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GIRIS

Travma; diisme, darbe, ezilme, yaralanma gibi viicut yapisim beklenmedik bir
bigimde bozan, pargalayan, ruhsal giicii sarsan veya bozan etken olarak tamimlanir (1).
Travma giinlimiizde 6nde gelen 6liim nedenlerinden biridir. Geng yas grubunda, liim
nedenleri iginde ilk siray1 almaktadir. Ulkemizde travmalarin en gok sebepleri diismeler
ile trafik kazalaridir (2).

Travmal1 hastalarda kanama &liime neden olan en 6nemli sebeplerden biridir.
Kanama belirli bir travmatik hasardan kaynaklanabilecegi gibi travmanin baglangicinda
uygun hemostazi saglayamama veya koagiilopati gelisiminden kaynaklanabilir (3).
Travmaya miidahaleler konusundaki ilerlemelere ragmen direngli, hayat: tehdit eden
koagtilopati hala biiylik bir sorun olup, travmali hastayi iyilestirme yolunda agilamaz bir
engeldir ve koagiilopatinin ortaya ¢ikmasi travmali hastanin 6limiine neden olur (3).

Bu tezin amaci, travma gegirmig hastalarda koagiilopati parametrelerindeki
degisimi incelemektir ve bu parametreleri gézlemleyerek travmali hastalarda baz
patolojik bulgular ortaya g¢ikmadan Once bazi tedavilerin erken baslanmasim
saglamaktir. Bu kapsamda tez ¢alismasinda:

1. Travma gecgirmis hastalarda, koagiilopati parametrelerinden trombosit,
fibrinojen, antitrombin-3 (AT-3)’de azalmalarin ortaya ¢ikartilmast,

2. Travma gegirmis hastalarda, koagiilopati parametrelerinden; aktive parsiyel
tromboplastin zamam (APTT), uluslar aras1 normal oran (INR), fibrin yikim
lirtinleri (FDP), d-dimer, plazminojen aktivatér inhibitérii (PAI)’deki artmalarin
ortaya ¢ikartilmasi,



3. Bu koagiilasyon parametrelerinin Glaskow Koma Skalasi (GKS), Glaskow
Outcome Skala (GOS) ve travma bolgeleri arasindaki iligkilerin tespit
edilmesidir.

Koagiilopati parametrelerindeki degisimlerin ortaya ¢ikarilmasiyla travma
gecirmis hastalara daha erken miidahale edilip dliim ve 5liim riskleri azaltilacak, tedavi
stireleri kisaltilacak, hastanede kalis siireleri azaltilacak ve tedavi masraflarinda tasarruf
saglanabilecektir.



GENEL BILGILER

HEMOSTAZ

Hemostaz; kan kaybmin &nlenmesi anlamuna gelir. Viicutta bir damar
yaralandigi zaman hemostaz sistemi devreye girer. Yaralanan bolgede trombositler
birikir sonra kanin pihtilasmasi daha sonrada fibrin olusumuyla damardaki yaralanma
kapatilir. Kan damarinda meydana gelen kesilme ya da yirtilmalardan hemen sonra
yirtilan damardan kaynaklanan uyarilar, damarin daralmasina neden olur ve kan akimint
azaltir.

Trombosit birikimi; trombositler, yuvarlak veya oval seklinde olan kiigiik
diskler olup 2-3 mikron ¢apindadirlar. Trombositler, damarlarda meydana gelen
yaralanmalari, ¢ok onemli fonksiyonlari ile onarrlar. Hasara maruz kalan damar
yiizeyleri ile trombositler temasa gegtiklerinde, trombositler karakteristiklerini agik bir
sekilde degistirirler. Trombositler diizensiz bir yap: alirlar, sismeye baslarlar ve
yiizeylerinde ¢ikintilar uzatirlar. Bu durumda yapigkan hale gelip kollajene yapisirlar
ve c¢ok miktarda ADP ve kendi enzimleri olan tromboksan A salgilarlar (4).
Tromboksan A ve ADP, komsu trombositleri aktive ederek yapigkanlik kazanan bu
trombositlerin de ilk aktive olanlara yapigmasini saglar (4). Buna bagl olarak damarin
yirtilan bir yerinde hasara maruz kalmig damar geperi veya damar dig1 doku,
trombositlerin aktive olmasiyla trombosit tikacinin olusumu igin birikim olusturur.
Eger yaralanma kiigiikkse bu trombosit birikimi yeterli iken yaralanma bilylikse bu
trombosit birikimine ek olarak kan pihtilasma sistemi gerekir.



Kan pihtilagmasi; yaralanma afir ise kan pihtilasma sistemi devreye girer.
Hasarlanan damar geperi, bu damar geperine komgsu kan proteinleri ve trombositlerden
gelen uyaranlar pihtilagma sistemini uyarrlar. Pihtilagma sistemi iginde yer alan
koagiilasyon mekanizmasi {izerinde &nemli rol oynayan g¢ok sayida madde oldugu
belirlenmistir. Bu maddelerin bir kismi koagiilasyonu hizlandirirken diger kismu ise
koagiilasyonu inhibe eder. Kanin pihtilagmas: bu iki grup maddeler arasindaki denge
durumuna baglidar.

Pihtilasmada ilk 6nce zedelenen damarda ya da kandaki bir hasara cevap olarak
protrombin aktivatérii adi verilen bir madde olugur. Daha sonra protrombin aktivatori,
protrombinin trombine gevrilmesini saglar. En sonunda da trombin, fibrinojeni fibrin

aglarina gevirip pihtiy1 olugturur (4) (sekil 1).

Protrombin
Ekstrensek ya da
intrensek protrombin —»| €2+
aktivatdrii

v
Trombin
Fibrinojen l > Fibrin monomeri
Cat++
Fibrin stabilize edici faktSr
FIBRIN IPLIKCIKLERI

Sekil 1. Protrombinin Trombine Doniisiimii (4)

Fibrin olusumu; fibrinojen, molekiil agirh@ 340000 olan bir protein olup
fibrinojenin plazma konsantrasyonu % 100-700 mg’ dir. Trombin, fibrinojen tizerine
etki ederek fibrin monomerlerinin olusumuna neden olur. Fibrin monomerleride, fibrin
stabilize edici faktdr ve kalsiyumun etkisiyle polimerize olarak fibrin iplikgiklerini
olugtururlar,

Kan pihtis;; Her yone uzamim gosteren fibrin iplikleri ile bunlarin arasinda
tutulmus kan hiicreleri, trombositler ve plazmay: igerir. Fibrin iplikleri hasarli damar

bolgesine yapigir. Piht olustuktan sonra kasilmaya baslar. Bu kasilmamn olmast igin
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trombositlerin bulunmas: gereklidir. Ayrica trombositlerden fibrin stabilize edici
faktdrde salimr, Piht1 kasildig) zaman hasarli damar bolgesinin kenarlan gekilir. Kan
pihtilagtiginda gevredeki kanada bu durum yayilir. B8ylece bu pihtilasmanin biiytimesi
herhangi bir etkiyle durdurulana kadar bu islem devam eder.

Protrombin aktivatorii iki temel yolla olugur (4). Bunlar;

1. Damar geperi ya da etrafindaki dokunun zedelenmesiyle baglayan ekstrensek
yolla (sekil 2).
2. Kamn kendi iginde baglayan intrensek yolla (sekil 3).

EKSTRENSEK YOL

Doku hasan

l

Doku Tromboplastini
(Protein/fosfolipid)

X \‘l \\ > Aktif X
PROTROMBIN
AKTIiVATORU

|

Protrombin 7'y > Trombin

Cat+

Cat+

Sekil 2. Kan Pihtilasmasimi Baglatan Ekstrensek Yol (4)



INTRENSEK YOL

Kanda Hasar ya da
Kollagenle temas

e
Aktif XTI

Trombosit

fosfolipidleri
Trombin

|

\

y

Ca++

PROTROMBIN
AKTIVATORU

|

Protrombin T » Trombin

Cat++

Sekil 3. Kan Pihtilasmasini Baglatan Intrensek Yol (4)



Yukaridaki gekillerden de goriildiigii gibi protrombin aktivatérii, ekstrensek ve intrensek
yollardan kan damarlarinin hasarlanmasiyla olusur. Doku tromboplastini ekstrensek
yolu baglatirken, faktér XII ve trombositlerin damar ¢eperinde kollogenle temas: da
intrensek yolu baslatir. Vaskiiler endotelin biitiinliigli bozuldugunda dolasimdaki
trombinin endotele temasimn bir sonucu olarak doku faktdriiniin {iretimi artar. Doku
faktbrii; beyin, akciger, kemik iligi, mezenterik yad, karaciger, bobrek ve plasenta
hiicrelerinde 6zellikle yogun olarak bulunmaktadir (3).

Kan pihtisinin erimesi; Plazma proteinleri aktive oldugu zaman plazminojenden

plazmin olugur. Plazmin; bir proteolitik enzimdir. Plazmin kendi bagina endotelyal
bariyer fonksiyonuna, endotelyal hiicre biitlinliifline zarar verebilir ve endotelyal anti
trombojenik 6zellikdedir (5). Fibrin liflerini ¢evredeki fibrinojen, protrombin, faktsrV,
VII, XII gibi maddeleri sindirir, Bu sindirimden dolayr piht1 ig¢inde plazmin
olustugunda, pihtinin erimesi ve birgok pihtilagma faktSriiniin vharap olmasina neden
olur. Bdylece pihtilagma olay1r azalmaya baglar. Pihti olusumunda ¢ok miktardaki
plazminojen, pihtiya inkorpore olur.
Fibrinolizin Sistemi; pihtilarin erimesi, kanin temizlenmesine ve pihti olugmus
damarlarin agilmasina neden olur. Koagiilasyon selalesinin aktivasyonuyla beraber
fibrinolitik sistemde aktive olur. Fibrinolizis vaskiiler endotelden doku plazminojen
aktivatorii salimmu ile baglatilir. Koagiilasyon sirasinda olusan fibrin ve trombin doku
plazminojen aktivatdriinlin potent uyaricilanidirlar. Normal hemostazda fibrinin
olusmas: ile yikilmasi arasinda bir denge mevcuttur, Normal kisilerde koagiilasyon ve
fibrinoliz yaygin hemoraji ve trombozu dnleyecek sekilde dengededir (5). Fibrinolizisin
bilinen en &nemli inhibitdrii olan 0-2 plazmin inhibitérii fibrinolizisin anahtar enzimi
olan plazmini hizh bir gekilde inaktive eder (5). Plazmin aktivitesini inhibe etme
siirecinde -2 plazmin inhibitériinde tiiketim gergeklesir ve plazmin aktivasyonunun
derecesine bagli olarak a-2 plazmin inhibitériiniin plazma aktivitesi azalir (5).
Konjenital a-2 plazmin inhibitrii eksikligi olan hastalar artmis fibrinolizisin bir sonucu
olarak kanama egilimi gosterirler (5). Fibrin yikildiginda, fibrin yikim f{iriinleri fibrin
monomerlerinin polimerizasyonuna engel olurlar hatta yiiksek konsantrasyonda fibrin
yikim {irinleri normal trombosit agregasyonunu ve salinim reaksiyonlarim inhibe
ederler (3).

Tromboembolik kosullar; Kan damarinda meydana gelen, normal olmayan
pihtiya trombiis ad: verilir. Kan damarinda pihtt meydana geldikten sonra pihti yerindén
koparsa, dolasima girer. Iste bu dolasimda serbestge dolasan pihtiya emboli denir.



Emboli, dolagim sistemi igerisinde dar bir bdlgeye gelinceye kadar hareketine devam
eder. Bu tromboembolik kogullarin iki sebebi vardir. Bunlar (4);

-Damarin endotel ylizeyinde plirtiiklenme-arteriyoskleroz, enfeksiyon ve travma
nedeniyle oldugu gibi- pihtilasmay: baslatabilmektedir.

-Ikinci olarak kan akisimin yavaglamasidir. Kan akis1 yavaslarsa kan pihtilagir.

Yaygin Damar I¢i Pihtilagmasi; Pihtilagma mekanizmasi dolagimin gok genis bir
alaninda oldugunda yaygin damar i¢i pihtilagmasina neden olur. Viicutta fazla miktarda
travmaya maruz kalmis veya hasar gérmils dokulardan kana doku tromboplastinin
serbestlendii durumlarda yaygin damar i¢i pihtilasma olugur. Tiketim
koagiilopatisinde pihtilagma faktorlerinin ve trombositlerin anormal bir gekilde
tilketilmesi s6z konusudur. Dissemine intravaskiiler coagiilasyon (DIC), tliketim
koagiilopatisinin bir 6rnegidir. DIC’te pihtilagma faktdrleri, trombositler ve kirmizi kan
hiicreleri tiiketilir. DIC’e tam koymak olduk¢a zordur. DIC gelisen hastalarin
kaybedilme ihtimallerinin yliksek oldugu tespit edilmigtir ve major travmada DIC
gelisiminin mortaliteyi iki kat artirdig tespit edilmistir (3,6).

Koagiilasyon Parametreleri

Parsiyel Tromboplastin Zamam (APTT): Intrensek ve ortak yolun degerlendirildigi
bir testtir. Ozellikle faktdr VIII ve faktor IX eksikligi olmak iizere, intrensek ve ortak
yolda fibrin olusumuna kadarki tiim fakt6r eksikliklerinde uzar. APTT nin uzamasmin
kotii prognozla iliskisi gosterilmistir (7).

Protrombin Zamam (PT) ve INR: PT, ekstrensek ve ortak yolun deéerlendiﬁldigi bir
" testtir. Ozellikle faktor VII ve faktor X eksikligi olmak iizere, ekstrensek ve ortak yolda
fibrin olusumuna kadarki tim faktdr eksikliklerinde uzar. INR, hastalarn PT

degerlerinden hesaplanan bir testtir. INR’nin formiilasyonu asagida gosterilmistir..

Hasta PT'si =
PT'si

INR =
Ortalama normal

PT: Protrombin zaman

INR: Uluslar arasi normal oran

ISI: Uluslar arasi hassasiyet endeksi(kullandigimiz kitlerde ISI degeri 1.33’diir)

Fibrin Yikam Uriinleri (FDP): Fibrinolitik sistemin aktivasyonunu gésterir. FDP’nin
artigi hemostatik mekanizmay1 olumsuz yonde etkiler. FDP trombosit inhibitdrii olarak
rol oynayabilir (8). Béylece hemorajik tablo daha da artabilir. FDP artis1 6zellikle DIC



ve primer fibrinogenelizisde izlenir. Ayrica FDP tiim koagtilasyon testleri iginde DIC’in
en sensitif markir oldugu gosterilmigtir (9).

D-Dimer: D-Dimer’in ylikselmis olmasi koagiilasyon ve fibrinolitik sistemin her
ikisinin aktivasyonunu g6sterir. Plazminin aracilik ettigi fibrin proteolizisi sonucu
olusur. Pulmoner tromboembolizm, derin ven trombozu, ateroskleroz ve diger
kardiovaskiiler hastaliklarda diizeyi yiikselir.

Fibrinojen: Disiilfit baglariyla bagl ii¢ ¢ift peptid zincirli bir glikoproteindir.
Karacigerden ve daha az olarak megakaryositlerden sentezlenir. Fibrinojen, plazmada
ve trombositlerde bulunur, Yarilanma 6mrii 3-4.5 giindiir. Trombinin, fibrinojene
etkisiyle fibrin monomerleri olusur (10).

Plazminojen Aktivatdr Inhibitérii (PAI): Major plazminojen aktivatér inhibitori,
plazminojen aktivator inhibitér-1°dir. PAI-1, 45000-50000 dalton agirlifinda bir
glikoproteindir. PAI-1, fibrinolizi baglatan proteolitik enzimler olan t-PA ve tirokinazla
kovalen baglt kompleksler olusturarak, fibrinolizin kontrolsiiz devam etmesini 6nler.
Fibrinolizi inhibe ettigi igin pihtilagmay1r hizlandirir. Normal plazmada bulunmayan
bagka plazminojen aktivatrleride vardir. PAI-2 plasentada, PAI-3 idrarda bulunur.
PAI-1 ile t-PA ve iirokinaz kompleks olusturduklarinda aktivitelerini kaybeder. Bu
kompleksler karacigerde hizla yikilir (10).

Antitrombin-ITI (AT-3): Molekiil agirlig1 65000 dalton olan AT-3, karacigerde yapilan
bir 0-2 globiilindir. Trombin ve Faktor-Xa, Faktor-IXa, Faktor-Xla, FaktorXlla, aktive
protein C ve kallikrein gibi diger serin proteazlari inaktive eder. Pihtilasma yolunun
gesitli asamalarinda pihtilagma onleyici (antikoagiilan) etki gosterir. Heparin varlifinda,
trombin ve Fakttr-Xa lizerindeki etkisi ¢ok siddetli ve ani olur (10).

TRAVMA

Multiple travma tam ve tedaviye direngli viicudun iki veya daha fazla bslgesinin
hayat: tehdit edici hasar1 olarak tammlanmaktadir (11). Travmaya bagh olimler hala
biiylik bir toplumsal sorun olmaya devam etmektedir. Birgok iilkede geng erigkin yas
grubunda ilk siradaki 6liim nedenidir. Ayrica travma biiyiik topluluklan ilgilendiren,
sakat birakan, ekonomik olarak saglik harcamalarinda 6nemli bir yer tutan toplumsal bir
sorundur. Her yil 20000°den fazla gocuk motorlu arag¢ kazasi, diigme ve bisiklet
kazasina bagli olarak travmadan Slmektedir (9).

Saglik Bakanlifinin verilerine gére 2001 yilinda {ilkemizde meydana gelen tiim
travmalar Tablo 1°de verilmistir (2).



Saglik Bakanhifinmn verilerine gdre 2001 yilinda tilkemizde meydana gelen tiim
travmalar Tablo 1°de verilmigtir (2).

Tablo 1. Ulkemizde 2001 yil1 travma istatistikleri

Travma Sebepleri Hastalar
Taburcu olanlar Olenler

Trafik kazalan 66295 2596
Diismeler 78029 212
Ategsli Silah Kazalan 5377 217
Is Kazalart 10604 117
Diger 61026 1538
Toplam 221331 4680

Tablo 1°de goriildiigti gibi lilkemizde travmalarin en ¢ok sebepleri diismeler ile
trafik kazalaridir.

Travmada koagiilasyon anormalliklerinin birgok nedeni vardir. Travma sonrasi
mediatorlerin salims1 koagiilasyon, fibrinolizis,. kompleman ve kalliklerin selalerini
iceren multiple humoral sistemleri aktive eder, bunlarin aktive olmasi nétrofiller,
makrofajlar ve diger hiicresel elemanlar iizerine genis etkileri olmakla beraber viicudun
hemostatik mekanizmasinda birgok degisiklige yol agarlar (12). Travma hastalarinda
koagiilasyon ve fibrinolizisin her ikiside aktive olur fakat bunlar her zaman dengede
degillerdir (13). Doku faktorii ekstrensek yolun baslaticisi olup, doku faktorii
perivaskiiler hiicrelerden salimir ve travmayla endotelyal hiicrelere temas eder (14).
Multiple travmali hastalarda biiyikk miktarlarda sivi ve kolloidlerin verilmesi, masif
depo kam transflizyonu hemodillisyona neden olarak koagiilopatiye yol agabilir ve
sonradan hipotermi geligimiyle bu koagiilopati artabilir (12). Multiple travmal hastalar
hastaneye varmadan O6nce bile kan koagiilasyonu ve fibrinoliziste kompleks
degisiklikler gelistirirler (15). Doku travmasinin diizeyi arttik¢a koagiilopati insidansi
artar (12). Travma sonrasi koagiilasyon ve fibrinolizis arasindaki denge hastamin
prognozu agisindan Snemlidir (16). Travma sonras1 doku faktdriine bagli koagiilasyon
yolunun aktivasyonu iskemik ve inflamatuar mikrovaskiiler bozukluga yol agar ve bu
durum multiple organ yetmezligi ve kot sonuca dogru ilerler. Bu yiizden travma
sonrast DIC gelisen hastalarda ekstrensek koagiilasyon yolunun inhibisyonun faydali

olabilecegi one stirtitmektedir (17).
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1.Kafa Travmasi: Multiple travma hastalarinda beyin hasar1 dnde gelen 6lim nedeni
olmakla beraber kafa travmasiun siddeti uzun dénem sakatliklarn g¢ogundan
sorumludur, prognoz ve mortalite asil olarak kafa travmasimn siddetine baghdir (11).
Kafa travmasmin zararh etkileri iki sekilde goriiliir. Ilki kafa travmasmmn yarattifi
travmatik etkidir. Ikinciside bu travmaya sekonder gelisen yanittir. Kafa travmasi olan
hastalarda etkilenen beyin bdlgesinde daha fazla kanama ve tromboz olaylan goriiliir,
bu da daha fazla beyin harabiyetine yol agar (6). Arastirmacilar kafa travmasiyla aktive
olan koagiilasyon yolunun masif olabilecegini ve fibrinojen tiketimini takiben
kanamayla sonuglanabilecegini gozlemlediler (3). Hasarli beyin hiicresinden trombin,
plazmin veya her ikisinin beraber salinmastyla travma sonrasi koagiilopati baslar (18).
Beyin doku tromboplastininden zengin bir kaynaktir (19). Kafa travmas: sonrasi doku
faktorii ve diger koagulantlar sistemik dolagima girebilir (20). Doku tromboplastini
koagiilasyonu uyarr. Koagiilasyon aktive oldugunda kanama, DIC, vendz tromboz ve
pulmoner emboliye neden olabilir (13). Parankimal hasar takiben doku faktorii salinimi
ekstrensek pihtilasma galalesini aktive ederken endotelyal hasarda plateletleri ve
intrensek pihtilagma selalesini aktive edebilir (8). Biitlin beyin travmalarimin %135-
35’inde bazi derecelerde koagiilopati tespit edilmisken, siddetli beyin travmalarinin
%60’indan daha fazlasinda koagiilopati tespit edilmistir (20). Siddetli beyin
travmalarinin  tahminen %15-40’inda DIC gelistigi goriilmistir (20). Anormal
koaglilasyon kafa travmasimn siddetine baghh olmaksizin mutlaka vardir, kafa
travmasinin siddeti arttikga anormal koagiilasyon daha ciddi olabilir hatta DIC’e yol
acabilir (9). Kafa travmasi olan multiple travmali hastalarda DIC siklikla intrakraniel
lezyonlarda sekonder kanamalara neden olur (21). Aktive olan koagiilasyon ve
fibrinolizisin siddetiyle kétii prognoz arasinda iliski bildirilmistir (6). Kafa travmasi
takiben gelisecek damar i¢i koagiilasyon daha sonradan gelisecek komplikasyonlar igin
anahtar rol oynayabileceginden, dama1" ici koagiilasyonun dnlenmesi veya iyilestirilmesi
kafa travmalarmin komplikasyonlarinin biiyiik ol¢iide azalmasim saglayacaktir. Bu
amagla verilecek diisiik molekiil agirlikli heparin deneysel kafa travmalarinin patolojik
etkilerini azalttify g6sterilmigtir (20).

2.Abdominal Travma: Kiint abdominal travma gocuklarda sik bir travmadir (22).
Abdominal travmalar, kiint ve penetran travmalar olarak genellikle karsimiza ¢ikarlar.
Bunlar motorlu tagit garpmalari, diisme, karina darbe, atesli silah ve bigakla yaralanma
sonucu meydana gelir. Atesli silah yaralanmalarmin goriilme sikhigi gittikce
artmaktadir. Abdominal travmalar iskelet sistemi, bobrek, dalak, karaciger, safra kesesi,

gastro-intestinal sistem, vaskiiler, pankreatik ve diafragmatik hasan igerirler. Oliime
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neden olan birgok yaralanma, abdominal travma sonucu gergeklesir (23). Abdominal
organ travmalarinin mortalitesinin %10 oldugu tahmin edilmektedir (22). Abdominal
travmalarda kan kaybr agisindan gok dikkatli olmak gerekmektedir. Fizik muayene ve
radyografik  gGstergeler her zaman abdominal travmalan tam olarak
degerlendiremeyebilir.

3.Toraks Travmasi:

Travmaya bagh oltimlerin yaklagik %25°i toraks travmalar1 sonucu gergeklegmektedir
ancak izole toraks travmasina bagh &liimler %35 daha diisiik oranda goriilmektedir (24).
Toraks travmasi, dolasim ya da solunum sistemini biiyiik Slgiide tahrip ederek doku
hipoksisine yol agar ve hastanin hayatim akut olarak tehlikeye sokabilirler. Toraks
travmalar1 olug sekline gore; kiint, penetran, kesici delici ve patlayici travmalar olarak
siiflandinlabilir. Toraks yaralanmalari  arasinda ilk sirayi, trafik kazalan yer
almaktadir. Daha sonra, diisme, atesli silah yaralanmalari, darp, spor yaralanmalar
gelmektedir. Toraks travmalan ile beraber abdominal travmalar goriilebilir. Toraks
travmalarin %35-15"de torakotomiye ihtiyag olabilir (24).

Ekstremite Travmasi: En ¢ok maruz kalinan travma bolgeleridir. Her gesit travma
seklinde karsimiza ¢ikmaktadir. Beyin travmalan gibi uzun kemik kinklarida, viicudun
diger bolgelerine nazaran daha fazla koagiilopatiye neden oldugu tespit edilmigtir (12).
Bu koagiilopati durumuna &zellikle pelvis kiriklarinda dikkat etmek gerekmektedir
¢iinkii pelvis kiriklarinin kendisi yogun kanamalara neden olmaktadir.

Omurga Travmasi: Amerika’da omurga travmalarmin 30/1000000 oldugu tahmin
edilmektedir, daha ¢ok tatil giinlerinde ve geng erkeklerde goriilmektedir (24). Ozellikle
motorlu ara¢ yaralanmalan olmak {izere trafik kazalari, diismeler ve atesli silah
yaralanmalarinda da karsimiza g¢ikmaktadir. Omurga travmalarmun yaralanma
mekanizmalarindan olan emniyet kemeri tipi yaralanma trafik kazalari sonucunda
goriilmektedir. Omurga travmalarinda ilk amag, hastanin tam olarak hareket kisithgimn

saglanarak sekonder yaralanmalarin 6nlenmesine ¢alismaktir.

Glaskow Koma Skalasi (GKS):

Hastanin biling diizeyini gésterir. Glaskow Koma Skalasi, lic ayr degerlendirme
skorunun toplamu olarak hesaplamr. Bu skorlarin hepsi ayri ayr degerlendirilir. Yag
gruplarma gore GKS puanlamasi asagida Tablo 2°de gosterilmistir (24).
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Tablo 2. Yas gruplarina gére Glaskow Koma Skalast

4 yag-erigkin 4 yas alt1
4 Spontan Spontan
3 Sozle ' Sozle
GOZ ACMA 2 Agriyla Agniyla
1 Yanitsiz Yanitsiz
5 Uyanik ve oryante Oryante ve iletisim kurabilir
4  Dezoryante konugma Dezoryante ve konflize konugma, ilgili
VERBAL YANIT 3 Anlamsiz konugma Anlamsiz kelimeler, ilgisiz
2 Homurdanma ve anlamsiz sesler ~ Anlagilmaz sesler, ilgisiz, rahatsiz
1 Yanitsiz Yanitsiz
6 Emirlere uyar Normal hareketler
5 Agniy1 lokalize eder Agriy1 lokalize eder
4 Agriyla geker Agrnyla ceker
MOTOR YANIT 3 Dekortike fleksiyon Dekortike fleksiyon
2 Deserebre ekstansiyon Deserebre ekstansiyon
1 Yamtsiz Yanitsiz

Tablo 2’de goriilecegi lizere Glaskow Koma Skalasi’na gore hastalarin puanlari 3 ile 15

arasinda degismektedir.

Glaskow Outcome Skala (GOS): Ciddi kafa travmasi gegiren hastalarin belli bir

zaman sonra kazandiklar sosyal fonksiyon sonucunu gisteren bir 6lgtittiir.

1.0liim
2.Bitkisel yagam
-3.Fonksiyonel Bozukluk, major fonksiyonel bozukluk
4 Minimal fonksiyonel bozukluk
5.Fonksiyonlart normal

GOS’un 1-3 arasinda olmas: kétii prognozu gésterir, GOS’un 4-5 olmast iyi prognozun

gostergesidir (9).
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GEREC VE YONTEM

Bu tez caligmasi Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Acil Tip AD’ na
02.11.2003 ile 17.02.2004 tarihleri arasinda travmaya maruz kalarak gelen toplam 50
hasta lizerinde incelenmistir. Calisma yapilirken Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulundan izin alinmigtir. Aragtirma kapsaminda degerlendirilen hastalar, herhangi bir
ilag kullamim &ykiisii olmayan ve daha onceden bilinen koagiilasyon parametrelerini
bozan bir hastalif1 (siroz, hemofili, iTP v.d.) olmayan kigiler arasindan segilmistir. Bu
hastalanin 41°i erkek, 9’u kadindir. Ayrica travmaya maruz kalmig hastalarda elde edilen
parametrelerin kiyaslanabilmesi i¢in 10 kisiden olusan bir kontrol grubu tizerinde
inceleme yapilmistir. Bu kontrol grubundaki kigiler, herhangi bir ilag kullamm &ykiisii
olmayan, onceden bilinen koagiilasyon parametrelerini bozan bir hastaligs (siroz,
hemofili, ITP v.d.) olmayan ve son iki hafta iginde bir travmaya ugramamus kisiler
arasindan segilmigtir. Aragtirmada parametrelerin degerlendirilmesi i¢in “Travmay:
Degerlendirme Formu” hazirlanmigtir. Bu form aragtirma kapsamindaki toplam 60 kisi
i¢in doldurulmugtur. Formda hasta ile ilgili genel bilgiler, kazamn saati, hastamn acile
bagvuru saati ve travmanin olug sekli yer almaktadir. Ayrica “hastanin tanisi” baglig
altinda kafa, abdominal, toraks ve ekstremite travma tanmilari; GOS, GKS ve
koagiilasyon parametreleri yer almaktadir. Travmaya maruz kalan hastalar basvuru
esnasinda GKS’leri belirlenip, koagiilasyon parametreleri igin kan 6rnekleri alindi.
Daha sonra hastalar tetkik edilerek travma tamilar1 belirlendi. Alinan kan &rneklerinden;
Counter blood cell (CBC) (hemoglobin (Hb), hemotokrit (Htc), white blood cell
(WBC), Trombosit), APTT, INR, FDP, d-dimer, fibrinojen, PAI, AT-III iizerinde
¢aligildi. CBC’ler Coulter Stks cihazinda ¢alisiidi. APTT, INR, fibrinojen, d-dimer, AT-
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III testleri STA- compact cihazinda ¢alisildi. APTT, INR, fibrinojen; Clotting
yontemiyle (Ball metodu ile) caligildi. Bir manyetik alan igerisinde bilye salimmina
bagli olarak 6lgtim yapildi.

D-dimer immiino-tiirbidimetrik tayin ile Slgiildii.

FDP degerleri i¢in numuneler iki diliisyonda (1:2 ve 1:8) ¢alisildi. Agliitinasyon
derecelerine bakilarak FDP degeri bulundu. Bunlar Tablo 3’de gdsterilmisgtir.

Tablo 3. FDP degerleri 6lgiim tablosu
1:2 Diléisyon 1:8 Diliisyon FDP miktar (ng/mlt)

- - <5
+ - >5<20
+ + >20

- : Agliniitasyon yok + : Agliniitasyon var

AT-III, kolorimetrik tayin ile olgiildii.

PAI, kolorimetrik olarak 6lglimii yapildi. Bu 6lglimde 405nm’de spektrofotometre
cihazi kullanildi. PAI’nin kalibrasyon reaktifleri (1,2,3) kullanilarak {i¢ noktada 6lg¢tim
yapilip bir kalibrasyon egrisi ¢ikanldi. Hasta ve kontrol grubunun sonuglarindan ¢ikan
absorbans degerleri kalibrasyon egrisinde kargilik gelen PAI degeri bulundu.

(Caligmada kullanilan kitler ve firmalan Tablo 4’de sunulmusgtur.

Tablo 4. Caligmada kullamlan kitler

Koagillasyon Testleri Kullanilan Kitler ve Firmalar

INR STA-Neoplastin CI plus, Diagnostica Stago, Fransa
APTT STA-C.K. Prest, Diagnostica Stago, Fransa
Fibrinojen STA-Fibrinojen, Diagnostica Stago, Fransa
D-Dimer * STA-LIATEST D-DI, Dade Behring, Almanya
D-Dimer STA-Compact, Diagnostica Stago, Fransa
AT-III STA-STACHROM AT-III, Diagnostica Stago, Fransa
FDP STA-FDP PLASMA, Diagnostica Stago, Fransa
PAI . STA-STACHROM PALI, Diagnostica Stago, Fransa

Koagtilasyon parametreleri arasindaki iligkinin belirlenmesi i¢in ‘Travmanin
degerlendirme formundaki® verilere gére SPSS 12.0°da parametreler Kolmogrov-
Simirnov testine tabi tutulmug parametrik olup olmadiklar1 belirlenmigtir. Parametrik
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olanlar i¢in Pearson korelasyon katsayisi hesaplanmigtir. Parametrik olmayanlar iginde
Kendall's tau_b, Spearman's rho korelasyon katsayilart hesaplanmigtir. Korelasyon
katsayist P<0.05 igin istatistiksel olarak anlaml kabul edilmigtir.
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BULGULAR

Bu ¢aligmada toplam 50 hasta ve 10 kontrol grubu iizerinde inceleme
yapimigtir. 50 hasta grubunun 41°i erkek, 9’u kadindi. Kontrol grubundaki hastalarda
4’11 erkek, 6°s1 kadindi. Hastalarin yaglari 1 ile 79 arasinda degismektedir. Hastalarin
yas ortalamas1 39.24’diir. Kontrol grubundaki kigilerin de yaglar1 22 ile 40 arasinda
degismekte olup, yas ortalamasi 26.3 olarak hesaplanmigtir. Hasta grubuyla ilgili diger
sosyo-demografik 6zellikler Tablo 5’de sunulmugtur.

Tablo 5. Travmaya maruz kalmig hastalarin sosyo-demografik &zellikleri

Ortalama+standart
Parametreler
sapma

Yas 39.24+20.11
Cinsiyet (E/K) 41(%82) / 9(%18)
Hastanin getirilig siiresi (dakika) 171.20+£169.34

Arag i¢i trafik kazasi 16(%32)

_ Arag dis1 trafik kazasi 18(%36)

Travmanin olug sekli

Yiksekten diisme 10(%20)

Diger 6(%12)

Tablo 5°de goriilecegi gibi travmaya maruz kalmig hastalarin % 36’sinin arag dis1 trafik
kazas1 gecirdigi ve %32’sinin de arag i¢i trafik kazasi olugturmaktadir. Tablodan da
goriildiigis lizere trafik kazalari tiim travmaya maruz kalmig hastalarin %68’ini
olugturmaktadir. '
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Arastirma kapsaminda gozlemienen 50 hasta i¢in kafa travmalar incelenerek Tablo
6°daki sonuglara ulagilmigtir.

Tablo 6. Hastalarin Kafa Travmasi gegirme ytizdeleri

Parametreler Hasta Sayis: (Yiizdesi)
Epidural Hematom 4(%8)
Subdural Kanama 7(%14)
Subaraknoid Kanama (SAK) 8(%16)
Intraventrikiiler Kanama 1(%2)
Kafa Travmasi

Beyin Odemi 10(%20)

Kemik kiriklari 9(%18)
Maksillofasiyel Travma 8(%16)
Intraserebral Hematom 1(%2)

Tablo 6°da goriildiigii gibi kafa travmasi gegiren hastalarda en gok %20 oraninda beyin
6demi gériilmiigtiir.
Travmaya maruz kalmig hastalarin abdominal travma gegirme yiizdeleri Tablo 7°de

verilmigtir.

Tablo 7. Hastalarin Abdominal Travmasi gegirme yiizdeleri

Parametreler Hasta Sayis: (Yiizdesi)
Solid Organ Yaralanmasi 3(%6)
Abdominal Liimenli Organ Yaralanmasi 2(%4)
Travmasi L .
Genitotiriner Sistem Yaralanmasi 3(%6)

Tablo 7°de goriildigu gibi travmaya maruz kalmus hastalarda abdominal travma gegirme
yiizdesi diisiik bir orandadir.
Hastalarin toraks travma gegirme yiizdeleri Tablo 8’de verilmistir.
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Tablo 8. Hastalarin Toraks Travmasi gegirme ylizdeleri

Parametreler Hasta Sayisi (Yiizdesi)
Hemotoraks 11(%22)
Toraks Pn6émotoraks 7(%14)
Travmasi Kot Kinklarn 8(%16)
Akciger Yaralanmalari 5(%10)

Travmaya maruz kalmig hastalarin %22’sinde hemotoraks goriilmektedir.
Hastalarin ekstremite travmasi gegirme ytizdeleri Tablo 9°da verilmistir.

Tablo 9. Hastalarin Ekstremite Travmasi gegirme yiizdeleri

Parametreler Hasta Sayisi (Yiizdesi)
. Uzun Kemik kiriklart 19(%38)
BkstremiteTravmast 1 is Kingn 8(%16)

Travmaya maruz kalmig hastalarin %38’inde uzun kemik kiriklar1 gériilmektedir.
Hastalarin omurga travmasi gegirme yiizdeleri Tablo 10’da verilmigtir.

Tablo 10. Hastalarin Omurga Travmas: gegirme ylizdeleri

Parametreler Hasta Sayisi (Yiizdesi)
Servikal 3(%6)
Vertebra Kiriklar Torakal 4(%8)
Omurga Lumbal 1(%2)
Travmasi Servikal 1(%2)
Spinal Travma Torakal 2(%4)
Lumbal 1(%2)

Tablo 10’da gortilecegi lizere travmaya maruz kalan hastalar iginde omurga travmasi
_diistik bir oranda goériilmektedir.

Travmaya maruz kalmis hastalarin GOS’lan Tablo 11°de verilmistir (9). Bu hastalarin

GOS’lar1 dort hafta boyunca takip edilerek belirlenmistir.
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Tablo 11. Travma hastalarinin Glaskow Outcome Skalalar1 (GOS)

Parametreler Hasta Sayis: (Yiizdesi)
Oliim 5(%10)
Bitkisel Yasam 6(%12)
GOS  \pgor Norolojik Defist 20%4)
Minimal Nérolojik Defisit 4(%38)
Fonksiyonlar1 Normal 33(%66)

Tablo 11°de goriildigii gibi travmaya maruz kalan hastalarin %66’simin fonksiyonlari
normal oldugu goériilmektedir.

Bu incelemede travmaya maruz kalan 50 hastanin bakilan GKS’lerin mediant
15, ortalamasi; 12.54 ve standart sapmasi; 4.07 olarak belirlenmistir. GKS ‘lerin 50
hastaya gore dagilimi Sekil 4’de sunulmugtur.

Hastalarin GKS Dagilimi

40 -
35
30 4
25 4
20 - W Seri 2
15 -
10 -
5

o HE  mm
6

3

Hasta Sayisi

.-1___—
8 9

11 12 14 15

Sekil 4, Hastalarin GKS Dagilim1

Hastalarin %68’nin GKS degeri 15 bulunmustur.

Travmaya maruz kalmis 50 hasta ve 10 kontrol grubu i¢in koagiilasyon parametrelerinin
aritmetik ortalamalar1 ve standart sapmalar1 hesaplanmigtir. Tablo 12’de hesaplanan

koagiilasyon parametreleriyle normal degerleri verilmistir.
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Tablo 12. Koaglilasyon parametrelerinin hasta grubu, kontrol grubu ve normal
degerlerinin kargilagtirilmas:

Kogiilasyon Hasta Grubu Degerleri  Kontrol Grubu Defferleri  Normal Defierler
Parametreleri (ortalama+std.sapma) (ortalamazstd.sapma)
Trombosit 25568086573 276700+40243 156000-373000/uL
APTT 37.38£30.14 30.79£1.78 26.5-40sn
INR 1.85+2.50 0.98+0.06 0.75-1.10
<5 1(%14) 10(%100)
FDP >5<20 11(%22) _ <5
>20 32(%64) B
D-Dimer 1237.40+639.78 501.00+9.94 437-642ug/1.
Fibrinojen 210.22+106.32 232.60+34.32 200-400mg/dL
PAI 29.17+19.07 6.41+£1.79 <10 AU/ml
AT-3 0.73+0.18 1.07+0.05 0.80-1.20

Tablo 12°de goriildiigii gibi travmaya maruz kalmig hastalardaki trombosit miktarinin
standart sapmasi oldukg¢a yiiksek gikmugtir. Hastanin gegirdigi travmanin siddeti, GKS
ve GOS’a bagh olarak arttik¢a trombosit sayisinda anormallik gézlenmemisgtir.
APTT’nin hasta grubu igin ortalamasi normal bir aralikta olmasina ragmen standart
sapmasimin yiiksek ¢iktifi g6zlenmigtir. Diger bir ifadeyle GKS, GOS ve gegirilen
travmanin siddetine baglh olarak APTT nin genellikle yiikseldigi tespit edilmistir.
INR’nin hasta grubu ortalama degerinin, normal araliktan yiiksek oldugu goriilmistiir.
Travmanin giddeti, GKS ve GOS’a bagl olarak arttikga INR degerinin arttif1 tespit
edilmigtir.

FDP degerinin travma gegirmis hastalarda %86 oraminda >5’den biiylik oldugu '
gbézlenmistir. Travma siddeti, GKS ve GOS’a bagli olarak arttikga FDP degerinin artt1g1
gézlenmistir.

Travmaya maruz kalmig hastalarin d-dimer degeri ortalamasinin kontrol grubuna gore
oldukga yiiksek oldugu gozlenmistir. Travma siddeti, GKS ve GOS’a bagh olarak
arttikca d-dimer degerinin artti1 gézlenmisgtir.

Fibrinojen degeri travmaya maruz kalmig hastalarda ortalama olarak normal aralikta
olmasina ragmen standart sapmasimin yiiksek ¢iktifi ve travmaya maruz kalan
hastalarin ortalama olarak fibrinojen diizeyinin kontrol grubuna gére daha diisiik oldugu
tespit edilmistir. Sonug olarak travma siddeti, GKS ve GOS’a bagh olarak arttikca

fibrinojen degerinin diistiigli g6zlenmistir.
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PAI degeri travmaya maruz kalmig hastalarda normal degerin iizerinde oldugu
gézlenmistir fakat ilging olarak siddetli travma gegirmis birka¢ hastada PAI degerinin -
normal degerde oldugu tespit edilmigtir. Buna ra3men minimal travmaya maruz kalmig
hastalarda da PAI’nin genellikle normal degerin tizerinde oldugu goriilmiigtiir.
AT-3 degerinin travmaya maruz kalmis hastalarda normal degerin altinda oldugu
goriilmugtiir. Hafif travma gegirmis bazi hastalarda AT-3 degerinin normal aralikta
olmasina ragmen alt smirda oldugu gdzlenmistir. Travmamn siddeti arttikga, AT-3’{in
azaldif tespit edilmistir.

Travmaya maruz kalmig 50 hasta i¢in elde edilen veriler SPSS 12.0°da analiz

edilerek parametreler arasindaki korelasyon katsayilari tablo 13°de verilmistir.
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Tablo 13’de goriildiigii gibi korelasyon katsayilari % 95 anlamhilik diizeyi igin
ortalama olarak, 0.50’nin altinda gikmigtir. Buna gore,

Hb ile GKS arasinda pozitif ve anlaml bir iliski goriilmekte,

APTT ile GKS ve GOS arasinda zayifta olsa istatistiksel bir iliski tespit
edilmis,

INR ile GKS ve GOS arasinda zayifta olsa istatistiksel bir iliski tespit
edilmis,

D-Dimer ile GKS ve GOS arasinda zayifta olsa istatistiksel bir iligki tespit
edilmis,

Fibrinojen ile GKS ve GOS arasinda zayifta olsa istatistiksel bir iligki tespit
edilmis,

AT-3 ile GOS arasinda zayifta olsa istatistiksel bir iligki tespit edilmistir.
APTT ile uzun kemik kiriklar arasinda zayifta olsa istatistiksel bir iligki
tespit edilmisgtir.

INR ile uzun kemik kiriklari arasinda zayifta olsa istatistiksel bir iligki tespit
edilmigtir.

D-Dimer ile uzun kemik kiriklar: arasinda zayifta olsa istatistiksel bir iligki
tespit edilmigtir.

D-Dimer ile kafa travmas: arasinda istatistiksel bir iligki tespit edilmigtir.
Fibrinojen ile kafa travmasi arasinda istatistiksel bir iligki tespit edilmisgtir.
AT-3 ile kafa travmasi arasinda istatistiksel bir iligki tespit edilmigtir.
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TARTISMA

Travma sonrast doku yikilmasiyla es zamanh kan koagiilasyon sisteminin
aktivasyonu, Onemli bir fizyolojik savunma mekanizmasidir. Bu aktivasyondaki
herhangi bir eksiklik kanamaya neden olacaktir. Koagililasyon sisteminin kapasitesi
gerekli olandan daha fazladir. Giiglii inhibitorlerin olusumu ve (-) feedback
mekanizmalar kisileri agir1 reaksiyonlardan korur ve kanama ile intravaskiiler fibrin
olusumu arasinda dengeyi olusturur (25). Travmatik hasar sonrasi koagiilopatinin birgok
etiyolojisi vardir. Koagiilopati doku faktoriiniin asin aktivasyonu, dolagimdaki
koagiilasyon proteinlerinin tiiketimi, masif transfiizyon, metabolik degisiklikler,
hipotermi veya bu faktdrlerin herhangi bir kombinasyonu sonucu olabilir (3). Multiple
travmali hastalarda kan koaglilasyon problemleri ve DIC sik gorillen
komplikasyonlardir (26). Travmali hastada kanama 8lime neden olan en &nemli
sebeptir. Kanama belirli bir travmatik hasardan kaynaklanabilir. Kanama travmanin
baglangicinda uygun hemostazy saglayamama veya koagiilopati gelisiminden
kaynaklanabilir (3). Bu arastnmada travmanin kendisinin bir koagiilopati nedeni oldugu
goriilmiistiir. Bu koagiilopatinin hastalarda kanamaya yol agabilecegi veya hastalarda
sonradan gelisebilecek gecikmis kanamalara ve komplikasyonlara yol é.gabilecegi hatta
bu koagiilopatinin intravaskiiler tromboza neden olabilecegi goriilmiigtiir.

Literatiirde yapilan bir ¢aligmada koagiilopatinin derecesiyle beyin hasarinin
iligkili oldugu ve koagiilopatinin kafa travmasinda prognostik 6nemi oldugu 6ne
stiriilmiistiir (19). Bizim galigmamizda da kafa travmasiyla d-dimer, fibrinojen ve AT-3
arasinda istatistiksel anlamda anlaml iligkiler oldugu gdzlenmistir.
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Becker ve arkadaglar (16) tarafindan yapilan galigmada siddetli kafa travmasina
maruz kalmig gocuklarda hastaneye kabul esnasinda fibrinojen ve AT-3’de azalma,
PAI'da ylikselme tespit etmiglerdir. Travma gegirmis g¢ocuklarin 24 saat iginde
¢ogunlugunda trombositlerin tiiketildigi, d-dimer’in arttig1, fibrinojenin azaldify DIC
tablosu goriilmiigtiir. Bizim aragtirmamizda da hastalarin kabuliinde trombositlerin
normal aralikta olmasina ragmen kontrol grubuna gére daha diigiik diizeylerde oldugu,
d-dimer ve PAI’nin arttif, fibrinojenin ve AT-3’{lin azaldif goriilmiistiir.

Chiaretti ve arkadaslar’’min (18) yaptif1 ¢alismada multiple travmasi olan ve
APTT, fibrinojen dlizeyi, artmug FDP diizeyi ile trombosit sayisi anormallikleri olan
gocuklarin GOS degerinin diigiik oldugunu tespit etmislerdir. Bagka bir ¢alismada da
travma hastalarinda yiikselmis PT ve APTT nin hastanin 8liim riskini arttirdis tespit
edilmigtir (7). Bizim arastirmamizda da GOS’un APTT, INR, d-dimer ile negatif ve
fibrinojen, AT-3 ile pozitif bir iligkisi oldugu goriilmiigtiir.

Vavilala ve arkadaslari (9) tarafindan yapilan ¢alisgmada GKS’si 7-12 arasinda
olan hastalarda GKS ve GOS arasindaki iligkinin korelasyon katsayisinin digiik
oldugunu tespit etmiglerdir. Bu hastalarda FDP’nin tek bagma, GKS’den daha fazla
prognozu tahmin ettigini belirtmiglerdir. Yine Selladurai ve arkadaglan (8) tarafindan
yapilan ¢alismada GKS’nin 13-15 arasinda oldugunda FDP’nin kétii prognozun belirgin
gostergesi oldugunu tespit etmislerdir. Bizim ¢aligmamizda hastalarin %68°’nin GKS
degeri 15 oldugundan FDP ile GKS ve GOS arasinda istatiksel anlamda anlamli bir
iligki tespit edilmemistir.

Vavilala ve arkadaglar (9) tarafindan yapilan ¢aligmada GKS ile GOS arasinda
kuvvetli bir iligkinin varligim tespit etmiglerdir (27). Bizim ¢aligmamizda GOS
degerleri 1 ile 5 arasinda Slgeklendirilmis olup 5 degeri fonksiyonlar1 normal hastalar:
gostermektedir ve toplam hasta sayisinin %66’sim olusturmaktadir, Hastalann GKS
degerleri incelendiginde toplam hastalarin %68’inin GKS degerinin 15 oldugu
belirlenmistir. Dolayisiyla GKS ile GOS arasinda anlaml bir iligki oldugu gézlenmisgtir.

Kaufman ve arkadaglar1 (8) tarafindan yapilan ¢alismada gecikmig travmatik
beyin kanamasinin olusumunda koagiilopatinin muhtemelen bir rolii olduunu &ne
stirmiislerdir. Bizim g¢aligjmamizda da travma gecirmis hastalarin koagiilasyon
parametrelerinin yakin takip edilmesinin gerektigi belirlenmigtir; glinkii travmanmn
kendisinin neden olacagi gecikmis komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan Onemli
olacaktir.
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Stein ve arkadaslar1 (20) tarafindan yapilan galismada travma sonrast gelisen
DIC’in gecikmis serebral iskemiye’de neden olabilecegini 6ne siirmiiglerdir. Kaufman
ve arkadaglan (20) 6limciil beyin travmalan sonrasi hastalara yapilan otopsilerde
ozellikle serebral kontlizyonun igerisinde ve ¢evresindeki damarlarda fibrin
mikrotrombiislerini g&stermiglerdir. Yine bagka bir g¢ahgmada siddetli kafa travmali
hastalarda hiperkoagiilatif degisikliklerin oldugu ve trombotik siirecin geligtigi
goriilmiis ve antiagregan, antikoagulan, heparin tedavilerinin bu hastalarin mortalitesini
azalttif1 tespit edilmistir (28). Bizim ¢aligmamizda bu yayinlarla uyumlu olarak PAI’nin
arttigi ve AT-III'lin azaldig1 tespit edilmisgtir.

Schalamon ve arkadaglarimin (11) yapmus olduklari ¢alismada travmaya maruz
kalan hastalarin %68’nin trafik kazas1 sonucu hastaneye bagvurduklarim belirtmislerdir.
Bu hastalarin %87°de goriilen kafa travmasimin en ¢ok maruz kalinan travma bolgesi
oldugunu ifade etmiglerdir. Bizim aragtirmamizda da travma gegiren hastalarin en fazla
trafik kazasiyla (%68) hastaneye bagvurduklari ve en fazla travmaya maruz kalinan
bolgeninde %96 oraniyla (bir hastada ayn1 anda birden fazla degisik travma tipi olmasi
hesaba katilmigtir) bag ve boyun bélgesi oldugu tespit edilmigtir,

Ratan ve arkadaslarimin (29) yapmus olduklarn ¢alismada kafa travmalarimin
trafik kazalarina bagh olustugunda daha yiiksek 6liim oranina sahip oldugunu tespit
etmislerdir. Bunun nedeninin trafik kazalarinda kafa travmasiyla beraber diger viicut
sistemlerinin de etkilendigi multiple travmalar olmasindan kaynaklandigim
belirtmiglerdir. Saghik Bakanhigi’nin verilerine (2) gére 2001 yilinda tilkemizde travma
gegiren hastalarin 6liim oranmnin en yiksek oldufu travma sebebi trafik kazalaridir.
Bizim aragtrmamizda da travmaya maruz kalmis hastalarin 8lim oram %10’dur.
Bunlarinda %80°inin 6ltim nedeni trafik kazalandir.

Risberg ve arkadaglan (25) multiple travmali hastalar {izerinde yapilan
¢abgmada AT-3’lin hastanin hastaneye kabiilinde diizeyinin ortalamadan diisiik
oldugunu tespit etmiglerdir (30). Bizim galigmamizda da travma gegiren hastalarin AT-3
degerinin ortalamasinin kontrol grubu ve normal degerlerin altinda oldugu gézlenmistir.
AT-3 koagiilasyon sisteminin en Onemli inhibitoriidiir. Koagiilasyon sisteminin
aktivasyonu swrasinda AT-3 tiiketilir. AT-3’{in travma hastalarinda disiik ¢ikmasinin
nedeni travmaya bagli koagiilasyon sisteminin aktivasyonuyla AT-3’{in tiiketilmesidir.

Fizyolojik ve psikolojik stresler fibrinolitik sistemi aktive edebildiginden hasta
hastaneye vardifinda fibrinolitik sistemin birgok degiskeni aktivasyon gostermistir ve
FDP degerleri yitksek Slgtilmiistiir (21). Bizim ¢alismamizda da travmaya maruz kalan
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hastalarin (mindr travmalarda dahil) %86’simin FDP degeri yiksek g¢iktifi tespit
edilmistir.

Travmanin siddeti arttik¢a acile gelen travma hastalarinin erken dénemlerinde
koagiilasyon parametrelerindeki bozuklufun arttifi tespit edilmistir (31). Bizim
caligmamizda da travmanin siddetine bagl olarak bu koagtilasyon parametrelerinin daha
da anormallestigi g6riilmiistiir.

Spesifik travmalarin hemostaz ve tromboz bozukluklarma neden olduklari
bilinmektedir. Bunlardan ¢ok sayida uzun kemik kirklarinin koagiilasyon
bozukluklariyla iligkisi tespit edilmigtir. Bizim aragtirmamizda da uzun kemik
kiriklariyla APTT, INR ve d-dimer arasinda zayifta olsa istatiksel agidan anlaml bir
iliski goriilmugtiir.

Travma gecirmis hastalar acile getirildiklerinde koagiilasyon parametrelerine
bakilmasinin 6nemli oldugu kanaatine varilmugtir. Karaduman ve arkadaglan (22)
koaglilasyon parametrelerinin travmanin erken safhalarinda goriintilleme ydntemleri
kadar Snemli oldugunu hatta bunlardan daha fazla duyarli gostergeler oldugunu
belirtmislerdir,

28



SONUC VE ONERILER

Travma gegiren hastalarin %68°i trafik kazasi sonucu travmaya maruz
kalmaktadir.

Bu §a11§mada travma geciren hastalar genellikle multiple travmaya maruz
kalmislardir. Multiple travmaya bagli olarak hastalarda en gok %96 oramyla
kafa travmasi , %62 oraniyla to.raks travmasi, %54 oraniyla ekstremite travmasi,
%24 oramyla omurga travmasi tespit edilmistir. Hastalar multiple travma
gegirdikleri i¢in bir hasta birden fazla travma tipine maruz kalmistir.

Kafa travmast, en gok goriilen travma geklidir.

Beyin 6demi, kafa travma travmasina maruz kalan hastalarda en ¢ok goriilen
klinik tablodur

S. Toraks travmasina maruz kalan hastalarda en ¢ok hemotoraks goriilmektedir.

Kafa travmasina maruz kalan hastalarin %68’inin GKS degeri 15 bulunmustur.

7. Travmaya maruz kalan hastalarin trombosit sayilarinda énemli bir degisiklik

olmadif1 gbzlenmigtir.

Travmaya maruz kalan hastalarda GOS, GKS ve travmamn siddetine bagl
olarak genellikle APTT nin yiikselme egiliminde oldugu tespit edilmistir.
Travmaya maruz kalan hastalarda GOS, GKS ve travmanin siddetine bagh
olarak genellikle INR’nin yiikselme egiliminde oldugu tespit edilmistir.

10. FDP’ nin travma gegirmis hastalarda %86 oraninda >5 oldugu tespit edilmistir.
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11, Travmaya maruz kalan hastalarda GOS, GKS ve travmanin siddetine bagli
olarak genellikle d-dimer’in yiikselme egiliminde oldugu tespit edilmigtir.

12, Fibrinojen degeri travmaya maruz kalan hastalarda ortalama olarak diigiik ¢ikti1
gbzlenmigtir.

13. Travmaya maruz kalan hastalarda PAI’ min istisnai birka¢ hasta disinda,
travmanin giddetinden bagimsiz olarak yiiksek tespit edildigi gozlendi.
Travmaya maruz kalmis hastalarda daha sonra yapilacak olan galismalarda PAI
degerinin tek bagina incelenmesinin yararlh sonuglar verecegi kanaatine
varilmigtir,

14. Travmaya maruz kalmig tlim hastalarda AT-3 degerinin normal degerin alt
sinirinda veya normal degerin altinda oldugu goriilmiigtiir.

15. APTT, INR, d-dimer ve fibrinojenin; GKS ve GOS ile aralarinda zayif da olsa
istatistiksel bir iligki oldugu belirlenmigtir.

16. AT-3 ile GOS arasinda zayif bir istatistiksel iligki oldugu goriilmiistiir.

17.Bu g¢alisma sonucunda travmaya maruz kalan hastalarda koagiilasyon
parametrelerinin dikkatli bir sekilde takip edilmesinin 6nemini, hastanin klinik

~ tablosunun bozulmasi beklenilmeden koagiilasyon problemlerinin tedavi
edilmesini hatta koagiilasyon problemleri olmasa bile Snleyici tedavilerin ( taze
donmus plazma, trombosit siispansiyonlari, kriyoéipitat, heparin v.d.)
baglatilmasinin uygun olacagi 6nerilmektedir.

18. Bu ¢aligmanin sonucunda ileride yapilacak g¢aligmalarin daha fazla travmaya
maruz kalmis hastayla ve travma sonrasi takiplerinin daha uzun periyotta (4
haftadan fazla) incelenmesinin yararli olacag kanaatine varilmigtir.

19. Bu koagiilasyon parametreleri travmaya maruz kalmis hastalarin prognozunu
tahmin etmede yardime: olur.

20. Travma hastalarinda  koagiilasyon parametrelerine bakilmasimin  rutin
uygulamaya girmesi gok yararl olacag: gériilmiistiir.

21. Travma hastalarinda koagiilasyon parametrelerinden olan PAI ile ilgili
literatiirde ¢ok az calisma yapildigi goriilmiistiir. Min6r travmalar da dahil
olmak {izere travma hastalarinda PAI’nin genellikle yiiksek ¢iktigim tespit
etmemiz iizerine, PAI hakkinda travma hastalarinda daha gok sayida ve daha
uzun siire takip edilmis hastalarla prospektif ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu kanisina
varilmgtir, |
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OZET

GENEL VUCUT TRAVMALARINDA
KOAGULASYON PROBLEMLERININ INCELENMES]

Giriy ve Amag : Travmali hastalarda kanama &lime neden olan en &nemli
sebeplerden biridir. Kanama herhangi bir travmatik hasardan kaynaklanabilir. Kanama
travmanin baslangicinda uygun hemostazi saglayamama veya koagtilopati gelisiminden
kaynaklanabilir. Bu ¢aligmada; travma gegirmis hastalarda  koagiilopati
parametrelerindeki degisim incelenmistir. Amag¢ bu parametreleri gozlemleyerek
travmal hastalarda bazi patolojik bulgular ortaya ¢ikmadan 6nce tedavilerin erken
baslanmasin saglamaktir.

Gereg ve Yontem : Calisma, Inonii tiniversitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Acil
Tip AD’ na travmaya maruz kalarak gelen toplam 50 hasta ve bu parametrelerin
kiyaslanabilmesi igin 10 kisiden olugan bir kontrol grubu iizerinde inceleme yapilmigtir.
Aragtirmada parametrelerin degerlendirilmesi igin “Travmayt Degerlendirme Formu”
hazirlanmigtir. Formda hasta ile ilgili genel bilgiler, kafa, abdominal, toraks, vertebra ve
ekstremite travma tamlari; GOS, GKS ve koagiilasyon parametreleri yer almaktadir.
Koagiilasyon parametreleri arasindaki iligkinin belirlenmesi i¢in ‘Travmanin
degerlendirme formundaki’ verilere gére SPSS 12.0°da analiz yapilmgtir.

Bulgular : Travmaya maruz kalmig hastalarin % 36’sinin arag dis1 trafik kazasi,
%32’sinin de arag i¢i trafik kazas1 gegirdigi goriilmiistiir. Travma gegiren hastalarin en
¢ok kafa travmasma maruz kaldify ve kafa travmasi i¢inden de beyin 6deminin ilk
siray1 aldigy gozlenmistir. Ayrica travmaya maruz kalan 50 hastanm bakilan GKS’lerin
mediam1 15, ortalamasi; 12.54 ve standart sapmasi; 4.07 olarak hesaplanmistir.
Hastalarin %68’nin GKS degeri 15 bulunmugtur. Koagiilasyon parametreleri arasindaki
iligkiler analiz edildiinde asagidaki bulgulara ulasilmigtir. APTT ile GKS ve GOS
arasinda; INR ile GKS ve GOS arasinda; D-Dimer ile GKS ve GOS arasinda;
Fibrinojen ile GKS ve GOS arasinda; AT-3 ile GOS arasinda; APTT ile uzun kemik
kiriklar1 arasinda; INR ile uzun kemik kiriklar arasinda; D-Dimer ile uzun kemik
kiriklar1 ve kafa travmas: arasinda ve Fibrinojen, AT-3 ile kafa travmas: arasinda iligki
oldugu belirlenmigtir.

Sonug : Bu ¢alisma sonucunda travmaya maruz kalan hastalarda koagiilasyon
parametrelerinin  dikkatli bir sekilde takip edilmesinin Snemini, hastanin klinik

tablosunun bozulmas: beklenilmeden koagiilasyon problemlerinin tedavi edilmesini
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hatta koagiilasyon problemleri olmasa bile 8nleyici tedavilerin (taze donmug plazma,
trombosit siispansiyonlar, kriyosipitat, heparin v.d.) baglatilmasinin uygun olacag:

sonucuna varilmgtir.

Anahtar Kelimeler: Travma; Kafa, Abdominal, Toraks, Ekstremite ve Omurga
Travmasi; Koagililasyon parametreleri
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SUMMARY

THE RESEARCH OF COAGULATION
PROBLEMS iIN PATIENTS WiTH MULTITRAUMA

Introduction and Aims: Bleeding is one of the most important death reason in
traumatic patients. Bleeding may occur due to any kind of trauma. It may occur because
of coagulopathy development or as a result of not providing the convenient hemoastasis
at the beginning of the trauma. In this study, the changes in the coagulopathy
parameters have been examined in the traumatic patients. The aim is to provide medical
treatment in the early stages of multitrauma by observing these parameters before some
pathological findings develop.

Materials and Methods: This study was conducted on fifty traumatic patients
who had applied to the Turgut Ozal Medical Center’s Emergency Department at Inonii
University and 10 healty people consisting the control group to compare these
parameters gained from the traumatic patients. To evaluate the parameters, a “Trauma
Evaluation Form” was prepared. It included the general information about the patients,
brain, abdominal, thorax, vertabra and extremities trauma diagnosises; Glaskow
Outcome Scale (GOS), Glaskow Coma Scale (GCS) and coagulolation parameters. In
order to determine the relations between the coagulation parameters, an analysis was
done according to the data gained from the “Trauma Evaluation Form” by using SPSS
12.0

Findings: In this study 68 percent of the cases were accepted and evaluated at
the emergency department due to traffic accidents; 36 percent of these cases had outside
vehicle traffic accidents, whereas the other 32 percent had inside vehicle accidents. It’s
been observed that the cases exposed to trauma were showing themselves mostly with
the brain trauma and brain oedema were the most common clinical aspect of these brain
traumas.The median GCS of this 50 cases was 15, the mean value was 12.54 and the
standard deviation was 4.07. The GCS values of the 68 percent of the patients was
found to be 15. When the relations between the coagulation parameters were analisied,
the findings written below were found; APTT with GCS and GOS, INR with GCS and
GOS, d-dimer with GCS and GOS, fibrinogen with GCS énd GOS, AT-3 with GOS,
APTT with long bone fractures, INR with long bone fractures, d-dimer with long bone
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fractures and brain trauma, fibrinogen with brain trauma and AT-3 with brain trauma
were related.

Conclusion: As a result of this study it’s been observed that coagulation
parameters of the trauma exposed cases, must be followed very attentively. If there are
any coagulation problems, they must be corrected rapidly before their clinical statuses
broke up. Even if there are no coagulation problems, it’s been observed that the usage of
some preventive treatments such as fresh freeze plasma, platelet suspansions,
criyosipitate, heparin and the others may be useful.

Key words: Trauma; brain, abdominal, thorax, extremite and vertabral trauma,

coagulation parameters
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