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1. GIRIS VE AMAC

Cagimizin en ciddi problemlerinden biri olan travma, toplumlart ekonomik,
sosyal ve saglikla ilgili 6nemli sorunlar ile kars1 karsiya birakmaktadir. Ozellikle geng
niifusu etkilemesi nedeniyle erken yasta 6liim ve is giicli kaybina yol agan ciddi bir
problemdir. Giinliimiizde, gerek teknolojik ve gerekse tibbi gelismelere ragmen tiim yas
gruplarinda kanser ve kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra ii¢ilincii, 1-44 yas grubunda
ise birinci siradaki 6liim nedeni olmaya devam etmektedir (1). Ulkemiz niifusunun
bliyiik ¢ogunlugunun bu yas grubunda yer aldig1 diisiiniiliirse, travmanin énlenmesi ve

¢oklu travma hastasinin tedavi siireci daha da 6nem kazanmaktadir.

Travma sonucu olusan yaralanmalar acil servislere en sik bagvuru nedenlerinden
biridir. Amerika Birlesik Devletleri’nde acil servis bagvurularinin yaklagik %40’ 11
travma hastalar1 olusturmaktadir (1). Ulkemizde bu konuyla ilgili genis bir calisma
yoktur; ancak acil servise basvurularin %7 ile %20’sinin travma hastalarinin
olusturdugu tahmin edilmektedir. Travma hastalarmingogunlugunu geng¢ yas grubu
olusturmaktadir. Travmalar, beklenilen yasam siiresi uzun olan bu geng insanlarin sakat
ya da is goremez hale gelmesine yol acarak agir psikolojik, sosyal ve ekonomik

sorunlarin ortaya ¢ikmasina neden olur (2).

Tiim diinyadaki 6liimlerin %10 oraninda travmaya baglh oldugu bildirilmistir, bu
oranin travma hastasinin artmasi nedeniyle giderek artacagi 6n goriilmektedir (3).
Ulkemizde 2015 yilinda, Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun yaptigi incelemelere gore tiim
oliimlerin %3’ travma nedeni ile gerceklesmistir (4). Yine bu verilere gore en sik
travma sonucu Oliim motorlu tasit kazasina bagli olup, bu kazalarda 7530 6liim olay1

gerceklesmistir.

Travmaya bagl 6liimler trimodal dagilim géstermektedir. Oliimlerin %50’si olay
yerinde saniyeler ve dakikalar igerisinde gelisir, %30’u ise travmadan sonraki dakikalar
ve ilk birkac saatte (altin saatler) hastaneye nakil ve acil servis safthasinda olur ve
%20’s1 de ge¢ donemde, siklikla giinler ve haftalar igerisinde yogun bakimlarda sepsis,
coklu organ yetmezliginden ve/veya tanist konulamamis yaralanmalara bagli meydana
gelirler. Olay yerinde goriilen 6liimler beyin, beyin sapi, spinal kord, kalp, aort ve
bliylik damarlarin laserasyonuna bagli ortaya c¢ikmaktadir. Bu tip yaralilara genel

anlamda erken miidahale miimkiin degildir ve olay yerinde oOliirler. Bu donemde
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Olimler, ancak kazalara karst koruyucu onlemlerin alinmasi ile azaltilabilir. Altin
saatlerde goriilen Oliimler ise epidural veya subdural kanamalar, hemo-pnomotoraks,
dalak riiptiirii, karaciger laserasyonu, pelvik kiriklar veya belirgin kan kaybina yol acan
diger yaralanmalara bagli 6liimler olur. Altin saatte yapilan erken ve etkili miidahale ile
bu hasta grubu kurtarilabilir. Acil servislerde veya ambulansta calisan saglik

personelinin en yararli olabilecegi hastalar altin saatte getirilenlerdir (5,6,7,8,9,10,11).

Acil servislere getirilen multiple travmali hastalarin morbidite ve mortalitesini
etkileyebilecek birgok faktér bulunmaktadir. Ozellikle yas, yaralanmanin mekanizmast,
yaralanma sekli, yaralanmanin ciddiyeti, yaralanan bolge (kafa travmasi, toraks
yaralanmasi, solid organ ve major damar yaralanmasi vs), kisinin onceki hastaliklari,
hastanin Glasgow Koma Skoru, kullandig: ilaglar ve hastalara uygulanan miidahaleler
gibi bircok faktér morbidite ve mortalitede rol oynamaktadir. Coklu travmada
mortalite/morbiditenin yliksek olmasi nedeni ile travmaya o6zgii 6zel yaklasimlar
gerektirmektedir. Bu nedenle, bu hastalarda 6lim riskini azaltmak amaci ile altin
saatlerde hava yolu acikligi, solunum, dolasim, servikal stabilizasyon, noérolojik
durumun hizlica degerlendirilmesi ve bulunan patolojiye gore tedavilerin hizli yapilmasi
onerilmektedir. Ayrica bu hastalarin mortalitesini ve morbiditesini tahmin etmede gesitli

travma skorlart gelistirilmis olup 30 yildir kullanilmaktadir (12).

Gelismis iilkelerde, yaralanma oraninin artmasina ragmen oliimlerin azalmasinin
sebebi yaralanma sonrasi hasta bakimindaki ve bu hastalarin takibindeki gelismeler
olarak kabul edilmektedir (13). Uygun tedavi yapilan olgularin yaklagik %80’i normal
yasamlarina doniip hayatlarin1  stirdiirebilmektedirler  (14). Nakil sisteminin
gelistirilmesi, acil servis bakiminin iyilestirilmesi, travma ekibi organizasyonu ve 1iyi
yogun bakim sartlar1 ile bu 6lim oranlari daha da azaltilabilir. Bu amagla travma
merkez organizasyonu ve travma ekibi kavrami gelistirilmis ve bu gorevi ililkemizde
112 Acil Servis Komuta Merkezi, acil servisler ve acil tip anabilim dallar

sahiplenmistir (13,15,16).

Coklu yaralanma hastanin acil servis asamasindaki bakimi; hayati tehlikenin
ortadan kaldirilmasi, sakatliklarin azaltilmasi ve acil servis zamaninin kisaltilmasina
yoneliktir. Bu nedenle yaralanma bakiminin bu asamasinda deneyimli ve tecriibe sahibi

kisilerin sorumlu olmasi bu hastalarin yonetiminde etkili olacaktir. Bu hastalar



degerlendirilirken en kisa zamanda, en dogru ve en kolay tani araglarini kullanarak
sonuca gitmek hedef olmalidir (17).Yaralanmanin olusmamasi igin alinan 6nlemler;
birincil 6nlemler, olustugunda zararin ¢ok daha aza indirilmesi i¢in gosterilen 6nlemler;
ikincil onlemler ve olumsuz sonuclarinin giderilebilmesi, hasar ve maliyeti azaltmaya
yonelik calismalar ise ii¢iinciil onlemler olarak adlandirlir (17, 18). Ulkemizdeki
yaralanma yasi olan 1-44 yas toplam niifusun %82’sini olusturmasi yaralanmadan

korunmanin daha 6nemli oldugunu ortaya ¢ikarmaktadir (19).

Coklu travmalara bagli oliimlerin biiyiik cogunlugu sirasiyla kafa travmasi,
toraks travmasi, biiyiik kemik yaralanmalar1 ve batin yaralanmalaridir (20,21). Coklu
travmalarda mortalite ve morbidite etkilenen viicut boliimiine goére katlanarak
artmaktadir. Travma sonrasi ilk bir saati olusturan “golden hour” denilen dénemde
Olimiin en sik nedeni, primer serebral hasarlanmalar ve akut kan kaybima bagh
hemorajik soktur (22). Bu doénem resiisitasyon ile atlatilabilir ise sepsis veya ¢oklu
organ yetmezligi ortaya ¢ikmakta ve 6liim sebeplerini olusturmaktadir (23). Travmaya
bagli ortaya cikabilecek bu problemleri ve nasil miidahale edecegimizi tahmin etmede
kullanilmak iizere kan gazlari, hemoglobin, hemotokrit, trombosit, bobrek fonksiyon
testleri, kreatinin, karaciger enzimleri, international normalized ratio (INR), activated
partial thrombine time (aPTT) gibi laboratuar testlerin hasta acil servise bagvurdugu

anda calisilmas1 onerilmektedir.

Bu calismada, acil servise ¢oklu travma nedeni ile bagvuran eriskin ve yogun
bakim ya da herhangi bir servise yatirilan hastalarin mortalitesine etki eden risk
faktorleri belirlemeyi amagladik. Bu amagla hastalarin acil servise bagvuru sirasindaki
vital bulgulari, yaralanma ciddiyeti skorlari, laboratuar verileri, miidahaleleri, tedavileri
ve komplikasyon gelisimi incelenerek bunlar arasinda, bu hastalarin 3iincii, 7inci,

14iincii ve 28inci giin hastane i¢i mortaliteleri etki eden faktorler aragtirilmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Travma ve Coklu Travma Tanimi

Travma, eski Yunanca’da yara anlamina gelir (24). Travma, mekanik, termal,
elektrik ve kimyasal enerjinin dokulara transferi sonucu veya oksijen ve 1s1 gibi yasamin
temel degerlerinin yokluguna bagli yapisal degisiklik ve fizyolojik bozukluklarla
karakterize doku hasaridir (25). Trafik kazalari, yiiksekten diismeler, delici- kesici alet ve
atesli silah yaralanmalari, dogal afetler ve benzeri nedenler travma yaratan sebepler olarak

siralanabilir.

Literatiirde birden fazla ¢oklu travma tanimi bulunmaktadir. Bunlardan bir tanesi
birden fazla viicut boslugu veya alaninin zarar gérmesidir ve ¢oklu yaralanmadan sz
edebilmek i¢in bas-boyun, gogiis, karin ve ekstremiteler olarak kabaca dort boliime
ayrilan insan viicudunda, en az iki bolgenin yaralanmadan etkilemesi gerekir (26). Bu
tanimda genis yumusak doku hasarlari, biliylik kiriklarla ayn1 degerde kabul
edilmektedir. Birden fazla biiyiik kemik kirig1 olusmasi hali de ¢oklu yaralanma olarak
kabul edilmektedir (27). Kiriksiz veya genis doku hasari olmayan iki viicut boslugunun
yaralanmasi durumunda bu tanimin dis1 kalindigi i¢in tanimlama eksik kabul edilir. Bu
yiizden c¢oklu yaralanma tanimimin birden fazla viicut boslugu veya alan hasar
gordiigiinde kullanilmasi daha uygundur (27,28). Yine fizyolojik ve anatomik travma
skorlarinin kullanildigi tanimlar bulunmaktadir (29).Coklu yaralanmalar, 6zellikle trafik

kazalarinda (%89 oraninda), yiiksekten diismeler ve darp gibi nedenlerle goriilmektedir.

2.2. Travma Mekanizmalari

Yaralanmaya bagli gelisen hasar1 tahmin etmek ve tedavisini saglamak i¢in
travmadaki karmasik yaralanma mekanizmalarinin anlasilabilmesi igin gereklidir. Insan
viicudundaki enerji degisikliklerine bagli olarak yaralanmalar meydana gelmektedir.
Yaralanmalar olustuklart mekanizmalara gore mekanik, termal, radyasyon, patlama ya da
darbe gibi kategoriye ayrilmistir. Mekanik travma kavite olusumu, yiiksek basing,
stkisma ve yirttlma sonucunda meydana gelir. Bu tip yaralanmalarda maruz kalinan
kuvvetin tipi, siddeti, siiresi ve etkilenen viicut bolgesi travmanin karakterini belirler.

Kavite olusumu delici-kesici alet ve atesli silah yaralanmasi sonucu meydana gelir.



Basing, ezilme ve yirtilma tarzindaki yaralanmalar ise genellikle kiint yaralanma ile

meydana gelir (25,30,31).

Kiint yaralanmasi olanlarda tani koymak ve karar vermek delici yaralanma
olanlara gore daha zordur. Trafik kazalari, yliksekten diisme ve darp gibi olaylar sonucu
kiint travmalar1 gormekteyiz. Genelde kiint yaralanmasi olan hastalarda genis bir alana
yayilmis hasar mevcuttur. Yiiksek enerji transferi ve diisiik enerji transferi olanlar
olmak {izere kiint travmalar 2 gruba ayrilir. Yiksek enerji transferi olan grupta hizla
giden araba i¢inde kazaya ugrayanlar, kaza esnasinda arabadan disar1 firlayanlar, yaya
kazalar1 ve motosiklet kazalar1 yer alir. Diisiik enerjili kazalar ise bisikletten diisme,
darp edilme gibi nedenlerle olusan, enerji transferinin az oldugu kaza tiplerinden olusur

(25,30,31).

Delici (penetran) yaralanmalar bigak, silah ve sagma ile yaralanma gibi durumlar
sonucunda ortaya c¢ikar ve diisiik, orta ve yiiksek enerjili travmalar olarak 3 grupta
simiflandirilir. Diistik enerjili penetran travmalar bicak ya da disik hizli mermi ile
olusurken, orta ve yliksek enerjili travmalar yiiksek hizli mermi ya da roket parcalari ile
ortaya cikmaktadir. Bu tip yaralanmanin ciddiyeti, maruz kalan dokuya baglidir

(25,30,31).

2.3. Organizmanin Travmaya Yaniti

Travma sirasinda lokal doku hasari (kontlizyon, laserasyon), hipoksi,
hipotansiyon, agri, organlarin hasar1 ve hipoperfiizyon gibi olaylar sonucunda lokal ve
sistemik bir yanit meydana gelmektedir (32). Tiim bu olaylara organizmanin hayatta
kalmak icin bir yanit1 olmaktadir. Cesitli organ ve dokular etkileyen ndrotransmitterler,
hormonlar ve sitokinlerin olusturdugu kompleks reaksiyonlar zincirine organizmanin
travmaya verdigi sistemik yanit denmektedir (33,34,35,36,37). Agri, endise, anksiyete,
immobilizasyon, beslenememe, kan ve sivi kayiplari, enfeksiyonlar ve yaniklar gibi
durumlar bu yanit mekanizmasini baslatan stimuluslardir. Endokrin, metabolik ve
immiinolojik bir¢ok sistem bu degisikliklerden sorumludur. Viicudun travmaya yaniti
lokal olarak inflamasyon, genel olarak ise su ve enerji depolayici sistemik bir yanit

vererek zarari tamir etmeye ¢aligmaktir.

Dolasimdaki kanin efektivitesi, oksijen-karbondioksit ve hidrojen iyon

konsantrasyonlari, emosyonel degisiklikler (agr1, korku, anksiyete), enerji maddeleri, 1s1
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ve yaranin kendisi ndroendokrin sistemi uyarmaktadir (38,39,40). Noroendokrin
sistemin asil uyarani hipovolemi ve agridir. Hormonal yanit sonrasi, hipofiz kortizol,
tiroid hormonlari, biiyiime hormonu, gonadotropinler, prolaktin, endojen opioitler,
arginin, vasopressin salmimima neden olur iken sempatik aktivite katekolaminler,
aldosteron, renin-angiotensin Sistemi, insiilin ve glukagonun etkinliginde rol

oynamaktadir.

Travmaya konak¢i yaniti yetersiz olabilecegi gibi asir1 da olabilir ve ciddi
problemlere yol acabilir. Bu ikili immiin yanit dengesizligi organ yetmezligi,

enfeksiyon ve sepsise neden olmaktadir (33,41,42).

2.3.1. Travmaya Lokal Yanit

Travma sirasinda doku biitiinliigii bozulunca, vaskiiler yapilarda yirtilma ve
kanamalar meydana gelir. Organizma oncelikle kanamay1 kontrol etme ve kan kaybin
onlemek amaciyla damarlarda vazokonstriiksiyon, lokal vazospazm, koagiilasyon
mekanizmalarinin aktiflesmesi ve pihti retraksiyonu ile yara i¢inde saglam bir pihti
olusturmaya calisir. Burada olusan fibrin yapt hem doldurarak kanamay1 6nlemeye hem
de ¢evre dokulardan buraya gelen selliiler yapilar ve kan elemanlar ile doku tamiri ve

enfeksiyonu 6nlemeye yogunlagir.

Travma sonucu gelisen lokal inflamasyon, travmaya karsi viicudun bir yanitidir
ve yara iyilesmesinde rol oynar. inflamasyonun hiicresel ve vaskiiler olmak iizere iki
komponenti vardir. Vaskiiler kisim yaralanan bolgeye kan akiminin artmasina ve buna
kapiller membranda permeabilite artis1 eslik eder. Kan akiminin artmasi ve permeabilite
artis1 doku 6demi, lokal vaskiiler staz ve lenf akiminda artisa da neden olur. Hiicresel
komponentte ise kan ve doku makrofajlar1 aktivasyonu ve migrasyonu, fibroblast
aktivasyonu ve proliferasyonu meydana gelir. Boylece travma bolgesindeki yabanci
cisimler temizlenir ve enfeksiyon ile miicadele edilir ve yara iyilesmesi saglanmaya

calisilir (43).

2.3.2. Travmaya Sistemik Yamt

Herhangi bir travma meydana geldiginde organizma kardiyaskiiler, immunolijik
ve metabolik olarak sistemik bir yanit verir (33,34, 35,36 ,37). Aslinda bu yanit bir

kompanzasyon mekanizmasidir (44,45). Travmaya sistemik yanitin amaci; kan basinci



ve kardiyak outputu normal diizeylerde tutmak, vaskiiler ve ekstraselliiler siviy1 yerinde
tutmak i¢in su ve tuz retansiyonu saglamak, asit baz dengesi ve osmolariteyi muhafaza
etmek, metabolizmay1 hizlandirmak, metabolizmay1 degistirmek (insiilin rezistansini
yenmek i¢in), yaglar1 mobilize etmek, yara iyilesmesini saglamak ve immiin sistemin

yeterliligini saglamaktir.

Travmaya organ sistemlerinin yaniti kan akimini korumak ve gerekli ise bu kan
akimini1 beyin ve kalbe yonlendirmektir (46,47). Yani homostazisi saglamaktir.
Kardiyovaskiiler sistem yaralanmadan hemen sonra devreye girer, kalp hizin1 ve
kontraktilitesini arttirarak kardiyak outputu arttirir. Ayrica, angiotensin Il ve
vazopressin artisina sekonder periferik vaskiiler direnci arttirarak kan akimini bobrek,
kas ve splanknik alandan kalp ve beyine yonlendirmek ve transkapiller harekette artis
ile interstisiyel alandan intravaskiiler alana sivi gecisini saglayarak homostazisi
desteklemektedir (48). Bobreklerde ise efferent arteriollerde vazokonstriiksiyon ile
glomeriiler filtrasyon hizini arttirmak, vazopressin ve aldosteron salinimini arttirarak su,
bikarbonat ve sodyum tutulurken hidrojen ve potasyum iyonunu atilir ve renal
korteksten medullaya kan akimini kaydirarak vaskiiler sivi ve ekstraselliiler siviyi
muhafaza etmeye calismaktadir. Ciinkii metabolizma artig1 ve lipoliz sonucu asirt su

uretilir.

Travmada eritrosit ve kas yikimi nedeni ile hiperkalemi vardir. Adrenal
medulladan katekolaminler, kortizol ve aldosteron salinimi uyarilir. Katekolamin ve
kortizol salinimi metabolizmanin hizlanmasi i¢in gereklidir. Pulmoner sistem solunum
sayisii arttirarak dakika ventilasyonu ve tidal voliimii arttirir ve angiotensin converting

enzim Uretir.

Yaralanmaya ilk yanit santral sisnir sisteminden gelir ve tiim sistemleri uyarir.
Sempatik sinir sistemi ve néroendokrin sistemi aktive eder. Kan akimi beyin ve kalbe
yonlendirilir, glukoz {retimi arttirllir ve azalmis kan akimina sekonder iiretilen

mediyatorler araciligiyla inflamatuar siire¢ baslatilir.

Immiinolojik yanit saatler ya da giinler sonra ortaya cikar. Ancak erken
kardiyovaskiiler yamitta immiinolojik yanit1 aktive etmektedir. Immiin yamttaki

dengesizlik multiorgan yetmezliginden sorumludur (41, 49). lyilesme siirecinde



metabolik yanita ihtiya¢ vardir ve bu yanit basarili resiisitasyon ve kesin tedavi sonrasi

uzun déonemde oldukg¢a 6nemlidir.

Travmaya fizyolojik yanit; biling degisikligi (anksiyete, hipoksi, hipovolemi vs
neden olabilir), ates, tasikardi (hipovolemi, anksiyete vs), hipotansiyon (hipovolemi,
kardiyak veya norolojik vs), 6dem, hipermetabolizma (artmis oksijen tiiketimi ve
karbondioksit tiretimi), enerji ihtiyacinda artis, negatif nitrojen dengesi, glikojenoliz,
glikoneogenezis, lipoliz, pretoliz ve 16kositozis goriilmektedir. Sonug olarak fizyolojik
yanitin amacit kalp ve beyin perfiizyon ve fonksiyonlarini saglayarak organizmanin
hayatta kalmasini saglamaktir. Bununla birlikte inflamatuar siire¢ uzar ise multiple

organ yetmezligi hatta 6liim goriilebilir (41,49).

Stone ve arkadaslar1 travmaya sistemik yaniti adrenerjik, kortikoid, kortikoid
¢ekilmesi, anabolik ve yag kazanimi olmak iizere 5 faz olarak tanimlamiglardir. (50).
Her bir faz ayr1 bir boliim olarak degerlendirilir ve bu fazlarda etkin olan hormonlar
farklidir. Bu fazlarda, hipofiz ve adrenal gland (medulla ve kortex), elektrolit balans1
(sodyum, potasyum ve su), metabolizma, yara iyilesmesi ve emosyonel durumda
degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir. Her fazin siiresini ve siddetini travmanin giicii belirler.
Fazlarin ilerlemesi sirasinda bir komplikasyon gelisir ise bir onceki faza geri doniiliir.
Travmaya ugrayan kisinin mevcut hastaliklari, kullandig1 ilaglar, yaralanma
bolgesindeki sirkiilasyonun etkinligi gibi faktorlerde travmaya yanitta degisikliklere yol

agabilir.

Francis Moore ise travmaya yanit1 ilk defa tanimlamis ve dort fazda
degerlendirmektedir (51). ilk faz travma ile baslayan, yogun metabolik, endokrin,
immiin yanit verdigi ve katabolizmanin aktif oldugu, komplikasyon olup olmadigina
gore 2-5 gilin veya daha uzun siiren travma fazidir. Kardiyovaskiiler kompanzasyon,
yogun su ve tuz tutulmasida bu fazda goriilmektedir. Ikinci faz ndéroendokrin yanitin
kesildigi hastanin iyilesmeye basladigi kisa siireli doniim noktasi denilen periyoddur.
Hasta stabilize olmustur ve komplikasyon gelismemistir. Kortizol, katekolamin,
vazopressin ve endorfin sekresyonu normale inmistir. Insiilin sekresyonu artmistir.
Ugiincii faz anabolik fazdir. Hasta kilo alir ve pozitif nitrojen balansi vardir ve 3-10
hafta siirer. Son faza ise ge¢ anabolik devre olarak tarif edilmistir. Hastanin protein ve

yag depolar1 dolmus ve hasta kilo lamaya devam etmektedir. Aylarca siirebilir.



2.3.3. Travmaya Endokrin Yanit

Travmaya karsi olusan yanit hiicreden baslar, hiicreler arasi etkilesim metabolik,
endokrin ve immiinolojik olaylar ile tiim viicudu etkiler (38, 40). Bu olaylarin
koordinasyonunu endokrin sistem saglamaktadir. On hipofiz 6zellikle biiyiime
hormonu, gonadotropinler, prolaktin ve adrenokortikotropik hormon (ACTH)
salgilayarak travmanin primer regiilatorii olarak rol oynar (46). Bunun sonucunda
travmada yag depolar1 korunurken protein katabolizmasi meydana gelir. Hipovolemi ve
artmis plazma ozmolaritesi nedeniyle antiditiretik hormon (ADH) ve aldosteron
salinarak su ve tuz tutulur (47). Ek olarak, asidoz, hiperkapni, hipoksi, hipoglisemiyi
algilayan kemoresoptorler ve termoreseptorlerde ndroendokrin sistemi uyarmaktadir
(40,47).

Travmada ACTH ve beta endorfin birlikte salinir (52,53). ACTH adrenal
korteksi stimiile ederek glukokortikoid (kortizol) salinimini uyarir. Beta endorfin ise
hastaya analjezik etki saglar. Kortizol hepatik glukoneogenez ve kaslarda insiilin direnci
ile hiperglisemi, lipoliz ile serbest yag asidi, giserol ve trigliserit salinimi ve protein
yikini arttirarak laktat salinimina yol agar (52). ACTH, Growth hormon(GH), glukagon
ve adrenalinin lipolitik etkisini arttirir (54). Glukokortikoidler etkili immiinsupresif
ajanlardir (46). Lenfopeni, monositopeni, eozinopeni, ndtrofili ve antikor yapiminda

azalma ile karakterizedir.

Hipotalamusta kortikotropin uyarici hormon (CRH) salinimi uyarilir (52,53).
CRH 6n hipofizden ACTH ve adrenokortikotropin hormonlarinin major stimiilanidir.
Yine sempatik sistemi etkileyerek katekolamin ve hiperdinamik kardiyovaskiiler yanitta

rol oynar.

Serum tiroid uyarict hormon (TSH) diizeyleri diiser, tiroksin (T3) ve
tiroiyodotronin (T4) salinimi azalir. Bu durum ciddi 6liim riski tagimaktadir. TSH’1n

azalmasinda kortizol, dopamin ve opioid peptidlerin salinimi da rol oynar.

Anabolik bir hormon olan GH travmanin hipermetabolik fazinda diizeyi diiser ve
anabolik fazda yiikselerek protein sentezini arttirir, yag depolarinin mobilizasyonunu
saglar ve insiilin salimminm inhibe ederek hiperglisemiye yol acarak katabolizmay1
onlemeye c¢alisir (55). Ayrica insiilin like growth faktor 1 (IGF1 ya da somatomedin-C)

salinimint uyarir. IGF 1 seliiler proliferasyon, hepatik glukoneogenez, yag dokusunda
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lipogenezi ve bir¢ok dokuda protein sentezini ve glukoz alimini arttirir. Ciddi travmada
GH diizeyi diiser ancak hasta iyi resiissite edilirse diizeyi artar hasta katabolik

durumdan anabolik duruma geger.

Travmada, jukstaglomeriiler hiicrelerde kan basincindaki diisiis ile birlikte renin
renin-angiotensin sistemi de aktive olur. Angiotensin, sempatik sistemi aktive ederken
ADH ve aldosteron ve CRH salinimi uyarmaktadir. Boylece kalp hiz1 ve kontraktilitesi
artar ve su-tuz tutulumu saglanir. Travma sonrasi salinan hormonlar ve inflamatuar
mediatorler insiilin salinimini inhibe eder, inhibe etmese bile organizmada insiiline kars1
periferik rezistans olusmasina nedene olurlar. Bdylece, organizmada hiperglisemi
korunarak periferde yarali dokularin bunu enerji kayanagi olarak kullanmasi saglanmis
olur.Seks hormonlari immiinsiipresif oldugundan travma sonrasi salinimi inhibe olur.

Immiinstimiilan olan prolaktinin ise salinimi uyarilmaktadir (56,57).

2.3.4. Travmaya Metabolik Yamt

Travma ve kanamaya metabolik yanit dogrudan néroendokrin yanit ile iliskilidir.
Dokularda inflamatuar mediyatorlerin {iretiminin artmasi ve artmis sempatik aktivite
katekolamin aktivitesinin artmasina ve artan katekolaminler ise dokularda oksijen
tiketimini ve karbondioksit iiretiminin artisina neden olmaktadir. Viicut travmaya
tagikardi, oksijen kullaniminda artis, solunum hizinda artma, yiiksek viicut sicakligi ve
negatif nitrojen dengesi yani katabolizma ile karakterize bir yanit vermektedir (46,52,
58). Cuthbertson travmali hastalarda oOncelikle erken doénemde hipermetabolizma
sonucu protein ve yag tiiketen, viicut sivi ve elektrolitlerini koruyan karakteristik
cevabin olustugunu gostermistir ve travma sonucu ortaya ¢ikan metabolik yanit1 ebb ve
flow faz olmak {izere 2 faza ayirmistir (59). Ebb fazi travmadan sonra hemen sonra
goriilen (24-48 saat), doku perfiizyonu ve dolasan volliimii restore etmek i¢in fizyolojik
yanitlarin diizenlenmesi yani homostazi koruma cabalar ile karakterize donemdir. Bu
donemde siklikla azalmis enerji harcamasi ve idrardan nitrojen kaybi ile karakterizedir.
Dolasan kan hacmindeki azalma nedeniyle de hemodinamik bir dengesizlik s6z

konusudur. Katekolamin ve kortizol gibi endokrin hormonlarda erken yiikselme goriiliir
(60).

Flow faz ise hastanin basarili resiisitasyonun yapildigi ve doku perfiizyonu

saglandiktan sonra baglamaktadir. Bu faz katabolik ve anabolik faz olmak iizere ikiye
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ayrilmaktadir. Katabolik faz hipermetabolizma, hiperglisemi, negatif nitrojen dengesi,
1s1 artig1, sodyum ve su tutulmasi gibi travmaya hiperdinamik yanit ile karakterizedir.
Bu fazda metabolik cevap, doku hasar onarimini ve kritik organ fonksiyonlarini
korumak i¢in dogrudan enerji ve protein substratlarinin saglanmasi ile ilgilidir. Bunlar
arasinda viicut oksijen tiiketimi ve metabolik hizin artmasi sayilabilir. Erken katabolik
sathada enerji liretim ve tiikketiminin artmasindan en c¢ok katekolaminler (adrenalin)
sorumludur. Bu dénem travmanin siddetine, kisinin travma oncesi saglik durumuna ve
uygulanan tedaviye bagl olarak giinler ve haftalar arasinda degisen siirelerde devam
edebilir. Anabolik fazda ise yavas ama siirekli protein sentezinin ve takiben yag
sentezinin oldugu donemdir. Flow fazin anabolik donemi, protein sentez hizi 3-

5gr/giin’ii agamayacagi i¢in, katabolik donemden daha uzundur (54).

Anabolik fazin erken doneminde viicudun katabolik durumdan anabolik duruma
geemesi yaralanmanin siddetine baglidir. Bu doniis komplike olmayan elektif cerrahi
sonrast 3-8 giinde olmaktadir. Ciddi travma ve sepsis sonrasi ise haftalar siirer. Bu
doniis durumu kortikoid ¢ekilme fazi olarak bilinir ve net nitrojen atiliminin azalmasi ve

uygun potasyum-nitrojen dengesiyle karakterizedir (54).

Travmanin siddetiyle orantili olarak oksijen ve enerji gereksinimi artmaktadir.
Enerji tiiketimindeki artistan ilk basta sempatik sinir sistemi ve katekolaminler
sorumludur. Enerji tiikketiminin biiyiik kismi endotoksin ve sitokinler yliziinden bozulan
membran potansiyellerindeki bozulmanin telafisi i¢in harcanmaktadir. Total viicut
enerji tiketiminin %40’min bu nedenle iyon pompalar1 ve transport islemlerinde
kullanildig1 diisiintilmektedir. Artmis anyon agigiyla basta yash hastalarda olmak iizere

metabolik cevabin siddeti ve mortalitenin ongoriilebilecegi vurgulanmistir (61).

Strese karsi metabolik cevap glukagon, katekolaminler ve kortikosteroidler gibi
katabolik hormonlarla ve insiilin direnci ile yonlendirilir Sitokinler, oksijen radikalleri
ve diger lokal mediatorlerin de anabolik ve katabolik etkileri vardir. Katabolik etkiler
genellikle kas, yag ve deri gibi periferik dokularda meydana gelerek yara iyilesmesi
saglanir. Aminoasitlerin, akut faz proteinlerinin sentezi, yara iyilesmesi ve hastaliktan

basarili bir sekilde iyilesmede rol oynarlar (54, 57).

Travma sonrasi donemde serbest yag asitleri oncelikli enerji kaynaklaridir ve

trigliseritler tiiketilen enerjinin %50-80’ini karsilar. Artmis glukoneogenez igin gerekli
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olan enerji ya laktattan ya da karacigerde aminoasitlerden saglanir. Erken dénemde
artan ACTH, kortizol, katekolamin, glukagon, biiyiime hormonu, sempatik aktivite ve
azalan insiilin seviyesi sonucu lipoliz hizlanmaktadir. Siddetli travma, hemorajik sok ve
sepsiste glikoliz ve proteoliz devam eder. Travma sonrasinda ketogenez hizi

yaralanmanin ciddiyeti ile ters orantilidir (54,57).

Posttravmatik protein katabolizmasi sonrasi glukoneogenez ile akut faz
proteinleri, albiimin, fibrinojen, glikoproteinler, kompleman faktorleri ve benzeri

molekiillerin sentezi i¢in aminoasit saglanir (54,62,63).

2.3.5. Travmaya Immiin Yamt ve SIRS

Travma sonrasi doku hasari antijenler ile lokal ve sistemik proinflamatuar
sitokinler ve fosfolipitlerin salinimini uyarir (34,64,65,66). Polimorfoniikleer 16kositler
(PMNL), monositler, doku makrofajlari, lenfositler, natural killer hiicreler ve
parankimal hiiceler organizmanin kompleks savunma mekanizmasinda yer
lamaktadirlar (37). Proinflamatuar yanit asiriya kagtigi durumda SIRS ve daha ileri
asamada ¢oklu organ yetmezligi gelismesine yol agmaktadir (67,68,69).

Travmaya immiin cevap dakikalar icinde baslar ve birgok hiicresel ve molekiiler
olaylar bu cevabin olugmasinda rol alir. Yaralanmaya cevabin hipodinamik ebb fazi
uygun ve yeterli resilissitasyona ile tamamen geri doner. Genellikle 24 saat iginde
sonlanir. Yeterli sivi resiissitasyon saglanmasi sonrasi hipermetabolizma ile karakterize
flow fazi baglar. Bu fazda hedef yaralanmis dokunun tamir edilmesidir. Polimorf niiveli
l6kositler, makrofajlar ve lenfositler, sitokinler gibi inflamatuar mediyatdrler, nitrik
oksit ve platelet aktive edici faktor (PAF) gibi molekiilleri salgilamak {izere aktive
olurlar. PMNL’ler yaralanma bolgesindeki ilk inflamatuar hiicrelerdir (67,68,69).

Sitokinler yara iyilesmesi ve infeksiyona karsi immiin cevabin vazgecilmez
unsurlar1 olup; parakrin ve otokrin olarak hiicre-hiicre iletisimini saglamaktadirlar (34).
Sitokinler infeksiyon ve travmaya karst gelisen inflamatuar cevabi yoneten ve yara
lyilesmesini saglayan etkili molekiillerdir. Bu cevap ates, 16kositoz, solunum ve kalp
hizinda degisiklikler ile karekterizedir. Septik sokta gozlenen karekteristik
degisikliklerden de asir1 iretilmis proinflamatuar sitokinler sorumludur. Sitokinler

etkilerini 0zgiin hiicrelerdeki reseptorlerine baglanarak ve gen transkripsiyonunda
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diizenleme yaparak aciga c¢ikarirlar. Bu mekanizma ile immiin hiicrelerin {iretimini,

cogalmasini, farklilasmasini ve dmriinii etkiler (67,68,69).

Sitokinler hipermetabolik fazin en 6nemli mediyatorleridir. Canhida etkileri
zamana ve lokalizasyona gore farklilik gosterdiginden proinflamatuar ve
antiinflamatuar olarak iki grupta incelenir. Diger sitokinlerin sentezlenmesini ve
fonksiyonunu arttiran sitokinlere proinflamatuar sitokinler, azaltanlara antiinflamatuar
sitokinler denilmektedir. Bu mediatorler kompleman sistemi aktivasyonuna, permeabilite

artigina ve 16kositlerin aktivasyonuna neden olur.

Makrofajlarin aktivasyonu ile salinan proinflamatuar mediyatorler lokalize bir

inflamatuar yanit baglatir (67,68,69).

SIRS 2008 yilinda “American College of Chest Physicians/ Society of Critical
Care Medicine (ACCP/SCCM)’nin diizenledigi konsensus konferansinda yaymlanmistir
ve tani kriterleri belirlenmistir. Belirlenen parametrelerden en az iki tanesinin hastalarda
bulunmasiyla SIRS tanisi konulur. SIRS’in klinik parametreleri; kalp hizinin 90
atim/dakikanin {istiinde olmasi, Solunum hizinin 20/dakikanin iizerinde veya PCOz2 ‘nin
32 mmHg’nin altinda olmasi, Vviicut 1sisinin 38°C’nin iizerinde veya 36 °C’nin altinda
olmasi ve l6kosit sayisinin 4000/mm3’tin altinda veya 12.000/mm3’iin iizerinde olmasi

veya %10 immatur notrofil graniilosit mevcudiyetidir (70).

Timor nekroz faktor a (TNF o) ve interlokinler (IL) 6zellikle IL-1, IL-6 ve IL-8
travmaya immiin yanitta rol oynayan proinflamatuar mediyatorlerdir (34). TNF a ve IL-
1 ilk salinan mediyatdrlerdir ve diger sitokinlerin salinmasini uyarirlar. TNF o akut faz
proteinlerinin salinimini uyarir, fagositoz yapici hiicreleri aktive eder ve 16kosit-endotel
hiicre adezyonunu artirarak etkisini gosterir. Belirgin metabolik ve hemodinamik
degisikliklere, prostoglandin E2, trombosit aktive edici faktor (PAF), glukokortikoidler
ve eikanazoidlerin saliniminin arttirilmasinda rol oynar. IL-1 ise lokal prostaglandin
saliimin arttirarak ates cevabina ve doyma merkezi iizerine direkt etki ile istahsizliga
neden olur. Ayrica hipofizden beta endorfin salinimini arttirarak agr1 duyusunu azaltir.
T lenfosit proliferasyonunu ve kemik iliginden polimorfoniikleer 16kosit salinimini
arttirir. IL-1° de TNF a gibi ACTH ve glukokortikoid saliniminin uyaran giiclii
uyaranidir. IL-1 ve IL-6, travma sirasinda, karaci§erde akut faz proteinlerinin

sentezlenmesinin asil sorumlusudur. 1L-8 c¢oklu organ yetmezligi riskinin gdstergesi
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olarak kabul edilmekte olup polimorfoniikleer 16kosit aktivatorii ve kemotaktan olarak
fonksiyon gosterir. IL-1" de TNF o ve IL-8 sistemik inflamasyon ve akut respiratuar
distres de gelisiminde rol oynamaktadir (70,71,72). EK olarak IL-6 diizeyleri travmanin
ciddiyeti, ¢oklu organ yetmezligi, akut respiratuar distres sendromu, sepsis ve hastanin

sonlanimu ile iligkili bulunmustur (73).

IL-4, IL-10, IL-11, IL-12, IL-13, transforme edici biiyliime faktorii beta (TGF B)
en 6nemli antiinflamatuar mediyatorlerdir. IL-4 giiglii bir antiinflamatuar sitokindir ve
IL-1, TNF-alfa, IL-6, IL-8 ve siiperoksit tiretimi gibi baz1 fonksiyonlarini azaltir. Ayrica
IL-4, glukokortikoidlerin antiinflamatuar etkilerine, makrofajlarin duyarliligini azaltir.
IL-10’un bulunmasi TNF-alfa diizeylerini ve zararli etkilerini azaltmaktadir. Ancak
fazla IL-10 tiretimi bakteriyel yiikiin artisina ve mortaliteye yol agmaktadir. Interlokin-

12 travma sonrasi hiicresel immiinitenin diizenlenmesinde énemli rolii vardir (73).

Endotel hiicre yaralanmasi 16kosit akiimiilasyonu, yaygin damar i¢i pthtilasma ve
mikrosirkiilatuar disfonksiyona neden olarak programlanmis hiicre 6limil (apopitozis)
ve parankimal hiicre nekrozu yaparak c¢oklu organ yetmezligi gelismesine neden
olmaktadir (74,75,76). Travmaya cevaben vaskiiler endotelden salgilanan mediyatorler
koagiilasyon ve vasomotor aktivitelerin diizenlenmesine ek olarak, inflamatuar siirecede
katkida bulundugu gosterilmistir. Parakrin olarak lokal doku yaralanmasi sirasinda
TNF-alfa, IL-1, endotoksin, trombin, histamin ve IFN- gama gibi mediyatorler endotel
hiicrelerini aktive etme ya da uyarma kapasitesine sahiptir (77,78). Bu cevap sirasinda
endotel hiicreleri IL-1, PAF, prostaglandinler (PGI2 ve E2), graniilosit/makrofaj koloni-
stimiile edici faktor (GM- CSF), biiyiime faktorleri, endotelin, nitrik oksit ve az
miktarlarda tromboksan A2 (TxA2) gibi bazi mediyatorleri salgilar. Aktive olmus
endotel hiicreleri, aym1 zamanda kendi bazal membranlarin1 parcalayabilen,
kollejenazlarida salgilayabilir. Bu da travma bolgesinde, yeterli immiinosit ve oksijen
transportunu kolaylastirmak ig¢in, neovaskiilarizasyona olanak saglar. Endotel hiicre
mediyatorleri kardiyovaskiiler ve renal fonksiyonlar1 diizenleyebilir ve hipotalamus-

hipofiz-adrenal aksida etkileyebilirler (79,80).

2.4. Travmada Koagiilasyon Mekanizmasi

Coklu travma hastalarinda koagulasyon mekanizmalart pek ¢ok nedenle

bozulabilir ve hemostatik sistemin tim komponentlerini kapsar. Fibrin iiretiminin
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aktivasyonu ya da disfonksiyonu, trombositler ve endotel, antikoagiilan ve fibrinolitik
yol tarafindan olusturulan stabil piht1 formasyonunun géreceli inhibisyonu hepsi beraber
koagiilopatide rol oynar. Bu mekanizmalarin hangisinin baskin olacagi travmanin
ciddiyeti ve dogasina, sirkiilasyonun fizyolojisindeki bozukluk ve medikal terapilerin
yan etkilerine baglidir. Ancak bir¢ok aragtirma dogrudan koagiilasyon proteazlarindaki
kayip ya da inhibisyona baglamistir. Hipotermi, koagulasyon faktorlerinin diliisyonu,

trombositopeni, asidoz, sok ve inflamsyon koagulapatiyi tetikleyen faktorlerdir (78).

Yapilan ¢alismalarda ¢oklu travma hastalarinin ¢ogunlugunun siv1 resiisitasyonu
oncesi de koagiilopatiye sahip oldugu ve bunun travmanin agirligt ve mortalite ile
iligkili oldugu bildirilmistir. Gelisen koagiilopatinin tedavisi travmada mortaliteyi

azaltan en 6nemli unsurlardandir (81).

Travma sonrasinda viicudun cesitli bolgesinde doku hasar1 gelisir. Bunun
sonucunda subendotelyal dokudan doku faktorii ve tip III kollajenin salinir. Ortama
salman doku faktorii ve tip III kollajen, von Willebrand faktor, trombositler ve Faktor
Vlla’ya baglanarak koagiilasyonu baslatir. Hiperfibrinolizis tavma sonrasi yaygin olarak
goriiliir. Hiperfibrinolizisin dogrudan gelismesine doku yaralanmasi, sok ya da her ikisi
birlikte yol acar (82,83). Doku plazminojen aktivatoriin (tPA) dogrudan salinimimdan
dolay1 endotel hasar1 artmis fibrinolizis ile sonuglanir. Endotelyumdan salinan tPA
trombin varliginda daha da artar (84,85). Sokda, iskemi nedeniyle endotelyal tPA
salimmminin etkileri ve plazminojen aktivator inhibitér 1’inhibisyonun neden oldugu
fibrinolizis iyice siddetlenir (83). Proinflamatuar sitokinler (TNFa, IL1B) doku

faktoriinitin salinimin1 uyarir.

Sokun kendisi erken koagiilopatinin baslica tetikleyicisi olarak goriilmektedir.
PT ve PTT ile dlciilen koagiilopati derecesi ile doku hipoperfiizyon siddeti arasinda doz
bagimli iliski bulunmaktadir (86). Dogrudan doku hasar1 ve sok sistemik hipoperfiizyon
ile seyir ettiginde travma sonrasi erken donemde koagiilopati gelisiminden sorumlu
primer faktor olarak goriilmektedir. Hastane kabuliinde koagiilopati, siddetli
yaralanmas1 olan hastalarin yaklagik dortte birinde goriilmektedir ve birkag biiyiik
kohort ¢aligmada dort kat mortalite artisi ile iliskili oldugu bulunmustur. Devam eden
hemoraji, yetersiz resiissitasyon veya tansfiizyon terapileri ile iliskili fiziksel ve

fizyolojik bozukluk koagiilopatinin siddetlenmesine neden olur (83,87).
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Klinik koagiilopatinin major nedenlerinden birisi koagiilasyon faktorlerinin
dilisyonudur. Hemorajik sok sirasinda koagiilasyon faktorleri interstisyel ve hiicresel
alandan plazmaya geger ve diliie olur. Ayrica, resiisitasyon amagli verilen fazla
miktarlardaki kolloid ve kristaloid sivilarda diliisyona neden olur. Tam kan degil
eritrosit slispansiyonunun transfiizyonu da pihtt formasyonunun stabilitesini ve
pihtilasma faktorlerini diliie ederek pihtilasmayir bozar. Matematiksel modellerde kan
komponentleri verilirken eritrosit: plazma: trombosit oraninin 1:1:1 seklinde yapilarak
tam kana yakin bir fizyolojik uygulama ile diliisyonun etkilerinden kaginilabilir
(88,89,90,91,92,93). Hipotermi, koagiilasyon proteaz aktivitesini ve trombosit
fonksiyonlarmi inhibe ederek koagiilopatiye neden olur. Doku faktor ya da Faktor VIla
kompleksinin aktivitesi sicaklik ile lineer olarak azalir ve 28 °C’de aktivitesinin sadece
%350’sin1  gosterir  (94,95,96). Plazma koagiilasyonu, trombosit fonksiyonu ve
kanamanin neden oldugu énemli klinik etkiler 34°C altindaki sicakliklardaki orta diizey

hipotermide goriilmektedir (94).

Asidemi travmada yaygin bir olaydir ve diisiik voliimlii sok durumlar ile asirt
iyonik klorid sivilarin verildigi durumlarda tipik olarak meydana gelir (97,98).
Asideminin kendisi plazma proteaz fonksiyonlarini bozar. Hiicre yiizeyindeki
koagiilasyon faktor kompleks aktiviteleri asidemik ortamda onemli oranda azalma
gosterir (96). Hidroklorik asid infiizyonu ile basaltilan asidemi pihtilasma zamaninin
uzamasina ve pthti dayanikliliginin azalmasina sebep olur. Ayni zamanda, asidemi
fibrinojenin indirgenmesini de bozar. Asideminin diizeltilmesi koagiilopatiyi
diizeltmemektedir. Asideminin etkisinin basit bir proteaz aktivite azalmasinin Stesinde

etki olusturdugu disiiniilmektedir (99,100).

Travma sonrast endotel hiicrelerde yaralanma ya da aktivasyon immiin sistemde
hiicresel ve hiimoral elementlerin aktivasyonuna neden olur. Bu olay yaralanmanin
erken doneminde meydana gelir. Koagiilasyon sistemi ile inflamasyon arasinda i¢ ice
gecmis bir iligki mevcuttur. Koagiilasyon proteaz sisteminin aktive olmasi kompleman
aktivasyonlu inflamasyonu indiikler Trombositlerin degraniilasyonu lizofosfolipid
mediatorleri salar. Salinan bu lizofosfolipit mediatdrler immiin yaniti arttirir

(101,102,103,104,105).
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Intrinsik ve ortak yolun degerlendirilmesinde aktive parsiyel tromboplastin
zamani (aPTT) kullanilan bir parametredir. Faktor 7 ve Faktor 9 basta olmak iizere
intrinsik ve ortak yolda yer alan reaksiyonlardaki tiim faktorlerin (Faktér V, Faktor X,
protrombin ve fibrinojen) cksikliklerinde aPTT uzayabilir. Bu testin yiiksek olmasi

travma sonrasi kotii prognoz ile iligkili oldugu bilinmektedir (106,107).

Protrombin zamani (PT) ve INR ekstrensek yolun degerlendirilmesinde
kullanilan parametrelerdir. Faktor 5, Faktor 7, Faktor 10 eksikligi basta olmak iizere
eksterensek ve ortak yoldaki tiim faktorlerin eksikliginde PT uzar. PT testi sirasinda
kullanilan tromboplastinin pihtilasmay1 aktive etme durumuna gore laboratuarlar
arasinda test sonuclari degiskenlik gosterebilir. Bu nedenle laboratuarlar arasinda

standard1 saglamak i¢in INR hesaplamasi gelistirilmistir (107).

Trombositler; kemik iligindeki megakaryositler tarafindan iiretilirler ve kanin
pihtilagmasimi uyarip damar hasarinda tika¢ olusturup kanin damar disina ¢ikmasina
engel olurlar. Trombositlerin normal sayist 200000-400000/mm3’tiir. Ortalama yasam
stireleri 10 giindiir. Delta graniillerinde kalsiyum, adenozin difosfat (ADP), adenozin
trifosfat (ATP) icerirler. Alfa graniillerinde fibrinojen, trombosit biiylime faktorii ve
bazi proteinleri igerir. Lambda graniilleri ise lizozomal enzimleri igerir. Trombositler
damar endotel hasar1 sonrasinda primer tikag¢ olustururlar ve sonrasinda trombositlerden
aciga cikan maddeler ile pihtilasma kaskatini aktiflestirerek fibrin olusumunu tetiklerler
(107).

2.5. Travmada Akut Faz Reaksiyonu

Inflamasyon basladiktan sonra, proinflamatuar sitokinlerin (TNFo, IL1B, IL6)
lokal ve sistemik olarak salinimiyla, akut faz reaksiyonu baslar. Akut faz reaksiyonu
basladiktan sonra, pozitif akut faz proteinlerinin sentezi artarken, negatif akut faz

proteinlerinin sentezi azalir (108).

C-Reaktif Protein (CRP), al antitripsin, a2 makroglobulin, seruloplazmin,
lipopolisakkarit baglayict protein (LBP), fibrinojen, protrombin pozitif akut faz
proteinleridir. Albumin, yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL), protein C, protein S,
prostaglandinler ve antitrombin Il ise negatif akut faz proteinleridir. CRP, monosit ve
makrofajlardan doku faktorii salinmini arttirarak ekstrensek koagiilasyon yolagini

aktive eder. al-antitripsin ise graniilosit ve makrofajlardan proteaz salinimini inhibe
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eder. o2 makroglobulin ve seruloplazmin ise, serbest oksijen radikalleri ve

proinflamatuar sitokinleri notralize eder (109).

LBP, lipopolisakkaritleri yiiksek konsantrasyonlarda inhibe ederken, diisiik
konsantrasyonlarda aktive eder. Travma sonrasi erken donemde LBP’in serum seviyesi
anlamli olarak artar ve bu artis, septik komplikasyonlar1 6ngérmede kullanilabilir.
Ayrica damar i¢i pihtilagsma bozuklugu gelisimini 6ngérmede pozitif akut faz proteinleri
ve negatif akut faz proteinleri arasindaki oranda bozulma kullanilabilmektedir.
Prokalsitonin de 6zellikle travma sonras1 donemde gelisen septik komplikasyonlarin
tanist ve progresinin belirlenmesinde O6ne ¢ikan bir belirte¢ olmustur. Prokalsitonin,
kalsitonin prekiirsoriidiir ve en cok tiroid follikiiler C hiicrelerinden sentezlenir.
Prokalsitoninin, travma sonrasi siiregte SIRS, sepsis, ¢coklu organ yetmezligi ve diger

komplikasyonlar1 6ngérmede kullanilabilecegi diisiiniilmektedir (110,111,112).

2.6. Travma Siddeti Olcekleri

Hastane oncesi ve acil serviste uygulanan tedavi yontemlerinin etkinligi ve
travma organizasyonlarinin denetlenmesinde hasta hakkinda bilgilerin ¢ok iyi bir
sekilde kaydedilmesi gerekmektedir. Iyi bir kayit sistemi standart ve basit bir form
olmalidir. Travma siddeti Olgeklerinin ii¢ farkli amacgla kullanilmaktadir. Birincisi,
hastanin transfer kriterlerini belirleyerek uygun yer ve zamanda tedavi olmasina olanak
saglayan triaj (ayrim; se¢im) isleminde kullanilmaktadir. Tkinci amag, hastanin 6liim ve
sakatlik derecesinin degerlendirilmesi, travma organizasyonunun kalite kontroliiniin
yapilabilmesi ve travma siddetinin Onceden saptanarak hastaya gerekli kaynak
ayrilmasidir.  Ugiinci 6nemli kullanim alan1 ise bu sistemlerin travma siddeti

yayginliginin tespitinde temel olmalar1 ve ortak bir dil olusturmalaridir.

Travmanin ciddiyetini belirlemede degisik puanlama sistemleri geistirilmistir ve
bu sistemler bircok bagimsiz degiskenler karisik ve farkli hasta verilerini kategorize
ederek tek bir puanda birlestirmeyi hedefler. Bu farkli skorlama sistemleri kullanilarak
triaj kararinin alinmasinda ve miidahalede etkin rol oynar. Ciddi bir yaralanmasi olan
bir hastada, tedavinin oncelikli amaci yagam1 devam ettirmek, hizli ve etkili bir bakim
ile coklu organ yetmezligi ve diger komplikasyonlarin gelisimini Onlemektir.
Dolayisiyla kullanilanilacak travma skorlama sistemi, acil miidahalenin yasam kurtarici

olacagi durumu stabil olmayan ve durumu stabil olan ancak 6zel bakim ve arastirmalar
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gerektiren kompleks yaralanmaya sahip hastalar1 tanimlayabilmelidir. Kullanilan
skorlama sistemleri ciddi travmali hastalar1 yiiksek duyarlilik ve 6zgiinlikk oranlar ile

belirleyebilmeli ve sahada travma ekiplerince kolayca uygulanabilir olmalidir
(113,114,115).

Travma siddetinin tanimlanmasina ilk olarak 1950'lerde baglanmigtir
(116).1971'de, "American Medical Association”, "the American Association of
Automotive Medicine” ve "Society of Automotive Engineers" tarafindan kisaltilmis
yaralanma skalas1 (abbreviated injury scale-AlS) dizayn edilmistir (117). Bugiin, AIS
temel alinarak yaygin olarak kullanilan yaralanma siddeti skoru (injury severity score-
ISS ) gelistirilmistir (118). AIS en son 1990'da (AIS-90) olmak {iizere birkag¢ kez
modifiye edilmistir (116). Daha sonra artan dogruluk ve tahmin giicii ile diger puanlama
yontemleri tanimlanmistir. Tanimlanan her yontem bazi problemler ve sinirliliklar tasir.
Bu, tanimlanan sistemlerde zaman zaman revizyon ihtiyact dogmus, ancak her
degisiklik sistemleri daha karmagik hale getirmistir. Bunun yaninda kafa travmasi gibi

bazi travmalarin ayirici niteligi ve rélatif agirligi daha 6n plana ¢ikmistir (116).

Travma hastalarinin durumunu degerlendirebilmek, etkin tetkik, tedavi ve
mortalite agisindan gerekli bir 6n kosuldur. Cok sayida travma vakasi varliginda, bu
vakalarin durum ve ciddiyetinin belirlenmesi, triaj yapilabilmesi ve kaynaklarin etkin
kullanimi igin travma skorlama sistemleri (TSS) gereklidir. TSS’nin kullanigli olmasi
icin baz1 Ozelliklere sahip olmasi gerekir. Travma siddetini gercege uygun olarak
saptamali, prognoza yonelik bilgi saglamali, hastanede kalig siiresi gibi verileri
ongorebilmelidir. Kisa surede uygulanabilir ve saglik personelinin kolay anlayabilecegi
bir dilde olmali ve yorum farkim1 ortadan kaldirmalidir. Yaralinin prognozunu
etkileyecek yas, komorbid hastaliklar gibi ek faktorlerden olabildigince bagimsiz
olmalidir (118,119,120).

Tiim bu karmagik yaralanma siddet 6l¢eklerinin 15181inda hi¢bir hastanin durumu
bir rakam olarak ifade edilmeyecegi unutulmamalidir. Her hastanin durumu ayr1 ayr1 bir
klinik durum olarak degerlendirilmesi gerekir. Tiim bu sistemlerin en 6nemli yarar1 bu
alanda c¢alisan insanlar arasinda kullanilacak ortak bir ifade olusumunun saglanmig
olmasidir. Travma siddet oOlgekleri kullamilarak yapilacak degerlendirmeler, yarali

hastaya yaklasimdaki yanlislarimiz1 ve diizeltmemiz gerekenleri gosterecektir.
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Travma skorlama sistemleri, anatomik bolgelerin degerlendirildigi anatomik
skorlama sistemleri; fizyolojik parametrelerin degerlendirildigi fizyolojik skorlama

sistemleri ve her ikisinin degerlendirildigi birlesik skorlama sitemleri olarak

gruplandirilir (118,120).

2.6.1. Anatomik Skorlama Sistemleri

Bas-boyun, toraks, abdomen ve eckstremite gibi anatomik yaralanmalarin
degerlendirilmesini saglar. Anatomik yaralanmanin fizik muayene ile degerlendirilmesi
giigtiir. Toraks ve abdomen yaralanmalarindaki i¢ organlardaki yaralanmalari
saptayacak fizik muayene bulgularinin olmamasi, dogruluk oranin diisiiriir. Bu nedenle
anatomik skorlama sistemleri daha cok hastane verileri sonrasinda yaralanmanin

siddetinin belirlenebildigi bir skorlama sistemi oldugundan triaj amach kullanimi

sturhidir (118,120).

2.6.1.1. Kisaltilmis Yaralanma Skoru (Abbreviated Injury Score) (AIS)

1971 yilinda motorlu ara¢ kazalarimin degerlendirilmesine yonelik olarak
gelistirilen anatomik skorlama sistemidir (117). 1971 yilinda gelistirilen AIS sadece
kiint yaralanmalar1 tanimlamaktadir. Ik yaralanma kod sozliigii ise 1976 yilinda
yaymlanmistir. AIS, 1980, 1985 ve 1990 yillarinda yenilenmistir. 1998’de giincellenmis
ve yeni yaralanma bolge ve siddetlerinin kodlari eklenmistir. 2008 yilinda The
International Injury Scaling Committee tarafindan uygulamaya konmus ve
“Fonksiyonel Kapasite Indeksi” eklenmistir. 2008 giincellemesinde yer alan yaralanma
dereceleri ve AIS puanlari tablo 2’de gdsterilmistir. Her bir bolgenin alt basliklarinda,
doku ve organlarin lezyonlari tek tek 1’den 6’ya kadar puanlanmigtir. Bu puanlama
siteminde bir puan mindr yaralanmay: ifade ederken 5 puan kritik, 6 puan yasamla
bagdagmayan yaralanmayi1 gosterir (117,121). AIS hesaplanmasi i¢in gerekli olan
hastalara ait yaralanan bolgelerin yaralanma tanimina gore kag puan oldugunu belirtilen

tablolar ekler kisminda verilmistir.
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Tablo 1. Kisaltilmis yaralanma 6l¢ekleri puanlama tablosu

Genel Bas-boyun Toraks Abdomen Ekstremite-pelvis
Yaralanma yok 1 1 1 1 1
Hafif yaralanma 2 2 2 2 2
Orta derecede yaralanma 3 3 3 3 3
Ileri derecede yaralanma 4 4 4 4 4
Hayati tehlike 5 5 5 5} )
Kritik yasam stipheli 6 6 6 6 6

2.6.1.2. Yaralanma Ciddiyet Skoru (Injury Severity Score) (ISS) -Yeni
Yaralanma Ciddiyet Skoru ( New Injury Severity Score) (NISS)

1974 yilinda Baker ve arkadaslar1 tarafindan AIS temel alinarak gelistirilmistir
(118). Giliniimiize kadar bazi degisikliklere ugramistir. Her bolgedeki yaralanma AIS
sisteminden birden altiya kadar puanlanarak en yliksek puanlara sahip ii¢ farkl
anatomik bolgenin karelerinin toplami ISS puanini verir. Toplam puan 1 ile 75 arasinda
degismektedir. AIS’nin 6 oldugu durumda ISS dogrudan 75 olarak kabul edilir. ISS

puani 16 ve {izeri olmasi ciddi bir travma gostergesidir (118,122,123).

ISS’nin en 6nemli dezavantaji ¢oklu travma hastasinda sadece ii¢ bolgedeki en
yiksek AIS puanmmin hesaplamada kullanilmasi nedeniyle diger bdlge veya aym
bolgedeki farkli organ yaralanmalarini gdzardi etmesidir. Ozellikle penetran yaralanma
durumunda bu hesaplama sorun olusturur. Diger bir eksiklik ise tiim yaralanmalarinin
skorlamadaki agirliginin esit olmasidir ki, bu durum kafa travmalarinin mortalite
tizerindeki etkisini gozardi etmektedir .Bu eksikliklerin giderilmesi amaciyla Osler ve
arkadaglar1 tarafindan 1997°de NISS gelistirilmistir. Anatomik bolge ayrimi gozardi
edilerek en yiiksek li¢ yaralanmanin karelerinin toplami ile NISS skoru elde edilir. ISS
ve NISS arasinda yapilan ¢aligmalarda NISS’nin prognoz tahmininde daha giivenilir

oldugu tespit edilmistir (124,125).

2.6.2. Fizyolojik Skorlama Sistemleri

Fizyolojik skorlama sistemleri travma sonrasi ortaya ¢ikan vital bulgularin ( kan
basinci, kalp atim sayisi, solunum sayisi, viicut 1sist ) Ol¢iimiinii esas alir ve biling

durumunu degerlendirir. En 6nemli kullanim alani triaj uygulamasidir. Hastanin
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takibinde ve tedaviye cevabin degerlendirilmesinde kullanilabilirler. Anatomik
skorlama sistemleri ile birlikte kullanildiginda mortalitenin 6ngoriilmesinde yararlilig

artirtr (114).

2.6.2.1. Glasgow Koma Skalasi (Glasgow Coma Scale) (GKS)

GKS yaralanmada kullanilan en iyi bilinen ve en yerlesmis Ol¢ek sistemidir.
GKS ile gozleri agma, sozel cevap ve motor cevabi degerlendirilir. Ik olarak 1974
yilinda Teaslade ve Jennett tarafindan gelistirilmistir. GKS beyin yaralanmasinin 6l¢iisii
olarak bilinse de gergekte beyin fonksiyonlarini 6lger. GKS puani 3 (tamamen cevapsiz)
ile 15 (tam cevap veren) arasindadir ve yasamla iligkisi yiiksektir. GKS tek basina ya da
diger fizyolojik siddet 6lgekleriyle birlikte klinik sonugla iligkilidir.Puanlamada 13-15
puan hafif kafa yaralanmasi, 9-12 puan orta dereceli kafa yaralanmasi1 ve 8 ve daha
diisiik puan agir kafa yaralanmasi olarak kabul edilir. GKS basit, tahmin edici ve

kullanim1 kolay 6l¢ek sistemidir (126,127,128,129).
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Tablo 2. Erigkin ve ¢ocuklarda Glasgow Koma Skoru

Adult Glasgow Koma Skoru Pediatrik Glasgow Koma Skoru
Y anmit Puan Yamt Puan
Spontan 4 Spontan 4
Gozlerin Sesli uyaranla 3 Gozlerin Sesli uyaranla 3
Acikligi Agrilt uyaranla 2 Acikligi Agrili uyaranla 2
Yanit yok 1 Yanit yok 1
Oryante 5 Giiliiyor, seslere oryante 5
objeleri izliyor etkilesime
giriyor
Konfiize 4 Sakinlestirilebilen aglama 4
ve uygun olmayan
Sozli Yanit Sozlii Yamt hareketler
Anlamsiz sozler 3 Zaman zaman 3
sakinlestirilebilen aglama
ve inleme
Anlamsiz sesler 2 Kontrol edilmez, ajite 2
Yanit yok 1 Yanit yok 1
S6zIi emirlere uyma 6 Spontan hareket 6
Agriin lokalize 5 Dokunmaya ¢ekerek yanit 5
edilmesi
Motor Yanit | Agriya gekerek yanit 4 Motor Yanit Agriya gekerek yanit 4
Agriya fleksor yanit 3 Anormal Flexion 3
Agriya extensOr yanit 2 Anormal extansiyon 2
Agriya yanit yok 1 Yanit yok 1
Total GKS 3-15 | Total GKS 3-15

2.6.2.2. Revize Travma Skoru (RTS)

Travma skoru (TS) 1981 yilinda Champion ve arkadaglar1 tarafindan
gelistirilmistir. 5 fizyolojik parametreden (g6z agma, sozel cevap, motor cevap, kapiller
dolum ve solunum cevab1) olusan kombinasyonun kiint yaralanmaya bagli dliimlerle
kuvetli baglantisinin oldugunu bulmuslardir. Sistolik kan basinct (SKB) ve solunum
sayist (SS) eklenerek hasta akibeti tespitinde ve saha triyajinda giivenilir ara¢ olan TS
olusturuldu. TS hastane Oncesi donemde solunum cevab1 ve kapiller dolumu
degerlendirmenin zorlugundan dolay: kisith kullanima sahiptir. Champion 1989 yilinda
TS’nin eksikliklerini gidermek i¢in Revize Travma Skoru (RTS)’yi gelistirdi. RTS
triyaj ve sonug i¢in TS’de 3 parametreyi (GKS, sistolik kan basinci ve solunum sayist)

kullanir.

Iki tip RTS vardir. Triyaj versiyonu (T-RTS) 3 parametrenin kodlarmimn
toplamidir. T-RTS’ nin 11°den kiiclik olmas1 veya herhangi bir kod degerinin 4’den
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kiiciik olmasi travma merkezine triyaji gosterir. RTS kodlanan degerler agirlikli
katsayilarla ¢arpildig1r zaman iyi bir sonu¢ tahmin ettiricisidir. Buna kodlanmis revize
travma skoru (K-RTS) denir. Degerler belirlenmis ve degerlere 0 ile 4 arasinda kodlar
verilmistir. K-RTS degerleri 0 ile 7,8408 arasindadir. Daha yiiksek deger artmis yasama

oranini gosterir (126).

Tablo 3. Revised Trauma Score ve Coded-Revised Trauma Score

GKS Sistolik kan basinci (SKB) Solunum hiz1 (SH) Puan
(mmHg) (dk)
13-15 >89 10- 29 4
9-12 76- 89 >29 3
6- 8 50- 75 6-9 2
4-5 1- 49 1-5 1
3 0 0 0

K-RTS hesaplamasi i¢in kullanilan formiil:

K- RTS=0,9368 (GKS) + 0,7326 (SKB) + 0,2908 (SS) (130)

2.6.3. Birlesik Skorlama Sistemleri

Anatomik ve fizyolojik travma skorlarimin var olan dezavantajlarini bertaraf
etmek ve tam dogru bir mortalite tahmini yapmak nedeniyle birlesilk sistemler

gelistirilmistir (126).

2.6.3.1. Travma Skoru ve Travma Siddet Skoru (Trauma Score and Injury
Severity Score) (TRISS)

Boyd ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilen bu skorlama sistemi yaralanma tipi,
hasta yasi, RTS, ISS birlestirilerek mortalite hespalanmasini miimkiin kilmaktadir.
Lojistik regresyon analizi kullanilarak %50 hayatta kalma orani hesaplanir. TRISS
metodunda x ekseninde ISS’nin, y ekseninde RTS’nin kullanildigi bir grafik
olusturulur. Bu grafikte yer alan S50 ¢izgisi %50 hayatta kalma sansi1 gosterir. Oliim
vakalar1 bu ¢izginin {istiinde, yasayanlar altinda olmalidir. Travma arastirmalarinda
kullanilan bir yontem olmussa da hesaplama zorlugu nedeniyle giinliik pratikte pek
kullanilmamaktadir (131).
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2.6.4. Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il (APACHE I1) Skoru

Knaus ve arkadaslari tarafindan 7 major organ sistemine ait 34 parametreden
olusan APACHE skorlamasi 1981 yilinda ilk kez tanimlanmistir. Biitlin diinyada yogun
bakim {initelerinde en ¢ok kullanilan hayatta kalma tahmininde kullanilan modeldir. Bu
skorda, hastanin yogun bakim {initesine kabulii ya da kabuliinden sonraki ilk 24 saat
icerisinde hastanin degerlerine gore hastaligin ciddiyetini ve 6lim riskini tahmin etmek
amaglanmistir. Daha sonra orijinal prototip revize edilerek basitlestirilmis bir versiyonu
olan APACHE II skoru gelistirilmistir. APACHE II skoru hastalik siddetinin genel bir
Ol¢iistinti saglamak iizere rutin olarak Olgiilen 12 fizyolojik parametre, yas ve Onceki
saglik durumu bilgisine dayali bir skorlama sistemidir. Bu 12 fizyolojik degisken; ates,
ortalama arteriyel basing, dakika kalp hizi, dakika solunum sayisi, parsiyel arteriyel
oksijen basinci, serum kreatinin diizeyi, arteriyel pH, serum sodyum degeri, serum
potasyum degeri, hematokrit, beyaz kiire sayimi ve Glasgow Koma Skoru’nu
icermektedir. Kullanilan parametreler ile hastanin yogun bakima yatisindan sonraki ilk
24saat icerisindeki en kotii degerleri hesaplanir ve APACHE 1I skoru 0 ile 71 olup,
yiiksek skorlar mortalite ile ¢ok iyi bir korelasyon gostermektedir. Hem cerrahi hem de
dahili yogun bakim hastalar1 i¢in kabul edilmistir ancak acil serviste hizli skorlama

yapmak i¢in kullanigsizdir (132,133,134).

2.7. Coklu Travma Hastasina Yaklasim (ATLYS)

Ciddi travma hastalarinin yonetiminde acik, basit ve organize bir yaklasim
gerekmektedir. Bu yaklasim hastane oncesi ve hastane donemi olmak {izere 2 baslikta
degerlendirilebir. Hastane 6ncesi donem; olay yerinde yapilmasi gerekenler, hastane ile
iletisime gegme, ayrintili anamnez, en hizl sekilde transport ve triyaj islemlerini igerir
(131). Hastane déneminde, organize yaklasim travma ydnetimi igin elzemdir. Ileri
Travma Yasam Destegi olarak yaymlanmistir ve bu yaklasim AcBCDEFG seklinde bir
siralama ile yapilmaktadir (17). Hastane donemi hazirlik, ilk baki, resiisitasyon, ikinci
baki ve sik sik tekrar degerlendirmeden olusur. Birincil bakida hayati tehdit eden

yaralanma hemen belirlenmeli ve bulunan patoloji es zamanli olarak tedavi edilmelidir.
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Birincil bakinin basamaklari:
Acirway: Hava yolunun saglanmasi ve servikal koruma

Breathing: Solunumun ve  ventilasyonunun  degerlendirilmesi (yeterli

oksijenizasyonunsaglanmasi)

Circulation:  Dolasimin  degerlendirilmesi  (Kanama kontrolii ve end-organ

perflizyonunun saglanmast)
Disability: Norolojik durumun degerlendirilmesi

Exposure: Hipotermi Onlenerek elbiselerin ¢ikartilmast ve miimkiin olabilecek

yaralanmanin arastirilmasi
Foley sonda
Gastrik sonda

Ciddi travma hastalarinda hava yolu obstriiksiyonu ve yetersiz ventilasyon
dakikalar igerisinde hipoksi ve 6liime neden olmaktadir. Yapilan ¢alismalar gostermistir
ki travma hastalarinda 6nlenebilir major 6liim nedeni hava yolu obstriiksiyonudur. Bu
nedenle, ciddi yaralanmasi olan travma hastalarinda hava yolu degerlendirmesi ve
yonetimi kritik ilk adimdir. Hava yolu obstriiksiyonuna dil, yabanci cisim, aspirasyon,
doku 6demi ve hematom neden olmaktadir. Travma hastalarinda kesin entiibasyon
endikasyonlar1 tam olarak klavuzlarda bulunmamaktadir. Ancak hemodinamik olarak
stabil olmayan hastalarda siiphe var ise erken entiibasyon yapilmalidir. Hava yolunun
giivenliginin saglanmasi onceliklidir. Hava yolunun korunmasinda dncelikle ¢ene ileri
itilerek ve goriilebilen hava yolu tikaniklig1 yapan cisimler temizlenerek saglanir. Ancak
hastanin hava yolu korunamadigi ya da saglanamadi§i ve oksijenasyon ya da
ventilasyon bozuldugu durumlarda nazal ya da trakeal entiibasyon ve laringeal mask
gibi araglar ile hava yolu acilir ve solunum devamliligi saglanir. Bunlar ile
saglanamiyor ise krikotirotomi ya da treakeotomi yapilmalidir. Aksi kanitlanana kadar
tiim kiint travma hastalarinda servikal omurga yaralanmasi oldugu kabul edilmelidir ve
servikal stabilizasyon saglanmalidir. Bu hastalarda hava yolu kotrolii saglanirken hava
yolu ¢ene itme hareketi ile yapilmalidir. Entiibasyon yapilacak ise elle ya da boyunluk

ile stabilize edilerek yapilmalidir. Hava yolu degerlendirilirken hava yolu
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obstriiksiyonu, servikal fraktiir, mandibula ve maksilla fraktiirlerine dikkat edilmelidir

(17,135,136).

Havayolu agikligr saglandiktan sonra oksijenasyon ve ventilasyon yeterliligi
degerlendirilmelidir. Oksijenasyon ve ventilasyonu bozmasi nedeniyle gogiis travmasi,
travma ile iliskili 6liimlerin yiizde 20-25'ini olusturur. Inspeksiyon ile gogiis duvarinda
interkostal cekilme, asimetrik ya da parodoksal hareketler, oskiiltasyonda solunum
sesleri ve palpasyonda krepitasyon, cilt alt1 amfizem ve deformite gibi yaralanma
bulgular1 aranmalidir. Stabil olmayan hastalarda portable akciger grafisi ¢ekilmelidir.
Pulsoksimetreyle monitorizasyon, arteryel kan gazlar1 takibi, solunum paterni
gozlenmesi Onemlidir. Masif hemotoraks, tansiyon pnomotoraks, acik gogiis
yaralanmasi, yelken gogiis ile birlikte akciger kontlizyonu ve kardiyak tamponad gibi
hayati tehdit edici durumlara hizlica tan1 konmali ve tedavi edilmelidir. Ultrasonografi

bu tanilarin konulmasinda oldukga faydalidir (7,17).

Tansiyon pnomotoraks olan hastalara goriintiileme Oncesi ikinci interkostal
aralik midklavikular hattan ya da besinci interkostal aralik midaksiller hattan 14 gauge
igne ile dekompresyon yapilmalhdir. Igne dekompresyonundan once tanimin
dogrulanmasi gerekiyor ise yatakbasi ultrasonografi tanida diiz grafiden daha sensitiftir.
Eger ekipman hemen hazir olacak ise igne dekompresyonu yapmadan direkt olarak
gogls tiipl takilabilir. Hemotoraks veya pnomotoraks var ise gogiis tlipii takilmalidir

(137).

Hava yolu ve solunum stabilize edildikten sonra santral nabizlar1 palpe ederek
hastanin dolasim durumunun ilk degerlendirmesi yapilmalidir. Hastanin kan basinci
normal olsa bile birincil baki ertelenmemelidir. Hastanin nabizlari, kalp hizi ve kan
basinc1 gibi dolasim gostergeleri degerlendirilmelidir. Dolasim degerlendirildikten
sonra periferden 16 gauge ya da daha biiylik ¢apl iki adet damar yolu agilmalidir.
Damar yolu acilirken kan testleri i¢in kan alinmalidir. Periferik damar yolu acilamiyor
ise intraosse6z yol ya da santral kateter takilmalidir. Hayati tehdit eden kanamalar
kontrol edilmelidir. Eksternal kanamalarda direkt basi, turnike gibi yontemler ile
durdurulmahidir. Bu yontemler basarisiz olur ise hemostatik ajanlar kullanilmalidir.
Pelvik kanamalarda pelvik binder kullanilmalidir. Travma hastalarinda hipotansiyon

varligr ya da sok bulgular1 (soluk, soguk ve nemli cilt) kanamay1 gosterir ve ciddi
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kanamada mortalite oldukca yiiksektir. Travma hastalarinda meydana gelen tasipne,
tasikardi, hipotansiyon, kapiller perfiizyon ve nabiz basincinin azalmasi ve deliryum
sokun temel belirtileridir. Bu hastalarda izotonik kristaloidler ile siv1 resiisitasyonuna
baslanmalidir. Asir1 sivi verilmesinden de kaginilmalidir. Sivi resiisitasyonuna ragmen
hemodinamik insitabilitesi olan hastalar genellikle kan nakli ve kanayan kaynagin kesin
kontroliinii gerektirir. Eksternal, intratorasik, intraperitoneal, retroperitoneal ve pelvisde
ciddi kanamalar meydana gelir. Eger transfiizyon gerekiyorsa plazma, trombosit ve kan
1:1:1 oraninda verilmelidir. Transfiizyon gerektiren hastalarda eger hasta ilk ii¢ saat
icerisinde geldi ise traneksamik asit tedavisinden fayda goriir. Tasikardi, boyun
venlerinde dolgunluk ve kalp seslerinde azalma gibi kalp tamponadini diisiindiiren
hallerde acil tedavi gereklidir. Tani dogrulandiktan sonra perikardiyosentez ve

gerekliyse acil torakotomi uygulanmalidir (138,139).

Travma hatalarinda tiim sivilar miimkiinse 1sitilarak verilmelidir. Hipotermi, asit-
baz dengesini, kalp fonksiyonlarini ve pihtilasmayi bozar. Trombosit sekestrasyonuna
ve eritrosit deformasyonuna neden olur. Hemoglobin dissosiasyon egrisi sola kayar,
laktat, sitrat ve bazi anestezik maddelerin metabolizmasi yavaslar. Hasta stabil olunca
santral vendz basmng ve idrar c¢ikist monitorize edilmelidir. Yetersiz organ
perflizyonunda aerobik metabolizma aksar, laktik asit artar ve metabolik asidoz olusur.
NaHCO3, CO, ve HCO3 iyonuna ayrisir. Intraselliiler asidoz gegici olarak artar. Ciinkii
hiicre membranindan CO» daha kolay, HCOs daha zor geger. Asit-baz dengesi, yeterli
stv1 vererek, organ perflizyonunun yeniden saglanmasiyla daha etkili bir sekilde tedavi
edilmis olur. Laktat karacigerde bikarbonata doniisiir, hidrojen iyonu bobreklerden
atilir. Hipovolemik soktaki hastaya ilk Once vazopressor vermekten kacinmak
gerekmektedir. Yeterli sivi verilmesine ragmen hipotansiyon devam ederse, birlikte
kardiyojenik sok da varsa, o zaman inotropik maddeler verilmelidir. Devam eden
kanama, kardiyojenik sok (perikard tamponadi, miyokard kontlizyonu), norojenik sok
(beyin sap1 disfonksiyonu, medulla spinalis kesisi), septik sok, agir asidoz, hipotermi
ve pulmoner yetmezlik (pndmotoraks, hemotoraks) meydana gelmis hastalarda sivi

tedavisine yanit alinamayabilir (138,139).

Hava yolu, solunum ve dolagim ile ilgili problemler halledildikten sonra hastanin
norolojik muayenesi yapilmalidir. Norolojik muayene; Glasgow koma skoru, pupil

caplari, biling ve mental durum, motor fonksiyonlar ve duyu muayenesini igermelidir.
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Ayrica, racoon eyes, battle sign, otore, rinore ve hemotimpanium gibi kafa tabani kirigi
gostergelerinin varligi arastirilmalidir. Biling i¢in beyinde belirli bir merkez yoktur.
Asendan retikiiler aktivite edici sistem, diensefalon, hipokampus, frontal loblar, korpus
mamillare ve serebral kortekslerin hepsi suurdan sorumlu merkezlerdir. GKS 3- 8 arasi
komayi, ciddi kafa kafa travmasini diislindiiriir. Tek basina entiibasyon endikasyonudur.
8- 12 orta derecede travmadir. 13- 15 hafif yaralanmadir. GKS 3- 4 olan hastalarin
%97’s1 hayatin1 kaybeder veya vegetatif durumda yasarlar. Dekortike ve deserebre
cevap ciddi beyin hasarmi gosterir. Pupil c¢aplar ile 151k refleksinin olup olmamasi
yapisal ve metabolik serebral fonksiyon bozuklugunu birbirinden ayirmada tek
ozelliktir. izokorik ve 1518a reaktif pupiller goz ile mesensefalon arasindaki bdlgenin
saglam oldugunu gosterir. Anizokori ve 151k refleksinin olmamasi herniasyonu
diistindiirmelidir. Hastanin pupil ¢aplari nemlidir ve her iki pupil ¢ap1 arasindaki fark 1
mm’den biiyiikse anlamlidir. G6z hareketleri okulosefalik ve okiilovestibiiler refleksler
beyin sap1 hakkinda bize bilgi verir. Beyin ve beyin sap1 lezyonu olan hastalarda cesitli
solunum anomalileri olabilir. En sik Cheyne-Stokes solunumu gozlenir. Medulla
spinalis yaralanmas1 meydana geldiginde tasikardisiz hipotansiyon, dar nabiz basinci ve

vazokonstriiksiyon gibi semptomlar goriilebilir (140).

Coklu travma hastasina yaklasimda birincil bakinin son asamasinda tam bir fizik
muayene i¢in hasta tamamen soyulmalidir. Herhangi bir yaralanmayr gozden
kacirmamak i¢in, tiim viicut kontrol edilmelidir. Eszamanl olarak hastay1 hipotermiden
korumak icin tedavi baglatilmali, gerekirse profilaktik olarak isitilmis intravendz sivi,
battaniye, 1sitma lambalar1 ve 1sitilmig hava sirkiilasyonu saglanmalidir. Islak giysiler
hizlica cikarilmalidir. Ozellikle kis aylarinda, hipotermi riski yiiksek oldugundan
ameliyathane ve acil servis resiisitasyon odasi 1sitilmalidir. Hipotermi koagiilopati ve

coklu organ yetmezliginin gelismesine katkida bulunur (140,141).

Resiisitasyon safhasinda yapilacak dncelikli islemlerden biriside foley sonda ile
s1v1 reslisitasyonuna olan cevabi incelemektir. Foley sonda dncesinde kontrendike olan
durumlarin varligini kontrol etmek gerekir. Sivi resiisitasyonuna yeterli yanitin
oldugunu sdyleyebilmek igin 0,5-1 cc/kg/dk idrar ¢ikisi olmalhdir. Uretral yaralanma
gostergesi olan eksternal meatusta kan goriilmesi, skrotum ya da labium majus’ta
ekimoz goriilmesi, rektal muayene ile prostatin yukari dogru yer degistirmis

oldugununun tespit edilmesi durumlarda foley sonda takilmasi kontreendikedir. Foley
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sondanin kontrendike oldugu durumlarda sistofiks ile mesane kateterizasyonu

uygulanmalidir (142)..

Hava yolu giivenligi saglandiktan sonra, resiisitasyon safthasinda gastrik igerigi
bosaltmak ve gastrik dekompresyon i¢in nazogastrik sonda takilmali ancak bunun i¢in
cribriform kemik saglam olmalidir. Eger maksillofasial travma var ise orogastrik yol
kullanilabilir (142).

Radyolojik tetkikler hastanin resiisitasyonunu engellemeyecek bigimde dikkatli
bir sekilde yapilmalidir. Ozellikle stabil olmayan hastalarda yatak bas1 diiz grafiler
hastanin degerlendirilmesinde dnemli rol oynamaktadir. Diiz grafiiler acil serviste ya da
ameliyathanede alinabilir. Yan servikal, akciger ve pelvis hizlica goriintiilenmelidir.
Eger suuru tamamen acik bir hasta servikal bolgesine dogrudan darbe almamigsa, boyun
agris1 yoksa ve aktif olarak boyun extansiyon, fleksiyon ve rotasyon hareketlerini
yapiyorsa servikal omurgalarinin normal oldugu sdylenebilir. Normal beyin tomografisi
olan ancak suuru kapali olan hastalarda mutlaka servikal immobilizasyon devam
ettirilmelidir. Travma sonrasi erken donemde, ilk 72 saat icerisinde, ligament
yaralanmasi olup olmadigim1 tespit etmek icin magnetik rezonans goriintiileme
yapilmalidir. Gogiis grafileri; hayati tehdit edebilecek olan toraksda yer kaplayici
lezyon, mediastende genisleme, akciger parankim yaralanmalar1 ve vertebral kolon
yaralanmalar1 degerlendirilebilir. Ayrica gogiis grafileri hastalarin entiibasyon tiiplerinin

yerlesimini degerlendirmek i¢in de kullanilabilir (143).

Travmali hastalarda yapilan focused assesment with sonography (FAST) stabil
olmayan hastalarin genellikle tedavisinin belirlenmesinde ve primer bakida dolasimin
degerlendirilmesinin 6nemli bir pargasidir. FAST perikardiyal ve intraabdominal mayiyi
tespit eder ve abdominal yaralanmada fizik muayeneden daha iyi dogru olarak ortaya
koyar. Stabil hastalarda FAST sekonder bakiya kadar ertelenebilir. Pnomotoraks da
FAST ile tespit edilebilir. Pelvik fraktiirlerde faydasi daha azdir. Son yillarda extended-
FAST travma hastalarinda oOnerilmektedir. Stabil olmayan hastalarda hastalarda
resilisitasyon sonrast bilgisayarli tomografi ¢ekilmelidir. Elektrokardiyogram ve
laboratuar testleride (Tam kan, glukoz, elektrolitler, bobrek fonksiyonlari, karaciger

enzimleri, amilaz, lipaz, kan grubu, kardiyak enzimler, aPTT, INR) calisilmalidir (144).
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Tiim travma hastalar1 birincil baki ile stabilize edildikten ve radyolojik tetkikler
yapildiktan sonra ikincil baki yapilmahdir. ikincil bakida detayli hikaye alinmali ve
tepeden ayaga fizik muayene yapilmalidir. Bunlarin sonucunda da ilk bakida kagirilmig
yaralanmalar diisiiniilerek tetkikleri yapilmalidir. Genellikle gozden kagirilan
yaralanmalar; bos organ yaralanmasi, pankreas ve duedonal yaralanma, diafragma
rliptiirii, aortik yaralanma, perikardial tamponad, 6zefagus perforasyonu, ektremitelerin
vaskiiler yaralanmasi, kompartman sendromu, kardiyak yaralanma ve fraktiirler dikkatle
ikincil bakida aranmalidir. Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda ikincil bak1
vakit kaybetmeden yapilmalidir. Bazi hastalarin direkt ameliyathaneye ya da

angiografiye ya da trauma merkezine transfer edilmesi gerekebilir (143).

Travma hastalarinda siv1 tedavisindeki ana hedefler; dolasan plazma voliimuniin
hizla yerine konmasi ile sistemik hemodinaminin ve mikrosirkiilasyonun stabil hale
getirilmesi, major asit-baz bozuklugunun diizeltilmesi, inflamatuvar kaskat sisteminin
aktivasyonunun engellenmesi, hiicrelere oksijen dagiliminin saglanmasi ile hiicre
metabolizmasinin normallesmesidir. Verilecek sivinin uygun siirede verilmesi ve bunun
icinde uygun braniillerin se¢imi tedavi, dncesinde ayrica diisiiniilmeli ve uygun kateter

takilmalidir (145).

Kristaloid soliisyonlar intravaskiiler alan1 hizla terk ettikleri i¢in hacim etkileri
kisa stirelidir. Verilen kristalloid soliisyonun sadece %25°1 intravaskiiler alanda kalirken
%75 damar disina kagar. Plazma proteinlerinin diliisyonuna ve plazma kolloid onkotik
basincin diismesine neden olurlar. Azalmis intravaskiiler onkotik basing nedeniyle
resusitasyon icin genis voliim gereken durumlarda biiylik miktarda yapilan tuz
sollisyonu infiizyonlarinin pulmoner 6dem, solunum yetmezligi ve organ fonksiyon
bozukluguna yol acabilecegi belirtilmektedir. Kristalloidler ucuzdur, ii¢ boslugu restore

eder. Anaflaksi olusturmazlar ve
koagiilasyon sistemi ile etkilesime girmezler (146).

Kolloidler, osmotik aktivitesi olan yiiksek molekiil agirliklt maddelerdir (>30000
mol). Plazma onkotik basincini artirirlar. intravaskiiler alana sivi ¢ekilmesine neden
olarak dolagan voliimii genisletirler. Vaskiiler yatakta daha uzun siireli kaldiklar1 i¢in
sirkiilatuvar volumu kristalloidlerden daha fazla genisletirler. Sentetik ve dogal

kolloidler olmak iizere iki grupta incelenir. Dogal kolloidler, insan albumini; sentetik
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kolloidler ise dekstran, hidroksi etil nisasta ve jelatindir. Kolloidler hemodinamigi
kristalloid soliisyonlarina gore daha fazla iyilestirir. Fakat kolloid soliisyonlar
pahalidirlar. Ayrica serum kalsiyumunun iyonize fraksiyonunda azalmaya,
immuglobulin seviyesinin dolasimda azalmasina, tetanoz toksoidine immun
reaksiyonun azalmasina ve albumin iiretiminin endojen olarak azalmasina yol agarlar.
Albuminle yapilan volim tedavisi diger volum replasman stratejileri ile

karsilastirildiginda mortalite {izerine faydasi olmadigi gortilmustiir (147).

Viral enfeksiyonlarin taginma riski ve immiin sistem iizerine negatif etkisi kan
yerine diger sivilarin tercih edilmesine neden olmustur. Elektrolitli sivilarin
kullanilabilecegi iist sinir ise hastanin tolere edebilecegi anemi derecesiyle orantilidir.
Hematokritin ve arteriyel oksijen tasima kapasitesinin azalmasi 6zelikle riskli hastalarda
tehlikelidir. Hastanin oksijen tasima kapasitesini dikkatli degerlendirmek gerekir. Ne
yazik ki hala giivenli hemoglobin seviyesi bilinmemektedir. Ozelikle yaslh ve Kritik
hastalarda pulmoner ve kardiyak fonksiyonlarin zayiflamasi oksijen dagilimin
bozacaktir. Bununla birlikte kan ve kan iriinleri kullanimi ise siddetli anemi ve
koagiilasyon bozuklugu ile sinirli tutulmalidir. Miimkiin oldugu siirece aliciya kendi
ABO ve Rh grubundan kan verilmelidir. Acil durumlarda 0 Rh-grubu kanla transfiizyon
yapilabilir. Transflizyona baslamadan 6nce mutlaka ¢apraz karsilagtirma yapilmalidir.

Eritrositlerde hemoliz olusturacagindan kanla birlikte dekstrozlu sivilar verilmez (147).

Yeterli sivi replasmanina ragmen hastanin hemodinamik dengesi stabil hale
gelmiyorsa (hipotansiyon, ortostatik hipotansiyon, tasikardi, periferik sogukluk, idrar
hacminde azalma gozleniyorsa) hastanin tam kan transfiizyonuna ihtiyact vardir.
Hematokrit’i %36-45’tir. Kanamast devam etmeyen bir eriskinde bir iinite tam kan

hematokriti ortalama %3, hemoglobini 1g/dl artirir (19,147).

Eritrosit siispansiyonunun hematokrit seviyesi %79-80°dir. Transfiize edilecek
eritrosit slispansiyon miktar: da hastanin klinik durumuna baglidir. Hastanin semptom
ve klinik bulgularinin diizeltilmesi esastir. Eritrosit siispansiyonu 1-6°C’de depolanir.
Isitilmadan verlidiginde hipotermiye neden olabilir. Hipotermi ise ventrikiiler aritmiye
neden olabilir, hipokalsemiyle aritmi artar ve sol ventrikiil fonksiyonu bozulur. Aritmi

Ozelikle eritrosit siispansiyonu kardiyak iletim sistemine yakin yerlestrilen santral
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yoldan verildiginde olusur. Bu nedenle santral yol atriumdan uzak olmalidir,
ayrica eritrosit siispansiyonu yavas verilmeli ve 1sitilmalidir. Isist 42°C’nin iizerine

¢ikarilmaz, hemoliz olusur (19,147).

Travma hastalarinda diliisyonel koagiilopatiye neden olmamak icin taze donmus
plazmada (TDP) eritrosit siispansiyonu ile birlikte verilir. Hastaya 1mL/kg TDP
verildiginde pihtilasma faktorleri % 1 oraninda artar. Sadece pihtilasma faktorlerini
yerine koymak i¢in kullanilir. TDP Faktor VIII hari¢ diger koagiilasyon faktorlerini
icerir. Travmada protrombin zamanmi (PTZ) ve parsiyel tromboplastin zamani1 (aPTT)
1,5 kat uzadiginda, masif transfiizyon ve dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIC)

gelistiginde kullanilir. Baslangi¢ tedavi dozu 10-15 ml/kg’dir (19,147).

2.8. Travma Hastalarinda Mortalite ve Morbidite

Cagimmizin en ciddi problemlerinden biri olan travma, toplumlar1 ekonomik,
sosyal ve saglikla ilgili 6nemli sorunlar ile kars1 karsiya birakmaktadir. Ozellikle geng
niifusu etkilemesi nedeniyle erken yasta 6lim ve is giicli kaybina yol agan ciddi bir
problemdir. Aslinda travmalar koruyucu ve engellenebilir saglik problemleri igerisinde
yer almaktadir. Giiniimiizde, gerek teknolojik ve gerekse tibbi gelismelere ragmen tiim
yas gruplarinda kanser ve kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra iiclincli, 1-44 yas
grubunda ise birinci siradaki 6liim nedeni olmaya devam etmektedir (1). Ulkemiz
niifusunun biliyiik cogunlugunun bu yas grubunda yer aldigi diisiiniiliirse, travmanin

Onlenmesi ve ¢oklu travma hastasinin tedavi siireci daha da 6nem kazanmaktadir.

Travma olustuktan sonra yapilabilecekler sinirli, pahali ve hastalar i¢in de
bedensel oldugu kadar ruhsal bozukluklar1 da neden olan bir siiregtir. Bu siirecin en iyi
sekilde atlatilmasi i¢in hastane hizmetlerinin etkili, kaliteli ve sonug alic1 bir bigimde
yapilmasi Oncesinde de travmadan korunmak icin sosyal ve cevresel Onlemlerin
alinmas1 gerekmektedir. Travma sonucu olan oliim oranlarnin azaltilmasi igin;
mortaliteyi etkileyen nedenlerin netlestirilmesi hem travma hastasina yaklagim
sistematigi hem de koruyucu engelleyici yontemlerin gelistirilmesi agisindan biiyiik
Oonem tasimaktadir. Son zamanlarda yapilan c¢aligmalar engellenebilir travma

6liimlerinin saptanmasi ve alinabilecek tedbirlerin ortaya ¢ikarilmasina yoneliktir.

Travma sonucu olusan yaralanmalar acil servislere en sik bagvuru nedenlerinden

biridir. Amerika Birlesik Devletleri’nde acil servis bagvurularinin yaklasik %40’ 1n1
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travma hastalar1 olusturmaktadir (1). Ulkemizde bu konuyla ilgili genis bir calisma
yoktur; ancak acil servise basvurularin %7 ile %20’sinin travma hastalarinin
olusturdugu tahmin edilmektedir (2). Is giivenliginin sikca tartisildigi, her y1l 13000°den
daha fazla insanin trafik kazalarinda hayatin1 kaybettigi tilkemizde travma hastalarinin
gelismis iilkelere gore cok daha fazla oldugu asikardir. Bu hastalarin ¢ogunlugunu geng
yas grubu olusturmaktadir. Travmalar, beklenilen yasam siiresi uzun olan bu geng
insanlarin sakat ya da is géremez hale gelmesine yol acarak agir psikolojik, sosyal ve

ekonomik sorunlarin ortaya ¢ikmasina neden olur.

Tiim diinyadaki 6liimlerin %10 oraninda travmaya bagli oldugu bildirilmistir, bu
oranin travma hastasinin artmasi nedeniyle giderek artacagi 6n goriilmektedir (3).
Ulkemizde 2015 yilinda, Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun yaptig1 incelemelere gore tiim
Oliimlerin %3’ travma nedeni ile gergeklesmistir (4). Yine bu verilere gére en sik
travma sonucu Oliim motorlu tasit kazasina bagl olup, bu kazalarda 7530 6liim olay1

gerceklesmistir.

Travmaya bagli oliimler trimodal dagilim gostermektedir (6,7,8,9,10,11).
Oliimlerin %50’si olay yerinde saniyeler ve dakikalar igerisinde gelisir, %30’u ise
travmadan sonraki dakikalar ve ilk birka¢ saatte (altin saatler) hastaneye nakil ve acil
servis sathasinda olur ve %20’si de ge¢c donemde, siklikla giinler ve haftalar igerisinde
yogun bakimlarda sepsis, ¢oklu organ yetmezliginden ve/veya tanist konulamamis
yaralanmalara bagli meydana gelirler. Olay yerinde goriilen 6liimler beyin, beyin sapi,
spinal kord, kalp, aort ve biiylik damarlarin laserasyonuna bagl ortaya ¢ikmaktadir. Bu
tip yaralilara genel anlamda erken miidahale miimkiin degildir ve olay yerinde oliirler.
Bu donemde oliimler, ancak kazalara karsi koruyucu Onlemlerin alinmasi ile
azaltilabilir. Altin saatlerde goriilen olimler ise epidural veya subdural kanamalar,
hemo-pnomotoraks, dalak riiptiirii, karaciger laserasyonu, pelvik kiriklar veya belirgin
kan kaybina yol acan diger yaralanmalara bagli 6liimler olur. Altin saatte yapilan erken
ve etkili miidahale ile bu hasta grubu kurtarilabilir. Acil servislerde veya ambulansta
calisan saglik personelinin en yararli olabilecegi hastalar altin saatte getirilenlerdir.
Uciincii gruptaki éliimler genellikle travmadan bir giin sonra goriilmektedir ve siklikla

enfeksiyon, ¢oklu organ yetmezligi gibi nedenler ile olmaktadir.
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Acil servislere getirilen multiple travmali hastalarin morbidite ve mortalitesini
etkileyebilecek bircok faktdr bulunmaktadir. Ozellikle yas, yaralanmanin mekanizmasi,
yaralanma sekli, yaralanmanin ciddiyeti, yaralanan bolge (kafa travmasi, toraks
yaralanmasi, solid organ ve major damar yaralanmasi vs), kisinin 6nceki hastaliklari,
hastanin Glasgow Koma Skoru, kullandig1 ilaglar ve hastalara uygulanan miidahaleler
gibi bir¢cok faktér morbidite ve mortalitede rol oynamaktadir. Coklu travmada
mortalite/morbiditenin yiiksek olmasi nedeni ile travmaya 06zgii 6zel yaklasimlar
gerektirmektedir. Bu nedenle, bu hastalarda 6liim riskini azaltmak amaci ile altin
saatlerde hava yolu agikligi, solunum, dolasim, servikal stabilizasyon, norolojik
durumun hizlica degerlendirilmesi ve bulunan patolojiye gore tedavilerin hizli yapilmasi

onerilmektedir.

Mortalite ve morbiditenin azaltilmasi i¢in yapilacak c¢aligsmalar, bu {i¢ tipin her
biri i¢in 0zglin tanimlamalar1 ve ¢oziimlerini i¢ermelidir. Kaza onleme g¢alismalari,
yasal diizenlemeler, egitim programlari, kampanyalar, kamu spotlar1 gibi koruyucu
yontemlerle ¢ok daha basarili adimlar atilabilir. Travma yaklasimlarinin gelistirilmesi,
travma merkezlerinin kurulmasi, hizli nakil ve nakil siiresince etkin tedavi
yontemlerinin gelistirilmesi personel egitimi gibi ¢alismalar ile ikinci tip Olimlerin
azaltilmast saglanabilir. Geg¢ Oliimlerin azaltiminda travma bakim sistemlerinin
gelistirilmesi, deneyimli ekiplerin olusturulmasi, yetkin travma merkezlerinin kurulmasi

etkili olabilir.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu prospektif calismaya Indnii Universitesi Etik Kurul Baskanligi’ndan 2015/47

protokol numarali ¢alisma onay1 alindiktan sonra baslandi.

3.1. Olgu se¢imi

Calismamiza, 01 Nisan 2015 ile 31 Mart 2016 tarihleri arasinda, Inonii
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na 18 yas ve iizeri, yiiksekten diisme,
arac ici ve arag dis1 trafik kazasi gibi nedenler ile ¢oklu travma gegiren ve ISS puani 16

ve lizeri olan 201 goniillii eriskin hastada yapildi.

3.2. Verilerin toplanmasi

Calisma grubuna alinan her hastaya acile ilk gelis ve takiplerinde izlenecek olan
verileri kaydetmek i¢in standart bir form hazirlandi. Her hastanin verileri daha 6nceden
hazirlanan bu standart calisma formlarina kaydedildi. Acil Tip Anabilim Dalina
herhangi bir nedenle travmaya maruz kalmis ve ¢oklu travma tanisi alan 18 yasin
tizerindeki goniilliiler calismaya alindi. Coklu yaralanmasi olan bu hastalar ATLS
(Advanced Trauma Life Support) protokoliine gore yonetildi. Hastalar gelir gelmez
monitdrize edildi ve iki biiyiik capli damar yolu acildi. Hastanin nabiz, tansiyon
arteriyel, ates, solunum sayisi ve oksijen saturasyonlari monitorize edildi ve gelis
verileri bu forma kaydedildi. Hizli bir sekilde hastalarin birincil muayeneleri yapildi.
Glasgow Koma Skalalar1 ve travma skorlari (ISS ve AIS) belirlendi. Damar yolu
acildig1 sirada hastalara herhangi bir tedavi baglanmadan 6nce hemoglobin, hematokrit,
trombosit, aPTT, INR, laktat, kan gazlari, glukoz, bobrek fonksiyonlari, karaciger
enzimleri, elektrolitler, kan grubu ve cross match i¢in kan ornekleri alindi. Birincil
muayenede tespit edilen ve ATLS protokoliine gore acil miidahale edilmesi gereken
durumlarin tedavisi yapildi. Stabil olmayan hastalarin radyolojik tetkikleri stabilize
edildikten yapildi. Stabilize edilemeyen ve acil cerrahi gerektiren hastalar operasyona
gonderildi ve operasyondan sonra diger eslik edilen yaralanmalar tespit edildi. Stabil
olan hastalarin muayene bulgulari, radyolojik bulgular ve laboratuar bulgularina gore
tan1 ve tedavileri yapildi. Hastalar yas, cinsiyet, travma olus sekli, solunum sayisi,
arteriyel kan basinci, nabiz sayisi, 0ksijen saturasyonu, bas-boyun, abdomen, gogiis,

pelvis ve ekstremite yaralanmasi olup olmadigi, pozitif radyolojik bulgulari, yattigi
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klinik, yapilan tedavi (cerrahi operasyon, medikal takip), yogun bakim ve hastane yatis
stireleri ve mortalite incelendi. Bu hastalarin yogun bakima ve servise kabuliinden 24
saat sonraki APACHE Il ve Multi-Organ Dysfunction Score (MODS) skorlar
hesaplandi. Her hastaya acil serviste ve yattiktan sonra uygulanan miidahaleler;
entiibasyon, acil servise basvuru sirasinda ya da acil servise gelmeden dnce uygulanan
kardiyopulmoner resiissitasyon, antibiyotik kullanimi, taze donmus plazma, trombosit
ve kan transfiizyonu, uygulanan hemodiafiltrasyon ve hemodiyaliz giinliik takiple bu
formlara kaydedildi. Hastalarin yattig1t yerdeki takipleri sirasinda gelisen
komplikasyonler ve gelisen organ yetmezligi Onceki calismalara gdre tanimlanarak
onceden hazirlanmis olan forma kaydedildi (148, 149, 150). Organ yetmezliklerinden
biri olan norolojik yetmezlik GKS’na gore yapildigindan ve kafa travmali hastalarda bu
skor yaralanmaya baglh diisik c¢ikacagindan organ yetnmezlikleri igerisinde
degerlendirilmeye alinmadi. Akut respiratuar disstres sendromu (ARDS), Murray ve
arkadaglarina gore tanimlandi ve degerlendirmede akciger grafisi, parsiyel oksijen
basinci ile parsiyel inspretuar oksijen basinci orani, positif ekspretuar sonu basinct ve
akciger kompliansi géz oniinde bulunduruldu (151). Koagiilopati, aPTT ve INR’e (INR
>1.5 ve aPTT >60sn) degerlerine gore tanimlandi. Hemorajik sok, kan voliimiiniin %15
ve lizeri olmasi olarak tanimlandi (17). Sepsis, enfeksiyona diizenli olmayan konak
cevabin neden oldugu hayati tehdit eden organ yetmezligi olarak tanimlandi. Septik sok
ise sepsis sonucu gelisen yiliksek mortalite ile iligkili hiicresel ya da metabolik ve
sirkiilatuar disfonksiyon olarak tanimlandi (152,153,154). Hastalar 6lene ya da taburcu
olana kadar takip edildi.

3.3. istatistiksel analiz

Istatistiksel analiz bulgular yasayan ve dlen hastalara gore kategorize edilerek
yapildi ve bunun i¢cin Windows i¢in SPSS (SPSS, Chicago, IL, USA) 17.0 nolu siiriimii
ve PAWS 18.0 nolu siirtimii kullanildi. Tanimlayici istatistikler say1, yiizde, ortalama ve
standart sapma olarak raporlandi. Say1 ve yiizdeler en yakin degere yuvarlandi.
Kategorik degiskenler, normal dagilima uygunluguna gore ki-kare ya da Fisher’s exact
testler kullanilarak karsilastirildi.  Sayisal degiskenlerde ise normal dagilima
uygunluguna gore unpaired t test ya da Mann-Whitney U testleri kullanilarak

karsilastirildi. p degeri 0.05’in altinda olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul
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edildi. Travma hastalarinda 3iincii, 7inci, 14iincii ve 28inci giin hastane mortalitesine
etki eden faktorler multivariate lojistik regresyon analizi kullanilarak incelendi. Risk
faktorleri arasindaki iliskiler ve 6liim, univariate model de ilk testleri yapildi. p degeri
0.05’den kii¢iik olan bagimsiz degiskenler multivariate modelde ilk degiskenler olarak
secildi ve backward-stepwise test kullanildi. Tip-1 hata diizeyinin %5’in altinda oldugu
durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Sonuglar estimated odds ratios (Ors)

ve 95% confidence intervals (Cls) raporlandi.
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4. BULGULAR

Calisma siiresince servisimize toplam 73.481 hasta basvurmustur ve bu
hastalarin 4959°u (%8) cesitli nedenler ile yaralanan hastalardi. Yaralanarak acile
basvuran hastalarin 1441°1 (%2) 18 yas altindaydi. Coklu yaralanma tanimina uyan ve
ISS puani 16 ve iizeri olan toplam 208 Vaka acil servise bagvurdu. Bu hastalarin 7’si
acil serviste ex oldugu icin ¢alisma disinda tutuldu. Calismaya bu kriterleri karsilayan
201 (%6) hasta alindi. Caligsmaya alinan bu hastalarin 43’1 (%21) takipleri sirasinda

hastanede ex olmustur.

Calismaya alinan travma hastalarinin hasta karakteristikleri ve univariate
analizleri Tablo 4’de gosterilmistir. Ortalama yas yasayan hastalarda 44+17, dlenlerde
ise 45417 olarak bulundu. Travma ile gelen bu 201 hastanin %76’s1 erkeklerden
olugmaktaydi. Hastalarin %42’si ara¢ i¢i trafik kazasi, %26’s1 ara¢ dis1 trafik kazasi,
%28’1 yliksekten diisme ve %5°1 herhangi bir nedenle travmaya maruz kaldiktan sonra
acil servise bagvurmuslardir. Hastalarin %25’1 servise, %75’1 ise yogun bakima
yatirilmustir (p<0.0001). Ug hastada koroner arter hastaligi, bir hastada astim bronsiale
ve li¢ hastada hipertansiyon olmak {izere tiim hastalarin %4’tinde co-morbid bir hastalik
mevcuttu. Bu hastaliklar Olen ve yasayan gruplar arasinda travma olus mekanizmasina
gore istatistiksel bir fark bulunamadi (p=0.088). Olen ve yasayan gruplar arasinda GKS,
ISS, AIS, APACHE Il skoru ve MODS skoruna gore istatistiksel olarak anlamli bir fark
mevcuttu (p<0.0001, p<0.0001, p<0.0001, p<0.0001 ve p<0.0001, sirasiyla). Kraniyal
cerrahi ve kemik cerrahisi uygulanan hastalarda mortalite ytliksekti (p<0.001 ve
p=0.002). Ortalama yogun bakim vyatis silireleri 6len hastalarda diisiik bulundu
(p<0.001).
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Tablo 4. Yasayan, 6len ve tiim hastalarin hasta karakteristikleri ve univariante analiz

sonuglari
Yasayan Olen Toplam P
(n=158) (n=43) (n=201)

Yas (ortalama+SD) 44+17 47+18 45+17 0.165
Cinsiyet (n[%]) 0.175
Kadin 38 (%24) | 14 (%33) | 52 (%26)
Erkek 120 (%76) | 29 (%67) 149

(%74)
Co-morbidite 4 (%3) 3 (%7) 7 (%4) 0.169
Travma olus mekanizmasi (n[%0]) 0.088
Trafik kazasi 110 (%70) | 26 (%60) 136

(%68)
Arag igi trafik kazasi 73 (%46) | 11 (%26) | 84 (%42)
Yaya kazasi 37 (%23) | 15 (%35) | 52 (%26)
Yiiksekten diisme 42 (%27) | 14 (%33) | 56 (%28)
Diger (motorsiklet, bisiklet, traktor vs) 6 (%4) 3 (%7) 9 (%4)
Hastalarin skorlari (ortalama+SD)
GKS 13+3 8+4 12+4 0.0001
ISS 30+13 51+£17 34+16 | 0.0001
AlS 8+3 12+4 9+4 0.0001
APACHE lI 10+8 34+9 15+13 | 0.0001
MODS 242 1442 5+6 0.0001
Cerrahi uygulanan hasta sayis1 (n[%]) | 118 (%74) | 30 (%70) 148 0.320

(%74)
Kraniyal cerrahi 12 (%8) | 12 (%28) | 24 (%12) | 0.001
Abdominal cerrahi 13 (%8) 6 (%14) 19 (%9) | 0.195
Kemik cerrahisi 97 (%61) | 15 (%35) 112 0.002

(%56)
Toraks cerrahisi 2 (%1) 2 (%5) 4 (%2) 0.201
Vertebra cerrahisi 10 (%6) 6 (%14) 16 (%8) | 0.098
Diger 17 (%11) 3 (%7) 20 (%10) | 0.342
Yatis yeri 0.0001
Servis 50 (%32) 1 (%2) 51 (%25)
Yogun bakim 108 (%68) | 42 (%98) 150

(%75)
Hastanede yatis siiresi (ortalama+SD) 15+17 15+17 15+17 0.295
Yogun bakim yatis siiresi 9+16 15+17 11£17 0.001

(ortalama=SD)

Hastalarin acil servise gelis vital bulgular1 ve laboratuvar verileri Tablo 5°de

sunulmustur. Yasayan gruba gore 6len grupta ortalama arter basinci daha diisiik, kalp

hizlar1 ise daha ytliksek bulunmustur (p<0.0001 ve p<0.0001, sirastyla). Yasayan gruba

40




gore Olen grupta pH degerleri, parsiyel oksijen basinci, bikarbonat diizeyi ve oksijen

satiirasyonu daha diisiik tespit edilmistir (p<0.0001, p=0.005, p<0.0001 ve p=0.014,

sirastyla). Olen grupta yasayan gruba gore hemoglobin ve hematokrit diizeyleri diisiik

iken laktat, glukoz, aPTT, INR ve kreatinin diizeyleri daha yiiksek olarak bulunmustur
(p<0.0001, p<0.0001, p<0.0001, p<0.0001, p=0.020, p=0.017 ve p=0.024, sirasiyla).

Tablo 5. Hastalarin acil servise bagvuru sirasindaki vital bulgular ve laboratuar degerleri

Yasayan Olen Toplam p
(n=158) (n=43) (n=201)

Vital bulgular

Ortalama arter basici (mmHg) 89+17 69+£25 85+21 0.0001
Nabiz (atim/dakika) 82+14 10028 8619 0.0001
Solunum sayisi (dakika) 20+4 17411 1946 0.223
Ates (°C) 36.5+0.3 36.4+0.3 36.5+0.3 0.070

Laboratuar verileri
Ph 7.386+0.1 7.272+0.2 7.362+0.1 0.0001
pO, (mmHgQ) 82425 71£30 80+20 0.005
pCO, (mmHgQ) 35+7 38+14 21+4 0.059
HCO3 (mEQq) 2244 1845 2144 0.0001
Oksijen saturasyonu (%) 92:£10 83+23 90+£15 0.014
Laktat (mg/dL) 27+17 43422 30£19 0.0001
Beyaz kiire (hiicre/mm?®) 16227+7083 16747+6085 16388+6871 0.442
Hemoglobin (g/dL) 13.242 11.543 12.842 0.0001
Hematokrit (%) 40+6 35+7 38+7 0.0001
Trombosit (hiicre/mm?3) 248658+84137 241302+100798 247085+87749 0.531
aPTT (saniye) 32431 42449 34+36 0.020
International normalized ratio 1.1+0.2 1.3+1 1.1340.3 0.017
Glukoz (mg/dL) 153+60 201+87 163+69 0.0001
Kan iire azotu (mg/dL) 16+6 16+4 16£5 0.409
Kreatinin (mg/dL) 0.8+0.5 0.9+0.3 0.9+0.5 0.024
Sodyum (mEqg/dL) 13845 13844 13845 0.581
Alanin aminotransferaz (1U) 78+127 1114250 85+163 0.646
Aspartat aminotransferaz (1U) 89+114 1274203 97+138 0.170
Laktat dehidrogenaz (1U) 5131274 5914385 530+302 0.163

Tablo 6’da hastalarin acil servise bagvuru sirasinda konulan tanilar gosterilmistir.

Olen grupta vakalarin 39’unda (%91) kafa travmasi, 34’iinde (%79) herhangi bir kemik

kirig1 (pelvis, femur, tibia, fibula vs), 23’tinde (%53) gogiis travmasi, 19’unda (%44)

hemorajik sok, 13’linde (%30) maksillofasiyal travma, 9’unda (%21) abdominal travma,

8’inde (%19) spinal travma, 4’tinde (%9) genito-liriner yaralanma ve 7’sinde (%16)

ciltte yaygin dermabrazyon tespit edildi. Yasayan grupta vakalarin 64’iinda (%41) kafa

travmast, 131’inde (%83) herhangi bir kemik kirig1 (pelvis, femur, tibia, fibula vs),
72’sinde (%46) goglis travmasi, 32’sinde (%21) hemorajik sok, 27’sinde (%17)

maksillofasiyal travma,

22’sinde (%14) abdominal travma, 31’inde (%20) spinal




travma,

I’inde (%1) genito-iiriner yaralanma ve 12’sinde (%8) ciltte yaygin

dermabrazyon tespit edildi. Olen grupta yasayan gruba gore kafa travmas1 daha yiiksekti

(p<0.0001). Hemorajik sok &len grupta daha yiiksekti (p=0.002). Olen grupta

maksillofasiyal travma, pnomotoraks, servikal fraktiir ve genito-iiriner travma daha

yiiksek bulundu (p=0.048, p=0.005, p=0.036 ve p=0.008, sirasiyla).

Tablo 6. Hastalarin acil servise bagvuru sirasindaki tanilari

Yasayan (n=158) Olen (n=43) | Toplam (n=201) P
Kafa travmasi 64 (%41) 39 (%91) 103 (%51) 0.0001
Traumatik beyin hasari 64 (%41) 39 (%91) 103 (%51) 0.0001
Subarachnoid kanama 26 (%16) 18 (%42) 44 (%21) 0.001
Epidural hematom 5 (%3) 6 (%14) 11 (%6) 0.014
Subdural hematom 15 (%10) 15 (%35) 30 (%15) 0.001
Intraparankimal kanama 15 (%10) 5 (%12) 20 (9%10) 0.432
Diffiiz aksonal hasar 7 (%4) 5 (%12) 12 (%6) 0.086
Kontiizyon 10 (%6) 7 (%16) 17 (%9) 0.045
Kafatasinda fraktiir 29 (%18) 18 (%42) 47 (%23) 0.002
Maksillofasiyal travma 27 (%17) 13 (%30) 40 (%20) 0.048
Spinal travma 31 (%20) 8 (%19) 39 (%19) 0.537
Servikal fraktiir 7 (%4) 6 (%14) 13 (%7) 0.036
Torakal fraktiir 13 (%8) 6 (%14) 19 (%10) 0.195
Lumbosakral fraktiir 19 (%12) 5 (%12) 24 (%12) 0.591
Gogiis travmasi 72 (%46) 23 (%53) 95 (%47) 0.227
Hemotoraks 29 (%18) 9 (%21) 38 (%19) 0.425
Pnomotoraks 27 (%17) 16 (%37) 43 (%21) 0.005
Kot fraktiirii 44 (%28) 17 (%40) 61 (%30) 0.100
Akciger kontiizyonu 49 (%31) 16 (%37) 65 (%32) 0.276
Abdominal travma 22 (%14) 9 (%21) 31 (%15) 0.185
Dalak laserasyonu 7 (%4) 3 (%7) 10 (%5) 0.364
Karaciger laserasyonu 14 (%9) 6 (%14) 20 (%10) 0.235
Diger 5 (%3) 3 (%7) 8 (%4) 0.232
Genito-iiriner travma 1(%1) 4 (%9) 5 (%3) 0.008
Bobrek laserasyonu 1(%1) 2 (%5) 3 (%2) 0.116
Mesane-iireter yaralanmasi 0 (%0) 2 (%5) 2 (%1) 0.045
Ekstremite travmasi 131 (%83) 34 (%79) 165 (%82) 0.351
Femur fraktiirii 41 (%26) 9 (%21) 50 (%25) 0.323
Pelvis fraktiirii 42 (%27) 10 (%23) 52 %26) 0.410
Diger kemiklerin fraktiirii 101 (%64) 31 (%72) 132 (%66) 0.208
Ekstremite amputasyonu 5 (%3) 1 (%2) 6 (%3) 0.621
Damar yaralanmasi 6 (%4) 3 (%7) 9 (%5) 0.297
Yaygin dermabrazyon 12 (%8) 7 (%16) 19 (%10) 0.081
Hemorajik sok 32 (%21) 19 (%44) 51 (%25) 0.002

Tablo 7°de hastalarin takipleri sirasinda gelisen komplikasyonlar sunulmustur.

Olen grupta vakalarm tamaminda herhangi bir organda yetmezlik gelisirken yasayan

grupta 45 vakada (%34) organ yetmezligi gelismistir (p<0.0001). Olen grupta sirasiyla
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en sik kardiyak/dolasim yetmezligi (%100), solunum (%84), bobrek (%65), hematoloji
(%63) ve karaciger (%56) gelismistir. Yasayan grupta sirasiyla dolasim/kardiyak (%26),
solunum (%20), karaciger (%7), hematoloji (%2) ve borek yetmezligi (%2) gelismistir.
Olen grupta en sik goriilen komplikasyonlar sirasiyla pndmoni (%49), koagiilopati
(%47), sepsis (%40) ve nobet (%40) olarak bulunmustur. Yasayan grupta ise sirasiyla
pnomoni (%21), paraparezi/parapleji (%13), sepsis (%11) ve idrar yolu enfeksiyonu
(%9) tespit edilmistir.

Tablo 7. Hastalarin takipleri sirasinda gelisen komplikasyonlar

Yasayan Olen Toplam p
(n=158) (n=43) (n=201)

Organ yetmezligi 45 (%34) 43 (%100) 88 (%48) 0.0001
Kardiyak/Dolagim 41 (%26) 43 (%100) 84 (%42) 0.0001
Solunum 32 (%20) 36 (%84) 68 (%34) 0.0001
Bobrek 2 (%1) 28 (%65) 30 (%15) 0.0001
Hematoloji 3 (%2) 27 (%63) 30 (%13) 0.0001
Karaciger 11 (%7) 24 (%56) 35 (%17) 0.0001

Pnomoni 33 (%21) 21 (%49) 54 (%27) 0.0001

Koagiilopati 6 (%4) 20 (%47) 26 (%13) 0.0001

Sepsis 18 (%11) 17 (%40) 35 (%17) 0.0001

Nobet 15 (%9) 17 (%40) 32 (%16) 0.0001

Yara yeri enfeksiyonu 8 (%5) 10 (%23) 18 (%09) 0.001

ARDS 4 (%3) 9 (%21) 13 (%6) 0.0001

Parezi/pleji 16 (%13) 6 (%14) 22 (%11) 0.319

idrar yolu enfeksiyonu 14 (%09) 5 (%12) 19 (%9) 0.383

Intraabdominal 7 (%4) 5 (%12) 12 (%6) 0.086

enfeksiyon

Atelektazi 5 (%3) 5 (%12) 10 (%5) 0.039

Pulmoner emboli 5 (%3) 3 (%7) 8 (%4) 0.232

Kompartman sendromu 0 (%0) 3 (%7) 3 (%2) 0.009

Diger 3 (%2) 2 (%b5) 5 (%3) 0.291

Tablo 8’de acil servsis, servis ve yogun bakimda uygulanan girisimler
gosterilmistir. Yasayan gruba gore 6len gruptaki hastalar daha yiiksek oranda vazoaktif
ilag inflizyonu, kan, taze donmus plazma ve trombosit transfiizyonuna ihtiyag
duymuslardir (p<0.0001, p<0.0001, p<0.0001 ve p<0.0001, sirasiyla). Olen grupta acil
cerrahi girisim ve tiip torakostomisi yasayan gruptan daha yiiksek orandaydi (p<0.0001
ve p<0.001, sirasiyla ). Olen grubun tamami mekanik ventilasyona ihtiya¢ duymuslardir

(p<0.0001). Dort hastaya acil serviste kardiyopulmoner resiissitasyon uygulanmistir.
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Yasayan grupta 116 vakaya (%73) elektif sartlarda cerrahi yapilmis iken 6len grupta 27

vakaya (%63) elektif cerrahi yapilmistir.

Tablo 8. Hastalara uygulanan girisimler

Yasayan Olen Toplam P
(n=158) (n=43) (n=201)
CPR 0 (%0) 4 (%9) 4 (%2) 0.002
Mekanik ventilasyon 46 (%29) 43 89 (%44) 0.0001
(%100)
Tiip torakostomi 21 (%13) | 16 (%37) | 37 (%18) 0.001
Cerrahi 118 (%74) | 30 (%70) | 148 (%74) 0.320
Acil cerrahi 30 (%19) | 22 (%51) | 52 (%26) 0.0001
Elektif cerrahi 116 (%73) | 27 (%63) | 143 (%71) 0.121
Kan transfiizyonu 51 (%32) | 35 (%81) | 86 (%43) 0.0001
Trombosit transfiizyonu 20 (%13) | 13 (%30) | 33 (%16) 0.0001
Taze donmus plazma 32 (%20) | 23 (%53) | 55 (%27) 0.008
transfiizyonu
Antibiyoterapi 143 (%91) | 41 (%95) | 184 (%92) 0.250
Vazoaktif ila¢ kullanimi 41 (%26) 43 84 (%42) 0.0001
(%100)
Trakeostomi 12 (%8) | 14 (%33) | 26 (%13) 0.0001
Diyaliz/hemodiafiltrasyon 1 (%1) 8 (%19) 9 (%4) 0.0001

Tablo 9°da ¢oklu travma hastalarinin 3iincii giin mortalitesi iizerine etki eden risk
faktorleri sunulmustur. Yiiksek ISS puani, yiiksek laktat, koagiilopati, traumatik beyin
hasar1 varligi, hemorajik sok ve diisiik HCO3 degerleri ¢oklu travmali hastalarda hastane
i¢i 3.giin mortaliteyi arttiran risk faktorleri olarak belirlendi (p=0.032, p=0.032,
p=0.006, p=0.015, p=0.006 ve p=0.044, sirasiyla).
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Tablo 9. Coklu travma hastalarinin 3iincii giin hastane i¢i mortalitesine etki eden risk

faktorleri
%95 G.A. OR

p OR Alt siir Ust siir
ISS 0.032 1.084 1.007 1.168
HCO3 0.044 0.757 0.578 0.993
Laktat 0.032 1.042 1.004 1.082
Koagiilopati varligi 0.006 10.135 1.916 53.612
Travmatik beyin hasari 0.015 22.937 1.846 285.008
varlig
Hemorajik sok varligi 0.006 21.095 2.393 185.936

Coklu travma hastalarimin 7inci giin hastane i¢i mortalitesine etki eden risk
faktorleri Tablo 10°da gosterilmistir. Yiiksek ISS puani, yiiksek APACHE II skoru,
elektif cerrahinin yapilmamasi, koagiilopati varligi, solunum yetmezliginin olmasi,
travmatik beyin hasarmin olmasi ve hemorajik sok varligi 7inci giin hastane ici
mortaliteyi arttiran risk faktorleri olarak tespit edildi (p=0.002, p<0.001, p=0.017,
p<0.001, p<0.001, p=0.031 ve p<0.001, sirastyla).

Tablo 10. Coklu travma hastalarinin 7inci giin hastane i¢i mortalitesine etki eden risk

faktorleri
%95 G.A. OR

p OR Alt sinir Ust sinir
ISS 0.002 1.070 1.025 1.117
APACHE 11 skoru <0.001 1.172 1.083 1.268
Acil cerrahi 0.017 9.855 1.504 64.554
Koagiilopati varligi <0.001 19.533 3.799 100.415
Solunum yetmezIligi varligi 0.001 20.380 3.257 127.533
Travmatik beyin hasan 0.031 4.960 1.158 21.243
varligl
Hemorajik sok varligi 0.001 8.088 2.428 26.949

Tablo 11°de ¢oklu travma hastalarinin 14iincii giin hastane i¢i mortalitesine etki

eden risk faktorleri sunulmustur. Yiiksek ISS puani, yiikksek APACHE II skoru, diisiik
hemoglobin degeri, elektif cerrahi yapilmamasi, koagiilopati varligi, solunum
yetmezligi, bobrek yetmezligi, travmatik beyin hasar1 ve hemorajik sok varligi ¢oklu

travmali hastalarin 14iincii giin hastane i¢i mortaliteyi arttiran risk faktorleri olarak
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bulunmustur (p=0.008, p<0.001, p=0.008,

p=0.014 ve p<0.001, sirastyla).

p=0.050, p<0.001, p=0.007, p=0.002,

Tablo 11. Coklu travma hastalarinin 14iincii giin hastane i¢i mortalitesine etki eden risk

faktorleri
%95 G.A. OR
p OR Alt sinir Ust siir

ISS 0.008 1.056 1.015 1.099
APACHE 11 skoru <0.001 1.174 1.092 1.263
Acil cerrahi 0.006 11.933 2.037 69.918
Hemoglobin 0.050 0.751 0.563 1.000
Koagiilopati varligi <0.001 17.247 3.901 76.241
Solunum yetmezligi varlig 0.007 8.202 1.756 38.315
Bobrek yetmezligi varligi 0.002 14.774 2.744 79.538
Travilqgeyin g 0.014 6.337 1.449 27.722
varlig

Hemorajik sok varligi 0.001 5.508 1.989 15.249

Tablo 12°de ¢oklu travma hastalarinin 28inci giin hastane i¢i mortalitesine etki
eden risk faktorleri gosterilmistir. Acil cerrahi yapilmasi, diisiik pH degerleri, ytisek ISS
puani, diisiik GKS ile birlikte pndmoni varligi, diisiik pO2 basinci ile birlikte kalp atim
hizinin yliksek olmasi, koagiilopati, solunum ve bobrek yetmezligi, travmatik beyin
hasar1 ve hemorajik sok varligi ¢oklu travmali hastalarin 28inci giin hastane igci
mortalitesini arttiran risk faktorleri olarak tespit edilmistir (p= 0.004, p= 0.010, p=
0.013, p= 0.016, p= 0.018, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001 ve p<0.001, sirastyla).
Yiiksek GKS, yiiksek pO2 basinci degerleri ve hemorajik sok varlifinda acil cerrahi
yapilmasi bu hastalarda 28inci giin hastane i¢i mortalitelerini azaltan faktorler olarak

bulunmustur (p=0.001, p=0.022 ve p=0.007, sirasyla).
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Tablo 12. Coklu travma hastalariin 28inci giin hastane i¢i mortalitesini arttiran ve

azaltan faktorler

%95 G.A. OR

p OR Alt sinir Ust siir
ISS 0.013 1.052 1.011 1.095
GKS*Pnémoni 0.016 1.478 1.077 2.03
Acil cerrahi 0.006 11.933 2.037 69.918
Nab1z*pO> 0.018 1.001 1.000 1.002
pH 0.010 4.801 1.458 15.806
Acil cerrahi*Hemorajik sok 0.007 0.045 0.005 0.424
Yiiksek GKS 0.001 0.628 0.479 0.823
Yiiksek pO2 0.022 0.892 0.809 0.984
Koagiilopati varlig <0.001 14.378 3.355 61.608
Solunum yetmezligi varlig 0.001 9.630 2.639 35.138
Bobrek yetmezligi varligi <0.001 74.803 11.340 493.425
TravmatigBeyin hasan 0.001 8.922 2568 31.002
varlig
Hemorajik sok varligi <0.001 8.867 3.316 23.707
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5. TARTISMA

Giliniimiizde, teknolojideki gelismeler, kazalar ve siddet olaylari nedeni ile ortaya
cikan yaralanmalar tiim diinyada mortalite ve morbiditeyi katkisi giderek artan énemli
bir saglik sorunudur (155). Bu yaralanmalar ¢ogunlukla gen¢ yas grubunu etkilemekte
ve bu grupta en 6nemli morbidite ve mortalite nedeni ¢oklu travmalardir (1,14). Coklu
yaralanmalar, basta trafik kazalar (arag ici ve ara¢ dis1) olmak {izere yiiksekten diisme,

gociik altinda kalma, patlama, yangin, savas gibi nedenler ile goriilmektedir.

Trunkey ve arkadaslar1 (5) yaralanmaya bagli 6liimleri olay yerinde (ilk 60
dakika), erken oOlumler (acil servis ya da ameliyathanede, 1-4 saat) ve gec¢ Oliimler
(travmadan sonraki 1 hafta ya da daha fazla siirede) olmak iizere trimodal bir dagilim
olarak tarif etmislerdir. Buna gore hastalarin, %50°si ilk bir saatte igerisinde,
intrakraniyal yaralanmalar, beyin sapi, spinal kord, kalp, aort ve biiyiik damarlarin
laserasyonuna bagli olarak goriilmektedir. Travmadan sonraki 1-4 saat igerisinde “altin
saatte” hastaneye nakil, acil servis ya da ameliyathane sathasinda olan 6liimler ise bu
Olimlerin %30’unu olusturmaktadir. Bu siirecte, 6liime neden olan yaralanmalar ise
siklikla epidural veya subdural kanamalar, hemopnomotoraks, dalak riiptiirii, karaciger
laserasyonu, pelvik kiriklar veya belirgin kan kaybina yol agan diger yaralanmalardir.
Altin saatteki oliimleri, hastane dis1 ve hastanede uzman ekipler tarafindan yapilan
erken ve etkili miidahale ile azaltilabilir. Ge¢ dénemde goriilen 6limlerin orani ise
%20’ dir ve cogunlukla sepsis, ¢oklu organ yetmezliginden ve/veya tanist konulamamig

yaralanmalara baoriilmektedir.

Tiim diinyadaki oliimlerin %10’unun travmaya bagli oldugu bildirilmistir, bu
oranin travma hastasinin artmasi nedeniyle giderek artacagi 6n goriilmektedir (3).
Ulkemizde 2015 yilinda, Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun yaptig1 incelemelere gore tiim
oliimlerin %3’ travma nedeni ile gerceklesmistir (4). Yine bu verilere gore en sik
travma sonucu oliim motorlu tasit kazasina bagli olup, bu kazalarda 7530 6liim olay1
gerceklesmistir. Trafik kazalari ve buna bagli oliimler iilkemizde her yil giderek
artmaktadir. Travma, hastalarin 6nemli bir kismi kritik veya ¢oklu travma hastalaridir.
Bu c¢aligmanin amaci ¢oklu yaralanma ile acil servise bagvuran ve ISS puani 16’nin
tizerinde olan hastalarin acil servise basvuru sirasindaki vital bulgulari, laboratuvar

degerleri, yaralanma mekanizmasi, aldigr tanilar, takipleri sirasinda gelisen
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komplikasyonlar, miidahaleleri ve tedavileri incelenerek bunlar arasinda, bu hastalarin

3iincii, 7inci, 14iincii ve 28inci glin mortalitelerine etki eden faktdrler arastirilmistir.

Yaralanmalar, her iki cinsiyeti ve tiim yas gruplarmi etkilemekle beraber, en sik
geng erkekler goriilmektedir (156, 157, 158). Literatiirde, ¢oklu yaralanma olgularinin
genellikle 20 ile 40 yas araliginda ve erkek/kadin oranininda 3 ile 16 arasinda oldugu
bildirilmistir (159,160). Basoglu ve ark. (160) 521 kiint toraks travma hastasi tizerinde
yaptiklart ¢alismalarinda hastalarin %55°inin 20 ile 49 yas arasinda erkeklerden (%76)
olustugunu bildirmislerdir. Bu calismada, ¢oklu yaralanma ile acil servise basvuran
travma hastalarinin ¢ogunlugu ortalama yasi 45+17 yil olan erkeklerden (%74)
olusmaktaydi. Cinsiyet ve yas ile mortalite arasinda bir iliski bulunamamigtir. Bunun
nedeni ise calisma grubunun cogunlugunu gen¢ erkek hastalar olusturmaktaydi.
Calismada yer alan hastalarin biliylik cogunlugu gen¢ yastaki erkeklerden meydana
geldiginden mortalite ile yas ve cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamamastir.

Yaralanmalar, baslica olus mekanizmalarina gére kiint ve penetran yaralanma
olmak tiizere iki gruba ayrilir. Literatiirde, kiint travmalar en sik motorlu arag¢ kazalar1 ve
yiiksekten diismeler sonucu ile meydana gelmektedir (161,162,163,164,165). Nyugen
ve ark. (161) ile Lin ve arkadagslari (162) en sik travma olus mekanizmasini trafik
kazalar1 olarak raporlamiglardir. Miller ve ark. (166) ile Adeloye ve ark. (167) yapmis
olduklar1 arastirmalarda da trafik kazalarina bagli yaralanmanin en sik goriilen travma
nedeni oldugunu belirtmektedirler. Yaralanmanin etiyolojisini belirlemeyi hedefleyen
baska bir ¢alismada ise travmanin en sik nedenleri motorlu ara¢ kazalari (%45),
dismeler (%35), yaya kazalar1 (%15) ve atesli silahla yaralanmalar (%5) oldugu
belirlenmistir (168). Ote yandan, Engel ve ark. (163) ile Janssen ve Burns (164) en sik
travma olus mekanizmasini yiiksekten diisme olarak tespit etmislerdir. Bu ¢alismada, en
stk goriilen yaralanma mekanizmasi ise trafik kazalart (%68) ve yiiksekten diisme
(%28) ile meydana gelmistir. Olen grupta, en sik travma olus mekanizmasi yaya kazasi
(%35) ve yliksekten diismeler (%33) sonucu gelismistir. Ancak, univariate analiz ve
multivariate analizde 6len grup ile yasayan grup arasinda travma olus mekanizmasina
gore istatistiksel olarak anlamli  bir fark bulunamamistir. Travma olus
mekanizmalarindaki bu farkliligin nedeni iilkelerin ekonomik durumu, gelismislik

derecesi, bu tilkelerdeki kisilerin egitimleri gibi bir¢ok neden ile goriilmektedir.
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Trafik kazalarindan ziyade yiiksekten diismeler travma merkezleri i¢in onemli
bir sorundur. Siklikla ¢ocuklarda ve yaglilarda kazaya bagli goriilmekle birlikte geng
eriskinlerde intihar ya da is kazalar1 olarak gortlmektedir (169,170). Yiiksekten
diismelerde, direkt alinan darbe ve deselerasyon ile olmak tizere iki yolla hasar olusur.
Direkt darbede kiriklar olusurken deselerasyon yaralanmasinda kafa travmasi gibi organ
ve sistemlerin yaralanmasina neden olmaktadir (171). Deselerasyona baglh
yaralanmalarda birden fazla sistem yaralandigi i¢in hastalar ¢ogunlukla kritik hastalar
olarak  hastane dis1 c¢alisan ve acil servislerde calisanlar tarafindan

degerlendirilmektedir.

Yaralanan hastalariin transport, triaj, transfer, hastalarin yaralanma derecesinin
belirlenmesi ve tedavisinin planlanarak mortalite oranlarinin azaltilmasi amaciyla gesitli
yaralanma skorlama sistemleri gelistirilmistir (117, 118, 122, 131). Yaralanma sitemleri, triaj,
hastanin mortalite ve morbiditesinin derecesinin  degerlendirilmesi, travma
organizasyonunun Kalite kontroliiniin yapilabilmesi, travma siddetinin Onceden
saptanarak hastaya gerekli kaynak ayrilmasi, bu sistemlerin travma siddeti yaygmliginin

tespitinde temel olmalar1 ve ortak bir dil olusturmalaridir.

Travmali hastalarda organ sistemini i¢ine alan ISS, skorlama sistemleri arasinda
en yaygin kullanilanidir. Bu hastalar acil servise ya da travma merkezlerine basvuru
basvuru sirasinda hesaplanan ISS degeri mortaliteyi belirlemede kullanilmaktadir ve
puan artik¢a mortalite oraninda da belirgin artma goriilmektedir (172). Mulholland ve
arkadaglar1 (173) 207 eriskin travma hastasinda yaptigi ¢aligmalarinda ISS degerinin
15’1n iistiinde oldugunda mortalitenin belirgin olarak arttigin1 saptamislardir. Baska bir
calismada, ciddi kiint yaralnamasi olan hastalarda ISS degerinin 12 ve {izerinde olanlar,
ciddi penetran yaralanmasi olanlarda ise ISS degerinin 9 ve iizerinde olmasinin
mortaliteyi artirdigini rapor etmislerdir (174). Pamerneckas ve ark. 2006 yilinda, 109
hastayr inceledikleri calismalarinda ISS ile mortalite belirlemede etkin bir faktor
oldugunu gostermislerdir (175). Bu ¢alismada, univariate analizde o6len grupta ISS
puanlar1 yasayan gruptan daha yliksek bulunmustur. Multivariate analizde ise yliksek
ISS puanlar 3iincii, 7inci, 14iincii ve 28inci giinlerde hastane i¢i mortaliteyi arttiran
faktor olarak tespit edilmistir. Ayrica, univariate analizde, 1971 yilinda bir uzmanlar
kurulu tarafindan gelistirilmis AIS skoru da mortalite ile yakindan iliskili bulunmustur
(117).
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Multitravmal1 hastalar1 degerlendirmede ¢esitli yogun bakim skorlama sistemleri
ve travma skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bu skorlama sistemleri tedavi
protokollerinin temelinin olusturulmasi ve mortaliteyi dngérmede kullanilmak iizere
gelistirilmigtir. Kafa travmali hastalar dahil travma hastalarinda hastalarin noérolojik
durumunu ve serebral fonksiyonlart degerlendirmek {izere glinimiizde GKS
kullanilmaktadir (176,177). GKS ek muayeneye gerek kalmadan hastalarin norolojik
durumu hakkinda basit bir sekilde hizli ve detayli olarak bilgi veren bir skorlama
sistemidir. Bir takim arastirmalarda belirtildigi gibi diisiik GKS’nun artmis mortaliteyle
iligkili oldugu uzun siiredir bilinmektedir (178,179,180). Zhao ve ark. (181) 3361
multiple travmali hastalar1 degerlendirdikleri retrospektif caligmlarinda GKS skoru ile
mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli ters bir korelasyon bulmuslardir. Ayrica
RTS skoru ile mortalite arasinda da bir iliski tespit etmislerdir. Bu iki skorda travma
hastalarinin etkin ve hzili yonetimi igin anahtar rol oynamaktadir. Incelenen 201
hastada, 6len grupta GKS yasayan gruptan daha disiik tespit edildi ve mortalite ile
iligkisi istatistiksel olarak anlamliydi. Multvariate analizde, GKS diisiik olan hastalarda

pnomoni gelisirse 28inci giinde hastane i¢i mortalite yiikselmektedir.

Biitiin diinyada hem cerrahi hem de dahili yogun yogun bakim {initelerindeki
hastalarin, yogun bakim {initesine Kabulii ya da kabuliinden sonraki ilk 24 saat
icerisinde degerlerine gore hastaligin ciddiyetini ve 6liim riskini tahmin etmek amaciyla
APACHE II skoru kullanilmaktadir (132,133,134). APACHE Il skoru mortalite ile ¢ok
iyi bir korelasyon gostermektedir (134). Bu ¢alismada, univariate analizde 6len grupta
APACHE 1I skoru yasayan gruptan daha yiiksek bulundu. Multivariate analizde ise
7inci ve l4iincii giin hastane i¢ci mortaliteyi ongérmede kullanilabilecek yararli bir
faktor olarak tespit edildi. Ayrica servis ve yogun bakima kabuliinden 72 saat sonraki
MODS skoruda univariate analizde mortalite ile iligkili bulunmus olup 6len grupta daha
yiiksek bulunmustur.

Insan viicudu travma agisindan bas-yiiz-boyun, gdgiis, karn, ekstremiteler ve
genel olarak 5 ana bolgeye ayrilmistir. Bu bolgelerin en az ikisinde travma varligr ya da
iki biiylik kemik kirigr ¢oklu yaralanma olarak tanimlanmaktadir. Yiiksek enerjili
travmalar genellikle hayat1 tehdit eden, acil cerrahi miidahale ya da yogun bakim veya
her ikisini de gerektiren acil olaylardir (182, 183). Bu ¢alismada, 52 vakaya (%26) acil

cerrahi, 143 vakaya (%71) takipleri sirasinda cerrahi uygulanmigtir. Univariate analizde
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Olen grup ile yasayan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur.
Multivariate analizde ise hemorajik sok varliginda acil cerrahi yapilmas: bu hastalarda
28inci giin hastane i¢i mortalitelerini azaltan faktorler arasinda tespit edilmistir. Ayrica,
acil cerrahi yapilan hastalarda 7inci, 14ilincii ve 28inci giin hastane i¢i mortaliteyi
etkileyen faktorlerden birisi olarak bulunmustur.

Travma hastalarinin biiylik kism1 ¢oklu yaralanma ya da kritik hastalardir. Coklu
yaralanmasi olan ciddi ve kritik hastalarin tedavi prensibi bir yandan organ ve sistemler
tedavi edilirken, diger taraftan organ veya sistemlerde ortaya ¢ikabilecek bozukluklarin
taninmasi ve onlenmesi oldugundan bu hastalarda pek ¢ok uzman arasinda bir bakim
planinin kordinasyonunu gerektirmektedir. Bu nedenle, bu hastalar bu hizmeti
verebilecek yerler alan yogun bakima yatirilarak takip edilmelidir. Coklu
yaralanmalarda bir ¢ok sistem etkilendiginden dolay1 bu hastalarin yogun bakimda takip
ve tedavilerinin yapilmasi morbidite ve mortalite riskini azaltacagi ve bu konuda
uzmanlagmis travma merkezlerinde daha olumlu sonuglarin alinabilecegi literatiirde
belirtilmektedir (184). Coklu yaralnama ile yogun bakim ihtiyact duyan hastalarin orani
calismalarda farkliliklar géstermektedir. Ong ve ark. (185) travma servislerine bagvuran
11035 hastada yapmis olduklar1 ¢aligmalarinda tiim yogun bakim bagvurulari igerisinde
%45’ini olusturdgunu raporlamislardir. Multitravma hastalarinda yogun bakim ihtiyaci
arttikca, sistemik inflamatuar sendrom, sepsis ve multiorgan yetmezligi gibi patolojiler
ve klinik durumlar daha sik gelisir. Incelenen 201 hastanin %75°i yogun bakima
yatmistir ve bu tiim yogun bakim basvuru oranmmin %17°sini olusturmaktadir. Olen
grupta bir hasta haricinde tiim hastalar yogun bakima yatmuistir.

Literatiirde, ortalama yogun bakim yatis siireleri farkliliklar gostermektedir.
Render ve ark. (186) 46050 hastada yaptiklari ¢aligmalarinda hastalarin yogun bakimda
kalig siirelerini 3.1 giin, Weismen ve ark. (187) 6571 hasta ile yapmis olduklar
caligmalarinda 2 giin, Grenrot ve ark.(188) ise 143 hastada ortalama kalis siiresini 8.6
giin olarak bulmuslardir. Iki bin alt1 yiiz doksan ii¢ hasta ile yapilan baska bir ¢calismada
ise geng yas ile ileri yas travma hastalarimin yogun bakim yatis siireleri arasinda fark
olmadigmin tespit etmislerdi (189). Bu caligmada ise ortalama yogun bakim yatis
siireleri Olen grupta 15£17 iken yasayan grupta 9+16 ve tiim hastalarda 11%17
bulunmustur ve olen grup ile yasayan grup arasinda ortalama yogun bakim yatis

siirelerine gore istatistiksel olarak bir fark tespit edilmistir. Olen gruptaki hastalar yogun
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bakimda daha uzun siire yatmiglardir. Bu calismada ortalama yogun bakim siiresinin
yiiksekligi, yaralanma ciddiyeti, cerrihi girisimler ve komplikasyonlar nedeniyle ortaya
ciktig1 diisiintilmiistiir.

Coklu travmali hastalarin acil servis yoOnetiminde hayati tehlikenin ortadan
kaldirilmasi, sakatliklarin azaltilmasit ve erken tedavilerinin planlanarak yapilmasi
amaglanmistir. Kisa siirede, en dogru ve en kolay tani araglar1 kullanilarak sonuca
gitmek hedef olmalidir. (17). Amerika Birlesik Devletleri’nde travmaya tiim 6liimlerin
%25’inden sorumludur (158). Ulkelerin gelismislikleri, travmaya ugrayana kitlenin yas
grubu, travmanin siddeti, travma sonucu sistemlerde goriilen bozukluklar, travma
hastalarimin yonetiminde ve bakimindaki farkliliklar gibi faktorlere bagli olarak travma
hastalarinin mortalite oranlar1 genis bir yelpaze olusturmaktadir. Tiirkiye’den, Basoglu
ve ark. (160) %16, Katar’dan, Helmi ve ark. (190) %25, MacLeod ve ark. (191) %9
olarak bildirmislerdir. Bu ¢aligmada, 43 vaka (%21) takipleri sirasinda dlmiistiir. Olen
vakalarin %91’inde kafa travmasi, %79’unda ekstremite travmasi, %53’linde toraks
travmast, %30’unda maksillofasiyal travma ve %21’inde abdominal travma mevcuttu.
Bir hastada sayilan bu travmalardan bir kac¢i bulunmaktadir. Ayrica dlen vakalarin
%44’ acil servise basvuru sirasinda hemorajik soktaydi. Kirk ii¢ vakanin 21’1 (%49) ilk
7 giinde, 22’si (%51) ise 7 giinden sonra Slmiistiir. Olen vakalarin biiyiik ¢ogunlugunda
travmatik beyin hasar1 tespit edildi. Multivariate analizde travmatik beyin hasar1 3iinct,
7inci, 14iincii ve 28inci gilin hastane i¢i mortaliteyi etkileyen faktorler arasindaydi.
Ayrica yiiksek GKS ve yiiksek pO2 basinci degerleri bu hastalarda 28inci giin hastane
ici mortalitelerini azaltan faktorler olarak tespit edilmistir. Bu g¢alismada, mortalite
oranindaki yiikseklik calismaya alinan hastalarin ISS puanlarinin ytiksekliginden

kaynaklanmaktadir.

Incelenen 201 hastada siklik sirasina gore ekstremite, kafa travmasi, gogiis,
maksillofasiyal, spinal ve abdominal travma tespit edildi ve kafa travmasi gegiren
hastalarda mortalite daha yiiksek bulundu. Otte ve ark. (192) yaptiklari ¢alismada ¢oklu
yaralanma ile incelenen hastalarin %70’inde bas boyun yaralanmasi, %70’inde go6giis
yaralanmasi, %52’sinde batin yaralanmasi ve %33’tinde diger yaralanmalar oldugunu
saptamiglardir. Aharonson-Daniel ve ark. (193) yaptiklari ¢alismada trafik kazalarinin
%60’inda bas boyun yaralanmasi, %48’inde tek organ yaralanmasi, %14 iinde

ekstremite fraktiirii, %]l1’inde kafa i¢i yaralanmasi, %6’sinda diger organ
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yaralanmalarini tespit etmislerdir. Buradaki farkliligin nedeni iilkeler arasindaki cografi,

egitim, kiiltiir ve ekonomik farkliliklardan kaynaklanmaktadir.

Travma hastalarinda goriilen kanama akut bir problemdir ve uygun tedavi ile
Onlenebilir bir durumdur. Travma hastalarinda, kanama santral sinir sisteminde sonra
tiim O6liimlerin nedenleri arasinda ikinci sirada yer alir ve dliimlerin %30 ile %40’ 1indan
sorumludur. Yaralanan hastalarin biiyiik bir kisminda hemorajik sok en 6nemli 6lim
nedeni olarak bildirilmistir (11). Morbidite ve mortaliteyi gelisen sokun derinligi ve
hastanin sokta kalma siiresi direkt olarak etkilemektedir. Britt ve arkadaslar1 (194) ¢coklu
travma nedeniyle kaybedilen hastalarda hemorajik sokun, % 5.5-100 arasinda degisen
oranlarda rol oynadigini raporlamislardir. Ileri evre hemorajik soklarda hipotansiyonun
devam etmesi ve hipotansiyon ataklarinin olugmasinin artmis mortaliteyle iligkili
oldugunu gosteren caligmalar mevcuttur (195). Eastridge ve arkadaslarinin (196)
yapmis plduklar1 ¢alismalarinda hipotansiyon igin sistolik kan basincinin 90 mmHg ve
altinin alinmasinin uygun olmadigini, 6zellikle yasl hastalarda sistolik kan basincini
110 mmHg ve altina diistiigiinde hipotansiyon olarak degerlendirilmesi gerektigini ve
bununda yash hastalarda hipoperfiizyon ve artmis mortalite riski ile iliskili oldugunu
gostermislerdir. Bu ¢alismada, 6len grupta hemorajik sok daha fazla goriildii. Hemorajik
sokun gostergesi olan hipotansiyon ve artmis nabiz hizi 6len grupta daha yiiksek
oranlardaydi ve bu oran istatistiksel olarak anlamliydi. Multivariate analizde, acil
servise bagvuru sirasinda hemorajik sok varligi hemorajik sok 3iincii, 7inci, 14iincii ve

28inci giin hastane i¢i mortaliteyi etkileyen faktorler arasindaydi.

Simmons ve arkadaslar tarafindan ilk olarak kanama ve koagiilopati ile iligkili
morbidite tanimlandi1 (197). Kanama ile koagiilopati arasindaki iliski protrombin ve
parsiyel tromboplastin zamanini i¢eren standart testler ile yapildi. Ledgerwood ve Lucas
(198) hemorajik soktaki hastalarda koagiilasyon profilindeki degisikligi anlamak igin
yaptiklar1 caligmalarinda travmadan 48 saat sonra trombositlerin diistiiglinii ve ve
iyilesme doneminde tekrar yiikseldigini tespit ettiler. Rossaint ve arkadaslari (199)
travma hastalarinda koagiilopatiyi éngdrmek icin rutin olarak INR, aPTT, fibrinojen
diizeyi, trombosit degerlerinin Olgiilmesini Onerdiler. Buna ek olarak, koagiilopatili
hastalarinin tanimlanmasinda, hemostatik tedavi kilavuzlugunda tromboelastografinin
de kullanilabilcegini belirtmislerdir. Bu ¢alismada, acil servise bagvuru sirasinda aPTT

ve INR degerleri Olen grupta ortalama degerleri daha yiiksek bulunmustur ve bu
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yiikseklik istatistiksel olarakta anlamliydi. Ayrica, multivariate analizde, koagiilopati
gelisimi ile 3iincili, 7inci, 14iincli ve 28inci giin hastane i¢i mortalite arasinda kotii

yonde bir iliski tespit edildi.

Travmali hastalarda asidozis, doku hipoksisinin bir gostergesidir. Hem direkt
doku hasarlanmas1 sonucu olusan iskemi ve nekroza, hem de kanama, hipotansiyon,
hipoperfiizyon veya sistemik inflamatuar yanit sendromuna sekonder olarak asidozis
gelisir. Dokularin hipoksiye maruz kalmalar1 anaerobik metabolizma ve laktik asit
sentezinde artisa neden olur. Yaralanmis hastanin, yeterli siv1 resiisitasyonu ya da kan
replasmani ile kan basincinin diizeltilmesinden sonra da devam eden asidoz koti
prognoz gostergesidir (200,201). Literatiirde, arteryel baz agigimin travma hastalarinda
travma agirhigi, transflizyon ihtiyaci, komplikasyon gelisimi, ¢oklu organ yetmezligi ve
mortalite ile iligkili oldugu raporlanmistir (98). Kanama ve hipotansiyon sonucu gelisen

asidoz pihtilagsma bozukluguna da neden olmaktadir (107).

Kritik hastalarda anaerobik metabolizma ve laktik asidozun bir gostergesidir.
Kan laktat diizeyleri ciddi yaralanmis hastalarda hastaligin ciddiyetini belirlemede,
mortaliteyi tahmin etmede ve resiissitasyonunu degerlendirmede klinisyenlere yardimet
olarak kullanilmaksi Onerilmektedir (142). Laktat, anaerobik metabolizma ve laktik
asidozun bir gostergesidir. Vincent ve ark. () yaptiklari calismada sadece baslangig
laktat diizeyleri 6nemli degil kardiyojenik olmayan sirkiilatuar sok hastalarinda
resiissitasyon gibi girisimler sonrasindaki organizma yanitini degerlendirmede de
oldukg¢a degerli oldugunu o6ne siirmiislerdir. Abramson ve ark. (203) yaptiklar ciddi
travma hastalarinda hayatta kalmak i¢in laktat diizeylerinin normal sinirlarda tutulmasi
gerektigini onermislerdir. Manikas ve ark. (204) travma sonrast multi organ yetmezligi
gelismesi ile laktat diizeylerini arasinda bir iligki oldugunu rapor etmislerdir. Bu
caligsmada, Olen grupta ortalama laktat diizeyleri daha yliksek bulundu. Multivariate
analizde 3iincii giin hastane i¢i mortalite ongdrmede kullanilabilecek bir parametre

oldugu tespit edildi.

Travma sonrasi erken donemde yiiksek hiperglisemi degerleri infeksiy6z
komplikasyonlar ve mortaliteyi arttiran faktorlerden birisidir (205,206). Sung ve ark.
(207) yogun bakima yatan travmali hastalarda yaptiklar1 ¢alismada 200 mg/dL ve tizeri

kan glukoz degerlerinin artmis enfeksiyon ve mortalitenin yani sira ventilatérde kalis
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giin sayisinida yiiksek bulmuslardir. Bochicchio ve ark. (208) peroperatif kan glukoz
degeri 200 mg/dl ve iizeri olan acil cerrahiye giden travma hastalarinda mortalite ve
morbiditeyi yiiksek rapolamiglardir. Bu calismada, univariate analizde yiiksek kan
glukoz degerleri mortalite ile ilskili bulunmustur. Olen grupta ortalama kan glukoz

degerleri 201+87 mg/dL tespit edilmistir.

Travma hastalarinin kanama varhigmni takip ve tahmin etmede kullanilan
hemoglobin ve hemotokrit degerleri acil servise geldikleri anda ve siv1 resiisitasyonu
sonrasi bakilmalidir. Lichtveld ve ark. (209) yaptiklar1 ¢alismada basvuru sirasinda
norolojik hasar, baz a¢ig1 ve hemoglobin diisiikliigiini 6lim riskini arttiran faktorler
olarak raporladilar. Ayrica kafa travmasi ve hemorajiyi de kazadan sonraki 24 saat
icerisinde gelisen 6liim i¢in bir risk faktorii olarak belirtmislerdir. Bu ¢alismada, acile
basvuru sirasinda hemoglobin ve hemotokrit diisiikliigii mortalite ile iliskilendirilmistir.
Bilindigi gibi hemoglobin ve hemotokrit kanamali hastalarin tanisin1 koymada,
takiplerinde ve tedavi sonuglarini1 degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. Hemoglobin ve
hemotokrit diistikliigli kanamanin bir gostergesidir. Calismamizda oOlen grupta
hemorajik sokta hasta sayis1 yasayan gruptan daha yliksekti ve acil cerrahiye ihtiyag
duymuslardi.

Arteriyel kan gazlari travmali hastalarin baslangic degerlendirme asamasinda
hastalarin klinik durumlarini tahmin etmede olduk¢a faydalidir ve hastalarin oksijen
satiirasyonlar1 devamli takip edilmelidir. Yetersiz doku oksijenlenmesi anaerobik
metabolizmaya yol agar. Anaerobik metabolizmanin derecesi hemorajik sokun derinligi
ve ciddiyeti ile orantilidir ve baz acigi ile laktat seviyesine yansir. Anaerobik
metabolizmayr ve laktik asidozu degerlendirmede arteriye pH, kompansatuar
mekanizmalar ile normale getirilmeye ¢alisildigindan faydali bulunmamgtir (210). Ote
yandan, Eachempati ve ark. (211) yaptig1 yeni bir arastirmada, serum HCO3 diizeyleri
baz acgig1 degerleri ile iligkili oldugunu ve yerine kullanilabilecegini ifade etmislerdir.
Bu calismada, diisiik pH ve diisiik HCOz3 diizeylerini mortalite iligkili oldugunu tespit
ettik. Multivariate analizde de HCOg3 diizeyleri 3iincii giin hastane mortalitesini etki
eden faktorlerden birisiydi. Buna ek olarak, diisiik parsiyel oksijen basinci ve oksjen
saturasyonu mortalite ile iliskili bulundu. Kanama, hipotansiyon gibi nedenler ile
bozulan doku perfiizyonuna oksijen basincindaki diismede katkida bulunarak durumun

dahada koétiilesmesine neden olmustur. Bu calisma, diisikk pH ve diisiik HCOs3 diizeyi
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calismaya alinan hastalarin ciddi hemorajik sokta olmalarindan kaynakligindigini

diistindiik.

Travmatik yaralanmaya iliskin bagvurular1 takiben olusan komplikasyonlar sik
goriilmekte ve bu durum travma hastalarinin uzun dénem yasam Kkalitesini olumsuz
yonde etkilemesinin yani sira morbidite, hastane kalis siiresi ve maliyeti de arttirdigi
gosterilmistir (212,213 ). Bu nedenle, komplikasyonlari ve bunlarin risk faktorlerini
degerlendirmek, travma hastalarinin sonuglarini, kaynak kullanimini ve bakim kalitesini
tyilestiren komplikasyonlar1 azaltmak i¢in en iyi uygulamalarin benimsenmesini
arttirmak ic¢in sarttir. Tek merkezli bir calismada c¢oklu yaralanma ile basvuran
hastalarda komplikasyon orani %22.6 bulunmustur (214). Bu ¢alismada, toplam 124
vakada (%62) komplikasyon gelismistir. Bu hastalarin takipleri sirasinda en sik goriilen
komplikasyonlar, 88 vakada (%48) organ yetmezligi, 54 vakada (%27), 35 vakada
(%17) sepsis, 32 vakada (%16) ve 26 vakada (%13) koagiilopati olarak tespit edilmistir.
Bu komplikasyon oranindaki yiiksekligin nedeni ¢alisma grubuna alinan hastalarin ciddi
travma hastalar1 olmasi ve ¢ogunlugunun yogun bakima yatirilmasi, yogun bakim yatis

stirelerinin uzun olmasi ve birgok girisim uygulanmasindan kaynaklanmaktadir.

Travmadan sonra gelisen sepsis, organ fonksiyon bozuklugu ve g¢oklu organ
yetmezligi bu hastalarda 6nemli bir sorun olmaya devam etmektedir (22,215). Ciesla ve
ark. (216) yaptigr 12 yillik prospektif bir ¢aligmada, yiiksek rizikolu multple travmali
hastalarinda organ yetmezligi insidansinin %25 oldugunu bildirmislerdir. Literatiirde,
tek merkezli c¢aligmalarda organ yetmezligi %?25-%40 oraninda rapor edilmistir
(217,218,219). Bu calismada, organ yetmezligi %48 oraninda bulunmustu. Goriilme
sikligina gore en sik organ yetmezligi kardiyak/dolagim, solunum ve bobrek yetmezligi
tespit edilmistir. Olen grupta ise vakalarin tiimiinde kardiyak/dolasim yetmezligi

goriilmiis olup hastalarin tamamai inotrop destege ihtiya¢c duymustur.

Bu calismada 201 hastanin 148’ine (%74) cerrahi bir girisim, 89’una (%%44)
mekanik ventilasyon, 37’sine (%18) tiip torakostimisi, 26’sma (%]13) trakeostomi ve
9’una (%4) hemodializ/hemodiafiltrasyon yapilmustir. Ayrica, iki yiiz bir hastanin 86’s1
(%43) kan transfiizyonuna, 55’1 (%27) taze donmus plazma transfiizyonuna ve 33’1
(%16) trombosit transfiizyonuna ihtiyag duymuslardir ve 184’tine (%92) antibiyotik

tedavi verilmistir. Invaziv girisimler veya kan transfiizyonu yapilan hastalar arasinda
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mortalite, koagiilopati ve sepsis oranlar1 6nemli oranda artmustir (220). Invaziv
midahaleler ve kan nakli genellikle genel saglik durumu ve travma skoru zayif olan
hastalarda yapilir. Dahasi, kan nakilleri ve koagiilopatinin hiicresel bagisiklik tizerinde
olumsuz bir etkisi oldugu bilinmektedir (220). Cesitli nedenler ile uygulanan mekanik
ventilasyon multitravma hastalarint sepsis, pnomoni ve MOF'a yatkinlagtiran
faktorlerden biridir ve bu nedenle mortalite iizerinde dogrudan bir etkiye sahiptir. Ote

yandan, bu klinik belirtilerin tedavisinde mekanik ventilasyon siklikla gereklidir.

Otomotiv sanayindeki gelismelere, is gilivenligi saglanmasina, travma
hastalarinin yonetim ve tedavi seceneklerindeki gelismelere ragmen halen geng yas
grubundaki 6liimlerden travmalar ilk sirada yer almaktadir. Gilintimiizde, acil sevisler ve
olay yerinde erken, hizli ve uygun miidahaleler ile travmaya bagli mortaliteyi azaltmak
hedeflenmistir. Ayni zamanda bu yaklasim ile gelisebilecek komplikasyonlarda
azaltilmaya calisilmaktadir. Toplumun, ara¢ kullanirken, calisirken vs gilivenlik
kurallarina uymalar1 i¢in egitilmeleri kazalarin dnlenmesine ve dolayisi ile mortalite ve
morbiditenin azalmasina katkida bulunacaktir. Travmayr miidahale edecek hastane
Oncesi ve hastane sonrasi ekibe travmali hastalar1 yaklasim ile ilgili egitimlerin

verilmesi mortalite ve morbiditeyi azaltmada olduk¢a 6nemlidir.
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6. SONUC

Travma, tiim diinyada gen¢ yas grubunun en 6nemli 6liim nedenidir. Multple
travmalarin olus mekanizmasi siklikla trafik kazalar1 (arag i¢i, yaya, motorsiklet ya da
bisiklet kazalar1), yiiksekten diisme, siddet, patlama gibi nedenlere bagli gelismektedir.
Ulkemizde 2015 yilinda, Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun yaptig1 incelemelere gore tiim
Olumlerin %3’1 travma nedeni ile gerceklesmistir. Yine bu verilere gore en sik travma
sonucu Olim motorlu tasit kazasina bagli olup, bu kazalarda 7530 o&liim olay1

gerceklesmistir.

Coklu yaralanma tanimina uyan ve ISS puani 16 ve iizeri olan toplam 201 hasta
calismaya alind1 ve bu vakalarin 43’i (%21) takipleri sirasinda Slmiislerdir. Olen 43
hastanin 21°1 (%49) ilk yedi giin i¢cinde, 22’si (%51) ise 7 giinden sora Slmiislerdir.
Calisma grubunun yas ortalamas1 45+17 ve %76’s1 erkek cinsiyetti. Travmanin en sik
nedeni arag i¢i trafik kazasi (%42), ara¢ dis1 trafik kazasi (%26) ve yliksekten diisme

(%28) ile meydana gelmistir. Sonuglarimiz 6nceki ¢aligmalarla uyumluydu.

Calisma grubumuzda yer alan vakalarin %75’1 yogun bakima yatmistir. Bu
vakalarin ortalama GKS, ISS, AIS, APACHE II skoru ve MODS skorlarina gore dlen
ve yasayan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edildi (p<0.0001,
p<0.0001, p<0.0001, p<0.0001, p<0.0001 ve p<0.0001, sirastyla).

Calisma grubumuzda yer alan hastalarin vital bulgu ve laboratuvar verilerine
gore yiiksek laktat, diisiik HCOs, dsiikk pH, diisiik parsiyel oksijen basinci, diisiik
hemoglobin, ve hematokrit, yiiksek INR, yiiksek aPTT, yiiksek glukoz degerleri, artmis

kalp hiz1 ve diisiik ortalama arter basinci mortalite ile iligkili bulunmustur.

Incelenelan 201 hastada siklik sirasma gore ekstremite, kafa travmasi, gogiis,
maksillofasiyal, spinal ve abdominal travma tespit edildi ve kafa travmasi gegiren

hastalarda mortalite daha yiliksek bulundu. Sonuglarimiz literatiir ile uyumluydu.

Calismamizda vakalarin %62’sinde komplikasyon gelisti. Bu hastalarin takipleri
sirasinda en sik goriilen komplikasyonlar, 88 vakada (%48) organ yetmezligi, 54 vakada
(%27), 35 vakada (%17) sepsis, 32 vakada (%16) ve 26 vakada (%13) koagiilopati

olarak tespit edilmistir. Komplikasyon oranimiz literatiirden daha yiiksekti.
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Calismaya alinan hastalarin erigkin travma grubunda sirasiyla en sik kemik
kiriklart (%75), kafa travmasi (%63) ve toraks travmasi (%63) gorilmiistiir. Cocuk
travma grubunda ise sirasiyla en sik toraks travmasi (%63), kafa travmasi (%60) ve
kemik kiriklart (%40) goriildii. Sonuglarimiz  diger calismalardan farklilik

gostermektedir.

Incelenen 201 vakaya takipleri sirasinda mekanik ventilasyon, cerrahi, cesitli
invaziv girsimler, tiip torakostomisi, cerrahi, trakeostomi ve dializ‘hemodiafiltrasyon
uygulandi ve bunlar univariate analizde mortalite ile iliskili bulundu. Ayrica bu
hastalarin %92’sine antibiyoterapi verildi, %43’line kan transfiizyonu, %27’sine taze
donmus plazma transfiizyonu ve %16’sma trombosit transfiizyonu yapildi. Cogunlugu

Olen grupta olmak tizere hastalarin %42’si vazoaktif destege ihtiya¢ duydu.

Bu calismada, bir¢cok faktoér hastalarin 3iincii, 7inci, 14iincii ve 28inci giin
hastane i¢i mortaliteyi dngoérmede kullanilabilecegi tespit edildi. Multivariate analizde,
yiiksek ISS skoru, yiiksek HCO3z ve laktat diizeyi, koagiilopati, hemorajik sok ve
travmatik beyin hasar1 varlig1 3iincii giin hastane i¢i mortaliteyi 6ngérmede faydali bir
faktor olarak tespit edilmistir. Yine, yiiksek ISS skoru, yiiksek APACHE 1I skoru, acil
cerrahi yapilmasi, solunum yetmezligi, travmatik beyin hasar1 ve hemorajik sok varligi
7inci giin hastane i¢i mortaliteyi belirlemede faydali bir faktdr olarak bulunmustur.
Yiiksek ISS skoru, yliksek APACHE II skoru, acil cerrahi, diisiik hemoglobin diizeyleri,
solunum ve bobrek yetmezligi, koagiilopati, travmatik beyin hasar1 ve hemorajik sok
varli1 14iincii glin hastane i¢i mortaliteyi ongormede tespit edilen faktorlerdir. Yiiksek
ISS, Glasgow koma skoru diisiik olan hastalarda pndmoni, acil cerrahi, diisiik pH
degeri, yiiksek nabiz hizlar ile birlikte diisiik parsiyel oksijen basinci, solunum ve
bobrek yetmezligi, koagiilopati, hemorajik sok ve travmatik beyin hasari varligi ise
28inci giin hastane i¢i mortaliteyi Ongérmede kullanilabilecek faktorler olarak

bulunmustur.

Sonug¢ olarak multiple travma ile acil servise basvuran hastalarin vital
bulgularinin 6zellikle nabiz, ortalama arter basinci ve oksijen saturasyonu, hemoglobin
hemotokrit, aPTT, INR, arter kangazlari, laktat ve glukoz degerlerinin, yakin takibi bu
hastalarin mortalitesini azaltmada etkili olabilir. Hastalara uygulanan resiissitasyon

islemlerinden sonrada etkin resiissitasyon yapilip yapilmadigini degerlendirmede bu

60



parametreler kullanilabilir. Hastalarin GKS, APACHE II, ISS ve MODS skorlar
mortaliteyi ve olusabilecek komplikasyonlar1 6ngérmek igin her hastaya

hesaplanmalidir.
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7. OZET

Giris ve Amac: Tiirkiye’de, travma hem eriskinlerde O6nemli mortalite ve
morbidite nedenidir. Bu ¢alismada, acil servise ¢oklu travma nedeni ile bagvuran eriskin
ve yogun bakim ya da herhangi bir servise yatirilan hastalarin mortalitesine etki eden
risk faktorleri belirlemeyi amagladik. Bu amacla hastalarin acil servise bagvuru
sirasindaki  vital bulgulari, yaralanma ciddiyeti skorlari, laboratuar verileri,
miidahaleleri, tedavileri ve komplikasyon gelisimi incelenerek bunlar arasinda, bu
hastalarin 3iincii, 7inci, l4iincii ve 28inci giin hastane i¢i mortaliteleri etki eden

faktorler arastirilmistir.

Materyal ve Metot: 01. Nisan 2015 ile 31 Mart 2016 tarihleri arasinda, Inénii
Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Acil Servisi’ne basvuran, multiple
travma tanimina uyan, ISS puani 16 ve iizerinde olan 18 yas ve lizeri goniillii hastalar

calismaya alindi.

Bulgular: Bu ¢alismada, bir¢ok faktor hastalarin 3iincii, 7inci, 14iincii ve 28inci
giin hastane i¢i mortaliteyi 6ngdrmede kullanilabilecegi tespit edildi. Multivariate
analizde, yiiksek ISS skoru, yiiksek HCO3 ve laktat diizeyi, koagiilopati, hemorajik sok
ve travmatik beyin hasar1 varligi 3iincii giin hastane i¢i mortaliteyi 6ngérmede faydali
bir faktor olarak tespit edilmistir. Yine, yiiksek ISS skoru, yliksek APACHE II skoru,
acil cerrahi yapilmasi, solunum yetmezligi, travmatik beyin hasar1 ve hemorajik sok
varlifi 7inci giin hastane i¢i mortaliteyi belirlemede faydali bir faktoér olarak
bulunmustur. Yiiksek ISS skoru, yiiksek APACHE II skoru, acil cerrahi, diisiik
hemoglobin diizeyleri, solunum ve bobrek yetmezligi, koagiilopati, travmatik beyin
hasar1 ve hemorajik sok varligi 14iincii giin hastane i¢i mortaliteyl ongoérmede tespit
edilen faktorlerdir. Yiiksek ISS, Glasgow koma skoru diisiik olan hastalarda pndmoni,
acil cerrahi, diisiik pH degeri, yiiksek nabiz hizlar1 ile birlikte diisiik parsiyel oksijen
basinci, solunum ve bobrek yetmezligi, koagiilopati, hemorajik sok ve travmatik beyin
hasar1 varlig1 ise 28inci gilin hastane i¢i mortaliteyi ongérmede kullanilabilecek faktorler

olarak bulunmustur.

Sonug¢: Multiple travma ile acil servise bagvuran hastalarin vital bulgularinin
ozellikle nabiz, ortalama arter basinci ve oksijen saturasyonu, hemoglobin hemotokrit,

aPTT, INR, arter kangazlari, laktat ve glukoz degerlerinin, yakin takibi bu hastalarin
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mortalitesini azaltmada etkili olabilir. Hastalara uygulanan resiissitasyon iglemlerinden
sonrada etkin resiissitasyon yapilip yapilmadigini degerlendirmede bu parametreler
kullanilabilir. Hastalarin GKS, APACHE II, ISS ve MODS skorlar1 mortaliteyi ve

olusabilecek komplikasyonlari 6ngérmek i¢in her hastaya hesaplanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Travma, komplikasyon, mortalite, risk faktorii
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8. SUMMARY

Introduction and Aim: Trauma is an important cause of mortality and morbidity in
Turkey. In this study, it is aimed to determine the risk factors affecting mortality of the

patients applied to the emergency department with diagnosis of multiple trauma.

For this purpose; vital signs, injury severity scores, laboratory data, interventions,
treatments and complications were examined and factors affecting mortality were
investigated on the 3th, 7th, 14th and 28th day of hospitalization.

Materials And Methods: Between 01.04. 2015 and 31.03.2016, 18 years or over aged
voluntary patients admitted to the emergency department of Inonu University
Medicine Faculty Turgut Ozal Hospital with the diagnosis of multipl trauma and having

16 or above Injury Severity Score (I1SS) points were included to the study.

Results: In this study, it was determined that many factors could be used for predicting
mortality of the patients on the 3th, 7th, 14th and 28th day of the hospitalization.

In multivariate analysis; high ISS score, high levels of HCO3 and lactate, coagulopathy,
hemorrhagic shock and traumatic brain injury were found to be a useful factor in
predicting mortality of the patients on the 3th day of the hospitalization. High ISS score,
high APACHE 11 score, emergency surgery, respiratory insufficiency, traumatic brain
injury and hemorrhagic shock were found to be a useful factor in determining mortality
of the patients on the 7th day of hospitalization. High ISS score, high APACHE Il
score, emergency surgical interventions, low hemoglobin levels, respiratory and renal
insufficiency, coagulopathy, traumatic brain injury and hemorrhagic shock are
predictors of the patients’ mortality on the 14th day of the hospitalization. Pneumonia,
emergency surgery, low pH value, high pulse rates and low partial oxygen pressures,
respiratory and renal insufficiency, coagulopathy, hemorrhagic shock and traumatic
brain injury were found as factors on the 28th day of hospitalization that could be used

for predicting mortality of the patients with high ISS and low glasgow coma score.

Conclusion: Close follow-up of the vital signs (especially pulses, mean arterial pressure
and oxygen saturation), hemoglobin, hematocrit, aPTT, INR, arterial blood gases,

lactate level and glucose value may be effective in reducing the mortality of the

64



patients admitted to emergency services with multiple traumas. These parameters can be
used to assess whether effective resuscitation performed or not. Glascow Coma Score
(GCS), Acute Physyologic and Chronic Health Evaluation (APACHE II), ISS and
Multi-Organ Dysfunction Score (MODS) should be calculated for every patient to

predict mortality and possible complications.

Key words: Trauma, complication, mortality, risc factors
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