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. Akut miyokard enfarktisi

. Alt solunum yolu enfeksiyonu
. Arjinin vazopressin

. Bilgisayarli tomografi

. Diyastolik kan basinci

: Travma odakl abdominal sonografi (Focused Abdohtiweography

for Trauma)

: Glaskow koma olga (glaskow koma scale)
: Hemoglobin

: Yaralanmaiddet 6lgei (injury severity score)

. Kronik obstruktif akcger hastafi

: Magnetik rezonans gortntileme

:National Institutes of Health Stroke Scale

: Yeni yaralanmaiddet ol¢egi (new injury severiyt score)
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: Degistirilmis Travma Olcgi (Revised Trauma Score)
:Arterdeki hemoglobin oksijen saturasyonu

: Sistolik kan basinci

:Solunum sayisi

: Toplum koékenli pnémoni
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: Trauma score and injury severity score (Travmatskeryaralanma
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: Ultrasonografi
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COKLU YARALANMALI HASTALARDA KAN COPEPT IN SEVIYESI ILE
YARALANMA SIDDET OLCEKLER I ARASINDAK I iLiSKI

OZET

Amagc: Yaralanmalar 6zellikle gen¢ yayrubunu etkilemesi ve beraberinde gefirdi
maddi ve manevi kayiplar nedeniyle 6énemli bir ha#ligi sorunudur ve en onemli

O0lim nedenlerinden biridir.

Yaralanmaya h#i 6limlerin azaltilmasinda hastane 6ncesi ve Inasi@ bakim, tani ve

tedavi yontemlerinin gediiriimesi 6nemli yer tutmaktadir.

Bu calsmada coklu yaralanma hastalarinda kan copeptinydiieeyaralanmasiddet
Olcekleri, klinik ve kan parametreleri arasinddigkiyi degerlendirmeyi amacladik.

Hastalar ve Yontem: Calsma 01.06.2009-30.09.2009 tarihleri arasinda acwise
coklu yaralanma ile gelen ve ISSgeeleri 15’ den yiksek olan 82 hastada ileriye donuk

calisma olarak yapildi.

Acil Tip Anabilim Dalina c¢oklu yaralanma ile geldmastalarin yaralanmaiddet
Olcekleri hesaplandi ve serum copeptin, tam kannsaye kan gazi analizi icin

0., 6., 12. ve 24. saatlerde kan 6rnekleri alindi.

Biyokimyasal glemlerin ardindan elde edilen gkxlerin istatistiksel analizleri yapilarak

incelendi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin acil servisgvnau anindaki copeptin derleri
kontrol grubundan anlamh derecede ylksekti. Hastalacil servise geldikten 24 saat

sonraki copeptin dgrleri, acil servise galidezerlerine gore anlamli dik tespit edildi.

Olen hastalarin kan copeptin diizeyleri, ortalanf V8 NISS skorlari wayan hastalar

ile kawilastirildiginda anlamli yiuksek iken ortalama GKS’ leri anladiguk idi.

Kafa travmasi olan, SKB< 90 mmHg olan, mekanik ventilator, katekolamin ve
transflzyon ihtiyaci olan hastalarin kan copeptizeyleri, ortalama ISS ve NISS
degerleri anlamh yuksek iken, GKS gerleri anlamli diik idi.

Calsmaya alinan hastalarin acil servise g&in copeptin dgerleri ile ISS ve NISS

arasinda pozitif ikki tespit edilirken, GKS arasinda negati§kii tespit edildi.
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Sonug: Copeptin ¢oklu yaralanmali hastalarda yaralanmagldetini, seyrini ve

akibetini gostermede yaralangiddet dlcekleriyle birlikte kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Copeptin, ¢oklu yaralanma, ISS, NISS, GKS
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CORRELATION OF BLOOD COPEPTIN LEVELS WITH TRAUMA
SEVERITY SCORES IN MULTIPLE TRAUMA PATIENTS

ABSTRACT

Objective: Injuries are important public health problems amakt important causes of
death because of affecting especially young peapte leading physical and spiritual
loses.

Prehospital and hospital care, development of disignand treatment methods have

important place in reducing death related to injury

In this study, we aimed to analyze correlation leemvblood copeptin level and trauma
severity scores, clinic and blood parameters.

Patients and Methods:This study was conducted prospectively betweef8)2009
and 30.09.2009 and 82 multiple trauma patients Wwao ISS higher than 15 were
enrolled in the study.

Trauma severity scores of patients who came to genely department with multiple
trauma were assessed and blood samples were edligc0, 6, 12, 24 h after admission

for copeptin, complete blood count, and blood gassdyses.
Statistical analyses of data were performed aftahemical processes.

Results: Copeptin plasma concentrations of patients whollear the study at ED
admission were significantly higher than contragy. Copeptin plasma concentrations

at ED admission were significantly decreased duittiegfirst 24 h in patients.

When compared with survivors, nonsurvivors had ifigantly higher copeptin plasma
concentrations, mean ISS and NISS and significdother GKS.

Patients who had head trauma, systolic blood pressgual or lower than 90 mmHg,
needed mechanical ventilation, required catecholamand transfusion and had
significantly higher copeptin plasma concentratjiomsean ISS and NISS and
significantly lower GKS.
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A positive correlation was determined between plastopeptin concentrations of
patients at ED admission and ISS and NISS. A negatorrelation was determined

between plasma copeptin concentrations of patetrE® admission and GKS.

Conclusion: Copeptin may be used to exhibit severity, proghasid sequele of injury
in multiple trauma patients.

Keywords: Copeptin, multiple trauma, ISS, NISS, GKS



1. GIRIS VE AMAC

Cagimizin en ciddi problemlerinden biri olan yaralanr@plumlari 6nemli ekonomik,
sosyal ve s#likla ilgili sorunlar ile kagi kariya birakmaktadir (1)Yaralanma, kinetik
ve kimyasal enerjinin veya Is1 enerjisinin dokulatginmasi ile yapisal hasar
olusturmasindan kaynaklanan ve insagilgani olumsuz yonde etkileyen kargna bir
olaydir. Coklu yaralanma birden fazla vicuglogu veya alaninin hasar gérmesi olarak
tanimlanabilir. Cadas dinyada ©onemli halk §hgl problemlerinden biri olan
yaralanmalar 6zellikle genc ya@rubunu etkilemesi ve beraberinde gefiranaddi ve
manevi kayiplar nedeniyle 6nemli bir halkgBgl sorunudur ve en onemli 6lim
nedenlerinden biridir (2). Genel olarak ele algmdda yaralanmanin hastaya, ailesine ve
salik kuruluslarina yikledgi maddi ve manevi zararlar gerfoyutlara ulamaktadir.
Ulkemizde 2008 yilinda toplam 924.304 trafik kazamydana gelmgtir. Ayrica 2006
yilinda 71.546 darp vakasi ve 1647 intihar vakasgeklgmistir (3).

Yaralanmaya b#i olumlerin azaltiimasinda hastane oncesi ve nastgaralanma
organizasyonlarinin getiriimesi yaninda, halk @timi ve koruyucu ©Onlemlerin

titizlikle uygulanmasinin énemli bir yer tuygu bilinmelidir (1).

Coklu yaralanmali olgular acil birimlerde hizl ekilde dgerlendirilmelidir. Bu tar
yaralanmalar birden fazla dal ilgilendiren yarafehar icerdikleri igin; yaralanma triaj
Olcekleme ile yaralanmanin o6lceklenerek gerekenydkdim prensiplerine uyulmasi
gerekir. Tiptaki ilerlemelere paralel olarak gétini 6lcekleme sistemleri, transport, ilk
yardim, yeniden canlandirma, tani ve tedavi yonéemih uygulanaca coklu

yaralanmali olgularin hizli ve uygun triajini mamkkilar (4).



Yaralanmasiddet Olcekleri yaralanmayi takiben meydana gelee&koetin (6lim,
hastanede yatma siresi gibi) riskinin sayisatiémasidir (5). Yaralanmaiddet
Olcekleri, hastane 0©ncesi hastanin ilkgeldendirmesinde, yaralanma derecesinin
belirlenmesinde, uygun merkeze gonderilmesindetahasortamindaki gerlendirme
ve 0lum tahmininde faydal bilgiler vermektedir.

Copeptin vazopressin ilesezamanh olarak posterior hipofizden salgilanir ve
dolasimdaki vazopressin miktarini gosterir. Copeptirgpla ve serumda daha stabildir.
Volum bozuklgunda copeptin seviyesinde vazopressinle benzgrsikliékler tespit
edilmistir. Saslhikh kisiler ve durumu kritik hastalarda copeptin ile vamgsin
seviyeleri arasinda goudan ilgki tespit edilmgtir. Son 2 yilda copeptin pnémoni, kalp
yetmezIgi, hemorajik ve septilsok gibi bircok farkli hastalikta tanisal ve progtiks
faktor olarak argtirilmistir ve hastafiin siddeti ile orantilh olarak ytksefiitespit
edilmistir (6).

Yapilan bu argtirmalarin giginda c¢oklu yaralanmali hastalarda da kan copeptin
dizeyinin yaralanmaninsiddetiyle orantili olarak yikseleg@i disundik. Bu
calsmada coklu yaralanma hastalarinda kan copeptin ydiee yaralanmasiddet

Olcekleri, klinik ve kan parametreleri arasinddigkiyi degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. YARALANMA VE COKLU YARALANMANIN TANIMI

Yaralanma; yapisal desiklik ve fizyolojik bozukluklarla karakterize, mehk, termal
ve kimyasal enerjilerin yol a@, oksijen ve 1si gibi yamin temel unsurlarinin

yokluguna b&li olarak ortaya ¢ikan durumlardir (7).

Coklu yaralanmadan s6z edebilmek icin yaralanmaba:boyun, g&us, karin ve
ekstremiteler olarak kabaca dort bolime ayrilaranngiicudunda, en az iki bolgeyi
etkilemesi gerekiristisna olarak birden fazla biyiik kemik Eirolusmasi hali de ¢oklu

yaralanma olarak kabul edilir (1).

Sonuglar itibariyle yaralanma, sadece tibbi birohem dgil ayni zamanda
sosyoekonomik olumsuz etkileri de olan toplumsal felakettir (8). M&dur Kisi ve
onun ailesi Uzerinde iyijge sirasinda ofturduzu maddi kayip kadar fiziksel,
emosyonel ve tibbi hasara neden olur (9). Yaraléammacil servise baurularin
yaklasik olarak dortte birini olgturur (10). Gekmis Ulkelerde yaralanma global g@e
problemidir ve geng populasyonda morbidite ve nibetain en dnemli sebebidir (11).
Yaralanmaya b#i olimlerin %50’ si 15-44 ydari arasinda meydana gelir (11).
Ozellikle gelsmis tlkelerde yaralanmaya maruz kalarslydastalarin orani giderek
artmaktadir (11). Yaralanmayagbadlimler diinyada tim 6lumlerde 3-4. sirada, 20-40
yas arasl Olumlerde ise birinci sirada yer almakta@elismis tlkelerde, yaralanma
oraninin artmasina gmen Oolumlerin azalmasinin sebebi yaralanma bakakind
gelismelerdir (12-13).



Yaralanmaya h#i olumlerin % 50’si dakikalar i¢cinde olay yerind@a da hastaneye
giderken yolda gercelde. Bu ani olimler tipik olarak masif kanama ya mrolojik
disfonksiyon sonucu ofur. %20-30'u yaralanmadan sonraki saatler ile 2 gimde
olur. Geri kalan %10-20'si enfeksiyon ya da c¢oklugan yetmezfiine basli
yaralanmadan sonraki gunler ya da haftalar icintie (14). Uygun tedavi yapilan

olgularin ise yaklgk %80’i normal yaamlarina donebilmektedir (15).

Yaralanmall hastalarda morbidite ve mortaliteyiifteyen temel etkenlerin ada,
yaralanmadan sonraki birkac dakika icinde yapisamiler gelir. Gecen her dakikanin
onemli olmasi nedeniyle zaman kayiplari ve ygiktala hata oranlarini asgariye
indirmek igin sistematik bir yakiam uygulanmalidir (1).

2.2. YARALANMA MEKAN IZMALARI

Termal ve radyasyon yaralanmalagiddaki tim yaralanmalar, kurban ve hareket eden
nesnenin etkilgmi ile ilgilidir (16). Uygulanan kuvvetin tipi, @ni, siresi ve etkilenen
vucut yuzeyi yaralanmanin karakterini belirler (18oku hasarinin derecesi, doku

tarafindan absorbe edilen enerji miktari ilgoorantihdir (14).

Yaralanma mekanizmalari mekanik, termal, radyasyen patlama ya da darbe
seklindedir. Mekanik yaralanma kint gicler ya da giean yaralanma ile dur.

Motorlu tesgit yaralanmasi, yaya yaralanmasi,smdéler ve darp kint yaralanma
ornekleridir. Delici kesici aletler, afle silahlar vesarapnel parcalari ile yaralanmalar

penetran yaralanma oérnekleridir (14).

Kint yaralanmada verilen enerji miktari viicudun iigismina hizlica uygulanirsa
tipik olarak daha ciddi yaralanmaya neden olur. 1Agnerji daha yawave daha gegi
vicut ylzeyine uygulanirsa daha hafif yaralanmagden olur.Biyomekanik gucler

genellikle akselerasyon ve deselerasyon yoluyld kéralanmaya neden olur (14).

Penetran yaralanmalar glik, orta ve yuksek enerijili yaralanmalar olarakfiandirilir.
DuslUk enerjili penetran yaralanmalar bigak ya dgi&thizli mermi ile olgur. Orta ve

yuksek enerjili yaralanmalar ytuksek hizli mermidgaroket parcalari ile ojur (14).



2.3. COKLU YARALANMALI HASTAYA YAKLA SIM

Coklu yaralanmall hastaya genel yakia hastane 6ncesi ve hastane dénemi olarak 2

baslikta incelenir (1).

Hastane 6ncesi donem; olay yerinde yapiimasi gelekehastane ile habegtee ve
bilgi aligverisi, yaralanma ile ilgili ayrintili anamnez, en uygarac ile en hizli bir

sekilde transport ve triagiemlerini icerir (17).

Coklu yaralanmali hastaya hastane déneminde iyiliplee organize yakkam iyi bir
yaralanma yonetimi icin gereklidir (1). Coklu yaaiali hastanin yetersiz ve gecikmi
tedavisi sadece hastanede kaliiresini uzatmakla kalmaz ayrica organ yetniezi
Olim dongusuni de Batir (18). Hastane donemi hazirlik, ilk baki, r@sasyon, ikinci

baki ve sik sik tekrar gerlendirmeden okur.

Hazirhk safhasi olay yeri ile hastane arasinddamds kurulur kurulmaz bdar. Uygun
salik personeli toplanmali, resusitasyon odasi, arwle malzemeler hazirlanmali ve

yardimci personel uyariimalidir (1).

Ilk baki hayati tehdit eden yaralanmalarin hizliegedendirilip tedavi edilmesidirilk
bakinin dgerlendirme kismi yaralanmali hastaya yaktan ABCDE’sinden olsur
(18). Bunlar:

A: Hava yolu ve servikal koruma (Airway maintenanagh cervical spine

protection)
B: Solunum ve ventilasyon (Breathing and ventila}io
C: Dolagim ve kanama kontrolu (Circulation with hemorrhagetrol)
D: Kisa norolojik dgerlendirme (Disability)
E: Hastanin tamamen soyulmasi (Exposure)

Resusitasyonun ilk dncglihava yolunu korumak ve devamingkamaktir, ¢ciinki hava
yolunun kaybi en hizli 6lduren olaydir (18). Haxaunun dgerlendirilmesine hastanin
ismi sorularak bganabilir. Normal sesle cevap hava yolunun aciluglthu gosterir.
Ses kisikigl veya cevap vermeme hava yolunun baski@ndigosterir. Ajitasyon,
hipoksi ile sonuclanan hava yolu baskilanmasinsteggesi olabilir (18). Hava yolu ile
ilgili potansiyel ve gercek problem tanimlandiktaonra, hava yolu manevralarini
secerken servikal vertebra yaralanmasisudilerek hareket edilmelidir. Coklu
5



yaralanmali hastalarda radyolojik goruntilemelaceklsstirilene ve fizik muayene ile
servikal yaralanma ekarte edilene kadar servikahamilizasyon sglanmalidir (18).
Hava yolunun korunmasi ve devangilicene itme ve c¢ene kaldirma manevralari,
orofaringeal airway, nazofaringeal airway ve enakdal entlibasyon ile ganabilir
(18). GKS 8 ve daha diik olan ¢oklu yaralanmali hastalar enttibe edilnire{id).

Akcigerlere gaz ajverisinin sirmesi icin hava yolunun acik olmasi yanisddunum
islevininde devam etmesi gerekir (1)inspeksiyon, palpasyon, perkusyon ve
oskiltasyon ile torasik problemler tespit edilabillk baki sirasinda tespit edilmesi
gereken yaralanmalar tansiyon pnomotoraks, yelkgig acik pndomotoraks ve masif
hemotorakstir. Bu durumlar ile ortaya c¢ikan solunyetmezlgi hemen tedavi

edilmedgi takdirde erken donemde 6lime yol acar (1).

Tansiyon pnomotoraks plevral aggi hava giginin strekli old@gu ve hava cikinin
olmadgl durumlarda meydana gelir ve akerlerin kollapsina neden olur. Ayrica
pnomotoraksin tanisi Kklinik olarak konur ve kedilditaniyr d@rulamak icin g@us

filmi cekilmemeli, acilen gne ile dekompresyon yapiimalidir (18).

Yelken g@us 3 ya da daha fazla vertebranin segmental olardifasi sonucu okur
(18). Yelken g@usiun tedavisi hipoventilasyon ve hipoksiyi duzelmeyonelik
olmahdir (20).

Masif hemotoraks ggiis icine akut olarak 1500 mililitreden daha fazlan&ma
olmasidir. Tedavisi tip torakostomi ile kanins@tilmasi ve kaybedilen kanin kan ve
kristalloid sivi replasmant ile yerine konmasi@t);

Yaralanma sonrasi 6lumlerin @o kanamalar nedeniyle ortaya cikar (39k yetersiz
organ perfizyonu ve doku oksijenasyonu olarak temm ve hizlica tani konulup
tedavi edilmelidir. Coklu yaralanma hastalarinda stk goérilensok tipi hemorajik
soktur. Ayrica kardiyojenik, norojenik ve septigokda gorulebilir. Kalp hizi ve
karakteri, cilt rengi ve 1sisi vguur durumu perfizyonun hizli gerlendiriimesinde
kullanilir. Kalp hizi 120 atim/dk’dan fazla olankfo yaralanmali hastalarda aksi ispat
edilene kadar hemorajigok varligi distintlmelidir. Soktaki her hastaya iki tane geni
[imenli intraket periferik venlere yeggrilmeli ve sivi resusitasyonuna glanmalidir.
Bolus 2 L kristalloid verilmelidir. Eer hasta hemodinamik olarak normale doénerse

kristalloid tedavisine devam edilir.ger hasta hemodinamik olarak hala stabiilde
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kan sglanana kadar ikinci bolus kristalloid infiizyonu wyanir. iki bolus kristalloid
inflizyonuna rgmen hasta hala hemodinamik olarak stabfilde kan transflizyonuna
baslanir (18).

Havayolu, solunum ve dalen deserlendirmesi sirasinda hayati tehdit eden durumlari
tedavisinden sonra temel noérolojik ggelendirme yapilir (18). Bu dgerlendirme
GKS’nin tespiti ve pupil muayenesini icermelidir2j2 Noérolojik muayanede GKS,
pupil gengligi ve reaksiyonu, motor ve duyu muayenesi ve sgioall yaralanmasinin
olup olmadg kayit edilir (23). Norolojik muayenenin sik sikekrarlanmasi

degisikliklerin tespitinde yardimcidir (18).

Hastalar tamamen soyulmalidir. Hastalar tamameualgpyim vicut yuzeyi dikkatlice

muayene edilmeden ilk baki tamamlagmsayllmaz. Muayene bittikten sonra

Ik baki tamamladiktan sonra ve hasta hemodinamékakl stabil ise ikinci bakiya
baslanir. Ikinci baki hastanin lgtan ay@a kadar detayli muayenesinden, detayh hikaye

almadan ve vital bulgularin tekrarg@lendiriimesinden okur (23).

Ikinci baki bittikten sonra hasta ABC’ denstamilarak ve tam fizik muayene yapilarak
tekrar dgerlendirilir (23).

Sonug olarak ¢oklu yaralanmali hastanin bakingupove dinamik bir olaydir. Klinik
kararlilik ve deneyimin organize takim yaylai ile birlestiriimesi ve detaylara itina

gosterilmesi yaralanmali hastalar icin en iyi akilsaslar (23).

2.4. YARDIMCI TANI ARACLARI

Coklu yaralanmali hastalarin tanisinda goéruntulgdetemleri ve laboratuvar testleri
gibi yardimci tani araclari kullaniimaktadir.

2.4.1. Goruntileme Yontemleri

Gorlntiileme yontemleri ile tani hizli ve kesin olma. ik goriintileme yontemleri
hayati tehdit eden durumlarin géglendirilmesi icin kullaniimalidir. Daha ileri
goruntileme yontemleri organa 6zgu yaralanmay! aralgnmasiddetini tanimlamak

icin kullaniimalidir (25).



Duz radyografi ( X- Ray)

Kint yaralanmali ¢oklu yaralanma hastalarinda dklyografik goérintilemeler yan
servikal grafi, g@us grafisi ve pelvis grafisidir (26)ikinci bakiyr takiben bu
torakolomber omurga grafisi ve ekstremite grafildu alanlarda yaralanmadan
sUpheleniyorsa ¢ekilmelidir (25).

Ultrasonografi (USG)

Intraperitoneal ve perikardiyal serbest sivinin jgesinde sensitif, noninvazif ve hizli
goruntileme yontemidir (27). USG ayrica belirli idobrgan yaralanmalarini tespit
(28). Ayrica tekrar edilebilmesi de 6nemlidir (25).

FAST (Focused Abdominal Sonography for Trauma)dkimakinin bir parcasi olarak
kint yaralanmali hastalarda uygulanir (29). FASSalsirede (2-5 dakikada), anatomik
olarak sinirli, gercek zamanda yapilan goruntuley@ntemidir (30). FAST
degerlendirmesi ile perihepatik alandaki, perispleali&ndaki, pelvisteki ve perikardtaki
serbest siviya bakilir (31FAST icin en 6nemli kisitlama izole giasak yaralanmalari
ve retroperitoneal kanamadir. Bu durumlardagedi gorintileme yontemlerinin
kullaniimasi dgindlmelidir (25).

Bilgisayarli tomografi (BT)

BT tim vicut beluklarindaki organ spesifik yaralanmalari gdsterf&orunti
penceresinin  dastirilmesi  ile damar, kemik ve yumgak doku yapilari
degerlendirilebilir. Dezavatajlari ise ¢cekim odasireagekim odasindan tranfer sirasinda
aspirasyon riski ve kontrast madde verilmesinesikgelisebilecek allerji riskidir.
BT'nin sensitivitesi giderek artmakta ve BT iledara giderek populer hale gelmektedir
(25).

Ayrica BT anjiografi ile herhangi bir vicut bolgedeki damarsal yapi
degerlendirilebilir. Daha az invazif bir yontemdir. BTanjiografi vaskuler
yaralanmalarin dgrlendiriimesinde ilk yontem olarak klasik anjiya§nin yerini
almistir (25).

Magnetik rezonans goruntileme (MR)

MR yaralanmali hastalarin gierlendirilmesinde kisith kullanima sahiptir. Yaamal

hastalarda akut spinal yaralanmanin tespitindenkgsitem olarak kullanilir (25).



2.4.2. Laboratuvar Testleri
Tam kan sayimi

Kanamalar yaralanmalara ga 6limlerin ikinci en sik nedenidir. Taninmayan
kanamalar ise yaralanmalaraghatnlenebilir 6lumlerin ilk sirasinda yer alir. ZHi

kanamalarin tespiti yaralanma bakiminin 6nemlpbincasidir (1).

Tam kan sayimi kandaki 3 tir hiicre hakkinda detaildi saslar. Bu hicreler kirmizi
kan hcresi (eritrositler), beyaz kan hiicrelerplegeletdir (trombosit). Tam kan sayimi
5 major 6lcimu kapsar. Bunlar beyaz kan hicresissgWBC), kirmizi kan hticresi
sayisi (RBC), hemoglobin geri (Hb), hematokrit dgeri (Htc) ve platelet sayisidir (PIt)
(34).

Hb kirmizi kan hicrelerinin esas komponentidir. Hb’ esas gorevi oksijen orani
yuksek olan akgerlerden oksijen orani diik olan dokulara ve karbondioksiti de
dokulardan akgerlere taimaktir (32). Sglikli eriskin erkeklerde hemoglobin dizeyi
14.0-17.0 g/dL, kadinlarda ise 12.0-15.0 g/dL’@a8Y.

Bruns ve arkadgari yaptiklari caymada yaralanma sonrasi acil servise getirilenkve il
30 dakika icinde kan hemoglobin dizeyleri dlclleasthlari geriye doénuk olarak
girisim ihtiyaci bakimindan dgrlendirmglerdir. Kanamayi durdurmak igin acil giin
gerektiren hastalarin erken dénemdeki hemoglobregérinin daha diilk oldusunu
bulmulardir (12+2 g/dL'ye kagin 13+2 g/dL, p<0.001). Ek olarak glik hemoglobin
degerlerinin kalp hizinda agt) disik pH, kotllgen baz a@ ve artmg transflizyon
ihtiyaci ile iligkili oldugunu gérmilerdir. Hemoglobin dgerinin 10 g/dI'den d§iik ve
esit olmasi ile acil gigim ihtiyacinin 3 kat artgini ve hastalarin %87’sinde gim

ihtiyacini dg@ru olarak tanimlagani belirlemglerdir (35).

Hematokrit dgeri eritrosit voliuminin tam kan volimine orani@2)( S&likl eriskin
erkeklerde hematokrit g@eri %42-52, kadinlarda %36-48'dir (3@ghal, yanik, ileus
gibi plazma kaybinin oldiu durumlarda hematokrit gderi artmaktadir. Eritrosit
sayisinin azaldi, plazma volUmunin argu ve eritrosit icindeki hemoglobin miktarinin
distigl durumlarda hematokrit deri azalmaktadir. Kan kaybinin erken fazinda sivi
replasmani yapilmadan o6nce hematokrigete normal olabilir. Sivi replasmanina
basladiktan sonra veya damarsdalandan damar ici alana sivi ge@lduktan sonra

hemodillisyona kg olarak digme eilimindedir. Bu nedenle akut kan kaybinda erken
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donemde bakilan hematokrit @i anlamli olmayabilir, kontrol hematokrit gerleri
Olctilmelidir (34).

Trombositler hemostaznin @anmasinda hayati 6neme sahiptirler. Anormal heazost
yaralanma hastalarinda onemli oranda mortalite \ebmdite ile iliskilidir. Coklu
yaralanmalarin akut fazi hem trombotik fenomen heém kanama diatezi ile
baglantilidir. Trombosit sayisi coklu yaralanma sonrdsser ve bir sire diiik
dizeylerde seyreder. Ancak trombositlerin aktivasyove fonksiyonlarl ciddi
yaralanmalarda artar. Trombosit fonksiyonlari 24sd48tte normale dénerken, trombosit
aktivasyonu daha yaydir sekilde, 72 saatte normal olur. Ciddi yaralanmadlasinda
veya yaralanmaya Bh Olen kiilerde trombosit fonksiyonlarinin azalmasi yaninda
trombosit aktivasyonun da azaldigosterilmgtir (35). Sa&likli bir eriskinde ortalama
trombosit sayisi, 150000—-450000/rhkadardir (37).

Beyaz kan hiicreleri (I6kosit) kemikdli periferik kan ve dokularda bulunurlar. Beyaz
kan hicreleri insan vucudunu koruyan hematopo#diiforetikiler ve immun sistemin
esas elemanlaridirlar (38). Kandaki I6kosit sawalikli eriskin erkeklerde 4300-
10000/mL’ dir (39). Beyaz kan hicrelerinin sayisfeksiyon ve stres (travma gibi)

durumlarinda yukselir.

Biyokimyasal Tetkikler

Biling degisikligi olan hastalarin hemen hepsinde serum glukoz diipeylctimi
gerekmektedir. Kan glukoz dizeyinin travmatik yarmhalarda ve ygun sikinti
altindaki hastalarda yuksegilive bu artgin yaralanmanirgiddeti ile d@ru orantih
oldugu bilinmektedir. Yaralanma sonrasi hipermetabolikr @urum gelstigi
tanimlanmgtir. Bu durum glukoz Uretiminin artmasi ve gerinatiasinin azalmasi ile
ili skilidir. Hiperglisemi c¢aitli mekanizmalarla artan sempatik aktiviteyeghdir (35).
Sazlikli bir erigkinde kan glukoz seviyesi 60—100 mg/dL arasind¢gi).

Coklu yaralanma hastalarinda ve kint batin yaradéemmolan hastalarda karger ve
bobrek fonksiyon testleri 6zellikle bazal dizey gederini gormek amaci ile
istenmektedir. Bazal dizeylerin yaralanmadangimbaiz bir sekilde yiksek de
olabilecggi unutulmamalidir. Yapilan c¢camalarda karager fonksiyon testlerinden
serum glutamik oksaloasetik transaminaz (SGOT/A8d@)serum glutamik piruvik

transaminaz (SGPT/ALT) derlerinin karin i¢i yaralanmalarda bir belirtec ralla
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kullanilabilecgi belirtiimistir. Transaminaz dgrlerinin 130 IU/L tGzerindeki olmasinin
batin tomografisi icin goreceli bir belirtec ogly bu dgerin altinda ise karager

yaralanmasi olasginin ¢ok nadir oldgu gosterilmgtir (35).

Acil serviste bobrek fonksiyonlarini gosteren ererdfi laboratuvar tetkiki serum
kreatinin duzeyidir. Yaralanmalarda siklikla badgéizeyi gormek icin istenmektedir.
Coklu yaralanma hastalarinda akut donemde kreatiizeyinin herhangi bir organ
yaralanmasini gdstermede yarari yoktur. Ancak seilviste erken dénemde sitg
goruntileme yontemleri icin kontrast madde verikeadan yaralanma hastalarinda,
kreatinin dizeyini gérmek kontrast maddeyeglbagelisebilecek bir nefropatiyi
ongormek icin gereklidir (35).

Kint batin yaralanmasi sonrasi gorulebilecek olaankpeatit veya pankreas
yaralanmalarinin tanisi i¢cin serum amilaz ve lipiggerleri siklikla kullaniimaktadir
(35).

Rabdomiyoliz ¢izgili kaslarin yikimi anlamina gektedir. Motorlu ara¢ kazalari veya
ezilme yaralanmalari gibi yaralanmalarda gorulmaikierogun kas yikimi veya hasari
distintlen olgularda serum kreatinin kinaz ve miyogholieserlerini takip etmek
onemlidir (35).

Arteriyel kan gazi analizi ile asit-baz dengesisinasyon, gaz alerisi ve alveol
ventilasyonu dgerlendirilir. Yaralanma hastalarinda arteriyel kgazi analizi rutin
olarak ©nerilmemektedir. Hipoksemiyi gkrlendirmek icin pulse-oksimetre cihazi
kullaniimasi yeterli olmaktadir. Ciddi gds yaralanmasi olan tim c¢oklu yaralanma
hastalarinda arteriyel kan gazi bakilmasi gerekeddkt Gizli kalabilen bir
hipoventilasyon norojenik nedenleregbasolunum yetersiz§iine, g@&us duvarindaki
deformiteye, ak@er dokusundaki hasara veygia solunum gine bali olabilir. Tespit
edilen hipoksemi (p@< 60 mmHg) oksijenizasyondaki bozulmay gosteriarsiyel
karbondioksit basincinin yuksesli (pCO, > 40 mmHg), yani hiperkarbi, solunum
yetmezlgini gosterecektir. Kan pH’si sistemik perflzyonakibi icin yararli olabilir.

Asidemi (pH < 7.35) solunumsal veya hipoperflizyeraka bgli olabilir (35).

Mitokondrisi bulunan ve yeterli oksijen @ayabilen hicrelerde glikolizin son trinu
pirGivattir. Eritrosit gibi mitokondrisi bulunmayareya mitokondrisi oldgu halde hizh
kasilan kas gibi yeterli oksijeninanamadg dokularda glikolizin son Grini laktattir.

Buna anaerobik glikoliz denir. Laktatin arteryelnkantrasyonu tretim hizina ve farkh
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organlar tarafindan kullaniimasina gbdir. Normal plazma laktat dizeyi
0.1-1.8 mmol/L arasinda gir. Kan laktat konsantrasyonu 2 mmol/L altinda iken
laktat dongisu ghkh insanlarda yaklgk 1300 mmol/24 saattir. Laktat Greticileri
iskelet kaslari, beyin, barsak ve eritrositlerdliaktat kullanicilari karager, bobrek ve
kalptir. Kan laktat seviyesi 4 mmol/L’'nin Ustiindgeiiskelet kaslar laktati kullanici
hale gelir. Laktat glikolizin GrinU olup laktat ddlrogenaz ile sitosolde katalize edilir
(40).

Laktik asidoz ile birliktelik gosteren klinik buldar altta yatan etiyolojiye k@hdir.
Laktik asidoz ikisekilde siniflandirilir (40).

Tip A laktik asidoz: Doku perfizyon bozulduna ve hipoksiye k@ olarak laktik
asidoz geliir. En sik laktik asidoz nedenidir. Konjestif kayetmezIgi, kardiyojenik
sok, septik sok, kardiyak arrest, @r efor, hipoksik durumlar, karbonmonoksit
zehirlenmesi, derin anemi, grand mal epilepsi atakbu tip laktik asidoza neden
olabilir (40).

Tip B laktik asidoz: Dokulara oksijen sunumunda uddak yoktur, doku perflizyonu
normaldir. Laktatin yeniden glukoza d@niesini ve mitokondriyel oksidasyonu
etkileyen metabolik faktorler s6z konusudur. Aciktabolik hastaliklar, artmikan
laktat konsantrasyonu, sepsis veya yaralanma durdanyetersiz oksijen ggimindan
dolayl anaerobik glikolize katkida bulunur. Argmkan laktat dizeyi hipoksi veya
hipoperfizyonun bir saretidir. Doku hipoksisi ¢oklu organ yetmezlive o6limin

gelismesine katkida bulunur (40).

Arjinin vazopressin (AVP) ilikili glikopeptit olarakta bilinen copeptin ilk olak 1972
yilinda Holverda tarafindan tanimlarstm (41). Copeptin AVP prekirsoranin C-
terminal parcasidir ve 39 aminoasit uzguinda glikolize, l16sinden zengin c¢ekirdek
segmenti olan bir peptiddir (41). Copeptin AVP irlikte sinyal peptid, AVP,
norofizin Il ve copeptidten okan preprovazopressin olarak adlandirilan 164 amino
asitlik prekirsorden elde edilir (42). Boyut cikarkromatografi molekuler garli g
5 kDa'dur (43). Copeptinin fizyolojik fonksiyonlardan birisi, AVP’ nin dolama
salinmadan o6nce @ou yapisal olsgumuna destek olmaktir (44). Copeptin inaktif
hormonlarin olgumunu azaltan ve aktif hormonlarin glununu artiran kalneksin-
kalretiktlin sistemi ile etkilgr (45,46,47). Copeptin ex-vivo ortamda serum ve
plazmada oda sicaklnda 7 giin ve 4°C’ de 14 gin stabil kalabilir (45).
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Copeptin vazopressinlg eamanli olarak posterior hipofizden salgilanidedesimdaki
vazopressin miktarini gosterir fakat copeptin plaare serumda daha stabildir. Volum
bozuklygunda copeptin seviyesinde vazopressinle benzasikligkler tespit edilmitir.
Salikli kisiler ve durumu kritik hastalarda copeptin ile vamgsin seviyeleri arasinda
direk iliski tespit edilmgtir. Son 2 yilda copeptin pnémoni, kalp yetmgzlhemorajik
ve septik sok gibi bircok farkh hastalikta tanisal ve progtikbsfaktor olarak

aragtinimistir ve hastafiin siddeti ile orantili olarak ytksefgditespit edilmstir (6).

2.5. YARALANMA SiDDET OLCEKLER i

Gerek hastane 6ncesi gerekse hastane ici yaralargaaizasyonlarinin ve uygulanan
tedavi yontemlerinin etkintinin denetlenmesinde en 6nemli noktalardan birstda

hakkindaki bilgilerin ¢ok iyi birsekilde kaydedilmesidirlyi bir kayit sistemi, standart

ve basit bir form, yaralanmali hastaya yakiada temel unsurlardan biri olacaktir.
Yaralanmasiddet 6lgekleri kullanilarak yapilacak ggrlendirmeler, yaralanmali hastaya
yaklasimdaki yanlglarimizi ve diizeltmemiz gerekenleri bizaret edecektir (48).

Travma siddet Olgekleri yaralanmanin anatomik, fizyolojike vdiger sonuclarini
tanimlamak icin travma doktorlari ve otomobil sigoenddistrisi tarafinda yakl& 30
yil 6nce tanimlandi. Yaralanmgddet Olgekleri triaj ve hastane Oncesi tedavi,gyay
terminolojilerin  kullaniminin belgelenmesi, yarataa siddeti tanimlamasi, tedavi
kalitesi ve hastanin  akibetinin  @lendiriimesi, yaralanma  sisteminin
deserlendiriimesi ve mukayesesi ve yaralanma epidelojgd aratirmalari ve
finansmani igin yararli bir aragtir. Ginimuzde @ygin kullanilan olgekler anatomik
yaralanma, fizyolojik bozukluk ve ikisinin kombinamunu temel alan 6lgeklerdir (49).

2.5.1. AnatomikSiddet Olgekleri

Anatomik yaralanma olcekleri gdi anatomik yapilari iceren yaralanmanin Klinik,
radyolojik ve cerrahi veya postmortem tanimlamalatemel alan O6lgektir. Triaj

kararinda anatomik 6lgekleme fizyolojik verilerddaha az kullaglidir. Sonuglarin

belirlenmesinde fizyolojik parametreler ile beraberdlanildigr zaman daha ytksek
tahmin dgerine sahiptir (49).
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En sik kullanilan anatomidddet 6lgekleri (50);
1) Kisaltilmis yaralanma 6lcekleri (abbreviated injury scale-AlS)
2) Yaralanmaiddet dl¢ei (injury severity score-ISS)
3) Yeni yaralanmaiddet 6l¢ei (new injury severity score-NISS)
4) Anatomik profildir.

Kisaltilmis Yaralanma Olcgekleri (Abbreviated Injury Scale-AlIS)

AIS vicudun cgtli bdlgelerindeki her yaralanmayi goreceli dnemigbre 6 puan
siralama olcgi kullanarak siniflandiran anatomik temelli glokitek sistemidir.ilk
olarak 1969’ da geftirilmistir ve her 5-10 yilda yenilenmektedir (51). AIS
yaralanmanin anatomik yeri, yaralanmanin tipisiddeti, yaralanma ile ilgili hayati

tehdit etme gostergesi temelindegbluulur. Sonucu géstermez (49).

AIS’ nin amaglari yaralanmalari anatomik olarakitalamak, yaralanma terminolojisini
standardize etmek, yaralanmayddetine gore siralamak, yaralanma kiyaslamalarini

kolaylastirmak ve sonucu @d yaralanmayi dikkate almaktir (49).

Tablo 1. Abbreviated injury scale (kisaltilgmyaralanma olga) (51)

AIS 0lcegi Yaralanma
1 Hafif
Orta
Siddetli
Ciddi
Kritik
Yasamla bgdamaz

o O b~ WD

Yaralanma Siddet Olgegi (Injury Severity Score-ISS )

ISS 1974 yilinda Baker ve agfar! tarafindan getirilmis anatomik yaralanmgiddet
Olcegidir. ISS mortalite, morbidite, hastanede kaliiresi ve yaralanmgddetinin dger
Olctimleri ile bglantihdir (49).
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Her yaralanmanin AIS kodu belirlenir ve shaoyun, yiz, gg@us, karin, ekstremite
(pelvis dahil) ve deriden ofan 6 bolgeden birine tasnif edilir (51). En ciddrglanma
olan 3 bdlgeden en yuksek AIS dicalinir ve kareleri toplanarak ISS hesaplanir (52)
AIS 0Olgegi 6 olarak belirlenen yaralanmaya otomatik olarakyéiksek puan olan 75
verilir. ISS degeri O (yaralanma yok) ile 75 (yam ile bgdasmaz) arasinda dsir (52).
Daha yuksek puan daha ciddi yaralanmayi gosteaiplolr2'de 6rnek ISS hesaplamasi

verilmistir.

ISS sinirlamasi yaralanmali hastalarin gegssitlilikteki coklu yaralanmalarini tek
boyutlu belirtmesidir. Farkli vicut bolgelerindesit AIS Olcekleri ayni ISS Olga
verebilir fakat geny ¢ssitlilikteki yaralanmalar ¢ok farkli sonuclarla gdelilir. Ayrica
ayni vicut bolgesindeki coklu yaralanmalar goz d@slimulundurulmaz cinki ISS
vicut bolgesindeki en yuksek ofgekullanir (53). AIS oOl¢gindeki herhangi bir hata
ISS nin tahmin glcunu azaltir. Yae komorbidite hesaplamaya katilmaz ve ciddi

norolojik yaralanma az hesaplanabilir (54).

ISS yine de coklu yaralanmalar icin en yaygin kaddilen yaralanmaiddet 6lceidir
ve degerleri mortalite ile ilgkilidir (49).

Tablo 2. Coklu yaralanmali hastada ISS’ nin hesaplanmasi

_ En yuksek 3 dgerin
Vucut bolgesi  Yaralanma tanimlanmasi AIS

kareleri

Bas/boyun Serebral kontiizyon (ciddi) 4 16
Yuz Hafif yaralanma 1 Hesaplamaya katilmaz

Yelken g@is 5
Gogus . 9E 25

Akciger kontlizyonu 5

Hafif karaciger kontlizyonu 2
Karin

Kopleks dalak ripturd 5 25
Ekstremite Femur kigi 3 Hesaplamaya katilmaz
Deri Yaralanma yok 0 Hesaplamaya katilmaz

ISS 66
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Yeni Yaralanma Siddet Olcegi (New Injury Severity Score-NISS )

NISS ISS’ nin modifiye versiyonudur. Daha kesinrtai olangi verir. NISS’ de vicut

bdlgesine bakiimaksizin en yiuksek 3 AIS gipa karelerinin toplami hesaplanir (49).
2.5.2. Fizyolojik Siddet Olgekleri

Fizyolojik siddet olgekleri yaralanmaya cevaptaki akut dinarfiiyolojik rezervi
tamimlar. Vital bulgular vesuur dizeyi yoluyla olculir. Glaskow Koma Ofge
(Glaskow Coma Scale-GKS), travma d@cérauma score-TS) ve gegtirilmis travma

Olcegi (revised trauma score-RTS) en yaygin kullanileekierdir (50,55).

Glaskow Koma Olcasi (Glaskow Coma Scale-GKS)
GKS yaralanmada kullanilan en iyi bilinen ve enlggnis 6lcek sistemidir. GKS ile
gOzleri agma, sozel cevap ve motor cevalgedendirilir (49).1lk olarak 1974 yilinda
Teaslade ve Jennett tarafindan geiimi stir. GKS beyin yaralanmasinin 6lgtist olarak
bilinse de gergekte beyin fonksiyonlarini dlger. &guani 3 (tamamen cevapsiz) ile 15
(tam cevap veren) arasindadir vaayala iliskisi yuksektir (6). GKS tek ana ya da
diger fizyolojik siddet olcekleriyle birlikte klinik sonucla gkilidir (56,57).
Puanlamada 13-15 puan hafif kafa yaralanmasi, QWLan orta dereceli kafa
yaralanmasi ve 8 ve dahasdld puan &ir kafa yaralanmasi olarak kabul edilir. GKS
basit, tahmin edici ve kullanimi kolay 6lcek sistéim(49).

Tablo 3. Eriskinler icin Glaskow Koma Olgg (GKS) (55)

Davranis En iyi cevap Puan
G0z agcma Kendigiinden acik 4
Sozlu uyarilarla 3
Agri ile 2
Cevap yok 1
Motor cevap Emirlere uyuyor 6
Agriyi lokalize ediyor 5
Agriya fleksor ceap 4
Anormal fleksor 3
Anormal ekstansor 2
Cevap yok 1
Sozli cevap Oryante 5
Konfiize 4
Uygun olmayan kelimeler 3
Anlasilmaz sesler 2
Cevap yok 1
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Travma Olgegi (Trauma Score-TS) ve Dgistiriimi § Travma Olcegi (Revised
Trauma Score-RTS)

TS 1981 yilinda Champion ve arkaldau tarafindan geftirilmistir. 5 fizyolojik
parametreden (g6z agma, sOzel cevap, motor cewwgpllek dolum ve vr solunum
cevabi) olgan kombinasyonun kint yaralanmaya&lb@lumlerle kuvetli bglantisinin
oldugunu bulmylardir. Sistolik kan basinci (SKB) ve solunum say&S) eklenerek
hasta akibeti tespitinde ve saha tiriajinda guwearhc olan TS okturuldu. TS hastane
oncesi dénemde solunum cevabi ve kapiller dolumgerdiendirmenin zorlgundan

dolayi kisitli kullanima sahiptir (49).

Champion 1989 yilinda TS’ nun eksikliklerini gidezknigcin RTS’ yi gelgtirdi. RTS
triaj ve sonug icin TS’ da 3 parametreyi (GKS, diktkan basinci ve solunum sayisi)
kullanir. Deserler belirlenmg ve deerlere 0 ile 4 arasinda kodlar verilgim. iki tip
RTS vardir. Trigj versiyonu (T-RTS) 3 parametrekadlarinin toplamidir. T-RTS’ nin
11'den kucuk olasi veya herhangi bir kodgeenin 4'den kicuk olmasi travma

merkezine triaji gosterir (49).

RTS kodlanan deerler airlikli katsayilarla carpilgn zaman iyi birsonu¢ tahmin
ettiricisidir. Buna kodlanmi rts (K-RTS) denir. K-RTS hesaplamasi i¢in kullanil

forml:
K- RTS= 0,9368 (GKS) + 0,7326 (SKB) + 0,2908 (SS)

K-RTS deerleri 0 ile 7,8408 arasindadir. Daha yukseRedeartms yasama
oranini gosterir (49)

Tablo 4. Degistirilmi s travma 0Olcgi (RTS)(58)

GKS SKB SS RTS kod dgerleri
13-15 >89 10-29 4
9-12 76-89 >29 3
6-8 50-75 6-9 2
4-5 1-49 1-5 1
3 0 0 0

T-RTS= GKS+ SKB+ SS
K- RTS= 0,9368 (GKS) + 0,7326 (SKB) + 0,2908 (SS)
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2.5.3. Birlesik Siddet Olgekleri

Kombine 0&lcekler esas olarak yaralanma hastalarekibetlerinin tahmini icin
kullanilir. Hastalarin fizyolojik ve anatomik olcekerileri yagam oranini hesaplamak
icin kullanilir. Yaralanma oOlcekleri, ya komorbidite ve dier secilen parametreler
hastanin akibetini belirler (49).

Trauma Score and Injury Severity Score (TRISS)
(travma olcegi ve yaralanmasiddet 6l¢eginin birlikte kullanimasi)

TRISS sonug¢ tahmini, durum gerlendirilmesi ve iyilgme izlemi icin kullanihr. 1980
yilinda gelgtirilmi stir. Hastanin ISS ve RTS gerleri hastanin yayla kombine edilerek
kullantlir (49).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ileriye donuk klinik cakma Erciyes Universitesi Asarma Fonunun desie

(proje no B616) ile etik kurul izni alinarak Ercg/éniversitesi Tip Fakultesi Gevher

Nesibe Hastanesi Acil Tip Anabilim Dali ve Gulserfdustafa Glindgdu Merkez

Laboratuvarinda yapildi.

1 Haziran 2009 ve 30 Eylul 2009 tarihleri arasingklu yaralanma ile Erciyes

Universitesi Tip Fakultesi Acil Tip Anabilim Daliéngetirilen hastalar, hasta ve/veya

yakinlarindan (onam formu okutulup) onay alindiksamra, 6nceden hazirlanalan

hasta bilgi formuna (EK) kaydedilerek gataya dahil edildi.

Acil servise bgvuran ¢oklu yaralanmali tim hastalar gala kaydi icin uygun gorulda.

Calismadan didlanma kriterleri:

1)
2)
3)
4)

5)

6)

ISS 15’ den kicik olan hastalar
16 ygindan kuguk hastalar
izole yaralanmasi olan hastalar
Gebe hastalar

Yaralanmanin meydana gelmesi ile acil servisgrlna siresi 24 saati gecen

hastalar

Acil servise gelmeden vazopressor tedavi alan lzasta
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Calsmaya 82 hasta kabul edildi. Hastalarin demografédileri, vital bulgulari,
yaralanma mekanizmalari, yaralanmaldet Olcekleri, kafa travmasinin vauli
transfiizyon ihtiyaclari ve transflizyon miktari, dtalloid/kolloid sivi miktarlari,
mekanik ventilasyon ihtiyaclari, ilgili bélime ygari, hastanede kalisureleri ve
hastalarin akibetleri hasta bilgi formuna kaydddiik).

Laboratuvar dgiskenleri olarak copeptin, kan glukozu, WBC, Hb, Halt, Ph, PG,
SaQ ve laktat kullanildi. Laboratuvar gerleri icin hastalardan 0, 6,12 ve 24’ Uncl

saatlerde kan ornekleri alindi.

Cakmanin ilk hedefi ¢oklu yaralanmali hastalarin aslvise bgvuru sirasindaki ve
hastaneye yatan hastalarin ilk 24 saati sirasiqakma copeptin dtzeylerini 6lgmekti.
Calismanin ikinci hedefi acil servise pairu sirasindaki ve hastanede yatilk 24 saat
suresinde copeptinin plazma konsantrasyonu ile |y@am@a siddet oOlcekleri, klinik

parametreler ve hastalarin yatiireleri ve akibetleri arasindakiKiyi degelendirmekti.
Laboratuvar Degerlendirmeleri

Laboratuvar testleri Gulser-Dr.Mustafa Gugda Merkez Laboratuvarinda yapildi.

Copeptin: 3 ml ven6z kan EDTA’ i tipe alindi. Tgalkalandiktan sonra kan sanrifij
tupune alinarak 3500 devirde 10 dakika santrifildesle serumlari ayrildi. Numuneler
test 6ncesine kadar -70°C’ de muhafaza edildi. Ritkd@harmaceuticaldnc. firmasinin
EK-065-32 Human Copeptin EIA test kiti kullanilaraindwich ELSA ydntemiyle el

ile calsilip olup kan dizeyleri kantitatif olarak ol¢uldi.

Kan Glukozu: Olympus marka kit kullanilarak, Olynsp&U 640 makinasinda csilidi.
Sonuglar mg/dL olarak alindi

Tam kan sayimi: Symsmex XD 2d0fakinasinda ¢ahild.

Kan gazi analizi: Arteriyel kan Orge alinarak Roche firmasinin Cobas b 221

makinasinda ¢ahldi.

Laktat: Arteriyel kan orng alinarak Roche firmasinin Cobas b 221 makinasinda
calsildi. Uretici firmanin referans gerleri esas alinarak normal e aralg
0,4-2,2 mmol/L olarak kabul edildi
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istatistiksel Analiz

Istatistiksel verilerin analizinde “SPSS 15 for Womes” paket programi kullanild.
Verilerin normal dgilim gosterip gostermegine Kolmagorov-Simirnov testi ile
bakildi. Demografik ve klinik verileri dgrlendirmek icin tanimsal istatistiksel analizler
kullanildi. Gruplar arasindaki verilerin kadestiriimasinda 2 Ornek T testi kullanildi.
Copeptin dgerleri ile klinik parametreler arasindaki korelasyodezerlendirmek icin
iki degiskenli korelasyon analizi kullanildi. Acil serviseelg copeptin dgeri ile
yaralanmasiddet skorlari arasindaki gki icin regresyon analizi kullanildi. Veriler
ortalamazS.S. olarak verildi. P<0,05 istatistiksiarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya ISS puani 15 den yiksek 82 hasta alindisri@aya alinan hastalarin 63'U
(%76,8) erkek ve 19'u (%23,2) kadin@ifa ile taburcu olan hastalarin 49'u (%59,8)
erkek, 17’si (%20,7) kadindi. Cstinaya alinan hastalarin 66’ s1 (%80sBa ile taburcu
olurken, 16’s1 (%19,5) 6ldu. Hastalarin 11'i ilk 2dat icinde ve 5'i 24 saatten sonra ex
oldu. Olen hastalarin 14’0 (%17,4) erkek, 2'si (#2kadindi. Cafmaya alinan
hastalarin genel yaortalamasi 39,3+£18,1 yil olarak saptandi. Erkektdlarin ya
ortalamasi 38,3+16,6 yil iken kadin hastalarig gegalamasi 42,6+22,4 yil idi. Tum
hastalarda kadin ile erkek syartalamasi yoninden istatistiksel olarak anlarahk f
yoktu (p>0,05)Sifa ile taburcu olan hastalarin gyartalamasi 38,3+17,3 yil iken, dlen
hastalarin yg@ortalamasi 43,6+21,03 yil id§ifa ile taburcu olan ve dlen hastalarirs ya

ortalamasi istatistiksel olarak anlamlgdéi (p>0,05).

Tablo 5. Hastalarin cinsiyetlere gore ghmi

Toplam Taburcu Olen
(n) (n) (n)

Yas (yil)(ort. +s.5) 39,3181 38,3173 43,6+21,03
Erkek (ort. £s.S) 38,3+16,6 36,6+14,9 44,4+21,3
Kadin (ort. £s.S) 42,6+£22,4 43,2+22.9 38,0+25,4

Erkek (n [%)]) 63 (%76,8) 49 (%509,8) 14 (%17,4)
Kadin (n [%]) 19 (%23,2) 17 (%20,7) 2 (%2,4)
Toplam 82 66 16
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Calsmaya alinan hastalarda en sik gorulen yaralanmammekasi %56,1 (n=46) ile

arac ici trafik kazasi idi. @er yaralanma mekanizma tiplerinin hastalara gogglida
ve orani tabloda belirtildi (tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin yaralanma mekanizmalarinigibliani

Travma mekanizmasi Hasta sayisi Yuzde
() (%)
Arag ici trafik kazasi 46 56,1
Yiksekten diéme 19 23,2
Arag ds! trafik kazasi 8 9,8
Motorsiklet kazasi 7 8,5
Diger 2 2,4
Toplam 82 100

Calsmaya alinan hastalarda en fazla ydi6 (%19,5) hasta ile gis cerrahi ygun

bakima olmsgtur. Calsmaya alinan hastalaringdir servislere gore yatari sayilari ve

oranlari tabloda belirtilngtir (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin servilere gore yatasilimi

Yatti g1 servis Hasta sayisi Yuzde
(n) (%)
Gogus cerrahi ygun bakim 16 19,5
Beyin cerrahi ygun bakim 14 17,1
Ortapedi servisi 11 13,4
Acil servis 10 12,2
Genel cerrahi ygun bakim 8 9,8
Beyin cerrahi sevisi 8 9,8
Gogus cerrahi servisi 8,5
Anestezi ygun bakim 3 3,7
Uroloji servisi 2 2,4
Dahiliye ygzun bakim 1 1,2
Genel cerrahi servisi 1 1,2
Plastik cerrahi 1 1,2

23



Calismaya alinan hastalarin 54’inde (%65,9) kafa travmas iken, 28’inde (%34,1)
ise kafa travmasi yoktu. Kafa travmasi olan hastala7’sinde (%20,7) hafif, 20’sinde
(%24,4) orta ve 17'sinde (%20,7§1a kafa travmasi tespit edildsifa ile taburcu olan
hastalarin 39'unda (%47,6) beyin travmasi var iK&fisinde (%32,9) yoktuSifa ile
taburcu olan hastalarin 16’sinda (%19,5) hafifsititle (%20,7) orta ve 6’sinda (%7,3)
agIr kafa travmasi tespit edildi. Olen hastalariniride (%18,3) kafa travmasi var iken,
l'inde (%1,2) kafa travmasi yoktu. Olen hastaldrinde (%1,2) hafif, 3'iinde (%3,7)
orta ve 11'inde @r kafa travmasi tespit edildi. Kafa travmasi dh@stalarin dalim ve
oranlari tabloda belirtildi (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarda kafa travmasi olgularinirgdiani ve oranlari

Tum hastalar Taburcu Olen
Kafa travmasi olan (n [%]) 54 (%65,9) 39 (%47,6) (4818,3)
Hafif 17 (%20,7) 16 (%19,5) 1(%1,2)
Orta 20 (%24,4) 17 (%20,7) 3 (%3,7)
Agir 17 (%20,7) 6 (%7,3) 11 (%13,4)
Kafa travmasi olmayan (n [%]) 28 (%34,1) 27 (%32,9) 1 (%1,2)
Toplam (n [%]) 82 (%100) 66 (%80,5) 16 (%19,5

Calismaya aldgimiz hastalarin 19'unun (%23,2) mekanik ventilasiftiyaci var iken,
63’'Unun (% 76,8) mekanik ventilator intiyaci yokilablo 9).

Tablo 9. Hastalarin mekanik ventilator ihtiyacina gorgitiani

Mekanik ventilator Tum hastalar Taburcu Olen
ihiyaci

Var (n [%]) 19 (%23,2) 4 (%4,9) 15 (%18,3)
Yok (n [%)]) 63 (% 76,8) 62 (%75,6) 1 (%1,2)
Toplam (n [%]) 82 (%100) 66 (%80,5) 16 (%19,5)
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Calsmaya aldgimiz hastalarin 26’sinin (%31,7) kan transflizyohtiyaci var iken,
56’sinin (%63,8) yoktu. Calmaya aldgimiz hastalarin kan transflizyonu ihtiyaclarinin

ve yapilan ortalama kan transfiizyont miktarinigildai tablo 10’da verilmtir.

Tablo 10.Hastalarin kan transflizyonu ihtiyaclari ve uygalakan transflizyont

miktarinin dgihmi

Tam hastalar Taburcu Olen
Kan transflizyon ihtiyaci
Var (n [%]) 26 (%31,7) 15 (%18,3) 11 (%213,4
Yok (n [%]) 56 (%63,8) 51 (%62,2) 5 (%6,1)
Kan transfiizyon miktari (U)  1,09+2,5 0,5+1,1 3,3%4,8
Ort.ts.s.
Toplam (n [%]) 82 (%100) 66 (%80,5) 16 (%19,5)

U Unite, ort+s.s. ortalamazstandart sapma
Calsmaya alinan hastalarin acil servise sbau anindaki copeptin  derleri
(216,9+126,3 pmol/L) kontrol grubundan (49,2+5,9qiin) istatistiksel olarak anlamli

derecede yiksek bulundu (Tablo 11, p<0,05).

Tablo 11.Coklu yaralanmali hastalar ile kontrol grubu cdpedeserleri

Hastalar Kontrol p
(ort.£s.s.) (ort.£s.s.)
Copeptin (pmol/L) 216,9+126,3 49,2459 <0,01
Toplam (n) 82 50

Hastalarin acil servise geldikten 24 saat sonrageptin dgerleri (90,6+20,6 pmol/L),
acil servise gedi degerlerine gore belirgin olarak ik tespit edildi (p<0,01). Bu
istatistiksel olarak anlamli idi. Hastalarin copeptiezerlerinin zaman ile dgsimi

sekil 1'de gosterilmitir.
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Sekil 1. Hastalarin copeptin gerlerinin zaman ile dgsimi

Calsmaya alinan hastalardan 6len hastalarin acil sefv@gvuru anindaki copeptin
seviyeleri (436,4+103,7 pmol/Lgifa ile taburcu olan hastalarin copeptin seviyalkden
(163,7£51,8 pmol/L) istatistiksel olarak anlamlikgékti (Tablo 12, p<0,05). Kafa
travmasi olan hastalarin acil servise svosu sirasindaki copeptin - seviyeleri
(251,6+140,5 pmol/L), olmayan hastalarin copepteviyelerinden (150,1+46,09
pmol/L) istatistiksel olarak anlamli yiksekti (p88). Acil servise bgvuru sirasinda
katekolamin ihtiyaci olan hastalarin copeptin selayi (471,7+95,5 pmol/L),
katekolamin ihtiyaci olmayan hastalarin copeptiviysderinden (177,4+73,6 pmol/L)
istatistiksel olarak anlamh yuksekti (p<0,05). Aservise bgvuru sirasinda SKB<90
mmHg oOlculen hastalarin copeptin seviyeleri (30I&3;1 pmol/L), >90 mmHg
Olclilen hastalarin copeptin seviyelerinden (164%&6pmol/L) istatistiksel olarak
anlamh yuksekti (p<0,05). Mekanik ventilator itdiy olan hastalarin acil servise
basvuru sirasindaki copeptin seviyeleri (403,07+12Bs@0l/L), olmayan hastalarin
copeptin seviyelerinden (160,8+51,1 pmol/L) ist#tsel olarak anlaml yiksekti
(p<0,05). 24 saat icinde tranfizyon ihtiyaci olaastalarin acil servise pairu
sirasindaki copeptin seviyeleri (293,8+151,7 pmpl/blmayan hastalarin copeptin
degerlerinden  (181,2+94,6 pmol/L) istatistiksel olarakanlamh  yUksekti
(Tablo 13, p<0,05).
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Calsmaya alinan hastalarin ortalama 1SSgatteri 25,7+10,8 idi. Olen hastalarin
ortalama ISS deerleri (41,3+13,1),sifa ile taburcu olan hastalarin ortalama ISS
degerlerinden (21,9+5,7) istatistiksel olarak anlagilksekti (Tablo 12, p<0,05). Kafa
travmasi olan hastalarin ortalama ISSgedteri (28,7+11,8), olmayan hastalarin
ortalama ISS deerlerinden (19,7+4,8) istatistiksel olarak anlamyliksekti (p<0,05).
Mekanik ventilator ihtiyaci olan hastalarin ortalan$S dgerleri (40,1+12,2), olmayan
hastalarin ortalama ISS gkrlerinden (21,3+5,2) istatistiksel olarak anlamyliksekti
(p<0,05). Katekolamin ihtiyaci olan hastalarin tamaa ISS dgerleri (43,4+14,5),
olmayan hastalarin ortalama ISSgederinden (22,9+7,04) istatistiksel olarak anlaml
yuksekti (p<0,05). SKB<90 mmHg olan hastalarin ortalama ISSefteri (32,7£13,7),
>90 mmHg olan hastalarin ortalama ISSetéerinden (21,6+5,8) istatistiksel olarak
anlamh yuksekti (p<0,05). 24 saat icinde kan tfamgonu ihtiyaci olan hastalarin
ortalama ISS deerleri (32,4£14,3), olmayan hastalarin ortalama IE§erlerinden
(22,5+7,04) istatistiksel olarak anlamli yukseKtablo 13, p<0,05).

Calismaya alinan hastalarin ortalama NISSedteri 27,3+10,8 idi. Olen hastalarin
ortalama NISS dgerleri (43,6+11,5)sifa ile taburcu olan hastalarin NISSggeerinden
(23,315,8) istatistiksel olarak anlamli yuksektaplo 12, p<0,05). Kafa travmasi olan
hastalarin ortalama NISS gkrleri (30,07£11,9), olmayan hastalarin ortalam&3i|
degerlerinden (21,915,4) istatistiksel olarak anlanyliiksekti (p<0,05). Mekanik
ventilator ihtiyact olan hastalarin ortalama NIS$geatleri (41,5+11,6), olmayan
hastalarin ortalama NISS gkrlerinden (23,015,7) istatistiksel olarak anlagilksekti
(p<0,05). Katekolamin ihtiyaci olan hastalarin tamaa NISS dgerleri (44,7+13,5),
olmayan hastalarin ortalama NISSgederinden (24,6+7,3) istatistiksel olarak anlamh
yuksekti (p<0,05). SKB <90 mmHg olan hastalarin ortalama NISSgeteri
(34,2+13,1), >90 mmHg olan hastalarin ortalama NIi&Serlerinden (23,2+6,6)
istatistiksel olarak anlamli ytksekti (p<0,05). 2dat icinde kan transflzyonu ihtiyaci
olan hastalarin ortalama NISSggeleri (33,5t14,1), olmayan hastalarin ortalama3IS
deserlerinden (24,4+7,4) istatistiksel olarak anlayilksekti (Tablo 13, p<0,05).

Calsmaya alinan hastalarin ortalama GKSgefteri 12,4+3,9 idi. Olen hastalarin
ortalama GKS dgerleri (6,8+4,3),sifa ile taburcu olan hastalarin ortalama GKS
degerlerinden (13,3+2,6) istatistiksel olarak anlandlisiktii (Tablo 12, p<0,05).

Mekanik ventilator ihtiyacl olan hastalarin ortaI@KS dgerleri (6,2+3,7), olmayan
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hastalarin ortalama GKS gerlerinden (12,9+3,2) istatistiksel olarak anlahistkti
(p<0,05). Kafa travmasi olan hastalarin ortalamaSGi&erleri (10,5+4,1), olmayan
hastalarin ortalama GKS gkrlerinden (15,0+0,00) istatistiksel olarak anladikUktd.
Katekolamin ihtiyaci olan hastalarin ortalama GK&gedleri (6,7+3,7), olmayan
hastalarin ortalama GKS gerlerinden (12,9£3,2) istatistiksel olarak anlaohlglktd.
SKB <90 mmHg olan hastalarin ortalama GKSeleri (9,6+4,7), >90 mmHg olan
hastalarin ortalama GKS ghkrlerinden (13,4+2,6) istatistiksel olarak anlamhikikti
(p<0,05). 24 saat icinde kan transfliizyonu ihtiyatan hastalarin GKS derleri
(10,5+4,4) ile olmayan hastalarin ortalama GKSgederi (12,7+3,5) arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Tablo }8350,05).

Tablo 12.Hastalarin copeptin, ISS, NISS ve GKSelteri

Tim Taburcu Olen P
hastalar
Copeptin (ort.xs.s.) 216,9+126,3 163,7+£51,8 43608t7 <0,01
ISS (ort.£s.s.) 25,7£10,8 21,9+5,7 41,3+¥13,1 <0,01
NISS (ort.ts.s.) 27,3+10,8 23,345,8 43,6+11,5 <0,01
GKS (ort.ts.s.) 12,4+3,9 13,34+2,6 6,8+4,3 <0,01
Toplam (n) 82 66 16

Tablo 13. Olgulardaki copeptin, ISS, NISS ve GKSzdderi

Copeptin ISS NISS GKS
Kafa travmasi
Var (n=54) 251,6+140,5 28,7+11,8 30,07+11,9 10,5#4,1
Yok (n=28) 150,1+46,09 19,7+4,8 21,9454 15,0+0,00
Mekanik ventilator ihtiyaci
Var (n=19) 403,07+123,6 40,1+12,2 41,5+11,6 6,2+3,7
Yok (n=63) 160,8+51,1 21,345,2 23,0+5,7 12,9+3,2
Transflizyon ihtiyaci
Var (n=24) 293,8+151,7 32,4143 33,5+14,1 10,5+4,4
Yok (n=56) 181,2+94,6 22,5%7,04 24.,4+7 4 12,7+3,5
Katekolamin ihtiyaci
Var (n=11) 471,7+95,5 43,4+14,5 44,7413,5 6,7+3,7
Yok( n=71) 177,4473,6 22,9+7,04 24,6+7,3 12,2+3
Sistolik tansiyon
<90 (n=30) 307,6+155,1 32,7£13,7 34,2+13,1 9,6+4,7
>90 (n=52) 164,6+63,6 21,645,8 23,2+6,6 13,4+2,6
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Calsmaya alinan hastalarin ortalama hastanede sateleri 11,1+15,5 gund§ifa ile
taburcu olan hastalarin ortalama hastanede; waireleri 13,4+17,6 gin iken, oOlen
hastalarin ortalama hastanede gyatiireleri 1,5+2,5 gun idi (Tablo 14, p<0,05).
Hastalarin hastanede yatsireleri acile gedteki copeptin, ISS, NISS ve GKS ile
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamligki tespit edilmedi (Tablo 15) .

Tablo 14.Hastalarin yagi sureleri

TUm hastalar Taburcu Olen p
Yatis suresi (gun) 11,1+15,5 13,4+17,6 1,5£2,5 <0,05
ort.ts.s.
Toplam (n) 82 66 16

Tablo 15.Hastalarin yagisureleri ile copeptin, ISS, NISS ve GKS arasindagi

Yatis suresi Copeptin ISS NISS GKS

Yatig siiresi R 1 -0,194 -0,153 -0,089 0,128

P 0,081 0,169 0,425 0,252
Copeptin R -0,194 1 0,898 (**) 0,888 (**) -0,683 (**)

P 0,081 0,000 0,000 0,000
ISS R -0,153 0,898 (**) 1 0,962 (**) -0,638 (**)

P 0,169 0,000 0,000 0,000
NISS R -0,089 0,888 (**) 0,962 (**) 1 -0,589 (**)

P 0,425 0,000 0,000 0,000
GKS R 0,128 -0,683 (**) -0,638 (**) -0,583 (**) 1

P 0,252 0,000 0,000 0,000

r Pearson korelasyon katsayisi, (**) p<0,01

Hastalarin gedi vital bulgular ile sonuclari kaitastirildiginda, élen vsifa ile taburcu
olan gruplar arasinda sistolik tansiyon, diastééiksiyon ve nabiz bulgulari arasinda
istatiksel olarak anlamli fark var iken (p<0,05%C8 bulgulari arasinda istatiksel olarak
anlamh fark yoktu (Tablo 16, p>0,05). Hastalaricil asservise geklerindeki vital
bulgulari ile hastanede yatsireleri arasinda istatiksel olarak anlamgkilisaptanmadi
(Tablo 17).
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Tablo 16. Hastalarin vital bulgularinin gdimi

Vital bulgu Tam hastalar Taburcu Olen p
ort.1s.s. ort.ts.s. ort.ts.s.

Nabiz (dk) 97,9+21,08 94.3+£17,2 112,9+28,5 <0,05

SKB (mmHgQ) 102,3+34,9 113,3+22,2 56,8+41,4 <0,05

DKB (mmHg) 64,2+21,8 70,7£13,7 37,5+28,6 <0,05

SaQ (%) 92,9+4,9 92,845,04 93,3+4,7 >0,05

Toplam (n) 82 66 16

ort.+s.s.: Standart sapma

Tablo 17.Vital bulgular ile yaty sureleri arasindaki gki

Vital bulgular Pearson korelasyon katsayisi p

Nabiz -0,042 0,709
SKB 0,091 0,417
DKB 0,052 0,644
Sa0O -0,148 0,184

Calsmaya alinan hastalarin acile gtaki laktat dgerleri 4,1+2,9 mmol/L idi. Olen
hastalarin laktat derleri (7,7+4,2 mmol/L),sifa ile taburcu olan hastalarin laktat
degserlerincen  (3,3t1,7 mmol/L) istatistiksel olarak anlamh kgék idi
(Tablo 18, p<0,01). Katekolamin ve kan transflzyohtiyaci olan hastalarin laktat
degerleri, olmayan hastalarin laktat gdglerinden istatiksel olarak anlamli yuksek idi
(p<0,01). SKB < 90 mmHg olan hastalarin laktat géeleri (5,8+3,9 mmol/L),
SKB > 90 mmHg olan hastalarin hastalarin laktatederinden (3,2+1,6 mmol/L)

istatiksel olarak anlamli yiksek idi (p<0,01).

Tablo 18. Hastalarin laktat derleri

Tam Tabur Olen Katekolamin Taransflizyon Sistolik tansiyon p
hastalar cu ihtiyaci intiyaci
Var Yok Var Yok <90 >90
Laktat 4,1+2.9 3,3+1,7 7,7¢42 9,743,1 3,3+1,8 39+ 33:#1,8 5839 3,241,6 <0,01
Toplam(n) 82 66 16 11 71 26 56 30 52
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Calismaya alinan hastalarin laktatgéeleri ile ortalama ISS ve NISS arasinda pozitif

ilski tespit edilirken, ortalama GKS arasinda neghtki tespit edildi (p<0,01).

Calsmaya alinan hastalarin acil servise geiopeptin dgerleri ile ortalama ISS
(Sekil 2) ve ortalama NISSSEkil 3) arasinda pozitif gki tespit edilirken ortalama
GKS (Sekil 4) arasinda negatif gki tespit edildi (p<0,01). Calmaya alinan hastalarin
acil servise gedi copeptin dgerleri ile diger klinik parametreler kadastirildiginda
laktat, glukoz, kristalloid inflizyonu, kolloid infiyonu, transflizyon miktari ve nabiz ile
pozitif iliski tespit edildi. Cakmaya alinan hastalarin acil servise getopeptin
degerleri ile pH, diastolik kan basinci ve sistoliknk&dasinci ile negatif gki tespit
edildi. Calsmaya alinan hastalarin acil servise gebpeptin dgerleri ile SaQ, platelet

sayisi, WBC, htc, hb ve R@e anlamli ilgki yoktu (Tablo 19).

o Obser ved
— Li near
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400, 00 —
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200, 00
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Sekil 2. Hastalarin acile gelieki copeptin dgerleri ile ISS arasindaki gki
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Sekil 3. Hastalarin acile gslieki copeptin dgerleri ile NISS arasindaki gki
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Sekil 4. Hastalarin acile gsalieki copeptin dgerleri ile GKS arasindaki gki

32



Tablo 19. Acil servise geliteki copeptin dgerleri ile diger klinik parametreler

arasindaki igki

Klinik parametreler Pearson korelasyon katsayisi P
Laktat 0,628 (*¥) <0,01
Glukoz 0,498 (**) <0,01
Hb -0,208 0,061
Htc -0,206 0,063
WBC 0,060 0,593
Platelet sayisi -0,46 0,684
pH -0,381 (**) <0,01
PO2 0,124 0,265
Sa02 -0,03 0,982
SKB -0,647 (**) <0,01
DKB -0,625 (**) <0,01
Nabiz 0,451 (**) <0,01
Transfiizyon miktari 0,546 (**) <0,01
Kristalloid inflzyonu 0,690 (**) <0,01
Kolloid inflizyonu 0,749 (**) <0,01
(**) P<0,01

Hastalarin acil servise gglcopeptin dgerleri ile klinik parametrelerin ¢ arasinda
iliski tespit edilirken (Tablo 19), copeptin glerinin seyri ile klinik parametreler
arasinda sadece laktatgederinde anlamh ifki tespit edildi (Tablo 20). Klinik ve
laboratuar parametrelerin zamana gor@ldal ve copeptin dgerlerinin seyri ile ilgkisi
tabloda verildi (Tablo 20).
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Tablo 20.Klinik ve laboratuar parametrelerin zamana gorgderin d&ilimi ve

copeptin ile ilgkisi

Klinik 0. saat 6. saat 12. saat 24, saat p
parametreler (n) (n) (n) (n)

Laktat 4,1+2,9 2,842,05 2,2+1,8 1,5+1,1 0,043*
Glukoz 192,1482,7 160,3+60,6 144,1+70,8 118,2461,2 0,406*
Hb 12,6+2,2 11,8+2,2 11,7+1,9 11,1+2,1 0,198
Htc (%) 37,816,2 35,816,2 35,315,4 33,616,1 0,147
wWBC 17359,6+6832,5 14507,3+6297,4 12366,1+4325,9264(¥+3716,4 0,388
Plt 230,5+76,3 204,3+73,02 186,08+53,5 165,2+53,4 ,12D
pH 7,40+0,1 7,42+0,1 7,43+0,08 7,45+0,07 0,256*
P2 (mmHg) 75,1+19,1 83,4128,3 86,6+25,9 83,2+18,3 50,7
SaQ (%) 92,9+4,9 94,4+4,07 95,4429 96,0+2,3 0,375
SKB (mmHg) 102,3+34,9 108,3+23,7 110,8+20,6 112491  0,226*
DKB (mmHg) 64,2+21,8 68,8+15,6 69,7£15,5 0,140*
Nabiz (hiz/dk) 97,9+21,08 95,1+20,08 93,05+15,8 3893,5 0,218*
Kristalloid 1926,2+1751,3 1029,41674,2 951,04+547,6 949,3+622,40,192*

inflizyonu (ml)

Kolloid 252,4+565,8 60,2+166,7 21,1490,1 9,1+40,8 0,767*
inflizyonu (ml)
Toplam 82 75 72 71

*acile gels copeptin dgerleri ile anlamli ilki
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5. TARTISMA

Yaralanma gen¢ ygagrubunu etkileyen, maddi ve manevi zararlara yana tlkemiz
icin oldukca 6nemli bir halk $h g1 sorunudur. Ulkemizde 2008 yilinda toplam 924.304
trafik kazasi meydana gelgtir. Ayrica 2006 yilinda 71.546 darp vakasi ve l&G#ihar
vakasi gercekkgnistir. Bu veriler yaralanmalarin; insanlarin sakalnka ve oéliminde

ne denli 6Gnemli oldgunu g6zler 6niine sermektedir.

Coklu yaralanmali hastalarda kan copeptin dizegigmek ve yaralanmagiddet
Olcekleri ile arasindaki gkiyi belirlemek amaciyla planlagimiz bu ¢akma Erciyes
Universitesi Tip Fakiltesi Acil Tip Anabilim Dalingoklu yaralanma ile suran
hastalar dgerlendirildi.

Yaralanmalar acil servise paurularin yaklaik olarak dortte birini olgturur (5).
Gelismis Ulkelerde yaralanma global @& problemidir ve geng¢ populasyonda
morbidite ve mortalitenin en 6nemli sebebidir (6aralanmaya b élumleri % 50’ si
15-44 yalan arasinda meydana gelir (6). Yaralanmayglhbalimler dinyada tim
Olumlerde 3-4. sirada, 20-40 syarasi Olumlerde ise birinci sirada yer almaktadir.
Gelismis Ulkelerde, yaralanma oraninin artmasinaman 6lumlerin azalmasinin sebebi
yaralanma bakimindaki gethelerdir. Yaralanma olgular 6zellikle genc topktk en
onemli 6lim nedeni olmaya devam etmektedir (15).pi¥éa@ calsmalarda ya
ortalamalari 40,5, 42,6 ve 39,5 yil bulurgtwr (59,60,61).Calismaya aldgimiz
hastalarin ya ortalamasi 39,3+18,1 yil idi. Elde ¢itniz sonuclar literatirdeki
calismalar ile benzerlik gostermektedir. Bu sonucladi&kat edilirse dnlenebilecek bir
hastalik olan yaralanmanin toplumun geng ve Urethan yglarda ne kadar dnemli bir

yer tuttigu anlgilimaktadir.
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Yapilan calymalarda hastalarin cinsiyete goregdianlarinda %78, %64 ve %74 ile
erkek cinsiyet hakimiyeti gorulngtiir (61,62,63). Cajmamiza alinan hastalarin
%76,8' i erkek ve %23,2’ si kadindi. Bizim gahamizdaki sonuclar ger calsmalarla
benzerlik gbstermekte idi.

Yapilan calgmalarda mortalite oranlari %13,8, %4,8 ve %5,6 allaespit edilmytir
(59,63,64). Cabmamizda mortalite orani %19,5 idi. Gatiamizda mortalite oraninin
yuksek olmasi hastanemizin 3. basamak hastane oea®olge hastanesi olarak

hizmet vermesine lgganabilir.

Fedakar ve arkadkari yaptiklari caymada yaralanma mekanizmalarin ki arac ici
trafik kazalari (%50,7), dine (%17,2) ve arag ditrafik kazalari (%12,4) olarak tespit
edeken (65), Cirak ve arkatkr1 en sik neden olarak gie (%39) ve trafik kazasi
(%28) olarak tespit etrtir (66). Calsmamizda yaralanma mekanizmalari sikliklar1 ara¢
ici trafik kazasi (%56,1), yuksekten ghiie (%23,2) ve arag gditrafik kazasi (%9,8) idi.

Westermann ve arkaglarinin yaptgl calsmada ortalama hastanede yagiiresi tum
hastalarda 22+19 gusifa ile taburcu olanlarda 24,5+19,1 gtin ve 6lerdeB¥+3,8 gin
olarak tespit edilmstir (59). Calsmamizda ortalama hastanede yasiresi tin
hastalarda 11,1+15,5 gigifa ile taburcu olanlarda 13,4+17,6 gun ve 6lergetgb+2,5
gln olarak tespit edildi. Camamizda yagi strelerinin kisa olmasi 6len hastalarin ciddi
yaralanma ile acil servise gelmesi ve buyik kismiitk 24 saat icinde 6lmesine

baglanabilir.

Coklu yaralanmali hastalarda kafa travmasinin olms@nucu kotu yonde etkileyen
onemli bir faktor olarak bildiriimektedir. Kafa teasi yaninda ¢er bdlge
yaralanmalarin da bulunmasi mortalite ve morbiditegrtirmaktadir (67).
Markogiannakis ve arkaglari yaptiklari cahmada 6len hastalarda kafa travmasi
oranini yuksek tespit etgher. Ayrica kafa travmasi olan hastalarda mortait@ninin,
olmayanlara gore 4 kat fazla olglinu tespit etmier (63). Calgmamizda olen 16
hastanin 15’'inde kafa travmasi mevcuttu ve bunlatinanesinde deza kafa travmasi

mevcuttu. Bizim sonuclarimiz yukaridaki gaha ile benzerlik géstermekte idi.

Son zamanlarda, yeni bir belirte¢ olan copeptirgitic hastaliklardaki (AMI, KOAH,
sepsis,sok gibi) duzeyini dgerlendirmek amach géli calismalar yapilmgtir. Ancak

coklu yaralanma hastalarinda copeptin dizeyi valgamasiddet dlcekleri arasindaki
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ili ski ile ilgili literatiirde sadece bir cama vardir. Ulkemizde ise copeptin ile ilgili bir

calisma yoktur.

Calismaya aldgimiz ¢oklu yaralanma hastalarinin acil servisesgabpeptin dgerleri
216,9+126,3 pmol/L idi. Cajmaya alinan hastalarin 24. saat copeptigederi
(90,6+20,6 pmol/L), acil servise gelideserlerine gére anlaml olarak gliktd.
Westemann ve arkaglari 87 coklu yaralanmali hastada yaptiklarisggaaida hastalarin
acil servise bgvuru sirasindaki copeptin gerlerini kontrol grubuna gore yuksek ve 24.
saat copeptin derlerini ilk dezere goére belirgin diiik 6lcmilerdir (59). Bizim
degerlerimiz bu yapilan tek ¢cama ile benzerlik gostermektedir.

Morgenthaler ve arkad@r babunlarda vyaptiklari cghnada hemorajik sok
olusturduktan sonra o6lctukleri copeptin @einin normal dgerlerden 30 kat fazla
oldugunu tespit etmgierdir. Ayrica copeptin seviyelerinde reperfiizyondsonraki ilk

bir saatte belirgin dime saptamglardir. Ayni ¢algmada kritik hastalari da incelegiar

ve copeptin seviyesinin hasgah siddetine gore (SIRS, sepsis, ciddi sepsis ve septik
sok) dereceli olarak arfiini tespit etmilerdir. Yine bu cakmada 6Olen hastalarda ve
norepinefrin tedavisi gereken hastalarda copemuiyssini daha yiksek bulrglardir

ve hastaliin siddetini belirlemede ek belirte¢ olarak kullanabdgni soylemglerdir
(68). Chai ve arkadgdar copeptin seviyesini koroner kalp hagtalolan hastalarda,
kontrol grubuna gore yuksek tespit eflaidir (69). Jochberger S ve arkagdia
yaptiklari calgmada copeptin seviyesini kritik hastalarda&lgd gruba gore yuksek
bulmuslardir. Ayrica kardiyak cerrahi gegiren hastalardadpeptin seviyesini sepsis ve
SIRS olan hastalardan ytksek buktandir (70). Miedinger ve arkaglari KOAH’ In
(kronik obstriktif akgier hastafil) akut alevlenmesinde copeptin seviyesini yiuksek
tespit etmglerdir ve artmg copeptin seviyesinin hastalarin akibetini ve hazede kal
surelerini tahmin edebildini gézlemlemglerdir. Benzer sekilde artmg copeptin
seviyesinin ygam, fonksiyonel akger yetmezigi, ek hastalik ve hipoksemi gibi klinik
yetmezlik durumlari icin risk okiurdusunu tespit etmgierdir. Ayrica bu cakmada
copeptin ile P@arasinda anlamh gki tespit etmenglerdir (71). Benzegekilde bizim

calismamizda copeptin ile PQ@rasinda anlamli gki yoktu.

Katan ve arkadgari iskemik inme hastalarinda kan copeptingedéerinin NIHSS
tarafindan tanimlanan inmgddetiyle d@ru orantili olarak argini tespit etmilerdir.

Copeptin seviyesini, akibeti kot olan hastalarllibeti iyi olan hastalara gére daha
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yuksek bulmslardir. Copeptin seviyesinin tanisalgolugunun yaygin olarak olcilen
laboratuar parametreleri ve klinik dlgimlerden dayiaoldugunu tespit etngierdir.
Iskemik inmeli hastalarda copeptin seviyesinin Hasta fonksiyonel akibet ve 6lumu
tahmininde yeni, kuvvetli ve gamsiz tanisal belirte¢ olgu sonucuna varrglardir
(72). Muller ve arkaddar copeptin seviyesini ASYE (alt solunum yolu ekdiyonu)
olan hastalarda kontrol grubuna gore daha yuksékuglardir. Ayrica TKP (toplum
kokenli pnomoni) olan hastalarda copeptin seviyesakut bronit ve KOAH
alevlenmesi olan hastalara gore daha yiksek tespiklerdir. Copeptin seviyesini
hastalgin siddeti ile d@ru orantili yukseldiini tespit etmglerdir. Copeptin seviyesini
Olen hastalarda yayanlara gore daha yiksek buktamdir. ASYE’' nin akibetini ve
TKP’nin siddetini tahmin etmede yaygin kullanilan klinikggelendirme ve laboratuar
parametrelerinden daha iyi oglinu tespit etmgierdir (73). Khan SQ ve arkadkari
AMI (akut miyokard infarktusu) geciren hastalardgiiklar calgmada kalp yetmezi
gelisen ve Olen hastalarda kan copeptin seviyesini Yikbelmwlardir (74).
Calismamizda 6len hastalarin acil servisgvoau anindaki copeptin seviyesigifa ile
taburcu olan hastalarin copeptin seviyesinden vié sgrvise bgvuru sirasinda
katekolamin ihtiyaci olan hastalarin copeptin sesigi, katekolamin ihtiyaci olmayan
hastalarin copeptin @erlerinden ve transflizyon ihtiyaci olan hastalacwpeptin
seviyesini, olmayan hastalarin copeptin seviyesingigksek oldgunu ve copeptinin
yaralanmagiddeti ile d@ru orantili olarak yikseldini tespit ettik. Bizim sonuclarimiz
yukarida yapilan calmalar ile benzerlik gostermektedir. Bu daseti hastaliklarda
oldugu gibi ¢oklu yaralanma hastalarindada copeptinyssunin yaralanmanigiddetini

ve akibetini belirlemede faydali olagal gostermektedir.

Koksal ve arkadgari yaptiklari cakmada mortaliteyi 6ngérmede ISS ve NISS’ nin
performansini yeterli bulngtardir ve NISS’ nin ISS ye Usturganin olmadiini tespit
etmilerdir (75). Aydin ve arkagéari mortaliteyi 6ngérmede ISS ile NISS arasinda
anlamh bir fark olmadyini tespit etmilerdir (61). Eryllmaz ve arkadiari yaptiklari
calismada tum yaralanma oOlceklerinin mortalite ileskili oldugunu ve ISS, NISS
arttikgca mortalitenin arggini tespit etmlerdir (62). Honarmand ve arkagiar mekanik
ventilator ihtiyaci olan hastalarin ortalama ISSNISS de&erlerini, mekenik ventilator
ihtiyaci olmayan hastalardan yuksek bughatdir. NISS ile ISS’ yi1 kaulastirdiklarinda
entibasyon yada mekanik ventilasyon tahmininde NI8% ISS’ den daha yiksek

dogrulugu olduzunu tespit etnglerdir. 3 veya 5 gunden fazla mekanik ventilattkebep
38



kalmayacgini (mekanik ventilatorde kalma suresinin) tahmimede yaralanmgiddet
Olcekleri arasinda fark bulamagtardir (76). Zhao ve arkaglari penentran yaralanmali
hastalarda mortaliteyi tahmin etmede NISS’ nin 188h daha sensitif fakat daha az
spesifik oldgunu tespit etmgierdir. Ayrica ayni dgruluk ve dgerlendirmeye sahip
olduklarindan dolayi, kint yaralanmali hastalarddS® nin ISS’ nin vyerini
alamayacg kanisina varmlardir (60). Lavoie ve arkagiar hastanede 6lumu tahmin
etme dg@rulugunun ISS’ den daha iyi olgunu ve NISS’ nin 6zellikle B#oyun
yaralanmalarinda ISS’ den daha avantajli glohw tespit etmgierdir (77).
Markogiannakis ve arkaglari yaptiklari caymada ISS dgeleririni 6len hastalarda
yasayanlara gore anlamli yuksek bulgtardir (63).Husum ve arkadgari ISS ve NISS’
nin penentran yaralanmali hastalarda kisa surelkialiteyi tahmin etmede yiksek
dogrulugu oldusunu tespit etnsierdir. Iki yaralanmasiddet Olcegi arasinda tahmin gicii
yonunden fark bulamasglardir. Yaralanma sonrasi komplikasyonlarin tahndei
NISS’ nin daha iyi oldgunu tespit etmnglerdir (78). Calsmamizda 6len hastalarin ISS
ve NISS’ leri,sifa ile taburcu olan hastalarin ISS ve NISS’ leandytksekti. Mekanik
ventilator ihtiyact olan hastalarin ortalama ISS MES’ leri, ventilator ihtiyaci
olmayan hastalardan anlamli derecede yiksek tesgiidi. Bizim sonuclarimiz
yukaridaki cakmalarla benzerlik gostermektedir. Bu sonuclar cokflaralanma
hastalarinin prognozunu ve akibetini belirlemeds & NISS’ nin kullanilabileggni

gostermektedir.

Dur ve arkadglari yaptiklari cakmada 6len hastalarin ortalama GKS'’ lerini 5,1,
yasayan hastalarin ortalama GKS’ lerini 9,1 tespitighendir. Agir kafa travmasi olan
hastalarda mortalite oranini istatistiksel olaralaml yuksek bulmglardir ve GKS ile
mortalite arasinda ters yonlushi tespit etmglerdir (79). Westermann ve arkatha|
yaptiklari calymada 6len hastalarin ortalama GKS’ lerini 5,3;ayan hastalarin GKS’
lerini 11,5 tespit etmglerdir (59). Calgmamizda tim hastalarin ortalama GKS’ leri
12,4+3,9, dlen hastalarin ortalama GKS’ leri 6,8tdesifa ile taburcu olan hastalarin
GKS’ leri 13,3+2,6 idi. camamizda mortalite ile GKS arsinda ters yonlgkilivardi.
Bizim sonuglarimiz yukaridaki camalar ile benzerlik gostermekte idi. Ayrica
calismamizda kan copeptin seviyeleri ile GKS arasindayénli iliski tespit edildi. Bu
da kafa travmasi olan hastalarda hastalarin pragmozbelirlemede copeptinin

kullanilabilecgini gbstermektedir.
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Peretz ve arkadkari hipovolemiksoktaki hastalarda mortalitenin kan laktat seviyesi
mmol/lI' nin Gzerinde olmasi halinde %18’ den %73c¢ktigini saptanglardir (80).
Kicir ve arkadglari yaralanmasiddet oOlcgi yiksek olan hastalarda geliaktat
seviyelerini anlamli yuksek tespit eglardir (81). Schreiber ve arkadar kan laktat
seviyesinin yaralanmanin ciddiyeti ve gegtaralanmaiddet skoru ile orantili oldtunu
tespit etmgler (82). Cagmamizda 6len, transfiizyon ve katekolamin ihtiyaanove
SKB<90 mmHg olan hastalarda laktat dizeyi anlamli ykitsé\yrica gels laktat
degerleri ile copeptin, ISS ve NISS arasinda poziiigki tespit edilirken, GKS ile
negatif iliski tespit edildi. Bizim sonuglarimiz yukaridaki gahalar ile benzerlik
gOstermektedir.

Calsmamizda elde edilen sonuclar ile copeptinin coklaralanmali hastalarin
deserlendiriimesinde kullanilabilecek bir parametradu@unu goéstermesine gmen,
calismadaki hasta ve 6lum sayisinin az olmasi ve tekeumBrbir calsma olmasindan
dolayr copeptinin etkini ve kullanilabilirligini degerlendirmek i¢in daha ileri

calismalar gerekmektedir.

Sonug olarak; copeptinin ¢coklu yaralanma hastadariyaralanmanigiddetini, seyrini
ve akibetini gostermede yaralanmgadet Olgekleriyle birlikte kullanilabilegeni

dUstndyoruz.

40



6. SONUCLAR

. Calsmaya alinan hastalarin genelsyartalamasi 39,3+18,1 yil olarak saptandi.
Erkek hastalarin yaortalamasi 38,3+16,6 yil iken kadin hastalarig gaalamasi

42,6+22,4 yil idi. Tum hastalarda kadin ile erkek grtalamasi yoninden istatiksel
olarak anlaml fark yoktu. Bu yaortalamalari ¢coklu yaralanmalarin 6zellikle gencg

nufusu etkilediini gbstermektedir.

. Calismaya alinan hastalarda en sik gorulen yaralanmamekasi %56,1 ile ara¢
ici trafik kazasi idi. Bu trafik kazalarinin tlkende hala blyuk bir problem olarak

devam etgiinin gostergesidir.

. Calsmamizda coklu yaralanmasi olan hastalarin kan d¢opegviyeleri anlamli
derecede yuksek bulundu.

. Calsmamizda ©¢len, kafa travmasi olan, mekanik ventilatbansfizyon ve
katekolamin ihtiyaci olan ve SKB90 mmHg olan hastalarin acil servise geli

copeptin seviyeleri anlamli yiksek tepit edildi.

. Calsmamizda 0&len, kafa travmasi olan, mekanik ventjatifansfizyon ve
katekolamin ihtiyaci olan ve SKB90 mmHg olan hastalarin ortalama ISS, NISS
deserleri anlamli yuksek tespit edilirken, ortalama &keerleri anlaml dgik

tespit edildi.

. Calsmamizda acil servise gglicopeptin seviyeleri ile ortalama ISS ve NISS
arasinda pozitif ikki tespit edilirken, ortalama GKS arasinda neggitiki tespit
edildi.

. Calsmamizda hastalarin yatsureleri ile vital bulgular, copeptin ve yaralanma

siddet Olcekleri arasinda anlamlighi tespit edilmedi.
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8. Calismamizda elde edilen sonuclar ile copeptinin ¢goklralanmali hastalarin
deserlendiriimesinde kullanilabilecek bir parametredugunu gostermemize
ragmen, cakmadaki hasta ve 6lim sayisinin az olmasi ve tekeuagrbir calsma
olmasindan dolay! copeptinin etkiglive kullanilabilirligini degerlendirmek igin

daha ileri camalar gerekmektedir.
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EK: HASTA B iLGi FORMU
Hastanin Adi Soyadi:

Protoko No:

Hastanin Yasi:
Yaralanma Mekanizmasi:
Hastanin ISS Skoru:
Hastanin NISS Skoru:

Hastanin GKS Skoru:

Mekanik Ventilator Ihtiyaci
Katekolamin Ihtiyaci
Transflizyon ihtiyci

Kafa travmasi

Tansiyon Gels:
Nabiz Gels:
Copeptin  Gels:
Glukoz Gelis:
Laktat Gelis:

Hb Gelis:
Htc Gelis:
WBC Gelis:
Plt Gelis:
pH Gelis:
PO2 Gelis:
SaQ Gelis:

Kristinf. Gelis:

Koll. inf  Gelis:
Transflzyon Miktari:
Hastanin Yattigl Servis:
Hastanede Yattgl Sure:
Hastanin Akibeti:

(6.
(6.
(6.
(6.
(6.
(6.
(6.
(6.
(6.
(6.
(6.
(6.
(6.
(6.

S):
S):
S):
S):
S):
S):
S):
S):
S):
S):
S):
S):
S):
S):

Gelis Tarihi/Saati: ..../..../2009/

Cinsiyeti: E/K

Var ()
Var ()
Var ()
Var ()

51

(12.S):
(12.S):
(12.S):
(12.S):
(12.S):
(12.S):
(12.S):
(12.S):
(12.S):
(12.S):
(12.S):
(12.S):
(12.S):
(12.S):

Yok ()
Yok ()
Yok ()
Yok ()

(24.S):
(24.S):
(24.5):
(24.5):
(24.S):
(24.S):
(24.5):
(24.5):
(24.S):
(24.S):
(24.5):
(24.5):
(24.S):
(24.S):
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