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ABSTRACT

AIM: To evaluate the functional outcome of the pituitary gland af-
ter the traumatic brain injury and to present the pituitary functional
changes during the acute phase of the trauma in order to identify
the possible factors.

METHODS: The study included records of 30 patients (22 male and
8 female) between September 2009 and July 2010. The patients
were allocated into three groups according to their Glasgow Coma
Scale as severe, moderate and mild traumas. Data including the
age, gender, aetiology, hospital stay time and the pituitary hormone
levels was analyzed. A p value <0.05 was considered significant.

RESULTS: The male patients (40.5+21.76) with head injury were
significantly younger than the female patients (49.13+27.93).
During the acute phase of the head injury, there were growth hor-
mone, ACTH and LH/FSH deficiencies in 36.6%, 20% and 20%
of the patients, respectively. The leading causes of the traumatic
brain injuries were falling from high altitude (46.6%) and motor ve-
hicle accidents (33.3%). Higher ACTH levels, and lower Glasgow
Coma Score and lower prolactin levels caused longer hospital
stay times.

CONCLUSION: Although the severity of traumatic brain injury is
considered as the major risk factor leading to the development
of post-traumatic hypopituitarism, a milder injury may also cause
hypopituitarism. All head trauma patients should be followed up
long enough in order to rule out the posttraumatic hypopituitarism.

Key words: hypopituitarism; craniocerebral trauma; head injury; growth
hormone; hypogonadism; traumatic brain injury

1743)

AMAG: Travmatik beyin hasari sonrasi hipofiz bezinin fonksiyon-
larini degerlendirmek ve olasi etkenleri ayirt etmek icin travmanin
akut déneminde hipofiz fonksiyonlarini sunmak.
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YONTEM: Calismada Eylil 2009 ve Temmuz 2010 arasi kayitlari olan
30 hasta (22 erkek ve 8 kadin) yer aldl. Glasgow Koma Skorlarina
gére hastalar agir, orta ve hafif travma olmak tizere (ic gruba ayrildi-
lar. Yas, cinsiyet, etiyoloji, hastanede kalma stiresi ve hipofiz hormon
seviyelerini iceren veri incelendi. p degerinin <0,05’ten kiigiik olmasi
anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Kafa travmasi olan erkek hastalar (40,5+21,76) be-
lirgin olarak kadin hastalardan (49,13+27,93) daha genctiler. Kafa
travmasinin akut déneminde btliyime hormonu, ACTH ve LH/FSH
eksiklikleri sirasiyla %36,6, %20 ve %20 hastada vardl. Travmatik
beyin hasarlarinin 6nde gelen sebepleri yiiksekten dlisme (%46,6)
ve motorlu ara¢ kazalarydi (%33,3). ACTH seviyelerinin yliksekligi,
Glasgow coma skoru ve prolaktin seviyesinin dislkl(igi daha uzun
hastanede kalma siiresine sebep oldu.

SONUC: Travma sonrasi hipopitliterizm gelismesi agisindan sid-
detli travmatik beyin hasari en énemli risk faktéri sayilsa da, daha
hafif bir hasar da hipopittiterizme yol acabilir. Post travmatik hipo-
pittiiterizm tanisindan uzaklasmak icin bitiin kafa travmasi hastalari
yeterince uzun sdre izlenmelidir.

Anahtar kelimeler: hipopitiiitarizm; kraniyoserebral travma; kafa travmasi;
biiyiime hormonu; hipogonadizm; travmatik beyin hasari

Giris

Kafa travmasi, sagli deri yaralanmasindan, yaygin
beyin hasarina kadar genis bir spektrumda yer alan
bir¢ok patolojiyi icine alan klinik bir durumdur. Kafa
travmalarinin insidanst ve buna bagli mortalite ve
morbidite riski giderek artmaktadir'”. Travma sonu-
cunda merkezi sinir sisteminde primer doku hasart
meydana gelmektedir. Ancak, kafa travmasi sonucu
olusan hasardan sadece primer hasar sorumlu degil-
dir. Primer doku hasarini takiben ortaya ctkan bircok
karmasik fizyopatolojik olaya bagli olarak sekonder
hasar da olusmaktadir’. Beyin hasarinda rol oynayan



sekonder nedenlerin, prognozu énemli 6l¢tide koti
yonde etkiledigi gosterilmistir. Bu nedenlerin bir
kismi Onlenebilir ve ortaya cikan hasar azalulabilir®.
Boylece mortalite ve morbiditenin azaltlmasi mim-
kiin olabilir.

Travmatik beyin hasarina (TBH) baglt hipofiz hor-
mon bozukluklari genellikle nonspesifik belirtiler ile
seyretmektedir ve bu nedenle tani gecikebilir. TBH na
bagli hipofiz yetmezligi ve ozellikle sik etkilenen bir
hipofiz hormonu olan biyime hormonu (GH) ek-
sikligi son yillarda endokrinolojinin 6nemli bir konu-
su haline gelmistit’.

Post-travmatik hipopitiitarizm (PTHP) en az 80 yil-
dir bilinmektedir, ancak ilk zamanlarda bu olgunun
ender gorildigine inanilirdi. Oysa son zamanlarda
TBH’nin hipotalamus ve hipofiz fonksiyon bozuk-
lugunun en stk rastlanan nedenlerinden biri oldugu
gosterilmistir. Bu da, pek ¢cok TBH’lt olgunun neden
ge¢ ve zofr iyilestigini agiklar™’.

Calismamizin amact TBH’nin hipofiz bezi tizerindeki
fonksiyonel sonuglarini degerlendirmek, olasi spesi-
fik risk faktorlerini tanimlamak ve post-travmatik hi-
popittitarizm ile ilgili epidemiyolojik, klinik verileri
giincellemek amaciyla akut dénemdeki hipofiz fonk-
siyon degisikliklerini ortaya koymaktir.

Yontem

Calismamiza Eylil 2009 ile Temmuz 2010 tarihleri
arasinda Istanbul Bezm-i Alem Valide Sultan Vakif
Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi Norosirurji
servisi ve yogun bakim tnitesine kafa travmasi ne-
deniyle yatan 30 hasta dahil edilmistir. Calisma 6nce-
si Bezm-i Alem Valide Sultan Vakif Gureba Egitim
ve Arastrma Hastanesi Etik Kurulu’nun onayt
alinmustir.

On alt1 yasindan kiiciik hastalar, hamile kadinlar, daha
6nceden bilinen hipofiz hastaligt olanlar, herhangi bir
nedenle kronik olarak hormon replasman tedavisi
alan hastalar ¢alismaya alinmadilar.

Calismada yer alan tim hastalardan venéz kan 6r-
nekleri hastalarin servise ya da yogun bakima ya-
tislarinin ilk 24 saatinde sabah 8.00-9.00 saatleri
arasinda acken yapimistir. Bu 6rneklerden Folikil
Stimtle Edici Hormon (FSH), Liteinize Edici
Hormon (LH), Tiroid Stimile Edici Hormon(TSH),
Adrenokortikotorpik  Hormon (ACTH), Buytime
Hormonu (GH), Prolaktin, Insiilin Benzeri Biiyime
Faktori-1 (IGF-1), Antiditiretik Hormon (ADH),
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Kortizol, Glukoz, Elektrolitler, Karaciger Fonksiyon
Testleri ve Tiroid Hormonlar’nin dl¢iimii yapilmig-
tir. Hastalarin hicbiri kan alinmadan 6nce dekstroz
soliisyonu, glukokortikoid tedavisi ve hormon meta-
bolizmasini etkileyecek herhangi bir tedavi almamak-
taydi. Bazal hormon degerlerine gére hipofiz hor-
mon eksikligi uluslararasi kabul edilen 6lgiitlere gére
tanimlands®.

Calismamizda ayrica hastalarin klinigimize yatis ve
cikis Glaskow Koma Skotlart (GKS), travma nede-
ni, yas, cinsiyet, travma bolgesi, intrakraniyal lezyon
varligl, ameliyat ve yatis siiresi gibi parametreleri de
degerlendirilmeye alind1. Gruplar arasi karsilastirma-
lar icin Mann Whitney U ve Kruskal Wallis testlert,
korelasyonlar icin ise Spearman testi kullanilarak ve-
riler SPSS istatistik programinda degerlendirildi. P
degerinin <0,05 olmast anlamlt kabul edildi.

Bulgular

Calismamizda sekizi kadin, 22’1 erkek toplam 30 has-
ta yer ald1. Erkek hastalarin yas ortalamasi 40,5+21,76
iken, kadin hastalarin yas ortalamast 49,13+27,93 idi.
En geng hasta 17, en yaslt hasta 85 yasindayd.

Travma siddeti icin kullanilan GKS’ye g6re 6 hastada
agir kafa travmasi, 7 hastada orta kafa travmasi ve 17
hastada hafif kafa travmast mevcuttu.

Kafa travmasinin siddetinin hafif, orta ve agir olmasi-
na gore olusturulan gruplarin karsilastirilmast Tablo
1’de 6zetlendi. Siddetli travmast olan grupta hastane-
de kalma siiresi anlamli olarak daha uzundu (p<0,05).
Hastalarin yaslar1 acisindan inceleme yapildiginda
orta siddette travmast olanlarin yaslart en fazla bulun-
du (p<0,05). Cinsiyet, kortizol ve hipofiz hormonlar1
agisindan gruplar arasi anlamlt farklilik bulunmadi
(P>0,05).

Hastalarin cinsiyetlerine gére karsilastirilmast Tablo
2'de 6zetlendi. Kortizol diizeylerinin kadinlarda an-
lamli dizeyde yiiksek (p<0,05) bulunmast diginda,
cinsiyete bagl yas ve hipofiz hormon diizeyleri agi-
sindan anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05).

Calismada yer alan hastalarin bulgularinin korelasyon
analizinde; erkek olma ile FSH ve kortizol digstkli-
guntn birlikteligi; yasin artmasi ile FSH ve LH di-
stklugiiniin birlikteligi; travmanin siddetinin artmast
ile prolaktin dusiikligl ve hastanede kalma siiresinin
artistnin birlikteligi; ACTH yiiksekligi ile kortizol
yiiksekligi ve hastanede kalma siiresinin uzamasinin
birlikteligi; biylime hormonu yiiksekligi ile TSH
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Tablo 1. Kafa travmasinin siddetine gére olusturulan (¢ grubun karsilastinlmasi

Hafif (N=17) Orta (N=8) Agir (N=5) p degeri*
Erkek hasta, % (N=22) 76 62 80 0,720
Kadin hasta, % (N=8) 24 38 20 0,720
Yas (N=30) 38,00+22,37 61,12+23,03 29,80+7,12 0,39
GKS 13,88+0,93 10,25+1,83 4,60+1,52 0,001**
ACTH (pmol/L) 10,07+5,45 10,71x4,21 17,48+13,68 0,359
Kortizol (mg/dl) 16,42+10,03 20,72+15,96 21,49+12,77 0,551
GH (ng/mL) 0,92+1,12 2,22+1,90 1,65+1,22 0,213
FSH (ulu/ml) 6,60+7,87 14,57+21,69 5,87+2,88 0,764
LH (ulu/ml) 5,42+4,77 11,92+14,32 7,23+4,76 0,277
TSH (ulU/ml) 1,39+0,95 2,02+1,24 1,23+1,49 0,216
Prolaktin (ng/ml) 17,51+9,62 14,76+12,81 6,48+5,59 0,47
Hastanede kalis stiresi 7,41+3,71 11,12+6,15 47,60+29,58 0,003**
* Kruskal Wallis Testi
** Istatistiksel olarak (i grup arasi anlamli farkliik
GKS: Glasgow koma skoru; ACTH: Adrenokortikotropik homon; GH: Biiyiime hormonu; FSH: Folikiil stimiile edici hormon; LH: Luteinizan hormon; TSH: Tiroid stimiilan hormon
Tablo 2. Cinsiyetlere gdre kafa travmasi gegiren hastalarin kiyaslanmasi

Kadin hastalar (N=8) Erkek hastalar (N=22) p degeri*

Yas 49,12+27,93 40,50+21,77 0,534
GKS 11,88+3,72 11,18+3,74 0,622
ACTH (pmol/L) 11,59+3,82 11,43+8,35 0,202
Kortizol (mg/dl) 26,32+13,95 15,54+10,14 0,031
GH (ng/mL) 0,93+1,26 1,55+1,51 0,170
FSH (ulu/ml) 17,12+22,78 5,50+3,67 0,730
LH (ulu/ml) 9,79+15,06 6,61+4,73 0,730
TSH (ulU/ml) 1,56+1,10 1,52+1,16 1,00
Prolaktin (ng/ml) 14,45+9,11 15,11+12,22 0,730
Hastanede kalis siiresi 15,62+18,88 14,91+19,39 0,764
Kafa travmasi siddeti 1,62+0,74 1,59+0,80 0,836

* Mann Whitney U testi

GKS: Glasgow koma skoru; ACTH: Adrenokortikotropik homon; GH: Biiyiime hormonu; FSH: Folikiil stimiile edici hormon; LH: Luteinizan hormon; TSH: Tiroid stimiile edici hormon

yuksekligi birlikteligi; FSH yiiksekligi ile kortizol ve
LH ytksekligi birlikteligi, TSH yiiksekligi ile pro-
laktin yiiksekligi birlikteligi anlamli olarak saptandi
(p<0,05).

TBH ile izlenen 30 hastanin Ol¢tilen hipofizer hor-
mon eksikliklerinde GH eksikligi ilk sirada yer almis-
tir. Burada degerlendirilen temel 6lgiit IGF-1 diizeyi-
nin 85 ng/dl'den digiik olmasidir. Hastalarda 6l¢tilen
IGF-1 diizeylerine gore %36,6 hastada GH eksikligi
tespit edilmistir. Bunu %20 ile Gonadotropin (LH/
FSH) eksikligi, %020 ile ACTH eksikligi ve %06,4 ile
TSH eksikligi izlemistir (Sekil 1). Hi¢bir hastada uy-
gunsuz ADH salinimi saptanmamugtir.
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Olgularin hastaneye gelis nedenleri (Sekil 2) %046,6
disme, %33,3 trafik kazalari, %20 diger (darp, atesli
silah yaralanmast vb) nedenlerdi.

Hastalarin travma bolgelerine bakildiginda %33,3
(N=10) ile frontal bolge ilk sirada yer alirken, %30
(N=9) ile pariyetal, %23,3 (N=7) ile temporal ve
%13,3 (N=4) ile oksipital bolge takip etti. Hastalarin
%06,6’stnda (N=2) intrakraniyal herhangi bir lezyon
yoktu. %20 (N=0) hastada intrakraniyal kontizyon,
%23,3 (N=7) hastada akut subdural hematom, %16,6
(N=5) hastada akut epidural hematom, %23,3 (N=7)
hastada travmatik subaraknoid kanama ve %710
(N=3) hastada ise travmatik intraserebral hematom
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Hipofiz Hormon Eksikligi Yiizde
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Sekil 1. Tespit edilen hormon eksiklik oranlari.

mevcuttu. Bu hastalardan 8’1 ameliyat edilirken, 22’i

takip edildi.

Takip stresi boyunca 27 hasta taburcu edilirken, 3
hasta kaybedildi. Bu 3 hasta arac dist trafik kazasi ne-
deniyle acil servisimize getirilmis olup, gelis GKS’leri
3, 5 ve 0’ydr. Bu hastalarda girisime sebep olacak int-
rakraniyal patoloji saptanmamisti, ancak G¢ hastada
da travmatik subaraknoid kanama mevcuttu, krani-
yal patolojinin yaninda intraabdominal kanama, solid
organ yaralanmasi gibi baska patolojiler de vardi. Bu
¢ hastanin da 6lim sebebinin var olan ek patolojik
durumlara bagli oldugu distnutldi.

Hastalarin  servisteki ortalama yatig streleri ise
15,1£18,93 (3-75 gin) gundd. Gelis GKS’si di-
stk olan hastalarda yatis stiresinin uzadigr goraldi
(p<0,01). Hafif kafa travmast bulunan 17 hastanin
ortalama yatis siiresi 7,4113,70, orta seviyede kafa
travmast bulunan 7 hastanin ortalama yatis siiresi
11,71£6,39, agir kafa travmast bulunan 6 hastanin
ortalama yatis stresi ise 40,83131,22 giin olarak bu-
lunmustur (Sekil 3).

Hastalarin 6lgiilen prolaktin degerlerine bakildigin-
da (Sekil 4) 17 hastada, yani hastalarin %56,6°sinda
hiperprolaktinemi oldugu gérilmistiir. Ancak, agir
kafa travmali hastalardaki PRI degerlerinin daha du-
stk ciktigt tespit edilmistir (p<0,01).

Hastalarin maruz kaldiklart travma siddeti (GKS)
ile bazal kortizol diizeyleri arasinda anlamli bir iliski
bulunamamistir. Ancak agir kafa travmali hastalarda

Sekil 2. Kafa travmasiyla gelen hastalarin travma nedenleri.

ACTH dizeyinin (Sekil 5) hafif ve orta derecede kafa
travmasina maruz kalan hastalara gére daha yiiksek
oldugu tespit edilmistir (p<0,05).

Tartisma

TBH, geng eriskinlerdeki sakathk ve 6limlerin en
o6nemli nedenlerindendir®. TBH; fiziksel sakatliklar
ile birlikte uzun streli kavrama, davranis ve psikolojik
bozukluklar g6sterebilir.

PTHP 80 yili askin stredir bilinmektedit’. Ancak, es-
kiden bu olgunun ¢ok sik gorilmedigine inanilirds.
Son zamanlardaki klinik kanitlar ise, TBH nin siklikla
hipotalamo-hipofizer fonksiyon bozukluguna sebep
olabilecegini goéstermektedir'™™. Hipofiz hormon
sekresyonundaki degisiklikler, hasara uyum saglayici
bir tepki olarak TBH nin akut dénemi sirasinda gori-
lebilir. Ayrica hipofiz veya hipotalamusta gelisen ha-
sar sonrast hipofiz hormon sekresyonunun azalmast
TBH’dan sonraki herhangi bir zamanda da goriilebi-
lit""P. En yaygin degisiklikler sirastyla gonadotropin
ve somatotropin yetersizligi ile kortikotropin ve tirot-
ropin yetersizligidir'**. Calismamizda %36,6 ile GH
eksikligi ilk sirada yer almis, bunu %20 ile LH-FSH
eksikligi takip etmistir.

TBH’nin siddeti PTHP gelisiminde 6nemli bir risk
faktorii olarak gozikmektedir, ancak PTHP hafif bir
TBH’dan sonra da goriilebilir. PTHP’yi tespit etmek
icin hipofiz fonksiyon bozuklugunun klinik bulgu-
larina bakilmaksizin bitin TBH’It hastalarin uygun
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Hastanede Yatis Siiresi
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Sekil 3. Hastalarin GKSsi ile yatis stireleri arasindaki iliski.

Prolaktin Diizeyi
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Sekil 4. Travma siddeti ile Prolaktin diizeyi arasindaki iliski.

ACTH Diizeyi
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Sekil 5. Travma siddeti ile ACTH dlizeyi arasindaki iliski.
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bir bicimde arastirilmasi ve uzun siire takip edilmesi
gerekir'>'°. Ancak bizim calismamiz akut donemdeki
degisiklikleri inceleme amact tagidigindan, hormon
yetersizlikleriyle ilgili hastalarin kapsamli degerlen-
dirilmeleri ve uygulanan tedavilerle ilgili bilgilere bu
yazida yer verilmemistir.

TBH; en ¢ok 5 yas ve altt cocuklarda, 15-24 yas ara-
st erigskinlerde ve 75 yas ve tzeri yashlarda gorilir.
Erkeklerdeki siklik, kadinlarda gériilme oranina gore
iki katina yakindir''®. Bizim hasta grubumuz ise
geng ve eriskin insanlardan olusmaktaydi. Cocukluk
yas grubu calisma kapsamina dahil edilmedi.
Calismamizdaki travma gegiren hastalarin erkek/ka-
din orant neredeyse 3/1 (22/8) gibi bir orana yaklas-
maktaydi. Yas ortalamasi ise erkeklerde 40,5+21,76,
kadinlarda 49,13£27,93°dt. Yas araligi ise 17-85 yas
(42,8+233) idi.

TBH’nin yaklagik yarisinin nedeni; motorlu arag
kazalari, bisiklet kazalari veya yaya-ara¢ kazalardur.
Diisme TBH’da en yaygin ikinci nedendir (%20-30).
Siddet olaylari ise tim TBH’nin yaklasik %20’sinin
nedenini actklar. Bu grup da kendi icinde esit olarak
(%10+%10) darp ve atesli silah yaralanmasi olarak
alt gruplara ayrilir'. Calismamizda ise kafa travmasi
geciren hastalarin nedenleri arasinda %46,6 ile dis-
me ilk sirada yer almaktaydi. Trafik kazalar1 %33,3 ile
ikinci sirada yer alirken diger nedenler %20’sini kap-
samaktayd1 (darp, atesli silah yaralanmasr).

Hastanede kalis siiresi travmanin ciddiyeti ile yakin-
dan iligkilidir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’de
yapilan bir tarama ¢alismasinda kafa travmali hasta-
larin genellikle ti¢ giin hastanede kaldiklarini, %10
kadarinin ise ti¢ hafta veya daha uzun stire hastanede
kaldig1 rapor edilmistir'®. Bizim calismamizda ise has-
talarin servisteki ortalama yatis sireleri 15,1£18,93
(3-75 giin) gindi. Hafif kafa travmasina sahip 17
hastanin ortalama yatis stiresi 7,4113,70, orta dizey-
de kafa travmasina sahip 7 hastanin ortalama yatis
sturesi 11,71%6,39, agir kafa travmasina sahip 6 has-
tanin ortalama yatis siiresi ise 40,83+31,22 glin bu-
lunmustur. Bu da diger ¢alismalardaki gibi kafa trav-
masinin siddeti arttiginda yatis siiresinin de uzadigini
gOstermistir.

TBH’nin ciddiyeti ile ilgili degerlendirmelerde en sik
GKS kullanilir. GKS’de hastanin cesitli uyaranlara
karst gosterdigi tepkiler (g6ziinti acip kapamast, sozel
fonksiyonlar ve motor fonksiyonlar) esas alinir. Buna
gbre 13—15 puan arast hafif kafa travmasi, 9-12 puan
arast orta kafa travmasi, 8 puan ve alti da agir kafa
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travmast olarak degetlendirilir”. Bizim caligmamiz-
da da kafa travmasi geciren hastalar GKS’ye gore
stniflandirildi. Buna gbre %561 hafif kafa travmast,
%2470 orta kafa travmasi, %201 ise agir kafa travma-
st olarak degerlendirildi.

Hipofiz bezi, akut travmatik olaylara karsi hormon
sekresyonlarint artirarak ya da azaltarak cevap verir.
Dolasimdaki hormon diizeylerindeki degisiklikler,
travmadan sonra ilk birka¢ saat ya da giin icinde

belirgin hale gelir ve akut dénem boyunca devam
edebilir®.

TBH’nin akut déneminde, IGF-1 seviyelerine eslik
eden diistik ya da yuksek bazal sirkiile GH duizeyi bildi-
rilmistir. Diistik IGF-1 seviyelerine eslik eden yiiksek
GH dizeyiyle kendini gosteren periferal GH direnci
akut dénem sirasindaki travma hastalarinda gézlem-
lenmistir*®. Calismamizda degerlendirilen hastala-
rin %063,4unde IGF-1 degerleri normal bulunurken,
%306,6 hastada ise eksik bulunmustur. GH yetersizligi
de bu parametre tizerinden degerlendirilmistir.

Yiksek serum kortizol seviyeleri genellikle travma-
dan sonraki akut dénemde gorilir ve muhtemelen
kortikotropin salgilayict faktér (CRF), sitokinler ve
noradrenerjik sistem aktivasyonunun neden oldugu
artmis ACTH salinimina eslik eder®. Agir TBH’h
hastalar hari¢ hafif ya da orta TBH’lt hastalarda korti-
zol seviyeleri ile hasarin ciddiyeti arasinda pozitif ilis-
ki gosterilmistit®. Tam tersine hastalarin %16’sinda
hipotalamik-hipofizer diizeyde post-travmatik hasari
akla getirecek sekilde TBH nin erken déneminde ad-
renal yetersizlik bulunmustur®. Calismamizda hasta-
larin maruz kaldiklari travma siddeti (GKS) ile bazal
kortizol duzeyleri arasinda anlamli bir iligki buluna-
mamustir. Ancak agir kafa travmali hastalarda ACTH
diizeyinin hafif ve orta derecede kafa travmasina ma-
ruz kalan hastalara gére daha ylksek oldugu tespit
edilmistir (p<0,05).

TBH’nin erken doéneminde ya da rehabilitasyon si-
rasinda vakalarin %25-67’sinde hipogonadizm goste-
rilmistit® . Orta ve agir TBH nin erken déneminde
50 hasta tizerinde yapilan bir ¢alismada hiperprolakti-
nemili 18 hasta ile birlikte vakalarin %80’inde santral
hipogonadizm tespit edilmistir'’. Calismamizda ise
tim hastalarimizin %20’ sinde santral hipogonadizm
ortaya ¢tkmistir.

TBH’nin erken donemindeki hastalarin %50%sinden
fazlasinda hiperprolaktinemi mevcuttur''®*. TBH’ nin
ciddiyeti ile prolaktin diizeyleri arasinda bir iliski
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mevcuttur. TBH’nin erken dénemi sirasinda pro-
laktin salgisinin yiiksek olmast kétii  prognozun ha-
bercisi olabilir'7*", Calismamizda ise GKS ile PRL
duzeyleri arasinda pozitif bir iliski bulunmustur yani
kafa travmast agir olan hastalarin PRL diizeyleri di-
stk citkmistir (p<<0,01).

TBH tiroid hormonu dengesinde saatler icinde de-
gisikliklere neden olur. Genellikle TSH normal kal-
masina ragmen, dolagimdaki T4 duizeyi azalabilir
veya normal kalabilir”. Hastalar iyilestike tiroid
hormonlar1 da birkac hafta icinde yavasca normale
doner. Kafa travmali hastalarda hasar sonrast erken
dénemde TSH diizeyi daha distik cikabilir. Bunun
en 6nemli nedeni, titoid hormonlati Uretiminin azal-
mast olabilir. Calismamizda ise TSH duizeyi hastalarin
9%93,6’sinda normal bulunurken %6,4 oraninda ise
disuk ctkmistir.

Yapilan ¢alismalarda TBH’lt hastanin erken déne-
minde gbzlenen spesifik hipofiz hormon eksiklik-
leri sikliginin su sekilde oldugu gorilir; hastalarin
%30,1’inde GH yetersizligi (%14,6 ile %060 arasinda
degisir), %28,8’inde gonadotropin (FSH-LH) yeter-
sizligi (%02,1 ile %62,5 arasinda degisir), %18,5’inde
ACTH yetersizligi (%0 ile %44,8 arasinda degisir) ve
%18,5’inde TSH yetersizligi (%3,6 ile %31 arasinda
degisir) bulunmustur'>*,

Bizim calismamizda ise travma sonrasit erken
dénemdeki bazal hipofiz hormonu eksiklikle-
ri su oranlarda bulunmustur; GH eksikligi %36,6,
Gonadotropin eksikligi %20, ACTH eksikligi %20
ve TSH eksikligi %06,4. Hormon eksikligi tespit edi-
len hastalar Endokrinoloji Bolimi ile konsiilte edi-
lerek uygun replasman tedavilerine baslanmis, uzun
sureli klinik ve laboratuvar takibine alinmistir. Hem
laboratuvar hem de klinik olarak hormon yetersizli-
g1 tespit edilen hastalara hipofiz Manyetik Rezonans
Goruntileme yapilmis ancak travmatik patolojiye
rastlanmamistir.

TBH ile Diabetes Insipitus (DI) arasindaki iliski uzun
bir siiredir bilinmektedir. Bu patolojinin kendini ge¢
g6sterdigi durumlar da rapor edilmesine ragmen, DI
genellikle TBH’It hastalarda 5-10 giin i¢inde gozle-
nir’. Hipofiz sap1 ya da postetior hipofizin gordu-
gl hasar sonucu, travmatik beyin hasarindan hemen
sonraki donemde uygunsuz ADH salinimi sendromu
kendini gosterebilir®. Hastalarimizin ADH seviyele-
rine bakildiginda, hi¢ bir hastada ADH saliniminda
artma ya da azalma saptanmamustir.
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Sonug

TBH’nin siddetinin artist PTHP’in gelisiminde 6nemli
bir risk faktérii olarak gozitkmektedir. Ancak PTHP,
hafif bir TBH sonrast da gelisebilir. PTHP nin tespit
edilmesi i¢in; hipofiz fonksiyon bozuklugunun klinik
bulgularina bakilmaksizin butiin TBH’l1 hastalarin
uygun bir bicimde aragtirilmast ve uzun bir stre takip
edilmesi gerekir. Uygun replasman tedavisi, TBHIt
hastalarin yasam kalitesinin ve klinik durumlarinin
iyilestirilmesinde etkili olacaktir.
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