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TRAVMA HASTALARINDA iYONIZE KALSIiYUM
DEGERLERININ PROGNOZA ETKIiSINIiN
INCELENMESI

Omer Faruk BOLEL
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Mayis 2025
Damisman: Dog. Dr. Bilge Banu TASDEMIR MECIT

OZET

Amag: Bu ¢alismamizin amaci yogun bakim iinitesinde (YBU) yatan travma hastalarinda
hastaneye bagvuru sirasindaki iyonize kalsiyum (iCa) degerleriyle mortalite arasindaki
iligkiyi aragtirmaktir.

Gerec ve Yontem: Hastanemiz Anesteziyoloji ve Reanimasyon YBUde 01.01.2021 ve
31.12.2023 tarihleri arasinda, travma nedeniyle 24 saatten daha uzun siire takip edilen,
18 yas iistli toplam 92 hasta ¢alismaya dahil edildi. Travma hastalarinin demografik ve
klinik o6zellikleri, laboratuvar verileri, Glasgow koma skalasi (GKS) ve Yaralanma
Ciddiyet Skoru (ISS) degerleri, mekanik ventilatdr ihtiyaclari ve mortaliteleri iCa
diizeylerine gore karsilastirildi. Hastalar acil serviste ilk alinan kan gazindaki iCa
diizeylerine gore; iCa<1.00 mmol/L olan hipokalsemik hastalar ve iCa>1.00 mmol/L olan
normokalsemik hastalar olarak iki gruba ayrildi.

Bulgular: iCa diizeylerine gore gruplar1 ayirdigimizda yas, cinsiyet ve kronik hastaliklar
acisindan gruplar arasinda anlamli bir farklilik yoktu. Hastalarin hastanede yatis
stirelerinin ortancast 7 giin olup gruplar aras1 farklilik yoktu (p=0,417). Hastalarin
%60,9°u trafik kazasi, %22,8’1 diisme ve %16,3’l atesli silah yaralanmasi nedeniyle
YBU’ne yatirilmists. Hastalarin  %50’sinin  cerrahi ihtiyaci, %63 {iniin mekanik
ventilasyon ihtiyaci ve %32,6’sinin inotrop ihtiyaci olmustur. Her iki grupta GKS
(p=0,720) ve ISS (p=0,263) skorlamasi agisindan anlamli farklilik yoktu. Hastalarmn
%73,9’u mortal seyretmistir ve her iki grup arasinda mortalite agisindan anlamli farklilik
yoktu (p=0,434). Gruplar arasinda sag kalim analizi yapildiginda; iCa<1.00 mmol/L olan
grupta 30 giinliik sagkalim %29,2 bulunurken iCa>1.00 mmol/L olan grupta ise %34,4’idi
(logrank p=0,043).

Sonug¢: Calismamizda gruplar aras1t mortalitede fark ¢ikmasa da iCa<1.00 mmol/L olan
hipokalsemik hastalarin 30 giinliik sagkalimi daha disik bulunmustur. Travma
hastalarinda erken donemde kan gazinda bakilan iCa diizeylerininin mortaliteyle
iliskisinin arastirildigi daha genis prospektif calismalar yapilabilir.

Anahtar Kelimeler: Kalsiyum, Mortalite, Travma, Yogun Bakim
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ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to investigate the relationship between ionized
calcium (iCa) levels on admission and mortality in trauma patients hospitalized in the
intensive care unit (ICU).

Materials and Methods: Between 01.01.2021 and 31.12.2022, a total of 92 patients aged
>18 years who were followed up for more than 24 hours due to trauma in the
Anesthesiology and Reanimation ICU of our hospital were included in the study.
Demographic and clinical characteristics, laboratory data, Glasgow coma scale (GCS)
and Injury Severity Score (ISS) scores, mechanical ventilator needs and mortality of
trauma patients were compared according to ionized iCa levels. Patients were divided
into two groups as hypocalcemic patients with iCa<1.00 mmol/L and normocalcemic
patients with iCa>1.00 mmol/L according to iCa levels in the first blood gas obtained in
the emergency department.

Results: When we divided the groups according to iCa levels, there was no significant
difference between the groups in terms of age, gender and chronic diseases. The median
duration of hospitalization was 7 days and there was no difference between the groups
(p=0.417). 60.9% of the patients were admitted to the intensive care unit due to traffic
accidents, 22.8% due to falls and 16.3% due to gunshot wounds. 50% of the patients
needed surgery, 63% needed mechanical ventilation and 32.6% needed inotropes. There
was no significant difference in GCS (p=0.720) and ISS (p=0.263) scoring in both groups.
73.9% of the patients were mortal and there was no significant difference in mortality
between the two groups (p=0.434). When survival was analyzed between the groups, 30-
day survival was 29.2% in the group with iCa<1.00 mmol/L and 34.4% in the group with
1Ca>1.00 mmol/L (logrank p= 0.043).

Conclusion: Although there was no difference in mortality between the groups in our
study, 30-day survival of hypocalcemic patients with iCa<1.00mmol/L was found to be
lower. Larger prospective studies investigating the relationship between early blood gas
iCa levels and mortality in trauma patients can be performed.

Keywords: Calcium, Intensive Care, Mortality, Trauma.
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KISALTMALAR VE SIMGELER DIiZiNi

AIS: Kisaltilmis Yaralanma Skalas1 (Abbreviated Injury Scale)

Alb: Albumin

APACHE: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi (Acute Physiology And
Chronic Health Evaluation)

BE: Baz Eksisi

DM: Diabetes Mellitus

ES: Eritrosit Siispansiyonu

GKS: Glasgow Koma Skoru

Hb: Hemoglobin

HT: Hipertansiyon

iCa: Iyonize Kalsiyum

INR: International Normalized Ratio

ISS: Yaralanma Ciddiyet Skoru (Injury Severity Score)

KAH: Koroner Arter Hastalig1

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi

KY: Kalp Yetmezligi

MV: Mekanik Ventilator

NISS: Yeni Yaralanma Ciddiyet Skalas1 (New Injury Severity Score)
PPI: Proton Pompa Inhibit&rii

PTH: Paratiroid Hormon

RTS: Revize Travma Skoru

SAMPLE: Symptoms, Allergies, Medications, Past Medical History, Last Oral Intake,
Events

SKB: Sistolik Kan Basinci

SS: Solunum Sayist
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1.GIRIS VE AMAC

Giliniimiizde 6zellikle ¢arpik endiistrilesme ve sehirlesmenin gozle goriiliir bir sonucu
olarak travma Onemli bir morbidite ve mortalite sebebi olmanin yaninda toplumun
ekonomisine agir yiikler getiren bir sosyoekonomik halk sagligi sorunu olarak karsimiza
cikmaktadir. Gelismis iilkelerde 0-40 yas arasi 6liim sebepleri iginde travma birinci

siradadir (1).

Kalsiyum viicutta en yiiksek miktarda bulunan elektrolitler arasinda yer almaktadir.
Kalsiyum viicudumuzda miyokard, iskelet ve diiz kas kasilma ve gevsemesi, kan
koagiilasyonu, noronal iletim, sinaptik iletim, kemik metabolizmasi, hormon sekresyonu,
kan koagiilasyonu gibi pek ¢ok biyolojik siirecte dnemli rolii olan bir iyondur. Serbest
iyonize kalsiyum (iCa), total kalsiyumun fizyolojik olarak en Onemli bilesenidir.
Hipokalsemi serum kalsiyum diizeyinin 8 mg/dL degerinin altinda olmasi ya da iCa

degerinin 1 mmol/L’nin altinda olmas1 olarak tanimlanmaktadir (2).

Iyonize kalsiyum seviyelerindeki bozukluklar, kritik ve agir travmali hastalarda sik
goriilen bir bulgudur. Iyonize kalsiyum eksikligi travmaya bagl koagiilopatiyi de
kotiilestirir (3). Bununla beraber sitrat igeren kan triinleri kullanan yogun transfiizyon
protokolleri, 6zellikle sitratin hepatik klirensinin azaldigi soktaki travma hastalarinda,
sitratin serbest kalsiyum ile selat olusturmasi nedeniyle iCa diizeylerini daha da azaltir.
Bunu takip eden hipokalsemi, kalp fonksiyonunda azalma, vazodilatasyon ve solunum

yetmezligi ile birlikte kas kontraktilitesinde bozukluklara neden olabilir (4).

Bu ¢alismamizin amaci yogun bakimda yatan travma hastalarinda hastaneye basvurus

sirasindaki iCa degerleriyle mortalite arasindaki iligkiyi aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Travma Tanimi

Travma, ani ve beklenmedik bir sekilde mekanik, termal, elektrik veya kimyasal enerjiye

maruz kalma sonucu meydana gelen yaralanmalar olarak tanimlanabilir (5).

Coklu travmayi tanimlamak ig¢in travmanin bas-boyun, gogiis, karin ve ekstremiteler
olarak baslica dort bolgeye ayrilan insan viicudunda, en az iki bolgenin yaralanmasi
gerekir. Bu duruma ek olarak birden fazla biiyiik uzun kemik kirig1 varligt coklu travma
tanimina dahil edilmektedir (6). Bu yaralanmalarin siddetinin tespit edilmesi ve ¢oklu
travma agisindan degerlendirilmesi igin; Kisaltilmig Yaralanma Skalas1 (AlS), Yaralanma
Ciddiyet Skoru (ISS), Glasgow Koma Skalasi1 (GKS) gibi skorlama sistemleri
kullanilmaktadir (7).

Majér travma tammi ise ISS skoru 15°ten biiyiikk olan travma hastalar1 igin

kullanilmaktadir (8).

2.2. Travmma Mekanizmalari

Travma mekanizmalarinin iyi bilinmesi, travmali hastaya yaklasimda yasanabilen
aksakliklari, olusabilecek komplikasyonlar: azaltmada 6nemli bir rol oynar. Travmalar

temel olarak kiint, penetran, termal ve blast olmak {izere dort grupta toplanabilir (9).

Kiint travmalar genellikle trafik kazalari, yayaya tasit ¢arpmasi, is kazalari, darp ve
yiiksekten diismeler gibi yiiksek enerjinin dogrudan viicuda yayilmasi sonucu
olugsmaktadir. Bu travmalarin temel 6zelligi cilt bariyerinde bozulmanin olmamasi ve goz
ile tespit edilememesidir. Bu yiizden kiint travmali yaralanmalarda tani koyabilmek

penetran yaralanmalara gore daha giigtiir (10,11).

Penetran travmalar, kesici ve delici nesnelerin viicuda girmesi ile olusan yaralanmalardir.
Disiik enerjili kesici-delici nesne ile yaralanmalarda, nesnenin izledigi yol boyunca hasar
meydana gelir. Aksine atesli silah yaralanmasi gibi yiiksek enerjili kesici-delici nesne
yaralanmalarinda, nesnenin izledigi yol boyunca yer alan dokulara ek olarak cevre

dokularda da hasar meydana gelir (10,11).



Patlama tipi yaralanmalar, giinlimiizde terér olaylari, endiistriyel kazalar ve diger siddet
olaylarinin artmasiyla birlikte daha sik karsilagilan bir saglik sorunudur. Kapali
ortamlardaki patlamalar, agik alanlara kiyasla daha yikict sonuglar dogurarak,

yaralanmalarin siddetini artirmaktadir (12).

2.3. Travma Skorlama Sistemi

Hastanin yasadig1 travmanin siddeti ve kapsami, travma skorlar1 sayesinde daha net bir

sekilde belirlenerek tedavi planlamasi ve prognoz 6ngorme siireglerine yon verir (13).

Giivenilir ve pratik bir travma skorlama sistemi, hafif yaralanmalar1 abartmadan, agir
yaralanmalar1 ise hafife almadan dogru bir degerlendirme yapmali ve boylece tedavi

slireglerinin daha etkin olmasini saglamalidir (14).

Travma skorlama sistemi anatomik, fizyolojik ve kombine olmak iizere
siniflandirilmigtir. Anatomik skorlar yaralanmanin anatomik yapilar tizerindeki etkisini,

fizyolojik skorlar ise viicut sistemlerinin isleyisindeki bozulmalar1 degerlendirir.

Tablo 1. Anatomik Skorlama Sistemleri

Kisaltilmisg Yaralanma Skalast (Abbreviated Injury Scale [AIS])
Yaralanma Ciddiyet Skoru (Injury Severity Score [ISS])
Yeni Yaralanma Ciddiyet Skalast (New Injury Severity Score [NISS])

Tablo 2. Fizyolojik Skorlama Sistemleri

Glasgow Koma Skalas1 (Glasgow Coma Scale [GKS])

Diizeltilmis Travma Skoru (Revised Trauma Score [RTS])

Acil Travma Skoru (Emergency Trauma Score [EMTRAS])

Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi Skoru (APACHE)
Travma Skoru (TS)

MGAP Skoru (Mechanism, GCS, Age, Arterial Pressure)

GAP Skoru (GCS, Age, Arterial Pressure)

Tablo 3. Kombine Skorlama Sistemleri

Travma Ciddiyet Tanimlamasi (A Severity Characterization of Trauma [ASCOT])
Travma ve Yaralanma Ciddiyet Skalasi (Trauma and Injury Severity Score [TRISS])
ICD-tabanli Yaralanma Ciddiyet Skalasi (ICD- based Injury Severity Scale [ICISS])



2.3.1. Yaralanma Ciddiyet Skoru (Injury Severity Score [ISS])

ISS, birden fazla yaralanmasi olan hastalar i¢in genel bir skor saglayan anatomik bir

puanlama sistemidir (15).

ISS, yaralanmalari, viicudun gesitli bolgelerindeki yaralanmalarin ciddiyetini karakterize
eden anatomik bir puanlama sistemi olan AIS gore siniflandirir. En agir yaralanan {i¢
viicut bolgesinin en yliksek AIS skorlarinin karelerinin toplami seklinde hesaplanir.
Puanlama en diistik 1 ila en yiiksek 75 arasinda degisir (16). Coklu yaralanma hastalari;
bas-boyun, yiiz, gdgiis, karin, ekstremite ve eksternal olarak alt1 viicut boliimlerine ayrilir

(17).

2.4. Yogun Bakimda Travma Hastasina Yaklasim

Travma hastasina acil serviste ve ameliyathanede saglandigi gibi yogun bakimda da
stirekli olarak resiisitasyon saglanmalidir. Yogun bakimda travma hastasina yaklagim
hemodinamik dengenin saglanmasi, koagiilopatinin diizeltilmesi ve genel destekleyici
bakimu igerir (18, 19).

2.4.1. Solunum Destegi

Travmali hastalarda yeterli oksijenasyon ve ventilasyonu saglamak i¢in solunum destegi
yogun bakimda da devam ettirilmelidir. Metabolik asidoz iizerine eklenen solunum
asidozu kritik hastalarda son derecede zararli olabilmektedir (20). Hipovolemik
hastalarda yiliksek pozitif ekspiryum sonu basingli ventilasyon teknikleri intratorasik

basinci arttirarak derin hipotansiyona neden olabilmektedir (21).

2.4.2. Sivi Tedavisi ve Kan Transfiizyonu

Travmatik sokun yonetilmesinde Oncelik sokun taninmasidir. Hipotansiyon meydana
gelmeden o6nce sokun taninmasi ¢ok Onemlidir. Hacim yiiklenmesi destegin temel
dayanagidir. Bunun yaninda kanamasi devam eden hastanin kanamayir durdurucu

miidahalelerin yapilmasi birinci 6nceliktir (22).

Hipotansiyonun olup olmamasi sok tanisi i¢in 6n kosul degildir. Kan hacminin %30 veya
daha fazlasin1 kaybedene kadar belirgin hipotansiyon gelismeyebilir. Yetersiz doku

perfliizyonunu degerlendirmede bazi parametrelere dikkat edilmelidir. Kapiller dolum
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zamaninin uzamasi, cilt sicakliginin diismesi, idrar ¢ikisinin azalmasi, biling durumun
bozulmasi, serum laktat seviyesinin yiikselmesi ve metabolik asidozun derinlesmesi gibi

parametreler yetersiz doku perfiizyonunun gostergeleridir (23).

Travma hastalarinda kan iirtinleri saglanincaya kadar hipotansiyondan kaginilarak dengeli
kristalloid uygulanmalidir. Kristalloidlerin biiyiik miktarda infiizyonu siddetli kanamasi
olan hastalarda kotii sonuglar ile iligkilendirilmistir (24, 25). Sivi Resiisitasyonu i¢in
ringer laktat, plasma-lyte ya da %0,9 NaCl gibi kristaloidler onerilmektedir. Yiiksek
miktarda kullanilan %0,9 NaCl metabolik asidoz ve akut bobrek yetmezligine, ringer
laktatin yiiksek miktar kullanimi ise laktat metabolizmasini bozarak metabolik alkaloza
neden olabilmektedir (26). Siv1 resiisitasyonunda ortalama arter basinci hedefi penetran
yaralanmalar i¢in 65 mmHg iizerinde, kiint yaralanmalar icin ise 85 mmHg iizeri
olmalidir. Saatlik idrar ¢ikist 0,5 mL/kg’in lizerinde, serum laktat seviyesinin 2

mmol/L’nin altinda ve baz eksisinin (BE) normal seviyede tutulmasi hedeflenmelidir (27,

28).

Kan transflizyonunun temel hedefi, intravaskiiler hacmi korumak, oksijen tasima
kapasitesini artirmak ve koagiilopatiyi diizeltmektir. Kan transfiizyon ihtiyaci oldugu
tespit edilir edilmez en kisa siirede kan {irtinleri verilmelidir. Kan {irlinleri (eritrosit
siispansiyonu, trombosit slispansiyonu, taze donmus plazma) esit oranlarda (1:1:1)

verilmelidir (29, 30).

Travmali hastadaki koagiilasyon bozukluklar1 travma kaynakli koagiilopati ve
resiisitasyon ile iligkili koagiilopati olmak iizere iki kategoride tanimlanir. Travma
kaynakl1 koagiilopatide kanama kontrolii i¢in pihtilagsma faktorlerinin sistemik tiiketimi
ile meydana gelir. Resiisitasyon ile iliskili koagiilopatide ise biiyilik hacimlerde kullanilan
stvilara bagl diliisyonel koagiilopati gelisir. Laboratuvar verileri ve yatak bagi tani testleri

ile koagiilasyon takip edilmelidir (31).

2.4.3. Hipotermi

Travma hastalarinda hipotermi, ¢evresel maruziyet, anestezik ilaglar kaynakli
vazodilatasyon ve biiylik hacimli 1sitilmamis sivi tedavileri nedenli gelisebilir (32).

Kontrol edilemeyen hipotermiler koagiilasyon bozukluklari, disritmiler ve



enfeksiyonlarla iliskilendirilmistir. Disritmiler, bradikardi, birinci derece kalp blogu ve
QT uzamasi olarak ortaya ¢ikabilir (33, 34).

2.5. Iyonize Kalsiyum
2.5.1. Kalsiyum

Insan viicudunda en ¢ok bulunan mineral kalsiyumdur. Yetiskin bir insanda yaklasik 1
kilogram kadardir ve bunun %99 undan fazlasi kalsiyum fosfat formunda iskelet

sisteminde bulunur. Geriye kalan kii¢iik miktardaki kalsiyum ekstraseliiler sivida yer alir
(35,36).

Ekstraseliiler sivida bulunan kalsiyumun %40 1 serum proteinine bagh sekilde, %10 u

cesitli anyonlar ile kompleks olusturmus sekilde ve %50 si iCa seklinde bulunur (37, 38).

Plazma kalsiyumunun normal degeri 8,8-10,4 mg/dl’dir. iyonize kalsiyum ise farkli
araliklarda tanimlanmasina ragmen ¢ogunlukla 1,2-1,3 mmol/L arasinda kabul goriir (39,

40).

Kalsiyum kas kasilmasinda, enzimlerin  aktivasyonunda, hormonlarin ve
norotransmitterlerin  saliniminda, immun cevapta, apoptozda, sinir iletiminde,
vazodilatasyonda, kemik metabolizmasinda, koagiilasyonda ve daha birgok yerde 6nemli
rol oynar (41, 42).

2.5.2. Kalsiyum Dongiisii

Kalsiyum viicudumuzda 6nemli islevlerde rol aldig1 i¢in diizeyi ¢ok siki sekilde korunur
(43). Kalsiyum diizeyi paratiroid hormonu, 1,25-dihidroksivitamin D-3, kalsitonin gibi
hormonlar ile saglanir (44, 45). Bobrekler kalsiyum diizeyini dakikalar igerisinde
diizenlerken bagirsak ve iskelet sistemi orta-uzun vadede kalsiyum dengesini saglar (46,

47).

Paratiroid hiicrelerindeki reseptdrler sayesinde kalsiyum stirekli kontrol altinda tutulmaya
caligilir. Paratiroid bezleri, serum kalsiyumundaki azalmaya kars1 paratiroid hormonu
salgilar. Paratiroid hormonu bobreklere etki ederek henle kulpunun ¢ikan kolunda, distal
kivrimli tiiblilde ve toplayict kanalda kalsiyum geri emilimini arttirir. EK olarak

bobreklerden Vitamin D3 salgilanmasini arttirarak bagirsaklardan kalsiyum emilimini
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uyarir. Paratiroid hormon osteoblastlari inhibe osteoklastlari aktive ederek kemik

yikimina ve buna bagli olarak serum kalsiyum seviyesinin yiikselmesine sebep olur (44,
48, 49).

Plazmada serbest ve aktif formda bulunan iki degerlikli kalsiyum katyonu iCa olarak
adlandirilir. Serum proteinindeki degisiklikler iCa’un seviyesinde onemli rol oynar.
Albumin (Alb), iCa konsantrasyonun kisa siireli idamesinde kalsiyum tomponu olarak
islev goriir. Iyonize kalsiyum ve serum proteinine bagh kalsiyum denge igerisindedir.
Iyonize kalsiyumdaki diisiisii albubmine bagli kalsiyumun saliimi ile kompanse eder.
Albumin-kalsiyum tamponu pH degisikliklerden onemli derecede etkilenir. izole pH
yiiksekligi sonucu iCa diiserken tam tersine izole pH azaldiginda iCa miktari artar (50,
51).

2.5.4. Travmada Hipokalsemi
Ciddi kan kayb1 yasayan ve masif transflizyon ihtiyaci olan travma hastalarinin ciddi

hipokalsemik (iCa+2 <0.9 mmol/L) oldugu ve mortaliteyi arttirdigi gorilmistiir (52, 53).
Kalsiyuma bagli yolaklar vazomotor tonus, trombosit fonksiyonu, intrinsik ve ekstrinsik
yol aracili pthtilagmada anahtar rol oynar ve bu nedenle hemorajik sok ve resiisitasyonda
onemli bir yere sahiptir (54,55). Hem travma hem de transfiizyon prosediirleri
hipokalseminin kétiilesmesine yol acar (56, 57). Bu nedenle travma hastalarinda
hipokalseminin rolii, resiisitasyonu optimize etmek, mortalite ve kan transfiizyon ihtiyaci
arasindaki iliskiyi anlamak amaciyla yeni bir ¢alisma alani olmustur. Ditzel ve ark.
hipokalseminin hipotermi, koagiilopati ve asidozdan olusan oliimciil tiggene dahil

edilmesi gerektigini savunmustur (54).

Paketlenmis kirmiz1 kan hiicresi ve taze dondurulmus plazma gibi sitrat igeren tirlinlerin
de resiisitasyon sirasinda hipokalsemiyi derinlestirdigi bilinmektedir. Ozellikle
hipoperfiizyon ve hipotermiye bagli olarak azalmis karaciger fonksiyonu nedeniyle sitrati

yeterli sekilde metabolize edemeyen soklu hastalarda bu durum gegerlidir (58, 59).



3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma, Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 01.12.2023 tarihli, 2023/12 toplanti numarali, 2011-KAEK-2 kurul kodlu
etik kurul izni ile gergeklestirilmistir. Aragtirma retrospektif, tek merkezli, gozlemsel bir

kohort ¢alismasi olarak tasarlandi.

Calismamiza 01.01.2021 ile 31.12.2023 tarihleri arasinda travma nedeniyle
Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Yogun Bakima yatirilan hastalar dahil edildi. Retrospektif olarak klinigimizin veri
tabanindan toplam 130 hasta dosyasi incelenmistir. Uygun Kriterlere sahip, verileri tam

olan 92 hasta ¢alismaya dahil edildi. Eksik verileri bulunan 38 hasta ¢aligsma dis1 birakildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri

- 18 ve 80 yas arasinda olmak

- Travma nedeniyle yogun bakim iinitesinde yatmak

Calismava dahil edilmeme kriterleri

- 18 yas alt1 ve 80 yas iistii olmak
- Gebe olmak
- Kalsiyum kanal blokeri kullanmak

- Kronik karaciger hastaliginin olmast

Calisma verileri hastanenin veri tabanindan geriye doniik olarak toplanmistir. Caligmaya
dahil edilen hastalarin demografik ozellikleri, kullandig1 ilaglari, komorbiditeleri,
travmanin meydana gelis sekli, rutin laboratuar parametreleri, bagvuru aninda ol¢iilen
GKS degerleri, inotrop ihtiyaci, mekanik ventilator ihtiyaci, mekanik ventilatorde kalig
siiresi, yogun bakim yatis sliresi ve hastalarin klinik sonlanimi (taburculuk, eksitus) ile

ilgili bilgiler kaydedildi. Hastalarin ISS skorlar1 hesaplandh.

Bu calisma retrospektif nitelikte oldugu i¢in hastalardan ek yazili onam alinmamais, ancak

tiim veriler kisisel verilerin korunma kanunu kapsaminda anonimlestirilmistir.



Hastalarimizin tedavilerinin bir pargasi olarak uygulanan kan {irlinli replasmanina ait
veriler hasta epikrizlerinden elde edildi. Kayit altina alinan kan iiriinlerine ait veriler
hastalarimizin basvuru anindan itibaren ilk 24 icerisinde kullanilan kan iiriinlerinin

miktarlarini ifade etmektedir.

Hastalar acil serviste ilk alinan kan gazindaki iCa diizeylerine gore; iCa <1.00 mmol/L
olan hipokalsemik hastalar ve iCa >1.00 mmol/L olan normokalsemik hastalar olarak iki

gruba ayrildi.

istatiksel Analiz Yontemi

Istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics 20 paket programi kullanilarak yapildi. Siirekli
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile kontrol edildi. Veriler
hasta sayist (%), ortanca (min-maks), ortalama+SD olarak ifade edildi. Siirekli
degiskenleri karsilastirmak igin Student T veya Mann Whitney U testi, kategorik
degiskenleri karsilastirmak igin Ki-kare testi kullanildi. Iyonize kalsiyum diizeyleri
gruplar1 arasinda sagkalim arastirilirken Kaplan-Meier analizi ve logrank testi kullanildi.
Kalsiyum gruplart karsilastirilirken p<0,2 saptanan degiskenler mortaliteyi etkileyen
olasi faktdrler olarak degerlendirilip univariate Cox regresyon analizine alindi. Univariate
analizlerde mortaliteyi etkiledigi bulunan degiskenler multivariate Cox regresyon
analizine alinarak mortalite i¢in bagimsiz birer risk faktorii olup olmadiklar: arastirildi.

P<0,05 degerleri istatiksel olarak anlamli kabul edildi.



4. BULGULAR
Calismamiza 01.01.2021 ile 31.12.2023 tarihleri arasinda anesteziyoloji ve reanimasyon
yogun bakiminda takip edilen 92 travma hastasi dahil edildi. Hastalarin %82,6’s1 erkek,
%17,4’1 kadin olup ortanca yaslar1 51°idi. Her iki grup arasinda cinsiyet (p=0,883) ve
yas (p=0,217) agisindan anlamli farklilik yoktu (Tablo 4, Sekil 1). Hastalarin ek hastalik
durumlar1 Tablo 4’de ve Sekil 2°de gosterilmistir. Sirasiyla hastalarin 73,9’unda koroner
arter hastaligi (KAH), %4,3’tinde kalp yetmezligi (KY), %16,3’tinde hipertansiyon (HT),
%13 tinde diabetes mellitus (DM), %9,8’inde astim-kronik obstriiktif akciger hastalig
(KOAH) ve %1,1’inde kronik bobrek hastaligi (KBH) mevcuttu. Gruplar arasi ek hastalik
acisindan anlamli farklilik yoktu (Tablo 4). Hastalarin hastanede yatig siirelerinin
ortancasi 7 giin olup gruplar arasi farklilik yoktu (p=0,417, Tablo 4). Hastalarin %60,9’u
trafik kazasi, %22,8’1 diisme ve %16,3’1i atesli silah yaralanmasi nedeniyle yogun bakima

yatirilmistt (Tablo 4, Sekil 2).

Tablo 4. Hastalarin demografik 6zellikleri, yogun bakim yatis nedenleri ve stireleri

Total (n=92) Ca<1.00mmol/L Ca>1.00mmol/L P

(n=56) (n=36)
Cinsiyet, E/K, 76 (82,6)/ 46 (82,1)/ 30 (83,3)/ 0,883"
n (%) 16 (17,4) 10 (17,9) 6 (16,7)
Yas, ortanca 51 (38) 45 (40) 56 (43) 0,217"
(IQR)
Ek hastalik
KAH, yok/var, 70 (76,1)/ 46 (82,1) 24 (66,7)/ 0,089%
n(%) 22 (23,9) /10 (17,9) 12 (33,3)
KY, yok/var, 88 (95,7)/ 55 (98,2)/ 33 (91,7)/ 0,133*
n(%) 4 (4,3) 1(1,8) 3(8,3)
HT, yok/var, 77 (83,7)/ 47 (83,9)/ 30 (83,3)/ 0,940
n(%) 15 (16,3) 9 (16,1) 6 (16,7)
DM, yoki/var, 80 (87)/ 49 (87,5)/ 31 (86,1)/ 0,847
n(%) 12 (13) 7 (12,5) 5 (3,9)
ASTIM KOAH, 83 (90,2)/ 49 (87,5)/ 34 (94,4)/ 0,274
yok/var, n(%) 9 (9,8) 7 (12,5) 2 (5,6)
KBY, yok/var, 56 (98,9)/ 56 (100)/ 35 (97,2)/ 0,210
n(%) 1(1,1) 0 1(2,8)
Yatis siiresi, giin, | 7 (16,75) 6,5 (15) 8 (36,75) 0,417"
ortanca (IQR)
Yatig nedeni,
n(%)
Trafik kazasi 56 (60,9)/ 35 (62,5)/ 21 (58,3)/ 0,910%
Diisme 21 (22,8)/ 12 (21,4)/ 9 (25)/
Ategli silah yara | 15 (16,3) 9 (9,8) 6 (16,7)

Veriler hasta sayisi (%), ortanca (Interquartile range (IQR)) olarak verilmistir. “Mann Whitney U, *Chi
Square, E: Erkek, K: Kadin, KAH: Koroner Arter Hastalig1, KY: Kalp Yetmezligi, HT: Hiper Tansiyon,
DM: Diabetes Mellitus, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, KBH: Kronik Bobrek Hastalig
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Sekil 1. Hastalarin iCa gruplarina gore cinsiyet dagilimlar
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Sekil 2. Hastalarin iCa gruplarina gore ek hastalik sayilari
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Sekil 3. Hastalarin iCa gruplarina gore yatis nedeni dagilimi

Hastalarin biyokimyasal degerleri Tablo 5’de gosterilmis olup her iki grup arasinda BE
(p=0,017) ve Ca (p<0,001) degerleri hari¢ anlamli farklilik yoktu.

Tablo 5. Hastalarin biyokimyasal degerleri

Ca<1.00mmol/L Ca=1.00mmol/L p

(n=56) (n=36)
Hb 11,99+2,67 12,53+2,78 0,427¢
Platalet 219,81 98,36 241,62 +83,71 0,266°¢
INR 1,20 (0,32) 1,1 (0,30) 0,212*
Ca 0,87 (0,18) 1,04 (0,09) <0,001*
PH 7,30 (0,16) 7,33 (0,15) 0,053*
PO2 58,9 (56,73) 64,30 (87) 0,311%
Laktat 36 (35,25) 31 (32) 0,149*
Baz eksikligi -8,03£5,02 -5,92 +5.49 0,017¢
Na 139 (4) 140 (5) 0,914*
K 4,02 (0,70) 4,2 (0,81) 0,327*
cl 105,16 +4,71 105,51+6,34 0,980°¢
Mg 1,94 (0,51) 1,99 (0,37) 0,783"
Alb 3,56 (0,90) 3,71 (1,06) 0,212*

Veriler ortalama + standart sapma, ortanca (Interquartile range (IQR)) olarak verilmistir, €Student T, “Mann
Whitney U., Hb: Hemoglobin, INR: International Normalized Ratio, Alb: Albumin

Hastalarin %52,2’sine kan replasmani yapilmig olup her iki grup arasinda replasman
yapilmasi agisindan farklilik g6zlenmedi (p=0,234, Tablo 6). Hastalara ortalama 0,99 adet
ES ve 0,80 adet TDP kullanilmis olup Ca<1.00mmol/L olan grupta ortalama kullanilan
ES ve TDP miktar1 Ca>1.00mmol/L olan gruba gore anlamli bir sekilde diistiktii
(p=0,048, p=0,023, Tablo 6).

12



Hastalarin %50’sinin cerrahi ihtiyaci, %63’{iniin MV ihtiyact ve %32,6’sinin inotrop
ihtiyact olmustur. MV’de kalig siiresi ortancasi 1 giin olup iki grup arasinda anlamli
farklilik yoktur (p=0,411, Tablo 6). Hastalarin GKS skorlarin ortancasi 6.5, ISS skor
ortancast 14 olup her iki grupta GKS (p=0,720) ve 1SS(p=0,263) skorlamasi agisindan
anlaml farklilik yoktu.

Hastalarin %73,9’u mortal seyretmistir ve her iki grup arasinda mortalite acisindan

anlamli farklilik yoktu (p=0,434, Tablo 6, Sekil 4).

Tablo 6. Hastalarin hastane igi 6zelliklerinin, sonuglarinin ve kan transfiizyonlarinin
karsilastirilmasi

Total Ca<1.00mmol/L Ca>1.00mmol/L p

(n=56) (n=36)
Replasman, 48 (52,2)/ 32 (57,1)/ 16 (44,4)/ 0,234%
var/yok, n(%) 44 (47,8) 24 (42,9) 20 (55,6)
ES sayisi, adet 0,99+1,41 1,20+1,65 0,67+0,86 0,048¢
TDP sayist, adet 0,80+1,37 1,04+1,59 0,44 +0,84 0,023¢
MV ihtiyaci 58 (63)/ 35 (62,5)/ 23 (63,9)/ 0,893*
var/yok, n(%) 34 (37) 21 (37,5) 13 (36,1)
MV siiresi, giin 1(11) 1(7) 1,5(17) 0,411"
Cerrahi ihtiyaci, 46 (50)/ 25 (44,6)/ 21 (58,3)/ 0,200
var/yok, n (%) 46(50) 31 (55,4) 15 (41,7)
Inotrop ihtiyaci, 30 (32,6)/ 21 (37,5)/ 9 (25)/ 0,212%
Var/yok n(%) 62 (67,4) 35 (62,5) 27 (75)
GKS skoru 6,5 (12) 5(12) 9,5 (12) 0,720°
iSS skoru 14 (9) 15,50 (10) 14 (13) 0,263"
Mortalite, 68 (73,9)/ 43 (76,8)/ 25 (69,4)/ 0,434
sliim/taburcu, n(%) | 24 (26,1) 13 (23,2) 11 (30,6)

Veriler hasta sayisi (%), ortalama + standart sapma, ortanca (Interquartile range (IQR)) olarak verilmistir
€Student T, *Mann Whitney U., *Chi Square, MV: Mekanik Ventilatdr, GKS: Glasgow Koma Skalasi,
ISS: Injury Severity Score
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Sekil 4. Hastalarin iCa gruplarina gore 6lim ve taburculuk dagilimi

Ca<1.00mmol/L olan grupta 30 giinliik sagkalim %29,2 bulunurken Ca>1.00mmol/L
olan grupta ise %34,4’idi (logrank p= 0,043). Sekil 1 hastalarin Ca gruplarina gore
sagkalim grafigini gostermektedir. Ca i¢in sagkalim analizi yaptik. Sagkalim iCa’u diisiik
olan grupta istatistiksel olarak daha diigiiktii. Sonrasinda yapilan cox regresyon analizinde
pH (p=0,016), laktat (p=0,041), BE (p=0,043), TDP (p=0,019) ve ES replasmaninin
(p=0,004) mortaliteyi etkiledigini bulduk.

Bizim c¢alisgmamizda hastalarin biyokimyasal degerleri incelendiginde her iki grup
arasinda BE (p=0,017) degerleri hari¢ anlamli farklilik yoktu. Yapilan univariate
analizde, artmigs BE ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmustur (0,043; OR: 0,959, GA: 0,921-0,999). Ancak, multivariable analizinde, BE
diger degiskenler ile birlikte degerlendirildiginde mortalite iizerine etkisi anlamli
bulunmamastir.
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Sekil 5. Hastalarin Ca gruplarina gore sagkalim analizi

Tablo 7. Cox Regresyon analizi

Degisken Univariate analiz Multivariable analiz

OR %95 GA p OR %95 GA p
KAH varligi 1,066 | 0,627-1,811 0,814
KY varligt 0,885 | 0,318-2,462 0,815
Ca<1.00mmol/L olmasi 1,689 | 0,994-2,867 0,052 1,617 0,915-2,859 0,098
pH 0,146 | 0,030-0,720 0,016 0,213 0,006-8,040 0,404
Laktat 1,007 | 1,000-1,014 0,041 1,005 0,993-1,017 0,403
BE 0,959 | 0,921-0,999 0,043 1,020 0,934-1,114 0,654
ES replasmani (her bir | 1,279 1,081-1,514 0,004 1,170 0,882-1,551 0,277
iinite igin)
TDP replasmam (her bir | 1,247 1,037-1,499 0,019 1,033 0,762-1,401 0,833
iinite i¢in)
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5. TARTISMA

Travma, tiim diinyada geng eriskin yas grubundaki éliimlerin 6nde gelen nedenlerinden
biri olup, her yastan bireyi etkileyebilen, yiiksek mortalite ve morbidite oranlarina sahip
onemli bir halk sagligi sorunudur. Travma durumlarinda fizyolojik denge hizla
bozulabilir ve bu durum, erken dénemde etkili miidahaleleri gerekli kilar. Travma sonrasi
ortaya ¢ikan metabolik ve hemodinamik degisiklikler, 6zellikle iyon dengesini ve
elektrolit seviyelerini onemli 6l¢ilide etkiler. Bu siirecte en kritik iyonlardan biri olan 1Ca,
yalnizca kemik sagligi acisindan degil, ayn1 zamanda pihtilasma kaskadinin diizgiin
isleyisi, kalp kasinin kontraktilitesi, noromuskiiler ileti ve hiicre i¢i sinyal iletimi gibi
bircok temel fizyolojik siire¢ icin vazgecilmezdir (60). Iyonize kalsiyum, total
kalsiyumdan farkli olarak dogrudan biyolojik olarak aktif fraksiyonu temsil eder ve bu
nedenle travma hastalarinda klinik anlamda daha belirleyici bir parametre olarak

degerlendirilir.

Kalsiyum homeostazisi, viicutta paratiroid hormon (PTH), D vitamini ve kalsitonin gibi
hormonlar araciligiyla siki bir sekilde kontrol edilir. Ancak travma sonrasi gelisen asidoz,
hipoperfiizyon, doku yikimi ve diliisyonel etkiler bu diizeni kolaylikla bozabilmektedir.
Ek olarak, hipovolemi nedeniyle uygulanan masif siv1 ve kan transfiizyonlari, 6zellikle
sitrat igeren Uriinlerin kullanimi, iCa diizeylerinde diisiise neden olabilir. Bu baglamda,
travmanin neden oldugu sistemik stresin ve tedavi siirecinde kullanilan destekleyici

tedavilerin, hipokalsemi gelisiminde 6nemli rol oynadig: diisiiniilmektedir (61,62).

Yapilan ¢esitli calismalarda, travma hastalarinda hipokalseminin daha yiiksek mortalite
ile iligkili oldugu gosterilmistir (63,64,65). Bu durum, iCa diizeyinin sadece bir
biyokimyasal parametre degil, ayn1 zamanda prognozu etkileyebilecek 6nemli bir belirteg
oldugunu diisiindiirmektedir. Biz de bu bilgiler 1s18inda, calismamizda travma
hastalarinda iCa diizeylerinin prognoz {iizerindeki etkisini arastirmayr amagladik.
Bulgularimizin, klinik pratige katki saglayabilecek sekilde erken tani ve tedavi
stratejilerinde iCa’un daha etkin kullanilmasina yonelik farkindalik yaratmasini

hedefliyoruz.
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Ciaraglia ve ark. (2024) yaptig1 ¢alismada, iCa diizeyinin esik degeri 1.00 olarak kabul
edildi ve iCa<1.00mmol/L hipokalsemi olarak tanimlandi (66). Bizim ¢alismamizda
benzer sekilde iCa<1.00mmol/L (n=56) hipokalsemi, iCa>1.00 mmol/L (n=36)

normokalsemi olarak iki grup tanimladik.

Caligmalarda travma hastalarindaki cinsiyet orani degerlendirildiginde erkek hastalarin
kadin hastalara gore daha fazla oldugu goriilmiistiir (67, 68, 69, 70). Bizim ¢alismamizda
hastalarimizin cinsiyete gore dagilimina bakildiginda %82,6’s1 (n=76) erkek, %17,4’i
(n=16) kadindir. Erkeklerin toplumsal hayattaki rolii, zorlu ¢alisma sartlari, motorlu tasit
kullanimindaki yaygmligi gibi durumlar disiiniildigiinde erkeklerin kadinlara oranla
neden daha fazla travmaya maruz kaldigini agiklayabiliriz (71, 72). Her iki grup arasinda

cinsiyet (p=0,883) acisindan anlaml1 farklilik yoktu.

Ulkemizin geng niifus yapisi, sosyal yasamda ve is giiciinde geng ve orta yas bireylerin
daha yogun bi¢imde yer almasina neden olmaktadir. Bu demografik 6zellik dikkate
alindiginda, travmaya bagli bagvurularin biiylik 6l¢lide bu yas grubunda yogunlagsmasi
beklenen bir durumdur. Calismamizda, literatiirle uyumlu olarak hastalarin yas ortalama
degerini 51 yil olarak bulduk (73, 74). Her iki grup arasinda yas agisindan anlamli
farklilik yoktu (p=0,217).

Calismamiza dahil ettigimiz hastalar arasinda travma nedenleri igerisinde %60,9 (n=56)
ile trafik kazalar birinci sirada yer alirken diismeler %22,8 (n=21) ile ikinci sirada yer
aldi. Zieleskiewicz ve ark. (2018) yapmis oldugu caligmada hastalarin travma
nedenlerinin %69,7’si trafik kazasi ve %16,3’i diismeler olusturmus, Verma ve ark.
(2018) yapmis oldugu caligmada ise %66,4’linii trafik kazasi ve %22,37’sini diismeler
olusturmustur (73, 76). Bizim g¢alisgmamizda da travma nedenleri agisindan literatiir

sonuglar1 ile benzer oldugu gorildi.

Travma hastalarinda BE, doku perflizyonunun bozulduguna isaret eden 6nemli bir
biyokimyasal gostergedir ve 6zellikle travmatik hemorajik sok durumlarinda mortaliteyi
ongodrmede bagimsiz bir belirteg olarak kabul edilmektedir (77). Callaway ve ark. yaptigi
calismada, BE -6 mEq/L'nin altinda olan hastalarda mortalite oranlarinin anlamh sekilde
daha yiiksek oldugu bildirilmistir (78). Calismamizda elde edilen veriler de bu literatiir
bilgilerini  destekler niteliktedir. Hipokalsemik hasta grubunda, BE degerleri
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normokalsemik gruba kiyasla anlamli sekilde daha negatif bulunmustur. Elde edilen
sonuglar, hipokalseminin sistemik hipoperfiizyonla iliskili olabilecegine isaret

etmektedir.

Calismamizda hastalarin %52,2’sine kan replasmani uygulanmis olup, hipokalsemik ve
normokalsemik gruplar arasinda kan iirlinii replasmani agisindan anlamli bir fark
saptanmamistir (p=0,234). Bu bulgu, travma sonrast kan replasman ihtiyacinin iCa
diizeyiyle dogrudan iliskili olmayabilecegini, replasman gerekliliginin daha ¢ok
travmanin siddeti, hemodinamik durum ve kanama miktarina baglh oldugunu
diistindirmektedir. Literatiirde bu konuda farkli sonuglar rapor edilmistir. Magnotti ve
ark. (2011) yapmis oldugu caligmada hipokalsemik hastalarin anlamli derecede daha fazla

kan tiriinii replasmanina ihtiyag duydugu bulunmustur (64).

Travma hastalarinda GKS nérolojik durumun, ISS ise travmanin anatomik kapsam ve
ciddiyetinin degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilan objektif skorlama
sistemleridir. Yapilan ¢alismalar GKS ile mortalite arasinda anlamli bir iligkili oldugunu
gostermektedir (79, 80). Calismamizda hipokalsemik ve normokalsemik hasta gruplari
arasinda GKS (p=0,720) ve ISS (p=0,263) degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmamustir. Bu sonug, her iki grubun nérolojik durumu ve yaralanma siddeti
acisindan benzer Ozellikler tasidigini, dolayisiyla gozlenen sagkalim farkinin bu

skorlamalardan kaynaklanmadigini diistindtirmektedir.

Travma sonras1 gelisen hipokalsemi, genellikle masif kan kayb1 ve diliie resiisitasyonun
bir sonucu olup, doku perflizyonunu bozarak organ yetmezligi ve mortalite riskini
artirabilir. Bu nedenle, hipokalseminin erken tespiti ve diizeltilmesi, sagkalimi
tyilestirebilir. Calismamizda yapilan 30 giinliikk sagkalim analizinde gruplar arasinda
anlamli bir fark oldugu goriilmiistiir. Hipokalsemik hastalarin sagkalimi daha disiiktiir.
Literatiirde de benzer sekilde, diisiik iCa diizeylerinin travma sonrasi sagkalimi olumsuz

etkiledigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur (81, 82).

Gruplarimiz arasinda mortalite acisindan fark bulunmamistir fakat hastalarimizin
mortalitesi (%73,9) literatiirde bildirilen oranlarla kiyaslandiginda belirgin sekilde daha
yiiksektir (83, 84, 62). Bu farklilik hastalarin travma siddetinin daha yiiksek diizeyde

bulunmasiyla iligkili olabilir.
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Calismalarda, pH diizeyinin diisiikliigii ve laktat yiiksekligi travmali hastalarda mortalite
ile giiclii bir iligki gostermektedir. Ross ve ark. (2017) yapmis oldugu ¢alismada, pH <
7.0 olan travma hastalarinda mortalitenin %62,1 oldugu ve pH'nin mortalite i¢in en giiclii
belirleyici oldugu tizerinde durulmustur (85). 2021 yilinda yapilan benzer bir ¢alismada
da BE, laktat ve pH degerlerinin 72 saatlik mortaliteyi 6ngdérmede bagimsiz prediktorler
oldugu gosterilmistir (86).

Agir travmaya bagli gelisen hipovolemi, koagiilopati ve doku hipoperfiizyonu gibi
durumlar, erken donemde yogun kan firlinleri replasmanini gerektirebilmekte ve bu
hastalarda mortalite riskini artirabilmektedir. Transfiizyon miktar1 hem travma siddetinin
bir gostergesi hem de potansiyel bir risk faktorii olarak degerlendirilmektedir (87, 88).
Calismamizda da TDP ve ES replasmani mortalite ile istatistiksel olarak anlamli sekilde

iligkili bulunmustur.

Hastalarimizda gruplar arasinda vazopressor ihtiyaci agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmamustir. Ancak literatiirde, hipokalseminin hemodinamik stabiliteyi
olumsuz etkileyebilecegi ve bu hastalarda dolasim destegi ihtiyacinin artabilecegi
yoniinde bulgular mevcuttur. Ornegin, hipokalsemik hastalarda vazopressor ihtiyacinin
daha fazla oldugunu ortaya koyan bir c¢alismada; normokalsemik hastalarin yalnizca
%14'tine vazopressor destegi gerekirken, hipokalsemik hastalarin %41’ine vazopressor
tedavisi uygulandigi belirtilmistir (89). Bu bulgu, hipokalseminin kardiyovaskiiler sistem
tizerindeki etkilerine baglanabilir; ¢linkii iCa, miyokard kontraktilitesi ve vaskiiler
tonusun korunmasinda kritik bir rol oynar. Kalsiyum diizeylerindeki diisiis, miyokardiyal
kasilma giiciinii azaltarak kalp debisini diisiirebilir ve periferik vaskiiler direncte
azalmaya neden olabilir. Bu durum, sistemik hipotansiyon gelisimine yol acarak
vazopressOr destegi ihtiyacimi artirabilir. Dolayisiyla, calismamizda istatistiksel olarak
anlamli bir fark gozlenmemis olsa da, hipokalseminin hemodinamik parametreler
tizerindeki olas etkileri klinik agidan goz ardi edilmemelidir. Bu nedenle, 6zellikle agir
travmali hastalarin erken donem takibinde iCa diizeylerinin izlenmesi ve gerektiginde
zamaninda miidahale edilmesi, dolasim destegi gereksinimini azaltabilir ve klinik

sonuglar1 olumlu yonde etkileyebilir.
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Calismamizda yapilan tek degiskenli analizlerde pH, laktat, BE, TDP ve ES
replasmaninin mortalite ile istatistiksel olarak anlamli iligkili oldugu saptanmistir. Ancak
cok degiskenli analiz sonuglara gore, bu degiskenlerin hi¢biri bagimsiz bir mortalite
belirleyicisi olarak bulunmamistir. Bu durum, s6z konusu parametrelerin mortalite ile
iligkili oldugu, ancak aralarindaki olas1 etkilesimler veya altta yatan klinik durumlarin

etkisiyle bagimsiz risk faktorii olarak belirlenemedikleri anlagilmaktadir.

Calismamizda hastalarin nabiz, kan basinci gibi hemodinamik ol¢timleri, ilk 24 saat
sonrasindaki transflizyon ihtiyaclart retrospektif bir ¢alisma oldugu i¢in
kaydedilmemistir. Mortalite i¢in erken donem, ge¢ donem ayrimi yapilamamistir. Geg
donemde mortaliteye etki edebilecek sepsis, coklu organ disfonksiyonu gibi bir¢ok faktor

belirtilmemistir. Bunlar calismamizin kisith kalan yonleridir.
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6. SONUC
Calismamizda, travma nedeniyle yogun bakimda takip edilen hastalarda iCa diizeylerinin
prognoz tizerindeki etkisi incelenmistir. Elde edilen veriler dogrultusunda, diisiik iCa
diizeyine sahip hastalar ile normal diizeyde olanlar karsilastirildiginda, mortalite
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Ancak diisiik iCa diizeyine
sahip hasta grubunda 30 giinliik sagkalim oranlarinin daha diisiik oldugu gézlemlenmistir.
Bu bulgu, diisiik iCa seviyesinin mortaliteyi artirmasa da kisa vadeli prognoz tizerinde

olumsuz etkiler yaratabilecegini diisiindiirmektedir.

Travma hastalarinda iCa diizeylerinin yakin takip edilmesinin ve gerekirse erken
dénemde miidahale edilmesinin, sagkalimi iyilestirme potansiyeli acisindan onemli
olabilecegi ortaya konmustur. Bulgularimizin, bu alanda yapilacak daha genis olcekli ve

prospektif ¢alismalarla desteklenmesi gerektigini diisiinmekteyiz.
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