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GIRIS

Yaralanma az ya da ¢ok siddette tiim yas gruplarmt etkileyen heterojen bir
hastaliktir (1,2) Travma 38 yas alt1 insanlarin en sik 6lim nedenidir ve is giicii
kaybr agisindan da ¢agumzin en ciddi hastaligidir. Ulkemizde de travmali hasta
sayist her yil katlanarak artmaktadir (3,4 )

Ulkemizde 1990 yiinda 3060 kisi motorlu ara¢ kazasi sonucu olhmiistiir. Bu
rakamlar olay yeri Olim rakamlari “olup, hastane ve diger travma 6limmlerini

kapsamamaktadu Geng niifusu daha fazla etkilenmesi nedenivle, ozellikle
ckonomik olarak iiretici niifusun kayb1 s6z konusudur (1,2).

Konunun bagka bir énemli yonii de hastaneler ve ilk yardmn kuruluslarma
miiracaat eden travimah hastalarn her yil katlanarak artmasima ragmen ilkemizde
hala bu konudaki organizasyonlann tamamlanamamis olmasidir. Giderek artan
travina sorununa paralel olarak cerrahlar basta olmak tizere, yogun bakim ve
diger hekimlerin travma konusunda ozellikle de travma cerrahisi ve travma

hastasinin bakim konularinda bilgilendirilmig olmasi gerekmektedir (4 ).

[I Dinya, Kore, Vietnam savaslarinda saglanan bilgi  birikimlerinin
degerlendirilmesiyle travma cerrahisinde ¢nemli ilerlemeler olmustur. Travmatik

hastalarin tedavisine yonelik ¢alismalar, triaj, resiisitasyon, transport kurallan,

uygulanacak sivi tedavisi ve kan transfizyonu, sok, wvazoaktif ilaglar,

posttravmatik organ sorunlart ve travma tiirlerine ézgin tedavi sekilleri gibi
konularda yapilmaktadir ( 5,6 ).




Bu -¢311§ma ile Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Reanimasyon

K ' 1g1ne haziran 1993- haziran 1998 tarihlen arasindaki 5 yillik dénemde fravma

nedemyle yatirilan hastalarin incelenmesi, prognoza etki eden faktdrlerin

saptanmaSI amaglanmstir.
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GENEL BILGILER

Travmatolojinin tarihcesi :

o .Amibrose Pare 18 yy. da yasanustir, bilinen ilk travma cerrahidir { 7 ) Yine 18.

.+ yy. da yasayan Napolyon'un doktoru Baron Dominique Jean Larrey yaralijan

~ tasimada ambulans kullanmustir. Triaj kurallanmi belirlemis ve bu sayede operatif

mortalite %26 azalmstir (7).

- 1862°de Samuel Gross kanama ve sok konusunda ¢alismalar yapmustir, 1888°de
Hugh O. Thomas admdaki Ingiliz ortopedist kendi adiyla amlan Splinti Thomas

atelini gelistirmis ve femoral kuikiar igin 6lim hmzim %80’°den %10’lara

diigiirmiistir. 1890 yihnda Almanya’da maden is¢ilerinin kazalartyla ilgili bakim

merkezi kurulmustur (7).

3

XX. Yiizyillin baslarinda ve ortalarinda Avrupa’min gesitli Glkelerinde 6zel
travmatoloji merkezleri kurulmustur 1. Diinya Savas: swrasinda Waller Cannon ve
A N. Richards tarafindan The British Medical Research Coummite kurulmustur
1922°de Amerikal cerrahlar tarafindan ABD’min ¢esitli yerlerinde travma ile

ilgilenen cerrahlar yetistirnilmis ve merkezler olusturulmustur. 1925°de Lorenz

Bohler Viyana’da kaza hastanesini kurmustur. 1930°da Alfred Blalock travmanm

hipovolemiye neden oldugunu gosterilmigtir Daha sonra 1947°de Hemry

K Beecher sokta kan volimiinin ag¢ifmin o6nemini aciklamuglardir 1941°de

William Gissane Ingiltere Birmingham’da kaza hastanesini kurmuglardir  1940-




1966 yillar1 arasinda 2. Dimya Savast ve Vietnam Savaslan srrasinda travma
konusunda birgok ilerlemeler kaydedilmigtir. 2 Diinya Savas: yillarinda Edward
D. Churcill erken kan transfiizyonu, yara bakimi ve sivi resiisitasyonu konusunda

-' caligmalar yapmuglardu Yine Italya’da yara bakmm, hipovolemi, sok, organ

. yetersizligi gibi konularda gahsmalar yapilmis ve tedaviler konusunda gelismeler

i - olmustur (7)

Kore savaginda 6zellikle tagima ve miidahaleler konusunda deneyimler artmstir.

. MASH adi verilen ( Mobil Army Surgical Hospital ) sistemi kurulmustur

" Vietnam savas! sirasinda bu etkin transport ve triaj iglemlerinin yam sira stvi

resusitasyonu daha da geligtirilmistir (7)

: 1940 ve 1970 yillar1 arasinda Tracy-Mallory vaptiklan ¢alismalarla travmanin

neden oldugu organ yetmezliklerinin nedenlerini ortaya koymuslardir. 1975°de ilk
kez multipl organ yetmezlifi agiklanmistir. 1955°de trafik kazalan Robert
Zollinger tarafindan cerrahi problemler olarak tanimlanmistir 1961°de R Adam
Cowley travma hastalarmin hastaneye ulastinlmadan énceki gegen ilk iki saatinin
¢ok Gnemli oldupunu soylemis' ve bu siire Cowley’in Golden Periyodu olarak
tanmlanmigtr. ABD’ de 1971°de diger kurumlara model olusturacak sekilde
yogun bakim tniteleri agilmistir. 1973°de Cowley tarafindan acil medikal servis
olusturulmustur. 1973-1976 yillarinda bir ¢ok travma ve ilk yardim hastanesi
kurulmugtur  1976°da Joe Maylon acil servis bakim kalitesini gelistirmigtir.

Travma derecesi ve travma bakimi arasmdaki iligkileri incelemiglerdir (8 ).




ARALANMADA METABOLIK VE NOROENDOKRIN YANITLAR:

féfalanmada gorilen metabolik ve endokrin cevaplar stres reaksiyonunun énemli

par(;alarldlr (7)
Y;ralanmaya karst verilen cevabm fazlars :

:_._'].’-Yaralanma fazi: Yaralanma aninda ya da elektif bir ameliyat igin yapilan

 hazrlik sirasinda veya hasta oral almm kestifi ve ameliyat hakkinda endise

:'..-'duymaga bagladigs veya ameliyat 6ncesi ilaglarini aldigi zaman baglar. Yaralanma
fazi, normalde varalanmamn biyiikliigiine, komphkasyonlarin varlima veya
____.}:'yokluguna gore 2-5 gin sirer. Sirest yaralanmanm siddeti ve komplikasyon
:.:"'-:_ varlig1 veya yoklugu ile iligkilidir.

2 Dénim noktast fazr: Normal bir nekahette 1kinci evre déniim noktast fazidi ve

klinik olarak néroendokrin cevabin bittigi ve klinik olarak hastanmn iyi1 gériindiigii

gegici bir fazdir.

3- Anabolik faz: Ugincii faz, kas kitlesinde bir artisin oldugu yada azot
dengesinin pozitife donistigi bir donemdir. Dérdiincii fazda ise kisi kilo alir,
vilcuttaki yag miktar: artar bir bagka deyimle hasta pozitif kalori dengesine gecer.
3-12 hafta veya daha uzun siirer.

4- Geg anabolik faz. Dordimci fazda ise kisi kilo alir, viicuttaki yag miktar: artar
bir bagka deyimle hasta pozitif kalori dengesine gecer Aylar veya yillar siirer
(9,10 .




YOKRIN ILISKILER :

Cesitli etkenlen'n yaptigt travmalar biyiikliikleri ile orantili olarak hormonal

ede ve metabolizmada degisiklikler meydana getirir Yaralanmaya neden

tiéenler ne kadar gesithi ve yogunluklan ne kadar farkli ise, olusacak
lik ve endokrin cevap o kadar degisken ve gesitlidir (9 ).

' al_éﬁma fazi, stres yanit ve hipotalamustaki normal néroendokrin degisiklik ve

éﬁ_lma ile baglar.

H_I:i)bfalamohipoﬁz bezleri: Hipotalamusun uyarilmasi nérohipofizden arjinin

azopressin (Antiditiretik hormon-ADH) bobrekiisti medullasindan epinefiin,

"anjiotensinjn etkisi 1ile hipot;ﬂamusun paraventrikiiler niikleuslarindan
_'foikotropin releasing factor (CRF ) salmir CRF etkisi ile hipofiz 6n lob
: k’f(')mofob hiicrelermden adrenocorticotrpin (ACTH) salinim olur, bu da adrenal
‘korteks zona fasikilata hicrelerinden  kortizol sekresyonunu  saglar
: Hipotalamustald ozellesmis endokrin hormonlar, adenohipofize gelen (CRF )
- salgifar. CRF, (ACTH) tiretimi igin kromofob hiicrelerin ana uyaricisidr. CRF nin

: ': strese kag1 adaptasyonda rolii oldugu ortaya koyulmustur (9,11).

* Kortikotropin - Kortizol: Travma siddeti ile oranth olarak CRF, ACTH ve
kortizol salinmmu artar. ACTH sekresyonunun ana uyarnicist CRF oldugu halde,
ADH ve bsbrek kokenli angiotensin IT de yaralanmada ACTH’1 uyarr. ACTH,
adenilatsiklaz ve siklik adenozin monofosfat yoluyla bobrekiistii bezinin zona
fasikiilatas: tizerine etki eder ve kortizolii iiretir "Korﬁzol, kanamadan sonra, kan
hacmini eski haline getirmek, ekstrahepatik protein yapimini inhibe etmek, glikoz
Uretimini  arttirmak  ve hnmm cevaplan baskilamak gibi etkilere sahiptir

Yaralanmada, kortizol sekresyonu icin dogrudan uyaric1 olarak ACTH'tan baska




Angotensm Il ve aldesteron bulunabilir. Birgok ¢aligmada yaralanmadan sonra,

ar kbmkmd ve plazma kortizol diizeylerinin yiikseldigi gosterilmigtir (12)

-nddfﬁnler Endorfinler, opiad gibi biyolojik aktiviteleri olan endojen
Fepudlerdﬂ Beyinde, pankreasta ve gastrointestinal sistemde (GIS) bulunwlar
prdﬁz bezinden endorfin salmmasi, CRF uyansiyla ¢ikan ACTH salimmina
paraﬂéldu Endorfinler, bir miktar analjezi yapar ve diger reseptorlere etki ederek
-"rs'akm]e5t1nc1 olabilir Yaralanmadan sonra, plazmada {-endorfin dizeyleri

yﬁkselir. B-endorfinlerin insanda notrofil ve lenfosit fonksiyonunu diizeniedikleri

sailmaktadir (7,13 )

ﬁiﬁoﬁzin diger hormonlart: Hipofiz bezinden salgilanan diger hormonlann,
'1"§é;r'.élanmada snemli olmadiklar bildirilmistir Bitytime hormonu konsantrasyonu
yaxalanmada yikselir, fakat rolinin Onemli olmadin kabul ediliyor.

" Yaralanmadan sonra biyime hormonu ve prolaktinin etkileri metabolik

 kokenlidir (7).

" IGE-I seviyelerinin siklikla operasyon, major yaniklar, travma veya sepsisi

" takiben hastalarda katobolik dénemde diisiik bulundugu gosterilmistir (15,16)

Y

Antidifiretik hormon : ADH sekresyonu yaralanmada ¢nemli ¢lgide artar.
ADH’mn ana uyaran, hipotalamusun ozmoreseptorlerinde olgiilen, plazma
ozmolalitesindeki normal homeostaz esnasindaki artiglardur. Yaralanmada, diger
faktorler ADInin salmminda daha etkin rol oynar. Yaralanmada; korku, agrs,
kanama, atrial, arteriyal ve portal basinglardaki diisiisler, bazi ilaclar, hipotalamus
yoluyla ADH’y1 uyarir ve su tutulmasina yol agar Yaralanmadan sonra idrar
hacmi azalr ve hiperosmolor idrar ¢tkar ~ Yaralanmadan sonra kan hacminin

azalmast ADH salinimina neden olur (7,17 ),




ron: Aldosteron sekresyonu yaralanmada bilyiik oranda artar Normal

"lél'a'rﬁda.fl" renin-angiotensin  sistemi  aldosteron tiretimini  kontrol  eder

on, bobregin distal tiibillerinden sodyum, klor ve suyun geri emilmesini

ve hidrojen iyonlanim degigtirerek saglar Aldosteronun bu etkisiyle,

5ide, potasyumun artigt ve asidoz onlenmig olur Yaralanmada

’ste’rOﬁun sodyum tutmasi; bobrek kan akim, damar i¢i hacmi ve renin

limmmdaki degismelere bakilmaksizin geligir (7,9)

kolaminler: Yaralanma, anksiyete, ve birgok anestezik ajanlar, hem bébrek

g 7zi medullasmdan (epinefrin ve norepinefrin) hem de sempatik sinir

Jarindan (yalmz norepinefiin), katekolamin tretimi ve salmmasin arttiririar.
ekélaminler adrenerjik reseptorleri uyararak yamk ve diger yaralanmalarda

rmetabolizma meydana getirirlerr. Ayrica, renin salmimim arttioyr, instlin

it azaltir, ve pankreastan glukagon salmimint arttirr. Yaralanmadan sonra

mpatik uclardan ¢ikan dopamin diizeyleri yikselir (7,9,18 )

iroid hormonlar:: Yaralanma tiroid bezinin aktivitesini degistirir. Baglangicta

_thﬁoid-stimulating hormone (TSH) seviyeleri aym kalr veya biraz diger

‘Triodothyronine (T3) seviyesi yatalanmadan veya genel anestezi altinda yapilan

b1r ameliyattan sora hizla diiger. Govde ve ekstremitelerin  multipl

yaralanmalarindan farkli olarak, kafa yaralanmasmda prolaktin ve TSH diizeyleri
-f’i_iixlikte diser Kafa travmasmun aguhig: ile orantth olarak gorilen bu azalma
ipotalamik disfonksiyona baglanmaktadir (7) Eger yaralanma agir ve uzun

lursa hem TSH hem de thyroxine (T ) ok diisik seviyelere diigebilir. Olen
hastalarda T, T., TSH degerlerinin son derece digiik oldugu cahsmalarda

gézlenmistir (7,9,19).




g(_'){n : Pankreas alfa adacik hiicrelerinden salgilanan glukagonun salmimint,

| .;;minoasit ve yag asitlerinin plazma konsantrasyonlarim etkiler Yaralanma
lazma glukagon seviyesi yikselir Glukagon, karacigerde glikojenolizist ve
.'genezisi arttrmaktir Fakat postoperatif veya posttravmatik donemde kan

: yitkselmesinde glukagonun etkisi gosterilmemustir. (20 )

ar '.ﬁormonlarl : Doku yaralanmass, ameliyat, infeksiyon ve yabanci antijen
ya sisimlerin neden oldugu bir olay iltihabi bir cevaba yol agabilir. Doku
'sanna kargt gelistirilen bu temel biyolojik cevap, problemi simrlamaya, elimine
_'pc e ve ivilesmeyi izlandirmaya yarar Lokositler ve makrofajlar interleukin-

1')’1'. olustururlar IL-1 ates yikselmesi ve immun uyariimay: da igeren derm

_ﬁyet'abolik etkileri olan bir hormondur (7)

ombositler, 16kositler ve yaralanma yerindeki diger hiicrelerden ¢ikan histamin

tonin ve bradikinin yaralanmann lokal etkilerine katkida bulunurlar (7,21,22).

afﬁlanmaya Verilen Cevabm Biiyiikliigii: Noroendokrin cevabin derecesi
yaralanma ve ameliyatm agirlig ile oranthdir. Yogun bakim iinitelerine kabul
dilen multitravmal veya sepsisli hastalarda siklikla disiik ACTH ve kortizol

ulundugu goézlenmustir, ancal; bu hormonlarm iyilesme ile yikseldigl
‘gosterilmistir Frayn ve arkadaglari; epinefrin ve norepinefrin artislarmm yalmz
‘yaramn biytikligi ile iliskili oldugunu bildirmiglerdir Plazma glukoz diizeyi
_'épmeﬁin diizeyi ile orantih olarak artig gosterir. Fakat yarann aguhig ile iligkili
'ij/ﬁksehne gostermez. Kortizol diizeylerinin katekolaminlerle iligkisi oldugu ortaya
'k.onamaxmstn' (7,23)




Kéfdiovaskiiler kompansasyon ve kapiller geri dolma yardimiyla kan basmci
ve kalp debisini sirdiirme gabalari.

Tuz ve su tutulmast
Yﬁksek metabolik hiz { Hipermetabolizma )

Insiiline direng 1le metabolizma degismesi, asm katabolizma, intraselliiler
~ elemanlarm salinmasi ile nitrojen dengesinin negatif olmas:

Yaglarm mobilizasyonu

:_ . Yara tyilegmesinin baglamasi, immiin diizelme (7).

'_Kiinikle fliskiler :

_ Yaralanmada noroendokrin fizyolojik cevaplarn klinikle iliskileri énemlidir.
 Yaralanma fazinda, yaralanmaya tanik olan kimseler yaralinm etrafinda donseler
ve onu uyarsalar bile, hasta onlarla ilgilenmez, sessiz ve letarjikdir. Bundan ¢ok

- muhtemel olarak P-endorfin, enkefalin ve IL-1 sorumludur (7)

: Yaralanma fazinda hastanin nabzi ve ategi hafifce artar Oligiriye yonelir, istah
azalir Barsak sesleri azalir yada kesilir, hastanin agrsi olur. Menstriiasyon durur,
libido kaybolur, hasta iyi goériinmez ve kendini iyl hissetmez Eger yaralanma

evresi devam ederse agirhik kayby, yorgunluk ve halsizlik siirer

Katabolizma ve beslenme bozuklugn yaralanmada ana problemdir. Beslenme

destegi hasta bakiminmn Snemli bir bolimiidiir




adan sonra, anabolizan olan insilin diizeyleri digik oldugundan

lizmaya karsi koymak i¢in glikoz ve insiilin verilir Insiilinin glikoza

. yamklarda, akut bobrek yetmezliinde, atesli olan beslenme

u._1;C.1'armda yararli oldugu gosterilmistir (7)

vmatlk hastalarda insiilin kullanim problem vyaratabilir. Insiilin kaslarmn glikoz

m hizlandirir. Ayrica yag ve keton cisimlerinin utilizasyonunu ve hepatik
,th_ogéﬁé'ii arttirr Ozellikle glikoz seklinde alman asin kaloriler hepatik
Jipogenezi arttinir. Karacigerde yag birikimi sagliki bir cevap degildir

aralamna fazindaki problemler, sivi  yikklenmesi, hipotonisite veya su

__h}flenmesi, akut ve kronik tuzsuz su kaybi, dehidratasyon, hipertonisite,

etabolik alkaloz ve hacim eksikligini igerebilir

:Ii{'_lponatrenﬁ asir1 serbest sudan dolayi, konviilziyonlara, solunum arrestine ve

saglkl: hastalarda kalic1 beyin hasarina gotirebilir (7)

Hipokalemi travmal: hastalarda %50-68 siklikla goriliir Travmadan sonraki ilk 1
saatte serum K dizeylerinin genellikle azaldigi ve genellikle 24 saat iginde K

diizeylerinin normale dondigi gozlenmistir ( 24).
\

Donim noktas: : (ikinci faz)

Eger hasta yaralanmadan sonra stabilize olur, homeostaz yeterince olusur, yara
kontrol altina alimr ve sepsis gibi komplikasyonlar geligmezse sag kahm
muhtemeldir ve hasta béylece doéniim noktast fazina ulasir Noroendokrin uyari

kesilir Bu doneme kortikoid ¢ekilme faz1 veya endorfin fazida denilir (8)

Eger hasta stabil olmazsa, dolasim ve homeostaz yeterli degilse, kiriklarda, doku

nekrozunda ve acik vyaralarda oldugu gibi yaralanma devam edivorsa vada




:'sse doéniim noktas: fazmma erngilemeyecek veya bu faz

yaralanma fazi siirecektir. Stoner ve arkadaglannin

1.2 hafta siireyle devam ettifi ve azot ekskresyonunun ilk
nunda en Ust diizeyde oldugu gosterilmistir Kiigm yeri, beslenme
nebilme, sepsis ihtimali ve diger faktérler, cevabin stiresi ve

donim noktas! fazindan sonra, ozellikle hasta gida almaya

veya parenteral beslenme saglandiktan sonra hizla baglar (7)




: éda, debridman, trrigasyon 6nemlidir; periton, kemik ve kaslarin

_nta-mihasyondan kurtariimasi gerekir (8) Hekim yaralanmaya karst

abin Ozelliklermi bilmelidir  Ancak bu yolla organizmada gelisen

degisiklikleri Ogrenebilir, serbest suyun agin kullanlmas: gibi

¢ tuz gibi problemlerden kagmabilir (7).

'jr;gahsmada; travimaya yanit olarak gelisen sempatik aktiviteyi azaltmak

L=, FOR




ndokrin sistemin yetersiz aktivitesi hastaya ayrica zarar verebilir. Ornek:
1 aktivitesindeki yetersizliktir Hiponatremi, hipoosmalar serum, yitksek idrar
glitesi, idrarda Na atlimimn artmast bu sendromun dzelliklerindendir.
arj.'f.:konﬁjzyon, konviilzyon ve koma gelisebilir. Tedavisi su kisitlamasi ve

pér't.énik tuz soliisyonlarindan ibarettir (21,22 ) .

Triaj siniflamasi

1 Hafifyarak | Onemli ubbi tedavi gerektirmeyen ve Siyrik ve ylizeyel yaralanmalar
e diger yaralilara yardim edebilecek
durumda olanlar

2 Agir yaral Ciddi, fakat aminda fedavi gerektirmeyen | Solunum gigligiine neden
grup olmayan gogiis yaralanmasi,
soka neden olmayan
torakoabdominal yaralanmalar

3 Kritik yaralt Yasam kurtarict hizli, hatta amnda tedavi | Masif kanamaya,sok, solunum
gerektiren yarali grubu yolu obstriksiyonu,
Pnomotoraks

4 Umutsuz yarah |Kaza yerinden gotiirilmeyi Masif amputasyon ve agir kafa
kaldiramavacak derecede agr yaralilar travmalar

*Triaj (Iriage): Hangi yarali, hangi tiir travma merkezine gonderilecek (?) sorusuna cevap igin

yaralanma sahasinda, yaralanma 6zelliklerine gore, yarallanin ayrimasina triaj denir




¢ yangn, zincirleme trafik kazalan, ucak dugmesi gibi kitlesel
pazrlikh ve planh olndugunda az kayip ve sekelle atlatilabilir Bu

spemli bir islemdir Triaj yarahlarin, yaralanmalarimn ciddiyetine

fmas: ve tedavi onceliklerinin belirtilmesidir (3,29,30 ).

derecelenmesi; yarah eriskin hastalann triaj ve tedavisi




yapilmalidir. Triaj stirekli ve devamh bir iglemdir. Yarahmn triaj diizeyi

'samada yeniden degerlendirilmelidir: Kaza alaminda, hastane girisinde ve

anéﬂ. igerisindeki tedavi asamalarinda (29). Travmali hasta hastaneye

a_:s_t;glzhda triaj ekibince karsilanmali ve triaj sorumlusu hastalann kodlayarak

shca bes gruba aywmalidir. 1-Acil tedavi alam. 2-Yogun tedavi alamt 3-
yaktan tedavi alan1 4-Bekleme bakim alam 5-Morg.

Travmalt hastalarin hastaneye transportundak: basan ve ilk yardim travmaya bagh

{im oranlarmm diismesindeki en oneml etkendir (31) Travma oSliimlerinin %

40:’i- halk egitimi, koruyucu onlemler ve hizli etkin tedavi ile onlenebilir

Travmatik olimlerin en sik nedenini olusturan trafik kazalan (%30-40), kemer

kullalmm, iz smirlamasi, alkollii araba kullanmamak, motorsiklet stirticiilerinin
kask giymesi gibi onlemlerle azalulabifir Trafik kazalanna bagh olimlerin %S0-
: 1 alkol kullanilmasina baghdir (1,2,32 ),

'"I__)lger o6nemli bir konu hastaneye hizh ulagim denildiginde ne anlasilmast
gerektigidir. Bugiin i¢in kabul edilen ilke hastalarm en yakm saghk merkezine

‘Dakledilmesidir.  Yapilan birgok galisma yarahilarm olanaklan kisith saghk
“merkezine tasinmast ve burada' yapilan yetersiz ve zaman yitirici tedaviler

beklenilenin tizerinde mortalite oranlarinmn ortaya ¢iktigini géstermistir (28).
Travma skor sistemleri:

Tiptaki ilerlemelere paralel olarak gelistirilen skor sistemleri transport, ilkyardim,
Iesiisitasyon, tamt ve tedavi yontemlerinin uygulanacagl, multipl travmalt
hastalarm hizli ve uygun tiajm mimkin kllax Aynica tip hizmetlerindeki

kalitenin artmasma ve istatistiksel sonuclarin elde edilmesine olanak saglar
(1,3,9)




vma skorlant baglica iki grupta toplanur:

Triaj skor sistemleri

2_¥?f'dgllostﬂ< — karsilastirmah skor sistemleri.

ermdekl ilk aynmumi saglar Bu skorlama sistemlerinin ideal olmasi igin basit,
f_‘Vc:ﬁile' ve hastalarm yaralanma derecelerine gore dogru ayrmimn yapilmast

‘gerckir (21,33,34,35,36)
Triaj skor sistemlerinin en ok kullanilanlari:

G sgow koma skoru: 1974 yilmda Teasdale ve Jenneth tarafindan gelistirilen
ve kullanimi yaygin olan bir skor sistemidir. Bu skor sistemi; kranioserebral

yaralanmalar, beyin hasan ve beyin fonksiyonlarm gosterir (37)(Tablo 3)

Tablo 3: Glasgow koma skoru
A- Gozler agik

Sozel uyar ile
Agrili uyari ile
Cevap yok

B- Sézel cevap

| Ngisiz sozler

Anlamsiz s6zler

| Cevap yok

-1 C- Motor yanit

Isteneni yapryor

1Agnyi lokalize ediyor
Agnya normal fleksoér cevap
Agrya anormal fleksér cevap
Aprnya ekstensor cevap
Cevap yok

Toplam puan :
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-gOW;.'I: koma skorunda, hastalarin uyarilara motor yamti, sozlii yaniti ve
rin agiimast gibi 3 fonksiyon degisik skorlarla degerlendirilir. 3 en koti, 15
kordur. Skorun 8 ve altinda olmast koma yada agnr kafa travmasini, 9-12

¢ a olmas! orta derecede kafa travmasmu, 13 ve tstiinde olmas: hafif kafa

asmt diigiindiiriir (38 ) Meredith ve arkadaslarmmn yapms oldugu bir

'ma_da, Glasgow koma skorunun motor cevap komponenti (GMR)

ge_rlé'ndirilrnis ve travmali hastalarm mortalitesini deferlendirmede iyi bir

o_s_t_ergé oldugu sonucuna varilmstir (38,39 ) Guniimiizde kullanilan “ Travma

1981 yilmda Champion tarafindan gelistirilmistir (40). Champion travma

rast erken olimlerin santral sinir sistemi, kardiovaskiiler sistem ve solunum
emi yaralanmalarina bagh oldugunu gozlemleyerck travma skorunda bu

'S't'__e'r'l_llerdeki patolojileri degerlendirecek 5 bulguyu kullanmugtir (3,33).
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avma skoru

10-20 dakika

25-35 dakika

36 dakika

1-9 dakika

Yok

Normal

Retraktif

= 90 mmHg

Sistolik kan basmnc

70-89 mmHg

50-69 mmHg

0-49 mmHg

Kapiller dolagim

Normal

Gecikmis (> 2 sn)

Yok

..Glasgow koma skoru

14-15

11-13

8-10

5-7

34

—_ (2 W s (L | O = N = N (W (O — (O = [N W

Toplam puan

~
o)

Tabio 5: Travma skoru ve sag kalim arasmdaki iliski

SN

Travma skoru Sag kalim ( %)
16 99 :

13 93

10 60

13

~
L
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expansiyonu ve kapiller dolumu olay yerinde degerlendirmek giig

indan Champion 1989 yilinda bu iki veriyi degerlendirmeden ¢ikartarak

Imis travma skorumu (Revised Trauma Score) geligtirdi (Tablo-6)

lo 6. Diizeltilmis travma skeru ( RTS)
= GiaSgOW koma |Sistolik kan basinc1|  Solunum sayis:

skoru ( puan) (puan) (puan)
3-15 (4) > 89 (4) 10-29 (4)
9-12 (3) 76-89 (3) >29 (3)
6-8 (2) 50-75(2) 6-9 (2)
4-5(1) 1-49 (1) 1-5 (1)

3 (0) 0 (0) 0 (0)

tamn bir travma merkezine direkt nakli i¢in triaj kriteri < 11°dir (RTS).

KS‘nun normal deger1 15°dir GKS<I13 ise travma merkezine nakletmek
gerekmektedir GKS<8 ise agir kafa travmasi olabilir (33 )

i

2- Prognostik — Karsilastirmalh Skor Sistemleri:

Travmali hastalarm yaralanmalarinm  karsilastmimast ve tedavi planlarinm

- geligtirilmesini amaglayan skor sistemleridir. Bu sistemlerin baghcalar ;
- Kisaltilmig Yaralanma Dereceleri (Abrivated injury scale- AIS )

Yaralamma Siddeti Skoru ( Injury Severity Sco:é -188)

Trauma score and injury severity score (TRISS)

Anatomik profil (AP )

ASCOT (A severity characterization of trauvma )




s?_.’yaralanma dereceleri ( AIS ) ile tim viicut sistemlerinde gorilen

@a ar deperlendirilii [k kez travma uzmanlanindan tarafindan olusan bir

findan 1971 yilinda gelistirilmis ve 1990 yilinda son seklini almistir

-er..__x}.vﬁcut sisteminde yaralanmalarm 0-5 arasmda skorlar ile degerlendinldig

nterndir (7,43) (Tablo-7)

lo 7. Kisaltilmis Yaralanma dereceleri — Abrivated injury scale (AIS)

: Yaralanma yok 0

Hafif yaralanma 1

Orta dereceli yaralanma

ileri dereceli ancak hayati tehlike yok

[leri derece ve hayati tehlike var

Kritik, yasam siipheli

O | A= W o

Yaralanma yok
Hafif yaralanma 1

Orta derecelt yaralanma

ileri dereceli ancak hayati tehlike yok

[leri derece ve hayati tehlike var

Kritik, yasam siipheli

fanl LU, RSN VS R N ]

Yaralanma yok
Hafif yaralanma 1

Orta dereceli yaralanma

Ileri dereceli ancak hayati tehlike yok

P R VSR

{leri derece ve hayati tehlike var -

Kritik, yasam siipheli

Yaralanma yok




Hafif yaralanma

Orta dereceli yaralanma

Heri dereceli ancak hayati tehlike yok

{leri derece ve hayati tehlike var

Kritik, vasam siipheli

Yaralanma yok
Hafif yaralanma

Orta dereceli yaralanma

fleri dereceli ancak hayati tehlike yok

Iteri derece ve hayati tehlike var

Kritik, yasam siipheli

:--k'str.emiteler: Yaralanma yok

Hafif yaralanma

Orta dereceli yaralanma

lleri dereceli ancak hayati tehlike yok

Heri derece ve hayati tehlike var

Kritik, yagam siipheli

k]

974 yihnda Baker AIS’leri birlikte kullanarak Yaralanma Siddeti Skorunu (ISS)
_el_.i'stirdi (41,44,45). ISS, tedavinin planlanmasinda, travmanim anatomik olarak

travma olarak nitelendirilir (3). Hastalann mortalite oranlarim

esaplarken ISS ile birlikte travina mekanizmast ve hastanm vaslt da dikkate
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dir. Bu nedenle Boyd 1987 yilinda ISS ve RTS 'yi birlestirerek ve

endiﬁﬁeye hastanin yagim da ekleyip Trauma Score and Injury Severity
§S) skor sistemini tarif etti (41,42,43.45)
RTS+ISS+ A

Hastanm yasi 54"den biiyitk ise 1

Hastanin yasi 54’den kiiciik ise 2.

ile gelen hasta ilk adim olarak Major Travma Outcome Study (MTOS) ile
"éﬂéﬂdiriﬁf- Hastanin yagam olanagi, TRISS ve ISS kullanilarak belirlenir,

imaktadir (50 )
hzista entitbe edilmigse, degerlendirmede TRISS kullamlmaz, TRISS-like
ntemi ile yagam stiresi belirlenir (41,47) ( Tablo-8).
...t:-tfawnah hastalarm degerlendirilmesinde ASCOT, TRISS’dan daha duyarh
lunmustur. Penetre yaralanmasi olan kisilerde ise, TRISS daha anlamlidir.
ediatrik hastalarda hem TRISS hem ASCOT anlamhdir (51)

Tablo 8 . Entiibe edilmeyen hastalardaki TRISS-like degerlendirmesi
' Kod Motor cevap
0 —
1 Yok
2 Agnida ekstansiyon
3 Agnda fleksiyon
4 Agnda g:ekérek yanit vertyor
5 Agriy: lokalize ediyor
Emirlere uyuyor




aj derecelenmesi:

ha;xsta aga@idaki bulgulardan herhangi birine sahipse,

stolik kan basinci 90 mmHg, ‘mmn altinda,

olunum sayisi 10/ dk daha az veya 29 /dk dan daha fazla ise 1 basamak

avma merkezine almmahidr Ayrica hastamn TS<14 ise tekrar degerlendirilmesi |
crekmektedir. (21,28) ‘. .

alanmadan sonra 6liim nedeni:

alarm yaralanmadan sonra hastaneye transportundaki basan ve ik vardim

anhaya baglt 6lim oranlarmn Snemli Olgiide azalmasmin nedenidir. Yaralanma

'_i_jr';a51 olimler ortaya ¢iktiklan zamana gore 3 énemli donemde olusmaktadirlar,

1-Aninda geligen ohimler: Yaralanma sonrasi oliimlerin %50’sini olusturan ve

tré?mayl izleyen ilk birka¢ dakikada, hasta hastaneye ulagmadan gergeklesen

tmlerdir. Bu olimler, beyin sap1, ust servikal, omurilik, kalp, aort ve diger
biiyiik damar yaralanmalarma baghdur.

-Erken olimler; Travmay: izleyen ilk 3 saat iginde gelisen olumlerdir ki,

travmatik Slimlerin %30’ unu olugturur Bu oliimler ise genellikle subdural ve

epidural hematomlara, tanstyon pnémotoraksa ve i¢ bosluklara olan kanamalara
baghdu.

3~ Geg oliumler: Travmaya baglt oliimlerin %20’sini olugturur ve ilk 3-4 giinden

Sonra ortaya ¢ikar. En sik neden sepsis ve multiorgan yetersizligidir. Kritik hasta
~bakiminda devam eden gelismeler bu grubun mortalitesini zaman iginde
- azaltabilecektir (51).




; hastanin degerlendirilmesi, resiisitasyonu ve tedavisi:

'.':hastaiannm degerlendirilmesi ve resiisitasyonu kaza yerinde baslar,
| sncesindeki donemde varaliya yaklasim, yaralanma digindaki nedenlerle
':I.’érrestten ( medikal arrest) ¢ok daha farkhdr. Travmada amag, dogru
;i--ldogru hastaneye tam zamaninda ulastumaktir Temel travina yasam
teginin oncelikleri, (1)* kaza yerinin kontrold, (2)* eksternal hemorajinin
ék’_t-‘-.bam ile kontrolii, (3)* kiint yaralanmadan sonra vertebralarin korunmasi
=":‘:'l;iastasnm olay yerinden uzaklagtirilmasi (5)* oksijen verilmesi ve (6)* uzun
mik kiriklarnm stabilizasyonudur Bunlar digindaki  mildahaleler ile zaman
ybedilmemelidir (8).

:":alanma yerindeki ilk degerlendirme ve ilk tibbi miidahaley1 yapacak saghk
lemanmin  temel kardiopulmoner resiisitasyon, hava yolunu agacak ve agik
_al_}ﬁasnn saglayacak teknikler, entitbasyon ve maske kullamm, kanama kontroli,
't'eﬂeme, ven6z girisimler ve intravendz sivt tedavisi, defibrilasyon, EKG ¢ekimi
f§"§zormnlanmas1, bazi ilaglarm kullaniom konularinda egitim ve deneyimii olmast
_-:;ger'ekﬁ'. Ayrica bu ekibin telsiz haberlesme olanaklari ile travma merkezindeki
_brumlu doktordan miidahaleyi yoénlendirici yardimlar almasi da saglanmalidir (1),
'ZZ'Olay yerinde yapilan islemlerin boyutu son yillarda tartigma konusu olmustur .
Aktif hava yolu destegi, hastane oOncesinde egitimli personeller tarafindan
f--:.::uygulanan ileri travina yasam desteginin en ¢nemli boliimiidiir. Bununla beraber
Cintravendz sivi uygulamasmm bu destek sistemindeki yeri tartismalidir
Aragtrmacilar multipl travmal bir hastaya olay yerinde 1 V. siv1 uygulamasi igin
- gerekli asgari zamanm 10 dakikanin iizerinde oldugunu gostermiglerdir. Ayrica
saglanan bu damar yolunun yol boyunca tikanma ihtimalide oldukga yiiksektir
Bunlar ile gecen her dakikamn hastamin aleyhine igledigi gbz 6ntine almarak en

son kabul géren vaklagim hastanin olay yerinden saghk merkezine nakli 25

25




adan daha kisa strecek ise yukaridaki oncelikler diginda hastaya baska bir
_aijﬂmadan (yant 1v. siv, Hlag uygulamasi gibi iglemler) bir an 6nce saglik
zme transferinin saglanmasidir. Jleri travma yasam desteginin yerine
.'é.si, bu sistem igerisindeki personelin uzmanligina, hastanin durumuna ve
anenin olay yerine uzakligina baghdir. (8,31)
. 'gelig‘,mis transport araglarninda gerektifinde transport esnasinda ilave
' ei' yapmak miimkindir Hasta transport siiresi ne kadar kisa olursa bir
ka déyisle ne kadar erken esas tedaviye gecilirse morbidite ve mortalite o
1du§;uk olur. Son yapilan ¢alismalar, hava ambulans sistemleri ile yapilan
1smada mortalitenin 1/3 oraninda azaldiginn gostermistir (1,7,8 ).
ali hastanm esas tedavisi yani hastanedeki tedawvisi, ilk degerlendirme,

asyon, ikinci degetlendirme ve tedavi sirasm izlemelidir,
‘ravmali hastanin ilk degerlendirilmesi :

wvmalt hastanin ilk degerlendirilmesi 1-2 dakika iginde tamamlanmahidir

1ag, hastada yasamu tehlikeye sokan durumlarm zaman gegirilmeden énem

1’résma gore saptanmasidir. Bu nedenle ilk degerlendirme her zaman A, B, C, D,
‘

E olarak bilinen oncelikli sirayla yapimahdir (1).

\  (Airway) bava yolu: Hastada solunum yollanmn agik olup olmadig

égerlendjxilir, degilse gerekli islem yapilir

{Breathing) solunumun saglanmas: : Solunumun var olup olmadig gozlenir,

Solunumu yoksa veya yeterli degilse gerekli onlemler almr.

(Circulation) deolasim : Suur durumu, nabiz, tansiyon gozden gegirilerek
_-;:degerlendirilir; hipovoleminin var olup olmadig1, var ise derecesi arastirilir ve

“gerekli énlemler almnir.
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isability ) Norolojik degerlendirme : En basit glasgow koma skoru ile
. Suur durumu degigiklikleri; direkt beyin travmast yamnda hipovolemi,
hipoglisemi, alkol, barbitiirat ve uyusturucu kullanimina da baglh olabilir.

: osure ) ortaya koyma : Burada amac, hastanin elbiselerinin tamamen

artﬂarak mspeksivonunun  yapilmasidu  Boylece kabaca sistemlerdeki
afolo';' er tespit edilmeye ¢alisilr Bu muayene tamamlandiktan sonra hipotermi

memesi icin battaniveler ile hasta ortilmelidir (7) .

ilk degerlendirme sirasinda multitravmal hastalarda aksi ispat edilinceye

‘servikal vertebra fraktiurii olabilecegi disiinilerek gerekli onlemler
ahdlr Birgok arastirmacy hasta boynunda agn hissetmese dahi boyunluk

asm1 ve servikal vertebralarm rutin  direkt grafilerinin - ¢ekilmesini
ektedir. Bir vyandan ik degerlendirme 1-2 dakika iginde hizla

anirken diger yandan yasam tehlikeye sokan patolojilerin resiisitasyonuna

ger ilk deperlendirmede hava yolunun agik olmadig gozlenmisse; ilk olarak agiz

1 ve orofarenxde bulunabilecek kan, yemek pargalan ve digler gibi yabanc

addeler uzaklastuilir ve mandibula, larenx ve trakea yaralanmasi olup olmadig
afrfa tirilr. Suuru kapalr hastalarda servikal vertebra yaralanmas: thtimaline karg
llemler alinarak, boyna ekstansiyon verilmeden cene ucu yukari kaldirihr,

ylece dilin arkaya dogru yer degistirerek hava yolunu tikamast onlenir. Ust

solunum yolunu agik tutmak i¢in, bu tiir hastalarda airway uygulanabilir (8)

ity kapali veya hava yollan travmas: ya da tikamkhigs olan hastalarda trakeal
'._.tﬁbaS.YOH yapilir. Degisik nedenlerle iki kez denenmesine ragmen entiibe

¢dilemeyen ve ileri derecede viiz travmasi bulunan hastalarda zaman gecirmeden
krikotirotomi ya da trakeostomi uygulanarak cerrahi hava yolu saglanmalidu
44) Krikotirotomi birkag saniye iginde kolaylikla yapilabilir ve acil kosullarda
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ostomiye tercih edilmelidir. Eskiden diigiiniilenin aksine glottis ddemine
elmaZ, komplikasyonu yok denecek kadar azdir Asfiksideki bir hastanm

z:'yolunu agmak igin bagka bir olanak bulunamamigsa gegici olarak birkag

apl igne krikotroid membrandan sokularak aralikhi ve basmgh oksijene
ilir (4,5,21,30).

rlendirmede spontan solunumun gli¢ oldugu ya da olmadig: saptanmus ise;

'eksiyon ile gogis duvan hareketleri, oskiiltasyon ile solunum sesleri,

uisyonla da goglis bogluklarinda hava ya da kan bulunup bulunmadig

:ag'tﬁ*ihrﬂ Solunumu akut olarak tehlikeye sokan durumlar; kafa ve iist vertebra

anmalar1, tansiyon pnémotoraks ve biiyiik akciger kontiizyonlar1 ile birlikte

ilen yelken gogiistiir (flail chest) (8) Bunlar digmda; agik toraks travmalan,

~pnémotoraks, hemotoraks, kot fraktiirleri, akciger kontiizyonlan ve

fragma riipttrleri de degisik derecelerde solunum yetmezligine yol acarlar

_tiﬁ'avmah hastalarin dakikadaki solunum gereksinimleri normalin 1,5- 2

dir. Bu dikkate almarak hastaya maske ambu ya da solunum aygitlariyla

‘Hemorajik
Kardiyak
Spinal olabilir




mbolisine bagh olarak gelisebilir. Aymici tanida boyun venlerinde
4k ve santral venéz basing (SVB) yiiksekligi ¢énemlidir. Spinal sok ise
afé ve spinal travmalarinda ortaya ¢ikar. Hipovolemi duromunda nabiz
.e filiform olur. Nabiz muayenesinin karotis ya da femoral arter gibi
rlesimli damarlardan yapilmas: daha dogrudur Derinin renk ve nemlilik
én degerlendirilir. Hipovolemik hastalarda deri soguk, soluk ve nemlidir.
v&émik sok yerlestigi zaman ise deri kurudur. Akut kan kayiplarinda ortaya
an klinik bulgular kanamanm miktarma bagli olarak 4 durumda incelenir Bir
ké'-_aeyisle akut kan kaybi olan hastalarda tespit edilen klinik bulgulara gore
bedilen kan miktan tahmin edilebilir (1). (Tablo 9)

'9: Hipovolemi Belirtileri
nama Dereceleri 0 1- 2 3 4
erfiizyonu (sn) 0-2 2-3 +3 ++ -
abiz sayist (dk) 48-100 72-100 +100 ++120 +++140
nﬁm sayist (dk) 12-16 12-20 +(30-32) | ++(32-40) | +++(>40)
0 0 + ++
0 Hafif ajite Ajite Konfiize | Letarjik
rar miktan mb/st 30 30 20-30 5-15 <
| basinet 0 0 + ++
ahmini kanama miktan 0 750 | 750-1500 | 1500-2000 | >2000
Kanama miktars 0 <%15 %15-30 | %30-40 >%40
Sivi tedavisi Rristalloid | Kristalloid | Kristalloid | Kr+kan | Kr+kan
Normal : Siipheli +: Anormal
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lK degerlendirmede disa olan dis kanama bolgesine basing uygulayarak kanama
ontrol altma almmr. Turnikeler doku hasari ve distal boigede iskemiye yol
facagn igin tercih edilmemelidir. Ancak alt ekstremitedeki yaralanma




presyon ile kontrol edilemeyecek derecede genis ise turnike kullamlabilir. Bu
e sistolik basmcmn iizerine kadar sigirilen kan basmnct mangeti en ideal
Turnike eger uzun siire uygulanacak ise distal iskemiyi azaltmak i¢in 30
aklka ara ile birka¢ dakika gevsetilmelidir. Hemostaz1 saglamada hemostatlar;

arter, ven ve komsu dokulara zarar verebilecegi ve bagar1 sansmmn diisiik
nedeniyle korlemesine kullanitmalidir (7,51) .

olarak her travmah hastaya tam ve tedavi iglemleri devam ettigi siirece
&zﬁenﬁz stvi takihh olmalidir. Eger hipotansiyon mevcut ise, 2 yada 3 ayn
f_den genis gapli periferik venoz kateterden girilerek intravendz sivi verilmelidir
rektigi durumlarda cut-down yada santral venlerin kateteri yapilmalidir Pelvis
+ i retroperitoncal hematom vada karm i¢t biiyik damar yaralanmasi
uhulen hastalarda alt ekstremite venlerinin  kullamilmamasma dikkat
ilmelidir  Ayrica cut-down igin safen ven ilk tercih olmalidir. Damar yolu
glandaktan sonra kan Omegl almarak, kan grubu ve hematokrit basta olmak
ere gerekli laboratuar tetkikler: yapilir (8).

Hipovolemi tedavisinde kullamlacak sivilarm segimi konusunda deisik
malar vardir Kristalloid, kolloid ya da hipertonik tuzlu soliisyonlarm (%7,5)
tek tek yada kombine kullaniimasim savunan sayisiz ¢aligmalar olmasma ragmen
en .c;ok kabul goren resiisitasyonda kristalloidierin kullanimidir. Kristalloidlerden
ideal olan: laktath ringerdir (30,52)

Sa ce suuru kapali olan ve beyin 6demi diginiilen hastalarda kristalloidlerin
beyin 6demini arttircdid, aksine hipertonik tuzlu solissyonlarn kullanilmasinin 1se
b yin 6demini azalttifn gosterilmis ve bu tiir hastalarn resiisitayonunda hipertonik
tuzlu soliisyonlarn kullanilmas: énerilmistir. Ayrica esas tedaviye ge¢ baglanacak
durumlarda sternal igne yardim ile sternum iligine 250-300 cc. hipertonik tuzlu
soliisyon infiizyonu zaman kazandiracaktir. 15 dakika i¢inde 2 It laktath ringer

verilmesine ragmen hemodinamik stabilizasyon saglanamamis ise kan




ansfizyonuna baslanmahidi infiize edilen kristalloidlerin %50’den az ve

rmbidlerm %75 den fazlasi damar iginde kalir Replase edilecek kolloid miktarn,
um kaybinm yaklagik 1,5-2 kat1 olmalidr. Bu miktar kristalloidler igin voliim
ymn vaklagik 4 kat1 kadardir Ayrica pelvis kg basta olmak iizere major
m]k kinklarmin da soka neden olabilecegi hatirlanmalidir (53).

;s_.usitasyon sirasinda hipotermi gelismemesine 6zen gosterilmelidir Bu amagla
as1f sivi ve kan transfiizyonlart gereken hastalarda, sivi ve kan 1siticilar yardim
ile 33-35°C dereceye kadar 1silarak verilmelidir. 37°C veya iizeri hemolizi
:hjélandnu Hipoterminin hastada birgok patolojiye yol agacag: ve tabloyu daha da
aﬁnasﬂc hale getirebilecegi bilimmelidir ( 5,8,21) (Tablo-10).

able 10 : Hipooterminin etkileri

_antral SInir sistemi: Somnolans

Kardiyovaskiiler sistem: Aritmi, ventrikiiler fibrilasyon, asistoli

(<22 °C), vazokonstriksiyon.

*Solunum sistemi ve asit baz dengesi: | Dakika solunum sayist azalr, solunum

yolu refleksleri bozulur, pH regiilasyonu

bozulur.
-.’.*__Urtiner' sistem: " | Renal kan akimi azalir, ditirez azalir.
ffGastromtestinal sistem: TNeus, pankreatit.

FMetabolizma:

Titreme metabolik thtiyac1t arttirmr.
Oksijen tiketimi azalir, hiperglisemi
gelisir.

Koagilasyon, graniilositopeni, trombosit
disfonksiyonu, yaygm  damar i¢i

pihtilagmasi.
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zellikle II. ve IV. derece kan kaybt olan hastalarda stvi tedavisinin etkinligini
emek igin santral vendz basing kateteri, kalici idrar sondas1 takilarak gerekli
Qum]er yapilmahdir. Ancak idrar kateteri uygulamadan once tireter yaralanmasi
asilifr arastriimal, eger boyle bir olasiik s6z konusu ise, once retrograd
sterografi ¢ekilmelidir (8)

wuru kapall hastalarda aspirasyonun 6nlenmesi igin once entiibe edilmeli, sonra

azogasirik sonda takilmali ve mide bosaltilmalidir Maksillofasiyal travmasi olan

stalarda nazogastrik (NG) tiip yerine orogastrik tip tercih edilmelidir (7).

Resiisitasyonun  hizla tamamlanmasim takiben ilk radyolojik degerlendirmeler

:Igérgeklegtirﬂir. Kiint travma gegiren ve suuru kapalt olan hastalar bagta olmak

'-ﬁ"zere on-arka/yan kafa grafileri, 6n-arka akciger grafisi, pelvis ve yan servikal

q ."rtebra grafileri ¢ekilir Bu ilk filmlerin acil miidahale odasinda ve resiisitasyon
esnasmda cekilmesi gerekir ( 4,5,30 ).

;-:ikinci degerlendirme ve devamh resiisitasyon, acil hayat
kurtarict islemler:

1- Teshis: [k yasamsal destek saglandiktan sonra, ikincil degerlendirmeye hemen

‘baglanmalidir. Bu fazda amag, potansiyel olarak hayat: tehdit eden yaralanmalann

| tammlanmasidir. Bu tanimlama hastamn acil servisten ameliyathaneye, radyoloji

iinitesine veya yogun bakima transportundan once yapilmig olmalidir.

. Resiisitasyonun alt1 tiipt;

* Endotrakeal tiip

Nazogastrik tiip

Toraks tipi

Intravenoz kaniil

foley sonda

Peritoneal lavaj

Eger bu noktada hasta veteri kadar stabil ve acil bir ameliyat gereksiz ise daha
fazla teshis edici ¢alismalar yapiimaldir (7).




way Yaralanmadan sonra biling kayb:, biling degisikligi, kafa ve boyun

aralanmasi, gOglis travmasi, solunum zorlugu, stridoru olan veya hava yolu

lemi oldugu diisiinillen tim hastalara airway derhal yerlestirilmelidit. Cogu

, nazotrakeal veya orotrakeal entiibasyon, standart nazal veya orotakeal

plerle en 1y1 sekilde uygulanabilir. Eger servikal kiik veya gikik ihtimali varsa

u durum heniiz ekarte edilmemisse hastamn boyun ve bagmi germekten

¢mmak igin nazotrakeal entiibasyon emnivetlidir. Eger salus bu teknikte zel

arak egitilmemigse nazotrakeal entiibasyon yapmak c¢ok daha zor olabilir.

r Kir Acil kuralh bir trakeostomi hemen hemen hi¢ lizumlu degildir. Bununia

:r"aber, yiz kemik kinklari, farenx veya hava yolunun tikayici timérleri, larenx
yaralanmalarmda endotrakeal entibasyon kontrendikedir Bir hava yolu acmak

in endotrakeal entiibasyon bagarilamazsa ve kuralli agik cerrahi trakeostomi igin

aman yoksa krikotirotomi yapilabilir. Yogun bakim hastalarmda perkiitan

dﬂ asyonal trakeostomi, perkiitan krikotirotomi ile benzer yaklagimlar olmalarina
kargm, krikotirotomi daha kolaydir ve hasta igin daha az risk tagir (6,7,8.21,54)

Selunum: Yaralanmaya bagl biiyiik problem, doku ve organ hipoksisi oldugu

gIn bir airway yerlestirmeye veya solunum yardimma thtiyaglar olup olmadigma
bakilmaksizin biitiin hastalar destekleyici oksijen almahdirlar. Oksijen viize uyan

baglamah bir maske veya burun catallart ile verilmelidir Ust hava vyolu

Y&ralanmasmdan dolayr basit olarak bir airway’e ihtiyact olan bir hastanm

_S_Olunum yardimina ihtiyaci olmayabilir. Aym gekilde iyi solunum seslerine sahip,

avag ve kolayca soluyan bir hasta yardima ihtiyag duymayabilir, ve (bir T tipt
le destekleyici oksijeni saglayabilir). Yardimer solunum pozitif basingh solunum

-_ -:-3Yg1tlaﬂ ile yapilir (ambu, mekanik ventilatér gibi) (7,30). Bunlarda ortalama




uum hizt 12 / dakika olmahdir. Sokta olan bir yaralya 10-15 mi / kg tidal
Iumde 10-12 / dakika hizla ve %40-50 oksijen ile solunum yaptirtimalidir.
.zamanda bu hastalarda 5cmH,0 PEEP uygulanmalidir. Travmal olgularda
al CO, basmcim (PaCO,) azaltmak i¢in ambu ile agm ventilasyon
elidir. Boylece solunum gayreti daha azaltilarak kontrolld solunum
pti Imahdir. Yaral bir hastada ventilatuar destegi kontrol etmek i¢in sedasyon
. ralizi yapilmast gerekmektedir (55 ) .

zger kafa kaidesi kinlmigsa yiz maskesiyle verilen pozitif' basingl solunum
vay1 kirik hattmm igine zorlayabilir ve intrakraniyal pndmotosel meydana
irebilir Bir laringoskop yerlestirerek kirilmig maxilla ve mandibulanin maniiple
.;:i:iﬁesi kmlms kemikleri birbirinden aywrabilir. Ve belirgin kanama meydana
tirebilir.  Norolojik durum  tespit  edilinceye ve servikal omurga
gerlendirilinceye kadar larenksi goriiniir hale getirmek igin hastanin boynu hi¢
: :hp gerilmemelidir Uzun siiren hava yolu obstrikksiyonundan sonra hava
lunun birden acilmas: apneye yol agabilir bu bakimdan asiste solunum gerekl
abilir ( 8.9 )

~K§lrdiyovaskiiler sistem: Yaralanmadan sonra biitiin hastalarda hipovolemi
-ko_ﬁtroisﬁz olarak tedavi edilirse Velitfﬂdﬂet' dolus basmci yiikselebilir. Bu durum
boyun venlerinde dolgunluk seklinde kendini gosterebilir Boyun venlerindeki
. gunluk kardiyak tamponadi da akla getirmelidir.

olim replasmam biiyitk ¢aph bir periferik yol ya da santral vendz kateter ile
yapumalichr. Replasmanda baglangigta 3-4 1t kadar laktath ringer soliisyonu hzh
bir sekilde verilebilir. Eger daha fazla volim replasmamna ihtiya¢ duyulursa kan
ve kan iiriinleri kullanimaidir (56 ) |

Eger kalp caligmuyorsa, kalp fonksiyonunu baslatmaya gahsmak igin baslangig

olarak volim replasmam verilerek eksternal kalp masajina baglanmalidir, Eger
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al kalp masajina cevap alinamamissa cerrah tereddiit etmeden anterior

i ile torakst ag¢ip acik kalp masajina baslanmalidir (7)

ardivak tamponad varsa hizla perikardiyosentez yapilmalidir Bu islem
kintiin altindan sol omuza dogru 45 derecelik bir agt yaparak ilerletilen

pneyle yapilir, bu sirada sag venfrikiile veya koroner damarlara girilebilir.
larak vapilan bu islem hayat kurtaricidir. 25-50 ml kan bogaltilmasi venéz
e anlamli bir diizelme saglar (1,8).

ikal bolgenin stabilizasyonu: Servikal bolgede yaralanma disiiniilen
da servikal bolge hemen bir yakalikla (colar) stabilize edilmeli ve 1slemlere
dan sonra devam edilmelidir. Radyolojik tetkikler, servikal travma ekarte

ne kadar travma varmug gibi kabul edilerek yapitmalidir (7,8)

sternal kan kaybinm Kontrolit: Kanamalar kompresyonla yada baskih

"sumanlax'la kontrol altina ahnur. Yuzdeki ve kafa tasindaki yaralanmalar
eyel ise baskili pansuman ile durdurulabilir. Aym iglemler ekstremiteler igin
'l_a.nabilir” Turnike kullamlmas: pek onerilmez; ¢iinki iskemiye yol agar ve

hasarmu arttinr. Havali basingh giysilerle alt ekstremite, pelvis ve batin igine
olan kanamalar kontrol edihneye‘ ¢ahgilir, Bu elbiseler pantolon seklinde
rlanmig gigirilebilir giysilerdir. Bunlar sayesinde retroperitona ve pelvise olan
namalar kontrol altina alinabilir. Bu elbiselerin kullamimas: ile hastada kan
kayiplari azalacak ve énlenebilir kan kayiplari olusmayacaktir (7)

._le toraks yaralanmalarmmin bakimi : A¢ik toraks yaralanmasinda

solunum sirasinda gogiis boshuguna bava girer, ¢ikar Yara saglam bir pansumanla

kapatilip, definitif tedavi geciktirilmemelidi ( 7,11,57).




raliya tamsal yaklasim ve deSeriendirme: Yarahmmn mutlaka fizik

nesi yapiumah ve tedavi buna gére planlanmaldir. Bu islemler acil

sitasyondan hemen sonra va da aym anda zaman kaybetmeden

amlanmalidir (1). Takiun dyelerinin bir kismu birinci degerlendirmeyi ve

nHg'dir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda, serbest intraperitoneal veya
mtx_aforasik kanamalarda, vaskiler kontrol saglanmadan 6nce, yapilan asin

kristalloid resiisitasyonunun ~ kan kaybiu arttirdigs gosterilmigtir.  Akut kan

bmda hizli volim resiisitasyonunun amaci, interstisyel sivi kaybmm yerine
onmast olmahdir (7,8 ).

clincii degerlendirme ve bakim ( kesin tedavi ) :

- ‘
_-_.Vital fonksiyonlarin monitérize edilmesi:

esu51tasyonun etkinlii baslangi¢ olarak kan basme, kalp atim lz1 ve hastanin
genel durumu ile degerlendirilir. Oncelikle bu faktétler stabilize oldugunda, idrar
¢ikis1 (eriskin hastada >0,5 ml/kg/st) ek sivi gereksiniminin bir gostergesi olarak
k'llllamlu‘ Tim major travma hastalannda devamh EKG  ve oksijen

'turasyonunun monitérizasyonu yapimalidir Ek olarak, 32°C'den diigik 1s1

Seviyelerini de gosterebilen rektal 1s1 probu yerlegtirilmelidir. Santral venéz

basing oleimi, direngli hipovolemiyi kardiyojenik soktan ayut etmede




qurhidir Optimal kosullarda end-tidal CO, monitérizasyonu acil
fpﬁacak hastalarda mutlaka kullaniimahdir. (7,58 )

teginin saglanmasi:
ostedi [ V. stvi replasmam ile yapilir. Iyi bir stvi replasmanmn

aI miktart, kan basmci ve doku perfiizyonu ile takip edilir (1)

stada sv1 takibi dinamik bir izlem gerektirir. Normal dolagimm

jcin ne kadar sivi veya kan vermek gerektiginin iyi hesaplanmasi

ksternal-internal - sivi - kayiplari  tahmini  olarak hesaplanr (8).

Kristalloid sivilarm temel komponenti inorganik sodyum kloriir

odyum ekstraselliiler sivida en ¢ok bulunan soliiddiir ve ekstraselliler
nca esit olarak daglr. Cinkii ekstraselliler sivinmm %75-80'ni

dler (interstisyel) alanda bulunur, total viicut sodyumunun aym
mlktaﬂ interstisyel sivi igerisindedir Disaridan verilen sodyum aym

s1lim gosterir ve sodyum igeren intravendz sivilann voliimlerinin %75-

sﬁsyel arabkta dafilir Bu demektit ki; kristalloid smvilarla yapilan

s';'sitasyonunun temel etkisi plazma volimiinden daha gok interstisyel

-'afttu‘hna51 iizermedir (53 ).,
anzkaybl baglangi¢ olarak kristalloid soliisyonlarla yerine konabilir. Ciinkii;

ﬁsyon total ekstraseliiler aralign genisletir,

2) Hemodilisyon perfiizyonu arttirir ve
(_3:) Artms kardryak output ve periferal oksijen ekstraksiyonu uygun doku

onunu saglar.

plaémamnda laktath ringer soliisyomu oncelikle tercih edilmesine ragmen

odyum klortir solisyonuna ustinliigiine dair herhangi bir delil yoktur

igerik olarak serum fizyolojikten daha dengeli bir sividir. Laktatl ringer

onu serbest plazma konsantrasyonlanna yaklagik olarak esit miktarda




ve kalsiyum icerir, sodyum igerigi izotonik sodyum kloriir

dan daha azdw. Klorir icerifi, izotomk sodvum Kkloriir
undakinden plazma konsantrasyonuna daha yakindir Teorik olarak

1ger soltisyonlan soktaki metabolik asidoz i¢in izotonik sodyam kloriir
undan daha 1yl tampondur. Ancak laktath ringerin tampon etkisiyle ilgili
bir delil yoktur (8,53 )

a:r ak kristalloid infizyonu 50 ml/kg astiginda sivi resiisitasyonu igin kan B
lidir. Yiksek oranda olan kan kayiplarmm karsitanmasida kolloid A

onlan da verilebilir. (7,30 ).

buyik molekiillerdir, kristalloidler gibi difiizyonel bariyerleri
Bu nedenle vaskiiler alana-verilen kolloid sivilar kristalloidlerden

uzun siire damar igerisinde kalirlar ve plazma voliimiinii genisletirler (53).
d sv1 resiisitasyonunda da kristalloid soliisyonlarinda oldugu gibi 8dem
ulunmaktadir. Kritik hastalarda kapiller permeabilite bozuldugu i¢in gok
1 olmasa da agir 6dem tablosu goriilebilir (8)

u:mm plazma onkotik basmcinm %75'inden sorumlu transport proteinidir
an serum albumininin izotonik sodyum Klorir ile diltte edilmis %3 (30g/L) ve
5. (250 gr/L) oranmda solisyonlan kullamlir. Bunlardaki sodyum yikii ok
iktir. %3 albumin solisyonunun  kolloid ozmotik basmer 20 mmHg'dir.

nien voliimiin yaris1 damar iginde kalir. Albuminin onkotik etkileri 12-18 saat

er. %25'ik albumin solisyomu verilen miktann 4-5 kati kadar plazma

timini genigletir. Ancak bu soliisyon pahali oldugundan hipovolemideki voliim
esiisitasyonunda tercih edilmemelidir (53).

olloiddir. Molekiiler aguritk olarak albumine esittir ve kolloid etkileri %5'lik
lbumin ile aymdu. Albumine dstiinligit daha ucuz olmasidir Kolloid osmotik




- 945'lik albuminden daha yiiksektir (30mmHg), bu nedenle daha fazla

-3 voliim genislemesini saglarlar Eliminasyon yan ¢mrii 17 giindiir Ancak
nk etkileri 24 saat icerisinde kaybolur Amilaza bagimli olarak yikildig: i¢in
__.'amﬂaz diizeyleri, inflizyondan sonraki ilk birka¢ gin iginde siklikla

rtonik resiisitasyon: Volum resiisitasyonuna ilging bir yaklagim, son

_: lardakl kiiciik voliimlerde hipertonik sodyum kloriir  soliisyonlarmin

*_é:ﬁl‘lmasmlr Verilecek sivi miktart %7 5'lik sodyum klortir igm 4 mlkgh
""'ainal1du'., Ek volimler intrasellitler sividan ekstraselliller alana sivi hareketme

edén'blur. Bu hareket hipertonik resiisitasyonun korkulu komplikasyonu olan

re dehidratasyonuna yol agar. Ik kez 1980 yilinda yapilan bir ¢aligma ile
ox__kbleminin erken dénemdeki resﬁsi:[asyonunda hipertonik sodyum kloriir

jmnlarmm emin ve etkili oldugun gosterilmistir Travmal: hastalarda yararh

Idugu bilinmesine ragmen, yapilan c¢alismalarda hipertonik resiisitasyonun

andart voliim resiisitasyonuna olan istinliigiine dair herhangi bir delil

Kan transfiizyonlar: :
enel olarak sivt resiisitasyonunda kristalloid miktann 50 mb/kg 1 astiginda kan

klenmelidir. Ancak kan; intravaskiiler volimii gepisletmek, yara iyilesmesini

landirmak, hastamn genel durumunu diizeltmek, doku iskemisi bulgular

Imaksizin 10 gr/dl altmdaki Hb diizeyini arttrmak, kardivak disfonksiyon,
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astahigl veya serebrovaskiiler hastalifi olmayan hastalarda anemiyi

actyla kullanimamalidir

doku .oksijenjzasyonu bulgulart veya koroner vada serebrovaskiiler

ardiyak output ile oksijen ekstraksiyon oram 0 5'in altinda olan,

Qr_oﬁer arter hastalif1 ve serebrovaskiiler yetmezlik Sykiisii olan veya
ardlyak disfonksiyonu olan hastalarda Hb diizeyi 7 gr/dl'min altinda ise
lidir (58 ).

ik ar'."d'a olan hemodiliisyon teorik olarak kapiller kan akumimm kolaylastirr.

matokritin fazla dismesi tehlikelidir Cinki kanmn oksijen tasima

¢si azalir. Buna bagh olarak kalp atum artar, boylece kalbin yiikii artar ve

n-hayat: tehlikeye girer

_doﬁemde hematokrit % 35 diizeyinde, daha sonra % 30 olabilir, fakat % 25
tehlikelidir, Total kan volimiinin %20-25nin akut olarak kaybedilmesi
ﬁlzyon endikasyonu koydurur (58).

] l_a__nglg:ta hastadan alinan kanlarm tetkiki yapilirken bir 6rmekte kan bankasma
nderilic Kan grubu ve kan istentinde bulunuluir. Bazt durumlarda hizla kan

an fiizyonu yapmak gerekebilir, bityilk damar ve kalp yaralanmasinda oldugu

Eger tip spesifik kan bulunamaz ise, O negatif eritrosit stspansiyonu

"_;il_ebilir, cinkii O negatif eritrosit siispansiyonu selliiler antijenler igermez ve bu

A ve anti-B antikorlan bulunan plazma i¢erdiginden kullanimm guvenilir degildir.
Kan temin edilmesi iglemleri 20 dakikadan | daha kisa zaman iginde
yapumalidirlar. Major karaciger yaralanmasi, pelvik fraktiir gibi fazla kan
transfiizyonunun  yapildizn durumlarda  koagilasyon bozukiuklan olusabilir

et b i




ja tamnip, dizeltilmelidirler. Koagiilasyon bozukluklart genellikle
ler, boyle durumlarda taze donmus plazma ve trombosit

onu veriimelidir Kan bankasindan alman kanlarda, trombosit

y_()'hﬁ, fibrinler, eritrosit membranlar1 bulundugu icin bu kanlar hastaya

. o filtreler  kullandmahdiw  Resasitasyon  swasmda  hipotermi

mesine 6zen gosterilmelidir. Bu amagla masif sivi ve kan transfiizyonlan

en Iiéstalarda, sivi ve kan isiticilan yardimu ile 33-35°C dereceye kadar

arak verilmelidir. Soguk kan vermeyiniz. Kanim 37°C veya iizerinde 1sitilmasi

112 'yol acacaktir. Hipoterminin hastada birgok patolojive yol acacagt ve
.daha da karmagik hale getirebilecegi bilinmelidir ( 7,8,30 ) .

aktl.f ajanlar:

;QI:MMer‘ ve diger sempatomimetik aminler, belirgin pozitif inotiopik

ri nedeniyle uzun zamandan beri kalp yetmezliginin tedavisinde

amlmaktadirlar, Ancak, pozitif kronotropik etkileri ve vazokonstriktor etkileri
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(DA-1) reseptorlerinin uyarilmasi, koroner, renal, mezenterik ve
_;}éskﬁler yatakta vazodilatasyon yapar. Dopamin-2 (DA-2) reseptorlermin
nast 1€ sempatik sinit uglarindan noradrenalin salmmasimi inhibe ederek
Hiéta'syona katkida bulunur. Dopaminin klinikte yararlamlan en onemli
iklerinden biri, DA-1 reseptorlerini uyarmast sonucu bobrek kan akimim
asidir. Bir diger nemli ozelligi, kandaki konsantrasyon diizeyine gore
reseptor aktiviteleri gostermesidir Dopamini 2 pgkg/dak ve altindaki
zlajdé infiizyonu , 6n plandaki DA-1 reseptorlerini uyarr; boylece koroner,
genterik ve renal vaskiler direng diiser. Bu etki ile bobrek kan akim
mdan dolay1 bu doza bobrek dozu denir. 2-5 ugkg/dak dozunda verildiginde
:e.s'éptérlerini uyarict etkisi on plandadir ve buna bagh olarak pozitif inotropik
gorilir. Bu dozda, kalp hizinda ¢ok az artig olur ve total periferik direngte
< az diigiis olur veya degismez Sp.g/kg-/dak ‘mn tizerindeki dozlarda ise o-1
eptor uyarici etkisi on plana geger ve vazokonstriksiyon hakim olmaya baglar;
_:_p_;)fansiyon ve sokta bu dozlarda kullamldigr igin bu doza sok dozu denir (59 ).
utamin; sentetik sempatomimetik bir amindir. B-1, p-2 ve a- reseptorlerini
yarir. B-1 reseptorlerini uyarici etkisi dopaminden daha giicliidiir; dolayistyla
opaminden daha gigli pozitif inotropik etkiye sahiptir Kronotropik etkisi,
notroptk etkiye gore daha azdwn; bu nedenle fazla tagikardiye yol agmaz.
Dépaminden farkli olarak sempatik sinir u¢larindan noradrenalin salgilanmasim
maz. Dopaminden bir bagka farki, dopaminerjik reseptorleri wyarmamasidir.
1 nedenle bobrek kan akimum etkilemez. Dopamine gore -2 reseptorleri daba
azla uyanr ve periferik direnci daha fazla diistiriir. Dobutamin, kural olarak, kan
basme: normal olan kalp yetersizlikli hastalarda kullammalidu. Kan basmci
.usiik olanlarda ise dobutamin verilmemeli, dopamin tercih edilmemelidir.
Dobutaminin standart dozu 2 5-10 pg/kg/dak’dir. Bazen 40pg/kg/dak’ya crkmak
| gerekebilir Dobutaminin tedavisine 2pug/kg/dak veya daha diisitk dozda dopamin
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amesi halinde, dobutaminle iyi bir pozitif inotropik etki elde edilirken,
e de bobrek kan akimi arttirilmis olur (7,59)

'-j"toraks travmalarinda pnémotoraks ve hemotoraks hayatt tehdit edici
'.l.ikasyonlara yol agabilir. Toraksin radyolojik incelemesinin yam sira; orta
-tuk;".altl ¢izgisinde 5. veya 6 kot arahfindan yapilacak bir ponksiyon taniyi
prur. Bu durumlarda, hastamn klinigine gére toraks drenaji endikasyonu

Vultipl kot kiriklari, toraks stabilitesinn bozulmas1 sonucu, paradoks solunum
areketinin ortaya ¢ikmasina yol agar Bu durunda, mediasten ve i¢indeki énemli

sumlarn her solunum hareketinde sallanmas gibi hayati bir tehlikenin yam
.saglam akcigere inspiryum swasiida travmal akcigerin  ekspirasyon
vasmin girmesi, ekspirasyon swasmda ise travmah tarafa saglam tarafin
spirasyon havasmm dolmasi sonucu hipoksi ortaya ¢ikar. Pozitif basingh
:-__tﬂasyon bu swada patolojik solunum hareketlerini engeller. Tiim toraks
vmalarinda agnt tedavisi, hastanin konforunun yam sra  solunumun
ormallesmesi iginde ihmal edilmemelidir. Hastalar genellikle solunum hareketleri

3
artan agnlar hisseder ve bu nedenle yiizeyel ve yetersiz solunum yaparlar.

Interkostal sinir bloklart ve sistemik analjezi ile agr tedavisi yonlendirilir (8)

ARDS, pek gok farkli nedenle ortaya ¢ikabilir. Bunlar; sok, sepsis, politravima,
dffiﬁlar i¢ci pihtilagma, yag embolisi, aspirasyon, vamklar, inhalasyon
intoksikasyonlari, akut pankreatit, akut bobrek yetmezligi, massif kan
transfiizyonu, viral pnomoni, radyasyon gibi cesitli n‘edenlerdjr‘ ARDS; eriskin
__br'lu solunum sendromu veya nonkardiyojenik pulmoner odem diye

anmlanabilir. [Tk defa Vietnam savasi sirasinda non-torasik travmalar sonucunda




'sok vakalarinda goruldugi igin sok akcigeri adi verilmigtir. ARDS teghis

Bir klinik hastaligin mevcudiyeti

inik olarak solunum giicligii (takipne, solunum sikintisi).

pspirasyon havasinda %60°dan fazla oksijen oldugu halde PaO,‘nin
mmHg’dan az olmasi, total respiratuar kompliyansin 50ml/cm/H,O’dan az

as_1.',. %20’ den fazla sant olmasi.

: Eilateral diffiiz akciger infiltrasyonlanimn akciger grafisinde gosterilmesi.
)-"_Konik pulmoner hastaligin ve sol ventrikiil yetersizliginin ekarte edilmesidir

\fmalz bir hastada ARDS’nin veya pulmoner kontiizyonun vol agtign

tilasyon yetersizliginde solunum destegi gerekmektedir. Nazotrakeal yada

akeal eptibasyondan sonra hasta ventilator destegine alnir. Boylece st

dominal yaralanmasi, toraks travmasi ve kafa travmast olan ve solunumu
tersiz olan hastaya mekanik ventilatér destegi saglanir, boylece kiriklarin neden

dugu pulmoner komplikasyonlar da azaltilir (60) ARDS’ye sebep olan nedeni

takiben 24-48 saatlik semptomsuz bir donem vardir Sonra hizla ylizeyel bir

lpnmnla birlikte nefes darlign baglar. Bu nefes darhigs oksijen tedavisine cevap

Y_E:_iﬁez. Arter kan gaziarnin analizinde arteryel hipoksemi tesbit edilir Hava

olunumundayken boyle bir hastada, alveoler-arteryel oksijen basmg farki (A-a
_Qz) 25 mmHg basm¢dan fazladir Hastamn hayatta kalmasi biiyik 6lgiide
:_k?s.pirasyon sonu pozitif basingh mekanik ventilasyona (PEEP) baghdir.
ARDS’de hemodinamik takip ile pulmoner kapiller kapanma (wedge) basmcmin
(PCWP) yitkselmemesine g¢ahgtlr Ciinkii burada alveolo-kapiller membran
arabiyeti s6z konusudur ve basingtaki artig puh_ﬁoner O6demu bilyiikk oOlgiide
&ffttu'acaktu' Buna gore;

PCWP 5-10 mmHg arasinda olmali, fakat




i atum hacmi devam etmelidir Bu klinikte dolgun nabiz, sicak cilt ve saatte
nin astinde idrar hacmi demektir. PCWP’yi yikseltmeden dopamin ve
utamm infiizyonu ile kalbin atim hacmi yukseltllebﬂﬁ

i en disiik konsantrasyonda tutmalidr.

.:.._;etkisini minimal, fakat respiratuar sistem kompliansin maksimal tutacak

kélloidlex gibi stvilarla santral vendz basmg yeterli kardiyak dolusu temin
qéi{ seviyede tutmalidir.

ﬁf_étikleﬂe PCWP’i diigiirmeyi amaglayanlar varsa da, bu durum ters etki
éfebilir Cimki ditiretikler, hipoksemik ve kardiyak debisi bozuk olan
t'éfda bobrek yetersizligini provake edebilirler. Tedavi plamnin esas:1 alveolo-
iller protein sizntist dizelinceye kadar doku oksijenini yeterli tutmaktir.
mitol, ventilasyon ve perfiizyonu bozmadan akcigerdeki fazla stviyr ¢eker.
;:_ca pulmoner mikrosiirkilasyonu dizeltir. Fakat multipl travmali hastaya
annitol vermek biitin bu bozulan dengeleri diizeltmeye yetmez .

on 10 yildir yapilan ¢aligmalarda ARDS’den 6liim oraninin %60 oldugu dikkati
kmektedir (7,60 ).

astrointestinal sistem :

:ﬁaabdomjnal kanama diginiliyorsa peritoneal lavaj veya laparoskopi

apﬂmah, gastrik ekspansiyonu veya kusmaya bagh aspirasyon olmamasi igin

-Ha_zogastrik sonda yerlestirilip mide bosaltilmalhidir. Travmaya bagh geligen mide
_.atasyonu ve bunun sonucunda geligebilecek komp]kasyonlan onlemek igin

: ogastrik sonda hastalara takilmahdir Ayrica takilan nazogastrik sondadan

Mide igerigi aspire edilerek pH tayini yapilir ve gastrointestinal kanamalar erken
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1de belirlenir. Gastrik pH 3-5 arasinda tutuimaya ¢aligthr. Mide asiditesini

en ilaglar verilebilir. (5,30).

o_k'::'. hastada agressif bir tedavi ile boébrek fonksiyonlart dizeltiliv Bobrek
y .nlanm gosteren en iyl parametre glomeriler filtrasyon hizidir. Bu da

larda diisik doz mannitol yada furosemid baglangigta verilebilir. Bobrek

siyonlart smirda olan olgularda furosemid, etakrimik asit veya mannitol gibi
_etikler vermekle idrar miktarmm arttirmak igin girisim yapidmahdir, boylece

unnm neden olacagn bobrek yetmezligi dizeltilir Eger renal yetersizlik
mus ise sivi replasmant ¢ok dikkatli yapilmalidir. Bu hastalarda ¢ok ani

im yiiklenmesi gelisebilir. [drar ¢ikmadif1 igin potasyum seviyesi yiikselir.
ar_i"ﬁansﬁizyonlan da potasyumu yiikselmis travmali hastanin durumunun daha
_kﬁtilye gitmesine neden olur. Bu durumda acil hemodiyaliz yapilmalidir (

araciger:

Karaciger travmasmndan sonra birkag gin i¢inde kanda bilurubin ve

ansaminazlar yikselir. Bu durum bazen uzun siiren soktan somrada olabilir,

R lsitasyon sirasinda dolagim: diizeltmekten bagka bir destek tedavisi yoktur.

Diger organlarm da beslenmesini saglamak gerekir. Kaslarm proteinlerini
kayabilmesi i¢cin disaridan bol miktarda enerji vermek gerekir. Yaralanmadan
Sonra hemen hemodinamik denge saglamp, beslenme destefine baglanmalidir




:Travma sonras! hastalarda glutamat dehidrogenazm, karaciger hipoksisinin

- indikatorii oldugu kabul edilmektedir ( 63)

tibiyotik tedavisi:
ravmadan hemen somra 48-72 saat icinde profilaktik antibiyotik tedavisi

g_lmektedir. Ozellikle atesli silah yaralanmasinda antibiyotik tedavisi
iimelidir. Ayrica agik vyaralarda ve acgik kmklarda da verilmelidir Kiint
vinalarda antibiyotikler bakteriyel rezistanst arttirdifn igin profilaktik olarak

eﬁhﬁemelidir” Travma, hastasinim genel wviicut direncim  digirdigi ¢

ekSiyonlaI'a kars1 direncide azaltir, Travmal hasta bakimsiz, obes, ¢ok geng

f.g:ok yagli, immiinosupresif tedavi altindaysa, deri testlerine karsi anerji

sa mutlaka antibiyotik verilmelidir. Yine viicutta bulunan kateterler, yeni

aVIri_atik yaralar, perfore barsaklar, yabanci cisimler, gecikmis tedavi gibi

urumlarda antibiyotik tedavisi uygulanmalidir Travmatik vyaralar genellikle

f lokoklar ve streptokoklar ile enfekte olurlar. Bazi yaralar klostridya veya
. gram (-} mikroorganizmalar tarafindan enfekte olur. Genel olarak genis
ékturumlu bir antibiyotik verilmelidir. Antibiyotiklerm kandan yarali enfekte
dokula:a ulagma hizi 6nemlidir. Pemsﬂmler tetrasiklinler ve sefalosporinler hizla

araya penctre olurlarken oksasﬂhn karbenisilin, eritromisin, gentamisin ve

damisin yavag penetrasyon gosterir (1,9,30,62 ).




maya, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Reanimasyon Klinigine

ran 1993 — Haziran 1998 tarihleri arasinda travma nedeniyle c¢iddi olarak
-;alafmns 145 hasta almmustir.

im hastalarin kaza ile ilk miidahale arasinda gegen siireleri ve kaza ile

taneye ulagma siireleri ve hastaneye ulastiktan sonra reanimasyon klinigine

nalar1 arasinda gecgen sire ile operasyona alinmalan arasindaki sireleri,

a kazanin sekli, hikayesindeki dzellikler kayit edilmistir. Ayrica, hastalarn
"_emiz acil servisine ik basvurularn swmasmdaki GKS, APACHE II
VISED TRAVMA SKORU ile kan basmeci, nabiz, ates, hemoglobin,

matokrit, beyaz kiire ve trombosit diizeyleri, glukoz, sodyum, potasyum,

sﬁrum, klor, ALT, AST, LDH, amilaz dizeyleri, yaralanmamn timi ve

asyona alimp alinmadiklan ve operasyonda yapilan miidahaleler retrospektif
"larak__ kayitlann incelenmesiyle elde edilmigtir.

yrica, hastalarin Reanimasyon Klinigine alinmasmdan sonra hipotansiyon,

trop gereksinimi, sepsis, pnomoni ve diger komplikasyonlann geligip

1 medlgl tespit edilmistir Hastalarin mekanik ventilasyon siireleri, yogun
aknnda kalig siweleri, trakeostomi gerekip gerekmedigi, komplikasyonlar ve

rognozlarn saptanmigtir

hastalarin bagvuru sirasinda internal ve eksternal muayeneleri yapildiktan
nra, kan gazlan ¢alistimugtir. Bilinci kapali, hipoksik veya hipotansif bulgulari
lan hastalarin BT ve direkt grafileri hastalar entiibe edildikten ve hemodinamik
:gulan stabilize edildikten sonra gekihnigtir. Tim hastalara batin ponksiyonu ve




gonograﬁ yapilmigtir. Tiim hastalarn arteryel kan basimci (radiyal ve femoral
fkaniilasyonu ile), santral vendz basmel (subklavyen veya internal juguler ven
feiéﬁzasyonu ile) monitorize edilmig, nazogastrik veya orogastrik sonda ve
_sondast yerlestirilmistir Kafa travmas: olan olgulara 6zellikle ilk 24 saatte
0, 35 mmHg daha sonra ki donemde ise PaO, 30-35 mmHg olacak sekilde
rmoventilasyon uygulanmistir. Rutin olarak ozmotik ajanlar kullandmugtir (kan
_ aritesi < 300 mOsm/kg ise ). Bas, sistolik kan basmcr 120 mmHg mn
ijze’ﬁ_}_'ldﬁ ise 20-30 derece yikseltilmistir. Kafa travmali olgularda post travmatik
gp”épsi proflaksisi i¢in fenitoin kullamlmigtir. Tim hastalarda, stres tilseri
oflaksisi i¢in sukralfat kullamlmyg, kafa travmast olmayan olgularda post
ylhatjk tromboemboli proflaksisi i¢in heparin veya disitk molekiillii bilegikler

Kafa i¢i basing artig bulgular1 olmayan, suuru agik hastalarda Fi0, < 0.4, PEEP <
_E_:inHzo, inspirasyon pressure level < 8 cmH,O iken PaO; = 70 mmHg olan ,
sirme ve yutma refleksleri yeterli olanlarm mekanik ventilasyon destefn ve
éikeal entiibasyonu sonlandmimigtir. Trakeostomi ise entiibasyon stiresi 7 giini
cen hastalara yada norolojik bulgulan, klinigi agir olan ve uzun siire mekanik
Vthilasyon destegine ihtiyact olacag digiinilenlere daha erken donemde

afa travmal hastalarimizda (beyin oliimii geligenler hari¢) yatigmmn 2. giind
parenteral, miimkiin olan en kisa zamanda da enteral beslenme uygulanmaya
rﬁaslanmlstu‘ Batin travmasi olan olgularda ise enteral beslenmeye barsak sesleri
uyulunca baglanmstir.

Hastalarin biling diizeyi GKS’u ile, hastanin a@ql@ APACHE II ile ve
Yaralanmanm ciddiyeti ise diizeltilmis travma skoru (DTS) ile degerlendirilmigtir.

alismamizda, sikhm ve sonug iizerine etkilerini inceledifimiz baz

Bostergelerin tam kriterlen asagidaki sekilde belirlenmustir.
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iste tammlamalar :

ez ve tedavide kaydedilen ¢ok ¢nemli geligmelere karsin sepsis bugiin
mml koruyan bir enfeksiyon tablosudur. Tabloya sok eklendigi durumlarda
(alitenin gok yitksek oldugu bilinmektedir

txk ~ hastalar, en g¢ok kabul gbren son tanimlanmalara  goére

Rektal viicut 15151 > 38.0 °C veya < 36°C

Nabiz sayis1 2 100/dak

I- Solunum sayis1 20/dak ‘nm iizerinde veya PaCO, < 32mmHg
1V- Lokosit > 12.000 /mm® veya < 4.000/mm’ veya immatiir
hticre oram %10’dan fazla

VI- Organ hipoperfiizyon bulgulan varsa (oligiiri, biling
bozuklugu)

VII - Uygun sivi replasmam ile diizelen hipotansiyon (sistolik kan
basinci< 90 mmHg ) varsa




2>

t,k ok; sepsts bulgula:rlna ek olarak yine organ hipoperfiizyonu ve
Sistolik kan basincinm 90mmHg nin altina diigmesi veya
hipertansif hastalarda normal degerin % 50’sinin altina

| diismesi

IX- Kan basinct degisimlerinin 1 saatten fazla sirmesi ve stva
infiizyonuna (500 ml’den fazla ) cevap vermemesi

Akut respiratuar distres sendromu (ARDS) varligi (65)

1. Ates>38°C (rektal )
2. Lokosit >10.000/mm>

3. Yeni piiriilan trakeobrongial sekres-yon
4. Trakeal kiiltiirde {ireme
bulgulardan 3’iine ek olarak akciger radyografisinde yeni infiltrasyon

Hipotansiyon : Sistolik kan basmcmnin < 90mmHg olmasi.

Yok indeksi : Kalp hizi / Sistolik kan basme.

Bu deger 1,5’e kadar mortalite oram hi¢ defigmezken sok indeksi > 1,5 ise

mortalite oram % 39°a ulasmaktadwr. Sok indeksi prognozu belirleyici
parametreler arasmda onemtidir (35,66).




in  Olimi klinik olarak, beyin sap:r da dahil olmak tizere tim beymn
enkéiyonlamnn irreversibl kayby, fizyopatolojik olarak da intrakraniyal dolasimin
ﬁﬁnam olarak tanimlanmustir (1,3) Beyin &limil gelisen hastalar mekanik
tilator bagimhisidir ve ventilatérden ayrihnca apneik kalilar, Beyin olimi
éﬂﬂde agir  kafa travmalari, anevrizmal subaraknoid hemorojiler ve
_trééerebral hemorajiler sonucu gelisir. Bununla birlikte beyin 6demi ve
_éﬁﬁasyon, uzamig kardiyak resusitasyon, asfixi ve fulminant hepatik yetmezlik
onucu da beyin oliimi ortaya ¢ikabilir (3,30).

olarak beym oliimii tams1  koyabilmek i¢in gerekli 6n kogullar sunlardir:
éyin hasarma vyol agan nedenin belirlenmesi.

Komammn reversibl bir nedeninin olmadifmin yani irreversibl oldugunun
gosteriimes;

santral viicut 1s1s1 32°C “‘den yiiksek olmah

ila¢ yada besin zehirlenmest olmamali

néromuskiiler iletimin saglam oldugu gosterilmeli

agir elektrolit asit — baz ve endokrin bozukluklar olmamal

B.eyin Olimiiniin  klinik bulgular; koma ve yamtsizhk ile beyin sapi
if-.ﬁfpnksiyonlanmn kaybidir. Beyin oliimii teshisi igin ilk kriter spontan yada
- liyanyla herhangi bir hareket olmamas: ile karakterize serebral yamtsizlik
urumudur  Beyin 6limii teghisi i¢in beyin sapt fonksiyonlar, gtz hareketleri,
fastyal duyu ve motor yamtlar, faringeal- trakeal refleksler ve solunumun apne

- testi ile degerlendirilmesidir (67).

Yogun bakim gereksinimi kalmayan hastalarin bazlan serviste klinigimiz
tarafindan izlenmistir, digerleri ise ilgili bolimlere devir edilmistir. Ancak
- ¢aligmamizda mortalite ve prognozun belirlenmesi agisindan tim hastalar
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tanede kaldiklan sire boyunca da takip edilmigtir Bu bilgilern igifinda
talarm demografik 6zellikleri belirlenmis, prognozlarma, mekanik ventilasyon
Jerine, yogun bakim kalig siirelerine etki eden faktorler aragtirilmistir

tistiksel Analizler :

tistiksel analizlerde sayunla belirtilen veriler igin 2 x 2 yada 2 x n diizeninde
st1 uygulanmustir. Ortalamalarnn karsilastirilmasmda 2°den fazla gurup varsa
aﬁ_s analizi, 2 gurup varsa “ IKi ortalama arasmdaki farkin dnemlilik testi” ( t
) uygulanmugtu. Parametrik test varsaymmlarmin yerine getirilmedigi
. arda bunlarn nonparametrik karsilign olan Kruskal-Wallis varyans analizi
Ménn—Whitney U testleri kullandlmigtir. Varyans analizi sonucunda istatistiksel
ikmigsa “en kiigitk énemli fark™ yontemi ile devam edilerek farkliligin hangi
iruptan kaynaklandifi saptanmigtir.
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ULGULAR

smamiza alinan 145 hastamn 109’unu erkekler (%75.2), 36’smu kadmlar
24.8) olusturmug ortalama yas erkeklerde 34.51+£7.59 (1.5-80), kadmlarda
18.33 (7-70) olarak saptanmigtir (Tablo-11) Hastalarin 86°s1 arag igi trafik

as1 (%59.3), 20°s1 yaya iken arag ¢arpmasi (%13.8), 16°s1 motorsiklet kazasi

109 (% 75.2)

admn 36 (% 24.8)
Ortalama yas ( Kadin ) 34.03 +18.33
Ortalama yas ( Erkek ) 3451 +7.59
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blo 12 . Hastalarin travma nedenine gire dagilmalar:

ma nedeni Hasta savisi{ % )
¢ trafik kazasi 86 (%593)
| 20 (% 13.8)

siklet kazasi 16 (% 11.0)

s'_c_kten ditgme 12(%83)

ol silah yaralanmas: 4(%29)
ik altinda kalma 3(%21)

va cisim diismesi 4{%29)

145 (% 100)

armmzin 97°si taburcu edilmis yada ilgili kliniklere devredilmig, 48’1 §lmiis
dylece mortalite %33.1 olarak gergeklesmistir. Olen hastalardan 26°s1 beyin
limii sonucu ortalama 5.3 ginde kaybedilmislerdir. Bunlardan 9 hastaya

linigimize bagvuru sirasmda beyin 6liimii tanist konmugtur

aza ile herhangi bir travma merkezine ulagma arasmnda gecen siire yasayan
astalarda ortalama 18.60 + 4353 dakikadir (25-240), 6len hastalarda ortalama
09 + 7348 dakikadur (20-460 ) Klinigimize travma nedeniyle kabul edilen
5 hastanm 89’unun travmadan sonra ilk miidahaleleri bagka hastanelerde
apilmugtir. Bu hastalar ilk miidahaleleri yapildiktan hemen sonra yada bir siire

Gzlem ve tedavi altma ahindiktan sonra hastanemize sevk edilmislerdir.

avimadan sonra hastalarmn hastanemize ulagma stireleri yasayan hastalarda
rtalama 70.06 + 60.42 saat (0.30-300), 6len hastalarda ise bu sire ortalama
3.67 £ 42.75 saat (0.20-240) olarak bulunmustur. Olen hastalann yasayan




ara gore daha kisa sirede transport edildikleri gozlenmigtir, ancak bu
istatistiksel olarak anlamli olmadif: goriilmigtir (p>0.05). Hastalarm
emize ulagmalan ile yogun bakim {nitesine alinmalari arasinda gegen stre
ygsayan hastalarda ortalama 8.124+18 32 saat (00-120 ), olen hastalarda isc
{ama 7.93426 58 saat (0.10-168) olarak bulunmusgtur. Bu siire yasayan ve
- hastalarda istatistiksel olarak anlamb saptanmamugtir (p>0.05) Bu sire
gmde hastalara baz tetkikler (BT, direk grafiler, hematolojik incelemeler vs.),
atilbasyon ve operasyon iglemleri yapilmis, baz1 hastalar serviste takibe almng
durumlarmin kotilegmesi  iizerine klinigimize yatinlmiglardir.  Travma
éniyle hastanemize bagvuran hastalardan acil operasyon gereken hastalarin
p§fasyona almig siireleri yagayan hastalarda ortalama 14.78+31 83 saat (00-
92), olen hastalarda ise ortalama 5.02£14 .96 saat (00-72) olarak belirlenmigtir.
I-‘__I“é'stalalm 33 {iniin (%22.8) nakil sirasinda mide icerigini aspire eftifi trakeal
_ﬁiixasyon, radyolojik gorinim yada bronkoskopi ile tespit edilmigtir Ayrica

astalarm 6’smda hipertansiyon (%3.4), 4’tinde diyabet (%2.8), 4’{inde 1se
KOAH (%2.8) oykisi tespit edilmig, 98 hastanin (%65.5) oykusinde ise

erhangi bir dzellik belirlenememistir.

 Hastalarm acil serviste yapilan degeriendirmelerinde ortalama GKS’u 85+4 5,
APACHE 1T skoru 153 +59 , RTS u 9.5£2 5, nabiz 108.3£22 5 /dk., kan basinci
101 4+27.8 mmHg (sistolik ), hemoglobin 1112428 gr/dl, PaO, 716315,
PaCO, 36.2+116, pH 737209 ve kan glukoz diizeyi 195.1+82.9 mg/di, ALT
- 116, AST 126, LDH 1039, Amilaz 17 3 olarak belirlenmigtir (Tablo-13)
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lo 13. Hastalarm basvaru srasmdaki ortalama muayene ve laboratuar

8545

153£5.9

05+25

bz (/)

108.3£22 5
s_’t'(_ﬁlik kan basinci (mmHg) 101.4+£27 8
0globin (gr/dl) 1112428

0, (muHlg)

71.6£31.5

CO, (mmHg)

36.2+11.6

737409
an glukoz diizeyi (mg/dl) 195+82 9
T 116

126

1039

173

1113

16.39

MVS** Ortalama mekanik ventilasyon siiresi

eV il i

OYBS*** Ortalama yogun bakimda kahg siiresi




arm 36”sinda izole kafa travmasi teshis edilmis (%24 8), bu hastalarm 21’1
stir (%58.3) Izole kafa travmasi olan hastalarm ortalama GKS’u 5 3,
ama RTS’u 8.4, ortalama APACHE 11 skoru 11 8 olarak bulunmustur. Izole
travmasl olan hastalardan yasayanlarin ortalama GKS’u 6.2, 6lenlerin ise 4.6
: bulunmus (p< 0.001), yagayanlarin ortalama RTS’u 8.6, olenlerin ise 7.9
- tesbit edilmigtir (p<0.05). Yasayanlarin ortalama APACHE II skoru 14 9,
__érin ise 18.8 olarak bulunmustur (p<0.05). Kafa travmas: olan hastalarda
kai ve hiperkarbi sonucu sekonder beyin hasarim énlemek igin GKS < 8 olan
"sfalar entiibe edilerek solunum destegi saglanmustn Izole kafa travmasi
larda mortalitenin yiiksek oldugu gézlenmektedir,

a ve ekstremite travmasi olan 28 hastanm 9’u Slmigtir (%29.6). Bunlarda
rtalama GKS’u 5.1, ortalama RTS’u 7.5, ortalama APACHE II skoru 16.9
ilunmugtur. Kafa ve ekstremite travmasi olan hastalardan yasayanlarin ortalama
_--S’u 5.5, Olenlenn ise 4.2 dir (p>0.05); yasayanlarin ortalama RTS’u 6.3,
nlerin ise 8 8 dir (p<0.05); yasayanlarm ortalama APACHE II skoru 15.84,

Kﬁfa ve toraks travmasi olan 12 hastamin 5’1 olmistir (%41.7). Bunlarn
ortalama GKS’u 6 4, ortalama RTS™u 8.1, ortalama APACHE II skoru ise 19.5
ﬁ}ﬁmwhu: Kafa ve toraks travmasi olan hastalardan yasayanlarin ortalama
GKS’u 7 4, slenlerin ise 5.0 (p<0.05); yasayanlarn ortalama RTS u 9 9, dlenlerin
s¢ 6.4 (p<0.05); yasayanlarm ortalama APACHE II skoru 14.27, olenlerin ise
4 8 olarak bulunmugtur ( p<0 05).

Kafa ve batm travmast olan 2 hasta da Olmiistir Bu 2 hastanmin ortalama GKS’u
0, ortalama RTS’u 7.5 ve ortalama APACHE I skoru ise 19.0 olarak
zlenmisgtir |

:_.'Iiole ekstremite travmast olan 4 hastamn hepside yasamustr. Bu hastalarm

-ortalama GKS’u 147, ortalama RTS’u 12 0, ortalama APACHE I skoru ise 9.0
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espit edilmistir Bu hastalarin 3 solunum yetmezlii, 1 hasta ise yag
i«i tanistyla Klinigimize kabul edilmistir
mite ve batim travimasi olan 6 hastanm 4’1 Slmiistiir (%66.7). Bu hastalarin
_ GKS’a 137, ortalama RTS’u 101, ortalama APACHE II skorul3.5
ustux Bu hastalar solunum vyetmezligi nedeniyle klinigimize kabul
;mlg,lerdn Ekstremite ve batin travmas: olan hastalardan yasayanlarn
alama GKS™u 15.0, olenlerin ise 12.5; yagayanlann ortalama RTS’u 11.3,
ze'ri:n ise 9.0, yasayanlarmn ortalama APACHE II skoru 1se 12.5, dlenlern ise
.. ﬁlunmustm'. Kaybedilen 4 hasta intraabdominal sepsis ve septik sok sonucu
edilmiglerdir.
tfe;nite ve toraks travmasi olan 8 hastamn hepsi de yasamuglardir Bunlarm

alama GKS™u 14.5, ortalama RTS’u 11.6, ortalama APACHE II skoru ise 6.75

éE_..batm travmasi olan 7 hastamizin 5°1 yasamstir (%71.4). Bu hastalarin

Jlama GKS’u 14.2, ortalama RTS’u 11 1, ortalama APACHE II skoru ise 13.1

arak bulunmustur. Izole batin travmasi olan hastalardan yasayanlann ortalama
__".’u 14.2, slenlerin ise 14.0; yasayanlarin ortalama RTS’u 11 2, ¢lenlerin ise
11.0; yagayanlarm ortalama APACHE 1I skoru 128, dlenlerin ise 13 5 olarak




6.4 bulunmustur Bu hastalardan yasayanlarda ortalama GKS’u 14 3, 6len
tamll ise 7.0; yasayanlarm ortalama RTS’u 11.5, 6len 1 hastanmn ise 9;
arin ortalama APACHE II skoru ise 10.8, ¢len 1 hastanin ise 22

enufe, toraks ve kafa travmasi olan 7 hastanin hepsi yagamustir Bunlarm
ama GKS’u 68, ortalama RTS’u 10.1, ortalama APACHE 1T skora 16.0
mustur

“batm ve ekstremite travmasi olan 6 hastanm 2’si Glmiistiir (%33.3)
) arm ortalama GKS’u ortalama 5.7, ortalama RTS u 7.6, ortalama APACHE
kof.u:20.5 dir. Bu hastalardan yasayanlarin ortalama GKS™u 5.5, tlenlerin ise
_yasayanlann ortalama RTS’u 9.3, olenlerin ise 6; yasayanlarm ortalama
ACHE II skoru 18 50, ¢lenlerin ise 22.5 olarak bulunmustur.

:"toraks ve batin travmasi olan 6 hastamin 2’si dlmiistir (%33.3). Bunlarda
ama GKS’u 6 8, ortalama RTS"u 8.7, ortalama APACHE I skoru ise 15 5
b'uluninugtmx. Bu hastalardan yagayanlarin ortalama GKS’u 9.7, olenlerin ise 4.0
yasayanlarm ortalama RTS™u 10.0, 6lenlerin ise 7.5; vasayanlarin ortalama
’ACHE 11 skoru 14 0, 6lenlerin ise 17.0 tespit edilmistir,

Kafa, toraks, batin ve ekstremite travmasi olan 4 hastanmn 2°si olmiistiir (%50).
Bunlarm ortalama GKS’u 147, ortalama RTS’u 117, ortalama APACHE I
quu ise 17.7 bulunmugtur. Bu hastalardan yasayanlarin ortalama GKS’u 14.5,
_l._énlerin ise 11.0; yasayanlarmn ortalama RTS’u 11.5, olenlerin ise 12.0:
sayanlarin ortalama APACHE I skoru 12.5, 6lenlerin ise 23 0 bulunmustur.
Tablo 14-15-16 *de hastalarin travmalannin dagilmlan gosterilmistir.
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14. Hastalarm travma durumlarinm degerlendirilmesi

Hasta sayis%)

;g‘é,ﬁ travinast 53(%36.6)

61(%42 1)

gan fravimas 26(%17.9)
4(%28)

145(%100)

lo 15. Hastalarm travmalarimin dagilimlar:

Yasayan (%) | Olen(%) |Toplam(%)
kafa travmast 15(%41.7)  121(%583) |36(%24.8)
toraks travmasi 6(%100) 0 6(%4.1)

 batm travimas: S%714)  |2(%286) | 7(%48)
e ekstremite travmasi 4(%100) 0 4{%2 8)
at+toraks travmasi 7(%58 3) 5(%41.7) 12(%8.3)
atbatin travmast 0 2(%100) 2(%1.4)
a+ekstremite travmast 19(%704)  |9(%29.6) | 28(%I186)
oraks+batm travmasi 6(%100) 0 6(%4 1)
oraks+ekstremite travmasi 8(‘;/0100) 0 8(%5 5)
atn+ekstremite travmas! 4(%669)  |2%331)  |6(%4 1)
afa--toraks batmm fravmas: 4(%66.7) 2(%33.3)  {6(%4.1)
afa-+batin+ekstremite travmasi |4(%66.7) 2(%33.3)  16(%4.1)
cStremite +oraks Hafa 7(%100) 0 7(%4.8)
atint+ekstremite+toraks 6(%85.7) 1(%14.3) | 7(%A48)
at+toraks+batin+ekstremite | 2(%50) 2(%50) 4(%2.8)

“*Haziran-1993/1998 doneminde travma nedeniyle klinigimizde takip edilen
-.:hastalarm mortaliteleri yukaridaki tabloda gosterilmistir
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Jarm bagvuru siasinda gerekli sivi ve kan replasmani yapilmasma ragmen
n ve 1 saatten uzun siren hipotansiyon, ge¢ hipotansiyon olarak
Ziéndﬂhnigtir Hastalarmn acil servise bagvurularn swasmda yapilan
enelerinde 57'sinin  (%39.3) hipotansif oldugu gézlenmistir (sistolik arter
c1 <90 mmHg ). Hipotansif olan 57 hastanin 24’4 olmistir (%42.1).
fansif' olmayan 88 (%60.7) hastamn ise 24’4 dlmugtir (%27.3) (p<0.05)
larm bagvuru srrasinda alman kan gaz sonuglarma gore PaO, degerleri
ayan hastalarda ortalama 76.224+33 3 mmHg, olen hastalarda ise ortalama
33425 4 mmHg olarak belirlenmistir (p<0.05). PaO, 60 mmEg nim altmda olan
hastanm 24 dlmiistir (%42.1). Pa0; 60 mmHg nim iizerinde olan 88 hastanin
1”1 Slmigtir (%627 6) (p<0.05).

'S, yasayan hastalarda ortalama 97, olen hastalarda 5.7 bulunmustur (p<
GKS 3 olan 15 hastanin 11’1 olmistir, mortalite %73 3 olarak
phmustur. Ancak basvuru swasmda GKS 3 olan ve yasadifn belirtilen 4
tadan 3’iniin entilbe ve kirarize oldupu, bu nedenle GKS’nun 3 olarak
gerlendirildifi belirlenmigtir. GKS 3 olan ve yasadigt belirtilen diger hasta ise
.gti'sunn 4. ginii yurtdigina transport edilmigtii. GKS 4-8 arasinda olan 75
astamin 33’0 Slmistir, mortalite %37.5 olarak bulunmugtur. GKS >8 olan 55
astanin 7°si olmiistiir, mortalite % 1\2‘7 olarak bulunmusgtur.

ACHE TI skoru yagayan hastalarda 13.4 bulunurken, 6len hastalarda 19.1
larak bulunmustur:

RTS’u yasayan hastalarda 10 2 iken 6len hastalannmizda 8.1 olarak bulunmugtur.
TS< 4 olan 9 hastammzm 7 “si 6lmistiir (%77.8). RTS 5-8 olan 26 hastanin 1571
hnustm (%57 7). RTS > 9 olan 110 hastanin 26°s1 Slmiistiir (%23.6)
Calismanuzda prognoz tizerine etkilerini arastrdiginmz yas, travma olus siiresi ile

_;'_Ogun bakima alms siiresi, GKS, APACHE II skoru, RTS, kan basmnci, nabiz,




obin, glukoz, PaO,, PaCO,, pH, ALT, AST, LDH, Amilaz gibi
trelerin yasayan ve Olen hastalardaki degerleri Tablo-17"de gosterilmistir.

ler

Yas, travma olus siiresi ve yogun bakima almis siiresi, gelis
ne ve ban laboratuar bulgularmm yasayan ve oOlen hastalardaki

metreler Yasayan |Olen hastalar| Istatistiksel

-' hastalar anlamhhk
347 337 p>0.05
g siirest 3.1 79 p>0.05
97 57 p<0.001
HE II skoru 134 19.1 p<0.001
102 81 p<0.001
olik kan basme1 (mmHg) 1054 931 p<0.02
tolik kan basmox(mmHg) | 653 - 568 p<0.02
(atim/dk) 109 4 106.1 p>0.05
. 342 31.2 p>0.05
z(mg/dl) 181.7 222 p<0.02
2_(mmHg) 76 2 623 p<0.05
CGZ (mmHg) 356 37.2 p>0.05
7.38 735 p>0.05
VS(giin) 1114 11.02 p>0 05
S(giin) 17 60 13.93 p>0 05

ehilenmigtir,

tin travmas: olan hastalarda dalak yaralanmasi %13 .1, karaciger yaralanmast
0103, barsak yaralanmast %5 5, diyafragma yaralanmasi %4 1, pankreas

alanmast %1 4, bobrek yaralanmasi %1.7, mesane yaralanmast %0.7 olarak




el viicut travmasi nedeniyle bagvuran hastalarda serum AST, ALT, LDH ve

qz degerleri belirlenmis ve Tablo 18°de gosterilmigtir.

b'l.'O 18. Abdominal yaralanma olan ve olmayan hastalarda ertalama
am ALT, AST, LDH ve amilaz degerleri
Var Yok Istatistiksel
anlamhlik
159.14 112.25 p>0.05
175.34 90.63 p<0 05
1034 .65 1041 54 p>0.05
246 .40 141.65 p<0.05

fag: Mortalite orani hastamin yasina gore degismektedir. Tablo 19°da yas gruplar:
e mortalite arasmdaki iligkiyi goérmekteyiz

'ablo 19. Yas gruplari ve mortalite arasmdaki iliski
Yasayan Olen
7(%53 8) 6(%46.2)
16-55 5‘30(%69‘6) 35(%30.4)
10(%58.8) 7(%41.2)

:ematokrit degerleni hastaneye bagvuru anindaki degerlendirmelere gére yagayan
astalarda % 34 2, 5len hastalarda ise % 31.2 olarak belirlenmis, gruplar arasinda
statistiksel anlamhiik bulunmustur (p<0.05) (Tablo 20).
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asayan ve oOlen hastalarda hematokrit
- T Yasayan Olen
Hasta Hasta
25(%659.5) 17(%A40.5)
45(%68.2) 21(%31.8)
21(%70) 9(%30)

alp atim hizi / sistolik kan basme )

mn altinda olan olgularda mortalite oram % 30.8, 1.6’mn iizerinde
a jse mortalite oram % 40.7 o_larak belirlenmistir, istatistiksel olarak
5_.u$mr, ( p<0.05 ). Yasayan hastalarda sok indeksi ortalama 1 13 +
.talaI'da ise 1.27 + 0 63 olarak belirlenmistir

deniyle klinigimizde takip edilen hastalarda gelisen komplikasyonlan
ngterﬂmi§ti1"- 53 hastada sepsis (%36.5), 25 hastada ciddi sepsis
6 5 hastada septik sok tablosu saptanmig (%34) ve 62 hastada ise

-- éﬁlaﬂ gorillmemigtir (%42.8). Bu smiflandumaya gore hastalarn
I anik ventilasyon siireleri ve yogun bakimda kalis siireleri tablo —22

86




1. Reanimasyon iinitesinde travma nedeniyle takip edilen hastalarda
»n komplikasyonlar

Hasta sayis1 (%)
53 (%36.5)
25 (%17.2)

5 (%3.4)
94 (%64.8)
2 (%1 4)
22 (%15.2)
6 (%4.1)
8 (%5.5)
13 (%9)
13 (%9)

tipl organ yetmezligi

'10 22, Sepsis ve pnomoni gelismesi ile ortalama mekanik ventilasyon

elerinin (OMYVS) karsilagtiriimas. _

: Hasta sayisy(%) OMYVS(giin) Istatiatiksel

‘ anlamhhik
62(%42 8) 4.7 p<0.001
53(%36.5) 159 p<0.001
25(%17.2) 2316 p<0.001
5(%3.4) 42.0 p<0.001

51(%35.2) 28 p<0.001
94(%64 8) 15.5 p<0 001
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723, Sepsis ve pndmoni gelismesi ile ortalama yogun bakimda kalis
eler nin (OYBS) karsilastirlmasu.

Hasta sayisi%) OYBS(giin) Istatistiksel

anlambhk
septik 62(%42.8) 74 p<0.001
. 53(%36.5) 231 p<0.001
& sepsis 25(%172) 372 <0 001
_u_l_(:gok 5(%3.4) 496 p<0.001
moni geligmedi 51(%35.2) 51 p<0.001
oni gelisti 94(%64 8) 22.5 p<0.001

ekanik ventilasyon siiresi hem de yogun bakimda kahg siresi anlamh olarak
rkl bulunmugtur Pnomoni gelisen 94 hastadan 2171 6lmigtiir (%22.3). Pnémoni
__e_lig;meyen gruptaki 51 hastamn ise 27's1 0lmiigtiir (%652.9).

ravima nedeniyle takip ettigimiz bu 145 hastanm 8'i ailelerinin istegi tizerine
éska merkezlere sevk edilmiglerdir.

ligimizde takip ettifimiz kafa travmali 100 hastanm 26’smda beyin oSliimii
elismistir
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sa tim diinya igin dnemi gittik¢e artan maddi ve manevi birgok kayiplara yol
sorundur. Bu sorun 6zellikle artan ulagim araclarina yeterli alt yapimn
pamadif1 geligmekte olan iilkeler igin daha belirgindir (33). Travmanimn,
.dilen insan sayist ve kaza sonucu ozellikle tretken yas grubunun
aﬂa’nmasa ve getirdigi ekonomik yik goz éniinde bulunduruldugunda ne kadar
mli oldugu ortaya g¢ikmaktadir (3). Travmal: hastalarin degerlendirilebilmesi
de;ha sonraki tedavilerinin planlanmasi igin hastalart yaralanma ciddiyetine
sintflandirilan ve yasama olasibklarm gosteren kargilagtinlmali skorlar
“I&ﬁektedir (3,33). Skorlama sistemleri hakkinda yogun aragtirmalar
iimaya baslanmustir, fakat ¢ok gesitli yaralanma gekillerinin olmas1 bu klinik
astirmalan bir 6l¢iide zorlagtirmaktadir (3,33).

ravma sonucu yaralanma genellikle anatomik olarak tarif edilmektedir, bununla
eraber fizyolojik yaralanmalar da 6nemlidir. Ornegin; dalak yaralanmasi olan bir
stanm yagama olasihg: dalagin yapisal bozuklugundan ¢ok sebep oldugu
pdtansiyonun siire ve derecesine baghdr (1,3,29).

.'_.haStamﬂ yagaylp yasamayacagim, apatomik yaralanmasi ile tek bagina
lirlemek mumkiin degildir. Hastann fizyolojisindeki bozulmalar ve hastanin
zervlerinin de hastanm yasama olasihgim belirlemede 6nemi biiyiiktiir (3,46).

Béylece ;

':?1_§ama olasih@ : anatomik yaralanma +fizyolojik yaralanma +hasta rezervi

olarak gosterilebilir (3).
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‘koma skoru daha ¢ok kafa travmalaninda kullamilan bir skorlama

dir ve hastanin sonucunu belirlemede 6nemli bir parametreyi olugturmustur

konuda yapilan bir caliyjmada GKS < 8 olanlar en kotii grubu

irken, 9-12 arasi orta diizeyde harabiyeti, 13-15 aras: ise minimal beyin

gostermigtit.  Yapilan bir diger ¢alismada GKS’nun multitravmalt

da  prognozun  ve ftravma somrast  kazanilabilen  yetilerin
ndirilmesinde oldukg¢a verimli oldugu bulunmug ancak bunun 6zellikle 6.
sonra ISS (Injury Severity Score) ile birlikte deperlendirilmesi ile

vitesinin daha da artacag bildirilmistir (68). Yapilan bir diger cahsmada ise

? ._nérolojik hasarm yaygmliginin belirlenmesi agisindan oldugu kadar erken
ostik faktor olarak da onemli oldugu belirtilmistir. Eger ilk 24 saatte skorda
s olursa bu durumda prognozda bir iyilesme beklenebilir Alkolli veya

‘hastalarin GKS’u tam dogru tespit edilemez. GKS’nu uygularken énemli

nu da suur diizeyini bozacak alkol kesilme sendromu, sivi ve elektrolit

g_fsizlilderi (6zellikle hiponatremi ve hipoglisemi), hipoksi, sepsis, sedatif
ar almmast gibt durumlarm olmadigimn tespit edilmesidir (22) Bizim
amizda multipl travma nedeniyle klinigimize kabul ettigimiz 145 hastamn
ama GKS 84, yasayan hastalarm GKS 9.7, olenlerin ise 5.7 olarak
lunmustur (p<0.05). GKS 3 olan 15 hastanm 11°1 Slmiistir (%73 3). Ancak
vura sirasinda GKS 3 olan ve yasadig belirtilen 4 hastadan 3’tiniin entiibe ve

1ze oldugu, bu nedenle GKS’nun 3 olarak degerlendirildigi belirlenmistir.
KS 3 olan ve yasadig belirtilen diger hasta ise yatigmm 4 ginii yurtcigina
ansport edilmistir. GKS 4-8 arasinda olan 75 hastanm 33’ii olmiistir (%37.5).
KS >8 olan 55 hastanmn 7’si 6lmiistiir, (% 12.7). Caligmamzda izole kafa
avmasi olan 36 hastanin, 2171 6lmiistir (%58 3), bunlarm ortalama GKS’u 4.6,
rtalama RTS’u 7.9, ortalama APACHE II skoru ise 18 0 olarak belirlenmigtir.
apali kafa travmali olgularmn dahil edildigi bir ¢calismada ortalama GKS 4.9 iken




. 9435 olarak belirlenmis (69) Yine kafa travmali hastalarn incelendigi bir
aligmada ortalama GKS 6 mortalite ise %28 olarak bildirilmigtir (22)

koru 1980 yilinda uygulamaya girmis ve hastamn koma durumu 1le
:er_jf"bjﬂak;m fizyolojik parametreleri de igine almugtir Travma skoru major
1.rda oldukea spesifik bir belirleyicidir ve uygun olmayan triaji minimale
amaci ile givenilir bir sekilde kullanilabilir (33). Kaza yerinde yada acil
.olen hastalan spesifik bir sekilde ayirabilir ve hastanm fizyolojik durumu
almarak belirlenir (33). Ancak TS nun duyarlihi@, yaralanan anatomik organ
lanmantn mekanizmast ile birlikte degerlendirildiginde daha da artmaktadur
;3---Yu1td1§mda pek cok merkezde TS, kazann oldugu yerde hemen
-@ﬂ_eﬁdirilip hastalarin uygun triajma karar verilmesinde kullamlmaktadur.
ak TS, triaj esnasinda sirekli yeniden degerlendirilmeli ve oOzellikle
j}étorasik yaralanmalarda hizla degigebilecegi unutulmamahdir. TS 1981
da revize edilerek Revised Travma Skoru (RTS) ortaya ¢ikmugtir
alanmamn daha ¢ok fizyolojik boyutunu gosteren bir skorlama sistemidir (33).
kabaca GKS, kan basmci degeri ve solunum hizimn toplamindan elde edilir
Bununla beraber RTS’nin dezavantajlar1 da vardu. Alkolli veya entiibe
stalarm GKS™u tam dogru tespit edilemez. Ancak TS ‘nun duyarliif yaralanan
: omik organ ve yaralanma mekan\izma& ile birlikte degerlendirilmesi ile daha

ve arkadaglarmm yaptig bir gahgmada AIS / ISS>16 olan hasta grubu
elenmis ve bunlarda genel mortalite % 25.7 bulunmusgtur. Bu hastalarda itk 48
aat igindeki mortalitenin %651 oldugu gozlenmistir Ciddi kafa yaralanmasina




flarda Amerika’da travmali hastalarda mortalitenin %22-30 oldugu
ristir (68).
an bir ¢aligma da TS 12°min altinda seyreden hastalarin prognozu oldukca
.:.eyreh‘nl.ﬁ}'l Yapdan bir ¢ahsma da ise RTS’nin yasayabilen ve
amayanlart belirgin olarak aywrcig: tesbit edilmigtir. Yine RTS’nin
igljzasyon ihtiyacim belirlemede ve operasyona almip almmama da anlamh
aﬂdlhk olusturdugu gorillmiig ve bu bulgunun literatiirlerle uyumlu oldugu
mmstu (33). Yapilan bagka bir ¢calisma da ise, RTS yasayan hastalar ile
mﬁayanlar arasmda belirgin ayimm yaprmslardir. Bu ¢aligmada RTS 6 2°den
n._r.a:_f'élﬁmlezin goriilmeye basladigi ve 2.3°tin altindaki hastalarm 1se %85’den
1_agin1n oldigii gozlenmistir (3). Yaptigimuz ¢ahigmada ise ortalama RTS degen
yasayan hastalarda 10.25, 6len hastalarda ise 8 10 olarak bulunmugtur. RTS
olan 9 hastanm, 7'si olmiistir (%77.8). RTS 5-8 olan 26 hastamn, 15'i
stiit (%57.7). RTS 2 9 olan 110 hastamn, 26’s1 olmistiir (%23.6) Bizim
wiglarmizda literatiirlerle uyumlu bulunmustur.

_____stumamjzda APACHE II skorunun mortaliteyi belirlemede ¢ok 6nemli bir
é_t__érge oldugu tespit edilmistir APACHE II skoru yasayanlarda 1339,
ﬁjer'de ise 19.10 olarak belirlenmistir. Yasayan ve Olen hastalarin ortalama
*ACHE 1 degerleri de anlamh olarak‘ farkli bulunmustur (p<0.05). Bu skorun
belirlenmesinde GKS’nun yami swra aragtirmamiz somucunda prognoz tizerinde
tkil_eri olan hipotansiyon, hipoksi, anemi, asidoz, hipertermi gibi gostergelerin

ggr'lendﬁﬂmesi, prognoz iizerinde etkili olmasinin en 6nemli nedenidir

sttravmatik sok; hemorajik (hipovolemik), kardiyak veya spinal olabilir.
Hemorajik sok; organlarn hiicresel perfiizyon yetersizligine ve hemodinamik
dekompansasyona yol agar, iskemik ve metabolik "anormalliklerle birlikte
seyreden hipovolemik bir tablodur. Bu yetersiz pefﬁizyon, hiicresel oksijen
Sallmmmm da bozulmasmna yol agar. Metabolize edilemeyen maddeler birikir.
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e_f'metaboljk ve yapisal degisikliklerle karakterize hiicresel bir travmadir,
5$Hmm hizla restore edilirse diger bir ifadeyle etkili resusitasyon
ahsettigimiz fonksiyonlar normale doner. Oksijen tagmmmimdaki engel
yzun sireli olursa, hiicreler geri doniigiimsiiz olarak hasara ugrar. Yeterli
.unumu saglansa da normal enerji metabolizmas: yeterliligini kaybeder
nelde sistolik kan basmcmin 90 mmlig veya OAB’nm 75 mmHg nin
| ugu hastalarda hipovolemik soktan s6z edilir Travmaya bagh kardiyak
usturan nedenler; tansiyon pnomotoraks, miyokard kontiizyonu, kardiyak
ad, vena kava okliizyonu ve hava embolisidir (35). Aynca tamida boyun
1de dolgunluk ve santral vensz basmg viiksekligi de 6nemlidir. Spinal sok
d1 kafa ve spinal travmalarda ortaya ¢ikar (8).

sirasmda hastalara gerekli sivi ve kan replasmant yapilmasina ragmen
~ve 1 saatten uzun siren hipotansiyon, ge¢ hipotansiyon olarak
lendirilmigtir. Hastalarm acil servise bagvurulan swasmda  yapilan
enelerinde 57'sinin (%39 3) hipotansif oldugu gozlenmistir (sistolik arter
mct <90 mmHg ). Hipotansif olan 57 hastanm 24’ (%42.1), hipotansif
an 88 (%60.7) hastanmn ise 24’ olmistir (%27.3) (p<0.05). Bagvuru
inda hipotansif olan hastalarin prognozunun anlamli olarak kéti oldugu tespit
i;iUpl travma nedeni ile Reanimasyon unitesine kabul edilen 145 hastanin
una travmadan sonra ilk midahaleleri ve tedavileri baska hastanede
ﬂdlktan sonra, ilen tetkik ve tedavi amaciyla gonderildikleri igin
§télaxlrmzm travina somnrast basvurduklari travma merkezlerindeki ilk gelis

gularin saglikh bir sekilde belirleyemedik.

. sonucumuza benzer sekiide Chesnut ve arkadaslar1 (70), kafa travmali
stalardan hipotansif olanlarda mortalitenin %355, normotansif olanlarda ise %27
Idugunu bildirmiglerdir. Yine bir baska ¢alismada hipotansiyonun mortaliteyi iki




éﬁtﬂd}é’l, iyilesmenin derecesini ise %40 digtirdigi belirtilmistir (71)

ﬁsiyon, nadiren izole kafa travimast ile birliktedir, bu nedenle hipotansiyonu
arda oncelikle ekstrakraniyal nedenler arastiilmahdir (72). Bunlar arasinda
bdominal ve intratorasik kanamalar, uzun kemik kiriklari, miyokardiyal
omi, kardiyak kontiizyo ve perikard tamponad: sayilabilir. Travmaya bagh
endojen katekolaminlerin dolagima fazla miktarda girmesiyle belirgin kan
bna ragmen kan basmer normal olabilir. Bu kompansasyon yetersiz kalinca
- hipovolemik sok ortaya gikabilir Kafa travmalarinda hipotansiyonu
u_ﬁéltmek amaciyla verilen sivilarin neden olabilecegi serebral 6demdeki artig,
otansiyonun yol agtifi sekonder beyin hasarina gore ¢ok daha az zararhdir
). Ayrica  voliim verilmesinin (kristalloid) IKB’da artma yapmadigina dair
alismalar da sunulmugstur (74) Volim replasman igin en uygun stviuin hangisi
:ﬁlguna iliskin farkli gorigler olmakla birlikte (75,76) giniimiizde en yaygmn
wygulama; etkili, uygulamas: kolay, komplikasyon sikhif: diigik ve ucuz olmasi
__gdeniyle izotonik kristalloid soliisyonlarin verilmesidir (77) Kolloidler faydali
tkileri olmasma ragmen, akcigerlerde ve ekstravaskiiler alana gecerek akciger
ydemini arttirabileceklerinden, kalp, bébrek ve immun sistem tizerine negatif
tkileri olabildiginden ikinci sirada tercih edilecek soliisyonlardir (77,78).

Son yillarda ise diisikk voliimde hipertonik kristalloid soliisyonlarm kullamimasi
11g1 ¢ekmekte, serebral perfiizyon ‘basmcmda diizelme saglayarak IKB’da
zalmaya neden oldugu, beyindeki su icerigini azalttift ve basanli sonuglar
almdify bildirilmektedir (79,80). Ik kez 1980 yihnda yapilan bir ¢aligma ile
]ﬁipovoleminin erken donemdeki resiisitasyonunda hipertonik sodyum kloriir
olusyonlarmmn emin ve etkili oldugu gosterilmistir. Travmah hastalarda yararh
____oldugu bilinmesine ragmen, yapilan c¢ahsmalarda hipertonik resiisitasyonun
.5.'-'Standaxt voliim resiisitasyonuna olan ﬁsﬁmlﬁgﬁne. dair herhangi bir delil
_ bulunamamistr (56)
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tral sinir sistemine olan siddetli travmalara sikhkla IKB artist eslik eder.
vmatik Coma Data Bank (TCDB) verilerine gére de GKS < 8 olan hastalarin
77 ‘sinde IKB 20mmHg tizerindedir (70). Néropatolojik ¢alismalarda da yine

afa travmasi sonucu olen hastalarmn % 91’inde IKB artis1 yada ortalama arteryel
yasing azalmasy sonucu gelisen iskemik hasar gézlenmigtir (81). IKB artist hem
direkt olarak hem de perfizyon basmcim diigtirerek indirekt olarak etki eder.
Kafa ici basmemm monitérize edilmesinin prognoz izerine olumlu etkileri

_":l'_dugunu gosteren bir ¢ok ¢aligma vardir (82,83,84)

Yzellikle son 10 yildir birgok merkezde IKB artigtun tedavisinde standart
fotokoller uygulanmaktadir Reanimasyon tnitesinde de monitarizasyon yada
klinik ve BT bulgularma dayanarak kafa i¢i basmcmm artoug oldugunu tespit
ttigimiz olgularin tedavisinde rutin olarak hafif hiperventilasyon (PaCO, 30-
SmmHg olacak sekilde), osmotik ditirez, sedasyon (midazolam ve fentanil
infizyonu ile) ve gerekirse ilk 1-2 giin siiresince noromuskuler blokaj
(vekuronyum) uygulanmustr. IKB artigt bu tedavilerle kontrol altma
almmadiginda pentotal infiizyonu (1-2 mg/kg/saat) yapihmstr. Aynca IKB’da
~ artmaya yol agan sistemik nedenler olan ates (termoregulator blanket kullanilarak
yilkselmesi 6nlenmigtir), agn, mesane distansiyonu, elektrolit dengesizliklers,
intratorasik basing artisy, bagin vendz donisiniin engellenmesi giderilmeye

- galigiimugtir (22).

Agir kafa travmali hastalarda spontan hiperventilasyona ragmen atelektazi,
- aspirasyon, akciger kontizyonu, agm katekolamin salgilanmasma bagh
vazokonstritksiyon geligmesi ve intrapulmoner santlar nedeniyle % 30 sikhfinda
hipoksi (Pa02 < 60 mmHg) geligtigi bildirilmektedir (85). PaO, 60 mmHg nin
altina diismedikge serebral damarlar tizerinde ¢ok énemli vazodilatasyon etkisi
olmamaktadr. Ancak bu degerin altinda belirgin vazodilatasyon olusarak beyin
kan hacmi ve IKB artmaktadir. Bizim ¢alisma grubumuzda, hastalarm bagvuru
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da alman kan gaz sonuglarina gére PaO, degerleri yagayan hastalarda
a 76.22+33.3 mmHg, Slen hastalarda ise ortalama 62 33+25 4 mmHtg
:.B_elirlenmi&ix. Bu istatistiksel olarak anlamh bulunmustur (p<0.05). PaO,
g ‘nin altinda olan hastalar hipoksik olarak degerlendirilmislerdir PaO,
yHg'min altinda olan 57 hastamn 24’1 ise Olmistir (%42.1). Pa0, 60
mn Gzerinde olan hastalarda ise mortalite %27.6°dir (p<0.05). Hipoksi
g,mn literatiirde bildirilenden yiksek bulunmasi yine kaza ile hastanemize
na sliresinin uzun olmasma ve bu  siire icinde yeterli ventilasyon
Janamamasina baglanabilir Serebral damar direnci iizerine en Onemli etkiyi

02 yapmaktadir (86). Calismamiz sonucunda yagayan hastalann gelis PaCO,

etiminde yiikselmeye neden olmaktadr Kan glukoz diizeyinin 180mg/dl nin
zerinde olmasmn prognozu kotii yonde etkiledigi bﬂdmltmstu (87). Bu nedenle
‘ikafa travmah hastalarn ilk siv1 tedavisinde dextrozsuz swvilar tercih edilmeli ve

kan glukoz diizeyini 180 mg/dl altmda tutmak igin  gerekirse insiilin
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alidir. Arastirmamizda kan glukoz diizeyi yasayan hastalarumizda 181.7
slenlerde ise 222 mg/dl olarak belirlenmigir (p<0.02).

qvmasl sonucu nabiz sayisi katekolamin diizeyinin artmasina, agriya,

ok atese ve hipotansiyona bagh reflex olarak artabilecegi gibi IKB

clmesi nedeniyle disikk de olabilir (22). Calismamizda bagvuru sirasmdaki
ama nabiz yasayanlarda 109 atim/dk, olenlerde ise 106 atim/dk. olarak tespit

istir, fark anlamlt gikmanustir (p > 0.05). Nabiz sayismm mortalite iizerinde
inin arastimildi1 bir galisma ise bulmamamigtir

afa travmali hastalarda nazokomiyal pnémoni siklig1 klinikler arasmda oldukga
i olmasma ragmen genellikle % 40 dolaylarndadir (22,88,89). Aym

ismalarda pneumoni geligen hastalarda ortalama yogun bakimda kahs siiresi

gindir. Calismamizda ise hastalarm %64 8 inde pnémoni gelistigi

stanmistir. Pnomoni gelisen hastalarmmzm ortalama mekanik ventilasyon siiresi

MVS) 15.5£18 gim, ve ortalama yogun bakimda kalis siiresi (OYBS) 22.5+

9 giin iken pnomoni gelismeyen hastalarimzda bu siireler sirasiyla 2.8+2.0

giin ve 5.1+4.6 giindiir. Benzer bir ¢aligmada pnomoni geligenlerde OMVS 14.6

giin ve OYBS 21.9 giin olarak, pnémoni gelismeyenlerde ise bu siireler sirasiyla
4.2 giin ve 129 giin olarak belirlenmisti‘r (90). Yine literatiirde agir kafa travmal

entiibe) hastalarda pnémonin yatistan sonraki 3.5 giim iginde gelistigi

bildirilmektedir (22,90). Biz bu sonuglarimzi pnémoni gelismesinin daha ¢ok
ljastalann entiibe kaldiklan sireye bagh oldugu seklinde yorumladik. Cimkii

ﬁi}i‘)moni gelisen hastalanmizda mortalite orannmz %223 iken, pndmoni

géﬁ§meyeMer'de mortalite oram %529 olarak belirlenmistir Pnomoni

geﬁsmeyenler‘de mortalite orammn bu kadar yitksek olmasmm nedeni, bu

astalann travmalanmn daha ¢iddi olmalart nedeniyle daha erken dénemde




opsis, ciddi sepsis ve septik ok gelisen hastalarimizda da pnémoniye benzer
kilde direk olarak mekanik ventilasyon siiresi ve yogun bakimda kahig siiresi,
lismeyen gruba gore istatistiksel olarak anlamh bulunmugtur. Calismadaki
nuclarimiza gore sepsis %36.5, ciddi sepsis %17 2 ve septik sok %3.4 olarak
ﬁi—]enmistirx 62 hastamizda ise sepsis bulgularina rastlanmamigtir.  Sepsis
lisen hastalarda mortalite % 25 3 bulunurken bu oran, ciddi sepsisli hastalarda
56, septik ok geligen hastalarda ise % 60 olarak belirlenmistir Sepsis
' meyen hastalanmmzda ise mortalite % 435 olarak belirlenmigtir  Sepsis
elismeyen hastalarda mortalitenin bu kadar yiksek olmasinm nedeni ise bu
ﬁéétala:rm biiyilk bir ¢ogunlugunun daha enfekstyon gelismeden ilk birkag giin
sinde kaybedilmeleridir

;::_f:avmah hastalarda yagm mortaliteye etkili bir faktor oldugu belirlenmigtir. 50
asin tizerindeki hastalarda yandas bir hastalik bulunmasa bile mortalite belirgin
larak artmaktadr (91,92,93). Multidisip-liner travma merkezlerinin kullanima
girmesi yagh hastalarin hastanede kals siirelerini azaltmaktadir (93). Bizim
alismamizda yasayan hastalarda ortalama yas 34 iken olenlerde 33 olarak
gozlenmigtir.  Caligmamizda en ¢ok hastanmm 16-55 yag grubunda oldugu
ﬁéaptannugt]r (%79 3). Mortalitenin ise pediyatrik yag grubu ve erigkin vas
grubunda daha fazla oldugu dikkati ¢ekmigtir (92,94) Bu yas dilimi aktif
‘yasamda yer alan orta yas grubunu kapsamakta olup literatirle uyumludur
(93,94). Ozellikle toraks travmalarm i¢ine alan bir ¢alisma grubunda erkek ve
kadm arasinda 7/1 gibi yitksek bir fark bulunmustur. Bu farki toplumumuz iginde
erkek cinsiyetin kadina oranla daha aktif bir yasama sahip olmasmdan
kaynaklandigimn belirtmislerdir (95,96). Bizim ¢alismamizda erkek-kadin gruplari
arasméa anlaml bir farkhlik tespit edilememigtir.

- Yapilan bir galismada; gebelik sirasindaki travma insidansim yaklagik % 7
oldugu rapor edilmigtir. Travmaya bagh maternal 6liim oran: ise yaklasik % 10
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a"' ragmen gebe olmayanlarla karslastirldiginda siddeth yada ciddi
t{avmalaxm belirgin olarak yiiksek maternal mortaliteyle saptanmadig
. istir . Maternal sliimlerin cogu fetal olamlerle birliktedir. Maternal ISS
tatiteninde tahmin edilmesinde kullamlabilir oldugu rapor edilmigtir (97)
:;':éa];g;mamlzda - multipl travmal 1 gebe mevcuttu. Travma sonrasi fetus
aydi. Ancak ok fazla sayida radyolojik tetkik yapilmak zorunda

151 igin gebelik sonlandiriimugtt

'te izerine etki eden en onemli faktdrlerden biri de travma etkenidir
9) Motortu ara¢ kazalari, kit travma nedenleri arasinda % 89.5 ile en
etken olup, genelde birgok organ yaralanmasina yol agmaktadir. Daha az
nekle beraber, kiint travma nedenleri arasinda yiiksekten disme, darp, is ve
i__;_gzalan sayilabilir (96). Baska bir ¢alismada ise trafik kazalarmm %54.3,
:_delici alet yaralanmalarmin %15 4 oldugu belirtilmigtir (95). Bizim ¢aligma
umuzda ise trafik kazalaninm %74 1, bunlardan ise % 59.3 ile ara¢ igi
a:nma, 9413.8 ile yaya olarak yaralanmaya maruz kalndigi ve %11 ile
féiklet kazas1 oldugunu gozledik. Bizim sonuglarmmizda da trafik kazalarmin
.mazla oldugu gozlenmistir. Sonuglanmiz literatirler ile uyumludur. Baska bir
__gjﬁada, penatran travmalar iginde kesici - delici alet yaralanmalarmin
] Y) daha dasiik, atesli silah yaralanmalarimn (ASY) ise daha yiiksek mortalite
amha sahip oldugu belirtilmigtir. Yine aym literatiirde ASY’ nin daha fazla
ylda abdominal organ yaralanmasmm yanminda daha genis doku yikimma yol
masiin  mortaliteyi  arttirdifim  ifade  etmiglerdir  (32,91)  Sauaia ve
Kédaslaxmm inceledigi 289 vakahk bir ¢alismada; atesli silah yaralanmalan
0_42, motorlu arag kazasi %38, dismeler %8, yaniklar %10 olarak belirlenmistir.
énlarda 0434 $lim hastane Oncesi meydana gelmistir Hastalarin %667s1
astaneye getirilmigtir. Hastanede olenlerin ise %81°i ilk 48 saat iginde (akut
olarak degerlendirilmiglerdir), %6’s: 3-7 arasinda (erken olim), %14 ise 7
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“ci;en sonra Olmiiglerdir (32) Bizim ¢ahsmamizda ise 5 vakanmn atesli silah

alanmast sonucu travimaya maruz kaldiklar: belirlenmistir.

a"kér ve arkadaglari, vyaralanma ile tedavi arasindaki siirenin mortaliteyi

tk’jjéyen bir faktér oldugunu bildirmiglerdir. Bu siire uzadik¢a hastalarda sok

» uzamakiadir (98)

ijxlan calismalarda yaralanma-operasyon siiresi 3 saatin altinda olan olgularda
'(jftahtemn % 7.9 iken 3 saatten daha uzun siirede operasyona alnan olgularda
u oranin % 21.8 oldugu belirlenmis ve bu sonug¢ yaralanma ile operasyon
.ésmdaki sirenin mortalite tizerinde ne denh etkili oldugunu gostermigtir (91),
ravma nedeniyle hastanemize bagvuran hastalardan acil operasyon gereken
astalarin operasyona alimg siireleri yagayan hastalarda ortalama 14.78+31.83
aat (00-192), olen hastalarda ise ortalama 5.02+14.96 saat (00-72) olarak
éhIlCIlIl’liSﬁI. Bizim ¢alismamizda gorililyor ki durumu agir olan hastalar daha
1sa siirede operasyona alinmuglardir. Yine klimigimizde yapilan bir ¢aligmada ise
kaza ile reanimasyon tinitesine alinma arasinda gegen siire yasayan hastalarda 6.9
saat, 6len hastalarda ise 14 saat olarak bulunmustur. Bu siirenin uzun olmasinin
nedeni ise hastalarin % 77 sinin kaza yerine en yakm hastaneye gotiiriilmeleri ve
bu hastanelerde veterli yogun bakim sartlan olmamasma ragmen sevk
edilmelerindeki gecikmelere baglamislardir (22). Travmadan sonra hastalarm
;hastanemize ulagma siireler1 yasayan hastalarda ortalama 70.06 + 60.42 saat
(0.30-300 ), 6len hastalarda ise bu siire ortalama 53.67 + 42.75 saat (0.20-240).
Olen hastalarm yagayan hastalara gore ilk miidahaleleri yapildiktan sonra travma
"agu-hgl daha fazla oldugundan daha kisa siirede transport edildiklerini
gormekteyiz, ancak bu siirenin istatistiksel olarak anlamh olmadizi gozlenmistir
(p>0.05)




ravmalarda yaralanan organ sayisi ve yaralanma dereceleri travmanim siddetine

aglldlI Travmanm siddeti arttik¢a yaralanan organ sayisi da artmakta morbidite

ortalite riski kafa travmalarmna aittir. Tiim travmalar iginde, 6lim nedenlerinin
aklagik %350 sinden kranial yaralanmalarmn sorumlu oldugu ileri striilmistir.
Bunu kalp ve aort yaralanmalan izlemektedir (89,99,100). Kiint karm travmalt
hastalarda karmn icerisindeki yaralanmalar ve diger sistemlerdeki yaralanmalar da
. ortaliteyi etkilemektedir. Mortaliteyi arttiran 6nemli sorunlardan birisi de tam ve
:itedavideki gecikmelerden kaynaklanmaktadir. Kafa travmas:t veya bagka bir
_nedenle suurun kapah olmasi karm igerisindeki bir yaralanmanin klinik bulgularimi
‘maskelemektedir (101). Dove ve arkadaglar1 ise izole kafa travmalarinmn, tiim
ravma Slimlerinin % 30°undan sorumhy oldugunu bildirmiglerdir (91) Tagyildiz
:é..'_'ve arkadaglarm bir ¢alismasinda ise kranial yaralanma saptanan 31 olgu %29
‘mortalite orani ile en vyilksek risk grubunu olugturmustur. Bunu damar
aralanmalar1 izlemektedir Penetran abdominal travmal olgularda ilk 48 saat
:f_ig;indeki slimlerin %85°inden perioperatif sokun sorumlu oldugu bildirilmigtir.
Intraabdominal kanama miktar: sok ile yakn iliskilidir Buna bagh olarak da kan
transfiizyonu sayisi artmaktadir Postoperatif 45 gin igindeki oliimlerin en sik
-nedeni ise multipl organ yetmezlifi ve sepsis olarak gozlenmig (91,102,103).
| Bizim calisma grubumuzda da multif)l organ yetmezligi %9 oraninda gozlenmigtir.

Kiint travmal olgularda laparatomi yapilip yapilmama karan gok onemlidir.
Yapilmas: gereken cerrahi girigsimin yapiimamasi veya major travmall olguya
negatif laparatomi yapiimasi mortaliteyi ve morbiditeyi Onemli Olgiide
arttirmaktady (101) Yapilan 6 yillik retrospektif bir ¢aligmada kint karmn
travmalan sonucunda karaciger yaralanmasma bagh olimlerin oldukga yiksek
oranda bulundugu belirtilmigtir (104).
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ransaminaziar bir ammoasitten bir ketoaside amino grup transferini katalize
en mitokondriyal ve stoplazmik enzimlerdir Klinik olarak en ©nemli
énsaminazlax AST ve ALT’dir Bu enzimler viicudun pek ¢ok dokusunda
eveuttur. En yiiksek konsantrasyona sumasiyla karaciger, kalp, bébrek, pankreas
, cizgili kaslar sahiptir. Kitchell ve Saraf deneysel travmanmn karaciger
nzimlerini arttirdipim, Harrah ve arkadaglan karacigere uygulanan cerrahi
emler sonrasmda serum AST ve ALT dizeylerini arttirdigim belirlemislerdir.
arm yaralanmalarmda serum AST ve ALT dizeylerindeki artiglar, karm igi
laserasyonlar tespit etmede yararhh olmaktadwr Yapilan bir ¢alismada karaciger
yaralanmasi olan tiim hastalarda AST ve/veya ALT diizeyler1 125 IU/L’nin
:::ﬁierinde oldugu ve enzimlerin 125 IU/L’den daha viiksek olmasiyla karn igi
travmanm siddeti arasinda dogru orantili oldugu belirlenmigtir (91,105). Bizim
?_§a11§maxmzda da batin travmasi olan hastalarinizda ortalama ALT 175 IU/L, AST
3:159 IU/L , LDH 1034 TU/L ve Amilaz 246 IU/L olarak belirlendi. Batin travmast
'_:(')Ian ve olmayan gruplar arasinda ALT ve Amilaz degerlerinde istatistiksel olarak
-:'anlamh fark oldugunu gozledik (p<0.05). Genel viicut travmal hastalarda serum
ALT ve amilaz diizeylerindeki degigimleri takip etmek; kann i¢i travmalarim
degerlendirmede, ileni tetkik ve tedaviyi yonlendirmede vyararth olacad

kanaatindeyiz
3

Genel viicut travmasi olan hastalarda genellikle kiint batin travmasina kafa,
gogis, ve extremite travmasi eghk eder (34,101) Kimnt batin travmali 44
hastamzda izole batin travmasi olan olgu saymiz 7 (%4 .8), mortalitemiz %28 6
dir, Batin travmali hastalanmizin 6°sinda ek olarak ekstremite travmasi vard,
mortalite oram %33 3’dir Batin travmal 2 hastamizda ise ek olarak kafa
travmast vardi, bunlann ikiside Olmiigtir. Batin travmasma ek olarak toraks

travmast olan 6 hastamizin hepside yasamaktadir. 4 organ travmas: olan 4




pastaruzin 27si yasarmg, 2°si Olmiigtiir. Caligmamizda en sik yaralanan karm igi
' gan dalakti (%13.1). Bunu karaciger, ince barsak ve diyafragma izlemekteydi,

orakoabdominal yaralanma sikligi %10-30 arasmdadir (34). Calismamzda ise
pu oran %o4,1 idi ve hastalarimizin hepside yasamaktadir,

5_'Cal1§manuzda 53 hastamizda tek organ yaralanmasi (%36.6), 2 organ yaralanmasi
61 hastada (%42.1), 3 organ yaralanmasi 26 hastada (%179), 4 organ
:_;yér'alanmas1 4 hastada gozlenmigtir (%2.8)

Hastalarimzin 97’si taburcu edilmis yada ilgili kliniklere devredilmis, 48’1 6lmiis

:Qe bdylece mortalite % 33.1 olarak gergeklesmistir Olen hastalardan 26°s1 beyin
timil sonucu ortalama 5.3 giinde kaybediimislerdir, 9 hastaya bagvuru sirasinda
] inik olarak beyin 6limii tams: konmustur. Caligmamizda en stk 6lim nedenleri
;:Sﬂamyla kafa travmasi, hipovolemik sok, sepsis ve solunum yetmezligi idi. Kafa
travmasi ve hipovolemik sok sonucu é-jlenlerin bityitk bir bolimi ilk 24 saat
igerisinde kaybedilmisglerdir Yapilan bir ¢alismada batin travmasi nedeniyle 6len
:'blgularm %517inin ilk 24 saat i¢inde kaybedildigi bildirilmistir Travma sonrasi
;':t')h'hnlerin Oonemli bir boliminiin tedavinin ilk déneminde oldugu gostenlmistir.

Bunun i¢in batin travmali olgulara yaklagimda tam ve tedavide gecikilmezse

.dinamik bir yaklasimla mortalite gelisen olgulann yarisinm oOnlenebilir éliimier
.'oldugu gosterilmistir.  Geg¢ Olimlerin nedeni ise sepsis ve multipl organ
yetmezligidir Ozellikle postoperatif solunumsal destek, sepsisle miicadele ve
hiperalimantasyon olanaklannin arttiriimasi mortalitenin azaltilabilmesi agisindan
Onem tagmaktadir (91,101).

Multitravma nedeniyle takip edilen hastalarda derin ven trombozu ve pulmoner
emboli riskini azaltmak igin rutin olarak profilaksi yapmak gerekmektedir
(106,107). Klinigimizde takip ettigimiz multipl travmali hastalarda rutin olarak
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ulmoner emboliyl onlemek igin profilaksi yapilmistir ve  %I,4 oramnda
qlmoner emboli gorilmistiir.

Multipl travmalarda ilk miidahale ve sonrasmda uygulanacak tedavi her zaman
oxundur Saghk alaninda ulasim ve haberlesme agmin tam gelismedigi tilkemizde
Ze}hlde trafik kazalar1 bagta olmak iizeri acil miidahale gerekli olan hastalarin
astanelere ulagmalarinda zorluklar vardir (36). Hastane oncesi hizmetlerin 1yi

uzenlenmem devletin saghk politikas: sorunudur

ultipl travmal hastalarda morbidite ve mortaliteyi etkileyen nedenler degisik
a:ktt‘)rlere baghdir. Yapilan ¢alismalarda yas, travma skorlarindaki toplam viiksek
egerler, siddetli travmanm erken tammlanamamas, tedaviye baglamada
ecikme, ve takip onemli faktorlerdir Fiey ve arkadaslan yazilarmda akut
avmali hastalarin hastane bakimlarinm Snemini vurgulamaktadir  Vietnam’da
gulanan askeri organizasyon drnek almarak travmalt hastalarm kabul edildikleri
bir travma merkezinin kurulmasina ¢aba gostermislerdir (36). Travma merkezleri
ABD’de yaralanmaya bagh oliimlerin Onlenebilmesi ve morbiditeyi azaltmak
;'amacwla bolgesel olarak gelistirilen merkezlerdir (108,109). Bu merkezlerin
;9a11§malaxm1n vermliliginin  degerlendirilmesinde TRISS, 1SS ve MTOS
skorlarmdan  yararlamlmaktadir (104, 110) Travmah hastalara ait kayitlarn
retrospektif degerlendirmelerinin sagliklt bn sekilde yapilabilmesi igin hastaya ait
bu kayitlarm diizenli olarak tutulmas: igin ayn bir ekibin Snemini Fallon ve
arkadaglar1 yaptiklan bir ¢ahsmada belirtmiglerdir. Bu degerlendirmeler hastanm




Jismada ise siddetli bas boyun travmasi olan hastalarn %50°sinin
itasyona ihtiya¢ gostermeden evlerine gonderildigi belirtilmigtir (66) Anke
adaglarinm galismalarma gore; hastalarn travma sonrasi 3 yilhk yasamlan
nﬁﬁ$9 giinliik yasam aktiviteleri, ¢alisma dist aktiviteleri ve ¢alisma kalitesi
endirilmistir Olen hastalarn ¢ogunda kafa travmasi vardi Travma, sosyal
kalite ve kantitede degisiklikler yapmaktadir. Siddetli multipl travmalh
an cerrahi servislerden ayrluken multidisipliner rehabilitasyon progranm
enmelidir (114).

ipl travmal hastalarda beyin travmasmm da olmasi sonucu kéti yonde
ileyen onemli bir faktor olarak bildirilmektedir. Kafa travmasi yanmnda diger

gelerinin travmalarmmn da  bulunmasi morbidite ve mortaliteyi olumsuz yonde

Yapilmasmn daha uygun oldugu belirtilmistir (115).
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Sonuc¢

ravmali  hastanin resiisitasyonu 3 lokalizasyonda gerceklestiriimektedir.
junlardan ilki olay yeri ve transport sirasi, ikincisi acil servis, igiinciist ise asil
alam alanlandir (ameliyathane — yogun bakim — gozlem alanlar1). Dogal olarak
resiisitasyon sirasinda olusacak mortalite tiim bu alanlarda gelisecek olaylarla
i:ibeliﬂenmektedir.‘ Travma esnasindaki oliimlerin %50°si olay aninda, %30°u ilk
bir iki saatte, geriye kalan %20’si ise ilk ginler ve haftalar icerisinde travma
onucu olusan sepsis ve multiorgan yetmezligi sonucu  olusur. Mortalite
nedenlerini de bu noktalarda aramak gerekir. Travmah hastanm resiisitasyonunda

-mortaliteye etki eden faktorler dzet olarak tablo24’de gosterilmigtir

:gTablo 24. Travmah hastanin resiisitasyonunda mortaliteye etki eden
faktorler.

- Travma siddeti
- Kazazedeye ait faktérler

. Kesin tedavi zamani

~Transport -Travma merkezleri

-Acil sistem igleyisi -Organizasyon

4 Travmaya medikal yaklagm

~Olay yeri ~Transport

=Aci] servis - Asil tedavi alanlan
5. Medikal hatalar.
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Travmanin_siddeti;
1, Jravr

a$aﬂﬂ tehdit edici travmaya maruz kalmig hasta sayisy, travma nedeniyle
'Spitalize cdilen olgularm %10-15’ini olugtwrmaktadir. Travmal olgularm
gerlendirilmesinde kullamlan skorlama sistemleri yalmzca fatal sonucu
dirmez, aym zamanda, yogun bakim ve hastanede kalis siiresini, morbiditenin
_gemsligini, ticret-yarar analizi yapmayt saglarlar Yaygin olarak kullamilan
; orlama sistemleri; AIS, ISS, GKS, RTS ve TRISS dir,

Yapms oldugumuz ¢aligmada kullandigimiz GKS ve RTS degerlerinin  yasayan
ve Olen hastalarimz arasinda istatistiksel olarak anlamh farkh oldugu
gozlenmistir. Ayrnica gahigmanmuzda kullandigmmiz APACHE II skorunun da
mortaliteyi belirlemede ¢ok onemli bir gosterge oldupu tespit edilmistir. Bu
skorun belirlenmesinde GKS’nun yam sira aragtrmamiz sonucunda yine prognoz
uzerinde etkileri olan hipotansiyon, hipoksi, anemi, asidoz, hipertermi gibi
géstergelerin degerlendirilmesi, prognoz izerinde etkili olmasinin en Snemli
nedenidir.

2. Kazazedeye ait fakiorler:

- Kazanmn olus bigimi: Travmali bir olguyu degerlendirirken travmamn bigiminin
travmanin siddetiyle iliskili olacag: kabul edilmelidir.

- Yag: 5 yas alf1 ve 50 yas iistiindeki hastalar minér travmah bile olsalar major
travma kabul edilmelidir. 50 yasg dstinde travma siddeti diigik bile olsa
mortalitenin yiksek oldugu gozlenmektedir Bu yas grubunda kardiyak
komplikasyon, ventilatére bagimhlik ve pnémoni gibi komplikasyonlann daha
fazla oldugu gozlenmektedir

Yandas hastaliklar: Travmali olgularda yandag hastabiklarm varh@ mortaliteyi
arttrmaktadir.

Sosyoekonomik yapr: Yapilan g¢alismalarda gelir diizeyi diigik kigilerin daha
fazla travmaya maruz kaldiklart ve mortalite oranimin daha yiitksek oldugu




aptanml$t111 Niifus yogunlugunun disik oldugu alanlarda travma sonucu
__o“' alite orani daha yiiksektir. Bundan motorlu araglann hizli kullamimasi ve
¢il bakimm elde edilmesindeki giichikler sorumlu tutulmugtur

Kesin tedavi zamani:

avma olgusunun acil servise bagvurmasi igin gegen uygun zaman cok iyi

pit edilmelidir. Travmadan &len olgularm % 60’1 hastaneye ulagamadan
ektedir.

a_v"mah olgularda asil tedavi bicimi olay yerinde saglanamayacagmdan hastane

ncesi sisteminin asil amaci hastayr acil servise yetigtirmek olmalidir Bu siire

?Edevaml seklindedir. Suur diizeyinin azalmasi, goglis travmas1 va da yiiz
travmasiyla beraber gogis travmasi entibasyon endikasyonudur. Entibasyon
mortaliteyi azaltmaktadir. Sokta ve travmal olgularda damar yolu saglandiktan
sonra sivi tedavisine baslanmahdrr. Hipovolemik sok resiisitasyonunda en etkili
stvinin kristalloid ve kan oldugu galigmalar ile gosterilmistir. Yapilan ¢alismalar
kafa travmal hastalarda hipotansiyonun mortaliteyi iki kat arttirdipt  ve
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-1yﬂe§menin derecesini de %40 azalttigy belirtilmigtir. Calismamizda hipotansiyon

sniinden vyasayan ve olenler arasinda istatistiksel olarak anlamlb fark

unmugtur.

ciincii asamada ( asil tedav1 alanlar1) hasta tekrar gozden gegirildikten sonra
tedavisine baglanmalidir Ugiincii asamada yapilan tedavi organ desteginin
saglanmasi, enfeksiyon, beslenme, solunum ve rehabilitasyonu igermektedir.
Cerrahi bir gingim gereken durumlarda operasyona alimma siiresi mortaliteye
otki eder.

. Hipoksi de mortaliteyi etkiledigimden GKS < 8 olanlarda, ciddi akciger
kontiizyonlarinda, agir maksillofasial travmalarda ve diger solunum yetmezligine
neden olan durumlarda hastalar hemen entiibe edilmelidir.

Travmali hastalarda baslangigta fark edilemeyen yaralanmalarm ve daha sonra
ortaya c¢ikabilecek komplikasyonlarmn tespit edilmesi igin nabiz, kan basmnci,
santral venoz basing, idrar ¢ikisi, O, satiirasyonu monitérize edilmeli, nérolojik
durumu yakindan izlenmelidir.
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OZET

Calismamiza Haziran-1993 / Haziran-1998 doneminde ciddi travima nedeniyle

klinigimize kabul edilen 145 hasta alind1.

Travma nedeniyle klinigimize kabul edilen 145 hastanmn travma sonras: hastaneye

ulasma siireleri, yogun bakima alinig stireleri ve operasyona alinip alinmadiklan

ile operasyona almis siireleri, aynica kazanmn olug sekli, hastamin hikayesindeki

ozellikler kaydedilerek travmal hastalarin prognozlari ve mortaliteye etkilerinin

arastirilmas1 amaglandi. Ayrica, hastalarmn hastanemiz acil servisine ilk bagvury

sirasindaki fizik muayene ve laboratuar bulgulan ile GKS, RTS, APACHE II

skoru retrospektif olarak kayitlarin incelenmesiyle elde edildi. Hastalarn

reanimasyon iinitesine alinmasindan sonra hipotansiyon, sepsis, pnémont ve diger

komplikasyonlarm gelisip gelismedigi tespit edildi. Hastalarin mekanik

ventilasyon siireleri, yogun bakimda kahg sireleri, trakeostomi gerekip

gerekmedigi, komplikasyonlar ve prognozlari saptandi.

Sonug olarak: Travmalt hastalardzi mortalitey1 etki eden faktorler;

- Hastamn yag1 : 55 yas iizeri ve 15 yas altinda mortalitenin daha fazla oldugunu
gormekteyiz.

- Travmann olus sekli ve travmanin siddeti,

- Kafa travmasmin varligy

- GKS <8, RTS <8.1 olmasi

- APACHE I skorunun yiiksek olmasz

- Sistolik arter basmcimn 90 mmHg nin altinda olmast

- Yaralanma ile hastaneye ulasma arasindaki siirenin uzun olmast




- Bagvuru sirasmda hipoksinin varlig: ( PaO, <60mmHg )

- Bagvuru sirasida hematokrit degerinin %30’ un altinda olmast

- Kan glukoz diizeyinin 180 mg/dI’nin tizermde olmasi

- Sepsis, ciddi sepsis, septik sok ve multipl organ yetmezliginin gelismesi
gelismesi

- Yaralanma ile operasyona aluug arasimdaki siire

- Yaralanan organ sayist

- Tam ve tedavideki gecikme

Calismamizda fravma nedemnin %84 oranmda trafik kazalarma bagh oldugunu

gormekteyiz,

Yasayan ve Olen hastalarimizi inceledigimizde, ortalama GKS, RTS, APACHE [I

skorlan arasinda istatistiksel olarak anlamh farklilik oldugu gézlenmistir.

Travmamn dagilmi ve mortalite iizerine olan etkileri incelendiginde kafa

travmasmin mortaliteyi anlamh olarak arttirdig gézlenmistir

Hastalarin  operasyona almp alinmamas: ve ahmg sireleri de mortalitey:

etkilemektedir.

Travma sonrasi gelisen komplikasyonlarm da mortaliteyr etkiledigini

calismamizda gézlemis bulunuyoruz.
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