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I. GIRIS VE AMAC

Travma, genc yaslarda daha sik goriilmekte olup, yurtdisinda yapilan c¢aligmalarda da
gosterildigi gibi yas, cinsiyet, bolge gibi faktorler ile giiclii bir iligkisi vardir (1). Travma
sonucu yaralanmaya bagli hasar, acil servise en sik bagvuru nedenlerinden biridir. Tiim
diinyadaki oliimlerin %10 oraninda yaralanmaya bagli oldugu ve 1990 yilinda yaklasik 5
milyon insanin yaralanmaya bagh 61diigii bildirilmistir (2). 2020 yilinda bu saymin 8,4
milyon kisi olacagi tahmin edilmektedir. ABD’de 2000 yilinda yapilan istatistiklere gore 15-
25 yas arasi toplam 14,113 kisiningesitli nedenler ile olusan kazalara bagl 6ldiigii ve bu
oliimlerin %73 oraninda motorlu arag kazasina bagl oldugu tespit edilmistir. Tiim 6liimlerin
%6’s1 ve hastaneden taburcu olanlarin %8’i bu sebeple gelen hastalar1 kapsamaktadir.
Yaralanmalara bagh 6liimler, maddi ve sosyal agidan 6nemli toplumsal sorun oldugu gibi, yol
actig1 sakatliklar ile de 6nemli sorun olusturmaktadir. Yine A.B.D’de 2001 yilinda yapilan bir
calismada, acil servislere 30 milyon kisinin 6liimciil olmayan kaza nedeniyle basvurdugu
tespit edilmistir. ABD’de hastalarin %37’si yaralanmalara bagli hasarlar nedeniyle acil
servislere basvurmaktadir (2). Bunlarin arasinda toplam 72.000 kisi sakat kalmis ve bu sekilde
onemli oranda isgilicii kaybina ve milyarlarca dolar maddi kayba yol agmislardir (2).
Ulkemizde tiim kazalara ait genis bir istatistiki kayit olmamasmna ragmen, acil servise
bagvuran travma hastalarinin %7- 20 oraninda oldugu tahmin edilmektedir(4).

Coklu travma, birden fazla viicut alan1 veya sistemde hasar meydana getiren kinetik, termal
veya kimyasal enerjinin dokulara transferi sonucu olusan yapisal doku hasaridir. Viicut, bas-
yiiz-boyun, toraks, abdomen ve ekstremite olmak iizere 4 ana bolgeye ayrilmaktadir. Bu viicut
bolgelerinden en az ikisinde travma varligi ¢oklu travma olarak tanimlanmaktadir (3). Bu
viicut bolgelerindeki yaralanmalar, kendi bolgelerine sinirli kaldiklart siirece lokal yaralanma
olarak siniflandirilirlar.

Birinci Diinya Savagi sirasinda ¢oklu travma hastalarinda 6liim nedeni akut kan kayiplarina
bagli hipovolemik sok iken, daha sonralari travma hastalar1 organ yetmezlikleri, Akut
Respiratuar Distress Sendrom (ARDS), Akut Lung Injury (ALI), sepsis gibi 6liimciil seyreden
komplikasyonlar sonucu kaybedilmeye baglanmistir (3). Giinlimiizde ¢oklu travma 45 yas alt1
saglikli grupta en 6nemli 6liim nedenidir (5). Ulkemiz niifusunun %81,8’inin bu yas grubunda
yer aldigr diisliniilirse, c¢oklu travma hasta grubunun tedavi siireci daha da Onem
kazanmaktadir.

Bu calismada, coklu travma hastalarinda mortalite ve morbidite iizerine etkileri oldugunu
diisiiniilen; hastanin yasi, cinsiyeti, travmanin cinsi, giris Glaskow Koma Skalas1 (GKSS),

revize travma skorlar1 (RTS), kisaltilmig yaralanma skoru (KYS), injury severity skoru (ISS),



hastanede kalis siiresi mekanik ventilasyon gereksinimi, mekanik ventilasyon siiresi,
beslenme destek tedavisi, inotrop destek tedavi, sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS),
sepsis, MOF (Coklu Organ Yetmezligi) gelisimi ve yogun bakimda kalig siiresi gibi
faktorlerin geriye doniik olarak incelenmesi amacglanmistir.

II. GENEL BILGILER

I1.1. Tarihge

Travma tarihgesi insanoglunun yaratilis1 ve tarihgesi ile birlikte baglamaktadir. ‘Travma’
kelimesinin ilk kez ‘yara ve zedelenme’ anlaminda kullanimina Yunan medeniyetinde
rastlanmistir. Travma bilimini yakindan ilgilendiren ve etkileyen ili¢ 6nemli gelisme ise 19.
ylizyilda anestezi, patoloji ve antisepsinin tanimlanmasiyla olmustur. 20. yiizyilin basinda
savaglar, travma sonuglarina karsi caligmalar1 hizlandirmig, bu yiizyilin sonunda ise ¢esitli
komite ve organizasyonlarin esliginde biiylik tibbi ve teknolojik gelismeler goriilmiistiir.
Ancak bunca ilerleme ve gelismeye ragmen travma, yasamin ilk 40 yilinda 6énemli bir 6lim
nedeni olarak yerini korumaya devam etmektedir.

Coklu travma bircok sistemi kapsayan bir olgu olup, travmaya yaklasim ekipler ve saglik
kurumlar1 yoniinden uzmanlik gerektirmektedir. Bu nedenle basta acil tip uzmanlar1 olmak
lizere travma ile ilgili tim branglara ve hastane oncesi acil miidahale ekiplerine hayati goérev
diismektedir. Travma sonrasi ilk 1 saati olusturan “golden hour” denilen donemde 6liimiin en
sik nedeni, primer serebral hasarlanmalar ve akut kan kaybina bagli hemorajik soktur (6). Bu
déonem uygun resiisitasyon ile atlatilabilir ise sekonder beyin hasari ve konak savunma
yetersizligi sonucu gelisen sepsis ve/veya coklu organ yetmezligi ortaya cikmakta ve
olimlerden bu iki etken sorumlu olmaktadir (8,9). Birinci diinya savasi sirasinda hipovolemik
sok coklu travma hastalarinda 6liimiin en 6nemli nedeni iken, ikinci diinya savasi ve sonraki
dénemde hipovolemik sok, kan ve uygun mayi replasmani ile diizeltilebilmis, ancak hastalar
organ yetmezliginden dolay1 kaybedilmeye baslanmistir. Daha sonraki dénemlerde organ
yetmezliklerinin yani sira ARDS gelismesi de 6liimlerde dnemli bir faktor olarak karsimiza
cikmistir. Mekanik ventilatérler ve mekanik ventilasyon uygulamasindaki gelismelerle,
ARDS’nin de mortalitesi bir miktar azaltilabilmistir. Boylece yasam siireleri artan hastalar
yogun bakim {initelerinde daha uzun siire yatarak tedavi gormeye baglamislardir. Ancak
hastane yatis siirelerinin artigina paralel olarak MOF, ARDS, hastane enfeksiyonlar1 ve sepsis
gibi komplikasyonlar daha sik goriilmeye baslanmis ve mortalite ve morbidite iizerine etkili

faktorler olarak on plana ¢ikmiglardir.



I1.2. Coklu Travma Hastalarinda Metabolik Yanit

Coklu travma sadece birden ¢ok organ yaralanmasi ile sinirli olmayip, siddetli sistemik
etkilere de yol agan multisistemik klinik bir tablodur. Coklu travmada sistemik olaylarin
basinda metabolizmada olusan degisiklikler yer alir (5). Travma sonrast gelisen ilk yanit
ndroendokrin stres yanitidir. Bu yanit sonucu salinan hormonlar ile “Canon’s fight or flight”
cevabi olarak adlandirilan ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar, metabolizma, siv1 elektrolit denge
iizerine akut etkileri olan bir uyum siireci gozlenir(7). Daha sonra endotel hasari, hacim
kontrolii ve 1s1 diizeninde bozukluk, hemostaz bozuklugu, SIRS, sepsis ve MOF gelisimi ile
sonuglanan uzun siireli enflamatuar yanit gelisir.

Travma sonucu hiicresel yikimin arttig1 ve metabolizmanin hizlandigi uzun zamandan beri
bilinmektedir. Metabolizmadaki bu hizlanma, esas olarak bir uyum ve savunma
mekanizmasidir. Protein, karbonhidrat, lipit metabolizmalarinda artma veya azalma olarak
ortaya cikar (9,10). Ancak metabolik cevabin lokalize kalmayip, asir1 bir sekilde goriilmesi
tliim organizmay1 olumsuz yonde etkiler (6). Afferent stimulasyon ile hipotalamo-hipofizer
aksin aktive olmasi, travmaya metabolik yanitin olusmasinda en 6nemli rolii oynar. Bu
aktivasyon bir taraftan sempatik aktivitenin artmasina, diger taraftan hipofizden salinan
Adreno Kortiko Tropik Hormon (ACTH) ile siirrenal korteksin uyarilmasina ve sonug olarak
kan katekolamin, kortikosteroid ve glukogon konsantrasyonunun yiikselmesine neden olur.
Boylece salian kortizol, tiroid stimulan hormon, biiyliime hormonu, prolaktin, vazopressin ve
katekalominlerin etkisiyle vazokonstriksiyon, kardiyak debi artisi, oksijen tiiketimi,
glukoneogenez, glukojenoliz, katabolizma artig1 ve renin-anjiotensin sisteminin aktivasyonu
gerceklesir. Renin-anjiotensin sisteminin aktivasyonu ile damar i¢i hacim ve perfiizyon
basinci artararak hayati organlar korunur. Travma sonrasi metabolik cevabin farkli etmenler
ile olustugu ve sadece hormonal aktivite artisi ile agiklanamayacagi belirtilmektedir (12).

IL.3. Coklu Travmada Enerji Metabolizmasi

Travma sonrasi akut donemde metabolizmada iki ana faz goriiliir:

Ebb Faz1 (¢ukur): Travma sonrast erken donemdir (ilk 24- 48 saat). Oksijen tiiketiminde
azalma, yetersiz dolasim, sivi-elektrolit dengesizligi ve selliiler sok ile karakterizedir. Bu
donemde metabolizma baskilanir ve organizma kisa bir siire i¢in kendini korumaya alir.
Travma sonrasi gelisen bu erken donemde, organizma hemostazisi korumay1 amaglar (1).
(Sekil 1)

Flow Fazi1 (tepe): Bu donemin ardindan ortaya ¢ikan katabolik bir siirectir. Bu siirecte
viicudun enerji depolart hizla tiikenir, kas kiitlesi yitirilir, protein sentezi azalir. Sonugcta

gastrointestinal mukoza biitiinliigli bozulur, bagisiklik baskilanir.  Glukokortikoitler,



katekolaminler, glukagon gibi stres hormonlarinin saliniminin artmasi sonucunda metabolik
hizda artma, lipoliz, proteoliz ve glikoneogenez goriiliir. Travma sonrast 6. ve 10. gilinlerde
tipik olarak enerji ihtiyaci hizla artar. Bu tablonun olugsmasinda ana faktor katekolaminlerdir.
Plazma katekolamin diizeyinin ve idrarda katekolamin atiliminin artmasi, bu dénemdeki
hipermetabolizmanin en 6nemli gostergeleridir. Flow fazinda doku perfiizyonu saglanmaya
baslanmistir. Flow fazi haftalarca stirebilir ve hiperglisemi ile karakterizedir (5,11). Travma

sonras1 akut donem atlatilabilirse hasta onarim fazina girer.
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Sekil 1. Coklu Travmada Enerji Metabolizmasi

Travmay1 takiben baglangigta daha az, sonralar1 daha belirgin sekilde protein yikimi baslar.
Aclik durumundaki hastalardakinin aksine, bu hiperkatabolik siire¢ artarak devam eder.
Protein yikiminin odak noktasi iskelet kas1 dokusudur ve travmanin siddetiyle dogru orantili
olarak, katabolizma ve kas proteinlerinin yikimi artar. Coklu travma sonrasi erken dénemde
metabolizmada hedef, hiicreler i¢in temel yakit olan kan glukozunun yiikseltilmesi ve belli bir
seviyede tutulmasidir. Bu amagla, gerek karbonhidrat yikimi, gerekse protein ve lipitlerin
metabolize edilmesi ile olusan {irlinlerden, glukoneogenez yoluyla glukoz olusmasi
saglanmaktadir. Sonug olarak, proteoliz sonucu agiga ¢ikan aminoasitlerin karbon iskeletleri,
glukoneogenez yoluyla biiyiik 6lgiide glukoza doniistiiriilerek, artmis metabolik gereksinim
i¢cin kullanilir.

Iskelet kas: hiicrelerinde biiyiik oranda yer alan glutamin, basta enterositler olmak {izere
bir¢ok hiicre tarafindan yakit olarak kullanilir (13). Glutamin ayrica immunomodulatdr
hiicreler, enterositler ve hizli biiyliyen dokular i¢in énemli bir yakittir (14). Bunun yaninda
serbest kalan aminoasitlerden bir kismi da karacigerde yeni protein sentezinde kullanilir.
Protein katabolizmasinin artigiyla ve bu artisin endojen veya eksojen olarak kargilanamamasi
sonucu hastalarda negatif nitrojen dengesi ortaya cikar. Uriner nitrojen atilimi ve negatif

nitrojen dengesi travmayi takiben baglar. Birinci haftada tepe noktaya ulasir ve 3- 7 hafta
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siirer. Travmanin akut evresinde plazma aminoasit seviyesi belirgin olarak yiikselir. Idrar ile
nitrojen atilim1 yaklagik olarak ii¢ katina ¢ikar. Bu donemde idrarla atilan azot miktar1 25- 30
gr/giin’e kadar yiikselebilir. Yine bu donemde vendz kanda aminoasit diizeyi yiiksek olarak
goriiliir (9). Negatif azot dengesi ve idrarla atilan azot miktar1 beslenme destek tedavisi ile
kismen ortadan kaldirilabilirse de, tiimiiyle ortadan kalkmasi ¢ogu zaman miimkiin olmaz
(9,11).

Coklu travmalarda en karakteristik bulgulardan bir tanesi, baslangigtan itibaren ortaya
cikan ve devam eden hiperglisemidir. Hipergliseminin baslica nedeni katekolaminler,
kortikosteroidler ve glukagon gibi stres hormonlarinin kan diizeyinin yiikselmesi ve kan akin
azalan pankreas tarafindan {retilen insiilin miktarinda azalmadir. Plazma glukoz
konsantrasyonundaki bu yiikselme, travmanin siddeti ve yaygihigiyla dogru orantilidir ve
onarim fazina kadar siirer (11). Bu donemde organizma kan glukoz diizeyini yiiksek tutarak,
ana enerji kaynagi glukoz olan serebral dokulari korumaya alir. Hiperglisemi sayesinde
osmotik denge intravaskiiler alan lehine geliserek, hipovolemi de kismen kontrol edilir. Bu
donemde hasarli hiicrelerde perfiizyon bozukluguna bagli gelisen hipoksi sonucu,
metabolizma anaerob yikima egilim gosterir. Anaerobik glikoliz ile son iiriin olan laktat
diizeyi artar. Hiperglisemiyi saglamak i¢in, glikojen depolarinin yaninda protein ve yaglar da
glukoneogenez yoluyla glukoza doniistiiriiliir. Glukoneogenetik prekursorlerinin saglandigi
esas doku kas dokusudur ve nihai tablo kas yikimidir (5,9). Coklu travma sonrasi enerji
gereksinimi artmaktadir. Artmis olan enerji gereksinimi esas olarak yaglar kullanilarak
kapatilmaya ¢alisilir ve adipoz dokudan lipoliz ile yag asitleri ve gliserol agiga cikar. Gliserol
daha fazla olmak tizere serbest yag asidi diizeyleri kanda artmis olarak bulunur.

I1.4. Coklu Travmada Beslenme Destegi

Coklu travmali hastanin beslenme destegi 6zellik gosterir. Hareketsizlik, aclik ve onarim
stiregleri birlikte meydana gelir (6). Beslenme destegi tiim bu siireglerin diizenlenmesinde
onemli bir faktordiir. Coklu travma hastasinda kalori gereksinimi iiretilen CO2 ve tiiketilen O2
ile hesaplanan indirekt kalorimetri yontemiyle hesaplanabildigi gibi, Haris Benedict formiilii
ile de hesaplanabilir. Bu formiilde hastanin yas, kilo, boy ve etkili stres faktorleri de
hesaplamaya etkir. Yeterli beslenme destegi saglanamamasi ile bu anormal metabolik
durumda siddetlenme goriilebilir. Bazal enerji ihtiyacinin arttig1 hiperkatabolik siirecteki bu
hastalarda, yetersiz kalori saglanmasiyla Na-K ATP’az pompasi tiim eritrosit, enterosit ve
kaslarda inhibe olur. Barsak mukozasinin membran devamliligini saglayan bir protein olan
bactericidal permeability-increasing protein (BPIP) azalinca bakteriyel translokasyon artar(7).

Solunum kaslarinda zayiflik, immun supresyon ile sekonder pulmoner enfeksiyonlar da artma,
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bakteriyel translokasyon sonucu sepsis ve septik komplikasyonlar, yara iyilesmesinde
gecikme gibi sorunlar ortaya ¢ikar. Bu durum mortaliteyi arttirir.

Coklu travmasi olan yogun bakim hastalarinda giinliik azot gereksinimi artmistir. Normalde
0,4- 1,0 g/kg/giin olan ihtiya¢ ¢oklu travma hastalarinda 25- 30 kcal/kg/giin’e kadar ytikselir.
Coklu travmast olan yogun bakim hastalarinin beslenme destek tedavisinde, protein dis1 kalori
kaynaginin ana substrati glukoz veya dekstrozdur. Uygun ve yeterli glukoz verilmesiyle azot
atillminin azaltilmasi1 ve azot dengesinin diizenlenmesi miimkiin olabilir. Maksimal glukoz
utilizasyon hiz1 6- 8 mg/kg/dk’dir. Bunun iizerindeki infiizyonlarda, kullanilmayan glukoz,
lipogeneze ve karacigerde steatoza neden olabilir (9,11).

Coklu travmal1 yogun bakim hastasinda bir diger kalori kaynagi da lipitlerdir. Tiim yogun
bakim hastalarina oldugu gibi, ¢oklu travmali hastalarda beslenme icin secgilecek ilk yol
enteral yoldur. Bu yolun se¢ilemedigi veya yetersiz kaldig1 durumlarda, enteral ve paranteral
yollar birlikte kullanilabilir.

IL.5. Coklu Travmada inflamasyon ve SIRS

Coklu travma hastasinda travmaya cevap olarak basta sitokinler olmak {izere ¢ok sayida
mediatdr salinir. Bu aktivasyon tamamen konak savunma sisteminin travmaya verdigi yanittir
(6). Bu enflamatuar mediatdrler; trombosit aktive edici faktor, akut faz proteinleri, aragidonik
asid metabolitleri ve ¢esitli sitokinleri (TNF a, IL- 1, IL- 4, IL- 6, IL- 8, IL- 10, IL- 12, IL- 13,
IL- 18) igerir. Bu enflamatuar mediatdrler kompleman sistemi aktivasyonuna, mikrodolagimda
permiabilite artigina, opsonizasyon stimulasyonuna ve lokositlerin aktivasyonuna neden olur.
SIRS ilk kez 1991 yilinda tanimlanmis, 1992 yilinda ve en son 2008 yilinda “American
College of Chest Physicians/ Society of Critical Care Medicine (ACCP/SCCM)’nin
diizenledigi konsensus konferansinda yayinlanmistir. ACCP/SCCM konsensus konferansinda
bu tablo, sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) olarak adlandirilmis ve tani kriterleri
belirlenmistir. Belirlenen parametrelerden en az iki tanesinin hastalarda bulunmasiyla SIRS
tanisi konulur (15).

Sistemik inflamatuar Yamit Sendromunun Klinik Parametreleri

e Kalp hizinin 90 atim/dakikanin {istiinde olmasi

e Solunum hizinin 20/dakikanin {izerinde veya PaCO2 ‘nin 32 mmHg’ nin altinda olmasi

e Viicut 1sisinin 38°C’nin iizerinde veya 36 °C’nin altinda olmasi

e Lokosit sayisinin 4000/mm3’iin altinda veya 12.000/mm3’{in {izerinde olmasi veya
% 10 immatur ndtrofil grantilosit mevcudiyetinin olmasi

Coklu travma sonrasi, endotel hiicre hasar1 ve monositlerin aktivasyonu ile inflamatuar

siire¢ baslar. Lokosit kemotaksisi, mikrosirkulatuar disfonksiyon ve parankimal hiicrelerin
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apopitozisi ve nekrozuyla sonuglanir. Tablo arttk MOF olarak ifade edilir (16,17,19,20,21,23).
Travma sonrast olusan konak savunma yanitinin karmasik kaskadini, primer ve sekonder
uyaranlar aktive eder. Travmanin dogrudan mekanik etkisiyle olusan organ, doku
yaralanmalar1 ve kemik fraktiirleri SIRS’1 baglatan primer uyaranlardir (25- 29). Sekonder
uyaranlar, eksojen ve endojen olmak {lizere iki gruptur. Endojen uyaranlar solunum
yetmezligi, hemodinamik kararsizlik, metabolik asidoz, iskemi/reperfiizyon hasari, nekrotik
dokular, kontamine kataterler ve enfeksiyonlardir (30,31). Eksojen uyaranlar ise; doku hasari,
hipotermi, hemoraji, uzamis cerrahi ve masif transfiizyonlar gibi yogun bakim
uygulamalaridir (32- 34).

Travma sonrasi doku hasarmi takiben, proinflamatuar sitokinler ve fosfolipitler salgilanir
(36- 39). Ozellikle IL- 1, IL- 2, IL- 6 ve IL- 8 olmak iizere interlkinlerin artis1 ¢oklu travmali
hastalarda sistemik enflamatuar yanitta 6nemli rol oynar. SIRS varligi; kotli prognoz, artmis
hastanede kalis siiresi ve dliim riskinde artisla birliktedir (24). Inflamatuar siire¢ sitokinler
aracilifiyla baglatilir. Sitokinler inflamatuar yanit1 tetikleyen, uyarana yanit olarak salinan,
parakrin veya otokrin olarak kontrol edilen multipeptitlerdir (35). Travma sonrasi erken
donemde, hiperakut proinflamatuar sitokinlerden olan Tiimdr Nekroz Faktér-a (TNF-a),
interlokin 1B (IL1P) salinir. Subakut donemde salinan proinflamatuar sitokinler ise IL6, ILS,
NAF (Notrofil aktive edici peptit), makrofaj migrasyon faktér (MMF), yiiksek motiliteli grup
protein—1 (HMG-1), IL12, IL18 ve IFN&’dur. Ilk 1- 2 saatten sonra salgilanirlar (40).

R MOF
,f’}" """"""" .
Z;'. -. Recovery
5 S
_______________ 3
MOF
1/
HOURS DAYS

Sekil 2. Travmaya Organizmanin Cevabi

Toraks travmali veya ARDS’li hastalarin bronkoalveoler lavaj sivisinda ve serumlarinda
artmig TNF-o, ILIp veya IL8 diizeyleri, sistemik inflamasyonun varligin1 gdsterir
(41,42,43,45). Serum IL6 ve 10 diizeyleri travma sonrasi 2- 4 saat sonra belirgin olarak artar.
SIRS’I1 hastalarda, serum IL6 ve 10 diizeyleri travmanin siddetiyle, MOF, ARDS ve sepsis
gelisimiyle korele oldugu belirtilmistir (44,46,47,55). Proinflamatuar sitokinler, PMNL’ leri
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aktive ederler. PMNL, travma sonrasi ilk saatlerde aktive olan, kemotaktik ve fagositik
aktiviteleri bulunan hiicrelerdir (48). Travma sonrasi erken donemde lenfositopeni goriiliir
(18,24).

Mekanik ve hipoksik hiicre hasar1 sonucu, intraselliiler kalsiyum seviyesinde artig goriiliir.
Bu artisla birlikte fosfolipaz A2 ve fosfolipaz C enzimleri aktive olur. Bu enzimler, membran
fosfolipitlerinden arasidonik asiti katalize ederler. Arasidonik asid siklooksijenaz iiriinlerinden
olan prostoglandin, prokoagulan ve vazokonstriiktor etkili olan tromboksan diizeyleri artar
(25). Ayrica arasidonik asid lipoksijenaz iriinlerinden olan ldkotrienlerde meydana gelen
artis; vazokonstriiksiyon, bronkokonstriiksiyon, kapiller kagista artma, lokosit endotel
etkilesimi, lizozomal enzim ve serbest oksijen radikal salinimi ve endotelyal hasarlanmaya
yol agarlar (49 -51).

I1.5.1. Kompansatuar Antiinflamatuar Yanit Sendromu (CARS)

CARS, gelisen asir1 enfeksiyona karst viicudun verdigi karmasik ve heniiz tam olarak
tanimlanmamis immiinolojik bir cevaptir. CARS inflamatuar durumdan dolay1 bozulan viicut
hemostazisini geri dondiirmeye ¢alisir. Travma sonrasi donemde travmanin siddetiyle orantili
olarak, antienflamatuar sitokinler de salgilanir. Antienflamatuar sitokinler 1L4, IL10, IL13
ve transforming growth factor B’dir (TGFP). Th2 hiicreleri, monosit ve makrofajlardan
salgilanir (52- 54). IL6 gibi sitokinlerin ise hem proinflamatuar hem de antienflamatuar
etkinlikleri vardir. Salgilanan bu sitokinler i¢cinde en 6nemli etkisi olan TNFa’dir. TNFa;
hipotansiyon, tasikardi, asidoz, ates, prokoagulan etkileri ile koagulasyon bozukluklarina ve
kapiller gegirgenlikte artisa neden olur (56,57). Bununla birlikte CARS’1n SIRS’1n ardindan
gelisen bir kompansasyon mekanizmasi olmadigi gosterilmistir. Gergeklesen tiim bu olaylarin
sonucu olarak konak savunmasi SIRS ve CARS arasinda bir denge kurmaya calismaktadir
(Sekil 2).

IL.5.2. Coklu Travmada Koagulasyon Mekanizmasi

Coklu travmali hastalarda koagulasyon mekanizmalari pek ¢ok ydnden bozulmustur.
Plazma koagulasyon kaskadi ekstrinsik ve intrinsik yollar ile aktive olur. Ekstrinsik yolun
aktive olmasi i¢in, endotelyal hiicreler ve monositlerden doku faktoriiniin salgilanmasi
gerekir. Proinflamatuar sitokinler (TNFa, IL1B) doku faktoriiniin salinimini uyarir (58). Coklu
travmali hastalarda; hipotermi, koagulasyon faktdrlerinin diliisyonu, trombositopeni, asidoz,
hipokalsemi, hipoksi, fibrinolizis ve dissemine intravaskiiler koagulasyon (DIC) gelisimi
koagulapatiye katkida bulunur. Bunlarin sonucu olarak hastalarda doku faktér bagimli
ekstrinsik yol aktive olur, doku faktér yolunun inhibitorii (“tissue factor pathway inhibitor”

TFPI), antitrombin-III ve protein C gibi antikoagulanlar azalir, plazminojen aktivator
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inhibitor- 1 diizeyi artar ve fibrinolizis azalir (59- 61). Sonug olarak hastalarda yaygin damar
ici pihtilagmasina bagl tiiketim koagulopatisi gelisir.

Yapilan ¢alismalarda ¢oklu travma hastalarinin ¢ogunlugunun sivi resiisitasyonu oncesi de
koagulopatiye sahip oldugu ve bunun travmanin agirligt ve mortalite ile iligkili oldugu
bildirilmistir (60,61). Gelisen koagiilopatinin, eksik olan faktorleri yerine koyarak hizlica
diizeltilmesi travmada mortaliyi azaltan en 6nemli unsurlardandir.

I1.5.3. Akut Faz Reaksiyonu

Inflamatuar siire¢ basladiktan sonra, proinflamatuar sitokinlerin (TNFa, IL1B, IL6) lokal ve
sistemik olarak salinimiyla, karacigerde akut faz reaksiyonu baslar. Ama¢ doku koruyucu,
onarici ve antimikrobial mekanizmalarin aktive edilmesidir (62,63).

Pozitif Akut Faz Proteinleri: C Reaktif Protein (CRP), al antitripsin, a2 makroglobulin,
seruloplazmin, lipopolisakkarit baglayici protein (LBP), fibrinojen, protrombin’dir.

Negatif Akut Faz Proteinleri: Albumin, yiliksek dansiteli lipoprotein (HDL: High Dancity
Lipoprotein), protein C, protein S, prostaglandinler ve antitrombin III’diir. Akut faz
reaksiyonu basladiktan sonra, hepatositlerde pozitif akut faz proteinlerinin sentezi artarken,
negatif akut faz proteinlerinin sentezi azalir. Pozitif AFP’lerinden olan CRP; PMNL, monosit
ve makrofajlardan doku faktorii salinimini arttirir ve ekstrinsik koagiilasyon yolag: aktive olur
(64). ol-antitripsin ise PMNL ve makrofajlardan proteaz salinimini inhibe eder. a2
makroglobulin ve seruloplazmin ise, serbest oksijen radikalleri ve proinflamatuar sitokinleri
notralize eder.

LBP, lipopolisakkaritleri  yiiksek konsantrasyonlarda inhibe ederken, diisiik
konsantrasyonlarda aktive eder (65). Erken travma sonras1 donemde, LBP’in serum seviyesi
anlamli olarak artar ve bu artis, septik komplikasyonlar1 éngérmede kullanilabilir. Ayrica
pozitif AFP’ler ve negatif AFP’ler arasindaki oranda bozulma da, DIC gelisimini 6ngérmede
kullanilabilir. Son 10 yilda, prokalsitonin de 6zellikle travma sonras1 donemde gelisen septik
komplikasyonlarin tanis1 ve progresinin belirlenmesinde one ¢ikan bir belirte¢ olmustur.
Prokalsitonin, kalsitonin prekrusoriidiir. Trioid follikiiler C hiicrelerinde iiretilir. Hepatositler
ve immun hiicreler de bir miktar prokalsitonin sentezlerler (40). Prokalsitoninin, travma
sonrasi siiregte SIRS, sepsis, MOF ve diger komplikasyonlar1 dngérmede kullanilabilecegi
distiniilmektedir (66- 68).

I1.5.4. Lokosit Kemotaksisi

Travma sonrast donemde, sekonder organ ve doku hasar1 gelisiminde PMNL kemotaksisi

onemli bir rol oynar (16,69,70). Proinflamatuar sitokinler, arasidonik asit metabolitlerinin,

l6kositler iizerindeki adezyon molekiillerinin (L selektin, 10kosit adezyon molekiilii) ve
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endotel iizerindeki adezyon molekiillerinin (E selektin, endotelyal 16kosit adezyon molekiilii,
P selektin) upregiilasyonuna yol agarak, endotel ve lokositler arasinda gevsek baglantilar
meydana getirirler (71- 73). ikinci asamada, PMNL {izerindeki CD11a/CD18, CD11b/CD18,
CDI11c/CD18, intraselliiler adezyon molekiili (ICAM-1) ve endotel hiicre yiizeyindeki
vaskiiler hiicre adezyon molekiilii (VCAM-1) gibi integrinlerde artis olur. Bu molekiiller
arasindaki iligkiyle hiicreler arasi yapisma saglanir. Daha sonraki asamada PMNL’ler aktive
edilir.

I1.5.5. Mikrosirkulatuar Disfonksiyon

Mikrosirkiilasyon terminal arterioller, kapiller ve venleri iceren fonksiyonel bir {initedir.
Mikrosirkulatuar {initede, metabolitlerin degisimiyle beslenme diizenlenir (74,75). Hemorajik
sok ve SIRS’da, sempatoadrenal aksin aktivasyonu ile mikrosirkulatuar {initede
vazokonstriksiyon gelisir. Vazokonstriksiyonun sonucu olarak metabolik disfonksiyon olusur.
Mikrosirkiilasyondaki bu degisiklikler Nitrik oksit (NO) ve sitokinler aracilifiyla gelisen
kapiller kagak sendromuyla birlesir.

Sekonder bir hipovolemi ve hemokonsantrasyon meydana gelir. Olusan tablo trombosit ve
eritrositlerde aglutinasyonla sonuglanabilir. Bu durum mikrosirkiilasyonda bir tikanikliga ve
transkapiller degisimde yetmezlige neden olur. Sonug olarak, oksijen defisiti ve metabolitlerin
birikimine bagli asidoz, doku ve hiicre hasar1 meydana gelir. Bununla birlikte NO aracili
vazodilatasyon ve endotelin aracili vazokonstriksiyon ¢ok spesifik bir mikrosirkulatuar
degisiklige yol agar. Organ ve dokular arasinda sant olusumuyla hasarlanmanin artmasina
neden olur.

I1.5.6. iskemi Perfiizyon Hasar1

Coklu travma sonrasi erken donemde resiisitasyon siireci boyunca sistemik hipoksi,
hipotansiyon, direkt parankimal laserasyon, kontiizyonlar, kompartman sendromu goriiliir.
Olusan bu degisiklikler parankimal ve immun diizenleyici hiicrelerde oksijen defisitine neden
olurlar. Bu defisit, kismen hiicre i¢inde ATP’nin ADP ve AMP’ye degradasyonu ile
kompanse edilmeye ¢alisilir. Intraselliiler ATP nin bu sekilde tiiketilmesi, ATP bagimli Na-K
ATP’az sisteminde bozulmaya ve intraselliiler sodyumun artmastyla da hiicresel 6deme neden
olur. Iskemi fazinda olusan ATP tiiketimi sonucu olusan AMP, hipoksantine déniisiir.
Hiicresel ikinci haberci cAMP sisteminde bozulma ve sitozolik kalsiyum seviyesinde artma
goriiliir. Sonugta glukoz, lipit ve protein metabolizmasinda disturbans, norotransmitter
hormon ve proteazlarin (endoniikleaz, fosfolipaz) salinnminda bozulma ve DNA hasari
olusabilir (50). Tiim bu mekanizmalarin yaninda hiicre 6liimii; nekroz, dogrudan travmanin

neden oldugu vaskiiler hasarlanma ve hemoraji sonucu da olusabilir (22,76).
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Iskemi sonrasi fazda yani reperfiizyon déneminde, ortamda bulunan hipoksantin oksijen
kullanan ardisik iki reaksiyonla, dnce ksantine daha sonra da {irik aside dontstiiriiliir. Bu
reaksiyonlar1 ksantin oksidaz enzimi katalize eder ve her iki asamada da serbest oksijen
radikalleri ortaya ¢ikar (77,78). Serbest oksijen radikalleri, stiperoksit dismutaz araciligiyla
H202 ve OH iyonuna ayrilir ve ayrica intraselliiler kalsiyum disturbansini artirir. Lipit
peroksidasyonu, membran disintegrasyonu, DNA hasar1 ve sonugta apopitozis ve nekroza yol
acar (79,80).

I1.5.7. Noroendokrin Reaksiyon ve Metabolik Degisiklikler

Travma sonrast konak savunma yaniti aym1 zamanda, noroendokrin ve metabolik
degisikliklere de yol acar. Bu donemde stres, agri, ates olusumu ve sentezlenen
proinflamatuar mediatdrler araciligiyla hipotalamus uyarilir (81,82). Inflamatuar mediatérler
ya direkt intrakranial alanda sentezlenir ya da travmatize olmus kan-beyin bariyerinden geger
(83). Primer veya sekonder hipovolemi, aorta, renal arter ve karotisteki yiiksek basing
baroreseptorleri ve atrium duvarinda bulunan diisiik basing reseptorlerini uyararak sempatik
yanita neden olur(7). Coklu travma sonrasi sempatik sinir sistemi ve adrenal bezden ¢ikan
uyarilarla kardiovaskiiler, respiratuar ve metabolik yanitlar ortaya ¢ikar. Sempatik uyari
sonucu adrenal bezden katekolamin salinimi olur. Katekolamin saliniminin sonucu olarak
kardiak kontraksiyonlar, kalp hiz1 ve preload artis1 olur (Frank Starling Yasasi). Yine
katekolamin salmimiyla enerji tiiketiminde artma, hepatik glikojenolizde artma,
glukoneogenezde artma ve serbest yag asidi diizeyinde artma goriiliir (84). Travma sonrasi
erken donemde goriilen hipergliseminin, yiiksek enfeksiyon riski ve artmis mortalite ile
iligkili oldugu gosterilmistir (85). Katekolaminlar, a adrenerjik reseptorler araciligiyla insiilin,
B adrenerjik reseptorler araciligi ile de glukagon salinimini arttirirlar. Ayrica B adrenerjik
reseptOrlerin uyarilmasiyla hepatik glukoneogenez ve glikojenoliz artar. Sonug¢ olarak bir
periferik insiilin direnci sdzkonusudur. Travma sonrast donemde salinan farkli sitokinler
(IL1B, TNFa), hiicre zarinda bulunan glukoz transport sistemlerinin yapimini arttirir. Bdylece
hiicre icine yiiksek oranda glukoz girer ve bu artmis olan glukoz piruvat ve laktata yikilir. Bu
katabolik siirecin sonucunda metabolik asidoz olusur (84).

Travma sonrasi erken donemde yiiksek kan laktat diizeyleri, baz ag¢ig1 ve barsak
mukozasinda diisiik ph degerlerinin tespit edilmesi ¢oklu travmali hastalar i¢in kotii prognoz
gostergesi oldugu farkli ¢aligmalarla gosterilmistir (7,86,87). Stres, ates ve agr1 uyaranlariyla
hipotalamustan salgilanan kortikotropin salgilatict hormon (CRH), hipofizin anterior
lobundan ACTH salinimina neden olur. Bu hormon adrenal korteksten glukokortikoid ve

mineralakortikoid salinimini saglar (50,88). Glukokortikoitlerin metabolizma iizerine hepatik
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glukoneogenez, glukogenez, protein sentezinin inhibisyonu, kas dokusunda protein yikimi,
lipoliz ile serbest yag asidi salimmmi gibi etkileri vardir. Ayrica glukokortikoidler,
mononiikleer hiicrelerde inflamatuar siireci baskilarken, PMNL’lerde spontan apopitozisi
kontrol altina alirlar (89).

I1.6.Sepsis
Patogenez ve tedavide kaydedilen ¢ok onemli gelismelere karsin sepsis bugiin dnemini

koruyan bir enfeksiyon tablosudur. Bunca gelismeye ragmen 6zellikle tabloya sok belirtileri
eklendiginde en iyi merkezlerde bile mortalite halen ¢ok yiiksektir (91).

Son yillarda kaydedilen sepsis patogenezindeki gelismeler tanimlamalar yetersiz kilmistir.
Bu nedenle 2008 yilinda yayinlanan son konsensus toplantisindaki yeni tanimlamalar asagida
verilmistir (90).

Infeksiyon: Patojen mikroorganizmalarin kanda bulunmasi veya normalde steril olan
dokularin invazyonuna inflamatuar yanitin ortaya c¢ikmasi ile karakterize mikrobik
fenomendir.
Bakteriyemi: Kanda bakterilerin bulunmasidir. Kanda viriis, parazit ve fungus bulunmasida
benzer sekilde tanimlanabilir (Fungemi, parazitemi, viremi) .
Septisemi: Gegmiste mikroorganizmalarin veya toksinlerin kanda bulunmasi olarak
tanimlanmigtir. Tim patojen organizmalarin tamamini yeterli tarif etmediginden bugiin
kullanimi terk edilmistir.
Sepsis: Organizmanin patojenlerin kendisi veya salgiladigi maddelere kars1 verdigi sistemik
inflamatuar yanittir.
SIRS: Infeksiydz veya noninfeksiydz bir tetikleme mekanizmasiyla ortaya cikan sistemik
inflamatuar yanittir. Her infeksiyon SIRS’a neden olmaz. SIRS tablosunda da infeksiyon
varligi sart degildir. Eger SIRS infeksiyon nedeniyle olugsmugsa buna sepsis adi verilir.
Septik Sendrom - Ciddi Sepsis: Sepsis varliginda bir organ sisteminin perfiizyon ve
fonksiyon bozuklugunun oldugu klinik tablodur.
Tani i¢in sepsisle birlikte asagidaki bulgulardan birisinin mevcudiyeti yeterli olacaktir (90).

e Mental durumda degisiklik olmasi,

e Aciklanamayan hipoksemi: PaO2/FiO2 < 280,

e Plazma laktat seviyesinde artis olmasi,

e idrar ¢ikisinda azalma: < 0.5 ml/kg/saat ya da 6nceden bobrek yetmezligi olmayan

bir hastada kreatinin diizeyinin > 2.0 mg/dL olmasi,
e Solunum sayisinin >20/dk, O, saturasyonu < 90 % ya da O, destegi altinda < 94 %
olmas1 ya da PaO2/FIO2 < 300: arteriyel hipoksemi,
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e Platelet sayisinin < IOO,OOO/mm3 olmasi ya da INR >1.5; PTT > 60 sn. olmasi,
e ileus; bagirsak seslerinin olmayisi,

e Plazma total biliiribin diizeyinin >4 mg/dL olmasi.

Septik Sok: Ciddi sepsisin bir alt grubudur. Sepsisle birlikte hipotansiyon, organ
disfonksiyonu ve hipoperfiizyon olmasi ile tanimlanir. Hipotansiyon sistolik kan basinct < 90
mm Hg, ortalama arter basinci (OAB) < 65 mm Hg ya da bazal sistolik kan basincina gore 40
mm Hg daha fazla azalma olmasidir. Septik soktaki hastalar 20-40 mL/kg kristaloid sivi
replasmanina ragmen hipotansif kalmaya devam ederler.
I1.6.1 Sepsis Patogenezi

Sepsis patogenezinde, endojen mediatorlerin neden oldugu bir dizi hematolojik, metabolik
ve inflamatuar siire¢ rol alir (91-93). Son yillarda, sepsis patogenezinde endotel hiicrelerinin
anahtar rol oynadig1 gosterilmistir. Vaskiiler endotel hiicresi, dolasimdaki bakteriyel yapilarla
ilk karsilasan hiicrelerdir. Endotel hiicresi, bakteriyel patojenlerin yapisal pargalarini
tantyarak, hizla inflamatuar mediatorlerin salinimini baglatir. Abartili sistemik proinflamatuar
yanitin sonucu olarak, endotelyal hasar meydana gelir. Endotel hasar1 mikrovaskiiler
koagiilapati ile sonuclanabilir. Sepsiste gelisen akut organ fonksiyon bozuklugunun nedeni,
damar endotelindeki bu hasarlanmadir. Gram (-) hiicre duvar1 komponentleri (endotoksinler),
sepsisi tetikleyen molekiillerin baginda gelir. Bunun disinda bakterilere ait por olusturan
toksinler, peptidoglikanlar, lipoteikoik asit, gram (+)’lerin siiperantijenleri, lipopeptitler,
flagellin ve viral RNA da sepsisi tetikleyebilir. Endotoksin, LPS yapisindadir ve septik
komplikasyonlardan sorumludur. LPS’nin biyolojik aktivitesi, bir glikoprotein olan LBP
aracilifiyla gerceklesir. LPS-LBP kompleksi esas aktivitesini CD14 araciligiyla gosterir
(Sekil 3). CD14, monosit ve makrofajlar, daha az olarak da nétrofillerin plazma membraninin
dis yiizeyinde bulunan bir proteindir (mCD14) (94). Hiicre disinda bulundugu i¢in, bir hiicre
ici ileti sistemi olmadan etki gosteremez. Son yillarda yapilan arastirmalarla CD14’iin “Toll
like receptor- 4” (TLR- 4)’e baglandig1 ortaya konmustur (95,96). LPS aracili endotoksisitede
“High Mobility Group B- 1 Protein” (HMGB-1) ge¢ mediator olarak rol oynar. HMGB- 1° in
proinflamatuar potansiyeli ve pihtilagma sistemleriyle baglantisi vardir. Bu molekiil, niikleer
faktor kappa B (NF-kB) geninin transkripsiyonunu kolaylastirarak, monositlerden

proinflamatuar mediator olusumunu indiikler (97- 100).
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Sekil 3. Sepsiste Patogenez (158)

Enfeksiyon etkeniyle karsilasma sonucu, inflamatuar sistemin aktive olmasi, kompleks
plasma kaskad sistemlerinin aktivasyonu, akut faz proteinlerinin sentezi, l6kosit kemotaksisi,
iskemi/reperflizyon hasari, apopitozis ve hiicre 6liimii ve MOF gelisimiyle tamamlanan siireg
baslamig olur. Giiniimiizde yogun bakim iinitelerinde sepsis gelisimi ve/veya ardindan gelisen
tekli veya coklu organ yetmezlikleri, mortaliteyi artiran 6nemli bir faktordiir. Bitiinligi
bozulan deri ve mukozal yiizeylerden kontaminasyon, beslenme eksikligi, travma sonrasi
donemde hipotansiyon goriilmesi ve splanknik kan akiminin azalmasi travma sonrasi
enfeksiyona zemin hazirlar (101,102).

I1.7. Coklu Organ Yetmezligi

Coklu organ yetmezligi heniiz yeni tanimlanmis klinik bir sendrom olup, ilerleyici organ
yetmezliginin yerlesmesi seklinde tanimlanabilir. Konak savunma yanitinin yetmezligi,
yiiksek mortalite ve geri doniisiimsiiz organ hasar ile birliktedir (103). MOF cerrahi yogun
bakim {initelerindeki 6liimlerin %10-100'tinden sorumludur. MOF gelisen hastalarda mortalite
%30 -100 arasindadir ve bu nedenle MOF'un 6nlenmesi konusunda yeni goriislere ihtiyag
vardir (104,153). MOF'un ilk tanimlanmast 1970'li yillara rastlar. Hasta, birbirini takip eden
lic glin boyunca bulgulardan ikisini bulunduruyorsa MOF tanis1 alir.

1973'de Tilney, bir grup aort anevrizma riiptlirli hastayr ameliyat sonrast donemde

incelemis, kan kayb1 ve sokun, hasta olmayan diger organlari etkiledigini tesbit etmistir.
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Tablo 1. Organ Yetmezligi Skoru (8,159,160)

Solunum yetmezligi ( Bir ya da daha fazlasi)

e Solunum sayis1 <5, >49 (>2 Yas)
e  Mekanik ventilasyon ihtiyaci >3 giin

e PaCO2>50 mmHg ve pHa <7.25

Dolasim yetmezIligi ( Bir ya da daha fazlasr)

e  Kalp hiz1 <50/dk ya da ventrikiiler tagikardi ya da fibrilasyon ataklarinin olmasi
e Ortalama arteryel basincin <50 mmHg ve/veya sistemik arteryel basincin <60 mmHg
olmasi

e Solunum yetmezligi bulgular1 olmadan pHa <7.25, PaCO2 <35 olmasi

Renal yetmezlik ( Bir ya da daha fazlasi)

e 8 saatlik dlgiimde idrar voliimiiniin 9.3 mL/kg /saat degerinden az olmasi
e  Serum kreatininin >3.5 mg/dl veya iistiinde olmas1

e  BUN degerinin 100 mg/dl veya iistiinde olmast

Hepatik Yetmezlik ( ikisininde varlig1)

e  Bilirubin >60 mg/l ya da 2 6l¢iimde alkalen fosfotaz diizeylerinin artmis olmasi
e  Protrombin time degerinin normal degerinden 4 sn. daha yiiksek olmasi ya da aspartate

aminotransferaz degerlerinin 2 6l¢iimde yiiksek bulunmasi

Hematolojik yetmezlik ( Bir ya da daha fazlasr)

e  Lokosit degerlerinin <1500/ml ya da >40000/ml olmas1
e  Platelet sayisinin <20000/ml ya da DIC’e gidis gosteren bulgularin varlig

Kontrol edilemeyen sepsis ( Bir ya da daha fazlasr)

e Antibiyotik tedavisine ragmen pozitif kan kiiltiiriiniin olmas1

e 24 saatten daha fazla siire boyunca >39.5 °C rektal ates 6l¢limii yapilmast

Ancak bu sendromu ilk tanimlayan 1975 yilinda Baue olmustur (105,108,109,110). Bu
sendromu baglatan olaylar inat¢i, agir perflizyon defektleri, sepsis, doku yaralanmalari,
iskemi, pankreatit gibi enflamatuar siirecler, biiyilk hematomlar, organ transplantasyon
komplikasyonlar1 ve benzeri olaylardir. Tran ve arkadaslar1 travma gecgiren hastalarin %8-
42'sinde MOF gelistigini belirttiler. Etken ne olursa olsun, MOF tetikleyici bir durumu
takiben akcigerlerde baslayip, hepatik, intestinal ve renal yetmezlik ile devam eden bir
durumdur. Hematolojik ve myokardial yetmezlik MOF'a ge¢ eklenirken, merkezi sinir sistemi
de bu sendroma erken veya gec eklenebilir (106). 1985 yilinda Knaus ve arkadaslarinin
gelistirdigi ve 1989 yilinda yeniden diizenlenen organ yetmezligi skoru, MOF tanis1 koymak
icin halen kullanilmaktadir (Tablo 1).

Endotel hiicre hasari, vaskiiler permeabilite bozuklugu ile birlikte olan kapiller kagak,

selliiler hipoksiyle birlikte olan mikrosirkulatuar bozukluk ve sonu¢ olarak parankimal
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hiicrelerin apopitozisi MOF’a neden olur (115). Kafa travmasi sonrasi goriilen primer serebral
0dem veya toraks travmasi sonrast gorilen ARDS, primer (erken) MOF’dur
(19,46,103,116,117). Renal ve gastrointestinal sistem, mikrosirkulatuar bozukluklara oldukca
hassastir. Bu sistemlerdeki hasarlanma sonucu ortaya ¢ikan bobrek yetmezligi, sekonder (geg)
MOF olarak tanimlanabilir (23,80). Travma sonrasi sepsis ve MOF gelisiminde, siklikla
gastrointestinal sistem kaynak olusturur. H2 reseptorleri, antagonistleri, narkotikler genis
spektrumlu antibiyotikler gibi standart yogun bakim tedavileri, barsaklarda motiliteyi
azaltarak kolonizasyona katkida bulunurlar. Ardindan gelisen permeablite artis1 bakteriyel
translokasyonla sonucglanir. Bu nedenle motilite arttirict ajanlar ile barsak motilitesinin

hizlandirilmasi bakteriyel kolonizasyonu azaltabilmek miimkiin olabilir(7).
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Sekil 4. Travma Sonrasit MOF Gelisimi (158)

Ayrica travma sonrasi erken donemde de barsaklarda permeabilite artis1 gosterilmistir.
Travma hastalarinda bakteriyel translokasyonun basladigt donemde, genel sistemik
inflamatuar siirecten dolayi, immun baskilanma s6z konusudur (Sekil 4). Hem bakteriyel
translokasyon hem de immun baskilanma sonucu, enfeksiyon, sepsis ve ge¢c MOF olusur
(111- 115, 119).

II1. Coklu Travma Hastasinin Degerlendirilmesi

Coklu travma hastalarinin genel durumunu degerlendirebilmek, tedavi protokollerini
belirleyebilmek, mortalitelerini 6ngdrebilmek amaciyla c¢esitli skorlama sistemleri
gelistirilmistir. Yogun bakim hastalarinda kullanilan skorlama sistemleri travma hastasinda da
kullanilabilir. Farkli olarak travma skorlar1 yaralanmanin derecesini belirlerken, farkli doku
ve organ sistemlerindeki travmatik yaralanmalar1 spesifik olarak da gdsterebilir.

II1.1. KYS (Kisaltilmis Yaralanma Skoru): i1k kez 1971 yilinda tanimlanmis, 1980 ve 1985

yilinda onaylanarak uygulamaya girmistir. Bas, yiiz, boyun, toraks, abdomen, pelvis ve
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ekstremiteler olmak iizere alt1 bolge degerlendirilir. Her bolge i¢in, hafiften siddetliye 1- 6
arasi puan verilir ve tiim puanlar toplanarak KYS (AIS) elde edilir (120) (Tablo 2). KYS
coklu travmada yaralanma etkilerinin toplamim1 vermez, bunun i¢in ISS kullanilir.
Yaralanmanin siddetini degerlendirmek icin kullanilan basit, numaralama yontemiyle

hesaplanan anatomik bir travma skorudur.

Tablo 2. AIS Kodlar (151)

1 Minor
[ 2 Moderate
| 3 Serious
[ 4 Severe
| 5 Critical
| 6 Unsurvivable

IIL.2. Glaskow Koma Skalasi Skoru (GKSS): ilk kez Teasdale ve Jennet tarafindan
gelistirilerek 1974 yilinda yayinlanmistir. Fizyolojik bir skorlama sistemidir (121). Ozellikle
izole kafa travmalarinda ve kafa travmasiyla kombine c¢oklu travmalarda serebral
disfonksiyonun ve komanin siddetinin belirlenmesinde kullanilir. Travma hastalarinda bu

amacla en sik kullanilan skorlama sistemidir (122,123) (Tablo 3).

Tablo 3. Glaskow Koma Skalas1 (122)
GOZ ACMA

Kendiliginden

Soézlu Uyaranla

Agrihh Uyaranla

= N W &

Cevap Yok

Motor Cevap

Sozlu Uyarana Cevap Var

Agrili Uyarana Bilingli cevap

Fleksiyonlu geri cekilme

Fleksiyvonlu anormal cevap

Ekstansiyon

= N W & O O

Cevap yok

Sozel Cevap

Oryantasyon var, koopere

Oryantasyonda ve kooperasyonda bozukluk

ligisiz kelimeler

Anlamsiz kelimeler

= N W & G

Cevap yok

III.3. Revize Travma Skoru (RTS): Ilk kez 1981 yilinda Champion ve arkadaslari
tarafindan  gelistirilmis, 1989 yilinda revize edilmistir. 3 fizyolojik parametrenin
kullanilmastyla olusturulan fizyolojik bir skordur. Survey tahmininde onemlidir (124,125)

(Tablo 4- 5). Entlibe edilmis yada mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda, alkol yada
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uyusturucu almis olan hastalarda, daha onceden sedatize ya da paralize edilmis hastalarda

GKSS degerlendirilmesinin uygun olmamasi RTS’nin kullanimini sinirlamaktadir

Tablo 4. Revize Travma Skoru ile mortalitenin iliskisi (124,125)

Survival Probahility by Revised Trauma Score

) nala 09y 0935
g 094 0.807
E 0a 1
E 07 1 0605
‘3 06 1
05 1
B 0.361
2 04 1
= 034
'.E I:I.Z 0472
a =7
5 01 foozz OO
S g4 I f f f f t f f
] 1 2 ] 4 5 5] T 7.64

Revized Trauma Score (RTS)

RTS’ nin hesaplanmasinda, yaralinin GKSS degeri, sistolik kan basinci ve solunum sayist ile
hesaplanan asagidaki formiil kullanilmaktadir.

RTS =0.9368 GKSS +0.7326 SBP + 0.2908 RR (Tablo 5)
Tablo 5: RTS Kod Degerleri (124,125)

Kod GKSS SBP (mm Hg) RR (Solunum/dk)
Degeri

0 3 0 0

1 4-5 <50 <5

2 6-8 50-75 5-9

3 9-12 76-90 >30

4 13-15 >90 10-30

IIL.4. ISS (Injury Severity Score): ilk kez 1974 yilinda Baker tarafindan gelistirilmistir
(126). En ¢ok hasara ugramas ii¢ viicut bolgesinin her biri i¢in 1 ile 6 arasinda puan verilmekte
ve en yiiksek KYS (AIS) degerlerinin karelerinin toplamindan hesaplanmaktadir (127) (Tablo
6). ilk zamanlarda motorlu ara¢ kazalarinda kullamlmaya baslandiysa da daha sonralar1 diger

kazalarda da kullanilmaya baslanmustir.
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ISS’nin bazi sinirlamalart vardir; viicudun sadece 3 bolgesini hesaplamasi, tek bir viicut
bolgesinde meydana gelen c¢oklu yaralanmalari g6z ardi etmesi ve ¢oklu yaralanmalarin
meydana geldigi penetran travmalarda yetersiz kalmasidir. Bu nedenlerden dolay1 bazen ISS
skoru 16 olan hastalarda mortalite ISS skoru 17 olan hastalardan daha fazla olabilmektedir.
Osler ve arkadaslari, yukarida bahsedilen nedenlerden dolayi, ISS’nin yetersiz kaldigini
belirtmislerdir. ISS’yi revize ederek farkli viicut bolgesinde olmasa bile en yiiksek 3 skoru
degerlendirmeye almiglardir (161). Son yapilan ¢alismalar da revize edilmis ISS’nin

mortaliteyi daha iyi yansittigin1 géstermistir.

Tablo 6. KYS ve ISS Hesaplama Ornegi

Bolge Yaralanmanin Tanimi KYS En Yiiksek 3
(AIS) | Degerin Karesi

Bas & Boyun | Serebral Kontuzyon 3 9
Yiiz Yaralanma Yok 0
Gogilis Yelken Gogiis 4 16
Batin Karacigerin Minér Kontuzyonu 2 25

KompleKS Dalak Riiptiirii 5
Extremite Femur Fraktiirii 3
External Yaralanma Yok 0

ISS |50

ISS skoru 0- 16 arasi1 olan hastalar mindr travma, 16- 74 arasi olanlar major travma ve >74
olanlar yagamla bagdagmayan (6liim 6dnlenemez) yaralanmalar olarak adlandirilir (162).
IV. Coklu Travma Hastasina Yaklasim

Coklu travma hastasinda mortalite; ani 6liim, erken 6liim ve ge¢ 6liim olarak 3 ana grupta
toplanabilir. Ani 6liim; olay aninda, travmanin oldugu yerde gergeklesir ve genellikle kalp,
akciger, biiyilk damar ve viicut bosluklarinda olan Gliimciil yaralanmalardir (128). Erken
Olimler ise genellikle dakikalar ve saatler icerisinde gerceklesir. Bu hastalar genelde
hastaneye ulasabilir ve hastanelerde kardiyopulmoner dolagim yetmezliginden dolay1
hayatlarin1 kaybederler. Travma sonrasi olusan ge¢ oliimler ise giinler ve haftalar igerisinde
pik yaparlar ve bu dliimlerden sepsis ve MOF sorumludur. Bu nedenle travma merkezlerinde,
yaralilar1 erken 6liimlerden koruma birincil amag iken, travma yogun bakim merkezlerinde ise
travma hastalarii1 ge¢ oliimlerden koruma birincil amacgtir (129). Travma merkezlerinde,
kurtarilmas1 umut edilen hastalarda, dliimlere neden olan etkenler; kardiyopulmoner dolasim
bozuklugu, vital organlardaki oksijenizasyon bozuklugu veya masif santral sinir sistemi

yaralanmalaridir. Masif santral sinir sistemi yaralanmalari, yetersiz ventilasyon ve beyin sap1
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diizenleyici merkezlerinde bozulmalar olusturarak, dolasim ve doku oksijenizasyonunda
bozulmalara ve 6liimlere neden olurlar (132).

American College of Surgeons tarafindan 2004 yilinda yayinlanan advanced trauma life
support (ATLS) klavuzuna gore travma hastalarmin ilk degerlendirilmesinde takib edilmesi
gereken sira asagidadir (130,131);

e Hasta stabilize edilmelidir.

e Hayati tehdit eden yaralanmalar tespit edilmeli ve baglangi¢ destek tedavisine
baslanmalidir.

e Hizli ve etkili bir sekilde kesin tedavi gerceklestirilmeli ya da hasta ileri bir merkeze
transfer edilmelidir.

Coklu travma hastasina yaklasim protokolii; birincil baki, resiisitasyon, ikincil baki daha
sonra kesin tedavi veya hastay1 uygun bir merkeze sevk i¢in degerlendirmektir (130,131).

Hayati tehlikesi olan hastalarda ingilizcede 7 kelimenin ilk harfleri alinarak ABCDEFG
seklinde bir siralama olusturulmustur;

Airway: Hava yolunun saglanmasi

Breathing: Solunumun degerlendirilmesi

Circulation: Dolasim ve kanama kontrolii

Disability: Norolojik durumun degerlendirilmesi
Exposure: Elbiselerin ¢ikartilmasi ve detayl: fizik baki
Foley sonda

Gastrik sonda

[Ik degerlendirme sirasinda hayati tehdit olusturan durumlar belirlenir ve aymi anda ilk
tedaviye baslanir. Burada belirtilen asamalar her ne kadar ardisira gibi belirtilse de siklikla
aynm1 anda yapilirlar ve oOncelikle servikal immobilizasyon saglanmalidir. Cocuklar ile
eriskinlerdeki oncelikler aymidir. Ancak verilecek kan, sivi, ilag miktarlar1 ve 1s1 kaybi
oranlar1 farkli olup bunlarin verilmesinde kilogram basina sabit degerler ile viicut ylizey
alanin1 bilmek ve acgiklar1 hesaplayarak eklemek gerekir.

IV.1 Servikal ve Spinal Immobilizasyon

Tiim suuru kapali travma hastalarinda servikal immobilizasyona dikkat edilmelidir.
Gorlintliileme yontemleri ve hastanin muayenesi ile servikal problem olmadig: tespit edilene
kadar boyunluk takilmalidir.

IV.2 Solunum Yolunun Degerlendirilmesi ve Acilmasi
Coklu travma hastalarinda hava yolu denetimi 6nemlidir ve hastalar olas1 bir hipoksik

durum yada akcigerlere yabanci cisim aspirasyonundan korunmalidir. Ozellikle suuru kapali
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hava yolu kontroliinde ve entiibasyon islemlerinde C1 — C2 diizeyinde hareket kaginilmaz
olacagindan kirik sliphesi olan ve orta ve on fossada kafatasi kirigi siiphesi yoksa nazal
entlibasyon diisiiniilebilir. Solunum yolu agiklig1 i¢in ¢ene yukar1 kaldirilir, orofaringeal
kavite temizlenir ve airway konur. Yiiz maskesi ile oksijen verilir. Yetersiz oksijenlenme
varsa, suuru kapali veya GKSS < 8 ise orotrakeal entiibasyon uygulanir (134). Laringeal
maske de tercih edilebilir ama akut travmada mide dolu ve aspirasyon riski yiiksek oldugu
icin entiibasyon daha ¢ok tercih edilir.

Entiibasyon yapilamiyorsa, acil trakeostomi endikasyonu vardir. Pek kullanilmamakla
birlikte igne krikotiroidotomisi uygulanabilir. Hastanin kan gazi degerlendirilmeli ve %100
oksijen verilmelidir. Entiibasyon sirasinda intravendz anestezik madde vermek gerekiyorsa
hipotansiyona dikkat edilmeli, diisiik dozlar veya sadece kas gevseticiler kullanilmalidir.

IV.3. Solunum Kontrolii

Hastalarda, inspeksiyon ve oskultasyon yontemi ile solunum kontrolii yapilmalidir.
Ajitasyon, suur bulaniklig1, siyanoz, interkostal ¢ekilmelerin olup olmadig1 gozlenir. Goglisiin
simetrik olarak inip kalktigma bakilmalidir. Giiriiltiilii solunum ve stridor arastirilmali ve
solunum sesleri dinlenilmelidir. Hasta nefes alirken onun solugu hissedilmeli, trakeanin orta
hatta m1 oldugu palpe edilmelidir. Hava yolunun agik olmasi yeterli ventilasyonun oldugu
anlamma gelmez. Pulsoksimetreyle monitdrizasyon, arteryel kan gazlari takibi, solunum
paterni gézlenmesi onemlidir.

Tansiyon pndmotoraks, agik pndmotoraks, hemotoraks, yelken gogiis vb. acil durumlar
degerlendirilmelidir. Hipertansiyon, azalmis solunum sesleri, trakeal kayma, genislemis
boyun venleri, gogiis duvarinda cilt alti amfizemi ve siyanoz tansiyon pndmotoraksi
diisiindiiriir. Igne ile torasentez, ardindan tiip torakostomi gerektirir. Toraks grafisi ile vakit
kaybedilmemelidir.

IV.4. Dolasim Kontrolii

Travma hastalarinda meydana gelen sok genellikle kanamaya sekonder hipovolemiye
baglidir (%90-%95). Travma resiisitasyonunun en 6nemli agsamas1 hemorajik sok ve dolagim
yetmezligidir. Hizlica 16 G kaniillerle iki adet damar yolu agilir. Imkan bulundugunda santral
bir damar yolu agilmahdir. Ozellikle yeni baslamis olan tasikardi, bradikardi, aritmiler ve ST
—T degisiklikleri myokard kontlizyonuna isaret edebilir. Siiphelenilen durumlarda, aort
yaralanmalar1 transozefagial ekokardiografi ile hizli ve kolay bir sekilde taninabilir (7).
Kristalloidler, vazodilatatorler ve inotroplar kullanilarak hasta degerlendirilmelidir (133).
Herhangi bir dis kanama varliginda basi ile veya cerrahi olarak kanama odagi

durdurulmalidir.
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Travmali hastaya 4 sekilde damar yolu agilabilir:

e Perkiitan venoz yol

e Santral vendz yol

e Cutup

e Cut down

e Intraossdz yol
IV.4.1. Hemoraji Travma hastalarinda meydana gelen tasipne, tasikardi, hipotansiyon,
kapiller perfiizyon ve nabiz basincinin azalmasi ve deliryum sokun temel belirtileridir (Tablo
7). Akut hemorajide temel tedavi sivi replasmanidir. Uygun grup kan bulma ve cross-match
yapilana kadar genis limenli damar yollarindan laktatli ringer solusyonu ile hastaya mayi
replasmani yapilmalidir ancak olas1 bir kafa travmasi ve beyin 6demi de gbéz Oniinde
bulundurulmalidir (135- 139).

Tasikardi, dar nabiz basinci ve periferik vazokonstriiksiyon gelisen hastalarda hemoraji
veya asirt doku hasart meydana geldigi distiniilebilir. Bu durumda kanama kontrolii, kan ve
s1v1 replasmani, sonra gerekliyse inotroplar verilir. Tasikardi, boyun venlerinde dolgunluk ve
kalp seslerinde azalma gibi kalp tamponadini diisiindiiren hallerde acil tedavi gereklidir. Tan1
dogrulandiktan sonra perikardiyosentez ve gerekliyse acil torakotomi uygulanmalidir.

Hemorajide meydana gelen kan kayiplari:

e Pelvik fraktiir 1000- 2000 ml

e Femur fraktiirii 500- 1000 ml

e Tibia ve humerus fraktiirii 250- 500 ml

e Kiiciik kemikler 125- 200 ml
IV.4.2. Sivi Tedavisi Tiim sivilar miimkiinse 1sitilarak verilmelidir. Hipotermi, asit baz
dengesini, kalp fonksiyonlarini ve pthtilasmay1 bozar. Trombosit sekestrasyonuna ve eritrosit
deformasyonuna neden olur. Hemoglobin dissosiasyon egrisi sola kayar, laktat, sitrat ve bazi
anestezik maddelerin metabolizmas1 yavaglar. Hasta stabil olunca CVP ve idrar ¢ikisi
monitdrize edilmelidir. Yetersiz organ perfiizyonunda aerobik metabolizma aksar, laktik asit
artar ve metabolik asidoz olusur. NaHCO; CO, ve HCO; iyonuna ayrisir. Intraselliiler asidoz
gecici olarak artar. Ciinkii hiicre membranindan CO, daha kolay, HCOs daha zor geger.

Asit baz dengesi, yeterli sivi vererek, organ perfiizyonunun yeniden saglanmasiyla daha
etkili bir sekilde tedavi edilmis olur. Laktat karacigerde bikarbonata déniisiir, H" bobreklerden
atilir. Hipovolemik soktaki hastaya ilk dnce vazopressor vermekten kaginmak gerekmektedir.

Yeterli sivi verilmesine ragmen hipotansiyon devam ederse, birlikte kardiyojenik sok da
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varsa, o zaman inotropik maddeler verilmelidir. Genel anestezi vermek gerekiyorsa once hizla
hipovolemi giderilmeli ve OAB >50- 60 mmhg olmalidir.

Pnomotoraks olasilig1 varsa ve yliksek konsantrasyonda oksijen vermek gerekiyorsa NO,
verilmemelidir. Kalp debisi diisiik oldugunda volatil anesteziklerin alveoler konsantrasyonlari
daha cabuk yiikselir. Intravaskiiler voliim azalmis oldugundan IV anesteziklerin de daha
diisiik dozlar1 uygulanmalidir. Devam eden kanama, kardiyojenik sok (perikard tamponadi,
miyokard kontlizyonu), norojenik sok (beyin sap1 disfonksiyonu, medulla spinalis kesisi),
septik sok, agir asidoz, hipotermi ve pulmoner yetmezlik (pnomotoraks, hemotoraks)

meydana gelmis hastalarda sivi tedavisine yanit alinamayabilir.

Tablo 7: Hemorajik sok siniflamasi(135)

Class I Class 11 Class 111 Class IV
Kan Kaybi1 (mL) <750 750- 1500 1500- 2000 >2000
Kan Kaybi (% kan <15% 15-30% 30- 40% >40%
voliimii)
Kalp Hiz1 <100 >100 >120 >140
Kan Basinci(mm Hg) Normal Normal Azalmis Azalmis

Normal yada Azalmisg Azalmis Azalmig
Nabiz Basinci

azalmig
Solunum sayis1 14- 20 20- 30 30- 40 >35
Idrar ¢ikist (mL/h) >30 20- 30 5-15 <5

Hafif anksiyete Orta derece Anksiyoz, konfiize, letarjik
CNS/Mental Durum

anksiyete konfiize

S1vi Replasmani (3:1 Kristalloid Kristalloid Kristalloid veKan Kristalloid ve
kuralr) Kan

IV.S. Norolojik muayene: Coklu travma hastalarinin kafa travmasina yonelik fizik
muayenesi dikkatlice yapilmalidir. Racoon eyes, battle sign, otore, rinore ve hemotimpanium

gibi kafa taban1 kirig1 gostergelerinin varligi arastirilmalidir.
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¢ Bilin¢ ve mental durum

e Suuru acik hastada gorme keskinligi

e Pupil ¢ap1 ve reaksiyonlari

e Retina ayrigsmasi, papil 6demi ve kanamalar

e Spinal hassasiyet, refleksler ve motor gli¢siizliik
degerlendirilmeli ve gerekirse beyin tomografisi ¢ekilmelidir (141).

Biling i¢in beyinde belirli bir merkez yoktur. Asendan retikiiler aktivite edici sistem
(ARAS), diensefalon, hipokampus, frontal loblar, korpus mamillare ve serebral kortekslerin
hepsi suurdan sorumlu merkezlerdir.

Hizli Norolojik Durum Degerlendirme (AVPU);

A-Awake (Uyanik)

V-Respons to verbal stimuli (S6zlii uyarana cevap)

P-Pain ( Agrili uyarana cevap)

U-Unresponsive (Cevapsiz)

GKSS 3- 8 aras1 komayi, ciddi kafa kafa travmasimi diigiindiiriir. Tek basina entiibasyon
endikasyonudur. 8- 12 orta derecede travmadir. 13- 15 hafif yaralanmadir. GKSS 3- 4 olan
hastalarin %97’si hayatin1 kaybeder veya vegetatif durumda yasarlar. Dekortike ve deserebre
cevap ciddi beyin hasarini gosterir. Pupil ¢aplari ile 1s1k refleksinin olup olmamasi yapisal ve
metabolik serebral fonksiyon bozuklugunu birbirinden ayirmada tek 6zelliktir. Izokorik ve
1518a reaktif pupiller goz ile mesensefalon arasindaki bdlgenin saglam oldugunu gosterir.
Anizokori ve 151k refleksinin olmamasi herniasyonu diisiindiirmelidir. Hastanin pupil caplari
onemlidir ve her iki pupil ¢ap1 arasindaki fark Imm’den biiyiikse anlamlidir. G6z hareketleri
okulosefalik ve okiilovestibiiler refleksler beyin sap1 hakkinda bize bilgi verir.

Beyin ve beyin sap1 lezyonu olan hastalarda cesitli solunum anomalileri olabilir. En sik
Cheyne-Stokes solunumu gozlenir. Medulla spinalis yaralanmasi meydana geldiginde
tagikardisiz hipotansiyon, dar nabiz basinci ve vazokonstriiksiyon gibi semptomlar goriilebilir.
Bu durumda kristalloidler, vazopressorler, inotroplar ve steroidler kullanilarak hastanin acil
tedavisi yapilmalidir.

IV.6. Exposure: Coklu travma hastasina yaklasimda birincil bakinin son asamasinda tam bir
fizik muayene i¢in hasta tamamen soyulmalidir. Herhangi bir yaralanmayir gozden
kacirmamak i¢in, tim viicut kontrol edilmelidir. Eszamanli olarak hastay1 hipotermiden
korumak icin tedavi baslatilmali, gerekirse profilaktik olarak 1sitilmis intravendz sivi,

battaniye, 1sitma lambalar1 ve 1sitilmig hava sirkiilasyonu saglanmalidir (140).
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IV.7. Foley Sonda: Resiisitasyon safhasinda yapilacak oncelikli islemlerden biriside foley
sonda ile siv1 resiisitasyonuna olan cevabi incelemektir. Foley sonda dncesinde kontrendike
olan durumlarin varligini kontrol etmek gerekir. Siv1 resiisitasyonuna yeterli yanitin oldugunu
sOyleyebilmek i¢in 0,5-1 cc/kg/dk idrar ¢ikist olmalidir (141).
Foley sonda kontrendikasyonlari:

o Uretral yaralanma gostergesi olan eksternal meatusta kan goriilmesi

e Skrotum ya da labium majus’ ta ekimoz goriilmesi

e Rektal muayene ile prostatin yukari dogru yer degistirmis oldugununun tespit

edilmesi.

Foley sondanin kontrendike oldugu durumlarda sistofiks ile mesane kateterizasyonu
uygulanmalidir.
IV.8. Gastrik Sonda: Hava yolu giivenligi saglandiktan sonra, resiisitasyon safthasinda
gastrik igerigi bosaltmak ve gastrik dekompresyon i¢in nazogastrik sonda takilmali ancak
bunun i¢in cribriform kemik saglam olmalidir. Eger maksillofasial travma var ise orogastrik
yol kullanilabilir (141).
IV.9. Travmada Radyolojik Degerlendirme

Radyolojik tetkikler hastanin resiisitasyonunu engellemeyecek bigimde dikkatli bir sekilde
yapilmalidir. Eger hasta yiiksek enerjili ara¢ kazasi ise veya c¢ok yliksekten diigmiis ise
yapilacak ilk radyolojik tetkik, resiisitasyon odasinda, portable A- P gogiis grafisi, lateral
servikal grafi ve pelvik grafi olmalidir.

Eger suuru tamamen agik bir hasta servikal bolgesine dogrudan darbe almamissa, boyun
agrist yoksa ve aktif olarak boyun extansiyon, fleksiyon ve rotasyon hareketlerini yapiyorsa
servikal omurgalarinin normal oldugu sdylenebilir (163). Normal beyin tomografisi olan
ancak suuru kapali olan hastalarda mutlaka servikal immobilizasyon devam ettirilmelidir.
Travma sonrasi erken donemde, ilk 72 saat igerisinde, ligament yaralanmasi olup olmadigini
tespit etmek icin magnetik rezonans goriintiileme yapilmahidir. Gogiis grafileri; hayati tehdit
edebilecek olan toraksda yer kaplayici lezyon, mediastende genisleme, akciger parankim
yaralanmalar1 ve vertebral kolon yaralanmalar1 degerlendirilebilir. Ayrica gogiis grafileri
hastalarin entiibasyon tiiplerinin yerlesimini degerlendirmek icin de kullanilabilir.

IV.10. Coklu Travmada Rehabilitasyon

Travma Onemli oranda mortalite ve morbiditeye neden olarak sosyal bir sorun

olusturmakta, boylece iilke ekonomisine agir yiikler getirerek sosyoekonomik bir halk sagligi

sorunu olusturmaktadir.
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Agir kafa travmasi sonucu hipoksik beyin olarak kalan hastalardan, basit bir kemik kirig
sonucu sakat kalan hastalara kadar pek ¢ok hasta gurubunda travma sonrasi fizik tedavi ve
rehabilitasyon gerekmekte ve uzun yillar siirebilmektedir. Yine travma sonrasi morbiditeye
maruz kalan hastalarda; beslenme, kisisel bakim eksiklikleri, psikolojik sorunlar ve
enfeksiyon gibi birgok sorunlar ile karsilasabilmektedirler (164). Uzun dénem sonra da bu
gibi cesitli nedenlerle hayatlarin1 kaybedebilmektedirler. Travmaya bagli mortalite ve
morbiditenin halkin bilin¢lendirilmesi ve koruyucu hekimlik uygulamalari ile %40 oraninda

azaltilabilecegi belirtilmistir (164).
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V.YONTEM VE GEREC

Bu calismada, Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip AD (SUMTF)
yogun bakim iinitesinde 01/01/2006 — 01/01/2009 tarihleri arasinda takip edilen tiim yas
guruplarindan ¢oklu travmali hastalar, geriye doniik olarak incelenmisti. SUMTF Etik
kurulunun onayi alinarak yapilmustir. Calismaya alinan tiim hastalarda bilgiler; SUMTF
bilgisayar kayitlari, hemsire gézlem ve doktor epikriz formlart incelenerek elde edilmistir.

Travma sonrasi ilk alt1 saat i¢inde eksitus olan hastalar, kronik bobrek yetmezligi, kronik
karaciger hastalig1 olanlar, kronik kalp yetmezligi olan hastalar, metastatik kanser hastalar1 ve
dosya bilgilerine ulasilamayan travma hastalar1 ¢aligma dis1 birakilmistir. Hastalarda GKSS,
resiisite edilen veya cerrahi girisim uygulanan hastalarda girisim Oncesinde, diger
hastalardaysa yogun bakima kabul sirasindaki degerlere gore hesaplanmistir. Tiim hastalarda
hastanin yasi, cinsiyeti, travmanin cinsi, kabuldeki GKSS, RTS, KYS, ISS, mekanik
ventilasyon gereksinimi, mekanik ventilasyon siiresi, beslenme destek tedavisi, inotrop destek
tedavi, SIRS, sepsis, MOF klinigi gelisimi, yogun bakimda kalig siiresi ve klinik sonug geriye
dontik olarak incelenmistir. Tiim ¢oklu travma hastalarinda mortalite ve morbiditeye etkili
oldugu diisliniilen trakeostomi, entiibasyon, tiip torakostomi, santral kateterizasyon gibi
invaziv islemler ve eritrosit siispansiyonu kullanimi kaydedildi.

SIRS tanis1 2008 yillarinda yapilan ACCP/SCCM konsensus toplantilarinda kabul edilen
SIRS kriterlerine gore; Sepsis tanist da 2008 ACCP/SCCM, SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS
konsensus konferanslarinda alinan kararlar dogrultusunda ve SIRS tanis1 konulan hastalarda
enfeksiyon odagi yani kiiltiir pozitifligi tespit edilmesiyle konulmustur. MOF tanisi, 1985
yilinda Knaus ve arkadaglarinin gelistirdigi ve 1989 yilinda revize edilen organ yetmezligi
skoru ile belirlenmistir (Tablo1).

Bu yapilan c¢alismada degerlendirilen tiim parametrelerin istatistiksel analizinde SPSS
15.0® Microsoft for Windows programi kullanilarak tanimlayict istatistikleri yapilmis ve
Pearson korelasyon analizi kullanilarak istatiksel veriler elde edilmistir. P degerinin 0.05’in

altindaki degerleri anlamli olarak kabul edilmistir.
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VI. BULGULAR

Calismada toplam 146 c¢oklu travma hastasi geriye doniik olarak incelenmistir. Hastalardan
3 tanesi dosya bilgilerinin tamamina ulasilamadigindan, 4 hasta ise yogun bakima alindiktan
sonraki alt1 saat igerisinde eksitus oldugundan ve 1 hasta da KBY hastast oldugundan
calismadan ¢ikarilmistir.

Hastalarin demografik verileri tablo 8 ve tablo 9°da sunulmustur.

Tablo 8. Hastalardaki Yas Ortalamasi

n (hasta sayist) En diisiik yas En yiiksek yas Ortanca yas

138 1 80 25

Calismaya dahil edilen hastalarin yaslar1 ortalama 31+21,8 olarak bulundu. Hastalarin

ortanca yas ve dagilimlari tablo 8’de verilmistir.

Tablo 9. Cinsiyete Gore Hasta Sayis1 Dagilim

Cinsiyet Hasta Sayis1 (n) Yiizde (%)
Kadin 26 % 18.8
Erkek 112 % 81.2
Toplam 138 % 100

Calismaya dahil edilen hastalarin %18.8’1 (n:26) kadin iken %81.2°si (n:112) erkek
hastalardan olugsmustur (Tablo 9).
Calismaya alinan hastalarin ortalama yatis siireleri 5.3+11.8 giin iken, ortanca degerleri 3

giin idi. Hastalar acil yogun bakimda en az 1 giin en fazla 30 giin yatarak tedavi gérmiislerdir.

Tablo 10. Hastalarda Klinik Sonlanim

Klinik Sonlanim Hasta sayis1 (n) Yiizde (%) Ortalama yatis siiresi (giin)
Yogun Bakimdan Taburcu 21 15.2 12
Bagka Klinige Yatis 80 58 4.0
Eksitus 37 26.8 4.6

138 hastanin %26.8’1 (n:37) eksitus olurken, %58’1 (n:80) farkli kliniklere devredildi ve
hastalarin %15.2’si (n:21) acil yogun bakimdan taburcu edilmistir (Tablo 10).
Hastalarin travma etyolojileri agisindan dagilimlar1 ve mortalite oranlar1 tablo 11°de
gosterilmistir.

Acil yogun bakima alinan hastalara uygulanan cerrahi islemler ve invaziv girisimler ve bu

islemlerin oranlari tablo 12°de verilmistir.
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Tablo 11. Travma Dagilimi ve Mortalite Oranlar:

Travma Etyolojisi Hasta sayisi (n) Yiizde (%) Mortalite yiizdesi
Yiiksekten Diisme 13 9.4 46.13

Arag Dis1 Trafik Kazasi 56 40.6 30.3

Arag I¢i Trafik Kazasi 51 37 17.6

Motorsiklet Kazas1 8 5.8 50

Delici-Kesici Alet Yaralanmasi 2 1.4 50

Atesli Silah Yaralanmast 5 3.6 0

Elektrik Carpmalar1 3 2.2 0

Toplam 138 100 26,8

Bu hastalarda meydana gelen mortalite oranlari; entiibe edilen hastalarda %352.17,

trakeostomi uygulanan hastalarda 62.5, santral kateterizasyon uygulanan hastalarda % 50.79

ve tiip torakostomi uygulanan hastalarda ise % 63.4 oraninda mortalite tespit edilmigtir.

Tablo 12. Hastalara Uygulanan Cerrahi ve invaziv Girisimler

Uygulanan Girigimler Hasta sayis1 (n) Yiizde (%) Toplam Hasta (n)
Entlibasyon 69 50.0 138
Trakeostomi 8 6.1 138
Santral Kateterizasyon 63 45.7 138
Tiip Torakostomi 41 29.7 138

(Calismaya almman hastalarin  %350’sine eritrosit silispansiyonu verilmistir. Eritrosit
slispansiyonu verilen hasta oranlar1 tablo 13°de verilmistir.
Tablo 13. Eritrosit Siispansiyonu Verilen Hasta Oranlar
Hasta sayist (n) Yiizde (%) Toplam hasta (n)
Eritrosit Siispansiyonu 69 50 138

Bu gruptan toplam 30 hasta eksitus olmus, % 43.7 oraninda mortalite gézlenmis ve toplam

21 hastada, %30.4 oraninda sepsis gzlenmistir.

Tablo 14. Travma Bélgelerinin Dagilim

Travma Bolgeleri Hasta sayisi (n) Yiizdesi
Bas-Boyun 115 83.3
Toraks 69 50
Abdomen 24 17.4
Ekstremiteler 105 76.1

35




Calismaya alinan ¢oklu travma hastalarinda travmanin viicut bolgelerine goére dagilimi
tablo 14’de sunulmustur. Calismaya ¢oklu travma hastalar1 kabul edildiginden her hastada en
az iki viicut bolgesi etkilenmistir.

Hastalarin GKSS, RTS ve ISS degerlerinin ortalamalari, farkl araliklarda dagilim oranlari

ve farkli degerlerde mortalite oranlari tablo 15, 16, 17 ve 18’de sunulmustur.

Tablo 15. Hastalarda GKSS Degerlerinin Dagilimi ve Mortalite Oranlari

GKSS Hasta sayis1 (n) Yiizdesi Mortalite Yiizdesi
<8 52 37.6 57.6

8-13 21 15.2 14.8

>13 65 47.1 4.9

Calismaya alinan hastalarda ortalama GKSS degerleri ve mortalitede ortalama GKSS
degerleri tablo 16 ‘da verilmistir.

Tablo 16. Hastalarda Ortalama GKSS Degerleri ve Mortalite Oranlari

GKSS Hasta sayis1 Min. Max. Ortalama
Tiim Hastalarda GKSS 138 3 15 9.8
Mortalitede GKSS 37 3 15 5.1

Calismaya alinan hastalarda (n:138) ortalama RTS oran1 5.8+1.9 olarak tespit edildi. Acil
yogun bakimda eksitus olan ¢oklu travmali hastalarda (n:37) ortalama RTS oranmi ise 3.9
olarak belirlenmistir. RTS degeri 7.1°den itibaren mortalite gézlenmeye baslanmistir (Tablo
17).

Tablo 17. Hastalarda RTS Dagilimi ve Mortalite Oranlar:

RTS Hasta sayis1 | Min. Max. Ortalama Ortanca
Tiim Hastalarda RTS | 138 0 7.8 5.8 6.1
Mortalitede RTS 36 0 7.1 39 33

Calismaya alinan tim ¢oklu travmali hastalardaki ISS degerleri ve ylizdeleri ile ISS
degerlerine gore mortalite oranlari tablo 18’de verilmistir.

Tablo 18. Hastalarda ISS Dagilimi ve Mortalite Oranlar

Injury Severity score(ISS) Hasta Sayisi Yiizdesi Mortalite Yiizdesi
0- 14 21 15.2 5.2

15- 66 115 83.3 30.8

66- 75 2 1.4 100
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Acil yogun bakima kabul edilen ¢oklu travma hastalarinda gelisen komplikasyonlar ve bu
komplikasyonlara ait mortalite oranlari tablo 19°da belirtilmistir.

Calismaya alinan hastalarda MOF (n:27) gelisme oran1 %21.1 olmus ve bu hastalar %55.5
oraninda mortal seyretmistir. Hastalardaki Sepsis (n:26) gelisme ytizdesi %20.3 olmus ve bu
gruptaki hastalar %46.1 oraninda mortal seyretmistir. Hastalardaki SIRS (n:98) orani ise

%71.9 olarak tespit edilmis ve bu hastalardaki mortalite orani ise %34.7 olarak belirlenmistir.

Tablo 19. Hastalarda Gelisen Komplikasyonlar ve Mortalite Oranlari

Komplikasyonlar Hasta sayisi Yiizdesi Mortalite yilizdesi
MOF 27 21.1 55.5
Sepsis 26 20.3 46.1
SIRS 98 71.9 34.7

Acil yogun bakima kabul edilen ¢oklu travma hastalarina verilen destek tedavilerinin orani
ve bu gruptaki hastalarda goriilen mortalite oranlar1 tablo 20°de belirtilmistir. Mekanik
ventilasyon uygulamasi <3 giin olan hastalarin (n:23) yiizdesi %18.2 olmus ve bu hastalarda
mortalite %50 oraninda goriilmiistiir. Mekanik ventilasyon uygulamasi >3 giin olan hastalarin
(n:33) ylizdesi %25.3 olmus ve bu hastalarda mortalite %50.2 oraninda goriilmustiir.
Beslenme destegi verilen hastalarin (n:34) oram1 %26.4 ve bu gruptaki hastalarda %44.1
oraninda mortalite gdzlenmistir. Inotrop destegi gereken hastalarin (n:22) yiizdesi ise %14.5
olarak tespit edilmis ve bu gruptaki hastalarda %77.7 oraninda mortalite gézlenmistir.

(Calismaya almman hastalarin ortalama mekanik ventilatérde kalma siireleri 2.2+4.7 giin
olarak belirlenmistir. Bu hastalarda mekanik ventilatorde kalma siirelerinin ortanca degeri ise
0.0 giin olarak bulunmustur. En az mekanik ventilatorde kalma siiresi 1 giin iken, en fazla

mekanik ventilator uygulanan hasta ise 30 giin mekanik ventilatorde kalmistir.

Tablo 20. Hastalara Verilen Destek Tedavileri ve Mortalite Oranlar

Destek Tedavileri Hasta Sayilar Yiizdesi Mortalite Yiizdesi
Mekanik Ventilasyon <3 giin 23 18.2 50

Mekanik Ventilasyon >3 giin 33 253 50.2

Beslenme Destegi 34 26.4 44.1

Inotrop Destegi 22 14.5 71.7

Acil yogun bakima alinan hastalara uygulanan cerrahi islemler, invaziv girisimler ve bu
islemlerin oranlar1 tablo 12°de verilmisti. Bu hastalarda gelisen sepsis oranlari ise tablo 21°de

verilmigtir. Entiibe edilen hastalarda (n:69) sepsis orani %39.3, trakeostomi uygulanan

37



hastalarda (n:8) %62.5, santral kateter uygulanan hastalarda (n:63) %41.3 ve tiip torakostomi
(n:41) uygulanan hastalarda ise bu oran %26 oraninda tespit edilmistir.

Calismaya alinan hastalardan, taburcu olanlar, baska servislere devir edilen ve eksitus olan
hastalardaki mekanik ventilasyon, sepsis, SIRS, MOF, inotrop destegi ve beslenme destegi

sirastyla tablo 22, 23 ve 24’de verilmistir.

Tablo 21. invaziv Girisimlerde Sepsis Oram

Invaziv Girigimler Hasta sayis1 Sepsis sayist Sepsis Yiizdesi Mortalite
Sayist

Entlibasyon 69 24 39.3 36

Trakeostomi 8 5 62.5 5

Santral Kateter 63 24 413 32

Tiip torakostomi 41 10 26 18

Taburcu olan hastalarda; GKSS <8 olan 5 hasta (%23.8), GKSS 8-12 olan 5 hasta (%23.8)
ve GKSS > 12 olan 11 hasta (%52.4) oldugu belirlenmistir. Bu hastalardaki ortalama RTS
degeri 6.3+1.2, ortalama yatis siireleri 6.2+5.0 giin ve ortalama mekanik ventilatérde kalma

stireleri ise 2.8 +6.8 giin olarak tespit edilmistir.

Tablo 22. Acil Yogun Bakimdan Taburcu Olan Hastalar (n:21)

Mekanik Sepsis SIRS MOF Inotrop Beslenme
ventilasyon destegi Destegi
say1s1 6 5 14 4 3 5
ylizdesi 28.6 23.7 66.7 19.3 14.3 33.6

Bagka servise devir yapilan hastalarda; GKSS <8 olan 17 hasta (%21.3), GKSS 8- 12 olan
13 hasta (%16.3) ve GKSS > 12 olan 50 hasta (%62.5) oldugu tespit edilmistir. Bu
hastalardaki ortalama RTS degeri 6.6£1.1, ortanca RTS degeri 7.0, ortalama yatis siiresi
4.0+4.9 giin, ortanca yatis siiresi 2.0 giin, ortalama mekanik ventilatdrde kalma siiresi 1.243.4
giin ve ortanca mekanik ventilatorde kalma siiresi de 0.0 giin olarak tespit edilmistir. Bu
hastalarin ortalama yaslarimin 31.4+20.4 ve ortanca yas degerinin ise 25.0 oldugu

belirlenmistir.

Tablo 23. Acil Yogun Bakimdan Baska Bir Klinige Devir Yapilan Hastalar (n:80)

Mekanik Sepsis SIRS MOF Inotrop Beslenme

ventilasyon destegi Destegi
sayist 17 16 49 13 8 19
yiizdesi 21.2 20 61.3 16.2 10 23.7
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Eksitus olan hastalarda; GKSS <8 olan 30 hasta (%81.1), GKSS 8- 12 olan 3 hasta (%8.1)
ve GKSS > 12 olan 4 hasta (%10.8) oldugu belirlenmistir. Bu hastalardaki ortalama RTS
degeri 3.7+2.0, ortanca RTS degeri 3.0, ortalama yatis sliresi 4.62+5.2 gilin ve ortanca yatig

stiresi ise 4.0 giin olarak tespit edilmistir.

Tablo 24. Acil Yogun Bakimda Eksitus Olan Hastalar (n:37)

Mekanik Sepsis SIRS MOF Inotrop Beslenme

ventilasyon destegi Destegi
sayis1 33 12 31 16 16 15
yiizdesi 89.9 32.4 83.7 432 432 42.5

Ortalama mekanik ventilatorde kalma siiresi 3.9+£5.3 giin, ortanca mekanik ventilatdrde
kalma siiresi 2.0 giin, ortalama yaslar1 34.4 £24.5 ve ortanca yas degerleri ise 30.0 olarak
tespit edilmistir.

GKSS ile mortalite, mekanik ventilasyon uygulamasi, sepsis, SIRS ve MOF gelisimi
arasinda ters yonlii giiclii bir iligki tespit edilmistir. Bu iligki istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur (Tablo 25).

Tablo 25. GKSS Degerleri ile Mortalite, Mekanik Ventilasyon Uygulamasi, SIRS, Sepsis, MOF Gelisimi
Arasidaki iliski.

Mortalite M.V Sepsis SIRS MOF
GKSS P: 0.000 P: 0.000 P: 0.000 P: 0.000 P: 0.000
r: -0.424 r: -0.622 r: -0.356 r: -0.395 r: -0.414

RTS degerleri ile mortalite, mekanik ventilasyon uygulamasi, sepsis, SIRS ve MOF
gelisimi arasinda ters yonlii giiglii bir iliski tespit edildi ve bu iliski istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (Tablo 26).

Tablo 26. RTS ile Mortalite, Mekanik Ventilasyon Uygulamasi, SIRS, Sepsis, MOF Gelisimi Arasindaki
Iliski.

Mortalite M.V Sepsis SIRS MOF
RTS P: 0,000 P: 0.000 P: 0.000 P: 0,000 P: 0,000
r: -0.543 r: -0.594 r: -0,306 r: -0.428 r: -0.415

ISS degerlerinin artmasiyla mortalite, mekanik ventilasyon uygulanmasi, SIRS ve mortalite
arasinda giicli bir iliski bulunmasina ragmen, ISS degerleriyle sepsis ve MOF gelisimi

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir tespit edilememistir (Tablo 27).
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Tablo 27. ISS Degerleri ile Mortalite, Mekanik Ventilasyon Uygulamasi, SIRS, Sepsis, MOF Gelisimi

Arasindaki iliski.
M.V Mortalite SIRS Sepsis MOF
ISS P:0.013 P:0.007 P: 0.007 P: 0.408 P: 0373
r:0.220 r:0.238 r: 0.237 r: 0.079 r: 0.079

Beslenme destek tedavisi ile sepsis, SIRS ve MOF gelisimi arasinda dogru orantili olarak

giiclii bir iligki tespit edilmis ve bu iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Ancak

beslenme destek tedavisi ve mortalite gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki

bulunamamustir (Tablo 28).

Tablo 28. Beslenme Destek Tedavisi ile Mortalite, SIRS, Sepsis, MOF Gelisimi Arasindaki iliski.

Mortalite Sepsis SIRS MOF
Beslenme destek tedavisi P:0.186 P: 0.000 P: 0.003 P:0.000
r: 0.118 r: 0.708 r: 0.258 r: 0.513

Mekanik ventilasyon uygulanmasi ile mortalite, sepsis, SIRS ve MOF gelisimi arasinda

giiclii bir iliski tespit edildi ve bu iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 29).

Tablo 29. Mekanik Ventilasyon Uygulanma Siiresi ile Mortalite, SIRS, Sepsis, MOF Gelisimi Arasindaki

Mliski.
Mortalite Sepsis SIRS MOF
M. V. Siiresi P: 0.004 P: 0.000 P: 0.000 P: 0.000
(giin) r: 0.256 r: 0.675 r: 0.359 r: 0.784

Yogun bakimda kalis siiresi ile sepsis ve MOF gelisimi arasinda gii¢lii bir iliski tespit
edildi ve bu iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Ancak yogun bakimda kalis siiresi
ile mortalite ve SIRS gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamadi (Tablo
30).

Yogun bakimda kalis siiresi ile GKSS (P <0.41) ve RTS (P <0.01) arasinda anlamli bir
iliski bulunmasina ragmen, ISS degerleri ile yatis siliresi arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iliski bulunamamastir (p <0.79).
Tablo 30. Yogun Bakimda Kahs Siiresi ile Mortalite, SIRS, Sepsis, MOF Gelisimi Arasindaki iliski.

Mortalite SIRS Sepsis MOF
Yogun bakimda kalig siiresi P:0.053 P: 0.251 P: 0.000 P: 0.000
r:-0.172 r: 0.102 r: 0.433 r: 0.343
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VII. TARTISMA

Coklu travma hastalari, degisken klinik stirecleri ve yliksek komplikasyon goriilme oranlari
olan ve yogun bakim kliniklerinde takip ve tedavi edilmesi gereken hasta grubudur. Coklu
travma hastalarinda olduk¢a yiiksek oranda mekanik ventilasyon gereksiniminin olmasi;
SIRS, sepsis, MOF gibi organ patolojileri ve klinik tablolarin bu grupta sik olarak
goriilmesine neden olmaktadir. Bu klinik tablolar hastalarin takip siirecini ve tedavi basarisini
belirleyen ana unsurlardir (124,144).

Calismada incelenen hastalarin yas ortalamasi 31421 yil ve erkeklerde daha sik olarak
bulunmustur. Tiim hastalar géz Oniine alindiginda ortalama yatis siireleri 5.3 giin olarak
bulunmus ve en az yatis siiresi olan grup ise 4.0 giin ile diger kliniklere devir edilen grup
olmistur. Coklu travma hastalarinin bir ¢ok klinigi birden ilgilendirmesi nedeniyle bu hastalar
acil yogun bakim biriminde uzun siire takib edilmek zorunda kalmistir.

Invaziv girisim ve kan replasmani yapilan hastalarda mortalite ve sepsis gelisme olasiliklart
Oonemli oranda artmis olarak bulunmustur. Daha ¢ok genel durumu ve travma skorlar1 kotii
olan hastalara invaziv girisimler ve kan replasmani uygulanmaktadir. Ayrica uygulanan kan
replasmanininda hiicresel immiiniteyi zayiflattigi bilinmektedir (7). Bu nedenlerden dolay1
invaziv girisim ve kan replasmani yapilan hastalarda mortalite ve sepsis riskinin artmig
oldugu diistiniilebilir.

Coklu travma hastalarinin degerlendirilmesinde, yogun bakim skorlama sistemlerinin
yaninda, c¢esitli travma skorlama sistemleri kullanilir. Bu skorlama sistemleri ile hastalarin
genel durumlart belirlenerek, tedavi protokolleri sekillendirilir ve mortaliteleri 6ngoriilebilir.
Jennett ve Teasdale tarafindan gelistirilen GKSS, 6zellikle hastanin ndrolojik durumunun
degerlendirilmesi ve kafa travmasi ile birlikte olan ¢oklu travmalarda, serebral disfonksiyonun
degerlendirilmesinde kullanilir. GKSS; hizli, detayli bilgi verebilen, degerlendirilmesi basit
ve ilave tetkik gerektirmeyen ve bu nedenle travma vakalarinda c¢ok sik kullanilan bir
skorlama sistemidir (116). Yapilan bu c¢alismada incelenen 138 hastanin ortalama GKSS
degeri 9,8 olarak tespit edildi. Yapilan bir¢ok ¢alismada oldugu gibi, diisik GKSS
degerlerinin artmis mortalite ile birlikte oldugu uzun zamandir bilinmektedir (44,124).
Yapilan bu ¢alismada elde edilen sonuglar da GKSS degerleri ile mortalite arasindaki iligki
ters yonlii ve istatistiksel olarak anlamli idi. Degerlendirmelerde elde edilen veriler literatiir
ile uyumluydu (44,124).

Zhao XJ ve arkadaslari, 3361 hasta ile 2007 yilinda yaptiklar1 geriye doniik calismada,
coklu travmali ve koma halindeki hastalar1 calismaya almislardir. Arastirmacilar RTS

degerleri ve GKSS degerlerinin mortalite ile ¢cok yakin iligkili oldugunu belirtmisler ve bu
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skorlama sistemlerinin etkili ve hizli travma yonetiminin olusturulmasinda anahtar rol
oynadigini belirtmislerdir (122). J.Kingma ve arkadaslar1 2003 yilinda yaptiklar1 3 yillik bir
calismada GKSS degerlerinin mortalitede oldugu kadar hastanin kisa ve uzun donem
morbiditesinin degerlendirilmesinde de etkili oldugunu gostermislerdir (123). Sunulan bu
calismada da, GKSS’nin 8 ve altindaki degerlerinde, mortalitenin (GKSS degerleri <8 iken
mortalite %57,69) diger gruplara gore oldukca yiiksek goriilmesinin, degerli bir sonug¢ oldugu
diistiniilmektedir.

Mekanik ventilasyon uygulamasi, 6zellikle toraks ve kafa travmasini igeren ¢oklu travmali
hastalarda, siklikla ve erken dénemde ihtiya¢ duyulan bir destek tedavisidir. Kafa travmasin
da iceren bir ¢oklu travma hastasinda, diisiik GKSS beklenen bir sonu¢tur ve buradan yola
cikildiginda, diisiik GKSS ve artmis mekanik ventilasyon destegi ihtiyaci siklikla birliktedir
(121,125,126). Edwin ve arkadaglarinin, 2006 yilinda yayinlanan ve travma hastalarinin
yogun bakimdaki tedavi siireglerini degerlendirdikleri derlemede, GKSS 8’in altinda ve
siddetli hasarlar1 olan hastalarda, mekanik ventilasyon uygulamasinin hastanin uzun dénem
klinik sonuglarini iyilestirecegi belirtilmistir (126). Yapilan bu c¢alismada, diisiik GKSS
degerlerinde, mekanik ventilasyon uygulamasi gereksiniminin arttig1 saptanmistir ve GKSS
ile MV gereksinimi arasinda ters yonlii gii¢lii bir iligki oldugu belirlenmigtir. GKSS 8’in
altindaki degerlerde Ozellikle motor yanitin azalmasinin, progresyondaki 6nemi sonuglari
anlamli kilmaktadir. Sunulan bu c¢alismadaki bulgular, GKSS’nin 8 ve altindaki degerlerinde
yiiksek oranda mekanik ventilasyon uygulamasi ihtiyaci saptandigin1 géstermektedir ve ilgili
literatiir ile uyumludur (125,126).

Coklu travmali hastada gozlenen hasarlanmaya bagli olarak diisik GKSS degerleri ve
bununla birlikte artmis metabolizma ve hiperinflamasyon siirecine bagli olarak da SIRS
goriilebilir. Literatiirde diisiik GKSS degerlerinin, artmig SIRS insidansiyla birlikte oldugunu
gosteren caligmalar mevcuttur (28,127,143). Ancak GKSS degerleri ile SIRS arasindaki bu
iligkinin bir neden-sonug iliskisi olup olmadig: tartisilmalidir. Yapilan bu ¢alismada, GKSS
degerleri ile SIRS arasinda istatistiksel olarak anlamli gii¢lii ve ters yonlii bir iligki tespit
edilmistir. GKSS degerleri ile SIRS arasindaki iliskinin yanisira, sepsis ile GKSS degerleri
arasinda baglanti olup olmadigi da ayr1 bir veri olarak onem tasimaktadir. Yapilan bu
calismada elde edilen diisiik GKSS degerlerinde, sepsis gelisimi riskinin arttig1 ve bu iliskinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir. Tracy K. ve arkadaglar1 30303 vakay1 igeren
ve iki yil siiren ¢ok merkezli bir ¢alismada, travmali hastalarda sepsis epidemiyolojisini
incelemislerdir(165). Arastirmacilar ¢alisma sonunda, travma hastalarinda diisiik GKSS,

erkek cinsiyet ve eslik eden sistemik hastalik bulunmasinin, sepsis gelisimi i¢in bagimsiz risk
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faktorleri oldugu belirtilmistir. Uzmanlar ayrica, travma hastalarinda diisiik GKSS’nin, sepsis
ile iligkili en 6nemli faktor olarak incelenmesi gerektigini bildirmislerdir (127). Sunulan bu
calismada GKSS degerleri ve sepsis gelisimi arasinda benzer bir iliski tespit edilmistir. Gerek
sepsis ve gerekse MOF gelisimi i¢in mekanik ventilasyon uygulamasi ve uzamis yogun bakim
kalig stiresinin 6nemli risk faktorleri oldugu bilinmektedir (124,144,145). Bundan dolayi,
diistik GKSS tespit edilen hastalarda, mekanik ventilasyon ihtiyacinin artmasi ve buna baglh
olarak MOF ve sepsis gelisme riskinin yiiksek olmasi beklenen bir sonuctur. Yapilan bu
caligmada, diisiik GKSS degerlerinde MOF gelisim riskinin arttig1 tespit edilmistir. Bulgular,
GKSS ile MOF gelisimi arasindaki iligkinin arastirildigi diger calismalarla benzer bulundu.
Yapilan bu calismada GKSS 8’in altinda olan hastalarda, hem sepsis hem de MOF gelisimi
oraninin daha yiiksek olmasinin nedeni, yara enfeksiyonu, 6zellikle yogun bakimda kalis
stiresinin uzunlugu ve buna paralel mekanik ventilasyon uygulanmasinin 6nemli oldugu
distintilmektedir.

Coklu travma hastalarinda GKSS’nin yanisira RTS’de hastanin patofizyolojik durumunu
degerlendirmede kullanilan fizyolojik bir skordur (117,122). Calismada incelenen 138
hastada, RTS ile mortalite ve mekanik ventilasyon uygulamasi arasinda, ters yonlii ve anlaml
bir iligki tespit edildi. RTS’nin degerlendirildigi ve diger skorlama sistemleri ile
karsilastirildigi pek ¢ok ¢alismada, diisiik travma skoru degerlerinde mortalitenin ve mekanik
ventilasyon ihtiyacinin arttig1r gosterilmistir (124,143). Bu yapilan ¢alismada elde edilen
sonuclarda ilgili literatiirdeki sonuglar ile benzerlik gostermektedir (124,143). Calismalarda
degerlendirilen bir diger sonu¢ da, RTS ile sepsis iligkisidir. Aragtirmacilar, Tracy K. ve
arkadaslar ile Taylor ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢ok merkezli ve yiiksek hasta sayilarina
sahip bu ¢alismalarda sepsis insidansinin, RTS nin diisiik degerlerinde daha yiiksek oldugunu
belirtmektedirler (142,165). Sunulan bu calismada da sepsis gelisimi ile RTS arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu tespit edilmistir. RTS ile sepsis iligkisinin yanisira,
SIRS ve MOF gelisimi arasindaki iliski degerlendirildiginde de diisiik travma skorlarinda
artmis MOF ve SIRS insidans1 dikkat ¢ekmektedir (129,132). Wanner GA ve arkadaslarinin,
coklu travma hastalarinda sepsis ve SIRS degerlendirdikleri ¢alismada, travmanin siddeti ve
erken donemde tespit edilen SIRS’1n, MOF gelisimiyle iligkili oldugu gosterilmistir (147).
Yapilan bu calismada RTS’nin diisiik degerlerinde artmis sepsis, SIRS ve MOF goriilme
insidansi tespit edilmistir ve bu elde edilen sonuglar literatiir ile uyumludur (129,132). Diisiik
RTS degerleri ile diisiik GKSS degerlerinin korelasyon gdstergesinin, artmig SIRS, sepsis ve
MOF oraninda etkili oldugu diisiiniilmektedir. Bu nedenle RTS ve GKSS degerleri travmanin

siddetini belirlemede, hastalarin mortalite oranlarini 6ngérmede kullanilabilir. Taylor ve
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arkadaslarinin, geriatrik yas grubundaki travma hastalarinin klinik sonuglarini arastirdiklari
26.237 hastanin dahil edildigi, ¢ok merkezli ¢aligmada RTS ile GKSS arasinda, mortalite
acisindan oldukca kuvvetli bir iliski oldugu belirtilmistir. Bu iligskinin 6zellikle 65 yas iistiinde
daha da anlamli oldugu gosterilmistir (142). Bu bulgu, iki skorlama sisteminin karsilagtirildig:
diger calismalarla da uyumlu bulunmustur (122,123,143). Yapilan bu ¢alismada elde edilen
sonuglar da iki skor arasinda, mortalite acisindan, ayni yonlii ve anlamli bir iligski oldugunu
gostermis ve bu sonuglar ilgili literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Mekanik ventilasyon uygulamasi, ¢oklu travma hastalarinda SIRS, sepsis ve MOF
gelisimine yatkinlik saglayan ve sonug olarak mortaliteyi dogrudan etkileyen faktorlerden
birisidir. Ancak bu klinik durumlarin tedavisi i¢in de ¢ogu zaman mekanik ventilasyon destegi
gerekebilmektedir. Sunulan bu calismada ISS ile mortalite ve SIRS arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iligki tespit edilmesine ragmen sepsis ve MOF gelisimi arasinda bir iliski
bulunamamistir. Bunun nedeni olarak, sunulan ¢alismadaki ISS skoru yiiksek olan hastalarin
MOF ya da sepsis gelisecek kadar uzun siire yasayamamasi diisiiniilebilir. Algimantas
Pamerneckas ve arkadaglarinin 2006 yilinda 109 hasta ile yaptiklar1 bir ¢calismada ISS’nin
mortalitede etkili bir faktor oldugunu gostermislerdir (155) ve bu sonug sunulan bu ¢alisma ile
uyumludur.

Cumming ve arkadaslari, travmali hastalarda MOF ve sepsis insidansin1 ve sonuglarini
arastirdiklar1 caligmada 85 hastay1 incelemisler ve mekanik ventilasyon uygulama siiresi ile
yogun bakimda kalis siiresi arttikga mortalitenin arttigini bildirmislerdir (144). Broos PL ve
arkadaslarinin 1993 yilinda yaptiklari bir calismada 416 c¢oklu travma hastasini
incelemislerdir. Yaptiklar1 ¢calismanin sonucunda 65 yasin iistiinde olan hastalarda MOF ve
mortalite riskinin belirgin bir sekilde arttig1 ve bu hastalarda erken entiibasyon ve mekanik
ventilator gereksiniminin oldugunu belirlemislerdir (124). Magnotti LJ. ve arkadaglar1 5.5
yillik ve 15456 travma hastasi lizerinde yaptiklar1 bir ¢aligmada, travma hastalarinda gelisen
VAP in (Ventilator Associated Pneumonia) travmadan bagimsiz bir mortalite nedeni
olabilecegini ve daha az travmasi olan hastalarin VAP’tan korunarak yasam siirelerinin
arttirilabilecegini belirtmislerdir (154). Yapilan bu calismada incelenen 45 hastaya mekanik
ventilasyon uygulandi. Mekanik ventilasyon destegi saglanan ve saglanmayan hastalar
mortalite, SIRS, sepsis ve MOF gelisimi acisindan degerlendirildiginde, mekanik ventilasyon
destegi ile bu parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edildi. Ay
sekilde yapilan bu ¢alismada mekanik ventilasyon uygulanma siireleri incelendiginde siire
uzadik¢a mortalite’de hafif bir sekilde artma tespit edildi; MV < 3 giin iken mortalite %50

MV >3giin iken mortalite %50.21 olarak tespit edilmistir. Bu riskin artmasinda temel
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nedenin, nozokominal enfeksiyonlar ya da ALI (acute lung mjury) ve VAP gibi klinik
durumlarin hastanin genel klinik tablosuna eklenmesinden kaynaklandig: diisiiniilmektedir.

Coklu travmal1 yogun bakim hastalarinda; SIRS, mekanik ventilasyon uygulamasi, sepsis,
MOF gibi klinik tablolarin sonucu olarak bazal enerji ihtiyacinin arttig1 hiperkatabolik bir
stire¢ sozkonusudur. Bastian L ve arkadaslarinin 2002 yilinda yaptiklar1 ¢calismada beslenme
destek tedavisi ile MOF, SIRS ve sepsis gelisiminin 0nemli oranda azaldigini tespit
etmislerdir (156). Ancak yapilan bu calismada elde edilen veriler, bu literatiir ile uyumlu
bulunmamustir. Elde edilen veriler incelendiginde, beslenme destegi verilen hastalarda MOF,
sepsis ve SIRS gelisiminin artmis oldugu goriilmektedir. Bu sonucun nedeni olarak, bu
hastalarin acil yogun bakimda yatis siiresinin ve enfeksiyon gelisimi igin risk faktorlerinin(
TPN, invaziv islemler ve yara enfeksiyonu) fazla olmasi diisiiniiliilebilir. Calismadaki veriler
incelendiginde yatis siiresi artttkca MOF, SIRS ve sepsis gelisim riskinin arttigi
goriilmektedir. Sunulan c¢alismaya dahil edilen hastalarin beslenme destek tedavisi
protokolleri incelendiginde, 34 hastaya enteral, parenteral veya her iki yol birlikte kullanilarak
beslenme destek tedavisi baslandigi belirlenmistir. Hastalara uygulanan beslenme destek
tedavisi ile mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilememistir. Elde
edilen veriler Marik PE ve arkadaglarinin 2008 yilinda yaptiklar1 24 ¢alismay1 ve 3013 hastay1
ilgilendiren derleme ile uyumludur (157). Beslenme destek tedavisi protokolii belirlenirken
hastanin klinik bulgularinin yanisira, olas1 komplikasyonlar da gz 6niinde bulundurulmalidir.
Artmis metabolizma hizina sahip, yiiksek kalori ihtiyact olan bu hastalarda, enteral ve
parenteral yollar birlikte kullanilarak hastaya uygun beslenme desteginin saglanmasinin
gerekli oldugu diigtiniilmektedir.

SIRS, Sepsis ve MOF yogun bakimlarda mortaliteyi belirleyen en 6nemli klinik tablolardir
(33). Sunulan ¢aligmaya dahil edilen 138 hastanin 98’sinde SIRS tespit edildi (%72.1). Bu
hastalarin da %64.7’sinde mortalite saptandi. SIRS tespit edilmeyen 40 hastanin 2’si mortal
seyretti ve 27 hasta ise diger kliniklere devredildi. Elde edilen bu klinik veriler dikkate
alindiginda, ¢oklu travma hastasinda SIRS orani arttik¢a, mortalitenin de arttig1 ve bu iligkinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu sdylenebilir. Yagmur ve arkadaslari, 99 c¢oklu travmali
hastada, hasarlanma siddetiyle, interlokin saliniminin iligkisini incelemigler ve SIRS
gelisimiyle mortalite arasinda kuvvetli bir iligki tespit etmislerdir (143). Napolitano ve
arkadaslarinin 4887 hastada yaptiklar1 ¢alismada, 18 aylik periyotta travma merkezine bas
vuran tiim hastalar ¢calismaya dahil edilmis ve SIRS % 30 oraninda (n:1467) saptanmistir (28).
Bir bagka calismada Gando ve arkadaslar1 3 yillik bir siiregte yogun bakim kliniginde takip
edilen 136 hastay1 caligmalarina dahil etmis ve SIRS oranini % 80 (n:109) bulmuglardir (145).
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Wanner GA ve arkadaslarinin 405 ¢oklu travmali hastada yaptiklar1 3 yillik bir calismada,
travma sonrasi inflamatuar yanit ve organ yetmezligi gelisimi arasindaki korelasyonu
aragtirmiglardir. Sonu¢ olarak anatomik ve fizyolojik travma skorlarina ek olarak,
baslangictaki inflamatuar yanitin siddetinin de travma sonrasi gelisen organ yetmezligi ve
mortalite ile iligskili oldugunu bildirmislerdir (147). Cesitli calismalarda SIRS ve sepsis
goriilme siklig1 yaklasik olarak %30- 80 arasinda tespit edilmistir (112,148,149). Insidansmn
bu kadar genis bir aralikta olmasinin nedeni, farkli ¢alismalarda, farkli hasta gruplarinin
incelenmis olmas1 olabilir. Yapilan bu c¢alismadaki verilerde de, SIRS klinigi gelisen
hastalarda, mortalite yiliksek oranda saptanmistir ve yukarida bahsedilen literatiir ile
uyumludur.

Coklu travma hastalarimin yogun bakim iinitesindeki takipleri sirasinda, enfeksiyon
etkeniyle karsilasmalariyla birlikte, endojen mediatorler araciligiyla yiiriitilen bir siire¢
sonunda, sepsis klinigi ortaya cikar. Giiniimiizde sepsis gelisimi, yogun bakim {initelerinde
mortaliteyi arttiran en Onemli faktorlerden birisidir (33). Coklu travma hastalari, iginde
bulunduklar1 metabolik durum ve dogrudan hasarlanmadan kaynaklanan enfeksiyon egilimleri
diisiiniildiiglinde, sepsis gelisimi icin oldukca riskli bir gruptur. Yapilan bu ¢alismada sepsis
insidans1 %20.3 ve bu hastalardaki mortalite ise %46.15 olarak tespit edildi. Sepsis
gbzlenmeyen hastalarin oran1 %79.7 ve bu hastalarin mortalitesi ise %23 olarak tespit edildi.
Sunulan bu calismada sepsis ile klinik sonug¢ arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
tespit edilmistir. Sepsisin yogun bakim mortalitesini belirleyen en 6nemli faktdrlerden biri
oldugu cesitli ¢alismalarda da gosterilmistir (33,152). Jagodic ve arkadaslar1 2006 yilinda 164
hasta ile yaptiklar1 bir calismada travma hastalarinda olusan sepsis mortalitesinin, travma dist
yogun bakim hastalarindaki sepsis mortalitesine gore daha diisiik oldugunu tespit etmislerdir
(152). Bu ¢alismada da, calisma hastalarinda goriilen sepsis mortalite oraninin, travma disi
hastalardaki sepsis mortalite oranlarindan diisiik olmasi bu goriisii desteklemektedir.

Coklu travma sonrasi SIRS ve sepsis gelisen hastalarda, MOF gelisimi de olas1
komplikasyonlardan birisidir. Bilindigi gibi MOF travma sonras1 donemde, proinflamatuar ve
antiinflamatuar mekanizmalar arasindaki dengesizlik ve cok sayida organda yetmezlikle
karakterize, sepsisle komplike olmus bir tablodur. Giiniimiizde yogun bakimlarda MOF
mortalitesi % 80- 100 gibi yiiksek bir orandadir. Christian M.D. ve arkadaslar1 tarafindan 106
coklu travmali hasta prospektif olarak degerlendirilmistir. Bilirubin, kreatinin, idrar ¢ikisi,
laktat, pH ve koagulasyon faktorleriyle ilgili parametreleri kullanarak, hastalarda erken ve geg
MOF gelisimi ile travma sonrasi inflamatuar yant iligkisi aragtirilmistir. Bu c¢aligmanin

sonucuna gore, Ozellikle erken donemde gozlenen MOF ile SIRS’in baglantili oldugu
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belirtilmistir. Daha ge¢ donemlerde gelisen MOF tablosunda ise daha ¢ok sepsis ve iligkili
klinik durumlarin sorumlu tutulmasi gerektigi belirtilmis ve SIRS ile sepsisin MOF gelisimine
neden olarak mortaliteyi arttirdiklarini belirtmislerdir (33). Sauaia A. ve arkadaslar,
yaptiklar bir ¢alismada yine tekli, ikili ve {iglii organ yetmezligini ayr1 ayr1 belirlemislerdir.
Uclii organ yetmezligi mortalite oranim1 %62 olarak tespit etmislerdir (111,151). Rucholtz S
ve arkadaglariin yaptiklar bir bagka c¢alismada; 25 yillik bir siirecte bagvuran ve ISS skoru
>15 olan 1361 travma hastas1 geriye doniik olarak incelenmis ve MOF mortalitesi %33-%85
arasinda bulunmustur (150). Knaus ve arkadaslar1 ise 5815 hastada yaptiklar1 bir ¢alismada
MOF’a bagli mortaliteyi %100 olarak belirlemislerdir (151). Carrico J.C. tarafindan yapilan
calismada prognozu etkileyen olaylarin basinda; olaya katilan organ sayisi, yetmezlik siiresi
ve olaya katilan organ sistemindeki etkilenmenin derecesi gelmektedir. Tek organ
yetmezligindeki mortalite %30 iken, 4 organ yetmezliginde %100'e ¢ikmaktadir (153).
Sunulan bu ¢alismada MOF gelisme orani %21.1 (n:27) olarak tespit edilmis ve %55.55
oraninda mortal seyretmistir. Sunulan bu calismada elde edilen sonuglarin literatiir
bilgilerinden daha az oranda goriilmesinin nedeni, acil yogun bakim kliniginden diger
kliniklere daha yiiksek oranda hasta devrinin yapiliyor olmasina baglanabilir. Nitekim
sonuglar incelendiginde diger kliniklere devir edilen hastalarin sayisinin fazla olmasi (%358),
gelisen komplikasyon oranlarinin az olmast ve eksitus olan hastalarda komplikasyonlarin
fazla goriilmesi bu goriisii desteklemektedir.

Bir¢ok calismada ¢oklu travma hastalarinin, yogun bakim kalis stireleri ile baglantili olup,
SIRS, sepsis, MOF ve mortalite oranlarinin arttig1 bildirilmektedir (127,142,144,146).
Sunulan calismada elde edilen sonuglara gore, travma sonrasi yogun bakimda takip
stirelerinin SIRS, sepsis, MOF ve mortalite ilizerine olan etkileri ilgili literatiir ile benzerlik
gostermektedir (127,142,144,146). Yogun bakimda kalis siiresinin uzamasi; mekanik
ventilasyon siiresinin uzamasina ve VAP ya da nazokomiyal enfeksiyonlarin sik goériilmesine
neden olur. Bu nedenlerden dolayr SIRS, sepsis, MOF igin kolaylastirict etken oldugu
distintilmektedir. Literatiir incelendiginde; ¢oklu travma hastasi degerlendirilirken, sepsis ve
ilgili klinik durumlarin, tekli, ikili veya ¢oklu organ yetmezIligi ve hastanin kabul sirasindaki
klinik durumunun ayr1 ayr1 belirlenmesi gerektigi tespit edilmistir (127,142,144,146).

Calismanin deneysel olmayisi, dolayisi ile karsilastirilacak bir kontrol grubunun olmayisi
calismay1 sinirlandiran bir etkendir. Bunun yani sira daha onceden acil yogun bakim gibi
hasta sirkiilasyonunun ve ¢esitliliginin oldugu bir klinikte bu tiir bir caligma yapilmamasindan
dolay1 sonuclarin tam olarak kiyaslanmasi miimkiin olmamigstir. Ancak calismanin biitiinii

dikkate alindiginda elde edilen sonuglar ilgili literatiir ile uyumlu bulunmustur.
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VIII. SONUC

Travma hastalarinin hayati; hekimin travma hastasina yaklasimina ve hasta yagamini
korumak i¢in en kisa zamanda yaptig1 optimal yaklasima baglidir. Coklu travma nedeniyle
yogun bakimda takip edilen hastalarin GKSS, travma skorlar1 hastalara uygulanan mekanik
ventilasyon, beslenme protokolleri, SIRS, sepsis ve MOF gelisimi prognozu belirleyen ana
unsurlardir. Bu ¢alismada GKSS, ISS, RTS, mekanik ventilasyon uygulamasi, Sepsis, SIRS
ve MOF gelisiminin mortaliteyi direkt olarak etkiledigi, ancak beslenme destek tedavisinin
mortaliteyi etkilemedigi tespit edilmistir. Bunun yaninda incelenen tiim bu parametrelerin de
birbirlerini etkiledigi gdzlemlenmistir ( sepsisin MOF’a yol agmasi gibi).

Sunulan bu calisma gostermistir ki travma skorlama sistemleri ile mortalite ve klinik
sonuglar arasinda giiclii bir iliski olmasina ragmen, baz1 ¢oklu travma vakalarinda (penetran
yada tek organda coklu yaralanma) yetersiz kalmaktadir.

Sonu¢ olarak, ¢oklu travma hastalarinin yogun bakim kosullarinda takip edilmelerinin
morbidite ve mortalite riskini azaltabilecegi ve oOzellikle bu konuda uzmanlagsmig travma
merkezlerinde daha olumlu sonuglarin alinabilecegi diisliniilmektedir. Bu nedenle ¢oklu
travma hastalarin1 kabul eden merkezlerin; teknik donanim, egitimli doktor, hemsire ve
personel bakimindan da yeterli olmasi gerekmektedir. Ayrica bu ¢alisma gostermektedir ki;
tiim kliniklerde oldugu gibi acil servislerde de hasta takibinde kayitlarin eksiksiz ve giinliik
olarak tutulmasi, hem hastaligin seyri hem de klinik sonuglarin takibi i¢in degerli bilgiler

vermektedir.
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IX. OZET

Amag: SUMTF Acil yogun bakim iinitesinde takip edilmis ¢oklu travma hastalarinda
etyolojik nedenler, yapilan girisimler, GKSS, RTS, KYS, ISS, gelisen komplikasyonlar
(SIRS, sepsis, MOF), mortalite ve morbidite iligkileri ve klinik sonuglar1 geriye doniik olarak
incelenmistir.

Materyal ve metod: Bu calisma, SUMTF acil yogun bakim biriminde 01/01/2006 —
01/01/2009 tarihleri arasinda takip edilen tiim yas gurubundan ¢oklu travmali hastalar geriye
doniik olarak incelendi. Calismaya saglikli dosya verileri elde edilebilen 138 hasta dahil
edilmistir. Travma sonrasi ilk alt1 saat i¢inde eksitus olan hastalar, kronik bobrek yetmezligi,
kronik karaciger hastaligi, kronik kalp yetmezligi ve metastatik kanser hastalar1 ¢alisma dist
birakilmistir. MOF tanisinda, 1985 yilinda Knaus ve arkadaslarinin gelistirdigi kriterler,
sepsis ve SIRS tanisinda, 2008 ACCP/SCCM Kkararlari esas alinmigtir.

Elde edilen bulgular SPSS 15.0® Microsoft for Windows programina aktarilmistir. Elde

edilen verilerin tanimlayici istatistikleri yapilmis ve Pearson korelasyon analizi kullanilarak
istatiksel sonuclar elde edilmistir.
Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin yaslar1 ortalama 31.0547 ve %81.2’si (n:112)
erkek hastalardan olusmustur. Coklu travmada en fazla etkilenen bolgeler bas-boyun (115
hasta) ve ekstremiteler (105 hasta) olmustur. 138 hastanin %26.8’1 (n:37) eksitus olurken,
%58’1 (n:80) farkl kliniklere devredildi ve hastalarin %15.2°si (n:21) acil yogun bakimdan
taburcu edilmistir.

Calismaya alinan hastalarda, yatig siireleri uzadik¢a ve invaziv islemler uygulanmasiyla
MOF, SIRS ve sepsis gelisme riski artmaktadir. Tiim ¢alisma hastalar1 igcin MOF (%21.1),
sepsis (%20.3) ve SIRS (%71.9) olarak tespit edilmistir. Hastalarda RTS ve GKSS degerleri
ile MOF ve sepsis iligkili iken, ISS degerleri ile MOF (p <0.373) ve sepsis (p <0.408)
arasinda iligki bulunamamigtir
Sonu¢: Travma skorlama sistemleri mortalite ve gelisebilecek komplikasyonlari 6ngérmede
oldukca etkili olmaktadir. Yogun bakim gerektiren c¢oklu travma hastalarinda uygulanan
invaziv girisimler ve beslenme destegi hastalarda komplikasyon gelisme riskini arttirmaktadir.
MOF, SIRS ve sepsis gibi komplikasyon gelisen hastalarda mortalite anlamli olarak
artmaktadir. Sonug olarak yogun bakim gerektiren ¢oklu travma hastalarinin klinigini bir¢cok
faktoriin  etkiledigi ve bu faktorlerinde birbirini etkileyerek hastanin  klinigini
degistirebildikleri sdylenebilir.

Anahtar kelimeler: Coklu travma, sepsis, SIRS ve MOF
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X. SUMMARY
Purpose: Retrospective evaluation of multiple trauma patients hospitalized in intensive care

unit of emergency department of Selcuk University Meram Faculty of Medicine (SUMMF).
Material and Methods: This retrospective study was performed between january 01,2006
and january 01,2009 with 146 patients in the emergency department of selcuk university of
medicine. This study was conducted with permission of ethical committee of SUMMEF.

These patients who were die within 6 hours after trauma, chronic renal failure, chronic liver
failure, chronic heart failure and metastatic cancers, were excluded to the study. The patients’
data were performed from SUMMEF archives. In this study, Knaus criteria that was developed
by Knaus at all. in 1985, was used to diagnosis for MOF. In 2008 ACCP/SCCM decisions
were used for diagnosis to SIRS and sepsis.

The gathered data were evaluated statistically with using SPSS 15.0® Microsoft for
Windows programs.
Findings: Mean age of the patients were 31.0 £21.82 (1 to 80) years. Of the patients 112
(%81.2) were men and 26 (%18.8) were women. Mean GCSS, RTS, length of stay at
mechanical ventilation and length of stay in ICU values of all patients were determined 9.8 (3
to 15), 5.81 (0 to 7.841), 2.20 (0 to 30) and 5.398 (1 to 30) respectively. Mean GCSS, RTS,
length of stay at mechanical ventilation and length of stay in ICU values of died patients were
determined 5.16 (3 to 15), 3.971(0 to 7.108), 3.95 (0 to 30) and 4.62 (1 to 30) respectively.

The most common etiologies of multitrauma in this study were; car occupants accidents
(40.6), pedestrians accidents (%37), fallings (%9.4), incisory tools (%1.4), electrical injuries
(%2.2), motorcyclists accidents (%5.8), firearm injuries (%3.6) respectively. We established
that 56 (%43.5) patients were ventilated mechanically, other 82 were not, 34 (9%26.4) patients
were given nutritional support therapy, other 104 were not and 22 (%14.5) patients were
given inotropic support therapy. Twenty seven of patients were diagnosed MOF, 26 of them
sepsis, 98 of them SIRS.
Results: We determined that there was not any corelation between mortality and nutritional
support therapy, length of stay in ICU and ISS scoring sistems. We determined that there was
very strong corelation between mortality and RTS, GKSS, MOF, sepsis, mortality and
mechanical ventilation. As a result; it was concluded that there are a lot of kinds of factors
which may effect the clinical outcome of the patients observed and treated because of
multitrauma in ICU.

Key Words; Multitrauma, sepsis, mortality, MOF and SIRS.
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