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OZET

COKLU TRAVMALI HASTALARDA KAN LEPTIN DUZEYININ TRAVMA
SIDDET SKORU ILE ILISKISININ ARASTIRILMASI

Amag: Calismamizin amaci ¢oklu travmali hastalarda serum leptin diizeyinin

Travma Siddet Skoru (TSS) ile iligkisini degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizi kontrol grubu, diisiik travma skorlu c¢oklu
travmali olgu grubu ve yiiksek travma skorlu ¢oklu travmali olgu grubu olmak iizere 3
grupta gerceklestirdik. Her bir grup 25 kisiden olusturuldu. Kontrol grubu saglikli, ek
hastalig1 olmayan kisilerden olustu ve bu kisilerden bir kez kan alindi. Diisiik ve yiiksek
travma skorlu ¢oklu travmali olgu gruplarinda tiim olgularin TSS degerlendirildi. 0., 6.,
12. ve 24. saatlerde serum leptin diizeyleri i¢in kan drnekleri alinarak eksi 80 santigrad

derecede saklandi. Sonugclar istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismamiz, diisiik travma skorlu ¢oklu travmali olgularin serum leptin
seviyelerinde kontrol gruba gore artis olmadigini, yiiksek travma skorlu ¢oklu travmali
olgularda ise kontrol gruba goére artis olmasina ragmen bunun istatistiksel olarak
anlamli olmadigin1 gostermistir. Tiim travma olgularinin 0. Saat leptin degerleriyle
kontrol grubu leptin degerleri arasinda anlamli bir fark yoktu. Serum leptin diizeyleri ile

viicut kiitle endeksi arasinda yakin iligki tespit edildi.

Sonu¢: Calismamizda ¢oklu travmali olgularda serum leptin seviyesi travma
siddet skoru ile korelasyon gostermemis olup, sonuglar tanisal bir parametre olarak

kullanilmas1 konusunda yeterli olmadigin isaret etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Coklu travma, leptin, travma siddet skoru
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ABSTRACT

EVALUATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN ISS AND PLASMA
LEPTIN LEVELS IN PATIENTS WITH MULTIPLE TRAUMA.

Objective: The aim of this study was to evaluate the relationship between ISS and

plasma leptin levels in patients with multiple trauma.

Material and Method: Study population was divided into three groups as a
control group, low- trauma scores group and high-trauma scores group. Each group was
consisted of 25 patients. Control group was consisted of healty individuals and blood
sample was taken once. Injury severity scores were evaluated in patients with low and
high trauma scores. Blood samples for plasma leptin level measurements were taken at
0., 6., 12. and 24. hours and stored at -80 degrees Celcius. Results were analysed
stastistically.

Results: Plasma leptin levels of low-trauma scores group did not increase when
compared to control group, However, plasma leptin levels of high-trauma scores group
were found to be increased but they were not stastistically significant. There was not
stastistically significant difference between control group and the trauma groups
regarding the plasma leptin levels at hour zero. There was closed relationship between

plasma leptin levels and body mass index.

Conclusion: In our study, there was not a correlation between plasma leptin
levels and ISS in patients with multiple trauma and the results indicate that leptin is not

appropriate to be used as a diagnostic parameter.

Key Words: Multiple trauma, leptin, ISS



GIRIS VE AMACLAR

Gilinliimiiziin en ciddi problemlerinden biri olan travma, insanlar1 Onemli
ekonomik, sosyal ve saglikla ilgili sorunlar ile karsi karsiya birakmaktadir (1). Bu
hastalara yapilacak erken ve yerinde miidahale ile hastalarin hayatta kalma sansi artacak
ve miidahale sonrasi yasam kalitesi seviyesi yiiksek tutularak sosyal faaliyetlerin
sirdiiriilebilirligi  saglanmis olunacaktir. Boylece bireye miidahale sirasinda ve

sonrasinda gelisecek ekonomik kaybin oniine gecilmis olunacaktir.

Bu amagla kullanilan travma skorlama sistemlerinin yani sira yeni bilimsel ve
teknolojik gelismeler c¢ergevesinde bir¢ok parametre tlizerinde c¢alisilmaktadir.
Yaptigimiz literatiir arastirmasinda spinal kord travmasi, serebral travma, kemik
kiriklar1 ve yanik gibi durumlarda kan leptin seviyesinin arttig1 yoniinde bilgi veren
yayinlarla karsilastik. Bu noktada ¢oklu travmali hastalarda kan leptin seviyesinin
mortalite gostergesi olarak kullanimi konusunda TSS ile korelasyon gosterebilecegi

diisiincesiyle calismamiza basladik.

Calismanin hedefi, ¢oklu travmali olgularin serumlarindaki leptin diizeyleri ile

travma siddet skoru arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.



GENEL BILGILER

Travma Tanimi

Travma , eski Yunanca’da yara anlamima gelir. Giiniimiizdeki anlamu,
organizmada hasara neden olan enerji aligverisidir. Travma, yapisal degisiklik ve
fizyolojik bozukluklarla karakterize, mekanik, termal, elektrik ve kimyasal enerjilerle
olusan veya oksijen ve 1s1 gibi yasamin temel unsurlarinin yokluguna bagli olarak
ortaya ¢ikan travmalardir (2). Travma genel anlamda fiziksel kuvvetler nedeniyle olan
yaralanmalardir. Trafik kazalari, yiiksekten diismeler, delici kesici alet travmalari, atesli
silah travmalari, dogal afetler ve benzeri nedenler travma yaratan sebepler olarak
siralanabilir (1). 1- 44 yas grubunda birinci sirada, tim yas gruplarinda ise kanser ve
kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra iigiincii sirada yer alan 6liim nedenlerindendir (2).
Ulkemizde travma kazalarinin en sik nedeni % 60-66 ile trafik kazalari, ardindan % 20
ile diismeler, % 8 ile darp, % 6-8 delici kesici alet travmalar1 ve % 4 atesli silah

travmalaridir (1).
Travma Oliimlerinin Trimodal Dagilim

Travmaya bagli 6limlerin % 50’si dakikalar iginde olay yerinde ya da hastaneye
giderken yolda gerceklesir. Bu ani dliimler tipik olarak masif kanama ya da norolojik
disfonksiyon sonucu olusur. %20-30’u travmadan sonraki saatler ile 2 giin i¢inde 6liir.
Geri kalan %10-20’si enfeksiyon ya da ¢oklu organ yetersizligine bagli travmadan
sonraki giinler ya da haftalar iginde 6liir (3). Travma oOliimlerinin trimodal dagilimi
Tablo-1’de 6zetlenmistir. Travma ile olusan kafa travmasi, gogiis travmasi ve biiyiik
damar travmasi; travmaya bagl 6liimlerin 6nemli nedenleridir. Travma bakimi hizli
degerlendirme , triyaj, resiisitasyon, tant ve tedavi miidahale kavramlarma gore

siralanmalidir (4).

Travmali hastalarda morbidite ve mortaliteyi belirleyen temel etkenlerin basinda,
travmadan sonraki birka¢ dakika icinde yapilan islemler gelir. Gegen her dakikanin
onemli olmasit nedeniyle zaman kayiplar1 ve yaklasimda hata oranlarini asgariye

indirmek i¢in sistematik bir yaklagim uygulanmalidir (5).



Tablo 1: Travma Sliimlerinin trimodal dagilimi (4).

damar travmalari

Zirve Ortam Travma Mortaliteyi azaltmak
icin yaklasimlar
Birinci zirve | Hastane oncesi Tahrip edici kafa ve | Kapsamli travma

Onleyici program;
giivenli yol insaati,
emniyet kemeri, kask,

hava yastig1, alkollii
araba yasalari,
tabanca kontroli,

siddetin onlenmesi

Ikinci zirve

Acil servise varig
sonrasi dakikalar,

saatler

Biiyiik kafa, gogiis

ve karin travmalari

Uygun hastaneye hizli
transport, hizl
resiisitasyon ve cerrahi
miidahale gerektiren

travmalarin taninmasi

Uglincii zirve

Yogun bakim iinitesi

SIRS, sepsis, ¢coklu

organ yetersizligi

Kanita dayal
resiisitasyon

uygulamalari

Travma Mekanizmalari

Termal ve radyasyon travmalar1 disindaki tiim travmalar, etkilenen ve hareket

eden nesnenin etkilesimi ile ilgilidir (6). Uygulanan kuvvetin tipi, orani, siiresi ve

etkilenen viicut ylizeyi travmanin karakterini belirler. Doku hasarinin derecesi, doku

tarafindan absorbe edilen enerji miktari ile dogru orantilidir (3).

Travma mekanizmalari; mekanik, termal, radyasyon ve patlama ya da darbe

seklindedir. Mekanik travma, kiint giigler ya da penetran travma ile olusur. Motorlu

tasit travmasi, yaya travmasi, diismeler ve darp kiint travma 6rnekleridir. Delici kesici

aletler, atesli silahlar ve sarapnel pargalar1 ile travmalar penetran travma ornekleridir

3).




Kint travmada verilen enerji miktar1 ise viicudun kiiciik kismina hizlica
uygulanirsa daha ciddi travmaya neden olur. Buna karsin ayn1 enerji daha yavas ve daha
genis viicut yiizeyine uygulanirsa daha hafif travmaya neden olur. Biyomekanik giigler

genellikle akselerasyon ve deselerasyon yoluyla kiint travmaya yol agar (3).

Penetran travmalar diisiik, orta ve yiiksek enerjili travmalar olarak
siiflandirilmaktadir. Diisiik enerjili penetran travmalar bicak ya da diisiik hizli mermi
ile olusurken, orta ve yiiksek enerjili travmalar yiiksek hizli mermi ya da roket pargalari

ile ortaya ¢ikmaktadir (3).
Coklu Travma Tanim

Coklu travma birden fazla biiyilk organ ve sistemini ilgilendiren belirgin
travmadir. Coklu travmadan s6z edebilmek igin travmanin bas-boyun, gogiis, karin ve
ekstremiteler olarak kabaca 4 bolime ayrilan insan viicudunda en az iki bolgeyi
etkilemesi gerekir. Eger birden fazla biiyiikk uzun kemik kirig1 gelismis ise yine ¢oklu

travma s6z konusudur (1).
Travma Skorlamasi

Travmali hastada morbidite ve mortaliteyi belirleyen temel etkenlerin basinda
travmadan sonraki ilk birka¢ dakika icinde yapilan islemler gelir. Gegen her dakikanin
onemli olmasi nedeniyle zaman kayiplar1 ve yaklagimda hata oranlarini asgariye
indirmek i¢in sistematik bir yaklasim uygulanmalidir. Travma hastalarina ait verilerin
kesin ve kolay bir sekilde elde edilebilmesi ve verilerin ulusal-uluslararasi ortak bir
zeminde ifade edilebilmesi igin travma skorlama sistemleri gelistirilmistir (1).
Yaralanmanin yapist ve boyutlarint degerlendirmede kullanilan siddet skalalari, travma
tedavi sistemleri, travma arastirmalart ve yaralanmalara kaliteli bir halk saghg

yaklagiminin birgok 6gesine dnemli katkilar saglar (7).

Yaralanmalarin Ol¢iimii ve bir diizene sokulmasi, gerek travma tedavisi gerekse
klinik aragtirmalar i¢in temel bir 6n gereksinimdir. Yaralanma bir defa tanimlandiginda
sonuglar; triyaj, kaynak yaratma, arastirma ve tedavi kalitesinin degerlendirilmesine
uyarlanabilecek hale gelir (7). Travma skorlama sistemleri, travmaya bagli 6liimlerin
Onlenebilmesini, olay yerinde veya acil servislerde tibbi miidahale oncelikli olan

hastalarin kisa siirede ve giivenilir 6lgiilerde tespit edilmesini saglar (1).



Travma siddeti anatomik, fizyolojik ve her iki degiskene dayanilarak ii¢ farkli
sekilde hesaplanabilir (1).

Anatomik Skorlama Sistemleri

Travmali hastalarin prognozlarimin tahmini, travmalarin karsilagtirilmasi tedavi
planlarmin gelistirilmesini amaglayan karmasik skorlama sistemleridir (1). Tek basina
kullanildiginda sonugla olan iligkisi, fizyolojik durumun o6l¢iimiiyle kombine edildigi

hesaplamalara gore daha diistiktiir (7).
Baslicalari;
1- Kisaltilmis Travma Dereceleri (KTD) — Abbreviated Injury Scala (AIS)
2- Travma Siddeti Skoru (TSS) — Injury Severity Score (ISS)
3- Anatomik Profil — Anatomic Profile (AP)
4- ASCOT (A Severity Characterization of Trauma)
5- Travma Endeksi
6- Yeni Travma Siddet Skoru (YTSS) —New Injury Severity Score (NISS)
7- Uluslararas: Travma Yaralanma Siddet Puani
Travma Siddet Skoru (TSS)

Tezimizde kullandigimiz TSS, bu amagla kullanilan skorlama sistemlerinden bir
tanesidir. 1974 yilinda Baker, KTD’yi kullanarak TSS’yi gelistirmistir. KTD Tablo-
5’de verilmigstir. Skor 1 ile 75 arasinda degisir ve mortalite ile dogru orantilidir. Skor
yiikseldik¢e mortalite artar. Skorun 15’in iizerinde olmasi ileri dereceli travma olarak
degerlendirilir. Skorun 15’in tizerinde olmasi yiikksek TSS, 15’in altinda olmasi diisiik
TSS olarak tanimlanir. Bu skorlamada en ¢ok hasara ugramis {i¢ viicut bolgesinin her
birisi i¢in 1 ile 5 arasinda skor verilmekte ve bunlarin karelerinin toplami
hesaplanmaktadir. Karelerinin alinmasinin nedeni ¢ogul travmalarin etkisinin tek
baslarina etkilerinin toplamindan daha fazla olmasidir (1). TSS, yaralanma yerleri ve
travma siddet spekturumunun tek boyutlu skorla tanimlanmasi ve tiim viicut alanlarinda
en ciddi yaralanmalarin diginda kalanlarin hepsini goz ardi etmesi nedeniyle kisith bir

skorlama sistemidir (7). TSS yine de ¢oklu yaralanmalar i¢in en yaygin kabul edilen



yaralanma siddet 6lcegidir ve degerleri mortalite ile iliskilidir (8). Coklu yaralanmali

hastada TSS’ nin hesaplanma 6rnegi Tablo-2’de verilmistir.

Tablo 2: Coklu yaralanmali hastada TSS’nin hesaplanmasi

Viicut bolgesi Yaralanma tanimlamasi KTD En yiiksek 3 degerin
kareleri
Bas boyun Serebral kontiizyon (ciddi) 4 16
Deri Yaralanma yok 0 Hesaplamaya katilmaz
Yiiz Hafif yaralanma 1 Hesaplamaya katilmaz
Goglis Yelken gogiis 4 16
Akciger kontiizyonu 4
Karin Hafif karaciger kontiizyonu 2
Kopleks dalak riiptiirii 4 16
Ekstremiteler Femur kirigi 3 Hesaplamaya katilmaz
TSS 48

Kisaltilmis Travma Dereceleri (KTD)

KTD viicudun ¢esitli bolgelerindeki her travmayi goreceli 6nemine gore 6 puan
siralama Olgegi kullanarak smiflandiran anatomik temelli global 6lgek sistemidir (9).
KTD, miihendislerce yol tasit kazalarinda kiint yaralanmalar1 degerlendirmek ve
karsilastirmak amaciyla gelistirilmis ve kullanima girdigi tarihten bu yana bazi
degisikliklere ugranmustir (7). ilk olarak 1969’da gelistirilmistir ve her 5-10 yilda
yenilenmektedir (9). KTD travmanin anatomik yeri, travmanin tipi ve siddeti, travma

ile ilgili hayati tehdit etme gostergesi temelinde olusturulur (8).

KTD’nin amaglari;; travmalar1 anatomik olarak tanimlamak, travma
terminolojisini  standardize etmek, travmayr siddetine gore siralamak, travma
kiyaslamalarini kolaylastirmak ve sonucu degil travmay: dikkate almaktir (8). KTD
Tablo-5"de verilmistir.

Anatomik Profil (AP)

TSS’ nin kisithliklart nedeniyle anatomik yaralanmalarin sayi, yerlesim ve
siddetlerini ve sonug lizerine olan etkilerini gz oniline alan ¢ok boyutlu bir skorlama

sistemidir. Bir hastadaki yaralanmanin taniminda 4 degisken kullanmaktadir: A, B, C
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sirastyla kafa ve boyun, gogis ve diger viicut bolgelerinin ciddi (KTD>3)
yaralanmalarini Ozetler ve D viicudun herhangi bir bolgesindeki ciddi olmayan
yaralanmalar1 tanimlar. Skorlar Oklid Uzaklik Modeli kullanilarak, yani karelerinin
toplaminin karekokii alinarak bir araya getirilir ve yaralanmalarin sayisi arttik¢a

yaralanmalarin etkisinin azalmasi saglanir (7).
Yeni Travma Siddet Skoru (YTSS)

TSS’deki eksikliklerin iistesinden gelerek viicudun birgok yerindeki ciddi
yaralanmalar1 hesaba katar (7). YTSS, TSS’nin modifiye versiyonudur. Daha kesin
tahmin olanag: verir. YTSS’ de viicut bolgesine bakilmaksizin en yiiksek 3 KTD

6lgeginin karelerinin toplami hesaplanir (8).
Fizyolojik Skorlama Sistemleri

Anatomik puanlama sistemleri travmanin statik yoniinii ne denli nitelendirirse
fizyolojik skorlama sistemleri de akut dinamik yoniinii o denli 6lgmektedir (1). Bu
durum, bir¢ok 6liim yaralanmayi takip eden saatler iginde gergeklestiginden ve kanama,
beyin veya omurilik yaralanmalarina bagli oldugundan 6nemlidir (7). Fizyolojik siddet
Olgekleri yaralanmaya cevaptaki akut dinamik fizyolojik rezervi tamimlar. Vital bulgular

ve suur diizeyi yoluyla ol¢iiliir.

Baslicalari; Glaskow Koma Skoru (Glaskow Coma Scale-GKS), travma skoru
(Trauma Score-TS) ve diizeltilmis travma skoru (Revised Trauma Score-RTS) en

yaygin kullanilan 6lgeklerdir (10,11).
Glaskow Koma Skalas1

GKS yaralanmada kullanilan en iyi bilinen ve en yerlesmis 6lgek sistemidir. GKS
ile gbzleri agma, sdzel cevap ve motor cevabi degerlendirilir (8). Ilk olarak 1974 yilinda
Teaslade ve Jennett tarafindan gelistirilmistir. GKS beyin yaralanmasinin 6l¢iisii olarak
bilinse de gercekte beyin fonksiyonlarii 6lger. GKS puani 3 (tamamen cevapsiz) ile 15
(tam cevap veren) arasindadir ve yasamla iliskisi yiiksektir (12). GKS tek basina ya da
diger fizyolojik siddet dlgekleriyle birlikte klinik sonugla iligkilidir (13,14). Puanlamada
13-15 puan hafif kafa yaralanmasi, 9-12 puan orta dereceli kafa yaralanmasi ve 8 ve
daha diisiik puan agir kafa yaralanmasi olarak kabul edilir. GKS basit, tahmin edici ve
kullanim1 kolay dlgek sistemidir (8). GKS Tablo-3’de verilmistir.



Tablo 3: Glaskow Koma Kalasi (11)

Gozlerin acikhgi Kendiliginden agik 4
SozIii uyarilarla 3
Agriile 2
Cevap yok 1
Sozlii yanit Oryante 5
Konfiize 4

Uygun olmayan kelimeler 3

Anlasilmaz sesler 2
Cevap yok 1
Motor yanit Emirlere uyuyor 6
Agriy1 lokalize ediyor 5
Agriya fleksor ceap 4
Anormal fleksor 3
Anormal ekstansor 2
Cevap yok 1

Travma Skoru (Trauma Score-TS) ve Diizeltilmis Travma Skoru (DTS)
(Revised Trauma Score-RTYS)

TS, 1981 yilinda Champion ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilmistir. 5 fizyolojik
parametreden (g6z agma, sozel cevap, motor cevap, kapiller dolum ve solunum cevabi)
olusan kombinasyonun kiint yaralanmaya bagl Olimlerle Kkuvetli baglantisinin
oldugunu bulmuslardir. Sistolik kan basinci (SKB) ve solunum sayist (SS) eklenerek
hasta akibeti tespitinde ve saha triyajinda giivenilir ara¢ olan TS olusturuldu. TS hastane
oncesi dénemde solunum cevabi ve kapiller dolumu degerlendirmenin zorlugundan
dolayr kisithi kullanima sahiptir (8). Champion 1989 yilinda TS’nin eksikliklerini
gidermek i¢in DTS’yi gelistirdi. DTS triyaj ve sonug igin TS’de 3 parametreyi (GKS,

sistolik kan basinci ve solunum sayisi) kullanir. Degerler belirlenmis ve degerlere O ile
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4 arasinda kodlar verilmistir. ki tip DTS vardir. Triyaj versiyonu (T-DTS) 3
parametrenin kodlarinin toplamidir. T-DTS’ nin 11’den kii¢iik olmas1 veya herhangi bir
kod degerinin 4’den kii¢iik olmasi travma merkezine triyaji gosterir (8). DTS kodlanan

degerler agirlikli katsayilarla ¢arpildigr zaman iyi bir Sonug¢ tahmin ettiricisidir. Buna
kodlanmig DTS (K-DTS) denir.

K-DTS hesaplamast i¢in kullanilan formiil:

K- DTS=0,9368 (GKS) + 0,7326 (SKB) + 0,2908 (SS)

K-DTS degerleri 0 ile 7,8408 arasindadir. Daha yiiksek deger artmis yasama
oranini gosterir (8).

Tablo 4: Diizeltilmis Travma Skalas1 (DTS) (15)

GKS SKB SS DTS kod degerleri
13-15 >89 10-29 4
9-12 76-89 >29 3
6-8 50-75 6-9 2
4-5 1-49 1-5 1
3 0 0 0

T-DTS= GKS+ SKB+ SS

K- DTS= 0,9368 (GKS) + 0,7326 (SKB) + 0,2908 (SS)

Birlesik Siddet Olgekleri

Kombine 6lgekler esas olarak yaralanma hastalarinin akibetlerinin tahmini igin
kullanilir. Hastalarin fizyolojik ve anatomik Ol¢ek verileri yasam oranini hesaplamak
icin kullanilir. Yaralanma olgekleri, yas, ko-morbidite ve diger secilen parametreler

hastanin akibetini belirler (8).

Travma Skoru ve Travma Siddet Skorunun birlikte kullanimasi (TSTSS)

(Trauma Score and Injury Severity Score) (TRISS)

TSTSS sonug tahmini, durum degerlendirilmesi ve iyilesme izlemi i¢in kullanilir.
1980 yilinda gelistirilmistir. Hastanin TSS ve DTS degerleri hastanin yasiyla kombine
edilerek kullanilir (8).




Tablo 5: Kisaltilmis Travma Dereceleri (KTD) (16).

BAS BOYUN

Travma yok

Hafif travma

Orta dereceli travma

Ileri dereceli ancak hayati tehlike yok

Ileri derece ve hayati tehlike var

Kritik, yasam siipheli

DERI

Travma yok

Hafif travma

Orta dereceli travma

Ileri dereceli ancak hayati tehlike yok

Ileri derece ve hayati tehlike var

Kritik, yasam siipheli

YUz

Travma yok

Hafif travma

Orta dereceli travma

Ileri dereceli ancak hayati tehlike yok

Ileri derece ve hayati tehlike var

Kritik, yasam siipheli

TORAKS

Travma yok

Hafif travma

Orta dereceli travma

Ileri dereceli ancak hayati tehlike yok

Tleri derece ve hayati tehlike var

Kritik, yasam siipheli

KARIN

Travma yok

Hafif travma

Orta dereceli travma

Ileri dereceli ancak hayati tehlike yok

Tleri derece ve hayati tehlike var

Kritik, yasam siipheli

Vi

EKSTREMITELER

Travma yok

Hafif travma

Orta dereceli travma

Ileri dereceli ancak hayati tehlike yok

Ileri derece ve hayati tehlike var

Kritik, yasam siipheli

gl B W N | O] O & WO N B O O & W N | Of O & W N | O] O B W N| | O O | W N | O
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Coklu Travmah Hastaya Yaklasim

Coklu travmali hastaya genel yaklasim hastane 6ncesi ve hastane donemi olarak 2
baslikta incelenir (5). Hastane 6ncesi donem; olay yerinde yapilmasi gerekenler, hastane
ile haberlesme ve bilgi aligverisi, travma ile ilgili ayrintili anamnez, en uygun arag ile en

hizli sekilde transport ve triyaj islemlerini igerir (17).

Coklu travmali hastaya hastane doneminde iyi planl ve organize yaklasim 1iyi bir
travma yonetimi igin gereklidir (5). Coklu travmali hastanin yetersiz ve gecikmis
tedavisi sadece hastanede kalis siiresini uzatmakla kalmaz ayrica organ yetersizligi ve
6liim dongiisiinti de baslatir (18). Hastane donemi hazirlik, ilk baki, resiisitasyon, ikinci

baki ve sik sik tekrar degerlendirmeden olusur.

Hazirlik safhasi olay yeri ile hastane arasinda baglanti kurulur kurulmaz baslar.
Uygun saglik personeli toplanmali, resiisitasyon odasi, sivilar ve malzemeler
hazirlanmali ve yardimci personel uyarilmalidir (5). Travma hastasinin acil servis
bakimi potansiyel ciddi travmalar icin ilk degerlendirme ile baslar (4). Ik baki hayati
tehdit eden travmalarin hizlica degerlendirilip tedavi edilmesidir. Ik bakmin

degerlendirme kismi travmali hastaya yaklagimin ABCDE’sinden olusur (18).
Bunlar:
A: Hava yolu ve servikal koruma (Airway maintenance with cervical spine
protection)
B: Solunum ve ventilasyon (Breathing and ventilation)
C: Dolasim ve kanama kontrolii (Circulation with hemorrhage control)
D: Kisa norolojik degerlendirme (Disability)
E: Hastanin tamamen soyulmasi (Exposure)
A: Hava yolu yonetimi ve servikal omurga kontrolii

Hava yolu tikanikligi, tansiyon pndmotoraks, masif i¢ ya da dis kanama, agik
pnomotoraks, yelken gogiis ve kardiyak tamponadi igeren Ozgiin travmalar hizlica

tanimlanmali ve birincil degerlendirmenin hedefi olmalidir (4).

Restisitasyonun ilk onceligi hava yolunu korumak ve devamini saglamaktir,

¢linkii hava yolunun kaybi en hizli &ldiiren olaydir (18). Havayolu agikliginin
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degerlendirilmesinde hava yolu tikanikligina yol acabilecek yabanci cisimler veya
maksillofasyal kiriklar degerlendirilir (4). Hava yolunun degerlendirilmesine hastanin
ismi sorularak baslanabilir. Normal sesle cevap hava yolunun agik oldugunu gosterir.
Ses kisikligr veya cevap vermeme hava yolunun baskilandigini gosterir. Ajitasyon,
hipoksi ile sonuglanan hava yolu baskilanmasinin gostergesi olabilir (18). Yetersiz
solunum eforu olan hastada ¢ene ¢ekme manevrasinin uygulanmasini takiben (es
zamanli bas ve boynun orta hat sabitlemesi ile ) oral ya da nazal havayolu
yerlestirilmesi ilk miidahalenin bir pargasi olmalidir. Kafa tabani1 kirig siiphesi olan
hastaya nazal havayolu yerlestirilmesinden kagimilmalidir. Hasta kusarsa kiitiik gibi
cevrilir ve aspirasyonu Onlemek igin faringeal aspirasyon saglanir (4).Hava yolu ile
ilgili potansiyel ve gergek problem tanimlandiktan sonra, hava yolu manevralarini
secerken servikal vertebra travmasi diisiiniilerek hareket edilmelidir. Coklu travmali
hastalarda radyolojik goriintiilemeler gergeklestirilene ve fizik muayene ile servikal
travma ekarte edilene kadar servikal immobilizasyon saglanmalidir (18). Hastanin biling
durumu tam agiklikta degilse aksi kanitlanincaya kadar hastada bir servikal travma
oldugu var sayilir (5). Servikal omurgada ciddi travmalarin radyolojik inceleme ya da
radyolojik inceleme olmaksizin dikkatli klinik degerlendirme ile dislanmas1 gereklidir.
Tiim hastalarin servikal omurga grafilerine ihtiyac1 yoktur. iki ¢alismada hastalarin

onemli oranda klinik olarak dislanabilecegi dogrulanmistir (4).

NEXUS, kemik travmasinin negatif tahminini 5 kriter ile tespit eder ve bu nedenle
goriintiileme gereksiniminin degerlendirilmesinde kullanilmalidir. (Tablo-6). 34,069
hastada 578 klinik 6nemli servikal omurga travmasi olan kohort ¢alismasinda, bu kriter

kirtk varligi i¢in %99,6 duyarli ve %99,9 negatif tahmin degerine sahiptir (4).

Kanada Servikal Omurga Caligmasi, mekanik faktorler ve muayene bulgularinin
her ikisinin birden katilmasiyla karar basamaklari tliretmistir ve dogrulama
caligmalarinda NEXUS’dan potansiyel olarak daha iyi tahmin degeri oldugu

gosterilmistir. Kanada Servikal Omurga Calismasi Sekil-1’de verilmistir (4).
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Tablo 6: Servikal Omurga Gériintiilemesini Cekmemek I¢in Ulusal Acil Radyografi
Kullanim Caligmasi (NEXUS) (4).

Servikal omurga posterior orta hatta hassasiyet olmamasi

Intoksikasyonun kanitinin olmamasi

Uyanik ve agik biling durumu

Fokal norolojik bulgu yoklugu

Dikkat dagitan agrili travma yoklugu

*Herhangi bir lgiite uyulmamas: servikal goriintiileme ihtiyacini gosterir.

Diiz radyografide tiim servikal omurga kiriklarinin % 15°e varan kismi atlanabilir.
BT ile sagital ve koronal goriintli alinabilir ve % 98 genel duyarlilifa sahip goriintiiler
verir. 65 yas lstlinde; travma mekanizmasi yiiksek riskli olan; kafa,gdgiis ve karin BT
gibi diger incelemeler yapilan ve alt servikal ve {iist torakal vertebranin yeterli
goriintiilemesinin zor oldugu hastalarin servikal omurga goriintiileme yontemi olarak
BT goriintiilemesi faydali olabilir. Gortintiiler servikal omurga ile birlikte {ist torasik
omurgay1 en azindan T3’ii de icermelidir. Boylece diiz gogiis grafisinde saptanamayan

kiiciik veya gizli pnomotoraksta aydinlatilabilir (4).

Havayolunun korunmas1 ve hipoksemiye bagli ikincil beyin hasarinin énlenmesi
icin komat6z hastalara (GKS: 3-8) endotrakeal entiibasyon uygulanir. Kafa travmasi,
hipoksi ve ilag veya alkoliin sebep oldugu deliryumda olan ajite travma hastalar1 da
entiibasyon adayidir. Acil endotrakeal entiibasyon gerektiren neredeyse tiim travma
olgularina hizli ardisik entiibasyon teknigi uygulanmalidir. Yeterli sedasyon ve kas
gevsemesi olmadiginda entlibasyon girisimleri siklikla basarisizlikla sonuglanir.
Anatomi ya da agir maksillofasyal travma endotrakeal entiibasyonu imkansiz hale

getiriyorsa krikotiroidotomi gerekli olabilir (4).
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Sekil 1: Kanada servikal omurga kurali (4).

Radyografi zorunlulugu doguran

herhangi bir yiiksek risk faktorii

Yas> 65 veya tehlikeli yaralanma
mekanizmasi veya ekstremitelerde

parestezi

Hayir

v

Evet

Eklem hareket genisliginin degerlendirilmesinin giivenli

olmasini saglayan herhangi bir dusiik risk faktorii?

Basit arkadan ¢arpma seklinde trafik kazasi

veya acil servise oturur pozisyona getirilme

veya boyun agrisi olmadan birgok hastane gezme

veya ge¢ donemde boyun agrisinin olmamasi

veya servikal omurga orta hat hassasiyetinin yoklugu

Hayir

Evet

v

Aktif boyun rotasyonu yapabilme?

45° sag ve sol

Yapamiyor

A 4

Radyografi

Evet

v

Radyografi yok
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B: Solunum

Akcigerlere gaz aligverisinin silirmesi i¢in hava yolunun agik olmasi yaninda
solunum islevinin de devam etmesi gerekir (5). Inspeksiyon, palpasyon, perkiisyon ve
oskiiltasyon ile torasik problemler tespit edilebilir. Ik baki sirasinda tespit edilmesi
gereken travmalar tansiyon pnomotoraks, yelken gogiis, agik pnomotoraks ve masif
hemotorakstir. Bu durumlar ile ortaya c¢ikan solunum yetersizligi hemen tedavi

edilmedigi takdirde erken dénemde 6liime yol agar (5).

Tansiyon pnomotoraks plevral araliga hava girisinin siirekli oldugu ve hava
¢ikisinin olmadigi durumlarda meydana gelir ve akcigerlerin kollapsina neden olur.
Ayrica mediastinal sift yaparak kalbe vendz doniisii azaltir ve hipotansiyona yol agar.
Tansiyon pnomotoraksin tanisi klinik olarak konur ve kesinlikle taniy1 dogrulamak igin
gogis filmi ¢ekilmemeli, acilen igne ile dekompresyon yapilmalidir (18). Yelken gogiis
3 ya da daha fazla kostanin segmental olarak kirilmasi sonucu olusur (18). Yelken
gogiisiin tedavisi hipoventilasyon ve hipoksiyi diizeltmeye yonelik olmalidir (19). Masif
hemotoraks gdgiis icine akut olarak 1500 mililitreden daha fazla kanama olmasidir.
Tedavisi tiip torakostomi ile kanin bosaltilmasi ve kaybedilen kanin kan ve kristaloid

stvi destegi ile yerine konmasidir (20).
C: Kanama kontrolii ve dolasim

[k degerlendirme sirasinda hastanin hemodinamik durumu hizlica degerlendirilir.
Bu biling durumunun degerlendirilmesi, cilt rengi ve periferal nabizlarin dolgunlugu ve
varhgini igerir. Ozellikle gengler, 6nceden saglikli travma hastalarinda kalp hizi ve

nabiz basincina (sistolik eksi diyastolik kan basinct) dikkat edilir (4).

Travma sonrasi 6liimlerin ¢ogu kanamalar nedeniyle ortaya cikar (5). Sok yetersiz
organ perfliizyonu ve doku oksijenizasyonu olarak tanimlanir ve hizlica tan1 konulup
tedavi edilmelidir. Coklu travma hastalarinda en sik goriilen sok tipi hemorajik soktur.
Ayrica kardiyojenik, norojenik ve septik sok da goriilebilir (18). Her hipotansif travma
hastas1 travma sonrasi 6liimiin yaygin sebebi olan hemorajik sok gelismesi riskini tagir.
Kanamanin derecesini siniflandiran, heniiz dogrulanmamis olmasina karsin ¢ogunlukla
kullanilan sistem Tablo-7’de verilmistir (4). Kalp hiz1 ve karakteri, cilt rengi ve 1sis1 ve
suur durumu perfiizyonun hizli degerlendirilmesinde kullanilir. Kalp hiz1 120 atim/dk’
dan fazla olan ¢oklu travmali hastalarda aksi ispat edilene kadar hemorajik sok varligi

diistintilmelidir. Soktaki her hastaya iki tane genis limenli intraket periferik venlere
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yerlestirilmeli ve sivi resiisitasyonuna baslanmalidir. Bolus 2 litre kristaloid
verilmelidir. Eger hasta hemodinamik olarak normale donerse kristaloid tedavisine
devam edilir. Eger hasta hemodinamik olarak hala stabil degilse kan saglanana kadar
ikinci bolus kristaloid infiizyonu uygulanir. iki bolus kristaloid infiizyonuna ragmen
hasta hala hemodinamik olarak stabil degilse kan transfiizyonuna baslanir (18). Kolloid
tedavinin kristaloid inflizyonuna avantajim1 gostermeye yonelik 30 kadar c¢alisma
basarisiz olmustur. Bundan dolay1 dengeli kristaloid (serum fizyolojik veya Ringer

Laktat) ilk resiisitasyonda tercih edilecek sividir (4).

Travmaya odaklanmis ultrasonografi incelemesi (Focused Abdominal Sonography
in Trauma: FAST) hipotansiyon ve sokun kaynagi olabilecek biiylik periton igine
kanama veya perikart tamponadinin aydinlatilmasi i¢in hizli ve etkin bir muayenedir.
FAST incelemesi resiisitasyon fazi sirasinda kullanilan bir tarama yontemidir ve sok

sebebinin aydinlatilabilmesi i¢in ilk degerlendirme sonrasi hizlica yapilmalidir (4).

Tablo 7: ilk bagvuruda tahmini kan kaybina gore kanama siniflamasi (4).

Grup-I Grup-IlI Grup-I11 Grup-1VvV

Kan kayb1 En fazla 750 750-1500 1500-2000 >2000
(mL)
Kan kaybi (kan | En fazla 15 15-30 30-40 40
hacmi %)
Nabiz hizi <100 100-120 120-140 >140
(attm/dak)
Kan basinci Normal Normal Azalmis Azalmig
Nabiz basinct Normal/ Azalmig Azalmis Azalmig

Artmig

*70 kg hasta igin travma 6ncesi dolagimdaki kan hacmi 5 L olarak varsayilarak
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D: Kisa norolojik degerlendirme

Havayolu, solunum ve dolasim degerlendirmesi sirasinda hayati tehdit eden
durumlarin tedavisinden sonra temel norolojik degerlendirme yapilir (18). Bu
degerlendirme GKS’nin tespiti ve pupil muayenesini i¢ermelidir (21). Norolojik
muayanede GKS, pupil genisligi ve reaksiyonu, motor ve duyu muayenesi ve spinal
kord travmasmin olup olmadigi kayit edilir (22). GKS, hastanin biling seviyesini
O0lcmek i¢in  kullanilmalidir. Biling diizeyindeki  baskilanmanin  sebebinin
arastirilmasinda parmak ucu kan glukoz diizeyinin 6l¢iilmesi ve biling diizeyini bozucu
madde aliminin da dikkate alinmasi gerekir. Travma hastalarinin bir¢cogu alkol ve
uyusturucuyu birlikte kullanmasina ragmen, travma hikayesinde biling degisikligi ilk
basta zehirlenmeye baglanmamalidir. Biling durumu bozuk veya GKS skoru <15 olan
ve kafa travmasi geciren bir hastada aksi kanitlanincaya kadar énemli kafa travmasi
oldugu varsayilir. Normal veya normale yakin puant olan hastalarda GKS
degerlendirmesinin duyarlilig1 azalabilir ve GKS skoru 15 olmasina ragmen travmatik
beyin hasar1 tamamen diglanamaz. Beyin travmali hastalarin resiisitasyonunda baslica
caba normal serebral perfiizyonu siirdiirmeye yonelik olmalidir (4). Norolojik

muayenenin sik sik tekrarlanmasi degisikliklerin tespitinde yardimcidir (18).

Hastalar tamamen soyulmalidir. Hastalar tamamen soyulup tiim viicut yilizeyi
dikkatlice muayene edilmeden ilk baki tamamlanmis sayilmaz (23). Soyulan hastada
torasik ve lomber omurgalarin spindz ¢ikintilar1 hassasiyet veya sekil bozuklugu i¢in
palpe edilir (4). Muayene bittikten sonra hipotermiyi 6nlemek igin hasta sicak battaniye

ile ortiilmelidir (23).

Ik baki tamamladiktan sonra ve hasta hemodinamik olarak stabil ise ikincil
bakiya baslanir. Ikincil baki hastanin bastan ayaga kadar detayli muayenesinden, detayli
hikaye almadan ve vital bulgularin tekrar degerlendirilmesinden olusur. ikincil baki
bittikten sonra hasta ABC’den baslanilarak ve tam fizik muayene yapilarak tekrar
degerlendirilir (22).

Sonug olarak ¢oklu travmali hastanin bakim1 yogun ve dinamik bir olaydir. Klinik
kararlilik ve deneyimin organize takim yaklasimi ile birlestirilmesi ve detaylara itina

gosterilmesi travmali hastalar igin en iyi akibeti saglar (22).
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Leptin

1994 yilinda Zhang ve arkadaslar1 tarafindan kesfedilen leptin, adin1 Yunanca
leptos (ince) kelimesinden alan, sitokinlere benzeyen ve 167 aminoasit igeren protein
yapisinda bir hormondur. Molekiil agirligit 16 kDA’dur ve viicutta birgok alanda
fonksiyon gordiigii tespit edilmistir. Insanlarda 7. kromozomun uzun kolunda bulunan
(7q31) ob/ob geninde kodlanmistir. ik defa ob/ob mutant farelerde bir mutajenik gen
irtinii olarak belirlenmistir. Viicutta baslica adipoz dokuda sentezlenen leptinin, bir
miktar plasenta, gastrik epitel, iskelet kasi, hipofiz ve meme bezi tarafindan da
salgilandig1 gosterilmistir. Kanda iki formda bulunur; serbest ve proteine bagli. Leptinin
aktivitesinden serbest formun sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Yapilan ¢alismalarda
obez bireylerde serumdaki leptinin biiyilk kisminin serbest formda oldugu tespit
edilmistir. Bu nedenle obez kisilerde serbest leptin formunun artiginin tespit edilmesi,
obezite gelisiminde asil sorunun leptin eksikligi degil, leptin rezistansi oldugu

hipotezini destekleyen kanitlardan biri olarak goriilmektedir (24).

Stresli kosullarda leptin diizeyleri yag Kkiitlesi ile orantisiz olabilir. Stres
sirasindaki bu ani leptin artist bu duruma eslik eden glukokortikoid artisi ile
aciklanabilir, kortizol leptin saliniminda akut artisa neden olur. Endotoksin ve bazi

sitokinlerin artig1 da leptin seviyesinde dnemli bir artisla sonuglanabilir (25).

Leptin’in dolagimdaki yar1 Omrii yaklagik 30 dakikadir ve pulsatil olarak
yemeklerden 2-3 saat sonra salgilanir. Diurnal bir ritmi vardir ve sabah erken saatlerde
pik yaparken, 6gleden sonra en diisiik diizeylere iner. Serum diizeyleri kadinlarda
erkeklere oranla daha yiiksektir. Bu durum kadinlarda yag dokusu fazlaligi ve cilt alti

yag / viseral yag oraninin daha fazla olmasi ile agiklanmaktadir (24).

Dolasimdaki leptin konsantrasyonlari viicut yag kiitlesi ile orantilidir: obez
bireylerde leptin diizeyleri yiiksektir ve aglik veya yetersiz beslenme ile VKE
azaldiginda diizeyleri diiger (25).

Etki Mekanizmasi

Leptin, viicut yag kiitlesi ile orantili olarak dolasimda bulunur ve santral sinir
sistemine de plazma seviyeleri ile orantili olarak geger. Leptin’in ana etki mekanizmasi
birgok hipofizer hormonun regiilasyonunda goérev alan ve asil etkisi istah1 artirmak olan

noropeptid-Y’nin arkuat niikleustan salimimi ve ekspresyonunu inhibe etmektir.
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Bununla birlikte yapilan ¢aligmalar leptinin diger bir takim medyatorler ile de etkilesim
icinde oldugunu ve kompleks bir iletisim ag1 oldugunu gostermistir. Bu medyatorler
baslica anabolik ve katabolik olarak ikiye ayrilabilirler. Anabolik olanlar (néropeptid-Y
gibi) giinliik gida alimim artirdig1 gibi enerji harcanmasin1 da azaltarak pozitif enerji
dengesine neden olurlar. Katabolik olanlar ise gida alimimi azaltirlar ve enerji
harcanmasini arttirirlar. Katabolik mediyatdrlerden ilk tanimlanan ve en 6nemli olani
bir melanokortin ailesi tiyesi olan a-melanosit stimiilan hormon (a- MSH) dur. a-MSH,
pro-opiomelanokortin (POMC) prekiirsoriinden olusan bir molekiildiir ve melanokortin
reseptOr ailesinin birgok iiyesi i¢in liganddir. Bu iiyelerden en dnemlileri primer olarak
beyinde sentezlenen melanokortin 3 reseptorii (MC3R) ve melanokortin 4 reseptorii
(MC4R) diir. Genetik olarak MC4R defektli farelerin obez oldugu ve bu reseptoriin
sentetik agonistinin verilmesi ile gida alimmin baskilandiginin gosterilmesi, MC4R
tizerinden sinyallerin gida alimmi ve yag dokusundaki artis1 sinirlandirdigini
gostermistir. MC3R’deki genetik eksiklik viicutta fazla yag depolanmasina neden olsa
da bu etki 1liml1 bir etkidir ve artmis gida alimi s6z konusu degildir. POMC néronlart
niikleus arkuatusta noropeptid-Y’ye olduk¢a yakin bulunurlar ve leptin tarafindan

regiile edilirler (24).

Son zamanlarda tanimlanan bir diger molekiill de “Agouti-Related Peptide”
(AgRP)’dir. AgRP hem MC3R hem de MC4R’iin endojen antagonistidir ve 6zellikle
niikleus arkuatusdaki nodropeptid-Y igeren ndronlarda sentezlenir. Niikleus
arkuatus’daki POMC noronlar1 aynmi zamanda “Cocaine-Amphetamine-Regulated
Transcript (CART) adinda yeni tanimlanmis bir transmitter daha salgilarlar. CART hem
normal hem de aglikla indiiklenmis beslenmeyi inhibe eder. CART ayrica noropeptid-
Y’ ye baglh gelisen gida alimin1 kompetetif olarak bloke eder. Tipki POMC mRNA’da
oldugu gibi CART mRNA’nin da niikleus arkuatustaki ekspresyonunun, leptin eksikligi
veya leptin sinyalinde defekt olan farelerde (obez fareler) belirgin olarak diisiik oldugu

gosterilmistir (24).

Baslica yag dokusu tarafindan sentezlenen ve salgilanan leptin, hipotalamustaki
spesifik reseptorlerine etki ederek enerji alimi ve enerji harcanmasi arasindaki dengeyi
diizenleyerek bir tiir antiobezite faktorii olarak fonksiyon goriir. Leptinin viicuttaki
baslica rolii, beyin (6zellikle hipotalamus) iizerine negatif “feedback” etki ile gida

alimin1 ve enerji metabolizmasin1 diizenlemek ve obezite gelismesini engellemektir.
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Ayrica, metabolizmanin diizenlenmesi, cinsel gelisim, iireme, hematopoez, immiinite,
gastrointestinal fonksiyonlarin diizenlenmesi, sempatik sinir sistemi aktivasyonu,

anjiyogenez ve osteogeneziste de ¢cok 6nemli rolleri oldugunu saptanmustir (24).

Travma hastalarinda yapilan bir ¢alisma, major cerrahi sonrasi ilk 6 saat iginde
leptin seviyelerinin distliglinli, cerrahi sonrast 6 -24 . saatler arasinda leptin
seviyesinde bir artisin oldugunu ve sonrasinda leptin seviyelerinin tekrar diistiiglini

gOstermistir (25).

Heterojen hasta popiilasyonu, var olan enfeksiyonun siddeti, VKE, cinsiyet,
beslenme rejimindeki farkliliklar ve yogun bakimda kalma stiresi gibi karistiric
faktorler dolasimdaki leptin diizeylerini etkilemis olabilir. Ornegin bir calismada
ameliyat oncesi aglik veya bir siirelik yetersiz beslenmenin diisiik leptin diizeyleriyle
ilgili oldugu gosterilmistir, oysa parenteral beslenme yontemi ile leptin diizeyleri

artirilabilir (25).

Yapilan bir bagka ¢alismada travma hastalarina 7 giin boyunca total parenteral
nutrisyon (TPN) verilerek serum leptin seviyelerine etkisi arastirilmistir. Bu hastalardan
alian ilk 6rneklerde serum leptin seviyesi diisiik saptanmis vel giinliik TPN tedavisiyle
serum leptin seviyesinin normale dondiigii goriilmiistiir. Bu calismada serum leptin

seviyelerindeki diisiis a¢liga baglanmistir (26).

Yine yapilan bir ¢alismada kritik hasta tavsanlar {izerinde yapilan randomize
hayvan caligmasinda parenteral beslenme yontemiyle birkac¢ giin iginde dolasimdaki
leptin diizeylerinin arttig1 agikca gosterilmistir. Ve acglik, normalin altindaki leptin

diizeyleriyle iligkili bulunmustur (25).

Literatiirde spinal kord travmali hastalarda, serebral travma olusturulan siganlarda,
yanik hastalarinda, femur kirig1 ve serebral travma olusturulmus sicanlarda leptin ile
ilgili yapilmis calismalar mevcuttur. Sicanlarda spinal kord travmasi yapilan bir
calismada endojen leptin sekresyonu spinal kord travmasindan hemen sonra baslamus,
spinal kord travma seviyesine (servikal veya torakal) gore ilk 12 saatten sonra
farkliliklar ~ gostermesine ragmen bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli

bulunmamastir (27).

Sepsiste leptinin rolii iizerine olan ¢eliskiler iizerine hayvan ¢aligsmalar1 yapilmas.

Leptin ve leptin reseptor eksikligi olan farelerde nefes borusundan Klebsiella
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pneumonia uygulamasini takiben artmis mortalite gdsterilmistir. Leptin eksikligi olan
farelerde bu artan duyarliligin bozulmus bakteriyel klirens ve defektif alveolar
makrofaj fagositozu ile iliskili oldugu ve yiiksek dozda leptin verilerek bu durumun
etkisizlestirilebilecegi ifade edilmistir. Buna karsilik Shapiro ve arkadaslarinin leptin
reseptOriiniin  eksikligi olan fareler iizerinde yaptigi bir calismada farelerin sepsis
kaynakli 6limden korundugu ve disaridan leptin verilmesinin mortaliteyi artirdig

gosterilmistir (25).

Sonug olarak leptin, prognostik bir ara¢ veya tedavi edici bir hedef umudu
olmasina ragmen mevcut celiskiler nedeniyle daha ileri aragtirmalar yapilmasi
onerilmektedir ve kritik hastalik boyunca daha spesifik olmasi amaciyla karisikliklarin

ve diizenleyicilerin belirlenmesi gerekmektedir (25).
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Acil Tip Uzmanlar1 Dernegi’nin ekonomik destegi (tarih: 23.02.2013,
karar numarast: 51) ile 1. U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dalinda ve
Biyokimya Anabilim Dal1 Laboratuvarinda yiiriitildi.

B.30.2.1ST.0.30.90.00/7751 sayil1 karar ile etik kurulun onay alindi. 09.11.2012
tarihli uygunluk yazisi ile Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Bashekimliginden

bu hastaneye basvuran, tezimizin kriterlerine uygun olan hastalardan da kan alinmistir.

14 Mart 2012 ve 17 Haziran 2013 tarihleri arasinda ¢oklu travma ile 1. U.
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Acil Servisi ve Sisli Etfal Egitim ve
Arastirma Hastanesi Acil Servisine getirilen hastalar, hasta ve/veya yakinlarindan
(onam formu okutulup) onay alindiktan sonra, énceden hazirlanmig olan hasta bilgi

formuna kaydedilerek ¢alismaya dahil edildi.

Acil servise basvuran ¢oklu travmali tiim hastalar ¢alisma kaydi i¢in uygun
goriildil.

Calismadan diglanma kriterleri:

1) 16 yasindan kiiciik hastalar

2) izole travmasi olan hastalar

3) Travmanin meydana gelmesi ile acil servise basvuru siiresi 24 saati gegen

hastalar

Calismaya 3 grup, 75 olgu dahil edildi. (Her 2 ¢alisma grubu ve kontrol grubu
25’er olgudan olusturuldu.) Hastalarin yaslari, Viicut Kiitle Endeksleri (VKE), travma

mekanizmalari, ve TSS’leri hasta bilgi formuna kaydedildi.
1. calisma grubu diisiik travma skorlu ¢oklu travmali hastalardan,
2. ¢aligsma grubu yiiksek travma skorlu ¢coklu travmali hastalardan olusturuldu.

Calisma gruplarindan, hastalarin gelis saatinde (0. saat), 6., 12. ve 24. saatlerde

3’er mililitre miktarindaki kanlar kuru tiiplere alind1.

Kontrol grubu, tez caligmasi i¢in goniillii ve klinik olarak saglikli 25 kisiden
olusturuldu. Kontrol grubunun c¢alisma grubundaki hastalarla arasinda yas, Kkilo ve

cinsiyet agisindan anlamli fark olmamasina dikkat edilerek secildi. Kontrol grubunun
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ayrintilt anamnezleri alindi, VKE’leri hesaplandi ve sosyoekonomik diizeyleri saptandi.
Aglik durumunda, kuru tiiplere kan 6rnekleri alindi. Kontrol ve ¢alisma gruplarindan
alinan kanlar 4000 devirde 5 dakika boyunca santrifiij edildi; santrifiij sonrasi serum
kismi ayrilarak Ependrof tiiptinde konuldu ve leptin diizeyleri dlgiilene kadar eksi 80
santigrad derecede saklandi. Caligmanin sonunda tiim serumlar birlikte Biyokimya
Anabilim Dali Laboratuvarinda Assaymax Human Leptin ELISA Kit (Assaypro, St.
Charles ,USA) kullanilarak ELISA ile ¢alisilmis olup leptinin kan diizeyleri kantitatif

olarak ng/mL cinsinden 6l¢iildii.
Istatistiksel Analiz

Istatistiksel verilerin analizinde “SPSS 20 for Windows” paket programi kullanildi.
Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigine Ki-kare testi ile bakildi. Genel lineer
modellerden tekrarl 6lgiimler analizi yapild: Pillai’s Trace Test uygulandi. Demografik
ve klinik verileri degerlendirmek i¢in tanimsal istatistiksel analizler kullanildi. Gruplar
arasindaki verilerin ikili karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanilirken {i¢ veya daha
fazla verinin karsilagtirllmasinda Canonical Analiz Testi Statistica 6.0 - 2001 ile yapild:.
Bu analize gore R>0,3 anlamli kabul edildi. Leptin degerleri ile ikili karsilastirmalarda
korelasyonu degerlendirmek i¢in Mann-Whitney U Testi kullanildi.  Veriler
ortalama+S.S. olarak verildi. P<0,05 istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.
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BULGULAR

Demografik veriler

Calismaya 75 olgu alindi. Calismaya alinan olgularin % 68’i erkek (51), % 32’si
kadind1 (24). Calismaya alinan olgularin genel yas ortalamas: 41,71+14,07 yil iken
erkek olgularin yas ortalamasi 39,11 +13,17, kadin olgularin yas ortalamasi
47,08+14,12 idi. Disiik travma skorlu olgu grubunun %76’s1 erkek (19), %24°i kadin
(6) olgulardan olustu. Diisiik travma skorlu olgu grubunun genel yas ortalamasi
44,24+14,30 iken erkek olgularin yas ortalamasi 41,80+13,37 ve kadin olgularin yas
ortalamast 52,83+13,80 idi. Yiiksek travma skorlu olgu grubunun %601 erkek (15),
%40’1 kadin (10) olgulardan olustu. Yiksek travma skorlu grubun genel yas ortalamasi
39,64+15,72 iken erkek olgularin yas ortalamasi 35,46+£14,40 ve kadin olgularin yas
ortalamasi 45,90+16,23 idi. Tablo-8’de olgularin yas ve cinsiyete gore dagilimlari ve

gruplar arasindaki karsilastirmanin sonuglart verilmistir.

Tim olgularin genel boy ortalamasi 167,7949,77 iken erkek olgularin boy
ortalamas1 171,32+9,28, kadin olgularin boy ortalamasi 159,79+4,86 idi. Yine tim
olgularin genel kilo ortalamasi 73,99+15,29 iken erkek olgularin kilo ortalamas1 74,86+
13,31, kadin olgularin kilo ortalamas: 71,83+18,82 idi. Diisiik travma skorlu olgu
grubunun genel boy ortalamasi1 167,64+11,83 iken erkek olgularin boy ortalamasi
170,30+£11,74 ve kadin olgularin boy ortalamasi 155,8343,76 idi. Yiiksek travma skorlu
grubun genel boy ortalamasi 168,28+8,38 iken erkek olgularin boy ortalamasi
172,4+7,74 ve kadin olgularin boy ortalamas1 162,10+4,82 idi. Yiiksek travma skorlu
grubun genel kilo ortalamasi 77,12+15,61 iken erkek olgularin kilo ortalamasi

76,40+11,84 ve kadin olgularin kilo ortalam as1 78,20+20,74 idi.

Calismaya alinan olgularin genel VKE ortalamas1 26,23+5,32 iken erkek
olgularin VKE ortalamas1 25,44 + 4,58, kadin olgularin VKE ortalamas1 27,92+6,34
idi. Diisiik travma skorlu olgu grubunun genel kilo ortalamasi 70,20+14,85 iken erkek
olgularin kilo ortalamas1 72,40+15,78 ve kadin olgularin kilo ortalamasi 61,17+4,02 idi.
Diisiik travma skorlu olgu grubunun genel VKE ortalamasi 24,85+4,08 iken erkek
olgularin VKE ortalamas1 24,854+4,54 ve kadin olgularin VKE ortalamas1 25,15+1,52
idi. Yiiksek travma skorlu grubun genel VKE ortalamasi 27,24+6,44 iken erkek

24



olgularin VKE ortalamasi 25,66+5,46 ve kadin olgularin VKE ortalamasi 29,61+7,34
idi.

Kontrol grubunun %68’i erkek (17), %32’si kadin (8) olgulardan olustu. Kontrol
grubunun genel yas ortalamasi 41,24+12,16 iken erkek olgularin yas ortalamasi
39,82+11,87 ve kadin olgularin yas ortalamasi 44,25+13,02 idi. Kontrol grubunun genel
boy ortalamasi 167,44+9,16 iken erkek olgularin boy ortalamasi 171,00+£8,74 ve kadin
olgularin boy ortalamast 159,88+4,09 idi. Kontrol grubunun genel kilo ortalamasi
74,64+15,20 iken erkek olgularin kilo ortalamasi 75,94+12,10 ve kadin olgularin kilo
ortalamasi 71,88+21,09 idi. Kontrol grubunun genel VKE ortalamas1 26,58+5,10 iken
erkek olgularin VKE ortalamast 25,97+3,95 ve kadin olgularin VKE ortalamasi
27,89+7,13 idi. Acil servise getirilen olgular en ¢ok 30-40 yas araliginda idi (13 olgu,
%26).

Ki-kare testine gore olgularin yas, boy, kilo, VKE ve cinsiyetleri bakimindan
gruplarda bir fark yoktu.

Tablo 8: Olgularin yas ve cinsiyetlerine goére dagilimi

Diisiik Travma | P Degeri | Yiiksek Travma | Kontrol grubu
Skorlu Olgu Skorlu Olgu
Yas (y1l) 44,24+14,30 >0,05 39,64+15,72 41,24+12,16
(ort. £s.5)
Erkek 41,80+13,37 35,46+14,40 39,82+11,88
(ort. £s.5)
Kadin 52,83+13,80 45,90+16,23 44,25+13,02
(ort. +s.5)
Erkek (n[%]) | 19 (%76) >0,05 15 (%60) 17 (68)
Kadm (n[%]) | 6 (%24) 10 (40) 8 (32)
Toplam 25 (%100) 25 (%100) 25 (100)
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Travma mekanizmalari

Calismaya alinan olgularda en sik goriilen travma mekanizmasi %38 (n:19) ile
diisme idi. Bunu sirasiyla arag igi trafik kazasi (%22; n:11), arag dis1 trafik kazasi (%14;
n:7), delici kesici alet travmasi (%12; n:6), atesli silah travmasi (%6; n:3), darp (%4;
n:2) ve darbin ve kesici delici alet travmasinin beraber oldugu (%4; n:2) mekanizmalar
izlemektedir. Bu mekanizmalar Tablo- 9°da 6zetlenmektedir. Diisiik travma skorlu olgu
grubunda diisme olgular1 %32’lik (n: 8) bir orana sahipken yiiksek travma skorlu olgu
grubunda bu oran %44 (n: 11) idi.

Diisiik travma skorlu grupta AITK nedeniyle getirilen olgu oran1 %24 (n: 6) idi ve
genel ortalamadan (%22; n: 11) daha yiiksek bir orana sahipti. Yiiksek travma skorlu
olgu grubunda ise bu oran %20 (n: 5) idi ve genel ortalamadan (%22; n: 11) daha diisiikk
bir orana sahipti. Tiim olgular i¢inde ve her iki ¢alisma grubunda da darp olgular1 (%4;
n: 2), (%4; n: 1), (%4; n: 1) ve darp ile beraber delici kesici alet travmasi olan olgular
(%4; n: 2), (%4; n: 1), (%4; n: 1) en diisiik orana sahipti. Tiim travma olgularinin ve

gruplarin travma mekanizmalarinin grafigi Sekil-2 ve Sekil-3‘de verilmistir.

Tablo 9: Olgularin travma mekanizmalarinin dagilimi

Travma mekanizmasi | Diisiik Travma Skorlu | Yiiksek Travma Tiim
Olgu (Grup-1) Skorlu Olgu (Grup-2) | Olgular
(n) (%) (n) (%) (n) | (%)
Arag I¢i Trafik Kazas1 | 6 24 5 20 11 22
(AITK)
Arag Dis1 Trafik Kazasi | 4 16 3 12 7 14
Diisme 8 32 11 44 19 38
Atesli Silah Travmasi 2 8 1 4 3 6
Delici Kesici Alet 3 12 3 12 6 12
Travmasi
Darp 1 4 1 4 2 4
Darp ve Delici Kesici 1 4 1 4 2 4
Alet Travmasi Birlikte
Toplam 25 100 25 100 50 100
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Sekil 2: Olgularin travma mekanizmalarina gore dagilimi
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Travma bolgeleri

Calismaya alinan olgularin 33’iinde (%66) kafa travmasi var iken, 17’sinde (%34)
ise kafa travmasi yoktu. Diisiik travma skorlu olgularin 14’{inde (%56), yiiksek travma

skorlu olgularin 19°unda (%76) kafa travmasi mevcuttu.

Tiim olgularda en ¢ok travma alan bolge deri idi. Olgularin 41’inde (%82) deri
travmasi saptanirken 9 (%18) olguda deri travmasi yoktu. Diisikk travma skorlu
olgularin 22’sinde (%88), yiiksek travma skorlu olgularin 19’inde (%76) deri travmasi

saptandi.

Tim bolgeler icinde en az travmaya maruz kalan bolge yiliz bolgesiydi. Tim
olgularin 19’u (%38) yiiz bolgesine travmatik darbe almisti; 31’inde ise yiiz bolgesinde
travma saptanmadi. Diisiik travma skorlu olgularin 7’sinde (%28), yiiksek travma skorlu
olgularin 12’sinde (%48) yiiz travmasi saptandi. Tiim olgularin 28’inde (%52) gogiis
travmasi varken 22 (%48)olguda gogiis travmasi saptanmadi. Diisiik travma skorlu
olgularin 13’sinde (%52), yiiksek travma skorlu olgularin 15’inde (%60) gogiis travmasi

vardi.

Calismadaki tiim olgularin 20°sinde (%40) karin bolgesinde travma saptanirken
30 (%60) olguda karmn travmasi saptanmadi. Diisiik travma skorlu olgularin 11’inde

(%44), yiiksek travma skorlu olgularin 9’unda (%36) karin travmasi saptandi.

Tim olgularda en ¢ok travma alan ikinci bdlge ekstremitelerdi (n: 37, %74).
Olgularin 13’tinde (%26) ekstremite travmasi yoktu. Diisiikk travma skorlu olgularin
17’sinde (%68), yiiksek travma skorlu olgularin 20’sinde (%80) ekstremite travmasi

saptandi.

Calismaya alinan olgular iginde 2 (%4) olguda vertebral kirik saptandi. Bu olgular
diisme ve AITK olgulartyd:. Diisme olgusunda servikal vertebra kirigi mevcutken AITK

hastasinda lomber vertebra kirig1 mevcuttu.

Tim olgularin 3’iinde (%6) tim bolgeler etkilenmisti. Diistik travma skorlu
olgularin 1’inde (%?2), yiiksek travma skorlu olgularin 2’sinde (%4) tiim bdolgelerde

travma saptandi.
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Olgularin 2’sinde (%4) birden fazla uzun ekstremite kirilmist: ve bu olgular diistik
travma skorlu olgu grubuna dahildi.

Calismaya alinan olgularin en sik travma mekanizmasi olarak diisen hastalarda en
fazla yaralanan bolge kafa (n: 18, %94,7) iken en az karin bolgesi (n: 7, %36,8)
yaralanmist1. En sik ikinci mekanizma olan AITK ile en fazla yaralanan bolge deri (n:
10, %90,9) iken bunu ekstremite travmasi (n: 9, %81,8)takip ediyordu. Yine bu travma
mekanizmasinda da karin travmasi (n: 2, %18,1) en az sikliga sahipti. ADTK ile en ¢ok
yaralanan bolge ekstremiteler iken (n: 7, %100) en az etkilenen bolgeler kafa (n: 1,
%14,2) ve yiiz (n: 1, %14,2) bolgeleriydi. DKAY ile en fazla yaralanan bolge gogiis (n:
5, %83,3) ve deri (n: 5, %83,3) iken ekstremitelerde travma yoktu. ASY ile en ¢ok deri
(n: 3, %100) ve ekstremiteler (n: 3, %100) yaralanirken kafa ve yiiz bdlgesi
etkilenmemisti. Darp mekanizmasinda ise en c¢ok ekstremiteler (n: 2, %2100)
etkilenirken diger bolgelerin travma oranlarinda (n: 1, %50) fark yoktu. Darp ve delici
kesici alet travmasinin beraber goriildiigii her iki olguda da kafa (n: 2, %100), deri (n: 2,
%100) ve karin bolgesi (n: 2, %100) etkilenmisken yiiz ve ekstremiteler
etkilenmemisti. Bolgesel travmalarin olgulardaki dagilimi ve oranlart Tablo-10’da

verilmigtir.

Tablo 10: Bolgesel travmalarin olgulardaki dagilimi ve oranlari

Travma Bolgesi Diisiik Travma Yiiksek Travma
Skorlu Olgu sayis1 | Skorlu Olgu sayis1
(Grup-1) (Grup-2)
(n) (%) (n) (%)
Bas-boyun travmasi olan | 14 56 19 76
(n [%])
Deri travmasi olan 22 88 19 76
Yiiz bolgesinde travmas1 | 7 28 12 48
olan
Gogls travmasi olan 13 52 15 60
Karin travmasi olan 11 44 9 36
Ekstremite travmasi olan | 17 68 20 80
Tim bolgelerde travmast | 1 2 2 4
olan
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TSS ve leptin diizeyleri

Calismaya alian olgularin TSS degerlerinin ortancas1 15 (min: 3; maks: 29) idi.
Diisiik travma skorlu olgularin TSS degerlerinin ortancast 10 (min: 3; maks: 14) iken
yiiksek travma skorlu olgularin TSS degerlerinin ortancast 18 (min: 16; maks: 29) idi.
Erkek olgularin TSS ortancast 15 (min: 5; maks: 29) iken kadin olgularin TSS ortancasi
14 (min: 3; maks: 27) idi.

Calismamizda en sik travma mekanizmasi olan diisme olgularinda TSS ortancasi
17 (min: 6;maks: 22) idi. Ikinci en sik mekanizma olan AITK olgularinda TSS ortancasi
12 (min: 5; maks: 29) idi. ADTK, DKAY, ASY, darp ve darp ve DKAY’ 1 birlikte
bulundugu olgulardaki ortanca degerleri ise sirasiyla 11 (min:3; maks:27 ), 14,5 (min:
5; maks: 20), 13 (min: 6; maks: 17), 16 (min: 14; maks: 18) ve 15 (min: 9; maks: 21)

olarak saptandi.
Travma mekanizmalarinda tespit edilen TSS ortancalar1 Tablo-11’de verilmistir.

Tablo 11: Travma mekanizmalarinda tespit edilen TSS ortancalari

Travma Mekanizmasi TSS ortancasi
Diisme 17 (min:6; maks:22)
AITK 12 (min:5; maks:29)
ADTK 11 (min:3; maks:27)
DKAY 14 (min:5; maks:20)
ASY 13 (min:6; maks:17)
Darp 16 (min:14; maks:18)
Darp+DKAY 15 (min:9; maks:21)

Yiiksek siddet skorlu olgularin serum leptin diizeyleri kontrol grubuna ve diisiik
travma skorlu gruba gore yliksekti. Olgularin acil servise geldikten 6,12 ve 24 saat
sonraki leptin degerleri acil servise gelis degerlerine gore yiiksek saptandi. Ancak her
iki caligma grubundan alinan serum orneklerinin leptin degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05).
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Calismada serum leptin diizeyleri geliste ve 6. saatte artis egilimdeyken 12. saatte

pik degere ulasmisti (Sekil-4). Olgularin serum leptin diizeyleriyle calisma gruplari

arasindaki iliskileri Tablo-12’de verilmistir.

Tablo 12: Calisma gruplar1 ve serum leptin diizeyleri arasindaki iliski

Diisiik Travma P degeri Yiiksek Travma
Skorlu Olgular Skorlu Olgular
Leptin Gelis 7,22+7.90 0,70 14,84+20,75
Leptin 6. Saat 8,65+8,22 0.89 14,95+17,65
Leptin 12. Saat 9,41£10,34 0,97 17,54+20,18
Leptin 24. Saat 8,35+7,60 0,83 16,54+19,20
Sekil 4: Serum leptin seviyelerinin saatlere gore grafigi
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Bagvuru saatindeki (0. Saat) leptin degerlerinde kontrol ve olgu gruplarinda
anlamli bir fark yoktu. 6. saat leptin diizeyi yas ve kilo ile iligkili bulundu ama
ozellikle VKE ile iliskisi 6n planda idi. Istatistiksel olarak travma sonras1 6., 12. ve 24.
saat leptin degerlerinin VKE ile iliskili oldugu saptandi. Mann-Whitney U Testi’ne gore
leptinin gelis, 6., 12. ve 24. saat degerleri cinsiyet ile iligkili bulundu. Kadinlarda daha
yiiksek saptandi. Yine bu test ile yapilan incelemede travma mekanizmasi ile leptin
degerleri ve TSS ile leptin degerleri arasinda anlamli bir baglant1 saptanmadi. Yapilan
Canonical Analize gore yas ve VKE’nin, cinsiyet ve leptin degerleri ile baglantisi

anlamli ¢ikt1.
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TARTISMA

Calismamizin sonuglar1 diisiik travma skorlu ¢oklu travmali olgularda serum
leptin seviyelerinde kontrol gruba gore artis olmadigini, yiiksek travma skorlu ¢oklu
travmali olgularda ise kontrol gruba gore artis olmasina ragmen bunun istatistiksel
olarak anlamli olmadigin1 gostermistir. Calismamizda serum leptin diizeyi 12. saatte pik

degere ulasmasina karsin bu yiikselis istatistiksel olarak anlamli olmamustir.

Literatiirde spinal kord travmali hastalarda, serebral travma olusturulan siganlarda,
yanik hastalarinda, femur kirig1 ve serebral travma olusturulmus si¢anlarda leptin ile
ilgili yapilmis ¢alismalar mevcuttur. (27- 35) Ancak c¢oklu travmali hastalarda leptin

diizeyi ile ilgili az sayida ¢alismaya rastladik.

Lei Wang ve arkadaslar1 72 sican lizerinde yaptiklar1 ¢aligmada omurilik travmasi
ve femur kemik kirigi olusturmuslar; kirik olusturulan grup, omurilik zedelenmesi
olusturulan grup ve her iki zedelenmenin de olusturuldugu grup (kombine grup) olarak
simiflamiglar ve bu kapsamda serum leptin diizeylerinin, iyilesen kemik dokusundaki
leptin pozitif hiicre ylizdesinin ve kallus doku hacminin kombine grupta diger iki gruba
gore onemli derecede daha yiiksek oldugunu belirtmisler (28). Biz ¢alismamizda ¢oklu
travmali olgular1 degerlendirdik. Istatistiksel olarak anlamli olmasa da 6zellikle yiiksek
travma siddet skorlu olgu grubumuzda serum leptin seviyesinin artmis oldugunu
gordik. Bu calismada kombine grup coklu travmali kabul edildiginde bizim

calismamizin bu ¢alisma ile uyumlu sonugclar icerdigi goriilmektedir.

Gezici ve arkadaglarinin 40 erkek sican ilizerinde yaptig1 calismada, servikal ve
torakal omur zedelenmesi olusturulan ve zedelenme olmadan laminektomi yapilan
gruplar olusturulmus ve bu g¢alisma sonucunda leptin sekresyonunun zedelenmeden
hemen sonra basladig1 ve norolojik lezyonlarin diizeyinin (servikal veya torasik) serum
leptin diizeylerinde farkliliga neden oldugu belirtilmistir (27). Yapilan bir bagka
calismada Wang YH ve arkadaslar1 omurilik zedelenmesi olan 89 erkek hasta iizerinde
calismis ve hastalarin serum adiponektin, grelin ve leptin seviyelerini Olgmiisler.
Omurilik zedelenmesi olan hastalar tetraplejik ve paraplejik olarak gruplandirmislar ve
kontrol grubuna gore bu hasta gruplarinda serum leptin seviyesinde artis tespit etmisler.
Ayrica tetraplejik hasta grubunda paraplejik gruba gdre serum leptin seviyesinin daha

yiiksek oldugunu vurgulamiglar (29). Laurent Maimoun ve arkadaglarinin yaptigi
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calismada norolojik lezyonun viicut tizerine akut etkisini belirlemek igin akut omurilik
zedelenmeli 7 erkek hasta ve 9 saglam erkekte plama leptin seviyesi ve lipit profili
incelenmistir. Bu ¢alisma sonucunda serum leptin degerinin akut omurilik zedelenmeli
hastalarda bir belirte¢ olarak kullanilabilecegi vurgulanmistir (30). Bizim ¢alismamizda
2 olguda omurilik zedelenmesi (servikal ve lomber) mevcuttu. Servikal omur
zedelenmeli hastanin VKE’si lomber omur zedelenmeli hastadan daha yiiksek ancak
serum leptin diizeyleri daha diisiiktii. Calismamiz bu yoniiyle Gezici ve arkadaslariin
calismasiyla uyumluydu. Calismamizda omurilik zedelenmesi olan olgularin serum

leptin seviyelerinde kontrol grubuna gore anlamli bir fark yoktu (p>0,05).

Wang Lei ve arkadaslarinin yaptigi bir baska caligmada 64 erkek si¢an beyin
travmas1 olusturulan, femur kemik kirig1 olusturulan, hem beyin travmasi hem de femur
kemik kirig1 olusturulan (kombine grup) ve kontrol grubu olmak iizere 4 gruba ayrilmis
ve bu gruplarda serum ve kallus dokusundaki leptin diizeyini 6lgmiisler. Bu ¢alismanin
sonucunda calisma gruplarinda serum leptin seviyeleri anlamli derecede artmus,
kombine grupta diger 2 gruba gore serum leptin seviyeleri daha yliksek saptanmis. Yine
kombine grupta sadece femur kemik kirigi olusturulan gruba gore kallustaki leptin
pozitif hiicre ylizdesinin ve kallus doku hacminin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (31).
Yine Yongzhong Wei ve arkadaslari kemik dokusunda ve travmatik beyin hasarinda
serum ve kallus dokusundaki leptin seviyesini 6lgmek amaciyla 64 erkek sican iizerinde
yaptig1 c¢alismanin sonuclart Wang Lei ve arkadaslarinin calismasiyla benzer
nitelikteydi (32). Bu calismalarda kombine gruplardaki plazma leptin diizeylerinin diger
gruplara gore daha yiiksek oldugu vurgulanmistir. Bu yoniiyle bizim c¢alismamizdaki
yiiksek TSS’li grubun plazma leptin diizeyinin diger gruplara gore daha yiiksek olmasi

bu caligsmalarla uyumlu bulundu.

Karaoglan ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada 33 erkek sicanda deneysel
travmatik beyin hasari olusturulmus ve hasar sonras1 beyin dokusundaki zaman bagimh
leptin konsantrasyonlarindaki degisiklik ve sitokinlerle olan iligkisi degerlendirilmistir.
Hasar sonrasi ilk giin leptin seviyesinde belirgin bir yiikselme saptanmis ve sonrasinda
diisiis egilimine gecip 5. giinde kontrol seviyelerine ulastigi belirtilmistir (33). Bizim
calismamiza aldigimiz kafa travmali olgularda serum leptin diizeyleri artmis, 12. saatte
pik degere ulasmisti ve sonrasinda tekrar diislis egilimindeydi. Ancak bu istatistiksel
olarak anlamli degildi(p>0,05).
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Yuko Kino ve arkadaglar1 yanik hastalarinda klinik parametreler ile plazma leptin
seviyesi arasindaki iliskiyi arastirmistir. Sok gelisen bir hasta disinda, olgulardaki
plazma leptin degerlerinin normal sinirlarda oldugunu ve akut yanik olgularinda plazma
leptin seviyesinin énemli Slgiide etkilenmedigini belirtmislerdir. Ancak gelisen sepsis
veya septik sok gibi durumlarin serum leptin diizeylerini artirabileceginden
bahsedilmistir (34). Fisher ve arkadaslarinin kalga kirigi olan hastalarda perioperatif
myokart hasar1 ile serum leptin seviyeleri arasinda bir iliski olup olmadigin
degerlendirmek amaciyla yaptiklar ¢alismada diisiik serum leptin diizeyleri, yiiksek
serum leptin diizeyleriyle karsilastirildiginda bu tiir komplikasyonlar i¢in iki kat daha
bliyiik bir risk tasidigmi tespit etmisler ve miyokart hasari icin diisiik leptin
seviyelerinin prediktif degerinin 6nemli 6lgililerde oldugu vurgulanmistir (35). Bizim
calismamizdaki olgularda yanik veya miyokart hasar1 saptanmadi ancak bu ¢alismalarda
travma sonrast gelisebilecek komplikasyonlarda da serum leptin diizeylerinin

kullanilabilecegi vurgulanmistir.

Tiim bunlarin 1518inda istatistiksel olarak anlamli olmasa da serum leptin
diizeylerinin travma hastalarinda artis egilimde oldugunu gordiik. Biz serum leptin
diizeylerini TSS ile karsilagtirdik ve dolayisiyla leptinin bir mortalite belirteci olarak
kullanilip kullanilamayacagii incelemis olduk. Calisma sonrasi istatistiksel olarak
anlam saptansaydi, ¢oklu travmali hastaya yaklasimda, skorlama sistemlerinin
karmasiklig1 ve kisitliligi g6z oniine alindiginda daha kolay ve uygulanabilir bir belirteg

olacakti. Biz bu nedenle bu ¢alismaya basladik.

Cagin getirdi8i tiim gelismelere ragmen travma geng yasta oliimlerde ilk sirada
yer almaktadir. Bu durum iilke ve toplumlar1 ekonomik, sosyal ve saglikla ilgili
problemlerle kars1 karsiya birakmaktadir. Bu hastalarda, erken tani ve erken ve yerinde
tedavi ile bu problemlerin oniline az da olsa gegilebilir. Boylece iilkelerin yetismis is
giicli ve dolayisiyla ekonomik kaybinin 6niine gegilirken, toplumlarin ve bireylerin hem
ekonomik hem psikolojik hem de sosyal yapilarinin devamliligi saglanmis olunur. Bu
kapsamda gelistirilmis bircok sistem sonuc¢ vermemekte ya da kisith kalmaktadir. Bu
calisma, bu problemler kapsaminda degerlendirilmis ve istatistiksel veriler esliginde
problemlerin ¢oziimiinde yarar saglayip saglayamayacagi arastirilmistir ve coklu
travmalt olgularda serum leptin diizeyinin prognostik bir deger tasimadiginm

gostermistir.
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Giiniimiizde travma olgularina yaklasimda hala hayatta kalima veya mortaliye
spesifik prognostik kriterler olusturulamamistir. Bu durum o&zellikle ¢oklu travmali
hastalarda erken ve yerinde tedaviyi yeterince sunamamakla sonuc¢lanmaktadir. Bu
alanda yapilacak yeni ¢alismalarla hayatta kalim icin kritik 6neme sahip kriterler

olusturulabilinir.

Calismamizda leptin seviyeleri kilo ve ozellikle VKE ile iligkili saptandi. Bu
baglamda leptin seviyelerinin VKE’den etkilenmesi ve leptin salimiminin diiirnal bir
ritm gostermesi, buna karsin kan drneklerinin alim saatlerinin ve ¢alisma grubumuzdaki
olgularin aglik veya tokluklarininin kaginilmaz olarak kontroliimiiz diginda olmasi

calismamizin zayif noktalariydi.

Sonug olarak; ¢alismamizin sonuglari leptinin ¢oklu travmali hastalarda TSS ile
korelasyonu gosteren bir biyokimyasal parametre olarak kullanilmasinin uygun
olmadigina isaret etmektedir. Siddet skorlarinin sinirlar1 goz oniine alindiginda, travma
hastalarinda erken ve yetkin miidahaleyi yonlendirebilecek tanisal kriterlerin nesnel

olarak ortaya konulmasinda yeni arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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