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OZET

Acil servise basvuran multitravma hastalarinda doku satiirasyon cihazi

olciimleriyle kan iiriinii ihtiyaci ve mortalite 6ngoriilebilir mi?

Giris

Diinya genelinde multitravma hastalarinda hemorajik sok mortalitenin 6nde gelen
nedenidir. Sivi resiisitasyonu ile doku oksijenizasyonun idame ettirilmesi, kanama kontrolii ve
koagiilasyon destegi hemorajik sok hastalarinda tedavinin temelini olusturmaktadir. Hemorajik
sokun erken taninmasi yasam kurtarict miidahalelerin uygulanma zamanini azaltarak hastalarin
sagkalimin arttirmaktadir. Ancak hemorajik sok varlig1 kan basinci ve kalp hiz1 gibi standart
vital bulgularin monitorizasyonu ile her zaman taninamamaktadir. Doku oksijen satiirasyonu
(StO2) doku perfiizyonunu gdstermektedir ve aktif kanama sirasinda azalmasi beklenmektedir.
Travma merkezine hastalarin gelisi sirasinda 6lgiilen StO2 seviyesi hemorajik sok varligini ve
kan transfiizyon ihtiyacinin tahmininde kullanilabilir. Bu ¢aligmanin amaci yakin kizil tesi
spektroskopi ile degerlendirilen StO2 dl¢limlerinin kan transfiizyonu ve mortalite tahminindeki

Oneminin belirlenmesidir.
Gere¢ ve yontem

Bir {liniversite hastanesi acil servisine Ocak 2021-Ocak 2022 arasinda getirilen 61 hasta
calismaya prospektif sekilde dahil edildi. Travma sonrasi ilk 24 saatte acil servise getirilemeyen
hastalar ¢alismadan digslandi. Travma merkezine hastalarin gelisi sirasinda kan basincini
Ol¢iilmedigi kolun tenar eminens bdlgesine InSpectra StO2 cihazi yerlestirildi. Hastalarin
demografik oOzellikleri, travma mekanizmasi, mortalite orani, hastalarin gelisi sirasindaki
sistolik (SKB) ve diyastolik kan basinci (DKB), kalp hizi, hemoglobin ve laktat seviyesi
kaydedildi. ROC analizinde kan transflizyonunda belirleyici olabilecek faktorler
degerlendirildi.

Bulgular

Hastalarin yas ortalamasi 42,4 + 19,1 y1l idi (18-88 yas). Hastalarin %82’si erkek, %181
kadindi. Erkek/kadin oran1 4,5/1 idi. En yaygin izlenen travma mekanizmalari sirasiyla arag igi
trafik kazasi (%59), ara¢ dis1 trafik kazasi (%34,4) ve yiiksekten diisme (%18) idi. Hastalarin
%37, 7’sinde kan {riinii kullanildi. Kan transfiizyonu yapilan tiim hastalara eritrosit

siispansiyonu verilmisti. Ek olarak hastalarin %32,8’sine taze donmus plazma, %3,3’line
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trombosit siispansiyonu, %1,9’unda tam kan verildi. Acil servisteki mortalite oran1 %9,8 (n=6),
hastane i¢i mortalite orant %24,6 (n=15) idi. ROC analizinde, kan {irlinii verilmesinde en
belirleyici faktorlerin basvuru StO2 (AUC=0,834), hemoglobin (AUC=0,813), kalp hiz1
(AUC=0,783) ve SKB (AUC=0,757) oldugu goriildii. StO2 seviyesi %65’in altinda olanlarda
acil servis (%30 & %0, p=0,001) ve hastane i¢i mortalite (%50, %12,2, p=0,003) oran1 daha
yiiksekti.

Sonuc¢

Multitravma hastalarinda StO2 seviyesinin %65’in altinda olmasi kan transfiizyon
ihtiyac1 ve mortalite ile iliskilidir. Bu nedenle, hemorajinin geleneksel belirteglerinden daha

tistlin olan StO2 seviyesi hemorajinin erken tanisinda kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Multitravma, Kan transfiizyonu, Doku oksijen satlirasyonu, Acil

servis
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ABSTRACT

Is blood product need and mortality predicted by tissue saturation device measurements

in multitrauma patients admitted to the emergency department?
Introduction

Hemorrhagic shock is the main cause of mortality in multitrauma patients worldwide.
Maintenance of tissue oxygenation with fluid resuscitation, bleeding control, coagulation
support remain mainstays of therapy for patients with hemorrhagic shock. Earlier recognition
of hemorrhagic shock decreases the time to implementation of life-saving interventions
improves patient survival. However, the presence of hemorrhagic shock is not always apparent
using standard vital signs monitoring, like blood pressure, heart rate. Tissue O2 saturation
(StO2) is a measure of tissue perfusion and is expected to decrease during active bleeding. An
initial StO2 value upon trauma center arrival, may predict hemorrhagic shock and requiring
early blood product transfusion. The objective of this study was to determine whether near-
infrared spectroscopy -derived StO2 measurements could be used to predict the need for blood

transfusions and mortality.
Material and methods

Sixty-one multitrauma patients admitted to an emergency department of an university
hospital from January 2021- January 2022, were included in this prospective study. Patients
who presented to the emergency department after 24 hours of trauma were excluded from the
study. On arrival to the trauma center, the InSpectra StO2 device was placed on the thenar
eminence of the patient’s hand on the arm not used for recording noninvasive blood pressure.
Demographic features, mechanism of trauma, mortality rate, systolic (SBP) and diastolic blood
pressures (DBP), heart rate, hemoglobin and lactate levels on admission were recorded. In the

ROC analysis, the parameters that determine blood transfusion were evaluated.
Results

The mean age of the patients was 42.4 = 19.1 years (18-88 years). 82% of the patients
were male and 18% were female. The male/female ratio was 4.5/1. The most common trauma
mechanisms were in-vehicle traffic accident (59%), pedestrian injuries (34.4%) and falling
from height (18%), respectively. Blood product was used in 37.7%. Red blood cells (37.7%)
was used in all transfused patients. In addition, fresh frozen plasma was used in 32.8%, platelet

in 3.3%, and whole blood in 1.9% of patients. The mortality rate in the emergency department
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was 9.8% (n=6), and the in-hospital mortality rate was 24.6% (n=15). In the ROC analysis, the
most powerful determinants in blood product transfusion were StO2 (AUC=0.834), hemoglobin
(AUC=0.813), heart rate (AUC=0.783) and SBP (AUC=0.757) at admission. StO2 level below
65% had sensitivity of 65.2% and specificity of 86.8% in blood transfusion. Those with a StO2
level below 65% had higher emergency service (30% vs 0%, p=0.001) and hospital mortality
(50% vs 12,2%, p=0.003).

Conclusion

An StO2 value <65% correlates with greater requirement for blood product transfusion
and mortality in multitrauma patients. This suggests that StO2 can be used as an early marker

of hemorrhage which may be superior to traditional markers of hemorrhage.

Key words: Multitravma, Blood transfusion, Tissue oxygen saturation, Emergency

service
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1. GIRIS

Yetiskinlerde c¢alisma yaslarinda izlenen engelliligin en Onemli nedeni
multitravmalardir. Diinya genelinde her yil yaklasitk 50 milyon birey multitravmalardan
etkilenmektedir (1,2). Multitravmalara bagli mortalite oran1 oldukga yiiksektir. Ancak, travma
sonrasinda uygulanan primer medikal tedaviler sonraki hasarlari, hastanin morbiditesini
azaltmakta ve hasta sag kalimmi arttirmaktadir (3). Multitravma hastalarinin primer tedavi
edildigi yer acil servislerdir. Acil servisin amaci hastalarin hayatini ciddi sekilde tehdit eden
yaralanmalarin uygun 6ncelik sirasina gore hizli bir sekilde taninmasi ve tedavi edilmesidir.
Ancak multitravmaya bagli yaralanmalarin organize, sistematik ve kanita sayali tedavisi yiiksek

acil tip bilgisi ve tecriibesi gerektirmektedir (4,5).

Travma sonrasi mortalite nedenlerinin bilinmesi hastalarin  klinik sonuglarinin
arttirilmasi i¢in 6nemlidir. Travma sonrasi liimlerin ¢ogu olay yerinde olmaktadir. Ancak sag
kalan hastalarda oliimlerin baslica nedenini hemorajik sok olusturmaktadir ve biiylik oranda
onlenebilir 6zelliktedir. Hemorajik sokun dnlenmesi i¢in hemorajik sok erken tespit edilmeli ve
hemorajinin tedavisi i¢in yaralanmadan sonra yasami kurtarict miidahaleler miimkiin oldugunca
erken uygulanmalidir. Kanama kontrolii ve hemostatik resiisitasyonla multitravmaya baglh

mortalite azalmaktadir (6).

Hemodinamik instabilitenin erken taninmasi travma hastalarinin triyaji i¢in énemlidir.
Yaralanma sonrasi erken donemde hiicresel perfiizyonun dogru 6l¢limii zordur. Kalp hizi ve
kan basinci gibi vital bulgular 6nemli bilgiler saglamasina ragmen sokun erken tanisi i¢in yeterli
sensitiviteye sahip degildir. Standart vital bulgularin monitdrizasyonu ile hemorajik sok
taninamayabilir. Kompansatuvar mekanizmalar nedeniyle vital bulgular normal seviyede
kalmaya devam edebilecegi icin sokun tanist gecikebilmektedir. Travma hastalarinda
hemorajik sok tanisinda kullanilan parametreler igerisinde laktat, baz acigi, hemoglobin,
hematokrit ve kan pH yer almaktadir. Bu parametrelerin travma hastalarinin prognozunda
belirleyici oldugu bilinmektedir, ancak bu yontemlerin invazif olmasi, 6l¢limii i¢in belirli bir
zaman gerektirmesi, slirekli 6l¢limiin her zaman miimkiin olmamasi 6nemli smirliliklart
arasindadir. Ayrica, hastane oncesi donemde bu yontemler kullanilamamaktadir (7,8). Bu

nedenle yeni yontemlerin arayisi devam etmektedir.

Hemorajik soka bagli 6liimlerin nedeni doku perfiizyonunun azalmasi sonucu c¢oklu

organ yetmezligi gelisimidir. Bu nedenle doku perfiizyonundaki degisimlerin saptanmasi
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hemorajik sokun erken taninmasini saglayabilir. Travma sonras1 kanama durumunda defansif
mekanizmalar sonucunda santral organlarin kan akiminin azaltilmamasi i¢in periferal kan akimi
yavaslatilmaktadir. Bu nedenle, periferal dokularda oksijen satiirasyonunun erken dénemde
azalacagi disiiniilebilir. Yakin kizilotesi 1sinlarin kullanilarak o6l¢iildiigi doku oksijen
satiirasyonu (StO2) ile hipoperfiizyon ve sok siddeti belirlenebilir, resiisitasyona rehberlik
edilebilir, hastalarin erken triyaji yapilabilir, kan transfiizyon ihtiyac1 olan hastalar 6nceden

tahmin edilerek hastalarin sag kalimlar1 arttirilabilir (9,10).

(Calismamizda bu nedenle, multitravma hastalarinin acil servis bagvurular sirasinda
degerlendirilen StO2 seviyeleri diisiik olan hasta 6zelliklerinin degerlendirilmesi ve bagvuru

StO2 diizeylerinin kan transfiizyonundaki belirleyiciliginin incelenmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

Travma global olarak mortalitenin sik nedenlerindendir. Motorlu tasit kazalar tiretken
yastaki Oliimlerin en sik nedenidir (11). Travma nedeniyle her yil 45 milyondan fazla bireyde
orta veya agir engellilik goriilmektedir (12). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 2014 yilinda motorlu
tasit kazalarma bagli 1,25 milyon izlendigini, ancak travmaya bagli dliimlerin artarak 2030

yilinda engelliligin en sik {i¢iincii nedeni olacagini ifade etmistir (12,13).

Travma siddeti arttik¢a travmanin neden oldugu morbidite ve mortalite dramatik olarak
artis gostermektedir. Iki veya daha fazla viicut bélgesinde izlenen iki veya daha fazla ciddi

yaralanmalar multitravma veya politravma seklinde isimlendirilmektedir (14).

Multiple travma iiretken ¢agda goriilen engelliligin 6nde gelen nedenlerindedir. Ancak
ciddi sekilde yaralanan hastalarin tibbi bakimi hala zorlu bir siirectir. Multitravma hastalarinin
olay yerindeki ilk miidahalesinden sonra acil serviste primer olarak tedavi edilmesi
gerekmektedir. Acil servisteki miidahalenin ana amaci hastalarin yasamini tehdit edici 6zellikte

olan yaralanmalarin dncelik sirasina gore hizli taninmasi ve tedavi edilmesidir (5).

2.1. EPIDEMIiYOLOJi

Yaralanma siddeti skoru 15’in iizerinde olmasi1 siddetli travma seklinde
isimlendirilmektedir. 35 yas altinda 6liimiin en sik nedenini travma olusturmaktadir. 15-24 yas
aras1 erkeklerde travmanin etkisi daha biiytiktiir. Travmaya bagl 6liimlerin %80°1 diisiik gelirli
iilkelerde goriilmektedir. Geng ve iiretken yasi daha fazla etkilemesi ise birey ve toplum
seviyesinde tiretkenligi daha da azaltmaktadir (12). Travmadan etkilenen yas gruplar1 i¢erisinde
65 yas lizeri hastalarin orani giderek artmaktadir. Benzer seviyede yaralanma paterninde,

komorbiditeler nedeniyle genglere gore mortalite orani iki kat daha yiiksektir (15).

Yaralanmalarin ¢ogu kiint travma seklinde olup siklikla motorlu tasit kazasi ve
diismelerle iligkilidir. Yaralanma sonrasi spinal kord veya beyin hasar1 gelismesi kronik
engellilikle iligkilidir. Kiint travma paterninde siklikla ciddi kafa, toraks ve ekstremite
yaralanmalar1 goriilmektedir. Siddetli toraks veya batin yaralanmalar1 tiim kiint travmalarin
yaklasik %20’sini olusturmakta, kiint travmalarin {i¢te birini batin yaralanmalari, beste birini
ise hem toraks hem batin yaralanmalari olusturmaktadir. Batin yaralanmalarinda en sik

yaralanan organlar icerisinde karaciger (%36), dalak (%32) ve bobrek (%24) yer almaktadir.
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Toraks yaralanmalarin %5’inden azinda, tiim solid organ yaralanmalarinin yarisindan azinda
cerrahi gerekmektedir. Cerrahi dis1 tedaviler artis gostermektedir. Major penetran travmalarda
toraks ve batin yaralanmalarina daha sik rastlanmaktadir. Toraksta, biiylikk damar

yaralanmalarinda neden %90 olasilikla penetran travmalardir (16).

Major travmalarin {igte ikisi fataliteyle sonuglanmaktadir. Major travmalarda 6liim
nedenleri igerisinde On sirada merkezi sinir sistemi hasari1 ve kanama yer almaktadir (17).
Motorlu tas1 kazalar1 sonrasi izlenen ani 6liimlerin %10-15"1ini torasik aorta riiptiirii nedeniyle
gerceklesmektedir. Geg sepsis ve multiorgan yetmezligine bagli 6liim oranlar1 eskiye gore
azalma gostermis, glinlimiizde sepsis ve multiorgan yetmezligi 6liimlerin %10’undan azina

neden olmaktadir (16).

2.2. HASTANIN DEGERLENDIRILMESI

2018 yilinda “American College of Surgeon” tarafindan “Ileri Travma Yasam Destegi
(ATLS, 10. bask1)” programi olusturulmustur. ATLS travma hastalarinin degerlendirilmesine
rehberlik etmektedir. Bu program hastalarin acil servisteki primer hem de sekonder
degerlendirmesine 151k tutmaktadir. Travma gibi zamanin onemli bir stres kaynagi olan
yaralanmalarda ATLS’nin 6nemi artmaktadir. Travma hastasinin bakimi hasta hastaneye
gelmeden baslamaktadir. Hastane oncesi bakimda temel yasam destegi ve ileri kardiyak yasam
destegi saglanmaktadir. Sahadaki kurtarma personeli hastane Oncesi bakimi saglarken, bu
sirada hastane veya travma merkezi bilgilendirilmektedir. Hastanedeki travma ekibi hastay1
yasl, yaralanma mekanizmasi, koagiilasyon durumu gibi faktorlere bagli olarak hastanin
onceliklerini smiflandirmaktadir (Triyaj). Bu sirada travma ekibi hasta hastaneye gelmeden
gerekli ekipmanlar1 hazirlamaktadir. Travma ekip lideri kan bankasi, laboratuvar, X-ray gibi
hizmetlerin koordinasyonunu hizli bir sekilde saglamaktadir. Hasta gelmeden once acil servis

personelleri veya travma ekibi belirli rollere atanmaktadir (18-20).
2.2.1. Primer degerlendirme

Travma hastast acil servise geldiginde durumunun anlagilmasi i¢in hizlica
degerlendirilmesi gerekmektedir. Kurtarma ekibi veya taniklardan bilgiler alinirken, hastaya
kardiyak monitor, pulse oksimetre ve kan basin monitérii yerlestirilmelidir. Hastanin bu ilk

oykiisii ve temel vital bulgulari hastanin 6n yonetimini belirlemektedir.



Sonrasinda ise hasta agsamali olarak degerlendirilmelidir (A, B, C, D, E):

e A; havayolu

e B; solunum

e C; sirkiilasyon

e D; norolojik degerlendirme

o E; ¢evre kontrolii

Hasta bakimu siiresince bu adimlar tekrarlanabilir. Hastanin hava yolu ve solunum incelemesi
tamamlandiginda, sirkiilasyon kismi i¢in bir miidahale gerektiginde, primer degerlendirme
bastan baglayabilir. Hastanin miidahalesi sirasinda hava yolu ve solunum durumu bozulabilir,

tedavideki herhangi bir miidahale primer degerlendirmenin herhangi bir kismini bozabilir (18).
Havayolu

Primer degerlendirmenin ilk ve en 6nemli kismini olusturmaktadir. Travma ekibinden
bir uzman hastanin basinda hava yolunun saglanmasindan sorumlu olmalidir. Hava yolu
degerlendirmesinde, yabanci cisimlerin tespit edilmesi, orofarengeyal araligi okliide edecek
herhangi bir kan veya viicut sivisi ortadan kaldirilmalidir. Hava yolu agikligini
degerlendirmenin en hizli yolu hastaya adin1 sormaktir. Hasta adin1 sdylerken meydana gelen
stridor veya ses kisiklig1 6nemli bir hava yolu hasarini gosterebilir. Yer kaplayan bir hematom,
yumusak doku igerisindeki yabanci cisimler, perioral veya perinazal yaniklar gibi trakeay1 veya
hava yolunu okliide edecek yaralanma veya deformiteler degerlendirilmelidir. Ayn1 zamanda
maksillofasial ~ kiriklar  gibi  hastanin  yiiziindeki  biiyilk anormalliklerin  varligi
degerlendirilmelidir. Havayolu idamesine ek olarak, servikal omurga diziliminin orta hatta
oldugundan emin olunmalidir. Gerektiginde spinal kord hasarin1 6nlemek icin servikal collar

kullanilmalidir. Tedavi siireci boyunca servikal stabilizasyon korunmalidir (21,22).

Havayolu sikintisi tespit edildiginde, acil miidahale edilmelidir. Hava yolu diziliminin
tekrar saglanmasi i¢in basit bir ¢ene itme veya kaldirma manevrasi kullanilabilir. Hastanin
durumuna uygun sekilde secilecek, orofarengeyal, nazofarengeyal veya supraglottik havayolu
kullanilabilir. Havayolunun saglanmasi i¢in endotrakeyal entiibasyon veya cerrahi yontemler

olan krikotiroidotomi tercih edilebilir (23).

En sik tercih edilen hava yolu teknigi endotrakeyal entiibasyondur. Cerrahi olmayan bir

yontem olan endotrakeal entiibasyon uzun siireli uygulanabilir, gerektiginde kolayca



sonlandirilabilir. Entlibasyon oncesinde hastada entiibasyon zorlugu degerlendirilmelidir.

Entiibasyon zorlugunun tahmin edilmesinde L.E.M.O.N. teknigi kullanilabilir (24):

Look (bakis): Hastanin yiiziinde mikrognati, maksillofasiyal travma, kiiciik oral
aciklik veya entiibasyonu zorlagtirabilecek herhangi bir belirgin eksternal bulgu
varligi
Evaluate 3-3-2: bir yetiskinde oral agiklik, mentum-hyoid kemik ve mandibula-
tiroid kikirdak orani en az 3 parmak genisliginde olmalidir.
Mallampati: Hastanin uvulasinin inspekte edilmesi ile 1-4 arasinda olusturulan
bir skordur 9:

0 Skor 1: Tam goriilebilen uvula

0 Skor 2: Dil uvulanin distal kismini okliide ediyor

0 Skor 3: Bazal ve proksimal kismi1 hari¢ uvulanin okliide olmasi

0 Skor 4: Uvula viziielize edilemiyor
Obstriiksiyon: Yabanci cisim veya viicut sivilari
Neck (boyun): Kisa boyunlu, servikal collar yerlestirilen veya servikal

hareketleri limitli olan hastalarda entiibasyon zor olabilir.

Entlibasyon uygulanmasi planlandiginda komplikasyon riskinin en aza indirilmesi i¢in gerekli

tiim ekipmanlar hazir olmal1 ve entiibasyon belirli bir siraya gore yapilmalidir (18):

Oksijen kaynaginin hazirlanmasi

Oksijen kaynaginin test edilmesi

Orofarenksin ponksiyonu

Sedatif ajan

Paralitik ajan

Tiipiin yerlestirilmesi

Tiipilin dogru yerlestirildiginden emin olunmasi

Uygun ventilasyonun ayarlanmasi

Solunum

Havayolu saglandiktan sonraki kisim solunumun degerlendirilmesidir. Havayolu kismi

akcigerlere oksijen girmesi ve karbondioksitin ¢ikmasi ile ilgilenirken, solunum kismi

ventilasyon mekanikleri ile ilgilenir. Bu kisimda akciger hasari, diafram, gogiis duvari, kostalar,
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interkostal kaslar ve interkostal ndrovaskiiler yapilar degerlendirilmelidir. Mekanik olarak bu
yapilar havanin hareket etmesi i¢in gereken basinci saglamaktadir. Bu nedenle, bu yapilarin
hasar1 hastanin ventilasyon yetenegini etkileyebilir. Solunum zorlugu olan tiim hastalara
oksijen destegi verilmesine ragmen, ventilasyon kusuruna yol acan problem tanimlanmalidir.
Travma; kosta kiriklari, yelken gogiis, tansiyon pnomotoraks, diyafram riiptiirii ve bronsiyal
rliptiire yol agabilir. Akciger parankiminin hasar gormesi pulmoner kontiizyon veya
hemotoraksa neden olabilir. Bu patolojiler oksijenizasyonu mekanik veya fizyolojik olarak

engellemesine ragmen, hastanin agrisi nedeniyle de solunumu etkilenebilir (18).

Ventilasyonun degerlendirilmesi icerisinde pulse oksimetre ile monitorizasyon,
solunum sayisinin sayilmasi, gégsiin inspekte edilmesi yer almaktadir. Solunum seslerindeki
simetri her iki akcigerin oskiiltasyonu ile degerlendirilebilir. Giiriiltii bir acil servis ortaminda
zor olmasina ragmen, bilateral hiperrezonans perkiisyon pnomotoraks veya hemotoraks gibi
yaralanmalara isaret edebilir. Fizik muayene tamamlandiginda, kirik, diyafram yaralanmasi,
plevral eflizyon, pnomotoraks, parankim hasari, yabanci cisim gibi nedenlerin

degerlendirilmesi i¢in goriintiileme yontemlerine bagvurulabilir (25).
Sirkiilasyon

Havayolu ve solunum kontrolii yapildiktan sonra, hastanin kardiyovaskiiler durumu
degerlendirilmelidir. Kan akiminin azalmasi tiim organ sistemlerine zararlidir. Vital bulgular
monitorize edildikten sonra, sirkiilasyonun degerlendirilmesi i¢in santral ve periferik nabizlar
bilateral palpe edilmelidir. Hastanin cilt rengi, cilt sicaklig1 ve kan akimini etkileyebilecek
goriinlir deformiteler gozden gecirilmelidir. Travma hastalarinda, izlenen yaygin damar
patolojileri arasinda hemorajiye neden olan damarlarin yirtilmasi, kontraktiliteyi ve kardiyak
cikist azaltan miyokardiyal kontiizyonlar, kardiyak tamponad, kompartman sendromu veya
tansiyon pnomotoraks gibi basing yaralanmalar1 yer almaktadir. Bu durumlarin tedavisi altta
yatan nedenlerin ortadan kaldirilmasi ile miimkiin olmaktadir, hastalarda ileri kardiyak yasam
destegi gerekebilir, kalbin yeterli kasilma ve gevsemesi i¢in enjektdrler ile dekompresyon veya

perikardiyosentez yapilabilir. Ancak travma hastalarinda en biiylik endise hemorajidir (18).

Hemorajinin tedavisi kanamanin kaynagi ve siddetine gore degismektedir. Siiperfisyal
bir kanama basit bir bandajla tedavi edilebilirken, biiylik hemorajilerde daha uzun
kompresyonlar gerekebilir. Vaskiiler hasar ile birlikte olan femur kiriklarinda turnike ve acil
cerrahi gerekebilir. Hemoraji hastalarinda eksternal kompresyon cihazlarina (pelvik binder)

ihtiyag olabilir. Travma hastalarina uygun perfiizyon basinglarinin saglanmasi igin sivi



replasmanlar1 yaygin uygulanmaktadir. Kan kaybinin miktar: siv1 resiisitasyonu ve kan {iriinii
(eritrosit siispansiyonu, taze donmus plazma, trombosit slispansiyonu) kullanimini belirler.

ATLS rehberlerine gére hemoraji 4 evreye ayrilmaktadir (25-28).

e Evre [; vital bulgular, idrar ¢ikis1 ve Glasgow Koma Skalasi (GKS) normaldir,
kan kayb1 miktar1 %15°ten azdir.

e Evre II; tasikardi ve hipotansiyon mevcuttur, kan kaybi miktar1 %15-30
civarindadir.

e Evre III; takipne mevcuttur, idrar ¢ikis1 azdir, GKS azalmistir, kan kayb1 miktar
%31-40 arasindadir.

e Evre IV; idrar ¢ikist minimaldir, vital bulgular ciddi derecede bozulmustur, kan

kayb1 miktar1 %41°den fazladir.

Evre IV kan kaybi agresif tedavi gerektirmektedir. Tedavide vazopresorler, masif
transflizyonlar gerekebilmektedir. Hastanin hemoraji miktarina karar vermek icin kalp hizi, kan
basinci, idrar ¢ikisi ve GKS degerlendirilmelidir. Hastanin hemoglobin, hematokrit, INR ve
aPTT degerleri de hemoraji hakkinda 6nemli bilgiler saglamaktadir (25-28).

Disabilite/norolojik degerlendirme

Primer degerlendirmenin bu kismi hastanin nérolojik agidan degerlendirilmesi ile
iliskilidir. Norolojik degerlendirme sirasinda GKS, pupil genisligi, kan glukoz seviyesi, ilag ve
alkol seviyelerinin degerlendirilmesi kullanilabilir. Mental durum degisikligi veya norolojik
defisiti olan bir hastada beyin veya servikal bilgisayarli tomografi (BT) gerekebilir. Ancak,
goriintiileme hastanin goriintiileme siiresince stabil kalacak durumda olmasina baglidir. Beyin
veya spinal kord travmasindan siiphelenildiginde, hasta beyin cerrahisine yonlendirilebilir,
yiiksek seviye bir travma merkezine transfer edilebilir. Norolojik yaralanmalar siklikla motor
defisitler, biling ve duyu kaybi, afazi, bag donmesi veya bag agrisi ile iligkili olmasina ragmen,
ayn1 zamanda vital bulgular1 da etkileyebilir. Ozellikle spinal kord yaralanmalarinda
hipotansiyon ile norolojik defisitler birlikte izlenebilir, hipotansiyon nedeniyle hemorajik odak
aranabilir. Hastanin hipotansiyonu sivi resiisitasyonuna direngli olmasina bradikardi eslik
ederse norojenik soktan siiphelenilmelidir. Norojenik sok siklikla spinal kordun iist torasik
liflerinin hasar1 sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Tedavide ise sempatik tonusun kaybolmasini

kompanse etmek i¢in vazopresorler gerekmektedir (29,30).



Cevre kontrolii

Onceki kisimlar hasta ile ilgiliyken, cevre kontrolii hastanin kendisiyle iliskili degildir.
Cevre kontrolii hastanin tiim kiyafetlerinin ¢ikarilmasiyla baglamaktadir. Bu sekilde hastanin
tiim yaralanmalar1 goriilebilir. Onemli bir diger asama hastanin cevrilerek posterior viicut
kisimlarin da kontrol edilmesidir (log-roll). Gizli yaralanmalar hastalar uygun pozisyona
getirildiginde goriilebilir. Cevre kontroliinde dikkat edilmesi gereken bir diger konu ise viicut
isisinin korunmasidir. Cogu travma hastasinda viicut 1sist kolay kaybedilir, hipotermiye
yatkinlik olusur. Bu nedenle, travma odalar1 acil servisin diger alanlarina kiyasla daha sicak
tutulmaktadir. Hasta degerlendirmesi sonrasinda hasta hizlica rtiilmelidir. Miimkiin oldugunda
sicak battaniye ve torbalarla 1s1 kayb1 dnlenebilir. Hipoterminin gelismesi asidozu arttirmakta,

koagiilasyonu azalmakta ve mortaliteyi arttirmaktadir (31).
2.2.2. Hastanin sekonder degerlendirmesi

Hizli yapilmak zorunda olan primer degerlendirme sonrasinda, tedavi planinin
bireysellestirilmesi i¢in hastanin yaralanmalar1 ve tibbi Oykiisii genisletilmelidir. Bir travma
ekibinin oldugu ortamda, bir uzman primer degerlendirme yaparken, bir digeri buna paralel
sekilde sekonder degerlendirmeyi tamamlayabilir. Sekonder degerlendirmede higbir seyin
atlanilmadigindan emin olunur, ancak bu bilingsiz hastalarda zordur. Tiim organ sistemleri
kapsamli sekilde degerlendirilmelidir. Sekonder degerlendirme boyunca klinisyen laboratuvar
tetkikleri ve goriintiilleme yontemlerinden yardim alabilir. Primer degerlendirme A, B, C, D, E

sistemi yerine sekonder degerlendirmede S.A.M.P.L.E. sistemi kullanilmaktadir (18):

e Semptom ve bulgular (Signs and symptoms): Bu madde travma sonrast meydana
gelen yeni gelismelerle ilgilidir. Hastanin sikayetlerinin veya agrisinin siddeti,
ozellikleri, siirekli veya aralikli olusu, yayilimi, progresyonu veya azaltict ya da
arttirict faktorleri sorgulanmalidir.

e Allerji: Farmakolojik tedavilere karsi olan allerjiler

e Ilag listesi (Medication list): Antikoagiilan ve platelet inhibitdrleri gibi 6zel
tedavilerin kullanimina dikkat edilmelidir.

e Tibbi dykii (Past medical history): Onceki cerrahiler vb.

e Son yemek (Last meal)



e Olaylar (Events): Bu dykii yaralanmaya neden olacak olaylarla sinirlidir. Bu sayede

klinisyenler travmanin siddeti hakkinda bilgi sahibi olabilir.

Travmalarda yaralanma mekanizmasi klinisyenlerin etkin bir tedavi plan1 olusturmalarina
yardime1 olacak bilgiler saglayabilir. Kiint yaralanmalar, sabit yapilara bagl zayif noktalarda
kesme kuvvetlerine neden olur. Kemikler ve yumusak dokular ayni anda hasar gorebilir.
Yaralanma kuvvetinin yonli goz onlinde bulundurulmalidir. Vertebralara aksiyel kuvvetler
perpendikiiler kuvvetlerden daha farkli yaralanmalara neden olur. Ayrica ayaklari listline diisen
hastanin pelvis ve omurgasinda yansiyan kuvvetler nedeniyle yaralanmalar izlenebilir. Motorlu
tasit kazalarinda 6nden carpmalar pelvise 0zgii yaralanmalara neden olabilir. Mekanizmaya
bagl olarak spesifik sorgulamalar yapilmalidir. Ornegin motorlu tasit kazalarinda hava
yastiklarinin agilip agilmamasi, hastanin arabadan firlayip firlamamasi, ¢arpismadaki diger
yolcularin durumu, kaza sirasinda aracin hizi, hastanin aracin kaza yapmasina sebep olabilecek
bir hastaliginin olup olmamasi sorgulanarak hastanin yaralanmasi hakkinda bilgi sahibi
olunabilir. Penetran yaralanmalar derinligine ve etkiledigi dokulara gore biiyiik sonuglara neden
olabilir. Ancak penetran yaralanmalarda yaralanma bolgesi bariz oldugu i¢in tanisal siire¢ daha
kolaydir. Girisi noktasinin bariz olmasina ragmen, penetrasyonun agisi farkli sonuglara yol

acabilir. Mermi gibi diiz bir yol izleyen yabanci cisim viicutta diiz bir ¢izgi izlemeyebilir (18)

2.3. ACIL SERVISTE GORUNTULEME
2.3.1. USG (FAST)

Travma odasinda karsilasilan baslica zorluklar hizli tan1 ve tedavi ihtiyacidir. Siddetli
travmalarda intratorasik kanamalarin tedavisiyle birlikte intraabdominal kanamalarin tespit
edilmesi ve tedavisi hastalarin bakim siirecinin temelini olusturmaktadir (28). Yaralanmalarin
tespitinde travma i¢in odaklanmis hizli sonografi (FAST) ilk tercih edilmesi gereken
goriintiilemedir. Hizli bir yontem olan FAST ile idiopatik spontan intraperitoneal hemorajiler
tespit edilebilir, hemotoraks ve kardiyak tamponad hakkinda dogru bilgiler saglanabilir. Akut
kiint gogiis travmasi, fazla kan birikimi, akut kardiyovaskiiler yaralanma ve kardiyorespiratuvar
organ yaralanmasi olan hastalarda torasik dren konulmasi en 6nemli miidahaleler arasindadir.
Peritoneal kavitede kanama laparotomi ile engellenebilir. FAST ile kanama odagi tespit

edilemediginde diger kanama odaklar1 incelenmelidir (32,33).
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2.3.2. Portabl direkt grafi

Stabil olmayan hastalarin ilk degerlendirmesinde direkt grafilerin 6nemli rolii vardir.
Acil servis odasinda direkt grafi hazir olmalidir. Direkt grafi hemodinamik agidan stabil olan
veya olmayan hastalarda gerekli bir adimdir. Aksi takdirde, servikal omurga, pelvis ve

torakstaki yagami tehdit edici travmalar gézden kagabilir (34,35).
2.3.3. Bilgisayarh tomografi

FAST ile kanama odagi gosterilemediginde, ekstra-abdominal kanama kaynaklar
dislanmalidir. Hemodinamik acidan stabil hastalarda intraven6z kontrastli ajanlarla yapilan BT
goriintiileme siddetli travma veya multitravmada yapilacak en onemli tanisal yaklasimdir.
Belirli smirliliklart olmasina ragmen, BT goriintiileme ile hastanin yaralanmalari dogru ve
kapsamli sekilde aydinlatilabilir. Acil serviste travma hastalar1 i¢in Onerilen algoritmalarin
icerisinde BT vazgecilmezdir. Kiint travma hastalarinda tiim viicut BT goriintiilemenin sag
kalima olumlu etkisi bulunmaktadir. Tiim viicut BT goriintiileme ile mortalite oran1 %12-25
oraninda azaltilabilir. BT nin mortaliteyi azaltmasina gizli yaralanmalar1 saptamasina ve

yaralanma paternini hakkinda kapsamli bilgiler saglamasina baglanmistir (36).

2.4. TRAVMA HASTASINDA SIDDET DEGERLENDIRMESI

Travma hastalarin siddetin degerlendirilmesi oncelikli ihtiyaglarin belirlenmesi ve
uygun tedavinin seg¢ilmesi i¢in dnemlidir. Travma siddetinin degerlendirilmesi hastane 6ncesi
miidahale sonrasinda travma merkezi veya hastanenin aranmasi ile baslamaktadir. Hastanin
yaralanma siddetinin belirlenmesi ile Oncelikle hastanin uygun travma merkezine transferi
saglanir.  Siddetli travmalar veya multitravmalar tecriibeli travma merkezlerine
yonlendirilmelidir. Uygun travma merkezlerinde siddetli travma hastalarinin mortalitesi
azalmaktadir (37). Multitravma hastasinin tecriibesiz bir travma merkezine yonlendirilmesi ile
prognozu kotiilesmektedir. Bu durum “eksik triyaj” seklinde isimlendirilmektedir ve hastanin
tekrar birinci seviye travma merkezine yonlendirilmesi ile prognozu diizelmemektedir (38).
Tiim travma hastalarinda eksik triyaj %5’in altindadir. Cesitli faktorlerin eksik triyajla iliskili
oldugu ifade edilmistir. Bu faktorler icerisinde hasta yaginin 45-54 arasinda olmasi, yaralanma
siddet skorunun 16’dan fazla olmasi, Glasgow koma skoru (GKS) skorunun 13-15 arasinda
olmasi, gece vardiyasi, kafa travmasi ve pelvik yaralanmalar yer almaktadir (39). Siddetli

olmayan bir travma hastasinin ise birinci seviye travma merkezine transfer edilmesi ile
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prognozu degismemektedir (40). Ancak fazla triyaj travma merkezinin yogunlugunu ve saglik
harcamalarini arttirmaktadir. Fazla ve eksik triyaj birbiri ile iligkilidir. Fazla triyaj azaldikca
eksik triyaj artis gostermektedir. Eksik triyajin %5’in altinda tutulmasi i¢in fazla triyajin %25-
50 arasinda olmasi gerekmektedir (41). Travma hastalarinda siddet degerlendirmesi ii¢
yontemle yapilabilmektedir: Bu yontemler arasinda klinik yaklasim, skorlama sistemleri ve

triyaj algoritmalar1 yer almaktadir (41).
2.4.1. Klinik siddet degerlendirmesi

Cesitli fizyolojik parametreler travma hastalarinin prognozunun belirlenmesinde
kullanilabilir. Hastalarin yasli olmasi1 kotii prognozla iligkilidir. Olay yerinde hesaplanan GKS
skoru prognozla iligkilidir. GKS skorunun 9-12 olmasi1 GKS skorunun 4-8 arasinda olmasindan
daha kotii prognoza sahiptir (42). Bu durum 6zellikle GKS 9-12 olan hastalarin eksik triyajina
baglanmaktadir (43).

Tiim travma hastalarinda degerlendirilen sistolik kan basinci 65 mmHg altina
diistiigiinde kotii prognozla iliskilidir. Bu hastalarda mortalite %75’e kadar ¢ikabilmektedir
(44). Ancak sistolik kan basinci, sempatik kompansatuvar mekanizmalara bagli olarak akut
hemorajik siirecin ilk asamalarinda stabil kalabilmektedir. Solunum hizi siddet
degerlendirilmesinde nadiren kullanilmaktadir. Solunum hizindan ziyade periferik oksijen

satlirasyonu (SpO2) kullanilmaktadir (45).

Yiiksek hizli yaralanmasi olan hastalarin fizyolojik degerlendirmesi normal olsa dahi
prognozlar1 kotii olabilir. Bu durum hastanin kaza sirasinda aldig1 kinetik enerjiye baghdir.
Travma siddetinin degerlendirilmesinde fizyolojik parametreler normal oldugunda travma
mekanizmasi dikkate alinmalidir. 6 metreden yliksekten diisme, 40 km/saatten yiiksek hizda
motorlu tasit kazalari, aragtan firlama ve ayni kompartmanda 6len bir yolcunun olmasi
durumunda prognoz daha kotiidiir. Toraks, abdomen ve pelvik penetran yaralanmasi olan

hastalarda travma siddeti siklikla daha yiiksektir (46).
2.4.2. Skorlama sistemleri ile travma siddetinin degerlendirilmesi

Hastane oncesinde ve acil serviste kullanilabilecek cesitli skorlamalar ile hastalarin
travma siddeti hakkinda on bilgi saglanabilir. Hastane oncesinde “Revize Travma Skoru”,
“GKS” ve “Basitlestirilmis Triyaj Revize Travma Skoru” kullanilabilir (41). Hastane icinde ise

en sik tercih edilen yontem “Yaralanma Siddet Skorudur”. Bu skorlama sisteminde her
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lezyonun siddeti ve lokalizasyonu degerlendirilir. Yaralanma Siddeti Skoru kullanilarak

“Kisaltilmig Yaralanma Siddet Skoru™ hesaplanabilmektedir (47).

2.4.3. Triyaj algoritmalari ile travma siddetinin belirlenmesi

American College of Surgeons Committee on Trauma tarafindan hastalarin
semptomlar1, bulgular1 ve daha 6nce bahsedilen skorlama sistemleri 1s18inda olusturulmus

algoritmalardir (41).

2.5. TRAVMA HASTALARINDA KANAMA VE KANAMA KONTROLU

Hemoraji travma iligkili o6liimlerin o6nde gelen nedenidir. Hastalarin ilk
degerlendirilmesi sirasinda izlenen yaygin mikrovaskiiler hemorajiler kan kaybina neden
olmaktadir. Travma sonras1 hemostazis faktorleri gibi endojen faktorler hemorajiyi arttirabilir.
Bu durum akut travmatik koagiilopati veya travma iligkili koagiilopati seklinde
isimlendirilmektedir. Erken ve agresif hemostatik miidahaleler sag kalimi arttirmakta ve masif

transflizyon sikligini azaltmaktadir (48).

Travma sonrast hemoraji ve akut travmatik koagiilopati durumunda mevcut travma
rehberleri lokal transfiizyon protokollleri ve g¢esitli algoritmalarinin hizli bir sekilde
uygulanmasini 6nermektedir. Travma hastalarinda hemoraji kontrolii ¢esitli bagliklar altinda

toplanabilir (49).
Ik resiisitasyon ve daha fazla kanamanin 6nlenmesi

Travma ile operasyon siiresinin kisaltilmasi acil cerrahi ihtiyaci olan ve kanamasi devam
eden hastalarin sagkalimini arttirmaktadir. Bu nedenle major travma hastalarinda operasyona
kadar gegen siire olabildigince kisaltilmalidir (50). Akut eksternal hemoraji kontroliinde
turnikelerin kullanim1 hakkinda yogun bir tartisma vardir. Mindr ekstremite yaralanmalarinda
basingli bandajlar uygulanabilmesine ragmen, kontrolsiiz arteryal kanamalarda turnikeler
kanamanin akut kontroliinli saglayabilir (51). Kanamanin cerrahi kontrolii saglanana kadar
turnikeler yerinde birakilmalidir. Ancak bu siire miimkiin oldugunca kisa tutulmalidir.
Turnikelerin uygunsuz veya uzun siireli kullanimi sinir paralizisi ve ekstremite iskemisine yol

acabilir (52).

13



Kanamanin tanisi ve izlemi

Belirgin travmatik hemoraji acisindan riskli hastalarin tespitinde yaralanmasi
mekanizmas1 énemlidir. Yiiksekten diisme (6 metreden fazla) yiiksek travma siddetine isaret
etmektedir (53). Yaralanma mekanizmasi, yaralanma siddeti, hastanin fizyolojik durumu ve
resiisitasyona yaniti erken cerrahi kanama kontrolii kararina rehberlik edebilir (54,55). Kanama
miktarinin tahmin edilmesi i¢in ¢esitli yontemler tarif edilmistir. Tablo 1°de “American College
of Surgeons” tarafindan Ileri Travma Yasam Destegi onerilerini igerisinde yer alan kan kaybi

tahmin yontemleri tarif edilmistir (56).

Tablo 1. Hastanin ilk durumuna gore kan kaybinin siniflandirilmasi

Sinif I Sinif 11 Siif 11T Siif IV
Kan kaybi1 (ml) <750 750-1500 1500-2000 >2000
Kan kaybi (%) <%15 %15-30 %30-40 >%40
Nabiz <100 100-120 120-140 >140
Kan basinci Normal Normal Diistik Diisiik
Nabiz basinci Normal veya Diisiik Diistik Diistik
distik
Solunum hizi 14-20 20-30 30-35 >35
Idrar cikisi (ml/h) >30 20-30 5-15 Yok, minimal
Mental durum Anksiyotik Anksiyotik Anksiyoz ve Konfiize ve
konfiize letarjik
Sivi replasmam Kristaloid Kristaloid Kristaloid ve Kristaloid ve
kan kan

Ventilasyon

Vantilasyon travma hastalarinin sonuglarim1 etkileyebilir. Resiisitasyon sirasinda
kurtarma personelleri hastalar1 hiperventile yapma egilimindedir (57). Ancak hiperventile
travma hastalarinda mortalite daha yiiksektir (58). Kanamasi devam eden multitravma
hastalarinin biiyiik bir kisminda travmatik beyin hasari bulunmaktadir. Kafa yaralanmasi olan
hastalarda hiperventilasyon serebral kan akimini azaltarak ve doku perfiizyonunu bozarak
sonuclar1 kétiilestirmektedir (59). Bu nedenle serebral herniasyon bulgusu olmayan hastalarda

ilk ventilasyonunda normoventilasyon hedeflenmelidir (49).
Hizh cerrahi miidahale

Penetran yaralanmalarda siklikla hemorajinin cerrahi kontrolii gerekmektedir. Ayrica

cogu penetran yaralanmadan kanama kaynagi barizdir. Bu nedenle hastalarin olabildiginde hizli
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bir sekilde ameliyat odasina yonlendirilmelidir (60). Kiint travmalarda ise yaralanma
mekanizmasi cerrahi miidahalede kismen belirleyicidir. Ozellikle motorlu tasit kazalarinda
pelvik yaralanmalar sik izlenmektedir. Pelvik yaralanmalar siklikla diger yaralanmalarla
birliktedir. Bu hastalarda daha fazla transfiizyon gerekmektedir. Hemorajik sok tablosundaki
travma hastalarinda ilk resiisitasyona yanit alinamadiginda kanama odagi bariz oldugunda
cerrahi miidahale yapilmalidir. Ancak kanama odagi bulunamayan hastalarda ileri incelemeler
yapilmalhidir. Ozellikle toraks, abdominal kavite ve pelvik kusak degerlendirilmeli, ileri

goriintiileme yontemleri ve tanisal peritoneal lavaj yapilmalidir (61,62).
Goriintiilleme

Kiint abdominal travmalar i¢ kanamanin 6nemli bir kaynagidir, ancak tanis1 zordur. Acil
serviste bu tiir yaralanmalarin tanisinda FAST kullanilabilir (63,64). BT ve tanisal peritoneal
laparotomi sonografiden daha hassas olmasina ragmen, bu tanisal modaliteler ekstra zaman

gerektirmektedir, ayrica laparotomi invazif bir islemdir (65).

Travma hastalarinda BT nin rolii iyi bilinmektedir. Multitravma hastalarinda tiim viicut
BT ile kanama odaklar1 gosterilerek, hastalarin sag kalimlari arttirilabilir. Karin i¢i serbest sivi

gosterilen hemodinamik agidan stabil olmayan hastalarda acil cerrahi planlanmalidir (36).
Hemoglobin ve hematokrit

Travma hastalarinda hemoglobin ve hematokrit tanisal siirecin 6nemli bilesenleridir.
Hemoglobin ve hematokrit seviyelerindeki diisme kanama lehinedir. Ancak intravendz sivilar
ve eritrosit siispansiyonlar1 gibi resiisitasyon miidahaleleri hematokrit seviyelerini
degistirmektedir. Ayrica belirgin kanamasi olan hastalarin bir kisminda seri Ol¢limlerde
hematokrit seviyelerinde azalma olmayabilir. Tek bir dl¢limden ziyade seri 6l¢iimlerin kanama

tanisindaki 6nemi daha biiyiiktiir (66,67).
Serum laktat ve baz agig1

Hemorajik sokun tanisinda ve prognozunda uzun siiredir serum laktat kullanilmaktadir.
Anaerobik glikoliz sirasinda iiretilen serum laktat miktar1 oksijen a¢1g1, doku hipoperfiizyonu
ve hemorajik sok siddetinin indirekt bir gostergesidir (68,69). Benzer sekilde arteryal kan
gazindan elde edilen baz a¢1g1 bozulmus perfiizyon nedeniyle global doku asidozunun indirekt
bir gdstergesidir (70). Multitravma hastalarinda ilk 24 saat igerisinde serum laktat seviyesinin
normale dénmesi iyi prognoz ile iliskilendirilmistir (71). Tk 24 saatte kan transfiizyonlar ile

basvuru baz agiginin korele oldugu, bu nedenle baz a¢iginin hemorajik sok hastalarinda
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prognostik dnemi oldugu ifade edilmistir (72). Serum laktat seviyesi ile baz ag¢ig1 arasinda
korelasyon olmamasi nedeniyle travma hastalarinda kanama ve sokun degerlendirilmesi ve

siddetinin tahmin edilmesi i¢in hem serum laktat hem de baz aci181 degerlendirilmelidir (49).

Koagiilasyon takibi

INR ve aPTT gibi konvansiyonel koagiilasyon parametrelerinin koagiilsyon izleminde
kullanilabilecegi diisiiniilmektedir, ancak bu parametreler koagiilasyonun sadece ilk fazini
gostermektedir, trombin lretiminin ise sadece %4’ ilk fazda ger¢eklesmektedir. Genel
koagiilasyon bozuklugunda bu parametreler normal olabilir. Bu nedenle, tromboelastometri
gibi daha kapsamli koagiilasyon ve fibrinoliz monitérizasyonu ile daha dogu sonuglar elde
edilebilir. Travma sonras1 koagiilopatinin saptanmasinda INR, aPTT, fibrinojen ve platelet

seviyesi Onemlidir, ancak hemostatik tedavi tek basina bu parametrelerle yapilmamalidir

(73,74).
Hizhh kanama Kkontrolii

Abdomen kanamalarinin erken kontrolii tampon, direkt cerrahi kanama kontrolii ve
lokal hemostatik {iriinleri gergeklestirilebilir. Kanamasi devam eden hastalarda aortik
klempleme ayrica yapilabilir. Abdominal tamponlar post travmatik laparotominin erken
doneminde uygulanmaktadir ve hemoraji kaynaklarinin saptanmasina olanak saglar. Kanama
tampon ve cerrahi miidahale ile durdurulamadiginda aortik klempleme ile kanama azaltilarak

kalp ve beyne yeterli kan akimini gegici siire ile saglayabilir (75).

Kanamasi devam eden hemorajik sok tablosundaki bir hasta acil servise geldiginde
kanamanin erken kontrolii saglanamadiginda prognozu kotii seyretmektedir. Bu hastalarda
“kanlt kisir dongli” seklinde tarif edilen derin asidoz, hipotermi ve koagiilopati tablosu
hakimdir. 1983 yilinda Stone ve ark’t hizli bir laparotomi teknigi tanimlamistir, bu teknik
koagiilasyon saglanana kadar kesin cerrahinin ertelenmesi ve tamponlamay1 igermektedir (76).
Sonrasinda yapilan ¢alismalarda bu yontemin basarili oldugu ifade edilmistir, giiniimiizde bu
teknik “hasar kontrol cerrahisi” seklinde isimlendirilmektedir (77). Hasar kontrol cerrahisi

abdomen yaralanmalarinda baslica {i¢ bilesen icermektedir (78):

e Ik bilesen; kanamanin kontrolii, gerektiginde kan akisinin yeniden saglanmasi
ve kontaminasyonun kontrolii i¢in kisaltilmis bir resiisitatif laparotomidir. Bu

bilesen daha sonraki bir asamaya ertelenebilecek geleneksel organ onarimlarina
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gereksiz zaman harcamadan miimkiin oldugunca hizli bir sekilde
gergeklestirilmelidir. Abdomen tamponlanir ve gegici abdomen kapatma
uygulanir.

e Ikinci bilesen; yogunlastirilmis bakim asamasidir. Hastanin 1sitilmasi, asid baz
aciginin diizeltilmesi, ventilasyon ve hemodinamik durumun optimize edilmesi
ve koagiilasyon bozukluklarinin tedavisini icermetkedir.

e Uciincii bilesen; hedef parametrelere ulasildiginda yapilacak olan kesin cerrahi

onarim evresidir.
Sivi replasmani

Doku oksijenizasyonunun saglanmasi amaciyla erken ve agresif sivi tedavisinin
uygulanmasi kaniksanmistir. Ancak bu yaklasim yara lizerindeki hidrostatik basinci arttirarak
kan pihtilariin sokiilmesine, koagiilasyon faktorlerinin diliisyonuna ve hastanin sogumasina
neden olmaktadir. Diisiik voliimlii siv1 restisitasyonu (permisif hipotansiyon) erken agresif
resiisitasyonun yan etkilerinden kaginirken, bir seviyeye kadar kisa siireli doku perfiizyonu
saglamaktadir. Kontrollii bir hipotansif s1vi resiisitasyonu ortalama arteryal basincin 65 mmHg
veya lzerinde olmasini hedeflemektedir. Randomize ¢alismalarda o6zellikle penetran
yaralanmalarda hipotansif sivi tedavisinin etkinligi gosterilmistir, ancak kiint travmalardaki
etkinligi hakkinda yeterli veri bulunmamaktadir (79,80). Travmatik beyin hasar1 ve spinal kord
yaralanmalarinda diisiik voliimlii yaklasim, hasarli olan sinir sisteminin perfiizyon basincini
azaltabileceginden kontraendikedir. Benzer sekilde, yash hastalarda permisif hipotansiyon

yaklagiminda dikkatli olunmalidir (49).

Travma hastalarinda ilk s1v1 tedavisinin ne olmasi gerektigi net olarak bilinmemektedir.
Meta-analizlerde kolloid ile tedavi edilen hastalarda mortalitenin kristalloid ile tedavi edilenlere
kiyasla daha yiiksek oldugu ifade edilmistir (81,82). Kolloidler kullanilacaginda modern
hidroksietil ve jelatin soliisyonlarinin kullanimi ile dekstranin yan etkilerinden kaginilabilir.
Travma hastalari, tedavi stratejileri ve caligmalar arasindaki heterojenite nedeniyle sivi
tedavilerini karsilastiran calismalardan kesin sonuclar ¢ikarilmasi zordur. “Task Force for
Advanced Bleeding Care in Trauma” tarafindan olusturulan Avrupa rehberleri; travma
hastalarinda kanama icin Once kristalloidlerin ve hipertonik soliisyonlarin kullanilmasin

onermektedir (49).
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Normotermi

Viicut sicakliginin 35 derecenin altinda olmasimi tarif eden hipotermi asidoz,
hipotansiyon ve koagiilopati ile iliskilidir. Hipotermi kan kaybi ve yiiksek mortalitenin eslik
ettigi kotli bir prognostik gostergedir. Hipotermik hastalar daha fazla kan {iriiniine ihtiyag
duymaktadir. Hipotermi platelet fonksiyonlarini degistirmekte, koagiilasyon faktorlerinin
fonksiyonlarin1 bozmaktadir. Ancak travmatik beyin hasarli hastalarda, hemora;ji
durdurulduktan sonra uzun siireli hipotermi uygulanabilir. Bu hastalarda hipotermi ilk 3 saat

icerisinde uygulanmali ve 6zellikle bas ve boyun bdlgesi sogutulmalidir (49,83).

2.6. HEMORAJIK SOK

Belirgin bir hemoraji kompansatuvar mekanizmalarin asilip, doku perfiizyonunu
bozarak hemorajik soka neden olabilir. Travma hastalarinda hemorajik sok S6liimiin baglica
nedenidir. Akut hemoraji kardiyovaskiiler, respiratuvar, renal, hematolojik ve néroendokrin
sistemler gibi ¢ok sayida organ ve sistemi etkileyen fizyolojik yanitlar tetiklemektedir. Agri,
yaralanmanin kognitif algis1 ve kardiyak on yiikiin azalmasi1 savas veya kac yanitiyla
sonuglanmaktadir. Kan basincindaki diisme ilk yanitlar arasindadir. Ancak kan basincinda
azalma intravaskiiler voliimiin ilk azalisina atfedilememektedir. Periferik vaskiiler direncte
meydana gelen ani diisiis kan basincinin diismesiyle iligkilidir. Baroreseptorlerin stimiilasyonu
nedeniyle vagal tonus azalarak kalp hizim1 ve kardiyak ¢ikist arttirmaktadir. Sempatik sistem
aktivasyonu ve katekolamin salinimi vaskiiler yataklarin konstriikksyonu ile kardiyak inotropiyi
arttirmaktadir. Bu sekilde akut kan kaybini kompanse etmek i¢in fonksiyonel bir rezerv
saglanmaktadir. Belirgin kan kaybi1 oldugunda, endokrin sistem aktive olarak anti-diiiretik
hormon iireterek sodyum ve suyun korunmasmi saglar. Kan basincin diismesiyle
jukstaglomeruler aparat aktive olarak renin salgisini arttirmaktadir. Sonrasinda aktive olan
renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi sodyum ve suyun tutulmasina yardim etmekte, hidrojen

iyon sekresyonunu uyararak asidozu azaltmaktadir (84).

Akut hemoraji ayn1 zamanda koagiilasyon sisteminin lokal aktivasyonuna ve
plateletlerin  hasarli bolgeye gelmesine neden olmaktadir. Sonug¢ olarak, lokal
vazokonstriksyion ve kan akisindaki lokal azalmaya bagl olarak, kanama bolgesinde stabil bir
pihti olusumu amaglanir. Tiim kompansatuvar mekanizmalar ciddi bir hemoraji durumunda
kritik organlarin perflizyonunun devam etmesini amaclar. Ancak hemorajinin devam etmesi

kompansatuvar mekanizmalarin kapasitesi agsmaktadir (85). Oksijen tasinmasinin azalmasi
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hiicresel seviyede anaerobik metabolizmay1 arttirir, ekstraseliiler araliktan sivi alinmasina ve
hiicre 6liimiine neden olur (86). Hiicresel iskemi inflamatuvar belirteclerin ve metabolik son
iirlinlerin dolagima verilmesine neden olur. Yeterli enerji rezervi olmadiginda bu tablo asidoz,

koagiilopati ve hipotermi iler karakterize olan 6liimciil tabloyla sonuglanir (87).

Travma hastalarinda koagiilopatinin 6nlenmesi i¢in hemorajik sokun erken taninmasi

onemlidir. Sokun erken bulgular1 arasinda asagidaki bulgular yer almaktadir (88);

e Serebral perfiizyonun azalmasi nedeniyle biling seviyesinin azalmasi
e Kapillerin dolumun uzamasi, periferal perflizyonun azalmasi nedeniyle benekli
cilt

e Oligiiri

Hemorajik sok siddetinin belirlenmesinde laktat ve baz ag¢ig1 yardimeidir (71,72). Total kan
voliimiiniin %15’ten azinin kaybedilmesi genellikle iyi tolere edilmektedir. Ancak %30-40
oraninda bir kayip hemorajik soka neden olmaktadir. Bu sekildeki biiylik kayiplar masif

hemoraji seklinde isimlendirilmektedir. Masif hemoraji su sekilde tanimlanmaktadir (89,88):

e 24 saat igerisinde tiim kan voliimiin kaybedilmesi veya,

e 3 saat igerisinde kan voliimiin %50’sinin kaybedilmesi veya,

e 150 ml/dk hizinda devam eden kanama veya,

e 20 dk igerisinde 1,5 ml/kg/dk hizinda devam eden kanama veya,

e Kan iiriinleri, volim replasmani, tiim cerrahi veya diger miidahaleler ragmen

dolasim yetmezligi ve dekompansasyon ile sonuglanan hizli kan kaybi

2.7. TRAVMA HASTALARINDA KAN URUNLERI
2.7.1. Eritrosit siispansiyonlari

Eritrosit siispansiyonlar1 travma tedavisinin ana bilesenlerindedir. Eritrositler trombin
iretimini desteklemekte, oksijen tasinmasini idame ettirir, acrobik metabolizmanin devamini
saglar. ATLS; 1 litre kristalloid inflizyonu sonrasinda hemodinamik stabilite saglanamayan
hastalarda hizlica eritrosit siispansiyonuna gecilmesini desteklemektedir. Acil transfiizyonlar
hastalarin kan grubu tayininden Once gerektigi i¢in crossmatch yapilmamis irilinler yaygin
sekilde kullanilmaktadir. Erkek travma hastalarinda Rh pozitif kanlar siklikla diisiik

komplikasyon oranlar1 saglamaktadir. Dogurganlik yaslarindaki kadinlarda miimkiin
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oldugunda Rh negatif kanlar kullanilmalidir. ABO ve Rh tiplendirmesi kanlar1 10 dk icerisinde
hazirlanmalidir ve tam crossmatch yapilan kanlar elde edilinceye kadar kullanilmalidir (tam
crossmatch icin yaklasik 30-40 dk). Travma hastasina bir total kan voliimiinden fazla kan
verildiginde ve ilk antikor testi negatif oldugunda arttk ABO haricinde bir test yapilmasi
gereksizdir. Yogun eritrosit silispansiyonu infiizyonlarinda platelet sayisi diismektedir.
Mortalite lizerindeki belirgin yararina ragmen cesitli kisa donem ve uzun déonem yan etkilere

sahiptir. Travma hastalarinda ¢oklu organ yetmezligine neden olabilir (88,90).
2.7.2. Taze donmus plazma

Tam kandan plazmanin plazmaferez ile ayristirilmasi ile elde edilir. Taze donmus
plazmalar (TDP) travmaya bagli akut koagiilopatinin diizeltilmesi amaciyla kullanilmaktadir.
Travma hastalarinda protrombin zamani veya aPTT nin 1,5 katindan fazla uzamasi durumunda
endikedir. Ancak dozu hakkinda kesin veriler bulunmamaktadir. Siklikla 10-15 ml/kg dozlar
tercih edilmektedir. Masif transfiizyon yapilan travma hastalarinda TDP infiizyonlar1 6liim riski
ve multiorgan yetmezlik riskini azaltirken, akut akciger hasarini riskini arttirmaktadir. TDP’ler
potansiyel bir fibrinojen kaynagi olmasina ragmen, uygulama zamaniin uzun olmasi,
transflizyon iligkili komplikasyonlar ve etkinliginin sinirli olmasi gibi kisithiliklara sahiptir.
TDP infiizyonlar1 i¢in kan grubu uyumu gerekmektedir. Eksi 30 derecede depolandigi i¢in
uygulanmadan 6nce ¢oziinmesi gerekmektedir. TDP’lerde 2,5 g/L fibrinojen bulunmaktadir.
TDP’lerdeki fibrinojen miktarinin diisiik olmasi fibrinojen seviyelerinde yeterli yiikselme
saglamayabilir. Viral inaktivasyon siireclerinden ge¢medigi igin (inaktivasyon siiregleri

fibrinojen seviyesini azaltmaktadir) viral bulas riski tasimaktadir (91,90).
2.7.3. Plateletler

Tam kanin santrifiij ve aferezi ile platelerler elde edilmektedir. Trombosit transfiizyonu
ozellikle masif transflizyon gereken hastalarin erken resiisitasyonunda eritrosit siispansiyonu
ve TDP’ler ile birlikte uygulanmaktadir. Platelet transfiizyonlarmin amaci trombosit
seviyesinin 100,000’in {izerinde tutmaktir. Platelet sayisinin 50,000’in altinda olmasi
transflizyon i¢im genel bir endikasyondur. Devam eden kanamaya bagli bazi hastalarin platelet
sayist ylksek kaldigi icin platelet seviyesinin tekrar 6lgiilmesi dnemlidir. Erken kullanimu ile
mortalite oranlarini diisirmektedir. Eritrosit slispansiyonlarinda oldugu gibi plateletlerin raf
Oomriinlin uzun olmasi yan etkiler ile iligkilidir. Platelet dmriiniin uzamas1 durumunda sepsis,

gibi komplikasyon oranlar1 artmaktadir (92,93).
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2.7.4. Kriyopresipitat

TDP’ye kiyasla daha yiiksek miktarda fibrinojen icermektedir. Ancak TDP’nin
dezavantajlarindan bir¢ogunu tagimaktadir. Viriis bulas riski TDP’ye benzer veya daha fazladir.
Kriyopresipitat elde edilmesinde birden ¢ok donériin kullanilmas viral bulas riskini arttirabilir.
i¢ kalite kontrol programlarina ragmen kriyopresipitatlarin fibrinojen icerigi degiskendir ve kan
grubu uyumu gerekmektedir. TDP’ye benzer sekilde kriyopresipitatlarin ¢éziinmesi i¢in zaman

gerekmektedir. Baz1 Avrupa iilkelerinde gilivenlik endisesi nedeniyle piyasadan ¢ekilmistir

(90).

2.8. KAN TRANSFUZYONLARININ RiSKi

Kan frlinleri transfiizyonlarinda eskiden yiiksek olan
komplikasyonlar

transfiizyonuna baglanan hastalarin ¢ogunda 6liim nedeni yanlis kan iirlinlerinin verilmesi

son yillarda belirgin sekilde azaltilmistir.

Olimleri

transfiizyon 1liskili

kaynaklidir. Kan transflizyonlarina bagl yan etkiler Tablo 2’de 6zetlenmistir (90).

Tablo 2. Kan transfiizyonlarina bagh izlenen komplikasyonlar ve sikhiklar:

\ Komplikasyon \ Sikhik
Enfeksiyoz Voliim yiiklenmesi, pulmoner 6dem %10-40
olmayan Febril reaksiyon 1/10-1/100

Urtiker 1/33-1/100

Transflizyon iligkili akut akciger hasari 1/1120-1/5000

Geg transfiizyon reaksiyonlari 1/2500

Hemolitik transflizyon reaksiyonlari 1/38000-1/70000

Oliimciil hemolitik transfiizyon reaksiyonlar 1/600000

Anafilaktik sok 1/500000

Immiinsupresyon Bilinmiyor

Graft-versus-host hastaligi 1/400-1/10000

Alloimmiinizasyon (eritrosit slispansiyonu) 1/100

Alloimmiinizasyon (platelet) 1/10

ABO-Rh uyumsuzlugu 1/6000-1/20000

ABO-Rh uyumsuzluguna bagl mortalite 1/100000-600000
Enfeksiyoz Sitomegalovirus konversiyonu %7

Epstein-Barr viriis %0,5

Bakteriyel kontaminasyon 1/2000

Hepatit B bulas1 1/220000

Hepatit A bulas1 1/1000000

West Nile viriis bulasi 1/1400000

Hepatit C bulas1 1/1600000

HIV bulasi 1/1800000
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2.9. TRAVMA HASTALARINDA DOKU OKSIJEN MONITORIZASYONU

Mikrosirkiilasyon seviyesinde doku perflizyon ve oksijenizasyonunun degismesi organ
disfonksiyonu gelisimine neden olarak prognozu koétiilestirir (94). Oksijen miktar1 hiicresel
ihtiyaglar1 karsilayamadiginda hiicresel iskemi, bakteriyel translokasyon, sepsis, sokun
derinlesmesi, organ disfonksiyonu ve Oliim izlenebilir. Anaereobik metabolizmay1 en az
diizeyde tutmak, normal metabolik siirecleri idame ettirmek ve hiicresel ihtiyaclari karsilamak
icin oksijen taginmasi (DO2) ve tiiketimi (VO2) arasinda bir denge saglanmalidir. Kalp ve beyin
gibi oksijen ihtiyaci fazla olan organlar iskemiye karsi daha hassastir. Periferik dokularda
oksihemoglobin ve deoksihemoglobin seviyelerinde hemorajik sokta izlenen degisimler
periferik kan akiminin vital organlara tekrar dagitildigmi gostermektedir (95). Sok
resiisitasyonu sirasinda multiple organ disfonksiyonuna neden olan en yaygin bulgu
hipoperfiizyondur (96). Perfiizyondaki kiiclik degisimlerin saptamas1 yeterli doku
oksijenizasyonu ve perflizyonun saglanmasi i¢in 6nemlidir. Doku perfiizyonunun takibinde
travma iinitelerinde kan basinci, kalp hizi, arteryal oksijen satlirasyonu, santral ven6z basing,
kan gazi, idrar ¢ikis1 ve hemoglobin seviyeleri kullanilmaktadir. Ancak bu fizyolojik

parametrelerin normal olmasi doku hipoksisini diglamamaktadir (10).

Mikst vendz oksijen satiirasyonu (SvO2) viicudun alt kismindan kalbe donen vendz
kanda kalan oksijen miktarini ifade etmektedir. Normal SvO2 seviyesi %75’dir. Anemi,
arteryal desatlirasyon ve kardiyak c¢ikisin azalmasi SvO2 seviyesini azaltmaktadir. Venoz
oksijen miktarmi arttiran kardiyak sant gibi durumlarda da SvO2 seviyesi artmaktadir.
Kateterin yanlis pozisyonlandirilmasi veya yetersiz kalibreasyonu da sonuclar1 etkilemektedir.
Viicudun iist kismindan ve beyinden dénen vendz kan igerisindeki oksijen miktar1 ise santral
vendz oksijen satiirasyonu (ScvO2) seklinde tanimlanmaktadir. ScvO2 seviyesi siiperior vena
cavaya yerlestirilen bir santral kateter ile dl¢lilmektedir. SvO2 ve ScvO2 seviyesinin azalmasi
metabolik stresin artmasina isaret etmektedir. Arteryal oksijen veya kardiyak ¢ikisin azalmasi
nedeniyle DO2’nin azalmasi SvO2 ve ScvO2 seviyesinin azalmasiyla sonuglanir. Doku
perfiizyonu gostergeleri olmalarina ragmen invazif olmalari, siirekli 6l¢iim yapamamalar1 ve

kolay ulasilabilir olmamalari SvO2 ve ScvO2’nin 6nemli kisithiliklaridir (9, 97).
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2.9.1. Doku oksijen monitorizasyonu

Bu teknoloji yakin kizilétesi spektroskopisini (NIRS) temel alan, kas dokusu yatagina
yonlendirilen 15181in  absorbe edilmesi ve yansimasini saglayan kimyasal bilesiklerin
tanimlanmasi igin gelistirilmis optik bir yontemdir. Bobrek, beyin ve karaciger gibi gesitli
alanlardan StO2 olgiilebilmesine ragmen resiisitasyon amaciyla periferal bir bolge olan kas
iskelet sisteminden Olciilmektedir. Travma sonrast hemorajik sokta kan akiminin periferal
bolgelerden santral bolgelere yonlendirilmesi, santral bolgeden yapilan perfiizyon 6l¢iimlerini
yaniltabilir. Bu nedenle, periferal bolgelerden 6l¢liim yapilmasi doku perfiizyonunu daha dogru
gostermektedir (98). Bu yontemle kas yatagindaki oksihemoglobin, deoksihemoglobin ve total
hemoglobin konsantrasyonlar1 degerlendirilebilmektedir. Yakin kizil6tesi spektrumu 700-1000
nm dalga boylarini icermektedir. Klinik NIRS uygulamalarinda siklikla 650-900 nm dalga
boylar tercih edilmektedir. Goriiniir 151k dokulara 1 cm’den fazla penetre olmazken, NIRS 8
cm’e kadar penetre olabilir. Hemoglobinin {i¢ formunun (oksihemoglobin, deoksihemoglobin
ve total hemoglobin) dalga boyu analizi iskelet kasi doku oksijen satiirasyonunun (StO2)
temelini olusturmaktadir. Sensor yerlestirildigi tenar eminens bolgesine 151k vermektedir.
Verilen 151k hemoglobinin oksidasyon durumuna goére hemoglobin tarafindan absorbe
edilmektedir. Yiiksek oranda oksijenize olan hemoglobin deoksijenize hemoglobine gore 15181
daha az absorbe etmektedir. Sensor spektrometreye geri donen 1s1ik miktarini 6lgerek StO2
degerini hesaplamaktadir. Pulse oksimetreden farkli olarak StO2 nabizsiz ve hipotermik

hastalarda da degerlendirilebilir. Bu nedenle travma ve acil servis departmanlarinda yaygin

kullanilmaktadir (9).

Perfiizyondaki ufak degisimlerin saptanmasi, altta yatan nedenin hizlica
degerlendirilmesi ve tedavisi organ yetmezligi riskini azaltmaktadir. Acil servis bagvurusu
sirasinda degerlendirilen StO2 seviyesi ¢oklu organ yetmezligi ve mortalite tahmininde

konvansiyonel belirtecler olan baz agig1 ve sistolik kan basincindan daha kullanighdir (10,99).

Akut hemoraji sirasinda StO2 seviyesinin azalmasi beklenmektedir. Eksternal
kanamalarin tespit edilmesi kolay olmasma ragmen internal kanamalarin tanisi zordur.
Hastalarin travma merkezine getirilmesi sirasinda degerlendirilen StO2 seviyesinin %65’den
az olmas1 hemorajik sok i¢in giiglii bir belirleyicidir. StO2 hemorajik sokun erken dénemde
degerlendirilmesini saglamaktadir. Kan basinci, kalp hizi, arteryal oksijen satiirasyonu, idrar
cikist ve hemoglobin konsantrasyonundan daha iistiindiir. Travma hastalarinda hemorajik
sokun tahminine ek olarak, sepsis hastalarinda StO2 seviyesinin mortalitede belirleyici oldugu
bildirilmistir (100,101). Tablo 3’te StO2 diger perfiizyon gdstergeleriyle karsilastiriimigtir
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Tablo 3. StO2 dl¢iimiiniin perfiizyon gostergeleriyle karsilastiriimasi

Ozellik Laktat SvO2 ScvO2 StO2
Direkt 6l¢iim  Hayir Hayir Hayir Evet
Dokularda ve Pulmoenr arter Siiperior vena Mikrosirkiilasyonda
kanda biriken kateteriyle cavaya hemoglobin oksijen
laktatin 6l¢ciim yerlestirilen bir satiirasyonunun
Olciilmesi kateter ile Ol¢climii
Ol¢iim
Siirekli 6l¢tim  Hayir Hayir Hayir Evet
Invazif Evet Evet Evet Hayir
Kot Evet Evet Evet Evet
prognozda
belirleyicilik
Sinirliliklar Anaerobik Perfiizyonsuz Santral vendéz Adipoz doku sinyal
metabolizmanin  vaskiiler basing Olclimii  hassasiyetini
diizelmesinden  yataklara kardiyak azaltmaktadir
saatler ~ sonra transport cikisin
hiperlaktatemi  edeilen oksijen Ol¢lilmesinde
izlenebilir miktarini kullanilamaz
Karaciger yansitmaz Sol  venrikiil
hastaliklar1 Normal olmast disfonksiyonu
laktat klerensini tiim dokularin durumunda
etkileyebilir yeterli oranda pulmoner
Sahada Ol¢iimii  oksijenlendigini sirkiilasyon
zordur gostermez hakkinda
Sahada Ol¢iimii  giivenilir
zordur bilgiler
saglamaz

Sahada Olgiimii
zordur
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ETiK KURUL iZNi

Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi ilag ve Tibbi Cihaz
Dis1 Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan 02.07.2021 tarih ve 135 nolu onay1 ile onaylanmustir.
Calisma Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirisi ve Iyi Klinik Uygulamalari’na uyumlu sekilde
gerceklestirilmistir.

3.2. HASTALARIN TOPLANMASI

Calismamiza 01.06.2021 ile 01.06.2022 tarihleri arasinda multitravma tanis1 ile
Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Servis’e getirilen veya kendisi
bagvuran hastalarin prospektif olarak dahil edilmesi planlandi. Belirtilen tarihler igerisinde

calismanin dahil edilme ve dislama kriterleri dogrultusunda 61 hasta calismaya dahil edildi.
Calismaya dahil edilme kriterleri

e 18 yasindan biiyiik olmak
e Travma sonrasi ilk 24 saatte acil servise getirilen hastalar
e Bas-boyun, toraks, batin, ekstremite boélgelerinden en az 2 bolgeyi ilgilendiren

yaralanmasi olan hastalar (multitravma hastalar1)
Cahsmadan dislanma Kriterleri

e 18 yasindan kiigiik olmak

e En az iki bolgede yaralanmasi olmayanlar

e Travmanin lizerinden 24 saatten fazla gecen hastalar
e Gebeler

e (Calismaya katilmak istemeyen hastalar
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¢ Bilateral iist ekstremite avug ici tenar bolge yaralanmasi olan hastalar
e Acil servis bagvuru 6ncesi bagka bir merkezde s1vi veya kan iirlinii resiisitasyonu yapilan

hastalar

3.3. CALISMA PROTOKOLU

Hastalarin acil servis basvuru sirasinda yapilan degerlendirmesinde multitravma
olduklar tespit edildikten sonra demografik bilgileri kaydedildi. Hastalarin birincil ve ikincil
degerlendirmesinde travma mekanizmasi, travma bdlgesi, travma anindan acil servis
basvurusuna kadar gegen siire, acil serviste kan {iriinii kullanimi, kullanilan kan {iriiniiniin tipi
ve dozu, sivi replasmani yapilip yapilmadigi ve kardiyopulmoner resiisitasyon ihtiyaci olup
olmadig1 degerlendirildi. Hastalarin bagvuru anm1 ve 3.saatteki SKB, DKB, kalp hiz1 ve SpO2
gibi vital bulgular1 ¢aligmaya dahil edildi. Laboratuvar parametreleri icerisinden hemoglobin
ve laktat seviyesi degerlendirildi. Hastalarin hem acil servisteki (Yogun bakim {initesine yatis,
servise yatis, taburcu, exitus), hem de hastane sonlanimlar1 (taburcu, exitus) kaydedildi.
Hastalarin bagvurusu sirasinda kan basinci 6l¢iimii ve kan alma gibi islemlerin yapilmadig: taraf
ekstremitenin tenar eminensine yerlestirilen bir doku oksijenizasyon probu ile StO2 6lgiimii
yapildi. Hastalarin StO2 degerleri acil servis kaliglar1 boyunca yapilmasina ragmen, bagvuru ve

3.saat degerleri calismada degerlendirildi.

Kan transfiizyonu yapilan ve yapilmayan hastalarin StO2 seviyeleri karsilagtirildi.
Bagvuru StO2 seviyesinin kan transfiizyonundaki belirleyiciligi degerlendirildi, ayrica diger
hemorajik sok gdstergeleri icerisinde yer alan sistolik ve diyastolik kan basinci, kalp hizi, laktat
ve hemoglobin seviyesi ile karsilagtirildi. Kan transfiizyonu i¢in en belirleyici StO2 seviyesi
belirlendi ve bu seviyeye gore hastalar iki gruba ayrilarak demografik ve klinik 6zellikleri

karsilastirildi.

3.4. CALISMANIN OZELLIKLERI

Calismamiz prospektif, analitik ve tanimlayici bir ¢aligmadir
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3.5. CALISMADA KULLANILAN YONTEMLER
3.5.1. StO2 ol¢iimii

Calismamizda StO2 oOl¢iimii yakin kizildtesi spektroskopi teknolojisini kullanan bir
spektrometre (InSpectra Model 300; Hutchinson Technology Inc, Hutchinson, ABD) ile
gergeklestirildi (Sekil 1).

Sekil 1. Calismamizda StO2 ol¢iimiinde kullanilan spektrometre

Travma nedeniyle acil servise getirilen hastalarin gelisleri sirasinda StO2 spektrometre cihazi
kan basincinin Olgiilmedigi tarafta elin tenar kismina yerlestirilerek StO2 o6l¢timii
gerceklestirildi. Radial arter kateteri olan hastalarda Ol¢timler diger elden gerceklestirildi.
Ardisik yapilan {i¢ 6l¢limiin ortalamasi alinarak bagvuru StO2 seviyesi belirlendi. Hastalarin
acil servisteki kalis siireleri boyunca spektrometre ¢ikarilmayarak hastalar stirekli monitorize
edildi. Ancak ¢alismamizda basvuru ve 3. Saat StO2 seviyeleri kullanildi. Ayni iglem travma

hastalarinin 3.saatinde de gergeklestirilerek 3.saat StO2 seviyeleri kaydedildi.
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3.6. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 15.0 paket programi kullanilarak yapilmistir.
Tanimlayici istatistikler sayi, yiizde, ortalama ve standart sapma, median (ortanca) seklinde
Ozetlenmistir. Degigkenlerin normal dagilimma uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemler (“Kolmogorov—Smirnov”, “Shapiro-Wilk testleri”)
kullanilarak incelenmistir. Normal dagilim gosterme durumuna goére belirlenen sayisal
degiskenler grup i¢inde Bagimli gruplarda t testi ile, iki grup arasinda “Bagimsiz Gruplarda T
testi” kullanilarak karsilastirtlmistir. Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler grup
icinde “Wilcoxon testi” ile, iki grup arasinda “Mann Whitney U testi” ile karsilastirilmistir.
Nominal verilerin karsilastirilmasinda “Ki-kare analizi” ve Fisher’s Exact test” tercih
edilmistir. SKB, DKB, kalp hizi, SpO2, laktat, hemoglobin seviyesi ve StO2’nin kan
transflizyonlarindaki belirleyicilikleri ROC analizleri ile degerlendirildi. ROC analizleri %95
giiven araliginda (GA) egri altinda kalan alan (AUC) seklinde ifade edildi ve karsilagtirildu.
ROC analizi sonrasinda kan transfiizyonlarinda en belirleyici esik degerler Jouden Indeksi ile
tespit edildi. Sonrasinda dort gozlii tablolar kullanilarak bulunan esik degerlerin tanisal
performansi analiz edildi (sensitivite, spesifite, pozitif prediktif deger, negatif prediktif deger).
Calismadaki istatistiksel analizlerde p degeri 0.05’in altindaki karsilagtirmalar istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

(Calismaya dahil edilen 61 hastanin yas ortalamasi1 42,4 = 19,1 yil idi (18-88 yas).

Hastalarin 50’si erkek, 11’1 kadindi. Calismamizda erkek/kadin orami 4,5/1 idi.
Hastalarin yaklagik beste birinde 13 tanesinde ek hastalik mevcuttu. En sik izlenen travma
mekanizmalari sirastyla 25 hasta AITK ,21 hasta ADTK ve 11 hasta yiiksekten diisme idi. En
sik travma bolgeleri ise sirasiyla 50 hasta toraks, 42 hasta bas-boyun ve 41 hasta ekstremitelerdi

(Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin sosyodemografik ve klinik 6zellikleri

Ozellik Dagilim
Yas Ort =SS 42,4+ 19,1
Cinsiyet N (%)
Kadmn 11 (18)
Erkek 50 (82)
Ek hastalik N (%)
Yok 48 (78,7)
Var 13 (21,3)
HT 5(8,2)
Astim 4(6,5)
DM 3(4,9)
Diger* 349
Travma mekanizmasi N (%)
AITK 25 (41)
ADTK 21 (34,4)
Yiiksekten diisme 11 (18)
ASY/KDAY 2(3,3)
Darp 1 (1,6)
Is kazasi 1(1,6)
Travma bolgesi N (%)
Toraks 50 (82,0)
Bas-boyun 42 (68,9)
Ekstremite 41 (67,2)
Batin 28 (45.,9)
Vertebra 20 (32,8)
Pelvis 18 (29,5)
Travma-bagvuru siiresi (dk) ~ Med (min-max) 120 (15-720)

*Diger, Epilepsi (1 hasta), kalp yetmezligi (1 Hasta), pulmoner arteryal hipertansiyon (I hasta)
**HT; hipertansiyon, DM; diyabetes mallitus, AITK; arag ici trafik kazais, ADTK; ara¢ disi trafik kazast,
ASY/KDAY, atesli silah yaralanmasi/kesici delici alet yaralanmasi,
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Hastalarin 23"%inde kan {iriinii kullanilmisti. Kan {iriinii kullanilan tiim hastalarda ES
kullanilmisti. Ek olarak, 20 hastada TDP, 2 hastada TS, 1 hastada tam kan kullanilmusti.
Hastalarin  %88,5’inde 54 hastada sivi replasmani yapilmisti. Hastalarin  9'unda
kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanmisti. Kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan 7

hastada resiisitasyon 45 dk siirerken, 2 hastada 10 dk siirmiistii (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin acil servisteki tedavileri ve kan iiriinleri transfiizyonlari

Ozellik Dagilim
Kan {irtint kullanim1 N (%)

Evet 23 (37,7)

Hayir 38 (62,3)
ES kullanimi (+) N (%) 23 (37,7)
ES dozu (linite) Med (min-max) 2 (1-4)
TDP kullanimi (+) N (%) 20 (32,8)
TDP dozu (iinite) Med (min-max) 2(1-3)
TS kullanimi (+) N (%) 2(3.3)
TS dozu (linite) Med (min-max) 1(1-1)
Tam kan kullanimi (+) N (%) 1(1,9)
Tam kan dozu (iinite) Med (min-max) 1
Sivi replasmani N (%)

Evet 54 (88,5)

Hayir 7 (11,5)
SF kullanimi (+) N (%) 51 (83,6)
Voluven kullanimi (+) N (%) 2(3.3)
Total s1v1 replasmant (cc) Med (min-max) 1000 (500-3000)
Resiisitasyon ihtiyaci (+) N (%) 9 (14,8)

*ES; eritrosit stispansiyonu, TDP; taze donmus plazma, TS, trombosit siispansiyonu, SF; serum fizyolojik

Hastalarm 49'u acil servisten YBU’ye, 6's1 servislere transfer edilirken, 6's1 acil serviste
kaybedilmisti. Hastalarin takiplerinde 40'1 hastaneden taburcu edildigi, 15'inin ise kaybedildigi
goriildi (Tablo 6).
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Tablo 6. Hastalarin son durumlari ve dagilimi

Ozellik Dagilim
Acil servis sonlanimi N (%)
YBU yatis 49 (80,3)
Servis yatis 6 (9,8)
Exitus 6 (9,8)
Taburcu 0
Hastane sonlanimi N (%)
Taburcu 40 (65,6)
Exitus 15 (24,6)

*YBU, yogun bakim iinitesi

Hastalarin bagvuru sirasindaki StO2 seviyesi median %78 (%45-95) idi. 3.saat StO2
seviyesi ise %80 idi (%35-94) (Sekil 3). Bagvuru sirasinda hastalarin %41’inin (n=25) StO2
seviyesi %70 ve altinda i1di. 3.saatte hastalarin %24,6’sinin (n=15) StO2 seviyesi azalirken,

%75,4’linlin (n=46) StO2 seviyesi artig gostermisti

100

807

STO2

607

40+

T |
Basvuru 3.saat

Sekil 2. Hastalarin basvuru ve 3.saatteki StO2 seviyeleri
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Tablo 7’de hastalarin basvuru ve 3.saatteki kan basinglari, kalp hizi, SpO2, StO2,
hemoglobin ve laktat seviyeleri gosterilmistir. Hastalarin 3.saat SpO2 (p=0,024) ve StO2
(p<0,001) seviyeleri bagvuru degerlerinden daha yiiksekken, 3.saat kalp hiz1 (p=0,002) ve laktat
(p=0,004) seviyeleri daha diisiiktii. Bununla birlikte, SKB, DKB ve hemoglobin seviyelerinde

anlamli degisme izlenmemisti.

Tablo 7. Hastalarin basvuru ve 3.saat laboratuvar degerleri ve analizi

Ozellik Basvuru 3.saat p degeri
SKB (mmHg) Ort +SS 111 +29 120 + 17 0,063
DKB (mmHg) Ort £SS 66 + 15 71+ 10 0,1617
Kalp hiz1 (atim/dk) Ort+SS 99 £24 91+ 14 0,002"
SpO2 (%) Ort £88 93+5 95+2 0,024"
StO2 (%) Med (min-max) 78 (45-95) 80 (35-94) <0,001""
Hb (g/dl) Ort+SS 11,9+3,6 11,8+3.4 0,436"
Laktat (mg/dl) Med (min-max) 3,8 (0,7-17) 2,4 (0,6-27) 0,004

TEslerde t testi, "' Wilcoxon Signed Rank test
*SKB; sistolik kan basinci, DKB,; diyastolik kan baswinci, SpO2; oksijen satiirasyonu, StO2; doku oksijen

satiirasyonu, Hb; hemoglobin

Kan {irlinii verilen hastalarin hepsi ayn1 zamanda ES aldiklar i¢in ¢aligmamizda ES
verilen hastalar i¢in ayri analizler yapilmadi. Kan {iiriinii verilen ve verilmeyen hastalar
demografik ve klinik 6zellikler agisindan karsilastirildi. Kan iirlinli verilen hastalarda batin

(p=0,001) ve pelvis (p=0,003) yaralanma siklig1 anlaml1 derecede daha ytiiksekti (Tablo 8).
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Tablo 8. Kan iiriinii verilen ve verilmeyen hastalarin demografik ve klinik ozelliklerinin

karsilastirilmasi
Ozellik Kan iiriinii Kan iiriinii ~ p degeri
verilen/ES verilen verilmeyen
N=23 N=38
Yas Ort+SS 45,0+ 21,9 40,8 +17,3 0,4117
Cinsiyet N (%) 0,303+
Kadin 6 (26,1) 5(13,2)
Erkek 17 (73,9) 33 (86,8)
Ek hastalik (+) N (%) 7 (30,4) 6 (15,8) 0,208+
Travma mekanizmasi N (%)
AITK 11 (47,8) 14 (36,8) 0,398
ADTK 7 (30,4) 14 (36,8) 0,610
Yiiksekten diisme 4(17,4) 7 (18,4) 0,602+
Travma bolgesi N (%)
Bas-boyun 14 (60,9) 28 (73,7) 0,2957t
Batin 17 (73.9) 11(28,9) 0,001
Ekstremite 17 (73,9) 24 (63,2) 0,386
Toraks 19 (82,6) 31 (81,6) 0,602+
Vertebra 7 (30,4) 13 (34,2) 0,761
Pelvis 12 (52,2) 6 (15,8) 0,003'"
Travma-basvuru stiresi (dk) Med (min-max) 120 (30-480) 135 (15-720) 0,140+

"Bagimsiz gruplarda t testi, ""Ki-kare testi, *Fisher Exact test, **Mann-Whitney U testi
*AITK; arag i¢i trafik kazasi, ADTK; arag dist trafik kazast

Kan iirlinii verilen ve verilmeyen hastalar acil servis ve hastane sonlanimi agisindan

karsilastirildi. Kan {iriinii verilen hastalarda acil servis (p=0,002) ve hastane (p=0,040) exitus

oranlar1 daha yiiksek, hastane taburculuk oranlar1 (p=0,023) daha diistiktii (Tablo 9)

Tablo 9. Kan iiriinii verilen ve verilmeyen hastalarin acil servis ve hastane

sonlanimlarinin karsilastirilmasi

Ozellik Kan iiriinit Kan iiriinii p degeri
verilen/ES verilen verilmeyen
N=23 N=38
Acil servis sonlanimi N (%)
YBU yatig 16 (69,5) 32 (84,2) 0,208+
Servis yatis 1(4,3) 6 (15,7) 0,594+
Exitus 6 (26,2) 0 0,002¢
Hastane sonlanimi N (%)
Taburcu 11 (47,8) 29 (76,3) 0,023"
Exitus 9 (39,1) 6 (15,8) 0,040

1Fisher Exact test, " Ki-kare testi

*YBU, yogun bakim iinitesi
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Kan iirlinii verilen ve verilmeyen hastalarin acil servis takip 6lgiitleri karsilastirildi. Kan
iiriinii verilen hastalarin bagvuru SKB (p=0,001), DKB (p<0,001), StO2 (p<0,001) ve
hemoglobin (p=0,001) degerleri daha diisiik, kalp hiz1 (p=0,001) ve laktat degerleri (p=0,023)
daha yiiksekti. Kan iirlinii verilen hastalarin 3.saat SKB (p=0,006), SpO2 (p=0,016), StO2
(p=0,003) ve hemoglobin (p=0,007) degerleri daha diisiik, kalp hiz1 (p=0,017) ve laktat
(p=0,002) seviyeleri daha yiiksek idi (Tablo 10).

Tablo 10. Kan iiriinii verilen ve verilmeyen hastalarin acil servis takip olciitlerinin

karsilastirilmasi
Ozellik Kan iiriinii Kan iiriinii ~ p degeri

verilen/ES verilen verilmeyen

N=23 N=38

Basvuru
SKB (mmHg) Basvuru Ort S8 96,5 + 29,7 120 + 25,7 0,001
DKB (mmHg) Ort =S8 57,6 14,2 72,3+ 13,3 <0,001"
Kalp hiz1 (atim/dk) Ort =SS 111 +20 92 +23 0,001
SpO2 (%) Ort+SS 91,7+ 7.4 94,1 + 3,4 0,0927
StO2 (%) Med (min-max) 62 (45-82) 80 (55-95) <0,001""
Hb (g/dl) Ort =SS 10,1 +2,6 13,1+3,7 0,001
Laktat (mg/dl) Med (min-max) 4,4 (1,9-17,0) 3,1 (0,7-16,9) 0,023'"
3.saat
SKB (mmHg) Basvuru Ort =SS 111,3+£18,0 124,6 £ 15,4 0,006
DKB (mmHg) Ort =S8 67,8+ 11,9 73,0+9,3 0,086
Kalp hiz1 (atim/dk) Ort+SS§ 97,9+ 12,5 88,1 + 14,3 0,017
SpO2 (%) Ort =SS 94,0 +2,4 95,6 +2,1 0,016
StO2 (%) Med (min-max) 70 (35-88) 82 (60-94) 0,003'"
Hb (g/dl) Ort =S8 10,3+23 12,7+3,7 0,007
Laktat (mg/dl) Med (min-max) 4,8 (1,2-27) 1,8 (0,6-16,1) 0,002'"

"Bagimsiz gruplarda t testi, ""Mann-Whitney U testi
*SKB, sistolik kan basinci, DKB,; diyastolik kan basinci, SpO2; oksijen satiirasyonu, StO2; doku oksijen

satiirasyonu, Hb; hemoglobin
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TDP verilen ve verilmeyen hastalar demografik ve klinik o6zellikler acisindan
karsilagtirildi. TDP verilen hastalarda batin (p<0,001) ve pelvis (p<0,001) yaralanma siklig1
daha fazla idi (Tablo 11).

Tablo 11. TDP verilen ve verilmeyen hastalarin demografik ve klinik ozelliklerinin

karsilastirilmasi
Ozellik TDP verilen TDP verilmeyen p degeri
N=20 N=41
Yas Ort+SS 44,04+ 21,6 41,4+ 17,9 0,578
Cinsiyet N (%) 0,153+
Kadin 6 (30) 5(12,2)
Erkek 14 (70) 36 (87,8)
Ek hastalik (+) N (%) 6 (30) 7(17,1) 0,321+
Travma mekanizmasi N (%)
AITK 10 (50) 15 (36,6) 0,317
ADTK 5(25) 16 (39) 0,279
Yiiksekten diisme 4 (20) 7(17,1) 0,519+
Travma bolgesi N (%)
Bag-boyun 11 (55) 31 (75,6) 0,103
Batin 16 (80) 12 (29,3) <0,001""
Ekstremite 14 (70) 27 (65,9) 0,746""
Toraks 16 (80) 34 (82,6) 0,519+
Vertebra 7 (35) 13 (31,7) 0,797
Pelvis 12 (60) 6 (14,6) <0,001""
Travma-basvuru stiresi (dk) Med (min-max) 120 (30-480) 120 (15-750) 0,499+

"Bagimsiz gruplarda t testi, ""Ki-kare testi, *Fisher Exact test, **Mann-Whitney U testi
*AITK; arag ici trafik kazasi, ADTK; arag disi trafik kazasi

TDP verilen ve verilmeyen hastalar acil servis ve hastane sonlanimi agisindan
karsilastirildi. TDP verilen hastalarda acil servis (p=0,001) exitus oranlari1 daha yiiksek, hastane

taburculuk oranlar1 (p=0,018) daha diisiiktii (Tablo 12).

Tablo 12. TDP verilen ve verilmeyen hastalarin acil servis ve hastane sonlanimlarinin

karsilastirilmasi
Ozellik TDP verilen TDP verilmeyen p degeri
N=20 N=41

Acil servis sonlanimi N (%)
YBU yatis 14 (70) 34 (82,9) 0,321+
Servis yatis 0 7(17,1) 0,653+
Exitus 6 (30) 0 0,001+

Hastane sonlanimi N (%)
Taburcu 9 (45) 31 (75,6) 0,018
Exitus 8 (40) 7(17,1) 0,064+

‘Fisher Exact test, " Ki-kare testi
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TDP verilen ve verilmeyen hastalarin acil servis takip Olgiitleri karsilastirildi. TDP
verilen hastalarin bagvuru SKB (p<0,001), DKB (p<0,001), SpO2 (p=0,030), StO2 (p<0,001)
ve hemoglobin (p<0,001) degerleri daha diisiik, kalp hizi (p=0,002) ve laktat degerleri
(p=0,004) daha yiiksekti. TDP verilen hastalarin 3.saat SKB (p=0,002), SpO2 (p=0,036), StO2
(p<0,001) ve hemoglobin (p=0,003) degerleri daha diisiik, kalp hiz1 (p=0,012) ve laktat
(p<0,001) seviyeleri daha yiiksek idi (Tablo 13).

Tablo 13. TDP verilen ve verilmeyen hastalarin demografik ve klinik ozelliklerinin

karsilastirilmasi
Ozellik TDP verilen TDP verilmeyen p degeri
N=20 N=41
Basvuru
SKB (mmHg) Basvuru Ort+S8§ 93,5+ 29,1 120,5 + 25,6 <0,001"
DKB (mmHg) Ort +SS 56,2 + 14,7 71,9+12.9 <0,001"
Kalp hiz1 (atim/dk) Ort+8§ 112 +£21 92 +22 0,002"
SpO2 (%) Ort =SS 91,1+7,5 94,3+ 3,6 0,030"
StO2 (%) Med (min-max) 61 (45-82) 80 (55-95) <0,001""
Hb (g/dl) Ort+8S 99+2,5 13,0+£3,6 <0,001"
Laktat (mg/dl) Med (min-max) 4,4 (2,1-17,0) 3,1(0,7-16,9) 0,004
3.saat
SKB (mmHg) Basvuru Ort+S§ 108,7+ 17,6 124,5+ 15,3 0,002"
DKB (mmHg) Ort+SS 67,8+ 11,7 72,6 +9,7 0,130f
Kalp hiz1 (atim/dk) Ort+SS 99,2 +13,2 88,4+ 13,8 0,012"
SpO2 (%) Ort =SS 94,0 £2,6 95,4 +2,1 0,036"
StO2 (%) Med (min-max) 70 (35-88) 83 (60-94) <0,001""
Hb (g/dl) Ort+8S 99+22 12,7+3,5 0,003"
Laktat (mg/dl) Med (min-max) 5,1 (1,2-27,0) 1,8 (0,6-16,1)  <0,001"

"Bagimsiz gruplarda t testi, ""Mann-Whitney U testi
*SKB, sistolik kan basinci, DKB, diyastolik kan basinci, SpO2; oksijen satiirasyonu, StO2; doku oksijen

satiirasyonu, Hb; hemoglobin

Multitravma hastalarinda kan {iriinii verilmesinde etkili faktorlerin belirlenmesi i¢in
ROC analizi gergeklestirildi. ROC analizinde, kan iiriinii verilmesinde en belirleyici faktdrlerin
basvuru StO2 (AUC=0,834), hemoglobin (AUC=0,813), kalp hiz1 (AUC=0,783) ve SKB
(AUC=0,757) idi. Basvuru SpO2 degerleri ise kan iirlinii verilmesinde belirleyici degildi
(AUC=0,606, p=0,190). Tablo 14’te ROC analizleri gosterilmistir.
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Tablo 14. Multitravma hastalarina kan iiriinii verilmesinde belirleyici faktorler

AUC %95 GA p degeri
StO2 (Basvuru) 0,834 0,717-0,917 <0,001
Hb (Basgvuru) 0,813 0,693-0,901 <0,001
Kalp hiz1 (Bagvuru) 0,783 0,658-0,878 <0,001
SKB (Basvuru) 0,757 0,631-0,858 <0,001
DKB (Basvuru) 0,753 0,626-0,855 <0,001
StO2 (Bagvuru)<%70 0,729 0,600-0,835 <0,001
Batin yaralanmasi 0,725 0,595-0,831 <0,001
Pelvis yaralanmasi 0,682 0,550-0,795 0,003
Laktat (Basvuru) 0,674 0,542-0,789 0,012
SpO2 (Basvuru) 0,606 0,473-0,729 0,190
Yas 0,538 0,406-0,667 0,644

*SKB; sistolik kan basinci, DKB, diyastolik kan baswinci, SpO2; oksijen satiirasyonu, StO2; doku oksijen

satiirasyonu, Hb; hemoglobin

Sekil 3’te kan tiriinii kullaniminda belirleyici faktdrlerin ROC egrileri gosterilmistir.
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Sekil 3. Kan iiriinii kullaniminda belirleyici faktorlerin ROC grafikleri
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ROC analizi sonrasinda kan iiriinii verilmesinde belirleyici olan faktorler igin en iyi esik
degerler tanimlanarak, bu esik degerlerin kan iiriinii verilmesindeki tanisal performansi analiz
edildi. Bagvuru StO2 degerleri igerisinden kan iiriinii verilmesinde en belirleyici degerin %65
altinda oldugu izlendi. Basvuru StO2 seviyesi %65’in altinda oldugunda kan {irlinii
verilmesinde %65,2 sensitivite, %86,8 spesifite gostermekteydi. Kan iiriinii verilmesinde en
belirleyici hemoglobin degeri 10,3 mg/dl idi. Hemoglobin degeri 10,3 mg/dl altinda oldugunda
kan tirtinii verilmesinde %69,6 sensitivite, %92,1 spesifite gostermekteydi. Kalp hizi i¢in en iy1
esik deger ise 101 atim/dk iizeriydi. Bu degerlerin iizerinde kan {iriinii verilmesinde %73,9

sensitivite, %78,9 spesifite gostermekteydi (Tablo 15).

Tablo 15. Multitravma hastalarina kan iiriinii verilmesinde belirleyici faktorlerin tanisal

performansi

Esik deger Sen Spe PPD NPD
StO2 (Basvuru) <65 65,2 86,8 75 80,5
Hb (Bagvuru) <10,3 69,6 92,1 84,2 83,3
Kalp hiz1 (Bagvuru) >101 73,9 78,9 68 83,3
SKB (Basvuru) <96 56,5 89,5 76,5 77,3
DKB (Basvuru) <70 91,3 447 50 89,5
StO2 (Bagvuru)<%70 () 69,6 76,3 64 80,6
Batin yaralanmasi ) 73,9 71,1 60,7 81,8
Pelvis yaralanmasi (+) 52,2 84,2 66,7 74,4
Laktat (Bagvuru) >3.8 65,2 63,2 51,7 75
SpO2 (Basvuru) <92 60,9 65,8 51,9 73,5
Yas >55 39,1 84,2 60 69,6

*SKB; sistolik kan basinci, DKB,; diyastolik kan baswinci, SpO2; oksijen satiirasyonu, StO2; doku oksijen

satiirasyonu, Hb; hemoglobin

Bagvuru StO2 seviyesi %65 altinda olanlar ve olmayanlar seklinde ayrilarak, iki grup
arasinda demografik ve klinik 6zellikler karsilastirildi. Bagvuru StO2 seviyesi %65’in altinda
olan hastalarin yas1 daha biiyiiktii (p=0,043), bu hastalarda batin yaralanmasi1 daha fazla idi
(p=0,037). Bagvuru StO2 seviyesi %65’in altinda olanlarda kan {irtinii kullanimi1 (p<0,001), ES
kullanim1 (p<0,001), TDP kullanim1 (p<0,001) ve resiisitasyon ihtiyaci (p=0,004) daha fazla
idi. StO2 seviyesi diisiik olan hastalarda acil servis (p=0,001) ve hastane i¢i (p=0,003) mortalite
orani daha yiiksekti. StO2 seviyesi diisiik olan hastalarin bagvuru SKB (p<0,001), DKB
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(p<0,001), SpO2 (p=0,011) ve hemoglobin (p<0,001) seviyesi daha diisiik, basvuru laktat
seviyesi (p<0,001) daha yiiksekti (Tablo 16).

Tablo 16. Basvuru StO2 seviyesi %65’in altinda olan ve olmayan hastalarin

karsilastirilmasi
Ozellik Basvuru StO2 Basvuru StO2 p degeri
<%65 >%65
Yas Ort£SS 50,4 £22,5 38,5+ 16,1 0,0437
Cinsiyet N (%) 0,479
Kadin 5(25) 6 (14,6)
Erkek 15 (75) 35 (85,4)
Ek hastalik varlig1 N (%) 6 (30) 7(17,1) 0,321
Travma bolgesi N (%)
Toraks 16 (80) 34 (82,9) 0,5191
Bas-boyun 15 (75) 27 (65,9) 0,469+
Ekstremite 12 (60) 29 (70,7) 0,402+
Batin 13 (65) 15 (36,6) 0,037
Vertebra 6 (30) 14 (34,1) 0,746+
Pelvis 7 (35) 11 (26,8) 0,511+
Kan tirtint kullanimi N (%) 15 (75) 8 (19,5) <0,001*
ES kullanimi N (%) 15 (75) 8 (19,5) <0,001*
TDP kullanim1 N (%) 14 (70) 6 (14,6) <0,001*
Resiisitasyon ihtiyaci N (%) 7 (35) 2(4,9) 0,004
Acil servis sonlanimi N (%)
YBU yatig 15 (75) 33 (80,5) 0,741%
Servis yatis 0 6 (14,6) 0,165
Exitus 6 (30) 0 0,001
Hastane sonlanimi N (%)
Taburcu 8 (40) 32 (78) 0,003
Exitus 10 (50) 5(12,2) 0,003
SKB (mmHg) Ort+SS 86+ 19 124 £ 25 <0,001"
DKB (mmHg) Ort£8S 54+13 72+12 <0,001
Kalp hiz1 (atim/dk) Ort =88 107 + 25 95 £22 0,053
SpO2 (%) Ort£8S 90+ 7 94 +3 0,011
Hb (g/dl) Ort+SS 9,4+3,0 13,2+33 <0,001"
Laktat (mg/dl) Med (min-max) 5,2 (2,1-17,0) 2,9 (0,7-16,9) <0,001+

"Bagimsiz gruplarda t testi, ""Fisher Exact test, *Ki-kare testi, #Mann Whitney U testi,

Hastane i¢inde kaybedilen hastalarla kaybedilmeyen hastalar demografik ve klinik
ozellikler agisindan karsilastirildi. Hastane i¢inde kaybedilen hastalarin median StO2 seviyesi
sag kalanlardan anlamli derecede diisiiktii (p=0,048). Kaybedilen hastalarda kan tirtinii

(p=0,040), ES kullanim1 (p=0,040) ve resiisitasyon ihtiyact (p<0,001) daha fazla idi.
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Kaybedilen hastalarin SKB (p=0,002), DKB (p=0,009) ve SpO2 (p=0,001) seviyeleri daha
diisiiktii (Tablo 17).

Tablo 17. Hastane icinde kaybedilen ve kaybedilmeyen hastalarin karsilastirilmasi

Ozellik Hastane ici Hastane ici p degeri
mortalite (+) mortalite (+)
(n=15) (n=46)

Yas Ort£8§ 50,6 + 24,9 39,7+ 16,3 0,0567
Cinsiyet N (%) 0,545t

Kadin 12 (80) 38 (82,6)

Erkek 3 (20) 8 (17,4)
Ek hastalik varligi N (%) 4 (26,7) 9(19,6) 0,718t
Travma bolgesi N (%)

Toraks 12 (80) 38 (82,6) 0,545t

Bas-boyun 11(73,3) 31 (67.,4) 0,757

Ekstremite 7 (46,7) 34 (73,9) 0,064

Batin 9 (60) 19 (41,3) 0,207+

Vertebra 4 (26,7) 16 (34,8) 0,754~

Pelvis 3 (20) 15 (32,6) 0,518+
Kan iiriinii kullanimi N (%) 9 (60) 14 (30,4) 0,040+
ES kullanimi N (%) 9 (60) 14 (30,4) 0,040*
TDP kullanimi1 N (%) 8(53,3) 12 (26,1) 0,064
Resiisitasyon ihtiyaci N (%) 7 (46,7) 2 (4,3) <0,001'"
SKB (mmHg) Ort =SS 92 + 28 118 =27 0,002"
DKB (mmHg) Ort =SS 58+ 15 69+ 14 0,009
Kalp hiz1 (atim/dk) Ort£8§ 108 +27 96 £ 22 0,105*
SpO2 (%) Ort£S§ 897 94 +3 0,001
Hb (g/dl) Ort +SS 10,9 3,3 12,3 +3,7 0,220
Laktat (mg/dl) Med (min-max) 4.4 (1,6-17,0) 3,6 (0,7-16,9) 0,056+
St02 (%) Med (min-max) 62 (45-90) 78 (54-95) 0,048+

"Bagimsiz gruplarda t testi, ""Fisher Exact test, *Ki-kare testi, #Mann Whitney U testi,
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5. TARTISMA

Travma hastalarinda belirgin hemodinamik instabilite olmadiginda kompanse
hemorajik sokun taninmasi zordur. Ancak sok diizeltilmediginde organ disfonksiyonuna
ilerleyerek mortaliteye neden olabilir. Fizik muayene bulgulari, vital bulgular ve bozulan
laboratuvar parametreleri multitravma hastalarinda hemorajik sokun taninmasinda yeterli
olmayabilir. Hipotansiyon gibi bulgular sokun ge¢ donem bulgular1 igerisindedir ve
hipotansiyon izlenmesi mortalitede artis ile iligkilidir. Laktat ve baz defisiti anaerobik
metabolizmaya isaret etmesine ragmen, bu testlerin kullanimi invazif olmasi, tekrar 6l¢lim
gerektirmesi ve laboratuvar siirecinin uzun olmasi ile sinirlanmaktadir. Ayrica bu yontemler
hastane 6ncesi donemde degerlendirilememektedir. Bu nedenle hemorajik sok gostergesi olarak
hizl1 6l¢iim yapabilen, hastane oncesi donemde de kullanilabilen, invazif olmayan ve diistik
maliyetli yeni yontemlere ihtiya¢ vardir (102,103). StO2 bu amagla gelistirilen ve giderek daha
sik tercih edilen ve travma hastalarinin yonetimine entegrasyonu 6nerilen yontemler arasindadir

(7,100,102).

Calismamizda multitravma hastalarinda yakin kizilotesi spektroskopisini (NIRS) ile
oOl¢iilen StO2 seviyelerinin kan transfiizyonundaki belirleyiciligi degerlendirilmistir ve bagvuru
aninda degerlendirilen StO2 degerinin kan tirlinii transfiizyonlarinda iyi bir belirleyici oldugu
goriildi. Bagvuru StO2 seviyesinin hemorajik sokun taninmasinda kullanilan yontemler olan
hemoglobin, sistolik, diyastolik kan basinci ve SpO2 degerlerinden daha iistiin oldugu izlendi.
Calismamizin sonuglar1 StO2 seviyelerinin hemorajik sok tahmininde kullanilabilecek erken
donem ve invazif olmayan bir parametre olduguna isaret etmekteydi. Literatiirde travma
hastalarinda StO2’nin kan transfiizyon ihtiyacinda belirleyici oldugu daha 6nce gosterilmistir,
ancak bu calismalarin ¢ogunda multitravma hastalar1 degerlendirilmemistir (7,100,102).
Calismamizda ise mortalite oran1 yiiksek olan ve hizli miidahalenin prognozla iligkili oldugu

multitravma hastalarinda StO2’nin transfiizyon ihtiyacinda belirleyici oldugu gosterildi.

Smith ve ark’inin (102) yaptig1 ¢calismada level I travma merkezindeki hastalarda StO2
seviyelerinin kan transfiizyon ihtiyacindaki belirleyiciligi degerlendirilmistir. Calismada
travma hastalarinin bagvuru StO2 seviyesinin %70’in altinda olmasinin kan transfiizyonunda
%88 sensitivite, %78 spesifite gosterdigi ifade edilmistir. Bizim c¢alismamizda ise StO2
seviyesinin %65’in altinda olmasi1 kan transfiizyon ihtiyacinda %65,2 sensitivite, %86,8

spesifite ile belirleyiciydi. Smith ve ark’inin (102) ¢aligmasinda, bulgularimiza benzer sekilde
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StO2’nin kan transfiizyon ihtiyacinda hipotansiyon, tasikardi, laktat, baz defisiti ve hemoglobin
seviyelerinden daha {istiin oldugu ifade edilmistir. Ancak bu g¢aligmada sadece 26 hasta

degerlendirilmistir. Ayrica bizim ¢alismamizda sadece multitravma hastalar1 degerlendirilmisti.

Carlile ve ark’min (7) 2015 yilindaki g¢aligmasinda 62 travma hastasinda StO2
seviyesinin kan irlinli ve yasam kurtarici cerrahi ihtiyacindaki belirleyiciligi arastirilmistir.
Calismada basvuru StO2 seviyeleri %75’in altinda oldugunda diisiik olarak siniflandirilmistir.
StO2 seviyeleri diisiik olan hastalarda kan {irlinii transfiizyon siklig1 ve acil cerrahi sikliginin
daha yiiksek oldugu ifade edilmistir. Kan transfiizyon ihtiyacina ek olarak, bu ¢alismada StO2

kullanimu ile cerrahi gereksinimi olan hastalarin 6nceden tahmin edilebilecegi ifade edilmistir.

Khasawneh ve ark’inin (100) retrospektif dizayndaki calismasinda yiiksek dereceli
triyaj seklinde siniflandirilan 632 travma hastasinda ilk 24 saatte kan transfiizyon ihtiyacinda
en belirleyici StO2 seviyesinin bulgularimiza benzer sekilde %65’in alt1 oldugu ifade edilmistir.
Bu calismada StO2 seviyesi diisiik ve normal olan travma hastalar1 karsilastirilmig, bu
hastalarda sistolik kan basinct ve kalp hizi agisindan farklilik izlenmemistir. Bu nedenle
hemorajik sok icin StO2 seviyelerinin bulgularimiza benzer sekilde kan basinct ve kalp
hizindan daha belirleyici oldugu diisiiniilmiistiir. Cok sayida hastanin degerlendirilmesine

ragmen ¢alismamizdan farkli olarak bu ¢alisma retrospektif dizaynda planlanmaisti.

Beekley ve ark’inin (104) ¢alismasinda savas yaralilarinda StO2’nin 6nemi prospektif
olarak degerlendirilmistir. Calismada StO2 seviyelerinin baslangi¢ta hemodinamik agidan
stabil olan (sistolik kan basinc1 >90 mmHg) yaralilarda kan transfiizyon ihtiyacinda belirleyici
oldugu ifade edilmistir. Calismada StO2’nin bir vital bulgu olarak dikkate alinabilecegi, doku
oksijenizasyonundaki ani diisiislerin hastalarin hava yolu, solunum ve sirkiilasyonlarinin tekrar

ve hizlica degerlendirilmesi gerektigine isaret ettigi ifade edilmistir.

Calismamizda acil servis bagvuru StO2 seviyelerinin ayni zamanda prognostik 6nemi
oldugu izlendi. Bagvuru StO2 seviyesi %65’in altinda olan hastalarin acil servis ve hastane ici
mortalite orani daha yiiksekti. StO2 seviyelerinin kan transfiizyon ihtiyacinda belirleyici olmasi
StO2’nin ayn1 zamanda multitravma hastalarinda prognostik 6nemi olduguna isaret etmekteydi.
Benzer sonuglar daha 6nce bildirilmisti. Moore ve ark’mnin (105) ¢alismasinda level I travma
merkezindeki 383 hasta degerlendirilmistir. Calismada basgvuru StO2 seviyesinin ¢oklu organ
disfonksiyonu ve mortalite ile iliskili oldugu ifade edilmistir. Bu nedenle ¢alismada StO2’nin
travma hastalarinda erken bir prognostik gosterge oldugu ifade edilmistir. Cohn ve ark’inin

(10) calismasinda benzer sekilde 383 level I travma merkezi hastasinda StO2 seviyelerinin %78
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sensitivite, %34 spefisite ile ¢oklu organ yetmezligi gelisiminde belirleyici oldugu ifade
edilmistir. Duret ve ark’inin (106) ¢alismasinda da level I travma merkezine transfer edilen 54

hastada StO2’nin prognozla iligkili oldugu bildirilmistir.

Calismamizda invazif olmamasi ve kolay tekrarlanabilir 6zellikte olmasi nedeniyle
hemorajik sok gostergesi olarak StO2 tercih edilmistir. Ancak StO2’nin avantajlar1 bunlarla
siirlt degildir. Laktat gibi invazif gostergelerden farkli olarak StO2 hastane oncesi donemde
de degerlendirilebilir. Calismamizda StO2 seviyeleri diger hemorajik sok gostergeleri ile
karsilastirilmis ve StO2’nin kan transflizyon ihtiyacinda hemoglobin, kalp hizi, sistolik ve
diyastolik kan basinci, laktat ve SpO2 seviyelerinden daha belirleyici oldugu izlenmistir.
StO2’nin diger hemorajik sok gostergelerinden iistiin oldugu diger calismalarda da
gosterilmistir (7,100,102). Calismamizda basvuru StO2 seviyesi diisiik olan hastalarda diger
hemorajik sok belirteclerinden sistolik ve diyastolik kan basinci ve hemoglobin seviyesi daha
diistik, laktat seviyeleri daha yiiksekti. Bu nedenle StO2’nin diger hemorajik sok gostergeleri
ile iligkili oldugu, ancak transflizyon ihtiyacinda diger belirteglerden daha {istiin oldugu

diistiniildii.

Transfiizyon ihtiyacinda belirleyici olmasi hastane dncesi donemde hastalarin triyajina
yardim edebilir, kan transfiizyon ihtiyaci olan hastalara daha hizli transfiizyon saglanmasina
yardimci olabilir. Multitravma hastalarinin tecriibesiz ve donanimsiz travma merkezlerinden
ziyade, donaniml1 ve multidisipliner travma merkezlerine transferi ile prognozlarinda diizelme
saglanabilir. Bu agidan en {ist seviyesi travma merkezleri olan level I travma merkezlerinin
sagkalimdaki olumlu etkisi gosterilmistir (107). Hangi hastalarin level I travma merkezlerine
transfer edilecegi hakkinda ¢esitli algoritmalar olusturulmustur. Siklikla hastalarin olay yeri
veya ambulans i¢indeki triyajina gore transfer edilecegi merkez kararlastirilmaktadir (108,109).
Hastane oncesi donemde kullanilabilen StO2 spektrometreleri hastalarin triyajlarinda
kullanilabilir, multitravma hastalar1 gibi 6zellikli merkezlere sevk edilmesi gereken hastalarin

sevki vakit kaybedilmeden gerceklestirilebilir.

StO2 kullanimi ile gereksiz transfiizyonlardan kag¢inilabilir. Kan {rilinlerinin agresif
kullanim1 akut akciger hasari, enfeksiyonlar, derin ven trombozu, akut respiratuvar disstres
sendromu ve transfiizyon iligkili kardiyak yiiklenme gibi komplikasyonlarla iligkilidir (110-
114). Ayrica laboratuvar yontemlerinin aksine siirekli Ol¢iim yapilabilmektedir. Yakin

kizil6tesi teknolojilerinin kullanimi ise siirekli dlglimlerde hastaya zarar vermemektedir (7).

43



Calismamizda StO2’nin multitravma hastalarinda kan transfiizyon ihtiyacinda
belirleyici olmasinin yaninda literatiirde baz1 dezavantajlarindan bahsedilmistir. Cesitli endojen
ve ekzojen faktorler kiziltesi teknolojilerini etkilemektedir. Endojen faktorler icerisinde yas,
obezite, viicut sicakligi, doku odemi, kiiciik damarlar1 etkileyen vaskiiler hastaliklar,
hemoglobin ve hematokrit seviyeleri, agr1 ve ajitasyon yer almaktadir. Ortam sicaklig1 ve nem
ise ekzojen faktorler arasinda yer almaktadir. Bunlara ek olarak vaskiiler tonusu degistiren
farmaklojik ajanlarin  StO2 Ol¢iimiinii  etkileyebilecegi ileri siiriilmiistiir (98,115).
Vazopresorler, beta-2 agonistler ve antikoagiilanlar StO2 o6l¢iimlerini etkileyen ilaglar
icerisinde yer almaktadir (116). StO2 Olgiimleri siklikla elin tenar kaslari iizerinden
yapilmaktadir. Bununla birlikte masseter, deltoid ve pektoral kaslar {izerinden de StO2 6l¢iimii
yapilabilir. StO2 &l¢iimii periferal perfiizyondan etkilenmektedir. Ozellikle yogun bakim
hastalarinda StO2 degerlerinin yorumlanmasi periferal perflizyonun degerlendirilmesini de
icermektedir. Tenar bdlge disindan yapilan StO2 Sl¢limleri periferal perfiizyondan daha az

etkilenmektedir (116).

Calismamizda kan transfiizyon ihtiyacinda en belirleyici StO2 esik degerinin %65 alt1
oldugu izlendi. Ancak ¢alismalarda farkli esik degerler de bildirilmistir. Smith ve ark’inin (102)
calismasinda %70, Carlile ve ark’inin (7) caligmasinda %75, Beekley ve ark’mnin (104)
caligmasinda %78, Khasawneh ve ark’inin (100) calismasinda ise ¢calismamizda benzer sekilde
en iyi StO2 esik degerinin %65 oldugu ifade edilmistir. Caligmalar arasindaki farklilikta
calismalarin gere¢c ve yontemindeki farkliliklar etkili olmus olabilir. Bizim c¢alismamizda
multitravma hastalar1 dahil edilmisti, ancak diger ¢alismalarda siklikla travma hastalari
siiflandirilmamist1 (7,102). Beekley ve ark’inin (104) ¢alismasinda ise travma mekanizmasi

digerlerinden farkli olabilen savas yaralilar1 dahil edilmisti.

Caligmamizda %78 olan basvuru StO2 seviyesi 3.saatte %80’e ¢ikmisti. StO2
seviyesindeki artisinin kismen az olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bulunmustu.
Hastalarin acil servisteki miidahaleleri ve kan transfiizyonlarmin etkisiyle periferal doku
perfiizyonun diizelmesi StO2 seviyelerinin artmasini saglamis olabilir. Daha 6nce travma harici
durumlarda kan transfiizyonlarinin StO2 seviyesini arttirdigi bildirilmistir (117). Tam tersine
kan transfiizyonlarinin StO2 seviyesini azalttigini bildiren ¢alismalar da mevcuttur. Ancak bu
calismada StO2 seviyesindeki azalma kan tirlinlerinin yasina baglanmistir. StO2 seviyesi kan
iriinlerinin yasindan etkilenebilir. Kiraly ve ark’imnin (118) c¢alismasinda kritik travma
hastalarinda 21 giinii gegmeyen kan tirtinleri verildiginde StO2 seviyesinin azalmadigi, ancak

21 giinii gegmis kan triinleri verilen hastalarda StO2 seviyesinin azaldigi bildirilmistir.
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(Calismamizda tiim hastalara eritrosit siispansiyonu verildigi i¢cin StO2’nin ayni1 zamanda
eritrosit transfiizyonunda belirleyici oldugu sdylenebilir. Bununla birlikte ¢alismamizda taze
donmus plazma verilen hastalarda da StO2 seviyelerinin diisiik oldugu izlendi. Ancak taze
donmus plazma verilen hastalarin neredeyse tamamina ayni1 zamanda taze donmus plazma da
verilmigti. Bu nedenle bagvuru anindaki StO2’nin 6zellikle eritrosit siispansiyonunda belirleyici

oldugu soylenebilir.

(Calismamizda batin ve pelvis yaralanmalar1 olan hastalara daha sik kan iirlinii verildigi
goriildii. Benzer sekilde batin yaralanmasi olan hastalarda StO2 seviyeleri daha diisiiktii.
Siddetli abdominal travmalarin mortalite oran1 yiiksek oldugu ve baglica mortalitenin hemoraji
nedeniyle izlendigi bildirilmistir. Vaskiiler yapilarin yogun olmasi intrabdominal yaralanmalar
sonrasinda hemoraji miktarim1 arttirmaktadir (119). Abdominal yaralanmalardan kanama
miktarmin fazla olmasi StO2 seviyelerinin daha diisiik olmasina neden olmus olabilir. Travma
mekanizmasi ve kanama miktariin StO2 seviyelerine etkisinin degerlendirecek daha kapsamli

caligmalarin yapilmasina ihtiyag¢ vardir.

(Calismamizda multitravma hastalarinin %9,8’inin acil serviste, %24,6’sinin ise hastane
icinde kaybedildigi izlendi. Caligsmalar arasinda multitravma hastalarinda mortalite oranlari
%8,2-22 arasinda bildirilmistir (120-122). Farkli oranlarmin bildirilmesine ragmen tiim
calismalarda multitravma hastalarinda mortalite oranlarinin yiiksek oldugu ifade edilmistir.
Calismalar arasinda farklilik olmasinda travma merkezlerinin farkli olmasi, az sayida hastanin

degerlendirilmesi, olayin yeri ile acil servis ulasim zamaninin farkli olmasi etkili olmus olabilir.

(Calismamizin bazi kisithiliklart mevcuttu. Calismamiza dahil edilen hasta sayisi kismen
azdi. Calismamizda hastalarin  StO2 seviyeleri acil servis bagvurulari sirasinda
degerlendirilmisti. Ancak hastalar arasinda olay yerinden acil servislere getirilmesi arasinda
stire farklilik géstermektedir. Ek olarak, ¢alismamizda hastane dncesi siiregte StO2 seviyeleri
Ol¢iilmemisti. Hastane Oncesinde Olgiilecek StO2 seviyeleri ile transfiizyon ihtiyaci olan
hastalar daha erken tespit edilebilir, prognozunun kétii olacagi tahmin edilen hastalar daha

kapsamli merkezlere sevk edilebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Multitravma hastalar1 siklikla hemoraji nedeniyle kaybedilmektedir. Kan transfiizyon
ihtiyact olan hastalarin 6nceden tahmin edilmesi hastalarin prognozunu etkileyebilir.
Calismamizda acil servis bagvurulari sirasinda 6lgiilen StO2 seviyelerinin kan transfiizyon
ihtiyacinda 6nemli bir belirleyici oldugu izlendi. StO2 seviyeleri diisiik olan hastalarin
hemoglobin seviyesi, sistolik ve diyastolik kan basinglar1 daha diisiik, laktat seviyelerinin
yiiksek olmasi StO2’nin kan transflizyon ihtiyacinda etkili oldugu bilinen faktorlerle iligkili
olduguna isaret etmektedir. Ayrica, basvuru anindaki StO2 seviyeleri kan transfiizyon
ihtiyacinda hemoglobin, kalp hizi, kan basinci ve laktat seviyeleri gibi hemorajik sok

gostergeleri igerisinde yer alan belirteclerden daha iyi bir performansa sahipti.

Hemorajik sok tahmininde kullanilan ¢ok sayida parametre olmasina ragmen, StO2
Olciimii invazif olmayan, tekrarlanabilir, siirekli Olciilebilir, diisiikk maliyetli ve hizli bir
yontemdir. Multitravma hastalarinda hemorajik sokun erken tahmin edilmesi ve kan

transflizyon ihtiyaci olan hastalarin belirlenmesi ile hastalarin prognozlar iyilestirilebilir.
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