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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Çağımızın en ciddi problemlerinden biri olan travma, toplumları ekonomik, 

sosyal ve sağlıkla ilgili önemli sorunlar ile karşı karşıya bırakmaktadır. Özellikle genç 

nüfusu etkilemesi nedeniyle erken yaşta ölüm ve iş gücü kaybına yol açan ciddi bir 

problemdir. Günümüzde, gerek teknolojik ve gerekse tıbbi gelişmelere rağmen tüm yaş 

gruplarında kanser ve kardiyovasküler hastalıklardan sonra üçüncü, 1-44 yaş grubunda 

ise birinci sıradaki ölüm nedeni olmaya devam etmektedir (1). Ülkemiz nüfusunun 

büyük çoğunluğunun bu yaş grubunda yer aldığı düşünülürse, travmanın önlenmesi ve 

çoklu travma hastasının tedavi süreci daha da önem kazanmaktadır. 

Travma sonucu oluşan yaralanmalar acil servislere en sık başvuru nedenlerinden 

biridir. Amerika Birleşik Devletleri’nde acil servis başvurularının yaklaşık %40’ını 

travma hastaları oluşturmaktadır (1). Ülkemizde bu konuyla ilgili geniş bir çalışma 

yoktur; ancak acil servise başvuruların %7 ile %20’sinin travma hastalarının 

oluşturduğu tahmin edilmektedir. Travma hastalarınınçoğunluğunu genç yaş grubu 

oluşturmaktadır. Travmalar, beklenilen yaşam süresi uzun olan bu genç insanların sakat 

ya da iş göremez hale gelmesine yol açarak ağır psikolojik, sosyal ve ekonomik 

sorunların ortaya çıkmasına neden olur (2). 

Tüm dünyadaki ölümlerin %10 oranında travmaya bağlı olduğu bildirilmiştir, bu 

oranın travma hastasının artması nedeniyle giderek artacağı ön görülmektedir (3). 

Ülkemizde 2015 yılında, Türkiye İstatistik Kurumu’nun yaptığı incelemelere göre tüm 

ölümlerin %3’ü travma nedeni ile gerçekleşmiştir (4). Yine bu verilere göre en sık 

travma sonucu ölüm motorlu taşıt kazasına bağlı olup, bu kazalarda 7530 ölüm olayı 

gerçekleşmiştir. 

Travmaya bağlı ölümler trimodal dağılım göstermektedir. Ölümlerin %50’si olay 

yerinde saniyeler ve dakikalar içerisinde gelişir, %30’u ise travmadan sonraki dakikalar 

ve ilk birkaç saatte (altın saatler) hastaneye nakil ve acil servis safhasında olur ve 

%20’si de geç dönemde, sıklıkla günler ve haftalar içerisinde yoğun bakımlarda sepsis, 

çoklu organ yetmezliğinden ve/veya tanısı konulamamış yaralanmalara bağlı meydana 

gelirler. Olay yerinde görülen ölümler beyin, beyin sapı, spinal kord, kalp, aort ve 

büyük damarların laserasyonuna bağlı ortaya çıkmaktadır. Bu tip yaralılara genel 

anlamda erken müdahale mümkün değildir ve olay yerinde ölürler. Bu dönemde 
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ölümler, ancak kazalara karşı koruyucu önlemlerin alınması ile azaltılabilir. Altın 

saatlerde görülen ölümler ise epidural veya subdural kanamalar, hemo-pnömotoraks, 

dalak rüptürü, karaciğer laserasyonu, pelvik kırıklar veya belirgin kan kaybına yol açan 

diğer yaralanmalara bağlı ölümler olur. Altın saatte yapılan erken ve etkili müdahale ile 

bu hasta grubu kurtarılabilir. Acil servislerde veya ambulansta çalışan sağlık 

personelinin en yararlı olabileceği hastalar altın saatte getirilenlerdir (5,6,7,8,9,10,11). 

Acil servislere getirilen multiple travmalı hastaların morbidite ve mortalitesini 

etkileyebilecek birçok faktör bulunmaktadır. Özellikle yaş, yaralanmanın mekanizması, 

yaralanma şekli, yaralanmanın ciddiyeti, yaralanan bölge (kafa travması, toraks 

yaralanması, solid organ ve major damar yaralanması vs), kişinin önceki hastalıkları, 

hastanın Glasgow Koma Skoru, kullandığı ilaçlar ve hastalara uygulanan müdahaleler 

gibi birçok faktör morbidite ve mortalitede rol oynamaktadır. Çoklu travmada 

mortalite/morbiditenin yüksek olması nedeni ile travmaya özgü özel yaklaşımlar 

gerektirmektedir. Bu nedenle, bu hastalarda ölüm riskini azaltmak amacı ile altın 

saatlerde hava yolu açıklığı, solunum, dolaşım, servikal stabilizasyon, nörolojik 

durumun hızlıca değerlendirilmesi ve bulunan patolojiye göre tedavilerin hızlı yapılması 

önerilmektedir. Ayrıca bu hastaların mortalitesini ve morbiditesini tahmin etmede çeşitli 

travma skorları geliştirilmiş olup 30 yıldır kullanılmaktadır (12). 

Gelişmiş ülkelerde, yaralanma oranının artmasına rağmen ölümlerin azalmasının 

sebebi yaralanma sonrası hasta bakımındaki ve bu hastaların takibindeki gelişmeler 

olarak kabul edilmektedir (13). Uygun tedavi yapılan olguların yaklaşık %80’i normal 

yaşamlarına dönüp hayatlarını sürdürebilmektedirler (14). Nakil sisteminin 

geliştirilmesi, acil servis bakımının iyileştirilmesi, travma ekibi organizasyonu ve iyi 

yoğun bakım şartları ile bu ölüm oranları daha da azaltılabilir. Bu amaçla travma 

merkez organizasyonu ve travma ekibi kavramı geliştirilmiş ve bu görevi ülkemizde 

112 Acil Servis Komuta Merkezi, acil servisler ve acil tıp anabilim dalları 

sahiplenmiştir (13,15,16). 

Çoklu yaralanma hastanın acil servis aşamasındaki bakımı; hayati tehlikenin 

ortadan kaldırılması, sakatlıkların azaltılması ve acil servis zamanının kısaltılmasına 

yöneliktir. Bu nedenle yaralanma bakımının bu aşamasında deneyimli ve tecrübe sahibi 

kişilerin sorumlu olması bu hastaların yönetiminde etkili olacaktır. Bu hastalar 
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değerlendirilirken en kısa zamanda, en doğru ve en kolay tanı araçlarını kullanarak 

sonuca gitmek hedef olmalıdır (17).Yaralanmanın oluşmaması için alınan önlemler; 

birincil önlemler, oluştuğunda zararın çok daha aza indirilmesi için gösterilen önlemler; 

ikincil önlemler ve olumsuz sonuçlarının giderilebilmesi, hasar ve maliyeti azaltmaya 

yönelik çalışmalar ise üçüncül önlemler olarak adlandırılır (17, 18). Ülkemizdeki 

yaralanma yaşı olan 1-44 yaş toplam nüfusun %82’sini oluşturması yaralanmadan 

korunmanın daha önemli olduğunu ortaya çıkarmaktadır (19). 

Çoklu travmalara bağlı ölümlerin büyük çoğunluğu sırasıyla kafa travması, 

toraks travması, büyük kemik yaralanmaları ve batın yaralanmalarıdır (20,21). Çoklu 

travmalarda mortalite ve morbidite etkilenen vücut bölümüne göre katlanarak 

artmaktadır. Travma sonrası ilk bir saati oluşturan “golden hour” denilen dönemde 

ölümün en sık nedeni, primer serebral hasarlanmalar ve akut kan kaybına bağlı 

hemorajik şoktur (22). Bu dönem resüsitasyon ile atlatılabilir ise sepsis veya çoklu 

organ yetmezliği ortaya çıkmakta ve ölüm sebeplerini oluşturmaktadır (23). Travmaya 

bağlı ortaya çıkabilecek bu problemleri ve nasıl müdahale edeceğimizi tahmin etmede 

kullanılmak üzere kan gazları, hemoglobin, hemotokrit, trombosit, böbrek fonksiyon 

testleri, kreatinin, karaciğer enzimleri, international normalized ratio (INR), activated 

partial thrombine time (aPTT) gibi laboratuar testlerin hasta acil servise başvurduğu 

anda çalışılması önerilmektedir. 

Bu çalışmada, acil servise çoklu travma nedeni ile başvuran erişkin ve yoğun 

bakım ya da herhangi bir servise yatırılan hastaların mortalitesine etki eden risk 

faktörleri belirlemeyi amaçladık. Bu amaçla hastaların acil servise başvuru sırasındaki 

vital bulguları, yaralanma ciddiyeti skorları, laboratuar verileri, müdahaleleri, tedavileri 

ve komplikasyon gelişimi incelenerek bunlar arasında, bu hastaların 3üncü, 7inci, 

14üncü ve 28inci gün hastane içi mortaliteleri etki eden faktörler araştırılmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Travma ve Çoklu Travma Tanımı 

Travma, eski Yunanca’da yara anlamına gelir (24). Travma, mekanik, termal, 

elektrik ve kimyasal enerjinin dokulara transferi sonucu veya oksijen ve ısı gibi yaşamın 

temel değerlerinin yokluğuna bağlı yapısal değişiklik ve fizyolojik bozukluklarla 

karakterize doku hasarıdır (25). Trafik kazaları, yüksekten düşmeler, delici- kesici alet ve 

ateşli silah yaralanmaları, doğal afetler ve benzeri nedenler travma yaratan sebepler olarak 

sıralanabilir. 

Literatürde birden fazla çoklu travma tanımı bulunmaktadır. Bunlardan bir tanesi 

birden fazla vücut boşluğu veya alanının zarar görmesidir ve çoklu yaralanmadan söz 

edebilmek için baş-boyun, göğüs, karın ve ekstremiteler olarak kabaca dört bölüme 

ayrılan insan vücudunda, en az iki bölgenin yaralanmadan etkilemesi gerekir (26). Bu 

tanımda geniş yumuşak doku hasarları, büyük kırıklarla aynı değerde kabul 

edilmektedir. Birden fazla büyük kemik kırığı oluşması hali de çoklu yaralanma olarak 

kabul edilmektedir (27). Kırıksız veya geniş doku hasarı olmayan iki vücut boşluğunun 

yaralanması durumunda bu tanımın dışı kalındığı için tanımlama eksik kabul edilir. Bu 

yüzden çoklu yaralanma tanımının birden fazla vücut boşluğu veya alan hasar 

gördüğünde kullanılması daha uygundur (27,28). Yine fizyolojik ve anatomik travma 

skorlarının kullanıldığı tanımlar bulunmaktadır (29).Çoklu yaralanmalar, özellikle trafik 

kazalarında (%89 oranında), yüksekten düşmeler ve darp gibi nedenlerle görülmektedir. 

2.2. Travma Mekanizmaları 

Yaralanmaya bağlı gelişen hasarı tahmin etmek ve tedavisini sağlamak için 

travmadaki karmaşık yaralanma mekanizmalarının anlaşılabilmesi için gereklidir. İnsan 

vücudundaki enerji değişikliklerine bağlı olarak yaralanmalar meydana gelmektedir. 

Yaralanmalar oluştukları mekanizmalara göre mekanik, termal, radyasyon, patlama ya da 

darbe gibi kategoriye ayrılmıştır. Mekanik travma kavite oluşumu, yüksek basınç, 

sıkışma ve yırtılma sonucunda meydana gelir. Bu tip yaralanmalarda maruz kalınan 

kuvvetin tipi, şiddeti, süresi ve etkilenen vücut bölgesi travmanın karakterini belirler. 

Kavite oluşumu delici-kesici alet ve ateşli silah yaralanması sonucu meydana gelir. 



5 

 

Basınç, ezilme ve yırtılma tarzındaki yaralanmalar ise genellikle künt yaralanma ile 

meydana gelir (25,30,31). 

Künt yaralanması olanlarda tanı koymak ve karar vermek delici yaralanma 

olanlara göre daha zordur. Trafik kazaları, yüksekten düşme ve darp gibi olaylar sonucu 

künt travmaları görmekteyiz. Genelde künt yaralanması olan hastalarda geniş bir alana 

yayılmış hasar mevcuttur. Yüksek enerji transferi ve düşük enerji transferi olanlar 

olmak üzere künt travmalar 2 gruba ayrılır. Yüksek enerji transferi olan grupta hızla 

giden araba içinde kazaya uğrayanlar, kaza esnasında arabadan dışarı fırlayanlar, yaya 

kazaları ve motosiklet kazaları yer alır. Düşük enerjili kazalar ise bisikletten düşme, 

darp edilme gibi nedenlerle oluşan, enerji transferinin az olduğu kaza tiplerinden oluşur 

(25,30,31). 

Delici (penetran) yaralanmalar bıçak, silah ve saçma ile yaralanma gibi durumlar 

sonucunda ortaya çıkar ve düşük, orta ve yüksek enerjili travmalar olarak 3 grupta 

sınıflandırılır. Düşük enerjili penetran travmalar bıçak ya da düşük hızlı mermi ile 

oluşurken, orta ve yüksek enerjili travmalar yüksek hızlı mermi ya da roket parçaları ile 

ortaya çıkmaktadır. Bu tip yaralanmanın ciddiyeti, maruz kalan dokuya bağlıdır 

(25,30,31). 

2.3. Organizmanın Travmaya Yanıtı 

Travma sırasında lokal doku hasarı (kontüzyon, laserasyon), hipoksi, 

hipotansiyon, ağrı, organların hasarı ve hipoperfüzyon gibi olaylar sonucunda lokal ve 

sistemik bir yanıt meydana gelmektedir (32). Tüm bu olaylara organizmanın hayatta 

kalmak için bir yanıtı olmaktadır. Çeşitli organ ve dokuları etkileyen nörotransmitterler, 

hormonlar ve sitokinlerin oluşturduğu kompleks reaksiyonlar zincirine organizmanın 

travmaya verdiği sistemik yanıt denmektedir (33,34,35,36,37). Ağrı, endişe, anksiyete, 

immobilizasyon, beslenememe, kan ve sıvı kayıpları, enfeksiyonlar ve yanıklar gibi 

durumlar bu yanıt mekanizmasını başlatan stimuluslardır. Endokrin, metabolik ve 

immünolojik birçok sistem bu değişikliklerden sorumludur. Vücudun travmaya yanıtı 

lokal olarak inflamasyon, genel olarak ise su ve enerji depolayıcı sistemik bir yanıt 

vererek zararı tamir etmeye çalışmaktır. 

Dolaşımdaki kanın efektivitesi, oksijen-karbondioksit ve hidrojen iyon 

konsantrasyonları, emosyonel değişiklikler (ağrı, korku, anksiyete), enerji maddeleri, ısı 
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ve yaranın kendisi nöroendokrin sistemi uyarmaktadır (38,39,40). Nöroendokrin 

sistemin asıl uyaranı hipovolemi ve ağrıdır. Hormonal yanıt sonrası, hipofiz kortizol, 

tiroid hormonları, büyüme hormonu, gonadotropinler, prolaktin, endojen opioitler, 

arginin, vasopressin salınımına neden olur iken sempatik aktivite katekolaminler, 

aldosteron, renin-angiotensin sistemi, insülin ve glukagonun etkinliğinde rol 

oynamaktadır. 

Travmaya konakçı yanıtı yetersiz olabileceği gibi aşırı da olabilir ve ciddi 

problemlere yol açabilir. Bu ikili immün yanıt dengesizliği organ yetmezliği, 

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

2.3.1. Travmaya Lokal Yanıt 

Travma sırasında doku bütünlüğü bozulunca, vasküler yapılarda yırtılma ve 

kanamalar meydana gelir.  Organizma öncelikle kanamayı kontrol etme ve kan kaybını 

önlemek amacıyla damarlarda vazokonstrüksiyon, lokal vazospazm, koagülasyon 

mekanizmalarının aktifleşmesi ve pıhtı retraksiyonu ile yara içinde sağlam bir pıhtı 

oluşturmaya çalışır. Burada oluşan fibrin yapı hem doldurarak kanamayı önlemeye hem 

de çevre dokulardan buraya gelen sellüler yapılar ve kan elemanları ile doku tamiri ve 

enfeksiyonu önlemeye yoğunlaşır. 

Travma sonucu gelişen lokal inflamasyon, travmaya karşı vücudun bir yanıtıdır 

ve yara iyileşmesinde rol oynar. İnflamasyonun hücresel ve vasküler olmak üzere iki 

komponenti vardır. Vasküler kısım yaralanan bölgeye kan akımının artmasına ve buna 

kapiller membranda permeabilite artışı eşlik eder. Kan akımının artması ve permeabilite 

artışı doku ödemi, lokal vasküler staz ve lenf akımında artışa da neden olur. Hücresel 

komponentte ise kan ve doku makrofajları aktivasyonu ve migrasyonu, fibroblast 

aktivasyonu ve proliferasyonu meydana gelir. Böylece travma bölgesindeki yabancı 

cisimler temizlenir ve enfeksiyon ile mücadele edilir ve yara iyileşmesi sağlanmaya 

çalışılır (43). 

2.3.2. Travmaya Sistemik Yanıt 

Herhangi bir travma meydana geldiğinde organizma kardiyasküler, immunolijik 

ve metabolik olarak sistemik bir yanıt verir (33,34, 35,36 ,37). Aslında bu yanıt bir 

kompanzasyon mekanizmasıdır (44,45). Travmaya sistemik yanıtın amacı; kan basıncı 
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ve kardiyak outputu normal düzeylerde tutmak, vasküler ve ekstrasellüler sıvıyı yerinde 

tutmak için su ve tuz retansiyonu sağlamak, asit baz dengesi ve osmolariteyi muhafaza 

etmek, metabolizmayı hızlandırmak, metabolizmayı değiştirmek (insülin rezistansını 

yenmek için), yağları mobilize etmek, yara iyileşmesini sağlamak ve immün sistemin 

yeterliliğini sağlamaktır. 

Travmaya organ sistemlerinin yanıtı kan akımını korumak ve gerekli ise bu kan 

akımını beyin ve kalbe yönlendirmektir (46,47). Yani homostazisi sağlamaktır. 

Kardiyovasküler sistem yaralanmadan hemen sonra devreye girer, kalp hızını ve 

kontraktilitesini arttırarak kardiyak outputu arttırır. Ayrıca, angiotensin II ve 

vazopressin artışına sekonder periferik vasküler direnci arttırarak kan akımını böbrek, 

kas ve splanknik alandan kalp ve beyine yönlendirmek ve transkapiller harekette artış 

ile interstisiyel alandan intravasküler alana sıvı geçişini sağlayarak homostazisi 

desteklemektedir (48). Böbreklerde ise efferent arteriollerde vazokonstrüksiyon ile 

glomerüler filtrasyon hızını arttırmak, vazopressin ve aldosteron salınımını arttırarak su, 

bikarbonat ve sodyum tutulurken hidrojen ve potasyum iyonunu atılır ve renal 

korteksten medullaya kan akımını kaydırarak vasküler sıvı ve ekstrasellüler sıvıyı 

muhafaza etmeye çalışmaktadır. Çünkü metabolizma artışı ve lipoliz sonucu aşırı su 

üretilir. 

Travmada eritrosit ve kas yıkımı nedeni ile hiperkalemi vardır. Adrenal 

medulladan katekolaminler, kortizol ve aldosteron salınımı uyarılır. Katekolamin ve 

kortizol salınımı metabolizmanın hızlanması için gereklidir. Pulmoner sistem solunum 

sayısını arttırarak dakika ventilasyonu ve tidal volümü arttırır ve angiotensin converting 

enzim üretir. 

Yaralanmaya ilk yanıt santral sisnir sisteminden gelir ve tüm sistemleri uyarır. 

Sempatik sinir sistemi ve nöroendokrin sistemi aktive eder. Kan akımı beyin ve kalbe 

yönlendirilir, glukoz üretimi arttırılır ve azalmış kan akımına sekonder üretilen 

mediyatörler aracılığıyla inflamatuar süreç başlatılır. 

İmmünolojik yanıt saatler ya da günler sonra ortaya çıkar. Ancak erken 

kardiyovasküler yanıtta immünolojik yanıtı aktive etmektedir. İmmün yanıttaki 

dengesizlik multiorgan yetmezliğinden sorumludur (41, 49). İyileşme sürecinde 
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metabolik yanıta ihtiyaç vardır ve bu yanıt başarılı resüsitasyon ve kesin tedavi sonrası 

uzun dönemde oldukça önemlidir. 

Travmaya fizyolojik yanıt; bilinç değişikliği (anksiyete, hipoksi, hipovolemi vs 

neden olabilir), ateş,  taşikardi (hipovolemi, anksiyete vs), hipotansiyon (hipovolemi, 

kardiyak veya nörolojik vs), ödem, hipermetabolizma (artmış oksijen tüketimi ve 

karbondioksit üretimi), enerji ihtiyacında artış, negatif nitrojen dengesi, glikojenoliz, 

glikoneogenezis, lipoliz, pretoliz ve lökositozis görülmektedir. Sonuç olarak fizyolojik 

yanıtın amacı kalp ve beyin perfüzyon ve fonksiyonlarını sağlayarak organizmanın 

hayatta kalmasını sağlamaktır. Bununla birlikte inflamatuar süreç uzar ise multiple 

organ yetmezliği hatta ölüm görülebilir (41,49). 

Stone ve arkadaşları travmaya sistemik yanıtı adrenerjik, kortikoid, kortikoid 

çekilmesi, anabolik ve yağ kazanımı olmak üzere 5 faz olarak tanımlamışlardır. (50). 

Her bir faz ayrı bir bölüm olarak değerlendirilir ve bu fazlarda etkin olan hormonlar 

farklıdır. Bu fazlarda, hipofiz ve adrenal gland (medulla ve kortex), elektrolit balansı 

(sodyum, potasyum ve su), metabolizma, yara iyileşmesi ve emosyonel durumda 

değişiklikler ortaya çıkmaktadır. Her fazın süresini ve şiddetini travmanın gücü belirler. 

Fazların ilerlemesi sırasında bir komplikasyon gelişir ise bir önceki faza geri dönülür. 

Travmaya uğrayan kişinin mevcut hastalıkları, kullandığı ilaçlar, yaralanma 

bölgesindeki sirkülasyonun etkinliği gibi faktörlerde travmaya yanıtta değişikliklere yol 

açabilir. 

Francis Moore ise travmaya yanıtı ilk defa tanımlamış ve dört fazda 

değerlendirmektedir (51). İlk faz travma ile başlayan, yoğun metabolik, endokrin, 

immün yanıt verdiği ve katabolizmanın aktif olduğu, komplikasyon olup olmadığına 

göre 2-5 gün veya daha uzun süren travma fazıdır. Kardiyovasküler kompanzasyon, 

yoğun su ve tuz tutulmasıda bu fazda görülmektedir. İkinci faz nöroendokrin yanıtın 

kesildiği hastanın iyileşmeye başladığı kısa süreli dönüm noktası denilen periyoddur. 

Hasta stabilize olmuştur ve komplikasyon gelişmemiştir. Kortizol, katekolamin, 

vazopressin ve endorfin sekresyonu normale inmiştir. İnsülin sekresyonu artmıştır. 

Üçüncü faz anabolik fazdır. Hasta kilo alır ve pozitif nitrojen balansı vardır ve 3-10 

hafta sürer. Son faza ise geç anabolik devre olarak tarif edilmiştir. Hastanın protein ve 

yağ depoları dolmuş ve hasta kilo lamaya devam etmektedir. Aylarca sürebilir. 
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2.3.3. Travmaya Endokrin Yanıt 

Travmaya karşı oluşan yanıt hücreden başlar, hücreler arası etkileşim metabolik, 

endokrin ve immünolojik olaylar ile tüm vücudu etkiler (38, 40). Bu olayların 

koordinasyonunu endokrin sistem sağlamaktadır. Ön hipofiz özellikle büyüme 

hormonu, gonadotropinler, prolaktin ve adrenokortikotropik hormon (ACTH) 

salgılayarak travmanın primer regülatörü olarak rol oynar (46). Bunun sonucunda 

travmada yağ depoları korunurken protein katabolizması meydana gelir. Hipovolemi ve 

artmış plazma ozmolaritesi nedeniyle antidiüretik hormon (ADH) ve aldosteron 

salınarak su ve tuz tutulur (47). Ek olarak, asidoz, hiperkapni, hipoksi, hipoglisemiyi 

algılayan kemoresöptörler ve termoreseptörlerde nöroendokrin sistemi uyarmaktadır 

(40,47). 

Travmada ACTH ve beta endorfin birlikte salınır (52,53). ACTH adrenal 

korteksi stimüle ederek glukokortikoid (kortizol) salınımını uyarır. Beta endorfin ise 

hastaya analjezik etki sağlar. Kortizol hepatik glukoneogenez ve kaslarda insülin direnci 

ile hiperglisemi, lipoliz ile serbest yağ asidi, giserol ve trigliserit salınımı ve protein 

yıkını arttırarak laktat salınımına yol açar (52). ACTH, Growth hormon(GH), glukagon 

ve adrenalinin lipolitik etkisini arttırır (54). Glukokortikoidler etkili immünsupresif 

ajanlardır (46). Lenfopeni, monositopeni, eozinopeni, nötrofili ve antikor yapımında 

azalma ile karakterizedir. 

Hipotalamusta kortikotropin uyarıcı hormon (CRH) salınımı uyarılır (52,53). 

CRH ön hipofizden ACTH ve adrenokortikotropin hormonlarının major stimülanıdır. 

Yine sempatik sistemi etkileyerek katekolamin ve hiperdinamik kardiyovasküler yanıtta 

rol oynar. 

Serum tiroid uyarıcı hormon (TSH) düzeyleri düşer, tiroksin (T3) ve 

tiroiyodotronin (T4) salınımı azalır. Bu durum ciddi ölüm riski taşımaktadır. TSH’ın 

azalmasında kortizol, dopamin ve opioid peptidlerin salınımı da rol oynar. 

Anabolik bir hormon olan GH travmanın hipermetabolik fazında düzeyi düşer ve 

anabolik fazda yükselerek protein sentezini arttırır, yağ depolarının mobilizasyonunu 

sağlar ve insülin salınımını inhibe ederek hiperglisemiye yol açarak katabolizmayı 

önlemeye çalışır (55). Ayrıca insülin like growth faktör 1 (IGF1 ya da somatomedin-C) 

salınımını uyarır.  IGF 1 selüler proliferasyon, hepatik glukoneogenez, yağ dokusunda 
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lipogenezi ve birçok dokuda protein sentezini ve glukoz alımını arttırır. Ciddi travmada 

GH düzeyi düşer ancak hasta iyi resüssite edilirse düzeyi artar hasta katabolik 

durumdan anabolik duruma geçer. 

Travmada, jukstaglomerüler hücrelerde kan basıncındaki düşüş ile birlikte renin 

renin-angiotensin sistemi de aktive olur. Angiotensin, sempatik sistemi aktive ederken 

ADH ve aldosteron ve CRH salınımı uyarmaktadır. Böylece kalp hızı ve kontraktilitesi 

artar ve su-tuz tutulumu sağlanır. Travma sonrası salınan hormonlar ve inflamatuar 

mediatörler insülin salınımını inhibe eder, inhibe etmese bile organizmada insüline karşı 

periferik rezistans oluşmasına nedene olurlar. Böylece, organizmada hiperglisemi 

korunarak periferde yaralı dokuların bunu enerji kayanağı olarak kullanması sağlanmış 

olur.Seks hormonları immünsüpresif olduğundan travma sonrası salınımı inhibe olur. 

İmmünstimülan olan prolaktinin ise salınımı uyarılmaktadır (56,57). 

2.3.4. Travmaya Metabolik Yanıt 

Travma ve kanamaya metabolik yanıt doğrudan nöroendokrin yanıt ile ilişkilidir. 

Dokularda inflamatuar mediyatörlerin üretiminin artması ve artmış sempatik aktivite 

katekolamin aktivitesinin artmasına ve artan katekolaminler ise dokularda oksijen 

tüketimini ve karbondioksit üretiminin artışına neden olmaktadır. Vücut travmaya 

taşikardi, oksijen kullanımında artış, solunum hızında artma, yüksek vücut sıcaklığı ve 

negatif nitrojen dengesi yani katabolizma ile karakterize bir yanıt vermektedir (46,52, 

58). Cuthbertson travmalı hastalarda öncelikle erken dönemde hipermetabolizma 

sonucu protein ve yağ tüketen, vücut sıvı ve elektrolitlerini koruyan karakteristik 

cevabın oluştuğunu göstermiştir ve travma sonucu ortaya çıkan metabolik yanıtı ebb ve 

flow faz olmak üzere 2 faza ayırmıştır (59). Ebb fazı travmadan sonra hemen sonra 

görülen (24-48 saat), doku perfüzyonu ve dolaşan volümü restore etmek için fizyolojik 

yanıtların düzenlenmesi yani homostazı koruma çabaları ile karakterize dönemdir. Bu 

dönemde sıklıkla azalmış enerji harcaması ve idrardan nitrojen kaybı ile karakterizedir. 

Dolaşan kan hacmindeki azalma nedeniyle de hemodinamik bir dengesizlik söz 

konusudur. Katekolamin ve kortizol gibi endokrin hormonlarda erken yükselme görülür 

(60). 

Flow faz ise hastanın başarılı resüsitasyonun yapıldığı ve doku perfüzyonu 

sağlandıktan sonra başlamaktadır. Bu faz katabolik ve anabolik faz olmak üzere ikiye 
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ayrılmaktadır. Katabolik faz hipermetabolizma, hiperglisemi, negatif nitrojen dengesi, 

ısı artışı, sodyum ve su tutulması gibi travmaya hiperdinamik yanıt ile karakterizedir. 

Bu fazda metabolik cevap, doku hasar onarımını ve kritik organ fonksiyonlarını 

korumak için doğrudan enerji ve protein substratlarının sağlanması ile ilgilidir. Bunlar 

arasında vücut oksijen tüketimi ve metabolik hızın artması sayılabilir. Erken katabolik 

safhada enerji üretim ve tüketiminin artmasından en çok katekolaminler (adrenalin) 

sorumludur. Bu dönem travmanın şiddetine, kişinin travma öncesi sağlık durumuna ve 

uygulanan tedaviye bağlı olarak günler ve haftalar arasında değişen sürelerde devam 

edebilir. Anabolik fazda ise yavaş ama sürekli protein sentezinin ve takiben yağ 

sentezinin olduğu dönemdir. Flow fazın anabolik dönemi, protein sentez hızı 3-

5gr/gün’ü aşamayacağı için, katabolik dönemden daha uzundur (54). 

Anabolik fazın erken döneminde vücudun katabolik durumdan anabolik duruma 

geçmesi yaralanmanın şiddetine bağlıdır. Bu dönüş komplike olmayan elektif cerrahi 

sonrası 3-8 günde olmaktadır. Ciddi travma ve sepsis sonrası ise haftalar sürer. Bu 

dönüş durumu kortikoid çekilme fazı olarak bilinir ve net nitrojen atılımının azalması ve 

uygun potasyum-nitrojen dengesiyle karakterizedir (54). 

Travmanın şiddetiyle orantılı olarak oksijen ve enerji gereksinimi artmaktadır. 

Enerji tüketimindeki artıştan ilk başta sempatik sinir sistemi ve katekolaminler 

sorumludur. Enerji tüketiminin büyük kısmı endotoksin ve sitokinler yüzünden bozulan 

membran potansiyellerindeki bozulmanın telafisi için harcanmaktadır. Total vücut 

enerji tüketiminin %40’ının bu nedenle iyon pompaları ve transport işlemlerinde 

kullanıldığı düşünülmektedir. Artmış anyon açığıyla başta yaşlı hastalarda olmak üzere 

metabolik cevabın şiddeti ve mortalitenin öngörülebileceği vurgulanmıştır (61). 

Strese karşı metabolik cevap glukagon, katekolaminler ve kortikosteroidler gibi 

katabolik hormonlarla ve insülin direnci ile yönlendirilir Sitokinler, oksijen radikalleri 

ve diğer lokal mediatörlerin de anabolik ve katabolik etkileri vardır. Katabolik etkiler 

genellikle kas, yağ ve deri gibi periferik dokularda meydana gelerek yara iyileşmesi 

sağlanır. Aminoasitlerin, akut faz proteinlerinin sentezi, yara iyileşmesi ve hastalıktan 

başarılı bir şekilde iyileşmede rol oynarlar (54, 57). 

Travma sonrası dönemde serbest yağ asitleri öncelikli enerji kaynaklarıdır ve 

trigliseritler tüketilen enerjinin %50-80’ini karşılar. Artmış glukoneogenez için gerekli 
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olan enerji ya laktattan ya da karaciğerde aminoasitlerden sağlanır. Erken dönemde 

artan ACTH, kortizol, katekolamin, glukagon, büyüme hormonu, sempatik aktivite ve 

azalan insülin seviyesi sonucu lipoliz hızlanmaktadır. Şiddetli travma, hemorajik şok ve 

sepsiste glikoliz ve proteoliz devam eder. Travma sonrasında ketogenez hızı 

yaralanmanın ciddiyeti ile ters orantılıdır (54,57). 

Posttravmatik protein katabolizması sonrası glukoneogenez ile akut faz 

proteinleri, albümin, fibrinojen, glikoproteinler, kompleman faktörleri ve benzeri 

moleküllerin sentezi için aminoasit sağlanır (54,62,63). 

2.3.5. Travmaya İmmün Yanıt ve SIRS 

Travma sonrası doku hasarı antijenler ile lokal ve sistemik proinflamatuar 

sitokinler ve fosfolipitlerin salınımını uyarır (34,64,65,66). Polimorfonükleer lökositler 

(PMNL), monositler, doku makrofajları, lenfositler, natural killer hücreler ve 

parankimal hüceler organizmanın kompleks savunma mekanizmasında yer 

lamaktadırlar (37). Proinflamatuar yanıt aşırıya kaçtığı durumda SIRS ve daha ileri 

aşamada çoklu organ yetmezliği gelişmesine yol açmaktadır  (67,68,69). 

Travmaya immün cevap dakikalar içinde başlar ve birçok hücresel ve moleküler 

olaylar bu cevabın oluşmasında rol alır. Yaralanmaya cevabın hipodinamik ebb fazı 

uygun ve yeterli resüssitasyona ile tamamen geri döner. Genellikle 24 saat içinde 

sonlanır. Yeterli sıvı resüssitasyon sağlanması sonrası hipermetabolizma ile karakterize 

flow fazı başlar. Bu fazda hedef yaralanmış dokunun tamir edilmesidir. Polimorf nüveli 

lökositler, makrofajlar ve lenfositler, sitokinler gibi inflamatuar mediyatörler, nitrik 

oksit ve platelet aktive edici faktör (PAF) gibi molekülleri salgılamak üzere aktive 

olurlar. PMNL’ler yaralanma bölgesindeki ilk inflamatuar hücrelerdir (67,68,69). 

Sitokinler yara iyileşmesi ve infeksiyona karşı immün cevabın vazgeçilmez 

unsurları olup; parakrin ve otokrin olarak hücre-hücre iletişimini sağlamaktadırlar (34). 

Sitokinler infeksiyon ve travmaya karşı gelişen inflamatuar cevabı yöneten ve yara 

iyileşmesini sağlayan etkili moleküllerdir. Bu cevap ateş, lökositoz, solunum ve kalp 

hızında değişiklikler ile karekterizedir. Septik şokta gözlenen karekteristik 

değişikliklerden de aşırı üretilmiş proinflamatuar sitokinler sorumludur. Sitokinler 

etkilerini özgün hücrelerdeki reseptörlerine bağlanarak ve gen transkripsiyonunda 



13 

 

düzenleme yaparak açığa çıkarırlar. Bu mekanizma ile immün hücrelerin üretimini, 

çoğalmasını, farklılaşmasını ve ömrünü etkiler (67,68,69). 

Sitokinler hipermetabolik fazın en önemli mediyatörleridir. Canlıda etkileri 

zamana ve lokalizasyona göre farklılık gösterdiğinden proinflamatuar ve 

antiinflamatuar olarak iki grupta incelenir. Diğer sitokinlerin sentezlenmesini ve 

fonksiyonunu arttıran sitokinlere proinflamatuar sitokinler, azaltanlara antiinflamatuar 

sitokinler denilmektedir. Bu mediatörler kompleman sistemi aktivasyonuna, permeabilite 

artışına ve lökositlerin aktivasyonuna neden olur. 

Makrofajların aktivasyonu ile salınan proinflamatuar mediyatörler lokalize bir 

inflamatuar yanıt başlatır (67,68,69). 

SIRS 2008 yılında “American College of Chest Physicians/ Society of Critical 

Care Medicine (ACCP/SCCM)’nin düzenlediği konsensus konferansında yayınlanmıştır 

ve tanı kriterleri belirlenmiştir. Belirlenen parametrelerden en az iki tanesinin hastalarda 

bulunmasıyla SIRS tanısı konulur. SIRS’ın klinik parametreleri; kalp hızının 90 

atım/dakikanın üstünde olması, solunum hızının 20/dakikanın üzerinde veya PCO2 ‘nin 

32 mmHg’nin altında olması, vücut ısısının 38°C’nin üzerinde veya 36 °C’nin altında 

olması ve lökosit sayısının 4000/mm3’ün altında veya 12.000/mm3’ün üzerinde olması 

veya %10 immatur nötrofil granülosit mevcudiyetidir (70). 

Tümör nekroz faktör α (TNF α) ve interlökinler (IL) özellikle IL-1, IL-6 ve IL-8 

travmaya immün yanıtta rol oynayan proinflamatuar mediyatörlerdir (34). TNF α ve IL-

1 ilk salınan mediyatörlerdir ve diğer sitokinlerin salınmasını uyarırlar. TNF α akut faz 

proteinlerinin salınımını uyarır, fagositoz yapıcı hücreleri aktive eder ve lökosit-endotel 

hücre adezyonunu artırarak etkisini gösterir. Belirgin metabolik ve hemodinamik 

değişikliklere, prostoglandin E2, trombosit aktive edici faktör (PAF), glukokortikoidler 

ve eikanazoidlerin salınımının arttırılmasında rol oynar. IL-1 ise lokal prostaglandin 

salınımını arttırarak ateş cevabına ve doyma merkezi üzerine direkt etki ile iştahsızlığa 

neden olur. Ayrıca hipofizden beta endorfin salınımını arttırarak ağrı duyusunu azaltır. 

T lenfosit proliferasyonunu ve kemik iliğinden polimorfonükleer lökosit salınımını 

arttırır. IL-1’ de TNF α gibi ACTH ve glukokortikoid salınımının uyaran güçlü 

uyaranıdır. IL-1 ve IL-6, travma sırasında, karaciğerde akut faz proteinlerinin 

sentezlenmesinin asıl sorumlusudur. IL-8 çoklu organ yetmezliği riskinin göstergesi 
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olarak kabul edilmekte olup polimorfonükleer lökosit aktivatörü ve kemotaktan olarak 

fonksiyon gösterir. IL-1’ de TNF α ve IL-8 sistemik inflamasyon ve akut respiratuar 

distres de gelişiminde rol oynamaktadır (70,71,72). Ek olarak IL-6 düzeyleri travmanın 

ciddiyeti, çoklu organ yetmezliği, akut respiratuar distres sendromu, sepsis ve hastanın 

sonlanımı ile ilişkili bulunmuştur (73). 

IL-4, IL-10, IL-11, IL-12, IL-13, transforme edici büyüme faktörü beta (TGF β) 

en önemli antiinflamatuar mediyatörlerdir. IL-4 güçlü bir antiinflamatuar sitokindir ve 

IL-1, TNF-alfa, IL-6, IL-8 ve süperoksit üretimi gibi bazı fonksiyonlarını azaltır. Ayrıca 

IL-4, glukokortikoidlerin antiinflamatuar etkilerine, makrofajların duyarlılığını azaltır. 

IL-10’un bulunması TNF-alfa düzeylerini ve zararlı etkilerini azaltmaktadır. Ancak 

fazla IL-10 üretimi bakteriyel yükün artışına ve mortaliteye yol açmaktadır. Interlökin-

12 travma sonrası hücresel immünitenin düzenlenmesinde önemli rolü vardır (73). 

Endotel hücre yaralanması lökosit akümülasyonu, yaygın damar içi pıhtılaşma ve 

mikrosirkülatuar disfonksiyona neden olarak programlanmış hücre ölümü (apopitozis) 

ve parankimal hücre nekrozu yaparak çoklu organ yetmezliği gelişmesine neden 

olmaktadır (74,75,76). Travmaya cevaben vasküler endotelden salgılanan mediyatörler 

koagülasyon ve vasomotor aktivitelerin düzenlenmesine ek olarak, inflamatuar sürecede 

katkıda bulunduğu gösterilmiştir. Parakrin olarak lokal doku yaralanması sırasında 

TNF-alfa, IL-1, endotoksin, trombin, histamin ve IFN- gama gibi mediyatörler endotel 

hücrelerini aktive etme ya da uyarma kapasitesine sahiptir (77,78). Bu cevap sırasında 

endotel hücreleri IL-1, PAF, prostaglandinler (PGI2 ve E2), granülosit/makrofaj koloni-

stimüle edici faktör (GM- CSF), büyüme faktörleri, endotelin, nitrik oksit ve az 

miktarlarda tromboksan A2 (TxA2) gibi bazı mediyatörleri salgılar. Aktive olmuş 

endotel hücreleri, aynı zamanda kendi bazal membranlarını parçalayabilen, 

kollejenazlarıda salgılayabilir. Bu da travma bölgesinde, yeterli immünosit ve oksijen 

transportunu kolaylaştırmak için, neovaskülarizasyona olanak sağlar. Endotel hücre 

mediyatörleri kardiyovasküler ve renal fonksiyonları düzenleyebilir ve hipotalamus- 

hipofiz-adrenal aksıda etkileyebilirler (79,80). 

2.4. Travmada Koagülasyon Mekanizması 

Çoklu travma hastalarında koagulasyon mekanizmaları pek çok nedenle 

bozulabilir ve hemostatik sistemin tüm komponentlerini kapsar. Fibrin üretiminin 
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aktivasyonu ya da disfonksiyonu, trombositler ve endotel, antikoagülan ve fibrinolitik 

yol tarafından oluşturulan stabil pıhtı formasyonunun göreceli inhibisyonu hepsi beraber 

koagülopatide rol oynar. Bu mekanizmaların hangisinin baskın olacağı travmanın 

ciddiyeti ve doğasına, sirkülasyonun fizyolojisindeki bozukluk ve medikal terapilerin 

yan etkilerine bağlıdır. Ancak birçok araştırma doğrudan koagülasyon proteazlarındaki 

kayıp ya da inhibisyona bağlamıştır. Hipotermi, koagulasyon faktörlerinin dilüsyonu, 

trombositopeni, asidoz, şok ve inflamsyon koagulapatiyi tetikleyen faktörlerdir (78). 

Yapılan çalışmalarda çoklu travma hastalarının çoğunluğunun sıvı resüsitasyonu 

öncesi de koagülopatiye sahip olduğu ve bunun travmanın ağırlığı ve mortalite ile 

ilişkili olduğu bildirilmiştir. Gelişen koagülopatinin tedavisi travmada mortaliteyi 

azaltan en önemli unsurlardandır (81). 

Travma sonrasında vücudun çeşitli bölgesinde doku hasarı gelişir. Bunun 

sonucunda subendotelyal dokudan doku faktörü ve tip III kollajenin salınır. Ortama 

salınan doku faktörü ve tip III kollajen, von Willebrand faktör, trombositler ve Faktör 

VIIa’ya bağlanarak koagülasyonu başlatır. Hiperfibrinolizis tavma sonrası yaygın olarak 

görülür. Hiperfibrinolizisin doğrudan gelişmesine doku yaralanması, şok ya da her ikisi 

birlikte yol açar (82,83). Doku plazminojen aktivatörün (tPA) doğrudan salınımından 

dolayı endotel hasarı artmış fibrinolizis ile sonuçlanır. Endotelyumdan salınan tPA 

trombin varlığında daha da artar (84,85). Şokda, iskemi nedeniyle endotelyal tPA 

salınımının etkileri ve plazminojen aktivatör inhibitör 1’inhibisyonun neden olduğu 

fibrinolizis iyice şiddetlenir (83). Proinflamatuar sitokinler (TNFα, IL1β) doku 

faktörünün salınımını uyarır. 

Şokun kendisi erken koagülopatinin başlıca tetikleyicisi olarak görülmektedir. 

PT ve PTT ile ölçülen koagülopati derecesi ile doku hipoperfüzyon şiddeti arasında doz 

bağımlı ilişki bulunmaktadır (86). Doğrudan doku hasarı ve şok sistemik hipoperfüzyon 

ile seyir ettiğinde travma sonrası erken dönemde koagülopati gelişiminden sorumlu 

primer faktör olarak görülmektedir. Hastane kabulünde koagülopati, şiddetli 

yaralanması olan hastaların yaklaşık dörtte birinde görülmektedir ve birkaç büyük 

kohort çalışmada dört kat mortalite artışı ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Devam eden 

hemoraji, yetersiz resüssitasyon veya tansfüzyon terapileri ile ilişkili fiziksel ve 

fizyolojik bozukluk koagülopatinin şiddetlenmesine neden olur (83,87). 
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Klinik koagülopatinin major nedenlerinden birisi koagülasyon faktörlerinin 

dilüsyonudur. Hemorajik şok sırasında koagülasyon faktörleri interstisyel ve hücresel 

alandan plazmaya geçer ve dilüe olur. Ayrıca, resüsitasyon amaçlı verilen fazla 

miktarlardaki kolloid ve kristaloid sıvılarda dilüsyona neden olur. Tam kan değil 

eritrosit süspansiyonunun transfüzyonu da pıhtı formasyonunun stabilitesini ve 

pıhtılaşma faktörlerini dilüe ederek pıhtılaşmayı bozar. Matematiksel modellerde kan 

komponentleri verilirken eritrosit: plazma: trombosit oranının 1:1:1 şeklinde yapılarak 

tam kana yakın bir fizyolojik uygulama ile dilüsyonun etkilerinden kaçınılabilir 

(88,89,90,91,92,93). Hipotermi, koagülasyon proteaz aktivitesini ve trombosit 

fonksiyonlarını inhibe ederek koagülopatiye neden olur. Doku faktör ya da Faktör VIIa 

kompleksinin aktivitesi sıcaklık ile lineer olarak azalır ve 28 °C’de aktivitesinin sadece 

%50’sini gösterir (94,95,96). Plazma koagülasyonu, trombosit fonksiyonu ve 

kanamanın neden olduğu önemli klinik etkiler 340C altındaki sıcaklıklardaki orta düzey 

hipotermide görülmektedir (94). 

Asidemi travmada yaygın bir olaydır ve düşük volümlü şok durumları ile aşırı 

iyonik klorid sıvıların verildiği durumlarda tipik olarak meydana gelir (97,98). 

Asideminin kendisi plazma proteaz fonksiyonlarını bozar. Hücre yüzeyindeki 

koagülasyon faktör kompleks aktiviteleri asidemik ortamda önemli oranda azalma 

gösterir (96). Hidroklorik asid infüzyonu ile başaltılan asidemi pıhtılaşma zamanının 

uzamasına ve pıhtı dayanıklılığının azalmasına sebep olur. Aynı zamanda, asidemi 

fibrinojenin indirgenmesini de bozar. Asideminin düzeltilmesi koagülopatiyi 

düzeltmemektedir. Asideminin etkisinin basit bir proteaz aktivite azalmasının ötesinde 

etki oluşturduğu düşünülmektedir (99,100). 

Travma sonrası endotel hücrelerde yaralanma ya da aktivasyon immün sistemde 

hücresel ve hümoral elementlerin aktivasyonuna neden olur. Bu olay yaralanmanın 

erken döneminde meydana gelir. Koagülasyon sistemi ile inflamasyon arasında iç içe 

geçmiş bir ilişki mevcuttur. Koagülasyon proteaz sisteminin aktive olması kompleman 

aktivasyonlu inflamasyonu indükler Trombositlerin degranülasyonu lizofosfolipid 

mediatörleri salar. Salınan bu lizofosfolipit mediatörler immün yanıtı arttırır 

(101,102,103,104,105). 
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İntrinsik ve ortak yolun değerlendirilmesinde aktive parsiyel tromboplastin 

zamanı (aPTT) kullanılan bir parametredir. Faktör 7 ve Faktör 9 başta olmak üzere 

intrinsik ve ortak yolda yer alan reaksiyonlardaki tüm faktörlerin (Faktör V, Faktör X, 

protrombin ve fibrinojen) eksikliklerinde aPTT uzayabilir. Bu testin yüksek olması 

travma sonrası kötü prognoz ile ilişkili olduğu bilinmektedir (106,107). 

Protrombin zamanı (PT)  ve INR ekstrensek yolun değerlendirilmesinde 

kullanılan parametrelerdir. Faktör 5, Faktör 7, Faktör 10 eksikliği başta olmak üzere 

eksterensek ve ortak yoldaki tüm faktörlerin eksikliğinde PT uzar. PT testi sırasında 

kullanılan tromboplastinin pıhtılaşmayı aktive etme durumuna göre laboratuarlar 

arasında test sonuçları değişkenlik gösterebilir. Bu nedenle laboratuarlar arasında 

standardı sağlamak için INR hesaplaması geliştirilmiştir (107). 

Trombositler; kemik iliğindeki megakaryositler tarafından üretilirler ve kanın 

pıhtılaşmasını uyarıp damar hasarında tıkaç oluşturup kanın damar dışına çıkmasına 

engel olurlar. Trombositlerin normal sayısı 200000-400000/mm3’tür. Ortalama yaşam 

süreleri 10 gündür. Delta granüllerinde kalsiyum, adenozin difosfat (ADP), adenozin 

trifosfat (ATP) içerirler. Alfa granüllerinde fibrinojen, trombosit büyüme faktörü ve 

bazı proteinleri içerir. Lambda granülleri ise lizozomal enzimleri içerir. Trombositler 

damar endotel hasarı sonrasında primer tıkaç oluştururlar ve sonrasında trombositlerden 

açığa çıkan maddeler ile pıhtılaşma kaskatını aktifleştirerek fibrin oluşumunu tetiklerler 

(107). 

2.5. Travmada Akut Faz Reaksiyonu 

İnflamasyon başladıktan sonra, proinflamatuar sitokinlerin (TNFα, IL1β, IL6) 

lokal ve sistemik olarak salınımıyla, akut faz reaksiyonu başlar. Akut faz reaksiyonu 

başladıktan sonra, pozitif akut faz proteinlerinin sentezi artarken, negatif akut faz 

proteinlerinin sentezi azalır (108). 

C-Reaktif Protein (CRP), α1 antitripsin, α2 makroglobulin, seruloplazmin, 

lipopolisakkarit bağlayıcı protein (LBP), fibrinojen, protrombin pozitif akut faz 

proteinleridir. Albumin, yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), protein C, protein S, 

prostaglandinler ve antitrombin III ise negatif akut faz proteinleridir. CRP, monosit ve 

makrofajlardan doku faktörü salınımını arttırarak ekstrensek koagülasyon yolağını 

aktive eder. α1-antitripsin ise granülosit ve makrofajlardan proteaz salınımını inhibe 
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eder. α2 makroglobulin ve seruloplazmin ise, serbest oksijen radikalleri ve 

proinflamatuar sitokinleri nötralize eder (109). 

LBP, lipopolisakkaritleri yüksek konsantrasyonlarda inhibe ederken, düşük 

konsantrasyonlarda aktive eder. Travma sonrası erken dönemde LBP’in serum seviyesi 

anlamlı olarak artar ve bu artış, septik komplikasyonları öngörmede kullanılabilir. 

Ayrıca damar içi pıhtılaşma bozukluğu gelişimini öngörmede pozitif akut faz proteinleri 

ve negatif akut faz proteinleri arasındaki oranda bozulma kullanılabilmektedir. 

Prokalsitonin de özellikle travma sonrası dönemde gelişen septik komplikasyonların 

tanısı ve progresinin belirlenmesinde öne çıkan bir belirteç olmuştur. Prokalsitonin, 

kalsitonin prekürsörüdür ve en çok tiroid folliküler C hücrelerinden sentezlenir. 

Prokalsitoninin, travma sonrası süreçte SIRS, sepsis, çoklu organ yetmezliği ve diğer 

komplikasyonları öngörmede kullanılabileceği düşünülmektedir (110,111,112). 

2.6. Travma Şiddeti Ölçekleri 

Hastane öncesi ve acil serviste uygulanan tedavi yöntemlerinin etkinliği ve 

travma organizasyonlarının denetlenmesinde hasta hakkında bilgilerin çok iyi bir 

şekilde kaydedilmesi gerekmektedir. İyi bir kayıt sistemi standart ve basit bir form 

olmalıdır. Travma şiddeti ölçeklerinin üç farklı amaçla kullanılmaktadır. Birincisi, 

hastanın transfer kriterlerini belirleyerek uygun yer ve zamanda tedavi olmasına olanak 

sağlayan triaj (ayrım; seçim) işleminde kullanılmaktadır. İkinci amaç, hastanın ölüm ve 

sakatlık derecesinin değerlendirilmesi, travma organizasyonunun kalite kontrolünün 

yapılabilmesi ve travma şiddetinin önceden saptanarak hastaya gerekli kaynak 

ayrılmasıdır. Üçüncü önemli kullanım alanı ise bu sistemlerin travma şiddeti 

yaygınlığının tespitinde temel olmaları ve ortak bir dil oluşturmalarıdır. 

Travmanın ciddiyetini belirlemede değişik puanlama sistemleri geiştirilmiştir ve 

bu sistemler birçok bağımsız değişkenler karışık ve farklı hasta verilerini kategorize 

ederek tek bir puanda birleştirmeyi hedefler. Bu farklı skorlama sistemleri kullanılarak 

triaj kararının alınmasında ve müdahalede etkin rol oynar. Ciddi bir yaralanması olan 

bir hastada, tedavinin öncelikli amacı yaşamı devam ettirmek, hızlı ve etkili bir bakım 

ile çoklu organ yetmezliği ve diğer komplikasyonların gelişimini önlemektir. 

Dolayısıyla kullanılanılacak travma skorlama sistemi, acil müdahalenin yaşam kurtarıcı 

olacağı durumu stabil olmayan ve durumu stabil olan ancak özel bakım ve araştırmalar 
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gerektiren kompleks yaralanmaya sahip hastaları tanımlayabilmelidir. Kullanılan 

skorlama sistemleri ciddi travmalı hastaları yüksek duyarlılık ve özgünlük oranları ile 

belirleyebilmeli ve sahada travma ekiplerince kolayca uygulanabilir olmalıdır 

(113,114,115). 

Travma şiddetinin tanımlanmasına ilk olarak 1950'lerde başlanmıştır 

(116).1971'de, "American Medical Association", "the American Association of 

Automotive Medicine" ve "Society of Automotive Engineers" tarafından kısaltılmış 

yaralanma skalası (abbreviated injury scale-AIS) dizayn edilmiştir (117). Bugün, AIS 

temel alınarak yaygın olarak kullanılan yaralanma şiddeti skoru (injury severity score-

ISS ) geliştirilmiştir (118). AIS en son 1990'da (AIS-90) olmak üzere birkaç kez 

modifiye edilmiştir (116). Daha sonra artan doğruluk ve tahmin gücü ile diğer puanlama 

yöntemleri tanımlanmıştır. Tanımlanan her yöntem bazı problemler ve sınırlılıklar taşır. 

Bu, tanımlanan sistemlerde zaman zaman revizyon ihtiyacı doğmuş, ancak her 

değişiklik sistemleri daha karmaşık hale getirmiştir. Bunun yanında kafa travması gibi 

bazı travmaların ayırıcı niteliği ve rölatif ağırlığı daha ön plana çıkmıştır (116). 

Travma hastalarının durumunu değerlendirebilmek, etkin tetkik, tedavi ve 

mortalite açısından gerekli bir ön koşuldur. Çok sayıda travma vakası varlığında,  bu 

vakaların durum ve ciddiyetinin belirlenmesi, triaj yapılabilmesi ve kaynakların etkin 

kullanımı için travma skorlama sistemleri (TSS) gereklidir. TSS’nin kullanışlı olması 

için bazı özelliklere sahip olması gerekir. Travma şiddetini gerçeğe uygun olarak 

saptamalı, prognoza yönelik bilgi sağlamalı, hastanede kalış süresi gibi verileri 

öngörebilmelidir. Kısa surede uygulanabilir ve sağlık personelinin kolay anlayabileceği 

bir dilde olmalı ve yorum farkını ortadan kaldırmalıdır. Yaralının prognozunu 

etkileyecek yaş, komorbid hastalıklar gibi ek faktörlerden olabildiğince bağımsız 

olmalıdır (118,119,120). 

Tüm bu karmaşık yaralanma şiddet ölçeklerinin ışığında hiçbir hastanın durumu 

bir rakam olarak ifade edilmeyeceği unutulmamalıdır. Her hastanın durumu ayrı ayrı bir 

klinik durum olarak değerlendirilmesi gerekir. Tüm bu sistemlerin en önemli yararı bu 

alanda çalışan insanlar arasında kullanılacak ortak bir ifade oluşumunun sağlanmış 

olmasıdır. Travma şiddet ölçekleri kullanılarak yapılacak değerlendirmeler, yaralı 

hastaya yaklaşımdaki yanlışlarımızı ve düzeltmemiz gerekenleri gösterecektir. 
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Travma skorlama sistemleri, anatomik bölgelerin değerlendirildiği anatomik 

skorlama sistemleri; fizyolojik parametrelerin değerlendirildiği fizyolojik skorlama 

sistemleri ve her ikisinin değerlendirildiği birleşik skorlama sitemleri olarak 

gruplandırılır (118,120). 

2.6.1. Anatomik Skorlama Sistemleri 

Baş-boyun,  toraks, abdomen ve ekstremite gibi anatomik yaralanmaların 

değerlendirilmesini sağlar.  Anatomik yaralanmanın fizik muayene ile değerlendirilmesi 

güçtür. Toraks ve abdomen yaralanmalarındaki iç organlardaki yaralanmaları 

saptayacak fizik muayene bulgularının olmaması, doğruluk oranını düşürür. Bu nedenle 

anatomik skorlama sistemleri daha çok hastane verileri sonrasında yaralanmanın 

şiddetinin belirlenebildiği bir skorlama sistemi olduğundan triaj amaçlı kullanımı 

sınırlıdır (118,120). 

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

1971 yılında motorlu araç kazalarının değerlendirilmesine yönelik olarak 

geliştirilen anatomik skorlama sistemidir (117). 1971 yılında geliştirilen AIS sadece 

künt yaralanmaları tanımlamaktadır. İlk yaralanma kod sözlüğü ise 1976 yılında 

yayınlanmıştır. AIS, 1980, 1985 ve 1990 yıllarında yenilenmiştir. 1998’de güncellenmiş 

ve yeni yaralanma bölge ve siddetlerinin kodları eklenmiştir. 2008 yılında The 

International Injury Scaling Committee tarafından uygulamaya konmuş ve 

“Fonksiyonel Kapasite İndeksi” eklenmistir. 2008 güncellemesinde yer alan yaralanma 

dereceleri ve AIS puanları tablo 2’de gösterilmiştir. Her bir bölgenin alt başlıklarında, 

doku ve organların lezyonları tek tek 1’den 6’ya kadar puanlanmıştır. Bu puanlama 

siteminde bir puan minör yaralanmayı ifade ederken 5 puan kritik, 6 puan yaşamla 

bağdaşmayan yaralanmayı gösterir (117,121). AIS hesaplanması için gerekli olan 

hastalara ait yaralanan bölgelerin yaralanma tanımına göre kaç puan olduğunu belirtilen 

tablolar ekler kısmında verilmiştir. 
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Tablo 1. Kısaltılmış yaralanma ölçekleri puanlama tablosu  

 

 Genel Baş-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 

İleri derecede yaralanma 4 4 4 4 4 

Hayati tehlike 5 5 5 5 5 

Kritik yaşam şüpheli 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 yılında Baker ve arkadaşları tarafından AIS temel alınarak geliştirilmiştir 

(118). Günümüze kadar bazı değişikliklere uğramıştır. Her bölgedeki yaralanma AIS 

sisteminden birden altıya kadar puanlanarak en yüksek puanlara sahip üç farklı 

anatomik bölgenin karelerinin toplamı ISS puanını verir. Toplam puan 1 ile 75 arasında 

değişmektedir. AIS’nin 6 olduğu durumda ISS doğrudan 75 olarak kabul edilir. ISS 

puanı 16 ve üzeri olması ciddi bir travma göstergesidir (118,122,123). 

ISS’nin en önemli dezavantajı çoklu travma hastasında sadece üç bölgedeki en 

yüksek AIS puanının hesaplamada kullanılması nedeniyle diğer bölge veya aynı 

bölgedeki farklı organ yaralanmalarını gözardı etmesidir. Özellikle penetran yaralanma 

durumunda bu hesaplama sorun oluşturur. Diğer bir eksiklik ise tüm yaralanmalarının 

skorlamadaki ağırlığının eşit olmasıdır ki, bu durum kafa travmalarının mortalite 

üzerindeki etkisini gözardı etmektedir .Bu eksikliklerin giderilmesi amacıyla Osler ve 

arkadaşları tarafından 1997’de NISS geliştirilmiştir. Anatomik bölge ayrımı gözardı 

edilerek en yüksek üç yaralanmanın karelerinin toplamı ile NISS skoru elde edilir. ISS 

ve NISS arasında yapılan çalışmalarda NISS’nin prognoz tahmininde daha güvenilir 

olduğu tespit edilmiştir (124,125). 

2.6.2. Fizyolojik Skorlama Sistemleri 

Fizyolojik skorlama sistemleri travma sonrası ortaya çıkan vital bulguların ( kan 

basıncı, kalp atım sayısı, solunum sayısı, vücut ısısı ) ölçümünü esas alır ve bilinç 

durumunu değerlendirir. En önemli kullanım alanı triaj uygulamasıdır. Hastanın 
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takibinde ve tedaviye cevabın değerlendirilmesinde kullanılabilirler. Anatomik 

skorlama sistemleri ile birlikte kullanıldığında mortalitenin öngörülmesinde yararlılığı 

artırır (114). 

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

GKS yaralanmada kullanılan en iyi bilinen ve en yerleşmiş ölçek sistemidir. 

GKS ile gözleri açma, sözel cevap ve motor cevabı değerlendirilir. İlk olarak 1974 

yılında Teaslade ve Jennett tarafından geliştirilmiştir. GKS beyin yaralanmasının ölçüsü 

olarak bilinse de gerçekte beyin fonksiyonlarını ölçer. GKS puanı 3 (tamamen cevapsız) 

ile 15 (tam cevap veren) arasındadır ve yaşamla ilişkisi yüksektir. GKS tek başına ya da 

diğer fizyolojik şiddet ölçekleriyle birlikte klinik sonuçla ilişkilidir.Puanlamada 13-15 

puan hafif kafa yaralanması, 9-12 puan orta dereceli kafa yaralanması ve 8 ve daha 

düşük puan ağır kafa yaralanması olarak kabul edilir. GKS basit, tahmin edici ve 

kullanımı kolay ölçek sistemidir (126,127,128,129). 
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Tablo 2. Erişkin ve çocuklarda Glasgow Koma Skoru 

Adult Glasgow Koma Skoru Pediatrik Glasgow Koma Skoru 

Yanıt  Puan Yanıt  Puan 

Gözlerin 

Açıklığı 

Spontan 4 

Gözlerin 

Açıklığı 

Spontan 4 

Sesli uyaranla 3 Sesli uyaranla 3 

Ağrılı uyaranla 2 Ağrılı uyaranla 2 

Yanıt yok 1 Yanıt yok 1 

Sözlü Yanıt 

Oryante 5 

Sözlü Yanıt 

Gülüyor, seslere oryante 

objeleri izliyor etkileşime 

giriyor 

5 

Konfüze 4 Sakinleştirilebilen ağlama 

ve uygun olmayan 

hareketler 

4 

Anlamsız sözler 3 Zaman zaman 

sakinleştirilebilen ağlama 

ve inleme 

3 

Anlamsız sesler 2 Kontrol edilmez, ajite 2 

Yanıt yok 1 Yanıt yok 1 

Motor Yanıt 

Sözlü emirlere uyma 6 

Motor Yanıt 

Spontan hareket  6 

Ağrının lokalize 

edilmesi 

5 Dokunmaya çekerek yanıt 5 

Ağrıya çekerek yanıt 4 Ağrıya çekerek yanıt 4 

Ağrıya fleksör yanıt 3 Anormal Flexion 3 

Ağrıya extensör yanıt 2 Anormal extansiyon 2 

Ağrıya yanıt yok 1 Yanıt yok 1 

Total GKS  3-15 Total GKS  3-15 

 

2.6.2.2. Revize Travma Skoru (RTS) 

Travma skoru (TS) 1981 yılında Champion ve arkadaşları tarafından 

geliştirilmiştir. 5 fizyolojik parametreden (göz açma, sözel cevap, motor cevap, kapiller 

dolum ve solunum cevabı) oluşan kombinasyonun künt yaralanmaya bağlı ölümlerle 

kuvetli bağlantısının olduğunu bulmuşlardır. Sistolik kan basıncı (SKB) ve solunum 

sayısı (SS) eklenerek hasta akıbeti tespitinde ve saha triyajında güvenilir araç olan TS 

oluşturuldu. TS hastane öncesi dönemde solunum cevabı ve kapiller dolumu 

değerlendirmenin zorluğundan dolayı kısıtlı kullanıma sahiptir. Champion 1989 yılında 

TS’nin eksikliklerini gidermek için Revize Travma Skoru (RTS)’yi geliştirdi. RTS 

triyaj ve sonuç için TS’de 3 parametreyi (GKS, sistolik kan basıncı ve solunum sayısı) 

kullanır. 

İki tip RTS vardır. Triyaj versiyonu (T-RTS) 3 parametrenin kodlarının 

toplamıdır. T-RTS’ nin 11’den küçük olması veya herhangi bir kod değerinin 4’den 
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küçük olması travma merkezine triyajı gösterir. RTS kodlanan değerler ağırlıklı 

katsayılarla çarpıldığı zaman iyi bir sonuç tahmin ettiricisidir. Buna kodlanmış revize 

travma skoru (K-RTS) denir. Değerler belirlenmiş ve değerlere 0 ile 4 arasında kodlar 

verilmiştir. K-RTS değerleri 0 ile 7,8408 arasındadır. Daha yüksek değer artmış yaşama 

oranını gösterir (126). 

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

GKS Sistolik kan basıncı (SKB)   

(mmHg) 

Solunum hızı (SH)      

(dk) 

Puan 

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 hesaplaması için kullanılan formül:  

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

 

2.6.3. Birleşik Skorlama Sistemleri 

Anatomik ve fizyolojik travma skorlarının var olan dezavantajlarını bertaraf 

etmek ve tam doğru bir mortalite tahmini yapmak nedeniyle birleşilk sistemler 

geliştirilmiştir (126). 

2.6.3.1. Travma Skoru ve Travma Şiddet Skoru (Trauma Score and Injury 

Severity Score) (TRISS) 

Boyd ve arkadaşları tarafından geliştirilen bu skorlama sistemi yaralanma tipi, 

hasta yaşı, RTS, ISS birleştirilerek mortalite hespalanmasını mümkün kılmaktadır. 

Lojistik regresyon analizi kullanılarak %50 hayatta kalma oranı hesaplanır. TRISS 

metodunda x ekseninde ISS’nin, y ekseninde RTS’nin kullanıldığı bir grafik 

oluşturulur. Bu grafikte yer alan S50 çizgisi %50 hayatta kalma şansını gösterir. Ölüm 

vakaları bu çizginin üstünde, yaşayanlar altında olmalıdır. Travma araştırmalarında 

kullanılan bir yöntem olmuşsa da hesaplama zorluğu nedeniyle günlük pratikte pek 

kullanılmamaktadır (131). 
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2.6.4. Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II  (APACHE II) Skoru 

Knaus ve arkadaşları tarafından 7 major organ sistemine ait 34 parametreden 

oluşan APACHE skorlaması 1981 yılında ilk kez tanımlanmıştır. Bütün dünyada yoğun 

bakım ünitelerinde en çok kullanılan hayatta kalma tahmininde kullanılan modeldir. Bu 

skorda, hastanın yoğun bakım ünitesine kabulü ya da kabulünden sonraki ilk 24 saat 

içerisinde hastanın değerlerine göre hastalığın ciddiyetini ve ölüm riskini tahmin etmek 

amaçlanmıştır. Daha sonra orijinal prototip revize edilerek basitleştirilmiş bir versiyonu 

olan APACHE II skoru geliştirilmiştir. APACHE II skoru hastalık şiddetinin genel bir 

ölçüsünü sağlamak üzere rutin olarak ölçülen 12 fizyolojik parametre, yaş ve önceki 

sağlık durumu bilgisine dayalı bir skorlama sistemidir. Bu 12 fizyolojik değişken; ateş, 

ortalama arteriyel basınç, dakika kalp hızı, dakika solunum sayısı, parsiyel arteriyel 

oksijen basıncı, serum kreatinin düzeyi, arteriyel pH, serum sodyum değeri, serum 

potasyum değeri, hematokrit, beyaz küre sayımı ve Glasgow Koma Skoru’nu 

içermektedir. Kullanılan parametreler ile hastanın yoğun bakıma yatışından sonraki ilk 

24saat içerisindeki en kötü değerleri hesaplanır ve APACHE II skoru 0 ile 71 olup, 

yüksek skorlar mortalite ile çok iyi bir korelasyon göstermektedir. Hem cerrahi hem de 

dahili yoğun bakım hastaları için kabul edilmiştir ancak acil serviste hızlı skorlama 

yapmak için kullanışsızdır (132,133,134). 

2.7. Çoklu Travma Hastasına Yaklaşım (ATLS) 

Ciddi travma hastalarının yönetiminde açık, basit ve organize bir yaklaşım 

gerekmektedir. Bu yaklaşım hastane öncesi ve hastane dönemi olmak üzere 2 başlıkta 

değerlendirilebir. Hastane öncesi dönem; olay yerinde yapılması gerekenler, hastane ile 

iletişime geçme, ayrıntılı anamnez, en hızlı şekilde transport ve triyaj işlemlerini içerir 

(131). Hastane döneminde, organize yaklaşım travma yönetimi için elzemdir. İleri 

Travma Yaşam Desteği olarak yayınlanmıştır ve bu yaklaşım AcBCDEFG şeklinde bir 

sıralama ile yapılmaktadır (17). Hastane dönemi hazırlık, ilk bakı, resüsitasyon, ikinci 

bakı ve sık sık tekrar değerlendirmeden oluşur. Birincil bakıda hayatı tehdit eden 

yaralanma hemen belirlenmeli ve bulunan patoloji eş zamanlı olarak tedavi edilmelidir. 
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Birincil bakının basamakları: 

Acirway: Hava yolunun sağlanması ve servikal koruma 

Breathing: Solunumun ve ventilasyonunun değerlendirilmesi (yeterli 

oksijenizasyonunsağlanması) 

Circulation: Dolaşımın değerlendirilmesi (Kanama kontrolü ve end-organ 

perfüzyonunun sağlanması) 

Disability: Nörolojik durumun değerlendirilmesi 

Exposure: Hipotermi önlenerek elbiselerin çıkartılması ve mümkün olabilecek 

yaralanmanın araştırılması 

Foley sonda 

Gastrik sonda 

Ciddi travma hastalarında hava yolu obstrüksiyonu ve yetersiz ventilasyon 

dakikalar içerisinde hipoksi ve ölüme neden olmaktadır. Yapılan çalışmalar göstermiştir 

ki travma hastalarında önlenebilir major ölüm nedeni hava yolu obstrüksiyonudur. Bu 

nedenle, ciddi yaralanması olan travma hastalarında hava yolu değerlendirmesi ve 

yönetimi kritik ilk adımdır. Hava yolu obstrüksiyonuna dil, yabancı cisim, aspirasyon, 

doku ödemi ve hematom neden olmaktadır. Travma hastalarında kesin entübasyon 

endikasyonları tam olarak klavuzlarda bulunmamaktadır. Ancak hemodinamik olarak 

stabil olmayan hastalarda şüphe var ise erken entübasyon yapılmalıdır. Hava yolunun 

güvenliğinin sağlanması önceliklidir. Hava yolunun korunmasında öncelikle çene ileri 

itilerek ve görülebilen hava yolu tıkanıklığı yapan cisimler temizlenerek sağlanır. Ancak 

hastanın hava yolu korunamadığı ya da sağlanamadığı ve oksijenasyon ya da 

ventilasyon bozulduğu durumlarda nazal ya da trakeal entübasyon ve laringeal mask 

gibi araçlar ile hava yolu açılır ve solunum devamlılığı sağlanır. Bunlar ile 

sağlanamıyor ise krikotirotomi ya da treakeotomi yapılmalıdır. Aksi kanıtlanana kadar 

tüm künt travma hastalarında servikal omurga yaralanması olduğu kabul edilmelidir ve 

servikal stabilizasyon sağlanmalıdır. Bu hastalarda hava yolu kotrolü sağlanırken hava 

yolu çene itme hareketi ile yapılmalıdır. Entübasyon yapılacak ise elle ya da boyunluk 

ile stabilize edilerek yapılmalıdır. Hava yolu değerlendirilirken hava yolu 
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obstrüksiyonu, servikal fraktür, mandibula ve maksilla fraktürlerine dikkat edilmelidir 

(17,135,136). 

Havayolu açıklığı sağlandıktan sonra oksijenasyon ve ventilasyon yeterliliği 

değerlendirilmelidir. Oksijenasyon ve ventilasyonu bozması nedeniyle göğüs travması, 

travma ile ilişkili ölümlerin yüzde 20-25'ini oluşturur. İnspeksiyon ile göğüs duvarında 

interkostal çekilme, asimetrik ya da parodoksal hareketler, oskültasyonda solunum 

sesleri ve palpasyonda krepitasyon, cilt altı amfizem ve deformite gibi yaralanma 

bulguları aranmalıdır. Stabil olmayan hastalarda portable akciğer grafisi çekilmelidir. 

Pulsoksimetreyle monitörizasyon, arteryel kan gazları takibi, solunum paterni 

gözlenmesi önemlidir. Masif hemotoraks, tansiyon pnömotoraks, açık göğüs 

yaralanması, yelken göğüs ile birlikte akciğer kontüzyonu ve kardiyak tamponad gibi 

hayatı tehdit edici durumlara hızlıca tanı konmalı ve tedavi edilmelidir. Ultrasonografi 

bu tanıların konulmasında oldukça faydalıdır (7,17). 

Tansiyon pnömotoraks olan hastalara görüntüleme öncesi ikinci interkostal 

aralık midklavikular hattan ya da beşinci interkostal aralık midaksiller hattan 14 gauge 

iğne ile dekompresyon yapılmalıdır. İğne dekompresyonundan önce tanının 

doğrulanması gerekiyor ise yatakbaşı ultrasonografi tanıda düz grafiden daha sensitiftir. 

Eğer ekipman hemen hazır olacak ise iğne dekompresyonu yapmadan direkt olarak 

göğüs tüpü takılabilir. Hemotoraks veya pnömotoraks var ise göğüs tüpü takılmalıdır 

(137). 

Hava yolu ve solunum stabilize edildikten sonra santral nabızları palpe ederek 

hastanın dolaşım durumunun ilk değerlendirmesi yapılmalıdır. Hastanın kan basıncı 

normal olsa bile birincil bakı ertelenmemelidir. Hastanın nabızları, kalp hızı ve kan 

basıncı gibi dolaşım göstergeleri değerlendirilmelidir. Dolaşım değerlendirildikten 

sonra periferden 16 gauge ya da daha büyük çaplı iki adet damar yolu açılmalıdır. 

Damar yolu açılırken kan testleri için kan alınmalıdır. Periferik damar yolu açılamıyor 

ise intraosseöz yol ya da santral kateter takılmalıdır. Hayatı tehdit eden kanamalar 

kontrol edilmelidir. Eksternal kanamalarda direkt bası, turnike gibi yöntemler ile 

durdurulmalıdır. Bu yöntemler başarısız olur ise hemostatik ajanlar kullanılmalıdır. 

Pelvik kanamalarda pelvik binder kullanılmalıdır. Travma hastalarında hipotansiyon 

varlığı ya da şok bulguları (soluk, soğuk ve nemli cilt) kanamayı gösterir ve ciddi 
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kanamada mortalite oldukça yüksektir. Travma hastalarında meydana gelen taşipne, 

taşikardi, hipotansiyon, kapiller perfüzyon ve nabız basıncının azalması ve deliryum 

şokun temel belirtileridir. Bu hastalarda izotonik kristaloidler ile sıvı resüsitasyonuna 

başlanmalıdır. Aşırı sıvı verilmesinden de kaçınılmalıdır. Sıvı resüsitasyonuna rağmen 

hemodinamik insitabilitesi olan hastalar genellikle kan nakli ve kanayan kaynağın kesin 

kontrolünü gerektirir. Eksternal, intratorasik, intraperitoneal, retroperitoneal ve pelvisde 

ciddi kanamalar meydana gelir. Eğer transfüzyon gerekiyorsa plazma, trombosit ve kan 

1:1:1 oranında verilmelidir. Transfüzyon gerektiren hastalarda eğer hasta ilk üç saat 

içerisinde geldi ise traneksamik asit tedavisinden fayda görür. Taşikardi, boyun 

venlerinde dolgunluk ve kalp seslerinde azalma gibi kalp tamponadını düşündüren 

hallerde acil tedavi gereklidir. Tanı doğrulandıktan sonra perikardiyosentez ve 

gerekliyse acil torakotomi uygulanmalıdır (138,139). 

Travma hatalarında tüm sıvılar mümkünse ısıtılarak verilmelidir. Hipotermi, asit-

baz dengesini, kalp fonksiyonlarını ve pıhtılaşmayı bozar. Trombosit sekestrasyonuna 

ve eritrosit deformasyonuna neden olur. Hemoglobin dissosiasyon eğrisi sola kayar, 

laktat, sitrat ve bazı anestezik maddelerin metabolizması yavaşlar. Hasta stabil olunca 

santral venöz basınç ve idrar çıkışı monitörize edilmelidir. Yetersiz organ 

perfüzyonunda aerobik metabolizma aksar, laktik asit artar ve metabolik asidoz oluşur. 

NaHCO3, CO2 ve HCO3 iyonuna ayrışır. İntrasellüler asidoz geçici olarak artar. Çünkü 

hücre membranından CO2 daha kolay, HCO3 daha zor geçer. Asit-baz dengesi, yeterli 

sıvı vererek, organ perfüzyonunun yeniden sağlanmasıyla daha etkili bir şekilde tedavi 

edilmiş olur. Laktat karaciğerde bikarbonata dönüşür, hidrojen iyonu böbreklerden 

atılır. Hipovolemik şoktaki hastaya ilk önce vazopressör vermekten kaçınmak 

gerekmektedir. Yeterli sıvı verilmesine rağmen hipotansiyon devam ederse, birlikte 

kardiyojenik şok da varsa, o zaman inotropik maddeler verilmelidir. Devam eden 

kanama, kardiyojenik şok (perikard tamponadı, miyokard kontüzyonu), nörojenik şok 

(beyin sapı disfonksiyonu, medulla spinalis kesisi), septik şok,  ağır asidoz, hipotermi 

ve pulmoner yetmezlik (pnömotoraks, hemotoraks) meydana gelmiş hastalarda sıvı 

tedavisine yanıt alınamayabilir (138,139). 

Hava yolu, solunum ve dolaşım ile ilgili problemler halledildikten sonra hastanın 

nörolojik muayenesi yapılmalıdır. Nörolojik muayene; Glasgow koma skoru, pupil 

çapları, bilinç ve mental durum, motor fonksiyonlar ve duyu muayenesini içermelidir. 
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Ayrıca, racoon eyes, battle sign, otore, rinore ve hemotimpanium gibi kafa tabanı kırığı 

göstergelerinin varlığı araştırılmalıdır. Bilinç için beyinde belirli bir merkez yoktur. 

Asendan retiküler aktivite edici sistem, diensefalon, hipokampus, frontal loblar, korpus 

mamillare ve serebral kortekslerin hepsi şuurdan sorumlu merkezlerdir. GKS 3- 8 arası 

komayı, ciddi kafa kafa travmasını düşündürür. Tek başına entübasyon endikasyonudur. 

8- 12 orta derecede travmadır. 13- 15 hafif yaralanmadır. GKS 3- 4 olan hastaların 

%97’si hayatını kaybeder veya vegetatif durumda yaşarlar. Dekortike ve deserebre 

cevap ciddi beyin hasarını gösterir. Pupil çapları ile ışık refleksinin olup olmaması 

yapısal ve metabolik serebral fonksiyon bozukluğunu birbirinden ayırmada tek 

özelliktir. İzokorik ve ışığa reaktif pupiller göz ile mesensefalon arasındaki bölgenin 

sağlam olduğunu gösterir. Anizokori ve ışık refleksinin olmaması herniasyonu 

düşündürmelidir. Hastanın pupil çapları önemlidir ve her iki pupil çapı arasındaki fark 1 

mm’den büyükse anlamlıdır. Göz hareketleri okulosefalik ve okülovestibüler refleksler 

beyin sapı hakkında bize bilgi verir. Beyin ve beyin sapı lezyonu olan hastalarda çeşitli 

solunum anomalileri olabilir. En sık Cheyne-Stokes solunumu gözlenir. Medulla 

spinalis yaralanması meydana geldiğinde taşikardisiz hipotansiyon, dar nabız basıncı ve 

vazokonstrüksiyon gibi semptomlar görülebilir (140). 

Çoklu travma hastasına yaklaşımda birincil bakının son aşamasında tam bir fizik 

muayene için hasta tamamen soyulmalıdır. Herhangi bir yaralanmayı gözden 

kaçırmamak için, tüm vücut kontrol edilmelidir. Eşzamanlı olarak hastayı hipotermiden 

korumak için tedavi başlatılmalı, gerekirse profilaktik olarak ısıtılmış intravenöz sıvı, 

battaniye, ısıtma lambaları ve ısıtılmış hava sirkülasyonu sağlanmalıdır. Islak giysiler 

hızlıca çıkarılmalıdır. Özellikle kış aylarında, hipotermi riski yüksek olduğundan 

ameliyathane ve acil servis resüsitasyon odası ısıtılmalıdır. Hipotermi koagülopati ve 

çoklu organ yetmezliğinin gelişmesine katkıda bulunur (140,141). 

Resüsitasyon safhasında yapılacak öncelikli işlemlerden biriside foley sonda ile 

sıvı resüsitasyonuna olan cevabı incelemektir. Foley sonda öncesinde kontrendike olan 

durumların varlığını kontrol etmek gerekir. Sıvı resüsitasyonuna yeterli yanıtın 

olduğunu söyleyebilmek için 0,5-1 cc/kg/dk idrar çıkışı olmalıdır. Üretral yaralanma 

göstergesi olan eksternal meatusta kan görülmesi, skrotum ya da labium majus’ta 

ekimoz görülmesi, rektal muayene ile prostatın yukarı doğru yer değiştirmiş 

olduğununun tespit edilmesi durumlarda foley sonda takılması kontreendikedir. Foley 
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sondanın kontrendike olduğu durumlarda sistofiks ile mesane kateterizasyonu 

uygulanmalıdır (142).. 

Hava yolu güvenliği sağlandıktan sonra, resüsitasyon safhasında gastrik içeriği 

boşaltmak ve gastrik dekompresyon için nazogastrik sonda takılmalı ancak bunun için 

cribriform kemik sağlam olmalıdır. Eğer maksillofasial travma var ise orogastrik yol 

kullanılabilir (142). 

Radyolojik tetkikler hastanın resüsitasyonunu engellemeyecek biçimde dikkatli 

bir şekilde yapılmalıdır. Özellikle stabil olmayan hastalarda yatak başı düz grafiler 

hastanın değerlendirilmesinde önemli rol oynamaktadır. Düz grafiiler acil serviste ya da 

ameliyathanede alınabilir. Yan servikal, akciğer ve pelvis hızlıca görüntülenmelidir. 

Eğer şuuru tamamen açık bir hasta servikal bölgesine doğrudan darbe almamışsa, boyun 

ağrısı yoksa ve aktif olarak boyun extansiyon, fleksiyon ve rotasyon hareketlerini 

yapıyorsa servikal omurgalarının normal olduğu söylenebilir. Normal beyin tomografisi 

olan ancak şuuru kapalı olan hastalarda mutlaka servikal immobilizasyon devam 

ettirilmelidir. Travma sonrası erken dönemde, ilk 72 saat içerisinde, ligament 

yaralanması olup olmadığını tespit etmek için mağnetik rezonans görüntüleme 

yapılmalıdır. Göğüs grafileri; hayatı tehdit edebilecek olan toraksda yer kaplayıcı 

lezyon, mediastende genişleme, akciğer parankim yaralanmaları ve vertebral kolon 

yaralanmaları değerlendirilebilir. Ayrıca göğüs grafileri hastaların entübasyon tüplerinin 

yerleşimini değerlendirmek için de kullanılabilir (143). 

Travmalı hastalarda yapılan focused assesment with sonography (FAST) stabil 

olmayan hastaların genellikle tedavisinin belirlenmesinde ve primer bakıda dolaşımın 

değerlendirilmesinin önemli bir parçasıdır. FAST perikardiyal ve intraabdominal mayiyi 

tespit eder ve abdominal yaralanmada fizik muayeneden daha iyi doğru olarak ortaya 

koyar. Stabil hastalarda FAST sekonder bakıya kadar ertelenebilir. Pnömotoraks da 

FAST ile tespit edilebilir. Pelvik fraktürlerde faydası daha azdır. Son yıllarda extended-

FAST travma hastalarında önerilmektedir. Stabil olmayan hastalarda hastalarda 

resüsitasyon sonrası bilgisayarlı tomografi çekilmelidir. Elektrokardiyogram ve 

laboratuar testleride (Tam kan, glukoz, elektrolitler, böbrek fonksiyonları, karaciğer 

enzimleri, amilaz, lipaz, kan grubu, kardiyak enzimler, aPTT, INR) çalışılmalıdır (144). 
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Tüm travma hastaları birincil bakı ile stabilize edildikten ve radyolojik tetkikler 

yapıldıktan sonra ikincil bakı yapılmalıdır. İkincil bakıda detaylı hikaye alınmalı ve 

tepeden ayağa fizik muayene yapılmalıdır. Bunların sonucunda da ilk bakıda kaçırılmış 

yaralanmalar düşünülerek tetkikleri yapılmalıdır. Genellikle gözden kaçırılan 

yaralanmalar; boş organ yaralanması, pankreas ve duedonal yaralanma, diafragma 

rüptürü, aortik yaralanma, perikardial tamponad, özefagus perforasyonu, ektremitelerin 

vasküler yaralanması, kompartman sendromu, kardiyak yaralanma ve fraktürler dikkatle 

ikincil bakıda aranmalıdır. Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda ikincil bakı 

vakit kaybetmeden yapılmalıdır. Bazı hastaların direkt ameliyathaneye ya da 

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

Travma hastalarında sıvı tedavisindeki ana hedefler; dolaşan plazma volümunün 

hızla yerine konması ile sistemik hemodinaminin ve mikrosirkülasyonun stabil hale 

getirilmesi, majör asit-baz bozukluğunun düzeltilmesi, inflamatuvar kaskat sisteminin 

aktivasyonunun engellenmesi, hücrelere oksijen dağılımının sağlanması ile hücre 

metabolizmasının normalleşmesidir. Verilecek sıvının uygun sürede verilmesi ve bunun 

içinde uygun branüllerin seçimi tedavi, öncesinde ayrıca düşünülmeli ve uygun kateter 

takılmalıdır (145). 

Kristaloid solüsyonlar intravasküler alanı hızla terk ettikleri için hacim etkileri 

kısa sürelidir. Verilen kristalloid solüsyonun sadece %25’i intravasküler alanda kalırken 

%75 damar dışına kaçar. Plazma proteinlerinin dilüsyonuna ve plazma kolloid onkotik 

basıncın düşmesine neden olurlar. Azalmış intravasküler onkotik basınç nedeniyle 

resusitasyon için geniş volüm gereken durumlarda büyük miktarda yapılan tuz 

solüsyonu infüzyonlarının pulmoner ödem, solunum yetmezliği ve organ fonksiyon 

bozukluğuna yol açabileceği belirtilmektedir. Kristalloidler ucuzdur, üç boşluğu restore 

eder. Anaflaksi oluşturmazlar ve 

koagülasyon sistemi ile etkileşime girmezler (146). 

Kolloidler, osmotik aktivitesi olan yüksek molekül ağırlıklı maddelerdir (>30000 

mol). Plazma onkotik basıncını artırırlar. İntravasküler alana sıvı çekilmesine neden 

olarak dolaşan volümü genişletirler. Vasküler yatakta daha uzun süreli kaldıkları için 

sirkülatuvar volumu kristalloidlerden daha fazla genişletirler. Sentetik ve doğal 

kolloidler olmak üzere iki grupta incelenir. Doğal kolloidler, insan albumini; sentetik 
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kolloidler ise dekstran, hidroksi etil nişasta ve jelatindir. Kolloidler hemodinamiği 

kristalloid solüsyonlarına göre daha fazla iyileştirir. Fakat kolloid solüsyonları 

pahalıdırlar. Ayrıca serum kalsiyumunun iyonize fraksiyonunda azalmaya, 

immuglobulin seviyesinin dolaşımda azalmasına, tetanoz toksoidine immun 

reaksiyonun azalmasına ve albumin üretiminin endojen olarak azalmasına yol açarlar. 

Albuminle yapılan volüm tedavisi diğer volum replasman stratejileri ile 

karşılaştırıldığında mortalite üzerine faydası olmadığı görülmüştür (147). 

Viral enfeksiyonların taşınma riski ve immün sistem üzerine negatif etkisi kan 

yerine diğer sıvıların tercih edilmesine neden olmuştur. Elektrolitli sıvıların 

kullanılabileceği üst sınır ise hastanın tolere edebileceği anemi derecesiyle orantılıdır. 

Hematokritin ve arteriyel oksijen taşıma kapasitesinin azalması özelikle riskli hastalarda 

tehlikelidir. Hastanın oksijen taşıma kapasitesini dikkatli değerlendirmek gerekir. Ne 

yazık ki hala güvenli hemoglobin seviyesi bilinmemektedir. Özelikle yaşlı ve kritik 

hastalarda pulmoner ve kardiyak fonksiyonların zayıflaması oksijen dağılımını 

bozacaktır. Bununla birlikte kan ve kan ürünleri kullanımı ise şiddetli anemi ve 

koagülasyon bozukluğu ile sınırlı tutulmalıdır. Mümkün olduğu sürece alıcıya kendi 

ABO ve Rh grubundan kan verilmelidir. Acil durumlarda 0 Rh-grubu kanla transfüzyon 

yapılabilir. Transfüzyona başlamadan önce mutlaka çapraz karşılaştırma yapılmalıdır. 

Eritrositlerde hemoliz oluşturacağından kanla birlikte dekstrozlu sıvılar verilmez (147). 

Yeterli sıvı replasmanına rağmen hastanın hemodinamik dengesi stabil hale 

gelmiyorsa (hipotansiyon, ortostatik hipotansiyon, tasikardi, periferik soğukluk, idrar 

hacminde azalma gözleniyorsa) hastanın tam kan transfüzyonuna ihtiyacı vardır. 

Hematokrit’i %36-45’tir. Kanaması devam etmeyen bir erişkinde bir ünite tam kan 

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

Eritrosit süspansiyonunun hematokrit seviyesi %79-80’dir. Transfüze edilecek 

eritrosit süspansiyon miktarı da hastanın klinik durumuna bağlıdır. Hastanın semptom 

ve klinik bulgularının düzeltilmesi esastır. Eritrosit süspansiyonu 1-6oC’de depolanır.  

Isıtılmadan verlidiğinde hipotermiye neden olabilir. Hipotermi ise ventriküler aritmiye 

neden olabilir, hipokalsemiyle aritmi artar ve sol ventrikül fonksiyonu bozulur. Aritmi 

özelikle eritrosit süspansiyonu kardiyak iletim sistemine yakın yerleştrilen santral 
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yoldan verildiğinde oluşur. Bu nedenle santral yol atriumdan uzak olmalıdır, 

ayrıca eritrosit süspansiyonu yavaş verilmeli ve ısıtılmalıdır. Isısı 420C’nin üzerine 

çıkarılmaz, hemoliz oluşur (19,147). 

Travma hastalarında dilüsyonel koagülopatiye neden olmamak için taze donmuş 

plazmada (TDP) eritrosit süspansiyonu ile birlikte verilir. Hastaya 1mL/kg TDP 

verildiğinde pıhtılaşma faktörleri % 1 oranında artar. Sadece pıhtılaşma faktörlerini 

yerine koymak için kullanılır. TDP Faktör VIII hariç diğer koagülasyon faktörlerini 

içerir. Travmada protrombin zamanı (PTZ) ve parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT) 

1,5 kat uzadığında, masif transfüzyon ve dissemine intravasküler koagülopati (DIC) 

geliştiğinde kullanılır. Başlangıç tedavi dozu 10-15 ml/kg’dır (19,147). 

2.8. Travma Hastalarında Mortalite ve Morbidite 

Çağımızın en ciddi problemlerinden biri olan travma, toplumları ekonomik, 

sosyal ve sağlıkla ilgili önemli sorunlar ile karşı karşıya bırakmaktadır. Özellikle genç 

nüfusu etkilemesi nedeniyle erken yaşta ölüm ve iş gücü kaybına yol açan ciddi bir 

problemdir. Aslında travmalar koruyucu ve engellenebilir sağlık problemleri içerisinde 

yer almaktadır. Günümüzde, gerek teknolojik ve gerekse tıbbi gelişmelere rağmen tüm 

yaş gruplarında kanser ve kardiyovasküler hastalıklardan sonra üçüncü, 1-44 yaş 

grubunda ise birinci sıradaki ölüm nedeni olmaya devam etmektedir  (1). Ülkemiz 

nüfusunun büyük çoğunluğunun bu yaş grubunda yer aldığı düşünülürse, travmanın 

önlenmesi ve çoklu travma hastasının tedavi süreci daha da önem kazanmaktadır. 

Travma oluştuktan sonra yapılabilecekler sınırlı, pahalı ve hastalar için de 

bedensel olduğu kadar ruhsal bozuklukları da neden olan bir süreçtir. Bu sürecin en iyi 

şekilde atlatılması için hastane hizmetlerinin etkili, kaliteli ve sonuç alıcı bir biçimde 

yapılması öncesinde de travmadan korunmak için sosyal ve çevresel önlemlerin 

alınması gerekmektedir. Travma sonucu olan ölüm oranlarının azaltılması için; 

mortaliteyi etkileyen nedenlerin netleştirilmesi hem travma hastasına yaklaşım 

sistematiği hem de koruyucu engelleyici yöntemlerin geliştirilmesi açısından büyük 

önem taşımaktadır. Son zamanlarda yapılan çalışmalar engellenebilir travma 

ölümlerinin saptanması ve alınabilecek tedbirlerin ortaya çıkarılmasına yöneliktir. 

Travma sonucu oluşan yaralanmalar acil servislere en sık başvuru nedenlerinden 

biridir. Amerika Birleşik Devletleri’nde acil servis başvurularının yaklaşık %40’ını 
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travma hastaları oluşturmaktadır (1). Ülkemizde bu konuyla ilgili geniş bir çalışma 

yoktur; ancak acil servise başvuruların %7 ile %20’sinin travma hastalarının 

oluşturduğu tahmin edilmektedir (2). İş güvenliğinin sıkça tartışıldığı, her yıl 13000’den 

daha fazla insanın trafik kazalarında hayatını kaybettiği ülkemizde travma hastalarının 

gelişmiş ülkelere göre çok daha fazla olduğu aşikardır. Bu hastaların çoğunluğunu genç 

yaş grubu oluşturmaktadır. Travmalar, beklenilen yaşam süresi uzun olan bu genç 

insanların sakat ya da iş göremez hale gelmesine yol açarak ağır psikolojik, sosyal ve 

ekonomik sorunların ortaya çıkmasına neden olur. 

Tüm dünyadaki ölümlerin %10 oranında travmaya bağlı olduğu bildirilmiştir, bu 

oranın travma hastasının artması nedeniyle giderek artacağı ön görülmektedir (3). 

Ülkemizde 2015 yılında, Türkiye İstatistik Kurumu’nun yaptığı incelemelere göre tüm 

ölümlerin %3’ü travma nedeni ile gerçekleşmiştir (4). Yine bu verilere göre en sık 

travma sonucu ölüm motorlu taşıt kazasına bağlı olup, bu kazalarda 7530 ölüm olayı 

gerçekleşmiştir. 

Travmaya bağlı ölümler trimodal dağılım göstermektedir (6,7,8,9,10,11). 

Ölümlerin %50’si olay yerinde saniyeler ve dakikalar içerisinde gelişir, %30’u ise 

travmadan sonraki dakikalar ve ilk birkaç saatte (altın saatler) hastaneye nakil ve acil 

servis safhasında olur ve %20’si de geç dönemde, sıklıkla günler ve haftalar içerisinde 

yoğun bakımlarda sepsis, çoklu organ yetmezliğinden ve/veya tanısı konulamamış 

yaralanmalara bağlı meydana gelirler. Olay yerinde görülen ölümler beyin, beyin sapı, 

spinal kord, kalp, aort ve büyük damarların laserasyonuna bağlı ortaya çıkmaktadır. Bu 

tip yaralılara genel anlamda erken müdahale mümkün değildir ve olay yerinde ölürler. 

Bu dönemde ölümler, ancak kazalara karşı koruyucu önlemlerin alınması ile 

azaltılabilir. Altın saatlerde görülen ölümler ise epidural veya subdural kanamalar, 

hemo-pnömotoraks, dalak rüptürü, karaciğer laserasyonu, pelvik kırıklar veya belirgin 

kan kaybına yol açan diğer yaralanmalara bağlı ölümler olur. Altın saatte yapılan erken 

ve etkili müdahale ile bu hasta grubu kurtarılabilir. Acil servislerde veya ambulansta 

çalışan sağlık personelinin en yararlı olabileceği hastalar altın saatte getirilenlerdir. 

Ücüncü gruptaki ölümler genellikle travmadan bir gün sonra görülmektedir ve sıklıkla 

enfeksiyon, çoklu organ yetmezliği gibi nedenler ile olmaktadır. 
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Acil servislere getirilen multiple travmalı hastaların morbidite ve mortalitesini 

etkileyebilecek birçok faktör bulunmaktadır. Özellikle yaş, yaralanmanın mekanizması, 

yaralanma şekli, yaralanmanın ciddiyeti, yaralanan bölge (kafa travması, toraks 

yaralanması, solid organ ve major damar yaralanması vs), kişinin önceki hastalıkları, 

hastanın Glasgow Koma Skoru, kullandığı ilaçlar ve hastalara uygulanan müdahaleler 

gibi birçok faktör morbidite ve mortalitede rol oynamaktadır. Çoklu travmada 

mortalite/morbiditenin yüksek olması nedeni ile travmaya özgü özel yaklaşımlar 

gerektirmektedir. Bu nedenle, bu hastalarda ölüm riskini azaltmak amacı ile altın 

saatlerde hava yolu açıklığı, solunum, dolaşım, servikal stabilizasyon, nörolojik 

durumun hızlıca değerlendirilmesi ve bulunan patolojiye göre tedavilerin hızlı yapılması 

önerilmektedir. 

Mortalite ve morbiditenin azaltılması için yapılacak çalışmalar, bu üç tipin her 

biri için özgün tanımlamaları ve çözümlerini içermelidir. Kaza önleme çalışmaları, 

yasal düzenlemeler, eğitim programları, kampanyalar, kamu spotları gibi koruyucu 

yöntemlerle çok daha başarılı adımlar atılabilir. Travma yaklaşımlarının geliştirilmesi, 

travma merkezlerinin kurulması, hızlı nakil ve nakil süresince etkin tedavi 

yöntemlerinin geliştirilmesi personel eğitimi gibi çalışmalar ile ikinci tip ölümlerin 

azaltılması sağlanabilir. Geç ölümlerin azaltımında travma bakım sistemlerinin 

geliştirilmesi, deneyimli ekiplerin oluşturulması, yetkin travma merkezlerinin kurulması 

etkili olabilir. 
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3. MATERYAL VE METOD 

Bu prospektif çalışmaya İnönü Üniversitesi Etik Kurul Başkanlığı’ndan 2015/47 

protokol numaralı çalışma onayı alındıktan sonra başlandı. 

3.1. Olgu seçimi 

Çalışmamıza, 01 Nisan 2015 ile 31 Mart 2016 tarihleri arasında, İnönü 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp Anabilim Dalı’na 18 yaş ve üzeri, yüksekten düşme, 

araç içi ve araç dışı trafik kazası gibi nedenler ile çoklu travma geçiren ve ISS puanı 16 

ve üzeri olan 201 gönüllü erişkin hastada yapıldı. 

3.2. Verilerin toplanması 

Çalışma grubuna alınan her hastaya acile ilk geliş ve takiplerinde izlenecek olan 

verileri kaydetmek için standart bir form hazırlandı. Her hastanın verileri daha önceden 

hazırlanan bu standart çalışma formlarına kaydedildi. Acil Tıp Anabilim Dalına 

herhangi bir nedenle travmaya maruz kalmış ve çoklu travma tanısı alan 18 yaşın 

üzerindeki gönüllüler çalışmaya alındı. Çoklu yaralanması olan bu hastalar ATLS 

(Advanced Trauma Life Support) protokolüne göre yönetildi. Hastalar gelir gelmez 

monitörize edildi ve iki büyük çaplı damar yolu açıldı. Hastanın nabız, tansiyon 

arteriyel, ateş, solunum sayısı ve oksijen saturasyonları monitörize edildi ve geliş 

verileri bu forma kaydedildi. Hızlı bir şekilde hastaların birincil muayeneleri yapıldı. 

Glasgow Koma Skalaları ve travma skorları (ISS ve AIS) belirlendi. Damar yolu 

açıldığı sırada hastalara herhangi bir tedavi başlanmadan önce hemoglobin, hematokrit, 

trombosit, aPTT, INR, laktat, kan gazları, glukoz, böbrek fonksiyonları, karaciğer 

enzimleri, elektrolitler, kan grubu ve cross match için kan örnekleri alındı. Birincil 

muayenede tespit edilen ve ATLS protokolüne göre acil müdahale edilmesi gereken 

durumların tedavisi yapıldı. Stabil olmayan hastaların radyolojik tetkikleri stabilize 

edildikten yapıldı. Stabilize edilemeyen ve acil cerrahi gerektiren hastalar operasyona 

gönderildi ve operasyondan sonra diğer eşlik edilen yaralanmalar tespit edildi. Stabil 

olan hastaların muayene bulguları, radyolojik bulgular ve laboratuar bulgularına göre 

tanı ve tedavileri yapıldı. Hastalar yaş, cinsiyet, travma oluş şekli, solunum sayısı, 

arteriyel kan basıncı, nabız sayısı, oksijen saturasyonu, baş-boyun, abdomen, göğüs, 

pelvis ve ekstremite yaralanması olup olmadığı, pozitif radyolojik bulguları, yattığı 
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klinik, yapılan tedavi (cerrahi operasyon, medikal takip), yoğun bakım ve hastane yatış 

süreleri ve mortalite incelendi. Bu hastaların yoğun bakıma ve servise kabulünden 24 

saat sonraki APACHE II ve Multi-Organ Dysfunction Score (MODS) skorları 

hesaplandı. Her hastaya acil serviste ve yattıktan sonra uygulanan müdahaleler; 

entübasyon, acil servise başvuru sırasında ya da acil servise gelmeden önce uygulanan 

kardiyopulmoner resüssitasyon, antibiyotik kullanımı, taze donmuş plazma, trombosit 

ve kan transfüzyonu, uygulanan hemodiafiltrasyon ve hemodiyaliz günlük takiple bu 

formlara kaydedildi. Hastaların yattığı yerdeki takipleri sırasında gelişen 

komplikasyonler ve gelişen organ yetmezliği önceki çalışmalara göre tanımlanarak 

önceden hazırlanmış olan forma kaydedildi (148, 149,  150). Organ yetmezliklerinden 

biri olan nörolojik yetmezlik GKS’na göre yapıldığından ve kafa travmalı hastalarda bu 

skor yaralanmaya bağlı düşük çıkacağından organ yetnmezlikleri içerisinde 

değerlendirilmeye alınmadı. Akut respiratuar disstres sendromu (ARDS), Murray ve 

arkadaşlarına göre tanımlandı ve değerlendirmede akciğer grafisi, parsiyel oksijen 

basıncı ile parsiyel inspretuar oksijen basıncı oranı, positif ekspretuar sonu basıncı ve 

akciğer kompliansı göz önünde bulunduruldu (151). Koagülopati, aPTT ve INR’e (INR 

>1.5 ve aPTT >60sn) değerlerine göre tanımlandı. Hemorajik şok, kan volümünün %15 

ve üzeri olması olarak tanımlandı (17). Sepsis, enfeksiyona düzenli olmayan konak 

cevabın neden olduğu hayatı tehdit eden organ yetmezliği olarak tanımlandı. Septik şok 

ise sepsis sonucu gelişen yüksek mortalite ile ilişkili hücresel ya da metabolik ve 

sirkülatuar disfonksiyon olarak tanımlandı (152,153,154). Hastalar ölene ya da taburcu 

olana kadar takip edildi. 

3.3. İstatistiksel analiz 

İstatistiksel analiz bulgular yaşayan ve ölen hastalara göre kategorize edilerek 

yapıldı ve bunun için Windows için SPSS (SPSS, Chicago, IL, USA) 17.0 nolu sürümü 

ve PAWS 18.0 nolu sürümü kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler sayı, yüzde, ortalama ve 

standart sapma olarak raporlandı. Sayı ve yüzdeler en yakın değere yuvarlandı. 

Kategorik değişkenler, normal dağılıma uygunluğuna göre ki-kare ya da Fisher’s exact 

testler kullanılarak karşılaştırıldı. Sayısal değişkenlerde ise normal dağılıma 

uygunluğuna göre unpaired t test ya da Mann-Whitney U testleri kullanılarak 

karşılaştırıldı. p değeri 0.05’in altında olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul 
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edildi. Travma hastalarında 3üncü, 7inci, 14üncü ve 28inci gün hastane mortalitesine 

etki eden faktörler multivariate lojistik regresyon analizi kullanılarak incelendi. Risk 

faktörleri arasındaki ilişkiler ve ölüm, univariate model de ilk testleri yapıldı. p değeri 

0.05’den küçük olan bağımsız değişkenler multivariate modelde ilk değişkenler olarak 

seçildi ve backward-stepwise test kullanıldı. Tip-1 hata düzeyinin %5’in altında olduğu 

durumlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Sonuçlar estimated odds ratios (Ors) 

ve 95% confidence intervals (CIs) raporlandı. 
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4. BULGULAR 

Çalışma süresince servisimize toplam 73.481 hasta başvurmuştur ve bu 

hastaların 4959’u (%8) çeşitli nedenler ile yaralanan hastalardı. Yaralanarak acile 

başvuran hastaların 1441’i (%2) 18 yaş altındaydı. Çoklu yaralanma tanımına uyan ve 

ISS puanı 16 ve üzeri olan toplam 208 Vaka acil servise başvurdu. Bu hastaların 7’si 

acil serviste ex olduğu için çalışma dışında tutuldu. Çalışmaya bu kriterleri karşılayan 

201 (%6) hasta alındı. Çalışmaya alınan bu hastaların 43’ü (%21) takipleri sırasında 

hastanede ex olmuştur. 

Çalışmaya alınan travma hastalarının hasta karakteristikleri ve univariate 

analizleri Tablo 4’de gösterilmiştir. Ortalama yaş yaşayan hastalarda 44±17, ölenlerde 

ise 45±17 olarak bulundu. Travma ile gelen bu 201 hastanın %76’sı erkeklerden 

oluşmaktaydı. Hastaların %42’si araç içi trafik kazası, %26’sı araç dışı trafik kazası, 

%28’i yüksekten düşme ve %5’i herhangi bir nedenle travmaya maruz kaldıktan sonra 

acil servise başvurmuşlardır. Hastaların %25’i servise, %75’i ise yoğun bakıma 

yatırılmıştır (p<0.0001). Üç hastada koroner arter hastalığı, bir hastada astım bronşiale 

ve üç hastada hipertansiyon olmak üzere tüm hastaların %4’ünde co-morbid bir hastalık 

mevcuttu. Bu hastalıklar Ölen ve yaşayan gruplar arasında travma oluş mekanizmasına 

göre istatistiksel bir fark bulunamadı (p=0.088). Ölen ve yaşayan gruplar arasında GKS, 

ISS, AIS, APACHE II skoru ve MODS skoruna göre istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

mevcuttu (p<0.0001, p<0.0001, p<0.0001, p<0.0001 ve p<0.0001, sırasıyla). Kraniyal 

cerrahi ve kemik cerrahisi uygulanan hastalarda mortalite yüksekti (p<0.001 ve 

p=0.002). Ortalama yoğun bakım yatış süreleri ölen hastalarda düşük bulundu 

(p<0.001). 
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Tablo 4. Yaşayan, ölen ve tüm hastaların hasta karakteristikleri ve univariante analiz 

sonuçları 

 Yaşayan 

(n=158) 

Ölen  

(n=43) 

Toplam  

(n=201) 

p 

Yaş (ortalama±SD) 44±17 47±18 45±17 0.165 

Cinsiyet (n%])    0.175 

Kadın 38 (%24) 14 (%33) 52 (%26)  

Erkek 120 (%76) 29 (%67) 149 

(%74) 

 

Co-morbidite 4 (%3) 3 (%7) 7 (%4) 0.169 

Travma oluş mekanizması (n%])    0.088 

Trafik kazası 110 (%70) 26 (%60) 136 

(%68) 

 

Araç içi trafik kazası 73 (%46) 11 (%26) 84 (%42)  

Yaya kazası 37 (%23) 15 (%35) 52 (%26)  

Yüksekten düşme 42 (%27) 14 (%33) 56 (%28)  

Diğer (motorsiklet, bisiklet, traktör vs) 6 (%4) 3 (%7) 9 (%4)  

Hastaların skorları (ortalama±SD)     

GKS 13±3 8±4 12±4 0.0001 

ISS 30±13 51±17 34±16 0.0001 

AIS 8±3 12±4 9±4 0.0001 

APACHE II 10±8 34±9 15±13 0.0001 

MODS  2±2 14±2 5±6 0.0001 

Cerrahi uygulanan hasta sayısı (n%]) 118 (%74) 30 (%70) 148 

(%74) 

0.320 

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 

(%56) 
0.002 

Toraks cerrahisi 2 (%1) 2 (%5) 4 (%2) 0.201 

Vertebra cerrahisi 10 (%6) 6 (%14) 16 (%8) 0.098 

Diğer 17 (%11) 3 (%7) 20 (%10) 0.342 

Yatış yeri    0.0001 

Servis 50 (%32) 1 (%2) 51 (%25)  

Yoğun bakım 108 (%68) 42 (%98) 150 

(%75) 

 

Hastanede yatış süresi (ortalama±SD) 15±17  15±17 15±17 0.295 

Yoğun bakım yatış süresi 

(ortalama±SD) 

9±16 15±17 11±17 0.001 

 

Hastaların acil servise geliş vital bulguları ve laboratuvar verileri Tablo 5’de 

sunulmuştur. Yaşayan gruba göre ölen grupta ortalama arter basıncı daha düşük, kalp 

hızları ise daha yüksek bulunmuştur (p<0.0001 ve p<0.0001, sırasıyla). Yaşayan gruba 
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göre ölen grupta pH değerleri, parsiyel oksijen basıncı, bikarbonat düzeyi ve oksijen 

satürasyonu daha düşük tespit edilmiştir (p<0.0001,  p=0.005, p<0.0001 ve p=0.014, 

sırasıyla). Ölen grupta yaşayan gruba göre hemoglobin ve hematokrit düzeyleri düşük 

iken laktat, glukoz, aPTT, INR ve kreatinin düzeyleri daha yüksek olarak bulunmuştur 

(p<0.0001, p<0.0001, p<0.0001, p<0.0001, p=0.020, p=0.017 ve p=0.024, sırasıyla). 

Tablo 5. Hastaların acil servise başvuru sırasındaki vital bulguları ve laboratuar değerleri 

 Yaşayan 

 (n=158) 

Ölen 

(n=43) 

Toplam  

(n=201) 

p 

Vital bulgular     

 Ortalama arter basıncı (mmHg) 89±17 69±25 85±21 0.0001 

  Nabız (atım/dakika) 82±14 100±28 86±19 0.0001 

  Solunum sayısı (dakika) 20±4 17±11 19±6 0.223 

  Ateş (oC) 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 

  pO2  (mmHg) 82±25 71±30 80±20 0.005 

  pCO2 (mmHg) 35±7 38±14 21±4 0.059 

  HCO3 (mEq) 22±4 18±5 21±4 0.0001 

  Oksijen saturasyonu (%) 92±10 83±23 90±15 0.014 

  Laktat (mg/dL) 27±17 43±22 30±19 0.0001 

  Beyaz küre (hücre/mm3) 16227±7083 16747±6085 16388±6871 0.442 

  Hemoglobin (g/dL) 13.2±2 11.5±3 12.8±2 0.0001 

  Hematokrit (%) 40±6 35±7 38±7 0.0001 

  Trombosit (hücre/mm3) 248658±84137 241302±100798 247085±87749 0.531 

  aPTT (saniye) 32±31 42±49 34±36 0.020 

  International normalized ratio 1.1±0.2 1.3±1 1.13±0.3 0.017 

  Glukoz (mg/dL) 153±60 201±87 163±69 0.0001 

  Kan üre 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 (mEq/dL) 138±5 138±4 138±5 0.581 

  Alanin aminotransferaz (IU) 78±127 111±250 85±163 0.646 

  Aspartat aminotransferaz (IU) 89±114 127±203 97±138 0.170 

  Laktat dehidrogenaz (IU) 513±274 591±385 530±302 0.163 

 

Tablo 6’da hastaların acil servise başvuru sırasında konulan tanılar gösterilmiştir. 

Ölen grupta vakaların 39’unda (%91) kafa travması, 34’ünde (%79) herhangi bir kemik 

kırığı (pelvis, femur, tibia, fibula vs), 23’ünde (%53) göğüs travması, 19’unda (%44) 

hemorajik şok, 13’ünde (%30) maksillofasiyal travma, 9’unda (%21) abdominal travma, 

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

ciltte yaygın dermabrazyon tespit edildi. Yaşayan grupta vakaların 64’ünda (%41) kafa 

travması, 131’inde (%83) herhangi bir kemik kırığı (pelvis, femur, tibia, fibula vs), 

72’sinde (%46) göğüs travması, 32’sinde (%21) hemorajik şok, 27’sinde (%17) 

maksillofasiyal travma,  22’sinde (%14) abdominal travma, 31’inde (%20) spinal 
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travma, 1’inde (%1) genito-üriner yaralanma ve 12’sinde (%8) ciltte yaygın 

dermabrazyon tespit edildi. Ölen grupta yaşayan gruba göre kafa travması daha yüksekti 

(p<0.0001). Hemorajik şok ölen grupta daha yüksekti (p=0.002). Ölen grupta 

maksillofasiyal travma, pnömotoraks, servikal fraktür ve genito-üriner travma daha 

yüksek bulundu (p=0.048, p=0.005, p=0.036 ve p=0.008, sırasıyla). 

Tablo 6. Hastaların acil servise başvuru sırasındaki tanıları 

 Yaşayan (n=158) Ölen (n=43) Toplam (n=201) p 

Kafa travması 64 (%41) 39 (%91) 103 (%51) 0.0001 

Traumatik beyin hasarı 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 

İntraparankimal kanama 15 (%10) 5 (%12) 20 (%10) 0.432 

Diffüz aksonal hasar 7 (%4) 5 (%12) 12 (%6) 0.086 

Kontüzyon 10 (%6) 7 (%16) 17 (%9) 0.045 

Kafatasında fraktür 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 fraktür 7 (%4) 6 (%14) 13 (%7) 0.036 

Torakal fraktür 13 (%8) 6 (%14) 19 (%10) 0.195 

Lumbosakral fraktür 19 (%12) 5 (%12) 24 (%12) 0.591 

Göğüs travması 72 (%46) 23 (%53) 95 (%47) 0.227 

Hemotoraks 29 (%18) 9 (%21) 38 (%19) 0.425 

Pnömotoraks 27 (%17) 16 (%37) 43 (%21) 0.005 

Kot fraktürü 44 (%28) 17 (%40) 61 (%30) 0.100 

Akciğer kontüzyonu 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 

Karaciğer laserasyonu 14 (%9) 6 (%14) 20 (%10) 0.235 

Diğer 5 (%3) 3 (%7) 8 (%4) 0.232 

Genito-üriner travma 1 (%1) 4 (%9) 5 (%3) 0.008 

Böbrek laserasyonu 1 (%1) 2 (%5) 3 (%2) 0.116 

Mesane-üreter yaralanması 0 (%0) 2 (%5) 2 (%1) 0.045 

Ekstremite travması 131 (%83) 34 (%79) 165 (%82) 0.351 

Femur fraktürü 41 (%26) 9 (%21) 50 (%25) 0.323 

Pelvis fraktürü 42 (%27) 10 (%23) 52 %26) 0.410 

Diğer kemiklerin fraktürü 101 (%64) 31 (%72) 132 (%66) 0.208 

Ekstremite amputasyonu 5 (%3) 1 (%2) 6 (%3) 0.621 

Damar yaralanması 6 (%4) 3 (%7) 9 (%5) 0.297 

Yaygın dermabrazyon 12 (%8) 7 (%16) 19 (%10) 0.081 

Hemorajik şok 32 (%21) 19 (%44) 51 (%25) 0.002 

Tablo 7’de hastaların takipleri sırasında gelişen komplikasyonlar sunulmuştur.  

Ölen grupta vakaların tamamında herhangi bir organda yetmezlik gelişirken yaşayan 

grupta 45 vakada (%34) organ yetmezliği gelişmiştir (p<0.0001). Ölen grupta sırasıyla 
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en sık kardiyak/dolaşım yetmezliği (%100), solunum (%84), böbrek (%65), hematoloji 

(%63) ve karaciğer (%56) gelişmiştir. Yaşayan grupta sırasıyla dolaşım/kardiyak (%26), 

solunum (%20), karaciğer (%7), hematoloji (%2) ve börek yetmezliği (%2) gelişmiştir. 

Ölen grupta en sık görülen komplikasyonlar sırasıyla pnömoni (%49), koagülopati 

(%47), sepsis (%40) ve nöbet (%40) olarak bulunmuştur. Yaşayan grupta ise sırasıyla 

pnömoni (%21), paraparezi/parapleji (%13), sepsis (%11) ve idrar yolu enfeksiyonu 

(%9) tespit edilmiştir. 

Tablo 7. Hastaların takipleri sırasında gelişen komplikasyonlar 

 Yaşayan 

(n=158) 

Ölen 

(n=43) 

Toplam 

(n=201) 

p 

Organ yetmezliği 45 (%34) 43 (%100) 88 (%48) 0.0001 

  Kardiyak/Dolaşım 41 (%26) 43 (%100) 84 (%42) 0.0001 

  Solunum 32 (%20) 36 (%84) 68 (%34) 0.0001 

  Böbrek 2 (%1) 28 (%65) 30 (%15) 0.0001 

  Hematoloji 3 (%2) 27 (%63) 30 (%13) 0.0001 

  Karaciğer 11 (%7) 24 (%56) 35 (%17) 0.0001 

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

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

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

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

Yara yeri enfeksiyonu 8 (%5) 10 (%23) 18 (%9) 0.001 

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

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

İdrar yolu enfeksiyonu 14 (%9) 5 (%12) 19 (%9) 0.383 

İntraabdominal 

enfeksiyon 

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

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 

Diğer 3 (%2) 2 (%5) 5 (%3) 0.291 

 

Tablo 8’de acil servsis, servis ve yoğun bakımda uygulanan girişimler 

gösterilmiştir. Yaşayan gruba göre ölen gruptaki hastalar daha yüksek oranda vazoaktif 

ilaç infüzyonu, kan, taze donmuş plazma ve trombosit transfüzyonuna ihtiyaç 

duymuşlardır (p<0.0001, p<0.0001, p<0.0001 ve p<0.0001, sırasıyla). Ölen grupta acil 

cerrahi girişim ve tüp torakostomisi yaşayan gruptan daha yüksek orandaydı (p<0.0001 

ve p<0.001, sırasıyla ). Ölen grubun tamamı mekanik ventilasyona ihtiyaç duymuşlardır 

(p<0.0001). Dört hastaya acil serviste kardiyopulmoner resüssitasyon uygulanmıştır. 
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Yaşayan grupta 116 vakaya (%73) elektif şartlarda cerrahi yapılmış iken ölen grupta 27 

vakaya (%63) elektif cerrahi yapılmıştır. 

Tablo 8. Hastalara uygulanan girişimler 

 Yaşayan 

(n=158) 

Ölen  

(n=43) 

Toplam  

(n=201) 

p 

CPR 0 (%0) 4 (%9) 4 (%2) 0.002 

Mekanik ventilasyon 46 (%29) 43 

(%100) 

89 (%44) 0.0001 

Tüp 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 transfüzyonu 51 (%32) 35 (%81) 86 (%43) 0.0001 

Trombosit transfüzyonu 20 (%13) 13 (%30) 33 (%16) 0.0001 

Taze donmuş plazma 

transfüzyonu 

32 (%20) 23 (%53) 55 (%27) 0.008 

Antibiyoterapi 143 (%91) 41 (%95) 184 (%92) 0.250 

Vazoaktif ilaç kullanımı 41 (%26) 43 

(%100) 

84 (%42) 0.0001 

Trakeostomi 12 (%8) 14 (%33) 26 (%13) 0.0001 

Diyaliz/hemodiafiltrasyon 1 (%1) 8 (%19) 9 (%4) 0.0001 

 

Tablo 9’da çoklu travma hastalarının 3üncü gün mortalitesi üzerine etki eden risk 

faktörleri sunulmuştur. Yüksek ISS puanı, yüksek laktat, koagülopati, traumatik beyin 

hasarı varlığı, hemorajik şok ve düşük HCO3 değerleri çoklu travmalı hastalarda hastane 

içi 3.gün mortaliteyi arttıran risk faktörleri olarak belirlendi (p=0.032, p=0.032, 

p=0.006, p=0.015, p=0.006 ve p=0.044, sırasıyla).  

 



45 

 

Tablo 9. Çoklu travma hastalarının 3üncü gün hastane içi mortalitesine etki eden risk 

faktörleri 

 %95 G.A. OR 

 p OR Alt sınır Üst sınır 

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 

Koagülopati varlığı 0.006 10.135 1.916 53.612 

Travmatik beyin hasarı 

varlığı 
0.015 22.937 1.846 285.008 

Hemorajik şok varlığı 0.006 21.095 2.393 185.936 

 

Çoklu travma hastalarının 7inci gün hastane içi mortalitesine etki eden risk 

faktörleri Tablo 10’da gösterilmiştir. Yüksek ISS puanı, yüksek APACHE II skoru, 

elektif cerrahinin yapılmaması, koagülopati varlığı, solunum yetmezliğinin olması, 

travmatik beyin hasarının olması ve hemorajik şok varlığı 7inci gün hastane içi 

mortaliteyi arttıran risk faktörleri 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, sırasıyla).  

Tablo 10. Çoklu travma hastalarının 7inci gün hastane içi mortalitesine etki eden risk 

faktörleri 

 %95 G.A. OR 

 p OR Alt sınır Üst sınır 

ISS 0.002 1.070 1.025 1.117 

APACHE II skoru <0.001 1.172 1.083 1.268 

Acil cerrahi 0.017 9.855 1.504 64.554 

Koagülopati varlığı <0.001 19.533 3.799 100.415 

Solunum yetmezliği varlığı 0.001 20.380 3.257 127.533 

Travmatik beyin hasarı 

varlığı 
0.031 4.960 1.158 21.243 

Hemorajik şok varlığı 0.001 8.088 2.428 26.949 
 

Tablo 11’de çoklu travma hastalarının 14üncü gün hastane içi mortalitesine etki 

eden risk faktörleri sunulmuştur. Yüksek ISS puanı, yüksek APACHE II skoru, düşük 

hemoglobin değeri, elektif cerrahi yapılmaması, koagülopati varlığı, solunum 

yetmezliği, böbrek yetmezliği, travmatik beyin hasarı ve hemorajik şok varlığı çoklu 

travmalı hastaların 14üncü gün hastane içi mortaliteyi arttıran risk faktörleri olarak 
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bulunmuştur (p=0.008, p<0.001, p=0.006,  p=0.050, p<0.001, p=0.007, p=0.002, 

p=0.014 ve p<0.001, sırasıyla). 

Tablo 11. Çoklu travma hastalarının 14üncü gün hastane içi mortalitesine etki eden risk 

faktörleri 

 %95 G.A. OR 

 p OR Alt sınır Üst sınır 

ISS 0.008 1.056 1.015 1.099 

APACHE II 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 

Koagülopati varlığı <0.001 17.247 3.901 76.241 

Solunum yetmezliği varlığı 0.007 8.202 1.756 38.315 

Böbrek yetmezliği varlığı 0.002 14.774 2.744 79.538 

Travmatik beyin hasarı 

varlığı 
0.014 6.337 1.449 27.722 

Hemorajik şok varlığı 0.001 5.508 1.989 15.249 

 

Tablo 12’de çoklu travma hastalarının 28inci gün hastane içi mortalitesine etki 

eden risk faktörleri gösterilmiştir. Acil cerrahi yapılması, düşük pH değerleri, yüsek ISS 

puanı, düşük GKS ile birlikte pnömoni varlığı, düşük pO2 basıncı ile birlikte kalp atım 

hızının yüksek olması, koagülopati, solunum ve böbrek yetmezliği, travmatik beyin 

hasarı ve hemorajik şok varlığı çoklu travmalı hastaların 28inci gün hastane içi 

mortalitesini arttıran risk faktörleri olarak tespit edilmiştir (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, sırasıyla). 

Yüksek GKS, yüksek pO2 basıncı değerleri ve hemorajik şok varlığında acil cerrahi 

yapılması bu hastalarda 28inci gün hastane içi mortalitelerini azaltan faktörler olarak 

bulunmuştur (p=0.001, p=0.022 ve p=0.007, sırasyla). 
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Tablo 12. Çoklu travma hastalarının 28inci gün hastane içi mortalitesini arttıran ve 

azaltan faktörler  

 %95 G.A. OR 

 p OR Alt sınır Üst sınır 

ISS 0.013 1.052 1.011 1.095 

GKS*Pnömoni 0.016 1.478 1.077 2.03 

Acil cerrahi  0.006 11.933 2.037 69.918 

Nabız*pO2 0.018 1.001 1.000 1.002 

pH 0.010 4.801 1.458 15.806 

Acil cerrahi*Hemorajik şok 0.007 0.045 0.005 0.424 

Yüksek GKS  0.001 0.628 0.479 0.823 

Yüksek pO2 0.022 0.892 0.809 0.984 

Koagülopati varlığı <0.001 14.378 3.355 61.608 

Solunum yetmezliği varlığı 0.001 9.630 2.639 35.138 

Böbrek yetmezliği varlığı <0.001 74.803 11.340 493.425 

Travmatik beyin hasarı 

varlığı 
0.001 8.922 2.568 31.002 

Hemorajik şok varlığı <0.001 8.867 3.316 23.707 
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5. TARTIŞMA 

Günümüzde, teknolojideki gelişmeler, kazalar ve şiddet olayları nedeni ile ortaya 

çıkan yaralanmalar tüm dünyada mortalite ve morbiditeyi katkısı giderek artan önemli 

bir sağlık sorunudur (155). Bu yaralanmalar çoğunlukla genç yaş grubunu etkilemekte 

ve bu grupta en önemli morbidite ve mortalite nedeni çoklu travmalardır (1,14). Çoklu 

yaralanmalar, başta trafik kazaları (araç içi ve araç dışı) olmak üzere yüksekten düşme, 

göçük altında kalma, patlama, yangın, savaş gibi nedenler ile görülmektedir. 

Trunkey ve arkadaşları (5) yaralanmaya bağlı ölümleri olay yerinde (ilk 60 

dakika), erken ölümler (acil servis ya da ameliyathanede, 1-4 saat) ve geç ölümler 

(travmadan sonraki 1 hafta ya da daha fazla sürede) olmak üzere trimodal bir dağılım 

olarak tarif etmişlerdir. Buna göre hastaların, %50’si ilk bir saatte içerisinde, 

intrakraniyal yaralanmalar, beyin sapı, spinal kord, kalp, aort ve büyük damarların 

laserasyonuna bağlı olarak görülmektedir. Travmadan sonraki 1-4 saat içerisinde “altın 

saatte” hastaneye nakil, acil servis ya da ameliyathane safhasında olan ölümler ise bu 

ölümlerin %30’unu oluşturmaktadır. Bu süreçte, ölüme neden olan yaralanmalar ise 

sıklıkla epidural veya subdural kanamalar, hemopnömotoraks, dalak rüptürü, karaciğer 

laserasyonu, pelvik kırıklar veya belirgin kan kaybına yol açan diğer yaralanmalardır. 

Altın saatteki ölümleri, hastane dışı ve hastanede uzman ekipler tarafından yapılan 

erken ve etkili müdahale ile azaltılabilir. Geç dönemde görülen ölümlerin oranı ise 

%20’ dir ve çoğunlukla sepsis, çoklu organ yetmezliğinden ve/veya tanısı konulamamış 

yaralanmalara baörülmektedir. 

Tüm dünyadaki ölümlerin %10’unun travmaya bağlı olduğu bildirilmiştir, bu 

oranın travma hastasının artması nedeniyle giderek artacağı ön görülmektedir (3). 

Ülkemizde 2015 yılında, Türkiye İstatistik Kurumu’nun yaptığı incelemelere göre tüm 

ölümlerin %3’ü travma nedeni ile gerçekleşmiştir (4). Yine bu verilere göre en sık 

travma sonucu ölüm motorlu taşıt kazasına bağlı olup, bu kazalarda 7530 ölüm olayı 

gerçekleşmiştir. Trafik kazaları ve buna bağlı ölümler ülkemizde her yıl giderek 

artmaktadır. Travma, hastaların önemli bir kısmı kritik veya çoklu travma hastalarıdır. 

Bu çalışmanın amacı çoklu yaralanma ile acil servise başvuran ve ISS puanı 16’nın 

üzerinde olan hastaların acil servise başvuru sırasındaki vital bulguları, laboratuvar 

değerleri, yaralanma mekanizması, aldığı tanılar, takipleri sırasında gelişen 
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komplikasyonlar, müdahaleleri ve tedavileri incelenerek bunlar arasında, bu hastaların 

3üncü, 7inci, 14üncü ve 28inci gün mortalitelerine etki eden faktörler araştırılmıştır. 

Yaralanmalar, her iki cinsiyeti ve tüm yaş gruplarını etkilemekle beraber, en sık 

genç erkekler görülmektedir (156, 157,  158). Literatürde, çoklu yaralanma olgularının 

genellikle 20 ile 40 yaş aralığında ve erkek/kadın oranınında 3 ile 16 arasında olduğu 

bildirilmiştir (159,160). Başoğlu ve ark. (160) 521 künt toraks travma hastası üzerinde 

yaptıkları çalışmalarında hastaların %55’inin 20 ile 49 yaş arasında erkeklerden (%76) 

oluştuğunu bildirmişlerdir. Bu çalışmada, çoklu yaralanma ile acil servise başvuran 

travma hastalarının çoğunluğu ortalama yaşı 45±17 yıl olan erkeklerden (%74) 

oluşmaktaydı. Cinsiyet ve yaş ile mortalite arasında bir ilişki bulunamamıştır. Bunun 

nedeni ise çalışma grubunun çoğunluğunu genç erkek hastalar oluşturmaktaydı. 

Çalışmada yer alan hastaların büyük çoğunluğu genç yaştaki erkeklerden meydana 

geldiğinden mortalite ile yaş ve cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. 

.   Yaralanmalar, başlıca oluş mekanizmalarına göre künt ve penetran yaralanma 

olmak üzere iki gruba ayrılır. Literatürde, künt travmalar en sık motorlu araç kazaları ve 

yüksekten düşmeler sonucu ile meydana gelmektedir (161,162,163,164,165).  Nyugen 

ve ark. (161) ile Lin ve arkadaşları (162) en sık travma oluş mekanizmasını trafik 

kazaları olarak raporlamışlardır. Miller ve ark. (166) ile Adeloye ve ark. (167) yapmış 

oldukları araştırmalarda da trafik kazalarına bağlı yaralanmanın en sık görülen travma 

nedeni olduğunu belirtmektedirler. Yaralanmanın etiyolojisini belirlemeyi hedefleyen 

başka bir çalışmada ise travmanın en sık nedenleri motorlu araç kazaları (%45), 

düşmeler (%35), yaya kazaları (%15) ve ateşli silahla yaralanmalar (%5) olduğu 

belirlenmiştir (168). Öte yandan, Engel ve ark. (163) ile Janssen ve Burns (164) en sık 

travma oluş mekanizmasını yüksekten düşme olarak tespit etmişlerdir. Bu çalışmada, en 

sık görülen yaralanma mekanizması ise trafik kazaları (%68) ve yüksekten düşme 

(%28) ile meydana gelmiştir. Ölen grupta, en sık travma oluş mekanizması yaya kazası 

(%35) ve yüksekten düşmeler (%33) sonucu gelişmiştir. Ancak, univariate analiz ve 

multivariate analizde ölen grup ile yaşayan grup arasında travma oluş mekanizmasına 

göre istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır. Travma oluş 

mekanizmalarındaki bu farklılığın nedeni ülkelerin ekonomik durumu, gelişmişlik 

derecesi, bu ülkelerdeki kişilerin eğitimleri gibi birçok neden ile görülmektedir. 
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Trafik kazalarından ziyade yüksekten düşmeler travma merkezleri için önemli 

bir sorundur. Sıklıkla çocuklarda ve yaşlılarda kazaya bağlı görülmekle birlikte genç 

erişkinlerde intihar ya da iş kazaları olarak görülmektedir (169,170). Yüksekten 

düşmelerde, direkt alınan darbe ve deselerasyon ile olmak üzere iki yolla hasar oluşur. 

Direkt darbede kırıklar oluşurken deselerasyon yaralanmasında kafa travması gibi organ 

ve sistemlerin yaralanmasına neden olmaktadır (171). Deselerasyona bağlı 

yaralanmalarda birden fazla sistem yaralandığı için hastalar çoğunlukla kritik hastalar 

olarak hastane dışı çalışan ve acil servislerde çalışanlar tarafından 

değerlendirilmektedir. 

Yaralanan hastalarının transport, triaj, transfer, hastaların yaralanma derecesinin 

belirlenmesi ve tedavisinin planlanarak mortalite oranlarının azaltılması amacıyla çeşitli 

yaralanma skorlama sistemleri geliştirilmiştir (117, 118, 122, 131). Yaralanma sitemleri, triaj, 

hastanın mortalite ve morbiditesinin derecesinin değerlendirilmesi, travma 

organizasyonunun kalite kontrolünün yapılabilmesi, travma şiddetinin önceden 

saptanarak hastaya gerekli kaynak ayrılması, bu sistemlerin travma şiddeti yaygınlığının 

tespitinde temel olmaları ve ortak bir dil oluşturmalarıdır. 

Travmalı hastalarda organ sistemini içine alan ISS, skorlama sistemleri arasında 

en yaygın kullanılanıdır. Bu hastalar acil servise ya da travma merkezlerine başvuru 

başvuru sırasında hesaplanan ISS değeri mortaliteyi belirlemede kullanılmaktadır ve 

puan artıkça mortalite oranında da belirgin artma görülmektedir (172). Mulholland ve 

arkadaşları (173) 207 erişkin travma hastasında yaptığı çalışmalarında ISS değerinin 

15’in üstünde olduğunda mortalitenin belirgin olarak arttığını saptamışlardır. Başka bir 

çalışmada, ciddi künt yaralnaması olan hastalarda ISS değerinin 12 ve üzerinde olanlar, 

ciddi penetran yaralanması olanlarda ise ISS değerinin 9 ve üzerinde olmasının 

mortaliteyi artırdığını rapor etmişlerdir (174). Pamerneckas ve ark. 2006 yılında, 109 

hastayı inceledikleri çalışmalarında ISS ile mortalite belirlemede etkin bir faktör 

olduğunu göstermişlerdir (175). Bu çalışmada, univariate analizde ölen grupta ISS 

puanları yaşayan gruptan daha yüksek bulunmuştur. Multivariate analizde ise yüksek 

ISS puanları 3üncü, 7inci, 14üncü ve 28inci günlerde hastane içi mortaliteyi arttıran 

faktör olarak tespit edilmiştir. Ayrıca, univariate analizde, 1971 yılında bir uzmanlar 

kurulu tarafından geliştirilmiş AIS skoru da mortalite ile yakından ilişkili bulunmuştur 

(117). 
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Multitravmalı hastaları değerlendirmede çeşitli yoğun bakım skorlama sistemleri 

ve travma skorlama sistemleri geliştirilmiştir. Bu skorlama sistemleri tedavi 

protokollerinin temelinin oluşturulması ve mortaliteyi öngörmede kullanılmak üzere 

geliştirilmiştir. Kafa travmalı hastalar dahil travma hastalarında hastaların nörolojik 

durumunu ve serebral fonksiyonları değerlendirmek üzere günümüzde GKS 

kullanılmaktadır (176,177). GKS ek muayeneye gerek kalmadan hastaların nörolojik 

durumu hakkında basit bir şekilde hızlı ve detaylı olarak bilgi veren bir skorlama 

sistemidir. Bir takım araştırmalarda belirtildiği gibi düşük GKS’nun artmış mortaliteyle 

ilişkili olduğu uzun süredir bilinmektedir (178,179,180).  Zhao ve ark. (181) 3361 

multiple travmalı hastaları değerlendirdikleri retrospektif çalışmlarında GKS skoru ile 

mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı ters bir korelasyon bulmuşlardır. Ayrıca 

RTS skoru ile mortalite arasında da bir ilişki tespit etmişlerdir. Bu iki skorda travma 

hastalarının etkin ve hzılı yönetimi için anahtar rol oynamaktadır. İncelenen 201 

hastada, ölen grupta GKS yaşayan gruptan daha düşük tespit edildi ve mortalite ile 

ilişkisi istatistiksel olarak anlamlıydı. Multvariate analizde, GKS düşük olan hastalarda 

pnömoni gelişirse 28inci günde hastane içi mortalite yükselmektedir. 

Bütün dünyada hem cerrahi hem de dahili yoğun yoğun bakım ünitelerindeki 

hastaların, yoğun bakım ünitesine kabulü ya da kabulünden sonraki ilk 24 saat 

içerisinde değerlerine göre hastalığın ciddiyetini ve ölüm riskini tahmin etmek amacıyla 

APACHE II skoru kullanılmaktadır (132,133,134). APACHE II skoru mortalite ile çok 

iyi bir korelasyon göstermektedir (134). Bu çalışmada, univariate analizde ölen grupta 

APACHE II skoru yaşayan gruptan daha yüksek bulundu. Multivariate analizde ise 

7inci ve 14üncü gün hastane içi mortaliteyi öngörmede kullanılabilecek yararlı bir 

faktör olarak tespit edildi. Ayrıca servis ve yoğun bakıma kabulünden 72 saat sonraki 

MODS skoruda univariate analizde mortalite ile ilişkili bulunmuş olup ölen grupta daha 

yüksek bulunmuştur. 

İnsan vücudu travma açısından baş-yüz-boyun, göğüs, karın, ekstremiteler ve 

genel olarak 5 ana bölgeye ayrılmıştır. Bu bölgelerin en az ikisinde travma varlığı ya da 

iki büyük kemik kırığı çoklu yaralanma olarak tanımlanmaktadır. Yüksek enerjili 

travmalar genellikle hayatı tehdit eden, acil cerrahi müdahale ya da yoğun bakım veya 

her ikisini de gerektiren acil olaylardır (182,  183). Bu çalışmada, 52 vakaya (%26) acil 

cerrahi, 143 vakaya (%71) takipleri sırasında cerrahi uygulanmıştır. Univariate analizde 
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ölen grup ile yaşayan grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur. 

Multivariate analizde ise hemorajik şok varlığında acil cerrahi yapılması bu hastalarda 

28inci gün hastane içi mortalitelerini azaltan faktörler arasında tespit edilmiştir. Ayrıca, 

acil cerrahi yapılan hastalarda 7inci, 14üncü ve 28inci gün hastane içi mortaliteyi 

etkileyen faktörlerden birisi olarak bulunmuştur. 

Travma hastalarının büyük kısmı çoklu yaralanma ya da kritik hastalardır. Çoklu 

yaralanması olan ciddi ve kritik hastaların tedavi prensibi bir yandan organ ve sistemler 

tedavi edilirken, diğer taraftan organ veya sistemlerde ortaya çıkabilecek bozuklukların 

tanınması ve önlenmesi olduğundan bu hastalarda pek çok uzman arasında bir bakım 

planının kordinasyonunu gerektirmektedir. Bu nedenle, bu hastalar bu hizmeti 

verebilecek yerler alan yoğun bakıma yatırılarak takip edilmelidir. Çoklu 

yaralanmalarda bir çok sistem etkilendiğinden dolayı bu hastaların yoğun bakımda takip 

ve tedavilerinin yapılması morbidite ve mortalite riskini azaltacağı ve bu konuda 

uzmanlaşmış travma merkezlerinde daha olumlu sonuçların alınabileceği literatürde 

belirtilmektedir (184). Çoklu yaralnama ile yoğun bakım ihtiyacı duyan hastaların oranı 

çalışmalarda farklılıklar göstermektedir. Ong ve ark. (185) travma servislerine başvuran 

11035 hastada yapmış oldukları çalışmalarında tüm yoğun bakım başvuruları içerisinde 

%45’ini oluşturdğunu raporlamışlardır. Multitravma hastalarında yoğun bakım ihtiyacı 

arttıkça, sistemik inflamatuar sendrom, sepsis ve multiorgan yetmezliği gibi patolojiler 

ve klinik durumlar daha sık gelişir. İncelenen 201 hastanın %75’i yoğun bakıma 

yatmıştır ve bu tüm yoğun bakım başvuru oranının %17’sini oluşturmaktadır. Ölen 

grupta bir hasta haricinde tüm hastalar yoğun bakıma yatmıştır. 

Literatürde, ortalama yoğun bakım yatış süreleri farklılıklar göstermektedir. 

Render ve ark. (186) 46050 hastada yaptıkları çalışmalarında hastaların yoğun bakımda 

kalış sürelerini 3.1 gün, Weismen ve ark. (187) 6571 hasta ile yapmış oldukları 

çalışmalarında 2 gün, Grenrot ve ark.(188) ise 143 hastada ortalama kalıs süresini 8.6 

gün olarak bulmuşlardır. İki bin altı yüz doksan üç hasta ile yapılan başka bir çalışmada 

ise genç yaş ile ileri yaş travma hastalarının yoğun bakım yatış süreleri arasında fark 

olmadığının tespit etmişlerdi (189). Bu çalışmada ise ortalama yoğun bakım yatış 

süreleri ölen grupta 15±17 iken yaşayan grupta 9±16 ve tüm hastalarda 11±17 

bulunmuştur ve ölen grup ile yaşayan grup arasında ortalama yoğun bakım yatış 

sürelerine göre istatistiksel olarak bir fark tespit edilmiştir. Ölen gruptaki hastalar yoğun 
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bakımda daha uzun süre yatmışlardır. Bu çalışmada ortalama yoğun bakım süresinin 

yüksekliği, yaralanma ciddiyeti, cerrihi girişimler ve komplikasyonlar nedeniyle ortaya 

çıktığı düşünülmüştür. 

Çoklu travmalı hastaların acil servis yönetiminde hayati tehlikenin ortadan 

kaldırılması, sakatlıkların azaltılması ve erken tedavilerinin planlanarak yapılması 

amaçlanmıştır. Kısa sürede, en doğru ve en kolay tanı araçları kullanılarak sonuca 

gitmek hedef olmalıdır. (17). Amerika Birleşik Devletleri’nde travmaya tüm ölümlerin 

%25’inden sorumludur (158). Ülkelerin gelişmişlikleri, travmaya uğrayana kitlenin yaş 

grubu, travmanın şiddeti, travma sonucu sistemlerde görülen bozukluklar, travma 

hastalarının yönetiminde ve bakımındaki farklılıklar gibi faktörlere bağlı olarak travma 

hastalarının mortalite oranları geniş bir yelpaze oluşturmaktadır. Türkiye’den, Başoğlu 

ve ark. (160)  %16, Katar’dan, Helmi ve ark. (190) %25, MacLeod ve ark. (191) %9 

olarak bildirmişlerdir. Bu çalışmada, 43 vaka (%21) takipleri sırasında ölmüştür. Ölen 

vakaların %91’inde kafa travması, %79’unda ekstremite travması, %53’ünde toraks 

travması, %30’unda maksillofasiyal travma ve %21’inde abdominal travma mevcuttu. 

Bir hastada sayılan bu travmalardan bir kaçı bulunmaktadır. Ayrıca ölen vakaların 

%44’ü acil servise başvuru sırasında hemorajik şoktaydı. Kırk üç vakanın 21’i (%49) ilk 

7 günde, 22’si (%51) ise 7 günden sonra ölmüştür. Ölen vakaların büyük çoğunluğunda 

travmatik beyin hasarı tespit edildi. Multivariate analizde travmatik beyin hasarı 3üncü, 

7inci, 14üncü ve 28inci gün hastane içi mortaliteyi etkileyen faktörler arasındaydı. 

Ayrıca yüksek GKS ve yüksek pO2 basıncı değerleri bu hastalarda 28inci gün hastane 

içi mortalitelerini azaltan faktörler olarak tespit edilmiştir. Bu çalışmada, mortalite 

oranındaki yükseklik çalışmaya alınan hastaların ISS puanlarının yüksekliğinden 

kaynaklanmaktadır. 

İncelenen 201 hastada sıklık sırasına göre ekstremite, kafa travması, göğüs, 

maksillofasiyal, spinal ve abdominal travma tespit edildi ve kafa travması geçiren 

hastalarda mortalite daha yüksek bulundu. Otte ve ark. (192) yaptıkları çalışmada çoklu 

yaralanma ile incelenen hastaların %70’inde baş boyun yaralanması, %70’inde göğüs 

yaralanması, %52’sinde batın yaralanması ve %33’ünde diğer yaralanmalar olduğunu 

saptamışlardır. Aharonson-Daniel ve ark. (193) yaptıkları çalışmada trafik kazalarının 

%60’ında baş boyun yaralanması, %48’inde tek organ yaralanması, %14’ünde 

ekstremite fraktürü, %11’inde kafa içi yaralanması, %6’sında diğer organ 
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yaralanmalarını tespit etmişlerdir. Buradaki farklılığın nedeni ülkeler arasındaki coğrafi, 

eğitim, kültür ve ekonomik farklılıklardan kaynaklanmaktadır. 

Travma hastalarında görülen kanama akut bir problemdir ve uygun tedavi ile 

önlenebilir bir durumdur. Travma hastalarında, kanama santral sinir sisteminde sonra 

tüm ölümlerin nedenleri arasında ikinci sırada yer alır ve ölümlerin %30 ile %40’ından 

sorumludur. Yaralanan hastaların büyük bir kısmında hemorajik şok en önemli ölüm 

nedeni olarak bildirilmiştir (11). Morbidite ve mortaliteyi gelişen şokun derinliği ve 

hastanın şokta kalma süresi direkt olarak etkilemektedir. Britt ve arkadaşları (194) çoklu 

travma nedeniyle kaybedilen hastalarda hemorajik şokun, % 5.5-100 arasında değişen 

oranlarda rol oynadığını raporlamışlardır. İleri evre hemorajik şoklarda hipotansiyonun 

devam etmesi ve hipotansiyon ataklarının oluşmasının artmış mortaliteyle ilişkili 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (195).  Eastridge ve arkadaşlarının (196) 

yapmış pldukları çalışmalarında hipotansiyon için sistolik kan basıncının 90 mmHg ve 

altının alınmasının uygun olmadığını, özellikle yaşlı hastalarda sistolik kan basıncını 

110 mmHg ve altına düştüğünde hipotansiyon olarak değerlendirilmesi gerektiğini ve 

bununda yaşlı hastalarda hipoperfüzyon ve artmış mortalite riski ile ilişkili olduğunu 

göstermişlerdir. Bu çalışmada, ölen grupta hemorajik şok daha fazla görüldü. Hemorajik 

şokun göstergesi olan hipotansiyon ve artmış nabız hızı ölen grupta daha yüksek 

oranlardaydı ve bu oran istatistiksel olarak anlamlıydı. Multivariate analizde, acil 

servise başvuru sırasında hemorajik şok varlığı hemorajik şok 3üncü, 7inci, 14üncü ve 

28inci gün hastane içi mortaliteyi etkileyen faktörler arasındaydı. 

Simmons ve arkadaşları tarafından ilk olarak kanama ve koagülopati ile ilişkili 

morbidite tanımlandı (197). Kanama ile koagülopati arasındaki ilişki protrombin ve 

parsiyel tromboplastin zamanını içeren standart testler ile yapıldı. Ledgerwood ve Lucas 

(198) hemorajik şoktaki hastalarda koagülasyon profilindeki değişikliği anlamak için 

yaptıkları çalışmalarında travmadan 48 saat sonra trombositlerin düştüğünü ve ve 

iyileşme döneminde tekrar yükseldiğini tespit ettiler. Rossaint ve arkadaşları (199) 

travma hastalarında koagülopatiyi öngörmek için rutin olarak INR, aPTT, fibrinojen 

düzeyi, trombosit değerlerinin ölçülmesini önerdiler. Buna ek olarak, koagülopatili 

hastalarının tanımlanmasında, hemostatik tedavi kılavuzluğunda tromboelastografinin 

de kullanılabilceğini belirtmişlerdir. Bu çalışmada, acil servise başvuru sırasında aPTT 

ve INR değerleri ölen grupta ortalama değerleri daha yüksek bulunmuştur ve bu 
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yükseklik istatistiksel olarakta anlamlıydı. Ayrıca, multivariate analizde, koagülopati 

gelişimi ile 3üncü, 7inci, 14üncü ve 28inci gün hastane içi mortalite arasında kötü 

yönde bir ilişki tespit edildi. 

Travmalı hastalarda asidozis, doku hipoksisinin bir göstergesidir. Hem direkt 

doku hasarlanması sonucu oluşan iskemi ve nekroza, hem de kanama, hipotansiyon, 

hipoperfüzyon veya sistemik inflamatuar yanıt sendromuna sekonder olarak asidozis 

gelişir. Dokuların hipoksiye maruz kalmaları anaerobik metabolizma ve laktik asit 

sentezinde artışa neden olur. Yaralanmış hastanın, yeterli sıvı resüsitasyonu ya da kan 

replasmanı ile kan basıncının düzeltilmesinden sonra da devam eden asidoz kötü 

prognoz göstergesidir (200,201). Literatürde, arteryel baz açığının travma hastalarında 

travma ağırlığı, transfüzyon ihtiyacı, komplikasyon gelişimi, çoklu organ yetmezliği ve 

mortalite ile ilişkili olduğu raporlanmıştır (98). Kanama ve hipotansiyon sonucu gelişen 

asidoz pıhtılaşma bozukluğuna da neden olmaktadır (107). 

Kritik hastalarda anaerobik metabolizma ve laktik asidozun bir göstergesidir. 

Kan laktat düzeyleri ciddi yaralanmış hastalarda hastalığın ciddiyetini belirlemede, 

mortaliteyi tahmin etmede ve resüssitasyonunu değerlendirmede klinisyenlere yardımcı 

olarak kullanılmaksı önerilmektedir (142). Laktat, anaerobik metabolizma ve laktik 

asidozun bir göstergesidir. Vincent ve ark. () yaptıkları çalışmada sadece başlangıç 

laktat düzeyleri önemli değil kardiyojenik olmayan sirkülatuar şok hastalarında 

resüssitasyon gibi girişimler sonrasındaki organizma yanıtını değerlendirmede de 

oldukça değerli olduğunu öne sürmüşlerdir. Abramson ve ark. (203) yaptıkları ciddi 

travma hastalarında hayatta kalmak için laktat düzeylerinin normal sınırlarda tutulması 

gerektiğini önermişlerdir. Manikas ve ark. (204) travma sonrası multi organ yetmezliği 

gelişmesi ile laktat düzeylerini arasında bir ilişki olduğunu rapor etmişlerdir. Bu 

çalışmada, ölen grupta ortalama laktat düzeyleri daha yüksek bulundu. Multivariate 

analizde 3üncü gün hastane içi mortalite öngörmede kullanılabilecek bir parametre 

olduğu tespit edildi. 

Travma sonrası erken dönemde yüksek hiperglisemi değerleri infeksiyöz 

komplikasyonlar ve mortaliteyi arttıran faktörlerden birisidir (205,206). Sung ve ark. 

(207) yoğun bakıma yatan travmalı hastalarda yaptıkları çalışmada 200 mg/dL ve üzeri 

kan glukoz değerlerinin artmış enfeksiyon ve mortalitenin yanı sıra ventilatörde kalış 
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gün sayısınıda yüksek bulmuşlardır. Bochicchio ve ark. (208) peroperatif kan glukoz 

değeri 200 mg/dl ve üzeri olan acil cerrahiye giden travma hastalarında mortalite ve 

morbiditeyi yüksek rapolamışlardır. Bu çalışmada, univariate analizde yüksek kan 

glukoz değerleri mortalite ile ilşkili bulunmuştur. Ölen grupta ortalama kan glukoz 

değerleri 201±87 mg/dL tespit edilmiştir. 

Travma hastalarının kanama varlığını takip ve tahmin etmede kullanılan 

hemoglobin ve hemotokrit değerleri acil servise geldikleri anda ve sıvı resüsitasyonu 

sonrası bakılmalıdır. Lichtveld ve ark. (209) yaptıkları çalışmada başvuru sırasında 

nörolojik hasar, baz açığı ve hemoglobin düşüklüğünü ölüm riskini arttıran faktörler 

olarak raporladılar. Ayrıca kafa travması ve hemorajiyi de kazadan sonraki 24 saat 

içerisinde gelişen ölüm için bir risk faktörü olarak belirtmişlerdir. Bu çalışmada, acile 

başvuru sırasında hemoglobin ve hemotokrit düşüklüğü mortalite ile ilişkilendirilmiştir. 

Bilindiği gibi hemoglobin ve hemotokrit kanamalı hastaların tanısını koymada, 

takiplerinde ve tedavi sonuçlarını değerlendirmek için kullanılmaktadır. Hemoglobin ve 

hemotokrit düşüklüğü kanamanın bir göstergesidir. Çalışmamızda ölen grupta 

hemorajik şokta hasta sayısı yaşayan gruptan daha yüksekti ve acil cerrahiye ihtiyaç 

duymuşlardı. 

Arteriyel kan gazları travmalı hastaların başlangıç değerlendirme aşamasında 

hastaların klinik durumlarını tahmin etmede oldukça faydalıdır ve hastaların oksijen 

satürasyonları devamlı takip edilmelidir. Yetersiz doku oksijenlenmesi anaerobik 

metabolizmaya yol açar. Anaerobik metabolizmanın derecesi hemorajik şokun derinliği 

ve ciddiyeti ile orantılıdır ve baz açığı ile laktat seviyesine yansır. Anaerobik 

metabolizmayı ve laktik asidozu değerlendirmede arteriye pH, kompansatuar 

mekanizmalar ile normale getirilmeye çalışıldığından faydalı bulunmamıştır (210). Öte 

yandan, Eachempati ve ark. (211) yaptığı yeni bir araştırmada, serum HCO3 düzeyleri 

baz açığı değerleri ile ilişkili olduğunu ve yerine kullanılabileceğini ifade etmişlerdir. 

Bu çalışmada, düşük pH ve düşük HCO3 düzeylerini mortalite ilişkili olduğunu tespit 

ettik. Multivariate analizde de HCO3 düzeyleri 3üncü gün hastane mortalitesini etki 

eden faktörlerden birisiydi. Buna ek olarak, düşük parsiyel oksijen basıncı ve oksjen 

saturasyonu mortalite ile ilişkili bulundu. Kanama, hipotansiyon gibi nedenler ile 

bozulan doku perfüzyonuna oksijen basıncındaki düşmede katkıda bulunarak durumun 

dahada kötüleşmesine neden olmuştur. Bu çalışma, düşük pH ve düşük HCO3 düzeyi 



57 

 

çalışmaya alınan hastaların ciddi hemorajik şokta olmalarından kaynaklığındığını 

düşündük. 

Travmatik yaralanmaya ilişkin başvuruları takiben oluşan komplikasyonlar sık 

görülmekte ve bu durum travma hastalarının uzun dönem yaşam kalitesini olumsuz 

yönde etkilemesinin yanı sıra morbidite, hastane kalış süresi ve maliyeti de arttırdığı 

gösterilmiştir (212,213 ). Bu nedenle, komplikasyonları ve bunların risk faktörlerini 

değerlendirmek, travma hastalarının sonuçlarını, kaynak kullanımını ve bakım kalitesini 

iyileştiren komplikasyonları azaltmak için en iyi uygulamaların benimsenmesini 

arttırmak için şarttır. Tek merkezli bir çalışmada çoklu yaralanma ile başvuran 

hastalarda komplikasyon oranı %22.6 bulunmuştur (214). Bu çalışmada, toplam 124 

vakada (%62) komplikasyon gelişmiştir. Bu hastaların takipleri sırasında en sık görülen 

komplikasyonlar, 88 vakada (%48) organ yetmezliği, 54 vakada (%27), 35 vakada 

(%17) sepsis, 32 vakada (%16) ve 26 vakada (%13) koagülopati olarak tespit edilmiştir. 

Bu komplikasyon oranındaki yüksekliğin nedeni çalışma grubuna alınan hastaların ciddi 

travma hastaları olması ve çoğunluğunun yoğun bakıma yatırılması, yoğun bakım yatış 

sürelerinin uzun olması ve birçok girişim uygulanmasından kaynaklanmaktadır. 

Travmadan sonra gelişen sepsis, organ fonksiyon bozukluğu ve çoklu organ 

yetmezliği bu hastalarda önemli bir sorun olmaya devam etmektedir (22,215). Ciesla ve 

ark. (216) yaptığı 12 yıllık prospektif bir çalışmada, yüksek rizikolu multple travmalı 

hastalarında organ yetmezliği insidansının %25 olduğunu bildirmişlerdir. Literatürde, 

tek merkezli çalışmalarda organ yetmezliği %25-%40 oranında rapor edilmiştir 

(217,218,219). Bu çalışmada, organ yetmezliği %48 oranında bulunmuştu. Görülme 

sıklığına göre en sık organ yetmezliği kardiyak/dolaşım, solunum ve böbrek yetmezliği 

tespit edilmiştir. Ölen grupta ise vakaların tümünde kardiyak/dolaşım yetmezliği 

görülmüş olup hastaların tamamı inotrop desteğe ihtiyaç duymuştur. 

Bu çalışmada 201 hastanın 148’ine (%74) cerrahi bir girişim, 89’una (%%44) 

mekanik ventilasyon, 37’sine (%18) tüp torakostimisi, 26’sına (%13) trakeostomi ve 

9’una (%4) hemodializ/hemodiafiltrasyon yapılmıştır. Ayrıca, İki yüz bir hastanın 86’sı 

(%43) kan transfüzyonuna, 55’i (%27) taze donmuş plazma transfüzyonuna ve 33’ü 

(%16) trombosit transfüzyonuna ihtiyaç duymuşlardır ve 184’üne (%92) antibiyotik 

tedavi verilmiştir. İnvaziv girişimler veya kan transfüzyonu yapılan hastalar arasında 
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mortalite, koagülopati ve sepsis oranları önemli oranda artmıştır (220). İnvaziv 

müdahaleler ve kan nakli genellikle genel sağlık durumu ve travma skoru zayıf olan 

hastalarda yapılır. Dahası, kan nakilleri ve koagülopatinin hücresel bağışıklık üzerinde 

olumsuz bir etkisi olduğu bilinmektedir (220). Çeşitli nedenler ile uygulanan  mekanik 

ventilasyon multitravma hastalarını sepsis, pnömoni ve MOF'a yatkınlaştıran 

faktörlerden biridir ve bu nedenle mortalite üzerinde doğrudan bir etkiye sahiptir. Öte 

yandan, bu klinik belirtilerin tedavisinde mekanik ventilasyon sıklıkla gereklidir. 

Otomotiv sanayindeki gelişmelere, iş güvenliği sağlanmasına, travma 

hastalarının yönetim ve tedavi seçeneklerindeki gelişmelere rağmen halen genç yaş 

grubundaki ölümlerden travmalar ilk sırada yer almaktadır. Günümüzde, acil sevisler ve 

olay yerinde erken, hızlı ve uygun müdahaleler ile travmaya bağlı mortaliteyi azaltmak 

hedeflenmiştir. Aynı zamanda bu yaklaşım ile gelişebilecek komplikasyonlarda 

azaltılmaya çalışılmaktadır. Toplumun, araç kullanırken, çalışırken vs güvenlik 

kurallarına uymaları için eğitilmeleri kazaların önlenmesine ve dolayısı ile mortalite ve 

morbiditenin azalmasına katkıda bulunacaktır. Travmayı müdahale edecek hastane 

öncesi ve hastane sonrası ekibe travmalı hastaları yaklaşım ile ilgili eğitimlerin 

verilmesi mortalite ve morbiditeyi azaltmada oldukça önemlidir. 
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6. SONUÇ 

Travma, tüm dünyada genç yaş grubunun en önemli ölüm nedenidir. Multple 

travmaların oluş mekanizması sıklıkla trafik kazaları (araç içi, yaya, motorsiklet ya da 

bisiklet kazaları), yüksekten düşme, şiddet, patlama gibi nedenlere bağlı gelişmektedir. 

Ülkemizde 2015 yılında, Türkiye İstatistik Kurumu’nun yaptığı incelemelere göre tüm 

ölümlerin %3’ü travma nedeni ile gerçekleşmiştir. Yine bu verilere göre en sık travma 

sonucu ölüm motorlu taşıt kazasına bağlı olup, bu kazalarda 7530 ölüm olayı 

gerçekleşmiştir. 

Çoklu yaralanma tanımına uyan ve ISS puanı 16 ve üzeri olan toplam 201 hasta 

çalışmaya alındı ve bu vakaların 43’ü (%21) takipleri sırasında ölmüşlerdir. Ölen 43 

hastanın 21’i (%49) ilk yedi gün içinde, 22’si (%51) ise 7 günden sora ölmüşlerdir. 

Çalışma grubunun yaş ortalaması 45±17 ve %76’sı erkek cinsiyetti. Travmanın en sık 

nedeni araç içi trafik kazası (%42), araç dışı trafik kazası (%26) ve yüksekten düşme 

(%28) ile meydana gelmiştir. Sonuçlarımız önceki çalışmalarla uyumluydu. 

Çalışma grubumuzda yer alan vakaların %75’i yoğun bakıma yatmıştır. Bu 

vakaların ortalama GKS, ISS, AIS, APACHE II skoru ve MODS skorlarına göre ölen 

ve yaşayan grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edildi (p<0.0001, 

p<0.0001, p<0.0001, p<0.0001,  p<0.0001 ve p<0.0001, sırasıyla). 

Çalışma grubumuzda yer alan hastaların vital bulgu ve laboratuvar verilerine 

göre yüksek laktat, düşük HCO3, dşük pH, düşük parsiyel oksijen basıncı, düşük 

hemoglobin, ve hematokrit, yüksek INR, yüksek aPTT, yüksek glukoz değerleri, artmış 

kalp hızı ve düşük ortalama arter basıncı mortalite ile ilişkili bulunmuştur. 

İncelenelan 201 hastada sıklık sırasına göre ekstremite, kafa travması, göğüs, 

maksillofasiyal, spinal ve abdominal travma tespit edildi ve kafa travması geçiren 

hastalarda mortalite daha yüksek bulundu. Sonuçlarımız literatür ile uyumluydu. 

Çalışmamızda vakaların %62’sinde komplikasyon gelişti. Bu hastaların takipleri 

sırasında en sık görülen komplikasyonlar, 88 vakada (%48) organ yetmezliği, 54 vakada 

(%27), 35 vakada (%17) sepsis, 32 vakada (%16) ve 26 vakada (%13) koagülopati 

olarak tespit edilmiştir. Komplikasyon oranımız literatürden daha yüksekti. 
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Çalışmaya alınan hastaların erişkin travma grubunda sırasıyla en sık kemik 

kırıkları (%75), kafa travması (%63) ve toraks travması (%63) görülmüştür. Çocuk 

travma grubunda ise sırasıyla en sık toraks travması (%63), kafa travması (%60) ve 

kemik kırıkları (%40) görüldü. Sonuçlarımız diğer çalışmalardan farklılık 

göstermektedir. 

İncelenen 201 vakaya takipleri sırasında mekanik ventilasyon, cerrahi, çeşitli 

invaziv girşimler, tüp torakostomisi, cerrahi, trakeostomi ve dializ/hemodiafiltrasyon 

uygulandı ve bunlar univariate analizde mortalite ile ilişkili bulundu. Ayrıca bu 

hastaların %92’sine antibiyoterapi verildi, %43’üne kan transfüzyonu, %27’sine taze 

donmuş plazma transfüzyonu ve %16’sına trombosit transfüzyonu yapıldı. Çoğunluğu 

ölen grupta olmak üzere hastaların %42’si vazoaktif desteğe ihtiyaç duydu. 

Bu çalışmada, birçok faktör hastaların 3üncü, 7inci, 14üncü ve 28inci gün 

hastane içi mortaliteyi öngörmede kullanılabileceği tespit edildi. Multivariate analizde, 

yüksek ISS skoru, yüksek HCO3 ve laktat düzeyi, koagülopati, hemorajik şok ve 

travmatik beyin hasarı varlığı 3üncü gün hastane içi mortaliteyi öngörmede faydalı bir 

faktör olarak tespit edilmiştir. Yine, yüksek ISS skoru, yüksek APACHE II skoru, acil 

cerrahi yapılması, solunum yetmezliği, travmatik beyin hasarı ve hemorajik şok varlığı 

7inci gün hastane içi mortaliteyi belirlemede faydalı bir faktör olarak bulunmuştur. 

Yüksek ISS skoru, yüksek APACHE II skoru, acil cerrahi, düşük hemoglobin düzeyleri, 

solunum ve böbrek yetmezliği, koagülopati, travmatik beyin hasarı ve hemorajik şok 

varlığı 14üncü gün hastane içi mortaliteyi öngörmede tespit edilen faktörlerdir. Yüksek 

ISS, Glasgow koma skoru düşük olan hastalarda pnömoni, acil cerrahi, düşük pH 

değeri, yüksek nabız hızları ile birlikte düşük parsiyel oksijen basıncı, solunum ve 

böbrek yetmezliği, koagülopati, hemorajik şok ve travmatik beyin hasarı varlığı ise 

28inci gün hastane içi mortaliteyi öngörmede kullanılabilecek faktörler olarak 

bulunmuştur. 

Sonuç olarak multiple travma ile acil servise başvuran hastaların vital 

bulgularının özellikle nabız, ortalama arter basıncı ve oksijen saturasyonu, hemoglobin 

hemotokrit, aPTT, INR, arter kangazları, laktat ve glukoz değerlerinin, yakın takibi bu 

hastaların mortalitesini azaltmada etkili olabilir. Hastalara uygulanan resüssitasyon 

işlemlerinden sonrada etkin resüssitasyon yapılıp yapılmadığını değerlendirmede bu 



61 

 

parametreler kullanılabilir. Hastaların GKS, APACHE II, ISS ve MODS skorları 

mortaliteyi ve oluşabilecek komplikasyonları öngörmek için her hastaya 

hesaplanmalıdır. 
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7. ÖZET 

Giriş ve Amaç: Türkiye’de, travma hem erişkinlerde önemli mortalite ve 

morbidite nedenidir. Bu çalışmada, acil servise çoklu travma nedeni ile başvuran erişkin 

ve yoğun bakım ya da herhangi bir servise yatırılan hastaların mortalitesine etki eden 

risk faktörleri belirlemeyi amaçladık. Bu amaçla hastaların acil servise başvuru 

sırasındaki vital bulguları, yaralanma ciddiyeti skorları, laboratuar verileri, 

müdahaleleri, tedavileri ve komplikasyon gelişimi incelenerek bunlar arasında, bu 

hastaların 3üncü, 7inci, 14üncü ve 28inci gün hastane içi mortaliteleri etki eden 

faktörler araştırılmıştır. 

Materyal ve Metot: 01. Nisan 2015 ile 31 Mart 2016 tarihleri arasında, İnönü 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Turgut Özal Tıp Merkezi Acil Servisi’ne başvuran, multiple 

travma tanımına uyan, ISS puanı 16 ve üzerinde olan 18 yaş ve üzeri gönüllü hastalar 

çalışmaya alındı.  

Bulgular: Bu çalışmada, birçok faktör hastaların 3üncü, 7inci, 14üncü ve 28inci 

gün hastane içi mortaliteyi öngörmede kullanılabileceği tespit edildi. Multivariate 

analizde, yüksek ISS skoru, yüksek HCO3 ve laktat düzeyi, koagülopati, hemorajik şok 

ve travmatik beyin hasarı varlığı 3üncü gün hastane içi mortaliteyi öngörmede faydalı 

bir faktör olarak tespit edilmiştir. Yine, yüksek ISS skoru, yüksek APACHE II skoru, 

acil cerrahi yapılması, solunum yetmezliği, travmatik beyin hasarı ve hemorajik şok 

varlığı 7inci gün hastane içi mortaliteyi belirlemede faydalı bir faktör olarak 

bulunmuştur. Yüksek ISS skoru, yüksek APACHE II skoru, acil cerrahi, düşük 

hemoglobin düzeyleri, solunum ve böbrek yetmezliği, koagülopati, travmatik beyin 

hasarı ve hemorajik şok varlığı 14üncü gün hastane içi mortaliteyi öngörmede tespit 

edilen faktörlerdir. Yüksek ISS, Glasgow koma skoru düşük olan hastalarda pnömoni, 

acil cerrahi, düşük pH değeri, yüksek nabız hızları ile birlikte düşük parsiyel oksijen 

basıncı, solunum ve böbrek yetmezliği, koagülopati, hemorajik şok ve travmatik beyin 

hasarı varlığı ise 28inci gün hastane içi mortaliteyi öngörmede kullanılabilecek faktörler 

olarak bulunmuştur.    

Sonuç: Multiple travma ile acil servise başvuran hastaların vital bulgularının 

özellikle nabız, ortalama arter basıncı ve oksijen saturasyonu, hemoglobin hemotokrit, 

aPTT, INR, arter kangazları, laktat ve glukoz değerlerinin, yakın takibi bu hastaların 
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mortalitesini azaltmada etkili olabilir. Hastalara uygulanan resüssitasyon işlemlerinden 

sonrada etkin resüssitasyon yapılıp yapılmadığını değerlendirmede bu parametreler 

kullanılabilir. Hastaların GKS, APACHE II, ISS ve MODS skorları mortaliteyi ve 

oluşabilecek komplikasyonları öngörmek için her hastaya hesaplanmalıdır.   

Anahtar Kelimeler: Travma, komplikasyon, mortalite, risk faktörü  
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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 (ISS) 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 II 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 II 

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 
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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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