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Evaluation of TSH and ACTH Hormone Levels During 
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Pediatrik Vakalarda Travmatik Beyin Hasarı Sonrası Akut Dönemde TSH ve 
ACTH Hormon Düzeylerinin Değerlendirilmesi
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ABSTRACT
ÖZET

Giriş

Kafa travması saçlı deri yaralanmalarından, yaygın beyin hasarına kadar bir çok durumu içine alan klinik bir du-
rumdur. Her gün biraz daha hızlanan sosyal ve teknolojik yaşam koşularında kafa travmasının görülme sıklığı 
artmaktadır (1, 2).

Çocuk ve adolesanlarda Travmatik Beyin Hasarı (TBH) nedeni ile hastaneye yatış doğum ve 15 yaş arası toplulukta 
oran yaklaşık 100 binde 150 olarak belirlenmiştir (3-5). Çocuk ve infantlar, erişkinlerle karşılaştırıldığında gövdeye 
göre daha büyük ve ağır başa sahip olduklarından ve servikal ligamen ve kasları daha zayıf olduğundan kafa trav-
masından daha fazla etkilenirler. Ayrıca gelişme çağındaki çocuklarda hafif beyin hasarı bile uzun dönemde dil 
gelişimi, kognitif fonksiyonlar ve öğrenmeyi etkileyebilir (6). Beyin hasarının çocukluk çağında da yaygın olduğu 
hipotalamik ve hipofizer hasarın hafif travmadan sonra bile ortaya çıkabileceği bilinmektedir ve travma şiddeti hafif 
olduğu için hastane yatış yapılmayan hastalar gözden kaçabilmektedir (7-9).

Postravmatik hipofiz yetmezliği semptomları, akut dönemde postkonküzyon semptomlarıyla karıştırılabilir ve böy-
lece hipofiz yetmezliği ile ilgili sonuçlar klinik pratikte fark edilmeyebilir. Uzun dönemde ise çocuklarda kafa 
travmasından sonra etkilenenlerin yaklaşık %30-50’sinde endokrin sonuçlar geliştiği bildirilmiştir (10-12). Hipofiz 
yetmezliğinin tanı zamanı TBH’nın ilk haftasından 16 yıl sonrasında kadar geniş bir zaman spektrumuna yayılır. 
Tüm bu verilere rağmen kafa travması insidansı bu kadar yüksek olan çocukluk yaş grubunda, endokrin disfonk-

Objective: Head trauma is a clinical condition including a 
number of conditions, ranging from scalp injury to severe brain 
damage. In various adult studies, it was shown that pituitary 
dysfunction may develop in the acute phase after traumatic 
brain injury (TBI). However, in pediatric cases, there are few 
studies on this issue. This study aims to examine the effects of 
acute TBI on the HPA axis and thyroid axis during the pediatric 
period. 

Materials and Methods: The study includes 30 TBI cases ad-
mitted to the Neurosurgery Intensive Care Unit. Trauma sever-
ity was measured by GCS. In the first 24 hours, blood samples 
were taken to measure basal hormone levels (TSH, T3, T4, 
ACTH and Cortisol).

Results: In 7 (23.3%) out of 30 cases ACTH deficiency; in 4 
(13.3%) cases TSH deficiency and in 11 cases (36.6%) eu-
thyroid-sick syndrome was found. There was no correlation 
between the trauma severity and hormonal deficiency, but a 
positive correlation was present between ACTH and Cortisol. 

Conclusion: This study showed that, in children admitted due 
to head trauma, pituitary hormonal dysfunction might develop 
in the acute phase after TBI. Early diagnosis of the existence of 
such critical conditions, particularly adrenal deficiency, may 
be life-saving. 

Key words: Traumatic brain injury, cortisol, TSH, ACTH 

Amaç: Kafa travması saçlı deri yaralanmalarından, yaygın be-
yin hasarına kadar bir çok durumu içine alan klinik bir du-
rumdur. Kafa Travması sonrası erişkin hastalarda yapılan çeşitli 
çalışmalarda hipofiz yetmezliğinin gelişebileceği gösterilmiştir. 
Ancak pediatrik yaş grubunda yeterli veri yoktur. Akut dönem-
de gelişecek Hipotalamo-Hipofizo-Adrenal Aks (HPA aks) ve 
tiroid aks hasarı hastalarda adrenal yetmezlik ve hipotiroidiye 
sebep olmaktadır. Bu çalışmanın amacı; çocukluk yaş grubun-
da kafa travmasının akut dönemde HPA aks üzerine ve tiroid 
aksı üzerine etkilerini incelemektir. 

Gereç ve Yöntemler: Kafa travması sonrası Beyin Cerrahisi Kli-
niği yoğun bakımına yatırılan 30 hasta çalışmaya dahil edildi. 
Travma şiddeti Glaskow Koma Skalasına (GKS) göre değerlen-
dirildi. İlk 24 saat içersinde bazal hormon ölçümleri için kan 
örnekleri alındı (TSH, T3, T4, ACTH ve Kortizol). 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 30 hastadan 7’sinde (%23,3) 
Kortizol eksikliği, 4’ünde (%13,3) santal hipotiroidi ve 11’inde 
(%36,6) hasta ötiroid sendromu tespit edildi. Travma şiddeti ile 
hormon eksiklikleri arasında korelasyon saptanmadı. Kortizol 
ile ACTH arasında pozitif korelasyon tespit edildi. 

Sonuç: Bu çalışmada, TBH nedeniyle hastaneye başvuran 
çocuklarda, akut dönemde hipofiz hormon fonksiyonlarının 
değerlendirilmesinin önemli olduğu gösterilmiştir. Özellikle 
adrenal yetmezlik gibi kritik durumların varlığının erken teşhisi 
ve uygun tedavisi hayat kurtarıcı olabilmektedir. 

Anahtar kelimeler: Kafa travması, TSH, kortizol, ACTH

Erciyes Med J 2013; 35(3): 128-31 • DOI: 10.5152/etd.2013.37



siyon riskine ilişkin yeterince prospektif çalışma bulunmamaktadır. 
Büyüme sürecini içene alan çocukluk çağında normal hipofizer 
fonksiyonlar özellikle GH, tiroid ve gonadal aksın düzgün çalış-
ması büyüme, gelişme ve pubertal gelişim için gereklidir. Dolayı-
sıyla TBH sonrası olası bir hormonal disfonksiyon çocuğun tüm 
yaşantısını erişkine göre daha belirgin olarak etkileyecektir. Travma 
sonrası yapılan uzun süreli takiplerde endokrin disfonksiyon olarak 
Growth Hormon eksikliği birinci sırada, Kortizol eksikliği ikinci sı-
rada yer almaktadır (13-15).

Travma sonrası akut dönemde ortaya çıkan hipokortizolemi has-
tanın morbidite ve mortalitesi ile direk ilişkilidir. Kortizol, stres 
ve travma sonrası hipotalamo hipofizer aks (HPA) aktivasyonu ile 
salınımı artan bir hormondur. Travma sonrası Kortizol kan düzeyi 
travma sonrası yaklaşık olarak 15 günlük sürede yüksek seyreder 
(16). Ancak yapılan araştırmalar gösterdi ki travma sonrası %20
-25 oranında HPA aks hasarı ortaya çıkmaktadır. Travma sonrası 
hasarlanan HPA aks nedeni adrenallerden kortizol salınımı bozul-
maktadır (16). HPA aks bozukluğu sonrası ortaya çıkan bu tablo 
hastalarda hipotansiyon ve elektirolit dengesizliği sonucu serebral 
perfüzyonun bozulmasına, kötü nörolojik iyileşmeye hatta ölü-
me sebep olabilir. Kafa travması sonrası gelişen hipotiroidinin de 
kortizole benzer sonuçlara sebep olduğu iddia edilmektedir. Bu 
çalışmanın amacı; çocukluk yaş grubunda Kafa travmasının akut 
dönemde HPA aks üzerine ve tiroid aksı üzerine etkilerini ince-
lemektir. Böylece akut dönemde endokrin disfonksiyon açısından 
klinikçilerin farkındalığını artırmak hedeflenmiştir. 

Gereç ve Yöntemler

Bu çalışmaya Beyin Cerrahisi yoğun bakım ve servisine kafa trav-
ması nedeniyle kabul edilen, ortalama yaşları 6,5±4,49 olan, 21 
(%70) erkek, 9 (%30) kız toplam 30 çocuk dahil edildi. Hastala-
rın bilinç durumları Glaskow Koma Scala’sına (GKS) göre yapıldı. 
Skorun 13-15 puan olması hafif, 9-12 puan arası orta ve ≤8 puan 
olması şiddetli TBI olarak değerlendirildi (15). Hastaların travma 
nedenleri; 15 hasta (%50) yüksekten düşme, 14 hasta (%46,6) trafik 
kazası, 1 (%3,3) hasta diğer nedenler olarak sınıflandırıldı. 

Tüm hastaların yoğun bakıma kabulünden sonraki ilk 24 saat akut 
dönem olarak kabul edilerek bu dönemdeki kan örnekleri saat 
08:00-09:00 arasında alındı. Hastalara kan örneklemesi öncesi 
siteroid veya steroid metabolizması üzerine etkili ilaç verilmedi. 
Çalışma öncesi etik kurul onayı alındı. Hastaların TSH, FT3, FT4, 
ACTH ve Kortizol düzeyleri ölçüldü. 

TSH düşüklüğü; serum FT4 <8pg/mL iken TSH’nın düşük olması 
veya yeterli artış gösterememesi olarak tanımlandı. FT3 2 pg/mL 
altında iken FT4 ve TSH düzeylerinin normal olması “hasta öti-
roid sendromu” olarak tanımlandı. ACTH aktivitesi bazal kortizol 
düzeylerine göre değerlendirildi ve akut dönemde kortizol 15 μg/
dL altında iken ACTH yeterince yükselememesi yetersizlik olarak 
değerlendirilirdi. Hormon ölçümlerinde Radioimmunoassay (RIA) 
yöntemi kullanıldı. Hastalara bazal ölçümlerin dışında provakas-
yon testleri yapılmadı.

İstatistiksel analiz
İstatistik analiz SPSS 15,0 programı kullanılarak yapıldı. Travma 
şiddetine göre hastalar gruplandırılarak ortalama ve standart sap-
maları hesaplandı (Tablo 1). Travma grupları arası değerlerin kar-

şılaştırmasında Kruskal-Wallis H testi kullanıldı. P değeri anlamlı 
olan değerin gruplar arası testi Post-hoc Dunn testi ile yapıldı. Ko-
relasyon analizlerinde Spearman’s korelasyon testi kullanıldı.

Çalışmaya dahil edilen 30 hastanın travma şiddeti GKS’ına göre ya-
pıldı. Buna göre hastalardan 10’u hafif (% 33,3), 10’u orta (%33,3), 
10’u şiddetli (%33,3) kafa travması olarak değerlendirildi. Hasta-
ların yaş ve hormonla değerleri GKS’ına göre karşılaştırıldığında, 
orta düzeyde kafa travması olan hastalardaki anlamlı kortizol düze-
yi düşüklüğü dışında, diğer parametreler arasında anlamlı bir fark 
saptanmadı (Tablo 1).

Travma şiddeti ile hormon değerleri arasında yapılan analizlerde 
anlamlı bir korelasyon saptanmadı (p>0,05). Tüm hasta sonuçları 
değerlendirildiğinde 7 (%23,3) hastada ACTH hormon eksikliği 4 
(%13,3) hastada TSH hormon eksikliği, 11 (%36,6) hastada hasta 
ötiroid sendromu tespit edildi (Şekil 1). 

ACTH ile Kortizol arasında Şekil 2’de gösterildiği gibi pozitif yönde 
anlamlı korelasyon saptandı (p<0,05). 

Tartışma

Bu çalışmada TBH’nın çocuklarda akut dönemde HPA aksı ve Tiro-
id aksı üzerine etkileri araştırılmıştır. Önceden yapılan çalışmalar-

Tablo 1. Kafa travması derecesine göre yaş ve hormonların ortalama 
değerleri

 Hafif  Orta Ağır p
 (n=10)  (n=10)  (n=10) 

Yaş 8,8±3,76 5,9±4,86 4,8±4,2 p>0,05

FT3 1,61±0,47 2,11±0,96 2,02±1,10 p>0,05

FT4 11,52±2,5 10,88±1,96 10,63±2,44 p>0,05

TSH 0,68±0,69 1,36±1,06 1,06±0,66 p>0,05

Kortizol 20,03±3,61 12,55±4,19* 30,42±15,03 p=0,03

ACTH 23,75±12,90 17,76±12,72 48,94±30,30 p>0,05
*Orta derecede kafa travması geçiren hastaların kortizol değerleri ortalaması diğer 
iki gruba göre anlamlı derecede düşük olarak tespit edildi
FT3: Serbest T3 hormon, FT4: Serbest T4 hormon, TSH: Troid sitümile edici 
hormon, ACTH: Adrenokortikotropik hormon

Şekil 1. Kortizol ve tiroid hormon eksikliği görülme oranının grafik-
sel gösterimi

%25,00

%20,00

%15,00

%10,00

%5,00

%0,00

%23,30

%13,30

Kortizol eksikliği Tiroid hormon eksikliği

129Ulutabanca et al. Endocrine Dysfunction After Head Trauma In Children Erciyes Med J 2013; 35(3): 128-31



da hipofizer disfonksiyonun derecesinin TBH şiddetinden bağımsız 
olduğu gösterilmiştir (9, 10). Çalışmamızda akut dönemde hipofi-
zer yetmezlik ile travma şiddeti arasında anlamlı korelasyon bulu-
namamıştır, ancak kafa travması şiddeti arttıkça Kortizol eksikliği 
görülme sıklığının arttığı gösterilmiştir. Yine buna benzer bulgular 
Tanrıverdi ve arkadaşlarının erişkin yaş grubunda yaptığı bir çalış-
mada da gösterilmiştir (17). Bazal hormonal değerlendirme temel 
olarak adrenal, tiroid ve gonadal aksın değerlendirmesini içerir ve 
provakatif testlere ihtiyaç duyulmaz (6). Hatta Kortizol eksikliğine 
karar vermede, akut dönemde dinamik testler hipoglisemi riski 
nedeni ile kontrendike olabilir. Bu nedenle bazal kortizol ölçümü 
ile değerlendirme yeterlidir (13, 18). Çalışmamızda da hastaların 
bazal hormon değerleri dikkate alınmıştır. Gonadal aks değerlen-
dirilmesi hasta grubumuzun yaş ortalamasının düşük olması ve ha-
yati hormonlar olmaması nedeni ile çalışmaya dahil edilmemiştir. 
Çalışmamızda travmadan sonraki ilk 24 saatte değerlendirilen 30 
hastanın 11 (%36,6)’inde en az bir hipofizer hormonda yetmezlik 
olduğu gözlendi Bu oran aynı merkezde erişkinlerde yapılan çalış-
madaki orandan (%56,5) biraz daha düşüktü (19). 

Travma sonrası kortizol yüksekliği normalde beklenen durumdur 
ve travma ile ortaya çıkan strese fizyolojik bir cevap olarak kabul 
edilir. Ancak yapılan araştırmalar gösterdi ki travma sonrası %20
-25 oranında HPA aks hasarı oluşmakta ve HPA aks hasarı sonucu 
da hastalarda adrenal yetmezlik ortaya çıkmaktadır (16). Çalışma-
mızda ACTH düzeyi 7 (%23,3) hastada düşük olarak tespit edildi. 
Kortizol düzeyi düşük olan hastalarda beklenen ACTH artışı göz-
lenmemiş ve sekonder adrenal yetmezlik olarak değerlendirilmiştir. 
Daha önce çocuklarda akut dönemde kortizol değişikliğinin de-
ğerlendirildiği bir çalışmada düşüklük oranı bizdekinden yaklaşık 
2 kat fazla (%46) bulunmuş, bir diğer çalışmada ise ilk bir aylık 
değerlendirmede oran %16 olarak verilmiştir (20, 21). Bu farklılığın 
nedeni alınan cutt-off değerlerinin farklı olması, farklı laboratuar 
yöntemlerinin kullanılması olabilir. Biz yalancı yüksekliği engelle-
mek için kortizol için cut-off değerini 15 μg/dL olarak aldık. 

Akut dönemde bazal kortizol değeri takibi hipoadrenalizm bulgu-
larını engellemek için acil tedavi düzenlenmesi açısından oldukça 
faydalıdır. Dolayısıyla akut dönemde kortizol değerlerinin mutlaka 
takip edilmesi gerektiğini düşünüyoruz. Biz de kafa travması son-

rası kliniğimize başvuran hastaları sekonder adrenal yetmezlik açı-
sında yakından takip etmekteyiz.

Çalışma grubumuzdaki hastaların Tiroid hormon düzeyleri incelen-
diğinde %36,6’inde hasta ötiroid sendromu görülürken, %13,3’ünde 
santral hipotiroidi gözlendi. Genel olarak kritik hastalıkta T4, T3 ve 
TSH düzeylerinde düşmeler görülür. Bu durum non-tiroidal hasta-
lığın hipotiroksinemisi (hasta ötiroid sendromu) olarak adlandırılır 
(22, 23). Stres durumunda T4’ten T3’e dönüşümün azalması, T4 ve 
T3 turnover’ının artması ve T4’ün hormonal olarak inaktif reverse 
T3’e dönüşümünün artması, T4 ve T3‘deki azalmanın nedenleri 
olarak sıralanabilir (23). Tiroid hormonlarındaki bu azalmanın me-
tabolizma hızını azaltarak enerjinin vital organlar için saklanma-
sında rol oynadığı düşünülmektedir (24). Srinivas ve ark. (20) çalış-
masında, prognozu iyi olan çocukların %94,4’ünde travmanın ilk 
gününde T3 düzeyleri normal sınırlar içinde iken, prognozu kötü 
olan çocuklarda bu oranı %58,3 olarak bildirmişlerdir. Posttrav-
matik 3. günde T4 düzeylerinin prognozu iyi olan çocuklarda kötü 
olanlara göre anlamlı derecede yüksek olduğu saptanmış olup post-
travmatik dönemde tiroid hormon düzeylerinin hastaların prognoz-
ları ile ilintili olduğu tespitinde bulunulmuştur (19). 

Yetişkinlerde akut dönemde tiroid fonksiyonları değerlendirildiğin-
de bir çalışmada TSH eksikliği %5,8, hasta ötiroid sendromu sıklığı 
%51,9 olarak bulunmuşken (18), Agha ve ark. (25) akut fazda 50 
ardışık değerlendirme yaptığı çalışmada TSH eksikliğini %2 ola-
rak bulmuşlardır. Bizim çalışmamızdaki oranların yetişkinlere göre 
yüksek olmasının sebebi çocuklarda bazal metabolizmayı yavaş-
latmak için daha fazla baskılanma gerekmesinden kaynaklanıyor 
olabilir. Santral hipotiroidi oranlarının yüksekliği ise çocuklardaki 
TBH’ın akut dönemde hipofizer fonksiyonları daha belirgin etkile-
diğini düşündürmektedir. Hipotiroidinin hastalarda komada kalma 
süresinin uzamasına, kötü nörolojik iyileşmeye ve mortalite oranı-
nı artmasına sebep olduğuna dair çalışmalar literatürde mevcuttur. 
Travma sonrası gelişen hipotiroidinin tedavisinin akut dönemde 
gerekliliği tartışmalıdır (16). Ancak hipotiroidinin uzun süre devam 
etmesi halinde vücut metabolizması üzerine olumsuz etkileri bi-
linmektedir. Dolayısı ile TBH sonrası gelişen santral hipotiroidinin 
dikkatle takip edilmesi gereklidir (16).

Sonuç 

TBH nedeniyle hastaneye başvuran çocuklarda, akut dönem hor-
monal disfonksiyon değerlendirilmesinin önemli olduğunu düşü-
nüyoruz. Özellikle adrenal yetmezlik gibi kritik durumların varlığı-
nın erken teşhisi ve uygun tedavisi hayat kurtarıcı olabilir. Çocukluk 
dönemi gibi dinamik bir süreçte olası endokrin disfonksiyonun er-
ken teşhisinin çocuğun tüm yaşam kalitesini olumlu etkileyeceğini 
akılda tutmak gerektiğini vurguluyoruz.
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Şekil 2. Serum kortizol düzeyi ile ACTH düzeyi korelasyonunun 
gösterimi 
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