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KARD ĐAK HASARDAK Đ ETYOLOJ ĐK FAKTÖRLER ĐN BELĐRLENMESĐNDE 

H-FABP’NIN YER Đ 

ÖZET 

Kardiyak hasar tanısı zor ve güç belirlenebilen bir klinik durumdur. Tanısında 

kullanılan cTnI, CPK, CKMB ve EKG’nin tanıyı koymada yeterli olmadıkları 

bilinmektedir. Buna rağmen bu parametreler kardiyak hasar tanısında yıllarca 

kullanılmışlardır. H-FABP kalp kasına spesifik bir proteindir. Bu özelliği ile H-

FABP’nın kardiyak hasar tanısında yararlı olabileceği düşünülmüştür.  

Toraks travması olan 50 olgu ve kontrol grubundaki toraks travması olmayan sağlıklı 

gönüllülerden oluşan 50 olgu çalışmaya alındı. H-FABP toraks yaralanmalı hastalardan 

41’inde yüksek bulundu. cTnI sadece toraks travması olan 50 olgunun 15’inde yüksek 

olarak tesbit edildi. CKMB ise toraks travması olan 50 olgudan 41’de yüksek bulundu. 

CPK bu 50 olgudan 39’unda yüksek bulundu. Hastaların kabulunde çekilen EKG’de 50 

olgudan 11’inde patolojik değişiklik görüldü. Acil servise gelişinde ilk 24 saat içinde 

yapılan EKO değerlendirmesinde 50 olgudan 11’inde patolojik değişikliklere rastlandı. 

H-FABP yüksek olan 41 olgunun 22’si araç içi trafik kazası, 13’ü araç dışı trafik kazası 

sonucu yaralanmaydı. Sternum kırığı olan 4 olgunun 3’ ünde H-FABP değeri 

yükselmiştir. Bu sonuçta sternum kırığı ile sonuçlanan travmanın kardiyak hasar yapma 

etkisinin olabileceğini düşündürmektedir. Kardiyak hasarda toraks travmasının olması 

şart iken kot kırığının bulunması şart değildir. Kardiyak hasar tüm vücuda ve toraksa 

olan travma şiddeti ile ilgili değildir. Daha çok kalbe olan travmanın şiddeti ile 

ili şkilidir. 

Kardiyak hasar düşünülen her olgudan, travmadan en erken 1 saat sonra H-FABP 

istenmesi uygun olacaktır. Bunun sonucu açıklanana kadar bu olguların kardiyak hasar 

mevcutmuş gibi takip ve tedavi edilmeleri daha uygun olacaktır. Bunun yapılması 

kardiyak hasara bağlı komplikasyon ve ölümleri en aza indirecektir.  

Anahtar kelimeler: H-FABP,  Kardiyak hasar, 
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ROLE OF H-FABP IN DETERMINATION OF ETIOLOGIC FACTOR S IN 

CARDIAC CONTUSION 

ABSTRACT 

Cardiac contusion is a clinical condition that could not be easily detected and diagnose 

of this entity has been neglected for several years. Although cTnI, CPK, CKMB and 

ECG which have been used in diagnose seems to be insufficient, these parameters had 

been used for several years. H-FABP is a protein that is specific to cardiac muscle. It 

was believed that H-FABP could be useful in cardiac contusion due to this specificity. 

Further studies were needed in this issue. 

In the present study, 50 patients with blunt trauma were prospectively evaluated. 50 

patients with thoracic trauma and 50 healthy control subjects without thoracic trauma 

were enrolled to study. Of the patients with thoracic trauma, H-FABP was found high in 

41 patients. cTnI elevated in 15 of the 50 patients with thoracic trauma. CK-MB was 

found high in 41 of 50 patients with thoracic trauma. CPK was found high in 39 of the 

50 patients. In ECG assessments which were obtained pathological changes were 

detected in 11 of the 50 cases with thoracic trauma. In echocardiography assessments 

which were done within first 24 hours, pathological changes were detected in 11 of the 

50 patients with thoracic trauma.  

Of the 41 patients with elevated H-FABP, 22 cases were caused by motor vehicle 

crashes and 13 cases were caused by pedestrian-motor vehicle collision. 

This result suggests that deceleration injuries were main reason in the etiology of 

cardiac contusion. H-FABP was elevated in 3 of 4 patients with sternum fracture. This 

result suggests that trauma resulting with sternum fracture could have an influence on 

the cardiac contusion process. In cardiac contusion, although thoracic trauma is 

mandatory, rib fracture isn’t. Cardiac contusion isn’t related with the severity of whole 

body and thoracic trauma. It is more related with severity of cardiac trauma. 

H-FABP has to be ordered at least 1 hour after trauma in every case which was thought 

to be cardiac contusion. These cases had to be managed as they were cardiac contusion. 

This approach should minimize the complications and deaths due to cardiac contusion. 

If first and control H-FABP values are normal and if trauma in other organs allows, 

patients could be dismissed.   

Keywords: H-FABP, Cardiac Contusion  
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1. GĐRĐŞ AMAÇ 

Travmalar günümüzde Dünya’da ve Türkiye’de en önemli halk sağlığı problemlerinden 

biridir (1). Travma nedenli ölümler, tüm yaş gruplarındaki ölüm nedenleri arasında 

kardiyovasküler hastalıklar ve kanserden sonra üçüncü sırada gelmektedir (2). 

Travmalar hayatın ilk 4 dekadında ölüm nedenleri arasında önde gelen sebeplerden biri 

olup, bu ölümlerin yaklaşık %20-25’i göğüs travmasına bağlıdır.  

Travma nedeniyle hastaneye yatırılan hastaların yaklaşık 1/3’ünü ise ağır toraks 

travmaları oluşturmaktadır (1). Toraks travmaları, oluş şekillerine göre künt ve penetre 

yaralanmalar olarak ikiye ayrılırlar. Bu ayrım toraks boşluğunun iç ve dış ortam 

arasındaki ilişkisine bağlıdır. Penetre yaralanmalarda olayın ciddiyeti ve hayati tehlike 

açık olarak gözlenir. Buna karşın künt yaralanmalarda ki ciddi durum ve hayati tehlike 

gözardı edilmektedir (3).  

Son yıllarda trafik kazaları, iş kazaları ve şiddet olaylarındaki artışa bağlı olarak toraks 

travmalarında da belirgin bir artış gözlenmektedir (1). Ülkemizde travmaya bağlı 

yaralanmalar sonucunda 1995 yılında 212710 kişi yaralanarak hastaneye yatırılmış ve 

bunların 5964’ü ölümle sonuçlanmıştır  (4).  Künt ve penetran yaralanmalar sonucu 

gelişen göğüs travmalarına %75 oranında diğer sistemlere ait organ yaralanmaları da  

eşlik eder  (5).  Bu durum morbidite ve mortaliteyi önemli ölçüde artırır.  Đzole toraks 

travmalarında mortalite %12’dir. Tüm toraks travmalarında ölüm oranı ise % 2.3-5 

arasındadır (6).  

Toraks travmalarında doğru tanı ve uygun cerrahi yaklaşım morbidite ve mortalitenin 

azaltılmasının temelini oluşturur (5). Travmanın ve birlikte oluşan fizyopatolojik 

değişikliklerin hızlı tanı ve uygun tedavisi ile bu ölümlerin birçoğu önlenebilir.  Bu tip 
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travmaların bir çoğunun travma merkezlerinin uzağında oluşması nedeniyle erken tanı 

ve hızlı transport son derecede önemlidir. Ülkemiz koşullarında bunun zorlukları 

düşünüldüğünde toraks yaralanmalı hastanın uygun değerlendirilmesi ve ilk girişim 

daha da önemli hale gelmektedir (7).  

Kalbin göğüs kafesi içinde iyi korunduğu düşünülmesine rağmen motorlu araç kazası 

ölümlerinin %15’inde künt kalp yaralanması vardır (8).  Hastaların %20’sinde eş 

zamanlı olarak aortik yırtılma da vardır (9). Hastaların %50’sinde ciddi kafa travması, 

%43’ünde ciddi karın travması vardır (9,10). Đzole perikardiyal yırtılma künt travmatik 

kalp yaralanmalarının %29’unda ortaya çıkar ve olguların %40’ında perikard rüptürü ile 

birlikte kombine kalp odacık rüptürü vardır (8,9). Perikard rüptürü çoğunlukla sol 

tarafta olmaktadır, fakat diyafragmatik yüzde veya sağ tarafta da ortaya çıkabilir. Künt 

kalp yaralanmalarının yaklaşık %9’unda kalp kapakları veya kapak aparatusları 

yaralanır. Kalp oda rüptürlerinin 2/3 ‘ü sağ tarafta, kalanı ise sol taraftadır (11). 

Künt toraks travmasına bağlı gelişen kardiyak hasar sık görülen ancak tanısı oldukça 

zor olan klinik hadiselerdir (12). Acil servislerde ve yoğun bakım ünitelerinde pek çok 

olgu kardiyak hasar olmadığı halde künt toraks travmasına maruz kaldıkları için 

izlenmektedir. Bazı olgular da beraberinde bulunan daha büyük travmalar nedeniyle 

izlenirken kardiyak hasar gözden kaçmaktadır. Đskelet kası travması olan olgularda kalp 

kası travması da mevcutsa bunun ayrımı oldukça zordur (13). Bu olgular kardiyak 

hasardan dolayı oluşan komplikasyonlardan etkilenmekte, hatta ölmektedirler (3).  

CPK (Kreatin Fosfokinaz) ve özellikle CKMB (Kreatin Fosfokinaz Miyokard Bandı) 

seviyeleri, 25 yıldan uzun süredir acil servislerde klinik kararın verilmesinde önemli 

yeri olmuştur. SGOT (Serum Glutamik Oksalasetik Transaminaz), LDH (Laktat 

dehidrogenaz), CPK, CKMB kardiyak kas dokusuna spesifik değildir. Bunlar kardiyak 

hasarın tanısının koyulmasında klinisyenin ihtiyacı olan spesifik ve sensitif parametreler 

değillerdir. Ayrıca çabuk ölçüm ve iskemik hasardan sonra hemen yükselme gibi 

özellikleri de yoktur. Son yıllarda troponin subünitlerinin kardiyak hasarı tespit ettiği 

gösterilmiştir. Bu belirteçler kardiyak hasara daha spesifik ve serum seviyesi daha erken 

yükselen maddelerdir (14).  

Kardiyak Troponin I (cTnI) kalbe spesifik olan, yanlış pozitifliği olmayan, sonucun 

pozitif olması kardiyak hasar tanısını koyan bir parametredir (15,16). cTnI ve Kardiyak 

Troponin T (cTnT) genellikle miyokardda hasar olmadıkça kanda bulunmazlar. 
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cTnI’nın sensitivitesi cTnT’den daha fazladır (17). Her ne kadar künt kardiyak 

travmadan sonra ölüm %5’den azsa da, son 30 yılda insidansında belirli bir artış 

olmuştur (18). 

Kardiyak yağ asit bağlayıcı protein (H-FABP)’ in salınım özellikleri miyoglobine 

benzediği için kardiyak hasarın erken saptanmasında yararlıdır ve bazı yazarlar kalpte 

daha yüksek konsantrasyonda bulunduğu için miyoglobinden daha spesifik olduğunu 

öne sürmüşlerdir (19).  Akut miyokard infaktüs (AMI)’ üne bağlı sarkolemmal hasarın 

bir belirteci olan H-FABP, AMI’ın 1-3.saatlerinde artış gösterip, 6-8 saat içinde en üst 

seviyeye ulaşarak 24-36 saat içinde normal seviyelerine döner.  Bu plazma kinetiği ve 

salınım özelliği miyoglobine ne kadar benzemiş olsa da çeşitli klinik çalışmalar erken 

AMI teşhisinde H-FABP performansını miyoglobine kıyasla daha üstün kılmıştır  (20).   

Künt göğüs travması ile gelen hastalarda kardiyak etkilenmenin erken belirleyici ve 

dışlayıcı kabiliyeti yüksek markerlara ihtiyaç vardır. Bu çalışmadaki amacımız acil 

servise göğüs travması ile gelen hastaların kardiyak hasar tanısında rutin olarak 

kullanılan Troponin (Tn), CKMB, Elektrokardiografi (EKG), Ekokardiografi (EKO)’ 

nin yeni bir marker olan H-FABP ile karşılaştırmaktır.  
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2. GENEL BĐLGĐLER 

Toraks travmasına uğrayan kişinin değerlendirilmesi ve tedavisi olabildiğince hızlı 

yapılmalıdır. Doğru anamnez ve fizik muayene esastır. Đlk olarak havayolunun açıklığı 

değerlendirilmeli ve yeterli ventilasyon sağlanmalıdır. Arteryel kan gazlarının 

değerlendirilmesi oldukça faydalıdır. Hastanın alerjisinin olup olmadığı, kullandığı 

ilaçlar, geçirmiş olduğu hastalıklar veya hamilelik, son yediği yemek zamanı ve 

yaralanma ile ilgili bilgiler mümkünse hastadan veya yanında bulunan kişilerden 

öğrenilmelidir. Dakikadaki solunum sayısı, siyanoz, solunum sıkıntısı, sekresyon, üst 

soluk borusunda obstruksiyona neden olabilecek nedenler hemen değerlendirilmelidir. 

Hastanın hemodinamik bulgularıda gözden geçirilmelidir. 30’dan fazla solunum sayısı 

veya güçlük çekilen solunumlar, solunumsal sıkıntıyı düzeltmek için değerlendirmeyi 

hemen başlatmalıdır. Acil entübasyon ve mekanik ventilasyon, dakikada 35’den fazla 

nefes alan, güçlükle solunum yapan, ciddi şoktaki veya ciddi kafa yaralanması olan 

hastalarda gereklidir. Hemodinami değerlendirilmeli ve gerekli resüsitatif önlemler, 

solunum tedavisi ile eş güdümlü olarak yapılmalıdır (21). Hipotansif hastalarda, şokun 

revesible nedenleri için toraksın değerlendirilmesi çok önemlidir. Bunlar; tansiyon 

pnömotoraks, hemotoraks, kalp tamponadı, büyük damar yaralanması, hava embolisi, 

pulmoner hasar, diyafragma yaralanmaları, miyokard hasarıdır. Tüm göğüs duvarı, 

kotlar, sternum, skapula ve klavikula palpe edilmelidir. Palpasyon, göğüs duvarı 

instabilitesini saptamamıza yardımcı olur veya pnömotoraksa bağlı oluşan subkutanöz 

amfizeme bağlı krepitasyonlar saptlanabilir. Tüm periferik nabızlar kesinlikle 

değerlendirilmelidir.  

Göğüs radyografisi, tanı için gereklidir. Acil tedavi gereken hastalar ve radyolojik 

inceleme öncesi acil gögüs tüpü takılması gerektiren belirgin pnömotoraks veya 
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hemotoraksı bulunan hastalar dışında tüm hastalara göğüs radyografisi çekilmelidir. 

Göğüs radyografisi plevral alanları, diyafragmayı, pulmoner parankimi, mediastinumu, 

kemik yapıları ve yerlerştirilmi şse tüp ve kateterleri kapsayacak şekilde çekilmelidir 

(22). 

1. Göğüs duvarı 

1.1. Kot kırıkları 

Yayınlanan pek çok araştırmada, toraks travmasına uğrayanların %34- 40’ında kot 

kırıklarının görüldüğü bildirilmektedir. Bir ve ikinci kotlar en az, 3.-9. kotlar en sık 

yaralanırlar. 11. ve 12. kotlar daha az yaralanmaya maruz kalırlar (23). Tanı, temel 

olarak klinik bulgulara dayanmaktadır. Postravmatik plörütik göğüs ağrısı kot 

kırıklarında genellikle tanıya yardımcıdır ve bu kırıkların yerleri palpasyon ile tespit 

edilebilir. Birinci ve ikinci kotlarda kırıklar, daha fazla intratorasik yaralanmaların 

varlığına işaret edebilir  

Tablo 1. Toraks radyografilerinde göğüs duvarı travması izlenen hastalarda birlikte 

olabilecek patolojiler 

Göğüs duvarındaki patoloji Olası patoloji 

Kot kırıkları Pnömotoraks, hemotoraks 

Đlk üç kot kırıkları Havayolu ve büyük damar yaralanması  

9-12 kot kırıkları Karın travması 

Dört veya daha fazla kotda 
minimal iki kırık 

Yelken göğüs 

Sternum kırıkları Kalp hasarı 

Skapula kırıkları Trakeobronşiyal sistem ve büyük damar 
yaralanmaları 

 

Ivatury ve ark. tarafından da belirtildiği gibi üst kotlarda ve skapulada meydana gelen 

kırıkların, %36’ya varan ölüm riskleri vardır ve bunlar ciddi travmanın işaretleridir. Kot 

kırıklarının tedavisi ve hipoventilasyona yol açan ağrının kontrolüne yöneliktir. Ağrıya 

bağlı olarak pulmoner sekresyonların azalan ekspektorasyonu; atelaktazi, pnömoni veya 

solunum yetersizliğine neden olabilir (10). Erken mobilizasyon, derin inspiratör etkiler 
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ve sık öksürük teşvik edilmelidir. Đnterkostal sinir blokları, devamlı uygulama gerektirir 

ve her enjeksiyon, hastayı pnömotoraks riskine maruz bırakır. Plevral boşlukta, kateterli 

intraplevral bölgesel aneljezi, sedasyon veya solunum yetersizliği olmadan yeterli bir 

ağrı kontrolü sağlar. Ancak, katater yerleştirili şi pnömotoraks riski taşır ve epidural 

aneljeziye oranla daha az etkilidir. Transkutanöz elektrik sinir stümülasyanu, travmanın 

hemen sonrasında fayda göstermez (22). Kot kırıklarının tedavisi ve prognozu yaralanan 

kot sayısına, hastanın yaşına ve altta yatan akciğer hastalığına bağlıdır (24).  

1.2. Sternum kırıkları 

Đzole sternum kırığı nadir görülen bir durumdur. Otremski ve ark. göre trafik 

kazalarında sternum kırığı oluşma oranı %4 olarak bulunmuştur (25). Kırıkların çoğu 

korpusta veya manibral bileşke yanında korpus sternide görülür. Ağrı majör 

semptomdur; genellikle sternuma lokalize ve oldukça şiddetli karakterdedir. Radyolojik 

tanıda yan grafi oldukça önemlidir çünkü AP filmlerde nadir olarak kırık saptalanabilir. 

Sternum kırığı varlığında myokard yaralanması da mutlaka akla getirilmelidir. Ayrılmış 

kırık uçları ve açık kırık yok ise en uygun tedavi konservatif yaklaşımdır (26). 

Sekresyon ve ağrı kontrolü ana tedaviyi oluşturur. Sternum kırığı şiddetli yaralanmalar 

ile özellikle myokard hasarı ile beraber olabilir. Ölüm oranı %0,7’nin üzerindedir (26). 

1.3. Skapula kırıkları 

Skapula yaralanmasında ölüm oranı %10’un üzerindedir. Hastaların %50’den fazlasına 

kot kırığı ve akciğer hasarı, %10-20’sine pnömotoraks eşlik eder. Hastaların %10’dan 

fazlası brakiyal pleksus veya arteriyal yaralanmalar ile birliktedir (27). Skapula üzerinde 

ödem, lokal ağrı ve krepitasyon hissedilmesi, skapula kırığını düşündürmelidir. Tanı 

radyografi ile kesinleştirilir. Genelde deplase olmayan kırıklarda medikal tedavi 

uygulanırken, bazen boyun, akromion, proses kırıkları açık redüksüyon ve internal 

fiksasyonu gerektirir. Beraberinde ciddi brakiyal pleksus yaralanmaları görülme sıklığı 

yüksek olduğundan dikkatli bir nörolojik muayene yapılmalıdır. Tedavi omuz 

immobilizasyanu ve erken dönemde hareket egzersizleridir (28).  

1.4.  Klavikula kırıkları 

Klavikula yaralanmaları sık görülür ve sıklıkla izoledir (26). Nokta hassasiyeti, kemik 

yapıda deformite ve krepitasyon ile tanı koyulabilir. Toraks radyografisinde rahatlıkla 

kırık izlenebilir. Bazı travmalar sonrasında klavikulanın kırığı subklavian arter, ven ve 
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brakiyal pleksus da yaralanmaya neden olabilir (28). Bu nedenle klavikula kırığı olan 

hastalarda çok iyi vasküler ve nörolojik muayene de eklenmelidir. Klavikula 

dislokasyonlarının çoğu distalde olur ve akromiyon prosesi içine alır. Posterior 

sternoklaviküler dislokasyonlar trakea veya innominant damarlarda ciddi yaralanmalara 

neden olabilir (29). 

1.5. Yelken göğüs 

Yelken göğüs birbirine komşu iki ve daha fazla kotun en az iki yerden kırılması sonucu 

oluşur (23). Erişkin toraks yaralanmalı hastaların yaklaşık %5’inde görülmektedir (22). 

Göğüs duvarının kırıkların olduğu, stabilitesi bozuk bölümü, solunum sırasında 

paradoks olarak hareket eder. Paradoks göğüs duvarı hareketi vital kapasitede azalmaya 

yol açarken aynı zamanda da beraberinde olabilecek pulmoner hasarla birlikte yetersiz 

ventilasyona yol açabilir. Bu da erişkin solunum sıkıntısı sendromuna (ARDS) neden 

olabilir (30). Anterior ve lateral göğüs duvarındaki veya sternumu da içeren bir yelken 

göğüste hasta daha çabuk solunum yetmezliğine girer. Kısa bir gözlemleme ve sıkı bir 

ağrı kontrolü sonrasında hızlı bir ilerleme sağlanamazsa, dakikada 30’dan fazla solunum 

sayısı olan, PaO2’si 60 mmHg’den az olan veya PaCO2’si 45 mmHg’den fazla olan 

hastalarda endotrakeal entübasyon ve ventilatör desteği önerilmektedir (22).Yelken 

göğüs oluşan hastalara hemen ve sıkı ağrı kontrolü, ciddi bir pulmoner fizyoterapi 

yapılmalıdır (23).  

Yelken göğüs hastalarında sağ kalım oranları uygun ventilatör desteği ve gelişmiş ağrı 

yöntemleri sayesinde yükselmiştir. 1970’li yılların ortalarında belirtilen %30-40 ölüm 

oranları, 1980’li yıllarda %11-16’ya gerilemiştir (22, 23). 

1.6. Travmatik asfiksi 

Travmatik asfiksi toraksın sıkışma tarzı yaralanmaları sonucunda oluşur. Yüzde ve üst 

göğüs bölgesinde peteşiler, subkonjonktival hemorajiler, servikal siyanoz ve bazı 

durumlarda nörolojik semptomlar ile kendini gösterir. Glottis kapalı iken 

torakoabdominal bölgenin şiddetli sıkışması sonucu kapakçık sistemi olmayan 

servikofasial bölge venlerinde oluşan ani venöz hipertansiyon travmatik asfiksiye neden 

olmaktadır. Tedavi primer olarak destekleyici tedavidir ancak birlikte başka 

yaralanmalar olup olmadığı araştırılmalıdır (31). 
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1.7. Cilt altı amfizem 

Cilt altı amfizemi, subkutanöz alana havanın girmesi ile oluşan bir durumdur. Cilt 

üzerinde krepitasyonla alınabilir. Trakeobronşial ağacın dışına çıkan hava ekstra plevral 

aralıktan dışarı doğru disseke olur; boyun, göğüs, karın duvarı ve nadiren skrotal keseye 

kadar ilerleyebilir. Cilt altı amfizem nedenleri; künt ve penetran larenks travması, 

endotrakeal entübasyon sırasında oluşan travma, servikal özofagus perforasyonu, 

trakeobronşial yırtılma, pnömotoraks, açık göğüs duvarı yaralanması, toraks tüpünün 

yanlış pozisyonu ve fonksiyon bozukluğudur. Tedavi nedene yöneliktir. Gerektiğinde 

servikal mediyastinotomi, havanın çıkışını sağlamak için cilt insizyonu ve cilde iğne 

batırılması gibi yöntemler kullanılabilir (31). 

2.  Plevral aralık yaralanmaları 

2.1. Pnömotoraks 

Pnömotoraks, visseral ve paryetal plevra arasındaki potansiyel boşlukta havanın 

birikmesi ile oluşur. Delici toraks yaralanmalarının genellikle hepsinde, künt toraks 

yaralanmalarının ise %50’sinde oluşur. Künt travmaya bağlı pnömotoraks çoğunlukla 

kot kırıkları ile birliktedir (3). Radyografik görünümüne göre %10 küçük, %10-60 orta, 

%60’dan çok olanda büyük pnömotoraks olarak sınıflandırılabilir (32). 

Pnömotoraksın saptanması klinik ve radyolojik olarak zor olabilir. Resustasyon 

odasının meşgul ve gürültülü ortamında azalmış solunum sesleri ve perküsyondaki 

hiperrezonans çoğu kez gözden kaçar (3). Bu durumda ekspiryum filmi çekilmeli veya 

hasta olan taraf yukarıda olacak şekilde lateral dekübit pozisyonun da film alınmalıdır 

(32). Sırt üstü yatar pozisyonda çekilen filimler de gelişmiş olan pnömotoraksın akciğer 

kenarlarını yeterince itememesi sonucu radyolojik olarak görüntü alınamaması oldukça 

sık karşılaşılan bir durumdur (3). 

2.1.1. Basit Pnömotoraks 

Genellikle kırık kot ucunun akciğere batması sonucu gelişen akciğer laserasyonuna 

bağlı oluşur. Ayrıca küçük kalibreli silah yaralanmalarında ve delici kesici alet 

yaralanmalarında görülür. Đntraalveoler basıncın artması ile beraber visseral plevrayı 

geçen hava kaçağı nedeniyle plevral mesafede hava toplanması sonucunda olabilir. 

Genellikle hava kaçağı kendini pulmoner kollaps sonrası sınırlar ve pulmoner defekti 

kapatır (32). 
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Travma sonrası pnömotoraksın en sık semptomları göğüs ağrısı ve nefes darlığıdır. 

Tedavisi toraks tüpü yerleştirilmesi ve kapalı su altı drenajı yapılmasıdır. Toraks tüpü 

hava kaçağının kesilmesinden 24-48 saat sonra çekilebilir. Eğer hava kaçağı kesilmiyor 

ve akciğer ekspanse olmuyorsa trakeobronşial yaralanma düşünülmelidir (32). 

2.1.2. Basınçlı Pnömotoraks 

Akciğerdeki yaranın tek yönlü bir valv gibi fonksiyon görmesi sonucu plevral boşlukta 

giderek artan basınçlı hava birikimi durumudur. Hava inspiriyumda plevral aralığa girer 

fakat ekspiriyumda plevral boşluktan çıkamaz (33). Plevral basınç giderek yükselir, 

akciğer kollabe olur ve mediasten sağlam tarafa doğru yer değiştirir. Vena cava bu 

durumda kolayca sıkışır ve çoğu kez kalbin dolmasında ve debisinde ani azalma olur 

(3). Bu hastalar siyanotik, ajite ve solunum sıkıntısı olan hastalardır. Fizik muayenede 

perküsyonda hiperrezonans solunum seslerinde azalma ve subkutan amfizem vardır 

(32). Bu durumda metabolik asidoz görülebilir. Diğer travmatik lezyonlar nedeniyle 

zaten hipoksi ve/veya hipovolemide olan hasta, pnömotorakstaki az miktardaki bir 

basınç artışı nedeni ile ölebilir. 

Basınçlı pnömotoraks şüphesi olan hastalarda tanının radyolojik olarak doğrulanmasının 

kontrendike olduğu unutulmamalıdır. Derhal iğne ile plevral boşluğa girilmeli ve 

mevcut olan yüksek plevral basınç dekomprese edilmelidir. Sonraki tedavisinde toraks 

tüpü düşünülür (3). 

2.1.3. Açık Pnömotoraks 

Emici (sucking) toraks yaralanması olarak da adlandırılır. Oldukça seyrektir ve çoğu 

kez ateşli silah ya da kesici delici aletle yaralanma sonucu oluşur. Toraks duvarı 

bütünlüğü bozulduğu için plevra iç basıncı atmosfer basıncı ile eşit düzeye gelir. 

Đnspiryum sırasında lezyon tarafındaki akciğer normal olarak genişleyemez (34). Defekt 

miktarına bağlı olarak giren hava miktarı da fazla olur. Eğer defekt glottik açıklıktan 

daha büyük ise toraksa giren hava miktarı trakeadan giren hava miktarından daha fazla 

olur. Sonuçta efektif ventilasyon bozulur. Bu olgularda açık pnömotoraks kapatılarak 

kapalı pnömotoraks haline getirilmelidir (32).  
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2.2. Hemotoraks 

Penetre yaralanmalar ve ateşli silah yaralanmaları sonrası görülen önemli bir torakal 

travma komplikasyonudur. Diafragma tarafından 300 ml. altındaki kan gizlenir. Ancak 

lateral dekübit grafide görülebilir. (35) 

Otomobil kazaları künt travmaya bağlı intraplevral hemorojilerin en sık nedenidir. 

Düşme, kompresyon yaralanmaları, patlama durumlarında da intraplevral hemorojiler 

görülebilir. Kanama genellikle alttaki akciğer dokusu veya interkostal damarları 

yaralayan kot kırıklarına bağlıdır. Akciğerlerdeki kanamalar kendi kendini şu nedenlerle 

sınırlayabilir.  

1- Pulmoner dolaşımdaki basınç azdır  

2- Akciğer parankimi trombositten zengindir (35).  

Toraks içine kanama çoğu kez pnömotoraksla birliktedir. Ne var ki tek başına 

hemotoraks bile toraks içi basıncını artırarak kollapsa yol açabilir. Bu durum kalbin 

dolmasını ve debisini azaltarak hipovoleminin etkilerini daha da şiddetlendirir. (34) 

Plevra boşluğundaki kan pıhtılaşır ve organize olursa akciğer fonksiyonlarını daha da 

bozacak ve bir enfeksiyon kaynağı olacaktır. Tek kot kırığının plevra boşluğu içine 150 

ml. kan kaybıyla birlikte olduğu tahmin edilmektedir. Toraks içine olan kanamanın hızı 

klinik muayene ve radyolojik incelemelerle tam olarak değerlendirilemez. Belirgin sıvı 

seviyesi görülünceye kadar birkaç litre sıvı kaybı olabilir. Yatar durumda alınan toraks 

filminde hemotoraksın tanınması çok daha zordur (34). 

2.2.1.Masif Hemotoraks 

Toraks yaralanması olan olgularda primer şok nedeni hemotorakstır. Hemotorakslı 

olguların yaklaşık % 25’i ilk gözlendiğinde şoktadır. Künt travmaları takiben özellikle 

düşmeye bağlı aort rüptürü sonrası hemotoraks gözlenebilirken masif hemotoraks ve 

şok daha çok penetre yaralanmalar sonrası gözlenmektedir (kalp, aort, sistemik arterler, 

major santral pulmoner arter vb.) (36). Masif hemotoraksta olgu preşokta olabilir ve 

solunum sıkıntısı bulunabilir. Solunum sesleri etkilenmiş tarafta azalmıştır. Perküsyonla 

matite alınır. Trakea masif kanamalarda karşı tarafa itilmiş olabilir (35).  

Tedavide masif intratorakal hemoraji acil departmanlarda resüstatif torakotomi 

gerektirebilir. Geçici olarak hilusa klemp koymak hastayı operasyon odasına alıncaya 
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kadar hayat kurtarıcı olabilir (32). Masif hemotoraksta acil volüm replasmanı gerekir. 

Beşinci veya altıncı interkostal aralıktan toraks tüpü yerleştirilir (36). Bir hemotorakslı 

olgudan 1500 ml. ve üzerinden hemorajik mayi drenajı oluyorsa ve sıvı replasmanı ile 

hastanın hemodinamik olarak stabilizasyonu sağlanamıyorsa acil torakotomi gerekir. 

Toraks tüpünden saatte 200 ml. üzerinde hemorajik drenaj olmasıda cerrahi 

endikasyondur (32). 

2.2.2. Persiste Hemotoraks 

Bazen hasta stabil durumda olduğu halde o taraf hemitoraksında yoğun opasite gözlenir. 

Bu durumda tüpün yerinde olup olmadığı kontrol edilmelidir. Yerinde ise toraks CT ile 

bu opasitenin hemotoraksa veya akciğer konsolidasyonuna bağlı olduğu ayrımı 

yapılabilir. Hemotoraksa bağlı ise operatif olarak boşaltılmalıdır (37). Diğerleri daha az 

agresif yaklaşım gerektirir (36). Bu vakalarda streptokinaz veya ürokinaz gibi 

fibrinolitik ajanlarla enzimatik debritman gerekebilir. 

3. Akciğer yaralanması 

Ani yavaşlama veya doğrudan çarpma nedeniyle göğsü sıkıştıran kuvvetler kapiller ve 

alveoller duvarlarda hasar yaparlar. Bu hasar akciğer intertisyumunda ve alveol içinde 

kanamaya ve ödeme yol açar. Bu değişikli ğinin etkilerinin akciğer fonksiyonlarına 

yansıması 48 saati bulabilir ve sonuçta hipoksemi ile beraber akciğer içinde ilerleyici 

şantların oluşması görülür. Sıkışma şeklinde travmadan yakınan ve akciğerin geniş 

bölgelerinin etkilendiği veya ilave yaralanmaların bulunduğu olgulara çoğu kez 

ventilasyonla solutma gerekir (3).  

3.1 Pulmoner Hasarı 

Pulmoner hasar torakal travmalarda en sık görülen lezyonlardır (38). Major toraks 

travması geçiren olgularda %30-75 oranında gözlenir (36). Hem künt hem de penetre 

yaralanmalarda gözlenebilir. Daha çok künt travma sonrası ortaya çıkar ve alveoler yada 

intertisyel alanda meydana gelen hemorajiye bağlı oluşur. Çocuklarda da izole toraks 

yaralanmalarında pulmoner hasar olduğu gösterilmiştir (39). Ancak erişkinlerde genelde 

başka yaralanmalarla birliktedir ve mortalite oranı % 22-30 arasında değişir (40).  

Minör yaralanmalarda intraalveoler hemoraji ve lokalize intertisyel ödem olur. Ancak 

ağır vakalarda daha geniş olabilir (36). Bu değişiklikler toraks duvarına, mediastene ve 

diaframa yakın bölgelerde daha belirgindir (41). Mukus yapımının artması, kan ve 
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ödematöz sıvının bronşlara dolması, sürfaktan yapımının azalması ve kapiller 

permiabilitenin artması nedeniyle komşu sağlam akciğerde de atelektezi ve 

konsolidasyon artışı gözlenebilir. Deneysel çalışmalarda pulmoner hasarın patolojik ve 

fizyolojik olarak progresif olmadığı düşünülse de klinik çalışmalarda günler içinde 

progresyon gösterdiği bildirilmi ştir (42).  

Hastaların bulguları lezyonların genişliği ile doğru orantılıdır. Balgama bulaşık kan 

tükürme ve belirgin hemoptizi, dispne, şiddetli vakalarda siyanoz ve hipoksi bulguları 

klinik tabloya hakim olabilir (32).  

Künt travmayı takiben CT çekimi önerilir (43). CT ayrıca pulmoner laserasyonlar 

hakkında bilgi verir. Yinede pulmoner hasarın tedavisi hastanın CT bulgularına göre 

yapılmaz. Tedavi hastanın klinik ve laboratuvar bulgularına göre planlanır. Sıvı 

kısıtlaması ve diüretik tedavisi sadece sıvı yüklenmesi olan olgularda yapılmalıdır (32). 

Kristaloid yerine kolloid kullanımı önerilmektedir (36). Yüksek doz stereoid kullanımı 

önerilmekte iken bu görüşe katılmayanlarda vardır (36,44). Bir seride izole pulmoner 

hasarlı vakalarda %11, birlikte başka yaralanmada varsa % 22 mortalite bildirilmiştir 

(45). Đzole pulmoner hasarlı olgularda %17 oranında ARDS’ye rastlanırken ilave 

yaralanması olanlarda %78 oranında bulunmuştur (46). 

4. Trakea ve bronş yaralanmaları  

Günümüzde tanıdaki gelişmelere rağmen bronşial yaralanma nadir gözlenmektedir. 

Đnsidansı %1’i geçmez. Künt ve daha fazla olmak üzere penetre yaralanmalar sonrası 

gözlenmektedir (32). Trakea ve bronşial dallanma yaralanmalarının %80’ni karinadan 

itibaren 2,5 cm. içinde meydana gelir. Tam kesiler çoğu kez ani ölüme yol açar. Ancak 

bazı olgularda diğer organların lokal basısı tam rüptürü geciktirir. Trakea bronşiol 

dallanmadan oluşan hava kaçağı pnömomediastinuma yol açar. Bunlar özefagusu 

etkileyen yaralanmalarla birlikte de olabilir (3). Künt travmalar sonrası parsiyel hava 

kaçağı genellikle ilk izlenimde gözden kaçar. Aylar yada yıllar sonra distal hava 

yollarında stenoz, enfeksiyon yada her ikisinin birden görülmesi bunu düşündürür. Pek 

çok olguda major hava yollarında yaralanma varsa kazayı takiben kısa zamanda 

asfiksiden ölür.  

Bu yaralanmalarda bronkoskopi sensitif bir tanı yöntemidir ve güvenilir hava yolu 

sağlanması açısından önemlidir. Bu olgularda solunum yetmezliği ve özellikle 

mediastinit olmak üzere enfeksiyon açısından izlenmeleri önemlidir (32).  
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5. Özofagus yaralanması  

Eksternal travmaya bağlı perforasyon, torakal özofagusta servikal bölgeye kıyasla 10 

derece nadir olup, en sık nedeni ateşli silah yaralanmalarıdır. Torakal özofagus 

yaralanmalarının ölüm oranı son derece yüksek olup, ölüm oranını azaltan en önemli 

faktör erken tanı koyularak erken tedavi uygulanmasıdır. Erken tanı şansını artıran en 

önemli faktör ise travmanın şekli ve semptomların ışığında özofagus yaralanması 

olasılığını düşünen bilinçli bir hekimdir. Torakal özofagus yaralanmasının tanısında en 

kesin sonuç veren tanı yöntemleri suda çözünen kontrast madde ile çekilen özofagografi 

ve endoskopidir. Cerrahi tedavinin iki önemli amacından biri, mediasten ve plevranın 

etkin debritman ve drenajı, diğeri ise özofagustaki perforasyonu kapatarak veya izole 

ederek mediastenin daha fazla kontamine olmasının engellenmesidir. Yaşı veya genel 

durumu nedeniyle uzun veya cerrahi girişimin yüksek risk taşıdığı hastalarda, T tüple 

drenaj veya mediastinal irrigasyon gibi daha az komplike alternatif yöntemler 

seçilebilir. Sonuç olarak ölüm oranı son derece yüksek olan torakal özofagus 

yaralanmalarında hastanın yaşama şansı mümkün olan en hızlı şekilde uygun cerrahi 

girişim uygulanmasına bağlıdır (31). 

6. Aort yaralanması  

Ani yavaşlama ile ilgili künt travmalar, iç organ hareketlerinin çok önemli olduğu 

toraks bölgesinde hasara yol açarlar. Kalbin normal pompalama fonksiyonu aortun 

ritmik hareketi ile uyumludur. Bu hareketin oluşabilmesi için aortun çevresinin daha 

serbest olması gereklidir. Yavaşlama kuvvetleri aort çeperinde sınırlı ayrılmalara yol 

açarak damar duvarını bozar. Đntima tabakası daima, media tabakası ise çoğu kez 

yaralanır. Çıkan aortun kökü ve subklavianın çıkış yeri ile dördüncü interkostal arter 

arasında kalan inen aort bölümü en çok yaralanan bölgelerdir. Çıkan aort lezyonları 

çoğu kez kalp tamponadı ile birliktedir. Buna bağlı olarak yüksek mortalite riski vardır. 

Aort yaralanması olan olguların %80-90’nı kaza sonrası ilk on dakika içinde ölür. 

Hastaneye ulaşabilenler arasında, inen aort yaralanması çıkan aort yaralanmasının üç 

katıdır (47).  

Toraks filminde aort rüptürünü akla getiren ve en sık görülen özellikler (47) 

a. Üst mediastende genişleme 

b. Trakeanın sağa kayması 
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c. Hemotoraks (özellik sol tarafta) 

d. Aort kavsi gölgesinin bulanıklığı 

e. Nazogastrik tüpün sağa kayması 

f. Sol ana bronşun depresyonu.  

7. Diyafragma yaralanması   

Künt travma sonrası diyafragmanın travmatik rüptürleri otomobil ve endüstri 

kazalarındaki artışa bağlı olarak artmaktadır. Şiddetli travma sonrası diyafragma rüptürü    

%3-8 oranında görülür (48). Künt toraks travması sonrasında olan diyafragma 

yaralanmalarında sol diyafragma predominansi bildirilmiştir (32,36). 

Diyafragma rüptürleri yanında pek çok yaralanma olabilir. Mortalitede artma daha çok 

bu yaralanmalara bağlıdır. Daha çok eşlik eden travmalar toraks, abdomen ve 

pelvistedir. En sık solunum sıkıntısı, göğüs ağrısı, kardiyak problemler, deviye trakea, 

toraksta barsak sesleri ve hipovolemik şok gibi semptomlar ve bulgular olabilir (36). 

Tedavide diyafragma absorbe olmayan sütürlerle onarılır. Tanıda önemli olan 

şüphelenmektir (49). Özellikle meme ve umblikus arasındaki bölgede olan 

yaralanmalarda diyafragma yaralanması düşünülmelidir. Ultrasonografi, CT ve 

baryumlu çalışmalar faydalı olabilir. Major intratorakal yaralanma ve intraplevral 

kanama olmadıkça yaklaşım laparatomiyle olmalıdır. Bu tür diyafragma yaralanmarında 

mortalite %2,2 olarak bildirilmiştir. Geç dönemde fark edilen ve elektif şartlarda opere 

edilen olgularda mortalite yok gibi ise de, strangulasyon veya gangrenöz organ tespit 

edilmesi halinde mortalite %80’ne yaklaşır (50).  

8. Hava embolisi     

Sıklıkla penetre (%65) ya da daha nadir künt travmalar (%35) sonrası görülür (51). 

Künt travmalar da sıklıkla kot kırığı ve akciğer laserasyonu sonrası gözlenir. Pulmoner 

ven ve bronşlar arasında bir şekilde gelişen fistül sonrası normal kişilerde pulmoner 

venden bronşa doğru akım olur ve hemoptizi gözlenir. Entübe ve pozitif basınçla 

soluyan olgularda ters yönde akım olur ve hava bu şekilde sol kalbe ve aorta gider ve 

sistemik hava embolisi gözlenir. Bu olgular 3 durumda olabilirler.  

1. Fokal veya generalize nörolojik bulgular 

2. Ani kardiovasküler kollaps  
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3. Đlk arteriyel kan örneğinde köpürme 

Kafa travması olmayan fokal ya da genaralize nöbet geçiren olgularda akla hava 

embolisi gelmelidir.  

9. Kalp yaralanması   

9.1 Đnjüri Tipleri 

Kalp, gerek göğüs içinde kemik yapılarla korunmasında ve gerekse perikardla bir kılıf 

şeklinde sarılmasına rağmen, büyük damarlara tabana ile perikard içinde asıldığı için 

kalbe gelen aşırı güçlere ve kemik toraksın ani şekil değişikli ğine yol açan pek çok 

yaralayıcı güce duyarlıdır. Kalbin künt yaralanması perikardiyal darbe ile direk 

olabildiği gibi karına gelen darbelerle indirekde olabilir (52). 

Kalbin künt injürisinde değişik formda durumlarla karşılaşılabilir. Gerçek yapısal injüri 

nadirdir. Künt yaralanmalı olgularda kardiyak hasar sıklığı radyonükleid anjiografi veya 

tanı koydurucu otopsi ile %2,6 bulunmuştur (53). Acil olarak ameliyata alınan künt 

toraks yaralanmalı olgularda insidans benzer diagnostik tekniklerle %5,7 bulunmuştur 

(54). 

Kalbin künt travmasının sonuçları geniş bir spekturuma sahiptir (Tablo 2-3). Bunlar:  

1. Dış duvar rüptürü  

2. Septal rüptür  

3. Kapak yaralanmaları 

4. Direkt kardiyak yaralanma (hasar, konküzyon) 

5. Koroner arterlerde laserasyon veya trombozis 

6. Perikardial injüridir (55).  

Künt injüride patolojik bulgular hiçbir anatomik değişiklik olmayacağı gibi, duvar 

rüptürüne, kapak hasarına ve koroner arter laserasyonuna kadar değişiklik gözlenebilir. 

En düşük şiddetli hasara kardiyak konküzyon denilir. Bunda miyokard hücre hasarı 

tespit edilemez (18). 

Kardiyak konküzyonda hücresel anatomik değişiklik yoktur fakat anormal duvar 

hareketleriyle belirlenen fonksiyon bozuklukları olabilir. Kardiyak hasarda ise anatomik 

değişiklik vardır. Bunlar cerrahide direkt görülmeyle veya otopsi ile tanınabilir (55). 
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Ani kardiyak arrest ve ventriküler fibrilasyonu içine alan kardiyak disritmiler hem 

kardiyak hasarda hem de kardiyak konküzyonda görülebilir ve fatal olabilirler. Bu 

yapısal olmayan kardiyak injürilerin gerçek insidansı bilinmemektedir. Kardiyak hasar 

ve konküzyonun ortaya konmasında sürekli EKG monütorizasyonu cTnI ve 

transözefagial EKO en önemli kriterlerdir (56). 

 

Tablo 2. Künt Travmada Oluşan Kardiyak Đnjüri Tipleri 

 

ĐNJÜRĐNĐN BULUNDUĞU 
ANATOM ĐK BÖLGE 

OLUŞABĐLECEK PATOLOJ ĐK DURUM 

MĐYOKARD 

1- Hasar 
2- Laserasyon 
3- Rüptür 
4- Gerçek veya Yalancı Anevrizma 
5- Ventriküler Septal Defekt 

KALP KAPAKLARI 
1- Aort Yetmezliği 
2- Mitral Yetmezlik 
3- Triküspit Yetmezliği 

KORONER ARTERLER 
1- Tromboz 
2- Laserasyon 
3- Fistül 

PERĐKARD 

1- Hemoraji 
2- Efüzyon 
3- Laserasyon 
4- Kardiyak Herniasyon 
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Tablo 3. Künt Kardiyak Travması Olan 546 Olgunun Otopsi Sonuçları 

 

Đnjüri Çe şiti SAYI YÜZDE 

Duvar Yırtılması  298 %54,6 

Septal Yırtılma 55 %10,1 

Hasar / Laserasyon 
129 %23,6 

Perikardial Laserasyon 36 %6,6 

Hemoperikardium 25 %4,6 

Kapak Hasarı 2 %0,4 

Koroner Arter Đnjüri 1 %0,1 

Total  546  

 

Künt yaralanmalı olguda miyokard yaralanma olasılığını akla getiren asıl neden 

yaralanmanın hikayesidir. Sternum arkasında yer alan ince duvarlı sağ ventrikülün 

yaralanma olasılığı önemlidir ve özellikle sternum kırıkları bu yönden 

değerlendirilmelidir. Daha ağır künt kalp yaralanmaları miyokard rüptürü (çoğu kez 

ventrikülleri içeren) ventrikül septumunun yada kapakların rüptürü ile sonuçlanabilir. 

Miyokard rüptürü olan hastanın hastaneye yetişinceye kadar hayatta kalması enderdir. 

Acil servise canlı getirilebilen çok az sayıda hastada hızla ilerleyen kalp tamponadı 

bulguları vardır. Hipovolemi ile birlikte kalpte düşük akım varsa bu nedenle trill ve sufl 

zayıf duyuluyorsa acil serviste septum veya kapak rüptürlü olguların tanısı gözden 

kaçabilir. Yaralanma en çok aort kapağında görülür. Mitral ve triküspit kapak lezyonları 

da bildirilmiştir (Tablo 2-3). Uygun olduğunda EKG, EKO ve kalp kateterizasyonu 

yapılması endikedir (57).  

Kardiyak injüri dış duvar rüptürü, tamponat veya kanama nedeniyle ölümle 

sonuçlanabilir (55). Sağ atrium ve sağ ventrikül daha sık hasara uğrayan odacıklardır. 

Çünkü bunlar toraksta daha ön pozisyondadır. Bunları sol atrium ve sol ventrikül izler. 

Bir odacığın rüptüre olmasında survey %40’dır. Đki odacık rüptüre ise ölüm 

kaçınılmazdır (58). 
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9.2 Kardiyak hasar  

Kardiyak hasar nonpenetre travmalara sekonder olarak gelişen en yaygın kardiyak 

yaralanmadır (18). Belirgin bir künt toraks travmasına maruz kalmış olgu bu yönden iyi 

değerlendirilmelidir. Seri çekilen EKG ve aralıklarla çalışılan CKMB enziminin bunda 

yardımcı olduğu söylenmekte ise de diagnostik değildir (59,60). Sürekli EKG 

monitörizasyonunda yüksek insidansta görülen aritmiler takip edilmelidir. Bu çeşit 

yaralanması olanların en az 48 saat takibi olmalıdır. Her ne kadar profilaktik antiaritmik 

tedavi denenmişse de yapılan çalışmalarda olumlu sonuç alınamamıştır. Klinisyenlerin 

çoğunun görüşü olgu sürekli monitörize edilirken ritim bozuklukları gelişirse 

antiaritmik tedavi başlanmasıdır (18). 

Ani yavaşlamanın yol açtığı künt toraks travmaları miyokard hasara neden olabilir. Bu 

çoğu zaman emniyet kemerinin ve/veya direksiyonun sürücüyü sıkıştırdığı durumlarda 

görülür. EKG’de spesifik olmayan ST segmenti ve T dalgasında (sıklıkla anterior toraks 

derivasyonlarında) miyokard infarktüsünün tüm bulgularına kadar değişebilen belirtiler 

gösterir. Ventriküler ekstrasistoller gibi ritim bozuklukları atrial flatter ya da fibrilasyon 

gibi atrial aritmiler, kalbin ileti sisteminin künt yaralanmasından kaynaklanabilir. Ne 

yazık ki EKG bulguları değişkendir ve ortaya çıkması için zaman gereklidir. Kalp 

kasının hasarını gösteren enzimlerden CPK ve CKMB’nin artışı içinde benzer durum 

söz konusudur (3). cTnI ve cTnT miyokard hücre hasarı için oldukça yüksek sensitif ve 

spesifik bir göstergedir (16,59,60). 

Kardiyak hasardan şüphelenilen olgularda birçok tetkik ve uzun incelemeler yapılarak 

hasta monitörize edilmelidir. Genç hastalarda kardiyak hasar olsa bile nadiren kardiyak 

komplikasyonlar gelişir. EKO, duvar hareket anormalliklerinde ve perikardial 

effüzyonda kullanışlıdır. Radyonükleid anjiografi komplikasyonların belirlenmesinde 

kullanılmalıdır. Talyum sintigrafisi ile perfüzyonun azaldığı alan gösterilebilir. Ancak 

lezyon oluşmadan önce işe yaramaz (59,60).  

Miyokard hasarı olan olguların çoğunda bir anormallik gelişmez. Ancak diğer injürilerle 

birlikte ise miyokardın oksijen ihtiyacı artabilir. Sıklıkla pulmoner hasar ile birliktedir. 

Bu olgularda entübasyon ve respiratuar destek gerekebilir. Bunda ayrıca ortopedik, 

torakal ve intraabdominal hasar ile beraber olanlarda erken operatif yaklaşım 

gerekebilir. Miyokard hasarı olan olgularda genel anestezide risk artmaktadır. Bununla 
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birlikte bu injüri beraberinde olan diğer olayların şiddetini artırabilir. Bunun için erken 

operasyon ve diğer cerrahi problemlerin kararını vermekte dikkatli olunmalıdır (18). 

9.2.1 Tanısal problem 

Şüphe en önemli tanı yöntemlerinden biridir. 

Tablo 4. Gelişen Künt Toraks Travmasına Eşlik Eden Đnjüri Çeşitlerinin Đnsidans ve 

Mortalite Oranları (58) 

Đnjüri ĐNSĐDANS (%) MORTAL ĐTE (%) 

Yelken göğüs / Çoklu kot kırığı 78 67 

Pelvik / Ekstremite Kırığı 59 50 

Kranial 48 85 

Đntraabdominal 41 55 

Hemotoraks 30 38 

Akciğer Hasarı 26 71 

Kardiyak Hasar 15 75 

Diyafragma 7 50 

Parapleji 7 100 

Diğer 19 80 

 

Künt kardiyak travmanın tespiti oldukça güçtür. Etkilenen olgularda şiddetli çoklu 

sistem travması olabilir ve kardiyak injüri daha belirgin sistem travmalarının 

gölgesinde fark edilmeyebilir. Künt kardiyak travma oluşturan kuvvetler dışarıda 

küçük bir hasar belirtisi gösterirken, hiçbir belirti de göstermeyebilirler. Bununla 

birlikte orta şiddette toraks veya abdominal injürisi olan, anormal fizik muayene 

bulgusu olmayanlarda da kardiyak injüriden şüphelenilmelidir (55) (Tablo 4). 

Künt yaralanmalı olgulardan kardiyak hasar olabilme ihtimali olan olgularda 

komplikasyon gelişme insidansını düşürmek amacıyla elektif olarak operasyona 

alınmalıdırlar. Acil yapılması gerekenlerle birlikte hemodinamik monitörizasyon ve 

aritmilerin erken tespit edilmesi gereklidir (61). 
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9.2.2 Etyoloji 

Kalp toraks kavitesi içinde büyük damarlar tarafından üstten asılmış gibidir ve yarı 

serbesttir. Hareketliliği sternum ve torakal vertebra arasındaki alanla sınırlıdır. Şiddetli 

mekanizmalar sonucu oluşan yaralanmalara duyarlıdır.  

Bu mekanizmalar; ani horizontal akselerasyon ve deselerasyon, toraksa çarpan direkt 

kuvvetlerin etkisiyle sternum ve vertebra arasında kompresyon, ani intratorakal ve 

intrakardiyak basıncın artması, abdomene uygulanmış ani büyük basınç sonucu oluşan 

hidrolik güç etkisi ile abdominal organların ve ardından kalbin pozisyon ve yerini 

değiştirmesi,  sağlam toraks duvarı olması şartı ile gayretli veya uzamış kalp masajı 

sonucu oluşur (55). 

 9.2.3 Patofizyolojik değişiklikler  

Kardiyak hasarın karakteristik patofizyolojisi ile ilgili klinik çalı şmalar sınırlıdır. 

Bununla beraber son zamanlarda bulunan noninvaziv teknikler kardiyak hasarlı 

olgulardaki hemodinamik değişiklikleri anlamamızı sağlamaktadır. Künt travma sonrası 

bölgesel ve global ventriküler değişiklikler görülür. Sternumun hemen altındaki hassas 

ve korumasız pozisyonundan dolayı künt travmalarda sağ ventirkülün hasarı daha çok 

gözlenir. Đki boyutlu EKO, global sağ ventrikül dilatasyonu ve bölgesel hassasiyetin 

daha çok olduğunu göstermiştir (18). 

Künt travmayı izleyen kardiyak yaralanmada patolojik olarak kalp duvarında koyu 

renkli hemorajik alan görülür. Buradaki erken lezyon subepikardial ve kardiyak dokuya 

eritrosit ektravazasyonuyla oluşur. Kas lifleri arasında separasyon olur. Kan damarları 

ilk birkaç gün hasar olan bölgede dilatedir. Bu hemorajik alana damarlardan lökosit 

migrasyonu olur. Standart inflamasyon evreleri oluşur ve ardından fibroblastik 

proliferasyon gelişir. Bu değişim AMI’daki tipik değişimle çok benzer. Ancak bununla 

beraber travmatik lezyonlardaki normal ve anormal miyokard bölgeleri arasındaki geçiş 

daha keskin sınırlıdır (18).  

Akut kardiyak hasarda görülen tipik patolojik değişiklikler; subendokardial hemoraji, 

daha geniş alanda lokal kardiyak ödem, intertisyel hemoraji, polimorfonükleer hücreler 

tarafından oluşturulan miyositolizistir. 
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En çok etkilenen alanlar; anterior sağ ventrikül duvarı, anterior interventriküler septum, 

anterior apikal sol ventriküldür. 

Kardiyak hasara spazma benzer koroner arter problemleri, intimal hasar veya yakınında 

hemoraji ve ödem eşlik edebilir. Sıklıkla oluşan koroner arter tam oklüzyonunun nedeni 

geçici hipotansiyon olabilir. Genellikle kardiyak hasarda tam klinik iyileşme 3-6 hafta 

sonra minimal rezidüel skarla olur. Bununla birlikte şiddetli transmural hasarlı nadir 

vakalarda ventriküler anevrizma gelişebilir (55). 

Yapılan bir deneysel çalışmada miyokard hasarında miyokarda olan travmadan sonra 

hayvanların büyük kısmında geçici Q ve T dalga değişiklikleri görülmüş ve 

yaralanmadan 3 ay sonra sağlıklarına kavuşmuşlar (62). Bu deneysel çalışmalar 

sonunda Bright ve Beck “Kalbin nonpenetre yaralanmalarının büyük çoğunluğu klinik 

olarak tanınamazlar” sonucuna varmışlar. 

Utlley’nin yaptığı radyoaktif mikro inceleme ile hayatta kalanlarda yaptığı kontrollü 

çalışmada normal ve injüriye uğramış alanların her ikisinde de hasarın hemen ardından 

koroner kan akımında artma görülmüş (63). 

Daha sonraları Liedtke künt çarpma sonrası bölgesel miyokard disfonksiyonuyla aynı 

anda distal koroner vasküler rezinstansda belirgin azalma olduğunu gösterdi (64). Her 

ne kadar bölgesel koroner akış artsa da epikardial/endokardial akış oranı yükselmekte 

ve bu kardiyak oksijen tüketiminde azalma ile sonuçlanmaktadır. Bundan sonra elde 

edilen sonuçlar miyokard hasarı sonrası kardiyak fonksiyonlarda azalma arteriyovenöz 

şantlara ve alternatif mikrosirkülatuar akış eğilimine sekonder yetersiz oksijen dağılımı 

sonucu olabilir şeklindedir (18).  

Sutherland radyonükleid anjiyografi ile erken veya geç, sağ veya sol ventriküllerde olan 

fonksiyon değişikliklerini 25 olguda göstermiştir (65). En son fokal ventriküler duvar 

hareket anormallikleri erken postravmatik periyodda gösterilmiştir. Bundan başka 

%68’inde sağ ventirkül ile sınırlı disfonksiyon mevcut iken sol ventrikülü içeren 

disfonksiyon %8, her iki ventirkülü birden etkileyen disfonksiyon %12 olarak 

bulunmuş. Elde edilen olguların izleminde; komplet ve parsiyel düzelme %85’inde 

görülmüş (18). 
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Ritim ve ileti bozuklukları kardiyak hasarda belirgin kardiyak fonksiyon bozukluğuna 

neden olabilirler. Diğer taraftan şiddetli travması olmayan bireylerde hemodinamik 

bozukluk olmayabilir. 

Kalp debisinde azalma hasta çalışmalarının çoğunda tespit edilmiştir. Kardiyak 

depresyonun derecesi direkt olarak hasara uğrayan miyokard kitlesi ile ilişkilidir. Bunu 

deneysel çalışmalar da desteklemektedir. Bunun 2-3 hafta veya daha uzun süre sebat 

ettiği gözlenmiştir. Anormal duvar hareketi ve ejeksiyon fraksıyonunda düşmede sıkça 

görülen komplikasyonlardır (55). 

Bununla birlikte sıklıkla aritmi, ventriküler ekstrasistoller, atrial fibrilasyon, ileti defekti 

veya kalp yetmezliği klinik bulguları gözlenir.  

9.2.4 Klinik Seyir 

Her ne kadar künt kardiyak yaralanma mortalite ve morbiditede nadiren yer alsa da tanı 

konulmasındaki güçlük çözülmüş değildir. Bunun için özellikle kardiyak komplikasyon 

gelişebilecek yüksek riskli hastaların belirlenmesi önemlidir (66). 

Yaklaşık 65 km/saat üzerinde hızla motorlu araç kazası geçiren ve toraksla ilgili 

herhangi bir semptomu olan hastalarda kardiyak hasardan şüphelenilmelidir. Nadiren 

kardiyak hasar olan hastada anjinaya benzer ağrı olur ancak nitrogliserine cevap 

vermezler. Yaşlı yaralanmalı hastalarda kardiyak hasarın AMI’dan ayrımı oldukça 

güçtür (55).  

Taşikardi travma derecesi ve kan kaybıyla orantılı olarak kardiyak hasarın ilk bulgusu 

olabilir. Belirgin toraks duvarı injürisinin bulguları yanında yalnızca diğer yardımcı 

fizik bulgular sıklıkla sürtünme sesi veya anormal kalp sesleridir. Sıklıkla atrial 

fibrilasyon ve çoklu prematür atrial kontraksiyon veya multipl prematür ventriküler 

kontraksiyon görülen düzensiz ritimlerdir (55). 

Bununla beraber kardiyak hasar olan olgularda operasyonda ve operasyon sonrasında 

mortalite sıklığı daha yüksektir (60). 

9.2.5 Tanı koyucu çalışmalar ve teknikler 

Tanıda kullanılan başlıca parametreler; klinik seyir, radyolojik inceleme, EKG, 

enzimler, cTnI, Radyonükleid Anjiografi, SPECT,  EKO, Pulmoner wedge basıncı ve 

kardiyak output ölçümüdür (55) . 
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Bu tanı yöntemleri H-FABP bulunmadan önce kullanılan yöntemlerdir. Önceki 

çalışmalarda olguların çoğunda major travmanın eksternal belirtileri bulunsa da kliniği 

bulunmayan olgularda kardiyak problem bildirilmiyordu. Miyokard hasarı bulunanlarda 

bunu ortaya koyan sadece bir tek ya da en iyi kesin teknik yoktu. Ancak olgular 

öldüklerinde yapılan nekropatolojik tetkikler bunun dışında kalıyordu. Bu patolojik 

tetkiklerden en sık kullanılanları EKG, serum enzimleri, radyonükleid scan, 

radyonükleid anjiografi ve EKO idi. Đnvaziv katater tekniklerinde spesifik kardiyak 

lezyonların tespitinde yardımcı olarak kullanılabilir. Travmayı izleyen kardiyak 

yaralanma derecesini, AMI’a benzer yollar ile tayin etmek oldukca zordu. Kliniğinde 

kardiyak dilatasyon, düşük tansiyon, pulmoner ödem ve EKG değişikli ği olmayan 

kardiyak hasarlı olgularda iki boyutlu EKO ve CKMB ölçümü ile tanı 

kuvvetlendirilmeye çalışıldı. EKO, perikardial effüzyon ve kardiyak hasarda tüm 

boşlukların diskinezilerini gösterir. Septal akinezi EKG’de anormal ST segmenti ve T 

dalgası değişikli ği ile birlikte olabilir. cTnT seviyesi, direkt kardiyak yaralanmayı 

kantitatif olarak belirlemede daha iyi testtir (18). Devamlı EKG takibi, cTnI’nın artışı ve 

transözefagial EKO kardiyak hasarın tanınmasında önemli faktörlerdir (67). Şüpheli 

CKMB yükselmesinde cTnI tanı koydurucudur (68). cTnT miyokard hücre hasarına 

CKMB’den daha yüksek derecede sensitif ve spesifik bir markerdir (16,69). Hastaların 

başvuru cTnI ve cTnT seviyeleri referans alınmalıdır. Kabulden sonraki ikinci analiz 

kardiyak hasar tanısını kesinleştirmede daha gerçekçi olacaktır (70). Kardiyak hasarda 

H-FABP ile ilgili çalışmalar hala sürmektedir. 

9.2.6 EKG 

H-FABP bulunmadan önce künt kardiyak travma tanısında en sık kullanılan diagnostik 

teknik cTnI, 12 derivasyonlu yüzeysel EKG’dir. Erken deneysel çalışmalar göstermiştir 

ki ST segmenti ve T dalga değişiklikleri kardiyak hasar ardından olabilir. Bu 

değişiklikler iskemi veya infarktta olan değişikliklere benzer. Bunlar artrial fibrilasyon 

ve flatter, ventriküler taşikardi ve fibrilasyon, prematür ventriküler kontraksiyon gibi 

çok çeşitli aritmiler görülebilir (18). EKG anormalliği olan şiddetli toraks travması 

geçirmiş olguların oranı %14-76 arasında değişmektedir. Geçmişte EKG’nin miyokard 

hasarının belirlenmesinde rölatif sensitif bir test olduğu düşünülmüştür. Her ne kadar 

olguların bazılarında hayatı tehlikeye sokan komplikasyonlar ve ölüm görülmüşse de 

çoğunluğunda fonksiyon bozukluğu olmadan kardiyak düzelme görülmüştür (71,72).  
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Son güncel çalışmalar görüntüleme yöntemlerini ve sensitivitesini araştırmıştır. Kumar 

ve ark. enzim ve görüntüleme yöntemleri kardiyak hasar tanısı konmuş olguların ancak 

%25’inde EKG anormalliği bulmuştur (63). Harly künt toraks travması bulunan 

olguların %74’ünde anormal radyonükleid anjiografi bulunmuştur. Bunlarında sadece 

%28’inde elektriki anormallik olduğunu tesbit etmiştir (71). Bu rölatif yoğunluk sağ 

ventriküler nontransmural injürilerin insidansının yüksekliği ile ili şkili olabilirdi. Blair 

ve Potkin’de birbirinden bağımsız yaptıkları çalışmalarda sonuç olarak anormal bir 

EKG’nin her zaman kardiyak yaralanma belirtisi olamayacağı sonucuna varmışlar. 

Ancak normal bulunan sonuçları kardiyak hasar olmadığının kanıtı değildir (18).  

9.2.7 Serum enzim analizleri 

Genel olarak SGOT, LDH ve CPK kardiyak hasarı olan olgularda yükselir. Bununla 

birlikte major travmada diğer dokuların hasarı da bu enzimlerde yükselmeye neden olur. 

CKMB diğerlerine göre daha spesifiktir. Genellikle kardiyak travmadan 24 saat sonra 

pik yapar ve 72 saatte normale gelir (16).  

Künt toraks travmalarında CKMB seviyeleri normalin iki katından daha yüksekse 

sensivitesi %93, spesivitesi %19 iken CKMB seviyesinin total CPK seviyesinin 

%5’inden yüksekken sensivitesi %64 ve spesifitesi %52 olarak bulundu (74). 

CKMB’nin total CPK’ya oranı spesifiteyi artırırken sensiviteyi azaltır. Künt toraks 

yaralanmalı hastaların kardiyak hasarlarının kesin olarak ortaya konmasında cTnI 

ölçümü yapılmalıdır. Bunun yapılması bu tip hastalarda tanı ve tedaviyi kolaylaştırır 

(75). Son zamanlarda yapılan çalışmaların çoğunda künt kardiyak hasarının 

belirlenmesinde CKMB’nin duyarlılığı tartışmalıdır (74). 

Yapılan çalışmalarda ki genel görüş CKMB seviyesinin kardiyak hasarı olanlarda 

makul bir spesivite göstererek yükseldiği idi. Kettunen künt travmaya uğramış 78 

olgunun 19’unda (%24) CKMB serum düzeyinin yükseldiğini göstermiştir (76). Bu 

grupta EKG anormallik insidansı kardiyak dilatasyon, pulmoner ödem ve ölüm ile gelen 

olgularda belirgin olarak yüksekmiş. Ancak bunlarda CKMB negatifmiş. Bununla 

birlikte Potkin yaptığı çalışmada CKMB ölçümünün künt kardiyak yaralanmalı 

olgularda kullanılmasının sınırlı olduğunu bildirmiştir (72). Şiddetli crush injüride, 

miyopatilerde, taşiaritmilerde, gazlı gangrende ve kayalık dağlar hummasında da 

CKMB’nin yükselebileceği ve beraberinde olan künt kardiyak travmayı 

gizleyebileceğini belirtti.  
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9.2.8 Kardiyak troponinler  

Troponin kompleksi miyofibrillerin ince flamanlarında regülatuar rol oynayan başlıca 

proteindir. Troponin kompleksi üç subünitten oluşur.  

cTnI; inhibitör subünit,  

cTnT; tropomiyozin bağlayıcı subünit,  

cTnC; kalsiyum bağlayıcı subünittir.  

Fakat bu benzer subünitler yavaş kasılan kaslarda, hızlı kasılan iskelet kaslarında ve 

kalp kasında bulunur. Ancak immunassay yöntemi ile bunların aminoasit içeriklerinin 

belirgin derece farklı olduğu ve spesifik izoformlar olduğu gösterilmiştir (77,78). cTnI 

embriyonal gelişimin herhangi bir evresinde iskelet kaslarında bulunmaz. Sonuç olarak 

cTnI miyokard hasarı yoksa yükselmez (79). Yanlış CKMB yükselmesinde cTnI tanı 

koydurucudur (68). AMI’dan 1 gün sonra cTnI, en üst seviyeye ulaşır. cTnI’nın 

sensivitesi cTnT’den daha fazladır. Spesifiteleri kesin anlamda açıklanmış değildir. 

Güncel çalışmalar ve cTnI’nın yanlış yükselmelerinin renal yetmezlik ve miyopatili 

hastalarda miyokard ile ilgili bir hadise olmadığı halde, CKMB ve LDH’da benzer 

şekilde yükseldiği bildirilmi ştir (17). cTnI insan iskelet kası ile %0.1’den daha az 

oranda kros reaksiyon verebileceği de rapor edilmiştir (80). 

Künt toraks yaralanmalı olgularda, çarpma şiddetinin derecesi ile cTnI’nın seviyesi 

arasında da tutarlı bir ilişki mevcuttur. Ayrıca cTnI ve cTnT’nin, spesifite ve salınım 

zamanı yönünden bu tür olguların belirlenmesinde ve tanılarının konmasında rolleri 

vardır (16). Ayrıca travmatik şoku izleyen indirekt kardiyak hasarın belirlenmesinde de 

cTnI’nın seviyesinin önemli olduğunu gösteren sonuç vardır. (81). 

Yapılan çalışmalarda CKMB ve LDH ile karşılaştırıldığında cTnI’nın serum 

konsantrasyonunun minör kardiyak hasarı tespitte en iyi biyokimyasal marker olduğu 

bulunmuştur (82). Kardiyak yaralanmanın geç tanısında cTnI, LDH’dan daha yüksek 

sensiviteye sahiptir. Otörler tarafından da kardiyak yaralanmada en seçkin test olarak 

kabul edilmiştir (83).  
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Künt toraks yaralanmalı olgularda kardiyak hasarın ortaya çıkartılmasında cTnI’nın 

yeterli olup olmadığı araştırılmış. 44 olguda çalışıldı. Seri EKO ve seri kan örnekleri 

alınmış. 6 olguda kardiyak hasar EKO ile tespit edilmiş. Bunların hepsinde CKMB ve 

cTnI birlikte yüksek bulunmuş. Geri kalan 38 olgunun 26’sında hasar olmadan CKMB 

yüksekmiş ancak cTnI yükselmediği tesbit edilmiş (75). 

cTnI ve cTnT’nin belirleyici kabiliyetlerinin optimum olması için semptomların 

başlamasından 6-12 saat geçmiş olmalıdır (84). Đlk numune için gerekli süre en azından 

3.5 saat olmalıdır (80). 

Kardiyak hasarlı olgularda cTnI ve cTnT yoğun kardiyak takip gerekenlerde daha seçici 

ve daha güvenilirdir. Olguların gelişteki cTnI ve cTnT seviyeleri temel değer kabul 

edilip, 24 saat sonra bunların ikinci kez ölçümleri güvenilirliği arttırır. Travma sonrası 

kardiyak hasarın tanısının kesinleştirilmesinde ilk geliş troponin seviyelerine ihtiyaç 

vardır (85). 

9.2.9. Kalp tipi serbest yağ asidi bağlayıcı protein (H-FABP)   

Doku hasarına yanıt olarak miyokarddan hızla salınan düşük molekül ağırlıklı sitozolik 

proteinlerdir.  Kas harabiyetine bağlı olarak H-FABP’  nin plazmadaki yüksek değeri ilk 

kez 1988 yılında,  izole edilmiş çalışan sıçan kalplerinde gösterilmiştir  (86).  Bu durum,  

insanlardaki miyokard hasarının bir göstergesi olarak H-FABP’ nin kullanımını 

gündeme getirmiştir.  Çeşitli çalışmalarda AMI’lı hastaların H-FABP  düzeyleri rapor 

edilmiştir  (87-90). H-FABP’ı yarı ömürleri 2-3 saat kadar olup temel biyolojik 

işlevleri, uzun zincirli yağ asitlerinin sitoplazmik translokasyonunu kolaylaştırmaktır. 

H-FABP’nin kendine özgü bir yapısı vardır, ama bu izoform iskelet kasında ve böbrekte 

de bulunur. Salınım özellikleri miyoglobine benzediği için kardiyak hasarın erken 

saptanmasında yararlıdır ve bazıları kalpte daha yüksek konsantrasyonda bulunduğu 

için miyoglobinden daha spesifik olduğunu öne sürmüşlerdir (19).  Akut miyokard 

iskemisine bağlı sarkolemmal hasarın bir belirteci olan H-FABP, AMĐ’ın 1-

3.saatlerinde artış gösterip, 6-8 saat içinde en üst seviyeye ulaşarak 24-36 saat içinde  

normal  seviyelerine  döner.  Bu plazma kinetiği ve salınım özelliği miyoglobine ne 

kadar benzemiş olsa da çeşitli klinik çalışmalar erken AMI teşhisinde H-FABP  

performansını   miyoglobine  kıyasla  daha  üstün  kılmıştır  (20).  Bu durum, H-FABP’  

nin plazmadaki düşük referans konsantrasyon değeriyle ilgilidir. Yağ Asit Bağlayıcı 

Protein (FABP), uzun zincirli yağ asitlerine non-kovalent olarak bağlanarak,  aktif yağ 
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metabolizması gösteren dokularda bol miktarda tespit edilebilir. Örneğin kalp kasında 9 

farklı tip FABP türü vardır. Bunlar intrasellüler lipit bağlayıcı proteinlerin multijenik 

ailesinden olup ayrıca sellüler retinoid bağlayıcı proteinleri de içine almaktadır  (19,91). 

Bu proteinler istiridye kabuğuna benzeyen bir yapıya sahiptir. Lipit ligand istridyenin 

her iki tarafı arasında bir bağ görevi yapar. Bunu da proteinin   “beta-barrel”   olarak 

adlandırılan bağlayıcı paketi içerisindeki özel aminoasitlere olan etkileşimle sağlar  

(91,92).  Kalp dışında,  iskelet kası, böbreğin distal tubulus hücrelerinde ve beynin bazı 

bölümlerinde bulunmaktadır  (19,93). H-FABP 132 aminoasit içeren asidik bir 

proteindir (92, 94). H-FABP kalp kasında gram doku başına 0,57 mg olarak 

bulunmaktadır. Bu değer miyoglobin gibi diğer küçük stoplazmik proteinlerin içeriği ile 

karşılaştırılabilir bir öneme sahiptir  (miyoglobin 2.7 mg/gr).  Đskelet kasının H-FABP 

içeriği ise 0.04-0.14 mg/gr iken miyoglobinin miktarı 2.2-6.7 mg/gr  (95, 96). Bu 

belirgin farklılık miyokard hasarının iskelet kası hasarından ayrımında bir ölçü olarak 

kullanılabilir. H-FABP’nin hücresel salınımı primer olarak transkripsiyonel seviyede 

düzenlenir. Genellikle H-FABP salınımı, çeşitli farmakolojik ve patofizyolojik 

uyaranlar sonucu oluşan lipit metabolik aktivitesindeki değişikliklere yanıt şeklinde 

ortaya çıkar. Örneğin iskelet ve kalp kasında ağır egzersizle H-FABP içeriği artar (97). 

Ayrıca diyabetiklerde (98) artarken, hipertrofik kalplerde önemsenmeyecek kadar 

azalma görülür (95,99). 

9.2.9 Đnsidans ve Mortalite 

Leinooff ölümle sonuçlanmış otomobil kazalarının 50’sinde yaptığı otopsi çalışmasında 

%16 oranında kardiyak hasar bulmuştur. Yapılan pek çok klinik çalışmada geniş 

varyasyon gösteren insidans ve mortaliteden bahsedilmiştir. Yine kardiyak hasarın 

tespitinde kullanılan kriterlerin farklılığı da karşılaştırmada zorluk oluşturmaktadır. Her 

ne kadar künt kardiyak travmadan sonra ölüm %5’den azsa da, son 30 yılda 

insidansında belirli bir artış olmuştur (18).  

9.2.10 Tedavi 

Đzole miyokard hasarı olan olgular septomatik olarak tedavi edilmeli ve dikkatli bir 

gözlemden sonra taburcu edilmelidirler. Daha agressif tedaviye daha şiddetli injürilerde 

(kardiyak hasar ile birlikte olan diğer injüriler gibi) ihtiyaç duyulur. Hastalarda 

pulmoner hasar gelişme olasılığı varsa kar zarar oranı hesaplanarak sıvı tedavisi 

düzenlenmelidir. Hipotansiyon ve düşük kardiyak output olması kardiyak hasarı 
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düşündürmelidir. Bunlarda pozitif inotropik ajanların optimal tedavi için dikkatli 

ayarlanması yapılmalıdır. Kalbin doldurma gücü arttırılmaya çalışılmalıdır. Zaman 

içinde kardiyak hasara sekonder olarak kalp yetmezliği gelişen hastalarda intraaortik 

balon uygulaması gerekebilir (18). 

Although Glinz 108 hastalık kardiyak hasar serisinde 37 hastada tedaviye gerek 

duymuştur. Bunlar kalp yetmezliği veya ritim ve ileti bozukluklarıymış. Spesifik tedavi 

ile araya girmeye nadiren ihtiyaç duyulmuş. Kardiyak monitörizasyonun kesin gerekli 

olduğu durumlar önceden kalp hastalığı olanlar, şiddetli injüri ile birlikte olanlar veya 

iskemi veya aritmileri olanlardır. Genel olarak künt kardiyak travmalarda ölüm oldukça 

nadirdir. Klinik bulgu veren ritim bozuklukları veya diğer kardiyak komplikasyonlar 

tahmin edildiği kadar çok değildir (55). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 29 

 

 

 

 

 

 

 

3. MATERYAL ve METOD 

Çalışmada E.Ü.T.F. Acil Tıp Anabilim Dalına 01.11.2008 ile 15.07.2009 tarihleri 

arasında başvuran künt yaralanmalı 50 olgu değerlendirildi. Bu 50 olguda künt toraks 

travması mevcuttu. Künt toraks travması olmayan sağlıklı gönüllülerden 50 olgu kontrol 

grubu olarak kabul edildi. 

Çalışmaya alınan olguların hepsinde geçirilmiş künt göğüs travması vardı. Şuuru açık 

olan olgulardan anamnezleri kendilerinden alınıp fizik muayenede subjektif bulgulardan 

daha çok objektif bulgulardan faydalanıldı. Şuuru kapalı olguların yakınlarından 

anamnez alınırken genel muayeneden sonra tekrar ayrıntılı toraks muayenesi yapıldı. 

Olguların hepsinden biyokimyasal parametreler için kan alınırken, 12 derivasyonlu 

EKG’leri çekildi. Hayati bulguları izin veren olgulara gerekli radyografileri ve özellikle 

PA akciğer grafisi çekildi. Hastanın acil servise kabul edildiği zaman çalışılan 

biyokimyasal parametreler CPK, CKMB, cTnI, H-FABP idi. CKMB, Troponin, H-

FABP seviyelerini yükselten durumlar (polimyozit, dermatomyozit, kronik böbrek 

yetmezliği, son 24 saat içinde intramuskuler enjeksiyon yapılmış hastalar, CPR öyküsü 

olan hastalar) çalışma dışı tutulması planlandı.      

Künt toraks yaralanmalı hastalar grubuna hasta kabul edilirken,  pozitif objektif bulgusu 

olanlar kabul edildi. 

Pozitif objektif bulgular 

1. Kot kırığı  

2. Sternum ya da vertebra kırığı 

3. Hemotoraks, pnömotoraks ya da hemopnömotoraksın bulunması 
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4. PA Akciğer grafisinde akciğer hasar bulgusu olanlar. 

Travmanın şiddeti hesaplanırken Travma Şiddet Skoru (ISS)’den faydalanıldı.  

Tüm biyokimyasal parametreler olguların en erken travmanın oluşundan 1 saat sonra, 

ortalama 3-4 saat,  en geç 8 saat sonra alınan venöz kanlarının serumlarından çalışıldı. 

Serumlar Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı Acil Biyokimya 

Laboratuvarında Troponin (Beckman Coulter, America); immunesay yöntemi 

(Becmancoulter Acces2, America) ile, CPK, CKMB (Science Europa GMBH 

WendenstroBe, Germany) ve imunesay yöntemi (Olympus AU640, Japan) ile,  H-FABP 

(Life Diagnostics, America) hb kiti elisa yöntemi ( Tezan SLT. Spectra, Austria) ile 

çalışıldı. 

 Buna göre bu parametreler için alt ve üst sınırlar;  

cTnI için normalin alt sınırı; 0.01 ng/ml iken normalin üst sınırı; 0,034 ng/ml 

CKMB için normalin alt sınırı; 0 u/L iken normalin üst sınırı; 30 u/L 

CPK için normalin alt sınırı; 24 u/L iken normalin üst sınırı; 300 u/L 

H-FABP için normalin alt sınırı;0 ng/ml iken normalin üst sınırı; 1,8 ng/ml olarak kabul 

edildi. 

Olguların EKG’lerinin değerlendirilmesinde ise ST segmenti, T dalgası değişiklikleri ile 

hem atrial hem de ventriküler ritim ve ileti bozukluklarının veya AMI’da görülebilen 

tüm EKG değişikliklerinden birinin bulunması pozitif kabul edildi. Olguların hepsi H-

FABP sonuçları çıkana kadar monitörize edildi.  

Olgulara E.Ü.T.F. Kardiyoloji Anabilim Dalı’ndan EKO için konsültasyon istendi ve ilk 

24 saat içinde EKO’ları yapıldı. 

Đstatistik 

Çalışmada kullanılan istatistiklerde “SPSS 15.0 for Windows” paket programı 

kullanıldı. Kategorik verilerin karşılaştırılmasında chi-squre testi yapılarak p değeri 

0.05’e eşit ve küçük olanlar anlamlı pozitif kabul edildi. Korelasyon 

değerlendirmesinde Mann-Whitney testi kullanıldı. Katsayı(r), etkileşimin olmadığı 

durumda 0, tam ve kuvvetli bir etkileşim varsa 1, ters yönlü ve tam bir etkileşim varsa   

-1 değerini alır.  
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4. BULGULAR 

Çalışmamızda toraks travması olan 50 olgunun 44’ü (%88) erkek, 6’si (%12) bayandı. 

Toraks yaralanmalı olguların yaş ortalaması (en düşük 16, en yüksek 60) 43 ± 15.15 

olarak bulundu.  Kontrol grubundaki olguların 24’ü’ (%48) erkek,  26’sı (%52) bayandı. 

Bunların yaş ortalaması ise (en düşük 18, en yüksek 60) 25 ± 9.53 olarak bulundu. 

Toraks travması olan hastalardan ISS ortalaması ise (en düşük 5,en yüksek 42) 25±52 

olarak bulundu.  

Tablo 5. Olguların Travma Şekilleri ve Đlave Sistem Travmalarının Karşılaştırılması 

 

Toraks patolojisi olan 50 olgunun 26’sı (%52) araç içi trafik kazası(AĐTK), 14’ü (%28) 

araç dışı trafik kazası (ADTK), 7’si (%14) yüksekten düşme, ve 3’ü (%6)  de darpdı 

(Tablo 5). 
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Toraks travması olan olguların 24’ünde izole toraks travması iken 26’sında ilave 

patoloji mevcuttu. Toraks travması olan bu 50 olgunun 17’sinde sağ hemitoraksta, 

18’inde sol hemitoraksta, 11’unda her iki hemitoraksta, 2’sinde sternal, 1’inde sağ + 

sternal, 1’inde sol+sternal ve 7’sinde de vertebral bölgede hasarı mevcuttu (Tablo 6). 

Kardiyak hasar ile travmanın yönü arasında istatistiki değerlendirmede ilişki 

bulunamadı (p>0.05). 

Tablo 6. Toraks Yaralanmalı Olguların Çoklu  Yaralanmalı ve Đzole Toraks 

Yaralanmalı Olanların Yaralanma Lokalizasyonu 

 
Çoklu Travma Đzole Travma Toplam 

Sağ  9 8 17  

Sol  8 10 18  

Her Đki Taraf  7 4 11  

Sternal  2 - 2  

Sağ + Sternal  1 - 1  

Sol+ Sternal  - 1 1  

Vertebra  6 1 7  

Toraks travması olan 50 olgunun 45’i yatırılarak takip edilirken 5’i acil servisten 

taburcu edildi. Hospitalize edilen 1 hasta travma sonrası 2. günde öldü.  

Toraks travması olan 50 olgunun radyografik değerlendirilmesi sonucu; 

30 olguda kot kırığı,  

7 olguda vertebra kırığı, 

4 olguda sternum kırığı,   
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25 olguda hemotoraks, 

4 olguda skapula kırığı,  

14 olguda pnömotoraks,  

7 olguda hemopnömotoraks  

13 olguda akciğerde kontuzyon tablosu mevcuttu. 

Toraks travması olan 50 olgu tek tek ele alındığında (Tablo 7, 8); 

7 olguda izole kot kırığı,  

1 olguda izole sternum kırığı,  

2 olguda izole pnömotoraks,  

5 olguda kot kırığı + pnömotoraks,  

2 olguda kot kırığı + vertebra kırığı,  

1 olguda izole vertebra kırığı,  

3 olguda kot kırığı + skapula kırığı, 

11 olguda kot kırığı + hemotoraks,  

5 olguda kot kırığı + hemopnömotoraks,  

1 olguda kot kırığı + vertebra kırığı + hemotoraks, 

1 olguda sternum kırığı + hemotoraks,  

1 olguda sternum kırığı + vertebra kırığı  

7 olguda hiç kırık olmamasına rağmen PA akciğer grafisinde hasar görünümü vardı. 

Hiçbir olguda kot kırığı + vertebra kırığı + skapula kırığı ve kot kırığı + skapula kırığı + 

klavikula kırığı + hemotoraks birlikte bulunmadı. 
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Tablo 7. Kot Kırığı Olan Olguların Pozitif Objektif Bulgulara Göre Değerlendirilmesi 

 

Stern+vertb+ 

klavk.+skapul 

kırık yok  

Vertebra 

kırı ğı  

Skapula 

kırı ğı  

Toplam  

Hemo ve 

 Pnömotoraks 

YOK   

7 2 _  9 

Hemotoraks  9 1 1 11 

Pnömotoraks  4 _  1 5 

Hemopnömotoraks  3 1 1 5 
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Tablo 8. Kot Kırığı Olmayan Olguların Pozitif Objektif Bulgulara Göre 

Değerlendirilmesi  

 S
ter. V

ert. 
K

lav. S
kap 

K
ırığ 

Y
O

K
 

S
ternum

 
K

ırığı 

V
ertebra 

K
ırığı 

S
ternum

+
 

V
ertebra 

K
ırığı 

T
O

P
LA

M
 

Hemo ve/veya 
Pnömotoraks 
YOK 

7 1 1  9 

Hemotoraks 5  1 1 7 

Pnömotoraks 2    2 

Hemopnömotoraks 2    2 

K
O

T
 K

IR
I
Ğ

I Y
O

K
 

TOPLAM 16 1 2 1 20 

 

  Akut miyokard iskemisine bağlı H-FABP 1-3.saatlerinde artış gösterip, 6-8 saat içinde 

en üst seviyeye ulaşarak 24-36 saat içinde normal seviyelerine döner. cTnI ve cTnT’nin 

belirleyiciliğinin optimum olması için semptomların başlamasından 6-12 saat geçmiş 

olmalıdır (84). Travmadan sonra ilk numune için gerekli süre en azından H-FABP için 1 

saat, cTnI için 3.5 saat olmalıdır (20,80). Çalışmamızda toraks travması olan olgulardan 

ortalama 3 saat sonra kan alındı.  

H-FABP değeri yüksek olan 41 olgunun 19’u izole toraks travması iken 22’si multipl 

yaralanmalı olgulardı. Toraks patolojileri 15’inde sağ, 14’ünde sol,  7’sinde her iki 

tarafta ve 3’ünde sternal, 2’sinde vertebral bölgedeydi (Tablo 9). 
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Tablo 9. H-FABP Değerleri Yüksek Olan Olgularda Đlave Travma Bulunması ve  

                Toraks Travmasının Lokalizasyonunun Karşılaştırılması 

 
Çoklu Travma Đzole Travma Toplam 

Sağ  8 7 15 

Sol  7 7 14 

Her Đki Taraf   4 3 7 

Sternal  2 1 3 

Vertebra  1 1 1 

 

 

 

H-FABP değeri yüksek olan 41 olgunun; 22’si araç içi trafik kazası, 13’ü araç dışı trafik 

kazası, olmak üzere 35’i trafik kazasıydı. Bunlar yüksek hızlı travma sonucu oluşan 

deselerasyon yaralanmalarıydı. 5 olguda yüksekten düşme,1 olgu da darp sonucu künt 

göğüs travması geçirdi (Tablo 10). 
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Tablo 10. H-FABP Değerleri, Travma Nedenleri ve Đlave Travma Bulunmasının    
Karşılaştırılması 
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H-FABP yüksek bulunan 41 olgunun objektif pozitif bulgularla değerlendirilmesi 

yapıldığında; 

9 olguda izole kot kırığı, 

2 olguda izole pnömotoraks, 

9 olguda kot kırığı + hemotoraks,  

5 olguda kot kırığı + pnömotoraks, 

5 olguda kot kırığı + hemopnömotoraks 

1 olguda kot + klavikula + skapula kırığı + pnömotoraks 

3 olguda akciğer hasarı +hemotoraks 

2 olguda akciğer hasarı+pnömotoraks 

2 olguda akciğer hasarı+hemopnömotoraks 

3 olguda izole akciğer hasarı görünümü vardı (Tablo 11). 

Tablo 11. H-FABP Değerleri Yüksek Olan Olguların Pozitif Objektif Bulgulara Göre 

Değerlendirilmesi 

 

Kot kırığı olan 30 olgunun 11’inde 2 ya da daha az kot kırığı var  iken 19 olguda 3 ya 

da daha çok kot kırığı vardı. H-FABP değeri yüksek olan 13 olguda kot kırığı yoktu. H-

FABP değeri yüksek olan 10 olguda 2 ya da daha az kot kırığı var iken 18 olguda 3 

veya daha çok kot kırığı vardı. H-FABP değeri yüksek olan 22 olguda multipl travma 
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mevcut iken 19’ünde izole toraks travması vardı (Tablo 12, 13). Kot kırığı bulunması ile 

kardiyak hasar arasında ilişki yoktu (p>0.05). 

 

Tablo 12. H-FABP Değerleri Yüksek Olan Olguların Kot Kırıklarına ve Đlave Patoloji 

Bulunmasına Göre Karşılaştırılması 

 

 

Tablo 13. H-FABP Değerleri Normal Olan Olguların Kot Kırıklarına ve  

                Đlave Patoloji      Bulunmasına Göre Karşılaştırılması 
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Kot kırığı olan 30 olgunun 27’si yatırılarak takip edilirken 3’ü aynı gün taburcu edildi. 

Yatan hastalardan 1 olgu yatışının 2. gününde öldü. Kot kırığı olmayan 20 olgunun 

17’si yatırılarak takip edilirken 3’ü aynı gün taburcu edildi.  

Olguların tümü cTnI kan değerlerine göre ele alındığında,   cTnI değerleri yüksek olan 

15 olgu vardı. 35 olguda cTnI değeri anlamlı yüksek değildi. cTnI değeri anlamlı 

yüksek olan olgulardan 13’ünde H-FABP anlamlı yüksek iken, 2 olguda H-FABP 

değeri anlamlı yüksek değildi. Olguların tümü EKO bulgularına göre ele alındığında, 

EKO ‘da patoloji olan 11 olgu vardı. 39 olguda EKO’da patolojik değişiklik yoktu. 

EKO’da patoloji olan olgulardan 10 olguda H-FABP anlamlı yüksekken, 1 olguda H-

FABP anlamlı yüksek değildi (Tablo 14). 

Yapılan istatistik sonucunda toraks travması sonucu oluşan kardiyak hasar ile cTnI 

arasında anlamlı ilişki vardır (p<0.05) ancak EKO arasında anlamlı ilişki yoktur 

(p>0.05). 

Tablo 14. H-FABP Değerlerinin cTnI ve EKO Bulgularına Göre Sınıflandırılması 

 

 

Olguların tümü CKMB kan değerlerine göre ele alındığında, CKMB değerleri anlamlı 

yüksek olan 41 olgu vardı. 9 olguda CKMB değeri anlamlı yüksek değildi. CKMB 

değeri anlamlı yüksek olan olgulardan 4 olguda H-FABP değeri anlamlı yüksek 



 41 

değilken, 37 olguda H-FABP değeri anlamlı yüksekti. 4 olguda ise CKMB değeri 

anlamlı yüksek değilken H-FABP değeri anlamlı yüksekdi.  

CKMB değeri anlamlı yüksek olan olgulardan 12’sinde EKG değişikli ği bulunurken 

38’inde EKG değişikli ğine rastlanmadı.  

Olguların toplamında 11 kişide EKG değişikli ği varken, 39 olguda EKG değişikli ğine 

rastlanmadı.  

Olguların CPK değerlerine göre ele alındığında CPK değerleri anlamlı yüksek olan 39 

olgu vardı. CPK değerleri anlamlı yüksek olan 35 olguda H-FABP değeri anlamlı 

yüksekti. CPK değerleri anlamlı yüksek olan 4 olguda H-FABP değeri anlamlı yüksek 

değildi. 11 olguda CPK anlamlı yüksek değildi.  CPK anlamlı yüksek olmayan 

olgulardan 6 olguda H-FABP değeri anlamlı yüksekdi. CPK anlamlı yüksek olmayan 

diğer 5 olguda H-FABP değeri anlamlı yüksek değildi (Tablo 15).  

 Yapılan istatistik sonucunda toraks travması sonucu oluşan kardiyak hasar ile CKMB 

ve CPK arasında anlamlı ilişki vardır (p<0.05) ancak EKG arasında anlamlı ilişki yoktur 

(p>0.05). 

Tablo 15. H-FABP Değerlerinin CKMB, CPK ve EKG bulgularına Göre 

Sınıflandırılması 

 

Çalışmaya aldığımız 50 hastada ISS travma skoru hesaplandı. ISS travma skoru ile H-

FABP arasında pozitif yönde zayıf bir korelasyon bulundu(r<0-0.49). 
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5. TARTI ŞMA 
 

Tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de trafik kazalarında olan artışa bağlı olarak künt 

travmalar artmaktadır. Bunun yanında yolcu taşımacılığında alınan güvenlik 

önlemlerinin artması ile künt toraks travmalarının sayısında artma görülmüştür. Travma 

sonrası yararlanmaların en önemlilerinden ve en çok ihmal edilenlerinden biri toraks 

yaralanmalarına bağlı gelişen kardiyak hasardır. Tüm kazaların %80’ninde toraks 

travması mevcuttur (100). Kazaya bağlı ölümlerin %70’inde toraks travmasının olduğu 

bildirilmi ştir. Travma sonrası kardiyak hasar görülme oranı %5.7 bulunmuştur (54). 

Literatürde 1967 yılından bu yana kardiyak hasardan söz edilmektedir. Ancak  

ülkemizde kardiyak hasara yönelik yeterli çalışma ve bilgi yoktur. Bu konuda özellikle 

acil servislerde sık karşılaşılan trafik kazalarında kardiyak hasar tanısının konulmasında 

yardımcı olacak çalışmaların yapılması gerekmektedir (101). 

Künt göğüs travması ile gelen hastalarda kardiyak etkilenmenin erken belirleyici ve 

dışlayıcı kabiliyeti yüksek belirteçlere ihtiyaç vardır. Bu çalışmadaki amaç; acil servise 

göğüs travması ile gelen hastaların kardiyak hasar tanısında rutin olarak kullanılan 

Troponin, CKMB, EKG, EKO’ nun yeni bir marker olan H-FABP ile karşılaştırmaktır.  

AMI’da iskeminin ardından gelişen nekroz söz konusudur. Ancak travmalarda olan 

direkt etki, AMI’da nekrozun gelişip bu proteinlerin kana karışması için geçen 6-12 

saatlik süreyi en aza indirmiştir. Yaralanmalı olgularda 1 saat sonra kanda bu 

proteinlerin bulunması da bunun kanıtı sayılabilir. Çalışmamızda bu nedenle kan 

numuneleri alınması için gerekli minimum süre 1 saat kabul edildi. Güncel çalışmalar 

H-FABP’nin ve cTnI yanlış yükselmelerinin renal yetmezlik ve miyopatili olgularda 
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olabileceği yönündedir (17). Yaptığımız çalışmada H-FABP ve cTnI değerleri yüksek 

olan olguların hiçbirinde yukarıda bahsedilen hastalıklar mevcut değildi. 

ISS 10’nun altında olanlarda kardiyak hasar görülme oranı %1’dir ve bu vakalarda 

komplikasyon görülmez. Kardiyak hasar riski yüksek olgular acil departmanlarında 

seçilerek kesin sonuçlar elde edilmelidir (102). ISS ile yapılan değerlendirme izole 

kardiyak hasarlı olguların gözden kaçmasına neden olabilir. ISS tüm vücut travma 

şiddetini incelerken, kardiyak hasar izole ve basit bir toraks travması sonrasında 

oluşabilir. Aynı şekilde çalışma grubumuzdaki kardiyak hasarlı 19 (%38) olguda izole 

toraks travması vardı. 

Literatürde, olgu sayısı 27 olan prospektif çalışmada 4 olguda kardiyak hasar görülmüş. 

Sternum fraktürü izole olan veya olmayan kardiyak hasarlı olgularda minör klinik 

bulgular bulunmuş (103). Sternum kırıklı olgular kardiyak hasar açısından 

incelendiğinde sternum kırıklarının hepsi emniyet kemerine bağlı kırıklar olduğu 

görülmüş (101). Çalışmamızda sternum kırığı olan 4 olgunun 3’ünde kardiyak hasar 

bulgusu gözlendi. H-FABP değerinde yükselme izlendi. Kalbin toraksla direkt temas 

ettiği sternumda olan kırıklarda H-FABP’nın yükselmemesi çarpma şiddetinin yetersiz 

olmasına bağlı olabilir. Sternumda kırık olmadanda esnek kotlar sayesinde kalp üzerine 

hasar yapacak şiddette travma olabilir. H-FABP’nın yüksek olduğu 41 olgunun 13’ünde 

kemik kırığı yoktu. Yan darbelerde yastık görevi gören akciğerler sayesinde kardiyak 

hasar görülmeyebilir (106). Literatürdeki bu çalışmada sternum kırığı olup kardiyak 

hasar gelişen 4 olguda kot kırığı gibi ilave toraks travması bulguları belirtilmemiştir. 

Bunun yanında olguların hepsi trafik kazasıymış (103).  

Literatürde bir risk faktörü olarak sternum kırığı belirtilir (101). Bizim çalışmamızda da 

bunu destekler nitelikte sternum kırığı olan 3 olguda kardiyak hasara rastlanmıştır. 

Kardiyak hasar oluşmasında kot kırığı gerekli değildir ancak kot kırıklı hastalarda 

toraks travması olduğundan kardiyak hasar yönünden uyanık olunmalıdır. Kot kırıkları 

toraksa olan travmanın şiddetini gösterirken (p=0.000) kalbe olan travmanın şiddetini 

gösteremezler (p>0.05) (101). Toraksa olan travma şiddetinin belirleyicisi olan kot 

kırıkları kardiyak hasar açısından risk teşkil etmemektedir (p>0.05) (101).  

Erişkinlerde ve çocuklarda künt toraks travmalarında kot kırıkları oldukça sık görülür 

(104, 105). Acil cerrahi için operasyona alınan olgularda kot kırığı insidansı %67.3’ tür 
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(106). Kot kırıkları yelken göğüs, pulmoner hasar ve pnömotoraks ile birlikte olabilir. 

Koopere olgularda kot kırıkları fizik muayene ile kolayca tespit edilebilirler. PA 

Akciğer grafisi tanıyı kesinleştirir. Ancak buna yalnızca kot kırıkları için değil, 

pnömotoraks, hemotoraks ve pulmoner hasar tanısı için de ihtiyaç duyulur. Hasta 

operasyona alınmadan önce bunlar kontrol edilmelidir (107). Çalışmamızda H-

FABP’nin yüksek olduğu 41 olgunun 29’unda kot kırığı mevcuttu. Kot kırığı olan bu 29 

olgunun 9’unda hemotoraks, 6’sında pnömotoraks, 5’inde de hemopnömotoraks ve 9 

olguda da izole kot kırığı vardı. Kot kırığı olmasına bakmaksızın 2 olguda izole 

pnömotoraks, 3 olguda izole hemotoraks, 3 olguda akciğer hasarı, 2 olgu da 

hemopnömotoraks mevcuttu. 

Çalışmamızda H-FABP değeri yüksek olan 41 olgunun 22’si çoklu  yaralanmada olup 

şiddetli tavmaya maruz kalmışlardı. Yine H-FABP değeri yüksek olan 41 olgunun 

19’unda sadece toraks travması vardı. Bunların yapılan istatistiki değerlendirmelerinde 

çoklu travma ile kardiyak hasar arasında pozitif ilişki bulunamadı (p>0.05). Çoklu 

travma kardiyak hasara predispozan bir faktör değildir. Ancak çoklu  yaralanmalı 

olguların toraks travmalarının diğer olgulara göre daha yüksek olacağı düşencesi de 

mevcuttur. Burada olguların  torakslarına olan travmanın şiddetinin belirlenmesi daha 

uygundur. Kot kırığı sayısının üç ve üzerinde olması bunun göstergesidir (108). H-

FABP değeri yüksek olan 41 olgunun 18’inde üç ve üzerinde kot kırığı vardı. H-FABP 

değeri yüksek olan 41 olgunun sadece 22’sinde çoklu toraks travması bulunması bu 

parametreninde güvenilmez olduğunun göstergesiydi. Bunun yanında 13 olguda hiçbir 

kotta kırık olmamasıda bunu destekliyordu. Đstatistik değerlendirmede kot kırıkları ile 

kardiyak hasar arasında ilişki bulunamadı (p>0.05). Ayrıca çalışmamıza aldığımız 50 

olguda ISS travma skoru ile H-FABP değerleri arasında pozitif yönde zayıf bir 

korelasyon bulundu (r< 0-0.49 ). Bu istatistiki değerde kardiyak hasar ile travma şiddeti 

arasında ilişkinin zayıf olduğunu gösterdi. 

Kardiyak hasar tanısında orta düzeyde hassas olan transtorasik EKO, ağır hasar 

olgularında valvuler disfonksiyon, sağ ve sol ventrikül genişlemeleri, intrakardiyak 

trombüs, perikardial effüzyon ve diskinetik hareketlerin olduğunu invaziv olmayan 

yöntemle belirler. Ancak küçük ve fokal kardiyak lezyonları belirleyebilecek 

hassasiyetinin olmaması, deneyimli bir kardiyoloji uzmanına gereksinim duyulması gibi 

dezavantajları vardır (109,110). Kardiyak hasar tanısında daha invaziv olan 
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transözefagiyal EKO’nun, komplikasyonlara neden olabileceği için transtorasik EKO ile 

değerlendirme yapılamadığında ve büyük damar yaralanmasından şüphelenildiğinde 

kullanılması önerilmektedir (110). Transözefajiyal ekokardiyografi ile tanı konan 

kardiyak hasarlar yüksek mortalite riski taşır. Trans-özefajiyal inceleme güvenlidir ve 

transtorasik incelemenin yetersiz kaldığı durumlarda mükemmel kalitede görüntüler 

sağlar. Sağ ventrikül hasarları sol ventrikül hasarlarından iki kat daha yaygındır (111). 

  Yapılan metaanalizlerde elde edilen EKO sonuçlarının kardiyak hasarı göstermekte 

yetersiz kaldığından ve bu konuda yeni çalışmalara ihtiyaç olduğundan söz edilmiştir 

(112). EKO, duvar hareket anormalliklerinde ve perikardial effüzyonda kullanışlıdır 

(18, 59, 60). EKO ile ilgili sonuçların kardiyak hasarı tespitteki başarılarının benzerlik 

göstermemesi EKO’nun tanı kriterleri arasındaki değerini düşürmüştür (101). 

Çalışmamızdaki olguların tümü EKO bulgularına göre ele alındığında, EKO ‘da patoloji 

olan 11 olgu vardı. 39 olguda EKO’da patolojik değişiklik yoktu. EKO’da patoloji olan 

olgulardan 10 olguda H-FABP anlamlı yüksekken, 1 olguda H-FABP anlamlı yüksek 

değildi. Çalışmamızda istatistiki değerlendirmede EKO anlamlı bulunmadı (p>0.05).  

Künt kardiyak travma sonucunda büyük yapısal hasar olmayabilir. Organik hasar 

olmadan da değişiklik olabilir. Bu yapısal olmayan kardiyak injürilerin gerçek insidansı 

bilinmemektedir. Kardiyak hasar ve konküzyonun ortaya konmasında sürekli EKG 

monitorizasyonu, cTnI ve transözefagial EKO’nun en önemli kriterler olduğu 

gösterilmiştir (56). 

Kardiyak hasara bağlı EKG’de ST yükselmesi, ST depresyonu, uzamış QT intervali gibi 

nonspesifik değişiklikler, sağ dal bloğu, fasiküler blok, AV nodal blok gibi iletim 

bozuklukları ve uniform ventriküler prematür atımlar, multifokal ventriküler atımlar, 

atriyal fibrilasyon ve ventriküler taşikardi gibi değişik aritmilerin görülebileceği 

bildirilmi ştir (109,110,113).  Travma olgularında; hipoksi, hipovolemi, anemi, serum 

elektrolitlerindeki bozukluklar, vagal veya sempatik tonusa bağlı olarak EKG’de 

nonspesifik değişiklikler oluşabilmektedir (110,114). Bu nedenle künt göğüs 

yaralanmalarında çoğu zaman EKG değişiklikleri diğer nedenlere bağlanmakta ve hafif 

kardiyak hasar olgularına tanı konulamamaktadır. EKG değişiklikleri, yaralanma 

sonrası genellikle ilk saatlerde oluşmaktadır. Başlangıçta normal EKG ve EKO 

bulguları olmasına rağmen, 48 saat sonra da ölümcül kardiyak aritmiler oluşabileceği 
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belirtilmiştir (109,110). Künt göğüs yaralanmalarından sonra görülen EKG 

değişikliklerinin, olguların % 70’inde hastaneye yatırıldıktan sonraki 3 gün içinde 

ortaya çıktığı bildirilmi ştir (109). Bu nedenle kardiyak yaralanmaların erken tanısı ve 

tedavisi için, bu tip yaralanan olguların yakından izlenmesi ve 24-48 saat sürekli 

monitörizasyonu önerilmiştir (109,110). 

Đzdeş ve arkadaşları yaptıkları çalışmada künt göğüs yaralanmasından 12 saat sonra 

klinik tanısı konulan bir kardiyak hasarlı olguda bilateral sekizinci ve dokuzuncu 

kotlarında kırık ve pnömotoraks olduğu belirlenmiş olguya çift taraflı göğüs tüpü 

yerleştirilmi ş. Uyanık, entübe olmayan, vital bulguları stabil, ilk laboratuvar değerleri 

ile elektrokardiyografisi normal olan olgu, tedavi edilme ve izlenme için yoğun bakım 

ünitesine kabul edilmiş. Kazadan 12 saat sonra hemodinamisi bozulmuş ve 

elektrokardiyografisinde sinüs taşikardisi, D2, D3, aVF’de ST segment depresyonu 

oluşmuş. Daha sonra cTnI seviyelerinin belirgin olarak yükseldiği belirlenmiş. 

Transtorasik ekokardiyografisinde kardiyak hasarı işaret eden değişiklikler olduğu 

gözlenmiş. Bu olgu da, künt göğüs yaralanması olan olgularda sürekli 

monitorizasyonun ve yakın hemodinamik takibin önemini desteklemektedir (115). 

Başka bir çalışmada 88 yaralanmalı olgunun 27’si kardiyak hasar kriterlerine sahip 

olduğu tesbit edilmiş ve bu kriterlere sahip olgularda EKG değişiklikleri olduğu 

gösterilmiş (p<0.05) (102).  

Yaptığımız çalışmada kardiyak hasarlı olgularda EKG’nin değerlendirmesi 

yapıldığında; H-FABP yüksek olan 41 olgunun sadece 9’unda EKG bulgusu mevcuttu. 

Toraks travması olan 50 olgudan 11 olguda EKG değişikliklerinin olduğu bulundu. 

Bunlardan sadece 2’sinde H-FABP değeri normal diğerlerinde H-FABP değeri 

yüksekdi. Tek başına tek bir EKG alınması ile kardiyak hasarın tespiti zordur. Olguların 

önceden mevcut olan EKG değişiklikleri ve olgular için normal olan ancak pozitif bulgu 

kabul edilen EKG değişiklikleri bu parametreye olan güvensizliği artırır. Kardiyak hasar 

olmasına rağmen EKG değişikli ğinin olmamasıda önemli bir bulgudur. Yaptığımız 

istatistiki değerlendirmede kardiyak hasar ile EKG arasında anlamlı ili şki bulunamadı 

(p>0.05). Ulaştığımız sonuç önceki verileri desteklemektedir. Sürekli monitörizasyonun 

kardiyak hasar tanısında yeri olduğu söylenmektedir ancak bununda yeri sınırlıdır (115). 
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Septal akinezi EKG’de anormal ST segmenti ve T dalgası değişikli ği ile birliktedir (18). 

Ani kardiyak arrest ve ventriküler fibrilasyonu içine alan kardiyak disritmiler hem 

kardiyak hasarda hem de kardiyak konküzyonda görülebilir ve fatal olabilir (56). 

Çalışmamızda kardiyak hasarı bulunan ve aynı zamanda EKG değişikli ği de olan 9 

olgunun 6’sında ST segmenti değişikli ği olurken 1’inde atrial flutter 1’inde sinuzal 

taşikardi, 3’ünde sağ dal bloğu mevcuttu. 

Literatürdeki bir çalışmada anormal EKG ve anormal CKMB bulunması 

komplikasyonlar ve tedaviye ihtiyaç ile korele bulundu. Normal EKG ve normal CKMB 

bulunması da klinikte belirgin komplikasyon yokluğu ile koreleydi. Verilerin desteğinde 

EKG ve CKMB kardiyak hasar kliniğinin belirlenmesinde kullanılabilir (112). Bu 

çalışma H-FABP bulunmadan önce yapılmış bir çalışmadır. Çalışmamızda CKMB’nin 

kardiyak hasarı olan hastaların tespitinde kullanışlı olduğu bulunmuştur. Bu çalışmada 

bizim sonuçlarımızı desteklemektedir. Ancak olguların önceden mevcut olan EKG 

değişiklikleri ve olgular için normal olan ancak pozitif bulgu kabul edilen EKG 

değişiklikleri bu parametreye olan güvensizliği artırır. Yaptığımız istatistiki 

değerlendirmede kardiyak hasar ile EKG arasında anlamlı ili şki bulunamazken 

(p>0.05), kardiyak hasar ile CKMB arasında anlamlı ili şki bulundu (p<0.05). 

Toraks travması olan 50 olgudan 41 olguda CKMB’nin yükselmiş olduğu bulundu. 

Yaptığımız çalışmada anormal CKMB değerleri ile anormal H-FABP değerleri arasında 

olumlu bir ilişki vardı. Hatta H-FABP’nın yüksek olduğu 41 olgunun 37’sinde CKMB 

yüksekti. Ancak bu parametreye EKG eklendiğinde 50 olguda H-FABP, CKMB ve 

EKG değerlerinin anlamlı olduğu 8 hasta vardı. Öncelikle CKMB değeri normal olan 

olgularda kardiyak hasar düşünülmemelidir. Çalışmamızda sadece 4 olguda CKMB 

değerinin anlamlı olduğu halde H-FABP değerinde anlamlılık saptanmamıştır. Bunun 

yanında 50 olgudan sadece 4’unde H-FABP değeri anlamlı iken CKMB değeri 

normaldi. Bunun nedeni sadece geliş kan degerlerine baktığımız için olabilir.  

AMI olan olgularda CPK yükselmesine neden olan tek sebeb kardiyak hasardır. Ancak 

kardiyak hasarlı olgularda kalp dışından salınan CPK değeri çok fazladır. Bu nedenle 

kalp dışı nedenle salınmış CPK ile kardiyak CKMB’nin oranlanması özellikle kas hasarı 

çok olan olgularda yanlış sonuçlara neden olur. Çalışmamızda 50 olgunun 41’inde H-

FABP değerleri anlamlı iken 39’unda CPK değerleri anlamlı bulundu. H-FABP 

değerleri anlamlı olan 41 olgudan 35’inde CPK değerleri anlamlı bulunurken, 6 olguda 
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CPK değerleri anlamlı bulunmadı. Çalışmaya alınan olgulardan H-FABP değerleri 

anlamlı olmayan 9 olgudan 4 olguda CPK değerleri anlamlı idi. CPK değerlerinin 

kardiyak hasarı tespitte anlamlı olduğunu gösterdi (p<0.05). Ancak bilindiği gibi CPK 

kalbe spesifik bir enzim değildir. 

Yapılan değerlendirmeler sonucunda kardiyak hasarda cTnI konsantrasyon yüksekliği, 

CKMB ve CKMB/CPK değerlerine göre daha doğru tanı koydurucudur (15). Olguların 

gelişteki cTnI seviyeleri temel değer kabul edilip 24 saat sonra bunların ikinci kez 

ölçümleri güvenilirliği arttırır. Travma sonrası kardiyak hasar tanısının 

kesinleştirilmesinde ilk geliş Tn seviyelerinin ardından kontrol seviyelerin tespitinede 

ihtiyaç vardır (85). 

 Künt göğüs travması sonrası kardiyak hasar sıklığını ve tanı koymada Tn’lerin 

etkinliğini inceleyen bir çalışmada, kardiyak hasar tanısı konmuş olgularda TnI 

değerlerinin acil servise kabul edildikten sonraki 4-6 saatte yükseldiği, 16. saatte pik 

yaptığı ve ender olarak 24 saatten fazla pozitif kaldığı bildirilmi ştir (116). Bazı 

araştırmacılar, travma sonrası hemen bakılan cTnI ve cTnT konsantrasyonları normal 

değerler arasındaysa, miyokardiyal hasarı göstermek için 4-6 saat sonra ikinci, bu da 

normal ise 16-24. saatte üçüncü kez ölçüm yapılmasını önermektedir (110, 116, 117). 

cTn düzeyi normale dönene kadar cTn düzeyi ve EKG izlemi önerilmektedir (110). 

Yapılan bir çalışmada göğüs travması olan 187 multitravma hastasında cTnI, toplam 

CK ve CKMB izoenziminin seri ölçümleri ardışık ekokardiyografik ve 

elektrokardiyografik kayıtlar ile birleştirilmi ş. Sonuçlar 63 (%34) hastada, pozitif cTnI 

düzeyleri ile tanımlanan, miyokard hasarı tanısı konmuş, bunlardan 47 (%25) tanesinde 

semptomlar tesbit edilmiş kalan 16 (%9) tanesinde anormalliğin olmadığı tesbit edilmiş. 

Aritminin ciddiyeti direk olarak cTnI artışı ile korelasyon göstermekteymiş. Patolojik 

cTn I düzeylerinin dinamikleri ve pik düzeyleri miyokard hasarı olan travma 

hastalarında aritmi, sol ventrikül fonksiyon bozukluğu riskinin önceden belirlenmesine 

izin verir. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunun azalması cTnI düzeylerindeki artışı ile 

ters korelasyona sahip olduğu tesbit edilmiş (118). 

Kardiyak hasarın tanısını klinik tablo ile koymanın oldukça zor olduğu tesbit edilmiş 

(58, 119). Tanıda özellikle kardiyak hasarınn düşünülmesi gerekmektedir cTnT’den 

daha hassas olması nedeniyle cTnI ile çalışma yapılması planlandı. Bizim çalışmamızda 
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ilk geliş kanlarında bu değerleri çalıştık.  Yaptığımız çalışmada cTnI değerleri yüksek 

olan olguların hiçbirinde polimyozit, dermatomyozit, kronik böbrek yetmezliği, son 24 

saat içinde intramuskuler enjeksiyon yapılmış hastalar, CPR öyküsü olan hastalar 

mevcut değildi. Çalışmamızda 50 olgunun 41’inde H-FABP değerleri anlamlı iken 

15’inde cTnI değerleri anlamlı bulundu. H-FABP değerleri anlamlı olan 41 olgudan 

13’ünde cTnI değerleri anlamlı bulunurken, 29 olguda cTnI değerleri anlamlı 

bulunmadı. Çalışmaya alınan olgulardan H-FABP değerleri anlamlı olmayan 9 olgudan 

2 olguda cTnI değerleri anlamlı idi. Hastaların servisimize geliş süreleri farklı olduğu 

için biz istatistik değerlendirmede cTnI değerini anlamlı bulduk (p<0.05) . Bu çalışmada 

kardiyak hasarda H-FABP, cTnI, CKMB, CPK değerlerini kardiyak kontuzyonda 

anlamlı  (p<0.05), EKG ve EKO değerleri ise anlamsız bulundu (p>0.05). 

Adams ve arkadaşları travma sonrası hastalarda miyokard hasarının tespit edilmesi 

açısından troponin ölçümünün geleneksel tanısal araçlardan daha duyarlı olduğunu 

bildirmişlerdir. Bunun ötesinde künt göğüs travması sonrası hastalarda kardiyak 

yaralanmanın rutin izlemi açısından ekokardiyografiden daha kolay ve daha uygun 

maliyetli olduğu bulunmuştur (120). Troponin tayini Bodor ve arkadaşları (121) 

tarafından da bildirildiği üzere daha duyarlıdır. Bizim çalışmamızın sonuçlarıda bu 

çalışmaları desteklemektedir. 

Çarpma şiddeti ile cTnI seviyeleri arasındaki ilişki 24 vakalık tavşan çalışması ile 

araştırılmış. Maksimal cTnI konsantrasyonuna hasar enerjisi 200 mjul’de iken ulaşılmış. 

Histolojik çalışmalar gösterdi ki hücresel harabiyet çarpma şiddeti arttıkça 

artmaktaymış (16). Bu eksperimental çalışmanın sonuçları kardiyak hasarda travma 

şiddetine bağlı olarak cTnI değerlerinin yüksekliğini göstermesi açısından çok 

değerlidir. Çarpma şiddetinin artması ile kardiyak hasar arasındaki olumlu ilişki, kot 

kırık sayısı ile kardiyak hasar arasında yoktur (p>0.05). Burada söz edilen çarpma etkisi 

toraksa olan çarpma etkisinden daha çok kalbe olan direkt çarpma etkisidir. Bu 

çalışmanın sonuçları da araştırmamızı desteklemektedir. 

Çalışmamızda H-FABP seviyesi yüksek olan hastaların en düşük değeri 0.55 ng/ml iken 

en yüksek değeri 23.5 ng/ml bulundu. Ölen 1 hastanın H-FABP değeri 19 ng/ml idi.  

Çalışmamızda 50 künt yaralanmalı olgunun 41’inde kardiyak hasar tespit edildi. Bu 

değer %82 ile literatürdeki %13 değerinin çok üzerinde bulundu. Bunun sebebi 
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çalışmamızı kanda erken pozitif olan H-FABP ile yapmış olmamız olabilir. 

Çalışmamızda H-FABP değeri yüksek olan 41 olgunun 1’i ölmüştür (%2.4). Literatürde 

kardiyak hasar oranı postmortem araştırmalarla %2.6 bulunmuştur buda lteratürle 

uyumludur (53). Künt yaralanmalı tüm olgulardan 1’i ölmüştür (%2).  

Sonuç olarak künt toraks yaralanmalı olguların, kardiyak hasarlarının belirlenmesinde 

daha önce kullanılan cTnI, CPK  ve CKMB yanında H-FABP’de kullanılabilir.  
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6. SONUÇLAR 
 

Sayısı her geçen gün artan trafik kazalarına bağlı olarak künt yaralanmalarda 

artmaktadır. Toraks travmalarının bu travmalar içindeki yeri oldukça fazladır. Kardiyak 

hasar künt toraks travması sonrasında gelişir ve kesin tanısı çok zordur. Tanıyı 

kesinleştirmek amacıyla yapılan radyolojik ve enzimatik çalışmaların çoğu olumlu 

sonuç vermemiştir. Ancak son yıllarda çalışılmaya başlanan proteinler olan H-

FABP’den sıkça bahsedilmektedir. Bizim çalışmamızda da amaç kardiyak hasar 

etyolojisinde ki toraks travma şiddetinin yerini araştırmak, H-FABP bulunmadan önce 

kullanılan parametrelerin hassasiyetini tespit etmek ve önceki çalışmaları desteklemekti. 

Çalışmamızdan elde edilen sonuçlar şunlardır. 

1-Çalışmamızda toraks travması olan 50 olgu ve kontrol grubu olan 50 olgu mevcuttu. 

50 olgunun 41’inde H-FABP yüksek bulundu ve bu olgularda kardiyak hasar olduğu 

kabul edildi. Bu olguların hepsi de künt toraks travması olan olgulardı. Çalışmada H-

FABP’nin güvenilirliği, kontrol grubunda ki olgularda hiç yükselmemesi ile bir kez 

daha kanıtlandı.  

2-cTnI çalışmalarda da bahsedildiği gibi kalbe spesifik olan bir parametreydi. 

Çalışmamızda 50 olgunun 15’inde cTnI yüksek bulundu. Çalışmada cTnI’nın 

güvenilirliği, kontrol grubunda ki olgularda hiç yükselmemesi ile bir kez daha 

kanıtlandı.  

3-Toraks travması olan 50 olgudan 41 olguda CKMB’nin yükselmiş olduğu bulundu. 

Çalışmamızda CKMB’nin kardiyak hasarı olan hastaların tespitinde kullanışlı olduğu 

bulunmuştur. CKMB’nin yüksek değeri ile kardiyak hasar arasında olumlu ilişki 

bulundu. 
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4-Toraks travması olan 50 olgudan 39’unda CPK yüksek olarak bulundu. Bu 50 

olgudan kardiyak kontuzyonlu 35 hastada CPK anlamlı yüksekti. CPK’nin yüksek 

değeri ile kardiyak hasar arasında olumlu ilişki bulundu. 

5-Toraks travması olan 50 olgudan 11 olguda EKG değişikliklerinin olduğu bulundu. 

Bunlardan sadece 2’sinde H-FABP değeri normal diğerlerinde H-FABP değeri 

yükselmişti. EKG değişiklikleri ile kardiyak hasar arasında olumlu ilişki bulunamadı. 

6- Çalışmamızda toraks yaralanmalı 50 olgudan 4 sternum kırığı mevcuttu. Sternum 

kırığı olan 4 olgunun 3’ünde kardiyak hasar mevcuttu. Bu sonuç literatür bilgileri ile 

uyumludur.  

7-Kot kırığı olmadan da kardiyak hasar görülebilir. Kot kırıkları toraksa olan travmanın 

şiddetini gösterirken kalbe olan travma şiddetini göstermezler. Kardiyak hasar ile kot 

kırıkları arasında ise ilişki bulunamadı. 
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