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TESEKKUR
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KARD iAK HASARDAK i ETYOLOJIiK FAKTORLER iN BELiRLENMESINDE
H-FABP'NIN YER i

OZET

Kardiyak hasar tanisi zor ve guc¢ belirlenebilen kimik durumdur. Tanisinda
kullanilan cTnl, CPK, CKMB ve EKG'nin taniyi koymad yeterli olmadiklari
bilinmektedir. Buna rgmen bu parametreler kardiyak hasar tanisinda galar
kullaniimglardir. H-FABP kalp kasina spesifik bir proteindiBu 0Ozellgi ile H-
FABP’nin kardiyak hasar tanisinda yararli olabif@cisiniimstdr.

Toraks travmasi olan 50 olgu ve kontrol grubundakaks travmasi olmayan @l
gonullilerden olgan 50 olgu cagmaya alindi. H-FABP toraks yaralanmali hastalardan
41’inde yuksek bulundu. cTnl sadece toraks travrmo&m 50 olgunun 15’inde ylksek
olarak tesbhit edildi. CKMB ise toraks travmasi ok olgudan 41’de yiksek bulundu.
CPK bu 50 olgudan 39'unda yiiksek bulundu. Hastalkabulunde c¢ekilen EKG’'de 50
olgudan 11'inde patolojik desiklik goruldu. Acil servise gefinde ilk 24 saat icinde
yapilan EKO dgerlendirmesinde 50 olgudan 11’inde patolojilgidiliklere rastlandi.
H-FABP ylUksek olan 41 olgunun 22’'si arac ici trafikzasi, 13’0 arag gitrafik kazasi
sonucu Yyaralanmaydi. Sternum friolan 4 olgunun 3’ Unde H-FABP gexi
yukselmitir. Bu sonugcta sternum k@niile sonucglanan travmanin kardiyak hasar yapma
etkisinin olabilecgini disuindirmektedir. Kardiyak hasarda toraks travmasommmasi
sart iken kot kirginin bulunmassart degildir. Kardiyak hasar tim vicuda ve toraksa
olan travmasiddeti ile ilgili degildir. Daha c¢ok kalbe olan travmanigiddeti ile

ili skilidir.

Kardiyak hasar diiintlen her olgudan, travmadan en erken 1 saat daffFABP
istenmesi uygun olacaktir. Bunun sonucu aciklarkauar bu olgularin kardiyak hasar
mevcutmy gibi takip ve tedavi edilmeleri daha uygun olacakBunun yapilmasi
kardiyak hasara gh komplikasyon ve dlumleri 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 ebabt be easily detected and diagnose
of this entity has been neglected for several yealthough cTnl, CPK, CKMB and
ECG which have been used in diagnose seems tosh#ianent, these parameters had
been used for several years. H-FABP is a protan ithspecific to cardiac muscle. It
was believed that H-FABP could be useful in cardiactusion due to this specificity.
Further studies were needed in this issue.

In the present study, 50 patients with blunt trauneae prospectively evaluated. 50
patients with thoracic trauma and 50 healthy cdrgubjects without thoracic trauma
were enrolled to study. Of the patients with tharaauma, H-FABP was found high in
41 patients. cTnl elevated in 15 of the 50 patiewtd thoracic trauma. CK-MB was
found high in 41 of 50 patients with thoracic tran@PK was found high in 39 of the
50 patients. In ECG assessments which were obtguatldological changes were
detected in 11 of the 50 cases with thoracic trauma&chocardiography assessments
which were done within first 24 hours, pathologichhnges were detected in 11 of the
50 patients with thoracic trauma.

Of the 41 patients with elevated H-FABP, 22 casesewcaused by motor vehicle
crashes and 13 cases were caused by pedestrianyvabicle collision.

This result suggests that deceleration injuriesewsin reason in the etiology of
cardiac contusion. H-FABP was elevated in 3 of dep#s with sternum fracture. This
result suggests that trauma resulting with sterfracture could have an influence on
the cardiac contusion process. In cardiac contysatnough thoracic trauma is
mandatory, rib fracture isn’t. Cardiac contusiom'tiselated with the severity of whole
body and thoracic trauma. It is more related wabesity of cardiac trauma.

H-FABP has to be ordered at least 1 hour aftenteain every case which was thought
to be cardiac contusion. These cases had to begade they were cardiac contusion.
This approach should minimize the complications dedths due to cardiac contusion.
If first and control H-FABP values are normal afdrauma in other organs allows,
patients could be dismissed.

Keywords: H-FABP, Cardiac Contusion
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1. GIRIS AMAC

Travmalar gunimuizde Diunya’da ve Turkiye'de en oméalk sali g1 problemlerinden
biridir (1). Travma nedenli 6lumler, tim yayruplarindaki 6lim nedenleri arasinda
kardiyovaskuler hastaliklar ve kanserden sonra cigusirada gelmektedir (2).
Travmalar hayatin ilk 4 dekadinda 6lim nedenleasarda dnde gelen sebeplerden biri

olup, bu dlumlerin yakkgk %20-25i g@&us travmasina kghdir.

Travma nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarinlayék 1/3'GUnt ise &ir toraks
travmalari olgturmaktadir (1). Toraks travmalari, glgekillerine gore kiint ve penetre
yaralanmalar olarak ikiye ayrilirlar. Bu ayrim tksabglugunun ic ve di ortam
arasindaki igkisine b&lidir. Penetre yaralanmalarda olayin ciddiyeti agydti tehlike
acik olarak gozlenir. Buna kan kiint yaralanmalarda ki ciddi durum ve hayatiikeh
gozardi edilmektedir (3).

Son yillarda trafik kazalarig ikazalari vesiddet olaylarindaki aga bal olarak toraks
travmalarinda da belirgin bir agtigozlenmektedir (1). Ulkemizde travmayagha
yaralanmalar sonucunda 1995 yilinda 2127X0 yaralanarak hastaneye yatiriinve
bunlarin 5964’'G 6lumle sonuclanghr (4). Kint ve penetran yaralanmalar sonucu
gelisen g@us travmalarina %75 oranindgseli sistemlere ait organ yaralanmalari da
eslik eder (5). Bu durum morbidite ve mortaliteyigmli olctide artirir.izole toraks
travmalarinda mortalite %12’dir. TUm toraks travaraida 6lim orani ise % 2.3-5

arasindadir (6).

Toraks travmalarinda @ou tani ve uygun cerrahi yaklan morbidite ve mortalitenin
azaltiimasinin temelini odturur (5). Travmanin ve birlikte ofan fizyopatolojik
degisikliklerin hizli tani ve uygun tedavisi ile bu Oldenin birggzu dnlenebilir. Bu tip



travmalarin bir ¢gunun travma merkezlerinin uzada olgmasi nedeniyle erken tani
ve hizli transport son derecede o6nemlidir. Ulkerkgullarinda bunun zorluklari
disinuldigiinde toraks yaralanmali hastanin uyguigediendiriimesi ve ilk gigim

daha da 6nemli hale gelmektedir (7).

Kalbin g@sus kafesi icinde iyi korundiu disunidlmesine rgmen motorlu arag kazasi
olumlerinin %15’inde kint kalp yaralanmasi vard®).( Hastalarin %20’sindese
zamanl olarak aortik yirtilma da vardir (9). Hadeten %50’sinde ciddi kafa travmasi,
%43’tnde ciddi karin travmasi vardir (9,10ole perikardiyal yirtiima kint travmatik
kalp yaralanmalarinin %29’'unda ortaya ¢ikar ve lalgo %40’'inda perikard rupturd ile
birlikte kombine kalp odacik ruptura vardir (8, Ferikard ruptird ggunlukla sol
tarafta olmaktadir, fakat diyafragmatik ylizde vega tarafta da ortaya cikabilir. Kint
kalp yaralanmalarinin yaklk %9’'unda kalp kapaklari veya kapak aparatuslari

yaralanir. Kalp oda rupturlerinin 2/3 ‘Ugtarafta, kalani ise sol taraftadir (11).

Kint toraks travmasina pla gelisen kardiyak hasar sik gorilen ancak tanisi oldukcga
zor olan Klinik hadiselerdir (12). Acil servislerde yggun bakim Unitelerinde pek cok
olgu kardiyak hasar olmagll halde kint toraks travmasina maruz kaldiklarn ici
izlenmektedir. Bazi olgular da beraberinde buludaha buyilk travmalar nedeniyle
izlenirken kardiyak hasar gozden kagcmaktaidkelet kasi travmasi olan olgularda kalp
kasi travmasi da mevcutsa bunun ayrimi oldukcauzofti3). Bu olgular kardiyak

hasardan dolayl ojan komplikasyonlardan etkilenmekte, hatta 6lmekted{3).

CPK (Kreatin Fosfokinaz) ve Ozellikle CKMB (Kreatiosfokinaz Miyokard Bandi)
seviyeleri, 25 yildan uzun suredir acil servisleldmik kararin verilmesinde dnemli
yeri olmwtur. SGOT (Serum Glutamik Oksalasetik Transamindd)H (Laktat
dehidrogenaz), CPK, CKMB kardiyak kas dokusuna ifgesegildir. Bunlar kardiyak
hasarin tanisinin koyulmasinda klinisyenin ihtiyalen spesifik ve sensitif parametreler
degillerdir. Ayrica cabuk dlcim ve iskemik hasardamrso hemen yikselme gibi
Ozellikleri de yoktur. Son yillarda troponin subitleiinin kardiyak hasari tespit eiti
gosterilmitir. Bu belirtecler kardiyak hasara daha spesigkserum seviyesi daha erken

yukselen maddelerdir (14).

Kardiyak Troponin | (cTnl) kalbe spesifik olan, ygnpozitifligi olmayan, sonucun
pozitif olmasi kardiyak hasar tanisini koyan birgmaetredir (15,16). cTnl ve Kardiyak

Troponin T (cTnT) genellikle miyokardda hasar olnkad kanda bulunmazlar.
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cTnl’nin sensitivitesi cTnT'den daha fazladir (1hler ne kadar kiunt kardiyak
travmadan sonra 6lim %5’'den azsa da, son 30 yrdalansinda belirli bir agt

olmustur (18).

Kardiyak ya& asit balayici protein (H-FABP)' in salinim 0zellikleri moglobine
benzedii icin kardiyak hasarin erken saptanmasinda yadrare bazi yazarlar kalpte
daha yuksek konsantrasyonda buluyhdicin miyoglobinden daha spesifik olglinu
one surmglerdir (19). Akut miyokard infaktiis (AMI)’ Gne Iga sarkolemmal hasarin
bir belirteci olan H-FABP, AMI'In 1-3.saatlerindets gosterip, 6-8 saat icinde en Ust
seviyeye ulgarak 24-36 saat icinde normal seviyelerine dorigun. plazma kinegii ve
salinim 6zellgi miyoglobine ne kadar benzegnolsa da ¢gtli klinik calismalar erken
AMI teshisinde H-FABP performansini miyoglobine kiyaslaaaistin kilmgtir (20).

Klnt gdgus travmasi ile gelen hastalarda kardiyak etkilemmerken belirleyici ve
diglayici kabiliyeti yiksek markerlara ihtiya¢c vardBu calsmadaki amacimiz acil
servise g@us travmasi ile gelen hastalarin kardiyak hasarsiaga rutin olarak
kullanilan Troponin (Tn), CKMB, ElektrokardiografEKG), Ekokardiografi (EKO)’
nin yeni bir marker olan H-FABP ile kalastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

Toraks travmasina guayan kginin degerlendiriimesi ve tedavisi olabilgince hizli
yapilmalidir. Dgru anamnez ve fizik muayene esadtk.olarak havayolunun aciigh
deserlendiriimeli ve yeterli ventilasyon ganmalidir. Arteryel kan gazlarinin
deserlendirilmesi oldukca faydalidir. Hastanin alenjis olup olmadgi, kullandgi
ilaclar, gecirmg oldugu hastaliklar veya hamilelik, son ygdiyemek zamani ve
yaralanma ile ilgili bilgiler mimkinse hastadan aeyaninda bulunan glerden
ogrenilmelidir. Dakikadaki solunum sayisi, siyanoplupum sikintisi, sekresyon, Ust
soluk borusunda obstruksiyona neden olabilecek medéemen dgerlendirilmelidir.
Hastanin hemodinamik bulgularida gézden gegcirildieli30’dan fazla solunum sayisi
veya guclik cekilen solunumlar, solunumsal sikintiyzeltmek icin dgerlendirmeyi
hemen bglatmalidir. Acil entibasyon ve mekanik ventilasydiakikada 35’den fazla
nefes alan, guclukle solunum yapan, cigoktaki veya ciddi kafa yaralanmasi olan
hastalarda gereklidir. Hemodinami ggelendirilmeli ve gerekli resusitatif 6nlemler,
solunum tedavisi ilesegidimli olarak yapiimahdir (21). Hipotansif hdatda, sokun
revesible nedenleri icin toraksin gelendiriimesi ¢cok 6nemlidir. Bunlar; tansiyon
pndmotoraks, hemotoraks, kalp tamponadi, buytk damalanmasi, hava embolisi,
pulmoner hasar, diyafragma yaralanmalari, miyokaadaridir. Tum ggis duvari,
kotlar, sternum, skapula ve klavikula palpe ediidiel Palpasyon, ggiis duvari
instabilitesini saptamamiza yardimci olur veya patiraksa bgll olusan subkutandz
amfizeme bgli krepitasyonlar saptlanabilir. Tum periferik nalar kesinlikle

degerlendirilmelidir.

Gogus radyografisi, tani icin gereklidir. Acil tedagereken hastalar ve radyolojik

inceleme o©ncesi acil gogus tupl takilmasi gerektibelirgin pnémotoraks veya
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hemotoraksi bulunan hastalaidda tim hastalara gbs radyografisi ¢ekilmelidir.
Gogus radyografisi plevral alanlari, diyafragmayi, mppoher parankimi, mediastinumu,
kemik yapilari ve yerlatiriimisse tip ve kateterleri kapsayacgdkilde cekilmelidir

(22).

1.1. Kot kiriklari

Yayinlanan pek cok agarmada, toraks travmasingirayanlarin %34- 40'inda kot
kiriklarinin goruldiga bildirilmektedir. Bir ve ikinci kotlar en az, 3. kotlar en sik
yaralanirlar. 11. ve 12. kotlar daha az yaralanmagauz kalirlar (23). Tani, temel
olarak Kklinik bulgulara dayanmaktadir. Postravmapkorutik g@gus arisi kot
kiriklarinda genellikle tantya yardimcidir ve buiklarin yerleri palpasyon ile tespit
edilebilir. Birinci ve ikinci kotlarda kiriklar, daa fazla intratorasik yaralanmalarin

varligina saret edebilir

Tablo 1. Toraks radyografilerinde gds duvari travmasi izlenen hastalarda birlikte

olabilecek patolojiler

Gogus duvarindaki patoloji Olasi patoloji

Kot kiriklar Pnomotoraks, hemotoraks

Ik Gic kot kiriklari Havayolu ve buyik damar yarateasi
9-12 kot kiriklari Karin travmasi

Dort veya daha fazla kotdarelken g@us
minimal iki kirik

Sternum kiriklari Kalp hasari

Skapula kiriklan Trakeobrgiyal sistem ve buyuk damar
yaralanmalari

Ivatury ve ark. tarafindan da belirtiffligibi Ust kotlarda ve skapulada meydana gelen
kiriklarin, %36’ya varan 6lim riskleri vardir verdar ciddi travmaninsaretleridir. Kot
kiriklarinin tedavisi ve hipoventilasyona yol ag@nnin kontroliine yoneliktir. griya
bagli olarak pulmoner sekresyonlarin azalan ekspeg&yarnau; atelaktazi, pndmoni veya

solunum vyetersizfine neden olabilir (10). Erken mobilizasyon, danspirator etkiler
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ve sik 6ksurik tarik edilmelidir. interkostal sinir bloklari, devamli uygulama gerekti
ve her enjeksiyon, hastayl pnémotoraks riskine martakir. Plevral bgukta, kateterli
intraplevral bolgesel aneljezi, sedasyon veya soturyetersizigi olmadan yeterli bir
agri kontroli sglar. Ancak, katater yerérili si pnomotoraks riski tar ve epidural
aneljeziye oranla daha az etkilidir. Transkutanigktek sinir stimdilasyanu, travmanin
hemen sonrasinda fayda gostermez (22). Kot kirtklatedavisi ve prognozu yaralanan

kot sayisina, hastaningyaa ve altta yatan akgr hastaliina b&lidir (24).
1.2. Sternum kiriklar

izole sternum kign nadir gorilen bir durumdur. Otremski ve ark. gdrafik
kazalarinda sternum kg olusma orani %4 olarak bulunrgtur (25). Kiriklarin ¢gu
korpusta veya manibral bilee yaninda korpus sternide goralur.grA major
semptomdur; genellikle sternuma lokalize ve oldujiddetli karakterdedir. Radyolojik
tanida yan grafi olduk¢a 6nemlidir ¢tiinkti AP filndernadir olarak kirik saptalanabilir.
Sternum kuirgl varliginda myokard yaralanmasi da mutlaka akla getiribhirelAyriimisg
kirik uclari ve acik kirik yok ise en uygun tedaonservatif yaklgamdir (26).
Sekresyon vedi kontroli ana tedaviyi olurur. Sternum ki siddetli yaralanmalar

ile 6zellikle myokard hasari ile beraber olabifiim orani %0,7’nin tizerindedir (26).
1.3. Skapula kiriklar

Skapula yaralanmasinda 6lum orani %10’un Gzerimdeldistalarin %50’den fazlasina
kot kirigi ve akcger hasari, %10-20'sine pnomotorakgikeeder. Hastalarin %210’dan
fazlasi brakiyal pleksus veya arteriyal yaralanmagabirliktedir (27). Skapula Gizerinde
0dem, lokal @n ve krepitasyon hissedilmesi, skapula gm distindtrmelidir. Tani
radyografi ile kesinlgirilir. Genelde deplase olmayan kiriklarda medikadavi
uygulanirken, bazen boyun, akromion, proses kmkégik rediksiyon ve internal
fiksasyonu gerektirir. Beraberinde ciddi brakiyéksus yaralanmalari gorilme sgtli
yuksek oldgundan dikkatli bir norolojik muayene yapiimahdiTedavi omuz

immobilizasyanu ve erken dénemde hareket egzersizlé28).
1.4. Klavikula kiriklari

Klavikula yaralanmalari sik gorulir ve siklikla iedir (26). Nokta hassasiyeti, kemik
yapida deformite ve krepitasyon ile tani koyulabilioraks radyografisinde rahatlikla

kirik izlenebilir. Bazi travmalar sonrasinda klavénin kirgl subklavian arter, ven ve



brakiyal pleksus da yaralanmaya neden olabilir .(B8) nedenle klavikula kg olan
hastalarda c¢ok iyi vaskller ve norolojik muayene dilenmelidir. Klavikula
dislokasyonlarinin ggu distalde olur ve akromiyon prosesi icine alir.steoor
sternoklavikuler dislokasyonlar trakea veya inncanindamarlarda ciddi yaralanmalara
neden olabilir (29).

1.5. Yelken g@us

Yelken g@us birbirine kongu iki ve daha fazla kotun en az iki yerden kirilms@nucu
olusur (23). Ergkin toraks yaralanmali hastalarin yakka%5’inde gortlmektedir (22).
Gogus duvarinin kiriklarin  oldiu, stabilitesi bozuk bolimd, solunum sirasinda
paradoks olarak hareket eder. Paradokgig@uvari hareketi vital kapasitede azalmaya
yol acarken ayni zamanda da beraberinde olabilpatkoner hasarla birlikte yetersiz
ventilasyona yol acabilir. Bu da gkin solunum sikintisi sendromuna (ARDS) neden
olabilir (30). Anterior ve lateral giiis duvarindaki veya sternumu da iceren bir yelken
goguste hasta daha cabuk solunum yetrge®i girer. Kisa bir gézlemleme ve siki bir
agr1 kontroll sonrasinda hizh bir ilerlemegtanamazsa, dakikada 30’dan fazla solunum
sayisi olan, PaO2’si 60 mmHg'den az olan veya Pasi@3 mmHg'den fazla olan
hastalarda endotrakeal entibasyon ve ventilatbtegieénerilmektedir (22).Yelken
gogus olyan hastalara hemen ve sildriakontrold, ciddi bir pulmoner fizyoterapi

yapilimahdir (23).

Yelken g@us hastalarinda g§&alim oranlari uygun ventilator degteve gelsmis agri
yontemleri sayesinde yuksektir. 1970’li yillarin ortalarinda belirtilen %30-40lUm
oranlari, 1980’li yillarda %11-16’ya gerilegtir (22, 23).

1.6. Travmatik asfiksi

Travmatik asfiksi toraksin sgma tarzi yaralanmalari sonucundasalu Yuzde ve Ust
gogus bdlgesinde pegter, subkonjonktival hemorajiler, servikal siyanoz bazi
durumlarda norolojik semptomlar ile kendini gosteriGlottis kapali iken
torakoabdominal boélgeninsiddetli siksmasi sonucu kapakcik sistemi olmayan
servikofasial bélge venlerinde ghn ani vendz hipertansiyon travmatik asfiksiye mede
olmaktadir. Tedavi primer olarak destekleyici tadav ancak birlikte bgka

yaralanmalar olup olmagi aratiriimalhdir (31).



1.7. Cilt alti amfizem

Cilt alti amfizemi, subkutandz alana havanin ginmés olusan bir durumdur. Cilt
Uzerinde krepitasyonla alinabilir. Trakeobgiah agacin dgina cikan hava ekstra plevral
arahktan dgari dgru disseke olur; boyun, gds, karin duvari ve nadiren skrotal keseye
kadar ilerleyebilir. Cilt altt amfizem nedenleriikt ve penetran larenks travmasi,
endotrakeal entiibasyon sirasindasatfu travma, servikal 6zofagus perforasyonu,
trakeobrogial yirtilma, pndmotoraks, acik gos duvari yaralanmasi, toraks tapindn
yanlis pozisyonu ve fonksiyon bozuldudur. Tedavi nedene yoneliktir. Geredutide
servikal mediyastinotomi, havanin gk s&lamak icin cilt insizyonu ve cildegne
batiriimasi gibi yontemler kullanilabilir (31).

2. Plevral aralik yaralanmalari
2.1. Pnémotoraks

Pnomotoraks, visseral ve paryetal plevra arasingakansiyel bgukta havanin
birikmesi ile olgur. Delici toraks yaralanmalarinin genellikle heypla, kint toraks
yaralanmalarinin ise %50’sinde glw. Kint travmaya kb#i pndmotoraks ¢gunlukla

kot kiriklari ile birliktedir (3). Radyografik goritimiine gére %10 kucik, %10-60 orta,
%60’dan ¢ok olanda buyuk pnomotoraks olarak simdiialabilir (32).

Pnomotoraksin saptanmasi klinik ve radyolojik dtarzor olabilir. Resustasyon
odasinin mgyul ve guraltdli ortaminda azalgnsolunum sesleri ve perkisyondaki
hiperrezonans @u kez gozden kacar (3). Bu durumda ekspiryum figekilmeli veya
hasta olan taraf yukarida olacgdkilde lateral dekubit pozisyonun da film alinmalid
(32). Sirt Ustu yatar pozisyonda ¢ekilen filimler gelsmis olan pnémotoraksin akier
kenarlarini yeterince itememesi sonucu radyolojdcak gortntt alinamamasi oldukca

sik kagilasilan bir durumdur (3).
2.1.1. Basit Pndmotoraks

Genellikle kirik kot ucunun akgere batmasi sonucu gsn akcger laserasyonuna
bagli olusur. Ayrica kucuk kalibreli silah yaralanmalarind& welici kesici alet
yaralanmalarinda goruluintraalveoler basincin artmasi ile beraber vissgialrayi
gecen hava kaga nedeniyle plevral mesafede hava toplanmasi sawazcwlabilir.
Genellikle hava kaga kendini pulmoner kollaps sonrasi sinirlar ve puher defekti
kapatir (32).



Travma sonrasi pnomotoraksin en sik semptomlagiig@risi ve nefes dagidir.
Tedavisi toraks tlipU yegtrilmesi ve kapall su alti drenaji yapiimasidioraks tipu
hava kacginin kesilmesinden 24-48 saat sonra c¢ekilebilgerehava kaga kesilmiyor

ve akcger ekspanse olmuyorsa trakeoliahyaralanma dguintlmelidir (32).
2.1.2. Basingli Pnédmotoraks

Akcigerdeki yaranin tek yonlu bir valv gibi fonksiyonrgiesi sonucu plevral Blukta
giderek artan basinc¢li hava birikimi durumudur. Bl@spiriyumda plevral ar@a girer
fakat ekspiriyumda plevral Bluktan cikamaz (33). Plevral basing giderek yukseli
akciger kollabe olur ve mediastengtam tarafa dgru yer deistirir. Vena cava bu
durumda kolayca sifr ve ¢c@u kez kalbin dolmasinda ve debisinde ani azalma olu
(3). Bu hastalar siyanotik, ajite ve solunum silsinblan hastalardir. Fizik muayenede
perkisyonda hiperrezonans solunum seslerinde azeémsubkutan amfizem vardir
(32). Bu durumda metabolik asidoz gorulebilir.g&i travmatik lezyonlar nedeniyle
zaten hipoksi vel/veya hipovolemide olan hasta, ptorakstaki az miktardaki bir

basing¢ artn nedeni ile dlebilir.

Basincl pnémotorakgiphesi olan hastalarda taninin radyolojik olaragrdi@anmasinin
kontrendike oldgu unutulmamalidir. Derhalgne ile plevral bgluga girilmeli ve
mevcut olan yiksek plevral basing dekomprese etddmeSonraki tedavisinde toraks
tupu dganalur (3).

2.1.3. Acik Pndmotoraks

Emici (sucking) toraks yaralanmasi olarak da adiaind Oldukca seyrektir ve @u
kez atgli silah ya da kesici delici aletle yaralanma sanumuur. Toraks duvari
batinligt bozuld@u icin plevra i¢ basinci atmosfer basinci ikgt ellizeye gelir.
Inspiryum sirasinda lezyon tarafindaki gecinormal olarak gegleyemez (34). Defekt
miktarina bgli olarak giren hava miktari da fazla olurgdf defekt glottik agikliktan
daha buyuk ise toraksa giren hava miktari trakeayi@m hava miktarindan daha fazla
olur. Sonucta efektif ventilasyon bozulur. Bu olgrdla acik pnémotoraks kapatilarak

kapali pndmotoraks haline getirilmelidir (32).



2.2. Hemotoraks

Penetre yaralanmalar ve giesilah yaralanmalari sonrasi gorilen énemli loirakal
travma komplikasyonudur. Diafragma tarafindan 300attindaki kan gizlenir. Ancak

lateral dekibit grafide gorulebilir. (35)

Otomobil kazalari kunt travmaya #a intraplevral hemorojilerin en sik nedenidir.
Dusme, kompresyon yaralanmalari, patlama durumlarcheantraplevral hemorojiler
gorulebilir. Kanama genellikle alttaki ak@r dokusu veya interkostal damarlari
yaralayan kot kiriklarina gadir. Akcigerlerdeki kanamalar kendi kendigu nedenlerle

sinirlayabilir.
1- Pulmoner dolgmdaki basing azdir
2- Akciger parankimi trombositten zengindir (35).

Toraks icine kanama @ga kez pnomotoraksla birliktedir. Ne var ki tek sl
hemotoraks bile toraks i¢i basincini artirarak d&odla yol acgabilir. Bu durum kalbin
dolmasini ve debisini azaltarak hipovoleminin etkili daha daiddetlendirir. (34)

Plevra belugundaki kan pihtilgr ve organize olursa alggr fonksiyonlarini daha da
bozacak ve bir enfeksiyon kayhalacaktir. Tek kot kiginin plevra bglugu icine 150
ml. kan kaybiyla birlikte oldgu tahmin edilmektedir. Toraks igine olan kanamanm
klinik muayene ve radyolojik incelemelerle tam aladeerlendirilemez. Belirgin sivi
seviyesi gorulinceye kadar birkac litre sivi kagtabilir. Yatar durumda alinan toraks

filminde hemotoraksin taninmasi ¢cok daha zorduy. (34
2.2.1.Masif Hemotoraks

Toraks yaralanmasi olan olgularda primyk nedeni hemotorakstir. Hemotoraksli
olgularin yaklaik % 25'i ilk gbzlendginde soktadir. Kiint travmalari takiben 6zellikle
dismeye bgll aort rlptlri sonrasi hemotoraks goézlenebilirkeasif hemotoraks ve
sok daha ¢ok penetre yaralanmalar sonrasi gozlemalieKkalp, aort, sistemik arterler,
major santral pulmoner arter vb.) (36). Masif heonaksta olgu pr@kta olabilir ve
solunum sikintisi bulunabilir. Solunum sesleri letkimis tarafta azalnstir. Perkiisyonla

matite alinir. Trakea masif kanamalardaskgarafa itiimg olabilir (35).

Tedavide masif intratorakal hemoraji acil departtasda resustatif torakotomi
gerektirebilir. Gegici olarak hilusa klemp koymakstay! operasyon odasina alincaya
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kadar hayat kurtarici olabilir (32). Masif hemotsta acil volim replasmani gerekir.
Besinci veya altinci interkostal araliktan toraks tiysrlestirilir (36). Bir hemotoraksli

olgudan 1500 ml. ve Gzerinden hemorajik mayi dneakjyorsa ve sivi replasmani ile
hastanin hemodinamik olarak stabilizasyonglasgamiyorsa acil torakotomi gerekir.
Toraks tupunden saatte 200 ml. Uzerinde hemorajikna olmasida cerrahi

endikasyondur (32).
2.2.2. Persiste Hemotoraks

Bazen hasta stabil durumda aldihalde o taraf hemitoraksindagym opasite gozlenir.
Bu durumda tiipun yerinde olup olmadkontrol edilmelidir. Yerinde ise toraks CT ile
bu opasitenin hemotoraksa veya d@kci konsolidasyonuna Bl oldugu ayrimi
yapilabilir. Hemotoraksa I3& ise operatif olarak b@ltilmalidir (37). Dgerleri daha az
agresif yaklaim gerektirir (36). Bu vakalarda streptokinaz veuyaokinaz gibi

fibrinolitik ajanlarla enzimatik debritman gerekkbi
3. Akciger yaralanmasi

Ani yavaslama veya dgrudan carpma nedeniyle ggil sikstiran kuvvetler kapiller ve
alveoller duvarlarda hasar yaparlar. Bu hasargakdntertisyumunda ve alveol i¢inde
kanamaya ve ddeme yol acar. Bugidikli ginin etkilerinin akcger fonksiyonlarina
yansimasli 48 saati bulabilir ve sonucta hipokséenberaber akger icinde ilerleyici
santlarin olgmasi gorulir. Sikma seklinde travmadan yakinan ve ak&iin geng
bdlgelerinin etkilendii veya ilave yaralanmalarin bulunglu olgulara c¢gu kez

ventilasyonla solutma gerekir (3).
3.1 Pulmoner Hasari

Pulmoner hasar torakal travmalarda en sik goriéayonlardir (38). Major toraks
travmasi geciren olgularda %30-75 oraninda gozIg@@). Hem kint hem de penetre
yaralanmalarda gozlenebilir. Daha ¢ok kint travoraasi ortaya ¢ikar ve alveoler yada
intertisyel alanda meydana gelen hemorajiyglibalusur. Cocuklarda da izole toraks
yaralanmalarinda pulmoner hasar @dgosterilimgtir (39). Ancak egkinlerde genelde

baska yaralanmalarla birliktedir ve mortalite oraniZ2-30 arasinda desir (40).

Min0Or yaralanmalarda intraalveoler hemoraji ve lda intertisyel 6dem olur. Ancak
agir vakalarda daha genolabilir (36). Bu dgisiklikler toraks duvarina, mediastene ve

diaframa yakin bdlgelerde daha belirgindir (41). kdsi yapiminin artmasi, kan ve
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O0demat6z sivinin brglara dolmasi, surfaktan yapiminin azalmasi ve lapil

permiabilitenin artmasi nedeniyle kem sa&lam akcgerde de atelektezi ve

konsolidasyon argi gozlenebilir. Deneysel camalarda pulmoner hasarin patolojik ve
fizyolojik olarak progresif olmagh distintlse de klinik cagmalarda gunler icinde

progresyon gostergii bildirilmi stir (42).

Hastalarin bulgulari lezyonlarin geingi ile dogru orantihdir. Balgama bw& kan
tukirme ve belirgin hemoptizi, dispngddetli vakalarda siyanoz ve hipoksi bulgulari
klinik tabloya hakim olabilir (32).

Kint travmayi takiben CT c¢ekimi onerilir (43). Clyreca pulmoner laserasyonlar
hakkinda bilgi verir. Yinede pulmoner hasarin tesiatiastanin CT bulgularina goére
yapllmaz. Tedavi hastanin klinik ve laboratuvar goldrina goére planlanir. Sivi
kisitlamasi ve dilretik tedavisi sadece sivi yukiesi olan olgularda yapiimahdir (32).
Kristaloid yerine kolloid kullanimi 6nerilmekted{B6). Yiksek doz stereoid kullanimi
Onerilmekte iken bu gosé katilmayanlarda vardir (36,44). Bir seride izpldmoner

hasarli vakalarda %211, birlikte ¢k yaralanmada varsa % 22 mortalite bildirftini

(45). 1zole pulmoner hasarli olgularda %17 oraninda ARBStastlanirken ilave

yaralanmasi olanlarda %78 oraninda bulugtomu46).
4. Trakea ve brory yaralanmalari

Gunumuzde tanidaki geelere rgmen brogial yaralanma nadir gozlenmektedir.
Insidansi %1’i gecmez. Kiint ve daha fazla olmak éizemetre yaralanmalar sonrasi
gOzlenmektedir (32). Trakea ve bs@l dallanma yaralanmalarinin %80’ni karinadan
itibaren 2,5 cm. icinde meydana gelir. Tam kegjlgiu kez ani 6lime yol agar. Ancak
bazi olgularda gier organlarin lokal basisi tam riptiri geciktifirakea brogiol
dallanmadan okan hava kaga pnomomediastinuma yol acar. Bunlar 6zefagusu
etkileyen yaralanmalarla birlikte de olabilir (3jiint travmalar sonrasi parsiyel hava
kacazl genellikle ilk izlenimde gbzden kagar. Aylar yagdlar sonra distal hava
yollarinda stenoz, enfeksiyon yada her ikisinirdéir gorilmesi bunu dindarir. Pek
cok olguda major hava yollarinda yaralanma varsaaya takiben kisa zamanda

asfiksiden olur.

Bu yaralanmalarda bronkoskopi sensitif bir tani tggmdir ve gtvenilir hava yolu
sglanmasi acisindan o6nemlidir. Bu olgularda solunuetmezIgi ve 6zellikle
mediastinit olmak Uzere enfeksiyon acisindan izielenm nemlidir (32).
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5. Ozofagus yaralanmasi

Eksternal travmaya kih perforasyon, torakal 6zofagusta servikal bolg&ygasla 10
derece nadir olup, en sik nedeni shtesilah yaralanmalaridir. Torakal 6zofagus
yaralanmalarinin 6lim orani son derece yuksek ablipn oranini azaltan en 6nemli
faktor erken tani koyularak erken tedavi uygulanahasErken tansansini artiran en
onemli faktor ise travmanigekli ve semptomlarinsiginda 6zofagus yaralanmasi
olasilgini distinen bilingli bir hekimdir. Torakal 6zofagus yamataasinin tanisinda en
kesin sonuc veren tani yontemleri suda ¢ozunerr&sintnadde ile ¢ekilen 6zofagografi
ve endoskopidir. Cerrahi tedavinin iki 6nemli anma@n biri, mediasten ve plevranin
etkin debritman ve drenaji, @hri ise 0zofagustaki perforasyonu kapatarak vegéeiz
ederek mediastenin daha fazla kontamine olmasmgelienmesidir. Y@ veya genel
durumu nedeniyle uzun veya cerrahi gimin yuksek risk tadigl hastalarda, T tuple
drenaj veya mediastinal irrigasyon gibi daha az pidme alternatif yontemler
secilebilir. Sonu¢ olarak oOlim orani son derece sglk olan torakal 0Ozofagus
yaralanmalarinda hastaninggmasansi mumkin olan en hizekilde uygun cerrahi

girisim uygulanmasina gadir (31).
6. Aort yaralanmasi

Ani yavglama ile ilgili kint travmalar, i¢c organ hareketten ¢cok onemli oldgu
toraks bdlgesinde hasara yol acarlar. Kalbin norpmhpalama fonksiyonu aortun
ritmik hareketi ile uyumludur. Bu hareketin eabilmesi icin aortun ¢evresinin daha
serbest olmasi gereklidir. Yaglama kuvvetleri aort ¢eperinde sinirl ayrilmalaa
acarak damar duvarini bozdntima tabakasl daima, media tabakasl isguckez
yaralanir. Cikan aortun koki ve subklavianin g¢yeri ile dordincl interkostal arter
arasinda kalan inen aort bolimi en cok yaralandgelgidir. Cikan aort lezyonlari
cogu kez kalp tamponadi ile birliktedir. Bunagbieolarak yiuksek mortalite riski vardir.
Aort yaralanmasi olan olgularin %80-90'n1 kaza ssnrilk on dakika iginde olur.
Hastaneye ukabilenler arasinda, inen aort yaralanmasi c¢ikah ygralanmasinin ¢
katidir (47).

Toraks filminde aort ruptirtnu akla getiren ve dgagdrilen 6zellikler (47)
a. Ust mediastende gafeme

b. Trakeanin sga kaymasi
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c. Hemotoraks (6zellik sol tarafta)
d. Aort kavsi goélgesinin bulaniigdi
e. Nazogastrik tipln ga kaymasi
f. Sol ana brogun depresyonu.

7. Diyafragma yaralanmasi

Kint travma sonrasi diyafragmanin travmatik raghirl otomobil ve endistri
kazalarindaki arga bal olarak artmaktadiiSiddetli travma sonrasi diyafragma riptart
%3-8 oraninda gorulur (48). Kint toraks travmasnrasinda olan diyafragma

yaralanmalarinda sol diyafragma predominansi bihdigtir (32,36).

Diyafragma rupturleri yaninda pek ¢ok yaralanmaitita Mortalitede artma daha ¢ok
bu yaralanmalara Igadir. Daha cok gik eden travmalar toraks, abdomen ve
pelvistedir. En sik solunum sikintisi, @& arisi, kardiyak problemler, deviye trakea,

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

Tedavide diyafragma absorbe olmayan suatirlerle ibnarTanida 6nemli olan
suphelenmektir (49). Ozellikle meme ve umblikus ardaki bolgede olan
yaralanmalarda diyafragma yaralanmasisuaiilmelidir. Ultrasonografi, CT ve
baryumlu cakmalar faydali olabilir. Major intratorakal yaralaamve intraplevral
kanama olmadikca yaklem laparatomiyle olmalidir. Bu tur diyafragma yarainarinda
mortalite %2,2 olarak bildirilngtir. Ge¢ donemde fark edilen ve elekf#rtlarda opere
edilen olgularda mortalite yok gibi ise de, stralagyon veya gangrendz organ tespit

edilmesi halinde mortalite %80’ne yakia(50).
8. Hava embolisi

Siklikla penetre (%65) ya da daha nadir kunt trdaméo35) sonrasi gorulur (51).
Kint travmalar da siklikla kot kg ve akcger laserasyonu sonrasi gozlenir. Pulmoner
ven ve broglar arasinda bigekilde gelgen fistil sonrasi normal ierde pulmoner
venden broga dgru akim olur ve hemoptizi gozlenir. Entiibe ve pidzasingla
soluyan olgularda ters yonde akim olur ve havadiilde sol kalbe ve aorta gider ve

sistemik hava embolisi g6zlenir. Bu olgular 3 dudanolabilirler.
1. Fokal veya generalize ndrolojik bulgular
2. Ani kardiovaskiler kollaps
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3.1lk arteriyel kan 6rnginde kopirme

Kafa travmasi olmayan fokal ya da genaralize ndegiren olgularda akla hava

embolisi gelmelidir.
9. Kalp yaralanmasi
9.11injuri Tipleri

Kalp, gerek g@us icinde kemik yapilarla korunmasinda ve gerelegardla bir kilif
seklinde sarilmasina ganen, bulyik damarlara tabana ile perikard icindédigslicin
kalbe gelen @r giclere ve kemik toraksin asekil degisikligine yol acan pek ¢ok
yaralayici gice duyarlidir. Kalbin kint yaralanmamarikardiyal darbe ile direk
olabildigi gibi karina gelen darbelerle indirekde olabibgj.

Kalbin kint injurisinde d@sik formda durumlarla karlasilabilir. Gergek yapisal injiri
nadirdir. Kiint yaralanmali olgularda kardiyak hasgtigl radyontkleid anjiografi veya
tani koydurucu otopsi ile %2,6 bulungtur (53). Acil olarak ameliyata alinan kunt
toraks yaralanmali olgularda insidans benzer distkaekniklerle %5,7 bulunnytur
(54).

Kalbin kiint travmasinin sonuglari gebir spekturuma sahiptir (Tablo 2-3). Bunlar:
1. Dig duvar ruptart
2. Septal raptar
3. Kapak yaralanmalari
4. Direkt kardiyak yaralanma (hasar, konktizyon)
5. Koroner arterlerde laserasyon veya trombozis
6. Perikardial injuridir (55).

Kint injuride patolojik bulgular hichir anatomik gigiklik olmayaca gibi, duvar
raptirine, kapak hasarina ve koroner arter lasenasy kadar disiklik gozlenebilir.
En dik siddetli hasara kardiyak konkiizyon denilir. Bundayokiard hiicre hasari
tespit edilemez (18).

Kardiyak konkizyonda hicresel anatomikgidiklik yoktur fakat anormal duvar
hareketleriyle belirlenen fonksiyon bozukluklarabilir. Kardiyak hasarda ise anatomik

degisiklik vardir. Bunlar cerrahide direkt gorilmeyle yae otopsi ile taninabilir (55).
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Ani kardiyak arrest ve ventrikuler fibrilasyonu ng alan kardiyak disritmiler hem
kardiyak hasarda hem de kardiyak konkiizyonda gbilileve fatal olabilirler. Bu
yapisal olmayan kardiyak injurilerin gercek insidabilinmemektedir. Kardiyak hasar

ve konklzyonun ortaya konmasinda surekli EKG mamdasyonu cTnl ve

transozefagial EKO en 6nemli kriterlerdir (56).

Tablo 2. Kunt Travmada Olgan Kardiyakinjuri Tipleri

INJURINiIN BULUNDUGU
ANATOM iK BOLGE

OLUSABILECEK PATOLOJ iK DURUM

MIiYOKARD

1- Hasar

2- Laserasyon

3- Ruptur

4- Gercek veya Yalanci Anevrizma
5- Ventrikuler Septal Defekt

KALP KAPAKLARI

1- Aort Yetmezlgi
2- Mitral Yetmezlik
3- Trikispit YetmezIgi

1- Tromboz
KORONER ARTERLER 2- Laserasyon

3- Fistdl

1- Hemoraji
PERIKARD 2- Eftizyon

3- Laserasyon
4- Kardiyak Herniasyon
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Tablo 3. Kunt Kardiyak Travmasi Olan 546 Olgunun Otopsi Spaiu

injuri Cesiti SAYI YUZDE
Duvar Yirtilmasi 298 %54,6
Septal Yirtilma 55 %10,1
Hasar / Laserasyon 129 23,6
Perikardial Laserasyon 36 %6,6
Hemoperikardium 25 %4,6
Kapak Hasar! 2 %0,4
Koroner Arter injliri 1 %0,1
Total 546

Kint yaralanmali olguda miyokard yaralanma olgsii akla getiren asil neden
yaralanmanin hikayesidir. Sternum arkasinda yen at@e duvarli s@ ventrikilin
yaralanma olas@i 6nemlidir ve Ozellikle sternum kiriklari bu yonde
degerlendirilmelidir. Daha g@ir kint kalp yaralanmalari miyokard riptiri gookez
ventriktlleri iceren) ventrikil septumunun yada &kljarin rlptird ile sonuclanabilir.
Miyokard ruptird olan hastanin hastaneyesysteye kadar hayatta kalmasi enderdir.
Acil servise canli getirilebilen ¢cok az sayida ldst hizla ilerleyen kalp tamponadi
bulgulari vardir. Hipovolemi ile birlikte kalpte glik akim varsa bu nedenle trill ve sufl
zayIf duyuluyorsa acil serviste septum veya kapgitirli olgularin tanisi gbézden
kacabilir. Yaralanma en ¢ok aort kgpada goraltr. Mitral ve triklispit kapak lezyonlari
da bildirilmigtir (Tablo 2-3). Uygun oldgunda EKG, EKO ve kalp kateterizasyonu
yapilmasi endikedir (57).

Kardiyak injuri ds duvar ruptirl, tamponat veya kanama nedeniyle &lUm
sonugclanabilir (55). Saatrium ve sg ventrikil daha sik hasargnayan odaciklardir.
Cunku bunlar toraksta daha 6n pozisyondadir. Bustaratrium ve sol ventrikil izler.
Bir odacgin riptire olmasinda survey %40'diiki odacik riptire ise 6lim

kaciniimazdir (58).
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9.2 Kardiyak hasar

Kardiyak hasar nonpenetre travmalara sekonder lolgedisen en yaygin kardiyak
yaralanmadir (18). Belirgin bir kiint toraks travmm@smaruz kalmgiolgu bu yonden iyi
degerlendiriimelidir. Seri gekilen EKG ve araliklartalisilan CKMB enziminin bunda
yardimci oldgu sdylenmekte ise de diagnostik gdeir (59,60). Sirekli EKG
monitérizasyonunda yiksek insidansta gorilen aetmiakip edilmelidir. Bu c¢gt
yaralanmasi olanlarin en az 48 saat takibi olnralitler ne kadar profilaktik antiaritmik
tedavi denenmgse de yapilan ¢ahmalarda olumlu sonug¢ alinamagm. Klinisyenlerin
cogunun gorgu olgu sdrekli monitérize edilirken ritim bozuklad gelsirse
antiaritmik tedavi bganmasidir (18).

Ani yavaslamanin yol acfil kiint toraks travmalari miyokard hasara nedenilaBu
gorultr. EKG'de spesifik olmayan ST segmenti vealgdsinda (siklikla anterior toraks
derivasyonlarinda) miyokard infarktisunin tim bldgwma kadar désebilen belirtiler
gosterir. Ventrikiler ekstrasistoller gibi ritim akluklari atrial flatter ya da fibrilasyon
gibi atrial aritmiler, kalbin ileti sisteminin kiingaralanmasindan kaynaklanabilir. Ne
yazik ki EKG bulgulari d@skendir ve ortaya c¢ikmasi icin zaman gereklidir. Kal
kasinin hasarini gosteren enzimlerden CPK ve CKMBarts! icinde benzer durum
s6z konusudur (3). cTnl ve cTnT miyokard hiicre hasa oldukca yuksek sensitif ve
spesifik bir gostergedir (16,59,60).

Kardiyak hasardagiiphelenilen olgularda birgok tetkik ve uzun incedben yapilarak
hasta monitorize edilmelidir. Geng hastalarda keaklihasar olsa bile nadiren kardiyak
komplikasyonlar ge$ir. EKO, duvar hareket anormalliklerinde ve perikat
effizyonda kullarglidir. Radyontkleid anjiografi komplikasyonlarin libenmesinde
kullaniimalidir. Talyum sintigrafisi ile perflizyonuazaldg alan gosterilebilir. Ancak
lezyon olymadan 6ncese yaramaz (59,60).

Miyokard hasari olan olgularin gonda bir anormallik gelmez. Ancak dier injurilerle
birlikte ise miyokardin oksijen ihtiyaci artabili&iklikla pulmoner hasar ile birliktedir.
Bu olgularda entiibasyon ve respiratuar destek gbiik Bunda ayrica ortopedik,
torakal ve intraabdominal hasar ile beraber olaaarerken operatif yakjan

gerekebilir. Miyokard hasari olan olgularda genststezide risk artmaktadir. Bununla
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birlikte bu injuri beraberinde olan gér olaylarinsiddetini artirabilir. Bunun igin erken

operasyon ve ger cerrahi problemlerin kararini vermekte dikkatlinmalidir (18).
9.2.1 Tanisal problem
SUphe en 6nemli tani ydontemlerinden biridir.

Tablo 4. Gelisen Kiint Toraks Travmasinglik Edeninjiri Cssitlerinin insidans ve
Mortalite Oranlari (58)

Injiri INSIDANS (%) MORTAL ITE (%)
Yelken g@gus / Coklu kot kirigi 78 67
Pelvik / Ekstremite Kiri gi 59 50
Kranial 48 85
Intraabdominal 41 55
Hemotoraks 30 38
Akciger Hasarl 26 71
Kardiyak Hasar 15 75
Diyafragma 7 50
Parapleji 7 100
Diger 19 80

Kint kardiyak travmanin tespiti oldukca guctur. iletken olgulardagiddetli coklu
sistem travmasi olabilir ve kardiyak injari dahalifggn sistem travmalarinin
golgesinde fark edilmeyebilir. Kint kardiyak travnodusturan kuvvetler darida
kicuk bir hasar belirtisi gosterirken, hicbir belide gostermeyebilirler. Bununla
birlikte orta siddette toraks veya abdominal injurisi olan, andri@k muayene

bulgusu olmayanlarda da kardiyak injuridgmphelenilmelidir (55) (Tablo 4).

Kiant yaralanmal olgulardan kardiyak hasar olabilnmimali olan olgularda
komplikasyon gelime insidansini diiirmek amaciyla elektif olarak operasyona
alinmahdirlar. Acil yapilmasi gerekenlerle birkkhemodinamik monitdrizasyon ve

aritmilerin erken tespit edilmesi gereklidir (61).
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9.2.2 Etyoloji

Kalp toraks kavitesi icinde blyuk damarlar tarandistten asilngigibidir ve yari
serbesttir. Hareketligi sternum ve torakal vertebra arasindaki alanlalsim. Siddetli

mekanizmalar sonucu alan yaralanmalara duyarlidir.

Bu mekanizmalar; ani horizontal akselerasyon veeldeasyon, toraksa carpan direkt
kuvvetlerin etkisiyle sternum ve vertebra arasikaenpresyon, ani intratorakal ve
intrakardiyak basincin artmasi, abdomene uygulg@ami buyik basing sonucu ¢an
hidrolik gucg etkisi ile abdominal organlarin ve exdian kalbin pozisyon ve yerini
degistirmesi, s#&lam toraks duvari olmagarti ile gayretli veya uzamikalp masaji

sonucu olgur (55).
9.2.3 Patofizyolojik degisiklikler

Kardiyak hasarin karakteristik patofizyolojisi ilggili klinik calismalar smirhdir.
Bununla beraber son zamanlarda bulunan noninvagknikler kardiyak hasarli
olgulardaki hemodinamik ggsiklikleri anlamamizi sglamaktadir. Kiint travma sonrasi
bblgesel ve global ventrikiler gigiklikler goraltur. Sternumun hemen altindaki hassas
ve korumasiz pozisyonundan dolay! kunt travmalagaventirkulin hasari daha c¢ok
gOzlenir. iki boyutlu EKO, global sa ventrikill dilatasyonu ve bolgesel hassasiyetin

daha cok oldgunu gdsternsiir (18).

Kint travmayi izleyen kardiyak yaralanmada pat&laplarak kalp duvarinda koyu
renkli hemorajik alan goralir. Buradaki erken leaysubepikardial ve kardiyak dokuya
eritrosit ektravazasyonuyla alur. Kas lifleri arasinda separasyon olur. Kan daanar

ilk birka¢ gin hasar olan bélgede dilatedir. Bu beajik alana damarlardan l6kosit
migrasyonu olur. Standart inflamasyon evreleri sotu ve ardindan fibroblastik

proliferasyon gefiir. Bu desisim AMI'daki tipik degisimle ¢ok benzer. Ancak bununla
beraber travmatik lezyonlardaki normal ve anormaloiard bolgeleri arasindaki g&ci

daha keskin sinirhidir (18).

Akut kardiyak hasarda gorulen tipik patolojik gigklikler; subendokardial hemoraji,
daha geni alanda lokal kardiyak 6dem, intertisyel hemonaglimorfonikleer hicreler

tarafindan olgturulan miyositolizistir.
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En cok etkilenen alanlar; anteriorgs@entrikil duvari, anterior interventriktler septum

anterior apikal sol ventriktldar.

Kardiyak hasara spazma benzer koroner arter pradtenmtimal hasar veya yakininda
hemoraji ve 6demsék edebilir. Siklikla olgan koroner arter tam okliizyonunun nedeni
gecici hipotansiyon olabilir. Genellikle kardiyalagarda tam klinik iyilgme 3-6 hafta
sonra minimal rezidtel skarla olur. Bununla bidikiddetli transmural hasarl nadir

vakalarda ventrikiler anevrizma gelbilir (55).

Yapilan bir deneysel camada miyokard hasarinda miyokarda olan travmadanaso
hayvanlarin buyuk kisminda gecici Q ve T dalgagigdklikleri gorulmis ve
yaralanmadan 3 ay sonragBklarina kavgmuslar (62). Bu deneysel cammalar
sonunda Bright ve Beck “Kalbin nonpenetre yaraldiaman buyidk ¢cgunlugu klinik

olarak taninamazlar” sonucuna vaglan.

Utlley'nin yaptigl radyoaktif mikro inceleme ile hayatta kalanlargiptigi kontrolll
calismada normal ve injuriyegmams alanlarin her ikisinde de hasarin hemen ardindan

koroner kan akiminda artma gorilsn(63).

Daha sonralari Liedtke kiint carpma sonrasi bolgesgbkard disfonksiyonuyla ayni
anda distal koroner vaskiler rezinstansda belieg@ma oldgunu gosterdi (64). Her
ne kadar bdlgesel koroner glartsa da epikardial/endokardial glarani yikselmekte
ve bu kardiyak oksijen tiketiminde azalma ile sdamipaktadir. Bundan sonra elde
edilen sonuclar miyokard hasari sonrasi kardiyak$oyonlarda azalma arteriyovenoz
santlara ve alternatif mikrosirkulatuar alagilimine sekonder yetersiz oksijen g@hmi
sonucu olabiliseklindedir (18).

Sutherland radyonikleid anjiyografi ile erken veyse, sg veya sol ventrikillerde olan
fonksiyon dgisikliklerini 25 olguda goésterngtir (65). En son fokal ventrikiler duvar
hareket anormallikleri erken postravmatik periyoddasterilmgtir. Bundan bgka

%68’'inde sg ventirkdl ile sinirh disfonksiyon mevcut iken sekentrikili iceren
disfonksiyon %8, her iki ventirkili birden etkileyedisfonksiyon %12 olarak
bulunmy. Elde edilen olgularin izleminde; komplet ve pgesidizelme %85’inde

gorulmis (18).
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Ritim ve ileti bozukluklarn kardiyak hasarda beiirgkardiyak fonksiyon bozukiuna
neden olabilirler. Dier taraftansiddetli travmasi olmayan bireylerde hemodinamik

bozukluk olmayabilir.

Kalp debisinde azalma hasta galalarinin ¢cgunda tespit edilngtir. Kardiyak
depresyonun derecesi direkt olarak hasgrayan miyokard kitlesi ile igkilidir. Bunu
deneysel caymalar da desteklemektedir. Bunun 2-3 hafta veyaadaun sire sebat
ettigi gozlenmitir. Anormal duvar hareketi ve ejeksiyon fraksiyoda digmede sikca

gorulen komplikasyonlardir (55).

Bununla birlikte siklikla aritmi, ventrikiler ekstistoller, atrial fibrilasyon, ileti defekti
veya kalp yetmezi klinik bulgulari gozlenir.

9.2.4 Klinik Seyir

Her ne kadar kint kardiyak yaralanma mortalite \ehiditede nadiren yer alsa da tani
konulmasindaki guglik ¢ozulngi@esildir. Bunun igin 0zellikle kardiyak komplikasyon
gelisebilecek yuksek riskli hastalarin belirlenmesi 6hdim(66).

Yaklasik 65 km/saat Uzerinde hizla motorlu ara¢ kazagirge ve toraksla ilgili

herhangi bir semptomu olan hastalarda kardiyak rdasgtphelenilmelidir. Nadiren
kardiyak hasar olan hastada anjinaya benzgr alur ancak nitrogliserine cevap
vermezler. Ygh yaralanmali hastalarda kardiyak hasarin AMI'dayrimi oldukca

guctdr (55).

Tasikardi travma derecesi ve kan kaybiyla orantilirakakardiyak hasarin ilk bulgusu
olabilir. Belirgin toraks duvari injurisinin bulgafi yaninda yalnizca gir yardimci

fizik bulgular siklkla sdrtinme sesi veya anormalp sesleridir. Siklikla atrial
fibrilasyon ve coklu prematir atrial kontraksiyoeya multipl premattr ventrikiler

kontraksiyon gorulen duzensiz ritimlerdir (55).

Bununla beraber kardiyak hasar olan olgularda gyerada ve operasyon sonrasinda
mortalite siklgr daha yiksektir (60).

9.2.5 Tani koyucu cakmalar ve teknikler

Tanida kullanilan bdica parametreler; klinik seyir, radyolojik incelem EKG,
enzimler, cTnl, Radyonukleid Anjiografi, SPECT, @KPulmoner wedge basinci ve
kardiyak output 6lgimadur (55) .
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Bu tani yontemleri H-FABP bulunmadan oénce kullamilgontemlerdir. Onceki
calismalarda olgularin gaunda major travmanin eksternal belirtileri bulunsaklinigi
bulunmayan olgularda kardiyak problem bildirilmigor Miyokard hasari bulunanlarda
bunu ortaya koyan sadece bir tek ya da en iyi késkmik yoktu. Ancak olgular
olduklerinde yapilan nekropatolojik tetkikler bunuhsinda kaliyordu. Bu patolojik
tetkiklerden en sik kullanilanlari EKG, serum enegm radyontkleid scan,
radyonikleid anjiografi ve EKO idiinvaziv katater tekniklerinde spesifik kardiyak
lezyonlarin tespitinde yardimci olarak kullanilabil Travmayi izleyen kardiyak
yaralanma derecesini, AMI'a benzer yollar ile tagtmek oldukca zordu. Kliginde
kardiyak dilatasyon, diik tansiyon, pulmoner 6dem ve EKG gdgkligi olmayan
kardiyak hasarli olgularda iki boyutlu EKO ve CKMBilcimu ile tani
kuvvetlendiriimeye cafildi. EKO, perikardial effizyon ve kardiyak hasartiam
bosluklarin diskinezilerini gosterir. Septal akinezZK&'de anormal ST segmenti ve T
dalgas! dgisikligi ile birlikte olabilir. cTnT seviyesi, direkt karghk yaralanmayi
kantitatif olarak belirlemede daha iyi testtir (1Bevamli EKG takibi, cTnlI’'nin arfi ve
transdzefagial EKO kardiyak hasarin taninmasindamiinfaktorlerdir (67).Supheli
CKMB vyikselmesinde cTnl tani koydurucudur (68). €Tmiyokard hlcre hasarina
CKMB'den daha yuksek derecede sensitif ve spebifikmarkerdir (16,69). Hastalarin
basvuru cTnl ve cTnT seviyeleri referans alinmaliddabulden sonraki ikinci analiz
kardiyak hasar tanisini kesigtiemede daha gercekci olacaktir (70). Kardiyak hdsa
H-FABP ile ilgili calismalar hala sirmektedir.

9.2.6 EKG

H-FABP bulunmadan dnce kint kardiyak travma tadisien sik kullanilan diagnostik
teknik cTnl, 12 derivasyonlu yizeysel EKG'dir. Enkdeneysel calmalar gosternstir
ki ST segmenti ve T dalga gisiklikleri kardiyak hasar ardindan olabilir. Bu
degisiklikler iskemi veya infarktta olan ggsikliklere benzer. Bunlar artrial fibrilasyon
ve flatter, ventrikiler tgkardi ve fibrilasyon, prematir ventrikiler kontsaon gibi
cok caitli aritmiler gorilebilir (18). EKG anormalli olan siddetli toraks travmasi
gecirmi olgularin orani %14-76 arasindagdenektedir. Ge¢gcngte EKG’nin miyokard
hasarinin belirlenmesinde rolatif sensitif bir tegdugu disinulmdtar. Her ne kadar
olgularin bazilarinda hayati tehlikeye sokan kokgdyonlar ve 6lum gorilmge de

cogunlugunda fonksiyon bozukfu olmadan kardiyak dizelme goralghir (71,72).
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Son guncel ¢caymalar goruntileme yontemlerini ve sensitivitesirasarmistir. Kumar
ve ark. enzim ve goruntileme yontemleri kardiyakanaanisi konmwuolgularin ancak
%25’'inde EKG anormal@i bulmustur (63). Harly kint toraks travmasi bulunan
olgularin %74’Unde anormal radyontkleid anjiografilunmutur. Bunlarinda sadece
%28'inde elektriki anormallik oldgunu tesbit etmstir (71). Bu rolatif ygunluk s&
ventriktler nontransmural injurilerin insidansiryitksekligi ile ili skili olabilirdi. Blair

ve Potkin’de birbirinden Bamsiz yaptiklari cagmalarda sonuc¢ olarak anormal bir
EKG’nin her zaman kardiyak yaralanma belirtisi oéyaca& sonucuna varnglar.

Ancak normal bulunan sonuclar kardiyak hasar olghach kaniti dgildir (18).
9.2.7 Serum enzim analizleri

Genel olarak SGOT, LDH ve CPK kardiyak hasari oddgularda ytkselir. Bununla
birlikte major travmada der dokularin hasari da bu enzimlerde yikselmeyemetlr.
CKMB digerlerine gore daha spesifiktir. Genellikle kardiyiskvmadan 24 saat sonra
pik yapar ve 72 saatte normale gelir (16).

Kint toraks travmalarinda CKMB seviyeleri normalii katindan daha ylksekse
sensivitesi %93, spesivitesi %19 iken CKMB sevigesitotal CPK seviyesinin
%5’inden yiksekken sensivitesi %64 ve spesifitesb2%olarak bulundu (74).
CKMB'nin total CPK’ya orani spesifiteyi artirirkesensiviteyi azaltir. Kint toraks
yaralanmali hastalarin kardiyak hasarlarinin keslarak ortaya konmasinda cTnl
Olcima yapiimalidir. Bunun yapilmasi bu tip hastddatani ve tedaviyi kolayarir
(75). Son zamanlarda yapilan e¢alalarin c¢g@unda kint kardiyak hasarinin
belirlenmesinde CKMB'nin duyarlg tartsmalidir (74).

Yapilan calgmalarda ki genel gosiCKMB seviyesinin kardiyak hasari olanlarda
makul bir spesivite gostererek yuksgididi. Kettunen kint travmaya gwams 78
olgunun 19'unda (%24) CKMB serum duzeyinin yuksgidi gostermgtir (76). Bu
grupta EKG anormallik insidansi kardiyak dilatasypalmoner 6dem ve 6lim ile gelen
olgularda belirgin olarak yiksekgi Ancak bunlarda CKMB negatifgi Bununla
birlikte Potkin yaptgl calsmada CKMB o6lcimunin kunt kardiyak yaralanmali
olgularda kullaniimasinin sinirli oldunu bildirmstir (72). Siddetli crush injuride,
miyopatilerde, tgiaritmilerde, gazli gangrende ve kayalik gl hummasinda da
CKMB'nin  yiukselebilecgi ve beraberinde olan kint Kkardiyak travmayi

gizleyebilecgini belirtti.
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9.2.8 Kardiyak troponinler

Troponin kompleksi miyofibrillerin ince flamanlada regulatuar rol oynayan ghaa
proteindir. Troponin kompleksi t¢ subinittenlu

cTnl; inhibitdr subunit,
cTnT; tropomiyozin bglayici subunit,
cTnC; kalsiyum bglayici subunittir.

Fakat bu benzer subunitler yaviasilan kaslarda, hizli kasilan iskelet kaslarimda
kalp kasinda bulunur. Ancak immunassay yontembuelarin aminoasit iceriklerinin
belirgin derece farkli oldtu ve spesifik izoformlar oldtu gosterilmgtir (77,78). cTnl
embriyonal gekimin herhangi bir evresinde iskelet kaslarinda bomlaz. Sonug olarak
cTnl miyokard hasari yoksa yikselmez (79). Ya@KMB yukselmesinde cTnl tani
koydurucudur (68). AMI'dan 1 gun sonra cTnl, en @&sviyeye ulg@r. cTnlI'nin
sensivitesi cTnT'den daha fazladir. Spesifitelegisik anlamda aciklanmidegsildir.
Guncel cakmalar ve cTnl'nin yan$l yikselmelerinin renal yetmezlik ve miyopatili
hastalarda miyokard ile ilgili bir hadise olmgdhalde, CKMB ve LDH'da benzer
sekilde yukseldii bildirilmistir (17). cTnl insan iskelet kasi ile %0.1’'den daha
oranda kros reaksiyon verebilgcde rapor edilmitir (80).

Kint toraks yaralanmali olgularda, carpwiddetinin derecesi ile cTnl'nin seviyesi
arasinda da tutarli bir $ki mevcuttur. Ayrica cTnl ve cTnT’nin, spesifite walinim
zamani yonidnden bu tur olgularin belirlenmesindetaralarinin konmasinda rolleri
vardir (16). Ayrica travmatikoku izleyen indirekt kardiyak hasarin belirlenmelgrde

cTnl’'nin seviyesinin 6nemli oldiunu gésteren sonuc vardir. (81).

Yapilan calmalarda CKMB ve LDH ile kailastirildiginda cTnlI’'nin serum
konsantrasyonunun mindr kardiyak hasari tespittéyebiyokimyasal marker oldgu
bulunmutur (82). Kardiyak yaralanmanin ge¢ tanisinda cTilH'dan daha yiksek
sensiviteye sahiptir. Otorler tarafindan da karkliyaralanmada en seckin test olarak
kabul edilmgtir (83).
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Kint toraks yaralanmali olgularda kardiyak hasartaya cikartilmasinda cTnl’'nin
yeterli olup olmadii aratiriimis. 44 olguda cagildi. Seri EKO ve seri kan ornekleri
alinms. 6 olguda kardiyak hasar EKO ile tespit eddnBunlarin hepsinde CKMB ve
cTnl birlikte yiksek bulunmy Geri kalan 38 olgunun 26’sinda hasar olmadan CKMB
yuksekmg ancak cTnl yikselmegii tesbit edilmg (75).

cTnl ve cTnT'nin belirleyici kabiliyetlerinin optimam olmasi icin semptomlarin
baslamasindan 6-12 saat gegmimalidir (84).Ilk numune icin gerekli siire en azindan
3.5 saat olmalidir (80).

Kardiyak hasarli olgularda cTnl ve cTnTgm kardiyak takip gerekenlerde daha secici
ve daha guvenilirdir. Olgularin gefeki cTnl ve cTnT seviyeleri temel ger kabul
edilip, 24 saat sonra bunlarin ikinci kez élcumiggivenilirligi arttirir. Travma sonrasi
kardiyak hasarin tanisinin kesigtlalmesinde ilk gels troponin seviyelerine ihtiyag
vardir (85).

9.2.9. Kalp tipi serbest y& asidi baglayici protein (H-FABP)

Doku hasarina yanit olarak miyokarddan hizla salai@ik molekul &irlikl sitozolik
proteinlerdir. Kas harabiyetine glaolarak H-FABP’ nin plazmadaki ytksek gki ilk
kez 1988 yilinda, izole edilmgalsan sigcan kalplerinde gosterilghr (86). Bu durum,
insanlardaki miyokard hasarinin bir gostergesi aaH-FABP’ nin kullanimini
gindeme getirngtir. Cssitli calismalarda AMI'l hastalarin H-FABP dizeyleri rapor
edilmistir  (87-90). H-FABP’1 yari émurleri 2-3 saat kadaftup temel biyolojik
islevleri, uzun zincirli yg& asitlerinin sitoplazmik translokasyonunu kolgylamaktir.
H-FABP’nin kendine 6zgu bir yapisi vardir, ama boform iskelet kasinda ve bobrekte
de bulunur. Salinim 6zellikleri miyoglobine benzgdicin kardiyak hasarin erken
saptanmasinda yararlidir ve bazilan kalpte daHeeki konsantrasyonda bulurggdu
icin miyoglobinden daha spesifik olgunu 6ne surmglerdir (19). Akut miyokard
iskemisine bgll sarkolemmal hasarin bir belirteci olan H-FABP,MRin 1-
3.saatlerinde agtigosterip, 6-8 saat icinde en st seviyeysankk 24-36 saat icinde
normal seviyelerine doner. Bu plazma kigetie salinim 6zelfii miyoglobine ne
kadar benzemi olsa da cgtli klinik calismalar erken AMI tghisinde H-FABP
performansini  miyoglobine kiyasla daha uUskiimistir (20). Bu durum, H-FABP’
nin plazmadaki dgilkk referans konsantrasyon gaeiyle ilgilidir. Yag Asit Baglayici

Protein (FABP), uzun zincirli yaasitlerine non-kovalent olarak glanarak, aktif ya
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metabolizmasi gosteren dokularda bol miktarda tespiebilir. Ornein kalp kasinda 9
farkl tip FABP tart vardir. Bunlar intraselltleipit baglayici proteinlerin multijenik
ailesinden olup ayrica selltler retinoidstayici proteinleri de icine almaktadir (19,91).
Bu proteinler istiridye kabiuna benzeyen bir yapiya sahiptir. Lipit ligandigstenin
her iki tarafi arasinda bir Bagorevi yapar. Bunu da proteinin  “beta-barrellarak
adlandirllan bgayici paketi icerisindeki 6zel aminoasitlere olatkilesimle salar
(91,92). Kalp dyinda, iskelet kasi, bokim distal tubulus hiicrelerinde ve beynin bazi
bolumlerinde bulunmaktadir  (19,93). H-FABP 132 moaisit iceren asidik bir
proteindir (92, 94). H-FABP kalp kasinda gram dokasina 0,57 mg olarak
bulunmaktadir. Bu d&er miyoglobin gibi dger kuguk stoplazmik proteinlerin i¢griile
karsilastirilabilir bir 6Gneme sahiptir (miyoglobin 2.7 myg). Iskelet kasinin H-FABP
icerigi ise 0.04-0.14 mg/gr iken miyoglobinin miktari 262 mg/gr (95, 96). Bu
belirgin farkliik miyokard hasarinin iskelet kasasarindan ayriminda bir 6l¢t olarak
kullanilabilir. H-FABP’nin hicresel salinimi primedarak transkripsiyonel seviyede
dizenlenir. Genellikle H-FABP salinimi, sg farmakolojik ve patofizyolojik
uyaranlar sonucu ofan lipit metabolik aktivitesindeki ggsikliklere yanit seklinde
ortaya cikar. Orngn iskelet ve kalp kasindazm egzersizle H-FABP icedi artar (97).
Ayrica diyabetiklerde (98) artarken, hipertrofik Id@rde 6nemsenmeyecek kadar

azalma goralur (95,99).
9.2.9insidans ve Mortalite

Leinooff 6lumle sonuclanmiotomobil kazalarinin 50’sinde yatiotopsi cakmasinda
%16 oraninda kardiyak hasar buktwr. Yapilan pek cok Kklinik ¢caimada geni
varyasyon gosteren insidans ve mortaliteden balnsgtr. Yine kardiyak hasarin
tespitinde kullanilan kriterlerin farklgi da kasilastirmada zorluk olgturmaktadir. Her
ne kadar kint kardiyak travmadan sonra Olim %5'@asa da, son 30 yilda
insidansinda belirli bir agtiolmustur (18).

9.2.10 Tedavi

Izole miyokard hasari olan olgular septomatik olaradavi edilmeli ve dikkatli bir
gozlemden sonra taburcu edilmelidirler. Daha agfrésdaviye dahaiddetli injurilerde
(kardiyak hasar ile birlikte olan gkr injuriler gibi) ihtiyac duyulur. Hastalarda
pulmoner hasar gslne olasilgl varsa kar zarar orani hesaplanarak sivi tedavisi

dizenlenmelidir. Hipotansiyon ve gik kardiyak output olmasi kardiyak hasari
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disindurmelidir. Bunlarda pozitif inotropik ajanlariaptimal tedavi igin dikkatli
ayarlanmasi yapilmalidir. Kalbin doldurma gici iahtbaya calgilmalidir. Zaman
icinde kardiyak hasara sekonder olarak kalp yetigiegklisen hastalarda intraaortik

balon uygulamasi gerekebilir (18).

Although Glinz 108 hastalik kardiyak hasar serisin@l/ hastada tedaviye gerek
duymutur. Bunlar kalp yetmezii veya ritim ve ileti bozukluklariymi Spesifik tedavi
ile araya girmeye nadiren ihtiya¢ duyulgniKardiyak monitérizasyonun kesin gerekli
oldugu durumlar 6nceden kalp hasgalolanlar,siddetli injuri ile birlikte olanlar veya
iskemi veya aritmileri olanlardir. Genel olarak kardiyak travmalarda olum oldukcga
nadirdir. Klinik bulgu veren ritim bozukluklari vaydiger kardiyak komplikasyonlar
tahmin edildgi kadar ¢cok dgildir (55).
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3. MATERYAL ve METOD

Calsmada E.U.T.F. Acil Tip Anabilim Dalina 01.11.200& i15.07.2009 tarihleri
arasinda bgvuran kunt yaralanmali 50 olgu gerlendirildi. Bu 50 olguda kunt toraks
travmasi mevcuttu. Kint toraks travmasi olmayasldagonullilerden 50 olgu kontrol

grubu olarak kabul edildi.

Calismaya alinan olgularin hepsinde gecirgrkiint g@&is travmasi vardS§uuru agik

olan olgulardan anamnezleri kendilerinden alinzikfmuayenede subjektif bulgulardan
daha cok objektif bulgulardan faydalanildjuuru kapali olgularin yakinlarindan
anamnez alinirken genel muayeneden sonra tekrartitytoraks muayenesi yapildi.
Olgularin hepsinden biyokimyasal parametreler ikan alinirken, 12 derivasyonlu
EKG’leri ¢ekildi. Hayati bulgulari izin veren olgalla gerekli radyografileri ve 6zellikle
PA akcger grafisi cekildi. Hastanin acil servise kabul léigh zaman cakilan

biyokimyasal parametreler CPK, CKMB, cTnl, H-FABHi.i CKMB, Troponin, H-

FABP seviyelerini yikselten durumlar (polimyoziterchatomyozit, kronik bobrek
yetmezIgi, son 24 saat icinde intramuskuler enjeksiyon lyagihastalar, CPR 0ykisu

olan hastalar) calma dsi tutulmasi planlandi.

Kint toraks yaralanmall hastalar grubuna hastalledilirken, pozitif objektif bulgusu

olanlar kabul edildi.

Pozitif objektif bulgular

1. Kot kirgi

2. Sternum ya da vertebra &

3. Hemotoraks, pndmotoraks ya da hemopndmotordksgumnmasi
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4. PA Akciger grafisinde ak@er hasar bulgusu olanlar.
Travmanirgiddeti hesaplanirken Travngdddet Skoru (ISS)’den faydalanildi.

Tam biyokimyasal parametreler olgularin en erkevriranin olgundan 1 saat sonra,
ortalama 3-4 saat, en gec¢ 8 saat sonra alinarzveniarinin serumlarindan galdi.
Serumlar Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi BiyokanAnabilim Dali Acil Biyokimya
Laboratuvarinda Troponin (Beckman Coulter, Americailnmunesay yontemi
(Becmancoulter Acces2, America) ile, CPK, CKMB (@ue Europa GMBH
WendenstroBe, Germany) ve imunesay yontemi (Olyn#au&40, Japan) ile, H-FABP
(Life Diagnostics, America) hb kiti elisa yontemiTezan SLT. Spectra, Austria) ile
calisildu.

Buna gore bu parametreler icin alt ve Ust sinirlar

cTnl icin normalin alt siniri; 0.01 ng/ml iken noafm dst siniri; 0,034 ng/ml

CKMB i¢in normalin alt siniri; 0 u/L iken normaliist siniri; 30 u/L

CPK i¢in normalin alt siniri; 24 u/L iken normaliist siniri; 300 u/L

H-FABP icin normalin alt siniri;0 ng/ml iken nornralist siniri; 1,8 ng/ml olarak kabul
edildi.

Olgularin EKG’lerinin dgerlendiriimesinde ise ST segmenti, T dalgagigldikleri ile
hem atrial hem de ventrikller ritim ve ileti bozuklarinin veya AMI'da gortlebilen
tum EKG deisikliklerinden birinin bulunmasi pozitif kabul edildOlgularin hepsi H-

FABP sonuclar ¢ikana kadar monitérize edildi.

Olgulara E.U.T.F. Kardiyoloji Anabilim Dal’'ndan EKigin konsiiltasyon istendi ve ilk
24 saat icinde EKO’lari yapildi.

Istatistik

Calsmada kullanilan istatistiklerde “SPSS 15.0 for Winwd” paket programi
kullanildi. Kategorik verilerin karlastirilmasinda chi-squre testi yapilarak pgele
0.05e @it ve kucik olanlar anlamh pozitif kabul edildi. okelasyon
deserlendirmesinde Mann-Whitney testi kullanildi. Katgr), etkilgimin olmadgi

durumda 0, tam ve kuvvetli bir etkiien varsa 1, ters yonliu ve tam bir etkila varsa

-1 dezerini alir.
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4. BULGULAR

Calismamizda toraks travmasi olan 50 olgunun 44’0 (Ye8Rgk, 6'si (%12) bayandi.
Toraks yaralanmall olgularin yartalamasi (en guk 16, en yuksek 60) 43 = 15.15
olarak bulundu. Kontrol grubundaki olgularin 24{48) erkek, 26’sI (%52) bayandi.
Bunlarin ya ortalamasi ise (en gliik 18, en yuksek 60) 25 + 9.53 olarak bulundu.
Toraks travmasi olan hastalardan ISS ortalamagersa ik 5,en yuksek 42) 2552

olarak bulundu.

Tablo 5. Olgularin TravmaSekilleri ve ilave Sistem Travmalarinin Kalastiriimasi

M [70le Toraks 1ravmasi Olanlar
Coklu Travmasi Olanlar

2420

3 4 1 2

e

AITK ADTK Diisme Darp Toplam

Toraks patolojisi olan 50 olgunun 26'sI (%52) aigidrafik kazasi(ATK), 14’0 (%28)
arac d¢i trafik kazasi (ADTK), 7'si (%14) yuksekten giie, ve 3'U (%6) de darpdi
(Tablo 5).
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Toraks travmasi olan olgularin 24’Unde izole toraksvmasi iken 26’'sinda ilave
patoloji mevcuttu. Toraks travmasi olan bu 50 olguri7’sinde s@ hemitoraksta,
18’inde sol hemitoraksta, 11’'unda her iki hemitatak 2’'sinde sternal, 1'inde &a
sternal, 1'inde sol+sternal ve 7'sinde de verteln@bede hasari mevcuttu (Tablo 6).
Kardiyak hasar ile travmanin yonid arasinda isthtistlegerlendirmede ikki
bulunamadi (p>0.05).

Tablo 6. Toraks Yaralanmali Olgularin Coklu Yaralanmaliizele Toraks

Yaralanmali Olanlarin Yaralanma Lokalizasyonu

Sap 9 8 17
Sol 8 10 18
Her iki Taraf 7 4 11
Sternal 2 - 2
Sag + Sternal 1 - 1
Sol+ Sternal - 1 1
Vertebra 6 1 7

Toraks travmasi olan 50 olgunun 45'i yatirilarakipaedilirken 5'i acil servisten

taburcu edildi. Hospitalize edilen 1 hasta travimarasi 2. giinde 6lda.
Toraks travmasi olan 50 olgunun radyografigetéendirilmesi sonucui;
30 olguda kot kg,
7 olguda vertebra ki,

4 olguda sternum ki,
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25 olguda hemotoraks,
4 olguda skapula ki,
14 olguda pnémotoraks,
7 olguda hemopnomotoraks
13 olguda ak@erde kontuzyon tablosu mevcuttu.
Toraks travmasi olan 50 olgu tek tek ele aignttia (Tablo 7, 8);
7 olguda izole kot ki,
1 olguda izole sternum kg,
2 olguda izole pnémotoraks,
5 olguda kot ki1 + pnémotoraks,
2 olguda kot ki1 + vertebra ki,
1 olguda izole vertebra kg,
3 olguda kot kil + skapula kigt,
11 olguda kot kigi + hemotoraks,
5 olguda kot kil + hemopndmotoraks,
1 olguda kot kigl + vertebra ki + hemotoraks,
1 olguda sternum kit + hemotoraks,
1 olguda sternum kg + vertebra kil
7 olguda hic kirik olmamasinagraen PA akgier grafisinde hasar gérinimu vardi.

Hicbir olguda kot kirgl + vertebra ki@l + skapula kigi ve kot kirgl + skapula kigi +
klavikula kirigi + hemotoraks birlikte bulunmadi.
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Tablo 7. Kot Kirigl Olan Olgularin Pozitif Objektif Bulgulara Gore gexlendiriimesi

Hemo ve
Pnoémotoraks 7 2 _ 9
YOK
Hemotoraks 9 1 1 11
Pndémotoraks 4 _ 1 5
Hemopnodmotoraks 3 1 1 5
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Tablo 8. Kot Kirigi Olmayan Olgularin Pozitif Objektif Bulgulara Goére

Degerlendirilmesi

<XXAW0| X0 X< ~<W; —
O399 @ =) 5 Q@ 23 O
Noa = T a3 gac @ 0 ® 3 e,
ns S g g < >
3 g 3 o o ?_ =z
©
Hemo velveya
Pnomotoraks 7 1 1 9
X
3 YOK
< Hemotoraks 5 1 1 7
Y
Q¢ | Pnomotoraks 2 2
_<
9 Hemopndmotoraks 2 2
TOPLAM 16 1 2 1 20

Akut miyokard iskemisine gh H-FABP 1-3.saatlerinde agtgosterip, 6-8 saat icinde
en Ust seviyeye Warak 24-36 saat icinde normal seviyelerine dériemnl ge cTnT'nin
belirleyiciliginin optimum olmasi i¢in semptomlarin geamasindan 6-12 saat gegmi
olmalidir (84). Travmadan sonra ilk numune iginedgirsure en azindan H-FABP igin 1
saat, cTnl icin 3.5 saat olmalidir (20,80). @ammizda toraks travmasi olan olgulardan
ortalama 3 saat sonra kan alindi.

H-FABP deseri yuksek olan 41 olgunun 19'u izole toraks trasmiten 22’si multipl
yaralanmali olgulardi. Toraks patolojileri 15’indas, 14’Unde sol, 7’sinde her iki

tarafta ve 3’'Unde sternal, 2’sinde vertebral boéyetl (Tablo 9).
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Tablo 9.H-FABP Degserleri Yiiksek Olan Olgulardidave Travma Bulunmasi ve

Toraks Travmasinin Lokalizasyonunun Khastiriimasi

Sag 8 7 15
Sol 7 7 14
Her iki Taraf 4 3 7
Sternal 2 1 3
Vertebra 1 1 1

H-FABP deseri yuksek olan 41 olgunun; 22’si arac ici trafikdasi, 13’0 arac glitrafik
kazasl, olmak Uzere 35'i trafik kazasiydi. Bunléiksek hizli travma sonucu ghn
deselerasyon yaralanmalariydi. 5 olguda yuksekismel,1 olgu da darp sonucu kint

gogus travmasi gegirdi (Tablo 10).
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Tablo 10.H-FABP Degserleri, Travma Nedenleri visgave Travma Bulunmasinin
Karsilastiriimasi

B [zo0le Toraks Travmasi Olanlar
= Coklu Travmasi Olanlar

22
19
12
10 9
4 3 5 |
% ”‘

AITK ADTK Diisme Darp Toplam

® [zole Toraks Travmast Olanlar
® Coklu Travmasi Olanlar

5
3
l 1 11 11
o)
e

AITK ADTK Diisme Darp Toplam
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H-FABP vyuksek bulunan 4Dblgunun objektif pozitif bulgularla gerlendiriimesi
yapildginda;

9 olguda izole kot kigi,

2 olguda izole pnémotoraks,

9 olguda kot kiggl + hemotoraks,

5 olguda kot ki1 + pnémotoraks,

5 olguda kot ki1 + hemopndmotoraks

1 olguda kot + klavikula + skapula kiri+ pnémotoraks

3 olguda akgier hasari +hemotoraks

2 olguda akgier hasari+pndémotoraks

2 olguda akgier hasari+hemopnémotoraks

3 olguda izole akger hasari gériunumu vardi (Tablo 11).

Tablo 11.H-FABP Dezerleri Yiksek Olan Olgularin Pozitif Objektif Bulgwa Gore
Degerlendiriimesi

Hemo veva
ITemo-

Hemotoraks Poimororaks . Pnimortoraks Toplam
Pnimotoraks Yok

Kot Kinga 9 N N g 28

Kot + Klavikula +
Scapula Kingi

Sternum ve veya
Vertebra ve veya
Kot Kingi yok

e
(=)
—_

1

Akciger
Kontiizynnu

()

Toplam 15 1 § 17 S0

Kot kirigi olan 30 olgunun 11’inde 2 ya da daha az kogkwar iken 19 olguda 3 ya
da daha cok kot ki vardi. H-FABP dgeri yiksek olan 13 olguda kot kiriyoktu. H-
FABP deeri yiksek olan 10 olguda 2 ya da daha az kogikwar iken 18 olguda 3
veya daha cok kot kg vardi. H-FABP dgeri yuksek olan 22 olguda multipl travma
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mevcut iken 19’Unde izole toraks travmasi vardib{dd 2, 13). Kot kig bulunmasi ile
kardiyak hasar arasindaski yoktu (p>0.05).

Tablo 12.H-FABP Deserleri Yiiksek Olan Olgularin Kot Kiriklarina \ilave Patoloji
Bulunmasina Goére Katastiriimasi

B Kot Kirnig: Yok
®m 3 ve Daha Cok Kot Kiridi Olanlar
3’ten Az Kot Kirigi Olanlar

18

13
10

Coklu izole Toraks Toplam
Traviasi Olan Travmasi Olan
Olgular Olgular

Tablo 13.H-FABP Deserleri Normal Olan Olgularin Kot Kiriklarina ve
Ilave Patoloji  Bulunmasina Gore Kastiriimasi

B Kot Kirigr Yok
® 3 ve Daha Cok Kot Kirigr Olanlar

3’ten Az Kot Kirigr Olanlar
7

Toplam
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Kot kirigi olan 30 olgunur27’si yatirilarak takip edilirken 3’0 ayni gun tabu edildi.
Yatan hastalardan @lgu yatginin 2. guntinde 6ldiKot kirngi olmayan 20 olgunun

17’si yatirnllarak takip edilirken 3'0 ayni gun tabu edildi.

Olgularin tima cTnl kan gerlerine gore ele alinginda, cTnl dgerleri yliksek olan
15 olgu vardi. 35 olguda cTnl geri anlamh yiksek dgldi. cTnl degeri anlamli
yuksek olan olgulardan 13’'Unde H-FABP anlamli yilkksken, 2 olguda H-FABP
deseri anlamli yuksek dgldi. Olgularin timi EKO bulgularina gore ele aligidda,
EKO ‘da patoloji olan 11 olgu vardi. 39 olguda EK@’ patolojik dgisiklik yoktu.
EKQO’da patoloji olan olgulardan 10 olguda H-FABPamnl yiksekken, 1 olguda H-
FABP anlamli yiksek dgidi (Tablo 14).

Yapilan istatistik sonucunda toraks travmasi sonolcgan kardiyak hasar ile cTnl
arasinda anlamh gki vardir (p<0.05) ancakEKO arasinda anlaml $ki yoktur
(p>0.05).

Tablo 14.H-FABP Dezerlerinin cTnl ve EKO Bulgularina Gére Siniflantnasi

B H-FABP Deger1 Yuksek Olan Olgular
®m H-FABP Deger1 Normal Olan Olgular

Toplam
39

35 g
. 33
29 31
15 I
I ]—lG g i I‘ILI

Olgularin tumi CKMB kan dgerlerine gore ele alinginda, CKMB dgerleri anlaml
yuksek olan 41 olgu vardi. 9 olguda CKMBgde anlamli yiuksek dgldi. CKMB

degseri anlamli yiksek olan olgulardan 4 olguda H-FABEzeri anlamli yiksek
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degilken, 37 olguda H-FABP deri anlamh yuksekti. 4 olguda ise CKMB gigi
anlamh yuksek dglken H-FABP dgeri anlamli yuksekdi.

CKMB degeri anlamli yiksek olan olgulardan 12’sinde EKGgigli&li gi bulunurken
38’inde EKG dgisikli gine rastlanmadi.

Olgularin toplaminda 11 §de EKG dgisikli gi varken, 39 olguda EKG dssikli gine

rastlanmadi.

Olgularin CPK dgerlerine goére ele alinginda CPK dgerleri anlamh ytiksek olan 39
olgu vardi. CPK dgerleri anlamli yiksek olan 35 olguda H-FABPgde anlamli
yuksekti. CPK dgerleri anlamli yiiksek olan 4 olguda H-FABPgdda anlamli yiksek
degildi. 11 olguda CPK anlamh yuksek glli. CPK anlamh yiksek olmayan
olgulardan 6 olguda H-FABP geri anlamli yuksekdi. CPK anlaml yiksek olmayan
diger 5 olguda H-FABP dgri anlamh yiksek dgldi (Tablo 15).

Yapilan istatistik sonucunda toraks travmasi samlosan kardiyak hasar ile CKMB
ve CPK arasinda anlamligki vardir (p<0.05) ancaEKG arasinda anlamli ki yoktur
(p>0.05).

Tablo 15.H-FABP Deserlerinin CKMB, CPK ve EKG bulgularina Gore

Siniflandirilmasi

B H-FAEP Deger1 Yuksek Olan Olgular
® H-FABP Deger1 Normal Olan Olgular
Toplam

1

Uil

CKMB CKMB
degerleridegerleri
viikksek normal

Calismaya aldgimiz 50 hastada ISS travma skoru hesaplandi. E8&ntr skoru ile H-
FABP arasinda pozitif yonde zayif bir korelasyotubndu(r<0-0.49).
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5. TARTISMA

Tum dinyada oldgu gibi Glkemizde de trafik kazalarinda olan gtbali olarak kint
travmalar artmaktadir. Bunun yaninda yolcusirteacilginda alinan guvenlik
onlemlerinin artmasi ile kiint toraks travmalarisayisinda artma gorilmgtiir. Travma
sonras! yararlanmalarin en 6nemlilerinden ve enihokal edilenlerinden biri toraks
yaralanmalarina Igh gelisen kardiyak hasardir. Tum kazalarin %80’ninde tsrak
travmasi mevcuttur (100). Kazayaghalimlerin %70’'inde toraks travmasinin ofgu
bildirilmi stir. Travma sonrasi kardiyak hasar gorilme oranidtulunmytur (54).
Literatirde 1967 yilindan bu yana kardiyak hasarddiz edilmektedir. Ancak
ulkemizde kardiyak hasara yonelik yeterli gada ve bilgi yoktur. Bu konuda 6zellikle
acil servislerde sik kautasilan trafik kazalarinda kardiyak hasar tanisininlkmasinda
yardimci olacak ¢caimalarin yapiimasi gerekmektedir (101).

Kint ggsus travmasi ile gelen hastalarda kardiyak etkilemmerken belirleyici ve

diglayici kabiliyeti ytksek belirteclere ihtiya¢c vardBu calsmadaki amag; acil servise
gogus travmasi ile gelen hastalarin kardiyak hasarstasia rutin olarak kullanilan
Troponin, CKMB, EKG, EKO’ nun yeni bir marker ol&hFABP ile kagilastirmaktir.

AMI'da iskeminin ardindan gelen nekroz s6z konusudur. Ancak travmalarda olan
direkt etki, AMI'da nekrozun gelip bu proteinlerin kana kamasi igin gegcen 6-12
saatlik sireyi en aza indirgtir. Yaralanmali olgularda l1saat sonra kanda bu
proteinlerin bulunmasi da bunun kaniti sayilabiffalsmamizda bu nedenle kan
numuneleri alinmasi icin gerekli minimum sire ltdabul edildi.Glincel cakmalar

H-FABP’nin ve cTnl yank yikselmelerinin renal yetmezlik ve miyopatili olgtda
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olabilecgsi yonundedir (17). Yapzimiz calsmada H-FABP ve cTnl derleri yuksek
olan olgularin hicbirinde yukarida bahsedilen Hader mevcut dgildi.

ISS 10’'nun altinda olanlarda kardiyak hasar gortubnani %21'dir ve bu vakalarda
komplikasyon gorulmez. Kardiyak hasar riski yuksagular acil departmanlarinda
secilerek kesin sonuclar elde edilmelidir (102)S I#e yapilan dgerlendirme izole
kardiyak hasarli olgularin gézden kagcmasina nedahilio. ISS tim vicut travma
siddetini incelerken, kardiyak hasar izole ve bdsit toraks travmasi sonrasinda
olusabilir. Ayni sekilde calsma grubumuzdaki kardiyak hasarli 19 (%38) olguddeiz

toraks travmasi vardi.

Literatiirde, olgu sayisi 27 olan prospektif galmda 4 olguda kardiyak hasar gorugmu
Sternum fraktlrd izole olan veya olmayan kardiyadsdrli olgularda minor klinik
bulgular bulunmg (103). Sternum kirikli olgular kardiyak hasar aglsn
incelendginde sternum kiriklarinin hepsi emniyet kemerinegslib&iriklar oldusu
gorulmis (101). Camamizda sternum ki olan 4olgunun 3’Gnde kardiyak hasar
bulgusu g6zlendi. H-FABP derinde yikselme izlendi. Kalbin toraksla direkt tesm
ettigi sternumda olan kiriklarda H-FABP’nin yikselmemesipmasiddetinin yetersiz
olmasina bgi olabilir. Sternumda kirik olmadanda esnek koflayesinde kalp Uzerine
hasar yapacajddette travma olabilir. H-FABP'nin yiksek olglw 41 olgunun 13’inde
kemik kirigi yoktu. Yan darbelerde yastik gorevi goren gkder sayesinde kardiyak
hasar gorilmeyebilir (106). Literatirdeki bu galada sternum kg olup kardiyak
hasar gelien 4 olguda kot kign gibi ilave toraks travmasi bulgulari belirtilmeyt.

Bunun yaninda olgularin hepsi trafik kazasiy(1:03).

Literatiirde bir risk faktori olarak sternum Eirbelirtilir (101). Bizim calgmamizda da

bunu destekler nitelikte sternum Krolan 3 olguda kardiyak hasara rastlagimi

Kardiyak hasar okmasinda kot kign gerekli degildir ancak kot kirikli hastalarda
toraks travmasi oldiundan kardiyak hasar yoninden uyanik olunmalidot. Kriklar
toraksa olan travmanigiddetini gosterirken (p=0.000) kalbe olan travmagiddetini
gosteremezler (p>0.05) (101). Toraksa olan trawmddetinin belirleyicisi olan kot
kiriklari kardiyak hasar acisindan riskkié etmemektedir (p>0.05) (101).

Eriskinlerde ve cocuklarda kiint toraks travmalarinda kaklari oldukca sik goraltr
(104, 105). Acil cerrahi icin operasyona alinanubdgda kot kirgl insidansi %67.3’ tur
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(106). Kot kiriklari yelken ggiis, pulmoner hasar ve pnomotoraks ile birlikte iilab
Koopere olgularda kot kiriklari fizik muayene ileol&yca tespit edilebilirler. PA
Akciger grafisi taniyr kesinktirir. Ancak buna yalnizca kot kiriklar icin gié
pnomotoraks, hemotoraks ve pulmoner hasar tanisi de ihtiya¢ duyulur. Hasta
operasyona alinmadan o6nce bunlar kontrol edilmel{di07). Calgmamizda H-
FABP’nin yuksek oldgu 41 olgunun 29'unda kot ki mevcuttu. Kot kiggl olan bu 29
olgunun 9’unda hemotoraks, 6’sinda pnomotoraks)d&’ide hemopndmotoraks ve 9
olguda da izole kot kigi vardi. Kot kirgi olmasina bakmaksizin 2 olguda izole
pnomotoraks, 3 olguda izole hemotoraks, 3 olgudaigak hasari, 2 olgu da

hemopndmotoraks mevcuttu.

Calismamizda H-FABP dgeri yiuksek olan 41 olgunun 22’si ¢oklu yaralanmatigp
siddetli tavmaya maruz kalglardi. Yine H-FABP dgeri yiksek olan 41 olgunun
19'unda sadece toraks travmasi vardi. Bunlarinlgapstatistiki dgerlendirmelerinde
coklu travma ile kardiyak hasar arasinda poziigkil bulunamadi (p>0.05). Coklu
travma kardiyak hasara predispozan bir faktogilde. Ancak coklu yaralanmal
olgularin toraks travmalarinin @hr olgulara gore daha yiiksek olgcaisencesi de
mevcuttur. Burada olgularin torakslarina olan tmaminsiddetinin belirlenmesi daha
uygundur. Kot kirgl sayisinin ¢ ve lUzerinde olmasi bunun gosterge&i@8). H-
FABP deeri yiksek olan 41 olgunun 18’inde ¢ ve Uzerindekrigl vardi. H-FABP
degeri yuksek olan 41 olgunun sadece 22'sinde c¢okfak® travmasi bulunmasi bu
parametreninde guvenilmez ofglinun gostergesiydi. Bunun yaninda 13 olguda higbir
kotta kirik olmamasida bunu destekliyordstatistik dgerlendirmede kot kiriklari ile
kardiyak hasar arasindaski bulunamadi (p>0.05). Ayrica c¢ginamiza aldiimiz 50
olguda ISS travma skoru ile H-FABP gleri arasinda pozitif yonde zayif bir
korelasyon bulundu (r< 0-0.49 ). Bu istatistikizgdede kardiyak hasar ile travrg@deti

arasinda ifkinin zayif old@gunu gosterdi.

Kardiyak hasar tanisinda orta dizeyde hassas o&storasik EKO, @r hasar
olgularinda valvuler disfonksiyon, ave sol ventrikil geglemeleri, intrakardiyak
trombus, perikardial effizyon ve diskinetik hardé&eh olduzunu invaziv olmayan
yontemle belirler. Ancak kiciuk ve fokal kardiyakzyenlari belirleyebilecek
hassasiyetinin olmamasi, deneyimli bir kardiyolgmanina gereksinim duyulmasi gibi
dezavantajlari vardir (109,110). Kardiyak hasar istamda daha invaziv olan
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transozefagiyal EKO'nun, komplikasyonlara nederbibdgesi icin transtorasik EKO ile
deserlendirme yapilamaginda ve buyik damar yaralanmasinddmphelenildginde
kullaniimasi 6nerilmektedir (110). Transozefajiyakokardiyografi ile tani konan
kardiyak hasarlar yiksek mortalite risksita Trans-0zefajiyal inceleme guvenlidir ve
transtorasik incelemenin yetersiz k@iddurumlarda mukemmel kalitede gorintiler

sgilar. S& ventrikl hasarlari sol ventrikl hasarlarindanki&t daha yaygindir (111).

Yapilan metaanalizlerde elde edilen EKO sonuglarkardiyak hasari gostermekte
yetersiz kaldiindan ve bu konuda yeni gahalara ihtiya¢ oldgundan s6z edilmgtir
(112). EKO, duvar hareket anormalliklerinde ve karlial effizyonda kullaghidir
(18, 59, 60). EKO ile ilgili sonuclarin kardiyak $ei tespitteki bgarilarinin benzerlik
gostermemesi EKO’nun tani kriterleri arasindakieteni distirmistir (101).

Calismamizdaki olgularin tumi EKO bulgularina gore eélecaginda, EKO ‘da patoloji
olan 11 olgu vardi. 39 olguda EKO’da patolojikgdklik yoktu. EKO’da patoloji olan
olgulardan 10 olguda H-FABP anlamli yuksekken, quda H-FABP anlamli yuksek
degildi. Calismamizda istatistiki dgerlendirmede EKO anlaml bulunmadi (p>0.05).

Kint kardiyak travma sonucunda biyik yapisal hadarayabilir. Organik hasar
olmadan da d#siklik olabilir. Bu yapisal olmayan kardiyak injueitin gercek insidansi
bilinmemektedir. Kardiyak hasar ve konkuzyonun yatékonmasinda sirekli EKG
monitorizasyonu, cTnl ve transdzefagial EKO'nun é@memli kriterler oldgu

gosterilmitir (56).

Kardiyak hasara g EKG'de ST yukselmesi, ST depresyonu, uza®T intervali gibi
nonspesifik dgisiklikler, sag dal blgsu, fasikiler blok, AV nodal blok gibi iletim
bozukluklari ve uniform ventrikiler prematir atimlanultifokal ventrikiler atimlar,
atriyal fibrilasyon ve ventrikiler t&ardi gibi desisik aritmilerin gorilebilecgi
bildirilmi stir (109,110,113). Travma olgularinda; hipoksipdwolemi, anemi, serum
elektrolitlerindeki bozukluklar, vagal veya sempationusa bgll olarak EKG’'de
nonspesifik dgisiklikler olusabilmektedir (110,114). Bu nedenle kint ggé
yaralanmalarinda ¢go zaman EKG d#siklikleri diger nedenlere ganmakta ve hafif
kardiyak hasar olgularina tani konulamamaktadir.GElesisiklikleri, yaralanma
sonrasi genellikle ilk saatlerde emaktadir. Bsalangicta normal EKG ve EKO

bulgulari olmasina gmen, 48 saat sonra da 6liumcul kardiyak aritmilesaidilecegi
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belirtiimistir  (109,110). Kiunt g@us yaralanmalarindan sonra gorilen EKG
degisikliklerinin, olgularin % 70’inde hastaneye yathiktan sonraki 3 gin icinde
ortaya ciktgl bildirilmistir (109). Bu nedenle kardiyak yaralanmalarin erkamsi ve
tedavisi icin, bu tip yaralanan olgularin yakindahenmesi ve 24-48 saat surekli
monitérizasyonu onerilngiir (109,110).

Izdes ve arkadgar yaptiklari cakmada kiint g@iis yaralanmasindan 12 saat sonra
klinik tanisi konulan bir kardiyak hasarl olgud@ateral sekizinci ve dokuzuncu
kotlarinda kirik ve pnomotoraks olglu belirlenmg olguya cift tarafli g@us tipu
yerlestiriimis. Uyanik, entibe olmayan, vital bulgulari stali, laboratuvar dgerleri

ile elektrokardiyografisi normal olan olgu, tedadilme ve izlenme icin y&un bakim
Unitesine kabul edilgi Kazadan 12 saat sonra hemodinamisi bozglinve
elektrokardiyografisinde sinus stkardisi, D2, D3, aVF'de ST segment depresyonu
olusmus. Daha sonra cTnl seviyelerinin belirgin olarak sékligi belirlenmi.
Transtorasik ekokardiyografisinde kardiyak hasaaret eden d#siklikler oldugu
gozlenmg. Bu olgu da, kint ggis yaralanmasi olan olgularda surekli
monitorizasyonun ve yakin hemodinamik takibin 6nardesteklemektedir (115).

Baska bir calsmada 88 yaralanmali olgunun 27’si kardiyak hasdetterine sahip
oldugu tesbit edilmj ve bu kriterlere sahip olgularda EKG gaeklikleri oldugu
gosterilmi (p<0.05) (102).

Yaptigimiz calgmada kardiyak hasarli olgularda EKG’nin gdédendirmesi
yapildginda; H-FABP yuksek olan 41 olgunun sadece 9'und& Bulgusu mevcuttu.
Toraks travmasi olan 50 olgudan 11 olguda EKGigldiklerinin oldugu bulundu.
Bunlardan sadece 2’'sinde H-FABP gda normal dgerlerinde H-FABP dgeri
yuksekdi. Tek bgna tek bir EKG alinmasi ile kardiyak hasarin tesgmrdur. Olgularin
onceden mevcut olan EKG glgiklikleri ve olgular icin normal olan ancak pozibilgu
kabul edilen EKG d&siklikleri bu parametreye olan guvensglartirir. Kardiyak hasar
olmasina ramen EKG dgisikli ginin olmamasida onemli bir bulgudur. Yagpmiz
istatistiki degzerlendirmede kardiyak hasar ile EKG arasinda anldngki bulunamadi
(p>0.05). Ulatigimiz sonug¢ 6nceki verileri desteklemektedir. Sireldnitérizasyonun
kardiyak hasar tanisinda yeri ofdlusdéylenmektedir ancak bununda yeri sinirlidir {115
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Septal akinezi EKG’de anormal ST segmenti ve T akaldeisikli gi ile birliktedir (18).
Ani kardiyak arrest ve ventrikuler fibrilasyonu g alan kardiyak disritmiler hem
kardiyak hasarda hem de kardiyak konkiizyonda gbilifleve fatal olabilir (56).
Calsmamizda kardiyak hasari bulunan ve ayni zamanda B&Gikligi de olan 9
olgunun 6’'sinda ST segmenti glgkli gi olurken 1'inde atrial flutter 1'inde sinuzal

tasikardi, 3'Unde sa dal blggu mevcuttu.

Literatirdeki bir ¢ahmada anormal EKG ve anormal CKMB bulunmasi
komplikasyonlar ve tedaviye ihtiyac ile korele budiw. Normal EKG ve normal CKMB
bulunmasi da klinikte belirgin komplikasyon yofluile koreleydi. Verilerin desggnde
EKG ve CKMB kardiyak hasar kliginin belirlenmesinde kullanilabilir (112). Bu
calisma H-FABP bulunmadan 6nce yapinmir calsmadir. Cagmamizda CKMB’nin
kardiyak hasari olan hastalarin tespitinde kuglamldugu bulunmytur. Bu c¢alsmada
bizim sonuclarimizi desteklemektedir. Ancak olguilabnceden mevcut olan EKG
degisiklikleri ve olgular icin normal olan ancak pozitibulgu kabul edilen EKG
degisiklikleri bu parametreye olan glvensgli artirir.  Yaptgimiz istatistiki
degserlendirmede kardiyak hasar ile EKG arasinda anlamki bulunamazken
(p>0.05), kardiyak hasar ile CKMB arasinda anlahnki bulundu (p<0.05).

Toraks travmasi olan 50 olgudan 41 olguda CKMB’giikselmi oldugu bulundu.
Yaptigimiz calsmada anormal CKMB derleri ile anormal H-FABP dgerleri arasinda
olumlu bir iliski vardi. Hatta H-FABP’nin yiksek olgu 41 olgunun 37’sinde CKMB
yuksekti. Ancak bu parametreye EKG eklgimdide 50 olguda H-FABP, CKMB ve
EKG deserlerinin anlamli oldgu 8 hasta vardi. Oncelikle CKMB geri normal olan
olgularda kardiyak hasar glinilmemelidir. Caklmamizda sadece 4 olguda CKMB
degerinin anlaml oldgu halde H-FABP dgerinde anlamlilik saptanmagtir. Bunun
yaninda 50 olgudan sadece 4’'unde H-FABRsede anlamli iken CKMB dgeri
normaldi. Bunun nedeni sadece gé&lan degerlerine bakimiz icin olabilir.

AMI olan olgularda CPK yiikselmesine neden olandekeb kardiyak hasardir. Ancak
kardiyak hasarll olgularda kalpsthdan salinan CPK deri ¢cok fazladir. Bu nedenle
kalp dsI nedenle salingICPK ile kardiyak CKMB’nin oranlanmasi 6zellikle kaasari
¢cok olan olgularda yanlisonuglara neden olur. Cahamizda 50 olgunun 41’inde H-
FABP deerleri anlamli iken 39'unda CPK gerleri anlamli bulundu. H-FABP

degerleri anlamli olan 41 olgudan 35’inde CPKgdderi anlamli bulunurken, 6 olguda
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CPK deerleri anlamli bulunmadi. Camaya alinan olgulardan H-FABP gleri
anlamh olmayan 9 olgudan 4 olguda CPKgelderi anlamli idi. CPK dgerlerinin
kardiyak hasari tespitte anlaml ofdunu goésterdi (p<0.05). Ancak bilingligibi CPK
kalbe spesifik bir enzim gddir.

Yapilan dgerlendirmeler sonucunda kardiyak hasarda cTnl kangsyon yutksekdi,
CKMB ve CKMB/CPK deerlerine gére daha gou tani koydurucudur (15). Olgularin
gelisteki cTnl seviyeleri temel ger kabul edilip 24 saat sonra bunlarin ikinci kez
Olcimleri  guvenilirlgi  arttinr.  Travma sonrasi kardiyak hasar tanisinin
kesinlatiriimesinde ilk gel§ Tn seviyelerinin ardindan kontrol seviyelerin ttigede
ihtiyac vardir (85).

Kiant g@us travmasi sonrasi kardiyak hasar gkl ve tani koymada Tn’lerin
etkinligini inceleyen bir cabmada, kardiyak hasar tanisi korgnolgularda Tnl
degerlerinin acil servise kabul edildikten sonraki 48atte yikseldi, 16. saatte pik
yaptgl ve ender olarak 24 saatten fazla pozitif kaldbildirilmistir (116). Bazi
argtirmacilar, travma sonrasi hemen bakilan cTnl veTcKonsantrasyonlari normal
degerler arasindaysa, miyokardiyal hasari gostermek4e¢6 saat sonra ikinci, bu da
normal ise 16-24. saatte tcluncu kez olcim yapiimasermektedir (110, 116, 117).
cTn dizeyi normale donene kadar cTn dizeyi ve EX&ni Onerilmektedir (110).

Yapilan bir cagmada ggus travmasi olan 187 multitravma hastasinda cToplam
CK ve CKMB izoenziminin seri oOlcumleri ardk ekokardiyografik ve
elektrokardiyografik kayitlar ile birkgirilmis. Sonuclar 63 (%34) hastada, pozitif cTnl
duzeyleri ile tanimlanan, miyokard hasari tanisiraas, bunlardan 47 (%25) tanesinde
semptomlar tesbit edilmkalan 16 (%9) tanesinde anormghi olmadgi tesbit edilm.
Aritminin ciddiyeti direk olarak cTnl arg ile korelasyon gdstermekteygniPatolojik
cTn | duzeylerinin dinamikleri ve pik duzeyleri noljard hasari olan travma
hastalarinda aritmi, sol ventriktl fonksiyon bozdd riskinin dnceden belirlenmesine
izin verir. Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonunuaamasi cTnl diizeylerindeki agtiile

ters korelasyona sahip oglutesbit edilmy (118).

Kardiyak hasarin tanisini klinik tablo ile koymarofdukga zor oldgu tesbit edilmg

daha hassas olmasi nedeniyle cTnl ilesga yapiimasi planlandi. Bizim ¢ghamizda
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ilk gelis kanlarinda bu deerleri calgtik. Yaptgimiz calsmada cTnl dgerleri yuksek
olan olgularin hicbirinde polimyozit, dermatomyqzitonik bébrek yetmezti, son 24
saat icinde intramuskuler enjeksiyon yapginhastalar, CPR 06ykisu olan hastalar
mevcut dgildi. Calismamizda 50 olgunun 41’'inde H-FABP geleri anlaml iken
15’inde cTnl dgerleri anlamli bulundu. H-FABP derleri anlamli olan 41 olgudan
13'Unde cTnl dgerleri anlamh bulunurken, 29 olguda cTnl gaéderi anlaml
bulunmadi. Caymaya alinan olgulardan H-FABP gleri anlamh olmayan 9 olgudan
2 olguda cTnl dgerleri anlamli idi. Hastalarin servisimize gestreleri farkli oldgu
icin biz istatistik dgerlendirmede cTnl dgerini anlamli bulduk (p<0.05) . Bu ¢ginada
kardiyak hasarda H-FABP, cTnl, CKMB, CPK glerini kardiyak kontuzyonda
anlamh (p<0.05), EKG ve EKO derleri ise anlamsiz bulundu (p>0.05).

Adams ve arkaddari travma sonrasi hastalarda miyokard hasariespit ediimesi
acisindan troponin olcimunin geleneksel tanisatlaagan daha duyarli olgunu
bildirmislerdir. Bunun o6tesinde kint gbs travmasi sonrasi hastalarda kardiyak
yaralanmanin rutin izlemi agisindan ekokardiyogieti daha kolay ve daha uygun
maliyetli olduzu bulunmytur (120). Troponin tayini Bodor ve arkagk (121)
tarafindan da bildirildii Gzere daha duyarlidir. Bizim ¢ginamizin sonuclarida bu

calismalari desteklemektedir.

Carpmasiddeti ile cTnl seviyeleri arasindaki gki 24 vakallk tagan calgmasi ile
arastinlimis. Maksimal cTnl konsantrasyonuna hasar enerjisi@fi’de iken ulailmis.
Histolojik calsmalar gosterdi ki hiicresel harabiyet carpmaldeti arttikca
artmaktaymy (16). Bu eksperimental cghnanin sonuclarn kardiyak hasarda travma
siddetine bglh olarak cTnl dgerlerinin ylUkseklkgini gbstermesi acgisindan ¢ok
degerlidir. Carpmasiddetinin artmasi ile kardiyak hasar arasindakindiu iliski, kot
kirik sayisi ile kardiyak hasar arasinda yokturQ(95). Burada s6z edilen carpma etkisi
toraksa olan carpma etkisinden daha c¢ok kalbe dliagkt carpma etkisidirBu
calismanin sonugclari da atamamizi desteklemektedir.

Calismamizda H-FABP seviyesi yiuksek olan hastalarinigiilddezeri 0.55 ng/ml iken
en yiiksek dgeri 23.5 ng/ml bulundu. Olen 1 hastanin H-FABRate19 ng/ml idi.

Calismamizda 50 kunt yaralanmali olgunun 41’inde karkliyiasar tespit edildi. Bu

deser %82 ile literatirdeki %13 derinin ¢cok Uzerinde bulundu. Bunun sebebi
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calsmamizi kanda erken pozitif olan H-FABP ile yapmolmamiz olabilir.
Calismamizda H-FABP deeri yiksek olan 41 olgunun 1'i Olrgiiir (%2.4). Literatlirde
kardiyak hasar orani postmortem shtmanalarla %2.6 bulunnmyur buda Iteratirle

uyumludur (53). Kunt yaralanmali tim olgulardandlintsttr (%2).

Sonug olarak kint toraks yaralanmali olgularindikak hasarlarinin belirlenmesinde
daha 6nce kullanilan cTnl, CPK ve CKMB yaninda ABIP’de kullanilabilir.
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6. SONUCLAR

Sayisi her gecen gun artan trafik kazalaringlibalarak kint yaralanmalarda
artmaktadir. Toraks travmalarinin bu travmalardeii yeri oldukca fazladir. Kardiyak
hasar kint toraks travmasi sonrasindasigelre kesin tanisi ¢ok zordur. Taniyi
kesinlgtirmek amaciyla yapilan radyolojik ve enzimatik igaalarin ¢gu olumlu
sonu¢ vermemngtir. Ancak son yillarda callmaya balanan proteinler olan H-
FABP’den sikca bahsedilmektedir. Bizim galamizda da amac¢ kardiyak hasar
etyolojisinde ki toraks travmsgiddetinin yerini argtirmak, H-FABP bulunmadan énce
kullanilan parametrelerin hassasiyetini tespit &neonceki cabmalari desteklemekti.
Calismamizdan elde edilen sonucianlardir.

1-Calsmamizda toraks travmasi olan 50 olgu ve kontrobgralan 50 olgu mevcuttu.
50 olgunun 41’'inde H-FABP yiksek bulundu ve bu tdgda kardiyak hasar ol@u
kabul edildi. Bu olgularin hepsi de kiint toraksvimasi olan olgulardi. Camada H-
FABP’nin guvenilirligi, kontrol grubunda ki olgularda hi¢ yukselmemdsi bir kez

daha kanitlandi

2-cTnl calsmalarda da bahsedifgi gibi kalbe spesifik olan bir parametreydi.
Calsmamizda 50 olgunun 15'inde cTnl yiksek bulundu. iG@da cTnl’'nin
guvenilirligi, kontrol grubunda ki olgularda hi¢ yikselmemete bir kez daha

kanitlandi.

3-Toraks travmasi olan 50 olgudan 41 olguda CKMBwikselms oldugu bulundu.
Calismamizda CKMB’nin kardiyak hasari olan hastalarispiende kullargh oldugu
bulunmytur. CKMB'nin yiksek dgeri ile kardiyak hasar arasinda olumluskli

bulundu.
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4-Toraks travmasi olan 50 olgudan 39'unda CPK ykikskrak bulundu. Bu 50
olgudan kardiyak kontuzyonlu 35 hastada CPK anlayiiksekti. CPK'nin yiksek

degeri ile kardiyak hasar arasinda olumlgklibulundu.

5-Toraks travmasi olan 50 olgudan 11 olguda EK@istidiklerinin oldugu bulundu.
Bunlardan sadece 2’'sinde H-FABP gde normal dgerlerinde H-FABP dgeri
yukselmiti. EKG dezisiklikleri ile kardiyak hasar arasinda olumluski bulunamadi.

6- Calsmamizda toraks yaralanmali 50 olgudan 4 sternumgikmevcuttu. Sternum
kirngl olan 4 olgunun 3’Unde kardiyak hasar mevcuttu.sBaug literatir bilgileri ile

uyumludur.

7-Kot kirigi olmadan da kardiyak hasar gorulebilir. Kot kiarkltoraksa olan travmanin
siddetini gosterirken kalbe olan travmngaldetini gostermezler. Kardiyak hasar ile kot

kiriklar arasinda ise gki bulunamadi.
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