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1. GIRiS

Travmalar, 1-44 yas arasi saglikli geng eriskinlerdeki Oliimlerin birinci sebebidir.
Travmaya sebep olan en sik etkenler trafik kazalari, yliksekten diismeler, atesli veya delici-
batici silah yaralanmalaridir. Tiirkiye'de trafik kazalar1 ve buna bagl 6limler en 6nemli saglik
sorunlarindan biridir. Yiiksekten diismeler ise daha ¢ok ¢ocuklarda kaza ile eriskinlerde ise 6z
kiyim, kaza ve suga baglhdir.

Travmaya bagli 6liimlerin %50’si olay yerinde saniyeler ve dakikalar icerisinde gelisir.
Bu donemde olimler beyin, beyin sapi, spinal kord, kalp, aort ve biiyiik damarlarin
laserasyonuna bagli ortaya c¢ikmaktadir. Bu tip yaralilara genel anlamda erken miidahale
miimkiin degildir ve olay yerinde oliirler. Bu donemde 6liimler, ancak kazalara karsi koruyucu
Onlemlerin alinmasi ile azaltilabilir.

Oliimlerin yaklasik %30’u ise travmadan sonraki dakikalar ve ilk birka¢ saat (altin
saatler) hastaneye nakil ve acil servis sathasinda olur. Bu donemde epidural veya subdural
kanamalar, hemo-pnomotoraks, dalak riptlrd, Karaciger laserasyonu, pelvik kiriklar veya
belirgin kan kaybina yol agan diger yaralanmalara bagli 6liimler olur. Altin saatte yapilan erken
ve etkili miidahale ile bu hasta grubu kurtarilabilir. Acil servislerde veya ambulansta calisan
saglik personelinin en yararli olabilecegi hastalar altin saatte getirilenlerdir.

Oliimlerin %20’si de ge¢ donemde, siklikla giinler ve haftalar icerisinde yogun
bakimlarda sepsis, ¢coklu organ yetmezliginden ve/veya tanis1 konulamamis yaralanmalara bagl
meydana gelirler.

Kanama, santral sinir sitemi yaralanmasini takiben tiim Oliimlerin nedenleri arasinda
ikinci sirada yer alir ve oliimlerin %30-40’1indan sorumludur. Kanamanin miktar1 damar
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hasarimin derecesi, sivi resiistasyonu, kan basinci ve kanama kontroliine baglidir. Kanama akut
problemdir. Hastanede ilk 48 saat i¢inde travmaya bagli oliimlerin yaridan fazlasi kontrol
edilemeyen kanamalar nedeniyledir (1) ve bu 6nlenebilir bir durumdur.

Travmayi takip eden kanamalar mekanik hasar ya da koagiilopati sonucunda gelisir.
Mekanik hasar cerrahi olarak tamir ya da basi gibi basit kanama kontrolii yapilan yontemler ile
kontrol altina alinabilir. Oysa yaralanan hastada koagiilopati daha sinsi bir siirectir ve tim
kanamaya bagli 6liimlerin yaridan fazlasindan sorumludur. Yaralanan hastalarda koagulopati
asir1 kanama, koagiilasyon faktorleri ve trombositlerin tilkenmesi gibi bircok nedene baglh
gortliir. Yogun fibrinolizis, diliisyonel koagiilopati (geleneksel iatrojenik acil onlemler ile),
hipotermi, masif transfiizyon sendromu, asidoz gibi metabolik degisiklikler ve transfiizyon
iligkili sitrat koagiilasyon sisteminin tehlikeye girmesine neden olur. Bu dongii i¢inde yer alan
her bir anormallik ciddi anlamda diger anormalligin etkisini arttirir ve bu durum hizlica Sliimle
sonuglanir (2-8).

Hemostazis damar yaralanmasini takiben ortaya ¢ikan kanamayi durduran karmasik bir
siirectir. Bu slirece vosokonstriiksiyon, trombosit plak formasyonu, fibrin olusumu ve
fibrinolizis olmak iizere dort major fizyolojik olay istirak eder. Bu olaylar birbirlerine
bagimlidir. Bir damar hasar1 olustugunda subendotelyal dokudan kollajen gibi doku faktorleri
salimir. Bu doku faktorleri sirasiyla koagiilasyon siirecini baglatirken, yogun intravaskiiler
aktivasyonu Onlemek icin de fibrinolitik sistemi de aktive eder. Damar yaralanmasi
olmadiginda ise endotelden salinan nitrik oksit, plazminojen ve trombosit aktivasyonunu
engelleyerek trombozisi Onler ve fibrini yikar. Endotel hiicreleri ayn1 zamanda heparan siilfat,
antitrombin 3 i¢in bir kofaktdr ve trombini aktive protein C’ye doniistiiren trombomodulin
salar. Damar hasar1 olustugunda ise endotelial hiicreleri aktive olur ve prokoagiilan
plazminojen aktivator inhibitor 1’1 salar.

Ciddi yaralanmalarda koagiilasyon faktorlerinin ve trombositlerin azalmasi, fibrinoliz
ve koagulasyon slrecinin aktivasyon belirteclerinin (trombin-antitrombin kompleksi, D-dimer,
fibrin yikim iiriinleri olan fibrinopeptid A ve B, protrombin fragmanlar1 1 ve 2) artmasi ile
yagin damar i¢i pihtilasmasini andiran bir tablo meydana gelir (4,5). Oysa bu degisiklikler
yaygin damar i¢i pihtilagmasindan farkhidir, ¢iinkii intravaskiiler koagiilasyon ve trombiis
olusumu meydana gelmez. Ancak travmanin erken doneminde, mikrovaskiiler kanamanin
neden oldugu koagiilasyon faktorlerinin tilkkenmesi olaya hakimdir.

Koagiilopatinin baglamasina muhtemelen travmanin kendisi ya da travma iliskili
mediatorler ve agresif tedavi onlemleri neden olur. Acil serviste vital bulgular1 normal

2



diizeylere getirmeye calisirken yapilan agresif sivi resiistasyonu yeniden kanama, hipotermi ve
dilisyonel koagulopati gelismesine katkida bulunur. Bu duruma 6liim triadi ad1 da verilmistir.
Yine de, akut erken koagiilopatinin erkenden taninmasi ve uygun yodnetimi mortalite ve

morbiditenin azalmasini saglayacaktir.



2. AMAC
Bu ¢alismada amacimiz multiple travmanin erken doneminde, travma siddeti ile
koagiilasyon parametrelerindeki degisiklikleri ve yetiskin ile ¢ocuk yas grubundaki
koagiilasyon parametreleri arasinda herhangi bir farklilik olup olmadigini arastirmaktir. Bu
amagla koagulasyon sisteminde rol alan hem primer, hem de sekonder hemostazdan sorumlu
olan faktorlerden doku faktort, Faktor Xa, Faktor Vila, D-dimer, fibrinojen, aPTT, PT ve
trombositlerdeki degisiklikler ¢oklu yaralanma geciren eriskin ve ¢cocuk hastalarda

incelenmistir.



3. GENEL BILGILER

3.1. Travma ve Multiple Travmanin Tanim

Travma sozciigii Yunanca kokenli “troma”, yani yara kelimesinden gelmektedir (9).
Travma, yapisal degisiklik ve fizyolojik bozukluklarla karakterize, mekanik, termal ve
kimyasal enerjilerin sebep oldugu, oksijen ve 1s1 gibi yasamin temel degerlerinin yokluguna
bagl olarak ortaya ¢ikar (10).

Coklu yaralanma birden fazla viicut boslugu veya alaninin zarar gérmesi olarak bilinir.
Tiim toplumlarda 6nemli halk saglig1 problemlerinden biri olan yaralanmalar 6zellikle geng yas
grubunu etkilemesi ve beraberinde olusturdugu maddi ve manevi zararlar nedeni ile 6nemli bir
halk saglhigi sorunudur ve en Onemli 6lim nedenlerinden biridir (11). Genel olarak ele
alindiginda yaralanmanin hastaya, ailesine, saglik kuruluslarina yiikledigi maddi ve manevi
zararlar her gecen giin biiyliyerek artmaktadir.

Coklu yaralanmadan s6z edebilmek i¢in bas-boyun, gogiis, karin ve ekstremiteler olarak
kabaca dort boliime ayrilan insan viicudunun en az iki bolgesinin yaralanmadan etkilenmis
olmas1 gerekmektedir. Literatiirde ¢coklu yaralanma, uzun kemiklerden, pelvis ve vertebralardan
birinin kirilmasi ile viicut bosluklarindan (kafa, gogiis ve karin) birinin yaralanmasi olarak
tanimlanmistir. Bu tanimda genis yumusak doku hasarlari, biiylik kiriklarla ayni degerde kabul
edilmektedir. Kiriksiz veya genis doku hasart olmayan iki viicut boslugunun yaralanmasi
durumunda bu tanimin dis1 kalindigi igin tanimlama eksik kabul edilir. Bu ylUzden coklu
yaralanma taniminin birden fazla viicut boslugu veya alan hasar gordiiglinde kullanilmas1 daha

uygundur (12,13).



Sonuglar itibariyle ¢oklu yaralanma, sadece tibbi bir problem degil bereberinde
olusturdugu sosyo ekonomik olumsuz etkileri de olan toplumsal bir felakettir. Coklu yaralanma
olgular1 oOzellikle gen¢ yas grubunda en onemli Sliim sebeplerinden biri olmaya devam
etmektedir (14). Yaralanmaya bagli dliimler diinyada tiim oOliimlerde li¢iincli ve dordiinci
sirada, 20-40 yas aras1 Oliimlerde ise birinci sirada bulunur. Gelismis iilkelerde, yaralanma
oraninin artmasina ragmen Oliimlerin azalmasinin sebebi yaralanma sonrasi hasta bakimindaki
gelismeler olarak kabul edilmektedir (15,16). Yaralanmaya bagl 6liimlerin %50’si olay yerinde
ilk birka¢ dakikada, %30’u hastaneye nakil ve acil servis sathasinda birkag saatte, %20'S geg
donemde yogun bakimlarda coklu organ yetmezliginden ve/veya tanisi konulamamig
yaralanmalardan olusmaktadir. Uygun tedavi yapilan olgularin ise yaklagik %80’i normal
yagsamlarina doniip hayatlarini siirdiirebilmektedirler (17). Nakil sisteminin gelistirilmesi, acil
servis bakiminin iyilestirilmesi, travma ekibi organizasyonu ve iyi yogun bakim sartlar1 ile bu
Oliim oranlar1 dahada azaltilabilir. Bu amagla travma merkez organizasyonu ve travma ekibi
kavrami gelistirilmis ve bu gorevi iilkemizde 112 Acil Servis Komuta Merkezi, acil servisler ve
acil tip anabilim dallar1 sahiplenmistir (15,18,19).

Coklu yaralanma hastanin acil servis asamasindaki bakimi; hayati tehlikenin ortadan
kaldirilmasi, sakatliklarin azaltilmasi ve acil servis zamaninin kisaltilmasina yoneliktir. Bu
nedenle yaralanma bakiminin bu asamasinda deneyimli ve tecriibe sahibi kisilerin sorumlu
olmasi en dogru yaklasim olacaktir. En kisa zamanda, en dogru ve en kolay tani araglarini
kullanarak sonuca gitmek hedef olmalidir (15,20). Yaralanmanin olugsmamasi i¢in alinan
Onlemler; birincil Onlemler, olustugunda zararin ¢ok daha aza indirilmesi icin gosterilen
onlemler; ikincil 6nlemler ve olumsuz sonuglarinin giderilebilmesi, hasar ve maliyeti azaltmaya
yonelik calismalar ise iigiinciil Snlemler olarak adlandirilir (21). Ulkemizdeki yaralanma yasi
olan 1-44 yas toplam niifusun %82’sini olusturmasi yaralanmadan korunmanin daha 6nemli
oldugunu ortaya ¢ikarmaktadir (22).

3.2. Travma Mekanizmalari

Travmadaki karmasik yaralanma mekanizmalarinin bilinmesi tant ve tedavinin
saglanmasi i¢in gereklidir. Yaralanmalar, insan viicudundaki enerji degisikliklerine bagli olarak
meydana gelmektedir (23). Yaralanmalar genellikle kavite olusumu, yiiksek basing, sikisma ve
yirtilma sonugunda olusur. Kavite olusumu genellikle delici-kesici alet ve atesli silah
yaralanmas1 sonucu meydana gelir. Basing, ezilme ve yirtilma tarzindaki yaralanmalar ise

genellikle kiint cissimler ile meydana gelir (24-26).



Kiint yaralanmasi olanlarda tan1 koymak ve karar vermek delici yaralanma olanlara gore
daha zordur. Genelde kiint yaralanmasi olan hastalarda genis bir alana yayillmis hasar
mevcuttur. Kiint yaralanmasi olan hastalar risklerine gore yiiksek enerji transferi ve diislik
enerji transferi olanlar olmak tizere 2 gruba ayrilir. Yiiksek enerji transferi olan grupta hizla
giden araba i¢inde kazaya ugrayanlar, kaza esnasinda arabadan disar1 firlayanlar ve motosiklet
kazalar1 yer alir. Diisiik enerjili kazalar ise bisikletten diisme, darp edilme gibi nedenlerle
olusan, enerji transferinin az oldugu kaza tiplerinden olusur. Delici yaralanmalar yaralayan
ajanin tiirline gore bicakla yaralanma, silahla yaralanma, sagma ile yaralanma gibi durumlar
sonucunda ortaya ¢ikar (16).

Yaralanmaya bagli 6liim nedenlerinin anlasilmasi icin kazalar; yaralanma oncesi,
yaralanma an1 ve yaralanma sonrasi olarak degerlendirilmelidir. Yaralanma o6ncesi kavrami,
genellikle kazanin olusmasina neden olan faktorler olarak tanimlanir. Bu asamada yolun veya
cevrenin durumu, hiz ve koruyucu 6nlemlerin varligi gibi faktorler rol oynar. Yaralanma aninda
ise kazanin olus sekli, kazazedenin genel saglik durumu, ¢evresel ve koruyucu dnlemleri varlig
rol oynar. Yaralanmadan sonraki donemde ise genellikle saglik organizasyonlarinin yeterliligi
sag kalim ve olimde etkili faktorlerdir. Bu asamada acil servislerin yapilanmasi, hastalarin
tasima sistemlerinin ve triajin yeterliligi, travma organizasyon sisteminin islerligi ve
haberlesme sistemi rol oynar. Biitiin asamalardaki faktorler ¢ok ©nemli olmakla birlikte,
yaralanma ani; yaralanmanin olusmasindaki en 6nemli faktorleri igerir ve yaralinin hayati
durumunu etkileyen en énemli etkenler bu asamada karsimiza c¢ikar. Yaralanma aninda ortaya
¢ikan enerji degisiklikleri yaralanmadaki en 6nemli faktorleri olusturur (24).

3.3. Travma Siddet Olcekleri

Gerek hastane Oncesi gerekse hastane ici travma organizasyonlarinin ve uygulanan
tedavi yontemlerinin etkinliginin denetlenmesinde en 6nemli noktalardan biri, hasta hakkindaki
bilgilerin ¢ok iyi bir sekilde kaydedilmesidir. yi bir kayit sistemi, standart ve basit bir form,
travmal1 hastaya yaklasimda temel unsurlardan biri olacaktir (27,28). Bu nedenle ¢esitli travma
siddeti Olcekleri gelistirilmistir.

Travma siddet olgekleri iic amaca hizmet eder: Bunlardan birincisi, travmali hastanin
transferindeki kriterlerin belirlemesine ve bodylece uygun yer ve zamanda tedavi olmasina
olanak saglayan triaj (ayrim, secim) isleminde kullanilmaktadir. Ikinci amag, hastanin 6liim ve
sakatlik derecesinin degerlendirilmesi, travma organizasyonunun kalite kontroliiniin

yapilabilmesi ve travma siddetinin onceden saptanarak hastaya gerekli kaynak ayrilmasidir.



Ucgiincii énemli kullanim alan1 ise bu sistemlerin travma siddeti yaygmliginin tespitinde temel
olmalar1 ve ortak bir dil olusturmalaridir. (27,28)

Travmanin ciddiyetinin ortaya konabilmesi i¢in degisik puanlama sistemleri
gelistirilmistir. Bu sistemler, bir¢ok bagimsiz faktore bagh karisik ve degisken hasta verilerini
kategorize ederek, tek bir puanda birlestirmeyi hedefler. Skorlama sistemleri dogru trig
kararinin alinmasinda ve miidahalede 6nemli rol oynar. Ciddi bir yaralanma ile karsilagsmis
hastada, tedavinin ilk amac1 yasami devam ettirmek, hizli ve etkili bir bakim ile ¢oklu organ
yetmezligi ve diger komplikasyonlarin gelisimini 6nlemektir (29). Dolayisiyla ayirirm amagh
kullanilanilacak travma skorlama sistemi, acil miidahalenin yasam kurtaricit olacagi durumu
stabil olmayan hastalar1 ve durumu stabil olan ancak 6zel bakim ve arastirmalar gerektiren
kompleks yaralanmaya sahip hastalar1 tanimlayabilmelidir. Kullanilan skorlama sistemleri
donanimli bir travma merkezinde bakim gereksinimi gosteren biiyiik travmali hastalar yiiksek
duyarhilik ve ozgiinliik oranlar1 ile belirleyebilmeli ve sahada travma ekiplerince kolayca
uygulanabilir olmalidir (30,31).

Travma siddetinin tanimlanmasina 1950'lerde baslanmistir (32). 1971'de, "American
Medical Association”, "The American Association of Automotive Medicine" ve "Society of
Automotive Engineers" tarafindan kisaltilmis yaralanma skalasi (abbreviated injury scale-AlS)
gelistirilmistir (33). AIS esas olarak motorlu ara¢ kazalarindaki yaralilar1 siniflandirmak igin
diizenlenmigtir. AIS temel alinarak, bugiin yaygin olarak kullanilan yaralanma siddeti skoru
(injury severity score-ISS) gelistirilmistir (34). AIS en son 1990'da (AIS-90) olmak Uzere
birka¢ kez modifiye edilmistir (32). Daha sonra artan dogruluk ve tahmin giicii ile diger
puanlama yontemleri tanimlanmistir. Tanimlanan her yontem bazi problemler ve siirliliklar
tasir. Bu, tanimlanan sistemlerde zaman zaman revizyon ihtiyact dogmus, ancak her degisiklik
sistemleri daha karmasik hale getirmistir. Bunun yaninda kafa travmasi gibi bazi travmalarin
ayirici niteligi ve rolatif agirligr daha 6n plana ¢ikmistir (32).

Tim bu karmasik yaralanma siddet dlgeklerinin 1s18inda higbir hastanin durumu bir
rakam olarak ifade edilmeyecegi unutulmamalidir. Her hastanin durumu ayr1 ayri bir klinik
durum olarak degerlendirilmesi gerekir. Tiim bu sistemlerin en 6nemli yarar1 bu alanda ¢alisan
insanlar arasinda kullanilacak ortak bir ifade olusumunun saglanmis olmasidir. Travma siddet
Olcekleri kullanilarak yapilacak degerlendirmeler, yarali hastaya yaklasimdaki yanlislarimizi ve
duizeltmemiz gerekenleri gosterecektir (28).

Yaralanma siddet Olgekleri, anatomik bolgelerin degerlendirmeye alindigi anatomik
siddet Olgekleri, fizyolojik parametrelerin goz Onilinde bulunduruldugu fizyolojik siddet
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Olcekleri ve her ikisinin birlikte degerlendirildigi birlesik siddet oOlgekleri olarak
gruplandirilmistir.

3.3.1. Anatomik Siddet Olcekleri

Anatomik yaralanma bas-boyun, beden ve ekstremite bdlgelerinin  penetran
yaralanmalarini, proksimal uzun kemiklerde fraktiir, yelken g0giis, amputasyon gibi
yaralanmalarin degerlendirilmesini saglar. Anatomik yaralanmanin olay yerinde fizik muayene
ile kesin degerlendirmesinin yapilmasi gii¢diir. Ozelliklede kiint toraks ve batin travmalarinda
i¢ yaralanmalari, saptanabilecek acik fizik muayene bulgularinin olmamasi, ilk muayenede
tanisal dogruluk oranini azaltir.

Dolayisiyla anatomik siddet 6lgekleri daha ¢ok hastane verilerine dayanan ileri tetkikler
sonras1 yaralanmanin siddetinin ve Oneminin belirlenebildigi, dolayisiyla triaj amach

kullanimlar1 sinirl olup genelde arastirma amagh kullanilir (30).

3.3.1.1.  Kisaltilmis Yaralanma Olcegi (Abbreviated Injury Scale-AlS)

Kisaltilmis yaralanma ol¢egi bir anatomik skorlama sistemidir. 1971'de bir uzmanlar
kurulu tarafindan gelistirilmistir (33). Ilk gelistirilen sistem motorlu ara¢ kazalarinda yaralilarin
degerlendirilmesine yoneliktir. Bu amagla bir¢ok anatomik bolgede tanimlanan 75'e yakin
yaralanma kategorize edilmistir. Komite yaralanma siddetini 9 ayr1 kategoride tanimlamustir,
ancak kategorilerin besi kullanilmaktadir (34). Tabloda verilen yaralanmalara ait 1’den 6’ya
kadar olan bir puanlama sistemi vardir. Bu puanlama siteminde 1 puan mindr yaralanmayi ifade
ederken 5 puan kritik, 6 puan yasamla bagdagmayan yaralanmayi gosterir (Tablo 1). AIS
hesaplanmasi i¢in gerekli olan hastalara ait yaralanan bdlgelerin yaralanma tanimina gore kag

puan oldugunu belirtilen tablolar ekler kisminda verilmistir. (Ek — 1)

Tablo 1. Kisaltilmis yaralanma 6l¢ekleri puanlama tablosu

Genel Bas-boyun Toraks Abdomen Ekstremite-pelvis

Y aralanma yok 1 1 1 1 1
Hafif yaralanma 2 2 2 2 2
Orta derecede yaralanma 3 3 3 3 3
Ileri derecede yaralanma 4 4 4 4 4
Hayati tehlike 5 5 5 5 5
Kritik yasam siipheli 6 6 6 6 6




Yaralanma diizeyi ise genel, toraks, bas-boyun, abdomen ve ekstremite-pelvis olmak
izere bes anatomik bolgede degerlendirilmistir. Daha sonra buna altinc1 bolge olarak fasiyal
bolge eklenmis ve son olarak 1990°da yapilan revizyon ile de 2000'nin iizerinde yaralanma
skalaya dahil edilmistir (35). Ancak AIS yaralanma siddeti her anatomik bélge i¢in ayr1 ayri
hesaplandig1 i¢in kapsamli bir bilgi vermez. Dolayisiyla her bir organ i¢in ifade edilmis organ
yaralanma skalalariyla birgok benzerlik gosterir.

3.3.1.2. Yaralanma Siddet Olgegi (Injury Severity Score-1SS)

ISS, 1974 yilinda Baker ve arkadaslari tarafindan gelistirilmis anatomik travma
Olcegidir (8). Skor farkli sistemlerdeki en yiiksek 3 AIS degerinin karelerinin toplami ile elde
edilir ve 1 ile 75 arasinda degisir (32).

1SS = (AIS1)? + (AIS2)? + (AIS3)?

AIS 'nin 6 oldugu durumda ISS dogrudan 75 olarak kabul edilir. Skorun 15’in iizerinde
olmasi ciddi bir travmayi gosterir (36).

ISS'nin eksikliklerinin basinda, ¢oklu travmali bir hastada sadece en ciddi yaralanmanin
oldugu tii¢ sistemdeki en yiiksek AIS'nun puanlamaya alinmasi nedeniyle, diger sistem veya
ayni sistemde farkli organ yaralanmalariin géz ardi edilmesi gelmektedir. Bu durum, 6zellikle
coklu penetran yaralanma varliginda sikint1 yaratir (35,36). Bir diger sikint1 ise tiim sistem
yaralanmalarinin skorlamadaki agirliginin esit kabul edilmesidir ki, bu 06zellikle kafa
travmalarinin mortalite iizerindeki 6neminin yeterince dikkate alinmamasina sebep olmaktadir
(36).

Tiim bu eksikliklerine ragmen ISS, mortalite, morbidite, hastane kalis siiresi ve
yaralanma siddetinin diger Olgiitleri ile lineer bir korelasyon gosterdigi icin en yaygin
kullanilan travma skorlarindan biridir (37). 1ISSnun bir sistemdeki en yuksek puandaki tek bir
yaralanmay1 dikkate almasi ve diger organ yaralanmalarim1 g6z ardi etmesi nedeniye 1997'de
yeni bir modifikasyona neden olmus ve Osler ve arkadaslar1 tarafindan anatomik bolge dikkate
alinmaksizin en yiiksek {i¢ yaralanmanin karelerinin toplamini igeren NISS (new injury severity
score) gelistirilmistir (38). Bu ayni1 sistemdeki farkli yaralanmalarin puanlamaya dahil edilmesi
saglanmustir.

ISS ile NISS arasinda yapilan karsilagtirmada NISS'un hem penetre hem de kiint
yaralanmal arda prognoz tahmininde daha giivenilir sonuglar verdigini goriildii (38). Yapilan bir
calismada, ISS ve NISS'lar1 hesaplanan hastalarda %68 oraninda puanlar arasinda uyumsuzluk
saptanmig ve kisa donem mortalitenin tahmininde NISS'un daha iyi sonuglar verdigi
gosterilmistir (39).
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3.3.2. Fizyolojik Siddet Olgekleri

Bu siddet 6l¢ekleri travmanin yaralida yapmis oldugu vital bulgular olarak bilinen kan
basinci, kalp atim hizi, solunum sayisi ve niteligi, biling durumu, viiciit 1s1s1 gibi degerlerin
Olclimii ile hesaplanir ve suur durumundaki degisiklikleri degerlendirir. En 6nemli kullanim
alanlan ilk degerlendirmenin bir pargasi olan triaj uygulamasidir. Bu 6lgekler hastanin takibi
esnasinda vital bulgulardaki degisikliklere uygun olarak artip azalabilirler. Hastanin takibinde
ve tedaviye olan cevabini degerlendirmede bir takip parametresi olarak kullanilabilirler (30).
Ayni zamanda anatomik Olgekler ile birlestirildiklerinde hasta 6liimiiniin 6ngoriilmesi ve
organizasyonunun kalite kontroliiniin yapilmasinda yararli olabilirler.

3.3.21. Glasgow Koma Ol¢egi (Glasgow Coma Scale-GK S)

1974 yilinda Jennet ve Teasdale tarafindan gelistirilen ve su an diinyada kafa travmali
olgularin suur durumunun degerlendirilmesinde en yaygin kullanilan siddet olgegidir (40).
Kullanim1 basit olup, hasta 6liim ve sakatliklarinin degerlendirilmesinde oldukc¢a yararlidir.
Erigkin ve g¢ocuklarda, degerlendirilmede bazi degisiklikler vardir. Hastalar sozlii ve agrili
uyaranlara verdikleri motor yanit, sozlii yanit ve géz yanit1 olmak iizere ii¢ fonksiyona gore
degerlendirilir (41). En kotii puan 3, en 1yl puan 15°dir. Puanlamada 13 ve iizerindeki degerler
hafif derecede kafa travmasini, 9-12 puan arasi orta dereceli kafa travmasini, 8 ve altindaki
puanlar ise, koma ya da ileri derece kafa travmasini ifade eder (42). Cocuk ve eriskin Glasgow

Koma Skalas1 Tablo 2’de gosterilmistir (28).
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Tablo 2: Eriskin ve ¢ocuklarda Glasgow Koma Skoru

Adult Glasgow Koma Skoru

Pediatrik Glasgow Koma Skoru

Yanit Puan Yanit Puan
Spontan 4 Spontan 4
Gozlerin Sedli uyaranla 3 | Gozlerin Sedli uyaranla 3
Aciklig Agrili uyaranla 2 | Agikligt Agrili uyaranla 2
Yanit yok 1 Yanit yok 1
Oryante 5 Guluyor, sedere 5
oryante objeleri izliyor
etkilesime giriyor
Konflize 4 Sakinlestirilebilen 4
aglama ve uygun
So6zli Yanit Sozli Yanit olmayan hareketler
Anlamsiz sozler 3 Zaman zaman 3
sakinlestirilebilen
aglama ve inleme
Anlamsiz sesler 2 Kontrol edilmez, gjite 2
Yanit yok 1 Yanit yok 1
S6zll emirlere 6 Spontan hareket 6
uyma
Agrimin lokalize 5 Dokunmaya cekerek 5
edilmesi yanit
Motor Yamt Agriya gekerek 4 Motor Yanit Agriya ¢ekerek yanit 4
yanit
Agriya fleksor yamit | 3 Anormal flexion 3
Agriya extensor 2 Anormal extansiyon
yanit
Agriya yanit yok 1 Yanit yok 1
Total GKS 3-15 | Total GKS 3-15
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3.3.2.2.  Degistirilmis Travma Olgegi (Revised Trauma Score-RTS)

Travma Olgegi (Trauma Score-TS) 1981 yilinda Champion ve arkadaslari tarafindan
basit, fizyolojik parametrelere bagli olarak travma siddetini 6l¢gmek amaciyla gelistirilmistir
(43). En 1iyi skor 16, en kotii skor 0’dir. Bu travma siddet dlgeginde yaralinin solunum hizi,
solunum zorlugu, sistolik kan basinci, kapiller geri dolum ve Glaskow Koma Olgegi
degerlendirilir (Tablo 3). Her birinden alinan puanlar toplanarak toplam puan hesaplanir.
Travma oOlgegi 1989 ve 1993 yillarinda iki kez yine Champion ve arkadaslari tarafindan
gelistirilmis ve basitlestirilmistir. RTS nin iki sekli vardir. Bunlardan ilki basit olan ve triaj i¢in
tim diinyada en yaygin olarak kullanilan seklidir (T-RTS). Ancak bu sistemde de bazi
eksiklikler bulunmaktadir. RTS nin diger bir formu hasta Olimiiniin degerlendirilmesinde
kullanilan kodlandirilmis RTS (K-RTS)'dir. RTS icerisindeki bdlumlerin (GKS, sistolik kan
basinci, solunum hizi) tlimiiniin 6liimii 6ngdérmede ayni1 oranda agirliklar1 olmadigi saptanmis
ve her boliim i¢in ayr1 agirlik katsayilari hesaplanmistir. K- RTS degerleri 0 (en kdtii prognoz)
ile 7.84 (en 1yi prognoz) arasinda degismektedir. K- RTS bir triaj arac1 degildir. Diger travma
Olcekleri ile kombine edilerek travma organizasyonlarinin  degerlendirilmesi  ve
karsilastirilmasinda kullanilir (28,38,44). K-RTS degerinin 4'{in altinda olmasi hastanin bir

travma merkezinde tedavi edilmesi gerektigi anlamina gelir (45).

Tablo 3: Revised Trauma Score ve Coded-Revised Trauma Score

GKS Sistolik kan basinci (SKB) Solunum hizi (SH) Puan
(mmHg) (dk)
13-15 >89 10- 29 4
9-12 76- 89 >29 3
6- 8 50- 75 6-9 2
4-5 1- 49 1-5 1
3 0 0 0

RTS: GKS + SKB + SH
K- RTS: 0,9368 (GKS) + 0,7326 (SKB) + 0,2908 (SH) (46).
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3.3.3. Birlesik Siddet Olgekleri

Gerek anatomik gerekse fizyolojik travma olgeklerinin var olan dezavantajlari ve her
hasta i¢in tam bir yasam olasilig1 bildirmemeleri nedeniyle birlesik sistemler gelistirilmistir.

3.3.3.1. Trauma Scoreand Injury Severity Score (TRISS)

Boyd ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilmistir. Yaralanma tipi (kUnt veya delici), hasta
yasi, RTS, ISS, birlestirilerek yaralilar i¢cin bir yasam olasiligi hesaplanmasini miimkiin
kilmaktadir (47).

TRISS regresyon analizleri ile elde edilen katsayilar kullanilarak hastalarin olasi
sagkalimi saptamak amaciyla formiile edilmistir (47).

Ps=1/(1+ e-b)

b=b0+ bl (RTS)+ b2 (1SS)+ b3 (yasindeksi)

b degerleri kiint ve penetre yaralanmalar i¢in ayr1 ayr1 belirlen katsayilardir. Yas indeksi
55 yas alt1 ise 0, 55 yas ve lstii ise 1 kabul edilir.

3.3.4. Pediatrik Travma Skoru (PTS)

Cocuklarda kullanilan hem fizyolojik hem de anatomik bulgularin degerlendirildigi bir
skorlamadir (48). Alt ve iist sinirlar1 (-6) (6liimciil travma) ile (+12) (minimal travma) arasinda
degisen bu skorlama sistemi 6nemli ve Onemsiz yaralanmalarin ayirt edilmesinde oldukga
yararlidir (Tablo 4). 9'un altinda bir puan elde edilen hasta mutlaka bir travma merkezinde takip
ve tedavi edilmelidir.

Tablo 4: Pediatrik Travma Skoru

+2 +1 —1

Kilo >20 kg 10-20 kg <10 kg
Solunum Normal Oral veyanaza Entlibasyon veya
havayolu destekli  trakeostomi gerekli

Sistolik TA >90mmHg 90-50 mmHg <50 mmHg
Sinir sistemi (biling) Acik Kapali Koma
Acik yara Y ok Kuguk Blyuk penetran
Iskelet sistemi travmasi Y ok Kapal/Kiigiik Acik multiple

3.4. Kan Koagllasyon Mekanizmasi
Kan koagllasyonu ile ilgili ilk teori 19. yiizyilda Paul Morawitz’in deneyimlerini
yayinlamasi ile ortaya ¢ikmigtir. Morawitz koagiilasyonun dort faktor arasindaki etkilesim ile

olustugu teorisini ortaya atmistir. Bu faktorlerin ti¢ tanesi plazmada olup, protrombin, kalsiyum
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iyonlar1 ve fibrinojendir. Dérdiincii faktér olan trombokinaz (bugiin tromboplastin veya doku
faktorii olarak bilinir) ise trombosit ve l0kositlerde bulunur. Kan yabanci bir doku veya yiizey
ile temas ettiginde trombosit ve |okositler agrege olarak doku faktorii salinimina neden olur.
Doku faktori ile protrombin etkilesimi kalsiyum iyonlarinin da ortamda bulunmasi ile trombin
olusumuna yol agar. Trombin ise, fibrinojenin pihtinin iskeletini olusturacak olan fibrine
dontsumunl saglar. Travmaya ugramis doku hiicreleri doku faktorinin ikinci kaynagi olup,
yara yerinde kanin daha hizli pthtilagmasina neden olur (49,50).

Yiizyilin ortalarinda digerlerine ilave olarak yeni bir faktér bulundu. Pihtilasma
mekanizmasinin baslangicinin en azindan iki yol ile meydana geldigi fikri ortaya atildi. Birinci
yol Morawitz ve arkadaslar1 tarafindan ortaya konulan doku faktorii aracili yol olup travmaya
ugramis doku hasari sonrasi organizmanin kanamaya karsi savunmasi (50), ikinci yol ise, in
vitro olarak kanin cam gibi negatif yiikll yuzey ile karsilastiginda plazma proteini Faktor XIIT
(Hageman faktorii) araciligi ile gerceklesen yol olarak tanimlandi (51). 1955 yilinda Oxford’lu
arastirmacilar tarafindan trombin olusumunun iki ayr1 yol teorisi (Birincisi ekstrinsik yol olup
doku faktort bagimlidir, diger yol ise intrinsik yoldur ve doku faktérti bagimsizdir) gelistirildi
(52). Bu teoriye gore ekstrinsik yol basit bir reaksiyon olup, Ca’ iyonlar1 varliginda, Faktor
VII'nin, doku faktorl ile etkilesime girerek, Faktor X'u aktif formuna donustirmes ile
karakterize bir yoldur.

Intrinsik sistem daha komplekstir. 1964 yilinda tanimlanmis olup besli yiikseltgenme
reaksiyonlar1 zinciridir. Bu yolda enzimin aktive ettigi substrat bir sonraki substrat icin aktif
enzim olarak rol oynar. Y Uzeyin aktifledigi Faktor XI11, Faktor XI'i aktive eder. Faktor Xla,
faktor IX u aktive eder. Faktor [Xa faktor VIII'i aktifler. Son olarak da Faktor Vlla, Faktor
X' u aktif formuna donusttrdr (Sekil 1) (53,54).
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Sekil 1. Koagiilasyon mekanizmasi (Brummel-Jredens K, Orfeo T, Jemy NS, Everse SJ, Mann KG. Blood

Coagulation and Fibrinolysis. In: Greer JP, Foerster J, Lukens JN, Rodgers GM, Parakevas F, Glader B. (eds),
Wintrobe's Clinical Hematology, 11 edition, Philadelphia, Lippincot Williams & Wilkins, 2004, p.681).

Koagiilasyon kaskadi, endotel hasari ile kan akimina subendotelyal dokuda sentezlenen
ve salinan doku faktoriiniin girmesiyle baglar. Koagiilasyon baslangi¢c ve iiretim fazi olmak
tizere iki agsamada gergeklesir (55).

Baslangi¢ fazi; az miktarda trombin meydana gelmesi ile karakterize disiik hizli bir
fazdir. Bu fazda, trombositlerin kismen aktivasyonu ile Faktor V ve Faktor VIII
prokoagiilanlarin proteolizi meydana gelir (56). Doku faktorii salgilayan hiicrelerin Faktor
VII/Faktor Vila kompleks ile karsilasmasi ile faz baslar. Eger ortamda Faktor VIla kofaktorii
olan doku faktorii yok ise, Faktor VIla’nin substratlar1 olan Faktor IX ve Faktor X iizerinde
etkisi olduk¢a zayiftir. Doku faktorii’niin Faktor VII’ye baglanmasi ile hizla aktif formu olan
Faktor VIla yadonusir. Olusan doku faktord/Faktor Vila kompleksi, Faktor 1X ve Faktér 10'u
aktif formlar1 olan Faktor [Xa ve Faktor Xa’ya doniistlrir. Faktor Xa ve Faktér Va trombin
olusumuna sebep olur. Baslangigta eser miktarda iiretilen Faktor V ve Faktor VIII aktifleserek

daha fazla trombin olusumuna neden olur.
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Uretim fazi; trombin {iretiminin olustugu fazdir. Bu fazin karakteristigi yiiksek hizda
protrombin donUsiimii ve fibrin pihtist olusmasimi saglayan bu kofaktorlerin  geri
aktivasyonudur. Buyuk, 300 kilodaton (kDa) agirliginda, nonproteolitik, multidominan bir
protein olan Faktor Illa, fosfolipid ylzeyde maksimum dretimi saglamak icin enzim (Faktor
IXa), substrat (Faktor Xa) kompleksinin olusumuna sebep olur. Faktér Xa ayni zamanda
fosfolipid ylzeylerde bulunan ve etkili Gretim icin protrombini diizenleyen Faktor Vaile de bir
kompleks olusturur. Son olarak terminasyon fazinda trombin Uretimi Protein C ve Tissue
Factor Pathway Inhibitor yoluyla bitirilir ve aktif haldeki serin proteazlar Antitrombin I11
tarafindan inhibe edilir (57).

X IX

TFe=Vila Xla «e——XI
PL=Ca2* Ca2+

Villa IXa

PL-Ca;‘*\

Vi
W
Xa
protrombin > trombin
PL=Ca2*
-
Va - Vv

fibrinojen —— fibrin

Sekil 2: Koagulasyon yolunun sematik gosterilmesi (Brummel-Jredens K, Orfeo T, Jemy NS, Everse
SJ, Mann KG. Blood Coagulation and Fibrinolysis. In: Greer JP, Foerster J, Lukens JN, Rodgers GM, Parakevas
F, Glader B. (eds), Wintrobe's Clinical Hematology, 11 edition. Philadelphia, Lippincot Williams & Wilkins,
2004, p.681).

3.5. Koagiilasyon Mekanizmasinin Regiilasyonu
Doku faktorii, damar hasar1 olustugunda dolasimdaki Faktor VII-Faktor VIla kompleksi
ile bagli form olusturur. Primer olarak doku faktorii bu proteinlerin plazma konsantrasyonlari
ile sinirlandirilir. Koagiilasyon mekanizmasinda baslangi¢ fazinin major regiilatorii Tissue

Factor Pathway Inhibitor’ dir.
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Koagilasyon yolunda olusan trombin ayn1 zamanda antikoagiilan yolu baslatir. Endotel
hicrelerinin ylzeyinde bulunan ve ikinci bir reseptor olan trombomodulin, antikoagilan yolda
onemli bir role sahiptir. Trombomodiilin, doku faktorii tarafindan baslatilmis koagulasyon
basamaklarinda trombine baglanir ve allosterik bir mekanizma ile substrat 6zgiinliiglini bozar.
Trombin-Trombomodiilin kompleksinin substrati Protein C olup Trombin-Trombomodulin
tarafindan Aktif Protein C’ye doniistiiriiliir. Aktif Protein C substratt olan Protein S ile
kompleks yaparak Faktor Va ve Faktor VIlla’y: inaktive eder. Protein C ve S eksikliginin
insanlarda tromboza egilimle ilgili oldugu anlasildigindan beri bu olay 6nemli bir in vivo
antikoagulan yol olarak nitelendirilmistir (59,60). Trombin-Trombomodilin  kompleks,
trombinle aktive edilen fibrinoliz inhibitoridir. Trombinle aktive edilen fibrinoliz inhibitor,
plazminojenin  fibrine baglanmasini  inhibe ederek fibrinolizi engeller. Trombin-
Trombomodiilin kompleksi negatif feed back etki ile fibrin ve trombin yigilmasini engeller.
Ay zamanda fibrinoliz inhibitériinii (ptht1 lizisini geri dondiren trombinle ile de aktive olur)
aktive ederek fibrin birikimini engeleler. Bu duruma ek olarak fibrinoliz inhibitori plazmin
aktivasyonunu dainhibe eder.

Faktor IXaFaktor VIIIa kompleksi, Faktor VIIIa’nin inaktivasyonu ile regiile olan bir
sistemdir. Bu regiilasyon Faktér 1Xa, Faktér Xa, trombin veya Aktif Protein C tarafindan
proteolitik ayrilma ile gergeklesir. Faktor IXa direkt olarak antitrombin tarafindan inhibe edilir.
Faktor Xa-Faktor Va kompleksinin aktivitesinin dizenlenmesi, Faktér Va nin Aktif Protein C
ile inaktivasyonu ve Faktor Xa’nin antitrombin tarafindan inhibisyonu ile ger¢eklesir. Trombin,
heparin varliginda antitrombin tarafindan inaktive edilir. Antitrombinin fonksiyonel yetmezligi
vendz tromboz gelisimi riskindeki artig ile iliskilidir (61). Antitrombin, Faktor |Xa ve Faktor
Xa gibi aktif koagiilasyon proteazlarinin tamamini temizleyen 6nemli bir faktordir. Faktor
Vlla, antitrombin tarafindan inhibe edilmemesine ragmen, doku faktoriine bagli halde iken
heparin varliginda antitrombin tarafindan inhibisyonu 33 kat artar. Bu da antitrombin’in, doku
faktor-Faktor VIla kompleksini inhibe etmede o6nemli bir faktor oldugunu gostermistir.
Bununla birlikte fizyolojik antitrombin konsantrasyonlarinda yapilan ¢alismalarda
antitrombinin reaksiyonun baslangi¢ asamasinda higbir rolii olmadigini gostermistir (62).

3.6. Doku Faktoért ( TF/ Tissue Faktor)

Doku fakt6rii (ayn1 zamanda tromboplastin ve CD-142 olarak da bilinir) 47 kDa
agirliginda bir transmembran hiicre yiizey glikoproteinidir ve in vivo koagllasyon sisteminin
temel baslaticisidir (63). Koagiilasyonun baslangi¢ fazi prokoagiilan doku faktoriiniin, kanda
eser miktarda bulunan Faktér VIla ile birlesmesi ile meydana gelir. Endotelin zarar gormesi,
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sistemik (endotoksemi ve sepsis) ve lokal proinflamasyon durumlarinda doku faktoriiniin
damardan salinmasina neden olur (58). Ekstrinsik faktor kaskatinda Faktor VII/doku faktorii
komleksi vitamin K bagimli zimojen faktorler Faktor IX ve Faktor X’u aktive ederek aktif
formlarina doniistiirtir (64). Faktor IXa ve Faktor Xaise trombin Uretimi ve fibrin formasyonun
olusumunu saglar. Doku faktorii, vaskiilarize dokulardan, plasenta, beyin, kalp ve akciger gibi
ekstravaskiiler alanlardan dolasima salinir. Damar duvarindaki doku faktdrii predominant
olarak adventisya ve media tabakasinda mevcuttur. Damar duvari gevresindeki birgok hiicre
tipi, adventisya fibroblastlar, diz kas hlcreleri, keratinositler, astroglia, kapteki miyosit
hiicreleri doku faktorii salinimini saglar (51,65). Bu hiicre spesifik doku faktorii salinimi,
dolasim sisteminin biitiinligl bozuldugunda, koagiilasyon sistemini aktive etmeye hazir sekilde
koruyucu prokoagiilan 6zellik saglar. Bir sekilde endotel bariyeri zarar gérdiigiinde veya aktive
monosit ylizeyinde doku faktorii salimimi oldugunda kana doku faktorli gecisi baslar. Ancak
saglikli bireylerde de tam kanda doku faktorii aktivitesi vardir (66). Doku faktorii salinima,
endotelyum ve monositlerden in vitro kosullarda endotoksin, sitokinler ve forbol esterleri
salinimina neden olur (67,68). In vivo sartlarda doku faktérii salmimimin indiiklenmesi, endotel
ve monosit aktivasyonu sirasinda bir seri degisikligin pargasi olarak gelisir. Bu degisiklikler
ateroskleroz (69), dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIC), malignite (70) ve ksenograftlarin
hiperakut rejeksiyonu gibi trombozisin bir¢ok patogenezi ile ortaya cikar (71). Doku
faktorlinlin ateromatdz plaklardaki makrofajlardan giiglii salinimi, miyokard infarktiisiinii
takiben gelisen plak riiptiirii ile kana karistigt zaman patolojik intravaskiiler trombozise sebep
olur. Vaskuler inflamatuar hicrelerde oldugu gibi peritimér inflamatuar makrofg ve
fibroblastlarda doku faktorii salinimi, ekstravaskiiler tiimor fibrin birikimiyle ilgilidir.
Endotelyal hiicre aktivasyonu; trombomodiilin ve heparan siilfatin, normalde antitrombin ve
tissue factor pathway inhibitoriniin de aralarinda oldugu proteoglikanlar tarafindan tutulan
bircok antikoagiilan molekiiliin, hiicre yiizeyinden kaybiyla, hizli salinimlarimi izleyen bir
olaydir. Doku faktorii, birgok dokuda anormal durumlarda inflamatuar cevap modiilatorii olarak
gorev yapmaktadir (72). Doku faktoriinlin patolojik olarak salinimi makrofaj tlirevi kopiik
hicreleri, aterosklerotik hticrelerdeki diz kas hicreleri, kanser hicreleri, septik durumlarda
monosit hicreleri ve nadir olarak da damar diz kas hiicreleri ve yanindaki mezenkimal
hiicrelerden olur (73).

Doku faktori baslica normal damarlarda adventisyada bulunur, damar hasar ile
salinmaya baslar. Doku faktori salinimi gram negatif sepsis, ateroskleroz ve kanser gibi degisik
patol ojik durumlarda artar ve 6limciil fibrin depolanmasi ve tromboza sebep olur (74).
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3.7. Faktor VII
Faktor VII, doku faktorii araciligiyla pihtilasmay1 baglatan ve molekiil agirligi 45.000
ile 54.000 Dalton (Da) olan bir glikoproteindir. Faktor Vlla, Faktor IX ve Faktor X'u
aktiflestirir. Yarilanma omrll 2-6 saattir. Aktiflesme sirasinda Faktor VII, birbirine disiilfit
koprisi ile bagh cift zincirli bir yap1 kazanir, bir aktivasyon peptidi ayrilmaz. Bu yapida
molekil agirligi 29.500 Da olan agir zincir aktif bolgeyi igerir. NH2 terminal bolgesinde
meydana gelen ve molekiil agirligt 2900 Da olan hafif zincir ise K vitaminine bagimli
degisikliklere sahiptir, yani Glikoprotein Ia ihtiva eder. Faktér VII, hem sigir hem de insan
plazmasindan izole edilmis ve aminoasit dizisi belirlenmistir.
3.8. Faktor X
Faktor X, hem intrinsik hem de ekstrinsik yolun bir substratidir. Molekiil agirligi 55.000
Da, plazma yarilanma 6mrii ise 20-40 saattir. Bu faktor diger K vitaminine bagimh faktorlerin
aksine inaktif seklinde de ¢ift zincirlidir. Sigirdaki Faktor Xa, 12 Glikoprotein la, insandaki ise
11 Glikoprotein Ia, kalintis1 igerir. Faktor X, Faktor 1Xa, Faktor VIlla, Ca++ ve fosfolipid
varliginda aktiflesir. Faktor X’ da insan ve sigir plazmasindan izole edilmistir (75-77).
3.9. Fibrinojen
Fibrinojen 340-kDa molekil agirligina sahip, bir glikoproteindir. Tiim omurgalilarin
kaninda bulunur ve kan koagiilasyonunun son basamagina katilir. Fibrinojen ¢6ziinmez halde
olan fibrine, trombin ile doniisiir (78). Fibrinojen her biri 3 polipeptid zincirinden (A, Bp ve y
zincirleri) olusan, iki benzer molekiillin birlesmesiyle meydana gelmistir ve bu alt1 zinciri bir
arada tutan 29 disiilfid bag bulunmaktadir. Bu peptidlerin en uzunu Ax zinciri 95 -kDa mol ekl
agirhiginda ve 866 amino aside sahiptir. B zinciri 56 -kDa agirliginda ve 491 amino asit, y ise
5-kDa agirliginda ve 453 amino asit monomerinden olusmaktadir. Amino (N) terminal
uclarinda bulunan hafif yogun olan kisimlari sirastyla fibrinopeptid A ve B olarak adlandirilir.
Fibrin molekiiliiniin olusabilmesi i¢in, yiiksek afiniteli bir molekiil olan Fibrinopeptid A’nin
salimimi, spontan fibrin polimerizasyonunun gerceklestirilmesine olanak saglar. Fibrin
polimerizasyonu i¢in Fibrinopeptid B’ nin salinimi ise gerekli degildir (79).
Fibrinojen molekiliniin merkezindeki dimerik alan disiilfit baglan ile bir arada tutulur
(78). Fibrinojenin bir merkez nodiil (E alani), iki tane de dista kalan benzer D alanindan
meydana gelen 3 nodiilden olustugu elektron mikroskobu ile gosterilmistir (79).
Fibrinojen koagiilasyon mekanizmasi ve trombozda 6nemli role sahip, kanda miktar1 en

fazla bulunan pihtilasma proteinidir. Baslica fonksiyonu, kanin pihtilagmasina neden olan
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fibrini olusturarak gerceklestirir. Bunun yani sira trombosit agregasyonunda gorev almaktadir.
(80)
3.10. D-Dimer

Plazma D-dimerleri endojen fibrinolitik sistemin fibrini yikmasi ile meydana gelir.
Fibrinojen ve fibrinden tiireyen fibrin yikim {iriinlerinin tersine D-dimerler spesifik ¢capraz bagh
fibrin tiirevleridir (81). Koagiilasyon aktivitesinin giiniimiizde en iyi degerlendirilmesini
saglayan laboratuar testidir (82).

Plazma fibrinojeninin %2-3"i plazmada fibrine yikildigindan saglikli kisilerde kiiglik
miktarlarda plazmada tespit edilebilir. Yar1 émrii yaklagik 8 saattir. Plazmadan temizlenmesi
retikiloendotelyal sistem ve Uriner sistem yoluyla olur. D-dimer seviyeleri fibrinin olustugu ve
plazmin tarafindan yikildig1 her durumda artar (83).

Plazma D-dimer seviyeleri protrombotik durumun belirteci olmasimin yaninda ayni
zamanda tromboembolik riskin belirteci de olabilir (83). Vendz tromboembolide D-dimer
seviyelerinin kontrollere gore yaklasik 8 kat arttigi gosterilmistir. Trombozun yayginlig: ile
plazma D-dimer tepe seviyeleri uyumlu oldugu goriilmiistiir (84).

3.11. Aktive parsiyel tromboplasin zamam (aPTT)

Intrinsik ve ortak yolun degerlendirilmesinde kulanilan bir testdir. Faktdr VIII ve Faktor
IX basta olmak iizere intrinsik ve ortak yoldan fibrin olusumuna kadar tiim koagiilasyon
faktorlerinin kalitsal veya edinsel eksikliklerinin degerlendirilmesi veya inhibitdrlerini
taramada kullanilir. Ozellikle, Faktor VII ve Faktdr IX eksikliklerinde daha duyarli olmakla
birlikte, intrinsik ve ortak yolda fibrin olusumuna kadar olan reaksiyonlarda yer alan tiim
faktorlerin eksikliklerinde (Faktor V, Faktor X, protrombin ve fibrinojen) aPTT uzayabilir. Bu
test sirasinda plazmaya fosfolipid, kalsiyum ve bir aktivator eklenerek intrinsik yoldan pihti
olusana kadar gegen zaman olgiiliir. Aktive parsiyel tromboplastin zamaninin travma sonrasi
degisiminin kotii prognoz ile iliskili oldugu bilinmektedir (85,86).

3.12. Protrombin zamam (PT) ve International Normalized Ratio (INR)

Ekstrinsik ve ortak yolun degerlendirilmesinde kullanilan bir testtir. Faktor V, Faktor
VII ve Faktor X eksikligi basta olmak tlizere ekstrinsik ve ortak yolun fibrin olusumuna kadar
olan tim faktorlerin eksikliginde uzama goriiliir. Sitrathh plazma Ornegine kalsiyum ve
tromboplastin (fosfolipid ve doku faktorii kaynagi) eklenerek ekstrinsik yoldan fibrin pihtisi
olusana kadar gecen zaman tayin edilir. Test sirasinda kullanilan tromboplastinin pihtilasmay1

aktive etme ozelligine gore test sonuglar1 laboratuarlar arasinda degiskenlikler gosterebilir. Bu
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sirada olusan farkliliklar ortadan kaldirmak i¢in International Normalized Ratio (INR)
hesaplanmas1 dnerilmektedir.
INR=(Hasta Protrombin zamani1 / Ortalama normal Protrombin zamani)"
(I'SI: Uluslar aras1 hassasiyet indeksi) (86)
3.13. Trombosit
Trombositler nukleus icermeyen, 2—4 mikron ¢apinda ve disk bigiminde sitoplazma
parcaciklaridir. Bu yapilar kemik iligindeki polipoid dev hiicreler olan megakaryositler
tarafindan {iretilirler. Trombositler kanin pihtilasmasin1 uyarip, kan damarlarindaki hasarin
onarilmasin1 saglarlar ve kanin damar disina ¢ikmasina engel olurlar. Her mikrolitre kanda
yaklagik olarak 200.000-400.000/mm? kadar trombosit bulunur. Trombositler kan dolasimima
girdikten sonra 10 giin kadar yasarlar. Histolojik olarak soluk mavi renkte boyanan ve
hyalomer adi verilen seffaf periferal bolge ile mor boyanan ve graniillerin yerlestigi graniilomer
ad1 verilen merkezi kisimlardan olusur. Graniilomer kismindaki delta graniillerinde; kalsiyum
iyonlari, pirofosfat, ADP ve ATP igerirler. Alfa graniillerinde ise; fibrinojen, trombosit
kaynakli biiyiime faktorii (TAGF) ve trombositlere 6zgili diger bazi proteinleri igerirler. Son
olarak lambda granilleri; sadece lizozamal enzimler igerirler. Sonu¢ olarak trombositlerin
agregasyonu sirasinda hasarli damar duvarindan ve trombositlerden acia ¢ikan maddeler,
yaklasik 13 adet plazma proteininin belirli siralamada birbirlerini aktiflestirmesini uyarir. Bu
zincirleme reaksiyonlar sonucu kanda bulunan fibrinojen monomerleri polimerleserek fibrine
dontisiir. Olusan fibrin {i¢ boyutlu bir fibrin ag1 yapar. Bu agin i¢ine kirmizi kan hiicreleri,
l6kositler ve trombositler de hapsolur. Olusan bu kati1 yapiya kan pihtis1 veya trombus adi
verilir.
3.14. Travmada Koagiilasyon Mekanizmasi
Travma sonrasi koagiilopati multifaktoriyeldir ve hemostatik sistemin tiim komponentlerini
kapsar. Fibrin dretiminin aktivasyonu ya da disfonksiyonu, trombositler ve endotelyum,
antikoagulan ve fibrinolitik yol tarafindan olusturulan stabil pithti formasyonunun goreceli
inhibisyonu ile birlikte koagiilopatide rol oynar. Bu mekanizmalarin hangisinin baskin olacagi
travmanin ciddiyeti ve dogasina, sirkiilasyonun fizyolojisindeki bozukluk ve medikal
terapilerin yan etkilerine baghdir. Birgok arastirma dogrudan koagiilasyon proteazlarindaki
kayip ya da inhibisyona baglamistir. Koagiilasyon proteazlarindaki kayip muhtemelen yaygin
aktivasyon ve tilkenmeye ya da relatif diliisyon sonucuna bagl gelisir. Inhibisyon ise

hipotermi, asidoz ya da antikoagilan ve fibrinolitik yolun aktivasyonu gibi fiziksel faktorler
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neden olur. Travma hastalarinda koagiilopatinin gelismesinde doku yaralanmasi, sok,
hemodil Gisyon, hipotermi, asidoz ve inflamasyon olmak tzere 6 tetikleyici faktor bulnur.

3.14.1. Doku Hasar1

Travma sonrasinda viicudun c¢esitli bolgelerinde doku hasar1 meydana gelir. Doku
hasarmin oldugu bolgede subendotelyal dokuda hasar goriir. Hasar goren subendotelyal
dokudan doku faktorii ve tip III kollajen salinir. Ortama salinan doku faktorii vetip 111 kollgen,
von Willebrand faktor, trombositler ve Faktor VIla’ya baglanarak koagiilasyonu baslatir (87).
Doku faktéri ya da recombinant Faktor VIla kompleks trombin ve fibrin formasyonu
olusumunu saglayan plazma koagiilasyon proteazlarin1 aktive eder (88). Bunun gerceklesmesi
icin kiiciik miktarlarda doku faktoriine ihtiya¢ vardir. Bir sonraki asamada aktive trombosit
yiizeyinde salinan Faktor IX aracili koagiilasyon stirecidir (89)

Hiperfibrinolizis travma sonrasi yaygin olarak goriiliir. Hiperfibrinolizisin dogrudan
gelismesine doku yaralanmasi, sok ya da her ikisi birlikte yol acar (90). Doku plazminojen
aktivatoriin (tPA) dogrudan salinimindan dolay1 endotel hasar1 artmig fibrinolizis ile sonuglanir
(91). Endotelyumdan salinan tPA trombin varliginda daha da artar (92). Sokda, iskemi
nedeniyle endotelyal tPA saliniminin etkileri ve plazminojen aktivator inhibitor 1 inhibisyonun
neden oldugu fibrinolizis iyice siddetlenir (93-96). Ek olarak, trombin konsantrasyonu
azaldiginda, fibrin monomerleri anormal olarak polimerize olur ve plazminin etkis ile
boliinmeye daha hassas hale gelir (97). Bu hiperfibrinolizisin amaci yarali damar duvarindaki
pihtiy1 sinirlamaktir. Bununla birlikte, yaygin travmalarda bu sinirlama kaybolabilir.

Spesifik organ yaralanmalar1 da koagiilopati gelisim ile iliskilidir. Ciddi beyin hasari
siklikla artmis kanama riski ile iligkili bulunmustur (98,99) ve caligmalarda bunun sebebinin
beyin spesifik tromboplastinin dolasima katilmast ve bunun sonucunda uygunsuz pihtilagma
faktor olusumuna yol agmasi oldugu diistiniilmistiir (100). Tromboplastinler, doku faktérleri ve
bliyiik fosfolipitler nadiren dolasima katilir. Fakat son yapilan ¢aligmalarda hiperfibrinolizisin
kanamanin arttigi bu hastalarda dominant mekanizma olabilecegi ©ne siiriilmiistUr
(99,101,102). Uzun kemik kiriklar1 da koagiilopati gelisimi ile iligkili bulunmustur (103).
Ancak, literatiirde bunu destekleyen ¢ok az calisma vardir. Yag emboli sendromu saf DIC
tablosu ile iliskili olmasma ragmen (104) travma sonrasi erken evrelerde gelisimi nadir bir
durumdur. Oyle goriiliiyor ki, birden fazla uzun kemik kiriklar1 kemik iligi patolojilerinden
daha ¢ok basit doku yaralanmasi, sok ve inflamasyona (105) bagli olarak koagiilopatiye neden

olmaktadir.
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Doku yaralanmasi, bu nedenlerle koagiilasyon ve fibrinolizisi baslatict bir faktordiir.
Fakat izole oldugu durumlarda nadiren klinik koagiilopatilerden sorumludur. Travmatik
koagiilopatide “DIC” taniminin kullanimi, bu nedenle hem bu siireci tanimlamada, hem de
tedavi semasini ¢ikarirken yanlis anlasilmalara sebep olmaktadir.

3.14.2. Sok

Sokun kendisi erken koagiilopatinin baslica tetikleyicisi olarak goriilmektedir. PT ve
aPTT ile olgiilen koagiilopati derecesi ile doku hipoperfiizyon siddeti arasinda doz bagiml
iliski bulunmaktadir (93,106,107).

Son gelismeler klinigi anlamamiza bir miktar yardimci olsa da sokun indiikledigi
koagiilopati halen karigik bir durumdur. Asidemi koagiilasyon proteaz fonksiyonlarma etki
etmektedir. Bununla birlikte, klinik koagiilopati biiylik miktarda proteaz aktivite kaybinin
neden oldugu durumlardan daha ¢ok, orta diizey asidemi ile iligklidir. Sok durumu hemostatik
sistemi rolatif olarak antikoagtlan ve hiperfibrinolitik bir duruma getiriyor gibi gériinmektedir
(93). Tam olarak mekanizma bilinmese de bu diizensizliklerin yaygin endotel hasar1 sonucu
oldugu diisiiniilmektedir. Bir ¢calismada trombomodulin aktivitesinin artmasindan sonra protein
C aktivitesinin de arttigi belirtilmistir  (93). Trombomodulin kompleksi aracilii ile
antikoagiilan trombin olusumu, hiperfibrinolizis, aPC nedeniyle PAI-1 tikenmesi (108) veya
azalmis trombin-aktive olabilen fibrinolysis inhibitér (109,110) aktivasyonu ile olmaktadir.

Sonug¢ olarak dogrudan doku hasar1 ve sok sistemik hipoperfiizyon ile seyrettiginde
travma sonrasi erken donemde koagiilopati gelisiminden sorumlu primer faktér olarak
gorilmektedir. Hastane kabuliinde koagiilopati, siddetli yaralanmasi olan hastalarin yaklagik
dortte birinde goriilmektedir ve birkag biiylik kohort ¢alismada dort kat mortalite artigi ile
iligkili oldugu bulunmustur. Devam eden hemorgji, yetersiz resiissitasyon veya tansfiizyon
terapileri ile iligkili fiziksel ve fizyolojik bozukluk koagiilopatinin siddetlenmesine neden olur
(111,112).

3.14.3. HemodilUsyon

Koagulasyon faktorlerinin  dilisyonu travmada Kklinik  koaglUlopatin  major
sebeplerindendir (113,114). Sok boyunca, azalmis intravaskiiler hidrostatik basing sonucu sivi
degisiminin etkisi ile koagiilasyon faktorleri interstisyel ve selliiler alandan plazmaya gegerler.
Koagiilasyon faktorlerinin diliisyonu resiisitasyonda intravendz sivi kullanimi ile beraber
olabilir. Kristaloid verilmesinin koagulasyon Uzerine olan etkileri in vitro (115) olarak,
matematiksel modellerde (116) ve goniillii hastalarda (117) tanimlanmistir. Bu etkiler bazi
kolloid sivilarin verilmesi ile daha da kotiilesebilir ve bu sivilar pihti formasyonunun
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stabilitesini dogrudan etkileyebilir (113, 117, 118). ilave olarak, biiyiikk plazma voliimiiniin
kolloid sivilar ile diliile edilmesi, var olan faktorlerin daha da c¢ok diliie olmasina sebep
olmaktadir (119). Eritrosit transflizyonu pihtt formasyonunun stabilitesini ve pihtilagma
faktorlerini diliie ederek pihtilasmayr bozar (114,120-122). Matematiksel modellerde kan
komponentleri verilirken eritrosit:plazma:trombosit oraninin 1:1:1 seklinde yapilarak tam kana
yakin bir fizyolojik uygulama ile diliisyonun etkilerinden kacinilabilir (116,123,124).

3.14.4. Hipoter mi

Hipotermi, koagiilasyon proteaz aktivitesini ve trombosit fonksiyonlarini1 inhibe eder
(125). Doku faktor ya da Faktor VIIa kompleksinin aktivitesi sicaklik ile lineer olarak azalir ve
28 °C’de aktivitesinin sadece %50’ sini gosterir (126,127). Sonucta, hipotermi Faktor Vila ve
diger proteaz aktiviteleri iizerine kiiclik miktarda etki eder (127). Trombositler hipotermiye
kars1 daha hassastir ve diisiik sicaklikta aktiviteleri azalir. Bu durum von Willebrand faktdriin
glikoprotein Ib/IX iizerindeki etkisinin azalmasi ile olmaktadir. Glikoprotein Ib/IX aktivasyon
icin baslangic adezyonundan sinyal tasinmasina aracilik eder. Aktivasyon genel olarak 30
°C’nin altinda kaybolur (128).

Travma hastalarinda hafif hipotermi yaygindir (129). Cevresel faktorlere maruziyete ek
olarak, travma hastalarinda azalmis kas perfiizyonu ve cerrahi sirasinda buharlagsma sonucu 1s1
tiretimi azalmaktadir. Benzer sekilde soguk intravendz mayiler ile de 1s1 kaybi olur (130).
Plazma koagiilasyonu, trombosit fonksiyonu ve kanamanin neden oldugu énemli klinik etkiler
34°C altindaki sicakliklardaki orta diizey hipotermide goriilmektedir (125,126,131,132).
Travmatik kanamalarda mortalite 32°C’nin altindaki sicakliklarda yani ciddi hipotermide
anlaml sekilde artmaktadir (133). Bununla birlikte izole hipoterminin hemostazis klinigindeki
6nemi muhtemelen minimal dir.

3.14.5. Asidemi

Asidemi travmada yaygin bir olaydir ve diisiik voliimlii sok durumlar ile asir1 iyonik
klorid sivilarin verildigi durumlarda tipik olarak meydana gelir (134-135) Asideminin kendisi
plazma proteaz fonksiyonlarint bozar. Hiicre yiizeyindeki koagiilasyon faktdr kompleks
aktiviteleri asidemik ortamda &nemli oranda azalma gosterir. Ornegin; Faktor Xa/Va komplexi
pH: 7.2'de %50, pH: 7.0'da %70 ve pH: 6.8 de %90 azalma gosterir (127). Hidroklorik asid
inflizyonu ile basaltilan asidemi pihtilasma zamaninin uzamasia ve pihtt dayanikliliginin
azalmasina sebep olur ( 136-137).

Ayni zamanda, asidemi fibrinojenin indirgenmesini de bozar (136). Asidemi tampon
solisyon verilerek dizeltilse de, duzeltilmesi koagulopatiyi dizeltmemektedir (136-138).
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Asideminin etkisinin basit bir proteaz aktivite azalmasinin O&tesinde etki olusturdugu
distiniilmektedir.

3.14.6. Inflamasyon

Travma inflamasyonun giiclii bir uyaricisidir ve sistemik inflamatuvar cevap sendromu
ciddi yaralanmanin sonucu olarak ortaya cikar. Endotelyal aktivasyon ve yaralanma immiin
sistemde hiicresel ve humoral elementlerin aktivasyonuna neden olur. Bu olay daha 6nce
sanilanin aksine yaralanma sonrasi ¢ok daha erken donemlerde meydana gelir (139).
Inflamasyon ve koagiilasyon sistemi arasinda i¢ ice ge¢mis bir iliski mevcuttur (140).
Koagiilasyon proteaz sisteminin aktive olmasi, hiicre ylizeyinde bulunan trans membran
proteaz reseptorler aracili ve kompleman aktivasyonlu inflamasyonu indikler (141-142).
Trombositlerin degraniilasyonu ile lizofosfolipid mediatorleri salinir. Nétrofillerin ve endotelin
aktivasyonu ve salinan bu lizofosfolipit mediatérler immiin yaniti arttirirlar (143-144).
Inflamasyonun aktivasyonu ile koagiilasyonun bozulmasma &nciiliik eder (145-146).
Monositler doku faktorii salgilayarak yarali bolgeye trombositlerin yapismasini saglar (147).
Trombomodulin-protein C yolunun endotelyal aktivasyonu ve C4b proteinin protein S'e
kompetetif baglanmasi antikoagiilasyon yolunda degisiklige neden olur (148).

Travma hastalar1 baglangigta artmis kanama ile koagiilopatik durumdadir, fakat daha sonra
trombotik olay riskinin artttigi hiperkoagiilabilite durumuna gegis gosterirler (149). Bu geg
protrombotik durum siddetli sepsiste olusan koagiilopatiye ve takiben de protein C eksikligine
benzer 6zelliklere neden olur (150). Normal kritik hasta popiilasyonuna gore travma hastalari
daha yiiksek sepsis insidansina sahiptir, hem travma, hem de sepsis hastalarinda bir tane
koagulopati epizodu, protrombotik durum (151) ve coklu organ organ yetmezligine (112)
yatkinlik ile sonuclanir.

3.15. Coklu Travma Hastasina Yaklasim Protokolii (ATLS)

Bu protokol birincil baki, resiisitasyon, ikincil baki ve daha sonra kesin tedavi veya hastayi
uygun bir merkeze sevk i¢in degerlendirmek olmak iizere bir¢ok basamaklardan olusmustur.

Hayati tehlikesi olan hastalarin miidahalesi ABCDEFG seklinde bir siralama ile
yapilmaktadir. Buradaki harfler yapilmasi gereken miidahalelerin bas harflerinde olugsmustur.
Airway: Hava yolunun saglanmasi
Breathing:  Solunumun degerlendirilmesi
Circulation:  Dolasim ve kanama kontrolii
Disability: ~ Norolojik durumun degerlendirilmesi
EXxposure: Elbiselerin ¢ikartilmasi ve detayli fizik baki
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Foley sonda
Gastrik sonda

3.15.1. Servikal ve Spinal immobilizasyon

Tiim suuru kapali travma hastalarinda servikal immobilizasyona dikkat edilmelidir.
Goriintiileme yontemleri ve hastanin muayenesi ile servikal problem olmadig: tespit edilene
kadar boyunluk takilmalidir.

3.15.2. Solunum Yolunun Degerlendirilmesi ve A¢ilmasi

Coklu travma hastalarinda hava yolu denetimi énemlidir ve hastalar olasi bir hipoksik
durum ya da akcigerlere yabanci cisim aspirasyonundan korunmalidir. Ozellikle suuru kapal
hastanin hava yolu kontroliinde ve entiibasyon islemlerinde C1 — C2 dizeyinde hareket
kacinilmaz olacagindan, servikal kirik siiphesi olan ve kafatasi kirigi (orta ve 6n fossada)
stiphesi yoksa nazal entiibasyon diisiliniilebilir. Solunum yolu a¢iklig1 i¢in ¢ene yukari kaldirilir,
orofaringeal kavite temizlenir ve airway konur. YUz maskes ile oksijen verilir. Yetersiz
oksijenlenme varsa, suuru kapali veya Glasgow Koma Skoru < 8 ise orotrakeal entiibasyon
uygulanir (151). Laringeal maske de tercih edilebilir ama akut travmada mide dolu ve
aspirasyon riski yiiksek oldugu ic¢in entiibasyon daha c¢ok tercih edilir. Entiibasyon
yapilamiyorsa, acil trakeostomi endikasyonu vardir. Pek kullanilmamakla birlikte igne
krikotiroidotomisi de uygulanabilir. Hastanin kan gazi degerlendirilmeli ve %100 oksijen
verilmelidir. Entiibasyon sirasinda intravendz anestezik madde vermek gerekiyorsa
hipotansiyona dikkat edilmeli, diisiik dozlar veya sadece kas gevseticiler kullanilmalidir.

3.15.3. Solunum Kontrolu

Hastalarda, inspeksiyon ve oskultasyon yontemi ile solunum kontrolii yapilmalidir.
Ajitasyon, suur bulaniklifi, siyanoz, interkostal ¢ekilmelerin olup olmadig1 gézlenir. Ggiisiin
simetrik olarak inip kalktigina bakilmalidir. Giiriiltiilii solunum ve stridor arastirilmali ve
solunum sesleri dinlenilmelidir. Hasta nefes alirken onun solugu hissedilmeli ve trakeanin orta
hatta oldugu palpe edilmelidir. Hava yolunun ag¢ik olmasi yeterli ventilasyonun oldugu
anlamina gelmez. Puls oksimetreyle monitdrizasyon, arteryel kan gazlari takibi, solunum
paterni gbzlenmes dnemlidir. Tansiyon pnomotoraks, agik pnomotoraks, hemotoraks, yelken
gbgls vb. acil durumlar degerlendirilmelidir. Hipertansiyon, azalmis solunum sesleri, trakeal
kayma, genislemis boyun venleri, gogiis duvarinda cilt alti amfizemi ve siyanoz tansiyon
pndmotoraks1 diisiindiiriir. igne ile torasentez, ardindan tiip torakostomi gerektirir. Toraks

grafisi ile vakit kaybedilmemelidir.
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3.15.4. Dolasim ve Kanama Kontrolii

Travma hastalarinda meydana gelen sok genellikle kanamaya sekonder hipovolemiye
baghdir (%90-%95). Travma resiisitasyonunun en énemli agamasi hemorajik sok ve dolasim
yetmezligidir. Hizlica 16 G kaniillerle iki adet damar yolu agilir. Olanak bulundugunda santral
bir damar yolu acilmalidir. Ozellikle yeni baslamis olan tasikardi, bradikardi, aritmiler, ST ve T
degisiklikleri myokard kontiizyonuna isaret edebilir. Siiphelenilen durumlarda, aort
yaralanmalar1 transozefagial ekokardiografi ile hizli ve kolay bir sekilde taninabilir.
Kristalloidler, vazodilatatorler ve inotroplar kullanilarak hastanin tedavisi hizla baslatilmalidir
(152). Herhangi bir dis kanama varliginda basi ile veya cerrahi olarak durdurulmalidir.
Travmali hastaya perkiitandz, santral vendz yol, cut up ve/veya cut down ve intraossedz yol
olmak {izere 4 sekilde damar yolu acilabilir.

Travma hastalarinda meydana gelen tasipne, tasikardi, hipotansiyon, kapiller perfiizyon
ve nabiz basincinin azalmasi ve deliryum sokun temel belirtileridir. Akut hemorajide temel
tedavi s1v1 replasmanidir. Uygun grup kan bulma ve cross-match yapilana kadar genis liimenli
damar yollarindan laktatli ringer solusyonu ile hastaya mayi replasmani yapilmalidir ancak
olas1 bir kafa travmasi ve beyin 6demi de géz oniinde bulundurulmalidir (153-157). Tasikardi,
dar nabiz basinci ve periferik vazokonstriiksiyon gelisen hastalarda hemoraji veya asir1 doku
hasart meydana geldigi disiiniilebilir. Bu durumda kanama kontrolii ve kan ve sivi
replasmanindan sonra gerekliyse inotroplar verilir. Tagikardi, boyun venlerinde dolgunluk ve
kalp seslerinde azalma gibi kalp tamponadimi diisiindiiren hallerde acil tedavi gereklidir. Tan1
dogrulandiktan sonra perikardiyosentez ve gerekliyse acil torakotomi uygulanmalidir.
Kiriklarda da hastada ciddi kanama olabilecegi akilda tutulmalidir. Ornegin; pelvik kiriklarinda
1000- 2000 ml, femur frakturlerinde 500- 1000 ml ve tibia ve humerus kiriklarinda 250- 500 ml
kanama meydana gelebilir.

Travma hastalarinda tiim sivilar miimkiinse 1sitilarak verilmelidir. Hipotermi asit-baz
dengesini, kalp fonksiyonlarini ve pithtilasmay1 bozar. Trombosit sekestrasyonuna ve eritrosit
deformasyonuna neden olur. Hemoglobin dissosiasyon egrisi sola kayar, laktat, sitrat ve bazi
anestezik maddelerin metabolizmasi yavaglar. Hasta stabil olunca santral ven6z basing ve idrar
¢ikist monitorize edilmelidir. Yetersiz organ perfiizyonunda aerobik metabolizma aksar, laktik
asit artar ve metabolik asidoz olusur. NaHCO3;, CO,; ve HCOs3 iyonuna ayrisir. Intraselliiler
asidoz gegici olarak artar. Ciinkii hiicre membranindan CO, daha kolay, HCO3; daha zor geger.
Asdit-baz dengesi, yeterli sivi vererek, organ perfiizyonunun yeniden saglanmasiyla etkili bir
sekilde tedavi edilmis olur. Laktat karacigerde bikarbonata doniisiir, hidrojen iyonu
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bobreklerden atilir. Hipovolemik soktaki hastaya ilk once vazopressor vermekten kaginmak
gerekmektedir. Yeterli sivi verilmesine ragmen hipotansiyon devam ederse, birlikte
kardiyojenik sok da varsa, o zaman inotropik maddeler verilmelidir. Genel anestezi vermek
gerekiyorsa once hizla hipovolemi giderilmeli ve ortalama arteriyel basing 50-60 mmHg’ nin
tizerinde tutulmalidir. Pnomotoraks olasilig1 varsa ve yiiksek konsantrasyonda oksijen vermek
gerekiyorsa nitr6z oksit verilmemelidir. Kalp debisi diisiik oldugunda volatil anesteziklerin
alveoler konsantrasyonlar1 daha cabuk yiikselir. Intravaskiiler voliim azalmis oldugundan IV
anesteziklerin de daha diisiik dozlar1 uygulanmalidir. Devam eden kanama, kardiyojenik sok
(perikard tamponadi, miyokard kontiizyonu), nérojenik sok (beyin sap1 disfonksiyonu, medulla
spinalis kesisi), septik sok, agir asidoz, hipotermi ve pulmoner yetmezlik (pndomotoraks,
hemotoraks) meydana gelmis hastalarda sivi tedavisine yanit alinamayabilir.

3.15.5. Norolojik muayene

Coklu yaralanma hastalarinin kafa travmasma yonelik fizik muayenesi dikkatlice
yapilmalidir. Panda gozii, Battle bulgusu, otore, rinore ve hemotimpanium gibi kafa tabani
kirig1 gostergelerinin varligr aragtirilmalidir.

Biling ve mental durum, suuru acik hastada gorme keskinligi, pupil ¢ap1 ve
reaksiyonlari, retina ayrigmasi, papil 6demi ve kanamalar, spinal hassasiyet, refleksler ve motor
giicsiizliik degerlendirilmeli ve gerekirse beyin tomografisi ¢ekilmelidir (158). Biling igin
beyinde belirli bir merkez yoktur. Asendan retikuler aktivite edici sistem (ARAYS), diensefalon,
hipokampus, frontal loblar, korpus mamillare ve serebral kortekslerin hepsi suurdan sorumlu
merkezlerdir. Hizli nérolojik durum degerlendirmesi (AV PU) yapilmalidir.

A-Awake (Uyanik)

V-Respons to verbal stimuli (S6zll uyarana cevap)
P-Pain ( Agrili uyarana cevap)

U-Unresponsive (Cevapsiz)

Glasgow koma skorun hesaplanmalidir. Glasgow koma skoru 3-8 puan arasi ciddi
kafa travmasini diislindiiriir. Tek basina entiibasyon endikasyonudur. 8- 12 puan orta derecede
kafa travmasim diisiindiiriir. 13- 15 puan ise hafif yaralanmadir. Glasgow koma skoru 3-4 puan
olan hastalarin %97’si hayatin1 kaybeder veya vegetatif durumda yasarlar. Dekortike ve
deserebre cevap ciddi beyin hasarini gosterir. Pupil ¢aplar ile 1s1k refleksinin olup olmamasi
yapisal ve metabolik serebral fonksiyon bozuklugunu birbirinden ayirmada tek ozelliktir.
izokorik ve 15182 reaktif pupiller goz ile mesensefalon arasindaki bdlgenin saglam oldugunu
gosterir. Anizokori ve 151k refleksinin olmamasi herniasyonu diisiindiirmelidir. Hastanin pupil
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caplar1 onemlidir ve her iki pupil ¢ap1 arasindaki fark 1mm’den biiyiikse anlamhdir. G6z
hareketleri okulosefalik ve okiilovestibiiler refleksler beyin sapit hakkinda bize bilgi verir.
Beyin ve beyin sap1 lezyonu olan hastalarda cesitli solunum anomalileri olabilir. En sik
Cheyne-Stokes solunumu goézlenir. Medulla spinalis yaralanmasi meydana geldiginde
tasikardisiz hipotansiyon, dar nabiz basinci ve vazokonstriiksiyon gibi semptomlar goriilebilir.
Bu durumda kristalloidler, vazopressorler, inotroplar ve steroidler kullanilarak hastanin acil
tedavisi yapilmalidir.

3.15.6. Exposure

Coklu travma hastasina yaklagimda birincil bakinin son asamasinda tam bir fizik
muayene i¢in hasta tamamen soyulmalidir. Herhangi bir yaralanmay1 gézden kagirmamak igin,
tim viicut kontrol edilmelidir. Es zamanli olarak hastayr hipotermiden korumak i¢in tedavi
baslatilmali, gerekirse profilaktik olarak 1sitilmis intravendz sivi, battaniye, 1sitma lambalar1 ve
1sitilmig hava sirkiilasyonu saglanmalidir (159).

3.15.7. Foley Sonda

Resiisitasyon sathasinda yapilacak oncelikli islemlerden biriside foley sonda ile sivi
restisitasyonuna olan cevabi incelemektir. Foley sonda oncesinde kontrendike olan durumlarin
varligin1 kontrol etmek gerekir. Sivi resiisitasyonuna yeterli yanitin oldugunu sdyleyebilmek
icin 0,5-1 cc/kg/dk idrar ¢ikist olmalidir (158). Uretral yaralanma gdstergesi olan eksternal
meatusta kan gorilmesi, skrotum ya da labium majus'ta ekimoz gorilmesi, rektal muayene ile
prostatin yukar1 dogru yer degistirmis oldugununun tespit edilmesi gibi durumlarda foley sonda
takilmasi kontrendikedir. Foley sondanin kontrendike oldugu durumlarda sistofiks ile mesane
kateterizasyonu uygulanmalidir.

3.15.8. Gastrik Sonda

Hava yolu giivenligi saglandiktan sonra, resiisitasyon sathasinda gastrik icerigi
bosaltmak ve gastrik dekompresyon icin nazogastrik sonda takilmali, ancak bunun i¢in
kribriform kemik saglam olmalidir. Eger maksillofasial travma var ise orogastrik yol
kullanilabilir (158).

3.15.9. Travmada Radyolojik Degerlendirme

Radyolojik tetkikler hastanin resiisitasyonunu engellemeyecek bi¢imde dikkatli bir
sekilde yapilmalidir. Eger hasta yiiksek enerjili ara¢ kazasi ise veya ¢ok yiiksekten diigmiis ise
yapilacak ilk radyolojik tetkik, resiisitasyon odasinda, portable anterior-posterior gégiis grafisi,
lateral servikal grafi ve pelvis grafisi olmalidir. Eger suuru tamamen agik bir hasta servikal
bolgesine dogrudan darbe almamigsa, boyun agrisi yoksa ve aktif olarak boyun extansiyon,
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fleksiyon ve rotasyon hareketlerini yapiyorsa servikal omurgalarinin normal oldugu
sOylenebilir (160). Normal beyin tomografisi olan ancak suuru kapali olan hastalarda mutlaka
servikal immobilizasyon devam ettirilmelidir. Travma sonrasi erken donemde, ilk 72 saat
icerisinde, ligament yaralanmasi olup olmadigimi tespit etmek i¢in manyetik rezonans
gorlintiilleme yapilmalidir. G6giis grafileri; hayati tehdit edebilecek olan toraksta yer kaplayici
lezyon, mediastende genisleme, akciger parankim yaralanmalar1 ve vertebral kolon
yaralanmalar1 degerlendirilebilir. Ayrica gogiis grafileri hastalarin entiibasyon tiipiiniin

yerlesimini degerlendirmek i¢in de kullanilabilir.
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4. MATERYAL VEMETOT

Bu prospektif ¢aligmaya indnii Universitesi Etik Kurul Bagkanligi’ndan 2009/62 protokol
numarali calisma onayr alindiktan ve Inonii Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri
Koordinasyon Birimi’nden 2010/63 proje kodu ile desteklenmesi uygun goruldikten sonra
baslandi.

2010 Haziran - 2011 Mayzs tarihleri arasinda, inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip
Anabilim Dali’na yiiksekten diisme, arag ici trafik kazasi ve ara¢ disi trafik kazasi nedeniyle
bagsvuran ve c¢alismaya alinma olgiitlerine uyan 70 hasta ile yapildi. Beraberinde Inénii
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na bagvuran altta yatan hastalik, kanama ve
pthtilagsma bozuklugu olmayan saglikli 30 goniillii erigkin birey kontrol grubu olarak alinda.
Ayrica, Pediatri Anabilim Dali Saglam Cocuk Poliklinigi’ne bagvuran altta yatan hastalik,
kanama ve pihtilasma bozuklugu olmayan saglikli ¢ocuklarin ailelerinden onam alinan 30
cocuk kontrol grubu olarak calismaya dahil edildi. Travma ve kontrol gruplarinda bulunan
toplam 130 birey hasta ve/veya yakinlarindan (onam formu okutulup) onay alindiktan sonra,
onceden hazirlanmis olan hasta bilgi formuna kaydedilerek ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya alinan hastalar dort gruba ayrildi.
Grup 1: Cocuk yas grubunda (0-16 yas) altta yatan hastalik ve kanama bozuklugu olmayan
saglikli ¢ocuklar (n=30)
Grup 2: Eriskin yas grubunda (17 yas ve iizeri) altta yatan hastalik ve kanama bozuklugu
olmayan saglikli eriskinler (n=30)
Grup 3: Cocuk yas grubunda (0-16 yas) ¢oklu yaralanmasi olan hastalar (n=35)
Grup 4: Eriskin yas grubunda (17 yas ve tizeri ) ¢oklu yaralanmasi olan hastalar (n=35)
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4.1. Calismaya Alinma Kriterleri:

1. En az iki sistem yaralanmasi olan hastalar

2. Yaralanmadan sonra kan ve kan iirlinleri transfiizyonu yapilmayan hastalar

3. Injury Severity Skoru (ISS) 16 puanin iizerinde olan hastalar

4.Yaralanma sonrasi bagka bir hastaneye gotiiriilmeden dogrudan acilimize basvuranlar

5. Calismaya girmeyi kabul eden kendisi ile iletisim kurulabilen hastalar ya da kendisi
ile iletisim kurulamayan hastalarin birinci dereceden yakinlarinca c¢alismaya girmesi kabul
edilen hastalar.

4.2. Cahismadan Dislanma Kriterleri:

1. Tek sistem yaralanmasi olan hastalar

2. Kan ya da kan iiriinii transfiizyonu yapilan hastalar

2. ISS 16 puanin altinda olan hastalar

4. Calismaya katilmak istemeyen hastalar

5. Yaralanmanin iizerinden iki saat gecmis ve bagka bir merkezde miidahale yapilmis
olan hastalar

4.3. Hasta Degerlendirme Siireci:

Acil Tip Anabilim Dalina ¢oklu yaralanma ile gelen hastalar monitorize edilerek nabiz,
tansiyon arteriyel, solunum sayisi, ates ve oksijen saturasyonlar1 kaydedildi. Hizli bir sekilde
hastalar muayene edilip ¢ocuk ve eriskin Glasgow Koma Skorlart belirlendi. Ayn1 zamanda
gelis aninda hastalara herhangi bir tedavi baslanmadan 6nce hemoglobin, hematokrit,
trombosit, biyokimya, aPTT, PT, D-Dimer, fibrinojen, kan gazlari, kan grubu, doku faktori,
Faktor 7 ve Faktor 10 i¢in kan Ornekleri alindi. Bu islemler yapildiktan sonra hastalar ATLS
programina gore resiiste edildi. Ayrica hastalarin muayene bulgulari, radyolojik bulgular ve
laboratuar bulgularina gore tanm1 ve tedavileri yapildi. Hastalar yas, cinsiyet, travma olus sekli,
acilde kalig siireleri, solunum sayisi, arteriyel kan basinci, nabiz sayisi, bas-boyun, abdomen,
gogiis, pelvis ve ekstremite yaralanmasi olup olmadigi, pozitif radyolojik bulgular, yattig
klinik, yapilan tedavi (cerrahi operasyon, medikal takip), yatis siiresi, mortalite ve hastalarin
gelis GKS, ISS, PTS, TRISS, RTS ve APACHE II skorlar1 incelendi.

4.4. Kan Orneklerinin Alinmasi ve Saklanmasi:

Calismaya dahil edilen 30 erigkin, 30 ¢ocuk yas kontrol grubundan ve 35 yetigkin, 35
cocuk ¢oklu yaralanmasi olan hastalardan, 6n koldan toplam 10 cc vendz kan alindi. Bu kan
ornekleri 2 cc EDTA’l tiipe (hemoglobin, hemotokrit ve trombosit tayini icin), 2 cc diz tipe
(biyokimya analizi icin), 2 cc sitrath tiipe (plazma aktive parsiyel tromboplastin zamani

33



(aPTT), protrombin zamani (PT), D-dimer ve fibrinojen tayini icin), 0.5 cc heparinli enjektore
(kan gazlar1 analizi i¢in), kalan 3,5 cc kan ise sodyum sitratli iki tiipe (doku faktorii, faktor 7 ve
faktor 10 tayini i¢in) alindi. Doku faktorii, Faktor VII ve Faktor X icin alinan kan ornekleri
bekletilmeden 10000 devirde, 10 dakika santrifiij edilerek plazmasi1 ayrildi. Plazma plastik
tUplere konarak analiz asamasima kadar -80°C’de dondurularak saklandi. Ol¢iim asamasinda
dondurulmus plazmalar Faktor VII ve Faktor 10 calisilirken hizlica 37°C’ de eritilerek isleme
hazir hale getirildi. Doku faktorii ¢alisilirken bu dondurulmus plazmalar bir giin dncesinden
buzdolabinda +4 derecede yavas olarak eritilerek isleme hazir hale getirildi. Geriye kalan kan

ornekleri ise hasta gelis aninda hematoloji, kan gazlar1 ve biyokimya laboratuarinda ¢alisildi.

4.5. Orneklerin Calisiimasi

Tim kan saymmi (CBC); hemoglobin, hematokrit ve trombosit Beckman Coulter
cihazinda c¢alisildi.

aPTT, PT, fibrinojen ve D-Dimer EDTA’l1 (Becton Dickinson Vacutainer Systems,
France) tliplere alindi. Hematoloji laboratuarinda 10 dakika 10.000 devir/dakika santrijiij
edilere 2-8°C’da calisildi. .

PT diizeyleri fotometrik yontemle Type BCS XP System 480908 DADE BEHRING
NARBURG GMBH D-35041 (Marburg, Germany) cihazinda SIEMENS Thromborel S
(Marburg, Germany) kit kullanilarak kantitafif 6l¢tim yapilarak belirlendi.

aPTT, dizeyleri fotometrik yéntemle Type BCS XP System 480908 DADE BEHRING
NARBURG GMBH D-35041 (Marburg, Germany) cihazinda SIEMENS Actin (Marburg,
Germany) kit SIEMENS CaCl (Marburg, Germany) sarf iirlinleri kullanilarak kantitafif 6l¢iim
yapilarak belirlendi

D-Dimer diizeyleri fotometrik yontemle Type BCS XP System 480908 DADE BEHRING
NARBURG GMBH D-35041 (Marburg, Germany) cihazinda SIEMENS Reagent (Marburg,
Germany), SIEMENS Suplement (Marburg, Germany), SIEMENS Buffer (Marburg,

Germany), SIEMENS Diluent (Marburg, Germany) kit kullanilarak kantitafif 6l¢iim yapilarak
belirlendi

Fibrinojen dizeyleri fotometrik yontemle Type BCS XP System 480908 DADE
BEHRING NARBURG GMBH D-35041 (Marburg, Germany) cihazinda SIEMENS
Multifibrin (Marburg, Germany) kit kullanilarak kantitafif 6l¢iim yapilarak belirlendi

FaktorV I dizeyleri fotometrik yontemle Type BCS XP System 480908 DADE
BEHRING NARBURG GMBH D-35041 (Marburg, Germany) cihazinda SIEMENS Faktor VII

34



(Marburg, Germany) ,SIEMENS Thromborel (Marburg, Germany) kit nolu kit kullanilarak
kantitafif 6l¢tim yapilarak belirlendi

FaktorX diizeyleri fotometrik yontemle Type BCS XP System 480908 DADE BEHRING
NARBURG GMBH D-35041 (Marburg, Germany) cihazinda, SIEMENS FaktorX (Marburg,
Germany), SIEMENS Thromborel S (Marburg, Germany) kit kullanilarak kantitafif 6lcim
yapilarak belirlendi

Doku faktorii; Ali Rad SEAC RADIM Campany ALISEI Configurasyon files s.n.420713
(Italy) cihazinda, Chromogen Substate (USA), Biotin TF Antibody (USA), SP Conjugate
(USA), MIX Diluent (USA), Wash Buffer Concentrate (USA) ve Assay Max Human TF
ELISA (USA) kiti kullanilarak mikroeliza yontemi ile kantitafif 6l¢iim yapildi.

4.6. Istatistiksel Analiz:

Istatistiksel verilerin analizinde SPSS for windows paket programinin 13.0 nolu
versiyonu kullanildi. Veriler ortalama, standart sapma (SD), ortanca, ¢eyrekler arasi sapma
(IRQ) ve ylizde olarak 6zetlendi. Yiizdeler en yakin sayiya yuvarlandi. Trombosit, aPTT, PT,
fibrinojen, D-dimer, doku faktorii, faktor VII ve faktor X diizeylerinin gruplar arasindaki
istatistiksel iligki one way ANOVA testi ile degerlendirildi. Nicel veri igeren degiskenler
shapiro-wilk testine gére normal dagilim gosterenler unpaired t test iele degerlendirildi. Normal
dagilim gostermeyenler ise Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. Degiskenler arasindaki

iligski pearson korelasyon analizi ile test edildi. p< 0.05 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma siiresince servisimize gelen ¢oklu travma hastalarinin ISS degeri 16 puanin
tizerinde toplam 70 hasta travma grubu olarak caligmaya dahil edildi. Bunlarin 35’1 ¢ocuk,
35’ide eriskin hastaydi. 30 ¢ocuk ve 30 eriskin olmak {izere toplam 60 saglikli birey kontrol
grubu olarak caligmaya alindi.

Calismaya alinan travma hastalararinin hasta karakteristikleri, gelis vital bulgular1 ve
diger hasta karakteristikleri Tablo 5’te gosterilmistir. Ortalama yas ¢cocuk travma grubunda 7 +
4, erigkin travma grubunda ise 38 * 15 olarak bulundu. Her iki grupta %85 oraninda
erkeklerden olugmaktaydi. Eriskin kontrol grubunun yas ortalamasi 42 *+ 15 ve %80 ni erkek
idi. Cocuk kontrol grubunun ise yas ortalamasi 7+ 4, %73 oraninda erkeklerden olusmustu.
Cocuk travma grubunun %40’na, eriskin travma grubunun %63’line cerrahi bir prosediir
uygulandi. Cocuk travma grubu acilde ortalama 109 dakika, eriskin travma grubu ise 121
dakika icerisinde degerlendirildikten sonra bir klinige yatirildi. Cocuk travma grubunda
mortalite %14 iken, eriskin travma grubunda %23 olarak bulundu. Her iki grupta toplam
mortalite %15 olarak bulundu. Cocuk travma grubunda en sik 6liim nedeni kafa travmasi (5
vaka, %80) ve toraks travmasi (bir vaka, %20) olarak bulundu. Cocuk travma grubundaki
vakalarmn timii erken donemde mortal seyretti. Eriskin travma grubunda da en sik 6liim nedeni
kafa travmasi (6 vaka, %75) ve toraks travmasi (2 vaka, %25) olarak tespit edildi. Erigkin
travma grubundaki hastalardan bes (%63) vaka erken donemde, iki vaka (37%) ise gec
donemde mortal seyretti. Cocuk travma grubunda yasayanlar ile 6lenler arasinda ortalama
sistolik kan basinci karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.006).
Cocuk travma grubunda yasayanlar ile Olenler arasinda ortalama nabiz sayisi
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.095). Eriskin travma
grubunda ortalama sistolik kan basinci ve ortalama nabiz hizi karsilastirildiginda istatistiksel
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olarak anlamli fark bulundu (p<0.0001 ve p=0.007, sirasiyla). Cocuk travma grubundaki
hastalarin takipleri ve tedavileri sirasinda 13 vakaya (%37) kan (eritrosit slispansiyonu), 9
vakaya (%26) taze donmus plazma ve 4 vakaya (%11) trombosit transfiizyonuna yapildi.
Erigkin travma grubundaki hastalarin takipleri ve tedavileri sirasinda 17 vakaya (%49) kan

(eritrosit siispansiyonu), 15 vakaya (%26) taze donmus plazma ve bir vakaya (%3) trombosit

transfiizyonu yapildi.
Cocuk travma grubu Erigkin travma grubu

(Ortalama = SD ve yizde) (Ortalama = SD ve yizde)
Yas 7 4 38 £15
Cinsiyet (K/E) 7128 7128
Ortalama sistolik kan basinci 94 +2 121 +33
Nabiz 111+ 17 111 £ 24
Solunum sayis1 24 +6 24+5
Ates 366 £1 36.6+04
Cerrahi uygulanan hasta 14 (%40) 22 (%63)
Acilde kalis siiresi (dakika) 109 + 32 121 +42
Yatis siireleri (giin) 8 6 14 +13
Mortalite 5 (%14) 8 (23%)

Tablo 5: Cocuk travma grubu ve erigkin travma grubunun hasta karakteristikleri, vital

bulgular ve diger hasta karakteristikleri

Cocuk travma grubunda en sik yiiksekten diisme nedeni ile travma meydana gelirken

eriskin travma grubunda travmanin en sik nedeni arag ici trafik kazasiydi. (Tablo 6).

Cocuk travma grubu Erigkin travma grubu
n (%) n (%)
Yiksekten diisme 13 (%37) 10 (%29)
Yaya 11 (%32) 3 (%8)
Motorsiklet yadabisiklet 5 (%14) 5 (%14)
Arag igi trafik kazasi 6 (%17) 17 (%49)

Tablo 6: Cocuk travma grubu ve erigkin travma grubunun travma olug mekanizmalar1
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Hem ¢ocuk travma grubu, hem de erigkin travma grubunun ortalama yaralanma siddeti
Olgekleri Tablo 7’de gosterilmistir. Cocuk travma grubunda Olen ile yasayan hastalarin
ortalama GKS degeri, ortalama AIS degeri, ortalama ISS degeri, ortalama TRISS degeri,
ortalama PTS ve ortalama APACHE II degeri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
fark bulundu (sirasiyla, p<0.001, p<0.0001, p=0.003, p=0.003, p<0.0001 ve p<0.000). Ancak
cocuk travma grubunda yasayan ile Olenlerin ortalama RTS degerleri karsilastirildiginda
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamsizdi (p=0.369). Eriskin travma grubunda ise 6len ile
yasayan hastalarin ortalama GKS degeri, ortalama ISS degeri, ortalama TRISS degeri, ortalama
RTS degeri ve ortalama APACHE II degeri karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (sirasiyla, p<0.0001, p=0.008, p<0.0001, p<0.0001 ve p<0.0001). Eriskin travma
grubunda dlen ile yasayan hastalarin ortalama AIS degeri karsilagtirildiginda aralarindaki fark

istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p=0,122).

Cocuk travma grubu Erisgkin travma grubu
Ortalama = SD Ortalama = SD

GKS 12+3 11+4
ISS 38111 37110
AIS 13+3 13+3
RTS 72 72
TRISS 18+ 28 27+ 30
Pediatrik Travma Skoru 5+4 -
APACHE II 11+8 14 8

Tablo 7. Cocuk travma grubu ve erigkin travma gruplarinin yaralanma siddeti 6lgekleri

Coklu travma nedeni ile acile basvuran ¢ocuk travma grubu ve eriskin travma grubunun
degerlendirilmesinden sonra mevcut yaralanma durumunu gosteren tanilar Tablo 8’de
gosterilmistir. Erigkin travma grubunda vakalarin 22’sinde (%63) kafa travmasi, 22’sinde
(%63) toraks travmasi, 6’sinda (%17) abdominal travma ve 27’sinde (%77) herhangi bir
kemikte (pelvis, femur, kafa kemikleri, tibia, fibula, humerus, maksilla, kalkaneus vs) kirik
tespit edildi. Cocuk travma grubunda ise 21 vakada (%60) kafa travmasi, 22 vakada (%63)
toraks travmasi, 13 vakada (%37) abdominal travma ve 14 vakada (%40) herhangi bir kemikte
(pelvis, femur, kafa kemikleri, tibia, fibula, humerus, maksilla, kalkaneus vs) kirik tespit edildi.

Cocuk travma grubunda en sik sirasiyla akciger kontiizyonu, uzun kemik kirigi, cokme ve/veya
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lineer kafatasi kirig1, pelvis kirigi, dalak laserasyonu ve beyin 6demi mevcuttu. Erigkin travma
grubunda ise en sik olarak sirasiyla akciger kontlizyonu, beyin 6demi, ¢ctkme ve/veyalineer

kafatasi kirigi, subaraknoid kanama ve uzun kemik kirig1 tespit edildi.

Cocuk travma  Erigkin travma Toplam
grubu grubu
n (%) n (%) n (%)
Akciger kontiizyonu 20 (%57) 19 (%53) 39 (%56)
Uzun kemik kiriklari 14 (%40) 9 (%26) 23 (%33)
Cokme ve/veya lineer kafatasi kirig 11 (%31) 11 (%31) 22 (%31)
Beyin 6demi 11 (%31) 14 (%39) 21 (%30)
Pelvis kirigi 8 (%23) 9 (%26) 17 (%24)
Subaraknoid kanama 6 (%17) 10 (%29) 16 (%23)
Dalak laserasyonu 8 (%23) 3 (%8) 11 (%16)
Kot kirigi 4 (%11) 7 (%19) 11 (%16)
Hemotoraks 4 (%11) 5 (%14) 9 (%13)
Epidural hematom 5 (%14) 4 (%11) 9 (%13)
Karaciger laserasyonu 5 (%14) 3 (%9) 8 (%11)
Pnomotoraks 3 (%9) 4 (%11) 7 (%10)
Vertebra kirigi 0 (%0) 5 (%14) 5 (%7)
Subdural hematom 0 (%0) 2 (%6) 2 (%3)
Bobrek laserasyonu 0 (%0) 1(%3) 1 (%1)

Tablo 8: Cocuk travma grubu ve erigkin travma grubunun tanilari

Hastalar acil serviste degerlendirilip tanilar1 konulduktan sonra acil servisten gesitli
Kliniklere transfer edildiler. Cocuk travma grubunda 15 vaka (%41) beyin cerrahi yogun bakim,
10 vaka (%29) ¢ocuk cerrahisi yogun bakim, 7 vaka (%20) ortopedi servisi ve 3 vaka (%S8)
anestezi ve reanimasyon yogun bakima yatirildilar. Erigkin travma grubunda ise 11 vaka (%32)
anestezi ve reanimasyon yogun bakima, 11 vaka (%32) beyin cerrahi yogun bakima, 6 vaka
(%17) ortopedi servisine, 4 vaka (%11) genel cerrahi yogun bakim ve 3 vaka (%8) gogiis
cerrahi yogun bakima yatirildilar.
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Tablo 9°da ¢ocuk kontrol grubu, eriskin kontrol grubu, ¢ocuk travma grubu ve erigkin
travma grubunun hemoglobin, hematokrit, trombosit, aPTT, PT, fibrinojen, D-dimer, doku

faktorti, Faktor 7 ve Faktor 10 diizeylerinin ortalama ve standart sapmalar1 gosterilmistir.

Cocuk travma  Eriskin travma  Cocuk kontrol Eriskin
grubu grubu grubu kontrol grubu

(mean + SD) (mean + SD) (mean+ SD) (mean = SD)

Hemoglobin (g/dL) 11+2 122+ 25 13+0.8 14+ 0.9
Hemotokrit (%) 34x5 366 38x2 40+ 2

Trombosit (10%) 289 + 86 223+ 81 291+ 41 264 + 40
aPTT (sn) 37+29 46 + 42 23+3 25+2

INR 1.8+0.8 15+05 1+£0.2 1+£0.2

D-Dimer 16+ 14 18+ 12 03+0.1 03+0.1
Fibrinojen(mg/dL) 343+ 144 522 + 168 239+ 26 256 + 22
Doku Faktori 282 + 66 287+ 95 244 + 41 243+ 32
Faktor 7 95+ 24 99+ 38 109+ 9 106 £ 7
Faktor 10 98+ 21 101+ 32 105+ 8 106 + 7

Tablo 9: Gruplarin koagiilasyon parametre degerleri

Calismamizda ¢ocuk kontrol grubu, eriskin kontrol grubu, ¢ocuk travma grubu ve
eriskin travma grubunun ortalama trombosit sayilar1 Grafik 1°de gosterilmistir. Erigkin travma
grubu ile cocuk travma grubunun ortalama trombosit sayilar1 karsilastirildiginda aralarindaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). Cocuk travma grubu ile ¢ocuk kontrol gruplarinin
ortalama trombosit sayilar1 karsilagtirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p=0,919). Erigkin travma grubu ile eriskin kontrol gruplarinin ortalama trombosit
sayilar1 karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.018). Cocuk
travma grubunun ISS, GCS, AIS, RTS, TRISS ve APACHE II skorlari ile trombosit sayilari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulundu (sirastyla, p=0,011, p=0,013, p=0.015,
p=0.011, p=0.007 ve p<0.001). Eriskin travma grubunun ISS, GCS, RTS, TRISS ve APACHE
I skorlarn ile tombosit sayilari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi
(sirastyla, p=0.168, p=0.712, p=0.525, p=0.396 ve p=0.447). Ancak AIS ile trombosit sayilari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu (p=0.047).

40



350 -
300 -
250 -
200 - " Comk Kontrol
® Enskin Kontrol
150 " Gocok Travma
100 B Erxigkin Travma
50
0 -
Trombost{10%)

Grafik 1: Gruplarin ortalama trombosit sayilari

Cocuk kontrol grubu, erigkin kontrol grubu, ¢ocuk travma grubu ve erigkin travma
gruplarinin ortalama aPTT diizeyleri Grafik 2’de gosterilmistir. Cocuk travma grubu ile erigskin
travma grubunun ortalama aPTT diizeyleri karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadi (p=0,161). Cocuk travma grubu ile cocuk kontrol grubunun
ortalama aPTT diizeyleri karsilagtirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0.028). Eriskin travma grubu ile erigkin kontrol grubunun ortalama aPTT duzeyleri
karsilastirildiginda ise aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu ( p<0.001). Cocuk
travma grubunun ISS, GCS, AIS, RTS, TRISS ve APACHE II skorlar1 ile aPTT siireleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski bulundu (sirasiyla , p<0.001, p<0.0001, p<0.002,
p<0.0001, p<0.0001 ve p<0.0001). Eriskin travma grubunun GCS, RTS, TRISS ve APACHE II
skorlar1 ile aPTT siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu (sirasiyla,
p=0.009, p=0.005, p=0.005 ve p=0.006). Erigskin travma grubunun ISS ve AIS skorlar ile
aPTT siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi (sirasiyla, p=0.257 ve

p=0.665).
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Grafik 2: Gruplarin ortalama aPTT siireleri

Cocuk kontrol grubu, eriskin kontrol grubu, ¢ocuk travma grubu ve erigkin travma
grubunun ortalama INR diizeyleri Grafik 3’te gosterilmistir. Cocuk travma grubu ile eriskin
travma grubunun ortalama INR diizeyleri karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,295). Cocuk travma grubu ile ¢gocuk kontrol grubunun ortalama
INR diizeyleri karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,0001). Erigkin travma grubu ile erigkin kontrol grubunun ortalama INR diizeyleri
karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,002). Cocuk
travma grubunun ISS, GCS, AIS, RTS, TRISS ve APACHE II skorlar1 ile INR degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu (sirastyla, p=0.002, p<0.0001, p<0.001,
p<0.0001, p<0.0001 ve p<0.0001). Eriskin travma grubunun GCS, RTS, TRISS ve APACHE II
skorlar1 ile INR diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulundu (sirasiyla,
p=0.002, p<0.0001, p<0.001 ve p<0.0001). Eriskin travma grubunun ISS ve AIS skorlari ile
INR diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (sirasiyla, p=0.142 ve
p=0.395).
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Grafik 3: Gruplarin ortalama INR diizeyleri

Cocuk kontrol grubu, erigkin kontrol grubu, ¢ocuk travma grubu ve erigkin travma
grubunun ortalama fibrinojen diizeyleri Grafik 4’te gosterilmistir. Cocuk travma grubu ile
erigkin travma grubunun ortalama fibrinojen diizeyleri karsilagtirildiginda aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,0001). Cocuk travma grubu ile cocuk kontrol
grubunun ortalama fibrinojen diizeyleri karsilagtirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamliyd: (p<0,0001). Erigkin travma grubu ile eriskin kontrol grubunun ortalama fibrinojen
diizeyleri karsilagtirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0,0001). Cocuk
travma grubunun ISS, GCS, AIS, RTS, TRISS ve APACHE 11 skorlari ile fibrinojen diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmad (sirasiyla, p=0.928, p=0.475, p=0.513,
p=0.599, p=0.565 ve p=0.302). Eriskin travma grubunun ISS, AIS ve TRISS skorlar ile
fibrinojen diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulundu (sirasiyla, p<0.0001,
p=0.048 ve p=0.032). Eriskin travma grubunun GCS, RTS ve APACHE II skorlar ile
fibrinojen dilizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (sirasiyla,

p=0.145, p=0.227 ve p=0.204).
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Grafik 4: Gruplarin ortalama fibrinojen diizeyleri

Cocuk kontrol grubu, eriskin kontrol grubu, ¢ocuk travma grubu ve erigkin travma
grubunun ortalama D-dimer dizeyleri Grafik 5°te gosterilmistir. Cocuk travma grubu ile erigkin
travma grubunun ortalama D-dimer diizeyleri karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,431). Cocuk travma grubu ile cocuk kontrol grubunun ortalama D-
dimer dizeyleri karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,0001). Eriskin travma grubu ile erigskin kontrol grubunun ortalama D-dimer duzeyleri
karsilastirildiginda aralarinda fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,0001). Cocuk travma
grubunun GCS, AIS, TRISS ve APACHE II skorlari ile D-dimer degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligski bulundu (sirasiyla, p=0.010, p=0.039, p=0.055 ve p=0.017). Cocuk
travma grubunun ISS ve RTS skorlari ile D-dimer diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir iligki bulunmadi (sirastyla, p=0.168 ve p=0.069). Eriskin travma grubunun GCS, AIS, RTS,
TRISS ve APACHE 1I skorlar1 ile D-dimer diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir
iligki bulundu (sirasiyla, p=0.015, p=0.028, p<0.0001, p<0.0001 ve p=0.003). Eriskin travma
grubunun ISS skoru ile D-dimer diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmadi (p=0.142).
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Grafik 5: Gruplarin ortalama D-dimer duizeyleri

Cocuk kontrol grubu, erigkin kontrol grubu, ¢ocuk travma grubu ve erigkin travma
grubunun ortalama doku faktorii diizeyleri Grafik 6’te gosterilmistir. Cocuk travma grubu ile
erigkin travma grubunun ortalama doku faktorii diizeyleri karsilastirildiginda aralarinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmad1 (p=0,698). Cocuk travma grubu ile gocuk kontrol
grubunun ortalama doku faktorii diizeyleri karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,021). Eriskin travma grubu ile erigskin kontrol grubunun ortalama
doku faktorl diizeyleri karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,007). Cocuk travma grubunun ISS skoru ile doku faktorii diizeyleri degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu (p=0.053). Cocuk travma grubunun GCS, AIS,
RTS, TRISS ve APACHE II skorlar1 ile doku faktdrii diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmadi (sirasiyla, p=0.695, p=0.462, p=0.792, p=0.292 ve p=0.442).
Eriskin travma grubunun ISS, GCS, RTS, TRISS ve APACHE II skorlar ile doku faktorii
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu (sirasiyla, p=0.042, p=0.016,
p=0.015, p=0.036 ve p=0.014). Eriskin travma grubunun AIS skoru ile doku faktori diizeyleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p=0.128).
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Grafik 6: Gruplarin ortalama doku faktor diizeyleri

Cocuk kontrol grubu, eriskin kontrol grubu, ¢ocuk travma grubu ve erigkin travma
grubunun ortalama Faktor VII diizeyleri Grafik 7’te gosterilmistir. Cocuk travma grubu ile
eriskin travma grubunun ortalama Faktor VII diizeyleri karsilastirildiginda aralarinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0,463). Cocuk travma grubu ile cocuk kontrol
grubunun ortalama Faktor VII diizeyleri karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0,024). Eriskin travma grubu ile erigskin kontrol grubunun ortalama Faktor
VII diizeyleri karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,230). Cocuk travma grubunun ISS, GCS, AIS, TRISS ve APACHE II skorlari ile Faktor
VII diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulundu (sirasiyla, p=0.043,
p=0.029, p=0.037, p=0.038 ve p=0.004). Cocuk travma grubunun RTS skorlari ile Faktor VII
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p=0.087). Eriskin travma
grubunun AIS skoru ile Faktor VII diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulundu (p=0.015). Eriskin travma grubunun ISS, GCS, RTS, TRISS ve APACHE II skorlari
ile Faktor VII duzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (sirasiyla,
p=0.644, p=0.860, p=0.431, p=0.593 ve p=0.715).
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Grafik 7: Gruplarin ortalama Faktor VII diizeyleri

Cocuk kontrol grubu, erigkin kontrol grubu, ¢ocuk travma grubu ve erigkin travma
grubunun ortalama Faktor X diizeyleri Grafik 8’te gosterilmistir. Cocuk travma grubu ile
erigskin travma grubunun ortalama Faktor X diizeyleri karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,544). Cocuk travma grubu ile gocuk kontrol grubunun
ortalama Faktor X diizeyleri karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p=0,124). Eriskin travma grubu ile eriskin kontrol grubunun ortalama Faktor X
diizeyleri karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,302). Cocuk travma grubunun ISS, GCS, AIS, RTS, TRISS ve APACHE II skorlar ile
Faktor X diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulundu (sirasiyla, p=0.038,
p=0.007, p=0.011, p=0.025, p=0.011 ve p<0.0001). Eriskin travma grubunun AIS skoru ile
Faktor X diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulundu (p=0.013). Eriskin
travma grubunun ISS, GCS, RTS, TRISS ve APACHE II skorlar1 ile Faktor X diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski bulunmad (sirasiyla, p=0.178, p=0.695, p=0.163,
p=0.158 ve p=0.574).
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5. TARTISMA

Travma, tiim diinyada temel halk sagligi problemlerinden biridir. Ozellikle coklu
travmalar geng¢ yas grubunun en énemli 6liim nedenlerinden biridir (14). Coklu travma siklikla
trafik kazalar1 (ara¢ ici, yaya, motosiklet ya da bisiklet kazalari) ve yiiksekten diisme gibi
nedenlere bagl gelismektedir. Tiirkiye'de eriskin yas grubunda trafik kazalar1 ve buna bagl
Oliimler en 6nemli saglik sorunlarindan biri iken, cocuk yas grubunda yiiksekten diismeler daha
fazladir. Travmaya bagli 6liimlerin %50’si beyin, beyin sap1, spinal kord, kalp, aort ve biiyiik
damarlarin laserasyonuna baglidir ve olay yerinde saniyeler ve dakikalar igerisinde gelisir.
Oliimlerin yaklasik %30’u ise travmadan sonraki dakikalar ve“altin saat” olarak anilan ilk
birkag saatte hastaneye nakil ve acil servis sathasinda olur. Bu donemde epidural veya subdural
kanamalar, hemopnomotoraks, dalak riiptiiri, karaciger laserasyonu, pelvik kiriklar veya
belirgin kan kaybina yol agan diger yaralanmalara bagli 6liimler olur. Altin saatte yapilan erken
ve etkili miidahale ile bu hasta grubu kurtarilabilir. Acil servislerde veya ambulansta calisan
saglik personelinin en yararli olabilecegi hastalar altin saatte getirilenlerdir. Olimlerin %20'si
de ge¢ donemde siklikla giinler ve haftalar icerisinde yogun bakimlarda sepsis, ¢oklu organ
yetmezliginden ve/veya tanist konulamamig yaralanmalardan 6lmektedirler.

Trafik kazalar iilkemizde oldugu gibi, diger {lilkelerde de morbidite ve mortalite
acisindan oldukca agir seyreden, her yil onbinlerce kisinin yaralandigi en 6nemli sosyal
sorunlardan biridir (161). Tiirkiye, 6nemli bir halk sagligi sorunu olan trafik kazalar1 ve bu
kazalarda olusan Oliim ve yaralanma oranlarinda, diinyada ©on siralardadir. 2010 yilinda
Tiirkiye’de toplam 1.104.388 trafik kazas1 meydana gelmis olup bu kazalarda 4.045 6lim ve
211.496 yaralanma meydana gelmistir(162). Yiiksekten diisme travma merkezleri igin dnemli
bir sorundur. En sik olarak ¢ocuklar ve yaslilarda bir kazaya bagli olarak, geng eriskinlerde ise
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0z kiyim, kaza ya da suca bagl olarak goriiliir (163-164). Yiiksekten diismelerde direkt darbe
ve deselerasyon olmak Uzere iki tip hasar olusur (165-166). Direkt darbe kemik kiriklarina
neden olurken, deselerasyon sonrasinda kafa travmasmi da iceren organ ve internal
yaralanmalar meydana gelir.

Cocuk yas grubunda travmanin mekanizmasi, patofizyolojisi, teshis ve tedavi
yaklasimlari erigskine benzerdir. Ancak ¢ocuk ve erigkin hastalar arasinda 6nemli fizyolojik ve
anatomik farkliliklar mevcuttur (168,169). Bu farkliliklar ¢ocuk travma vakalarinin
degerlendirilmesinde ve tedavisinde 6nemli rol oynar. Cocuklarda viicut kitle indeksi kuguk
oldugundan travma esnasinda maruz kalinan enerji daha fazla hasara yol acar (168,170). Bu
nedenle organ yaralanmalari eriskinden daha sik meydana gelir. Kemiklerde kirik olmaksizin i¢
organlarin hasarlanma riski yiiksektir. Cocuklar, gorece olarak daha genis viicut alanina
sahiptirler ve 1s1 kaybi riski daha fazladir (168). Bu nedenlede hipotermiye daha yatkindirlar.
Ayrica yine ¢ocuklarda dalak ve karaciger eriskinlere gore daha 6nde yerlesimli oldugu, gorece
olarak daha buylk ve daha az kas ve yag dokusu ile korundugu i¢in i¢ organ yaralanma riski
daha ytiksektir. Bobrekler daha mobildir ve deselerasyon yaralanmasina daha yatkindirlar. Son
olarak ¢ocuklarda bas/viicut oraninin daha fazla olmasi ve kafa kemiklerinin daha ince olmasi
nedeniyle ciddi kafa travmasina daha yatkindirlar.

Yaralanmalar, tiim yas gruplarinda goriilmekle beraber, en sik geng¢ erkekler
etkilenmektedir (162,171,172). Literatiirde, ¢oklu yaralanma olgularinin yaglar1 20 ile 40 yas
araliginda ve erkek/kadin oranimmi da 3 ile 16 arasinda bildirilmistir (173-176). Turkiye den
Basoglu ve arkadaslari, (176) 521 kiint toraks travma hastas1 iizerinde yapmis olduklari
calismada hastalarin %55°1 20-49 yas ve bunlarin da 399’unun (%76) erkek cinsiyet oldugunu
bildirmislerdir. Calismamizdaki erigskin travma grubunun yas ortalamasi onceki ¢aligmalarla
uyumluydu ve erkek/kadin orani da 4 olarak bulundu. Orliaguet ve arkadaslar1 (177) 507 ¢oklu
travmali ¢cocuk hastada yapmis olduklari ¢alismada, yas ortalamasinin 7 + 4 ve ¢ogunlugunun
erkek cinsiyetten olustugunu bildirmistir. Ducrocq ve arkadaslarinin (180) 585 ¢ocuk travma
hastasinda yapmis oldugu calismada, yas ortalamasinin 7 = 5 ve % 67’sinin erkek cinsiyet
oldugunu rapor etmislerdir. Bizim g¢alismamizdaki sonuglar 6nceki calismalar ile uyumlu
bulunmustur.

Fiziksel travmalar baslica olus mekanizmalarina gore kiint ve penetran travma olarak iki
gruba ayrilir. Kiint travmalar eriskinde en sik motorlu ara¢ kazalari ile meydana gelirken
cocuklarda en sik yiiksekten diisme sonucu olusur. Cocuklarda kiint travmalar iizerine yapilan
bazi ¢alismalarda travma mekanizmasinin genellikle otomobil kazalar1 ile baglantili oldugu
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bildirilmistir (181-183). Bazi ¢alismalarda ise ¢ocuklarda en sik kiint travma nedeni yiiksekten
diisme olarak bulunmustur (184). Bizim ¢aligmamizda eriskin travma grubunda travmanin en
sik nedenleri arag igi trafik kazasi (%49) ve yliksekten diisme (%29) olarak saptanmistir. Cocuk
travma grubunda ise travmalar en sik yiiksekten diisme (%37) ve motorlu aracin yayaya
carpmasi (%32) sonucu olugsmustur. Sonuglarimiz 6nceki ¢calismalarla uyumluydu.

Eriskin ¢oklu travma hastalarin da birinci siklikta kafa, arkasindan ekstremite ve tigiincii
siklikta karmn travmasi goriiliir (178). Schalamon ve arkadaslarin 70 c¢oklu travmali ¢ocuk
hastada yapmis olduklar1 ¢alismalarinda en sik kafa travmasi ve ikinci siklikta kemik kirigi ile
hastalarin acil servise bagvurduklarini tespit etmisler (179). Bizim calismada ise erigkin travma
grubunda sirasiyla en sik kemik kiriklar1 (%75), kafa travmasi (%63) ve toraks travmasi (%63)
goriilmistiir. Cocuk travma grubunda ise sirasiyla en sik toraks travmasi (%63), kafa travmasi
(%60) ve kemik kiriklar1 (%40) goriilmistiir. Sonug¢larimiz diger caligmalardan farklilik
gostermektedir. Bu durum, calisma grubuna alinan hastalarin ISS puaninin 16’nin {izerinde
olmasi ve yiiksek enerjili travamaya maruz kalmalarindan kaynaklanmaktadir.

Coklu yaralanma hastanin acil servis asamasindaki bakimi; hayati tehlikenin ortadan
kaldirilmasi, sakatliklarin azaltilmasi ve acil servis zamaninin kisaltilmasina yoneliktir. En kisa
zamanda, en dogru ve en kolay tami araglarini kullanarak sonuca gitmek hedef olmalidir.
(15,20). Amerika Birlesik Devletleri’nde tiim o6liimlerin %25’inden ¢oklu travma sorumludur
(185). Coklu travmali hastalarda mortalite oranlar1 travma nedeni, iilkelerin gelismislikleri veya
hedef kitlenin yas grubu gibi faktorlere bagli olarak genis bir yelpaze olusturmaktadir. Erigskin
hastalarda mortalite oranlarini, Basoglu ve arkadaslari (176) %16; Katardan, Helmi ve
arkadaglar (174) %25; MacLeod ve arkadaslar (186) %9 olarak bildirmislerdir. Bu galismada
eriskin travma grubunda 8 vaka (%23) olmiistiir. Bu vakalarin 6liim nedenleri kafa travmasi
(%75) ve toraks travmasi (%25) olarak bulundu. Bu vakalarin %63’ii erken donemde, %37 ise
gec donemde Olmiistiir. Mortalite oranimizin bu caligmalardan daha yiiksek olmasi ¢alismaya
ISS puani 16’nin iizerinde olan hastalarin alinmis olmasindan kaynaklanmaktadir.

Ott ve arkadaslarmin (187) 261 farkli travma skoruna sahip ¢ocuk travma vakasinda
yapmis oldugu calismada mortalite oranimi %27 olarak bulmustur. Oliim nedenlerini serebral
komplikasyon ve multiorgan yetmezligi olarak bildirmislerdir. Orliaguet ve arkadaglarinin
(188) 507 goklu travmali cocuk travma hastasinda mortalite %12 olarak bildirmistir. Oliim daha
cok batin ve toraks yaralanmasi olan hastalarda erken donemde goriilmiistiir. Bu ¢alismada 5
vakada (%14) 6liim meydana gelmis ve dort vaka (%80) kafa travmasi, bir vaka ise (%20)
toraks travmasi nedeniyle gelismisti.
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Travma hastalarinin tasinma, ayirim, transfer, hastalarin yaralanma derecesinin
belirlenmesi ve tedavisinin planlanarak 6liim oranlarmin azaltilmasi amaciyla cesitli travma
skorlama sistemleri gelistirilmistir. Eriskin travma hastalari i¢in kullanilan skorlama sistemleri,
cocuk hastalar i¢in bazi degisiklikler yapilarak erigskin skorlama sistemlerinden uyarlanmistir.
Ancak erigkinlerle ¢ocuklar arasinda anatomik ve fizyolojik farklarin olmasi 06zgiin
yaklasimlar1 gerektirmektedir (189). Birden fazla organ sistemini ilgilendiren travmali
hastalarda, skorlama sistemleri arasinda en yaygin kullanilan1 ISS’dir. ISS degeri artikga
mortalite oraninda da belirgin artma goriilmektedir (190). Eftekhar ve arkadaslar1 (191) ile
Champion ve arkadaglar1 (45) RTS’nin travmali hastalarda mortalitenin 6n belirleyicisi
oldugunu savunmuslardir. Mulholland ve arkadaslari (192) 207 eriskin travma hastasinda
yaptigi caligmasinda ISS degerinin 15’in {stlinde olmasinin mortaliteyi artirdigini
saptamiglardir. Ahmed ve arkadaslar1 (193) ise ciddi kiint travmali hastalarda ISS degerinin 12
ve lizerinde, ciddi penetran travmalarda ise ISS degerinin 9 ve {lizerinde olmasinin mortaliteyi
artirdigini rapor etmislerdir. Bu c¢alismada hem erigkin hem de ¢ocuk travma gruplarinda
yiiksek GCS, ISS, TRISS, PTS ve APACHE 1I degerleri mortalite ile iliskili bulundu. flging
olarak cocuk travma grubunda RTS’nin mortalite ile iliskisi istatistiksel olarak anlamsiz
bulundu. Erigkin travma grubunda ise AIS’nin mortalite ile iliskisi istatistiksel olarak
anlamsizdi.

Travma hastalarinin biiyiik ¢cogunlugunda en 6nemli 6liim nedeninin hipovolemik sok
oldugu bildirilmistir (194,195). Gelisen sokun derinligi ve hastanin sokta kalma siiresi
morbidite ve mortaliteyi direkt olarak etkilemektedir. Britt ve arkadaslar1 (196) travma
nedeniyle kaybedilen hastalarda, sokun %5.5 ile %100 arasinda degisen oranlarda rol
oynadigini belirtmislerdir. Literatiirde ciddi kanayan hastalarda hipotansiyonun devam etmesi
ve hipotansiyon ataklarinin olugmasinin artmis mortaliteyle iliskili oldugunu gosteren
calismalar mevcuttur (197). Eastridge ve arkadaslari, (198) 80.000 eriskin travma hastasinda
yapmis olduklar1 ¢alismada hipotansiyon i¢in sistolik kan basincinin 90 mmHg ve altinin esik
deger olarak alinmasinin uygun olmadigini, 6zellikle yashi hastalarda 110 mmHg nin
hipotansiyon olarak degerlendirilmesi gerektigini ve bu degerin hipoperfiizyon ve artmis
mortalite riski ile iligkili oldugunu gostermislerdir. Calismamizda her iki grupta 6len hastalar
ile yasayan hastalar karsilastirildiginda ortalama sistolik kan basinglari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu. Eriskin travma grubunda ortalama nabiz sayisi istatistiksel olarak

anlamli iken ¢ocuk travma grubunda istatistiksel olarak anlamsiz bulundu.
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Kanama akut bir problemdir ve uygun tedavi ile énlenebilir bir durumdur (194,195).
Kanama, santral sinir sistemi yaralanmasini takiben tiim Oliimlerin nedenleri arasinda ikinci
sirada yer alir ve Sliimlerin %30-40’1ndan sorumludur. Viicutta bir damar yaralandigi zaman
hemostaz sistemi devreye girer. Damar duvarinda meydana gelen kesilme ya da yirtilmalardan
sonra damar uyarilarak daralmasi saglanir. Daha sonra o bolgeye trombositler birikir ve kanin
pthtilagmast saglanir. Pihtinin saglam olmasi i¢inde son olarak fibrin olusur. Pihtilagsmada ilk
Once zedelenen damarda ya da kandaki bir hasara cevap olarak protrombin aktivatori
(ekstrensik ve intrensik) adi verilen bir madde olusur. Daha sonra prothrombin akivatorii, Ca
iyonu ile birlikte protrombinin trombine c¢evrilmesini saglar. En sonunda da trombin,
fibrinojeni fibrine yikarak fibrin aglarina g¢evirir ve pihtiy1 olustur; bdylece kanama kontrolii
saglanir. Kanamanin miktar1 damar hasarinin derecesi, sivi resiistasyonu, kan basinct ve
kanama kontroliine baghdir.

Ik olarak Vietnam catismasi sirasinda Simmons ve arkadaslar1 tarafindan kanama ve
koagiilopati ile iligkili morbidite tanimlandi (108). Bu donemde protrombin ve parsiyel
tromboplastin zamani iceren standart testler ile kanama ile koagiilopati arasinda zayif iligki
tespit edildi. Benzer bir calisma, 1970’li yillarin sonlarinda masif transfiizyon yapilan
hastalarda tekrarlanan protrombin, parsiyel tromboplastin ve kanama zamami uzamis
koagiilopatiyi belirlemede faydali bulunmustur (199). Ledgerwood ve Lucas (200) hemorajik
soktaki hastalarda koagiilasyon profilindeki degisikligi anlamak icin hastalar ve hayvanlar
tizerinde bir¢ok c¢alisma yaptilar. Bu caligmalarda hastalarda travmadan 48 saat sonra
trombositlerin diistiiglini ve ve iyilesme doneminde tekrar yiikseldigini tespit ettiler. Rossaint
ve arkadaglar1 rutinde INR, aPTT, fibrinojen diizeyi, trombosit degerlerinin Ol¢iilmesini
Onerdiler (201). Ayrica kuagiilopatili hastalarinin tanimlanmasinda, hemostatik tedavi
kilavuzlugunda tromboelastografi kullanilabilcegini belirtmislerdir (201). Travmanin erken
déneminde koagulopatiyi gostermesi ve rutinde kolay bakilabilecek test olmasi nedeni ile
calismamizda travma gruplarinda trombosit sayisi, aPTT ve INR diizeyleri ¢alistik. Bunun
sonucunda ise hem eriskin, hem de ¢ocuk travma gruplarinda kontrol gruplarina gore travmanin
erken doneminde ortalam aPTT ve INR degerlerinde artis olurken, ortalama trombosit
diizeylerinde herhangi bir degisiklik olmadi. Trombosit diizeylerinde degisiklik olmamasinin
nedeni hastalarin trombosit diizeylerine ¢cok erken donemlerinde bakilmasiydi.

Kan ve kan iiriinlerinin dogru ve uygun kullaniminin anlami baska yollarla etkin bir
sekilde kontrol edilemeyen ya da onlenemeyen kanamalarda, anlamli mortalite ve/veya
morbiditeye yol acan durumlarin tedavisinde yalnizca giivenli kan ve kan iirlinlerinin
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transflizyonu anlamina gelmektedir. Calismamizda c¢ocuk travma grubundaki hastalarin
%?37’sine, erigkin travma grubundaki hastalarin %49’una kan transfiizyonu uygulandi. Ayrica
cocuk travma grubundaki hastalarin %26’sina, eriskin travma grubundaki hastalarin %49’una
taze donmus plazma verildi. Tam kan akut kanamada hem hipovolemiyi, hem de bir miktar
pihtilagsma faktorlerini yerine koymak icin ¢oklu travmali hastalarda tercih edilmelidir (202).
Ledgerwood ve Lucas taze donmus plazma ile yaptiklar1 ¢aligmalarda taze donmus plazmani
koagulasyon faktorleri fibrinojen, faktor I, faktor V, faktor VII ve faktor VI dizeylerini
artirmadigini, ancak koagiilasyon faktdrlerindeki azalmayr dnledigini rapor etmislerdir. Ilave
olarak hemorajik sok gelismemis kanamali hastalarda sadece voliim replasmani i¢in degil
kanama kontroliinii saglamak i¢inde kullanilmasini 6nermiglerdir. Travma hastalarinda kan
kayb1 ve kaybedilen kanin yerine konulamamasi ve etkin kanama kontroliiniin saglanamamast
hemorajik sok gelisimi ve 6liim ile sonuglanir (203). Bundan dolay1 ¢oklu travma nedeni ile
acile bagvuran hastalarin degerlendirilmesinde kanamanin fark edilip, kontroliiniin saglanmasi
morbidite ve mortaliteyi azaltmada olduk¢a dnemlidir. Travma sonrasi koagiilopatinin bir¢cok
nedeni bulunmaktadir. Coklu travmali hastalarin biiyiik ¢ogunlugu, soguk, birgok yerinden
kanayan, agir asidoza sahip olan hastalardir. Bu tablo “6liim triad1” olarak adlandirilan asidoz,
hipotermi ve koagulopati ile karakterizedir (204-206).

Asidoz doku hipoksisinin bir gostergesidir. Travmali hastalarda hem direkt doku
hasarlanmasi sonucu olusan iskemi ve nekroza, hem de kanama, hipotansiyon, hipoperfiizyon
veya sistemik inflamatuar yanit sendromuna sekonder olarak gelisir. Doku hipoksisi anaerobik
metabolizmaya ve laktik asit sentezinde artisa neden olur. Yeterli sivi restsitasyonu ve kan
basincinin diizeltilmesinden sonra devam eden asidoz kétii prognoz gostergesidir (207,208).
Arteryel baz agigmmin erigkin travma hastalarinda travma agirligi, transfiizyon ihtiyaci,
komplikasyon gelisimi, ¢oklu organ yetmezligi ve mortalite ile iligkili oldugu bilinmektedir
(209,210). Ayrica kanama ve hipotansiyon sonucu gelisen asidoz pihtilasma bozukluguna
neden olur (211). Cocuk travma hastalarinda yapilan ¢alismalarda da baslangigta baz agigi olan
hastalarda mortalitenin belirgin arttig1 gosterilmistir (212).

Travma hastalarinda hipotermi, travma alaninda ve hastanede 1s1 kaybina, soguk
stvilarin uygulanmasina ve termoregiilasyon bozukluguna bagli olusur. Viicut 1sinin diismesi,
trombosit agregasyonunu bozulmasina ve diliie olmamis kanda koagiilasyon faktorlerinin
fonksiyonlarinin azalmasima neden olur (213). Viicut 1sis1 34°C altina diisen hastalarda
protrombin ve parsiyel tromboplastin zamaninin yiiksek oldugu gosterilmistir. Cogu biyolojik
enzim sisteminde oldugu gibi, koagiilasyon sistemi de en iyi normal viicut 1sisinda ¢alisir (211).
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Calismamizda cocuk ve erigkin travma gruplarinin hastaneye gelislerinde hipotermi mevcut
degildi. Bu hastalar travma sonrasinda ilk birka¢ saat icerisinde (iki saat) acil servisimize
bagvurmusglardi. Hipotermi gelisecek zaman olmamusti.

Coklu travmali hastalarda koagiilasyon mekanizmalar1 pek ¢ok yonden bozulmustur.
Travma sonrasi koagiilopati, hipotermi veya asidoz olsun ya da olmasin, travma hastalarinda
biiylik oranda gelisir. Travma hastalarinda olusan sistemik inflamatuar yanita ikincil endotel
hasarlanmasi ve sitokin salinimi, hipotermi, agresif siv1 ve kan verilmesine bagli hemodiliisyon
koagiilasyon sistemini etkileyen temel faktorlerdir (214). Bunlarin sonucu olarak hastalarda
doku faktorii bagimli ekstrensik yol aktive olur, tissue faktor pathway inhibitdr, antitrombin-111
ve protein C gibi antikoagiilanlar azalir, plazminojen aktivator inhibitér-1 dizeyi artar ve
fibrinolizis azalir. Sonu¢ olarak hastalarda yaygin damar i¢i pihtilasmasina bagl tiikketim
koagllopatisi  gelisir (71,215). Koagiilopati fenomeni faktorlerin diliisyonu, pihtilasma
sisteminin bozulmas1 ve dissemine intravaskiiler koagiilasyondan meydana gelmistir. Yapilan
calismalarda ¢oklu travma hastalarinin ¢ogunlugunun sivi resiisitasyonu Oncesi de
koagulopatiye sahip oldugu ve bunun travmanin agirligt ve mortalite ile iliskili oldugu
bildirilmistir (2,6). “Oliim triadina” sahip olan hastalarda stabilizasyon saglanmadan ve
resiisitasyon yapilmadan kesin cerrahi girisim yapilmasinin c¢ogunlukla basarisiz olmasi,
giderek “hasar-kontrol cerrahi” konseptini glindeme getirmistir (216). Erken travmatik
koagiilopati, sadece koagiilasyon faktorlerinin 6nemli miktarda tiikkenmesine bagli olmayip ayn1
zamanda doku hipoperfiizyonuna baglh olarak da gelisebilir (94,217).

Ledgerwood ve Lucas fibrinojen, faktér V, faktor VIII diizeylerinin hemorajik sok
doneminde azaldigin1 ve kanamanin ikinci giinii normal diizeyine dondiigiinii ve kanamanin
dordiincii giiniinde ise fibrinojenin normalin st seviyesine ¢iktigin1 saptamiglardir.
Calismalarinda pihtilasma zamani ile fibrinojen, faktér VII, faktér VIII diizeyleri arasinda bir
iliski bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda ¢ocuk ve erigkin travma grubunun ortalama fibrinojen
diizeyleri, ¢cocuk ve erigkin kontrol gruplarindan daha yiiksekti. Cocuk travma grubu ile ¢gocuk
kontrol grubunun fibrinojen diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Ayni
sekilde, eriskin travma grubu ile erigkin kontrol grubunun fibrinojen diizeyler arasinda
istatistiksel olarak bulundu. Eriskin travma grubunun fibrinojen diizeyleri ¢ocuk travma grubu
ile karsilastirildiginda anlamli yiiksek bulundu. Fibrinojen koagiilasyon sisteminin son
basamaginda fibrin baglarinin olusumu i¢in kullanilmaktadir. Travmanin erken déneminde bu
fark (fibrinojen diizeyinin yliksek olmasi) koagiilasyon mekanizmasinin erkenden devreye
girdigini ve viicudun kanama kontroliiniin saglamaya calistigin1 géstermektedir.
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aPTT intrinsik ve ortak yolun degerlendirilmesinde kulanilan bir testdir. Faktor VII ve
faktor IX basta olmak iizere intrinsik ve ortak yoldan fibrin olusumuna kadar tiim koagiilasyon
faktorlerinin kalitsal veya edinsel eksikliklerinin degerlendirilmesi veya inhibitdrlerini
taramada kullanilir. PT ise ekstrinsik ve ortak yolun degerlendirilmesinde kullanilan bir testtir.
Faktor V, faktor VII ve faktor X eksikligi basta olmak iizere ekstrinsik ve ortak yolun fibrin
olusumuna kadar olan tiim faktorlerin eksikliginde uzama goriiliir. Travma merkezlerinde,
travma hastalarinin degerlendirilmesinde aPTT ve INR degerlerinin koagiilasyon faktorlerinin
degerlendirilmesinde ve hastalarin takibinde kullanilmasi 6nerilmektedir. Brohi ve arkadaslar
(2) coklu travmaya bagli koagiilopati gelisen hastalarda aPPT ve PT siirelerini yiiksek
bulmuslardir. Rohrer ve Natale ise hipotermik travma hastalarinda (34°C altindaki viicut
sicakliklarinda) aPTT ve PT siirelerini uzamis olarak tespit etmislerdir (218). Faringer ve
arkadaslar1 hastane Oncesinde kristaloid sivi resusitasyonu yapilan hastalarda PT ve aPTT
stirelerini uzamis olarak buldular (219). Bizim ¢alismamizda aPTT siireleri ve INR dizeyleri
travma gruplarinda kontrol gruplarindan daha yiiksek bulundu. Cocuk travma grubunda aPTT
stireleri ¢cocuk kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli uzundu. Erigkin
travma grubunda aPTT siireleri erigskin kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli uzun bulundu. Cocuk travma grubunda INR diizeyleri aPTT siirelerinde oldugu gibi
cocuk kontrol grubundan anlamli yiiksekti. Benzer sekilde eriskin travma grubunda INR
diizeyleri erigkin kontrol grubundan yiiksek tespit edildi. Ancak eriskin ve ¢ocuk travma
gruplar arasinda INR diizeyleri ve aPTT siireleri arasinda anlamli fark bulunmadi. Bu durum
bizim hastalarimizda koagiilasyon kaskadinin travmanin erken donemde bagladigini
diistindiirddi.

Fizyolojik ve psikolojik stresler fibrinolitik sistemi aktive edebildiginden hasta
hastaneye vardiginda fibrinolitik sistemin bir¢ok degiskeni aktivasyon gosterir ve fibrin yikim
tirtinleri salinir (220). Travma fibrinolitik sistemi aktive eder. Bir¢ok calismada travmada D-
dimer diizeylerinin arttig1 gosterilmistir (94). Plazma D-dimerleri endojen fibrinolitik sistemin
fibrini yikmasi ile meydana gelir. Fibrinoliziste baglica D-dimer seviyeleri artar. GUnumuzde
koagiilasyon aktivitesinin en iyi degerlendirilmesini saglayan laboratuar testlerinden biridir
(83). D-dimer seviyeleri fibrinin olustugu ve plazmin tarafindan yikildigr her durumda artar
(84). Plazma D-dimer seviyeleri protrombotik durumun belirteci olmasinin yani sira
tromboembolik riskin belirteci de olabilir. Bizim galismamizda ¢ocuk travma grubunun D-
dimer diizeyleri ¢ocuk kontrol grubundan anlamli yiiksek bulundu. Ayni sekilde erigkin travma
grubunun D-dimer diizeyleri eriskin kontrol grubundan yiiksek bulundu. Ancak eriskin travma
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grubu ile ¢ocuk travma grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Elde
ettigimiz diger sonuglar ile D-dimer yliksekligi travma hastalarinda travmanin erken déneminde
hem pihtilasmanin, hem de yikimin birlikte basladigini diistindiirdii.

Travma sonrasinda viicudun c¢esitli bolgelerinde doku hasar1 meydana gelir. Doku
hasarmin oldugu bolgede subendotelyal dokuda hasar goriir. Hasar goren subendotelyal
dokudan doku faktorii ve tip III kollajenin salinir. Ortama saliman doku faktorii ve tip III
kollgen, von Willebrand faktor, trombositler ve faktor VIla’ya baglanarak koagiilasyonun
eksterensik yolunu baslatir ve dissemine intravaskiiler koagiilasyonda anahtar rol oynar (88).
Ayrica doku faktorii, trombosit aktivasyonunda da 6nemli rol oynar. Fizyolojik hemostatik
roliin yaninda doku faktorii travma hastalarinda dissemine intravaskiiler koagiilopatinin ve
inflamasyonun tetikledigi organ yetmezliginde onemlidir (221). Taylor ve arkadaslar1 travma
sonras1 doku faktor aracili dissemine intravaskiiler koagiilasyonun neden oldugu multiple organ
yetmezliginin gelismesini dnlemede TFPI'nin 6nemli rol oynadigini 6ne stirmiislerdir (222).
Bizim ¢alismamizda travmanin erken doneminde travma gruplarinda ortalama doku faktor
diizeyleri yiiksek bulundu ve kontrol gruplar ile karsilastirildiginda da istatistiksel olarak
anlaml fark bulundu. Erigkin travma grubu ile ¢ocuk travma grubu karsilastirildiginda ise
anlamli bir fark bulunmada.

Faktor VIla yarali damar duvarinda doku faktdriine baglanir, koagiilasyonu baslatir ve
aktive olmus trombosit yiizeyinden trombin salinimini artirir. Faktor VIla lokal olarak
zedelenen doku bolgesi ve damar duvarinin hasarlanmasinda salinir. Doku faktorii varliginda
trombosit aktivasyonu saglamak icin yeterli trombin iiretimine etki edecegi diisiintilmiistiir.
Aktive olmus trombosit yiizeyinde daha sonra faktdr VIla’nin direkt veya indirekt olarak daha
ileri koagiilasyona aracilik edecegi bir kalip olusturur. Bu durum ek trombin iiretimi ve en
sonunda fibrinojenin fibrine doniismesini saglar. Pihti olusumu TAFI'nin faktor VII aracili
aktivasyonu ile fibrinolizisin inhibe edilmesi sonucu stabilize edilmis olur. Rekombinant faktor
VII 1980 yillarinda hemostatik ajan olarak tanimlanmistir (223). Prospektif ¢alismalarda major
cerrahilerde faktér VIIa’ nin kanamayi azaltmadaki etkinligi gosterilmistir (224,225). Ayni
zamanda warfarin kullanilmas1 ile meydana gelen koagiilopatiyi geri ¢cevirmede de etkilidir (
226). Yapilan calismalarda travmali hastalarda gelisen koagiilopatiyi diizeltmede faktor
VIla’nin etkili olabilecegi belirtildi fakat faktér VIIa’nin giivenilir olup olmadigi tam olarak
bilinmemektedir (227-233). Ayrica rekombinant faktor VIla’nin koagopati gelisen hastalarda
faydalar1 6l¢me araglarindaki eksikliklerden dolay1 sinirlidir. Bu nedenle endikasyonlari, dozu
ve verilme zamanida sinirlidir. Yiiksek doz taze donmus plazma ve rekombinat faktér Vlla
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trombomodiilin reseptor araciligi etki eder ve pihti formasyonunu arttirir. Bu ¢aligmada travma
gruplar1 ile kontrol gruplar1 arasinda faktér VII diizeyleri arasinda bir farklilik bulunmadi.
Cocuk travma grubu ile erigkin travma grubu arasinda da fark bulunmadi.

Ektrensik ve intrensik yolun ortak koagiilasyon faktorii faktor X dur ve fibrin y18inin
olusmasinda Onemli gorev yapmaktadir (234,235). Travma iliskili erken koagiilasyonda,
plazma koagiilasyonunun baslangi¢ fazi sirasinda koagiilasyon faktorlerinin aktivasyonunun
artamasi ile sonug¢lanir. Bunun sonucunda, yiiksek enerjili travmalarda endotelyal hasar faktor
X, faktor II, faktor V ve faktor VIII’in aktif formlarinin iiretimindeki artisa neden olmaktadir.
Ayrica endotelyal hasarin faktor X, faktor 1Xa ve faktor VIIIa’nin diizenlenmesinde énemli bir
roli oldugu bilinmemektedir, fakat bunun nasil bir mekanizma ile gerceklestigi tam olarak
aciklanamamuistir (236). Kritik travma hastalarinda derin ven trombozunu 6nlemek igin faktor
Xa aktivitesini dnleyen ilaclar onerilmektedir (237). Bizim ¢alismamizda erigkin travma grubu
ve ¢ocuk travma grubu arasinda faktor X diizeyleri arasinda fark yoktu. Ayrica travma gruplari
ile kontrol gruplar arasinda da fark bulunmadi.

Yapilan c¢aligmalarda proflaktik olarak kan transfiizyonunun pihtilasma faktorleri ve
trombositlerin tiikenmesini yol a¢tigi ve mikrovaskiiler kanamay1 engellemedigi sonucuna
vartlmistir (238). Giliniimlizde major yaralanma sonrasit koagiilopatiyi diizeltmede standart
segenek taze donmus plazmadir. Taze donmus plazma ile ilgili sakincalar eritmenin gecikmesi,
eriyen plazmanin depolama problemleri ve plazma uygularken AB kan grubu ve A kan grubuna
sahip hastalara acil servisde uygulama sikintilarinin olmasidir. Bu iiriinlere maor travma
merkezinde ulasilabilmelidir. Yine, son yapilan ¢alismalarda protrombin komplex konsantrati
gibi konsantre koagulasyon faktor replasmani ve faktdr VII'nin acil durumlarda kullanilmak
tizere hazir ve ulasilabilir olmasi 6nerilmistir (239-241). Protrombin komplex konsantrati faktor
II, faktor IX, faktor X ve antikoagiilan protein C ve S igerirler. Ayrica masif transflizyon
yapilacak hastalara diliisyona bagli koagiilopatinin 6nlenmesinde kan, plazma ve trombosit
oranlarini 1:1:1 olarak verilmesi Onerilmistir (117,124,125).

Travmali olgulara olay yerinde ve acil servislerde hizli ve uygun miidahaleler hayat
kurtaric1 niteliktedir. Ayn1 zamanda bu durum c¢oklu yaralanmalara ikincil gelisebilecek
komplikasyonlar1 da azaltacaktir. Topluma kazalar ve yaralanmalar konusunda, acil ¢alisanlari
ve acil servislere hasta nakil ve ilk yardim yapan personele ise travmali hastalara yaklasim
konusunda egitimlerin verilmesi mortalite ve morbiditeyi azaltmada olduk¢a 6nemlidir.

Bu calismada travmanin erken déoneminde koagiilasyon siteminde eriskin ile cocuklarin
travmaya yanit1 birbirine benzemekteydi. Ancak aPTT, INR ve fibrinojen diizeylerinde farklilik
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varken D-dimer, doku faktorii, faktor VII ve faktor X diizeylerinde fark saptanmadi. Travmaya
ilk yanitin doku faktdrii olmasi nedeniyle travmanin erken déneminde travma gruplarinda doku
faktorii diizeyleri yiiksek bulunmustur. Fakat faktor VII ve faktor X diizeylerinde ise travmanin

erken doneminde bir degisiklik gozlenmemistir.
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6. SONUC

Travma, tiim diinyada temel halk sagligi problemlerinden biridir. Ozellikle c¢oklu
travmalar geng yas grubunun en 6nemli 6liim nedenidir. Coklu travma siklikla trafik kazalari
(ara¢ ici, yaya, motosiklet ya da bisiklet kazalar1) ve yliksekten diigme gibi nedenlere bagh
gelismektedir. Tiirkiye'de eriskin yas grubunda trafik kazalar1 ve buna bagl 6liimler en 6nemli
saglik sorunlarindan biri iken ¢ocuk yas grubunda yiiksekten diismeler daha fazladir. 2010
yilinda Tiirkiye’de toplam 1.104.388 trafik kazasi meydana gelmis olup bu kazalarda 4.045
olim ve 211.496 yaralanma meydana gelmistir.

Calismamizdaki erigkin travma grubunun yas ortalamasi 38 + 15 erkek/kadin orani da 4
olarak bulundu. Bizim ¢alismamizda eriskin travma grubunda travmanin en sik nedenleri arag
ici trafik kazasi (%49) ve yiiksekten diisme (%29) ile olarak saptanmistir. Cocuk travma
grubunda ise travmalar en sik yiiksekten diisme (%37) ve yayanin motorlu arag ile carpismasi
(%32) sonucu olusmustur. Sonuglarimiz 6nceki ¢calismalarla uyumluydu.

Calismaya alinan hastalarin erigkin travma grubunda sirasiyla en sik kemik kiriklar
(%75), kata travmasi (%63) ve toraks travmasi (%63) goriilmiistiir. Cocuk travma grubunda ise
strastyla en sik toraks travmasi (%63), kafa travmasi (%60) ve kemik kiriklart (%40) goriildii.
Sonuglarimiz diger ¢alismalardan farklilik gostermektedir.

Calisma kapsamindaki erigkin travma grubunda 8 vaka (%23) 6lmiistiir. Bu vakalarin
6lim nedenleri kafa travmasi (%75) ve toraks travmasi (%25) olarak bulundu ve bu vakalarin
%63 0 erken donemde, %37 ise ge¢ donemde Olmistiir. Cocuk travma vakalarindaki bu
calismada 5 vakada (%14) 6liim meydana gelmistir ve dort vaka (%80) kafa travmasindan bir

vakada (%20) toraks travmasi nedeniyle gerceklesti.

60



Bu ¢alismada hem eriskin hem de ¢ocuk travma gruplarinda yiiksek GCS, ISS, TRISS,
PTS ve APACHE II degerleri mortalite ile iligkili bulundu. Cocuk travma grubunda RTS’nin
mortalite ile iligkisi istatistiksel olarak anlamsiz bulundu. Erigkin travma grubunda ise AIS’nin
mortalite ile iligkisi istatistiksel olarak anlamsizdi. Calismamizin verileri her iki grubun 6lgiilen
ortalama sistolik kan basinglar1 i¢in Glen hastalar ile yasayan hastalar arasinda
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark yarattigini gosterdi. Erigkin travma grubunda
ortalama nabiz sayisi anlamli iken ¢ocuk travma grubunda istatistiksel olarak anlamsizdi.

Eriskin ve ¢ocuk travma gruplarinda kontrol gruplarina gore travmanin erken
doneminde ortalama aPTT ve INR degerlerinde artis olurken, ortalama trombosit diizeylerinde
herhangi bir degisiklik olmadig istatistiksel olarak tespit edildi.

Calismamizda ¢ocuk travma grubundaki hastalarin %37’sine, erigkin travma grubundaki
hastalarin %49’una kan transflizyonu yapildi. Ayrica ¢ocuk travma grubundaki hastalarin
%26’s1na, erigkin travma grubundaki hastalarin %49’una taze donmus plazma verildi.
Calismamizda cocuk travma grubunda ve eriskin travma grubunda gelislerinde hipotermi
mevcut degildi.

Calismamizda fibrinojen degerleri ¢cocuk travma hastalarinda 343+144 mg/dL, eriskin
travma hastalarinda 522+168 mg/dL olarak tespit edildi ve bu degisikliklerin her iki grup i¢inde
travma sonrasinda anlamli oldugu tespit edildi.

Calismamiz sirasinda taze donmus plazma cocuk travma hastalarindan 9’una (%26),
erigkin travma hastalarindan 15’ine (%43) transfiizyon yapildi. Tranflizyon endikasyonlari
yatirilan ilgili boliimlerce belirlendigi icin hastalarin takiplerinin yapilamamasi ve pihtilagma
faktorlerindeki degisimin transfiizyon Oncesi ve sonrasi izlenememesi bu caligmanin bir
eksikligi olarak kabul edilebilir.

Calismamizda aPTT seviyeleri ¢ocuk travma grubunda 3729 o6lgiiliirken eriskin travma
hastalarinda 46+42 tespit edilip fark artis lehine anlamli olarak bulundu. INR degerleri
olgiildiigiinde ¢ocuk travma grubu icin 1.840.8, eriskin travma igin 1.5+0.5 dlculip anlaml
artiglar tespit edildi. D-dimer seviyelerini cocuk travma grubunda 16x14, erigskin travma
grubunda 18+12 bulunup degerlerdeki artisi anlamli olarak tespit edildi. Calisma sirasinda
yatirildiklar1 servisler gore hastalarin dagilimlar ise cocuk travma i¢in ilk sirada beyin cerrahi
yogun bakim 14 (%41) ile ilk sirada gelirken onu pediatrik cerrahi yogun bakim 10 (%29),
ortopedi yogun bakim 7 (%20), reanimasyon yogun bakim 3 (%38) ile takip etmektedir. Erigskin

hasta gruplarinin yatis yapilan béliimlere gére dagilimida ilk sirada beyin cerrahi yogun bakim
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11 (%32) ve reanimasyon yogun bakim 11 (%32) ile ayn1 oranda ilk siray1 olusturup onu
ortopedi yogun bakim 6 (%]17), genel cerrahi yogun bakim 4 (%]11), gogiis cerrahi yogun
bakim 3 (%8) siralamasi seklinde tespit edildi. Hastaya uygulanan cerrahi islem acisindan ise
erigkin travma grubu 22 (%63) olup ilk siradadir. Cocuk travma gruplari i¢in uygulanan cerrahi
girisim 14 (%40) oraninda bulundu.

Sonug olarak coklu yaralaoma ile gelen hastalarda koagtlasyon
parametrelerindeki degisim ve yiiksek travma skorlart mortalite iizerinde etkilidir. Travma
geciren hastalarda koagiilasyon parametrelerinin yakin takip edilmesi gerektigi belirlenmis

olup, hastalarda olusabilecek komplikasyonlar1 6nlemede etkili olacaktir.
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7. OZET
Giris ve Amag: Tiirkiye’de, travma hem eriskinlerde hemde ¢ocuklarda 6nemli mortalite
ve morbidite nedenidir. Hemoraji, 6nlenebilir 6liimiin en sik sebebidir ve multiple travmatik
hastalarda posttravmatik koagllopatinin iyi yonetimi hayat kurtaricidir. Bundan dolayi,
multiple travmali eriskin ve cocuk hastalarda koagiilasyon parametrelerindeki degiskligi ve

normal kisilerle karsilagtirmay1 amagladik.

Materyal ve Metot: 2010 Haziran - 2011 Mayis tarihleri arasinda, Inonii Universitesi
Tip Fakiiltesi, Turgut Ozal Tip Merkezi acil servisine multiple travma tanilari ile bagvuran, 35
erigskin, 35 ¢cocuk multiple travma hastasi, yas ve cinsiyet eslestirilmis, koagiilasyon bozuklugu
olmayan 30 eriskin ve 30 ¢ocuk kontrol grubu amaciyla ¢alismaya dahil edildi. Hastaneye
kabul edilirken intra vendz mayi ve kan iirlinii verilmeyen multiple travmali hastalardan,
trombosit sayimi, PT (INR), aPTT, fibrinojen, D-dimer, doku faktori, faktor VII, faktor X

degerlerine bakmak i¢in kan 6rnegi alindi.

Bulgular: Cocuk multiple travma grubunda ¢cocuk kontrol grubunagore PT (INR), aPTT,
fibrinojen, D-dimer, doku faktorii, faktor VII ve faktor X istatistiksel olarak daha anlamli iken
trombosit sayisi istatistiksel olarak anlamli degildi. Erigskin multiple travma grubunda eriskin
kontrol grubuna gore trombosit sayisi, PT (INR), aPTT, D-dimer ve doku faktoru istatistiksel
olarak daha anlamliyd:r fakat faktér VII ve faktor X istatistiksel olarak anlamli degildi. Cocuk
multiple travma grubunda erigskin multiple travma grubuna grubuna gore trombosit sayisi, PT
(INR) ve aPTT istatistiksel olarak daha anlamliydi fakat fibrinojen, D-dimer, doku faktoru,
faktor VII ve faktor X istatistiksel olarak anlamli degildi.

63



Sonugc: Erken travma doneminde koagilasyon sisteminin travmaya cevabi gocukta ve
eriskinde birbirine benzerdi. aPTT, INR ve fibrinojen diizeyleri istatistiksel olarak anlamli iken
D-dimer, doku faktorii, faktor VII ve faktor X diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu. Calismamizda, travmanin erken doneminde travmaya ilk yanit doku faktorii oldugundan
yiiksek bulundu. Travmanin erken doneminde faktor VII ve faktor X diizeylerinde degisiklik

saptanmadi.

Anahtar Kelimeler: Travma, koagiilopati, pihtilasma faktorleri, post travmatik
kogul opati
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8. SUMMARY

Background: Trauma is a important cause of mortality and morbidity both adults and
children in Turkey. Hemorrhage is the most reason of preventable death and good managment
of posttraumatic coagulopathy is life saving in the multiple traumatic patients. So that, we
aimed to evaluate the change about coagulation parameters in the adults and children multiple

traumatic patients and compare these grup with normal persons.

Materials and Methods: Multiple traumatic patient who refered to Indni University,
Medicine Center, Turgut Ozal Medical Center, Emergency Department, 35 adult, 35 children
multiple traumatic patient, age- and gender-matched 30 adult and 30 children haven't
coagulation disorders control subjects included our study between Jun 2010 and May 2011. The
multiple traumatic patient haven't admistered intra venous fluids and blood product at
admission to hospital, blood samples were withdrawn to determine platelet count, PT (INR),
aPTT, fibrinogen, D-dimer, tissue factor, factor VII and factor X.

Results: While PT (INR), aPTT, fibrinogen, D-dimer, tissue factor, factor VII and
factor X were istatistically significant, but platelet count were not istatistically significant in
patients with multiple traumatic children group than those in children control group. Platelet
count, PT (INR), aPTT, fibrinogen, D-dimer and tissue factor were istatistically significant, but
factor VII and factor X were not istatisticaly significant in patients with multiple traumatic
adults group than those in adults control group. Platelet count, PT (INR) and aPTT were
istatistically significant, but fibrinogen, D-dimer, tissue factor, factor VIl and factor X were not
istatistically significant in patients with multiple traumatic children group than those in

multiple traumatic adults group.
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Conclusion: Coagulation system response to trauma was similar children and adults in
early trauma stage. When aPTT, INR and fibrinogen levels variation were istatistically
significant, D-dimer, tissue factor, factor VII and factor X levels were not istatisticaly
significant. Tissue factor, since first responce to trauma, were increased in our study in the
early stage of trauma. Early stage of trauma, there were not any change in the factor VII and

factor X levels.
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10. EKLER

EK.1. Kisaltilmig yaralanma 6lgegi yaralanan bdlgenin yaralanmasina gore puanlama tablosu

GENEL

Yaygin agri
Minor laserasyon konttizyon ve abrazyon

1.derece yanik, kiiciik 2. veya 3. derece yaniklar

Yaygin kontiizyon veya abrazyon, genis laserasyon
7.5 cm genisliginden kiigiik aviilzyon(3 inches)

2. veya 3. derece yanik (10-20% BSA)

Iki extremiteden fazla alanda genis laserasyonlar,
Genis aviilzyonlar 7.5 cm

2. veya 3. derece yanik (20-30% of BSA)

Tehlikeli kanamalar ile giden siddetli laserasyonlar ve /veya avilzyon
2. veya 3. derece yaniklar (30-50% of BSA)

2. veya 3. derece yaniklar > 50% of BSA

ABDOMEN

Kas agris1, emniyet kemerine bagli abrazyon

Abdominal duvarda major kontiizyon

Abdomina organlarda kontlizyon
Ekstraperitoneal mesane riptard
Retroperitoneal hemorgji

Ureter aviilzyonu

Uretral laserasyon

Norolojik bulgu olmaksizin torasik ve/veya lumbal vertebra fraktiirii

Intraabdominal minor laserasyon (bobrek, dalak ve pankreas kuyrugunda riiptiir ve
yaralanma)

Intraperitoneal mesane ripturd,

Genitallerde aviillzyon

Paraplgji ile giden torasik ve/veya lumbar vertebra fraktirt

Intra-abdominal damarlarin veya bobrek, dalak veya iireter disindaki organlarda

riptdr avilzyon veya ciddi laserasyon
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BAS-BOYUN

Biling kaybi olmaksizin basagrisi veya basdonmesi ile giden serebral yaralanma
Anatomik veya radyolojik delil olmaksizin "whiplash" yakinma (akselerasyon
deselerasyon Oykisii)

Okiiler abrazyonlar ve kontiizyonlar (goz kapaklari, konjunktiva, kornea, tiveal
yardlanmalar)

Vitroz veyaretina kanama

Dislerde fraktiirler ve/veya dislokasyon

Kafatasi fraktiirii 15 dakikadan fazla biling kayb1 posttravmatik amnezi olmaksizin
serebral yaralanma

Deplase olmamis kafatas1 veya fasiyal kemik fraktiirleri veya nasal kemikte
"compound"” fraktir

GOzde ve goz kapaklarinda laserasyon, retinal detasman

Bicimsiz laserasyonlar

Anatomikve radyolojik bulgularin eslik ettigi "whiplash"

Siddetli norolojik bulgu olmaksizin 15 dakikadan uzun biling kaybi (kafatasi
fraktiril var veya yok)

Kisa post-travmatik amnezi (3 saatten az)

Biling kay1 ve diger intrakranial yaralanma bulgular1 olmaksizin nondeplase kapali
kafatasi fraktiirii

Goz kaybi, optik sinir aviilzyonu

Santral veya orbital kemikleri iceren nondeplase fasiyal kemik frakturleri

Kord hasar1 olmaksizin servikal vertebra fraktirleri

Anormal norolojik bulgularin goriildiigii 15 dakikadan fazla biling kaybi; 3-12 saat
lik amnezi ile giden serebral yaralanma (kafatas1 fraktiirii var veya yok)

"Compound" kafatas1 fraktiiri

24 saatten fazla biling kayb1 ve 12 saatten fazlaamnezi ile giden serebral yaralanma
(kafatas fraktiirii var veya yok)

Intrakranial hemoraji, artmis intral kranial basing bulgular

Quadropleji ile giden servikal vertebra yaralanmasi

Biyuk hava yolu obstriksiyonu

86




TORAKS

Kas agris1 veya gogiis duvarinda sertlik

Basit kot veya sternal fraktir
Solunum sikintisi, hemotoraks, pndmotoraks olmaksizin major gogiis duvari

konttizyonu

Solunum sikintis1 olmaksizin multiple kot fraktiirii
Hemotoraks

Pnomotoraks

Diyafram rupturt

Akciger kontiizyonu

Agik gbgiis yaralanmasi

Yelken gogiis

Pndmomediastinum

Dolasim yetmezligi olmaksizin myokardiyal kontiizyon

Perikardiyal yaralanmalar

Major solunum sikintisinin eslik ettigi gogiis yaralanmalar (trakeal laserasyon,
hemomediastinum vb.)
Aortik laserasyon

Dolasim yetmezIligi ile giden myokardiyal riiptiir veya kontlizyon
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EKSTREMITE-PELVIS

Minor burkulmalar ve fraktirler

Parmaklarda dislokasyon

Parmaklarda "compound" fraktir
Ayrilmamis uzun kemik veya pelvik fraktiir

Major eklemlerde major burkulmalar

Deplase basit uzun kemik fraktdrleri
Multiple el ve ayak kemik frakturleri
Deplase pelvik fraktir

Major eklemlerde dislokasyon
Multiple parmak amputasyonu

Ekstremite major sinir ve damarlarinda laserasyon

Multiple kapali uzun kemik fraktiirleri
Ekstremite amputasyonu

Ekstremitelerde multiple acik fraktiir
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