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GIRIS

Yaralanma az ya da ¢ok siddette tiim yas gruplanm etkileyen heterojen bir
hastaliktir (1,2) Travma 38 yas alt1 insanlarin en sik ¢lim nedenidir ve is giict
kayb1 agisindan da ¢agimmzin en ciddi hastaligidir. Ulkemizde de travmal hasta
sayist her yil katlanarak artmaktadir (3,4 )

Ulkemizde 1990 yilinda 3060 kisi motorlu ara¢ kazasi sonucu &lmiigtiic. Bu
rakamlar olay veri oliim rakamlari “olup, hastane ve dier travma dliimlerini
kapsamamaktadir Gen¢ mniifusu daha fazla etkilenmesi nedeniyle, ozellikle
ekonomik olarak tretici nifusun kaybi s6z konusudur (1,2).

Konunun bagka bir énemli yonii de hastaneler ve ilk yardim kuruluslarna
miiracaat eden fravmah hastalann her yil katlanarak artmasima ragmen iilkemizde
hala bu konudaki orgamzasyonlarm tamamlanamamis olmasidir. Giderek artan
travma sorununa paralel olarak cerrahlar basta olmak tizere, yogun bakim ve
diger hekimlerin travma konusunda oOzellikle de travma cerrahisi ve travima

hastasimnin bakumi konularinda bilgilendirilmis olmasi gerekmektedir (4 )

O Dimya, Kore, Vietnam savaglarinda saglanan bilgi  birikimlerinin
degerlendirilmesiyle travina cerrahisinde {")nem]i. lerlemeler olmustur. Travmatik
hastalarin tedavisine yonelik c¢aligmalar, triaj, resiisitasvon, transport kurallan,
uygulanacak sivi tedavisi ve kan transfiizyonu, sok, wvazoaktif ilaglar,
posttravmatik organ sorunlart ve travma ftiirlerine 6zgin tedavi sekilleri gibi
konularda yapilmaktadir ( 5,6 ).
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Eﬁ}-_ﬁfgahgma ile Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Reanimasyon
1n1g1ne haziran 1993- haziran 1998 tarihleri arasindaki 5 yillik dénemde travma
ﬁgdeniyle yatirilan hastalarm incelenmesi, prognoza etki eden faktorlerin

:Z:'---_ﬁ_'§aptanm2151 amaglanmstir.




. "GENEL BILGILER

- Travmatolojinin tarihcesi :

* Amibrose Pare 18 yy da yasamigstir, bilinen ilk travma cerrahidir ( 7 ) Yine 18.
. yy. da yasayan Napolyon’un doktoru Baron Dominique Jean Larrey yaralilan
" tagmada ambulans kullanmistir. Triaj kurallarm: belirlemis ve bu sayede operatif

mortalite %26 azalmstir (7).

1862°de Samuel Gross kanama ve sok konusunda ¢alismalar yapmustir, 1888°de
" Hugh O. Thomas admndaki Ingiliz ortopedist kendi adiyla amlan Splinti Thomas
atelini gelistirmis ve femoral kiuklar igin 6lim hzim %80°den %10’lara

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

merkezi kurulmustur (7)

Y

XX Yiizyillin baslarinda ve ortalarinda Avrupa’nin gesitli alkelerinde 6zel
travmatoloji merkezleri kurulmugtur I. Diinya Savasi sirasinda Waller Cannon ve
A N. Richards tarafindan The British Medical Research Coummite kurulmustur
1922°de Amerikah cerrahlar tarafindan ABD’min ¢esitli yerlerinde travma ile
ilgilenen cerrahlar yetistirilmis ve merkezler olusturulmustur. 1925°de Lorenz
Bohler Viyana’da kaza hastanesini kurmustur. 1930°da Alfred Blalock travmamn
hipovolemiye neden oidugunu gosterilmistir Daha sonra 1947°de Hemry
K Beecher sokta kan voliminin acifimin 6nemini agiklamglarduw  1941°de

William Gissane Ingiltere Birmingham’da kaza hastanesini kurmuglardir. 1940-



1966 yilann arasinda 2. Dimya Savast ve Vietnam Savaglari srrasinda travma

. konusunda birgok ilerlemeler kaydedilmistir 2 Dinya Savasi yallarinda Edward

D. Churcill erken kan transfiizyonu, yara bakim ve sivi resiisitasyonu konusunda
-' cahgmalar yapmislardu Yine Italya’da yara bakim, hipovolemi, sok, organ
'."f.f.-yetersizligi gibi konularda ¢ahsmalar yapilmis ve tedaviler konusunda gelismeler

e lmustar (7)

o Kore savasinda ozellikle tasima ve miidahaleler konusunda deneyimler artmistir,

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

" Vietnam savagi strasinda bu etkin transport ve triaj islemlerinin yam sira sivi

resusitasyonu daha da gelistirilmistir (7)

1940 ve 1970 yillan arasinda Tracy-Mallory vaptiklann ¢alismalarla travmanin
neden oldugu organ yetmezliklerinin nedenlerini ortaya koymuglardir. 1975°de ilk
kez multipl organ yetmezligi aciklanmustir. 1955°de trafik kazalart Robert
Zollinger tarafindan cerrahi problemler olarak tanimlanmistir 1961°de R Adam
Cowley travma hastalarinin hastaneye ulagtirilmadan énceki gecen ilk iki saatinin
¢ok Gnemli oldugunu séylemis' ve bu siire Cowley’in Golden Periyodu olarak
tanmmlanmigtt. ABD’ de 1971°de diger kurumlaia model olusturacak sekilde
yogun bakim iiniteleri a¢ilmustir. 1973°de Cowley tarafindan acil medikal servis
olusturulmustur. 1973-1976 vyillarinda bir ¢ok travma ve ilk yardim hastanesi
kurulmugtur  1976°da Joe Maylon acil servis bakim kalitesini gelistirmigtir

Travma derecesi ve travma bakimz arasindaki iliskilert incelemiglerdir (8 ).



?ARALANMADA METABOLIK VE NOROENDOKRIN YANITLAR:

'-".Yéfalanmada goriilen metabolik ve endokrin cevaplar stres reaksiyonunun énemli
| f .'.piarg:alandlr (N
5':.' ._ : %?éfalamnaya kars1 verilen cevabm fazlari :

.:_"']'-'Yaralanma fazi: Yaralanma amnda ya da elektif bir ameliyat igin yapilan

.'f;_:.'hé'zuhk siwasmda veya hasta oral alimi kestigi ve ameliyat hakkinda endise
: __f_'_'duymaga bagladig: veya ameliyat 6ncesi ilaglarini aldig1 zaman baglar. Yaralanma
fazi, normalde yaralanmamn biyikliigiine, komplikasyonlarin varhgma veya
yoklugma gore 2-5 gin sirer. Stiresi yaralanmanmn siddeti ve komplikasyon
- varligt veya yoklugu ile iliskilidir.

2- Déniim noktast fazi: Normal bir nekahette ikinci evre déniim noktasi fazid ve
klinik olarak néroendokrin cevabin bittigi ve klinik olarak hastamn iyi goriindigit
gecici bir fazdir.

3- Anabolik faz: Ugimcii faz, kas kitlesinde bir artisgin oldugu yada azot
dengesinin pozitife donistigi bir dénemdir. Dérdiincii fazda ise kigi kilo alu,
vilcuttaki yag miktarn artar bir bagska deyimle hasta pozitif kalori dengesine geger.
3-12 hafta veya daha uzun sirer.

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



JOKRIN ILISKILER :

s-lth_,j'e{kenlerin yaptigr travmalar buyiiklikleri ile orantili olarak hormonal

deng'edé':"ve metabolizmada degisiklikler meydana getirir. Yaralanmaya neden
ol_éﬁ."fét'kénler ne kadar gesitli ve yogunluklart ne kadar farkli ise, olusacak
z‘hétéﬁolik ve endokrin cevap o kadar degisken ve gesitlidir (9 ).

Ya}él_énma fazi, stres yamt ve hipotalamustaki normal néroendokrin degisiklik ve

anima ile bastar

ﬁH__ipdtalamohipoﬁz bezleri: Hipotalamusun uyanlmasi nérohipofizden arjimn
vazopressm (Antiduiiretik hormon-ADH) bobrekistii medullasindan epineftin,
Selnpatlk singr u¢lanndanda norepinefrin salinmasina yol agar. Norojenik uyatm
ve : anjiotensinin  etkisi ile hipotélamusun paraventrikiiler niikleuslarindan
éb:ffﬂ(otr‘opin releasing factor (CRF ) salmmr CRF etkisi ile hipofiz 6n lob
k_romofob hiicrelerinden adrenocorticotrpin (ACTH) salmimi olur, bu da adrenal
;E_:l.(érteks zona fasikilata hiicrelerinden kortizol  sekresyonunu  saglar
Hipotalamustaki 6zellesmis endokrin hormonlar, adenohipofize gelen (CRF )
'3 salgilar. CRF, (ACTH) tiretimi i¢in kromofob hiicrelerin ana uyaricisidue. CRF nin
:' strese kas1 adaptasyonda rolit oldugu ortaya koyulmustur (9,11),

Keortikotropin - Kortizol: Travma siddeti ile orantih olarak CRF, ACTH ve

kortizol salinimu artar ACTH sekresyonunun ana uyaricist CRFE oldugu halde,
ADH ve bobrek kokenli angiotensin IT de yaralanmada ACTH’1 uyanr. ACTH,
adenilatsiklaz ve siklik adenozin monofosfat yoluyla bobrekiistii bezinin zona
fasikiilatas: tizerine etki eder ve kortizolii iiretir “Kortizol, kanamadan sonra, kan
hacmini eski haline getirmek, ekstrahepatik protein yapimin inhibe etmek, glikoz
tretimini  arttirmak ve immun cevaplart baskilamak gibi etkilere sahiptir

Yaralanmada, kortizol sekresyonu i¢in dogrudan uyarici olarak ACTH tan bagka

i Pem— — . e - - _ L et de e,



Angié'fensin II ve aldesteron bulunabilir. Birgok ¢alismada yaralanmadan sonra,

drar kortikoid ve plazma kortizol diizeylerinin yikseldigi gosterilmistir (12)

;:_:;Enaﬁ.f'ﬁ'nler: Endorfinler, opiad gibi biyolojik aktiviteleri olan endojen
peptldlerdll Beyinde, pankreasta ve gastrointestinal sistemde (GIS) bulunurlar
_Hipofiz bezinden endorfin salinmasi, CRF uyansiyla g¢ikan ACTH salmimina
paraleldu Endorfinler, bir miktar analjezi yapar ve diger reseptorlere etki ederek
'._;g;;kjnlestixici olabilir Yaralanmadan sonra, plazmada f-endorfin dizeylert
jﬁkselir B-endorfinlerin insanda notrofil ve lenfosit fonksiyonunu diizenledikieri

samilmaktadir (7,13)

_'-.'_Hﬂi.poﬁzin diger hormonlar1: Hipofiz bezinden salgilanan diger hormonlarm,
. __-i':j;aralanmada oénemli olmadiklars bildirilmistir. Bityiime hormonu konsantrasyonu
yséialanmada yiikselir, fakat r'o—h'ini‘m 6nemli olmadifi kabul ediliyor.
Ya;talamnadan sonra biiyiime hormonu ve prolaktinin etkileri metabolik
 kokenlidir (7).

~IGF-I seviyelerinin siklikla operasyon, major yamklar, travma veya sepsisi

takiben hastalarda katobolik dénemde distik bulundugu gésterilmistir (15,16)

Y

Antidiiiretik hormon : ADH sekresyonu yaralanmada onemli Slgiide artar.

ADH’mn ana uyaram, hipotalamusun ozmoreseptorlerinde oOlgillen, plazma
ozmolalitesindeki normal homeostaz esnasindaki artislardir. Yaralanmada, diger
faktérler ADH nin salmminda daha etkin rol oynar. Yaralanmada; korku, agri,
kanama, atrial, arteriyal ve portal basmclardaki disiisler, baz ilaglar, hipotalamus
yoluyla ADH’y1 uyarir ve su tutulmasina yol agar Yaralanmadan sonra idrar
hacmi azalir ve hiperosmolor idrar ¢ikar  Yaralanmadan sonra kan hacminin

azalmasi ADH salmmina neden olur (7,17 ).




"‘-61;; Aldosteron sekresyonu yaralanmada bilyiik oranda artar Normal

_'_"-"r-enjn-angiotensm sistemi  aldosteron tiretimini  kontrol eder

_s_‘téronun sodyum tutmasi; bobrek kan akmmi, damar i¢i hacmi ve renin

lmmmdakl degismelere bakilmaksizin geligir (7.9)

éké:laminler: Yaralanma, anksiyete, ve birgok anestezik ajanlar, hem bobrek
Bezi medullasindan (epinefrin ve norepinefrin) hem de sempatik sinir
g:iarmdan (yalniz norepinefrin), katekolamin iretimi ve salinmasini arttiririar.
"'tekolamlnler adrenerjik reseptorleri uyararak yamk ve diger yaralanmalarda
_.pc_n'netabohzma meydana getirirler ~ Ayrica, renin salmmmm arttwi, insilin
hmmlm azaltir, ve pankreastan glukagon salimmun arttirir Yaralanmadan sonra

mpatik uglardan gikan dopamin dizeyleri yiikselir (7,9,18 )

_ir’bid bormonlart: Yaralanma tiroid bezinin aktivitesini degistirir. Baglangicta
f-thyrmd—stlmulatmg hormone (TSH) seviyeleri aym kaluw veya biraz diger
modothyromne (T5) seviyesi yaralanmadan veya genel anestezi altinda yapilan
b1r ameliyattan sora lizia diser. Govde ve ekstremitelerin multipl
;'-’;\,:'aralanmalarmdan farkls olarak, kafa yaralanmasinda prolaktin ve TSH diizeylen
__._'_birlﬂ(te diser. Kafa travmasimn agulii ile orantili olarak goriilen bu azalma
__hipotalamik disfonksiyona baglanmaktadir (7) Eger yaralanma agir ve uzun
'_:'(")lursa hem TSH hem de thyroxine (T ) ¢ok diisik sevivelere diisebilir. Olen
.'hastalarda Ts, T4, TSH degerlerinin son derece disik oldugu ¢alismalarda
gozlenmistir (7,9,19). |



goh Pankreas alfa adacik hiicrelerinden salgilanan glukagonun salmimini,

: almnoasn ve yag asitlerinin plazma konsantrasyonlarini etkiler. Yaralanma
ma glukagon seviyesi yiikselir Glukagon, karacigerde glikojenolizisi ve
Q‘héogenezisi artirmaktir Fakat postoperatif veya posttravmatik dénemde kan

kermm yitkselmesinde glikagonun etkisi gosterilmemistir. (20 )

5_r£".h'ormonlar1 : Doku yaralanmas:, ameliyat, infeksiyon ve yabanci antijen
ya msmﬂerm neden oldugu bir olay iltthabi bir cevaba yol agabili. Doku
sarinia kars: gelistirilen bu temel biyolojik cevap, problemi simirlamaya, elimine
eye' ve lyilesmeyi hizlandirmaya yarar. Lokositler ve makrofajlar interleukin-
(IL-l)’1 olustururlar. TL-1 ates yiikselmesi ve immun uyarilmayi da igeren derin

m_e_tabolik etkileri olan bir hormondur (7)

?Fronibosiﬂer, 16kositler ve yaralanma vyerindeki diger hiicrelerden ¢ikan histamin

"s'eéria'tonin ve bradikinin yaralanmanin lokal etkilerine katkida bulunurtar (7,21,22).

;Y:i.i:zilanmaya Verilen Cevabm Biiyiikliigii: Noéroendokrin cevabin derecesi
S@ialamna ve ameliyatin agith@r ile orantthdr. Yogun bakim iinitelerme kabul
jédllen multittavmali veya sep51sh hastalarda siklikla diagiik ACTH ve kortizol
bulundugu gozlenmistir, ancak bu hormonlann 1yilesme ile yikseldigi
'_gosterﬂrmstlr Frayn ve arkadaslari; epinefiin ve norepinefiin artislarmin yalniz
y:aramn biyukligi ile iliskili oldugunu bildirmiglerdir Plazma glukoz dizeyi
épineﬁin dizeyi ile orantth olarak artis gosterir. Fakat yaranin aguhg ile iligkili
yikselme gostermez Kortizol diizeylerinin katekolaminlerle iliskisi oldugu ortaya

konamannstu' (7, 23)



olojik Hliskiler:

lamna fazinda goriilen ndéroendokrin cevabin fizyolojik iliskileri asagdaki

maddeleri igermektedir

1= ké;-diovaskﬁler‘ kompansasyon ve kapiller geri dolma yardimyla kan basinci

ve kalp debisini stirdiirme cabalan,
.- :f: Tuz ve su tutulmast.

?ﬁksek metabolik hiz ( Hipermetabolizma ).

4- :'Iﬁsiiline direng ile metabolizma degismesi, asir1 katabolizmma, intraselliiler

“elemanlarmn salinmas ile nitrojen dengesinin negatif olmasi
: 5- Yaglarin mobilizasyonu

6— Yara iyilesmesinin baslamasi, immiin diizelme (7).

o Kilinikle Diskiler :

:_;: 2.5.-""_:Yaralamnada noroendokrin fizyolojik cevaplarin klinikle iligkilert onemlidir
- Yaralanma fazinda, yaralanmaya tamk olan kimseler yaralmm etrafinda dénseler
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 atesi hafifce artar. Oligiiriye yonelir, istah
azalir Barsak sesleri azalir yada kesilir, hastanin agnsi olur. Menstritasyon durur,
libido kaybolur, hasta iyi goriinmez ve kendini iyi hissetmez Eger yaralanma

evrest devam ederse agirlik kaybi, yorgunluk ve halsizlik stirer

Katabolizma ve beslenme bozuklugu yaralanmada ana problemdir Beslenme

destei hasta bakimimn Snemli bir bolimidiir

10




anmadaﬂ sonra, anabolizan olan insilin duzeyleri disik oldugundan
polizmaya karst koymak icin glikoz ve insiilin verilir Insiilinin glikoza
nmesi, yaniklarda, akut bobrek yetmezliginde, atesli olan beslenme
4 ﬁjd'axmda yararli oldugu gosterilmistir (7).

Vmauk hastalarda insilin kullanimi problem yaratabilir. Insiilin kaslarn glikoz
take’m hizlandirir. Ayrica yag ve keton cisimlerinin utilizasyonunu ve hepatik

_ogéﬁeii arttirr  Ozellikle glikoz seklinde alnan agm kaloriler hepatik

.jlpo_géhezi arttirnr. Karacigerde yag birikimi saghkh bir cevap degildir

Yaralanma fazindaki problemler, sivi  yikklemmesi, hipotonisite veva su
;'zéﬁjﬂenmesi, akut ve kronik tuzsuz su kaybi, dehidratasyon, hipertonisite,

metabolik alkaloz ve hacim eksikligini igerebilit

-}Iiponatx‘enn' asirt serbest sudan dolayi, konvillziyonlara, solunum arresting ve

sagliki hastalarda kalict beyin hasarina gotiirebilir (7)

_:I?ﬁpokalemi travmal: hastalarda %50-68 siklikla goriiliir Travmadan sonraki 1k 1
saatte serum K* diizeylerinin genellikle azaldifr ve genellikle 24 saat iginde K*

i - diizeylerinin normale déndiigii gozlenmisgtir ( 24).

* Doniim noktas: : (ikinci faz)

~ Eger hasta yaralanmadan sonra stabilize olur, homeostaz yeterince olusur, yara
kontrol altina alinir ve sepsis gibi komplikasyonlar gelismezse sag kalm
muhtemeldir ve hasta boylece doniim noktast fazmna ulagir Noéroendokrin uyart

kesilir Bu doneme kortikoid ¢gekilme fazi1 veya endorfin fazida denilir (8)

Eger hasta stabil olmazsa, dolasim ve homeostaz yeterli degilse, kiriklarda, doku
nekrozunda ve agik yaralarda oldugu gibi yaralanma devam ediyorsa vada

11




_ sﬁﬁ$53 déntimn noktast fazma ersilemeyecek veya bu faz

éylece yaralanma fazi siirecektir Stoner ve arkadaslarmin
kﬁiklaﬂ ve multipl sistem yaralanmasi olanlarda katabolik
i 1-2 hafta siireyle devam ettifi ve azot ekskresyonunun ilk
. '_ en ist diizeyde oldufu gosterilmigtir Kingin yeri, beslenme
an beslenebilme, sepsis thtimali ve diger faktorler, cevabm siiresi ve

etkilerler (25,26)

zma, donim noktas: fazindan sonra, ozellikle hasta gida almaya

eya parenteral beslenme saglandiktan sonra hizla baslar (7).

ab_'oiizma fazy :(dordiincii faz)

il v ﬁdoxduncu fazlar arasindaki aymmm pek agik degildir Yaralanmadan
aki en’ son faz pozitif kalori ve karbon dengesi fazndu  Kilo alim hizlanir

a-k:-traymanm ve ameliyatmn buyuk[ugu eski kiloya dénmekte oldukga etkilidir

ﬁalé}mnayl durdurmak veya diizeltmek i¢in erken cerrahi girigim, iyilesmenin
nbktasxdlr" Kan kaybmm diizeltme, yaralan kapatma, yaralanmay: durdurur ve
a.nma evresini kisaltr. Temiz, kapal bir yar‘a,. yaralanma olayimin devamini
E’;é er. Dikkatli cerrahi teknik, nekrotik doku yikina hafifletir. Aynica travma

€ ya'_?ineliyat sonras) yarada yada baska bir yerdeki enfeksiyonu dnlemede de rol

12




é&a, debridman, trrigasyon 6nemlidir; periton, kemik ve kaslarin
ht@asyondaﬂ kurtartimast gerekir (8) Hekim yaralanmavya karst
Jabmn. ozelliklerini bilmelidir Ancak bu yolla organizmada gelisen
deéisﬂdikleri Ogrenebilir, serbest suyun agim kullamlmasi gibi
| tuz gibi problemlerden kagmabilir (7).

bir §a11$mada; travimaya yanit olarak gelisen sempatik aktiviteyi azaltmak
o dfénoreseptérlere spesifik etkili klonidinin uygulanmasinin  yararh
bildirilmigtir Q27N

anin fizyopatolojisindeki degisiklikler:

-:-fziktﬁr, yaralanmada gorilen metabolik ve endokrin  cevaplan
istirebilir. Yaralanma ¢ok agir degilse iyilesmeye dofru yol almr Travma
buyuk ameliyat éncesinde kronik hastaliklart olan kimselerin riski daha
olacaktir. Kalp hastaligi olan bir yaralida, normal bir yaralanma cevabz, tuz

e su birikimi ve ozellikle akcigerlerde vendz konjesyonla kendini gosterecektir
;__Y:ér'alanma ve amelivat geciren bir karaciger hastasinin normalden ¢ok daha
s'_e.k. bir kalp debisine, disiik periferik dirence ve hiperaldesteronizme
ksmnm olacaktir. Kronik obstriiktif akciger hastalifi ve solunum yetmezhg:
lan bir hasta ameliyat oldugunda veya yaralandipmnda akciger hastaligindan
01ay1 hipoksemiye egilimi vardir (8). Bobrek vetmezligi olan yaral hastanin, fire
ve-:'ﬁ'Otasymn gibi hiicre yikim drinlerinin hizh artisindan kaynaklanan ek
?foblenﬂeri bulunur. Uzun sireli beslenme yetersizhigi olan bir hastada wiicut
__u_cfe kitlesinin yetersizligi, organ hastahgnﬁn uzun sirmes: ve digtk
: éfébolimnanm getirdikleri yaralanma cevabim olumsuz yonde etkiler Sepsisli

stalarda zorunlu yiksek kalp debisi, katabolizma artisi meydana gelir
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0 "'c:ioklin sistemin yetersiz aktivitesi hastaya ayrica zarar verebilir. Ornek:
ﬁ:'ﬁkﬁvitesindeki yetersizliktir Hiponatremi, hipoosmalar serum, ytiksek idrar
sm fa.li’tesi, idrarda Na attlmmmn artmasi bu sendromun $zelliklerindendir.
a:a_rﬁ,.konﬁizyon, konviilzyon ve koma gelisebilir. Tedavisi su kisitlamas: ve

"p_er'tOﬁik tuz soliisyonlarindan ibarettir (21,22 ) .

R};VMALI HASTANIN DEGERLENDIRILMESI:

avmatik hastalann tedavisine yonelik gaitgmalar; triaj *(Triage), resusitasyon,
1T sport kurallan, uygulanacak st tedavisi ve kan transfiizyonu, sok, vazoaktif
aglar, posttravmatik organ sorunlart ve travma tiirlerine ozgiin tedavi sekilleri

g1b1 konularda yapilmaktadir (1,7,28 )

Table 1. Triaj smiflamasi

| 1Hafif yarali Onemli tibbi tedavi gerektirmeyen ve Swyrik ve yiizeyel yaralanmalar
- diger yaralilara yardim edebilecek
durumda olanlar

2 Agrr yaral Ciddi,fakat aminda fedavi gerektirmeyen | Solunum giigliigiine neden
grup olmayan gogis yaralanmas:,
soka neden olmayan
torakoabdominal yaralanmalar

3 Krittk yarali | Yasam kurtaric hizh, hatta aninda tedavi | Masif kanamaya,sok, solunum

gerektiren yaral grubu yolu obstriksiyonu,
Pnémotoraks
4. Umutsuz yarali |Kaza yerinden gotiriilmeyi Masif amputasyon ve agir kafa

kaldiramayacak derecede agir yaralilar travmalarn

*Triaj (Triage): Hangi yaral, hangi tir travma merkezine gonderilecek {?) sorusuna cevap igin

yaralanma sahasinda, yaralanma ézelliklerine gore, yarahlann ayriimasina triaj denir
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yangin, zincirleme trafik kazalan, ugak diigmesi gibi kitlesel
; hazlﬂlkh ve planh olundugunda az kayip ve sekelle atlatilabilir. Bu
i nemll bir islemdir Triaj yarahlarin, yaralanmalarmin ciddiyetine

: _'hﬁaSI ve tedavi dnceliklerinin belirtilmesidir (3,29,30 ).

ma derecelenmesi; yaral eriskin hastalarn triaj ve tedavisi

1anin mekanizmast :
ni arabada olenlerin olmasi

a_staflxn aractan firlamus olmas

rt_anlrria zamam > 20 dakika

s_fté’_t‘da yukaridaki tablodaki kriterlerden bir ya da daha fazlasi varsa

fra ma merkezine gotiiriilmelidir (29).

arghlaxm siniflandirilmast kolay olmayip, dogru uygulanmasi igin bu konuda
tlm tibbi bilgi ve denetimi gerektirir Bu islemden mumkiinse tek bir kisi
orumlu olmalidsr, ilk yardim elcbinin diger elemanian bu triaj goreviisinin
:eﬁ}jr'lerine uygun fakat kendi tibbi bilgilerini katarak hareket etmelidir (7). Triaj
sorumlusu tedavi ile ilgilenmemelidir Triaj yaralimn ulastigs her tibbi basamakta
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en yapilmalidur. Triaj stirekli ve devamlt bir iglemdir. Yaralnm triaj diizeyi

3 asamada yeniden degerlendirilmelidir: Kaza alanmda, hastane giriginde ve

tane icerisindeki tedavi asamalarmda (29). Travmali hasta hastaneye

t ginda triaj ekibince kargilanmah ve triaj sorumlusu hastalart kodlayarak

ica bes gruba aywmahdr. 1-Acil tedavi alami. 2-Yogun tedavi alam. 3-
aktan tedavi alani 4-Bekleme bakim alam 5-Morg.

i)_ﬁiah hastalarin hastaneye transportundak: basan ve ilk yardim travmaya bagh
um oranlarnin diigmesindeki en énemli etkendir (31) Travma olimlerinin %

(j)_:iﬁ: halk egitimi, koruyucu onlemler ve hizli etkin tedavi ile &nlenebilir

ravmatlk oliimlerin en sik nedenini olusturan trafik kazalan (%30-40), kemer
kullamml, hiz simrlamasi, alkollii araba kullanmamak, motorsiklet siriiciilerinin
kask giymesi gibi 6nlemlerle azaltilabilir. Trafik kazalarina bagh 6limlerin %50-
60’1 alkol kullansimasina baghdir (1.2,32 )

Diger O6nemli bir konu hastaneye hizh ulagim denildifinde ne anlagilmast
ééf‘ektigl'dir: Bugiin i¢in kabul edilen ilke hastalarin en yakin saglhk merkezine
{':Ilakledihnesidir.‘ Yapilan birgok ¢alisma yarahilarm olanaklan kisith saghk
:_______'merkezine tasinmas: ve burada yapilan yetersiz ve zaman yitirici tedaviler

- beklenilenin iizerinde mortalite oranlarmin ortaya ¢rktigm gostermistir (28).
Travma skor sistemleri:

Tiptaki ilerlemelere paralel olarak gelistirilen skor sistemleri transport, ilkyardim,
Iesiisitasyon, tam: ve tedavi yontemlerinin uygulanacagy, multipl travmals
hastalarm izl ve uygun trajm miimkiin kﬂax Ayrica tip hizmetlerindeki

kalitenin artmasina ve istatistiksel sonuclarm elde edilmesmme olanak saglar
(1,3,9)
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na skorlart baslica iki grupta toplanir:
1-Triaj skor sistemleri

Q;Prognostik — kargsilagtirmal skor sistemleri.

'tiaj skor sistemleri: Oncelikli tedavinin belirlenmesi amaciyla hastalarm olay
rlndekl ilk ayrmum saglar. Bu skorlama sistemlerinin ideal olmasi i¢in basit,
giivenilit ve hastalarn yaralanma dereceletine gore dofru ayriminm yapilmasi

erckir (21,33,34,35,36 )

Tnaj skor sistemlerinin en ¢ok kullamlanlari:

Gi&sgow koma skoru 1974 yilinda Teasdale ve Jenneth tarafindan gelistirilen

{/.c'_:.:kullannm yaygm olan bir skor sistemidir. Bu skor sistemi; kranioserebral

'_éralamnalar, beyin hasar1 ve beym fonlésiyonlarml gosterir (37)(Tablo 3)

‘i Tablo 3: Glasgow koma skoru
A- Gozler agik

1S6zel uyarr ile
| Agnil uyart ile
‘| Cevap yok
| B- Sozel cevap )
| Anlamly
- |Konfiizyonlu
lgisiz sozler
Anlamsiz sozler
Cevap yok
C- Motor yanit
Isteneni yapryor
- {Agny1 lokalize ediyor
Agriya normal fleksor cevap
Agriva anormal fleksor cevap
Agniya ekstensér cevap
Cevap yok
Toplam puan : A+B+C

— R W L O —p0 W »—am'w.p.g
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koma skorunda, hastalarm uyarilara motor yamiti, sozlii yaniti ve
rm agilmast gibi 3 fonksiyon degisik skorlarla degerlendirilir. 3 en kotii, 15
kb'rdur‘. Skorun 8 ve altinda olmast koma yada agr kafa travmasm, 9-12
inda olmasi orta derecede kafa travmasmi, 13 ve istinde olmast hafif kafa
nasint digindiriir (38 ) Meredith ve arkadaslanmin yapmus oldugu bir
.'srn'a&a, Glasgow koma skorunun motor cevap komponenti (GMR)
ger ndirillmis ve travmali hastalarin mortalitesini degerlendirmede iyi bir
erge oldugu sonucuna varilmgtir (38,39 ) Glintimiizde kullamlan “ Travma
ru “ 1981 yilinda Champion tarafindan gelistirilmistir (40). Champion travma

nrast erken oliimlerin santral sinir sistemi, kardiovaskiler sistem ve solunum

mi yaralanmalarma bagl oldugunu gozlemleyerek travma skorunda bu

h_ﬂerdeki patolojileri  degerlendirecek 5 bulguyu kullanmistir (3,33).
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ravma skoru

10-20 dakika

25-35 dakika

36 dakika

1-9 dakika

Yok

Normal

Retraktif

olik kan basinci > 90 mmHg

70-89 mmHg

50-69 mmHg

0-49 mmHg

Kapiller dolasim Normal
: Gecikmis (> 2 sn)

Yok

Glasgow koma skoru 14-15
o 11-13

8-10

5-7

3-4

e BN I L I =S O S e T I N I I N T (' s Y SO I ome S I o T IR I N N I WS S O 50

Toplam puan

fm—y
]
—

1 Tabio 5: Travma skoru ve sag kalim arasmdaki iliski
Travma skoru Sag kalim ( %)
16 99
13 93
10 60
7 13
4 _ 2
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EXpemsiyonu ve kapiller dolumu olay yerinde degerlendirmek giig

gundall Champion 1989 yiiinda bu iki vertyi degerlendirmeden gikartarak

1ﬁ}ml$ travma skorunu (Revised Trauma Score) geligtirdi (Tablo-6)
42)

Glé.'s:.gow koma |Sistolik kan basmeci| Solunum sayis:
coru ( puan) (puzn) (puan)
13-15 (4) >89 (4) 10-29 (4)
912 (3) 7689 (3) ~2903)

T 6-8(2) 50-75 (2) 6-9 (2)

4-5 (1) 1-49(1) . 1-5 (1)

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

ﬁastamn bir travma merkezne direkt nakli i¢in triaj kriteri < 11°dir (RTS).
GKS‘nun normal degeri 15°dir. GKS<13 ise travma merkezine nakletmek
gérekmektedir GKS<8 ise agir kafa travmasi olabilir (33 ).

2- Prognostik — Karsilastirmal Skor Sistemleri:

Travmali hastalarn yaralanmalarnin  karsilastrilmas: ve tedavi planlarinmn
: gelistirilmesini amaglayan skor sistemleridir. Bu sistemlerin bashcalar ;
- Kisaltilmig Yaralanma Dereceleri (Abrivated injury scale- AIS)
Yaralanma Siddeti Skoru ( Injury Severity Score -ISS )
- Trauma score and injury severity score (TRISS)
- Anatomik profil (AP )
- ASCOT (A severity characterization of trauvma )

20
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s'yaralanma dereceleri ( AIS ) ile tim viicut sistemlerinde goriilen
malar degerlendirilit. [lk kez travma uzmanlarindan tarafindan olugan bir
’fmdan 1971 yilmda geligtirilmis ve 1990 yilinda son seklini almigtir
er vicut sisteminde yaralanmalarin 0-5 arasinda skorlar ile degerlendirildigi

o' emdu (7,43) (Tablo-7).

‘10: 7 Kisaltilmis Yaralanma dereceleri — Abrivated injury scale (AIS)

b Yaralanma yok 0
Hafif yaralanma 1

Orta dereceli yaralanma 2

Heri dereceli ancak hayati tehlike yok 3

Ileri derece ve hayati tehlike var 4

Kritik, yasam gtiphelt 5

Yaralanma yok 0

Hafif yaralanma 1

Orta dereceli yaralanma 2

ileri dereceli ancak hayati tehlike yok 3

[leri derece ve hayati tehlike var 4

Kritik, yasam stipheli 5

Yaralanma yok 0

Hafif yaralanma 1

Orta dereceli yaralanma 2

{leri dereceli ancak hayati tehlike yok 3

{leri derece ve hayati tehlike var - 4

Kritik, yasam stipheli | 3

*Toraks: Yaralanma yok. 0
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Hafif yaralanma 1

Orta derecelt yaralanma

Tleri dereceli ancak hayati tehlike yok

[leri derece ve hayati tehlike var

Kiritik, yasam stipheli

Sl oW A W] b

Yaralanma yok
Hafif yaralanma

Jnd

Orta derecell yaralanma

Ileri dereceli ancak hayati tehlike yok

Iler1 derece ve hayati tehlike var

Kritik, yasam siipheli

S ol e W b

kstremiteler: | Yaralanma yok ]

[R—y

Hafif yaralanma

Orta dereceli yaralanma

Heri dereceli ancak hayati tehlike yok

Heri derece ve hayati tehlike var

il ] W o

Kritik, yasam siipheli

1

974 yilinda Baker AIS’leri birlikte kullanarak Yaralanma Siddeti Skorunu (iSS)
_e__I_is.tirdi (41,44,45). ISS, tedavinin planlanmasinda, travmanm anatomik olarak
egerlendirilmesinde kullamilir (46) ISS, en yitksek 3 AIS‘nin karelerinin
planmasiyla elde edilir Skor 1-75 arasmda degisir Mortalite ile dogru

orantiidir Skor yiikseldikge mortalite artar. Skorun 15°in tistinde olmasi ilernt
ereceli fravma olarak mitelendirdir (3). Hastaia:m mortalite oranlarm
esaplarken ISS ile birlikte travina mekanizmast ve hastamn yasi da dikkate
almmahidir (7,33). Gerek AIS gerekse ISS anatomik skorlama sistemleri oldugu
i&;in aym skora sahip ancak hemodinamik durumlan farkhh hastalar arasinda
22
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. Bu nedenle Boyd 1987 yilimda ISS ve RTS ‘yi birlestirerck ve

ﬂdirmeye hastamn yasm da ekleyip Trauma Score and Injury Severity
TRISS) skor sistemini tarif etti (41,42,43,45).

65= RTS+ISS+ A

. Hastanm yast 54’den biyiik ise 1

Hastamn yast 54°den kiigitk ise 2.

le gelen hasta ilk adim olarak Majér Travma Outcome Study (MTOS) ile
ndirilir. Hastann yasam olanagi, TRISS ve ISS kullanilarak belirlenir,

:1_5_5 ‘hastamin yag1 ile travmanin olusumunu degerlendirir. Amerikan travma

kciiérmde MTOS kullanilu (46,47,48,49) Amerikan Travma Merkezlerinin

1 servislerin performanslarmm  degerlendirilmesinde ISS ve MTOS
Manilmaktadir (50 )
ger hasta entiibe edilmigse, degerlendirmede TRISS kullamimaz, TRISS-like
term ile yagam siuresi belirlenir (41,47) ( Tablo-8).

m;t'f’travmah hastalarin degerlendirilmesinde ASCOT, TRISS dan daha duyarh
ulunmustm Penetre yaralanmasi olan kisilerde ise, TRISS daha anlamlidir.
dlatrlk hastalarda hem TRISS hem ASCOT anlamlidir (51).

ablo 8 . Entiibe edilmeyen hastalardaki TRISS-like degerlendirmesi
Kod Motor cevap
0 —
1 Yok
2 Agnida ekstansiyon
3 Agnda flekstyon
4 Agnda gekérek yanit vertyor
5 Agriy1 lokalize ediyor
Emirlere uyuyor
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derecelenmesi:

er h'.z.asta agsagidaki bulgulardan herhangi birine sahipse,
Gs< 14,
1st011k kan basmect 90 mmHg. ‘min altinda,

olunum sayist 10/ dk. daha az veya 29 /dk dan daha fazla ise 1 basamak
vma merkezine almmahdy Ayrnica hastamn TS<14 ise tekrar degerlendirilmesi
kmektedir. (21,28)

aralanmadan sonra 6liim nedeni:

astalarm yaralanmadan sonra hastaneye transportundaki basann ve ilk yardim

:“t'ta_\_?inaya baglt 6liim oranlarinin snemli olgiide azalmasmin nedemidir. Yaralanma
'_:ﬁx'as1 oluimler ortaya g¢iktiklar: zamana gore 3 énemli dénemde olugmaktadirlar.

T_iif}Anmda geligen Slimler: Yaralanma sonrasi dliimlerin %507°sini olugturan ve
:ffaymayl izleyen ilk birka¢ dakikada, hasta hastaneye ulagsmadan gergeklesen
:i")‘.l:i;mlerdjr. Bu olumler, beyin sap1, ust servikal, omurilik, kalp, aort ve diger
bityitk damar yaralanmalarma baghdur:

-Erken_olimler; Travmay: izleyen ilk 3 saat icinde gelisen oltimlerdir ki,

o

:;t_irawnat;'k olumlerin %30’unu olusturur. Bu olimler ise genellikle subdural ve
epidural hematomlara, tansiyon pndmotoraksa ve i¢ bosluklara olan kanamalara
- baghdir

3~ Geg¢ oliumler: Travmaya bagh oliumlerin %20°sini olugturur ve itk 3-4 giinden
:-5': ._ sonra ortaya ¢ikar. En sik neden sepsis ve multiorgan yetersizligidir. Kritik hasta
: bakiminda devam eden gelismeler bu grubun mortalitesini zaman iginde
. azaltabilecektir (51)
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1 hastamin degerlendirilmesi, resiisitasyonu ve tedavisi:

5 hastalarinin  degerlendirilmes: ve resiisitasyonu kaza yerinde baslar,
tane sncesindeki dénemde yaraliya yaklasim, yaralanma digindaki nedenletle
anestten { medikal arrest) ¢ok daha farkhidir. Travmada amag, dogru
stayt dogru hastaneye tam zamaminda ulagtrmaktir Temel travma yasam
stegmm oncelikleri; (1)* kaza yerinin kontroli, (2)* eksternal hemorajinin
i baSI ile kontrolii, (3)* kint yaralanmadan sonra vertebralarm korunmast
stanm olay yerinden uzaklastirilmasi (5)* oksijen verilmesi ve (6)* uzun
mik kinklanmm stabilizasyonudur. Bunlar digindaki  mudahaleler ile zaman
ybedilmemelidir (8)

Yaralanma yerindeki ilk degerlendirme_ ve ilk tibbi midahaleyi yapacak sagiik

elemanmm temel kardiopulmoner resiisitasyon, hava yolunu agacak ve agik
kalmasml saglayacak teknikler, entiibasyon ve maske kullammi, kanama kontroli,
. :Ileme, vendz girisimler ve intravendz sivi tedavisi, defibrilasyon, EKG ¢ekimi
Ve Iyorumlanmash bazi ilaglarn kullamimi konularinda egitim ve deneyimli olmast
- gerekir. Ayrica bu ekibin telsiz haberlesme olanaklan ile travma merkezindeki
sorumhu doktordan miidahaleyi yonlendirici yardimlar almasi da saglanmalidir (1),
Qlay yerinde yapilan islemlerin boyutu son yillarda tarisma konusu olmustur .
Aktif hava yolu destegi, hastane Oncesinde egitimli personeller tarafindan
uygulanan ileri travma yasam desteginin en énemli bolimidiar. Bununia beraber
intravendz stvi  uygulamasmin bu destek sistemindeki yeri tartismahdir
Aragtirmacilar multipl travmah bir hastaya olay yerinde [.V. sivi uygulamasi igin
- gerekli asgari zamanmn 10 dakikanin {izerinde oldugunu gdstermislerdir Ayrica

saglanan bu damar yolunun yol boyunca tikanma ihtimalide olduk¢a yiksektir

Bunlar ile gegen her dakikamn hastanin aleyhine isledigi goz oniine alinarak en

son kabul goren vyaklasun hastanin olay yerinden saghk merkezine nakli 25
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adan daha kisa sirecek ise yukandaki éncelikler disinda hastaya bagka bir
m;_i}éblhnadan (yam 1v. siv1, Hla¢ uygulamasi gibi islemler) bir an 6nce saglik

ezine transferinin saglanmasidir Ileri travma yasam desteginin yerine
'-:--:esi, bu sistem igerisindeki personelin uzmanligina, hastanin durumuna ve
nm olay yerine uzakligma baghdir. (8,31)

a gelismis transport araclarmda gerektiginde transport esnasmda ilave

gir'nlér yapmak miimkiindiir. Hasta transport siiresi ne kadar kisa olursa bir
] a &éyi;ﬂe ne kadar erken esas tedaviye gegilirse morbidite ve mortalite o
1du$uk olur. Son yapilan ¢alismalar, hava ambulans sistemleri ile yapilan
_é’triada mortalitenin 1/3 oraninda azaldigim gostermistir (1,7,8 ).

vmah hastanin esas tedavisi yani hastanedeki tedavisi, ilk degerlendirme,

ﬁ_sitasyon, ikinci degerlendirme ve tedavi sirasim izlemelidir.
avmal hastanin ilk degerlendirilmesi :

;-raymah hastanin ilk degerlendirilmesi 1-2 dakika iginde tamamlanmalidir
Amag: hastada yasamu tehlikeye sokan durumlann zaman gegirilmeden énem
irasma gore saptanmasidir. Bu nedenle ilk degerlendirme her zaman A, B, C, D,
%

olarak bilinen sncelikli sirayla yapimahdir (1).

@I'_"(Airway) bhava yolu: Hastada solunum yollanmn agik olup olmadif
legerlendirilir, degilse gerekli islem yapilir

E;._(Breathing) solunumun saglanmas: : Solunumun var olup olmadif gozlenir,

_Q_lunumu yoksa veya yeterli defilse gerekli onlemler abinir

C (Circulation) dolagm : Suur durumu, nabiz, tansiyon gozden gegirilerek

degerlendirilir; hipovoleminin var olup olmadify, var ise derecesi arastinilir ve
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:.isability ) Norolojik degerlendirme : En basit glasgow koma skoru ile

. Suur durumu degisiklikleri; direkt beyin travmas: yamnda hipovolemy,
k31, hipoglisemi, alkol, barbitiirat ve uyugturucu kullanimina da baglh olabilir.

xposure ) ortaya koyma : Burada amag, hastanin elbiselerinin tamamen

artﬂarak inspeksiyonunun yapimasidir  Boylece kabaca sistemlerdeki

_I_oj.iler tespit edilmeye galigihr Bu muayene tamamlandiktan sonra hipotermi

smemesi igin battaniyeler ile hasta ortiilmelidir (7)

ilk degerlendiime swasinda multitravimal hastalarda aksi ispat edilinceye
- servikal vertebra fraktiirii 01ab1leceg1 dusiiniilerek gerekli Gnlemler
:_'ahdlr Birgok arastirmaci hasta boynunda agr hissetmese dahi boyunluk
I_jjiasuu ve servikal vertebralarin _rutin - direkt grafilerinin  ¢ekilmesini
pqﬁhektedir. Bir vyandan ik degerlendirme 1-2 Idakika icinde hizla
amlamrken diger yandan yasanu tehlikeye sokan patolojilerin resiisitasyonuna
aslamr (1.8)

g_c_::r:. ilk degerlendirmede hava yolunun agik olmadign gozlenmisgse; itk olarak agiz
i ve orofarenxde bulunabilecek kan, yemek pargalan ve disler gibi yabanci
addeler uzaklastirilir ve mandibula, larenx ve trakea yaralanmasi olup olmadig
a§t1r1111 Suuru kapalt hastalarda servikal vertebra yaralanmasi ihtimaline karg:
Iﬂémler' alinarak, boyna ekstansiyon verilmeden c¢ene ucu yukann kaldirl,
lece dilin arkaya dogru yer degistirterek hava yolunu tikamast énlenir. Ust
Olunum yolunu agik tutmak igin, bu tiir hastalarda airway uygulanabilir (8)
uutu kapali veya hava yollan travmasi ya da tikanikligi olan hastalarda trakeal
{i_fﬁbasyon yapulir. Degisik nedenlerle iki kez denenmesine ragmen entiibe
dﬂemeyen ve ileri derecede yiiz travmas: bulunan hastalarda zaman gegirmeden
kl_‘ikOtirotomi va da trakeostomi uygulanarak cerrahi hava yolu saglanmalidir
4) Krikotirotomi birkag saniye iginde kolaylikla yapilabilir ve acil kosullarda
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omiye tercih ediimelidir Eskiden diigiiniilenin aksine glottis 6demine
Olmgz, komplikasyonu yok denecek kadar azdir Asfiksideki bir hastanmn
um-::':yolunu agmak i¢in bagka bir olanak bulunamamigsa gegici olarak birkag
ph igne krikotroid membrandan sokularak aralikli ve basingh oksijene
anabilir (4,5,21,30).

dégér.'lendilmede spontan solunumun gii¢ oldugu ya da olmadig: saptanmg ise;
eks1yon ile gogiis duvan hareketleri, oskiiltasyon ile solunum sesleri,
. ':.':onla da gogis bosluklarmda hava ya da kan bulunup bulunmadig
lir. Solunumu akut olarak tehlikeye sokan durumlar; kafa ve tist vertebra

____a_iiinalan, tansiyon pnomotoraks ve bityilkk akciper kontiizyonlan ile birlikte

(‘jr'uleh yelken gogustiir (flail chest) (8) Bunlar disinda; agik toraks travmalar,
asit - pnomotoraks, hemotoraks, kot fraktiirlen, akcier kontiizyonlart ve
"ya_ﬁagma riiptiirleri de degisik derecelerde solunum yetmezligine yol agarlar

wmaya bagh olimlerin gogundan kanamalar sorumludur. Hastamn ilk
d érlendjrihnesi esnasmda hipotansiyon tespit edilmis ise, aksi kamtlanincaya
adar, hipovolemi varhg disinilmelidir. Ancak travmada hipotansiyonun
anama dist sebeplerle de gelisebilecegi unutulmamalidir (21,32,35 )

ravmada sok;

- Hemorajik

Kardiyak

Spinal olabilir

En stk karsilagilan hemorajik soktur. Travmaya bagh kardivak sok; tansiyon

- pnomotoraks, miyokard kontiizyonu, kardiyak tamponad, vena kava okliizyonu,
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ﬁlbolisine bagh olarak gelisebilir. Aymicr tamida boyun venlerinde
1luk ve santral ven6z basing (SVB) yiiksekligi 6nemlidir. Spinal sok ise
kafa ve spinal travmalarinda ortaya ¢ikar Hipovolemi durumunda nabiz
amr __\}e filiform olur. Nabiz muayenesinin karotis ya da femoral arter gibi
@Géﬂegimﬁ damarlardan yapilmas: daha dogrudur. Derinin renk ve nemlilik
aﬂ degerlendirilir. Hipovolemik hastalarda deri soguk, soluk ve nemlidir,
ﬁ‘;ékmik sok verlestigl zaman ise deri kurudur. Akut kan kayiplarinda ortaya
an kllmk bulgular kanamamn miktarina bagl olarak 4 durumda incelenir Bir
-g"-_aeyisle akut kan kaybi olan hastalarda tespit edilen klinik bulgulara gore
Bedilen kan miktar tahmin edilebilir (1). (Tablo 9)

jo 9: Hipovolemi Belirtileri

_:_ama Dereceleri 0 i- 2 3 4

:_perﬁizyonu (sn) 0-2 2-3 +>3 4t T+

abiz saysst (dK) 48100 | 72-100 +100 T+120 | 1140
olunum sayis (dk) 12-16 1220 | +(30-32) | ++(32-40) | +++(>40)

abiz basinct 0 0 + ++

i 0 Hafif ajite Ajite Konflize Letanjik
Idrar miktan m¥/st 30 30 20-30 5-15 <S5
Kan .basmm 0 0 + ++
Tahmini kanama miktart 0 2750 | 750-1500 | 1500-2000 | >2000

_ ' 0 <%]15 %15-30 | %30-40 >%40
Stvi tedavisi Kristalloid | Kristalloid | Kristalloid | Kr+kan | Krtkan
N ormal : Siipheli +: Anormal
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mpresyon ile kontrol edilemeyecek derecede genis ise turnike kullamiabilir. Bu

nle sistolik basmem iizerine kadar sigirilen kan basinct mangeti en ideal
ldlf Turnike eger uzun siire uygulanacak ise distal iskemiyi azaltmak igin 30
a ara ile birkag dakika gevsetilmelidir. Hemostaz saglamada hemostatlar;
nur, arter, ven ve komsu dokulara zarar verebilecegi ve basan sansmnmn diigiik

Imast nedeniyle korlemesine kullanitmahdir (7,51)

q_ral olarak her travmal hastaya tam ve tedavi iglemleri devam ettigi siirece
t_r_a{fenéz stvi takili olmalidir. Eger hipotansiyon mevcut ise, 2 yada 3 ayn
rden genig ¢aplt periferik venéz kateterden girilerek mtravendz sivi verilmelidir.
erektigi durumlarda cut-down yada santral venlerin kateteri yapilmalidir. Pelvis
akturu retroperitoneal hematom vada karm i¢i bilyiik damar yaralanmasi
u;;unulen hastalarda alt ekstremite venlerinin  kullamilmamasmma dikkat

dilmelidir Ayrica cut-down igin safen ven ilk tercih olmahdir. Damar yolu

:'g'landlktan sonra kan 6megi almarak, kan grubu ve hematokrit basta olmak
..e‘,'re gereklhi laboratuar tetkikleri yapilir (8).

.'.p'ovolemi tedavisinde kullamlacak sivilarm se¢imi  konusunda degisik
::'_"_g_:él_ismalar vardir Kiristalloid, kolloid ya da hipertonik tuzlu soliisyonlarin (%7,5)
_:-__tek tek yada kombine kullanilmasiu savunan sayisiz ¢alismalar olmasina ragmen
_:fqn-"'g:ok kabul goren resiisitasyonda kristalloidlerin kullammuidir Kristalloidlerden
ideal olant laktath ringerdir (30,52)

;_.__S_adece suury kapali olan ve beyin 6demi diisiiniilen hastalarda kristalloidlerin
beym 6demini arttirdign, aksine hipertonik tuzlu soliisyonlarm kullamlmasmm ise
;-'bé_yin 6demini azalttift gosterilmis ve bu tiir hastalarm resiisitayonunda hipertonik
uzly soliisyonlarm kullanilmas: 6nerilmigtir Ayrica esas tedaviye geg baglanacak
durumlarda sternal igne yardimi ile sternum iligine 250-300 ce. hipertonik tuzlu
soliisyon infiizyonu zaman kazandiracaktir. 15 dakika i¢inde 2 1t laktath ringer

Verilmesine ragmen hemodinamik ~stabilizasyon saglanamamis ise kan
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ﬂaﬁsﬁizyonuna baslanmahdn Infiize edilen kristalloidlerin %50°den azt ve

o]ﬂbidlerin %75 den fazlas1 damar i¢inde kalir Replase edilecek kolloid miktar,
olum kaybinin yaklasik 1,5-2 kat1 olmalidir. Bu miktar kristalloidler i¢in voliim
binm yaklasik 4 kati kadardir. Ayrica pelvis kg basta olmak tizere major
-emik kiriklarmm da soka neden olabilecesi hatirlanmahdir (53).

esiisitasyon sirasmda hipotermi gelismemesine 6zen gosterilmelidir Bu amagcla
maéif sivi ve kan transfiizyonlan gereken hastalarda, sivi ve kan isiticilan yardimi
1},' 33-35°C dereceye kadar isitilarak verilmelidir 37°C veya tlizeri hemolizi
Imzlandmr Hipoterminin hastada birgok patolojiye yol acacag ve tabloyu daha da
ifia':rﬁ]a§1k hale getirebileceg bilinmelidir ( 5.8,21) (Tablo-10).

3' Tablo 10 : Hipooterminin etkileri

Santral sinir sistemi: Somnolans

; *Kardiyovaskiiler sistem: Aritmi, ventrikiiler fibrilasyon, asistoli

(<22 °C), vazokonstriksiyon.

f -?Solunum sistemt ve asit baz dengesi: | akika solunum sayis1 azalr, solunum

yolu refleksleri bozulur, pH regiilasyonu

bozulur
_*Uriner sistem: " | Renal kan akimi azalir, diiirez azalr
[*Gastromtestinal sistern: lleus, pankreatit.
| -fMetabolizma: Titteme metabolik ihtiyaci  arthmr.

Oksijen tiketimi azalir, hiperglisemi
gelisir.

1 Hematoloji: Koagtilasyon, grantilositopeni, trombosit

disfonksiyonu, vyaygm  damar igl

pihtilagmasi.
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ellikle III. ve IV derece kan kaybi olan hastalarda sivi tedavisinin etkinligini
Iﬂémek icin santral vendz basing kateteri, kalict idrar sondasi takilarak gerekli
sleimier yapilmahdir. Ancak idrar kateteri uygulamadan once iireter yaralanmas:
olasih@ arastiriimal, eger boyle bir olasiik soz konusu ise, Once retrograd
ireterografi gekilmelidir (8).

cquru kapali hastalarda aspirasyonun ¢nlenmesi igin 6nce entilbe edilmeli, sonra

gastrik sonda takilmali ve mide bogaltilmalidir Maksillofasiyal travmasi olan
stalarda nazogastrik (NG) tiip yerine orogastrik tiip tercih edilmelidir (7).
siisitasyonun hizla tamamlanmasmi takiben ilk radyolojik degeriendirmeler
ééfg;ekleﬁirﬂir. Kiint travma gegiren ve suuru kapalt olan hastalar basta olmak
ﬁiere on-arka/yan kafa grafiler1, on-arka akciger grafisi, pelvis ve yan servikal
_;fértebra grafiler1 ¢ekilir Bu ik filmlerin acil miidahale odasinda ve resiisitasyon
é':;nasmda cekilmesi gerekir (4,5,30).

Ikinei degerlendirme ve devamh resiisitasyon, acil hayat
kurtarici islemler:

- 1- Teshis: Ilk yasamsal destek saglandiktan sonra, ikincil degerlendirmeye hemen
- baslanmalidir. Bu fazda amag, potansiyel olarak hayat tehdit eden yaralanmalarn
; famnﬂanmamdn‘. Bu tammlama hastanin acil servisten ameliyathaneye, radyoloji
iinitesine veya yogun bakima transportundan ¢nce yapilnis olmalidir,
| Resiisitasyonun alti tiipii;
Endotrakeal tiip
Nazogastrik tiip
Toraks tipi
Intravensz kaniil
Foley sonda
Peritoneal lavaj
Eger bu noktada hasta yeteri kadar stabil ve acil bir amelivat gereksiz ise daha
fazla teshis edici ¢alismalar yapllﬂlahdlr (7).
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-way: Yaralanmadan sonra biling kaybi, biling degisikligi, kafa ve boyun
;i;dnmaSI gbgis travmasi, solunum zorlugu, stridoru olan veya hava yolu
bleml oldugu diistinilen tim hastalara airway derhal verlestirilmelidit Cogu
_an, nazotrakeal veya orotrakeal entiibasyon, standart nazal veya orotakeal
.érle en 1y1 sekilde uygulanabilir. Eger servikal kuik veya ¢ikik ihtimali varsa
i_)u durum hentiz ekarte edilmemisse hastanin boyun ve basmu germekten
mmak i¢in nazotrakeal entiibasyon emmiyetlidir. Eger sahis bu teknikte 6zel
_ar_ék egitilmemigse nazotrakeal entiibasyon yapmak ¢ok daha zor olabilir.
.o.irfal pozisyonda muhafaza edilmis bag ve boyunla orotrakeal entiibasyonda
apilablln Bu yaklagimlarmn her ikisinde de zorlukla kargilasilirsa krikotirotomi
erekn Acil kuralli bir trakeostomi hemen hemen hi¢ lizumlu degildir. Bununia
eraber, yiiz kemik kinklar, farenx veya hava yolunun tikayicr tiimorler, larenx
aralanmalarinda endotrakeal entiibasyon kontrendikedir. Bir hava yolu agmak
in endotrakeal entiibasyon basarilamazsa ve kuralli agik cerrahi trakeostomi igin
aman yoksa krikotirotomi yapilabilir Yogun bakim hastalarinda perkiitan
latasyonal trakeostomi, perkiitan krikotirotomi ile benzer yaklasimlar olmalarma
argm, krikotirotomi daha kolaydir ve hasta i¢in daha az risk tagir (6,7,8,21,54)

f;’S_olunum: Yaralanmaya bagli biiyiitk problem, doku ve organ hipoksisi oldugu
_igin bir airway yerlestirmeye veya solunum yardimma ihtiyaglar1 olup olmadigina
béklknaksmm biitiin hastalar destekleyici oksijen almalidirlar, Oksijen viize uyan
aglamali bir maske veya burun gatallan ile verilmelidir. Ust hava yolu
ér'alanmasmdan dolayr basit olarak bir airway’e ihtiyaci olan bir hastanm
olunum yardimina ihtiyaci olmayabilir. Ayni sekilde 1yi solunum seslerine sahip,
avas ve kolayca soluyan bir hasta yardima ihtiyag duymayabilir, ve (bir T tiipii
¢ destekleyici oksijeni saglayabilir) Yardimer solunum pozitif basingh solunum

aygtlan ile yapilir (ambu, mekanik ventilatoér gibi) (7,30). Bunlarda ortalama
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num hizi 12 / dakika olmalidir. Sokta olan bir yaraliya 10-15 ml / kg tidal
@de, 10-12 / dakika lzla ve %40-50 oksijen ile solunum yaptiriimalidir
ynl samanda bu hastalarda SemH,0 PEEP uygulanmalidir. Travmali olgularda
teriyal CO; basmemi (PaCO;) azaltmak igin ambu ile agin ventilasyon
eﬁéﬁmelidir.‘ Bovylece solunum gayreti daha azaltilarak kontrollii solunum
';ﬁfmhnal1dlr Yaral bir hastada ventilatuar destegi kontrol etmek igin sedasyon
e parahm yapilmasi gerekmektedir (55 ) .

"er kafa kaidesi kirlmissa yiiz maskesiyle verilen pozitif basm«;:h solunum
y1 kimk hattinin igine zorlayabilir ve intrakraniyal pnémotosel meydana
ebilir Bir laringoskop yerlegtirerek kirtlmis maxilla ve mandibulanin maniiple
| hﬁesi kinlmig kemikleri birbirinden aywabilir. Ve belirgin kanama meydana
"t1:1_‘ebilir. Norolojik  durum  tespit  edilinceye ve servikal omurga
e;g':érlendilﬂinceye kadar larenksi goriimiir hale getirmek i¢in hastanin boynu hig
:'faﬁhp gerilmemelidir Uzun siiren hava yolu obstrikksiyonundan sonra hava
6Iunun birden agilmasi apneye yol agabilir bu bakimdan asiste solunum gerekli
abiliz (8,9

ardiyovaskiiler sistem: Yaralanmadan sonra biitiin hastalarda hipovolemi
c::)iﬁtrolsiiz olarak tedavi edilirse Ver;trikiller dotug basmci yiikselebilir. Bu durum
oyun venlerinde dolgunluk seklinde kendini gésterebilir Boyun venlerindela
Olgunluk kardiyak tamponadi da akla getirmelidir.

é_'fVolum replasmani biiyitk ¢aph bir periferik yol va da santral venoz kateter ile
_:-:yaplhnahdn Replasmanda baslangigta 3-4 1t kadar laktath ringer soliisyonu izl
::_blr sekilde verilebilir. Eger daha fazla voliim replasmamna thtiya¢ duyulursa kan
;ve kan tiriinleri kullamimahidir (56 )

;Egef kalp ¢alismiyorsa, kalp fonksiyonunu baslatmaya ¢ahsmak i¢in baglangie

olarak voliim replasmam verilerek eksternal kalp masajina baslanmabdir Eger

34

o - eEr



31 kalp masaja cevap almamamgsa cerrah tereddiit etmeden antertor

Im ile toraksi a¢ip agik kalp masajina baglanmalidir (7)

___:_kax'diyak tamponad varsa hizla perikardiyosentez yapilmalidir Bu islem
g;kmtmm altindan sol omuza dogru 45 derecelik bir ag1 yaparak ilerletilen
'::eﬂe yapilir, bu sirada sag ventrikiile veya koroner damarlara girilebilir.
arak yapilan bu iglem hayat kurtanicidir. 25-50 ml kan bogaltilmas: vendz
e anjamhi bir diizelme saglar (1,8)

1kal bélgenin stabilizasyonu: Servikal bolgede yaralanma disiiniilen
arda servikal bolge hemen bir yakalikla (colar) stabilize edilmeli ve iglemlere
dan .sonra devam edilmelidir. Radyolojik tetkikler, servikal travma ekarte
qnékadar travma varmig gibi kabul edilerek yapilmalidir (7,8)

kstérnal kan kaybimin kontrolii: Kanamalar kompresyonla yada baskih
__p_fnanlarla kontrol altina almur. Yizdeki ve kafa tasindaki yaralanmalar
-cyél 1se baskili pansuman ile durdurulabilir. Aym islemler ekstremiteler i¢in
f;__:_l:anabilir Turnike kullanilmasi pek Snerilmez; ¢linkii iskemiye yol agar ve
oku hasarm arttinr Haval basmq:h giysilerle alt ekstremite, pelvis ve batmn igine
é.n kanamalar kontrol edilmeye c¢alisilir. Bu elbiseler pantolon seklinde
a_Z_Iﬂamms sisirilebilir giysilerdir. Bunlar sayesinde retroperitona ve pelvise olan
anamala: kontrol altina almabilir. Bu elbiselerin kullamlmas: ile hastada kan
ayiplarn azalacak ve onlenebilir kan kayiplar: olusmayacaktir (7).

01k toraks yaralanmalarmmn bakimi : Agk toraks yaralanmasmda

clunum sirasmda gogiss bosluguna hava girer, ¢ikar Yara saglam bir pansumanla

apatilip, definitif tedavi geciktirilmemelidir ( 7,11,57).
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iya tamsal yaklagim ve degeriendirme: Yarahmn mutlaka fizik
ayéﬁem yapiimali ve tedavi buna gore planlanmahdir. Bu iglemler acil
ij'sltasyondan hemen sonra ya da aym anda zaman kaybetmeden
mlanmahbdir (1) Takimm iyelerinin bir kismi birinei degerlendirmeyi ve
o ¢ restsitasyonunu yaparken, diger bir sahis tam bir muayene yapabilir.
ka kan basmci, kalp atim hizi, solunum sayis1 ve hastamin genel gérintimii
I;an kaybimin derecesi hakkinda ve vyapilacak kristalloid resiisitasyonuna

lecek cevap konusunda fikir verecektir. Genel bir kural olarak; hastann

Qtis arter nabiz palpe edilivorsa sistolik kan basmci 60 mmHg, femoral arter
121 palpe edilivorsa 70 mmHg, radial arter nabizi palpe ediliyorsa 80
mmHg’du Son yillarda yapilan c¢aligmalarda, serbest imtraperitoneal veya
:ézt'orasik kanamalarda, vaskiiler kontrol saglanmadan Once, yapilan asin
sta]loid resiisitasyonunun  kan kaybii arttirdifr  gosterilmistir.  Akut kan
aybmda hizli voliim resiisitasyonunun amaci, interstisyel sivi kaybmin yerine

Qﬁﬁasx olmalidir (7.8 ).

Jeiincii degerlendirme ve bakim ( kesin tedavi ) :

___i_tal fonksiyonlarin monitérize e(iﬂmesi:

Resﬁsitasyonun etkinligi baglangie olarak kan basinct, kalp atim iz ve hastanin
genel durumu ile degerlendirilir. Oncelikle bu faktérler stabilize oldugunda, idrar
f.:gsilklsl (erigkin hastada >0,5 ml/kg/st) ek sivi gereksiniminin bir gostergesi olarak
;} klﬂlamhr Tim majdér travma hastalarmmda devamli EKG  ve  oksijen
- Satirasyonunun monitérizasyonu yapilmaldir. Ek g)larak, 32°C'den disik 181
eviyelerini de gosterebilen rektal 1s1 probu yerlestirilmelidir. Santral venoz
‘basmg  olgiimii, direngli hipovolemiyi kardiyojenik soktan aymt etmede

;:_yardun(ndup. Arteriyal ve pulmoner arter kateterlerinin kullanim acil servis
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sznlfhdﬂ Optimal kosullarda end-tidal CO, monitérizasyonu acil
yépﬂacak hastalarda mutlaka kullanttmahdir. (7,58 )

eginin saglanmasi:

e [.V. sivi replasmant ile yapihir. Iyi bir sivi replasmanmin
ar miktart, kan basinct ve doku perfiizyonu ile takip edilir (1)
astada S1VI takibi dinamik bir izlem gerektirit. Normal dolagimm
jgin ne kadar sivi veya kan vermek gerektifinmn iyl hesaplanmasi
kstemal-intemal sivt kayiplan tahmini olarak hesaplanir (8).
ler Kristalloid sivilanin temel komponenti inorganik sodyum kloriir
dyum ekstraselliller stvida en ¢ok bulunan soliiddiir ve ekstraselliiler
Hica esit olarak daglr Cunku ekstraselliiler sivinin  %75-80'ni

5 "ér (interstisyel) alanda bulunur, total viicut sodyumunun aym
iktart interstisyel sivi igerisindedir Disanidan verilen sodyum aym
g1l gosterir ve sodyum igeren intraven6z sivilann volimlerinin %75-
...tls.yel aralikta dafihr. Bu demektit ki; kristalloid sivilarla yapilan
tasyonunun temel etkisi plazma volimiinden daha ¢ok interstisyel
arﬁu']xna31 iizerinedir (53 ).,

éyb1 baslangig olarak kristalloid soliisyonlarla yerine konabilir Ciinkii;
soliisyon total ekstraseliler arah@ genisletir.

2) Hemodiliisyon perfiizyonu artuirir ve

3) Artmis kardiyak output ve periferal oksijen ekstraksiyonu uygun doku
f'}'_?onunu saglar.

lasmaminda laktatl: ringer soliisyonu 6ncelikle tercih edilmesine ragmen
< sodyum kloriir soliisyonuna ustinhigine dair herhangi bir delil yoktur
cerik olarak serum fizyolojikten daha dengeli bir sividir Laktatlt ringer
_-Pllil serbest plazma konsantrasyonlarma yaklagik olarak esit miktarda
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kalsiyam igerir, sodyum igerigi izotomk sodyum Kloriir

Ve
armndan  daha azdiwr. Kloriir igerigi, izotomk sodyum Klortir
m_maakinden plazma konsantrasyonuna daha yakmdu. Teorik olarak

biiyiik molekillerdir, kristalloidler gibi difizyonel bariyerleri
ezler. Bu nedenle vaskiiler alana-verilen kolloid sivilar kristalloidlerden
uzun stire damar icerisinde kalirlar ve plazma volimiinit genigletirler (53).
stv1 resisitasyonunda da kristalloid soliisyonlarmda oldugu gibi 6dem
bﬁlunmaktadu . Kritik hastalarda kapiller permeabilite bozuldugu igin ¢ok
n olmasa da agir 6dem tablosu goriilebilir (8)

umin, plazma onkotik basincimn %75'inden sorumlu transport proteinidir.
an serum albumininin izotonik sodyum kloriir ile dilite edilmis %5 (50gi/L) ve
5-,.(250 gr/L) oraninda soliisyonlant kullanilir. Bunlardaki sodyum yiikii ¢ok
uktur %3 albumin soliisyonunun kolloid ozmotik basmecr 20 mmHg'dir.
rilen voltimiin yaris1 damar iginde kalir. Albuminin onkotik etkileri 12-18 saat

_éf. %25k albumin soliisyonu verilen miktann 4-5 kati kadar plazma

._é:tastarch (Heas ) izotonik sodyum kloriir soliisyonu ile hazirlanmg sentetik

olloiddir Molekiler aglik olarak albumine esittir ve kolloid etkileri %5k
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945"k albuminden daha ytiksektir (30mmHg), bu nedenle daha fazla
a voliim genislemesini saglarlar Eliminasyon yart ¢mrii 17 gindir Ancak
otlk etkileri 24 saat igerisinde kaybolur Amilaza bagimli olarak yikildigr igin
amilaz dizeyleti, infizyondan sonraki ilk bikag gin iginde sikikla
ﬁl 2-3 katina vyitkselir. Allerjik reaksiyonlar albumine oranla daha nadirdir
0_04).‘ Kanama olmaksizin koagulopati olusabilir (53).

ertonik resiisitasyon: Volum resisitasyonuna ilging bir yaklasim, son
1ardak1 kiigik volimlerde hipertorik sodyum kloriir  soliisyonlarmimn
Hmasidir. Verilecek stvi miktarn %7 5tk sodyum kloriir i¢in 4 ml/kgh
1alidir. Ek voliimler intrasellitler sividan ekstraselliler alana sivi hareketine
en olur. Bu hareket hipertonik resiisitasyonun korkulu komplikasyonu olan
qcré dehidratasyonuna yol acar. ik kez 1980 yilinda yapilan bir ¢alisma ile
1p’_'..:'6lem1'nin erken donemdeki resiisitasyonunda hipertonik sodyum kloriir
onlarimn emin ve etkili oldugu gosterilmistir Travmali hastalarda yararh
ldugu bilinmesine ragmen, vyapilan calismalarda hipertonik resiisitasyonun

__a_rid_axt voliim resiisitasyonuna olan Ustiinliigiine dair herhangi bir delil

ler 11(1 s1vt kompartmanindaki volqm artist 1 litre %5'lik albiiminin yaptifz artis
e aymdir. Hipertonik sodyum kloriir resiisitasyonu kolloid sivilar kadar esit

olim genislemesi saglayabilir (53).

Kan transfiizyonlar: :

el olarak sivi resiisitasyonunda kristalloid miktar1 50 ml/kg 't astigmda kan
enmelidir. Ancak kan; intravaskiiler volimi gepisletmek, yara iyilesmesini
zlandirmak, hastanmn genel durumunu dizeltmek, doku iskemisi bulgulan

oOlmaksizin 10 gr/dl altndaki Hb diizeyini arttirmak, kardiyak disfonksiyon,
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B a.s’tahg; veya serebrovaskiiler hastalifn olmayan hastalarda anemiyi
: aéiyla kullanilmamalidir.

oku “oksijenizasyonu bulgulari veya koroner yada serebrovaskiiler

ardiyak output ile oksijen ekstraksiyon oram 0.5'n altinda olan,
___Qrbﬁer' arter hastalifn ve serebrovaskiiler yetmezlik 6ykiisti olan veya
ardlyak disfonksiyonu olan hastalarda Hb diizey: 7 gr/dI'min altinda ise
(58).

axda olan hemodiliisyon teorik olarak kapiller kan akumm kolaylastirir
hematokritin fazla dismesi tehlikelidir Cinka kanm oksijen tagima
_f_esi szalir. Buna bagh olarak kalp atum artar, boylece kalbin yikii artar ve
_._"_I.iayatl tehlikeye girer.

snemde hematokrit % 35 dizeyinde, daha sonra % 30 olabilir, fakat % 25
lu tehlikelidir. Total kan voliminiin %20-25’nin akut olarak kaybedilmesi
ﬁlzyon endikasyonu koydurur (58).

gﬁglgta hastadan alman kanlarin tetkiki yapilirken bir émekte kan bankasma
enln Kan grubu ve kan isteminde bulunuluwr. Bazi durumlarda hizla kan
ansfiizyonu yapmak gerekebilir, bityiikk damar ve kalp yaralanmasmda oldugu
. Eger tip spestfik kan bulunamaz ise, O negatif ertrosit siispansiyonu
'éﬁiebilir; clinkti O negatif eritrosit siispansiyonu selliiler antijenler icermez ve bu
4 '. den major hemolitik reaksiyon riski minimaldir. Ancak O negatif tam kan anti-
A ve anti-B antikorlan bulunan plazma igerdiginden kullanumi giivenilir degildir.
an temin edilmesi iglemleri 20 dakikadan daha kisa zaman icinde
_yapiimalidirlar. Major karaciger yaralanmasi, pelvik fraktir gibi fazla kan
transfiizyonunun  yapildigi duwrumlarda koagilasyon bozukiuklan olugabilir.



sla. taminip, dizeltilmelidirler. Koagiilasyon bozukluklart genellikle
ifler, boyle durumlarda taze donmug plazma ve trombosit

syonu verimelidit  Kan bankasndan alinan kanarda,  trombosit

ye nu, fibrinler, eritrosit membranlan bulundugu igin bu kanlar hastaya
y  filtreler  kullamimahdir  Restsitasyon  swasinda  hipotermi
e'mésine ozen gosterilmelidir. Bu amagla masif sivi ve kan transfiizyonlan
on _;}_;astalarda, sivi ve kan sitictlart yardimu ile 33-35°C dereceye kadar
y %_._{}erilmelidir . Soguk kan vermeyiniz. Kanim 37°C veya lizermde 1sitilmas:
yol agacaktir. Hipoterminin hastada birgok patolojiye yol agacagt ve
daha da karmagsik hale getirebileceg bilinmelidir ( 7,8,30 ) .

aktif ajanlar:
kg_léjnjnler ve diger sempatomimetik aminler, belirgin pozitif inotropik
en nedeniyle uzun zamandan beri kalp yetmezliginin tedavisinde
lmnlmaktadulax Ancak, pozitif kronotropik etkileri ve vazokonstriktor etkileri
mh :dezavantaj olarak ortaya gikmaktadir. Izoproterenol ve daha az derecede
iﬁéﬁiﬁ, siniis dugiimiindeki beta-1 reseptorleri uyararak tasikardiye ve sistemik
'skuier yataktaki beta-2 reseptorleri uyararak hipotansiyona neden
bilmektedir Son yillarda kullanimaya baslanan dopamin ve dobutamin daha
ikardiye ve daha az sistemik vaskiiler etkilere neden olduklanindan dolay:
ercih edilmektedirler (8).

opamin; bir endojen katakolamindir ve noradrenalinin biyosentetik
ekiirsoridiir. Miyokardiyal beta-1 reseptorlerini uyararak kontraktiliteyi arttirr.
Aﬁca, kalpteld sinir uglarindan noradrenalin salinmasim uyararak dolayli yoldan
kdﬁﬁakﬁﬁteyd arttirr (59), Dopaminin vazodﬂatasyon.yapim etkisi periferik beta-
"'_i'esept('jrlexm uyanlmasi ile olmamaktadir Dopaminin bu reseptorlere etkasi

zayiftir. Dopamin, 6zel dopaminerjik reseptorleri uyararak vazodilatasyon yapar
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_1 (DA-1) reseptérlerinin uyariimasi, koroner, renal, mezenterik ve
vaskuler yatakta vazodilatasyon yapar. Dopamin-2 (DA-2) reseptorierinin
'as'i ise sempatik sinir uglarindan noradrenalin salimmasmi inhibe ederek
atasyona katkida bulunur. Dopaminin klinikte yararlamlan en 6nemli
erinden biri, DA-1 reseptérlerini uyarmasi sonucu bébrek kan akimim
Sldll' Bir diger onemli Ozelligi, kandaki konsantrasyon dizeyine gore
reseptor aktiviteleri gostermesiditr Dopamini 2 pghkg/dak ve altmdaki
a_rdé infiizyonu , ¢n plandaki DA-1 reseptérlerini uyarnr; béylece koroner,
nterlk ve renal vaskiler direng diiser. Bu etki ile bobrek kan akimi
gmdan dolayr bu doza bébrek dozu denir. 2-5 pg/kg/dak dozunda verildiginde
'é'septﬁxlertini uyaric etkisi 6n plandadir ve buna bagli olarak pozitif inotropik
gorulu:r Bu dozda, kalp hizinda ¢ok az artis olur ve total periferik direncte
kaz digiis olur veya degismez Spg/kg/dak ‘nm iizerindeki dozlarda ise a-1
..e.:_ﬁfér uyarici etkisi 6n plana geger ve vazokonstriksiyon hakim olmaya baslar;
p;p'btansiyon ve sokta bu dozlarda kullanldign i¢in bu doza sok dozu denir (59 ).
Ddbﬁtamm; sentetik sempatomimetik bir amindir. B-1, B-2 ve o~ reseptorlerini
uyam B-1 reseptorlermi uyarici etkisi dopaminden daha giclidiir; dolayisiyla
ﬁéﬁaminden daba gigli pozitif inotropik etkiye sahiptir Kronotropik etkisi,
tropik etkiye gore daha azdir; bu nedenle fazla tasikardiye yol agmaz.
Dbpaminden farkl olarak sempatik sinir ucglarindan noradrenalin salgilanmasim
aITtlImaz Dopaminden bir bagka farki, dopaminerjik reseptérleri uyarmamasidir,
Bu nedenle bobrek kan akimmi etkilemez. Dopamine gére B-2 reseptérleri daha
fazla uyarr ve periferik direnci daha fazla disiiriir. Dobutamin, kural olarak, kan
bésmm normal olan kalp vetersizlikli hastalarda kullamlmalidue. Kan basinc
disik olanlarda ise dobutamin verilmemeli, dopamin tercih edilmemelidir

_ Dobutaminin standart dozu 2 5-10 pg/kg/dak’>dir. Bazen 40pg/kg/dak’ya ¢ikmak



ési halinde, dobutaminle iyl bir pozitif inotropik etki elde edilirken,
- e de bobrek kan akim: arttinlmus olur (7,59)

igerler:

péﬁj".toxaks travmalarinda pndmotoraks ve hemotoraks hayati tehdit edici
fﬁp}_ikasyonlara yol agabilir. Toraksm radyolojik incelemesinin yani suia; orta
mkaltl cizgisinde 5. veya 6 kot aralifindan yapilacak bir ponksiyon taniy:
urur. Bu durumlarda, hastanm Llinigine gore toraks drenaji endikasyonu
®

pl kot kiriklari, toraks stabilitesinn bozulmasi sonucu, paradoks solunum
i;ekétjnjn ortaya ¢ikmasina yol acar Bu durunda, mediasten ve i¢indeki onemh
_gumlann her solunum hareketinde sallanmasi gibi hayati bir tehlikenin yam
a, saglam akcifere inspiryum swasiida travmali akcigerin ekspirasyon
h v‘ésmm girmesi, ekspirasyon swasinda ise travmah tarafa saglam tarafin
épﬁ'asyon havasimmn dolmasi sonucu hipoksi ortaya ¢ikar. Pozitif basingh
ﬁﬁlasyon bu sirada patolojik solunum hareketlerini engeller. Tum toraks
travmalarinda agn tedavisi, hastanm konforumm yam swa  solunumun
: ..:r___mallesmesi i¢inde thmal edilmemelidir. Hastalar genellikle solunum hareketler:
artan agnlar hisseder ve bu nedénle yizeyel ve yetersiz solunum yapatlar.
:_Int_érkostal sinir bloklar: ve sistemik analjezi ile agn tedavisi yénlendirilir (8).
ARDS, pek ¢ok farkli nedenle ortaya ¢ikabilir. Bunlar; sok, sepsis, politravna,

damax i¢i pihtilasma, vyag embolisi, aspirasyon, vyamklar, inhalasyon
:_i_ilfoksikasyonlan, akut pankreatit, akut bobrek yetmezligi, massif kan
;_trénsﬁizyonu, viral pnémoni, radyasyon gibi ¢esitli r;edenlerdir.. ARDS; eriskin
zz'orlu solunum sendromu veya nonkardiyojenik pulmoner Odem diye

fammlanabihr. Ik defa Vietnam savagsi sirasinda non-torasik travmalar senucunda
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en sok vakalarnda goriildigii igin sok akcigeri adi verilmistir ARDS teghis
ﬂen sunlardir:

Bir klinik hastahgin mevcudiyeti

Klmlk olarak solunum giigligii (takipne, solunum sikintist)

-_igépﬁasyon havasinda %60°dan fazla oksijen oldugu halde PaO,‘nin

nHg’dan az olmasi, total respiratuar kompliyansm 50ml/em/H,O’dan az
-‘51,._ %,20°den fazla sant olmasi.

Bilateral diffiiz akciger mfiltrasyonlarmin akciger grafisinde gosterilmesi.
kenik pulmoner hastaligin ve sol ventrikiil yetersizliginin ekarte edilmesidir
aymalt bir hastada ARDS'min veya pulmoner kontizyonun yol agtif

ntilasyon yetersizlifinde solunum destegi gerekmektedir. Nazotrakeal yada
gj;r_i_{keal entilbasyondan sonra hasta ventilatér destegine alinir. Boylece iist

dominal yaralanmasi, toraks travmasi ve kafa travmast olan ve solunumu

tersiz olan hastaya mekanik ventilatér destegi saglanir, boylece kirklarin neden
dugu pulmoner komplikasyonlar da azaltilir (60). ARDS’ye sebep olan nedeni
en 24-48 saatlik semptomsuz bir dénem vardir Sonra hizla yiizeyel bir
Iij;lmnla birlikte nefes darhg baslar. Bu nefes darligi oksijen tedavisine cevap
vermez Arter kan gazlarinin analizinde arteryel hipoksemi tesbit edilir. Hava
olinumundayken béyle bir hastada, alveoler-arteryel oksijen basing farki (A-a
i’_Oz) 25 mmHg basmng¢dan fazladir Hastamin hayatta kalmasi biyikk olgiide
spirasyon sonu pozitif basm¢h mekanik ventilasyona (PEEP) baghdir.
ARDS’de hemodinamik takip ile pulmoner kapiller kapanma (wedge) basmemin
(PCWP) yitkselmemesine g¢ahgir Ciinkii burada alveolo-kapiller membran
harabiyeti soz konusudur ve basingtaki artig puh_ﬁoner odemi buyik olcide
arttracaktir Buna gore;

*PCWP 5-10 mmHg arasinda olmals, fakat




é}ﬁiamn hacmi devam etmelidir Bu klinikte dolgun nabiz, sicak cilt ve saatte
’nm iistinde idrar hacmi demektit. PCWP’yi yiikseltmeden dopamin ve
4min infiizyonu ile kalbin atim hacmi yikseltilebilir

y1 en az 55-65mmHg arasinda tutacak sekilde inspirasyon havasmdaki
_‘11611_1';.611 diigiik konsantrasyonda tutmahdir.

-etkisini minimal, fakat respiratuar sistem kompliansim maksimal tutacak
e PEEP seviyesi ayarlanmahidir

léﬁlloidlel gibi sivilarla santral vendz basing yeterli kardiyak dolusu temin
.k' sevivede tutmalidir.

.'éﬁklerle PCWP’1 disiitmeyi amaglayanlar varsa da, bu durum ters etki
__ erebilir Cinki diiiretikler, hipoksemik ve kardiyak debisi bozuk olan
tarda bobrek yetersizligini provake edebilirler. Tedavi planmin esas: alveolo-
aplllex protein sizmtis1 diizelinceye kadar doku oksijenini yeterli tutmaktir,
itol, ventilasyon ve perfiizyonu bozmadan akcigerdeki fazla siviyt ¢eker.
ynca pulmoner mikrostirkilasyonu diizeltir. Fakat multipl travmall hastaya
aﬁ_ﬁitol vermek biitiin bu bozulan dengelen diizeltmeye yetmez .

ckmektedir (7,60 ).

rastrointestinal sistem :

_ﬁraabdomjnal kanama digtiniiliyorsa peritoneal lavaj veya laparoskopi
@ﬂmah, gastrik ekspansiyonu veya kusmaya bagli aspirasyon olmamasi igin
&Ogasuik sonda yerlestirilip mide bogaltiimalidir. Travmaya bagh gelisen mide

dilatasyonu ve bunun sonucunda geligebilecek komplkasyonian onlemek i¢in
azogastrik sonda hastalara takilmahdr Ayrica takilan nazogastrik sondadan
mide igerigi aspire edilerek pH tayini yapilir ve gastrointestinal kanamalar erken
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de belirlenir. Gastrik pH 3-5 arasinda tutulmaya ¢alisilir. Mide asiditesini
ilaglar verilebilir. (5,30 ).

k hastada agressif bir tedavi ile bobrek fonksiyonlani diizeltilir Bobrek
yfjnlanm goOsteren en iyl parametre glomeriiler filtrasyon hizidir. Bu da
'_:-z_-'.idrax miktan: ile takip edilir. Idrar ¢ikist yalmz bobrek fonksiyonlarm
ennez Bobreklerin saglam oldugunu da gosterir. Iyi sivi replasmam
;_Inﬁssa, santral vendz basm¢ normal smirlarda ise bobrekler calisr Baz
f'arda diisiikk doz mannitol yada furosenud baslangigta verilebilir. Bobrek
'si§onlan simrda olan olgularda furosemid, etakrinik asit veya manmtol gibi

etikler vermekle idrar miktarmi arttrmak i¢in girigim yapilmahdir, boylece
unnm neden olacagn bobrek yetmezligi dizeltilir. Eger renal yetersizhk
mus ise sivi replasmam ¢ok dikkathi yapilmahidir. Bu hastalarda ¢ok ani

' yiiklenmesi gelisebilit. Idrar ¢ikmadipr igin potasyum seviyesi yiikselir.
| transfiizyonlart da potasyumu ytikselmis travmah hastamn durumunun daha
kotiye gitmesine neden olur. Bu durumda acil hemodiyaliz yapiimalidir (

:ai_lsamjnazlar' yikkselir. Bu durum bazen wam siren soktan sonrada olabilir
._:'?'Sﬁsitasyon sirasinda dolasumi dizeltmekten baska bir destek tedavisi yoktur.

.'i.ger organlarm da beslenmesini saglamak gerekir. Kaslarin proteinlerini
.'Oruyabihnesi icin disandan bol miktarda enerji ve,ﬁnek gerekir. Yaralanmadan
§M'a hemen hemodinamik denge saglanip, beslenme destegine baslanmahidir
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Travma sonras! hastalarda glutamat dehidrogenazin, karaciger hipoksisinin

indikatorii oldugn kabul edilmektedir ( 63)

tibiyotik tedavisi:

{z’iﬁadan hemen somra 48-72 saat iginde profilaktik antibiyotik tedavisi
ektedir. Ozellikle atesli silah yaralanmasinda antibiyotik tedavisi
n]_j:[i_elidir. Avnica agik yaralarda ve acgik kimklarda da verilmelidir Kiint
glarda antibiyotikler bakteriyel rezistanst arttirdifn icin profilaktik olarak
n]j;:i_emelidjr. Travma, hastasmm genel viicut direncim digirdigi  igin
nfg;i;siyonlal'a karg1 direncide azaltir. Travmali hasta bakimsiz, obes, ¢ok geng
eya_.'_.'g:ok yash, immiinosupresif tedavi altindaysa, deri testlerine karsi anerji
.a mutlaka antibiyotik verilmelidir. Yine viicutta bulunan kateterler, yeni
vmatjk yaralar, perfore barsaklar, yabanci cisimler, gecikmis tedavi gibi
MM'da antibiyotik tedavisi uygulanmalhdir. Travmatik vyaralar genellikle
'liokoklar ve streptokoklar ile enfekte olurlar. Bazi yaralar klostridya veya
ger gram (-) mikroorganizmalar tarafindan enfekte olur. Genel olarak genis
_ekﬁnumiu bir antibiyotik verilmelidir. Antibiyotiklerm kandan yarali enfekte
okulala ulagma hizi énemlidir. Pemsﬂmler tetrasiklinler ve sefalosporinler hizla

. 'araya penetre olurlarken oksasﬂhn karbenisihn, eritromisin, gentamisin ve

j-:l_(_lm_damlsm yavag penetrasyon gosterir (1,9,30,62 )
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"':ﬁg:laya, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Reanimasyon Klinifine
aﬁ 1993 — Haziran 1998 tarihleri arasinda travma nedenivle ciddi olarak
ammg 145 hasta alimmgtir.

_:’j_ﬁastalarm kaza ile ilk miidahale arasinda gecen siireleri ve kaza ile
='-"taﬁéye ulagma siireler1 ve hastaneye ulagtiktan sonra reanimasyon khinigine
:_a_lan arasinda geg¢en sire ile operasyona almmalan arasindaki siireleri,
ca kazamn gekli, hikayesindeki ozellikler kayit edilmigtir. Ayrica, hastalarin
anemiz acil servisme ik bagvurularz swasmdaki GKS, APACHE II,
ISED TRAVMA SKORU ile kan basmeci:, nabiz, ates, hemoglobin,
';;tqk:rit, beyaz kiire ve trombosit diizeyleri, glukoz, sodyum, potasyum,
1yum, klor, ALT, AST, LDH, amilaz dizeyleri, varalanmamn tiri ve
_QSyona alimp alinmadiklan ve operasyonda yapilan miidahaleler retrospektif
ak kayitlarin incelenmestyle elde edilmigtir.

ynca hastalarm Reanimasyon Klinigine alinmasimdan sonra hipotansiyon,
§tr’op gereksinimi, sepsis, pnoémoni ve diger komplikasyonlann geligip
flis__medigi tespit edilmigtir. Hastalarin mekanik ventilasyon siireleri, yogun
da kalig sireleri, trakeostomi gerekip gerekmedigi, komplikasyonlar ve
gpozlarl saptanmistir

um hastalarm basvuru sirasinda internal ve eksternal muayeneleri yapildiktan
:ii'r_a, kan gazlan ¢aligtimistir. Bilinci kapali, hipoksik veya hipotansif bulgular:
a.n hastalarin BT ve direkt grafileri hastalar entiibe edildikten ve hemodinamik
g@km stabilize edildikten sonra g:‘ekihnig,ti:\ Tim hastalara batin ponksiyonu ve




%Sbﬂograﬁ yapilmugtir. Tim hastalann arteryel kan basmei (radiyal ve femoral |
kanillasyonu ile), santral vendz basmei (subklavyen veya internal juguler ven
eterizasyonu ile) monitérize edilmig, nazogastrik veya orogastrik sonda ve
sondas verlestirilmigtir Kafa travmasi olan olgulara 6zellikle ilk 24 saatte
, 35 mmHg daha sonra ki dénemde ise PaO, 30-35 mmHg olacak sekilde
rmoventilasyon uygulanmistir. Rutin olarak ozmotik ajanlar kullamlmustr (kan
polaritesi < 300 mOsm/kg ise ). Bag, sistolik kan basmer 120 mmHg nin
rmde ise 20-30 derece yitkseltilmigtir. Kafa travmal olgularda post travmatik
'épsi proflaksisi i¢in fenitoin kullanilmugtir. Tdm hastalarda, stres ilseri
flaksisi igin sukralfat kullamilmig, kafa travmasi olmayan olgularda post
vmatik tromboemboli proflaksisi igin heparin veya disitk molekiillii bilegikler
it

Kafa igi basmng artig bulgulan olmayan, suuru actk bastalarda FiQ, < 0.4 , PEEP <
emH,O, inspirasyon pressure level < 8 cmH,0 iken PaO, > 70 mmHg olan ,

ksirme ve yutma refleksleri yeterli olanlarin mekanik ventilasyon destegi ve
f:_élkeal entitbasyonu sonlandmilmistir. Trakeostomi ise entiibasyon stiresi 7 giinii
'¢'_¢en hastalara yada nérolojik bulgulari, klinigi agir olan ve uzun siire mekanik
.'ér.ltilasyon destegine ihtiyac1 olacag digiiniilenlere daha erken doénemde
;@ﬂmlstn‘. ‘

afa travmali hastalaninmzda (beyin 6liimii gelisenler harig) yatisinin 2. giini
arenteral, mimkin olan en kisa zamanda da enteral beslenme uygulanmaya
_.aslammstu: Batin travmasi olan olgularda ise enteral beslenmeye barsak seslert
ﬂyulunca baglanmastir.

astalann biling diizeyi GKS’u ile, hastanmn aguhyn APACHE II ile ve
| aralanmanin ciddiyeti ise diizeltilmis travma skoru (DTS) ile degerlendirilmistir
Cahgmamzda, sikiigum ve sonug iizerine etkilerini inceledigimiz baz
jﬁ"f-QGSter‘gelerin tam kriterleri asagidaki sekilde belirlenmistir.
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igt.fe tammlamalar :

eneZ ve tedavide kaydedilen ¢ok ¢nemli gelismelere karsin sepsis bugiin
mlm koruyan bir enfeksiyon tablosudur Tabloya sok eklendigi durumlarda
iiitenin gok yiksek oldugu bilinmektedir.

pﬁk hastalar, en ¢ok kabul goren son tammlanmalara gére
ecelendirimislerdir.

eksi' on; mikrobiyolojik kamtla birlikte bazt viicut yamtlannm olmas: veya

nnal steril dokularda (BOS, periton, idrar gibi...) bir mikroorganizmanin

SIRS (systemic inflamatuary response syndrome) ;

Rektal viicut 1s1s1 > 38.0 °C veya < 36°C

Nabiz sayis1 > 100/dak

g Solunum sayis1 20/dak ‘nin dzerinde veya PaCO, < 32mmHg

IV- Lokosit > 12.000 /mm® veya < 4.000/mm’ veya immatiir
hiicre oram %10’dan fazla

Kanitlanmig yada tahmin edilen enfeksiyon varhg

Organ hipoperfiizyon bulgulan varsa (oligiiri, biling
bozuklugu)

Uygun sivi replasmam ile diizelen hipotansiyon (sistolik kan
basinci< 90 mmHg ) varsa
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, sepsis bulgularma ek olarak yine organ hipopertiizyonu ve

¢ t1k ok;
VIII Sistolik kan basmcmm 90mmHg’nin altina diigmesi veya
| hipertansif hastalarda normal degerin % 50’sinin altmna
diismesi

IX- Kan basinc1 degisimlerinin 1 saatten fazla siirmesi ve stwi
infiizyonuna (500 ml’den fazla ) cevap vermemesi

X- Akut respiratuar distres sendromu (ARDS) varlig (65)

1. Ates > 38 °C (rektal )
- 2. Lokosit >10.000/mm’
© 3. Yem piirtilan trakeobronsial sek:res.yon
4. Trakeal kiilttirde ireme
u bulgulardan 3’tne ek olarak akcifer radyografisinde yeni infiltrasyon

ipotansiyon : Sistolik kan basmcmnm < 90mmHg olmasi.

Ok indeksi : Kalp huz / Sistolik kan basmeci

Bu deger 1,5e kadar mortalite oram hi¢ degismezken sok indeksi > 1,5 ise
éﬁah'te orami % 39’a ulasmaktadw. Sok indeksi prognozu belirleyici
arametreler arasinda énemlidir (35,66).
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eyin Olimii klinik olarak, beyin sap1 da dahil olmak {izere tim beymn

nksiyonlarmin irreversibl kayby, fizyopatolojik olarak da intrakraniyal dolagimm

'.5151 olarak tammlanmistr (1,3). Beyin o6limil gelisen hastalar mekanik

;.'I.atér bagimhisidir ve ventilatérden ayrilinca apneik kalirlar. Beyin 6liimii

'ﬁéﬂikle agir kafa travmalari, anevrizmal subaraknoid hemorojiler ve
serebral hemorajiler sonucu gelisir. Bununla birlikte beyin odemi ve

'_'fiﬁasyon, uzamis kardiyak resusitasyon, asfixi ve fulminant hepatik yetmezlik

ucu da beyin oliimii ortaya gikabilir (3,30)

K]n:uk olarak beyin olimii tams1 koyabilmek i¢in gerekli 6n kosullar sunlardir:

‘Beyin hasarina yol agan nedenin belirlenmesi.

_fffKomamn reversibl bir nedeninin olmadifin yani irreversibl oldugunun

f:;:'fgésterilmesi;

:-;__}"a) santral vicut 1s1s1 32°C “den yiiksek olmah

'b)  ilag yada besin zehirlenmesi olmamal

¢)  noéromuskiler iletimin saglam oldugu gosterilmeli

__ | d)  agur elektrolit asit — baz ve endokrin bozukluklar olmamali

;'-Eeyin Olimiinin  klinik bulgulary koma ve yamtsizlik ile beyin sapi

;':ﬁ')nksiyonlanmn kaybidr. Beyin olumii teshist igin ilk kriter spontan yada

;__i}yanyla herthangi bir hareket olmamasi ile karakterize serebral yamtsizlik

:E__'t__t.iurmnudm'. Beyin 6liimii teghisi icin beyin sap1 fonksiyonlar:, goz hareketlerd,

:..i'fasiyal duyu ve motor yamtlar, faringeal- trakeal refleksler ve solunumun apne

testi ile degerlendirilmesidir (67)

Yogun bakim gereksinimi kalmayan hastalarm bazlant serviste klinigimiz
tarafindan izlenmistir, digerleri ise ilgili béliimlere devir edilmistir. Ancak
¢alismamizda mortalite ve prognozun belirlenmesi agisindan tim hastalar
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ede kaldiklan sitire boyunca da takip edilmigtir Bu bilgilerin igfinda
talaﬂﬂ demografik 6zellikleri belirlenmis, prognozlarma, mekanik ventilasyon
léﬁfle: yogun bakim kalig stirelerine etki eden faktorler aragtirilmigtir

tistiksel Analizler :

nsﬁksel analizlerde sayimla belirtilen veriler i¢in 2 x 2 yada 2 x n diizeninde
t1 uygulanmgtir Ortalamalann karsilagtirilmasimda 2°den fazla gurup varsa
ans analizi, 2 gurup varsa “ Iki ortalama arasmdaki farkin énemlilik testi” ( t
sti ) uygulanmgti. Parametrik test varsaymmlarmnin yerine getirilmedigi
ur@arda bunlarm nonparametrik karsiligi olan Kruskal-Wallis varyans analizi
:_ann-Whitney U testleri kullandlmigtir. Varyans analizi sonucunda istatistiksel
‘akmigsa “en kiigik nemli fark” yontemi ile devam edilerek farklilign hangi
ptan kaynakiandign saptanmigtir.
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BULGULAR

_:§_1:nam1za alman 145 hastamn 109unu erkekler (%75.2), 36’suu kadinlar
24’,3) olusturmus ortalama yas erkeklerde 34 51£7.59 (1.5-80), kadinlarda
03;{18.33 (7-70) olarak saptanmigtir (Tablo-11) Hastalarin 86°s1 arag i¢i trafik
331 (%59.3), 20’si yaya iken arag¢ ¢arpmast (%13.8), 16’s1 motorsiklet kazasi
:*:1'-'0), 127s1 yiiksekten diigme (%8.3), 471 atesli silah yaralanmasi (%2.9), 3’a
_qk'altmda kalma (%2.1), 4’iniin bagma agr cisim dismesi (%2.9) sonucu
vma gecirmislerdir (Tablo-12),

olo 11 . Hastalarm demografik dzellikleri

)

109 (% 75.2)

36 (%24 8)
Ortalama yas ( Kadin ) 34.03 +18.33
rtalama yag ( Erkek ) 34.51 £7 59
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o 12 . Hastalarin travma nedenine gore dagilmalary

vma nedeni Hasta sayisi{ % )

ioi trafik kazast 86 (%593 )
20 (% 13.8)

orsiklet kazas 16 (% 11.0)

é_ékten diigme 12 (%8.3)

Ji silah yaralanmas: 4(%2.9)
ﬁfg_&i{=alt1nda kalma 3(%2.1)
ﬁf‘aﬁ'ﬁ cisim diismesi 4{%2.9)
oplam 145 (% 100 )

alarmmizin 97’si taburcu edilmis yada ilgili kliniklere devredilmis, 48’1 6lmiis
ylece mortalite %33.1 olarak gergeklesmistir. Olen hastalardan 26°s1 beyin
i sonucu ortalama 5.3 ginde kaybedilmisglerdir. Bunlardan 9 hastaya
migimize bagvuru sirasinda beyin olimi tams: konmustur.

aza ile herhangi bir travma merkezine ulagsma arasinda gegen siire yasayan
stalarda ortalama 18.60 + 43 53 dakikadir (25-240), 6len hastalarda ortalama
.09 + 73 48 dakikadu (20-460 ) Klinigimize travma nedeniyle kabul edilen
S hastanm 89°umun fravmadan sonra ilk mudahaleleri baska hastanelerde
pilmustir. Bu hastalar ilk miidahaleleri yapildiktan hemen sonra yada bir stire
_216m ve tedavi altma alindiktan somra hastanemize sevk edilmislerdir.
avmadan sonra hastalarin hastanemize ulagma siireleri yasayan hastalarda
r_talama 70.06 £ 60.42 saat (0.30-300), 6len hastalarda ise bu sire ortalama
67 + 4275 saat (020-240) olarak bulunmustur. Olen hastalarn yagayan
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éra gore daha kisa stirede ftransport edildikleri gozlenmistir, ancak bu
istatistiksel olarak anlamli olmadigy gortimistir (p>0.05) Hastalarn
@énﬁze ulagmalari ile yogun bakim tnitesine alinmalari arasinda gegen siire
yagayan hastalarda ortalama 8.12£18 32 saat (00-120 ), 6len hastalarda isc
fama 7.93£26.58 saat (0.10-168) olarak bulunmustur. Bu siire yasayan ve
hastalarda istatistiksel olarak anlamh saptanmamustir (p>0.05). Bu siire
de hastalara baz1 tetkikler (BT, direk grafiler, hematolojik incelemeler vs ),
;basyon ve operasyon iglemleri yapilmis, baz1 hastalar serviste takibe alinmig
.:_dmunllarmm kotilesmesi  iizering klinigimize vyatwilmuglardir. Travma
edeniyle hastanemize bagvuran hastalardan acil operasyon gereken hastalarm
pcrasyona ahmg siireleri yagsayan hastalarda ortalama 14.78+31 83 saat (00-
92), Slen hastalarda ise ortalama 5.02+14 96 saat (00-72) olarak belirlenmigtir.
;éStalaIm 33™iniin (%22 8) nakil sirasmda mide igerigini aspire ettifi trakeal
éiﬁirasyon, radyolojik goriimim yada bronkoskopi ile tespit edilmistit Ayrica
éétalaxm 6’smda hipertansiyon (%3.4), 4’tnde diyabet (%2.8), 4’inde ise
QAH (%2 .8) oOykusi tespit edilmig, 98 hastanm (%65.5) oOykisiinde ise

erhangi bir ozellik belirlenememistir.

:;_;_Hastalaxm acil serviste yapilan degerlendirmelerinde ortalama GKS’u 854 5,
_*APACHE I skoru 153 £5.9 , RTS’u 9.542 5, nabiz 108.3+22 .5 /dk , kan basmci
10144278 mmHg (sistolik ), hemoglobin 11.12+2.8 gri/dl, PaO, 71 6£31.5,
PaCO, 3624116, pH 737409 ve kan glukoz diizeyi 195 14829 mg/dl, ALT
116, AST 126, LDH 1039, Amilaz 173 olarak belirlenmigtir (Tablo-13)
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lo 13. Hastalarm basvuru sirasindaki ortalama muayene ve laboratuar

gulari
' 854 5
ACHE 11 15.35.9
' 95425
iz (/dk) 108 3+22.5
olik kan basimnci (mmHg) 101.4£27 8
globin (gr/dl) 1112428
, (mmHg) 716£31.5
aCO, (mmHg) 36 2411 6
73709
glukoz dizeyi (mg/d) 195282
' 116
126
_ 1039
Armlaz ‘ 173
MVS** (gin) 1113
LffBS***(gim) 16.39

MVS** Ortalama mekanik ventilasyon siiresi OYBS*** Ortalama yogun bakimda kalig siiresi

"-.’HaStalanmmn 27's1 entiibe halde, 2'si ise trakeostomi agilmig olarak hastanemize
"'§§Vk edilmiglerdir. Klinigimizde takip ettigimiz 145 héstamn 56'sina trakeostomi
érekmis, tiim hastalann ortalama mekanik ventilasyon stiresi 11.13 giin, ortalama
.:'Yf)gun bakimda kahs siiresi de 16.39 giin olarak belirlenmistir
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talalm 36’sinda 1zole kafa travmasi teshis edilmis (%24 8), bu hastalarm 21’1
ustUI (%58.3). Izole kafa travmasi olan hastalarm ortalama GKS’u 5.3,
ama RTS’u 8 4, ortalama APACHE II skoru 11.8 olarak bulunmustur. Izole
qvmasi olan hastalardan yasayanlarm ortalama GKS’u 6.2, 6lenlerin ise 4.6
bulunmus (p< 0.001), yasayanlarin ortalama RTS’u 8.6, 6lenlerin ise 7.9
ak tesbit edilmigtir (p<0.05). Yasayanlarm ortalama APACHE II skoru 14.9,
erm ise 18 8 olarak bulunmugtur (p<0.05). Kafa travimasi olan hastalarda
pqﬁsi ve hiperkarbi sonucu sekonder beyin hasarini 6nlemek igin GKS < 8 olan
stalax entibe edilerek solunum destegi saglanmstir Izole kafa travmasi
anlarda mortalitenin yiiksek oldugu gozlenmektedir

afa ve ekstremite fravmasi olan 28 hastanm 9’u &lmiistiir (2629.6). Bunlarda
rtalama GKS’u 5.1, ortalama RTS’w 7.5, ortalama APACHE II skoru 16.9
llunmugstur. Kafa ve ekstremite travmasi olan hastalardan yasayanlarin ortalama
KSu 5.5, olenlenn ise 42 dir (p>0.05), yasayanlarin ortalama RTS’u 6.3,
enlerin 1se 8 8 dir (p<0.05); yasayanlarin ortalama APACHE 1I skoru 15 84,

ei'fa ve toraks travmasi olan 12 hastamn 5°1 dlmigtir (%41.7). Bunlarm
ortalama GKS’u 6.4, ortalama RTSu 8.1, ortalama APACHE 1I skoru ise 19.5
bulunmustur Kafa ve toraks travmasi olan hastalardan yasayanlarin ortalama
GKS’u 7.4, dlenlerin 1se 5.0 (p<0.05); yasayanlarn ortalama RTS’u 9 9, 6lenlerin
e 64 (p<0.05); yasayanlarm ortalama APACHE II skoru 14.27, ¢lenlerin ise
2438 olarak bulunmugtur ( p<0 05).
Kafa ve batin travmast olan 2 hasta da 6lmiistir Bu 2 hastanm ortalama GKSu
50, ortalama RTS’u 7.5 ve ortalama APACHE II skoru ise 19.0 olarak
8ozlenmistir |
;_?Ole ekstremite travmast olan 4 hastamin hepside yasanustir. Bu hastalarn

ortalama GKS*u 14.7, ortalama RTS’u 12 0, ortalama APACHE I skoru ise 9.0
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éspit edilmigtir. Bu hastalarm 370 solunum yetmezligi, 1 hasta ise yag
ﬁg:i:':tamswla klinigimize kabul edilmigtir
eﬁute ve batin travmasi olan 6 hastanm 4’4 6lmistir (%66.7) Bu hastalarin
'.”a GKS’u 13.7, ortalama RTS’u 10.1, ortalama APACHE II skorul3.5
ustur. Bu hastalar solunum yetmezligi nedeniyle klnigimize kabul
}injig_lerdjr Ekstremite ve batin travmast olan hastalardan yagayaniann
ama GKS’u 15.0, olenlerin ise 12.5; yagsayanlarin ortalama RTS’u 11.3,
ﬂeﬁl ise 9.0, yasayanlarin ortalama APACHE II skoru 1se 12.5, dlenlerin ise
ulunmustur Kaybedilen 4 hasta intraabdominal sepsis ve septik sok sonucu
'&ilmislerdjr.
':_mite ve toraks travmasi olan 8 hastanin hepsi de yasamislarda Bunlarn

lama GKS’u 14 5, ortalama RTS’u 11.6, ortalama APACHE II skoru ise 6.75

_iol.éibatm travmasi olan 7 hastamuzin 5°1 yasamustir (%71.4). Bu hastalarin
ama GKS’u 14.2, ortalama RTS’u 11.1, ortalama APACHE II skoru ise 13.1
larak bulunmustur. Izole batin travmasi olan hastalardan yasayanlarin ortalama
KS’u 14 2, slenlerin ise 14.0; yasayanlarn ortalama RTS™u 11 2, ¢lenlerin ise
0; yasayanlarm ortalama APACI:IE II skoru 12.8, olenlern ise 13.5 olarak

enmigtir
atn ve toraks travmast olan 6 hastanin timii yagamigtir. Bu hastalarin ortalama
KS*u 13.3, ortalama RTS’u 10 8, ortalama APACHE II skoru ise 7 6 olarak
@ﬁlmmugstm
ole toraks travmast olan 6 hastanin hepsi yasamstir. Bu hastalarin ortalama
KS*u 12.8, ortalama RTS’u 11 3, ortalama APACHE 1I skoru ise 12.6 olarak
 bulunmustur.
kstremite, toraks ve batin travmasi olan 7 hastanm 1’i Slmistir (%14.3)
-f;f:-Bunlarda ortalama GKS’u 10 6; ortalama RTS‘u 10.2, ortalama APACHE 1I
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.4 bulunmugtur. Bu hastalardan yasayanlarda ortalama GKS™u 14 3, 6len

tamIl ise 7.0; vasayanlarin ortalama RTS’u 11.5, 6len 1 hastanin ise 9;
iarm ortalama APACHE II skoru ise 10.8, 6len 1 hastanmn ise 22

'f':b;atm ve ekstremite travmasi olan 6 hastanin 2°si Slmiustir (%33 .3)
arm ortalama GKS’u ortalama 5.7, ortalama RTS’u 7.6, ortalama APACHE
ir.ﬁ.'20.5 dir. Bu hastalardan yasayanlann ortalama GKS’u 5.5, 6lenlerin ise
agayanlarm ortalama RTS’u 9.3, olenlerin ise 6; yasayanlarm ortalama
ACHE II skoru 18 50, dlenlerin ise 22.5 olarak bulunmugtur.

a; “toraks ve batm travmasi olan 6 hastanin 2’°si ¢lmiistiir (%33 .3). Bunlarda
alaina GKS’u 6.8, ortalama RTS’u 8 7, ortalama APACHE II skoru ise 155
unmustur. Bu hastalardan yasayanlarin ortalama GKS’u 9 7, dlenlerin ise 4.0
_yagayanlarm ortalama RTS’u 10.0, élenlerin ise 7.5; yagayanlarn ortalama
ACHE IT skoru 14 .0, dlenlerin 1se 17.0 tespit edilmistir.

_é, toraks, batm ve ekstremite travmasi olan 4 hastanm 2’si olmiistiir (%50).
ﬁiﬂarm ortalama GKS’u 14 7, ortalama RTS’u 11.7, ortalama APACHE 1I
k_dru 1se 17.7 bulunmustur. Bu hastalardan yasayanlarn ortalama GKS'u 14.5,
:lénlerin ise 11.0; yasayanlarmm ortalama RTSu 115, olenlerin ise 12.0;
.ésayalﬂaxm ortalama APACHE I skoru 12.5, 6lenlerin ise 23 0 bulunmustur.
;éblo 14-15-16 °de hastalarmn travmalarimn dagilimlar: gosterilmistir.
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plo 14 Hastalarm travma durumlarmin deferlendirilmesi

Hasta sayisi(%)

rgan travmasi 53(%36.6)
n travmas! 61(%42.1)
gjizji'.ﬁ'awnam 26(%17.9)
an travmast 4(%2 8)

" 145(%100)

blo 15. Hastalarm travmalarmm dagiumlar:

Yasayan (%) | Olen(%) |Toplam(%)
15(%41.7)  |21(%583) | 36(%248)
6(%100) 0 6(%4.1)
5(%71.4) 2%28.6) | 7(%4 8)
4(%100) 0 4(%2 8)
7(%58.3) S(%A17) | 12(%8 3)
a+batin travmast 0 2(%100) 2(%1.4)
ackstremite travmasi 1(%704)  |9%296) | 28(%I186)
_5ks+bat1n travmast 6(%100) 0 6(%4 1)
f‘Oféks+ekstI'euﬂte travmast 8(‘;/0100) 0 8(%5 5)
gtm+ekstremite travmast 4{%66.9) 2(%33.1) | 6(%4.1)
afa+toraks+batm travmast 4(%66.7) 2(%33.3) | 6(%4.1)
;;_é_fa+batm+eksuemite travmasi |4(%66.7) 2(%33.3)  |6(%4.1)
'5'1(:_$tremite+t0raks+kafa 7(%100) 0 7(%48)
atiokstremite-+toraks 6(%857)  |1(%143) |7(%48)
af+toraks Fbatmekstromite | 2(%30) 2(%50) 4(%2 8)
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Tablo 16.

~ Hastalarin travmalarmin dasilimlann

" Olenler

Travmanm  sekli Toplam Sayi Yasayanlar

Say1 | GKS [RTS [APACHE II|{Say1 |GKS |[RTS |APACHE i |Say1 [GKS |RTS |APACHE I
Izoie kafa travmast 36 | 53 | 84 11.8 15 6.2 | 8.6 14.9 21 46 | 19 18.0
Izole toraks travmast 128 | 113 12.6 128 | 113 12.6 - - -
Izole ekstremite travmast 147 9.0 12.0 147 | 9.0 12.0 0 - - -
Izole batin travmast 142 | 11.1 13.1 142 112 12.8 2 140 | 11.0 13.5
Kafa+toraks 12 6.4 8.1 19.5 7 7.4 99 14.3 5 5.0 6.4 248
Kafatekstremite 28 5.1 7.5 16.9 19 5.5 6.3 15.8 9 4.2 8.8 18.1
Kafa+batin 2 50 | 75 19.0 0 - - - 2 5.0 7.5 19.0
Toraks+ekstremite 8 145116 - 6.7 8 145 | 11.6 6.7 0 - - -
Toraks+batin 6 133 | 10.8 7.6 6 133 | 10.8 7.6 0 - - -
Batintekstremite 6 13.7 | 10.1 13.5 4 150 {113 12.5 2 12.5 9.0 14,5
Kafa+torakst+ekstremite 7 6.8 | 10.1 16.0 7 6.8 10.1 16.0 0 - - -
Kafa+batintekstremite 6 57 1 7.6 20.5 4 5.5 93 18.5 2 6.0 6.0 22.5
Kafat+batin+toraks 6 68 | 87 15.5 4 9.7 10.0 14.0 2 4.0 7.5 17.0
Toraks+batint+ekstremute 7 106 | 10.2 16.4 6 143 {115 10.8 i 7 9 22
Kafattoraks+ekstremite batin | 4 147 1 11.7 17.7 2 145 | 115 12.5 2 11.0 | 12.0 23.0
Toplam say: 145 | 85 | 9.5 15.3 97 9.7 | 10.2 13.4 48 5.7 8.1 19.1

**haziran-1993/1998 ddneminde travma nedeniyle klinigimizde takip edilen hastalarin GKS'u, RTS'u, APACHE Il skorlart yukandaki tabloda goriilmektedir.

62




talarm bagvuru suasinda gerekli sivi ve kan replasmam yapilmasma ragmen
en ve 1 saatten uzun suren hipotansiyon, ge¢ hipotansiyon olarak
rlendmlmlstu Hastalarin  acil servise bagvurular1 swasmda yapilan
'_énelerinde 57'smin  (%39.3) hipotansif oldugu gézlenmistir (sistolik arter
01 <90 mmHg ) Hipotansif olan 57 hastanin 24’4 Olmiistir (%42.1).
@bfﬁnsif olmayan 88 (%60.7) hastamn 1se 24’1 6lmigtir (%27.3) (p<0.05),
talarm bagvuru sirasinda ahinan kan gaz sonuglarma gore PaO, degerleri
yan hastalarda ortalama 76224333 mmHg, 6len hastalarda ise ortalama
._i25 4 mmHg olarak belirlenmistir (p<0.05). PaO, 60 mmHg nin altinda olan
astanm 2470 Slmiistiir (%42.1) Pa0, 60 mmHg nin Gizerinde olan 88 hastanin
240 Slmistiir (%27 6) (p<0.05)

KS, yagayan hastalarda ortalama 97, olen hastalarda 5.7 bulunmugstur (p<
5) GKS 3 olan 15 hastanmn 11’7 o6lmistir, mortalite %733 olarak
unmustux Ancak bagvuru swasmda GKS 3 olan ve yasadify belirtilen 4
tadan 3’iiniin entibe ve kirarize oldugu, bu nedenle GKS'nun 3 olarak
gerlendixildigi belirlenmistir. GKS 3 olan ve yasadig beljrtﬂen diger hasta ise
tlsmm 4. gini yurtdigma transport edilmigtit. GKS 4-8 arasmda olan 75
stamn 33’1 lmistiir, mortalite %37.5 olarak bulunmugstur. GKS >8 olan 55
stamn 7°s1 Glmugtiir, mortalite % 1\2‘7 olarak bulunmusgtur.

APACHE 1T skoru yasayan hastalarda 13.4 bulunurken, 6len hastalarda 19.1
olarak bulunmugtur.

gTS’u yasayan hastalarda 10.2 iken 6len hastalarimizda 8.1 olarak bulunmugtur.
RTS< 4 olan 9 hastamizin 7 “si 6lmiistiir (%77.8). RTS 5-8 olan 26 hastanm 1571
Olmustu:r (%57 7). RTS = 9 olan 110 hastanin 26’s1 6lmiistiir (%23.6)
gallsmamlzda prognoz lizerine etkilerini arastirdiginuz yag, travma olus siiresi ile

Yogun bakima almg siiresi, GKS, APACHE II skoru, RTS, kan basinci, nabiz,
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obin, ghikoz, PaO,, PaCO,, pH, ALT, AST, LDH, Amilaz gibi
ﬁélerin yagayan ve Olen hastalardaki degerleri Tablo-17’de gdsterilmistir.

17 Yas, travma olus siiresi ve yogun bakima alnss siiresi, gelis
ne ve baxn Iaboratuar bulgularmm yasayan ve olen hastalardaki

metréler Yasayan |Olen hastalar | Istatistiksel

- hastalar anlamhilik
| 347 33.7 p>0.05
a]lnl$ stirest 81 79 p>005
| 97 57 p<0.001
CHE 1T skoru 134 19.1 p<0.001
102 g1 p<0.001
ohk kan basme (mmHg) 105.4 93.1 p<0.02
olik kan basmei(mmHg) 653 56.8 p<0.02
(atm/dk) 109 4 1061 p>0 05
342 31.2 p>0.05
koz(mg/dl) 181.7 222 p<0 02
(mmHg) 76.2 62.3 p<0.05
0, (mmHg) 356 372 p>0 05
7.38 735 p>0.05
MVS(gin) 11.14 11.02 p>0 05
17 60 13.93 p>0 05

elirlenmistir

tin travmas olan hastalarda dalak yaralanmasi %13 1, karaciger yaralanmasi
9103, barsak yaralanmasi %35 5, diyafragma yaralanmasi %41, pankreas

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




el viicut travmas: nedeniyle basvuran hastalarda serum AST, ALT, LDH ve

Iaz degerleri belirlenmis ve Tablo 18’de gosterilmigtir.

plo 18. Abdominal yaralanma olan ve olmayan hastalarda ortalama
um ALT, AST, LDH ve amilaz degerleri
Var Yok Istatistiksel
anlamhlik
159 14 112.25 p>0.05
17534 00.63 p<0 05
103465 1041 54 p>0.05
246 40 141.65 p<0.05

'ablo 19. Yas gruplari ve mortalite arasmdaki iliski
Yasayan Olen
7(%53.8) 6(%46.2)
?0(%696) 35(%30.4)
10(%58.8) 7(%41.2)

'_':ematokrit degerlert hastaneye bagvuru anindaki degerlendirmelere gore yasayan
astalarda % 34 2, 6len hastalarda ise % 31 2 olarak belirlenmisg, gruplar arasinda
tatistiksel anlamhiik bulunmustur (p<0.05) (Tablo 20).
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a s.ayaﬂ ve oOlen hastalarda hematokrit
" Yasayan Olen
Hasta Hasta
25(%59.5) 17(%40.5)
45(%68.2) 21(%31.8)
21(%70) 9(%30)

( i‘alp atim hiz / sistolik kan basme: )
5.’.1'3111 altinda olan olgularda mortalite oram % 30.8, 1 6’min tizerinde
4a ise mortalite oran1 % 40 7 olarak belirlenmigtir, istatistiksel olarak
-_ ustur ( p<0.05 ). Yagayan hastalarda sok indeksi ortalama 1 13 +
stalarda ise 1.27 + 0.63 olarak belirlenmistir.
-'ﬁiyl e klinigimizde takip edilen hastalarda geligen komplikasyonlan
g()sterﬂm@tifﬂ 53 hastada sepsis (%36.5), 25 hastada ciddi sepsis
5 hastada septik sok tablosu saptanmis (%34) ve 62 hastada ise
gulan gorillmemigtir (%42.8). Bu smiflandumaya gore hastalarn
kanik ventilasyon siireleri ve yogun bakimda kalis siireleri tablo —22
9_; eribmisgtir.
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ﬁl. Reanimasyon iinitesinde travma nedeniyle takip edilen hastalarda
komplikasyonlar

Hasta sayis1 (%)

53 (%36.5)

25 (%172)

5 (%3 4)

94 (%64.8)

2 (%1 4)

22 (%15.2)

6 (%od 1)

8 (%5.5)

13 (%9)

13 (%9)

blo 22. Sepsis ve pndmoni gelismesi ile ortalama mekanik ventilasyon
relerinin (OMVS) karsilastirimasu.

Hasta sayisi(%) OMVS(giin) Istatiatiksel
| anlamlilik
62(%A42 8) 47 p<0.001
53(%36.5) 159 p<0.001
25(%17.2) 2316 p<0.001
>ept 5(%3.4) 42.0 p<0.001
;&Eoni gelismedi 51(%35.2) 28 ‘ p<0.001
Pnémon gelist 04(%64 8) 155 p<0 001
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b10'23 Sepsis ve pndmoni gelismesi ile ortalama yoZun bakmmda kabs

Hasta saylsl(%) OYBS(giin) Istatistiksel

anlamiiik
62(%42.8) 74 p<0.001
53(%36.5) 231 p<0.001
25(%17.2) 372 p<0 001
5(%3.4) 496 p<0.001
51(%35.2) 5.1 p<0.001
94(%64 8) 22.5 p<0.001

31s gelisen 53 hastamin 211 Olmastir (%41.8). Ciddi sepsis gelisen 25
_tamn 14'G olmaistiir (%56). Septik sok geligen 5 hastanin 3 6lmigtir (%660),
éfalaxm 94'inde pnomoni bulgulan saptanmigtir. Pnomoni sikhig ile mekanik
'ﬁlasyon siiresi ve yogun bakimda kalg siiresi arasindaki iligki Tablo 22 ve
:ae gosterilmistir. Pnomoni geligen ve gelismeyen gruplar arasinda hem
m’ekanik ventilasyon siiresi hem de yogun bakimda kabs siiresi anlamhi olarak
farklh bulunmustur. Pnémoni gelisen 94 hastadan 21’1 lmistiir (%22.3) Pnomoni
_fc'_l_ismeyen gruptaki 51 hastanm ise 27'si 6imiistiir (%52.9).

Tifavma nedeniyle takip ettigimiz bu 145 bastamn 8’1 ailelerinin istegi lizerine
.léska merkezlere sevk edilmiglerdir.

Kligimizde takip ettigimiz kafa travmah 100 hastanin 26’smnda beyin oOlimii
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12 tiim diinya i¢in 6nemi gittikce artan maddi ve manevi birgok kayplara yol
b;r sorundur. Bu sorun 6zellikle artan ulasim araclarina yeterli alt yapimin
samadifn gelismekte olan iilkeler igin daha belirgindir (33). Travmanm,
edilen insan sayis1 ve kaza sonucu Ozellikle tiretken yas grubunun
atlanmas ve getirdigi ekonomik yik gz 6niinde bulunduruldugunda ne kadar
emli oldugu ortaya ¢ikmaktadir (3) Travmal hastalann degerlendirilebilmesi
daha sonraki tedavilerinin planlanmas: i¢in hastalart yaralanma ciddiyetine
é_}'_. mniflandirlan ve yasama olasibiklarim gosteren karsslagtinlmal: skorlar
e'k']_.nektedir (3,33). Skorlama sistemleri hakkinda yogun aragtirmalar
ya baglanmugtir, fakat ¢ok cesitli yaralanma sekillerinin olmasi bu klinik
stirmalan bir dl¢iide zorlagtirmaktadur (3,33)

vma sonucu yaralanma genellikle anatomik olarak tarif edilmektedir, bununla
aber fizyolojik yaralanmalar da énemlidir Ornegin; dalak yaralanmas: olan bir

tanin yasama olasihg: dalagin yapisal bozuklugundan ¢ok sebep oldugu

otansiyonun siire ve derecesine baghdr (1,3,29).

ir hastanin yagayp yasamayacagmi, anatomik yaralanmasi ile tek bagna
elirlemek mimkiin degildir. Hastanmn fizyolojisindeki bozulmalar ve hastamin
vlerinin de hastamn yasama olasihgim belirlemede 6nemi buyiiktiir (3,46).

'asama olasilid: : anatomik yaralanma +iizyolojik yaralanma +hasta rezervi

larak gosterilebilir (3).
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koma skoru daha ¢ok kafa travmalarinda kullamlan bir skorlama
djr ve hastamin sonucunu belirlemede dnemli bir parametreyi olugturmustur
 konuda yapilan bir cahsmada GKS < 8 olanlar en kot grubu
::.':'.ken, 9-12 aras:1 orta diizeyde harabiyeti, 13-15 arasi ise minimal beyin
gostermistir.  Yapilan bir diger ¢ahgmada GKS’nun multitravmah
_da prognozun ve ftravma  sonrasi  kazamlabilen  yetilerin
_:]e_fl_diri]mesinde olduk¢a verimli oldugu bulunmug ancak bunun 6zeliikle 6.
en soma ISS (Injury Severity Score) ile birlikte degerlendirilmesi ile
Jitesinin daha da artacag bildirilmistir (68). Yapilan bir diger gahsmada ise
;i;'.m'jrolqjik hasarin yaygmhiginin belirlenmesi agisindan oldugu kadar ertken
stik faktor olarak da 6nemli oldugu belirtilmigtir. Eger ilk 24 saatte skorda
s olursa bu durumda prognozda bir iyilesme beklenebilir. Alkollii veya
___e_-: hastalarn GKS’u tam dogru tespit edilemez. GKS’nu uygularken onemli
onu da suur diizeyini bozacak alkol kesilme sendromu, sivi ve elektrolit
esizlikleri (Ozellikle hiponatremi ve hipoglisemi), hipoksi, sepsis, sedatif
ar almmas1 gibi durumlarn olmadifmin tespit edilmesidir (22). Bizim
mamizda multipl travma nedeniyle klinigimize kabul ettigimiz 145 hastanmn
:_aina GKS 84, yagsayan hastalann GKS 9.7, 6lenlerin ise 5.7 olarak
ulunmustur (p<0.05). GKS 3 olan 15 hastamn 11°i slmustix (%73 3). Ancak
vurn sirasinda GKS 3 olan ve yasadin belirtilen 4 hastadan 3’iniin entiibe ve
arize oldugu, bu nedenle GKS nun 3 olarak degerlendirildigi belirlenmistir.
KS 3 olan ve yasadigi belirtilen diger hasta ise yatigmun 4. giinii  yurtdisina
ansport edilmistir. GKS 4-8 arasinda olan 75 hastann 33’ 6lmiistir (%37.5).
KS >8 olan 55 hastammn 7’si olmisgtir, (% 12.7) Cabsmamizda izole kafa
vmas: olan 36 hastanin, 21’1 Slmiistir (%58.3), bunlarm ortalama GKS’u 4 6,
rtalama RTS™u 7.9, ortalama APACHE II skoru ise 18.0 olarak belirlenmistir.
E}ipah kafa travmali olgularin dahil edildigi bir ¢aligmada ortalama GKS 4.9 iken
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. 9,35 olarak belirlenmis (69) Yine kafa travmalt hastalarm incelendigi bir
alismada ortalama GKS 6 mortalite ise %28 olarak bildirilmistir (22)

=:-_.-skoru 1980 yilinda uygulamaya girmis ve hastammn koma durumu ile
“pirtakim fizyolojik parametreleri de i¢ine almugtir. Travma skoru majdr
:;fda oldukga spesifik bir belirleyicidir ve uygun olmayan triaji minimale
amaci ile giivenilir bir sekilde kullanilabilir (33). Kaza yerinde yada acil
st__e. len hastalan spesifik bir sekilde ayiwrabilir ve hastanin fizyolojik durumu
i arak belirlenir (33). Ancak TS nun duyarhiliy, yaralanan anatomik organ
aralanmanin mekanizmasi ile birlikte degerlendirildiginde daha da artmaktadur
:.'__3.Yu1tdl$ll’lda pek c¢ok merkezde TS, kazanm oldugu yerde hemen
gerlendirilip hastalarin uygun triajma karar verilmesinde kullanilmaktadir.
ak TS, triaj esnasinda sirekli vyeniden degerlendirimeli ve ozellikle
yotorasik yaralanmalarda hizla degisebilecegi unutulmamahdir. TS 1981
a rtevize edilerek Revised Travma Skoru (RTS) ortaya ¢ikmugtir
anmanm daha ¢ok fizyolojik boyutunu gésteren bir skorlama sistemidir (33).
kabaca GKS, kan basinci degeri ve solunum hizimin toplamindan elde edilir
Bununla beraber RTS’nin dezavantajlan da vardir. Alkollii veya entiibe
stalarn GKS’u tam dogru tespit edilemez. Ancak TS ‘nun duyarlihi@ yaralanan
'fomik organ ve yaralanma mekan;‘innam ile birlikte degerlendirilmesi ile daha
érnnaktadu‘ (8).
Sluis ve arkadaglannm yaptigs bir gahymada AILS / ISS>16 olan hasta grubu
incelenmis ve bunlarda genel mortalite % 25.7 bulunmustur. Bu hastalarda ilk 48
aat igindeki mortalitenin %65.1 oldugu gézlenmistir Ciddi kafa yaralanmasina
_agh olim nedeni %76 4 olarak belirlenmistir. Geriye kalan Sliimlerin nedeni ise
7%8.6’sinda siddetli kanama, %7’ sinde solunum sistemi yaralanmasi, %2 2’sinde
multipl organ yetmezligi, %1.1%inde kardiyak yaralanmalar, %3.2’sinde diger

tim nedenleri ve %1 6’smin ise sebebi bilinmeyenler olarak simflandintmistir
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gillarda Amerika'da travmal hastalarda mortalitenin %22-30 oldugu
mistir (68).

11311 bir ¢alisma da I'S 12°min altinda seyreden hastalarin prognozu oldukea
.'._'_-"éeyremﬁtir. Yapilan bir ¢alisma da 1se RTS’nin yasayabilen ve
yamayanlari belirgin olarak ayirdign tesbit edilmistir. Yine RTS’nin
italizasyon ihtiyacim belirlemede ve operasyona alinrp alinmama da anlamh
féﬂdﬂ]k olusturdugu goriilmiis ve bu bulgunun hteratiirlerle uyumlu oldugu
enmlstli (33). Yapilan bagka bir ¢ahsma da ise, RTS yasayan hastalar ile
amayanlar arasinda belirgin ayium yaprmglardir. Bu ¢aligmada RTS 6 2°den
4 olimlerin goriilmeye basladign ve 2.3”iin altindaki hastalarm ise %85’den
asin Oldigii gozlenmistir (3). Yaptiginuz ¢ahsmada ise ortalama RTS degeri
yasayan hastalarda 10 25, Slen hastalarda ise 8 10 olarak bulunmustur. RTS
;z._{)lan 9 hastanm, 7°si olmiigtiir (%77.8). RTS 5-8 olan 26 hastanm, 1571
Imiistir (%57 7). RTS 2 9 olan 110 hastamn, 26’s1 ¢lmiigtiir (%23.6). Bizim
éﬁu:@lanmlzda literatiirlerle uyumlu bulunmugtur.

rastirmamizda APACHE 1T skorunun mortaliteyi belirlemede gok ¢nemli bir
b_stérge oldugu tespit edilmistir APACHE I skoru yasayanlarda 13.39,
enlerde ise 19.10 olarak belirlenmigtir. Yagayan ve Olen hastalarn ortalama
PACHE II degerleri de anlamh olarak‘ farkl: bulunmustur (p<0.05). Bu skorun

élﬁ'lenmesmde GKS’nun yam sira aragtirmammz sonucunda prognoz uzerinde
tkileri olan hipotansiyon, hipoksi, anemi, asidoz, hipertermi gibi gostergelern

egerlendirilmesi, prognoz tizerinde etkili olmasinm en dnemli nedenidir

osttravmatik sok; hemorajik (hipovolemik), kardiyak veya spinal olabilir

_¢m0rajik sok; organlarin hiicresel perfiizyon yetersizlifine ve hemodinamik
ékompansasyona yol acar, iskemik ve metabolik anormalliklerle birlikte

yreden hipovolemik bir tablodur. Bu yetersiz pefﬁizyon, hiicresel oksijen
alimmimin da bozulmasma yol agar. Metabolize edilemeyen maddeler birikir.

72



metabolik ve vyapisal degisikliklerle karakterize hiictesel bir travmadir.
%ﬁﬁlmml hzla restore edilirse diger bir ifadeyle etkili resusitasyon
li.)ahsettigimjz fonksiyonlar normale doner. Oksijen tagmimindaki engel
uzuIl siireli olursa, hiicreler geri déntigiimsiiz olarak hasara ugrar. Yeterli
-Simumu saglansa da normal enerji metabolizmas: yeterhiligini kaybeder
_ﬁeﬁelde sistolik kan basmcinin 90 mmHg veya OAB’'min 75 mmHg nin
oldugu hastalarda hipovolemik soktan s6z edilir Travmaya bagh kardiyak
usturan nedenler; tansiyon pnémotoraks, miyokard kontizyonu, kardiyak
onad, vena kava okliizyonu ve hava embolisidir (35). Ayrica tamda boyun
de dolgunluk ve santral venoz basme yiiksekligi de 6nemlidir Spinal sok
d;[ kafa ve spinal travmalarda ortaya ¢ikar (8).

sirasinda hastalara gerekli sivi ve kan replasmam yapilmasina ragmen
n- ve 1 saaften uzun siren hipotansiyon, ge¢ hipotansiyon olarak
lendirilmistir. Hastalarm  acil servise bagvarulan swasinda  yapilan
enelerinde 57'sinin  (%39.3) hipotansif oldugu goézlenmistir (sistolik arter
<90 mmmHg ). Hipotansif olan 57 hastanin 24’i (%42.1), hipotansif
ayan 88 (%60.7) hastanmn ise 24’ Olmiistir (%27.3) (p<0.05). Bagvuru
Jiida hipotansif olan hastalarin prognozunun anlamli olarak kéti oldugu tespit
Itip] travma nedeni ile Reanimasyon @nitesine kabul edilen 145 hastann
iilia travmadan sonra ilk miidahaleleri ve tedavileri baska hastanede
iPﬂdlktan sonra, ileri tetkik ve tedavi amaciyla gonderildikleri igin
stalanimizin travma sonrasi basvurduklari travma merkezlerindeki ilk gelis
llgularlm saglikiy bir sekilde belirleyemedik.

U sonucumuza benzer sekilde Chesnut ve arkadaglan (70), kafa travmal
1Stala1dan hipotansif olanlarda mortalitenin %55, nofmotansif olanlarda ise %27
dugunu bildirmiglerdir. Yine bir bagka ¢alismada hipotansiyonun mortaliteyt iki
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ttudig, iyilesmenin derecesini ise %40 diigindiigi belirtilmistir (71)
6{ansiyon, nadiren izole kafa travmasi ile birliktedir, bu nedenle hipotansiyonu
arda oncelikle ekstrakraniyal nedenler aragtirdmahdir (72). Bunlar arasmda
ébdominal ve intratorasik kanamalar, uzun kemik kiriklari, miyokardiyal
mi, kardiyak kontiizyo ve perikard tamponadi sayilabilir. Travmaya bagh
ak endojen katekolaminlerin dolagima fazla miktarda girmesiyle belirgin kan
ﬁina ragmen kan basmci normal olabilir. Bu kompansasyon yetersiz kalinca
“hipovolemik sok ortaya g¢ikabilir, Kafa travmalarnda hipotansiyonu
eltmek amaciyla verilen sivilarn neden olabilecegi serebral 6demdeki artis,
_p_ofansiyonun yol agtig1 seckonder beymn hasarma gére ¢ok daha az zararlidir
Aynica voliim  verilmesinin (kristalloid) IKB’da artma yapmadigma dair
_1_§malar da sunulmugtur (74) Volim replasmam i¢in en uygun stvinin hangisi
lduguna iliskin farkhi gorigler olmakla birlikte (75,76) giiniimtizde en yaygmn
ygﬁlama; etkili, uygulamas: kolay, komphkasyon sikligr diisiik ve ucuz olmasi
edeniyle izotonik kristalloid soliisyonlarn verilmesidir (77) Kolloidler faydal:
tkileri olmasma ragmen, akcigerlerde ve ekstravaskiller alana gecerek akciger
demini arttirabileceklerinden, kalp, bébrek ve immun sistem tizerine negatif
Ekileri olabildiginden ikinei sirada tercih edilecek soliisyonlardir (77,78).

on yilarda ise diigiik voliimde hipertonik kristalioid soliisyonlarin kulianilmasi
gl ¢ekmekte, serebral perfiizyon ‘basmcmda diizelme saglayarak IKB’da
.almaya neden oldugu, beyindeki su igerigmi azalttifn ve bagarii sonuglar
mdif bildirilmektedir (79,80). Ik kez 1980 yihnda yapilan bir ¢alisma ile
ipovoleminin erken donemdeki resiisitasyomunda hipertonik sodyum klorir
olusyonlarmm emin ve etkili oldugu gosterilmistir. Travmal hastalarda yararl
ldugu bilinmesine ragmen, yapilan caligmalarda hipertonik restisitasyonun
.. tandart wvoliim resiisitasyonuna olan iisﬁinh‘igﬁne- dair herhangi bir delil
bulunamamugtir (56)
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antrai sinit sistemine olan siddetli travmalara sikhkla IKB artis1 eslik eder.
ravmat]k Coma Data Bank (TCDB) verilerine gore de GKS < 8 olan hastalarin
;72 ‘sinde TKB 20mmHg tzerindedir (70). Noropatolojik gabsmalarda da yine
afa travmast sonucu olen hastalarm % 91°inde IKB artigt yada ortalama artervel
égmg azalmasi sonucu gelisen iskemik hasar gézlenmigtir (81). IKB artist hem
.-:.-aj.rekt olarak hem de perfizyon basmcim disirerck indirekt olarak etki eder.
Kafa igi basmcmn monitorize edilmesinin prognoz tizerine olumlu etkileri

:?:'ol.dugunu gosteren bir ¢ok calisma vardur (82,83,84),

zellikle son 10 yidir birgok merkezde IKB artisinm tedavisinde standart
otokoller uygulanmaktadir Reanimasyon initesinde de monitarizasyon yada
inik ve BT bulgularmna dayanarak kafa i¢i basincinmn artmg oldugunu tespit
:f-;éttigimiz olgularin tedavisinde rutin olarak hafif hiperventilasyon (PaCO, 30-
':SSmmHg olacak gekilde), osmotik diiirez, sedasyon (midazolam ve fentanil
_-i'nﬁizyonu le) ve gerekirse ik 1-2 giin siresince néromuskuler blokaj
j”(vekuronyum) uygulanmistr. KB artisi bu tedavilerle kontrol altma
‘almmadiginda pentotal infiizyonu (1-2 mg/kg/saat) yapilmistt. Aynica IKB’da
‘artmaya yol agan sistemik nedenler olan ates (termoregulator blanket kullanilarak
yikselmesi Onlenmigtir), agn, mesane distansiyonu, elektrolit dengesizlikleri,
intratorasik basing artigi, bagin vendz doniigiiniin engellenmesi giderilmeye

cahisiimigtir (22).

 Agr kafa travmali hastalarda spontan hiperventilasyona ragmen atelektazi,
aspirasyon, akciger kontiizyonu, asi1 katekolamin salgilanmasina bagh
vazokonstriikksiyon gelismesi ve intrapulmoner santlar nedeniyle % 30 sikhiginda
hipoksi (Pa02 < 60 mmHg) gelistigi bildirilmektedir (85). PaO, 60 mmHg nin
altina diigmedikge serebral damarlar tizerinde ¢ok énemli vazodilatasyon etkisi
olmamaktadw. Ancak bu degerin altinda belirgin vazodilatasyon olugarak beyin
kan hacmi ve IKB artmaktadir Bizim ¢alisma grubumuzda, hastalarmn basvuru
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, alinan kan gazi sonuglarma gore PaQ, degerleri yasayan hastalarda
4 76.22+33.3 mmHg, olen hastalarda isc ortalama 62 33+254 mmHg
belirlenmistir. Bu istatistiksel olarak anlaml bulonmustur (p<0.05). PaO;
Hg “nm altmda olan hastalar hipoksik olarak degerlendirilmislerdir PaO,
_Henm altinda olan 57 hastanm 24°% ise olmistir (%421) PaO, 60
g'mm uzerinde olan hastalarda ise mortalite %27 6°dir (p<0.05). Hipoksi

ginin literatiirde bildirilenden viiksek bulunmasi yine kaza ile hastanemize
a siresinin uzun olmasma ve bu stre iginde yeterli ventilasyon
"aﬁémamasma baglanabilir. Serebral damar direnci tizerine en énemli etkiyi
Q2 yapmaktadir (86). Calismamz sonucunda yasayan hastalarin gelis PaCO,
értalama 33.63 mmHg iken ¢len hastalarin  37.24 mmHg olarak tespit
yistir (p > 0.05)

terial kan pH degeri de yasayan hastalanimizda ortalama 7.38 , ¢len hastalarda
7 .35 bulunmugtur. Bizim g¢alismamizda PaCO, ve pH degerleri arasinda
sayan ve Olen hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamhilik tespit edilemedi
>0.05).

asayan hastalanmizda bagvuru swasinda ortalama Hb deged 11.42 gr/dl,
ol_énlerde i1se 10 5 gr/dl olarak tespit,edilmistir (p>0.05). Aragtirmamizda bagvuru
sirasindaki ortalama Htc degeri yasayanlarda %34.19, olenlerde ise %3121

olarak tespit edilmigtir (p<0 05).

Hiperglisemi, kafa travmalarinda anaerobik metabolizmayr arttirarak laktat
iretiminde yikselmeye neden olmaktadu. Kan glukoz diizeyinin 180mg/dl nin
Uzerinde olmasmm prognozu kotii yonde etkiledigi bildirilmistir (87). Bu nedenle
kafa travmah hastalann ilk sv1 tedavisinde dextroz_sﬁz stvilar tercih edilmeli ve

kan giukoz dizeyini 180 mg/dl altnda tutmak igin gerekirse insilin
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anmalidir. Arastirmamizda kan glukoz diizeyi yasayan hastalarimizda 181.7
slenlerde ise 222 mg/di olarak belirlenmisir (p<0.02)

rqvmast sonucu nabiz sayist katekolamin diizeyinin artmasmna, agriva,
el;' atese ve hipotansiyona bagh reflex olarak artabilecegi gibi IKB
Se]mesl nedeniyle diisiik de olabilir (22) Calismamizda bagvuru srasmdaki
ama nabiz yasayanlarda 109 atim/dk, 6lenlerde ise 106 atim/dk. olarak tespit
Hiﬁs}fiﬁ fark anlamli ¢ikmamistir (p > 0.05). Nabiz sayismm mortalite {izerinde
smm arastirildign bir gahigma ise bulunamammstir.

5 travmall hastalarda nazokomiyal pnémoni sikliga klinikler arasmda oldukea
1 olmasma ragmen genellikle % 40 dolaylarindadir (22,88,89). Aym
éfnalarda pneumoni gelisen hastalarda ortalama yogun bakimda kalig siiresi
)5 gindir Cahsmamizda ise hastalann %648 inde pnomoni gelistigi
1ptanm1§tu Pnomoni gelisen hastalarmmizin o6rtalama mekanik ventilasyon stiresi
)MVS) 15 5418 giin, ve ortalama yogun bakimda kalis siiresi (OYBS) 22 .5+
69 giin iken pnomoni gelismeyen hastalanimzda bu siireler sirasiyla 2.8+2.0
un ve 5.1+4.6 gindir. Benzer bir ¢calismada pndémoni gelisenlerde OMVS 14.6
un ve QOYBS 21.9 giin olarak, pnomoni gelismeyenlerde ise bu siireler sirasiyla
2 giin ve 129 giin olarak belirlenmisti‘r (90). Yine literatiirde agwr kafa travmah
:ntube) hastalarda pnomonin yatistan sonraki 3.5 gin iginde geligtigi
:i..ldjxﬂmektedir (22,90). Biz bu sonuglarimizi pndmoni gelismesinin daha g¢ok
astalarn entiibe kaldiklar: siireye bagh oldugu seklinde yorumladik. Ciinkii
;ﬁémoni gelisen hastalanmizda mortalite orammmz %22 3 iken, pnémoni
clismeyenlerde mortalite oram %529 olarak belirlenmistir  Pnémoni
elismeyenlerde mortalite orammun bu kadar yiiksek olmasmn nedeni, bu
astalann travmalanmm daha ciddi olmalarn nedeniyle daha erken doénemde
-aybedilmeleridir,
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gis, ciddi sepsis ve septik sok gelisen hastalarimizda da pnémoniye benzer
1de direk olarak mekanik ventilasyon siiresi ve yogun bakinda kahs stiresi,
Jlismeyen gruba gore istatistiksel olarak anlamli buhmmustur. Calismadaki
nuglarimiza goére sepsis %365, ciddi sepsis %17 2 ve septik sok %3.4 olarak
firflenmistir. 62 hastamizda ise sepsis bulgulanna rastlanmamigstir. Sepsis
Jigen hastalarda mortalite % 25 3 bulunurken bu oran, ciddi sepsisli hastalarda
::':_.56, septik sok gelisen hastalarda ise % 60 olarak belilenmigtir. Sepsis
ligmeyen hastalarmmzda ise mortalite % 43.5 olarak belirlenmigtir  Sepsis
_ﬁsmeyen hastalarda mortalitenin bu kadar yiiksek olmasimn nedeni ise bu

'E_'s'tala:rm bityiikk bir ¢ogunlugumm daha enfeksiyon gelismeden ilk birka¢ giin
;ijt;iﬁde kaybedilmeleridir

avmali hastalarda yagin mortaliteye etkili bir faktér oldugu belilenmigtir. 50

yasin Uizerindeki hastalarda yandas bir hastalik bulunmasa bile mortalite belirgin
olarak artmaktadir (91,92,93) Multidisipliner travma merkezlerinin kullamima

girmesi yash hastalarin hastanede kalig sirelerini azaltmaktad (93). Bizim

E'c:;ah;gmalmzda yasayan hastalarda ortalama yas 34 tken o6lenlerde 33 olarak

gozlenmigtir. Calismamizda en c¢ok hastammn 16-55 yag grubunda oldugu
saptanmigtir (%79 3). Mortalitenin ise pediyatrik yas grubu ve erigkin yag
 grubunda daha fazla oldugu dikkati gekmistir (92,94) Bu yas dilimi aktif
yasamda yer alan orta vas grubunu kapsamakta olup literatinle uyumiudur
;;-?.;':(93,94). Ozellikle toraks travmalarm i¢ine alan bir ¢ahgma grubunda erkek ve
 kadm arasinda 7/1 gibi yiiksek bir fark bulunmustur. Bu farks toplumumuz iginde
etkek cinsiyetin kadina oranla daha aktif bir yasama sahip olmasindan
' kaynaklandigm belirtmislerdir (95,96). Bizim ¢ahismamizda erkek-kadin gruplari
 arasmda anlamh bir farklilik tespit edilememistir

Yapilan bir ¢aligmada; gebelik sirasindaki travma insidansmin yaklagik % 7
oldugu rapor edilmigtir. Travmaya bagh maternal 6lim oran: ise  yaklasik % 10
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ragmen gebe olmayanlarla karglagtmildigmda siddetli yada ciddi
fravmalarin belirgin olarak yikksek maternal mortaliteyle saptanmadig
pistir . Maternal oliimlerin ¢ogu fetal Glumlerle birliktedir. Maternal ISS
rtaliteninde tahmin edilmesinde kullanilabilir oldugu rapor edilmistir (97)

éahsmaIanda ; multipl travmah 1 gebe mevcuttu. Travima sonrasi fetus
aktaYdl Ancak ¢ok fazla sayida radyolojik tetkik yapilmak zorunda
g119111 gebelik sonlandinimigt

ite tzerine etki eden en onemli faktérlerden biri de travma etkenidir
). Motorlu ara¢ kazalan, kimt travma nedenleri arasinda % 89.5 ile en
etken olup, genelde birgok organ yaralanmasmna yol agmaktadir. Daha az
::ékle beraber, kiint travma nedenieri arasinda yiiksekten diisme, darp, is ve
;zalan sayilabilir (96). Baska bir ¢ahsmada ise trafik kazalarmn %54 3,
E;ielici alet yaralanmalarinin %15.4 oldugu belirtilmigtir (95). Bizim galigma

umuzda ise trafik kazalanmm %74 1, bunlardan ise % 593 ile arag ici
a:nma, %13.8 ile yaya olarak yaralanmaya maruz kahndiyz ve %11 ile
orsﬂdet kazas1 oldugunu gozledik. Bizim sonuglarmmzda da trafik kazalarinin
a fazla oldugu godzlenmistir. Sonuglarimz literatiirler ile uyumludur. Bagka bir
$iﬁada, penatran travmalar i¢inde kesici - delici alet yaralanmalarmm
Y) daha diisiik, atesli silah yaralanmalarmin (ASY) ise daha yikksek mortalite
aﬁiha sahip oldugu belirtilmistir. Yine aym literatirde ASY’ nin daha fazla
ay1da abdominal organ yaralanmasmm yanmda daha genis doku yikimna yol
¢masiin  mortaliteyi arttrdigm ifade  etmiglerdir (32,91) Sauaia ve
kadaslarmim inceledigi 289 vakahk bir ¢ahsmada; atesli silah yaralanmalan
9__42, motorlu ara¢ kazasi %38, dismeler %8, yaniklar %10 olarak belirlenmistir.
::ﬁixlarda %34 ¢liim hastane Oncest meydana gelmistir Hastalarin %66°s1
astaneye getirilmigtir. Hastanede olenlerin ise %81°1 ilk 48 saat iginde (akut
lum olarak degerlendirilmiglerdir), %6’st 3-7 arasinda (erken 6liim), %14 ise 7
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iden sonta Olmiglerdir (32). Bizim ¢ahgmamizda ise 5 vakanm atesli silah

.:a_.'I:anmaSI sonucu travmaya maruz kaldiklan belirlenmigtir.

paker ve arkadaglari, yaralanma ile tedavi arasindaki sirenin mortaliteyi

ileyen bir faktor oldugunu bildirmislerdir. Bu siire uzadik¢a hastalarda sok

isme riski artmaktadsr Bunun yaninda sokun derinlizi artmakta ve sok siiresi
uzamaktadir (98).

ﬁxlan caligmalarda yaralanma-operasyon siiresi 3 saatin altinda olan olgularda
..rtalitenin % 7.9 iken 3 saatten daha uzun siirede operasyona alman olgularda
bll: oranmn % 21.8 oldugu behirlenmis ve bu sonug yaralanma ile operasyon
arasmdaki sirenin mortalite tizerinde ne denh etkili oldugunu gostermistir (91)
Travma nedeniyle hastanemize basvuran hastalardan acil operasyon gereken
hastalarn operasyona alig siireleri yagayan hastalarda ortalama 14 78431 83
_"_éat (00-192), olen hastalarda ise ortalama 5.02+1496 saat (00-72) olarak
B_é]jrlenmistir.‘ Bizim ¢alismamizda goriiliiyor ki durumu agir olan hastalar daha
l%isa stirede operasyona almmuslardir. Yine klinigimizde yapilan bir ¢aligmada ise
kaza ile reanimasyon iinitesine alinma arasinda gegen siire yasayan hastalarda 6.9
;aat, Olen hastalarda ise 14 saat olarak bulunmusgtur. Bu siirenin uzun olmasinin
1edent ise hastalarm % 77’sinin kaza yerine en yakin hastaneye gétiriilmeler: ve
u hastanelerde yeterli yogun bakim sartlann olmamasina ragmen sevk

dilmelerindeki gecikmelere baglamiglardir (22) Travmadan sonra hastalarm
hastanemize ulasma stireleri yasayan hastalarda ortalama 7006 + 6042 saat
0.30-300 ), olen hastalarda ise bu siire ortalama 53.67 + 42.75 saat (0.20-240).
Olen hastalarm yasayan hastalara gore itk miidahaleleri yapildiktan sonra travma
[:"agu‘hg] daha fazla oldugundan daha kisa siirede transport edildiklerini
gérmekteyiz, ancak bu siirenin istatistiksel olarak a_niamh olmacig gozlenmistir
(>0 05)
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Travmalarda yaralanan organ sayisi ve yaralanma derecelen travmanm siddetine
aghdir. Travmanm giddeti arttik¢a yaralanan organ sayisi da artmakta morbidite
ve mortaliteyi arttirmaktadir.  Extraabdominal yaralanmalar iginde en yiiksek
mortalite riski kafa travmalanna aittir. Tiim travmalar i¢inde, Sliim nedenlerinin
saklagtk %650 sinden kranial yaralanmalarm sorumlu oldugu ileri siiriilmiistiir
Bunu kalp ve aort yaralanmalan izlemektedir (89,99,100). Kiint karm travmali
; astalarda karm i¢erisindeki yaralanmalar ve diger sistemlerdeki yaralanmalar da
ﬁlortaliteyi etkilemektedir. Mortaliteyi arttiran énemli sorunlardan birisi de tanm1 ve
edavideki gecikmelerden kaynaklanmaktadir. Kafa travmasi veya baska bir
edenle suurun kapah olmasi karn i¢erisindeki bir yaralanmanin klinik bulgularim
- maskelemektedir (101). Dove ve arkadaslan ise i1zole kafa travmalarmm, tiim
travma Oliimlerinin % 30 undan sorumlu oldugunu bildirmislerdir (91) Tagyildiz
_ ve arkadaglarmin bir ¢aligmasinda ise kranial yaralanma saptanan 31 olgu %29
mortalite oram 1ile en yiksek risk grubunu olugturmugtur. Bunu damar
aralanmalar izlemektedir Penetran abdominal travimali olgularda ilk 48 saat
_igindeki Oliimlerin %85’inden perioperatif gokun sorumlu oldugu bildirilmigtir.
_ Intraabdominal kanama miktar1 ok ile yakn iligkilidir. Buna bagh olarak da kan
transfiizyonu sayis1 artmaktadir Postoperatif 45 giin igindeki olitmlerin en sik
- nedeni ise multipl organ yetmezlifi ve sepsis olarak gozlenmig (91,102,103),
Bizim ¢alisma grubumuzda da multiﬁl organ yetmezligi %9 oraninda gézlenmistir.

Kint travmali olgularda laparatomi yapilip yapilmama karan ¢ok onemlidir,

- Yapilmas: gercken cerrahi girisimin yapilmamasi veya majér travmah olguya
negatif laparatomi yapilmast mortaliteyi ve morbiditeyi &nemli 6lgiide
arttirmaktadr (101) Yapilan 6 willik retrospektif bir ¢alismada kint karin
travmalan sonucunda karaciger yaralanmasma bagh olimlerin oldukga yiksek
oranda bulundugu belirtilmistir (104).
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'fffansaminazlar bir aminoasitten bir ketoaside amino grup transferini katalize
eden mitokondriyal ve stoplazmik enzimlerdir Klinikk olarak en oOnemli
gransammazlal AST ve ALT dir. Bu enzimler viicudun pek c¢ok dokusunda
Eﬁévcuttu:r:. En yitksek konsantrasyona suasiyla karaciger, kalp, bobrek, pankreas
ve ¢izgii kaslar sahiptir. Kitchell ve Saraf deneysel travmanm karaciger
3nzxmlenm arttirdipim, Harrah ve arkadaslann karacigere uygulanan cerrahi
i;lemler sonrasinda serum AST ve ALT diizeylerini arttirdagim belirlemislerdir.
Kaxm yaralanmalarinda serum AST ve ALT diizeylerindeki artiglar, karin igi
Eéser‘asyonlar1 tespit etmede yararli olmaktadrr. Yapilan bir ¢alismada karaciger
@alanmam olan tiim hastalarda AST ve/veya ALT diizeyler1 125 IU/L’nin
jierinde oldugu ve enzimlerin 125 IU/L’den daha yiiksek olmasiyla karn igi
TavImanin siddeti arasinda dogru orantili oldugu belirlenmistir (91,105) Bizim
saligmamizda da batin travmasi olan hastalarimizda ortalama ALT 175 TU/L, AST
159 TU/L , LDH 1034 IU/L ve Amilaz 246 TU/L olarak belirlendi. Batin travmast
lan ve olmayan gruplar arasmda ALT ve Amilaz degerlerinde istatistiksel olarak
inlamh fark oldugunu gozledik (p<0.05). Genel viicut travmali hastalarda serum
ALT ve amilaz diizeylerindeki degisimleri takip etmek; karm i¢i travmalarim
legerlendirmede, ilert tetkik ve tedaviyi yonlendirmede vyararth olacai:

canaatindeyiz.
1

Jenel viicut travmasi olan hastalarda genellikle kiint batin travmasma kafa,
)081is, ve extremite travmasi eslik eder (34,101). Kint batin travmal: 44
1astamizda izole batin travmas: olan olgu sayimiz 7 (%4.8), mortalitemiz %28 6
lir. Batin travmal hastalarimizin 6’sinda ek olarak ekstremite travmasi vardi,
nortalite oram %33.3°diir Batin travmah 2 hastamizda ise ek olarak kafa
ravmast vardy, bunlarm ikiside olmiistiir. Batm travmasma ek olarak toraks

ravmast olan 6 hastamizin hepside yasamaktadir. 4 organ travmast olan 4
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pastamizin 2’s1 yagamig, 2°si Olmistir. Caligmamizda en sik yaralanan karnn igi
gan dalakti (%13 1). Bunu karaciger, ince barsak ve diyafragma izlemekteydi.

orakoabdominal yaralanma sikligt %10-30 arasindadir (34). Calismamizda ise
pu oran %4.,1 idi ve hastalarimizin hepside yasamaktadir.

alisgmamizda 53 hastamizda tek organ yaralanmasi (%36.6), 2 organ yaralanmasi
61 hastada (%42.1), 3 organ yaralanmasi 26 hastada (%17.9), 4 organ
aralanmasi 4 hastada gozlenmistir (%2.8)

‘Hastalarmmizin 97’si taburcu edilmis yada ilgili kliniklere devredilmis, 48’1 6lmiis
ve boylece mortalite % 33.1 olarak ger¢eklesmistir Olen hastalardan 26°s1 beyin
“olimil sonucu ortalama 5.3 giinde kaybedilmislerdir, 9 hastaya bagvuru sirasmda
klinik olarak beyin 6liimii tams1 konmugtur. Cahsmamizda en sik 6liim nedenleri
~sirastyla kafa travmasi, hipovolemik sok, sepsis ve solunum yetmezligi idi. Kafa
‘travmast ve hipovolemik sok sonucu i;lenlerin biiyitkk bir bolimii ilk 24 saat
-_igexisinde kaybedilmiglerdir Yapilan bir ¢aligmada batin fravmasi nedentyle 6len
;-:olgulann %517inin ilk 24 saat icinde kaybedildigi bildirilmigtir Travma sonrasi
;"blﬁmlerin onemli bir bolimiiniin tedavinin ilk déneminde oldugu g6steriimigtir.
‘Bunun i¢in batin travmali olgulara yaklagimda tam ve tedavide gecikilmezse
dinamik bir yaklasimla mortalite gelisen olgulann yarismun énlenebilir Sliimler
oldugu go6sterilmigtir. Geg oliimlerin nedeni ise sepsis ve multipl organ
yetmezligidir Ozellikle postoperatif solunumsal destek, sepsisle miicadele ve

hiperalimantasyon olanaklannin arttrilmas: mortalitenin azaltilabilmesi agisindan
Onem tagimaktadr (91,101).

Multitravina nedeniyle takip edilen hastalarda derin ven trombozu ve pulmoner
emboli riskini azaltmak igin rutin olarak profilaksi yapmak gerekmektedir
(106,107). Klinigimizde takip ettigimiz multipl travmal: hastalarda rutin olarak
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;'uhnoner emboliyl onlemek icin profilaksi yapilmigtr ve %Il.4 oraninda
;ﬁlmoner emboli gorillmiigtiir.

;iu}tipl travmalarda ifk miidahale ve sonrasinda uygulanacak tedavi her zaman
Esfundur Saglik alaninda ulasim ve haberlesme aginin tam gelismedigi iilkemizde
ﬁelh'kle trafik kazalar1 bagta olmak iizeri acil miidahale gerekli olan hastalarin
i;stanelere ulagmalarinda zorluklar vardir (36). Hastane éncesi hizmetlerin iyi

iﬁzenlenmesi devietin saglik politikast sorunudur

ﬂultipl travmali hastalarda morbidite ve mortaliteyi etkileyen nedenler degisik
;‘aktc'irlere baghdu. Yapilan ¢alismalarda yas, travma skorlarindaki toplam viiksek
iégerler, siddetli travmamn erken tanimlanamamasi, tedaviye baslamada
;ecikme, ve takip onemh faktorlerdir Frey ve arkadaglann yazilannda akut
i‘avmah hastalarin hastane bakimlanmin onemimi vurgulamaktadir Vietnam’da
wygulanan askeri organizasyon ek almarak tiavmali hastalarin kabul edildikleri
)11 travma merkezinin kurulmasina ¢aba gostermislerdir (36) Travma merkezleri
ABD’de yaralanmaya bagh Oliimlerin énlenebilmesi ve morbiditeyi azaltmak
imaciyla bolgesel olarak gelistirilen merkezlerdir (108,109). Bu merkezlerin
:alismalarmun - verimliliginim - degerlendirilmesinde TRISS, ISS ve MTOS
korlarmdan  yararlamilmaktadir (104,110) Travmali hastalara ait kayitlarin
etrospektif degerlendirmelerinin saghkh l;ir‘ sekilde yapilabilmesi i¢in hastaya ait
n kayitlarin diizenli olarak tutulmasi i¢in ayn bir ekibin dnemini Fallon ve
tkadaglar1 yaptiklan: bir ¢ahgmada belirtnuiglerdir Bu degerlendirmeler hastanm
-avma anmdan itibaren hastane oncesi donem, acil servisde, yogun bakim
nitelerinde ayr1 ayn degerlendirmeler yapilarak kayitlarin her basamakda
apilmasi gerekmektedir (111,112).

‘apilan bir ¢aligmada ise; travmali hastalarm % 56°smn yaralanmadan sonra

ilesme doneminde normal yagsama dondiikleri belirtilmistir (113). Yapilan bagka



jgmada ise siddetli bag boyun travmasi olan hastalarm %50 sinin
{ésyona ihtiya¢ gostermeden evlerine gonderildigi belirtilmistir (66) Anke
kﬁdag.laxmm ¢aligmalarma gore; hastalarm travma sonrast 3 yilhk yasamlar

enmis, ginlik yasam aktiviteleri, calisma dist aktiviteleri ve ¢alisma kalitesi
jendirilmistit Olen hastalarm gogunda kafa travmast vardi Travma, sosyal
1da kalite ve kantitede degisiklikler yapmaktadr. Siddetli multipl travmali
ar1 cerrahi servislerden ayriluken multidisipliner rehabilitasyon program:

enmelidir (114).

ipl travmali hastalarda beyin travmasinm da olmasi sonucu kéti yonde
_gzen onemli bir faktor olarak bildirilmektedir. Kafa travmast yanmda diger
:__lerixljn travmalarimn da bulunmas: morbidite ve mortaliteyi olumsuz yonde
; é_fnektedir Bu olgularin aym cati altinda bir tavma yogun bakim tinitesinde
1 en idealidir. West ve arkadaslan yazilarinda, tam tesekkiillii bir travina
rvisi kurulduktan 6nce ve sonra yaptﬂ-dan otopsi sonuglarma gore Onlenebilir
u;ﬂerin azalmalarmndan bahsetmektedirler (115 ).

tik hastalarm yaklagik % 50’sinden fazlas1 yogun bakim iinitesinde takip ve
avi edilmislerdir. Kritik hastalann takip edildigi cerrahi yogun bakunlarda
abératuar testlerin ¢ok sayida yapildigi ve bumun maliyeti arttirdigi bulunmustur.
1 .erika’da bir cerrahi yogun bakimda yapilan ¢aligmada travma sonrasi ik 48

aat icinde her hastaya yaklasik %50 laboratuar tetkiklerinin yapildigi ve bunun
naliyetinin ise hasta basina 2.61 dolar oldugu gozlenmistir, ki bu maliyetin i¢inde
_bnitorizasyon, kateterizasyon ve acil miidahaleler dahil edilmemistir. Travmals
:éstalarda gerekli olan multidisipliner girigimlerin maliyet géz oniine alnarak
apilmasmmn daha uygun oldugu belirtilmistir (115)
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ravmah  hastanin resiisitasyonu 3 lokalizasyonda gergeklestiriimektedir.
Bunlardan itki olay yeri ve transport sirasi, ikincisi acil servis, ligiinciist ise asil
akim alanlandir (ameliyathane — yogun bakim — gézlem alanlari). Dogal olarak
stisitasyon sirasinda olusacak mortalite tiim bu alanlarda geligecek olaylarla
belirlenmektedir. Travma esnasindaki Sliimlerin %50°si olay aninda, %30°u ilk
bir iki saatte, geriye kalan %20°si ise ilk gunler ve haftalar igerisinde travma
_éonucu olugsan sepsis ve multiorgan yetmezligi sonucu  olugur. Mortalite
51:3;:'neden1erini de bu noktalarda aramak gerekir. Travmal: hastanin resiisitasyonunda

f::'-_mortaliteye etki eden faktorler dzet olarak tablo24’de gosterilmigtir

‘Tablo 24. Travmah hastanin resiisitasyonunda mortaliteye etki eden
faktirler.

1. Travma siddeti
'f' 2. Kazazedeye ait faktorler
3. Kesin tedavi zamam

~Transport -Travma merkezleri
=Acil sistem isleyisi -Organizasyon

-4 Travmaya medikal yaklagim

=Olay yeri -Transport

=Acil servis - Asil tedavi alanlar
5. Medikal hatalar.
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. Travmann_siddeti:

{asaml tehdit edici travmaya maruz kalmig hasta sayisi, travma nedeniyle
;éspitalize edilen olgularm %10-15"im olusturmaktadir. Travmali olgularin
_[é.gerlendixﬂmesinde kullamlan skorlama sistemleri valmizca fatal sonucu
;E:iidirmez, ayn zamanda, yogun bakim ve hastanede kalig siiresini, morbiditenin
;§m$]jgini, ficret-yarar analizi yapmay: saglarlar Yaygin olarak kullanilan
korlama sistemleri; AIS, ISS, GKS, RTS ve TRISS dir

faprms oldugumuz ¢alismada kullandiginmz GKS ve RTS degerlerinin - yasayan
re olen hastalanmiz arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhi oldugu
ﬁézlenmistiru Aynica ¢ahgmamzda kullandigrmz APACHE II skorunun da
ﬁortaliteyi belirlemede ¢ok onemli bir gosterge oldugu tespit edilmistir. Bu
korun belirlenmesinde GKS’nun yam sira aragtirmamiz sonucunda yine prognoz
zerinde etkileri olan hipotansiyon, hjpoksi: anemi, asidoz, hipertermi gibi
ostergelerin degerlendirilmesi, prognoz Uzerinde etkili olmasinm en dnemli
edenidir.

. Kazazedeye ait fakiorler:

Kazanin olus bigimi: Travmali bir olguyu degerlendirirken travmanin bigiminin
travmanin siddetiyle iligkili olacags kabul edilmelidir.

- Yas: 5 yas alt1 ve 50 yas ustiindeki hastalar minér travmah bile olsalar major
travma kabul edilmelidir. 50 yas istinde travma siddeti digik bile olsa
mortalitenin yilksek oldugu gozlenmektedir Bu yas grubunda kardiyak
komplikasyon, ventilatére bagimhlik ve pnémoni gibi komplikasyonlarin daha
fazla oldugu gozlenmektedir
Yandag hastaliklar: Travmali olgularda yandag hastaliklann varhigy mortaliteyi

arttrmaktadr.
Sosyoekonomik yapi: Yapilan ¢aligmalarda gelir diizeyi diigik kigilerin daha
fazla travmaya maruz kaldiklan ve mortalite oranmin daha yiiksek oldugu
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ga;;tanﬂn$tlf- Nitfus yoguntugunun dusiik oldugu alanlarda travma sonucu
mortalite orani daha yiksektir. Bundan motorlu araglarm hizli kullaniimast ve
acﬂ pakimin elde edilmesindeki giigliikler sorumlu tutulmugtur.

3in tedavi zamani.

avma olgusunun acil servise bagvurmast igin gegen uygun zaman ¢ok iyi

plt edilmelidir. Travmadan olen olgularm % 60’1 hastaneye ulasamadan

;{;'malz olgularda asil tedavi bigimi olay yerinde saglanamayacagindan hastane
(;;:ési sisteminin asil amaci hastayt acil servise yetistirmek olmalidir Bu siire
rmal olarak sehir igi olgularda 20-25 dakika olmalt ve 30 dakikay: agmamalidir.
;éféta transportunda 6nemli olan kisa sirede ve en uygun yere hastanin naklidir.
11 onemli kural hastanmn en optimum tedavi gorecegi merkeze nakledilmesidir.

‘Travma oleularmda medikal yaklasim -

avmali olgunun resiisitasyonun olay yerinde baglamasi mortaliteyi onemli
anda azaltmaktadir.

Birinci asamada ( olay yeri, transport, acil servis ) yapilacak olanlar kisaca

ava yolunun saglanmasi ve servikal vertabralarin kontrol edilmesi.

*Solunum desteginin saglanmasi

*Dolagmm ve hemoraji kontrolii

*Santral sinir sisteminin gézden gegirilmesi.

-Ikinci asamada (acil servis) yapilacak islemler transportta yapilan islemlerin
:iz_devann seklindedir $uur diizeyinin azalmasi, gogis travmasi ya da yiiz
:=':tr'avmas1yla beraber go6giis travmasi entiibasyon endikasyonudur. Entiibasyon
E_i_:morta!iteyi azaltmaktadir. Sokta ve travmali olgularda damar yolu saglandiktan
sonra sivi tedavisine baglanmalidir. Hipovolemik sok resiisitasyonunda en etkili
stvin kristalloid ve kan oldugu ¢ahigmalar ile gosterilmistir Yapilan calismalar
- kafa travmal hastalarda hipotansiyonun mortaliteyi iki kat arttudin ve
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ijesmenin derecesini de %40 azalttigs belirtilmigtir Calismamizda hipotansiyon

5nﬁnden yasayan ve Olenler arasinda istatistiksel olarak anlamb fark

¢iincli asamada ( asil tedavi alanlar1) hasta tekrar gézden gegirildikten sonra

davisine baglanmalidir Ugiincii agamada yapilan tedavi organ desteginin

'Hipoksi de mortaliteyi etkilediginden GKS < 8 olanlarda, ciddi akciger
ontiizyonlarinda, agir maksillofasial travmalarda ve difer solunum yetmezliZine
eden olan durumlarda hastalar hemen entiibe edilmelidir.

Travmall hastalarda baslangigta fark edilemeyen yaralanmalarm ve daha sonra
~ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlarn tespit edilmesi igin nabiz, kan basmei,
:.s.antral vendz basing, idrar ¢ikisi, O, satimasyonu monitérize edilmeli, nérolojik

“duramu yakmdan izlenmelidir.
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OZET

Caligmamiza Haziran-1993 / Haziran-1998 doneminde ciddi travma nedeniyle

klinigimize kabul edilen 145 hasta ahndi.

Travma nedeniyle klimigimize kabul edilen 145 hastamn travma sonras: hastaneye

ulagma siireleri, yogun bakima almig siireleri ve operasyona almip almmadiklar

ile operasyona almg siireleri, ayrica kazanm olug sekli, hastanmn hikayesindeki

ozellikler kaydedilerek travmali hastalarm prognozlar1 ve mortaliteye etkilerinin

aragtinimasi amagclandt. Ayrica, hastalarin hastanemiz acil servisine ilk basvuru

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

skoru retrospektif olarak kayitlarm incelenmesiyle elde edildi. Hastalarm

reanimasyon {initesine ahnmasindan sonra hipotansiyon, sepsis, pndmont ve diger

komplikasyonlarim  gelisip gelismedigi  tespit edildi. Hastalarin  mekamk

ventilasyon stireleri, yogun bakimda kahs siireleri, trakeostomi gerekip

gerekmedigi, komplikasyonlar ve prognozlari saptandi.

Sonug olarak: Travmalt hastalard;i mortaliteyi etki eden faktorler;

- Hastamn yas1 : 55 vas iizeri ve 15 yas altinda mortalitenin daha fazla oldugunu
gérmekteyiz.

- Travmanm olug sekli ve travmanin siddeti,

- Kafa travmasmin varlig:

- GKS <8, RTS <8.1 olmasi

-  APACHE [ skorunun yiiksek olmasi

- Sistolik arter basmeimn 90 mmHg min altinda olmasi

- Yaralanma ile hastaneye ulasma arasindaki siirenin uzun olmast



- Bagvuru strasmda hipoksinin varhigi ( PaO,; <60mmHg )

- Bagvuru sirasinda hematokrit degerinin %30’ un altinda olmasi

- Kan glukoz diizeyinin 180 mg/dl’nin iizerinde olmasi

- Sepsts, ciddi sepsis, septik sok ve multipl organ yetmezliginin gelismesi
gelismest

- Yaralanma 1le operasyona alinus arasindaki stire

- Yaralanan organ say1si

- Tam ve tedavideki gecikme

(Cahsmamizda travma nedeninin %84 oraninda trafik kazalarina bagh oldugunu

gormekteyiz,

Yagayan ve Olen hastalarimizi inceledigimizde, ortalama GKS, RTS, APACHE II

skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamh farklilik oldugu gézlenmistir.

Travmanin dagilimi ve mortalite lizerine olan etkileri incelendiginde kafa

travmasmin mortaliteyi anlamh olarak arttudig gézlenmistir

Hastalarin operasyona almip almmamasi ve ahmig siireleri de mortalitey:

etkilemektedir.

Travma sonrast gelisen komplikasyonlarm da mortaliteyr  etkiledigin

¢ahgmamizda gozlemis bulunuyoruz.
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