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Kafa Travrnalarlnda Koagiilasyon Bozukluklarl

Coagulation Abnormalities in Head Injury
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Ozet: Kafa travmah hastalarda koagulasyon
bozukluklannm insidansl yuksektir, travmanm ;;iddetini
ve sonu<;lanm yansltJr. Su durum beyin tromboplastinin
serbestlenmesine, serebrovaskiiler endotel doku

hasanna ve norohiimoral degi;;ikliklere baglanml;;tJr.
<;alI;;mamlzda 78 kafa travmaII hasta prospektif olarak
koagulasyon bozukluklan a<;lsmdan trombosit saYIsI (TS),
protrombin zamam (PZ), aktive parsiyel tromboplastin
zamam (APTZ), fibrinojen, fibrin Ylklm iirunleri (FYU) ve
D-Dimer testleri ile incelenmi;;tir. PZ'I, FYU'leri ve D­
Dimer'in ;;iddetli kafa travmalannda, intraserebral
hematom, <;okme kmklan veya ate;;li silah yaralanmasl
gibi intraserebral parenkim hasanna neden olan
lezyonlarda ve olen hastalarda onemli oranda arttIgl
gozlenmi;;tir. Ozellikle FYU ve D-Dimer'm kafa
travmalannm prognozunu tahmin etmede belirleyici
testIer olduklan saptanml;;tJr.

Anahtar SozciikIer: D-Dimer, fibrin Ylklm iiriinleri, kafa
travmasl, koagiilasyon bozukluklan

GiRi$

Koagiilasyon ve fibrinolizis insanlarda a~m
kanama ve trombozisi onlemek i<;in denge
halindedir. Bu denge kafa travmah (KT) hastalarda
bozularak Yaygm Damari<;i Plhhla~masl (YDP) gibi
son derece ciddi koagiilasyon bozukluklan geli~ebilir
(14). Bu konuda ilk <;ah~ma 1962 Ylhnda Lewis ve

Summary: Incidence of coagulation abnormalities in
patients with head injury is high and this related to
severity of trauma. This situation has been concerned with
stimulation of cerebral of cerebral thromboplastin,
cerebrovascular endothelial damage and neurohumoral
changes. In this study, 78 patients with head injury have
been prospectively evaluated with coagulation
abnormalities and analyzed for platelet count (PC),
prothrombin time (PT), activated partial thromboplastin
time (APTT), fibrinogen, fibrin degradation products
(FDP) and D-Dimer. A significant elevation in PT, FOP

and D-Dimer was observed in patients with intracerebral
parachyme damage such as severe head injury,
intracerebral hematoma, depressed skull fracture and gun­
shot injuries and also in mortal ones. Especially FDP and
D-Dimer had an important role in estima tion of prognosis
in patients with head injury.
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Szeto tarafmdan yapllml~tIr (7). Bu ara~tlrmacIlar,
kopeklerde beyin tromboplastinin intravenoz yoJla
verilmesini takiben tiiketim koagiilopatisi
olu~turmu~lardlr. 1974'de Goodnight ve arkada~lan,
ate~li silah yaralanmalan gibi yogun beyin
harabiyeti olan hastalarda defibrinasyonu
tammlaml~lardlr (2).
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Koagulasyon bozukluklan genellikle ~iddetli
travmalara e~lik eden bir durumdur. Beyin hasan ve
koagulopati arasmdaki ili~ki son Ylllarda giderek
artan bir ~ekilde yaymlanmaktadlr 0,5,6,9,14,15,17).
KT'larmdan soma koagUlopati insidansl KT'lannm
buhin derecelerinde %2.5-13.5 arasmda bildirilmi~,
ancakbu oran ~iddetli kafa travmalannda %71 olarak
bulunmu~tur (I,8,10). Koagulopatinin derecesi
ozellikle FVU'leri konsantrasyonunun duzeyi ve
beyin hasanmn kapsamlyla baglantIh olarak
bulunmu~tur. Bu durumun prognostik a<;ldan onemli
oldugu bir<;ok ara~tJrmaCl tarafmdan vurgulanml~tJr
(8,10,16,17). Beyin dokusunda olu~an hasar, doku
tromboplastinin sistemik dola~lm i<;ine
serbestlenmesine neden olarak ekstrinsik

koagulasyon yollanm aktive eder. Damar ve
endotelyal hucre hasan ise intrinsik yollan aktive
eder. Bununla birlikte kan akImmda durgunluk,
doku asidozisi ve hipokside koagulasyon
mekanizmalanm ba~latIcl nedenlerdendir.

Plhtlla~ma mekanizmalan olu~tugu zaman sekonder
fibrinolizis ve plhtI1a~ma sureci geli~ir (4,11,14).
Fibrinojen, trombin aktivasyonu altmda fibrin
monomerlerine ayn~lr. Monomerler birle~erek ara
polimerlere donu~ur. Bunlarda trombin tarafmdan
aktive edilen F. XIIIa ile stabilize olan fibrin

plhtJlanna donu~ur. Plasmin, fibrinojen ve fibrin
plhtIlanm lizise ugratan enzimdir. <::e~itli
nedenlerden dolaYl fibrinolizis ba~laYlllca
fibrinojenden FVU'leri, fibrin plhtIlanndan da x­
oligomerleri olarak adlandmlan <;e~itli kompleks
yapIlar ve en sonunda D-Dimer olu~ur 01,18).

FVU en onemli koagulasyon testlerinden
birisidir ve plazmada FVU'lerinin artmasl
fibrinolizisi hlzlandmr (5). Ancak son zamanlarda

D-Dimer'm sonu<;lan tahmin etmede daha duyarh
oldugu bildirilmi~tir (3,18). Koagulasyon testleri
KT'lannm sonu<;lan hakkmda klinik semptom ve
radyolojik bulgulara ek bilgi vermesi nedeniyle
onemli bulunmu~tur 0,9,13,14,15,16,17).

Bu <;ah~mada kafa travmalannda olu~an
koagiilasyon bozukluklanmn, giri~ Glasgow Koma
Ol<;egine (GKO) gore travma ~iddet gruplan,
intrakranyallezyonlar ve Glasgow Sonu<; Ol<;egine
(GSO)gore degerlendirilmesi ama<;lanml~tJr.

MATERYAL-METOD

Bu prospektif <;ah~maya kafa travmah 78 hasta
almml~tlr. Hastalann 55'i erkek (%74.7), 23'u

kadmdlr (%25.3). Va~ arahgl3-83 arasmda olup, ya~
ortalamasl29 olaraKDulunmu~tur. Hastalarm hemen
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hepsi ilk 6 saat i<;inde kabul edilmi~tir. <::ah~maya
gogus ve batm travmah hastalar dahil edilmemi~tir.
<::ah~mada istatistiksel analiz i<;in Ki-kare (kontrollu
VATES) testi uygulanml~tJr. Hasta gruplanmn <;e~itli
parametrelere aynlmasl sonucu saYlllm azalmasl
nedeniyle istatistiksel olarak sadece Tablo V' de
anlamh sonu<; elde edilmi~, diger tablolara test
uygulanamaml~tJr.

Giri~ GKO: Hastalar giri~ GKO'ne gore 3
gruba aynldl. Hafif travma (GKO:13-15): 31 hasta.
Orta ~iddette travma (GKb:9-12): 24 hasta. $iddetli
travma (GKO: 3-8): 23 hasta.

Travma Etyolojisi: Trafik kazalan 48 hastada
(%61.5), du~me 21 hastada (%27), darp 4 hastada
(%5), ate~li silah yaralanmasl (ASV) 2 hastada (%2.5),
diger nedenler 3 hastada (%4) travma etyolojisini
olu~turan nedenlerdi.

intrakranyal Lezyonlar: Bilgisayarh Beyin
Tomografisi (BBT) bulgulanna gore kontuzyon
(%23), epidural hematom (% 19), akut subdural
hem atom (%14) ve multipl hematomlar (%16) en slk
saptanan lezyonlar olarak bulunmu~tur (Tablo I).

Koagulasyon Testleri: Hastalardan ilk 8-12 saat
i<;inde kan ornekleri almarak ~u testlere bakIldl.

Test: Normal Degerler:
TrombositSaYlsl(TS) 150.000ve uzeri
Protrombin Zamam (PZ) 12sn. (%100)

Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamam (APTZ)24-45sn.
Fibrinojen 2-4gr/L
FibrinYlkImUrunleri (FYU) <0.5J.l/mlt.
D-Dimer <0.1J.l/mlt.

SONU<;LAR

Hastalarda koagulasyon anormallikleri, travma
~iddet gruplan, intrakranyal lezyonlar ve taburcu
edilirken ki GSO'ne gore degerlendirildi.

Hafif travma grubunda; intrakranyallezyonlara
gore koaglilasyon testlerinden TS, APTZ ve fibrinojen
arasmda fark bulunmazken (%3.22), D-Dimer, PZ ve
FVU'leri iki kat fazla (%61 ve 32) anormal
bulunmu~tur (Tablo ID.

Orta ~iddetli kafa travmalannda, PZ haricindeki
diger testier hafif travmalara gore yuksek oranda
anormal bulunmu~tur. Hastalann %41'inde FYU'leri,
%75'inde D-Dimer oranlannda artJ~ saptanml~tJr.
tntr~k-r;:'l;n"::li i~-'"r\-l{Hl t;nl~, ;II~ U;·ln..." ,:',lll1~ '!..111t ~1
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Tablo I: intrakranyallezyonlann travrna ~iddet gruplanna gore dagrlulli

EDH KontUz ASDH <::okme iSH
Hafif 11 10 3 1 1
Orta 3 5 5 3 1
$iddetli 1 3 3 3 2
Toplam 15 18 11 7 4

EDH: Epidural hematom, ASDH: Akut subdural
Subaraknoidal kanama, ASY: Ate~li silah yaralanmasl

SAK IASY

2

2 12~
hema tom, iSH:

Multi I Normal To lam
3 2 31
4 1 24
6 1 23
13 4 78

intraserebral hematom, SAK:

Tablo 11: Hafif travma grubundaki hastalann intrakranyal lezyonlara gore anormal hemostaz testleri
a<;1smdanincelenmesi

EDHKont.ASDH<::okmeiSHSAKASYMultiplNormalToplam%
n:11

n:10n:3n:1n:1n:-n:-n:3n:2n:31
TS

-1- ----- -13.22
PZ

161----1 11032.25
APTZ

1-- ----- -13.22
Fibrino.

-1- ----- -13.22
FYD

32211--1 -1032.25
D-Dimer

76211--1 11961.29

Tablo Ill: Orta ~iddetli KT'll hastalann intrakranyal lezyonlara gore anormal hemostaz testleri a<;1smdan
incelenmesi

EDHKont.ASDH<::okmeiSHSAKASYMultiplNormalToplam%
n:3

n:5n:5n:3n:1n:2n:-n:4 n:1n:24
TS

-3- ----- -312.5
PZ

-23 --1-1 -729.16
APTZ

--- -11-- -28.33
Fibrino.

-1- 1---- -28.33
FYD

212 211-1 -1041.66
D-Dimer

233 312-4 -1875

intraserebral hematomlu (iSH), subaraknoid
kanamah (SAK) ve multipl hematomlu hastalann
hepsinde D-Dimer yiiksek olarak bulunmu~tur
(Tablo Ill).

$iddetli kafa travmalannda, PZ (%65), FYU

(%87) ve D-Dimer %100 oranmda anormal olarak
saptanml§tIr. (Tablo IV). Diger travma gruplannda
oldugu gibi ~iddetli travmalarda da TS, APTZ ve
fibrinojen testleri c;okdii~iik oranlarda (%8.7 ve %13)
anormal bulunmu§tur. D-Dimer, ~iddetli kafa
travmah hastalann hepsinde anormal bulunmu~tur.

Tablo IV: $iddetli travmah hastalann intrakranyal lezyonlara gore anormal hemostaz testleri aC;lsmdan
incelenmesi

EDHKont.ASDH<::okmeiSHSAKASYMultiplNormalToplam%
n:1

n:3n:3n:3n:2n:2n:2n:6n:1n:23
TS

11-
----- -28.68

PZ
-21 22223 11565.2

APTZ
1-- --1-- -28.68

Fibrino.

--- 1--11 -313
FYD

133 31125 12086.95
D-Dimer

133 32226 123100
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Tablo V'de travma ~iddet gruplanna gore
koagiilasyon testleri incelenmi~tir. 78 hastamn
32'inde (%41) PZ, 40'mda (%51) FYU, 60'mda (%77)
D-Dimer diizeyleri anormal olarak bulunmu~tur. TS,
APTZ ve fibrinojen arasmda onemli bir fark
bulunmaml~hr (%7.7, %6.4 ve %7.7). istatistiksel
olarakta ~iddetli grupta PZ (p>0.05), FYU (p<O.OOl)
ve D-Dimer (p<O.OOl)orta ve hafif ~iddette travma
grubuna gore anlamh oranda yiiksekti.

intrakranyal lezyonlarla koagiilasyon
anormallikleri arasmdaki ili~ki Tablo VI'da
incelenmi~tir. TS, kontiizyonlu 18 hastamn 5'inde
(%27.7)ve epidural hematomlu (EDH) 1 hastada
normal degerinden dii~iik saYlda bulunmu~tur.
APTZ,EDH'h ve SAK'h 2'~er, iSH'h 1 hastada uzun
olarak bulunmu~tur. Fibrinojen, kontiizyonlu ve
l;okmekmkh 2 hastada, ASY ve multipl hematomlu

Okten: Kafa Travmalarmda Koagiilasyon Bozukluklarz

l'er hastada azalml~ olarak bulunmu~tur. PZ,
kontiizyonlu 18 hastanm 10'unda (%55.5), akut
subdural hematomlu (ASDH) 11 hastanm 5'inde
(%45.4), SAK'h 4 hastanm 3'iinde (%75), ASY'h 2
hastada (%100), iSH'h ve normal BBT'li 4 hastamn
2'sinde (%50) uzun olarak bulunmu~tur. FYU'leri,
beyin parenkiminde hasar olan (<;okmekmklan, iSH
ve ASY)hastalarm %75-100'iinde, beyinde baSI etkisi
yapan EDH, ASDH, SAK) hastalann %40-63.4'iinde
ve normal BBT'li hastalarm sadece %25'inde yiiksek
olarak bulunmu~tur. D-Dimer ise bu hastalarda
slraslyla %100, %66.6-100 ve %50 oranmda yiiksek
olarak bulunmu~tur.

Hastalarm son klinik durumlan Jennett ve
Bond'un onerdigi smIflama goz oniinde
bulundurularak 5 gruba aynlml~hr (Tablo VII).
Tablo ya~ayan (GSO:5,4,3,2) ve olen (GSO:1)

TabloV: Travrna ~iddet gruplanna gore hemostaz anorrnallikleri

Hafif TravmaOrta $id. Trav.$iddetli TravmaToplam
n:31

%n:24%n:23%n:78 %
TS

13.22312.528.686 7.69
PZ

1032.25729.161565.232 41.02
APTZ

13.2228.3328.685 6.41
Fibrino.

13.2228.333136 7.69
FYO

1032.251041.662086.2540 51.28
D-Dimer

1961.2918752310060 76.92

TabloVI: intrakranyallezyonlar ile anormal hemostaz testleri arasmdaki ili~ki

EDHKont.ASDHC;:okmeiSHSAKASYMultiplNormalToplam%
n:15

n:18n:11n:7n:4n:4n:2n:13n:4n:78
TS

15-
----- -67.69

PZ
1105 22325 23241.02

APTZ
2-- -12-

-- 56.41
Fibrino.

-2- 2--11 -67.69
FYO

667 63227 14051.28
D-Dimer

10128 744211 26076.98

TabloVII:GSO ile anorrnal hemostaz arasmdaki ili~ki

GSO:5GSO:4GSO:3GSO:2GSO:1Toplam
n:32

%41n:17%22n:9%11.5n:2%2.5n:18%23n:78%
TS

13.1215.88222.22--211.167.69
PZ

1134.37317.64444.441501372.713241.02
APTZ

13.12211.7-
- - -211.156.41

Fibr.inojen

---- 222.22150316.6667.69
FYU

1031.25529.41777.7721001688.884051.28
D-Dimer

2371.871058.82888.8821001794.446076.92
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hastalara gore degerlendirildiginde D-Dimer
haricindeki koagulasyon testleri, olen hastalarda
ya~ayanlara gore iki kat fazla anormal olarak
bulunmu~tur [TS: (%6.6, %11.1), PZ: (%31.6, %72.7),
APTZ: (%5, %11.1), Fibrinojen: (%5, %16.6), FYU:

(%40, %88.8) ]. D-Dimer ise ya~ayan hastalarda
%71.6, olen hastalarda %94.4 gibi yuksek oranlarda
bulunmu~tur.

TARTI~MA

Kafa travmalanndan soma olu~an koagUlasyon
bozukluklanmn mekanizmasmm, beyin doku
tromboplastinin sistemik dola~lma serbestIenmesi
sonucunda oldugu belirtilmi~tir (4). Anormal
koagulasyon ve fibrinolizis, KT'h hastalarda slk bir
komplikasyondur (9). Bu komplikasyon hi<;semptom
vermeyebilir veya kanama veya trombozise yol
a<;arsa YDP gibi <;ok ciddi sonu<;lara neden olabilir.
Literaturdeki hemen turn <;ah~malarda koagUlasyon
bozukluklan ile bilin<; duzeyi arasmda ili~ki
kurulmu~tur 0,9,13,16,17). Bir <;ah~mada 150 kunt
kafa travmah hastamn %40'mda, bilin<; duzeyi
normal olan 45 hastanm %18'inde, bilin<; duzeyi
bozuk olan 90 hastanm %41'inde ve komatoz 15

hastamn hepsinde koagulasyon anormallikleri
(etanol jel testi, fibrinojen ve FYU) saptanml~trr (6).
Ekstraserebral hematomlu hastalarda testier normal

olarak bulunmu~tur. Bu sonu<;lara gore koagulasyon
anomalilerine beyin baslsmdan daha ziyade beyin
dokusunun hasannm neden oldugu ileri
surulmu~tur. Literaturde, BBT bulgulan ve
hastalann bilin<; duzeyi ile koagUlasyon bozukluklan
arasmda ili~ki oldugu belirtilmi~tir (9,14,15,17). van
der Sande ve arkada~lannm <;ah~masmda hastalann
%40'mda BBT normal olarak bulunurken,

koagulasyon testIeri %64 oranmda anormal olarak
bulunmu~tur (17). FYU'leri hastalann %60'mda

yuksek olarak tespit edilmi~tir. Bu <;ah~mada BBT
bulgulan ile bilin<; duzeyi ve koagulasyon
bozukluklan arasmda ili~ki saptanml~tIr.
Koagulasyon testleri, bilin<; duzeyi normal olan
hastalann %25'inde anormal iken, komatoz

hastalann hepsinde anormal olarak bulunmu~tur.
van der Sande, bu <;ah~masmda beyin doku hasanm
ortaya <;lkarmada koagulasyon testIerinin daha
duyarh oldugunu, ancak beyin doku hasannm
lokalizasyonu ile koagulasyon bozukluklan arasmda
birliktelik bulunmadlglm belirtmi~tir. Literaturde
intrakranyal basm<; degi~ikliklerinin koagulasyon
bozukluklan uzerindeki rolUnun belirsiz oldugu

Okten: Kafa Travmalannda Koaglllasyoll Bozukluklan

bildirilmi~tir (12). C;:ah~mamlzda koagulasyon
testIerinden PZ, FYU ve D-Dimer, diger testlere gore
daha anlamh oranda yuksek olarak bulunmu~tur.

Koagulasyon anormallikleri, travma ~iddet
gruplanna gore en fazla ~iddetIi travmalarda yuksek
oranda saptanml~trr. $iddetli travmah hastalarda PZ
%65, FYU %86, D-Dimer %100 oranmda anormal

olarak bulunmu~tur. iSH, ASY ve <;okme kmgl gibi
beyin doku hasanna neden olan travmalarda ve
ozellikle ~iddetli travmalarda daha fazla olmak uzere

turn travma gruplannda FYU'leri ve D-Dimer
duzeyleri yuksek olarak saptanml~t1f.
Hastalanmlzda BBT'ye gore intrakranyallezyonlar
ve bilin<; duzeyleri ile koagulasyon bozukluklan
arasmda birliktelik bulunmu~tur.

C;:e~itli <;ah~malarda ekstremite kmklanmn

koagulasyon sonu<;lanm etkilemedigi, ancak gogiis
ve batm travmalannm sonu<;lan etkiledigi
belirtilmi~tir 0,16,17).

Olson ve arkada~lan, KT'h 269 hasta arasmda

posttravmatik ilk 24 saat i<;inde TS, PZ, APTZ,
trombin plhtIla~ma zamam (TPZ), FYU ve YDP

skorunu ya~ayan ve olen hastalara gore
degerlendirmi~lerdir (9). Bu <;ah~mada; sonu<;lan
tahmin etmede TPZ, APTZ ve fibrinojen duzeyleri

orta derecede, FYU'leri yuksek oranda yeterli, TS ve
PZ ise yetersiz olarak bulunmu~tur. FYU'leri, 235

hastanm sadece birinde normal olarak bulunmu§ ve

son derece duyarh oldugu bildirilmi~tir. Bu
<;ah~manm sonu<;lanna gore giri~ GKO, FYU'leri ve
YDP skoruna gore, sensitivite; %69, %83, %84

oramnda, spesifite; her 3 parametrede %94 oranmda
ve sonu<;lan dogru tahmin etme oram %86, %90 ve
%90 oramnda bulunmu~tur. Bu degerlendirmeler
arasmda sonu<;lan tahmin etmede onemli bir fark

bulunmaml~trr. Ancak bu <;ah~mada ya~ayan ve olen
hastalar arasmda giri~ GKO skoru, FYU'leri ve YDP

skoru arasmda anlamh fark oldugu bildirilmi~tir.

Kearney ve arkada~lan, ~iddetli KT'lannda
koagulopati ve katekolamin duzeylerini
ara~trrml~lar, ya~ayan ve olen hastalar arasmda IS,

PZ ve fibrinojen aktivitesi a<;lsmdan onemli fark
bulmu~lardlr (6). Ancak diger koagUlasyon testleri
(APTZ, antitrombin III, protein C ve S) ve idrar
ka tekolamin d uzey leri a<;lsmdan fark
bulmaml~lardlr. FYD ve D-Dimer duzeyleri penetran
travmalarda kunt travmalara gore fazla
bulunmu~tur. Bu <;ah~mada GKO skoru, YDP skoru
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ye FYU arasmda anlamh fark tespit edilmi§tir. D­

Dimer diizeyi, kafa travmah tiim hastalarda
maksimal olarak yiiksek olarak bulundugu i<;in
ya§ayan ve olen hastalar arasmda onemli fark
saptanmaml§tlr. Greenberg ise D-Dimer'm
FYU'lerinin bir analogu ve daha duyarh bir test
oldugunu bildirmi§tir (3).

C;:ah§mamIzda koagiilasyon testlerinden FYU
ye D-Dimer, travma §iddet gruplan, intrakranyal
lezyon tipleri ve GSO skorlanna gore en fazla
anormallik saptanan testlerdir. Serimizde ya§ayan
hastalarda FYO %40, D-Dimer %71.6, olen hastalarda

FYU'leri %88.8, D-Dimer %94.4 oranmda yiiksek
bulunmu§tur. Ancak <;ah§mamIzda tiim hastalar goz

onune almdlgmda FYU ve D-Dimer oranlan diger
~ah§malardan daha dii§iik olarak tespit edilmi§tir.
Bunun nedeni olarak diger <;ah§malann genel olarak

~iddetli travmalarda yapIlml§ken, <;ah§mamIzm
hafif, orta ve §iddetli travmah hastalarda yapIlml§
olmasmdandIr.

Kafa travmalannda koagiilasyon bozukluklan,
YDP ve fibrinolizi ortaya <;Ikarmak i<;indaha duyarh

olan Alfaz Plasmin inhibitorii (A1fali), Fibrinopeptid
A (FPA), Fibrinopeptid Bg (FPBg), Antitrombin III
(AIIII), gibi testlerede bakIlabilir. Touho ve
arkada§lan, 12 kafa travmah hastada YDP'm ortaya

~lkarmada ve tedavisinde FP A ve FPBg'mn,
koagulasyon ve fibrinolizisi ortaya <;Ikarmada

AlfazPi, FPA ve FPBg'nm <;ok duyarh testIer
oldugunu, TS, PZ, fibrinojen ve ATIII'iin sadece ek
bilgi sagladlgml bildirmi§lerdir (14). Ancak bu
~ah§manm sonucunda bu testlerin rutinde veya
acilde kullammlannm olmadlgml ve klinik olarakta
FYU'lerinden daha fazla bilgi vermediklerini
belirtmi§lerdir. Bu durum aym makalede Lackner
ye Cooper tarafmdan da benzer §ekilde
yorumlanml§tIr.

Crone ve arkada§lan, §iddetli KT'h hastalarda

FYU'leri diizeyini beyin dokusundaki hasan

yansItmalan yanmda yeti§kin solunum zorlugu
sendromu geli§mesi a<;lsmdan da anlamh
bulmu§lardlr (1).

Kafa travmalanndan soma gecikmi§ beyin
hasarmdan da koagiilasyon anormallikleri sorumlu
tutulmu§tur. Bir <;ah§mada gecikmi§ beyin hasan,
koagulasyon testleri giri§te anormal olan hastalarda,
normal olanlara gore yakla§lk olarak 3 kat fazla (%85

Okten: Kafa Travmalannda Koagiilasyon Bozukluklan

ve %31) saptanml§tIr (13). Bu <;ah§mada giri§te

koagiilasyon testlerinin <;ah§Ilmasmm gecikmi§ beyin
hasanm ortaya <;Ikarmak i<;in onemli ve gerekli
oldugu belirtilmi§tir.

Sonu<; olarak, <;ah§mamIzda koagiilasyon
testlerinden ozellikle FYU ve D-Dimer, §iddetli

travmalarda, beyin doku hasan yapan lezyonlarda,
olen hastalarda anlamh oranda yiiksek oranda
bulunmu§tur. Bu testler kafa travmah hastalarda

prognozu tahmin etmede giri§ GKO, intrakranyal
lezyon tipi, koma siiresi, intrakranyal basm<; artI§l,
beyin sapl uyanlml§ potansiyel yamtlan gibi
parametrelere ek olarak kullamlabilir.
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