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OZET

Travma hastalarinda acil servise basvuru am glukoz diizeyinin hastane i¢i

mortaliteyi ongormedeki tamsal degerliligi

Giris ve Amac¢: Randomize prospektif veriler, erken hipergliseminin kritik
hastalarda asir1 mortalite ile iligkili oldugunu ve siki glukoz kontroliiniin sonuglari
tyilestirdigini gdstermektedir. Glikoz seviyesinin 200 mg/dL veya iizerinde olmasi
olarak tanimlanan erken hiperglisemi, yaralanma Ozelliklerinden bagimsiz olarak
travma hastalarinda daha yiiksek enfeksiyon ve 6liim oranlan ile iligkilidir. Bu
bulgular, kritik durumdaki travma hastalarinda serum glukoz diizeylerini 200
mg/dL'nin altinda tutmayr hedefleyen siki glukoz kontroliiniin ileriye doniik
analizinin Onemini ortaya koymaktadir. Coklu travma hastalarinda, acil servise
kabuliin ilk saatlerindeki kan sekeri degisiklikleri hastane mortalitesini ongdrmeye
yardimc1 olabilir, bu hastalarda bu zaman diliminde kan sekeri takibi yapilmasi, bu
hastalarin sonuglariin éngoriilmesinde yardimci olabilir.

Prospektif ve gozlemsel olarak yapilmasi planlanan bu tanisal degerlilik
caligmasinda, yiiksek enerjili travma hastalarinda acil servise bagvuru ani glukoz

degerlerinin mortalite {izerine etkisinin aragtirilmasini hedefledik.

Gere¢ ve Yontem: Calisma tek merkezli prospektif gozlemsel tanisal
degerlendirme ¢aligmasi olarak tasarlanmistir. Hastanemiz acil servisine akut travma
sikayeti ile bagvuran ve klinisyen tarafindan yiiksek enerjili travma olarak kabul
edilen 18 yas ve lizeri hastalar dahil edilme ve diglanma kriterlerine gore calismaya
dahil edilmistir. Acil servise bagvuran hastalarda travmanin siddeti minor, orta veya
major olarak kategorize edilmistir. Bir hastanin Yaralanma Siddeti Skoru (ISS) 0 ile
8 puan arasinda ise mindr travma, 9 ile 15 puan arasinda ise orta travma ve >15 puan
ise major travma (siddetli veya ciddi) olarak siniflandirilir. Caligmamizda, dahil
edilme kriterlerinde travma siddetini standardize etmek igin ISS > 15 hastalar1 dahil
ettik. Her hasta i¢in glikoz seviyelerini, acil serviste 6liim ve hastanede 6lim gibi

sonuglari kaydettik. Gozlemsel veriler uygun istatistiksel analizlere tabi tutulmustur.
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Bulgular: Kaydedilen degiskenler hastalarin glukoz seviyeleri ile
karsilagtirildiginda, hastane i¢i mortalite grubunda diyastolik kan basinci, parmak
ucu oksijen satiirasyonu, GKS, baz eksisi, bikarbonat ve hemoglobin istatistiksel
olarak anlamli diisiik, nabiz, ISS ve laktat ise istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulundu.

Hastane i¢i mortalite grubunda kan sekeri ortancast 179 (152 — 226), sag
kalan hastalarda ise 135 (119— 164) olarak hesaplandi ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.001).

Kan glukoz diizeyinin hastane i¢i mortaliteyi Ongdrme performansi
incelendiginde egri altinda kalan alam1 0.789 (95%CI=0.700 — 0.879) olarak
hesaplandi.

Sonu¢: Sonug olarak calismamiz bagvuru an1 glukoz degerinin hastane igi
mortaliteyi ongdrmede kullanilabilecek bir biyobelirte¢ olabilecegini gostermistir.
Hizli, ucuz, kolay uygulanabilir, her merkezde ¢alisilabilmesi sebebiyle kullanilabilir

oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: glukoz, kan sekeri, travma, mortalite
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ABSTRACT

The diagnostic value of glucose level at admission in trauma patients in
predicting in-hospital mortality.

Background: Randomised prospective data shows that early hyperglycaemia,
defined as a glucose level at or above 200 mg/dL, is associated with excess mortality
in critically ill patients and higher rates of infection and mortality in trauma patients,
regardless of injury characteristics. Tight glucose control has been shown to improve
outcomes. Randomised prospective data shows that early hyperglycaemia, defined as
a glucose level at or above 200 mg/dL, is associated with excess mortality in
critically ill patients and higher rates of infection and mortality in trauma patients,
regardless of injury characteristics. These findings emphasise the significance of
prospective analysis of tight glucose control, aimed at maintaining serum glucose
levels below 200 mg/dL, in critically ill trauma patients. In multiple trauma patients,
changes in blood glucose levels during the first few hours of emergency department
admission may help predict hospital mortality. Monitoring blood glucose levels
during this time period may also help predict outcomes in these patients.

This study aimed to investigate the effect of glucose values at the time of
admission to the emergency department on mortality in high-energy trauma patients.

Material and Method: The study was designed as a single-centre
prospective observational diagnostic evaluation study. Patients aged 18 years and
older who presented to the emergency department of our hospital with a complaint of
acute trauma and who were accepted as high-energy trauma by the clinician were
included in the study according to the inclusion and exclusion criteria. The severity
of trauma in patients presenting to the emergency department was categorised as
minor, moderate or major. A patient's Injury Severity Score (ISS) is classified as
minor trauma if it is between 0 and 8 points, moderate trauma if it is between 9 and
15 points and major trauma (severe or serious) if it is >15 points. In our study, we
included patients with ISS > 15 to standardise the severity of trauma in the inclusion
criteria. For each patient, we recorded glucose levels, as well as outcomes such as
death in the emergency department and death in hospital. The observational data

were subjected to appropriate statistical analyses.
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Results: When comparing the recorded variables with the glucose levels of
the patients, it was found that diastolic blood pressure, fingertip oxygen saturation,
GCS, base minus, bicarbonate and hemoglobin were significantly lower in the in-
hospital mortality group. Conversely, pulse rate, ISS and lactate were significantly
higher. It is important to note that these findings are objective and not influenced by
personal opinions or biases.

The in-hospital mortality group had a median blood glucose level of 179
(152-226), while the survivors had a median blood glucose level of 135 (119-164),
with a statistically significant difference (p<<0.001).

The area under the curve for the predictive performance of blood glucose

level for in-hospital mortality was 0.789 (95%CI=0.700-0.879).
Conclusion: In conclusion, our study has shown that the admission glucose
value may serve as a biomarker for predicting in-hospital mortality. This is due to its

speed, affordability, ease of application, and potential for study in any center.

Keywords: glukose, bloodsugar, trauma, multitrauma




1. GIRIS VE AMAC

Agir travmalar, diinya capinda 6nde gelen altinci 6liim nedenidir. Ozellikle
diistik ve orta gelirli iilkelerde trafik kazalar1 nedeniyle 35 yasin altindakiler arasinda
oliim ve sakatligin 6nde gelen sebeplerindendir(1).

Travma mekanizmalari genel olarak penetran ve kiint diye
ayrilmistir(2). Travma ciddiyeti icin ise yiiksek enerji ve diigiik enerjili travma
tanimlamas1 kullanilir(3).Yiiksek veya diisiik enerjili tanimlamasi yapabilmek igin
cesitli travma skorlama sistemleri genel olarak kullanilir. Travma skorlari,
klinisyenlere karar verme silirecinde uygun bir niceliksel baglam saglamak i¢in
kullanilir(4).Birden fazla yaralanmas1 olan yiiksek mortaliteli hastalarin belirlenmesi
uzun yillardir tartisilan bir konudur. Injury Severity Score(ISS) 16 ve iizeri olan
yaralanmalar, %?20'nin iizerinde bir Oliim oranina isaret ettiginden, agir yaral
hastalar1 tanimlamak i¢in siklikla secilmistir(5,6). Travmanin siddeti iic kategoride
smiflandirilmaktadir: mindr, orta ve major travma. Bu smniflandirma ISS’e
dayanmakta olup, mindr travma 0-8 puan arasi, orta siddette travma 9-15 puan arasi
ve major (agir) travma 15 puandan biiylik ISS olarak tanimlanmaktadir(7). Travma
skoru yiiksek tespit edilen hastalarda yiliksek mortalite goriildiigiinden, bu hastalar
hizli tanimak ve miidahale etmek mortalite agisindan olduk¢a 6nemlidir.

Trafik kazalar1 ve diismeler baslica yaralanma nedenleridir. Kafa travmasi,
travma hastalarinda en sik goriilen 6lim nedenidir; bunu kanama ve ¢oklu organ
yetmezligi takip eder(8).Diger sebebler arasinda; toraks travmasi, solunum
yetmezligi ve bilinmeyen sebepler yer alir. Travma oliimlerinin trimodal dagilima,
travma sonrasi Oliimlerin {i¢ tepe noktasini tanimlayan klasik bir kavramdir: ani,
erken ve ge¢ Oliimler olarak smiflandirilir. Sonuglart klasik trimodal dagilimla
karsilagtirmak i¢in travma Sliimleri iic zaman dilimine ayrilmistir: ani Sliimler, acil
servise varistan sonraki ilk saat i¢indeki Oliimler; erken Oliimler, varistan sonraki
dordiincii saate kadar olan 6liimler; ve ge¢ Oliimler, acil servise varistan sonraki 7
giinden sonraki 6liimlerdir(9).

Randomize prospektif veriler, erken hipergliseminin kritik hastalarda asir
mortalite ile iliskili oldugunu ve siki glukoz kontroliinlin sonuglar1 iyilestirdigini

gostermektedir. Glikoz seviyesinin 200 mg/dL veya {lizerinde olmasi olarak




tanimlanan erken hiperglisemi, yaralanma ozelliklerinden bagimsiz olarak travma
hastalarinda daha yiiksek enfeksiyon ve Olim oranlan ile iligkilidir. Bu bulgular,
kritik durumdaki travma hastalarinda serum glukoz diizeylerini 200 mg/dL'nin
altinda tutmay1 hedefleyen siki glukoz kontroliiniin ileriye doniik analizinin 6nemini
ortaya koymaktadir(10).

Coklu travma hastalarinda, acil servise kabuliin ilk saatlerindeki kan sekeri
degisiklikleri hastane mortalitesini dngérmeye yardimeci olabilir ,bu hastalarda bu
zaman diliminde kan sekeri takibi yapilmasi, bu hastalarin sonuglarinin
ongoriilmesinde yardimci olabilir(11).

Calismamizda acil servise bagvuran yiliksek enerjili travma hastalarinda .
bagvuru glukozunun mortaliteyi predikte etmedeki degerini prospektif ve gozlemsel

olarak incelemeyi amagladik.




2.1.

2.1

2. GENEL BILGILER

TRAVMA

A. Tanim

Fiziksel travmalar, yasam i¢in acil bir tehdit olusturan karmasik
yaralanmalardir. Acil tibbi miidahale gerektiren trajik olaylardir(12).Travma
ozellikle sanayilesmis lilkelerde, 45 yas altindaki hastalar i¢in 6nde gelen 6liim
nedenlerindendir(13).Politravma, tanim1 1975’lerden itibaren tanimlamasi siirekli
giincellenen, genel kabule gore ise birden fazla viicut bolgesini etkileyen, hayati
tehdit edici olabilen yaralanmalardir. Bu yaralanmalarin ciddiyetini ve
politravma agisindan degerlendirilmesi i¢in AIS, ISS, GKS skorlama sistemleri
kullanilmaktadir(14).

Injury Severity Score (ISS), politravmali hastalar i¢in kullanilan, yaygin
olarak tanman ve saygi duyulan bir travma skorlama sistemidir. Anatomik
skorlamay1 dikkate alir ve viicudu alti gruba ayirir: bas, yliz, gogiis, karin,
ekstremiteler (pelvis dahil) ve dis yapilar. Her bolgenin yaralanmasini puanlamak
icin AIS kullanilir ve ISS degeri en agir yaralanan {i¢ bolgenin en yiiksek AIS
puanlarinin  karelerinin toplanmasiyla hesaplanir. AIS her bir bdlgenin
yaralanmasin1 puanlamak ic¢in kullanilir ve ISS degeri en agir yaralanan {i¢
bolgenin en yiiksek AIS puanlarinin kareleri toplanarak hesaplanir. ISS degerleri
1 ile 75 skor arasinda olmakla birlikte 75 alan hasta hayat ile bagdasmayan
manasina gelmektedir ve bir viicut bolgesinden 6 AIS puani elde edilmesi
durumunda ISS degeri 75 puan olarak kabul edilmektedir(15).Yine ISS puani ile
travmanin ciddiyeti mindr — orta-major olarak siiflandirilir. Major travma > 15
puan, orta dereceli travma 9-15 puan, mindr travma ise <8 puan olarak

siniflandirilir(16).




2.1.2. Epidemiyoloji

Fiziksel yaralanma ve siddetin her sene diinyamiz genelinde 4,4 milyon
insanin Oliimiinden sorumlu olmasi ve tiim oliimlerin yaklasik %8' ini olusturmasi
talihsiz bir durumdur. 5-29 yas arasi bireyler arasinda ilk bes 6liim nedeninden
lcliniin yaralanmalarla, ©zellikle de trafik kazalari, cinayet ve intiharla ilgili
oldugunu belirtmek gerekir(17).Tiirkiye'de 2022 yilinda olusan 197 bin 261 &liimlii
ve yaralanmali kaza sonucunda 2 bin 282 kisi olay yerinde, 2 bin 947 kisi ise saghk
kuruluslarina yonlendirildikten sonra kazanmn sonucunda 30 giin iginde hayatini

yigitirdi(18).

2.1.3. Yaralanma Mekanizmalari

Travmaya sebeb olan travma mekanizmasina hakim olunmasi ,hastanin
olusacak  yaralanmalarinin erken taninmasi i¢in hekime ipuclar1 olusturur.
Travmalar mekanizma olarak penetran , kiint, blast ve termal olarak dort sekilde
ayristirilir (19).

Direkt alinan darbeler ile olusan kiint travmalar , enerjinin dogrudan
yayilmasi ile batin i¢i solid organlara zarar verebilir ve i¢i bos organ riiptiirlerine
sebebiyet verebilir. Ara¢ kazalari, diismeler ve siddet sebepli travmalar en sik
gozlenenlerdir. Darbeye bagli olusan  enerjinin sonucu ile kompresyon ve
deselarasyon yaralanmalar1 en sik goriiliir. Emniyet kemerinin hatali kullanilmasi
sonucunda abdomen i¢i organlarda kompresyon yaralanmalari olusabilmektedir.
Arag kazalar1 ve diigme ile olusan, viicudun sabit ve hareketli pargalarinin ayri
taraflara eylemi sonucu olusan deselerasyon yaralanmalari, karaciger ve dalak
benzeri solid organlarin laserasyonlarma yol acar. Ince barsaklardaki
“’buckethandle’” adli yaralanmalar da deselerasyon yaralanmalarma iyi bir 6rnek

olusturur. Akciger ve beyin benzeri anatomik bosluklarla sinirlanmig  viicut




organlarinda, travmanin olustugu yoniin zit bolgesindeki enerjinin etkisi ile olusan
yaralanmalar, contrecoup yaralanmalar1 seklinde isimlendirilir(19).

Keskin aletler ile olusan travmalar penetran travmalar olarak isimlendirilir.
Keskin nesne veya enerjisi diislik olan atesli silah yaralanmalarindan kaynaklanan
travmalarda, nesnenin kat ettigi diizlem iizerinde doku hasar1 olusur. Silahin yiiksek
kalibreli olmas1 veya atigin kisa mesafeden olmasi1 gibi yliksek enerjili atesli silah
travmalar ise, daha fazla enerji olusturarak , hem merminin takip ettigi diizlem
boyunca hem de etraf dokularin anterior ve radyal olarak yer degistirmesi ile kavite
olusumuna sebep olur ve bu kavitasyon sebebiyle etraf dokularda da hasar meydana
getirir(20).Kanama riski penetran travmalarda digerlerine oranla daha fazladir ve
travma sebebli erken zamanda oOliimlerin %60-80’1i hemoroji nedenlidir(21).

Yaniklar direkt ya da arag yanmasi , yangin alaninda kalma, bomba ,
patlama gibi durumlarla birlikte olusabilen bir yaralanma tiiriidiir(19).

Blast travmalari, patlamanin olusturdugu sok dalgasi ve etrafina aktarilan enerjiyle
biiylik neticeleri goriilen travmalardir. Genellikle teror eylemleri ve yiiksek basinglh
is makinelerinin infilak etmesi ile olusur. Bu yaralanmalar, mekanizma olarak 4
farkli sinfa ayrilmistir. Ses hizi patlama dalgasinin viicut i¢inde gaz bulunduran
olusumlar ile temasiyla birincil yaralanma meydana gelir.Blast akciger dedigimiz
tablo , Timpanik membranda yirtilma .yine ince barsaklarda da riiptiir olusabilir.
Patlama sebebiyle kinetik enerji yliklenen parcaciklarin insan bedeninde direkt
olusturdugu travmalar ise, ikincil yaralanma olarak adlandirilmigtir. Tersiyer olarak
adlandirilan yaralanmalar ise , patlamada olusan basing etkisinden olusan viicudun
havaya veya saga sola savrulmasi ve farkli nesnelerle ¢arpigmast veya bedenin
zemine diismesi ile gergeklesir. Bu yaralanmalarda da hem kiint hem de penetran
travmalar esliginde kemiklerde kiriklar ve uzuv kayiplar1 olusabilir. Doérdiinciil
yaralanma yani kuarterner yaralanmalar ise patlama nedenli diger yaralanma gesitleri
olan ezilme , yamk, inhalasyon, kimyasal madde temasi yaralanmalarim

kapsamaktadir (22).




2.2. ANATOMIK BOLGELERE GORE TRAVMALAR

2.2.1. Kafa Travmalan

Kafa travmalar1 , hastaneye bagvurunun sik bir sebebi olmasiyla bu travmalar
travmatik beyin hasar1 (TBH) olarak isimlendirilir ve yiiksek mortalite ve morbidite
olusturur (23). Bu yaralanmalarin yaklasik yiizde ellisi diismelere ve trafikteki
kazalaridan meydana gelmektedir. Bagka sik sebebler i¢inde cisimlerle carpisma,
spor sirasindaki ve iligkili yaralanmalar ve darp yer almaktadir.

Penetran kafa travmalar c¢esitli sekillerde ayrilabilir ; ylizeysel (cisim
yumusak dokuda kalir), tegetsel olan (yumusak dokulardan girer ve ¢ikar), penetran
(cisim kafatasina girer ve i¢inde kalir) ve perforan (cisim kafatasina girer ve ¢ikar)
olarak alt simiflara ayrilabilir. Bu yaralanmalar, projektil (mermili) ve nonprojektil
(mermisiz) olarak da ayristirilir. Nonprojektil travmalarda yaralanma, genellikle
kafatas1 kemiklerinden giren yabanci cisim trasesinde olusur. Mermi ile olusan
yaralanmalarda ise beyin parankimine temas eden merminin ortaya ¢ikardigi kinetik
enerji sonucu mermi trasesi ¢evresinde kavitasyon olusur ve yaralanmalar meydana
gelir , bu yiizden olugan yaralanma nonprojektil yaralanmalara gorece daha fazladir.
Bu tarz travmalarda damar yapilarindaki travmaya bagli olarak okliizyon |,
diseksiyon ve pseudoanevrizma goriilebilir, hemorajiler ve genis kontiizyon alanlar
stk goriiliir. Atesli silah yaralanmalarina sonucu bu tarz hastalarin %90°1 hayatim
kaybetmekteedir.

Kayma - gerilme deformasyonunun sonucu olarak beyinde mekanik hasar
olusabilir , kiint kafa travma olgularinda, bu durum beyin formasyonunun
degismesiyle karakterizedir , beyin dokusunun hacminde bir degisiklik goriilmez.
Subdural, epidural, hematomlar , subaraknoid hemoraji ve intraserebral kanama ile
serebral kontiizyon ve diffiiz aksonal hasar kiint kafa travmasinda g6zlenebilir. (24).

Olusan serebral hasarin seviyesinin objektif klinik dl¢iisii olarak Glaskow
Koma Skoru kullanilir ve GKS 13-15 arasinda olanlar hafif , 9-12 olanlar orta , 8-3

olanlar agir hasta olarak tanimlanir (19).




2.2.2. Toraks Travmalar

Goglis travmalarindan ~ kaynaklanan erken Oliimlerin bir¢ogu Onlenebilir
sebeblerdir, bunlar arasinda kardiyak tamponad, tansiyon pndmotoraks, masif
hemotoraks, hava yolunun obstriikksiyonu, aort hasar1 — riiptiirii gibi hemoroji
sonucu olusan nedenyer alir (20). Tan1 ve tedavinin hizlica uygulanmasi sonucu bu
sebebler ile olusan mortalite engellenebilir(19).Toraks travmalar1 direkt darbe ,
deselaerasyon, torasik kompresyon ve blast tramva sonucunda olusabilir. Pulmoner
kontiizyon, hematom, pnémotoraks, kot — sternum — skapulada fraktiirler, kiint toraks
travmalar1 sonucu goriilebilir(25). Yine kiint toraks bolgesi travmalarinda kalp ve
aort hasari gelisebilir ve hemorajiye bagli mortalitenin baslica nedenleridir(26).

Bu bolgedeki trakea, 6zefagus, aort, kalp yapilarinin bulunmasi sebebiyle
penetran toraks travmalarinda mortalite yilizdesi fazladir. Bu yaralanmalarin goriilme
orant en fazla atesli silah ve delici kesici alet ile yaralanmalar
sonucundadir (27).Acil servise penetran gogiis travmasi sonucu basvuran vakalarin
%88-97 oraninda plevral, pulmoner veya toraks duvari hasar1 goriiliir ve bu vakalarin
ortalama %62’si semptomu olmadan takip edilir ve toraks grafisinde patoloji
saptanmaz (28). Tansiyon hemotoraks-pnomotoraks veya izole hemotoraks-
pnomotoraks gelisen hastalarda saptanmayan veya basarili olmayan plevral
dekompresyon engellenebilir mortalitelerin ~ yaklasik %33 kadarim
kapsar (29).Toraks travmalarinin penetran olanlarinda siklik dizilimi su sekildedir;
1. Kardiyak yaralanma, 2. Toraksik aorta yaralanmasi , 3. Pulmoner yaralanma. En

az goriilen yaralanmalar ise trakea , 6zefagus ve trakeobronsiyal agac hasaridir (27).

2.2.3. Batin Travmalari

Tan1 konulamayan abdomen hasari durumlarina bagli onlenebilir mortalite
oran1 halen yliksek seyretmektedir. Tani gecikmesi veya atlanmasinin esas
sebeplerinden biri olarak batin igindeki bosluklar sayesinde karin iginde ciddi
hemoraji olugsmasina ragmen fizik muayenede inspeksiyonda bulgu olmayabilir,

periton irritasyon bulgulart olusmayabilir olmast yer almaktadir . Travma




mekanizmas1 farketmeksizin herhangi bir neden ile trunkal yaralanmasi olan
hastalar, zitt1 goriilene  kadar  pelvis ve batin travmasi  kabul edilerek
degerlendirilmelidir(19).

Batin travmasini degerlendirmek , 6zellikle kiint olanlarim1 zor bi durum
olusturabilir. Olay yerindeki gorgii taniklarini dinlemek, travmanin nasil olustugunu
ve mekanizmay1 O6grenmek, travma seviyesini ve Ozellikli yaralanma sekillerinin
olusup olusmadigina karar vermede ¢ok 6nemlidir(30).Batinda olusan kiint travmalar
sonucu hasar goren en sik organlar ; 1. Dalak, 2. Karaciger, 3. Ince bagirsaklar
seklinde siralanir. Bu sebeple hastaneye bagvuran laparotomi yapilan hastalarda
goriilmiistiir ki %15 oraninda retroperitoneal hemoraji mevcuttur. Bu %15 oraninda
saptanan retroperitoneal hemoraji sikligi, asemptomatik seyreden bu kanamalarin
atlandigini bize gostermistir (19).

Penetran batin yaralanmalarmin delici kesici alet sonucu olusanlarinda,
komsu batin i¢i yapilara temas etme sonucu en ¢ok yaralanan organlar; 1. Karaciger,
2. Ince bagirsak, 3. Diyafram, 4.Kolon olarak goriiliir. Fakat atesli silahlarla ile
olusan penetran abdomen yaralanmalarinda ise en c¢ok yaralanma olarak ince
bagirsak ve kolon hasar1 goriiliirken, sonrasinda da karaciger ve abdomen ici
damarsal yapilarin hasar1 goriiliir. Kullanilan tabanca/tiifegin  6zellikleri, merminin
cesidi, namludan c¢ikis siirati olusan hasarin seviyesini belirleyen degiskenlerdir.
Hasta ve tiifek arasindaki uzaklik da av tiifegi yaralanmalarinda yaralanma seviyesini
belirler. Batin atesli silah yaralanmalarinda eger peritonda penetrasyon tespit edilirse
batin i¢i yaralanma orani %98 seviyelerindedir, bu sebeple bu tarz vakalarda
laparotomi uygulanmasi Onerilir. Fakat delici kesici aletler ile olusan batin
yaralanmalarinda bu oran %30 larda goriildiigii i¢in cerrahi konusunda daha selektif
davranilabilir. Bu hastalarda acil laparotomi endikasyonlari sunlardir; 1. Peritoneal
irritasyon bulgusu, 2. Hemodinamik instabilite, 3. Eviserasyon benzeri penetrasyon
bulgusu, 4. Periton boyunca devam eden atesli silah yaralanmasi(19). Hemodinaik
olarak insitabil ( hipotansif ) olan , atesli silah yaralanmali hastanin cerrahi
yaklasiminin 10 dakikadan ¢ok gecikmesinin 6lim sikligin1 i kat yiikselttigi

yapilan caligmalarla gosterilmistir (31).




2.3. TRAVMA HASTALARINDA TANI YONTEMLERI

2.31. X-Ray

Radyografi, hiz1 ile yaygin kullanilabilirligi nedeniyle travma vakalarinda ve
gogiis yaralanmalarimin  degerlendirilmesinde hala ©6nemli bir ilk basamak
goriintiileme teknigidir.

Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda gogiis radyografisi siklikla
cerrahi miidahaleden 6nce kullanilan tek goriintiileme yontemi olabilir. Goglis duvari
yaralanmalarmin dogrudan ve dolayli belirtilerinin tespitini artirmak, gogiis
radyografileri hasta dik ve tam inspirasyonda iken posteroanterior (PA) ve lateral
goriiniimlerde ¢ekilmelidir. Ancak, deneyimlerimize gdére bu nadiren miimkiin
olmaktadir. Travma hastalarinda tipik olarak sadece anteroposterior (AP) sirtiistii
karmagik multisistem yaralanmalar1 nedeniyle radyografi
miimkiindiir(32).Ekstremite ~ degerlendirmeleri, akciger, pelvis kemik yap1
degerlendirilmeleri i¢in kullanishdir. Pelvik rontgen pubik simfiz diastazin
tanimlamada yararlidir. Ancak, 6nemli sayida kirig1 gézden kagirir veya oldugundan
az gosterir. Siipheli bir mekanizma veya klinik olarak pelvik kirik siiphesi olan

hastalarda BT taramasi1 degerlendirmesi yapilmalidir(33).

2.3.2. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Birgok yazar, coklu travma hastalarini ydnetmek icin Ileri Travma Yasam
Destegi'nin (ATLS) Secilmis Bilgisayarli Tomografi (SCT) yaklasimin
kullanmaktadir. SCT yaklagimu ilk fizik muayeneyi, ardindan geleneksel radyografiyi
(servikal rontgen, goOglis rontgeni, pelvik rontgen ve Travmada Odaklanmig
Abdominal Sonografi (FAST)) ve gerekirse belirli viicut bolgelerinin bilgisayarl
tomografisini (BT) icerir. Geleneksel yaklagima bir alternatif de Tim Viicut

Bilgisayarli Tomografi (WBCT) protokoliidiir. Bu protokol, gézden kagan yaralanma




oranini en aza indirmek ve Oliim oranlarimi azaltmak icin son yirmi yilda diinya
capinda yayginlagmaistir.

Literatiire gore, WBCT yaklagimi goriintiileme siiresi, tanisal dogruluk ve
olim oranlar1 agisindan geleneksel SCT yaklagimindan daha istiindiir. Bununla
birlikte, WBCT'nin ek 1simnlama nedeniyle kanser riskini artirdigma dikkat etmek
onemlidir. Bu nedenle, WBCT protokoliiniin yalnizca agir ¢oklu travma hastalarina
ayrilmasi1 onerilmektedir. Bununla birlikte, agir hastalar1 tanimlamak ve WBCT igin

klinik karar kriterleri olusturmak i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir(34).

2.3.3. Ultrasonografi (FAST / E-FAST)

Travma, modern ¢agda dnemli bir morbidite ve mortalite kaynagidir. Travma
hastalarimin goriintiilenmesi ve taranmasi, yasami tehdit eden yaralanmalarin en
erken zamanda tespit edilmesi ve bdylece uygun tedavi Onlemlerinin derhal
alinabilmesi acgisindan hayati 6nem tagimaktadir. FAST ve BT taramasinin kullanima,
karmm i¢i yaralanmalarin belirlenmesinde geleneksel yontemlerin yerini almistir.
Trafik kazalari en yaygin travma nedenidir (%58,9) ve bunu yiiksekten diisme
(%32,1) izlemektedir. Karaciger (%73,2), dalak (%51,8), bobrekler (%46,4) ve
pankreas (%12,5) en sik yaralanan karin i¢i organlar olarak bulunmustur. BT
taramas1 hastalarin %100'iinde hemoperitoneum varligini tespit edebilirken, FAST
hastalarin yalnizca %483,9'unda bunu tespit edebilmistir. BT taramasi, kiint
abdominal travmanin tespitinde FAST'a kiyasla daha ustin bir gorintiuleme
aracidir. Ancak BT cekilebilmesi i¢in hastanin hemodinamik olarak stabil olmasi

gerektigi unutulmamalidir(35).
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2.3.4. Diyagnostik Periton Lavaji (DPL)

Son 20 yilda, travma hastalarinin bakimida yeni teknolojilerin ortaya
cikmasi, tanisal peritoneal lavaj (DPL) degerlendirmelerinin sayisinin azalmasina
neden olmus olabilir.DPL hizli, portabl ve ¢ok etkilidir, Birgok seride intraperitoneal
kanama teshisi icin %96 ila %100 sensitif ve %94 ila %99 spesifiktir. Fakat son
yillarda BT ve FAST kullanim sikliginin artmasi sebepli kullanim1 azalmistir(36).

2.4. KRITIK HASTA VE GLUKOZ METABOLIiZMASI

Kritik hastalar, diyabet durumlarina bakilmaksizin yiiksek glisemik
degisimlere egilimlidir. Bu durum, sik sik kan sekeri (BG) takibi yapilmasini ve
insiilin tedavisinin diizenlenmesini zorunlu kilmaktadir. En yaygin olarak kullanilan
kapiller BG takibi kullanigh ve hizli olsa da hatalidir ve yiiksek yanlhiliga egilimlidir,
kritik hastalarda BG seviyelerini oldugundan fazla tahmin eder. BG seviyeleri i¢in
hedefler de son birkag yilda siki glikoz kontroliinden daha liberal bir yaklagima kadar
cesitlilik gostermistir. Bunlarin her birinin kendi yanlislar1 vardir; siki kontrol
hipoglisemi riskini artirirken, liberal BG hedefleri hastalar1 hiperglisemiye yatkin
hale getirir. Dahasi, son kanitlar, glisemik degiskenlik ve hedef araliktaki siire gibi
BG endekslerinin de hasta sonuglarini etkileyebilecegini gostermektedir. Kritik
hastalarda gilivenli BG seviyelerini tanimlamak zor olmustur. Son yillara kadar
Yogun bakim iinitelerinde glukoz kontrolii, farkli vaka popiilasyonlarinda siki
glisemik kontrol (hiperglisemiden kaginma) ile hipoglisemiden ka¢inma arasinda

gidip gelmistir(37).

Amerikan Diyabet Dernegi, YBU hastalari igin 180 mg/dL'nin altinda bir BG
seviyesinin kabul edilebilir oldugunu Onermektedir. Sepsis hastalarinda, hayatta
kalan sepsis kilavuzlarmmin son versiyonu, BG seviyelerinin 140 ila 180 mg/dL

arasinda hedeflenmesini ve BG seviyeleri iki ardisik okuma i¢in 180 mg/dL'nin
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iizerindeyse intravendz insiilin tedavisinin baslatilmasini Onermektedir. Ayrica,
ozellikle kabulden sonraki ilk 24 saat i¢inde, her 1-2 saatte bir BG seviyelerinin

Ol¢iilmesini dnermektedirler(37).

2.5. TRAVMA HASTALARI VE GLUKOZ METABOLIZMASI

Hiperglisemi travma popiilasyonunda 6nemli bir sorun olabilir ve yiikselmis
olim ve sakathik ile ilgili oldugu gosterilmistir. Diger kritik hastalarda oldugu gibi
travma hastalarinda da hiperglisemi, strese karsi hipermetabolik bir yanittan
kaynaklanir ve sadece bir belirteg olmaktan ziyade kendi basma bir varlik gibi
goriinmektedir. Karma bir yogun bakim tinitesi popiilasyonunda yapilan birka¢ erken
calisma, siki glikoz kontroliinii amaglayan insiilin protokollerinin sonucu
tyilestirdigini gosterse de daha sonraki ¢aligmalar bunu desteklememis ve aslinda
hipoglisemiye  bagli  komplikasyonlarda artisla  karsilasilmistir.  Travma
poplilasyonunda yapilan daha yeni calismalar, hiperglisemi ile mortalite artisi
arasindaki korelasyonu desteklemekle birlikte, orta diizeyde glukoz kontroliinii
amacglayan protokollerin hipoglisemik komplikasyonlarin ~ goriilme sikligim
sinirlarken sonuglart iyilestirdigini gostermistir(38).

Kritik hastalarda hiperglisemiye yol acan strese karst hipermetabolik yanit iyi
bilinmektedir ve bir¢ok ¢alisma, basvuru hiperglisemisi ile kotii sonug arasinda bir
iliski oldugunu gostermektedir. Bu durum, travma geciren hastalarda, travma
gecirmeyen kritik hastalara kiyasla daha belirgindir. Travma hastalariyla ilgili son
raporlar, hastanin seyrinin erken donemlerinde baslayan siki glikoz kontroliiniin

sonucu iyilestirip iyilestiremeyecegini tespit etmeye ¢alismistir(39).
Travma hastalarinda hipergliseminin etiyolojisi ¢cok faktorliidiir, ancak esas

olarak hipotalamus ve hipofiz bezinin katkilariyla sempatoadrenal sistemin

aktivasyonunun bir sonucu oldugu disiiniilmektedir. Yarali hastada stres yaniti,

12




plazma katekolamin ve glukokortikoid seviyelerinin artmasini tetikler ve bu da
hiperglisemiye yol acar. Ek olarak, glukagonun hepatik glukoneogenez ve
glikojenoliz  seviyelerinin artmasma neden olan Onemli bir faktér oldugu
gosterilmistir ve son olarak insiilin direnci ve insiilin iiretiminin azalmast da rol
oynamistir. Geleneksel olarak, bu hipergliseminin viicudun stresle basa ¢ikmak igin
kullandig1 telafi edici bir mekanizma oldugu diisiiniiliirdli; ancak artik bir dizi
olumsuz etkisi oldugu bilinmektedir. Bunlar arasinda anormal bagisiklik fonksiyonu,
artan enfeksiyon oranm1 ve diger hemodinamik ve elektromiyokardiyal bozukluklar

yer almaktadir(10,40).

Sonug olarak, kafa travmasi ve yanik vakalar1 da dahil olmak {izere travma
poplilasyonunda hiperglisemi 6nemli bir sorundur. Strese verilen hipermetabolik
yanitin bir sonucudur. Bu sadece bir belirteg olmaktan &te, bir dizi olumsuz etkiye
sahip kendi basma bir varlik gibi goriinmektedir. Siki glikoz kontrolii ve bunun
mortalite iizerindeki etkisini degerlendiren ¢alismalardan elde edilen ilk umutlara
ragmen, konu net degildir. Siki glikoz kontrolii, 6zellikle beyin hasarli hastalarda
kendi morbiditesi olan hipoglisemi ile iligkilidir. Genel travma popiilasyonunda
yapilan birka¢ ¢alisma, ¢ok siki araliktan ziyade orta aralikta (120-150 mg/dl) glikoz
seviyelerini hedefleyen insiilin protokollerinin sagkalim faydasi saglayabilecegini ve
hipoglisemiye bagli morbiditeyi azaltabilecegini gosteriyor gibi goriinmektedir.
Kabul hiperglisemisinin beyin hasar1 ve yanik popiilasyonlarinda olumsuz bir etkisi
oldugu agikca gosterilmis olsa da kati insiilin protokollerini destekleyen kanitlar
eksiktir. Her ii¢ hasta popiilasyonunda da, optimum kan sekeri araligint ve optimum
ornekleme ve tedavi paradigmasinit belirlemek icin ek prospektif, randomize,

kontrollii caligmalar gereklidir(38).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMANIN MERKEZ{

Tek merkezli ve prospektif olan ¢aligmamiz bir tanisal degerlilik ¢aligmasidir.
Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ undan
B.10.1.TKH.4.34.H.G.P.0.01/164 sayil1 21.04.2022 tarihli etik kurul onay1 alinmistir.
Saglik bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip
Klinigi yilda yaklasik 450.000 - 500.000 eriskin acil hasta girisine olanak saglayan
ticlincli basamak bir egitim ve aragtirma hastanesidir ve calismamizin merkezidir.
Yapilan ¢calismamizda klavuz olarak Standards for Reporting of Diagnostic Accuracy

Studies (STARD) kullanilmustir.

3.2. CALISMA POPULASYONU

Eriskin Acil Servisine 01.06.2022-01.06.2023 tarihleri arasinda basvuran acil
serviste yiiksek enerjili travma olarak degerlendirilen vakalar, diglama ve dahil etme
kriterlerine goére calismamiza dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin
demografik 6zellikleri, hastalik 6zge¢misleri, ISS puanlari, laboratuar parametreleri
hesaplanmistir. Calismamizda yiiksek enerjili travma olarak toplanan bu hastalarda

ISS skor 16 ve iizeri hastalar yiiksek enerjili travma olarak ¢alismamiza dahil ettik.

3.2.1. Dahil etme Kriterleri

Dabhil etme kriterleri asagida siralanmistir:
e Hastalarin 18 yas ve iizeri olmast
e ISS skor 16 ve lizeri hastalar , gegirilen travmanin akut olmasi

e Hasta veya yasal sorumlusu tarafindan bilgilendirilmis ve goniillii
onam formunu onaylamis olmak
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3.2.2. Dislama kriterleri

Dislama kriterleri asagida siralanmistir:

e Acil servise gelmeden mortalite gelismis veya arrest olmus hastalar
¢ Gebe hastalar

e Hasta hakkinda yetersiz bilgi , tetkik sahibi olunmasi

e Alkol-madde alimi olmasi

e Diyabet veya glukoz metabolizmasina etkili ila¢ kullanim1 olmasi

3.2.3. Orneklem biiyiikliigii hesaplanmasi

Caligmamizda sadece glukozun tek basina mortalite iizerine etkisinin degil,
ek olarak pH, laktat, yas, cinsiyet ve ISS skorunun da mortaliteyi predikte etmedeki
rolleri de analiz edilecek ve bunun lojistik regresyon analizi yapilacaktir. Bu analiz
icin en az 6 degiskenli lojistik regresyon modeli Ongoriilmekte olup
olusturulacak ¢ok degiskenli (multivaryant) lojistik regresyon analizi ile kurulacak
olast model i¢in drneklem biiytikliigii GreenS.D’nin 6nerdigi N 50 + 8 (k) formiili ile
orta etki biiylikliigli goz Oniinde tutularak (R2 : 0.7, : 0.20) hesaplanmis ve yaklasik
olarak 98 hesaplanmis ve %10 hata payr da eklenerek 108 vaka olarak
belirlenmistir(57).

3.3. VERI TOPLAMA VE KAYDETME

Calismaya T.C. Saglik Bakanligi, Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye
Egitim ve Arastirma Hastanesi Eriskin Acil Servisine akut travma nedeniyle
bagvuran 18 yas {lstli hastalar dahil edilmistir. Calisma kapsaminda hastalara
herhangi bir ek tibbi miidahale veya tetkik yapilmamigtir. Hastalara standart travma

yonetimi prosediirleri izlenerek tan1 konmus ve tedavi edilmistir. Bu, ilk muayene
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sirasinda monitdrde tespit edilen ilk sistolik kan basinci, nabiz hizi, oksijen

satlirasyonu veya solunum hizinin kaydedilmesini igeriyordu.

Hastalarin biling diizeyi degerlendirilmis ve GKS skorlar1 kaydedilmistir.
Yas, cinsiyet ve tibbi gecmis gibi demografik bilgiler de belgelenmistir. Bilinci agik
hastalarin kendisinden fakat bilinci kapali hastalarda ise olay yerindeki gorgii
taniklarindan travma mekanizmasi hakkinda bilgi toplanarak hastanenin elektronik
sistemine kaydedilmistir. Kaportada gogiik, aragtan disariya savrulma veya kazada
harici yolcu/yolcularin 6liimii, yaya veya bisiklet/skooter araba ¢arpmasi, 3 metre
yiiksekligi asan diismeler, blast yaralanmalarin1 iceren trafik kazalari benzeri
durumlar ISS puanlar1 hesaplanarak yiiksek enerjili travma vakasi olarak
degerlendirildi.

Hastalara Amerikan College of Surgeons tarafindan yayinlanan ileri Travma
Yasam Destegi (ATLS) 2018 onuncu giincellemesine uygun olarak bakim
saglanmigtir. Hastay1 degerlendirilen doktor tarafindan hastalar icin laboratuvar
testleri talep edilmis ve fizik muayene yapilmistir. Hekim tarafindan gerekli
goriildiigli  takdirde hastalara FAST ve/veya diger goriintiilleme tetkikleri
uygulanmistir. Acil tip kliniginde en az 2 yil deneyimi olan asistanlar, bir acil tip
uzmaninin gézetiminde hasta degerlendirmesi, test istemi, tani siireci ve yonetimini
gerceklestirmistir.

Kan gazlar1 bagvurunun ilk 10 dakikasi i¢inde vendz yolla alinmistir. Calismada her
hasta i¢in glukoz seviyeleri, laktat, pH, baz eksi, hemogram degerleri, alinan eritrosit
siispansiyonu (ES), acil serviste 6liim ve hastanede 6liim gibi sonuglar kaydedildi.
Calismaya, sonuglarini gittikleri merkezlerden 6grenerek baska bir merkeze sevk
edilen hastalar da dahil edildi. Acil servise geldikten sonra hastalarin dosyalarim
analiz etmek i¢in hastanenin elektronik kayit sistemi kullanildi. Hastalarin hem

birincil hem de ikincil sonu¢lanmalar1 analiz edildi.

16




3.3.1. Sonlanim olgiitlerinin tanimlanmasi

Birincil sonlanim olarak travma hastalarinda, bagvuru anindaki glukoz
degerinin hastane i¢i mortalite iizerine etkisinin arastirilmasi hedeflendi.
Ikincil sonlanimda ise ISS, laktat, ph, GKS, hemogram, vital bulgularin

mortalite ile olan iligkisi degerlendirildi.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin istatistiksel analizi i¢cin SPSS versiyon 29 kullanildi. Sayisal
verilerin normalite testi i¢in Shapiro-Wilk testi kullanildi ve tiim sayisal degiskenler
anormal dagilim gosterdi. Bu sebeple sayisal degiskenleri ifade etmek i¢in ortanca
(%25 - %75 ¢eyreklik) kullanildi ve ikili grup karsilastirmalarinda Mann-Whitney U
testi kullanildi. Kategorik veriler frekans (%) ile ifade edildi ve grup karsilastirmalari
Ki-Kare testi ile yapildi, gerekli yerlerde Fisher Exact testi kullanildi. Tanisal
performansin analizi i¢in Receiver Operating Characteristics (ROC) testi kullanildi
ve egri altinda kalan alan (AUC) hesaplandi. Duyarlilik ve 6zgiilliigiin toplaminin en
yiiksek oldugu nokta Youden indeksi ile belirlendi ve bu noktaya gore performans
oOlgiitleri hesaplandi. Multivaryant analiz i¢in binary logistics forcedentry metodu
kullanild1. Event sayis1 fazla olmadigi i¢in lojistik regresyon modeline univaryant
analizde p<0,001 olan hastalar dahil edildi. Birbiri ile yiiksek korelasyon gdsteren
hemoglobin ve hemotokrit degerlerinden hemotokrit modelden dislandi. Modelin
fitligi Hosmer Lemeshow ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05

olarak belirlendi.
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3.5. CIKAR CATISMASI

Calismamiza dahil olan aragtirmaci/katilimcilar arasinda herhangi bir cikar

catigmast yoktur.
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4. BULGULAR

4.1. HASTA POPULASYONU

Hastanemiz acil servisine bagvuru aninda klinisyen tarafindan yiiksek enerjili
travma olarak degerlendirilen 175 hastadan 4’1 yetersiz sonlanim verisi, 17’s1 alkol
kullanimi, 8’1 Diyabetes Mellitiis varligi, 32’si ise ISS skorunun 16’dan diisiik olmas1

nedeniyle dislandi ve analize toplam 114 hasta dahil edildi (Sekil — 1).

Sekil 1. Hasta akis semasi.
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4.2. TEMEL TANIMLAYICI OZELLIiKLER

Hastalarin yas ortancasi 38 (27 - 51) olarak hesaplandi ve 93’1 (%381,6)
erkekti. Biitiin ¢alisma kohortunun ISS ortancasi 24 (19 - 34) idi, 28 (%24,6) hastada

acil servis takibi esnasinda kan iiriinii transfiizyonu ihtiyaci gelisti, 21 (%18,4) hasta

ise hastane i¢inde 61dii (Tablo -1)

Tablo 1. Calisma kohortunun temel tammmlayici 6zellikleri.

Ortanca (%25 — 75 ceyreklik) / N(%)

Yas

38 (27-51)

Cinsiyet (Erkek)

93 (%81,6)

Sistolik kan basinc1 (mmHg)

119 (100,75 - 132)

Diyastolik kan basinc1 (mmHg) 7,5 (62 - 83)
Nabiz (atim/dk) 90 (80 —108,5)
SpO2 (%) 97 (94 - 98)
GKS 15 (14 - 15)
ISS 24 (19 - 34)
pH 7,35 (7,30 -7,39)
Laktat (mmoL/L) 3.19 (2,14 —4,47)
Baz Eksisi (mmolL/L) -2,8(-5,3--1,1)
pCO2 42,8 (34,9 - 417,5)
HCO3 22,7 (19,9 —24,2)
Beyaz kiire sayisi (ul) 14285 (10057,5 - 18580)
Notrofil sayis1 (ul) 9265 (5617,5 - 14775)
Lenfosit sayis1 (ul) 3265 (2217,5 — 4607,5)
Hemoglobin g/dL 13,9 (12,6 - 15)
Hemotokrit (%) 41 (37,9 —43.6)
Platelet(ul) 277000 (230750 - 321250)
Monosit(ul) 665 (455 - 850)
MCYV (fL) 87 (85-89)
RDW (ul) 13 (13 - 14)
Gegirilmis iskemik SVO 0 (%0)
Hipertansiyon 13 (%11,4)
Epilepsi hikayesi 0 (%0)
Koroner arter hastahigi 3 (%2,6)
Travma mekanizmasi

Arac ici trafik kazasi 20 (%17,5)

Arac dis1 trafik kazasi 37 (%32,5)

Diisme 26 (%22,8)

Delici kesici alet yaralanmasi 11 (%9,6)
Ategsli silah yaralanmasi 14 (%12,3)
Darp 1 (%0,9)
Diger 5 (%4.,4)
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Acil servis sonlanimi

Eksitus 6 (%5,3)
Servis yatisi 19 (%16,7)
Yogun bakim iinitesine yatig 85 (%74,6)

TTR 4 (%3.5)

Acil serviste kan iiriinii transfiizyonu 28 (%24,6)

Hastane ici mortalite 21 (%18,4)

( TTR : Tetkik tedavi ret , SpO2 : Oksijen Satlirasyonu , GKS : Glaskow Koma
Skalast,ISS : Injury Severity Score , pCO2 : Parsiyel Karbondioksit , HCO3 :
Bikarbonat )

4.3. UNIVARYANT ANALIZ

Hastane i¢i mortalite grubunun yas ortancas1 44 (29 - 58), hayatta kalan
hastalarin yas ortancast ise 36 (26 - 48) olarak hesaplandi ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi. Hastane i¢i mortalite grubunda diyastolik kan basinci, parmak
ucu oksijen satlirasyonu, GKS, baz eksisi, bikarbonat ve hemoglobin istatistiksel
olarak anlamli diisiik, nabiz, ISS ve laktat ise istatistiksel olarak anlamli ytiksek
bulundu (sirayla p=0,037, p=0,007, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,012,
p<0,001, p<0,001) (Tablo-2).

Tablo 2. Kaydedilen degiskenlerin hastane i¢ci mortalite

Sag kalim Hastane ici mortalite | p degeri

Ortanca (%25 — 75| Ortanca (%25 — 75

ceyreklik) / N(%) ceyreklik) / N(%)
Yas 36 (25,5 -47.5) 44 (29 - 58) 0,069
Cinsiyet (Erkek) 76 (%81,7) 17 (%81) 0,999
Sistolik kan basinci 119 (108 - 132) 105 (79 - 140) 0,081
Diyastolik kan basinci 77 (65 - 83) 63 (51 - 82) 0,037
Nabiz 87 (79,5 - 100) 111 (88 - 120) 0,012
Sp0O2 97 (94,5 -99) 93 (90 - 98) 0,007
GKS 15 (15-15) 6(3-13) <0,001
ISS 22 (18-29) 41 (32 -54) <0,001
pH 7,36 (7,31 —7,39) 7,32 (7,06 — 7,40) 0,073
Laktat 2,9 (2,02 -4,01) 5,02 (3,1 — 8,64) <0,001
Baz Eksisi -2,5(-4,3 - -1,05) -6,3 (-13,9 - -2,35) <0,001
pCO2 42,8 (37,1 —47,2) 42,1 (33,7—-52,6) 0,916
HCO3 23 (21,1 -243) 18,4 (16,3 —22,2) <0,001
Beyaz kiire sayisi 14270 (10175 - 18265) | 15120 (8255 - 24120) | 0,939
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Notrofil sayisi 9360 (5660 - 14695) 8710 (4525 - 18605) 0,875
Lenfosit sayis1 3160 (2125 - 4585) 4090 (2503 - 6065) 0,127
Hemoglobin 14,3 (13 -15,1) 12,6 (10,35 —13,8) <0,001
Hemotokrit 41,7 (38,8 — 44,55) 38,7 (32,75 —41,1) <0.001
Platelet 280000 (228500 - [ 275000 (230500 - 0,701
317500) 389500)

Monosit 670 (500 - 850) 480 (315 - 935) 0,182
MCV 87,4 (85,35 —89,3) 87,5 (83,9 —90,55) 0,756
RDW 13,2 (12,8 — 13,65) 13 (12,7 -14,1) 0,947
Hipertansiyon 9 (%9,7) 4 (%19) 0,255
Koroner arter hastaligi 2 (%2,2) 1 (%4,8) 0,460
( SpO2 : Oksijen Satiirasyonu , GKS : Glaskow Koma Skalas1 , pCO2 : Parsiyel
Karbondioksit , HCO3 : Bikarbonat , MCV : Mean Corspucular Volume , RDW :
Red Cell Distribution Witdh )
4.4. SONLANIM OLCUTLERI

Hastane i¢i mortalite grubunda kan sekeri ortancasi 179 (152 - 226), sag kalan
hastalarda ise 135 (119 - 164) olarak hesapland1 ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,001) (Tablo — 3). Kan glukoz diizeyinin hastane i¢i mortaliteyi
ongdrme performansi incelendiginde egri altinda kalan alani 0,789 (95%CI=0,700 —
0,879) olarak hesaplandi (Sekil - 2).
Tablo 3. Kan glukoz diizeyinin mortalite gruplar arasindaki analizi.

Hastane ici mortalite | Sagkalim p degeri

Kan glukoz diizeyi (mg/dl) 179 (152 - 226) 135 (119 - 164) <0,001

Youden indeksine gore kan glukoz diizeyinin hastane i¢i mortaliteyi dngdrme

optimal esik diizeyi 149,5mg/dl olarak bulundu. Bu esik degere gore hastane igi
mortalite icin duyarliigi %85,7 (%95GA=%63,7 - %96,9), ozgilligi %65,6
(%95GA=%55 - %75,1), pozitif olabilirlik oran1 2,49 (%95GA=1,79 — 3,47), negatif
olabilirlik orami 0,22 (%95GA=0,08 — 0,63), pozitif prediktif degeri %36
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(%95GA=%28,8 - %43,9), negatif prediktif degeri %95,3 (%95GA=%87,6 - %98,3)
ve dogrulugu %69,3 (%95GA=%59,97 - %77,6) olarak hesaplandi (tablo 4).

Tablo 4. Kan glukoz diizeyinin 149.5mg/dl esik degerine gore hastane ici
mortalite acisindan tamisal performans olciitleri.

Egri altinda kalan alan

0,789 (95%CI=0,700 — 0,879)

Duyarhhk

%85,7 (%95GA=%63,7 - %96,9)

Ozgiilliik

%65,6 (%95GA=%535 - %75,1)

Pozitif olabilirlik orani

2,49 (%95GA=1,79 —3,47)

Negatif olabilirlik orani

0,22 (%95GA=0,08 — 0,63)

Pozitif prediktif deger

%36 (%95GA=%28,8 - %43.,9)

Negatif prediktif deger

%95,3 (%95GA=%87,6 - %98,3)

Dogruluk

%69,3 (%95GA=%59,97 - %77,6)

Duyarhlik

08

06

04

02

ROC Egrisi

04 06 08 10

1 - Ozgiilliik

Sekil 2. Kan glukoz diizeyinin hastane i¢ci mortaliteyi 6ngorme performansinin

Receiver Operating Characteristics analizi.
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Yapilan

lojistik

regresyon

analizinde

olusturulan model toplam

varyansin%68,7’sini (Nagelkerke R square 0,687) agiklamayr basardi ve tiim

vakalarin  %91,2’sini dogru smifladi. Model fit bulundu (HosmerLemeshow

p=0,960). Modele dahil edilen degiskenler arasinda yiiksek korelasyon saptanmadi.

Glasgow koma skalasi, Injury Severity Score ve hemoglobin diizeyi bagimsiz

prediktorler olarak bulundu (sirayla p=0,003, p=0,014, p=0,041). Modele en biiyiik

katkty1 yine sirayla GKS, ISS ve hemoglobin diizeyi sagladi (sirayla Wald istatistigi

9,057, 5,981 ve 4,166). Glukoz diizeyi ise lojistik regresyonda modele anlamli katki
saglamadi (p=0,342) (Tablo -5).

Tablo 5. Degiskenlerin hastane i¢ci mortalite acisindan lojistik regresyon

sonuclari.
B katsayis1 | Wald p degeri | Odds oram (%95 GA)
istatistigi

GKS -0,323 9,057 0,003 0,724 (0,586 — 0,893)
ISS 0,109 5,981 0,014 1,115 (1,022 - 1,217)
Hgb -0,555 4,166 0,041 0,574 (0,337 —0,978)
Laktat 0,358 0,052 0,152 1,431 (0,876 —2,336)
HCO3 -0,242 1,403 0,236 0,785 (0,525 -1,172)
Glukoz -0,007 0,904 0,342 0,993 (0,979 — 1,007)
BE 0,130 0,436 0,509 1,139 (0,774 — 1,675)
Sabit say1 | 11,778 2,703 0,1 NA

(GKS : Glaskow Koma Skalas1 , ISS : Injury Severity Score , Hgb : Hemoglobin ,
HCO?2 : Bikarbonat , BE : Baz Eksisi )
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5. TARTISMA

Multitravma hastalarinda basvuru kan sekeri diizeyinin hastane i¢i mortaliteyi
ongdérme performansinin incelendigi ¢alismamizda hesapladigimiz 6rneklem
biiytlikliigiine ulasmay1 basardik. Calismamizin sonucunda kan glukoz diizeyi her ne
kadar lojistik regresyon analizinde bagimsiz prediktdr olarak bulunmamis olsa da
univaryant analizde yiliksek kan gekeri diizeyine sahip travma hastalarinda
istatistiksel olarak daha fazla mortalite goriildii. Bu istatistiksel anlamli fark aym
zamanda klinik olarak da anlamliydi. Youden indeksine gore duyarlilik ve
ozgilligiin toplamimnin en yiiksek oldugu 149,5mg/dl esik deger olarak
belirlendiginde kan glukoz diizeyinin hastane i¢i mortaliteyi ongdrmek i¢in yiiksek
duyarliliga ve orta diizeyde bir negatif olabilirlik oranina ulast ve 6zgiilliigii de orta

diizeyde kalmay1 basardi.

Kreutziger ve arkadaglar1 tarafindan 2009 yilinda 555 hasta ile yapilmis
retrospektif calismada, Youden indeksi ile basvuru kan glukozu esik deger olarak
192 mg/dL.  kabul edilmistir(41). Bizim ¢alismamizda ise esik deger 149,5 mg /dl
kabul edilmis olup 6rneklem biiylikliglimiiz de daha diisiiktiir. Yine popiilasyon
olarak yas ve cinsiyet yoniinden de benzer olmakla birlikte JanettKreutziger ve
arkadaslarinin  g¢aligmasinda ISS ortancalarinin 30,1 olmasi da basvuru
poplilasyonlarinda onlarin daha agir hastalarinin oldugunu diistindiirmektedir.
University Hospital of Bern merkezinde yapilan bu ¢aligmada mortalite orant %19,5,
bizim calismamizda da %18,4 oldugu goriilmiistiir.Janett ve arkadaslar1 yaptiklar
caligmada bagvuru glukozunun hastane i¢i mortaliteyi dngérmede basimsiz prediktor
oldugunu analiz etmisglerdir.(41).Bizim ¢alisgmamizda kan glukoz diizeyi bagimsiz
prediktor faktor olarak bulunmasa da, yiliksek kan glukoz diizeyine sahip travma
hastalarinda istatistiksel ve klinik olarak anlamli sekilde mortalite daha yiiksek
bulundu.

Calismamizin ve literatlirdeki benzer ¢alismalarin da gosterdigi gibi hastane

bagvuru anindaki yliksek kan glukoz diizeylerinin mortaliteyi predikte etmekte,tek
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basma veya baska parametreler ile beraber kullanilarak istatistiksel olarak anlaml
degeri vardir(10,41,42).Bunun yaninda kan glukozu 6l¢timii oldukea basit bir iglem
olmakla birlikte hastane Oncesi de c¢ok rahat degerlendirilebilir ve hastanin
durumunun ciddiyeti hakkinda fikir verebilir. Diger kullanim avantajlar1 ise kan
glukoz O6l¢iimiiniin ucuz, tekrarlanabilir ve kan glukoz degerinin kontrol edilebilir
olmasidir. Literatiirdeki glukoz diizeyleri ve kritik hastalarla ilgili yapilan
caligmalarda da siki glukoz diizeyi kontroliiniin hasta sonlanimini etkisi olup
olmadig1 arastirilmistir(43—45).

Hiperglisemi kritik hastalarda sik goriilen bir sorundur. Genellikle metabolik
stresten kaynaklanir ve yogun bakim {initesindeki hastalarin hastanede kalig
stirelerinin erken donemlerinde ortaya ¢ikar. Katabolik yanit azaldik¢a hiperglisemi
tipik olarak diizelir. Yiiksek kan sekeri seviyeleri viicudun enfeksiyona karsi dogal
savunmasini engelleyebilir ve normal enflamatuar yanit1 bozabilir. Hiperglisemi hem
diyabetiklerde hem de diyabetik olmayanlarda travma sonrasinda siklikla goriiliir. Bu
fenomen birden fazla faktdre baglanabilir. Stres donemlerinde, glikojenolizi uyaran
ve glikojen seviyelerinde artisa yol acan asir1 miktarda katekolamin bulunur. Genel
sonug, kortizol ve glukagon yoluyla glukoneogenezde artis, epinefrin yoluyla
glikojenolizde artis ve glukagon ve epinefrin yoluyla periferik insiilin direncidir(10).
Travma sonrasi hastalar siklikla kan glikoz seviyelerinde persistan bir yiikseklik
yagsar ve bu durum travmanin ciddiyeti ile iligkili goriinmektedir. Katekolamin
fazlaligi, stres yanitinin bir bileseni olarak ortaya cikar ve glikojenoliz ve hepatik
glikoz iiretiminde artisa neden olur. Katekolaminler bu mekanizma yoluyla
hipergliseminin ilk aracilaridir. Epinefrin, glukagon salinimini ve glikojenolizi uyarir
ve insiilin aracili glukoz alimini engeller. Yaralanmadan sonraki ilk gilinlerde insiilin
seviyeleri yiikselir ancak hastalar hiperglisemiktir, bu da muhtemelen dokularin
insiiline direngli oldugunu gosterir. Yaralanma, periferik insiilin direncinden
kaynaklanan glukoz intoleranst ve pankreatik insiilin {iretiminde azalma ile
iliskilidir(46). Insiilin direnci stres ortaminda ortaya cikar, ancak bunun kesin
mekanizmasi bilinmemektedir.

Laird ve arkadaslarinin yapmis oldugu travma hastalarinin yogun bakim
takibindeki glukoz yiiksekligi ve mortalite arasindaki iliski ile ilgili ¢alismada
yapilan lojistik regresyon analizinde de 200 mg / dL istiindeki degerlerde (p
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<0.0001) degeri travma siddetinden bagimsiz olarak mortalite ve enfeksiyon gelisme
orani1 ile iligkili bulunmus , fakat daha diisiik glukoz degerleri anlamsiz
bulunmustur(10).

Acil servise bagvuru ani glukozunun mortaliteyi predikte etmesi ile ilgili
yapilan Torabi ve arkadaslarmin 2017de yapmis oldugu calismada, kan glukozunu
bagvuru an1 ve liciincii saatte analiz etmisler. Yapilan Cox regresyon analizlerinde
basvuru ve lgiincii saat glukoz degerleri arasinda artis olan hastalarda artis ile
mortalite arasinda pozitif iligki oldugunu analiz etmislerdir. Fakat basvuru am
glukozu ile mortalite arasinda bir iligki tespit edememisler(11).

Caligmamizda GKS degeri lojistik regresyon analizinde bagimsiz prediktor
olarak anlamli (p < 0,003) bulundu. Bunun sebepleri arasinda ilk olarak akla diisiik
GKS degerli hastalarin daha yiiksek enerjili travmalardan sonra hastaneye
bagvurmasi gelmektedir. Travma hastalarinda GKS degerinin diisme sebeplerine
bakildiginda intrakranyal hipoperfiizyon, hipoksi, intrakranyal hemorajiler
goriilmektedir ve bu durumlar yiiksek mortalite ile iliskilidir. Literatiire bakildiginda
da bircok c¢alismada, travma hastalarinda diisik GKS degerlerinin mortaliteyi
ongérmede anlamli oldugu bulunmustur(47,48).Bilindigi gibi Teasdale ve Jennett
(1974), biling diizeyinin teorik bir modeline dayanan Glasgow Koma Skalasini
(GKS) kafa travmasi hastalarin1 degerlendirmek icin tanimlamistir(49).Fakat zaman
icinde GKS c¢ogu klinik durumda hastalar1 degerlendirmek icin kullanilmaya
baslanmigtir. Turner ve arkadaglarinin 2016 yilinda yaptig1 “The differential mortality
of Glasgow Coma Score in patients with and without head injury” adli calismada
kafa travmasi olmayan hastalar ile kafa travmali hastalarin GKS degerleri ve
mortalitesi arasindaki iliski analiz edilmis ve bizim calismamizda da oldugu gibi
diisiik GKS degerleri her iki grupta da mortaliteyi predikte etmede istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur(47).

Caligmamizda hastalarda ISS median1 24 olup ,lojistik regresyon analizinde
Injury Severity Score (ISS) mortaliteyi 6ngérmede bagimsiz prediktor olarak anlaml
bulundu(p < 0,014).Daniel ve arkadaslarinin 2022 yilinda yaptiklar1 ¢alismada,
hastaneye bagvuran politravmali hastalarda skorlama sistemleri ve mortalite
arasindaki korelasyonu incelemislerdir. Toplam hasta sayis1 75 olsa da %36 gibi

yiiksek bir mortalite oranina sahiptir.Bu ¢aligmada ISS medianm1 sag kalanlarda 34,
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mortalite gelisen hastalarda 45 olarak analiz edilmis ve yiiksek ISS mortalite iligkisi
istatistiksel olarak anlamli (p < 0,001) bulunmustur(50).Yine 2019 yilinda yapilan
baska bir ¢alismada da toplam 418 atesli silah yaralanmasi1 hastasi ¢alismaya dahil
edilmis ve ISS, vital bulgular, hemogram degerleri ile mortalite arasindaki
korelasyon arastirilmistir, ve ISS yiiksekligi ile mortalite ve diger parametreler
arasinda korelasyon oldugu analiz edilmistir(51).

Bir diger istatistiksel analiz sonucu mortalite ile anlamli iligkisi olan
parametremiz de hemoglobin diizeyi oldu. Mortalite ile sonuglanan grubun
hemoglobin degeri, mortalite ile sonu¢lanmayan gruba kiyasla istatistiksel olarak
anlaml1 derecede daha diistiktii (p < 0,041). Hemoraji, travma hastalar1 arasinda 6nde
gelen bir 6liim nedenidir(52).Ha Nee ve arkadaslarinin 2017 de yaptig1 bir ¢aligmada
da, Hb diizeyi 8,4 g/dl'nin altinda olan agir yarali travma hastalarinda hastane ici
mortalite oraninin %49,8 ile Hb diizeyi 8,4 g/dl veya lizerinde mortalite oraninin
%9,9 oldugu bulunmustur (P < 0,001; odds oran1 [OR], 13,56). Hb diizeyi 8,4 g/dl,
%81,9 duyarlilik ve %86,4 6zgiilliik ile hastane i¢i mortalite i¢in esik deger olarak
belirlenmistir(53).

Caligmamizin univaryant analizine bakildiginda istatistiksel anlamli olan
diger parametrelerimiz; Diyastolik Kan Basinci [77 -63] (p < 0,037) , Nabiz [87 -
111] (p <0,012), SpO2 [97 — 93] (p <0,07) , Laktat[2,9 — 5,02] (p < 0,001), Baz
Eksisi [(-2,5) — (-6,3)] (p < 0,001), HCO3 [23 — 18,4] (p < 0,001). Genel olarak bu
parametrelere bakildiginda,hemoraji ve sok durumlart ile uyumlu degistigi
izlenmigtir. Hipotansiyon ve tasikardi gelismesi hemorajik sok durumunda
bekledigimiz ve tedavi etmeye calistigimiz tablo ile uyumludur. Bu hastalar da daha
fazla mortalite goriilmesi klinik olarak da uyugmaktadir. Ancak SpO2 degerleri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli goziikse de (Glenlerin ortancast 94, sag
kalanlarinki 97 ). Bu iki grup arasinda istatistiksel fark olsa da klinik olarak %3’liik
bir SpO2 farki anlamli olmadigini diisiinmekteyiz.

Asidoz kalp, bobrekler ve karaciger gibi organlarda islev bozukluguna neden
olabilir ve pulmoner vaskiiler direnci artirarak hipoperflizyona yol agabilir (54).
Kaplan ve Kellum acil serviste Olgiillen basvuru pH'sinin major vaskiiler
yaralanmadan kurtulan ve kurtulmayanlar1 ayirt edebilecegini gostermistir. Diger

caligmalar asideminin hastalarda daha yiiksek serum laktat seviyeleri ile korele
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oldugunu ve metabolik asidozun agir travmali hastalarda sagkalim ile korele
oldugunu gostermistir(54,55). Bizim ¢alismamizda da serum laktat diizeyi sag kalan
grupta 2,9 ;mortalite goriilen grupta 5,02, (p < 0,001) olarak analiz edilmistir.

Sonu¢ olarak yapilan univaryant analizde basvuru ani kan glukoz degeri
bagimsiz prediktor olmasa da; GKS, ISS, serum laktat diizeyi, hemoglobin diizeyi
gibi parametrelerle beraber, hasta mortalitesini predikte etmede rol oynamaktadir.
Fakat lojistik regresyon multivaryant analizimizde kan glukoz seviyesi; GKS, ISS,
Hbg degerlerine oranla ¢ok daha diisiik bir performans gostermistir. GKS, ISS, Hgb

degiskenleri ile kiyaslandiginda glukoz modele anlamli katki saglamamagtir.

5.1. KISITLILIKLAR

Prospektif ve gozlemsel olarak yapilan calismamiz tek merkezlidir ve
kisitliliklart vardir. Caligmamizda 6rneklem biiyiikliigiimiize ulasmis olsak da daha
biiyiik Olcekte ve c¢ok merkezli prospektif calismalarin yapilmasi gerektigini
diistinmekteyiz.

Sonuglarimiz %95 giiven araliginin darlig1 ve Onceki ¢aligmalarla tutarlilig
nedeniyle giivenilir olsa da, calismanin tek bir merkezde yiiriitiilmiis olmasi
bulgularimizin genellenebilirligini sinirlandirmaktadir. Ayrica, hastalardan vendz

kan gazi 6rneklerinin alinmasi standardizasyonu siirlandirmis olabilir.
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6. SONUC

Calismamizda kan glukoz diizeyinin, hastane i¢i mortaliteyi predikte etmede
anlamli seviyede bilgi verse de tek basma kullaniminin kisith oldugu tespit
edilmistir. Fakat yapilacak olan daha genis Olcekli ve cok merkezli prospektif
caligmalar ile bagvuru ami glukoz degerinin, yeni olusturulabilecek bir travma
skorlama sisteminde diger parametreler ile beraber kullanilabilirliginin ve travma
hastalarinda glukoz diizeyinin regiilasyonunun mortalite ile olan iliskisinin

aragtirtlmasi gerektigini diistinmekteyiz.
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