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SUNUM PLANI

* Travma ve multi travma tanimi

* Travmanin nedenleri

* Travma olUmlerinin Yen"leri ve nedenleri
* Travmanin mekanizmasi

* Travmanin patofizyolojisi

* Organizmanin travmaya cevabini

* Markerlarin surecteki rolU



TRAVMA VE MULTIPL TRAVMA?

* Travma ( yara):

Degisken fiziksel kuvvetlerin etkilesimi sonucu
olusan yaralanma

* Multipl travma:

Birden fazla vicut boslugu veya alaninin zarar
gormesidir




Multipl travma nedenler;

* Trafik kazalari (insidansi en yuksek)
* Yuksekten dusmeler

* Atesli silah yaralanmalari

* Delici-kesici alet yaralanmalari

* Teror olaylan (Patlamalar).........



Neden onemlidir

* Olumculdir (<45y en sik 6l0m nedeni)
* Tum yas gruplarinda kanser ve kvs hast.’dan sonra 3. siradadir
* Acil servislere en sik basvuru nedenidir
* TUm dunyadaki 6limlerin %10 travmaya baghdir.
Ulkemizde TIK gore %3 dir
 Ekipisidir
* Uygun algoritmalarla azalabilir
* Travma hastalari genelde genc¢ ve saglikli bireyler

olup, kurtulmalarrdurumunda normal yasamlarini
surdurebilmeleri mimkinduor




Travma olUmleri

* ilk birinci saat;

* Travmadan 6lumlerin % 5o’sini olusturur. Hastalar
hastaneye ulagamaz. Olum nedenleri; akut kan kaybi ve
primer beyin hasaridir

° 1-4 Saat arasi

« OlUm nedenleri; ciddi kafa travmalari, ciddi kanamalar ve
ciddi multipl yaralanmalardir. Derhal ve dogru tedavi hayat
kurtarir.

* 1-5 hafta arasi.

* Olum nedenleri; sepsis ve MOF'tur. Erken ve optimal yogun
bakim, olUmleri azaltacaktir.



Travma olUmlerinin YEN"leri

* <45y ensik 6lUm nedeni travmadir
* En sik travma nedeni AITK dir
* AITK en sik nedeni insan kaynakli hatalardir

* Travmaya bagli 6lumlerin sonu¢ neye bagli olursa
olsun en sik neden dir



<45y en sik 6lUm nedeni

YILLARA GORE TRAFIK KAZA ISTATISTIKLERI

TOPLA_\I YARALI
. SAYISI

24

Trafik lmzasmda yaralanip, kazanm sebep ve tesiri ile 30 giin icerisinde dlenleri ifade etmektedir.
yist 2015 yihnda 86.331 iken, 2016 y1hinda rtisla 21 olmustur.
ris1 2015 yilinda 27.489.150 iken, 2016 yilmda % (2,7) artisla 28. 3 olmustur.




Travma gelisiminde morbitide ve mortaliteyi
etkileyen faktorler

* Yas
* Yaralanmanin mekanizmasi
* Yaralanma sekli

* Yaralanmanin ciddiyeti

Yaralanan bodlge
* Kisinin mevcut hastaliklari

* Hastanin GKS

* llaclar ve yapilan miUdahaleler




Travma mekanizmasi
Mekanik — Kavite olusumu,yuksek basing sikisma ve

yirtilma

Termal

N Genis yUzeyel veya derin doku kayiplari ve doku
hipoksisi
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Travma patolojisi

Travma gelisimi sonrasi major problemler
Doku hipoksisi

Volum kaybi




CRP, Fibrinojen,ICAM-1
Procalsitonin, TNF, IL-1
IL-6, IL-10, [L-18 IL-1,
IL6,Eselectin

Travma patolojisi

DOKU

HIPOKSISI

ENFLAMASYON

l

SEPSIS

\

VOLUM
KAYBI

SOK

Hipotansiyon

Tasikardi



Travma sonrasi organizmadaki
degisiklikler

* Agri

* Endise

* Anksiyete

* Immobilizasyon

* Beslenememe

* Sivi ve kan kayiplari

* Enfeksiyonlar

* Yaniklar




Organizmanin travmaya yaniti

* Lokal yanit
* Sistemik yanit

* Endokrin yanit

Metabolik yanit
* Immun yanit

* Koagulasyon mekanizmasi




Organizmanin travmaya yaniti

Kanamayi kontroli

Enflamasyon

Vazokonstriksiyon
Lokal vazospazm

Koagulasyon mekanizmasi akt.

Vaskiler —— kan akimi t doku odemi
permeabilitet lenf akimi art

vaskUler staz

HUcreseli kan ve doku makrofaj akt.

fibroblast proliferasyonu



Organizmanin travmaya yanitl

Kompanzasyon mekanizmasidir
Kardiyovaskuler,immuinolojik ve metabolik komponentleri vardir
Kardiyak output ve kan basincini normal dizeyde tutmak,
Su ve tuz retansiyonu saglamak,
Asit ve baz dengesini muhafaza etmek,
Metabolizmay hizlandirmak,
Yaglari mobilize etmek,
Yara iyilesmesini saglamak,

Immun sistemin yeterliligini saglamak baslica amaclaridir




* Adrenerjik

* Kortikoid

* Kortikoid ¢ekilmesi
* Anabolik

* Yag kazanimi




* Travma fazi
* Noroendokrin yanitin kesildigi faz

* Anabolik faz

* Gecg anabolik devre

::.fl '



Organizmanin travmaya yaniti

e Artanlar « Azalanlar
CRH GH (hipermetabolik faz)
ACTH artisi( primer regulator) TSH
B-Endorfin
_ T3veTy
Kortizol
ADH
Aldesteron

GH ( anabolik faz)
IGH




Organizmanin travmaya yaniti

Travma ve kanama dogrudan néroendokrin yanit ile iliskilidir

Cuthbertson < EBB
FLOW

Siddetli travma, hemorajik sok ve sepsiste glikoliz ve proteoliz
devam eder

~_ Travma sonrasinda ketogenez hizi yaralanmanin ciddiyeti ile
tersorantihdir




Organizmanin travmaya yaniti

— Travmaya immun cevap dakikalar icinde baslar
— Bircok hicresel ve molekuler olaylar bu cevapta rol alir

— Travma sonrasi doku hasari antijenleri ile lokal ve sistemik
proinflamatuar sitokinler ve fosfolipitlerin salinimi uyarilr




Organizmanin travmaya yanitl

* Proinflamatuar yanit asiriya kactigi durumda SIRS ve daha
ileri asamada coklu organ yetmezligi gelismesine yol
agcmaktadir

* Yaralanmanin ebb fazinda olmakla beraber daha ¢ok flow
fazinda etkin rol almaktadir

* TNF a ve interlokinler (IL) ozellikle IL-1, IL-6 ve IL-8
travmaya immun yanitta rol oynayan proinflamatuar
mediyatorlerdir




Organizmanin travmaya yaniti

IL-1 ve IL-6, travma sirasinda, karacigerde akut faz
proteinlerinin sentezlenmesinin asil sorumlusudur

IL-8 ¢oklu organ yetmezligi riskinin gostergesi

IL-6 dUzeyleri travmanin ciddiyeti, ¢coklu organ
yetmezligi, akut respiratuar distres sendromu,
sepsis ve hastanin sonlanimiile iligkili
bulunmustur*




Organizmanin travmaya yanitl

IL-4, IL-10, IL-11, IL-12, IL-23, TGF B en onemli
antiinflamatuar mediyatorlerdir

IL-10 fazla Uretimi bakteriyel yikin artisina ve
mortaliteye yol agmaktadir.

IL-12 travma sonrasi hUcresel immuUnitenin
dUzenlenmesinde onemli rolU vardir




Organizmanin travmaya yanitl

Fibrin Gretiminin aktivasyonu veya disfonksiyonu
Stabil pihti formasyonun goreceli inbisyonu
Koagulasyon proteazlarindaki kayip veya inbisyon
Endotel hasari tip3 kollajen ve tPA salinimi

Fibrinolizis ve sok bulgulari

Masif sivi resusitasyonu ve koagulasyon fak. dilusyonu

Hipotermi ve asidoz koagulapatiyi artirir




| TRAMA HEMORAJI

*PT, fibrinopeptide A,

SOK

fibrinopeptide B, plasmin,
antiplasmin complex,
Ddimer fibrinojen vb

belirtecler ge¢ prognostik

gostergeler.




TRAVMADAKI AKUT FAZ
REAKSIYONU

Inflamasyon basladiktan sonra, proinflamatuar
sitokinlerin (TNFa, IL1B, IL6) lokal ve sistemik olarak
salinimiyla, akut faz reaksiyonu baslar.

Akut faz reaksiyonu basladiktan sonra, pozitif akut faz
proteinlerinin sentezi artarken, negatif akut faz
proteinlerinin sentezi azalir

CRP, a1 antitripsin, a2 makroglobulin, seruloplazmin,
lipopolisakkarit baglayici protein (LBP), fibrinojen,
protrombin pozitif akut faz proteinleridir.

Albumin, yuksek dansiteli lipoprotein (HDL), protein C,
protein S, prostaglandinler ve antitrombin lll ise negatif
akut faz proteinleridir



TRAVMADAKI AKUT FAZ
REAKSIYONU

* CRP, monosit ve makrofajlardan doku faktord
salinimini arttirarak ekstrensek koagulasyon
yolagini aktive eder.

* a1-antitripsin ise granulosit ve makrofajlardan
proteaz salinimini inhibe eder.

* a2 makroglobulin ve seruloplazmin ise, serbest
oksijen radikalleri ve proinflamatuar sitokinleri
notralize eder



TRAVMADAKI AKUT FAZ
REAKSIYONU

* Prokalsitonin ozellikle travma sonrasi donemde
gelisen septik komplikasyonlarin tanisi ve
progresinin belirlenmesinde 6ne ¢ikan bir belirtec
olmustur

* Travma sonrasi erken donemde LBP’ in serum
seviyesi anlamli olarak artar ve bu artis, septik
komplikasyonlari 6ngormede kullanilabilir



Kan basinci
Nabiz

Ates

Sok

Kotu prognoz

Kardivaskuler
Renal
Otonom

Solunum

Endokrin

Tasikardi,bradikardi
Hipovolemi, hipervolemi

Sempatik, parasempatik
akt.

Asidoz, alkaloz

Noradrenalin ,adrenalin,
acth, growth,



NICIN PARAMETRELER?

* Erken tanima
Doku hipoksisi veya asidozu
Koagulapatiyi
Sepsisi
Tedavi yeterliliginin tespitini

* Tedavinin basarisini tayin etme




NICIN PARAMETRELER?

: BAZAglc"al\
DUSUK PH N .
? \T}HIPOKSI ) \VORTALITE

A

DUSUK BIKARBON /

CIDDI LAKTAT ARTIS|

HIPERGLISEMI




SONUC

* Nabiz, Arter basinci ve Oksijen saturasyonu,
Hemoglobin, Hemotokrit, aPTT, INR, arter kan
gazlari, laktat ve glukoz degerleri

* Bu parametreler etkin resissitasyon yapilip
yapilmadigina karar vermede de kullanilabilir



