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Kafa Travmalı Hastalarda Serum IL-6, TGF β-1 ve Leptin 
Düzeylerinin Prognozun Değerlendirilmesindeki Rolü*  

Amaç: Travma sonrası gelişen konakçı cevabında esas belirleyici olarak izole edilen sitokinler 
travmanın şiddeti ve salındıkları döneme ait olarak artış ya da azalma gösterebilirler. 
Proinflamatuvar özellikteki İnterlökin-6’nın akut travma veya stres sırasında kan düzeyi 
yükseldiğinden genellikle sistemik inflamatuvar yanıt veya postoperatif morbidite indikatörü olarak 
kullanılır. Aynı şekilde artan diğer bir sitokin, antiinflamatuvar özellikteki TGF β-1’dir. Öte yandan 
posttravmatik erken dönemde düzeyi azalan, ilerleyen dönemlerde sitokinlerin adipositleri uyarması 
sonucu ekspresyonu artarak düzeyi yükselen diğer bir mediatör ise leptin’dir. Bu çalışmada hafif ve 
orta dereceli kafa travmalı hastalarda prognozun değerlendirilmesine olan katkıları yönünden 
serum IL-6, TGF β-1 ve leptin düzeylerinin ilişkisini değerlendirmek amaçlanmıştır.  

Gereç ve Yöntem: Kontrol grubunu 15 sağlıklı, çalışma grubunu ise Glasgow koma skalası 9-15 
olan hafif ve orta derecede kafa travması mevcut 30 hasta oluşturdu. Çalışma grubundaki 
bireylerden kafa travmasını takip eden ilk 24 ve 48. saatlerdeki serum IL-6, TGF β-1 ve leptin 
düzeyleri ölçüldü.  

Bulgular: Leptin düzeyleri kontrol grubuna göre hastalarda, ilk 24 saat’e göre 48. saatte anlamlı 
derecede düşük bulundu. Bu çalışmada IL-6 düzeyleri açısından hasta ve kontrol grubu arasında 
anlamlı bir fark gözlenmezken, 48.saat değerleri 24. saat değerlerine göre anlamlı yüksekti. TGF β-
1’in 48. saat değerlerinde kontrol ve 24. saate göre artış görülmesine karşın istatistiksel olarak 
anlamlı değildi.  

Sonuç: Kafa travmalı hastalarda düşen Glasgow koma skalasıyla birlikte artışı daha da 
belirginleşen IL-6, TGF β-1 ve posttravmatik erken dönemde anlamlı bir düşüş gösteren Leptin 
düzeylerinin bu hastalardaki prognozun değerlendirilmesi açısından önemli katkılar sağlayacağını 
düşünmekteyiz. 

Anahtar Kelimeler: Kafa travması, IL-6, leptin, TGF β-1. 

The Role of the Assessment of Prognosis of Serum IL-6, TGF β-1, and Leptin 
Levels in Head-Injured Patients 

Objective: Isolated cytokines from the host response to as the main determinant of after trauma 
show the severity of trauma and released from the period may increase or decrease. Increased 
blood levels of Interleukin-6 are usually used as indicators of systemic inflammatory response or 
postoperative morbidity. The other elevated cytokines (TGF β-1) have also the same anti-
inflammatory properties. On the other hand, decreasing the level of post-traumatic early period, in 
the later stages as a result of stimulation of cytokine expression in adipocytes by increasing the 
level of the rising another mediator is leptin. In this study, serum IL-6, TGF β-1, and leptin levels 
were to investigate the relationship between the assessment of prognosis in head injured patients.  

Materials and Methods: The study consisted of 15 healthy control group and 30 patients who 
present with mild and moderate head injury based on Glasgow coma scale of 9-15.  

Results: When compared to controls serum leptin levels were found to be significantly lower in 
patients. IL-6 levels were observed a significant difference between patient and control groups, and 
in term of 48th hour values were significantly higher than 24th hour levels. 48th hour TGF β-1 
values were higher than 24th hour values in patient and control groups values, but not significant.  

Conclusion: It was thought that the IL–6, TGF β-1 level in patients with head trauma become more 
distinguished when Glasgow coma scale decreased, and also a significant decline in leptin levels in 
posttraumatic period might be important for the evaluation of the prognosis. 

Key Words: Head trauma, IL-6, leptin, TGF β-1.  

Giriş 

Kafa travması hayatın erken dönemlerinde görülen ölüm ve sakatlıkların en yaygın 
nedenidir. Bütün travma ölümlerinin %50’sine kafa travması eşlik etmektedir (1, 2). 
Travmatik beyin yaralanması (TBY) Batılı sanayileşmiş ülkelerde ölümlerin başta gelen  

                                                 
* Klinik Biyokimya Uzmanlar Derneği 6. Ulusal Kongresi. 22-25 Eylül 2010, Çeşme'de poster olarak 
sunulmuştur. 
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nedeni olduğu tahmin edilmektedir (3). ABD’de yılda her 
100.000 kişiden 200’ü kafa travmasına maruz kalmakta 
ve yılda 50.000 ölüm gerçekleşmektedir (4). Tüm 
dünyada 45 yaş altı ölümlerin en sık nedeni travmadır ve 
ilk sırayı da kafa travmaları almaktadır. Bu yüzden 
prognozu belirleyici nedenlerin ortaya konulması ve 
doğru tedavi yaklaşımlarının belirlenmesi; travmatik 
beyin hasarının ikincil sonuçlarının azaltılmasında primer 
öneme sahiptir. Travmatik beyin yaralanmaları kranium 
ve içeriklerine yönelik eksternal mekanik bir kuvvetin 
uygulanmasının sonucu olup geçici ya da kalıcı 
bozukluklara, fonksiyonel yetersizliklere veya psikolojik 
davranış değişikliklerine neden olur. Klinikte 
konfüzyondan komaya hatta ölüme kadar varan olaylar 
silsilesine yol açabilir. Kafa travmasındaki tedavinin 
amacı sekonder beyin yaralanmalarını önlemeye ya da 
minimale indirmeye yöneliktir (5-9). Travmatik beyin 
hasarında ise beyin dokusundaki mikroglial ve astrositik 
aktivasyon ile beraber, damarlardaki yırtılma sonucunda 
oluşan hücresel düzeydeki değişiklikler ve ortaya çıkan 
moleküller ikincil hasara (hematom, vazojenik ve 
sitotoksik ödem, iskemi) yol açmaktadır (10, 11). Kafa 
travmalarında travma sonrası hemen ortaya çıkan fiziksel 
hasarlanmayı takiben devam eden ikincil doku 
hasarlarına sebep olan bu olaylar zincirinin bir halkasını 
da posttravmatik inflamatuvar yanıt oluşturur. Bu yanıtın 
ana kaynağı primer travmanın yol açtığı doku 
hasarlarının ortamdan uzaklaştırılma isteğidir. 
Nötrofillerin dokuya infiltrasyonu, sellüler adheziv 
moleküllerin salgılanması, inflamatuvar medyatörlerin 
üretimi, yüzeyel antikoagülan mekanizmaların bozulması 
ile oluşan endotel hücre hasarlanması ile 
nöroinflamatuvar kaskad tetiklenir (12-16). Serebral 
ödem, kan-beyin bariyerinin bozulması ve sekonder 
nöronal hasar gelişimi ile ilgili en çok çalışılan 
proinflamatuvar sitokinler interlökin (IL) -1β, tümör nekroz 
faktörü (TNF) α, IL-6 ve antiinflamatuvar transforming 
growth faktör beta-1 (TGF β-1)dir (17).  

Yapılan çalışmalarda TNF-alfa mRNA ve 
proteinlerinin, spinal kord hasarını takiben spinal kordda 
arttığı gösterilmiştir (18-22). Spinal kord hasarı sonrası 
TNF-alfa proteinleri, aktive monosit/ makrofajlar 
sayesinde kordda bulunur (22). Kordda, TNF-alfa 
proteinleri erken 1. saatte tespit edilir ve travmadan 
sonra 7 gün boyunca bulunur. Astrosit ve mikrogliaların 
SSS hasarına cevapta TNF-alfa sekrete ettikleri 
gösterilmiştir (23,24). Nötrofiller hasarın 6. saatinde 
spinal korda girerler (25). Buna karşın monositler 
hasardan sonra erken dönemde (30 dakika) tespit 
edilmiştir (26). TNF-alfa’nın bu erken sentezi spinal 
korddaki ilerleyici inflamatuvar cevabın başlangıcı için 
önemli bir sinyaldir. TNF-alfa ürünleri hasar sonrası 1-3. 
günler arasında nötrofil ve monositlerin yayılması için 
gereklidir.  

TNF-alfa proinflamatuvar etkileri açısından IL-1 beta 
ile benzer etkilere sahiptir. Nöronlarda apoptozisin artışı, 
glial hücrelerin aktivasyonu, astrosit proliferasyonu ve 
astrositlerde büyüme faktörü, IL-6 nın indiksiyonuna 
neden olur. Ayrıca TNF’nin endotelial hücrelerde 

adezyon molekülleri ve yüzey antijenlerini uyararak kan 
lökosit infiltrasyonunu arttırdığına inanılır (12).  

Leptin helikal sitokin familyasına ait adipositler 
tarafından salgılandığı bilinen bir hormondur. Bununla 
birlikte Leptin ekspresyonu sadece adipoz doku 
tarafından değil diğer doku ve organlar tarafından da 
yapılır ve diğer sitokinler gibi çok çeşitli hücre tiplerinde 
pleitropik etkiler yapar (27). Leptin plazma 
konsantrasyonu sabit değildir ve sirkadian varyasyon 
göstermektedir. Seviyeler öğleden sonra yükselmeye 
başlar ve gece yarısından sonra pik yaparak gün 
doğumuna doğru en alt seviyelere iner (28,29). Leptinin 
yapısı interlökin IL-6 ve IL-1 ile benzerlik gösterirken, 
leptin reseptörü de IL-6 reseptörü ile homoloji 
göstermektedir (30). Hormon olarak yiyecek alımı, bazal 
metabolizmanın düzenlenmesi gibi görevler görür. 
Sitokin olarak timik homeostazı ve IL-1 ve tümör nekroz 
faktör gibi akut faz reaktanların sekresyonlarını etkiler, 
diğer proinflamatuvar sitokinler gibi T helper 1- hücre 
diferansiyasyonuna yardımcı olur ve hayvanlarda 
deneysel olarak oluşturulmuş hastalıklarda otoimmün 
yanıtların başlatılmasında ve modülasyonunda rol oynar 
(31). Bilinen diğer görevlerinden birisi de beyinde lokalize 
reseptörleri aracılığıyla nöronal gelişimin düzenlenmesi 
ve nöroendokrin fonksiyonlardır, bu özellikleriyle birlikte 
leptin nöroprotektif bir ajan gibi de davranmaktadır (32).  

Ağır kafa travmalarındaki yüksek mortalite oranları ile 
yaşayanların nörolojik defisit oranlarındaki artış, kafa 
travmalarına çok hızlı ve sistematik bir yaklaşımı 
gerektirmektedir. Kafa travmalarına bağlı ciddi sekonder 
sistemik hadiselerin yaygın kafa travmalı hastaların 
sonuçları üzerine katastrofik bir etkisi vardır (33). İskemi 
ve travma tedavisinde amaçlanan, dokunun kendi 
koruma ve tamir yolaklarını etkinleştirmek ve toksik 
yolakları durdurmaktır. Bu ikisi arasındaki dengenin 
kurulmasını sağlayacak tedavilerin her iki klinik durumda 
da yararlı olacağı çok açıktır. Yaygın kafa travmalı 
hastaların 1/3’ünde sekonder hadiselerden bir ya da 
birkaçı travma ile hastanın tedavisinin başlatılması 
arasında geçen süre zarfında ortaya çıkmaktadır ve bu 
olaylar mortalite ve morbiditenin neredeyse iki katına 
çıkmasına neden olmaktadır (34). Kafa travmasına 
yaklaşımda hastalardan acil müdahale başlayana kadar 
hayatta kalabilenler için en önemli nokta, başlangıç 
hadisesini izleyen ve beyin hasarını arttıran sekonder 
sistemik hadiseler ile savaşmaktır (35). 

Bu çalışmada posttravmatik dönemde meydana 
gelen sekonder hasar sürecinde proinflamatuvar 
özellikteki IL-6, antiinflamatuvar özellikteki TGF β-1 ve 
yapıca sitokinlere olan benzerliği nedeniyle, sitokin 
olarak da sınıflandırılabilen ancak gerçekte adiposit 
kaynaklı bir hormon olan leptin düzeylerinin ölçülerek 
travmatik hasarın şiddetiyle ve travmanın üzerinden 
geçen zamanla korele olacak şekilde incelenerek elde 
edilen sonuçların prognoz üzerine etkilerinin 
değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
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Gereç ve Yöntem 

Bu çalışmada Mart 2009-Mart 2010 tarihleri arasında 
Fırat Üniversitesi Hastanesi Beyin Cerrahisi kliniğine 
başvuran hafif ve orta dereceli kafa travmalı 30 hasta (20 
erkek, 10 kadın) değerlendirildi. Yaşları 3 ile 89 arasında 
(median:31yaş) olan hastalar travma şiddetine göre 
sınıflandırılırken Glasgow Koma Skalası (GKS) kullanıldı. 
Travma öyküsü olmayan 15 kişilik gönüllü kontrol grubu 
(5-81 yaş) normal serum IL-6, TGF β-1 ve Leptin 
değerlerini belirlemek için oluşturuldu.  

Sınıflandırma: Günümüzde en sık kullanılan 
sınıflandırmalar, kafa travmasını, ağırlığına göre ayırır ve 
bunun için GKS’nı temel alır. Bu skala, hastanın hem ilk, 
hem sonraki değerlendirmelerinde, tedavinin 
yönlendirilmesinde ve prognozun belirlenmesinde 
yararını ve kullanışlılığını ispat etmiştir. GKS’nın sayısal 
değerleri doğrultusunda kafa travmaları, ağırlığına göre, 
hafif, orta ve ağır şeklinde sınıflandırılmıştır:  

Hafif kafa travması: GKS 14 veya 15 tir 

Orta dereceli kafa travması: GKS 9-13 arasıdır. 

Ağır (Şiddetli) kafa travması: GKS 9’un altındadır 

Hastalardan yatışlarından itibaren ilk 24 saat içinde 
5ml ve ikinci 24 saat içinde de 5ml olmak üzere 2 kez 
kan örneği alındı. Jelli düz biyokimya tüplerine alınan 
kanlar 3500 rpm’de 10 dakika santrifüj edilerek ayrılan 
serum örnekleri çalışılıncaya kadar -80 °C’de saklandı. 
Tekrarlanan dondurma ve çözme işleminden kaçınıldı. 
Çalışma grubundaki bireylerden kafa travmasını takip 
eden ilk 24 ve 48. saatlerdeki serum Leptin (DRG 
diagnostics, DRG Instrument GmbH, Germany), IL-6 
(Bender MedSystems, MedSystems Diagnostics GmbH, 

Vienna) ve TGF β-1 (Invitrogen Corporation 542 Flynn 
Rd, Camarillo, CA 93012) düzeyleri ELISA yöntemiyle kit 
içeriklerine uygun olarak çalışıldı. 

İstatistiksel analiz; gruplar arasındaki 
karşılaştırmalarda SPSS 13.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, 
USA) paket programı kullanılarak t-testi, gruplar 
arasındaki farklılıkların değerlendirilmesinde de Kruskal-
Wallis testi kullanıldı. İstatistiksel olarak anlamlılık düzeyi 
için p<0,05 olarak kabul edilmiştir. 

Bulgular 

Kontrol ve kafa travmalı gruplar arasında cinsiyet ve 
yaş ortalamaları yönünden anlamlı bir fark (p>0,005) 
bulunmadı.  

Leptin düzeyleri açısından hem toplam kafa travmalı 
hasta grubu hem de 24. saat ve 48. saat değerleri kontrol 
grubuyla karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı bir 
azalma saptandı (p=0,027, 0,000, 0,004, sırasıyla). 
Leptinin 24. saat değerleri ile 48. saat değerleri 
karşılaştırıldığında 48. saat değerlerinde azalma olduğu 
tespit edildi (p=0,03). Bu çalışmada IL-6 düzeyleri 
açısından hasta ve kontrol grubu arasında anlamlı bir 
fark gözlenmezken, 48.saatte kontrollere göre 
istatistiksel olarak anlamlı artış gözlendi (p=0,031). TGF 
β-1’in 48. saat değerlerinde kontrol ve 24. saate göre 
artış görülmesine karşın istatistiksel olarak anlamlı 
değildi (p=0,13) (Tablo 1). Gerek IL-6 gerekse TGF β-1 
açısından bakıldığında Glasgow koma skalasının 
çalışma grubumuzdaki hastalarda yüksek değerlerde 
olması bu mediatörlerde beklenenden daha düşük bir 
artışın gözlenmesine neden olmuştur.  

Tablo 1. Kafa travmalı hastalar ile kontrol grubuna ait leptin, IL-6 ve TGF β-1 düzeyleri. 
 Kafa travması 24. Saat 

(n=30) 
Kafa travması 48. Saat 

(n=30) 
Kontrol 
(n:15) 

 Kafa travması toplam hasta grubu(n=30)  

Leptin (ng/ml) 16,75±20,13a 6,7±7,37bc 

32,66±18,48  11,73±15,82b 
IL-6 (pg/ml) 5,73±1,98 6,88±2,05d 

6,29±1,98  6,31±2,08 
TGF β-1 (pg/ml) 186,39±70,69 193,02±54,96 

161,26±58,44  189,70±62,63 
ap=0,03, kontrolle karşılaştırıldığında 
bp=0,000, kontrolle karşılaştırıldığında 
cp=0,004, 24. h ile karşılaştırıldığında 
dp=0,031, 24.h ile karşılaştırıldığında 
 
Tartışma 

Bu çalışmada Leptin düzeyleri, kontrol grubuna göre 
hastalarda (p=0,000), ilk 24 saate göre 48. saatte 
(p=0,03) anlamlı derecede düşük bulundu. Leptinin 
beynin çeşitli bölgelerine ulaşabilmesi için Kan-
Serebrospinal Sıvı (KSSS) ve/veya Kan-Beyin 
Bariyerinden (K-BB) geçmesi gereklidir. Kısa form leptin 
reseptörlerinin KSSS ve K-BB’de leptin transportunda rol 
aldıkları kabul edilir. Fizyolojik serum leptin düzeylerinde 

SSS’e leptin transportu hızlı, ancak yüksek farmakolojik 
düzeylerde Leptin transportörlerinin beynin bütün 
bölgelerinde kısmen satüre olması nedeniyle SSS’ne 
transport düşüktür (bu durum sadece obez kişilerde 
serumda görülen yüksek leptin düzeyinde değil, tüm 
yüksek leptin düzeylerinde gözlenir) (27). Serebrospinal 
sıvıdaki leptin konsantrasyonunun plazma leptin 
konsantrasyonu ile negatif korele olduğu 
düşünülmektedir (36). Leptin ayrıca bazı patolojik 
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durumlarda veya deneysel modellerde pro-inflamatuvar 
etki gösterirken, diğerlerinde ise anti-inflamatuvar etki 
sağlamaktadır. Bulguların çelişkili olması, olasılıkla farklı 
inflamasyon modellerinin kullanılmasından ve 
inflamasyonların farklı dönemlerinin araştırılmasından 
kaynaklanmaktadır (37). Gerek nöroprotektif özellikleri 
gerekse plazma konsantrasyonlarıyla negatif korelasyon 
gösteren serebrospinal sıvı ve/veya Kan-Beyin 
Bariyerinden geçen konsantrasyonları ve bununla 
bağlantılı olarak etkisini gösterebilmesi için K-BB’ni 
geçmesi gerekliliği göz önünde bulundurulduğunda 
nöronal hasarın en yoğun olduğu posttravmatik ilk 48 
saatte bu çalışmayla da gösterildiği gibi leptin kan 
düzeyleri anlamlı bir şekilde giderek azalma göstermiştir. 
Posttravmatik ilerleyen dönemlerde ise nöronal hasarın 
azalmasıyla birlikte ve diğer sitokinlerin adipoz dokudan 
leptin ekspresyonunu arttırması sonucu kan leptin 
düzeylerinde artış beklenmektedir. Bu beklentiyi 
destekleyen diğer bir mekanizma da leptin transport 
sistemlerinde zamanla gelişecek satürasyondur. Bununla 
birlikte travmanın erken döneminde ortaya çıkan 
metabolik süreçte antiinsüliner yapıların artışı ve ortaya 
çıkan hiperglisemik durum da erken dönemdeki leptin 
düşüklüğüne sebep olabilecek bir diğer mekanizma 
olarak değerlendirilebilir.  

Proinflamatuvar özellikteki bir sitokin olan IL-6, akut 
travma ve stres gibi olaylar sonrası gelişen inflamatuvar 
süreç ve iskemiyi takiben kan düzeylerinin yükseldiği 
bilinen bir mediatördür ve akut inflamatuvar yanıtta 
modülatör rolü oynar. Travma hastalarında değişik 
düzeylerdeki hiperinflamatuvar olayları kompansatuvar 
bir hipoinflamasyon dönemi ve immünosüpresyon 
dönemi izler. IL-6 astrositler için mitojeniktir ve TNF ile 
birlikte proliferatif etki gösterir (38). 

Bu çalışmaya dahil edilen kafa travmalı hastalardan 
24 ve 48. saatlerde alınan kan örneklerinin analiz 
sonuçları kontrol grubuyla karşılaştırılmıştır. Çalışmadaki 
hasta populasyonuna ait GKS’larının hafif ve orta 
şiddetteki travmalar olması da göz önünde 
bulundurularak (%76,6’sı hafif, %23,3’ü orta şiddette kafa 
travması), kontrol grubuyla karşılaştırıldığında, ilk 24 saat 
IL-6 düzeylerinde anlamlı bir yükselme olmazken 
48.saatte istatistiksel olarak anlamlı bir artış gözlenmiştir 
(p=0,031). IL-6’nın posttravmatik dönemin değişik 
zamanlarında göstermiş olduğu farklı salınım özellikleri 

aynı zamanda travmanın şiddetiyle de korele bir artış 
göstermesi son yıllarda konu ile ilgili yapılan başka bir 
çalışmayla da gösterilmiştir. 34 kafa travmalı hastanın 
dahil edildiği bir çalışmada hastalar Glasgow koma 
skalasına göre ağır ve orta şiddette kafa travmalı 
hastalar olarak 2 gruba ayrılmış ve posttravmatik 15 
günlük süreç 6 farklı zaman dilimine bölünerek serum IL-
6 ve IL-8 düzeyleri incelenmiştir. Sonuç olarak gerek IL-6 
gerekse IL-8 seviyeleri travmanın şiddetiyle pozitif 
korelasyon göstermiştir. Serum IL-6 seviyeleri ağır kafa 
travmalı grupta travma sonrası ikinci günde pik yaparken 
orta şiddette kafa travması mevcut grupta daha yavaş bir 
yükselme göstererek ancak 7. günde pik seviyelerine 
ulaşmıştır. Bununla birlikte posttravmatik erken dönemde 
IL-6 daki değişikliklerin IL-8 den daha fazla bilgi verici 
olduğu tespit edilmiştir (39). 

Travmaya sekonder gelişen hipoksi ve inflamasyon 
sürecinde TGF β-1 düzeylerinin de arttığı ileri 
sürülmektedir. Beyin hasarlanmasını izleyen dönemde 
nöronal dokudan yüksek oranda TGF β-1 eksprese 
edilmiştir (40). Santral sinir sistemi yaralanmalarında 
TGF β-1’in IL-1 beta bağımlı mikroglial aktivasyonu 
önlerken TNF-alfa ve IL-6 tarafından sitümüle edilen 
aktivasyonu ise önlemediği Basu ve ark. (41) tarafından 
yapılan bir çalışmayla gösterilmiştir. TGF β-1 nöronal 
patolojilerde belirgin bir öneme sahiptir. Ratların 
hipokampal nöronlarına ait aksonlarda deneysel olarak 
oluşturulan hasarla birlikte aksonal büyüme durdurulmuş 
sonrasında eklenen TGF β-1’in hasarlı alanda belirgin bir 
şekilde aksonal re-elengasyona izin verdiği gözlenmiştir 
(401). Çalışmamızda TGF β-1’in 48. saat değerlerinde 
kontrol ve 24. saate ait değerlere göre artış görülmesine 
karşın bu artış istatistiksel olarak anlamlı değildi 
(p=0,13). Çalışmadaki hastaların GKS’larının daha düşük 
olması durumunda artan mikroglial aktivasyona paralel 
olarak TGF β-1 düzeylerinde de daha anlamlı artışların 
izlenebileceğini düşünmekteyiz.  

Bu çalışmanın, aynı konuya ilişkin yapılan 
çalışmalarla birlikte kafa travmalı hastalarda oluşan 
sekonder hasar sürecinde, salınım paternlerinde 
değişiklikler tespit edilen IL-6, TGF β-1 ve Leptin 
düzeylerinin incelenerek analiz edilmesi suretiyle 
hastaların prognozlarının değerlendirilmesine faydalar 
sağlayabileceği kanaatindeyiz. 
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