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Kranioserebral travmalarla ilgili ilk bilimsel yazinin Mi-
lattan 1600 yil énce yazildigdi papirislerden yapilan geviri-
ler sonucu anlasilmistar 15. Hippokrates devrinde kranium
kiriklarinin siniflandirilmalari ve cerrahi girisim yontem -
leri ele alinmis olmasina ragmen, ROnesansa kadar gegen sire
icinde bu konuya her hangi bir katkida bulunulmamistir.Dinya
savaslarinda edinilen tecrubeler ile asepsinin cerrahi giri-
simlere uygulanmasi sonucu, ok eski bir yoéntem olan trepa -
nasyon, kranioserebral travmalarda yaygin bir sekilde kulla-
nilmistir. Uzellikle 19. asrain sonlarina dogru beyindeki pa-
tofizyolojik dedisiklikler g6z onune alinarak, kafa ic¢i ba -
sin¢c artmasina kargi subtemporal kraniektomiler dekompresyon

58 in hiperto-

amac1 ile yapilmig, 1919 da Weed ve Mc Kibben
nik solusyonlarin kafa ig¢i basing artma sendromunda basing
digtricu etkisini ortaya koymalari ve lumbal ponksiyonun da
6nem kazanmasi kranioserebral travmalarin tedavisinde yeni
bir c¢igir agmistir, 1950 - 1960 yillara arasinda,endotrakeal

entubasyon, solunuma yardim, sok ve elektrolit tedavisinde

gdéze carpici ilerlemeler, gelistirilen devamli bakim Unite -



lerinde hastalarin monitor ile izlenmeleri, mortalitenin

azalmasinda O6nemli rol oynamistir.

gitun bunlara karsin son 50 yilda kafa travmalarinin mor-
tralitelerinde biyik azalma olduguna inandiracak deliller pek
azdir. Yayinlanan buyik serilere ait raporlarda mortalite

duzeyi % 49 - % 76 arasinda degismektedir 16,2423

Son yillarda travmali hastalarda morbidite ve mortaliteye
etki eden nedenlerden birisinin de Dissemine intravaskiler
Koagulasyon oldugu belirtilmistir 26'32. Coku travmasi
Dissemine Intravaskiiler Koagiulasyonda bilinen etyolojik ne -
dendir. Fakat beyin travmasi, hematolojik ve noérosirurjikal
literaturde heniz yenidir ve 1972 den itibaren kraniosereb -
ral travma ile Dissemine Intravaskiler Koagilasyonun birlik-

te olmasi hakkinda bir gok yayin ortaya gikmistir 3,6,12,13,

14‘17‘20'27‘37. Yine literatirden elde edilen verilerde be -
yin travmali hastalarda koaglilasyon sisteminin dikkatli in -

celenmesi ve kedavinin koaglilasyon test sonuglarina gore ya-

pilmasi gerektigi vurgulanmaktadir.

Bu calismada gesitli sebeplerle acil servise getirilen 30
travmali hastada hem hastaneye kabulde, hem de yasayan has -
talarda 5. ginde koagilasyon galismalara yapildi,ekstrakra -
nial travmali hasta gruplariyla kranioserebral travmalil has-
ta gruplarindaki meydana gelen koagllasyon testlerindeki de-

gismeler arastirilda,



KRANIOSEREDRAL TRAVMALAR

Kranioserebral travmalar, savaslarda 6lumlerin en 6nemli
sebebidir. Yine sivil hayattaki kazalarda ise 6lumlerin en
sik rastlanan sebeplerinden biridir., Her yasta goérilebilir,
en gok eriskin erkekler etkilenir 22.

Kranioserebral travmalar, kafatasi yaralanmasinin tipine

gére 3 gruba ayrilabilirler ey

1, Kapalil kafa travmalara
2, Kafatasinin ¢dkme kiriklari

3. Kafatasinin agik kiriklarz:

Bu ayirma, hastanin tedavisi sirasinda ameliyatin gerekli
olup olmadigi yoninden 6zellikle 6nemlidir., Hastanin yasama
sans1 ve fonksiyonlarinin geri gelmesi kafatasina olan trav-
madan gok, beyindeki hasarin cinsine ve adirligina baglidar.

Klinikte, beyin hasarina yol agan travmalar 3 ana grupta

incelenebilir 40:



1. Kint Travmalar : Kafa travmasinin en sik ‘rastlanan ne-
denidir. Genellikle disme, kafaya vurma ve bagi stabil sert
cisimlere carpmalarla meydana gelir. Travma, sagla deri, ka-
fatas1 ve beyine yansiyarak kortekste ezilme ve laserasyona

kadar ilerleyen degisen derecelerde hasara sebep olur.

2. Atesli Silahlarla Olan Penetre Travmalar : Kursun,bom-
ba v,b. cisimler isabet ettijinde kafatasi ve beyini penetre
eder. Adir beyin hasari yaparak bir middet sonra 6lume neden

olur.

3, Indirek Travmalar: Bu tip travmalar, gl¢ iletimi ile
ortaya cikar. Siklikla, ayak Uzerine yiksekten atlama esna -
sinda Ust cervikal vertebralarin kafatasi tabanina dogdru ha-
reketi veya ani goéglus sikismalari nedeni ile venodz dolasim -
daki basing artmasinin beyine yansimasi ile olusgan serebral
concussion, bu tip travmalara O6rnektirler.

Acil olarak getirilmis komadaki bir kranioserebral travma
vakasinda yapilacak ilk muayene, uygulanacak acil tedavi ve
hastanin izlenmesi bir plan iginde ve bilingli olarak yapil-
malidir. Vakanin yasam fonksiyonlarini tehdit eden durumlara
karsi uygulanacak acil tedaviye o6ncelik taninmalidir.Kranio-
serebral bir patolojinin disinda her hangi bir vicut travma-

sinin da bulunup bulunmadigi arastirilmaladir.

Kafa travmasi gegiren hastalarda prognoz, travmanin yeri-
ne ve gsiddetine baglidir, Olim, travmadan hemen sonra olabi-
lecegi gibi, haftalarca da gecikebilir. Ya yaralanmanin di -
rek etkisiyle ya da sonradan ortaya giken komplikasyonlarla

meydana gelir 22.



son yillarda kranioserebral travmalari takiben Dissemine
intravaskiler Koaglilasyonun gelisebilecedi belirtilmektedir.
Bu konuda en genis aragtirmayi yapan Pondaag, 1974 - 1977
yillari arasinda kranioserebral travmali 924 hastanin koa -
glilasyon sonuglarini incelemisg ve % 2.5 - 13,5 siklikla
Dissemine intravaskiler Keagilasyon gelisebilecedini belirt-

T
mistir .

DISSEMINE INTRAVASKULER KOAGULASYON (DIK):

Kisiler olarak bizim devam eden varligimiz, dolasan kanin
akiskanliginin korunmasi lUzerine kurulmugtur., Sivi kan,oksi-
jenin tim dokulara dagitilmesi ve tim dokulardan CO, in
uzaklastirilmasi icin gereklidir, Kalbin devamli atisa ve

akcigerlerde gaz de§isimi de hayat igin gereklidir,
Bu islevler, su iki gercgedi ortadan kaldiramaz:

1, Vaskiler sistemin disindaki kan, dakika ile 6lgilebi -

lecek belli bir slire iginde pihtilasir.

2, Vaskiler sistemin icindeki kanin pihtilagmasi ise din-

yadaki 6lum nedenlerinden belli baglilarindan biridir.

Gegen ylzyil icerisinde; biyuk arter ve venlerde kanin
pihtilasmasi, en cok dikkat ceken konulardandi. Son galigma-
lar ise kanin cesitli organlarin venullerinde, arteriolle -
rinde ve kapillerlerinde pihtilagma olabileceini gostermis,

DIK in tanimlanmasina yardimci olmuglardir 21.
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Dik i tanimlamak icin baska terimler de kullanilmigtir .
Sunlar arasinda; Yaygin Damar Igi Pihtilagmasa (YDP),Trombo-
hemorajik Sendrom, Defibrinasyon Sendromu, Penick Sendromu,
Consumption Coagulapaty (sarf olunma koaglilapatisi), Sekon -
der Fibrinolizis, Diffiiz intravaskiler Trombozis, Hipofibri-

nojenemi, Fibrinolizis Sendromu sayilabilir 931,281 /2%,

36,39

TANIMI

DiK, bir gok kimyasal maddelerin ve fizyolojik aktivite -
lerin iliskili oldugu dinemik ve fizyolojik bir olaydir. Bu
olay, prokoagilan madde veya aktivitorin dolasan kana girme-
si ile baslar, bir gok organin venul, arteriol ve kapiller =~
lerinde trombozise neden olabilen veya olmayan trombosit
kiimelenmesi veya fibrin olusumu agamalariyla gelisir. Plazma
icinde FDP lerin bulunmasi ise, fibrin ve fibrinojenin ¢c6 -

ziilmesi, fibrinolitik sistemin aktivasyonu ile iliskilidir .

DiK, hastalidin bir ara mekanizmasidir. Her pihtilasma o-
layinin arkasinda, pihtilagmayil aktive eden bir etyolojik

faktér yatar. Etyolojik faktérler asagida 91ralanm1$t1r5'2l.

1, Intravaskiler hemoliz

2. Doku tromboplastinlerinin salinima
3, Bakteriel endotoksin

4, Proteolitik enzimler

5. Antijen - antibody kompleksleri

6. Aktive edilmis komplement



7. Tanecikli veya kolloidal madde

8. Anoksi veya anoksemi

g. Endotelyal tahrip

10, Viruslar

11, Vazomotor aktivite

12. Serbest yad asitleri ve / veya belli basli yagli mad -

delerin sindirimi,

Patofizyoloji :

Normal sartlar altinda, arterler ve arteriollerdeki
intrensek ve ekstrensek koagllasyon sisteminin uyarilmasinin
neden oldudu pihtilagma ile 6zellikle kapillerlerdeki fibri-
nolitik sistemin uyarilmasinin neden oldugu fibrinolizis
arasinda tam bir denge vardair. Kan, devamli, yavas ya da
hizli olarak intravaskiler pihtilasir ve erir, baz1i hastalik-
larda bu iki ters yonlenmis aktivite (pihtilasma - erime) ,
hem tek hem de beraberce hizlanabilir. péylece 3 tip DIK in
varliga ortaya gikar. Her tipin tanisli Ve siniflandirilmasl
dnemlidir. Yanlis tedavi uygulanirsa, lduriciudir, Bu 3 tip
sunlardir 39

1. Primer intrensek veya ekstrensek koaglilasyon sistemi -

nin aktivasyonu.

2, Primer fibrinolitik sistemin aktivasyonu.

3, Her iki sistemin kendiliginden ayni zamanda aktivasyo-

nu.



KOAGULASYON SISTEMI :

Koaglilasyon faktorlerinden fibrinojen, protrombin, Faktor
v, VII, IX, X karacigerde yapilair, Faktor XI, XII ve XIII Un
de karacigerde yapildiga dustnulmektedir, Faktor VIII ise,
retikiloendotelyal sistemde ve bilhassa dalakta yapi1ldig:
gbsterilmigtir, Protrombin, Faktér VIII, IX, X birbirine de -

gisebilir ve dolasimda protrombinden meydana gelebilir e

Koagilasyon olayi - trombin enzimiyle fibrinojenin fibri-

ne cevrilmesi - iki yoldan ortaya ¢ikar 10 (Sekil 1).

1. Intrensek koagilasyon sistemi

2. Ekstrensek koagllasyon sistemi.

INTRENSEK YOL EKSTRENSEK YOL
Faktor XII
Faktor XI
Faktor IX Doku Faktéru
Faktor VIII Faktor VII
Faktsr X Faktd?zggﬂﬁngz?Er X
+
Faktor V
cat* Trombosit
Fosfolipit

(Fak.Xa - Fak.V - ca'® - Trombosit)
PROTROMBIN TROMBIN

Sekil 1 : Koaglilasyon Sisteminin Sematik Gésterili$ilo.



INTRENSEK KOAGULASYON SISTEMI:

Bu sistem, kanda inaktif olarak bulunan en az 9 adet plaz-
ma proteininin, trombosit fosfolipitleri ile karsilikla etki-
lerini gerektirir. Enzimatik gorevlerini yerine getirebilme -
leri icin bu enzimler sirayla aktive edilmelidir, Pihtilasma
faktdrlerinin ilk 4 U "Hemofiloid Faktérler" olarak adlan -
dirilir. Bunlardan Faktor VIII (Antihemofilik Faktor; AHF )
Klasik Hemofili veya Hemofili - A. Faktor IX (Cristmas Fak -
tér, Plazma Tromboplastin Component; PTC): Cristmas hastaliga
veya Hemofili - B, Faktor X1 (Plazma Tromboplastin Antece -
dent; PTA) : Hemofili - C den sorumludur, 4. hemofilik fak -
tor; Faktor XII veya Hageman Faktor, eksik oldugu zaman,labo-
ratuvar testleriilcri dereceds bozulur ,ama hastada kanama ol-

maz,

intrensek koagiilasyon sistemini baglatan olay, yabanci yu-
zey aktivasyonudur 36. invivo kosullarda bu olay, kollagenin
dolasan kanla temasa gelmesiyle baslar. Bu temas aktivasyonu,
bir aterom plajinda olabilecedi gibi doku yaralanmalarinda da
cerrahi girisimlerde de olabilir. Ayrica bazi lipitlerin de
Faktor XII yi aktive ettidi gosterilmigtir. Invitro kosullar-
da ise, her hangi bir yabanci yizey (test tuplu gibi - cam ve
kaolen gibi) olabilir, Yabanci yluzey aktivasyonu veya kollo -
jen ile aktivasyon sonucunda inaktif Faktor XII,aktive olarak
zincirleme bir reaksiyona sebep olur (3ekil 2). Faktor XI, IX,
VIII, ca’? ve trombosit fosfolipitleri reaksiyona katilarlar.

Hemofiloid faktdérlerden her hangi birindeki eksiklik,parsiyel
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tromboplastin zamani Ve aktive edilmis parsiyel tromboplas -
tin zamanini uzatir, Intrensek koagiilasyon sistemini temsil
eden klasik yontem ise, koagiilasyon zamani Ve tromboplastin

generation zamanaidar 11'23'36.

Hemofiloid faktorlerin aktivasyonu (Faktdr VIII, IX, XI ,
xI11) ile fibrinojenin fibrine dénusumi arasinda 3 protein,do-
nustimden sonrada bir protein bulunmaktadir, Bunlardan en
pnemli protein fibrinojenden pihti olusumunu saglayan, pro -
trobinden olusan trombin (Faktor IIa) dir. Protrombinaz(pro-
trombin Converting Prensiple) ise, aktif Faktoér V ve X, ca’’
ve trombosit fosfolipitler olmak tUzere 4 lu kompleksten iba-
ret olup, protrombin (I1) in trombine (1Ia) donustugu reak -
siyondan sorumludur., Faktdér V aktive olduktan sonra, Faktor
Xa ile birlesir. Fakat ca't ve trombosit fosfolipitler de
ayni derecede bnemlidir. Faktor V ve X daki eksiklikler ,he -
mofiloid faktorlerdeki eksiklikler gibi, her iki parsiyel
tromboplastin zamaninil uzatirlar,., Trombin tarafindan yapilan
fibrin pihtisi, yumusak ve dayaniksizdir, Canlida bu stabi -
lize olmamis pihti, hizla bozulmaya meyleder. Su safhada
plazmada fibrin stabilize edici faktor (Faktor XIII) aktif
hale geger. Ve fibrini stabil hale getirir. Su faktoriu eksik

olan hastalar, ciddi bir sekilde kanar.
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XII XIla

A

XI XIa

!
V4

IX — % IXa
VITT  smimwasdy VILIR

! .

Fosfolipit Ca
Protrombinaz (Protrombin

Converting Prensiple) |
V-Va Xa~-X

XIII — > XIIIa

Sekil 2 : Intrensek Koaglilasyon Sistemi 23.

EKSTRENSEK KOAGULASYON SISTEMI

Tromboplastinler veya doku sivi fosfolipitleri, pihtilasg-
mayl baslattigi zaman, daha az faktdorler ise karigmaktadir .
Faktér VII, tromboplastin tarafindan aktive edilir (Sekil 3).
Bu ise, Faktor Xa, Va, Ca'’ + trombosit fosfolipit kompleks-
ini aktive ederek, protrombini trombine cevirir. Trombin de
fibrinojeni pahtilagtirar ve fibrinin stabillesmesini basgla-

tir, Bu yol, A, J. Quick in protrombin zamani testiyle 6lgl-
v Ma28, 58
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TROMBOPLASTIN

VEIT sccessdy VITS

l Ca++

Protrombinaz (Protrombin
Converting Prensiple)

V oty Vil - v Xa g X

Fosfolipit ;

II1 —— > 1IIa (Trombin)
I — 3 Fibrin
VITI .__9 XIIIa)
23

Sekil 3 : Ekstrensek Koaglilasyon Sistemi .

" Intrensek ve ekstrensek koagiilasyon sistemleri arasindaki
énemli farklar, Sekil 4 de belirtilmigtir, Ekstrensek koagu-
lasyon sistemi, doku tromboplastinlerinin varligiyla hizlan-
dirilair ve plazmanin bir kag¢ saniye iginde pihtilagmasina
neden olur. Intrensek koagilasyon sistemi ise,trombosit fos-
folipit varliga ile aktive olur, yavastir ve plazmanin koa -
gilasyonu igin dakikalar gerektirir. Koagilasyon sisteminde
protrombin kompleksinin trombine degistigi noktadan itibaren
intrensek ve ekstrensek koagiilasyon sistemleri ortak yol iz-

9’11'23'36‘39. Fibrinojenin fibrine gevrilmesi,DIK in

lerler
geligmesinde, bUtin durumlar icin ortak olan ve zorunlu yol-

dur, bu yola ise etkili olan trombindir.
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EKSTRENSEK SISTEM - INTRENSEK SISTEM
(Hizli) (Yavas)
Doku Tromboplastin Trombosit Fosfolipit
PROTROMBIN
KOMPLEKS
7
TROMBIN
. W . , .
FIBRINOJEN ————"y FIBRIN MONOMER KUMELERI

Faktér XIII —>

v
Coézunmeyen Fibrin

Polimerleri

Sekil 4 : intrensek ve Ekstrensek Koagiilasyon Sistemleri

Arasindaki Belirgin Farkliliklarin ve Benzer -

liklerin Sematik Gosterilisi =
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TROMBININ TROMBOSITLER ,KOAGULASYON FAKTORLERI
VE FispinoLizis UzZERINDEKI ETKILERI

Trombin, cok kisa émurludir ve &lglulmesi zordur. Dolayisi
ile trombinin dolagsan kan Uzerine etkileri, varligini sapta-

mada kullanilir. Sekil 5 de trombinin etkileri gobsterilmis -

tir,
INTRENSEK KOAGULASYON EKSTRENSEK KOAGULASYON
sisTEMI SisTEMI
A ‘4’~
L——~——-—-—*-TRDM81N-— i oo
. T l 1
PLAZMINOJEN FIBRINOJEN FAKTOR XIII TROMOOSITLER
/
/ Ky )
J Peptid-A
/ N :
Peptid-B
/ d v
¢ / FAKTOR XIIIa KUMELENME
/
PLAzmiN‘i_FiBRiN MMONOMER
.| |
FIBRIN POLIMER \aTrombosit
Fak .,IV serbest-
lesmesi
NB Tromboglobu -
lin
< v . .
TROMBOSITOPENI
\%
FIGRIN

|

Fibrinojen Pargalanma
Urinleri
(FDP)
Sekil § : Trombinin Koagilasyon ve Fibrinolitik Sistemle-
rine Etkilerinin Sematik Gosterilisi 9.
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Trombin, fibrinolitik mekanizmanin bilinen aktivatdrudir.
Ayrica, fibrinojene ok 6zgul bir yolla etki ederek iki pep-
tit (Peptit A - 8) acifa ¢ikarir, Plazmada ¢ozunebilir,fib -
rin monomeri adi verilen bir fibrinojen molekilli meydana
getirir. Fibrin monomeri dahs sonra polimerize olur ve Fak -
tor XIII Un etkisiyle g¢dzinmeyen fibrine ¢evrilir, Faktor
XIII benzer sekilde trombin tarafindan etkinlestirilir.Trom=-
bin ayni zamanda, trombosit kiudelenmesini uyarmak Uzere
trombositlere etki eder. Sonuc¢ta trombostopeni geligir. Ki-
melenme olayi sirasinda trombositler, trombosit Faktor IV ve
B tromboglobulini igeren bir g¢ok madde salgilarlar, Trombin
ayrica kiguk miktarlarda ekstrensek sistemde Faktor V, in -
trensek sistemde Faktdér VIII ve V in reaksiyonlaraini kolay -
lastirarak, her iki pihtilasma sistemine de etki eder. Daha
biyik mikterlarda ise, trombin ile bu faktoérler tiketilir.
Plazmin yapimi, trombin olusumuna verilen normal fizyolojik
cevabin cok gerekli bir parcasidir, Fibrin, artik bu enzim
tarafindan eritilebilir. Ayrica, plazmin, fibrinojeni,fibrin
monomerlerini ve fibrin polimerlerini de yikabilir, Bu reak-
siyonlarin dérdiu de, fibrinojen pargalanma Grinleri (FDP)
ile sonuglanir. Her reaksiyonun bilinmesi, daha sonra DIK
sendromlarinda kullanilan gesitli testlerin anlagilmasi igin

Onemlidir 9.
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Fibrinolitik Sistem

Damarlarin ic yiizeyinde, devamii olarak kictk fibrin pih-
t1lari meydana gelmekte ve bunlar bir sire sonra parcalanip
yokolmaktadir. Fibrin pihtilarinin pargalanmasi olayina fib-
rinolizis denir. Fibrin pargalanmasini sajlayan esas enzim,
plazmindir. Plazmada bir protein olan plazminojen,aktivator
maddelerin artimi sonucu uyarilarak etkin bir enzim olan
plazmine doénislr. Plazmin, P globulin yapisinda bir protein-
dir. Proteolitik bir enzimdir. Arginin lizin baglaraini par =
caliyarak etki eder. En fazla fibrini parcalar. Fakat diger
proteinleri de pargaliyabilir 11’36. Ornegin; fibrinojen i
pihtilagma faktorlerinden Faktdr V ve VIII daha az derecede
protrombin, Faktdr VII ve X, plazmin tarafindan pargalanir .
Fibrinolizisin asiri arttiga patolojik durumlarda yukarida
belirtilen pihtilasma faktérleri de pargalandiklara igin

miktar olarak azalarlar,

C 3 = Fibrinojen = 330 000 M.A.
le"
il = 3 B = 240 000 M.A.
<7 o k/\_/ oy ~
nDu _...._.._.—--—/'IN-. A & G
9 B € Y 155 000 M.A.

\L "D" = 85 000 M.A.
" D‘!

i

Sekil 6 : Plazmin Tarafindan Fibrinojenin Parg¢alanmasinin

SN = 50 000 M.A.

(!/S

Sematik Gordnumu 4.
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plazminin fibrinojene etkisi sonucu baslangigta, fibrino-
iJenden mindr fragmanlar serisi ortaya cikar (Sekil 6).Burada
jértaya ¢cikan bir fragman olan (X), orijinal molekiil agirla -
-ﬁlnlﬂ % 80 ini kapsar, Plazmin etkisi ile ortaya ¢ikan diger
buyuk bir fragman da "Y Fragmani" dir., Fragman D ise,ag¢1ga

gikan kigik bir fragmandir., Fragman Y ise bundan sonra tek -
rar fragman D ve fragman E molekillerine ayraisir. Boylece

fibrinojenin plazmin tarafindan parcalanmasi sonucu iki ayra
fragman D molekilid bir fragman E molekiuli ve diger kugik pep-
tit molekill agiga g¢ikar. X fragmani halen trombin etkisiyle
pihtilasabilir. Ama pihtilagma hizi bir hayli yavaslamistar.

Fragman D ve E, trombine dayanikli olup,pihtilasmaz Ayl .

I, Primer Koagllasyon Sistemi (Intrensek ve Ekstrensek) nin
Aktivasyonu Sonucu Ortaya Gikan DIK:

Koagllasyon sisteminin primer aktivasyonundaki 6nemli o -
laylar Sekil 7 de gosterilmistir. Iki koaglilasyon sisteminin
aktivasyonuyla, intravaskiiler olarak plazma seruma dénislr,
Kiglik Dissemine Intravaskiler fibrin fragmanlari ortaya g1 -
kar. Bu olay dizisinin devamina izin verildigi zaman, plaz -
manin sivi fazdan kati faza donismesi ile ©6lum meydana gelir,
Fakat bu olay, trombin tarafindan fibrinolitik sistemin ak -

tivasyonu ile 6nlenir 39.

Koagllasyon sisteminin primer ektivasyonunun temel pato

1

fizyolojisi, Sekil 8 de 6zetlenmistir ve intravaskiler ola

rak plazmanin seruma ddénigmesi ile ¢esitli koagiilasyon fak

torlerinde degdisiklikler meydana gelir 39.
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CESITLI ETYOLOJILER PLAZMINOJEN

T / \ g
| J
. Koaglilasyon Sisteminin Fibrinolitik Sistemin Plazmin

Ak tivasyonu Aktivasyonu

= Intravaskller
plazma .

> Serum + Kicik Dissemine Fibrin
Fragmanlara

Kanama Cozunen Fibrin
Egilimi [ Monomer Lilesikleri + Fibrin(ogen) pargalan-
ma Urinleri ( FDP )

Major patofizyoloji

~.~ =~ Sekonder fibrinolizis

Sekil 7 : Koagulasyon Sisteminin Primer Aktivasyonuyla

Gelisen Metabolik Olaylarin Sematik Goésteri-

1193 39.

1
E
1
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DL AZIA intravaskﬁler_} SERUM
g;ﬁﬂgsi FAKTOR FAKTOR ADI gg?{?f;‘ESI
I Fibrinojen Azalar
II Protrombin Azalar
III Doku tromboplastini Azalair
IV Kalsiyum
v Accelerator globulin Azalar
Normal VI None
Deger VII Autoprotrombin - I
(Proconvertin) Azalir
VIII Antihemofilik globulin Azalair
IX Autoprotrombin-II (PTC)
(Cristmas F) Azalar
X Autoprotrombin-III- C
(Stuart-Prower F) Azalir
r XI Plazma tromboplastin
J Antecedent{PTA)
XII Hageman Faktor
XIII Fibrin stabilize edici faktor Azalir
Trombosit sayisi Azalar

Coézinen fibrin monomer bilegikleri Gorular

Fibrinojen pargalanma Urinleri
(FDP) Gorulur

Sekil 8 : Koagiilasyon Sisteminin Primer Aktivasyonunun

Temel Patofizyolojisi 39.
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I1I, Primer Fibrinolitik Sistemin Aktivasyonu Sonucu Ortaya
Cikan DIK
Fibrinolitik sistemin primer aktivasyonunda geligen Onemli

olaylar ise Sekil 9 da gésterilmistir. Plazmin, kanda proen -
zim halinde bulunur. Bu gekle, plazminojen denir., Plazminojen,
fibrin liflerine karsi asirai bir yakinlik gosterir. Pihti te-
sekkil ederken fibrin agina yapisarak pihtinin icinde kalir .,
Bu 6zelliginden dolayi, saf olarak elde edilmesi gok zordur .
Plazminojenin aktif enzim olan plazmine donlgmesi,damar endo-

telyumu, akcider, prostat, uterus ve lenf bezinde bulunan ak-

~tivator adi verilen bazi maddelerle olur. Plazminojen akti-

vatdorleri, fibrinolitik aktivitenin hizini kontrol ederler .
Plazmin ise plazma fibrinojenine etkiyerek mimetik "Serum”

yapar. Bu serum, koaglilasyon sisteminin primer aktivasyonuyla
iretilen serumun aynisi dedil fakat benzeridir. Bundan dolayi,
hem koaglilasyon sisteminin hem de fibrinolitik sistemin pri -
mer aktivasyonunda dedisik enzimler, bu olaylardan serumlu

oldugu icin Uretilen serumlar da karakter bakimindan dedisik-

tirler 39.
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GESITLI ETYOLOJILER KOAGULASYON SISTEMI UZERINDE
ANTIKOAGULAN ETKI

4\

W

plazminojen Aktivatérleri

¥

Plazminojenﬁ_m__>Plazmin

!

Plazma fibrinojeni—3)Mimetik serum + Fibrin(ogen) parga-
lanma Urunleri(FDP)

Fibrin fragmanlarinin yoklugu ve
yapisal bozuklugu

| Kanama Egilimi

Sekil 9 : Fibrinolitik Sistemin Primer Ak tivasyonuyla Ge -
39

ligen Metabolik Olaylarin S$ematik Gosterilisi™~.
Yukarida géruldugu gibi, fibrinolitik sistem primer ola -
rak aktive edildiginde FDP ler meydana gelir. Bunlar, koagl-
lasyon sistemi lUzerinde etkin antikoagilan etkiye sahiptir -
ler. Patolojik sartlarda FDP , kanama edilimini giddetlen -
direbilir. Ayrica, bu sistemin aktive oldugu durumlarda fib-

rin pihtilari yok olabilir ya da yapi bozukluklari gbstere -

bilir,
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GESITLI ETYOLOJILER KOAGULASYON S1STEMI UZERINDE
~ 4 ANTIKOAGULAN ETKI

VS

WV
plazminojen Aktivatorleri

Plazminojen__ji_;Plazmin

l

Plazma fibrinojeni—)Mimetik serum + Fibrin(ogen) parga-
l lanma uUridnleri(FDP)

Fibrin fragmanlarainin yoklugu ve
yapisal bozuklugu

Kanams Egilimi

ﬂﬂf Sekil 9 : Fibrinolitik Sistemin Primer Aktivasyonuyla Ge -

ligen Metabolik Olaylarin $ematik Gbsterilieisg.

s

ngUkarzda gorildugu gibi, fibrinolitik sistem primer ola -
ﬂgiaktive edildiginde FDP ler meydana gelir. Bunlar, koagu-
Syon sistemi lUzerinde etkin antikoagllan etkiye sahiptir -
.iuPatoloJik sartlarda FDP , kanama e§ilimini giddetlen -
P?ilir. Ayrica, bu sistemin aktive oldufu durumlarda fib-

Eflhtllarl yok olabilir ya da yapi bozukluklari gbstere -
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Sekil 10 da da fibrinolitik sistemin primer aktivasyonun-

da intravaskiler olarak plazmanin seruma dénismesinin temel

patofizyolojisi gosterilmistir 39.

pLAZMA __Lntravaskiler . uiMeTiK SERUM
PLAZMA FAKTUR FAKTOR ADI SERUM
SEVIYESI SEVIYESI
I Fibrinojen Azalir
I1 Protrombin Normal
I1I Doku tromboplastini
v Kalsiyum
% Accelator globulin Azalir
vI None
VII Autoprotrombin I (Proconvertin)
Normal VIII Antihemofilik globulin
Degerler IX Autoprotrombin II (PTC)
(Cristmas F)
X Autoprotrombin.III - C
(Stuart Prower F)
XI Plazma Tromboplastin Antecedent
(PTA)
XII Hageman faktor
XIII Fibrin s#abilize edici faktdr
Trombosit sayisi Normal
Coézunen fibrin Y o k

Monomer bilesikleri

Fibrin (ogen) pargalanma Urunleri Artar
(FDP)

Sekil 10 : Fibrinolitik Sistemin Primer Aktivasyonunun Te-

mel Patofizyolojisi 39.
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Bu tip DIK de fibrinojen seviyesinde bir azalma vardir .
Koaglulasyon sisteminin primer aktivasyonunun tersine,protrom-
bin aktiviteleri normal kalmistir. Trombosit sayisi da genel-
likle normaldir. Pihtilagabilen ve ¢odzinen fibrin  monomer
bilesikleri meydana gelmemistir. FDP, Onemli derecede artmig-

tir.

DiK in her iki tipinde dedisen koagilasyon testleri asagi-

da 6zetlenmistir (Sekil 11),

Primer olarak koa- Primer olarak fib- Her iki siste-

TESTLER gilasyon sistemi - rinolitik sistemin min ayni anda
nin aktivasyonu aktivasyonu aktivasyonu

(genellikle intrensek) (Seyrek) (Siklikla)

Fibrinojen Azalar Azalair Azalair

Trombositler Azalar Normal (Daima) Azalar

Faktor V,VIII akti-

viteleri Azalar Azalar Azalar

Protrombin zamani Uzar Normal ve uzar Uzar

Pihtilagan ve gozi-
nen fibrin monomer

bilegikleri Gérulir Yoktur Gorile-
bilir
Fibrinolitik
Aktivite Normal veya ha-
fifce artar Artar Artar

Sekil 11 : Dissemine Intravaskiler Koagllasyonun Geligme-

si Sirasinda Etkilenen Koagulasyon Testlerisg.
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TANI

pDik tanisi, 5 kaynakta yapilan inceleme sonucu konur 2l
1. Klinik bulgular

2. Koagilasyon sisteminin incelenmesi
3. Mikroanjiopatik hemoliz varlaga

4, Patolojik inceleme

5. Antikoagilanlarin etkilerine cevap.

1. Klinik Bulgular

DIK klinik olarak ani geligen kanama ejiliminden yal -

nizca laboratuvar bulgularinin dederlendirilmesi ile tesbit
edilebilen hale kadar de§isiklik gdsterebilir. Akut DIK 1i
hastalarda genellikle vicudun gesitli yerlerinde kanamalar
gérulir. Kanamalar, deri ve mukozalarda patesiler tarzinda,
ven giris yerlerinde ve ameliyat yerinde sizma, daha az ise
gastrointestinal veya genitoilriner yollardan kuvvetli kanama-

lar seklinde olabilir, Sinir sistemi kanamalarina daha az

rastlanir.

Kenama egiliminin sebebi, 3 mekanizmaya baglidar:

1, Plazma prokoagulantlarinin seviyesi (fibrinojen,Faktor

I11,V,VIII) normal hemostatik seviyelerin altina indidi zaman,

kanama meydana gelebilir,

2., Trombositopeni, kanamaya sebep olabilir.

3, Fibrin veya / ve fibrinojen Uzerine plazmin etkisiyle

meydana gelen fragmanlar, koagiilasyon mekanizmasina da etki
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ederler, Boylece kanama egilimi, bu tip hastalarda, cesgitli
koagulasyon faktérlerinin ve trombositlerin tiukenmesi ve se-
konder olarak fibrinolitik mekanizmanin aktivasyonuna bagla
olarak geligir, Ayrica klinik tabloda: Hipotansiyon, Oliguri
veya anuri, Konvulsiyonlar, Bulanti, Kusma, Diare, Karin ag-

risi, Sirt agrisi, Dispne, Siyanoz, Koma gériilebilir,

2. Koaglilasyon Sisteminin incelenmesi:

Koagllasyon aktive oldugunda, pihtilasma faktérleri ve
trombositler kullenildikca, baslangicta olan hiperkoagulabi-
lite hali, hipokoagulabiliteye dénisir. Fibrinolitik siste -
min aktivasyonu; damar duvarlarindan agiga ¢ikan plazminojen
aktivatorlerinin direk etkisiyle veya aktive hageman faktéri
veya trombinin indirek etkisiyle meydana gelir, Fibrinolitik
Ssistemin aktivasyonu, klinik DIK da gorilen kaname egdilimi -
nin en énemli sebebidir, Bu nedenle, trombositler, protrom -
bin, fibrinojen, Faktér V,VIII azalir, Fibrino peptitler ve
fibrin yikim drinleri artar. Bu fenomenlerin laboratuvards
g0sterilmesine dayanilarak DiK in klinik tanisi kesinlegti -

rilebilir. DIK in tanisi icin Sekil 12 de gosterilen testler
yapilabilir,
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TESTLER

1. PIHTILASMA
1. Protrombin zamani
2. Aktive partial tromboplastin zamana
3. Fibrinojen
4. Trombin zamana

5. Faktér analizleri (V,VII,VIII,X)

2, HUCRESEL
6. Trombosit sayisi

7. Kirmizi hiicre morfolojisi

3. FIBRINOLITIK
8. FDP
9. Plazminojen
10. Euglobulin erime zamanai
E B Parakoagilasyon Protamin silfat presipitasyon
EGT

Kryopresipitasyon

Sekil 12 : DIK igcin Genel Tanisal Testler ll_

Kanamali hastanin deferlendirilmesi ve trombotik edilimin
S@ptanmasinda faydali olabilmek amaciyla Dik igin 6zel test-

ler de geligtirilmigtir 28.
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DIK igin 6zel tanisal testler:

1. Fibrinopeptit A / B 6lgumu,

2, (Fibrin monomer bilesikleri) Plazmada (¢6ziinen) fibri-
nin varliga,

3. Trombosit agregasyon doz cevabai.

4. Dolagimdaki trombosit agregatlara.
S. Trombosit prokoagiilan aktiviteleri.
6.  tromboglobulin,

7. Antitrombin III,

8. Slzgeg filtrasyon testi.

3. Mikroanjiopatik Hemoliz:

Bu tip hemolizin taninmasinin en kolay yolu, periferik
yaymanin incelenmesidir, Periferik yaymada, karakteristik
olarak eritrositlerde gekil deJisikligi olabilir ve eritro -
sitler gekilleriyle taninabilir. Bunlar arasinda: “Helmet
hicreleri", “"Burr, cell”, "Disli hiicreler - schistositler",
hicrelerde fragmantasyon ve mikrosferositik yapa dedisiklik=-
leri gérulebilir. Ayrica, retikulosit sayisinda plazma he -
moglobininde ve indirek bilurubinde bir artis, hemosiderinu-
ri, plazme haptoglobulinlerinde azalma g6rilebilir, Eritro -

Sitlerdeki bu degisikliklerin sebebi, DIK dir,
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4. Patolojik Inceleme

Etyolojide belirtilen ve Dik e sebep olan hastaliklarda
yapilan doku incelemelerinde bir ¢ok organin venil, kapiller,
arteriollerinde fibrin trombusleri veya trombosit kimeleri
veya her ikisininde varligi tesbit edilmigtir. Efer bu mikros-
kobik trombusler, by dokularda uzun siire kalirlarsa, iligkili
olduklari organlarda hemoraji, iskemik nekroza sebep olurlar,
Organlar i¢cinde en sik tutulanlar: Bdbrek,beyin, akcigerler ,
adrenaller, tukriuk bezleri, gastrointestinal kanal mukozala -
ridir. Cesgitli organlarda trombuslerin varli§a, DIK i goster-

mesine ragdmen, is1k mikroskobuyla doku incelemelerinde trom -

busun yoklugu intravaskiler koagiilasyonu ekarte ettirmez.

5. Heparin (Antikoagﬁlan) Uygulanmasina Cevap

Intravaskiiler koaglilasyonlu hastalara heparinin uygqulanma-
81, genellikle koaglilasyon mekanizmasinin tim faktérlerinin
normal seviyelere dénmesi ile sonug¢lanir, Kendiliginden iyi -
legmedeki gibi, defisik faktérler defisik hizlarda normal se-
Viyelere dénerler. Bir cok reaksiyonlarda cevap oldukca ya -
vagtir. Fibrinojen ve trombositlerdeki normal deferlere dénis

3 - 5 ginde olur, Heparine cevap iki seyi gdsterir:

a., Hastada intrévaskuler koagllasyon olugmaktadar,
b. Heparin, hem antitrombinik hem de antitromboplastinik
oldugundan intravaskiler koaglilasyon kismen trombin veya

tromboplastinin dolagima salinmasi ile iligkilidir.
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ulir, Fibrinolitik

sistemin primer aktivasyonuyla olusan DIk jge ¢ok seyrektir ,

rﬂlmesidir.
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1. Hastalarain Seg¢imi

servisine getirilen kranial ve/veya ekstrakranial travmasa

olan 30 hastada Yépilmistir., Arastirma kapsamina, hikayesin-

de 1. Santral s8inir sistemi hastaligi, 2. Kanama bozuklugu,

3. Kalp hastaligy ve hipoglisemisi olan hastalar alinmamig -

tir. Travmadan sonra ilk 24 saat ig¢inde hasteneye getirilen

hastalarda, hastaneye kabulde, hemen ve 5, gunde koagilasyon

testleri icin kan alinmig, NOrogirdérji, Genel Cerrahi, Orto-

pedi, K,B.B, bélimlerine yatirilan hastalarin $uur ve ndro -

lojik durumlara,

daki koaglulasyon

Glasgow koma ¢izelgesinde izlenmis, asag: -

testleri yapilmistar:

Protrombin zamani

Fibrinojen tayini

Faktdor V tayini

FDPp

Trombin zamani
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Kanama zamana
Pihtilagma zamani
Periferik yayma

Ethanol gelation testi (EGT)

Bu testlerden protrombin zamani - Solco: fibrinojen,Fak -
tor V, trombin zamani, UADE; FDP ise Welcome firmalarindan

elde edilen kitlerle ¢alisilmistar,

2. Laboratuvar Metodlara

Nimunelerin Alinisi ve Hazirlanigi:

(4.5 cc) 9 blgek hasta kani, (0.5 cc) 1 6lcek antikoaglu -
lanla (Sodyum sitrat % 3.8 11) karistirilda. Antikoagilanla
karigtirilan kan, hazirlanir hazirlanmaz 5 dakika 3000 rpm
de santrifije edilerek plazma elde edildi. Bu plazma, pro -
trombin, trombin Zzamani, EGT, Faktdr V tayini ve fibrinojen

igin kullanilda,

PROTROMBIN ZAMANI

Bu test, ekstrensek koagllasyon sistemi i¢inde meydana ge-

len olaylarin hizini Olger ve Faktér II,V,VII,X ve fibrino -

Jen eksikliklerini géstermesi bakimindan 6nemlidir 30.

Metod : (Quick protrombin zamana
Reaktifler:

l.Hasta plazmasa
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2. Trombokinaze "Solco"

3. Normal plazma

Yapiliga

1. Trombokinaze “Solco" tb. 2 ml distile suda suspansiyon
haline getirildi.

2. Trombokinaze Suspansiyonu, 15 dakika 37°%C 1ik Bein -
maride bekletildi,

3. 0.1 ml sitratl: plazma baska bir tipe konuldu. 37°C de
2 dakika tutuldu,

4. Pipete alinan 0.2 ml kalsiyumlu trombokinaze suspansi-
yonu, sitratli plazma lzerine hizlica ilave edildi, Krono -
metreye basilarak pPihtilasmanin olugstuju saniye tesbit edil-
di.

S. Her galismadan énce normal plazma igin protrombin za -

mani saptandai.

Normal - 14 % 2 sn % 12 - 1g sn,

FIBRINOJEN TAYINI

DADE - DATA - Fi fibrinojen seti kullanilarak, insan plaz-

Masinde kantitatif fibrinojen tayini yapildi,

Met od : Kantitatif Clauss metodu,
Reaksiyon I sIsr: 379

Normal degerler: 200 - 400 mg/dl,
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Reaktifier

1. DATA - Fi trombin reagent : Sigir trombinidir, Yaklasik
100 NIH U/ml dir,

2. DATA - Fi fibrinojen kalibration reference: Normal sit-

ratli insan plazmasidair, Liyofilizedir, icinde buffer ve sta-

bilite saglayan prezervatif vardair, Fibrinojen miktara belli-

dir. Bu miktar, makro - kjendahl metodu kullanarak elde edil-

mis olup, sise lUzerine yazilmistar,

3. Owren's Veronal suffer: 1,25 x 10“l ml sodyum klorirde-

ki 2.8 x 1072 sodyum barbutal solusyonudur, PH: 7.35 tir,

Standart Egrinin Cizimi

Owren's veronal buffer kullanilarak Cata - Fi fibrinojen

kalibrasyon referansinin 1 . 5, L ¢ 15, 1 : 46 1k dilusyon -

lari hazirlandi:, Unce ilk dilusyondan 0.2 m1 alinip, 379 de

2 dakika inkibe edildi (Lu inkibasyon 5 dakikayi gecmemeli

dir). Sonra Uzerine 0.1 ml Cata - Fi trombin reagent ilave

edildi (Trombin reagent, oda isisina getirilmis olmalidir )

Ilk pihtinin tesekkil ettigi zaman kronometrede okundu.

Ayni islemler her dilusyon igin (1 : 15 ve 1 : 40) ikiser



'}:Testin Yapilisa

gentten 0.1 ml plazma

Zaman okunduy,

Elde edilen Netice, standart egriden degerlendirildi ve

f}arak kaydedildj,
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PERIFERIK YAYMA

hem de eritrositlerde gorilebilecek Ya8p1 de§isikliklerini

saptamak amaciyla yapilda.

Yapiligi: Dir damla hasta kani lamel Uzerine damlatlldl.bas-

ka bir lamel Uzerine kapatild:r ve hizlica her iki lamel bir-

biri Uzerinden ¢cekildi, Her lamele Wright boyamasi laboraty-

varda yapildi:,

Dederlendirilmesj * Isik mikroskobunda her bir immersiyon

alaninda,

plazm331d1r).

Gerekli Reaktifler

1, Dade - Koagllasyon Faktér v Ceficient Substrat Plazma,

2. Kalsiyum tromboplastin,
3. Dade - Owren's veronal buffer (pH: 7445} 4

4. Normal plazma (Normal insanlardan alinmig sitratl,

plazma).
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d. Elde edilen zaman, saniye olarak ordinatta, % di-
lusyonlarda absiste isaretlenerek, 2 cycle Log. Log grafik

kagidinda standart efri cizildi.
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" Faktér V Aktivitesi

Grafik 2: Faktér V Standart Edgrisi

III. Hasta Numuneleri ile Calisma

Standart edrinin ciziminde anlatilan metodun a ve b mad -
delerindeki islem, normal plazma dilusyonu yerine 1:10 luk

hasta plazmasi konularak yapildi,

IV, Sonuglar

Her hastanin Faktér V aktiviteleri, X aktivite olarak 61-
¢Uldu. Grafikten ¥ Faktér Vv aktivitesi; 1:10 luk hasta plaz-
masindan elde edilen zamanin, standart edriyi kestigi nokta-
da, absisteki deferin okunmasiyla saptandi,

Normal % Faktér V Aktivitesi : 80 - 100
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ETHANOL GELATION TesTi (EGT) 3.

0.5 ml hasta plazmasa

0.15 ml1 1/2 sulanmig etil alkol

0.05 ml 1/10 N NaOH bir tip icince karistirildi. Genmari-
de 28°C de 10 dakika bekletildi, Uederlendirme géz veya ag -

regometre ile gel veya agregasyon olup olmadigina gére vya -

pildi.

FOP (Fibrinojen ve fibrin parcalanma Urinleri) TAYINI:

Metod : Hemaglutinasyon - inhibisyon metodu ile kantitatif
tayin,

Reaktifler

a. Fibrinojen sensitised cells: 2.5 ml lik bir sisede
% 2.5 lik insan fibrinojeni ile hassaslastirilmis eritrosit-
lerin % 0,1 sodyum asit ihtiva eden sitrat buffer solusyo -
nundaki suspansiyonudur,

b. Antifibrinojen Serum: Londurularak kurutulmus monospe-
sifik koyun - insan fibrinojen serumudur,

C. Fibrinojen Standart: {ir gisede 5 mg insan fibrinojeni
ihtiva eden dondurularak kurutulmus reaktiftir,

d. Sheep cells for absorbtion: 8 ml % 32 luk koyun erit -
rositleridir, Fosfat buffer icinde suspansiye edilmistir ,
PH: 7.4 tir. % 0.1 sodyum asit ve % 0.2 formalin ihtiva eder,

e, Sitrat suffer: 10 ml 5 defa konsantre bufferdir, pH

6.4 tiur, icinde % 0.1 sodyum asit ve )% 0.4 at serumu vardir.
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f. Nimune Tupleri 14 adet soya bean trypsin inhibitor ve

s1gir trombini ihtiva eden, nidmune kan alinmasinda kullanilan

tuplerdir,

Serum NuUmunelerinin Hazirlanisa:

Fer hangi bir venden kan, kuru bir enjektére yavas yavas

alindi ve nimune tiplerine kepagi delerek 2 ml verildi, Bir
kag saniye, tip Yavasca karaistirilda, Tipler, oda 1sisinda

30 dakika kadar bekletildi, 3000 rpm de 10 dakika santrifije

edilerek serum elde edildi,

Testin Yapilisi:

l. Her hasta i¢in "Sheep Cell for absorbtiondan 0.5 cec

bir tupe ¢ekildi. 10 dakika santrifije edildi,
vi dokuldu,

Uzerindeki si-
Dipte kalan hicrelerin Uzerine 0.5 cc serum fiz -

yolojik kondu, karigstirildi, Yine 10 dakika santrifije edildi,

Uzerindeki siva atildy,

2. Her tiipe, dipte kalan hicreler Gzerine kit tipunde mua-

mele goren hasta serumu 0.5 cc kondu, karistirildi, 30 dakika

oda sicakliginda bekletildi, daha sonra 10 dakika santrifije

edildi. Ustteki berrak serum alindi, {iu, testin yapimi igin

hazir nimunedir,

3. Mikrotiter plakta - A sirasina, 25 mikrolitrelik pipet

kullanarak 2. cukurdan 10. gukura kadar her Gukura birer dam-

la (0.025 ml) dilue sitrat buffer damlatilda:, 11.qukura iki



 EEEERERETRRERRNRE

|

b

E

40

damla (0,050 ml) buffer kondu. Uu sira, standart ve reaktif
kontrol sirasidair,

4. tier hasta nimunesi i¢in bir sira alinarak (1. hasta
icin B sirasi, ikinci hasta i¢in C sirasi'gibi) 2, gukurdan
bagliyarak 9. cukura kadar her cukura ve 12, cukura birer
damla buffer kondu,

5. Sulandirilmis fibrinojen standardindan A sirasinin 43
ve 2. gukurlarina birer damla ilave edildi,

6. Hazirlanmis serumdan (her hasta icin) siranin l. 2. ve
12. cukurlarina birer damla damlatildi,

7. Hder siranin 2, Gukurundan baslanarak 9. cukuruna ka -
dar seri dilusyon yapildi. Zu islem $0yle yapildi; Unce 2,
gukur karistirildi, ondan bir damla alindi, 3, cukura ko -
nuldu, karistirildi, 4. cukura bir damla aktarilda, karis -
tirildi ve aynen devam edildi., 9. cukurda karistirma yapil-
diktan sonra, bir damla alinarak atildi,

8. Pipete temiz bir u¢ takilarak sulandirilmis antiserum-
dan, A sirabkinda 1, den 10. a kadar, diger tim siralarda da
1. den 9. ya kadar her cukura bir damla damlatilda,

9. iMikrotiter plak iyice calkalandi, Usti kapatildi,di -
rek gin i1sigindan uzak bir yere bir saat inkubasyona bira -
kilda,

10. Temiz ucluy pinetle fibrinojene hassaslastirilmis hic-
relerden A sirasinda 1. den 11. e kadar birer damla, diger

Siralarinda 1. den 9, g4 ve 12. gukurlara birer damla ilave

edildi,
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11, lyice karistirildi, plak Uzeri kapatilda, direk gin
': 1g181ndan ve hava ceryanindan uzak bir yere minimum 2 saat

5f£ioda 1sisinda inkubasyona birakildi.,

Sonu¢ dilusyonlarinin durumu sbyledir:

-t » — i -t

. GUKURLAR 123 4 5 6 7 8 9 0 #
Fibrinojen Standart '

(ug/mt) o

um NiUmuneleri ' 2 4 8 16 32 64 128 256 - -
' n Fakt8rleri

)

liesaplamalarda ve okumalarda bu tablo g6z o6ninde bulundu-

~ ruldu.

Neticeler, hicre sedimantasyonu sona erer ermez okunabi -
- lir ki; bu yaklasik olarak 2 saat slirer, Neticeler 12 saat

stabil kaldigindan istenilen zamanda okunabilir,

- Neticelerin Okunmasi

Son Nokta : Hicrelerin basit bir nokta veya halka olustur-

duklari son dilusyon, son - nokta olarak alinmaktadir,

Aglutinasyon : Uniform bir hali deseni seklinde netice ve-

E rir, Fibrinojen seviyesini belirten son noktadan sonraki cu-

. kurlarda gérulir,

Aglutinasyon Yok: Fibrinojen dizeyinin yiksek oldugu. son

~ nokta gukurlarindan &nceki gukurlarda gérilir.

12

Konsantrasyonu 10 5 25 125 0.63 0.32 0.16 008 0.04 Reaktif Buffer

Numene
F@m&a&
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Resim 1: FDP Tayininde Kullanilan Mikrotiter Plagin

COédrUndmnm U

~ Neticelerin Hesaplanmasi

l. A sirasinda (Standart titrasyonda) testin hassasiyeti

gozleriir (hu fibrinojen konsantrasyonunun oldugu son nokta
dir),

2. NUimunelerin son noktasi okunur, Okunan son noktanin di-

lusyon faktéri, standart Sirasindaki son noktanin konsantras-

Yonu ile garpilarak FDP Hg/ml olarak elde edilir.

Normal deger: 5 ug/ml.
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TROMSIN ZAMANI TAYing

- -

Reaktifler

1. Trombin reagent, 2, Normal plazma, 3, Taze hasta plaz -

 masi,

2. 0.2 ml trombin reagent 37% de 30 Saniye enkibe edildi,
3. 0.2 m1 trombin reagent, 0.1 ml taze hasta plazmas, bu -

fllunan tipe uflendi, Kronometrede plhtllasma Zamani 6lculdy

j: (Quick Protrombin testinde oldugu gibi),

“mmmzmma

Eu test, hemostatik Proceste, trombosit kimelerinin olug -

Masi icin gecen sirenin tesbitinde 6nemlidir 30.

Metod Ivy metodu,
z Yap111$1
¥ 1. Hastalarin sag koluna tansiyon aletj takilda,

T =

B [ ST

e
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basinca kadar gisirildi,

2. Un kolun 6n yiziine, 5 mm uzunlugunda 2 mm derinliginds

standart insizyon yapildi.

3. Kan damlaciklara olmayana kadar filtre kagidinda emdi

rildi, Zaman tesbit edildi,

Normal deger: 8 dakika,

PIMTILASMA ZAMANI

Koagllasyon faktérlerinin eksikliGini géstermesi bakimin -

dan oldukg¢a insensitif bir testtir., Bu metodla, Faktér VIII

7
IX, XI, XII ve nadiren X un belir
30

gin noksanliklari gésterile-
bilir

Metod : Lee - White modifikasyonu,
Yapilisga

1. Bu metodda vensz kan, travmatik olmayan ven ponksiyonu

ile alindax.

2. 3 test tlUpinden her birine 1 cc kan kondu,

3. Her tip, 30 saniyede bir pihtilagma olana kadar egildi.

4. Pihtilasma Zzamani, enjektore kanin alinmasiyla 3.tupte

Pihtilasmanin tesbit edildigi an arasinda gecen sure olarak

okundu.

Normal deder: 9 - 14 dakika.
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BULGULARIN DEGERLENCIRILMES]

Hastalarin hastaneye kabul ve 5. gundeki koagiilasyon so -
nu¢lari, iki es arasindaki farkin 6nemlilik testi ile karsi -

33 s &
lagtirilmistar - Hastalar travmanin cinsine gore:

A GRLLU : Kranial Travma

B GRULU : Kranial + Ekstrakranial Travma

C GRULU : Ekstrakranial Travma
olarak 3 gruba ayrilmis, her gruptaki koagilasyon test sonug¢-
lari, varyasyon analizi ve Kruskall Wallis varyans analiz

testleri ile test edilmistir 33.

Protrombin zamana, fibrinojen miktar tayini ve periferik
yayma DIK icin asal testler FCP ve trombin zamani ise yardim-
Ci1 testler olarak kabul edilmis ve bu testlerde: asil test -
lerden cinin anormallidi ya da asil testlerden ikisinin ve
yardimci testlerden birinin anormalligi DIK in laboratuvar ta-

Nisi ig¢in pozitif kabul edilmistir g

“
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TALLO I : Vakalarin Yas ve Cinslere Gére Cagilama,

:
3'

. i
w

3 o 1 N S

i‘ YAS GRUPLARI ERKEK KADIN TOPLAM

& Sayi % Say1i % Sayi %

% 0 -9 2 by 3.7 2 50.0 4 2.3

%: 10 - 19 5 19.2 0 0,0 5 16,7

?. 20 - 29 8 30.8 0 0.0 8 267

: 30 - 29 4 15,4 0 0.0 4 13,3
40 - 49 2 ¥ 4" 4 2 50.0 4 13.3
50 - 59 3 11.5 0 0.0 3 10.0
60 - + 2 7.7 0 0.0 2 6.7
TOPLAM 26 100.0 4 100.0 30 100.0




TAGLO II : Vakalarain
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Travmanin Sebeplerine Gére Dagilamai.

TRAVMA SESEC I VAKA SAYISI 4

Trafik Kazasai 10 53 v
iIg Kazasa 1 3.3
Saldira 6 20.0
Disme 4 13.3
Kursun Yaralanmasi 7 23.4
Spor Kazasi i 3.3
Digerleri 1 53
TOPLAM 30 100.,0

TALLO III: Vakalarin Travma Tiplerine Goére Dagilamai,

TRAVMA GRUP VAKA SAYISI %
TIPI

Kranial A 16 53 .4
Kranial+Ekstrakra-

nial B 7 23,3
Ekstrakranial C 7 23,3
TOPL A M 30 100.0
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Tablo IV: Travma Tiplerine Gdre Hastaneye Kabulde Koagililasyon Testlerinin Degerleri,

-— e W W, O o WAL i o W e A i . e -

T R A V M A T £ P T
TESTLER Kranialil Kranial+4+Ekstrakranial Ekstrakranial
n X ¥ sX SD n X ¥ sX SD n X F sX SD F P
Protrombin _ = _
Zamani (Sn) 16 19,1+0.9 3.3 7 21.,3¥1.9 5.1 T 1€.,9+0.8 3.0 2,80 0,05
Fibrinojen _ N _
(mg/31) 16 238.1+17.9 71.3 7 205.0+23,1 61,2 7 308.6+44.7 118.4 0.85 >0.05
Faktor V (7)) 1€ 82,9%6.4 25,7 7 57.0710.4 2Te4 T 95.045.0 13.2  4.75 <0.05
DT (ug/ml) 16 18.6+6.1 24,5 7 17.178.9 23.4 T 3.2%1.4 3¢7 1431 >0.05
Trombin Zamani a _ _
(Sn) 16 11512 4.8 7 13.4+2.5 6.5 7 11.340.6 1.5 0.48 ) 0,05
Kanama Zamani _ - o
(&n) 16 4.,8+0,4 1pdk 7 5¢9+0,8 2wl 7 3e1+0,45 1.3 524 £ 0,05
Fihtilagma

Zamani (Sn) 16 5.9t0.4 1.6 7 6.4%0.6 1.7 7 5.570.4 1.0 0.58 »0,05

. A — - - e ———— e —— T — -

- —
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Tablo V: Travma auﬁwmwpﬁm moﬁm m chmn Nommcwmmwoﬁ emwdeHHSHB DeZerleri,
T R A V M A T I P H
TESTITR Nﬁmsmmw Kranial+Ekstrakranial Ekstrakranial
n X ¥ sX SD n X+s¥ sp n m+mx SD P P
Frotrombin Zamani 14 18.1%0.8 3.3 5 10.472.2 5.7 7 16.7+0.3 0.8 0.30 ) 0.05
(Sn)
Fibrinojen _ _ _
(mg/d1) 14 2772.,9+17.0 67.8 5 232.0724.3 64.2 7 234.3+13.4 35,5 1.08 »0.05
Falktor v () 14 T7.5%¥5.8 21.6 5 67,0717.7 39.5 7 97.9¥2.2 5.7 2.86 » 0,05
FDP (pg/ml) 14 11.145.5 20.6 5 12,0%7.3 16.4 7 2.071.4 3.8 6.07 £ 0.05
Trombin Zamani _ _ _
(sn) 14 8,9+0.4 1.5 5 15.6+6.1 13.6 7 11,1¥0.9 2.4 2.34 ) 0.05
Kanama Zamani " _
(Sn) 14 4.0¥0.3 1.1 5 10.6%7.4 16.5 7  4.3+0.3 0.8 1.27 >0.05
Pihtilagma Zawana _ _ _
(Sn) 14 €.040.5 1.8 5 6,2¥1.4 3.1 7 6.0+0.4 1.1 0.03 )>0.,05

- .

N s A
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TABLO VI: Travma Tiplerine Giore Hastaneye Kabul ve 5.Giinde Periferik Yayma Bulgulari.

L e

B e i awa W

- g

PERIPFPERIK YAYMNA

: ; HASTANEYE XABUL 5. G 8] N

IREVHD. TLELERL Normal  Patolojik  Toplam Normal  Patolojik  Toplam
Say1 9  Sayi 7 Sayr ¢ -Say1 4 Saya 74 Say1 ¢
Kranial 14 8745 2 12,5 16 100,0 14 100.0 0 0.0 14 100.,0
Kranial+Ekstra-
kranial 4 BTl 3 42,9 T 1000 3 60,0 2 40,0 5 100.0
Bkstrakranial 7 100.0 0 0.0 7 100.0 7 100.0 0 0,0 7 100.0
TOPLANM 25 83.3 5 16.7 30 100.0 24 92,3 2 7.7 26 100.0
_-mfs, e e e e e
Mm : 4,928 X : 8.807
0.054F ¢ 0.10 P ¢0.01
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TABI.O VII: Travma Ilplerine Gore Hastaneve ¥abul ve 5. Ginde EGT DeXerleri

e a ——— i o B ¥ e it S i, st s e W B 4 iy N R emeit e b m—— —

E G T
. HASTANEYE KA BUL 5. G U N
TRAVMA TIF-
IERT (+) (=) TOFLAY (+) (=) TOFLAN
Sayi o Sava 7 Sayi ¢ Saym 7 Sayi 4  Sayi g

Kranial 2 12 .5 14 87+5 16 100.0 i, Lok 13 92.9 14 100.0
Kranial+Ekstra-
kranial 1 14,3 6 85.7 7 100.0 1 20.0 4 80.0 5 100.0
Ekstrakranial .1 14.3 6 8557 7 100.0 0 0.0 7 100.0 7 100.0

X° : 0.032 X° : 1.526

Py 0.05 P ) 0.05

T e |
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TABLO VIII: Xranial Travmasi Olan Hastalards Koagililasyon Testlerinin Hastaneye Kabul ve
5. Glinde Deferleri.

g 0] N
TRSTLER HASTANTVE KARBMT. 5¢ & U f
n X ¥ s¥% D n ¥ ¥ sX D t P
Protrombin Zamani 14 18.9¥0.9 3.3 14 18,1%0.0 3.3 0.82 Y 0.05
(Sn)
Fibrino jen 14 240.7%20.3 75.8 14 272,9+18.1 67.8 1.48 > 0.05
(mg/"1) \
Faktor v () 14 85.1+6,9 26,0 14 T7.5¥5.8 21.6 0.51 >0.05
FDP (pg/ml) 14 21.0v6.8 25,3 14 11.145.5 20.6 1.17 2 0.05
Trombin Zamani 14 11.7+1 .4 He2 14 8.9+0.4 Le5 231 { 0.05
(fn)
Tanama Zamani 14 4.8%0.4 1.4 14 4,0¥0.3 ) e 176 > 0.05
(sn)
Tihtilesma Zamani 14 5¢9+0.5 1.7 14 €.0+0.5 1.8 0.32 ¥ 0.05
(Sn)
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TARIO IX : Kranial + Ekstrakranial Travmasi Olan Hastalarda Koagiilasyon Testlerinin

Hastaneye Yabul ve 5. Giinde Deperleri,

- - A e e e — e e —— R -~ A — L ——_—

G U N
TRSTLER HASTANTYT KART 5. ¢ . fj N

n X + sX SD n X + X ST T P
Trotrombin Zamani 5 18.6+1,0 2.3 5 10,9+2.5 5.7 6 v 0.05

(sn)

Fibrinojen(mg/al) 5  205,0+20.0 44,7 5 232.,0+28.7 6442 2 >0.05
Faktor v () _ 5 54.,3%¥13.2 29,5 5 67.0¥17.7  39.5 4 > 0.05
FDT (pg/ml) 5 12.,0+7.2 1€.0 5 12.0%7.3 16.4 5 >0.05
Trombin Zamani (Sn) 5§ 11.6+2.5 5¢5 5 15.6+6.1 13.6 3 20.05
Kanama Zamani (Sn) 5 4.8%0.4 0.8 5 10.6%¥7.4 16.5 5 20.05
Pihtilagms Zameny 6.5+0.7 1.5 5 6.2+1.4 3.1 4 »0.05
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TABIO X : Ekstrakranial Travmasi Dlan Hastalarda Koagiilasyon Testlerinin Hastaneye Xabul ve

G U N
TESTLER HASTANTYR KARTT, 5. @ b N

n X ¥ % ) n X ¥ 8% SD T P
Protrombin Zamani 7 16.9+2.,0 2.0 7 16.7+0.3 0.8 Te5 ) 0.05

(8n)

Fibrinojen (mg/dl) 7  308.6744.8 118.4 T 234.3t13.4 35.5 4.5 > 0.05
Faktor v () 7 95.0+5.0 13.2 7 97.9%2.2 5«7 10.0 3 0.05
FDP (ug/ml) 7 3.2%1 .4 ;e 7 2.0+1.4 3.8 8.5  >0.05
Trombin Zamani(Sn) 7 11.3+0.6 1.5 7 11.1+0.9 2.4  10.0 > 0.05
Kanama Zamani (Sn) 7 3.1¥0.5 1.3 7 4.3+0.3 0.8 0.0 < 0.05
Pihtilasma Zamani 7 5.5+0.4 1.0 7 6.0+0.5 1:2 6.0 >0.05

Sn)

T —— R e —" A U —— - R . b - e T WL i i AR . T i s et r—— - -
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TABLO XI : Hastaneye Kabulde Travma Tiplerine Gore Disse-
mine Intravaskiuler Koagllasyon Sikliga.

DISSEMINE INTRAVASKULER KOAGULASYON

TRAVMA TIPLERI (+) (=) TOPLAM
Saya % Sayi % Say1 %

Kranial 2 12,5 14 87.5 16 100.0
Kranial+Ekstra-

kranial 3 42.9 4 57al 7 100.0
Ekstrakranial 0 0.0 7 100.0 7 100.0
TOPLAM 5 16,7 25 83.3 30 100.0

X2: 4,928

Galigsmaya alinan 3 grubun verileri EK ler béliminde sunul-

musgtur.,




T AR TTI S M A

Dissemine Intravaskiiler Koagilasyon, pihtilagma mekaniz -
masainin patolojik aktivasyonudur. Fibrin trombusleri, tum
vicuttaki kuguk damarlarda olusur, trombosit ve bir kisim
pihtilagma faktdrleri azalir, Su pihtilagma faktérlerinin

azligi, kanama edilimi ile sonuglanabilir 7.

Doku zedelenmesi veya nekrozu, siklikla biyiuk miktarlarda
tromboplastinin kana karigmasina sebep olur, pihtilagma me -
kanizmasini baslatar 1‘7, Astrup ve arkadaslari, beyin doku-
sunda 50 U/gr, akcigerlerde ise 200 U/gr tromboplastin oldu-
gunu gostermiglerdir 2. Takashima ve Towi de beyin dokusunun
tromboplastik aktivitesinin fazla, fibrinolitik aktivitesi -

nin digik oldugunu belirtmislerdir 34‘35,

plitun yas gruplari igindeki 6lumlerde travma, lUglncu si -
rayl almaktadir. Ginumizde sanayinin gelismesi, is hayatinan
yodunlugu ve anarsik olaylar, pek ¢ok gen¢ insanin héyatlnl
kaybetmesine veya sakat kalmasina sebep olmaktadir, Bu ¢a -
ligmada da Kayseri Universitesi Gevher hesibe Taip Fakiltesi

Acil servisinde muayene edilen 30 travmali hasta grubunda ,
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travmanin en sik 10 - 30 yaslarinda (% 50.0) meydana geldigi
ve daha ¢ok gen¢ erkekleri etkiledigi saptanmigtir., Kadan
erkek orani 1/6,5 olarak bulunmugtur (Tablo I). Yine en saik
rastlanan travma sebepleri ise trafik kazalara (% 33.4),kur-

sun yaralanmasi (% 23.4), saldira (» 20.0) dir (Tablo II) .

Tablo III de géruldugu gibi, hastalar travma tiplerine go-

re 3 gruba ayrilmisg 8 her grupta koagllasyon test calisma-

1

lari hastaneye kabul ve 5. gunde yapilmigtir.

Clark ve arkadaslari, kranial ve spinal travmalla hastada
klinik, laboratuvar ve patolojik olarak DIK gbzlediklerini ,
vakalarinda trombositlerde a:alma ve protro.bin zamaninda
uzama, postmortem muayenede de lateral ve sagital sinusler
icinde travmatize beyin dokusu oldugunu bildirmislerdir ¢ .
ou caligmada da, hastaneye kabulde protrombin zamani ortala-
ma degerleri, A grubunda 19.1 + 0.9 saniye, C grubunda
16.9 T 0.8 saniye iken © grubunda daha uzamis olarak bulun -
mustur (21.3 ¥ 1.9 saniye) (Tablo IV). CGruplarin ortalama
protrombin zamani degderleri arasindaki fark, her ne kadar
istatistiki olarak &énemsiz ise de Ek Tablo I,II,III de gé -
ruldigu gibi A grubunda 12 (% 75), B grubunda 6 (% g85) Ve
C grubunda 2 (% 28) hastada protrombin zamaninda uzama tes =
pit edilmigtir. Kranial + ekstrakranial travmali hastalarda,
protrombin zamaninin siklikla uzamig gérilmesini, Clark ve
arkadaslarinin da belirttigi gibi; doku tromboplastinine ek
olarak travmatize beyin dokusundan tromboplastinin dolasima
katilmasina ve ekstrensek pihtilasma sistemini aktive etme -

sine baglamaktayiz.
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Goodnight ve arkadaslara, beyin hasari olmayan, kiint ka -

fa ve multipl travmasi bulunan 13 hastanin hi¢ birisinde

koagllasyon testlerinde anormallik olmadigini, yine kursun

yaralanmasiha ba§la agair beyin zedelenmesi olan 13 hastadan

9 unda hipofibrinojenemi, Faktg, VLVIII eksikligi ve trombo-

sitlerde azalma ile karakterize akyt defibrinasyonu  tespit

ettiklerini yayinlamislardar 14. Oruskin ise, agdar kafa

travmasi ile birlikte afibrinojenemi gelisen bir hasta bil-

dirmig ve fibrinojen seviyelerinin hemostaz bozukluklari ile

cesitli gekillerde etkilenebilecegini, adir kafa travmalarin-

da fibrinojende belirgin azalmalar olabilecegini belirtmis

4

ayraica injurinin plazma fibrinojen seviyelerinin de§erlendi-

rilmesiyle takip edilebilecegini vurgulamistir 13 Keimowitz

de, kendisini silahla basindan yaralayan agir beyin travmali

bir hastada kraniotomi esnasinda DIK in gelistigini ve bu

hastada travma veya debridmanin dolasima tromboplastin salin-

masina sebep oldugunu belirtmistir 17_ Bu hastada ,ameliyat

esnasinda massif kanama meydana geldigi zaman fibrinojen )

115 mg/100 ml (Normal: 200 - 600 mg/100 ml) olarak $lculmis -

tir, Drayer ve arkadagladi, kafa travmasindan sonra DiK geli-

g$en 2 hastada fibrinojende azalma oldufunu tespit etmisler,

beyin paransimasi, koroid plexus Ve menenxlerin vaskiler do-

kularinda sistemik koagilasyon komponentlerinin fazla mik

tarda bulundugunu bildirmislerdir 12_ Calismamizda,hastaneye

kabulde; fibrinojen ortalama deferleri, n grubunda

205.0 + 23,1 mg/dl, A grubunda 238.1 + 17,9 mg/dl,C gru-

bunda 308.6 + 44.7 mg/dl olarak bulunmustur. Her ne kadar
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ortalama deferler, normal fibrinojen degerleri (200-400 mg/dl)
igcinde ise de 3 grubunda diger iki gruba goére dusiktir. Yine
gruplar arasindaki fark, Onemsiz olmasina ragmen, Ek Tablo I,
II,IIT te gOruldugu gibi; hipofibrinojenemi, A grubunda 2
(% 12.5), B grubunda 3 (% 42.8) hastada goézlenmis, C grubun-
da ise hipofibrinojenemiye rastlanmamistir, Faktor V ortala-
ma deferleri ise 3 grubunda % 57.0 + 10,4 , A grubunda

% 82.9 * 6.4 , C grubunda % 95.0 + 5,0 dur. Ilastaneye
kabulde A grubunda 4 (% 25.0 ), . grubunda 5 (% 71.5),C gru-
bunda 1 (% 14.3) hastada Faktor V in aktivitesinde disgme
saptanmistir. Kanama zamani ortalama dederleri de normal si-
nirlar igerisinde olmasina ragmen, sacece 3 grubunda artmig,
hastaneye kabulde hem Faktér V aktivitesinin, hem de kanama
zamaninin gruplar arasindaki o6nemli fark gosterdigi tespit
edilmigtir (Tablo IV). Fakat hastaneye kabulde her 3 grupta
kanama zamaninda uzama bulunmamasina ragmen periferik yayma

degerlendirmelerinde A grubunda 2 (% 12.5), B grubunda 3

(% 42.9) hastada trombosit kiumelerinde azalma oldugu goérul
miugtlir (Tablo VI). Trombin zamani ve pihtilagma zamani de -
derleri ise normal sinirlarda olmasina karsilik, yalniz 3

hastada trombin zamaninda uzama saptanmistir.,

©iz g¢aligmamizda, hastaneye kabulde A ve B gruplarinda ,
C grubundan daha fazla hipofibrinojenemiye, Faktér V aktivi-
tesinde azalmaya ve trombositlerde azalmaya rastladik.A gru-
bunda agir beyin zedelenmesi olan hastalar bulundudundan, bu

caligmanin Goodnight'in galismasindaki bulgulariyla uyum
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gosterdigine ek olarak beyin zedelenmesi ile beraber ekstra-
kranial travma da oldugunda bu testlerin daha da bozulacagi-
n1 tespit ettik., Ayrica, ¢aligmamizda 5. ginde de protrombin,
fibrinojen, pihtilasma zamani ortalama dederleri normal si-
nirlardadir., Fakat Faktor V aktivitesi yine B grubunda diger
iki gruba goére disuktiur (Tablo V). Kanama zamani ortalama de-
gerleri ise B grubunda yiksek bulunmus 2 hastada da perife -

rik yaymada patoloji g6zlenmistir.

Vecht ve arkadaglari, agir ve orta kafa travmali 34 has -
tada hastaneye kabulde, takibeden giinlerde koagiilasyon test-
leri yapmiglar, pihtilasma sisteminin dolas ma giren trombo-
plastinle uyarilakilecegini, bu uyarinin ilk 24 saatte dura-
bilecedini belirtmisler, calismalarinda adir beyin zedelen -
melerinde dahi DIK .gelismedigini ileri siirmislerdir. Ayrica
kafa travmasindan sonra ilk 24 saat icinde koagiilasyonun ak-
tivasyonuyla bir hiperkoagtulabilite durumunun gelisebilece -
gini ve plazma iginde var olan ¢dézinen fibrin monomer bile =
siklerini gdstermede EGT nin givenilir olduunu bildirmis -

lerdir 37,

Biz de galigmamizda, travmadan sonraki ilk 24 saat icinde
EGT yaptik. Hastaneye kabulde A grubunda 2 (% 12.5), B gru -
buqda 1 (% 14,3), C grubunda 1 (% 14.3) hastada EGT pozitif
— oldugunu tespit ettik (Tablo VII),., uu hastalardan 1 hasta
O - 1 saat, 1 hasta 1 - 6 saat, 2 hasta 6 - 24 saat icginde
hastanemize getirilmislerdi, Ayraica caligsmamizda EGT nin po-

— zitif oldugu hastalarda fibrinojende, Faktér V de bir artma-
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dan ziyade azalma oldugunu gézledik. ou gbézlem, Vecht' in be -
lirttigi, trdvmadan sonraki hiperkoagilabilite durumuyla c¢e-
ligkilidir, Ayrice Sande ve arkadaslari, 150 kint kafa trav -
mali,h 26 ekstrakranial travmali hastada koagulasyon calismala~-
r1 yapmislar, travmadan sonraki i1k 6 saat ic¢inde EGT pozitif
oldugunu daha sbnra ise FDP artisinin gbrilebilecegini bil -
dirmisler ve FDP o6lguminin kranial travmalil hastalarda beyin

doku zedelenmesini yansitabilecedini vurgulamislardar 29.

Bu caligmada da FUP ortalama deJerleri, hem hastaneye ka-
bulde hem de 5., giinde A ve B c¢ruplarinda yiksek bulunmusgtur
(Tablo IV V), Fakat hastaneye kabulde ortalzma degerlerin
gruplar arasindaki farki énemli olmamasina ragmen 5.gunde, bu
fark 6nemlilik gostermistir., Sande ve arkadaslari galismala -
rinda 60 hastada koagiilasyon bozuklugu tespit ettiklerini ve
koagilasyon bozuklugu olanlardan da 59 hastada FDP artisa
oldugunu bildirmislerdir 29. 3izim calismamizda da FDP artigi

hastaneye kabulde A grubunda 7 (% 43.2), 5 grubunda 3(% 42.8)

-

C grubunda 1 (% 14.0) hastada bulunmustur. Ayrica FDP artigi-

nin, 5. ginde de bazi hastalarda gelistigi goérulmugtir.

Auer ise, agdir beyin zedelenmesi olan 30 hastada koagllas-
yon galigmalari yapmig, her bir vakanin 14 gun sireyle yapi -
lan koagiilasyon testlerindeki sonuclarinda normal degderlere
rastlamadigini ve koagllasyon testlerindeki bozukluk ile be -
yin lezyonlarinin genisligi ve mortalite arasinda belirgin
bir iliski oldugunu agiklamisgtar 3. Caligmamizda sik koagl -

lasyon testlerini hem hastanemiz hematoloji laboratuvarlarinin
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yetersizligi hem de kitlerin bulunmasindaki glgluk nedeniyle

yapamadik.

Acil servise bag vurah hastalarin solundm zorlugu olan -
larda ilk islem olarak hava yolu a¢ildi. Yeterli solunum sag-
landi, 6 (% 20) hastada kan basincinin 80/60 mmHg nin altain-
da oldugu ve hemorajik sok tablosu gbsterdigi tespit edildi.
Digerlerinde kan basinci normal sinirlarda 6lculdi ( Normal
kan basinca 120 / 80 mmHg). Peplasman tedavisinde % 5 Dextroz
Ringer laktat, taze kan ve kanka kani siklikla kullanildi.
Radyolojik tetkiklerde intrakranial kitle, gtkme kirigi sap-
tanan has*+alar acilen ameliyeta alaindi. Ameliyat sonrasi
devrelerindeki hastalarla, yaygin beyin zedelenmesi ve kon -
tizyon dusinilerek ameliyat edilmeyen hastalara beyin odemi-
ni tedavi amaciyla % 20 lik mannitol solusyonundan 1-2 gr/kg
ve Dexametazon 4 x 4 mg damardan verildi. tastalar, servisi-
miz devamli bakim Gnitesinde gézleme alindi. Ekstrakranial
travmali hastalar ise ilgili bélimlerde izlendi. Bu tedavi -
lerin etkinligi ve koaglilasyon testlerinde yapabilecedi de -
gisiklikler, her grubun yasayan hastalarinda hastaneye kabul
ve 5. giinde elde edilen test sonuglarinin ortalama dederleri-
nin karsilastirilmasiyla deerlendirildi, Ve genellikle her
gruptaki testin ortalama dederleri arasindaki farkin hasta -
neye kabul ve 5. ginde énemli olmadigi tespit edildi (Tablo
VIII,IX,X). Sadece A grubunda 5. glinde trombin zamani orta -
lama dederi kisalmis C grubunda da kanama zamani uzamig ola-

rak saptandai,
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DIK in laboratuvar tanisi ig¢in, otdrler farkli koagiilas -
yon test kombinasyonlari énermiglerdir. Mc Gauley ve arka -
dagslari, akut travmatik durumlarda fibrinojen miktar tayini
ve trombosit sayiminin bir ka¢c dakikada yapilabilecegini i
fibrinojende ve trombosit sayisinda azalmanin siphe edilen
DIK hakkinda yeterli bilgi verebilecedini, Faktér V ve FDP
seviyelerinin taniyi daha da kuvvetlendirebilecedini bildir-
misler ve 1 cocukta ya8ygin serebral travmayi takiben Dik ge-

ligtigini yayinlamislardir 20.

Sande ve arkadaslari ise, fibrinojende azalmayi takiben
FDP artmasinin DIK icin bir kriter olabilecegdini belirtmis -

lerdir 29

. Pondaag da trombosit sayisinda azalma ya da trom-
bin zamaninda uzama, Faktér I ya da Faktor V de azalma, FDP
veya EGT pozitifliginde CiK tanisina varilabilecegdini yayin-

lamiglardar 26.

Bu ¢alismada protrombin zamani, fibrinojen miktar tayini
ve periferik yayma asil testler, FDP ve trombin zamanai ise
yardimci testler olarak kabul edilmis ve bu kriterlere gére
hastalar DIK pozitif ve DIK negatif olarak ayrilmistair, Bu
durumda, hastaneye kabulde A grubunda % 12,5, B grubunda

% 42.9 oraninda DIK saptanmistir (Tablo XI).

Laboratuvar bulgulari GIK gésteren ancak klinigi destek -
lemeyen A grubundaki 2 hastadan 1 inde anjiografi ve opera -
tif olarak kontlizyo serebri, digerinde ise kursun yaralanma-
sina bagli beyin laserasyonu vardi. Yine B grubunda DIK in

laboratuvar bulgulara gorilen 3 hastadan 1 si elektrik garp-
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masi ve yiuksekten digme nedeniyle 1 saat iginde Acile geti -
rilmigti., (‘u hastamizda yuz, thorax, ekstremite; sad temporo-
parietal lineer kiraik, sag kulaktan otoraji, sok ve hipoksi
mevcuttu, Operasyonda subdural hematom ve beyin kontlzyonu
tespit edilmisti. Ju hasta, operasyoncan 8 saat sonra, &6ldu .
Post mortem, beyin ve akcier dokusunda fibrin trombusleri

oldugu gorildiu (Resim 2,3), Digeri kursun yaralanmasi nedeni

Resim 2: Intraserebral Orta Capli ir Ven Icerisin-
de Fibrin Trombusu.
Fuchsin iiiller Technique x 400.
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Resim 3: Bir Akcijer Veni Icerisinde Fibrin
Gokiuntusi
Fuchsin Miller Technique x 200.

ile hastanemize bas vurmus, thorax, karain, ekstremite, ver -
tebral kolon, sol parietal acik cokme kirigi, sok tesbit edil-
migti. Operasyonda subdural hematom ve beyin laserasyonu sap-
tanmis, post - operatif 7. gin orta derecede disfonksiyon ile
taburcu edilmistir, 3, hastada ise, hem laboratuvar hem de
klinik DIK gézlendi. Hasta, trafik kazasini takiben 6 saat
icinde Acil servise getirilmigti, Sag parietotemporal acik
¢Okme kirigai, sol frontoparietal kapali ¢6kme kirigi ile he -

morajik sgok tablosu vardi, Ameliyatta sag parietemporal beyin

e ——————————————
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laserasyonu tesbit edilerek duraplasti yapildi. Ameliyattan 8
saat sonra, generalize konvulsiyon ge¢irdigi goéruldu., 4. gin-
de de ven giris yerlerinden ken sizdidi, vicudunda dedisik
bdlgelerde ekimozlarin gelistigi (Resim 4,5), hemetemez,mele-
na ve hematurisi oldugu gorildi. Hastaya taze kan verilmesine
ragmen, kurtarilamadi. Ek Tablo II de bu hastanin ameliyat

6ncesi ve sonrasi koagllasyon test sonucglari gorulmektedir .

Ou g¢alismada ekstrakranial travmali hasta grubunda hem la-
boratuvar hem de klinik olarak DIK gbzlenmemistir. Ancak ,
ekstrakranial travmalarda DIK geligebilecedi bilinmektedir .
Pondaag, ekstrakranial travmalarla gelisen CIK in, beyin ze -
delenmesi de yapabilecedini ve bu zedelenmenin tekrar trombo-
plastinin kana karismasini artirarak koagllasyon sistemini

26 ik in beyin zedelenme-

aktive edebilecedini bildirmistir
si ile birlikte go6rilebilecedini bildiren yayinlar ise heniz
yenidir. 30 vakalik aragtirmamizda, kranial ve kranial + eks-
trakranial travmali hastalarda CIK i siklikla tesbit ettik .
Dolayisiyla agir beyin zedelenmelerinde, beyin dokusundan
tromboplastinin, ekstrakranial travmalarda ise doku trombo -
plastinlerinin fazla miktarda kana karistifini ve ekstrensek

koagilasyon sistemini aktive ederek DIK e neden oldugunu du -

ginmekteyiz,
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Resim 4

Klinik DIK Gelisen Hastada Ciltteki Ekimotik
Lezyonlarain GOrudnumd,

Resim 5: Resim 4 deki Hastada Kanama Zamani (Duke Tek-

nigi ile) 3akildiktan 40 Dakika Sonra Kulak
Memesinden Q0lan Kan Sizaintisi,
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Bu ¢alismada, hastanemiz acil servisine basg vuran 30 trav-
ma gecirmis hastada klinik ve laboratuvar tetkikleri ile DIK
aragtirildi, Hastaneye kabulce; yalniz kranial travmasi olan
hasta grubunda 2 () 12.5), kranial ve ekstrakranial travmala-
rin birlikte bulundugu hasta grubunda 3 (% 42.9) hastada la -
boratuvar DiK tanisi kondu. Ancak bu hastalarain hig¢ birisinde
kanama edilimi saptanmadi. Ekstrakranial travmali hasta gru -
bunda ise, bazi koagilasyon testlerinin dedismis olmasina rag-
men, DIK in laboratuvar ve klinik bulgularina rastlanmadi, 5.

giinde ise her 3 grupta koagiilasyon testlerinde anormallikler

olmasina ragdmen, hastaneye kabule gbre test sonuglarainin di

zeldigi, laboratuvar bulgularinda DIK kriterlerine uyan kra

nial + ekstrakranial travmali 1 hastada klinik DIK in gelis
tigi goérildi.

Gruplarda DIK tanisina varabilmek igin protrombin zamani ,
fibrinojen miktar tayini, periferik yayma bulgulari, FDP ve
trombin zamanindan yararlanildi, Ayrica, ECT, Faktor V tayi -

ni, kanama, pihtilagsma zamani gibi koagllasyon testleri
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hastaneye kabul ve 5, giinde yapilHdi. Her bir vakanin hastane-
ye kabul ve 5. gunde gbézlenmesinde, hastalarin hig birisinin
koaglilasyon test sonuglarinin normal olmadiga goruldu. Ayraca
baza koagulasyoﬁ tastlérinin gruplar arasinda istatistiksel

6nemliliginin bulunamamasi, ¢aligmadaki hasta sayisinin az

olmasina baglandi.
Bu calismanin ortalama bulgulari:

a. Hastaneye kabulde: kranial + ekstrakranial travmali
grupta protrombin zamani ve kanama zamaninin uzadigini, fib -
rinojen ve Faktdér V seviyelerinin azaldidini, FDP nin artti -
gini gostermistir, Ek olarak kranial travmali grupta hem pro-
trombin zamani uzamasi hem de FDP artisi oldudu saptanmigtir,
Trombin zamani ve pihtilasma zamani ise normal sinirlarda
kalmistir (Tablo IV), Periferik yayma bulgulari da kranial +
ekstrakranial travmali gruplarda patolojik bulunmustur. EGT

ise her 3 grupta da pozitiflik géstermistir (Tablo vIi,viIi) .,

b. 5.gunde ise, yine kranial + ekstrakranial travmali has-
talarda protrombin zamani uzamasi ile Faktor V seviyelerinin
dusiukligu devam etmistir., Fakat fibrinojen seviyeleri normale
dénmistir. Kanama zamani da uzamigtir. Pihtilasma zamani ise
normal sainirlardadir, Yine protrombin zamaninin uzamasl Ve
FOP artisi kranial travmalilarda da gérulmustiur (Tablo V) .
Periferik yayma bulgulari ise, yalniz kranial + ekstrakranial
travmali grupta patolojik olarak bulunmugtur. EGT pozitifligi
hem kranial hem de kranial + ekstrakranial travmali grupta

geligmigtir,
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Bu koaglilasyon test sonuclarina dayali olarak kranial
travmalil ve kranial + ekstrakranial travmali hastalarda daha
siklikla koagllasyon testlerinde anormallik oldudu saptanmig-
tir. Uzellikle protrombin zamani, fibrinojen miktar tayini,
periferik yayma sonuglari, Faktdér V ve FDP dederleri DIK ta-
nisinda 6nemli olduklarindan, calismamizda bu testlerde sik-
likla bozukluk oldugu goérilmistiir. .unun ise beyin lezyonla-

ri ile iliskili olabilecedi sonucuna varilmistar,




Adir beyin travmali hastalarin prognozu ve yasama sanslara
beyin cerrahlarini ilgilendiren bir sorun olmustur, Travmatik
beyin zedelenmelerinin yayginlidini, lokalizasyonunu ve daha
da ilerlemesini 6nceden dederlendirmek oldukc¢a gictir.Bu ne-
denle prognozu saptamak mimkin olmemaktadir. Ou calismada da
kranioserebral travmalarin mortalitesi ve prognozunu etkile -
yen Dissemine Intravaskiiler Koagilasyonu arastirmak igin
1.5.1980 - 1.2.1981 tarihleri arasinda Kayseri Universitesi
Gevher Nesibe Tip Fakiltesi Acil servisine bag vuran 30 trav-
mali hastada koagllasyon galigmalari yapildi. Bu testlerden
en sik protrombin zamani, fibrinojen miktar tayini, periferik
yayma, Faktor V, FDP ile kanama zamaninin bozuldugu gérildu .
Her bir grubun ortalama bulgularinin karsilastirilmasinda 4
kranial travmali hastalara ek olarak kranial + ekstrakranial
travmali hasta grubunda daha fazla test sonuglarinda anormal-
lik oldugdu gosterildi. Bdylece hem kranial hem de kranial +
ekstrakranial travmala hastalarda koagllasyon bozukluklarinin

vucudun diger bélgelerindeki doku zedelenmeleriyle ortaya
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