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1. GIRIS

Travma, bir¢ok iilkede 6zellikle geng¢ niifusu etkileyen ve bu ylizden saglik
problemi olmasinin yaninda iiretim kaybina da yol agan toplumsal ve ekonomik bir
problemdir. Travma hastalarinin yaralanma derecelerini ve yasayabilme olasiliklarini
belirleyebilmek amaci ile degisik skorlama sistemleri ortaya atilmig ve
kullanilmaktadir. Kafa travmalari ve biling durumunu degerlendirmek i¢in kullanilan
Glasgow Koma Skalas1 (GKS), yaralanmanin fizyolojik boyutunu 6n plana ¢ikaran
Travma Skoru (TS) ve bunun gelistirilmesi ile olusturulmus Diizeltilmis Travma
Skoru (DTS) travma vakalarinda kullanilmakta olan skorlama sistemlerinden

birkagidir (1-4).

Oksidatif Stres, reaktif Oksijen ve Nitrojen tiirleri gibi serbest radikaller ile
canli organizmadan bunlar1 uzaklagtiran savunma sistemi olan antioksidan
mekanizma arasindaki dengenin reaktif oksijen tiirleri lehine bozulmus olmasidir.
Oksijenin basini ¢ektigi bu oksidasyon (oksitlenme) hasari, doku ve hiicrelerde
yipranmaya yol agmaktadir. Organizmada travma sonucunda gelisen sok, dokular
arasindaki metabolik dengenin, karbonhidrat, protein ve yag metabolizmalarinin
bozulmasina neden olmaktadir. Reaktif oksijen tiirleri, travma hastalarindaki
enfeksiyoz komplikasyonlar ve multiple organ yetmezligi sendromu etyolojisinde
suclanilmaktadir (5). Cesitli oksidan tiirlerin serum / plazma konsantrasyonlar
laboratuarlarda ayr1 ayr1 Olciilebilmektedir, fakat bu Ol¢iimler fazla zaman alan,
yogun emek isteyen pahali dl¢glimlerdir ve daha komplike teknikler gerektirmektedir.
Bu yiizden farkli oksidan molekiilleri ayr1 ayr1 6lgmek pratik degildir ve oksidan
veya antioksidan etkileri toplanarak bir numunenin Toplam Oksidan Seviyesi (TOS)

ve Total Antioksidan Seviyesi (TAS) dl¢iilebilmektedir (6).

Oksidatif stres durumunun Olgiilerek ortaya konulmasi, olusmus olan doku
hasarinin durumu ve alinabilecek 6nlemlerle ilgili fikir olusmasi yoniinden iyi bir

uyarici gosterge niteligindedir (7).

Biz bu c¢alismamizda, DTS’nun hastalarin yaralanma ciddiyetini ve
prognozlarint belirlemedeki etkinligini ve bu skorun travmada degiskenlik

gosterebilecegini diislindiigiimiiz TOS ve TAS ile iliskisini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Travma

Travma, sOzcligi Yunanca kokenli “troma” yani yara kelimesinden
gelmektedir. Cogunlukla, Anglosakson literatiirlinde travma ile es anlamli olarak
kullanilan “injury” ise, Latince’den koken alan, haksizlik ya da hata anlamina gelen
bir sdzciiktiir. Ancak, Ingilizce literatirde siklikla yaralanma anlamina
kullanilmaktadir. ABD hukukunda ise “travma” mekanik bir giice maruz kalma

sonucu olusan yaralanma olarak tanimlanir (8).

Travma, yapisal degisiklik ve fizyolojik bozukluklarla karakterize, mekanik,
termal ve kimyasal enerjilerin yol actigi, oksijen ve 1s1 gibi yasamin temel
unsurlariin  yokluguna bagli olarak ortaya ¢ikan yaralanmalardir (9). Sonuglari
itibariyle travma, sadece tibbi bir problem degil ayni zamanda sosyoekonomik
olumsuz etkileri de olan toplumsal bir felakettir. Beklenmedik bir anda karsilasilan,
gecici veya kalic1 sakatlik, mal kayb1 veya 6liim gibi durumlara yol agan olaylara
kaza denilmektedir (10). Diinya Saglik Orgiitii’'niin(DSO) tamimma gore ise, kaza;
onceden planlanmamis ve beklenmeyen, ancak yaralanma ile sonuglanabilecek
olaylardir (11). DSO tarafindan belirlenen “21. Yiizyilda Herkes Igin Saglik
Hedefleri’nden, Hedef 3’te 2020 yilina kadar diinya genelinde kademeli olarak
azaltilmasi planlanan bes major pandemi tanimlanmistir. Bunlardan birisinin siddet
ve travma baglig1 altinda yer alan kazalar olmasi, kazalarin iizerinde ©nemle
durulmasi gereken bir saglik sorunu oldugunu bir kez daha agik¢a gostermektedir

(12).
2.1.1. Epidemiyoloji

Adli acidan yaralanmalar; kaza ile olanlar veya kasith olanlar diye ikiye
ayrilir. ABD’de travma, diinyanin bir ¢ok tilkesinde oldugu gibi; 0-44 yas grubunda
birinci 6liim nedeni olarak yer almaktadir (13). Kafa travmasi, ABD’ de 1992 yilinda
travma nedeni ile oliimler arasmnda % 47 ile ilk sirayr almistir (14). Ulkemiz
niifusunun % 81,8’inin travma grubu olan 0-44 yas grubunda yer aldif1
anlagilmaktadir. Bu nedenle iilkemizin sahip oldugu gen¢ niifus nedeniyle, travma

egitimi Tiirkiye’de daha ¢ok &nem kazanmaktadir. Ulkemizde, travma nedeniyle



Oliimlerde, trafik kazalar1 birinci sirada is kazalar1 ise ikinci sirada yer almaktadir
(15). Emniyet Genel Midiirliigii 1996 yili istatistiklerine gore; lilkemizde 344 641
adet trafik kazast meydana gelmistir. Bu kazalarin 5 428’1 (9/100 000) ise oliimle
sonuglanmistir. Bunun yaninda 1 579 kisi ise is kazalari nedeniyle yitirilmistir.
Trafik kazalarinin % 53’1 hasarli, % 16°s1 yaralanmali ve % 1’1 ise 6limli olarak

gerceklesmistir (16).

Ulkemizde T.C. Saglik Bakanlig: istatistiklerine gore her yil ortalama 4 546
kisi travmaya bagli olarak hastanelerde hayatin1 kaybetmekte, bu 6liimlerin 2 950°si
trafik kazalari, 1 250’si diismeler, 346’s1 atesli silah yaralanmalar1 sonucu
olusmaktadir. 112 Acil yardim istatistiklerine goére 2000 yilinda 51 742 kisi travmaya
maruz kalmustir (17). Ulkemizde her y1l ortalama 430 bin trafik kazasi olmakta, 110
bin kisi yaralanmakta ve 4 bin kisi 6lmektedir (18).

Amerika Birlesik Devletler (ABD)’inde, yilda 2,5 milyon insan kaza
nedeniyle hastaneye yatirilmakta ve 114 milyondan fazla insan ayaktan tedavi
gormektedir (19). Travma tum yas gruplarmi etkilemekle beraber, genglerde
epidemiktir. ABD’de travma 44 yas altindaki dliimlerin ilk sebebidir ve travmadan
dolay1 hastaneye yatanlarin % 70’1 bu gruptadir. Bununla beraber, 15-24 yas
arasindaki tim Oliimlerin % 78’1 travmadan dolayidir (19,20). 1-4 yas arasi
cocuklarda bile, hemen hemen tiim oOliimlerin yarisini travmalar olusturmaktadir
(19,20). Geng erkekler yiiksek risk grubunu olusturur, bu fizyolojik farkliliklardan
degil, yiiksek risk aktivitelerine girme egilimlerinden dolayidir. Travmanin en temel
sebebi, motorlu tasit kazalari, diismeler, atesli silahlar, kesici ve delici aletler,
yaniklardir. Travma sonrasi Oliimler, temelde motorlu tasit kazalar1 (% 32), atesli
silah yaralanmalar1 (% 22) ve diismeler (% 9) sonucunda olur. Bu rakamlarin daha
yakindan incelenmesi, ABD’de degisik bazi etnik gruplar arasindaki farkliliklar
ortaya c¢ikarir. 35 yasindan daha geng bireylerin ii¢ 6nemli travma sebebi; motorlu
tasit kazalari, adam oldiirme ve intihardir. Afrikan-Amerikalilarda, bu grup 6liimlerin
temel sebebi, adam 6ldiirme (yilda her 100 000 kiside 32 6liim) iken, diger tim
gruplarda motorlu tasit kazalaridir (21,22). Travmay1 arastirma ve dnleme projelerini
planlayanlar, hedef kitlenin 6zelliklerini dikkate almak zorundadirlar (23). Trafik

kazalari, 40 yas alt1 erigskinlerde en sik 6liim nedenidir (24).



1990 yilinda tiim diinyada yaklasik 5 milyon kisi travma sonucu Olmiistiir
(25). 2020 yilina kadar travma sonucu olan 6liim hiz1 8,4 milyon/yil olarak tahmin
edilmekte olup, gelismekte olan iilkelerde tiim yas gruplarinda en sik 2. 6liim nedeni

olacag diisiiniilmektedir (26).

Travmalar acil hekimlerinin sik karsilastiklar1 bir hastalik grubudur. Yiiksek
mortalite ve morbidite oranlariyla seyreden maliyeti artiric1 saglik problemlerinden
biridir. Travmalar giindiiz saatleriyle, ilkbahar ve yaz aylarinda daha sik meydana
gelmektedir (27,28). Ozellikle sanayilesmis iilkelerde yasamn ilk 4 dekadinda en
o6nemli 6liim nedenidir. Travmaya bagli 6liimler diinyada tiim 6liimlerde 3.-4. sirada,
20-40 yas arasi oliimlerde ise birinci sirada yer almaktadir. Gelismis {ilkelerde,
travma oraninin artmasina ragmen Oliimlerin azalmasinin sebebi travma bakimindaki

gelismelerdir (29-31).

Cocuklarda enfeksiyonlardan sonra acil servis ziyaretinin en sik 2. nedenidir
(32). Cocukluk c¢ag1 oliimlerinin yartya yakininin travma sonucu oldugu ve 6len her
cocuga karsilik 12 cocukta kalici bozukluklarin ortaya c¢iktigi bildirilmistir (33).
Beklenilen yasam siiresi uzun olan gen¢ insanlarin sakat ya da ig géremez hale
gelmesine yol acarak agir psikolojik, sosyal ve ekonomik sorunlarin ortaya
cikmasina sebep olur (34). Uygun tedavi yapilan olgularin ise yaklasik % 80’1
normal yasamlarma ddénebilmektedir (35). Ulkemizdeki travma yasi olan 1-44
yasinin toplam niifusun % 81,8’ini olusturmasi travmadan korunmanin gerekliligini

ortaya koymaktadir (36).

Emniyet Genel Miidiirliigli verilerine gore 2002 yilinda toplam 407 247 trafik
kazasinda 2 885 kisi 6lmiis, 93 713 kisi ise yaralanmistir (37).

2.1.2. Travma ve Coklu Travmanin Tanimi

Coklu travmadan s6z edebilmek i¢in, travmanin, bag-boyun, gogiis, karin ve
ekstremiteler olarak kabaca dort boliime ayrilan insan viicudunda, en az iki bolgeyi
etkilemesi gerekir. Istisna olarak birden fazla, biiyiik kemik kir1g1 olusmasi hali de
coklu travma olarak kabul edilir (37). Literatiirde ¢oklu travma, uzun kemiklerden,
pelvis ve vertebralardan birinin kirilmasi ile viicut bosluklarindan (kafa, gogiis ve

karin) birinin yaralanmasi olarak tanimlanmistir. Bu tanimda genis yumusak doku



hasarlari, biliyiik kiriklarla esdeger olarak yer almaktadir. Kiriksiz veya genis doku
hasar1 olmayan iki viicut boslugunun yaralanmast durumunda tanim dist
kalindigindan belirleme eksik kabul edilmistir. Bu yilizden coklu sistem travmasi
taniminin birden fazla viicut boslugu veya alan hasar gordiigiinde kullanilmasi

uygundur (38,39).

Travmaya bagli 6liim ii¢ zaman diliminden birinde ortaya ¢ikar. Birinci piki;
yaralanmay1 takip eden saniyeler veya dakikalar icinde, genellikle beyin, beyin sapi,
iist spinal kord, kalp, aorta ve diger biiyilkk damarlarin laserasyonu sonucunda
meydana gelir. Bu yaralanmalardan ¢ok az sayida hasta kurtulabilir, travma sonrasi
gerceklesen Oliimlerin yaklasik yaris1 bu zaman diliminde gerceklesir. Bu grup
hastalar i¢in tedavi yoniinden yapilacak fazla bir sey yoktur. Bu nedenle kazalarin
onlenmesine yonelik tedbirler almmalidir. Ikinci pik ise yaralanmay: izleyen
dakikalardan birka¢ saate kadar olan siirelerde ortaya c¢ikar. Travmadan sonra
gbzlenen oliimlerin yaklasik % 30’u bu gruptadir. Bu siirecteki Sliimler genellikle
subdural/epidural hematomlar, hemopndmotoraks, dalak riiptiirli, karaciger
laserasyonu, pelvis kirig1 ve/veya diger multipl yaralanmalarla olusan belirgin kan
kaybina bagli olarak meydana gelir. Yaralanmay1 takip eden bakimin ilk saatinde
hastanin hizli degerlendirilmesi ve resiisitasyonu gereklidir. Ugiincii  pik,
yaralanmadan sonraki birka¢ gilinden haftalar sonrasina kadar olan dénem olup bu
donemdeki Oliimler siklikla sepsis ve multipl organ yetmezligi ile meydana gelir

(40). Oliimlerin % 20’si ise bu grupta yer alir.

Travmaya bagli her oOlim ortalama 36 yillik Omiir kaybina neden
olmaktayken kanser ve kardiyovaskiiler hastaliklarda bu siire 12-15 yildir (1).
ABD’de yilda yaklasik 60 milyon yaralanma olmakta ve travmaya bagl 6liim hizi
yaklagik 145 000 / y1l olmaktadir. Bu yaralanmalarin yaklasik 30 milyonu (% 50)
tibbi bakim gerektirirken, bu 30 milyon travma hastasinin 3 milyon 600 bini (% 12)
hastaneye yatmakta, 300 bini kalici, 8 milyon 700 bini gegici olmak {izere 9 milyonu
sakatlikla sonuglanmaktadir ve travmayla ilgili maliyet yilda 100 milyar dolarin

uzerindedir.

Travma hastalarinda olay yerinde dogru triaj ve miidahaleler hastalarin sag

kalim oranini yiikseltmektedir. Yine acil servislerde uygulanan tibbi bakim ve tani



yontemleri hem sag kalim oranim1 yiikseltmekte hem de sakatlanma riskini
azaltmaktadir. Bu nedenle travma hastalarinin bakiminda iki 6zellikli yontem dikkat

¢ekmektedir:

1. Acil kurtarma timi ile hastaneler arasi transfer rehberliginin uygulanmasi,

kompleks hastalarin optimal kaynakli hastanelere nakledilmesi

2. Resiisitasyon igin Ileri Travma Yasam Destegi rehberliginin uygulanmasi
(41).

Travma hastalarinda, yas gruplarina gore degismekle birlikte; ortalama olarak
% 56-60’1nda kafa travmasi, % 45-50’sinde torakoabdominal travma % 10’unda ise
tirogenital sistem travmasi gorilmektedir (42). Acil servislerde uygun tani
yontemlerinin kullanilmas1 ve hastalara dogru tani1 konularak tedavinin erken

donemde baslamasi is giicii kaybinin ve maliyetin azaltilmasini saglamaktadir (43).
2.1.3. Travma Mekanizmalari

Travma; fiziksel (trafik kazasi, diisme, darp, vb.), kimyasal (asit ve alkali
yaniklar1), termal ve psikolojik etkenlerle olusabilir. Fiziksel travmalar olus
mekanizmasi yoniinden baglica kiint ve penetran travmalar olarak ikiye ayrilir. Trafik
kazalari, is kazalari, yliksekten diisme ve darp gibi olaylar kiint travma grubuna
girerler (44). Kiint travmalar da kendi i¢cinde darbenin geldigi yone gore: direkt
(travma bolgesi) ve contre coup (kars: taraf) etkisi olarak ikiye ayrilir. Contre coup
etkisi ile kastedilen beyin ve akciger gibi kafatasi, gogiis kafesi bosluklar1 i¢cinde
sinirlt kalmig organlarda travmanin geldigi tarafin aksi yoniinde kontiizyon vb.

lezyonlarin goriilmesidir.

Travmadaki karmasik yaralanma mekanizmalarinin anlasilmasi, acil olarak
tan1 ve tedavinin saglanmasi i¢in, travmanin olus mekanizmalarinin ve etkilerinin
tanimlanmas1 gerekmektedir. Travmalar, insan viicudundaki enerji degisikliklerine
baglh olarak meydana gelmektedir (45). Yaralanmalar genellikle kavite olusumu,
yiiksek basing, sikisma ve yirtilma neticesinde gergeklesir. Kavite olusumu genellikle
delici kesici yaralanmalara 06zgli olup; basing, ezilme ve yirtilma tarzindaki
yaralanmalar ise genellikle kiint travmalar sonucu goriilen yaralanma tipleridir (46).

Kiint travmasi olanlarda tan1 koymak ve karar vermek delici travmasi olanlara gore



daha zordur. Genelde kiint travmasi olan hastalarda genis bir alana yayilmis hasar
mevcuttur. Kiint travmasi olan hastalar risklerine gére 2 gruba ayrilirlar: Yiiksek
enerji transferi olan grup, diisiik enerji transferi olan grup. Yiiksek enerji transferi
olan grup ig¢inde; hizla giden araba icinde kazaya ugrayanlar, kaza esnasinda
arabadan disar1 firlayanlar ve motosiklet kazalar1 bulunmaktadir. Diisiik enerjili
kazalar ise bisikletten diisme, darp edilme gibi nedenlerle olusan, enerji transferinin
az oldugu kaza tipleridir (47). Delici yaralanmalar yaralayan ajanin tiirline gore
bicakla yaralanma, silahla yaralanma, sagma ile yaralanma gibi gruplara ayrilabilir
(47). Kaza aninda ortaya cikan enerji degisiklikleri yaralanmadaki en onemli

faktorleri meydana getirir (46).
2.1.4. Travmaya Sistemik Yanit
2.1.4.1. Hormonal Yanit

Travma sonrasinda organizmada, endokrin, metabolik ve immunolojik
degisiklikler gelisir. Ilk cevap siklikla inflamatuar yamtta oldugu gibi hiicresel
diizeydedir. Endokrin sistemler; yaralanan dokudan salinan mediyatorlerle,
yaralanma bolgesinden gelen néral ve nozi-septif uyarilarla ya da hacim kaybina
bagli olarak baroreseptorlerle uyarilirlar. Hacim kaybini kargilamak i¢in viicut bir
yandan aldosteronu devreye sokarak tuzu tutmaya calisir, bir yandan da renin-
anjiotensin mekanizmasi ve katekolaminler ile vazokonstruksiyon yapmaya calisir.
Travma sonrasinda hormonlarin biiyiikk bir g¢ogunlugu artis gosterir. Azalan
hormonlar ise insulin, seks ve tiroid hormonlaridir. Kortizol artigina bagli olarak
l6kositoz, ates, tasikardi ve sitokin aktivasyonu goriiliir. Bu nedenlerle travma
sonrasinda glukagonun artmasi ve insulinin azalmasi ile glukoz metabolizmasi

negatif yonde etkilenir.
2.1.4.2. Sitokin ve Endotelyal Hiicre Yaniti

Travma sonrasinda organizmanin c¢esitli dokularindan sitokinler salinir.
Bunlar arasinda TNF (tiimor nekrozan faktor), IL —1 (interlokin), IL-2, IL-4, IL—6,
IL-8, IL-10, IL-12, IL-13, IFNy (interferon), GM-CSF (granulosit/makrofaj koloni

uyarici faktor) sayilabilir. Sitokinler baglica; makrofajlar, Kupfer hiicreleri, polimorf



niiveli 16kositler, astrositler, endotel hiicreleri, epitel hiicreleri, fibroblastlar,
osteoblastlar, T ve B hiicreleri, mast hiicreleri, bazofiller, hepatositler, keratinositler
ve stroma hiicrelerinden salinirlar. Yara iyilesmesini arttirmak, ates, T lenfositlerinin
proliferasyonu, akut faz reaktanlarinin uyarimi, polimorf nuveli 16kositlerde
kemotaksis, CD4 + ve CD8+ T hiicrelerinin uyarimi ve apoptozisi (hiicre 6liimii)
azaltmak gibi etkileri vardir. Ayn1 zamanda endotelyal hiicrelerden; ELAM-1
(endotelyal 16kosit adezyon molekiilii), ICAM (intraselliiler adezyon molekiilii) 1 ve
2, P -selektin, EDNO veya EDRP (endotelyal derive nitrik oksit veya endotelyal
derive relaks faktor) gibi cesitli endotelyal hiicre mediyatorleri salinir. Sitokinlerin

parakrin yolla endotelyal hiicreleri aktive edebildigi de bilinmektedir.

Travma sonrasi gelisen karisik hiicresel ve molekiiler cevap multiorgan
yetmezligine sebep olmaktadir. Bu cevap hassas yapisi nedeniyle akcigerde daha
erken goriilmekte ve ARDS seklinde ortaya c¢ikmaktadir. Travma sonrast hasar
noétrofillerin aktivasyonu ile baglamaktadir. Notrofiller endotel hiicresine yapismakta
ve daha sonra endoteli asarak ekstravaze olmaktadir. Bu gocle beraber aktive olan
humoral mediatorler, salinan oksijen serbest radikalleri, sitokinler ve proteazlar
endotel ve epitel hiicrelerinde kalici hasar olugturmaktadir. Bazal membran
parcalanmakta, pihtilasma ve gecirgenlik artmakta, nitrik asit yapimi azalmaktadir.
Travma sonrasi surfaktan yapiminin azaldigi gosterilmistir. Alveollerin agikliginm
saglayan kapilller permabiliteyi azaltan surfaktanin azalmasi ile intersitisyel ve
alveoler 6dem belirginlesmektedir. Bu olusumlar ile yaygin doku ve organ hasari
gelismektedir. Major travma sonrasit gelisen permeabilite artisi ile sistemik ve
pulmuner 6dem olusumu iatrojenik fazla sivi verilmesi ile daha da artacaktir. Kan
voliimii ile hidrasyon farkli kavramlardir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda 80 mm
Hg sistolik tansiyon ile resiisitasyon sonrasi daha iyi sonuglar alindigi gosterilmistir.
Travma sonrasi pihtilagsma ile duran primer kanama, fazla sivi verilmesi ve artan
tansiyonla birlikte sekonder kanamaya neden olabilmekte ve bu durum tiikenen

pthtilagma faktorleri ve 6demle birlikte daha tehlikeli olmaktadir (48,49).
2.1.4.3. Metabolik Yamt ve Kalori Gereksinimi

Travma sonrasinda organizmanin i¢ine girdigi baslica {i¢ faz vardir. Bunlarin

ilki hemodinamik instabilite ile seyreden ve ilk dakikalar ya da saatleri iceren Ebb



fazidir. Bu donemde enerji tiiketimi ve idrarla azot kaybi azalir. Daha sonra akis
fazina (flow phase) gegilir ki, bu fazda katabolik donem ve anabolik donem olarak
ikiye ayrilir. Bu donemde enerji tuketimi artar. Bazal enerji tliketimi iki sekilde
hesaplanabilir. Birinci metod solunumla iiretilen CO, ve tiiketilen O, ‘nin
hesaplanmasi ile elde edilen “indirekt kalorimetri” metodudur. Asil yaygin olarak
kullanilan ise Harris-Benedict formiiliidiir. Bu formiille saglikli bir eriskinin giinliik
bazal enerji tiiketimi hesaplanir. Bu formiille bazal enerji tiiketimi hesaplandiktan
sonra stres ve aktivite faktorleri ile ¢arpilir ve sonug olarak hastaya verilmesi gereken

kalori hesabi1 ortaya ¢ikar (49).
2.1.5. Travmaya Patofizyolojik Yanit

Son yillarda travmaya organizmanin cevabit ¢ok daha iyi anlasilmistir.
Travma sistemik bir hastaliktir. Travmaya ilk yanit genis bir spektrumu iceren
noroendokrin stres yanitidir. Bu ilk yanitin intravaskiiler voliim, metabolizma,
kardiyovaskiiler fonksiyon ve performans {izerine akut etkileri olur ve bu etki bazen
giinlerce stirebilir. Bu ilk yanit1 takiben, ikincil endotelyal hasarlanma, intravaskiiler
voliim kontrolii, 1s1 regiilasyonu, hemostaz bozuklugu, sistemik enflamatuvar yanit
sendromu ve ¢oklu organ yetmezligine neden olan daha uzun siireli bir enflamatuvar
yanit olusur. Akut ndéroendokrin stres yanitini olusturan uyaranlar, ¢oklu travmali
hastalarda siklikla saptanan hipotansiyon, hipovolemi, hipotermi, hipoksi ve agridir.
Agr1, ndroendokrin stres yanitini olusturan en gii¢lii uyarandir. Doku hasari, kanama,
intravaskiiler voliim azalmasi, hipotansiyon ve hipoksi bu yanit1 arttirir.
Noroendokrin stres yaniti, yogun katekolamin, adrenokortikotropik hormon,
antidiiiretik hormon, biiylime hormonu, tiroid stimulan hormon ve prolaktin salinimi
ile karakterizedir. Katekolamin sentezinin artmasi insiilinde rezistan bir diabet
tablosunu ortaya ¢ikarir. Glukoz intoleransi vardir. Bu hormonlarin ortak etkisi
vazokonstriiksiyon ile birlikte kardiyak debi, oksijen tiiketimi, dakika ventilasyonu,
glukoneogenez, glukojenoliz ve katabolizmada artis ve ayrica kan voliimii
dagiliminin yeniden diizenlenmesi seklindedir. Kortizol salinimi, renin-anjiotensin
sisteminin aktivasyonu, vazopressin ile katekolaminlerin salinimi sayesinde damar
i¢i voliim ve perflizyon basinci arttirilarak vital organlar korunmaya caligilir. Ancak

bu noroendokrin yanitlar ¢cogu hastada yetersiz veya smirhidir. Kritik hastalarda
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vazopressin diizeyinin yetersiz olmasi nedeniyle direngli hipotansiyon varliginda

vazopressin kullanimi konusunda oneriler yapilmaya baslanmustir.

Akut néroendokrin yanit, metabolizma {izerine etkili olarak bazi1 metabolik
iriinlerin kanda artmasina neden olur. Travma sonrast organizmada endokrin,
metabolik ve immunolojik degisiklikler gelisir. ilk cevap inflamatuar yamtta oldugu
gibi hiicresel diizeydedir. Endokrin sistemler yaralanan dokudan salinan
mediyatorlerle, yaralanma bolgesinden gelen noral ve nosi-septif uyaranlarla ya da
hacim kaybma bagli olarak baroreseptorlerle uyarilirlar. Travma sonrasinda
hormonlarin biiyiik bir ¢cogunlugu artis gosterirken bir kismi da azalir. Kortizol ve
katekolaminler kanda glukoz, serbest yag asitleri, gliserol ve aminoasitleri arttirir ve
boylece glukoneogenezi uyarir. Ayrica katekolaminler pankreas adacik hiicrelerini
inhibe ederek, insiilin seviyesinin azalmasina ve insiilin direncine neden olurlar.
Sonug olarak, glukoz depolar1 tiikeninceye kadar belirgin hiperglisemi olusur.
Hiperglisemi 6zellikle kafa travmali ¢ocuk hastalarda morbidite {izerine olumsuz
etkilidir ve prognozla korelasyon gosterir. Katekolaminler lipoliz, ketogenezis ve
protein yikiminda artmaya yol agarak akut metabolik katastrofiye ve negatif nitrojen
dengesine neden olurlar. Her travmada ve 6zellikle uzun kemik kiriklari ve yumusak
doku zedelenmesi olanlarda lipid metabolize edici hormonlar aktive olur ve lipolizis
artar. ki hafta siire ile protein kaybi, nitrojen itrahinda artma, istirahat halinde
metabolik tiikketimde artma, giinliik kalori ihtiyacinda % 120 — 250 ( 1-3 kat) artma
gozlenir. Katabolizmadaki artts immunosupresyona yol acabilir. Coklu travmali
hastalarda ¢ok sayida enflamatuar mediyator de salinir. Bu enflamatuar mediyatorler
kompleman sistemi aktivasyonu, trombosit aktive edici faktor, arasidonik asit
tiriinleri ve g¢esitli sitokinleri (TNF, IL-1,4,6,8,10,12,13,18) icerir. Kompleman
sistemi  aktivasyonu, mikrodolasimda permeabilite artigina, opsonizasyon
stimulasyonuna ve lokositlerin aktivasyonuna neden olur. Dissemine intravaskiiler
koagiilasyon ve koagiilopatiler sistemik bir cevaptan ¢ok sistemik bir
komplikasyondur. Protrombin zamani uzar. Plateletler azalir. Fibrin yikim iirlinleri
dolagimda artar. Pihtilasma zamani uzar. Intravaskiiler koagiilasyona ek olarak
travma sonrasi eritrositlerde azalma goriilebilir. Ayrica diisilk serum kalsiyum
seviyelerine kars1 fosfor degerleri yiiksek bulunabilir. Hematokritin % 30’un altinda

olmamasma 0Ozen gostermek gereklidir. Trombosit aktive edici faktdr artist
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hipotansiyon, pulmoner vazokonstruksiyon, bronkokonstruksiyon, kapiller kagcis,
hipoksemi ve kardiyak debide azalmaya yol acar. Arasidonik asit siklooksijenaz
tiriinleri olan prostoglandin ve prokoagiilan, vazokonstruktif etkili olan tromboksan
diizeyleri artar. Aragidonik asit lipooksijenaz {irlinleri olan lokotrienlerin artigi
vazokonstruksiyona, bronkokonstruksiyona, kapiller kagista artigsa, 16kosit endotel
etkilesimine, lizozomal enzim ve serbest oksijen radikalleri (SOR) salinimi ile
endotelyal hasarlanmaya yol acarlar. Cok sayida salgilanan sitokinler i¢inde en
onemli etkisi olan tiimor nekrozis faktordiir. TNF; hipotansiyon, tasikardi, asidoz,
ates, prokoagiilan etkileri ile koagiilasyon anormalliklerine ve kapiller gecirgenlikte
artisa neden olur. Interlokinlerin artist multipl travmali hastalarda sistemik
enflamatuar yanitta anahtar rol oynar. Interldkinlerden 6zellikle 1L-1,2,6,8 6nemli
etkilere sahiptir. Sistemik enflamatuar yanit sendromu varligi, kotii prognoz, uzamis
hastanede kalis siiresi ve 0liim riskinde artigla birliktedir. Coklu travmali hastalarda
sistemik yamitin etkilerinin, c¢oklu organ yetmezligi varliginin, koagiilasyon
anormalliklerinin anlagilmasi, son yillarda medikal ve cerrahi tedavi yaklasimlarinin

degismesine yol agmustir.

Su, Na, K: Bobreklerin travma ve kanamalara ana cevabi su ve tuz atilimini
azaltmasidir. Su ve tuzun proksimal tubuluslardan reabsorbsiyonu artar. Su tutulumu
daha c¢ok hipatalamo-hipofizer portal sistemde uyarilmaya bagli olarak
ndrohipofizden siirekli ADH sekresyonu ile olurken, sodyum ise yine travmaya bagl
artan aldosteron etkisi ile tutulurlar. Serum osmolaritesi 280- 320 mosmol/l arasi
olmalidir. Sodyumun kanda 130 mmol/l ‘nin altinda ve 150 mmol/I {izerinde olmasi

tehlikelidir. idrar sodyumunun 25 mEq/1 ‘den fazla olmasi asir1 sodyum kayb1 olarak

kabul edilir.

Coklu travmali hastalarin biiylik ¢cogunlugu, birgok yerinden kanayan, agir
asidoza sahip olan hastalardir. Metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz goriliir.
Respiratuar alkaloz noérojenik hiperventilasyon ve hipoksemiye, metabolik asidoz da
H iyon kaybina baghdir. Bu tablo “6liim triadi” olarak adlandirilan asidoz, hipotermi
ve koagulopati ile karakterizedir. Asidoz, doku hipoksisinin bir gostergesidir.
Travmali1 hastalarda hem direkt doku hasarlanmasi sonucu olusan iskemi ve nekroza,
hem de kanama, hipotansiyon, hipoperfiizyon veya sistemik enflamatuvar yanit

sendromuna sekonder olarak gelisir. Doku hipoksisi anaerobik metabolizmaya ve
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laktik asit sentezinde artisa neden olur. Yeterli siv1 resiisitasyonu ve kan basincinin
diizeltilmesinden sonra devam eden asidoz kotii prognoz isaretidir. Arteryel baz
aciginin erigkin travma hastalarinda travma agirhi§i, transfiizyon ihtiyaci,
komplikasyon gelisimi, ¢oklu organ yetmezligi ve mortalite ile iligkili oldugu
bilinmektedir. Cocuk travma hastalarinda yapilan c¢alismalarda da baslangigta baz
ac1gZ1 8 mEg/I'nin lizerinde olan hastalarda mortalitenin belirgin olarak arttig1
gosterilmistir. Travma hastalarinda hipotermi, travma alaninda ve hastanede 1s1
kaybina, soguk sivilarin uygulanmasina ve termoregiilasyon bozukluguna baglh
olusur. Hipotermi, kardiyak disfonksiyona (aritmi, kardiyak kontraktilitede azalma),
vazopressOr ve inotrop ihtiyacinda artmaya, koagulopatiye (pihtilasma enzim
fonksiyonlarinda bozukluk, trombosit fonksiyon bozuklugu), asidozda artisla birlikte
oksihemoglobin baglanma egrisinde sola kaymaya, sivi kacisinda artigla birlikte
endotel hasarina yol acar. Asit hipotermi (32-34°C) disaritmojeniteye,
koagiilaopatiyi arttirmaya ve myokardiyal disfonksiyona neden olur. Coklu travmali
hastalarda koagulasyon mekanizmalar1 pek ¢ok yonden bozulmustur. Travma
hastalarinda olusan sistemik enflamatuvar yanita ikincil endotel hasarlanmasi ve
sitokin salinimi, hipotermi, agresif sivi ve kan verilmesine bagli hemodiliisyon,
koagulasyon sistemini etkileyen temel faktorlerdir. Bunlarin sonucu olarak hastalarda
doku faktor bagimh ekstrensek yol aktive olur, doku faktor yolak inhibitorii (“tissue
factor pathway inhibitor” TFPI), antitrombin-III ve protein C gibi antikoagiilanlar
azalir, plazminojen aktivator inhibitdr-1 diizeyi artar ve fibrinolizis azalir. Sonug
olarak hastalarda yaygin damar i¢i pihtilasmasina bagh tiikketim koagulopatisi gelisir.
Yapilan ¢aligmalarda ¢oklu travma hastalarinin ¢ogunlugunun sivi resiisitasyonu
oncesi de koagiilopatiye sahip oldugu ve bunun travmanin agirligi ve mortalite ile
iliskili oldugu bildirilmistir. Gelisen koagiilopatinin de ydnetimi énemlidir. “Oliim
triadi”na sahip olan hastalarda stabilizasyon saglanmadan ve resiisitasyon
yapilmadan kesin cerrahi girisim yapilmasinin ¢ogunlukla basarisiz olmasi, giderek
“hasar-kontrol cerrahi” konseptini giindeme getirmistir. Bu yaklasim ¢oklu travmali
hastalarda sistematik ii¢ evreli yaklasimi igerir. Birinci evre, ger¢ek hasar kontroliinii
hedefleyen direkt cerrahi girisimdir. Bu evrede cerrahi yaklasim, kanama kontrolii ve
hasarlanmis barsaklardan yayilan feces gibi kontaminasyonun azaltilmasina

odaklanmali, kesin tamir yapilmamalidir. Hizli ve basit kapama oOnerilir. Bazi
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olgularda batin tamponlanmasi ve basit siitiirlerle yaralarin kapatilmasi Onerilir.
Kiriklar immobilize edilir ancak kesin rediiksiyon yapilmaz. Ik evrede amag, devam
eden hasarin miimkiin olan en hizli sekilde &énlenmesidir. Ikinci evrede hasta yogun
bakim iinitesinde ileri restiisitasyon ve stabilizasyona alinir. Amag hastanin 1sitilmasi,
koagiilopatinin diizeltilmesi ve asidozun tedavisidir. Yeterli ventilasyon-perfiizyon
i¢cin ventilator destek tedavisi saglanir. Hemodinamik destek i¢in, s1v1 resiisitasyonu,
inotropik ve vazopresor tedavi baglanir. Boylece noroendokrin stres cevabini
olusturan stimuluslar azaltilir. Uzun ve komplike olan bu evredeki amag, yeterli idrar
cikist ve perfiizyon basinct saglanmasi, oksijenizasyon ve laktat diizeyinin
azaltilmasidir. Hasta stabilize edildikten sonra tigiincii evrede kesin cerrahi tedavi
yapilir. Hastanin tamponlar1 ¢ikarilir, dokular debride edilir, kesin cerrahi tamirler ve
kirik rediiksiyonlar1 yapilir. Tiim ¢oklu travmali hastalarda “hasar-kontrol cerrahi”
gerekli degildir ve bazi hastalar erken kesin cerrahi yaklasimdan daha fazla fayda
goriir. Genel yaklagim olarak, hipotermik (viicut 1s1s1 < 35°C), asidemik (pH <7.15)
ve koagiilopati saptanan hastalarda “hasar-kontrol cerrahi” yaklasim yapilmalidir.

Hasta seciminde travma ekibinin tecriibesine gore tartigilarak karar alinmalidir.
2.1.6. Travmah Hastanin Degerlendirilmesi

Travma sonras1 dakikalardan birka¢ saate kadar olan siiredeki grup
Onlenebilir 6liimler grubuna girer ve hekimlerin ugrasilarinin tiimii bu grup icin
olmalidir. 1996 yili istatistiklerine gore lilkemizde trafik kazalari nedeniyle 5 428
kisi hayatin1 yitirmistir. Pratik olarak, bu éliimlerin % 30’ unun dnlenebilen 6liimler
oldugu hesaplanirsa ortaya 1 628 olas1 yasayabilecek insan ¢ikacaktir. Ikinci grupta
yer alan hastalarin ele alinmasini standart bir uygulama haline getirmek amaci ile ilk
olarak 1980 yilinda ABD ‘de Advanced Trauma Life Support (ATLS) ad1 altinda bir
kurs gelistirilmis ve zaman iginde, acil servislerde ¢alisan ve hastalara miidahale
yapan tiim hekimlere bu kursu almalar1 zorunlu kilinmistir. Ulkemizde de aym
amacla 1998 yilinda Ulusal Travma ve Acil Cerrahi Dernegi biinyesinde Travma ve
Resusitasyon Kursu (TRK) adi ile benzer bir kurs baglatilmistir. Travmada
organizasyonun biiyiik énemi vardir; ciinkii tiim cerrahi disiplinleri, I¢ hastaliklar,
Cocuk Hastaliklari, Acil Tip, Anestezi, Fizik Tedavi, Patoloji, Radyoloji, Gogiis

Hastaliklar1, Enfeksiyon ve Psikiyatri gibi boliimleri ilgilendiren ortak bir ¢alisma
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gerektirmektedir. Bu arada siirekli bir yogun bakim destegi, 24 saat hizmet vermesi
gereken dinamik bir hekim, hemsire, personel ve teknisyen kadrosu gereklidir. Agir
yarali hastanin Oncelikle, hizla degerlendirilmesi ve hayat kurtarici tedavinin
baslatilmasi gerekir. Gegen silire ¢ok 6nemli oldugundan, sistematik bir yaklagim
arzulanir. Genel degerlendirme donemi: hazirlik, triaj, ilk, degerlendirme
(ABCDEFG), reslisitasyon, resiisitasyon sonrast monitdrizasyon, detaylh
degerlendirme ve kesin tedavi boliimlerinden olusur. Hastanin durumunda bir
bozulma halinde sik olarak ilk ve ikincil degerlendirme tekrarlanmali ve gereginde

hastanin durumuna uygun tedaviye baglanmalidir (49).
2.1.6.1. Hazirhk

A. Hastane oncesi donem

Olay yerinden hastane ile telsiz yolu ile irtibata ge¢mek hastanin
tedavisindeki basartyr belirgin sekilde arttirabilir. Burada agirlikla havayolunun
saglanmasi, harici kanama ve sokla miicadele, hastanin immobilizasyonu iizerinde
durulmalidir. Hastanin gereginde, en yakin saglik kurulusuna ve miimkiinse travma
ile yogun olarak ugragan bir merkeze nakli uygundur. Anamnezde; kaza zamani ve

yaralanma ile ilgili olaylarin 6grenilmesi 6nem tasir.
B. Hastane donemi

Hastanin nakli ilk miidahaleyi yapan ekip tarafindan belirtilince gerekli
hazirliklara baglanmalidir. Tercihen travma hastalarmin karsilanabilecegi ayri bir
alan ayrilmali ve ayaktan hastalarin giris yeri ile ambulans girisi birbirinden
ayrilmalidir. Havayolu i¢in gerekli malzemeler her an el altinda olmalidir. Kristalloid
sollisyonlar (laktathi ringer, izotonik sodyum klorur, vb.) her an hazir ve hatta asili
durumda olmalidir. Hastaya girisimde bulunan hekim ve tiim saglik gorevlileri
bulasic1 hastaliklarin (AIDS, hepatit, vb.) ileti riski nedeniyle maske, gozlik, su

gecirmez Onliik, eldiven ve galoslar gibi koruyucu 6nlemleri uygulamalidir.
2.1.6.2. Triaj

Hastalarin hangi tedavi kurumlarina gidecekleri ve ne diizeyde tedavi

goreceklerine karar verilmesi ve bu yonde hasta se¢imi islemine “Triaj” denir.
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Burada tedavide ABC ilkeleri (A: airway: havayolu, B: breathing: solunum, C:
circulation: dolasim) esas almir. Nakil yapilacak olan tedavi kurumlarinin
donanimlar1 burada 6nem kazanmaktadir. Agir travmali bir hastanin, tiim dallarda
stirekli hizmet vermeyen bir saglik kurumuna gotiiriilmesi uygun olmayacagi gibi,
hafif bir travmay1 da, bir travma merkezine gotiirmek uygun degildir. ABD’ de bu
amacla, lic gruba ayrilan travma merkezleri olusturulmustur. Birinci derecedeki
travma merkezinde tiim servisler siirekli olarak bulunurken, iigiincii derecede travma
merkezinde sadece Genel Cerrahi, Acil Tip ve Anestezi servislerinin siirekli gorev
yapmast yeterli goriilmektedir. Amerikan Cerrahlar Birligi tarafindan travma
merkezine sevk kriterleri standart haline getirilmistir ve iilke genelinde

uygulanmaktadir (Tablo 1). Triajda iki ana esas vardir:

1. Hasta sayisinin saglik gorevlisi sayisindan az olmasi durumunda; hayati
yaralanmalar1 olan ve multiorgan hasar1 olan hastalar 6ncelikle tedavi edilirler. Hasta
sayisinin saglik gorevlisi sayisindan ¢ok olmasi durumunda; en fazla yasam sansi
olan hastalara ve kisa slirede miidahale edilebilecek hastalara 6ncelik taninir. Dogal

afet durumlar1 bu gruba girerler.

2. Ozellikle dogal afet gibi ¢cok fazla sayida yaralmin oldugu durumlarda triaj
siniflamasi kullanilmaktadir. Bu siniflamada: yaralilar hafif, agir, kritik ve umutsuz

olarak dort gruba ayrilirlar (Tablo 2) (49).

Tablo 1. Hastaneler Aras1 Triaj Kriterleri

Kafa travmasi
1. Penetran travma veya ¢okme kirigi
2. Acik kirik (BOS sizintist ile birlikte olabilir)
3. Glasgow koma skoru 14 veya skorda kotiilesme
4. Lateralizasyon bulgularinin varlig
5. Medulla spinalis yaralanmasi

Politravma
1. Kafa travmasi ile birlikte gégiis travmasi

2. Kafa travmasi ile birlikte siddetli yiiz yaralanmasi
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3. Kafa travmasi ile birlikte karin veya pelvis travmasi
4. Major yaniklar veya yanik ile birlikte bagka travma varligi
5. Multipl kiriklar
Yiiksek enerjili travma bulgular:
1. Araglarin > 40 km/saat hizla ¢carpismasi veya yayaya garpmasi
2. Aracin 6n aksinin arkaya dogru yon degistirmesi (50 cm kadar)
3. Yaralinin aragtan firlamas1 veya aracin takla atmasi
4. Aragcta bir 6liiniin bulunmasi
Yandas faktorler
1. Yasin 5°ten kiiclik veya 55 ‘ten biiyiik olmasi
2. Bilinen kardiyorespiratuvar veya metabolik bir hastaligin bulunmasi
3. Sekonder hasar

4. Mekanik ventilasyon geregi

9]

. Sepsis

)

. Tek veya multiorgan yetmezligi
7. Major doku nekrozu
Gogiis
1. Genislemis mediasten
2. Major gogiis duvari yaralanmasi
3. Kalp yaralanmasi
4. Solunum destegi gereken hastalar
Pelvis
1. Pelvik halkanin bozuldugu instabil kiriklar

2. Sok bulgular1 ile birlikte olan pelvik halka ayrigsmasi ve devam eden

kanama bulgulari

3. Acik pelvis kiriklar
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Tablo 2. Triaj Siniflamasi

1. Hafif Profesyonel tibbi yardim gerektirmeyen ve diger yaralilara yardim

edebilecek durumda yaralilar
2. Agir Ciddi, fakat aninda tedavi gerektirmeyen yaralilar
3. Kritik Yasam kurtarici, hizli ve aninda tedavi gerektiren yaralilar

4. Umutsuz Kaza yerinden gotiiriilmeyi kaldiramayacak derecede agir

yaralilar
2.1.6.3. ilk Degerlendirme

Hastalarin degerlendirilmesi ve tedavi oncelikleri, hastanin yaralanma tiiriine
ve hemodinamik stabilitesine gore belirlenir. Agir yarali bir hastada oncelik genel
degerlendirmeye verilmelidir. Hastanin vital fonksiyonlar1 seri ve diizgiin bir sekilde
ele alinmalidir. Hayat: tehdit eden durumlarda Ingilizce literaturde 7 kelimenin ilk
harfleri alinarak ABCDEFG seklinde bir siralama olusturulmustur. Bu siralamanin
ilk {i¢ harfi diinyanin tiim iilkelerinde travmali hastaya yaklagimin ABC’si olarak
kullanilmaktadir. Bu harflerin a¢ilimi su sekildedir: Airway: havayolunun saglanmasi
(servikal immobilizasyon ile birlikte), Breathing: solunum ve ventilasyon,
Circulation: dolasim ve kanama kontrolii, Disability: noérolojik durum, Exposure:
elbiselerin ¢ikartilmasi, Foley sonda, Gastrik sondadir. Ilk degerlendirme sirasinda
hayati tehdit olusturan durumlar belirlenir ve ayn1 anda girisime baslanir. Yukarida
belirtilen agamalar her ne kadar ardi sira gibi goziikiirlerse de, siklikla ayn1 anda
yapilirlar. Cocuklardaki oncelikler eriskinlerdekiler ile aynidir. Ancak verilecek kan,
siv1, ilag miktarlar1 ve 1s1 kayb1 oranlar1 farkli olup bunlarin verilmesinde kg basina

sabit degerleri bilmek ve aciklar1 hesaplayarak eklemek gerekir.
A. Havayolu saglanmasi ve servikal immobilizasyon

[k degerlendirme sirasinda mutlaka havayolunun agik olup olmadig: kontrol
edilmelidir. Yaraliya “Nasilsiniz?, Size ne oldu?” tiiriinde basit sorular yonelterek
solunum durumu hakkinda fikir sahibi olunabilir. Normal bir sesle cevap alinmasi,
hava yoluna ait bir sorun olmadigini; nefes zorlugu, kaba bir ses veya cevap

verilmemesi durumlari ise solunum yoluna ait bir problem oldugunu
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disiindiirmelidir. Hiriltili  solunum, siyanoz ve yardimci solunum kaslarinin
kullanilmas1 hava-yolu obstruksiyonuna isaret eder. Ilk degerlendirme sirasinda,
yabanci cisim varliglt arastirilmali ve havayolu obstruksiyonu yapabilecek yiiz,
mandibula, trakea ve larinks kiriklarinin olup olmadigi kontrol edilmelidir. Travma

sonrasinda refleks kusmalar nedeniyle hava yolu gida artiklar1 ile engellenebilir.

Ozellikle, travma hastalarmin sirtiistii yattiklar1 diisiiniiliirse bu risk daha
fazladir. Boyunluk takilmis olan hasta govdesel olarak hafif yana ¢evrilebilir. Hamile
hastalarda ise biiylimiis uterusun vena kava inferiora basi yapip venoz doniisii
engellememesi i¢in sol yana yatirilir. Buna ilaveten; travmanin cinsine gore, dis veya
cam kiriklar1 da olabilir. 11k miidahaleyi yapan hekim eline eldiven giyerek yaralinin
agiz boslugunu temizlemeli, dili 6ne dogru ¢ekmeli ve agiz bosluguna
“airway”’/’havayolu” adi verilen, dilin arkaya kayip solunum yolunu tikamasini
engelleyecek olan plastik maddeyi yerlestirmelidir. Havayolu cesitli ebatlarda
bulunmaktadir, hasta i¢cin uygun uzunlugu belirlemekte, o kisinin agiz bilesegi ile
angulus mandibula arasindaki uzunlugun o6l¢iilmesinden yararlanilir. Havayolunun
ag1z boslugunda i¢ biikey konumda durmasi gerekir. Ancak, uygulama sirasinda 6nce
dis biikey olarak yerlestirilir ve bu arada alet dil basacagi gibi kullanilir ve agzin
icinde yavasca normal konumuna gevrilir. Istisna olarak cocuklarda direkt olarak
normal pozisyonunda yerlestirilir. Bunun nedeni de, c¢ocuklarda havayolu
mesafesinin kisa olmasi ve iist damagin heniiz yeterince olgunlasmamasina bagl
olarak durdurulamayan kanamalar gelisebilmesidir. Bu islem sirasinda ¢eneyi
kaldirma veya mandibulay1r diisiirme manevralarina bagsvurulabilir. Apne, alt
solunum yollarinin aspirasyondan (kan veya kusmuk) korunmasi, diger yontemlerle
havayolu saglanamamasi ve hava yolunun tehdit altinda olmasi (inhalasyon
yaniklari, agir yiiz yaralanmalari, siirekli konviilziyon, vb.) gibi kosullarda kalici

hava yolu gerekir.
Havayolu dort sekilde agilabilir.

1. Maske ve ambu ile destek: Her hastada basitce kullanilabilecek olan bir

yontemdir.

2. Entiibasyon: Orotrakeal veya nazotrakeal yolla yapilabilir. Orotrakeal

entiibasyon yaygin olarak tercih edilir, avantaji ses tellerinin goriintiilenebilmesi ve
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daha biiyiik ¢apli endotrakeal tiiplerin kullanimina izin vermesidir. Dezavantaji ise
entlibasyon aninda derin sedasyon ve noromuskuler blok gerektirmesidir.
Nazotrakeal entiibasyonun avantaji  spontan  solunumu olan kisilerde
uygulanabilmesi, dezavantaji ise apne durumundaki hastalarda kontrendike

olmasidir.

3. Igne krikotiroidotomisi (perkutan transtrakeal ventilasyon): 14 -16 G gibi
kalin bir intravenoz kateter ile krikotiroid membrandan dikey olarak girilerek 12 -15
1/dk O, verilir. Basit ve gilivenli bir yontemdir. 30 dakika gibi bir siire boyunca
yeterli oksijenasyonu saglar, ancak pasif ekspiryum oldugundan sinirli ventilasyon

olur ve CO; retansiyonu gelisir.

4. Cerrahi krikotiroidotomi veya trakeostomi: Basit ve giivenli olmasi
sebebiyle krikotiroidotomi trakeostomiye tercih edilir. Krikotiroidotominin
dezavantaji ise 6 mm’den daha genis ¢apli kaniil yerlestirilememesidir. 12 yasin
altindaki ¢ocuklarda cerrahi krikotiroidotomi kontrendikedir, ¢ilinkii krikoid kartilaj

hasar1 sonucunda zaman i¢inde subglotik stenoz gelisebilir.

Tiim bu yontemlerin disinda O6zefagus obturator airway (OOA) ve
Ozefagogastrik tiip airway (OGTA) adli ¢ok yaygin olarak kullanilmayan iki yontem
daha vardir. OGTA ‘nin ucu agiktir ve buradan nazogastrik sonda gegcirilebilir,
OOA‘da ise tiim zellikler ayn1 fakat ucu kapaldir. Ikisinde de ana prensip bir balon
ile Ozefagusun sisirilmesi ve bdylece hem mide insuflasyonu, hem de mide
igeriklerinin regiirjitasyonun onlenmesidir. Cok pratik bir yontem gibi goriinmekle
birlikte komplikasyonlar1 fazladir. Yeterli ventilasyon saglamadig1 yoniinde siipheler
vardir. Tiipe bagh 6zefagus laserayonu, mide riiptiirii ve trakea entiibasyonu gibi
komplikasyonlar bildirilmigtir. Ayrica bu tiipii yerlestirmek i¢in uzun bir siire

gerektigi bildirilmektedir.

Havayolu agiklig1 saglanirken, boyun omurgasinin asir1 oynatilmamasina ve
korunmasina o6zen gosterilmelidir. Bu sirada, hastanin bas ve boynuna
hiperekstansiyon, hiperfleksiyon ve rotasyon yaptirilmamalidir. Hasta veya
cevresinden alinan anamneze gore servikal spinal yaralanmadan siiphelenilmelidir.
Norolojik muayenenin normal olmasi boyun omurgasi yaralanmasi olmadigini

gostermez. Boyun omurlarinin biitiinliigli 6ncelikle C-7 ile T-1 araligini da igine
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alacak sekilde, yedi omurun hepsini boyun yan grafisi ile radyolojik olarak
goriintiileyerek arastirilabilir. Boyun yan grafisinin normal olmasi da, servikal
yaralanma olmadig1 konusunda kesin kanit degildir. Bas ve boynun boyunluk ile
immobilizasyonu gerekmektedir. Boyunluklar yumusak ve sert olarak iki tiptedir.
Ideal olani1 sert tipte “Philadelphia collar” olarak adlandirilan boyunluklari
kullanmaktir, ¢linkii yumusak tipte olanlar boynun rotasyonuna engel olamazlar.
Boyunluk olmadig1 durumlarda basin her iki tarafi kum torbalari ile desteklenebilir.
Immobilizasyon geregleri gegici olarak kaldirilacaksa, bas ve boyun elle
sabitlenmelidir.  Servikal travma olmadigi tam olarak kesinlesmedikce,
immobilizasyon kaldirilmamalidir. Politravmali bir hastada ve klavikulanin lizerinde

kiint travmasi olan hastalarda mutlaka servikal travmadan siliphelenilmelidir.
B. Solunum

Havayolunun agik olmast ventilasyonun yeterli oldugu anlamina
gelmemektedir. Oksijen iletisi i¢in yeterli gaz alisverisi olmasi ve CO, atilimi olmasi
gereklidir. Ventilasyon i¢in akcigerler, gogiis duvar1 ve diyafragmanin yeterli
hareketi olmas1 gerekmektedir. Bunlarin hepsi tek tek arastirilmalidir. Ventilasyonun
yeterli olarak izlenebilmesi icin gogis duvarinin c¢iplak hale getirilmesi
gerekmektedir. Oskiiltasyon ile akcigerlerdeki hava akimi arastirilmalidir. Gogiis
boslugunda hava veya kan varlig1 perkusyon ile anlasilabilir. Matite alinmas1 halinde
kan ve hipersonorite alinmasi halinde ise havadan siiphelenilmelidir. Inspeksiyon ve
palpasyon ile ventilasyonu bozan patolojiler anlagilabilir. Ventilasyonu akut olarak
bozan patolojiler arasinda basingli pnOmotoraks, agik pnomotoraks, masif
hemotoraks, yelken gdgiis (flail chest) ve akciger kontiizyonu sayilabilir. Basingh
pnomotoraks tanisi: o tarafta solunum seslerinin azalmasi veya kaybolmasi, trakeanin
kars1 tarafa itilmesi, boyun venlerinde genigsleme ve subkutan amfizem semptomlari
ile konulur. Normal kosullarda negatif olan intraplevral basinc, hava girmesi ile
pozitif hale gecer. Bu da o taraftaki diyafragmay1 asagi iter ve mediyastinal yapilar
karstya itilir. Kalp superior ve inferior vena kava arasinda etrafinda donebilir. Ancak
tan1 akciger grafisi ile degil, klinik bulgular ile konulmalidir. Hastaya derhal 4. veya
5. interkostal araliktan ve 6n aksiller ¢izgiden 32-36 F ebadinda gogiis tiipti (tiip
torakostomi) takilmalidir. A¢ik pnomotoraks veya emici tipte gogiis yarasinda ise,

g6giis duvarimin biitiinligli bozulmustur ve plevral bosluk ile atmosfer arasinda iliski
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gelismistir. Bu tip travmalarda, yaralanma tarafindaki akciger coker. Sayet bu
yaranin ¢api list hava yolunun en dar yerinden daha biiyiik ise hava trakea yerine
yaralanma yerinden disartya ¢ikar. Bu ise zaman i¢inde kars: tarafin ventilasyonunu
da bozar. Olay yerinde yara bir tarafi agik birakilacak sekilde ug tarafindan gazh
bezle kapatilir ve hastaneye sevk edilir. Hastane sartlarinda ise, yara dikildikten
sonra gogiis tiipii takilmalidir. Burada, enfeksiyon riski agisindan yaralanma yeri
disinda bir bolgeden tiip torakostomi gerceklestirilir. Masif hemotoraks durumunda
da acil gdgiis tiipii uygulamasi gerekir. Yelken gogiis, {i¢ ya da daha fazla kotun en
az iki yerinden kirilmasi sonucunda gelisir. Bu yiizen serbest gogilis boliimiiniin
paradoksal hareketi sz konusudur. Yelken gégiis durumunda gelisen bu “paradoksal
solunum” mekanik ventilasyon destegi ve bazi durumlarda da gdgiis duvarinin
stabilizasyonunu gerektirir. Yelken gdgiis patolojisi siklikla akciger kontiizyonu ile
birlikte olur. Akciger kontiizyonu siklikla travmadan 48 saat sonra o&zellikle
bilgisayarli tomografide, bazen de akciger grafisinde tanisi konulabilen bir tablodur

ve siklikla mekanik ventilasyon destegi gerektirir.
C. Dolasim ve kanama kontrolii
1. Kan hacmi ve kardiyak output

Kanama, yaralanma sonrasi dnlenebilecek 6liim nedenlerinin basinda gelir.
Yaralanma sonrasi hipotansiyon, aksi ispat edilmedikce hipovolemi ile
aciklanmalidir. Yaralmin hizli ve dogru bir sekilde hemodinamik durumunun
degerlendirilmesi bu nedenle 6nem kazanmaktadir. Dolasan kan hacmi azalinca,
beyin perfiizyonu bozulur ve bu da biling diizeyi degisikliklerine neden olur. Buna
karsin, suuru acik bir hastanin da Onemli miktarda kan kaybi olabilecegini
unutmamak gerekir. Hipovolemik bir yaralida cilt renginin degerlendirilmesi yararl
olabilir. Ozellikle yiiz ve ekstremitelerinde, cilt rengi pembe olan bir hasta nadiren
hipovolemiktir. Bunun aksine, cilt renginin beyaz veya gri olmasi ciddi hipovolemi
bulgusudur. Bu bulgular en azindan % 30 civarinda kan kaybin1 gosterirler. Nabiz,
ana arterlerden (karotis ve femoral arter), kalitesi, hizi ve diizenliligi a¢isindan
kontrol edilmelidir. Dolgun ve yavas bir periferik nabiz genellikle normovolemi
belirtisiyken, hizli ve filiform bir nabiz, siklikla hipovoleminin erken bulgusudur.

Diizensiz bir nabiz siklikla kardiyak bir bozukluk icin gostergedir. Ana arterlerden
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nabiz alinamamasi hastada acil resiisitasyon geregini ve kan hacminin yerine
konulmasinin gerekliligini gosterir. Karotis nabzinin palpe edilmesi icin en az 60 mm
Hg, femoral arter nabzinin palpe edilmesi icin 70 mm Hg ve radial arter nabzinin pal

pe edilmesi icin ise 80. mm Hg sistolik kan basinci gereklidir.
2. Kanama

Disariya siddetli kanama ilk degerlendirme sirasinda kontrol altina
alimmalidir. Disariya aktif olarak kanama varliginda ideal yaklasim yaranin {izerine
direkt baskidir. Steril bir kompresle veya eldiven ile yara iizerine kuvvetle bastirilir.
Bu amagla basingli hava ile sisen ateller de kullanilabilir. Devam eden kanamalarin
goriilebilmesi i¢in bu tiir cihazlarin seffaf olmasinda yarar vardir. Turnikeler alttaki
dokularda ezilme yaptiklarindan ve distal iskemiye neden olduklarindan
kullanilmamalidir. Hemostat kullanimi ¢evredeki damar yapilari ve sinirlere zarar
verebileceginden sakincalidir. Goglis ve karin bosluklarina olan kanamalar, bir
kingin etrafindaki kaslara olan kanamalar veya bir penetran travma sonucu ciddi

gizli kan kayiplari olabilir.
Sivi Tedavisi

Sokun nedeni ne olursa olsun hipotansif olan biitlin hastalara intravendz sivi
verilmelidir(50-53). Once damar yolu acilarak sivi hizla verilirken daha sonra
hipoperflizyonun nedeni arastirilir. En az 2 damar yolu agilmahidir, 6nkol ve
antekubital venler en rahat ulasilabilen damar yollaridir. En genis ¢apli ve kisa
kataterler en yiiksek akimi saglar. Poiseuille kanununa gore damar yoluna giden
akim miktari, kaniiliin yarigapinin dordiincii kuvveti ile serumla damar i¢i basing
farkinin carpimina esittir. Ayn1 zamanda katater i¢i akim, sivinin viskozitesi ve

katater ile serum setinin uzunlugu ile ters orantilidir (51).
Akim = 7 r* x (tiipiin iki ucu arasindaki basing farki)
8 x viskozite x tlipiin uzunlugu

Periferik venlerden 14 F katater zor gecer, 16-18 F katater idealdir. Eger hasta
agir hipotansiyon tablosunda ise santral vendz kataterler de kullanilmalidir. Bunun
icin juguler ve subklavian venler kullanilir. Sokta tiim venler kollabe olacagindan

santral ven bulmak gii¢ olabilir. Bu durumda cerrahi yolla femoral ven icine genis
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liimenli bir katater sokulmalidir. Verilecek sivilarin miimkiin oldugu kadar viicut
1sisina yakin olmasina ve penetran yaralanmalarda, yaralanma bdlgesinden damar

yolu ac¢ilmamasina dikkat edilmelidir.

Kanayan bir hastada sivi resiisitasyonun ilk amaci damar i¢i hacmi yerine
koymaktir. ikinci amac yeterli oksijen tasima kapasitesini saglayacak eritrosit
miktarina ulagsmaktir. Hiicrelere yeterli oksijeni tasiyabilmek icin kardiak output ve
arteryel oksijen igerigi belirleyicidir. Arteryel oksijen icerigi de hemoglobin ve
oksijen doyumuna baghdir (51).

Arteryel oksijen icerigi = 1.36 x (hb) (SaO,) + 0.003 (PaO,)
Verilecek Sivinin Secimi:
Kristaloidler:

Sokta sivi resiisitasyonu i¢in en sik kullanilan dengeli tuz soliisyonu
(kristalloid) Laktatli Ringer soliisyonudur (51,53). Giivenli ve ucuzdur, ayrica damar
dis1 sivi agigimi yerine koyarak damar dist sivi dengesini diizeltir (50,51). R-L
(Ringer-Laktat) soliisyonunda bulunan laktatin laktik asidoza yol agabilecegi One
stiriilmiigse de laktatin karacigerde hizla bikarbonata donistiiriildiigii ve pH’1 daha
cabuk normal degerlere getirdigi saptanmistir (51). Dekompanze sok durumlarinda
resiisitasyonun yalniz kristalloid soliisyonlarla yapilmasinin azalan onkotik basing
nedeniyle litrelerce sivinin interstisyel mesafeye kagarak akciger 6demi gibi organ

disfonksiyonuna neden olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (50-52).
Kolloidler:

Sokta resiisitasyon i¢in kristaloid soliisyonlar yerine verilen ve damar i¢inde
uzun siire kalan kolloid maddeler interstisyel sivinin damar i¢i mesafeye ¢ekilmesini
saglar (50,51). Boylece hemodinamik stabilite az miktarda kolloid sivi ile
saglanabilir ve sivi yiiklenmesinden de kaginilabilir. Ancak kolloid soliisyonlar
pahalidir ve iyonize kalsiyumu baglama, immunoglobulin diizeyini diisiirme ve
endojen albumin sentezini azaltma gibi yan etkileri vardir (50,51). Daha da énemlisi,
hemorajik sokta kullanilan kolloidler damar dis1 siv1 agigini1 diizeltmek yerine daha
da Dbozarlar. Cocuk yanik vakalarinda albumin kullanilmasinin sonuglari

degistirmedigi gosterilmistir (51). Kristalloid sivi verilmesinin hem damar i¢i, hem
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de toplam damar dis1i sivi acigimi diizelttigi icin kolloidlere gore iistiin oldugu

savunulmaktadir (50-52).
Hipertonik Tuz Soliisyonlar:

[1k resiisitasyon sivisi olarak az miktarda hipertonik tuz kullanilmasimin etkili
olabilecegi gosterilmistir. Ancak hipertonik tuz verilen hastalar hipernatremi ve
hiperosmolar koma komplikasyonlar1 ag¢isindan yakindan takip edilmelidir.
Hipertonik tuz soliisyonu ile daha hizli resiisitasyon saglanirken sag kalim
oranlarinin degismedigi gosterilmistir. Bu soliisyon ile yapilan resiisitasyon sirasinda
sik1 takip gerekmesi, inflizyon yapilacak sivi miktariin tam olarak hesaplanamamasi
ve uzun siirede faydasinin ortaya konamamasi yaygin uygulanmasini

engellemektedir(51).
Nisasta Iceren Cozeltiler:

Hidroksi-etil nisasta, amilopektinden elde edilen yapay bir kolloiddir. Kolloid
Ozellikleri albumine benzer, ancak daha ucuzdur, daha biiyiilk molekiil agirhig
enzimatik parcalanmasini geciktirdiginden plazma yari dmrii daha uzundur (51).
Diger kolloidler gibi interstisyel mesafeden sivi ¢ekerek etki gosterir (50,51). Hafif

ve gecici koagiilopati ve retikiiloendotelyal sistemi baskilamasi olasi yan etkileridir
(51).
Dekstran:

40 kilodalton (kD) ve 70 kD soliisyonlar halinde, plazma genisletci olarak
kullanilmaktadir. Hidroksi- etil nisastaya gore daha kisa, albumine yakin émrii vardir
(51). Klinik ¢alismalar dekstran ile yapilan resiisitasyonun organ islev bozuklugu ve
mortalite acisindan kristalloid soliisyonlardan farki olmadigini ortaya koymustur.
Ancak anaflaksi, pihtilasma bozuklugu ve immunoglobulin depresyonu yapma riski

daha yiiksektir (50,51).
Kan Benzeri Uriinler:

Kan iiriinlerindeki yetersiz liretim ve infeksiyon riski nedeniyle kan yerine
kullanilabilecek yar1 sentetik iiriinler iiretilmeye c¢alisilmistir. Onceleri, zamam
gecmis kanlardan iiretilen serbest hemoglobin kullanilmis, ancak alerjik reaksiyon,

bobrek yetmezligi, koagiilopati ve immun yetmezlik tablolar1 goriilmiistiir. Bu
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reaksiyonlar eritrositlerden kalan stromal elemanlara baglanmistir. Stromadan
aridirilmis hemoglobin (SAH) bu yan etkileri ortadan kaldirmistir. Yine de SAH’in
yiiksek oksijen affinitesi nedeniyle oksijeni birakmamasi, kisa plazma yar1 émrii ve
yalniz insan kaynagindan elde edilebilmesi mevcut sorunlardir. Bazi molekiillere
baglanarak oksijen affinitesi ve plazma yari Omrii diizeltilebilirken insan dis1
kaynaklardan {iretilemedigi siirece yaygin kullanima gecilmesi olanaksiz

goziikmektedir (51).
Sivi Tedavisinin Kesilmesi:

Resiisite edilen bir hastaya ne kadar kristalloid verilmelidir? Kan basinci
takibi, s1v1 tedavisini kesmek icin yetersiz bir isarettir. Yeterli idrar ¢ikisi, nabzin
normale donmesi, hastanin sakinlesmesi, arteryel baz a¢igimin diizelmesi ve laktik
asidozun tersine donmesi yeterli sivi verildiginin daha giivenilir gostergeleridir
(50,51,53). Cesitli yazarlar, arteryel oksijen igeriginin ve dokularda oksijen
tikketiminin normalin tizerindeki degerlere ¢ikmasini resiisitasyonun sona erdirilme
noktasi olarak kabul ederler (51). Bu goriis kismen kabul gérmiistiir. Restisitasyonun
yeterliligini degerlendirmek i¢in diger bir yol belirli doku yataklarindaki perflizyonu
izlemektir. Gastrik tonometri, llimen i¢indeki bir balon vasitasiyla midedeki doku
pH’n1 gosteren; sokun siddeti ile resiisitasyonun yeterliligini belirleyen bir yontem

olarak kullanilmistir. Salt splanknik sahay1 gostermesi nedeniyle yetersizdir (51).

Dokulara yeterli oksijen taginmasi i¢in gerekli hematokrit diizeyini belirlemek
te Onemlidir. Hematokrit % 30’dan % 25’¢ diiserse kanin oksijen igeriginin
ylkselmemesi bir yana kanin yogunlugu da artacagi i¢in oksijenin gergek diizeyi
diisecektir. Bu nedenle resiisitasyonda verilen eritrosit miktarinin % 30-35 araliginda
tutulacak sekilde ayarlanmasi ozellikle yaslh, agir yarali ve kritik durumdaki

hastalarda 6nemlidir (51).
D. Norolojik durum

[k degerlendirmenin sonunda hizli bir nérolojik degerlendirme yapilmalidur.
Bu degerlendirme sirasinda, hastanin suur diizeyi, pupilla biiyiikluiigii ve 1518a cevabi
arastirilmalidir. Basit bir norolojik siniflama hastanin durumu hakkinda kabaca fikir
verebilir. Ingilizce literatiirde bu amagla AVPU bas harfleri ile ifade edilen bir

siniflama mevcuttur. Alert: uyanik, Verbal: sozlii uyarana yanit var, Pain: agrili
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uyarana yanit var, Unresponsive: yanit yok anlamina gelir. Kabaca; uyanik grubu
Glasgow koma skorunda (GKS) 12-15, sozlii uyarana yanitt olan 12-15, agrili
uyarana yanit1 olan 6-9 ve yanit1 olmayan hastalar ise 3—6 ‘ya denk gelirler. GKS ise
ndrolojik durum hakkinda daha detayli bilgi veren, hizli, basit, hastanin sag kalimi
icin degerli ipuclar1 veren ve siklikla kullanilan bir degerlendirme metodudur. Sayet
ilk degerlendirme sirasinda uygulanmamigsa, GKS ikinci degerlendirme sirasinda
daha detayl bilgi verebilir. Biling diizeyinde bozulma, direkt beyin travmasina bagh
olarak beyin oksijenasyon ve perfiizyon bozuklugunun gostergesi olabilir. Bu tiir bir
tablo ile karsilasildiginda, hastanin oksijenasyon, perfiizyon ve ventilasyon durumu
tekrar gézden gegirilmelidir. Hipoksi ve hipovolemi ekarte edildigi takdirde, aksi
ispat edilmedikce biling diizeyi degisikligi merkezi sinir sistemi travmasi ile

aciklanmalidir.
E. Elbiselerin ¢ikartilmasi

Hasta cogunlukla elbiseleri kesilerek, tamamen g¢iplak hale getirilmelidir.
Hastanin elbiseleri ¢ikartildiktan sonra hastanin acil serviste hipotermiye girmesine
yol acilmamalidir. Sicak hava ile calisan battaniyeler, bu amag¢ icin uygundur.
Ayrica, serumlarin viicut 1sisinda verilmesi ve resiisitasyon odasinin 1sitilmasi yararlh

olacaktir.
2.1.6.4. Detayh Degerlendirme

flk degerlendirme (ABC), resiisitasyon ve tekrar ABC degerlendirmesi
sonrast detayli degerlendirmeye gecilmelidir. detayli degerlendirmede, hastanin
tepeden tirnaga muayenesi gergeklestirilir, ¢iinkii bu ana kadar bahsedilen girisimler
her ne kadar uzun gibi goriinseler de, ¢cogu ayni anda veya ardi sira yapilir. Nabiz,
tansiyon arteryel, solunum sayist ve viicut 1sisinin da alinmasi gerekmektedir, suuru
kapali veya hemodinamisi stabil olmayan hastalarda daha dikkatle muayene
yapilmasi gereklidir. Bu asamada GKS’nu da igeren detayli bir nodrolojik muayene

yapilmasi uygundur.
A. Anamnez

Allerji varligi, kullandig1 ilaglar, gegirilmis hastaliklar, en son ne zaman

yemek yedigi ve travmanm olus sekli arastirilmalidir. AITK (Arag I¢i Trafik
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Kazasi)’'nda yaralimin aracin hangi boliimiinde oturdugu, emniyet kemeri varligi,
aractan disar1 firlama olup olmadig1 ve direksiyonda hasar varlig1 (siiriicli travmasi
yoniinden) 6grenilmelidir. Penetran travma olgularinda, yaralanmay1 olusturan aletin
cinsini 6grenmeye ¢aligmalidir. Kursun yaralarinda delikler dikkatle incelenmeli ve
delikler arasindaki yol boyunca olabilecek yaralanmalar akla getirilmelidir. Yanik
olgularinda, yanigin da bir travma oldugu ve kiint ya da penetran travma
beraberliginde olabilecegi unutulmamalidir. Yanik etiyolojisi ve hangi maddelerin

olaya karigtig1 arastirilmalidir.
B. Fizik muayene
Bas

Gorme keskinligi, pupilla biiyiikliigii, konjunktiva ve g6z dibinde kanamalar,
penetran  yaralanma, kontakt lens varligi, lens dislokasyonu yoniinden

arastirilmalidir. Her iki goze detayli bir gérme alant muayenesi yapilmasi uygundur.
Maksillofasiyal bolge

Havayolu obstruksiyonu yapmayan veya ciddi kanamasi olmayan
maksillofasiyal travmalar, yagami tehdit eden lezyonlar tedavi edildikten sonra ele

alimmalidir. Kalic1 tedavi, uzman hekimlerin elinde daha sonraya ertelenebilir.
Servikal bolge ve boyun

Maksillofasiyal veya kafa yaralanmalar1 olan hastalar, stabil olmayan boyun
omurgas1 yaralanmasi grubunda kabul edilmelidirler. Bu nedenle detayli boyun
tetkikleri tamamlanmadan hastanin servikal immobilizasyonu kaldirilmamalidir.
Norolojik bozuklugun olmamasi boyun omurgasi yaralanmasi olmadigma kanit
degildir, radyolojik bulgular ile klinik bulgular birlestirildiginde daha kesin tam
konulabilir. Boyun muayenesinde inspeksiyon, palpasyon ve oskultasyon metodlari

kullanilmalidir.

Boyun omurgasi iizerinde hassasiyet bulunmasi, cilt altt amfizeminin olmasi,
trakea deviasyonu ve larinks kirigr ayrintii muayenede saptanabilir. Karotis
arterlerinde palpasyonda trill ve oskiiltasyonda sufl aranmalidir. Bu damarlar
tizerinde kiint travma belirtilerinin bulunmasi arter yaralanmasi yoniinden siiphe

uyandirmalidir. Erken donemde higbir belirti vermeden, ge¢ donemde karotis
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diseksiyonu veya tikanmasi olusabilir. Koruyucu kask takan kisilerde kaski
cikarirken mutlaka boynu korumak gereklidir. Platismay1 gegen penetran travmalar
ise mutlaka ameliyathane sartlarinda eksplore edilmelidirler. Gogsiin 6n ve arka
duvarinin inspeksiyonu ile pnomotoraks ve biiylik “flail chest” segmentleri
goriilebilir. Gogiis duvarindaki kontlizyon ve hematomlar altta yatabilecek lezyonlar
acisindan siiphe ile karsilanilmalidir. Belirgin bir gogiis yaralanmasi siklikla kendini
agr1 ve dispne ile belli eder. Tek tek kotlar ve klavikula kemikleri palpe edilmelidir.
Sternuma kompresyon uygulanmasi kirik veya kostokondral ayrisma halinde ¢ok
agrili olabilir. Muayene oskiiltasyon ile tamamlanmali ve pndmotoraks i¢in iistten,
hemotoraks i¢in de alttan dinlenmelidir. Kalp sesleri dikkatle dinlenmeli ve seslerin
derinden gelmesi tamponad lehine degerlendirilmelidir. Kalp tamponadi ve tansiyon
pndmotoraks boyun venlerinin belirginlesmesi ile anlasilabilir, ancak derin
hipovolemi varliginda bu belirti ortaya ¢ikmayabilir. Solunum seslerinin derinden
gelmesi ve sok birlikte ise tansiyon pndmotorakstan siiphelenilmeli ve varliginda da
acilen gogiis tiipii takilmalidir. Hemotoraks veya pnomotoraksin kesin olarak
kanitlanmas1 gogiis grafisi ile olmalidir. Bazen mevcut kot kiriklarii radyolojik
olarak gdstermek miimkiin olmayabilir. Radyolojik olarak mediastende genisleme ve

nazogastrik sondanin saga dogru kaymasi aort riiptiirii lehine degerlendirilmelidir.
Karmn

Karin travmalarinin tan1 ve tedavisi hizli ve seri bir sekilde yapilmalidir.
Oncelikle, karin i¢i organ yaralanmasmimn tanist konulmali ve cerrahi girisim
gerekebilecegi  diisliniilmeli ve ardindan organlara 6zgiin  yaralanmalar
arastirilmalidir. Fizik muayenede bir 6zellik bulunmamasi, karin i¢i yaralanma
olmadigina isaret degildir. Ayn kisi veya ayn1 ekip tarafindan yakin gézlem ve sik
araliklarla fizik muayene kiint karin yaralanmalarinda arzulanan yaklasimdir. Zaman
icinde hastanin karin bulgularinin degisebilecegi akildan ¢ikarilmamalidir. Bu
durumda, takibin erken donemden itibaren cerrahin kontroliinde olmasi uygundur.
Aciklanamayan hipotansiyonu olan, kafa travmasi olan, alkol veya uyusturucu
alimina bagl olarak norolojik tablosu degerlendirilemeyen ve karin muayene
bulgular1 siipheli olan hastalarda tanisal peritoneal lavaj planlanmalidir. Ancak kafa
travmast olan fakat hemodinamik stabilitesi bozulmayan hastalarda bu girisim

geciktirilebilir, hemodinamik tabloda bir kétiilesme halinde tanisal peritoneal lavaj
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kagmilmazdir. Pelvis ve kot kiriklarinda karin muayenesi, bu bolgelerde duyulan

agridan dolay1 ¢cok rahat yapilamayabilir.
Perine, rektum ve vajen

Bu bolge kontiizyon, hematom, laserasyonlar ve iiretradan kanama yoniinden
arastirilmalidir. Detayli muayenede, mutlaka rektal muayene yapilmalidir, bu sirada
kanin varligi, prostatin yukar1 dogru yer degistirmesi, pelvik kiriklarin varligi, rektal
mukozanin biitlinliigii ve sfinkter tonusunun kalitesi anlasilabilir. Ayrica vajinada
kan varlig1 ve laserasyonlarin bulunmasi 6nemlidir. Dogurganlik ¢agindaki kadin

hastalarda gebelik testleri de tetkikin tam olmasi agisindan 6nemlidir.
Lokomotor sistem

Oncelikle ekstremitelerde kontiizyon veya deformite varligi arastirilmalidir.
Kemiklerin palpasyonu, hassasiyet ile krepitasyon aranmali ve anormal hareketlerin
varlig1 arastirilmalidir. El ayalari ile 6n iliak kanatlara ve simfiz pubise 6nden arkaya
dogru baski uygulanmali, boylece pelvis kiriklar1 arastirilmalidir. Ek olarak damar
yaralanmalar1 yoniinden periferik nabizlar kontrol edilmelidir. Fizik muayenede veya
radyolojik olarak godzden kagabilen ciddi ekstremite yaralanmalarinin olabilecegi

hatirlanmalidir.
Norolojik muayene

Detayli bir nérolojik muayenede, sadece ekstremitelerin motor ve sensoryel
degerlendirmesi degil, hastanin biling durumunun pupilla ¢apinin ve 1§18a yanitinin
degerlendirilmesi gerekir. GKS ile noérolojik durumdaki degisiklikler kolaylikla fark
edilebilir. Felg veya his kusuru varligi spinal bir yaralanmanin géstergesidir. Spinal
yaralanma kesin olarak ekarte edilene kadar, boyunluk ve spinal tahtalar ile hastanin
immobilizasyonu saglanmalidir. Sik yapilan bir hata da muayene sirasinda boynun,
govde ile birlikte fleksiyonuna izin vermektir. Hasta bagka bir saglik kurumuna
nakledilecekse veya heniiz spinal yaralanma olmadigi kanitlanmamigsa; mutlaka
servikal immobilizasyon saglanmalidir. Norolojik problemi oldugu diisiiniilen
hastalar icin erken donemde bir norosirurji konsiiltasyonu gereklidir. Suur
diizeyindeki degisikliklerin kaydedilmesi ile norolojik tabloda bir kotiilesme olursa
kolaylikla anlasilabilir. Kafa travmasi olan bir hastanin norolojik olarak kotiilesmesi

durumunda beynin oksijenasyonu ve perfiizyonu degerlendirilmeli ve ventilasyonun
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yeterli olup olmadig1 kontrol edilmelidir. Norosirurji uzman tarafindan epidural ve
subdural hematom ile ¢6kme kirig1 gibi patolojiler ic¢in girisim gerekip
gerekmediginin  karar1  verilmelidir. Hasta siirekli olarak tekrar tekrar
degerlendirilmelidir. Ancak bdylelikle, bir takim yaralanmalarin gézden kagirilmasi
veya bulgularin agirlasmast yakalanabilir. Bu uygulama ile altta yatan tibbi
sorunlarda ortaya konulabilir. Analjezikler, bu hastalara bir takim bulgular
maskeleyebilecegi diistiniilerek ¢ok dikkatle verilmelidir. Ayrica, IV morfin

verilmesi solunum depresyonuna yol acabilir ve nérolojik tabloyu gizleyebilir (54).
2.1.6.5. Ressiisitasyon

A. Hava yolu

Tiim hastalarda havayolunun agik olmasina dikkat edilmeli ve ventilasyonun

yeterli olmadig1 hastalarda tekrar kontrol edilmelidir.
B. Solunum - ventilasyon ve oksijenasyon

Havayolunun tam olarak kontrol altina alinmasi ancak endotrakeal
entiibasyon ile olabilir. Bu orotrakeal yada nazotrakeal olarak gerceklestirilebilir. En
iyl diizeyde oksijenasyonu saglamak i¢in entiibe olmayan hastalarda maske ile

oksijen verilmelidir.
C. Dolasim

Kanama miktar1 tahmini olarak bilinirse kolayca verilecek sivi miktar

belirlenebilir. Travmali hastalarda 4 sekilde damar yolu saglanabilir.
1. Perkutan venoz yol

Perkutan venoz yolda; antekubital bolge venleri dncelikle tercih edilir. Bacak
venleri hem kalbe daha uzak olmalar1 hem de enfeksiyon riskinin daha fazla olma
nedenleri ile daha seyrek tercih edilir. Kateterler her 2-3 giinde bir degistirilmeli ve
tizerlerine seffaf pansumanlar konulup rutin bakimlar1 yapilmalidir. En az iki adet
genis capli kateterlerle IV damar yolu saglanmalidir. Kateter capinin artmasi ve
uzunlugunun azalmasi ile birlikte hastalara daha fazla miktarda sivi vermek
miimkiindiir. Angiocath numarasi ile ¢api ters orantilidir, 6rnegin 16 G bir angiocath
ile ¢ok hizli sivi gonderilebilirken, 22 G bir angiocath ile c¢ok daha yavas

gonderilebilir.
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2. Cut-down

Perkutan vendz yolla etkili bir damar yolu saglanamiyorsa, cut-down, yani
damar yolunun cerrahi ydntemle agilmasi, uygulanir. Onceleri ayaktan safen ven cut-
downu agirlikli olarak tercih edilirken, son déonemlerde bir¢ok merkezde safen venin
otojen gref olarak arteriel rekonstruksiyonlarda (koroner arter, periferik arterler)
kullanilmas1 nedeniyle, koldan sefalik veya bazilik ven, oncelikle kullanilmaktadir.

Ancak ¢ok ciddi hipovolemik sok tablolarinda safen veni tereddiit edilmeden

kullanilabilir.
3. Santral venoz yol

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

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

Intraosseoz yol ise spinal ponksiyon ignesi gibi genis ¢apli bir ignenin 45° bir
ac1 ile tuberositas tibia veya i¢ malleol hizasindan girilmesi ile saglanir ve
ponksiyonla kemik iliginin gelmesi dogru yerde oldugunu gosterir. Yaralanma
acgisindan, epifizden uzak giriste yarar vardir. Ozellikle enfeksiyonlarin sik gelistigi
bir yontem oldugundan ve uygulamasi da ¢ok pratik olmadigindan, {ilkemizde rutin
kullanima girmemistir. Osteomiyelit, lokal abse, seliilit, kemigin tam kat
penetrasyonu, hematom, sepsis, epifiz hatt1 hasar1 ve gegici kemik iligi hipoaktivitesi
rastlanilan komplikasyonlaridir. Ancak, son zamanlarda bu girisim icin intraossedz
tabanca (intraosseous gun: 10-gun) denilen ve igneyi sabit bir basincla tek defada

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

Damar yolu saglandiginda mutlaka kan grubu tayini ve crossmatch i¢in 6rnek

alimmalidir. Ayrica, tam kan sayimi, iire, glukoz, kreatinin, sodyum, potasyum ve
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izoenzimler bakilmalidir. Femoral arter veya radial arterden heparinli enjektore
alinan Ornekten arteriel kan gazi bakilir. Burada pH, Pa0,, PaCO,, saturasyon, HCOs
gibi parametreler degerlendirilir. Ayrica idrar tetkiki yapilir, hematiiri goriiliirse
onemlidir. Dogurganlik ¢agindaki kadinlarda menstruasyon doneminde bu anlamli

kabul edilmez, ayrica bu kisilerde rutin olarak gebelik testi yapmakta yarar vardir.

IV siv1 tedavisine dengeli bir kristalloid solusyon ile baglanilmasi uygundur.
Bu amagla kolloidal soliisyonlar kullanan merkezler varsa da agirlikli olarak
kristalloid soliisyonlar tercih edilmektedir. Travma sonrasi olusan sok ¢ogunlukla
hipovolemiktir. Erigkinlerde genellikle 15 dakika icinde 2 litre R-L, ¢ocuklarda ise
20 ml/kg soliisyonun verilmesi ve hastanin hemodinamik durumunun bu silirenin
sonunda tekrar degerlendirilmesi uygundur. Sayet sivi replasmanina ragmen
hemodinamik stabilite saglanamiyorsa, kan transflizyonuna baglaniimalidir. Sayet
hastanin kendi grubundan kan yoksa O Rh negatif kan verilebilir. Hayati
yaralanmalarda ¢ok fazla kan transfliizyonu gereksinimi varsa gruba 6zgilin kan
verilmesi uygundur. Hipovolemik sok tedavisinde steroid, vazopressor ve sodyum
bikarbonat verilmemelidir. Hastanin {istii Ortiilmezse veya oda sicakligindaki
serumlarin ya da buzdolabindaki kanin infiizyonu sonucunda kolaylikla hipotermiye
girebilir. Serumlar mikrodalga firinda 1sitilabilir, ancak; kan, taze donmus plazma ve
dekstrozlu soliisyonlar mikrodalga firinda 1sitilmamalidir. Kristalloidlerin inflizyonu
icin Onerilen 1s1 39°C’dir. Tim politravmali hastalarda EKG gereklidir.
Aciklanamayan tasikardi, atrial fibrilasyon, prematiir ventrikiiler kontraksiyonlar ve
ST segmenti degisiklikleri seklinde ortaya c¢ikabilen ritim bozukluklar1 kalp
kontiizyonunun belirtisi olabilirler. Ileti bozukluklari; kalp tamponadi, basinch
pndmotoraks veya ileri hipovolemi belirtisi olabilirler. Bradikardi ve erken vurularin
varliginda ise hipoksi ve perfiizyon yetersizligi akla getirilmelidir. Ayrica, hipotermi
de ritim bozukluklarma yol agabilir. 1k resiisitasyona ragmen hastanin genel durumu
diizelmezse; ciddi kafa yaralanmalari, trakeobronsiyal sistem yaralanmalari,
durmayan intratorasik kanamalar, perikard tamponadi, koroner arter hava embolisi ve
karm i¢i kanamalar gibi hayati durumlar1 akla getirmek gerekir. Hipotansif bir
hastada; boyun venleri kollabe ise hipovolemi, boyun venleri belirginlesmis ise
kardiyojenik sok diisiiniilmelidir. Kardiyojenik sok ayiric1 tanisinda tansiyon

pnomotoraks, perikard tamponadi, miyokard kontiizyonu veya enfarktiisii ve koroner
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arter hava embolisi girer. En sik kalp yetmezligi nedeni ise tansiyon pndmotorakstir.
Beck triad1 bulgular1 (hipotansiyon, belirginlesen boyun venleri ve kalp seslerinin
derinden gelmesi) varsa perikard tamponadi diisliniiliir. Perikard tamponadi tanisi
kesinlikle perikardiyosentezle konulmamalidir. Tani, resiisitasyon odasinda
ultrasonografi probunu subksifoid ya da parasternal olarak yerlestirerek rahatlikla
konulabilir. 100 ml kan tamponad olusturmak ic¢in yeterlidir. Tami konulursa,
perikardiyosentez yapilabilir ve cogu zaman 15 ile 25 ml kanin ¢ekilmesi bile hastay1
rahatlatmaya yeter. Bu girisim % 80 oraninda basarilt olur, basarisiz oldugu durumlar
kanin pihtilagmasi halindedir. Bu yontemin iyatrojenik yaralanmalara neden
olabilmesi nedeniyle son yillarda kullanimi ¢ok simirhidir. Giincel olarak
ultrasonografide kalp tamponadi siiphesi olan ve klinik bulgular1 da radyolojik
bulgulara paralel seyreden hastalarda subksifoidal pencere yontemi tercih
edilmektedir. Bu yontemde, ksifoid ¢ikintisinin altindan birkag cm’lik vertikal bir
kesi ile girilir ve kiint olarak perikarda ulasilip tamponad varsa bosaltilir. Tan1

koydurucu, kimi zaman da tedavi edici bir yontemdir.
D. Sondalar
1. Foley sonda

Idrar cikist hastanin hemodinamik durumu hakkinda iyi bir gdstergedir.
Travma hastalarinda idrar rutin olarak tetkike gonderilmelidir. Uretra yaralanmasini
diisiindiiren: dig meatusta kan goriilmesi, skrotumda kan goriilmesi, prostatin
yiiksekte bulunmasi veya palpe edilememesi gibi durumlarda mesane sondasi
takmaya ugragsmamalidir. Mesane sondasi takmadan 6nce mutlaka genital ve rektal

muayene yapmalidir.
2. Mide sondasi

Mide gerginligini azaltmak ve aspirasyon riskini onlemek i¢in nazogastrik
sonda takilmalidir. Kat1 gida artiklar1 sondadan gelmeyebilir, tiipiin etkili olabilmesi
icin fonksiyonel durumda olmasi gerekmektedir. Nazogastrik sondadan kan gelmesi,
yutulmus agiz boslugu kani, takma girisimi sirasinda mukozanin zedelenmesi veya
mide yaralanmasindan dolay:r da olabilir. On kaide kiriklarinda mide sondasin
orogastrik olarak takmak daha emniyetlidir, aksi takdirde intrakranyal bosluga

girilmesi s6z konusu olabilir.
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E. Monitorizasyon

Hasta takibinde 15 dakika aralar ile tansiyon arteryel ve nabiz kontrol edilir.
Santral vendz basing 4-10 cm H,O diizeyinde ise veya idrar miktar1 erigkinlerde 0,5
ml/kg/saat, ¢cocuklarda 1 ml/kg/saat ve 1 yas altindaki bebeklerde 2 ml/kg/saat ise

resiisitasyon yeterli demektir.
1. Solunum sayisi ve arter kan gazlar

Dakika solunum sayisi ve arter kan gazlan bize hastanin havayolu ve
solunumu hakkinda fikir verebilir. Bazi hastalarda entiibasyon tiipii yerinden

oynayabilir, bu durum end-tidal CO2 degeri ile anlasilabilir.
2. Pulse oksimetri

Hemoglobinin oksijen doyumunu kalorimetrik olarak ol¢en bir metoddur.

Parmak, topuk veya kulak memesine yerlestirilen bir prob yardimui ile dl¢iilebilir.
3. EKG

Tiim travmali hastalarda elde edilmesi uygun olur. ilk degerlendirmeden
sonra hayat kurtarici miidahaleler baslatilir. ilk degerlendirme ve resusitasyon
asamalarinda hekim hastayr sevk etmeye gerek olup olmadigimi biiyiik ol¢iide
degerlendirebilir. Daha detayli muayeneler devam ettirilirken hastanin sevk edilmesi
icin gerekli islemler diger yandan ylriitiilebilir. Sevke karar verilirse, mutlaka

hastay1 kabul edecek hekim ile irtibata gecilmelidir.
2.1.7. Travmada Radyoloji

Radyolojik tetkikler bu déonemde yapilmali, ancak hastanin resiisitasyonunu
engellememelidir. Kiint travmali hastalarda ii¢ grafi 6nemlidir. Bunlar: boyun grafisi
(bn—arka ve yan), gogilis (6n-arka) ve pelvis grafisidir (6n-arka). Bu grafiler
resiisitasyon odasinda bile ¢ekilebilir, ancak resiisitasyon ile c¢akismamalidirlar.
Ayrica, on-arka dorsolomber ve agiz acik odontoid grafiler de gerekebilir. Penetran
yaralanmalarda ise AP gogiis grafisi ve yarali bolgelerin grafileri gerekebilir. Ileri
radyolojik tetkikler olarak bilgisayarli tomografi ve ultrasonografi daha sik olarak
kullanilirlar. Manyetik rezonans goriintileme (MRI) ve anjiyografi ise travma

olgularinda daha nadir olarak kullanilan radyolojik tan1 yontemleridir.
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2.1.8. Kesin Tedavi

Tiim asamalar tamamlandiktan sonra hastanin kesin tedavisine gec¢ilmelidir.
Bu tedavi, ya mevcut saglik kurumunda gergeklestirilmeli ya da hasta bir {ist

basamak saglik kurulusu veya varsa bir travma merkezine gonderilmelidir.
Tetanoz Profilaksisi

Enfeksiyon ve doku beslenmesi bozuklugu bulgular1 varliginda, 6 saatten geg
tedavi edilen yaralarda; yildiz seklinde, avulziyon, abrazyon tarzinda ve 1 cm’den
derin yaralarda; yanik ve donuk yaralarinda ve bomba ile yiiksek ivmeli silah
yaralarinda tetanoz profilaksisi gerekir. Kirli yaralarda tetanoz toksoidine ek olarak
tetanoz immunglobulini (T1G) de yapmak gerekir. 7 yasindan kii¢iik cocuklarda DPT
seklinde karma as1 yapilir ve 7 yasindan sonra ise tek basina tetanoz asis1 yapilabilir.
Temiz yaralarda sadece 3 doz as1 yapilmigsa dordiincii bir doz yapilabilir. Tetanoz
as1s1 lizerinden 10 seneden fazla gecmisse temiz yaralarda da toksoid yapilir. Tetanoz

egilimli bir yara durumunda 5 seneyi asmis li¢c kez agilanma bile olsa toksoid yapilir.
Antibiyotik profilaksisi

Acik kiriklar, eklemlerin agikta oldugu yaralanmalar, kontamine ve infekte
yaralar, genis yumusak doku yaralanmalarinda, debridman Oncesi uzun bir siire
gecmisse, enfeksiyona egilimi olan hastalarda (kalp kapagi rahatsizliklart ve

immunsupresyon altindaki hastalar) antibiyotik profilaksisi gerekir.
2.1.9. Kayit Tutulmasi

Hastaya yapilan tiim tibbi girisimler kaydedilmelidir, ¢linkii kayit edilmemis
girisim resmi olarak yapilmamis demektir. Hasta veya yakinlarindan yapilacak
girisimler i¢in izin alinmalidir. Ancak, hayati tehdit eden durumlarda bu ¢ok gerekli
degildir, ama yine de oliimciil hastalarin ailelerinin bilgilendirilmesi hekimin hukuki
sorumlulugu agisindan ¢ok onemlidir. Adli tabiplik agisindan, 6zellikle penetran
yaralanmalarda, yaranin giris ve c¢ikis yerleri kaydedilmelidir. Bu delikleri ¢ogu
zaman ayirt etmek miimkiin degildir, bu durumda sadece lezyon bolgelerini anatomik
olarak belirtmek yeterli olacaktir. Ayrica, alkol veya uyusturucu almis kisilerde,

bunlarin belirtilmesi ve serum diizeylerinin tespiti gerekebilir (49).
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2.2. Travma Skorlari
2.2.1. Travma Siddet Olcekleri

Travma siddet olgekleri lic amaca hizmet eder: Bunlardan birincisi, travmali
hastanin transferindeki kriterleri belirlemede ve bdylece uygun yer ve zamanda
tedavi olmasina olanak saglayan triaj (ayrim; sec¢im) isleminde kullanilmaktadir.
Ikinci amag, hastanin 6lim ve sakathik derecesinin degerlendirilmesi, travma
organizasyonunun kalite kontroliiniin yapilabilmesi ve travma siddetinin 6nceden
saptanarak hastaya gerekli kaynak ayrilmasidir. Ugiincii énemli kullanim alani ise bu
sistemlerin travma siddeti yayginliginin tespitinde temel olmalar1 ve ortak bir dil
olusturmalaridir. Tiim bu karmasik travma siddet oOlgeklerinin 1s1ginda higbir
hastanin bir rakam olmadigi unutulmamalidir. Her hasta ayr1 olarak
degerlendirilmelidir. Tiim bu sistemlerin en dnemli yarar1 bu alanda ¢alisan insanlar
arasinda ortak bir dil olugturmasidir. Travma siddet ol¢ekleri kullanilarak yapilacak
degerlendirmeler, travmali hastaya yaklasimdaki yanlislarimizi ve diizeltmemiz

gerekenleri bize isaret edecektir (55).

Zamanla gelisen travma puanlama sistemleri (TPS), travma ile ilgili
baslangigta gozardi edilen bir cok noktay1 da giindeme getirmis ve 151k tutmustur.

TPS’nin saglayacagi yararlar agagida 6zetlenmistir (56).

1- Travmal1 hastalarin olay yerinde veya acil servislerde triajin tesbit edilerek

gerekli en iyi tibbi bakimin, en uygun maliyet ile saglanmasi

2- Mortalite ve morbidite oranlarinin azaltilmasi i¢in gerekli olan tibbi bakim

standartlarinin belirlenmesi ve gelistirilmesi
3- Tibbi kaynaklarin degerlendirilmesi ve dagitiminin planlanmasi

4- Travmali hastalarin bilimsel seviyede ortak bir dille ifade edilmesine

olanak saglamasi

5- Travmal1 hastalara hizmet veren saglik kurumlarinin tibbi bakim kalitesi ve

harcamalarinin tespiti ve denetlenmesine yardimci olmasi

6- Daha gelismis TPS’nin kullanilabilmesi i¢in gerekli travma veri

tabanlariin olusturulmasidir.
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TPS’nin verimli, giivenilir ve yaygin olarak kullanilabilmesi i¢in sahip olmasi

gereken ozellikler sunlardir (56).

1- Yaralanmanin siddetini, mortalite, morbidite, ortalama hastanede yatis

stiresi ve ortalama tibbi bakim maliyetini yliksek duyarlilikla 6l¢ebilmelidir.

2- Ust triaj oran1 (travma siddetinin gercekte olandan daha fazla hesaplanarak
hastanin travma merkezine gonderilmesi) ve alt triaj orami (travma siddetinin
gercekte olandan daha az hesaplanip hastanin travma merkezine gonderilmemesi)

kiigiik olmalidir.

3- Gorevli saglik personelinin kolay anlayabilecegi sekilde diizenlenmeli ve
kisisel yoruma dayanan farkliliklar1 ortadan kaldirmak i¢in agik ve net tanimlamalar

icermelidir.
4- Yastan bagimsiz olarak yaralanma siddetini belirleyebilmelidir.
5- Kisa siirede uygulanabilmeli ve maliyeti diisiik olmalidir.

Travma siddet Olcekleri, anatomik bdlgelerin degerlendirmeye alindigi
anatomik siddet Olcekleri, fizyolojik parametrelerin g6z oniinde bulunduruldugu
fizyolojik siddet Olgekleri ve her ikisinin birlikte degerlendirildigi birlesik siddet

oOl¢ekleri olarak gruplandirilabilir.
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Tablo 3. Travma Skorlari

i) AIS (Abbreviated Injury Scale - Ozetlenmis Yaralanma Olgiitii)

1- Anatomik : i1) ISS (Injury Severity Score - Yaralanma Siddet Puani)

ii1) AP (Anatomik profil)

1) GKS (Glasgow Koma Skalast)

i1) TS (Trauma Score)

2- Fizyolojik - ii1) RTS (Revised Trauma Score — Diizeltilmis Travma Skoru)

iv) PTS (Pediatric Trauma Score)

v) APACHE (Acute Physiologic And Chronic Health Evaluation -
Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirmesi)

vi) Triaj Indeksi

vii) CRAMS

1) TRISS (Trauma Score and Injury Severity Score — Travma
Yaralanma Siddet Puani)

3- Birlesik : ii) ASCOT (A Severity Characterization of Trauma)

iii) Travma Indeksi

iv) ICISS (International Classification of Diseases Injury Severity

Score — Uluslararasi Siniflandirilmis Yaralanma Siddet Puani)

2.2.2. Anatomik Siddet Olgekleri

Anatomik siddet olgekleri, travmanin yaptigi yaralanmanin anatomik olarak
degerlendirilmesine  dayanir. Bu siddet Olceklerine ait  bilgiler klinik

degerlendirmeden, radyolojik, cerrahi ve/veya otopsi bulgularindan elde edilir (55).

i) AIS: Motorlu tasit kazalar1 sonucu olusan ve dokularda kiint yaralanmay1
tanimlayan bir TPS olarak 1971 yilinda ortaya ¢ikmistir (58). AIS’de viicut; bas, yliz,
boyun, gogilis, karin, vertebralar, {list ekstremiteler, alt ekstremiteler-pelvis ve
eksternal yaralanmalar olarak 9 bolgede degerlendirilir. Bu sekilde 2000 yaralanma
siniflandirilmistir. Her bolgedeki yaralanma 0’dan (hafif), 5’e (6liimciil yaralanma)
kadar puanlandirilir; 3 ve lizeri puan alan yaralanma siddetli yaralanma olarak
degerlendirilir (55). AIS’nin en Onemli dezavantaji, coklu yaralanmalardaki

yetersizligi olmustur.




39

Tablo 4. Abbreviated Injury Scale (55).

Bas . Karin i )

boyun Yiiz | Toraks pelvis Ekstremite | Deri
Yaralanma yok 0 0 0 0 0 0
Hafif yaralanma 1 1 1 1 1 1
Orta derecede yaralanma 2 2 2 2 2 2
Ileri derecede yaralanma 3 3 3 3 3 3
Hayati tehlike 4 4 4 4 4 4
Kritik, yasam stipheli 5 5 5 5 5 5

ii) ISS: ISS 1974 yilinda Baker ve arkadaglar tarafindan gelistirilmis
anatomik travma 0Olcegidir. Bu sistem AIS sisteminin bir 6zetidir ve viicut 6 bolgeye
ayrilmistir: 1-Bag ve boyun, 2-Yiiz, 3-Toraks, 4-Karin-pelvis 5-Ekstremite, 6-Deri.
Bu bolgelerden en siddetli 3 yaralanmanin AIS degerlerinin kareleri toplanir (55).
Karelerinin alinmasinin nedeni, ¢ogul yaralanmalarin etkisinin tek baslarina
etkilerinin toplamindan daha fazla olmasidir. Her bolge i¢in, en yiiksek puani alan
yaralanma dikkate alinir. Puan 1-75 arasinda degisir. Puanin yiikselmesi ile 6liim
oraninin artmasi arasinda dogru bir orantt vardir. ISS puani 15’in {izerinde oldugu
durumlarda ileri derecede yaralanma oldugu diisiiniiliir (55). Bu travma siddet olgegi
tamamen matematiksel bir formiil gibi goziikse de ¢oklu yaralanmali hastalarin 6lim
oraninin degerlendirilmesinde son derece iyi bir tahmin degerine sahiptir. En 6nemli
olumsuz yoni tim anatomik Olgeklerde oldugu gibi hastanin klinigindeki
degisiklikleri degerlendirememesi ve fizyolojik parametreleri igermemesidir. Bu
nedenle delici yaralanmalarda mortaliteyi gostermede c¢ok 1iyi olmadigi
belirtilmektedir. Tiim bunlara karsin su an diinyada yaralanmanin anatomik siddetini

saptamada en yaygin kullanilan sistemdir (55).
ISS iizerinde yapilan baz1 arastirmalarda asagida belirtilen yetersizliklerinin
oldugu gozlenmistir (58).

a- ISS, bir bolgedeki yaralanmalardan sadece en yiiksek AIS puani olam
hesaplamaya dahil eder. Ornegin; hem karaciger (AIS puani 4) hem dalak (AIS puan

4) yaralanmasi varsa bunlardan bir tanesi dikkate alimir. Halbuki ¢oklu organ
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yaralanmasi olan bir hastanin mortalite ve morbiditesinin, tek organ yaralanmasi olan

bir hastadan daha fazla olacagi acikc¢a bellidir.

b- ISS’de farkli bolgelerdeki yaralanmalar aymi AIS puanina sahipse,
hesaplamada esit puan alacaklardir. Buna kafa veya ekstremite yaralanmasi olup,
ayni AIS puanina sahip olan hastalar 6rnek gosterilebilir. Yine burada da ayn1 AIS
puanina sahip olsalar bile kafa travmasi olan hastanin mortalite ve morbiditesinin

daha fazla olacagi bellidir.

c- ISS hastanin olas1 sag kalim oranini, ortalama hastanede yatis siiresini,
ortalama tibbi bakim maliyetini ve hastane sonrasinda is-gii¢ kaybini hesaplayamaz.
ISS’nin bu eksikliklerinin saptanmasi, arastirmacilart bu yontemi gelistirmeye sevk
etmistir. Mayer ve ark. 1980 yilinda, Degistirilmis Yaralanma Siddet Puam
(DYSP)’n1 gelistirmiglerdir.

iii) AP: Copes ve ark. tarafindan, 1989 yilinda YSP’nin yetersizliklerinden
yola ¢ikilarak gelistirilmistir. Bu sistemde her bir yaralanma A, B, C, D olarak dort
gruba ayrilir. A, B ve C ciddi yaralanmalar igerir (AIS puani 3 ve 3’{in lizerinde olan

yaralanmalar).
A grubu: Kafa, beyin ve spinal korda ait yaralanmalar1
B grubu: Go6giis ve boyun yaralanmalarini
C grubu: Diger ciddi yaralanmalar1
D grubu: Ciddi olmayan yaralanmalar1 kapsar.

D grubundaki yaralanmalar hesaplamada dikkate alinmaz. Bu gruplandirma,
kafa ve goOgiis yaralanmalarinin mortalitedeki en o©Onemli nedenler olmasina
dayanilarak olusturulmustur. Her bir gurup igerisindeki tiim yaralanmalarin

karelerinin toplaminin karekdkii alinir.
2.2.3. Fizyolojik Siddet Ol¢ekleri

Bu siddet dlgekleri travmanin yaralida yapmis oldugu vital bulgular ve suur
durumundaki degisiklikleri degerlendirir. En oOnemli kullanim alanlart ilk
degerlendirmenin bir parcasi olan triaj uygulamalaridir. Bu 6lgekler hastanin takibi

esnasinda vital bulgulardaki degisikliklere uygun olarak artip azalabilirler. Hastanin
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takibinde ve tedaviye olan cevabini degerlendirmede bir takip parametresi olarak
kullanilabilirler. Aym1 zamanda anatomik O&lgekler ile birlestirildiklerinde hasta
Olimiinlin saptanmasi ve organizasyonunun kalite kontroliiniin yapilmasinda yararl

olabilirler (55).

i) GKS: 1974 yilinda Jennet ve Teasdale tarafindan gelistirilen ve su an
diinyada kafa travmali olgularin suur durumunun degerlendirilmesinde en yaygin
kullanilan siddet Olgegidir. Kullanimi basit olup, hasta 6lim ve sakatliklarinin
degerlendirilmesinde oldukca yararlidir. En kotli puan 3, en iyi puan 15°dir.
Puanlamada 13 ve iizerindeki degerler hafif derecede kafa travmasini, 9-12 puan
arasi orta dereceli kafa travmasini, 8 ve altindaki puanlar ise, koma ya da ileri derece

kafa travmasini ifade eder (59).

Tablo 5. Glasgow Koma Olgiitii

Puan | En iyi goz yaniti En iyi sozel yanit En iyi motor yanit
1 Gozlerini agmiyor Sozel yanit yok Motor yanit yok
2 Gozlerini agri ile agiyor Anlasilmaz sesler Agri ile ekstansiyon
3 Gozlerini s6zIli komutla agiyor | Anlamsiz kelimeler | Agr ile fleksiyon
4 Gozlerini kendiliginden agtyor | Dezoryante Agrili uyarandan kagiyor
5 Oryante Agriy1 lokalize ediyor
6 Komutlar yerine getiriyor

ii) TS: Champion ve ark.’nin, TI’den yola ¢ikarak daha kullanish ve kolay
anlagilabilir bir puanlama sistemi gelistirme cabasi sonucu ortaya ¢ikmistir (60).
Kardiyovaskiiler durum (sistolik kan basinci ve kapiller dolus hizi), solunum durumu
(solunum hiz1 ve solunum eforu) ve GKS temel alinarak gelistirilmistir. TS, her bir
degiskene verilen puanlarin toplanmasi ile hesaplanir (Tablo 6). 3 en kétii prognozu,
16 en iyi prognozu gosterir. Kiint ve penetran travmalar i¢in kullanilir. Survey
thtimalinin  degerlendirilmesinde ©Onemlidir. Solunum hiz1 ve kapiller dolus
degerlendirmesi subjektiftir. TS, alan triyaji i¢in genis oranda kabul goérdi ve

basariyla uygulandi (61).




Tablo 6. Travma skorunu olusturan degiskenler ve aldiklar1 puanlar
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Puan Solunum hiz Solunum eforu SKB Kapiller dolus GKS
(dk) (mmHg) hizi
0 Cekilmeler var Yok
1 0-9 Normal <50 Gecikmis 3-4
2 > 35 50 - 69 Normal 5-7
3 25-35 70 - 89 8-10
4 10 - 24 > 90 11-13
5 14 -15

iii) RTS: Travma puanini, daha giivenilir ve basit bir sekle doniistiirmek
amactyla gelistirilmistir. TP’nin degiskenlerinden kapiller dolus hizi ve solunum
eforu, giinlin her saatinde, 6zellikle gece gelen travmali hastalarda, klinisyenlerin
dogru olarak degerlendiremeyecegi diisliniilerek ¢ikartilmigtir. TP’de bulunan
kapiller dolus hiz1 ve solunum eforu degiskenlerinin ¢ikartilmasinin yani sira GKS,
sistolik kan basinct (SKB) ve solunum hizi degiskenlerinin puanlama degerleri
yeniden diizenlenmistir (Tablo 7). Bu diizenleme ile olusturulan DTP ile TP’nin

Ozellikle kafa travmali1 hastalardaki yetersizligi de ortadan kaldirilmistir (62).

TS 1989 vel993 yillarinda iki kez Champion ve arkadaslari tarafindan
gelistirilmis ve basitlestirilmistir. RTS nin iki sekli vardir. Bunlardan ilki basit olan
ve triaj icin tiim diinyada en yaygin olarak kullanilan seklidir (T-RTS). Ancak bu
sistemde de bazi eksiklikler bulunmaktadir (55). RTS’ nin diger bir formu hasta
Olimiiniin degerlendirilmesinde kullanilan kodlandirilmig RTS (K-RTS)’dir. RTS
icerisindeki boliimlerin (GKS, sistolik kan basinci, solunum hizi) tiimiiniin 6limi
belirlemede ayni oranda agirliklar1 olmadig1 saptanmis ve her boliim i¢in ayr1 agirlik
katsayilar1 hesaplanmistir. K- RTS degerleri 0’ dan (en kotii prognoz) 7,84 (en iyi
prognoz ) arasinda degismektedir. K- RTS bir triaj aract degildir. Diger travma
Olcekleri ile kombine edilerek travma organizasyonlarnin degerlendirilmesi ve
karsilagtirilmasinda kullanilir (55). K-RTS degeri 4’ilin altinda oldugunda hastanin

bir travma merkezinde tedavi edilmesi i¢in endikasyon var demektir (63).
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Tablo 7. Revised Trauma Score ve Coded-Revised Trauma Score (55,64).

Sistolik Kan Basinc1 | Solunum Hizi
GKS Puan
(mmHg) (dk)
13-15 > 89 10-29 4
9-12 76 — 89 > 29 3
6-8 50-175 6-9 2
4-5 1-49 1-5 1
3 0 0 0

RTS: GKS+ SKB+SH

K- RTS: 0,9368 (GKS) + 0,7326 (SKB) + 0,2908 (SH)

iv) APACHE II: APACHE [; Akut fizyolojik puan ile hastanin kronik saglik
durumunu dikkate alan 34 parametrelik bir siniflama sistemidir.1981’de Washington
Universitesi Tip merkezinde hastalik siddetini dlgmek igin gelitirilmis bir puanlama
sistemidir. APACHE 1II; APACHE I’in basitlestirilmis sekli olup 12 fizyolojik
parametrenin degerlendirilmesi temeline dayanmaktadir. Kullanim alanlart; risk

belirlenmesi, hizmet kalitesinin karsilastirilmasi ve prognozdur. Ug bileseni vardr:

Tablo 8. I- Yas

Puan 0 2 3 5 6

Yas <44 | 45-54 55-64 65-74 | >75

II- Kronik Saghk Durumu: Hastada ciddi bir organ yetmezligi immiin
sistem depresyonu (kemoterapi, radyasyon, steroid tedavisi, ldsemi, lenfoma vs.)
anamnezi varsa; 1.Cerrahi gerektirmeyen veya acil cerrahi geciren hastaya 5 puan, 2.

Elektif cerrahi gegiren hastaya 2 puan verilir.

III- Akut Fizyolojik Puan: Rektal 1s1, ortalama arter basinci, kalp hizi,
solunum sayisi, arteryel pH, oksijenizasyon, hematokrit, beyaz kiire, serum sodyumu,
serum potasyumu, serum kreatinini ile nérolojik puanin toplamudir. Olgiilen her
parametreye normal degerinden sapmaya gore (azalma veya artma) 0, 1, 2, 3 veya 4
puan verilir. Bunlara Glasgow Koma Olgiitiiniin beklenen en yiiksek degeri olan
15’ten hastanin Glasgow koma puaninin ¢ikarilmasi ile elde edilen ndrolojik puan

eklenir.
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v) Triaj indeksi: Mortaliteyi en iyi belirledigi diisiiniilen 16 cesit
biyokimyasal ve fizyolojik degisken kullanilarak gelistirilmistir. Degisken sayisinin
fazlalign pratik uygulamayi engellediginden uzun siire ve yaygmn olarak
kullanilmamistir. Travma puanina Onciiliikk etmesi nedeniyle tarihsel bir 6nemi

vardir.

vi) CRAMS: Travma Skoruna alternatif olarak gelistirilen ve dolasim,
solunum, karin, motorfonksiyon ve konusma (C:circulation, R:respiration,
A:abdomen, M:motor, S:speech) degiskenlerine gore hazirlanan bu skorlama sistemi
Gormican tarafindan 1982°de gelistirilmistir. TP’deki solunum eforu dikkate
alimmay1p gogiis ve karin bulgulart 6n plana ¢ikartilmistir. Degiskenler sifir, bir ve
iki puan iizerinden degerlendirilerek toplami alinir. Toplam puanin 8 ve daha az
olmasi biiylik travma, 9 ve ilizerinde olmast ise kiiclik travma olarak kabul edilir.
Goglis ve karmm travmali hastalarin  degerlendirilmesindeki  giivenilirligi
belgelenmemisse de, basit ve kolay uygulanabilir olmasi nedeniyle bir¢ok merkezde

basariyla uygulanmistir (65). Artik kullanilmamaktadir.

Tablo 10. CRAMS degiskenleri

DEGISKENLER | BULGULAR PUAN

Normal kapiller dolus veya TA > 100 mmHg

Dolasim Geg kapiller dolus veya TA: 85-99 mmHg

Kapiller dolus yok veya TA < 85 mmHg

Normal

Solunum Anormal (> 35/dk)

Yok

Karin ve toraks hassas degil

Karin ve gogiis | Karin ve toraks hassas

Karn sert, yelken gogiis, karin veya toraksa ait yaralanma

Normal, istemli hareket var

Motor fonksiyon | Agrli uyarana motor cevap var

Agrili uyarana motor cevap yok

Normal, oryante

Konusma
Konfiizyon

S =N D =N (=N (=N (=N

Anlasilmaz veya anlamsiz
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2.2.4. Birlesik Siddet Olcekleri

Gerek anatomik gerekse fizyolojik travma 6lceklerinin var olan dezavantajlari
ve her hasta i¢in tam bir yasam olasilig1 bildirmemeleri nedeniyle birlesik sistemler

gelistirilmistir.

i) TRISS: Boyd ve arkadaglari tarafindan gelistirilmistir. Yaralanma tipi
(kiint veya delici), hasta yasi, RTS, ISS, birlestirilerek yaralilar i¢in bir yasam

olasilig1 hesaplanmasinit miimkiin kilmaktadir (55).

Travma sonrasinda, yaralinin olas1 sagkalim oranini daha gercek¢i tahmin
etmek i¢in gelistirilmigtir. Bu oran hesaplanirken Major Trauma Outcome Study
(MTOS)’un binlerce hastadan olusan verileri kullanilmistir. Travma merkezlerinin
verdigi saglik hizmetlerinin kalitesinin degerlendirilmesi ve farkli travma
popiilasyonlarinin  karsilastirilmasinda altin  bir standart halini almistir  (66).
Literatiirde, travma sonrasi sagkalim oraninin 55 yas ve sonrasinda kardiyovaskiiler
hastaliklara bagli olarak azaldigir gosterilmistir. TRISS, olas1 sagkalim oranini 0-54
yaslar arasinda yastan bagimsiz olarak belirler (67). TRISS, TP, ISS ve yas’dan
olusan ii¢ degisken lizerine kurulmustur. Zamanla TP’nin yerini DTP almistir. Yagla
birlikte hem anatomik hem de fizyolojik degiskenleri biinyesine almasi, diger TPS’

ye gore en bliylik avantajlarindan birisidir.

TRISS, travma arastirmalarinda ¢ok Onemli bir ara¢ halini almissa da,
yalnizca olast sagkalim oranimi hesaplamasi en biiyiik dezavantaji olarak kabul
edilmektedir. Maliyet ve ortalama hastanede kalma siiresinin belirlenmesinde higbir
katkis1 olmamaktadir. Hesaplanmasi i¢in ek personel gerektiginden maliyeti de
yiiksektir. Ayrica bilinyesinde bulundurdugu ISS ve DTP’nin dezavantajlarindan da

etkilenmektedir (67).

ii ) ASCOT: TRISS ile aynidir. Farki yas 5 alt grupta toplanmistir. Cok ciddi
ve ¢ok hafif travmalar ayr1 alinmaktadir. Survey ihtimalinin hesaplanmasinda daha
fazla degisken kullanilir. Kiint ve peretran travmalarda TRISS’a gdre daha iyi

performans gosterir.

iii) Travma Indeksi: Hastanin anatomik ve fizyolojik verileri kullamilarak

yaralanma siddetinin degerlendirilmesi amaciyla, Kirkpatrick ve ark. tarafindan 1971
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yilinda gelistirilmistir. Yaralanan viicut bolgesi, yaralanma tipi, kardiyovaskiiler,
merkezi sinir sistemi ve solunum durumu temel alinarak olusturulmustur.

Yaralanmadan sonrasi hastaneye yatis ihtiyacinin olup olmadigini belirler (68).

iv) ICISS: TRISS de dahil olmak iizere mevcut tim TPS, beklenen 6liim
orani lizerinde yogunlagmistir. Oysa travma sonrasinda dliim sik beklenen bir sonug
degildir. Ozellikle birinci basamak saglik kurumlarinda dogal olarak &liim orani
diisiik olacaktir. Sadece 6liim orami temel alinarak yapilan TPS’de yaraliyr tam
degerlendirmek, yarali popiilasyonlarin1 karsilagtirmak, yaraliya verilen hizmetin
kalitesini belirlemek ve yaralilara tibbi bakim veren kurumlarin bakim kalitesini
O0lcmek mimkiin olmayacaktir. Tim bu yetersizlikler o6liim disinda bagka

degiskenlerin de kullanilmasi gerektigini desteklemektedir (69,70).

ICISS, mevcut TPS’ye alternatif olarak gelistirilen ve Uluslararast Hastalik
Siniflandirilmasi-9 (UHS-9) tabaninda travmalart siniflandiran yeni bir yontemdir.
Beklenen 6liim orani disinda, ortalama hastanede kalma siiresi ve o6zellikle son
zamanlarda {iizerinde durulan olast maliyet hakkinda da yiiksek duyarhilikta
belirleyici olmaktadir. ICISS, temelde yaralinin daha 6nceden ayni tip yaralanmaya
maruz kalan hastalarla karsilastiriimasina dayanir (70). Ornegin femur kirigi olan bir
hastanin olas1 sagkalim orani, ortalama hastanede yatig siliresi ve hastane maliyeti
daha onceden ayni nedenle tedavi edilen hastalarin ortalama degerleri ile aym
olacaktir. Eger birden fazla yaralanma varsa her birinin degeri ¢arpilarak sonuca

ulasilir. Ornegin olas1 sagkalim orani i¢in:
ICISS=PS-1XxPS-2Xcceoveeeureenee. x PS-son seklinde hesaplanir.
P S: Olasi sag kalim orani

ICISS’e yaralinin yasi, travma tipi ve DTP eklenerek yapilan ¢aligmalarda
belirleyicilik giicliniin daha da arttig1 goriilmiistiir (71).

Tim travma skorlarinda goriildiigii gibi hastanin prognozu hakkinda her
travmada ortaya ¢ikan degisiklikleri net bir sekilde ortaya koyan bir skorlama yoktur.
Ornegin normal hayatinda tansiyon arteriyeli (TA) yiiksek seyreden bir kisinin
travma sonrasit TA’nin normal kabul edilen sinirlarda olmasi aslinda hipotansiyonu
maskelemis olmaktadir. Aym sekilde felcli bir hastanin travma sonrasi skorlarinin

hesaplanmasi yaniltici hatalara neden olabilmektedir.
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2.3. Oksidan Stres

Oksidan stres, gerek biyolojik sistemlerde enerji liretimi amaciyla oksijenin
kullanilmasi, gerekse dig ortamin kirliligi ve bu kirliligin giderek artigi nedeniyle
glinlimiizde hastaliklarin nedeni, ilerleyisi ve sonucu lizerindeki etkileri agisindan
ayrmtili olarak arastirilmaktadir. Inflamatuar reaksiyonlardan kansere kadar uzanan
bir ¢ok hastaligin patogenezinde, reaktif oksijen tiirevlerinin artis1 ve/veya bunlarin
toksik etkilerine karst organizma tarafindan gelistirilen antioksidan savunma

mekanizmalariin yetersizligi rol oynamaktadir (72).
2.3.1. Oksidatif Hasar ve Antioksidanlar

Atomlarda elektronlar orbital adi verilen uzaysal bolgede ciftler halinde
bulunurlar. Atomlar arasinda etkilesim ile baglar meydana gelmekte ve molekiiler
yap1 olugmaktadir. Serbest radikal, atomik yada molekiiler yapilarda ciftlenmemis
tek elektron boliimlerine verilen isimdir. Baska molekiiller ile ¢ok kolayca elektron
aligverisine giren bu molekiillere “oksidan molekiiller” veya “reaktif oksijen
partikiilleri (ROP)” de denmektedir (73). Organizmada normal fizyolojik sartlarda
veya herhangi bir patolojik olay sonucunda olusan serbest radikaller ile bunlarin
koruyucusu olan antioksidan savunma sistemi arasindaki dengenin serbest radikaller
lehine kaymas1 oksidatif stresi gosterir. Oksidatif stres basit bir sekilde, viicudun
antioksidan savunmasi ile hiicrelerin lipid tabakasinin peroksidasyonuna neden olan
serbest radikal iretimi arasindaki dengesizlik olarak tanimlanabilir (74). Hiicre
membranlarindaki doymamis yag asitlerinden hidrojen atomunun uzaklasmasi ile

baslayan lipid peroksidasyonu oksidan stresin en tipik gostergesidir (75).
Serbest radikal reaksiyonlar1 su sekilde siralanabilir:
1- hidrojen ¢ikarilmasi: A+ RH — AH + R
2- elektron transferi: X +Y — X+ Y~
3- eklenme: X + RCH = CHR — XR;
4- sonlandirma: A. + A. — A,

5- oran bozulmasi: CH;CH, + CH3;CH,; — CH3;CH;3 + CH,= CH, (76)
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Yiiksek canlilarda oksijenin her zaman her yerde varligi ve molekiiler
oksijenin elektronlar1 kolayca kabul etme yetenegi, oksijen merkezli serbest
radikalleri bu biyolojik sistemlerde en fazla siklikta karsilagilan radikal tiirleri

yapmistir.

Tablo 11. Serbest Oksijen Radikalleri (Reaktif Oksijen Partikiilleri,
Oksidanlar)

Radikaller Radikal olmayanlar Digerleri

Stiperoksit radikali (O;) | Hidrojen peroksit (H»0,) Singlet oksijen (‘0,)

Hidroksil radikal (OH") Lipidhidroperoksit (LOOH) Ozon

Alkoksil radikal (LO") Hipoklorik asit (HOCI) Azot dioksit

Peroksil radikal (LOO") N halojenli aminler (R-NH-X)

Semikinon radikali (HQ®)

Hidrojen peroksit membranlardan kolayca gegip hiicreler {izerinde bazi
fizyolojik rollere sahip olabilir fakat ciftlenmemis elektrona sahip olmadigindan
radikal olarak adlandirilamaz. Bu nedenle reaktif oksijen partikiilleri siiperoksit (O;")
ve hidroksil (OH") gibi radikaller, ayrica hidrojen peroksit (H»0,) gibi radikal
olmayanlar i¢in ortak kullanilan bir terimdir. Bu maddeler oksidanlar olarak da
adlandirilirlar (77). Superoksit radikali oksijenin kendisine bir elektron transferiyle
rediiksiyonu sonucu olusur. Superoksit radikali dogada genellikle rediiktiftir ve
belirgin 6zelligi H>O, kaynagi olmasidir. Siiperoksit dismutaz enzimi tarafindan
katalitik olarak H,O,’e indirgenir. H,O, diisiik toksisiteye sahip, oksidan ancak
reaktif olmayan bir iiriindiir, fakat kolayca hiicresel membranlara penetre olabilir.
Ozellikle gecis metal iyonlarmnin (demir, bakir) varliginda O,” ve H,0, ferrik demiri
ferroz hale getirerek, serbest oksijen radikallerinden en reaktif ve hasar verici
Ozellige sahip olan OH radikalini olusturmak i¢in kolayca pargalanabilir. Bu

reaksiyon “Fenton Reaksiyonu” olarak bilinir (78).

e e 2R e+H e+ H

D i O i e O, e Mg HRID

Sekil 1. Molekiiler oksijenden reaktif ara tiriinlerin olusumu
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Rediikte glutatyon (GSH), organik sistemlerde antioksidan fonksiyonlar
etkileyen en onemli biyolojik molekiillerden birisidir. Glutatyonla birlikte glutatyon
bagimli sistem glutatyon peroksidaz (GSH-Px), glutatyon-S-transferaz (GST),
katalaz (CAT) ve siiperoksit dismutaz (SOD); toksik serbest radikalleri etkin bir
sekilde toplarlar (79). Mitokondrilerdeki oksijenli solunumda oldugu gibi birgok
anabolik ve katabolik islemler sirasindaki reaksiyonlarda molekiiler diizeyde elektron
kacislar1 olur ve bu sirada ROP‘lar olusur. Organizmada serbest radikaller hem
normal metabolizmanin yan {iriinii olarak, hem de radyasyon, ilaglar ve diger zararl
kimyasal maddelerin etkisi ile endojen ve eksojen kaynaklardan olusabilmektedir

(74).

Tablo 12. Serbest oksijen radikalleri kaynaklar1

Endojen kaynaklar Eksojen kaynaklar
Mitokondriler (solunum zinciri) Radyasyon

Hiicre zar (prostoglandin sentezi)  Ilaglar

Sitokrom P-450 Sigara, Alkol, Uyusturucu
Aktive 16kositler (fagositoz) Metal iyonlar1
Mikrozomal elektron tagima zinciri

Oksidan enzimler




Tablo 13. Organizmada Serbest Radikal Olusum Yollar1 (80).

51

A. Ekzojen Faktorler :

1. Diyetsel :

a. Cok doymamis yag asitlerince beslenme

b. Alkol alim1

c. Fazla kalorili beslenme (obezite)

d. Hayvansal proteinlerce fazla beslenme

e. Asir1 demir ve bakir alinmasi

f. Yiyeceklerin uygun olmayan kosullarda hazirlanmasi ve saklanmasi

g. Yemek pisirme yontemlerindeki hatalar

2. Cevresel :

a. Sigara dumani

b. Hava kirliligi (O3, NO,, SO, hidrokarbonlar)

¢. Diger kirleticiler (asbest, pestisitler, vs)

d. Radyasyon

3. laclar :

a. Antikanser ilaglar (Adriamisin, vs)

b. Glutatyon tiiketen ilaglar (Asetaminofen, kokain, vs)

B. Endojen Faktorler :

1. Fiziksel egzersiz eksikligi / sedanter yasam

2. Stress

3. Yashlik

4. Doku hasar1 ve kronik hastaliklar (ateroskleroz, kanser, kronik inflamasyon)

5. Diyetsel antioksidanlarin saglanmasini etkileyen faktorler (istahsizlik,
kolestaz, malabsorbsiyon, vs)
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Tablo 14. Oksidanlarin Kaynaklari

I. Normal biyolojik islemler

1- Oksijenli solunum

2- Katabolik ve anabolik islemler

II. Oksidatif stres yapici durumlar

1- Iskemi, hemoraji, travma, radyoaktivite, intoksikasyon

2- Ksenobiyotik maddelerin etkisi
a) inhale edilenler
b) aliskanlik yapan maddeler
c) ilaglar

3- Oksidan enzimler
a) ksantin oksidaz
b) indolamin dioksijenaz
c) triptofan dioksijenaz
d) galaktoz oksidaz
e) siklooksijenaz
f) lipooksijenaz
g) monoaminoksidaz

4- Stres ile artan katekolaminlerin oksidasyonu

5- Fagositik inflamasyon hiicrelerinden salgilanma

6- Uzun stireli metabolik hastaliklar

7- Diger nedenler: sicak soku, giines 151n1, sigara, fazla egzersiz

III. Yaslanma siireci

2.3.2. Membran Lipidlerine Etki

Membran lipidleri oksidanlarin en 6nemli hedeflerindendir. Hiicre membrani
serbest radikaller icin kritik bir bariyerdir, c¢ilinkii serbest radikaller hiicre
komponentleri ile etkilesim i¢in bu bariyeri ge¢cmek zorundadirlar. Membran lipid
peroksidasyonu sonucu membran biitliinliigli bozulmasi ile membran proteinleri,
reseptorleri ve ayrica bunlara baglanan enzimler inaktive olurlar. Lipid
peroksidasyonu, yaglarin Ozellikle poliansatiire yag asitlerinin oksidatif oksijen
bagimhi yikimi olarak tarif edilir ve dallanan bir zincir reaksiyonudur. Olayda

genelde bir enzim varligi gerekli olmamasina ragmen demir, bakir gibi metaller
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tarafindan katalizlenir. Lipid peroksidasyonu, hiicre zarinda bulunan poliansatiire yag
asitlerinin  alfa-metilen gruplarindan hidrojen atomunun uzaklastirilmasiyla
baslatilmaktadir (78,81). Hidrojen atomunun uzaklastirilmasiyla yag asidi lipid
radikali halini alir. Yapida molekiil i¢i ¢ift baglarin yer degistirmesi ve ardindan
molekiiler oksijenle etkilesim sonucunda lipid peroksil radikali ortaya ¢ikar. Bunlar
da yeni lipid radikallerinin olusumuna yol acarken, kendileri de lipid
hidroperoksitlerine doniismektedirler. Lipid hidroperoksitleri yikilarak biyolojik
olarak aktif yapilar olan aldehit ve karbonil bilesiklerine dontsiirler. Lipid
peroksidasyonun en 6nemli iiriinii malondialdehit (MDA) dir. Ug ya da daha fazla
cift bag igceren yag asitlerinin peroksidasyonu sonucunda MDA meydana gelir.
Malondialdehit (MDA) kanda ve idrarda ortaya ¢ikar, yag asidi oksidasyonunun
spesifik ya da kantitatif bir indikatdrii olmamakla beraber lipid peroksidasyonunun
derecesiyle iyi korelasyon gosterir. Bu nedenle biyolojik materyalde malondialdehit
(MDA) olgtilmesi lipid peroksit seviyelerinin indikatorii olarak kullanilir. Olusan
MDA, hiicre membranlarindan iyon alig-verisine etki ederek membrandaki
bilesiklerin c¢apraz baglanmasina yol agar ve iyon gegirgenliginin ve enzim
aktivitesinin degisimi gibi olumsuz sonuglara neden olur. MDA bu o0zelligi
nedeniyle, DNA’nin nitrojen bazlar1 ile reaksiyona girebilir ve bundan dolay1
mutajenik, hiicre kiiltiirleri i¢in genotoksik ve karsinojeniktir (82,83). MDA’ nin
potansiyel sitotoksisitesine karsi koruyucu olarak hiicreler onlar1 detoksifiye edecek
diizenekler gelistirmistir. Aldehit dehidrojenaz ile MDA’nin  mitokondrial
oksidasyonu buna Ornektir. Yasla birlikte mitokondrial oksidasyon kapasitesi azalir.
Bu olay yashilardaki MDA birikiminin hiicresel kaynagimi aciklar (84). Lipid
peroksidasyonu ile meydana gelen membran hasar1 geri doniisiimsiizdiir. Sinir lifleri
etrafindaki myelin kilifi peroksidasyonu (demyelinizasyon) norolojik hastaliklara
neden olabilmektedir. Akciger surfaktaninin peroksidasyonu ise atelektazi ve

pulmoner disfonksiyona (ARDS) yol agabilmektedir.

Tiim biyomolekiiller icinde serbest radikallerden en fazla etkilenen yapi,
lipitlerdir. Membranlarda bulunan kolesterol ve yag asitlerinin doymamis baglari
serbest radikallerle ¢ok cabuk reaksiyona girerler.Doymamis yag asitlerinin oksidatif
yikimi lipid peroksidasyonu olarak bilinir. Lipid peroksidasyonu g¢ok zararli bir

reaksiyondur; c¢iinkii kendi kendini devam ettiren bir zincir reaksiyonu seklinde
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devam eder. Lipid peroksidasyonu sirasinda, karbon baglarimin kopmasi ile aldehid
yapisinda yikim iirlinleri ortaya c¢ikmaktadir. Bu sitotoksik metabolitler,
malondialdehid (MDA) gibi alkalenler, 4-hidroksinonenal (4-HNE) gibi
hidroksialkalenlerdir. Malondialdehid sinifindan olan tiobarbiirik asid ile reaksiyon
veren maddeler (TBARS), lipit peroksidasyonunun en duyarli gostergelerinden
biridir. Hiicrelerde hidroksil radikal hasarinin etkilerini 6l¢gmek i¢in kullanilan en
yaygin yontemlerden biri, malondialdehiti (MDA) tespit etmek icin kullanilan
thiobarbitiirik asit testidir. MDA, hidroksil radikallerinin doymamis yag asit
zincirlerine etki etmesiyle meydana gelir ve thiobarbitiirik asit eklenerek 1sitildiginda

pembe renge doniisiir.
2.3.3. Proteinler Uzerine Etki

Serbest radikaller proteinler {izerine olan hasar yapici etkilerini proteinlerde
serbest radikal birikimi yaparak gosterir. Doymamis bag ve silfiit igeren
molekiillerin serbest radikaller ile reaktivitesi yiiksek oldugundan fenilalanin, tirozin,
triptofan, histidin, metionin gibi aminoasitlere sahip proteinler serbest radikallerden
kolaylikla etkilenir. Bunun sonucunda 6zellikle siilfiir ve karbon merkezli radikaller
meydana gelir. Bu reaksiyon sonucu albiimin ve immiinglobulin gibi fazla sayida
disiilfit bagi bulunduran proteinlerin iic boyutlu yapilar1 bozulur ve normal
fonksiyonlarin1 yerine getiremezler. Yine bir protein olan o-1 proteinaz
inhibitoriiniin, oksijen radikalleri tarafindan inhibisyonu amfizem gelisimiyle
sonuclanmaktadir. Serbest radikallerin etkisiyle proteinlerde fragmantasyon ve
capraz baglanmalar meydana gelebilir. Bunlar da protein fonksiyonlarinda
bozulmalara yol acgabilecegi gibi, immun sistemi uyarabilecek antijenik degisiklikler
de olusturabilir. Hiicre fonksiyonlar1 ile yakindan ilgili olan Ca-ATPaz ve Na-K
ATPaz enzimleri de igerdikleri tiyol gruplarmin SOR ile kolayca oksidasyona
ugramasi sonucu aktivitelerini 6nemli Olgiide yitirirler, bu ise hiicre ici ve dist
elektrolit dengesinin bozulmasi ile sonuglanir (85). Proteinlerin serbest radikallerle
hasara ugramasi beyinde oldugu gibi bircok dokuda yaslanmayla birlikte goriilen

islev yitiminin nedenini agiklayabilir.
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2.3.4. Serbest Radikallerin Niikleik Asitler ve DNA’ya Etkileri

Iyonize edici radyasyonla olusan serbest radikaller DNA’y1 etkileyerek
hiicrede mutasyona ve oliime yol agarlar. ROS, DNA polimerazi inhibe ederler,
karsinogenez, hiicre yaslanmasi ve hiicre Oliimiine giden siiregleri baslatip
ilerletebilirler (86). Hidroksil radikali (OH®) deoksiriboz ve bazlarla kolayca
reaksiyona girer ve degisikliklere yol agar. Aktive olmus notrofillerden kaynaklanan
hidrojen peroksit (H,O,) membranlardan kolayca gegerek ve hiicre ¢ekirdegine
ulagsarak DNA hasarina, hiicre disfonksiyonuna ve hatta hiicre 6liimiine yol acabilir.
Siiperokside (O,") maruz kalan DNA molekiilleri hayvanlara enjekte edildiklerinde
daha fazla antijenik 6zellik gosterirler ki bu olduk¢a 6nemli bir etkidir, ¢iinki
otoimmiin bir hastalik olan sistemik lupus eritematozusta (SLE) ve romatoit artritte

(RA) dolasimda anti-DNA antikorlar bulunur.
2.3.5. Serbest Radikallerin Karbonhidratlara Etkileri

Serbest radikallerin karbonhidratlara etkisiyle ¢esitli iiriinler meydana gelir ve
bunlar, cesitli patolojik siireglerde &nemli rol oynarlar. Inflamatuar eklem
hastaliklarinda sinoviyal siviya gegen 10kositlerden ekstraselliiler siviya salinan H,O»
ve O, buradaki mukopolisakkarit olan hyaliironik asiti par¢alamaktadir. Goziin vitréz
stvisinda bol miktarda hyaliironik asit bulundugundan bunun oksidatif hasar1 katarakt
olusumuna katkida bulunmaktadir. Ayrica diyabet ve diyabet komplikasyonlarinin
gelisimi, koroner kalp hastaligi, hipertansiyon, psoriyazis, ¢esitli deri ve goz
hastaliklari, kanser gibi bircok hastalikta ve yaslilikta serbest radikal {iretiminin
artt181, antioksidan savunma mekanizmalarinin yetersiz oldugu gosterilmistir. Ancak
bu hallerde serbest radikal artisinin sebep mi yoksa sonu¢ mu oldugu tam olarak
bilinmemektedir. Ayrica diyabette goriilen lipid peroksidasyonundaki artig, plazma

glukoz diizeyindeki artisa baglanmaktadir (87).
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Sekil 2. Serbest radikallerin hiicre hasar1 mekanizmalari.

2.3.6. insan Viicudunda Serbest Radikallerinin Hedef Organlar1

Yiizden fazla hastalik, serbest oksijen radikalleri ile iliskilendirilmektedir.
Serbest radikaller, sinir sisteminde intraventrikiiller hemoraji, periventrikiiler
lokomalazi ve travmatik beyin hasari, beyin tiimorleri etyopatogenezinde rol
oynamaktadir. Gozlerde ise katarakt, retinopati, makiiler dejenerasyon olusumuna
neden olabilmektedir. Akciger ve solunum sisteminde astim, amfizem, respiratuar
distress sendromu, kronik obstriiktif akciger hastaligina, bobreklerde ise
glomerulonefrit ve renal yetmezlik sirasinda doku hasarina neden olmaktadirlar.
Gastrointestinal sistemde nekrotizan enterokolit ve Crohn hastaligi patogenezinde rol
oynamakta, ayrica hemoglobin ve immun sistem defektleri olusturmaktadirlar.
Serbest oksijen radikalleri ayrica, erken yaslanma, kanser, otoimmun hastaliklar,

enflamatuar hastaliklarin etyopatogenezinde de su¢lanmaktadirlar (88).

Son yillarda yapilan calismalar, serbest oksijen radikallerinin ve lipid
peroksidasyonunun artmasinin bir ¢ok hastalifin patogenezinde rol oynadigini

gostermektedir. Serbest oksijen radikallerinin artmasi, noéronlarda ve Schwan



57

hiicrelerinde kiimiilatif hasara neden olurlar (89). Serbest radikaller damar endotel
hiicrelerinde hasar yaparak vaskiiler hastaliklara neden olur (90). Buna bagli olarak,
esansiyel hipertansiyonun patofizyolojisinde bazi1 oksidatif stres parametrelerinin
yiiksek oldugu ve kan basinci yiiksekligi ile kuvvetli bir iliskisi oldugunu gosteren
caligmalar bulunmaktadir (91,92). Ayrica, miyokard enfarktiisii gibi kardiyolojik
hastaliklar, norolojik hastaliklar, astim, diyabetes mellitus, romatoid artrit gibi
romatolojik hastaliklar, kanser ve obezite dahil bir¢cok hastalifin oksidatif stres ile
iligkisi gosterilmistir (93). Ayrica, hiperglisemi nedeniyle meydana gelen oksidatif

stres retinopatiye neden olabilir (94).

Serbest radikallerin yaglanmada da rolii bulunmaktadir. Yaslanmayla biriktigi
saptanan oksidatif DNA lezyonlar1 mitokondri foksiyon bozukluguna neden olur.
Mitokondri disfonksiyonu biyoenerjide azalma, organ disfonksiyonu ve apopitozis
ile sonuglanir. Siddetli ve kalici oksidatif stres varliginda gerceklesen apopitoz

yaslanma ile insidansi artan Alzheimer ve parkinson hastaliklar1 da artmaktadir (95).

2.3.7. Serbest Radikallere Kars1i Hiicresel Savunma (Antioksidan

Savunma Sistemleri, Antioksidanlar)

Reaktif oksijen partikiillerinin (ROP) olusumunu ve bunlarin meydana
getirdigi  hasar1  Onlemek i¢in bir¢ok savunma mekanizmalart vardir. Bu
mekanizmalar “antioksidan savunma sistemleri” veya kisaca “antioksidanlar” olarak

bilinirler.
Antioksidan Savunma Sistemleri

Antioksidanlar hem hiicre ic¢inde, hem de hiicre dis1 sivida bulunarak
esglidiimlii calisarak serbest radikal hasarini onlerler. SOD, GPx ve CAT gibi
enzimler hem sitozolde, hem de hiicre i¢inde serbest radikallerin en ¢ok {iretildigi yer
olan mitokondride bulunurlar. Antioksidan savunma sistemleri birincil ve ikincil
savunma sistemleri olarak iki grupta toplanirlar. SOD, GPx, CAT gibi enzimler; A,
E, C vitaminleri; glutatyon ve lirik asit gibi bilesikler birincil savunma sistemini
olustururken; lipolitik enzimler, proteazlar, peptidazlar, DNA onarim enzimleri,

endontikleaz, ekzoniikleaz ve ligaz ikincil savunma sistemini olusturur (87).
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Canli hiicrelerde bulunan protein, lipid, karbonhidrat ve DNA gibi okside
olabilecek maddelerin oksidasyonunu Onleyen veya geciktirebilen maddelere
antioksidanlar ve bu olaya antioksidan savunma denir. Belirli bir iist diizeye kadar
olabilen oksidan molekiil artis1 yine viicutta daima belirli bir diizeyde bulunan dogal
endojen antioksidan molekiiller tarafindan etkisiz hale getirilmektedir (96). Boylece
saglikll bir organizmada oksidan diizeyi ve antioksidanlarin bunlar etkisizlestirme
giicli bir denge (homeostazis) i¢indedir. Oksidanlar belirli diizeyin tizerinde olusur
veya antioksidanlar yetersiz olursa (veya antioksidanlarin diizeyi artarsa) yani
homeostazis bozulursa sozkonusu oksidan molekiiller, organizmanin yap1 elemanlari
olan protein, lipid, karbonhidrat, niikleik asit ve yararli enzimlerini bozarak zararh
etkilere yol acarlar (tablo 33) (97). Yani bu dengenin serbest radikaller yoniinde
degismesi hiicrenin biyokimyasini bozar. Bu dengenin bozulmasi oksidan stres

olarak adlandirilir (98) ve hiicre 6liimii ile sonlanir.
2.3.8. SOR ve Doku Hasar

O, ve H,0, hiicre icinde tretildikleri yerden diffiize olarak etkilerini hiicre
icinde ve diginda genis alanlarda gosterebilirler. OH® ise yiiksek reaktivitesi

nedeniyle kaynagindan fazla uzaklasmadan hemen bulundugu bolgede toksik etkisini

gosterir (99,100).

Ornegin kanser, ateroskleroz, epilepsi, midenin stres iilserleri gibi gesitli

hastaliklarin etyopatogenezinde rol oynadiklar1 bildirilmistir (99,101,102).

Yeryiizlinde hayatin dogusuna serbest radikallerin neden olduguna
inanilmakla birlikte, bu bilesikler ayn1 zamanda hemen hemen tiim canlilarda yasam
siiresince olusan hasarin ve Oliimiin temel nedeni olarak ta kabul edilmektedir.
Serbest radikaller organik maddelerin havada ¢iirlimesi, plastiklerin islenmesi,
boyalarin kurumasi gibi endiistriyel islemlerde olustugu gibi mitokondrilerde
oksidatif fosforilasyon siirecinde, katekolaminlerin otooksidasyonunda, arasidonik
asitten tromboksan, prostoglandin ve l6kotrienlerin olusumunda ve yangisal yanitta
makrofaj ve grantilositlerde yer alan respiratuvar patlama gibi in vivo ortamlarda da
devaml olarak iiretilmektedirler (103-106). Dis ortamda ya da organizmanin kendi

metabolik islemleri sirasinda siirekli olarak olusan bu radikallerin her ¢esit dokuda
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hiicreleri tahrip ettigi ve gen programlarini degistirdigi gosterilmistir. Serbest
radikallerin etkileri hiicre ve dokuda ¢esitli diizeylerde yer almakla birlikte 6zellikle
membranlara yonelik lipid peroksidasyonu ile DNA ve proteinlere yonelik oksidatif
hasar dikkat cekicidir. Membranlarda yer alan ¢ok doymamis yag asitlerinin
peroksidatif yikilimi1 sonucu olusan lipid peroksitleri; akigkanligin azalmasi, negatif
ylzey geriliminde artma, elektriksel stabilite kaybi ve nonspesifik permeabilite
artmas1 gibi lipid tabaka diizeyindeki degismelerin yan1 sira membrana bagh
enzimlerin inaktivasyonu, tiyol grup oksidasyonu ve iyonik permeabilite artmasi,
oksidatif fosforilasyonun bozulmasi, karaciger hidroksilasyon sisteminin hasar1 ve
lizozomal enzimlerin salinmasi gibi biyomembran ve organel diizeyinde de
degisimlere yol acarlar. Bunun sonucu olarak yaslanma gibi fizyolojik proceslerde ve
kanser, reperfiizyon hasari, ateroskleroz, noérodejeneratif hastaliklar gibi bir dizi
patolojik olayda serbest radikallerin ve lipid peroksidasyonunun rol oynayici

faktorler oldugu ortaya konmustur (103-106).

Travma, iskemi veya enfeksiyon sodzkonusu oldugunda, fizyolojik
kosullardakinden daha fazla ROS sentez edilmektedir. ROS diizeyinde meydana
gelen asirt artiglar, prooksidan-antioksidan dengesinin bozulmasia ve prooksidan
radikallerin doku hasar1 meydana getirmesine yol acar. ROS, posttravmatik hastada
ya dogrudan selliiler toksisite ile ya da intraselliiler sinyal iletim sistemi aracilig1 ile
multiorgan yetmezlik sendromu veya enfeksiydz komplikasyonlarin patogenezinde

etkili olur (107).

Klinik uygulamada oksidatif stresin derecesinin tayini i¢in standardize
edilmis bir yontem olan Erel yontemi bulunmaktadir. Bu yontemle hiicrelerin

oksidan ve antioksidan kapasiteleri dlgiilebilmektedir.

TAS (Total antioxidant status): Erel tarafindan gelistirilen tam otomatik bir
yontem olup, giiclii serbest radikallere kars1 viicudun total antioksidan kapasitesini
Olcen bir metoddur (108,109). Bu yontemin calisma prensibi; Fe2+-o-dianisidin
kompleksi hidrojen peroksid ile Fenton tipi reaksiyon olusturarak OH radikalini
olusturur. Bu giiclii reaktif oksijen tiirii indirgenerek diisik pH’da renksiz o-
dianisidin molekiiliiyle reaksiyona girerek sari-kahverengi dianisidil radikallerini

olusturur. Dianisidil radikalleri ileri oksidasyon reaksiyonlarmma katilarak renk
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olusumunu artirir. Ancak 6rneklerdeki antioksidanlar bu oksidasyon reaksiyonlarini
bastirarak renk olusumunu durdurmaktadirlar. Bu reaksiyon otomatik analizorde

spektrofotometrik olarak dlgiilerek sonug verilmektedir.

TOS (Total oxidant status): Erel tarafindan gelistirilen tam otomatik
kolorimetrik bir yontemdir (108). Numunede bulunan oksidanlar ferroz iyon-o-
dianisidin kompleksini ferrik iyona oksidlerler. Ortamda bulunan gliserol bu
reaksiyonu hizlandirarak yaklagik {i¢ katina cikarmaktadir. Ferrik iyonlar asidik
ortamda “xylenol orange” ile renkli bir kompleks olustururlar. Ornekte bulunan
oksidanlarin miktariyla iligkili olan rengin siddeti spektrofotometrik olarak

Olgiilmektedir.
2.4. Travma ve Oksidatif Stres

Oksidatif stres, eliminasyonundan ¢ok daha yiiksek oranlarda serbest radikal
olusumu olarak tanimlanabilir (110). Baska bir deyisle pro-oksidan-antioksidan
dengesinin birincisinin lehine hasar verici sekilde degismesidir (111). Oksidatif stres,
gerek ani gerekse gecikmis hiicre 6liimiinden sorumludur. Beyin dokusu ¢ok yiiksek
oranlarda oksijen tiiketmekte bu da onu oksidatif strese duyarli kilmaktadir.
Travmay1 takiben kan-beyin bariyeri bozulmakta serebral iskemi ve Odem

olusmaktadir.

Metalloproteinlerden metaller mobilize olmakta (Hemoglobinden demirin
mobilize olmasi gibi) ve serbest radikallerin {retimini katalize etmeye
baslamaktadirlar. Kafa travmasimi takiben serbest oksijen radikallerinin olusumu
odemli beyin hiicrelerinde intraselliiler kalsiyum (Ca™) artisin bir sonucudur.
Ayrica hiicre i¢i Ca™’un artis1 nitrik oksit sentaz (NOS) ve ksantin oksidaz
enzimlerini aktive etmekte dolayisiyla da serbest radikal tiretimi ve NO artmaktadir.
Oksijen radikallerinin NO ile birlesmesi toksik bir madde olan peroksinitritin
olusmasina neden olmaktadir. Asir1 Ca™ birikimi norotoksisite ile sonuglanan bir¢ok
membran, stoplazma ve niikleer olayin baslamasina katkida bulunmakla birlikte, bu
olaylar serisinin baslatilmas1 icin Ca’" tek basina tetikleyici bir faktor olamaz. Ancak
Ca""un hiicre igerisindeki lokalizasyonu ve akisi bu olayda son derece kritik bir role
sahiptir. Hiicre icerisine Ca' girisi genis bir enzim serisini harekete gegirerek néron

hasarlanmasini olusturur. Bu enzimler serisinde protein kinaz C, fosfolipazlar,
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proteazlar ve NOS vardir. Serbest radikaller Sodyum Potasyum Adenin Trifosfataz
(Na-K ATPaz) aktivitesini inhibe ederek te nekroza yol agmaktadirlar (110). Serbest
yag asitlerinin oksidasyonu da inflamatuvar reaksiyonlar veya eksitotoksisite de
mediyator rolli oynayan serbest radikallerin olusumuna yol agmakta bu da ndronal
hasarla sonuclanmaktadir. Serbest radikaller, serbest demirin varliginda hiicresel
membranlarda peroksidasyonu baslatmaktadir. Bu siire¢ devam ederse ndronlarin
sinaptik  fonksiyonlarinda ve membranlarda degisikliklere yol ag¢maktadir.

Posttravmatik epilepsi bu siirecin bir sonucudur (112).

Travma ve inme beyinde glutamatin ekstraseliiler konsantrasyonunda da
artisa yol agmaktadir. Bu eksitator aminoasit sismis veya hasar gérmiis néron ve
astrositlerden ekstraselliiler siviya salinmaktadir. Selliiler enerji depolarinin azalmasi
ve membran proteinlerindeki oksidatif hasar osmotik hiicre 6liimiine yol agmaktadir.
Hiicre hacmindeki artis plazma membranlarindaki kanallar1 aktive etmekte ve
sitozolik glutamatin hiicre disina ¢ikmasin1 hizlandirmaktadir. Insanlarda kafa
travmasini takiben ekstraselliiler glutamat konsantrasyonunun arttig1 gdsterilmistir.
Sekonder iskemik beyin hasarinin, intrakraniyal basing artiginin ve kotii prognozun
bu yiiksek glutamat diizeyine bagli oldugu diisiiniilmektedir. Oksidatif stres sirasinda
esas olarak ortaya ¢ikan serbest radikaller O,- ve NO dir (111) ve hiicre Sliimiine

neden olurlar.

Iskemik ya da travmatik beyin zedelenmesinin sonucunda ortaya ¢ikan enerji
acig1, glutamat ve aspartat gibi eksitatdr aminoasitlerin artisina yol agar. Enerji
yetmezligi ayni zamanda anaerobik glikolizi uyararak, ndronlara fazla miktarda
kalsiyum akisina yol agan laktik asidoza neden olur. Hiicre i¢inde asir1 kalsiyum
birikimi mitokondrideki oksidatif fosforilasyonu ve ATP iiretimini engeller. Hiicre
icinde asir1 kalsiyum birikiminin en 6nemli zararh etkilerinden biri membran lipid
peroksidasyonuna neden olmasidir. Membran lipid peroksidasyonuna neden olan
diger bir yol ise travmaya sekonder gelisen serbest oksijen radikalleri tiretimindeki

artistir.

Ozellikle serbest oksijen radikalleri tarafindan indiiklenen beyin hasarinin

dort nedeni vardir:

1. Membran lipidleri, kolesterol ve serbest oksijen radikalleri ile reaksiyona

girebilen poliansatiire yag asitleri agisindan zengindir.
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2. Beyinde SOR’nin destriiktif etkilerini 6nleyen GPx, SOD, katalaz gibi

enzimler yetersizdir.

3. Beyinde demir iyonu miktar1 oldukca yliksektir. SOR’nin aktive

edilmesinde bu iyonun rolii oldugu diisiiniilmektedir.

4. Beyin dokusu ayn1 zamanda, demir ve bakirin bulundugu ortamda SOR’de
artmay1 indiikleyen askorbik asit agisindan zengindir. Bakir iyonu travma boyunca

kanin damar disina ¢ikmasiyla salinmaktadir.
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamiza 1 Ocak 2009- 31 Aralik 2009 tarihleri arasinda Siileyman
Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na bagvuran 60 yetiskin
travma hastast alinmigtir. Tiim hastalar acil serviste goriilmiis olup, tiim hastalar
ATLS (Advanced Trauma Life Support) programina gore resussite edildi ve var olan
protokollere gore teshis ve tedavi islemlerinden gectiler. Calismaya katilan kisilere
bir degerlendirme anketi yapilarak; hastalarin yasi, cinsiyeti, solunum sayisi, arteryel
kan basinci, nabiz sayisi, travma skorlar1 (GKS, RTS), travma tiirli, travma yeri ve
sekli, acil servis sonuclanimlar1 kaydedilmistir. Herhangi bir kronik rahatsizlig1 olan
(diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, hipertiroidi, kalp yetmezligi, bobrek
yetmezligi, kronik karaciger hastaligi, kronik akciger hastaligi, ndrolojik hastalik,
malign hastaliklar) kisiler, siirekli ila¢ kullananlar, alkol veya sigara bagimlisi
olanlar, diizenli olarak antioksidan alan hastalar, gebeler, 18 yas alt1 travma vakalari,
morbid obez hastalar calismaya dahil edilmemistir. Calisma Oncesi Siileyman
Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun onayr almmustir (karar no:
03/09). Calismaya dahil edilen hastalardan kan o6rnekleri alinmistir. Bu amagla 30
agir travma hastas1 (GKS<8), 30 hafif travma hastas1 (GKS>9) ve c¢alismaya dahil
edilme sartlarimi karsilayan saglikli, goniilliillerden olusan 30 kisilik kontrol
grubundan 8 cc kan biyokimya tiipiine alimmustir. Kanlar 5000 rpm’de NUVE marka
santrifiij cihaziyla 15 dakika boyunca santrifiij edilmis, ayni giin kanlar -80°C’lik
derin dondurucuda analiz giiniine kadar saklanmistir. Analiz giinii -80°C’den alinan
kanlar, Oncelikle +4°C’lik buzdolabina alinmis, ardindan 37°C’lik sicak su
banyosunda eritildikten sonra SDU Deneysel ve Gozlemsel Arastirma ve Uygulama
Merkezi’nde spektrofometrik analizleri yapilmistir. Kanlardaki TAS ve TOS
degerleri, 2004 yilinda Erel tarafindan gelistirilen TAS ve TOS direk ol¢iim kitleri
kullanilarak (TAS, TOS Rel Assay- Tiirkiye) spektrofotometrik olarak belirlenmistir.
Spektrofotometrik analizler Perkin Elmer marka (UV/Vis spectrophotometer model

lambda 20 — USA) spektrofotometrede gerceklestirilmistir.

Kanlardaki spektrofometrik analizler i¢in oncelikle ii¢ ayri spektro kiiveti
alinmistir ve bunlarin i¢ine 800’er ul TAS reagent 1 (R1) konulmustur. Daha sonra

bu kiivetlerin lizerine 50°ser puL standart 1, standart 2 ve numune eklenmistir.
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Ardindan spektrofotometrede 660 nm’de ilk absorbanslar okunmus ve
kaydedilmistir. Daha sonra bunlarin tlizerlerine 125 pl TAS reagent 2 (R2) eklenmis
ve oda sicakliginda 10 dakika beklenmistir. Son olarak ta yine 660 nm’de ikinci
absorbanslar okunmus ve kaydedilmistir. TOS Ol¢limii i¢in de ayni islemler

gergeklestirilmis, yalnizca TOS reagant 1 ve 2 kullanilmustir.

Kan oOrneklerindeki tiim spektrofotometrik analizler iki tekrarli olarak

yapilmustir. Sonuglar asagidaki formiile gore hesaplanmustir.

AAbsStd1-AAbsNumune

Sonug¢ Standart 2 Degeri

AAbsStd1-A AbsStd2

Istatistik degerlendirmede veriler SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) 15.0 programinda yapilmistir. Analitik karsilastirmalar; Bagimsiz iki Grup
T-Testi kullanilarak yapilnustir. Iliski analizleri igin Pearson Korelasyon Testi
kullanilmistir. Tanimlayic1 dagilimlarda; sayi, ylizde dagilimlari, ortalama, standart
sapma, en kiiciik - en biiyiik degerler verilmistir. % 95 Gliven Araligi ve % 5

Standart Sapma dikkate alinarak p<0.05 anlamlilik degeri olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

1 Ocak 2009- 31 Aralik 2009 tarihleri arasinda Siilleyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na travma ile basvuran, ¢alismaya
dahil edilme kriterlerine uyan 18 yas ve {izeri hastalardan 60 tanesi ¢alismaya alind1.
Caligmaya dahil edilen hasta veya yakinlarindan imzali onam formu alindiktan sonra
hastalar i¢in hazirlanan standart takip formu dolduruldu ve TOS, TAS ¢alisilmak
lizere biyokimya tiiplerine kanlar1 alindi. Bu hastalardan 30 tanesini GKS’lar1 8’in
tizerinde olan hafif travma vakalari, 30 tanesini ise GKS’lar1 8 ve altinda olan agir
travma vakalar1 olusturmaktaydi. Calismamizin kontrol grubunda ise dahil edilme

kriterlerine uyan saglikli goniilliilerden olusan 30 kisi bulunmaktaydi.

Calismay1 olusturan kisilerin yas aralig1 18-89 yas; yas ortalamasi 39,0+15,9
idi. 60 travma vakasinin yas ortalamas1 41,6 + 17,0 olarak belirlendi, 11’1 kadin (%
18,3), 49°u erkek (% 81,7) idi. Kontrol grubunu ise 23-67 yas araliginda; yas
ortalamasi 33,9 + 12,2 olan 18’1 kadin (% 60,0), 12’si erkek (% 40,0) toplam 30 kisi

olusturdu.

Tablo 15. Arastirma grubunun Cinsiyetlerinin Hasta ve Kontrol Grubuna

Gore Karsilagtirilmasi

- Travma Grubu Kontrol Grubu Toplam
Cinsiyet
Say1 %* Say1 %* Say1 %
Erkek 49 80.3 12 19.7 61 100.0
Kadin 11 37.9 18 62.1 29 100.0
Toplam 60 66.7 30 333 90 100.0
*: Satir yiizdesi. Ki- kareyates: 14.05  p: 0.000.

Tabloya gore travma grubundaki erkek orani (% 80.3) kontrol grubuna gore
(% 19.7) yiiksek bulundu. Bu oran istatistiksel olarak ta ¢ok anlamli tespit edildi
(p: 0.000).

Travmali hastalar, agir ve hafif travmali olmak {izere 2 gruba ayrildu.

Travmayla gelen hastalarin en sik AITK (% 43,3) ile basvurdugu tespit
edilmistir (Tablo 16). Bunu sirasiyla ‘Diger’ olarak gruplandirdigimiz; is kazasi, ev
kazasi, yanik, darp gibi travma tiirleri ve ADTK, YD takip etmistir. Vakalarin
arasinda 1 DKAY, 2 ASY bulunmaktaydi.




Tablo 16. Travmayla basvuran hastalarinin travma tiirlerine goére dagilimi

TRAVMA TURU Say1 %
AITK 26 43,3
ADTK 11 18,3

YD 5 8,3
DKAY 1 1,7
ASY 2 3,4
Diger* 15 25,0
Toplam 60 100,0

*: Travma tiirli kaydedilmemis veya is kazasi, ev kazasi, yanik, darp...gibi belirtilmemis olgular.

Travma tird

W 2o
& 2o

YD
DKAY

D ASY

. DIGER

Sekil 3. Travmayla basvuran hastalarin travma tiirlerine gore dagilimi.

Travmali hastalarin, 57’sinin (% 95,0) kiint, 3’liniin (% 5,0) ise penetran
travmaya maruz kaldigr tespit edildi. Kiint travmaya maruz kalan hastalarin yas
ortalamasi (41,8 + 17,2) penetran travmaya maruz kalanlara (38,6 + 17,0) gore daha

yiiksek bulundu. Bu ortalama istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,758).

Travmaya maruz kalinan bolge olarak en sik bas-boyun bolgesi yaralanmasi

(% 41,7) oldugu goriildii (Tablo 17). ‘Diger’ olarak gruplandirilan vakalarda birden
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fazla viicut bolgesinin travma ugradig1 gorildii, 26 vaka ile tiim travma vakalarinin

% 43,4 linii olusturmaktaydi.

Tablo 17. Travmayla bagvuran hastalarin travmaya maruz kalinan bolgelere

gore dagilimi

TRAVMA BOLGESI Say1 %
Bas-boyun 25 41,7

Gogiis 3 5,0

Batin 2 33

Ekstremite 4 6,6
Diger* 26 43,4
Toplam 60 100,0

*: Bir olguda birden fazla travmaya maruz kalinan bdlge mevcuttur.

Travma yeri
. Bas-boyun
Gogls
Batin
Ekstremite
Diger (vertebra,pelvis)
Birden fazla

Sekil 4. Travmayla bagvuran hastalarin travmaya maruz kalinan bolgelere gore
dagilimi

Hastalarin sonuglanimina gore degerlendirdigimizde 10 (% 16,7) hastanin acil
servisten acil hekiminin Onerisiyle taburcu edildigi kaydedilmistir. Hastalarin

sonuclarinin dagiliminda ‘diger’ olarak belirtilen 9 (% 15) hastanin ise doktorunun
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izni disinda acil serviste gézlemde iken kendi istegiyle taburcu oldugu, acil servisi
hi¢ kimseye haber vermeden izinsiz olarak terk ettigi veya hastanemizde yer
olmamas1 ya da ilgili bolimiin olmamasi nedeniyle ¢evre hastanelere sevk edildigi
goriilmiistiir. 36 (% 60) hasta bulgularina gore herhangi bir servise, bunlarin yarisi
ise yogun bakim servisine yatirilmistir. AITK ile basvuran olgularm 10’unun
(% 38,5), ADTK ile bagvuranlarin 4’iiniin (% 36,4) servise yatist yapildig1 tespit
edildi. YD ile gelen hastalarin ise 3’iiniin (% 60,0) yogun bakim servisine yatisi
yapildig1 goriilmiistiir. 5 (% 8,3) hasta acil serviste exitus olarak kabul edilmistir.
Hastalarin acil servis islemleri sonrasindaki sonuglarmin dagilimi tablo 18’de

belirtilmistir.

Tablo 18. Travmayla bagvuran hastalarin sonuglarinin dagilimi

SONUC Say1 %
Yogun bakim 18 30,0
Servis 18 30,0

Exitus 5 8,3
Taburcu 10 16,7
Diger* 9 15,0
Toplam 60 100,0

*: Acil servisi izinsiz terk, baska saglik merkezine sevk.

Tablo 19. Travmayla basvuran hastalarin sonuglarinin travma tiirline gore

dagilim
SONUC YD AITK ADTK
Say1 % Say1 % Say1 %
Yogun bakim 3 60,0 5 19,2 3 27,2
Servis - - 10 38,5 4 36,4
Exitus - - 2 7,7 - -
Taburcu 1 20,0 6 23,1 2 18,2
Diger* 1 20,0 3 11,5 2 18,2
Toplam 5 100,0 26 100,0 11 100,0

*: Acil servisi izinsiz terk, baska saglik merkezine sevk.
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Calismaya alman tiim hastalarin 77’sinin (% 85,6) sistolik ve diyastolik
tansiyon degerleri normal sinirlarda iken, 8’inin (%8.9) hipotansif oldugu bulundu. 5
(% 5,6) hastanin ise tansiyon degerleri 6l¢iilememisti. Agir travmali hastalarin 5°1 (%
16,7) hipotansif bulunurken, hafif travmali hastalarin 3’i (% 10,0) hipotansif olarak

saptandi.

Tilim arastirma grubunun 24’{iniin (% 26,7) nabiz sayisinin tasikardik oldugu
tespit edilirken, 5’inde (% 5,6) nabiz alinamamisti. Hem hafif travmali hem de agir

travmal1 hastalarin ise % 40,0’1 tasikardik olarak bulundu.

Calismaya alinan travmali hastalar ile kontrol grubunun bazi vital bulgulara

gore karsilagtirilmasi tablo 20°de sunulmustur.

Tablo 20. Travma ve kontrol grubunun baz1 vital bulgulara gore

karsilastirilmasi
TRAVMA KONTROL
PARAMETRELER GRUBU GRUBU ANL,?é\g;iILIK
Ort. £s.s Ort. £s.5
Sistolik basing (mm-Hg) | 1057422 | 1189 10,5 t: -2.289
¢ 8 TS S p: 0.025
Diyastolik basing (mm-Hg) | 65,3+27.8 | 76,8+6,3 :-3.07
Y ¢ 8 o oD p: 0.003
t: 2.678
Nabiz (atim/dakika) 86,6 + 35,4 73,9 £6,8
p: 0.009
Solunum sayi1s1 t: 3.351
. 19,3 +£6,7 159+29
(sayr/dakika) p: 0.001
t: -2.701
Ates (° + +
tes (°C) 36,0+ 0,6 36,3+0,3 p: 0,008
t: -5.686
Oksijen saturasyonu (%) 86,0+ 17,6 98,9 +£0,9 p: 0,000

Aragtirmaya dahil edilen tiim olgularin RTS, TOS, TAS ve OSI degerleri
ortalamalari sirasiyla, 6.5 + 2.0, 1.6 = 0.03 trolox-eqv./l, 1.6 = 0.04 trolox-eqv./l ve
99.9 + 3.1 olarak bulundu.

GKS 8’in iizerinde olan tiim olgularin RTS ortalamalar1 (7.7 + 0.2), 8 ve 8’in
altinda olanlara gore (4.1 + 1.7 trolox-eqv./l) yiiksek ve istatistiksel olarak ta ¢ok
anlamli bulundu (p:0.000) (Sekil 5).
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Ortalama RTS
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Agir

Hafif

Gruplar

Sekil 5. Gruplarin RTS dagilimu.
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Travmayla basvuran olgularin TOS ve OSI degerleri ortalamasi, kontrol

grubuna gore yiiksek, TAS degerleri ortalamasi ise daha diisiik tespit edildi. Travmali

hastalar ile kontrol grubunda TOS, TAS ve OSI degerlerinin karsilastirilmasi tablo

21°de belirtilmistir.

Tablo 21. Travma ve kontrol grubunda TOS, TAS ve OSI degerlerinin

karsilastirilmasi
T TA .
oS S osi
GRUPLAR Ort. £s.s Ort. £s.s Ort. & s.5
(trolox-eqv./lt) | (trolox-eqv./lt) T
Travma grubu 1.62 £0.03 1.61 £0.04 1009+3.4
Kontrol grubu 1.61 £0.02 1.64 £0.03 98.0+ 1.1
p 0.109 0.001 0.000

Agir travmali hastalarm TOS ve OSI degerleri ortalamasi, hafif travmali

hastalara gore yiiksek, RTS ve TAS degerleri ise diisiik olarak bulundu. Bu

ortalamalar istatistiksel olarak ta ¢ok anlamliydi (p:0.000).
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Agir ve hafif travmali hastalarin RTS, TOS, TAS ve OSI degerlerinin

karsilastirilmas1 Tablo 22°de gosterilmistir.

Tablo 22. Agir ve hafif travmali hastalarda RTS, TOS, TAS ve OSI

degerlerinin karsilastirilmasi

TOS TAS .
N RTS OSI
TRAVMA TURU Ort. £s.s Ort. £5s.s
Ort. £s.s Ort. £5s.s
(trolox-eqv./lt) | (trolox-eqv./It)
Agir travmal1 grup 41+£1.7 1.64 £0.03 1.58 £0.01 103.6 1.5
Hafif travmali grup 7.7+£0.3 1.61 £0.02 1.64 £0.04 98.1£2.5
p 0.000 0.000 0.000 0.000

Kadin olgularda (7.2 £ 1.5) RTS degerleri ortalamasi, erkeklere gore (6.2 +

2.1) yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli tespit edildi (p: 0.01).

Yine kadin grupta (98.7 + 2.3) OSI degerleri ortalamasi, erkeklere gore
(100.5 + 3.4) diistik ve istatistiksel olarak ta anlamli bulundu (p: 0.007) (Sekil 5).

105,00 7

100,00
o

95,00 7

Kadin

Cinsiyet

Erkek

Sekil 6. OSI degerlerinin erkek ve kadin cinsiyete gore dagiliminin Boxplot grafik ile

gosterimi
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Tiim ¢alisma grubunun RTS degerleri ile, TOS, TAS ve OSI degerleri
arasindaki iligki karsilastirildiginda, RTS degerleri azaldik¢a, yani agir travmalarda;
TOS degerleri artmakta, aralarindaki iliski orta zayif ve istatistiksel olarak anlamli
(r: -0.324, p: 0.002), TAS degerleri azalmakta, aralarindaki iliski orta gii¢li diizeyde
ve istatistiksel olarak anlamli (r: -0.575, p: 0.000), OSI degerleri ise artmakta,

aralarindaki iliskinin giici orta giiclii ve istatistiksel olarak ta anlamh (r: -0.324,

p: 0.002) bulundu.

Tablo 23. Agir travmal hastalarla kontrol grubunda RTS, TOS, TAS ve OSI

degerlerinin karsilastirilmasi

TOS TAS )
. RTS OSI
TRAVMA TURU Ort. £s.s Ort. £s.5
Ort. £s.8 Ort. £s.s
(trolox-eqv./It) | (trolox-eqv./lt)

Agir travmali grup 410+1.7 1.64 +£0.03 1.58 £0.01 103.6+1.5
Kontrol grubu 7.84+0.0 1.61 £0.02 1.64 £0.03 98.0+1.1

p 0.000 0.002 0.000 0.000

Agir travmali hastalarda, kontrol grubuna gére TOS ve OSI degerleri

ortalamasi yiiksek, RTS ve TAS degerleri ortalamasi diisiik ve istatistiksel olarak da
¢ok anlaml1 bulundu (p<0.05) (tablo 23).

Tablo 24. Hafif travmali hastalarla kontrol grubunda RTS, TOS, TAS ve OSI

degerlerinin karsilastirilmasi

TOS TAS .
I RTS OSI
TRAVMA TURU Ort. £5s.s Ort. £5s.s
Ort. £ s.s Ort. £ s.s
(trolox-eqv./It) | (trolox-eqv./It)

Hafif travmali grup 7.7+£0.3 1.61 £0.03 1.64 £0.05 982+25
Kontrol grubu 7.8+0.0 1.61 £0.03 1.64 £0.04 98.0+1.1

p 0.105 0.673 0.691 0.814

Hafif travmali hastalarda, TAS ve OSI degerleri ortalamas1 kontrol grubuna

gore ylksek, RTS degerleri ortalamasi ise diisiik bulundu. Aralarinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (tablo 24).
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Sekil 7. Gruplarin TOS dagilimi
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5. TARTISMA VE SONUC

Travma gen¢ yas grubunda en 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir.
Diinyada bir epidemi tarzinda yasami olumsuz etkilemektedir. Travmalarin biiyiik
kism1 Onlenebilir niteliktedir. Sonuglariyla; medikal ve sosyoekonomik olarak
miicadele etmek ¢ok daha giictiir. Fakat artan niifus ve buna paralel gitmeyen alt yap1

calismasi ve egitimsizlik travmay1 giinliik yasantinin bir pargasi haline getirmektedir.

Travma diinyada ve tlilkemizde dnemli saglik sorunlarindan birisidir. ABD’de
travmaya bagli olim hizi yaklagik 145 000 / yil ve yilda yaklagik 60 milyon
yaralanma olmaktadir. ABD’de travmayla ilgili maliyet yilda 100 milyar dolarin
lizerindedir ve saglik harcamalarinin yaklasik % 40°dir. Ulkemizde travmaya bagl
yaralanmalar sonucunda 1995 yili igerisinde 212 710 kisi yaralanarak hastaneye
yatirilmis ve bu olgularin 5 964’1 6liimle sonuglanmistir. Ortalama hastanede kalis
stiresi 6,47 giindiir. Bu verilerden de anlasilacagi gibi travma, dnemli ig giicli ve mali

kayiplara yol acan bir saglik sorunudur.

Bu c¢alismanin amaci, travma skorlarindan olan DTS’nun hastalarin
yaralanma ciddiyetini ve prognozlarmi belirlemedeki etkinligini ve bu skorun
travmada degiskenlik gosterebilecegini diisiindiigiimiiz TOS ve TAS ile iliskisini

arastirmaktir.

Arastirma grubunun cinsiyet dagilimi incelendiginde travmaya ugramis 60
kisinin 49°u (% 81,7) erkek, 11’1 (% 18,3) kadin ve yas ortalamas1 41,6+17,0 idi.
Travmanin gen¢ ve erkek niifusu etkiledigi goriilmektedir. Bu farklilik, tilkemizde
erkeklerin ev disinda aktif ¢alismalar1 ve bu nedenle ¢oklu travmalara maruz kalma
egilimlerinin daha fazla olmasindan kaynaklanabilir. Caligmamizda erkeklerin
oraninin daha fazla olmasi literatiirle de paralellik gostermekteydi (53). Ayni sekilde
Boullion ve arkadaslarimin yapmis oldugu calismada yas ortalamasi 36,5 olarak
bulunmus olup bizim ¢alismamizla uyum gostermekteydi (54). Ulkemizde yapilan
diger bir calismada 1 115 kaza olgusunda, hastalarin % 70,9’u erkek, % 29,1’i
kadindir. En fazla kazaya maruz kalan grubun 25-44 yas grubu (%47,5) oldugu
bildirilmistir.

Calismamizda travma sekilleri incelendiginde; 26 (% 43,3) AITK, 11
(% 18,3) ADTK, 5 (% 8,3) YD, 1 (% 1,7) DKAY, 2 (% 3,4) ASY ve 15 (% 25,0)
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diger yaralanmalar olarak bulundu. Bizim ¢alismamizla uyumlu bir sekilde Boullion
ve arkadaglarinin yaptigir bir calismada travma mekanizmasi olarak % 52 trafik
kazasi1, % 14 spor ve ev kazalari, % 8 is kazalar1 ve % 26 diger kazalar bildirilmistir.
Major Trauma Outcome Study (MTOS) calismasinda ise motorlu tasit kazalari
% 34,7, diisme % 16,5, atesli silah yaralanmasi % 10, kesici-delici alet yaralanmasi
% 9,5, yaya kazalar1 % 7,5, motorsiklet kazas1 % 6,9 ve diger kazalar % 14,9 olarak
bildirilmistir.

Ulkemizde, Devlet Istatistik Enstitiisii (DIE) verilerine gére her yil 4 600 - 6
320 arasinda degisen sayida oliim ve 88 000 — 110 000 arasinda kayitli yaralanma
olmaktadir. DIE verilerine gore 1990 - 1999 yillar1 arasinda kaza sayisinda artis
olmasina karsin 1995 yilindan sonra 6liimlerin azalmasinin nedeni emniyet kemeri
uygulamasi, hiz sinirlarinin yan sira iilkemizde 6zellikle son 15 yilda giderek 6nemi
daha iyi anlasilan ilk yardim ve acil yasam destegi bilincinin artmasi ve donanimin
gelismesine baglanabilir. Ancak yaralanma sayisinda belirgin bir degisiklik

olmamustir.

Gelismekte olan tilkelerde travmaya maruz kalis probleminin giderek artmast,
niifusun ¢ogalmasi, bunun yaninda motorlu araglarin kullaniminin yayginlagsmasi ve
blitin  bunlara  karsin  altyapt  caligmalarinin ~ paralel  gitmemesinden

kaynaklanmaktadir (79,80,81,82).

Calismamizda 36 (% 60) hasta bulgularina gore cesitli servislere, bunlarin
yarisl ise yogun bakima yatirilmistir. AITK ile basvuran olgularin 10’unun (% 38,5),
ADTK ile bagvuranlarin 4’{iniin (% 36,4) servise yatis1 yapildig: tespit edildi. YD ile
gelen hastalarin ise 3’iiniin (% 60,0) yogun bakima yatis1 yapildig1 goriilmiistiir. 5 (%
8,3) hasta acil serviste exitus olarak kabul edilmistir. Yatis oraninin yaridan fazla
olmasi acile gelen hastalarin ciddiyetini gdstermektedir. Bunun sebebi de genellikle
hastalarin ilk once ¢evredeki devlet hastanelerine gitmesi ve oradan komplike
olanlarin SDUTF Acil Servisi’ne sevk edilmis olmasmdan kaynaklanabilecegini

distindiirmektedir.

Calismamizda multipl travma orani1 % 43,4 olarak tespit edilmis ve hastalarin
% 95°nin kiint travmaya maruz kaldiklar1 goriilmiistiir. Oranin bu kadar yiiksek

olmasinin nedeni, kiint travmalarin izole olmaktan ¢ok multisistemi ilgilendirmesidir.
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Bizim caligmamizda 5 (% 8,3) 6liim vakasi saptanmis olup bunlardan 2
tanesini izole kafa travmasi, 1’er tanesini ise kafa travmasiyla birlikte gogis
travmasi, abdomen travmasi ve ekstremite travmasi olusturmaktaydi. Calismamizda
da literatiirle uyumlu olarak travmaya bagli oliimlerin yarisim kafa travmasi
olusturmaktaydi. Travma kaynakli morbidite ve mortalitenin énemli bir sebebi kafa
travmalaridir. Travma kaynakli 6liimlerin yarisinin nedenidir (89). Multipl travmali

olgularin en yaygin 6liim sebebi agir kafa travmasidir (91).

Mindr kafa travmast GKS’nin 13-15 arasinda oldugu, gecici biling kayb1 ve
PTA’nin goriildiigii klinik durumdur (18,25). Tiim kafa travmalarinin % 70-80’ini
olusturmaktadir (26,27). Literatiirde kafa travmasi insidans1 % 1-2 olarak

bildirilmektedir (12,16).

Yapmis oldugumuz calismada yalniz kafa travmasi almig vakalarin insidansi
% 41,7 olarak bulunmustur. Insidansm bu kadar yiiksek olmasinda hastanemizin
bolge hastanesi olmasinin, ayni zamanda travma merkezi gibi hizmet vermesinin,
stiriiclilerin emniyetsiz ara¢ kullanmalarinin ve isyerlerinde giivenlik 6nlemi almadan

is¢i caligtirllmasinin etkili olabilecegi diisiincesindeyiz.

Goglis yaralanmalari solunum fizyolojisini 6zellikle de oksijenizasyonu
etkilediginden tiim viicut sistemlerini ilgilendiren komplikasyonlara neden
olabilmektedir ve genellikle diger sistem yaralanmalar1 ile birliktedir (107,108).
Goglis yaralanmasi olan birgok olguda pulmoner kontiizyon gibi parankimal
yaralanmalar1 mortalite {izerine dnemli etkisi vardir (109,110). izole toraks travmast,

baska bir ¢alismada % 17,7 bulunmustur (111).

Calismamizda izole toraks travmasi % 5 olarak bulunmustur. Izole toraks
travmalar1 igerisinde trafik kazalar1 % 75 gibi bir orana sahiptir. Karkmer ve
arkadaglarinin yapmis oldugu retrospektif arastirmada; trafik kazalar1 % 54 ile ilk sirada
yer almaktadir. Calismamizda da literatiirle benzer sekilde izole gogiis travmasina % 60

oraninda trafik kazalariin neden oldugunu bulduk.

Calisgmamizda 1 kesici-delici alet yaralanmasi tespit edilmis olup hasta gogiis ve

abdomeninden darbe almustir.
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Kesici-delici alet yaralanmasma baglhh oOliimle sonuglanmis 109 olgunun
degerlendirildigi bir ¢aligmada ise gogiis bolgesi % 40,3 oranla en ¢ok yaralanan bolge

olarak bulunmustur (84).

Calismamizda izole batin travmasi oran1 % 3,3 olarak bulunmustur. Cesitli
caligmalarda travmaya bagl 6liimlerin % 22-50’sini olusturan trafik kazalar1 sonrasi
Olimlerden; batin yaralanmali hastalarin uygunsuz resiisitasyonu ve batin
yaralanmasi teshis edilen hastalarda cerrahi tedavinin gecikmesinin sorumlu oldugu

bulunmustur (83,112).

Serimizdeki olgular incelendiginde travma grubunda sistolik tansiyonun
ortalama 105.7 mmHg, diastolik tansiyonun ortalama 65,3 mmHg oldugu bulundu.
Diger vital bulgu ortalamalarinin; nabiz sayis1 86,6/dk, ates 36,0°C, solunum sayisi
19,3/dk, pulsoksimetre % 86 oldugu saptandi. Toplamda 7 olgunun tansiyon ve nabzi
alinamayip kardiyopulmoner ressiisitasyona baslanmistir. Bu hastalardan 5 tanesi
ressiisitasyona cevap vermeyip exitus olarak kabul edilmis, 2 hasta ise reanimasyon

sonras1 Anestezi YB’a yatirilmustir.

Calismamizda GKS 8’in iizerinde olan tiim olgularin RTS ortalamalar
7,7£0,2, GKS 8 ve altinda olanlara gore (RTS: 4,1+1,7) yliksek ve istatiksel olarak ta
cok anlamli bulundu. Travmayla bagvuran olgularin TOS ve OSI degerleri
ortalamasi, kontrol grubuna gore yiliksek, TAS degerleri ortalamasi ise daha diisiik
tespit edildi. Ayn1 zamanda GKS ve RTS’e gore agir travmali hastalarin TOS ve OSI
degerleri ortalamasi, hafif travmali hastalara gore yiiksek, TAS degerleri ise diisiik

bulundu. Bu ortalamalar istatiksel olarak ta cok anlamliydi (p=0.000).

Calismamizdaki travma hastalarinin % 50’si DTS na gore ciddi travmali olup
bu hastalarin da TOS degerleri 1,64+0,03 trolox-eqv./l ile hafif travma grubu
(1,61+0,02 trolox-eqv./1) ve kontrol grubundan(1,61+0,02 trolox-eqv./l) ytksekti.
TOS degerleri agisindan kontrol grubu ve hafif travma grubunda anlamli farklilik

saptanmadi. Ancak DTS ve TOS degerleri arasinda negatif korelasyon mevcuttu.

Calismamizda serum TOS ve TAS diizeyleri iizerine GKS ve RTS nin etkili
oldugunu belirledik. Buradan travmali hastalarin degerlendirmesinde subjektif
degerlendirme sekli olan travma skorlar1 yerine objektif degerlendirme imkani

saglayan TOS ve TAS degerlerinin daha anlamli olacag1 kanaatindeyiz.
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Calismamizda yetigkin travma hastalarinda SOR degerlendirebilmek
amaciyla spektrofotometrik yontemle ¢alisilan TOS, OSI sonuglart SOR

tiretimindeki artig1 teyid etti.

Literatiirde cesitli deneysel travma modellerinde SOR’nin iiretimindeki artigi

rapor eden ¢aligmalar mevcuttur (48,58,94).

Kontos ve ark., anestezi yapilmis ratlarda kranyal pencere agildiktan sonra
stvi perkiisyon modelini uygulayarak, travma sonrast SOR iiretiminin arttigin
gostermislerdir (48). SOR ve ondan tiireyen diger radikallerin beyin damarlarinda
olusturduklar1 fonksiyonel degisikliklerin, uygun radikal koruyucu ajanlarla tedavi

edilerek geri dondiirtilebilecegini ileri siirmiislerdir (48).

Ikeda ve ark., anestezi uygulanmis kedilerde pertiiméral beyin 6demi ve
soguk uygulama yontemiyle vazojenik beyin édemi olusturmuslardir. Her iki beyin

O6demi olusturma metodunda da beyinde SOR’nin arttigini1 gostermiglerdir (94).

Hall ve arkadaslari, 1993 yilinda yaptiklar1 ¢alismada ratlarda deneysel agir
kafa travmasi (AKT) olusturmuslar ve OH- radikali seviyesini spektrofotometrik
yontemle Olgmiiglerdir (145). OH- radikallerinin travmadan hemen sonra artmaya
basladigint ve 1 saat sonra ciddi en iist diizeye ulagtigini gdstermislerdir. OH-
radikallerinin vaskiiler endotelde hasar olusturduklar1 ve sonugta kan-beyin
bariyerini (KBB) bozarak beyin membranlarinda lipid peroksidasyonunu (LP)

baslattiklarini belirtmisglerdir.

Smith ve arkadaslari, ratlarda olusturduklari deneysel AKT c¢aligmasinda
KBB bozulmasini Evans Blue boyasi ile gostermisler. Travmadan sonra 5 ile 60
dakika arasinda KBB hasarinin belirgin oldugunu ve buna paralel olarak LP
olusmasinda anahtar rol oynayan OH- radikali seviyesinin arttigin1 gostermislerdir
(146).

Literatiirde travma skorlar1 ile TOS ve TAS seviyeleri arasindaki iligkiyi

gosteren herhangi baska bir ¢alismaya rastlanilmamustir.

Genellikle travma arastirmalarinda amag, travmaya ugrayan hastalarin
sonuclarint karsilastirarak en etkin puanlama sistemine ulagmak ve hasta bakim

kalitesini yiikseltmektir. Bu yiizden travma siddet puanlari, travma arastirmalar1 ve
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hasta bakim kalitesinin degerlendirilmesinde ¢ok ©nemli bir hale gelmektedir.
Travma kayitlarinda, yaralanma siddet Olgeklerinde bir takim giigliikler

yasanmaktadir.

Ozellikle entiibe ve felgli hastada GKS’nin degerlendirilmesi giigtiir. Bu
durum arastirmacilart yaklasik degerler bulmaya yoneltmekte, entiibe hastalarda

komay1 degerlendirmenin yollarini aramaya zorlamaktadir (107).

RTS hem erigkinlerde hem de ¢ocuklarda triajin belirlenmesinde degerli bir
puanlama sistemidir (172). Travmali hastalarin degerlendirildigi bir ¢aligmada, ciddi
travmali olarak kabul edilen olgularin énemli bir kisminda RTS’ye gore ciddi bir

travma olmadig1 gosterilmistir (173).

Yaralanmanin yapist ve boyutlarim1 degerlendirmede kullanilan siddet
Olciitleri, travma tedavi sistemleri, travma arastirmalari ve yaralanmalara kaliteli bir
halk saghigi yaklasiminin bircok 6gesine onemli katkilar saglar. Son otuz yilda
anatomik, fizyolojik ve yogun bakimlara ait, ¢ok sayida karisik ve bilesik oOlgiit ve
model gelistirilmistir. Travma kayitlar1 bu modellerin test edilmesi ve gelismesi i¢in
gerekli verinin toplanmasina olanak saglar (25,35) ancak travmali hastalarin
degerlendirilmesi esnasinda bu kayitlarin tutulmasi oldukca giic olmakta hatta yanlis
degerlendirilmeler yapilmasina neden olmaktadir. Bu karisik ve akilda tutulmasi zor
olan travma skorlar1 travma hastasiyla ugrasan hekimlerin zorlanmasina neden

olmaktadir.

Sonug¢ olarak; travma hem isgilicii kaybina neden olmasi hem de tedavi
asamasindaki kompleks yaklagim nedeniyle olduk¢a maliyetli hastalik gruplarindan
biri olup, travma ne kadar siddetliyse travmaya bagli maliyet ve kotli prognoz orani
da o denli artmaktadir. Giiniimiizde halen siklikla kullanilmakta olan travma skorlar
genelde hastalarin o anki vital bulgular1 ve fizik muayene bulgularina gore
degerlendirilmekte olup, veriler subjektif olabilmektedir. Soyle ki tedavi almamis
hipertansif bir hastanin normalde TA: 170/100 mm-Hg ise ve travma sonrasi
kanamaya bagli TA: 120/80 mm-Hg indiyse bu hastayr normotansif kabul edip
travma skorunda diisiik puan vermemiz dogru olmaz. Bu nedenle hastalarin 6nceki
fizyolojik durumundan etkilenmeyen ve travma siddetine gore degisiklik gdstererek

travma ciddiyeti hakkinda fikir verebilecek, objektif bir degerlendirme kriteri
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kullanmak hastanin prognozu hakkinda 6ngorii saglamak yaninda tedavi takibinde

de etkili olacaktir.

Bu diislinceden yola ¢ikarak dizayn ettigimiz calismada objektif kriter olarak
kullanilabilecegini diigiindiiglimiiz oksidasyon sistemi degerleri ile travma ciddiyeti
arasinda pozitif korelasyon olmasi nedeniyle bu oksidasyon sistemi degerlerinin

travma ciddiyetini belirlemek i¢in kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.
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OZET

Siileyman Demirel Universitesi Acil Servisine Basvuran Yetiskin Travma
Vakalarinda Travma Skorlar ile Oksidatif Stres Faktor Diizeyleri Arasindaki
Iliskinin Karsilastirilmasi

Bu calismanin amaci travma skorlarindan DTS’nun hastalarin yaralanma
ciddiyetini ve prognozlarin1 belirlemedeki etkinligini ve bu skorun travmada
degiskenlik gosterebilecegini diislindiigiimiiz oksidatif stres Olgiitlerinden TOS ve
TAS ile iliskisini aragtirmaktir.

Oksidatif Stres, serbest radikaller ile canli organizmadan bunlar1 uzaklastiran
antioksidan mekanizma arasindaki dengenin reaktif oksijen tiirleri lehine bozulmus
olmasidir. Oksidatif stres durumunun Olgiilerek ortaya konulmasi, doku hasari ve
alabilecek onlemlerle ilgili fikir olusmasi yoniinden iyi bir uyarici gosterge
niteligindedir

Siileyman Demirel Universitesi Acil Tip Anabilim Dalina 1 Ocak - 31 Aralik
2009 tarihleri arasinda travma ile basvuran yetigskin hastalardan travma skorlarina
gore 30 hafif travma, 30 agir travma hastast ve 30 saglikli eriskin ¢aligmaya alindi.
Tim hastalar i¢in yas, cinsiyet, vital bulgular, 6zge¢cmisleri, yaralanan organ, travma
sekli ve sonuglanimlari ile ilgili bilgiler kaydedildi. Tiim hastalar icin GKS ve DTS
hesaplanip TOS ve TAS ¢alisilmak {izere kanlar1 alindi.

Hastalarimizin yas ortalamas1 41.6, kadin/erkek orami 1/ 4.4 idi. En sik
travma sekli AITK(%43.3), en sik maruz kalmman bolge bas-boyun(%41.7) idi.
Hastalarin 18(%30)’1 Anestezi Yogun Bakima, 18(%30)’1 diger servislere yatirildi.
10 (%16.7) hasta taburcu edildi, 5(%38.3) hasta 6ldii.

Travmayla basvuran olgularin TOS ve OSI degerleri ortalamasi, kontrol
grubuna gore yiiksek, TAS degerleri ortalamasi ise daha diisiik tespit edildi.

Agir travmali hastalarm TOS ve OSI degerleri ortalamasi, hafif travmali
hastalara gore yliksek, RTS ve TAS degerleri ise diisiik olarak bulundu.

Calismamizda serum TOS ve TAS diizeyleri iizerine GKS ve RTS nin etkili
oldugunu belirledik. Buradan travmali hastalarin degerlendirmesinde subjektif
degerlendirme sekli olan travma skorlari yerine objektif degerlendirme imkani
saglayan TOS ve TAS degerlerinin daha anlamli olacagi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: travma, travma skorlari, oksidatif stres, TOS, TAS,
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ABSTRACT

Comparison of the Correlation between the “Trauma Scores” and “Oxidative
Stress Factor Levels” in Adult Trauma Cases Consulting to Silleyman Demirel
University Hospital Accident and Emergency Service

In the present study, it’s aimed to determine to what extend RTS is significant
in terms of determining the severity of injuries and prognosis and analyze the
correlation between that significance rate and TOS and TAS which are considered to
vary in trauma cases.

Oxidative Stress is the imbalance between the free radicals and antioxidant
mechanism detoxifying them in terms of reactive oxygen types. Determining
oxidative stress level through measuring is an effective cautionary signal in the way
of forming an opinion about tissue damage and the precautions to be taken.

30 adult patients with severe trauma, 30 adult patients with light trauma from
the adult patients who consulted to Siileyman Demirel University Department of
Emergency Medicine with the disease of trauma between the dates January 1% and
December 31*, 2009 and 30 healthy adults were involved in the study. Age, sex, vital
signs, resumes, injured organ, type of trauma and results were recorded for all the
patients. GCS and RTS scores were determined for all the patients and their blood
was drawn for analysis of TOS and TAS.

The average age of the patients is 41.6; male-female proportion is 1/4.4. The
most common trauma type is motor vehicle accident (43.3%), and the most common
part of the body exposed to trauma is head and neck with the percentage of 41.7%.
18 of the patients (30%) were put into the intensive care unit and 18 of the patients
(30%) were put to the other services. 10 of the patients (16.7 %) were discharged
from the hospital and five patients with the percentage of 8.3% died.

The average of TOS and OSI of the cases consulting to the service with
trauma is found to be higher in comparison with the control group and TAS scores
are stated to be in a lower degree.

The average of TOS and OSI results of the patients with severe trauma is
higher compared to the patients with light trauma and their RTS and TAS scores are
found to be lower.

In the present study, we stated that GCS and RTS have an effect on TOS and
TAS levels. On the basis of these findings, it’s maintained that for trauma cases TOS
and TAS scores are more effective providing objective analysis instead of trauma
scores which is a way of subjective measurement

Key Words: trauma, trauma scores, oxidative stress, TOS, TAS, OSI
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