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SUMMARY

The present study examines intracranial pressure, biochemical and hematologic altera-
tions after acute head injury. There were statistically significant differences for pH, HCO;s, K,
Hematocrit and Oxygen saturation among the grades of patients (p> 0.05). The findings of
this study also demonstrated that continuous monitoring of intracranial pressure may pro-
vide an earlier warning of neurological decompensation and reliable indicator for treatment.
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OZET

Bu galigsma akut kafa travmasi sonrasi gelisen kafa i¢i basing degisiklikleri ve hematolojik ve
fizyolojik parametrelerdeki degismeleri gostermektedir. Caligmada pH, HCOs, K, hematokrit ve
oksijen satiirasyon degerlerindeki degigsmeler ve hastanin grade'i arasinda istatistiksel iligki or-
taya konuldu (p>0.05). Calisma, ayn1 zamanda kafa ici basing monitorizasyonunun, norolojik
dekompanzasyon icin erken uyarici fonksiyon gordiigii ve tedavide de uygun bir endikator ol-
dugunu gostermektedir.

(Anahtar Sozciikler: Kafa Travmasi, Intrakranial Basing, Biokimyasal ve Hematolojik Pa-
rametreler)
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Kafa travmali hastaya yaklagim ve teda-
visi, bozulmug beyinsel fonksiyonlarin daha
fazla bozulmasini onlemeyi ve hiicresel iyi-
lesmeyi saglayan optimum biyolojik orta-mi
saglamay1 gerektirmektedir (1). Kafa trav-
mastna maruz kalmug hastalarda siklikla hi-
poksi, hipovolemi, dissemine intravaskii-ler
koagulasyon ve elektrolit imbalans: gibi sis-
temik bozukluklar goriiliir (1, 2).

Yine kafa travmali hastalarin tedavi ve
takiplerine EEG, beyinsap: uyarilmig potan-
siyel calismalar: ve intrakranial basing moni-
torizasyonu gibi tetkikler gittikge artarak
kullanilmaya baglanmustir.

Bircok norosirurji merkezinde ve en son
yillarda iilkemizde de intrakranial basing
monitorizasyonu, Ozellikle kafa travmalari-
nin tedavi ve takibinde norolojik dekompan-
zasyon icin erken uyarici bulgu vermektedir
(11). Yerli literatiir arastirmamuzda, epidural
pnomatik sensorla kafa ici basing dl¢limiine
ait yayma rastlanamanugtir.

Calismamizda, kafa travmali hastalarin
Klinik evreleri, kan biokimyas: ve hemato-
lojik degerler arasindaki iligkiler ve takipler-
de kullarulan tam yontemleri tartigiimak-
tadir.

GEREC ve YONTEM

Klinigimizde 1990-1991 yillarinda sereb-
ral 6dem ve/veya kontlizyo serebri tarula-
nyla takip edilen toplam 49 hasta caligmaya
dahil edildi.

Hastalar Glasgow Scale'ine gore 4 gruba
ayrild: (Tablo 1). Calismamizda grade I1I ve
grade 1V, grade III olarak birlikte almmustir.
Hastalarin gruplara, yasa ve cinsiyete gore
dagilimlar: Tablo 2'de 6zetlenmektedir.
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TABLO - 1: Kafa Travmali Hastalarn
Evrelere Ayrilmasi *

Kategori  Kilinik Ozellikleri

Grade |  Gecicl suur kaybi (<5 dak); noérolojik
defisit yok ve suur agik
Glasgow Coma Scale (GCS) 14-15
Grade Il Suur kaybi (>5 dak); GCS 9-13
Grade lll 5 dakika Gzerinde cevapsiz kalmis ve
dederlendirme aninda basit emirleri bile
suur kaybindan yerine getiremiyor.
Pupiller anizokorik ve i1siga cevapsiz
olabilir.
GCS <9.
Grade IV Beyin fonksiyonu bulgusu yok (beyin
olomiy)

* : Becker DP, ve ark. dan alinmigtir.

TABLO - 2: Hastalarin Evre, Yag ve
Cinsiyetlerine Goére Dagilimi

GRADE | GRADE Il GRADE Ill
YASLAR E K E K E K TOPLAM
0-9 2 3 2 1 3 2 13
10 -19 4 2 4 3 3 3 19
20-59 2 2 2 4 2 12
> 60 - ~in 1 2 1 5
TOPLAM 8 5 9 7 12 8 49

Acil servis veya poliklinigimize kraniose-
rebral travma tarusiyla kabul edilip klinik ve
komputerize tomografi (Resim -1) ile beyin
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0demi ve/veya kontlizyo serebri tanusi
konan hastalar calismaya dahil edildi. Bas-
vuru siiresi 6 saati gegen ve baska bir saglik
kurumunda tedavisi planlanan hastalar ca-
lismaya dahil edilmedi. Tani konduktan
sonra femoral arterden kan gazlar, diger bi-
okimyasal ve hematolojik tetkikler icin kan
Ornekleri alindi. Hastarun kabulii esnasinda
Glasgow Coma Scale'ine gore puanlandir-
ma yapildi.

Resim -1 : Komplterize Tomografide, diffiz beyin
6demi ve sol parietalde pnémosefalus izlenmektedir.

Grade IllI'deki hastalardan Glasgow Co-
ma Scale puam 3-6 olan 6 hastaya kafa igi
basing monitorizasyonu igin, epidural mesa-
feye kafa ici basing pnomatik sensor (Ladd
Research Industries Inc) yerlestirildi. Sensor,
antiseptik solusyonla (Betadine soliisyon)
saha temizligi ve lokal anestezik madde (Je-
tokain veya Citanest) ile lokal anestezi sag-
landiktan sonra, perforatérle uygun pozis-
yon verilerek Kocher noktasindan (koroner
stittirtin 1 cm onii, sagittal stitiiriin 2 cm la-
terali) agilan burr-hole ile epidural mesafeye
yerlestirildi. Antiddem tedavi gerektirme-
den 48 saatlik takipte kafa i¢i basing 20
mmHg altinda ve 5 giinii gecen olgularda
monitorizasyon sonlandirildr.

SONUCLAR

Calismamuzda, arterial kan pH, pCOz,
pO2, hematokrit, hemoglobin, Na, K, HCOs
ve oksijen satiirasyonu degerleri ile hastala-
rin klinik evreleri arasinda iliski arastirildi.
Barlett testi kullanilarak yapilan istatistiksel
degerlendirmede, hastanin evresi ve kan
pH, HCOB, oksijen satiirasyonu ve K deger-
leri arasinda iliskinin varhig: ortaya kondu
(p> 0.05) (Tablo 4) (Sekil - 1, 2). pH deger-
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leri, Grade - I'de ortalama 7.41, Grade - II'de
7.37, Grade - lI'de ise 7.35 olarak bulundu
(X2 = 11494, p> 0.05). Serum K seviyesi,
Grade - I'de 3.4 mEq/1, Grade - II'de 3.59
mEq/1, Grade - IlI'de ise 4.00 mEq/1 olarak
bulundu (X2 = 8.114, p> 0.05). HCOs, Grade
-I'de 22.26 mEq/1, Grade - II'de 21.37 mEq/
1 ve Grade - IlII'de ise 19.74 mEq/1 olarak
bulundu. (X2 = 7.128, p> 0.05). Oksijen satii-
rasyonu ise, Grade - I'de 97.7, Grade - II'de
94.3, Grade - lllI'de ise 91.8 olarak ol¢ildu

(X2 =8.158, p> 0.05).

Sekil—I

pH Degarleri

7.45
7.44
7.43
7.42
7.41

7.4

4
7394 \
7.38

4

pH

7.37
7.36
7.35
7.34
7.33
7.52
7.31

7.3 T
Grade | Grade 1l Grado Il

o pH

Sekil—Il

HCO3Z degerlert

22.4
22.2

22
21.8
21.6
21.4 -
21.2 -

21 o

HCO3 (mEq/L)

20.8
20.6
20.4
20.2

20 -

19.8 |

19.6 ——
Grode | Grode Il Grade Iil

O HCO3

TABLO - 3: Arterial Kan Gazlari

KAN GAZI NORMAL DEGER
pH 7.40 (7.35 - 7.45)
PCO2 35 - 45 mmHg
PO2 80 - 100 mmHg
HCOs~ 22-26 mEq L

SOz (% saturasyon) >94
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TABLO - 4:
GRUPLAR
GRADE! GRADEIl GRADEI

pH + 7.412 7.378 7.358
pCO2* 32377  37.935 42,659
pO2 ~ 78.756 78.527 69.1
HCOs ** 4+ 2226 21.37 19.744
02 SAT. + 97.709 94.307 91.87
Het 36.63 36.71 36.33
Ho *** 12.08 12.821 12.42
Na ** 136.2 185.8 135.34
K " + 3.42 3.597 4,005

*rmmHg, T imEqg 1, t T gr %, SAT= Saturasyon

+: Barlett testine gére anlamli fark var (p>0.05)
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Intrakranial basm¢ monitorizasyonu ya-
pilan hastalarda kafa igi basinc1 yiiksek sey-
reden vakalarda prognozun kétii oldugu iz-
lendi. Tablo 4'de kafa ici basing, ortalama ar-
teryel basing ve serebral perfuzyon basmci
degerleri sunulmaktadir.

TARTISMA

Travmaya bagh oOliimlerin % 75'inden
fazlasinda, kafa travmasinn rolii oldugu bil-
dirilmektedir (9). Kafa travma insidans:
300/100000; mortalite ise 24/100000 olarak
bildirilmektedir (9).

Kafa travmali hastanin degerlendirilme-
sinde Glasgow Coma Scale'i (5, 9) bugiin bir-
cok norosirurji kliniginde gerek hastanin ta-
kibi ve gerekse prognozun degerlendiril-
mesinde kullanilmaktadir. Klinigimizde de
kafa travmali hastalarmn takibinde Glasgow
Coma Scale'i kullarulmaktadur.

Normal arteryel kan gaz degerleri Tablo
- Ill'de dzetlenmektedir (13). Miller ve arka-
daslar olgularm % 35'inde hipoksi (pO2 < 65
mmHg) gelistigini bildirmigler (1, 8). Ca-
lismamuzda ise grade I'deki hastalarin % 15,
grade II'deki hastalarin % 18 ve grade III'
deki hastalarm ise % 45'inde hipoksi gozlen-
mistir.

TABLO - &:
HASTALARIN GLASGOW COMA SCALE PUANLARI
HASTALAR . H H . H V. H V. H VILH
GCS PUANI 5 4 4 3 4 5
1.G 28.2 38.8 421 43.1 46.6 21.1
ORT. ICP 2.G 14.5 22.4 31.3 42.5 15.3 125
3.G 17.2 19.2 28.4 * 28.3 13.1
4.G 13.8 21.4 ¥ * 14.3
1. G 80.2 75.8 76. 68.6 83.9 88.2
ORT. ARTER 2.G 83.1 82.6 79.9 78.8 84.9 90.1
BASINCI 3.G 88.5 83.7 76.3 ¢ * 77.1 921
4.G 87.9 85.2 * i 87.9

*EXITUS  ORT.:

ORTALAMA H:HASTA G: GUN

ICP: INTRACRANIAL BASING
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Normal beyin dokusu 70 mmHg seviye-
sinde pO.'yi tolere etmesine ragmen beyin
travmal hastalar 90 mmHg seviyesinde hi-
poksiden bile etkilenmektedir (1).

Cook ve arkadaslari kafa travmasi sonra-
st ilk donemlerde alkalozla uyumlu pH de-
gerleri elde etmisler ve ilerleyen dénemler-
de asidozun gelistigini bildirmislerdir (3, 4).
Calismamizda, travmali hastalarda izlenen
asidozun hastanin evresi arttikca be-
lirginlestigini izledik (Sekil - 1).

Hiponatremi, kafa travmasi sonrasi geli-
gebilen 6nemli bir komplikasyon olarak bil-
dirilmesine ragmen (3, 4) calismamizda ol-
dugu gibi ilk saatlerde gelismeyebilir. K de-
gerlerindeki artis ise travma sonrasi
ekstraselluler mesafedeki artisinin sonucu
kafa travmalarinda morbidite ve mortalite,
sekonder beyin travmasimnin gelismesi ve ya-
yilmasina baghdir (10, 11). Sekonder trav-
mada temel faktorler; hipoksi, hiperkapni,
serebral perfiizyon bozuklugu ve kafa ici ba-
smcma bagh beyin yapilarinin mekanik dis-
torsiyonudur (10). Klinik ¢alismalar kafa ici
basing kontrolunun mortalite tizerine be-
lirgin azalticr etki yaptigimi gostermektedir
(6, 11). Calismamizda kaybedilen olgulari-
mizda kafa ici basing degerlerinin daha yiik-
sek oldugunu gozledik.

Pfenninger ve arkadaslar: yaptiklar: bir
calismada, ciddi kafa travmali hastalarin
1/3'tinde, ilk basvurularinda kafa igi basing
degerlerinin 20-25 mmHg tizerinde oldugu-
nu gozlemislerdir (10). Calismamizda ise
grade III'deki hastalarimizin biri diginda
(21.1 mmHg) bu degerler 25 mmHg {izerin-
de idi.

Calismamizda gozlemledigimiz bir baska
bulgu, kaybedilen hastalarimizin bagvurula-
rindaki ortalama arterial basing degerlerinin
diistik bulunmasi idi. Bu ise arteryel basing
diisiikliigiiniin, serebral perfiizyon basincin
etkiledigi ve sekonder hasarlari artirarak
prognozu kotiilestirdigini vurgulamaktadir.
(Serebral perfiizyon basmnc = ortalama ar-
teryel basing - kafa ici basing)

Kafa travmali hastalarda kafa i¢i basing
monitorizasyon uygulama kararini verirken
bu yontemin klinik yararlari yaninda komp-
likasyonlari da (enfeksiyon, hematom olusu-
mu, serebral travma, sesrebrospinal sivi fis-
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tiili vb) gdzoniine alinmalidir (12).

Calbismamuz ve diger caligsmalar kafa trav-
mal1 hastalarin takibinde biokimyasal ve he-
matolojik parametrelerin takibi yanunda kafa
i¢i basing monitorizasyonunun da hasta ta-
kibinde 6nemli kriter olacagm desteklemek-
tedir.
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