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OZET

Travmaya bagli olusan beyin hasari, travmanin direk etkisi ile olusan primer
(birincil) hasar ve daha sonra gelisen gesitli metabolik olaylarin zincirleme reaksiyonu

sonucu olusan sekonder (ikincil) hasar seklinde olugsmaktadir (3).

Bu retrospektif g¢alisma, kafa travmasi nedeniyle acil operasyona alinan
hastalarda elektrolit imbalansi ve glikoz metabolizma bozuklugu basta olmak Uzere
sekonder hasara neden olabilecek faktérlerin mortalite ve morbidite tzerine etkisini

arastirmak amaciyla yapiimigtir.

Bu inceleme 2013-2017 yillari arasinda Uludag Universitesi Saglik Uygulama
ve Arastirma Merkezine (UUSUAM) travmatik beyin hasari nedeniyle bagvuran ve
basvurudan sonraki ilk 24 saat iginde acil olarak operasyona alinan hastalarin

kayitlart UUSUAM arsivinden incelenerek yapildi.
Hastalar postoperatif (postop) surveyleri incelenerek 3 gruba ayrildi:

1. Saglhikh Grubu: Travmadan sonra uygulanan tedaviler sonucu tamamen iyilesen
ve travmadan onceki fiziksel ve kognitif fonksiyonlarina tekrar sahip olan hastalar
dahil edildi.

2. Sekel Grubu: Travmadan sonra uygulanan tedaviler sonucu tamamen
iyilesemeyip, travmadan onceki fiziksel ve kognitif fonksiyonlarinda kayiplar yasayan
hastalar dahil edildi.

3. Eksitus Grubu: Travmadan sonra uygulanan tedavilere cevap vermeyen,
hastaneye bagvurusundan sonra 28 gun icerisinde hayatini kaybeden hastalar dahil
edildi.

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde; ortalama (ort.), standart sapma (s.s.),
medyan (med.), en dusuk, en yiksek, frekans ve oran degerleri kullaniimistir.
Degiskenlerin dagilimi, Kolmogorov-Simirnov testi ile élgtlda. Nicel bagimsiz verilerin
analizinde Kruskal-Wallis ve Mann-Whitney U testi kullanildi. Bagimli nicel verilerin

analizinde Wilcoxon testi kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde Ki-kare testi;



Ki-kare test kosullari saglanmadiginda Fischer testi kullanildi. Analizlerde SPSS

22.0 istatistik programi kullanildi.

Travmatik beyin hasari sonrasi 24 saat igerisinde acil operasyona alinan
hastalarda mortalite ve morbiditeyi inceledigimiz bu galismada, ileri yas, yuksek ASA
skoru, travma sonrasi disuk GKS skoru, disuk DAB degeri ve inotrop ajan inflizyon
tedavisi oraninin fazla olmasinin mortalite ve morbiditeyi artirdigi tespit edilmigtir.
Hipernatremi, hipokalsemi, hipokalemi, kreatinin yuksekligi ve dusuk platelet
sayisinin da mortalite ve morbiditeyi artirdigi  sonuglari bulunmustur. Ayrica
hastalarimizda inceledigimiz KAH, SAB, vicut sicakligi, SpO,, kan WBC ve CI-

degderlerinin hastalarimizin prognozlarinda etkisinin olmadigi géralmustar.

Anahtar kelimeler: Travmatik beyin hasari, acil operasyon, mortalite, morbidite



SUMMARY

The Effect of Electrolyt Imbalance and Glucose Meatabolizm Dysfunction on
Mortality and Morbidity of Patients who had been Operated Urgently because
of Head Trauma

Traumatic brain injury is secondary (secondary) damage that occurs as a
result of a chain reaction of various metabolic events that develop after primary

(primary) damage caused by the direct effect of trauma (3).

This retrospective study was conducted to investigate the effect of factors
that may cause secondary damage, especially electrolyte imbalance and glucose
metabolism disorders, on mortality and morbidity in patients undergoing emergency

surgery due to head trauma.

This study was carried out in UUSUAM archives of patients who were
admitted to Uludag University Health Application and Research Center (UUSUAM)
between 2013 and 2017 for traumatic brain injury and who were taken to the

operation within the first 24 hours after admission.
Patients were divided into 3 groups by examining postoperative surveillance:

1. Healthy Group: Patients who completed treatment after trauma and who

recovered physically and cognitive functions before the trauma were included.

2. Neurological Deficit Group: After the trauma treatment, the result was not fully
improved, and the patients who lost their physical and cognitive functions before the

trauma were included.

3. Exitus Group: Patients who did not respond to the treatments after the trauma
and who lost their lives within 28 days of admission to the hospital were included.

In the descriptive statistics of the data; average, standard deviation, median,
lowest, highest, frequency and ratio values were used. The distribution of the
variables was measured by the Kolmogorov-Simirnov test. Kruskal-Wallis and Mann-



Whitney U test were used in the analysis of quantitative independent data. The
Wilcoxon test was used for the analysis of the dependent quantitative data. Chi-
square test in the analysis of qualitative independent data; The Fischer test was used
when chi-square test conditions were not met. SPSS 22.0 statistical program was

used in the analyzes.

We investigated mortality and morbidity in patients who underwent
emergency operation within 24 hours after traumatic brain injury. It was found that
higher age, higher ASA score, lower GCS score after trauma, lower diastolic arterial
pressure measurements and inotropic agent infusion treatment increased mortality
and morbidity. Hypernatremia, hypocalcemia, hypokalemia, high creatinine levels and
low platelet counts have also been found to increase mortality and morbidity. In
addition, we have not seen the effects of heart rate, sistolic arterial pressure, body

temperature, SpO2, blood WBC and CI- values on the prognosis of our patients.

Key words: Traumatic brain injury, emergency operation, mortality, morbidity



GiRiS

Travmatik beyin hasari (TBH), herhangi bir travma sonrasinda
beynin kraniyum igerisinde hareketi, penetran yaralanma, ¢okme frakturleri,
akselerasyon, deselerasyon travmalari, rotasyonel travmalar gibi farkli
mekanizmalarla ortaya ¢ikan hasardir. Bu durumlar kafaya alinan direk
travma ile ortaya cikabilecegi gibi, travma olmadan da kafanin ileri ve geri
hizli hareketleri ile de ortaya g¢ikabilir. Amerika Birlesik Devletleri'nde her 15
saniyede 1 TBH meydana gelmektedir. Bu yaralanmalar sonrasinda 50.000
6lim, 80.000 kalici hasar meydana gelmekte ve yillik 77 milyar $ harcamaya
neden olmaktadir (1). TBH sikligi meme kanseri, AIDS, parkinson, multiple
sklerosis gibi kompleks hastaliklarin sikhidindan fazladir. TBH, tim dinyada
sakatliga bagli fonksiyonel kayiplarin birinci nedenidir (2).

Travmaya bagli olugsan beyin hasari, travmanin direk etkisi ile
olusan primer (birincil) hasar ve daha sonra gelisen ¢esitli metabolik olaylarin
zincirleme reaksiyonu sonucu olusan sekonder (ikincil) hasar seklinde

olusmaktadir (3).

Son yillarda yapilan deneysel ve klinik ¢calismalar daha ¢ok, birincil
hasar sonrasi gelisen fizyopatolojik degisikliklere bagli ortaya ¢ikan sekonder
hasari 6nlemeye yonelmistir. Serbest radikal salinimi ve buna bagl olarak
hiicre hasari, elektrolit imbalansi ve glikoz metabolizma bozuklugu sekonder
hasara yol agmakla sucglanan 6énemli fizyopatolojik mekanizmalar arasindadir.

Bu konuda c¢alismalar son yillarda giderek artmaktadir

TBH’li hastada uygulanan c¢esitli tedaviler ile vicudun strese
gosterdigi noronal ve humoral yanitlar sonucu sivi-elektrolit dengesi
bozulur. Hastayr normovolemik, normotansif ve normal metabolik durumda
tutarak serebral perfuzyonun korunmasi gerekir. Renal fonksiyonlar ve
kardiyovaskuler durum gunluk olarak degerlendiriimeli, buna goére sivi ve

elektrolit tedavisi dizenlenmelidir.

Hiponatremi; uygunsuz ADH salinimina, serebral tuz kaybetme



sendromuna veya dilisyonel hiponatremiye bagli olabilir. Hipernatremi ise
diurez, insensibil kayiplar, asiri alim ve diyabet insipitusu dugundurmelidir.
Hipernatreminin TBH'de mortalite ve morbiditeyi artirdigi goértsu son yapilan

calismalarla desteklenmistir (4,5).

Agir travma gegiren hasta populasyonlarinda, dengesiz kalsiyum
seviyeleri kotu sonuglarla iligkilidir. Travmadan sonra 24 saat icinde
hipokalsemi veya hiperkalseminin mortalitenin artmasi ile baglantili oldugu
dusundlmektedir. Hiperkalsemi uzamis immobilizasyon sonrasinda olugabilir.

Hipokalsemi ise sepsis, selator ajan kullanimi gibi nedenlerle gelisebilir (6).

Hipoglisemi ve hiperglisemi gibi glikoz duzensizliklerinin, Kkritik
hastalarin durumu agisindan yol gosterici oldugu kanitlanmistir. Hiperglisemi,
kafa travmali hastalarda istenmeyen bir durumdur. TBH esnasinda ortaya
¢clkan birgok patolojik mekanizma (laktik asidoz, elektrolit imbalansi,
inflamasyon artisi) prognozu kot etkilemektedir (7). Travma gegirmis 20177
erigkin hastayl iceren bir retrospektif analizde travmatik sok gelisen

hastalarda dusuk ya da yuksek kan glikoz seviyeleri oldugu saptanmistir (8).

Bu retrospektif ¢alisma, kafa travmasi nedeniyle acil operasyona
alinan hastalarda elektrolit imbalansi ve glikoz metabolzima bozuklugu basta
olmak Uzere sekonder hasara neden olabilecek faktorlerin mortalite ve

morbidite Gzerine etkisini arastirmak amciyla yapiimistir.

I. Travmatik Beyin Hasar Mekanizmasi

Travmatik beyin hasarininin olusumunda 2 temel mekanizma vardir.
Bunlardan birincisi kint veya penetran yaralanma sonrasi ortaya g¢ikan
kontlizyon, laserasyon veya intrakraniyal kanamalar olarak siniflandirilan
fokal beyin hasaridir. ikincisi ise akselerasyon ve deselerasyon sonrasinda
ortaya cikan diffiz aksonal yaralanma ve beyin 6demidir. Travma sonrasi
prognozu belirlemede 2 durum kargsimiza g¢ikmaktadir. Primer hasar kafa
travmasli esnasinda olusur ve bu hasar, cerrahi yontemlerle tedavi edilebilir.

Primer hasar medikal tedavilere cevap vermez. Sekonder hasar ise gecikmis



norolojik yanit veya non-mekanik yaralanma olarak da isimlendirilir. Travma
aninda baglayan ve ge¢ donem noérolojik bozulmadan sorumlu olan
biyokimyasal siklusun tetiklenmesiyle meydana gelir. Serebral iskemi ve
intrakraniyal hipertansiyon sekonder hasara bagli olusan tablodur ve medikal

tedavi ile kontrol edilebilir.

I.A. Primer Hasar

Primer hasar, travma aninda gorulir. En sik sebep olan
mekanizmalar dogrudan etki, ani hizlanma / yavaslama, delici ve patlayici
yaralanmalardir. Bu tanimlamalar belirgin olarak ayrilamasa da, dis
kuvvetlerin etkisiyle kafa ici yaralanmaya neden olmalari ortak yanlaridir.
Primer hasar sonrasinda, fokal kontlizyon, hematomlar, diffiiz aksonal hasar,

serebral 6dem gorilebilmektedir.

|.B.Sekonder Hasar

Sekonder hasar travmanin indirek bir sonucudur. Travma sonrasinda
baslayan biyokimyasal olaylarin harekete gecmesi nedeniyle olusur. Primer
hasar sonrasi saatler veya gunler icerisinde ortaya ¢ikan sekonder hasar,
kafa travmasinda, morbidite ve mortaliteden 6nemli dlgude sorumludur. Agir
kafa travmasi sonrasi vakalarin buyik ¢ogunlugu sekonder hasar nedeniyle
travmadan gunler veya haftalar sonra o6lurler (9). Sekonder hasar hicresel
dizeyde ortaya g¢ikan molekuller hasarlarla iligkilidir (10). Bunlar su sekilde
siralanabilir;

-Glutamat ve aspartat norotransmitterleri aracili  N-methyl-D
aspartate (NMDA) reseptor aktivasyonu, hicre membran voltaj degisiklikleri

ve norotoksisite

- Mitokondriyal disfonksiyon
- Elektrolit imbalansi

- Vazospazm



-Apopitoz/ nekroz
-Glikoz metabolizma bozuklugu

Yukarida siralanan durumlar nedeniyle olusan ndéronal hicre 6lumd,
serebral 6dem ve artmig kafa i¢i basinci, beyin hasarini derinlestirebilir.

TBH sonrasi 6ncelikle dogrudan doku hasari, beyin kan akiminda ve
metabolik fonksiyonlarinda bozulma gériilir. iskemiye benzeyen bu durum
nedenli anaerobik glikolizin devreye girmesi ile birlikte dokularda laktat birikir,
hicre zar gecgirgenligi bozulur ve 06dem meydana gelir. Anaerobik
metabolizma neticesinde yeterli ATP Uretilemez ve enerji bagimli iyon
pompalari islev goéremez. Patofizyolojik kaskadin ikinci asamasi ise
eksitatuar norotransmitterlerde (6r. glutamat, aspartat), asiri salinim, NMDA,
a-amino-hidroksi-5-metil-4-izoksazolpropionat (AMPA) reseptdrlerinin - ve
voltaj bagiml kalsiyum ve sodyum kanallarinin aktivasyonu sonucu ortaya
¢ikan terminal membran depolarizasyonu ile karakterizedir.

Hucre ici kalsiyum ve sodyum artigiyla birlikte katabolik sirecin tetigi
cekilir. Kalsiyum; lipid peroksidaz, proteaz ve fosfolipazlari aktive eder ve
serbest yag asitleri ile hucre ici serbest oksijen radikali artigi gorultr. Buna ek
olarak kaspazlarin (interlokin 1 beta donustlrici enzim ICE benzeri
proteinler), translokazlarin ve endonlkleazlarin aktivasyonu hicre
membraninda ve nukleosomal DNA’larda DNA fragmantasyonu, DNA tamir
mekanizmalarinda bozulmalar gibi ilerleyici yapisal degisikliklere neden olur.
TUm bunlarin neticesinde, damar ve hucre yapilarinda bozulmayla birlikte
nekrotik veya programlanmis hicre 6limi (apopitoz) ortaya gikar (11).

Travma sonrasi ortaya c¢ikan hipotansiyon, hipoksi, ates, elektrolit
imbalansi, ndbetler ve hiperglisemi; bu yolaklar Gizerinden sekonder beyin

hasarina katkida bulunmaktadir (Tablo-1).



Tablo-1: Travmatik Beyin Sekonder Hasar Mekanizmalari

Sistemik intrakraniyal

Hipoksemi Hematom(ekstradural, subdural, intraparankimal)
Arteriyel hipotansiyon Beyin 6demi

Hiperkapni intrakraniyal hipertansiyon

Siddetli hipokapni Serebral vazospasm

Hiperglisemi intrakraniyal enfeksiyon

Hiponatremi /hipernatremi Epilepsi / ndbet

Anemi Serebral iskemi

Dissemine intravaskler koagulopati Hematomun geniglemesi, yeni hematomlar

II. Travmatik Beyin Hasarinin Spesifik Patofizyolojisi

[I.LA.Perflizyon

TBH'den sonra olusan sistemik hipotansiyon, kéti prognoz
gostergecidir. TBH’yi hemen takip eden donemden baslayarak ge¢ safhalari
kapsayacak bir zaman diliminde serebral iskemi meydana gelir.

TBH sonrasi geriye donulmez doku harabiyetinin olusumunda
serebral kan akimin kritik seviyesi 15 ml/100 g/dk iken; iskemik inmeli
hastalarda bu deger 5-8,5 ml/100 g/dk'dir(12). TBH’li hastalarda
travgogomanin erken déneminde serebral hiperperfiizyon (55 ml/100 g/dk)
ortaya c¢ikabilir (13). Faydasi olmayan bu hiperperfiizyon, serebral
vazodilatasyona bagli olarak gelisir ve artan serebral kan akimi nedeniyle
kafa ici basinci yukselir.

Serebral kan akimi travmatik beyin hasarini takip eden gunlerde
belirgin degisiklik gosterir. Kafa travmasina yanit, hastalar arasi farklilik
gosterse de, temel olarak tanimlanmig 3 farkli hemodinamik ddénem
bulunmaktadir (14).




[I.A.a. Hipoperfiizyon Fazi

TBH sonrasi ilk 24 saat icerisinde olan hipoperfizyonu ifade
etmektedir. Her ne kadar serebral kan akiminda azalma olsa da transkraniyal
dopplerde orta serebral arterde kan akim hizi ve arterioven6z oksijen farki
(AVFO;) normaldir. AVFO2’nin normal olmasi kan akimi ile metabolizma
hizinin dengede oldugunu go6stermektedir (14). Bu hipoperfizyondan

patolojik mikrosirkulatuar direncin sorumlu oldugu dastnulmektedir.

II.LA.b. Hiperperfiizyon fazi

TBH’den 24 saat sonra (1-3 gun) serebral kan akimi artar. Bu durum
AVFO,’de dusls ile birliktedir. Bu fazda orta serebral arter kan akim hizi
artar. Artan serebral glikoz metabolizmasi, laktik asit, néropeptid, adenosin
gibi vazodilator metabolitler nedeniyle serebral mikrovaskuler direncte disme
meydana gelir. Hiperemik fazda vazopressor ajanlar dikkatli kullaniimalidir.
Terapotik olarak serebral perfizyon basincinin duasurilmesi gerekebilir.
Cunku bozulmus otoregulasyonla sistemik hipertansiyon meydana gelir ve bu
nedenle olusan ylksek serebral perfizyon basinci serebral kan akimini daha
da arttirabilir. Boylelikle intrakraniyal basing yukselmesi gorilebilir. Hiperemik
fazin tedavisi esnasinda juguler ven oksijen saturasyonu (SjO,), serebral
mikrodiyaliz, transkraniyal doppler veya serebral kan akiminin direk dl¢tlmesi

belirgin fayda saglar.
II.LA.c. Vazospazm fazi

Kafa travmasi, blylk serebral damarlarda spazma yol acabilir. Orta
serebral arterde kan akimi hizi daha da artar. Serebral kan akimi giderek
azalir. ilging bir sekilde vazospazm fazinda AVFO, diisiik seyreder ve bu
nedenle SjO, de yuksek seyreder. Vazospazm serebral iskeminin daha da

artmasina katkida bulunur. TBH'li hastalarin Ugte birinde goérulir ve koétu



prognozla iligkilidir. Azalmig potasyum kanal aktivitesine bagh kronik vaskuler
diz kas depolarizasyonu (15), nitrik oksitte azalmaya bagl artmis endotelin
salgisi (16), vaskiler duz kasta siklik GMP azalmasi (17), prostaglandinle
induklenen vazokonstriksiyon ve serbest radikal olusumu vazospazma neden

olan mekanizmalar arasinda gosterilmektedir.
I.B. intrakraniyal Basing (iKB) Artisi

Kafa ici basinci artisi primer travma nedeniyle olabilecegi gibi
sekonder hasar sonrasinda da meydana gelebilir. Yatar pozisyonda normal
saglikh bir erigkinde IKB 7-15 mmHg arahgindadir. Ortalamasi ise 10 mmHg
civarindadir ve nadir olarak 10 mmHg’yi gecer. Ayakta duran bir insanda

intrakranial basing negatif degerlerdedir.

Ortalama arter basinci (OAB), Sistolik arter basinci (SAB), Diyastolik arter basinci
(DAB)

Serebral perfiizyon basinci (SPB), Ortalama arter basinci (OAB), intrakraniyal
basing (IKB)

0AB=DAB- (SAB- DAB)/3 SPB = OAB-IKB

Kafa i¢i basinci artisi sonrasi serebral perfuzyon basinci azalir ve
serebral iskemi ortaya cikar. IKB artisi serebral iskemiye sebep oldugu
kadar herniasyonlara da sebep olabilir. Beyin dokusunun elastik ve
kraniyumun rijit yapisindan dolayr beyin, kafa i¢i olusumlardaki hacim

degisikliklerini belirli bir seviyeye kadar tolere edebilir.
Vintrakraniyal (sabit)= Vbeyin + VBOS + Vkan (V=Hacim)

Eriskinde kafa i¢i hacim yaklasik 1500 ml olup; bu hacmin %85-
90’In1  serebral doku, %10’unu intravaskiler kan miktar;, <%3’UnU
serebrospinal sivi olusturur. Kafa travmasi sonrasi ortaya ¢ikan beyin 6demi
rélatif olarak beyin hacmini arttiracagindan, sabit kafa i¢i hacim teorisine

gore, kafa igi basinci sabit tutulmaya ¢alisilir. Bu ise “hacimdeki degisikliklere



bagl basing degisiklikleri” olarak tanimlanan intrakraniyal kompliyans

kavrami ile yakin ilgilidir.

Kompliyans=Volum degisiklidi / basing degisikligi

Yukardaki formule gore dusik intrakraniyal basing durumunda
intrakraniyal kompartmana hizli bir sekilde kiglk voliumlerde sivi
eklendiginde kafa ic¢i basincinda kiglk dedisikliklere yol agarken, daha
yiuksek intrakraniyal basinglarda ayni miktarda sivi eklenmesi kafa igi

basincinda belirgin artisa sebep olur.

intrakraniyal Basing

60

404

30

20 ‘e—) [)ckompansasyon noktasi

intrakraniyal Voliim

Sekil 1: intrakraniyal basing ve voliim iligkisi

Serebral elastans tanimi, basing/hacim degisikligi (mmHg/ml) olarak
ifade edilir. 0-2 mmHg/ml normal, ancak 3 mmHg/ml Uzeri anormaldir.
Hiperventilasyonunun, dolayisiyla, hipokapninin kafa i¢i basinci etkili bir
sekilde azalttig1 bilinmektedir. Ancak parsiyel arteryel karbondioksit basinci
(PaCO,) 'deki degisiklikler basing-hacim iligkilerinden bagimsizdir.

Beynin ¢ok sinirli bir kompliyansi vardir ve bu nedenle diffiz beyin
0demi ya da hematom gibi hacim artiglarina tolerasyon gésteremez. Kafa
travmasinin tedavisi, hangi tedavi protokoltnin intrakraniyal kompliyansi
nasil etkileyecegi dusunulerek hedeflenir. Total intrakraniyal hacmin herhangi
bir parametresindeki azalma, IKB’nin azalmasina sebep olur. iKB artmasi

kafa travmalarinin istenmeyen bir sonuglarindan birisidir. iKB’de artma



serebral kan akiminda, dolayisiyla serebral perfizyon basincinda azalmaya
sebep olur. Bu durumun sonu serebral enfarkttir.

IKB artisi durumunda hangi noktada tedavinin baslatiimasi
hususunda kesin dogrular olmamakla birlikte, 22 mmHg’yi asan durumlarda
tedaviye baslanmasi gorigu hakimdir. Yeterli serebral perflizyonun
korunmasi daha dnemli bir noktadir.

Hipotansif bir hastada intrakraniyal basingta hafif bir artis SPB’de
ciddi bir azalmaya yol agcacagindan cogu kez zarar verici olabilir. Yiksek
intrakraniyal basing durumlarinda ortalama arter basincini yuksek tutmak
beyni iskemiye karsi koruyucu olacaktir.

Erigkinlerde yapilan gozlemsel cgaligmalardan elde edilen verilere
gére IKB artisinin 20-25 mmHg civarinda seyretmesi travmatik beyin

yaralanmasinda daha koétu bir prognozla sonuglanmaktadir.
[I.C. Serebrovaskiuler Otoregiilasyon ve CO, Reaktivitesi

Otoregulatuvar mekanizmalar, serebral perflizyon basincinin 50-150
mmHg arasinda seyretmesi halinde devreye girmez. Hasarlanmig bir beyinde
serebral kan akimi ve serebral perfizyon basinci iligkisinde 2 durum
gbrulebilmektedir. Ik olarak; serebral perflizyon basinci>50 mmHg olmasi
durumunda serebral kan akimi fizyolojiktir ve normal perfizyon temin edilmis
olur. ikinci olarak TBH’de normal otoregiilatuvar mekanizmalar 6ylesine
bozulabilir ki serebral perflizyon basinci direkt olarak serebral kan akimi ile
dogru orantili olur. Sonugta serebral perfizyon basincindaki herhangi bir
artis serebral kan akimi ve serebral kan hacminde bir artiga yol acgar.

Serebrovaskiler otoregulasyon ve CO, reaktivitesi serebral
perfizyon basincinin ve intrakraniyal basincin ayarlanmasinda ¢ok 6nemli
mekanizmalardir. Bu duzenleyici mekanizmalarin  bozulmasi halinde
sekonder hasar artar. Kafa travmasi sonrasi serebral kan akimi
otoregulasyonu pek ¢ok hastada bozulmustur ya da hi¢ yoktur (18). Serebral
kan akimi otoregulasyonunda bozulmalar, travmanin giddetinden bagimsiz
olarak, travmadan hemen sonra da ortaya ¢ikabilir veya zaman iginde de

olusabilir.  Otoregulatuvar vazokonstriksiyon, vazodilatasyona kiyasla



tedaviye daha direngli oldugu icin dusuk serebral perfuzyon basincina bagli
hasarlar daha sik goéralur.

Siddetli kafa travmali hastalarda CO, reaktivitesi erken dénemde
bozulur. CO, reaktivitesi hiperemik tablolarda genellikle artmistir. Bu nedenle

intrakraniyal basing tedavisinde alternatif olusturur (19).

[I.D. Serebral Oksijenasyon

Kafa travmasi ile ilgili ¢galismalarin pek ¢odjunda erken dénemde
meydana gelen hipoksi (Arteryel oksijen saturasyonu (Sa0,)<%90 veya
parsiyel arteryel oksijen basinci (PaO,;)<60 mmHg) ko6t prognoz
gostergecidir (20). TBH sonrasi serebral perfuzyonun ve dolayisiyla
oksijenasyonun bozulmasi durumunda beyin hipoksisi olugur. Bunun uzun
surmesi  serebral enfarkta neden olur. TBH’li hastalarda beyin dokusu
oksijen basinci (PtO,) kritik diizeyi 10-15 mmHg’dir; ancak ardigik sekonder
beyin hasari ile seyreden beyin hipoksisi, normal SPB veya normal iKB
tablosunda da olabilmektedir (21). Kritik beyin oksijenasyonu hedefli tedaviler

sonucunda TBH sonrasi daha iyi sagkalim gortlmastir (22).

Il.E. Serebral Metabolik Bozukluk

Glikoz beynin kullanabildigi en 6nemli enerji kaynagidir. Uzun aghk
gibi glikoz metabolizmasinin bozuldugu durumlarda, keton cisimleri de ener;ji
kaynagi olarak kullanilabilir. Beyin total vicut glikozunun %25’ini kullanir. Bu
oranda en buyuk pay néronlarindir. ATP olarak olusturulan bu enerji oksidatif

fosforilasyon olarak bilinir ve agsagidaki formulle ifade edilir:

Glikoz + 60, + 38 ADP + 38 Pi=6 CO, + 6 H,O + 38 ATP
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Bu formul beyindeki birgok fizyolojik ve fizyopatolojik olaylari
aciklayabilen formualdir. Bu reaksiyonlarin gergeklesmesi igin glikoz, oksjen
ve serebral perfizyon basincinin dengede olmasi gerekmektedir. Normal
degeri kanda 70-120 mg araliginda olan glikozun, bu seviyenin altina
dusmesiyle hipoglisemi olur ve bunun sonucunda konflzyon tablosu ortaya
cikar. Kan sekeri 40 mg/dl altina dustugunde koma durumu meydana gelir.
Glikoz yetersiz kaldiginda, endojen karbonhidratlar ve aminoasitler kullanilir.
Komanin uzamasi halinde hipoksi ve iskemi sonucu beyinde geri donugsuz
hasar meydana gelebilir.

Beyinde butlnuyle aerobik metabolizma hakimdir. 70 kg agirliginda
bir insanin dakikada O, gereksinimi 250 ml'dir. Beynin kullandigi O, miktari
ise 3.3 ml/100 gr/dk’dir ve insanlarda beynin toplamda O, tlketimi, batin O,
tuketiminin %20’sini olusturur.

Noronlar, iskemiye en duyarli hucrelerdendir. Beyin dokusu
icerisinde oksijen ve enerji depolanamadigi icin bu substratlara gereksinim
sureklidir. Arteryel kandaki oksijen dizeyinin diugsmesi veya serebral kan
akimin azalmasi gibi durumlarda oksidatif metabolizma yerine beyinde

anaerobik glikoliz ortaya c¢ikar. Bu durumda;

1 glikoz + 2 ADP + Pi = 2 laktat + 2 ATP

formalt gecerli olur. Sonucgta aerobik metabolizma ile elde edilen
ATP’nin ancak %5’i saglanabilir. Anaerobik glikoliz esnasinda ortaya ¢ikan
laktat nedeniyle fizyolojik pH asidoza kayar ve buna bagl vazodilatasyon
meydana gelir. Bu mekanizma ile serebral kan akimi artiriimaya calisilir. Her
ne kadar baslangigta faydal gibi gérinse de uzun dénemde bu mekanizma
beynin aleyhine ¢alismaya baglar.

TBH sonrasi beyinde oksidatif metabolizma kesintiye ugrar. Metabolik
yetersizligin derecesi primer travmanin siddeti ile dogru orantili olup koétu

prognoz gostergecidir.
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Il.F. Oksidatif Stres

TBH sonrasi primer ve sekonder hasarlarla bir eksitator
ndrotransmitter olan glutamat salinimi olur (23). Ekstrasellller agiri glutamat,
inotropik ve metabotropik glutamat reseptorlerinde asiri stimilasyona yol
agmaktadir. Bu reaksiyonlar, kan-beyin bariyeri dahil bircok ultrasitrikttrel
yapilarin yikimina neden olur. TBH sonrasi ortaya cikan oksidatif stres
nedeniyle ortaya serbest oksijen radikalleri, slperoksitler, nitrik oksit,
peroksinitrit gibi metabolitler ¢cikar. Antioksidan sistemin bozulmasi nedeniyle
reaktif oksijen tlrlerinin asin artmasi selliler ve vaskuiler yapilarda
peroksidasyonu, protein okidasyonunu, DNA yikimini indukler ve
mitokondrial elektron transport zincirini bozar. Bu hadiseler sonucunda ani
hicre olima gorulir. Ayrcica enflamatuar slrecler ve apopitotik programlar

da oksidatif stres tarafindan indiklenir.

I1.G. Odem

TBH sonrasi odem c¢ok sik gorulen durumlardandir. TBH sonrasi
0dem, olusumun mekanizmasina goére vazojenik ve sitotoksik olarak
ayrilabilir.

Vazojenik 6dem, kan-beyin bariyerindeki endotel hicre tabakasinin
yikimi ile meydana gelir. Serebral vaskuller endotel duvarinin fonksiyon
kaybi, intravaskuler alandan ekstraselller (interstisyel) kompartmana kontrol
edilemeyen iyon ve protein gegisine yol agar. Sitotoksik 6dem, iskemi sonrasi
enerji yetersizligine bagli olarak, hucresel osmoregulasyon kaybi ile hiicre igi
sivinin birikiminden meydana gelir. TBH'li hastalarda  sitotoksik 6dem
vazojenik 6demden daha fazla gorulmektedir ve her iki durum da belirgin

sekonder hasara yol agmaktadir (24,25).
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I.H. Nekroz ve apopitoz

TBH sonrasi programlanmis hlcre 6lumua (apopitoz) ve/veya nekroz
ile hucre o6lumi meydana gelir (20). Nekroz, eksitator norotransmitterlerin
asiri salinimi, metabolik yetersizlikle birlikte siddetli mekanik veya iskemik
doku harabiyetine yanit olarak olusur. Takiben fosfolipazlar, proteazlar ve
lipid peroksidazlar ile hicre zari otolize ugrar. Geriye kalan hicre artigi
“antijen” olarak bilinir ki arkasinda skar dokusu birakarak enflamatuar
islemlerle uzaklastirilir. Apopitoza giden astrositik hicreler travmayr hemen
takip eden dénemde, yeterli ATP yapiminin saglandigi, fizyolojik membran
potansiyelleri olan bir ortamda morfolojik olarak saglamdirlar.

Primer travmayi takip eden saatler ve hatta gunler icerisinde apopitoz
belirgin hale gelir. Programlanmis hicre o6lumu fosfatidilserinin
translokasyonu, nukleer zarlarin lizisi, kromatin kondansasyonu ve DNA
parcalanmasi ile seyreder. Benzer sekilde yogunlagsmis intraseluler
materyaller (apopitotik cisimler); buazulen, kaculen hicreden eksitotik
mekanizmalarla uzaklastirlirlar. Apopitoz, dogal olarak meydana gelen pro
ve antiapopitotik proteinler arasindaki dengesizligi gerektirir. Bir intraselller
serin proteaz ailesi olan Kaspazlarin ardisik aktivasyonu ve etkisizlestiriimesi
programlanmig hiicre 8lumunin en énemli medyatdrleri olarak bilinmektedir
(26).

Il.I. Hiperglisemi

Glikoz, insan beyni icin en Onemli enerji kaynagidir (27). Beyin
hicreleri icine glikoz girisi, GLUT 3 tarafindan kolaylastinimistir (28,29).
Beyin hicrelerinde ve serebral hastaliklarda glikoz metabolizmasi 6nemlidir.
TBH geciren 149 hastada yapilan 4 yillik bir caligmada, kafa travmasinin
siddeti ile hiperglisemi arasinda dogru orantt  bulunmustur(30).
Hipergliseminin ise artmisg mortalite ile iligkisi tespit edilmistir (Hiperglisemi
grubunda mortalite orani % 37, normoglisemi grubunda mortalite orani % 8 )
(312).
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TBH’de hiperglisemiye neden olan gesitli faktorler bulunmaktadir.

Bunlar;

Il.l.a. Stres

TBH sonrasi hiperglisemiye neden olan faktérlerden en cok tzerinde
durulan konulardan birisi strestir. Yapilan 4 yillik bir calismada, GKS skoru 3-
8 olan toplam 626 agir TBH tanisi almis hastalardan 184’Gnde hiperglisemi
tespit edilmis ve bu hastalardan 152 (%82,6)’sinde strese bagl hiperglisemi
(SIH) tanisi, 32’sinde (%17.4) ise diyabetik hiperglisemi (DH) tanisi
konumustur. SIH olan hastalarda mortalitede %50 oraninda artis saptanmis,
diyabetik olmayan hiperglisemi hastalarina kiyasla, DH hastalarinda
mortalitede anlamli bir artis bulunmamigtir (32).

TBH sirasinda hipotalamo-hipofiz-adrenal eksen ve sempatik otonom
sinir sistemi aktive olur, bu durumda stres hormonlarinda artis olur. Pankreas
beta hucreleri, alfa 2 reseptorinin aktivasyonuyla, katekolaminler ve
glukagon Uretimini arttirir, insulin sekresyonunu azaltir (33,34). Katekolamin,
kortizol, glukagon ve biylime hormonu; glikojenoliz ve metabolizmayi artirir
ve sonrasinda asiri glikoz Uretimi olur. Stres hormonlarinin artmis seviyesi
hiperglisemiyi tetikler (32, 35).

Gegici insulin direnci (IR) bagka bir mekanizmadir. Son zamanlarda
yayinlanan raporlar TBH’nin insulini azalttigini gostermistir (36,37). Kana
salinan katekolaminler insulin inhibisyonu yoluyla glikozun hicre igine

tasinmasini inhibe eder ve bu durum IR'ye yol acar (34).

I.I.b. inflamasyon

TBH ile birlikte viicutta inflamatuar hadiseler gergeklesir. Ozellikle
TNF-q, IL-6 ve CD11d saliniminda artis olur. Ayrica TNF-a, hiperglisemi ve

insulin direncinde rol oynamaktadir.
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Inflamatuar hadiseler kortikotropin salgilaticc  hormon (CRH)
seviyesini artirir. Dolayisiyla adrenokortikotropik hormon (ACTH) saliniminda
artis olur. Ayrica inflamasyon aninda sentezlenen nitrik oksit (NO)
kortikosteron salinimina yol agar. Bu gibi nedenler daha fazla arastirmalara
ihtiya¢ olsa da inflamasyon ve hiperglisemi arasindaki baglantiyr gosterir
(35).

Il.1.c. Diabetus Mellitus

Diabetes mellitus (DM) hipergliseminin baska bir kaynagidir. DM ile
agir TBH birlikteliginde mortalite (%14), DM eslik etmeyen kafa
travmalarindaki mortaliteye (%8,2) oranla daha yiiksektir. insilin bagimii DM
tablosunda ise mortalite daha da artmaktadir (%17,1). Bu sonuclar gosteriyor
ki DM insulin yetersizlignin artmasina katkida bulunabilir. TBH sonrasi

mortalite etkeni olarak DM dnemli yer tutar (36, 37).

Ozellikle yagli hastalarda ciddi TBH sonrasi latent diabet mellitus
olabilir veya varolan DM semptomlari siddetlenebilir. Agir TBH ile birlikte
tanisi konmamis DM karakteristik klinik belirtiler olmaksizin insilin direncini
siddetlendirebilir (38).

II.1.d. Hipofiz ve Hipotalamus Disfonksiyonu

Hipotalamus-hipofizer aks stres cevabini dizenleme roliine ek olarak
glikoz balansi icin de hayati 6nem tagir. Bu aks hepatik glukoneogenezi
azaltir ve insulin duyarhligini artinir (39). Hipofiz disfonksiyonu, dogrudan
bozulmus glikoz metabolizmasina yol acar ve hipergliseminin potansiyel bir
nedeni olarak hareket eder (40). Ek olarak, hipofiz yaralanmasi néroendokrin

bozukluklarina neden olur(41,42). Gonadotropik hormonlar ve bliyume
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hormonlari  yaygin olarak TBH tarafindan induklenir ve glikoz
metabolizmasinda imbalansa yol acabilir (43). Boylece TBH hastalarinda,
hipofiz/hipotalamik disfonksiyon hiperglisemiye 6nemli ©6lcide katkida

bulunabilir.

Il.l.e. iyatrojenik Faktorler

TBH tarafindan indiklenen hiperglisemiyle ilgili bunlarin diginda
nedenler de bulunmaktadir. Cerrahi ve anestezi tedavi stratejilerinin yaninda
psikolojik  faktorler de hiperglisemiye yol acabilir (44,45).YUksek
konsantrasyonda glikoz iceren sivilar ve yuksek kalorili beslenme

solUsyonlari da hipergliseminin baslica sebeplerindendir.

Siddetli TBH sonrasi erken asamalarda, lokal kan akimi azalir (46).
Bu nedenle olusan iskemik ve hipoksik kosullar sirasinda, hiperglisemi
trikarboksilik asit dongusuni (TCA) inhibe eder ve anaerobik glikolize katkida
bulunur. Sonugta laktik asit birikimi, pH dengesizligine ve kan beyin
bariyerinin bozulmasina neden olur. Bu sebepler ile de iskemi, ddem ve
nekroz gelisir (47, 48). Bunlara ek olarak, hasarlanan néronlar da
mitokondriyal aerobik metabolik yolu kullanarak glikozu metabolize edemez.
(49). TBH, siddetiyle orantih olarak hicrelerde anaerobik glikolizi stimule
eder (50). Bunun sonucunda, néronlarda laktik asit artisi ve disfonksiyonel

enerji metabolizmasi ortaya ¢ikar.

Agir TBH sonrasi hiperglisemi iligkili proinflamatuar sitokinlerde ve
baylime faktori (TGF-B), interlokin 18 (IL-18) ve tumoér nekroz faktori-a
(TNF-a) proinflamatuar transkripsiyon faktorlerinde artis olur (51,52). Bu
maddelerin artisiyla lokal kan akiminda ve beyin omurilik sivisinin miktarinda
da belirgin artma meydana gelir. Bu olaylar, hicre zarari ve oksidatif DNA
hasarina neden olmaktadir. Bahsedilen sitokinlerin inhibisyonu ile beyin

o0demi ve norolojik verilerin iyilesmesinde korelasyon bulunmaktadir (53).
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Hipergliseminin dogrudan etkiledigi mekanizmalar da bulunmaktadir.
Kan viskozitesini artirmasi nedeniyle, kigik damarlarda tikanikhklar
olusabilmektedir. Bunun sonucunda dokularda iskemi ve hipoksi olusabilir
(54). Kapiller endotel hucrelerinin 6demine, glial hicreleri ve kan-beyin
bariyerinin yapisinda bozulmalara yol acar (55,56). Hiperglisemi ayrica

serebral vazospazmi hizlandirma potansiyeline de sahiptir

Boylece hiperglisemi ile TBH hastalarinda kotu klinik sonuglar
arasindaki iliski multifaktoryeldir. Enerji metabolizmasi disregulasyonu,
enfeksiyon, intrakranial 6dem ve intrakraniyal hipertansiyon gibi durumlara
neden olarak TBH’de sekonder hasarin siddetinin artmasinda belirgin rol

oynamaktadir.

I1.J. Elektrolit imbalansi

Ekstrasellller sivi (ESS) volumu direk olarak total sodyum igerigiyle
orantilidir. Total vicut sodyum oranindaki degisiklikler nedeniyle ESS volimi
degisebilir. Negatif sodyum dengesiyle ESS volumu azalirken, pozitif sodyum
dengesiyle ESS voliumu artar. Ekstraselliler sodyum konsantrasyonu, total
vicut sodyum oranindan daha iyi bir su dengesi gdstergesidir. Net sodyum
dengesi total sodyum aliminin hem renal hem de ekstrarenal sodyum
atilimindan cikariimasina esittir. (1 gr sodyum = 43 mEq sodyum iyonu, 1gr
NaCl=17 mEq sodyum iyonu). Bdbreklerin sodyum atma kapasitesi 1
mEq/L’den az olabildigi gibi, 100 mEqg/L’den de fazla olabildigi icin sodyum
dengesinde kritik bir rol oynar (57).

Sodyum ekstraselliler sivinin temel katyonudur. Klor ile birlikte su
tutulmasi, K+ ile beraber (Na+/K+ pompasi), sinir ve kas iletiminde énemli rol
oynar. Normal plazma serum Na+ konsantrasyonu 135-145 mEg/L
arasindadir. Sodyum degerinin 145 mEqg/L Uzerinde olmasi hipernatremi
olarak adlandirilir. Dolayisiyla hipernatremi, sodyum konsantrasyonu 135
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mEg/L’nin altinda olan hipotonik sivi kaybi ya da sodyum konsantrasyonu
145 mEq/L’nin Uzerinde olan sivilarin vicuda girmesi (hipertonik sivi alimi)
ile gelisir (58). Bobregin konsantrasyon yetenedi bozulmus oldugunda bile
susuzluk hissi normalde hipernatreminin énlenmesinde etkilidir. Hipernatremi
en sik c¢ok vyaslilarda, g¢ocuklarda, gencglerde ve biling degisikligi olan
hastalarda gorulur. Hipernatremisi olan hastalarin total vicut sodyum igerigi

dusuk, normal veya yuksek olabilir (59).

Hipotalamus cevresinde veya kendisindeki ve pitiuter bezdeki
lezyonlar siklikla diabetes insipitusa neden olur. Kafa travmasi ve beyin
cerrahisi operasyonlarinda gecici diabetes insipitus yaygin olarak gorulir.
Teshisi; polidipsi, politri (siklikla 6 L/gun) ile beraber hiperglisemi olmamasi
veya zorunlu su igme davranisi ile konur (60). Perioperatif devrede Di tanisi,
glukozurisiz belirgin politri olmasi ve plazma osmolaritesinden daha dugsuk
idrar osmolaritesi tespit edilmesi ile konur (61). Bilingsiz hastalarda susuzluk
hissinin yoklugu buyuk su kayiplarina neden olur ve bu da hastayl hizla
hipovolemiye gétiiriir. Santral Diabetus Insipitus’un (SDI) teshisi ekzojen
ADH uygulanmasini takiben Uriner osmolaritede artis saptanmasi ile konur.
(62,63)

Hipernatremili hastalarda norolojik bulgular on plandadir. Bunun
nedeni selliler dehidratasyondur. Hipernatremili hastalarda letarji,
hiperrefleksi, ajitasyon, konvilziyon, koma ve hatta oOlum gorilebilir.
Semptomlar beyin hucrelerinden kaybedilen suyun hizindan ¢ok, absolu
hipernatremi seviyesiyle yakindan iligkilidir (64). Beyin volimunun hizla
azalmasi, serebral venlerin yirtimasi ve fokal intraserebral ve subaraknoid
hemoraji ile sonuclanabilir. Plazma sodyumu 158 mEg/L’yi asmis ozellikle
cocuk hastalarda koma ve ciddi ndrolojik hasarlanmalar yaygin olarak
goralar. Kronik hipernatremi akut hipernatremiye gére daha iyi tolere edilir.
24-48 saat sonra intraselliler osmolarite; intraselltler glutamin ve taurin gibi
aminoasitlerin ve inositol artiginin sonucu olarak ylkselmeye bagslar.
intraselliiler soliit konsantrasyonunda artis ile ndéronal su igerigi yavasca

normale doner (65,66).
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Hiponatremi serum sodyum konsantrasyonunun 135 mEg/L'den
dusuk olmasidir ve gunlik klinik uygulamada en sik karsilasilan elektrolit
bozuklugudur(67). Travmatik beyin hasarindan sonra en ¢ok gortlen
tablolardan olan uygunsuz ADH salinimi sendromunda, normal bdbrek ve
adrenal fonksiyonuna karsin; asiri su tutulumu nedeniyle hiponatremi, serum
ve ekstraselliler sivi hipoozmolaritesi, sodyumun renal atihmi, idrar
ozmolaritesinin serum ozmolaritesinden daha fazla olmasi s6z konusudur.
Travmadan 3 ile 15 gin sonra baglayan ve uygun tedavi uygulanarak 10 ile
15 gunden uzun surmeyen bu sendromun tedavisi, sivi kisitlamasi ve
gereginde hipertonik salin uygulanmasidir. Sonugta hiponatremik hastalarin
degerlendiriimesinde volim durumu dikkatle irdelenmeli, dehidratasyon ya da
serbest su tutulumu olgularindan hangisinin gecerli oldugu belirlenerek tedavi

uygulanmalidir.

intraselliiler sivi artisi yiziinden hiponatreminin primer semptomu
norolojiktir. Bu durumun ciddiyeti ekstraselliler hipoosmolarite gelisme
hiziyla iligkilidir. Ilimh veya orta hiponatremili hastalar (Na+>125 mEq/L)
siklikla asemptomatiktir. Erken semptomlar nonspesifiktir ve anoreksi, bulanti
kusma, gugsuzlik olusabilir. Progresif serebral 6demle birlikte, letariji,
konflizyon, konviilziyon, koma ve son olarak olum gorilebilir (68). Ciddi
bulgular plazma konsantrasyonunun akut olarak 120 mEg/L’'nin altina
distigl durumlarda daha c¢ok gorulir. Ancak kronik hiponatremide Na+
degeri 105-110 mEg/L araligina, hatta 100 mEqg/L’'ye dusene kadar olgular
uyanik, ilgili ve oryante olabilir. Yavas gelisen veya kronik hiponatremisi olan
hastalar genellikle daha az semptom verirler. Kronik hiponatremili hastalarin
norolojik  semptomlari  hucre  volumundeki  degisikliklerle iligkilidir
(Ekstraselliler sodyum dastigu igin).

Kalsiyum vicutta koagulasyondan kalp kontraksiyonuna kadar
degisen bircok biyolojik fonksiyonlar igin gereklidir (69,70). Bu nedenle
kalsiyum regulasyonu siki bir sekilde duzenlenir ve kalsiyum seviyesindeki
duzensizlikler hayati tehdit edebilir (71,72). Ciddi travma olgularindaki
patolojik mekanizmalar bir cok sekilde bu dengeyi bozabilir.
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Bu mekanizmalar sunlardir:
-Paratiroid hormon salinimi duzensizligi
-Azalmis paratiroid hormon cevabi
-intraselliiler kalsiyum sekestrasyonu
-Doku hasarindan kaynaklanan fosfatin kalsiyum ile selasyonu(73)

Ciddi travma gecirmis randomize hasta populasyonlarinda, dengesiz
kalsiyum seviyeleri kotl sonuglarla iligkilidir. Bu durum travmanin ciddiyetinin
bir prognostik belirteci olabilir veya hipokalsemi, prognozun koétulesmesinde
bir faktor olabilir. Bu degerlendirme hastadan hastaya farkhlik
gostermektedir. Bununla birlikte, gtzlemlenen kalsiyum disregilasyonu ile

artmis mortalite arasindaki iligki tespit edilmistir (74).
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GEREC VE YONTEM

Bu calisma Uludag Universitesi Tip Fakiltesi (UUTF) Anesteziyoloji
ve Reanimasyon Anabilim Dal’'nca, UUTF Etik Kurulu'nun 11.01.2018 tarih
ve 2018-1/28 no’lu onam karari ile yapilmistir.

Bu retrospektif inceleme 2013-2017 yillari arasinda Uludag
Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi'ne (UUSUAM) travmatik
beyin hasari nedeniyle basvuran ve bagvurudan sonraki ilk 24 saat icinde acil
olarak operasona alinan hastalarin kayitlarr UUSUAM arsivinden incelenerek
yapildi. Belirlenen donemlerde TBH nedeniyle hastanemize basvurup acil
operasyona alinan 108 hastadan 11 hastanin gerekli verilerine ulasilamadigi

icin galisma digi birakildi.
Hastalar postoperatif (postop) surveyleri incelenerek 3 gruba ayrildi:

1. Saghkh Grubu: Travmadan sonra uygulanan tedaviler sonucu
tamamen iyilesen ve travmadan onceki fiziksel ve kognitif fonksiyonlarina

tekrar sahip olan hastalar dahil edildi.

2. Sekel Grubu: Travmadan sonra uygulanan tedaviler sonucu
tamamen iyilesemeyip, travmadan onceki fiziksel ve kognitif fonksiyonlarinda

kayiplar yasayan hastalar dahil edildi.

3. Eksitus Grubu: Travmadan sonra uygulanan tedavilere cevap
vermeyen, hastaneye bagvurusundan sonra 28 gun icerisinde hayatini

kaybeden hastalar dahil edildi.

Hastalarda, demografik veriler (Yas, cinsiyet), Amerikan Anestezistler
Dernegdi(ASA) skoru, Glaskow Koma Skalasi (GKS) skoru, kalp atim hizi
(KAH), SAB, DAB, periferik oksijen saturasyonu(SpO.,), vucut sicakhgi, kan
sodyum(Na+), potasyum(K+), kalsiyum(Ca++), klor(Cl-), glikoz, hemoglobin
(Hb), platelet (PIt), I6kosit (WBC), Ure, kreatinin, aspartat amino transferaz
(AST), alanin amino transferaz(ALT) degerleri analiz edilmistir. Hastalarin

arteryel kan gazi analizleri; pH, PaO,, PaCO, ve laktat degerleri incelenmeye
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cahisiimigtir. Ancak diger gruplarda yeterli veri olmamasindan dolay! sadece

eksitus grubunun verileri incelenebilmistir.

Calismada kaydedilen hemodinamik parametreler ve laboratuvar
degerlerin alt ve Ust sinirlari Tablo-2'de belirtilmigtir. Orn; erigkin hastada
KAH<60 atim/dk ise bradikardi, >100 ise tasikardi, SAB <90 mmHg ise
hipotansiyon ve >150 mmHg ise hipertansiyon, SpO, <%90 ise hipoksi
olarak kabul edilmigtir. Ayrica inotrop ajan (Dopamin, noradrenalin, adrenalin,

dobutamin) tedavisi uygulanip uygulanmadigi incelenmisgtir.

Tablo-2: Alt ve Ust sinirlar

Alt Sinir Ust sinir
KAH (atim/dk) 60 100
SAB (mmHg) 90 150
SpO, (%) 90 100
Hb (mg/dl) 11 15
Plt (K/uL) 145 400
WBC (K/uL) 5 11
K+ (mEg/L) 35 5,5
Ca++ (mg/dl) 8,5 10
Cl- (mEg/L) 95 105
Ure (mg/dl) 20 45
Kreatinin (mg/dl) 0,55 0,85
Glikoz (mg/dl) 50 180
AST (IU/L) 11 25
ALT (IUL) 7 28
pH 7,35 7,45
PaO, (mmHgQ) 60 105
PaCO, (mmHg) 35 45

KAH=Kalp Atim Hizi, SAB= Sistolik Arteryal Basing

Na+ degderinin alt sinirt 125 mEqg/L olarak alindi. 150-155 mEqg/L hafif
hipernatremi,155-160 mEqg/L orta siddette hipernatremi, >160 mEq/L siddetli

hipernatremi olarak kabul edildi. Tablo-2’de bahsettigimiz vital degerler
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erigkinler icin belirlenen sinirlardir.  Pediyatrik yas grubunda vital

parametrelerdeki alt ve Ust sinirlar Tablo-3'de gdsterilmigtir.

Tablo-3: Pediyatrik alt ve st sinirlar

KAH (atim/dk) Alt Sinir Ust Sinir
lay- 1 yas 110 180
1-2 yas 100 160
2-3 yas 75 125
3-5 yas 65 135
5-8 yas 70 115
9-14yas 60 105
14 yas < 60 100
SAB (mmHg)
lay-1 yas 60 110
1-2 yas 65 115
2-3 yas 75 125
3-5 yas 80 120
5-8 yas 90 120
9-14yas 90 140
14 yas < 90 150

KAH=Kalp Atim Hizi, SAB= Sistolik Arteryal Basin¢

Her gruptaki hastalarin cinsiyet, yas, ASA skor dagilimlari gruplar

arasinda kargilastiriimistir.

Her grup icin preop, postop, postop 24. saat ve 48. saatteki
kaydedilen GKS skorlari, KAH, SAB, DAB, SpO,, vucut sicakhgi, kan Na+,
K+, Ca++, Cl-, Hb, PIt, WBC, lre, kreatinin, glikoz, AST, ALT degerleri
incelendi. inotropik ajan alan hasta sayisi ve toplam dozlari preop dénemden
postop 48. saate kadar olan sure i¢in hesaplandi ve gruplar arasi durum

analiz edildi.

Gruplarda kaydedilen preop degerler, grup i¢i postop, 24. saat ve 48.
saat degerleri birbirleri ile karsilagtirildi. Ayrica kaydedilen postop degerlerin,
preop degerlere gobre dedisimi gruplar arasinda Kkarsilastirildi ve tim

sonuglarin istatiksel olarak analizi yapildi.

23



Eksitus grubunda pH, PaO,, PaCO, ve laktat dederleri preop dénem
ile postop, postop 24. ve 48. saat degerleri karsilagtirildi ve istatiksel olarak

analiz edildi.

istatistiksel yéntem: Verilerin tanimlayici istatistiklerinde; ortalama (ort.),
standart sapma (s.s.), medyan (med.), en dusuk, en yuksek, frekans ve oran
degerleri kullanilmigtir. Degiskenlerin dagilimi, Kolmogorov-Simirnov testi ile
Olgulda. Nicel bagimsiz verilerin analizinde Kruskal-Wallis ve Mann-Whitney
U testi kullanildi. Bagimh nicel verilerin analizinde Wilcoxon testi kullanildi.
Nitel bagimsiz verilerin analizinde Ki-kare testi; Ki-kare test kogullari
saglanmadiginda Fischer testi kullanildi. Analizlerde SPSS 22.0 istatistik

programi kullanildi.
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BULGULAR

Toplamda 97 hastanin verileri analiz edildi. Tablo 3, 4 ve 5te
calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri ve incelenen
parametrelerinin genel olaral minimum (min.), maksimum (mak.), medyan

(med.), ortalama (ort.) ve standart sapma (s.s.) degerleri belirtilmistir.

Kayitlari incelenen, 21 kadin, 76 erkek hastanin yas arahg: 1-89 yil
arasinda degismekteydi ve medyan degeri 28 yil idi (Tablo-7). Saghkh
taburcu edilen grupta 66 hasta, sekelle iyilesen grupta 15 hasta ve eksitus
grubunda 16 hasta oldugu saptandi. Eksitus grubundaki hastalarin yasi
(49,7+25,3), saglikli (26,6+21,8) ve sekelli (27,3+20,8) olarak taburcu edilen
gruptaki hastalardan anlamli (p<0.05) olarak daha yiksek bulundu. Saghkh
ve sekelli taburcu edilen gruptaki hastalarin yaslari kargilastirildigi zaman
anlamli (p>0.05) farkhlik saptanmadi (Tablo-7). Gruplar arasinda cinsiyet
dagihiminda anlamli (p>0.05) farkhlik gértlmemistir (Tablo-7).

ASA 1l skoru olan 1 hasta, ASA Il skoru olan 55 hasta ve ASA IV
skoru olan 41 hasta vardi. Eksitus olan hastalarin %81,3'Unln ve sekelle
iyilesen hastalarin %73,3’'Unlin ASA skoru IV iken, saglikli taburcu edilen
hastalarin %25,8’'inin ASA skoru IV, %72,7’sinin ise ASA skoru Il idi. Eksitus
olan ve sekelli iyilesen hastalarin ASA skorlari, saglikli taburcu edilen
hastalarin ASA skoruna goére anlamli (p<0.05) olarak daha yiksek bulundu
(Tablo-7).

Tablo- 4: Demografik veriler ve ASA skorlari (min.-mak., med., ort.%s.s, n-%)

Min.- Mak. Med. Ort.ts.s. n-%
Yas (yll) 1,0-890 28,0 305%236
. Kadin 21 21,6
Cinsiyet Erkek 76 784
I 1 1
ASA (skor) i 55 56,7
NV 41 423

ASA= Amerikan Anestezistler Dernegi
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Tablo-5: Hastalarin preoperatif dénemdeki Glaskow Koma Skalasi skorlari ve laboratuvar
degerleri (min.-mak., med., ort.s.s)

Preop Min. - Mak. Med. Ort. ts.s.
GKS (skor) 3,0 - 15,0 11,0 10,1+4,5
KAH (atim/dakika) 50,0 - 160,0 90,0 93,9+21,8
SAB (mmHg) 70,0 - 190,0 120,0 122,9+242
DAB (mmHg) 40,0 - 110,0 70,0 72,0+13,1
SpO (%) 85,0 - 100,0 99,0 97,4+3,4
Sicaklik (°C) 34,0 - 38,0 36,2 36,2+0,7
Hb (mg/dl) 76 - 18,1 13,0 12,8+2,2
Plt (K/uL) 88,1 - 557,0 252,0 266,4+88,5
WBC(K/uL) 45 34,0 14,3 15,7 +6,3
Na+ (mEq/L) 121,0 - 145,0 138,0 137,4%3,6
K+ (mEg/L) 26 -52 3,7 3,805
Ca++(mg/dl) 71 - 104 9,0 8,9+0,7
Cl- (mmEIL) 94,0 - 113,0 106,0 106,2+3,8
Ure (mg/dl) 6,0 - 85,0 28,0 29,5+13,7
Kreatinin (mg/dl) 0,3-36 0,7 0,8+04
Glikoz (mg/dl) 69,0 - 372,0 151,0 160,4+56,2
AST (IUL) 10,0 - 206,0 36,0 43,6+31,8
ALT (IUL) 6,0 - 128,0 23,0 28,9+234

GKS=Glaskow Koma Skalasi, KAH=Kalp Atim Hizi, SAB=Sistolik Arteryal Basing, DAB=Diastolik
Arteryal Basing

Tablo-6: inotrop ajan ihtiyaci olan ve olmayan hastalar ve ilag inflizyon dozlari (min.-mak.
,med., ort.+s.s., n-%)

Min.-Mak. Med. Ortts.s. n-%
Dopamin (n) 8) ig i;i
Dopamin infiizyon (ug/kg/dk) 5,0 - 80,0 350 40,3+23,0
Noradrenalin (n) Ej) 83 990’ 37
Noradrenalin inflizyon (ug/kg/dk) 20,0 - 80,0 60,0 52,2+233
Adrenalin (n) 8) 93 972’ 28
Adrenalin inflizyon (ug/kg/dk) 20,0 - 80,0 60,0 48,6279
Dobutamin (n) 8) 9; 9; 28
Dobutamin inflizyon (ug/kg/dk) 20,0 - 60,0 20,0 36,0+219
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Tablo-7: Demografik veriler ve ASA skorlarinin gruplara gére dagilimi (ort.xs.s., n-%, med.)

Saglikli(n=66) Sekel(n=15) Eksitus(n=16)
Ort.tss. n%  Med Ot +ss. n% Med. Ort. tss. n% Med. p
Yas (yl) 2661218 195 213 + 208 28,0 497£253 540 0005 K
Kadin 13 19,7 5 333 3 188
Erkek 53 80,3 10 66,7 13 81,3
I 1 15 0 0 0 0
ASA (skor) i 48 72,7 4 26,7 3 188 0000 ¥
v 17 258 1 733 13 812

Cinsiyet 0488 *

ASA= Amerikan Anestezistler Dernegi

Tdm hastalarin GKS skorlari 3-15 arasinda ve medyan degeri de 11
idi (Tablo-5).

Saglikli taburcu olan hastalarin postop GKS skorlari (9,9+4,3), preop
GKS skorlarina (11,8+£3,9) goére anlamli (p<0.05) olarak dismustir. Bu
hastalarda 24. saat GKS skoru (12,2+3,1) preop ddéneme goére anlamli
(p>0.05) degisim goOstermezken, 48. saat GKS skorunda (12,8+2,7) preop
doneme goére anlamli (p<0.05) artisg vardir (Tablo-8).

Sekelle iyilesen grupta postop GKS skorlan (4,7+2,1), preop GKS
skoruna (7,1+3,0) gbre anlaml (p<0.05) oranda dusik bulunmustur. Ayni
grupta 24.saat (6,6+1,7) ve 48.saat (6,0+1,7) GKS skoru preop déneme gore
anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir (Tablo-8).

Eksitus grubu hastalarda postop GKS skorunda (3,6+1,4), preop
doneme (5,8+3,7) gore anlamli (p<0.05) oranda dusme gozlenirken, 24.saat
(4,9+2,5) ve 48.saat(3,9+1,6) GKS skoru, preop doneme goére anlaml
(p>0.05) farkhlik géstermemigtir (Tablo-8).

Preop ve postop GKS skorlari dlen (5,8+3,7- 3,6+1,4) ve sekel ile
taburcu (7,1+3,0- 4,7+2,1) olan hasta gruplari arasinda karsilasgtirildigi
zaman anlamli bir (p>0.05) farklilik bulunmaz iken, délen hastalarin 24.saat
(4,9+2,5) ve 48.saat (3,9£1,6) GKS skorlarinin, sekelli iyilesen hastalarin 24.
ve 48.saat GKS skorlarina (6,6+1,7- 6,0£1,7) gore anlamh (p<0.05) olarak
daha dusuk oldugu bulunmustur (Tablo 8).
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Tablo-8: Hastalarin GKS (Glaskow Koma Skalasi) skorlarinin gruplara gére dagilimi (ort.xs.s, med.)

Saglikh (n=66) Sekel (n=15) Eksitus (n=16)

Ort.ts.s. Med. Ort.ts.s. Med. Ort.ts.s. Med. P
GKS(Skor)
Preop 11,8+3,9 14,0 7,1£3,0 7,0 58+3,7 4,0 0,000 K
Postop 99143 10,0 47421 3,0 36t14 3,0 0,000 K
24.Saat 12,2+3,1 13,5 6,6+1,7 7,0 49+25 3,5 0,000 K
48 .saat 12,8+2,7 14,0 6,0+17 7,0 39416 3,0 0,000 K
Preopa Gére Degisim %
Postop -13+29 -8 -23149 -50 -23+30 -25 0,147 K
Preopa Gére Degisim p 0,000 w 0,015 v 0,009 w
24 .Saat 17+52 0 9157 0 4159 -13 0,174 ¥
Preopa Gére Degisim p 0,289 W 0,634 w 0,386 W
48.saat 2455 0 -2+53 -20 -8162 -13 0,002 K
Preopa Gére Degisim p 0,012 w 0,180 w 0,092 w

K Kruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) /" Wilcoxon test

16,0
14,0
12,0
10,0
8,0
6,0
4,0
2,0

0,0

GKS (Skor)

Saglikli

I\ /I—I == Sekel

\ / == Eksitus

—_——

Preop ‘ Postop ‘ 24 Saat ‘ 48.saat ‘

Zaman ‘

Grafik-1: Hastalarin GKS (Glaskow Koma Skalasi) skorlarinin gruplara gére dagilimi
(ort.xs.s, med.)

Hastalarin KAH degerleri 50-160 atim/dk arasinda ve medyan degeri
90 atim/dk idi (Tablo 5).

Her bir gruptaki hastalarin KAH’lar1 grup iginde incelendigi zaman

postop, 24.saat ve 48.saat KAH degerlerinin preop doneme goére anlaml

degisim gostermedigi saptandi (Tablo-9).

Sekelle

iyilesen hastalarda 24.saat ve 48.saat KAH degerleri

(129+38- 127+26) saglikh taburcu olan (101+30- 100+£23) ve eksitus olan
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(104+£28- 97+33) hastalardaki KAH degerlerinden daha ylksekti ve bu

farkhlik anlaml (p<0.05) bulundu.

KAH degisimleri gruplar arasinda karsilastirildigi zaman postop

degerler anlamli (p>0.05) farkhlik gostermezken, sekelle taburcu edilen

hastalarin 24.saat ve 48.saat KAH'Indaki artig ylzde olarak, saglkl taburcu

olan ve eksitus olan hastalardaki KAH degisimlerinden anlamli olarak yluksek

(p<0.05) bulundu.

Tablo-9: Hastalarin KAH (Kalp atim hizi) degerlerinin gruplara ve 6lgim zamanlarina gore

dagilimi (ort.ts.s, med.)

Saglkh (n=66)

Sekel (n=15)

Eksitus (n=16)

Ort.ts.s. Med. Ort.xs.s. Med. Ort.ts.s. Med. P
KAH (atim/dakika)
Preop 93+21 92 96 +25 90 95425 84 0,864 K
Postop 101+ 26 96 112 +27 104 95+ 25 93 0,193 K
24 .Saat 101+30 92 129+ 38 123 104+ 28 108 0,012 X
48.saat 100+ 23 96 127 +26 130 97+33 89 0,001 K
Preopa Goére Degisim %
Postop 11+30 2 24 +45 15 5+38 -7 0,300 K
Preopa Gére Degisim p 0,052 w 0,125 w 0,776 W
24 .Saat 11+32 5 47 £ 67 61 14+ 37 10 0,049 X
Preopa Gére Degisim p 0,084 w 0,062 w 0,289 W
48.saat 11+29 5 42 £52 48 7142 -2 0,023 K
Preopa Gére Degisim p 0,053 w 0,064 w 0,836 W

KKruskal-wallis (Mann-whitney u test) / ¥ Wilcoxon test

29



KAH (Atim/dakika)

140,0

120,0 /—_——.

100,0 -

80,0

Saglikh
60,0 === Sekel
=== E ksitus

40,0

20,0

0,0 ‘

Preop Postop ‘ 24 Saat 48.saat ‘

Zaman ‘

Grafik-2: Hastalarin KAH (Kalp atim hizi) degerlerinin gruplara ve 6lgiim zamanlarina gore

dagihmi (ort.ts.s, med.)

Hastalarin SAB degerleri 70-190 mmHg arasinda ve medyan degeri

120 mmHg idi (Tablo-5).

Batin hastalarda SAB degerleri hem grup i¢i hem de gruplar arasi

preop degerler ile karsilastirildigi zaman gruplar arasinda preop, postop,
24 saat ve 48.saat SAB degerlerindeki degisimler anlamli (p>0.05) farkhlik

gostermemigtir (Tablo-10).

Tablo-10: Hastalarin SAB (Sistolik arteryal basing) degerlerinin gruplara ve &lgim
zamanlarina gére dagihmi (ort.ts.s, med.)
Saglikh (n=66) Sekel (n=15) Eksitus (n=16)
p
Ort.s.s. Med. Ort.s.s. Med. Ort.xs.s. Med.
SAB (mmHQg)
Preop 124+ 22 120 126 £ 27 120 117 £ 30 118 0,547 K
Postop 12828 127 11719 115 12149 124 0542 K
24 Saat 12023 120 12226 126 101 %27 107 0,052 ¥
48.saat 12124 115 126 £ 25 135 104 £ 45 116 0,401 K
Preopa Gore Degisim %
Postop 5+ 22 0 -5+20 -6 10+50 10 0,424 K
Preopa Gére Degisim p 0,297 W 0,326 W 0,605 v
24.Saat 121 0 -1£26 -6 -7£38 -13 0,398 ¥
Preopa Gére Degisim p 0,277 v 0,514 v 0,163 v
48.saat -1+19 -4 3+27 4 647 -1 0,790 K
Preopa Gére Degisim p 0,228 v 0,925 w 0,423 w

KKruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) /¥ Wilcoxon test
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Grafik-3: Hastalarin SAB (Sistolik arteryal basing) degerlerinin gruplara ve &lgim

zamanlarina gére dagihmi (ort.ts.s, med.)

Hastalarin DAB degerleri 40-110 mmHg arasinda ve medyan degeri
70 mmHg idi (Tablo-5).

Saglikl iyilesen hastalarda postop, 24 ve 48.saat diastolik basing
degeri preop doneme gore anlaml (p>0.05) degisim gostermemistir. Sekelle
iyilesen hasta grubunda da postop, 24.saat ve 48.saat diastolik basing
degerinde preop ddéneme gére anlamli (p>0.05) fark bulunmadi. Olen hasta
grubunda preop diastolik basing degerinde, postop doneme gore anlamli
(p>0.05) farklilik yokken, ayni grupta postop(59,6+ 24,0), 24.saat (50,8+14,5)
ve 48. saat(51,5+20,0) diastolik basin¢g dederlerinde preop déneme gbére

anlamli (p<0.05) duslts gozlenmistir (Tablo-11).

Saglikhi ve sekelle iyilesenler ile eksitus olan hastalar arasinda
preop, postop DAB degerleri anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. Olen
hasta grubunda 24.saat ve 48.saat DAB degeri saglikli grubundan anlamli
(p<0.05) olarak daha dusuktlu. Yasayan 2 hasta grubu arasinda 24.saat,
48.saatteki DAB degerinde anlaml (p>0.05) degisim yoktur (Tablo-11).
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Her 3 grup arasinda postop diastolik basing degisimi yuzde olarak

anlamli (p>0.05) farkhlik gostermemigtir. Eksitus hastalarinda 24.saat ve

48.saat diastolik basing duslsu ylzde olarak saglikli ve sekelli iyilesen

hastalarindan anlamli (p<0.05) olarak daha yUksekti. Yasayan hasta gruplari

arasinda 24.saat ve 48.saat diastolik basin¢ degisiminde yuzde olarak

anlamli (p>0.05) bir degisim goézlenmemigtir (Tablo-11).

Tablo-11: Hastalarin DAB (Diastolik arteryal basing) de@erlerinin gruplara ve oOlgim

zamanlarina gére dagihmi (ort.ts.s, med.)

Saghkl (n=66) Sekel (n=15) Eksitus (n=16)
Ort.ts.s. Med. Ort.ts.s. Med.  Ort.ts.s. Med.
DAB (mmHg)
Preop 725118 70,0 7041129 70,0 71,3+18,6 650 0,703
Postop 7251140 70,0 63,9144 65,0 59,6+24,0 64,0 0,057 ¥
24.saat 70,0+12,3 70,0 69,5t 14,6 740 508t145 56,5 0,000 K
48.saat 70,3+13,0 70,0 70,6145 750 515+20,0 54,0 0,003 K
Preopa Gore Degisim %
Postop 1420 0 -8120 2 -14+37 -19 0,052 K
Preopa Gére Degisim p 0,760 ¥ 0172 % 0,074 ¥
24.saat -1423 0 2+26 2 25126 -24 0,005 ¥
Preopa Gére Degisim p 0,334 % 0,670 ¥ 0,003 V¥
48.saat 1422 -3 4129 12 27124 -24 0,003 ¥
Preopa Gére Degisim p 0,196 ¥ 0955 " 0,001 v
K Kruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) /" Wilcoxon test
80,0 DAB (mmHg)
70,0 - —
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Grafik 4: Hastalarin DAB degerlerinin gruplara ve 6l¢lim zamanlarina gore dagilimi (ort.ts.s,

med.)
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Inotrop ilag inflizyonu ihtiyaglar agisindan hastalar incelendigi zaman

eksitus olan hastalarin %50’sinde dopamin, %43,8’inde noradrenalin,
%37,5’inde adrenalin ve %25’inde dobutamin inflzyonu gerekirken, sekel ile
taburcu edilen hastalarin %13.3’Unde dopamin ve %6.7’sinde noradrenalin
inflzyonu gerekmis, adrenalin ve dobutamin infuzyonu ihtiyact olmamistir.
Tamamen iyileserek taburcu olan hastalarda ise sadece %3’Unde dopamin,
%1,5’inde noradrenalin, %1,5’'inde adrenalin ve %1,5’inde de dobutamin

inflizyonu ihtiyaci olmustur (Tablo-12).

Eksitus olan grupta dopamin, noradrenalin, adrenalin ve dobutamin
ihtiyaci saglikli ve sekelle iyilesen gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha
yuksek bulunmustur. Saglikli ve sekelle iyilesen grup arasinda dopamin,
noradrenalin, adrenalin ve dobutamin ihtiyaci anlamli (p>0.05) farklilik

gOstermemigtir. (Tablo-12)

Tablo-12: Hastalara verilen inotrop ajanlar ve inflizyon dozu ortalamalarinin gruplara ve

Olcim zamanlarina gére dagilimi (ort.t£s.s, n-%, med.)

Saglikli(n=66) Sekel(n=15) Eksitus(n=16) D
Ort .*s.s. n-% Med. Ort.*s.s. n-% Med. Ort. *s.s. n-% Med.
. () 64 97 13 86,7 8 50 2
D <0.05 *
opamin (n) ) 2 3 2 133 8 50 p<0.05
Dopamin (pg/kg/dk) 12,5+10,6 12,5 245+49 245 51,3+19,6 60,0
; Q] 65 98,5 14 93,3 9 56,3 < X2
Noradrenalin ) 1 15 1 6.7 7 438 p<0.05
Noradrenalin (ug/kg/dk) 20,0+ . 20,0 60,0%. 60,0 55,7+23,0 60,0
: () 65 98,5 15 100 10 62,5 2
Adrenalin ) 1 15 0 0 6 375 p<0.05
Adrenalin (ug/kg/dk) 20,0+ . 200 + 53,3273 60,0
) O 65 98,5 15 100 12 75 -
<0.
Dobutamin *) 1 15 0 0 4 25 p<0.05
Dobutamin (ug/kg/dk) 20,0+ 20,0 40,0+ 23,1 40,0

KK ruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) / ¥ Ki-kare test (Fischer test)

Hastalarin SpO,
%99 idi (Tablo-5).

degerleri % 85-100 arasinda ve medyan degeri

Batin hastalarda SpO, degerleri hem grup i¢i hem de gruplar arasi

preop degerler ile karsilastirildigi zaman gruplar arasinda preop, postop,

24.saat ve 48.saat SpO, degerlerindeki degisimler anlamh (p>0.05) farkhlik

gOstermemistir (Tablo-13).
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Tablo-13: Hastalarin
(ort.xs.s, med.)

SpO, degerlerinin gruplara ve o6lgim zamanlarina gére dagilimi

Saghkl (n=66) Sekel (n=15) Eksitus (n=16)
Ort.ts.s. Med. Ort.ts.s. Med. Ort.ts.s. Med. P
SpO (%)
Preop 97,726 99 96,9+4,0 99 96,8+5,3 100 0,694 K
Postop 98,8+1,8 100 98,733 100 95,7+9,7 100 0,326 ¥
24.saat 98,6+1,8 99 99,2+2,3 100 97,1+6,7 100 0,060 ¥
48.saat 98,6+1,7 99 98,6 £3,2 100 959+9,6 100 0,462 K
Preopa Gore Degisim %
Postop 1+3 0 245 0 -1£10 0 0791K
Preopa Gére Dedisim p 0,052 ¥ 0,189 ¥ 0,674 ¥
24 saat 1%3 0 3t5 0 0t7 0 0719k
Preopa Gére Degisim p 0,065 ¥ 0,097 ¥ 0,635
48.saat 13 0 2t6 0 -1+10 0 0825K
Preopa Gére Degisim p 0,054 ¥ 0,254 % 0,722 ™
KKruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) / Wilcoxon test
0,
104,0 SpO; (%)
103,0
102,0
101,0
o :/. . . Saghkl
99,0 == Sekel
98,0 =ghr=F ksitus
97,0
96,0
95,0
Preop Postop 24 .saat 48.saat ‘

Zaman

Grafik-5: Hastalarin SpO, degerlerinin gruplara ve 6l¢cim zamanlarina gore dagilimi (ort.ts.s,

med.)

Hastalarin sicaklik degerleri 34-38 °C arasinda ve medyan degeri
36,2°C bulundu (Tablo-5).

BUtun hastalarda sicaklik deg@erleri hem grup ici hem de gruplar

arasi preop degerler ile karsilastirildigi zaman gruplar arasinda preop,

postop, 24.saat ve 48.saat sicaklik degerlerinde anlaml (p>0.05) farkhlik

tespit edilmemistir (Tablo-14).
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Tablo-14: Hastalarin sicaklik degerlerinin gruplara ve 6lgim zamanlarina gére dagilhimi
(ort.xs.s, med.)

Saglikli (n=66) Sekel (n=15) Eksitus (n=16)
Ort.ts.s. Med. Ort.ts.s. Med. Ort.ts.s. Med. P

Sicaklik (°C)
Preop 36,2+0,6 36,2 36,0£1,0 36,4 36,3+0,3 36,2 0939 K
Postop 358+13 36,2 35718 36,0 345+18 346 0,051 %
24 .saat 36,9+0,7 36,9 37,0£0,7 36,8 36,3+14 36,6 0,250 ¢
48.saat 36,9+0,7 36,9 372205 37,3 368+15 369 0276
Preopa Gore Degisim %
Postop 13 0 13 -1 55 -4 0,052K
Preopa Gére Degisim p 0,059 w 0,513 w 0,052 w
24 saat 1+3 1 2+3 3 04 1 053K
Preopa Gére Degisim p 0,620 V¥ 0,054 ¥ 0,277 ¥
48 saat 142 2 243 3 1+4 3  0325K
Preopa Gére Degisim p 0,650 ¥ 0,065 ¥ 0,087 ¥

“Kruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) / *Wilcoxon test

Sicaklik (°C)

Saghkh
== Sekel

=== E ksitus

Preop Postop 24 .saat 48.saat
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Grafik-6: Hastalarin sicaklik degerlerinin gruplara ve Olgim zamanlarina gore dagilimi
(ort.xs.s, med.)

Gruplardaki hastalarin Hb degerleri 7,6-18,1 g/dl arasindaydi ve
medyan degeri 13 bulundu.

Hb degerlerinde preop doneme gore postop, 24.saat ve 48.saat
saglikl iyilesen (13,0+2,2- 11,6+1,5- 11,3+1,7- 10,8%1,8) sekelle iyilesen
(10,9+1,6- 10,7+2,1- 9,7+£1,6) ve Olumle sonuglanan (10,2+2,2- 10,0+2,1-
9,241,6) hasta gruplarinda anlaml (p<0.05) dusus gozlenmigtir (Tablo-15).
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Hasta gruplari arasinda preop, postop, 24.saat, 48.saat Hb degeri
anlamli (p>0.05) farkhlik gostermemigtir. Ayni zamanda preop doneme goére
postop, 24.saat, 48.saat Hb degisiminde ylzde olarak anlamli (p>0.05)
degisim bulunmamistir (Tablo-15).

Tablo-15: Hastalarin Hb degerlerinin gruplara ve 6lgim zamanlarina gére dagihmi (ort.ts.s,
med.)

Saglikl (n=66) Sekel (n=15) Exitus (n=16)

Ort.s.s. Med. Ort.ts.s. Med. Ortis.s. Med. P
Hb (g/dl)
Preop 13022 13,2 13,0118 12,6 11922 12,7 0309 ¥
Postop 11,6£15 116 109t16 109 102t22 10,3 0,055
24.saat 113+£17 114 10,7£2,1 11,0 10,0121 10,3 0,065
48.saat 108+18 10,8 97+16 9,5 92+16 92 0,052K
Preopa Gére Degisim %
Postop 8+16 -10 -15+13 -17 -11+30 20 0211%
Preopa Gére Degisim p 0,000 ¥ 0,000 ¥ 0,000
24.saat -0+26 -14 -17+18 21 -13+25 20 0,255
Preopa Gore Degisim p 0,000 ¥ 0,000 0,000 ¥
48.saat -14+23 -16 24116 -26 -21+16 24 0,181%
Preopa Gére Dedisim p 0,000 ™ 0,000 ¥ 0,000 ¥

KKruskal-Waliis (Mann-Whitney U test) /' Wilcoxon test

Hb (g/dl)

14,0

12,0 M
10,0 —

8,0 saghkl
e=lll== Sekel
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Grafik-7: Hastalarin Hb degerlerinin gruplara ve 6lgim zamanlarina goére dagilimi (ort.ts.s,
med.)
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Hastalarin PIt degeri 88,1-557,0 K/uL arasinda ve medyan deger
252,0 idi (Tablo-5).

Postop, 24.saat ve 48.saat PIt degerlerinde saglikl iyilesen (234+80-
210+83- 201+83) ve sekelle taburcu edilen(191+70- 144+55- 123+25),
Olimle sonucglanan(136+60- 120+57- 109+53) hasta gruplarinda preop
déneme gore anlamli (p<0.05) dusus gozlenmistir (Tablo-16).

Gruplar arasinda preop PIt degeri anlamh (p>0.05) farklihk
gostermemigtir. Eksitusla sonuglanan ve sekelle iyilesen hasta gruplarinda
postop, 24.saat ve 48.saat PIt degeri saglikli hasta grubundan  anlamli
(p<0.05) olarak daha dusukken, eksitus ve sekelli hasta gruplarinda postop,
24.saat ve 48.saat plt degerlerinde anlamli (p>0.05) farklihk yoktur. Eksitus
ve sekelli hasta grubunda postop, 24.saat, 48.saat PIt dusisu saglikh
hastalardan yuzde olarak anlaml (p<0.05) farklilik bulunmugtur ama eksitus
ve sekel gruplari arasinda postop, 24.saat ve 48.saat PIt degisiminde anlamli
(p>0.05) degisim yoktur (Tablo-16).

Tablo-16: Hastalarin Plt degerlerinin gruplara ve 6lgim zamanlarina gére dagilimi (ort.ts.s,
med.)

Saglikh (n=66) Sekel (n=15) Eksitus (n=16)

Ort.s.s. Med. Ort.ts.s. Med. Ortis.s. Med. P
PIt (K/juL)
Preop 277+ 88 261 264 +101 252 223+ 66 224 0,124 %
Postop 234+80 218 19170 192 136 +60 147 0,000 ¥
24.saat 210+83 193 144 55 125 120+ 57 112 0,000 K
48.saat 201 +83 182 123+25 119 109+53 82 0,000 K
Preopa Gére Degisim %
Postop -13£25 -12 -25+23 -26 -35+29 29 0,002 K
Preopa Gére Degisim p 0,000 ¥ 0,000 ¥ 0,000 "
24 saat -21126 -23 41125 -49 -43126 -44 0,000 X
Preopa Gore Degisim p 0,000 ¥ 0,000 ¥ 0,000
48.saat -25126 -26 -48 122 -49 -50120 -50 0,000 K
Preopa Gore Degisim p 0,000 0,000 0,000

KKruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) / * Wilcoxon test
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Grafik-8: Hastalarin Plt degerlerinin gruplara ve dlgim zamanlarina goére dagihmi (ort.ts.s,
med.)

Gruplardaki hastalarin WBC degerleri 4,5-34 K/yL arasinda ve
medyan degeri 14,3 tespit edildi (Tablo-5).

Batin hastalarda WBC degerleri hem grup ici hem de gruplar arasi
preop degerler ile karsilastirildigi zaman gruplar arasinda preop, postop,

24 saat ve 48.saat deg@erlerinde anlamh (p>0.05) farklilik yoktur (Tablo-17).
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Tablo-17: Hastalarin WBC degerlerinin gruplara ve Olgim zamanlarina goére dagihmi
(ort.xs.s, med.)

Saglikh (n=66) Sekel (n=15) Eksitus (n=16)

Ort.ts.s. Med. Ort.ts.s. Med.  Ortts.s. Med. P
WBC (K/uL)
Preop 148158 13,6 17571 16,3 178+6,8 16,0 0,079 K
Postop 17,2+6,2 16,1 20,3+7,6 21,2 16,2+8,8 13,7 0,125 K
24 saat 148145 14,0 148+6,0 13,9 14551 15,6 0,932 K
48.saat 136145 13,0 11,7+34 11,6 12,8158 146 0,391 K
Preopa Gére Degisim %
Postop 25448 14 36477 20 -3£52 20 0,063K
Preopa Gore Degisim p 0,000 ¥ 0,000 ¥ 0,000 ¥
24 saat 1045 -3 4+71 -19 -13+33 -4 0,186 ¥
Preopa Gore Degisim p 0,000 ¥ 0,000 ¥ 0,000 ¥
48.saat 3147 -7 -20+46 -29 -23+39 -17 0,054 K
Preopa Gore Degisim p 0,000 " 0,000 ¥ 0,000 *

“Kruskal-Wallis (Mann-Whitney u test) / *Wilcoxon test
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Grafik-9: Hastalarin WBC degerlerinin gruplara ve o6lgim zamanlarina gore dagilimi

(ort.xs.s, med.)

Hastalarda Na+ degerleri 121,0-145,0 araligindaydi, medyan degeri
138,0 bulundu (Tablo-5).

Saglikh iylesen grupta postop (138,4%3,5), 24.saat (138,8+3,5),
48.saat (138,8+£3,8) Na+ degerinde preop (137,5+3,4) doneme gore anlaml
(p<0.05) artis gozlenmistir. Sekelli hastalarda da postop (139,7+2,4), 24. ve
48.saat (141,0+4,6- 141,0+5,0) Na+degerinde preop (137,0+5,0) déneme
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gore anlamh (p<0.05) artis tespit edilirken ayni zamanda eksitus grubunda
postop (140.8+5.8), 24 ve 48.saat (142.3+7.0, 145.0+10.1) Na+ degerlerinde
preop(137,4+3,5) doneme gore artis anlamli (p<0.05) bulunmustur (Tablo-
18).

Gruplar arasinda preop, postop donemde Na+ degerleri anlaml
(p>0.05) farkhhk goOstermezken oOlen hastalarda 24.saat ve 48.saat Na+
degeri saglikli iyilesenlerden anlamli olarak daha yuksektir. Sekelli hastalarda
24 saat, 48.saat Na+ degeri diger gruplardan anlamh (p>0.05) farkhlik
gOstermemistir (Tablo-18).

Saglikli, sekel ve eksitus gruplari arasinda postop Na+ de@erlerinde
yluzde olarak anlaml (p>0.05) degisim yoktur. Eksitus hastalarda 24.saat ve
48.saat Na+ artisi yuzde cinsinden saglikh gruptan anlamli olarak daha
yiuksekken (p<0.05), sekelli iylesenlerde 24.saat ve 48.saat Na+ degeri
degisimi diger hastalardan anlamli (p>0.05) farkliik géstermemistir (Tablo-
18).

Tablo-18: Hastalarin Na+ degerlerinin gruplara ve Olcim zamanlarina goére dagilimi
(ort.xs.s, med.)

Saglikh (n=66) Sekel (n=15) Eksitus (n=16)

Ort.ts.s. Med. Ort.ts.s. Med. Ort.ts.s. Med.
Na+ (mEg/L)
Preop 1375134 138 137,050 138 1374135 138 0,961 %
Postop 1384+35 139 139,724 139 1408158 140 0,336 %
24.saat 138,8£3,5 138 141,046 139 1423%70 142 0,032 X
48.saat 138,8£3.8 138 1410%50 139 1450+10,1 143 0,043 ¥
Preopa Gére Degigim %
Postop 113 1 2t4 1 2t4 1 0215%
Preopa Gére Dedisim p 0,087 " 0,063 ¥ 0,052 ¥
24 saat 1%3 1 3t6 2 45 4 0043 K
Preopa Gére Dedisim p 0,052 ¥ 0,078 ¥ 0,010 ¥
48.saat 1%3 1 3t4 2 67 6 0,002 K
Preopa Gore Degisim p 0,052 " 0078 " 0,006 "

KK ruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) / * Wilcoxon test
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Grafik-10:Hastalarin Na+ degerlerinin gruplara ve 6l¢lim zamanlarina gore dagilimi (ort.ts.s,
med.)

Hastalarin K+ degerleri 2,6-5,2 mEg/L arasindaydi, medyan deger
3,7 idi (Tablo-5).

Saglikli iyilesen hastalarda postop (4,1+0,5), 24.saat (4,1+0,5),
48.saat (4,0+0,5) K+ degerinde preop (3,8+0,5) doneme gore anlaml
(p<0.05) artis goézlenmistir. Sekelli iyilesenlerde postop (4,1+0,7), 24.saat
(4,2+1,1) ve 48.saat (3,7+0,4) K+ degerlerinde preop (3,5+0,5) doneme gore
artigi anlamli (p<0.05) bulunmugken 6len hastalarda postop, 24. ve 48.saat
K+ degeri preop doneme gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemigstir
(Tablo-19).

Hastalar arasinda preop K+ degerleri anlamli (p>0.05) farkhhk
g6stermemistir. Olen hastalarda postop (3,6%0,7), 24.saat (3,7x1,1) ve
48.saat (3,6+1,0) K+ degeri diger hastalardan anlamh (p<0.05) olarak daha
disuk bulunmustur. Ayrica saglikli ve sekelli gruplari arasinda postop,
24 .saat, 48.saat K+ degeri anlamli (p>0.05) farkliik gostermemistir. Saglikh
ve sekelli hasta gruplari arasinda postop, 24.saat, 48.saat K+ degerinde

yuzde olarak anlamh (p>0.05) degisim tespit edilmemisken, yasayan hasta
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gruplarindaki postop, 24.saat, 48.saat K+ artisi, ylzde cinsinden o6len

hastalardan anlaml (p<0.05) olarak daha ytiksek bulunmustur (Tablo-19).

Tablo-19: Hastalarin K+ degerlerinin gruplara ve 6l¢im zamanlarina gére dagilimi (ort.ts.s,
med.)

Saglikli (n=66) Sekel (n=15) Eksitus (n=16)

Ortts.s. Med. Ortits.s. Med.  Ortis.s. Med. P
K+ (mEg/L)
Preop 38105 37 35105 36 37105 37 0215K
Postop 41%05 41 4107 39 36+07 3,7 0022 K
24.saat 41405 41 42411 39 3711 35 0033 K
48.saat 4005 39 37+04 38 36+10 34 0033 K
Preopa Gore Degisim %
Postop 10+18 8 17+33 12 4114 -3 0,016 K
Preopa Gére Degisim p 0,000 ¥ 0,014 " 0,351 "
24.saat 9117 8 19423 21 1422 0 003K
Preopa Gére Degisim p 0,001 ¥ 0,010 v 0,897 ¥
48.saat 5116 il 611 5 3121 -8 0,042 K
Preopa Gére Degisim p 0,049 " 0,048 0334 "

KK ruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) / * Wilcoxon test

K+ (mEQ)

5,00
4,80
4,60
4,40

4,20
4,00 Saghkli

3,80 /. . T e— a =ll= Sekel

3,60 - : Z —— === Eksitus
3,40

3,20

3,00
Preop ‘

Postop ‘ 24 .saat ‘ 48.saat ‘

Zaman

Grafik-11: Hastalarin K+ degerlerinin gruplara ve dlgim zamanlarina gére dagihmi (ort.ts.s,
med.

Hasta populasyonunda Ca++ araligi 7,1-10,4 mg/dl ve medyan

degeri 9,0 idi (Tablo-5).

Saglikll hasta grubunda postop (8,2+0,7), 24.saat (8,3+0,6) ve
48.saat (8,4%+0,6) Ca++ degerinde preop (9,1+0,7) doneme gore anlamh

(p<0.05) dugus gozlenmigken, ayni zamanda sekelli ve eksitus hastalarda da
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postop (7,6+0,7- 7,7+1,1), 24.saat (7,5+0,4- 7,4+0,7), 48.saat (7,6+0,5-
7,4+0.8 ) Ca++ degerinde preop (8,5+0,6- 8,6+0,6) doneme gore anlamli
(p<0.05) dugus vardir (Tablo-20).

Eksitus ve sekelli hastalarda preop, postop, 24.saat ve 48.saat
Ca++ degeri saglikh olan hastalardan anlaml (p<0.05) olarak daha dusuktu
ve eksituslar ile sekelli iyilesenler arasinda preop, postop, 24.saat, 48.saat
Ca++ degerinde anlamli (p>0.05) farkhlik yoktu. 3 grup hastalari arasinda
postop Ca++ degisiminde anlamli (p>0.05) farklihk bulunmamistir. Eksitus ve
sekel grubundaki hastalarda 24.saat ile 48.saat Ca++ dislsU yuzde olarak
saghkh grup hastalarindan daha fazla fazladir (p<0.05). Eksitus ve sekel
gruplari arasinda 24.saat, 48.saat Ca++ degisiminde (p>0.05) anlamli
farklihk tespit edilmemistir (Tablo-20).

Tablo-20: Hastalarin Ca++ degerlerinin gruplara ve 6Olgim zamanlarina goére dagilimi
(ort.xs.s, med.)

Saglkh (n=66) Sekel (n=15) Eksitus (n=16)

Ort.ts.s. Med. Ort.ts.s. Med. Ort.ts.s. Med. P
Cl- (mEg/L)
Preop 106,2+3,7 106 1055+4.4 106 106,9t3,8 107 0,780 K
Postop 108,9+4,0 109 1112+41 111 110,7+40 112 0,065 K
24 saat 109,5+4,3 109 1132+41 112 113,0t6,5 113 0,053 K
48.saat 108,9+5,0 108  107,1+16,8 110 116,997 115 0,054 K
Preopa Gore Degisim %
Postop 3t3 3 5t4 6 4+3 4% 0,065 K
Preopa Gére Degisim p 0,000 ¥ 0,001 ¥ 0,002 *
24 saat 3t4 2 77 8 616 5 0,075K
Preopa Gére Degisim p 0,000 ¥ 0,001 ¥ 0,003 ¥
48.saat 35 2 1+16 5 919 6 0680K
Preopa Gére Degisim p 0,000 ¥ 0,031 ¥ 0,001 ¥

KKruskal-Wallis (Mann-Whitnev U test) / * Wilcoxon test
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Grafik-12: Hastalarin Ca++ deerlerinin gruplara ve O&lgim zamanlarina goére dagilimi
(ort.xs.s, med.)

Hasta populasyonunda CI- araligi 94,0-113,0 mEq ve medyan degeri
106 bulundu (Tablo-5).

Saglikli iyilesen hastalarda postop (108,9+4,0), 24.saat (109,5+4,3) ,
48.saat (108,945,0) Cl- degerlerinde preop (106,2+3,7) doneme gore anlaml
(p<0.05) artis bulunmustur, ayni zamanda sekelle iyilesen ve travma sonrasi
hayatini kaybeden hastalarda postop (111,2+4,1- 110,7+4,0), 24.saat
(113,2+4,1- 113.0+ 6.5), 48.saat (107.1+16.8- 116,9+9,7) Cl- degeri preop
doneme goére anlamli (p<0.05) artis tespit edilmistir (Tablo-21).

Gruplar arasinda preop, postop, 24.saat ve 48.saat Cl- degeri ve
postop, 24. saat ve 48.saat Cl- degisimi anlamh (p>0.05) farklilk
gostermemigtir (Tablo-21) .
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Tablo-21: Hastalarin Cl- de@erlerinin gruplara ve 6lgiim zamanlarina goére dagilimi (ort.ts.s,

med.)
Saglikh (n=66) Sekel (n=15) Eksitus (n=16)

Ort.ts.s. Med. Ort.ts.s. Med. Ort.ts.s. Med. P
Cl- (mEg/L)
Preop 106,2+3,7 106 105,544 106 106,9+3,8 107 0,780 K
Postop 108,94,0 109 111,241 111 110,7+4,0 112 0,065 K
24.s8at 109,5+4,3 109 113,214,1 112 113,0+6,5 113 0,053 K
48.saat 108,9+5,0 108 107,1+16,8 110 116,9+9,7 115 0,054 K
Preopa Gore Degisim %
Postop 313 3 5t4 6 4+3 4% 0,065 K
Preopa Gére Degisim p 0,000 ¥ 0,001 ¥ 0,002 ¥
24.saat 3t4 2 77 8 616 5 0,075 K
Preopa Gére Degisim p 0,000 ¥ 0,001 ¥ 0,003 ¥
48.saat 3+5 2 1+16 5 9+9 6 0,680 K
Preopa Gére Dedisim p 0,000 ¥ 0,031 v 0,001 v

KKruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) /  Wilcoxon test
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Grafik-13: Hastalarin Cl- degerlerinin gruplara ve 6lgim zamanlarina gore dagilimi (ort.ts.s,
med.)

Hastalarin Ure degerleri 6,0-85,0 mg/dl, medyan degeri 28,0 idi
(Tablo-5).

Saglikl hastalarda, postop Ure (24,6+£10,4) degerinde preop doneme
(26,6+10,4) gore anlamh (p<0.05) dusus vardir ancak 24.saat, 48.saat Ure
degerinde preop doneme gore anlamli (p>0.05) farklihk bulunmamigtir.
Sekelli hasta grubunda postop ure (26,7+11,2) degerinde preop (32,7+17,3)
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doneme goére anlamh (p<0.05) dusus bulunurken, ayni grupta 24.saat ve

48.saat Ure degerinde preop doneme gore anlamli (p>0.05) degisim

g6zlenmemigtir. Eksitus hasta grubunda postop Ure (33,9+17,1) degerinde,

preop (38,2+18,1) doneme gore anlaml (p<0.05) disus varken, 24. ve

48.saat Ure degerinde preop doneme gore anlamli (p>0.05) degisim tespit

edilmemigtir (Tablo-22).

Tam gruplar arasinda preop, postop, 24.saat ve 48.saat ure degerleri

ve preop doneme goére yuzde olarak degisimi anlamli (p>0.05) farkhlik

gOstermemistir (Tablo-22).

Tablo-22: Hastalarin Ure deg@erlerinin gruplara ve 6élgim zamanlarina gére dagilimi (ort.ts.s,

med.)
Saglikh (n=66) Sekel (n=15) Eksitus (n=16) D
Ort.ts.s. Med. Ortts.s. Med. Ortts.s. Med.
Ure (mg/di)
Preop 26,6+10,4 26,5 32,7173 28,0 38,2+18,1 355 0,052
Postop 24,6+10,4 235 26,7+11,2 23,0 339+17,1 30,5 0,066 %
24.saat 2621134 245 31,1+16,8 26,0 37,6+231 340 009X
48.saat 2514152 22,0 28,8+18,1 26,0 411234 36,0 0,063 K
Preopa Gore Degisim %
Postop 6+18 -7 8432 -18 -11+6 -13 0,270 ¥
Preopa Gére Degisim p 0,000 ¥ 0,000 ¥ 0,000 ™
24.saat 2144 -5 1+42 -7 -4+26 0 0,836 ¢
Preopa Gére Degisim p 0,000 ¥ 0,000 ¥ 0,000
48.saat 0157 -10 -8156 -17 7130 12 0,087 K
Preopa Gére Degisim p 0,000 * 0,000 * 0,000 *
KKruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) / * Wilcoxon test
Ure (mg/dl)
50,0
45,0
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Grafik-14: Hastalarin Ure degerlerinin gruplara ve 6lgim zamanlarina gére dagilimi (ort.ts.s,

med.)
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Hastalarin kreatinin degerleri 0,3-3,6 arasinda ve medyan degeri
0,7 mg/dl tespit edildi (Tablo-5).

Saglikh iyilesen ve sekelli hasta grubunda postop(0,67+0,24,
0,86+0,80), 24.saat(0,72+0,51- 0,63+0,82) ve 48.saat(0,67+,31- 0,61+0,78)
kreatinin degerinde, preop(0,71+0,24- 0,94+0,75) ddéneme goére anlamli
(p<0.05) dusts godzlenmistir. Olmis hastalarda postop kreatinin(0,83+0,31)
degerinde, preop(0,92+0,42) dbneme gobre anlamhi (p<0.05) azalma
bulunmusken, 24.saat(1,09+0,64) ve 48.saat(1,08+0,71) kreatinin degerinde
preop déneme gore anlamh (p<0.05) artis gézlenmistir (Tablo-23).

Gruplar arasinda preop, postop kreatinin degerilerinde anlamli
(p>0.05) farkhihk bulunmamistir. Oliimle sonucglanan hasta  grubunda
24 saat, 48.saat kreatinin diger 2 gruptaki hastalara gore anlamli (p<0.05)
olarak daha ylUksek bulunmugken, saglikh ve sekelle taburcu edilen gruplar
arasinda 24. saat ve 48.saat kreatinin degeri anlamh (p>0.05) farkhlik

gostermemigtir (Tablo-23).

Hasta gruplari arasinda postop kreatinin degisimi anlamh (p>0.05)
farkhlik gostermemistir. Eksitus hastalarda 24.saat ile 48.saat kreatinin artisi
yluzde olarak yasayan hasta gruplarindan anlamli (p<0.05) olarak daha
yuksek iken, saglikh ve sekelle iyilesen gruplar arasinda 24.saat ve 48.saat

kreatinin degisimi anlamh (p>0.05) farkliik gdstermemistir(Tablo- 23).
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Tablo-23: Hastalarin

(ort.xs.s, med.)

kreatinin degerlerinin gruplara ve 6lgim zamanlarina gére dagilimi

Saghkl (n=66) Sekel (n=15) Eksitus (n=16)

Orttss. Med.  Ortis.s. Med.  Orttss. Med. "
Kreatinin (mg/dl)
Preop 0,71+0,24 0,71 0,94+0,75 0,80 0,92+042 081 0,072K
Postop 0,67+0,24 0,63 0,86 0,80 0,72 0,83+0,31 0,74 0,075K
24.saat 0,72+0,51 0,63 0,9710,82 0,73 1,09+0,64 0,85 0,002 K
48.saat 0,67+0,31 0,61 0,79+0,78 0,66 1,08+0,71 0,80 0,002 K
Preopa Gére Degisim %
Postop 5+17 -9 -11+18 -12 -6,61 22 -12 0,299 X
Preopa Gére Degisim p 0,000 * 0,000 ¥ 0,000 ™
24 saat 1+55 -10 3+32 0 17 £46 9 0020 K
Preopa Gore Degisim p 0,000 " 0,000 ¥ 0,000 "
48.saat -4 +30 -12 -19+25 -22 17144 30 0,005 K
Preopa Gére Degisim p 0,000 ¥ 0,000 ¥ 0,000 ¥
KKruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) / * Wilcoxon test
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Grafik-15: Hastalarin kreatinin degerlerinin gruplara ve 6lgim zamanlarina goére dagilimi
(ort.xs.s, med.)

degeri 151,0 bulundu(Tablo-5).

Hastalarin glikoz degerleri 69,0-372,0 mg/dl arasinda ve medyan

Saglikh iyilesen hastalarda postop(146+58) glikoz degerinde, preop

(147£49) doneme goére anlamli (p<0.05) artis gozlenmistir. Saglhklilarda

24 saat ve 48.saat glikoz dizeyinde preop déneme goére anlamli (p>0.05)

degisim yokken; ayni zamanda sekelle iyilesen grupta ise postop ve 24. saat

glikozu preop déneme gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemigstir. Sekelli
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hastalarda 48.saat(153+38) glikozu preop(203+59) doneme gore anlamli
(p<0.05) dists gostermistir. Oliimle sonuclanan hastalarda, postop (204+99)
ve 24.saate (195+113) glikoz diizeyinde preop(221+63) déneme gore anlamli
(p<0.05) artis gézlenmistir ama 48.saat glikozunda preop déneme goére
anlamli (p>0.05) deg@isim bulunmamigtir (Tablo-24).

Eksitus olan ve sekelle iyilesen hastalarda preop, postop, 24.saat ve
48.saat glikoz degerleri saglikh taburcu olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak
daha yuksek bulunmugken, eksitus olan ve sekelle iyilesen gruplar arasinda
preop, postop, 24.saat ve 48.saat glikoz dizeyleri arasinda anlamli (p>0.05)
degisim bulunmamistir. Hastalar arasinda preop doéneme goére postop,
24.saat ve 48.saat glikoz degisimi anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.
(Tablo-24)

Tablo-24: Hastalarin glikoz degerlerinin gruplara ve Olgim zamanlarina goére dagilimi
(ort.xs.s, med.)

Saglikh (n=66) Sekel (n=15) Eksitus (16)

Ort.ts.s. Med. Ortis.s. Med.  Ort.ts.s. Med. P
Glikoz (mg/dl)
Preop 14749 145 203159 188 221163 205 0,001 K
Postop 146 +58 169 20070 198 20499 195 0,003 K
24.Saat 142+43 135 178197 155 195+113 170 0,002 K
48 saat 145+127 122 153+38 147 186+113 143 0,017 K
Preopa Gére Degisim %
Postop -1146 -4 -1156 2 -81 80 2 0,087K
Preopa Gore Dedisim p 0,000 ¥ 0,000 ¥ 0,000
24.saat -4+ 40 -3 -12193 -19 -12199 16 0,058 K
Preopa Gore Degisim p 0,000 " 0,000 " 0,000 "
48.saat 2199 -11 24129 -25 -16 195 15 0448 K
Preopa Gore Dedisim p 0,000 ¥ 0,000 * 0,000

KKruskal-Wallis (Mann-Whitnev U test) /¥ Wilcoxon test
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Grafik-16: Hastalarin glikoz degerlerinin gruplara ve &lgim zamanlarina goére dagilimi
(ort.xs.s, med.)

Hastalarin AST degerleri araligi 10,0-206,0 IU/L medyan degeri36,0
bulundu (Tablo-5).

Saglikli hastalar, sekelle taburcu edilenler ve 6lmus hastalarda
postop, 24.saat ile 48.saat AST degerinde preop doneme goére anlamli

(p>0.05) degdisim gbzlenmemistir (Tablo-25).

Preop, postop, 24.saat ve 48.saat AST degerleri eksitus(68,6+49,4-
52,1+34.3- 52,3+34,2- 73.4136.2) ve sekel(57,9+40,8- 51,6+39,3-
54,7+43,7- 74,1+79,0) hasta gruplarinda saglikli(34,3+16,9- 30,1+13,7-
32,4+16,6- 43,7+47,6) olan gruptan anlamh (p<0.05) olarak daha ylksek
bulunmustur; ancak eksitus ve sekelli hasta gruplari arasinda preop, postop,
24.saat, 48.saat AST degeri anlamh (p>0.05) farkhlik gdstermemistir. Gruplar
arasinda postop, 24.saat, 48.saat AST degdisiminde anlamli (p>0.05) farklilik
tespit edilmemigtir (Tablo- 25).

50



Tablo-25: Hastalarin
(ort.xs.s, med.)

AST degerlerinin gruplara ve &lgcim zamanlarina gére dagilimi

Saghkl (n=66) Sekel (n=15) Eksitus (n=16)
Ort.ts.s. Med. Ort.ts.s. Med. Ort.ts.s. Med. P
AST (IUIL)
Preop 34,3+16,9 315 57,9+40,8 45,0 68,6 +49,4 50,5 0,000 ¥
Postop 30,1+13,7 27,0 51,6+39,3 39,0 52,1+34,3 40,0 0,003 ¥
24 saat 32,4+16,6 28,0 54,7+43,7 35,0 52,3+34,2 48,0 0,001 X
48.saat 43,7 +47,6 295 741790 440 734+36,2 60,0 0,001 ¥
Preopa Gore Degisim %
Postop -9+23 -8 6+ 36 -4 17+38 21 0477 K
Preopa Gére Degisim p 0,000 ™ 0,000 ¥ 0,000 ¥
24 saat 2+45 -10 4+57 0% -17+£38 -8 0,979 X
Preopa Gére Degisim p 0,000 ¥ 0,000 ¥ 0,000 ¥
48.saat 3799 9 4399 24 7424 2 0,564 K
Preopa Gére Degisim p 0,000 ¥ 0,000 ¥ 0,000 ¥
K Kruskal-Wallis (Mann-Whitnev U test) / * Wilcoxon test
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Grafik-17: Hastalarin AST degerlerinin gruplara ve 6lgim zamanlarina gdre dagilimi

(ort.xs.s, med.)

Hastalarin ALT degerleri 6,0-128,0 mg/dl arasinda ve medyan degeri
23,0 bulundu (Tablo-5).

Saglikl vakalarda postop (20,3£14,5), 24.saat (19,2+12,6) ve 48.saat
(21,3£14,6) ALT degerinde preop (24,8+19,7) déneme gore anlamli (p<0.05)

dusus gozlenmistir. Sekelli iylesen hastalarda postop(27,7+£27,2) ve 24.saat

(28,2+17,6) ALT degerinde preop déneme gore anlamh (p<0.05) azalma

gozlenirken, 48.saat ALT(37,5+27,0) dederinde preop déneme gbére anlamli
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(p>0.05) farkhhik yoktur. Eksitus hastalarda postop(24,3+10,7) ALT degeri,
preop (34,6 23,6) doneme gore anlamli (p<0.05) dusus goOsterirken, 24.saat
(96,6+98,0), 48.saat (97,2+99,0) ALT degerlerinde preop déneme gore
anlamli (p>0.05) degisim gozlenmemistir (Tablo-26).

Eksitus olan ve sekelli hasta gruplarinda preop, postop 24.saat ve

48.saat ALT degeri saglikli olan hastalardan anlaml (p<0.05) olarak daha

yuksek bulunmasina ragmen, eksitus olan ve sekelli hasta gruplari arasinda

arasinda preop, postop 24.saat ve 48.saat ALT degerleri arasinda anlaml

(p>0.05) degisiklik gdzlenmemistir. Ayrica gruplar arasinda postop, 24.saat

ile 48.saat ALT degisimi anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir (Tablo-26).

Tablo-26: Hastalarin ALT degerlerinin gruplara ve Olgim zamanlarina goére dagilimi

(ort.xs.s, med.)

Saglikli(n=66) Sekel (n=15) Eksitus (n=16)

Ortss. Med. _ Ortis.s. Med. _ Ortiss. Med. P
ALT (VL)
Preop 248+19,7 20,0 41,2+329 29,0 34,6+23,6 26,5 0,001 K
Postop 20,3+ 14,5 16,5 27,7272 21,0 24,3+10,7 225 0,047 K
24 Saat 19,2+12,6 15,0 282+17,6 22,0 96,6 £ 98,0 29,5 0,000 ¥
48.saat 213+14,6 16,5 375+27,0 27,0 97,2+99,0 345 0,002 K
Preopa Gore Degisim %
Postop -12+24 -14 -27+36 -31 -15+52 29 0,052 K
Preopa Gére Degisim p 0,000 ¥ 0,000 ¥ 0,000 ¥
24 .saat -13+30 -20 -22+30 -30 65+13,5 -2 0413K
Preopa Gére Degisim p 0,000 ¥ 0,000 ¥ 0,000 ¥
48.saat -1+58 -17 9+74 -21 66+ 35,3 -4 0,724 K
Preopa Gére Degisim p 0,000 ¥ 0,000 ¥ 0,000 ¥

K Kruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) / * Wilcoxon test
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Grafik-18: Hastalarin ALT degerlerinin gruplara ve Olgim zamanlarina gére dagilimi

(ort.xs.s, med.)

Eksitusla sonucglanan hasta grubunda postop(44,1+36,2)dénemde
laktat degeri preop (29,8+26,6) doneme goére anlaml (p<0.05) artis
gOstermisken, 24.saat, 48.saatte laktat degerlerinde preop doneme gore

anlamli (p>0.05) fark bulunmamistir (Tablo-27).

Postop, 24.saat ve 48.saatte ph degerleri preop doneme gore
anlamli (p>0.05) degisim gostermemigtir (Tablo-27).

Bu hastalarda postop ile 24.saatte PaO, (228,4+133,7) degeri preop
(119,2+49,5) doneme gore anlamh (p<0.05) artis gostermigken, 48.saatte
PaO, degeri preop doneme gore anlamh (p>0.05) degisim gostermemistir
(Tablo-27).

Postop (40,7+6,6) donemde PaCO, degeri preop (35,3+8,9)doneme
gore anlamh (p<0.05) artis gostermistir. Ayrica 24.saat ve 48.saatte PaCO,
degerinde preop déneme goére anlamli (p>0.05) fark bulunmamistir. (Tablo-
27).
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Tablo-27: Eksitus hastalarin kan gazi degerlerinin 6lgim zamanlarina goére dagilimi

(ort.xs.s, med.)

Min.-Mak. Med. Ort.1s.s. p
Laktat (mg/dl)
Preop 11,9 - 1230 25,0 29,8 +26,6
Postop 11,9 - 136,5 32,7 44,1 +36,2 0,026 V
24 Saat 8,1 - 1335 24,6 34,0+30,6 0,334 %
48.Saat 7,0 - 170,0 15,7 30,2 +39,8 0,691 %
pH
Preop 7,21 - 7,52 7,34 7,36 £0,09
Postop 721 -743 7,35 7,32 +£0,07 0,300 ¥
24 .Saat 7,12 - 7,59 7,41 7,40+0,10 0,109 ¥
48.Saat 7,19 - 7,60 7,40 7,41 +£0,09 0,092 W
PaO (mmHg)
Preop 45,9 - 200,8 1119 119,2+495
Postop 67,5 - 490,0 163,5 185,0+£129,7 0,011 ¥
24.Saat 60,0 - 474,0 227,0 228,4+133,7 0,002 ¥
48.Saat 634 - 3470 1275 167,9+£98,0 0,098 ¥
PaCO (mmHg)
Preop 16,9 - 46,6 35,6 35,3+8,9
Postop 29,3 - 55,3 39,9 40,7 £6,6 0,017 ¥
24.Saat 17,9 - 46,7 334 328+7,0 0,313 %
48.Saat 15,0 - 495 354  337+90 0,453 W
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TARTISMA VE SONUG

Travmatik beyin hasari sonrasi 24 saat icerisinde de acil operasyona
alinan hastalarda mortalite ve morbiditeyi inceledigimiz bu galigsmada, ileri
yas, yuksek ASA skoru, travma sonrasi dusuk GKS skoru, dusuk DAB
degeri ve inotrop ajan inflzyon tedavisi oraninin fazla olmasinin mortalite ve
morbiditeyi artirdidi tespit edilmistir. Hipernatremi, hipokalsemi, hipokalemi,
kreatinin yuksekligi ve duslk platelet sayisinin da mortalite ve morbiditeyi
artirdid1 sonugclari bulunmustur. Ayrica hastalarimizda inceledigimiz KAH,
SAB, vucut sicakligl, SpO,, kan WBC ve CI- degerlerinin hastalarimizin

prognozlarinda etkisinin olmadigi goralmagtar.

Gruplarda inceledigimiz ana parametrelerin yaninda, gruplar bazi
konularda da birbirlerinden farkli 6zellikler géstermektedir. Saglikli iyilesen
hasta grubumuzda 16 hasta, sekelle iyilesen hasta grubumuzda 2 hasta,
olumle sonuglanan hasta grubumuzda ise 2 hasta pediatrik yas grubundaydi.
Yandas hastaliklari inceledigimizde saglikli hasta grubunda 3 hastada
hipertansiyon (HT), 1 hastada koroner arter hastaligi (KOH), 3 hastada DM, 2
hastada kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH), 1 hastada astim, 1
hastada idiyopatik trombositopenik purpura (iTP) bulunmaktadir. Hasta
bazinda degerlendirirsek; 1 hastada DM ve KOAH, 1 hastada HT ve DM, 1
hastada KOAH ve HT, 1 hastada ITP ve astim ayni anda gérilmistir.
Sekelle iyilesen grupta ise sadece 1 hastada HT, DM, KOH ve alzheimer
bulunmaktadir. Eksitus hasta grubunda ise 1 hastada HT ve KOH, 1 hastada
HT ve budd-chiari, 1 hastada KOH bulunmaktadir. Calismamizdaki
bulgularimiz 1s1ginda komorbid hastaliklardan kardiyovaskuler sistemi,
solunum sistemini ve glikoz metabolizmasini etkileyenler eksitus ve sekelle
iyilesen grupta mortalite ve morbiditeyi artirdigi, saglikli hasta grubunda ise

hastanede kalis suUresini uzattigi dusunalebilir.

TBH ile ayni anda vicudun c¢esitli yerlerinde travmalar

gorulebilmektedir. Calismamizdaki bazi hastalarda da durum boyle olmustur.
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Saglikli iyilesen grubumuzda 7 hastada pnomotoraks (Pks), 2 hastada
hemotoraks (Hks), 2 hastada dalak laserasyonu, 1 hastada karaciger
laserasyonu, 1 hastada akciger kontuzyonu, 1 hastada torakal vertebra
fraktirt, 1 hastada lomber vertebra fraktiri gordlmus. Yine hasta bazl
incelersek; 1 hastada karaciger laserasyonu, pelvik fraktir, Pks ve Hks ayni
anda bulunmaktadir. 1 hastada Pks ve Hks , 1 hastada ise Pks ve akciger
kontlizyonu ayni anda tespit edilmistir. Sekelle iyilesen hasta grubumuzda 1
hastada AC kontlizyonu ve ekstremite fraktirt varken eksitusla sonuglanan
grubumuzda 1 hastada akciger kontlzyonu ve Pks, 2 hastada Hks ve 1
akciger kontuzyonu goérulmastir. Yine kardiyovaskuler sistemi, solunum
sistemin etkileyen ve hemoraji ile sonuclanan tablolar gruplarimizda yandas

hastaliklarla ayni durumlara neden olabilir.

Kafa travmasi geciren hastalarin cinsiyet dagilimlarina baktigimizda
hastalarin blyudk ¢ogunlugunun erkek cinsiyette olduklari gériimektedir (1).
Bu durumun baslica sebepleri erkek cinsiyetin tehlikeli islerde ¢alismasi ve
motorlu tasit kullanim oranlarinin yuksek olmasidir. Kafa travmasi ile ilgili
Kasmaei 