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Ozet: Kafa travmali hastalarda koagiilasyon
bozukluklarinin insidans: yiiksektir, travmanin siddetini
ve sonuglarimi yansitir. Bu durum beyin tromboplastinin
serbestlenmesine, serebrovaskiiler endotel doku
hasarina ve norohiimoral degisikliklere baglanmistir.
Calismamizda 78 kafa travmali hasta prospektif olarak
koagiilasyon bozukluklar1 agisindan trombosit sayis1 (TS),
protrombin zamam (PZ), aktive parsiyel tromboplastin
zamani (APTZ), fibrinojen, fibrin yikim tiriinleri (FYU) ve
D-Dimer testleri ile incelenmistir. PZ"1, FYU’leri ve D-
Dimer’in siddetli kafa travmalarinda, intraserebral
hematom, ¢okme kiriklar: veya atesli silah yaralanmasi
gibi intraserebral parenkim hasarina neden olan
lezyonlarda ve dlen hastalarda 6nemli oranda arttig:
gozlenmigtir. Ozellikle FYU ve D-Dimerin kafa
travmalarinin prognozunu tahmin etmede belirleyici
testler olduklar saptanmigtir.

Anahtar Sozciikler: D-Dimer, fibrin yikim tirtinleri, kafa
travmasi, koagiilasyon bozukluklar

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 neurochumoral
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, FDP
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 estimation of prognosis
in patients with head injury.

Key Words: Coagulation disorders, d-dimer, fibrin
degradation product, head trauma

GIRIS

Koagiilasyon ve fibrinolizis insanlarda asir
kanama ve trombozisi 6nlemek icin denge
halindedir. Bu denge kafa travmali (KT) hastalarda
bozularak Yaygin Damarici Pthtilasmasi (YDP) gibi
son derece ciddi koagiilasyon bozukluklar gelisebilir
(14). Bu konuda ilk galisma 1962 yilinda Lewis ve

Szeto tarafindan yapilmistir (7). Bu arastirmacilar,
kopeklerde beyin tromboplastinin intravenoz yolla
verilmesini takiben tiiketim koagtilopatisi
olusturmusglardir. 1974’de Goodnight ve arkadaslan,
atesli silah yaralanmalar1 gibi yogun beyin
harabiyeti olan hastalarda defibrinasyonu
tanimlamiglardir (2).
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Koagtilasyon bozukluklar genellikle siddetli
travmalara eslik eden bir durumdur. Beyin hasar1 ve
koagiilopati arasindaki iligki son yillarda giderek
artan bir sekilde yayinlanmaktadir (1,5,6,9,14,15,17).
KT'larindan sonra koagtilopati insidans1 KTlarmin
biitiin derecelerinde %2.5-13.5 arasinda bildirilmis,
ancak bu oran siddetli kafa travmalarinda %71 olarak
bulunmustur (1,8,10). Koagtilopatinin derecesi
dzellikle FYU’leri konsantrasyonunun diizeyi ve
beyin hasarinin kapsamiyla baglantili olarak
bulunmustur. Bu durumun prognostik acidan 6nemli
oldugu bir¢ok arastirmaci tarafindan vurgulanmisgtir
(8,10,16,17). Beyin dokusunda olusan hasar, doku
tromboplastinin  sistemik dolagim igine
serbestlenmesine neden olarak ekstrinsik
koagiilasyon yollarin1 aktive eder. Damar ve
endotelyal hiicre hasar ise intrinsik yollan aktive
eder. Bununla birlikte kan akiminda durgunluk,
doku asidozisi ve hipokside koagiilasyon
mekanizmalarin1  baslatici nedenlerdendir.
Pihtilagma mekanizmalari olustugu zaman sekonder
fibrinolizis ve pithtilasma streci gelisir (4,11,14).
Fibrinojen, trombin aktivasyonu altinda fibrin
monomerlerine ayrigir. Monomerler birleserek ara
polimerlere doniistir. Bunlarda trombin tarafindan
aktive edilen F. XIITa ile stabilize olan fibrin
pthtilarina doniisiir. Plasmin, fibrinojen ve fibrin
pithtilarini lizise ugratan enzimdir. Cesgitli
nedenlerden dolay:r fibrinolizis baslayinca
fibrinojenden FYU'leri, fibrin pihtilarindan da x-
oligomerleri olarak adlandirilan gesitli kompleks
yapilar ve en sonunda D-Dimer olusur (11,18).

FYU en 6nemli koagiilasyon testlerinden
birisidir ve plazmada FYU’lerinin artmasi
fibrinolizisi hizlandirir (15). Ancak son zamanlarda
D-Dimer'in sonuglar1 tahmin etmede daha duyarh
oldugu bildirilmistir (3,18). Koagtilasyon testleri
KT'larinin sonuglar: hakkinda klinik semptom ve
radyolojik bulgulara ek bilgi vermesi nedeniyle
onemli bulunmustur (1,9,13,14,15,16,17).

Bu calismada kafa travmalarinda olusan
koagiilasyon bozukluklarimin, giris Glasgow Koma
Olgegine (GKO) gore travma siddet gruplari,
intrakranyal lezyonlar ve Glasgow Sonug Olgegine
(GSO) gore degerlendirilmesi amaglanmustir.

MATERYAL-METOD
Bu prospektif galismaya kafa travmal1 78 hasta

alinmistir. Hastalarin 551 erkek (%74.7), 23"
kadindir (%25.3). Yag aralig1 3-83 arasinda olup, yas
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hepsi ilk 6 saat iginde kabul edilmistir. Calismaya
gogiis ve batin travmal hastalar dahil edilmemistir.
Calismada istatistiksel analiz igin Ki-kare (kontrollu
YATES) testi uygulanmugtir. Hasta gruplarinin gesitli
parametrelere ayrilmasi sonucu sayimin azalmasi
nedeniyle istatistiksel olarak sadece Tablo V'de
anlamli sonug elde edilmis, diger tablolara test
uygulanamamustir.

Giris GKO: Hastalar giris GKO'ne gore 3
gruba ayrldi. Hafif travma (GKO:13-15): 31 hasta.
Orta siddette travma (GKO:9-12): 24 hasta. Siddetli
travma (GKO: 3-8): 23 hasta.

Travma Etyolojisi: Trafik kazalar:1 48 hastada
(%61.5), diisme 21 hastada (%27), darp 4 hastada
(%5), atesli silah yaralanmasi (ASY) 2 hastada (%2.5),
diger nedenler 3 hastada (%4) travma etyolojisini
olusturan nedenlerdi.

Intrakranyal Lezyonlar: Bilgisayarli Beyin
Tomografisi (BBT) bulgularina gore kontiizyon
(%23), epidural hematom (%19), akut subdural
hematom (%14) ve multipl hematomlar (%16) en sik
saptanan lezyonlar olarak bulunmustur (Tablo I).

Koagiilasyon Testleri: Hastalardan ilk 8-12 saat
icinde kan ornekleri alinarak su testlere bakildi.

Test: Normal Degerler:
Trombosit Sayisi (TS) 150.000 ve tizeri

Protrombin Zamani (PZ) 12 sn. (%100)

Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani (APTZ) 24-45 sn.

Fibrinojen 24 gr/L

Fibrin Yikim Uriinleri (FYU) <0.5 p/mit.

D-Dimer <0.1 p/mit.
SONUCLAR

Hastalarda koagiilasyon anormallikleri, travma
siddet gruplari, intrakranyal lezyonlar ve taburcu
edilirken ki GSO'ne gore degerlendirildi.

Hafif travma grubunda; intrakranyal lezyonlara
gore koagtilasyon testlerinden TS, APTZ ve fibrinojen
arasinda fark bulunmazken (%3.22), D-Dimer, PZ ve
FYU'leri iki kat fazla (%61 ve 32) anormal
bulunmustur (Tablo II).

Orta siddetli kafa travmalarinda, PZ haricindeki
diger testler hafif travmalara gore yiiksek oranda
anormal bulunmustur. Hastalarin %41'inde FYU'leri,
%75'inde D-Dimer oranlarinda artis saptanmuistir.

ortalamasi 29 olarak bulunmustur. Hastalarin hemen

Intrakranyal fezyon tiplerine gore gokme kirtkl,——
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Tablo I: Intrakranyal lezyonlarin travma siddet gruplarna gére dagilim

EDH Kontiiz |ASDH [Cokme [ISH [SAK [ASY |Multipl |Normal [ Toplam
Hafif 11 10 3 1 1 - - 3 2 31
Orta 3 5 5 3 1 2 - 4 1 24
Siddetli | 1 3 3 3 2 2 2 6 1 23
Toplam [15 18 11 7 4 4 2 13 4 78

EDH: Epidural hematom, ASDH: Akut subdural hematom, ISH: Intraserebral hematom, SAK:
Subaraknoidal kanama, ASY: Atesli silah yaralanmasi

Tablo II: Hafif travma grubundaki hastalarin intrakranyal lezyonlara gore anormal hemostaz testleri
acisindan incelenmesi
EDH |Kont. |ASDH |Cokme [ISH |SAK |ASY |Multipl [Normal |Toplam |%
n:ll (10 |n:3 n:1 n:1 n:- n:- n:3 n:2 n:31
TS - 1 - - - - - - - 1 3.22
PZ :| 6 1 - - - - 1 1 10 32.25
APTZ 1 - - - - - - - - 1 3.22
Fibrino. |- 1 - - - - - - - ] 3.22
FYU 3 2 2 1 1 . - 1 - 10 32.25
D-Dimer |7 6 2 1 1 - - 1 1 19 61.29

intraserebral hematomlu (ISH), subaraknoid
kanamali (SAK) ve multipl hematomlu hastalarin
hepsinde D-Dimer yiiksek olarak bulunmustur
(Tablo III).

Siddetli kafa travmalarinda, PZ (%65), FYU

(%87) ve D-Dimer %100 oraninda anormal olarak
saptanmugtir. (Tablo IV). Diger travma gruplarinda
oldugu gibi siddetli travmalarda da TS, APTZ ve
fibrinojen testleri gok diigiik oranlarda (%8.7 ve %13)
anormal bulunmustur. D-Dimer, siddetli kafa
travmali hastalarin hepsinde anormal bulunmustur.

Tablo III: Orta siddetli KT'l1 hastalarin intrakranyal lezyonlara gore anormal hemostaz testleri agisindan

incelenmesi

EDH [Kont. [ASDH |[Cokme |ISH |SAK [ASY |Multipl |Normal |Toplam |%

n:3 n:5 n:5 n:3 n:1 n:2 n:- n:4 n:1 n:24
TS - 3 - - - - - - - 3 125
PZ - 2 - - 1 - 1 - 7 29.16
APTZ - - - - 1 1 - - B 2 8.33
Fibrino. |- 1 - 1 - - - - - 2 8.33
FYU 2 1 2 2 1 1 - 1 - 10 41.66
D-Dimer |2 3 3 3 1 2 - 4 - 18 75

Tablo IV: Siddetli travmali hastalarin intrakranyal lezyonlara gore anormal

hemostaz testleri agisindan

incelenmesi

EDH |[Kont. [ASDH |Cokme |[ISH |SAK [ASY [Multipl [Normal [Toplam |%

n:1 n:3 n:3 n:3 n:2 n:2 n:2 n:6 n:1 n:23
TS 1 1 - - - - - - - 2 8.68
PZ 2 1 2 2 2 2 3 1 15 65.2
APTZ 1 - - - - 1 - - - 2 8.68
Fibrino. |- - - 1 - - 1 1 - 3 13
FYU 1 3 3 3 1 1 2 5 1 20 86.95
D-Dimer |1 3 3 3 2 2 2 6 1 23 100

34
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Tablo V’de travma siddet gruplarina gore
koagiilasyon testleri incelenmigtir. 78 hastanin
32'inde (%41) PZ, 40'inda (%51) FYU, 60'inda (%77)
D-Dimer diizeyleri anormal olarak bulunmustur. TS,
APTZ ve fibrinojen arasinda 6nemli bir fark
bulunmamustir (%7.7, %6.4 ve %7.7). Istatistiksel
olarakta siddetli grupta PZ (p>0.05), FYU (p<0.001)
ve D-Dimer (p<0.001) orta ve hafif siddette travma
grubuna gore anlamli oranda ytiksekti.

Intrakranyal lezyonlarla koagiilasyon
anormallikleri arasindaki iliski Tablo VI'da
incelenmistir. TS, kontiizyonlu 18 hastanin 5'inde
(%27.7) ve epidural hematomlu (EDH) 1 hastada
normal degerinden diisiik sayida bulunmustur.
APTZ, EDH’l1 ve SAK'l1 2’ser, ISH’l1 1 hastada uzun
olarak bulunmustur. Fibrinojen, kontiizyonlu ve
cokme kirikh 2 hastada, ASY ve multipl hematomlu
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1’er hastada azalmis olarak bulunmustur. PZ,
kontiizyonlu 18 hastanin 10’unda (%55.5), akut
subdural hematomlu (ASDH) 11 hastanin 5’inde
(%45.4), SAK’I1 4 hastanin 3'tinde (%75), ASY'h 2
hastada (%100), ISH'l1 ve normal BBT'li 4 hastanin
2’sinde (%50) uzun olarak bulunmustur. FYfI’leri,
beyin parenkiminde hasar olan (¢6kme kiriklari, ISH
ve ASY) hastalarin %75-100"linde, beyinde basi etkisi
yapan EDH, ASDH, SAK) hastalarin %40-63.4'{inde
ve normal BBT'li hastalarin sadece %25’ inde ytiksek
olarak bulunmustur. D-Dimer ise bu hastalarda
sirasiyla %100, %66.6-100 ve %50 oraninda yiiksek
olarak bulunmustur.

Hastalarin son klinik durumlar Jennett ve
Bond’un oOnerdigi siniflama g6z Oniinde
bulundurularak 5 gruba ayrilmistir (Tablo VII).
Tablo yasayan (GSO:5,4,3,2) ve 6len (GSO:1)

Tablo V: Travma siddet gruplarina gére hemostaz anormallikleri

Hafif Travma Orta Sid. Trav. Siddetli Travma Toplam
n:31 % n:24 %o n:23 % n:78 %

TS 1 3.22 3 12.5 2 8.68 6 7.69
PZ 10 32.25 7 29.16 15 65.2 32 41.02
APTZ 1 3.22 2 8.33 2 8.68 5 6.41
Fibrino. 1 3.22 2 8.33 3 13 6 7.69
FYU 10 32.25 10 41.66 20 86.25 | 40 51.28
D-Dimer 19 61.29 18 75 23 100 60 76.92
Tablo VI: Intrakranyal lezyonlar ile anormal hemostaz testleri arasindaki iligki

EDH |Kont. | ASDH |Cokme |ISH |SAK |ASY |Multipl |Normal|Toplam | %

n:15 |n:18 [n:1l n:7 n:4 n:4 n:2 n:13 n:4 n:78
115 1 5 - - - - - - - 6 7.69
B7, 1 10 5 2 2 3 2 5 2 32 41.02
APTZ 2 - - - 1 2 - - - 5 6.41
Fibrino. | - 2 - 2 - - 1 1 - 6 7.69
FYU 6 6 |7 6 3 2 2 7 1 40 51.28
D-Dimer |10 12 8 7 4 4 2 11 2 60 76.98
Tablo VII: GSO ile anormal hemostaz arasindaki iligki

GSO:5 GSO:4 GSO:3 GSO:2 GSO:1 Toplam
n:32 %41 nl7 %22 [n9 %115 |n2 %25 nl8 %23 [n78 %

TS 1 3.12 1 588 |2 2222 |- - 2 11.1 6 7.69
PZ 11 3437 | 3 1764 |4 444 |1 50 13 7271 |32 41.02
APTZ 1 3.12 2 11.7 |- - - - 2 11.1 5 6.41
Fibrinojen | - - - - 2 2222 |1 50 3 16.66 | 6 7.69
FYU 10 3125 | 5 2941 |7 dr |2 100 16 88.88 |40 51.28
D-Dimer 23 71.87 [10 [58.82 |[8 88.88 |2 100 |17 9444 |60 76.92
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hastalara gore degerlendirildiginde D-Dimer
haricindeki koagtilasyon testleri, 6len hastalarda
yasayanlara gore iki kat fazla anormal olarak
bulunmustur [ TS: (%6.6, %11.1), PZ: (%31.6, %72.7),
APTZ: (%5, %11.1), Fibrinojen: (%5, %16.6), FYU:
(%40, %88.8) 1. D-Dimer ise yasayan hastalarda
%71.6, olen hastalarda %94.4 gibi yliksek oranlarda
bulunmustur.

TARTISMA

Kafa travmalarindan sonra olusan koagiilasyon
bozukluklarinin mekanizmasinin, beyin doku
tromboplastinin sistemik dolagima serbestlenmesi
sonucunda oldugu belirtilmistir (4). Anormal
koagiilasyon ve fibrinolizis, KT'l1 hastalarda sik bir
komplikasyondur (9). Bu komplikasyon hi¢ semptom
vermeyebilir veya kanama veya trombozise yol
acarsa YDP gibi cok ciddi sonuglara neden olabilir.
Literatiirdeki hemen tiim calismalarda koagiilasyon
bozukluklar: ile biling diizeyi arasinda iligki
kurulmustur (1,9,13,16,17). Bir ¢cahsmada 150 kiint
kafa travmali hastanin %401inda, biling dtizeyi
normal olan 45 hastanin %18’inde, biling diizeyi
bozuk olan 90 hastanun %41’inde ve komatoz 15
hastanin hepsinde koagiilasyon anormallikleri
(etanol jel testi, fibrinojen ve FYU) saptanmustir (16).
Ekstraserebral hematomlu hastalarda testler normal
olarak bulunmustur. Busonuglara gore koagtilasyon
anomalilerine beyin basisindan daha ziyade beyin
dokusunun hasarinin neden oldugu ileri
surtilmustir. Literatiirde, BBT bulgular1 ve
hastalarin biling diizeyi ile koagiilasyon bozukluklan
arasinda iliski oldugu belirtilmistir (9,14,15,17). van
der Sande ve arkadaglarinin ¢alismasinda hastalarin
%40’'1inda BBT normal olarak bulunurken,
koagiilasyon testleri %64 oraminda anormal olarak
bulunmustur (17). FYU’leri hastalarin %60"1inda
yiiksek olarak tespit edilmistir. Bu galismada BBT
bulgular: ile biling diizeyi ve koagiilasyon
bozukluklar1 arasinda iliski saptanmistir.
Koagtilasyon testleri, biling diizeyi normal olan
hastalarin %25’inde anormal iken, komatoz
hastalarin hepsinde anormal olarak bulunmustur.
van der Sande, bu galismasinda beyin doku hasarin
ortaya ¢ikarmada koagiilasyon testlerinin daha
duyarli oldugunu, ancak beyin doku hasarinin
lokalizasyonu ile koagtilasyon bozukluklari arasinda
birliktelik bulunmadigini belirtmistir. Literatiirde
intrakranyal basing degisikliklerinin koagtilasyon
bozukluklar: izerindeki roliiniin belirsiz oldugu
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bildirilmistir (12). Calismamizda koagiilasyon
testlerinden PZ, FYU ve D-Dimer, diger testlere gore
daha anlamh oranda ytksek olarak bulunmustur.
Koagiilasyon anormallikleri, travma siddet
gruplarina gore en fazla siddetli travmalarda yiiksek
oranda saptanmustir. Siddetli travmali hastalarda PZ
%65, FYU %86, D-Dimer %100 oraninda anormal
olarak bulunmustur. ISH, ASY ve ¢okme kirig: gibi
beyin doku hasarina neden olan travmalarda ve
ozellikle siddetli travmalarda daha fazla olmak tizere
tiim travma gruplarinda FYU’leri ve D-Dimer
diizeyleri  yiiksek olarak saptanmistir.
Hastalarimizda BBTye gore intrakranyal lezyonlar
ve biling diizeyleri ile koagiilasyon bozukluklar
arasinda birliktelik bulunmustur.

Cesitli calismalarda ekstremite kiriklarinin
koagiilasyon sonuglarin etkilemedigi, ancak gogis
ve batin travmalarinin sonuglar1 etkiledigi
belirtilmigtir (1,16,17).

Olson ve arkadaslari, KT'l1 269 hasta arasinda
posttravmatik ilk 24 saat icinde TS, PZ, APTZ,
trombin pihtilasma zaman: (TPZ), FYU ve YDP
skorunu yasayan ve Olen hastalara gore
degerlendirmislerdir (9). Bu galismada; sonuglan
tahmin etmede TPZ, APTZ ve fibrinojen diizeyleri
orta derecede, FYU'leri yiiksek oranda yeterli, TS ve
PZ ise yetersiz olarak bulunmustur. FYU'leri, 235
hastanin sadece birinde normal olarak bulunmus ve
son derece duyarli oldugu bildirilmistir. Bu
calismanin sonuglarina gore giris GKO, FYU'leri ve
YDP skoruna gore, sensitivite; %69, %83, %84
oraninda, spesifite; her 3 parametrede %94 oraninda
ve sonuclar1 dogru tahmin etme orani %86, %90 ve
%90 oraninda bulunmustur. Bu degerlendirmeler
arasinda sonuglar1 tahmin etmede 6énemli bir fark
bulunmamuistir. Ancak bu ¢alismada yasayan ve dlen
hastalar arasinda giris GKO skoru, FYU’leri ve YDP
skoru arasinda anlaml fark oldugu bildirilmistir.

Kearney ve arkadaslari, siddetli KT larinda
koagiilopati ve katekolamin diizeylerini
arastirmiglar, yasayan ve dlen hastalar arasinda TS,
PZ ve fibrinojen aktivitesi agisindan 6nemli fark
bulmuslardir (6). Ancak diger koagiilasyon testleri
(APTZ, antitrombin III, protein C ve S) ve idrar
katekolamin  duzeyleri  acisindan  fark
bulmamuglardir. FYU ve D-Dimer diizeyleri penetran
travmalarda kiint travmalara gore fazla
bulunmustur. Bu galismada GKO skoru, YDP skoru
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ve FYU arasinda anlamh fark tespit edilmistir. D-
Dimer diizeyi, kafa travmali tiim hastalarda
maksimal olarak yiiksek olarak bulundugu igin
yasayan ve Olen hastalar arasinda onemli fark
saptanmamistir. Greenberg ise D-Dimer’in
FYU’lerinin bir analogu ve daha duyarl bir test
oldugunu bildirmisgtir (3).

Calismamizda koagiilasyon testlerinden FYU
ve D-Dimer, travma siddet gruplari, intrakranyal
lezyon tipleri ve GSO skorlarina gére en fazla
anormallik saptanan testlerdir. Serimizde yasayan
hastalarda FYU %40, D-Dimer %71.6, 6len hastalarda
FYU'leri %88.8, D-Dimer %94.4 oraninda yiiksek
bulunmustur. Ancak galismamizda tiim hastalar goz
¢niine alindiginda FYU ve D-Dimer oranlan diger
calgmalardan daha diislik olarak tespit edilmistir.
Bunun nedeni olarak diger galismalarin genel olarak
siddetli travmalarda yapilmisken, ¢alismamizin
hafif, orta ve siddetli travmal1 hastalarda yapilmis
olmasimdandir.

Kafa travmalarinda koagtilasyon bozukluklari,
YDP ve fibrinolizi ortaya ¢tkarmak icin daha duyarh
olan Alfa, Plasmin Inhibitérii (Alfa,Pl), Fibrinopeptid
A (FPA), Fibrinopeptid B, (FPB,), Antitrombin III
(ATIII), gibi testlerede bakilabilir. Touho ve
arkadaslari, 12 kafa travmal hastada YDP'ni ortaya
¢tkarmada ve tedavisinde FPA ve FPB,/nin,
koagtilasyon ve fibrinolizisi ortaya ¢ikarmada
Alfa,PI, FPA ve FPB/nin cok duyarl testler
oldugunu, TS, PZ, fibrinojen ve ATIII'tin sadece ek
bilgi sagladigini bildirmislerdir (14). Ancak bu
calismanin sonucunda bu testlerin rutinde veya
acilde kullanimlarinin olmadigim ve klinik olarakta
FYU’lerinden daha fazla bilgi vermediklerini
belirtmislerdir. Bu durum ayn1 makalede Lackner
ve Cooper tarafindan da benzer sgekilde
yorumlanmustir.

Crone ve arkadaslari, siddetli KT'l1 hastalarda
FYU’leri diizeyini beyin dokusundaki hasar:
yansitmalar1 yaninda yetiskin solunum zorlugu
sendromu gelismesi acisindan da anlamh
bulmusglardir (1).

Kafa travmalarindan sonra gecikmis beyin
hasarindan da koagiilasyon anormallikleri sorumlu
tutulmustur. Bir galigmada gecikmis beyin hasari,
koagtilasyon testleri giriste anormal olan hastalarda,
normal olanlara gore yaklasik olarak 3 kat fazla (%85
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ve %31) saptanmistir (13). Bu galismada giriste
koagtilasyon testlerinin galigilmasimin gecikmis beyin
hasarini ortaya gikarmak igin 6nemli ve gerekli
oldugu belirtilmistir.

Sonug olarak, g¢alismamizda koagililasyon
testlerinden 6zellikle FYU ve D-Dimer, siddetli
travmalarda, beyin doku hasar1 yapan lezyonlarda,
olen hastalarda anlaml oranda ylksek oranda
bulunmustur. Bu testler kafa travmali hastalarda
prognozu tahmin etmede giris GKO, intrakranyal
lezyon tipi, koma stiresi, intrakranyal basing artiss,
beyin sap1 uyarilmis potansiyel yanitlar gibi
parametrelere ek olarak kullanilabilir.
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