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OZET

Kafa travmast ve subaraknoid kanama gecir-
mis, her biri onbirer vakalik iki hasta grubunda
BOS kreatin fosfokinaz degerleri olgiilerek kont-
rol grubu ile
BOS''ta kreatin fosfokinaz aktivitesi saptanmaz-

karsdastirildi.  Normal sartlarda
ken kafa travmasi ve subaraknoid kanama geciren
hastalarda bu enzim doku harabiyetinin bir gis-
tergesi olarak istatistiksel olarak manidar sekilde
yiiksek bulundu. Subaraknoid kanama olgularin
ca emimin seviyesinin prognostik bir gosterge
olabilecegi gosterildi. Kafa
ise bu tip bir prognostik iliskinin kurulabilmesi
icin, daha fazla sayida vakayr kapsayan bir ¢alis-
mamnmin  yapimasi gerektigi sonucuna varidi. Elde
uyum  gosterdigi

travmast  olgularinda

edilen bulgularin literatiir ile
saptandi.

Anahtar kelimeler: Kafa travmam, subaraknoid kanama,

beyin harabiyeti, CPK seviyesi, prognoz tayini

T. Ki. Tip BM. Arast. Dergisi C.3, S.2.1985,169 - 173

Kreatin fosfokinaz viicutta en yiiksek konsantras-
yonda kas dokusunda, sonra sira ile beyin ve kalpte
bulunan ve doku harabiyeti ile aci1ga ¢1kan bir enzim-
dir (6, 9). Yapilan ¢calismalarda enzimin beyin ve kas
tipi olarak iki izoenzimi saptanmistir (6). Beyin tipi
izoenzim periferik sinirlerde ve az miktarda da diger
dokularda da bulunmaktadir. Normal beyin-omurilik
sivisinda (BOS) CPK aktivitesi yoktur (10). Beyin ha-
rabiyeti ile birlikte olan patolojik hallerde BOS'ta
saptanan izoenzim beyne aittir (7). izoenzimler bir-
birleri ile karsilikl1 immiinolojik reaksiyon vermemek-
tedirler (2). Akut beyin harabiyetinin biyokimyasal
tanis1 klasik olarak BOS analizine dayanmaktadir.
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SUMMARY

In two different groups of patients, each
group consisting of 11 cases, who have experi-
enced head injuries and subarachnoid hemorrage,
the values of CPK in CSF have been measured
and compared with the values of case study
group.

In patients who have had head injuries and
subarachnoid hemorrage, the values of CPK have
been found to be considerably and statistically
high as an indication of tissue damage whereas
under normal conditions same enzyme levels are
notdetectable. It was shown thatin cases of sub-
arachnoid hemorrage the level of the enzymeis a

prognostic sign. It is also concluded by us thata
more extensive work covering more patients has
to be carried out in order to be able to form
same prognostic correlation in cases of headin-
Jjuries.

The results which have been obtainedin the
study agrees with the results foundinthe litera-
ture.

Key words: Head injury, subarachnoid hemorrage, brain

injury, the CPK level, prognosis
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Beyin harabiyetinin géstergesi olarak literatiirde LDH,
GOT gibi enzimlerin seviyeleri Kriter olarak alinmistir
(1, 3). Ote yandan yine yapilan ¢ok sayida arastirma-
da CPK'in SSS tiimdrleri, epilepsi, Guillan Barre
sendromu, SSS infeksiyomlari, pseudotumor serebri,
hidrosefali, serebrovaskiiler olaylar gibi bir¢ok nérolo-
jik hastalikta artti1 gézlenmistir (4,5,6, 8).

Bu calismanin amaci, beyin harabiyeti olusmasi
beklenen iki degisik intrakranial patolojide (kafa trav-
mas1 ve subaraknoid kanama) BOS'da CPK aktivitesi-
ni arastirmak ve enzim seviyeleri ile prognoz arasinda
bir iliskinin varhigim arastirmaktir.
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MATERYAL ve METOD

Calismada kafa travmasi ve subaraknoid kanama
gecirmis 22 hasta ve kontrol grubu olarak lomber
disk hernili 11 hasta ile ¢alisildi. Hastalarda yas ve
cins ayrimi yapilmadi. Hastalarin tiimiine lomber
ponksiyon yapilarak BOS alindi. Hastalar 3 grupta
toplandilar. 1. grup degisik siddette kafa travmasi ge-
ciren, cerrahi miidahale endikasyonu bulunmayan 11
hastadan olustu. Hastalarin klinik durumlar1 Glascovv
koma skalasma gore degerlendirildi. 2. grup subarak-
noid kanama gecirmis 11 hastadan olustu. Bu hastala-
rin anjiografik tetkiklerinde tiimiinde anevrizma sap-
tandi. Hastalarin klinik durumlar1 Botterel siniflama-
sma gore degerlendirildi. 3. grup (kontrol grubu) lom-
ber disk hernisi tanis1 ile yatirilmis olan ve baskaca
bir noérolojik patolojisi bulunmayan 11 hastadan olus-
tu.

Alman BOS 6rnekleri uygun teknikle hazirlandik-
tan sonra CP K enzim aktivitesi ortama ADP ve fosfo-
kreatin konularak olusan kreatin miktar1 O6lgildi.
Sonuglar elektrofotometrik olarak degerlendirildi.

Elde edilen veriler Fisher'in kesin khi kare testi
ile istatistiki anlamlilik bakimindan arastirildi.

BULGULAR

1. grup hastalarin en genci 1,5, en yaslis1 40 ya-
sindaydi. Hastalarin 8'i erkek, 3'ii kadindi. Glascovv
koma skalasina gore 7 hasta 15,1 hasta 13, 2 hasta 9,
1 hasta ise 5 puan olarak degerlendirildi. Rutin rad-
yolojik incelemelerde yalnizca 4 ve 10 numarali hasta-
larda kirik saptandi. Diger hastalarin kafa grafileri
normal sinirlardaydi. 8 hastaya EEG cekildi. Bunlar-
dan 3'iinde paroksismal ariza saptandi. Digerleri nor-
mal sinirlardaydi. 2 hastaya uygulanan karotis anjio-
grafisi normal bulundu. 2 hastaya subdural tap uygu-
landi, negatif bulundu.

6 numarali hastada CPK aktivitesi saptanmadi.
Diger hastalarda enzimin degerleri 1,11 -15,15 Iii/ml
arasinda bulundu (6,33 + 3.43).

Tiim hastalara konservatif tedavi uygulandi. Has-
talardan biri eksitus oldu. Digerleri degisen siirelerde
iyilestiler.
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2. grup hastalarin en genci 25, en yaslis1 65 ya-
sindaydi. 8 hasta erkek, 3 hasta kadindi. Botterel si1-
niflamasina gore 3 hasta 1, 6 hasta 2,1 hasta 3, 1 has-
ta ise 4. grade olarak degerlendirildi. Anjiografi ile
hastalarin tiimiinde anevrizma saptandi.

CPK aktivitesi 1 hastada saptanmadi. Diger hasta-
larda 3,9-15,15 IU/ml arasinda bulundu (9,19+1,43).

Hastalarin 7'sine cerrahi girisim uygulandi. 4
hasta konservatif tedavi gordii. Bu 4 hasta eksitus ol-
du.

3. grup hastalar 32-60 yas arasinda 9 erkek, 3 ka-
din hastadan olusuyordu. Bu hastalarin 2'sinde CPK
aktivitesi saptand1 (Tablo 1, 2, 3)

Sonug¢ olarak kontrol grubundaki 11 hastanin sa-
dece 2 sinde CPK aktivitesi saptanirken subaraknoid
kanama grubundaki 11 hastanin 10'unda ve yine kafa
travmasi grubundaki 11 hastanin 10'unda CPK aktivi-
tesi saptandi. Kontrol grubu ile olan fark her 2 grup
icin de Fisher'in khi kare yontemine gore istatistiki
olarak manidar bulundu (p < 0,01).

TARTISMA

Calismamizda subaraknoid kanama geciren gru-
bun BOS CPK aktivitesinin kontrol grubuna gére ma-
nidar olarak yiiksek oldugu gosterilmistir. Hastalarin
klinik durumlar: ile CPK aktivitelerinin iliskili oldugu
goriilmektedir. Eksitus olan 4 hastanin (vaka 1, 4, 5,
10) tiimiinde CPK aktivitesi serinin en yiiksek rakam-
laridir. Bu sonuc¢lar CPK aktivitesinin subaraknoid ka-
namalarda yiikseldigini ve bu yiikselmenin prognozla
iliskili oldugunu kanitlamaktadir.

Kafa travmasi geciren 11 hastanin 10'unda BOS'-
ta CPK aktivitesi saptanmistir. Glasgow koma skalasi-
na gore 5 degerli hastanin (vaka 5) CPK aktivitesi
15, bulunurken 15 degerli hastada (vaka 6) aktivite
goriilememistir. Serinin en yiiksek degeri s6z konusu
5 numarali vakada elde edilmis olup, bu vaka daha
sonra eksitus olmustur. Serimizde eksitus olan tek
hastanin en yiiksek CPK degerine sahip olmasi1 BOS
CPK seviyesinin prognostik bir gosterge olabilecegini
telkin etmektedir. Ancak kanaatimizce bu degerlen-
dirmenin Kesinlik kazanabilmesi i¢in daha fazla sayida
vaka iizerinde calisilmasi gerekmektedir.

Tiirkiye Klinikleri Tip BMimieri ARASTIiRMA Dergisi
Turkish Journal of RESEARCH in Medical Sciences
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Tablo 1

Protokol

Cins

10
11

HK,

C.A,

K.H.
AT,

F.0.
RY.
M,
MU
AY.

12863897

1296442

1235615

1271941

1265695

1359483

1328663
1331956
1334415
1326429
1325759

23
26
38
40

m R

= mR

=1

Travma L.P. Protein Degeri
Travma tipi  Glascow X-Ray Diger tetkikler uras) siire CPK degeri % mg Tedavi Sonug
Diigme 15 Normal EEG normal Ay gun 5.8 114 Konservatl  Sifa
Diigme 13 Normal til?d;]l;dl‘r?]‘:s;mdl bozukluk Ayni giin 6,67 149 Konservatif  Sifa
I'rafik kazas 15 Narmal EEG normal Aymnigiin 1,80 39 Konservatif 3ifa
Darp 9 Lineer kirik ::,(l}n-g]l"f:(;k]jl-;mll bozukluk Ayaigin it 43 Konservatif  Sifa
T¥igme 5 Normal Subdural Tap Negatif Ay piin 15,15 320 Konservatif Exitus
Disme 15 Normal - Aym giin Aktivite 37 Konservatif Sifa
Gidriilmed:
Diigme 15 Normal EEG -Paroksismal bozukluk  Aynigin 8,25 197 Konservatlf  sifa
Diigme 15 Normal EEG normal Avnigin 2,66 94 Konservatif  Sifa
Trafik kazasi 9 Normal Anjiografi N, LEG N Aynagiin 9,16 158 Konservatit  Sifu
‘I'rafik kazasi 15 Lineer kink - Aym giin 3,9 59 Konservatit  Sifa
Trafik kazas i5 Normal EL{ normal Aynigin 8,80 145 Konservatil  $ifa
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Tablo I1
Kanama L.P,
Swa isim Protokol Yas Cins Botterell arasi siire Anjiografi CPK Protein Anevrizmanin yeri Tedavi  Sonug Diger
_—l. A_E 1528870 E— E v Aym giin - 15,15 280 - Steroid Exitus EKG - Normal
2 HS. 1368701 35 K I Aym giin + 7,02 136 Sag middle cerebral arter  Klip Sifa EKG - Normal
3 BK. 1339292 30 E 1 Ayni giin + 6,25 123 Sag internal carotid arter  Klip Sifa EKG -Siniis bradikardisi
4 SY. 1357529 37 K 11 Ay giin ~ 14,19 200 - Steroid Exitus EKG-Sinus tagikardisi
5 H.A. 1319153 35 E 11 Ay giin + 15,31 250 Sag internal carotid arter  Steroid Exitus EKG - Normal
6 AT, 1341999 57 E 11 Aym giin + 7,85 200 Ant. Comminican Klip Sifa  EKG-Sinus bradikardisi
7 iP. 1341406 48 E 1 Ayni giin + 3,9 138 Ant. Comminican Klip Sifa  EKG - Normal
§ EP. 1346002 34 E I Aym giin + 5,8 141  Solinternal carotid arter  Klip  Sifa ST desmribias ©
9 i.b. 13733889 25 E i Aynu giin + Aktivite 98  Saginternal carotid arter  Klip Sifa  EKG - Normal
Gorilmedi
10 NS. 1379372 66 K m Ay giin + 12,11 239  Ant. Comminican Steroid  Exitus gf&ndom(ﬁya, S
11 M.C. 1335695 25 E 1 Ayni giin + 4,35 100 Sol middle cerebral arter  Klip gifa EKG

Sol vent. hypertrophisi
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Tablo III
Sira Isim Protokol Ya; Cins tani
1 U.E 1363459 56 E Lumber Disk II.
2 S.T 1356160 57 E Lomber Disk I1.
3 S.K 1333928 33 K Lomber Disk H.
4 M.K 553554 32 E Lomber Disk H.
5 L.Y 1350984 47 K Lomber Disk H.
6 V.K 1324772 42 E Lomber Disk H.
7 K.D 1356171 36 E Lomber Disk H.
8 Y 0. 1316883 48 E Lomber Disk H.
9 S.M.$ 1364752 60 E Lomber Disk II.
10 M.D 1358436 48 E Lomber Disk H.
11 11.C 523075 52 E Lomber Disk H.
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