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AMAC VE HEDEFLER

Travma hastalarinda kan transfiizyonu ne zaman yapilmal
Travmada koagulopati nedenleri ve onlenmesi

Travmada kan ve kan tirtinleri uygulamasi? (ne, ne zaman,
ne kadar?)

Masif transfiizyon protokoli



GIRIS

Travma 40 yas alt1 en sik oliim nedenidir.
Travma sonrasi

ilk 1 saatteki oliimlerin biiyiik boliimii,

ilk 24 saatteki oliimlerin ise %50'si kanamaya bagli. (*).
%3-%5 oraninda masif transflizyon gerekiyor.
Koagiilopatinin onlenmesi onemli.

*Esposito TJ et al, Effect of a voluntary trauma system on preventable death and inappropriate care in a rural state. J
Trauma 2003;54:663-70.



GIRIS

Kan hacminin %30’ una kadar olan kayiplar tolere edilebilir,
%40 kayipta hemorajik sok,
%50 kayipta asidoz ve oliim meydana gelir.



TRAVMADA KOAGULOPATI
O




Travmada koagulopati-1

Nedenleri:

Protein C aktivasyonu

t-PA serbestlesmesi

Hipoksi

Hipotermi

Asidemi

Diliisyon

Pihtilasma faktorlerinin tiiketilmesi
Immiin yanit



Travmada koagulopati-2

Travmalarda hastalarin cogu etkili sivi, ES, TDP, TS
transfiizyonuna ragmen oliirler.

Travma hastalarinda ozellikle de kafa travmasi gecirenlerde doku
faktorlerinin ekstravazasyonu DIC’a yol acar.

Vicut 1s1s1 <34 C,

Ph<7.1,

yara agirhgi skoru >25,

sistolik kan basinci <70 mmHg

olan hastalarin %98’inde koagiilasyon bozuklugu vardir

Hardy JF ve ark. Vox Sanguinis 2005;89:123-127



TRAVMADA KOAGULOPATI NEDENLERI

1- Dilusyonel koagulopati

2-Fibrinojen seviyesi etkilenmesi
3-Trombositopeni nedenli koagulopati
4-Kolloid soliisyonlara bagh koagulopati
5-Asidoz nedenli koagulopati
6-Hipotermiye bagli koagulopati



1-Dilisyonel koagiilopati

Kan kaybinin ES ve kristalloidle karsilanmasi plazma
koagiilasyon proteinlerinde giderek azalmaya yol acar.

Her 500 ml kan kaybinin yerine konmasi sirasinda
koagulasyon proteinleri yaklasik %10 azalir.

Koagiilasyon proteinleri normalin %25’ine diisiince buna
bagh kanamalar da devreye girer.

Diliisyonla prokoagiilan faktorler, fibrinojen, dogal anti-
koagiilan faktorler, antifibrinolitik proteinler de azalir.

Sonuc olarak travma hastalarinin %20 sinde
fibrinolizisde artma olur.

Steven Kleinman. Massive blood transfusion.
Johansson PI. ISBT Science Series 2007; 2:159-167


http://www.uptodate.com/

2-Fibrinojen seviyesinin onemi

Kanamay1 kontrolii icin minumum fibrinojen seviyesi
Avrupa rehberleri’'nde 1,5—2 g/L..

Masif kanamada kritik seviyelere ilk once fibrinogen diiser.

Fibrinogen seviyelerini normalin tist sinirinda tutmak
trombosit seviyeleri diisiik bile olsa piht1 saglamligini
saglamada basarihdir.

Masif kanamalarda TDP kullanmak yerine fibrinogen,
faktor konsantreleri ve ES ile yapilan basarili tedaviler
vardir.

Johansson PI. ISBT Science Series 2007; 2:159-167.
Schochl H, ve ark. Critical Care 2010;14:R55.
Meyer MAS ve ark. Vox Sanguinis 2011;101:185-190



3-Trombositopeni

10 — 12 Unite ES transfiizyonundan sonra diliisyona bagh
olarak trombosit sayisinda %50 diisiis olur.

Boylece 10—20 U ES transfiizyonundan sonra trombosit
sayilar1 50,000/ mikro L'nin altina inebilir.

Bunu diizeltmek icin 1 aferez tinitesi (yaklasik 6 random
donor iinitesi) TS transfiizyonu gerekir.

Her random donor unitesi TS eriskinde trombosit sayisini
5,000 — 10,000/mikro L artirir.

Steven Kleinman. Massive blood transfusion. www.UpToDate.com



4-Kolloid soliisyonlarin etkisi

Kolloid soliisyonlar (HES gibi) fibrin polimerizasyonunu
bozar ve pihtinin saglamlasmasini onler.

Ozellikle HES; fibrinogen seviyelerini yanlis olarak yiiksek
saptamaya yol acar.

HES, jelatin ve dextran trombosit fonksiyonlarini da bozar.
HES; FVIII ve von Willebrand faktor seviyesini de diisurur.

HES, ayrica aktive FXIITiin fibrin polimerlerini
saglamlastirma fonksiyonunu da bozar

Levi ve ark. Vox Sang. 2011;101(2):154 — 174
Johansson PI ve ark. Acta Anaesthesiol. Scand 2010;54:1039-1049.
Bolliger D ve ark. Anesthesiology 2010;113(5):1205-1219.



5-Asidozun etkisi

pH<7.4 oldugunda koagiilasyon faktorleri
komplekslerinin olusumu azalir.



6-Hipoterminin etkisi

Hipotermi plazma koagiilasyon proteinlerinin enzimatik
aktivitesini azaltir (ozellikle 33 C altinda),

Viicut 1s1sindaki her 1 C azalma koagitilasyon faktorlerinin
aktivitesinde %10 azalmaya yol acar.

Trombosit adezyon ve agregasyonunda bozukluk yapar.

<33 C ‘de fibrinojen sentezi azalir, fibrin polimerizasyonu
azalir.

Hipotermi fibrinolizisi de artirir.

Hipoterminin bu etkileri reversibl’dir ve viicut 1s1s1
artirilinca duzelir.

Bolliger D ve ark. Anesthesiology 2010;113(5):1205-1219.
Johansson PI ve ark. Acta Anaesthesiol. Scand 2010;54:1039-1049.



Review Article
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TRAVMADA KOAGULOPATI TESPITI
O




Travmada koagulopati tespiti-1

Koagiilopati tespitinde ozellikle aPTT ve INR testleri
kullanlir.

Bu degerlerin 1,5 kattan daha fazla artmasi koagulopati
gostergesidir.

Travma hastalarinda

PT>18 sn veya

PTT>60 sn veya

INR>1,5

olmasi koagiilopati ile iliskilendirilmis.



Travmada koagulopati tespiti-2

Son zamanlarda Tromboelastografi (TEG) veya rotational
Thromboelastometry (ROTEM) gibi tam kan analizleri
yapilmaktadir.

—(TEG) veya (ROTEM) gibi cihazlar kogiilopatinin erken ve
hizl1 tanmisini saglar
Bu sayede kisiye 0zel koagiilayon tedavisi yapilabilir
—taze pihtinin viskoelastik ozelligi,
—koagiilasyon baslangic¢ hizi,
—p1ht1 olusumu, gerilimi ve lizisi ile ilgili degerlendirme saglar
—I1k sonuclar hasta basinda 5-10 dakikada elde edilebilir



HEMORAJIK SOK

O




Hemorajik sok-1

Kanamalarin siniflandirilmasi

Derece |Kan Kaybi Klinik

1. < %15 Hafif hemodinamik etki

2 %15-30 Tasikardi, nabiz basincinda diisme, anksiyete

3. %30-40 Belirgin tasikardi, takipne sistolik hipotansiyon, biling
bozuklugu

4. > %40 Belirgin tasikardi, belirgin hipotansiyon, nabiz basincinda

daralma, idrar atilimi azalmasi, bilingte depresyon




Hemorajik sok tespiti-2

Degismis mental durum

Kalp hiz1 > 100/dk,

' S8>20/dk veya
_PaCO2< 32 mmHg,

‘Base deficit< -4 meq/L veya
Laktat>4 mMol/L

Idrar output <0.5 mL/kg/h

Arteryel hipotansiyon suresi> 20 dk

______________________________________________________________________________________________________________________________________________________________




HASAR KONTROL RESUSITASYONU

O




Hasar kontrol resusitasyonu-1

Travmanin cok erken evrelerinde koagtilopati baslar.

Koagiilopatinin diizeltilmesi i¢cin fazla miktarda kan ve kan
urtnleri kullanimi gerektiginden masif transfiizyon
protokolleri (MTP) olusturulmali.

Travmatik koagiilopatinin diizeltilmesi hemorajik sokta
erken tedavinin baslica hedeflerindendir.

Duchesne JC ve ark. Damage control resuscitation: the new face of damage control. J Trauma
2010;69:976-90.

Giannoudi M ve ark. Damage control resuscitation: lessons learned. Eur J Trauma Emerg Surg
2016;42:273-82.



Hasar kontrol resusitasyonu-2

__________________________________________________________________________________________ @

1-Hemostatik resusitasyon 2-Hasar kontrol cerrahisi
Kisith sivi uygulamasi » Definitif cerrahi
Hipoterminin engellenmesi yapillmaksizin, sadece
Asidozun engellenmesi kanama kontrolune
Koagiilopatinin engellenmesi yonelik cerrahi

Kan-kan triinleri resiisitasyonu

Pohlman TH ve ark. Damage control resuscitation. Blood Rev 2015;29:251-62.




HEMORAJIK SOK SIVI REPLASMANTI

I
I




Hemorajik sok siv1 replasmani-1

O

Agresif siv1 resiisitasyonu yerine
dengeli s1v1 resiisitasyonu (1 L
kristalloid) onerilmekte

$

Devam eden kanama varsa erken
donemde kan replasmani
onerilmektedir (¥).

* Revell M et al, Endpoints for fluid resuscitation in hemorrhagic shock. J Trauma
2003;54:63-7.




Hemorajik sok sivi replasmani-2

O

ATLS 10 Chapter 3

INITIAL FLUID THERAPY

The amount of fluid and blood required for resuscitation
1s difficult to predict on initial evaluation of a patient.
Administer an initial, warmed fluid bolus of isotonic
fluid. The usual dose is 1liter for adults and 20 mL/kg

for pediatric patients weighing less than 40 kilograms.
Absolute volumes of resuscitation fluid should be
based on patient response to fluid administration,




KAN VE KAN URUNLERI TRANSFUZYONU

O




Acil Transfiizyon

”Standart transflizyon oncesi testler” yapilmadan kan
transfiizyonu yapilmasa.

Acil transfizyon, transfiizyonun gecikmesi halinde hasta
yasaminin tehlikeye girecegi durumlarda yapilir.

Cok acil: Kan 10-15 dk icinde temin edilmeli.
Acil: Kan 1 saat icinde temin edilmeli.
Oncelikli: Kan 3 saat icinde temin edilmeli.



Transfiizyonun amaclari-1

O

Akut kan kaybini yerine koymak,

________

________

________

Kan hiicrelerini ve pihtilasma faktorlerini yerine koymak

Ciddi anemilerin tedavisi




Transfizyonun Hedefleri-2

______________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

________

_________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________
. |

______________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

________

_________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________
2 |

______________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

________

Kanamanin cerrahi yontemle kontroliine kadar gececek
surede daha fazla kan kayblm onlemek

______________________________________________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________________________________________________________________




Hemorajik sokta kan replasmamni

%25'1inde kan transfiizyonu gerekmekte

$
$

Bunlarin da %2-3’1i masif transfiizyon
almaktadir (¥).

Masif kan transfiizyonu ile basarih
sonuclar alinmaktadir (**).

*Como JJ et al,. Blood transfusion rates in the care of acute trauma. Transfusion 2004;44:809-13.
**Turan A, Yang D et al. Morbidity and mortality after massive transfusion in patients undergoing non-cardiac
surgery. Can J Anaesth 2013;60:761-70.



Kan ve kan trtinleri transfiizyonu ne zaman?

» Hastanin sivi tedavisine verdigi yanita gore karar
verilir.
S1v1 tedavisine gecici yanit var ya da hi¢ yamit yok ise,
Evre 3 veya evre 4 sokta ise

kan ve kan uriunlerine ihtiyac duyulur.



Kan ve Kan Urtinleri Transfizyonu

e 1 L. kristaloid infiizyonuna ragmen hemodinamik olarak
diizelme saglanamiyor ise kan transfiizyonu ihtiyaci
vardir

— Hasta hemodinamik olarak anstabil ise, kan
transfiizyonuna hemen baslanabilir.
— En uygun olam grup spesifik, kroslanmis kan (45-60 dk)

— Ancak yeterli zaman yoksa sadece grup spesifik kan (<10-
20 dk.’da) veya

en son olarak O Rh(-) kan tercih edilebilir.
Erkek hastalarda Rh (+) de uygun



TABLE 3-1 SIGNS AND SYMPTOMS OF HEMORRHAGE BY CLASS
CLASS I CLASS IV |
PARAMETER CLASS | CLASS Il (MILD) (MODERATE) (SEVERE)
Approximate blood loss =|5% 15-30% 31-40% =40%
Heart rate o 1 t Tt
Bloocd pressure - I w—f] 1
Pulse pressure - 1 l |
Respiratory rate - o w1 ]
Urine output - o l 1
Glasgow Coma Scale score = - l |
Base deficit® 0 to -2 mEqL -1 to -6 mEgfL -6 to -I0 mEg|L -I0 mEg/L or less
Need for blood products Menitor Possible Yes Massive Transfusion
Protocol
* Base excess is the quantity of base ([HCO,~, in mEqJL) that is above or below the normal range in the body. A negative number is called a base
deficit and indicates metabolic acidosis.
Data from: Mutschler A, Nienaber U, Brockamp T, et al. A critical reappraisal of the ATLS classification of hypovolaemic shock: does it really reflect
clinical reality? Resuscitafion 2003, 84-309-3(3.




INITIAL MANAGEMENT OF HEMORRHAGIC SHOCK

TABLE 3-2 RESPONSES TO INITIAL FLUID RESUSCITATION®

Vital signs

Estimated blood Loss

Meed for blood

Blood preparation

Meed for operative interventon

Early presence of surgeen

RAPID RESPONSE

Return to nermal

Minimal (=I5 % )

Lowr

Possibly

Yes

TRANSIENT RESPONSE
Transient improvement,
recurrence of decreased blood
pressure and increased heart rate

Mederate and ongoing (I5%-40%)

Mederate to high

Yes

* |zotonic crystalloid solution, up to 000 mL in adults; 20 mLfkg in children

MINIMAL OR
NO RESPONSE

Remain abnormal

Severe (=40%)

Immediate

Highly likely

Yes




MASIF TRANSFUZYON PROTOKOLU

O




Masif transfuzyon Protokolu (MTP)- 1

Siklikla travmaya bagli hemorajik sokta uygulanmakta.

Daha ender olarak,
abdominal aort anevrizma riptiirii,
kardiyovaskiiler cerrahi,
GIS kanamasi,
transplantasyon cerrahisi,
acil obstetrik kanama

durumlarinda da uygulanabilir.



Masif transfiizyon demek icin-2

24 saat icinde total kan hacmi kadar kan

24 saat icinde >10 Unite ES,

Dort saat icinde > 5 linite ES,

Kisinin kan hacminin yarisindan fazlasinin 3 saat icinde,

4 saat icinde herhangi bir 60 dk. (1 saat) icinde > 3 unite
ES,

Yetiskinlerde >150 ml/dk. kan transfiizyonu



MTP ihtiyaci olan hasta nasil belirlenir?

Baslangicta kanamanin masif oldugu anlasilmayabilir.

Amac, MTP ihtiyaci olacak hastalar: belirleyip,
koagiilopati gelismeden uygun kan naklini yapmaktir (¥).

* Cantle PM, Cotton BA. Prediction of Massive Transfusion in Trauma. Crit Care Clin 2017;33(1):71-84.



MTP ihtiyacin belirleyen skorlar var midir?

Assessment of blood consumption (ABC) score
Mc Laughlin skoru

Trauma-Associated Severe Hemorrhage (TASH)
Vandromme Score

Prince of Wales Hospital/Rainer Score
Wade model

Baker model
Moore model



1- ABC skoru

(o=hayir, 1=evet)
Sistolik kan basinci <gommHg
Nabiz sayis1 =120 atim/dk
Penetre mekanizma
FAST’te siv1 varligi

2 puan %38 MT tahmini,

3 puan %45 MT tahmini,

4 puan %100 MT tahmini

Nunez, T.C., I.V. Voskresensky, L.A. Dossett, et al., Early prediction of massive transfusion in
trauma: simple as ABC (assessment of blood consumption)? J Trauma, 2009. 66(2): p. 346-52.



2. Fizyolojik ve laboratuvar parametrelerti:
McLaughlin skoru

(o=hayir, 1=evet)
Sistolik kan basinci <11tommHg
Nabiz sayis1 >105 atim/dk
pH<7.25
Hematokrit <%32

1 puan %20 MT tahmini,
4 puan %80 MT tahmini

McLaughlin, D.F., S.E. Niles, J. Salinas, et al., A predictive model for massive
transfusion in combat casualty patients. J Trauma, 2008. 64(2 Suppl): p.S57-63;



3-Yaralanma tipi

Trunkal, aksiller, boyun ve kasik kanamalar:1 (bask: ve
turnike ile kontrol edilemeyen)

Multipl amputasyonlar,
Masif hemotoraks/hemoperitoneum
Genis yumusak doku yaralanmalar1 (kanamasi durmayan)



MTP icin ideal formiil ne olmalidir?

TDP/ES ve Plt/ES oranlar icin standart bir protokol yok
Oranlarin >1/2 olmasi onerilmektedir.

ES:TDP:Plt icin < 2:1:1 formiilii en sik kullanilan
formuldur (¥, **).

1:1:1 oranini onerenler de mevcuttur(***).

* Shaz BH, et al. Increased number of coagulation products in relationship to red blood cell products transfused improves mortality in
trauma patients. Transfusion 2010;50(2):493-500.

** Borgman MA, et al. The ratio of blood products transfused affects mortality in patients receiving massivetransfusions at a combat support
hospital. J Trauma 2007;63(4):805-13.

*** Prat NJ et al, ROTEM significantly optimizes transfusion practices for damage control resuscitation in combat casualties. J Trauma
Acute Care Surg 2017, 6.



MTP’de Hedeflenen degerler

O

Hgb>7 g/dl,
Plt >75.000/ml, (SSS yaralanmasi varsa >100.000/ml )

INR<1.7 olmal,

Fibrinojen duzeyi >1,5-2 g/dl,

s Ty L o ol s eSS o o e e e e e e S g ) o e e e e W e e Wl e e

Ca-glukonat iv)
Laktat <2 mmol /L,

Baz acig1 <3 mmol/L,

pH>7,25
Vicut 1s1s1 >36 C




KANAMALI HASTA YONETIMI ICIN EK
ONERILER

1-Tranexamik asid (TXA)
2-Fibrinojen takviyesi

Travmada TXA’in en biyiik calismasi (CRASH-2), TXA
uygulamasinin kanamaya bagh mortaliteyi azalttigini ortaya
koymustur.

Travma hastalarinda diisiik fibrinojen diizeyinin bagimsiz
bir mortalite ongoriictisii oldugu gosterilmistir.



Tranexamik asit

Hastane oncesinde veya kanama riski olan tiim travma
hastalar1 icin MTP'lerinde erken donemde TXA uygulamasi
onerilmistir.(*, *¥)

Travmatik beyin yaralanmasina ek olarak, TXA'in coklu
cerrahi uygulamalarda ve postpartum kanamayi da
azalttig1 gosterilmistir.(a,b,c)

*CRASH-2 collaborators, Roberts I et al. The Importance of Early Treatment with Tranexamic Acid in Bleeding Trauma Patients: An
Exploratory Analysis of the Crash-2 Randomised Controlled Trial. Lancet 2011; 377: 1096-101, 101 e1-2.

** Williams-Johnson JA et al. Effects of Tranexamic Acid on Death, Vascular Occlusive Events, and Blood Transfusion in Trauma
Patients with Significant Haemorrhage (Crash-2) a Randomised, Placebo-Controlled Trial. West Indian Med J 2010; 59: 612-24.
a)Ker K et al. Effect of Tranexamic Acid on Surgical Bleeding: Systematic Review and Cumulative Meta-Analysis. BMJ 2012; 344:
e3054.

b)WOMAN Trial Collaborators. Effect of Early Tranexamic Acid Administration on Mortality, Hysterectomy, and

Other Morbidities in Women with Post-Partum Haemorrhage (Woman): An International, Randomised,

Double-Blind, Placebo-Controlled Trial. Lancet 2017; 389: 2105-16.

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28456509.

c)Zehtabchi S et al. Tranexamic Acid for Traumatic Brain Injury: A Systematic Review and Meta-Analysis. Am J Emerg Med 2014;

32: 1503-9.



Traneksamik Asit (TXA)

e ATLS 10’da da bahsedilmektedir.

« CRASH-2 randomize, plasebo kontrollii calisma
—1gr 10 dk’da + 1 gr 8 saatte IV infiizyon
— Mortalite TXA grubunda daha az

%14.5 vs %16.0
— Kanama nedenli mortalite TXA grubunda daha az
%5.3 vs %7.7

— 3 saat icinde verilirse yararh

Shakur H ve ark. Effects of tranexamic acid on death, vascular occlusive events, and blood transfusion in trauma patients with significant
hemorrhage (CRASH-2): a randomized, placebo-controlled trial. The Lancet 2010;376:23—32.
Pre-hospital Anti-fibrinolytics for Traumatic Coagulopathy and Haemorrhage (The PATCH Study) http://patchtrauma.org



Fibrinojen

Kanamali hastada fibrinojen kritik seviyelere diisebilir.

Travma hastalarinda daha yiiksek bir fibrinojen: eritrosit
transfiizyon oraninin iyilesmis sonuclarla iliskili oldugu
gosterilmistir (*)

*Curry NS, Davenport RA, Hunt BJ, Stanworth SJ. Transfusion Strategies for Traumatic
Coagulopathy. Blood Rev 2012; 26: 223-32.



Fibrinojen

Bircok calismada TDP’nin siddetli hipofibrinojenemi
tedavisinde sinirli etkinligi bildirilmistir.

Kanama hastalarinda fibrinojen replasmanina gereken
onemin verilmesi,

Kanayan hastalarda, postpartum hemorajilerde en az 1.5-2
g /L fibrinojen duizeyi onerilmektedir.

Intensive Care Med. 2015; 41: 239-47.
Scalea TM et al. Early aggressive use of fresh frozen plasma does not improve outcome in critically injured trauma

patients. Ann. Surg. 2008; 248: 578-84.



Ozet

Travmada en sik sok nedeni hipovolemidir.
Asin sivi resusitasyonundan kacinilmali.

Kan ve kan urunleri resiisitasyonuna hastanin sivi
tedavisine verdigi yanita gore karar verilir.

Kan transfuzyonunu geciktirmeyin

MTP’de koagiilopatiyi onleme acisindan TDP ve TS
kullanilmasi ¢ok onemlidir.

Tranexamik asit ve fibrinojen diisiiniilmeli.

Acil cerrahi miidahele ihtiyaci olanlar uygun boliimlere
yonlendirilmeli
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