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KISALTMALAR:

GKS: Glasgow Koma Skalasi

ISS: Injury Severity Score

AITK: Arag ici Trafik Kazasi

ADTK: Arac Disi Trafik Kazasi

EKG: Elektrokadiografi

TTSS: Thoracic Trauma Severity Score
TRISS: Trauma Injury Severity Score

RTS: Revize Travma Skoru

AIS: Abbreviated Injury Scala

ARDS: Adult Respiratory Distress Syndrome
ABD: Amerika Birlesik Devletler

ASY: Ategli Silah Yaralanmalari

MYO: Multiorgan Yetmezligi

TNF: Tumor Nekrozan Faktor

IL: interlokin

IFN: interferon

GM-CSF: Granulosit/Makrofaj Koloni Uyarici Faktor
ELAM: Endotelyal Lokosit Adezyon Molekilu
ICAM: intracelliiler Adezyon Molekiilii

ALS: Advanced Trauma Life Support

OOA: Ozofagus Obturator Airway

OGTA: Ozofagogastrik Tiip Airway

KSAD: Kapali Sualti Drenaji

EKO: Ekokardiografi

CK: Kreatin Kinaz

PA AC: Posterior Anterior Akciger



1. GIRIS VE AMAC:

Glndmizde travma, sosyoekonomik gelismislige bakmaksizin her llkede temel halk
sagligr problemlerinden biridir. Birlesik devletlerde, travma 1 ile 44 yas grubu insanlar
arasinda en 6nde gelen 6lim sebebidir.

Kint gogus travmasinda multisistem travmasi siktir. Kint gégis travmalarn % 16
oraninda izole gogiiste gorulir. G6gus travmasinda eslik eden yaralanmalar % 75 oraninda
goralir. Bunlardan kafa travmasi veya herhangi bir diger eslik eden organ hasarinin tedavisi
g6gls travmasinda oncelik arzedebilir. Fakat genellikle akciger ve kardiyak fonksiyonlarin
stabilize edilmesi tim travmalardan 6nce gelmektedir (1).

GoOgus yaralanmasi politravmall hastalarda hem acil servislerde hemde yogun bakim
kliniklerinde tedavi stratejilerini dnemli ol¢clide etkilemektedir (2). G6gls yaralanmalar
mortalitesi Birinci Dinya Savasi’'nda % 60 iken gunuimuiz sivil yasaminda % 4 -7' ye
dismustir. Yasamin ilk dort dekatinda birinci 6lum nedeni travmadir ve bu &lumlerin
yaklasik % 20-25' i g6gus travmasina baghdir (3). Ciddi gogls travmalari genellikle multipl
travmalarla birliktedir (4). izole kiint gdgdis travmall hastalarin mortalitesi politravmal
hastalara gore diisik olmasina ragmen % 4—15 arasinda 6nemli bir orana sahiptir (2). Geng
hastalarda izole kint goégis travmalarinin mortalitesi % 0 -5 iken, yash hastalarda mortalite
orani % 10-15 arasindadir (5-7).

Bu dlumlerin % 30’ unun hastane disi ilk midahale ve transportun hizli ve u ygun
sartlarda saglanmasi ile dnlenebilecegi tahmin edilmektedir. Hastane 6ncesi, gogus travmal
hastada yapilabilecekler sinirlidir. Ust hava yolu obstriksiyonunda; bas -boyun dogru
pozisyona getirilmeli, oral veya nazal airway konulmali, gerekirse endotra keal entiibasyon
yapilmalidir. Alt hava yolu obstriksiyonunda entibasyon ve hastaneye trasport, tansiyon
pnémotoraksta igne veya gogis tupl ile tansiyonun giderilmesi ve hizli transport, kalp
yaralanmasi veya sok tablosunda intravendz sivi replasmaniyla bi rlikte ¢cok hizl transport,
acik pndmotoraksta acgikhgin steril sekilde kapatiimasi, yelken géguste ise el veya sargi ile
stabilizasyon saflanmasi ve maske ile solutma hastane ©ncesi yapilabilecek
mudahalelerdendir (1).

Gogus travmalarinda travma siddetini belirleme, prognostik faktérleri bilerek agresif
tedavi, morbidite ve mortaliteyi 6nemli oranda azaltmak i¢in gereklidir. Yas, Glasgow Koma
Skalasi (GKS), Injury Severity score (ISS) ve hipotansiyonun varhgi travmali hastalarda
yapilan calismalarda mortalite ile iligkili bulunmustur (8-12). Yapilan calismalarda hasta
yasinin 60 ve Ustiinde olmasi, kot kingi sayisinin 3 ve Ustiinde olmasi, yaralanma agirlik
skorunun 25 ve Ustlinde olmasi, eslik eden diger sistem yaralanmasi, yaralanma sonrasi ilk

iki saat icindeki cerrahi girisim, iki tarafli veya tek tarafli genis akciger kontlizyonu, total veya



iki tarafli pndmotoraks varligi mortaliteyi etkileyen faktorler olarak saptanmistir (3,7,13 -16).
Mortaliteyi hangi faktorlerin etkiledigi az sayida calismada ortaya konmustur (5,6).

Biz bu calismada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine Mayis 2004 ile
Agustos 2007 arasinda 211 izole kiint gogus travmall hastaya ait verileri prospektif olarak
analiz ettik ve ardisik olarak calismaya alindik. Hastalar; arag ic i trafik kazasi (AiTK), arac
disi trafik kazasi (ADTK), yiuksekten disme ve darp nedeniyle basvurmuslardi. Hastalarin
yasl, cinsiyeti, travmanin olus sekli, basvuru zamani, solunum sayisi, arterial kan basinci,
nabiz sayisl, juguler vendz dolgunlugu, ilk ba svuru anindaki hematokrit, troponin |, kreatin
kinaz, CM-MB, arter kan gazi, pozitif radyoloji bulgulari, elektrokardiagrafi (EKG) bulgulari,
yapilan tedavi (cerrahi operasyon, medikal takip), yatis suresi, yogun bakimda kalip
kalmadidi, gelis GKS, torasik travma severity scor (TTSS), ISS, trauma Injury severity score
(TRISS) ile Revize Travma Skoru (RTS)’ unu 6len ve sag kalan izole kunt gégis travmal

hastalar arasinda karsilastirarak, mortalite zerindeki etkilerini arastirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. TRAVMANIN TANIMLANMASI

Travma, s6zcugl Yunanca kokenli "troma" yani yara kelimesinden gelmektedir.
Cogunlukla, Anglosakson literatlriinde travma ile es anlamli olarak kullanilan “injury" ise,
Latince'den koken alan, haksizlik yada hata anlamina gelen bir s6zciiktir. Ancak, ingilizce
literatlirde siklikla yaralanma anlamina kullaniimaktadir. ABD hukukunda ise "travma"
mekanik bir glice maruz kalma sonucu olusan yaralanma olarak tanimlanir (17).

2.2.TARIHGE )
Gogus travmasiyla ilgili en eski bilgi (¢ olgunun anlatildigi MO 3000 yilina ait Smith

papirtslerinde yer alir. Burada, antik Misirlilara ait 3 sternum ve kot kirigindan bahsedilmistir
(18). Homer'in ilyada’sinda MO 950’ lere ait g6gus yaralanmalarindan detayli bir sekilde s6z
edilmistir. ikinci yuzyilda Galen, kalbi de agikta birakacak bir sekilde olusan gogis travmasini
notlarinda belirtmisti. Gerek eski Misirlilar gerek Hipokrat ve Galen‘in gégis yaralanmalari
konusunda tedavi 6nerileri bulunmaktadir (19). Hipokrat ilk olarak kot kirigi sonrasi gelisen
hemoptizi ve ampiyemi tanimlamistir. Barutun kesfinden sonraki savas yaralanmalari 16.
yuzyllda Ambrose Paré tarafindan tarif edilmistir. Yine 16. ylzyillda Vesalius kint gogus
travmasina bagli biyilk arterlerin yaralanmasini bildirmi stir. Trendelenburg 1824’ te ve
McEven 1880’ de intratorasik operasyonlarda endotrakeal entlibasyon uygulamistir (8).
Roentgen‘'nin 1895' te X-isinlarini tibbin kullanimina sunmasi ile tani ve tedavide blyuk
basarilara yol acmistir (9). 1896 yilinda pulmoner rezeksiyon Paget tarafindan ilk defa
tariflenmis ve daha sonraki yillar pek ¢cok asamalar kaydetmistir. Kent ve Blades’ in 1930’
larda rapor ettikleri cerrahi tekniklerle (disseksiyon, hilar sutir v.s.) pulmoner rezeksiyonlar
glnimiiz emniyet ve verimliligine ulasm stir.

1852 yihinda Wyman ve Bowditch tarafindan rapor edilen torasentez, I. ve Il. Diinya
Savaslarinda pek c¢ok posttravmatik ve postenfeksioz ampiyemli yaralinin hayatini
kurtarmistir.

20. ylzyilin ortasinda penetran gogus travmalari icin bildirilen mortal ite oranlari Kirim
Savasinda % 79,3-91,6, Amerikan i¢ Savasinda % 33,4, Fransa-Prusya Savasinda % 55,8
iken; 1.DUnya Savasinda % 7, Il. Dinya Savasinda ise % 12 civarindadir.

Son 40 yil icinde trakeostomi, pozitif basing ventilasyonlari, acil serviste resi ssitatif
torakotomi kavrami, ototransfiizyon ve kardiopulmoner bypass, gorintileme tekniklerinin
gelismesi, cerrahi yogun bakim Unitelerinin agilmasi g6gis travmalarinin tedavisinde hep
kilometre taslari olmustur.

Islak akciger, sok akcigeri olarak da bilinen ARDS’ nin (adult respiratory distress
syndrome) klinik ve fizyolojik olarak agiklanmasi bu kompleks problemin tedavisini
kolaylastirmistir.  Perikardiosentezden kardiopulmoner bypass altinda direkt cerrahi

midahaleye kadar uzanan genis bir yelpazede, kalp yaralanmalari sonucu acil servise



getirilen pek cok hasta gliniimiizde yeniden hayata dondirtlmektedir (18,20,21).

2.3. EPIDEMiYOLOJI

Amerika Birlesik Devletler (ABD)' inde, yilda 2,5 milyon insan kaza nedeniyle
hastaneye yatiriimakta ve 114 milyondan fazla insan ayaktan tedavi gormektedir (22).
Travma tim yas gruplarini etkilemekle beraber, genclerde epidemiktir. ABD’ de travma 44
yas altindaki élimlerin ilk sebebidir ve travmadan dolayl hastaneye yatanlarin % 70’ i bu
gruptadir. Bununla beraber, 15-24 yas arasindakilerin, tim o6limlerin % 78’ i travmadan
dolayidir (18,19,22). 1-4 yas arasl ¢ocuklarda bile, hemen hemen tim olimlerin yarisini
travmalar olusturmaktadir (18,22).

Geng erkekler yuksek risk grubunu olusturur, bu fizyolojik farkliliklardan degil, yuksek
risk aktivitelerine girme egilimlerinden dolayidir. Travmanin en temel sebebi, motorlu tasit
kazalari, dusmeler, atesli silahlar, kesici ve delici aletler, yaniklardir. Travma sonrasi dlumler,
temelde motorlu tasit kazalar (% 32), atesli silah yaralanmalari ASY (% 22) ve diismeler (%
9)' dir. Bu rakamlarin daha yakindan incelenmesi, ABD’' de degisik bazi etnik gruplar
arasindaki farkliliklari ortaya cikarir. 35 yasindan daha genc bireylerin ¢ 6énemli travma
sebebi; motorlu tasit kazalari, adam 6ldirme ve intihardir. Afrikan-Amerikalilarda, bu grup
oluimlerin temel sebebi, adam o6ldirme (yilda her 100.000 kiside 32 6lim) iken, diger tim
gruplarda motorlu tasit kazalarndir (9,13). Travmayl arastirma ve ©nleme projelerini
planlayanlar, hedef kitlenin 6zelliklerini dikkate almak zorundadirlar (23).

Tdm travma olgulari icinde bas-boyun ve ekstremite travmalarindan sonra 3. siklikta
gogus travmalari gorilmektedir (24). Kint travma sonrasi olusan olimlerin % 25 inden
gogus travmalari sorumludur (25,26). Ciddi trafik kazalarinin % 50° sinde g6gis travmasi
olusmaktadir (26,27). Trafik kazalari, 40 yas alti eriskinlerde en sik 6lim nedenidir (28).
Otomobil kazalarinin lgte birinde major gdgus travmasi mevcuttur (29). Torakotomi orani
kint travmalarda % 10° dan az penetran travmalarda % 15-30 arasindadir (22). Gogis
travmasi, kiint ve penetran gogus travmasi olarak ikiye ayrilir (29). ABD' de yapilan yaklasik
50.000 major travmali hasta grubundaki bir ¢alismada 15.000 hastada gogus travmasi
mevcuttur. Bunlarin % 70° ini kint, % 30° unu penetran g6gls travmali hastalar
olusturmaktadirlar (30). Ulkemizde yapilan calismalarda da benzer sonuglara varilmistir
(31,32).

Son birka¢ ylzyilda atesli silahlarin, 20. ylzyilda ise motorlu araglarin sahneye ¢ikmasi
ile gbgls yaralanmalarinin sayisinda bir artis olmustur. Her ikisinin de yogun bir sekilde
kullanildig1 2. Diinya savas! sonrasl gogus yaralanmalarinda tedavi yaklasimi bigcimlenerek
bir sistematige oturmustur (33). Son vyillarda bilim ve teknolojideki ilerlemeler genel ola rak
insan yasaminin kalitesini ve suresini olumlu yonde etkilemistir. Ayni paralellik ne yazik ki
travmaya bagh 6limler, 6zellikle motorlu ara¢ kazalarindaki 6limler icin s6z konusu degildir
(34). 1990 yilinda tim dinyada yaklasik 5 milyon kisi travma son ucu 6lmustar (35).
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2020 yilina kadar travma sonucu olan 6lum hizi 8,4 milyon/yil olarak tahmin edilmekte
olup, gelismekte olan llkelerde tim yas gruplarinda en sik 2. 6lim nedeni olacagi
dusindlmektedir (36).

2.4. TRAVMATIK HASAR SONRASI MORTALITE ARTISI

Travma ile iliskili 6liimler, yaralanma sonrasi (i¢ devrede ortaya ¢ikarlar. Travma ile ilgili
olumlerin yaklasik yarisi, hasar sonrasi saniyeler ve dakikalar icerisinde ortaya ¢ikar ve bu
olumler beyin, beyin sapi ve spinal kord yaralanmalari, aort ve kalp yirtiimalari ile iliskilidir.
Bu hastalarin az bir kismi “saglik bakim sistemleri® ile kurtarilabilir. Bu yaralanmalarin pek
¢ogu, travmanin olusumunu engelleyen yasalar ve 6nlemlerle dnlenebilir (23).

ikinci mortalite artisi, yaralanmadan sonraki saatler icinde olur ve dlimlerin % 30’ unu
olusturur ki bunlarin yarisi hemoraji, yarisi da santral sinir sistemi yaralanmalarindan dolayi
ortaya cikar. Bu 6limlerin pek codu travma sonrasi “ Altin Saat” denen erken tedavi ile
engellenebildiginden dolayi, travma tedavi sistemleri ve hizli nakildeki gelismeler sayesinde
ikinci mortalite piki azaltilabilir. iyi organize travma bakim sistemleri olan yerlerde, genel
mortalite oranlari % 30’ lardan % 2-9’ lara kadar azaltiimistir (18,37). Ugiincii mortalite piki,
travma sonrasi ilk gin ile birinci hafta arasinda ortaya ¢ikar. Bu ge¢ mortalite, genellikle
enfeksiyon ve multiorgan yetmezligi (MOY)' ne baglanir (38).

Travmanin mortalite ve morbiditesini azaltmak icin gayretler, mortalitenin bu ¢ pik
doénemlerinin her biri ile ilgili spesifik programlari icermelidir. Erken o6limler, kaza 6nleme
programlari veya yasalasmis koruyucu yontemlerle daha iyi azaltilabilir. Travma bakim
sistemlerinin gelismesi ve bolgesel planlama U(izerinde odaklasma, ikinci mortalite piki
esnasindaki dnlenebilir 6limlerin sayisina tesir edebilir. Sonucta, ge¢ olimler, sepsis, MOY
ve Santral Sinir Sistemi hasari ile iliskili siirecin, daha iyi anlasiimasini sadlayan arastirmalar
sayesinde azaltilabilir (39).

2.5.TRAVMA MEKANIZMALARI

Travma,; fiziksel (trafik kazasi, disme, darp, vb.), kimyasal (asit ve alkali yaniklar),
termal ve psikolojik etkenlerle olusabilir. Fiziksel travmalar olus mekanizmasi yéninden
baslica kiint ve penetran travmalar olarak ikiye ayrilir. Trafik kazalari, is kazalari, yiksekten

disme ve darp gibi olaylar kiint travma grubuna girerler (17).

Kiint travmalar da kendi icinde darbenin geldigi yone gore: di rekt ve contre coup etkisi
olarak ikiye ayrilir. Contre coup etkisi ile kastedilen beyin ve akciger gibi kafatasi, gogis
bosluklari icinde sinirli kalmis organlarda travmanin geldigi tarafin aksi yéniinde kontiizyon

vb. lezyonlarin gortlmesidir.

Kiint gogus travmalari sikhkla motorlu tasit kazalari, deselerasyon yaralanmasi
seklinde gelisir. Yiksek yerden diisme, blast etki veya bir yere car pma yine kiint treavmaya

neden olabilir. Tanisal veya tedavi amaci ile yapilan invasif girisimler bazen trakeobronsial



11

agac, osefagus, biylik damarlar veya kalbi yaralayabilir. Kardiopulmoner resusitasyon her
zaman bir iatrojenik gogis travmasi nedeni olabilir. Takilan gbgls tipl trokarlarinin
olusturdugu akciger, kalp, aorta, Osefagus, Ust abdominal organlarin iatrojenik
perforasyonlari, torasentez esnasinda pnémotoraks, pozitif basing solunumu esnasinda
barotravma (pnémotoraks masif hava kacagi), trakeostomi esnasinda innominat arter

travmasi v.s. bunlara birer érnektir (20).

2.6. TRAVMAYA SISTEMIK YANIT

Hormonsal yanit

Travma sonrasinda organizmada, endokrin, metabolik ve immunolojik degisiklikler
gelisir. ilk cevap siklikla inflamatuar yanitta oldugu gibi hiicresel diizeydedir. Endokrin
sistemler; yaralanan dokudan salinan mediyatorlerle, yaralanma bélgesinden gelen néral ve
nozi-septif uyarilarla ya da hacim kaybina bagli olarak baroreseptérlerle uyarilirlar. Hacim
kaybini karsilamak icin viicut bir yandan aldosteronu devreye sokarak tuzu tutmaya calisir,
bir yandan da renin-anjiotensin mekanizmasi ve katekolaminler ile vazokonstriiksiyon
yapmaya c¢alisir. Travma sonrasinda hormonlarin biiytk bir cogunlugu artis gosterir. Azalan
hormonlar ise insulin, seks ve tiroid hormonlaridir. Kortizol artisina bagh olarak I6kositoz,
ates, tasikardi ve sitokin aktivasyonu gorilir. Bu nedenlerle travma sonrasinda glukagonun
artmasi ve insilinin azalmasi ile seker metabolizmasi negatif yonde etkilenir.

Sitokin ve endotelyal hiicre yaniti

Travma sonrasinda organizmanin cesitli dokularindan sitokinler salinir. Bunlar
arasinda TNF (timor nekrozan faktor), IL-1 (interlokin), IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12,
IL-13, IFNy (interferon), GM-CSF (granulosit/makrofaj koloni uyarici faktor) sayilabilir. Si-
tokinler baslica; makrofajlar, Kupfer hicreleri, polimorf niveli l16kositler, astrositler, endotel
hiicreleri, epitel hicreleri, fibroblastlar, osteoblastlar, T ve B hiicreleri, mast hiicreleri,
bazofiller, hepatositler, keratinositler ve stroma hicrelerinden salinirlar. Yara iyilesmesini
arttirmak, ates, T lenfositlerinin proliferasyonu, akut faz reaktanlarinin uyarimi, polimorf
niveli lokositlerde kemotaksis, CD4" ve CD8" T huicrelerinin uyarimi ve apoptozisi (hiicre
6lum) azaltmak gibi etkileri vardir.

Ayni  zamanda endotelyal hiicrelerden; ELAM-1 (endotelyal I6kosit adezyon
molekill), ICAM (intraselliler adezyon molekilu) 1 ve 2, P -selektin, EDNO veya EDRP
(endotelyal derive nitrik oksit veya endotelyal derive relaks faktor) gibi cesitli endotelyal
hiicre mediyatorleri salinir. Sitokinlerin parakrin yolla endo telyal hiicreleri aktive edebildigi
de bilinmektedir.
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Travma sonrasi gelisen karisik hiicresel ve molekiler cevap multiorgan yetmezligine
sebeb olmaktadir. Bu cevap akcigerin hassas ve bagislamaz yapisi nedeniyle daha erken
gorulmekte ve ARDS seklinde ortaya cikmaktadir. Travma sonrasi hasar notrofillerin
aktivasyonu ile baslamaktadir. Nétrofiller endotel hiicresine yapismakta ve daha sonra
endoteli asarak ekstravaze olmaktadir. Bu gocle beraber aktive olan hiimoral mediatérler,
salinan oksijen serbest radikaller, sitokinler ve proteazlar endotel ve epitel hiicrelerinde kalici
hasar olusturmaktadir. Bazal membran pargalanmakta, pihtilasma ve gecirgenlik artmakta,
nitrik asit yapimi azalmaktadir. Travma sonrasi sirfaktan yapiminin azaldigi gosterilmistir.
Alveollerin acikhgini saglayan Kkapilller permabiliteyi azaltan sirfaktanin azalmasi ile
intersitisyel ve alveoler 6dem belirginlesmektedir. Bu olusumlar ile yaygin doku ve organ
hasar gelismektedir. Major travma sonrasi gelisen permeabilite artisi ile sistemik ve
pulmuner ddem olusumu iatrojenik fazla sivi verilmesi ile daha da artacaktir. Kan voliimu ile
hidrasyon farkl kavramlardir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda 80 mm Hg sistolik tansiyon ile
resusitasyon sonrasi daha iyi sonuclar alindigi gosterilmistir. Travma sonrasi pihtilasma ile
duran primer kanama, fazla sivi verilmesi ve artan tansiyonla birlikte sekonder kanamaya
neden olabilmekte ve bu durum tikenen pihtilasma faktorleri ve ddemle birlikte daha tehlikeli
olmaktadir (1,40).
Metabolik yanit ve kalori gereksinimi

Travma sonrasinda organizmanin icine girdigi baslica t¢ faz vardir. Bunlarin ilki
hemodinamik instabilite ile seyreden ve ilk dakikalar ya da saatleri i ceren Ebb fazidir. Bu
dénemde enerji tiketimi ve idrarla azot kaybi azalir. Daha sonra akis fazina (flow phase)
gecilir ki, bu fazda katabolik dénem ve anabolik donem olarak ikiye ayrilir. Bu dénemde
enerji tuketimi artar. Bazal enerji tiketimi iki sekilde hesaplanabilir. Birinci metot solunumla
Uretilen CO, ve tiketilen Oj'nin hesaplanmasi ile elde edilen "indirekt kalorimetri"
metodudur. Asil yaygin olarak kullanilan ise Harris-Benedict formaluddr. Bu formilden
saghkli bir erigkinin glnliik bazal enerji tiiketimi hesaplanir. Burada kullanilan kg cinsinden
viicut agirhigr ve boy ise cm cinsindendir. Bu formiilden bazal eneriji tiketimi hesaplandiktan
sonra stres ve aktivite faktorleri ile carpilir ve sonug olarak hastaya verilmesi gereken kalori
hesabi ortaya ¢ikar (40).

2.7. TRAVMALI HASTANIN DEGERLENDIRILMESI

Travma sonrasinda, hastalarin % 50'si olay yerinde, % 30" u travmayi takiben ilk giin
icinde ve % 20' si ise ilk giinden sonra kaybedilirler. Olay yerinde olan dakikalar igindeki ani
olumler; sikhkla kafa, gogus ve karin ici ciddi riptir ya da hematomlar nedeniyle olurlar.
Bunlarin hastaneye yetistiriime sanslari ¢cok diisik ve mortaliteleri ¢cok yiiksek oldugundan
gelismis Ulkelerde dahi ¢cogu kez dnlenemez 6limler grubuna girerler. ikinci grup, travmal
hastanin olay yerinde erken donemi atlatip, nakil veya hastanede resusitasyon sirasinda
ameliyatta ya da ameliyat sonrasi erken doénemde yogun bakimda veya acil serviste

kaybedilmektedir. iste bu grup énlenebilir 6liimler gurubuna girer ve hekimlerin ugrasilarin in
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tima bu grup icin olmahdir. 1996 yili istatistiklerine gére tlkemizde trafik kazalari nedeniyle
5,428 kisi hayatini yitirmistir. Pratik olarak, bu élimlerin % 30' unun dnlenebilen 6lumler
oldugu hesaplanirsa ortaya 1,628 olasi yasayabilecek insan ¢ikac aktir. ikinci grupta yer alan
hastalarin ele alinmasini standart bir uygulama haline getirmek amaci ile ilk olarak 1980
yilinda ABD'de Advanced Trauma Life Support (ATLS®) adi altinda bir kurs gelistirilmis ve
zaman icinde, acil servislerde ¢alisan ve hast alara midahale yapan tim hekimlere bu kursu
almalari zorunlu kilinmistir. Ulkemizde de ayni amagcla 1998 yilinda Ulusal Travma ve Acil
Cerrahi Dernegi biinyesinde Travma ve Resisitasyon Kursu (TRK) adi ile benzer bir kurs
baslatiimistir. Travmada organizasyo nun biyidk énemi vardir, ¢linkd tim cerrahi disiplinleri,
ic hastaliklari, Cocuk Hastaliklari Acil Tip, Anestezi, Fizik Tedavi, Patoloji, Radyoloji, Gogus
Hastaliklari, Enfeksiyon ve Psikiyatri gibi bdlumleri ilgilendiren ortak bir c¢alisma
gerektirmektedir. Bu arada sirekli bir yogun bakim destegi, 24 saat hizmet vermesi gereken
dinamik bir hekim, hemsire, personel ve teknisyen kadrosu gereklidir.

Agir yarali hastanin oncelikle, hizla degerlendiriimesi ve hayat kurtarici tedavinin
baslatilmasi gerekir. Gecen siire ¢cok énemli oldujundan, sistematik bir yaklasim arzulanir.
Genel degerlendirme dénemi: hazirlik, triaj, ilk, degerlendirme (ABCDEFG), resisitasyon,
resusitasyon sonrasl monitorizasyon, detayli degerlendirme ve kesin tedavi bélimlerinden
olusur. Hastanin durumunda bir bozulma halinde sik olarak ilk ve ikincil degerlendirme
tekrarlanmali ve gereginde hastanin durumuna uygun tedaviye baslanmalidir (40).

I. Hazirlik
A. Hastane oncesi donem

Olay yerinden hastane ile telsiz yolu ile irtibata gecmek hastanin tedavisindeki
basariyi belirgin sekilde arttirabilir. Burada agirlikla havayolunun saglanmasi, harici kanama
ve sokla micadele, hastanin immobilizasyonu Uzerinde durulmalidir. Hastanin gereginde,
en yakin saglik kurulusuna ve miimkiinse travma ile yogun ola rak ugrasan bir merkeze nakli
uygundur. Anamnezde; kaza zamani ve yaralanma ile ilgili olaylarin 6grenilmesi énem tasir.

B. Hastane donemi

Hastanin nakli ilk midahaleyi yapan ekip tarafindan belirtilince gerekli hazirliklara
baslanmalidir. Tercihen travma hastalarinin karsilanabilecegdi ayri bir alan ayrilmah ve
ayaktan hastalarin giris yeri ile ambulans girisi birbirinden ayriimalidir. Havayolu i¢in gerekli
malzemeler her an el altinda olmahdir. Kristalloid solisyonlar (laktatli ringer, izotonik
sodyum klorir, vb.) her an hazir ve hatta asili durumda olmalidir. Hastaya girisimde bulunan
hekim ve tim saglik gorevlileri bulasici hastaliklarin (AIDS, hepatit, vb.) ileti riski nedeniyle
maske, gozlik, su gecirmez oOnluk, eldiven ve galoslar gibi koruyucu &nlem leri
uygulamalhdir.

1. Trigj

Hastalarin hangi tedavi kurumlarina gidecekleri ve ne dizeyde tedavi goreceklerine

karar verilmesi ve bu yonde hasta secimi islemine "Triaj" denir. Burada tedavide ABC ilkeleri
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(A: airway: havayolu, B: breathing: solunum, C: circulation: dolasim) esas alinir. Nakil
yapilacak olan tedavi kurumlarinin donanimlari burada énem kazanmaktadir. Agir travmal
bir hastanin, tim dallarda sirekli hizmet vermeyen bir saglik kurumuna géttrilmesi uygun
olmayacag! gibi, hafif bir travmayi da, bir travma merkezine gotiirmek uygun degildir. ABD'
de bu amagla, ¢ gruba ayrilan travma merkezleri olusturulmustur. Birinci derecedeki
travma merkezinde tim servisler sirekli olarak bulunurken, Uclncl derecede travma
merkezinde sadece Genel Cerrahi, Acil Tip ve Anestezi servislerinin sirekli gérev yapmasi
yeterli gorilmektedir. Amerikan Cerrahlar Birligi tarafindan travma merkezine sevk kriterleri
standart haline getirilmistir ve Ulke genelinde uygulanmaktadir (Tablo 1). Triajda iki ana

esas vardir:

Hasta sayisinin saglik gorevlisi sayisindan az olmasi durumunda: hayati
yaralanmalari olan ve multiorgan hasari olan hastalar dncelikle tedavi edilirler. Hasta
sayisinin saglik goérevlisi sayisindan ¢ok olmasi durumunda: en fazla yasam sansi olan
hastalara ve kisa slrede midahale edilebilecek hastalara oncelik taninir. Dogal afet

durumlari bu gruba girerler.

Ozellikle dogal afet gibi cok fazla sayida yaralinin oldugu durumlarda triaj siniflamasi
kullanilmaktadir. Bu siniflamada: yaralilar hafif, agir, kritik ve u mutsuz olarak dort gruba
ayrilirlar (Tablo 2) (40).
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Tablo 1. HASTANELER ARASI TRIAJ KRITERLERI.

Kafa travmasi

1. Penetran travma veya ¢cékme kirgi

2. Acik kirik (BOS sizintisi ile birlikte olabilir)

3. Glasgow koma skoru 14 veya skorda koétilesm e

4. Lateralizasyon bulgularinin varlig

5. Medulla spinalis yaralanmasi

Politravma

1. Kafatravmasi ile birlikte g6gls travmasi

2. Kafa travmasi ile birlikte siddetli yiiz yaralanmasi

3. Kafa travmasi ile birlikte karin veya pelvis travmasi

4. Major yaniklar veya yanik ile birlikte baska travma varligi

5.  Multipl kiriklar

Yuksek enerjili travma bulgulan

1. Araclarin > 40 km/saat hizla carpismasi veya yayaya carpmasi

2. Aracin 6n aksinin arkaya dogru yon degistirmesi (50 cm kadar)

3. Yaralinin aragtan firlamasi veya aracin takla atmasi

4. Aracta bir 6lUnin bulunmasi

Yandas faktorler

1. Yasin 5'den kiicik veya 55'den buyik olmasi

Bilinen kardiyorespiratuvar veya metabolik bir hastaligin bulunmasi

2.
3. Sekonder hasar
4. Mekanik ventilasyon geregi

5. Sepsis

6. Tek veya multiorgan yetmezligi

7. Major doku nekrozu

Gogus

1. Genislemis mediasten

2. Major gégus duvari yaralanmasi

3. Kalp yaralanmasi

4. Solunum destegdi gereken hastalar

Pelvis

1. Pelvik halkanin bozuldugu instabil kiriklar

2. Sok bulgulari ile birlikte olan pelvik halka ayrismasi ve devam eden kanama
bulgular

3. Acik pelvis kiriklari

TABLO 2. TRIAJ SINIFLAMASI.

1. Hafif Profesyonel tibbi yardim gerektirmeyen ve diger vyaralilara yardim
edebilecek durumda yaralilar

2. Agir Ciddi, fakat aninda tedavi gerektirmeyen yaralilar

3. Kritik Yasam kurtarici, hizli ve aninda tedavi gerektiren yarallar

4. Umutsuz  Kaza yerinden gotirilmeyi kaldiramayacak derecede agir yaralilar
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2.8. ILK DEGERLENDIRME

Hastalarin degerlendirilmesi ve tedavi Oncelikleri, hastanin yaralanma tiriin e ve
hemodinamik stabilitesine gore belirlenir. Agir yarali bir hastada 6ncelik genel
degerlendirmeye verilmelidir. Hastanin vital fonksiyonlari seri ve dizgin bir sekilde ele
alinmalidir. Hayati tehdit eden durumlarda ingilizce literatiirde 7 kelimenin ilk harfleri
alinarak ABCDEFG seklinde bir siralama olusturulmustur. Bu siralamanin ilk ¢ harfi
dinyanin tim dlkelerinde travmali hastaya yaklasimin ABC' si olarak kullaniimaktadir. Bu
harflerin acihmi su sekildedir: Airway: havayolunun saglanmasi (servikal immobilizasyon ile
birlikte), Breathing: solunum ve ventilasyon, Circulation: dolasim ve kanama kontroli,
Disability: norolojik durum, Exposure: elbiselerin ¢ikartilmasi, Foley sonda, Gastrik
(nazogastrik) sondadir. ilk degerlendirme sirasinda hayati tehd it olusturan durumlar
belirlenir ve ayni anda girisime baglanir. Yukarida belirtilen asamalar her ne kadar ardi sira
gibi gbzukdirlerse de, siklikla ayni anda yapilirlar. Cocuklardaki oncelikler erigkinlerdekiler ile
aynidir. Ancak verilecek kan, sivi, ilag miktarlari ve 1si kaybi oranlari farkli olup bunlarin
verilmesinde kg basina sabit degerleri bilmek ve agiklari hesaplayarak eklemek gerekir.

A. Havayolu saglanmasi ve servikal immobilizasyon

ilk degerlendirme sirasinda mutlaka havayolunun acik olup olmadigi kontrol
edilmelidir. Yaraliya "Nasilsiniz? Size ne oldu?" tiriinde basit sorular yonelterek solunum
durumu hakkinda fikir sahibi olunabilir. Nor mal bir sesle cevap alinmasi, hava yoluna ait bir
sorun olmadigini; nefes zorlugu, kaba bir ses veya cevap verilmemesi durumlar ise
solunum yoluna ait bir problem oldugunu distnddrmelidir. Hirltili solunum, siyanoz ve
yardimcl solunum kaslarinin  kullanilmasi hava-yolu obstrilksiyonuna isaret eder. ilk
degerlendirme sirasinda, yabanci cisim varli§i arastirilmali ve havayolu obstriksiyonu
yapabilecek yiiz, mandibula, trakea ve larinks kiriklarinin olup olmadigi kontrol edilmelidir.
Travma sonrasinda refleks kusmalar nedeniyle hava yolu gida artiklari ile engellenebilir.
Ozellikle, travma hastalarinin sirt tsti yattiklar dusinuliirse bu risk daha fazladir. Boyunluk
takilmis olan hasta gdvdesel olarak hafif yana c¢evrilebilir. Hamile hastalarda ise buyimus
uterusun vena kava inferiora basi yapip vendz donisi engellememesi icin sol yana yatirilir.
Buna ilaveten; travmanin cinsine gére, dis veya cam kiriklari da olabilir. ilk miidahaleyi
yapan hekim eline eldiven giyerek yaralinin agiz boslugunu temizlemeli, dili éne dogru
cekmeli ve agiz bosluguna "airway" veya "havayolu" adi verilen, dilin arkaya kayip solunum
yolunu tikamasini engelleyecek olan plastik maddeyi yerlestirmelidir. Havayolu cesitli
ebatlarda bulunmaktadir, hasta icin uygun uzunludu belirlemekte, o kisinin agiz bilesegi ile
angulus mandibula arasindaki uzunlugun olciimesinden yararlanilir. Havayolunun agiz
boslugunda i¢ biikey konumda durmasi gerekir. Ancak, uygulama sirasinda énce dis biikey
olarak yerlestirilir ve bu arada alet dil basacagi gibi kullanilir ve agzin icinde yavasca normal

konumuna cevrilir. istisna olarak cocuklarda direkt olarak normal pozis yonunda yerlestirilir.
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Bunun nedeni de, cocuklarda havayolu mesafesinin kisa olmasi ve Ust damagin heniz

yeterince olgunlasmamasina bagl olarak durdurulamayan kanamalar gelisebilmesidir.

Bu islem sirasinda ceneyi kaldirma veya mandibulayr distirme manevral arina
basvurulabilir. Apne, alt solunum yollarinin aspirasyondan (kan veya kusmuk) korunmasi,
diger yontemlerle havayolu saglanamamasi ve hava yolunun tehdit altinda olmasi
(inhalasyon yaniklari, agir ytiz yaralanmalari, surrekli konvulziyon, vb.) gibi kosul larda kalici

hava yolu gerekir.
Havayolu doért sekilde acilabilir.
1. Maske ve ambu ile destek: Her hastada basitce kullanilabilecek olan bir yéntemdir.

2. Entubasyon: orotrakeal veya nazotrakeal yolla yapilabilir. Orotrakeal Entlibasyon
yaygin olarak tercih edilir, avantaji ses tellerinin goértntilenebilmesi ve daha buylk capli
endotrakeal tiplerin kullanimina izin vermesidir. Dezavantajl ise entlibasyon aninda derin
sedasyon ve noromuskiler blok gerektirmesidir. Nazotrakeal entibasyonun avantajl
spontan solunumu olan kisilerde uygulanabilmesi, dezavantaji ise apne durumundaki

hastalarda kontrendike olmasidir.

3. igne krikotiroidotomisi (perkutan transtrakeal ventilasyon): 14 -16 G gibi kalin bir IV
kateter ile krikotiroid membrandan dikey olarak girilerek 12 -15 1/dak. (50 psi'ye ¢ikilabilir) O,
verilir. Basit ve glvenli bir yontemdir. 30 dakika gibi bir siire boyunca yeterli oksijenasyonu

saglar, ancak pasif ekspiryum oldugundan sinirl ventilasyon olur ve CO , retansiyonu gelisir.

4. Cerrahi krikotiroidotomi veya trakeostomi: Basit ve givenli olmasi sebebiyle
krikotiroidotomi trakeostomiye tercih edilir. Krikotiroidotominin dezavantaji ise 6 mm'den
daha genis capl kanul yerlestirilememesidir. 12 yasin altindaki ¢cocuklarda krikotiroidotomi
kontrendikedir, c¢unkl krikoid Kartilaj hasari sonucunda zaman icinde subglotik stenoz

gelisebilir.

Tim bu yontemlerin disinda 6zofagus obturator airway (OOA) ve 6zofagogastrik tip
airway (OGTA) adl ¢ok yaygin olarak kullanilmayan iki ydntem daha vardir. OGTA' nin ucu
aciktir ve buradan nazogastrik sonda gegcirilebilir, OOA' da ise tiim 6zellikler ayni fakat ucu
kapalidir. ikisinde de ana prensip bir balon ile 6zofagusun sisirilmesi ve bdylece hem mide
instflasyonu, hem de mide iceriklerinin rejurjitasyonun dnlenmesidir. Cok pratik bir yéntem
gibi goriinmekle birlikte komplikasyonlar fazladir. Yeterli ventilasyon saglamadigi yoninde
supheler vardir. Tlbe bagh 6zofagus laserayonu, mide ruptlrl ve trakea entlibasyonu gibi
komplikasyonlar bildirilmistir. Ayrica bu tlpl yerlestirmek icin uzun bir sure gerektigi
bildirilmektedir.

Havayolu aciklhig saglanirken, boyun omurgasinin asiri oynatilmamasina ve
korunmasina 6zen gosterilmelidir. Bu sirada, hastanin bas ve boyuna hiperekstansiyon,

hiperfleksiyon ve rotasyon yaptiriimamalidir. Hasta veya ¢evresinden alinan anamneze gore
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servikal spinal yaralanmadan siiphelenilmelidir. Norolojik muayenenin normal olmasi boyun
omurgasl yaralanmasi olmadigini gdéstermez. Boyun omurlarinin bittinlig oncelikle C -7 ile
T-1 arahgini da igine alacak sekilde, yedi omurun hepsini boyun yan grafisi ile radyolojik
olarak gorintuleyerek arastirilabilir. Boyun yan grafisinin normal olmasi da, servikal
yaralanma olmadi§i konusunda kesin kanit degildir. Bas ve boynun boyunluk ile
immobilizasyonu gerekmektedir. Boyunluk lar yumusak ve sert olarak iki tiptedir. ideal olan
sert tipte "Philadelphia collar" olarak adlandirilan boyunluklari kullanmaktir, ¢clinkii yumusak
tipte olanlar boynun rotasyonuna engel olamazlar. Boyunluk olmadigi durumlarda basin her
iki tarafi kum torbalar ile desteklenebilir. immobilizasyon gerecleri gecici olarak
kaldirilacaksa, bas ve boyun elle sabitlenmelidir. Servikal travma olmadigi tam olarak
kesinlesmedikce, immobilizasyon kaldirilmamalidir. Politravmali bir hastada ve klavikulanin
Uzerinde kunt travmasi olan hastalarda mutlaka servikal travmadan suphelenilmelidir.

B. Solunum

Havayolunun acik olmasi ventilasyonun vyeterli oldugu anlamina gelmemektedir.
Oksijen iletisi icin yeterli gaz aligverisi olmasi ve CO , atihmi olmasi gereklidir. Ventilasyon
icin akcigerler, gégis duvari ve diyafragmanin yeterli hareketi olmasi gerekmektedir.
Bunlarin hepsi tek tek arastiriimalidir. Ventilasyonun yeterli olarak izlenebilmesi i¢in gogus
duvarinin ¢iplak hale getirilmesi gerekmektedir. Oskdiltasyon ile akciger lerdeki hava akimi
arastiriimalidir. Gogus boslugunda hava veya kan varli§i perkisyon ile anlasilabilir. Matite
alinmasi halinde kan ve hipersonorite alinmasi halinde ise havadan siphelenilmelidir.
inspeksiyon ve palpasyon ile ventilasyonu bozan patolojile r anlasilabilir. Ventilasyonu akut
olarak bozan patolojiler arasinda basingli pnomotoraks, acik pndmotoraks, masif
hemotoraks, yelken gogus (flail chest) ve akciger kontlizyonu sayilabilir.

Basinc¢h pndmotoraks tanisi: o tarafta solunum seslerinin azalmasi veya kaybolmasi,
trakeanin karsi tarafa itilmesi, boyun venlerinde genisleme ve subkutan amfizem
semptomlari ile konulur. Normal kosullarda negatif olan intraplevral basing, hava girmesi ile
pozitif hale gecer. Bu da o taraftaki diyafragmayi asag iter ve mediyastin al yapilar karsiya
itilir. Kalp superior ve inferior vena kava arasinda etrafinda ddnebilir. Ancak tani akciger
grafisi ile degil, klinik bulgular ile konulmalidir. Hastaya derhal 4. veya 5. interkostal
araliktan ve 6n aksiller ¢izgiden 32—36 F ebadinda g6gus tlipl (tUp torakostomi) takilmalidir.
Acik pndmotoraks veya emici tipte gogis yarasinda ise, gogis duvarinin butinlaga
bozulmustur ve plevral bosluk ile atmosfer arasinda iliski gelismistir. Bu tip travmalarda,
yaralanma tarafindaki akciger coker. Sayet bu yaranin capi Ust hava yolunun en dar
yerinden daha bilyik ise hava trakea yerine yaralanma yerinden disariya c¢ikar. Bu ise
zaman icinde karsi tarafin ventilasyonunu da bozar. Olay yerinde yara bir tarafi acik
birakilacak sekilde ¢ tarafindan gazli bezle kapatilir ve hastaneye sevk edilir. Hastane
sartlarinda ise, yara dikildikten sonra gogis tlupl takilmalidir. Burada, enfeksiyon riski
acisindan yaralanma yeri disinda bir bolgeden tlp torakostomi gerceklestirilir. Masif

hemotoraks durumunda da acil g6gus tlpla uygulamasi gerekir. Yelken gogus, U¢ ya da
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daha fazla kotun en az-iki-yerinden kirilmasi sonucunda gelisir. Bu ylzen serbest g6gls
boéliminin paradoksal hareketi s6z konusudur. Yelken go6gis durumunda gelisen bu
"paradoksal solunum" mekanik ventilasyon destegi ve bazi durumlarda da gégus duvarinin
stabilizasyonunu gerektirir. Yelken gégus patolojisi siklikla akciger kontlizyonu ile birlikte
olur. Akciger kontiizyonu siklikla travmadan 48 saat sonra 6zellikle bilgisayarli tomografide,
bazen de akciger grafisinde tanisi konulabilen bir tablodur ve siklikla meka nik ventilasyon
destegi gerektirir.

C. Dolasim ve kanama kontrolU
1. Kan hacmi ve kardiyak output

Kanama, yaralanma sonrasi Onlenebilecek 06lim nedenlerinin basinda gelir.
Yaralanma sonrasi hipotansiyon, aksi ispat edilmedik¢ce hipovolemi ile aciklanmaldir.
Yaralinin hizli ve dogru bir sekilde hemodinamik durumunun degerlendiriimesi bu nedenle
0nem kazanmaktadir. Dolasan kan hacmi azalinca, beyin perflizyonu bozulur ve bu da biling
dizeyi degisikliklerine neden olur. Buna karsin, suuru acik bir hastanin da 6nemli miktarda
kan kaybi olabilecegini unutmamak gerekir. Hipovolemik bir yaralida cilt renginin
degerlendiriimesi yararli olabilir. Ozellikle yiiz ve ekstremitelerinde, cilt rengi pembe o lan bir
hasta, nadiren hipovolemiktir. Bunun aksine, cilt renginin beyaz veya gri olmasi ciddi
hipovolemi bulgusudur. Bu bulgular en azindan % 30 civarinda kan kaybini gdsterirler.
Nabiz, ana arterlerden (karotis ve femoral arter), kalitesi, hizi ve dizenliligi agisindan
kontrol edilmelidir. Dolgun ve yavas bir periferik nabiz genellikle nhormovolemi belirtisiyken,
hizh ve filiform bir nabiz, siklikla hipovoleminin erken bulgusudur. Diizensiz bir nabiz siklikla
kardiyak bir bozukluk icin gdstergedir. Ana arterlerden nabiz alinamamasi hastada acil
reslissitasyon geregini ve kan hacminin yerine konulmasinin gerekliligini gosterir. Karotis
nabzinin palpe edilmesi icin en az 60 mm Hg, femoral arter nabzinin palpe edilmesi igin 70
mm Hg ve radial arter nabzinin palpe edilmesi icin ise 80. mm Hg sistolik kan basinci

gereklidir.
2. Kanama

Disariya siddetli kanama ilk degerlendirme sirasinda kontrol altina alinmalidir.
Disariya aktif olarak kanama varliginda ideal yaklasim yaranin izerine direkt baskidir. Steril
bir kompresle veya eldiven ile yara lizerine kuvvetle bastirilir. Bu amacla basincli hava ile
sisen ateller de kullanilabilir. Devam eden kanamalarin gorilebilmesi icin bu tir cihazlarin
seffaf olmasinda yarar vardir. Turnikeler alttaki dokularda ezilme yaptiklar indan ve distal
iskemiye neden olduklarindan kullanilmamalidir. Hemostat kullanimi cevredeki damar
yapilari ve sinirlere zarar verebileceginden sakincalidir. Gogis ve karin bosluklarina olan
kanamalar, bir kingin etrafindaki kaslara olan kanamalar veya bir penetran travma sonucu
ciddi gizli kan kayiplari olabilir.
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D. Norolojik durum

ilk degerlendirmenin sonunda hizli bir nérolojik degerlendirme yapilmalidir. Bu
de@erlendirme sirasinda, hastanin suur dizeyi, pupilla buyukligu ve 1si§a cevabi
arastirilmalidir. Basit bir nérolojik siniflama hastanin durumu hakkinda kabaca fikir verebilir.
ingilizce literatirde bu amacla AVPU bas harfleri ile ifade edilen bir siniflama mevcuttur.
Alert: uyanik, Verbal: s6zlii uyarana yanit var, Pain: agrili uyarana yanit var, U nresponsive:
yanit yok anlamina gelir. Kabaca; uyanik grubu 12 -15 Glasgow koma skoruna, so6zli
uyarana yaniti olan 12-15, agrili uyarana yaniti olan 6—-9 ve yaniti olmayan hastalar ise 3—6
Glasgow koma skoruna denk gelirler. Glasgow koma skoru ise nérolojik durum hakkinda
daha detayli bilgi veren, hizl, basit, hastanin sag kalimi i¢in degerli ipuglari veren ve siklikla
kullanilan bir degerlendirme metodudur. Sayet ilk dederlendirme sirasinda uygulanmamis
sa, Glasgow koma skoru ikinci degerlendirme sirasinda daha detayli bilgi verebilir.

Biling duzeyinde bozulma, direkt beyin travmasina bagli olarak beyin oksijenasyon ve
perflizyon bozuklugunun gostergesi olabilir. Bu tir bir tablo ile karsilasildiginda, hastanin
oksijenasyon, perflizyon ve ventilasyon durumu te krar goézden gegcirilmelidir. Hipoksi ve
hipovolemi ekarte edildigi takdirde, aksi ispat edilmedikce biling diizeyi degisikligi merkezi

sinir sistemi travmasi ile agiklanmahdir.
E. Elbiselerin ¢ikartiimasi

Hasta cogunlukla elbiseleri kesilerek, tamamen ciplak hale getiriimelidir. Hastanin
elbiseleri ¢ikartildiktan sonra hastanin acil serviste hipotermiye girmesine yol acilmamahdir.
Sicak hava ile c¢alisan battaniyeler, bu amagc icin uygundur. Ayrica, serumlarin vicut

Isisinda verilmesi ve resisitasyon odasinin isitilmasi yararl olacaktir.
2.9. DETAYLI DEGERLENDIRME

ik degerlendirme (ABC), resusitasyon ve tekrar ABC degerlendirmesi sonrasi detayli
degerlendirmeye gecilmelidir. detayli degerlendirmede, hastanin tepeden tirnaga muayenesi
gerceklestirilir, ciinkli bu ana kadar bahsedilen girisimler her ne kadar uzun gibi gértinseler
de, cogu ayni anda veya ardi sira yapilir. Nabiz, tan siyon arteryel, solunum sayisi ve viicut
Isisinin da alinmasi gerekmektedir, suuru kapali veya hemodinamisi stabil olmayan
hastalarda daha dikkatle muayene yapilmasi gereklidir. Bu asamada GKS’ nu da iceren

detayh bir norolojik muayene yapiimasi uygundur.
A. Anamnez

Alerji varhgi, kullandigi ilaclar, gecirilmis hastaliklar, en son ne zaman yemek yedigi ve
travmanin olus sekli arastiriimalidir. AITK’ larinda yaralinin aracin hangi béliminde
oturdugu, emniyet kemeri varligi, aractan disari firlama olup olmadigi ve direksiyonda hasar
varhgi (surict travmasi yodnunden) 6grenilmelidir. Penetran travma olgularinda,

yaralanmay! olusturan aletin cinsini 6grenmeye calismalidir. Kursun yaralarinda delikler
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dikkatle incelenmeli ve delikler arasindaki yol boyunca olabilecek yaralanmalar akla
getiriimelidir. Yanik olgularinda, yanigin da bir travma oldugu ve kiint ya da penetran travma
beraberliginde olabilecegi unutulmamalidir. Yanik etiyolojisi ve hangi maddelerin olaya

karistigi arastiriimalidir.
B. Fizik muayene
Bas

Gorme keskinligi, pupilla buyukligi, konjunktiva ve goz dibinde kanamalar, penetran
yaralanma, kontakt lens varligi, lens dislokasyonu yéninden arastiriimalidir. Her iki goze

detayh bir gérme alani muayenesi yapilmasi uygundur.
Maksillofasiyal bodlge

Havayolu obstriksiyonu yapmayan veya ciddi kanamasi olmayan maksillofasiyal
travmalar, yasami tehdit eden lezyonlar tedavi edildikten sonr a ele alinmalidir. Kalici tedavi,

uzman hekimlerin elinde daha sonraya ertelenebilir.
Servikal bdlge ve boyun

Maksillofasiyal veya kafa yaralanmalari olan hastalar, stabil olmayan boyun omurgasi
yaralanmasi grubunda kabul edilmelidirler. Bu nedenle detayl boyun tetkikleri
tamamlanmadan hastanin servikal immobilizasyonu kaldiriimamalidir. Nérolojik bozuklugun
olmamasi boyun omurgasi yaralanmasi olmadigina kanit degildir, radyolojik bulgular ile
klinik bulgular birlestirildiginde daha kesin tam konulabilir.

Boyun muayenesinde inspeksiyon, palpasyon ve oskiltasyon metotlari kullaniimalidir.
Boyun omurgas! Uzerinde hassasiyet bulunmasi, cilt altt amfizeminin olmasi, trakea
deviasyonu ve larinks kingi ayrintihh muayenede saptanabilir. Karotis arterlerinde
palpasyonda trill ve oskiltasyonda sufl aranmaldir. Bu damarlar lzerinde kint travma
belirtilerinin bulunmasi arter yaralanmasi yéniinden stiphe uyandirmalidir. Erken dénemde
hicbir belirti vermeden, ge¢ donemde karotis diseksiyonu veya tikanmasi olusabilir.
Koruyucu kask takan Kkisilerde kaski c¢ikarirken mutlaka boynu korumak gereklidir.
Platismayl gecen penetran travmalar ise mutlaka ameliyathane sartlarinda eksplore

edilmelidirler.

Go6gsun 6n ve arka duvarinin inspeksiyonu ile pnémotoraks ve buyik "flail chest"
segmentleri gorilebilir. G6gls duvarindaki kontlizyon ve hematomlar altta yatabilecek
lezyonlar agisindan stphe ile karsilaniimalidir. Belirgin bir gdgis yaralanmasi siklikla
kendini agri ve dispne ile belli eder. Tek tek kotlar ve klavikula kemikleri palpe edilmelidir.
Sternuma kompresyon uygulanmasi kirik veya kostokondral ayrisma halinde ¢ok agrili
olabilir. Muayene oskiltasyon ile tamamlanmali ve pndmotoraks icin Ustten, hemotoraks icin
de alttan dinlenmelidir. Kalp sesleri dikkatle dinlenmeli ve seslerin derinden gelmesi

tamponad lehine degerlendiriimelidir. Kalp tamponadi ve tansiyon pnomotoraks boyun
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venlerinin belirginlesmesi ile anlasilabilir, ancak derin hipovolemi varliinda bu belirti ortaya
citkmayabilir.  Solunum seslerinin  derinden gelmesi ve sok birlikte ise tansiyon
pnémotorakstan siiphelenilmeli ve varliginda da acilen gogus tupu takilmalidir. Hemotoraks
veya pndmotoraksin kesin olarak kanitlanmasi gogis grafisi ile olmalidir. Bazen mevcut kot
kiriklarini radyolojik olarak gostermek mimkin olmay abilir. Radyolojik olarak mediastende
genisleme ve nazogastrik sondanin saga dogru kaymasi aort riptlri lehine

degerlendirilmelidir.
Karin

Karin travmalarinin tani ve tedavisi hizli ve seri bir sekilde yapilmalidir. Oncelikle,
karin ici organ yaralanmasinin tanisi konulmali ve cerrahi girisim gerekebilecegi
dasindlmeli ve ardindan organlara 6zgiin yaralanmalar arastiriimalidir. Fizik muayenede bir
0zellik bulunmamasi, karin ici yaralanma olmadidina isaret degildir. Ayni kisi veya ayni ekip
tarafindan yakin goézlem ve sik araliklarla fizik muayene kint karin yaralanmalarinda
arzulanan yaklasimdir. Zaman iginde hastanin karin bulgularinin degisebilecegi akildan
ctkariimamalhdir. Bu durumda, takibin erken dénemden itibaren cerrahin kontroliinde olmasi

uygundur.

Aclklanamayan hipotansiyonu olan, kafa travmasi olan, alkol veya uyusturucu alimina
bagh olarak nérolojik tablosu degerlendirilemeyen ve karin muayene Bulgulari stupheli olan
hastalarda tanisal peritoneal lavaj planlanmalidir. Ancak, kafa travmasi olan fakat
hemodinamik stabilitesi bozulmayan hastalarda bu girisim geciktirilebilir, hemodinamik
tabloda bir kotilesme halinde tanisal peritoneal lavaj kacginilmazdir. Pelvis ve kot
kiriklarinda karin  muayenesi, bu bolgelerde duyulan agridan dolayr c¢ok rahat

yapilamayabilir.
Perine, rektum ve vajen

Bu bdlge kontlzyon, hematom, laserasyonlar ve U(retradan kanama yoninden
arastiriimalidir. Detayll muayenede, mutlaka rektal muayene yapilmahdir, bu sirada kanin
varligi, prostatin yukari dogru yer degistirmesi, pelvik kir iklarin varligi, rektal mukozanin
butinligu ve sfinkter tonusunun kalitesi anlasilabilir. Ayrica, vajinada kan varli§i ve
laserasyonlarin bulunmasi 6nemlidir. Dogurganlk cagindaki kadin hastalarda gebelik

testleri de tetkikin tam olmasi acisindan énemlidir.
Lokomotor sistem

Oncelikle ekstremitelerde kontiizyon veya deformite varligi arastiriimalidir. Kemiklerin
palpasyonu, hassasiyet ile krepitasyon aranmali ve anormal hareketlerin varlig
arastiriimaldir. El ayalari ile 6n iliak kanatlara ve pubis simfize 6nden arkaya dogru baski
uygulanmali, bdylece pelvis kiriklari arastinimalidir. Ek olarak, damar yaralanmalari
yonunden periferik nabizlar kontrol edilmelidir. Fizik muayenede veya radyolojik olarak

g6zden kacabilen ciddi ekstremite yaralanmalarinin olab ilecegi hatirlanmalidir.
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Norolojik muayene

Detayli bir noérolojik muayenede, sadece ekstremitelerin motor ve sensoryel
deg@erlendirmesi degil, hastanin biling durumunun pupilla ¢apinin ve isida yanitinin de -
gemlendiriimesi gerekir. GKS ile norolojik durumdak i degisiklikler kolaylikla fark edilebilir.

Felg veya his kusuru varligi spinal "bir yaralanmanin gdstergesidir. Spinal yaralanma
kesin olarak ekarte edilene kadar, boyunluk ve spinal tahtalar ile hastanin immobilizasyonu
saglanmalidir. Sik yapilan bir hatada muayene sirasinda boynun govde ile birlikte
fleksiyonuna izin vermektir. Hasta baska bir sadlik kurumuna nakledilecekse veya heniiz
spinal yaralanma olmadigi kanitlanmamissa; mutlaka servikal immobilizasyon
saglanmalidir. Norolojik problemi oldugu disintlen hastalar icin erken ddénemde bir
norosirurji  konsiltasyonu gereklidir. Suur diizeyindeki degisikliklerin kaydedilmesi ile
norolojik tabloda bir kétiilesme olursa kolaylikla anlasilabilir. Kafa travmasi olan bir hastanin
norolojik olarak kotilesmesi durumunda beynin  oksijenasyonu ve perfiizyonu
degerlendiriimeli ve ventilasyonun vyeterli olup olmadigi kontrol edilmelidir. N&rosirurji
uzmani tarafindan epidural ve subdural hematom ile ¢cokme kirngi gibi patolojiler igin girisim

gerekip gerekmediginin karari verilmelidir.

Hasta slrekli olarak tekrar tekrar degerlendiriimelidir. Ancak bdoylelikle, bir takim
yaralanmalarin gézden kaciriimasi veya bulgularin agirlasmasi yakalanabilir. Bu uygulama
ile altta yatan tibbi sorunlarda ortaya konulabilir. Analjezikler, bu hastalara bir takim
bulgular maskeleyebilecegi dustnllerek ¢ok dikkatle verilmelidir. Ayrica, IV morfin verilmesi

solunum depresyonuna yol acgabilir ve ndrolojik tabloyu gizleyebilir (34).
2.10. RESUSSITASYON
A. Hava yolu

Tum hastalarda havayolunun acik olmasina dikkat edilmeli ve ventilasyonun yeterli

olmadigi hastalarda tekrar kontrol edilmelidir.
B. Solunum - ventilasyon ve oksijenasyon

Havayolunun tam olarak kontrol altina alinmasi ancak endotrakeal entiibasyon ile
olabilir. Bu orotrakeal yada nazotrakeal olarak gerceklestirilebilir. En iyi dizeyde

oksijenasyonu saglamak icin entiibe olmayan hastalarda -maske ile oksijen verilmelidir.
C.Dolasim

Kanama miktari tahmini olarak bilinirse kolayca verilecek sivi miktari belirlenebilir.

Travmali hastalarda 4 sekilde damar yolu saglanabilir.
1. Perkitan vendz yol

Perkitan vendz yolda; antekubital bdlge venleri dncelikle tercih edilir. Bacak venleri

hem kalbe daha uzak olmalari hem de enfeksiyon riskinin daha fazla olma nedenleri ile
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daha seyrek tercih edilir. Kateterler her 2-3 ginde bir degistiriimeli ve Uzerlerine seffaf
pansumanlar konulup rutin bakimlari yapilmahdir. En az iki adet genis caph kateterlerle 1V
damar yolu saglanmalidir. Kateter ¢apinin artmasi ve uzunlugunun azalmasi ile birlikte
hastalara daha fazla miktarda sivi vermek mimkindir. Angiocath numarasi ile ¢api ters
orantilidir, 6rnegin 16 G bir angiocath ile cok hizli sivi gonderilebilirken, 22 G bir angiocath

ile cok daha yavas gonderilebilir.
2. Cut-down

Perkutan vendz yolla etkili bir damar yolu saglanamiyorsa, cut-down, yani damar
yolunun cerrahi yontemle acilmasi, uygulanir. Onceleri ayaktan safen ven cut-downu
agirlikh olarak tercih edilirken, son dénemlerde bircok merkezde safen venin otojen gref
olarak arteriel rekonstriiksiyonlarda (koroner arter, periferik arterler) kullanilmasi nedeniyle,
koldan sefalik veya bazilik ven, 6ncelikle kullaniimaktadir. Ancak, ¢ok ciddi hipovolemik sok
tablolarinda, safen veni tereddit edilmeden kullanilabilir.

3. Santral venéz yol

Santral vendz yol, subklavyan veya juguler ven kullanilarak saglanir. Santral venlerin
rutin olarak kullanimi diger restsitasyon girisimlerine engel olabileceklerinden tercih
edilmemelidir. Sivi resiisitasyonundan ¢ok, verilen sivi miktarinin az veya fazla oldugunu
kontrol etmekte kullaniimasi daha uygundur, zira girisime bagh % 10 gibi bir pnédmotoraks
riski mevcuttur. Ayrica katetere bagli komplikasyonlar olarak, hemotoraks, silotoraks,
hidrotoraks, hava embolisi, arteriel yaralanma, sinir yaralanmasi, aritmi, hematom olusumu,
tromboflebit, AV fistil, kalpte perforasyon ve tamponad gibi komplikasyonlar gortlebilir.

Saghkl bir kiside + 4—10 cm H,0 basincinin saglanmasi yeterli resiisitasyonu gosterir.
4. intraoss6z yol

intraossoz yol ise spinal ponksiyon ignesi gibi genis caph bir igne nin 45° bir agi ile
tuberositas tibia veya i¢c malleol hizasindan girilmesi ile saglanir ve ponksiyonla kemik
iliginin gelmesi dogru yerde oldugunu gosterir. Yaralanma agisindan, epifizden uzak giriste
yarar vardir. Ozellikle enfeksiyonlarin sik gelistigi b ir yontem oldugundan ve uygulamasi da
cok pratik olmadigindan, Ulkemizde rutin kullanima girmemistir. Osteomiyelit, lokal apse
selllit, kemigin tam kat penetrasyonu, hematom, sepsis, epifiz hatti hasari ve gecici kemik
iligi hipoaktivitesi rastlanilan komplikasyonlaridir. Ancak, son zamanlarda bu girisim igin
intraossodz tabanca (intraosseous gun: 10-gun) denilen ve igneyi sabit bir basingla tek

defada kemige yerlestiren bir alet gelistiriimis ve bu girisim daha pratik bir hale gelmistir.

Damar yolu saglandiginda mutlaka kan grubu tayini ve crossmatch icin 6rnek
alinmahdir. Ayrica, tam kan sayimi, ure, seker, kreatinin, sodyum, potasyum ve izoenzimler
bakilmaldir. Femoral arter veya radial arterden heparinli enjektére alinan érnekten arteriel
kan gazi bakilir. Burada pH, Pa0,, PaCO,, saturasyon, HCOj; gibi parametreler

degerlendirilir. Ayrica, idrar tetkiki yapilir, hematiri gorilirse ©6nemlidir. Dogurganhk
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cagindaki kadinlarda menstruasyon doéneminde bu anlamli kabul edilmez, ayrica bu

kisilerde rutin olarak gebelik testi yapmakta yarar vardir.

IV sivi tedavisine dengeli bir kristalloid sollisyon ile baslaniimasi uygundur. Bu amagla
koloidal sollsyonlar kullanan merkezler varsa da agirlikli olarak kristalloid sollisyonlar tercih
edilmektedir. Travma sonrasi olusan sok cogunlukla hipovolemiktir. Eriskinlerde genellikle
15 dakika icinde 2 L Ringer Laktat, ¢cocuklar da ise 20 ml/kg soliisyonun verilmesi ve
hastanin hemodinamik durumunun bu strenin sonunda tekrar degerlendiriimesi uygundur.
Sayet sivi replasmanina ragmen hemodinamik stabilite saglanamiyorsa, kan
transflizyonuna baslaniimalidir. Sayet hastanin kendi grubundan kan yoksa O Rh negatif
kan verilebilir. Hayati yaralanmalarda ¢ok fazla kan transfliizyonu gereksinimi varsa gruba
0zgln kan verilmesi uygundur. Hipovolemik sok tedavisinde steroid, vazoprestr ve sodyum
bikarbonat verilmemelidir. Hastanin Ustu Ortilmezse veya oda sicakligindaki serumlarin ya
da buzdolabindaki kanin infiizyonu sonucunda, kolaylikla hipotermiye girebilir. Serumlar
mikrodalga firinda isitilabilir, ancak; kan, taze donmus plazma ve sekerli sollsyonlar

mikrodalga firinda isitilmamalidir. Kristalloidlerin infiizyonu i¢in 6nerilen 1s1 39°C'dir.

Tum politravmall hastalarda EKG gereklidir. Agiklanamayan tasikardi, atrial fibrilasyon,
premature ventrikiler kontraksiyonlar ve ST segmenti degisiklikleri seklinde ortaya ¢ikabilen
ritim bozukluklari kalp kontiizyonunun belirtisi olabilirler. ileti bozukluklari; kalp tamponadi,
basinch pndmotoraks veya ileri hipovolemi belirtisi olabilirler. Bradikardi ve erken vurularin
varliginda ise hipoksi ve perflizyon yetersizligi akla getiriimelidir. Ayrica, hipotermi de ritim
bozukluklarina yol acabilir. ilk resiisitasyona ragmen hastanin genel durumu diizelmezse;
ciddi kafa yaralanmalari, trakeo bronsiyal sistem vyaralanmalari, durmayan intratorasik
kanamalar, perikard tamponadi, koroner arter hava embolisi ve karin ici kanamalar gibi
hayati durumlari akla getirmek gerekir. Hipotansif bir hastada; boyun venleri kollabe ise
(santral ventz basin¢ 5 cm H,0 basincindan azdir) hipovolemi, boyun venleri belirginlesmis
ise (santral vendz basin¢ 15 cm H,0O basincindan fazladir) kardiyojenik sok distnilmelidir.
Kardiyojenik sok ayirici tanisinda tansiyon pndmotoraks, perikard tamponadi, miyokard
kontlizyonu veya enfarktiisii ve koroner arter hava embolisi girer. En sik kalp yetmezligi
nedeni ise tansiyon pnémotorakstir. Beck triadi bulgulari (hipotansiyon, belirginlesen boyun
venleri ve kalp seslerinin derinden gelmesi) varsa perikard tamponadi dustnulir. Perikard
tamponadi tanisi  kesinlikle perikardiyosentezle konulmamaldir. Tani, resusitasyon
odasinda ultrasonografi probunu subksifoid ya da parasternal olarak yerlestirerek rahatlikla
konulabilir. 100 ml kan tamponad olusturmak icin yeterlidir. Tani konulursa,
perikardiyosentez yapilabilir ve ¢cogu zaman 15 ile 25 ml kanin cekilmesi bile hastayi
rahatlatmaya yeter. Bu girisim % 80 oraninda basarili olur, basarisiz oldugu durumlar kanin
pihtilasmasi halindedir. Bu ydntemin iyatrojenik yaralanmalara neden olabilmesi nedeniyle
son yillarda kullanimi ¢ok sinirhdir. Giincel olarak ultrasonografide kalp tamponadi stiphesi
olan ve klinik bulgular da radyolojik bulgulara paralel seyreden hastalarda subksifoidal
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pencere yontemi tercih edilmektedir. Bu yéntemde, ksifoid ¢ikintisinin altindan bi rka¢ cm’lik
vertikal bir kesi ile girilir ve kiint olarak perikarda ulasili p tamponad varsa bosaltilir. Tani
koydurucu, kimi zaman da tedavi edici bir yontemdir.

D. Sondalar
1. Foley sonda

idrar cikisi hastanin hemodinamik durumu hakkinda iyi bir gostergedir. Travma
hastalarinda idrar rutin olarak tetkike génderilmelidir. Uretra yaralanmasini dusundiren: dis
meatusta kan gorilmesi, skrotumda kan gorilmesi, prostatin yiksekte bulunmasi veya
palpe edilememesi gibi durumlarda mesane sondasl takmaya ugrasmamal dir. Mesane
sondasi takmadan 6nce mutlaka genital ve rektal muayene yapmalidir.

2. Mide sondasi

Mide gerginligini azaltmak ve aspirasyon riskini 6nlemek i¢in nazogastrik sonda
takilmahdir. Kati gida artiklari sondadan gelmeyebilir, tlpin etkili olabilmesi i¢in fonksiyonel
durumda olmasi gerekmektedir. Nazogastrik sondadan kan gelmesi, yutulmus agiz boslugu
kani, takma girisimi sirasinda mukozanin zedelenmesi veya mide yaralanmasindan dolayi
da olabilir. On kaide kiriklarinda mide sondasini orogastrik olara k takmak daha emniyetlidir,

aksi takdirde intrakranyal bosluga girilmesi s6z konusu olabilir.
E. Monitorizasyon

Hasta takibinde 15 dakika aralar ile tansiyon arteryel ve nabiz kontrol edilir. Santran
vendz basin¢g 4-10 cm H,O dizeyinde ise veya idrar miktari erigkinlerde 0,5 ml/kg/saat,
gocuklarda 1 ml/kg/saat ve 1 yas altindaki bebeklerde 2 ml/kg/saat ise resusitasyon yeterli
demektir.

A. Solunum sayisi ve arter kan gazlan

Dakika solunum sayisi ve arter kan gazlan bize hastanin havayolu ve solunumu
hakkinda fikir verebilir. Bazi hastalarda entiibasyon tiipi yerinden oynayabilir, bu durum end
tidal CO, degeri ile anlasilabilir.

B. Pulse oksimetri

Hemoglobinin oksijen doyumunu kalorimetrik olarak élgcen bir metottur. Parmak, topuk

veya kulak memesine yerlestirile n bir prob yardimi ile él¢ulebilir.
C. EKG

Tum travmall hastalarda elde edilmesi uygun olur. ilk degerlendirmeden sonra hayat
kurtarici miidahaleler baglatilir. ilk dederlendirme ve resusitasyon asamalarinda hekim
hastayl sevk etmeye gerek olup olmadigini b iyik 6lgiide degerlendirebilir. Daha detayl
muayeneler devam ettirilirken hastanin sevk edilmesi igin gerekli islemler diger yandan
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yuritulebilir. Sevke karar verilirse, mutlaka hastayr kabul edecek hekim ile irtibata

gecilmelidir.
2.11. TRAVMADA RADYOLOJi

Radyolojik tetkikler bu dénemde vyapilmali, ancak hastanin resisitasyonunu
engellememelidir. Klint travmali hastalarda ¢ grafi énemlidir. Bunlar: boyun grafisi (6n -arka
ve yan), géglsa (6n-arka) ve pelvis grafisidir (6n-arka). Bu grafiler resisitasyon odasinda
bile cekilebilir, ancak resisitasyon ile ¢cakismamalidirlar. Ayrica, 6n -arka dorsolomber ve
agiz acik odontoid grafiler de gerekebilir. Penetran yaralanmalarda ise AP gogus grafisi ve
yarall bolgelerin grafileri gerekebilir. ileri radyolojik tetkikler olarak bilgisayarli tomografi ve
ultrasonografi daha sik olarak kullanilirlar. Manyetik rezonans gorintileme (MRI) ve

anjiyografi ise travma olgularinda daha nadir olarak kullanilan radyolojik tani yéntemleridir.
2.12. KESIN TEDAVI

Tum asamalar tamamlandiktan sonra hastanin kesin tedavisine gecilmelidir. Bu
tedavi, ya mevcut saghk kurumunda gerceklestiriimeli, ya da hasta bir Ust basamak saglk

kurulusu veya varsa bir travma merkezine génderilmelidir.
Tetanoz profilaksisi

Enfeksiyon ve doku beslenmesi bozuklugu bulgulari varlijinda, 6 saatten ge¢ tedavi
edilen yaralarda; yildiz seklinde, aviilziyon, abrazyon tarzinda ve 1 cm'den derin yaralarda;
yanik ve donuk yaralarinda ve bomba ile yuksek ivmeli silah yaralarinda tetanoz profilaksisi
gerekir. Kirli yaralarda tetanoz toksoidine ek olarak tetanoz immunglobulini (TIG) de yapmak
gerekir. 7 yasindan kicik ¢ocuklarda DPT seklinde karma asi yapilir ve 7 yasindan sonra
ise tek basina tetanoz asisi yapilabilir. Temiz yaralarda sadece 3 doz asI yapilmissa
dordinct bir doz yapilabilir. Tetanoz asisi lzerinden 10 seneden fazla ge¢gmisse temiz
yaralarda da toksoid yapilir. Tetanoz egilimli bir yara durumunda 5 seneyi asmis U¢ kez

asllanma bile olsa toksoid yapilir.
Antibiyotik profilaksisi

Acik kiriklar, eklemlerin agikta oldugu yaralanmalar, kontamine ve infekte yaralar,
genis yumusak doku vyaralanmalarinda, debridman ©Oncesi uzun bir sure gecmisse,
enfeksiyona egilimi olan hastalarda (kalp kapagi rahatsizliklari ve immunsupresyon altindaki

hastalar) antibiyotik profilak sisi gerekir.
2.13. KAYIT TUTULMASI

Hastaya yapilan tim tibbi girisimler kaydedilmelidir, ¢lnkl kayit edilmemis girisim
resmi olarak yapilmamis demektir. Hasta veya yakinlarindan yapilacak girisimler icin izin
alinmahdir. Ancak, hayati tehdit eden durumlarda bu cok gerekli degildir, ama yine de
olimcil hastalarin ailelerinin bilgilendiriimesi hekimin hukuki sorumlulugu acgisindan ¢ok

onemlidir. Adli tabiplik agisindan, 6zellikle penetran yaralanmalarda, yaranin giris ve ¢ikis
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yerleri kaydedilmelidir. Bu delikleri cou zaman ayirt etmek mimkun degildir, bu durumda
sadece lezyon bolgelerini anatomik olarak belirtmek yeterli olacaktir. Ayrica, alkol veya
uyusturucu almis kisilerde, bunlarin belirtiimesi ve serum dizeylerinin tespiti gerekebilir
(40).

2.14. GOGUS ANATOMISI

A-GOgus boslugu ve solunum kaslari

Gogus boslugu kolumna vertebralis, kostalar ve diyafragma ile sinirflanmis olup ser6z
membranlar ile ¢ bosluga bélinmustir. Birbirleri ile iliskisi olmayan bu bosluklarda kalb ve

akcigerler yer alir.

Gogus bosluklarinin solunum sirasinda hacim degistirmeleri baslica diyafragma ve
kostalarin yaptigi hareketler ile olmaktadir. inspirasyon sirasinda diyafragma gerilerek ve
inspirasyon kaslarida kostalarn kaldirarak gégis boslugunu sagital ve horizantal yénde
genigletirler. Baglica inspirasyon kaslari; diyafragma, M.intercostales externi, M. Pectoralis
major, M.pectoralis minor, M.sternocleidomastoideus, M.scalenius anterior, M.scalenius
medius, M. scalenius posterior, M. serratus anterior, M. serratus posterior sup erior ve M.
latissimus dorsi'dir. Ancak bu kaslar arasinda en énemlisi diyafragma olup solunum isinin %
60-70' inden sorumludur. inspirasyonda diyafragma 11' inci kostanin interkostal aralijina
kadar iner veya maksimal bir ekspirasyonda 6' inci kosta hizasina kadar yukselebilir.
Diyafragmanin motor ve duyu lifleri frenik sinir ile gelir. Bazi duyu lifleride 5 ila 6' inci
interkostal sinirden gelir. Diyafragma kubbesindeki irritasyonlar klavikula Ustl c¢ukurda,
periferik kisimlardaki irritasyonlar ise gogsi n alt kisminda, hatta bazen karin ylizeyinde agri

meydana getirir.

inspiryumun tersine, istirahatte ki ekspirasyon, kaslar ve akcigerin elastik geri
donugleri ile ortaya c¢ikan pasif bir harekettir. Ancak M intercostales interni ekspirasyona
yardim edebilir fakat diger ekspirasyon kaslarindan M.rectus abdominis internus,
M.quadratus lumbarum, M.transversus abdominis, M. obliquus abdominis internus, ve

M.serratus posterior inferior sadece zorlu solunuma katilarak yardimci solunum kaslari adini

alirlar.

INSPIRASYON KASLARI EKSPIRASYON KASLARI
Diyafragma m.intercostalis interni
m.intercostalis externi m.rectus abdominis internus
m.pectoralis major m.quadratus lumbarum
m.pectoralis minor m.transversus abdominis
m.sternocleidomastoidus m.obliquus abdominus
m.scalanius anterior m.serratus posterior inferior

m.serratus anterior
m.latissumus dorsi
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B-Plevra

Plevra, tek katli yassi hicrelerden olusmus mezotel ve altinda bazal membran ve
onunda altinda elastik liflerden zengin bag dokusundan olusmus serdz bir zardir. Birbirleri
Uzerinde solunum hareketleri ile kayan iki tabaka halindedir. Plevra yapraklari arasinda
bulunan yaklasik 50 ml sivi ile solunum hareketleri sirasinda kayganlik saglanarak
akcigerlerin daha iyi ekspansiyonu temin edilir. Parietal plevra kostalarin ve interkostal
kaslarin i¢, diyafragmanin Ust ve mediastenin yan yizlerini orter. Viseral plevra ise
interlober fissurleride kaplamak (zere akcigerlerin dis ylzinU sarar. Parietal plevra
damarlarini interkostal mamarian arterlerden al maktadir. Lenf drenaji ise mediastinal lenf
ganglionlarina olmaktadir. Parietal plevra agriya duyarli olup sinirlerini N.frenikus,
N.intercostales, N.vagus ve sempatik zincirden alir. Viseral plevra esas olarak bronsiyal
arterler ile beslenir ve pulmoner arterlerin birka¢g dalindanda kan alir. Viseral plevranin lenf
drenaji hiler lenf bezlerine olmaktadir. Viseral plevra agriya duyarli olmayip sinirlerini

N.vagus ve sempatik zincirden alir.

Parietal ile viseral plevra yapraklari hiluslarda birbirleri ile birlesir ancak gogis
boslugunun 6n, arka ve alt kisimlarinda oluk tarzinda keskin biklimler meydana getirirler.
Bunlara plevra sinusleri adi verilir ve arkada kostovertebral, 6nde dista kostofrenik ve dnde

icte kardiyofrenik sinus ismi verilir.

Normalde akciger grafilerinde plevra goriilmez. Plevranin fibrozis sonucu kalinlastigi,
kalsifiye oldugu veya pndémotoraks gibi durumlar disinda sagda horizantal fissirtn filme dik

geldigi durumlarda viseral plevranin gorilmesi normaldir.

C-Akcigerler

Akcigerler plevra boslugu icinde serbest olarak bulunurlar ve dider organlara ancak
hiluslar yolu ile baghdirlar. iki akciger mediasten ile birbirlerinden ayriimislardir. i¢ yiizde
bulunan brons, damar ve sinirlerin girip ¢iktigi hiluslar disinda akcigerlerin butln yizeyleri
viseral plevra ile kaplanmistir. Sag akciger sola gore daha buyuktir. Akcigerlerin apeksi
yuvarlak olup 6nde 1' inci kostayr 4-5 cm kadar asar, arkada ise 1' inci kosta ile ayni
hizadadir. Akciderlerin tabani diyafragma Uzerinde sagda karaciger sag lobu, s olda 6nde
karaciger sol lobu ve mide fundusu ile komsuluk yapar. Solda arada kalan diyafragma
parcasi incedir ve patolojik durumlarda mide buradan gogus boslugu icerisine girebilir.
Ayrica akcigerler paravertebral alanda sirrenal glandlar ve bobrekler ile yakin
komsuluktadir ve bu organlarin patolojilerinde diyafragma ylkselmesi ve kostafrenik

sinlslerde kintlesme gorulebilir.

Sag akciger iki fissur ile Uc loba, sol akciger ise bir fissir ile iki loba ayrilmistir. Sagda
ve solda oblik (major) fisstir arkada 2' inci torakal vertebra seviyesinde baslar ve dnde 6' Inci

kostokondral eklem seviyesinde diyafragmaya ulasir. Sagda alt ve orta loblari ayiran
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horizantal fissir ise arkada orta koltuk alti ¢izgisinden baslayip 6nde 4' Unci interkostal

hatta gogis duvari ile birlesir.

Akcigerleri anatomik bakimdan segmentlerine gére ayirmak daha yararlidir. Segment
Ozel brons, arter ve venleri olan bir akciger tnitesidir Normal segment anatomisi su sekildedir
( Tablo 3).

TABLO 3: SAG VE SOL AKCIGERLERIN SEGMENTLERI

SAG AKCIGER SOL AKCIGER

Ust lob Ust lob
apikal segment apiko-posterior segment
posterior segment anterior segment

anterior segment

Orta lob Lingula
lateral segment superior segment
medial segment inferior segment
Alt lob Alt lob
superior segment superior segment
anterior segment anterior segment
lateral segment lateral segment
posterior segment posterior segment

medial segment

D-Trakea ve bronslar

Trakea eriskinde 10-14 cm boyunda ve 15-23 mm eninde, 16-20 kadar acikligi arkaya
bakan U seklinde kartilaja sahip fiboromuskuler bir tlptir. Trakeanin ic¢i tek kath silendirik
silyali epitel hicreleri ile kaplanmistir. Bltiin hicrelerdeki silyalar birbirleriyle koordine
hareket ederek Ustlerindeki mikis tabakasini dakikada 10-15 mm ileriye vokal kordlara
dogru hareket ettirirler. Trakeanin alt ucuna bifurkasyon veya karina denir ve buradan sag
ve sol ana bonglar ayrlir. Sag ana brons 12-16 mm, sol ana brons 10-14 mm

genisligindedir. Sag ana brons karina ile daha genis bir a¢l yapar. Bu nedenle trakeaya
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kacan yabanci cisimlerin % 75' i sag ana bronsa gitmektedir. Sag ana brons karinadan 20-
25 mm sonra Ust lob bronsunu daha sonrada alt lob superior, orta lob ve alt lob bronsu nu
verir. Sol ana brons daha yatay seyreder ve karinadan 40 -50 mm sonra Ust lob bronsunu
daha sonrada alt lob superior ve alt lob bronsunu verir.

Lob ve segment bronglarinin yapisi trakeaya benzer. Karinadan sonra kikirdak
halkalar ana bronslar ve alt lob bronslarini tamamen sarar. Ust loblar ile orta lob bronslari

ise dizensiz kikirdak plakalari ile sariimistir.

Segment bronslar dallanarak gitgide incelirler ve ¢aplart 1 mm den kii¢iik terminal
bronsiyolleri meydana getirirler. Dort veya bes terminal bronsi yolin havalandirdigi akciger
sahasina sekonder lobul, bir terminal bronsiyoliin havalandirdi§i sahaya asinus adi verilir.
Terminal bronsiyoller kikirdaksiz, diiz kaslardan zengin, duvarlarinda alveol bulunmayan en
distal havayollaridir. Bir terminal bronsiyol iki, U¢ respiratuvar bronsiyole ayrilir. Respiratuvar
bronsiyollerden duktus alveolarisler ayrilir. Duktus alveolarisler duvarlarinda diz kas
bulunan en distal havayollaridir. Duktus alveolarisler 2-5 atriaya, onlarda 2-4 sakkulus
alveolarise ayrilirlar. Bir duktus alveolaris'in havalandirdigl sahaya primer lobil adi verilir.

Alveollerin duvarinda i¢ yuzi Tip |, kdseleri ve septumu ise Tip Il alveol hicreleri
doser. Tip | hicreler yassi epitel hiicreleri olup gaz difliizyonuna olanak saglar. Tip I
hiicreler ise daha biyik epitelyal hiicreler olup sirfaktan sentezlerler. Alveollerde ayrica
protein sentezleyen ve lizozimden zengin fagositoz hicreleri olan alveoler makrofajlar ile
heparin, histamin, serotonin gibi biyokimyasal mediatorler iceren mast hicreleri de bulunur.
Alveoller birbirleriyle Kohn delikleri aracih@i ile iliski halindedir. Eriskinde toplam 600 -700

milyon kadar alveol, 55-100 metrekarelik bir solunum ytizeyi olusturur.

E-Akciger damarlari

Pulmoner arter sag ventrikiilden c¢ikarak ikiye ayrilir ve akcigerlere vena kani getirir.
Pulmoner arter akciger igerisinde bronslari dis ve arka yizlerinde gitderek izler ve
respiratuvar bronsiyoller hizasinda kapiller haline gelir.

Pulmoner venler, alveoler kapiller agdan baslar. Segment anatomisine uymazlar ve b ir
ven degisik segmentlerden kan alabildigi gibi segmentlerde degisik venlere kan bosaltabilir.
Hilusa yaklastik¢ca pulmoner venler bronslari takibe baglarlar ve bunlarin daha ¢ok 6n ve i¢
kisimlarinda yer alirlar. Her akcigerden iki pulmoner ven ¢ikar ve b unlar 4 kék halinde sol
atriuma acllirlar.

Bronsiyal arterler akcigerleri besleyen ana damarlardir ve (st interkostal arterler ve
inen aortadan ayrilip akciger icerisinde bronslari izlerler. Bronsiyal arterler sistemik
dolasimin bir parcasi olduklari i¢in basinglar yiksektir ve brons cidarinda anevrizmalar
meydana getirerek akciger kanamalarinda 6nemli rol oynarlar. Brongiyal venlerin derin
olanlari pulmoner venler. Ylizeyel olanlari ise interkostal veya hemiazigos venleri ile sol

atriuma dokulur.
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F-Akciger sinirleri

Akcigerler sinirlerini anterior ve posterior pulmoner pleksuslardan alirlar ve sinir lifleri
brons ve arterleri izleyerek viseral plevraya kadar ulasirlar. Bu sinirlerde agri uclar
bulunmadiindan viseral plevra parietal plevranin aksine olarak agriya hassas degildir.
Vagus'tan gelen efferent lifler bronslari daraltir, mikoz bezlerden sekresyon salgilatir ve

vazodilatasyona sebep olur.

Afferent vagus lifleri ise 6kslruk refleksi ve inspirasyonda alveollerin gerilmesi ile
ortaya cikan Hering-Breuer refleksi ile ilgilidir. Bronslarin daralmasina ve

vazokonstriiksiyona sebep olurlar.

G-Akciger lenfatikleri

GoOgus lenfatikleri birbirleriyle genis ¢apta anostomozlari olan iki sistem halindedir.
Viseral lenfatikler gégls organlarinin, parietal lenfatik lerde gégis duvarinin lenf drenajini
saglarlar. Akciger lenfatikleri bronslari takip eder ve bronslar etrafindaki lenf digimlerine
dokalurler. Plevradaki lenf damarlar interlobiler lenf damarlari ile birlesirler. Hiluslarda ve
trakea boyunca uzanan lenf nodlar solda duktus torasikus'a, sagda ise trunkus lenfatikus

dexter'e dokuldrler.

Hiler ve ekstrahiler bezler boyun ve koltuk alti lenfatikleri ile de anastomaz yaparlar.
Sag skalen ganglion, sa§ akciger ve sol alt lob bazal segmentlerinden, sol skalen ga nglion
ise solt Ust lob segmentlerinden lenf akimi alir. Bu sebeple skalen ganglion biyopsisi akciger
hastaliklarinin tanisinda yararli olabilir.

H-Mediasten

Sag ve sol plevra bosluklari arasinda kalan yumusak dokular mediasteni meydana
getirir. Pratik kolaylik sagladigindan su sekilde bdlinmektedir .

1) Ust mediasten: Manubrium sterni ile ilk dort torasik vertebra arasindadir. Arkus
aorta, bas ve Ust ekstremite damar ve sinirleri, trakea, 6zofagus, duktus torasikus, timus

kalintisi ve lenf gangliyonlarini icerir

2) On mediasten: Perikard ile sternum arasindadir. Onemli bir yapi icermez. Zayif

yapisi nedeni ile akcigerlerin karsi tarafa gegmesine olanak saglyabilir

3) Orta mediasten: On mediasten ile perikardin arka yiizii ve trakea bifurkasyonu
hizasindan gecen ylizey arasinda kalir. Kalp, perikard, ¢ikan aorta, kalbe giren damarlar,
trakea bifurkasyonu, sag ve sol ana bronslar, pulmoner arter ve kollari, frenik sinirler ve lenf

bezlerini icerir.
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4) Arka mediasten: Dordincl torakal vertebradan daha asagidaki torakal vertebralar
ile orta mediasten arasinda kalan bélimdir. inen aorta, V.azigos, V.hemiazigos, N.vagus, N

splenikus, 6zofagus, duktus torasikus ve lenf bezlerini igerir.

Mediastenin bu sekilde topografik bolinmesi degisik cinste timoér ve hastaliklari n
degisik bolgelerde yer almasi nedeni ile hastaliklarin ayirici tanisinda kolaylik saglar; tiroid,
timoma ve teratomlar Ust-6n mediastende, brong timéorleri, lenfoma, sarkoidoz, pulmoner

arter anevrizmalari orta mediastende, nérinom arka mediastende oldugu gibi (39,41).
2.15.KUNT GOGUS TRAVMALARI

Torasik travma cesitli oranda farkh sistemleri etkilemis ve cesitli patolojilere neden

olmus olabilir. Hastanin degerlendirilmesi sistematik ve dikkatlice yapiimalidir.

Gogus yaralanmalari aglk ve kapall diye iki kategoriye ayrilir. Acik gogis
yaralanmalari bigak veya kursun gibi penetran cisimlerle olusur. Acik gogis yaralanmalari,
siddetli kot fraktiirlerinde kotun uc¢ kisminin gégus duvari ve ciddi laserasyonu ile olusabilir.
Kapali g6gis yaralanmalarinda cilt saglamdir. Bu yaralanmalar kiint travmalarla olusur.
Direksiyonun goguse carpmasli veya bir nesnenin goguse dismesi gibi. GOguls

yaralanmalarinda 6nemli belirtiler;
1.Yaralanma yerinde agri

2.Yaralanma yerinin etrafinda lokalize olan agrinin solunumla artmasi ve ya birlikte

olmasi( ploritik agri)
3.Dispne ( solunum zorlugu, soluk kesilmesi)
4.inspirasyonla gégusin bir veya her iki tarafinda normal ekspansiyonun kaybi
5.Hemoptizi ( 6ksurikle kan gelmesi)
6.Hizl, zayif nabiz ve disiik kan basinci
7.Siyanoz

Saglikh ve yaralanmasi olmayan kisi agrisiz ve zorlanmaksizin dakikada 16 —20 kere
solur. Solunum hizinin dakikada 24'ln (izerine ¢ikmasi solunum zorlugunu gosterir. G6gls
yaralanmasi olan hastanin solunumu hizlanir ve derin solunumda zorlanacagindan,
solunumu yiizeyseldir. Gogis yaralanmasinin takiben agri olusur. Yaralanma yerinde
berelenme ve fraktdre bagl agr ve hassasiyet vardir. Agri normal solunumla artar. Her
solunumda, normalde diz yizeyler olan plevral yizeylerin hareketiyle irritasyon veya
hasara bagl agn olur. Her solunumda olusan bu keskin agriya ploritik agr veya plorezi

denir.

Solunum zorluguna dispne denir. Yaralanmis kiside dispnenin degisik sebepleri vardir.

Hava yolunun tikanmasi, gogiste toplanan kan veya havanin akcigerlere kompresyonuna



34
bagll olusabilir. Dispne, yaralanmis bir kimsede akcigerlerin fonksiyonunun belirgin olarak

bozuldugunu acil destek ve tedavi gerektigini gosterir.

Yaralanmasi olan hastalarda goégis duvari dikkatle incelenmelidir. Hastanin gégus

duvarinin ekspansiyonunun yetersiz olmasi ¢ok 6nemli bir belirtidir.

Hemoptizi, akcigerlerin laserasyonunu gosterir. Akcigerlerin yaralanmasi ile kan,

bronsial pasaja girer ve hasta hava yolunu temizlemek icin onu, disari 6ksurtr.

Hizli, zayif nabiz ve distik kan basinci hipovolemik sokun belirtileridir. Gogus
yaralanmasini izleyen sok g6glis kavitesinin lasere yapilarindan asiri kanamaya bagli

olusabilir.

Siyanoz (dudak ve tirnaklarda sik gorilen mavimsi renk degisikligi) kanin iyi
oksijenlenmedigi gosterir. G6gus yaralanmasi olan hastalar daki siyanoz yetersiz
ventilasyona baghdir. Hastalarin akcigerlerinden kanina oksijen destegi yetersizdir.

A-Go6gis Yaralanmalarinda ilk Degerlendirme

Hava yolu; gégus travmali hastada hava yolu degerlendirildigi zaman (st ve alt hava

yolu, servikal vertebralar, yliz, bas yaralanmalarina beraber bakiimalidir.

-Hastanin agiz ve burnunu gézleyerek ve dinleyerek hava yolunun acikhgi ve gaz
degisimini degerlendir.

-interkostal ve supraklavikiilar kas retraksiyonlarini degerlendir.

-Suuru kapali hastalarda orfarinksi yabanci cisim obstriiksiyonu agisindan degerlendir

Solunum; hastanin gégsinid tamamen soyularak degerlendirilir. Dikkatli bir fizik
muayenede inspeksiyonda solunum hareketi, solunum sayisi, gégus duvarinin paradoksal
hareketinin bulunmasi ve acik gégis yarasina bakilir. Palpasyonla gogis duvarinda agr
aranir, krepitasyon veya cilt altt amfizemine bakilir. Hastay! oskiilte ederek (gogus filmi

cekilmeden 6nce) yeterli hava girisi, pnédmotoraks veya hemotoraks teshis edilebilinir.

Gogus travmasl ve hipoksinin oOzellikle 6nem tasiyan ve siklikla sinsi baslayan
isaretleri, solunum sayisindaki artis, solunum seklindeki degisikliktir (ilerleyici sekilde
solunum derinliginin azalmasi). Siyanoz ise travmall hastada hipoksinin ge¢ bir isaretidir.
Bitliin gégus travmalarinda akut fazda hipoksi nedeniyle doku perflizyonunun bozulmasi ve
metabolik asidoza meyil olmasi nedeniyle siratle hastanin hayatini tehdit eden patolojik
tablolar dogru bir tani ile duzeltiimelidir. Bir kiint veya penetran goégis yaralanmasinda

olusan patolojik tablolar dogru bir tani ile dizeltiimelidir.

Bir kunt veya penetran gogus yaralanmasinda olusan patolojik ve fizyopatoloji k
olaylar; Hipoventilasyon-> hipoksi-> respiratuar asidoz-> kalp debisi dismesi—> doku

hipoksisi > metabolik asidoz seklinde gelisir.
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Dolasim; Hastanin nabiz sayisi, kalitesi ve ritmini degerlendir. Hipovolemik hastalarda
radial ve dorsalis pedis nabizlarinin olmayabilecegini unutma. Aritminin bulunmasi kint

kardiak yaralanmadan suphelenilmelidir.
-Kan basinci ve nabiz basincini dege rlendir.
-Periferik dolasimi degerlendirmek icin deri renk ve 1sisina bak

-Boyun venlerinde dolgunluk var mi? Kontrol et. Kardiak tamponad olsa bile eger

hipovolemi var ise boyun venlerinde dolgunluk olmayabilir.

Gogus travmasinda hipotansiyon siklikla hipovolemi ile beraberdir. iki genis periferik
damar yolu acilmali, kristaloidler ve volim genisleticiler ile hizla tedaviye baslanmal ve
olasi etyolojiler pndmotoraks, kardiak tamponad ve kint kardiak yaralanmalar
degerlendirilmelidir.

Acik gogus yaralanmalari kuru steril bir ortiiyle ortilir. G6gls duvarindan kanamalar
direkt el basinci ile kontrol edilmelidir. GGmulmus veya disari ¢ikinti yapmis yabanci cisimler
(bigak vb) hareketi azaltmak icin bulundugu yerde bandajlanmalidir. Bu tip yabanci cisimler
cikartiimamalidir. Eger kot kingindan suphe edilirse hastanin rahat ve hareketsiz olmasi
saglanarak, akciger, kalp veya g6gus duvarina olabilecek daha fazla zararlar
minimallestirilir. Kot fraktirleri ¢esitli tipteki eksternal desteklerle baglanir. En sik ise asmak
ve sarglyla desteklemektir. Hastanin vital bulgular takip edilir ve sik olarak kaydedilir.
(44,42).

ilk degerlendirmede yasami tehdit edici gogiis yaralanmalarinin saptanmasi (1)
Hava yolu obstriksiyonu
Tansiyon pndmotoraks
Acik pnémotoraks
Masif hemotoraks

Flail chest (= yelken gogis)
Kalp tamponadi

ourwNE

ikincil degerlendirme sirasinda saptanan élumcil gégus yaralanmalari (1)

Pulmoner kontiizyon
Miyokard kontlizyonu
Aort yaralanmasi
Diafragma ruptlru
Trakeobrongial yaralanma
Ozefagus yaralanmasi

ouhrwnNE
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B. GOGUS DUVARI YARALANMALARI:

1.SUBKUTANOZ VE MEDIASTINAL AMFIZEM :

Cilt altinda ya da mediastende hava bulunmasidir. Akciger parankiminin, 6zofagusun
ve trakeobronsial dallarin yaralanmasi sonucu olusan bir durumdur. Pnémotoraks olsun ya
da olmasin cilt altt amfizemi boyunda, yilizde, batin duvarinda, ekstremitelerde
gorulebilmekte ve hatta genital bdlgelere kadar inebilmektedir. Michelin lastiklerinin
maskotuna benzeyebilir. Subkutantz amfizem disfoniye sebep olabilir. Agriya sebebiyet
verebilir. Ylzin vendz donisiini engelleyebilir. Cilt alti amfizeminin tedavisi igin cogunlukla
servikal mediastinotomi, kicik cilt-cilt altl kesisi veya igne ponksiyonu ile bosaltilmasi gibi
invazif girisimlere gerek duyulmaz. Altta yatan primer patoloji ile ugrasmak gerekir.

Subkutan®z amfizeme cilt altina yerlestirilmis bir gdgus tlipt de neden olabilir (43,44).
2.BASIT KOT FRAKTURLERI:

En sik gorilen gogis travmasi seklidir. Gogis travmalarinin % 35 -40" inda gordldr.
Fakat cocuklarda gogis kafesinin elastikiyeti ned eniyle kirik olmadan da gégus ici organ
yaralanmalarinin olabilecegdi akilda tutulmahdir. Siddetli agri nedeniyle 6zellikle yasli hastalar
sekresyonlarin c¢ikartilmasinda zorlanirlar. Siklikla 4 -9 kotlarinin posterior kisimlart kirilir
(45).

Skapula ile 1 ve 2. kosta frakturleri, siklikla bas, boyun, spinal kord, akciger ve biyik
damarda ciddi yaralanmalarinin olabilecegi siddetli travmalarda olusur. Béyle bir durumda

mortalite % 50’ ye kadar ulasabilmektedir.

Ara kostalarin (4-9. kot arasi) kiriklari genellikle kiint travmaya baglidir. Akciger
laserasyonu ve pndmotoraks disindaki en 6nemli komplikasyonlari yelken gogistir. Alt kosta
kiriklar ise hepatosplenik yaralanmalara yol agabilir.

Lokalize agri, palpasyonda duyarlilik ve krepitasyon klinik tani igin ye terlidir. Akciger
grafisi sadece kosta frakturlerini tanimak acisindan degil ek intratorasik yaralanmalarin
saptanmasi acisindan 6nemlidir. izole kot fraktiirlerinde mortalite orani gocuklarda % 5,
eriskinlerde % 10-20 olarak belirtilmistir.

Tedavide temel amag diizenli solunum saglamaktir. Fizyoterapi, mobilizasyon ve derin
ven trombozu proflaksisi énemlidir. Agri tedavisi rahat ve yeterli bir solunum icin en énemli

uygulamadir (46).
3.STERNUM KIRIGI:

Genelde gogusu direksiyona carpmis olan arac ici trafik k azalarinda 6nde oturan
kazazedelerde gorilur. Emniyet kemerlerinin daha yaygin kullaniimasindan bu yana sternal
fraktlr insidansi da artmistir.

Gogus travmalarinda % 4-8 oraninda goérilmektedir. Tek basina sternal frakturler,



37
disuk mortalite (% 0,7) ve dusuk intratorasik morbiditesine sahiptir (44). Sternal fraktir ile
aortik yirtik arasinda herhangi bir korelasyon bulunamamistir. Sternal fraktirlerin ¢ogu
transverstir. Ultrason ya da lateral akciger grafisi ile tani kolayca konulabilir. Hastalar gogus
agrisindan ve sternumda nokta hassasiyetinden sikayet ederler. Altta yatabilecek bir kardiak
yaralanmay! kardiak enzim ve USG ile kesinlestirmek gerekir (35). Sternum kiriklari
genellikle kendi kendine gecer ve birakacag deformite disinda énemli bir morbiditey e neden
olmaz. Nadiren solunum yetmezligene neden olur. Agrinin kesilmesi, gerekirse endotrakeal
entlbasyon (solunum sikintisi olursa) ve genel anestezi altinda internal fiksasyon tedavi

esaslaridir (47).

4.SKAPULA FRAKTURU:

Skapuler fraktlrler enderdir ve blyluk travma gostergesidir. Beraberinde ciddi
yaralanmalar gorilur. Literatiirde de % 10-36 arasida degisen mortaliteler verilmektedir.
Beraberinde brakiyal pleksus zedelenmesi siktir. Omuz immobilizasyonu tedavide yeterlidir.
Glenohumeral eklem hasari olan secilmis olgularda internal fiksatorlerin kullanim
endikasyonu vardir (41,43,44).

5. KLAVIKULA FRAKTURLERI:

Emniyet kemerlerinin kullanimi klavikula kiriklarini arttirmistir. Ust kolun norovaskiiler
muayenesi ritin yapiimahdir. Cinkd subklavian damar vey a brakial plexus zedelenmelerine
yol acabilirler. Eslik eden kot fraktlri olan hastalarda tedavi amagli bandaj uygulanmasi zor
ve gereksizdir. Asiri deplase kiriklarda internal fiksator gerekebilir. lyilesmesi milkkemmeldir.
Ge¢ donemde kallus olusumuna bagli “Torasik Outlet Sedromu‘na“yol acabilirler. Bu risk

travmall hastaya anlatiimalidir (45,46,48).
6.FLAIL CHEST (YELKEN GOGUS):

Ardisik U¢ veya daha fazla kotun tek tarafli olarak, her bir kotta birden fazla kirik hatt
oldugu veya onde iki tarafli olmak Uzere li¢c veya daha fazla 6n kot veya kostokondral
kiriklarda gogis duvarinin stabilizasyonun bozulmasiyla gogusin diger kisimlarindan
bagimsiz hareket eden bir alanin olusmasidir (49). G6gus travmalarinin % 5’ inde goruldr.
Cocuklarda nadirdir. Yelken gogis pulmoner kontlizyon ve ciddi hipoksi ile iliskilidir.
Bolgenin gogis kafesi ile olan kemik devamhh@l bozulur ve paradoks solunum hareketi
izlenir. Bu bolge inspirasyonda plevra iginin daha negatif basin¢li olmasina bagli bu anstabil
parca iceri cekilir ve altindaki akciger pargasinin ekspanse olmasini Onler. Ekspanse
olamayan bu kisim i¢indeki karbondioksitten zengin karisimi ekspanse olan alveollere
gonderir. Ekspirasyonda ise tam tersi olup, artan plevra i¢i basing nedeniyle bu parca disari
itilerek altindaki akciger ekspanse olur ve ekspirasyon fazinda olan diger alveollerin hava
karisimini kabul eder. Bu sekilde belli bir hacimde karbondioksitten zengin hava akciger
icinde devaml sirkiile ederek hipoksiye neden olur (Sekil 1). Sonugta ileri derecede hi poksi

ve hemodinamik bozulma ile 6lime yol acar (42).
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Sekil 1. Yelken Gogusin Fizyopatolojisi (42)

EKSPIRASYON

GOgus duvarinin palpasyonu sirasinda bu alanin inkoordine ve asimetrik hareketi ile
birlikte, kinga baglh krepitasyonun duyulmasi tanida yardimci olur. L iteratiirde yelken
gogusun ve pulmoner kontlizyonun tek baslarina mortalitesi % 16 iken ikisinin birlikteliginde
bu oran % 42‘ lere yukselmektedir. Ayrica izole yelken g6gis olgularinda izole kontiizyon
olgularinin iki kati oraninda mekanik ventilasyon tedav isine ihtiya¢ duyulmaktadir. Yelken
gogus ve agir kontlizyonun birlikte oldugu olgularda mekanik ventilasyon tedavisi % 75
oranina kadar yukselmektedir (4144,45,48).

Tedavide ilk yapilacak olan, uygun ventilasyonun ve oksijenizasyonun saglanmasi ile
sivi replasmanidir. Onemli bir nokta ise hipotansiyonu olmayan hastalarda kristaloidlerin
verilmemesidir. Travma nedeni ile hasarli akciger bolgesi normale gbére asiri sivi
yuklenmesine karsi ¢ok duyarlidir Tedavide iyi bir analjezi ve/veya sedasyon saglandiktan
sonra pozitif basincli ventilatdr tedavisidir. Gégus duvarinin cerrahi stabilizasyon da bir
baska tedavi secenegidir (42).

B. PULMONER YARALANMALAR

1.PULMONER KONTUZYON

Major kint travmalli hastalarin % 30-75' inde gorulur (35-37,39). Kot frakturi ile
birlikte gorilmesine ragmen daha biyik sikhkta kot fraktlrli olmayan hastalarda
gorilmektedir. interstisyel ve alveolar hasar diye tanimlanir. Patolojik bulgular travmanin
agirhgina ve alveolokapiller hasarin derecesine baghdir. Gégis agrisi ve dispne en sik
semptomlardir. Bir ¢ok olguda hemoptizi yoktur. Hastada higbir anormal bulgu olmayabilir ya
da etkilenen bolgede solunum sesleri azalmis veya raller duyulabilir. Ates, siklikla birkac giin
sonra ortaya cikar. Pulmoner kontlizyonun radyolojik gorintiist karakt eristiktir. Tek veya
multipl yamal alveolar infiltratlar goraltr. Bu yamali goériinimler birleserek bir lob veya tim
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bir akcigeri kapsayan homojen infiltrasyonlara donebilir. Radyolojik 6zellikler travmadan 24 -
48 saat sonra aciga cikmaktadir. Kontiizyonun re zoliisyonu travmadan 2-3 giin sonra baslar.
Radyolojik olarak 48 saatten sonra progresyonunun devam etmesi; aspirasyon, bakteriyel
pnémoni veya ARDS gelistigi siphesi uyandirmalidir. Genellikle non -komplike bir
kontiizyonda 4-6 ginde normale doniis beklenmelidir. Tek tarafli kontlizyona bagh ciddi
hipoksili hastalarda ¢ift limenli endotrakeal tip ile iki ayri ventilatdre baglamak gerekli
olabilir(38). Pulmoner kontlizyonun masum bir yaralanma tirl olmadigini unutmamak
gerekir. izole agir bir kontiizyonda % 11 olarak verilen mortalite, eslik eden yaralanmalar
varliginda % 22' ye cikmaktadir. izole kontiizyonda ARDS gelisme orani % 17 iken ilave
yaralanmalarda % 78‘ e kadar cikabilmektedir (44).

Tedavi:

-Erken mobilasyon ve fizyoterapi
-Genis spektrumlu antibiyoterapi
-Analjezi

Birkag gunlik takip sonrasi hasta taburcu edilir

2.PNOMOTORAKS

Pnomotoraks, intraplevral bosluga hava toplanmasidir. Penetran gogis travmalarinda
siklikla pndmotoraks gorilirken, kint gogus travmalarinda % 15 -50 oraninda gordlir. Bu
hastalar tipik olarak gdgus agrisi, dispne, tasikardi ve hatta siyanoz ile gelebilir. Klinigi
belirleyen faktorler; pnémotoraksin blyldkligl, hava ile kominikasyonu veya intraplevral
basing artisinin varhgidir. Radyolojik olarak, kiicik derecede (% 10 veya daha az), o rta
derecede (% 10-60) ve buyik (>% 60) olarak ¢ grupta siniflandirilir.

Fizyolojik olarak da U¢ grupta siniflandinilir: Basit pndmotoraks, acik pndmotoraks ve
tansiyon pnomotoraks. Basit pndmotoraks genellikle kot kiriklarindan sonra gorilir. Acik

pnoémotoraks siklikla atesli silah yaralanmasi sonrasi goralir (41,44).

Basit pnomotoraks; Siklikla kosta fraktirlerine bagl olarak gelisir. Fizik muayanede
solunum sesleri azalmistir. Ciltaltt amfizemi pnémotoraks bir gdstergesidir. Direkt grafide
akciger sinirinin gortlmesi ile tani konur. Minimal pndmotoraks varsa torasentez yapilabilir.
Orta ve ileri derecede pnomotoraks varsa kapall su alti drenaji uygulanir. Akciger
ekspansiyonunun saglanamadi§i ve uzun slre hava kacaginin oldugu durumlarda

trakeobronsial yaralanma yoninden dikkatli olunmalidir (44).

Acik pndmotoraks; larinks ¢apini gegen veya gogus duvarindaki defekt trakeanin 2/3’
U kadar buylkse acik gogus yaralarn akcigerin tam ¢okmesi ve her solunu m hareketini
takiben mediastinumun karsi tarafa itilmesiyle hipoventilasyon ve kalb debisinin diismesiyle
sonuglanir. Bu durum hayati tehdit eden bir patolojidir. intraplevral boslukta negatif olan
basing hizla atmosfer basinci ile esitlenir. Defekt trakean in ¢apinin 7 kati kadar buyukse her

an 6lum olabilir (sekil 2).
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Sekil 2. Acik Pnomotoraks (50)

T AGIK PNOMOTORAKS |

Inspirasyen ' Eksplrasyon

Tedavide en dnemli kural solunumla intraplevral bosluk ile atmosfer arasindaki hava
gecisinin dnlenmesidir. Bunun igin steril vazelinli bir pet ile defektin k apatiimasidir. Bunun 3
kosesi tespit edilir. 4. kdsesinin serbest birakilmasi ile bir cesit valf etkisi olusturulur.

Ardindan hizla g6gus dreni konularak KSAD uygulanmasi ve defektin tamiri gerekir (41).

TANSIYON PNOMOTORAKS

Akciger parankimi ve/veya trakeobronsial sistemden intraplevral bosluga tek yonli
hava kacagl sonucu burada giderek artan bir basingla olusan pndmotoraks, ayni taraf
akcigerde total kollaps olusturduktan sonra trakea ve mediasteni karsi tarafa iterek vendz
doniste azalmaya ve diger akcigerde de sikismaya neden olur. Kalbe doniisiin azalmasiyla
kardiak output da duser. Bu tablo siratle diizeltiimezse hasta kaybedilebilir. En sik goérilen
nedenleri; pozitif ekspirasyon sonu basin¢ (PEEP), biyik bir amfizem bulindn ruptiriyle
olusan spontan pnomotoraks ve ciddi parankim laserasyonu olusturan kint gogus
travmalaridir (sekil 3).
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Sekil 3. Tansiyon Pnoémotoraks (50)

Eksplrasyon

inspirasyen

Tani klinik olarak konur, mutlaka radyolojik olarak dogrulanmasi gerekli degildir.
Solunum sikintisi, tasikardi, hipotansiyon, trakea deviasyonu, unilateral solunum seslerinin
alinamamasi en 6nemli semptomdur. Boyun venlerinde dolgunluk ve siyanoz ge¢ donemde
ortaya c¢ikan bulgulardir. Kardiak tamponaddaki semptomlar ile benzerligi nedeniyle
karisabilirse de ayni tarafta solunum seslerinin alinmamasi ve perkiisyonda hipersonoritenin

varligi ayirici taniyi saglar.

Tedavide dekompresyon acil olarak uygulanmalidir. P ndmotoraksli tarafta
midklavikular hat Uzerinde 2. interkostal araliktan girilen bir igne ile basingh hava
bosaltilarak basit pndmotoraksa donusturidlmelidir. Daha sonra ayni yerden su alti drenaji
uygulanmasi tedavi igin yeterlidir (41,44).

3.HEMOTORAKS

Plevra bosluguna kan toplanmasidir. G6gis duvarinin solunumsal harekete daha az
katiliyor olmasi, perkisyonla sonoritenin alinamamasi, dinlemekle solunum seslerinin
azalmasl ya da olmamasi akla hemotoraksi getirir. Ozcelik ve arkadaslari 1642 olguluk
serilerinde % 17,6 oraninda hemotoraks tespit etmisler. Major gdgus travmali hastalarda da
alinan AP grafilerde hemotoraks goérilmeyebilir. Genellikle 300 ml altindaki kan miktari
grafide saptanmaz. Ayni sekilde yatarak cekilmis bir grafide de 1000 cc kanama gbdzden
kacabilir. G6gus USG ve BT ile degerlendirilir. Torasentezle kan aspire edilmesi kesin taniyi
koydurur. Klinik tablo toplanan kan miktarina ve kanamanin devam edip etmemesine bagli
olarak farkhhklar goésterir. Hemorajinin kaynagi interkostal arterler, akciger parankimi,
internal torasik arter, hiler damarlar, aorta, pulmoner arter ya da kalp odaciklarindan bir
tanesi olabilir. Plevra bosluklarina 1500 cc'den daha fazla kan toplanmasina masif

hemotoraks denir. Masif hemotoraks nedeniyle sok tablosundaki hastalara derhal volim
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replasmani gerekir. Hipotansif hastalarda 1-2 It kadar Laktatli Ringer solisyonu verilmelidir.
Tahmin edilen kan kaybinin 3 kati kristaloid sivi verilmelidir. Kan kaybi total kan hacminin %
25' inden fazla ise kan transfiizyonu gerekir. Hizli bir sekilde tlp torakostomi uygulanir.
Hemotoraks plevra bosluguna en alt seviyeden ve arka koltuk hatti hizas indan konan bir su
alti drenaj sistemiyle bosaltilir. Béylece kanin plevra boslugunda kalip pihtilasmasina engel
olunur ilk tip takildiinda drenaj >1500 ml (>20ml/kg) ya da 2 —4. saate 200 mi/saat (2
ml/kg/saat) ise kanama kontrolli acgisindan torakotomi yap iimalidir. Akciger parankiminden
olan kanamalar genellikle kendilijinden durur. Pargalanmis ve ventile olmayan parankim

wedge rezeksiyon ile rezeke edilir (41).
C.MiYOKARD KONTUZYONU

Kint yaralanmalar sonucu ortaya cikar. Kint kalp yaralanmalarinin tanisi siphe
sonucu konur. Genellikle otomobil kazalarinda direksiyon simidi veya 6n panelin baskisi

sonucu kalbin sikismasiyla ortaya ¢ikar.

Kint gbgls travmall hastalarda kardiak kontlizyonun gercek insidansi bilinmemektedir.
Raporlarda kullanilan tanisal kriterlere bagh olarak % 3-% 56 arasinda insidansi
verilmektedir. Kardiak yaralanmalarin yiiksek insidanslari EKG calismalarinda bulunmustur.
Bu insidans % 29-% 56 arasinda degismektedir (118-120). Kreatin kinaz kardiospesifik MB
izoenzimi calismalarinda insidans yaklasik olarak % 19 bulunmustur. Torasik yaklasim
kullanilarak ekokardiagrafinin myokardial yaralanma kanitlari % 3 -% 26 olarak bulunmustur
(51-55). Transozefagial yaklasimda % 27-% 56 oranlarinda miyokardial injuri kanitlari
bulunmustur (55,56). Son zamanlarda yilksek kardiak spesifik marker troponin | ve T
kullanilan ¢alismalarda kardiak kontlizyon insidansi % 15 -% 24 oranlarinda bulunmustur. Bu
da gosteriyor ki énemli sayida kiint goégis travmali hastada kardiak yaralanma siphesi

mevecuttur.

Histopatolojik olarak 6demden tam kat miyokard nekrozuna giden bir tablo
sergileyebilirler. Kiint gégis travmalari sonucunda kardiak aritmiler izlenen hastalarda kalp
kontilizyonu disindlmelidir. Buna karsin hastalarin biytk cogunlugunda kalp kontlizyonuna
ait bir klinik tablo yoktur ya da yalnizca gégis agrisi izlenir. Bu tip yaralanmalarda hastada
kardiak oskultasyon dikkatli yapiimali, EKG goérulmeli, ekokardiografi ve kardiak izoenzim
tetkikleri yapiimalidir. EKG degisiklikleri ¢ok farkli olabilir, hatta MI belirtileri olabilir. En sik
rastlanan, EKG bulgulari multipl erken ventrikiler vurular, agiklanamayan sintizal tasikardi,
atrial fibrilasyon dal bloklari ve ST segment degisiklikleri olabilir. EKG’ de ST elevasyonu
bulunmadik¢a giivenilmez. CPK MB izoenzimleri nondiagn ostik olabilir. Kardiak troponin |
miyokardial hasari icin daha spesifik olabilir. Ekokardiografi (EKO) anormal duvar hareketleri

tanisi icin faydahdir.

Tedavide kalp yetmezligi, ritim ve ileti sorunlarina karsi micadele edilir. Gerekliligine

gore antiaritmik kullanilir. Atrial fibrilasyon ve kalp yatmezligi durumunda dijitalden
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yararlanabilinir. Hastalar koroner yodun bakim dnitelerinde monitérizasyon ile takip
edilmelidir (41).

D. KALP TAMPONADI

Travma sonucu kalp, blylk damarlar veya perikardiyal damarl ardan, perikard icine
olusan kanama sonucu kalbin sikisarak fonksiyonunun bozulmasidir. Genelde penetre
yaralanmalar sonucu olur. insan perikardi esnekligi cok az olan fibréz bir dokudan
olusmustur. Bu nedenle c¢ok az miktardaki bir kan birikimi bile diasto| sirasinda
genislemeyerek kardiak aktivasyonun bozulmasina neden olur. Perikarddan 15 -20 cc kan
perikardiosentez ile alinmasi bile hastanin hemodinamik dengelerini diizeltir. Elastik bir yapi
olan perikard 150 cc’ ye kadar icindeki basing yiikselmeden sivi kabul edebilir. Kanama bu

miktari asinca perikard i¢i basing siratle ytkselir ve kalbe bilyuk venlerden donusu engeller.

Klinik belirtileri BECK TRIADI venéz basincin yiikselmesi, kalp seslerinin derinden
gelmesi ve arteriyel basincin azalmasi ile karakteri zedir. Ventz basincin yikselmesine ait
klinik bulgu olan ven6z dolgunluk hipotansif bir hastada olmayabilir. Kalp seslerinin derinden
gelmesi ise acil durumda degerlendirilmesi zor ve giivenirliligi dusik bir bulgudur. Ozellikle
sol tansiyon pnémotoraksi olan hastalar kalp tamponadini taklit edebilir. Pulsus paradoksus
(inspiryum sirasinda sistolik basincin 10 mmhg veya daha fazla diismesi) énemli bir bulgu
olmasina karsin bazi hastalarda ve acil durumlarda karisabilir. Kussmaul belirtisi
(inspiryumda vendz basingta artma) vendz dolgunlugu olan hastalarda degerlidir.

Kalp tamponadi olan hastalarda baslangicta IV sivi verilmesi vendz basinci
yukseltecek ve gecici de olsa kardiak outputu dizelterek perikardiosentez igin zaman
kazandiracaktir. Tansiyon pnomotoraksi olamayan periferik dolasim yetmezligi bulgulari
olan hastada perikardiosentez geciktiriimemelidir. Plastik kilifli igneler tercih edilmeli. Bu
islemler yapilirken mutlaka uyulmasi gereken iki kural elektrokardiak monitdrizasyon ve
alinan kanin defibrine olup olmadiginin incelenmesidir. GUniimizde subksifoid pencere
acllarak perikardiosentez uygulanmasi daha cok tercih edilmektedir. ResUssitasyona cevap
vermeyen bir hastada, tamponadindan kuskulaniimasi subksifoid yontemle perikardiosentez
isleminin baslatiimasi i¢in yeterlidir. EKO’ nun tanida son derece faydall oldugu son

gelismelerle ortaya konmustur (41).
E. KALPDEN CIKAN BUYUK DAMARLARIN YARALANMASI

Torasik aort rupturli hastalarin % 80-90’ ni hastaneye yetistiriimeden olay yerinde
kaybedilirler. Yuksekten dismelerde veya otomobil kazalari sonucu inen aortanin baslangic
yeri ligamentum arteriosus nedeniyle sabit oldugundan bu noktada laserasyon gorulir.
Saglam adventisya tabakasinin devamhhgi saglanmasi ani 6limu 6nler. Bu hastalarin ¢ogu
tedavi edilmezse hastanede kaybedilirler. Mediastene kan kacabilir ancak erken déonemde
yasayan tim hastalarda gorulen ortak karakteristik 6zellik belirgin sinirlari olan bir hematom
varligidir. Baslangicta 500-1000 cc’ lik kan kaybinin eslik ettigi basing dismesi disi nda,
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hipotansiyon intravaskiler inflizyona cevap verir. Transeksiyona ugramis bir aorta sol
hemitoraksa serbest riptire olabilir ve hipotansiyona yol agabilir. Bu durum dakikalar i¢inde

opere edilmezse kesinlikle mortal seyreder.

Spesifik belirti ve bulgular genellikle yoktur. Buylk arterlerin yaralanmalarinda sag -sol
ve Ust-alt ekstremite tansiyon farklarinin bulunmasi stiphe uyandirmalidir. Géguste buyuk

damarsal yaralanma oldugunu distndiren énemli radyolojik isaretler sunlardir.
-Genislemis mediastinum
-1. ve 2. kot frakturleri
-Aort topuzu silinmesi
-Trakeanin saga deviasyonu
-Sag ana bronsun yiikselmesi, saga deviasyonu
-Sol ana bronsun deviasyonu (sol ana brons acgisi 130 dereceden fazla artmissa)
-Endotrakeal veya nazogastrik tip orta hattan yanlara yer degistirmisse,

Grafilerde yanlis pozitif ve yanlis negatif bulgular gorilebilecedinden tek basina hicbir
radyolojik bulgunun ciddi bir yaralanmayi saptamasi ya da ekarte etmesi mimkin degildir.
Genislemis bir mediastinum en sik karsilasilan ve en anlamli bulguyu olusturur. En kiguk bir
aort yaralanmasi suphesi varsa mutlaka anjiografi yapilmahdir ki bu islem tanida altin
standarttir. Tedavi aortanin direkt onarimi veya yarali bdlgenin rezeksiyonu ve greft

onarimidir (41).
F. OZOFAGUS YARALANMALARI

En sik yaralanma nedeni endoskopik islemlerdir. Ozofagus iginde kalan yabanci
cisimler de duvarini erode edebilirler. Penetran yaralanmasi ¢ok nadirdir. Daha ziyade atesli
silahlarla yaralanma sonucu olusur. Travma sonucu alt 6zofagusta lineer tipte yirtiimayla
mediasten kacagina neden olabilir. Klinik semptomlar boyunda agri, yutma gugcligu, ates ve

subkutan amfizemdir.
Ozofagus ruptiiri su hastalarda mutlaka stiphelenilmelidir.
-Kot fraktlri olmaksizin sol pnédmo veya hemitoraks

-Alt sternum veya epigastriyuma agir kiint travma alan ve gorinirdeki yaralanmaya

uymayacak agirlikta sok tablosu veya agri icinde bulunan kisiler

-Gogus tipu takildiktan sonra gelen kan acilmaya basladiginda gogis tlplinden

partiklli icerik gelenler
-Mediastinal hava varhgi

ileri olgularda sepsis bulgulari 6n plana cikar. Ozofagoskopi ve/veya kontrastli grafiler

taniyl dogrular. Mediastinit olmadan hastalar yiuksek antibiyotik ve defektin kapatiimasi
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cihetiyle tedavi edilmelidirler (41).

G. DIYAFRAGMA YARALANMALARI

Kint travma nedeniyle hastaneye yatan hastalarda diafragma yaralanma insidansi %
0,8-1,6 olarak hesaplanmasina ragmen travma nedeniyle cerrahi girisim yapilan hastalarda
bu oran % 4-6' ya yukselmistir (41).

Literatirde diafragma yaralanmalarinin % 75' i kint travma, % 25' i penetre
yaralanmalar sonucudur (57). Cangir ve arkadaslarinin 532 gégus travmali hasta serilerinde
kint travma orani % 72,7, penetran travma orani % 23,3 bulunmustur (58). Diafragma
yaralanmalari solda, 4-5:1 oraninda daha fazladir (59).

Diafragma yaralanmasina neden olan kiint travmanin, siddetli olmasi siklikla baska
organlarin yaralanmalarina da yol acar. Bunun sonucunda da hekimin ilgisinin diafragma
yaralanmalarina eslik eden lezyonlara yonelmesi nedeniyle, ¢cok spesifik olmayan, hatta silik
olan bulgularin atlanmasina neden olabilir (60). Bu nedenle kiint travma sonrasi gégus grafisi
degerlendirilirken; diafragma elevasyonu, diafragmanin beklenen seviyenin (izerinde gaz
golgeleri veya diger abdominal golgeler, kalp ve mediastenin karsi tarafa itiimesi, akciger
tabaninda diskoid sahalarin varligina dikkat edilmelidir (41). Bunun yani sira goégiise penetre
travma sonucunda meydana gelen diafragma yaralanmalarinin % 30 -36' sinda gogis
grafileri normaldir (60). Hasta stabil oldugunda BT, USG, floroskopi ya da konulacak
nazogastrik sondadan verilecek radyoopak madde ile direkt grafi cekilmesi gibi yéntemlerden
biri ya da daha fazlasi kullanilabilir (59,60). Cogunlukla anterior ve penetran yaralanmalarda

eslik eden pndmotoraks varsa, video-torakoskopinin uygulanmasi teshise yardimci olur (61).

Erken donemde tani konulmamis diafragma ruptirleri ge¢ donemde herniye organlarin
strangiilasyonu, doku nekrozu ve perforasyon sonucunda mortal komplikasyonlar ile de
karsimiza cikabilirler (48). Diafragma yaralanmalarinda, ¢ogukez olaya karin ic¢i organ
yaralanmalarinin da eslik edebilecegi g6z 6ninde tutularak laparotomi yoluyla cerrahi girisim
yapilmasi uygun olur (60). Erken donemde torakotomiyi 6neren yayinlarda vardir (62). Erken
tani alan diafragma riptirlerinde mortalite % 14-40,5 arasinda bildirilmektedir. Beal‘in
serisinde mortalite % 40,5 olarak tespit etmistir. Bunlarin % 87* sinde hastaneye geldiginde
ciddi hipovolemik sok oldugu bildirilmistir (63). Gec¢ donemde ise herniye olan olgularin
parietal ya da viseral plevra ile yapis iklik, inkarserasyon ya da strangulasyon olasiliklari gibi
nedenlerle genellikle torakotomi tercih edilmektedir (57,59). Torakotomi tercihen 7.-8.
kotlarin arasindan yapilmalidir. Hem akut hem de ge¢ donemde tani konulan hastalarda
emilmeyen dikis materyalleri ile bir ya da iki sira tek tek konulacak sutirlerle primer onarim
yeterlidir. Primer onarimin yapilamadigi olgularda sentetik greftler (Goretex ya da bovine

perikard) kullanilabilir (59,60). Geg tani alan diafragma riipttrlerinde elektif sartlarda yapi lan
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operasyonlarda mortalite sifira yakin iken strangile ve inkarsere olmus olgularda Hegarty‘e

gore % 80° e ¢ikabilmektedir (64).

2.16. TRAVMA SKORLAMA SISTEMLERI

Travmada skorlama sistemleri i amaca hizmet eder. Bunlardan birincisi travmal
hastanin tedavisinde en temel noktalardan biri olan triaj icin kullaniimalaridir. ikinci amag
olarak hasta mortalite ve morbiditesinin degerlendiriimesi, travma organizasyonun kalite
kontrolliniin yapilabilmesi ve travma siddetinin 6nceden saptanarak hastaya gerekli ka ynak
ayriimasidir. Ucgtinci énemli kullanim alani ise bu sistemlerin travma epidemiyolojisinde
temel olmalari ve ortak bir dil olusturmalaridir Glnimuzde kullanilan ¢ok sayida travma
skorlama sistemi mevcuttur. En énemli kullanim alanlar triajdir. Bu amacla kullanildiginda
hastayla ilk karsilasildi§i andaki vital bulgulari dikkate alinir. Bu skorlar hastanin takibi
esnasinda vital bulgulardaki degisikliklere uygun olarak artip azalabilirler. Hastanin takibinde
ve tedaviye olan cevabini dederlendirmede bir takip parametresi olarak kullanilabilirler. Ayni
zamanda anatomik skorlar ile kombine edildiklerinde hasta mortalitesinin saptanmasi ve
organizasyonun kalite kontroliintin yapiimasinda yararli olabilirler. Genel olarak basit olmalari
ve herkes tarafindan kolayca hesaplanabilir olmalari temel 6zellikleridir. Siklikla kullanilan iki
fizyolojik skor; Travma Skoru (TS) ve GKS’ dur. TS’ nun yaygin olarak kullanilan sekli RTS
"dir (65).

Glasgow Koma Skoru: 1974 yilinda Jennet ve Teasdale tarafindan gelistirilen ve su
an dinyada kafa travmali olgularin suur durumunun degerlendirimesinde en yaygin
kullanilan skorlama sistemidir. Basit, hasta mortalite ve morbiditesinin degerlendiriimesinde
oldukga yararlidir. Kafa travmasinin siddetiyle oldukga iyi bir korelasyon goste rir. G0z agma-
kapama, stzel cevap ve motor cevap olmak lizere U¢ bolimden olusur. En diisik skor 3, en
yuksek skor 15’ tir. Tablo 4’ de erigkinler igin ve pediatrik olgular igin kullanilan GKS’ lari
sunulmustur (65).

Travma Skoru ve “Degistirilmis — Revize Edilmis Travma Skoru (RTS)”: 1981
yilinda Champion ve Sacco (65) tarafindan gelistirilmis olan travma skoru, yaygin bir sekilde
kullaniimistir ve kazazedenin ilk degerlendirmesinde oldukga faydalidir. Bu skorlama sistemi,
hasar ciddiyetini degerlendirmek, karmasik medikal bakim ihtiyaci olan hastalari énceden
tahmin etmek igin ortaya cikariimistir. Kan basinci, solunum sayisi, kafa travmasi (daha
sonra GKS tarafindan tanimlandi§i gibi) gibi fizyolojik parametrelerin birlesmesiyle
olusturulmustur. Bu sistemde sistolik kan basinci, solunum hizi ve GKS’ den elde edilen
degerlere 0—4 arasinda degisen skorlar verilerek, en kétli O ve en iyi 12 arasinda degisen

toplam RTS elde edilir. Tablo 5’ te RTS’ nun igerikleri gosterilmektedir (18).
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Glaskow koma skoru

Pediatrik Glaskow koma skoru

Gozlerin 4 Spontan olarak Gozlerin | 4 | Spontan olarak
aclimasi 3 | So6zli uyaranla acllmasi | 3 | S0zl uyaranla
2 | Agril uyaranla 2 | Agrih uyaranla
1 | Cevap yok 1 | Cevap yok
En iyi 5 | Oryante, konusuyor En iyi 5 | Gulumsulyor, sese déniyor,
verbal 4 | Konflize ve disoryante verbal nesneleri izliyor
cevap 3 Uygunsuz kelimeler cevap 4 | Aglama susturulabiliyor, tepki
2 | Anlasilmayan sesler diizgun degil
1 Cevap yok inliyor, herzaman susturulamiyor
Ajite hi¢ susturulamiyor
1 | Cevap yok
En iyi motor | 6 Emirlere uyuyor En iyi 6 | Sozlu komutlara uyumlu
cevap 5 | Agriyi lokalize ediyor motor 5 | Agriy lokalize ediyor
4 | Agriya fleksor yanit cevap 4 | Agriya cekerek yanit
3 | Dekortike 3 | Dekortike
2 | Deserebre 2 | Deserebre
1 Cevap yok 1 | Cevap yok

Fizyolojik skorlara ilaveten, hasarin 6zel anatomik hususlari, yiksek hasar potansiyeli

ile paraleldir. Proksimal el bilegi amputasyonu, kol paralizisi, pelvis fraktird, iki veya daha

fazla uzun kemik kiriklari, multiple kot kiriklari ve yelken gogus varligi, bas, boyun ve

govdeye ait penetran yaralanmalar ciddi. Travmanin anatomik goOstergeleri olarak tespit

edilmistir. Hasar mekanizmasi, énemli yaralanmalar icin yiiksek risk faktorleri olan hastala r

icin kullanilmistir ve en iyi travma merkezinde degerlendirilir(18).

Tablo 5: Revize Edilmis Travma Skoru nun icerikleri (66).

GKS Sistolik Kan Basinci (mmHQ) Solunum sayisi ( /dakika) Kod degeri
(puan)
13-15 >89 10-29 4
9-12 76-89 >29 3
6-8 50-75 6-9 2
4-5 1-49 1-5 1
3 0 0 0
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AIS (Abbreviated Injury Scala), (Kisaltilmis yaralanma Skalasi): AIS, kint
travmalarda kullanma amaciyla 1971 yilinda gelistirilmistir. Sonradan yeniden gdzden
geciriimis ve penetran travmalari da icine almistir (67). Bu sp esifik bir anatomik indekstir;
oldurtct olmayan hasarlarin siddeti, 0’ dan 5’ e kadar 6 farkl viicut alaninda tanimlanmistir
ve 0 puan hicbir problem olmayan, 5 puanda en ciddi hastayi gosterir.

Injury Severity Skore (ISS): 1974 yilinda ortaya cikariimistir. Alti viicut bolmesindeki
her bir yaralanmanin AIS degerlerinin degerlendiriimesi ile hesaplanir (Tablo 6). 1 -Bas-
boyun, 2-Ylz, 3-Gogus, 4-Abdomen ve pelvik icerik, 5-Ekstremite ve pelvis, 6-Genel ve cilt.
ISS en yuksek U¢ AlIS degerinin karelerinin topla nmasi ile elde edilir. En ylksek skor 75’ tir.
Skorun 15 in Gizerinde olmasi ileri dereceli travma olarak degerlendirilir. ISS glinimizde en
sik kullanilan ve oldukca yardimci bir anatomik skor sistemidir. Bununla beraber yas ve ilave
hastalik gibi komorbid durumlari degerlendirmeye almaz. En biyiuk dezavantajlari, yalnizca
anatomik bulgularin degerlendirilmesi, bir sistemde birden fazla yaralanmanin bulunmasi
durumunda skorun degismemesi, subjektif olmasi, ideal bir karsilastirma sistemi olmamasi,
hastanin ilk degerlendirilmesi sirasinda belirlenememesidir (18).

Tablo 6: Injury Severity Skore Puanlari (18)

Bas/boyun | Deri | Ylz Gogus | Karin Ekstremite
Yaralanma yok 0 0 0 0 0 0
Hafif yaralanma 1 1 1 1 1 1
Orta yaralanma 2 2 2 2 2 2
lleri Yarl.(hayati tehlike yok) 3 3 3 3 3 3
ileri Yarl.(hayati tehlike var) 4 4 4 4 4 4
Kritik Yarl.(supheli yasam) 5 5 5 5 5 5

Trauma Score and Injury Severity Score: TRISS yontemi (68), anatomik bir sistem
olan ISS ve fizyolojik bir sistem olan RTS’ yi birlestirerek ve degerle ndirmeye birde yas
eklenerek elde edilir. TRISS denklemi, asagidaki gibidir;

So=1: (1+e™)

S.,=Sagkahm olasihgi,

b=by+b; (RTS)+b, (ISS)+b; (Hasta yasi)

bo, by, b, bs katsayilari, major travma calismalarinin sonuglarinda uygulanan regresyon
analizlerinden elde edilir. TRISS metodu, 6zel sagkalim olasiligini gosterir. Bu diizenlemeler,
ayrintill yaralanma tipi ve yas icin yapiimaktadir. Bu metodoloji gruplar arasi kiyaslamalara
misaade eder. TRISS hem enstitiler arasi hem de kendi birimi icerisinde dogru
degerlendirmeler icin kullanilabilir. Tipik olarak “sona erme noktasi” (6rnek S,=% 50)
secilmistir. Secilen bu rakamdan daha biyik yasama olasili§i olan hastalarin 6lim kayitlari
arastirma yazilari igin kullaniimistir (18).

Thoracic Trauma Severity Score (TTSS):

Pape ve arkadaslarinin (69) gelistirdigi CT' den bagimsiz kemik, parankim ve fizyolojik
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TTSS’ de pO,/FiO,, kot frakturleri, pulmoner kontiizyon, plevral tutulum ve yas’ tan olusan 5

farkli parametrenin degerlendiriimesinden olusur. Her bir parametreye 0-5 arasinda puan

verilir. Her bireyin toplam skor; 0-25 arasindadir. TTSS’ nin temel avantaji her parametrenin

acil serviste kolay hesaplanmasi ve hizli bir sekilde yuksek riskli torasik travmali hastalarin

belirlenmesi ve hesaplanmasi icin torasik CT gereksiniminin olmamasidir (70) (tablo 7).

Tablo 7: TTSS (thoracic trauma severity score) (70)

i Pulmoner
grade PIO/AICR Kot fraktrt . Plevral tutulum Yas(yil) puan
kontusion
0 >400 0 yok yok <30 0
1 lob
1 300-400 1-3 : pneumotorax 30-41 1
unilateral
. Unilateral
1 lob bilateral
hemotorx /
2 200-300 3-6 yada 2 lop 42-54 2
. hemopnemotor
unilateral
aks
Hemotoraks /
_ <2lob
3 150-200 >3 bilateral . hemopnemotor 55-70 3
bilateral .
aks bilateral
2 yada daha .
. Tension
4 <150 Flail chest fazla lob >70 5
pnemotoraks

bilateral
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4. MATERYAL VE METOD

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine Mayis 2004 ile Agustos 2007 arasinda
211 izole kiint goégus travmali hastaya ait veriler prospektif olarak analiz edildi ve ardisik
olarak calismaya alindi. Hastalar; AITK, ADTK, yiiksekten diisme ve darp nedeniyle
basvurmuslardi. Tim hastalar acil serviste goruldi. Tum hastalar ATLS (advanced trauma
life support) programina gore resussite edildi ve var olan protokollere gore teshis ve ted avi
islemlerinden gectiler. Hastanin yasi, cinsiyeti, travmanin olus sekli, basvuru zamani,
solunum sayisi, arterial kan basinci, nabiz sayisi, juguler vendz dolgunlugu, ilk basvuru
anindaki hematokrit degeri, troponin | degeri, kreatin kinaz (CK) degeri, CK-MB aktivite
degeri, arter kan gazi, pozitif radyoloji bulgulari, elektrokardiagrafileri bulgulari (EKG),
ekokardiografi (EKO) bulgulari, yapilan tedavi (cerrahi operasyon, medikal takip), yatis
suresi, yogun bakimda kalip kalmadigi, gelis GKS, TTSS, IS S ile RTS’ u incelendi.

Hastalar sag kalanlar (n=188) ve dlenler (n=23) olmak Ulzere iki gruba ayrildi. Sag
kalanlar Grupl ve o6lenler Grup 2 olarak adlandirildi. Gruplar arasinda mortalite Uzerine
etkilerinin olabilecegini dusundugumuiz; cinsiyet, ileri yas, travmanin olus sekli (yuksekten
disme, darp, arac ici ve ADTK), ge¢ basvuru, hipotansiyon, basvuru aninda derin anemi,
arter kan gazinda hipoksi varligi, troponin I, CK, CK-MB, basvuru anindaki EKG verileri,
posterior anterior akciger (PA AC) grafisinde ki patolojiler, EKO verileri, basvuru anindaki
GKS, RTS, ISS, TRSS, TTSS skorlari, hastanede kalis siireleri, yojun bakimda tedavi alip
almadigi ve yapilan tedavileri arastirildi.

CK-total ve CK-MB aktivite icin kan ornekleri travmanin 8. saatinde alinarak 2 cc
sitratli biyokimya tupine konulup 3 dakika 5000 devirde santriflij edilip hemen architect c
8000 analizérii (abbott diagnostices) ile (immune -inhibisyon) calisildi. CK-MB aktivite'nin
referans araligi: 0-24 U/L idi. Troponin | kantitatif dlcimu igcin kan 6rnekleri travmanin 8.
saatinde alinarak 2 cc heparinli biyokimya tlpine konulup 3 dakika 5000 devirde santrifdj
edilip hemen Immulite 2500 analizérii (siemens diagnostics) ile chemiluminescent
immunometrik dlcimle yapildi. Troponin I' nin referans Aral §1; 0,0-1ng/ml idi. Calismaya
alinan tim hastalarin gelis aninda 12 derivasyonlu EKG’ leri c¢ekildi. Calismada
kullandigimiz biyokimyasal parametreler Dicle Universitesi Hastanesi Acil laboratuarinda

kiint gbgus travma hastalarinda kullanilan rutin parametr elerdi.

Calismaya gogis disinda yaralanmasi olan hastalar alinmadi. Ozgegmisinde kronik
anemi 6ykusu olanlar ya da tam kan tablosu demir eksikligi anemisi, kronik hastalik anemisi
ve megaloblastik anemi gibi kronik anemi nedeni olabilecek hastaliklarla uyu mlu olanlar
degerlendirmeye alinmadi. Oykiisiinde travma éncesi gogiis agrisi ve koroner kalp hastalig
dykisi olan hastalar calismaya alinmadi. ileri yas gurubu olarak 55 yas ve Ustiinde olanlar
kabul edildi. Olayin olus anindan itibaren 6 saatin Ustiinde olan basvurular ge¢ basvuru

kriteri olarak kabul edildi. Sistolik kan basinci 90 mmHg' nin altinda olan hastalar hipotansif
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olarak kabul edildi. Arter kan gazinda Po, satlirasyonunun % 70’ nin altinda olmasi (Fi0 ,:21)
hipoksi olarak kabul edildi. Kabul anindaki hematokrit degeri 25 mg/dl ve altinda olan
hastalar basvuru aninda derin anemisi olan gruba dahil edildi. EKO Kklinik olarak
endikasyonu olan secilmis olgulara uygulandi. Calismaya alinan hastalarin hepsinde travma

sonrasl gogus agrisi veya hassasiyeti mev cuttu.

Univariate analizler, kategorik degiskenler icin Ki-kare testi (x?), surekli degiskenler
icin Student’'s t testi kullanilarak yapildi. Mortalite icin risk faktorlerini tespit etmede,
multivariate analizler logistic regression (Backward Wald) metodu k ullanilarak yapildi.
Ortalama degerler, Mean + SEM (Standart Error Mean) olarak hesaplandi. P<0.05 degerler

istatistiksel olarak 6nemli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Dicle Universitesi Hastanesi Acil Servisine Mayis 2004 ile Agustos 2007 arasinda
basvuran izole kiint gégus travmasi olan 211 hasta calismaya alindi. Calismaya alinan 211
hastanin 173 (% 80,8)" U erkek, 38 (% 19,2)" sI kadindi. Calismaya alinan hastalarin yaslari
2-80 yaslarl arasinda idi. Calismaya dabhil edilen 211 hastan in 188 (% 89,1) si grup 1, 23
(% 10,9)' U grup 2 idi. Genel mortalite oranimiz % 10,9 idi . Erkeklerin 152 (% 87,9)" si sag
kalirken, 21 (% 12,1)" i 6ldd, kadinlarin 36 (% 94,7) si sag iken, 2 (% 5,3)" si 6ldu ve
mortalite oranlari agisindan cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark
saptanmadi ( P>0,174). Calismaya alinan hastalarin; 15 yas alti, 15 -55 yas, 55 yas Usti yas
gruplari ile mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. (sirasiyla;
P=0,215, P=0,475, P=0,453) (Tablo:8)

Tablo 8: Travmali olgularin gruplara gore cinsiyet ve yaslari

Grup 1 Grup 2 Toplam P degeri
n (%) n (%) n(%)
Cinsiyet
Erkek 152(%87,9) 21(%12,1) 173(%100) 0,174
Kadin 36(%94,7) 2(%5,3) 38(%100)
Yas
15 yas alti 12 (% 80) 3 (%20) 15(%100) 0,215
15-55 136(%89,5) 16(%10,5) 152 (%100) 0,475
<55 40(%91) 4(%10) 44(%100) 0,453
Toplam || 188 (%89,1) || 23(%109) | 211(%100) |

Hastalarimizin 107 (% 50,8)’ i AiTK, 47 (% 22,2)’ si ADTK, 44 (% 20,8)’ si yiksekten
diisme ve 13 (% 6,2)’ si ise darp nedeniyle ¢alismaya alindi. Olen 23 hastanin 10 (% 43,4)’
u AITK, 9 (% 39,1)' u ADTK, 3 (% 13,2)" U yilksekten diisme, 1 (% 4,3)’ i darp sonucu gelen
hastalardan olusmaktaydi. Fakat olus sekline gore gruplar mortalite oranlari agisindan
kiyaslandiginda istatistik sel olarak anlamli degildi (P>0,05) (Grafik;1).
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Grafik 1: toraks travmasinin olus sekli
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Calismamizda hastalarin 27’ si (% 12,8) ge¢ basvurmustu, bu hastalarin 26 (% 96,2)’
sI sag kalirken, 1 (% 3,8)' i 6ldi. Grup 1 ve grup 2 hastalar ge¢ basvuru acisindan
kiyaslandiginda gec¢ basvurunun mortalite Uzerindeki etkisi istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (P=0,171). Hastalarin 28 (% 13,3)° inde hastaneye basvuru aninda
hipotansiyonu mevcuttu, grup 1' de 13 (% 46,4) hastanin, grup 2’ de 15 (% 53,6) hastanin
hipotansiyonu mevcut idi. Hastalarin 15 (% 7,1)° de hastaneye basvuru aninda juguler
ventz dolgunlugu mevcuttu. Grup 1' de 5 (% 33,3) hastanin, grup 2’ de 10 (% 66,7)
hastanin jugller ventz dolgunluu mevcut idi. Grup 1 ve grup 2 hastalar; hipotansiyon,
juguler ventz dolgunluk acilarindan kiyaslandiginda mortalite (zerindeki etkisi istatistiksel
olarak anlamli bulundu (sirasiyla; P<0,0001, P<0,0001)

Acil servisimize basvuran grup 1 hastalarda ortalama yas 40,47 +10,05 (2-80) ve grup
2 hastalarda 39,39+16,78 (7-58) idi. Grup 1 ve grup 2 hastalar yas ortalamalari agisindan
kiyaslandiginda mortalite Gizerindeki etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (P>0,772)

Grup 1 hastalar ortalama 6,62+0,514 gin hastanede kalirken, grup 2 hastalar
ortalama 1,87+0,404 gun hastanede kaldl ve grup 1 ve grup 2 hastalar hastanede kalis
sureleri agisindan kiyaslandiginda mortalite Gzerindeki etkisi istatistiksel olarak anlamh
bulundu ( P<0,002).

Grup 1 hastalarin ortalama hastaneye basvuru zamani 4,29 saat iken, grup 2
hastalarin ortalama hastaneye basvuru zamani 2,30 saat idi. Grup 1 ve grup 2 hastalar
ortalama hastaneye basvuru zamani agisindan kiyaslandiginda mortalite izerindeki etkisi
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi ( P>0,100) (Tablo 9).
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Tablo 9: Hastaneye Basvuru Ozel likleri

Grup 1 Grup 2 P degeri

N (%) N (%)
| Gec basvuru || 26(%96,2) || 1 (3,8%) || 0,171 |
| Hipotansiyon || 13(%46,4) || 15(%53,6) || <0,0001 ]
‘Jugulervenbz dolgunluk || 5(%33,3) || 10(%66,7) H <o,0001|
| Yas* || 40,47+1,233 || 39,39+3,500 || 0,772 |
‘Hastanede kalig* || 6,62+0,514 || 1,87+0,404 H <0,002 |
| Basvuru zamani* |[ 4,29+0,415 || 2,30+0,468 || 0,100 |

*Mean + SEM (Standard error mean)

Hastalarin GKS ortalamasi grup 1 hastalarda 14,64 +0,109 ve grup 2 hastalarda
10,74+0,916, ISS ortalamasi grup 1 hastalarda 11,45+0,714 ve grup 2 hastalarda
19+2,096, RTS ortalamasi grup 1 hastalarda 7,65 +0,355 ve grup 2 hastalarda 6,07 +0,393,
TRISS ortalamasi grup 1 hastalarda 2,51+0,312 ve grup 2 hastalarda 17,75+5,298 ve
TTSS ortalamasi grup 1 hastalarda 4,64 +0,231 ve grup 2 hastalarda 8+0,613%idi.
Hastalarimizin 12 (% 5,6)" sinde hastaneye basvuru aninda GKS® si 8" in altindaydi. Bu
olgularin 4 (% 33,3)" U grup 1, 8 (% 66,7)" i grup 2 idi. Hastaneye basvuru aninda grup 1
hastalarimizin 29 (% 69) u ve grup 2 hastalarimizin 13 (% 31)" Gnde ISS 20" nin Uzerinde
idi. Grup 1 ve grup 2 hastalar GKS, ISS, RTS, TRISS, TTSS, disiuk GKS ve yiksek ISS
acllarindan kiyaslandiginda mortalite tzerindeki etkileri istatistiksel olarak anlamli bulundu
(sirasiyla; P<0,0001, P<0,001 P<0,0001, P<0,0001, P<0,0001, P<0,0001, P<0,0001)
(Tablo 10)

Tablo 10: Travma Skorlari

Grup 1 Grup 2 P degeri

(n=188) (n=23)
GKS* 14,64 +0,109 10,74+0,916 <0,0001
ISS* 11,450,714 19+2,096 <0,001
RTS* 7,65+0,355 6,07+0,393 <0,0001
TRISS* 2,51+0,312 17,78+5,298 <0,0001
TTSS* 4,64+0,231 8+0,613 <0,0001
GKS<8 4(%33,3) 8(%66,7) <0,0001
ISS>20 29(%69) 13(%31) <0,0001

*Mean + SEM (Standard error mean)



Tablo 11:Laboratuar Ozellikleri

Grup 1 Grup 2 Toplam P degeri
n (%) n (%) n(%)
Hematokrit <25 4(%80) 1(%20) 5(%100) || 0,412
Kan gazinda hipoksi || 72(%80) 18(%20) 90(%2100) || <0,0001
Hematokrit* 37,16+0,400 || 33,74+0,989 <0,005

*Mean + SEM (Standard error mean)
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Calismaya aldigimiz hastalarin 5° inde (% 2,4) basvuru aninda derin anemi vardi.

Grup 1 hastalarin 4 (% 80)' Giinde, grup 2 hastalarin ise 1 (% 26,12)' inda basvuru aninda

derin anemi vardi ve mortalite Uzerindeki etkileri istatistiksel olarak anlamli

(P=0,412).

bulunmadi

Grup 1 hastalarin ortalama hematokrit degeri 37,16 +0,400 iken grup 2 hastalarin

ortalama hematokrit degeri 33,74+3,500° t; grup 1 ve grup 2 hastalar ortalama hematokrit

degeri acisindan kiyaslandiginda mortalite zerindeki etkisi istatistiksel olarak anlamli

bulundu ( P<0,005).

Grup 1 hastalarin 72 (% 80) inde ve grup 2 hastalarin 18 (% 20)" inda kan gaz inda

hipoksi mevculttu.

Grup 1 ve grup 2 hastalar

kan gazinda hipoksi

acilarindan

kiyaslandiginda mortalite Uzerindeki etkileri istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirasiyla;
P<0,0001). (Tablo 11).

Tablo 12: Kardiak belirtecler.

Grupl Grup?2

(n=188) (n=23) P degeri
Troponin* 0,36+0,05915 5,1848+2,93854 <0,0001
Troponin 11(%36,6) 19(%63,4) <0,0001
yuksekKligi
CK-mb* 61,22+4,084 151,35+29,193 <0,0001
CK* 1130,98+295,60 1064,22+232,30 0,938
CK-MB/CK* 18,25+1,352 23,87+4,129 0,175

*Mean + SEM (Standard error mean)

Hastalarin troponin degerlerinin ortalamasi grup 1 hastalarinda 0,36+0,05915 ve grup
2 hastalarinda 5,1848+2,93854, Calismaya alinan 211 (% 100) hastanin; 30 (% 14,2)" unda
troponin | degeri 1 ng/dl Uzerinde idi. Grup 1 hastalarin 11 (% 36,6)" inde ve grup 2
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hastalarin ise 19 (% 63,4)" unda troponin | degeri 1 ng/dl (izerinde idi. CK-MB degerlerinin
ortalamasi grup 1 hastalarinda 61,22+4,084 ve grup 2 hastalarinda 151,35+29,193 idi. Grup
1 ve grup 2 hastalarinda troponin degerlerinin ortalamasi, troponin yiksekligi ve CK-MB
degerlerinin ortalamasi agilarindan kiyaslandiginda mortalite tGzerindeki etkileri istatistiksel
olarak anlamli bulundu (sirasiyla; P<0,0001, P<0,0001 P<0,001). Hastalarin CK degerleri
ortalamasi grup 1 hastalarinda 1130,98+295,60 grup 2 hastalarinda 1064,22+232,30 idi.
Hastalarin % CK-MB/CK degerleri ortalamasi grup 1 hastalarinda 18,25 +1,352 ve grup 2
hastalarinda 23,87+4,129 idi. Grup 1 hastalarinda ve grup 2 hastalarinda CK degerlerinin
ortalamasi ve % CK-MB/CK degerlerinin ortalamasi acilarindan kiyaslandiginda mortalite
Uzerindeki etkileri istatistiksel olarak anlamh bulunmadi (sirasiyla; P=0,938, P=0,175) ( tablo
12).

Tablo 13: Travmali Olgularin Tedavi Ve Klinik Ozellikler

Grup 1 Grup 2 Toplam P degeri
n (%) n (%) n(%)
Yogun bakim 71(%76,4) |[ 22(%23,6) || 93(%100) || <0,0001

Tup torakostomi 40(%81,7) || 9(%18,3) || 49(%100) || <0,05

perikardial efiizyon | 3(%60) 2(%40) 5(%100) || 0,093

Hastalarimizin 93 (% 44)’ (i yogun bakimda tedavi gérmdistir. Grup 1 hastalarin 71 (%
76,4) i, grup 2 hastalarin 22 (%23,6)" si yogun bakimda tedavi gérmdistir. Grup 1 ve grup 2
hastalar yogun bakimda tedavi edilmeleri agilarindan kiyaslandiginda mortalite tGzerindeki
etkileri istatistiksel olarak anlamh bulundu (P<0,0001, ). Hastalarin 49 (% 23,2) ' una tip
torakostomi uygulandi, tlp torakostomi uygulanan hastalarin 40 (% 81,7) 1 grup 1, 9 (%
18,3) u grup 2 idi. Grup 1 ve grup 2 hastalar tip torakostomi takilma acisindan
kiyaslandiginda mortalite Uzerindeki etkileri istatistiksel olarak anlamh idi (P>0,05).
Hastalarimizin 5 (% 2,4)’ inde perikardial efflizyon mevcuttu. Perikardial effiizyonu olan
hastalarin 3 (% 60)’ U grup 1, 2 (% 40)' si grup 2 idi. Grup 1 ve grup 2 hastalar perikardial
effizyon mevcudiyeti acisindan kiyaslandiginda mortalite (ze rindeki etkileri istatistiksel
olarak anlamli degildi (P>0,09) (tablo 13)

Grup 1 hastalarin 116 (% 61,7)" da ve grup 2 hastalarinin 1 (% 4,3)" inde normal EKG
mevcuttu. Grup 1 hastalarin 60 (% 31,9)" inda ve grup 2 hastalarin 19 (% 82,6)" unda sinis
tasikardisi mevcuttu. Grup 1 hastalarin 4 (% 2,1)" inda ve grup 2 hastalarinin 7 (% 30,4)
sinde ST-depresyonu mevcuttu. Grup 1 hastalarin 22 (% 11,7)" sinde ve grup 2 hastalarinin
11 (% 47,8) inde T negatiflii mevcuttu. Grup 1 ve grup 2 hastalar EKG™ nin normal
olmamasi, sinls tasikardisi, ST-depresyonu, T negatifligi acilarindan kiyaslandiginda
mortalite (zerindeki etkileri istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirasiyla; P<0,0001,
P<0,0001,P<0,001,p<0,0001). Grup 1 hastalarin 4 (% 2,1)" inde ve grup 2 hastal arinin 1 (%
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4,3)" inde ST elevasyonu mevcuttu. Grup 1 hastalarin 1 (% 0,5)" inde ve grup 2 hastalarin 1
(% 4,3)" inde dal blogu mevcuttu. Sadece grup 2 hastalarin 1 (% 4,3)’ inde aritmi mevcuttu.
Grup 1 ve grup 2 hastalar; ST elevasyonu, dal blogu ve aritmi acilarindan kiyaslandiginda
mortalite Uzerindeki etkileri istatistiksel olarak anlamli bulunmad (sirasiyla; P>0,412, P>0,05,
P>0,109) (grafik2)

Grafik 2. Elektrokardiografinin Ozellikleri

EGrup 1 n (%)
O Grup 2 n (%)

Sinis ST ST
tasikardisi depresyon elevasyon

Normal
EKG

T negatifligi  Aritmi

Grup 1 hastalarin 46 (% 24,4)° sinda normal PA-AC grafisi mevcut iken grup 2
hastalarin hi¢ birinde normal PA-AC grafisi yoktu, grup 1 hastalarinin 26 (% 13,8)' sinda ve
grup 2 hastalarin 9 (% 39,1)" unda hemotoraks mevcuttu. Grup 1 hastalarin 63 (% 33,5)
iinde ve grup 2 hastalarin 15 (% 65,2)" inde akciger kontlizyonu mevcuttu. Grup 1 hastalarin
111 (% 59)’ inde ve grup 2 hastalarin 19 (% 82,6)’ unda kot fraktirld mevcuttu. Grup 1 ve
grup 2 hastalar normal PA-AC grafisi, hemotoraks, akciger kontiizyonu ve kot fraktiri
mevcudiyeti agilarindan kiyaslandiginda mortalite Gzerindeki etkileri istatistiksel olarak
anlamh bulundu (sirasiyla; P<0,002, P<0,005, P<0,003, P<0,021).

Grup 1 hastalarin 24 (% 12,7)’ inde ve grup 2 hastalarin 6 (% 26)" sinda pndmotoraks
mevcuttu. Grup 1 hastalarin 18 (% 9,5)" inde ve grup 2 hastalarin 1 (% 4,3)’ inde klavikula
fraktirl mevcuttu. Grup 1 hastalarin 5 (% 2,5)’ inde ve grup 2 hastalarin 1 (% 4,3)' inde
sternum fraktlr(i mevcuttu, grup 1 hastalarin 3 (% 1,5)’ Ginde ve grup 2 hastalarin 1 (% 4,3)’

inde diafragma ruptiri mevcuttu ve sadece grup 2 hastalarinin 1 (% 4,3)’ inde flail chest



58
mevcuttu. Grup 1 ve grup 2 hastalar; pnémotoraks, klavikula fraktird, sternum fraktird,

diafragma riptdrd, flail chest mevcudiyeti agilarindan kiyaslandiginda mortalite tGzerindeki

etkileri istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (sirasiyla; P<0,085, P<0,358, P<0,390,
P<0,372,P<0,109) (Grafik 3).

GRAFIK 3:PA-AC Ozellikleri
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normal PA-
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frakturd frakturd riptrd

Olen hastalarimizin 13’0 ilk 6 saatte, 6’ si 6-24' (incl saatte, 3’ (i 24-48’ inci saatte, 1’

i 7’ ci guinde kaybedilmistir. Olasi 6lum nedenleri; 12 hastanin kardiak kontlizyon, 5 hastanin
akciger konttizyonu, 6 hastanin ki ARDS’ye bagliydi.
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Tablo 14. Risk faktorlerinin kendi icinde lojistik regresyon analiz sonuclari

Faktorler P degeri Odds Ratio” %95 Confidence
Interval
GKS 0,029 4,77 1,072-3,627
Hipotansiyon 0,021 5,34 0,011-0,691
ISS 0,029 4,74 1,024-1,542
ISS>20 0,038 4,32 1,233-1179,852
Hematokrit 0,043 4,11 1,008-1,549
CK-MB 0,012 6,37 0,972-0,996

*Backward-Wald Logistik Regression

Univariete istatistiksel analizler neticesinde mortalite Uzerinde anlamli etkisinin
oldugunu tespit ettigimiz: GKS (P<0,0001), diisiik GKS (P<0,0001), hipotansiyon (P<0,0001),
hematokrit diisiikliigu (P<0,005), iSS (P<0,001), RTS (P<0,0001), TRISS (P<0,0001), TTSS
(P<0,0001), yiiksek ISS (P<0,0001), troponin (P<0,0001), CK-MB (P<0,0001) ve ST
depresyonu (P<0,0001) Logistic Regression (Backward Stepwise Wald) metodunu
kullanarak multivariete analizle degerlendirildi.

Multivarite analiz sonucunda; GKS (odds ratio, OR=4,77, % 95 confidens inteval,
Cl=1,072-3,627, p=0,029), hipotansiyon (OR=5,34, CI=0,011-0,691, p=0,021), ISS
(OR=4,74, Cl=1,024-1,542, p=0,029), ISS>20 (OR=4,32, Cl=1,233-1179,852, p=0,038),
hematokrit (OR=4,11, Cl=1,008-1,549, p=0,043), ve CM-MB (OR=6,37, CI=0,972-0,996,
p=0,012) mortaliteyi etkileyen en énemli bagimsiz degiskenler olarak bulundu (tablo 14).
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5. TARTISMA

Travma, her llkede temel halk saghgi problemlerinden biridir. Yaralanmalar, tim yas
grubu insanlarda ve her iki cinste gorulmekle beraber, genc¢ erkekler daha sik
etkilenmektedir (18,71). Yasamin ilk dort dekatinda birinci 6lim nedeni travmadir ve bu
olimlerin yaklasik % 20-25' i g6gus travmasina baghdir (1). izole kiint gégus travmasi; kiint
travmanin gogise lokalize olmasi ile olusur. Bu olg ular cogunlukla go6gisiin ezilme ve kot
fraktirleri gibi orta derecede injurileridir. Ciddi g6gis travmalari genellikle multipl travmalarla
birliktedir (3). Geng hastalarda izole kiint gdgus travmalarinin mortalitesi % 0 -5 iken, yasl
hastalarda mortalite orani % 10-15 arasindadir (5-7). Gogus yaralanmasi tim yaralanmaya
bagl olimlerin % 25’ inde ana 6lim nedeni ve % 25’ inde ise 6limcil sonuca katkida
bulunan bir faktordir (72).

Gogus travmalarinin erkeklerde daha sik gorildigu bilinmektedir (73,74). Borman ve
arkadaslarinin (75) go6gis travmall hastalarda yaptigi ¢calismada hastalarin % 77,9’ U erkek,
% 22,1’ i kadindi. Esme ve arkadaslarinin (51) g6gis travmali 141 olguluk calismasinda
hastalarin % 72,3’ U erkek, % 27,7’ si kadindi ve hastalarin yas ortalamas 1 40 (8-89) idi.
Tekinbas ve arkadaslarinin (73) gogis travmali hastalarda yaptigi 592 olguluk ¢alismasinda
hastalarin % 83,9’ u erkek, % 16’ sI kadindi, hastalarin yas ortalamasi 43 (1 -8) idi. Bizim
calismamizda da hastalarin % 80,8’ i erkek ve %19,2'si kadindi, hastalarin yas ortalamasi
40 (2-80) idi. Calismamizda erkekler ve kadinlar arasinda mortalite acisindan anlamli bir
fark yoktu. Erkek ve kadinlarin g6gis travmalarina ugrama oranlari ve yas ortalamalari
literatir verileri ile uyumluydu. Kadinlarin oraninin dusukligd tlkemizdeki kadinlarin
yasantilarinin biyuk bir kisminin evde gecmesine ve erkeklerin daha aktif bir yasam
strmelerine baglidir.

Hastane mortalitesi izole kunt gdgus travmasinda % 4 -15 arasinda bildirilmistir (76).
Peclet ve arkadaslari (77) gogus travmali 2086 ¢ocuk hasta lzerinde yaptiklari calismada
izole kint gdgus travmasinda mortalite oranini %5 oraninda bulmuslardir. Kahraman ve
arkadaslarinin (78) 1730 kint goégus travmali hastalarda yapti§i calismada hastane
mortalitesi % 5,6 idi. Galen ve arkadaslarinin (79) kint gégus travmali hastalarda yaptigi
calismada mortalite oranini % 11,7 olarak bulmustu. Ozcelik ve arkadaslarinin (6) 724
olguluk kiint gégus travmasini kapsayan bir seride mortalite orani % 29,8 idi. Tekinbas ve
arkadaslari (73) gogis travmali hastalarda yaptigi ¢calismada mortalite oranini % 18,4 olarak
bulmuslardi. Paclet ve arkadaslarinin (77) 2086 on bes yas alti cocuk hastalar Utzerinde
yaptigi bir calismada mortalite oranini % 5 olarak bulmuslardir. Bizim calismamiz da izole
kint g6gls travmasinin mortalite orani % 10,9° dur.

izole kiint gégus travmalari tim yas gruplarini etkiler ve herkes bu tehdit altinda
bulunmaktadir (72). Ulkemizde gogiis travmasina ugrayan eriskinlerin yas ortalamasi 38 ile
43 arasinda degismektedir (73,81). Borman ve arkadaslarinin (75) g6égus travmali

hastalarda yaptigi calismada olgularin % 48,8 i 15-44 yas arasindaydl. Bizim
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calismamizda da 15-55 yas arasindaki yas grubu daha hareketli ve aktif bir yasam
stirmelerinden dolayi izole kint gégis travmasina daha ¢cok maruz kalmis ve en fazla bu
yas grubunda mortalite olusmustur. Fakat 15 yas alti, 15-55 yas ve 55 yas ustl gruplari
arasinda mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark gorilmemistir.

Sik gorilen kint gbgus travmasi genellikle otomobil kazalari ile baglantilidir (82-84).
Peclet ve arkadaslar (77) yaptiklari calismada en sik travma nedeni ADTK % 36 ve AITK %
32 idi. Tekinbas ve arkadaslarinin (73) 592 olguluk kiint gégis travmali calismasinda en sik
gdgJus travmasi nedeni % 75’ lik oranla trafik kazasiydi. Bizim calismamizda AITK ve
ADTK’ lan kiint gdgus travmasinin énde gelen nedenlerindendi. Calismamizda dort 6énemli

nedenin hicbiri mortalite Uzerinde istatistiksel olarak anlaml fark géstermemekte idi.

izole kiint g6giis travmall hastalarda hastaneye basvuru zamani ile mortalite arasinda
iliskiyi gosteren literatiir bilgisine rastlamadik. Tekinbas ve arkadaslarinin (73) gogus
travmall hastalar tzerinde yaptigi calismada ortalama hastaneye basvuru zamani 8 saatti.
Calismamizda sag kalan hastalarin ortalama hastaneye basvuru zamani 4,29 saat iken dlen
hastalarda 2,30 saat idi. Hastaneye basvuru zamani ile mortalite arasinda anlaml iligki
yoktu. Buna ek olarak calismamizda izole kint gégus travmall hastalarda hastaneye geg
basvuru ile mortalite arasinda da anlamli iliski tespit etmedik. Bunun nedeni hastaneye geg¢
basvuran hastalarin genel durumlarinin daha iyi olmasindan dolayl hastaneye basvurmayi
ertelemelerinden kaynaklanmaktadir.

Yapilan calismalarda (8-13,85) hipotansiyonun olmasi, hastanede kalis siresi ve
yogun bakimda kalma ile mortalite arasinda anlamh iliski saptanmistir. Esme ve
arkadaslarinin (85) g6glis travmali 141 olguluk calismasinda hastalarin % 11,3’ {nde
basvuru aninda hipotansiyon mevcuttu ve hipotansiyon varl 1d1 ile mortalite arasinda anlamli
iliski vardi. Bizim calismamizda da hipotansiyonun olmasi ile mortalite arasinda literatiir
verilerini destekler sekilde anlamli idi. Hipotansiyonun olmasinin sebebi hipovolemik soktan
cok, miyokardial kontiizyona bagliydi. izole kiint g6gus travmali hastalarda agiklanamayan
hipotansiyon durumlarinda myokardial kontlizyon diistinilmeli ve mortalite riskinin ylksekligi

nedeniyle bu olgularinlar yogun bakimda tedavi edilmelidirler.

Gogus travmali bir hastada juguler vendz dolgunluk, kardiyak uftrim ve EKG
degisiklikleri kalbe ait bir yaralanmayi diistindirmelidir (86,87). izole kiint gégiis travmali
hastalarda juguler ventz dolgunluk ile mortalite arasinda iliskiyi gésteren literatlr bilgisine
rastlamadik. Bizim ¢alismamizda hastalarin % 7’ sinde juguler ven6z dolgunluk mevcuttu ve
mortalite ile arasinda anlamli iliski mevcuttu. Juguler venéz dolgunluk tespit edilen higbir
hastada kardiak tamponat bulgular yoktu. Juguler venéz dolgunlugu olan hastalarda EKG
degisiklikleri mevcuttu. Juguler vendz dolgunlugun nedeni kint kardiak yaralanmaya bagli

oldugunu disindik.
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Esme ve arkadaslarinin (85) godgus travmall hastalar Gzerinde yaptigi calismada
hastanede kalis slresi ile mortalite arasinda anlamh iliski tespit edilmemisti. Bizim
calismamizda hastanede kalis siresi ile mortalite arasinda zit iliski mevcuttu. Calismamizda
Olen hastalar hastanede ortalama 1,87 glin kalirken, yasayan hastalar 6,62 giin kalmisti. Bu
sonug izole kiint gogis travmali hastalarin ilk 48 saatinin mortalite acgisindan kritik saatler

oldugunu gostermektedir.

Diger sistem yaralanmalarinda mortaliteyi éngoérmede kullanilan GKS, ISS, RTS
gogus yaralanmalarinda da mortaliteyi 6ngérmede kullanilabilir (85). GKS, ISS, RTS’ larinin
da mortaliteyi degerlendirmedeki duyarlihdi literatiirlerce desteklenmekte (49). Lancey ve
arkadaslarinin (89) kiint gogis travmali hastalar Gzerinde yaptiklari calismada ISS ile
mortalite arasinda anlaml iliski saptamislardi. Galen ve arkadaslarinin (79) kiint gogis
travmall hastalarda yaptigi calismada ISS ile mortalite arasinda anlaml iliski saptamislardi.
Aydogdu ve arkadaslari (90) gégus travmall hastalarda ISS, RTS, TRISS’ lari ile mortalite
arasinda anlaml iliski tespit etmislerdi. TTSS acil serviste kolay hesaplanir ve hizli bir
sekilde yiiksek riskli torasik travmali hastalarin belirlenmesinde kullanilir (70). Calismamizda
GKS, ISS, TRISS, TTSS ve RTS'nin mortalite Uzerindeki etkileri istatistiksel olarak
anlamliydi. Biz izole kiint g6gus travmali hastalarda TTSS’nu mortalite riskini belirlemede
kullanilabileceg@ini Oneriyoruz. Calismamizda mortal seyreden hastalarin GKS’lerini
disuklugu gogus travmasina bagh hipoksiye sekonder serebral hipoksi ye bagli oldugunu
disindik. Bunun en dramatik nedeni travmanin meydana geldigi olay yeri ile hastane
arasindaki mesafede ilk yardimin yetersizligi ve yeterli bir hava yolunun saglanamamasidir.

Travma hastalarinda hematokrit diistikligu ile mortalite arasinda anlamh iliski varken
izole gbgus travmalarinda hematokrit ile mortalite arasinda iliskiyi gosteren | iteratiire
rastlayamadik. Jose ve arkadaslarinin (88) travmali hastalar (zerinde yapti§i calismada
hematokrit dlzeyi ile mortalite arasinda anlamli iliski tespit edilmemistir. Bizim
calismamizda hematokrit disiklugl ile mortalite arasinda anlamli iliski te spit edildi. Fakat
derin anemi ile mortalite arasinda anlamli iligki tespit edilmedi

Bizim ¢alismamizda kan gazinda hipoksi ile mortalite arasinda anlamli iliski saptand.
izole kiint goégus travmasi da kan gazinda hipoksi ile mortalite arasindaki iliskiyi gésteren
literatir calismasina rastlamadik. Bizim calismamizda kan gazinda hipoksinin nedenleri
akciger kontlizyonu, hemotoraks, pnomotoraks, kot fraktiirlerine ve yumusak doku

travmasina bagh agn olarak distnduk.

Kardiak troponin | myokardial hasari gosteremede yiksek sensitivite ve spesifiteye
sahiptir. Kardiak troponinin yiksek oldugu hastalar artmis mortalite riski tasirlar (67,91).
izole kuint gogiis travasinda troponin I’'nin mortalite ile iliskisini gdsteren literatiir calismasina
rastlamadik. Martin ve arkadaslarinin (92) kritik travmali hastalar Uzerinde yaptigi 1081

hastalik calismasinda troponin | yiuksekligi ile mortalite arasinda anlamh iliski tespit
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etmislerdi. Quenot ve arkadaslarinin (93) myokardial injurili 217 hasta Uzerinde yaptigi
calismada troponin | yuksekligi ile mortalite arasinda anlamli iliski tespit etmislerdi. Bizim
calismamizda da izole kint gogus travmal hastalarda troponin | yuksekliginin mortalite
Uzerinde etkisi istatistiksel olarak anlamli bulundu. Miyokardtan troponin salinim 1, gecici
veya kalici miyokard hasarini gostermektedir. Bu hasar iskemi, inflamasyon, infeksiyon,
toksinler, artmis ventrikll duvar gerilimi gibi bircok sebebe bagl olabilir (94).

Kiint g6gls travmasi geciren ve miyokard kontlizyonu stiphesi olan hastalar tr oponin
duzeyleri ile takip edilebilir. Ancak bu yikselmenin klinik anlami tam olarak bilinmemektedir.
EKG veya ekokardiyogram anormallikleri veya hemoperikardiyum bulgusu ile
karsilastirildiginda, troponin pozitifliginin spesifisitesi yiiksek (% 91 -97), ancak sensitivitesi
disuktir (% 12-31). Dolayisi ile troponinler miyokard kontlizyonunu iyi saptayamaz (95).
Bizim calismamizda kardiak troponin yiksekligi olan hastalar miyokard kontlizyonuna maruz
kalmis olabilirler. Ozellikle bu hastalarda EKG degisiklikleri nin olmasi miyokardial kontiizyon
olasiligini artiriyor.  Kint goégus travmall hastalarda troponin pozitiflinin - bulunmasi
mortalitenin erken habercisi olabilir. Bu konuda daha fazla klinik ¢alismaya ihtiyag¢ vardir

Kreatin fosfokinaz izoenzimleri elektroforezde uge ayriimaktadir. izoenzim MM,
Ozellikle iskelet kasinda bulunur ve total izoenzim diizeyinin % 97 -100’Unl meydana getirir.
MB izoenzimi kalp kasinda bulunur ve % 0-3 ‘UnU olusturur. BB ise beyinde bulunan
izoenzimdir. Agir kas yaralanmalarinda artar (73,96). Kardiak kontlizyon sonrasi CK-MB ‘de
% 6 ve Uzerindeki artislarin myokard hasarini isaret ettigi belirtimektedir (80,97,98,99).
Duyarlihdr % 70 civarinda olan CK-MB diizeyinin rabdomyolizis, hipotansiyon, tasikardi,
ekstremite ve dilin crush yaralanmalarinda da artmaktadir (98,99). Selligan ve arkadaslarinin
(100) kardiak operasyona maruz kalan hastalar Uzerinde yaptigi calismada CK-MB artisi ile
mortalite arasinda anlamli iliski géstermislerdir. Ellis ve arkadaslarinin (101) koroner girisim
yapilan hastalarda yaptigi calismada CK-MB dizeylerinin yiiksekligi ile mortalite arasinda
anlamli iliski tespit etmislerdi. izole kiint gégis travmali hastalarda CK-MB diizeylerinin
mortalite ile iliskisini gosteren literatlir bilgisine rastlamadik. Bizim ¢alismam izda izole kint
g6gls travmasinda artmis CK-MB diizeyleri ile mortalite arasinda anlamli iliski tespit ettik.
Mortalite ile CK-MB artigi arasindaki iliskinin nedeni miyokardial kontizyon ve myokardial
iskemiye bagh oldugunu disinduk.

Peclet ve arkadaslari (77) gogis travmali 2086 cocuk hasta lzerinde yaptiklar
calismada yodun bakimda kalis ile mortalite arasinda anlamh iliski saptanmamistir.
Calismamizda yogun bakimda kalma siresi ile mortalite arasinda anlamli iliski tespit ettik.
Bunun nedenin genel durumu koétl hastalarin yogun bakima alinmasindan kaynakli
oldugunu dusundik.

Wagner ve arkadaslarinin (71) Gogus travmali hastalarda yapti§i calismada tip
torakostomi uygulama ile hayata kalma arasinda anlamli iliski bulmustur. Soysal ve

arkadaslarinin (102) gogis travmali hastalarda yaptigi ¢alismada tlp torakostomi uygulama
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oraninit % 94,7 olarak bildirmislerdir Tup torakostomi oranimiz % 23 idi. Biz ¢calismamizda tip
torakostomi uygulanmasi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptad ik.
Bunun nedenini tlp torakostomi uygulanan hastalarin uygulanmayanlara gore daha ciddi
gogus travmasina maruz kalmalaridir. Birlikte yandas kardiak kontlizyon mortaliteyi
arttirmistir. Gogus travmal olgularin % 5-15'inde cerrahi tedavinin gerekli oldugu bildirilmistir
(103,104). Robinson ve arkadaslarinin (105) gdgls travmali hastalar Uzerinde yaptigi
calismada torakotomi oranini % 27 olarak bildirmektedir. Soysal ve arkadaslarinin (62)
Gogus travmall hastalarda yaptigi calismada torakotomi oranini % 4, 2 olarak bildirmislerdir.
Tekinbas ve arkadaslarinin (73) Go6gus travmali hastalarda yaptigi calismada torakotomi
oranini % 11,1 olarak bildirmiglerdir Bizim calismamizda sadece 2 olguyaya masif

hemotoraks nedeniyle torakotomi uygulanmis iki hastada ex olmu stu.

Kint kalp yaralanmalarinda hemoperikardiyumun saptanmasinda acil birimde
yapilacak ekokardiyografi tanida ¢ok Onemlidir. Ultrason sayesinde hastanin gelisinden
operasona alinincaya dek gecen sire kisaltilabilir (106). Calismamizda 5 olguda
ekokardiografi ile perikardial efiizyon saptandi, 2 olgumuz 6ldi. Mortalite ile perikardial

efizyon arasinda istatistiksel anlamli iliski saptanmadi.

Travma sonucu kardiak disritmilerin; anaormal perflizyon, vagal senpatik refleks ve
hasarli myokardial hucrelerin aberan iletilerini iceren mekanizmalarla ortaya ¢iktigi ileri
surllmuastir (107). Travmada lokal hipoksi ve iskemi intravaskiler rouleaux formasyonuna
neden olarak travmatik kardiak disritmi mekanizmalarina katkida bulunur (108). Cesitli spor
aktivitelerinde goguse gelen kint darbeler sonucu kardiak disritmiler gelisebilir (109). Kint
kardiak injuri olmasa bile torasik travmali hastalarda ciddi kardiak disritmiler olasabilir
(110,111). Diger taraftan gogis travmali hastalarda 6nemli gégis travmasi semtomlari
olmadan da kardiak injuri olusabilir. ST segment-T dalga degisiklikleri gégus travmali
hastalarda siklikla go6zlenir (94,112-116). Guy ve arkadaslarinin (116) Gogus travmali
hastalar Uzerinde yapti§i calismada ST segment-T dalga degisiklikleri goégls travmali
hastalarda siklikla g6zlendidini ortaya koymuslardi. Ventrikiler fibrilasyon gibi bazi travmatik
kardiak disritmiler ani 6lime sebebiyet verebilir (117). Bizim ¢alismamizda izole kiint gégus
travmall hastalarda Grup 1 ve grup 2 hastalar EKG nin normal olm amasi, sinis tasikardisi,
ST-depresyonu, T negatifliyi acilarindan kiyaslandiginda mortalite Uzerindeki etkileri
istatistiksel olarak anlamh bulundu. Bu EKG degisiklikleri kiint kardiak injiri ve hipovolemi
ve akciger kontizyonuna bagh hipoksinin yol acti §i miyokardial iskemiye bagh oldugunu

dusunduk.

izole kint gégus travmall hastalarda EKG cekmek zorunludur. Cekilen EKG de
EKG'nin normal olmamasi, sinds tasikardisi, ST -depresyonu, T negatifli§i’'nin bulunmasi
durumunda hastalar yogun bakimda monitérize edilmeli ve mortalite agisindan dikkatli
olunmali. Kint kardiak injirili hastalar EKG’ leri normal bile olsa 24 saat lik izlemden sonra

olumcul kardiak disritmiler agisindan diglanmis sayilmazlar (118).
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Gogus travmalarinda en sik karsilasilan bulgu kot fraktarddir (119). Galen ve
arkadaslarinin (79) kint gégus travmal hastalarda yaptigi calismada kot kirigi ile mortalite
arasinda anlaml iliski ortaya koymuslardir. Kahraman ve arkadaslarinin (78) kint goégus
travmall hastalarda yaptiklari ¢alismada olgularin % 75,4'inde kot kirngi saptanmistir ve kot
kirigi sayisi ile mortalite arasinda anlamli iliski ortaya koymuslardir. Esme ve arkadaslarinin
(85) gobgus travmali 141 olguluk calismasinda kot kirigi olmasi ile mortalite arasinda anlaml
iliski vardi. Kot fraktlrii pnémotoraks, hemotoraks, hemopndmotoraks ve kontlizyon ile
birlikte olabilir. Bizim calismamizdada % 59 ile kot fraktlrt ien sik radyolojik bulgu olarak
bulundu. Bizim calismamizda da kot fraktirii mevcudiyeti ile mortalite arsinda anlamli iligk i
mevcuttu. Kot fraktirii akciger kontlizy onuna, hemotoraksa, piinomotoraksa ve kiint kardiak
travmaya yol agarak mortaliteye neden olmustur. Cocuklarda kostalarin erigkinlere gore
daha elastik olmalarindan dolay: kot frakturleri eriskinlere gore daha azdir. K ot frakturinin
olmasi travmanin ciddiyetini gosterir (120). Kot fraktirinin olmasi ¢cocuklarda mortalite ile
iliskili bulunmustur (121). Cocuklarda kot fraktirleri olmadan intratorasik organ zedelenmesi

erigkinlere gore daha sik gorulir ve daha ciddidir (12 2).

GoOgus travmalarinda en sik gorilen intratorasik komplikasyonlar hemotoraks,
pnomotoraks ve hemopnomotorakstir (123). Galen ve arkadaslarinin (79) kint gégus
travmall hastalarda yaptiyi calismada en sik intatorasik lezyon % 47 orani ile akciger
kontizyonuydu, bunu % 27,4 oraninda hemopndmotoraks izliyordu. Peclet ve arkadaslari
(77) 2086 gogus travmall ¢cocuk hasta Uzerinde yaptiklar calismada hemototaksi mortalite
Uzerinde etkili faktor olarak bulmuslardir.  Bizim c¢alismamizda en sik intratorasik
komplikasyon % 39,9 oraniyla akciger kontizyonu, bunu takiben % 16,5 oraninda
hemotoraks ve % 14,2 oraninda pnémotoraks idi. Akciger kontlizyonu ve hemotoraks

mortalite Uzerinde etkili intratorasik bulgulardi.

Akciger kontlizyonu, posttravmatik donemde sik gézlen en bir durumdur. Hosaka ve
arkadaslarinin (124) gégus travmali hastalar izerinde yaptigi bir calisimada izole pulmoner
kontlizyonlu olgularda % 11, birlikte baska yaralanmalarin oldugunda ise % 22 oraninda
mortalite bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda grup 1’ de % 33,5 (inde ve grup 2’ de % 65,2’
sinde akciger kontlizyonu mevcuttu. Akciger kontlizyonu mortalite Gzerinde etkili intratorasik

bulgu olarak bulundu.

Travma sonrasinda, hastalarin % 50' si olay yerinde, % 30' u travmayi takiben ilk giin
icinde ve % 20' si ise ilk ginden sonra kaybedilirler (34). Bizim ¢alismamizda 6limlerin %
82’ si ilk 24 saate meydana gelmistir. Esme ve arkadaslarinin (85) gogus travmah 141
olguluk calismasinda hastalarin 6lim nedenleri 9 hastada atelektazi, 8 hastada pnémoni, 5
hastada ARDS'’ye bagliydi. Bizim calismamizda olasi 6lim nedenleri; 12 hastanin kardiak
kontiizyon, 5 hastanin akciger kontlizyonu, 6 hastanin ki ARDS’ye bagliydi.
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5. SONUC:

Sonu¢ olarak izole kint gogus travmali hastalarda; GKS’ siI (P<0,0001), disuk
GKS’sI (P<0,0001), hipotansiyon varligi (P<0,0001), hematokrit distkligi (P<0,005), ISS
(P<0,001), RTS (P<0,0001), TRISS (P<0,0001), TTSS (P<0,0001), yilksek ISS (P<0,0001),
troponin (P<0,0001), CK-MB (P<0,0001), PA-AC grafisinde patoloji olmasi ( P<0,002),
hemotoraks (P<0,005), akciger kontlizyonu (P<0,003), kot fraktiiri mevcudiyeti (P<0,021),
EKG" nin normal olmamasi (P<0,0001), sinls tasikardisi (P<0,0001), EKG' de ST
depresyonu (P<0,001), EKG’ de T negatifliginin olmasi (p<0,0001), hastanin yogun bakimda
kalmasi (P<0,0001), tlp torakostomi uygulanmis olmasi (P<0,05), arter kan gazinda
hipoksinin olmasi (P<0,0001), hastanede kalis siresi (P<0,002) ve juguler vendz
dolgunlugun olmasi (P<0,0001), mortalite (izerinde istatistiksel olarak anlamli faktorler olarak
tespit ettik.

Multivarite analiz sonucunda; GKS, hipotansiyon varlidi, iSS, yiiksek iSS, hematokrit
disuklugli ve CM-MB izole kiint gégus travmal hastalarda mortaliteyi etkileyen en énemli
bagimsiz degiskenler olarak bulundu.

GoOgus travmalart hayati 6nem arzeden yaralanmalar oldugundan slratle tedavi
edilmeli ve bozulan kardiyorespiratuvar sistem hemodinamigi dizeltiimelidir. Ayrica gogus
travmalari zaman kaybedilmeden travmatoloji deneyimi olan multidisipliner bir ekip tarafindan
karsilanmali ve tedavi edilmelidir. Mortalite oranlarinin acil servislerdeki dinamik, etkin, teknik
olarak donanimli bir ekip ile asagi ¢ekilebilecegine inanmaktayiz. Ulkemizde trafik kazalari ve
siddet olaylari azaltilabilir ve hastaneye ulasabilen olgularda erken tani ve hizli tedavi
saglanabilirse, gdgus travmali olgularda mortalite oranlari daha da azalacaktir. Go6gis
travmalari goz ardi edilemeyecek kadar yiiksek morbidite ve mort aliteye sahiptir. Mortaliteyi
etkileyen faktorleri bilmek ve gerekli dnlemleri 6nceden almak beklenmeyen sonuclarla

karsilasmamiza engel olacaktir.
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OZET:

izole kiint gogiis travmasi; kiint travmanin gogise lokalize olmasi ile olusur. Bu ogular cogunlukla
gogus'in ezilme ve kot fraktlrleri gibi orta derecede injtrileridir. Ciddi gd§ls travmalan genel likle multipil
travmalarla birliktedir. Geng hastalarda izole kiint gogus travmalarinin mortalitesi % 0 -5 iken, yasli hastalarda
mortalite orani % 10-15 arsindadir. Yapilan calismalarda hasta yasinin 60 ve (stiinde olmasi, kot kirng
sayisinin 3 ve Ustiinde olmasl, yaralanma agirlik skorunun 25 ve dstiinde olmasi, eslik eden diger sistem
yaralanmasi, yaralanma sonrasi ilk iki saat icindeki cerrahi girisim, iki tarafll veya tek tarafli genis akciger
kontiizyon, total veya iki tarafll pnémotoraks varligi mortaliteyi etkileyen faktérler olarak saptanmistir. Bu
calismay! izole kiint gégiis travmal hastalarda mortalite iizerinde etkili faktorleri saptamak igin planladik.

Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Acil Servisine Mayis 2004 ile A§ustos 2007 arasinda 211 izole kii nt gogiis
travmall hastaya ait veriler prospekiif olarak analiz edildi ve ardisik olarak calismaya alindi. Tim hastalar acil
serviste gorildi. Hastalar sag kalanlar (n=188) ve dlenler (n=23) olmak Uzere iki gruba ayrildi. Sag kalanlar Grup
1 ve Olenler Grup 2 olarak adlandirildi. Gruplar arasinda mortalite tizerine etkilerinin olabilecedini diistindigimiz;
cinsiyet, ileri yas, travmanin olus sekli, gec¢ basvuru, hipotansiyon, basvuru aninda derin anemi, arter kan gazinda
hipoksi varligi, troponin |, CK, CK-MB, basvuru anindaki EKG verileri, PA AC grafisindeki patolojiler, basvuru
anindaki GKS, RTS, iSS, TRSS, TTSS skorlari, hastahanede kalis stireleri, yogun bakimda tedavi alip almadig
ve yaplilan tedavileri arastiriidi.

Galismaya alinan 211 hastanin 173 (% 80,8)° U erkek, 38 (% 19,2)° si kadindi. Calismaya alinan
hastalarin yaslari 2-80 yaslar arasinda idi. Calismaya dahil edilen 211 hastanin 188 (% 89,1)'i grup 1, 23 (%
10,9)'U grup 2 idi. Genel mortalite oranimiz % 10,9 idi. . Univariete istatistiksel analizle r neticesinde; GKS'si
(P<0,0001), disik GKS'sI (P<0,0001), hipotansiyon varligi (P<0,0001), hematokrit distkiigu (P<0,005), 1SS
(P<0,001), RTS (P<0,0001), TRISS (P<0,0001), TTSS (P<0,0001), yiiksek ISS (P<0,0001), troponin (P<0,0001),
CK-MB (P<0,0001), PA-AC grafisinde patoloji olmasi (P<0,002), hemotoraks (P<0,005), akciger kontlizyonu
(P<0,003), kot kingr mevcudiyeti (P<0,021), EKG™ nin normal olmamasi (P<0,0001), siniis tasikardisi (P<0,0001),
EKG' de ST-depresyonu (P<0,001), EKG’ de T negatifliginin ol masi (p<0,0001), hastanin yogun bakimda kalmasi
(P<0,0001), tiip torakostomi uygulanmis olmasi (P<0,05), arter kan gazinda hipoksi olmasi (P<0,0001),
hastanede kalis slresi (P<0,002), ve juguler vendz dolgunlugun olmasinin (P<0,0001), mortalite {izerinde
anlamli etkisini tespit ettik.

Multivarite analiz sonucunda; GKS (odds ratio, OR=4,77, %95 confidens inteval,Cl=1,072 -3,627,
p=0,029), hipotansiyon (OR=5,34, CI=0,011-0,691, p=0,021), ISS (OR=4,74, C|=1,024-1,542, p=0,029), yiiksek
ISS (OR=4,32, Cl=1,233-1179,852, p=0,038), hematokrit diisiiklidii (OR=4,11, CI=1,008-1,549, p=0,043), ve
CM-MB (OR=6,37, CI=0,972-0,996, p=0,012) mortaliteyi etkileyen en 6nemli bagimsiz degiskenler olarak

bulundu.
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SUMMARY:

Isolated blunt thoracic injury occurs with a localized, blunt trauma to the chest. The majorities of these
cases are associated with mild injury like thoracic bruises and rib fractures. In contrast, severe thoracic trauma
occurs in patients with multipl trauma. Mortality of isolated blunt thoracic trauma in adu Its is 0-5 % and in the elder
mortality is 5-15 %. In the recent studies age older then 60, 3 or more rib fractures, injury severity score 25 and
over, accompanying other systemic injuries, sole or double sided extensive contusion, surgery within the two o urs
after the injury time, total or double sided pnomothorax were the factors affecting on mortality. In this study we
tried to evaluate the factors affecting on mortality on isolated thoracic trauma patients.

The data of 211 patients suffering from thora cic trauma that were admitted to emergency department of
Dicle university between may 2004 and august 2007 were prospectively analyzed and included to the study
consecutively. All patient group were divided into survey group (n=188) and mortal group (n=23). The surveying
group was named as group 1 and mortal group was named as group 2. Elder age, sex, happening way of trauma,
late admission time, hypotension, anemia during admission, hypoxia in arterial blood gas, troponin |, CK, CK -MB,
ECG dates during admission, pathologies existing in chest x-ray, admission trauma scores (GCS, RTS, ISS,
TRSS, TTSS), duration of hospitalization, admission to the intensive care and the therapies applied were

researched.

173 of the patients were male and 38 of the patients were female the age of the patients included to the
study was between 2-80. 188(89,1 % ) of the 211 patients were in group 1 and 23(10,9 %) of 211 was in group 2.
General mortality was 10,9 % . We found that according to the results of univariety analysis GCS (P<0,0001), low
GCS (P<0,0001), hypotension (P<0,0001), low hematocrit (P<0,005), iSS (P<0,001), RTS (P<0,0001), TRISS
(P<0,0001), TTSS (P<0,0001), high iSS (P<0,0001), troponin (P<0,0001), CK -MB (P<0,0001), ST segment
depression(P<0,0001), abnormal E CG (P<0,0001), sinusal tachycardia (P<0,0001) , inversion of T wave on ECG
(P<0,0001), admission to intensive care (P<0,0001), tube thoracostomy (P<0,05), ,hypoxia in arterial blood gas
(P<0,0001), duration of hospitalization (P<0,002), jugular venous dist ention had meaningful affect on mortality.

According to the multivariate analysis GCS (odds ratio, OR=4,77, 95 % confides interval, CI=1,072 -
3,627, p=0,029), hypotension (OR=5,34, CI=0,011-0,691, p=0,021), iSS (OR=4,74, CI=1,024-1,542, p=0,029),
high iSS (OR=4,32, CI=1,233-1179,852, p=0,038), low hematocrit (OR=4,11, Cl=1,008 -1,549, p=0,043), CM-MB
(OR=6,37, CI=0,972-0,996, p=0,012) were the most important independent variables affecting on mortality.
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