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Travmatik beyin hasar1 ve sonrasinda olusan
beyin 6demi; 1 ile 44 yas araliginda morbidite ve
mortalitenin ana nedenlerinden biridir. Ciddi

travmatik beyin hasarinin mortalite oran1 %30-
70 arasindadir.(1, 2)

Travmatik beyin hasarinin patofizyolojisini
anlamaya yonelik, insandaki fizyolojiye yakin
deneysel modeller olusturularak bu alanda bir-
¢ok deney yapilmistir. Travmatik beyin hasari-
nin patogenezi iki agamayla tariflenebilir. Ilk
asama birincil hasar, travmayla ayn1 zamanda
baglar. Ikinci asama ise molekiiler ve hiicresel
degisim kaskadini igeren sekonder hasar olarak
adlandirilir(3). Sekonder hasar, iskemik-hipok-
sik yaralanmay1, artmis kafa i¢i basincinin so-
nuglarini ve beyin 6demini igerir.

Travmatik beyin yaralanmasinda cerrahi
endikasyonla primer hasarlanmaya neden olan
faktorlere mudahale edilmesi, ikincil hasarin
siddetini azaltmak acisindan 6nemlidir. Bu yiiz-
den bilimsel ¢aligmalar 6zellikle sekonder hasar-
lanma agamasi tizerine agirlik vermektedir.

Biitiin hayvan modellerinin basarisi ne yazik
ki tiirler arasi farkliliklardan bir miktar etkilen-
mektedir. Norotravma aragtirmalarinda beynin
bityiikliigii anlamlidir. Kiigiik beyinleri olan
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hayvanlar, primatlardan ve insanlardan daha
fazla hizlanma / yavaslama kuvvetlerine tolerans
gosterebilir. Bu hayvanlarda kafaya oliimciil ve
olimcil olmayan etkiler arasindaki marj daha
dardir.

Dort ayakli hayvanlarda beynin ve omuri-
ligin uzun eksenleri paraleldir, insanlarda ne-
redeyse dik agilardadir ve bu durum beyni sar-
sintrya kars1 daha az savunmasiz hale getirebilir.
Koyunlarin nispeten biiyiik, gyrensefali beyni,
kiigiik ve piiriizsiiz kemirgen beyinden daha ¢ok
insaninkine benzer. Ancak kemirgenler kiigiik
boyutlari, diisitk maliyeti ve literatiirdeki genis
tizyolojik verileri nedeniyle model olarak po-
piiler kalir(4) Ilgili bir bagka anatomik faktér,
bir¢ok hayvanin beyninin, iyi gelismis temporal
kaslar ve biiyiik 6n siniisler tarafindan insanlar-
dan daha iyi korunmasidir.

Dogumdaki miyelinasyon derecesinin noral
dokunun olgunlugunun gostergesidir. Koyun
beyninde, 6rnegin, miyelin, gebeligin tamam-
lanmasinin ardindan beynin ¢ogu boélgesinde
olgunlasirken, insanlarda miyelinasyon yagamin
ilk birka¢ yilinda devam eder.(5) Tiirler beyin
matiirasyonunun tamamlanma zamani olarak
prenatal (koyun ve kobay) ve postnatal (sigan,
tavsan, domuz ve insan) olarak kategorize edi-
lebilir. Koyunlarda dogumdaki beyin agirlig: ye-

749



Klinik Bilimlerde Deney Hayvani Modelleri

metreleri incelenebilmeli, kuvvet yogunlugu ile
siddet sonucu on goriilebilir olmalidir.

TBH hayvan modelleri degistirilebilir yon-
leri goz oOniinde bulundurularak standartize
edilmeye ¢alisilmistir. Ancak herhangi bir hay-
van modelinin insandaki patofizyolojiye benzer
ilerlemesi pek miimkiin olmamistirBu durum
deneylerde etkinligi gosterilen tedavilerin klinik
¢alismalarda neden basarisiz olduguna 151k tuta-
bilir(22, 31).

Giinliik hayatta stk goriilen TBHa neden
olan olaylara benzer modeller segilmelidir. Tra-
fik kazalarina benzer akseleresyon deselerasyon
kuvvetlerinin etkisine benzer bir yol izlemek
i¢cin Marmarou modeli veya modifiye formlari-
ni, ya da rotasyonel modeller énerilebilir. Trav-
matik beyin hasarina yol acabilecek kafa tabani
kirig1 ve derin beyin hasar1 olusturmak i¢in ise
Maryland modeli, Amerikan futbolu, birebir te-
mas igeren sporlar ve doviis sporlarindaki yara-
lanmalara benzer durumlar i¢in KKD modelleri
uygulanabilir (17).

Perkiisyon modellerinin bazi dezavantajlar1
vardir. Bu modeller insan TBH da duraya penet-
re olan kiigiik bir azinlig1 (%0.8-3) temsil etigi
bildirilmistir (31).Marmarau modeli, siv1 garp-
ma modeliyle birlikte insanda olusan serebral
kontiizyona benzerligi ve diffiiz hasar1 en fazla
gosterilebilen modeldir (4).

TBHda histopatolojik ve fonksiyonel sonug-
lar1 incelemek i¢in hayvan modelleri kullanil-
masinin 6niindeki en 6nemli engel fizyolojik ve
fonksiyonel sekeller arasindaki bagin bire-bir
olmayisidir. Fonksiyon kaybi olmasi igin beyin-
de lezyon olugsmas: sart degildir (32).Morfolojik
degisiklikler fonksiyonel defisit iretmek i¢in ye-
terli, ancak gerekli degildir. Patofizyolojik degi-
siklikler fonksiyonel defisitlerin yoklugunda da
olusabilir.(33)
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