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1.0ZET

Calismamizda 1998-2006 yillari arasinda Mersin Universitesi Tip
Fakultesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Reanimasyon
unitesinde kafa travmasi nedeniyle takip edilen 27 hastanin retrospektif olarak
incelenmesi amaglanmistir.

Calismaya dahil ettigimiz 27 hastanin yas ortalamasi 24.56 +17.62,
ortalama GKS (Glaskow Koma Skalasi) 5.96+3.044 ve APACHE (Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation) Il skoru 27.034+19.05, ortalama
yogun bakim kalig sureleri ise 9.96+6.93 idi. Hastalarin 23'Gne mekanik
ventilasyon uygulanirken, 4’ane uygulanmadigi, 20 hasta beslenme destek
tedavisi alirken, 7 hastanin almadigi tespit edildi. Hastalarin 9'u inotropik destek
tedaviye ihtiyagc goOstermezken, 7’si tek (dopamin), 5'i iki (dopamin ve
dobutamin) ve 6’s1 U¢ inotropik ajandan (dopamin, dobutamin ve adrenalin)
olusan destek tedaviye ihtiya¢c gosterdi. Hastalarin 22’sinde SIRS, 10’unda
sepsis, 13 hastada MOF tespit edildi. Toplam 11 hasta taburcu olurken, 16
hasta kaybedildi.

Beslenme uygulanan hastalarin yogun bakim kalis sureleri 12.0+6.56,
uygulanmayan hastalarinki ise 4.14+4.29 olarak belirlendi. Eksitus olan
hastalarin GKS 4.81+2.7, taburcu olanlarin ise 7.63+2.7 oldugu saptand..
APACHE II skorlari ise eksitus olan hastalarda 29.5+18.8, taburcu olanlarda ise
23.451£19.67 idi. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin (n=23) yogun bakim
kalis suresi 10.78+7.1 iken, uygulanmayanlarda (n=4) 5.25+ 2.87 idi. Beslenme
destegi alan hastalarda yogun bakim kalis suresinin artigi, yatis sureleri ile GKS
ve APACHE II skorlari arasinda korelasyon olmadigi tespit edildi. Klinik sonug
ile inotropik ajan sayilari, SIRS, MOF arasindaki analizlerde anlamli iligki
saptanirken, sepsis arasinda anlamli iligki saptanmadi.

Sonu¢ olarak; yogun bakimda kafa travmasi nedeniyle takip ve tedavi
edilen hastalarin prognozlarini etkileyen nedenler cok parametreli oldugu ve bu
nedenlerin birbirleri ile olan etkilesimlerinin ayirt edilmesinin gu¢ oldugu
kanisina varildi.

Anahtar kelimeler: Kafa travmasi, mortalite, SIRS, sepsis, yogun bakim
degerlendirme skorlan



2.ABSTRACT
Retrospektif Evaluation of Head Trauma Patients hospitaized in ICU

We aim to evaluate 27 patients hospitalized in reanimation unit of Mersin
University Faculty of Medicine because of traumatic brain injury between 1998-
2006 years retrospectively.

Mean age, GKS, APACHE Il and length of stay in ICU values were
determined 24.56+17.62, 5.96+3.044, 27.034%£19.05. and 9.96+6.93
respectively. We established that 23 patients were ventilated mechanically,
other 4 were not, 20 patients were given nutritional support therapy, other 7
were not. Seven patients needed no inotropic support therapy, 7 of all needed
only one (dopamine), 5 of all needed 2 (dopamine, dobutamine) and 6 of all
needed 3 inotropic drug admission. Twenty of patients were diagnosed SIRS,
10 of them sepsis, 13 of them MOF. 11 patients were externated and other 16
were exitus.

The mean length of stay in ICU of the patients given nutritional support
therapy was 112.0+6.56, of the patients not given was 4.14+4.29. The mean
GKS and APACHE Il scores of dead patients were 4.81£2.7, 29.5+18.8 and of
the patients were externated were 7.63+2.7, 23.45£19.67 respectively. The
mean length of stay in ICU of the patients ventilated mechanically (n=23) was
10.7847.1, those not ventilated (n=4) was 5.25+287.

We determined that the length of stay increased in the patients given
nutritional support therapy and there was not any corelation between scoring
systems and length of stay. There is statistically meaningful relation between
clinical outcome and the number of inotropic drugs, SIRS, MOF, but there is no
statisticaly important relation between clinical outcome and sepsis.

As a result; it was concluded that there are a lot of kinds of factors which may
effect the clinical outcome of the patients observed and treated because of
traumatic brain injury in ICU and identification of the interaction between these

factors is very difficult.

Key Words: Critical care scoring systems, Head trauma, Mortality, SIRS,

Sepsis,



3. GIRIS-AMAC

Endustriyel ve teknolojik gelismelere paralel olarak travma vakalarinda
belirgin bir artig izlenmektedir. Travmaya sekonder olumlerin yaklasik % 50’si
kafa travmasi ile iligkilidir. Primer yaralanma nedeni degismekle birlikte 6zellikle
geng yas grubu ve ileri yas grubunun kafa travmasina daha fazla maruz kaldigi
gorulmektedir. Erkek hastalar kadinlara gore 2 kat daha fazla sayida kafa
travmasi ile hastaneye bagvurmaktadir.
Kafa travmasi vakalarinin klinik seyri, travma aninda olusan primer hasar kadar,
sonrasinda gelisen sekonder hasara da baghdir. Bu yluzden bu hastalarin kaza
mahali ve acil serviste ilk mudahaleleri kadar, yogun bakim sirecinde sekonder
hasari onlemeye yoOnelik tedavi girigsimleri de prognoz agisindan son derece
onem tagimaktadir.

Tam bu verilerin 1s1ginda biz de 1998-2006 yillari arasinda reanimasyon
unitemizde kafa travmasi ile izlenen 27 hastanin yas, cinsiyet, tedavi
yaklagimlari, travma, inflamatuvar sire¢ ve mortaliteleri agisindan retrospektif

olarak incelemeyi amacladik.



4. GENEL BILGILER

Kafa travmalari Avrupa ve Amerika Birlesik Devletlerinde 16-45 yas
arasinda basta gelen 6lum sebeplerindendir. ABD’ de her yil 1.5 milyon kisi kafa
travmasina maruz kalmaktadir. Kafa travmasina maruz kalan 1.000.000
hastanin 230.000'i hospitalize edilmekte, 50.000 hasta hayatini kaybetmektedir.
Yine her yil 80-90.000 hasta fiziksel 6zurlu olarak yasamini surdurmek zorunda
kalmaktadir’. Bugiin ABD’de toplam 1.5 milyon kisi kafa travmasi nedeni ile
yasamini fiziksel ya da zihinsel yetmezlik ile surdurmektedir. Bu yaralanmalarin
mali gétiiriisi ise tahmini 56.3 milyon dolardir?. Ulkemizde ise saglkl bir kayit
surecinin eksikliklerine ragmen 1990-1999 Devlet istatistik Enstitiisii verilerine
gore 6320-46000 arasinda olum, 88.000-110.000 arasinda kayitli yaralanma
gerceklesmistir.

Travmaya maruz kalan populasyonun ¢ogunlugunun geng¢ populasyon
oldugu go6zénunde bulunduruldugunda, aile ve toplum duzeyinde kafa
travmalarinin etkilerine bakis agisi daha da netlesmektedir.

4.1.TARIHGE

Kafa travmalari yillardir hem medikal hem de sosyal yonleriyle hekimlerin
ilgi odagidir. Kafa travmalarinin bazi tiplerinin inkalar ve eski Misirlilar
zamaninda da tedavi edildikleri, bu devirlerden kalan kafataslarindaki
trepanasyona ait izlerden anlagiimaktadir.

ilk defa Hipocrates kafa travmalarini siniflandirmaya ¢alismistir. Klasik
olarak kommosyo-kontizyo ve laserasyo serebri seklinde siniflandirma
17.yy.da Petit tarafindan yapilmistir. 19. yuzyilin sonlarina dogru Tonnis ve
Lcew adli arastirmacilar kafa travmalari sonucu olugan anatomik ve fizyolojik
bozukluklara yonelmisler, Russell Symond, Cairs gibi yazarlar ise travmalardan
sonra kafa igi basincinin artigini gozleyerek tedavi amaciyla dekompresyon
fikrini ortaya atmiglardir. 20. yuzyilin ikinci yarisindan sonra Tuebber ve
Luria'nin yaptiklari norofizyolojik calismalar da kafa travmalarindan sonra ortaya

¢ikan beyin fonksiyon bozukluklarinin anlasiimasina yardim etmigtir.
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4.2. KAFA TRAVMASININ SPESIFiK TiPLERI

Kafa travmalari olug mekanizmasina, siddetine ve morfolojilerine gore ug¢
ayri sekilde siniflandirilabilir.Siniflandirmalar; mekanizmaya goére tablo 1,
siddetine gore tablo 2, morfolojilerine gore tablo 3’'te gorulmektedir.

Mekanizmaya gore

Tablo 1: Mekanizmaya gore kafa travmasi tipleri

Kiint Penetran

Yuksek hizli (Otomobil kazalar) Atesli silah yaralanmalari

Dusuk hizli (Dusme, bayilma ) Diger penetran yaralanmalar

Siddetine gore

Tablo 2: Siddetine gore kafa travmasi tipleri

GKS:14-15

GKS:9-13

GKS:3-8

Morfolojiye gore

Tablo 3:Morfolojiye gore kafa travmasi tipleri

Kafatasi kiriklari Fokal beyin hasan Diffuz beyin hasari

Kafa kaidesi Kontizyon Konkulzyon
Lineer Coup Hafif
Deprese Contra coup Klasik
Basiller Hemoroji/hematom Diffuz Aksonal Hasar
Epidural
Subdural
intraserebral Diger
Petesiyal
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4.3. KAFATASI KIRIKLARI

Kafa travmasina maruz kalan hastalarda kafatasi kiriklari oldukga siktir
ancak ciddi beyin yaralanmasi ile beraber olmayabilir. Bunun gibi, birgok beyin
yaralanmasi da kiriklarla birlikte degildir. Kafatasi kiriklarinda yuksek olasilikla
intrakranyal hematom vardir veya gelisecektir. Bu nedenle bu tip hastalar izlem
amaci ile hospitalize edilmeli ve beyin cerrahisi konsultasyonu yapilmalidir.
4.3.A. Lineer (Cokmemis) Kiriklar

Rontgende siklikla lusent gizgi olarak gorulir. Spesifik tedavi gerektirmez
ve mudahale alttaki beyin yaralanmasina yonlendirilir. Vaskuler arteryel
caprazlanmalarda ya da kemik kaidedeki kiriklar, epidural hemoraji olasiligini
akla getirmelidir.
4.3.B. Cokme Kiriklari

Bunlar beyin cerrahisi igin acil girigsim gerektirebilir. Midahale alttaki
beyin yaralanmasina yonlendiriimelidir. Kafatasi kalinligindan daha fazla ¢goken
kirik alani varhigi, felg¢ gibi olasi sekel riskini azaltmak icin kemigin cerrahi olarak
elevasyonunu gerektirebilir.
4.3.C. Acik Kemik Kiriklar

Dura agildigindan yara yerinden BOS (Beyin Omurilik Sivisi) akmaktadir.
Enfeksiyon olasiligini azaltmak i¢in erken operasyonu gerekir.
4.3.D. Bazal Kafatasi Kiriklari

Kulaktan veya burundan BOS gelmesi ile tani konur. Kan karisirsa tani
zorlasir. Bu durumda yuzuk belirtisi testi ile tani konur. Filtreli kagit Gzerine sivi
damlatiir. BOS var ise kan ortada kalir ve etrafinda bir halka olusur. Kan
timpanik membran arkasinda oldugundan mastoid bélgede ekimoz da (Battle
beresi) olabilir. Kribriform kiriklarinda periorbital ekimoz (Racon gdzler) vardir.
Bu tip kirikta nazogastrik tip yerlestirildiginde intrakranial ilerleme riski vardir.

Bu problem 6nceden yerlestiriimis nazal ya da oral bir airway giderilebilir.

4.4. DIFFUZ BEYIN YARALANMALARI
4.4.A. Konkiizyon (Beyin Sarsintisi)

Hastada kisa sureli biling kaybi vardir. Konfuzyonu acildiginda kazanin
parcalarini anlatir, ama olayl tam hatirlayamaz. Basagrisi, bagsdonmesi, bulanti
olabilir. Bu hastalar hastanede go6zlenmeli ve mental durum tamamen

duzeltildikten sonra evlerine gonderilmelidir.
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4.4.B. Diffuz Aksonal Yaralanmalar

Beyin sapi yaralanmasi da denilen bu durumda siklikla gunlerden
haftalara kadar slUren uzamis koma vardir. Komaya neden olan kafa
travmalarinin %44’G bu nedenledir. Mortalite %33’tur. Bilgisayarli tomografi
incelemesinde kitle lezyonu gorulmeyen bir hastada derin koma, deserebre
veya dekortike postir devam ediyorsa tani dogrulanir. Ylksek ates,
hipertansiyon ve terleme gibi otonomik disfonksiyon bulgulari siktir.

4.5. FOKAL YARALANMALAR

Nispeten lokal bir alanda makroskopik gorinen yaralanma vardir.
Kontlzyon, hemoraji ve hematomu igerirler. Kitle etkisi nedeniyle acil cerrahiyi
gerektirirler.
4.5.A. Kontuzyon

Tekli, ¢oklu, kuglik veya buyuk olabilirler. Uzamig koma, mental
konflzyon ile karakterize olabilirler. Darbe alanin yakininda veya uzaginda
olabilirler. Frontal ve temporal loblar en sik tutulurlar. Kontiizyon buyuk veya
prekontizyonal 6dem ile ilgili ise kitle etkisi, sekonder norolojik bozukluk ile
sonuglanan herniyasyon ve beyin sapi kompresyonuna neden olabilir.
Bilgisayarli tomografi ile tani konulabilir.
4.5.B. intrakranial Hemorajiler

Meningeal Hemoraji

1. Akut Epidural Hemoraji

Epidural kanama basta orta meningeal arter olmak Uzere ¢ogunlukla
dural bir arterin yirtilmasi sonucu olur. Gorulme olasiligi az olsa da fatalitesi
yuksektir. Daha ¢ok pariyetal veya temporal kemik lineer kiriklarinda olabilir.
Tipik belirti ve bulgulari; 1) Lucid intervalden (agik periyod) sonra biling kaybi, 2)
bilincin ikinci depresyonu, 3) karsi tarafta hemiparazi gelismesidir. Darbe alani
ile ayni tarafta dilate ama fiks pupil en 6nemli bulgusudur. Lucid intervalde bile
lokalize basagrisi ve uyuklama gorulebilir. Acil cerrahi muadahale gereklidir.
Erken tedavide prognoz gogunlukla mukemmeldir.

2. Akut Subdural Hematom

Subdural hematom da yagami tehdit eder ve epidural hematomdan daha
sik gorulen bir kanama tipidir. Cogunlukla serebral korteks ve dura arasindaki

kOopra venlerinin yirtilmasi sonucu gorulur. Beyin veya kortikal arterlerin
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laserasyonu da gorulebilir. Genellikle alttaki beyin yaralanmasi da ciddidir.
Mortalite %60 kadardir.

3. Subaraknoid Hemoraji

Kanli BOS ve meningeal irritasyona neden olur. Hastada basagrisi
ve/veya fotofobi vardir. Acil tedavi gerekmez ve tek basina hemoraji yagsami
tehdit etmez. Tani bilgisayarli tomografi ile konulabildiginden lumbal ponksiyona
gerek yoktur.

b. Beyin Hemoraji ve Laserasyonlari

intraserebral Hematom

Kaguk derin intraserebral hematomlar da diger beyin yaralanmalari ile
ilgilidir. Norolojik defisitler yaralanma bdlgelerine, hemoraji boyutuna ve
kanamanin devam edip etmedigine baglidir. Hemipleji gorulebilir. Oksipital
hemorajiler viziiel defisitiere neden olabilir. intraventrikiiler ve intraserebral
hemorajide ylksek 0lum orani vardir. Bilgisayarl tomografi ile tani konulur.
Basa penetre olmus tum yabanci cisimler beyin cerrahisi tarafindan
cikarilincaya kadar yerinde birakilmalidir.
Kursun yaralanmalari: Buyuk kalibreli ve yuksek hizdaki mermi ile 6lum orani

artar. ilk GKS’1 6’'nin altinda olan, komadaki hastalarda 6lim orani yiiksektir.

4.6. PATOFIZYOLOJI

Kafa travmasi vakalarindaki artisa ragmen bu hastalardaki mortalite
oraninin son 20 yilda ciddi bir dugus gostermesi, kafa travmasi patofizyolojisinin
son donemde daha net olarak ortaya konabilmesine baglanabilir. Mortalitedeki
bu didsusu, morbidite oranlarinda dususun izlemiyor olmasi da henlz kafa
travmasi ve sonrasindaki sure¢ hakkinda ortaya konulmasi gereken daha birgok
ayrintinin varhgini gostermektedir.

1975 yilinda yazilmisg olan “Patients with Head Injury Who Talk and Die”
isimli makale kafa travmasi ve sonrasindaki sureci ¢ok iyi tanimlamaktadir. Kafa
travmasi patofizyolojisi enerji kaybi, seluler iyon dengesinin bozulmasi,
asidozis, artmis intraseliiler Ca™", serbest radikal aracili bir toksisite tablosu ve
kan beyin bariyerinin patolojik gegirgenligini de iceren bir grup olay ile kompleks
bir sirectir’. Primer ve sekonder mekanizmalar (izerinden beyin hasari ve
o0lume neden olur. Primer hasar kaza aninda gelisir ve aksonlar, kan damarlari,

fokal ve diffuz paternde glial hicrelerin hasarini igerir. Bazen klinik duzeyde
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kiriklar, kontlzyolar, hematom ve diffiz aksonal hasar gibi sonuglar yansir.
Sekonder hasar ise primer hasardan sonra baglayan, birkez aktive oldugunda
degisik kaskadlarla artarak ilerleyen bir sureci tarif eder®. Siklikla sekonder
hasar saatler ya da gunler icinde hastanin kliniginde bozulma yaratir ve bu
hastalarin %25'i kaybedilir. Sekonder hasar siireci yillardir bilinmektedir >°
ancak patofizyoloji henuz net olarak ortaya konulamamistir.

Kafa travmasi kafatasinda kirik, serebral kontizyo ya da hemaroji gibi
carpmanin ilk etkisine bagli sonuglar dogurur. Fakat bu primer hasari takiben
saatler hatta gunler sonra, hastanin norolojik seyrinde belki de asil belirleyici
olan sekonder hasar baglamaktadir.

Mekanik anlamda beyin hasari, beynin yapisal toleransini asan dis
kuvvetler nedeni ile gelisir’. Bu kuvvetler temas anindaki kontakt kuvvetler ya
da beynin ataleti ile ilgili devam eden kuvvetlerdir’. Kontakt kuvvetler tipik olarak
kafatasi kiriklari, kontuzyolar, epidural ya da subdural hematomlar gibi fokal
hasarlanmalar yaratirlar. Atalet kuvvetleri ise ani hizianma (acceleration) ya da
yavasglamaya (decceleration) maruz kalan beyin tarafindan olusan guglerdir ve
fokal ya da diffiz hasarlanmalar yaratabilirler. Kint guglu darbeler sonucu
olusan kafa travmalari, skalp yaralanmalari, laserasyonlar ya da hematomlar
gibi eksternal sonuglar dogurabilir. Ancak atalet gugleri ile de bu eksternal
belirtiler olmadan gok agir yaralanmalar meydana gelebilir.

Yaygin posttravmatik intrakraniyal lezyonlar hemaroji, kontuzyo ve diffuz
beyin hasaridir.

Subdural hematomun beyin yUzeyi ile i¢cte dura arasindaki kopru venlerin
yirtimasi, major vendz sinusun ya da onun dallarinin kesilmesinden
kaynaklandigina inanilmaktadir ve travmatik beyin hasari vakalarinin %20-25’
inde mevcuttur. Subdural hematomlu bir grup hasta incelendiginde, %67’sinde
serebral kontlizyonun da oldugu bildirilmigtir.

Kontluzyolar; hemoraji, 0dem ve nekrozdan olusan heterojen lezyonlardir
ve siklikla diger intrakraniyal lezyonlarla iligkilidir. Kafa travmali hastalarin %20-
25 in de siklikla bir ya da daha fazla kontizyo meydana gelir. Cok yavas
geligtikleri  igcin  kontlzyolar erken donemde bilgisayarli tomografi
incelemelerinde tespit edilemezler ya da kuguk hiperdens (hemoraji) bir alan
etrafinda hipodens (6dem) bir alan olarak izlenirler. Lokal noronal hasar ve
hemoraji 24-48 saat sonra genigleyen bir 6dem alanina neden olur. Boyutlarina
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ve lokalizasyonlarina gore belirgin kitle etkileri sergileyebilirler ve orta hatta sifte
hatta subfalcine ya da transtentoryal herniyasyona neden olabilirler. Kaza
aninda kontuzyolar en fazla inferior frontal kortekste ve anterior temporal
loblarda meydana gelir. Bunun nedeni bu alanlarda kemik kaidenin
duzensizligidir. Direk kunt bir travma etki noktasinin altindaki dokuda kontuzyo
yaratabilir (coup contusion). Eger kafa hareket halinde rigid bir yuzeyle
carpisirsa etki noktasinin kontralateralinde de kontlizyo olugur (Contracoup
contusion).

Diffuz aksonal hasar tum agir kafa travmali hastalarin hemen hemen
yarisinda, kaybedilen vakalarin ise Ugte birinde mevcuttur ve kalici vejetatif
durum ile uzamis komanin yaygin sebeplerindendir. Onceleri; beyaz ve gri
cevher arasindaki yuzeyde laserasyon ve kontlizyonlar sonrasinda ortaya ¢ikan
mekanik bir ayrilma sonucunda gelistigi dusunulirdd. Ancak son donemde
arastirmacilar, aksonlarin fragmantasyonu, aksonal gsisme gibi histopatolojik
Ozelliklere ve 24-48 saate kadar ortaya g¢ikmayigini goz oOnune alarak,
travmanin sekonder manifestasyonu olabilecegini diistinmektedirler®.

Posttravmatik intrakraniyal lezyonlar direk veya indirek mekanizmalarla
norolojik disfonksiyona neden olabilirler. Beyin dokusunun hasarlanmasi,
kontlizyon ve intraparankimal kanama hasarli dokunun fonksiyonu ile direk
iligkili defisitlere neden olurlar. Uncal herniyasyon da gecici ya da kalici norolojik
defisit icin dnemli bir mekanizmadir °.
intrakraniyal hipertansiyon, postravmatik nérolojik morbidite ve mortalitenin
major sebeblerinden biridir. intrakraniyal basing, kranyum icindeki serebrospinal
sivi, kan ve beyin dokusu tarafindan belirlenir. Bu 6gelerden birindeki artis, bir
noktaya kadar digerlerindeki azalma ile kompanse edilebilir. Ancak bu nokta
asildiginda, kuguk bir volum artigi dahi intrakraniyal basincin arteriyel basinca
esitlenmesine ya da agsmasina neden olur ki, bu durum da beyne kan akiminin
hidrostatik olarak bloke olmasina ve sonugta beyin 6liumine neden olur.
intrakraniyal hipertansiyon medikal ve cerrahi tedaviye kismen direnclidir ve
travmatik beyin hasari sonrasi en sik 6lum nedenini teskil eder.

4.6.A Sekonder Hasarlanma

Yogunbakim Unitelerinde bu hastalar igin siklikla ortaya ¢ikabilecek klinik
komplikasyonlar; arteriyel hipotansiyon, hipoksi, infeksiyon, artmis vicut isisi ve
nobetlerdir. Bu komplikasyonlarin asil nedeni ise gecikmig beyin hasaridir.
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Daha da étesi, beyin hasari bu hastalarda gecikmis hucre 6lumu ve molekuler
kayip icin tetigi ¢ceken faktordur ve bu kisir bir dongu seklinde beyin hasarini
arttinr. Bu Ozellikle beyin 6demi ve serebral iskemi ile birliktelik gosterir. Bu
hastalarda en onemli klinik belirti genellikle artmig intrakraniyal basingtir. Bu
karigik bir sire¢ olsa da, son yillarda monitorizasyon tekniklerinde gelismeler ile
patofizyoloji daha anlasilir bir hal almaktadir™®.

Fatal seyreden kafa travmalarinda, elde edilen histopatolojik bulgular
sekonder hasarin agirlikli olarak iskemik surece sekonder oldugunu
gostermektedir’'. Sekonder hasarin sonuglari ise travmanin siddetine ve
lokalizasyonuna baghdir.

4.6.B Serebral iskemi

Beyin iskemisi, fatal seyreden kafa travmali hastalarda oldukga siktir.
iskemi mekanizmasi hakkinda sayisiz galisma olmasina ragmen, ayrintilar tam
olarak heniiz ortaya konamamistir. iskemi, travmatik beyin hasari sonrasinda
doku hasarinda rol oynayan en Onemli etiyolojik faktorlerden biridir. Son
donemlerde kisa sureli ve gegici bir iskeminin bile hicre 6lumune giden
mekanizmalarin tetiklenmesine neden olabilecegine inaniimaktadir. Kontuzyolar
siklikla lokal beyin kan akiminda, fokal bir azalma ile sonuglanan hemodinamik
degisikliklerle iliskilidir'2. Hem klinik hem de deneysel calismalarda travmanin
siddeti ile kan akimindaki azalmanin korele ilerledigi gbsterilmi§tir13. Serebral
kan akiminin kritik degerin altina dusmesi sonucunda (<18 ml/100g/min), iyonik
hemostaz bozulmakta ve noéronlar anaerobik metabolizmaya baglamaktadir.
Deneysel galismalarda travmatize kortikal alanda ATP (Adenozin Tri fosfat)
diizeyinde azalma ve laktat seviyelerinde artis gdsterilmistir'®. Eger serebral
kan akimi digsmeye devam ederse, masif Ca*" ice akisI ve glutamat salinimina
bagl eksitatdr olaylar meydana gelecektir'®. Serbest radikaller de geri dénissiiz
hidcre hasarina katki da bulunmaktadir. Hucresel sisme, bu suregte kesin bir
noktadir ve beyinde fokal bolgelerde kitle etkisini arttirmaktadir. Bu durum
serebral kan akimini daha da azaltmaktadir.

Serebral kan akimindaki dugus, beyinde sistemik ya da fokal olaylarin
sonucu olabilir. Beyin iskemi etiyolojisinde major sistemik neden arteriyel
hipotansiyondur ve travmatik beyin hasarinda arteriyel hipotansiyonla iliskili
sonuclar detayll olarak ortaya konmustur'®. Daha da &tesi; serebral kan akim,
karmasik bir mekanizmayla regule edilir (serebral otoregulasyon). Ne yazik ki ,
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serebral otoregulasyon travmatik beyin hasarinda bozulur. Serebral kan akimi
pasif olarak serebral perflUzyon basincina bagimlidir. Serebral kan akimi
regulasyonunda CO,, potasyum, adenozin, prostoglandinler ve nitrik oksit gibi
bazi lokal faktérler de dikkate alinmalidir'’. Sadece diffiiz lezyonlarda degil fokal
lezyonlarda da (kontlzyon, hematom gibi) travmatik beyin hasari sonrasi
serebral kan akiminda erken diisiis gdsterilmistir'®?°. Serebral kan akimindaki
bu dususten sorumlu birgok faktor icinde, intrakraniyal basincin artisi, vaskuler
bozulma ve trombosit agregasyonu bagta gelen nedenlerdendir.

Vaskuler endotelyum hem kan beyin bariyeri, hem vazoaktif maddelerin salinimi
hem de bu substantlarin hedef noktasi olmasi dolayisiyla olduk¢a énemlidir®’.
Beyin iskemisinin oldugu birgok hayvan modelinde vaskuler permeabilitede
artis? ve postiskemik reperfiizyonun erken periyotlarinda kan beyin bariyerinde
akut degisiklikler gdsterilmistir®.

Son donemde, travmatik beyin hasari sonrasinda normal serebral kan
akimi duzeyinde de hipoksi gelisebilecegi savunulmaktadir. Bu durumda
vaskuler problemler kadar trombosit agregasyonu ve pihtilagsmadaki bozukluklar
on plana ¢ikmaktadir. Klinik olarak trombosit agregasyonu, vaskuler tromboz,
emboli ve iskemik bozukluklara giden sonuglarda rol oynar24. Kafa travmasi
patofizyolojisinde ,anormal trombosit fonksiyonlari sonucunda gelisen trombosit
akiimiilasyonu®, normal endotel yapisi gosterilmis olsa dahi, o6zellikle
veniillerde  gelismektedir®®. Bunun yanisira, kontlizyonun periferinde
mikrotrombusler de gésterilmi§tir27. Sonugta olugsan lokal trombusler, fokal
perfuzyon defektlerine yol agar ki sonug iskemidir.

4.6.C Diffiz Aksonal Hasarlanma

Agir travmatik beyin hasarina sekonder 6len hastalarin %25’ inde higbir
kitle lezyonu olmaksizin adir diffiiz aksonal hasar gelisir®®. Diffiiz aksonal hasar
gelisme sureci ise 24-72 saat alabilir ve kalici, geri donussuz aksonal
hasarlanmaya neden olur. Erken fazda aksonlardaki iskelet proteinlerinin yikimi
gelisir ve sure¢ aksonal transportun bozulmasina kadar gider. Elde edilen son
bulgulardan biri de aksonda 6-12 saatten sonra gelisen erken gecici
mitokondriyal sismedir. Akson mikrotubuller sisteminin kollapsi hizla bunu izler

ve bu birkez gelisirse geri déniissiiz olabilir?>*°.
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Travmatik Beyin Hasarinda Glutamatin Rolu

Son yillarda travmatik beyin hasarini da kapsayan akut ya da kronik
norolojik hastaliklarda glutamat ve diger eksitator norotransmiterler beyin hasari
icerisinde dnemli bir arastirma konusu olmustur.

4.6.D. Beyinde Glutamat Fizyolojisi

Glutamat memeli beyninde en 6nemli eksitatér nérotransmiterdir’.
Sensoryal enformasyon, dokunma, 6grenme ve hatirlama gibi birgok iglevde
gereklidir.

Glutamat presinaptik ndérondan salindiginda, hicre membrani Uzerindeki
glutamat resseptorleri Gzerinden hem glial hucreleri hem de postsinaptik
noronlari aktive eder. Fizyolojik kosullarda glutamat ekstraselller alanda
birikmemesi icin astrositler tarafindan geri alinir. Son vyillarda glutamat
reseptorleri ayri bir arastirma konusudur ve iki tip reseptor belirlenmigtir. Bunlar;
inotropik glutamat reseptérleri; (iGIuRs) ve metabotropik glutmat reseptorleridir
(mGluRs). .iGluRs form, membran bagimli formdur ve ligand-gated iyon
kanallarindan potasyum, kalsiyum ve sodyumun iceri akisina izin verirler*?.
Baglanan ligandlara gore u¢ tip iGluRs belirlenmistir. NMDA (N-Metil-D-
Aspartat) sadece noronlarda bulunurken, AMPA (Amino-3-hidroksi-5-metil-
4izoazopropiyonikasid) ve Kainat reseptorleri ise hem noéronlarda hem glial
hiicrelerde bulunmaktadir®>. NMDA reseptorleri postsinaptik bolgede yer alir ve
aktive oldugunda hiicre igine Ca*" girisi geceklesir. AMPA ve Kainat reseptorleri
ise Na'/K* degisimi i¢in daha onemlidir. MGIuRs'ler G proteinleri lzerinden
ilerleyen adenilat siklaz ve fosfolipaz sekonder mesajci yolaklari ile direk
iligkilidir ve komplex transduksiyon kaskadlarini regule ederler.

4.6.E. Kalsiyum Homeostasis

Fizyolojik kosullarda sinaptik ileti icin 6nemli bir iyon olan kalsiyum
mitokondride enerji metabolizmasini da igine alan hlcresel homeostazisde
anahtar rol oynayan bircok islevde rol alir**. Travmatik beyin hasari sonrasinda
noronal Olume giden vyolda da, kesin bir role sahiptir ve glutamat
norotoksisitesinde ara bir basamak olduguna inaniimaktadir. Bu durum,
glutamat salindiktan birkag dakika sonra gelisen ve “gecikmis kalsiyum
deregulasyonu” olarak adlandirilan bir surectir. Sitoplazmik membrandan artmig
Ca™" girisinin nedeni olarak, mitokondriyal matriks ve endoplazmik retikulumdan
asiri miktarda salinimi ya da hicre kaybina sekonder fazla miktarda kalsiyumun
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ortaya cikmasi gibi hipotezler 6ne siiriilmiisse de*=¢, Ca** un etki mekanizmasi
hakkinda net bir sonuca ulagilamamigtir.
No6ronlardaki NMDA reseptorlerinin uyariimasi Ca*™ ve Calmodulin baglamak
suretiyle noronal NO™ sentezinin uyariimasina neden olur. NO™ sentezi beyin
hasari sonucunda protektif fizyolojik bir cevap olabilir. Bir baska hipotez de NO
‘in DNA (deoksiribonukleik asid) ve RNA (ribonukleik asid) sentezinde bir rolu
oldugu, bunun da hiicre 6limii ile ilikili olabilecedi yéniindedir®”.
Kisaca sitozolik Ca™ artisi; néron hasarinda;
Calpain, fosfolipaz, ve endonukleaz gibi proteazlari da igeren bir grup
enzim sistemini aktivasyonunda énemli bir rol alir®®3°,
Ca™ artisi ve volim ylklenmesinin organel ve hiicre membranin
sismesinde onemli roll vardir. Bu surecin dogal sonucu da intrakraniyal
basing artisidir.
Mitokondriyal Ca*™ artisi, artmis bir enerji Gretimi ile birliktedir. Sirecin
sonunda ATP ve enerji tikenmesi gercgeklesir.
4.6.F. Oksidatif Stress
Serbest radikallerin travmatik beyin hasari sonrasinda biyokimyasal
kaskadlardaki rolii bilinmektedir’. Beyinde serbest radikallerin retimi
mitokondride oksidatif fosforilasyon sirasinda kullanilan oksijenden, birkag
yolakla gergeklesmektedir. Bu yolaklarda Ca™ ve eksitatér aminoasitler dnemli
bir rol oynamaktadir. NMDA reseptorlerinin aktivasyonu eikazonoid kaskadl,
intraselller Ca™ artisina ve uzun sireli Ca™ yiksekligi de, solunum zinciri
Uzerinden sliperoksit anyonlarinin Uretilmesi ile sonuglanir. Sonugta Ca™ iligkili
mitokondriyal yetmezlik, ekzitotoksisite ve serbest radikaller hicrede hem
nekroz hem de apopitozise yol ag¢maktadir. Serbest radikaller enzimatik
reaksiyon, mitokondriyal elektron transportu, sinyal iletimi, nukleer
transkripsiyon faktorleri, gen ekspresyonu ve notrofillerin  antimikrobiyal
aktiviteleri gibi birgok konu ile iliskilidirler*'. Beyin serbest radikallerin hasarina
yuksek oksidatif metabolik hizi, diguk antioksidan aktivitesi, dusik tamir
mekanizmasi aktivitesi, noronal hucrelerin non replikatif dogasi ve hucre
membraninin stoplazmaya oraninin ¢ok yuksek olmasi gibi nedenlerle oldukga
aciktir*®.
Serbest radikallerin eliminasyonu sirasinda hucre zarar gorur. Bu etki

oksidatif stress olarak isimlendirilir ve bunun travmatik beyin hasari sonrasi
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hiicre 6liiminde 6nemli bir faktdér olduguna inaniimaktadir**. Serbest
radikaller “reaktif oksijen turleri” (ROS), “reaktif nitrojen turleri” (RNS) ve sulfur
merkezli serbest radikaller olarak siniflandirilirlar. Bunlarin arasinda hem ROS
hem de RNS hucresel hasarda en 6nemli olanlardir.

ROS superoksit, hidroksil, NO™ ve alkoxil radikallerinden ibarettir.
Bunlarinda en o©Onemlisi suUperoksit radikalidir. ROS noronlarda belli
komponentlere etki ile hiicresel hasara neden olur. ilk olarak, yag asitleri ile
reaksiyonu, lipid peroksidasyonu ile sonuglanir, membran fonksiyonel butinlugu
kaybolur ve &dem gelisir*®. Ayrica 4-hidroksianyon, membran lipid
peroksidasyonunu sonucu olugan bir Urundir ve glutamat geri alimini ve
mitokondriyal fonksiyonu inhibe ederek kaskada katkida bulunur®’.

ikincisi, ve belki de oksidatif streste en dnemli mekanizma; proteinlerin
oksidasyonudur. Hucrenin protein yapilari, serbest radikallerin, 6zellikle duyarli
amino asidler ile direkt etkilesimi sonucunda hasara ugramaktadir. Protein
fonksiyonu igin kritik pozisyonda olan amino asidler (Orn: enzimin aktif
bolgesindeki amino asidler), 6zellikle radikal hasarina duyarlidirlar. Metionin,
sistein gibi terminal salfidril (-SH) grubu bulunduran amino asidler ile triptofan,
tirozin, fenilalanin, histidin gibi aromatik amino asidler, oksidasyona en fazla
maruz kalmaktadirlar. Oksidasyon sonucu proteinlerin sekonder ve tersiyer
yapilarinda olugsan degisiklikler fonksiyonlarini etkilemektedir*®.

Enzim veya reseptor fonksiyonuna sahip membran proteinleri, 6zellikle
serbest radikallerin modifikasyonlarina duyarli olduklari igin protein oksidasyonu

ile 6nemli hiicresel ve membran fonksiyonlari bozulmaktadir®®*°

. Protein
yapilarindaki hasarin gosterilmesi igin, protein karbonillerinin belirlenmesi
yaygin olarak kullanilan bir gostergedir. Son yillarda protein bagl okside amino
asitlerin; 6zelikle aromatik ve sulfidril iceren kalintilarin analizi yapllmaktad|r51'52.
Bunun vyanisira iskemi-reperflizyon surecinde hucre ic¢i enzimlerden olan
antioksidan enzimlerin oksidasyonlari da bu enzimlerin aktivitelerindeki
azalmanin nedenlerinden birini olusturabilmektedir®®*°.

Reaktif oksijen radikallerinin hucrede hedef aldigi diger bir makromolekul
de nukleik asitlerdir. Kalitsal bilgiyi tastyan DNA'nin temel tagi olan nukleotidin
yapisi i¢cinde yer alan purin ve pirimidin bazlari oksijen radikallerinin etkilerini
gosterdigi  bolgelerdir. Ozellikle guanin bazinin bu radikaller araciigi ile

hidroksilasyonu sonucunda DNA molekudlinin yapisi degismekte ve
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mutasyonlar ortaya cikmaktadir’®>®

. Beyinde temel makromolekuler genetik
yapilara olan hasar nedeniyle kreatin kinaz-BB (CK-BB), tubulin, néron spesifik
enolaz (NSE) gibi beyin proteinlerinin sentezinin azaldigi ortaya konmustur®®.

Serbest radikallerin, gen ekspresyonu uzerine olan etkisinin, noronal
hacre oOlumundeki rolu ve insanlarda travmatik beyin hasari sonrasi
mitokondriyal DNA delesyonunu arttirdi§i gdsterilmistir®®.
4.6.G. Mitokondriyal Yetmezlik

Bircok arastirmaci mitokondriyal yetmezligin, travmatik beyin hasari
sonrasinda olusan hasarin hem nedeni hem de sonuglarindan biri oldugunu
vurgulamaktadir. Mitokondri hem kalsiyum dengesinin bozulmasina neden olan
ekzitotoksik hasarin hedefi hem de hasar sonucu olugsan serbest radikallerin
uretim noktasidir. NOronlarin temel enerji kaynagi mitokondriyal ATP’dir.
Noronlar metabolik olarak oldukga yuksek bir aktiviteye sahiptirler. Dolayisiyla
enerji ihtiyaclarini karsilayabilmek igin mitokondriyal aerobik ATP Uretimine
bagimhidirlar. Mitokondriyal yetmezligi vurgulayan kanitlarin blyuk gogunlugu
hayvan calismalarindan elde edilen indirek verilere dayanmaktadir. O yuzden
onumuzdeki yillarda travmatik beyin hasari hastalarinda hasarli beyinde
mitokondri fonksiyonu hakkinda daha fazla veri elde edilecektir.
4.6.H. Apopitozis

Travmatik beyin hasari sonrasinda hicre oliminde rol alan
mekanizmalardan biri hucre nekrozu iken, bir digeri de apopitotik siirectir®’.
Deneysel kafa travmasi modellerinde apopitozis varligi, apopitotik markerlarin
ultrastruktarel ayrimlastiriimasi ile gbsterilmigtir‘”. Apopitozis ile hicre o6lumu
iligkisi hayvan modelleri disinda travmatik beyin hasari sonrasinda insan
dokularinda da tespit edilmistir®. Beyin hasari sonrasinda apopitozis
inhibitorleri ailesinden bir kisminin da hasarl dokuda ortaya konmus olmasi da
apopitozisin varhidi igin diger bir kanittir®*.
4.6.1 inflamatuvar Yanit

inflamatuvar sireg travmatik beyin hasari sonrasi aktive olan lékositler ve
¢Ozulebilir faktorler (sitokin, kompleman, lipid membran yikim Urdnleri vs)
Uzerinden yurayen, amaci doku restorasyonu olan bir suregtir. Ayrica travmatik
beyin hasarinin erken safhasinda kan beyin bariyeri patolojik olarak agildiginda,
inflamatuvar elementlerin beyine girisi néronal o6lume katkida bulunur.

Travmatik beyin hasari sonrasinda, 6zellikle fokal beyin travmasinda
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polimorfoniikleer Ikositler hasarli dokuda toplanirlar®. Holim ve arkadaslarinin
calismasina gore; fokal travmanin erken fazinda inflamasyon daha c¢ok
intravaskulerdir, fakat ge¢ fazda inflamasyon beyin dokusuna ve ekstraselller
alanlara yay|I|r66. Son donemdeki bir ¢calisma, travmatik beyin hasarini takiben
makrofaj/mikroglialarin aktive hucre populasyonlarinin iginde predominant
oldugunu gdstermektedir®’. Bu hiicreler hiicre nekrozu sonrasinda hiicre
yikiminda o6nemli bir basamak olabilir. Beyin kontlzyonunun boyutlarinin
artmasinda, kan beyin bariyerinin disfonksiyonunda ve beyin 0deminin
gelisiminde inflamatuvar mediyatérlerin ciddi rolleri olduguna inaniimaktadir®®.
Travmatik beyin hasari sonrasinda sitokinlerin de rolu oldugu bilinmekle
birlikte ayrintilari henuz tam olarak ortaya konamamistir. No6ronal
farkhlagsmadaki yararli etkileri ve noroprotektif rollerine karsin, sitokinlerin
salinnmindan sonra hasarin arttigina dair celigkili kanitlar mevcuttur. Diger
taraftan travmatik beyin hasari ve nérodejenerasyon sonrasinda beyin 6deminin
gelisiminde sitokinlerin gerekliligi tespit edilmistir. Deneysel bir caligmada sitokin
fonksiyonu bloke edildiginde, travmatik beyin hasari sonrasi klinik seyrin daha
iyi oldugu vurgulanmaktad|r69. Sitokinlerin arasinda en 6nemlilerinden biri TNF’
(Tumor Nekroz Faktor) dir. Travmatik beyin hasari sonrasinda erken fazda TNF
salinmaktadir, fakat TNF’'nin tam olarak rolinin ne oldugu bilinmemektedir.
Etioyolojide travmanin yer almadigl beyin hasari g¢alismalarinda TNF’nin hem
selller nekrozda hem de apopitoziste rol aldigi gosterilmistir. Hayvanlarda
yapilan ¢alismalarda TNF inhibitorleri kullanildiginda daha az 6dem olusumu ve
daha iyi bir derlenme sureci tanimlanmistir’®. TNF etkilerinin zamana bagli
olarak degisebilecegi ve travmatik beyin hasari sonrasi ge¢ fazda rejenerasyon
cevabini kolaylastiran noroprotektif etkileri olabilecegi belirtiimektedir’’. Son
donemde yetigkin ratlarda olusturulan travmatik beyin hasari modellerinde,
TNF’nin seluler rejenerasyonda, ndronal progenitor hucrelerin stimulasyonu ile
yararli etkileri olabilecedi saptanmistir’?. Diger sitokinler, basta IL-1 ve IL-10
olmak uUzere travmatik beyin hasari sonrasindaki inflmatuvar surecgte rol
almaktadir. TNF gibi bunlarin da rolt tam olarak bilinmemektedir. Ancak IL-1’in
travmatik beyin hasari sonrasinda apopitozisin modulasyonunda ve noéronal

korunmada rol aldi§i diistintilmektedir”>.

23



4.6.J Asidozis

Travmatik beyin hasari sonrasinda hipoksi ve iskemiyi takiben olugsan
asidoz Onemli bir parametredir. Hipokside, astrositlerde glikojen laktata
donusur. Bu asidifikasyonun baslica nedenidir’. Ayrica  asidozis
fosfofruktokinazi inhibe ederek ATP Uretimini daha da azaltir ve aminoasit
gruplart  Uzerinde konformasyonal degisiklikler yaparak proteinlerin
fonksiyonlarini degigtirir.
4.6.K Travmatik Beyin Hasarinda Hastalarin Degerlendirilmesi
Glaskow Koma Skalasi

Taesdale ve Jennett tarafindan pratik bir skala olarak gelistirilmistir.
Gegerliligi sikga sorgulansa da halen en sik kullanilan skorlama sistemidir.
Kabul esnasinda ve klinik seyrin takibinde basit ve kullanisli bir skaladir’’®.
GKS skoru 8 ve altinda ise agir hasari, 9-12 arasi orta derecede hasari ve 13-
15 arasl mindr travmayi ifade edecek sekilde kullaniimaktadir’” . Glaskow koma

skalasi| degerlendirme parametreleri ve puanlama tablo 4’'te gorulmektedir.

Tablo 4: Glasgow Koma Skalasi!"®.

Gozler (1-4) En lyi Verbal Cevap (1-5) En lyi Motor Cevap  (1-6)
Hic¢ agiimiyor 1 Cevapsiz 1 Cevapsiz 1
Agrili uyaranla aglyor 2 Anlasilmaz sesler 2 Deserebrasyon rijidites 2
Sesli uyaranla agiyor 3 Uygunsuz kelimeler 3 Dekortikasyon rijidites 3
Spontan 4 Dezoryante 4 Fleksor toplanma 4
Oryantasyonu normal 5 Agriyi lokalize ediyor 5
Normal motor cevap 6
2.APACHE

ilk kez 1970'li yillarin ortalarinda William Knaus tarafindan gelistiriimis
olan APACHE skorlama sistemi hastaligin akut siddetini gosteren 34 fizyolojik
parametre Uzerine vyapilandinimistir. 1985 yilinda bu 34 parametre 12
parametreye indiriimis ve APACHE Il yayinlanmistir. APACHE Il ayni zamanda
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yas, hastanin anamnezinde yer alan agir klinik durumlar ve cerrahi durumunu
da g6z 6nune alir. Total puanlama 0-71 arasinda degismektedir. Puan arttikga
hastanin klinik gidisindeki kotu seyir olasihigl artar. Hasta yogun bakima
kabulunu takip eden ilk 24 saatta izlenmektedir. APACHE Il skorlama
sisteminde degerlendirme parametreleri ve puanlama sistemi tablo 5'te,
hastanin yagina gore alacagl puanlar tablo 6‘da ve kronik saglik durumunu

g0zonlne alarak yapilan puanlama ise tablo 7’de gorulmektedir.
Tablo 5: Acute physiology and chronic health evaluation (APACHE II) skorlama sistemi

Fizyo. Parametreler 4 3 2 1 0 1 2 3 4
38.5- ||36.0- 34.0-
Rektal isi (°C) Z41.0 ||39.0-40.9 389 ||38.4 359 |132.0-33.9((30.0-31.9( 29.9
110-
Ort. arter P(mm Hg) 2160 |[130-159 |[|129 70-109 50-69 £
110-
Kalp atimi (atim/dk.) #180 ||140-179 |[139 70-109 55-69  |[40-54 <
Sol. Hizi (sol/dakika) 250 35-49 25-34 |[12-24  ||10-11 ||6-9 £
Oksijenizasyon(kPa)*:
26.6-
FiO, 250% A-aDO; 66.5 46.6-66.4|(46.4 <26.6
FiO, <50% PaO, H H H H H>9.3 H8.1-9.3 H H?.S-S.O H<7.3
7.50- ||7.33-
Arteriyal Ph #7.70 ||7.60-7.59 759 ||7.49 7.25-7.32|7.15-7.24|<7.15
155-  |[150-
Ser. Sodyum (mmol/l) || =180 ||160-179 ||159 154 130-149 120-129 ||111-119 || =110
Serum K" (mmol/l) 270 |/6.0-6.9 5.5-5.9 ||3.5-5.4 [[3.0-3.4 ||2.5-2.9 <25
121-
Ser.kreatinin (umol/l) 2300 |[171-299 170 50-120 <50
Hiicre volumu (%) #60 50-59.9146-49.9({30-45.9 20-29.9 <20
WBC(x10%/1) Z40 20-39.9(115-19.91(|3-14.9 1-2.9 <1

*Fi0,#50% ise alveolar-arterial gradient (A—a), Fi0,<50% ise parsiyel oksijen

basinci gegerlidir.
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Diger noktalar

Yas Puanlari
Tablo 6: APACHE Il yas puanlamasi

Yas Puanlar
<44 0
45-54 2
55-64 3
65-74 5
>75 6

Kronik Saglik Durumu
Organ ya da immun yetmezlik durumu hastaneye kabulden 6nce olmalidir.

Tablo 7: APACHE Il organ yetmezligi puanlama

Agir organ yetmezligi anamnezi Puanlar
Cerrahi digi hastalar 5
Acil postoperatif hastalar 5
Elektif postoperatif hastalar 2

immun deprese durum;

Konak immunitesine zararli bir tedavi anamnezi, (immun supresyon,
kemoterapi, radyoterapi, uzun sureli steriod kullanimi ya da yuksek doz steroid
tedavisi

Malign lenfoma ya da I6semi gibi immun fonksiyon ile iligkili bir hastaligin
varligi
Hepatik yetmezlik;

Siroz (biopsi ile kanitlanmis)

Portal hipertansiyon

Portal hipertansiyona bagli tekrarlayan Ust gastrointestinal sistem
kanama ataklari

Hepatik yetmezlik (koma ya da ensefalopati anamnezi)
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Kardiyovaskuler yetmezlik;

New York Heart Association Class IV
Solunum yetmezligi;

Agir egzersiz ile kronik restriktif, obstruktif ya da vaskuler hastaliga
sekonder solunum sikintisi

Dokumante kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder polisitemi, agir pulmoner
hipertansiyon

Respirator bagimliligi
Renal yetmezlik;

Kronik dializ uygulanimi s6z konusu ise

Glasgow Koma Skalasi: Degerlendirme 0-15 puan Uzerinden yapilmaktadir.
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5.MATERYAL METOD

Calismamiz;1998-2006 yillari arasinda Mersin Universitesi Tip Fakdiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali reanimasyon Unitesinde izlemis
oldugumuz toplam 27 salt kafa travmali hastanin yas, cinsiyet, GKS ve
APACHE Il skorlari, beslenme alip almadiklari, besin desteginin baslangi¢
gunu, mekanik ventilasyon desteg@i ve suresi, inotropik destek tedavi durumlari,
SIRS, sepsis ve MOF gelisimi ve mortalite oranlari gézonine alinarak
retrospektif olarak incelenmesini kapsamaktadir.

Tanimlayici testler kullanilarak GKS ve APACHE Il degerleri ile mortalite
ve yogun bakim kalig suresi arasindaki korelasyon, yogun bakim kalis suresi ve
mekanik ventilasyon destegi ile inotrop destek tedavi ve mortal seyirleri
arasindaki baglanti incelendi. SIRS, sepsis, MOF gelisimi ile mortalite
arasindaki iligki arastirldi.
istatiksel Analizler:

Glaskow koma skalasi ve APACHE Il degerleri ile mortalite arasindaki
korelasyon Student t test kullanilarak incelendi. Yine GKS ve APACHE I
skorlari ile yogun bakim kalig suresi arasindaki korelasyon pearson korelasyon
kat sayisi testi ile analiz edildi. Yogun bakim kalis suresi ve mekanik
ventilasyon destegi arasindaki iliski Pearson korelasyon kat sayisi testi ile
incelendi. Yogun bakim kalis suresince inotrop destek tedavi ile mortal seyirleri
arasindaki korelasyon “ki kare testi” ile analiz edildi. SIRS, sepsis, MOF gelisimi
ile mortalite arasindaki iligski ise “ki kare testi” ile analiz edildi. p<0.05 degeri
istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

5.1. MOF (Coklu Organ Yetmezligi) Kriterleri
Kardiovaskiiler Yetmezlik (asagidakilerden bir ya da daha fazlasi)

Kalp hizi= 54 atim/dakika

Ortalama artreiyel basing=49 mm Hg

Ventrikuler tasikardi, fibrilasyon ya da her ikisi de

Serum pH =7.24 PaCO2 = 49 mm Hg iken
Solunum Yetmezligi (asagidakilerden bir ya da daha fazlasi)

= 5 solunum/dakika ya da =49 solunum/dakika

PaCO2 =50 mm Hg

AaDO2 =350 mm Hg

Organ yetmezliginin 4. gununde ventilatore bagimlilik
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Renal Yetmezlik (asagidakilerden biri ya da daha fazlasi)

idrar ¢ikisi= 479 mL/24 s ya da =149 mL/8 s

BUN =100 mg/dL

Kreatinine= 3.5 mg/dL
Hematolojik Yetmezlik (asagidakilerden bir ya da daha fazlasi)

WBC =1,000 mm3

Trombosit sayisi= 20,000 mm3

Hematokrit= 20%
Hepatik Yetmezlik (asagidakilerden bir ya da daha fazlasi)

Bilirubin =3 mg/dL

Serum glutamik oxaloasetik transaminaz ikiden daha fazla normal

Protime INR >1.5
Gastrointestinal Yetmezlik

Gastrointestinal kanama (iki ya da daha fazla kan transfizyonu
gerektiren)
5.2. Sistemik inflammatuvar Yanit Sendromunun Klinik Parametreleri!®

Kalp hizi > 90/dakika

Solunum hizi> 20/dakika,

Arteryel karbondioksit basincinin (PaCO;) 32 mmHgnin altina dusmesi
ile birlikte hiperventilasyon

Viicut 1sis1> 38.8°C ya da < 36.8°C

Lokosit sayisi> 12.000/mm?® ya da < 4000/mm?® ya da 10% immatiir

SIRS tanisi igin iki ya da daha fazla parametre bulunmalidir. Sepsis
tanisi icinse belirlenmis SIRS ile birlikte bakteriyemi ya da bakteriyel odak tespiti
gerekemektedir.

5.3. Sepsis icin Diagnostik Kriterler

infeksiyon Parametreleri

Dokumante edilmig, supheli ya da asagidakilerden bazilarinin varligi

Genel parametreler
Ates (kor 1s1s1>38.3° C ) ya da Hipotermi (kor i1sis1 <36 °C)
Kalp Hiz1 >90 atim /dakika ya da normal degerin >2SD uzeri
Takipne >30 /dakika
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Mental durumda degisme
Kesin 6dem ya da pozitif sivi dengesi (20 mi/kg/ 24 s)
Hiperglisemi (Plazma glukoz 110mg/dl)
inflamasyon Parametreleri

Lokositozis (WBC>12.000/ul)

Lokopeni (WBC<4.000/ul)

Normal WBC sayimi ancak %10 immatur form

Plasma C reaktif protein normal degerin >2SD’un Gzerinde

Plazma prekalsitonin normal degerin >2SD’un Uzerinde
Hemodinamik Parametreleri

Arteriyel hipotansiyon (Sistolik kan basinci<90mmHg, ortalama arteryel
basinci<70 ya da erigkinde sistolik kan basincinda 40 mmHg dan daha fazla
azalma ya da yasa gore normal degerin 2SD altina dismesi)

Mix vendz oksijen saturasyonu >%70

Kardiyak index>3.5
Organ Disfonksiyon Parametreleri

Arteryel hipoksemi PaO, /FiO2 <300

Akut oliguri (idrar ¢ikisi <0.5 mi/kg/s ya da 45 mM/I en az 2 saatte)

Kreatinin artigi =0.5 mg/dl

Koagulasyon anormallikleri (INR>1.5 ya da APTT >60sn)

ileus (bagirsak seslerinin yoklugu)

Trombositopeni (<100.000)

Hiperbilirubinemi (Plasma total bilirubin >4 mg/dl ya da 70 mmol/l)
Doku Perfuzyon Parametreleri

Hiperlaktemi (>3 mmol/l)

Azalmis kapiller dolum
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6.BULGULAR
Tablo-8: Cinsiyet ve yas dagilimlari

*Bulgular * standart sapma olarak gdsterilmistir.

(K) (E)

CINSIYET(%) 333 66.7

YAS(yil) * 17.88 +4.05 27.94+4.53

27 hastanin %33.3'U (n=9) kadin, %66.7’si (n=18) erkekti. Hastalarin yas
ortalamasi 24.56 +17.62 olarak belirlendi (Tablo-8 ).

Hastalarin glaskow koma skalasi ortalamasi 5.96+3.044 ve ortalma
APACHE Il skoru 27.034£19.05 idi. Ortalama yogun bakim kalis sureleri ise

9.9616.93 olarak tespit edildi (Tablo 9).

Tablo-9: GKS ve APACHE Il yodun bakim kalis siiresi iligkisi
*Bulgular + standart sapma olarak gosterilmistir.

GKS* 5.96+3.044
APACHE II* 27.034+9.05
YBKS* 9.96+6.93

Hastalarin % 85.2’ ne (n=23) mekanik ventilasyon uygulanirken, %14.8i
(n=4) mekanik ventilasyon destegine ihtiya¢ gostermemigtir. Hastalarin % 74.1’i
(n=20) beslenme destek tedavisi alirken, %25.9’u (n=7) beslenme destek
tedavisi almadi (Tablo 10).

Tablo-10: Mekanik ventilasyon ve beslenme destek tedavi oranlari

Uygulamadaki oran

Mekanik ventilasyon (%) 85

Beslenme Destegi (%) 74

Hastalarin %33.3'u (n=9) inotropik destek tedaviye ihtiya¢c gostermezken,
%25.9'u (n=7) tek inotropik ajan (dopamin), %18.5'i (n=5) iki inotropik ajan
(dopamin ve dobutamin) ve %22.2'si (n=6) u¢ inotropik ajandan (dopamin,
dobutamin ve adrenalin) olusan destek tedaviye ihtiya¢ gostermistir (Tablo 11).
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Tablo-11: inotrop Destek Tedavi Oranlari

Uygulama Oranlari (%)
inotrop Destek Tedavi Yok 33.3
Sadece Dopamin Tedavisi 25.9
Dopamin+Dobutamin 18.5
Dopamin+Dobutamin+Adrenalin 22.3

Hastalarin % 81.5’inde (n=22) SIRS tespit edilirken, %18.5'inde (n=5)
SIRS tespit edilmedi. Hastalarin %37’sinde (n=10) sepsis tespit edilirken,
%63’Unde (n=7) sepsis yoktu.

Hastalarin %48.1'inde (n=13) MOF tespit edilirken, %51.9’'unda (n=14)
MOF tespit edilmedi.

Taburcu olanlarin orani %40.7 iken (n=11), mortalite orani %59.3 (n=16)

olarak belirlendi (Tablo-12).
Tablo-12: SIRS, sepsis, MOF oranlari

POZITIF (%) NEGATIF (%)
SIRS 815 185
SEPSIS 37 63
MOF 481 51.9

G.K.S. ve APACHE Il Skoru ile Mortalite iligkisi

Eksitus olan hastalarin (n=16) GKS 4.81+2.7, taburcu olanlarin ise
7.6312.7 oldugu saptandi (p<0.05). APACHE Il skorlari ise eksitus olan
hastalarda 29.5+18.8, taburcu olanlarda ise 23.45+19.67 idi (p>0.05) (Tablo-
13).

Tablo-13: GKS ve APACHE Il ile prognoz iligkisi
*Eksitus ve taburcu olan hastalar karsilastinidiginda p<0.05
#Eksitus ve taburcu olan hastalar karsilastinildiginda p>0.05

GKS APACHE I
EKSITUS 4.8125+2.73* 29.50+18.85
TABURCU 7.6364+2.76# 23.45+19.67
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G.K.S. ve APACHE Il Skorlari ile Yogun Bakim Kalig Siireleri Arasindaki
lligki

Yogun bakimda kalis sureleri ile GKS ve APACHE Il skorlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon tespit edilemedi (Tablo —14).
Tablo-14: GKS ve APACHE Il ile yogun bakim kalig suresi iligkisi

Korelasyon P
GKS-Yogun bakim Kalis Suresi 0.0013 0.95
APACHE-Yogun bakim Kalig Siresi | 0.336 0.087

Beslenme Destek Tedavisi ile Yogun Bakim Kalis Siiresi Arasindaki iligki

Beslenme uygulanan hastalarin (n=20) yogun bakim kalis sureleri
12.0+6.56, uygulanmayan hastalarinki ise (n=7) 4.14+4.29 olarak belirlendi
(p=0,007) (Tablo-15).

Tablo-15: Beslenme destek tedavisi ile yogun bakim kalig suresi iligkisi
*Beslenme uygulanan hastalarla uygulanmayan hastalarin yodun bakim kalis sureleri
karsilastirildiginda p<0.05

Yogun bakim kalis suresi

Beslenme uygulandi 12.0+6.56*

Beslenme uygulanmadi 4.14+4.29

Mekanik Ventilasyon Uygulamasi ile Yogun Bakim Kalis
Siiresi Arasindaki iligki

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin (n=23) yogun bakim kalig
suresi 10.78+7.1 iken, uygulanmayanlarda (n=4) ise 5.25+ 2.87 idi (p=0,144)
(Tablo-16).

Tablo-16: Mekanik ventilasyon ile yogun bakim kalis suresi iligkisi
*Mekanik ventilatér uygulanan hastalarin, uygulanmayanlarla yogun bakim  kalis
sureleri kargilastinldiginda p<0.05

Yogun bakim kalis suresi

Mekanik ventilasyon uygulandi 10.78+7.13*

Mekanik ventilasyon uygulanmadi 5.25+2.87
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inotropik Destek Tedavi ile Hastalarin Klinik Seyirleri Arasindaki iligki
inotropik destek tedavi uygulanmayan 9 hasta taburcu olmus, tek ajan ile
desteklenen 7 hasta kaybedilmig, iki ajan ile desteklenen 5 hastadan 1’i taburcu
olurken, 4’0 kaybedilmig, 3 ajan ile desteklenen 6 hastanin 1’i taburcu olurken,
5’i kaybedilmigtir. Klinik sonug ile inotropik ajan sayilari arasinda anlamli iligki

saptanmigtir (p=0,000) (Tablo-17)

Tablo-17: inotrop destek tedavisi prognoz iligkisi

Taburcu

Eksitus

inotrop destek tedavi yok

9 hasta (%100)

0 (%0)

Tek Ajan (Dopamin)

0 hasta (%0)

7 hasta (%100)

iki Ajan (Dopamin+Dobutamin)

1 hasta (%20)

4 hasta (%80)

Ug ajan (Dopamin+Dobutamin+Adrenalin)

(
(
(
(

1 hasta (%16.7)

5 hasta (%83.3)

SIRS Mortalite iligkisi

SIRS tanisi alan 22 hastanin 7’si taburcu olurken, 5'i kaybedilmis, SIRS

saptanmayan 5 hastanin 4’0 taburcu olmus, 1’i kaybedilmigtir. Klinik sonug ile

SIRS arasinda anlamli iliski saptanmigtir (p=0,046) (Tablo-18).

Tablo-18: SIRS mortalite iligkisi

Taburcu (n=11)

Exitus(n=16)

SIRS var (n=22)

7 hasta

15 hasta

SIRS yok (n=5)

4 hasta

1 hasta

Sepsis Mortalite iligkisi

Sepsis tanisi alan 10 hastanin 5'i taburcu olurken 5’i kaybedilmis, sepsis

saptanmayan 17 hastanin 6’sI taburcu olurken, 11 hasta kaybedilmistir. Klinik

sonug ile sepsis arasinda anlamli iligki saptanmamistir (p=0,453) (Tablo-19).

Tablo-19: Sepsis mortalite iliskisi

Taburcu (n=11)

Eksitus (n=16)

Sepsis var (n=10)

5 hasta

5 hasta

Sepsis yok (n=17)

6 hasta

11 hasta
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MOF Mortalite iligkisi

MOF tanisi alan 13 hastadan tamami kaybedilirken, MOF saptanmayan

14 hastadan 11'i taburcu olmus, 3’0 kaybedilmigtir. Klinik sonug ile ¢oklu organ

yetmezligi arasinda anlamli iligki saptanmigtir (p=0,000) (Tablo-20).

Tablo-20: MOF mortalite iligkisi

Taburcu Eksitus
MOF var (n=13) 0 hasta 13 hasta
MOF yok (n=14) 11 hasta 3 hasta
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8.TARTISMA

Kafa travmali hastalarda, birincil hasarin tani ve tedavisine yonelik
yaklasimlar ile ikincil hasara yonelik girisimlerin dizenlenmesi, bu hastalarin
klinik seyirlerini ciddi oranda degistirmektedir.

Bu anlamda hastalarin yogun bakima transferine kadar gegen surede
uygulanan resusitatif girisimler ile yogun bakim sureci ¢alismamizda ortaya
koymaya galistigimiz parametreler agisindan oldukga onemlidir.

Travmatik beyin hasari basta olmak Uzere, birgok klinik durumda
skorlama sistemleri ailenin bilgilendiriimesi, tedavi kararlari, hastanin tedaviye
cevabi ve kaynaklarin yonlendirilmesi gibi noktalarda son derece gereklidir.

Calismamiza dahil ettigimiz 27 hastanin 11'i (%40.7) gesitli norolojik
defisitlerle taburcu olurken 16’s1 (%59.3) mortal seyretti. Mortal seyreden
vakalarda GKS ortalama degeri 4.8+2.7 iken, taburcu edilen vakalarda 7.63+2.7
olarak tespit edilmesi ve bu sonuclarin istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermesi 6nemli bir sonugtur. GKS ile mortalite arasinda anlamli korelasyon
oldugu saptanan calismalarin yanisira®®, GKS'nin, ézellikle ilk 6 saat. icinde
mortalite ve morbiditede yeterli ongord saglayamayacagi, klinik sonuglarin
degerlendiriimesinde yararli bir sistem olmadigini iddia eden galismalar da

vardir®84

. Bastos ve ark.larinin calismasinda ise mortalite riski ile GKS
arasindaki korelasyonun guglu oldugu ancak orta puanlarda sensivitedeki
eksiklik ve GKS’nin diger fizyolojik parametreler ve hastalarin spesifik tanilari ile
deg@erlendiriimesi  gerektigi vurgulanmaktadlrlarss. Mortalite  agisindan
degerlendirdigimiz bir bagka skorlama sistemi de APACHE Il idi. Calismamizda
APACHE II skorlari mortal seyreden hastalarda oralama 29.5+18.8 iken taburcu
olan hastalarda ise 23.45+19.6 olarak belirlendi. Bu sonuglarla APACHE Il ile
mortalite arasinda anlamli bir korelasyon saptanamamigtir. Hartley ve
arkadaslarinin 109 hasta Uzerinde yaptigi c¢alismasinda hem GKS hem de
APACHE |l skorlama sistemleri 6 aylik klinik sonuglarla %90 oraninda uyum
gostermektedir. Bunun yanisira ayni galismada APACHE Il skorlama sisteminin
hesaplanmasinda hastanin norolojik durumunun géz 6nltne alinmadigi, bunun
da norolojik hastalarda bu sistemin  Ongbérl  gucunu  dusurduagu
vurgulanmaktadlr%. Cho DY ve arkadaslarinin ¢galismasinda, APACHE Il ve Il
skorlama sistemlerini akut degerlendirmede GKS'nin yerini alamayacagi, ancak
ge¢ donem mortalite ongoérusunde her iki sistemin GKS’na dstunligune
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deginilmektedir. APACHE hesaplanmasinda kullanilan fizyolojik parametrelerin
bunda 6nemli roli oldugu, GKS’'nin akut degerlendirmede daha basit, hizli ve
daha ekonomik bir arag oldugu vurgulanmaktadir®”.

Calismamizda aldigimiz sonuglar hasta sayisimizin azhdi nedeniyle
yorum yapmamizi guglestirmekle beraber bu galisma ile uyumlu gérunmektedir.
inceledigimiz bir baska parametre de hastalarda uygulanan beslenme
protokolleri ile yogun bakim kalis suresi arasindaki korelasyondu. Kafa travmali
hastalarin artmis enerji ve protein ihtiyaci birgok g¢alisma ile ortaya konmustur.
Artmis eneriji ihtiyacinin kargilanamamasi durumunda kilo kaybi, negatif nitrojen
dengesi ve immun disfonksiyon meydana gelebilir. Sonugta kargilanamayan
enerji ve protein agigi, artmis morbidite ve mortalite anlamina gelir88. Calismaya
dahil ettigimiz hastalarin % 74.1°i (n=20) beslenme destek tedavisi alirken,
%25.9'u (n=7) beslenme destek tedavisi almadi. Genel protokolimiz
hastalarimiza mumkun olan en erken donemde parenteral ve enteral beslenme
baslanmasi yonundedir. Ancak nutrisyonel destek almayan hastalarimiz
incelendiginde 7 hastanin 5inde GKS’nin 4’ Gn altinda oldugu, biri diginda
yogun bakim kalig surelerinin 4 ginin altinda oldugu ve klinik seyirlerindeki
mortal seyirleri nedeni ile beslenme baglanamadigi, bir hastanin oral olarak
beslendigi ve son hastanin da yatisinin ikinci gininde Norosirlrji Anabilim
Dali'na devredildigi gorulmektedir. Beslenmesi olanlar ile olmayanlar arasinda
yogun bakimda kalig sureleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
oldugu ve nutrisyonel destek alan hastalarin yogun bakim kalis surelerinin daha
uzun oldugu gorulmustur. Nutrisyonel destek baglanan hastalarin 11’'inde sepsis
gelisirken 9'unda sepsis gelismemigtir. Minard G. ve arkadaslarinin 30 hastada
yaptiklari ¢aligmada beslenmenin yogun bakim kalis suresi Uzerine etkisinin
olmadigi ve kafa travmali hastalarin klinik gidislerinin infeksiyonla iligkili oldugu
yoniinde sonuc bildirmektedirler®. Susan ve arkadaslarinin yaptigi calismada
da 3 gunden Once ve sonra beslenme destedi baglanan hastalarin yogun bakim
kalis siiresi arasinda ters bir iliski oldugunu bildiriimektedir®.

Benzer bir sonug¢ da nutrisyonel destek ve hastalarin prognozu arasinda
izlenmektedir. Nutrisyonel destek sagladigimiz hastalarin 9 u taburcu olurken
11’i mortal seyretmigtir. Bizim bulgularimizin  aksine, Rapp. RP. ve
arkadaslarinin 38 kafa travmali hastada yaptigi calismada erken nutrisyonel

destegin, hastalarin sepsis riskini ve mortalite oranlarint dusuardugu

37



vurgulanmaktad|r91. Krakau ve arkadaslarinin 232 makaleyi inceledikleri
calismalarinda da erken beslenmenin morbidite ve mortaliteyi azalttigi
belirtiimektedir®.

Hastalarin %33.3'U inotropik destek tedaviye ihtiyac gostermezken,
%25.9'u tek inotropik ajan, %18.5’i iki inotropik ajan ve %22.2’si U¢ inotropik
ajandan olusan destek tedaviye ihtiyag géstermistir. inotropik destek tedavi alan
hastalarin mortalite agisindan incelendiginde inotropik destek tedavi almayan 9
hastanin da taburcu oldugu, dopamin bagladigimiz 7, dopamin ve dobutamin
baslanan 4 ve dopamin, dobutamin ve adrenalin infuzyonu uygulanan hastalarin
5’'inin ex oldugu belirlenmigtir. Bu sonuglar hastalarin travmatik beyin hasari
sonrasinda inotrop destek tedaviye ihtiyagc duymalarinin kotu prognoz belirtisi
olabilecegini diisiindirmektedir. inotrop destek tedavisi her 3 ajana da ihtiyag
gOsteren 6 hastanin da GKS degerlerinin 3 olmasi da bu dusinceyi
desteklemektedir.

Mekanik ventilator destegdi, kafa travmali hastalarda havayolu guvenligi,
hastalarin sedasyonu ile kas gevsekligi, hipoksemi ve hiperkapninin
engellenmesi agisindan gereklidir. Hastalarimizin 23’G erken donemde mekanik
ventilator destegine ihtiyagc gosterirken, hastalarin 4'G genel durumlarinin
solunum destegine ihtiyag gostermemesi nedeni ile mekanik ventilator destegdi
almamislardir. Calismamizda mekanik ventilator destegi alan hastalarin yogun
bakim kalis suresinin uzadigi yonunde sonuglar elde ettik. Mekanik ventilator
destegi alan 23 hastanin 7’si taburcu olurken 16’siI ex olmustur.

Bize gore, hastalarin yogun bakim kalis suresi mekanik ventilator destegi
ile gelisen komplikasyonlara ikincil uzayabilir. Bu komplikasyonlarin en
onemlileri akut akciger hasari, ARDS (Akut Respratuvar Distres Sendromu) ve
yogun bakim ya da ventilator iligkili enfeksiyonlardir. Bizim c¢alisma
grubumuzda, mekanik ventilator destedi alan hastalarimizin 9’'unda sepsis
tespit edilirken 14 hastada ureme olmamasi, hastalarimizin dreme gelismeden
ya da kultir reme sonuglarinin elimize ulagsmadan hastalarimizin mortal seyri
nedeniyle olabilir. Sonuglar gézonune alindiginda ise mekanik ventilatorin
mortalite ile iligkisi olabilir. Colpan ve arkadaslarinin Subat 2005’te yaptigi
calismada, 334 hasta prospektif olarak galismaya dahil edilmis ve yogun bakim
hastalarinda en dnemli mortalite nedenleri arasinda nazokomiyal enfeksiyonlar,

ileri yas, yuksek APACHE Il skorlari, enteral nutrisyon, trakeostomi, steroid ve
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kemoterapi kullanimi yanisira mekanik ventilasyon da g('jsterilmektedirg3. Diger
yandan uzamis mekanik ventilator destedi, yogun bakimda izlenen kafa
travmasi hastalarinda gelisen akut akciger hasari, ARDS, sepsis, MOF gibi
tablolarin bir sonucu olabilir. Yani uzamis mekanik ventilator destegi bir
mortalite nedeni olmakla birlikte ayni zamanda mortal seyreden bir grup agir
tablonun da sonucudur. Nitekim, J. Fraser ve arkadaslari uzamig ventilator
desteginin yogun bakimda akut kritik hastaligin bir sonucu oldugunu
vurgulamaktadirlar™.

Hasta grubumuzda SIRS ile mortalite arasinda anlamli iliski saptanmistir.
SIRS gelisen 22 hastanin 20’sinde SIRS tablosu ilk gun i¢inde gelismis ve bu
hastalarin 15’1 mortal seyretmistir. Lena M. ve arkadaglarinin 6364 kafa
travmasi hastasini retrospektif olarak taradiklari SIRS skorunun klinik seyir
Uzerine Ongoru degerini ortaya koymaya caligtiklari cgaligsmalarinda, SIRS
geligsen 4887 hastanin mortalite oraninin belirgin olarak arttigi belirtimektedirler.
SIRS gelisen hastalarimizda yogun bakim kalig suresi de anlamli olarak uzamig
olarak bulundu. Lena M ve arkadaslari bir diger ¢calismalarinda SIRS gelisen
4887 hastanin yogun bakim kalig suresinin yuksek SIRS skoru olan hastalarda
arttigini belirtmektedirler®. Asayama ve arkadaglarinin ¢alismasinda da SIRS
gelisiminin hastanin klinik seyri ile orantili oldugu vurgulanmaktadlr%. Bu
calismalarda, SIRS gelisiminin hastalarin klinik seyirleri agisindan degerli bir
prognostik faktor oldugu vurgulanmaktadir. Bizim ¢alismamizda da bu yonde
sonugclar mevcuttur.

Hastalarimizin 10’'unda sepsis gelisirken 17’sinde sepsis gelismedigi
izlendi. Ancak sepsis tespit edilmeyen 17 hastanin 7’si mortal seyretmis ve
kultar orneklerinin sonuglari degerlendirilememigtir. Kultir sonuglarinda Greme
pozitif tespit edilen 10 hastanin 5’i mortal seyrederken, 5'i taburcu edildi. Elde
ettigimiz bu bulgulara gore sepsis gelismesi ile hastalarin prognozu arasinda
baglanti tespit edilememistir. Bu durumda kafa travmali hastalarda yogun
bakima yatirildiklarinda mevcut kliniklerinin, prognoz agisindan, sepsisten daha
etkili oldugu sdylenebilir.

MOF ise hastalarimizin 13’Unde tespit edilirken, bu hastalarin tuma
mortal seyretti. MOF gelismeyen 14 hastanin 11’i taburcu edilirken sadece 3’U
mortal seyretti. MOF gelisimi ile hastalarin klinik seyirleri arasinda anlamli bir
korelasyon tespit edildi.
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9.SONUC

Kafa travmasina maruz kalan hastalarin birgogu sistemik sorunlar ile
yuzyuze kalmaktadir. Bulgularimiz dogrultusunda hastalarin yogun bakima
kabullerinde ve takiplerinde kullanilan skorlama sistemlerinden GKS prognoz ile
ilgili dngorulerimizle uyugsmaktayken, APACHE icin bu gegerli degildir. Hastalara
uygulanan inotrop destek tedavi duzeyi ve kullanilan ila¢ kombinasyonlarinin,
SIRS ve MOF gelisiminin prognoz ile ilgili bilgi verebilecegi tespit edilirken,
natrisyonel destegin bu konuda belirleyici olmadigi gorulmektedir.

Sonug¢ olarak; yogun bakimda kafa travmasi nedeniyle takip ve tedavi
edilen hastalarin prognozlarini etkileyen nedenler ¢cok parametrelidir ve bu
nedenlerin birbirleri ile olan etkilesimlerinin ayirt edilmesi oldukga gugtur.
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APACHE Il yas puanlamasi)

APACHE |l organ yetmezlIigi puanlama)

Cinsiyet ve yas dagilimlarr)

GKS ve APACHE Il yogun bakim kalig suresi iligkisi)
(Mekanik ventilasyon ve beslenme destek tedavi oranlar)
inotrop destek tedavi oranlari)

SIRS, sepsis, MOF oranlart)

GKS ve APACHE Il ile prognoz iligkisi)

GKS ve APACHE Il ile yogun bakim kalis suresi iligkisi)
Beslenme destek tedavisi ile yogun bakim kalig suresi iligkisi)
Mekanik ventilasyon ile yogun bakim kalig suresi iligkisi)
inotrop destek tedavisi prognoz iligkisi)

SIRS mortalite iligkisi)

Sepsis mortalite iligkisi)

MOF mortalite iligkisi)

A~ o~ o~ o~ o~ o~ o~ o~ o~ o~
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KISALTMALAR DiZziNi
TBH: Travmatik Beyin Hasari
MOF: Coklu Organ Yetmezligi
SIRS: Sistemik inflamatuvar Yanit Sendromu
GKS: Glaskow Koma Skalasi

APACHE II: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation Skorlama Sistemi

BOS: Beyin Omurililk Sivisi

ATP: Adenozin Tri fosfat

iIGIuRs: inotropik Glutamat Reseptérleri
mGIluRs: Metabotropik Glutmat Reseptorleri
NMDA: N-Metil-D-Aspartat

AMPA: Amino-3-hidroksi-5-metil-4izoazopropiyonikasid
NO: Nitrik Oksit

DNA: Deoksiribo Nukleik Asid

ROS: Reaktif Oksijen Turleri

RNS: Reaktif Nitrojen Tarleri

CK-BB: Kreatin Kinaz-BB

NSE: Noron Spesifik Enolaz

TNF: Tumor Nekroz Faktor

ARDS: Akut Respratuvar Distres Sendromu
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