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ÖZET 

Künt Göğüs Travmalarına Bağlı OluĢan Kardiyak Kontüzyon Ġçin Biyokimyasal 

Belirteçlerin Duyarlılık ve Özgünlüğünün AraĢtırılması 

GiriĢ: Kardiyak kontüzyon tanısının konulmasında spesifik biyomarker ihtiyacı 

devam etmektedir.  

Amaç: Kardiyak miyozin bağlayıcı protein-C (cMyBP-C)‟nin toraks travmalarında 

kardiyak kontüzyonu belirlemede tanı değerini incelemek. 

Materyal metod: ÇalıĢmaya katılmayı kabul eden 18 yaĢ üstü, yüksek enerjili künt 

göğüs travması olanlar, travmadan sonra ilk 24 saat içinde acil polikliniğimize baĢvuran ve 

ilk 2 saat içinde tetkik için kan alınan hastalar ile kot kırığı, sternum kırığı, hemotoraks, 

pnömotoraks, travmatik asfiksi, pulmoner kontüzyon, pnömomediastinum, sol skapula kırığı 

gibi lezyonların en az birisinin hastada bulunması çalıĢmaya alınma kriterleridir. Altın 

standart olarak acil servise ilk baĢvuru anında (ilk 2 saat) troponin I‟nın 0,04 ng/ml ve üzeri 

olması kardiyak kontüzyon kabul edildi. Serum troponin I düzeyleri immünokimyasal 

yöntem ile ölçüldü (Beckman Coulter UniCel DxI 600,USA). Serum cMyBP-C düzeyleri 

enzyme linked immune sorbent assay yöntemiyle „‟Human C-Myc Binding Protein ELISA 

Kit‟‟ (Bioassay Technology Laboratory, China) kullanılarak üretici firmanın yönergeleri 

doğrultusunda ölçüldü. Konsantrasyon hesaplaması ELISA okuyucu cihazın grafik yazılım 

programı (KC Junior sofware, Bio-Tek Inc.) kullanılarak yapıldı.  

Bulgular: ÇalıĢmaya 59 (69,4%)‟u erkek ve yaĢ ortalamaları 48,6±20,8 yıl (min. 18, 

max. 84) olmak üzere toplam 85 hasta alındı. 18 (%21,2) hastada kardiyak kontüzyon 

mevcuttu. Kardiyak kontüzyonu (+) hastalarda ortalama cMyBP-C değerleri kardiyak 

kontüzyonu (-) hastalara göre anlamlı değiĢmemektedir (Sırasıyla 17,7±18,6‟e karĢı 14±15,3, 

p=0,328). cMyBP-C‟nin kardiyak kontüzyonu belirlemede ROC değeri 0,575 (%95CI: 

0,425-0,726) (SE:0,077, p=0,328) idi. ÇalıĢmamıza göre cMyBP-C‟nin eĢik değeri (cut-off) 

7 ng/ml alındığında sensitivite, spesifite, pozitif likelihood ratio ve negatif likelihood ratio 

sırasıyla %55,6, %49, 1,1 ve 0,9 idi.  

Sonuç: cMyBP-C kardiyak kontüzyonu belirlemede çok kullanıĢlı bir parametre 

olmadığını düĢünmekteyiz.  

Anahtar Kelimeler: Künt göğüs travması, Kardiyak kontüzyon, 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-I 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. 
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1. GĠRĠġ 

Künt toraks yaralanmaları ve buna bağlı komplikasyonlar, travmaya bağlı 

tüm ölümlerde %25 mortaliteye sahiptir (1). Miyokard kontüzyon hasarı, künt toraks 

travmalarının bir komplikasyonu olarak oluĢan künt kardiyak yaralanmanın, en sık 

Ģeklidir ve insidansı göğüs travmalarının %7 ile %55‟i arasındadır (2). OluĢturulmuĢ 

myokardiyal kontüzyon tanı kriterleri sonucuna göre hastaların %3-56‟sı rapor 

edilmiĢtir. EKG çalıĢmaları ile kardiyak hasarda insidans oranı %29-56, kreatinin 

kinaz-MB (CK-MB) ile insidans oranı %19, transtorasik ekokardiografi(TTE) ile 

miyokardiyal hasar bulunması %3-26, transözefagial ekokardiografi(TEE) ile bu 

oran %27-56 ve troponin-I ve T tanı araçları kullanılarak tespit edilen kardiyak 

kontüzyon oranı %15-24 olarak belirtilmiĢtir (3-5). Kardiyak kontüzyon değiĢen 

derecelerde ciddiyeti olan injüri spektrumuna sahiptir (6). 

Kardiyak travma, diğer organ ve sistem yaralanmalarından çok daha yüksek 

mortaliteye sahiptir (7). Bu nedenle miyokard kontüzyon hasarı hızlı tanı ve teĢhis 

gerektiren önemli bir durumdur. Künt kardiyak yaralanmaların çoğu trafik kazalarına 

bağlı olarak (yaklaĢık %50) geliĢirken, kalan kısmı ise belirgin bir yükseklikten 

düĢme sonucu görülmektedir. Altı metreyi aĢan yükseklikten düĢmeler kardiyak 

yaralanma riskini arttırmaktadır, bu nedenle hekim bu yükseklikten düĢen her 

hastada olası kardiyak yaralanma için dikkatli olmalıdır. Yapılan otopsilerde, düĢme 

sonrası kardiyak yaralanma incelendiğinde beraberinde sternum kırıkları %76 ve 

çoklu sternum kırıkları ise %16 oranında bulunmaktadır. Bu nedenle, altı metreyi 

aĢan yükseklikten düĢen ve sternum kırığı olan hastalarda tam bir kardiyak 

değerlendirme yapılmalıdır (7, 8). 

Kardiyak kontüzyonun tanısı, semptomları değiĢken olduğundan ve özellikle 

çoklu travma durumunda hastanın o anki anksiyetesine bağlı gözden 

kaçabileceğinden genellikle zordur. Kardiyak kontüzyonun tanısında altın standart 

test yoktur ve belirtilerinin çeĢitliliği tanıyı zorlaĢtırır. Günümüzde, künt göğüs 

travması sonrası kardiyak yaralanma değerlendirilmesinde kullanılan yöntemler 

arasında, tıbbi anamnez ve fizik muayene, direk akciğer grafisi, multidedektör 

bilgisayarlı tomografi (BT), elektrokardiyografi (EKG), kardiyak belirteçler, 
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transtorasik veya transözefageal ekokardiyografi (EKO), manyetik rezonans (MR) 

görüntüleme ve nükleer görüntüleme bulunmaktadır (9-11). Künt göğüs duvarı 

travması veya kardiyak travma sonrası acil servise veya travma merkezine taĢınan 

hastalar, öncelikle yaralanmanın Ģiddetini ve uygun değerlendirme protokolünü 

belirlemek için klinik ve hemodinamik olarak gözlenmelidir. Birçok acil ve travma 

merkezinin akciğer grafisi, elektrokardiyogram, temel kan testleri ve kalp enzimlerini 

içeren standart travma protokolleri vardır (9). 

Kardiyak kontüzyon tanısında EKG değiĢikliklerinin değeri son derece 

tartıĢmalıdır. Miyokardiyal kontüzyonu olan hastaların %40-83‟ünde anormal EKG 

bulguları görülür (12, 13). EKG, sol ventriküldeki hasarlara sağ ventriküldeki 

hasarlardan daha duyarlıdır. Ancak travma vakalarında sağ ventrikül daha sık 

etkilendiğinden EKG‟nin duyarlılığı azdır. Sinüs taĢikardisi, ventriküler ve atrial 

ekstrasistoller en sık görülen EKG bulguları iken, atrial fibrilasyon, ventriküler 

fibrilasyon ve ventriküler taĢikardi ciddi ama nadir görülen EKG anormallikleridir 

(14). 

Kardiyak kontüzyon da intramiyokardiyal hemoraji, ödem ve miyokardiyal 

kas hücrelerinin nekrozu gibi patolojik bulgular görülmektedir. Miyokard enfaktüsü 

ile aynı patolojik bulgulara sahip olmasından dolayı miyokardiyal hasarı tespit 

etmede ilk kullanılması gereken araçlar kardiyak enzimlerdir (6, 12, 15). Bu 

enzimlerin yüksekliği de kalp kontüzyon tanısı için bir belirteç olarak 

kullanılmaktadır. Travma sonrası, total CK genellikle yükselir ve CK-MB yüksekliği 

ile iliĢkili olabilir. Kreatin kinaz MB (CK-MB) yükselmesinin çeĢitli çalıĢmalarda 

güvenilir olmadığı belirtilmiĢtir. Çünkü CK-MB‟nin, özellikle ciddi iskelet kası, 

karaciğer, diyafram veya intestinal hasar durumlarında non-spesifik olduğu 

gösterilmiĢtir. Miyokarda daha özgü olan Tropinin-I, CK-MB ve troponin-T‟nin 

aksine miyokardiyal hasarın iyi bir göstergesidir. Ayrıca, yüksek hassasiyetli 

kardiyak troponin testleri klinikte akut miyokard hasarının erken tanısı için 

kullanıma girmiĢtir (16, 17). Yeni yapılan çalıĢmalarda troponin-T ve I‟nın kardiyak 

hasarın tanısında doğruluk oranının yüksek olduğu bulunmuĢtur (18, 19). Ayrıca 

normal troponin-T ve I değerine sahip olan hastalarda kardiyak hasar olmadığının 
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güçlü bir göstergesi olduğu da belirtilmiĢtir(5, 18-20). Transtorasik ekokardiyografi 

(TTE) ise kontüzyona ek olarak perikardiyal efüzyon, anevrizmalar ve intrakardiyak 

Ģant tespitinde de yararlıdır. Transözefageal ekokardiyografinin (TEE), kardiyak 

kontüzyon teĢhisi için EKG ve kardiyak enzimlerden daha üstün olduğu 

bulunmuĢtur. TEE‟nin ayrıca göğüs travmalı hastalarda güvenli ve uygulanabilir 

olduğu da görülmüĢtür. Ancak göğüs duvarı yaralanmaları, akciğer yaralanmaları ve 

entübe hastalar gibi durumlarda görüntü elde etme zorluğu önemli bir sınırlayıcı 

etkendir. TEE kullanımı, deneyimli operatörlere ihtiyaç olduğundan ve baĢ, boyun 

travmalı hastalarda prosedürün zorluğu nedeniyle sınırlı olabilir. Ancak yine de 

travma sonrası kardiyak yaralanmalarının teĢhisi için birçok kiĢi tarafından tercih 

edilen bir testtir. Miyokardiyal sintigrafi, miyokardiyal hasarı saptamada faydalı 

olabilir, ancak birçok kısıtlaması mevcuttur. Kardiyak kontüzyonun tanısında, 

sintigrafinin ekokardiyografiye üstün olduğunu önermek için yeterli veri 

bulunmamaktadır (17). Bu yaklaĢımların yanında künt kardiyak yaralanmalarda 

görüntüleme yöntemi olarak dual-enerjili bilgisayarlı tomografinin de kardiyak 

hasarı gösterebileceği bildirilmiĢtir (21). 

Myokardiyal hasarı gösterdiği kabul edilen birçok yeni biyokimyasal 

parametre vardır. Kalp yapısını ve fonksiyonunu düzenleyen bir kardiyak spesifik 

sarkomer bağlayıcı protein olan cardiac myosin binding protein-C (cMyBP-C)‟nin 

myokard enfarktüslü hastalarda yüksek bulunması bu proteinin miyokard hasarında 

potansiyel bir biyokimyasal belirteç olabileceğini düĢündürmektedir (22). 
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2. AMAÇ 

Acil servise künt göğüs travması ile baĢvuran hastalardan alınan troponin 

altın standart olarak kabul edilerek kardiyak kontüzyon hasarı tanısı konulan 

hastalarda bakılan biyokimyasal belirteçlerin duyarlılık ve özgünlüğünü, bu 

parametrelerin tanısal ve prognostik değerinin olup olmadığını araĢtırmak temel 

amacımızdır. 
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3. GENEL BĠLGĠLER 

3.1. Tarihçe 

Toraks travmaları hekimlik mesleğinin ilk zamanlarından beri hekimlerin 

ilgisini çekmiĢtir. Tarihte milattan önce yaklaĢık 3.000 yılında Edwin Smith 

Papirüsü‟nda toraks travmalarına ait ilk kayıtlara rastlanmaktadır. Bu kayıtlar 

yaklaĢık 3 adet toraks travmalı olgu hakkındadır. Hipokrat ve Galen de toraks 

travmalarının tedavisi hakkında çalıĢmalar yapmıĢlardır. Toraks patolojilerinin 

teĢhisinde yeni bir çağ açılması 1825‟te Roentgen tarafından röntgenin icat edilmesi 

ile olmuĢtur (23). Toraks kafesi içerisinde ki hayati organlar toraks travmalarında 

ciddi olarak yaralanmaktadır. ĠĢte Aristotales tüm bu hayati organlar içerisinde, 

kalbin, ciddi bir yaralanmaya dayanamayacağını yazmıĢtır. Ġlk myokardial 

kontüzyon vakası 1764 yılında Akenside tarafından bildirilmiĢtir. 1800‟lü yılların 

sonlarına dek kardiyak yaralanmalara müdahale Ģansı olmadığı düĢünülmüĢtür (24). 

Ancak yapılan hayvan çalıĢmalarının ve gözlemlerin ardından, insanda ilk baĢarılı 

kardiyak onarım 1896‟da Rehn tarafından gerçekleĢtirilmiĢtir. Sonraki yıllarda 

savaĢlarda kazanılmıĢ olan deneyimler, daha geliĢmiĢ tanısal yöntemlerin bulunması, 

kalp cerrahisindeki geliĢmeler sayesinde bu yaralanmalara müdahale ve baĢarı Ģansı 

artmıĢtır (25). 

3.2. Anatomi 

3.2.1. Göğüs Kafesi 

Göğüs duvarı, vital foksiyonlardan sorumlu olan kalp, akciğerler ve karaciğer 

gibi hayati organlara koruma sağlayan, yumuĢak ve destek dokulardan oluĢan, üst 

ekstremitelere hareketleri için stabilite sağlayan, solunum fonksiyon sürecine 

yardımcı olmak için solunumla hareketli olan esnek, karmaĢık bir sistemdir. 

Kemik çerçeve arkada 12 adet posterior göğüs omurları, yanlarda 12 çift 

kaburga, önde manubrium, sternum, ve ksifoid proçes olmak üzere 3 farklı kemik 

bölümünden oluĢan sternum ile anterior kostal kıkırdak aracılığı ile bağlantı 

oluĢturan yapıdır. Gerçek kaburgalar denilen ilk 7 kaburga, doğrudan sternum ve 



6 

 
 
 

 

manubriuma bağlıdır. 8.-10. kaburgalar bir araya gelip kaburga kıkırdaklaĢması 

yoluyla bağlanmıĢtır. 11. ve 12. kaburgalar önde serbest olarak yüzer (ġekil 1 ve 2). 

 

ġekil 1. Göğüs kafesine anterior bakıĢ  

 

ġekil 2. Göğüs kafesine posterior bakıĢ 

Kemik yapıların üzerini önde medial klavikula ve lateral sternumdan 

kaynaklanan ve humerus bisipital olukta sonlanan bilateral pektoralis kaslar ile 
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adından da anlaĢılacağı gibi sternum ön yüzünden baĢlayıp, anterolateral göğüs 

duvarı boyunca uzanan, bilateral skapulanın medial kenarında sonlanan musculus 

serratus anterior kasları sarmaktadır (26-29). Göğüs kafesini arkada musculus 

latissimus dorsi, musculus trapezius, musculus major ve minor rhomboidler 

sarmaktadır. Ġnspiryum kaslar aracılığı ile aktif olarak yapılan bir iĢlemdir. 

Ġnspiryumdan sorumlu ana kaslar diyafram ve interkostal kaslardır. ĠĢte bu kaslar 

yardımı ile göğüs kafesi geniĢler. Bunu akciğerlerin pasif olarak geniĢlemesi izler ve 

inspiryum iĢlemi gerçekleĢmiĢ olur. Ekspiryum ise pasif olarak yapılmaktadır. 

Ġnterkostalis interniler ve musculus serratus inferiorlar da zorlu ekspiryumda görev 

almaktadırlar. Toraks içerisinde sürekli bir negatif basınç bulunmaktadır. Bu basınç 

sayesinde solunum etkin ve gerektiği kadar olmaktadır. Bu sayede kalp, akciğerler ve 

kan dolaĢımı düzenli bir Ģekilde devam etmektedir (30). 

3.2.2. Kalp 

Kalp mediasten içerisinde bulunan 250-350 gram ağırlığında olan kaslı bir 

organdır. Vücudun kan dolaĢımını sağlamakla görevli bir pompa vazifesi görür. Aynı 

zamanda akciğerlerden gelen, gaz değiĢimi yapılmıĢ oksijeni bol olan kanı vücuda 

dağıtmak için almakla da görevlidir. Kalp 2 taraflı olan atrium ve ventrikül yapıları 

ile 4 bölmeden oluĢur. Sol atrium ve ventrikül odaları sistemik dolaĢımı, sağ atrium 

ve ventrikül odalarıda kanın akciğer dolaĢımını sağlar. Her bir atrium ve ventrikül 

bölmeler atriyoventriküler valf (AV kapak) ile birbirinden ayrılır. Sol taraftaki odalar 

mitral (Biküspit) vana ile ayrılır ve sağ taraftaki odalar triküspid kapak ile ayrılır 

(ġekil 3). Bu kapak sistemleri kalpte kanın sadece bir yöne doğru akıĢını sağlarlar. 

Kan akıĢını kanın basınç gradiyentine bağlı olarak kapakların açılma ve kapanma 

fonksiyonlarını yaparak gerçekleĢtirirler. 
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ġekil 3. Kalbin anatomisi (31) 

Vücuda sistemik dolaĢıma gönderilecek oksijenden zengin kan akciğerlerden 

kalp aracılığı ile kalbin sol tarafında bulunan atriumlara gelir. Mitral kapak aracılığı 

ile sol ventrikül içine bir Ģekilde aĢağı doğru akar. Sol ventrikülden ise, oksijen 

açısından zengin kan, aort semilunar kapaktan insan vücudunun tüm organlarına 

pompalanır (32, 33). 

3.2.3. Koroner DolaĢım 

Koroner dolaĢım, kalbin kendi ihtiyacı olan kan dolaĢımını sağlamasıdır. 

Kalbin atar damarları sağ ve sol koroner arterler olarak çıkan aortadan köken alırlar. 

Sağ ve sol koroner arterler anterior ve posterior interventriküler, marginal ve 

sirkümfleks arter dalları ile kalp kası dokusunu beslerler. Kalbin venöz dolaĢımı, 

büyük, orta, küçük ve anterior venler tarafından toplanan venöz kan koroner sinüse 

akar. Miyokardiyal dokuya oksijen bakımından zengin kanın dağılımı kalp 

gevĢemesi fazında olmaktadır (ġekil 4). 
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ġekil 4. Koroner dolaĢım (31) 

3.2.4. Pulmoner DolaĢım 

Pulmoner dolaĢım kalbin sağ tarafındadır ve gaz alıĢveriĢini sağlar. 

Oksijenden fakir sistemik kan 3 büyük venöz yapı üzerinden sağ atriuma ulaĢır. 

Venöz yapılar, süperior vena kava, inferior vena kava ve koroner sinüs olarak 

adlandırılır. Kan, triküspit kapak yolu ile sağ ventriküle ve hemen sonrasında 

oksijeni azalmıĢ kanın akciğerlerde gaz değiĢimi yapılması için pulmoner kapak 

arasından pulmoner ana artere pompalanır. Akciğer dokusunda gaz değiĢimi 

yapılınca oksijen yüklenmiĢ kan pulmoner venler yolu ile sol atriuma taĢınır ve 

böylece pulmoner dolaĢım tamamlanmıĢ olur (31). 

3.3. Epidemiyoloji 

Travma, Amerika‟da yaĢamın beĢinci dekatının ortalarına kadar ölüm, 

morbidite, hastanede yatıĢ ve sakatlık nedenlerinin baĢında gelen sebeptir. Toraks 

travması günde 1 milyon insanın 12‟sinde meydana gelmektedir. Bu yaralanmaların 

yaklaĢık %33‟ü hastaneye yatıĢ gerektirmektedir (34).
 
Göğüs travmaları, künt ve 

penetran yaralanmalar olarak ikiye ayrılır (35). Genel olarak künt toraks 
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yaralanmaları travma sebepli ölümlerin %20-25‟den sorumludur ve diğer 

sistemlerden kaynaklı ölümlere ise %50 oranında eĢlik eder (36).
 
Toraks travmaları 

trafik kazaları, yüksekten düĢme, kesici delici alet yaralanmaları, darp, ateĢli silah 

yaralanmaları, iĢ kazaları gibi nedenlerden kaynaklanmaktadır. Literatürde değiĢik 

veriler yayınlanmıĢ olmakla birlikte Maryland Institute for Emergency Medical 

Services Systems (MIEMSS) tarafından yayınlanan, 3 yılda baĢvuran 515 künt göğüs 

travması hastasına ait istatistiksel bilgiler Ģu Ģekildedir: Travma nedenleri; %70.9 

araç içi trafik kazası, %9.5 araç dıĢı (yaya) trafik kazası, %7.8 motosiklet kazası, 

%7.6 yüksekten düĢme (37). Özellikle vücudun diğer sistemlerini de etkileyen 

yaralanmalar eĢlik etmektedir (38). Künt göğüs travmasının en önemli nedeni 

motorlu taĢıt kazalarıdır. Yaralanmaların %70-80‟inden sorumludur. Patlamaya bağlı 

yaralanmalarda önemli toraks yaralanmaları arasında yer almaktadır (39). 

Künt toraks travmalarının sık bir komplikasyonu olarak görülen miyokard 

kontüzyonuna, göğüs travmalarında %7-55 oranında rastlanmaktadır (40). Altın 

standart testin olmaması ve yetersiz metotlar bu orandaki geniĢ dağılım sebepleridir. 

Travmalar sonucu oluĢan myokard kontüzyonunun mortalitesi diğer organ veya 

sistem yaralanmalarından çok daha yüksek olduğundan hızlı tanı ve teĢhis gerektirir 

(41). Künt göğüs travma sonrası yapılan otopsi serilerinde kardiyak hasar oranı %14-

16 olarak bulunmuĢtur (42). 

Kardiyak yaralanmanın en sık sebebi, künt göğüs travmasının da en sık 

nedeni olan, motorlu taĢıt kazalarıdır. Hastaların büyük çoğunluğu kaza sırasında 

olay yerinde, bir kısmı nakil esnasında hayatını kaybeder. Bunların %5 kadarında 

müdahale Ģansı bulunmaktadır (43). 

Motorlu taĢıt kazalarındaki kardiyak yaralanma oranı %50 civarındadır. Diğer 

sebepler arasında özellikle 6 metreyi aĢan yüksekten düĢmeler takip etmektedir. 

Yüksekten düĢme sonrası yapılan otopsi serilerinde kardiyak yaralanmaya %76 

oranında sternum kırıkları eĢlik etmektedir. Yüksekten düĢme ve sternum kırığı olan 

hastalara kardiyak yaralanma açısından bakılması gerekmektedir (3, 41). 
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Crush injürileri, kardiyopulmoner resusitasyonda oluĢan kardiyak 

yaralanmalar diğer sebepler arasındadır (17, 44). 

3.4. Patofizyoloji 

Göğüs kafesi içerisinde koruduğu hayati organlardan dolayı göğüs travmaları 

ciddi fizyopatolojik durumlara neden olur. Künt göğüs travmalarında oluĢan 

patolojik durumların gözden kaçması, gerekli giriĢimlerin geç yapılması sonucunda 

mortalite ve morbidite yüksek olmaktadır. Künt göğüs travmalarındaki baĢlıca 

patofizyoloji kan, hava veya her ikisinin akıĢındaki dengesizlikleri içermektedir. 

Direk göğüs duvarı yaralanması ile havalanma bozulabilir. OluĢacak Ģantlar ve ölü 

boĢluklar oksijenizasyonu da bozabilir. Göğüs travması sonrası interlökin-6, tümör 

nekrozis faktör gibi salınan mediatörler kardiopulmoner değiĢikliklere neden 

olmaktadır. 

Göğüs travmalı hastalarda acil müdahale gerektiren ve en kısa sürede uygun 

giriĢimsel tedavilerin baĢlanması gereken açık pnömotoraks, tansiyon pnömotoraks, 

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

Hipovolemik ve kardiyojenik Ģok sebebiyle ölüme kadar götürebilecek 

kardiyak ve büyük damar yaralanmaları da künt göğüs travmaların da akılda tutulup, 

uygun tanı ve tedavinin yapılması önemlidir (47). 

Grosse-Brockhoff‟a göre kalp yaralanmalarının kazalardaki oluĢma 

mekanizmaları; 

1. Göğüs kafesine sert cisim çarpması: Epikard, perikard ve myokardda 

lezyonlar ve kalpte laserasyon, kontüzyon ve ruptür oluĢabilir. 

2. Hidrolik patlama etkisi (hydraulische sprengwirkung): Kalbin sternum ile 

columna vertebralis arasında sıkıĢması ile içi kan dolu kalpte ani basınç 

artıĢı sonucu meydana gelen hasardır. Ani basınç artıĢı kanın kalpte en 

fazla bulunduğu diyastol esnasında olursa ruptür oluĢma ihtimali 

artmaktadır. 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 hızda da oluĢabilir (12, 48). 

3. Patlama sonucu oluĢan basınç artıĢı ve etkisi: Kalpte konküzyon veya 

kontüzyon görülebilir. Patlamaya bağlı hastayı çevreleyen atmosferik 

basınçta Ģiddetli değiĢiklikler sonucunda oluĢur (48).  

4. Akselerasyon-deselerasyon kazaları (yüksekten düĢme ve çarpmalar): 

Motorlu taĢıt kazalarında direksiyonun göğüs ön bölümüne çarpması, 

doğrudan veya bir kabin içerisinde hastanın yüksekten düĢmesi gibi 

durumlarda perikard, myokard ve kapaklarda yaralanmalar büyük 

damarlarda yırtılma-kopmalar, korda ve papilla kopması meydana gelebilir 

(49). 

 

Kardiyak yaralanmalar için daha farklı birçok travma mekanizmaları da öne 

sürülmüĢtür (50). ÇeĢitli patolojilere bağlı olarak artan intrakranial basınç artıĢı 

sonucu yükselen epinefrin düzeylerine (akut katekolamin fırtınası) bağlı koroner 

vazokonstriksiyon oluĢur ve myokardial hasar meydana gelebilir (48). BaĢka bir 

mekanizma ise doğrudan göğüs travması olmadan karın ve alt ekstremite travması 

sonucunda da kalpte yaralanma görülebilir. Bu durumda iç organların yukarı doğru 

yer değiĢtirmesi ile kalp yaralanmasına neden olabilir (Hidrolik Ram Etkisi) olarak 

bilinir (12, 51-53). 

Kalpte künt göğüs travması sonrası birçok farklı hasar meydana gelir. Bunlar 

kardiyak konküzyon, kardiyak kontüzyon, kardiyak ruptür, kapaklarda yırtılmalar, 

büyük damar ve koroner arterlerde hasarlar oluĢabilir. Bunlara ilaveten aritmik 

komplikasyonlar ve geç dönemde kronik konstriktif perikardit, koroner oklüzyon, 

kardiyak rüptür, aort ve sağ atrium arasında fistül, ventriküler anevrizmalar 

görülebilir (17, 54). 

Miyokard hücre hasarı ile sonuçlanan kardiyak yaralanma ve myokardiyal 

enfaktüs sıklıkla birbiri ile karĢılaĢtırılmasına rağmen, araların da belirgin farklılıklar 

vardır (12, 55). 
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Kontüzyonda normal ve hasarlı doku keskin sınrla ayrılmıĢ, kas liflerinde 

sınırlı bir hasar, yamalı nekroz ve hemoraji, yamalı fibröz formasyon ile iyileĢme 

vardır. Akut miyokard infarktüsünde ise normal ve infarkte doku arasında basamaklı 

geçiĢ, arterin beslediği alan boyunca uzanan infarkt, jeneralize koagülasyon nekrozu 

ve jeneralize fibrozis ile iyileĢme vardır (56, 57). 

3.5. Kardiyak Kontüzyonun Sınıflandırılması 

Evre 0: Hastada kardiyak semptom yoktur. Sinüs taĢikardisi tespit edilebilir. 

BaĢka bir kardiyak aritmi yoktur. Kardiyak enzimler normal veya hafif yükselmiĢtir. 

Ekokardiyografi, sintigrafi, göğüs grafisi normaldir. Hastada kalıcı sekel olmaz. 

Evre 1: Hastada hafif düzeyde kardiyak semptomlar vardır. EKG‟de sinüs 

taĢikardisi, atrial veya ventriküler ekstrasistoller dıĢında ek aritmi yoktur. Minimal 

nonspesifik ST dalga değiĢikliği olabilir. Kardiyak enzimlerde hafif yükselmeler 

görülebilir. EKO, sintigrafi, göğüs grafisi normaldir. Hastada kalıcı sekel olmaz. 

Evre 2: Anlamlı, uzun süreli göğüs ağrısı vardır. EKG‟de belirgin sinüs 

taĢikardisi, sık atrial ve ventriküler ekstra atım, supraventriküler aritmi, anlamlı ST 

segment değiĢiklikleri görülür. Kardiyak enzimlerde anlamlı yükselmeler olabilir. 

EKO‟da hafif hipokinezi, anormal sintigrafi, göğüs grafisinde travmaya ait 

bulguların varlığı olur. Hastada kalıcı sekel olmaz. 

Evre 3: ġiddetli göğüs ağrısı vardır. EKG‟de persistan sinüs taĢikardisi, tedavi 

gerektiren supraventriküler taĢikardi, ventriküler aritmi, anlamlı ST segment 

değiĢiklikleri, belirgin artmıĢ kardiyak enzimler, EKO‟da hipokinezi, diskinezi, 

akinezi görülür. Anormal sintigrafi bulguları, sekonder geliĢen akut miyokard 

infarktüsü (tromboz, laserasyon), arteriovenöz fistül, perikardiyal laserasyon, cerrahi 

gerektirmeyen kapak bütünlüğünün bozulduğu durumlar, travma bulguları gösteren 

göğüs grafisi (plevral effüzyon, pulmoner kontüzyon, muhtemel hafif pulmoner 

vasküler konjesyon) mevcuttur. Hastada kalıcı ciddi sekel olur. 

Evre 4: Kardiyak, pulmoner, vasküler olan Ģiddetli sistemik bulgu ve 

semptomlar olur. Tıbbi veya cerrahi müdahale gerektiren valvüler disfonksiyon 
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(papiller kas, multiple korda, ciddi kapak bozukluğu), kalpte herniasyon, kardiyak 

tamponat, akut ve ciddi kalp yetmezliği, ventriküler ve atrial rüptür, myokardial 

anevrizma ve ruptür görülür. Hastada kalıcı sekel veya ölüm görülür (58). 

3.6. Klinik 

Künt göğüs travmasında klinik tablo büyük ölçüde değiĢkenlik gösterir. 

Mümkün olduğunca ayrıntılı bir klinik öykü almak künt toraks travmasına maruz 

kalmıĢ bir hastanın değerlendirilmesinde son derece önemlidir. Bu klinik durum 

yaralanma mekanizmasına ve yaralanan organ sistemlerine bağlı olarak değiĢir. Künt 

toraks yaralanmaları Ģu üç geniĢ kategoriye ayrılabilir; 

1. Göğüs duvarı kırık, çıkık ve barotravması (Diyafragma yaralanmaları 

dahil) 

2. Plevra, akciğer ve solunum yolu ve sindirim yollarının künt yaralanmaları 

3. Kalbin, büyük arterlerin, venlerin ve lenfatiklerin künt yaralanmaları 

Künt travmalar sonucu kalp yaralanmalarında oluĢacak klinik sadece geçici 

aritmilerden, kapak mekanizması, interventriküler septum veya miyokarda (kalp 

boĢluklarında) ruptürlere kadar değiĢkenlik gösterebilir. Bu nedenle hastalar 

asemptomatik olabilirler ya da göğüs ağrısından kardiyak tamponad, kardiyovasküler 

kollaps ve Ģok kadar gidebilen belirti ve bulgular oluĢabilir. Kardiyak hasarda en sık 

Ģikayet olan göğüs ağrısı hafif karakterden dirençli ağrı Ģokuna kadar değiĢen geniĢ 

bir yelpazede görülmektedir. Hastalardaki ağrı anjina veya akut miyokard 

enfaktüsünü taklit edebilir. Kardiyak hasarlı hastalarla sık birliktelik gösteren kot 

kırıkları, pulmoner kontüzyon, yelken göğüs, hemotoraks, pnömotoraks, sternum 

kırıkları ve büyük damar yaralanmaları gibi ciddi semptom ve bulgular gösteren 

travma kaynaklı hastalıklarda değiĢen derecelerde klinik tablo oluĢturur (12, 47, 54, 

59-62). 

Hastalardaki değiĢken klinik nedeniyle sekeli, tanısı, takibi ve tedavisi 

üzerine kesin bir görüĢ birliği yoktur (63). 
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3.6.1. Künt Kalp Yaralanmaları Sonrası OluĢan Lezyonlar (49) 

❖ Myokard  

➢  Kontüzyon  

➢  Laserasyon  

➢  Ruptür  

➢  Diseksiyon  

➢  Anevrizma  

➢  Ventriküler septal defekt (VSD) 

❖ Kalp Kapakları  

➢  Aort kapak yetmezliği (AY)  

➢  Mitral kapak yetmezliği (MY)  

➢  Triküspid kapak yetmezliği (TY)  

❖ Koroner arterler  

➢  Tromboz  

➢  Laserasyon  

➢  Fistül  

❖ Perikard  

➢  Hemoraji  

➢  Efüzyon 

➢  Laserasyon  

➢  Kardiyak herniasyon  

 3.7. Kardiyak Konküzyon (Kommosyo Kordis) 

Kardiyak konküzyon nadir görülür. En sık çocuklarda ve sporcularda 

görülmektedir. En sık semptomu nonspesifik göğüs ağrısı olmasına rağmen tipik 

angına da görülebilir. Kardiyak konküzyonlu kalpte myokardiyal hücre hasarının 

yokluğu kardiyak enzimlerin de normal tespit edilmesine sebep olmakta, hem de 

tanıyı güçleĢtirmektedir. Bu hastalarda tespit edilen patoloji, EKO‟da görülen 

segmenter duvar hareket bozukluğudur. Fakat görünüĢte önemsiz göğüs 

travmalarının, yıkıcı bir sonucu olabilir. Buna ilaveten oluĢacak bir aritmi 

konküzyonu tehlikeli hale getirir (13, 17, 64). Yapılan hayvan çalıĢmalarında 
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kardiyak konküzyona bağlı AV tam blok, dal blokları, ST-segment değiĢiklikleri ve 

atrial fibrilasyon gibi farklı EKG bulgularına rastlanmıĢtır (65-67). 

Bu aritmiler içerisinde en üzücü sonuç oluĢturacak ritim ventriküler 

fibrilasyondur (VF). Yaralanma kalbi örten göğüs duvarına doğrudan oluĢtuğunda 

VF sık görülür. Darbe T dalgasının tepe kısmından hemen önce göğse alınması 

durumunda büyük ihtimalle VF geliĢir (65). Kadiyak konküzyon ani ve erkenden 

bulgu verir. Bu hastaların çoğunluğu göğse alınan travma sonrası bilincini kaybeder 

ve hemen yere yığılırlar. Bir monitör veya defibrilatör varsa çoğu zaman altından VF 

çıkacaktır (64, 65, 68). 

3.8. Kardiyak Kontüzyon 

Ġlk kez 1764 yılında Akenside tarafından myokardial kontüzyon tanısı 

konmuĢtur. Künt travma sonrası göğüse alınan darbelerde kalpte en sık oluĢan gözle 

görülen patoloji kardiyak kontüzyondur. Kontüzyon, kalbin fonksiyonlarında 

bozukluk ile birlikte myokardda hemorajik alanlar, fokal nekrozlar ve fibrozis 

oluĢması durumudur (41, 69). Ġyi tanımlanmıĢ bir durum olmasına rağmen tanısında 

altın standart test olmaması ve geniĢ bir yelpazede klinik olması tanıyı 

zorlaĢtırmaktadır (12). Patolojik olarak myokard kontüzyonundaki değiĢiklikler ilk 

olarak 1938 yılında Mortiz ve Atlans tarafından tahta sopa ile travmaya maruz 

bırakılmıĢ köpek kalpleri üzerinde gösterilmiĢtir. Bu çalıĢma sonucunda mikroskopik 

düzeyde ödem, kanama, lökosit infiltrasyonu, dev kapiller sinüzoidler ve yama 

tarzında nekroz dikkati çekmektedir. Myokardial kontüzyonda kalp tamamen normal 

olsa bile epikardiyal ödem ve kanama görülebilir. OluĢan lokalize iskemi alanları 

klinikte görülen aritmilerin oluĢumuna neden olmaktadır. Kontüzyonlu myokard 

genellikle koroner arterlerde zedelenme olmadığı için kontüzyonlu ve normal doku 

arasındaki geçiĢ bölgesi keskin sınırlıdır. Bu durum koroner arter hastalığındaki 

kademeli geçiĢten farklılık arz eder. 

Yapılan çalıĢmalarda kalbin künt travmaları çok iyi tolere ettiği, ancak 

aktarılan enerji arttıkça erken dönemde perikardiyal ve epikardiyal kanama, 
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miyokard kontuzyonu ve nihayetinde miyokardda laserasyon oluĢtuğu bildirilmiĢtir 

(70). Myokard kontüzyonları Parmley tarafından 3 gruba ayrılmıĢtır; 

1. Subepikardial kanamalar: Küçük ve orta boydaki koroner arterler etrafında 

rastlanır. Lokal tromboz ve anevrizma geliĢimine neden olabilir. 

2. Subendokardial kanamalar: Bu kanamalar sonucu mural trombüsler 

görülebilir. 

3. Myokardial kanama ve kontüzyonlar 

Künt travma sonrası akut komplikasyon geliĢmemiĢ hastalarda büyük oranda 

bir yıl içinde kardiyak fonksiyonlarda kabul edilebilir iyileĢme olduğu saptanmıĢtır. 

ĠyileĢme, skar oluĢumu ve kontraksiyonla gerçekleĢmektedir (49, 71). Travma 

sonrası en sık sağ atrium yaralanır. Bunu sırasıyla sağ ventrikül, sol atrium ve sol 

ventrikül takip eder (72). Postmortem incelemelerde bütün boĢlukların eĢit oranda 

etkilendiği bildirilmiĢtir (70). Künt travmaya bağlı en sık etkilenen kapaklar sırası ile 

aort kapak, mitral kapak ve triküspid kapaktır (73). Atriyoventriküler septumda, 

ventriküler septumda rüptür, papiller adalelerde ruptüre bağlı mitral, triküspid 

kapaklarda akut yetmezlik oluĢabilir. Koroner arterlerde fistülizasyon, laserasyon 

ve/veya tromboz oluĢabilir. Pulmoner venlerde de ruptür gözlenebilir. Kontüzyon da 

oluĢan disritmiler hemodinamiyi daha da kötüleĢtirerek hastanın ölümüne neden 

olabilir (17, 74-76), 

3.9. Kardiyak Ruptür 

Künt travmalarda oldukça nadir görülen kardiyak ruptür, otopsilerde en sık 

karĢılaĢılan ölüm sebebidir. Otopsiler sonucu elde edilen verilere göre ventriküller, 

atriumlardan daha fazla etkilenir. En sık sağ ventrikülde ruptür görülür. Daha sonra 

sırasıyla sol ventrikül, sol atrium ve sağ atriumda görülür. Ventrikül duvarında ruptür 

olması durumunda tamponat ve toraksta masif kanama, genellikle ölüm ile 

sonuçlanır. Ruptür travmadan sonraki 2 haftaya kadar gecikebilir. Kardiyak ruptür 

oluĢumunda birkaç farklı mekanizma vardır. 

Atrial ruptür, ventriküler sistol sonunda kalbe kuvvet uygulanması 

durumunda kapalı olan atrioventriküler kapağa karĢı ani atrial basınç artıĢı olması 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2256761
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2256761
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2256761
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14340880
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14340880


18 

 
 
 

 

sonucu atrial duvarın yırtılmasıdır. Diğer mekanizma ise, atriumun yırtılmasının 

aurikular apendiksin sabit atrium üzerinde torsiyone olmasıdır. 

Ventrikül ruptürü ise kalbe gelen kuvvet diyastol sonunda kalbin içinde ani 

artan basınç esnasında gerçekleĢirse ruptür görülür. GecikmiĢ ruptür, myokard 

nekrozu ve parsiyel laserasyona bağlı görülmektedir. 

Kardiyak ruptürlerin büyük çoğunluğu travma sırasında kaybedilmektedir. 

Atrium yırtılması olan vakalarda sağkalım oranı daha fazladır (49, 77). 

3.10. Kapak Hasarları 

Künt kardiyak travmalar sonrası kalbin solunda daha yüksek basınçlar 

bulunmasından dolayı, kapak yaralanmaları içinde, en sık aortik kapak etkilenir. 

Kapak hasarı, komissural avülsiyon veya diseksiyon Ģeklinde olabilir. Bu durum ise 

aort yetmezliğine yol açabilir (12). Yayınlanan çalıĢmalarda, aort rüptürü için gerekli 

olan basıncın 2000-2500 mmHg arasında olduğu tahmin edilmektedir. Mitral kapak 

lezyonları ve nadir tutulumu görülen triküspit kapak rüptürü genellikle bir korda 

veya papiller kas rüptürüne bağlı geliĢir (49, 74, 78). 

3.11. Perikardiyal Yaralanma 

Künt kalp travmalarında en sık görülen patoloji perikard yaralanmalarıdır. 

Genellikle izole olup sol toraks boĢluğuna bakan kısmın yaralanması daha sıktır. 

Perikard içine kanama hemoperikardiumu, toraks boĢluğuna kanama hemotoraksı 

oluĢturur. Kalp tamponadı oluĢması için perikard içine 150-200 cc kanama olması 

gereklidir. Hemoperikard, hemo-pnemotoraks ve kalbin yırtılan perikarddan parsiyel 

veya total prolabe olması hayatı tehdit eden durumlardır. Büyük yırtılmalar 

genellikle kardiyak herniasyon ile sonuçlanır. Bu durum hayatı tehdit eden bir durum 

olup, en sıkta sol kenarda oluĢmaktadır. Herniasyon travmadan aylar sonra da 

oluĢabilir. Bu herniasyonuna bağlı olarak strangülasyon geliĢebilir (49, 79). 
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3.12. Vasküler Yaralanmalar 

Koroner damar yaralanmasından Ģüphe edilen hastalarda en önemli bulgular 

hemoperikard ve tamponaddır. Koroner arterlerde oklüzyon, laserasyon, tromboz, 

intima diseksiyonu ve arteriovenöz fistüller geliĢebilir. Sol ön inen (LAD), sağ 

koroner arter (RCA) ve sirkumfleks (Cx) koroner arterlerin yaralanma sıklığı olarak 

karĢımıza çıkmaktadır (49). Künt travma sonucu aortta oluĢan hasarlar mural 

hematom, intimal yırtık, transeksiyon veya subadventisyal aortik ayrıĢma, diseksiyon 

ve Ģiddetli vakalarda %75-90 mortalite ile seyreden akut aortik rüptürler 

görülmektedir (17). 

3.13. Disritmiler 

Disritmiler %24-73 oranında kardiyak kontüzyonu olan hastalarda görülebilir 

ve 48 saat sonra dahi ortaya çıkabilir. Birçok farklı disritmi ortaya çıkmakla birlikte 

en sık prematür ventriküler atım, atrial atım ve AF görülenlerdir. Ölümcül olabilen 

disritmiler de oluĢabilir (44, 80). Yapılan bazı hayvan çalıĢmalarında kardiyak 

konküzyona bağlı AV tam blok, dal blokları, ST-segment değiĢiklikleri ve atrial 

fibrilasyon gibi farklı EKG bulgularına rastlanmıĢtır (65-67). En sık çocuklarda ve 

sporcularda görülen kommosyo kordis vakalarında ventriküler fibrilasyon (VF) gibi 

ölümcül disritmilere rastlanır. Yaralanma kalbi örten göğüs duvarına doğrudan 

oluĢtuğunda VF sık görülür. Darbe T dalgasının tepe kısmından hemen önce göğse 

alınması durumunda büyük ihtimalle VF geliĢir (65). Kadiyak konküzyon ani ve 

erkenden bulgu verir. Bu hastaların çoğunluğu göğse alınan travma sonrası bilincini 

kaybeder ve hemen yere yığılırlar. Bir monitör veya defibrilatör varsa çoğu zaman 

altından VF çıkacaktır (64, 65, 68). Ventriküler depolarizasyon esnasında kalbe 

darbe alındığında geçici tam kalp bloğu sonrası ST elevasyonu görülebilir. Daha 

nadir olarak da sol dal bloğu tespit edilmiĢtir (65). Dikkat edilmesi gereken bir 

durumda hipoksi, hipovolemi, hipotansiyon, asidemi ve elektrolit imbalansına 

sekonder EKG değiĢiklikleri görülebilir (17). 
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3.14. Tanı Araçları 

3.14.1. Kardiyak Enzimler 

Kardiyak enzim yüksekliği kardiyak kontüzyon tanısı için belirteç olarak 

kullanılmaktadır. Birçok çalıĢma kreatin kinaz MB (CK-MB) yükselmesinin 

güvenilmez olduğunu göstermiĢtir (17). Travma sonrası, total CK genellikle 

yükselmiĢtir ve CK-MB fraksiyonu yüksekliği de bununla iliĢkili olabilir. CK-MB, 

özellikle ciddi iskelet kası, karaciğer, diyafram veya intestinal hasarı durumlarında 

yükseldiğinden, non-spesifik olduğu bulunmuĢtur (12). 

Troponin-T kardiyak yaralanma için çok spesifik bir belirteçtir. Ferjani ve 

ark. tarafından yapılan bir çalıĢmada ekokardiyografide duvar hareket anormalliği, 

Ģiddetli EKG değiĢiklikleri veya hemoperikardiyum ile teĢhis edilen kardiyak 

kontüzyonu olan hastalar değerlendirilmiĢ. Bu çalıĢma sonucunda troponin-T, 

miyokard hasarı için çok spesifik (% 91) bir gösterge olduğu bulunmuĢ, fakat düĢük 

sensitivitesi (% 31) olduğu gösterilmiĢ. Bu çalıĢmadaki troponin T eĢik değeri 

(0.5g/L) halen myokard enfaktüsü tanısında kullanılan seviyelerden yüksek 

bulunmuĢ (81). 

Troponin I, CK-MB ve troponin T‟nin aksine, iskelet kası rejenerasyonun 

yeniden ifade edilmeyen, tek miyokardiyal yaralanma için bir belirteçtir. Adams ve 

ark.‟nın yapmıĢ olduğu ekokardiyografi ve EKG kriterlerine dayalı kardiyak 

kontüzyon tanılı künt göğüs travmalı 44 hastalık prospektif bir çalıĢmada, troponin I 

%100 sensitif, %97 spesifik bulmuĢlar (18). Öte yandan, Bertinchant ve ark. ise 94 

künt göğüs travmalı hastayı takip etmiĢler ve troponin-I‟ı %23 sensitif, %97 spesifik 

bulmuĢlar (20). Ayrıca, Salim ve ark. tarafından yapılan bir çalıĢmada EKG 

anormallikleri ve troponin-I kombinasyonu klinik olarak anlamlı künt göğüs travması 

tespiti için %100 sensitif olduğunu bulmuĢlardır (5). 

3.14.2. Elektrokardiyografi 

EKG anormallikleri kardiyak kontüzyonlu hastaların %40-83‟ünde 

görülmektedir (12). En sık görülen EKG bulgusu aritmiler olmakla birlikte, ST-T 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2989545
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2989545
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2989545
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2989545
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17976783
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17976783
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17976783
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/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
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dalga değiĢiklikleri, patolojik Q dalgası, ölümcül ritimlerden VF, kötü prognozla 

iliĢkili olan atrial fibrilasyon, atriyo-ventriküler bloklar görülebilir (40, 54). Var olan 

koroner arter hastalığı, akciğer kontüzyonu, hipovolemi, anormal arteryel kan gazı, 

artmıĢ katekolaminler, serum elektrolitleri ve pH‟da değiĢiklik veya vagal tonusta 

değiĢiklik gibi durumlar da EKG‟de iskemik değiĢiklik yapabilir (82). 

3.14.3. Ekokardiyografi 

Ekokardiyografi kalp kontüzyon tespiti için çok yararlı bir araçtır. 

Ekokardiyografide gözlenen baĢlıca bulgular; kontüzyo segmentinin diyastol sonu 

duvar kalınlık artıĢı, eko parlaklık artıĢı ve %25‟e varan duvar hareket bozukluğunu 

içermektedir. Transtorasik ekokardiyografide (TTE) ayrıca perikardiyal efüzyon, 

anevrizma, intrakardiyak Ģant tespitinde yararlıdır. Karalis ve ark.‟na göre TTE 

kardiyak yapının ve ventriküler fonksiyonun direk görünmesine imkan tanır ve 

miyokardiyal hasarın tanısında diğer non invaziv testlere üstündür. Fakat TTE, EKG 

bulguları veya kardiyak enzim düzeyleri ile uyumlu değildir ve geç kardiyak 

komplikasyonların geliĢeceğini göstermede güvenilir değildir. Eko yapılmasındaki 

ana zorluk göğüs duvarı yaralanmaları, akciğer yaralanması ve entübe hastalarda 

görüntü elde zorluğudur (4, 83, 84). Üç büyük çalıĢmada, vakaların %13-38‟inde 

kötü EKO görüntü bulgusu olarak bildirilmiĢtir (85). 

Transözofageal ekokardiyografi (TEE) travma sonrası kalp yaralanmalarının 

değerlendirilmesinde mükemmel bir teknik olarak kabul edilmektedir. TEE aorttun 

yanı sıra sağ ve sol ventrikülün görüntülenmesinde yüksek kalite sağlar. Biplane ve 

multiplane TEE tanınması geliĢmiĢ tanı kapasitesine ve daha iyi görüntü elde etmeye 

olanak sağlar. 134 hastada yapılmıĢ çok merkezli prospektif çalıĢmada, TEE kalp 

kontüzyon tanısı için EKG ve kardiyak enzimlerden üstün bulunmuĢtur (83). TEE 

göğüs travma hastalarında güvenli ve uygulanabilir olduğu tespit edildi. Chirillo ve 

ark.‟ı TEE‟nin kalp travmalı olguların tanısında TTE‟ya üstün olduğunu gösterdi 

(85). 

TEE birçok kiĢi tarafından travma sonrası kalp yaralanmaları teĢhis için tercih 

edilen yöntem olmasına rağmen, baĢ ve boyunla ilgili iĢlemlerin zorluğu ve 
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deneyimli bir uzmana ihtiyaç duyulması kullanımını sınırlamaktadır. Bir diğer 

dezavantajıda torasik aortun tamamını göstermemesidir (63). 

3.14.4. Sintigrafi 

Tc99m pirofosfat kardiyak hasarın geniĢliğini gösterir. Ancak yanlıĢ 

negatiflik oranı yüksektir. Bu nedenle kardiyak yaralanmada kullanılması 

önerilmemektedir. Radyonüklid ventrikülografi özellikle sağ ventrikülde duvar 

hareketlerindeki fokal kusurları gösterebilir. Talyum veya sestamabi sağ ventrikül 

perfüzyonu için zayıf, sol ventrikülün perfüzyonu için mükemmeldir. Fakat kardiyak 

kontüzyonlar sağ ventrikül de 2 kat daha fazla görülmektedir (63). Maenza ve ark.‟na 

göre radyonükleotid görüntüleme künt göğüs travmasının araĢtırılmasında kullanıĢsız 

bulunmuĢtur (86). 

3.14.5. Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Bilgisayarlı tomografi (BT) görüntülemesi akciğer, plevra, mediasten ve 

göğüs duvarı yaralanmalarında radyografilerden daha iyi bilgi verir. Özellikle aortik 

yaralanmalar ve trakiobronĢiyal yırtılma, diyafragma ruptürü, özefagus yırtıkları, 

torasik vertebra yaralanmaları, göğüs duvarı ve emniyet kemeri yaralanmaları, 

akciğer kontüzyonu, kardiyak yaralanmalar, pnömotoraks ve hemotoraks gibi hayati 

tehlike oluĢturabilecek yaralanmalar ilk çekilen direk grafilerde tespit edilemeyebilir. 

Direk grafilerde tespit edilemeyen göğüs duvarı yaralanmasına bağlı yumuĢak 

doku hematomları ve kontüzyonları BT‟de daha belirgin olarak tespit edilebilir. Bu 

bulguda sıklıkla daha alttaki doku yaralanmalarının (kot, sternum gibi kemik yapılar, 

akciğer veya kardiyak yaralanmalar) bir göstergesi olabilir. Hastada emniyet kemeri 

yaralanma bulguları (morluk, ezik veya subkutanöz dokularda ve göğüs ön 

duvarındaki yağ dokusunda yaralanma) varsa özellikle aĢağıdaki yaralanmalar 

açısından dikkatli bir değerlendirme gereklidir: 

- Sternum, kot, klavikula ve C7 veya T1 transvers çıkıntılarında kırık 

- Aortik yaralanma 

- Kardiyak kontüzyon veya ventriküler ruptür 
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- Subklaviyan arter veya vena cava süperior yaralanması 

- Trakeal veya larengeal yırtıklar 

- Diyafragma ruptürü 

BT görüntülemelerde ayrıca Ģüphelenilmeyen sternal kırıklar, 

sternoklavikular dislokasyon, kot ve vertebral cisim kırıkları, gözden kaçırılabilecek 

skapular ve omuz yaralanmaları da sıklıkla tespit edilir. 

Direk grafide atlanabilecek küçük veya orta düzeyde pnömotorakslar BT‟de 

kolayca tespit edilir. Ayrıca BT‟de plevral efüzyonun karakteride daha kolay tespit 

edilir. Hemotoraksın büyüklüğü direk grafide görüldüğünden daha belirgin Ģekilde 

tespit edilir. Akciğer kontüzyonu BT‟de düzensiz hiperintens alan Ģeklinde görülür. 

Bunla birlikte akciğer laserasyonu da tespit edilebilir. Direk grafilerde ise laserasyon 

kontüzyon geriledikten sonra görülebilir. 

Künt göğüs travmalarına bağlı kardiyak yaralanmalar ise kardiyak 

kontüzyonlar, kardiyak ruptür, pnömoperikardiyum ve hemoperikardiyum, kardiyak 

tamponat ve kalp kapak disfonksiyonu olarak karĢımıza çıkabilir. Hemoperikardiyum 

perikardiyal aralıkta hava varlığı veya kan birikmesi Ģeklinde görülür ve kardiyak 

tamponata sebep olabilir. 

Yapılan çalıĢmalar neticesinde travma sonucu oluĢan toraks patolojilerinde 

BT‟nin yanlıĢ pozitiflik oranı %0-39 iken yanlıĢ negatiflik oranı ise %0,7 olarak 

hesaplanmıĢtır (87). 

3.15. Cardiac Myosin Bağlayıcı Protein-c (cMyBP-C) 

3.15.1. Yapısı 

cMyBP-C, insanlarda MYBPC3 gen tarafından kodlanan, 1273 amino asitten 

oluĢan 140.5 kDa bir proteindir (88, 89). cMyBP-C miyozin kalın filament omurgası 

boyunca 43 nm aralıklarla bağlanan bir miyozin iliĢkili çizgili kas proteinidir. Çizgili 

kasların A bandının C bölgesinde bulunan M çizgilerinin her iki yanında 200 nm 

uzunluğunda yer alır (90). Her kalın filament için yaklaĢık olarak 37 adet cMyBP-C 

molekülü bulunduğu tahmin edilmektedir (91). Miyozine ek olarak, cMyBP-C‟de 
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titin ve aktin bağlama yapar (92). Bu izoform, insanların kalp kası geliĢimi sırasında 

özel olarak ifade edilir ve yavaĢ iskelet kası (MYBPC1) ve hızlı iskelet kası 

(MYBPC2) olarak ifade edilenlerden farklıdır (93). cMyBP-C izoformu üç özelliği 

ile kalp kasında yavaĢ ve hızlı iskelet kası izoformlarından (MYBPC1 ve MYBPC2) 

farklı ifade bulurlar; 

1. N terminal üzerinde ek Ig (immünglobülin) benzeri domain, 

2.  ikinci ve üçüncü Ig domainleri arasında bağlayıcı bölge, 

3. Altıncı Ig domaininde ek kıvrım (94). cMyBP-C sarkomerin normal yapısı 

içindeki filament uzunluğu ve kafes aralıkları için gerekli görünmektedir 

(95). 

3.15.2. Fonksiyonu ve ĠliĢkili Olduğu Hastalıklar 

cMyBP-C embriyogenez sırasında sarkomer oluĢumu için gerekli değildir, 

ancak sarkomer organizasyonu ve normal kalp fonksiyonunun korunması için çok 

önemlidir. cMyBP-C yokluğu ciddi kalp hipertrofisi, ventriküllerin geniĢlemesi, 

artan myofilament Ca
+2

 duyarlılık ve depresif diyastolik ve sistolik fonksiyonlara yol 

açar (96-99). Farelerde yapılan çalıĢmalarda cMyBP-C‟nin kardiyak kontraksiyonu 

engellediği görülmüĢtür. Zira bu farelerde kalp kasının kasılma ve gücünde belirgin 

artıĢ olmaktadır (100). cMyBP-C çapraz köprüleri tutmak suretiyle normal 

ejeksiyonu sürdürmek için gereklidir. cMyBP-C birbirlerini etkilemek için miyozin 

ve aktinin konumlarını düzenler ve onların hareketliliğini sınırlayan, miyozin S1 

kafaları gibi davranır. Bu, çapraz köprü oluĢumunda azalma ile sonuçlanır. N-

terminal C1-M-C2 bölgesinde miyozin-S2 alanı ile etkileĢime girerek kuvvet 

oluĢumunu engellemektedir (101, 102). Ayrıca, cMyBP-C kardiyak kasılma 

düzenlenmesine katkıda bulunur ve diyastolde tam gevĢeme için de gereklidir (103, 

104). Fosforilasyon, normal kardiyak fonksiyon ve cMyBP-C stabilitesi için 

gereklidir (105). cMyBP-C‟nin genel fosforilasyon seviyesi, insan ve deneysel kalp 

yetmezliğinde azalır (106). 

MYBPC3 bu nedenle hipertrofik kardiyomiyopati CMH4 lokusu için "en iyi" 

aday gen olmuĢtur. Hipertrofik kardiyomiyopatili ailelerde yavru MYBPC3 
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mutasyonlar tespit edilmiĢtir (88, 107, 108). Dilate kardiyomiyopati gibi 

kardiyomyopatilerin çeĢitli formlarında da MYBPC3 gen mutasyonları görülebilir ve 

bilinen mutasyonlar arasında ikinci en yüksek oranda olan mutasyondur. Kalp 

yetmezliği geliĢmesinde yüksek risk ile iliĢkilidir (109, 110). 

3.16. Tedavi 

Kardiyak hasarın tedavisi en az tanısını koymak kadar zor ve ikilemlerle 

doludur. Agresif tedavi üzerine tartıĢmalar devam etmektedir. Bir çok yayın ciddi 

göğüs travmalı hastaların yoğun bakım ünitesinde yakın takip edilmesini, kardiyak 

hasar için hafif travma ve düĢük klinik Ģüphe varlığında yoğun bakım ünitesinde 

takip gerekmez (12, 17). Orta düzeyde klinik Ģüphesi olan kardiyak hasarlı hastaların 

tedavisi tartıĢmalıdır. Bir dizi kardiyak enzim ve EKO‟yu içeren tetkiklere ihtiyaç 

vardır. Bu hastalarda monitörizasyon takibi uygundur. Künt Göğüs travmalı hastada 

tanı ve tedavi yaklaĢımı aĢağıdaki algoritma gibidir 

Algoritma: (17) Tanı ve Tedavi YaklaĢımı 
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Kardiyak hasar sonucu ortaya çıkan komplikasyonlara bağlı olarak tedavi 

değiĢmektedir. Kalp yetmezliği varsa inotropik destek ve dikkatli sıvı replasmanı; 

disritmilerde defibrilasyon veya antiaritmik ilaçlar; kardiyak ruptür, kapak lezyonları 

ve büyük damar yaralanmaları durumlarında ise acil cerrahi giriĢim gerektirir (17). 
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4. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

4.1. ÇalıĢma Popülasyonu 

Bu çalıĢma Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Servisinde Haziran 2014-

Haziran 2016 tarihleri arasında prospektif (ileriye dönük) olarak yapılmıĢtır. Etik 

kurul onayı Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi GiriĢimsel Olmayan Klinik 

AraĢtırmalar Etik Kurulundan alınmıĢtır (Toplantı Sayısı:6, Karar No: 03). Acil 

servise künt göğüs travması ile baĢvuran 18 yaĢ üstü 85 sayıda hasta ardıĢık olarak 

çalıĢmaya alındı. Künt göğüs travması olan ve çalıĢma kriterlerine uyan hastalar 

onamları alınarak çalıĢma grubuna dahil edildi. 

4.2. ÇalıĢmaya Dahil Edilme ve DıĢlama Kriterleri 

4.2.1. ÇalıĢmaya Kabul Edilme Kriterleri 

- 18 yaĢ üstü, 

- ÇalıĢmaya katılmayı kabul eden hastalar, 

- Yüksek enerjili travmalar (darp, yüksekten düĢme, araç içi ve dıĢı motorlu 

araç kazaları, hayvan saldırıları, ezilme ve cisim çarpması) 

- Travmadan sonra ilk 24 saat içinde acilimize baĢvuran hastalar, 

- Acilimize baĢvurduktan sonra ilk 2 saat içinde tetkik için kan alınan 

hastalar, 

- Künt göğüs travması, 

- ġu lezyonların en az birisinin hastada bulunması: kot kırığı, sternum kırığı, 

hemotoraks, pnömotoraks, travmatik asfiksi, pulmoner kontüzyon, 

pnömomediastinum, sol skapula kırığı. 

4.2.2 ÇalıĢmadan dıĢlanma kriterleri: 

- ÇalıĢmaya katılmayı kabul etmeyen (n=13), 

- 18 yaĢ altı, 

- Travmadan en geç 6 saat önce baĢlayan göğüs ağrısı bildiren (n=5), 

- Akut koroner sendrom Ģüphesi olan (n=4), 
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- Anamnezinde ritim bozukluğu, konjestif kalp yetmezliği, kardiyak 

cerrahi, kronik renal yetmezlik, kanser öyküsü olan (n=7), 

- Toraks travması sonrası kot kırığı, sternum kırığı, hemotoraks, 

pnömotoraks, travmatik asfiksi, pulmoner kontüzyon, 

pnömomediastinum, sol skapula kırığı bulgularından hiçbiri olmayan 

(n=92) hastalar çalıĢma dıĢı bırakıldı. 

4.3. Kardiyak Kontüzyo Tanısı için ÇalıĢmada Kabul Edilen Altın 

Standart 

Altın standart olarak acil servise ilk baĢvuru anında (ilk 2 saat) troponin I‟nın 

0,04 ng/ml ve üzeri olması kardiyak kontüzyon olarak kabul edildi. Serum troponin I 

düzeyleri immünokimyasal yöntem ile ölçüldü (Beckman Coulter UniCel DxI 

600,USA). Hastanemizde kullanılan troponin-I kitinin ölçüm aralığı (reference 

range) 0,01 ile 40 ng/ml arasında değiĢmektedir. 

4.4. Veri Toplama 

Klinik değerlendirme ve stabilizasyondan sonra yukarıdaki kriterlere uyan 

hastalar kardiyak kontüzyo açısından elektrokardiografi (EKG) ve troponin ile 

değerlendirildi. Bu hastalardan acil serviste rutin travma protokolünde kardiyak 

kontüzyon düĢünülen hastalarda bakılan EKG ve troponin I‟ya ek olarak, hastalardan 

veya yakınlarından onay alındıktan sonra geliĢ cardiac myosin binding protein-C 

(cMyBP-C) düzeylerini ölçmek için biyokimya tüpüne kan alındı ve sonrasında 1 

saat içinde santrifüj edildi, derin dondurucuda (-80°C) saklandı. Derin dondurucuda 

saklanma süreleri 10 gün – 24 ay arasında değiĢmekteydi. 

Hastaların yaĢ, cinsiyet gibi demografik özellikleri, travma oluĢ nedeni ve 

zamanı, hastaneye baĢvuru zamanı, bilinen hastalıkları, vital bulguları, geliĢ EKG 

bulguları, bakılan kardiyak troponin düzeyleri ve eĢlik eden travmaları, hastanın 

yattığı klinik, yatıĢ süreleri, morbidite ve mortaliteleri önceden hazırlanmıĢ matbu 

forma kaydedildi. 
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4.5. Görüntüleme Tetkikleri 

ÇalıĢmamızda kardiyak ruptür, pnömoperikardiyum ve hemoperikardiyum, 

kardiyak tamponat ve kalp kapak disfonksiyonu gibi anatomik gros patolojiler opaklı 

komputerize tomografi görüntüleme tetkiki ile değerlendirilmiĢtir. Kullandığımız 

tomografi bir Japonya markası olan Toshiba aquillion one adlı 320 sıralı dedektörlü 

cihaz olup, hasta yatar pozisyonda 2 cc/kg iyotlu kontrast madde ile, 1-4 milisievert 

radyasyon dozu ile çekim yapılmıĢtır. 

Acil servisimizde ekokardiyografi cihazı ve eğitimli FAST ultrasonografi 

uygulayan doktor bulunmadığı için rutin ekokardiyografi (EKO) ve FAST 

uygulaması yapılamamaktadır. Uygun görülen bazı stabil hastalarda ekokardiyografi 

uygulaması için acil servis dıĢında yer alan kardiyoloji polikliniğine hastalar personel 

ve paramedik eĢliğinde gönderilmiĢtir, ancak her hastaya EKO uygulanmadığı için 

çalıĢmada EKO bulguları değerlendirmeye alınmamıĢtır. 

4.6. Kanların Saklanması ve Biyokimyasal Analiz 

Herhangi bir ilaç tedavisi baĢlanmadan ya da giriĢimsel müdahale yapılmadan 

önce rutin biyokimya tetkikleri için alınan venöz kan örnekleri tamamen 

pıhtılaĢtıktan sonra +4°C‟de, kan alındıktan sonra bir saat içinde 4000 rpm‟de 15 dk. 

santrifüj edildi. Elde edilen serum örnekleri alikotlanarak, analiz edileceği güne 

kadar -80°C‟de derin dondurucuda bekletildi. Serum MYCBP düzeyleri ELISA 

(enzyme linked immune sorbent assay) yöntemiyle „‟Human C-Myc Binding Protein 

(MYCBP) ELISA Kit‟‟ (Bioassay Technology Laboratory, lot no: 20151123, China) 

kullanılarak üretici firmanın yönergeleri doğrultusunda ölçüldü. Konsantrasyon 

hesaplaması ELISA okuyucu cihazın grafik yazılım programı (KC Junior sofware, 

Bio-Tek Inc.) kullanılarak yapıldı. MYCBP kitinin intra-assay coefficient 

varyasyonu (CV) %8‟in altında, inter-assay CV‟si ise %10‟un altındadır. 

4.7. Ġstatiksel Analiz 

ÇalıĢmanın istatiksel analizi, SPSS Version 22.0 programı (SPSS Inc. 

Chicago, Illinois, ABD) ile yapıldı. Sürekli değiĢkenler ortalama ± standart sapma ve 
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kategorik değiĢkenler yüzdelerle ifade edildi. Verilerin normal dağılımı (parametrik 

ya da non-parametrik) Kolmogrov Smirnov testi ile değerlendirildi. Normal dağılan 

sayısal verilerin karĢılaĢtırılmasında Student‟s t-test veya ANOVA (One Vay 

Analysis of Variance) testi, normal dağılıma uymayan verilerin karĢılaĢtırılmasında 

ise Mann-Whitney U veya Kruskal-Wallis testi kullanıldı. Katagorik verilerin 

karĢılaĢtırılmasında ise Chi-square (x
2
) testi uygulandı. 

cMyBP-C için ROC curve analizi yapıldı. ROC curve analizinde, curve 

koordinat analizi SPSS‟de tespit edildi. Sensitivite ve spesifite çarpımının en yüksek 

olduğu cMyBP-C değeri cut-off olarak alındı. Literatür taramasında cMyBP-C‟e ait 

belirgin kabul gören cut-off değerlerinin olmadığı görüldü. 

P değerinin <0.05 olması durumunda istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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5. BULGULAR 

5.1. Hastaların Demografik Özellikleri ve Kronik Hastalıklar 

ÇalıĢmaya 59 (69,4%)‟u erkek olmak üzere toplam 85 hasta alınmıĢtır. Bu 

alınan hastaların yaĢ ortalamaları 48,6±20,8 yıl olup, en büyüğü 84, en küçüğü 18 

yaĢında idi. Altın standart olarak acil servise ilk baĢvuru anında (ilk 2 saat) troponin 

I‟nın 0,04 ng/ml ve üzeri olması kardiyak kontüzyon olarak kabul edildi. Bu altın 

standarda göre 18 (%.21,2) hastada kardiyak kontüzyon mevcuttu. Hastaların kronik 

hastalıkları (Diabetes Mellitus, Kronik Obstriktif Akciğer Hastalığı (KOAH), 

Hipertansiyon) açısından kardiyak kontüzyonu olanlar ve olmayanlar arasında 

anlamlı bir fark tespit edilmedi (Tablo 1). 

 Tablo 1. Hastaların demografik özellikleri ve kronik hastalıklar 

Özellik Kardiyak Kontüzyon  

(-) 

N=67 

Kardiyak Kontüzyon 

(+) 

N=18 

P Total  

 

N=85 

YaĢ  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 

Mellitus 
3 (4,5%) 0 (0%) 1 3 

Hipertansiyon  7 (10,4%) 0 (0%) 0,337 7 

KOAH 4 (6%) 0 (0%) 0,574 4 

 

5.2. Hastaların ġikayetleri 

ÇalıĢmaya alınan hastaların 43 (50,6%)‟ünde göğüs ağrısı, 13 (15,3%)‟ünde 

sırt ağrısı ve 5 (5,9%) nefes darlığı Ģikayetleri mevcuttu. Mevcut Ģikayetler açısından 

çalıĢmamızda anlamlı bir fark tespit edilmedi (Tablo 2). 
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Tablo 2. Hastaların Ģikayetleri 

Özellik  Kardiyak Kontüzyon (-) 

N= 67 

Kardiyak Kontüzyon (+) 

N= 18 

P Total 

Göğüs Ağrısı 35 (52,2%) 8 (44,4%) 0,604 43 

Sırt Ağrısı 12 (17,9%) 1 (5,6%) 0,283 13 

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

 

5.3. Vital Bulgular ve GKS Özellikleri 

Vital bulgular açısından hastalara bakıldığında; hastanın ilk baĢvuru anındaki 

ölçülen sistolik kan basınçları ortalaması 126,1±23,7 (minimum: 64 mmHg, 

maksimum: 191 mmHg), diastolik kan basınçları ortalaması 75,2±14,6 (minimum: 

30, maksimum: 108 mmHg), nabız sayıları ortalaması 88,4±17,6 (minimum: 52, 

maksimum: 138 /dk), Solunum sayıları ortalaması 16,9±3,8 (minimum: 10, 

maksimum: 38 /dk), AteĢ ortalaması 36,2±0,52 (minimum: 35, maksimum: 38 °C), 

Oksijen saturasyonları ortalaması 92±5,5 (minimum: 68%, maksimum: 100%) olarak 

tespit edimiĢtir ve anlamlı bir fark görülmemiĢtir (Tablo 3). 

Glaskow Koma Skorları (GKS) açısından bakıldığında; 7 hastanın 3/15 puan, 

2 hastanın 6/15 puan, 1 hastanın 7/15 puan, 2 hastanın 12/15 puan, 1 hastanın 14/15 

puan ve 72 hastanın 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 özellikleri 

Özellikler Kardiyak 

Kontüzyon (-) 

N= 67 

Kardiyak 

Kontüzyon (+) 

N= 18  

P Total 

Sistolik Kan Basıncı 128,7±22,7 116,3±25,4 0,070 126,1±23,7 

Diyastolik Kan Basıncı 76,9±12,3 69,1±20,4 0,286 75,2±14,6 

Nabız  86,9±15,1 93,6±24,6 0,230 88,4±17,6 

Solunum Sayısı 16,8±3,2 17,4±5,8 0,833 16,9±3,8 

AteĢ  36,2±0,53 36,1±0,52 0,398 36,2±0,52 

Oksijen Saturasyonu 92,1±5,2 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. Hastaların Yattığı Klinikler 

Hastaların büyük kısmı 35 (%41,5) göğüs cerrahisi kliniğine yatırılırken, 

diğerleri 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 yatırıldı. 

Acil servis kliniğinden 21(%24,7) hasta gözlem altına alınıp taburcu edilirken, 2 

(%2,4) hastada hayatını kaybetmiĢtir. Hastaların yattığı kliniklere göre dağılımı 

Tablo 4‟de verilmiĢtir. 

Tablo 4. Hastaların yattığı klinikler 

 Hasta Sayısı % 

Göğüs Cerrahisi 35 41,2 

Beyin Cerrehi 10 11,8 

Ortopedi 9 10,6 

Anestezi 5 5,9 

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 OluĢ Mekanizmaları 

ÇalıĢmaya alınan 85 hastaya travma oluĢma mekanizması açısından 

bakıldığında, büyük oranda 44(%51,8) ile araç içi trafik kazaları önemli bir yer 

oluĢturmaktadır. Bizim çalıĢmamızda kardiyak kontüzyon (+) olan hastalarımızda da 

13 (%72,2) ile ciddi yüksek bir oranda ön sırayı almaktadır. Diğer travma 

mekanizmalarının görülme sıklığı sırasıyla yüksekten düĢme 24 (%28,2), araç dıĢı 

trafik kazası 6 (%7,1), cisim çarpması 5 (%5,9), hayvan vurması 4 (%4,7), darp 1 

(%1,2), ezilme 1 (%1,2) takip etmektedir. Bizim tablomuzda dikkat çekici önemli bir 

nokta ise araç dıĢı trafik kazası görülme oranının düĢük olmasına rağmen, bu 

mekanizma ile geliĢmiĢ travmada kardiyak kontüzyon görülme sıklığının arttığı 

görülmektedir. Travma oluĢ mekanizmalarına göre hastalarının dağılımları Tablo 

5‟te verilmiĢtir. 

Tablo 5. Hastalarda travma oluĢ mekanizmaları 

Özellik Kardiyak Kont (-) 

N= 67 

Kardiyak Kont (+) 

N= 18 

Total  

Araç içi trafik kazası 31 (46,3%) 13 (72,2%) 44 (51,8%) 

Araç dıĢı trafik kazası 4 (6%) 2 (11,1%) 6 (7,1%) 

Yüksekten düĢme 22 (32,8%) 2 (11,1%) 24 (28,2%) 

Hayvan vurması 4 (6%) 0 (0%) 4 (4,7%) 

Darp 1 (1,5%) 0 (0%) 1 (1,2%) 

Cisim çarpması 5 (7,5%) 0 (0%) 5 (5,9%) 

Ezilme 0 (0%) 1 (5,6%) 1 (1,2%) 

  

5.6. Toraks Travma Tanılarına Göre Hastaların Değerlendirilmesi 

Toplam 85 künt travmalı hastada yapmıĢ olduğumuz çalıĢmanın sonucunda 

toplanan verilere göre travma sonucu oluĢan toraks yaralanmalarının çeĢidi, toplam 

hasta sayıları, troponin (+)‟liğine kardiyak kontüzyonu olan hastalardaki sayı ve 

oranı tablo 6‟da aĢağıdaki gibi verilmiĢtir. Bu veriler ıĢığında künt travma almıĢ 

hastalarda kot fraktürleri 59 (%69,4) hastada görülmesi ve 13 (%72,2) ile kardiyak 

kontüzyona sebep olması yönünden ilk sırayı alan toraks yaralanması olmuĢtur. 
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Diğer toraks yaralanmalarına göre de oranının ciddi yüksek olması da dikkat 

çekicidir. 

5.7. Toraks DıĢı Yaralanmalar ve Hastaların Dağılımı 

Toraks dıĢı yaralanmaların çeĢitlerinin ve hastalarda görülme oranları Tablo 

7‟de olduğu gibi gösterilmiĢtir. 

Tablo 6. Toraks travma tanılarına göre hastaların değerlendirilmesi 

Tanılar Toplam hasta  

N= 85 % 

Kardiyak 

kontüzyo  

N= 18 

% 

Kot fraktürü 59 69,4 13 72,2 

Sol hemitoraksta kot fraktürü 38 44,7 11 61,1 

Sağ hemitoraksta kot fraktürü 31 36,5 7 38,9 

Sol pulmoner kontüzyon 25 29,4 7 38,9 

Sağ pulmoner kontüzyon 24 28,2 6 33,3 

Bilateral pulmoner kontüzyon 17 20 4 22,2 

Sternum fraktürü 16 18,8 3 16,7 

Sol akciğerde hemotoraks 12 14,1 6 33,3 

Sağ akciğerde hemotoraks 12 14,1 2 11,1 

Sağ tarafta ciltaltı amfizem 10 11,8 3 16,7 

Sol tarafta ciltaltı amfizem 9 10.6 3 16,7 

Sol akciğerde pnömotoraks 8 9,4 0 0 

Sağ akciğerde pnömotoraks 8 9,4 2 11,1 

Bilateral ciltaltı amfizem 7 8,2 3 16,7 

Bilateral hemotoraks 5 5.9 2 11,1 

Pnömomediastinum 3 3,5 0 0 

Bilateral pnömotoraks 1 1,2 0 0 

Travmatik asfiksi 1 1,2 0 0 
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Tablo 7. Toraks dıĢı yaralanmalar ve hastaların dağılımı 

 Tanılar N % 

Eksremite fraktürü 11 13,1 

Clavicula fraktürü 7 8,2 

Scapula fraktürü 7 8,2 

Ġntraserebral kanama 6 7,1 

Pelvis fraktür 6 7,1 

Maksillo-fasial fraktür 5 5,9 

Brain kontüzyon 2 2,4 

Skalp fraktürü 2 2,4 

Böbrek laserasyonu 2 2,4 

Dalak laserasyonu 2 2,4 

Karaciğer laserasyonu 1 1,2 

Bağırsak perforasyonu 1 1,2 

Mesane yaralanması 1 1,2 

Genital yaralanma 1 1,2 

Diyafram yaralanması 1 1,2 

  

5.8. Elektrokardiyografi (EKG) Bulguları 

ÇalıĢmamız neticesinde toplanan EKG‟lere bakıldığında 85 hastanın 50 

(%58,8)‟sinde normal sinüs ritmi tespit edilmiĢtir. En sık patolojik bulgu ise 18 

(%21,2) hastada görülen sinüs taĢikardisidir. Hastalarda görülen EKG değiĢiklikleri 

sıklık sırasına göre Tablo 8‟de verilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızdaki hastaların EKG değiĢiklikleri troponin-I‟ya ve cMyBP-C‟ye 

göre incelendiğinde, troponin-I ventriküler ekstra sistolü ve anterior derivasyonlarda 

T(-)‟liği olanlarda olmayanlara göre istatistiksel olarak daha düĢük tespit edilirken, 

cMyBP-C ise ventriküler ekstra sistolü ve sinüs bradikardisi olanlarda olmayanlara 

göre daha düĢük tespit edildi (Tablo 9 ve 10). 
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Tablo 8. EKG değiĢikliklerin sıklık sırası 

 EKG Bulgusu N(85) % 

Normal sinüs ritmi 50 58,8 

Sinüs taĢikardisi 18 21,2 

Anteriorda T(-)‟liği 5 5,9 

Erken repolarizasyon 3 3,5 

Ventriküler ekstra atım 3 3,5 

Sinüs bradikardisi 2 2,4 

Sinüs aritmisi 2 2,4 

Sağ dal bloğu 2 2,4 

Atriyal fibrilasyon 1 1,2 

  

Tablo 9. Toraks travması sonrası oluĢan EKG bulguların troponin-I‟ya göre incelenmesi 

Klinik bulgular Kardiyak 

Kontüzyonu 

Olmayan 

Hastalarda 

Troponin-I Değeri 

Kardiyak 

Kontüzyonu Olan 

Hastalarda 

Troponin-I 

Değeri 

P 

NSR 0,070±0,145 0,089±0,347 0,741 

Sinüs TaĢikardisi 0,081±0,309 0,080±0,137 0,978 

Sinüs Aritmisi 0,081±0,284 0,095±0,120 0,946 

Sinüs Bradikardisi 0,083±0,284 0,006±0,004 0,705 

VES 0,084±0,286 0,009±0,008 0,022 

Anteriorda T Negatifliği 0,085±0,289 0,011±0,004 0,025 
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 Tablo 10. Toraks travması sonrası oluĢan EKG bulguların cMyBP-C‟ye göre incelenmesi 

Klinik bulgular 

Kardiyak 

Kontüzyonu 

Olmayan 

Hastalarda 

cMyBP-C Değeri  

Kardiyak 

Kontüzyonu Olan 

Hastalarda 

cMyBP-C Değeri  

P 

NSR 12,74±13,58 16,19±17,48 0,310 

Sinüs TaĢikardisi 14,54±16,27 15,66±15,35 0,788 

Sinüs Aritmisi 14,85±16,15 11,59±8,58 0,686 

Sinüs Bradikardisi 14,95±16,14 7,28±1,38 0,002 

VES 15,14±16,17 4,85±0,93 <0,0001 

Anterioerda T Negatifliği 14,65±15,92 16,74±19,06 0,779 

 

5.9. cMyBP-C’nin Troponin-I’ya Göre Ġncelenmesi 

Kardiyak kontüzyonu (+) hastalarda ortalama cMyBP-C değerleri kardiyak 

kontüzyonu (-) hastalara göre yükselmektedir. Ancak istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark tespit edilmemiĢtir (tablo 11). 

Tablo 11. cMyBP-C düzeylerinin kardiyak kontüzyonu negatif ve pozitif çıkanlarda ortalama 

düzeyleri  

Özellik Kardiyak Kontüzyon (-) 

N=(67) 

Kardiyak Kontüzyon(+) 

N=(18) 

P Total  

cMyBP-C 14±15,3 17,7±18,6 0,328 14,8±16 
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5.10. Toraks Travması Sonrası OluĢan Klinik Bulguların Troponin-I ve 

cMyBP-C’ye Göre Ġncelenmesi 

ÇalıĢmamızda toraks travması neticesinde oluĢan klinik bulgular troponin ve 

cMyBP-C‟ye incelenmiĢtir. Ancak istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit 

edilmemiĢtir (Tablo 12 ve 13). 

Tablo 12. Toraks travması sonrası oluĢan klinik bulguların troponin-I‟ya göre incelenmesi  

Klinik bulgular 

Kardiyak 

Kontüzyonu 

Olmayan 

Hastalarda 

Troponin-I 

Değeri  

Kardiyak 

Kontüzyonu Olan 

Hastalarda 

Troponin-I Değeri  
P 

Kot fraktürü 0,297±0,026 0,104±0,335 0,094 

Kot fraktürü  0,095±0,338 0,057±0,134 0,470 

Kot fraktürü sol 0,023±0,023 0,153±0,411 0,061 

Hemotoraks sağ 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 

Pnömotoraks sağ 0,082±0,293 0,072±0,135 0,926 

Pnömotoraks sol 0,088±0,295 0,019±0,011 0,046 

Pulmoner kontüzyon sağ 0,083±0,315 0,076±0,172 0,920 

Pulmoner kontüzyon sol 0,071±0,303 0,106±0,223 0,551 

Pulmoner kontüzyon bilateral 0,079±0,298 0,090±0,203 0,883 

Sternum fraktürü  0,093±0,311 0,028±0,030 0,091 

Scapula fraktürü  0,084±0,293 0,047±0,028 0,286 

Clavicula fraktürü  0,078±0,291 0,117±0,135 0,724 

Amfizem sağ  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 travması sonrası oluĢan klinik bulguların cMyBP-C‟ye göre incelenmesi  

Klinik bulgular 

Kardiyak 

Kontüzyonu 

Olmayan 

Hastalarda 

cMyBP-C Değeri  

Kardiyak 

Kontüzyonu Olan 

Hastalarda 

cMyBP-C Değeri  

P 

Kot fraktürü 16,2±16,97 14,15±15,65 0,589 

Kot fraktürü sağ 15,02±16,12 14,34±16,02 0,850 

Kot fraktürü sol 14,50±15,68 15,11±16,58 0,864 

Hemotoraks sağ 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 

Pnömotoraks sağ 15,21±16,66 10,54±5,76 0,107 

Pnömotoraks sol 14,82±16,03 14,32±16,71 0,933 

Pulmoner kontüzyon sağ 15,67±16,86 12,50±13,61 0,371 

Pulmoner kontüzyon sol 16,21±17,61 11,32±10,73 0,122 

Pulmoner kontüzyon bilateral  15,90±16,96 10,26±10,55 0,094 

Sternum fraktürü  15,05±16,56 13,57±13,70 0,712 

Scapula fraktürü  15,12±16,56 10,93±6,51 0,196 

Clavicula fraktürü  14,60±15,98 16,68±17,25 0,744 

Amfizem sağ  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 Kontüzyonu Tespit Etmede Tanı Değeri 

cMyBP-C‟nin Kardiyak kontüzyonu belirlemede ROC değeri 0,575 (%95CI: 

0,425-0,726) (SE:0,077, p=0,328) idi (ġekil 5). 
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ġekil 5. cMyBP-C‟nin kardiyak kontüzyonu belirlemede ROC değeri  

  

ROC curve analizine göre sensitivite ve spesifite hesaplamaları Tablo 14‟de 

verilmiĢtir. 

Tablo 14. ÇeĢitli cMyBP-C cut-off değerlerinin tanısal değerleri 

cMyBP-C Sensitivite (%) Spesifite (%) +LR -LR 

2,6 100 1,5 1,015 0 

7,0 55,6 49 1,1 0,9 

34 22,2 88,1 1,4 0,95 

ÇalıĢmamıza göre cMyBP-C‟nin eĢik değeri (cut-off) 7 ng/ml alındığında 

sensitivite, spesifite, pozitif likelihood ratio ve negatif likelihood ratio sırasıyla 

%55,6, %49, 1,1 ve 0,9 idi. 
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6. TARTIġMA 

Künt ğöğüs travmalarına hastaların cinsiyeti açısından bakıldığında en sık 

erkeklerde, yaĢları açısından bakıldığında en sık 2 ila 5. dekatlar arasında 

görülmektedir. Ortalama yaĢ 40 yıl civarındadır (111). Bu durum yaĢamın bu 

yaĢlarda daha aktif olması ile açıklanabilir (112). Hayati tehlike ve oluĢabilecek ciddi 

patolojiler açısından yaĢ, künt göğüs travmalı hastalarda önemli bir yere sahiptir. 

Çocuk yaĢ grubundaki travmalara bakıldığında toraksın elastik yapısı oluĢabilecek 

fraktürler ve iç organ yaralanmaları açısından onları korumaktadır. Ciddi patolojiler 

ancak yüksek basınçlara bağlı oluĢur. Tam tersi olarak yaĢ ilerledikçe azalan toraks 

duvar elastikiyeti yüzünden düĢük basınçlara bağlı dahi ciddi patolojiler ve hayati 

tehlike olasılığı artmaktadır (113-115). Unkle ile Besson ve ark.‟nın yapmıĢ oldukları 

ayrı çalıĢmalarda, Unkle ortalama travma yaĢını 44, Besson ve ark.‟ da 44 olarak 

bulmuĢlardır (46, 116). Clark ve ark. ise ortalama travma yaĢını 40 olarak tespit 

etmiĢtir (117). Mandal ve ark.‟ları 1109 travma hastasını araĢtırmıĢ, 973(%88) „ünü 

erkek olarak bildirmiĢtir (118). Lindstaedt ve ark.‟da 118 hastalık çalıĢmalarında yaĢ 

ortalamalarını 41,5 yıl, 81 (%69)‟ini erkek olarak belirtmiĢ ve kardiyak kontüzyon 

olup olmama açısından bir fark tespit etmemiĢlerdir (62). Emet M ve ark‟ları ise 88 

hastalık çalıĢmalarında 72(%82)‟si erkek olmak üzere 51,6 yıl yaĢ ortalaması tespit 

etmiĢlerdir (119). Biz de 85 künt göğüs travmalı hastada yapmıĢ olduğumuz 

çalıĢmamızda 59 (69,4%)‟unu erkek, yaĢ ortalamalarını da 48,6 yıl olarak literatürle 

uyumlu bulduk. Hastaların yaĢ ve cinsiyetlerine kardiyak kontüzyo olup olmaması 

açısından baktığımızda yapılan çalıĢmalarla uyumlu olarak anlamlı bir fark 

bulamadık. 

Künt göğüs travmalarının oluĢ mekanizmaları açısından literatüre 

bakıldığında, en önemli nedenin motorlu taĢıt kazaları olduğu görülmektedir. 

Yaralanmaların %70-80‟inden sorumludurlar (39). Motorlu taĢıt kazalarındaki 

kardiyak yaralanma oranı %50 civarındadır. Diğer sebepler arasında ise özellikle 6 

metreyi aĢan yüksekten düĢmeler bunu takip etmektedir (3, 41). Emet M ve ark.‟nın 

yaptıkları 88 hastalık çalıĢmada %71‟inde nedenin trafik kazası, %23‟ünde düĢmenin 

neden olduğu bulunmuĢtur (119). Lindstaedt ve ark. ise vakaların %52‟sini motorlu 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26816225
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araç kazaları, %39‟unu ise düĢmenin oluĢturduğunu tespit etmiĢler (62). Clark ve 

ark. 114 hastalık vaka serilerinde %75 ile trafik kazalarını en sık neden 

göstermiĢlerdir (117). Potkin ve ark. künt göğüs travması nedenlerinden, trafik 

kazalarının %80 ile ilk sırada olduğunu, düĢmenin ise %10 ile ikinci sırada olduğunu 

belirtmiĢlerdir (80). Bizim çalıĢmamızda, araç içi trafik kazası 44 (%51,8), araç dıĢı 

trafik kazası 6 (%7,1) ve araç içi, araç dıĢı olarak ayrılmaksızın genel trafik kazası 50 

(%58,9) oranı ile ilk sırayı almaktadır. Ġkinci sırada ise 24 (%28,2) ile düĢme olduğu 

görülmüĢtür. Bizim bulduğumuz sonuçlar literatürle uyumlu olarak tespit edilmiĢtir. 

Travmalar sonucu toraksta oluĢan patolojik bulgulardan en sık kot fraktürleri 

karĢımıza çıkmaktadır (120). Dresing ve ark. 212 hastayla yapmıĢ oldukları 

çalıĢmalarında, vakalarda 158 hasta (%74) ile kot fraktürü ve 103 hasta (%48) ile de 

pnömotoraks ve hemotoraks saptamıĢlardır (121). Miura ve ark. ise 161 hastada 96 

(%59) kot fraktürü, 91 (%56) hemotoraks ve 64 (%39) pnömotoraks tespit 

etmiĢlerdir (122). Segers ve ark.‟da 187 hasta sayılı çalıĢmalarında 133 (%71) kot 

fraktürü, 110 (%58) pulmoner kontüzyon, 78 (%41) pnömotoraks ve 65 (%34) 

hemotoraks olduğunu göstermiĢlerdir (123). Emet M ve ark. ise 88 hastada 78 

(%89)‟le kot fraktürü, 35 (%40)‟le pnömotoraks, 28 (%32)‟le hemotoraks, 12 

(%14)‟le akciğer kontüzyonu, 9 (%10)‟la sternum fraktürü tespit etmiĢler (119). 

Bizim çalıĢmamızda ise kot fraktürü 59 (%69), sol pulmoner kontüzyon 25 (%29), 

sağ pulmoner kontüzyon 24 (%28), bilateral pulmoner kontüzyon 17 (%20), Sternum 

fraktürü 16 (%19), Sol akciğerde hemotoraks 12 (%14), Sağ akciğerde hemotoraks 

12 (%14), Sol akciğerde pnömotoraks 8 (%9), Sağ akciğerde pnömotoraks 8 (%9) 

olarak tespit ettik. Bizim çalıĢmamızdaki bulguların görülme sıklığı da Segers ve 

ark.‟nın (123) yaptığı çalıĢmayla uyumlu olduğu görülmüĢtür. 

EKG basit, hızlı, invaziv olmayan ve önemli bir tanı aracıdır. EKG 

anormallikleri kardiyak kontüzyonlu hastaların %40-83‟ünde görülmektedir (12). 

Potkin ve ark.‟ı 100 hastalık çalıĢmalarının 70‟inde (%70) EKG‟de patoloji 

saptamıĢlardır. Bunlar 39 hastada (%39) ST değiĢikliği, 19 hastada (%19) T dalga 

değiĢikliği, 11 hastada (%11) sağ dal bloğu, 3 hastada (%3) intraventriküler ileti 

gecikmesi, 2 hastada (%2) voltaj düĢüklüğü, 2 hastada (%2) sol dal bloğu, 1 hastada 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6284407
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(%1) mobitz tip II AV blok ve 1 hastada (%1) 3° AV blok olduğunu belirtmiĢlerdir. 

Bu disritmilerin nonspesifik olduğunu ve spesifik olarak kardiyak kontüzyonu 

yansıtmadığını söylemiĢlerdir (80). Lindstaedt ve ark. ise 118 vakanın 35 (%30)‟inde 

EKG anormalliği tespit etmiĢlerdir. Bunların 13 (%11)‟ünde sinüs taĢikardisi, 5 

(%4)‟inde sinüs bradikardisi, 4 (%3)‟ünde ST-T dalda değiĢikliği, 4 (%3)‟ünde 

inkomplet sağ dal bloğu, 3 (%3)‟ünde sağ dal bloğu, 2 (%2)‟sinde ventriküler aritmi, 

2 (%2)‟sinde 1° AV blok, 1 (%1)‟inde sol anterior hemiblok ve 1 (%1)‟inde anterior 

miyokard infarktüsü tespit etmiĢlerdir (62). Berk ve ark. 240 hastalık çalıĢmalarında 

151 hastada (%63) anormal EKG bulguları tespit etmiĢlerdir. Bu EKG‟lerin %35‟i 

ST-T anormalliği, %10‟u intraventriküler ileti defekti, %4‟ü atrial fibrilasyon idi 

(124). Van Wijngaarden ve ark. künt kardiyak hasarlı 70 hastalık çalıĢmada; 

hastaların 26 (%37)‟sında ST-T değiĢiklikleri, 17 (%24)‟sinde aritmi, 7 (%10)‟sinde 

sağ dal bloğu, 3 (%4)‟ünde sol dal bloğu, 3 (%4)‟ünde atrial fibrilasyon, 1 (%1)‟inde 

atrial flutter, 1 (%1)‟inde prematüre ventriküler kontraksiyon, 1 (%1)‟inde 

ventriküler fibrilasyon ve 1 (%1)‟inde QRS geniĢlemesi bulmuĢlardır (44). Emet ve 

ark. ise künt göğüs travmalı 88 hastanın 50‟sinde (%57) EKG‟de patoloji tespit 

etmiĢler. Bunların 22 (%25)‟sinde ST segment ve T dalga değiĢiklikleri, 19 

(%22)‟unda taĢikardi, 9 (%10)‟unda sol aks sapması, 6 (%7)‟sında ventriküler 

ekstrasistol, 6 (%7)‟sında komplet sağ dal bloğu, 6 (%7)‟sında inkomplet sağ dal 

bloğu, 4 (%5)‟ünde atrial ekstra vuru, 4 (%5)‟ünde bradikardi, 4 (%5)‟ünde voltaj 

düĢüklüğü, 2 (%2)‟sinde AF ritim, 1 (%1)‟inde 1° AV blok, 1 (%1)‟inde ileri sağ aks 

sapması, 1 (%1)‟inde sağ aks sapması bulmuĢlardır (119). Bizim çalıĢmamızda 85 

hastanın 35 (%41,2)‟inde EKG anormalliği tespit ettik. Bu anormalliklerden sinüs 

taĢikardisi 18 hasta (%21,2) ile en sık görülürken, diğer anormallikler ise anteriorda 

T(-)‟liği 5 hasta (%5,9), erken repolarizasyon 3 hasta (%3,5), ventriküler ekstra atım 

3 hasta (%3,5), sinüs bradikardisi 2 hasta (%2,4), sinüs aritmisi 2 hasta (%2,4), sağ 

dal bloğu 2 hasta (%2,4), atriyal fibrilasyon 1 hasta (%1,2) olarak tespit edildi. Çoğu 

yapılmıĢ çalıĢmalarda en sık görülen EKG anormallikleri ST segment ve T dalga 

değiĢikliği ile supraventriküler taĢikardiler idi. Bizim çalıĢmamız ise Lindstaedt ve 

ark. (62) ile uyumlu olarak en sık görülen EKG anormalliği olarak sinüs taĢikardisi 

tespit ettik. Tüm bu EKG anormallikleri hastalarımızda travmaya bağlı olabileceği 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22van%20Wijngaarden%20MH%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22van%20Wijngaarden%20MH%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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gibi akciğer patolojileri, var olan koroner arter hastalığı, hipovolemi, anormal 

arteryel kan gazı, artmıĢ katekolaminler, serum elektrolitleri ve pH‟da değiĢiklik 

veya vagal tonusta değiĢiklik gibi durumlar da EKG‟de iskemik değiĢiklik yapabilir 

(82). Bu sebeplerden EKG‟nin kardiyak kontüzyon tanısında tek baĢına 

güvenilirliğinin tartıĢmalı olduğunu düĢünmekteyiz. 

Günümüze kadar miyokardiyal hasarın tespitinde kullanılan belirteçler 

arasında troponin I kardiyak kontüzyonun gösterilmesinde daha spesifik belirteçtir. 

Çünkü yalnızca miyokard hücre duvarının bozulması sonucunda salınmaktadır (18, 

40, 125). Bu özelliği sebebiyle El-Chami ve ark.‟nın yapmıĢ oldukları çalıĢmalarında 

da künt göğüs travması sonrası kardiyak yaralanmanın tanı, takip ve tedavi 

aĢamasında troponin I‟yı önemli bir belirteç olarak kullanmıĢlardır (17). Adams ve 

ark.‟nın yapmıĢ olduğu ekokardiyografi ve EKG kriterlerine dayalı kardiyak 

kontüzyon tanılı künt göğüs travmalı 44 hastalık prospektif bir çalıĢmada, troponin I 

%100 sensitif, %97 spesifik bulunmuĢtur (18). Bodor ve ark. ise spesifik olduğunu 

belirtmiĢlerdir (125). Öte yandan, Bertinchant ve ark. ise 94 künt göğüs travmalı 

hastayı takip etmiĢler ve troponin I‟yı % 23 sensitif, % 97 spesifik bulmuĢlar (20). 

Ayrıca, Salim ve ark. tarafından yapılan bir çalıĢmada klinik olarak anlamlı künt 

göğüs travmalı hastalarda kardiyak kontüzyonun tespiti için kullanılan troponin I‟nın 

% 100 sensitif olduğunu bulmuĢlardır (5). Swaanenburg ve ark. 38 künt toraks 

travmalı hastayı incelemiĢlerdir. Bu incelemede 3 hastada (%8) troponin I‟yı, 4 

hastada (%10) troponin T‟yi yüksek bulmuĢlardır (126). Emet ve ark. ise troponin I 

değerinin baĢvuru esnasında 12 (%14) hastada yüksek bulmuĢlar ve troponin I‟nın 

sadece kalp kasından salgılanmasıdan dolayı hastalarında kardiyak hasar 

olabileceğini düĢünmüĢler (119). Bizim 85 künt göğüs travmalı hastada yaptığımız 

çalıĢmamızda 18 (%21,2)‟inde ilk baĢvuru anında alınan (2 saatten az) troponin I 

değerini yüksek bulduk. Bütün bu literatür araĢtırmalarımız ıĢığında altın standart 

tanı testi olarak kabul ettik ve troponin I (+) hastalarda kardiyak kontüzyon olduğunu 

düĢündük. 

Kardiyak kontüzyon travma hastalarında çokça atlanan, tanı koyulması zor 

olan, ancak mortalite ve morbiditeyi etkileme potansiyeli olan önemli 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
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travmadır. cMyBP-C kalp kasılmasında önemli rolü olan bir proteindir. Kardiyak 

kontüzyonda oluĢan hücre hasarına bağlı erken dönemde bu proteinin kanda 

yükselebileceğini düĢündük. ÇalıĢmamız bildiğimiz kadarıyla, dünyada kardiyak 

kontüzyonda cMyBP-C‟nin yükselip yükselmediğini gösteren ilk çalıĢmadır. Künt 

göğüs travmalarına bağlı oluĢan kardiyak kontüzyon için biyokimyasal belirteçlerin 

duyarlılık ve özgünlüğünün araĢtırılmasını inceleyen çalıĢmamızda troponin (+) olup 

kardiyak kontüzyon olduğu kabul edilen hastalarda cMyBP-C düzeylerinde anlamlı 

bir yükselme tespit edilemedi. 

cMyBP-C myofilomentin A bandının C bölgesinde düzenli aralıklarla uzanan 

kalın filament bir proteindir. Bu protein fosforile olduktan sonra aktin ve myosin ile 

etkileĢerek myofilament kasılma mekaniğini düzenler (127). Kalp kasındaki cMyBP-

C‟nin benzersiz bir özelliği, birden çok fosforilasyon bölgesinin olmasıdır. Gautel ve 

ark. insan cMyBP-C„sinde Ser-273, Ser-282 ve Ser-302 üzerinde protein fosfokinaz 

A (PKA) tarafından fosforile edilen üç tane fosforilasyon alanının varlığını bildirmiĢ 

ve bu Mohamed ve ark. tarafından da gösterilmiĢ (88, 128). cMyBP-C‟nin 

fosforilasyonu, β-adrenerjik reseptör uyarılmasına hücresel yanıtın bir parçası olarak 

myokard kasılımının düzenlenmesinde önemli bir rol oynar. Ġn vitro PKA ile 

fosforile edilen cMyBP-C miyozinin S2 alanı ve cMyBP-C arasındaki etkileĢimi 

kırar ve bu da miyofibriler Ca
2+

 hassasiyetindeki değiĢme ve gerilme aktivasyonu 

oranında artıĢ ile iliĢkilidir. cMyBP-C‟nin fosforilasyonunun kuvvet oluĢturmadaki 

kinetikleri arttırdığı ve dolayısıyla gevĢemenin ve sistoldeki güç oluĢumunun 

oranının artmasına katkıda bulunduğu öne sürülmektedir (129). Yapılan çalıĢmalarda 

miyokard enfartüsüne bağlı doku hasarı sonrası cMyBP-C‟nin arttığı gösterilmiĢ 

(130). Ancak bizim çalıĢmamızda troponin (+)‟liği altın standart alınarak kardiyak 

kontüzyonu olduğu düĢünülen hastalarda belirgin bir artıĢ gözlemlenmedi. Bunun 

sebebi kardiyak kontüzyonda doku hasarının enfarktüsteki kadar Ģiddetli olmaması 

olabilir. 

cMyBP-C‟nin yokluğu doku düzeyinde fibrosis ve miyosit yapı bozukluğu ile 

myofilament seviyesinde artmıĢ çapraz köprü kinetiğine yol açar (127). Yapılan 

araĢtırmalarda hipertrofik kardiyomiyopati vakalarının % 40‟ında MYBPC3 gen 
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mutasyonunun olması ve cMyBP-C olmayan farelerde ciddi kardiyomyopatilerin 

geliĢtiğinin gösterilmesi ile kalp kası fonksiyonunda cMyBP-C‟nin önemi artmıĢtır 

(129). Sarkomerden azalmıĢ cMyBP-C salınmasının hangi mekanizma ile organ 

kasılmasında disfonksiyona katkıda bulunduğu tam olarak anlaĢılamamıĢtır. Dünya 

çapında cMyBP-C mutasyonları taĢıyan milyonlarca insan ani kardiyak ölüm ve kalp 

hastalığı geliĢmesi açısından önemli ölçüde yüksek risk taĢımaktadır (131). cMyBP-

C
+/−

 hayvanlarda uzamıĢ ventrikül kasılması ve repolarizasyonu gibi bozulmuĢ 

kardiyak elektriksel aktivite görülmüĢtür. Bütün bu veriler ıĢığında MyBP-C
+/−

 

yokluğunda, sol ventrikül hipertrofisi olmadan da cMyBP-C eksikliğine bağlı 

bozulmuĢ myoflament fonksiyonunun kardiyak fonksiyonların bozulmasına sebep 

olabileceği ve ani kardiyak ölüm riskini artırabileceği düĢünülmektedir (127). 

Yapılan bir çalıĢmada MyBP-C
+/− 

farelerde ventriküler repolarizasyonu gösteren QT 

aralığının uzadığı, ayrıca QRS süresinin arttığı ve dolayısıyla ventriküler 

depolarizasyonun da uzadığı gösterilmiĢtir. Bunun da ventriküler iletideki bozulma 

ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir (127). ÇalıĢmamızda hasta sayıları az olsa da 

sinüs bradikardisi ve ventriküler ekstra sistolü olan hastalarda cMyBP-C 

seviyelerinin anlamlı olarak düĢük çıkması muhtemel altta yatan bu proteinin 

eksikliğini düĢündürmektedir. 
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7. KISITLILIKLAR 

1. Çok merkezli değil, 

2. Hasta sayısı nispeten az, 

3. Mortal künt toraks travması ile gelip çalıĢmaya dahil edilemeyen hasta 

sayısı çoktu (n=12). Bu hastalar alınsaydı ortalamayı etkileyebilirdi. 

4. Günümüzde kardiyak kontüzyon için evrensel kabul gören bir biyomarkır 

yoktur. Ġleride bulunabilecek spesifik biyomarkıra göre belki cMyBP-C 

anlamlı bulunabilecektir. 

5. TTE ve TEE acilde çekemedik. Çünkü acil servisimizde ekokardiyografi 

cihazı ve eğitimli FAST ultrasonografi uygulayan doktor bulunmadığı için 

rutin ekokardiyografi (EKO) ve FAST uygulaması yapılamamaktadır. 
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8. SONUÇLAR 

EKG anormallikleri travmaya bağlı olabileceği gibi akciğer patolojileri, var 

olan koroner arter hastalığı, hipovolemi, anormal arteryel kan gazı, artmıĢ 

katekolaminler, serum elektrolitleri ve pH‟da değiĢiklik veya vagal tonusta değiĢiklik 

gibi durumlar da EKG‟de değiĢiklik yapabilir. Bu sebeplerden dolayı EKG‟nin 

kardiyak kontüzyon tanısında tek baĢına güvenilirliğinin tartıĢmalı olduğunu 

düĢünmekteyiz. EKG kardiyak kontüzyon tanısından daha ziyade Ģüphenilmesine 

fayda sağlar. 

Myokardiyal hasarın tespitinde kullanılan belirteçler arasındaki troponin I, 

yalnızca miyokard hücre duvarının bozulması sonucunda salınmasından dolayı 

kardiyak kontüzyonun gösterilmesinde günümüzde en spesifik olduğu düĢünülen 

belirteçdir. 

Künt göğüs travmalarına bağlı oluĢan kardiyak kontüzyon için biyokimyasal 

belirteçlerin duyarlılık ve özgünlüğünün araĢtırılması adlı çalıĢmamızda troponin (+) 

olup kardiyak kontüzyon olduğu kabul edilen hastalarda cMyBP-C düzeylerinde 

anlamlı bir yükselme tespit edilemedi. cMyBP-C‟nin Kardiyak kontüzyonu 

belirlemede ROC değeri 0,575 (%95CI: 0,425-0,726) (SE:0,077, p=0,328) idi. 

ÇalıĢmamıza göre cMyBP-C‟nin eĢik değeri (cut-off) 7 ng/ml alındığında sensitivite, 

spesifite, pozitif likelihood ratio ve negatif likelihood ratio sırasıyla %55,6, %49, 1,1 

ve 0,9 idi. Bunun sebeplerinden biri kardiyak kontüzyonda doku hasarının 

enfarktüsteki kadar Ģiddetli olmaması olabilir. Daha yüksek oranda hasta üzerinde 

inceleme yapılması durumunda cMyBP-C düzeylerinin anlamlı çıkabileceğini 

düĢünüyoruz. 
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