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OZET

Amag: Izole karmn travmasi nedeniyle acil servise bagvuran 16 yas ve iizerindeki eriskin
olgularin; demografik 6zelliklerini, karin travmalarinin klinik ve laboratuar bulgularini,
tedavilerini, mortalite oranlarimi incelemeyi ve bu konuda iilkemizdeki literatiire katkida
bulunmay1 amagladik.

Gere¢ ve yontemler: Bu geriye doniik ¢alismamiz Ocak 2005-Ocak 2009 tarihleri
arasinda Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil servisine izole karin travmasi
nedeniyle bagvuran 16 yas iizerindeki erigkin 106 hastayr kapsamaktadir. Olgular karin
travmasinin olus mekanizmasina gére kiint ve penetran diye iki gruba, yaslarina gére 16-25 yas;
2635 yas; 3645 yas; 46-55 yas; 56 yas ve lizeri olarak alt gruplara ayrildi. Olgularin yasi,
cinsiyeti, acil servise bagvurdugu ay, travma sonrast acil servise bagvuru siiresi, basvuru anindaki
kan basinglari, acil servise basvuru anindaki yakinmasi, bagvuru anindaki fizik muayene
bulgulari, travmanin olus sekli (kiint, penetran), tam kan sayimi, biyokimyasal testler, yapilan
gorintiileme yontemleri, tedavi sekli (cerrahi, konservatif), olgulara verilen kan replasmam
mikiar1, yattig1 servis, hastanede yatig siiresi ve son durumu dosyalarindan tarandi. Hastalarin
dosyalarindan elde edilen veriler SPSS 15.0 bilgisayar programina yiiklendi. Gruplar arasindaki
karsilagtirmalarda siirekli veriler igin Mann-Whitney U testi, kesikli veriler igin Chi-square testi
uygulanmistir. Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Acil servise 5 yillik stirede yaklasik 5000 travma hastasi basvurmustu. Bu
bagvurularin 106’s1 izole karin travmasindan olusmaktaydi. Karin travmali olgularin %79.2’si
erkekti ve yas ortancast 31 (min: 18 - max: 87) idi. Karin travmasmm olus mekanizmasi
agisindan incelendiginde en sik penetran travmanin (%52.8), nedeni agisindan bakildiginda ise en
sik trafik kazalarinin (%35.8) goriildiigii saptandi. Karin travmasi en sik sonbahar (%31.1)
aylarinda goriilmekteydi. Olgularin %76.4’niin ilk 3 saat iginde acil servise bagvurdugu, basvuru
aninda en sik sikayetin karin agrist oldugu ve fizik muayene de olgularin % 20.8’inde rebound
tespit edildigi goriildii. Kiint karin travmali olgularin %68’ine Abdominal ultrasonografi (USG),
%74’tine Abdominopelvik bilgisayarl1 tomografi (BT) ¢ekildigi gdzlenirken en sik yaralanan
solid organ dalakti. Penetran travmali olgularn ise % 13.2’sine Abdominal USG yapilirken
%24.5’ine abdominal BT ¢ekilmis oldugu ve en sik yaralanan solid organin karaciger oldugu
gorildi. Olgularin %22.6’nin hipotansif oldugu ve bu hipotansif hastalarin %91.7’sinin cerrahi

olarak tedavi edildigi goriildii. Olgularin %45.3’{ine eritrosit replasman1 yapilirken, 2 iinite ve
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iizerinde eritrosit replasmam ihtiyaci olanlarin cerrahiye girme olasiliginin arttigr gézlemlendi
(p<0.05). Tiim izole karin travmali olgularin %62.3’{i cerrahi olarak tedavi edilirken, %37.7’sinin
konservatif olarak tedavi edildigi goriildii. Olgularin ortanca 6 giin (min 1-max: 58) hastanede
yattiklar1 ve %86.6’sinin genel cerrahi servisine yattigi gdzlemlendi.

Sonug: Izole karin yaralanmalari; geng, erkek hastalarda daha sik goriilmektedir. Karin
travmalarina en sik trafik kazalar1 neden olmakta ve hastalarin acil servise basvuru anindaki
sistolik kan basincinin 90 mmHg’dan diisiik olmasi cerrahi tedavi olasilifini arttirmaktadir. Kiint
karin travmalarina en sik 1625 yas grubu maruz kalirken penetran travmaya 2635 yas grubu
daha fazla maruz kalmaktadir. Olgularin 2 iinite ve {izerinde eritrosit siispansiyonu ihtiyaci
olmasi cerrahi tedavi olasiligini arttirmaktadir. Kiint karin travmalarinda en sik yaralanan solid
organ dalak iken, penetran karin travmalarinda en sik yaralanan solid organ karacigerdir.

Anahtar kelimeler: Karin travmasi, geriye doniik inceleme, acil servis

VI



ABSTRACT

Objective: We aimed to investigate demographical features, clinical and laboratory
findings, treatment, rates of mortality of patients admitted to emergency department with isolated
abdominal trauma older than 16 years and contribute to the literature.

Material and Methods: This retrospective study involves 106 patients older than 16
years admitted to Ondokuz Mayis University Emergency Department with isolated abdominal
trauma between January 2005 and January 2009. Patients were divided into two groups as blunt
and penetrating traumas according to the mechanism of trauma and into subgroups as 1625
years; 26-35 years; 3645 years; 4655 years; 56 years and over. Data about patients’ age, blood
pressure at the time of admission, complaint at the time of admission, physical examination
findings at the time of admission, mechanism of trauma (blunt, penetrating), complete blood
count, imaging method performed, method of treatment (surgery, conservative), amount of blood
replaced to cases, service they were observed, time of hospitalization and outcome were collected
from their files. Data collected from files were loaded to SPSS 15.0 computer programme. For
continous data in comparison of groups, Mann-Whitney U test; for discontinous data Chi-Square
test was performed. p<0.05 was accepted significant

Findings: In a period of 5 years, about 5000 trauma patients were admitted to the
emeigency department. Of these admissions, 106 were isolated abdominal trauma. 79% of
abdoinal trauma patients was male and median was 31 (min: 18 - max: 87). When mechanism
was investigated most frequent was penetrating trauma, when etiology was investigated the most
frequent was motor vehicle accidents. Abdominal trauma was most frequently seen in autumn.
We determined that 76.4% of patients were admitted in the first 3 hours the most common
complaint was abdominal pain and rebound was observed in 20.8% of cases. In cases with blunt
trauma, abdominal ultrasoundography (USG) was performed in 68% and abdominopelvic
computerized tomography (CT) was performed in 74% of patients and the most frequently
injured solid organ was spleen. In cases with penetrating trauma, abdominal USG was performed
in 13.2% and abdominal CT in 24.5% of patients and it was observed that the most frequently
injured solid organ was liver. We observed that 22.6% of the patients were hypotensive and, of
those hypotensive patients, 91.7% went under surgery. %45.3 of cases had erythrocyte
replacement and those who had 2 units and more replacement requirement had a higher

probability to go under surgery (p<0.05). While 62.3% of patients with isolated abdominal
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trauma were surgically treated, it was determined that 37.7% of cases were treated
conservatively. It was observed that patients stayed in hospital with a median of 6 days (min 1 —
max 58) and 86.6% of them were hospitalised in general surgery service.

Results: Isolated abdominal traumas are frequent among young, male individuals. The
main cause of abdominal traumas is motor vehicle accidents and a systolic blood pressure less
than 90 mmHg increases the possibility of surgical treatment. While blunt abdominal traumas are
common in 16-25 group of age, penetrating trauma are common in 26-35 group of age.
Requirement of 2 or more units of erythrocyte replacement increases the probability of surgical
treatment. While spleen is the most common solid organ injured in blunt abdominal trauma, liver
is the most common solid organ injured in penetrating trauma.

Keywords: Abdominal trauma, retrospective study, emergency service
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1. GIRIS VE AMAC

Travma, tiim diinyada gen¢ yas grubundaki (1-44 yas) insanlarin Olim
nedenleri arasinda birinci sirada yer almaktadir (1,2). Travmaya bagh olarak birden
fazla sistem etkilenebilecegi gibi yalmzca tek bir sistemde etkilenebilir. Karmn
travmalar1 bas-boyun ve gogiis travmalarindan sonra tigiincii siklikta gozlenen
travmalardir ve tiim travmaya bagli 6liimlerin % 10°u karin travmalarina baghdir (3).
Ulkemizde travmaya neden olan durumlan inceledigimizde motorlu araglarla olusan
kazalarin en sik travma nedeni oldugunu, bunu is kazalarinin izledigini gormekteyiz
).

Karm travmalan kiint bir darbe sonucu goriilebilecegi gibi atesli ve kesici-
delici aletlere bagh olarak penetran karin travmas: seklinde de goriilebilir ve hastanin
hayatim1 tehdit edebilir. Karin travmalarini degerlendirmek, degisik yaralanmalarin
bulunma olasiliklarinin fazlalign ve bunlarin belirtilerinin de farkli olmasi nedeni ile
her zaman kolay olmamaktadir. Karin travmali hastalarda yapilacak en 6nemli hata
ameliyat gereken hastalarda bunun gereksiz yere gecikmesine neden olarak hastanin
morbidite ve mortalitesine neden olmaktir. Karin travmasina bagli morbidite ve
mortaliteyi azaltmada, hastane 6ncesi dénemde yapilan tibbi miidahalelerin yan1 sira,
acil serviste yapilan miidahalelerin ve yogun bakim hizmetlerinin &nemli bir pay1
bulunmaktadir. Bu nedenle karin travmali hastalarin biran 6nce degerlendirilmesi ve
tedavisinin planlanmas1 gerekir. Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) karn
travmasina maruz kalan hastalarin her yil yaklasik olarak 2.5 milyon kadar1 hastaneye
yatirilmakta ve tedavi altina alinmaktadir (5).

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi 3. basamak bir hastane
oldugundan ve biinyesinde yogun bakim iinitesini de bulundurdugundan travmali
ve/veya multitravmali olgular igin tercih edilen bir hastane konumundadir.
Hastanemizin acil servisine yilda yaklasik olarak 1000-1200 arasinda erigkin travma
hastas1 basvurmakta ve bunlarin bir kismu da piir karmm travmali hastalardan
olusmaktadir. Bu geriye donitk ¢aligmada karmn travmasi nedeniyle acil servise
bagvuran 16 yas ve iizerindeki erigkin olgularin; demografik &zelliklerini, karin
travmalarinin klinik ve laboratuar bulgularim, tedavilerini, mortalite tizerinde etkili
olabilecek faktdrleri incelemeyi ve bu konuda iilkemizdeki literatiire katkida

bulunmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Karn travmasinin tarihgesi

Travma sézctigli eski Yunanca bir kelime olup yara anlamina gelmektedir.
Gliniimiizde ise bu sézciik mekanik, termal veya dis etkenlerin olusturdugu enerji
sonucunda doku biitiinliigiindeki fiziksel bozulmay tarif etmektedir (6). Travma ile
ilgili ilkyazilar MO 1600-3000 yillari arasinda Misir’da yazilmigtir (2,6). Bu ilk
yazida birden fazla sisteminde yaralanmasi bulunan 48 olgu incelenmistir. Yine MO
1500-2500 yillar1 arasinda Sushruta adli Hintli bir hekim 100 civarinda cerrahi aleti
tanimlamig, kopan kulagin dikilmesi ve burnun rekonstriiksiyonundan bahsetmistir.
Travma konusundaki gelismeler askeri hekimlerin savaslar sirasindaki birikimlerini
kaleme almasi ile iz kazanmustir.

Ambroise Pare adindaki fransiz cerrah atesli silahlarla olusan yaralanmalarda,
yaranin baruttan ¢ikan gazlarla etkilestigini diisiinmiis, yaralarm kizgin yag ya da
demirlerle daglanmasi sonucu iyilestirilebilecegi tezini ileri stirmiigtiir. Binbesyiiz
otuzyedi yilinda yapilan Mont-Cenis savasinda ¢ok fazla yaralimn olmasi ve bu
yaralilara yetecek miktarda kizgin yag bulunamamasi ile yaralilar kendi haline
brakilmigtir. Kendi haline birakilan yarahlarda agrilarin azaldig:, atesin olmadigi
gbzlemlenmis ve bunun iizerine konservatif bir yaklasim gﬁndemé gelmistir (6).

Travma sonrasi gozlenebilen kanama, agn ve enfeksiyon gibi bulgular, uzun
yillar boyunca cerrahlarin korkulu riiyas: olmustur. Pasteur’un, enfeksiyon etkeninin
bakteriler oldugunu géstermesi ve Lister’in antisepsiyi tammlamasi ile enfeksiyon
alaninda biiyiik gelismeler kaydedilmistir. Ondokuzuncu yiizyilda Dominique Jean
Larrey adli komutan “ugan ambulans” adim verdigi at arabalari ile savagta yaralanmig
askerleri savas alamindan cerrahi miidahalelerin yapildig1 ¢adirlara tagitmistir. Savas
alanindan at arabasi ile yaralilarin tasmmmasi giiniimiiz modern hasta tasima
sistemlerinin gelismesine dnciiliik etmistir (2,6).

Travma sonras: hastalarin tedavi yapilacak hastanelere nakledilme siiresini
kisaltmanin 6nemi anlagilmis ve bu yondeki ¢alismalar hiz kazanmigtir. I.Diinya
Savagi sirasinda 10 saatten fazla olan nakil siiresi, II. Diinya Savaginda 6 saate, Kore
savaginda ise ortalama 3,6 saate diismiistiir. (7,8).

Yaralilara onceleri evlerde bakilirken, zamanla cadir ve baraka diizenine
gegilmis ve boylece giiniimiiz sahra hastanelerinin temeli atilmistir (2,6). Sir John

Pringe, Ingiliz ordularinda cerrahi komutan oldugu 18. yiizyil ortalarinda Kizil Hag



fikrini gelistirmigtir. Yine 18. Yiizyllda William Hunter Anatomik diseksiyon ve
cerrahi teknikler iizerine 6zel dersler vermis, 1768 yilinda kurdugu anatomi salonunda
dénemin tinlii Ingiliz cerrahlarim yetistirmistir (6).

Birinci diinya savasi siirecinde travma konusunda deneysel ¢aligmalara agirlik
verilmis ve travma konusunda énemli ilerlemeler kaydedilmigtir. Tiim bu gelismelere
ragmen I. Diinya savasi, travmali hastalarin bakimi yéniinden birgok eksigin ortaya
cikmasina neden olmustur. Ikinci diinya savasinda ise artik niikleer fizik ve elektronik
monitdrizasyon olanaklan ile antibiyotik tedavisi devreye girmistir. Kore savasinda ise
seyyar askeri cerrahi hastaneleri olusturulmus ve kisaca MASH (Mobile army surgical
hospital) olarak adlandirilmagtir (6).

Anadolu da tip egitimi Selguklular dénemine baslamistir. Selguklu Sultam
Alparslan doneminde ilk resmi tiniversite hastanesi Bagdat’ta acilan Nizamiye
medresesi hastanesidir. Osmanli ordular1 birgok cephede savastigi igin ¢esitli seyyar
hastaneler kurulmus ve dénemin askeri cerrahlan travma konusunda ciddi deneyimler
kazanmiglardir. Osmanlilar déneminde ilk hastane Yildinm Beyazid déneminde
yapilan Beyazid Dariigsifasidir. Fatih Sultan Mehmet 1470°te Fatih Kiilliyesi
Dariigsifasimi, Kanuni Sultan Siileyman ise 1555’te Siileymaniye Dariigsifasim
kurmuslardir. Sultan III. Selim déneminde ise ilk tip okulu 14 Mart 1827 ‘de Sehzade
basinda Tulumbaci konaginda’ Tip hane-i Amire ve Cerrahhane’ adi ile kurulmustur.
Asil gelismeler cumhuriyetin kurulmasi ve bu caligmalarin Giilhane Askeri Tip
Akademisi ¢atisi altinda yapilmasi ile olmustur (6).

Ondokuzuncu vyiizylla kadar dalak yaralanmali hastalarda splenektomi
cerrahlarin tamamu tarafindan uygulanan ve onerilen tedavi segene iken 1951 yilinda
King ve Schumacker’in splenektomi sonrasinda gelisen enfeksiyon sonucu &len 5
cocugu bildirmesi ile operatif yaklasim tartigthir hale gelmistir (9). Bundan sonraki
siiregte baza cerrahlar dalak yaralanmali olan hastalarin yakin takip ve yatak istirahati
ile iyilesebilecegini ileri stirmiiglerdir (10).

Konservatif tedavi prensipleri, 1980'l1 yillarda, bilgisayarli tomografi(BT)
incelemesi sirasinda fark edilen, hemodinamik agidan stabil karaciger yaralanmasi olan
hastalarda, uygulanmaya baslandi. Cerrahi de o zamana kadar hakim olan gériis, solid
organ yaralanmalarinda kanamay: cerrahi olarak durdurmak ve igi bos organlarin
yaralanmalarinin  gézden kagmasimi 6nlemektir (11,12). Son yillarda cerrahlarin

konservatif yaklasimi benimsemesinde en biiyilkk etken bilgisayarli tomografi,
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girisimsel radyoloji ve yogun bakim alanlarindaki teknolojik gelismeler olmustur.
Solid organ yaralanmalarinda konservatif tedavinin basarilarin1 anlatan yayinlarda
%96-98 basari, %0.3-0.5 mortalite gibi oranlar, bu konuya soguk bakan cerrahlarn
bile ilgisini ¢ekmeyi bagsarmustir. Giiniimiizde solid organ yaralanmasi olan pekgok
hasta laparatomi gerekmeksizin tedavi edilebilmekte, yarali organda kanamanin
durmasinin yanisira, iyilesme de ger¢eklesmektedir (11).

2.2. Epidemiyoloji ve Etyoloji

Travma, tiim diinyada gen¢ yas grubunda bulunan (1-44 yas) insanlarin 6liim
nedenleri arasinda birinci sirada gelmektedir (1,2). Travma viicudumuzun tek bir
sistemini etkileyebilecegi gibi birden fazla sistemini de (kafa, toraks, karin, ekstremite
gibi) etkileyebilir. Karin travmalari, bas, boyun ve toraks travmalarindan sonra ligiincii
siklikta 6liime neden olmaktadir ve travmalara bagli oluimlerin  %10’nu
olusturmaktadir (3). Karn travmalar1 kafa ve g6giis travmalarina gére daha az 6liimciil
olmasina ragmen, erken tan1 ve tedavi ile karin travmasina bagli oliimlerin yiiksek
oranda 6nlenebilir olmas1 6nemini arttirmaktadar.

Karin travmali olgularin yas ortalamasi 25-30 yil’dir. Bu yas grubunda karin
travmas: goriilme sikligindaki artig egitimsizlik, is kazalar, atesli silah bulundurma ve
kullaniminda artig, toplum kurallarina uymama, 6zkiyim amacgh yiiksekten atlamalar,
savas ve terdr gibi birgok nedene baghdir (3). ABD verilerine gore heryil 40 milyon
insan karin travmasi ile acil servislere bagvurmakta ve bununda yaklagik 2,5 milyonu
hastaneye yatirilarak tedavi altina alinmaktadir (5). Ulkemizde travmaya bagh &lim
nedenleri arasinda gerek arag i¢i gerekse de arag¢ disi trafik kazalarn birinci sirada
gelirken bunu is kazalan izlemektedir (2,3,13).

2.3. Karin Bolgesinin Anatomisi

Karin bolgesi periton boslugu, retroperitoneal alan ve pelvisten olusmaktadir.

a) Peritoneal bolge: Peritoneal bolge yukar: karin bélgesi ve asagn karin
bolgesi diye iki boliime ayrilir. Yukar: karin bolgesi (intratorasik karin) aym zamanda
alt torakal bolge olarak da adlandirilmaktadir. Yukar karin bolgesi 6nde 4. interkostal
aralik, arkada ve istte 7. interkostal aralik ve altta son kostlar ile sinirh olan bolgedir
ve bu bélgede diyafragma, karaciger, mide, dalak ve transvers kolon bulunmaktadir.
Solunumun ekspiryum fazinda diyafragma 4. interkostal araliga kadar yiikseldiginden,
ozellikle bu bolgenin penetran yaralanmalarinda karin i¢i organ yaralanma ihtimalinin

bulundugu da unutulmamalidir. Kiint karin travmasina maruz kalan hastalarda son
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kostalarinda kirigi bulunan hastalarda karaciger ve dalak gibi solid organ yaralanmasi
olup olmadig: arastirilmalidir. Asagi karin bolgesi yukarida transvers kolon yanlarda
ise ¢ikan ve inen kolon ile simirli olan bdlgedir ve bu bolgede ince barsaklar yer
almaktadir. Asag: karin bolgesi penetran karin travmalarinda en sik yaralanan bolgedir.

b) Retroperitoneal bilge: Arka parietal peritonun arkasinda yer alan bolgedir.
Bu bélgede yaralanmalarinda tami oldukg¢a zordur. Aort, vena kava, pankreas,
bobrekler ve iireterlerin tamamu ile duodenum ve kolonun bazi béliimlerini igerir.

¢) Pelvis bolgesi: Rektum, mesane, iliak damarlar ve genital organlar igerir.
Pelvis kiriklarinda bu organlarda yaralanma olabilir.

2.4. Karm yaralanmasimin mekanizmasi

2.4.1. Penetran karn yaralanmasi

Delici, delici kesici ve atesli silah ile meydana gelen yaralanmalar bu grubu
olusturur. Her iki meme basi ile pelvis arasindaki yaralanmalar karin yaralanmasi
acisindan tetkik edilmelidir. Ozellikle lokalizasyonuna gore

—On karin bélgesi (iistte kot kavsi, altta inguinal kivrimlar, yanlarda sag ve sol
orta koltuk alt1 ¢izgiler arast),

—Sirt bolgesi (iistte skapula alt uglari, altta gluteal kivrimlar yanlarda orta
aksiler ¢izgiler arasi)

—Torako-abdominal bélge (6n ustte dordiincii interkostal aralik ile her iki son
kot ile arkada skapula ucu ile son kot arasi) olarak 3 gruba ayrilir (3).

ABD’de penetran yaralanmalarin en sik sebebi atesli silah yaralanmalaridir ki,
bunlarin %90-98’inde karin yaralanmasina rastlanilmaktadir. Ulkemiz de ise en sik
penetran yaralanma sebebini Delici kesici alet yaralanmasi (DKAY) olusturmaktadir.
Bu vakalarin yaklasik %’iinde karin yaralanmalarina toraks yaralanmalanda eslik
etmektedir (3).

On karin bolgesi penetran yaralanmalarinda tami lokal anestezi ile yara
eksplorasyonu ile konurken sirt, lomber bolge ve torako-abdominal bdolge
yaralanmalarinda ise tami kontrastli bilgisayarli tomografi (BT) ve endoskopi gibi
yardimer tam yontemleri ile konmaktadir. Yara eksplorasyonunda rektus arka fasyasi
saglamsa gerekli durumlarda hemostaz yapilir hasta bir siire gézlemde tutulduktan
sonra taburcu edilir (3,14).

Penetran karin yaralanmali vakalarda gozlem, yara eksplorasyonu, tanisal

peritoneal lavaj (TPL), tamisal laparoskopi (TL) ve bilgisayarlh tomografi gibi
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yontemlerle taniya varlabilir. Giiniimiizde ince barsak ve omentum eviserasyonu
mutlak laparotomi endikasyonu degildir. Yine diafram alti serbest hava penetran
yaralanmalarda organ yaralanmas: olmadan da goriilebileceginden mutlak laparotomi
endikasyonu olusturmamaktir (3).

Delici- delici kesici alet yaralanmalarinda aletin kesici veya delici kismi
vucuda girerek yaralanmaya sebep olmaktadir. Atesli silah yaralanmalar ile
kargilagtinldiginda daha basit bir yaralanma gibi goriilse de vucutta ¢ok ciddi hasara
yol acgabilecegi unutulmamalidir. Delici- delici kesici alet ile olusan karin
yaralanmalarinda uygulanan algoritma sekil 1°de verilmistir (3).

Atesli silah yaralanmalarinda kursun vucutta organlara direk temas ederek
yaralanmaya sebebiyet vermektedir, yani kursunun izledigi yol Snemlidir. Ancak
kursun kemik gibi sert yapilara ¢arparak yon degistirebilecegi unutulmamahdir. Bu
yaralanmalarda periton penetrasyonun mevcutsa acil laparotomi endikasyonu vardir
(3). Son yillarda birgok travma merkezi 6zellikle karin 6én duvari yaralanmali hastalari
hemodinamik stabilite mevcutsa, sik fizik muayene, yakin vitalite takibi ile nonoperatif
olarak gozlemlemektedir (3,15,16). Hasta aym ekip tarafindan yakin gozlemde
tutulmali, karimin rahat hastamin stabil oldugundan emin olunmalidir. Hematiiri,
diafram alt1 serbest hava, peritonit bulgularimin olmamasi ve vitalitenin stabil
seyretmesi durumunda 24. saatte agizdan beslenmeye baglanir, problem gelismezse 48.
saatte hasta taburcu edilebilir. Torako-abdominal bélge yaralanmalarinda ise

laparoskopi, nadirende torakoskopi 6nerilmektedir (3,17) (Sekil 2).
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2.4.2. Kiint karn travmasi

Trafik kazalari, is kazalar, yiiksekten diigme ve darp gibi olaylar kiint karin
travmasinin nedenleridir. Kiint karin yaralanmalarina neden olan durumlardan en sik
goriileni trafik kazalandir. Yaralanma tiim karinda olabilir. Trafik kazalarinda 6n
koltukta oturan kisilerde risk ciddi sekilde artmaktadir. Aracin hizinin ani olarak
azaldif1 durumlarda siiriiciiler direksiyon tarafindan kompresyona ugrarlar. Ashinda
kompresyon tipi yaralanmalar kiint travmanin ana yaralanma mekanizmasidir (5).
Kompresyonun organin tolerans sinirini astigi durumlarda solid organlarda yaralanma
ve i¢i bos organlarda perforasyon goriiliir. Emniyet kemerinin kullanilmasi bu durumu
dnleyebilmekle birlikte bazen karotis ve subklavian arter yaralanmalarina, kaburga
kirklarina, sternum kiriklarina ve ince barsak, kolon gibi i¢i bos organ
yaralanmalarina neden olabilmektedir (18,19).

Yiiksekten diismelerde yaralanma; diigiilen mesafe ve yere ¢arpma hizi ile
orantili olarak artmaktadir. Genellikle yiiksekten diigme sonrasi i¢i bos organ
yaralanmasi ve retroperitoneal yaralanmalar goriilmektedir.

- Kiint bir cisim ile karina direk gelen bir darbede, siklikla daha genis bir karin
yiizeyi tutulmaktadir, karaciger, pankreas ve duodenumda yaralanma olugabilmektedir

2.5. Travma Patofizyolojisi

Travmaya maruz kalan organizmanin temel gérevi homeostazisi korumaktir.
Organizma bu gorevini ¢esitli organ ve dokulan etkileyen ndorotransmitterler,
hormonlar ve sitokinleri salgilamak suretiyle olusturdugu karmagik bir dizi
reaksiyonlarla gerceklestirmektedir. Travma sonrasi organizma, lokal olarak
enflamasyon, genel olarak su ve enerji depolayici sistemik cevap suretiyle hasar tamir
etmeye c¢alismaktadir. Travma sonrasi organizmanin lokal yamit1 sdyle gelisir; doku
biitiinliigli bozulunca, vaskiiler yapilarda yirtilma ve kanamalar olur. Organizma
oncelikle kanamayr kontrol etmeye ve kan kaybimi onlemeye calisir. Damarlarin
retraksiyonu, lokal vazospazm, koagiilasyon mekanizmalarinin aktiflesmesi ve pihti
retraksiyonu ile yara i¢inde saglam bir pihti olusturmaya ¢alisir. Béylece olusan fibrin
yapi, hem defekti doldurmaya hem de ¢evre dokulardan buraya gelen hiicresel yapilar
ve kan elemenlan ile enfeksiyonu 6nlemeye ve dokuyu tamir etmeye ¢alisir (20).

Travma sonrasi gelisen lokal enflamasyon, travmaya karsi organizmanin bir
cevabi olup aym zamanda yara iyilesmesini de bagslatir. Enflamasyonun vaskiiler ve

hiicresel olmak iizere iki komponenti vardir. Vaskiiler komponenti bdlgeye kan
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akiminin artmasini saglar. Buna kapiller permeabilite artis1 da eslik eder. Béylece doku
ddemi, lokal vaskiiler staz ve lenf akiminin ¢ogalmasi saglanmis olur. Hiicresel
komponent kan ve makrofajlarin aktivasyonu ve migrasyonu, endotelyal ve
fibroblastik aktivite artig1 ile karakterizedir. Boylece travma bélgesindeki yabanci
cisimler temizlenir, enfeksiyonla miicadele edilir, yara iyilesmesi saglanmaya calisilir.
Tiim bunlar i¢in organizmanin gii¢lii bir metabolik ve endokrin destege ihtiyaci vardir
(20).

Travma sonrasi organizmanin travmaya verdigi yamtin derecesi yaralanmanin
cinsine, siiresine ve siddetine bagli olarak degismektedir. Ayrica kisinin yasi, mevcut
olan kronik hastaliklar gibi kigisel farkliliklarda bu yamtta etkili olabilmektedir (20).
Minor travmalar organizma tarafindan kisa siirede tamir edilirken, major travmalar ise
¢oklu organ yetmezligine kadar ilerleyebilmektedir.

Merkezi sinir sistemi (MSS) dolagimdan ve néral yollardan gelen immiinolojik
sinyallere cevap vermektedir. MSS’de kan-beyin bariyeri bulunmasina ragmen, TNF
gibi bazi enflamatuar faktorlerin gegisine izin vermektedir. Vagal sinire travma
yerinden sitokinlerin, baroreseptérlerin, kemoresdptorlerin, termoreseptérlerin afferent
sitimulus  gonderdigi bilinmektedir. Vagal uyan kalp hizim diisiiriir, barsak
motilitesini arttirir, arteriolleri dilate eder, pupil kontriksiyonu yapar, inflamasyonu
regiile eder (21). Otonom sinir sistemi (OSS) kan basincini, kalp hizimi, solunum
sayisini, gastrointestinal motiliteyi ve viicut sicakligim dengelemektedir. Travma
sonras1 enflamatuar yanitin diizenlenmesinde MSS 6nemli rol oynamaktadir. Spesifik
lokalizasyonlardaki inflamasyon, afferent sinyallerini hipotalamusa gonderir. Bunun
sonucunda hizlica antienflamatuar mesajlar salinarak inflamatuar mediatorleri
azaltmaktadir (21).

2.5.1.Travmada Hormonal Yamt

Travma sonrasi hasar gérmiis hiicrelerden ¢ikan néral uyarilar ve intraseliiler
voliim kaybi baroreseptorleri uyarmak suretiyle hormonal yamiti aktive eder. Bu
aktivasyon sonucu hipotalamo-hipofizo-adrenal sistem ve OSS harekete gecer.
Hormonlar biyokimyasal olarak polipeptid (sitokin, glukagon, insulin), aminoasit
(epinefrin, serotonin, histamine) ve yag asiti (glukokortikoid, prostaglandin, 16kotrien)
olarak simiflandirilmaktadir. Pek ¢ok hormon reseptorii sinyallerini 3 ana yoldan biri

ile géndermektedir. Spesifik olarak bu reseptor yollari:
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1) Insulin ve insiilin benzeri biiyiime faktér reseptorlerini igeren reseptor
kinazlar

2) Norotransmitter ve prostaglandin reseptorlerini igeren guanine-niikleotid
binding veya G protein reseptorleri

3) Iyon transportuna izin veren iyon kanallar1.

Hipotalamus, hipofiz ve bobrek tistii bezinden salgilanan pek ¢ok hormon,
travma ve strese karsi olusan fizyolojik cevabi etkilemektedir (21). Hipotalamus,
hipofiz ve bobrek iistii bezinden salgilanan hormonlar:

Adrenokortikotropik Hormon (ACTH): ACTH hipofizin 6n kisminda
seztezlenir ve salinir. ACTH salinimi sirkadion sinyallerle diizenlenir ve geceleri
salinimi artar. Bu diizen travma geciren hastalarda dramatik olarak degismektedir. Pek
¢ok travmada, ACTH ve CRH salimmi artmaktadir. Adrenal bezin zona
fasikulatasinda ACTH glukokortikoit salinimini artirmaktadir (20,21).

Kortizol ve Glukokortikoitler: Kortizol insanlardaki major glukokortikoittir
yasam i¢in gereklidir. Travmayi takiben, sistemik stresin tipine baglh olarak kortizol
salgis1 artmaktadir. Yanikta kortizol seviyesi 4 haftaya kadar artmaktayken yumusak
doku travmasi ve hemoraji durumunda ise artis daha kisa stireli olmaktadir. Metabolik
olarak kortizol, glukagon ve epinefrin salgisimi arttirmak suretiyle arttirarak
hiperglisemiyi tetiklemektedir. Kortizol, karacigerde glukoneogenezin enzimatik
aktivitelerini arttirirken, kas yag dokusunda ise insulin direncini arttirmaktadir. Iskelet
kasinda, kortizol protein yikiminmi arttirmakta ve laktat salinnmina yol agmaktadir.
Travma sonrast kortizol yag dokusundan serbest yag asidi, trigliserit ve gliserol
salimmmini  arttirmaktadir.  Glukokortikoitler, etkili immiinsupresif ajanlardir.
Glukokortikoitlere baglh immiinolojik degisimler timik involusyon, T-Killer ve dogal
oldurticti hiicrelerde, T- Lenfosit blastogenesisde, karigik lenfosit cevabinda, graft
versus host reaksiyonunda, gecikmis hipersensisivite reaksiyonlarinda, azalmaya
neden olurlar. Glukokortikoit uygulamasi ardindan, monositler intraseliiler 6ldiirme
kapasitesini kaybetmekte ancak kemotaktik ve fagositik 6zelliklerini korumaktadir.
Glukokortikoitler nétrofillerde, intraseliiler siiperoksit reaksiyonu ve kemotaksisi
inhibe etmekte ancak apopitosis sinyal mekanizmasimi normale getirmektedir. Notrofil
fagositoz fonksiyonu aymi kalmaktadir. Ayrica proinflamatuar sitokinlerin sentezi ve
sekresyonu da azaltmaktadir. Bu fonksiyonlarin bozulmasi, travmaya inflamatuar

yanit1 da negatif yonde etkilemektedir (20,22,23).
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Tirotiropin Salgilatan Hormon (TRH) ve Tiroit Uyaran Hormon (TSH):
Tirotiropin salgilatict hormon (TRH) 6n hipofizden tiroit uyarict1 hormonun (T'SH)
sentezi, depolanmasi ve salimminda ana uyaran olarak etki eder. TSH tiroit bezinden
tiroksin (T4) yapimini uyanr. T4 periferik dokularda triiodotironine (T3) ¢evrilir.
Dolasimdaki T4 ve T3 iin serbest sekilleri negatif geri doniisiim ile TRH’n
hipotalamustan ve TSH’in hipofizden salgilanmasini inhibe eder (20,21). TRH ve
dstrojen hipofizden TSH salgilanmasini uyarir iken T3, T4, kortikosteroitler, biiyiime
hormonu, somatostatin ise a¢lik TSH salinimini inhibe eder. Tiroit hormonlarinin
normal diizeyin iizerine ¢ikmasi durumunda, hiicresel fonksiyonlar ve metabolizma
iizerinde ¢esitli etkiler goriiliir. Yaralanmayi takiben siklikla T3 diizeyi azalsa da,
kompanse edici TSH salinimi olmaz. Biiyiik yaralanmayi takiben, T3 ve dolasimdaki
TSH diizeylerinde azalma g6zlenir ve periferik T4’tin T3’e doniistimii bozulmustur.
T4’iin biyolojik olarak inaktif tersT3 (rT3) doéniisimii artar. rT3’lin artmasi sonucu
TSH salgilanmasi azalir. Sonug olarak stres tiroit hormon seviyesini azaltir. Artmis
rT3 buna karsihk azalmis T4 ve T3 akut yaralanma ve travmanin karekteristik
dzelligidir. Siddetli yaralanmig veya kritik hastalikli hastalarda azalmis serbest T4
konsantrasyonu yiiksek mortalitenin habercisidir (20,21).

Makrofaj Inhibitér Faktor (MIF): On hipofizden salinmakta ve
glukokortikoitlerin etkisini tersine ¢evirmektedir. Ayrica inflamasyon bélgesindeki T
Lenfositlerden de MIF sekrete edilmektedirler. MIF gram (-) ve gram (+) septik soku
arttiran proinflamatuar mediatordiir. (20,21).

Growth Hormon (GH) ve Insiilin Like Growth Faktorler (IGF): Travma
boyunca GH protein sentezini arttirir yag depolarinin mobilizasyonunu saglar. GH
tarafindan olusturulan protein sentezi, iyilesen hastalarda IGF-1’in Somatomedin-C
sekonder yoldan salimmina yol agarak seliiler proliferasyonu arttirir. IGF karacigerde
protein sentezini ve glukoneogenezi, yag dokusunda glukoz alinimini ve lipogenezisi,
kas dokusunda ise glukoz alinimini ve protein sentezini arttirir. (20,21).

Travma sonrasi protein sentezinin azalmasi ve (-) azot dengesi, IGF-1
diizeyindeki azalma ile birliktedir. Lokositler yiiksek afiniteli GH reseptorleri ihtiva
ederler. GH ve IGF bu reseptérler {izerinden immiinostimiilan yara iyilestirici etki
gosteririler. GH eksikligi bulunan farelerde immiin yetmezlik saptanirken, insanlarda
GH eksikliginin ciddi bir immiinolojik yetmezlik olusturdugu kamtlanamamigtir

(20,22,24).
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Katekolaminler: Ciddi travmalar sonucu olusan hipermetabolik durum
adrenarjik sistemin aktivasyonuna baglidir. Epinefrin ve norepinefrin travma sonrasi
24-48 saat i¢inde plazmada iist noktaya ulasip sonra yavas yavas azalmaktadir (20).
Karacigerde glukoneogenesis, glukogeneolisis, lipoliz ve ketogenesizi destekler.
Ayrica insiilin salimmim azaltir, glukagon sekresyonunu arttirir. Adrenalin yag
dokusunda lipolizi arttirir ve kas dokusunda insiilin direncini destekler. Katekolaminler
plazmada tiroit ve paratiroit hormonlarim1 diizeyini arttiriken aldesteron saliimim
inhibe eder (20,21). Katekolaminler B ve T lenfositlerin immun fonksiyonunu
azaltirlar. T lenfositlerin CD4/CD8 oranim diistiriiler ama notrofiliye neden olurlar.

Aldesteron: Mineralokortikoitler adrenal bezin zona glemeriiloza tabakasinda
sentezlenip depo edili. ACTH aldesteron salimmi igin en biiyiik stimiilamdir.
Aldesteronun ana gorevi nefronlarin distal tiibiiluslarinda sodyumu muhafaza etmek ve
potasyumu atmaktir. Bdylece sodyum tutulumu saglanip intravaskiiler voliim
korunmaya ¢alisihir. Travma sonrasi aldesteron saliminin sirkadiyen ritmi
bozulmaktadir (20-22,25,26).

Renin Anjiotensin: Renin esas olarak renal jukstaglomeriiler aparatusun
i¢erisinde sentezlenir ve depolanir. Renin ilk protein olarak inaktif formdadir. Renin
salimmi ve aktivasyonu ACTH, ADH, glukagon, prostoglandinler, potasyum,
magnezyum ve kalsiyum araciligiyla olugur. Jukstaglomeriiler hiicreler kan
basincindaki  diisiise  karst renin  salgilanmasmm  arttirarak  cevap  veren
baroreseptérlerdir.  Anjiotensinojen esas olarak karacigerde sentezlenen fakat
bobrektede tespit edilebilen bir proteindir. Renin bébrekte anjiotensinojenin
anjiotensin- I’ e déniisiimiinii katalizler. Anjiotensin-I akcigerde, bobrekte ve kanda
endotel yiizeyinde anjiotensin doniigtiirici  enzimle anjiotensin-II’ye doner.
Anjiotensin kuvvetli bir vazokonstriktordiir. ADH ve aldesteron sentezlerini uyarir.
Aynica kalp hizim ve kontraktilitesini hizlandirir, adrenal medulladan epinefrin
salinimini uyarir, CRF salinimim artirir ve sempatik sinir sistemini aktive eder (20,21).
Travmaya renin anjiotensin sisteminin cevab1 hacim hemostazim saglayarak katki
yapmaktadir (22,25,27).

Insiilin: Travma sonras: salinan hormonlar ve inflamatuar mediatorler insiilin
salinimimm1 inhibe eder. Bu nedenle, travma sonrasi insiilin resistanst sonrasi

hiperglisemi korunmaktadir. Saglikli insanda insiilin hepatik glikoneogenezi, glikolizi,
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hiicrelere glukoz transportunu, yag dokusu lipogenesisi ve protein sentezini arttirarak
anabolik etki yapar (20,21).

Gonadotropinler ve Seks Hormonlar:: Luteinize edici hormon salgilatici
hormon (LHRH) hipotalamustan salgilanir ve 6n hipofizden folikiil stimiile edici
hormon (FSH) ve Luteinize edici hormon (LH) salgilanmasim uyarir. Stres ve siddetli
hastaliklardan sonra LH ve FSH salgilanmasi baskilamrr. LH ve FSH’taki azalma
sonugta dstrojen ve androjen salgilanmasim azaltir. Bu CRH’1in LH ve FSH salinimina
inhibitér etkisine baglanir, cerrahi stres ve diger yaralanmalar sonrasi gozlenen
menstriiel bozukluklar ve libido azalmasindan sorumludur. Ostrojen hiicresel
immuniteyi, naturel killer hiicre aktivitesini ve nétrofil fonksiyonunu inhibe ederler,
fakat  antikora  bagli immiiniteyi uyarirlar.  Androjenler asil  olarak
immiinosupresiflerdir (20,21).

Prolaktin: Hipotalamus, LHRH/GnRH ve dopamin etkileri ile én hipofizden
prolaktin sekresyonunu baskilarken, CRH, TRH, GHRH, serotonin ve vazoaktif
intestinal polipeptit ile prolaktin salinimim stimiile etmektedir. Travma sonrasi
eriskinlerde artmis prolaktin seviyeleri bildirilmistir. Buna baglh kadinlarda amenoreler
bildirilmistir. Prolaktinin immiinostimiilator dzellikleri vardir (20).

Endojen Opioitler: Biiyiik operasyonlar ya da major travma sonrasi artmis
endojen opioit diizeyleri 6l¢iilebilir. Beta-endorfinlerin agn algilanmasini azaltici rolii
vardir ve serotonin iligkili yol ile hipotansiyon olusturabilirler. Bazi immiin hiicreler
endorfinler salgilayarak yaralayiciy1 uyaranlara karsi lokal duyu néronlarinin cevabim
hafifleterek antinosiseptif rol oynarlar. Ayrica endorfinler immiin sistemi naturel killer
cell sitotoksisitesi ve T-cell blastogenesisini arttirarak etkilerler (20-22,28).

Arginin Vazopressin: Vazopressin ya da Antiditiretik hormon (ADH) &n
hipotalamusta yapilip, arka hipofize depolanmak igin tagimir. ADH salinimu igin esas
uyaran artmis plazma osmalitesidir, bu durum sodyuma hassas osmoreseptorlerle tespit
edilir. ADH salinimi i¢in karaciger ve portal dolagimda ekstra serebral osmoreseptorler
vardir. ADH bébrek distal tiibulus ve toplayici kanallardan su emilimini arttirir. Artmig
ADH salmmi travma, kanama, agik kalp cerrahisi ve diger biiyilkk ameliyatlarin
ozelligidir. Bu artig bir hafta siire ile devam eder (21).

2.5.2. Akut Faz Proteinleri

Akut faz proteinleri karacigerde hepatositler tarafindan doku travmasi,

infeksiyon veya inflamasyon durumlarinda yapilan non spesifik biyokimyasal
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markirlardir. IL-6 kompleman proteinlerinin ve koagulasyon proteinlerinin énciisiidiir.
Klinik olarak C-reaktif protein (CRP) travma cevabini 6l¢gmede kullamilmaktadir (21).

Sitokinler: Sitokinler inflamatuar cevabin en potent mediatérleridir. Sitokinler
lokal olarak gorev yapiyor olarak goziikse de mikroorganizmalarn yok etmekte ve yara
iyilesmesinde gorevleri mevcuttur. Ancak sitokinlerin agir1 iiretimi hemodinamik
dengesizlige ve metabolik bozukluga yol agmaktadir. Eger kontrol edilemezlerse
6lime neden olabilmektedirler (21,29-32). Antiinflamatuar sitokinler proinflamatuar
sitokinlerin etkisini geriye ¢evirmektedir.

Is1 Sok Proteinleri (HSP): Hipoksi, travma, agir metaller, lokal travma ve
hemoraji intraseliiler 1s1 gok proteinlerinin yapimini arttirir. HSP, hiicreleri travmatik
stresten korumaktadir (21).

Reaktif oksijen Molekiilleri: Reaktif oksijen molekiilleri ansature yag
asitlerinin oksidasyonu ile doku yaralanmasina yol agmaktadirlar. Oksijen radikalleri,
anaerobik glukoz oksidasyonu sonucu olusmaktadir. Siiperoksit anyon hidrojen
peroksit ve hidroksi radikallerinin metabolizmas1 sonucu olusmaktadir. Aktive
Iokositler reaktif oksijen metabolitlerinin potent olusturucusudur. Hiicreler oksijen
metabolitlerini  kendileri iretse de glutatyon ve Kkatalazlarla zararlarindan
korunmaktadir (21).

Eikazanoitler: FEikazanoitler = prastoglandin, tromboksan, lokotrien,
hidroperoksieikosa tetraenoik asit (HETE) ve lipoksin olarak gruplara ayrilmaktadir.
Lenfosit disinda tim nukleuslu hiicrelerden salinmaktadir. Eikazanoitlerden;
siklooksijenez yolunda prostoglandin ve tromboksan olusurken lipoksijenaz yolunda
HETE olusmaktadir. Eikazanoitler hiicrelerde depo edilmez onun yerine hipoksik
travma, direkt doku travmasi, endotoksin, norepinefrin, ADH, anjiotensin-II
bradikinin, serotonin, asetilkolin, histamin tarfindan stimiile edilir. Karacigerde
glukoneogenezi inhibe eder, ayrica prostaglandin E2 (PGE2) hormona duyarh lipolizi
inhibe etmektedir (21).

Yag Asiti Metabolitleri: Travmaya cevapta yag asiti metabolizmasi potansiyel
rol oynamaktadir. Primer yag asiti kaynagi omega—6 yag asitidir. Omega—6 yag asiti
travmada 6nemli rolleri bulunan lokotrien, prostoglandin ve platelet aktive faktor’iin
Onctil maddesidir.

Kallikrein-Kinin Sistemi: Bradikin serinproteaz kallikrein tarafindan

kininojenin parg¢alanmast ile olugmaktadir. Kallikrein prekallikreinden hegaman faktér,

15



tripsin, plasmin, fakt6r XI kaolin ve kollajen tarafindan aktive edilerek olusmaktadir.
Kininler kapiller gegirgenligi arttirip, 6dem ve agriya yol agarla, glukoneogenezi
inhibe eder, bronkokonstriksiyonu arttirirlar. Renal vazodilatasyonu arttirir, renin-
anjjiotensin sistemini aktive ederler. Hipoksik ve iskemik travmalarda bradikinin
salimir. Hemoraji, sepsis, endotoksemi, doku travmasi sonu artmig kallikrein aktivitesi
ve bradikinin seviyesi bulunmustur. Seviyedeki artig mortalite ile ilgilidir (21).

Serotonin: Bir nérotransmitter olan serotonin barsak ve trombositlerin
kromaffin hiicrelerinden salinir ve triptofan derivesidir. Serotonin, vazokonstriksiyon,
bronkokonstriksiyon ve trombosit agregasyonuna yol agar. Myokardiyal kronotrop ve
inotroptur (21).

Histamin: Histamin histidin derivesidir ve néron, deri, gastrik mukaza, mast
hiicresi, bazofil ve trombositlerde depo edilmektedir. Hemorajide, travmada termal
yaralanmalarda, endotoksemide ve sokta artmis histamin seviyeleri mevcuttur (21).

2.5.3. Travmaya Sitokin Cevabi

Travma hastalarinda makroendokrin fonksiyonlar1 normale déndiikten sonra da
sistemik inflamasyonun siirdiigii, organ bozukluklarinin ve hatta mortalitenin
goriilmesi travmaya cevapta bagka mediyatérlerin de rol oynadigim diisiindiirmektedir.
Bu mediatorler genellikle imminositler tarafindan sentez ve sekrete edilen kiigiik
protein ya da lipitlerdir. Bu mikromolekiillere genellikle sitokinler adi verilmektedir.
Sitokinler yara iyilesmesi ve infeksiyona karsi immiin cevabin vazgegilmez unsurlar
olup; endokrin, parakrin ve otokrin olarak hiicre-hiicre iletisimini saglamaktadirlar.
Canlida etkileri zamana ve lokalizasyona gore farklilik gosterdiginden proinflamatuar
ve antiinflamatuar olarak iki grupta incelenir (20,21). Diger sitokinlerin
sentezlenmesini ve fonksiyonunu arttiran sitokinlere proinflamatuar sitokinler,
azaltanlara antiinflamatuar sitokinler denilmektedir.

Sitokinler infeksiyon ve travmaya karsi gelisen inflamatuar cevabi yéneten,
yara iyilesmesini saglayan etkili molekiillerdir. Sitokinler etkilerini 6zgiin hiicrelerdeki
reseptorlerine baglanarak ve gen transkripsiyonunda diizenleme yaparak gosterirler.
Bu mekanizma ile immiin hiicrelerin tiretimini, gogalmasini, farklilasmasini ve dmriinii
etkilerler. Travma sonrasi gelisen konak¢: cevabinda esas belirleyici olan yaklasik 30
kadar sitokin izole edilmistir (21).

Tiimér Nekrosis Faktor-alfa (TNF-a): Proinflamatuar sitokinler i¢inde en

erken salgilanan ve konakg¢i cevabindaki en gii¢lii mediatordiir. TNF-o’nin sentezi
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periton ve splanik dokunun monosit, makrofaj ve T hiicrelerinde yapilmaktadir.
Fagositoz yapici hiicreleri aktive eder. Antiviral ve antiparazitik aktivite saglar. Akut
travmaya cevaben TNF-a salimimi hizli ve kisa siirelidir. Belirgin metabolik ve
hemodinamik degisikliklere ve diger sitokinlerin aktivasyonuna neden olur (21,29).
Hayvan modellerinde yiiksek doz TNF-a verilmesi hipotansiyon, tasikardi, takipne,
laktik asidoz, hemokonsantrasyon, hiperkalemi ve hipoglisemi ile devam eden
hiperglisemiye neden olur. Insanlarda diisik doz TNF-a infiizyonu hipotansiyon, ates,
halsizlik, anoreksi, titreme ve basagrisi gibi sepsis bulgular ortaya ¢ikarir (29,33-36).

Interlokin—1 (IL—1): TNF-a makrofaj ve endotel hiicrelerinden IL—1 sentez ve
salinimim arttirir. IL-alfa ve IL-beta olmak iizere iki ¢esiti mevcuttur. IL-alfa, hiicre
membranina yapigiktir ve hiicre kontraksiyonunu etkiler. IL-beta, dolasimda
belirlenebilir ve TNF-0’nin metabolik ve fizyolojik etkilerinden sorumludur. IL—1 6n
hipotalamusta lokal prostaglandin salimmini arttirarak ates cevabina neden olur.
Ayrnica aktive olmus T ve B lenfositlerinin proliferasyonunu, PGE2, nétrofil ve T
adezyon molekiillerinin uyarilmasi, IL6, IFN-betal, GM-CSF ve akut faz
proteinlerinin uyarilmasi gibi etkileri vardir (29). IL-1’in yarilanma 6mrii 6 dakika
oldugundan TNF-a gore daha az belirlenebilmektedir. IL-beta veya TNF-a’nin blokaji
inflamasyonu azaltir (33,34,37,38).

Interlokin—2 (IL-2): T lenfosit proliferasyonu, immiinglobilin sentezlenmesi
ve barsak mukazal biitiinliigli i¢in gerekli sitokindir. Lenfositlerden IL-2 sekresyonu
akut travma ve 6zellikle kanser ve AIDS gibi bazi hastaliklara bagli olarak azalir.
Perioperetif kan tranfiizyonuda IL-2 salimmim azaltir. Yar1 omrii 10 dakikadan az
oldugu i¢in akut travma sonrasi kanda belirlenememektedir (21).

Interlékin—4: Giiclii bir antiinflamatuar sitokindir. Aktive olmus makrofajlarin
IL-1 beta, TNF-alfa, IL-6, IL-8 ve siiperoksit iiretimi gibi baz1 fonksiyonlarim azaltir.
IL—4 ve interferon-gama, B hiicreleri tizerinde, birbirlerinin etkisini antagonize eder.
Ayrnica IL—4, glukokortikoitlerin antiinflamatuar etkilerine, makrofajlarin duyarliligim
da azaltir (21).

Interlokin—6: Barsak dahil tiim hiicrelerde sentezlenebilir. Makrofajlar,
fibroblastlar, mast hiicreleri, CD4 T ve B lenfositlerinden salimir. TNF-a, IL-1 major
uyaranlandir (29). IL-1 ve IL-6, travma sirasinda, karacigerde akut faz proteinlerinin
sentezlenmesinin asil sorumlusudur. Travma veya stres sirasinda, kan diizeylerinin

yiikselmesi nedeni ile IL—6 sistemik inflamatuar cevabin gostergesi olarak kabul edilir.
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Travma sonrast dolasimda 60. dakikada belirlenmeye baslar, 46 saatte pik yaparak 10
gin dolagimda kalmaktadir (21). Son ¢aligmalarda hem proinflamatuar hemde
antiinflamatuar etkisinin oldugu ve antiinflamatuar aktiviteyi baslattigina dair bulgular
vardir (29,34,35,37-39).

Interlokin-8: Monositler, Makrofajlar, Nétrofiller ve endotel hiicrelerinde
salinirlar. Coklu organ yetmezligi riskinin gostergesi olarak kabul edilmektedir
(21,29,37,38). TNF-o. ve IL-1 gibi karekteristik hemodinamik degisikliklere neden
olmaz, daha ziyade polimorfoniikleer 16kosit aktivatérii ve kemotaktan olarak
fonksiyon gosrerir (21).

Interlokin-10: inflamatuar cevap sirasinda rolii olan 6nemli bir diizenleyici
endojen mediyatSrdiir. Endotoksemi sirasinda IL-10 olmazsa monositlerin TNF-o,
sentezi artmakta ve mortalite yiikselmektedir. IL-10’un bulunmas: TNF-a diizeylerini
ve zararli etkilerini azaltmaktadir. Ancak fazla IL—10 tiretimi bakteriyel yiikiin artisina
ve mortaliteye yol agmaktadir (21).

Interlokin-12: Travma ve infeksiyon sonrasi hiicresel immiinitenin
diizenlenmesinde 6nemli rolii vardir.

Interlokin—13: Pek ¢ok acidan IL-4’¢ benzeyen sitokindir. Nitrik asit ve
proinflamatuar sentezini inhibe edebilir. IL-13’iin net etkisi, IL—4 ve IL—10 ile birlikte
antiinflamatuar etkilidir.

Interlokin—15: Makrofajlardan salinir. nétrofillerden 1L—18 ve niikleer faktor
uretimini arttirarak fungal enfeksiyonlara kars: fagositik fonksiyonu arttirir (21).

Interlokin—18: Interferon-gama iireten proinflamatuar sitokindir. Bakteriyel
urtinler, IL-2 ve interferon-gama, monositlerden IL—18 iiretimini arttinir. Ozellikle
gram (+)’lere bagh sepsiste 3 hafta kadar dolagimda yiiksek oranda saptanmaktadir
1.

Interferon-gama: Dolagimdaki ve dokudaki makrofajlarin aktivasyonunda
6nemli rolii vardir. INF-gamamn neden oldugu alveolar makrofaj aktivasyonu, major
cerrahi veya travma sonrasi goriilen, akut akciger inflamasyonunu indiikleyebilir. In
vivo kosulda INF-gama 6 saatte dolagimda tespit edilmekte ve 8 giin boyunca
dolagimda yer almaktadir. Travma sonrasi 5-7 giin boyunca INF-gama iiretimi devam
etmektedir (21).

Graniilosit/Makrofaj Koloni-Stimiile Edici factor (GM-CSF): GM-CSF

sentezi, IL-2 ve endotoksin tarafindan indiiklenir. Bu biiytime faktorii, normal
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inflamatuar sitokin cevab1 yara iyilesmesinde fonksiyon gosteren l6kositlerin
matiirasyonunda etkilidir (21).

2.5.4. Endotel Kaynakh Mediatorler:

Endotel Hiicre fonksiyonlar:: Travmaya cevaben vaskiiler endotelden
salgilanan mediatérlerin, koagiilasyonun ve vasomotor aktivitelerin diizenlenmesine ek
olarak, inflamatuar siirece katkida bulunduklar1 gosterilmistir. Parakrin olarak lokal
doku yaralanmasi sirasinda TNF-a, IL—1, endotoksin, trombin, histamin ve IFN-gama
gibi mediatérler endotel hiicrelerini aktive etme ya da uyarma kapasitesine sahiptir. Bu
cevap sirasinda endotel hiicreleri IL—1, PAF, prostaglandinler (PGI2 ve E2), GM-CSF,
biiylime faktorleri, endotelin, nitrik oksit ve az miktarlarda tromboksan A2 gibi bazi
mediatorleri salgilar. Aktive olmus endotel hiicreleri, aym1 zamanda kendi bazal
membranlarin1  pargalayabilen, kollejenazlarida salgilayabilir. Bu da travma
bolgesinde, yeterli immiinosit ve oksijen transportunu kolaylastirmak igin,
neovaskiilarizasyona olanak saglar. Anjiotensin doniistiiriicli enzim, anjiotensin-I’i
gliclii bir vaskiiler tonus diizenleyicisi olan, anjiotensin-II’ye endoteliel hiicrelerin
ylizeyinde dontistiirmektedir. Endotel hiicre mediatorleri kardiyovaskiiler ve renal
fonksiyonlar1 diizenleyebilir ve hipotalamus- hipofiz adrenal aksida etkileyebilirler.
Aktive olmus endotel hiicreleri E-selektin, P-selektin ve intraseliiler adezyon kuvvet
reseptor molekiiller (ICAM1 ve ICAM?2) ekspresyonunu arttirir. Lokositlerin ve
trombositlerin adezyonu, endotel kaynakli inflamatuar siirecin erken dénemlerinde
gelisir (21).

Lokal travma ve inflamatuar mediyatorler kandaki polimorfoniikleer
16kositlerin (PNL) endotel ylizeylerin marjinasyonunu hizlandirir. Marjine olan
PNL’ler deforme olarak endotel yiizeyi boyunca hareket ederler ve endotel
bilesiklerinden damar digina go¢ ederler. Lokal doku inflamasyonu ve mikroplarin
eredike edilmesi i¢in gerekli olmasina ragmen, aktive olan PNL’ler ve daha sonra
bunlardan salinan inflamatuar mediatorler ve reaktif oksijen metabolitleri kapiller
kacis, akut akcifer travmasi ve postsistemik travmada rol oynarlar. Endotelden
mediyatorlerin salinmasi ve takiben bunlarin komsu ve uzak dokular etkilemesi
travmada endotel hiicrelerinin endokrin 6zelliklerine isaret eder. Lokositleri ¢ekmesi
ve inflamatuar mediyatérleri liretme potansiyeli, endotel hiicrelerini travmaya immiin

cevapta onemli unsurlar haline getirmektedir (21).
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Endotel kaynakh nitréz Oksit (EDNO): EDNO asetil kolin uyarimi, hipoksi,
endotoksin ya da hiicresel travmaya cevaben salinabilir. EDNO endotelde nitrik oksit
sentatazin katalize ettigi bir reaksiyonla L-argininden sentezlenir. Endotelin son derece
dnemli bir maddesi olmasi nedeni ile herhangi bir nedenle bu maddenin olusumunun
engellenmesi veya etkilerinin bloke edilmesi 6nemli kardiyovaskiiler sonuglarin ortaya
¢tkmasina neden olur (21).

Prostosklin (PGI2): Endotelde arasidonik asitin en o©nemli mediatdrii
PGI2°dir. PGI2, kuvvetli bir vazodilatator ve antiagregandir.

Endotelinler (ET-1): Vaskiiler endotel hiicreleri tarafindan travma, trombin,
transforming growt factor-beta (TGF-f), IL-1, anjiotensin-II, ADH, katekolaminler ve
anoksiye cevaben salgilanir. ET—1, bilinen biyolojik olarak en aktif ve giiglii
vazokonstriktor olup, anjiotensin- II’den 10 kat daha gii¢lii oldugu bildirilmektedir.
Endotelin etkisine en duyarli damarlar korener ve bobrek damar yataklaridir. Maj6r
travma, major cerrahi girisimlerden sonra ve kardiyojenik ya da septik sokta travmanin
ciddiyeti ile artmis serum ET diizeyleri arasinda iliski vardir (21).

Trombosit Aktive Edici Faktor (PAF): PAF kuvvetli bir vazodilatatordiir,
damar gegcirgenligini kuvvetle artiir. Kuvvetli bronkokonstriktérdiir. Ayrica
hipotansiyona, hemokonsantrasyona, pulmoner hipertansiyona, eizinofil kemotaksisi/
degrantiilasyonunua ve trombositopeniye neden olur. Lokosit marjinasyonunu arttirarak
I5kopeniyede neden olabilir (21).

2.5.5. Travmaya Metabolik Cevap

Travmaya metabolik yanitin derecesi, travmanin siddetine ve birlikte olabilecek
sistemik hastaliklar, infeksiyon gibi faktérlere bagli olarak degismektedir. Ayrica
hastanin yasi, cinsiyeti, beslenme durumu yapilan tedavinin etkinligi de 6nemlidir
(20). Travma sonras1 gozlenen metabolik degisiklikler ebb fazi ve flow fazi1 olmak
tzere iki boliimde incelenir. Ebb faz1 travmadan sonra birkag saat esnasinda goriilen ve
azalmis enerji harcamasi ve idrarda nitrojen kaybi ile karekterize; siklikla azalmis
dolasan kan hacmine bagli hemodinamik dengesizligin gériildiigii dsnemdir. Flow faz
doku perfizyonu yeniden saglandiktan sonra goriilen ve hipermetabolizma, negatif
nitrojen dengesi, hiperglisemi ve 1s1 artist ile karekterize dénemdir. Bu dénem
travmanin siddetine, kisinin travma oncesi saglik durumuna ve uygulanan tedaviye
bagli olarak giinler ve haftalar arsinda degisen siirelerde devam edebilir. Flow fazin

erken donemi katabolik olup; voliim a¢iginin diizeltilmesine, infeksiyonun kontrol
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altina alinmasina, yeterli oksijenizasyon saglanmasina ragmen devam edebilir. Geg
dénemi ise anabolik olup, yavas ama siirekli protein sentezinin ve takiben yag
sentezinin oldugu dénemdir (20,21).

Travma Sonras1 Metabolik Degisiklikler: Travma hastalarinda enerji
harcamas1 ve oksijen tiiketimi travmanin siddeti ile direkt iligkili olarak artar. Tek
basina vucut sicakli1 artis1 bile, her artan derece i¢in %7 olmak iizere, metabolik hizi
arttirir. En ciddi travma yamiktir, istirahatteki enerji ihtiyacin1 %100’den fazla
arttirabilmektedir. Enerji harcamasindaki artig sempatik sinir sitemi aktivitesindeki ve
dolasan katekolamindeki artiga baglidir (21).

Lipit Metabolizmasi: Lipitler travma sonrasi primer enerji kaynagidirlar.
ACTH, kortizol, katekolaminler, glukagon ve GH artis1; insiilin azalmas1 ve sempatik
sinir sistemi hiperaktivitesi lipolizisi hizlandirir. Ebb fazi sirasinda plazma yag asitleri
ve gliserol diizeylerinin artisina neden olan lipolizis gozlenir. Flow faz1 esnasinda da
net lipolisiz devam eder. Oksijen varliginda, serbestlenen yag asitleri kalp ve iskelet
kasi tarafindan okside edilerek enerji tiretiminde kullanilirlar (20).

Travma sonrasinda glikolisizin inhibe edilmesinde yag asitlerinin fonksiyonu
tartismalidir. Hafif ve orta siddetli travmalardan sonra flow fazinda glikolizisin inhibe
edilmesinde yag asitleri en ©nemli mekanizmayken hemoraji, sepsis gibi ciddi
travmalarda bu mekanizma c¢alismamakta, proteolisiz gelismekte ve glikolisiz
siirmektedir. Ebb ve flow fazinda intraseliiler yag asiti diizeyinin ylikselmesi ve artmig
glukagon diizeyleri yag asiti sentezini inhibe eder ve hepatositlerde ketogenezi arttirir.
Ketogenez travmanin siddeti ile ters orantilidir. Majér travma, ciddi sok ve sepsis
sonras1 azalirken, mindr travma, hafif enfeksiyon sonrasi ketogenez artmaktadir.
Ancak aglik esnasindaki ketogenez diizeyine ulagsmamaktadir (21).

Karbonhidrat metabolizmasi: Travmadan hemen sonra, travmanin siddeti ile
iliskili olarak hiperglisemi gelisir ve flow fazina kadar siirer. Genis 6l¢tide karacigerde
artan iretimle saglanan hiperglisemi sinir sistemi, yara, eritrositler gibi glukoz
transportu i¢in insiiline gereksinim gostermeyen hiicrelere hazir enerji kaynagi
saglamaktadir. Artmig glikoz ve bazi aminoasitler inflame dokularda 16kositlerin enerji
gereksiniminin karsilanmasinda epitel bariyer fonksiyonunun siirdiiriilmesinde ve
diger mikrobiyal invazyon bolgelerinde enerji ihtiyaci i¢in gerekli olmaktadir. Ayrica

hiperglisemi osmotik etki ile intravaskiiler volimiin tamamlanmasinada yardimec: olur
Q.
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Yara dokusundaki inflamatuar hiicreler enerji kaynag olarak glikoza ihtiyag
duyarlar. Bu yiizden yara ¢evresinde iyilesmede rol alan hiicrelere glikoz
saglanmalidir. Yara dokusunda glikoz kullanimi ve laktat belirgin olarak artar. Travma
sonrasi erken donemde gozlenen hipergliseminin primer kaynagi hepatik glikojendir.
Flow faz esnasinda gozlenen glikoz iiretimi ise aminoasit, laktat, priivat ve gliseroliin
substrat olarak kullamilmasi ile hepatik ve renal glikoneogenez ile saglanmaktadir
(20,21).

Protein Metabolizmasi: Saglikli eriskin bir insan giinlik 80-120 gr protein
alip idrar ve fegesle ortalama 20 gr proteini atmaktadir.Travma sonrasi idrarda giinliik
nitrojen atilimi, net proteolizis sonucu olarak, 30-50 grama kadar yiikselir. Bunun
yanisira hiicre yikiminin gostergesi olarak intraseliiler bilesenlerden stilfiir, fosfor,
potasyum, magnezyum ve kreatininde idrarla atilimi artar (20). Proteolisizin esas
kayna@1 iskelet kasidir, karaciger ve bobrek ise proteolizden daha iyi korunur.
Travmadan kisa siire sonra artan {iriner nitrojen atilimi ve negatif nitrojen dengesi ilk
haftada en tist diizeye ulagir (21).

Aminoasit Metabolizmasi: Travmadan hemen sonra toplam aminoasit
konsantarasyonunda ¢ok az degisiklik olurken alanin, sistin, taurine ve aromatik
aminoasitler artar. Travma sonrasi iskelet kasindan karacigere tasinan major
aminoasidler olan, alanin ve glutaminin splenik aliminda 3-4 kat artis olur.
Lenfositlerin, fibroblastlarin ve gastrointestinal sistemin ozellikle de artmis stres
durumunda en ©nemli enerji kaynagi esansiyel bir aminoasid olan glutamindir.
Glutamin eksikligi enterositler ve mukozal biitiinliik iizerine belirgin olumsuz etki
yapar. Bu etki glutamin verilmesi ile ortadan kalkabilir (20,21).

2.6. Karin Travmah Hastaya Yaklasim

Tiim diinyada yasamin ilk 40 yili igerisindeki en onemli 6liim sebebi olan
travma; her tiirlii gelismeye ragmen gliniimiiziin en 6nemli saglik problemi olmaya
devam etmektedir (4). Bu denli 6nemli olan bu konuda basar1 6ncelikle altin saat
olarak tamimlanan, travmadan sonraki ilk saatlerde uygulanacak etkin tedavi ile
arttirilabilir (4). Altin saat hastanin hayatim1 ve extremitesini kurtaracak zaman bolimii
olarak tamimlanir. Acilen hava yolu ve solunum ihtiyact olanlarda bu siire birkag
dakika iken, periferik vaskiiler yaralanmalarda bu siire birka¢ saate kadar uzayabilir
(4,40). Karin travmal1 hastaya yaklasimda 6ncelik tiim hastalarda oldugu gibi sirasiyla

Airway (hava yolunun saglanmasi), Breating ( solunum ve ventilasyon), Circulation

22



(dolasim ve kanama kontrolii), Disability (ndrolojik durum), Exposure (elbiselerin
¢ikartilmas), Foley sonda’dir. Daha sonra karin travmasmnin teshisine yonelinir.

[k degerlendirmenin ilk adimmi bir sonraki adim takip eder ve her bir
basamaktaki problem diger basamaga gegmeden tedavi edilmelidir. Hastaya acil
serviste ilk degerlendirme ile beraber oksijen takilmals, vital bulgulara bakilmali, hasta
erken ddénemde moniterize edilmeli, iki adet biiyiik periferik damar yolu agilip sivi
tedavisi baglanmali, kan tetkikleri ve cross match i¢in kan numunesi alinmali ve
elektrokardiografi ¢ekilmelidir (4).

2.6.1. Airway (Hava Yolunun Saglanmas: Ve Servikal immobilizasyon):

Travma hastalarinda hava yolunun agik olmasi ve normal solunum yapabiliyor
olmas: dncelikli olarak saglanmalidir. Hava yolu agikliligi kontrol edilmeli, bu kontrol
esnasinda servikal immobilizasyon da saglanmalidir. Travma hastas1 aksi ispat edilene
kadar servikal yaralanma kabul edilip servikal coller takilmalidir. Travma hastalarinda
hava yolu agiklig1 spinal travma ekarte edilmedigi siirece ‘Jaw thrust’ veya ‘geneyi 6ne
kaldirma’ manevralar ile saglanmalidir (41).

Yaraliya sordugumuz "Nasilsimz?", "Neredesiniz?" gibi basit sorular ile
hastanin iyi cevap verebilmesi durumunda hem hava yolunun agikligi dogrulamir hem
de sokun durumu hakkinda fikir sahibi olunabilir. Nefes alamama, zor nefes alma,
hiriltili ses ¢ikarma veya cevap verilmemesi durumlarinda solunum yoluna ait problem
diistiniilmelidir. Hinltih solunum, siyanoz ve yardimci solunum kaslarmin
kullamlmasi, havayolu tikamikligim bir gostergesidir (4,42,43,44). Yabanci cisim
varligi ve havayolunda tikaniklik olusturabilecek yiiz, mandibula, trakea ve larinks
patolojileri kontrol edilmelidir. Travma sonrasinda kusmalar havayolunda gida
artiklarina neden olabilir. Hekim eldiven ile kisinin agiz boslugunu temizlemeli, dili
ckarte etmeli ve agiz bosluguna ‘airway’ yerlestirmelidir (19).

2.6.2. Breathing: Solunum/Ventilasyon

Havayolu agikligindan emin olunduktan sonra yeterli ventilasyon saglanmali ve
oksijen destegi verilmelidir. Yetersiz ventilasyona sebep olabilecek durumlar hizlica
degerlendirilmeli ve saptanmasi durumunda acilen tedavi edilmelidir. Ozellikle
Tansiyon pnomotoraks, agik pnomotoraks, pulmoner kontiizyon, flail Chest, masif
hemotoraks, hava yolu tikamklig, kardiak tamponad gibi durumlari atlamamaya 6zen

gosterilmelidir (4,19,45,46).
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Tansiyon pnomotoraks disindaki durumlarin tamis1 fizik muayene ve akciger
filmi ile konulabilirken tansiyon pnémotoraksin tanisi1 klinik olarak konmali ve acilen
tedavi edilmelidir. Tansiyon pndmotoraksi diigiindiiren bulgular; ani solunum sikintis,
sistemik hipotansiyon, tasikardi, boyun venlerinde distansiyon, trakeal deviasyon, o
taraf akciger seslerinin alinmamasi ve ciltalti amfizem’dir (4,19).

2.6.3. Circulation: Dolagim ve kanama kontrolii;

Hava yolu giiven altina alindiktan sonra dolasim sistemi degerlendirmesine
gecilir. Sistemik kan basinci, nabzin durumu, cild rengi dolasim a¢isindan bize bilgi
verebilecek parametrelerdir. Travma hastasinda hipotansiyon varligi, aksi ispat
edilmedik¢e hipovolemi ile agiklanmalidir. Kan hacmi azaldik¢a, beyin perfiizyonu
bozulur bu da bilinci etkiler. Yine de; Suuru agik bir hastanin da ciddi kan kaybetmis
olabilecegi unutulmamalidir. Ancak yine de travmatik sokun diger nedenleri
atlanmamalidir (4,19).

Intravenoz sivi destegi en az iki adet periferal damar yolu ile saglanmalidir.
Hizli ve yeterli mayi i¢in kalin ve kisa anjiocutlar tercih edilmelidir (47). Kanama

miktar1 tahmini olarak bilinirse kolayca verilecek sivi miktar1 belirlenebilir.

Tablo 1. Kanamanin siniflandirilmasi

I. Derece II. Derece III. Derece IV. Derece
Kanama miktar1 <% 15 %15-30 %3040 >%40
(% kan hacmi)
Kanama <750 750-1500 1500-2000 >2000
miktari(mililitre)
Kan basinci Normal Normal Azalmig Azalmig
Idrar miktan 30 20-30 5-15 <5
(mililitre/saat)
Nabiz (dakika) 72-100 100 120 140
Solunum say1si 12-20 20-32 32-40 >40
Biling diizeyi Hafif ajitasyon  Orta ajitasyon Konfiizyon Letarji
Sivi tedavisi Kristaloid Kristaloid Kristaloid + kan  Kristaloid +kan

24



Agik yaralardan olan kanamalara digtan basing uygulamr. Skalp kesisine bagli
kanama mevcutsa kesi siitiirasyonu kanamayi kontrol altina almamiza yardimei
olabilir. Hastalara idrar sondasi takilip saatlik idrar ¢ikisi takibi yapilmali ve sivi
tedavisi baglanmalidir (4).

Travmali hastaya danmar yolu; asagidaki yollardan temin edilebilir (19).

1-Periferik yol: Antekubital bolge venleri 6ncelikle tercih edilir. En az iki adet
genis ¢apli kateterle intravenoz damaryolu saglanmalidir.

2-Santral vendéz yol: Subklavyen veya jiigiler ven kullanilarak saglanir.
Saglikli insanlarda +4 ile +10 cm H2O santal venéz basing yeterli resiisitasyonu
gosterir. Sivi resiisitasyonundan ziyade verilen sivi miktarini kontrol etmekte
kullanilmasi daha uygundur.

3-.Cut-down: Damaryolunun cerrahi yontemle acgilmasidir. Oncelikle
ayakbilegi hizasindan safen ven tercih edilir.

4.Intraossedz yol: damar yolu bulunamamigsa ve kontroendikasyon yoksa
onerilir.

Damar yoluna ulagildiginda kan grubu tayini, crossmatch, tam kan saymmu, iire,
seker, kreatinin, sodyum, potasyum gibi tetkikler igin kan alinmalidir. (19). Intravensz
siv1 destegine bir kristaloid soliisyon ile baslanmasi 6nerilmektedir. Travma sonrasi
olusan sok genellikle hipovolemik sok oldugundan eriskin bir hastada 15 dakikada 2 L
Ringer laktat veya izotonik, gocuklarda ise 20 ml/ kg dengeli izomix solusyonun
verilmesi ve hastamin sivi  verildikten sonra hemodinamik agidan tekrar
degerlendirilmesi uygundur. Sivi replasmanina ragmen hemodinamik instabilite devam
ediyorsa kan transfiizyonuna baglanmalidir (19).

Tagikardi, biling degisikligi, hipotansiyon, terleme, takipne ve solukluk
hemorajik sokun klasik bulgularidir. Uygun resusitasyona ragmen hastanin genel
durumu diizelmiyorsa; perikard tamponadi, trakeobronsiyal sistem yaralanmalari,
durmayan intratorasik kanamalar, ciddi kafa yaralanmalari, koroner arter hava
embolisi, karm i¢i kanamalar olabilecegi diisiiniilmeli ve tedavisi planlanmalidir
(19,46).

2.6.4. Disability: Norolojik durum

Travmali hastalarda 6liimiin onemli bir nedeni beyin hasaridir. Bu muayene
yapilirken hasta hem beyin hem vertebra hasari agisindan dikkatli degerlendirilmelidir.

Hastanin guur diizeyi, pupillerin biiyiikliigii ve 1513a cevabi arastinilmalidir. Glasgow
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koma skoru ise norolojik durum hakkinda ayrintili bilgi veren ©Onemli bir

degerlendirme metodudur (4,48).

Tablo 2. Glaskow koma skalas1 (19,48 )

MOTOR YANIT SOZLU YANIT GOZ ACMA PUAN
Emirlere uyar 6
Lokalize eder Oryante 5
Agniyla ¢eker Konfiize Spontan 4
Flexo6r yanit Anlamsiz kelime SozIii uyaranla 3
Extensor yanit Anlamsiz ses Agriyla 2
Yanit yok Yok | Yok 1

2.6.5. Exposure: Elbiselerin ¢ikartilmasi

Hastanin tiim viicudunun gozle goriilebilir duruma getirilmesidir. Hastanin
elbiseleri, tamamen ¢iplak hale gelecek sekilde gikartilir (kesilir). Hasta ¢iplakken
olusabilecek hipotermi serumlarin vucut 1sisinda verilmesi ve resiisitasyon odasinin
ws1t1lmasi ile giderilmelidir.

2.6.6. Foley sonda:

Idrar ¢ikist hemodinamik durumun 6nemli bir gostergedir. Travma
hastalarinda idrar rutin olarak incelenmelidir. Mesane sondasi takmadan énce mutlaka
genital ve rektal muayene yapilmalidir. Uretra yaralanmasim diisiindiiren; dis meatusta
kan goriilmesi, skrotumda hematom, prostatin yiiksekte bulunusu gibi durumlarda
mesane sondasi takmaya ugrasilmamalidir (19,46). Eriskinde = 0,5 ml/ kg /saat,
gocuklarda= 1 ml/ kg/ saat, 1 yasin altindaki bebeklerde = 2 ml/ kg/ saat ise
resiisitasyon yeterli demektir (46)

2.6.7. Moniterizasyon;

Politravmali hastalarda monitdrizasyon Onemlidir ¢iinkii a¢iklanamayan
tagikardi, atrial fibrilasyon, ST segmenti degisiklikleri, premature ventrikiiler
kontraksiyonlar gibi ritim bozukluklari kalp kontlizyonunu diisiindiiriir. Ileti

bozukluklarinda, kalp tamponadi, tansiyon pnomotoraks, ileri hipovolemi, hipotermi;
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Bradikardi ve erken vurularin varliginda ise; hipoksi ve perfiizyon yetersizligi akla
gelmelidir (19,46).

2.6.8. Detayh Degerlendirme;

2.6.8.1. Anamnez

Hastanin tekrar bastan asagi ayrintili incelemesinin yaninda gegirilmis
hastaliklar, kullandig ilaglar, alerji 6ykiisii ve travmanin olus sekli, travma arag¢ i¢i
trafik kazasi ise; yaralinin aracin hangi bélimiinde oturdugu, emniyet kemeri varligi,
aragtan disar1 firlama olup olmadigi arastirilmalidir (19).

2.6.8.2. Fizik muayene

Bas: Goérme keskinligi, pupilla buyiikligi, konjonktiva ve gz dibinde
kanamalar y6niinden degerlendirilmelidir.

Maksillofasiyal bolge: Havayolu obstriiksyonu yapmayan veya ciddi kanamasi
olmayan maksillofasiyal travmalar, yasami tehdit eden esas lezyonlar tedavi edildikten
sonra ele alinmalidir (19).

Servikal bdlge ve boyun: Vertebra yaralanmasi agisindan hasta
degerlendirilmeli ve servikal yaralanma grafilerle ekarte edilmedikg¢e servikal coller
¢ikarilmamalidir. Karotis arterlerinde palpasyonda thrill ve oksiiltasyonda sufl
aranmalidir. Erken donemde hi¢bir belirti vermeden, ge¢ donemde karotis diseksiyonu
veya tikamasi olusabilecegi akilda tutulmalidir.

Gogiis: Inspeksiyonla agik pndmotoraks ve yelken gdgiis fark edilebilir.
Okstiltasyonda kalp seslerinin derinden gelmesi kardiak tamponad olabilecegini
distindiirmelidir. Hemotoraks ve pnomotoraksi, kot kiriklari, sternum ve klavikula
yaralanmalari i¢in akciger grafisi ¢ekilmelidir.

Perine, Rektum ve Vagen: Rektal muayenede kanin varlifi, rektal mukozanin
biitiinliigii ve sfinkter biitiinliigii arastirilmalidir. Vaginada kan ve laserasyonlarin
bulunmasi olasi bir pelvis hasar1 i¢in 6nemlidir. Dogurganlik yasidaki kadinlarda
gebelik testi istenmelidir (19).

Lokomotor sistem: Kemiklerin palpasyonuyla krepitasyon ve hareketlerin
kisitliligr arastirnlmalidir. Pelvis kiriklarinda gozden kagabilecek ve hayati tehdit eden
hemorajiler olabilir. Ayrnica pelvis kirikli hastada; olasi bir yaralanma i¢in mesane
tirogram ile degelendirilmelidir. Extremite fraktiirleri X-ray de tespit edilebilir. Fizik
muayenede damar yaralanmalari yoniinden periferik nabizlar kontrol edilmelidir

(19,45,46).
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Norolojik muayene: Ayrintili nérolojik muayenede hastanin biling durumu,
extremitelerin motor ve duyu degerlendirmesi, pupil ¢apin ve 1s18a yanitinin
degerlendirilmesi gerekir. Spinal yaralanma kesin olarak ekarte edilene kadar, coller ve
spinal tahtalar ile hastamn immobilizasyonu saglanmalidir. Nérolojik problemi oldugu
diglilen hastalar igin erken donemde bir nérosirurji konsultasyonu gereklidir
(45,46,48) .

Karin muayenesi: Oncelikle; karin i¢i organ yaralanmasinin tamsi konulmals,
ardindan organlara 6zgiin yaralanmalar arastinlmalidir. 1k muayenede patoloji tespit
edilememesi, karmn i¢i yaralanma olmadifini gdstermez. Ayni ekip tarafindan sik
araliklarla fizik muayene karin yaralanmalarinda dogru yaklagimdir. Zaman iginde
karin bulgularinin degigebilecegi akildan ¢gikarilmamalidir (19).

2.7. Karin Travmasinda Tan1 Yontemleri

Karin yaralanmali hastalarda karin i¢i organ yaralanmasi olup olmadiginin ve
ne tlir tetkikler gerektiginin saptanmasi hekimin en énemli gorev ve sorumlulugudur.
Bu tetkikler rutin kan ve idrar tetkiklerinden laparotomi ve laparoskopiye kadar uzanan
bir yelpaze olusturmaktadir. Aslinda hangi tetkikin ne zaman yapilacagini tam olarak
gosteren bir algoritmada yoktur. Bunlar tamamen hastanenin olanaklar1 ve hekimin
tecriibesine bagli olarak degismektedir (3).

Kan testleri; Hb, Htc, kan grubu ve cross, biyokimyasal tetkikler, hemostaz
paneli, alkol diizeyi, B-HCG diizeyi (dogurganlik dénemi bayanlarda), idrar analizi ve
kan gazi analizi i¢in kan alinmalidir (3).

2.7.1.Tanisal Peritoneal Lavaj (TPL):

Hem periton boslugundaki serbest kami hem de i¢i bos organ yaralanmasin
gosteren bir tam aracidir. Kiint karin yaralanmalarda hizli ve kesin sonug veren,
sensivitesi yliksek bir testtir. Agik, yar1 agik ve kapali gobek alti ortahat teknigiyle
yapilabilir. TPL intraperitoneal kan1 % 98 oraninda gosterir. Yalanci negatiflik oram
%4-5’tir. En 6nemli dezavantaji %1-3 arasi goriilen iatrojenik intraperitoneal
yaralanmalardir (3,49). Diger tan1 yontemlerinde ki gelismelere bagli olarak kullaninm
giderek azalmis ve birgok merkezde artik kullanilmamaya baglanmistir (3). TPL
giniimiizde USG ve BT kullanilamadigi veya net bilgi veremedigi durumlarda,
intraperitoneal kan veya i¢i bos organ yaralanmasmn varhgini tetkik etmek igin
yapilabilen bir tam yontemi olarak kullanilabilir (19). Hangi organin yaralandigim

gbsterememe gibi dezavantajlar1 mevcuttur (3,5).
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Kesin laparatomi endikasyonu olanlar disinda, hemodinamisi stabil olmayan
hastalar, acil kraniyotomi gereken kafa travmali hastalarda, abdominal travma siiphesi
olanlar, torakotomi veya amputasyon i¢in acilen ameliyathaneye transferi gereken
hastalar, kafa travmasi, spinal kord yaralanmasi, alkol ve ilaglara bagh suuru yerinde
olmayan hastalar ve siipheli karin muayane bulgusu olan hastalar kesin TPL
endikasyonu olan hastalardir. Kesin laparatomi gereken karin travmali hastalarda TPL
kesin kontroendike iken, hamilelik ve daha ©nce abdominal cerrahi gegirenlerde

goreceli olarak kontrendikedir (5).

Tablo 3. TPL degerlendirme parametreleri (5)

Pozitif oldugu parametreler ~ Siipheli oldugu Negatif oldugu

parametreler parametreler;

1)Aspirasyonda 10 ml kan ~ 1)Aspirasyonda pembe 1)Aspirasyonda seffaf sivi

gelmesi s1v1 alinmast

2)Eritrosit sayisinin 2)Eritrosit sayisinin 2)Eritrosit sayisinin

100.000/mm3 iizerinde 50.000-100.000mm3 500000mm3 altinda olmasi

olmas1 arasinda olmasi

3)Lokosit sayisinin 3)Lokosit sayisinin 100-  3)Lokosit sayisinin

500/mm3 tizerinde olmasi 500/mm3 arasinda 100mm3 altinda olmasi
olmasi

4)Gram boyamada bakteri

olmasi

5)Safra varligi (analizde
bilurubin tespiti)
6)Gida partikillerinin

tespiti

Sonug olarak TPL; Hizli, ucuz, invaziv, duyarli, hastanin bagka bir departmana
gitmesine gerek birakmayan, hemodinamik stabilite gerektirmeyen, karin i¢i sivinin
karakterini gosteren ancak aktif kanamanin var olup olmadigim gésteremeyen, i¢i bos

organ yaralanmalanrinda giivenilirligi az, solid organ yaralanmalarinin yerini
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belirleyemeyen, Diafragma ve retroperitoneal organ yaralanmalarinda basarisiz bir
tetkiktir  (19,50,51). TPL giinlimiizde hemodinamik stabilitesi sinirda olan
multitravmali hastalarda USG yapilamiyorsa peritoneal kanama ve i¢i bos organ
yaralanmasinin tespiti i¢in yapilabilmektedir (3).

2.7.2. Acil Birimde Ultrasonografi (USG)

Kiint karin travmali hastalarin acilde USG ile degerlendirilmesi giderek
artmaktadir. Ogrenilmesinin kolay olmasi, kisa bir siire iginde intraperitoneal kan
varligi géstermesi, noninvaziv ve ucuz olmasi ve acil serviste kolaylikla yapilabiliyor
olmasi avantajlandir (4,19,52,53) . FAST adi1 verilen travmaya odakli USG yapacak
hekimin 200 olguluk deneyiminin hasta tanisi1 koymada yeterli oldugunu belirten
yazilar mevcuttur (3,54). 1995 yilinda Rozych 'nin yaptigi ¢aligmada acil serviste
travma cerrahi tarafindan yapilan FAST ultrasonografik incelemenin % 81.5 sensitivite
ve % 99.7 spesifiteye sahip oldugu gosterilmistir (53).

Karin travmali hastalarin USG incelemesinde periton boslugundaki serbest sivi
arastirthir. Bu amagla subhepatik bolge, sol subfrenik bélge, karaciger ve dalak
parankimleri, bobrek lojlari, subksifoid perikard gorinimi ve retro-vesikal bogluk
gbzden gegirilir (3). Karn i¢i sivinin karakterini gostermemesi, aktif kanamanin var
olup olmadigim gostermemesi, i¢i bos organ yaralanmalarinda basarisiz olmasi, solid
organ yaralanmasinda derecelendirmenin zorlugu ve diafragma, retroperitoneal
organlar1 gériintiilemede basarisizligi dezavantajlaridir (55).

Giliniimiizde yiiksek ¢oziintirlikli goriintileme tekniklerinin de USG'ye
eklenmesi ile USG'nin kalitesi artmistir. Teknik gelistikge ve yapanin deneyimi
arttikga yaralanmanin anatomik derecesi daha diizgiin ve net olarak ortaya
konmaktadir. Hasta basinda yapilan US gelecekte kiint abdominal travmali,
hemodinamisi stabil veya instabil hastalarda ilk gorintiileme yontemi olarak BT'nin
yerini alacak gibi goriinmektedir (3,19).

2.7.3. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Bin dokuzyiiz seksenli yillarda karin travmasinda kullanilmaya baslanmais,
giiniimiizde O6zellikle kiint ve penetran karin yaralanmalarinda hem tami hem takip
amacgh sik kullanilan bir tetkik durumuna gelmistir (3). Kiint solid organ
yaralanmalarinda; konservatif tedavinin 6niinii agan en biiyiik faktér BT olmustur. BT,
intraperitoneal sivinin miktari, retroperitoneal yapilar ve gastrointestinal sistem

hakkinda bilgiler verir. Giiniimiizde BT'nin rolii o kadar Onemlidir ki; onsuz
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konservatif tedavi gergeklestirmek imkansiza yakindir. Spiral BT goriintiileri solid
organ yaralanmalarinda, yaralanmanin ciddiyetini, aktif kanama belirtisi olan kontrast
madde gollenmesini, periton igindeki kan miktarini, intraperitoneal ve ekstraperitoneal
yaralanmalar giivenilir sekilde ortaya koyabilir (19).

Intravensz kontrast madde verilmeden 6nce iist karindan birkag kesit alinmasi
kontrast verildikten sonra gériilmesi zor olan hiperdens adenomalar1 gosterebilir. Aktif
hemoraji, kontrast 6ncesi ve kontrast sonrasi kesitlerin karsilastirilmasiyla saptanir.
Tomografi ¢ekilirken oral kontrast verilmesi pankreas, duodenum, ince barsak
yaralanmalanmin degerlendirilmesinde yardimci olabilir. BT uzun siirmesi, pahali
olmasi, hastamin acil servisten ¢ikarilmas: gerekliligi, hemodinamik stabilite
gerektirmesi, karin i¢i sivinin karakterini net olarak gdsterememesi ve i¢i bog organ
yaralanmalannda ¢ok giivenilir olmamas: gibi dezavantajlar1 mevcuttur (19). Kontrast
madde alerjisi ve bobrek yetmezligi BT nin kontrendikasyonlaridir (3).

Sonu¢ olarak BT solid organ yaralanmalarinin tan1 ve derecelendirilmesine
ilaveten periton ve retroperiton igindeki hematomlar1 degerlendirmede, vertebra ve
pelvis kiriklarim gostermede diger tani yonetmlerinden daha iistiindiir. Retroperitoneal
organlardaki yaralanmalarda BT altin standarttir (3).

2.7.4. Anjiyografi

Rutin olarak kullamilan bir ydntem degildir. Siipheli damar yaralanmasi
durumunda yalmzca tam1 amaciyla degil, tedavi amaciyla da (embolizasyon)
kullanilabilen bir yontemdir (3,5).

2.7.5. Tamsal Laparoskopi (TL)

Hemodinamisi stabil hastalarda artik daha sik uygulanmaktadir. Periton
penetrasyonu ve diafragma yaralanmalarinda altin standart olan bir yontemdir (3).
Kiint karin travmalarinda teknik imkéan ve tecriibenin artmasiyla daha sik kullanilmaya
ve non-teropatik laparotomilerin sayisim azaltmaya baslamistir (56). Minor
yaralanmalarda aym anda tedavi sans1 saglamasi en bityiik avantajidir.

Genellikle genel anestezi altinda yapilsa da secilmis vakalarda lokal anestezi
esliginde de uygulanabilmektedir. G6bekten girilen trokardan gegirilen kamera ile
karin gozden gegirilip gerekirse ikinci trokar yerlestirilir. Trokar girisleri sirasinda
iatrojenik yaralanmalar, pnémoperitonium yapmak i¢in verilen gaza bagli olarak gaz
embolisi ve tansiyon pndmotoraks gibi riskleri mevcuttur. Bu nedenle islem yapan

hekim dikkatli olmali, tansiyon pndmotoraks gelisirse hemen gogiis tiipti takmalidir
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(3). Karn i¢i sivimin karakterini gostermesi, i¢i bos organ yaralanmarina duyarli
olmasi ve minor yaralanmalarda tedavi imkam da saglamasi gibi 6nemli avantajlar
yaninda yapan kisinin deneyiminin 6nemi, invaziv, pahali ve uzun siiren bir islem
olmasi gibi dezavantajlarida mevcuttur (19)

2.7.6. Laparotomi

Karina nafiz atesli silah yaralanmasi, peritonit bulgularimin varligi, karinda
poztif fizik muayene bulgularina eslik eden hiperamilazemi, yeterli resiisitasyona
ragmen Kkarin travmasi nedeni ile tekrar eden hipotansiyon, direk grafilerde
ekstraluminal hava goriilmesi, pozitif TPL, TL ve endoskopi bulgularinin olmasi, BT
de i¢i bos organ yaralanmasi tespiti, assendan sistografide intraperitoneal mesane
riiptiiri tespiti, {ist ve alt gastrointestinal sistem kontrasth grafilerinde kontrast
maddenin liimen digina ¢ikmasi, igeri itilemeyen evisserasyon ve diafragma riiptiirii
saptanmasi durumlarinda hastalarda ilk resiisitasyonu takiben zaman kaybetmeden
laparotomi uygulanmalidir (3,19);

2.8. Penetran Karmn Travmasi Sonrasi Degerlendirme;

Atesli silah yaralanmalarinda mermi trasesinin degisebildigini bilmek
onemlidir, ¢linkii ¢ikis yeri girise gore farkli yer olabilir ya da karinda kalabilir.
Kursunun giris ve ¢ikis yer ve sayilarn belirlenmelidir. Kursun yaralanmalarinda,
mermi peritoneal kaviteye girmese bile blast etkisiyle karin icerisinde yaralanmaya
neden olabilir. Delici kesici alet yaralanmalarinda periton irritasyonu bulgulari,
hipotansiyon ve eviserasyon mevcutsa acil laparatomi gereklidir (5).

Hekim tarafindan seri fizik muayeneyle peritoneal duyarlilik degisikliklerini
degerlendirilmesi ¢nemlidir. Abdominal muayenede bozulma, ates, tagikardi, 16kosit
sayisinda artma laparatomi endikasyonu olusturur (5).

Abdominal penetrasyonun tespiti; kateter yontemi ya da lokal yara
eksplorasyonu ile yapilir.

a) Katater yontemi (5); Yaranin giris yerine bir katater yerlestirilir. Katater
tespit edilip, oradan 50-100 ml radyoopak madde kataterden enjekte edilir.
Anteroposterior, lateral ve oblik karin grafileri ¢ekilir. Opak maddenin peritonda
tespiti peritona penetrasyonunu gosterir ki, bu da laparatomi endikasyonudur. Agn,r
kontrasthh madde duyarliligi, agrili enjeksiyon, yalanci (+) ve (-) bulgularin %15-25

olmasi gibi dezavantajlar1 vardir, ayrica multipl bigak yaralanmasinda uygun degildir.
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b) Lokal yara ekspolarasyonu ve DPL (5); Acil laparatomi endikasyonu
olmayan anterior abdominal duvar yaralanmalarinda lokal anestezi sonrasi yara
genisletilerek ekspolarasyon yapilir. Yara trasesi takip edilerek posterior fasya ve

peritona penetre olup olmadigina bakilir.

Tablo 4. Travmada ekspolaratif laparatomi endikasyonlar (5)

1-KLINIK; 2-TANISAL TESTLER:

A-Fizik muayenede peritoneal irritasyon ~ A-TPL’ in (+) olmasi

bulgular,

B-Abdominal distansiyonla birlikte B- Direkt grafilerde pnomoperitonyum
hipotansiyon veya riiptiire olmus diyafragma
C-Abdominal kursun yaralanmasi C- BT, USG veya laparaskopide cerrahi

onarim gerektiren intraabdominal
yaralanmanin varligi
D-Eviserasyon, hipotansiyon ve peritonit
bulgular olan delici-kesici alet
yaralanmalar
E-Mide ve rektumdan kanama olan

penetran yaralanmalar.

2.9. Solid Organ Yaralanmalarima Yaklasim

Solid organ yaralanmalarina olan bakis agisi, bu organlarin varliginin éneminin
daha iyi anlasilmasi, teknik imkanlarin gelismesi ve deneyimlerin artmasi ile
glinimiizde konservatif tedaviye yonelmis ve basarili sonuglar alinmaya baslanmigtir.
Ornegin dnceleri dalak yaralanmalarinda 6nerilen tedavi splenektomi iken, giiniimiizde
splenektomili hastalarda post-op enfeksiyon riskinin artmasi splenektomiyi tartigilir
hale getirmis ve dalagi korumaya yonelik olarak splenorafi teknikleri kullanilmaya
baslanmistir (10).

Hemodinamik stabilite, BT’de cerrahi gerektiren bir i¢i bos organ veya
retroperitoneal yaralanma olmamasi, peritoneal irritasyon bulgularinin olmamasi, takip

donemi sirasinda az sayida transfiizyon gereklilifi ve BT’de yaralanmanin ana
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hatlarinin  gériilmesi solid organ yaralanmalarinda konservatif tedavi kriterlerini
olusturmaktadir (19,50).

2.9.1. Dalak

Dalak kiint karmn yaralanmalarinda ikinci siklikta yaralanan karin igi solid
organdir ve karmn igi yaralanmalarin % 40’1m olusturmaktadir (57). Dalak 9. ve 12.
gogis omuru diizeyinde, sol hipokondriumda yerlesmistir. Dalagin boyutlar1 yasa,
immunolojik yapiya ve beslenme durumuna bagh olarak degismekle birlikte erigkinde
ortalama boyutlar1 12x8x4 cm, agirhgi ise 100-200 gr’dir ve 300 ml kan hacmine
sahiptir. Elastin ve kollajen liflerin olusturdugu fibronektif dokudan bir kapsiille
ortiiliidiir. Insanlarin gogunda iist ve alt iki lop bulunur (19,57). Organin superior veya
diafragmatik ylizeyi diafragma ile iligkili, alt veya viseral yiizeyi ise sol kolon flexurasi
ile iligkilidir. Medial kismu ise 6n kisim mideye, arka kisim bobrek yiizeyine uzanr.
Dalagin mideye komsu tarafinda hilusu bulunmaktadir ve pankreas kuyrugu, mide
fundusu ile temastadir. Bobrege bakan yiizeyinin sol bsbrek i¢ yan yiizii ve sol adrenal
bezle komsulugu vardir. On, yan ve arka yiizii sol 9, 10, 11. Kotlarin diizeyinde gogiis
kafesi smrlarini takip eder. Altta splenekolik, iistte splenofrenik, &n ortada
gastrosplenik, arkada splenorenal baglar dalagi normal konumunda tutan baglardir
(19,57). Splenorenal bag ise, i¢inde organa gelen nérovaskiiler olusumlari bulunduran
bagdir. Destekte rol oynayan diger baglar avaskiilerdir (57).

Dalak kanlanmasi iyi olan bir organdir. Dalag: esas besleyen damar splenik
arter olup, dakikada 250-300 ml kan tagir. Splenik arter, aortun ¢élyak trunkusunun
orta dahdir (19,57). Dalagi ayrica pankreatik dallar ve kisa gastrik arterlerin
olusturdugu kollateraller de besler. Splenik ven dalagin ven6z drenajini saglar. Splenik
ven, pankreasin Ust simr1 civarinda superior mezenterik vene baglanir; bu ikisi portal
veni olusrururlar (18,19,58,59).

Dalak parankimi beyaz ve kirmizi pulpadan olugur. Her iki pulpa aras1 marjinal
alan olarak adlandirilir. Beyaz pulpa dalagin yaklagik dortte biridir, periarteriolar
lenfatik kilif veya lenfoid folikiil gibi olusumlar bulundurur. Dalak hacminin dértte
tgtinii kirmizi pulpa olusturur ve yapisi mononiikleer hiicre dizinleri ve dolasimda olan
kan hiicre elemanlarmin bir fibroselliller retikulum tarafindan gevrelenmesiyle
meydana gelmis damarsal olusumlardir (19,57).

Dalak, mononiikleer fagositer sistemin karacigerden sonra ikinci biiyiik

orgamdir. Viicuttaki lenfoid yapilarin dértte birini olugturdugundan, 6zellikle 2 yas alt:
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cocuklarda birgok immiinolojik gérevi vardir. Dalak partikiillii antijenleri, bakteri yash
eritrositleri kan dolagimindan temizyen bir filtre gérevi goriir. Ayrica IgM, Tuftsin ve
Properdin {iretir. Son ikisi bakteriye karsi konak defansinda oldukca onemli
proteinlerdir (18,19). Ik kez 1967 yilinda Diamond kapsiillii bakterilerle gelisen
postsplenektomi sepsisi tarif edilmistir (59). Artik antibiyotikler ve asilar sayesinde bu
durum nadir gériilmektedir. Splenektomi yapilan hastalar postoperatif erken dénemde
pnémoni, yara enfeksiyonu, subkapsiiler abse, pankreatit, kanama ve tromboembolik
risk agisindan iyi takip edilmelidir (19,39,58).

2.9.1.1. Kiint Dalak Yaralanmalarinda Konservatif Tedavi

Dalak kiint abdominal travmada ikinci sik yaralanan ikinci organ olup atlanmis
dalak yaralanmasi ise travmali hastalar iginde en sik Onlenebilir 6liim nedenidir
(19,60). Dalak yaralanmasi sonras: intraabdominal kanamayla sok tablosunda gelen
hastalarda splenektomi hayat kurtarici olabilir, fakat birgok vaka hemodinamik agidan
karinin laparatomiden daha az invazif metodlarla degerlendirilmesine imkan
saglayabilir. Glintimiizde, hemodinamisi instabil hastalarda, karmn ici hemorajiyi
degerlendirmek i¢in USG, hemodinamisi stabil hastalarda ise kontrasth BT tercih
edilmektedir. BT intraabdominal sivi miktarini ya yaralanmanin spesifik organdaki
derecesini  gosterebilirken, USG genellikle solid organdan olan aktif kanamay1
gosteremez.

Hastanin hemodinamik olarak stabil veya 2 litre kristaloid ve/veya 2 Uniteyi
gegmeyen kan transfiizyonu takiben stabil hale gelmis olmasi, fizik muayenede
peritonit bulgularini olmamasi, cerrahi miidahale gerektiren baska bir patoloji
olmamas1 ve hasta takibi igin 24 saat tecriibeli ekibin mevcut olmasi dalak
yaralanmasinda konservatif tedavi endikasyonlarini olusturmaktadir (57).

Pediatrik yas grubundaki hastalarda nonoperatif tedavi basar1 oram % 97'ler
civarindadir ancak eriskinlerde heniiz bu orana ulagilamamistir (57,61), Eriskinler ve
¢ocuklar arasindaki bu oran farkini agiklamak igin splenik kapsiiliin kalinlig, splenik
skarin y6nii, (hilusa veya perifere) kot kirigiyla beraber olmasi vb. (62) gibi sebepler
Gne siiriilse de en mantikli neden, eriskinlerin genelde ¢ok daha yiiksek enerjili
travmaya maruz kalmalar olarak agiklanabilir (19,63,64).

Dalak yaralanmali hastalar, hemodinamik agidan stabilseler ve laparatomi
gerektiren bagka bir yaralanmalari yoksa konservatif tedaviye aday olabilirler.

(19,65,66). Konservatif tedavi agisindan yaralanma derecesi arttikga basari
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diismektedir. Bu nedenle yiiksek dereceli yaralanmalar tecriibeli cerrahi ekiplerce

yakin takip edilmeli, gerektiginde miidahale zamam geg¢iktirilmemelidir (19).

Tablo S. Dalak Yaralanmalarinin Derecelendirilmesi (19,57)

Grade 1 % 10'un altinda subkapsiiler hematom ya da <1 c¢cm derinlikte laserasyon
Grade 2 Subkapsiiler hematom % 1050 alanda ya da <5 cm ¢apli ya da 1-3cm

derinlikte laserasyon

Grade 3 Subkapstiler hematom > %50 ya da >3 cm derinlikte, hiler olmayan
laserasyon

Grade 4 Hiler laserasyon ve dalak hacminin>%25 devaskiilarizasyonu

Grade 5 Paramparca ya da tamamen devaskularize dalak

Dalak yaralanmali hastalar, hemodinamik agidan stabilseler ve laparatomi
gerektiren bagka bir yaralanmalarn yoksa konservatif tedaviye aday olabilirler.
(19,65,66). Konservatif tedavi agisindan yaralanma derecesi arttikga basari
diismektedir. Bu nedenle yiiksek dereceli yaralanmalar tecriibeli cerrahi ekiplerce
yakin takip edilmeli, gerektiginde miidahale zamam gegiktirilmemelidir (19).

Konservatif tedavinin tartigilan konularindan biri olan yatak istirahatinin
gerekli olup olmadigi, siiresi, hastanede ve yogun bakimda kalma siiresi, normal
aktiviteye, spora baslama zamani, lokal sartlara, cerrahin ve ekibinin deneyimine gore
degismektedir (67-69). Ancak siklikla 48 saat mutlak yatak istirahati sonrasi
hematokrit diistisii yoksa muayene bulgulari normalse ve ileus tablosu gelismezse
mobilizasyona ve oral beslenmeye izin verilir. Hasta stabilize olarak 7 giin hastanede
takip edildikten sonra taburcu edilebilir. Taburcu edildikten iki ay sonra BT
tekrarlanmali, sonug normal olarak gelirse fiziksel aktiviteye ve spora izin verilmelidir
(57). Grade III-IV dalak yaralanmasi olan hastalar ise taburcu edilmeden kontrol
goriintiilemesi yapilmalidir.

Ik ¢ekimde aktif ekstravazasyon ya da subkapsuler hematom olmasi, altta

vatan ek dalak patolojisi olmasi, Grade III veya daha yiiksek derece de dalak
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yaralanmas1 varligi, atletler ve kooperasyon kurulamayan hastalarda tekrar
gortintlileme endikasyonlart mevcuttur (19,70).

BT'de aktif ekstravazasyon gériilen hastalarda angiografi ve embolizasyon
nonoperatif tedavinin basar1 oranini arttirabilir (19).

2.9.1.2. Dalak Yaralanmalarinda Cerrahi Tedavi:

Konservatif tedavinin basarisiz oldugu veya uygulanamayacag: vakalarda
dnerilmektedir. Splenektomi yapilip yapilmayacagina karar vermek i¢in dalagin iyice
degerlendirilmesi gerekir. Unutulmamas: gereken sey onceligin dalagin degil hayatin
kurtarilmas: oldugudur. Sok halinin devam ettigi yaralanmalarda ise zaman
kaybetmeden splenektomi yapilmalidir (57). Eger dalak koruyucu bir cerrahiye karar
verilmisse parankime siitiir konmasi, adezivlerin kullanilmasi, koagiilasyon teknikleri,
parsiyel splenektomi ve Mesh Splenografi gibi yontemlerden faydalanilabilir.

2.9.2. Karaciger

Karaciger kann boslugunun sag iist bélimiinde bulunmaktadir. Karaciger
kaburgalar tarafindan iyi korunmasina ragmen genis hacmi nedeniyle en sik yaralanan
karin i¢i solid organdir (71). Agirhig: eriskin bir insanda 1500 gr kadardir. Karacigerin
tizer1 Glisson kapsiili ad1 verilen peritonla ortiiliidiir. Bu periton sadece karacigerin
arka-alt bolimiinii (inferior vena kava ve hepatik venlere yakin bir bolimii) értmez.
Karacigerin viseral ve diafragmatik olmak iizere iki yiizii vardir. Viseral yiiz, sagdan
sol kolonun hepatik fleksurasi, transvers kolonun sag yarisi, safra kesesi, duodenum,
solda mide ve 6zofagusla komsudur. Sagda periton vasitasiyla sag bobrek ve sag
bobrek Ustli bezine komsudur (72,73). Diyafragmatik yiizi, {istte diafragma aracilig:
ile sagdan sola sag plevra ve sag akciger, perikard ve kalp, sol plevra ve sol akciger ile
komsudur. Karacigerin arka béliimii diafragma, alt kostalar ile komsu olup inferior
vene kava sulkusu bu bélgededir. Onde diafragma, sternumun ksifoidi ve 6n karin
duvarina komguluk gosterir. Diafragmatik yiiz, viseral yiizden keskin bir sinirla ayrlir
(19).

2.9.2.1. Damarsal Yapilar

A) Portal ven: Portal ven, gastrointestinal sistemin énemli bir boliimiiniin
kanini karacigere tasir. Splenik ven, superior mezenterik ven ve inferior mezenterik
venin pankreas arkasinda birlesmesi ile olusur. Portal venin uzunlugu ortalama 7 cm,

¢ap1 0,8 cm olup, valfigermez (19,71).
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B) Hepatik arter: Hepatik arter, hepatica communisin karacigere giden dalidur.
Karaciger pedikiilii iginde sag ve sol iki dala, daha sonra da karacigerin segmentlerine
gore dallara ayrilir.

C) Hepatik venler: ince duvarli, valf icermeyen yiiksek akimli damarlardir. Ug
major hepatik ven karacigerin vendz drenajini saglar. Sag hepatik ven sag karacigerin
kani ile inferior vene cavaya bosalir. Sol hepatik ven II. Ve III. segmentlerin kanim
alir, orta hepatik venle birleserek inferior vena kavaya bosalir. Orta hepatik ven
cogunlukla sol hepatik venle birlesip tek trunkus halinde inferior vene cavaya agilir
(19,71).

2.9.2.2. Kiint Karaciger Yaralanmalarinda Konservatif Tedavi

Kiint karin travmasinda karaciger en sik yaralanan organdir ve BT’ nin sik
kullanmilmaya baslanmasindan sonra aslinda pekgok stiphelenilmeyen durumda da
karaciger yaralanmasmin oldugu gorillmiistiir (19,71,74,75). Onceleri ¢ogu cerrah
genel olarak karaciger yaralanmasinda cerrahi hemostazin gerekliligine inanmakta iken
az sayida cocuk cerrah1 konservatif tedaviyi savunmaktaydi. Zamanla dalakta ki
konservatif tedavinin basaris1 arttikga karacigerde de nonoperatif tedavi 6n plana
cikmaya baslamustir (71,76). Knudson ve ark 1990 yilinda kiint karaciger travmali,
se¢ilmis 52 eriskin hastadan olusan bir ¢aligmada, nonoperatif tedavinin basar: ile
uygulanabilirligini gostermislerdir (76). Bundan sonra hemodinamisi stabil kiint
karaciger yaralanmasi olan hastalar i¢in konservtif tedavi tercih edilen bir yaklasim
olmustur.

Hemodinamik stabilite, peritoneal irritasyon bulgularinin olamamasi, hastanin
suurunun agik olmasi, BT’de Grade I-III arasi yaralanma olmasi, ek karmn igi
yaralanmanin olmamasi ve iki veya daha az sayida transfiizyon ihtiyaci olmasi
Karaciger yaralanmalarinda nonoperatif tedavi endikasyonlarim olusturmaktadir (71).

BT, solid organ yaralanmalarinin tespitinde basarili iken, yaralanmanin
ciddiyetinin tespitinde basar1 oram diisiiktiir. Gliniimiizde travma cerrahlarinin
konservatif tedaviye uygun hasta seciminde hemodinamik stabilite en 6nemli kriter
olmustur (77,78).

BT dalak yaralanmalarinin derecelendirilmesini karacier yaralanmalarinin
derecelendirilmesinden daha dogru yapar. BT’de intravenéz kontrast madde
verilmesini takiben periton ya da solid organ parankimi iginde kontrast madde

gbllenmesi aktif kanama olarak yorumlanmalidir. Bu hastalarda, hemodinami stabilse
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bile organ yaralanma derecesine bakilmaksizin cerrahi girisim i¢in tiim hazirliklar
Yapilmalidir. Karaciger ile dalak arasinda bir fark da gecikmis kanamanin karacigerde
¢ok nadir goriilmesidir. Nonoperatif olarak tedavi edilen hastalann %2'sinden azinda
gecikmis kanama goriilmektedir (65,80). Hemodinamik stabilite saglandigi miiddetce
karaciger yaralanmali hastalar konservatif tedavi i¢in 6énemli adaylardir. BT’de aktif
kanamanin goriilmesi durumunda teknik olanaklar ve deneyim de yeterli ise,
angiografi ve embolizasyon diigiiniilmelidir. Iki litre intravendz sivi replasmanindan
sonra hemodinamik olarak instabilitesi devam eden hastada kanamamn devam ettigi
diistiniilmelidir. Plevral kavite, pelvis, retroperitoneum gibi diger kanama odaklar
ekarte edilebiliyorsa hastalar ameliyathaneye alinmali ve resiisitasyonla birlikte
laparotomi yapilip kanama yeri saptanmali ve kontrol altina alinincaya kadar isleme
devam edilmelidir.

2.9.2.3.Cerrahi Tedavi:

Konservatif takip kriterlerine uymayan instabil karaciger yaralanmali
hastalarda cerrahi tedavi tercih edilir. Karaciger yaralanmalarinin %50-90°1 minér
yaralanmalardir ve kanama ¢ogu zaman laparotomi aminda durdurulur. Major karaciger
yaralanmali olgularda ise kanamaya bagli erken Sliimler goriilebilecegi i¢in kanama
i¢in acil 6nlemler alinmahidir (71).

Derin karaciger siitiirii (Hepatorafi), kompresler ile basi, pringle manevrasi,
yardimer hemostatik maddeler, intrahepatik balon tamponad, Omental packing,
Perihepatik packing, Mesh ile sarma, Hepatotomi ve vaskiiler ligasyon, Selektif
hepatik  arter ligasyonu, debridman, Nonanatomik rezeksiyon, Karaciger
transplantasyonu, Total vaskiiler izolasyon, Venovendz By-pass, Atriokaval sant
karaciger yaralanmalarinda uygulanabilecek cerrahi tekniklerdir (71).

Komplike karaciger yaralanmalarinda 6ncelikle kompresler ile basi, ardindan
pringle manevras1 uygulanmaktadir. Bu sekilde kanama kontrol altina alinmazsa
retrohepatik kava ve hepatik ven yaralanmasi diigiiniilmeli perihepatik packing
uygulanmasina gegilmelidir. Bundan sonra ise total vaskiiler izolasyon, finger fracture

ile hepatotomi, selektif hepatik arter ligasyonu ve rezeksiyon uygulanabilmektedir

71).
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Thablo 6. Karaciger Yaralanmalarinin Derecelendirilmesi (19,71,79)

Grade 1 Hematom: Subkapsiiler, genislemeyen, 10 cm'den az yiizeyi tutan
hematom
Laserasyon: Kanamayan ve derinligi 1 cm'den az kapsiiler yirtik
Grade 2 Hematom: Subkapsuler genislemeyen yiizeyin %10-50'sini tutan,

intraparankimal genislemeyen ve 10 cm'den kiigiik ¢apli
hematom
Laserasyon: Derinligi 1-3 cm ve uzunlugu 10 cm'den biiyiik, aktif
kanayan kapsiiler
Grade 3 Hematom: Subkapsuler yiizeyin %50'den fazlasim tutan veya
genisleyen, aktif kanamali riiptiire subkapsuler
hematom, 10 cm den biiyiik, genisleyen
intraparankimal hematom
Laserasyon: Derinligi 3 cm'den fazla yirtik
Grade 4 Hematom: Aktif kanamali riiptiire intraparankimal hematom
Laserasyon: Hepatik lobun %25-75'ini tutan veya tek lobun 1-3
segmentini tutan yirtik
Grade 5 Laserasyon: Hepatik lobun % 75 'den fazlasim veya tek lobun 3
segmentinden fazlasini tutan yirtik.
Vaskiiler jukstahepatik venéz yaralanma

Grade 6 Vaskiiler hepatik aviilziyon

2.9.3.Bobrek

Bébrekler retroperitoneal yerlesimli yaklagik olarak 150 gr. agirliginda, sag ve
solda birer adet bulunan bir organdir. Bébrekler, perirenal yag, renal vaskiiler pedikiil,
abdominal kas tonusu ve abdominal organlarin genel kitlesiyle desteklenir. Bobregin
fonksiyonel en ufak birimi nefron olup, hem sekretuar hem de ekstretuar fonksiyonlar1
olan tiibiillerden olusmustur. Bébregin vertikal ¢ap:r 10—12 cm, transvers cap1 5—7 cm
olup, antero-posterior kalinligt 3 cm kadardir. Sol bébrek genellikle T12-L3

lokalizasyonunda bulunurken, sag bébrek karacigere bagli olarak sola gére 1-2 cm
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daha asagida yer almaktadir. Renal damarlar siklikla tek bir arter ve venden olusur ve
medialden bobregin hilusuna girer. Bobregin arter ve venleri L2 hizasinda, superior
mezenterik arterin altinda aorta ve vena kavadan dallanirlar. Bireylerin %’ iinde renal
arter ve ven varyasyonlar1 goriilmektedir. En sik goriilen varyasyon ¢ok sayida renal
arter varligidir (19,81,82).

2.9.3.1. Bobrek Yaralanmalarinda Tedavi

Kiint ve penetran travmalarinin %8-10’unu  bobrek yaralanmalari
olusturmaktadir. Direkt olarak karin, bogir ya da sirta gelen travmalar bobrek
travmalarinin % 80’ini olusturur. Erkeklerde ve ¢ocuklarda daha sik goriilmektedir.
Kiint travmalar en sik motorlu tasit kazalan, yiiksekten diisme, spor kazalar1 ve
saldirilar sonucu olusurken penetran yaralanmalar ise en sik atesli silah ile meydana
gelmektedir (83). Bobrek travmalarimin %95°1 hafif yaralanmalardir ve cerrahi
gerektirmeden konservatif yaklasimla diizelirler (83). Bobrek hasarlarimin %64’
kontiizyon/hematom, %26,3’1i laserasyon, %5,3°1i parenkimal yirtilma, %4’ vaskiiler
yaralanma seklindedir (84). Hastalar BT ile derecelendirilip hemodinamik olarak stabil
olanlar konservatif olarak takip edilebilmektedir. (83).

Hangi travma hastasinda bobrek yaralanmasi diistiniilmesi gerekliliginin karari
halen net degildir. Ciddi bobrek hasarinin en 6nemli gGstergesinin gros hematiiri
oldugu kabul edilmektedir (85). Fakat kiint karin travmasi olan ve gros hematiirisi
bulunan hastalarin sadece dortte birinde ciddi bébrek hasar1 mevcuttur. Diger taraftan,
ciddi bobrek yaralanmali hastalarin da sadece % 1-2 sinde mikroskopik hematiiri
vardir (86,87). Bu durum hemodinamisi stabil, mikroskopik hematiirisi olan ve
ekstratiriner bagka bir patolojisi olmayan hastalarda {iriner sistemin arastirilmali madir
sorusunu akla getirmektedir? Urologlarin ve travmatologlarin bir kismi az ama dnemli
saylda ciddi renal yaralanmasi olan vakalarin sadece mikroskopik hematiiri ile beraber
oldugunu soylemektedir. Bu durum o6zellikle renal pedikiil yaralanmalarinda
goriilmektedir ki bu tip yaralanmalarin 1/3 {inde gros hematiiri yoktur. Stables ve ark.
(88) yaptig1 caligmada ise, renal pedikiil yaralanmasi olan hastalarin % 24’ iinde ne
gros ne de mikroskopik hematiirinin olmadig1 bildirmislerdir. Kontrastlh BT, renal
yaralanmali hastada, renal travmayi ve ek yaralanmalar gosterebilecek en iyi

gorlintilleme yontemidir (19,89-92).
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Klinik agidan stabil bir hastada bobrek incelemesi ve gériintiileme yapmak i¢in
gerekli endikasyonlar; hematiiri, sirttan delici- kesici yaralanma ve deselerasyon tipi

yaralanma yaralanmalardir (93).

Tablo 7. Bébrek Yaralanmalarinin Derecelendirilmesi (19)

Grade 1 ~ Mikroskopik veya gros hematiiri, parankim hasar1 olmadan kontiizyon
veya sinirli subkapsiiler hematom

Grade 2 Uriner ekstravazasyon olmadan < 1cm kortikal laserasyon veya
genisleyen sinirli perirenal hematom

Grade 3  Uriner ekstravazasyon olmadan kortekste >1 cm parankim laserasyonu

Grade4  Kortikomediiller bileskeye ve toplayici sisteme kadar uzanan parankimal
laserasyon

Grade 5  Bobregin multipl laserasyonlarla pargalara ayrilmasi, renal arterde veya

vende aviilsiyon

Moudoni ve ark. (94) konservatif tedavi uyguladiklar1 20 hemodinamik stabil
Grade IV-V renal laserasyonlu hastalarin ¢ogunda ekstravazasyonun spontan
durdugunu  bildirmislerdir. Ayrica devitalize segmente sahip hastalarda da
hemodinamik  stabilitt muvcutsa konservatif yaklagimin uygun olacagini
bildirmiglerdir (94). lyi evrelendirilmis penetran travmalarda bile hemodinami stabil
ise konservatif tedavi onerilmektedir. Penetran renal travmali hastalardan olusan bir
calismada se¢ilmis vakalarda konservatif tedavi basar ile uygulanmstir (95).

Hasta nonoperatif takibe alinacaksa makroskopik hematiiri devam ettigi
miiddetge yatak istirahatine alinir ve hematiirisi diizeldikten sonra hastanin mobilize
olmasma izin verilebilir. Hastanmin mobilizasyona ragmen hematiirisi olmazsa
kontrollere gelmesi onerilerek taburcu edilebilir (83). Cerrahiye alinacak vakalarin
tayininde kesin ve rélatif endikasyonlar1 mevcuttur. Persistan renal kanama, biiyiiyen
perirenal hematom ve pulsatil renal hematom, doku fragmantasyonu, fonksiyonel
canliligin kaybolmasi, masif iiriner ekstravazasyon ve vaskiiler zedelenmeler kesin

endikasyon iken, {iriner ekstravazasyon nekrotik doku ise rolatif endikasyon
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olusturmaktadir (83,95-97). Son yillarda, pedikiil yaralanmasi disindaki tim kiint
bobrek travmalarinda konservatif yaklagim agir basmaktadir (83,98).

2.9.4. Mesane

Mesane cocuklukta karin i¢i bir organken erigkinlik doneminde pelvise
inmektedir. Mesane ekstraperitoneal yerlesimli, pelvis derinliginde, 6nde simphizis
pubis, yanlarda kemik yapilar, asagida pelvik taban, fasya ve kaslar, arkada rektum
tarafindan korunmaktadir. Mesane dolu oldugunda simfizisin arkasindan cikar ve
disanidan gelecek travmalara agik hale gelir. Kemik pelvis kiriklarinin %8-10’unda
mesane yaralanma olasilig1 vardir. Yani mesane yaralanmalarinin %84 ile % 100’{iniin
de kemik pelvis kirig1 mevcuttur (99). Mesane kubbesi kiint travma agisindan en zay1f
noktay1 olusturmaktadir. Ozellikle dolu mesane travamaya ugradiginda birden fazla
yerinden yirtik olusabilmektedir.

Karin travmas: sonras1 mesanede goriilebilen lezyonlar; mesane kontiizyonu,
interstisyel riiptiir, intraperitoneal riiptiir, ekstraperitoneal riiptiir ve kombine riiptiirdiir
%99).

Mesane yaralanmali hastalarda en sik gériilen sikayet agridir. Agn siklikla
pelvis kirgina bagli olarak goriilmektedir. Intraperitoneal yaralanmalarda idrarn
diafragma altina birikmesine bagli olarak omuz agnsi da goriilebilecegi
unutulmamalidir. Ayrica diziiri, hematiiri de diger sik goriilen sikayetlerdir (99).

Tamda pelvis kirig1 varsa veya hematiiri mevcutsa mesane yaralanmasindan
siphelenmek gerekir. Uretrografi sonrasinda extravazasyon yoksa mesane ye sonda
takilir. Sondadan 400 cc kadar kontrast madde verilip anteroposterior, lateral ve oblik
filmler igeren asenden sistografi gekilir. Ekstraperitoneal mesane riiptiirinde mum
atesi seklinde idrar ekstravazasyonu, intraperitoneal mesane riiptiiriinde radyoopak
maddenin periton igine dagildig1 goriiliir. BT sistografi mesane riiptiirii tanisinda altin
standarttir (99).

Tedavide 6ncelikle sok ve kanama ile miicadele edilmelidir. Sistografide kiigiik
bir ekstravazasyon mevcutsa ve idrarda enfekte degilse idrar sondasi takilip hasta takip
edilir. Cogu kez bu tedavi i¢in yeterli olmaktadir. Ancak ekstravazasyon fazla ve
mesane birden fazla bélgeden riiptiire olmussa tedavide cerrahi segenegi 6n plana
¢ikmaktadir. Penetran mesane yaralanmalarinda ise cerrahi eksplorasyon &nerilen

tedavi secenegidir (99).
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Tablo 8. Mesane Yaralanmalarinin Derecelendirilmesi (99)

Evre 1

Evre 2
Evre 3

Evre 4
Evre 5

Hematom:

Laserasyon:

Laserasyon:

Laserasyon

Laserasyon:

Laserasyon

Kontlizyon, intramural hematom

Parsiyel kalinlikta

Ekstraperitoneal mesane duvari laserasyonu < 2 cm
Ekstraperitoneal(>2cm) veya intraperitoneal (<2cm)
mesane duvari laserasyonlari

Intraperitoneal mesane duvari laserasyonu > 2 cm

Mesane boynu ve tireteral orifise uzanan laserasyon
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3. MATERYAL VE METOD

Etik kurul izni almmis olan bu geriye déniik ¢alismamiz Ocak 2005-Aralik
2009 tarihleri arasmnda Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil
servisine izole karin travmasi nedeniyle bagvuran 16 yas tizerindeki erigkin 106 hastay1
kapsamaktadir.

Olgularin yagi, cinsiyeti, acil servise bagvurdugu ay, travma sonrasi acil
servise bagvuru siiresi, bagvuru amindaki kan basinglari, acil servise basvuru anindaki
yakinmasi, basvuru amindaki fizik muayene bulgular, travmanin olus sekli (kiint,
penetran), tam kan sayimi (beyaz kiire sayisi, hemoglobin ve hematokrit diizeyi),
biyokimyasal testler (Aspartat amino transferaz, Alanin aminotransferaz, kan iire
nitrojeni, kreatinin vb), yapilan goriintiileme yontemleri (direk grafi, Ultrasonografi,
Abdominopelvik Bilgisayarli Tomografi), tedavi sekli (cerrahi, konservatif), olgulara
verilen kan replasmani miktar1, yatti1 servis, hastanede yatig siiresi ve son durumu
(sifa, 6ltim, bitkisel hayat, sevk) dosyalarindan tarandi.

Olgular karin travmasinin olus mekanizmasina gére kiint ve penetran olarak
1ki gruba, yaslarina gére 16-25 yas; 26-35 yas; 36-45 yas; 46-55 yas; 56 yas ve lizeri
seklinde alt gruplara ayrildi.

Onalti yasin altindaki ¢ocuklar ve multitravmali hastalar calisma dis1
birakilmigtir.

Hastalarin dosyalarindan elde edilen veriler SPSS 15.0 (Statistical Package
for Social Science) bilgisayar programma yiiklendi. Istatistiksel degerlendirmeler
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Sagligi Ana Bilim Dali’nda yapildi.
Caligma verileri degerlendirilirken siirekli degiskenler ortalama + standart sapma
olarak verilmek istenmistir fakat veriler normal dagilima uymadigindan tanimlayici
istatistikler ortanca (minimum-maximum) olarak sunulmustur. Frekans veriler ise
yizde olarak verilmistir. Gruplar arasindaki karsilastirmalarda siirekli veriler igin
Mann-Whitney U testi, kesikli veriler i¢in Chi-Square testi uygulanmigtir. Anlamlilik
diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR
GCalismamizda bes yillik bir siire zarfinda yaklasik olarak 5000 genel viicut

travmali hastanin acil servise bagvurdugunu tespit edildi. Bu olgularin 106 tanesini
izole karin travmali hastalar olusturmaktaydi. Tiim travma basvurulan dikkate
alindiginda izole karin travmalarimin acil servise basvuru siklign %2.1 idi.

Karin travmali olgularin 84’1 (%79.2) erkek, 22’si (%20.8) kadin idi. Kadin
hastalarin 4’ gebe olup bu hastalardan 3’i kiint travmaya, 1 tanesi ise penetran
travmaya maruz kalmisti. Travma seklini cinsiyetle karsilastirdigimizda erkeklerin
penetran travmaya (%58.3), kadinlarin ise kiint travmaya (%68.2) daha fazla maruz
kaldiklar1 goriildii (Tablo 9). Cinsiyet agisindan kiint ve penetran travmalar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark vardi [chi square: 3.9 OR:3 (1.01< OR <9.17) p <0.05].

Tablo 9. Travma sekli ile cinsiyetin karsilastirilmasi

Travma gekli Erkek Kadin
n % n %
Kiint karin travmasi 35 41.7 15 68.2
Penetran karin travmasi 49 58.3 7 31.8
Toplam 84 100 22 100

Karin travmasmi olus mekanizmasi agisindan inceledigimizde 56 (%52.8)
olgunun penetran travmaya, 50 (%47.2) olgunun ise kiint travmaya maruz kaldig, olus
nedenleri agisindan incelendiginde ise 31 (%29.2) olgunun atesli silah yaralanmasi
nedeniyle, 38 (%35.8) olgunun motorlu ara¢ kazas1 nedeniyle karin travmasina maruz
kaldig1 goriildii. Karin travmasimin diger nedenleri Tablo 10°da verilmistir.

Karin travmasi ile acil servise basvuran olgularin yas ortancast 31 idi (min:
18- max: 87). Kiint kann travmalarinda yas ortancasi 34.5 (min: 18- max: 87) iken,
penetran karin travmalarinda ortanca yasin 28.5 (min: 18- max:57) oldugu tespit edildi.
Karin travmali hastalar yag gruplarina gore incelendiginde; kiint karin travmalarinin en
sik 16-25 yas grubunda (%32) goriildiigii, penetran karin travmalarinin ise 26-35 yas
grubunda (%42.1) daha sik goriildiigii saptandi (Tablo 11). Kiint ve penetran travmalar

hasta yaslar1 agisindan degerlendirildiginde kiint travmaya 56 yas ve iizerindekilerin
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daha fazla maruz kaldigim saptandi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi

(chi square: 7.2, sd:1, p < 0.05).

Tablo 10. Izole karin travmalarinda etyolojiden sorumlu olan faktorler

Etyolojik Neden Erkek Kadin Toplam

n % n % n %
Atesli Silah Yaralanmas1 27 32.1 4 182 31 29.2
Delici Alet Yaralanmas1 22 26.2 3 13.6 25 23.6
Motorlu Ara¢ Kazalan 26 31 12 54.6 38 35.8
Diisme 8 9.5 2 91 10 9.4
Darp - - 1 4.5 1 0.9
Ezilme 1 12 - - 1 0.9
Toplam 84 792 22 20,8 106 100

Tablo 11. Yas gruplan ile travma seklinin karsilastirilmasi

Yas gruplarn  Kiint travma  Penetran travma Toplam P
n % n % n %
16-25 yas 16 32 18 32.2 34 2.9
26-35 yas 8 16 23 42.2 31 292
3645 yas 7 14 8 14.2 15 14.1 <0.05
46-55 yas 6 12 5 8.9 11 10.4
56 yas iizeri 13 26 2 33 15 14.1

Karin travmasimin mevsimsel dagilimini inceledigimizde (Sekil 3) en sik
travmanin sonbaharda (%31.1) goriildiigiinii bunu ilkbaharin (%24.5) takip ettigi
goriildii. Mevsimsel agidan degerlendirildiginde kiint ve penetran travma gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktu.

Karin travmali olgularin acil servisimize bagvuru siireleri incelendiginde 51
olgunun (%48.1) travma sonras1 ilk 1 saat iginde, 30 olgunun (%28.3) 1-3 saat icinde

acil servisimize basvurdugu tespit edildi. Kiint ve penetran travmallarin acil
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servisimize bagvuru siiresine bakildifinda penetran travmaya maruz kalanlarin kiint
travmalilara gére daha kisa siirede acil servise bagvurduklarini ve bunun istatistiksel

olarak anlaml oldugunu tespit edildi (p<0.05) (Tablo 12).

Tablo 12. Karin travmas: sonrasinda acil servise bagvuru siireleri agisindan gruplarin

karsilagtirilmasi
Basvurau siiresi Kiint travma Penetran travma Toplam
n % n % n %
[Ik1 saat 15 30 36 64.3 51 48.1
1-3 saat 18 36 12 21.4 30 28.3
46 saat 9 18 5 8.9 14 13.2
6 saat ve lizeri 8 16 3 5.4 11 10.4
Toplam 50 100 56 100 106 100
351
301
251
201 B sonbahar
151 B kis
Oilkbahar
101
O yaz
5-
o
toplam kiint penetran

travma travma

Sekil 3. Karin travmalarinin mevsimsel dagilimi
Karin travmas: ile acil servise bagvuran olgularda en sik yakinma karin agrisi

idi. Bu olgularin fizik muayeneleri sonucunda hastalarin 82’sinde (%77.4) hassasiyet,

41’inde (%38.7) defans, 22’sinde (%20.8) rebaund tespit edildi. Hastalara yapilan tam
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kan sayim ve biyokimyasal incelemede; beyaz kiire (WBC) sayist ortalamasi 14.820 +
6513.5, hemoglobin (Hb) diizeyi ortalamasi 12.6 + 2.7, aspartat aminotranferaz (AST)
ortalamas1 79.1 + 104.3 ve alanin aminotransferaz (ALT) ortalamasi 69.3 + 99.0 idi.
Kint karin travmalan i¢in WBC ortancasinin 13600 bin/uL (min. 4240 bin/uL, - max.
47000 bin/ul), penetran karin travmalan igin WBC ortancasimin 12900 bin/uL
(min.4400 bin/ul. - max. 26400 bin/ul) idi. Hemoglobin degerleri agisindan
bakildiginda kiint karin travmali olgularda ortancanm 12.1 g/dL (min. 6.7 g/dL - max.
16.7 g/dL), penetran karin travmali olgularda ise ortancanin 13.5 g/dL (min. 4.8 g/dL -
max. 18.4 g/dL) oldugu goriildii. AST degerleri i¢in bakildiginda kiint karin travmali
olgularda ortancanin 50 U/L (min.8 U/L - max. 445 U/L), penetran karin travmali
olgularda ise ortancamin 25 U/L (min. 7 U/L, max. 550 U/L) oldugunu tespit edildi.
ALT degeri i¢in bakildiginda kiint karin travmali olgularda ortancamin 48 U/L (min. 5
U/L - max. 449 U/L), penetran karin travmali olgularda ise ortacanin ise 24 U/L (min.4
U/L - max. 660 U/L) oldugunu goriildii. Beyaz kiire, Hemoglobin, Hematokrit, AST ve
ALT degerlerinde kiint ve penetran travmalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
vardi (p<0.05) (Tablo 13).

Olgulann acil servise bagvuru amnda 6lgiilen sistolik kan basincina gére 90
mmHg ve altindaki kan basincina sahip olgulan hipotansif, 90-140 mmHg arasindaki
degere sahip olgulari normotansif ve 140 mmHg ve iizerindeki bir degere sahip
olgular1 hipertansif olarak gruplandirdigimizda; 24 olgunun (%22.6) hipotansif
oldugunu, 60 olgunun (%56.6) normotansif oldugunu ve 22 olgunun (20.8) hipertansif
oldugu tespit edildi (Tablo 14). Bu gruplart uygulanan tedavi yoniinden
inceledigimizde hipotansif gruptaki 24 olgudan 22’sine, normotansif gruptaki 60
olgudan 35°ne ve hipertansif gruptaki 22 olgudan 9’una cerrahi tedavinin
uygulandifim saptandi (Tablo 15). Kann travmali olgularin acil servise basvuru
amindaki kan basinci ile yapilan tedavi agisindan degerlendirdigimizde hipotansif
guptaki hastalarin cerrahiye girme olasihifinin istatistiksel olarak anlamli bir fark

olusturdugu goriildii [chi square:9.8 p<0.05 OR: 9.5 (2.1<OR<87.1)].
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Tablo 13. Olgularin beyaz kiire, hemoglobin, hematokrit, AST ve ALT i¢in ortanca

degerleri
Kiint travma Penetran travma p
Beyaz kiire (bin/uL) 13600 (4240-47000) 12900 (4400-26400) <0,05
Hemoglobin (g/dL) 12,1 (6.7- 16.7) 13,5 (4.8-18.4) <0,05
Hematokrit (bin/uL) 35 (22-45.5) 39 (13.2- 49) <0,05
AST (U/L) 50 (8- 445) 25 (7- 550) <0,05
ALT (U/L) 48 (5- 449) 24 (4- 660) <0,05

Tablo 14. Kiint ve penetran travmali hastalarin kan basinglarina gore degerlendirilmesi

Kan basin¢larina gore gruplar Kiint travma  Penetran Toplam
travma

Hipotansif 11 (%22) 13 (%23.2) 24 (%22.6)

Normotansif 30 (%60) 30 (9%53.6) 60 (%56.6)

Hipertansif 9 (%18) 13 (%23.2) 22 (%20.8)

Toplam 50 (%47) 56 (%52,8) 106 (%100)

Tablo 15. Olgularin kan basinglarina goére uygulanan tedavi yontemleri agisindan

incelenmesi
Kan Cerrahi olarak Konservatif Toplam p
basinglarina tedavi edilen  olarak takip
gbre gruplar  olgular edilen olgular
Hipotansif 22 (%91.7) 2 (%8.3) 24 (%100)
Normotansif 35 (%58.3) 25 (%41.7) 60 (%100) <0.05
Hipertansif 9 (%40.9) 13 (%59.1) 22 (%100)
Toplam 66 (%62.2) 40 (%37.8) 106 (%100)

Olgulara gortintileme yontemlerinden direk grafiler, gerekli gériilen hallerde

Abdominal ultrasonografi (USG) ve Abdomino-pelvik Bilgisayarli Tomografi (BT)

¢ekildi. Yiiz alt1 olgunun tamamina direkt grafinin ¢ekildigi, 48 olguya (%45.3) USG
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yapildig1 ve 63 olguya (%59.4) BT cekildigi tespit edildi. Kiint karin travmali 50
olgunun 34 tanesine USG ve 37 tanesine ise BT ¢ekildigi gériildi (Tablo16). Kiint
karin travmali olgularin USG ile incelemesinde en sik yaralana solid organin karaciger
oldugu (%23.5), BT incelemesinde ise en sik yaralanan solid organin dalak oldugu

(%40.5) tespit edildi (Tablo 17).

Tablo 16. Olgulara yapilan radyolojik tetkikler

Goriintiileme Kiint travma Penetran travma Toplam
yontemleri n: 50 n: 56 n: 106
Direk grafi 50 (%100) 56 (%100) 106 (%100)
Ultrasonografi 34 (%68) 14 (%13.2) 48 (%45.3)
Bilgisayarh tomografi 37 (%74) 26 (%24.5) 63 (%59.4)

Tablo 17. Gortintiileme yontemleri sonrasinda tespit edilen organ yaralanmalari

Goriintiileme Kiint travma Penetran travma
yontemleri ile saptanan USG (n:34) BT (n:37) USG (n:14) BT (n:26)
organ yaralanmasi

Karaciger 8 (%23.5) 12 (%32.4) 3 (%21.4) 9 (%34.6)
Dalak 6(%17.6)  15(%40.5) - (%0) 2 (%7.7)
Bébrek 1 (%2.9) 2 (%5.4) - (%0) - (%0)
Mesane 2 (%5.9) - (%0) - (%0) 1(%3.8)
Batinda mayi 15 (%44.1)  4(%10.8) 3 (%21.4) 5(%19.2)
Barsak yaralanmasi - (%0) 1(%2.7) - (%0) 3 (%11.5)

Penetran karin travmasi ile acil servisimize bagvuran 56 olgunun hepsine
direk grafi ¢ekilmis, 14 hastada USG ve 26 hastada BT ¢ekilmisti. Penetran karin
travmalarinda gerek USG gerekse BT incelemelerinde en sik yaralana solid organin

karaciger oldugu tespit edildi. (Tablo 17).

Tim karin travmali olgulann tedavileri agisindan degerlendirdigimizde

olgularin 66 (%62.3) tanesine laparatomi yapildigini, 40 (%37.7) tanesine ise herhangi
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bir girisim uygulanmadan takip edildigini saptandi. Olgular kiint ve penetran karin
travmal1 olgular olarak aywrdigimizda kiint karin travmali olgularda konservatif
tedavinin (%54), penetran karin taravmali olgularda ise laparatominin (%76.7) daha
sik uygulandig1 goriildii (Sekil 4). Kiint ve penetran karin travmali olgular laparatomi
agisindan degerlendirdigimizde istatistiksel olarak anlamli bir farkin bulundugunu

goriildii (p<0.05).

70
60
507
401

30- B Laparatomi

B Konservatif

201
101

0.

Kiint Penetran Toplam
Travma travma

Sekil 4. Karin travmali olgulara uygulanan tedavi yontemleri

Hastaneye yatirilarak tedavi altina alinan tim karin travmali olgulan takip
edildikleri siirede uygulanan kan replasmanlarini inceledigimizde 58 olguya (%54.7)
hi¢ eritrosit siispansiyonu verilmedigini, 16 olguya (%15.1) 2 {inite eritrosit
slispansiyonu verildigini, 19 olguya (%17.9) 3-5 linite eritrosit stispansiyonu verildigi
gbzlendi (Tablo 18). Verilen eritrosit miktari ile uygulanan tedavi karsilastirildiginda 2
{inite ve lizeri eritrosit replasmani yapilan hastalarda cerrahiye girme olasiliginin arttig
ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii [chi square:21.3 p<0.05 OR: 34.5
(5.1<OR<1443)].

Karin travmas: sonrasinda hastaneye yatirilan olgularin yattiklar1 servisleri
inceledigimizde 7 olgunun (%6.6) yogun bakima, 92 olgunun (%86.8) genel cerrahi
servisine, 1 olgunun (%0.9) Kadin hastaliklar1 ve dogum servisine, 2 olgunun (%1.9)
tiroloji servisine, 3 olgunun (%2.8) kalp damar cerrahisi servisine yattigini ve 1

hastanin acil serviste 6ldiigiinii tespit edildi (Sekil 5).
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Tablo 18. Laparatomi uygulanan ve konservatif takip edilen hastalarda uygulanan kan

replasmanlari
Verilen Eritrosit Laparatomi Konservatif takip  Toplam
siispansiyonu miktari uygulananlar edilenler
n % n % n %
Replasman yapilmayan 24 41.3 34 58.7 58 54.7
1-2 Unite 11 68.7 5 31.3 16 15.1
3-5 Unite 19 100 0 0 19 179
6-10 Unite 5 83.3 1 16.7 6 5.7
10 Unite tizeri 7 100 0 0 7 6.6
Toplam 66 62.3 40 37.7 106 100
100+
90- = @ Acil serviste dlen
807 B Yogun bakim linitesi
70"
60" O Genel cerrahi servisi
501 _ -
40 O Kadin hastaliklari ve
301 <.i.o§um servisi
20- B Uroloji servisi
12‘_‘“*'__'_‘__-’_'_‘_‘ B Kalp damar cerrahisi

kiint penetran

toplam

servisi

Sekil 5. Karin travmali olgularin yattig1 servislere gére dagilimi

Karin travmali olgularin hastanede yatma siirelerinin ortanca 6 giin (min.1-

max. 58 giin) oldugu tespit edildi. Kiint ve penetran karin travmal1 olgularda hastanede

kalma siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05).

Olgularin son durumunu inceledigimizde 97 olgunun (%91.5) sifa ile taburcu

edildigi, 7 olgunun (%6.6) 6ldigi, 2 olgunun (%1.9) ise ilk tedavileri yapildiktan

sonra bagka bir hastaneye gonderildikleri saptandi. Olgularin kiint ve penetran karin
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travmasina gore son durumlarma bakildiginda, kiint travmaya maruz kalanlarin
47’sinin sifa ile taburcu oldugunu, 2’sinin 6ldiigiinii ve 1 tanesinin ise baska bir
hastaneye gonderildigini, penetran karin travmalilarda ise 50 olgunun sifa ile taburcu
oldugunu, 5 olgunun &ldiiglinii ve 1 olgunun ise bagka bir hastaneye gonderildigini
tespit edildi (Sekil 6).

Kiint ve penetran karin travmasi sonrasinda olen olgularin 6liim nedenlerine
baktigimizda 6 olgunun hemorajik sok nedeniyle kaybedildigini, 1 olgunun ise

ilerleyen giinlerde septik sok nedeniyle kaybedildigini saptandi.

100+
90
801
70
60
50+
40

@ sifa
H 6lim
O sevk

kiint penetran toplam

Sekil 6. Karin travmali olgularin son durumu
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S. TARTISMA

Sosyal, ekonomik, kiiltiirel ve cografik faktdrlere bagli olarak penetran veya
kiint karmn travmalarmn goriillme siklig: degiskenlik gostermektedir. Ingiltere, Bati
Avrupa ve Avustralya’da kiint karin travmasi daha sik goriiltirken, ABD, Giiney
Amerika ve Giiney Afrika’da ise penetran karin travmalar1 daha sik goriilmektedir (3).
Literatiirde, gerek kiint gerekse de penetran karin travmalar ile ilgili olarak yapilan
calismalarda erkeklerin kadinlara gore daha yiiksek oranda travmaya maruz kaldig:
bildirilmektedir. Lee ve ark. (100) kiint karin travmalarinin erkeklerde kadinlara gore 4
kat daha fazla goriildiigiinii belirtmislerdir. Girgin ve ark. (101) bu oranin erkeklerin
lehine 3 kat daha fazla oldugunu (%72.9 / %27.1) rapor etmislerdir. Kiint karin
travmali hastalarin degerlendirildigi bir baska ¢alismada erkekler kadinlara gore 2 kat
daha fazla travmaya maruz kalmaktadir (102). Demircan ve ark. (103) kiint karin
travmalarinda mortalite lzerinde etkili olan faktorleri inceledikleri calismalarinda
erkeklerin kadinlardan daha fazla oranda travmaya maruz kaldigini bildirmislerdir.
Penetran karin travmalarimi inceleyen Powell ve ark. (104) galismalarinda erkeklerin
kadinlara gore 4 kat daha fazla yaralandigin, Tagyildiz ve ark. (105) ise 7 kat daha
fazla yaralandigim bildirmislerdir. Calismamiz sonucunda bizde erkeklerin kadinlara
gore daha fazla bir oranda karin travmasma maruz kaldiklarini tespit ettik. Karin
travmasina maruz kalan erkek sayisinin kadinlara gére daha yiiksek oranda olmasinin
nedeni olarak erkek cinsiyetin sosyal yonden daha aktif bir yasama sahip olmasindan
kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Ulkemizde Marmara bdlgesinde yapilmis bir ¢alismada penetran karin
travmalarinin kiint karin travmalarina gére 3 kat daha fazla gorildiigi bildirilmistir
(13). Ahmed ve ark. (106) gerek penetran gerckse de kiint tfavmaya bagl pankreas
yaralanmalarini inceledikleri ¢alismalarinda olgularin penetran travmaya kiint
travmadan 4 kat daha fazla maruz kaldiklarini rapor etmislerdir. Calismamizda
olgularin %52,8sinin penetran karin travmasina maruz kaldigini saptadik. Bu durum
literatiirle uyumluydu ancak oranimizin diger caligmalara gore daha diisiiktii. Biz
bunun nedeni olarak Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesinin sehre
uzak bir konumda olmasma, penetran karin travmali hastalarin sehir merkezinde
bagvurduklar ilk saghk kurulusunda yatirilarak tedavi edilmesine ve ancak durumu

agir vakalarin bize sevk edilmesine bagh olabilecegini distinmekteyiz.
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Yapilan farkhh ¢aligmalarda kiint karin yaralanmalarinin nedenleri siklik
sirasina gore trafik kazalari, diisme ve darp olarak bildirilirken, penetran karin
yaralanmalarinda atesli silah yaralanmasi ve delici-kesici alet yaralanmalar1 ana
nedenler olarak belirtilmektedir (101-103,105,107). Calismamizda literatiirle uyumlu
olarak kiint karin travmalarinin %71.6 oraninda trafik kazasina, %20 oraninda
diismeye bagh oldugunu ve penetran travmalarin ise %55 oraminda atesli silahlarla
meydana geldigini saptadik. Hem kiint hem de penetran karin travmalarinin
onlenebilmesi ve azaltilabilmesi igin toplumda trafik kurallarina uyulmas: ile ilgili
egitim verilmesinin yam sira ategli silah ve kesici delici alet tasitmanin 6nlenmesi
gerektigini diisiinmekteyiz.

Karin travmali olgularin yas aralig: literatiirde degiskenlik gdstermekle
birlikte 25-30 yas olarak verilmektedir ve bu yas grubunda bulunan insanlarin daha
aktif bir yasama sahip olmasi karin travmasinin gerekgesi olarak gosterilmektedir (3).
Kaya ve ark. (108) galigmalarinda karin travmali olgularin yas ortalamasmi 35.8 +
17.5, Lee ve ark. (109) 34.7 £ 19.0, Girgin ve ark. (110) ise yas ortancasim 29 (min. 12
- max. 73) olarak rapor etmislerdir. Caligmamizin sonuglan literatiirle uyumluydu.
Kiint karin yaralanmalarinda yas ortancamiz 34.5 (min. 18 — max. 87) penetran karin
yaralanmasinda ise 28.5 (min.18 — max. 57) idi. Biz de geng yastaki insanlarin sosyal
olarak daha aktif bir yasam tarzina sahip olmalarindan dolay: gen¢ yaslarda karin
travmalarina daha sik maruz kaldig: fikrine katiliyoruz.

Literatiirde travma hastalarinin mevsimsel dagilimlan ile ilgili olarak farkl:
veriler bulunmaktadir. Bergqvist ve ark. (111) spor yaralanmalan ile iliskili karin
travmalarimin en sik ilkbahar aylarinda gériildiigiinii ve bunu kig aylarinin takip ettigini
ifade etmiglerdir. Glizel ve ark. (112) pediatrik yas grubundaki gocuklarin en sik yaz
aylarinda karin travmasina maruz kaldiklarini ve bunun nedeni olarak da bu aylarda
bisiklet kullaniminin fazla olmasindan dolay: goriildiigiinii belirtmislerdir. Ne var ki
Rock ve ark. (113) ¢alismalarinda penetran karin travmalarinin belirgin bir mevsimsel
dagilim gostermedigini ve bu tiir travmalarin etyoloji ve insidansinin pek c¢ok farkli
nedenden dolay1 degisebilecegini belirtmislerdir. Bizim olgularimizda da penetran
karin travmalarinin daha sik goriilmesi ve sonbahar aylarinda artmasi bu multi
faktéryel durumun bir sonucu olabilir. Penetran travma insidansimin caydiric
kanunlarin etkinliginin arttirilmasi ve bireysel silahlanmaya getirilecek kisitlamalar ile

azaltilabilecegini diisiinmekteyiz.
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Karin travmali hastalarda fizik muayene bulgulari 6nem arz etmektedir.
Ozellikle karin muayenesi sirasinda rebaunt’un bulunmasi karin travmasimin ciddi
olabilecegini bize disiindiiriir. Davis ve ark. (114) ¢aligmalarinda karin travmali
olgularin en sik karin agris1 yakinmasi ile hastaneye basvurduklarin1 ve bu hastalarin
muayenelerinde %75 oraminda karinda hassasiyet ve defans, %28 oraninda ise rebaunt
bulduklarini belirtmislerdir. Karamercan ve ark. (102) kiint karin travmali hastalarda
en sik yakinmanin yine karin agrist oldugunu ve bu hastalarinin %8’inde rebaunt tespit
ettiklerini bildirmiglerdir. Bizde olgularimizin acil servise en sik karin agris1 yakinmasi
ile basvurdugunu, bu hastalarin fizik muayenelerinde %77 oraninda hassasiyet ve
defansin, %21 oraninda ise rebaunt’un bulundugunu tespit ettik.

Karin travmali hastalarda damar yolu acilitken aym1 zamanda laboratuar
incelemelerinin yapilabilmesi igin de kan Ornekleri alinmalidir. Zira tam kan
sayiminda beyaz kiire sayisinda artig karin i¢i organ yaralanmalarini yansitabilirken,
hemoglobin ve hematokrit degerlerindeki diismeler ise karin i¢i kanamanmin bir
gOstergesi olabilir. Rutin biyokimyasal incelemede; transaminazlarda artig bulunmasi
Karaciger yaralanmasim, amilaz seviyesindeki artiglar retroperitoneal yerlesimli
pankreasin ve duedonumun ikinci kisminin yaralanmasini, kreatin diizeyindeki artiglar
bobrek  yaralanmasimi  gosterebilmesi  agisindan  karin  travmali  hastalan
degerlendirmede bize yardimci olabilen parametrelerdir (3). Lee ve ark. (109) beyaz
kiire sayisi ile karaciger kaynakli enzimlerin kiint karaciger yaralanmasindaki tanisal
degeri adli ¢alismalarinda; kiint karaciger yaralanmasinda beyaz kiire sayisi ile birlikte
Aspartat Aminotransferaz (AST) ve Alanin Aminotransferaz (ALT) diizeylerinin de
yiikseldigini tespit etmisler ve bu hastalardaki beyaz kiire sayisinin ortalama 12996 +
5724 bin/ul, AST’nin ortalama 375 + 311 U/L ve ALT nin ortalama 287 + 238 U/L
oldugunu bildirmislerdir. Ayrica Lee ve ark. kiint karaciger travmasinda serum AST
diizeyinin 100 IU/L’nin, ALT diizeyinin 80 IU/L’nin ve beyaz kiire sayisinin
10000/mm3°iin iizerinde olmasimin Kkaraciger yaralanmasii siddetli bir sekilde
gosterdigini ifade etmislerdir. Karaduman ve ark. (115) hemodinamik yonden stabil
durumda bulunan 87 tane karaciger yaralanmali hastada AST diizeyinin ortalama
olarak 145.3 + 180.4 U/L, ALT diizeyinin ortalama olarak 84 + 119.8 U/L oldugunu
raporlamiglardir. Kiint karin travmali olgularin incelendigi baska bir ¢alismada ise
hastaneye bagvuru aninda hemoglobin seviyesinin ortalama 11,9 + 2.2 g/dL oldugu

bildirilmistir (116). Biz ¢alismamizda karin travmali olgularin acil servise
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basvurdugundaki hemoglobin degerinin ortalama 12.6 £ 2.7 g/dL, beyaz kiire sayisinin
ortalama 14820.8 £ 6513.5 bin/dL oldugunu ve bu sonuglarimizin literatiir ile uyumlu
oldugunu gordiik. Karacigerden salgilanan AST ve ALT degerleri ag¢isindan
sonuglarimizin diger ¢alismalardakine gore daha diisiik diizeyde bulunmasinin nedeni
olarak diger ¢aligmalann piir karaciger travmasini incelemelerinden kaynaklandigini
diistinmekteyiz.

Hastaneye basvuru anindaki vital bulgular ve 6zellikle de sitolik kan basinci
hastalarin hemodinamik durumunu yansitmasi agisindan olduk¢a 6nemlidir. Tagyildiz
ve ark. (105) penetran karin travmali hastalan inceledikleri ¢alismalarinda acil servise
gelis anindaki sitolik kan basinci de@erinin mortalite ile direkt iligkili oldugunu ve
sitolik kan basinci degeri dustiikkge mortalitenin arttigini belirtmislerdir. Demircan ve
ark. (103) ise kiint karin travmali olgularda hastaneye basvuru aninda 6lgiilen sistolik
kan basinci degerine gore hastalar1 iki gruba (sitolik kan basinci degeri 90 mmHg
tizerinde olanlar ve 90 mmHg altinda olanlar) ayirmislar ve 90 mmHg’nin altindaki
sitolik kan basinci degerinin mortalite ile iligkili oldugunu raporlamislardir. Biz
calisgmamizda acil servise bagvuru anminda hastalarimizin %22.6’simin  hipotansif
oldugunu ve bu hastalarin %91.7’sinin laparatomiye alindigini saptadik. Bu durum
direk mortalite ile iliskili olmasa bile hastalarin ciddiyeti ile iliskili olmas1 a¢isindan
literatiirle uyumlu oldugu anlamina gelebilir.

Ciftei ve ark. (8) torakoabdominal travmali olgular1 incelemigler ve olgulara
verilen kan miktarinin mortalite ile iliskili oldugunu bildirmislerdir. Hi¢ kan
replasmani yapilmayan hastalarin %7.1°1 oliirken, 14 tinite arasinda kan verilenlerin
9%20.4’1, 5 unite ve lizerinde kan verilenlerin ise %46,1 nin 6ldiigiinii saptamislardir.
Tacyildiz ve ark. (105) penetran karin travmali hastalart inceledikleri ¢alismalarinda 2
Unite eritrosit replasmani yapilan olgularin %7.2’sinin, 3—5 nite eritrosit replasmani
yapilanlarin %13.3’niin, 6 inite ve iizerinde eritrosit replasmam yapilanlarin ise
%26.3’ntin  6ldiiglinti  bildirmisglerdir. Yapilan bir bagka ¢alismada kiint karin
yaralanmali olgularda 3 iinite ve lizerinde eritrosit replasman yapilmasinin mortalite
tizerinde anlamli etkisinin oldugu belirtilmisgtir (103). Bu durum eritrosit siispansiyonu
ihtiyac arttik¢a hastanin ciddiyetinin ve mortalitesinin arttigimin bir géstergesidir. Biz
yaptigimiz calismada karin travmali olgularin %45.3’line eritrosit replasmani
yapildigimi saptadik. Calismamizda, mortalite galismamakla birlikte verilen eritrosit

siispansiyonu ile cerrahiye girmeyi karsilagtirdik ve 2 {initenin {istiinde eritrosit
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stispansiyonu alanlarin cerrahiye girme olasihiginin 34.5 kat daha fazla oldugunu tespit
ettik.

Demetriades ve ark. (117) penetran karin travmali olgularda en sik yaralanan
solid organin karaciger oldugunu (%73) ve bunu dalak ile bobrek yaralanmasinin
izledigini ifade etmiglerdir. Kiint karin travmali olgularin incelendigi baska
¢alismalarda en sik yaralanan solid organin karaciger oldugu ve bunu dalak ile bobrek
yaralanmasinin izledigi belirtilmistir (102,118). Bizim ¢alismamizda kiint karin
travmalarinda en sik yaralanan solid organmin dalak oldugunu, bunu karacigerin
izledigini, penetran karin yaralanmalarinda ise en sik yaralanan solid organin karaciger
oldugunu ve bunu dalagin izledigini tespit ettik.

Bindokuzyiiz ellili yillara kadar karin travmasi sonrasinda, solid organ
yaralanmasimin mevcudiyeti durumunda cerrahi tedavi tek tercih olarak
kullanilmaktaydi. ~ Ancak, zamanla yapillan cerrahi girisime ait cesitli
komplikasyonlarin gézlemlenmeye baglanmas ile tedavi segenegi de cerrahiden ziyade
konservatif tedaviye dogru kaymistir. Ozellikle 1980°li yillarda BT’nin yaygimn
kullanilmaya baslanmasi konservatif tedavinin daha da kullanilir bir hale gelmesini
saglamistir. Karin travmali bir hastada peritoneal irritasyon bulgulari yoksa ve
hemodinamik yénden stabil ise bu hasta konservatif tedaviye adaydir (10). Ancak
karin travmali vakalar resiisite edilmelerine ragmen hemodinamik olarak stabil degilse
ve peritonit bulgular1 da varsa acil laparatomi endikasyonu vardir (3). Yanar ve ark.
(118) kiint karin travmalarinda konservatif tedaviyi inceledikleri ¢alismalarinda
vakalarin %33’line laparatomi yapildigini, %67’sinin konservatif olarak izlendigini
belirtmislerdir. Benzer sekilde kiint karin travmali hastalarda Karamercan ve ark. (102)
laparatomi oranini1 %14.5 olarak belirtmislerdir. Penetran travmalarda kiint travmalara
gore laparatomi oraninin biraz daha fazla oldugu ifade edilmektedir (3). Koksak ve
ark. (119) atesli silah ile meydana gelen karin yaralanmalarinda olgularinin %58.5’ine
laparatomi uyguladiklarini ifade etmiglerdir. Biz ¢alismamizda tiim olgularin
%62.3’line laparatomi yapildigini, %37.7°sinin ise konservatif izlendigini saptadik.
Calismamizdaki laparatomi oranimin diger ¢alismalara gore yiiksek olmasinin nedeni
olarak, hemodinamik yonden stabil olan hastalarin sehir merkezindeki hastanelerde
yatirilarak gozlem altina alinmasina ve hemodinamik stabilitesi bulunmayan hastalarin

gogunlukla hastanemize sevk edilmesine bagh oldugunu diisiinmekteyiz.
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Ultrasonografi Ogrenilmesinin  kolay olmasi, ¢ok kisa bir siirede
intraperitoneal kan varhgim gostermesi, noninvaziv olmasi ve acil serviste kolaylikla
yapilabiliyor ~olmasi gibi avantajlari  nedeniyle karin travmalariin  ilk
degerlendirmesinde rutin kullamima girmis gibi goriinmektedir (19,52,102,120).
Travmali hastalarin acil serviste FAST (Focused Abdominal Sonography for Trauma)
USG ile degerlendirilmesinde hekimin 200 olguluk deneyiminin bulunmasinin
travmal1 hastalar1 degerlendirebilmesi i¢in yeterli oldugunu belirten yazilar mevcuttur
(3,54). Yapilan ¢aligmalarda FAST USG’nin karin travmali hastalarda sensitivite ve
spesifite degerleri degiskenlik gostermektedir. Rozych ve ark. (53) yaptig1 ¢alismada
acil serviste yapilan FAST USG incelemesinin %81.5 sensitivite ve %99.7 spesifiteye,
Richards ve ark. (121) ise %60 sensivite, %98 spesiviteye sahip oldugunu
belirtmislerdir. Biz ¢alismamizda USG’nin sensitivite spesifite degerlerini ¢alismadik.

Bilgisayarli Tomografi (BT) giinimiizde 6zellikle kiint ve penetran karin
yaralanmalarinda hem tan1 hem de takip amaciyla sik kullanilan bir tetkiktir (3). Kiint
karmn travmasi sonrasi solid organ yaralanmasi bulunan hastalarda konservatif tedavi
kararinin alinmasinda en biiyiik faktor BT olmugtur. Spiral BT goriintiileri solid organ
yaralanmalarda, yaralanmanin ciddiyetini, aktif kanama belirtisi olan kontrast madde
gollenmesini, periton igindeki kan miktarini, intraperitoneal ve ekstraperitoneal
yaralanmalar giivenilir bir sekilde ortaya koymaktadir (19). Karamercan ve ark. (102)
caligmalarinda karin travmali hastalarinin %97°sine USG, %51’ine abdominal BT
cekildigini ve USG yapilan hastalarin %37’sinde, BT ¢ekilen hastalarin ise %75’ inde
patoloji saptandigini belirtmistirler. Kiint karaciger yaralanmalarinin incelendigi bagka
bir ¢calismada USG’nin dogru tan1 koyma orani %82.4 olarak belirtilirken, BT de bu
oranin %92.8 oldugu ifade edilmistir (101). Calismamizda USG yapilan hastalarimizin
%79’unda, BT c¢ekilen hastalarimizin %87’sinde patoloji tespit ettik. Sonug olarak
calismamizda karin travmali hastalarimizda yapilan USG ve Abdominal BT’nin
anlamli sonuglar verdigini ancak BT’nin USG’ye goére daha anlamli oldugunu
saptadik. Bunun sebebinin USG’yi yapan kisilerin deneyim durumu ile iligkili
olabilecegini diisiinmekteyiz.

Karin travmali olgularin hastanede yattig1 giin sayisi arttikca mortalitenin
azaldigi ancak komplikasyonun arttif1 bildirilmistir (8). Hastanede kalma oramimi
Cift¢i ve ark. (8) ortalama 10.1 giin, Chen ve ark. (122) 11+5 giin, Kéksal ve ark (119)

ise 9.9+1.2 giin olarak belirtmiglerdir. Biz ¢aligmamizda izole karn travmal
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olgularimizin ortanca 6 giin (minl giin-max 58giin) hastanede yattiklarini tespit ettik,
yattig siire boyunca gelisen komplikasyonlar1 degerlendirmeye almadik.

Travmali hastalarda olay yerinde acil 6nlemlerin alinmasi, transportun hizli
sekilde yapilmasi, sivi ve kan replasmam, travma-tedavi siiresinin kisaltilmasinin
mortalite ve morbiditeyi azaltmada o6nemli oldugu bildirilmektedir (8,123,124).
Tagyilldiz ve ark. (105) penetran karin yaralanmalarini inceledigi ¢alismalarinda
olgularin %72.7’sinin yaralanmadan sonraki ilk 3 saatte, %27.3’iinlin ise
yaralanmadan 4 saat ve lizerinde bir siirede operasyona alindigim1 ve sag kalimin
operasyona alinma siiresi arttik¢a azaldigimi bildirmislerdir. Diyarbakir’da yapilan bir
galismada da ilk 3 saatte cerrahiye alinan hastalarin %14’ 6liirken, 3 saatten sonra
cerrahiye alinan olgularin %23’liniin 6ldiigli ve travmaya maruz kalan olgularin
yaralanma zamam ve ameliyata alinma zamani arasindaki siirenin ne denli 6nemli
oldugu bildirilmistir (8). Calismamizda olgularimizin %75°1 travma sonrast ilk 3 saatte
acil servisimize bagvurmustu. Bu oran travma-tedavi siiresinin kisaligi agisindan
onemlidir. Bu konu ile ilgili ¢alismalarda ¢alismacilar 6zellikle travma ile cerrahi
tedavi stiresini belirlemiglerken biz travma ile acil servisimize basvuru arasinda gegen
siireyi belirledik. Olen 6 hastamizin 5 tanesinin travma sonrasi yaklasik 6 saat sonra
acil servisimize bagvurdugunu saptadik. Travma ile acil servise bagvuru arasinda gegen
stirenin 6nemini biz de ¢alismamizin sonucunda gordiik.

Literatiirde travma hastalarinin 6liim oranlan ile ilgili olarak farkli sonuglar
mevcuttur. Kéksal ve ark. (119) mortalite oranin1 %12.6, Girgin ve ark. (101) %21.3,
Diizgiin ve ark. (125) ise %21 olarak bildirmislerdir. Girgin ve ark. (101) mortalitenin
yaralanan organ sayisi ve ciddiyetine gére daha da yiiksek olabilecegini ifade etmekte
olup, erken dénem mortalitenin hipovolemik soktan, ge¢ dénem mortalitenin ise
multiorgan yetmezligi ve sepsisten kaynaklandigini belirtmislerdir. Biz ¢alismamizda
olim oranini %6 olarak tespit ettik. Olen hastalarimzi inceledigimizde 6 olgunun
hastanemize ulastiktan sonraki ilk 24 saat i¢cinde hipovolemik soktan, 1 olgunun ise

yatisinin 10. giintinde septisten 6ldiigtinii saptadik.
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10.

6. SONUCLAR

[zole karin yaralanmalar; geng, erkek hastalarda daha sik gorlilmektedir.

Karin travmalar1 en sik trafik kazalar ve atesli silah yaralanmalar1 sonucu
goriilmektedir.

Kiint karin travmalarina en sik 16-25 yas grubu maruz kalirken, penetran karin
travmalarina en sik 26-35 yas grubu maruz kalmaktadir.

Karin travmalari en sik sonbahar ayinda goriilmektedir.

Karin travmalarinin en sik sikayeti karin agrisidir.

Hastalarin acil servise bagvuru amindaki sistolik kan basinci degerlerinin 90
mmHg’dan diisiik olmasi cerrahi tedavi olasiligim1 9.5 kat arttirmaktadr.
Hastalarin 2 tiniteden fazla eritrosit siispansiyonuna gereksinim duymasi cerrahi
tedavi olasiligini 34.5 kat arttirmaktadir.

Kiint karin yaralanmalarinda en sik yaralanan solid organ dalak iken, penetran
karin travmalarinda en sik yaralanan solid organ karacigerdir.

Beyaz kiire degerinin referans degeri iizerinde saptanmas: karin i¢i yaralanma
olasiliginin arttigin1 gostermektedir.

Karin travmali hastalar en sik genel cerrahi servisine yatirilarak tedavi

edilmektedir.
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