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OZET

Kafa travmasina bagl beyin hasari ile sistemik hemosta-
zis ve organ fonksiyonlarinda bozulma izlenebilir. Kafa
travmasini takip ecerek erken donemde kardiorespiratuar
fonksivon bozukluklari ortaya ¢ikabilir. Apne ve hiperven-
tilasyonu da iceren respiratuar disfonksiyon gelisebilir.
Kardiovaskiiler fonksiyon bozuklugu ile bradikardi, siste-
mik hipotansiyon veya hipertansiyon, kardiak outpat'ta
azalma ve aritmiler gozlenebilir. Bu yolla kardiorespiratu-
ar bozukluk hipoksi ve iskemiye egilimi arttirarak kafa
travmasina bagli olarak gelisen zararli etkilerin artmasina
nedlen olur. Travmatik beyin hasarinda klinik sonucu etki-
leyen diger sistemik bozukluklar, sivi-elektrolit ve hormo-
al metabolizma bozukluklaridr.

Anahtar Kelimeler: Kafa Travmasi, Sistemik Etkiler

SUMMARY

The Systemic Effects of Head Traumas

Following the head trauma, systemic hemostasis and di-
sorders of the organ functions may be observed. They can
be almost spontenous or may be observed within a few ho-
urs or days following the trauma. It ise also possible to ob-
serve functional cardiorespiratory disorders. There may be
apnea and respiratory dysfunction involving hyperventila-
tion. Other possible disorders along with cardiovascular
functional disorders are bradicardi, systemic hypotension
or hypertension, decrease in the cardiac output and aryt-
mia. This functional disorders wich appear in the early pe-
riod are results of the traumatic brain damage which di-
rectly effects the cardiorespiratory centers in the brains-
tem. Thus, cardiorespiratory disorder increases the ten-
dency to hypoxia and ischemia, and harmful effects of bra-
in trauma. Other systemic disorders developing due to tra-
umatic brain damage include hiquid electrolite and hor-
monal metobolism disorders. In traumatic brain damage
coagulopaty could also be observed.

Key Words: Head Trauma, Systemic Effects

Kafa travmasina bagh beyin hasar; sistemik he-
mostazis ve organ fonksiyonlarinda bozulmaya yol
acabilir. Kafa travmasini takip ederek erken dénemde
kardiorespiratuar fonksiyon bozukluklari ile apne ve
hiperventilasyonuda iceren respiratuar disfonksiyon
gelisebilir. Kardiorespiratuar bozukluk hipoksi ve iske-
miye egilimi arttirarak kafa travmasina bagl olarak ge-
lisen zararli etkilerin artmasina neden olur. Kafa trav-
masinda; serebral otoregiilasyonun bozulmasina bagl
olarak sekondar noronal hasarlanma riski artar (1). Si-
vi-elektrolit ve hormonal metabozilma bozukluklar
travmatik beyin hasarinda klinik sonucu etkileyen di-
ger sistemik bozukluklardir.

KAFA TRAVMASINDA SIVI VE ELEKTROLIT

METABOLIZMASI BOZUKLUKLARI

Hipotalamus, stalk ve hipofiz lezyonlari, kafa trav-
masinda fatal seyire neden olabilirler. Bu etkiler bircok
degisik mekanizma ile ortaya ¢ikabilir. Hipotalamus
ve pitliter lezyonlar sikhikla travmaya bagl “she-
aring” strese sekonder olarak ortaya ¢ikar. Hipofizdeki
hasarlanma, hipotalamik hipofizeal portal sistemdeki
hasara sekonder olarak gelisebilir.

Sivi dengesindeki bozukluklar fazla miktarda su bi-
rikimi veya kaybi ile ortaya ¢ikar, bu olay kafa travma-
si sonrasinda gortilen hipotalamik-hipofizer disfonksi-
yonun en sik gorilen bicimidir. Direkt travmanin etki-
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si veya ADH tasiyan aksonlarda hasarlanma nedeni ile
Diabetes insipitus (D) gelisir. Politiri genellikle Di'ta
ilk ortaya ¢tkan durumdur, bununla birlikte polidipsi,
idrar dansitesinin diismesi ve plasma osmolalitesinin
yiikselmesi de izlenir. Kafa travmasi sonrasinda politiri
gelisen hastalarda, similtane olarak yapilan olctimde
idrar osmolaritesi 300 mosmol/kg’in altinda ve serum
osmolalitesi 300mosmol/kg’in tizerinde ise antiditire-
tik hormon yetmezligi distintltr. Kafa travmasi sonra-
sinda ortaya cikan politiri genellikle gecicidir, ancak
bazi durumlarda kalici politiride izlenebilir (2). Kafa
travmasi sonrasinda suuru acik olan hastada eger su-
sama hissi mevcut ise oral destek ile genellikle sivi
dengesi korunabilir. Komatoz hastalarda hipernatre-
miye yol acana kadar ileri dehidratasyonun fark edil-
mesi gii¢c olabilir. Sivi replasmani ve vazopressin uy-
gulanmasini iceren tedavi erken donemde uygulana-
bilir fakat vazopressin uygulanmasi sirasinda fazla sivi
ylklenilmesinden kaginiimalidir, ¢tinku Uriner su kay-
binin azalmasi beyin éddeminin artmasina neden ola-
bilecek su intoksikasyonuna neden olabilir. Diabetes
Insipitus’a bagli sistemik voltim kaybi kan basincinin
diismesine ve dolayisi ile serebral perfiizyon basinci-
nin dismesine neden olacaktir, bundan dolayi siste-
mik kan basinci dikkatle monitorize edilmelidir.

Travmatik beyin hasarinda elektrolik anormallikle-
ri en sik gortlen medikal komplikasyonlardir. Hipo-
natremi bu komplikasyonlardan en sik izlenilendir.
Travmali hastalarda polidipsi ve politri mevcudiyetin-
de psikojenik polidipside ayirici tanida akilda tutul-
malidir (3).

Komat6z hastalarda Di olmadan da, su kayibinin
yeterli derecede replase edilmemesi ile hipernatremi
ortaya ¢ikabilir. Bu durum ates yiikselmesine bagli in-
sensibl kayiplarin artmasi veya osmotik ditiretiklerin
kullaniimasi ile ortaya ¢ikabilir. Karsit olarak uygun-
suz ADH salinimi sendromunda (SIADH) hiponatremi
ortaya ¢ikar. SIADH sendromu karekteristik olarak, hi-
pontremi (<135meq/It), serum osmolalitesinin diisme-
si (<280mosmol/kg), Uriner Na  yikselmesi
(>20meq/It) ve idrar osmolalitesinin yiikselmesi
(>100mosmol/kg) ile seyreder, bununla birlikte adre-
nal, troid ve renal yetmezlik gibi hiponatremi sebeple-
ri mevcut degildir (4). ileri hiponatreminin etkileri
(<120megq/It) bulanti, kusma, konftizyon, nébetler, la-
terji ve komayi da iceren bir yelpazede seyreder.
Muhtemelen bu etkiler, su intoksikasyonuna eslik
eden hiicresel sisme ve intrakranial basingta yiikselme

ile ortaya cikar. Sistemik hipoosmolalite, hiponatre-
mik sivilar ile rehidratasyonu takiben loop ve osmotik
ditiretiklerin -~ kullanimi ile arturilabilir.  Na’un
120meq/It degerinin tizerinde oldugu asemptomatik
veya hafif derecede semptomatik olan hastalarda sivi
kisitlamasi tedavi seceneklerinden birisidir. Sempto-
matik hastalarda veya Na’'un 120meq/It degerinin al-
tinda oludugu durumalrad sivi kisitlamasina ek olarak
%3 veya %5’'lik NaCl uygun dozlarin hesaplanmasi
ile uygulanabilir. Bu tedavi sirasinda Na degeri stirek-
li monitorize edilerek kisa stirede 25meqy/It'den fazla
yiikselmemesine veya 24 saatte 130meq/It degerinin
tizerine c¢tkmamasina 6zen gosterilmelidir. Hizh bir
diizelme snatral pontin myelinozis gelisimi agisindan
tehlikeli olabilir (2).

Kalsiyum iyonlarida kafa travmasinda onemli bir
yere sahiptir. Kalsiyum travmali noral dokudaki ce-
vaplari baslatir, diizenler ve Ca hasarh noral dokuda
fosfolipaz aktivasyonuna, mitokondrial iyon transpor-
tunun bozulmasina ve serbest radikallerin agiga ¢ik-
masina neden olur. Ca normalde bu tir koti etkilere
neden olmaz ancak travmali dokuya Ca girisi stereoti-
pik travma cevabini baslatabilmektedir (5). Kafa trav-
masini izleyen ilk saatlerde ortaya ¢ikan diger bir fe-
nomen ise hipokalemidir (6). Yaygin kafa travmasina
eslik eden asiri katekolamin desarjina bagli olarak Na-
K pompalarinin beta 2 adrenerjik stimaltisyonuna bag-
li olarak travmayi izleyen ilk saatlerde hipokalemi or-
taya ¢ikabilmektedir (6).

KAFA TRAVMASINDA HORMONAL

BOZUKLUKLAR

Kafa travmasin sonrasinda ortaya ¢ikan noroen-
dokrin cevaplar sirkiilatuar ve metabolik cevaplari art-
tiran hipotalamo-pituiter-adrenal aks ve sempatoadre-
nerjik sistemler tarafindan ortaya konulmakla birlikte
kafa travmalarinda izlenen endokrin cevaplar oldukga
degiskendir ve genellikle hipotalamo-pituiter-adrenal
aksin aktive olup sonmesi ile baslayan regtlatuar, go-
nadal ve tiroid hormonlarin aktivasyonunun izlendigi
bifazik bir yapi gosterir (7).

Kafa travmasi sonrasinda, anterior hipofizeal hor-
monlarin semptomatik yetmezligi, diger su metaboliz-
mas! bozukluklarina gore daha az gortlir ve travma
sonrasinda uzun bir stire boyunca tani konulamayabi-
lir. Hipotalamohipofizer portal sistemde hasarlanma
ile hipofizer iskemi gelismesine bagli olarak anterior
pituiter disfonksiyon ortaya ¢ikar. Ayni sekilde hipota-
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lamik releasing faktorlerin saimminin bozuldugu hi-
potalamik yetmezlige eslik edebilir ancak genellikle
TSH ve ACTH yetmezlikleri ile maskelenir. Bu hasta-
larda glukokortikoidlerin kullanimi politiri ve polidip-
sinin ortaya ¢ikmasina yol acar. ACTH, prolaktin ve
GH’nu icerne adenohipofizer hormonlarin hipersek-
resyonu travmatik beyin hasarinda izlenen fizyolojik
bir cevaptir (2). Travmayi takip ederek adrenal gland-
dan kortizol salinimma yol acan ACTH salinimi olur.
Normalde serum kortizoliintin yiikselmesi negatif feed
back ile ACTH salimmini azaltir, buna bagli olarak
kortizol Gretimi de azahr (8). Bununla birlikte kafa
travmasini takip ederek negatif feed back mekanizma-
sinin saglam oldugu durumlarda bile kortizol seviyesi-
nin ytiksek olmasina karsin ACTH inhibisyonunun ol-
mamasi ile dexemetazon siipresyon testinde sonuclar
yiksek cikar.

Travmatik beyin hasarina eslik eden, uzun kemik
fraktiirleri ve biiytik eklemlerin fraktirlerinde prolaktin
seviyesinde artis ile birliktelik gosteren hipertrofik kal-
lus formasyonu ve/veya heterotopik ossifikasyonun iz-
lendigi artmis osteogenezisde izlenmektedir. Bu feno-
menin travmatik beyin hasari ile birlikte uzun kemik
fraktiirt olan hastalarda posttravmatik hormonal degi-
sikliklere bagh oldugu distintlmektedir(9).

TRAVMATIK BEYIN HASARINA METABOLIK

CEVAPLAR

Kafa travmasi sonrasinda hizla ortaya c¢ikan ve has-
tanin durumunda kotiilesme ile seyrenden, enfeksi-
yonlara yatkinhg artiran ve multipl organ yetmezligi-
ne gidebilen malnutrisyonu aciga cikartan, bir hiper-
metabolizma- hiperkatabolizma donemi izlenir (10).

Travmatik beyin hasarini takiben serum kortizolii-
nun yikselmesi ile birlikte katekolaminleri, enkefalin-
leri ve sitokinleri iceren diger humoral mediatorlerin
seviyelerinde ytikselme izlenir. Bu yiikselmeler kafa
travmasi sonrasinda hipermetabolizma, hiicresel im-
munitenin deprese olmasi, hiperglisemi, hiperkatabo-
lizma, regtlator hormonlarin seviyelerinde artma ve
akciger, kalp, karaciger ve gastrointestinal sistemleri
de kapsayan, spesifik organ disfonksiyonlarini iceren
metabolik degisiklikler sonucunda olur.

Travmatik beyin hasari dolasimdaki, epinefrin ve
norepinefrin diizeylerinin artmasina neden olan sem-
patik néronal aktivitede artma ve adrenal mediiller sti-
miulasyon ile birlikte seyreder (8). Bu hiperadrenerjik
durum kafa travmasini takiben izlenilen hipermetabo-

lik cevaba baghdir ve oksijen kullaniimasinin artmasi,
hipertansiyon, tasikardi, kardiak output’un artmasi ve
negatif nitrojen dengesi ile hipergliseminin gelismesi-
ne neden olan enerji kullaniminin artmasi ile karekte-
rizedir. Kafa travmali hastalarin metabolik cevaplari
viicut ytzeyinin %20-40"in1 tutan yanik vakalar ile
benzerlik gostermektedir(11). Uygun hiperalinemtas-
yona ragmen hastalarin bir kisminda gerekli nitrojen
dengesi saglanamamakla birlikte erken donemde ye-
terli nutrisyon destegi fonksiyonel iyi sonuclar icin ge-
rekli gortilmektedir (10). Travmal hastada enerji kul-
lanilmasinin artmasi ile enerji destegi %50 oraninda
artar. Enerji saglanmasindaki birinci kaynak negatif
dengesi ve Uriner nitrojen kaybi ile seyreden iskelet
kasi katabolizmasidir. Bu olay steroid kullanimindan
bagimsiz olarak gelisir. Kafa travmasi sonrasinda kate-
kolaminlerin etkilerine ek olarak enkefalin ve sitokin-
lerde bazi metabolik cevaplara aracilik edebilirler. En-
kefalinler ve sitokinler kafa travmasi sonrasinda sereb-
ral ventrikiler sivi ve serumda yiikselmis olarak bulu-
nurlar (12). Sitokinler (Interleukin-1, Interleukin-6, tii-
mor nekrozis faktor) kafa travmasi sonrasinda gelisen
hipermetabolizma ve hiperkatabolizmada mediator
oiarak rol alirlar. Kafa travmasi sonrasinda siklikla hi-
perglisemi izlenir, hipergliseminin travmanin yayginli-
g1 ve sonuclari ile direkt iliskisi yoktur. Yapilan calis-
malarda travma sonrasinda serum glikoz diizeyinin
katekolaminlerin diizeyi ile paralellik gosterdigi bu-
lunmustur. Katekolaminler hem glukagon sekresyo-
nunu hem de karacigerde glukojen-glikoz dongtstint
stimiile eder. Katekolaminler ayrica pankreastan ints-
lin salimmi ve kaslardan glikoz up-take’ini azaltir. Si-
tokinler glikojen sekresyonunu stimiile ederek bu
olayda rol alirlar. Travmatik beyin hasari sonrasinda
gortilen hiperglisemi oksidatif metabolizmanin kulla-
niminin azaldigi durumlarda zararli olabilir, ctnki
glikozun yukseltilmesi laktatin metabolize edilmesi ile
olur. Experimental iskemi modellerinde hiperglisemi-
nin beyin hasarini arttirdigi bilinmektedir.

KAFA TRAVMASINDA KARDIPULMONER

FONKSiYON BOZUKLUGU

Katekolaminlerin seviyelerinin yiikselmesi, 6zellik-
le hedef organlar olan kalp ve akcigerlerde bazi ce-
vaplara neden olur. insanda kafa travmasi sonrasinda
sitolizis ve subendokardial hemoraji seklinde myokar-
dial hasar ortaya cikabilir. Bu kafa travmasi sonrasin-
da bazi hastalarda izlenen aritmiler, elektrokrdiografik
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degisiklikler ve kardiak output’'un azalmasini agiklaya-
bilir. Nervus vagusun aracilik ettigi kolinerjik disfonk-
siyon kafa travmas! sonrasinda izlenebilen bradiaritmi
ve hipotansiyonu aciklayan sebeplerden birisidir (2).
Ozellikle tedaviye iyi yanit veren sekonder sistemik
hadiselerden hipotansiyon (sistolik Basing <
95mmHg) ve hipoksi (PaO2 < 60 Torr) kafa travmali
hastalardaki sonucu etkileyen en énemli faktorlerdir
(13). Yaygin kafa travmal hastalarin 1/3’tinde bu se-
konder hadiselerden bir ya da birkagi travma ile has-
tanin tedavsinin baglatilmasi arasinda gecen stire zar-
finda ortaya cikmaktadir ve bu hadiseler mortalite ve
morbiditenin neredeyse iki katina ¢cikmasina neden ol-
maktadirlar (13). Norolojik dizelmenin maksimize
edilmesi ozellikle sekonder hadiselerin minimize edil-
mesi direkt iligkilidir (14). intrakranial hipertansiyonun
bulunmasi halinde bu sekildeki kardiak fonksiyon bo-
zukluklarr, ortalama arteriel kan basinci ve serebral
perfizyon basincinin digsmesi ile beyin hasarinin ko-
tilesmesine neden olur. Artmis intrakranial basing se-
konder beyin hasari icin onemli bir risk faktortdir ve
kafa travmali hastalarda uzun streli sonuclar etkile-
mektedir (15).

Kafa travmasina bagli sistemik etkiler arasinda ak-
cigerlerde fonksiyon bozuklugu da bulunabilir. Néro-
jenik pulmoner disfonksiyon travma sonrasinda daki-
kalar icerisinde ortaya ¢ikabilir. Norojenik pulmoner
disfonksiyon alveoler ve trakeobronsial sistem kan ve
proteinden zengin bir sivinin sizmasi ile karakterlidir.
Bu tipteki pulmoner disfonksiyon nérojenik pulmoner
odem olarak isimlendirilir. Norojenik pulmoner 6dem
oldukca nadir izlenir ve kétii prognoz ile birliktedir.
Bu tablo akcigerlerin kompliansinda diisme ve radyo-
lojik olarak akciger parankiminde diffiiz infiltrasyonla
izlenir. Hizla gelisen hipoksemi bu tablodaki en ciddi
sonugtur. Zamaninda yapilan endotrakeal entiibasyon
ve mekanik ventilasyon destegi hayat kurtarici olabi-
lir. Daha sik olarak goriilen formda kafa travmasina
bagl pulmoner disfonksiyon 24-48 saat sonra ortaya
gikar. Ge¢ pulmoner disfonksiyonda ise acikca izle-
nen pulmoner édem olmadan gaz alisverisi bozul-
mustur. Akciger kompliansi genellikle normaldir. Olii
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