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OZET

Kiint Gogiis Travmalarina Bagh Olusan Kardiyak Kontiizyon I¢in Biyokimyasal

Belirteclerin Duyarlihk ve Ozgiinliigiiniin Arastirilmasi

Giris: Kardiyak kontiizyon tanisinin konulmasinda spesifik biyomarker ihtiyaci

devam etmektedir.

Amag: Kardiyak miyozin baglayict protein-C (CMyBP-C)’nin toraks travmalarinda

kardiyak kontiizyonu belirlemede tani degerini incelemek.

Materyal metod: Calismaya katilmay1 kabul eden 18 yas iistii, yiiksek enerjili kiint
gbgiis travmasi olanlar, travmadan sonra ilk 24 saat iginde acil poliklinigimize basvuran ve
ilk 2 saat i¢inde tetkik icin kan alinan hastalar ile kot kirigi, sternum kirigi, hemotoraks,
pnomotoraks, travmatik asfiksi, pulmoner kontiizyon, pndmomediastinum, sol skapula kirig
gibi lezyonlarin en az birisinin hastada bulunmasi ¢aligmaya alinma kriterleridir. Altin
standart olarak acil servise ilk bagvuru aninda (ilk 2 saat) troponin I'nin 0,04 ng/ml ve iizeri
olmasi kardiyak kontiizyon kabul edildi. Serum troponin I diizeyleri immiinokimyasal
yontem ile 0Olgiildii (Beckman Coulter UniCel DxI 600,USA). Serum cMyBP-C diizeyleri
enzyme linked immune sorbent assay yontemiyle ‘"Human C-Myc Binding Protein ELISA
Kit”> (Bioassay Technology Laboratory, China) kullanilarak iiretici firmanin yonergeleri
dogrultusunda 6l¢iildii. Konsantrasyon hesaplamast ELISA okuyucu cihazin grafik yazilim

programi (KC Junior sofware, Bio-Tek Inc.) kullanilarak yapildi.

Bulgular: Calismaya 59 (69,4%)’u erkek ve yas ortalamalari 48,6+20,8 yil (min. 18,
max. 84) olmak lizere toplam 85 hasta alindi. 18 (%21,2) hastada kardiyak kontiizyon
mevcuttu. Kardiyak kontiizyonu (+) hastalarda ortalama cMyBP-C degerleri kardiyak
kontiizyonu (-) hastalara gore anlamli degismemektedir (Sirasiyla 17,7+18,6’e kars1 14+£15,3,
p=0,328). cMyBP-C’nin kardiyak kontiizyonu belirlemede ROC degeri 0,575 (%95CI:
0,425-0,726) (SE:0,077, p=0,328) idi. Calismamiza gére cMyBP-C’nin esik degeri (cut-off)
7 ng/ml alindiginda sensitivite, spesifite, pozitif likelihood ratio ve negatif likelihood ratio
sirastyla %55,6, %49, 1,1 ve 0,9 idi.

Sonu¢: cMyBP-C kardiyak kontiizyonu belirlemede ¢ok kullanigli bir parametre

olmadigimi diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Kiint gogiis travmasi, Kardiyak kontiizyon, Troponin-I,
cMyBP-C
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ABSTRACT

Evaluating Sensitivity and Specificity of Biochemical Markers in Cardiac Contusion
Due to Blunt Chest Trauma
Introduction: Necessity of specific biomarkers to diagnose cardiac contusion still

remains as an important gap.

Aim: To investigate the diagnostic value of cardiac myosin binding protein (cMyBP-

C) in thorax traumas with cardiac contusion.

Material and Method: Inclusion criteria consists of patients who accepts to
participate, older than 18 year-old with high energy blunt chest traumas, who admitted
within 24 hours after trauma, whose blood sample were taken in the first 2 hours after
admission and who had at least one of the lesions below: rib, sternum or left scapula fracture,
haemothorax, = pneumothorax,  traumatic  asphyxia, pulmonary  contusion or
pneumomediastinum. At the admittance within 2 hours, troponin-1 levels >0.04 ng/ml
determined as gold standard for the diagnosis of cardiac contusion. Serum troponin-I levels
were evaluated by immunochemical method (Beckman Coulter UniCel DxI 600, USA).
Serum cMyBP-C levels were evaluated via enzyme linked immune sorbent assay and
“’Human C-Myc Binding Protein (MYCBP) ELISA Kit’’ (Bioassay Technology Laboratory,
China) according to the manual of producing company.

Results: A total of 85 patients, 59 male (69.4%) and age median 48.6+20.8 year-old
(min. 18, max. 84) were participated. Of them, 18 (21.2%) had cardiac contusion. cMyBP-C
levels did not differ between cardiac contusion group and others (17.7+18.6 vs. 14£15.3,
respectively; p=0.328). ROC value of cMyBP-C to diagnose cardiac contusion was 0.575
(%95CI: 0.425-0.726) (SE:0.077, p=0.328). After taking cut-off level of cMyBP-C as 7
ng/ml, the sensitivity, specificity, positive and negative likelihood ratios for detecting cardiac

contusion were 55.6%, 49%, 1.1 and 0.9, respectively.

Conclusion: cMyBP-C seems not a valuable parameter for the diagnosis of cardiac
contusion.

Key Words: Blunt chest trauma, Cardiac contusion, Troponin-I, cMyBP-C.



1. GIRIS

Kiint toraks yaralanmalar1 ve buna baghh komplikasyonlar, travmaya bagl
tim 6limlerde %25 mortaliteye sahiptir (1). Miyokard kontiizyon hasari, kiint toraks
travmalarinin bir komplikasyonu olarak olusan kiint kardiyak yaralanmanin, en sik
seklidir ve insidans1 gogiis travmalarinin %7 ile %55°1 arasindadir (2). Olusturulmus
myokardiyal kontlizyon tani kriterleri sonucuna gore hastalarin %3-56’s1 rapor
edilmistir. EKG ¢alismalar1 ile kardiyak hasarda insidans orani %29-56, Kreatinin
kinaz-MB (CK-MB) ile insidans oram1 %19, transtorasik ekokardiografi(TTE) ile
miyokardiyal hasar bulunmasi %3-26, transozefagial ekokardiografi(TEE) ile bu
oran %27-56 ve troponin-1 ve T tam araglari kullanilarak tespit edilen kardiyak
kontlizyon oran1 %15-24 olarak belirtilmistir (3-5). Kardiyak kontiizyon degisen

derecelerde ciddiyeti olan injiiri spektrumuna sahiptir (6).

Kardiyak travma, diger organ ve sistem yaralanmalarindan ¢ok daha yiiksek
mortaliteye sahiptir (7). Bu nedenle miyokard kontiizyon hasar1 hizli tan1 ve teshis
gerektiren 6nemli bir durumdur. Kiint kardiyak yaralanmalarin ¢ogu trafik kazalarina
bagli olarak (yaklasik %350) gelisirken, kalan kismi ise belirgin bir yiikseklikten
diisme sonucu goriilmektedir. Altt metreyi asan yiikseklikten diismeler kardiyak
yaralanma riskini arttirmaktadir, bu nedenle hekim bu yiikseklikten diisen her
hastada olas1 kardiyak yaralanma i¢in dikkatli olmalidir. Yapilan otopsilerde, diigme
sonrast kardiyak yaralanma incelendiginde beraberinde sternum kiriklar1 %76 ve
coklu sternum kiriklar1 ise %16 oraninda bulunmaktadir. Bu nedenle, alti metreyi
asan yiikseklikten diisen ve sternum kirigi olan hastalarda tam bir kardiyak

degerlendirme yapilmalidir (7, 8).

Kardiyak kontlizyonun tanisi, semptomlar1 degisken oldugundan ve 6zellikle
coklu travma durumunda hastanin o anki anksiyetesine bagli gdzden
kagabileceginden genellikle zordur. Kardiyak kontiizyonun tanisinda altin standart
test yoktur ve belirtilerinin ¢esitliligi taniyr zorlastirir. Giiniimiizde, kiint gogiis
travmasi sonrast kardiyak yaralanma degerlendirilmesinde kullanilan yontemler
arasinda, tibbi anamnez ve fizik muayene, direk akciger grafisi, multidedektor

bilgisayarli tomografi (BT), elektrokardiyografi (EKG), kardiyak belirtecler,



transtorasik veya transozefageal ekokardiyografi (EKO), manyetik rezonans (MR)
goriintilleme ve niikleer goriintiileme bulunmaktadir (9-11). Kiint goglis duvari
travmasi veya kardiyak travma sonrasi acil servise veya travma merkezine taginan
hastalar, oncelikle yaralanmanin siddetini ve uygun degerlendirme protokoliinii
belirlemek i¢in klinik ve hemodinamik olarak gdzlenmelidir. Bir¢ok acil ve travma
merkezinin akciger grafisi, elektrokardiyogram, temel kan testleri ve kalp enzimlerini

igeren standart travma protokolleri vardir (9).

Kardiyak kontiizyon tanisinda EKG degisikliklerinin degeri son derece
tartismalidir. Miyokardiyal kontiizyonu olan hastalarin %40-83’linde anormal EKG
bulgulart gorilir (12, 13). EKG, sol ventrikiildeki hasarlara sag ventrikiildeki
hasarlardan daha duyarlidir. Ancak travma vakalarinda sag ventrikiil daha sik
etkilendiginden EKG’nin duyarliligi azdir. Siniis tasikardisi, ventrikiiler ve atrial
ekstrasistoller en sik gorilen EKG bulgular1 iken, atrial fibrilasyon, ventrikiiler

fibrilasyon ve ventrikiiler tasikardi ciddi ama nadir goriilen EKG anormallikleridir
(14).

Kardiyak kontiizyon da intramiyokardiyal hemoraji, 6dem ve miyokardiyal
kas hiicrelerinin nekrozu gibi patolojik bulgular goriilmektedir. Miyokard enfaktiisii
ile ayni patolojik bulgulara sahip olmasindan dolayr miyokardiyal hasar1 tespit
etmede ilk kullanilmasi gereken araglar kardiyak enzimlerdir (6, 12, 15). Bu
enzimlerin yiiksekligi de kalp kontlizyon tanist i¢in bir belirteg olarak
kullanilmaktadir. Travma sonrasi, total CK genellikle yiikselir ve CK-MB ytiksekligi
ile iliskili olabilir. Kreatin kinaz MB (CK-MB) yiikselmesinin ¢esitli ¢alismalarda
giivenilir olmadigt belirtilmistir. Ciinkii CK-MB’nin, 6zellikle ciddi iskelet kasi,
karaciger, diyafram veya intestinal hasar durumlarinda non-spesifik oldugu
gosterilmistir. Miyokarda daha 6zgii olan Tropinin-I, CK-MB ve troponin-T’nin
aksine miyokardiyal hasarin 1yi bir gostergesidir. Ayrica, yiiksek hassasiyetli
kardiyak troponin testleri klinikte akut miyokard hasarinin erken tanisi igin
kullanima girmistir (16, 17). Yeni yapilan ¢alismalarda troponin-T ve I’'nin kardiyak
hasarin tanisinda dogruluk oraninin yiiksek oldugu bulunmustur (18, 19). Ayrica

normal troponin-T ve I degerine sahip olan hastalarda kardiyak hasar olmadigmnin



giiclii bir gostergesi oldugu da belirtilmistir(5, 18-20). Transtorasik ekokardiyografi
(TTE) ise kontiizyona ek olarak perikardiyal efiizyon, anevrizmalar ve intrakardiyak
sant tespitinde de yararlidir. Transozefageal ekokardiyografinin (TEE), kardiyak
kontiizyon teshisi i¢in EKG ve kardiyak enzimlerden daha iistiin oldugu
bulunmustur. TEE nin ayrica goglis travmali hastalarda gilivenli ve uygulanabilir
oldugu da goriilmiistiir. Ancak gdgiis duvari yaralanmalari, akciger yaralanmalar1 ve
entlibe hastalar gibi durumlarda goriintii elde etme zorlugu onemli bir smirlayici
etkendir. TEE kullanimi, deneyimli operatorlere ihtiya¢ oldugundan ve bas, boyun
travmali hastalarda prosediiriin zorlugu nedeniyle smirli olabilir. Ancak yine de
travma sonrasi kardiyak yaralanmalarinin teshisi i¢in birgok kisi tarafindan tercih
edilen bir testtir. Miyokardiyal sintigrafi, miyokardiyal hasar1 saptamada faydali
olabilir, ancak bir¢ok kisitlamast mevcuttur. Kardiyak kontiizyonun tanisinda,
sintigrafinin  ekokardiyografiye istiin oldugunu Onermek igin yeterli veri
bulunmamaktadir (17). Bu yaklasimlarin yaninda kiint kardiyak yaralanmalarda
goriintiileme yontemi olarak dual-enerjili bilgisayarli tomografinin de kardiyak

hasar1 gosterebilecegi bildirilmistir (21).

Myokardiyal hasar1 gosterdigi kabul edilen bir¢ok yeni biyokimyasal
parametre vardir. Kalp yapisin1 ve fonksiyonunu diizenleyen bir kardiyak spesifik
sarkomer baglayict protein olan cardiac myosin binding protein-C (cMyBP-C)’nin
myokard enfarktiislii hastalarda yiiksek bulunmasi bu proteinin miyokard hasarinda

potansiyel bir biyokimyasal belirteg olabilecegini diisiindiirmektedir (22).



2. AMAC

Acil servise kiint gogiis travmasi ile basvuran hastalardan alinan troponin
altin standart olarak kabul edilerek kardiyak kontlizyon hasari tanisi konulan
hastalarda bakilan biyokimyasal belirteclerin duyarlibik ve 0Ozgiinliigiini, bu
parametrelerin tanisal ve prognostik degerinin olup olmadigini arastirmak temel

amacimizdir.



3. GENEL BILGILER
3.1. Tarihce

Toraks travmalar1 hekimlik mesleginin ilk zamanlarindan beri hekimlerin
ilgisini ¢ekmistir. Tarihte milattan Once yaklagsik 3.000 yilinda Edwin Smith
Papiriisii'nda toraks travmalarina ait ilk kayitlara rastlanmaktadir. Bu kayitlar
yaklasik 3 adet toraks travmali olgu hakkindadir. Hipokrat ve Galen de toraks
travmalarinin tedavisi hakkinda caligmalar yapmuislardir. Toraks patolojilerinin
teshisinde yeni bir ¢ag agilmas1 1825°te Roentgen tarafindan rontgenin icat edilmesi
ile olmustur (23). Toraks kafesi icerisinde ki hayati organlar toraks travmalarinda
ciddi olarak yaralanmaktadir. Iste Aristotales tiim bu hayati organlar igerisinde,
kalbin, ciddi bir yaralanmaya dayanamayacagmi yazmustir. ilk myokardial
kontlizyon vakasi 1764 yilinda Akenside tarafindan bildirilmistir. 1800’1 yillarin
sonlarina dek kardiyak yaralanmalara miidahale sans1 olmadig diistiniilmistiir (24).
Ancak yapilan hayvan ¢aligmalarinin ve gozlemlerin ardindan, insanda ilk basarili
kardiyak onarim 1896’da Rehn tarafindan gergeklestirilmistir. Sonraki yillarda
savaslarda kazanilmis olan deneyimler, daha gelismis tanisal yontemlerin bulunmasi,
kalp cerrahisindeki gelismeler sayesinde bu yaralanmalara miidahale ve basari sansi

artmistir (25).
3.2. Anatomi
3.2.1. Gogiis Kafesi

Gogiis duvart, vital foksiyonlardan sorumlu olan kalp, akcigerler ve karaciger
gibi hayati organlara koruma saglayan, yumusak ve destek dokulardan olusan, iist
ekstremitelere hareketleri icin stabilite saglayan, solunum fonksiyon siirecine

yardimci olmak i¢in solunumla hareketli olan esnek, karmasik bir sistemdir.

Kemik cergeve arkada 12 adet posterior gogiis omurlari, yanlarda 12 c¢ift
kaburga, 6nde manubrium, sternum, ve ksifoid proges olmak iizere 3 farkli kemik
boliimiinden olusan sternum ile anterior kostal kikirdak araciligi ile baglanti

olusturan yapidir. Gergek kaburgalar denilen ilk 7 kaburga, dogrudan sternum ve



manubriuma baghdir. 8.-10. kaburgalar bir araya gelip kaburga kikirdaklagmasi
yoluyla baglanmistir. 11. ve 12. kaburgalar 6nde serbest olarak yiizer (Sekil 1 ve 2).

1st thoracic vertebra Stemoclavicular joint Synchondrosis of 1st rib
: 1st rib Clavicle
=2
4 (’ = i a Left half
/ - | ~ of pectoral
' A ¢ —— < girdle

/ Manubrium of stemum
2nd rib and costal
cartilage

A

Sternal angle
Costochondral joint

Body of stemum

True (vertebrosternal) ribs (1-7)

Costal cartilage

Xiphoid process of sternum
Intercostal space (6th)
Infrastemal (subcostal) angle
8th rib

Costal margins

False (vertebrochondral)
ribs (8-10)
2 S

10th rib
Floating 12th thoracic
ribs (11-12) vertebra

Sekil 1. Gogiis kafesine anterior bakis

- . : 1st thoracic vertebra
Clavicle Spine of

Left half
of pectoral
girdle

Floating ribs
(11-12)

Sekil 2. Gogiis kafesine posterior bakis

Kemik yapilarin {izerini 6nde medial klavikula ve lateral sternumdan

kaynaklanan ve humerus bisipital olukta sonlanan bilateral pektoralis kaslar ile



adindan da anlagilacagi gibi sternum On yiiziinden baslayip, anterolateral gogiis
duvar1 boyunca uzanan, bilateral skapulanin medial kenarinda sonlanan musculus
serratus anterior kaslari sarmaktadir (26-29). Gogiis kafesini arkada musculus
latissimus dorsi, musculus trapezius, musculus major ve minor rhomboidler
sarmaktadir. Inspiryum kaslar araciligi ile aktif olarak yapilan bir islemdir.
Inspiryumdan sorumlu ana kaslar diyafram ve interkostal kaslardir. iste bu kaslar
yardimi ile gogiis kafesi genisler. Bunu akcigerlerin pasif olarak genislemesi izler ve
inspiryum islemi gerceklesmis olur. Ekspiryum ise pasif olarak yapilmaktadir.
Interkostalis interniler ve musculus serratus inferiorlar da zorlu ekspiryumda gérev
almaktadirlar. Toraks igerisinde siirekli bir negatif basing bulunmaktadir. Bu basing
sayesinde solunum etkin ve gerektigi kadar olmaktadir. Bu sayede kalp, akcigerler ve

kan dolasimi diizenli bir sekilde devam etmektedir (30).
3.2.2. Kalp

Kalp mediasten igerisinde bulunan 250-350 gram agirliginda olan kasli bir
organdir. Viicudun kan dolasimini saglamakla goérevli bir pompa vazifesi goriir. Ayni
zamanda akcigerlerden gelen, gaz degisimi yapilmis oksijeni bol olan kani viicuda
dagitmak icin almakla da gorevlidir. Kalp 2 tarafli olan atrium ve ventrikiil yapilar
ile 4 bolmeden olusur. Sol atrium ve ventrikiil odalar1 sistemik dolasimi, sag atrium
ve ventrikiil odalarida kanin akciger dolagimini saglar. Her bir atrium ve ventrikiil
bolmeler atriyoventrikiiler valf (AV kapak) ile birbirinden ayrilir. Sol taraftaki odalar
mitral (Bikiispit) vana ile ayrilir ve sag taraftaki odalar trikiispid kapak ile ayrilir
(Sekil 3). Bu kapak sistemleri kalpte kanin sadece bir yone dogru akisini saglarlar.
Kan akisimni kanin basing gradiyentine bagli olarak kapaklarin acilma ve kapanma

fonksiyonlarini yaparak gerceklestirirler.
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Sekil 3. Kalbin anatomisi (31)

Viicuda sistemik dolasima gonderilecek oksijenden zengin kan akcigerlerden
kalp aracilig1 ile kalbin sol tarafinda bulunan atriumlara gelir. Mitral kapak aracilig
ile sol ventrikiil icine bir sekilde asagr dogru akar. Sol ventrikiilden ise, oksijen
acisindan zengin kan, aort semilunar kapaktan insan viicudunun tiim organlarina

pompalanir (32, 33).
3.2.3. Koroner Dolasim

Koroner dolasim, kalbin kendi ihtiyact olan kan dolasimini saglamasidir.
Kalbin atar damarlar1 sag ve sol koroner arterler olarak ¢ikan aortadan koken alirlar.
Sag ve sol koroner arterler anterior ve posterior interventrikiiler, marginal ve
sirkiimfleks arter dallar ile kalp kasi dokusunu beslerler. Kalbin ven6z dolagimi,
biiyiik, orta, kiigiik ve anterior venler tarafindan toplanan venoz kan koroner siniise
akar. Miyokardiyal dokuya oksijen bakimindan zengin kanin dagilimi Kalp

gevsemesi fazinda olmaktadir (Sekil 4).
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Sekil 4. Koroner dolasim (31)
3.2.4. Pulmoner Dolasim

Pulmoner dolasim kalbin sag tarafindadir ve gaz aligverisini saglar.
Oksijenden fakir sistemik kan 3 biiyiilk vendz yap1 iizerinden sag atriuma ulagir.
Vendz yapilar, siiperior vena kava, inferior vena kava ve koroner siniis olarak
adlandirilir. Kan, trikiispit kapak yolu ile sag ventrikiile ve hemen sonrasinda
oksijeni azalmis kanin akcigerlerde gaz degisimi yapilmasi i¢in pulmoner kapak
arasindan pulmoner ana artere pompalanir. Akciger dokusunda gaz degisimi
yapilinca oksijen yiiklenmis kan pulmoner venler yolu ile sol atriuma tasinir ve

boylece pulmoner dolasim tamamlanmus olur (31).
3.3. Epidemiyoloji

Travma, Amerika’da yasamin besinci dekatinin ortalarina kadar O6liim,
morbidite, hastanede yatis ve sakatlik nedenlerinin basinda gelen sebeptir. Toraks
travmasi giinde 1 milyon insanin 12’sinde meydana gelmektedir. Bu yaralanmalarin
yaklasik %33’1 hastaneye yatis gerektirmektedir (34). GOglis travmalari, kiint ve

penetran yaralanmalar olarak ikiye ayrilir (35). Genel olarak kiint toraks



10

yaralanmalar1 travma sebepli Oliimlerin  %20-25’den sorumludur ve diger
sistemlerden kaynakli 6liimlere ise %50 oraninda eslik eder (36). Toraks travmalari
trafik kazalar, yliksekten diisme, kesici delici alet yaralanmalari, darp, atesli silah
yaralanmalari, is kazalar1 gibi nedenlerden kaynaklanmaktadir. Literatiirde degisik
veriler yaymnlanmis olmakla birlikte Maryland Institute for Emergency Medical
Services Systems (MIEMSS) tarafindan yayinlanan, 3 yilda bagvuran 515 kiint gogiis
travmas1 hastasina ait istatistiksel bilgiler su sekildedir: Travma nedenleri; %70.9
arag¢ ici trafik kazasi, %9.5 arac dis1 (yaya) trafik kazasi, %7.8 motosiklet kazasi,
%7.6 yiiksekten diisme (37). Ozellikle viicudun diger sistemlerini de etkileyen
yaralanmalar eslik etmektedir (38). Kiint gdgiis travmasinin en Onemli nedeni
motorlu tasit kazalaridir. Yaralanmalarin %70-80’inden sorumludur. Patlamaya bagl

yaralanmalarda 6nemli toraks yaralanmalari arasinda yer almaktadir (39).

Kiint toraks travmalarmin sik bir komplikasyonu olarak goriilen miyokard
kontiizyonuna, gogiis travmalarinda %7-55 oraninda rastlanmaktadir (40). Altin
standart testin olmamasi1 ve yetersiz metotlar bu orandaki genis dagilim sebepleridir.
Travmalar sonucu olusan myokard kontlizyonunun mortalitesi diger organ veya
sistem yaralanmalarindan ¢ok daha yiiksek oldugundan hizli tan1 ve teshis gerektirir
(41). Kiint gogiis travma sonrasi yapilan otopsi serilerinde kardiyak hasar oran1 %14-

16 olarak bulunmustur (42).

Kardiyak yaralanmanin en sik sebebi, kiint gogiis travmasinin da en sik
nedeni olan, motorlu tasit kazalaridir. Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu kaza sirasinda
olay yerinde, bir kismi nakil esnasinda hayatin1 kaybeder. Bunlarin %35 kadarinda

miidahale sans1 bulunmaktadir (43).

Motorlu tasit kazalarindaki kardiyak yaralanma orani %50 civarindadir. Diger
sebepler arasinda oOzellikle 6 metreyi asan yiiksekten diismeler takip etmektedir.
Yiiksekten diisme sonrasi yapilan otopsi serilerinde kardiyak yaralanmaya %76
oraninda sternum kiriklar eslik etmektedir. Yiiksekten diisme ve sternum kirigi olan

hastalara kardiyak yaralanma agisindan bakilmasi gerekmektedir (3, 41).
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Crush injirileri, kardiyopulmoner resusitasyonda olusan kardiyak

yaralanmalar diger sebepler arasindadir (17, 44).
3.4. Patofizyoloji

Gogiis kafesi igerisinde korudugu hayati organlardan dolay1 gogiis travmalari
ciddi fizyopatolojik durumlara neden olur. Kiint gogiis travmalarinda olusan
patolojik durumlarin gézden kagmasi, gerekli girisimlerin ge¢ yapilmasi sonucunda
mortalite ve morbidite yiiksek olmaktadir. Kiint gogiis travmalarindaki baslica
patofizyoloji kan, hava veya her ikisinin akisindaki dengesizlikleri icermektedir.
Direk gogiis duvar1 yaralanmasi ile havalanma bozulabilir. Olusacak santlar ve 6lii
bosluklar oksijenizasyonu da bozabilir. G6gilis travmasi sonrasi interlokin-6, timor
nekrozis faktér gibi saliman mediatorler kardiopulmoner degisikliklere neden

olmaktadir.

Gogiis travmali hastalarda acil miidahale gerektiren ve en kisa siirede uygun
girigsimsel tedavilerin baslanmasi gereken agik pndmotoraks, tansiyon pndomotoraks,

yelken gogiis, kardiyak tamponad gibi patolojilere dikkat edilmelidir (45-47).

Hipovolemik ve kardiyojenik sok sebebiyle oliime kadar gotiirebilecek
kardiyak ve biiyiik damar yaralanmalari da kiint gogiis travmalarin da akilda tutulup,

uygun tani ve tedavinin yapilmasi énemlidir (47).

Grosse-Brockhoff’a gore kalp yaralanmalarinin  kazalardaki olusma

mekanizmalarti;

1. Gogiis kafesine sert cisim g¢arpmasi: Epikard, perikard ve myokardda
lezyonlar ve kalpte laserasyon, kontiizyon Ve ruptiir olusabilir.

2. Hidrolik patlama etkisi (hydraulische sprengwirkung): Kalbin sternum ile
columna vertebralis arasinda sikigsmasi ile i¢i kan dolu kalpte ani basing
artis1 sonucu meydana gelen hasardir. Ani basing artis1 kanin kalpte en
fazla bulundugu diyastol esnasinda olursa ruptiir olusma ihtimali

artmaktadir. Bu esnada diastolde aort ve pulmoner kapaklar, sistolde mitral
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ve trikuspid kapaklar daha fazla oranda etkilenebilir. Kardiyak hasar 30
km/saat’ten daha az hizda da olusabilir (12, 48).

3. Patlama sonucu olusan basing artis1 ve etkisi: Kalpte konkiizyon veya
kontiizyon goriilebilir. Patlamaya bagli hastay1r g¢evreleyen atmosferik
basingta siddetli degisiklikler sonucunda olusur (48).

4. Akselerasyon-deselerasyon kazalari (yliksekten diisme ve carpmalar):
Motorlu tasit kazalarinda direksiyonun gogiis 6n boliimiine c¢arpmasi,
dogrudan veya bir kabin igerisinde hastanin yiiksekten diismesi gibi
durumlarda perikard, myokard ve kapaklarda yaralanmalar biiyiik
damarlarda yirtilma-kopmalar, korda ve papilla kopmasi meydana gelebilir

(49).

Kardiyak yaralanmalar i¢in daha farkli bircok travma mekanizmalar1 da 6ne
stiriilmiistiir (50). Cesitli patolojilere bagli olarak artan intrakranial basing artisi
sonucu yiikselen epinefrin diizeylerine (akut katekolamin firtinasi) bagli koroner
vazokonstriksiyon olusur ve myokardial hasar meydana gelebilir (48). Baska bir
mekanizma ise dogrudan gogiis travmasi olmadan karin ve alt ekstremite travmasi
sonucunda da kalpte yaralanma goriilebilir. Bu durumda i¢ organlarin yukar1 dogru
yer degistirmesi ile kalp yaralanmasina neden olabilir (Hidrolik Ram Etkisi) olarak

bilinir (12, 51-53).

Kalpte kiint gégiis travmasi sonrasi bir¢ok farkli hasar meydana gelir. Bunlar
kardiyak konkiizyon, kardiyak kontiizyon, kardiyak ruptiir, kapaklarda yirtilmalar,
bliylik damar ve koroner arterlerde hasarlar olusabilir. Bunlara ilaveten aritmik
komplikasyonlar ve ge¢ donemde kronik konstriktif perikardit, koroner okliizyon,
kardiyak riiptiir, aort ve sag atrium arasinda fistiil, ventrikiiler anevrizmalar

goriilebilir (17, 54).

Miyokard hiicre hasari ile sonuglanan kardiyak yaralanma ve myokardiyal
enfaktiis siklikla birbiri ile karsilastirilmasina ragmen, aralarin da belirgin farkliliklar

vardir (12, 55).
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Kontiizyonda normal ve hasarli doku keskin sinrla ayrilmis, kas liflerinde
siirli bir hasar, yamali nekroz ve hemoraji, yamali fibr6z formasyon ile iyilesme
vardir. Akut miyokard infarktiisiinde ise normal ve infarkte doku arasinda basamakl
gecis, arterin besledigi alan boyunca uzanan infarkt, jeneralize koagiilasyon nekrozu

ve jeneralize fibrozis ile iyilesme vardir (56, 57).
3.5. Kardiyak Kontiizyonun Simiflandirilmasi

Evre 0: Hastada kardiyak semptom yoktur. Siniis tagikardisi tespit edilebilir.
Baska bir kardiyak aritmi yoktur. Kardiyak enzimler normal veya hafif yiikselmistir.

Ekokardiyografi, sintigrafi, gogiis grafisi normaldir. Hastada kalic1 sekel olmaz.

Evre 1: Hastada hafif diizeyde kardiyak semptomlar vardir. EKG’de siniis
tagikardisi, atrial veya ventrikiiler ekstrasistoller disinda ek aritmi yoktur. Minimal
nonspesifik ST dalga degisikligi olabilir. Kardiyak enzimlerde hafif yilikselmeler

goriilebilir. EKO, sintigrafi, goglis grafisi normaldir. Hastada kalic1 sekel olmaz.

Evre 2: Anlamli, uzun siireli gogiis agrist vardir. EKG’de belirgin siniis
tasikardisi, sik atrial ve ventrikiiler ekstra atim, supraventrikiiler aritmi, anlamli ST
segment degisiklikleri goriiliir. Kardiyak enzimlerde anlamli yiikselmeler olabilir.
EKO’da hafif hipokinezi, anormal sintigrafi, goglis grafisinde travmaya ait

bulgularin varlig1 olur. Hastada kalic1 sekel olmaz.

Evre 3: Siddetli gogiis agrisi1 vardir. EKG’de persistan siniis tagikardisi, tedavi
gerektiren supraventrikiiler tasikardi, ventrikiiler aritmi, anlamli ST segment
degisiklikleri, belirgin artmis kardiyak enzimler, EKO’da hipokinezi, diskinezi,
akinezi gorilir. Anormal sintigrafi bulgulari, sekonder gelisen akut miyokard
infarktiisii (tromboz, laserasyon), arteriovendz fistiil, perikardiyal laserasyon, cerrahi
gerektirmeyen kapak biitiinliigliniin bozuldugu durumlar, travma bulgular1 gosteren
gogiis grafisi (plevral efflizyon, pulmoner kontiizyon, muhtemel hafif pulmoner

vaskiiler konjesyon) mevcuttur. Hastada kalici ciddi sekel olur.

Evre 4: Kardiyak, pulmoner, vaskiiler olan siddetli sistemik bulgu ve

semptomlar olur. Tibbi veya cerrahi miidahale gerektiren valviiler disfonksiyon
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(papiller kas, multiple korda, ciddi kapak bozuklugu), kalpte herniasyon, kardiyak
tamponat, akut ve ciddi kalp yetmezligi, ventrikiiler ve atrial riiptiir, myokardial

anevrizma ve ruptiir goriiliir. Hastada kalic1 sekel veya 6liim goriiliir (58).
3.6. Klinik

Kiint gogiis travmasinda klinik tablo biiyiik ol¢iide degiskenlik gdsterir.
Miimkiin oldugunca ayrintili bir klinik 6ykii almak kiint toraks travmasina maruz
kalmis bir hastanin degerlendirilmesinde son derece Onemlidir. Bu klinik durum
yaralanma mekanizmasina ve yaralanan organ sistemlerine bagl olarak degisir. Kiint

toraks yaralanmalar su ii¢ genis kategoriye ayrilabilir;

1. Gogiis duvart kirik, ¢ikik ve barotravmasi (Diyafragma yaralanmalari
dahil)
2. Plevra, akciger ve solunum yolu ve sindirim yollarinin kiint yaralanmalar1

3. Kalbin, biiyiik arterlerin, venlerin ve lenfatiklerin kiint yaralanmalar1

Kiint travmalar sonucu kalp yaralanmalarinda olusacak klinik sadece gegici
aritmilerden, kapak mekanizmasi, interventrikiiler septum veya miyokarda (kalp
bosluklarinda) ruptiirlere kadar degiskenlik gosterebilir. Bu nedenle hastalar
asemptomatik olabilirler ya da gogiis agrisindan kardiyak tamponad, kardiyovaskiiler
kollaps ve sok kadar gidebilen belirti ve bulgular olusabilir. Kardiyak hasarda en sik
sikayet olan gogiis agris1 hafif karakterden direncli agr1 sokuna kadar degisen genis
bir yelpazede goriilmektedir. Hastalardaki agr1 anjina veya akut miyokard
enfaktiislinii taklit edebilir. Kardiyak hasarli hastalarla sik birliktelik gdsteren kot
kiriklari, pulmoner kontiizyon, yelken gdgiis, hemotoraks, pndmotoraks, sternum
kiriklar1 ve biiylik damar yaralanmalar1 gibi ciddi semptom ve bulgular gdsteren
travma kaynakli hastaliklarda degisen derecelerde klinik tablo olusturur (12, 47, 54,
59-62).

Hastalardaki degisken klinik nedeniyle sekeli, tanisi, takibi ve tedavisi

tizerine kesin bir goriis birligi yoktur (63).
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3.6.1. Kiint Kalp Yaralanmalari Sonras1 Olusan Lezyonlar (49)

% Myokard

> Kontiizyon

> Laserasyon
> Ruptiir

> Diseksiyon
> Anevrizma

> Ventrikiiler septal defekt (VSD)
% Kalp Kapaklan

> Aort kapak yetmezligi (AY)

> Mitral kapak yetmezligi (MY)

> Trikiispid kapak yetmezligi (TY)
% Koroner arterler

> Tromboz

> Laserasyon

> Fistil
% Perikard
> Hemoraji

> Eflizyon
> Laserasyon
>

Kardiyak herniasyon
3.7. Kardiyak Konkiizyon (Kommosyo Kordis)

Kardiyak konkiizyon nadir goriiliir. En sik cocuklarda ve sporcularda
goriilmektedir. En stk semptomu nonspesifik gogilis agrist olmasina ragmen tipik
angina da goriilebilir. Kardiyak konkiizyonlu kalpte myokardiyal hiicre hasarinin
yoklugu kardiyak enzimlerin de normal tespit edilmesine sebep olmakta, hem de
tanty1 glclestirmektedir. Bu hastalarda tespit edilen patoloji, EKO’da goriilen
segmenter duvar hareket bozuklugudur. Fakat goriiniiste Onemsiz gogiis

travmalarinin, yikict bir sonucu olabilir. Buna ilaveten olusacak bir aritmi

konkiizyonu tehlikeli hale getirir (13, 17, 64). Yapilan hayvan g¢alismalarinda
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kardiyak konkiizyona bagli AV tam blok, dal bloklari, ST-segment degisiklikleri ve
atrial fibrilasyon gibi farkli EKG bulgularina rastlanmistir (65-67).

Bu aritmiler igerisinde en tiziicii sonug¢ olusturacak ritim ventrikiiler
fibrilasyondur (VF). Yaralanma kalbi 6rten gogiis duvarma dogrudan olustugunda
VF sik goriiliir. Darbe T dalgasinin tepe kismindan hemen 6nce gogse alinmasi
durumunda biiyiik ihtimalle VF gelisir (65). Kadiyak konkiizyon ani ve erkenden
bulgu verir. Bu hastalarin cogunlugu gogse alinan travma sonrasi bilincini kaybeder
ve hemen yere yigilirlar. Bir monitor veya defibrilator varsa ¢ogu zaman altindan VF

cikacaktir (64, 65, 68).
3.8. Kardiyak Kontiizyon

Ilk kez 1764 yilinda Akenside tarafindan myokardial kontiizyon tanisi
konmustur. Kiint travma sonras1 gdgilise alinan darbelerde kalpte en sik olusan gozle
goriilen patoloji kardiyak kontiizyondur. Kontiizyon, kalbin fonksiyonlarinda
bozukluk ile birlikte myokardda hemorajik alanlar, fokal nekrozlar ve fibrozis
olusmas1 durumudur (41, 69). Iyi tanimlanmis bir durum olmasina ragmen tanisinda
altin standart test olmamasi ve genis bir yelpazede klinik olmasi taniyr
zorlastirmaktadir (12). Patolojik olarak myokard kontiizyonundaki degisiklikler ilk
olarak 1938 yilinda Mortiz ve Atlans tarafindan tahta sopa ile travmaya maruz
birakilmis kopek kalpleri iizerinde gosterilmistir. Bu ¢alisma sonucunda mikroskopik
diizeyde O6dem, kanama, l6kosit infiltrasyonu, dev kapiller sinlizoidler ve yama
tarzinda nekroz dikkati cekmektedir. Myokardial kontlizyonda kalp tamamen normal
olsa bile epikardiyal 6dem ve kanama goriilebilir. Olusan lokalize iskemi alanlari
klinikte goriilen aritmilerin olusumuna neden olmaktadir. Kontiizyonlu myokard
genellikle koroner arterlerde zedelenme olmadig: icin kontiizyonlu ve normal doku
arasindaki gecis bolgesi keskin sinirhidir. Bu durum koroner arter hastaligindaki

kademeli gecisten farklilik arz eder.

Yapilan c¢alismalarda kalbin kiint travmalar1 ¢ok iyi tolere ettigi, ancak

aktarillan enerji arttikca erken donemde perikardiyal ve epikardiyal kanama,
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miyokard kontuzyonu ve nihayetinde miyokardda laserasyon olustugu bildirilmistir

(70). Myokard kontiizyonlart Parmley tarafindan 3 gruba ayrilmistir;

1. Subepikardial kanamalar: Kiigiik ve orta boydaki koroner arterler etrafinda
rastlanir. Lokal tromboz ve anevrizma gelisimine neden olabilir.

2. Subendokardial kanamalar: Bu kanamalar sonucu mural trombiisler
goriilebilir.

3. Myokardial kanama ve kontiizyonlar

Kiint travma sonras1 akut komplikasyon gelismemis hastalarda biiyiik oranda
bir y1l i¢inde kardiyak fonksiyonlarda kabul edilebilir iyilesme oldugu saptanmistir.
Iyilesme, skar olusumu ve kontraksiyonla gerceklesmektedir (49, 71). Travma
sonrast en sik sag atrium yaralanir. Bunu sirasiyla sag ventrikiil, sol atrium ve sol
ventrikiil takip eder (72). Postmortem incelemelerde biitiin bosluklarin esit oranda
etkilendigi bildirilmistir (70)._Kiint travmaya bagli en sik etkilenen kapaklar sirasi ile
aort kapak, mitral kapak ve trikiispid kapaktir (73). Atriyoventrikiiler septumda,
ventrikiiler septumda riiptiir, papiller adalelerde ruptiire bagli mitral, trikiispid
kapaklarda akut yetmezlik olusabilir. Koroner arterlerde fistiilizasyon, laserasyon
ve/veya tromboz olusabilir. Pulmoner venlerde de ruptiir gézlenebilir. Kontiizyon da
olusan disritmiler hemodinamiyi daha da kotiilestirerek hastanin 6liimiine neden

olabilir (17, 74-76),
3.9. Kardiyak Ruptiir

Kiint travmalarda olduk¢a nadir goriilen kardiyak ruptiir, otopsilerde en sik
karsilagilan 6liim sebebidir. Otopsiler sonucu elde edilen verilere gore ventrikiiller,
atriumlardan daha fazla etkilenir. En sik sag ventrikiilde ruptiir goriiliir. Daha sonra
strasiyla sol ventrikiil, sol atrium ve sag atriumda goriiliir. Ventrikiil duvarinda ruptiir
olmast durumunda tamponat ve toraksta masif kanama, genellikle Oliim ile
sonuglanir. Ruptiir travmadan sonraki 2 haftaya kadar gecikebilir. Kardiyak ruptiir

olusumunda birkag farkli mekanizma vardir.

Atrial ruptiir, ventrikiiler sistol sonunda kalbe kuvvet uygulanmasi

durumunda kapal1 olan atrioventrikiiler kapaga karsi ani atrial basing artis1 olmasi


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2256761
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sonucu atrial duvarmn yirtilmasidir. Diger mekanizma ise, atriumun yirtilmasinin

aurikular apendiksin sabit atrium iizerinde torsiyone olmasidir.

Ventrikiil ruptiirii ise kalbe gelen kuvvet diyastol sonunda kalbin i¢inde ani
artan basing esnasinda gerceklesirse ruptiir goriiliir. Gecikmis ruptiir, myokard

nekrozu ve parsiyel laserasyona bagli goriilmektedir.

Kardiyak ruptiirlerin biiyiikk ¢cogunlugu travma sirasinda kaybedilmektedir.

Atrium yirtilmasi olan vakalarda sagkalim orani1 daha fazladir (49, 77).
3.10. Kapak Hasarlar1

Kiint kardiyak travmalar sonrasi kalbin solunda daha yiiksek basinglar
bulunmasindan dolay1, kapak yaralanmalari iginde, en sik aortik kapak etkilenir.
Kapak hasari, komissural aviilsiyon veya diseksiyon seklinde olabilir. Bu durum ise
aort yetmezligine yol acabilir (12). Yayinlanan ¢alismalarda, aort riiptiirii igin gerekli
olan basincin 2000-2500 mmHg arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Mitral kapak
lezyonlar1 ve nadir tutulumu goriilen trikiispit kapak riiptiirii genellikle bir korda

veya papiller kas riiptiiriine bagl gelisir (49, 74, 78).
3.11. Perikardiyal Yaralanma

Kiint kalp travmalarinda en sik goriilen patoloji perikard yaralanmalaridir.
Genellikle izole olup sol toraks bosluguna bakan kismin yaralanmasi daha siktir.
Perikard i¢ine kanama hemoperikardiumu, toraks bosluguna kanama hemotoraksi
olusturur. Kalp tamponadi olusmasi i¢in perikard i¢ine 150-200 cc kanama olmasi
gereklidir. Hemoperikard, hemo-pnemotoraks ve kalbin yirtilan perikarddan parsiyel
veya total prolabe olmasi hayati tehdit eden durumlardir. Biiyiik yirtilmalar
genellikle kardiyak herniasyon ile sonuglanir. Bu durum hayati tehdit eden bir durum
olup, en sikta sol kenarda olugsmaktadir. Herniasyon travmadan aylar sonra da

olusabilir. Bu herniasyonuna bagli olarak strangiilasyon gelisebilir (49, 79).
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3.12. Vaskiiler Yaralanmalar

Koroner damar yaralanmasindan siiphe edilen hastalarda en 6nemli bulgular
hemoperikard ve tamponaddir. Koroner arterlerde okliizyon, laserasyon, tromboz,
intima diseksiyonu ve arteriovendz fistiiller gelisebilir. Sol 6n inen (LAD), sag
koroner arter (RCA) ve sirkumfleks (Cx) koroner arterlerin yaralanma sikligi olarak
karsimiza g¢ikmaktadir (49). Kiint travma sonucu aortta olusan hasarlar mural
hematom, intimal yirtik, transeksiyon veya subadventisyal aortik ayrisma, diseksiyon
ve siddetli vakalarda %75-90 mortalite ile seyreden akut aortik riiptiirler
goriilmektedir (17).

3.13. Disritmiler

Disritmiler %24-73 oraninda kardiyak kontiizyonu olan hastalarda goriilebilir
ve 48 saat sonra dahi ortaya ¢ikabilir. Bir¢ok farkli disritmi ortaya ¢ikmakla birlikte
en sik prematiir ventrikiiler atim, atrial atim ve AF gériilenlerdir. Oliimciil olabilen
disritmiler de olusabilir (44, 80). Yapilan bazi hayvan c¢alismalarinda kardiyak
konkiizyona bagli AV tam blok, dal bloklari, ST-segment degisiklikleri ve atrial
fibrilasyon gibi farkli EKG bulgularina rastlanmistir (65-67). En sik ¢ocuklarda ve
sporcularda goriilen kommosyo kordis vakalarinda ventrikiiler fibrilasyon (VF) gibi
Olimciil disritmilere rastlanir. Yaralanma kalbi Orten gogiis duvarmma dogrudan
olustugunda VF sik goriiliir. Darbe T dalgasinin tepe kismindan hemen once gogse
alinmasi durumunda biiyiik ihtimalle VF geligir (65). Kadiyak konkiizyon ani ve
erkenden bulgu verir. Bu hastalarin ¢ogunlugu gogse alinan travma sonrast bilincini
kaybeder ve hemen yere yigilirlar. Bir monitor veya defibrilatér varsa ¢cogu zaman
altindan VF ¢ikacaktir (64, 65, 68). Ventrikiiler depolarizasyon esnasinda kalbe
darbe alindiginda gegici tam kalp blogu sonrast ST elevasyonu goriilebilir. Daha
nadir olarak da sol dal blogu tespit edilmistir (65). Dikkat edilmesi gereken bir
durumda hipoksi, hipovolemi, hipotansiyon, asidemi ve elektrolit imbalansina
sekonder EKG degisiklikleri goriilebilir (17).
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3.14. Tam Araclari
3.14.1. Kardiyak Enzimler

Kardiyak enzim yiiksekligi kardiyak kontlizyon tanisi i¢in belirteg olarak
kullanilmaktadir. Birgok ¢alisma kreatin kinaz MB (CK-MB) yiikselmesinin
giivenilmez oldugunu gostermistir (17). Travma sonrasi, total CK genellikle
yiikselmistir ve CK-MB fraksiyonu yiiksekligi de bununla iligkili olabilir. CK-MB,
ozellikle ciddi iskelet kasi, karaciger, diyafram veya intestinal hasar1 durumlarinda

yiikseldiginden, non-spesifik oldugu bulunmustur (12).

Troponin-T kardiyak yaralanma i¢in ¢ok spesifik bir belirtegtir. Ferjani ve
ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada ekokardiyografide duvar hareket anormalligi,
siddetli EKG degisiklikleri veya hemoperikardiyum ile teshis edilen kardiyak
kontlizyonu olan hastalar degerlendirilmis. Bu c¢alisma sonucunda troponin-T,
miyokard hasari i¢in ¢ok spesifik (% 91) bir gosterge oldugu bulunmus, fakat diisiik
sensitivitesi (% 31) oldugu gosterilmis. Bu c¢alismadaki troponin T esik degeri
(0.5g/L) halen myokard enfaktiisii tanisinda kullanilan seviyelerden yiiksek
bulunmus (81).

Troponin I, CK-MB ve troponin T’nin aksine, iskelet kasi rejenerasyonun
yeniden ifade edilmeyen, tek miyokardiyal yaralanma icin bir belirtectir. Adams ve
ark.’nin yapmis oldugu ekokardiyografi ve EKG kriterlerine dayali kardiyak
kontiizyon tanili kiint g6giis travmal1 44 hastalik prospektif bir ¢alismada, troponin 1
%100 sensitif, %97 spesifik bulmuslar (18). Ote yandan, Bertinchant ve ark. ise 94
kiint gogiis travmal1 hastay1 takip etmisler ve troponin-I"1 %23 sensitif, %97 spesifik
bulmuglar (20). Ayrica, Salim ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada EKG
anormallikleri ve troponin-I kombinasyonu klinik olarak anlamli kiint gogiis travmast

tespiti i¢in %100 sensitif oldugunu bulmuslardir (5).
3.14.2. Elektrokardiyografi

EKG anormallikleri kardiyak kontiizyonlu hastalarin = %40-83’iinde
goriilmektedir (12). En sik goriilen EKG bulgusu aritmiler olmakla birlikte, ST-T
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dalga degisiklikleri, patolojik Q dalgasi, 6liimciil ritimlerden VF, kotii prognozla
iliskili olan atrial fibrilasyon, atriyo-ventrikiiler bloklar goriilebilir (40, 54). Var olan
koroner arter hastaligi, akciger kontlizyonu, hipovolemi, anormal arteryel kan gazi,
artmis katekolaminler, serum elektrolitleri ve pH’da degisiklik veya vagal tonusta

degisiklik gibi durumlar da EKG’de iskemik degisiklik yapabilir (82).
3.14.3. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi kalp kontiizyon tespiti i¢in ¢ok yararli bir aragtir.
Ekokardiyografide gbzlenen baslica bulgular; kontiizyo segmentinin diyastol sonu
duvar kalinlik artisi, eko parlaklik artis1 ve %25’e varan duvar hareket bozuklugunu
icermektedir. Transtorasik ekokardiyografide (TTE) ayrica perikardiyal efiizyon,
anevrizma, intrakardiyak sant tespitinde yararhidir. Karalis ve ark.’na goére TTE
kardiyak yapmin ve ventrikiiler fonksiyonun direk goriinmesine imkan tanir ve
miyokardiyal hasarin tanisinda diger non invaziv testlere iistiindiir. Fakat TTE, EKG
bulgulart veya kardiyak enzim diizeyleri ile uyumlu degildir ve gec¢ kardiyak
komplikasyonlarin gelisecegini gostermede gilivenilir degildir. Eko yapilmasindaki
ana zorluk gogiis duvart yaralanmalari, akciger yaralanmasi ve entiibe hastalarda
goriintii elde zorlugudur (4, 83, 84). Uc biiyiik ¢alismada, vakalarin %13-38’inde
kot EKO goriintli bulgusu olarak bildirilmistir (85).

Transozofageal ekokardiyografi (TEE) travma sonrasi kalp yaralanmalarinin
degerlendirilmesinde miikemmel bir teknik olarak kabul edilmektedir. TEE aorttun
yani sira sag ve sol ventrikiiliin goriintiilenmesinde yiiksek kalite saglar. Biplane ve
multiplane TEE taninmasi1 gelismis tan1 kapasitesine ve daha 1yi goriintii elde etmeye
olanak saglar. 134 hastada yapilmis ¢cok merkezli prospektif calismada, TEE kalp
kontiizyon tanisi i¢in EKG ve kardiyak enzimlerden iistiin bulunmustur (83). TEE
g06giis travma hastalarinda giivenli ve uygulanabilir oldugu tespit edildi. Chirillo ve
ark.’1 TEE’nin kalp travmali olgularin tanisinda TTE’ya iistiin oldugunu gosterdi
(85).

TEE birgok kisi tarafindan travma sonrasi kalp yaralanmalari teshis i¢in tercih

edilen yontem olmasina ragmen, bas ve boyunla ilgili islemlerin zorlugu ve
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deneyimli bir uzmana ihtiyag duyulmas: kullanimini sinirlamaktadir. Bir diger

dezavantajida torasik aortun tamamini géstermemesidir (63).
3.14.4. Sintigrafi

Tc99m pirofosfat kardiyak hasarin genisligini gosterir. Ancak yanlis
negatiflik orami yiiksektir. Bu nedenle kardiyak yaralanmada kullanilmasi
onerilmemektedir. Radyoniiklid ventrikiilografi 6zellikle sag ventrikiilde duvar
hareketlerindeki fokal kusurlar1 gosterebilir. Talyum veya sestamabi sag ventrikiil
perfiizyonu igin zayif, sol ventrikiiliin perflizyonu i¢in milkemmeldir. Fakat kardiyak
kontiizyonlar sag ventrikiil de 2 kat daha fazla goriilmektedir (63). Maenza ve ark.’na
gore radyoniikleotid goriintiileme kiint gogilis travmasinin arastirilmasinda kullanigsiz

bulunmustur (86).
3.14.5. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Bilgisayarli tomografi (BT) goriintiillemesi akciger, plevra, mediasten ve
gbgiis duvari yaralanmalarinda radyografilerden daha iyi bilgi verir. Ozellikle aortik
yaralanmalar ve trakiobronsiyal yirtilma, diyafragma ruptiiri, 6zefagus yirtiklari,
torasik vertebra yaralanmalari, gbégiis duvari ve emniyet kemeri yaralanmalari,
akciger kontlizyonu, kardiyak yaralanmalar, pnomotoraks ve hemotoraks gibi hayati

tehlike olusturabilecek yaralanmalar ilk c¢ekilen direk grafilerde tespit edilemeyebilir.

Direk grafilerde tespit edilemeyen gégiis duvari yaralanmasina bagli yumusak
doku hematomlar1 ve kontlizyonlar1 BT de daha belirgin olarak tespit edilebilir. Bu
bulguda siklikla daha alttaki doku yaralanmalariin (kot, sternum gibi kemik yapular,
akciger veya kardiyak yaralanmalar) bir gostergesi olabilir. Hastada emniyet kemeri
yaralanma bulgular1 (morluk, ezik veya subkutanéz dokularda ve gogiis ©On
duvarindaki yag dokusunda yaralanma) varsa Ozellikle asagidaki yaralanmalar

acisindan dikkatli bir degerlendirme gereklidir:

- Sternum, kot, klavikula ve C7 veya T1 transvers ¢ikintilarinda kirik
- Aortik yaralanma

- Kardiyak kontiizyon veya ventrikiiler ruptiir
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- Subklaviyan arter veya vena cava siiperior yaralanmasi
- Trakeal veya larengeal yirtiklar

- Diyafragma ruptiirii

BT  goriintilemelerde  ayrica  sliphelenilmeyen  sternal  kiriklar,
sternoklavikular dislokasyon, kot ve vertebral cisim kiriklari, gozden kagirilabilecek

skapular ve omuz yaralanmalar1 da siklikla tespit edilir.

Direk grafide atlanabilecek kiigiik veya orta diizeyde pnomotorakslar BT de
kolayca tespit edilir. Ayrica BT de plevral eflizyonun karakteride daha kolay tespit
edilir. Hemotoraksin biiyiikliigii direk grafide goriildiigiinden daha belirgin sekilde
tespit edilir. Akciger kontiizyonu BT de diizensiz hiperintens alan seklinde goriiliir.
Bunla birlikte akciger laserasyonu da tespit edilebilir. Direk grafilerde ise laserasyon

kontlizyon geriledikten sonra goriilebilir.

Kiint go6giis travmalarmma bagli kardiyak yaralanmalar ise kardiyak
kontlizyonlar, kardiyak ruptiir, pnémoperikardiyum ve hemoperikardiyum, kardiyak
tamponat ve kalp kapak disfonksiyonu olarak karsimiza ¢ikabilir. Hemoperikardiyum
perikardiyal aralikta hava varligi veya kan birikmesi seklinde goriiliir ve kardiyak

tamponata sebep olabilir.

Yapilan calismalar neticesinde travma sonucu olusan toraks patolojilerinde
BT’ nin yanhis pozitiflik orant %0-39 iken yanlis negatiflik oram ise %0,7 olarak
hesaplanmistir (87).

3.15. Cardiac Myosin Baglayici Protein-c (c(MyBP-C)
3.15.1. Yapisi

cMyBP-C, insanlarda MYBPC3 gen tarafindan kodlanan, 1273 amino asitten
olusan 140.5 kDa bir proteindir (88, 89). cMyBP-C miyozin kalin filament omurgasi
boyunca 43 nm araliklarla baglanan bir miyozin iliskili ¢izgili kas proteinidir. Cizgili
kaslarin A bandinin C bdlgesinde bulunan M ¢izgilerinin her iki yaninda 200 nm
uzunlugunda yer alir (90). Her kalin filament i¢in yaklasik olarak 37 adet cMyBP-C
molekiilii bulundugu tahmin edilmektedir (91). Miyozine ek olarak, cMyBP-C’de
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titin ve aktin baglama yapar (92). Bu izoform, insanlarin kalp kasi gelisimi sirasinda
0zel olarak ifade edilir ve yavas iskelet kasi (MYBPC1) ve hizli iskelet kasi
(MYBPC2) olarak ifade edilenlerden farklidir (93). ctMyBP-C izoformu ii¢ 6zelligi
ile kalp kasinda yavas ve hizli iskelet kas1 izoformlarindan (MYBPC1 ve MYBPC2)
farkli ifade bulurlar;

1. N terminal {izerinde ek Ig (immiinglobiilin) benzeri domain,
2. ikinci ve tiglincii Ig domainleri arasinda baglayici bolge,
3. Altinct Ig domaininde ek kivrim (94). cMyBP-C sarkomerin normal yapisi

icindeki filament uzunlugu ve kafes araliklart ig¢in gerekli goriinmektedir
(95).

3.15.2. Fonksiyonu ve iliskili Oldugu Hastahklar

cMyBP-C embriyogenez sirasinda sarkomer olusumu i¢in gerekli degildir,
ancak sarkomer organizasyonu ve normal kalp fonksiyonunun korunmasi i¢in ¢ok
onemlidir. cMyBP-C yoklugu ciddi kalp hipertrofisi, ventrikiillerin geniglemesi,
artan myofilament Ca*? duyarlilik ve depresif diyastolik ve sistolik fonksiyonlara yol
acar (96-99). Farelerde yapilan ¢aligmalarda cMyBP-C’nin kardiyak kontraksiyonu
engelledigi goriilmiistiir. Zira bu farelerde kalp kasinin kasilma ve giiciinde belirgin
artis olmaktadir (100). cMyBP-C ¢apraz kopriileri tutmak suretiyle normal
ejeksiyonu siirdiirmek i¢in gereklidir. cMyBP-C birbirlerini etkilemek i¢in miyozin
ve aktinin konumlarimi diizenler ve onlarin hareketliligini sinirlayan, miyozin Sl
kafalar1 gibi davranir. Bu, capraz koprii olusumunda azalma ile sonuglanir. N-
terminal C1-M-C2 bdlgesinde miyozin-S2 alani ile etkilesime girerek kuvvet
olusumunu engellemektedir (101, 102). Ayrica, cMyBP-C kardiyak kasilma
diizenlenmesine katkida bulunur ve diyastolde tam gevseme i¢in de gereklidir (103,
104). Fosforilasyon, normal kardiyak fonksiyon ve cMyBP-C stabilitesi igin
gereklidir (105). cMyBP-C’nin genel fosforilasyon seviyesi, insan ve deneysel kalp
yetmezliginde azalir (106).

MYBPC3 bu nedenle hipertrofik kardiyomiyopati CMH4 lokusu i¢in "en iy1"
aday gen olmustur. Hipertrofik kardiyomiyopatili ailelerde yavru MYBPC3
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mutasyonlar tespit edilmistir (88, 107, 108). Dilate kardiyomiyopati gibi
kardiyomyopatilerin ¢esitli formlarinda da MYBPC3 gen mutasyonlar1 goriilebilir ve
bilinen mutasyonlar arasinda ikinci en yiiksek oranda olan mutasyondur. Kalp

yetmezligi gelismesinde yiiksek risk ile iligkilidir (109, 110).
3.16. Tedavi

Kardiyak hasarin tedavisi en az tanisini koymak kadar zor ve ikilemlerle
doludur. Agresif tedavi iizerine tartismalar devam etmektedir. Bir ¢ok yayin ciddi
gogls travmali hastalarin yogun bakim iinitesinde yakin takip edilmesini, kardiyak
hasar i¢in hafif travma ve diisiik klinik siiphe varliginda yogun bakim {initesinde
takip gerekmez (12, 17). Orta diizeyde klinik siiphesi olan kardiyak hasarli hastalarin
tedavisi tartismalidir. Bir dizi kardiyak enzim ve EKO’yu igeren tetkiklere ihtiyag
vardir. Bu hastalarda monitorizasyon takibi uygundur. Kiint Gogiis travmal1 hastada

tan1 ve tedavi yaklasimi asagidaki algoritma gibidir

Algoritma: (17) Tam ve Tedavi Yaklasim

N\

Kiint gogiis travma
siipheli hasta

\I./
A~ AN AN

Diisiik klinik siphe Orta klinik siiphe Yiiksek klinik sfiphe

~ T

EKG EKG, troponin, + EKG, troponin, TEE,
TTE, 24/48 saat takip Yogun bakim vatis
A4 \/

ormal degil ise
monitdrizasyon,
troponin

Normal ise takibi
durdur

N
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Kardiyak hasar sonucu ortaya ¢ikan komplikasyonlara bagli olarak tedavi
degismektedir. Kalp yetmezIligi varsa inotropik destek ve dikkatli sivi replasmant;
disritmilerde defibrilasyon veya antiaritmik ilaglar; kardiyak ruptiir, kapak lezyonlar

ve biiyiik damar yaralanmalar1 durumlarinda ise acil cerrahi girisim gerektirir (17).
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4. GEREC VE YONTEMLER
4.1. Calisma Popiilasyonu

Bu ¢alisma Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisinde Haziran 2014-
Haziran 2016 tarihleri arasinda prospektif (ileriye doniik) olarak yapilmistir. Etik
kurul onayr Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulundan alinmistir (Toplanti Sayisi:6, Karar No: 03). Acil
servise kiint g6giis travmasi ile bagvuran 18 yas iistii 85 sayida hasta ardisik olarak
caligmaya alindi. Kiint gégiis travmasi olan ve g¢alisma kriterlerine uyan hastalar

onamlari alinarak ¢alisma grubuna dahil edildi.
4.2. Cahismaya Dahil Edilme ve Dislama Kriterleri
4.2.1. Cahsmaya Kabul Edilme Kriterleri

- 18 yas tstii,

- Calismaya katilmayi kabul eden hastalar,

- Yiiksek enerjili travmalar (darp, yiiksekten diisme, arag i¢i ve dist motorlu
arag kazalari, hayvan saldirilari, ezilme ve cisim ¢arpmasi)

- Travmadan sonra ilk 24 saat iginde acilimize basvuran hastalar,

- Acilimize bagvurduktan sonra ilk 2 saat iginde tetkik i¢in kan alinan
hastalar,

- Kunt gogis travmast,

- Sulezyonlarin en az birisinin hastada bulunmasi: kot kirig1, sternum kirigi,
hemotoraks, pnomotoraks, travmatik asfiksi, pulmoner kontiizyon,

pndmomediastinum, sol skapula kirig.
4.2.2 Calismadan dislanma Kkriterleri:

- Calismaya katilmay1 kabul etmeyen (n=13),
- 18 yas alti,
- Travmadan en geg 6 saat 6nce baslayan gogiis agrisi bildiren (n=5),

- Akut koroner sendrom siiphesi olan (n=4),
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- Anamnezinde ritim bozuklugu, konjestif kalp yetmezligi, kardiyak
cerrahi, kronik renal yetmezlik, kanser oykiisii olan (n=7),

- Toraks travmasi sonrast kot kirigi, sternum kirigi, hemotoraks,
pnomotoraks, travmatik asfiksi, pulmoner kontiizyon,
pnomomediastinum, sol skapula kirigi bulgularindan higbiri olmayan

(n=92) hastalar ¢aligma dis1 birakildu.

4.3. Kardiyak Kontiizyo Tanmis1 icin Calismada Kabul Edilen Altin
Standart

Altin standart olarak acil servise ilk bagvuru aninda (ilk 2 saat) troponin I’nin
0,04 ng/ml ve iizeri olmasi kardiyak kontiizyon olarak kabul edildi. Serum troponin |
diizeyleri immiinokimyasal yontem ile Olgiildi (Beckman Coulter UniCel Dxl
600,USA). Hastanemizde kullanilan troponin-I kitinin 6l¢iim araligi (reference

range) 0,01 ile 40 ng/ml arasinda degismektedir.
4.4. Veri Toplama

Klinik degerlendirme ve stabilizasyondan sonra yukaridaki kriterlere uyan
hastalar kardiyak kontlizyo agisindan elektrokardiografi (EKG) ve troponin ile
degerlendirildi. Bu hastalardan acil serviste rutin travma protokoliinde kardiyak
kontiizyon diisiiniilen hastalarda bakilan EKG ve troponin I’ya ek olarak, hastalardan
veya yakinlarindan onay alindiktan sonra gelis cardiac myosin binding protein-C
(cMyBP-C) diizeylerini 6lgmek igin biyokimya tiipiine kan alindi ve sonrasinda 1
saat i¢inde santrifiij edildi, derin dondurucuda (-80°C) saklandi. Derin dondurucuda

saklanma stireleri 10 giin — 24 ay arasinda degismekteydi.

Hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik ozellikleri, travma olus nedeni ve
zamani, hastaneye basvuru zamani, bilinen hastaliklari, vital bulgulari, gelis EKG
bulgulari, bakilan kardiyak troponin diizeyleri ve eslik eden travmalari, hastanin
yattig1 klinik, yatis siireleri, morbidite ve mortaliteleri dnceden hazirlanmis matbu

forma kaydedildi.
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4.5, Goriintiilleme Tetkikleri

Calismamizda kardiyak ruptiir, pndmoperikardiyum ve hemoperikardiyum,
kardiyak tamponat ve kalp kapak disfonksiyonu gibi anatomik gros patolojiler opakli
komputerize tomografi goriintiileme tetkiki ile degerlendirilmistir. Kullandigimiz
tomografi bir Japonya markasi olan Toshiba aquillion one adl1 320 sirali dedektorlii
cihaz olup, hasta yatar pozisyonda 2 cc/kg iyotlu kontrast madde ile, 1-4 milisievert

radyasyon dozu ile ¢ekim yapilmustir.

Acil servisimizde ekokardiyografi cihazi ve egitimli FAST ultrasonografi
uygulayan doktor bulunmadigi i¢in rutin ekokardiyografi (EKO) ve FAST
uygulamasi yapilamamaktadir. Uygun goriilen bazi stabil hastalarda ekokardiyografi
uygulamasi i¢in acil servis disinda yer alan kardiyoloji poliklinigine hastalar personel
ve paramedik esliginde gonderilmistir, ancak her hastaya EKO uygulanmadig1 i¢in

calismada EKO bulgular1 degerlendirmeye alinmamagtir.
4.6. Kanlarin Saklanmasi ve Biyokimyasal Analiz

Herhangi bir ila¢ tedavisi baglanmadan ya da girisimsel miidahale yapilmadan
once rutin biyokimya tetkikleri icin alinan vendz kan Ornekleri tamamen
pihtilastiktan sonra +4°C’de, kan alindiktan sonra bir saat i¢inde 4000 rpm’de 15 dk.
santrifiij edildi. Elde edilen serum ornekleri alikotlanarak, analiz edilecegi giine
kadar -80°C’de derin dondurucuda bekletildi. Serum MYCBP diizeyleri ELISA
(enzyme linked immune sorbent assay) yontemiyle ‘’Human C-Myc Binding Protein
(MYCBP) ELISA Kit’’ (Bioassay Technology Laboratory, lot no: 20151123, China)
kullanilarak iiretici firmanin yonergeleri dogrultusunda olciildii. Konsantrasyon
hesaplamas1 ELISA okuyucu cihazin grafik yazilim programi (KC Junior sofware,
Bio-Tek Inc.) kullanilarak yapildi. MYCBP Kkitinin intra-assay coefficient

varyasyonu (CV) %8’in altinda, inter-assay CV’si ise %10’un altindadir.
4.7. istatiksel Analiz

Calismanin istatiksel analizi, SPSS Version 22.0 programi (SPSS Inc.
Chicago, Illinois, ABD) ile yapild1. Siirekli degiskenler ortalama =+ standart sapma ve
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kategorik degiskenler yiizdelerle ifade edildi. Verilerin normal dagilimi (parametrik
ya da non-parametrik) Kolmogrov Smirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagilan
sayisal verilerin karsilastirilmasinda Student’s t-test veya ANOVA (One Vay
Analysis of Variance) testi, normal dagilima uymayan verilerin karsilastirilmasinda
ise Mann-Whitney U veya Kruskal-Wallis testi kullanildi. Katagorik verilerin

karsilastirilmasinda ise Chi-square (x?) testi uygulandu.

cMyBP-C i¢in ROC curve analizi yapildi. ROC curve analizinde, curve
koordinat analizi SPSS’de tespit edildi. Sensitivite ve spesifite ¢arpiminin en yiiksek
oldugu cMyBP-C degeri cut-off olarak alindi. Literatiir taramasinda cMyBP-C’e ait

belirgin kabul goren cut-off degerlerinin olmadig goriildii.

P degerinin <0.05 olmas1 durumunda istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR
5.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri ve Kronik Hastahklar

Calismaya 59 (69,4%)’u erkek olmak {izere toplam 85 hasta alinmistir. Bu
alan hastalarin yas ortalamalar1 48,6+£20,8 yil olup, en biiyiigi 84, en kiigiigii 18
yaginda idi. Altin standart olarak acil servise ilk basvuru aninda (ilk 2 saat) troponin
I’'nin 0,04 ng/ml ve iizeri olmas1 kardiyak kontiizyon olarak kabul edildi. Bu altin
standarda gore 18 (%.21,2) hastada kardiyak kontiizyon mevcuttu. Hastalarin kronik
hastaliklar1 (Diabetes Mellitus, Kronik Obstriktif Akciger Hastalifi (KOAH),
Hipertansiyon) acisindan kardiyak kontiizyonu olanlar ve olmayanlar arasinda

anlamli bir fark tespit edilmedi (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri ve kronik hastaliklar

Ozellik Kardiyak Kontiizyon | Kardiyak Kontiizyon |P Total
) +)

N=67 N=18 N=85
Yas 48,1+£21,4 50,6+18,7 0,710 | 48,6+£20,8
Erkek 48 (71,6%) 11 (61,1%) 0,401 59
Diabetes 3 (4,5%) 0 (0%) 1 3
Mellitus
Hipertansiyon 7 (10,4%) 0 (0%) 0,337 7
KOAH 4 (6%) 0 (0%) 0,574 4

5.2. Hastalarin Sikayetleri

Calismaya alinan hastalarin 43 (50,6%)’linde gogiis agrisi, 13 (15,3%)’tlinde
sirt agrisi ve 5 (5,9%) nefes darlig1 sikayetleri mevcuttu. Mevcut sikayetler agisindan

caligmamizda anlaml bir fark tespit edilmedi (Tablo 2).
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Tablo 2. Hastalarin gikayetleri

Ozellik Kardiyak Kontiizyon (-) | Kardiyak Kontiizyon (+) | P Total
N=67 N=18

Gogiis Agrisi 35 (52,2%) 8 (44,4%) 0,604 | 43

Sirt Agrisi 12 (17,9%) 1 (5,6%) 0,283 13

Nefes Darligi 5 (7,5%) 0 (0%) 0,579 5

5.3. Vital Bulgular ve GKS Ozellikleri

Vital bulgular agisindan hastalara bakildiginda; hastanin ilk bagvuru anindaki
Olgiilen sistolik kan basinglart ortalamasi 126,1423,7 (minimum: 64 mmHg,
maksimum: 191 mmHg), diastolik kan basinglar1 ortalamasi 75,2+14,6 (minimum:
30, maksimum: 108 mmHg), nabiz sayilar1 ortalamasi 88,4+17,6 (minimum: 52,
maksimum: 138 /dk), Solunum sayilar1 ortalamast 16,9+£3,8 (minimum: 10,
maksimum: 38 /dk), Ates ortalamasi 36,2+0,52 (minimum: 35, maksimum: 38 °C),
Oksijen saturasyonlar1 ortalamasi 92+5,5 (minimum: 68%, maksimum: 100%) olarak

tespit edimistir ve anlaml bir fark gériilmemistir (Tablo 3).

Glaskow Koma Skorlar1 (GKS) a¢isindan bakildiginda; 7 hastanin 3/15 puan,
2 hastanin 6/15 puan, 1 hastanin 7/15 puan, 2 hastanin 12/15 puan, 1 hastanin 14/15
puan ve 72 hastanin 15/15 puan olup ortalama GKS’leri ise 13,6+3,6 puan idi (Tablo
3).
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Tablo 3. Vital bulgular ve GKS 6zellikleri

Ozellikler Kardiyak Kardiyak P Total
Kontiizyon (-) Kontiizyon (+)
N=67 N=18
Sistolik Kan Basinci 128,7+22,7 116,3+25.4 0,070 126,1+23,7
Diyastolik Kan Basinci 76,9+12,3 69,1+20,4 0,286 75,2+14,6
Nabiz 86,9+15,1 93,6+24,6 0,230 88,4+17,6
Solunum Sayist 16,8+3,2 17,4+5,8 0,833 16,9+3,8
Ates 36,2+0,53 36,1+0,52 0,398 | 36,2+0,52
Oksijen Saturasyonu 92,145,2 91,5+6,9 0,935 92+5.5
GKS 14,2+2.7 11,7£5,5 0,058 13,6+3,6

5.4. Hastalarin Yattig1 Klinikler

Hastalarin biiyliik kismi1 35 (%41,5) gogiis cerrahisi klinigine yatirilirken,
digerleri ise 9 (%10,5) hasta ortopedi, 9 (%10,5) hasta beyin cerrahi, 5 (%5,8) hasta
anestezi servisi, 3 (%3,5) genel cerrahi, 1 (%1,1) hasta plastik cerrahiye yatirildi.
Acil servis kliniginden 21(%24,7) hasta gozlem altina alinip taburcu edilirken, 2
(%2,4) hastada hayatim1 kaybetmistir. Hastalarin yattid1 kliniklere gore dagilimi
Tablo 4’de verilmistir.

Tablo 4. Hastalarin yattig1 klinikler

Hasta Sayisi %
Goglis Cerrahisi 35 412
Beyin Cerrehi 10 11,8
Ortopedi 9 10,6
Anestezi 5 59
Genel Cerrahi 4 4,7
Plastik Cerrahi 2 2,4
Acil Servis 18 21,2
Morg 2 2,4
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5.5. Hastalarda Travma Olus Mekanizmalari

Calismaya alman 85 hastaya travma olugma mekanizmasi agisindan
bakildiginda, biiyiik oranda 44(%51,8) ile arag¢ ici trafik kazalari dnemli bir yer
olusturmaktadir. Bizim ¢alismamizda kardiyak kontlizyon (+) olan hastalarimizda da
13 (%72,2) ile ciddi yiiksek bir oranda On sirayr almaktadir. Diger travma
mekanizmalarinin goriilme siklig1 sirasiyla yiiksekten diisme 24 (%28,2), ara¢ dist
trafik kazast 6 (%7,1), cisim ¢arpmasi 5 (%5,9), hayvan vurmasi 4 (%4,7), darp 1
(%1,2), ezilme 1 (%]1,2) takip etmektedir. Bizim tablomuzda dikkat ¢ekici 6nemli bir
nokta ise arag¢ disi trafik kazasi goériilme oraninin diisiik olmasima ragmen, bu
mekanizma ile gelismis travmada kardiyak kontiizyon goriilme sikliginin arttigi
goriilmektedir. Travma olus mekanizmalarina gore hastalarinin dagilimlar1 Tablo

5’te verilmistir.

Tablo 5. Hastalarda travma olus mekanizmalari

Ozellik Kardiyak Kont (-) | Kardiyak Kont (+) | Total
N= 67 N=18

Arag ici trafik kazasi 31 (46,3%) 13 (72,2%) 44 (51,8%)
Arag dis1 trafik kazasi 4 (6%) 2 (11,1%) 6 (7,1%)
Yiiksekten diigme 22 (32,8%) 2 (11,1%) 24 (28,2%)
Hayvan vurmasi 4 (6%) 0 (0%) 4 (4,7%)
Darp 1(1,5%) 0 (0%) 1 (1,2%)
Cisim garpmasi 5 (7,5%) 0 (0%) 5 (5,9%)
Ezilme 0 (0%) 1 (5,6%) 1 (1,2%)

5.6. Toraks Travma Tanilarina Gore Hastalarin Degerlendirilmesi

Toplam 85 kiint travmali hastada yapmis oldugumuz ¢alismanin sonucunda
toplanan verilere gore travma sonucu olusan toraks yaralanmalarmin g¢esidi, toplam
hasta sayilari, troponin (+)’ligine kardiyak kontlizyonu olan hastalardaki sayr ve
orani tablo 6’da asagidaki gibi verilmistir. Bu veriler 1s1ginda kiint travma almis
hastalarda kot fraktiirleri 59 (%69,4) hastada goriilmesi ve 13 (%72,2) ile kardiyak

kontiizyona sebep olmasi yoniinden ilk sirayr alan toraks yaralanmasi olmustur.
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Diger toraks yaralanmalarina gore de oraninin ciddi yiiksek olmas: da dikkat

cekicidir.
5.7. Toraks Dis1 Yaralanmalar ve Hastalarin Dagilimi

Toraks dis1 yaralanmalarin gesitlerinin ve hastalarda goriilme oranlar1 Tablo

7’de oldugu gibi gosterilmistir.

Tablo 6. Toraks travma tanilarina gére hastalarin degerlendirilmesi

Tanilar Toplam hasta Kardiyak

N= 85 % kontlizyo %

N=18

Kot fraktiirii 59 69,4 13 72,2
Sol hemitoraksta kot fraktiirii 38 44,7 11 61,1
Sag hemitoraksta kot fraktiirii 31 36,5 7 38,9
Sol pulmoner kontiizyon 25 29,4 7 38,9
Sag pulmoner kontiizyon 24 28,2 6 33,3
Bilateral pulmoner kontiizyon 17 20 4 22,2
Sternum fraktiirii 16 18,8 3 16,7
Sol akcigerde hemotoraks 12 14,1 6 33,3
Sag akcigerde hemotoraks 12 141 2 111
Sag tarafta ciltalti amfizem 10 11,8 3 16,7
Sol tarafta ciltalti amfizem 9 10.6 3 16,7
Sol akcigerde pnomotoraks 8 9,4 0 0
Sag akcigerde pnomotoraks 8 9,4 2 11,1
Bilateral ciltalti amfizem 7 8,2 3 16,7
Bilateral hemotoraks 5 5.9 2 11,1
Pnémomediastinum 3 3,5 0 0
Bilateral pnomotoraks 1 1,2 0 0
Travmatik asfiksi 1 1,2 0 0
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Tablo 7. Toraks dis1 yaralanmalar ve hastalarin dagilimi

Tanilar N %
Eksremite fraktiiri 11 13,1
Clavicula fraktiirii 7 8,2
Scapula fraktirii 7 8,2
Intraserebral kanama 6 7,1
Pelvis fraktir 6 7,1
Maksillo-fasial fraktur 5 59
Brain kontiizyon 2 2,4
Skalp fraktiirii 2 2,4
Bobrek laserasyonu 2 2,4
Dalak laserasyonu 2 2,4
Karaciger laserasyonu 1 1,2
Bagirsak perforasyonu 1 1,2
Mesane yaralanmasi 1 1,2
Genital yaralanma 1 1,2
Diyafram yaralanmasi 1 1,2

5.8. Elektrokardiyografi (EKG) Bulgular:

Calismamiz neticesinde toplanan EKG’lere bakildiginda 85 hastanin 50
(%58,8)’sinde normal siniis ritmi tespit edilmistir. En sik patolojik bulgu ise 18
(%21,2) hastada goriilen siniis tagikardisidir. Hastalarda goriilen EKG degisiklikleri

siklik sirasina gore Tablo 8’de verilmistir.

Calismamizdaki hastalarin EKG degisiklikleri troponin-I"ya ve cMyBP-C’ye
gore incelendiginde, troponin-I ventrikiiler ekstra sistolii ve anterior derivasyonlarda
T(-)’ligi olanlarda olmayanlara gore istatistiksel olarak daha diisiik tespit edilirken,
cMyBP-C ise ventrikiiler ekstra sistolii ve siniis bradikardisi olanlarda olmayanlara

gore daha diisiik tespit edildi (Tablo 9 ve 10).
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EKG Bulgusu N(85) %
Normal siniis ritmi 50 58,8
Siniis tasikardisi 18 21,2
Anteriorda T(-)’ligi 5 59
Erken repolarizasyon 3 3,5
Ventrikiiler ekstra atim 3 3,5
Sinus bradikardisi 2 2,4
Siniis aritmisi 2 2,4
Sag dal blogu 2 2,4
Atriyal fibrilasyon 1 1,2

Tablo 9. Toraks travmasi sonrasi olusan EKG bulgularin troponin-I’ya gére incelenmesi

Klinik bulgular Kardiyak Kardiyak P
Kontiizyonu Kontiizyonu Olan
Olmayan Hastalarda
Hastalarda Troponin-I
Troponin-l Degeri | Degeri
NSR 0,070+0,145 0,089+0,347 0,741
Siniis Tasikardisi 0,081+0,309 0,080+0,137 0,978
Siniis Aritmisi 0,081+0,284 0,095+0,120 0,946
Siniis Bradikardisi 0,083+0,284 0,006+0,004 0,705
VES 0,084+0,286 0,009+0,008 0,022
Anteriorda T Negatifligi 0,085+0,289 0,011+0,004 0,025
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Tablo 10. Toraks travmasi sonrasi olusan EKG bulgularin cMyBP-C’ye gore incelenmesi

Kardiyak Kardiyak
Kontiizyonu Kontiizyonu Olan
Klinik bulgular Olmayan Hastalarda P

Hastalarda cMyBP-C Degeri

cMyBP-C Degeri
NSR 12,74+13,58 16,19+17,48 0,310
Siniis Tasikardisi 14,54+16,27 15,66£15,35 0,788
Siniis Aritmisi 14,85+16,15 11,59+8,58 0,686
Siniis Bradikardisi 14,95+16,14 7,28+1,38 0,002
VES 15,14+16,17 4,85+0,93 <0,0001
Anterioerda T Negatifligi 14,65+15,92 16,74+19,06 0,779

5.9. cMyBP-C’nin Troponin-I’ya Gére Incelenmesi

Kardiyak kontlizyonu (+) hastalarda ortalama cMyBP-C degerleri kardiyak

kontiizyonu (-) hastalara gore yiikselmektedir. Ancak istatistiksel olarak anlamli bir

fark tespit edilmemistir (tablo 11).

Tablo 11. cMyBP-C diizeylerinin kardiyak

kontiizyonu negatif ve pozitif c¢ikanlarda ortalama

diizeyleri

Ozellik Kardiyak Kontiizyon (-) Kardiyak Kontiizyon(+) P Total
N=(67) N=(18)

CMyBP-C | 14+15,3 17,7£18,6 0,328 | 14,8+16
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5.10. Toraks Travmasi Sonrasi Olusan Klinik Bulgularin Troponin-| ve

cMyBP-C’ye Gére Incelenmesi

Calismamizda toraks travmasi neticesinde olusan klinik bulgular troponin ve
cMyBP-C’ye incelenmistir. Ancak istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmemistir (Tablo 12 ve 13).

Tablo 12. Toraks travmasi sonrasi olugan klinik bulgularin troponin-I’ya gore incelenmesi

Kardiyak Kardiyak

Kontiizyonu Kontiizyonu Olan
Klinik bulgular Olmayan Hastalarda p

Hastalarda Troponin-I Degeri

Troponin-I

Degeri
Kot fraktiirii 0,297+0,026 0,104+0,335 0,094
Kot fraktiirii 0,095+0,338 0,057+0,134 0,470
Kot fraktiirii sol 0,023+0,023 0,153+0,411 0,061
Hemotoraks sag 0,090=+0,302 0,028+0,043 0,103
Hemotoraks sol 0,074+0,290 0,122+0,220 0,591
Hemotoraks bilateral 0,083+0,289 0,046+0,066 0,773
Pnémotoraks sag 0,082+0,293 0,072+0,135 0,926
Pn6émotoraks sol 0,088+0,295 0,019+0,011 0,046
Pulmoner kontiizyon sag 0,083+0,315 0,076+0,172 0,920
Pulmoner kontiizyon sol 0,071+0,303 0,106+0,223 0,551
Pulmoner kontiizyon bilateral 0,079+0,298 0,090+0,203 0,883
Sternum fraktiirii 0,093+0,311 0,028+0,030 0,091
Scapula fraktiirii 0,084+0,293 0,047+0,028 0,286
Clavicula fraktiirii 0,078+0,291 0,117+0,135 0,724
Amfizem sag 0,086+0,298 0,044+0,059 0,291
Amfizem sol 0,085+0,296 0,048+0,061 0,358
Amfizem bilateral 0,083+0,293 0,056=+0,068 0,810
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Tablo 13. Toraks travmasi sonrasi olusan klinik bulgularin cMyBP-C’ye gore incelenmesi

Kardiyak Kardiyak
Kontiizyonu Kontiizyonu Olan
Klinik bulgular Olmayan Hastalarda P

Hastalarda cMyBP-C Degeri

cMyBP-C Degeri
Kot fraktiirii 16,2+16,97 14,15+15,65 0,589
Kot fraktiirii sag 15,02+16,12 14,34+16,02 0,850
Kot fraktiirii sol 14,50+15,68 15,11£16,58 0,864
Hemotoraks sag 15,74+16,96 8,88+5,25 0,008
Hemotoraks sol 14,53+15,65 16,25+18,63 0,732
Hemotoraks bilateral 15,03+£16,40 10,75+6,16 0,232
Pnémotoraks sag 15,21£16,66 10,54+5,76 0,107
Pnomotoraks sol 14,82+16,03 14,32+16,71 0,933
Pulmoner kontiizyon sag 15,67+16,86 12,50+13,61 0,371
Pulmoner kontiizyon sol 16,21+17,61 11,32+10,73 0,122
Pulmoner kontiizyon bilateral 15,90+16,96 10,26+10,55 0,094
Sternum fraktiirii 15,05£16,56 13,57£13,70 0,712
Scapula fraktiirii 15,12+£16,56 10,93+6,51 0,196
Clavicula fraktiirii 14,60+15,98 16,68+17,25 0,744
Amfizem sag 15,05+1617 12,69+15,22 0,655
Amfizem sol 15,08+16,07 12,19£16,04 0,620
Amfizem bilateral 14,87+15.91 13,74+18,19 0,859

5.11. cMyBP-C’nin Kardiyak Kontiizyonu Tespit Etmede Tan1 Degeri

cMyBP-C’nin Kardiyak kontiizyonu belirlemede ROC degeri 0,575 (%95CI:
0,425-0,726) (SE:0,077, p=0,328) idi (Sekil 5).



Sekil 5. cMyBP-C’nin kardiyak kontiizyonu belirlemede ROC degeri

ROC curve analizine gore sensitivite ve spesifite hesaplamalar1 Tablo 14°de

verilmistir.
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Diagonal segments are produced by ties.

Tablo 14. Cesitli cMyBP-C cut-off degerlerinin tanisal degerleri

ROC Curve
10
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0,0 02 0.4 0 05 10
1 - Specificity

cMyBP-C Sensitivite (%) Spesifite (%) +LR -LR
2,6 100 1,5 1,015 0
7,0 55,6 49 11 0,9
34 22,2 88,1 1,4 0,95

Calismamiza gore cMyBP-C’nin esik degeri (cut-off) 7 ng/ml alindiginda
sensitivite, spesifite, pozitif likelihood ratio ve negatif likelihood ratio sirasiyla
%55,6, %49, 1,1 ve 0,9 idi.
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6. TARTISMA

Kiint goglis travmalarina hastalarin cinsiyeti agisindan bakildiginda en sik
erkeklerde, yaslar1 agisindan bakildiginda en sik 2 ila 5. dekatlar arasinda
goriilmektedir. Ortalama yas 40 yil civarindadir (111). Bu durum yasamin bu
yaslarda daha aktif olmasi ile agiklanabilir (112). Hayati tehlike ve olusabilecek ciddi
patolojiler acisindan yas, kiint gogiis travmali hastalarda onemli bir yere sahiptir.
Cocuk yas grubundaki travmalara bakildiginda toraksin elastik yapisi olusabilecek
fraktiirler ve i¢ organ yaralanmalar1 agisindan onlar1 korumaktadir. Ciddi patolojiler
ancak yiiksek basinglara bagli olusur. Tam tersi olarak yas ilerledik¢e azalan toraks
duvar elastikiyeti yiiziinden diisiik basinglara bagli dahi ciddi patolojiler ve hayati
tehlike olasiligi artmaktadir (113-115). Unkle ile Besson ve ark.’nin yapmis olduklari
ayr1 c¢alismalarda, Unkle ortalama travma yasini 44, Besson ve ark.” da 44 olarak
bulmuslardir (46, 116). Clark ve ark. ise ortalama travma yasini 40 olarak tespit
etmistir (117). Mandal ve ark.’lar1 1109 travma hastasini aragtirmis, 973(%388) “linii
erkek olarak bildirmistir (118). Lindstaedt ve ark.’da 118 hastalik ¢alismalarinda yas
ortalamalarin1 41,5 yil, 81 (%69)’ini erkek olarak belirtmis ve kardiyak kontlizyon
olup olmama agisindan bir fark tespit etmemislerdir (62). Emet M ve ark’lar1 ise 88
hastalik ¢alismalarinda 72(%82)’si erkek olmak iizere 51,6 yil yas ortalamasi tespit
etmislerdir (119). Biz de 85 kiint gogiis travmali hastada yapmis oldugumuz
calismamizda 59 (69,4%)’unu erkek, yas ortalamalarini da 48,6 yil olarak literatiirle
uyumlu bulduk. Hastalarin yas ve cinsiyetlerine kardiyak kontiizyo olup olmamasi
acisindan baktigimizda yapilan c¢alismalarla uyumlu olarak anlamli bir fark

bulamadik.

Kiint goglis travmalarinin olus mekanizmalar1 agisindan literatiire
bakildiginda, en onemli nedenin motorlu tasit kazalari oldugu goriilmektedir.
Yaralanmalarin  %70-80’inden sorumludurlar (39). Motorlu tasit kazalarindaki
kardiyak yaralanma oran1 %50 civarindadir. Diger sebepler arasinda ise 6zellikle 6
metreyi asan yiliksekten diismeler bunu takip etmektedir (3, 41). Emet M ve ark.’nin
yaptiklar1 88 hastalik ¢alismada %71’inde nedenin trafik kazasi, %23’iinde diismenin

neden oldugu bulunmustur (119). Lindstaedt ve ark. ise vakalarin %52’sini motorlu
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ara¢ kazalari, %39’unu ise diismenin olusturdugunu tespit etmisler (62). Clark ve
ark. 114 hastalik vaka serilerinde %75 ile trafik kazalarini en sik neden
gostermislerdir (117). Potkin ve ark. kiint gogilis travmasi nedenlerinden, trafik
kazalarinin %80 ile ilk sirada oldugunu, diismenin ise %10 ile ikinci sirada oldugunu
belirtmislerdir (80). Bizim c¢alismamizda, arag i¢i trafik kazasi 44 (%51,8), ara¢ dis1
trafik kazas1 6 (%7,1) ve arag ici, arag dis1 olarak ayrilmaksizin genel trafik kazas1 50
(%58,9) orani ile ilk siray1 almaktadir. Ikinci sirada ise 24 (%28,2) ile diisme oldugu

goriilmiistiir. Bizim buldugumuz sonuglar literatiirle uyumlu olarak tespit edilmistir.

Travmalar sonucu toraksta olusan patolojik bulgulardan en sik kot fraktiirleri
karsimiza ¢ikmaktadir (120). Dresing ve ark. 212 hastayla yapmis olduklari
caligmalarinda, vakalarda 158 hasta (%74) ile kot fraktiirii ve 103 hasta (%48) ile de
pnomotoraks ve hemotoraks saptamislardir (121). Miura ve ark. ise 161 hastada 96
(%59) kot fraktiiri, 91 (%56) hemotoraks ve 64 (%39) pndmotoraks tespit
etmiglerdir (122). Segers ve ark.’da 187 hasta sayili ¢aligmalarinda 133 (%71) kot
fraktiirii, 110 (%58) pulmoner kontlizyon, 78 (%41) pnomotoraks ve 65 (%34)
hemotoraks oldugunu gostermislerdir (123). Emet M ve ark. ise 88 hastada 78
(%89)’le kot fraktiiri, 35 (%40)’le pnomotoraks, 28 (%32)’le hemotoraks, 12
(%14)’1e akciger kontiizyonu, 9 (%10)’la sternum fraktiirii tespit etmisler (119).
Bizim ¢alismamizda ise Kot fraktiirii 59 (%69), sol pulmoner kontiizyon 25 (%29),
sag pulmoner kontiizyon 24 (%28), bilateral pulmoner kontiizyon 17 (%20), Sternum
fraktiirii 16 (%19), Sol akcigerde hemotoraks 12 (%14), Sag akcigerde hemotoraks
12 (%14), Sol akcigerde pnomotoraks 8 (%9), Sag akcigerde pnoémotoraks 8 (%9)
olarak tespit ettik. Bizim ¢aligmamizdaki bulgularin goriilme sikligi da Segers ve

ark.’nin (123) yaptigi calismayla uyumlu oldugu goriilmistiir.

EKG basit, hizli, invaziv olmayan ve oOnemli bir tam1 aracidir. EKG
anormallikleri kardiyak kontiizyonlu hastalarin %40-83’tinde goriilmektedir (12).
Potkin ve ark.’1 100 hastalik calismalarinin 70’inde (%70) EKG’de patoloji
saptamiglardir. Bunlar 39 hastada (%39) ST degisikligi, 19 hastada (%19) T dalga
degisikligi, 11 hastada (%11) sag dal blogu, 3 hastada (%3) intraventrikiiler ileti
gecikmesi, 2 hastada (%2) voltaj diisiikliigi, 2 hastada (%2) sol dal blogu, 1 hastada
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(%1) mobitz tip Il AV blok ve 1 hastada (%1) 3° AV blok oldugunu belirtmislerdir.
Bu disritmilerin nonspesifik oldugunu ve spesifik olarak kardiyak kontiizyonu
yansitmadigini soylemislerdir (80). Lindstaedt ve ark. ise 118 vakanin 35 (%30)’inde
EKG anormalligi tespit etmislerdir. Bunlarin 13 (%11)’linde siniis tasikardisi, 5
(%4)’inde siniis bradikardisi, 4 (%3)’inde ST-T dalda degisikligi, 4 (%3)’linde
inkomplet sag dal blogu, 3 (%3)’linde sag dal blogu, 2 (%2)’sinde ventrikiiler aritmi,
2 (%2)’sinde 1° AV blok, 1 (%1)’inde sol anterior hemiblok ve 1 (%]1)’inde anterior
miyokard infarktiisii tespit etmislerdir (62). Berk ve ark. 240 hastalik ¢alismalarinda
151 hastada (%63) anormal EKG bulgulart tespit etmislerdir. Bu EKG’lerin %35’
ST-T anormalligi, %10’u intraventrikiiler ileti defekti, %4’ii atrial fibrilasyon idi
(124). Van Wijngaarden ve ark. kiint kardiyak hasarli 70 hastalik g¢alismada;
hastalarin 26 (%37)’sinda ST-T degisiklikleri, 17 (%24)’sinde aritmi, 7 (%10)’sinde
sag dal blogu, 3 (%4)’linde sol dal blogu, 3 (%4)’iinde atrial fibrilasyon, 1 (%1)’inde
atrial flutter, 1 (%]1)’inde prematiire ventrikiiler kontraksiyon, 1 (%1)’inde
ventrikiiler fibrilasyon ve 1 (%]1)’inde QRS genislemesi bulmuslardir (44). Emet ve
ark. ise kiint gogiis travmali 88 hastanin 50’sinde (%57) EKG’de patoloji tespit
etmigler. Bunlarin 22 (%25)’sinde ST segment ve T dalga degisiklikleri, 19
(%22)’unda tagikardi, 9 (%10)’unda sol aks sapmasi, 6 (%7)’sinda ventrikiiler
ekstrasistol, 6 (%7)’sinda komplet sag dal blogu, 6 (%7)’sinda inkomplet sag dal
blogu, 4 (%5)’linde atrial ekstra vuru, 4 (%5)’linde bradikardi, 4 (%5)’iinde voltaj
disiikligi, 2 (%2)’sinde AF ritim, 1 (%1)’inde 1° AV blok, 1 (%1)’inde ileri sag aks
sapmasi, 1 (%]1)’inde sag aks sapmasi bulmuslardir (119). Bizim ¢alismamizda 85
hastanin 35 (%41,2)’inde EKG anormalligi tespit ettik. Bu anormalliklerden siniis
tasikardisi 18 hasta (%21,2) ile en sik goriiliirken, diger anormallikler ise anteriorda
T(-)’ligi 5 hasta (%5,9), erken repolarizasyon 3 hasta (%3,5), ventrikiiler ekstra atim
3 hasta (%3,5), siniis bradikardisi 2 hasta (%2,4), siniis aritmisi 2 hasta (%2,4), sag
dal blogu 2 hasta (%2,4), atriyal fibrilasyon 1 hasta (%1,2) olarak tespit edildi. Cogu
yapilmis ¢alismalarda en sik goriilen EKG anormallikleri ST segment ve T dalga
degisikligi ile supraventrikiiler tasikardiler idi. Bizim ¢alismamiz ise Lindstaedt ve
ark. (62) ile uyumlu olarak en sik goriilen EKG anormalligi olarak siniis tasikardisi

tespit ettik. Tiim bu EKG anormallikleri hastalarimizda travmaya bagli olabilecegi
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gibi akciger patolojileri, var olan koroner arter hastaligi, hipovolemi, anormal
arteryel kan gazi, artmis katekolaminler, serum elektrolitleri ve pH’da degisiklik
veya vagal tonusta degisiklik gibi durumlar da EKG’de iskemik degisiklik yapabilir
(82). Bu sebeplerden EKG’nin kardiyak kontiizyon tanisinda tek basina

giivenilirliginin tartismali oldugunu diistinmekteyiz.

Gilinimiize kadar miyokardiyal hasarin tespitinde kullanilan belirtegler
arasinda troponin I kardiyak kontiizyonun gosterilmesinde daha spesifik belirtegtir.
Ciinkii yalmizca miyokard hiicre duvarinin bozulmasi sonucunda salinmaktadir (18,
40, 125). Bu 6zelligi sebebiyle EI-Chami ve ark.’nin yapmis olduklar1 ¢alismalarinda
da kiint goglis travmasi sonrasi kardiyak yaralanmanin tani, takip ve tedavi
asamasinda troponin I’y1 6nemli bir belirteg¢ olarak kullanmiglardir (17). Adams ve
ark.’nin yapmis oldugu ekokardiyografi ve EKG kriterlerine dayali kardiyak
kontlizyon tanil1 kiint g6giis travmali 44 hastalik prospektif bir ¢alismada, troponin I
%100 sensitif, %97 spesifik bulunmustur (18). Bodor ve ark. ise spesifik oldugunu
belirtmiglerdir (125). Ote yandan, Bertinchant ve ark. ise 94 kiint gdgiis travmali
hastay1 takip etmisler ve troponin I’y1 % 23 sensitif, % 97 spesifik bulmuslar (20).
Ayrica, Salim ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada klinik olarak anlamli kiint
gogiis travmalr hastalarda kardiyak kontiizyonun tespiti i¢in kullanilan troponin I’'nin
% 100 sensitif oldugunu bulmuslardir (5). Swaanenburg ve ark. 38 kiint toraks
travmali1 hastayr incelemiglerdir. Bu incelemede 3 hastada (%8) troponin I'y1, 4
hastada (%10) troponin T’yi yiiksek bulmuslardir (126). Emet ve ark. ise troponin |
degerinin basvuru esnasinda 12 (%14) hastada yiiksek bulmusglar ve troponin I'nin
sadece kalp kasindan salgilanmasidan dolayr hastalarinda kardiyak hasar
olabilecegini diislinmiisler (119). Bizim 85 kiint gogiis travmali hastada yaptigimiz
calismamizda 18 (%21,2)’inde ilk basvuru aninda alinan (2 saatten az) troponin I
degerini yiiksek bulduk. Biitlin bu literatiir arastirmalarimiz 1s1ginda altin standart
tani testi olarak kabul ettik ve troponin I (+) hastalarda kardiyak kontiizyon oldugunu

diistindiik.

Kardiyak kontiizyon travma hastalarinda ¢ok¢a atlanan, tani1 koyulmasi zor

olan, ancak mortalite ve morbiditeyi etkileme potansiyeli olan énemli ve sinsi bir


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=El-Chami%20MF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17976783
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10823538
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10823538
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10823538
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10823538
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Swaanenburg%20JC%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus

46

travmadir. CMyBP-C kalp kasilmasinda 6nemli rolii olan bir proteindir. Kardiyak
kontlizyonda olusan hiicre hasarina bagli erken donemde bu proteinin kanda
yiikselebilecegini diisiindiik. Calismamiz bildigimiz kadariyla, diinyada kardiyak
kontiizyonda cMyBP-C’nin yiikselip yiikselmedigini gosteren ilk ¢alismadir. Kiint
gbgiis travmalarina bagl olusan kardiyak kontiizyon i¢in biyokimyasal belirteglerin
duyarhilik ve 6zgiinliigiiniin arastirilmasini inceleyen ¢alismamizda troponin (+) olup
kardiyak kontiizyon oldugu kabul edilen hastalarda cMyBP-C diizeylerinde anlaml
bir yiikselme tespit edilemedi.

cMyBP-C myofilomentin A bandinin C bolgesinde diizenli araliklarla uzanan
kalin filament bir proteindir. Bu protein fosforile olduktan sonra aktin ve myosin ile
etkileserek myofilament kasilma mekanigini diizenler (127). Kalp kasindaki cMyBP-
C’nin benzersiz bir 6zelligi, birden ¢ok fosforilasyon bélgesinin olmasidir. Gautel ve
ark. insan cMyBP-C*sinde Ser-273, Ser-282 ve Ser-302 iizerinde protein fosfokinaz
A (PKA) tarafindan fosforile edilen ii¢ tane fosforilasyon alaninin varligini bildirmis
ve bu Mohamed ve ark. tarafindan da gosterilmis (88, 128). cMyBP-C’nin
fosforilasyonu, B-adrenerjik reseptor uyarilmasina hiicresel yanitin bir pargasi olarak
myokard kasiliminin diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynar. In vitro PKA ile
fosforile edilen cMyBP-C miyozinin S2 alan1 ve ¢cMyBP-C arasindaki etkilesimi
kirar ve bu da miyofibriler Ca** hassasiyetindeki degisme ve gerilme aktivasyonu
oraninda artis ile iligkilidir. cMyBP-C’nin fosforilasyonunun kuvvet olusturmadaki
kinetikleri arttirdigi ve dolayisiyla gevsemenin ve sistoldeki gii¢ olusumunun
oraninin artmasina katkida bulundugu 6ne siiriilmektedir (129). Yapilan ¢alismalarda
miyokard enfartiisiine bagli doku hasar1 sonrast cMyBP-C’nin arttig1 gosterilmis
(130). Ancak bizim galismamizda troponin (+)’ligi altin standart alinarak kardiyak
kontlizyonu oldugu diisiiniilen hastalarda belirgin bir artis gézlemlenmedi. Bunun
sebebi kardiyak kontiizyonda doku hasarmin enfarktiisteki kadar siddetli olmamasi

olabilir.

cMyBP-C’nin yoklugu doku diizeyinde fibrosis ve miyosit yap1 bozuklugu ile
myofilament seviyesinde artmis ¢apraz koprii kinetigine yol agar (127). Yapilan

aragtirmalarda hipertrofik kardiyomiyopati vakalarimin % 40’mmda MYBPC3 gen
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mutasyonunun olmast ve cMyBP-C olmayan farelerde ciddi kardiyomyopatilerin
gelistiginin gosterilmesi ile kalp kasi fonksiyonunda cMyBP-C’nin 6nemi artmistir
(129). Sarkomerden azalmis cMyBP-C salinmasiin hangi mekanizma ile organ
kasilmasinda disfonksiyona katkida bulundugu tam olarak anlasilamamistir. Diinya
capinda cMyBP-C mutasyonlar1 tasiyan milyonlarca insan ani kardiyak 6liim ve kalp
hastalig1 gelismesi acgisindan énemli dlgiide yiiksek risk tasimaktadir (131). cMyBP-
c" hayvanlarda uzamis ventrikiil kasilmasi ve repolarizasyonu gibi bozulmus
kardiyak elektriksel aktivite gdriilmiistiir. Biitin bu veriler 1s15mda MyBP-C"~
yoklugunda, sol ventrikiil hipertrofisi olmadan da cMyBP-C eksikligine bagh
bozulmus myoflament fonksiyonunun kardiyak fonksiyonlarin bozulmasina sebep
olabilecegi ve ani kardiyak Olim riskini artirabilecegi disiiniilmektedir (127).
Yapilan bir ¢calismada MyBP-C™™ farelerde ventrikiiler repolarizasyonu gosteren QT
araliginin  uzadigi, ayrica QRS siiresinin arttigi ve dolayistyla ventrikiiler
depolarizasyonun da uzadigi gosterilmistir. Bunun da ventrikiiler iletideki bozulma
ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (127). Calismamizda hasta sayilari az olsa da
sinlis bradikardisi ve ventrikiiler ekstra sistolii olan hastalarda cMyBP-C
seviyelerinin anlamli olarak diigsiik ¢ikmasi muhtemel altta yatan bu proteinin

eksikligini diistindiirmektedir.
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7. KISITLILIKLAR

. Cok merkezli degil,

. Hasta sayis1 nispeten az,

. Mortal kiint toraks travmasi ile gelip ¢alismaya dahil edilemeyen hasta
say1st ¢oktu (n=12). Bu hastalar alinsayd1 ortalamay1 etkileyebilirdi.

. Gliniimiizde kardiyak kontlizyon i¢in evrensel kabul goren bir biyomarkir
yoktur. ileride bulunabilecek spesifik biyomarkira gore belki cMyBP-C
anlaml1 bulunabilecektir.

. TTE ve TEE acilde ¢ekemedik. Ciinkii acil servisimizde ekokardiyografi
cihazi ve egitimli FAST ultrasonografi uygulayan doktor bulunmadig1 i¢in

rutin ekokardiyografi (EKO) ve FAST uygulamasi yapilamamaktadir.
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8. SONUCLAR

EKG anormallikleri travmaya bagli olabilecegi gibi akciger patolojileri, var
olan koroner arter hastaligi, hipovolemi, anormal arteryel kan gazi, artmis
katekolaminler, serum elektrolitleri ve pH’da degisiklik veya vagal tonusta degisiklik
gibi durumlar da EKG’de degisiklik yapabilir. Bu sebeplerden dolayr EKG’nin
kardiyak kontiizyon tanisinda tek basmma giivenilirliginin tartismali oldugunu
diistinmekteyiz. EKG kardiyak kontiizyon tanmisindan daha ziyade siiphenilmesine

fayda saglar.

Myokardiyal hasarin tespitinde kullanilan belirtecler arasindaki troponin I,
yalnizca miyokard hiicre duvarinin bozulmasi sonucunda salinmasindan dolay1
kardiyak kontiizyonun gosterilmesinde giinlimiizde en spesifik oldugu disiiniilen

belirtegdir.

Kiint gogiis travmalarina bagl olusan kardiyak kontiizyon igin biyokimyasal
belirteglerin duyarlilik ve 6zgiinliigiiniin arastirilmasi adli ¢calismamizda troponin (+)
olup kardiyak kontlizyon oldugu kabul edilen hastalarda cMyBP-C diizeylerinde
anlamli bir yiikkselme tespit edilemedi. CMyBP-C’nin Kardiyak kontiizyonu
belirlemede ROC degeri 0,575 (%95CI: 0,425-0,726) (SE:0,077, p=0,328) idi.
Caligmamiza gére cMyBP-C’nin esik degeri (cut-off) 7 ng/ml alindiginda sensitivite,
spesifite, pozitif likelihood ratio ve negatif likelihood ratio sirasiyla %55,6, %49, 1,1
ve 0,9 idi. Bunun sebeplerinden biri kardiyak kontiizyonda doku hasarinin
enfarktiisteki kadar siddetli olmamasi olabilir. Daha yiiksek oranda hasta {izerinde
inceleme yapilmast durumunda cMyBP-C diizeylerinin anlamli ¢ikabilecegini

diisiiniiyoruz.
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