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KAFA TRAVMALARININ SISTEMIK ETKİLERİ 
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ÖZET 

Kafa travmasına bağlı beyin basarı ile sistemik hemosta-
zis ve organ fonksiyonlarında bozulma izlenebilir. Kafa 
travmasını takip ederek erken dönemde kardiorespiratuar 
fonksiyon bozuklukları ortaya çıkabilir. Apne ve hiperven-
tilasyonu da içeren respiratuar disfonksiyon gelişebilir. 
Kardiovasküler fonksiyon bozukluğu ile bradikardi, siste-
mik hipotansiyon veya hipertansiyon, kardiak outpat'ta 
azalma ve aritmiler gözlenebilir. Bu yolla kardiorespiratu-
ar bozukluk hipoksi ve iskemiye eğilimi arttırarak kafa 
travmasına bağlı olarak gelişen zararlı etkilerin artmasına 
neden olur. Travmatik beyin hasarında klinik sonucu etki-
leyen diğer sistemik bozukluklar, sıvı-elektrolit ve hormo-
al metabolizma bozukluklarıdır. 

Anahtar Kelimeler: Kafa Travması, Sistemik Etkiler 

SUMMARY 

The Systemic Effects of Head Traumas 
Following the head trauma, systemic hemostasis and di-

sorders of the organ t'unctions may be observed. They can 
be almost spontenous or may be observed within a few ho-
urs or days following the trauma. İt ise also possible to ob-
serve functional cardiorespiratory disorders. There may be 
apnea and respiratory dysfunction involving hyperventila-
tion. Other possible disorders along vvith 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 vvhich 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. İn traumatic brain damage 
coagulopaty could also be observed. 

Key Words: Head Trauma, Systemic Effects 

Kafa travmasına bağlı beyin hasarı; sistemik he-
mostazis ve organ fonksiyonlarında bozulmaya yol 
açabilir. Kafa travmasını takip ederek erken dönemde 
kardiorespiratuar fonksiyon bozuklukları ile apne ve 
hiperventilasyonuda içeren respiratuar disfonksiyon 
gelişebil r. Kardiorespiratuar bozukluk hipoksi ve iske-
miye eğilimi arttırarak kafa travmasına bağlı olarak ge-
lişen zararlı etkilerin artmasına neden olur. Kafa trav-
masında; serebral otoregülasyonun bozulmasına bağlı 
olarak sekondar nöronal hasarlanma riski artar (1). Sı-
vı-elektrolit ve hormonal metabozilma bozuklukları 
travmatik beyin hasarında klinik sonucu etkileyen di-
ğer sistemik bozukluklardır. 

KAFA T R A V M A S I N D A S IV I VE ELEKTROLİT 
M E T A B O L İ Z M A S I B O Z U K L U K L A R I 
Hipotalamus, stalk ve hipofiz lezyonları, kafa trav-

masında fatal seyire neden olabilirler. Bu etkiler birçok 
değişik mekanizma ile ortaya çıkabilir. Hipotalamus 
ve pitüiter lezyonları sıklıkla travmaya bağlı "she-
aring" strese sekonder olarak ortaya çıkar. Hipofizdeki 
hasarlanma, hipotalamik hipofizeal portal sistemdeki 
hasara sekonder olarak gelişebilir. 

Sıvı dengesindeki bozukluklar fazla miktarda su bi-
rikimi veya kaybı ile ortaya çıkar, bu olay kafa travma-
sı sonrasında görülen hipotalamik-hipofizer disfonksi-
yonun en sık görülen biçimidir. Direkt travmanın etki-
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si veya A D H taşıyan aksonlarda hasarlanma nedeni ile 
Diabetes insipitus (Dİ) gelişir. Poliüıi genellikle Dİ'ta 
ilk ortaya çıkan durumdur, bununla birlikte polidipsi, 
idrar dansitesinin düşmesi ve plasma osmolalitesinin 
yükselmesi de izlenir. Kafa travması sonrasında poliüri 
gelişen hastalarda, simültane olarak yapılan ölçümde 
idrar osmolaritesi 300 mosmol/kg'ın altında ve serum 
osmolalitesi 300mosmol/kg'ın üzerinde ise antidiüre-
tik hormon yetmezliği düşünülür. Kafa travması sonra-
sında ortaya çıkan poliüri genellikle geçicidir, ancak 
bazı durumlarda kalıcı poliüride izlenebilir (2). Kafa 
travması sonrasında şuuru açık olan hastada eğer su-
sama hissi mevcut ise oral destek ile genellikle sıvı 
dengesi korunabilir. Komatöz hastalarda hipematre-
miye yol açana kadar ileri dehidratasyonun fark edil-
mesi güç olabilir. Sıvı replasmanı ve vazopressin uy-
gulanmasını içeren tedavi erken dönemde uygulana-
bilir fakat vazopressin uygulanması sırasında fazla sıvı 
yüklenilmesinden kaçınılmalıdır, çünkü üriner su kay-
bının azalması beyin ödeminin artmasına neden ola-
bilecek su intoksikasyonuna neden olabilir. Diabetes 
Insipitus'a bağlı sistemik volıinı kaybı kan basıncının 
düşmesine ve dolayısı ile serebral perfüzyon basıncı-
nın düşmesine neden olacaktır, bundan dolayı siste-
mik kan basıncı dikkatle monitörize edilmelidir. 

Travmatik beyin hasarında elektrolik anormallikle-
ri en sık görülen medikal komplikasyonlardır. Hipo-
natremi bu komplikasyonlardan en sık izlenilendir. 
Travmalı hastalarda polidipsi ve poliüri mevcudiyetin-
de psikojenik polidipside ayırıcı tanıda akılda tutul-
malıdır (3). 

Komatöz hastalarda Dİ olmadan da, su kayıbının 
yeterli derecede replase edilmemesi ile hipernatremi 
ortaya çıkabilir. Bu durum ateş yükselmesine bağlı in-
sensibl kayıpların artması veya osmotik diüretiklerin 
kullanılması ile ortaya çıkabilir. Karşıt olarak uygun-
suz A D H salınımı sendromunda (SIADH) hiponatremi 
ortaya çıkar. S IADH sendromu karekteı istik olarak, hi-
pontıemi (<1 35meq/lt), serum osmolalitesinin düşme-
si (<280mosmol/kg), üriner Na yükselmesi 
(>20meq/lt) ve idrar osmolalitesinin yükselmesi 
(>1 OOmosmol/kg) ile seyreder, bununla birlikte adre-
nal, troid ve renal yetmezlik gibi hiponatremi sebeple-
ri mevcut değildir (4). ileri hiponatreminin etkileri 
(<120meq/lt) bulantı, kusma, konfiizyon, nöbetler, la-
terji ve komayı da içeren bir yelpazede seyreder. 
Muhtemelen bu etkiler, su intoksikasyonuna eşlik 
eden hücresel şişme ve intrakıanial basınçta yükselme 

ile ortaya çıkar. Sistemik hipoosmolalite, hiponatre-
mik sıvılar ile rehidratasyonu takiben loop ve osmotik 
diüretiklerin kullanımı ile arttırılabilir. Na'un 
120meq/lt değerinin üzerinde olduğu asemptomatik 
veya hafif derecede semptomatik olan hastalarda sıvı 
kısıtlaması tedavi seçeneklerinden birisidir. Sempto-
matik hastalarda veya Na'un 120meq/lt değerinin al-
tında oluduğu durumalrad sıvı kısıtlamasına ek olarak 
% 3 veya %5' l ik NaCI uygun dozların hesaplanması 
ile uygulanabilir. Bu tedavi sırasında Na değeri sürek-
li monitörize edilerek kısa sürede 25meq/lt'den fazla 
yükselmemesine veya 24 saatte 1 30meq/lt değerinin 
üzerine çıkmamasına özen gösterilmelidir. Hızlı bir 
düzelme snatral pontin myelinozis gelişimi açısından 
tehlikeli olabilir (2). 

Kalsiyum iyonlarıda kafa travmasında önemli bir 
yere sahiptir. Kalsiyum travmalı nöral dokudaki ce-
vapları başlatır, düzenler ve Ca hasarlı nöral dokuda 
fosfolipaz aktivasyonuna, mitokondrial iyon transpor-
tunun bozulmasına ve serbest radikallerin açığa çık-
masına neden olur. Ca normalde bu tür kötü etkilere 
neden olmaz ancak travmalı dokuya Ca girişi stereoti-
pik travma cevabını başlatabilmektedir (5). Kafa trav-
masını izleyen ilk saatlerde ortaya çıkan diğer bir fe-
nomen ise hipokalemidir (6). Yaygın kafa travmasına 
eşlik eden aşırı katekolamin deşarjına bağlı olarak Na-
K pompalarının beta 2 adrenerjik stimalüsyonuna bağ-
lı olarak travmayı izleyen ilk saatlerde hipokalemi or-
taya çıkabilmektedir (6). 

KAFA TRAVMAS INDA H O R M O N A L 
BOZUKLUKLAR 
Kafa travmasın sonrasında ortaya çıkan nöroen-

dokrin cevaplar sirkülatuar ve metabolik cevapları art-
tıran hipotalamo-pituiter-adrenal aks ve sempatoadre-
nerjik sistemler tarafından ortaya konulmakla birlikte 
kafa travmalarında izlenen endokrin cevaplar oldukça 
değişkendir ve genellikle hipotalamo-pituiter-adrenal 
aksın aktive olup sönmesi ile başlayan regülatuar, go-
nadal ve tiroid hormonların aktivasyonunun izlendiği 
bifazik bir yapı gösterir (7). 

Kafa travması sonrasında, anterior hipofizeal hor-
monların semptomatik yetmezliği, diğer su metaboliz-
ması bozukluklarına göre daha az görülür ve travma 
sonrasında uzun bir süre boyunca tanı konulamayabi-
lir. Hipotalamohipofizer portal sistemde hasarlanma 
ile hipofizer iskemi gelişmesine bağlı olarak anterior 
pituiter disfonksiyon ortaya çıkar. Aynı şekilde hipota-
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lamik releasing faktörlerin salımmının bozulduğu hi-
potalamik yetmezliğe eşlik edebilir ancak genellikle 
TSH ve ACTH yetmezlikleri ile maskelenir. Bu hasta-
larda glukokortikoidlerin kullanımı poliüri ve polidip-
sinin ortaya çıkmasına yol açar. ACTH, prolaktin ve 
GH 'nu içerne adenohipofizer hormonların hipersek-
resyonu travmatik beyin hasarında izlenen fizyolojik 
bir cevaptır (2). Travmayı takip ederek adrenal gland-
dan koıtizol salınımına yol açan ACTH salınımı olur. 
Normalde serum kortizolünün yükselmesi negatif t'eed 
back ile ACTH salınımını azaltır, buna bağlı olarak 
kortizol üretimi de azalır (8). Bununla birlikte kafa 
travmasını takip ederek negatif feed back mekanizma-
sının sağlam olduğu durumlarda bile kortizol seviyesi-
nin yüksek olmasına karşın ACTH inhibisyonunun ol-
maması ile dexemetazon süpresyon testinde sonuçlar 
yüksek çıkar. 

Travmatik beyin hasarına eşlik eden, uzun kemik 
fraktürleri ve büyük eklemlerin fraktiirlerinde prolaktin 
seviyesinde artış ile birliktelik gösteren hipertıofik kal-
lus formasyonu ve/veya heterotopik ossifikasyonun iz-
lendiği artmış osteogenezisde izlenmektedir. Bu feno-
menin travmatik beyin hasarı ile birlikte uzun kemik 
fraktüıü olan hastalarda posttravmatik hormonal deği-
şikliklere bağlı olduğu düşıinülmektedir(9). 

TRAVMATİK BEYİN HASARINA METABOLİK 
CEVAPLAR 
Kafa travması sonrasında hızla ortaya çıkan ve has-

tanın durumunda kötüleşme ile seyrenden, enfeksi-
yonlara yatkınlığı artıran ve multipl organ yetmezliği-
ne gidebilen malnutrisyonu açığa çıkartan, bir hiper-
metabolızma- hiperkatabolizma dönemi izlenir (10). 

Travmatik beyin hasarını takiben serum kortizolü-
nün yükselmesi ile birlikte katekolaminleri, enkefalin-
leri ve sitokinleri içeren diğer humoral mediatörlerin 
seviyelerinde yükselme izlenir. Bu yükselmeler kafa 
travması sonrasında hipermetabolizma, hücresel im-
münitenin deprese olması, hiperglisemi, hiperkatabo-
lizma, regülatör hormonların seviyelerinde artma ve 
akciğer, kalp, karaciğer ve gastrointestinal sistemleri 
de kapsayan, spesifik organ disfonksiyonlarını içeren 
metabolik değişiklikler sonucunda olur. 

Travmatik beyin hasarı dolaşımdaki, epinefrin ve 
norepinefrin düzeylerinin artmasına neden olan sem-
patik nöronal aktivitede artma ve adrenal medüllersti-
mülasyon ile birlikte seyreder (8). Bu hiperadrenerjik 
durum kafa travmasını takiben izlenilen hipermetabo-

lik cevaba bağlıdır ve oksijen kullanılmasının artması, 
hipertansiyon, taşikardi, kardiak output'un artması ve 
negatif nitrojen dengesi ile hipergliseminin gelişmesi-
ne neden olan enerji kullanımının artması ile karekte-
rizedir. Kafa travmalı hastaların metabolik cevapları 
vücut yüzeyinin %20-40'ını tutan yanık vakaları ile 
benzerlik göstermektedir(11). Uygun hiperalinemtas-
yona rağmen hastaların bir kısmında gerekli nitrojen 
dengesi sağlanamamakla birlikte erken dönemde ye-
terli nutrisyon desteği fonksiyonel iyi sonuçlar için ge-
rekli görülmektedir (10). Travmalı hastada enerji kul-
lanılmasının artması ile enerji desteği % 5 0 oranında 
artar. Enerji sağlanmasındaki birinci kaynak negatif 
dengesi ve üriner nitrojen kaybı ile seyreden iskelet 
kası katabolizmasıdır. Bu olay steroid kullanımından 
bağımsız olarak gelişir. Kafa travması sonrasında kate-
kolaminlerin etkilerine ek olarak enkefalin ve sitokin-
lerde bazı metabolik cevaplara aracılık edebilirler. En-
kefalinler ve sitokinler kafa travması sonrasında sereb-
ral ventriküler sıvı ve serumda yükselmiş olarak bulu-
nurlar (12). Sitokinler (lnterleukin-1, lnterleukin-6, tü-
mör nekrozis faktör) kafa travması sonrasında gelişen 
hipermetabolizma ve hiperkatabolizmada mediatör 
olarak rol alırlar. Kafa travması sonrasında sıklıkla hi-
perglisemi izlenir, hipergliseminin travmanın yaygınlı-
ğı ve sonuçları ile direkt ilişkisi yoktur. Yapılan çalış-
malarda travma sonrasında serum glikoz düzeyinin 
katekolaminlerin düzeyi ile paralellik gösterdiği bu-
lunmuştur. Katekolaminler hem glukagon sekresyo-
nunu hem de karaciğerde glukojen-glikoz döngüsünü 
stimüle eder. Katekolaminler ayrıca pankreastan inüs-
lin salınımı ve kaslardan glikoz up-take'ini azaltır. Si-
tokinler glikojen sekresyonunu stimıile ederek bu 
olayda rol alırlar. Travmatik beyin hasarı sonrasında 
görülen hiperglisemi oksidatif metabolizmanın kulla-
nımının azaldığı durumlarda zararlı olabilir, çünkü 
glikozun yükseltilmesi laktatın metabolize edilmesi ile 
olur. Experimental iskemi modellerinde hiperglisemi-
nin beyin hasarını arttırdığı bilinmektedir. 

KAFA TRAVMAS INDA KARD İ PULMONER 
FONKS İYON B O Z U K L U Ğ U 
Katekolaminlerin seviyelerinin yükselmesi, özellik-

le hedef organlar olan kalp ve akciğerlerde bazı ce-
vaplara neden olur. insanda kafa travması sonrasında 
sitolizis ve subendokardial hemoraji şeklinde myokar-
dial hasar ortaya çıkabilir. Bu kafa travması sonrasın-
da bazı hastalarda izlenen aritmiler, elektrokrdiografik 
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değişiklikler ve kardiak output'un azalmasını açıklaya-
bilir. Nervııs vagusun aracılık ettiği kolinerjik disfonk-
siyon kafa travması sonrasında izlenebilen bradiaritmi 
ve hipotansiyonu açıklayan sebeplerden birisidir (2). 
Özellikle tedaviye iyi yanıt veren sekonder sistemik 
hadiselerden hipotansiyon (sistolik Basınç < 
95mmHg) ve hipoksi (Pa02 < 60 Torr) kafa travmalı 
hastalardaki sonucu etkileyen en önemli faktörlerdir 
(13). Yaygın kafa travmalı hastaların 1/3'ünde bu se-
konder hadiselerden bir ya da birkaçı travma ile has-
tanın tedavsinin başlatılması arasında geçen süre zar-
fında ortaya çıkmaktadır ve bu hadiseler mortalite ve 
morbiditenin neredeyse iki katına çıkmasına neden ol-
maktadırlar (13). Nörolojik düzelmenin maksimize 
edilmesi özellikle sekonder hadiselerin minimize edil-
mesi direkt ilişkilidir (14). İntrakranial hipertansiyonun 
bulunması halinde bu şekildeki kardiak fonksiyon bo-
zuklukları', ortalama arteriel kan basıncı ve serebral 
perfüzyon basıncının düşmesi ile beyin hasarının kö-
tüleşmesine neden olur. Artmış intrakranial basınç se-
konder beyin hasarı için önemli bir risk faktörüdür ve 
kafa travmalı hastalarda uzun süreli sonuçları etkile-
mektedir (15). 

Kafa travmasına bağlı sistemik etkiler arasında ak-
ciğerlerde fonksiyon bozukluğu da bulunabilir. Nöro-
jenik pulmoner disfonksiyon travma sonrasında daki-
kalar içerisinde ortaya çıkabilir. Nörojenik pulmoner 
disfonksiyon alveoler ve trakeobronsial sistem kan ve 
proteinden zengin bir sıvının sızması ile karakterlidir. 
Bu tipteki pulmoner disfonksiyon nörojenik pulmoner 
ödem olarak isimlendirilir. Nörojenik pulmoner ödem 
oldukça nadir izlenir ve kötü prognoz ile birliktedir. 
Bu tablo akciğerlerin kompliansında düşme ve radyo-
lojik olarak akciğer parankiminde diffüz infiltrasyonla 
izlenir. Hızla gelişen hipoksemi bu tablodaki en ciddi 
sonuçtur. Zamanında yapılan endotrakeal entübasyon 
ve mekanik ventilasyon desteği hayat kurtarıcı olabi-
lir. Daha sık olarak görülen formda kafa travmasına 
bağlı pulmoner disfonksiyon 24-48 saat sonra ortaya 
çıkar. Geç pulmoner disfonksiyonda ise açıkça izle-
nen pulmoner ödem olmadan gaz alışverişi bozul-
muştur. Akciğer kompliansı genellikle normaldir. Ölü 

boşlukların ve intrapulmoner şantların artması nedeni 
ile destekle düzeltilmesi zor olan, ventilasyon-perfüz-
yon oranında bozulma izlenir. Bu durumda da gaz 
alışverişinin bozulması ile hipoksemi ortaya çıkar. 

Kafa travması sonrasında görülen pulmoner dis-
fonksiyonun sebeplerinden birisi de vasküler perme-
abilitenin artmasına neden olan katekolaminlerin artı-
şı veya AC mikrovasküler yatağın sempatik stimülas-
yonudur (16). 

S O N U Ç 
Nöroşirürji disiplininin başlangıcı kafa travmaları-

nın tedavisi ile birliktedir. Kafa travmaları varoluştan 
bu yana insanoğlunun büyük bir problemidir, ancak 
son yüzyıl kafa travmaları açısından gerek büyiik sa-
vaşların yaşanması, gerekse teknolojik devrim ile bir-
likte motorlu araçların gelişmesine paralel olarak, halk 
sağlığı açısından daha fazla problem teşkil etmiştir. 
ABD'de tüm ölümlerin %8 ' i travma nedeni iledir ve 
bunun da %50'si direkt olarak beyin hasarına bağlı 
bulunmuştur. 

Kafa Travması nedeni ile olan mortalite oranı yıllık 
14-30/100.000'dür (17). Kafa travması sonrasında ge-
lişen mortalite ve morbidite direkt kafa travmasının 
hasarlayıcı etkisine bağlı olarak ortaya çıkabileceği gi-
bi, kafa travmasına sekonder olarak gelişen iskemi ve 
hipoksi ile birlikte kafa travmasının sistemik etkileri de 
hastanın kötü seyrinde progresyona neden olur. Kafa 
travmasına bağlı olarak gelişen sistemik hadiselerin 
bilinmesi, belirlenmesi ve modern tedavi seçenekleri 
ile kontrol altına alınması, tedavi yaklaşımlardan dra-
matik fayda görebilecek bir grup hastanın başarılı te-
davisi açısından faydalı olacaktır. Kafa travması çok 
hızlı ve sistematik bir yaklaşım gerektirmektedir. Kafa 
travmasına bağlı ciddi sekonder sistemik hadiselerin 
yaygın kafa travmalı hastaların sonuçları üzerinde ka-
tastrofik bir etkisi vardır (18). Kafa travmasına yakla-
şımda hastalardan acil müdahale başlayana kadar ha-
yatta kalabilenler için en önemli nokta başlangıç hadi-
sesini izleyen ve beyin hasarını arttıran sekonder siste-
mik hadiseler ile savaşmaktır (19). 
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