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OZET

Travma gunumuizde 6zellikle genc nufusun en énemli 6lim sebeplerinden birisidir.
Travma nedeniyle o6limlerin biiyiikk bir ¢ogunlugunu da kan kayiplari olusturmaktadir.
Hipovolemik sok erken tani ve tedavi ile geri dondiiriilebilir bir durumdur. Acil servislerde

yapilacak erken ve dogru kan transfiizyonlari ile mortalitenin azaltilmas1 miimkiindiir.

Calismamizda acil servisimize 1 Ocak 2013 ile 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda travma
nedeniyle bagvuran ve kan transfiizyonu yapilan travma hastalarimizi inceledik. Calismaya
toplam 70 hasta dahil edildi. Hastane kayitlari, hasta dosyalari ve kan merkezi kayitlarinin
incelendi. Hastalarin %57 si erkek %43 i kadindi. Ortalama yasin 39 oldugu goriildi. En sik
yaralanma mekanizmasinin arag i¢i trafik kazasi oldugu goriildii. Hastalarin ortalama sistolik
kan basinglarmin 91 mm Hg, ortalama diyastolik kan basing¢larinin 56 mm Hg, hastalarin
ortalama nabiz degerlerinin ise 110 / dk. oldugu goriildii. Hastalara acil servisimizde ortalama
3 Unite ES ve ortalama 1.3 Uinite TDP transfiizyonu yapildig1 goriildii. Hastalarin ortalama ABC
degerinin 1.7 ETS degerinin 4.2 ve TASH skorunun 12 oldugu goriildii. Hastalarin % 67 sinin
ameliyat edildigi goriildii. Toplam 8 hastaya masif transfiizyon yapildigi saptandi. Masif
transfiizyon yapilan hastalarin ortalama ETS degeri 5.6, ortalama ABC skoru 2.5 ve ortalama
TASH skoru 19 olarak hesaplandi. Bu hastalarin travma transfiizyon skorlarinin anlamli
derecede yiiksek oldugu goriildii.

Sonug olarak travma transfiizyon skorlari hastalarin kan ihtiyacinin erken dénemde
saptanmasinda olduk¢a yararlidir. Yapilacak hizli ve dogru kan transfiizyonlar: ile travma

hastalarinda 6nemli bir mortalite sebebi olan hipovolemik sokun 6niine gecilebilir.

Anahtar kelimeler: travma, transfiizyon, acil tip



ABSTRACT

Trauma today is one of the most important causes of death in the young population.
The majority of deaths due to trauma are blood loss. Hypovolemic shock is a reversible
condition with early diagnosis and treatment. It is possible to reduce mortality by early and
accurate blood transfusions in emergency departments.

In our study, we examined the trauma patients who were admitted to our emergency
department between 1 January 2013 and 31 December 2017 due to trauma and who had blood
transfusion. A total of 70 patients were included in the study. Hospital records, patient files
and blood center records were examined. 57% of the patients were male and 43% were female.
The mean age was 39 years. The most common injury mechanism was an in-car traffic
accident. The mean systolic blood pressure was 91 mm Hg, mean diastolic blood pressure was
56 mm Hg, and the mean heart rate was 110 / min. seen. The patients had an average of 3 units
of ES and an average of 1.3 units of TDP transfusions in our emergency department. Mean
ETS value was 4.2 and TASH score was 12. 67% of the patients were operated. Massive
transfusion was performed in 8 patients. The mean ETS value was calculated as 5.6, the mean
ABC score was 2.5 and the mean TASH score was 19. The trauma transfusion scores of these
patients were significantly higher.

As a result, trauma transfusion scores are very useful for early detection of blood need
of patients. Hypovolemic shock, which is an important cause of mortality in trauma patients,
can be prevented with rapid and accurate blood transfusions.

Keywords: trauma, transfusion, emergency medicine
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1.GIRIS VE AMAC

Travma tum Diinyada ve tlkemizde en Onemli saglik sorunlarindan biridir.
Giliniimilizde artan trafik kazalar, is kazalar1 ve siddet olaylar1 nedeniyle travma
goriilme siklig1 artmaktadir. Ozellikle gelismis iilkelerde artan travmalar, morbidite ve
mortalite nedenleri arasinda biiyiik bir yer tutmaktadir. Travma nedenli 6liimler, tim
yas gruplarindaki 6liim nedenleri arasinda kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanserden

sonra li¢iincili sirada gelmektedir.(1,2)

Travma hastalarinda santral sinir sistemi (SSS) yaralanmalarindan sonraki en
stk 6liim sebebi hemorajik soktur. Amerika Birlesik Devletleri (ABD) verilerine gore
travmatik 6limlerin %15-20'si potansiyel olarak dnlenebilir ve bu 6ltimlerin % 66 -
80'i kan kayiplarindan kaynaklanmaktadir.(3,4) ABD’de 45 yas alt1 yetiskinler ve
cocuklarda travma her yil 79,000 insanin Gliimiine sebep olmaktadir. Ayni yas
grubunda bulasict olmayan hastaliklardan 49,000 insan bulasici hastaliklardan ise
15,000 insan her yil hayatin1 kaybetmektedir. Bu veriler 15181nda bakildiginda geng

yasta Oliimlerin en 6nemli sebebinin travma oldugu goriilmektedir.(5)

Travma sonrast meydana gelen kanamalarin durdurulmasi, erken sivi ve kan
transfuzyon destegi saglanmasi ise oliimlerinin 6nlenmesinde ¢ok 6nemli bir yere
sahiptir.(6)

Kan ve kan urunlerini acil servis blnyesinde bulundurmak ve saklamak
elverigli bir durum degildir. Kan iirlinleri ihtiya¢ duyuldugu anda istenilmektedir. Bu
nedenle hangi hasta i¢in kan transfiizyonu ihtiyacin1 éngérmek ¢ok 6nemlidir. Kan
irlinii ihtiyac1 olmayan hastalar ile kan {iriinii ihtiyaci olan veya olmas1t muhtemel olan
hastalarin erken saptanmasinda bir puanlama sistemi kullanimi ile bu durum

kolaylagtirilabilir.

Acil transflizyon skoru (Emergency Transfusion Score [ETS]) , Travma ile
iligkili siddetli kanama (Trauma Associated Severe Hemorrhage[TASH]) skoru ve
Kan tiiketiminin degerlendirilmesi (Assessment of Blood Consumption[ABC]) skoru



ile transfiizyon ihtiyaci olan hastalarin erken belirlenmesi ve bdylece transfiizyona

baglama siiresinin kisaltilmasinin saglandigi gosterilmistir.(8-11)

Calismamizda hastanemizde kan transfiizyonu yapilan travma hastalarinin
demografik verilerini ve transfuzyon o0zelliklerini degerlendirmeyi, bu verilerle
transflizyon skorlar1 arasinda ki iliskiyi belirlemeyi ve transflizyon skorlarinin
kullanimi ile transfiizyon Ongorisiiniin daha erken tahmin edilmesinin saglanip

saglanamayacagini gérmeyi amacladik.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1 Travma Tanim ve Travma Triaji

Travma ya da yaralanma, ¢evresel bir enerjinin vicudu etkilemesi sonucu
ortaya ¢ikan, hiicre diizeyindeki iskemiye bagli meydana gelen ve hiicre 6limdayle
sonuclanabilen bir durumdur. Travma, 1 ila 44 yas arasindaki bireylerin en sik goriilen
6lim nedenidir ve yasa bakilmaksizin iiciincii en yaygin 6liim nedenidir. Diinya Saglik
Orgutii (World Health Organization [WHO]) ve Hastalik Kontrolii Merkezi (Centers
for Disease Control and Prevention [CDC]) verilerine gore yaralanmalar ya da siddet

olaylarinda tiim diinyada her dakika dokuz kisi hayatin1 kaybetmektedir.(14,15)

Travmaya bagli yaralanmalar yaralanma nedeni, yaralanma sekli ve ciddiyeti
acisindan cok cesitlilik gostermektedir. Travmanin risk faktorleri kisilerin cinsiyeti,

mesleki, ekonomik, kiiltiirel yapilari ile biiyiik degiskenlik gdsterir.

Travma sonrasi yaralilarin tedavisi birden ¢ok bransi ilgilendirmektedir. Hizli
ve dogru midahale, ekip c¢alismasi ve iyi bir hastane dncesi ve hastane i¢i bakim

ihtiyaci bu hastalarda 6n plandadir.(16)

Ozellikle Travma Ciddiyet Skoru (Injury Severity Score[ISS]) 15 in iizerinde
olan ve en az 2 organ sistemini etkileyen yaralanmasi olan ¢oklu travma hastalarinda
hastane dncesi acil bakim hizmetleri ile baslayip hastane de acil servis, kan merkezi,
ameliyathane, radyodiagnostik iinitesi arasindaki koordinasyonun iyi olmasi ve iyi bir

triaj travma hastalarinin sag kaliminda blyuk 6nem arz eder.

Travma ile ilgilenen hekimler son 40 yilda puanlama ve triaj metodolojileri
gelistirmistir. Yaralanma siddetini degerlendirmek ve triaj kararlarini optimize etmek,
en fazla sayida hastaya en yiiksek diizeyde bakim saglanmasinin ayrilmaz bir
parcasidir. Triaj, rutin acil servisler ve afet veya ¢ok sayida yaralinin degerlendirilmesi
sirasinda uygulanan, bilimsel temeli olan klinik bir uygulamadir. Kelime olarak

se¢mek ve ayiklamak anlamina gelir. Triajda ki amag dncelikleri belirleme, stabilize

1



etme, yaralilara uygun sirayla uygun tedavilerin verme ve kaos ortaminda uygun

diizeni saglamaktir(17) .

Travma skorlamasi ve triaj metodolojileri sag kalimin istatistiksel olasiliklarina
dayanmaktadir. Secilmis olan puanlama ve triaj yontemleri, kurtarma personelinin
yetenekleri ve deneyimleri ile birlikte, acil saglik hizmetlerinin kapasitesi ile
birlestiginde hasta sag kalimimi etkilemektedir. Elde edilen bu veriler travma
kayitlarinda, benzer derecelerde yaralanmaya sahip hastalar i¢in sonuglar1 kategorize
etme amact ile arsivlenebilir. Yine bu veriler daha sonra benzer derecelerde
yaralanmaya veya hastaliga sahip hastalara verilen bakim kalitesini karsilagtirma

amach da kullanilmaktadir.

Travma skorlamasi; triaj ve hastane 6ncesi bakim, ortak terminolojiyi kullanan
dokiimanlar, yaralanma siddeti tanimlanmasi, bakim Kkalitesi ve hasta sonug
degerlendirmesi, travma sistemi degerlendirmesi ve karsilastirmasi, travma
epidemiyolojisi, arastirma ve finansman degerlendirilmesi i¢in olduk¢a yararli bir

aragtir (18).

2.2 Travma Hastasina Yaklasim

2.2.1 Travma Hastasina Genel Yaklasim

Travma hastalar1 hizli, organize ve tecriibeli bir tan1 ve tedaviye ihtiyag duyar.
Travma hastalarina yaklasimda acil hekimlerinin en sik basvurdugu kaynak Amerikan
Cerrahlar Koleji (The American College of Surgeons [ACS]) tarafindan gelistirilen ve
stirekli giincellenen bir kilavuz olan Gelismis Travma Yasam Destegi (Advanced

Trauma Life Support [ATLS]) kilavuzudur.

ATLS travma hastalarina hizli ve sistematik bir yaklasim getirmistir.



Tablo 1. Travma Hastalarina Yaklasim (14)

Hazirhk

Olay yeri

Hastane

Havayolu bakimi, eksternal kanamanin

kontroll, hasta immobilizasyonu ve sok

Travma hastasina uygun bir resiisitasyon

odasinin  bulunmasi, solunum yolu

yonetimi yapilip hasta en yakin merkeze | araglarinin  ve intravendz sivilarin
nakledilir hazirlanmasi, hastane i¢i personeli
(radyoloji, laboratuvar vb.) hazir hale
getiren bir protokoliin bulunmasini igerir
Triaj

hastalarin siniflandirilmasini igerir

Tedavi icin gerekli kaynaklara ve gercekte mevcut olan kaynaklara dayanarak

degerlendirme (ABCDE)

Hayat1 tehdit eden yaralanmalar1 olan hastalarin resiisitasyonu ve birincil

*Havayolu ag¢ikliginin saglanmasi

* Solunum ve ventilasyonun saglanmasi

* Norolojik durum degerlendirmesi

* Cevre kontrolu

» Kanama kontrolii yapilarak dolagim saglanmasi

Birincil degerlendirmeye ve resiisitasyona ek mtdahaleler

e Sirekli kardiyak monitorizasyon,
e Nabiz oksimetre dl¢liimii

e Karbondioksit duzeyi

e Solunum hizi

e Arter kan gaz1

e Secilmis vakalarda nazogastrik

sonda ve mesane sonda

Diger yardimec testler

e Kan laktat duzeyi,

e Direk radyografik incelemeler
(akciger,pelvis grafisi),

e Travma icin ultrasonografi ile
genisletilmis odakl

degerlendirme (e-FAST)

e Tanisal peritoneal lavaj (DPL)




Ikincil degerlendirme

Hastanin 0zge¢misi, soyge¢misi, alerji Oykiisii, kullandig1 ilaglar ve ek
hastaliklar1 sorgulanir. Yaralanma mekanizmasina gore gézden kagabilecek
yaralanmalar tekrar degerlendirilir. Tam ve ayrintili bir fizik muayene bu

degerlendirme sirasinda yapilir.

Ikincil degerlendirmeye ek miidahaleler

Yaralanmalart ayrintili tanimlamak igin bilgisayarli tomografi (BT),
bronkoskopi, endoskopi, transtorakal veya transtzefagiyal ekokardiyografi

gibi diger tan1 araglarindan faydalanilir

Hasta resustasyon odasina alindifinda havayolu agikligmin saglanmasi,
solunum kontrolii, dolasim kontrolii, noérolojik kontrol ve giysilerin c¢ikarilarak
vicudun kontroll (Airway-havayolu, Breathing-solunum, Circulation-dolasim,
Disability-noroloji  degerlendirme, Exposure-giysilerin ¢ikarilmast1 [ABCDE])
problemlerinin yOnetimi ile eszamanli olarak hastanin tedavisine baslamak
gerekmektedir. Resiistasyon odasinda ekip lideri, ambulans personelinden ve
miimkiinse hastadan kisa bir 6ykiiyii alirken, hava yolunu korumakla gérevlendirilen
doktor ve hemgire ekibi gorevlerini hemen belirler. Hava yolu giivenceye alinirken
servikal omurga yaralanmasi agsindan dikkatli olunmalidir. Bir bagka doktor ve
hemsire ekibi intravendz erigim, kan testleri, idrar sondasi ve diger prosediirlere
yonelirler. Bu erken degerlendirme ve canlandirma asamasinda olabilecek en kotii

senaryoyu diisiinmek ve tiim olas1 olumsuz olaylara kars1 hazir olunmalidir.
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2.2.2 Sok ve Sok Cesitleri

Sok, hiicresel metabolizma diizeyinde dolasim sisteminin oksijen ihtiyacini
karsilamak i¢in yeterli organ perflizyonunu saglamadaki basarisizligi olarak
tanimlanmaktadir. Dolagim sistemi ii¢ bilesenden olusur; kalp, kan ve kan damarlari.
Dolayisiyla sok bu {i¢ bilesenden herhangi birindeki veya birden fazlasindaki
yetersizlik sonucu ortaya ¢ikar. Mesela spinal yaralanma sonucu vaskuler tonus
kaybolur ve norojenik sok gelisir veya sepsise bagl vazodilatasyon gelisir ve septik

soka doniisiir (19).

Travmada ise en ¢ok kanamaya bagl olarak hipovolemik sok ortaya ¢ikar ve
travmaya bagl Olumlerin %40’indan sorumludur. Travma hastalarinda da sadece
hipovolemik sok goriilmez. Kiint travmaya bagli kardiyak tamponad sonucu
kardiyojenik sok, tansiyon pnomotoraksa bagli obstriiktif sok ve spinal kord hasarina
bagli norojenik sok veya uzamis yogunbakim takiplerinde gelisen septik sok gibi diger
sok ornekleri de travma iliskili olarak goriilebilmektedir (20,21) .

Tablo 2. Sok Cesitleri

Hipovolemik Sok

Kardiyojenik Sok
Septik Sok
Norojenik Sok
Obstruktif Sok
Anaflaktik Sok

Kardiyojenik sok iskemi, inflamasyon, toksinler veya immun hasarlanma ile
olusan nekroza bagli olarak miyokardda %40 veya daha fazla hasarlanma sonucu

gelisir. En sik sebep akut myokard enfarktistdur. Diger sebepler arasinda ventrikiler



septal defekt, serbest duvar rlptird, myokardit, myokardial kontiizyon,
kardiomiyopati, aort stenozu, hipertrofik kardiyomiyopati, mitral stenoz, sol atrial
miksoma, perikardiyal tamponad sol ventrikiler outputun regurjitasyonu gibi nedenler
distintilmelidir. Hastanin  elektrokardiyografisinin  (EKG)  c¢ekilmesi ve
ekokardiyografi (EKO) yapilmasi1 gerekmektedir. Ayirict tanida pulmoner emboli,
kardiyak tamponad, pnomotoraks, ciddi astim atagi ve kronik obstriiktif akciger
hastaligt (KOAH) atagi disliniilmelidir. Hasta ABCDE yaklasimi ile
degerlendirilmelidir. Mevcut hipoksiyi dizeltmek icin rezervuarli maske ile oksijen
destegi baglanmalidir. Hastanin kardiyak, SpO2, kan basinct monitdrizasyonu
yapilmalidir. Ajite hastalarda sedasyon ve analjezi distiniilmelidir. Hipoksi tablosu
duzelmeyen hastalarda erken endotrakeal entlibasyon ve mekanik ventilasyon
distiniilmelidir. Hastaya mimkiinse foley katater takilmali, idrar ¢ikis1 takip
edilmelidir. Kardiyojenik soka neden olan sebep akut miyokard enfarktiisi ise aspirin
ve heparin kesin bir kontrendikasyonu yoksa verilmelidir. Hipotansiyon devam ediyor
ise, vazokontriikktor ajanlar kullanilarak diizeltilmeye calisilmalidir. Bu amag
ile dopamin 5-20 mcg/kg/dk 1V, dobutamin 2-20 mcg/kg/dk IV, norepinefrin 2 mcg/kg
IV olarak verilebilir.(22-24)

Sepsis, enfeksiyona kars1 sistemik inflamatuar yanit olarak tanimlanir. Sepsis,
hastanede yatan 1000 hastanin 10'unda goriildiigl icin oldukca 6nemlidir ve bu
hastalarin % 30' unda ¢oklu organ disfonksiyon sendromu (MODS) gelisir ki sepsisli
hastalarin% 20'sinde ve septik soklu hastalarin %60-80'inde mortal seyretmektedir.
Sepsis triadi sistemik inflamasyon, pihtilasma ve diizensiz fibrinolizdir. Klinik
bulgular sinsi seyredebilir. Ates, mental degisiklikler, gecici hipotansiyon, azalan idrar
miktar1 veya agiklanamayan trombositopeni seklinde goriilebilir. Eger gerekli
Onlemler alinmazsa veya sepsis tedavi edilmezse solunum ve bobrek yetmezligi,
koagiilasyon bozukluklar1 ve tedavi edilemeyen hipotansiyon gelisebilir ve septik

soktan MODS a ilerleyebilir.(25,26)


https://www.resusitasyon.com/dopamin-ve-hastane-oncesi-kullanimi/

Tablo 3. Sepsis Evreleri (27)

Sepsis Klinik semptomlara sahip enfeksiyon

SIRS (2 veya daha fazlasi olmal) ;
0 Vucut 1s151 <36 veya >38 °C
0 Tasikardi
0 Tasipne
0 Beyaz kiire sayis1 > 12 x10° /L veya 4 x10° /L <

Ciddi Sepsis kaynakli organ disfonksiyonu veya sepsis ile birlikte

Sepsis hipotansiyon

Septik Sok | Arteryel hipotansiyonla birlikte ciddi sepsis

MODS Ikiden fazla organin etkilenmesi

Septik sok tedavisindeki ana hedef, kan hacminin diizenlenmesi ve yeterli doku
perflizyonunun saglanmasidir. Bu amagla, yapilmasi gercken ilk sey gerekli sivi
tedavisinin dizenlenmesidir. Sivi1 tedavisi ile birlikte tedaviye vazoaktif ilaglar
eklenebilir. Kortikosteroidler sepsis tedavisinde Olum riskini azaltmak igin
kullanabilen diger 6nemli bir ajandir. Ayrica hemoglobin miktar1 7 g / dL'min
altindaysa, eritrosit transfiizyonu yapilmasi ve hemoglobin miktarinin 7 ile 9 g / dL

arasinda tutulmasi 6nerilmektedir.(27,28)

Norojenik sok, ozellikle spinal kord yaralanmalarma bagli omurilik hasari
sonucunda olusan, sempatik aktivite kayb1 ile karakterize klinik tablodur. Norojenik
sokta herhangi bir voliim kayb1 goriilmez. Ancak sempatik sistemin kesintiye ugramasi
ile gelisen vazodilatasyon sonucunda hipotansiyon, buna bagl kardiyak output diisiisii
ile olusan perfiizyon bozuklugu mevcuttur. Ayni sekilde kalpteki sempatik sistem
kaybina bagli olarak artan vagal aktivite nedeniyle refleks tasikardi kaybolarak
hastalarda bradikardi gorulebilir (29).



Ozellikle servikal bolge yaralanmalarindan sonra gériilme ihtimali yiksek
olmakla beraber, torakal ve lumbal bdlge travmalarma bagli olarak da olusabilir.
Travmaya bagli sok bulgular1 gorilen hastalarda oncelikle hipovolemik sok
distiniilmelidir VE hipovolemik sok dislandiktan sonra noérojenik sok tanisi
konulmalidir. Norojenik sok da spinal immobilizasyonun efektif ve iyi bir sekilde
yapilmasi klinigin daha kétiiye gitmesini engellemede ¢ok Onemlidir. Tedavisinde
intravendz (IV) siv1 tedavisi, gereginde vazopressor ajanlar ve steroid ajanlar
kullanilmaktadir. Bradikardi hemodinamiyi bozarsa atropin gibi parasempatolitik

ilaglar kullanilabilir.

Tablo 4. Noérojenik-Hipovolemik Sok Karsilastirmasi

Norojenik sok Hipovolemik sok
Hipotansiyon Hipotansiyon
Bradikardi Tasikardi

Sicak kuru cilt Soguk nemli cilt
Normal idrar ¢ikist Azalmis idrar ¢ikis
Normal Biling Biling Bozuklari

Obstruktif sok bir¢ok farkli sebebe bagli olarak vendz doniisiin mekanik olarak
etkilenmesi sonrasi ortaya ¢ikar. Pndmotoraks, kardiyak tamponad, pulmoner emboli,
inferior vena cava obstriikksiyonu ve mediasten i¢i yer kaplayan kitleler baslica

sebeplerdir. Asil tedavi sebebin ortadan kaldirilmasidir.

Anaflaktik sok alerjene karsi immiinglobiilin E aracili sistem aktivasyonu ile
meydana gelen klinik tablodur. Anaflaktik sokun patofizyolojisinde mast hiicreleri rol
oynar. Mast hiicrelerinden salinan mediyatorler vazodilatasyon, bronkokonstriksiyon,
kasinti, bronkore, trombosit agregasyonu ve kapiller permeabilite artisinda rol oynar.

Sonuc olarak hipotansiyon ve sok gelisir.(30,31)



2.2.3 Hipovolemik Sok

Hipovolemi damar yatagindaki kanin daha da spesifik olarak sdylemek
gerekirse plazma hacminin azalmasi olarak tamimlanir. Hacim kaybi siddetli
oldugunda, birgok dengeleyici mekanizma devreye girer, beyin ve kalp gibi kritik
organlara yeterli doku perfiizyonunu saglamaya calisir. Bu telafi edici mekanizmalar,
karaciger ve bobrekler gibi birgok organin ise daha sonra bu organlarin yetmezligine

yol acacak duzeyde perflizyonunu ve oksijenizasyonunu azaltir (32).

Tablo 5. Hipovolemik Sok Sebepleri (34)

Travma ile iliskili | Hemorajik  travma ile | Hemorajik olmayan

hemorajik iliskisiz
Biylk damar rlptird Ozefagus varis kanamas: | Yaniklar
Solid abdominal organ | Mallory-Weiss yirtigi Kusma
yaralanmasi

Peptik iilser kanamasi Diyare

Pelvis ya da femur kirig1
Anevrizma rlptar
Arter laserasyonlari
Arteriyoventz

malformasyon kanamalar1

Hipovolemik sokun yonetimindeki dnemli adimlar, hacim kaybinin siddetini,
uygun hacim reslsitasyonunu ve altta yatan nedenin dogru tanimlanmasini igerir.
Sokun siddeti, kalp hizi ve kan basinci gibi hayati belirtilerdeki degisimlere ve
solukluk, solunum sayisindaki artis ve biling diizeyinin azalmasi gibi klinik belirti ve

semptomlarin varligina gore siniflandirilabilir.
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Tablo 6. Hipovolemik Sok Simiflamasi (14)

Smif 1 Sinif 2 Sinif 3 Sinif 4
Kan kayb1 % < %15 %15-30 %30-40 >%40
Kalp hiz1, dk <100 >100 >120 >140
Kan basinci Normal Normal Azalmig Azalmig
Nabiz basinci Normal ya Azalmis Azalmis Azalmis
da Artmis
Solunum sayis1 14-20 20-30 30-40 >35
GKS Anksiyoz Orta Derecede Konflze Letarjik
Anksiy6z
Baz A¢i81 0- -2 -2--6 -6 - -10 -10 >
Kan Uriinii Thtiyac1 = Gozle Olabilir Evet MTP aktive et

Klinik olarak sok tablosunun ortaya ¢ikmasi i¢in kan hacmindeki azalmanin en
az %25-30 olmasi gerekir. Ancak kaybin sekli, siiresi ve miktarinin yaninda, hastanin

yasi, genel saglik durumu da belirleyicidir.

Hipovolemik sokun 3 klinik evresi vardir. Birinci dénemde (Kompanse
dénem) norohiimoral telafi edici mekanizmalarin devreye girmesi ile periferik direng
ve kardiyak output arttirilarak kan basinci yiikseltilir. Kalp ve beyin gibi hayati
organlarin kan akimi korunmustur. Hastanin semptom ve bulgulart minimaldir.

Tedaviye iyi yanit alinir.
Ikinci dénemde (Dekompanse donem) kompansasyon mekanizmalari yetersiz

kaldigindan, hayati organlarin kan akimi igin gerekli arteryel basinci saglanamaz.

Beyin, kalp ve bobrekte iskemi olusur. Tasikardi, tasipne, metabolik asidoz, oligiiri,
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soguk ve soluk deri gibi bulgular ortaya ¢ikmistir. Hastalarin biiyiik bir ¢ogunlugu bu
dénemde tespit edilebilir ve uygun tedavi ile duzeltilebilir.

Uclincti dénemde ise (Irreversibl donem) geriye doniisiimsiiz organ hasari sdz
konusudur. Akut tubiler nekroz, koroner iskemi, yaygin damar igi pihtilasmasi, akut
solunum yetmezligi sendromu, derin hipovolemi ve hipotansiyon ortaya cikar. Idrar
miktar1 azalir, aniiri siktir. Hastada huzursuzluk, ajitasyon ve koma gibi nérolojik

bozukluklar gorilerek sonucta ¢coklu organ yetersizligi gelisecektir.(33,34)

Hipovolemik sokta ki hasta da dikkat edilmesi gereken bazi 6nemli noktalar
bulunmaktadir. Hastanin beta bloker, antiaritmik ve kalsiyum antagonisti gibi ilaglar1
kullanmasi, pacemaker’i olmasi veya spinal kord yaralanmasi olmasi durumlarinda
soka yanit olarak kalp hizinda artis olmayabilir. Hipotansiyon ayirt edici bir Klinik
bulgu olmasina ragmen sokun erken evresinde goriilmeyebilir ve daha 6nce hipertansif
olan hastalarda tansiyon normal degerlerde bulunabilir. Oliglri hipovolemik sok
hastalarinda yetersiz doku perfizyonunun en 6nemli bulgularindan biridir. Artan laktat
duizeyleri de genel perfiizyon ve organ fonksiyonlari agisindan uyarici olmalidir. Kan
laktat diizeylerinde ki artis devam eden anaerobik metabolizmada asir1 laktat yapimi
veya karaciger ve bobrek hipoperfiizyonu sonucu azalmis laktat metabolizmasi
nedeniyle olabilir. Arteryel kan gaz1 ve laktat 6l¢timleri hipoperfiizyon ve asidozun

siddetinin belirlenmesinde 6nemlidir (35)

Hipovolemik soklu bir hastanin tedavisindeki amag yeterli doku perfiizyonu
saglamaktir. Bunu belirlemenin en iyi yolu hedef organ cevabini; tansiyon, nabiz, idrar
cikis1 ve kan gazlarini degerlendirmektir. Damar yolu agilarak sivi hizla verilirken
daha sonra hipoperflizyonun nedeni arastirilir. Kanayan bir hastada sivi
reslisitasyonunun ilk amaci damar i¢i hacmi yerine koymaktir. Resiisitasyonun
baslangi¢c hedefi uygun kan basincinin saglanmasi ve tasikardinin kaybolmasidir.
Ikinci amac yeterli oksijen tasima kapasitesini saglayacak eritrosit miktarina
ulagsmaktir. Hematokrit %30 un (zerinde ya da hemoglobin 10 gr/dL nin Uzerinde
olmast hedefi, transfiizyon komplikasyonlar1 nedeniyle daha diisiik seviyelerde

tutulmaya calisilir. Aterosklerotik koroner arter hastalifi veya pulmoner hastaligi
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olmayan kisilerde %21 hematokrit yeterli kabul edilmekte, 65 yas listiinde ve koroner
arter hastaligt veya pulmoner hastaligi olanlarda ise %30 civart hematokrit

hedeflenmektedir.(36,37)

Hipovolemi tedavisinin son hedefi kan ve damar dis1 sivinin yerine konmasi ve
dokulara yeterli oksijen sunulmasidir. Hipovoleminin nedeni ne olursa olsun
hipotansif olan biitiin hastalara intravenéz sivi verilmelidir. Kolloid ve kristalloid

stvilar yaygin olarak bu amagla kullanilmaktadir ve etkinlikleri birbirine yakindir (38).

2.3 Travma Skorlama Sistemleri

Tipta bir skor oldukca karmagik bir durumu tanimlayan tek boyutlu bir
degerdir. Bu skorlar genellikle karmagik bir durumun, her biri bir deger veya kategori
olarak ifade edilen ¢esitli yonlerinin bir kombinasyonudur. Acil servise basvuran bir
hastanin kliniginde oldukga farkli degiskenler vardir. Bu durum hastanin 6zellikleri
(yas, cinsiyet, kronik hastaliklar), oykiisii (miyokardiyal enfarktiis, cerrahi, acil
durum), mevcut fiziksel durumu (dolasim, kan gazlari, organ fonksiyonu) ve mevcut
tedavi ihtiyac1 (ventilasyon, diyaliz) gibi degiskenleri igerir. BOyle bir hastada
skorlama sistemleri hastaligin siddetini tanimlamak i¢in mimkin ve kabul edilebilir
bir segenektir. Hastanin farkli klinik yonleri dikkate alinir, normal fonksiyondan
sapma miktar1 derecelendirilir boylece bir skor elde edilir. Travma skorlar1 benzer bir
ilkeye sahiptir. Bazi travma skorlar1 hastanin ciddiyetini degerlendirmek igin

kullanilirken bazilari ise hastanin prognozunu éngérmeye odaklanmistir.(39)

Iyi bir travma skoru, hafif ve agir yaralanmalara sahip hastalar arasinda ayirim
yapabilmelidir. Agir ve hafif yaralanmalardan kasit mortalitedir ve travma skorlarini
degerlendirmek ic¢in tahmin edilen ve gozlemlenen mortalite oranlari siklikla
kullanilir. Skorun niteligi olgiildiigiinde dort 6zellik analiz edilmelidir; ayrimcilik,
hassasiyet, kalibrasyon ve dogrulama. Ayrimcilik, hayatta kalanlarin hayatta
kalanlardan olmayanlari ayirma yetenegini tanimlar. Hassasiyet, prognostik bir skorun

gercekte gozlemlenen o6lim oranmmi yakindan tahmin edebilme derecesidir.
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Kalibrasyon diisiik riskli ve yiiksek riskli hastalar arasinda hassasligin esit derecede
gecerli olmasidir. Dogrulama farkli bir veri kiimesi lizerinde de ayni benzerlikte

sonuglar almay1 tanimlar.(18)

Kisilerin yaralanmalarinin ciddiyetine gore siniflandirmak ve dncelikli tedavi
ihtiyaci olan hastalar1 belirlemek i¢in travma triaj skorlama sistemlerinin gelisimi son
40 yilda giderek artmistir. Bu skorlama sistemlerinin kullanimi sayesinde travma
hastalarinin denetimi, teropatik mudahaleler Uzerine arastirmalar, tedavi merkezi
karsilastirmalari, triaj ve hasta kurtarma plani ¢izme imkani saglamistir. Travma
hastalar1 takibi ve tedavisi yapan iinitelerde en 6nemli amag terdpatik miidahalelerin

sonucunu gozlemlemektir.(40-42)

Bu skorlama sistemleri anatomik yaralanma, fizyolojik bozukluk ya da bu

ikisinin kombinasyonuna gore degerlendirilmektedir.(18)

Tablo 7. Skorlama Sistemlerinin Yillara Gore Gelisimi (18)

1970 | AIS Abbreviated injury Scale Kisaltilmig Yaralanma
Olgegi
1971 | TI Trauma index Travma Indeksi
1974 | GKS Glasgow Coma Scale Glaskov Koma Olgegi
1974 | 1SS Injury Severity Score Yaralanma Siddeti
Skoru
1980 | TI Triage Index Triaj Endeksi
1980 | TRISS Trauma-injury And Severity | Travma-Yaralanma Ve
Score Siddet Skoru
1981 | TS Trauma Score Travma Skoru
1981 | APACHE Acute  Physiological And | Akut Fizyolojik Ve
Chronic Health Kronik Saglik
Evaluation Degerlendirmesi
1987 | PTS Pediatric Trauma Score Pediatrik Travma
Skoru
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1987 | OIS Organ Injury Scale Organ Yaralanma
Skalasi
1988 | PRISM Pediatric Risk Of Mortality | Pediatrik Mortalite
Score Skoru Riski
1989 | AP Anatomical Profile Anatomik Profil
1989 | RTS Revised Trauma Score Revize Travma Skoru
1990 | ASCOT A Severity Characterization Of | Travmanin Siddet
Trauma Karakterizasyonu
1994 | UST Uniform Scoring System For | Travma i¢in Uniform
Trauma Skorlama Sistemi
1994 | APSC Acute Physiology Score For | Pediatrik Akut
Children Fizyoloji Skoru
1996 | ICD-9-CM ICD-9 Clinical Modification | AlS'ye Dayali 1CD-9
Based On AIS Klinik Modifikasyonu
And ISS Ve ISS
1996 | TOXALS Toxic Advanced Life Support | Toksik Ileri Yasam
Destegi
1997 | NISS New ISS Yeni ISS
2001 | ASPTS Age-Specific Pediatric Trauma | Yasa Ozel Pediatrik
Score Travma Skoru
2002 | PAAT Pediatric Age-Adjusted TRISS | Cocuk Yasina Gore
Diizeltilmis TRISS
2003 | START Simple Triage And Rapid | Basit Triaj Ve Hizli
Treatment Tedavi
2003 | JUMP START | Pediatric Version Of START START'un Pediyatrik

Versiyonu
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2.4 Bazi Travma Skorlama Sistemleri

2.4.1 Glaskov Koma Skoru

Glaskov koma skoru (GKS) 1974'te Teasdale ve Jennett tarafindan
tanimlanmistir. GKS hastalarin  bilincini  objektif olarak degerlendiren ilk
derecelendirme skalasidir. GKS motor, sézel ve goz tepkilerini degerlendirerek biling
diizeyini tanimlamay1 amaglar. {1k baslarda biling bozuklugunu, komanin derinligini
ve slresini belirlemek i¢in gelistirilmis olsa da glinimizde travmatik beyin hasari
varliginin  6ngoriillmesi ve travmatik beyin hasarmin ciddiyetinin belirlenmesi
amaciyla kullanilmaktadir. Bu Ug bilesen, ayr1 ayr1 puanlanabilir veya 3 ile 15 arasinda

degisen bir toplam puaninda birlestirilebilir.(43-45)

Tablo 8. Glaskov Koma Skoru

Sozli Yanit Oryante

Konflize

Anlamsiz sozciikler

Anlamsiz sesler

Yanitsiz

Motor Yanit SozIli emirlere uyma

Agriin lokalize edilmesi

Agriyla ¢ekme

Agriya fleksor yanit

Agriya ekstansor yanit

Yanit yok

Gozlerin Agikligi Spontan

Sesli uyaranla

Nl W B P N W & O O | N W &~ O

Agrili uyaranla

Yanitsiz 1

GKS 13-15: Hafif beyin hasar1 GKS 8-13: Orta beyin hasar1 GKS <8: Agir beyin hasari
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Goz agma; spontan gbz agma; beyin sapinda uyanma mekanizmasinin aktif
oldugunu gostermektedir. S6zel uyar1 ile géz agma; herhangi bir sese karsi verilen
tepkidir. Agrili uyaran ile goz agma; uzuvlara uyaran verilen uyari ile test edilir. Motor

yanit; santral sinir sisteminin iglerlik durumunu gostermesi acisindan énemlidir.

Emirlere uyma; en iyi yanittir. Emire cevap alinamadig1 zaman hastaya agril
uyaran verilir. Parmak uglarini sikma ile hastanin dirseginde fleksiyon veya
ekstansiyon yanitina bakilir. Eger fleksiyon yaniti varsa, uyaran bas, boyun ve gévdeye
verilir ve hastanin agriy1 lokalize edip etmedigine bakilir. Beyin 6liimii durumunda,
spinal refleksler ile bacaga verilen agrili uyaran ile bacakta fleksiyon
olusabileceginden, agrili uyaran yanitini, bunu olanaksiz kilacak lokal bir travma yok

ise, Ust ekstremiteler Gizerinde test etmek daha uygundur.

Lokalize etme; birden fazla bélgede uyaran varliginin, uzvun uyarani
kaldirmak i¢in haraket etmesine neden oldugunun gostergesidir. Fleksor yanit; omuz
abdiiksiyonu ile birliktelik gosteren hizli ¢ekme veya omuz addiiksiyonu ile birlikte
olan hemiplejik veya dekortike postiir seklinde olabilmektedir. Beyin hasarinin ilk
birkag gilinii igerisinde bu ayrima gerek yoktur; sadece yanit varliginin bilinmesi yeterli

olmaktadir.

Ekstansor postir; omzun addiiksiyon ve i¢ rotasyonu ve oénkolun pronasyonu
ile birliktelik gosterir. Yanit olmamasi; hasta genellikle hipotoniktir. Spinal kesi
varlig1 ekarte edilmeli ve yeterli uyaran verildiginden emin olunmalidir. Motor yanit
degerlendirilirken, biling degisikligi diizeyi i¢in en yliksek puan alan uzvun puan
kaydedilir. Fokal beyin hasar1 siiphesi varlifinda uzuvlar aras1 yanitta farkliliklar

olabilmekte ve bu durumda ise en az puan alan uzvun puani kaydedilmelidir.

Verbal yanit ise; oryantasyon; hastanin kim oldugunu, nerede oldugunu, neden
orada oldugunu bilmesi durumudur. Konfiize konusma; hastanin yanit verdigi ancak
verilen yanitlarin karigik olmasi durumudur. Uygunsuz konusma; kelimelerin dogru

telaffuz edildigi ancak uygunsuz yerde kullanildigi durumdur. Genelde bagirma veya
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kiifiir seklinde kisa climleler veya {inlemlerdir.  Anlamsiz konusma; inleme
seklindedir. Hastanin ne konustugu anlasilamaz. Verbal yanitin yeniden alinabiliyor

olmasi koma durumunun veya biling durumunun iyilestiginin en yaygin gostergesidir
(46).

GKS belirtilirken, sadece sonu¢ puan degil, hangi muayene bileseninden kag
puan aldig1 da beraberinde belirtilmelidir. Ornegin GKS 8 olarak degil E2V3M3
seklinde bilesenleri ile birlikte belirtilmesi daha anlamlidir (47)

GKS nin bazi kisithiliklar: vardir. Mesela degerlendirme yapilirken beyin sap1
reflekslerine ya da goz hareketlerine bakilmaz. GKS hastanin bilgisayarli tomografi
(BT) ihtiyacin1 belirlemede, norosirurji olan bir merkeze sevk gereksinimini
belirlemede veya cerrahi yapabilen iiglincii basamak bir merkeze sevk ihtiyacin

belirlemede oldukg¢a faydalidir.(48)

GKS azaldik¢a hastadan beklenen mortalite artmaktadir. GKS 3 olan hastalarin
sag kalim sans1 ¢ok diistiktiir. GKS ile birlikte yas, egitim, pupil cevabi, BT taramasi
bulgular1 ve kranyal operasyonlarin travmatik beyin yaralanmasi sonrasi sonuglari

belirlemede etken oldugu da goésterilmistir.(49)

2.4.2 Kisaltilmis Yaralanma Skalas1 (Abbreviated Injury Scale [AIS])

Kisaltilmig Yaralanma Skalas1 (AIS), ilk olarak 1969'da ortaya konan bir
anatomik skorlama sistemidir. Hayatta kalma verilerine gore daha sonra revize edilmis
ve gilincellenmigstir. Yaralanmalar 1 ve 6 arasinda yaralanma siddetine gore
derecelendirilir. Yaralanmalar1 derecesi 1=mindr 2=orta 3=ciddi ama hayati tehdit
edici degil 4=ciddi ve hayati tehdit edici S=kritik 6=sag kalim olasilig1 yok seklinde

siiflandirilir.
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Tablo 9. AIS Puanlama Tablosu

Min0r
Orta

Ciddi ama hayati tehdit edici degil

Ciddi ve hayat1 tehdit edici
Kritik

o O B~ W N

Sag kalim olasilig1 yok

3.seviye veya daha Ustl derecedeki vyaralanmalar ciddi olarak
degerlendirilmektedir. Bu skorlama sisteminin eksikligi yaralanma ciddiyeti i¢in ayni
puani alan iki farkli viicut bélgesinin 61Um riskinin ayni olmamasidir. Ayrica anatomik
bilginin elde edilmesi baslangigcta miimkiin olamayacagindan, AIS triaj karar1 igin
uygun bir sistem degildir. Penetran yaralanmalar, hipotermi, yaniklar, elektrik

yaralanmalar1 ve duman inhalasyonu yaralanmalarini da degerlendiremez. (18,41,50)

2.4.3 Yaralanma Ciddiyet Skalas1 (Injury Severty Scale [ISS])

Baker ve arkadaglar tarafindan AIS e dayali olarak gelistirilen bir skorlama
sistemidir. ISS, zaman veya mekan da farklilik gosteren popiilasyonlar arasindaki
genel yaralanma verilerinin retrospektif karsilagtirmasi i¢cin miikemmel bir yontem

olarak kanitlanmistir. (42,51,52)

ISS hesaplanmasi i¢in, dokuz viicut bolgesi bas ,yliz, gogiis, karin,
ekstremiteler ve yumusak doku olmak tizere, alt1 viicut bolgesine indirgenerek, her bir
vicut bolgesi icin ciddiyet siniflamasi yapilmistir. Yaralanmanin en ciddi oldugu ti¢
bolgenin AIS skorlarmin karelerinin toplami ile elde edilmektedir. ISS puam 1 ila 75
arasinda degismektedir. Bir viicut bolgesinde AlS’ten 6 puan alan hastaya 75 puan
verilir.(53,54)
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Tablo 10. Ornek ISS Hesaplamasi

Yaralanma Yaralanma AlS AlS?
Bolgesi

Bas Hasar Yok 1 1
Yiz Nazal Fraktir 2 4
Gogiis Pnomotoraks 3 9
Karin Karaciger Laserasyonu 4 16
Ekstremiteler Pelvis Fraktir( 3 9
Yumusak Doku Kapal1 Radius Kirigi 2 4
Injury Severity Score (ISS) = 9+16+9 =34

Skorun yiikselmesi daha ciddi yaralanmanin ve kétii prognozun habercisidir.
ISS’nin >16 olmasinin, %10 mortalite ile birlikteligi gosterilmistir. Aslinda ISS > 16
olan hastalarin ¢oklu yaralanma kabul edilip gelismis travma merkezlerinde tedavi
altina alinmasi daha uygun olsa da ISS bir hastane Oncesi skorlama sistemi
olmadigindan, hastane Oncesi hesaplanacak olan ISS’nin sonuglart da gilivenilir

olmayacaktir. (53,55)

Yine AIS gibi ISS de eksiklik yaralanma ciddiyeti i¢in ayni puani alan iki farkli
vucut bolgesinin 6lUm riskinin aynit olmamasidir. Orta derecede ki ekstremite
yaralanmasi ile orta derecede ki kafa yaralanmasinin mortalite {izerine etkisi ayni
degildir. Hesaplama yapilirken sadece ii¢ viicut bolgesinin hesaplamaya katilmasi da

ISS nin bir eksikligi olarak gortlmektedir (56).
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2.4.4 Yeni Yaralanma Ciddiyet Skalasi (New Injury Severity Scale [NISS])

ISS deki sinirlamalarin giderilmesi amaciyla gelistirilmigtir. NISS, ISS’a gore
viicudun bir¢ok yerindeki ciddi yaralanmalar1 hesaba katmaktadir. NISS’ da viicut
bolgesi ayirt etmeksizin (ayn1 bolgede de olabilir) en yiiksek iic AIS skorunun
karesinin toplami hesaplanmaktadir. Travma cerrahisinde NISS, ISS’ a tercih
edilmektedir NISS ISS’ a gore mortalite tahmininde daha basarilidir. Bu &zellikle
penetran travmalarda gecerlidir. Eksiklikleri ise kiint travmalarda ISS’ye gore daha iyi
oldugu ispat edilememistir ve ISS gibi fizyolojik parametreleri dikkate almaz.
Mortaliteyi tahmin etmede ISS ve NISS’un karsilastirildigi ¢alismalarin bazilarinda
NISS daha etkin bulunurken bazilarinda iki skorun birbirine {istiinligi
saptanmamustir.(40,42,56,57)

2.4.5 Travma Skoru (TS) ve Revize Travma Skoru (RTS)

Santral sinir sistemi, kardiyovaskiler sistem veya solunum sistemindeki
degisikliklere gore hesaplanan bir skorlama sistemidir. GKS, solunum sayisi,
solunumsal ekspansiyon, sistolik kan basinci ve kapiller dolum ile hesaplanir. Travma
skorunu olusturan bu bilesenlerden alinan puanlarin toplamina gore, toplam skor 1 (en
iyi prognoz) ile 16 (en kotli prognoz) arasinda degismektedir.(22) Bununla birlikte,
kapiller dolum ve solunum ekspansiyonunu degerlendirmek kaza mahallinde ve gece
saatlerinde degerlendirmek zordur. Ayrica travma skorunun kafa travmalarini

degerlendirmede yeterli olmadig1 goriilmiistiir.
Bu zorluklar nedeniyle RTS gelistirilmistir. RTS de ¢ parametre; GKS,

solunum sayist (SS) ve sistolik kan basinc1 (SKB) degerlendirilir. Hasta mortalitesini

degerlendirmesi TS'den daha iyidir ve iyi bir triaj degerlendirme skorudur.(42,59-61)
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Tablo 11. RTS Puanlama Sistemi

Deger GKS SKB SS

4 13-15 >89 10-29
3 9-12 76-89 >29

2 6-18 50-75 6-9

1 4-5 1-49 1-5

0 3 0 0

2.4.6 Acil Travma Skoru (ATS) (Emergency Trauma Score [EMTRAS])

Travma hastalarinda mortalite riskinin erken degerlendirilmesini saglamak i¢in
gelistirilmig bir skorlama sistemidir. Skor dort degisken kullanilarak hesaplanmistir.
Bu degiskenler; yas, GKS, baz eksisi (BE) ve protrombin zamanidir (PTZ). EMTRAS
hastanin gelisinden 30 dakika i¢inde hesaplanabilir bir parametredir. Anatomik
yaralanmalar hakkinda bilgi gerektirmez. EMTRAS hesaplanmasi ile 0 ile 12 arasinda
bir deger elde edilir. En iyi skor 0 en kotu skor ise 12 dir.(62,63)

Tablo 12. EMTRAS Hesaplanmasi

Skor Yas INR BE(mmol/L) GKS
0 <40 <1,25 >-1 13-15
1 40-60 1,5-2,0 -1--5 10-12
2 60-75 2,1-5 -6 - -10 6-9
3 75> >5 <-10 3-5
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2.4.7 Mekanizma, GKS, Yas Ve Arteryel Basin¢ Skoru (Mechanism, Glasgow
Coma Scale, Age And Arterial Pressure [MGAP])

Hastane Oncesi sartlarda, objektif ve basit kullanim olanagi saglamasi1 amaciyla
gelistirilmis bir bagka skorlama sistemidir. Kiint travma varligi, GKS skoru, yas ve
sistolik kan basinci olmak tlizere dort tane bagimsiz degisken tanimlanmis ve regresyon
katsayisina gore puanlanmistir. Bu puanlama sistemine gore u¢ adet risk grubu
tanimlanmustir. Disiik risk (23-29 puan), orta risk (18-22 puan) ve yuksek risk (< 18
puan). Bu risk gruplarinda mortalite sirasi ile %2,8, %15 ve %48 bulunmustur.(64-66)

Tablo 13. MGAP Hesaplama Degiskenleri

Degiskenler MGAP Skoru Puani

GKS Puan artisina gore GKS puani (3-15)

SKB >120 mmHg +5
60-120 mmHg +3
<60 mmHg 0

Kunt Travma +4

Yas <60 +5

Toplam: 3-29
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2.5 Travma Hastasinda Kan Transfiizyonu

2.5.1 Kan Transfiizyonuna Genel Bakis

Kan transfiizyonuna ilk defa 1666 yilinda Richard Lower tarafindan bir
hayvandan digerine yapilmasi ile baslansa da pek basarili olunamamistir.1818 yilinda
James Blundell insandan insana transfiizyonu ilk defa yapmistir. Ulkemizde 1921
yilinda Prof. Dr. Burhanettin Toker tarafindan transfiizyon g¢alismalar1 baslatilmas,
1938 yilinda ise Cerrahpasa Tip Fakiiltesinde ilk kan nakli yapilmistir. Halen kan
transflizyonu iizerindeki ¢alismalar devam etmektedir. Yapay kan ¢aligmalari, in-vitro
eritrosit Gretimi ve kordon kan1 kullanimi gibi ¢aligmalar bunlardan bazilaridir. Amag

transfiizyon maliyetini ve komplikasyonlarini en aza indirgemektir.(67,68)

Kan transfuzyonu gercek anlamda bir doku naklidir. Kan voliim eksikligini
tamamlamak, dokulara oksijen tasinmasini saglamak, kanama ve koagilasyon
bozukluklarin1 diizeltmek gibi amaglarla yapilmaktadir. Transfiizyon ya bizzat
uygulanmasi ya da komplikasyonlarin giderilmeye c¢alisilmasi seklinde tibbin hemen
her dalinda karsilasilan bir tedavi yontemidir. Transfiizyon karar1 verirken durumun
degerlendirilmesi iyl yapilmali ve transfiizyonun beklenen yararinin olasi
zararlarindan  daha  ¢ok  olacagindan  emin  olunmadan  transfiizyon

yapilmamalidir.(69,70)

2.5.2 Tam Kan

Tam kan transflizyonunun yerini biiyiik 6l¢iide kan bilesenlerinin replasmant
almigtir fakat halen bazi kan merkezleri ve hastaneler biiyiikk kan replasmani
tedavisinde tam kan veya trombositleri uzaklastirilmig tam kan kullanmaktadir. Tam
kanin en 6nemli avantaji zamandan sagladigi tasarruftur. Ayni zamanda maliyeti daha
azdir ve kan alicis1 daha az sayida verici ile karsilagir. Saklanma siiresi kullanilan
antikoagulan ve koruyucu solisyonun oOzelligine gore 21-42 giin arasinda

degismektedir. 1-6 °C arasinda saklanir. Tam kanin i¢eriginde bulunan trombositler 2
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giinde fonksiyonlarini kaybederler. Pihtilagsma faktorleri ise Faktor V 5. giinde %80,
14. giinde ise %50 aktifken, Faktor VIII dizeyleri 1-2 gun icinde normalin %50°sine,
5 gun sonra normalin %30’una iner. Faktor X1 duzeyi ise 7. glinde normalin ancak
%20’si kadardir. Ortalama hematokrit %36-40 kabul edildiginde 1 iinite tam kan
transflizyonu hematokriti %3, hemoglobini 1g/dl arttirir.

Kullanim endikasyonlar1 modern tipta gittikce azalsa da halen pediatrik
hastalarda agik kalp cerrahi operasyonlarinda ve total kan voliimiiniin %30 iizeri kayb1

ile karakterize asir1 miktarda kan kayiplarinda kullanilmaktadir.

24 saatten daha kisa siire beklemis tam kana “Taze Tam Kan” denir. Vericiden
alinan tam kanin saklama dolabina girmeden 6-8 saat icinde hastaya verilmesi gerekir.
Masif kanama veya travmalarda tam kan infizyonunu taklit eden kan Uruni
transflizyonunun (yani 1 Unite eritrosit icin 1 (nite plazma) morbidite ve mortalite
acisindan daha iyi sonuglar verdigi ile ilgili ¢alismalarin orani1 son zamanlarda
artmistir.  Hacim  ylklenmesi, trombosit ve I6kosit antijenlerine Kkarsi
alloimmiinizasyon, plazma igerigine bagl olarak allerjik reaksiyon goriilme sikliginin
artmasi tam kan transfiizyonunun baglica dezavantajlaridir. Eger trombosit veya

grantlosit de gerekiyorsa uygun komponentler kullanilmalidir.(69,71)

2.5.3 Eritrositler

Eritrosit transfiizyonunun temel amaci nedenine bakilmaksizin aneminin
giderilmesi ve dokulara daha fazla oksijen tasinmasinin saglamaktir. Bir iinite eritrosit
slispansiyonunun iginde yaklasik 450 mL tam kan icerisinde bulunan tiim eritrositler
(200 mL eritrosit) ve 130 mL plazma bulunmaktadir ve hematokrit degeri de yaklasik
%060 tir. Antikoagulan koruyucu sollisyon icerisinde 1-6° C de saklanir. Bu soliisyonlar
(dekstroz, adenin ve mannitol) degisik tipte ve miktarda koruyucu ajan igerirler.
Sonugta elde edilen eritrosit slispansiyonlar: farkli hematokrit oranlirana sahiptir ve
raf omiirleri degisiklik gosterir. Ek soliisyonlar i¢inde stoklanmis kanin hematokriti
%52-60, raf 6mri ise 42 glndur. Eritrosit sispansiyonlarinin ve tam kanin esit oksijen

tasima kapasitesine sahip olduklar1 varsayilir.
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Eritrosit silispansiyonlarinin bazi avantajlar1 sunlardir; voliim yiiklenmesi
olmadan hemoglobini yikseltir, sitrat yiiklenmesini azaltir, amonyemi riskini azaltir,
alloimmunizasyon riskini azaltir ve akut ya da kronik kan kayiplarinda oksijen (O2)
baglama kapasitesinde hizli bir artis saglar. Eritrosit siispansiyonlarinin igerisinde
HLA antijenlerine kars1 alloimmiinizasyon gelismesini ve depolanma sonrasi febril
transflizyon reaksiyonuna sebep olacak kadar 16kosit ve trombosit de bulunmaktadir.
Bu sebeple c¢ogu kan bankasinda ve transfiizyon merkezlerinde eritrosit

siispansiyonlarindan elde edilen bagka iiriinler de bulunmaktadir.

Lokositi azaltilmis eritrosit slispansiyonu; eritrosit stispansiyonunun igerisinde
bulunan l6kositlere bagli olarak Febril Non-Hemolitik Transfiizyon Reaksiyonunu ,
alloimmiinizasyonu ve sitomegaloviriis bulasini engellemektir. Ayrica kolorektal
cerrahide, kardiyopulmoner bypassda, Transfiizyon Iliskili Akut Akciger Hasarim
(TRALI) onlemede, bakteriyel yiikiin azaltilmasinda ve immunmodulasyonu
Onlemede tiim transflizyonlarda 10kositi azaltilmis kan ve bileseni kullanimi

onerilmektedir.

Yikanmis eritrosit siispansiyonlari; eritrositlerin steril serum fizyolojik ile
yikanmasi sonucu plazma, trombosit ve l6kositlerin 6nemli oranda uzaklastiriimasi
ile olusturulur. Fakat yikama agik bir sistemde yapildigindan, bakteriyel bulas riski
mevcuttur ve bu sebeple olusan Uriin 1-6 © C de sadece 24 saat muhafaza edilebilir.
Eritrositlerin yikanmasi Ozellikle 6nceden tedavi yapilmasina ragmen tekrarlayan
ciddi alerjik reaksiyonu goérilen hastalarda gereklidir. Yikama islemi l6kosit
filtrasyonunun yerine gecemez Bu islemle l6kositlerin %70-95“1 uzaklastirilmakta
ancak %3-30 oraninda da eritrosit kaybi olmaktadir. Normal Unitelerden daha az
eritrosit icerdiklerinden istenen hematokrit diizeyine ulasmak icin daha fazla tiniteye
gereksinim duyulabilir. Yikanmig eritrosit siispansiyonlart kullanilmasinin baslica
endikasyonlari; immunglobalin A (IgA) eksikligi ve anafilaksi ve ciddi allerjik
reaksiyondur. Ancak T-aktivasyon sendromu, paroksismal nokturnal hemoglobiniri

ve neonatal ve intrauterin transfuzyonlarda da kullanilabilecegi bildirilmektedir
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Ismlanmis eritrosit siispansiyonlari; transfiizyon ile iligkili graft versus host
reaksiyonunu Onlemek igin kan driinleri 1isinlanmalidir. Transflizyon ile iliskili graft
versus host reaksiyonu kan transflizyonunun siklikla 6lumcul olabilen imminolojik
komplikasyonudur. Iyonizan radyasyon ile hiicresel Griinlerin 1sinlanmas1 direkt
olarak veya iyon Ureterek niikleer deoksiribonikleik asitte (DNA) hasar yapar, T
hicre replikasyonunu durdurur ve lenfositlerin inaktivasyonuna neden olur. Ismlama
kan Uriin torbasinin ortasindan gegecek sekilde yapilir. Isinlama ile DNA’nin hasar
gbrmesine yetecek kadar ancak hiicrenin daha az hassas olan bélumlerinin normal
calismasimi engellemeyecek miktar iyi hesaplanmalidir. Isinlama sonrasinda hiicrenin

ureme fonksiyonu bozulmusken diger fonksiyonlari etkilenmeden devam eder.(72,73)

2.5.4 Trombosit Stispansiyonu

Tam kandan santrifiijleme yoOntemiyle veya dondrlerden aferez cihazlar
kullanilarak elde edilir. Tek random dondr trombosit siispansiyonu yaklagik 50-70 ml
olup, yaklagik 5,5x10% trombosit icerir. Bunlar tek olarak kullanilabildigi gibi, kan
bankasinda 6 {initesi havuzlanarak da kullanilabilir. Aferez trombosit siispansiyonu
kan bankasindaki aferez cihazlar1 ile 6zel setleri sayesinde dondrlerden sadece
trombosit ayristirilarak elde edilmektedir. Bir dondrden aferez islemi ile 3 x 10*ve
tizerinde trombosit igeren iirlin toplanir. Bir iinite aferez trombosit slispansiyonu 60—
70 kg agirhiginda bir eriskin hastada trombosit sayisini ortalama olarak 30-50x10%/L
arttirir. Trombosit siispansiyonlart oda sicakliginda (+ 20-24°C’de) saklanmal1 ve
ajitatorde yatay olarak ¢alkalanmalidir. Optimal sartlarda 5 giine kadar bekletilebilir.
Daha uzun siireli saklama bakteriyel proliferasyon ve septisemi riskini artirir.
Trombosit slispansiyonu servislerde bekletilemez. Kullanimdan hemen o6nce istek
yapilmali ve yarim saat i¢inde takilmalidir. 5. giinde %20-24 oraninda canliligin
kaybeder. FV ve FVIII’de orta derecede azalma olurken, diger pithtilasma faktorlerinin

aktiviteleri iyi korunur.(74)
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2.5.5 Taze Donmus Plazma

Tam kanin kisa siire i¢inde +2-6 C° de santrifuj edilmesi ve alt1 saat i¢inde en
az -18°C de dondurulmasiyla elde edilir. Iginde koagiilasyon faktorleri,
immiinglobulinler ve albiimin bulunur. Ayrica, tiriin icerisinde labil koagulasyon
faktorlerinin (Faktor V ve Faktor VIII) aktiviteleri korunmustur. TDP -18°C’de ve
daha diisiik derecelerde 1 yil ve lizerinde saklanabilir. Bu endikasyonlar diginda;
kardiyopulmoner bypass sonrasi profilaktik olarak, voliim genisletmek, yalnizca
uzamig PT/aPTT degerlerini diizeltmek, heparin etkisini tersine ¢cevirmek, nutrisyonel
destek, protein kaybini yerine koymak amaciyla ve spesifik faktor konsantrelerinin
varligi (Faktor VIII ve Faktor IX) ile antitrombin 3 eksikligi durumunda
kullanilmamalidir.(75)

2.5.6 Protrombin Kompleks Konsantresi

Protrombin kompleks konsantreleri vitamin K-bagimli koagiilasyon faktorleri
I, VIL, IX ve X ve antikoagiilanlar protein C ve protein S icerir. Kullaniminda esas
endikasyonu warfarin antikoagiilan etkilerinin hizli tersine ¢evirmek igin kanama
hastalaridir. Protrombin kompleks konsantreleri, bu faktorleri taze donmus plazmaya
kiyasla konsantre bir formda saglar. Taze donmus plazma 300 ml iken protrombin
kompleks konsantreleri yaklasik 50 ml dir. Perioperatif donemde warfarin etkisinin
acil olarak tersine gevrilmesi igin protrombin kompleks konsantrelerinin etkinligi net
olarak gosterilmistir. Protrombin kompleks konsantrelerinin antikoagiilan olmayan
kanama hastasindaki rolii incelenmeye devam etmektedir. Hemodiliisyonel
koagiilopati ile ilgili ¢esitli hayvan calismalari, taze donmus plazmaya kiyasla
protrombin kompleks konsantreleri kullanilarak hemostatik resiisitasyonun daha tistiin
bir sekilde basarildigini bildirilmistir. Pihtilasma faktorii replasmaninin basarilmasi
icin gerekli olan zaman ve hacim azalmakla birlikte, protrombin kompleks
konsantreleri 'nin transfiizyonu muhtemelen taze donmus plazmaninkilerle ayni
immiinomodiilator riskleri tasir. Protrombin kompleks konsantreleri taze donmusg

plazmaya oranla oldukca maliyetlidir (76)
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2.5.7 Kan Transflizyon Reaksiyonlari

Hastanin kan {irlinline verdigi beklenmeyen yanita transfiizyon reaksiyonu
denilmektedir. Transflizyon reaksiyonlar1 sik goriilmesine ragmen Oliim nadirdir.
ABD de yillik yaklasik 40 vaka transfiizyon reaksiyonuna bagli 6lmektedir. Son 20
yilda, 6zellikle transfiizyon yoluyla bulasan viral enfeksiyonlar i¢in kan giivenliginde
onemli ilerlemeler kaydedilmistir. Gilinlimiizde, kan transfiizyonu ile ilgili bilinen en
ciddi riskler personel hatasi ile ortaya ¢ikan durumlar (ABO uyumsuz kan
transfliizyonu gibi), transfiizyona bagl akut akciger hasar1 ve trombosit {iriinlerinde
bakteriyel kontaminasyondur. Transfiizyon reaksiyonundan genellikle hastay1 takip
eden hemsirenin vital bulgulardaki degisikliklerden ya da yeni gelisen bir semptomdan
doktoru haberdar etmesi ile siiphelenilir. Transfiizyon reaksiyonu ile karsilagildiginda
transflizyon hemen durdurulur, kisi bilgileri ile kan Griind Gzerindeki bilgiler kontrol
edilmelidir. Intravendz yol agik tutulmali, hidrasyon izotonik salin ile saglanmali,
oksijen destegi saglanmali, hastanin vital bulgulart kontrol edilmeli, kardiyak
respiratuar renal destekleyici tedavi verilmeli ve kayit altina alinmalidir. Hastanin
viicudunda herhangi bir kabariklik kasint1 kizariklik olup olmadigi kontrol edilmelidir.
Hastadan yeni kan 6rnekleri alinmali ve tetkik edilmelidir. Dispne tasipne hipoksemi
gibi pulmoner sikayetleri olan hastalardan akciger grafisi ¢cekilmelidir. Akut hemolitik
transfuzyon reaksiyonu, anaflaksi, sepsis ve transfiizyon ile iligkili akut akciger hasari

diistintiliiyorsa agresif bir tan1 ve tedavi siirecine gidilmelidir.(77-80)
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Tablo 14. Kan Transfiizyonu Reaksiyonlari (82)

Reaksiyon tipi

Muhtemel zamani

Semptom ve bulgular

Akut hemolitik

0-24 saat

Ates, nefes darligi,

hipotansiyon, tagikardi,

sirt  agrisi,  inflizyon

bolgesinde renal

agri,
yetmezlik, yaygin damar

ici pihtilagma

Febril non-hemolitik

0-4 saat

Ates, titreme, terleme

Alerjik

0-4 saat

Urtiker,
kizariklik,

dispne,

dokinta,
anjioddem,
bronkospasm
J2tasikardi, abdominal

kramp

Transfiizyon iliskili

dolagim yiiklenmesi

2-6 saat

Dispne, tasikardi, bas

agrisi, hipertansiyon,

juguler vénez dolgunluk

Septik reaksiyon

Transfiizyon esnasinda

Ates, titreme, terleme,

hipotansiyon, tagikardi,

bulant1 kusma

Hipotansif reaksiyon

Transfiizyon esnasinda

Izole hipotansiyon

Transfiizyon iligkili akut | 2 saat igerisinde, 6 saate | Dispne, hipoksi, ates,

akciger hasari kadar goralebilir hipotansiyon

Transfiizyon iliskili greft | 8-10 glin sonra, 6 haftaya | Ates, kanlh ishal,

versus host hastaligi kadar uzayabilir pansitopeni, karaciger
fonksiyon testi

bozuklulari, eritrodermi

Posttransflizyon purpura

5-12 gln sonra

Purpura, hemoraji
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Allerjik transfiizyon reaksiyonlari, bir kan bileseni ile transfiizyonun sirasinda
ve ilk 4 saat igerisinde meydana gelir. En sik trombosit transfiizyonu ile iligkilidir.
Semptomlar histamin gibi mast hiicrelerinden ve bazofillerden salinan
mediyatorlerden kaynaklanir. Cogu alerjik transfiizyon reaksiyonu dokintl, kasinti,
tirtiker gibi hafif semptomlarla karsimiza ¢ikarken anjoddem ve anaflaktik sok gibi
ciddi bir tabloya da yol acabilir. Anaflaktik reaksiyon tipik olarak bronkospazm,

solunum gii¢liigii ve hipotansiyon bulgulari ile karsimiza ¢ikar.(81)

Alerjik transfiizyon reaksiyonlar1 dykiisii olan hastalar, daha sonraki nakilleri
alirken yakindan izlenmelidir. Onciil hafif alerjik transfiizyon reaksiyonu olan
hastalarda antihistaminik veya glukokortikoid ile rutin profilaksiyi destekleyecek kanit
yoktur. Orta ve siddetli alerjik transfiizyon reaksiyonlari olan hastalar, tanilar1 ve
gelecekteki transflizyon ihtiyaclar1 hakkinda bilgilendirilmelidir. Bu hastalarda
antihistaminiklerle premedikasyon, asir1 supernatantin (santrifiijleme veya yikama)
cikarilmasiyla iinitenin plazma igeriginin en aza indirilmesi veya katki ¢ozeltilerinde
depolanan trombositlerin kullanilmasi insidansi azaltir veya gelecekteki reaksiyonlarin
siddetini azaltir. Premedikasyon olarak kortikosteroidlerin kullanimi arastirilmamastir,

ancak yaygin olarak kullanilmaktadir.(82)

Akut hemolitik transflizyon reaksiyonu (AHTR) kan transflizyonunun ilk 24
saati icinde gelisen hemolitik reaksiyon olarak tanimlanir. En sik nedeni kayit
sistemindeki hata sonucunda gelisen ABO uyumsuz kan transfiizyonlaridir. ABO
uyumsuz verici eritrositleri, alicinin serumunda dogal olarak bulunan anti-A ve anti-B
antikorlar1 tarafindan kompleman sisteminin aktiflestirilmesi sonucunda intravaskiiler
hemolize ugrarlar. Bir diger nedeni edinilmis alloantikorlarla olusan ekstravaskiiler
hemolizdir. Kompleman sisteminin aktiflesmesi hastada bir sistemik inflamatuar yanit
sendromu olustururken agir olgularda koagiilasyon ve fibrinolitik yolaklarin
uyarilmasi ile yaygin damar i¢i pihtilasmaya neden olabilir. Hipotansiyon, dolasim
soku, akut bobrek yetmezligi, multiorgan yetmezligi ve 6liimle sonucglanabilir. Akut
hemolitik transflizyon reaksiyonunun semptom ve bulgularinin erken taninip
transflizyonun hemen sonlandirilmasi ve yogun destek tedavinin hizlica baglanmasi

hayat kurtarici olabilir. Ancak daha da 6nemlisi, AHTR gelismemesi i¢in transfiizyon
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zincirindeki hatalarin 6nlenmesidir. Test i¢in kan 6rneginin alinmasindan verici kan
rlinliniin aliciya transfiizyonuna kadar her basamakta yazili standart kurallara

uyulmasi transfiizyonun giivenligi acisindan kritik nem tasimaktadir.

Ge¢ hemolitik transflizyon reaksiyonu genellikle transflizyondan 1-10 gin
sonra goriilen ancak giinler veya haftalar sonra da olusabilen reaksiyonlardir. Alicida
uygunluk testi sirasinda tespit edilemeyen antikorlar, transfiizyon sonrasi sekonder
immiin yanit olarak hizla artar ve verilen eritrositleri yikar. Geg ekstravaskiiler hemoliz
Ozellikle multitransfiizyon yapilan kisilerde goriiliir. Bu hastalarda alt gruplar bastan
itibaren belirlenmeli, uygunsuz kan verilmemeye azami dikkat gosterilmelidir. Aksi
halde hemoglobini artirmak i¢in verilen kanlar alt gruplar olarak uygunsuzsa,
hemoglobin diizeyi baslangi¢c degerinin daha da altina inebilir. Capraz karsilastirma
cok Onemlidir. En sik goriilen transfiizyon reaksiyonlaridir. Semptomatik veya
asemptomatiktir. Hafif ates veya eslik eden anemi goriilmesi ge¢ ekstravaskiiler
hemolizi diisiindiirtir. Hemoliz ekstravaskiiler olarak gergeklesir. Hafif ates en sik
semptom olmasina ragmen hemoliz asemptomatiktir, tan1 kanama bulgusu olmadan
hematokrit diizeyinde diisme ile konur. Bilirubin diizeyi artar. Coombs pozitiflesir .
Eritrositlere karst beklenmeyen antikorlarda artis vardir. Agir olgularda

hemoglobiniiri, haptoglobulin miktarinda diisiis goriilebilir.

Transfiizyon iligkili akciger hasar1 (TRALI) ciddi ve hayat1 tehtit edici bir
durumdur. Trasnfiizyon esnasinda ya da sonrasinda akut hipoksemi ve kardiyojenik
olmayan pulmoner 6demle karsimiza ¢ikar. Son yillarda artan kan transfiizyonlar1 ve
buna bagl ortaya siklikla ¢ikmaya baslayan TRALI nin tanimlanmasi ve tedavisi
amaciyla 2004 yilinda Kanada da bir konferans toplanmis ve konsensiis kararlari
alinmistir. Notrofil aktivasyonunun, TRALI'nin temel altta yatan mekanizmasi oldugu
diistiniilmektedir. Antilokosit antikorlarinin kendi baslarina veya hastanin altta yatan
hastalig1 gibi diger faktorlerle birlikte hareket ederek bu aktivasyon siirecinin baslica
tetikleyicileri oldugu da gosterilmistir. Tedavisinde destek tedavi ve semptmatik

yaklagim vardir. Hastalar genellikle 2-4 giin igerisinde iyilesirler.(83,84)
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Tablo 15. TRALI Kriterleri

a. Akut akciger hasari
i. Akut baglangi¢
ii. Hipoksemi ; PaO2/FiO2 < 300, ya da SpO2 < 90%
iii. Akciger grafisinde bilateral infiltrasyon
iv. Sol atriyal yiiklenme bulgularinin olmamasi
b. Transfuzyon oncesi bulgularin olmamasi
c. Transfiizyon sirasinda ya da 6 saat igerisinde bulgularin ortaya ¢ikmasi
d. Akut akciger hasar1 icin alternatif bir risk faktorii ile zamansal iligkinin

olmamasi

Transflizyona bagl graft versus host hastaligi kan iirtinlerindeki T lenfositlerin,
yatkin alicida klonal genislemesi ve alici hiicrelerini 6ldiirmesi sonucu gelisen bir
durumdur. Bu hastalikta ates, cogunlukla avuglarda, ayak tabanlarinda, kulak memesi
ve ylizde baslayan, ddemden biil olusumuna kadar degisen dermatit veya eritroderma

goralur. Gunimuzde etkin bir tedavisi yoktur ve cogu mortal seyreder.

Transfiizyon iliskili voliim yiiklenmesi kisinin dolasim sisteminin kapasitesini
asacak miktarda kan replasmani yapilmasi sonucu ortaya cikar. Altta yatan kardiyak,
renal veya pulmoner hastaligi olanlarda, kronik anemisi olanlarda, yasli hastalarda,
infantlarda gelisme riski daha yiiksektir. Kiside nefes darligi, oksiiriik, hipertansiyon,
juguler vendz dolgunluk, tasikardi, artmis pulmoner kama basinci goriiliir. Gogiis
radyografisinde kardiyomegali ve pulmoner 6dem siklikla goriilmektedir. Tan1 klinik
olarak konulmakla birlikte brain natriliretic peptid seviyelerindeki artista taniya

yardimcidir. Tedavisinde ditirez ve voliim yiikiiniin azaltilmasi vardir .(85,86)

Septik reaksiyon giiniimiizde nadir karsilagilan bir komplikasyondur.
Transfiizyon yapilan iiriinde bakteri bulunmasina baghidir. Enfekte kanin kiiciik
volimde transfiizyonundan hemen sonra yiiksek ates, bulanti, kusma ve hipotansiyon

ile kendini gosterir. Bunu yaygin damar i¢i pihtilagsmasi, renal yetmezlik ve sok izler.
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Septik soktan siiphe edildiginde transfiizyon hemen durdurulur ve iv antibiyotik
tedavisi baslanir, hastadan alinan kan ve transfiize edilen kan iiriiniinden gram boyama,
kiltiir gibi mikrobiyolojik testler yapilmalidir. Septik sok komplikasyonu gelisimini
onlemek icin donasyon dncesi dondriin sorgulamasi ¢ok 1yi yapilmali, uygun asepsi
kosullarinda kan alinmali, transflizyon filtrasyon ile yapilmali ve kan iiriinii

buzdolabindan ¢ikarildiktan sonra 30 dakikadan fazla bekletilmemelidir.(87)

2.5.8 Masif Kan Transflizyonu

24 saat icerisinde 10 Uniteden fazla ya da 1 saat icerisinde 4 Uniteden fazla kan
ithtiyac1 masif transflizyon olarak tanimlanir. Bu tanimin kaynagi belirsizdir ve hem
klinik hem de arastirma alanlarinda yaygin olarak kullanilmasina ragmen, kanama
siddetinin bir belirteci olarak dogrulanmamustir. Ornegin, birkag saat icinde kanama
kontrolii yapilamayan ve hayatini kaybeden 9 tinite kan alan bir hasta hemorajik sokta
olmasmma ragmen masif transflizyon olarak tanimlanmamaktayken, hastaneye
gelisinden 23 saat sonra 10 uncu kan {iriiniinii alan hasta masif transfiizyon olarak
tanimlanmaktadir. Bu sebeple son zamanlarda masif transfiizyonun 6 saat icinde 10
tiniteden fazla kan {iriinli olan hastalar olarak tanimlanmasinin daha dogru olacagi

sOylenmektedir.(88)

Hemorajik sok gegiren hastalarin kii¢iik bir kisminin masif transfiizyon ihtiyaci
vardir. Eritrosit suspansiyonu, plazma ve trombosit driinlerinin dengeli transfiizyonu
hasta sag kalimini arttirir. Bu yaklasima dengeli, hemostatik ya da hasar kontrollii
resiistasyon denilmektedir. Ayn1 zamanda bu hastalar1 masif kan transfiizyonunun
6limcul triadi olan hipotermi, asidoz ve koagiilopatiden koruma ¢abasini da gostermek
cok onemlidir. Bu miktarda biiylik kan miktarlarinin kullanilabilmesini saglamak icin
her merkezin kendine ait bir masif transflizyon protokolii (MTP) olusturmasi
gerekmektedir. Acil servis, anestezi, girisimsel radyoloji, kan merkezi arasindaki

takim ¢aligmasi da masif transfiizyon yonetimi agisindan ¢ok 6nemlidir.

Masif transfizyon endikasyonu koymada ise bir cok tetikleyici Kkriterin

hekimler tarafindan kullanildig1 gézlenmistir. En sik hipotansiyon belirleyici bir kriter
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olarak gdzlenmistir. Bunun disinda tagikardi, hemoglobin hemotokrit degeri, INR

degeri ve kanama skorlar1 hekimlerde ki belirleyicilerdir.(89,90)

[ Kidemli doktor, MTP ihtiyaci olan hastay saptar ve aktivasyonu sadlar ]

v

Bazal degerler:
Tam kan sayimi, koagllasyon parametreleri (PT, INR, APTT, fibrinajen), biyokirmya paneli,
Arter kan gan

h 4

Transfiizyon laboratuvanm ARA (ifeligim no ):
‘MTP’nun AKTIVASYONU’

\ 4

Kidemli doktor

* |stem:®
o 4 Onite RBC
a 2 Unite TOP

« Degerlendir:®
o 1 erigkin terapotik doz platelet®

a tranexamic asid
* Dahil et:®
o kriyoprepisipitat, fibrinojen <1 g/l ise

a yerel kabad ghrmiy craniar
b 40 dendrden elde bSlen

[ Kanamakontroli saglandi mi? |
EVET v HAYIR

Transflzyon laboratuvarim ara :
‘MTP stop’

Sekil 2. Masif Kan Transflizyonu Protokoli (89)

2.5.8 Travmada Kan Transfiizyon Skorlari

Kan Tiiketiminin Degerlendirilmesi (ABC) skoru, 2009 yilinda gelistirilen bir
skordur. Arastirmacilar, 6zellikle masif transfiizyon protokollerinin baslatilmasindaki
herhangi bir gecikmeyi en aza indirgemek i¢in yola ¢ikmiglardir ve yalnizca hastanin
hastaneye gelisinden hemen sonra elde edilen degiskenlere odaklanmiglardir. ABC
skoru 4 parametreye dayanir: penetrasyon mekanizmasi, ultrasonografi ile
odaklanilmis degerlendirme (FAST), sistolik kan basinci1 (SBP) 90 mm Hg veya daha
diisiik olmasi ve gelis kalp atis hiz1 120/dk veya daha yiiksek olmasi. Her bir pozitif
parametreye 1 puan verilir ve toplam puan 4 tizerinden degerlendirilir. ABC skorunun

2'den fazla olmasi pozitif olarak kabul edilir. Masif transflizyon gereksinimini tahmin
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etmek icin ABC skoru kullanilarak %75'lik bir duyarlilik ve %86'lik bir 6zgiilliik elde
edilmistir. Bir bagka c¢alismada, aragtirmacilar 3 farkli Seviye 1 travma merkezinde
ABC Puanini dogrulamiglardir. Bu ¢alismada toplam 1018 yeni travma hastasi dahil
edilmis ve duyarlilik %76 ile %90 arasinda ve O6zgillik %67 ile %87 arasinda
hesaplanmistir. Masif transfiizyon ihtiyacin1 6 saat sonra tahmin etme yetenegine
bakildiginda, ABC Puan1 %87'lik bir duyarliliga ve %82'lik bir 6zgiilliige, %38'lik bir
pozitif prediktif degere ve %98'lik bir negatif prediktif degere sahip oldugu
goriilmiistiir.(91-93)

Tablo 16 ABC Skoru Hesaplanmasi

FAST + 1 Puan
SBP <90 mm Hg 1 Puan
PENETRASYON + 1 Puan
NABIZ >120/DK 1 Puan

Acil Transflizyon Skoru (ETS) 1103 sivil hastadan elde edilen verilerin
regresyon analizine dayanilarak gelistirilmistir ve her birinin tahmin giicline yonelik
korelasyon katsayisina sahip 9 degisken icermektedir. Belirtilen degiskenler sistolik
kan basincinin 90 mm Hg'den kii¢iik olmasi (katsay1 2.5) sistolik kan basincinin 90 ila
120 mm Hg aras1 olmasi (1.5), FAST pozitifligi (2.0), klinik olarak stabil olmayan
pelvik halka kirigi (1.5), yas 20 ila 60 y1l aras1 olmasi (0.5), yasin 60 yildan az olmast
(1.5), kaza yerinden hastanin gelmesi (1.0) , trafik kazasi (1.0) ve 3 metreden daha
yiiksekten diisme (1.0) ). Her bir degiskenin, transfiizyon ihtiyacinin bagimsiz bir
Ongoriiclisii oldugu ve toplam puan arttikca transfiizyon ihtiyaci artmis oldugu
bulunmustur. Ornegin, ETS skoru 3 olan bir hastaya transfiizyon gerekme olasilig1
%>5'ken, ETS skoru 6 olan bir hastanin transfiizyon gerektirme olasilig1%50'dir. ETS
%97'lik bir duyarliliga ve %22'lik bir pozitif prediktif deger ile %68'lik bir 6zgiilliige
ve %99'luk bir negatif prediktif degere sahiptir.
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Tiim puanlarda oldugu gibi, ETS i¢in birka¢ sinirlama vardir. ilk olarak,
herhangi bir transfiizyon ihtiyacin1 degerlendirmek icin gelistirilmistir (evet, hayir) ve
masif transfiizyon dngériisiinde dogrulanmamustir. Ikincisi, ETS penetran yaralanmayi
degerlendirmek i¢in tasarlanmamaistir, ancak yine de bu ortamda bazi uygulanabilirligi
olabilir. Son olarak, FAST'in kullanimina olan bagimliligi, skorlamay1 uygulayicinin
yetenegine bagimli kilmaktadir. Bununla birlikte ETS, herhangi bir laboratuvar degeri
veya karmasik bir hesaplama gerektirmemesi avantajina sahiptir ve bu nedenle

transflizyon gecikmesini en aza indirerek hizla belirlenebilir.(8,9,91)

Tablo 17. Acil Transflizyon Skoru (ETS)

Sistolik kan basinci <90 mmhg 25
90-120 mmhg 1,5
FAST + 2
Pelvis kirigi + 1,5
Olay yerinden gelme + 1
Yas 20-60 0,5
>60 1,5
Trafik kazasi + 1
Yiiksekten diisme >3 m + 1

2006 yilinda agiklanan Travma-iliskili Siddetli Kanama (TASH) skoru, hangi
hastalarin masif transfiizyon gerektirecegini 6ngoéren bir skoru hesaplamak icin
kullanilan 7 farkli agirlikli degiskene dayanmaktadir. 4527 hastanin yer aldigi bir
Alman travma veri tabanmi kullanarak, arastirmacilar ¢ok sayida degisken
belirlemistir. Bu degiskenler ve karsihigida alacagi puanlar asagida tabloda
gosterilmistir. Toplam skor 0 ile 28 arasinda degismektedir. Bu skor logaritmik bir
degisime ugratilir ve bdylece yiizde olarak masif transfiizyon ihtiyacinin olasiligi

hesaplanabilir.

MTP ihtiyaci olasiligi=1/[1+exp(4.9-0.3 _ TASH)]
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TASH skoru 16 nin iizerinde olan hastalarin %50 ihtimalle masif transfiizyon
ihtiyact oldugu gosterilmistir. TASH skorunu klinik olarak kullanirken, hastanin
cinsiyetini, kalp hizini, ve kan basinci hizla tamamlanir. Pelvik veya uzun kemik
kingina dair kanitlar genellikle sekonder arastirma sirasinda veya temel travma
goriintiileme ile bulunur. Intraabdominal siv1 i¢in degerlendirmek icin FAST ¢ogu
travma merkezinde, genellikle birincil degerledirmenin bir pargast olarak
kullanilir.Hemoglobin ve baz ag¢igmin hesaplanmasi labaratuvar ile ilisklidir ve
gecikmesi mtp nin gecikmesine sebep olabilir. Degiskenlerin sayisinin fazla olmasi ve
herbir degiskenin skorunun farkli olmasi bir yandan agir bir travma hastasini yonetip
bir yandan da TASH hesaplamay1 zor hale getirmektedir.Bu yonu itibariyle hantal bir

skorlama sistemidir.

Tablo 18 Travma-Iliskili Siddetli Kanama (TASH) Skoru

Sistolik Kan Basinci <100 mm Hg 4 Puan
<120 mm Hg 1 Puan
<7 g/dl 8 Puan
9 g/dI 6 Puan

Hemoglobin 10 g/dl 4 Puan
11 g/dl 3 Puan
12 g/dI 2 Puan

Batin I¢i Serbest Stvi + 3 Puan

Komplike Uzun Kemik | AIS 3-4 3 Puan

Kirig ya da

Pelvis Kirigi AIS 5 6 Puan
< -10 mmol/I 4 Puan

Baz Agi1g1 < -6 mmol/I 3 Puan
<-2 mmol/l 1 Puan

Nabiz >120/ dk. 2 Puan

Cinsiyet Erkek 1 Puan
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3.GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma Gaziosmanpasa Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi Hastanesinde 1 Ocak 2013 ile 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda travma
nedeniyle bagvuran hastalarin geriye doniik olarak incelenmesi ile yapilmigtir. Caligma
icin  Gaziosmanpaga Universitesi tip  fakiiltesi etik kurulundan onay

alimmustir.(Say1:83116987-139, Proje no: 18-KAEK-074)

3.1 Cahsma ic¢in Hasta Secimi

I Ocak 2013 ile 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda travma nedeniyle
Gaziosmanpasa Universitesi Saghik Uygulama ve Arastirma Hastanesine toplam
283,058 hasta bagvurmustur. Bu hastalardan travma nedeniyle bagvuran toplam 6771
hastanin dosyalar1 incelenerek verilerine ulagilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri;

-Travma sonrasi hastanemize ayaktan, ambulansla ya da dis merkezden

sevkle bagvuran tiim yas grubundaki hastalar ve

-Travma nedeniyle acil servise bagvuran ve acil serviste kan veya kan trunt

transflizyonu yapilan hastalar.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri;

-Hastanemize kardiyopulmoner arrest olarak getirilen travma hastalar1 ve

-Travma nedeniyle acil servise bagvuran ve kan transfiizyonu yapilmasina

ragmen acil serviste eksitus olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.
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3.2 Verilerin Toplanmasi

Hastane kayitlari, hasta dosyalar1 ve kan merkezi kayitlar1 geriye donik olarak
incelendi. Travma hastalar igerisinde kan transfiizyonu yapilan hastalarin bilgileri
calisma formuna kayit edildi. Tim hastalara ait basvuru tarihi, yasi, vital bulgular (ates,
nabiz, sistolik ve diastolik kan basinci), sok indeksi, travmanin olus mekanizmasi,
laboratuvar bulgular1 (beyaz kiire sayisi, hemoglobin, hematokrit, platelet sayisi, INR, Baz
ac181, laktat diizeyi), santral sinir sistemi yaralanmasi olup olmadigi, abdominal serbest
stv1 olup olmadig, travma skorlar1 (GKS, ISS), travma transfiizyon skorlar1 (ETS, ABC,
TASH), kan transflizyonu miktari, hastanin yatirildigi servis, ameliyat olup olmadig,
yogun bakimda kalma siiresi, serviste kalma siiresi ve hastanin hastaneden taburcu olup

olmadig1 calisma formuna kaydedildi.

3.3 istatiksel Analiz

Bilgisayar ortaminda kaydedilen veriler SPSS (Statistical Package For The Social
Scienses) 20.0 paket program kullanilarak analiz edildi. Verilerin normal dagilima
uygunluk testi icin Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi. Veriler normal dagilima
uymadig1 igin non-parametrik testler, kategorik degiskenlerde Ki-Kare testi, strekli
degiskenlerde ise Mann Whitney-U testi kullanildi. Tanimlayici istatistiklerde ortalama
deger + standart sapma ve ortanca (min-max) sunuldu. Kan transflizyonunda etkili
degiskenler i¢in lojistik regresyon analizi yapildi. Lojistik regresyon analizinden g¢ikan
sonuglarin esik degeri i¢in ROC analizi kullanildi. Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul
edildi.

40



4. BULGULAR

4.1 Demografik Ozellikler

Hastanemize bagvuran bes yillik siire igerisinde basvuran toplam 283,058
hastadan travma nedeniyle basvuranlarin sayist 6771 (%2,3) idi. 6771 hastanin 107
(%1,7) sine kan transfiizyonu yapildigi goriildii. Bu hastalarin 19 tanesi acil servise
kardiyopulmoner arrest olarak getirilmis ya da acil serviste exitus olmus idi. 18 hasta
ise verileri eksik olmasi nedeniyle caligmaya dahil edilmedi. Calisma kriterlerini

saglayan toplam 70 hasta ¢calismaya dahil edildi.

4.1.1 Cinsiyet
Hastalarin 40(%57) tanesi erkek, 30(%43) tanesi kadindi. Yasa gore cinsiyet

dagilimina bakildiginda 60 yas tizeri yarali hastalarin tiimiiniin erkek cinsiyette oldugu
goriildli. Her iki cinsiyette de yaralanma mekanizmalar1 arasinda anlamli farklilik

gorilmedi. Yine her iki cinsiyet arasinda GKS ve ISS de de anlamli farklilik

yoktu.(p>0,05)

4.1.2 Yas

Bagvuran hastalarin ortalama yas1 39 + 2 y1l idi. Hastalarin yas gruplarina gore
dagilimi incelendiginde en fazla hastanin 10-20 yas araliginda oldugu goériildii. En
kiiciik yastaki hastanin 12 en yasl hastanin ise 75 yasinda oldugu goriildii. Yasa gore
GKS ve ISS arasinda bir fark olup olmadigina bakildiginda anlamli bir fark olmadig

gorulda.
Tablo 19. Hastalarin Yas Dagilim
N %

10-20 16 22,9
21-30 13 18,6
31-40 11 15,7
Yas 41-50 7 10,0
Arahgt | 51-60 13 18,6
61-70 8 114

71-80 2 2,9
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4.1.3 Yaralanma Mekanizmasi

Hastanemizde travma nedeni ile kan transfiizyonu yapilan hastalardan
yaralanma nedeni olarak en sik ara¢ i¢i trafik kazasi nedeniyle bagvuran 31 (%44)
hasta gorlldi. Arag disi trafik kazasi sebebiyle bagvuran 19 (%27) hasta ikinci
siradaydi. Arag ici trafik kazasi sebebi ile bagvuran ve kan transfiizyonu yapilan 31
hastanin 14 i ( %41), delici kesici alet yaralanmasi sebebiyle basvuran ve kan

transfiizyonu yapilan 11 hastanin 6 (%54) tanesi eksitus oldugu goriildl.

Tablo 20. Yaralanma Mekanizmasi

N % Eksitus
Arag I¢i Trafik Kazasi 31 44,3 14(%45)
Arag¢ Dis1 Trafik Kazasi 19 27,1 3(%15)
Yiiksekten diisme 9 12,9 1(%11)
Delici Kesici Alet | 11 15,7 6(%54)
Yaralanmasi
Toplam 70 100,0

4.1.4 Vital Bulgular, Santral Sinir Sistemi Yaralanmas1 Oram1 Ve Abdominal

Serbest S1v1 Varhigi

Hastalarin vital bulgularina bakildiginda ortalama sistolik kan basincinin 91
mmHg, ortalama diyastolik kan basincinin 56 mmHg, ortalama nabizlarinin ise 109

/dk. oldugu goriildii. Sok indeksinin ortalama degeri ise 1,38 olarak hesaplandi.
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Tablo 21. Hastalarin Vital Bulgulan

N Minimum | Maksimum | Ortalama | Standart
Sapma
Sistolik 70 | 40,00 170,00 91,9286 28,24957
Kan
Basinci P>0,05
Diyastolik | 70 | 20,00 100,00 56,2857 19,04772
Kan
Basinci
Nabiz 70 | 70 150 109,93 23,823

Hastalarin gelis vital bulgularina bakildiginda 30 hastanin tansiyon degerinin
hipotansiyon sinir olarak kabul edilen 90/60 mmHg nin altinda oldugu goriildii ve bu
hastalarin 25'inde nabizin 100/dk. nin tizerinde oldugu izlendi. Nabzi 100/dk. nin
altinda olan 5 hastanin ise santral sinir sistemi yaralanmasi oldugu goriildii. Bu

hastalarin travma transfiizyon skorlarinin esik degerin altinda oldugu goriildi.
Hastalarin 55 (%78) inde santral sinir sistemi yaralanmasi olmadigi, 15(%22)

sinde ise oldugu goriildii. Hastalarin 18 (%25) inde abdominal serbest sivi varligi

oldugu goriildii.

4.1.5 Travma Skorlar

Hastalarin GKS ve yaralanma ciddiyet skorlar1 tablo 22 de gosterildi.
Hastalarin GKS degerleri ile ISS degerleri arasinda ise orta derecede bir korelasyon
oldugu goriildii.(r;-0,542).
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Tablo 22.Hastalarin GKS, ISS ve Sok Indeksi degerleri

Skorlama Medyan IKA (25-75 ylizde) Minimum-Maksimum
Sistemi
GKS 13 8-15 3-15
ISS 31 21-48 6-75
Sok Indeksi 1,16 0,8-1,8 0,58-3,75
GKS ISS

Sekil 3. Hastalarin GKS ve ISS degerleri

Santral sinir sistemi yaralanmasi olan hastalarin GKS ve ISS ile iligkileri de
asagidaki tabloda gosterilmistir. ISS nin santral sinir sistemi yaralanmasi olan
hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmiistir. EAA
0,792 (%95 GA, 0,658 ila 0,926; p<0,0001). GKS nin de SSS yaralanmasi olan
hastalarda anlamli olarak diisiik oldugu hesaplandi. Agir beyin hasar1 olarak kabul
edilen GKS 8'in altinda toplam 17 (%23) hasta vardi. Sok indeksi ile santral sinir
sistemi yaralanmasi olan ve olmayan hastalar arasinda istatistiki a¢idan anlamli bir
farkliliginin olmadig gorildi. (EAA 0,543 (%95 GA, 0,396 ila 0,690; p>0,0001).

Hastalarin ortalama sok indeksi 1,16 olarak hesaplandi. Sok indeksi 1'in altinda olan

toplam 26 hasta mevcuttu.
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Eksitus olan hastalarin ortalama ISS degerinin 53, sagkalim saglanan hastalarin
ortalama ISS degerinin ise 26 oldugu ve aralarinda istatistiki a¢idan anlamli bir
farklilik oldugu goriildi. (p<0,05). GKS degerlerinde de eksitus olan ve sagkalim
saglanan hastalar arasinda anlamli bir farklilik bulunmaktaydi.(p<0,05) Eksitus olan
grubun ortalama GKS degeri 8, olmayan grubun ise 12,9 oldugu goriildii.

Tablo 23. Santral sinir sistemi yaralanmasi olan hastalarin GKS ve ISS

degerleri
SSS yaralanmasi N Ortalama Standart Sapma
1SS Hayir 55 31,56 16,361
Evet 15 50,20 18,347
Hayir 55 12,64 3,477
CKS Evet 15 7,20 4,663

Hastalarin sok indeksi ile ISS arasindaki iliskiye bakildiginda ise orta diizeyde

bir korelasyon oldugu goriildii (r: 0,495).

4,007

3,00

Sok indeksi

2,004 H
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ISS

Sekil 4. Sok Indeksi ve ISS arasindaki iliski

4.1.6 Hastalarin Laboratuvar Degerleri
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Hastalarin laboratuvar degerlerine bakildiginda bagvuru aninda ortalama

hemoglobin degerlerinin 10,2 + 2 mg/dl oldugu, ortalama hematokrit degerlerinin de

%32 +7 oldugu goriildii. Cinsiyet géz Oniine alinarak degerlendirildiginde ise

erkeklerin hemoglobin degerinin basvuru aninda ortalama 10,7 mg/dl oldugu

kadinlarin ise 9,5 mg/dl oldugu ve her iki cinsiyet arasinda ki farkin istatistiki agidan

anlamli bir farklilik olmadig1 goriildii.(p>0,05).

Tablo 24. Hastalarin Laboratuvar Degerleri

INR | PLT HMG(mg/dl) | HCT % | aPTT
Ortalama 1,48 | 248128 10,24 31,20 | 33,24
Standart Sapma | ,747 | 109729,565 | 2,380 7125 | 11,732
Minimum 1,00 | 24000 5,0000 17 20
Maksimum 6,20 | 800000 16,0000 48 75

Travma sonrasi acil serviste kan transfiizyonu yapilan hastalarin cerrahi

mudahale yapilanlar ile cerrahi miidahale yapilmayanlarin laboratuvar degerleri

arasinda istatistiki anlamli bir laboratuvar bulgusu farklilig1 goriilmedi (p>0,05)

Tablo 25. Cerrahi yapilan hasta grubu ile yapilmayanlar arasindaki

laboratuvar degerleri

Cerrahi Girisim

Hayir Evet
Ortalama | Standart Ortalama | Standart
Sapma Sapma

WBC 18,2 8,4 19,1 8,5
HMG 11,1 2,4 10,5 2,2
PLT 265,0 96,3 231,7 59,2
INR 1,58 1,14 1,43 45
aPTT 35 14 32 10

p>0,05
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Hemoglobin degeri bagvuru aninda 10 mg/dl nin altinda olan hasta sayisinin
29 (%41) oldugu goriildii. Hemoglobin degeri basvuru aninda 10 mg/dl nin altinda
olan hastalarin ultrasonografi ve tomografi degerlendirmesi ile 6 (%20) sinde batin igi
serbest s1vi oldugu goriildi. Bu 29 hastanin 12 (%41) inin sonradan eksitus oldugu
goruldi. 29 hastada 21 (%72) hastanin ise acil cerrahi girisime alindigr goriildi.

Tablo 26. Eksitus olan ve olmayan hastalarin basvuru aninda ki laboratuvar

degerleri

Sonug

Eksitus Taburcu

Ortalama | Standart | Ortalama | Standart

Sapma Sapma

WBC 20,8 8,8 17,6 8,0
HMG 11,0 2,2 10,6 2,3 P>0,05
PLT 251,2 99,7 237,6 55,2
INR 1,53 ,99 1,46 o7
aPTT 37 13 31 10

Hastalarin kan transflizyonu yapildiktan 24 saat sonraki laboratuvar
degerlerine bakildiginda transfiizyon oncesi degerleri ile 24 saat sonraki degerleri

arasinda (Hmg, Hct, INR, aPTT) istatistiki anlamli bir farkliligin olmadig goriildii

(p>0,05).

Tablo 27. Hastalarin 24 saat sonraki laboratuvar degerleri

Minimum Maksimum Ortalama Standart
Sapma
Hmg 5 13 9,57 1,663
Hct 16,0 40,0 28,631 4,9886
Plt 19000 520000 143453 76018
INR 1 3 1,46 ,302
Aptt 19,0 99,0 38,349 11,6481
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Hastalarin ortalama baz agigi degerinin 6,6 mEg/L maksimum baz agigi
degerinin ise 20 mEQ/L oldugu gorildi. Hastalarin bagvuru aninda ki laktat
degerlerinin ortalama 4,6 mmol/L oldugu goriildii. Eksitus olan hastalarin bagvuru
aninda baz agi@inin ortalama degeri 10 mEQ/L, sagkalim saglanan hastalarda ise
ortalama baz aciginin 5 mEq/L oldugu goriildii. Kan laktat degerleri agisindan
incelendiginde eksitus olan hastalarin ortalama laktat degeri 6,75 mmol/L oldugu
hesaplandi. Sag kalim saglanan hastalarda ise ortalama kan laktat 3,4 mmol/L oldugu
hesaplandi. ROC analizine gore prognozu 6ngérmede baz a¢igiin (EAA 0,757) laktat
degerinin ise (EAA 0,725) oldugu ve yiiksek derecede prognostik degerlere sahip
olduklari goriildii. Mortaliteyi 6ngérme agisindan kan laktat duizeyinin cut-off degeri
5,5 mmol/L olarak bulundu. Baz a¢ig1 degerinin cut-off degeri ise 8,5 mEQ/L oldugu
goruldi. Hastalarin acil serviste bakilan baz acig1 ve laktat degerleri incelendiginde
sagkalim ve eksitus olanlar arasinda istatistiki agidan anlamli derecede farklilik oldugu

gorildi (p<0,05).

Tablo 28 Eksitus Olan Ve Sagkalim Saglanan Hastalar Arasindaki Baz Acig1 Ve

Laktat Degerleri
F Sig. %95 GA
Diisiik Y iksek
Laktat 17,493 ,000 1,637 4,907
1,154 5,390
Baz A¢ig1 4,647 ,000 2,469 6,524
2,171 6,822

4.1.7 Hastalara Yapilan Kan Uriinii Transfiizyonu Miktarlari

Hastalarin acil servis ve yattig1 klinikte 24 saat icerisinde almis oldugu kan
Uriinleri miktar1 tablo 29 da gosterildi. 24 saat icerisinde higbir hastaya afereze ya da

havuz trombosit iiriiniiniin verilmedigi goriildii.
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Hastalara acil serviste ortalama 3 iinite ES verildigi ortalama 1 Unite de TDP
verildigi gorlilmiistiir. 24 saat i¢erisinde toplam miktarlarin ortalama ES 4.6 {inite TDP
ise 2.5 tUnite oldugu goriildii. 28 hastaya acil serviste 4 ve daha fazla miktarda ES
replasmani yapilmis oldugu, bu hastalarin 20 (%70) tanesinin acil cerrahi girisime
alindig1 goriildi. Acil serviste 4 {initeden daha fazla ES transflizyonu yapilan 28
hastanin 14 (%50) hastanin eksitus oldugu goriildii. Caligmaya dahil edilen travma
sonrasi acil serviste kan transflizyonu yapilan 70 hastanin toplamda 27 tanesinin
eksitus oldugu g6z oOniinde bulunduruldugunda eksitus olan hastalarin 14 (%58)
tanesini acil serviste 4 ve iizeri ES transflizyonu yapilan hastalarin olusturdugu

gorulda.
Hastalarin travma nedenleri incelendiginde yapilan kan Grlnleri

transfuzyonlar1 ile travma nedenleri arasinda anlamli bir farklilik olmadigi

goriilmistiir.(p>0,05)

Tablo 29. Transfiizyonu Yapilan Kan Uriinii Miktar

Minimum Maximum | Mean Standart Sapma
ES-Acil 1 8 3,14 1,572
ES-24 Saat 2 16 4,64 2,864
TDP-Acil 0 6 1,33 1,855
TDP-24 Saat 0 8 2,50 2,581

Hastalarin basvuru aninda ki hemoglobin degerleri ile hastalara transfiize
edilen ES miktar1 arasinda ki grafik sekil 7 de gosterilmistir. Hastalarin hemoglobin
degerleri ile hastalara transfiize edilen ES miktar1 arasinda korelasyon
bulunamamastir.(p>0,05)
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Sekil 5. Hemoglobin Degeri Ile Transfiize Edilen ES Miktar1 Arasindaki iliski

4.1.8 Hastalarin Transfiizyon Skorlari

Hastalarin ETS, ABC ve TASH skorlar hastalarin dosyalarindaki gelis vital
bulgulari, yaralanma mekanizmalar1 , penetran bir yaralanma olup olmamasi ,hastanin
olay yerinden veya bagka bir kurumdan sevkli gelmesi , hemoglobin degeri ,baz eksisi
degeri, yapilan usg de veya tomografide batin i¢i serbest sivi olup olmamasi géz 6niine
alinarak hesaplandi.

Hastalarin transfiizyon skorlari tablo 30 da gosterildi. Hastalarin ortalama ETS

4.2, TASH skoru ortalamasinin 12, ortalama ABC skorunun ise 1.7 oldugu hesaplandi.

Kan transfiizyon skorlarinin cut-off degerleri g6z 6niinde bulunduruldugunda
ETS skoru 6 nin iizerinde olan toplam hasta sayisinin 20 (%28), TASH skoru 17 ve
daha ftizeri olan hasta sayisinin 23 (%30) ABC skorunun 2 ve daha (zeri olan hasta
sayisinin ise 40 (%57) oldugu goriildii.
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Tablo 30. Hastalarin Transfiizyon Skorlar:

Minimum Maksimum  [Mean Standart Sapma
ETS 1,0 9,5 4,293 1,9233
TASH 2 25 12,69 6,220
ABC Skoru 0 4 1,74 1,112

TASH skoru 17 nin zerinde olan 23 hastaya ortalama 3,7 Unite ES replase
edilmigsken 17 nin altinda olan 47 hastaya ortalama 2,7 iinite ES replase edildigi
goriildii. ETS skoru 6 nin Gzerinde olan toplam 20 hastaya ise ortalama 3,1 Unite ES
replase edildigi, 6 nin altinda kalan 50 hastaya yine ortalama 3,1 iinite ES replase
edildigi goriildii. ABC skoru 2 ve daha {izeri olan hastalarda ortalama ES replasmani
sayisinin 3.3, ABC skoru 2 nin altinda olan hastalarda ise ortalama 2.7 oldugu goriildii.
ES transflize edilen hastalara verilen ES miktari ile transfiizyon skorlar1 arasinda zayif

bir korelasyon oldugu goriildii. (ETS; r: 0,316 TASH:; r: 0,344 ABC:; r:0,350)

Calismaya dahil edilen 70 hastanin ABC skorlamasina bakildiginda 2 nin
altinda olan 30 hastadan 5 hastanin eksitus oldugu goriildii ve bu hastalarin toplam
eksitus olan hastalarin %18 ini olusturuyordu. ABC skorlamasina gore cut-off degeri
2 nin Uzerinde olan hastalarin eksitus olan toplam 27 hastanin 22 (%82) tanesini
olusturmaktaydi. ETS skoru 6 nin altinda olan ve eksitus olan hasta sayisinin 10 oldugu
goraldi. ETS skoru 6 nin altinda olan 50 hastanin 10 (%20) tanesinin eksitus oldugu
ve bu hastalarin tiim eksitus olan hastalarin %37 sini olusturdugu goriildii. TASH
skoru 17 nin altinda olan toplam 10 hastanin eksitus oldugu goriildii ve eksitus olan 27

hastanin %37 sini olugturmaktaydi.

Hastalarin transfiizyon ve travma skorlart ile eksitus olma veya olmama
durumlar arasindaki iliski incelendiginde ISS degerinin prognostik dogrulugunun
anlamli derecede yiiksek oldugu ve Youden J indeksine gore duyarlilik ve
ozgilliigiliniin en yliksek degerinin 33,5 oldugu goriildi. (EAA 0,859 ,%95 GA, 0.771
ila 0.947; p<0,0001) Transfuzyon skorlarinda ise prognozu 6ngérme ag¢isindan en
yiiksek prognostik degere ETS nin sahip oldugu goriildi. (EAA 0,821 ,%95 GA, 0.725
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ila 0.917; p<0,0001) . ABC ve TASH skorunun mortaliteyi 6ngdérmede ki basarisi
calismamizda diger skorlara gore diisiik bulundu. ABC skorunun mortalite agisindan
prognostik dogrulugu ; (EAA 0,770 ,%95 GA, 0.638 ila 0.868; p<0,0001) TASH
skorunun mortalite agisindan prognostik dogrulugu ; (EAA 0,753 ,%95 GA, 0.627 ila
0.873; p<0,0001). Bu degerler goz oniine alindiginda ABC skorunun, ETS skorunun
ve TASH skorunun sadece transfiizyon ihtiyacini degil mortaliteyi de ongdrmede

anlamli oldugu gortilmistiir. (Tablo 29)

Hastalardan 8 (%11) tanesine 24 saat icerisinde 10 ve Uzeri ES replase edildigi
ve cerrahi girisime alindig1 goriildii. Masif transfiizyon yapilan 8 hastanin 3 tanesinin
yogun bakim yatiglar1 sirasinda eksitus olduklar1 goriildii. Masif transfiizyon (MT)
yapilan hastalarin ortalama ABC skorunun 2.3, ortalama ETS degerinin 6, ortalama
TASH degerinin ise 19 oldugu goriilmiistiir. Masif transflizyonu 6n gérme agisindan
transflizyon skorlari karsilastirildiginda en ytiksek prognostik dogruluga ¢calismamiza
gore TASH skorunun (EAA 0,866 ,%95 GA, 0.754 ila 0.974; p<0,0001) sahip oldugu
goraldd. Youden J indeksine gore, duyarlilik ve 6zgiilliigiin en yiiksek oldugu kesit
deger 16,5 olarak hesaplandi. ETS skorlamas1 TASH skorlamasina gore kiyasla MT
On goriisli daha diistikti. (EAA 0,836 , %95 GA, 0.714 ila 0.954; p<0,0001). Youden
J indeksine gore ETS skorunda duyarlilik ve 6zgiilligiin en yiiksek oldugu kesit deger

5 olarak olculdi.
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Tablo 31. Transfiizyon Ve Masif Transfiizyon Yapilan Gruplarin

Karsilastirilmasi
Transfliizyon Grup MT Grup, N(%) P<0,05
N(%0)
Vaka Sayisi 62 8
Erkek 34(%48) 6(%8)
Kadin 28(%40) 2(%2) 0,244
Yas<18 15 (%24) 1(%12)
Yas 18-65 39 (%64) 5(%63)
Yas >65 8 (%12) 2(%25) 0,000
Sagkalim 41 S)
Eksitus 21 3 0,562
FAST 13(%20) 2(%25) 0,549
Ortalama+Standart | Ortalama+Standart P<0,05
Sapma Sapma
SBP, mmHg 93+ 23 80+17 0,207
Nabiz /dk 108 £23 122+22 0,110
Hemoglobin 10,412 8,4+3,3 0,023
Platelet 244000484000 279000+120000 0,402
INR 1,4+0,7 1,5+0,5 0,747
Laktat 4,5+3,6 5,3+3 0,520
Baz eksisi 6,3+4,4 9+5 0,118
ISS 34+18 43+16 0,196
GKS 11+4 11+3 0,747
Sl 1,3+0,7 1,5+0,3 0,410
ES 3,715 1142 0,000
TDP 1,9+2 7+1 0,000
ETS 4+1.8 6+1,6 0,002
TASH 1146 19+3 0,001
ABC 1,6+1 2,3+0,7 0,088
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Tablo 32. Travma Transfiizyon Skorlar: ile Prognoz Arasindaki Iliski

Sensitivity

ROC Curve

Source of
the Curve

—ETS
— ABC Score
TASH
—I55
GKS

00 T T T T
00 02 04 06 08

1 - Specificity

Egri Altinda Kalan Alan
Test degigkenleri | Alan
ETS Skoru 821
ABC Skoru 770
TASH Skoru ,753
ISS ,859
GKS ,200
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4.1.9 Hastalarin Cerrahi Girisime Alinma Bulgular:

Calisamaya alinan hastalarin 47 (%67) tanesine cerrahi mudahale uygulandigi
23 (%32) tanesine herhangi bir cerrahi gereksiniminin olmadig1 goriildii. Ameliyat
edilen hastalarin 22 tanesi ortopedi tarafindan, 14 tanesi genel cerrahi tarafindan

ameliyata alindig goriildii.

Cerrahi uygulanan ve uygulanmayan hastalarin travma ve transfizyon
ongérme skorlarina bakildiginda arasinda (ETS, TASH, ABC, Sl ve ISS) istatistiki
acidan anlamh bir farklilik goriilmedi (p>0,05). Cerrahi yapilan hastalarin %75 inin
taburcu edildigi %25 inin ise eksitus oldugu goriildii (p<0,001).

Cerrahi girisime alinan hastalara ortalama 5,2 tinite ES replase edildigi,

alinmayan hastalara ise ortalama 2,3 iinite ES replase edildigi goriildii.

25

20

15

10
. HE O N .
ORTOPEDI GENEL BEYIN UROLOII GOGUS PLASTIK
CERRAHI CERRAHI CERRAHI CERRAHI

Sekil 6. Cerrahi Girisime Alinan Hasta Sayilari
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Tablo 33. Cerrahi Girisim Yapilan Ve Yapilmayan Hastalar Arasindaki Eksitus

Ve Taburcu Olan Hastalarin Sayisi

Eksitus Taburcu

Cerrahi Evet Say1 12 35 47
Girisim %Cerrahi Girisim = 25,5% 74,5% 100,0%
% Toplam 17,1% 50,0% 67,1%
Hayir =~ Say1 14 9 23
%Cerrahi Girisim ~ 60,9% 39,1% 100,0%
% of Toplam 20,0% 12,9% 32,9%
Toplam Say1 26 44 70
%Cerrahi Girisim = 37,1% 62,9% 100,0%
% Toplam 37,1% 62,9% 100,0%

4.1.10 Hastalarin Hastane Yatis Giin Sayis1

Hastalarin servis, yogun bakim ve toplam hastanede kalis siireleri
incelendiginde servis yatis giin sayilarinin ortalama 11+4 giin, yogun bakim yatis
srelerinin ortalama 5 +3 giin oldugu ve toplam yatis giin sayilarinin ortalama 173

giin oldugu goriildii.

Santral sinir sistemi yaralanmasi olan hastalarin yogun bakimda kalig
strelerinin SSS yaralanmasi olmayan hastalara goére anlamli derece yiiksek oldugu
goruldi (p<0,001) .SSS yaralanmasi olan hastalarin yogun bakimda kalig siiresi
ortalama 9 +2 glin olurken SSS yaralanmasi olmayan hastalarda bu siirenin 4+1 glin
oldugu goriildii. SSS yaralanmasi olan hastalarin servis yatis giin sayilarina
bakildiginda ise durumun degistigi goriildii. SSS yaralanmas1 olan hastalarin serviste
ortalama yatig gilin sayisinin 4 giin iken SSS yaralanmas1 olmayanlarda bu siirenin 13

giin oldugu goriildii. Bu durumun SSS yaralanmasi olan hastalarin yogun bakimda

gbzlem siiresinin uzun tutulmasina baglandi.
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Eksitus olan hastalarin yogun bakimda kalig siirelerinin ise ortalama 6 giin
oldugu goriildii. Servis yatisi sirasinda eksitus olan bir hasta olmadigi gérildi. En uzun

hastane yatisinin 70 giin oldugu goriildii.

Hastalarin transfiizyon skorlart ile servis ve yogun bakim yatislar1 giin sayilar

arasinda ise herhangi bir korelasyon olmadig: izlendi.
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5.TARTISMA

Yaralanmalar diinya ¢apindaki 6liimlerin biiyiik bir sebebidir. Diinyada yilda
bir milyondan fazla her saat ise 148 insan trafik kazalar1 sonucu hayatini
kaybetmektedir. Trafik kazalari tiim oliim sebepleri arasinda diinyada 9.sirada yer
almaktadir. 2030 yilinda ise 3.en sik 6liim nedeni olmas1 6ngoriilmektedir. Yine artan
toplumsal ya da bireysel siddet olaylar1 sebebiyle dlinya ¢apinda yilda 1,6 milyon insan
hayatin1 kaybetmektedir. Savas bolgeleri ve silahli gatisma bolgeleri disinda, atesli
silahlardan kaynakli penetran travma yiizde 15'ten daha az bir pay olusturmaktadir.
Travmaya bagl 6liimlerin %90 1 az gelismis ya da gelismekte olan tilkelerde meydana

gelmektedir.

Her y1l, yaklasik 31 milyon insanin 6liimciil olmayan bir yaralanmaya maruz
kalir ve bunlarin biiylik cogunlugu hastane yatisina ihtiya¢ duymaksizin acil
servislerde tedavi edilmektedir. Yaklasik 2,5 milyon insan ise hastaneye yatirilarak
tedavi edilmektedir. Bu 6liimciil olmayan yaralanmalar yasam kalitesini diistiriir,
saglik sistemi, isverenler ve toplum icin yiliksek maliyete sahiptir. 2010 yilinda, bir yil
icinde meydana gelen 6limcul ve 6limcil olmayan yaralanmalarla ilgili tahmini

toplam Omiir boyu maliyetlerin 420 milyar dolarin {izerinde oldugu hesaplanmistir

Travma mortalitesi her iki cinsiyet icin de 16-40 yaslarinda ve daha sonra 65
yasindan biiyliklerde bimodal bir dagilima sahiptir. 45 yasin altindaki kisiler, tim
yaralanma Oliimlerinin %353"lin{i, hastanede yatislarin %50'sini ve acil servis
ziyaretlerinin yaklasik %80'ini olusturmaktadir. ABD niifusunun sadece %3'Unu
temsil etmesine ragmen 65 yasin istiindeki travma oliimleri tim travmaya baglh
Olimlerinin yaklagik %?26'sin1 ve travmaya bagli hastane yatiglarinin  %30'unu

olusturmaktadir.

Calismamizda hastanemize bagvuran toplam 283,058 hastanin travma
nedeniyle bagvuranlarinin sayis1 6771 (%2,3) idi. ABD’deki ulusal istatistiksel verilere
gbre bu oran %6,5 civarindadir. Ulkemizde yapilan ¢alismalara bakildiginda ise bu

oranin %4 ile %13 arasinda degistigi ve kalabalik popiilasyonu olan merkezlerde

oranin gittikce arttig1 goriilmiistiir. Marmara {iniversitesinde yapilan bir ¢alismada bu
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oran %3 olarak bulunmustur. Tokat ilinin niifus ve trafik yogunlugunun az olmasi

sebebiyle travma hasta sayisinin ilimizde daha az oldugu diistiniilmiistiir.(94-96)

Calismaya dahil edilen vakalarin %57 (40) sinin erkek oldugu goruldi.
Ulkemizde ve diinyada yapilan benzer calismalarda erkek hasta oraninin travma
hastalarinda kadin hasta oranindan yiiksek oldugu goriilmistir. Bu durumun
erkeklerin daha fazla ara¢ kullanmasindan ve daha agir is kollarinda ¢alismalarindan
kaynaklandig1 diisiiniilmektedir.(97,98)

Arastirmamizda vakalarin yas dagilimina bakildiginda ise ortalama yasin 39
oldugu goriildii. Marmara tniversitesinde yapilan bir ¢alismada ortalama yasin 40
oldugu, Isparta da yapilan benzer bir g¢alismada bu oranin 30 oldugu, Firat
tiniversitesinde yapilan benzer bir ¢alismada 28 oldugu ve merkezimizde ki verilerin

de bu ¢alismalarla benzer oldugu goériilmiistiir (97,99,100) .

Travma nedenleri incelendiginde %70 gibi buyik bir oranin trafik kazalart
oldugu goriildii. Trafik kazalarindan sonra en yiiksek travma nedeninin yiksekten
diisme sonrasi acil servisimize gelen vakalar oldugu goriildii. Benzer calismalara
bakildiginda trafik kazalarinin ve diismelerin ilk iki sirada yer aldigi sonrasinda
penetran yaralanmalarin oldugu goriilmektedir. Calismamizda literatiirde ki bulgularla

benzer sonuglar elde edilmistir. (94,101)

Hipovolemik sok tanisinda ve sok indeksinin hesaplanmasinda kullanilan iki
onemli vital bulgu hipotansiyon ve tasikardinin 25 (%34) vakada mevcut oldugu
goriildii. Hipotansif ve kalp hiz1 normal sinirlarda (60-100 /dk. ) olan hasta sayisinin
ise 5 oldugu ve bu hastalarin tiimiinde spinal kord yaralanmasinin oldugu, travma
transflizyon skorlarinin diisiik oldugu ve takiplerinde de ek transfiizyon ihtiyaglarinin
olmadig1 goriildii. Norojenik sokta kompansasyon mekanizmalarinin yetersiz olmasi
sebebiyle kalp hizinin bradikardik ya da normal olmasi beklenmektedir. Bu durum
norojenik sokta ki hastalarin hipovolemik sok gibi degerlendirilip transflize edildigini
diisiindiirmektedir. Travma transflizyon skorlarinin bu iki sok tablosunu ayirmada ki

degerli olabilecegini diisiindiirmektedir.
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Travma skorlarinin hastalarimizda ortalama degerlerine bakildiginda ISS nin
ortalama 30 oldugu, GKS nin 13, Sl ise 1,16 oldugu goriildi. ISS degerinin 15 in
tizerinde anlamli olarak kabul edildigi disiiniildiiglinde hastalarin %93’Unin
skorlamaya gore ciddi yaralanmali oldugu goriildii. Hastalarin 42 (%60) sinde GKS
nin 15 oldugu, sok indeksinin ise yine 42 (%60) hastada 1 in lizerinde oldugu goriildii.
Kan transflizyonu yapilan travma hastalarinin incelendigi Ley ve Ark. yaptigi bir
calismada da oranlarin benzer oldugu goriilmistiir. Bochicchio ve Ark yaptigi bir
baska calismada da transfiizyon yapilan travma hastalarinda ortalama GKS degerinin

11 sok indeksinin ise 0,9 £ 0,5 oldugu goriilmiistiir .(103,104)

Sonradan eksitus olan hastalarin ortalama ISS degerinin acile gelis esnasinda
anlamli derecede yiiksek oldugu ¢alismamizda goriilmiistiir. Cook ve ark. yapmis
oldugu bir caligmada da ISS degerinin eksitus olan hastalarda anlamli derecede yuksek
oldugu goriilmiistiir(105) Hani ve ark. yapmis olduklar1 bir bagka ¢aligmada da ISS
degerinin prognozu ongérmede oldukca degerli bir skor oldugu ve eksitus olan

hastalarda anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur.(106)

Hastalarin acil servise gelis laboratuvar degerlerine incelendiginde ortalama
hemoglobin ve hematokrit degerinin normal sinirlara yakin oldugu goriildii. Nunez ve
Ark. yaptig1 bir ¢alismada da kan transfiizyonu yapilan ve yapilmayan hastalar
arasinda ortalama hematokrit degerlerinde bir fark olmadigi goriilmiistir (107).
Hastalarin cerrahi girisime alimma kararinda laboratuvar degerlerinin etkisinin
olmadigi ¢alismamizda goriilmiistiir. Mortal seyreden travma hastalari ile sagkalim
saglanan hastalar arasinda bagvuru aninda ki hemoglobin ve hematokrit degerleri

arasinda anlamli bir farklilik olmadig1 goriilmistiir.

Calismamizda hastalarin baz defisiti ve laktat degerlerinin mortaliteyi
ongoérmede anlamli oldugu gorildi. Eksitus olan hastalarin basvuru aninda baz
aciginin ortalama degerinin 10 mEq/L, sagkalim saglanan hastalarda ise ortalama
degerinin 5 mEQ/L oldugu goriildii. Laktat degerinin ise eksitus olan hastalarda
ortalama degerinin 6,75 mmol/L sagkalim saglanan hastalarda ise 3,4 mmol/L oldugu
goraldd. Literatirde de Davis ve ark. yaptigi bir ¢alismada baz defisiti ve laktat

degerinin mortaliteyi ve transfiizyon ihtiyacini degerlendirmede anlamli belirtecler
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oldugu goriilmistiir (108). Callaway ve ark. yaptigi bir diger benzer ¢aligmada ise
laktat degerinin yiiksekliginin eksitus olan hastalarda anlamli derecede yiiksek oldugu

gorilmiistiir.(109)

Aragtirmamizda hastalara acil serviste ortalama 3 {inite ES ve ortalama 1 {inite
TDP verildigi goriildii. Hastalara yapilan ES miktar1 ile hastalarin hemoglobin ve
hemotokrit degerleri arasinda zayif bir korelasyon oldugu goriildii. Martin ve ark.
yaptig1 benzer bir ¢alismada acil serviste transflizyon ihtiyaci olan hastalara ortalama
2 Unite ES 4 (nite TDP verildigi goruldu (110). Chad ve ark. yaptigi bir ¢calismada
benzer sayida kan transfiizyonu yapildigi bildirilmistir.(111)

Travma transfiizyon skorlari incelendiginde hastalarimizin transfiizyon
skorlarinin ortalama degerlerinin ETS i¢in ortalama 4.2, TASH icin 12 ve ABC igin
1.7 oldugu bulunmustur. Alimohammadi ve ark. yapmis oldugu ve ETS skorunun
transflizyon yapilan travma hastalarinda arastirildig1 bir ¢alismada da transflizyon
yapilan hastalarda ki ortalama ETS degeri 3,9 olarak hesaplanmistir. (112) Fernandez
ve ark. yaptigi bir bagka ¢aligmada ise ETS 3 Un Uzerinde TASH 18 in iizerinde anlaml
bulunmustur ve TASH skorunun masif transflizyonu 6ngérme agisindan prognostik
dogrulugu diger skorlara gore yiiksek bulunmustur.(EAA 0,889)(113) Almanza ve ark.
yaptig1 bir baska ¢alismada da ETS ve TASH skorlari alt1 farkli transflizyon skoru
arasinda prognostik dogrulugu en yiiksek olan skorlar olmuslardir.(114)

Travma kan transfiizyon skorlar1 ve travma skorlarinin prognozu 0ngdérme
acisindan birbirleri ile korele oldugu ¢alismamizda goriilmiistiir. Mortaliteyi dngdérme
acisindan ISS nin prognostik dogrulugu diger skorlara gore daha anlamli bulundu
(EAA 0,859 ,%95 GA, 0.771 ila 0.947; p<0,0001). Transflizyonu Ongdrmede
kullanilan her ti¢ transfizyon skoru kiyaslandiginda ise mortaliteyi 6ngérmede ETS
skorlamasi; TASH ve ABC skoruna gore daha anlamli bulundu. Borgman ve ark.
yapmis oldugu bir calismada da TASH skorunun artis ya da azalmasinin mortalite ile

iligkili oldugu gosterilmistir.(115)

Calismaya dahil edilen 70 hastanin 8’ine (%11) masif transfiizyon yapildigi
goraldu. Cotton ve ark. yaptigi cok merkezli bir ¢galismada masif transfiizyon yapilan
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hastalarin oraninin %13 ila %15 arasinda degistigi gorildii.(116) Duchesne ve ark.
yapmis oldugu baska bir calisma da ise masif transfiizyon oraninin %5 oldugu
goriilmiistiir.(117) Masif transfizyon yapilan hastalarin ortalama TASH degeri 19,
ortalama ETS degeri 5,6 ve ortalama ABC skoru 2,5 olarak hesaplanmistir. TASH
skorunun 17 nin {lizerinde oldugunda masif transfiizyon ihtiyacinin %50 oldugu goz
Ontline alindiginda bu bulgular literatiirle uyumlu ve anlamlidir. Mitra ve ark. yapmis
oldugu bir ¢calismada hem ABC skoru hem de TASH skoru masif transfiizyonu
ongorme agisindan degerlendirilmis ve iki skorda anlamli bulunmustur. Masif
transfiizyon ihtiyacini degerlendirme skor kullanimi bir¢ok ¢alismada oldugu gibi bu
calismada da Onerilmistir. (118) Krumrei ve ark. yaptig1 bir baska calismada ise
transflizyon yapilan hastalarin ortalama ABC skoru 1 iken masif transfiizyon yapilan
hastalarin ABC skorunun ortalama degeri 2 dir. Aym ¢alismada transfiizyon yapilan
hastalarin ortalama TASH skoru 4 iken masif transfiizyon yapilan hastalarda bu oran
12,5 oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada ABC skorunun sensivite ve spesifitesinin
yiiksek olmasi ve kullanim kolayligi nedeniyle masif transflizyonu Ongdérmede
kullanim1 6nerilmektedir.(119) Amirreza ve ark. yaptigi bir ¢alismada ise tek basina
ABC skoru kullaniminin gereksiz kan transfiizyonuna yol acabilecegi bu sebeple
klinisyen goriisii ile birlikte masif transfiizyon ihtiyacinin belirlenmesi gerektigi
belirtilmektedir. (120) Joseph ve ark. yaptig1 bir ¢alisma ise ABC skorunun masif
transflizyonu ongérmede yetersiz oldugunu ve giincellenmesi gerektigini
sOylemektedir. FAST yerine pelvik halka kiriginin eklenmesinin hem skorun
kullanimin1 kolaylastiracagini hem de masif transfiizyonu 0ngormede daha yetkin
olacagi bulunmustur .(121) Chaochankit ve ark. yaptigi bir bagka ¢alismada da benzer
gorlsler one siiriilmiis ve ABC skoruna laktat diizeyinin de eklenmesi gerektigi

sOylenmistir.(122)

Cerrahi girisime alinan vakalarin oranina bakildiginda %67 oldugu goriildii.
Cerrahi girisime alinan hastalara alinmayan hastalara gére anlamli derecede daha fazla
ES replase edildigi goriildii. Karim ve ark .yapmis olduklar izole hepatik travmali
olgularin degerlendirildigi bir ¢caligmada da opere edilen hastalara ortalama 4 {inite ES
replase edilirken konservatif olarak takip edilen vakalara ortalama bir tnite ES replase

edildigi gorilmiistiir.(123) Acar ve ark tarafindan yapilan ve izole karin travmali
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hastalarin incelendigi ¢alismada da 2 tinite ve tizeri ES replase edilen hastalarin cerrahi
girisime alinma oranlarinin daha fazla oldugu goriilmiistiir. Transflizyon ihtiyaci olan
hastalarin ¢ogunlukla multitravma hastalar1 olmalar1 nedeniyle cerrahi girisime

ugramalarinin da bu sebeple yiiksek oldugu diistiniildii. (124)
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6.SONUCLAR

Calismamizdaki bulgulara gore; Transflizyon ihtiyaci olan travma hastalar
cogunlukla geng yasta ve erkek cinsiyettedir. Arag ici trafik kazalar1 daha fazla goriilse
de penetran yaralanmalarda 6liim orani daha fazladir. Calismamiza gore transflizyon
ihtiyacini belirlemede bagvuru aninda ki hemoglobin ve hematokrit degeri tek basina
yeterli degildir.

Calismamizda ETS, TASH, ABC, ISS, Sok indeksi, baz defisiti ve laktat
degerleri mortaliteyi ve transflizyon ihtiyacin1 dngdrmede istatistiki olarak anlamli

bulunmustur.

Transfiizyon skorlar1 hastalarin transfiizyon ihtiyacini belirlemede degerlidir.
Ozellikle hastane 6ncesi donemde skorun belirlenmesi ile masif transfiizyon
protokolleri aktive edilebilir ve transfiizyon siiresi kisaltilabilir. Acil servislerde bu
skorlama sistemlerinin daha sik kullanimi sayesinde transfiizyon ihtiyaci erkenden
belirlenip, mortalite ve morbiditenin azalmasi ayn1 zamanda gereksiz kan Urini

kullanmanin 6niine gecilmesi saglanabilir.
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