus dokusu ile iyilestigi klinik
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tecriibelerle sabittir. Bu konudaki ilk caligmalardan biri R.F. Spencer ve
arkadaglarinin 1987 yilinda yayinlanan “The Effect of Head Injury On Fracture
Healing-A Qauntitative Assesment”tir. Yazar bu ¢alismada Ekim 1983 - Ekim 1985
yillar1 arasinda King Edward VII hastanesine basvuran ve kafa travmasina eslik eden
ekstremite, omurga ve pelvis kirikli 53 hastay1 ¢alismaya dahil etmistir. Hastalarin
kafa travmalar ilk 48 saat i¢inde incelenmis ve Glaskow Koma Skalasina gore 10 ya
da daha az puan almislardir. Hastalarin biiyiik kemik kirklarinimn iyilesme yanitlari

kallus/diafiz hacim oranlarina gore hesaplanmustir.

Sekil 2.5. Kallus/diafiz oraninin hesaplanmasi

Elli ii¢ hastanin kafa travmasi bilgisayarli tomografi ile incelendiginde; 18’inde
intraserebral hematom ya da kontiizyon, 17’sinde serebral 6dem, 16’sinda subdural

hematom ve 2’sinde ekstradural hematom gézlenmistir.
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Yazar sonuclari incelediginde; kafa travmali hastalarda kontrol grubuna kiyasla %73
oraninda kallus hacmi ve kirik iyilesme hizin1 belirgin sekilde farkli bulmustur
(kontrol grubunun iist sinirina esit ya da st sinirindan fazla). Dahasi bu iyilesmenin;
ipsilateral spastisite, bilateral spastisite, norolojik olarak stabil hale gelme siiresi (4
saatten 3 aya kadar) ya da basvuru anindaki koma halinin derinligi ile arasinda

baglanti bulamamustir (84).

Sekil 2.6. Beyin Hasarli Hastanin 3. Ay femur Grafileri

Yine Giannoudis ve ark.’min 2006’da yayinladiklar1 calismada; kafa travmali
hastalarin (ort. GKS = 5.5) ortalama kirik kaynama siireleri 10.5 hafta, kallus/diyafiz
oranlar1 anteroposterior (AP) grafide 1.83, lateral (Lat) grafide 1.63 iken; kafa
travmasiz (GKS = 15) hastalarda kaynama siireleri 20.5 hafta ve kallus/diyafiz
oranlar1 1.37 (AP), 1.34 (Lat) bulunmustur (85).
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Sekil 2.7. Beyin Hasar1 Olmayan Hastanin 3.Ay Femur Grafileri

Newman ve ark.cogu beyin hasarli hastanin entiibe ve hiperventile oldugu gercegi ve
kan pH’smin alkalotik olabilecegi fikri ile “alkalotik ¢evre” hipotezini ortaya
koymuslardir. Yaptiklart caligmadaki hastalarin ortalama kan pH’sin1 7.49
bulmuslardir ve bu alkalotik pH’nin kalsiyum c¢okmesini ve kallus olusumunu
hizlandirabilecegini sdylemislerdir (86). Sican osteoblast hiicre kiiltiirlerine, kafa
travmali hasta serumlarinin verildigi baska bir ¢alismada ise kayda deger bigimde
proliferasyon goriilmiis (p<0.03) dolasimdaki bir hormonun bu fenomene yol
acabilegi fikri agiga ¢ikmustir (87). Wildburger ve ark. ise kirik sonrasinda 3 kat
yiikeselebilen basic fibroblast growth faktoriin, kafa travmasi ve kirik hastalarinda
normal dolagim seviyesinin 7 kati kadar yiikselebilecegini gostermislerdir (88).
Yongzhong ve ark. ise bu fenomende hipotalamus ve sempatik sistemi aktive eden
Leptin hormonunun etkili olabilecegini gostermislerdir (89). Son olarak 2013 yilinda
Licheng Zhang ve akson/dendrit ve noron migrasyonunu diizenleyen, beyin
hasarinda noronlardan salinan bir sitokin olan Semaphorin 3A’nin osteogenezi

artirabilecegi hipotezini 6ne stirmiiglerdir (90).
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3. GEREC VE YONTEM

DA14/07 nolu “Sicanlarda lokalize travmatik beyin hasarinin kirik iyilesmesi tizerine
etkileri” baslikl1 proje Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu
Baskanligi ve Hayvan Deneyleri Etik Kurulunun 24/03/2014 tarih ve 14/14 sayili
kararinca onaylanmis ve Baskent Universitesi Arastirma Fonunca desteklenmistir.
Calismada Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik bilimdalinca belirlenen

say1 ile 31 adet yetiskin Wistar Albino sican kullanilmistir.

Insan beyninin her iki hemisferindeki 8 loba ve gyruslara sicanlarda rastlamak
miimkiin olmadig1 icin; calismadaki fokal hasarlar1 sigan serebral korteksinin
anteriorundaki motor korteks ve posterolateralindeki somatosensor kortekste sinirli

tutmak uygun gorildi (1).

290 g Male Wistar

Sekil 3.1. Wistar Albino Siganlarda Bregma Ve Lambda (1)
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Sekil 3.2. Sican Motor Korteksinin Koronal Ve Sagittal Koordinatlar: (1)
M1: Primer Motor Korteks, M2: Sekonder Motor Korteks
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Sekil 3.3. Rat Somatosensor Korteks (1)
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Progesteron hormonunun noroprotektif etkisi nedeniyle ve pediatrik grupta periost
kalinliginin erigkinlere gore fazla olmasi nedeniyle eriskin (8 ay tizeri) erkek Wistar
Albino siganlar (250-300 gr) caligma grubunun homojen olmasi amaciyla tercih
edildi (91). Noroanatomik yolaklarin ¢apraz seyri nedeniyle fokal beyin hasarlari sag
serebruma ait motor ve somatosensoryal kortekslere uygulanirken, tiibliler kemik

kirig1 sol femurda tasarlanda.

e Sag motor korteksi hasarli ve sol femuru kirik,
e Sag somatosensor korteksi hasarli ve sol femuru kirik,
e Beyin hasar1 olmayan ve sol femuru kirik kontrol grubu olmak iizere;

Ug grup sigan iizerinde ¢alisma tasarlandi.

Yaklasik %10 mortaliteye sahip olan operasyon 6-8 mg/kg. xylazine ve 60-80
mg./kg. dozunda ketamin anestezisi altinda ve enrofloksasin antibiyotik proflaksisi
ile kas gevsetici ajan kullanmadan yapildi. Kafa travmasi ve femur kirigini ayni
seansta olusturuldu. Dogal iyilesme seyri sirasinda biiyiik kallus dokular
olusmamasi ve yumusak doku hasarinin daha az olmasi i¢in, kapali ve basit transvers

kirik olusturulmasi uygun goriildii (92).

Sol kalga eklemi iizerinden yaklasik 1 cm’lik cilt kesisi ile kiint yumusak doku
disseksiyonu sonrasi 1 mm ¢apta Kirschner teli trokanter majorden femur boyunca

ilerletilerek intramediiller tespit saglandi.
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Sekil 3.4. Femur’a Kirschner Teli Yerlestirilmesi

Distal c¢ikis noktasinda diz eklemi ge¢ilmedi ve diz hareketi kisitlanmadi.
Intramediiller tespit saglandiktan sonra, femur transvers kirig1 Bonnaren ve
Einhorn’un 1984’te tanimladig1 sekilde kiint giyotin mekanizmas: ile 15 cm

yiiksekten 1.1 kg agirlik diisiiriilerek olusturuldu (93).

Sekil 3.5. 1.1 kg Agirlik Ve 15 Cm Yiikseklik Olgeri
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Sekil 3.6. Femur Kapali Kirtk Olusturma Y 6ntemi

Fokal beyin travmasi tanimlanmis kafa travmasi modelleri ¢ogunlukla diffiiz hasar
olusturmaya yonelik oldugundan, kraniostomi ile agiga ¢ikarilmis dura mater iizerine
agirhik distiriilerek yapilan Feeney’in agirlik diisiirme modeli, modifiye edilerek
uygulandi (2). Orta hat skalp kesisi (sekil 3.7) sonrasi kranium periostuna ulasildi ve
orta hat sag laterali ve bregma 6nii yiiksek hizli, elmas uclu burr kullanilarak motor
korteks tizeri kraniostomisi agildi (sekil 3.8). Ayni iste bregma arkasina uygulanarak

somatosensor kortekse ulasildi.
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Sekil 3.7. Skalp Orta Hat Insizyonu

Sekil 3.8. Burr ile Kraniostomi A¢ilmasi
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Sekil 3.9. Motor Korteks Kraniostomisi
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Sekil 3.10. Motor Kortkeks Kraniostomisi
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Sekil 3.11. Somatosensor Korteks Kraniostomisi

Istenilen beyin bélgesine 15cm yiikseklikten 20 gram piring agirlik, 3.5 mm capl
celik steinmann ¢ivisi iizerine diistiriilecek sekilde modifiye edilerek femur kirig ile

ayn1 operasyonda yapildi (94).

Sekil 3.12. Kiint Uglu Steinmann Civisinin Kraniostomiye Yerlestirilmesi
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Sekil 3.13. 20 Gram Piring Agirligin 15 cm’den Disiiriilmesi

Olusan femur kirigi ve uygulanan Kirschner telinin femur medullasinda olup

olmadigini Rontgen filmleri ile dogrulandi (sekil 3.14).

LS
181
3

Sekil 3.14. Postop Kontrol Rontgeni
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Operasyon sonrasinda ratlar postoperatif bakim {initesinde herhangi bir besin ya da

hareket kisitlamasina maruz birakilmadi ve dogal hallerine birakildilar.

Takip eden ikinci giinde kafa travmali 3 gruptan rastgele 2,toplam 4 sican, beyin
korteks hasarinin boyutunun dogrulanmasi amaciyla sakrifiye edildi ve patolojik

incelemeye tabi tutuldu.

Sekil 3.15. Motor Korteks Hasarinin Makroskopik Goriintiisii
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Sekil 3.16. Somatosensér Korteks Hasarinin Makroskopik Goriintiisii

Deneyin takibi siiresince 1., 3. ve 6. haftalarda sicanlarin femur kirik hattinda olusan
yeni kemik dokunun kemik diafizine olan orani rontgen filmleri ile milimetrik olarak
kayit altina alindi; es zamanli olarak kan ALP diizeyleri biyokimyasal olarak
incelendi (95).

3.1. iISTATISTIK YONTEM

Siirekli degiskenlerin normal dagilima uyumu Shapiro-Wilk testi ile kontrol edildi.
Varyanslarin homojenligi ise Levene testi ile analiz edildi. Parametrik testlerin
varsayimlarinin saglanmadigi belirlendiginden grup ortancalarinin karsilastiriimasi
amaciyla Kruskal-Wallis testi kullanildi. Bagimli iki grup ortancasinin

karsilagtirllmas1 amaciyla Wilcoxon testi, bagimli dort grup ortancasinin
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karsilastirilmast icin ise Friedman testi kullanildi. Istatistik analiz sonuclari, ortalama
+ standart sapma, ortanca deger ve en kiigiik-en biiyiik degerler ve ¢eyrekler arasi
degisim (interquartile range, IQR) olarak ifade edildi. p<0.05 diizeyi istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. Veri setinin analizinde SPSS 17.0 istatistik paket
programi kullanildi (SPSS Ver. 17.0, SSPS Inc, Chicago IL, USA).

Her ti¢ grupta da kallus miktarlari, kallus olusum hizi ve ALP degerleri arasinda

anlaml bir fark bulunamada.

Her ii¢ grubun igilincii haftada gelisen kallus dokularinin kemik diafizlerine olan
oranlarina ilskin p degeri 0,685, milimetrik Ol¢lim karsilagtirmalarinin p degeri
0,685, altinc1 haftadaki kallus-diafiz oranlarinin 0,314 ve yine altinct haftadaki
milimetrik 6l¢iim P degeri 0,314 olarak bulunmus ve herhangi bir fark
atfedilememistir. Yine her ii¢ grupta da preoperatif, postoperatif 1. hafta, postoperatif
3. hafta ve postoperatif 6. hafta ALP seviyelerinin incelenmesi sonucu sirastyla p

degerleri, 0.810, 0,634, 0354, 0,881 bulunmustur.

KD3 = 3. hafta kallus-diafiz oran:

K3 = 3. hafta kallus milimetrik genisligi
KD6 = 6. hafta kallus-diafiz orani

K6 = 6. hafta kallus milimetrik genisligi
ALPPO = Preoperatif ALP seviyesi
ALP1 =1. hafta ALP seviyesi

ALP3 = 3. hafta ALP seviyesi

ALP6 = 6. hafta ALP seviyesi
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4. BULGULAR

Kafa travmasiz A grubunda cerrahi siire ortalama 24 dakika (18- 36), motor korteks
hasarli B grubunda 52 dakika (38-79 dakika), somatosensor korteks hasarli grupta 44
dakika (32-69 dakika) siirmiistiir. Her ne kadar femur kiriklar1 Bonaren ve Einhorn
kapal1 kirik modeli ile yapildiysa da homojen bir transvers kirik hatti olugturulamadi
ve calismanin yliksek mortalite ile seyretmesi nedeniyle 6. haftada A grubunda 6, B
grubunda 6, C grubunda 7 kobay sag kalabilmistir. Ratlarin femurlarinda gelisen
kallus miktarlar1 rontgen filmleri iizerinden milimetrik olarak olgtilerek kayit altina
alind1 ve kan Alkalen Fosfataz ol¢timleri 1 cc lik flebotomi sonrasi sentrifiigasyon ile
-20° C derecede bekletildikten sonra ¢oziindiirerek The Architect ¢ Systems (Abbot
Laboratories, Abbot Part IL 60064 USA) Alkalen Fosfataz kiti ile 6l¢iildii.

Tablo 4.1. Rat gruplarinin Kallus ve ALP Sonuglari

Beyin Hasarsiz Motor Korteksi Hasarli  Somatosensor Korteksi Hasarh
Ortalama+Standart sapma | Ortalama+Standart sapma Ortalama+Standart sapma
Ortanca deger (min-max) | Ortanca deger (min-max) Ortanca deger (min-max) P
Ceyrekler aras1 degisim Ceyrekler aras1 degisim Ceyrekler aras1 degisim
3,4167 +0,68823 3,7857+0,64402 3,500+1,115
KD3 3,65 (2,6-4,0) 4,00 (2,60-4,60) 4,00 (2,00-4,60) 0,685
1,40 0,70 2,60
5,1667+0,98319 5,7143+0,95119 5,2857+1,704
K3 5,5 (4,0-6,0) 6,0 (4,0-7,0) 6,00 (3-7) 0,685
2,0 1,0 4,0
3,4167+0,68823 3,8667+0,66533 3,8667+0,9605
KD6 3,65 (2,60-4,0) 4,00 (2,6-4,6) 4,00 (2,0-4,6) 0,314
1,40 05 11
5,1667+0,98319 5,8333+0,98319 5,8333+1,4719
K6 5,5 (4,0-6,0) 6,00 (4,0-7,0) 6,00 (3-7) 0,314
2,0 0,75 1,75
273,83+19,64 261,3636+92,78 281,5455+105,5
ALPPO 274,50 (253-307) 252,00 (122-393) 254,0 (164-518) 0.810
31,50 158,0 138,0
267,66+£100,06 211,50+90,31 220,50+86,829
ALP1 268,00 (96-400) 253,50 (98-300) 227,00 (108-343) 0,634
125,50 194,50 153,75
279,33+£32,78 387,50+179,97 264,50+63,83
ALP3 268,00 (224-310) 312,50 (230-669) 252,50 (186-364) 0,354
54,50 337,0 110,50
293,83+106,61 268,33+105,81 278,80+60,763
ALP6 305,00 (153-428) 280,50 (128-416) 297,00 (173-329) 0,881
212,75 186,75 81,50
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Tablo 4.2. Gruplarin Kallus miktarlarinin Karsilastirilmasi

3. hafta 6. hafta
Ortalama+Standart | Ortalama+Standart
sapma sapma
Ortanca deger Ortanca deger P
(min-max) (min-max)
Ceyrekler arasi Ceyrekler arasi
degisim degisim
_ o 3,4167+£0,68823 | 3,4167+0,68823
Beyin Kallus/Diafiz 3,65 (2,6-4.0) 3,65 (2,60-4.0) 0,999
hasarsiz orani
1,40 1,40
5,1667+0,98319 5,1667+0,98319
Kallus miktar1 5,5 (4,0-6,0) 5,5 (4,0-6,0) 0,999
2,0 2,0
3,7857+0,64402 3,8667+0,66533
Motor |\ allus/Diafiz
korteksi orani 4,00 (2,60-4,60) 4,00 (2,6-4,6) 0,999
hasarh 0,70 0,5
5,7143+0,95119 5,8333+0,98319
Kallus miktari 6,0 (4,0-7,0) 6,00 (4,0-7,0) 0,999
1,0 0,75
Somatosensir o 3,500£1,115 3,8667+0,9605
. Kallus/Diafiz
korteksi orant 4,00 (2,00-4,60) 4,00 (2,0-4,6) 0.180
hasarh 260 11
5,2857+1,704 5,8333+1,4719
Kallus miktari 6,00 (3-7) 6,00 (3-7) 0,180
40 1,75
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Tablo 4.3. Gruplarin Alkalen Fosfataz Degerlenin Karsilastirilmasi

Preoperatif

ALP 1. hafta 3. hafta 6. hafta
Ortalama+Standart Drtalama+Standart rtalama+Standart
Ortalama;tStandart Sapma Sapma Sapma
sapma ) ) ]
) rtanca deger (Min- Prtanca deger (min- Prtanca deger (min- p
Drtanca deger (m|n- max) max) max)
max)
Ceyrekler arasi Ceyrekler arasi Ceyrekler arasi
Ceyrekler arast degisim degisim degisim
degisim
273,83£19,64 267,66+£100,06 279,33+32,78 293,83£106,61
Beyin hasarsiz 274,50 (253-307) | 268,00 (96-400) | 268,00 (224-310) | 305,00 (153-428) | 0,986
31,50 125,50 54,50 212,75
261,3636+92,78 211,50+90,31 387,50+179,97 268,33£105,81
h'\;':;fl: korteksi | 55 00 (122-393) | 253,50 (98-300) | 312,50 (230-669) | 280,50 (128-416) | 0.076
158,0 194,50 337,0 186,75
281,5455+105,5 220,50+86,829 264,50+63,83 278,80+£60,763
Somatosensor
254,0 (164-518) | 227,00 (108-343) | 252,50 (186-364) | 297,00 (173-329) | 0,610

korteksi hasarh

138,0

153,75

110,50

81,50
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5. TARTISMA

R.F. Spencer ve arkadaslarinin 1987 yilinda yayimladig1 “The Effect of Head Injury
On Fracture Healing-A Qauntitative Assesment” makalesinden bu yana kafa
travmasinin kirik iyilesmesi iizerine stimiilan bir rolii oldugu kabul edilmektedir.
Bagkent Universitesi biinyesinde yapilan “Fokal Kafa Travmasinin Kirik Iyilesmesi
Uzerine Etkileri” adl1 DA 14/07 proje numarali sigan deneyinde bu etkinin beyindeki

motor ya da somatosensor korteks hasarlari ile iligkisi aragtirtlmigtr.

R.F. Spencer calismasinda kafa travmasi sonras1 Glaskow Koma Skalasina gére 10
ya da daha az puan alan ve eslik eden ekstremite, omurga ve pelvis kirikli hastalar

calismaya dahil etmistir.

Yazarin ¢alismaya dahil ettigi hastalarin bilgisayarli tomografilerinde goriilen
lezyonlar ise intraserebral hematom ya da kontiizyon, serebral 6dem, subdural

hematom ve ekstradural hematom gibi farkli beyin bolgelerini etkileyen tiirlerdendir.

Yazar sonuclari incelediginde; kafa travmali hastalarda kontrol grubuna kiyasla %73
oraninda kallus hacmini ve kirik iyilesme hizin1 belirgin sekilde farkli bulmustur
(kontrol grubunun st sinirina esit ya da st sinirindan fazla) . Dahasi bu
iyilesmenin; ipsilateral spastisite, bilateral spastisite gibi defisitlerle ya da noérolojik
olarak stabil hale gelme siiresi (4 saatten 3 aya kadar) ve bagvuru anindaki koma

halinin derinligi ile arasinda baglanti bulamamustir (84).

Tarafimizca eriskin wistar-albino sican beyinlerinde olusturulan motor ve
somatosensOr korteks hasarlarinin sebep oldugu noérolojik defisitlerden bahsetmek

gerekirse;

Fokal travmatik hasarlar sag serebral kortekslere uygulandi ve defisitler ¢ogunlukla
sican bedeninin sol yarisinda gozlendi. Kas giicii kaybi, kontralateral 6n ayak
fleksiyon kontraktiirii, kontralateral biyik refleksi kaybi, kornea refleksinin kayb,

devrilmeye kars1 direng kaybi ve hareketlerde yavaslamaya kadar cesitli defisitleri
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gbzlemlemek miimkiin oldu. Fakat motor korteks hasarli grupta postoperatif 6n ayak
kontraktiirii, daireler cizerek yiirlime gibi defisit olusan sicanlarda %100 mortalite

gelistigi icin sag kalan sicanlarda norolojik defisit mevcut degildi.

Somatosensor korteks hasarli grubun tamaminda kontralateral biyik refleksi kaybi ve
devrilmeye kars1 direngte azalma gozlendi. 1986’da yaymlanan Joshua Bederson ve
ark.’nin tanimladig1 sigan noérolojik muayene modeline gore motor korteks hasarli
grup i¢in grade 0, somatosensor korteks hasarli grup icin grade 2 norolojik defisit

tanimlamas1 uygun olmaktadir (99).

Tablo 5.1. Siganlarda Norolojik Muayene Derecelendirmesi (Joshua Bederson ve
ark)

Normal | Grade 0 | Defisit Yok

Orta Grade | | On ayak fleksiyonu

Ciddi Grade 2 | Devrilmeye Kars1 direng azalmas1 + On Ayak fleksiyonu

Grade 3 | Grade 2 + Daireler Cizme

Deneydeki siganlarda kismen de olsa norolojik defisit ve planlanan beyin bdlgesinde
patolojik inceleme ile ortaya konan makroskopik ve mikroskobik hasarlar mevcuttu.
Bunlara ragmen kirik iyilesmesinde hizlanma, kallus yapiminda artig ve kan ALP
diizeyleri seviyelerinde anlamli bir yiikselme olmadi. Bu sonug; hasar géren néron
miktarinin bu artis1 saglayacak ya da hipotalamusu aktive edecek diizeyde

olamayabilecegini diisiindiirmektedir.
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Sekil 5.3. Somatosensor bolge fokal hasarinin patolojik incelenmesi.

Giannoudis ve arkadaslarmin 2006’da yaymladiklar1 ¢alismada; kafa travmali
hastalarin (ort. GKS = 5.5) ortalama kirik kaynama siireleri 10.5 hafta, kallus/diyafiz
oranlar1 anteroposterior (AP) grafide 1.83, lateral (Lat) grafide 1.63 iken; kafa
travmasiz (GKS = 15) hastalarda kaynama siireleri 20.5 hafta ve kallus/diyafiz
oranlar1 1.37(AP), 1.34(Lat) bulunmustur (85).
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Sekil 5.3. Beyin hasarli hastanin 3. ay femur grafileri

Sican osteoblast hiicre kiiltiirlerine, kafa travmali hasta serumlarinin verildigi bagka
bir calismada ise kayda deger bigimde proliferasyon goriilmiis (p<0.03), dolasimdaki
bir hormonun bu fenomene yol agabilegi fikri agiga ¢ikmistir (87).

Yongzhong ve ark. ise bu fenomende hipotalamus ve sempatik sistemi aktive eden

Leptin hormonunun etkili olabilecegini gostermislerdir (89). Tarafimizca yapilan
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fokal travmatik beyin hasar1 modellerinde sigan hipotalamuslarinda makroskopik ve
mikroskopik bir hasar gozlenmemis olup fokal travma modelleri ile hipotalamusun

aktive olmadig1 ve hormon salinimi yapmadig: diisiiniilebilir.

Sekil 5.4. Sican beyninde hasar gérmemis hipotalamus

Son olarak 2013 yilinda Licheng Zhang ve akson/dendrit ve ndron migrasyonunu
diizenleyen, beyin hasarinda néronlardan salinan bir sitokin olan Semaphorin 3A’nin

osteogenezi arttirabilecegi hipotezini 6ne siirmislerdir (90).

Calismamizda operasyonun 3. haftasindaki rontgenlerde kallus goriilmeye baslanmis
ve 6. haftadaki kallus miktarlar1 ile hacimsel bir fark gozlenmemistir. Alkalen
Fosfataz enziminin fraktiir sonras1 1. Giinde yiikselmeye baslayip, 1. haftada normal
degerin %1°1 kadar iizerine ¢iktig1 ve 3. Haftada pik seviyesine ulasip giderek

azaldig1 ve 2. Ayda normal kan seviyelerine ulastig1 bilinmektedir (96).

2010 yilinda Croatica Chemica ACTA’da yaymlamig bir makalede kan ALP
degerlerinin konservatif kirtk tedavisinde en yiiksek, stabil osteosentez tedavisinde
ise en dislik seviyelerde seyrettiginden bahsedilmistir (97). Bu ¢alisma ile ALP
seviyesinin kemik fragmanlarinin stabilitesi ile iligkili oldugunu séylemek miimkiin

olabilmektedir. Sicanlarda yapilan deneyde kullanilan 1 mm’lik Kirschner telinin
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sigan femurunda sagladigi tespit nedeniyle ALP seviyelerinde énemli degisikliklere

rastlanmamis olabilecegi diisiiniilebilir.

Sekil 5.5. Motor korteks hasarli grubun 6. Hafta rontgeni
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Sekil 5.6. Somatosensor korteksi hasarli grubun 6. Hafta rontgeni

Yalnizca motor korteks hasarli grubun 3. Hafta kuyruk kan1t ALP seviyesinde pik
diizeylere ulasilmis olup somatosensor (duysal) korteks hasarli grubun beklenenin
aksine diisiik seviyede izlenmistir. Wildburger ve arkadaglari izole kafa travmasinin
kan ALP seviyelerini yiikselttigini 1996’da yayinladiklar1 bir makalede gostermis
olmasina ragmen, sigan deneyindeki fokal beyin travmasinda istatistiksel olarak

anlamli bir yiikselme gozlenememistir (98).
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Marmarou’nun agirlik diisiirme modeli ile diffiiz aksonal hasar da dahil olmak {izere
yaygin beyin hasari olusturmak miimkiin olabilmektedir (2). Bu sekilde kantitatif
olarak daha fazla noron hasar1 ve kirik iyilesmesini hizlandirabilecek hormon ve
muhtemel sitokinlerin saliniminin artist ya da hipotalamus ve sempatik sistem
aktivasyonu saglanabilmektedir. Fakat bu model beraberinde postoperatif entiibasyon
ve neredeyse yogun bakim takibi ihtiyacini getirdiginden uygulamasi oldukg¢a zor bir

yontemdir.

Tarafimizca gerceklestirilen “Fokal Beyin Hasarmin Kirik Iyilesmesi Uzerine
Etkileri” adli ¢aligmada kafa travmasi sonrast hizlamis kirik iyilesmesinin; beyin
motor ya da duysal kortekslerinin hasar gérmesi ile arasinda herhangi bir iliski olup
olmadig arastirild: ve istatistiksel olarak anlamli bir fark ortaya koymak miimkiin

olmada.

Bu durumun olasi sebepleri; hizlanmis kirik iyilesmesinin belirli bir beyin korteks
bolgesinin hasarma degil, hasar géren néron miktarina ve néron sitoplazmasindan
aciga ¢ikan mediatdr miktarina bagimli olabilecegi, hasarlanan korteks bdlgelerinin

endokrin iglevlerden sorumlu hipotalamus’u aktive etmemesi diisliniilebilir.

Her ne kadar ¢alismada Bonnaren ve Einhorn’un kapali transvers femur kirigir modeli
uygulanmis olsa da sigan femurlarinda homojen bir kirik paterni olusturmak
miimkiin olmadi ve bu da sonuglarda homojen veri elde edilmesini engellemis
olabilir. Ayrica deneyin tabiatinin yiiksek mortalitesi nedeniyle 31 kobayin ancak 20
tanesi deney sonuna kadar sag kalabildi ve bu da istatiksel beklentinin diisiik olmas1

ile sonuglandi.
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6. SONUC VE ONERILER

Beyin ve sinirbilim hala bir ¢ok bilinmezi barindirmaktadir ve kafa travmasi sonrasi
hizlanmis kirik iyilesmesi {lizerinde daha cok calisilmasit gereken bir konudur.
Yapilan deneysel ¢alismada motor korteks ve duysal kortkeks hasarlarinin kirik
tyilesmesinin hizlanmasinda herhangi etkiye sebep olmadigi goriildii. Literatiirdeki
hemen tiim c¢aligmalar kafa travmasi sonrasi salinan hormon ve mediatorler {izerine
yogunlagmistir ve bu fenomenden sorumlu spesifik bir beyin bolgesi tanimlanmis
degildir. Intrakraniyal hematomlar beyinde farkli bir ¢ok bdlgeye hasar
verebilmektedir ve belirli bir bolgenin hizlamis iyilesmeden sorumlu olmadiginin net
bir kanit1 yoktur. Keza ekstremite kirig1 ile ayni ya da karsi taraf hemisfer hasarinin
etkilerinin de ne olabilecegi bilinmemektedir. Yine benzer sekilde hareket
koordinasyonundan sorumlu olan Serebellum hasarinin da kirik iyilesmesi tizerinde

bir etkisi olabilecegi deney konulart i¢in bir fikir olusturabilir.
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