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Acil serviste gorulen kanamali hastalarin cogu
travma sonucu normal hemeostatik
mekanizmali kisilerdir ve spesifik testlere
gerek yoktur.

Travma sonrasi anormal kanamasi olan
hastalarda dyku ve fizik muayene dnemlidir



Travma sonrasi
* Multipl bélgelerde kanama,
* Travmatize olmayan bolgelerde kanama,

+ Uzamis kanama,

- Derin dokularda kanama ve

- Eklem ici kanamalar = DIKKAT



- Kanamanin miktari

* Ne zaman basladigi

- Suresi

* Kanamaya neden olan travmanin siddeti
* Transfuzyona gerek olup olmadigi
* Kac Unite gerektigi

- Oz gecmisindeki travmalar ve ameliyatlar



* Anormal kanama genellikle konjenital

* Ancak ; Karaciger hastaligi, Bobrek hastalig ve
ilac kullanim 6ykisu ( alkol, aspirin ,NSAI,
antiplateletler, warfarin, antibiyotikler)
sorgulanmall



* Hemostaz

+ Koagulasyon testleri

+ Kanama bozukluklari

* Eslik eden travmatik bulgular

- Tedavi yaklasimlari



HEMOSTAZ

 Kanin dolasimda sivi halde kalmasini saglayan
fizyolojik bir mekanizmadir, diger bir deyisle
kan kaybinin 6nlenmesi surecidir.



Hemostatik sistemin bilesenleri

‘Trombositler

‘VWF



Primer hemostaz

- Sekonder hemostaz



Primer Hemostaz

* Trombosit tikaci olusumuna neden olan damar
endoteli ve trombositler arasi etkilesim

* Olusumu icin damar endotel kollojeni, normal
trombosit, von Willebrand Faktor ve
fibrinojen gerekli

* Primer hemostaz trombosit sayisi ve kanama
zamani ile degerlendirilir
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Sekonder Hemostaz

* Pihtilasma proteinleri ile dizenlenen,
trombosit tikacini gliclendiren ve son Grund
capraz bagli fibrin tikaci olan bir reaksiyondur.

Koagulasyon kaskadi olarak bilinir.

Primer hemostaz 20 sn icinde baslar, kisa
omurludur ve stabilizasyon icin sekonder
hemostaza ihtiyac duyar

FIBRIMN CLOT FORMATION & STABILIEZATHON
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Sekonder hemostaz;
* Protrombin zamani (PT),

* Uluslararasi normallestirilmis oran (INR),

+ Aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT),

- Fibrinojen dlizeyi ve Trombin pihtilasma
zamani ile degerlendirilir.



History and Physical Exam

!

initial Labs:
CEC, peripheral blood smear
PT, aPTT, fibrinogen, thrombin time

! ! !

Suspect primany hemastasis defect: Suspec! secondany hemostasis defect Suspect combined defect:
Low platelet count or mucocutaneous bleading Abnormal PT, aPTT, fibrinogen, TT, or joint/soft tissue Abnormal PT, aPTT, and
bleeding low platelet count

i l

Low plstelet count: || Mormal plstelet count: Evaluate for DIC
Consider (TP, TTP, CansideryWD or
HUS, congenital platelet dysfunction

thrombocylopenias

Y \ | Y
Prolonged PT. Prolonged aPTT: || Prolonged PT &aPTT. Low fibrinogen or
Consider FVI Consider factor || Consider deficiency of prolonged TT.

deficiency, vitamink || deficiencies of || factorX,V, orll; or liver Consider
deficiency, or ver factors VIl 1%, dysfunction alhypofibrinogenemia
dysfunction Al A or dysfibrinogenemia




Supheli Hastada Birinci Basamak

Testler
* Hemogram, Periferik yayma

+ Kanama zamani (KZ)

Pihtilasma zamani (PZ)

Protrombin zamani (PT)
+ Aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT)
* Trombin zamani (TT)

* Fibrinojen 6lcimu



Kanama Zamanini

+ 1-3 dk, nadiren 5 dk

Uzatan nedenler

* Trombositopenilerde,

 von Willebrand hastaliginda,

* Agir hipo- ve afibrinojenemi

* Uzun sureli antikoagulan kullanimi
* Kronik bobrek yetmezligi
* Safra yolu tikanikliklari



Pihtilasma Zamani (PZ)
* Lee-White metodu ile 5-10 dakika kadar;

- Lam metodu ile 3-7 dakika kadardir.
Intrensek yol ve ortak yol patolojileri
Uzatan nedenler:

- Hemofili

* Afibrinojenemi, hipofibrinojenemi
* Antikoagulan kullanimi

- Losemi

+ Karaciger yetmeazligi
- Tikanma sariligi



Trombin Zamani

* Ortak yol defektlerini saptamaya yardimci olan
bir testtir. Normal stresi 12-20 saniyedir.

Uzatan Nedenler

- DIC

Hipofibrinojenemi, disfibrinojenemi
Heparin kullanimi

Koagulasyonun aktivasyonu durumunda TT
cisallr.




Protrombin Zamani (PT)

* Pihtilasma mekanizmasinda ekstrensek ve
ortak yolu gosterir.

* Normal degeri 10-12 saniyedir.

* Faktor 5-8-10, protrombin ve fibrinojen
degerlendirilir.



PT uzadigi durumlar

+ Karaciger hucrelerinde agir harabiyet

- Tikanma sariliklari

 Vitamin K eksikligi

* Heparin tedavisi

* Oral antikoagulanlarin kullanilmasi
* Aspirin kullanilmasi



Aktive Parsiyel Tromboplastin
Zamani (aPTT)

 Pihtilasma mekanizmasindaki intrensek ve
ortak yolu gosterir. Faktor 5-8-9-10-11-12
Olcer.

- aPTT 22-34 sn;

Jzatan nedenler

- Hemofili
+ DIC

* Heparin ve Antikoagullan tedavisi



Istenebilecek Diger Hemostatik
Tetkikler

* Fibrin yikim Grunleri, D-Dimer

- Faktor diuzey dlcumleri, Faktor V leiden
* Protein C-S duzeyi, Antitrombin dizeyi
- Antifosfolipid antikorlari

* Trombosit fonksiyon olcimleri



Hemostaz Bozukluklarinin
Ozellikler;i

Kanama Baslangici Kendiliginden veya Travmadan ¢ok sonra
travmadan hemen sonra

Kanama Sekli Petesi, Purpura veya Hematom
ekimoz
Kanama Bolgesi Yiizeyel dokular Derin dokular

(nasal, oral, GIS, GUS) (eklem, kas veya
retroperitoneal



EDINSEL KANAMA BOZUKLUKLARI

Edinsel Trombosit Bozukluklari
* Trombosit Uretiminin azalmasi

* Trombosit yikiminin artmasi

* Trombosit kaybi
* Dalakta sekestrasyon

Edinsel Koagllasyon Bozukluklari

+ Karaciger, bobrek hastaliklari

- DIC



EDINSEL TROMBOSIT
BOZUKLUKLARI




Trombosit Uretiminin Azalmasi

-+ Kemik iligi infiltrasyonu,
' Viral enfeksiyonlar (rubella, HIV),

llaclar (heparin, kinin, kinidin, aspirin,
indometazin, rifampin vs),

Radyasyon,
Vit B-12 ve Folat eksikligi



Trombosit Yikiminin Artmasi

- |diopatik trombositopenik purpura

* Trombotik trombositopenik purpura
Hemolitik Gremik sendrom

DIC

* Viral enf (HIV,kabakulak, varicella)

- llaclar (heparin, protamin)



ITP

+ |TP petesi ve purpuradan masif kanamaya
kadar genis klinik

* Petesi+purpura+normal kemik iligi+
trombositopeniyi aciklayacak sebep yok

- Otoimmun

* Eriskin bayanlarda sik

* Tam kan sayimi ve periferik yayma oncelikli



Ozellikle cocukta minor kafa travmasi sonrasi
bilingc bozuklugu, hemiparazi, afazi, papilédemi
ve stupor tespit edilirse kranial gérintuleme
ve kanama parametreleri istenmelidir.



75 ITP hastasi retrospektif taranmis. 9 hastada
minor kafa travmasi mevcut. 5 hasta ex (% 55)

Journal of Pediatric Hematology/Oncology, Vol. 25, No. 8, August 2003

© 2003 Lippincott Williams & Wilkins, Inc.

Clinical and Laboratory Observations

Intracranial Hemorrhage in Immune
Thrombocytopenic Purpura:
A Retrospective Analysis

Linda J. Butros, MD. and James B. Bussel, MD



501 ITP hastasi taranmis. 141 hastada minor
travma sonrasi kanama ile ITP tanisi konulmus

0-14 yas araligi
J.pediatr 2003

DURATION AND MORBIDITY OF NEWLY DIAGNOSED IDIOPATHIC
THROMBOCYTOPENIC PURPURA IN CHILDREN: A PROSPECTIVE NORDIC
STUDY OF AN UNSELECTED COHORT

STEEN RostHe), MD, Irs HeoLuno- TrReunGer, MD, Jukka Rajantie, MD, PHD, BernwarD ZeLLer, MD, Orarur G. Jonsson, MD,

GOrRaN ELNDER, MD, PHD, Finn WesenBerG, MD, PHD), anD Jan-ANGE Henter, MD, PHD,
ON BEHALF OF THE NOPHO ITP WorkNG GROUP AND FIVE NATIONAL STUDY GROUPS



+ Trombosit sayisi 50.000/mm3 (izeri ve
semptom yoksa tedavi gerekmez,

50.000/mm3 altl ve kanama varsa veya
20.000-30.000/mm3 altinda ise tedavi
baslanir.

+ Steroid ( 60-100 mg prednizolon)
- IVIG 1 gr/kg 2 glin

- Anti- D

* Trombosit transflizyonu



Kalitatif trombosit bozukluklari

- Uremi, Karaciger Hastalgi, DIC
- Antitrombosit antikorlar (ITP, SLE)

* Kardiyopulmoner bypass

 Myeloproliferatif bozukluklar (Trombositoz,
Pvera, KML, ALL, AML)

* Disproteinemiler (M.Myelom)

* Von Willebrand hastalig



EDINSEL KAGULASYON




Karaciger Hastaligl

- Faktor 8 haric tim koagulasyon faktorlerinin
sentezi karacigerde olur

- Vitamin K metabolizmasi bozulur

- Ciddi karaciger hastaliginda dalakta konjesyon
ve hipersplenizme bagli trombositopeni



Tani

* Hemogram, PT-aPTT duzeyleri, D-dimer,
Fibrinojen ve Fibrin yikim dGrinleri 6lcumu

- Azalmis trombosit, azalmis koagulasyon
faktorleri ve hipofibrinojemi, Uzamis kanama
Zamani, uzamis PT

* Uzamis PT ve Fibrinojen dlzeyi dismesi kotl
prognoz



Tedavi

Karaciger hastaligl olan travmatik hastalarda
Kkanama bulgusu yoksa yakin takip

Kanama ve cerrahi gerektiren durum varsa
coagulopati tedavi edilmeli

* Oral veya IV Vitamin K

© TDP

* Kriyopresipitat (duistk fibrinojen dlizeyi icin)

* Trombosit replasmani

l\“.“ . f . ot e e e e & &



* Karaciger hastaligi olan 34 hasta kiunt batin
travmasi, 30 hastada (%88,2) laparatomi
ihtiyaci dogmus, 7 hasta hemorajik soktan ex,
6 hasta multiorgan yetmezliginden ex

Injury, Int. ]. Care Injured 43 (2012) 1457-1461

Contents lists available at ScienceDirect

[njury

journal homepage: www.elsevier.com/locate/injury

Management of cirrhotic patients with blunt abdominal trauma: Analysis of risk
factor of postoperative death with the Model for End-Stage Liver Disease score

Being-Chuan Lin®*, Jen-Feng Fang?, Yon-Cheong Wong®, Tsann-Long Hwang€, Yu-Pao Hsu®

* Division of Trauma & Emergency Surgery, Department of Surgery, Chang Gung Memorial Hospital, Chang Gung University, 5, Fu-Hsing Street, Kwei-Shan, Tao-Yuan Hsien 333,
Taiwar

b Department of Radiology, Chang Gung Memorial Hospital, Chang Gung University, Tao-Yuan Hsien, Taiwan

¢ Department of General Surgery, Chang Gung Memaorial Hospital, Chang Gung University, Tao-Yuan Hsien, Taiwan



* Travma sonrasl abdominal cerrahi uygulanan
Karaciger sirozlu hastalarda normal hastalara
gore mortalitenin 4 kat (en stk neden kanama)
daha fazla oldugu tespit edilmis

Injury, Int. ]. Care Injured 44 (2013) 661-666

Contents lists available at SciVerse ScienceDirect

[Injury

journal homepage: www.elsevier.com/locate/injury

Liver cirrhosis but not alcohol abuse is associated with impaired outcome in
trauma patients — A retrospective, multicentre study

Christoph Nau®'*, Sebastian Wutzler ', Hagen Dorr?, Mark Lehnert?, Rolf Lefering®, Helmut Laurer?,
Hendrik Wyen?, Ingo Marzi®

The Trauma Registry of DGU?

* Department of Trauma, Hand and Reconstructive Surgery, Hospital of the Johann Wolfgang, Coethe-University, Frankfurt, Germany
Y fnstitute for Research in Operative Medicine (IFOM), University of Witten/Herdecke, Cologne, Germany



Bobrek Hastaligl

+ Faktor eksiklikleri, diyalizin indukledigi
trombositopeni, Uremik toksinlere bagl
trombosit agregasyon bozuklugu

+ Kanamaya egilim arttigi icin minor travma
sonrasl asiri kanama yaniti gorulebilir

* Uzamis kanama zamani

+ SSS, Toraks ve Batin ayrintili degerlendirilmeli



Akut kanama sirasinda;
Diyaliz,
Eritrosit suspansiyonu,
Desmopressin,
Konjuge dstrojenler ve

Nadiren kriyopresipitat ve trombosit
suspansiyonu



38 yasinda erkek hasta, minor kafa travmasi
sonrasi yuzde hafif sislik, afazi, parsiyel nobet,
bilinc bulaniklig

BT: Epidural hematom

Cariim brraatinin1E5 & ma /Al

Rebort Indian Journal of Newrotrauma (I[NT)
I e Repo 2010, Val. 7, No. 1, pp. 81-84

s management of spontaneous intracranial extradural
hematoma in chronic renal failure is different with
traumatic extradural hematoma -Case report and
review of literature

Dinesh K. Rajput MS, Rohit Kamboj MS, Arun K Srivastav M Ch, Priyanka Kaval M Sc, Raj Kumar M Ch
Department of Neurosurgery, Sanjay Gandhi Post Graduate Institute of Medical Sciences, Lucknow (U.P) 226014



Dissemine Intravaskiler

Koagulasyon
+ Koagulasyon sistemimi@ygunsuz aktivasyonu

+ Intravaskuler fibrin olusumu ve es zamanl
fibrinolitik sistem aktivasyonu sonucu
koagulasyon faktor tiketimi ve kanama ile
sonuclanan durum ortaya cikar



Ozellikle kafa travmalari, crush yaralanmalar,
vaniklar, hipotermi, hipertermi, rabdomiyoliz,
yag embolisi DIC gelisimini tetikler.

Kanama , tromboz, purpura fulminans ve coklu
organ yetmezligi

Kanama ve tromboz ayni anda olur ancak
baskin olan kanamadir



Tani

© Uzamis PT

* Trombositopeni

+ Koagtulasyon faktor eksikligi
* Azalmis fibrinojen dlzeyi

* Fibrin yikim Grtnleri ve D-Dimer yuksekligi



Tedavi

* Destek tedavisi,

* Dolasim stabilizasyonu,
* Sivive eritrosit destegi,

- Inotropik tedavi

* Trombosit, fibrinojen ve koagulasyon
faktorlerinin destegi ikincil yaklasimdir



Warfarin Kullanimi

K vit antagonisti

* PZ (INR) ile takip

* INR >2 oluncaya dek

* Bir cok ilacla etkilesimi vardir

* Far

- Aci

< edilmeden toksisite gelise

durumlarda warfarinin kesi

gerekebilir

- Tedavi

nilir

mesi



HEMOFILILER VE VON
WILLEBRAND HASTALIGI

 Genellikle yasamin ilk yillarinda bulgu verirler

- Hafif formlari belirgin bir travma veya kicuk
bir cerrahi ile karsilasmadikca veya pihtilasma
ile ilgili bir problem gelismedikce bulgu
vermezler



Hemofili

- Hemofili A Faktor VIII eksikligi
* Hemofili B Faktor IX eksikligi

- X'e bagli resesif
* Kadin tasiyici, Erkek hasta

- Aile 6ykusu olmayabilir




- Hafif hemofili: Faktor dizeyi %25-5

* Orta derecede hemofili: %5-1

 Agir hemofili <%1

* Normal faktor duzeyi: %100



Klinik

* Hafif vakalar genellikle blyuk cerrahi ve ciddi
travmalardan sonra kanama bulgusu verirler

+ Kanama hemofilinin en ciddi klinigidir, faktor
dizeyine gore siddeti degiskendir.




 Gec tipte kanama, spontan kanama
* Derin kanamalar (Eklem- Kas ici kanamalar)
* Buyuk ekimozlar

* Ameliyatlarda siddetli kanama

- Hemofili hastalarinda kafa travmasi sonucu

mortalite %34 olarak bildirilmis



Minor travma sonrasi SSS kanamalari

Kompartman sendromu, sinir basilari

Abdominal ve havayolu kanamalari

Haemophllla

Haewnrop brilia (2012), 147

DOL: 10.1111/j.136 5-2516.2012.02909.x
GUIDELINES

Guidelines for the management of hemophilia

AL QRI\"%‘ST%VA = A. K. BRE‘\R-’ER T+ E. P. MAUSER-BUNSCHOTEN,T N. S. KEY.§ S. KITCHEN v
A. LLINAS, =* ( A. LUDLADM, J.N. MAHILANGU. T K. \{ULDER 5% M. C. IOON']'] and
TREATM‘IENT CUIDELINE‘S WORKINC GROUP ON BEHALF OF THE WORLD

Re <> Sraitiaorxrn axacl
NianasSermnnmernant of
Haecaaszoprhyviliaa
ICrmnmaoersScincics

A.STREET*=

Miindy L. Simpson, IVID ™,
Aldlexis A. Thompson, WMiID, WIPH T






Tani

Kanama zamani normaldir

* PT normaldir

* Pihtilasma zamani uzamistir.

+ aPTT uzamistir, ancak faktor diizeyi %40 In
Uzerinde ise normal bulgu verebilir.



Hastalarin ve ailelerin buyuk cogunlugu
nastaliklari hakkinda bilgilidir.

Henuz kanama bulgusu olmadan belirtileri
vilirler, minimal travma olsa bile bu hastalarin
sikayetleri dikkate alinmalidir

Minor kanama bulgulari olsa bile replasman
tedavisi dusunulmeli



Tedavi

* Tam kur yoktur

* Basit tedbirler

- Eklemi istirahate almak

- Buz koymak

- Disari kanama varsa kompresyon
- IM injeksiyon yapilmaz

- Aspirin ve NSAl ilaclar kullanilmaz

* EACA



Replasman Tedavisi

* Taze dondurulmus plazma

* Kriyopresipitat

- Faktor VIII konsantreleri

Faktor VINI: 1 G/kg faktor seviyesini %2 arttirir

aktor VI yarilanma 6mri: 8-12 saat

- Faktor IX: Yarilanma omru 24 saat



Taze Dondurulmus Plazma

- 10 kandan 10 TDP elde edilir

* Kullanildigi yerler

- Kan alindiktan hemen sonra - 30 1(

— Butlin pthtilasma faktorleri |

— Fibrinojen ‘

— Hemofililer B

— Warfarin intoksikasyonu

— Massif transfiizyon



* 15 cc

Kriyopresipitat

 TDP eritilirken meydana gelen ¢okelti

* Esas olarak faktor VIII ve fibrinojen vermek icin
kullanthr

* Artik cok az kullaniliyor

6 U veya katlari olarak verilir

100 G faktor Vil icerir

* «Cross -match» sart degildir



Faktor Konsantreleri

- Insan plazmalarinda elde edilir (rHFVIIIde
vardir)

250 u- 500 u-1000 G

 Cok pahalidir
* Mor receteye tabidir

Hacmi azdir

Hematolog onayi gerekir

* TDPye gore daha gluvenlidir



Faktor konsantreleri kullanilan kanamali
hastalarda ES kullaniminda azalma bildirilmis

Coagulation and Transfusion Medicine /| RECOMBINANT FACTOR VILa IN THE TREATMENT OF BLEEDING

Recombinant Factor Vila in the Treatment of Bleeding

Madhu V. Midathada, MD, 1.4 Paulette Mehta, MDD, 1-4 Milton Waner, MDD, 25"
and Louis M. Fink, MID3:6

Key Words: REecombinant factor Vila; Liver failure; Drug-induced coagulopathies; Platelet disorders; von Willebrand disease; Factor VI
deficiency; Postsurgical bleeding; Postirauma bleeding

DOl 10.1302/D0G0C9EV0ECJ5B4)

Recombinant factor Vila
(rFVIila) and its use in
severe bleeding in surgery
and trauma: a review

Mike Grounds

Adult Inmensive Care Linit, 3t. jJames ¥YWing, 5t George’s Hospital, London, UK



Use of Recombinant Activated Factor VIl (Novoseven) in Trauma and Surgery: Analysis of Outcomes
Reported to an International Registry
R. Michael Grounds, Caroline Seebach, Christoph Knothe, Piotr Paluszkiewicz, Terry S. Smith, Eduard Kasal, Ramon
Lecumberri, Rene Urbanec, Thorsten Haas, Maria Wujtewicz, Dagmar Rehorkova, Martina Pelichovska, Martina Lange,
Maite Uranga, Roman Bosman, J. Hans Rommes and Juergen Koscielny
J Intensive Care Med 2006 21: 27
DOI: 10.1177/0885066605285024

The Journal of TRAUMAY Injury, Infection, and Critical Care

Use of Recombinant Activated Factor VIl to Treat the
Acquired Goagulopathy of Trauma

John B. Holcomb, MD, FACS

Recombinant activated factor WVII
(rFvIla) is a drug commonly utilized in
the treatment of patients with hemophilia
and inhibitors. However, its use in previ-
ously normal patients with an acquired
coagulopathy after trauma and surgery is
increasing. Multiple trauma case reports
and several case series are available, lend-

(Case Report

ing support for the efficacy of the drug in
reversing the coagulopathy of trauma.
Data from six large animal studies evalu-
ating the efficacy in trauma models are
available for evaluation. A single prospec-
tive randomized study in elective surgery
has recently been published, documenting

reduced blood loss and decreased transfu-
sion after a single preoperative dose. This
review describes those studies and reiter-
ates the need for well-designed prospec-
tive, randomized human trauma studies.
Key Words: Hypothermia, Coagu-
lopathy, rFVIla, Hemorrhage, Review.

J Trawma. 200558 1298 -1303.

Successful use of recombinant activated factor Vll for postoperative
associated haemorrhage: a case report



DDAVP (Desmopressin)

* QOrta ve hafif hemofililerde

- Hafif kanama

- Kucuk miudahalelerde |
Tasiflaksi __ -___—

; I o e el |

DDAVP® |

| e

g



Von Willebrand Hastaligl

 En sik herediter koagulasyon bozuklugu

- Uc tipi var:

Tip
Tip
Tip

. Kantitatif ve hafif (%70-80)

:Kalitatif ve A, B, M, N gibi alt tipleri var
|: Kantitatif ve cok agir (<%10) Homozygot



Klinik

Epistaksis, Gingival kanama
GIS kanama, menoraji

Hemartroz (ciddi formunda)

Hastalar ciddi bir cerrahi yada travma ile
carsilasincaya kadar hastaliktan habersizdir

Ozellikle cocuklarda mindr travma sonrasl
anormal kanama bulgulari olabilir



Tani

* Kanama zamani uzun
- Trombosit adhezyonu bozuk
- Trombositler normal sayida

* aPTT uzun

-vWEF, faktor VIIlI'in plazmadaki tasiyici
proteini

* PZ norma

 TT norma



Tedavi

- TDP

* Kriyopresipitat
* DDAVP: IV veya nazal sprey



50 hasta ile yapilan calismada kafa travmasinin
eslik ettigi multipl travmalarda, kafa
travmasinin eslik etmedigi multitravmalara
gore koagulasyon parametrelerinin daha fazla
bozuldugu belirlenmis

Turkish Journal of Trauma & Emergency Surgery // %a Ulus Travma Acil Cerrahi Derg 2010;16 (3):198-202
Original Article \\ / Klinik Calgma

Coagulopathy in multiple traumas
Coklu travmalarda koagiilopati

Muhammet Gokhan TURTAY,' Vedat KIRIMLIOGLU,* Cengiz CEYLAN?



* Hipotermi, asidoz, ilerleyici koagulopati=
Olumcdl triad

British Journal of Anaesthesia 95 (2): 130-9 (2005)
doi:10.1093/bja/aeil 69 Advance Access publication June 17, 2005

REVIEW ARTICLE

Coagulopathy and blood component transfusion in trauma

D. R. Spahn'* and R. Rossaint”

Excerpta Medica

The American
Journal of Surgery”

® The American Journal of Surgery 190 (2005) 479 484
Review

Are we giving enough coagulation factors during
major trauma resuscitation?

Anthony M.-H. Ho, M.S.. M.D.. F.R.C.P.C., F.C.C.P.**,
Manoj K. Karmakar, M.B.B.S.. M.D., F.R.C.A.*, Peter W. Dion. Ph.D.. M.D., F.R.C.P.C."

*Department of Anaesthesia and Intensive Care, Prince of Wales Hospital, The Chinese University of Hong Kong, Shatin, NT, Hong Kong SAR
P Department of Anaesthesia, St. Catharines General and Hotel Dieu Hospitals, St. Catharines, Ontario, Canada
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