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OZET

Gogiis Travmal 70 Olguda Kardiyolojik Degisikliklerin incelenmesi
Bu galigmada, Mart 2002- Ekim 2003 tarihleri arasinda hastanemiz acil
servisine gogus yaralanmasi (kiint veya delici) nedeniyle bagvurmus 10-
71 yaslan arasindaki 70 olgu incelendi. Olgularin 60’1 (%86) erkek, 10’u
(%14) kadin hastalardi. Kontrol grubuna ise 15-69 yaslar arasinda sag-
Iikli 16 birey segcildi. Bunlarin 10°u (%62) erkek, 6’si (%38) kadin bireyler-
di. Olgulanin tiimiine acil serviste gortildiikleri andan itibaren elektrokardi-
yografi (EKG), ekokardiyografi (EKQ) ve kan biyokimya diizeyleri ¢alisild.
Yarali hastalarda tiim bu degiskenlerde meydana gelen degisimler kendi
aralarinda ve kontrol gruplariyla karsilastirnlarak istatistiksel agidan an-
lamli bir fark olup olmadigi arastirildi. Bu calismada gégiis yaralanmalari-
nin tiim bu degiskenler iizerinde meydana getirdigi degisimler tartigildi.
Anahtar sozciikler: toraks, travma, biokimyasal parametreler, kardiolojiik
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GIRIS

Gogiis yaralanmast tiim travmalara bagli dliimlerin
%25 ‘inde ana 6liim nedeni ve diger %25’inde ise 6liimciil
sonuca katkida bulunan bir faktérdiir. Yaralanma tiim yas
gruplarini etkiler ve herkes bu tehdit alunda bulunmakta-
dir [1].

Son yiizyilda bilim ve teknolojideki ilerlemeler, genel
olarak insan yasaminin kalitesini ve siiresini olumlu yon-
de etkilemistir. Ayni kosut ne yazik ki yaralanmaya bagli
oliimler, 6zellikle motorlu arag kazalarindaki sliimler icin
s6z konusu degildir [2].

Klinik ve otopsi ¢aligmalarinda kiint toraks travma-
Ii hastalarin % 15-75’inde kalp kasinda hasar saptandigt
bildirilmektedir. Klinikte bu durum bulgu vermeyen va-
kalardan hayat1 tehdit eden ciddi ritim bozukluklarina, ile-
tim sistemi anormalliklerine, konjestif kalp yetmezligine,
kardiyojenik sok, hemoperikardium, perikard tamponads,
kardiyak riiptiir, kapak yirulmasi, intraventrikiiler trom-
bus, tromboemboli, hava embolisi, koroner arter tikanma-
st, ventrikiil anevrizmasi ve konstriiktif perikardite sebep
olabilen genis bir tayfta goriilebilir [3,4].
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ABSTRACT

The Analysis of Cardiologic Alterations in 70 Patients With Chest
Trauma

We here in present a prospective analysis of 70 patients with chest trau-
ma (blunt or penetrating) admitted to the emergency service of Yiizinci
Yil University Hospitals from 9 March 2002 to 12 October 2003. The
age range was 10 and 71 years, and 60 patients (%86) were male. The
control group consisted 16 healthy individuals (10 male, 6 female) aged
from 15 to 69 years. Arterial blood gas analysis, pulmonary function
tests, electrocardiography, echocardiography, blood hormone levels and
blood biochemistry were evaluated for all patients at the time of their
admission. Statistical comparison of the groups was performed. Physi-
ological changes caused by chest trauma were evaluated.
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Calismamizin amaci; acil servise bagvuran gogiis ya-
ralanmali hastalarda, yaralanma sonrast kalp islevlerinde
meydana gelen degisikliklerle bunun kan biokimyasina
yansimalarint inceleyerek, bunlarin yaralanmanin prognoz
ve 6liim orani dngoriisii hakkinda fikir verip veremeyece-
gini aragtirmakair.

GEREC VE YONTEM

Mart 2002-Ekim 2003 tarihleri arasinda hastanemiz
acil servisine gdgiis yaralanmasi (kiint veya delici) nedeniy-
le bagvurmugs 10-71 yaslar1 arasinda 70 olgu retrospektif
olarak incelendi. Olgularin 60 ‘1 (% 86) erkek, 10’nu (%
14) kadin hastalardi. Kontrol grubumuza 16 saglikli birey
dahil edilmis olup bunlarin 10’u (% 62) erkek, 6’st (% 38)
kadin bireylerdi.

Kontrol grubunda yas ortalamasi 42.1 olup, bu grupta
en geng birey 15, en yasli birey 69 yasinda idi.

Degerlendirmede, yas, cinsiyet, fizik muayene bulgula-
11, radyolojik ve laboratuar bulgular, yaralanma cinsi, go-
giis yaralanmasina eslik eden kardiolojik degisiklikler, bio-
kimyasal degisiklikler, tedavi ydntemleri, yan etkiler, tedavi
siireleri, hastanede kalis siireleri ile 6liim oranlart dikkate
alinmustir.
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Tablo 1. Gogis yaralanmali olgularin yas gruplarina gére yaralanma tipi
ve mekanizmalari

KUNT GOGUS GOGUSE NAFiz =

YARALANMASI YARALANMA =
YAS GRUBU <16 1659 =60 <16 1659 =60 ™
n 1 41 10 1 16 1 70
Erkek - 37 6 1 16 - 60
Kadin 1 4 4 - - 1 10
ETKEN
Motorlu arag - 22 3 - - - 25
Disme 1 15 7 - - - 23
Darp - 4 - - - - 4
Delici- kesici alet - - - 1 12 - 13
Atesli silah = - = = 4 1 5
TOPLAM (n) 1 41 10 1 16 1 70

TOPLAM (%) 14 585 142 14 228 14 100

Olgularin tiimii ilk olarak acil serviste goriildiiler. Fizik
muayene ve yasamsal bulgularin sabitlenmesi sonrast tiim
hastalarin radyolojik ve laboratuar incelemeleri yapild.
Hastalar, akciger grafileri, kemik grafileri, Gogiis BT, USG,
Beyin BT, Baun BT ile degerlendirilmis, EKG, EKO, biyo-
kimyasal incelemeler yapilmistir.

Yaralanmaya maruz kalan bu hastalarda, kardiyolojik ve
biyokimyasal degiskenlerde olusan degisimler ilk bagvuru
anlarinda ve sagaltum siiregleri boyunca degerlendirildi.

Biyokimyasal degiskenler icin kontrol grubu olusturul-
du. Kontrol grubunda 10 (%14) erkek ve 6 (%14) kadin,
toplam 16 saglikli birey secildi. Kontrol grubunda yas orta-
lamasi 42.1 olup, bu grupta en geng birey 15, en yasl birey
69 yasinda idi.

Fizik muayene ve radyolojik tetkiklerle degerlendirilen
hastalara, gerekli ubbi girisim yapilirken, ¢alismaya dahil
edilen degiskenlerle ilgili kan 6rnekleri alindi. Hastalarin
EKG ve EKO ‘lar1 Kardiyoloji klinigince degerlendirildi.

Hastalarda gelisen komplikasyonlar, fizyopatolojik me-
kanizmalarina gore siniflandirildi. Buna gore: A: Akciger
ekspansiyon kusuru + Uzamus hava kagagr + Ampiyem+
Pnémotoraks niiksii, B: Atelektazi+ sekresyon birikimi+
pnomoni.

Yarali hasta grubumuzda biyokimyasal degiskenler ve-
no6z kandan 3 cc kan sitratsiz cam tiipe alinarak calisild.
Alinan 6rnek 5-7 dakikada 3000-5000 devirde santrifij
edildikten sonra serum kismi ayrildi. Serumlar sitratsiz
tiipe alinarak "Roche Hitachi Moduler P” Otoanalizérii ile
“ Roche otoanalizator kiti “ kullanilarak olgiildii.

Tim hastalarda, “T'TE (Transtorasik Ekokardiyogra-
fi), 3.25 MHz transduser” ile “Vigmed CFM 725 “ sistem
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Sekil 1. Yaralanma etyolojisi ve oranlari

kullanilarak yapilmustir. Hastalarda standart 12 derivas-
yonlu Elektrokardiyografi “ Marguette Halilie CardioS-
mart “ EKG cihazi kullanilarak kaydedilmistir. TTE’ ler
ve EKG’ler hastalar acil servis tinitesine getirildikleri ve
ubbi girisimlerinin yapildig: ilk saat icerisinde yapilmistr.
TTE'ler Kardiyoloji klinigi tarafindan yapilmis, EKG’ler
kendileri tarafindan degerlendirilmis ve hastalarin kardi-
yolojik muayeneleri bu ekip tarafindan gerceklestirilmistir.
Olgularimiz igerisinde kardiyolojik agidan ( EKO,EKG ve
fizik muayene sonucunda) patolojik degisiklik tespit edilen
hastalarda, bu incelemeler hastalarimizin servisimizde yat-
tiklar siire icerisinde birkac defa (2-3 defa) tekrar edilmis,
hastalardaki kalp patolojilerinde gelisen degisiklikler ve uy-
gulanan medikal tedavinin akibeti izlenmistir.

Biyokimyasal degiskenler agisindan, kontrol grubu ile
yaralt hasta grubunun elde edilen sonuglarinin istatistik-
sel analizi, “Student-t independent (unpaired) testi” ile,
morbidite gelisen ve 6len hasta gruplarinin, biyokimyasal
degiskenler acisindan elde edilen degerleri ise kontrol gru-
bu ve 8liim olmayan ve morbidite gelismeyen yarali hasta
grubu ile istatistiksel olarak kargilastirildi. Bu karsilastirma-
da “ANOVA® tek yonlii varyans analizi uygulanarak grup-
lar dagilim yoniinden ayri ayri irdelendi. Bu analiz sonu-
cunda “p” agisindan anlamli gikan degiskenler ”Multiple
Comparisons Tukey HSD“ testi ile ayr1 ayr1 kargilagtirild.
Veriler ortalama + standart hata ortalamas: seklinde goste-
rildi. p>0.05 sonucu gruplarin normal dagilim gosterdigi,
p<0.05 sonucu ise gruplarin normal dagilim gostermedigi
seklinde yorumlandi.

BULGULAR

Calismamizda, Mart 2002- Ekim 2003 tarihleri arasin-
da klinigimize bagvuran 70 ( kiint ve delici) gogiis yaralan-
mali hasta incelenmistir.

Olgularin 601 (%86) erkek, 10’nu (%14) kadin hasta-
lardi. Kontrol grubumuza 16 kisi dahil edilmis olup bunla-
rin 10’u (%62) erkek, 6’st (%38) kadin bireylerdi. Olgula-
rin yas dagilimlari, kaza bicimleri ve bunlarin birbirleriyle
iliskileri Tablo I'de verilmistir.
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Tablo 2. Gogiis yaralanmali hastalarda morbidite nedenleri

MORBIDITE Hasta sayisl %
Gogus ici hematom 2 2.8
Uzamis hava kagag 2 2.8
Akciger ekspansiyon kusuru 3 4.2
Yara Bulas! 2 2.8
Atelektazi 3 4.2
Sekresyon retansiyonu 2 2.8
Pnémotoraks/hemotoraks niksi 1 1.4
Ampiyem 2 2.8
Pnomoni 1 1.4

Yarali 70 olgumuzun 52 (%74)’si kiint gogiis yaralan-
mast, 18 (%26)’i gogiise nafiz yaralanmaydi. Kiint gogiis
yaralanmali hastalarin 25 (%48)’inde etken motorlu arag
kazalari, 23 (%44)’tinde diisme, 4 (%8)’tinde darp olarak
belirlenmistir. Penetre yaralanmali 13 (%72) hastada etken
delici-kesici alet yaralanmasi iken, 5 (%28) vakada sebep
atesli silah yaralanmasiydi (Grafik I).

Hastalarimizda morbidite oranlar1 %25,71 iken (Tablo
II), 6liim oran1 2 hasta ile %2.8dir.

Caligma grubumuzda gogiis yaralanmali hastalarda
meydana gelen EKG ve EKO degisiklikleri Tablo IIT'de
gosterilmistir.

Goglis yaralanmali olgularimizdan, kiint travmali
31(%44.8) ve penetre travmali 14 (%20) olguda ilk bagvu-
ru aninda ¢ekilen EKG’lerde “siniis tagikardisi” saptandi
(Sekil 2). Bu hastalarda nabiz hizi 100-180/dk. arasinday-
di. PQRS ve T ‘de sekil bozuklugu yoktu, P-R iliskileri
normaldi. P dalgast vektorii normal olarak izlenmekteydi.
Hemodinami dengeleri saglanip, analjezileri temin edilen
hastalarin ¢ogunda, tedavi siirecinde normal siniis hizina
(60-100/dk.) doniis temin edildi. Siniis tasikardisi devam
eden hastalarda (7 kisi) diisiik doz propranolol (4x10-
20mg/giin) tedavisine baslanildi. Tiimiinde taburcu olduk-
larinda ilag tedavisi sonlandirilmigti.

i
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Sekil 2. Sinus tagikardisi
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Tablo 3. Gogiis yaralanmali hasta grubumuzda EKG ve EKO
degisiklikleri

Kiint Gogiis
yaralanmasil
(n:52)

Gogise nafiz
yaralanma
(n:18)

Kardiolojik degisiklikler

EKG DEGISIKLIKLERI

w
=
-
=N

Sinds tasikardisi
Atrial erken vuru
Atrial flutter
Ventrikiiler erken vuru
Siniis bradikardisi
Sag dal blogu

Voltaj disiikligil

Sol aks

Sag aks

iskemik degisiklikler

[S2 B N \C R RS N \C R e I S I )
—_

Elektrik alternans
EKO BULGULARI
Trikiispit yetmezligi

Hipokinetizm
Mitral yetmezligi
Aort yetmezligi

N = = &N

Perikardial effiizyon

Kiint yaralanmali 3 (%4.2) hastanin ilk bagvuru anla-
rinda ¢ekilen EKG’lerinde “atrial erken vuru” tespit edil-
di. Tki (%G66.6) hasta asemptomatikti. Bir (%33.3) hasta
tekleme tarzinda rahatsizhigi oldugunu beyan ediyordu.
Bu hasta servise alindiginda da nabzinin zaman zaman
diizensiz oldugu belirlendi. Her 3 hastanin EKG’lerinde
de zamanindan 6nce gelen P dalgalart vardi. P-R araligs
2 hastada normaldi, semptomatik olan 1 hastamizda “at-
rial erken vuru” ile beraber sag dal blogu tespit edildi, bu
hastada atrial erken vurunun atipik iletiye bagli olabilecegi
diistiniildii. Atrial erken vurusu olan 3 hastadan 2’sine te-
davi 6nerildi ve birincil patolojilerinin tedavilerine devam
edildigi 5. giinden sonra EKG’leri normale dondii. 1 has-
taya ise mexiletine 3x400 mg/ giin oral dozda baglanildi ve

WA%‘“—W—/;—"‘—W

Sekil 3. Sinds bradikardisi
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Sekil 4. Sag dal blok

taburcu edildigi 7. giin sonuna dek devam edilerek, kar-
dioloji klinigince ayaktan takibine karar verildi. Kontrol
takibinde bu hastanin kardiyoloji klinigimize miiracaat
etmedigi tespit edildi. Hasta klinigimize de gogiis cerrahisi
patolojisi agisindan kontrole gelmedigi icin tedavisine de-
vam edip etmedigi bilinmemektedir.

Kiint gogiis yaralanmast olan 2 (%2.8) hastada bagvur-
duklar ilk anda ¢ekilen EKG’lerinde “ventrikiiler erken
varu” tespit edildi. EKG'de QRS genis ve centikliydi.
Oniinde P dalgast yoktu. T dalgast QRS dalgasinin aksi
yoniindeydi. Erken vuru ile bir 6nceki normal vuru ara-
sindaki coupling interval biitiin erken vurular icin sabitti.

Erken vuruyu i¢ine alan 2 normal R-R arasi, normal R-R

araliginin iki katydi. Bu 2 hastaya da 5-20 mg/giin prop-
ranolol baglanildi ve klinigimizde yaurildiklart 4-7 giin
boyunca tedavilerine devam edildi. Hastalardan birisinin
ikamet ettigi ilcedeki devlet hastanesinde i¢ hastaliklar1 kli-
nigince kontrol edildigi ve ilacinin kesildigi ve sikayetinin
olmadig 6grenildi. Diger hastanin klinigimize ve kardiyo-
loji klinigine kontrole gelmedigi tespit edildi.

Kiint gogiis yaralanmali 6 (%8.5) hastamizda, tedavi-
leri ve takiplerinin strdiriildiigi 1-7. giinler arasinda “si-
niis bradikardisi” gelisti (Sekil 3). P amplitiidii ve vekeorii
normal, P ile QRS iliskisi normaldi. Kalp hizi 60/dk.’nin

Sekil 5. S-T yiikselmesi
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Sekil 6. Atrial flutter

alundaydi. Asemptomatik olan bu 6 hastamizda da medi-
kal tedaviye gerek goriilmedi. Takiplerde bradikardinin dii-
zeldigi saptandi. Taburcu edildikleri sirada tiim hastalarda
bradiritmi patolojisi diizelmisti.

Kiint gogiis yaralanmasi gegiren 2 (%2.8) ve gogse nafiz
yaralanma geciren 1(%1.4) hastada “sag dal blogu” tespit
edildi. Kiint gogiis yaralanmali 2 hastanin birisi, ilk miira-
caat anindaki EKG’sinde atrial erken vuru ile birlikte sag
dal blogu olan hastaydi. Bu hastalar taburcu edildikleri sii-
reye kadar miiteakip EKG’ler ile takip edildiler ve kontrol
EKG’leri normal olarak degerlendirilen bu hastalara tabur-
cu oluslarini takiben kardioloji poliklinik kontrolii dneril-
di. Bu hastalarin kardiyoloji poliklinigine bagvurmadiklari
tespit edildi.

Kiint gogiis yaralanmali 5 (%7.1) hastamizda ilk mii-
racaat EKGlerinde, ekstremite derivasyonlarinda R am-
pilitidiiniin 5Smm’nin, gogiis derivasyonlarinda 7 mm’nin
altinda oldugu “voltaj diigiikliigii”, 3 (%4.2) hastada
DI'de R buytikligii, DII'de R/S oraninin 3/2'den kiigiik
olmast ve DIITde S derinligi ile karekterize “sol aks”, 2
(%2.8) hastada DI'de R/S orani kiiciik, DIII'de DII'den
daha biiyiik R dalgalariyla karakterize “sag aks” saptand..
Voltaj diisiikliigiiniin kardiolojik agidan organik bir nede-
ne bagli olup olmadigt EKO esliginde yapilan kardiolojik
muayenede degerlendirildi ve bir patoloji tespit edilmedi.
Kontrol EKG’lerinde 3. giinden sonra voltaj distiklagii-
niin diizeldigi tespit edildi ve medikal tedaviye gereksi-
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Sekil 7. Eski inferior Ml
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nim duyulmadi. Sol aks ve sag aks tespit edilen hastalarda
EKO esliginde degerlendirildi. Sol akst olan 3 hastanin 2
(%66.6)’sinde sol ventrikiil hipertrofisi ve yiiksek arter ba-
sincit (Diastolik: 100-110, sistolik: 150-170 mm Hg) tespit
edildi. ACE inhibitorii ile medikal tedavi baslanildi. Me-
dikal tedavi ile arter basinct denetim altina alinan hastala-
ra taburcu edildikten sonra kardioloji poliklinik kontroli
onerildi. Hastalardan bir tanesinin 1 ay sonra kontrole gel-
digi ve EKO’sunda ayni bulgunun devam ettigini ve me-
dikal tedavisinin stirdiiriilmesine karar verildigi saptandi.

“Elektrik alternans” tespit edilen ve ilk miiracaat
EKG’lerinde QRS komplekslerinde voltaj kiigikligii ve
vurudan vuruya degisiklik tespit edilen 2 (%2.8) kiint
gogis yaralanmali hastamizda da ayni zamanda EKO ile
tespit edilen minimal perikardial effiizyon mevcuttu. Bu
hastalarimiza ek bir medikal tedavi ve cerrahi girisim uy-
gulanmadu. Takiplerinde 5- 11. giinlerde EKO tekrar edil-
di ve effiizyonda bir artma saptanmadi. Hastalara taburcu
olduktan sonra kardioloji poliklinik kontrolii 6nerildi. Bu
hastalarimizdan bir tanesi klinigimize kontrole geldiginde
disarida bir i¢ hastaliklari hekimine muayene oldugunu ve
kalple ilgili bir rahatsizlik tespit edilmedigini ve bir tedavi
almadigini 6grendik. Diger hastamiz kontrole gelmedigin-
den hastaliginin akibeti konusunda bilgi sahibi olamadik.

[skemik degisiklikler gorillen 4 (%5.7) hastanin 3
(%75)’tinde bu degisikliklerin eski bir patolojiye bagli ol-
dugu (ilgili derivasyonlarda QQ dalgasi ve / veya R progres-
yon kayb1 ) tespit edildi. 1 hastada kalp tabaninda (inferi-
or) DIII ve aVF ‘de Q dalgalari goriildii; hastalik belirtisi
olmayan bu hastaya 300 mg/ giin asetil salisilik asit bag-
lanild1. Diger hastada kalp 6niinii goren V3-V4 derivas-
yonlarinda yaygin T(-)’ligi goriildii ve 6nceden de aralikli
gogiis agrilart ve solunum sikinusi sikayetleri oldugunu
ifade eden bu hastaya dispril + B bloker baglanildi. Diger
bir hastada aVR disindaki tiim derivasyonlarda ST yiiksel-
mesi (elevasyonu) tespit edildi (Sekil 5); agrist solunum ve
pozisyon ile degisen bu hasta EKO ile degerlendirildiginde
duvar hareket bozuklugu olmadigi saptandi. Bu hastada
perikardial mesafede genisleme goriilmesi ile perikardit ta-
nust konularak, 3x1/giin dozunda Indomethacin tedavisine
baslanildi. Bu hastalarin hig birisinin kardioloji klinigine
kontrole gelmedikleri tespit edildi.

“Atrial flutter’lt 2 (%2.8) hastamizda (Sekil 6) hiz kon-
trolii i¢in B- bloker (propranolol) 5 dakika arayla 3 ampul
yapildi. 1 hastada hiz azalarak flutter diizeldi ve ek tedavi
gerekmedi. Aralikli EKG “ler gekilerek kontrolii stirdiiriil-
dii ve bir patoloji gelismedigi goriildii ve taburcu edildigi
7. giin sonrasinda kardioloji polikliniginde takibi onerildi.
Bu hastanin takiplerinde bir patoloji gelismedigi 3 ay son-
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rast kontroliinde ilacinin kesildigi tespit edildi. Diger hasta
ise B-bloker ile hiz kontroliine cevap vermedi ve bu hastaya
amiadorone ile medikal kardiversion uygulandi. (5 ampul /
24 saatte gidecek sekilde). Bu uygulama ile flutter diizeldi.
Bu hastaya proflaktik olarak giinde 1 doz amiadorone / 1
ay stireyle diizenlendi ve taburcu edildigi 9. giinden sonra
kardioloji polikliniginde takibi onerildi. Hastanin kontrole
gelmedigi tespit edildi.

EKO incelemede “hipokinetizm” saptanan 4 (% 5.7)
hastanin 3 (% 75) ‘Uniin eski miyokardiyal enfarkeiislii ol-
dugu ve 2’sinde inferior (Sekil 7), 1'inde anterior duvarda
hipokinetizm bulundugu tespit edilmistir. Anterior duvar-
da hipokinetizm tespit edilen diger bir hastada ise iskemik
degisiklikler olmadig1 saptanmistir. Bu hastalardan 2 tane-
sinin kardiyoloji poliklinigimize miiracaat ettikleri ve kon-
trollerinde ilaglarina devam etmelerinin uygun gorildigi
ogrenildi.

EKO incelemede 4 (%5,7) olgumuzda minimal kapak
yetmezligi tespit edilmistir. Hig birisinde kapak yetmezli-
gine yonelik semptom ve fizik muayene bulgusu saptan-
mamugtir. Hastanede kaldiklar: siire zarfinda (2- 14 giin)
aralikli EKG ile takip edilen ve ikiser kez daha EKO ile
incelenen bu hastalarimizin hig birisinde ileri bir patoloji
gelismemis, gerek medikal tedaviyi ve gerekse cerrahi giri-
simi gerektirecek bir yan etki ortaya ¢tkmamigtir. Bu hasta-
larin tiimiine taburcu olduktan sonra kardioloji klinigince
poliklinik takibi onerilmistir.Bunlardan 3 hasta diizenli
olarak kontrole gelmis ve EKO’larinda kapak yetmezlikle-
rinde bir ilerleme olmadig saptanmistir. Trikiispit yetmez-
ligi olan diger hasta ise kontrole gelmemis ve uzak bir ilde
calismasini siirdiirdigii icin kendisine ulagilamamustir.

Calisma grubumuzdaki 70 gogiis yaralanmali olgu,
kalp degisikliklerini yansitan biyokimyasal parametreler
agisindan 16 kisiden olusan kontrol grubu ile kargilast-
rildi. Elde edilen degerler arasindaki farklarin istatistiksel
olarak anlamli olup olmadig: arastirildi (Tablo IV). Cals-
mamizda AST, ALT, LDH ve CPK degerlerinin anlamli
derecede yiikseldigi saptand: (p= 0,000 — 0,007). Bu ana-
liz sonucunda “p” agisindan anlamli ¢ikan degiskenler ”
Multiple Comparisons Tukey HSD “ testi ile ayr1 ayri
kargilagtirildi. “p” degerini anlamli kilan degiskenler ayri
ayr1 irdelendi. Buna gére morbidite gelisen ve gelismeyen
ve 6len hasta gruplarinin, kontrol gruplariyla ayr1 ayri kar-
silastirilmasi sonucunda anlamli degisiklikler saptanmugtir.
Karsilagtirmada anlamlilik farkini yaratan degerin kontrol
grubuyla, AST icin morbidite gelismeyen grubun (p=0,01),
ALT icin, A grup komplikasyon gelisenlerin (p=0,16),
LDH igin, gogiis i¢i hematom digindaki tiim komplikas-
yon gelisen gruplarin (p=0,04-0,45), CPK iginse gogiis
ici hematom ve yara bulagi digindaki tiim komplikasyon
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Tablo 4. Gruplarin biokimyasal degiskenler icin ortalama, standart sapma ve standart hata ortalamasi degerleri

GRUP N Ortalama Std. Sapma Std. Hata Ortalama Sigp (gétginr?d)
AST Kontrol 16 20.6875 6.42618 1.60655

Go6gus yaralanmasi 70 59.3714 37.06718 4.43038 0.000
ALT Kontrol 16 25.0000 9.29516 2.32379 o

Go6gus yaralanmasi 70 51.0143 37.00000 4.42235
LDH Kontrol 16 240.3750 93.81107 23.45277

Gogus yaralanmasi 70 478.3857 205.25963 24.53322 0.000
CPK Kontrol 16 40.8750 25.90463 6.47616

G6Gus yaralanmasl 70 1138.8857 1029.78264 123.08257 0.000
CK-MB Kontrol 16 12.5625 5.05923 1.26481

Gogus yaralanmasi 70 14.2714 20.34551 2.43175 0.309

gelisen gruplarin (p= 0,06-0,45), kargilastirilmalart sonucu
elde edilen degerler oldugunu saptadik (Tablo VI)

TARTISMA

Goglis yaralanmasi tiim yaralanmaya bagli liimlerin
%25’inde ana 6lim nedeni ve %25’inde ise dliimciil so-
nuca katkida bulunan bir faktérdiir. Yaralanma tiim yag
gruplarint etkiler ve herkes bu tehdit altinda bulunmak-
tadir [1].

Aminotransferazlar karaciger ve kas dokusu bagta olmak
tizere biitiin dokularda yaygindir. Hiicrenin sitozol ve mi-
tokondri fraksiyonunda bulunurlar. [5]. AST, aminoasit ve
karbonhidrat metabolizmasinda rol oynayan hiicre ici en-
zimlerdir. Yiiksek metabolik organlarda AST diizeyi fazladir
[6,7]. Yaralanmalarda kan diizeyi artar [7,8]. AST’i yiik-
selten nedenler ALT ninde artigina neden olurlar [9,10].
Bizim ¢alismamizda literatiirle [6-10] uyumlu olarak go-
giis yaralanmali hastalarimizda kan AST ve ALT diizeyleri
yiikselmekte ve kontrol grubu ile olan kargilastirmada bu
yitkselmenin anlamli derecede oldugu goriilmektedir. Bu
her iki enziminde gerek karacigerde ve gerekse kaslarda
(iskelet ve kalp kas1) yiiksek oranda bulunmasi nedeniyle
yaralanma sonrasi kas ytkiminda ve travmaya karacigerde
olusan metabolik cevaba bagli olarak artmalarini normal
kargilamaktayiz.

LDH, Pruvat, NADH ile laktik aside indirgenir. Bu
tepkime laktat dehidrogenaz ile katalize edilir. Genel ola-
rak, viicut hiicrelerinde ve sivilarinda yaygin olarak bulu-
nur (6zellikle kalp, eritrositler, bobrek, iskelet kasi, karaci-
ger, akciger ve deride). Bu dokularda olusan nekrozlarda
ve kas hasarinda artar [11]. Bizim ¢alismamizda literatiirle
uyumlu [5,11] olarak, gogiis yaralanmali hastalarimizda
kan LDH seviyesinde artig goriilmiis ve kontrol grubu ile
olan karsilagtirmada bu artigin anlamli derecede oldugu
saptanmigtir.
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Kreatin fosfokinaz izoenzimleri elektroforezde tige ay-
rilmaktadir. Izoenzim MM, o6zellikle iskelet kasinda bulu-
nur ve total izoenzim diizeyinin %97-100’tinii meydana
getirir. MB izoenzimi kalp kasinda bulunur ve %0-3 ‘tinii
olusturur. BB ise beyinde bulunan izoenzimdir. Agir kas
yaralanmalarinda artar [5,10]. Guan ve ark. [12]'nin ké-
pekler tizerinde yaptiklart postmortem gros ve mikrosko-
bik incelemede kayda deger hicbir patoloji olmamasina
ragmen immunohistokimyasal calismalarda yer yer CPK
ve CK-MB izoenziminin artan hiicre zar1 gegirgenligi ne-
deniyle hiicreden disar1 ¢ikuiklarini ve kas lifleri arasinda
biriktiklerini saptanmiglardir. Kardiak kontiizyon sonrasi
CK-MB ‘de %6 ve tizerindeki artiglarin myokard hasarini
isaret ettigi belirtilmektedir [13-15].

Duyarliligi %70 civarinda olan CK-MB diizeyinin
rabdomyolizis, hipotansiyon, tasikardi, ekstremite ve di-
lin crush yaralanmalarinda da artug unutulmamalidir
[14,15].

Bizim ¢alismamizda da yayinla [ 3,5,10] uyumlu olarak,
kontrol grubu ile olan karsilagtirmalarda CPK'de anlamli
bir artg goriilmekte, CK-MB‘de anlamli bir degisiklik ol-
mamaktadir. Calismamizda gogiis yaralanmasina bagls, kas
hasar1 sonucunda CPK’nin arttigy, ancak 6zellikle kalp kasi
hasarini gosterecek diizeyde (%6°dan fazla) bir CK-MB ar-
tis1 olmadigi goriilmektedir.

Kalp yaralanmalari en sik trafik, spor ve is kazalari ve
kasti yaralanmalar sonucu meydana gelmektedir. Kiint
kalp yaralanmalari giiniimiizde en sik trafik kazalarina
bagli gelismektedir. Genel olarak kiint kalp yaralanmalari
ciddi gogiis yaralanmalarinin %9-38’inde goriilmektedir
[17]. Penetre kalp yaralanmalari, delici-kesici aletler ve
atesli silah yaralanmalarint kapsamakrtadir. Olgularda genel
olarak akut tamponad ve kan kaybina bagli olarak hemo-
rajik sok tablosu gelisir. Klinik tablo olduk¢a dramatik ol-
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Tablo 5. Galisma gruplarinin ortalama ve standart sapma degerleri ve ¢alisma gruplarinin ANOVA (tek yonli varyans analizi) sonuglar

GRUP N Ortalama Std.Sapma Std.Hata Ortalama Slgp(gégaélr?d)
AST Kontrol 16 20.6875 6.42618 1.60655
A 14 46.7857 21.97964 5.87430
Gogisici hematom 2 44.0000 32.52691 23.00000
Yara Bulas! 4 72.5000 46.77963 23.38981 0.005
B 10 56.9000 40.46521 12.79622 '
Olim 2 55.5000 40.30509 28.50000
Diger hastalar 39 60.3590 36.64947 5.86861
Toplam 87 50.5517 34.54177 3.70327
ALT Kontrol 16 25.0000 9.29516 2.32379
A 14 40.7857 29.79463 7.96295
Gogusici hematom 2 50.0000 .00000 .00000
Yara Bulas! 4 72.2500 14.93039 7.46520 0.031
B 10 58.1000 31.23904 9.87865 ’
Olim 2 73.5000 24.74874 17.50000
Diger hastalar 39 48.8974 36.34397 5.81969
Toplam 87 45.9195 31.73701 3.40256
LDH Kontrol 16 240.3750 93.81107 23.45277
A 14 529.0000 222.84834 59.55873
Gogisici hematom 2 563.5000 485.78236 343.50000
Yara Bulas! 4 590.7500 93.62113 46.81057 0.001
B 10 539.6000 267.37207 84.55047 '
Olim 2 590.0000 8.48528 6.00000
Diger hastalar 39 473.5897 208.83357 33.44013
Toplam 87 457.3333 225.48530 24.17456
CPK Kontrol 16 40.8750 25.90463 6.47616
A 14 1198.0000 1303.81948 348.46041
Gogisici hematom 2 1499.5000 1844.84159 1304.50000
Yara Bulas! 4 708.7500 679.47106 339.73553 0.007
B 10 1505.1000 1479.29514 467.79420 ’
Olim 2 449.0000 205.06097 145.00000
Diger hastalar 39 1197.0256 1030.38990 164.99443
Toplam 87 987.2759 1119.30033 120.00159
CK-MB Kontrol 16 12.5625 5.05923 1.26481
A 14 13.3571 17.08174 4.56529
Gogisici hematom 2 22.0000 2.82843 2.00000
Yara Bulas! 4 15.7500 19.31105 9.65553 0.254
B 10 11.7000 18.66101 5.90113 ’
Olim 2 13.5000 6.36396 4.50000
Diger hastalar 39 11.7692 21.22866 3.39931
Toplam 87 12.9770 21.34815 2.28876

A: Akciger ekspansiyon kusuru + Uzamis hava kacagi + Ampiyem+ Pnomotoraks niiksi
B: Atelektazi+ sekresyon birikimi+ pnomoni

makla birlikte acil cerrahi miidahaleler ile bagarili sonuclar
saglanmaktadir [18,19].

Kiint gogiis yaralanmast nedeniyle solunum yetmezli-
gi tablosunda hastaneye getirilen hastalarda kalp kasinda
kontiizyon gériilme sikligi %13, 6liim orani % 57 iken,
penetre travmali hastalarda kalp yaralanmasi olasiligi %
29, 6liim oran1 %63diir [3,20].

Bizim ¢alismamizda, 70 olguluk gogiis travmali hasta
grubunda izole kalbe yonelik bir yaralanma séz konusu
degildir. Hastalar gogiis yaralanmalari nedeniyle acil servi-
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simize getirilmigler ve yapilan EKG, EKO ve kardiyolojik
muayeneleri sonucunda kalple ilgili patolojiler tespit edil-
mistir. Hastalarimizda EKG ve EKO agisindan patoloji go-
riilme orant ve patoloji ¢esitliligi yayinla [18,19] uyumlu
olarak kiint travmali hastalarda daha fazlaydi (%70.1).
Klinik ve otopsi ¢alismalarinda kiint gogiis yaralanmali
hastalarin %15-75’inde kalp kasinda hasar saptandig: be-
lirtilmektedir. Klinikte bunlarin tamamen bulgu vermeyen
vakalar olabilecegi gibi her tiirlii ritim bozuklugunun gé-
riilebildigi yada intra veya perikardiak yapilarda her tiirlii
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Tablo 6. Multiple Comparisons Tukey HSD sonuglari

DEGISKEN 1. GRUP 2.GRUP Ortalama Difference (I-2) Std. Hata Sig.
AST Kontrol diger hastalar 39.6715 9.50064 .001
diger hastalar Kontrol 39.6715 9.50064 .001

ALT Kontrol B 21.54996 80.7665 .016
B Kontrol 80.7665 21.54996 .016

LDH Kontrol A 288.6250 74.78298 .004
yara bulas! 350.3750 114.23288 .045

B 299.2250 82.37450 .009

diger hastalar 233.2147 60.66737 .004

A Kontrol 288.6250 74.78298 .004

yara bulas! Kontrol 350.3750 114.23288 .045

B Kontrol 299.2250 82.37450 .009

diger hastalar Kontrol 233.2147 60.66737 .004

CPK Kontrol A 1157.1250 381.59259 .049
B 1464.2250 420.32962 .014

diger hastalar 1156.1506 309.56536 .006

A Kontrol 1157.1250 381.59259 .049

B Kontrol 1464.2250 420.32962 .014

diger hastalar Kontrol 1156.1506 309.56536 .006

A: Akciger ekspansiyon kusuru + Uzamis hava kacagi + Ampiyem+ Pnomotoraks niiksii
B: Atelektazi+ sekresyon birikimi+ pnomoni

hasarin goriilebildigi vakalar olabilecegi bildirilmektedir
[3,4]. Kiint yaralanmalari takiben goriilen, miyokardiyal
konkiizyon olarak tanimlanan patolojide otopsi vakala-
rinda bile herhangi bir yapisal anormallige rastlanmamak-
la birlikte her tiirlii ritim bozukluguna neden olabilecegi
ve buna bagli ani dliimlere yol acabilecegi bildirilmekte-
dir. EKO bulgulart da genelde normal olan bu vakalarda,
EKG’de ST segment elevasyonu, dal bloklari goriilebilmek-
te ve ST elevasyonunun gegici kardiak iskemi veya koroner
spazma bagli oldugu bildirilmektedir [21,22].

Bizim ¢alismamizda, hastalarimizin EKO bulgulari ge-
nelde normaldir (%24 olguda EKO'da patoloji tespit edil-
migtir). Vakalarimizin 4tinde EKG'de iskemik degisiklik
tespit edilmis ancak 3’tinde ilgili derivasyonlarda patolojik
Q dalgast ve/veya R progresyon kaybi goriilmesiyle bunla-
rin yaralanmaya bagli degil, eski bir patolojiye bagli oldugu
dusiintilmigtiir. Hastalarimizin kardiyolojik yénden ¢ogu-
nun bulgu vermemesine, EKG ve EKO’da patolojik bulgu
saptanamamasina ragmen kiint travmaya bagli miyokardiyal
konkiizyona maruz kalmis olabilecekleri savini yatsitmaz.
Buradan hareketle her kiint gogiis travmalr hastada bu kar-
diolojik patolojinin hig bir bulgu vermeden ani éliimlere yol
acabilecegi akilda tutularak hastalarin mutlaka monitorizas-
yon ile takip edilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.

Kalbi ilgilendiren g6giis yaralanmalarinda miyokardiyal
kontiizyonu, konkiizyondan daha agir ama enfarktiis'ten
daha hafif bir patolojidir [20]. EKG degisiklikleri 6zgiin
degildir. Her tiirlti ritim bozuklugu ve ST degisikligi go-

rillmekte, en sik siniis tasikardisi,atrial flutter veya artrial
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fibrilasyona rastlanmaktadir. Yaralanma sonras;, CPK ve
CK-MB’de %6’nin tizerindeki bir yiikselme genelde kon-
tiizyonu isaret eder. EKO’da kalp kasi duvar hareketlerinde
yavaglama ve efftizyon goriilebilir [14,21,23]. Bizim olgu-
larimizda kiint yaralanmaya maruz kalan 31 hastada (%59)
ve penetre yaralanmaya maruz kalan 14 (%77) hastada
siniis tagikardisi, kiint yaralanmaya maruz kalan 2 hasta-
da (%3,2) atrial flutter, 32 (% 61,5) hastada degisik ritm
bozuklari ve 2 (%3,8) hastada perikardial effiizyon tespit
edilmistir.

Gogiis travmali hastalarda riem bozukluklar ve ST de-
gisiklikleri, kan kayb1 veya akciger yaralanmasina ikincil ge-
lisen hipoksi nedeniyle de olusabilir [21,22]. Ayrica gogiis
yaralanmasina eslik eden kafa ici yaralanmalari, elektrolit
anormallikleri, vagal veya sempatik tonus artisinda da bu
EKG bulgularina rastlanilabilir [21]. Buradan hareketle
hastalarimizda tespit edilen EKG bulgularinin myokard
kontiizyonuna bagli oldugu gibi kesin bir fikre varmamiz
mimkiin degildir. Ayrica miyokardiyal kontiizyona bagli,
kalp kast hasarinda CK-MB yiikselmesi %6 nin tizerinde
olmalidir [14]. Zira iskelet kasina gelen yaralanma, hem
CPK’1 hem de CK-MB'i yiikseltebilir ve CK-MB'deki bu
artts %3’den azdir [24]. Bizim ¢alismamizda CPK artisinin,
kontrol grubu ile karsilastirmalari oldukea anlamlidir. An-
cak CK-MB ‘de kontrol grubuna gére anlamli bir yiikselme
saptanmamistir. Ustelik miyokardiyal kontiizyonda effiiz-
yonun genelde 2. haftada ortaya ¢ikacag belirtilmektedir
[14]. Bizim 2 olgumuzda da saptanan perikardial efftizyon
(ki hi¢ artma gdstermemistir), miiracaatlarinin ilk 24 saat-

TORAKS DERGISI



Gogiis Travmali 70 Olguda Kardiyolojik Degisikliklerin incelenmesi

lerinde tespit edilmistir. Ayrica EKO'larin da hipokinetizm
saptanan 4 hastamizin 3’liniin eski myokard enfarkeiis’lii
(2’sinde inferior,1’inde anterior duvarda hipokinetizm var-
d1) oldugu tespit edilmistir.

Penetre yaralanmalarin %2’sinde, kiint yaralanmala-
rin ¢ok daha azinda goriilen ve perikard icine akut olarak
150-200 cc mayi birikimiyle karakterize akut perikardial
tamponad, diisiik tansiyon, vendz dolgunluk, CVP yiik-
selmesi, kalp seslerinin derinden gelmesi ile karakterizedir
[25]. EKG bulgular: genelde nonspesifiktir. Bazi yazarlar
elektrik alternansin perikard tamponadi i¢in oldukga 6z-
giin bir bulgu olduguna isaret ederler [26,27]. Patolojinin
kesin tanisi EKO’idir. Bizim olgularimizda penetre ya-
ralanmali hi¢bir vakada perikardial effiizyon ve bu EKG
bulgusuna rastlanmazken, kiint yaralanmali 5 olgumuzun
EKG’lerinde elektrik alternans saptanmistir. Bunlardan 2
tanesinin EKO’sunda perikardial effiizyon tespit edilmis-
tir. Bu hastalarimizin hig birisinde perikardial tamponad’t
diisiindiirecek klinik bir bulgu saptanmamistir. Ustelik
EKO’larinda effiizyon tespit edilen 2 hastamizda bunun
minimal oldugu belirlenmis ve kontrol EKO’larinda hig-
birisinde artma tespit edilmemistir.

Genelde siddetli yaralanmay: takiben gelisen, diger bii-
yiik travmalarla beraber bulunan ve énemli yapilarin (ka-
paklar, ventrikiil septum, koroner arter) yaralanmalariyla
bir arada goriilen ve hastaneye ulasmadan 6liimle sonugla-
nan kalp zart yirulmalari ve kalp kast yirtilmalart gibi pa-
tolojiler, EKO ve gogiis tomografisi ile kolay taninir ve acil
miidahale ile tedavi edilebilirler [24,26,28]. Bizim olgu-
larimiz igerisinde bu patolojilere rastlanilmamistir. Bunun
nedeni bolge kosullarindan ve yetersizliklerinden kaynak-
lanan, hastalarin acil servise zamaninda ulastirilamamast,
olay yerinde ya da yolda kaybedilmis olmalari ihtimalini
kuvvetlendirmektedir.

Goglis travmalarina bagli kapak yaralanmalari genelde
kiint yaralanma sonucunda goriiliir. Kapak yetmezlikleri,
papiller kaslar, lifler ya da kordalardaki hasara bagli olusabi-
lir [29,30]. Baz1 kaynaklarda [31,32] en sik aort kapaginda,
daha az trikiispit ve mitral kapakta goriildiigii sdylenirken,
bazilarinda [17] ise en sik trikiispit olmak {izere mitral ve
aort kapaklarinda oldugu belirtilmektedir. Bizim olgulari-
mizda 4 hastada (%5,7) minimal kapak yetmezligi tespit
edilmigtir (1 aort yetmezligi, 2 trikiispit yetmezligi, 1 mitral
yetmezlik). Aort ve mitral kapakla ilgili patolojiler genellik-
le daha agir seyreder, erken dénemde cerrahi girisim gerek-
tirir [33]. Trikiispit kapak yaralanmalarinda, papiller adale
yirtilmasinda birkag ay ierisinde, korda yirtlmasinda ise
10-25 yil igerisinde cerrahi tedaviye ihtiya¢ duyulmakradir.
Van Son ve ark. [34] yaralanmay: takiben Trikiispit Yetmez-
ligi gelisen 13 olguluk serilerinde yaralanma ile operasyon
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arasindaki siirenin ortalama 17 yil (1 ay-37 yil) oldugunu
bildirmislerdir. Bizim olgularimizda EKO ile tespit edilen
minimal kapak yetmezliklerinin hig birisi klinik bir bulgu
vermemekte ve acil cerrahi girisimi gerektirmemekteydi. Bu
patolojilerin yaralanmaya mi bagli yoksa daha 6nceden mi
oldugu konusunda kesin bir fikrimiz bulunmamaktadir.

Kalp yaralanmalarinin genelde kisa siire igerisinde ani
olimler ile sonuglanabilmesi nedeniyle az sayidaki yarali
hastanelere ulasabilmektedir [18,19]. Ancak ambulans ve
hastane hizmetlerindeki gelismeler, basarili olarak tedavi
edilecek olgu sayisint artiracakur. Ozetle, penetre kalp ya-
ralanmasindan stiphe edilen olgularda acil resusitasyon ve
huzli cerrahi eksplorasyon ile, kiint yaralanmali olgularda ise
erken ekokardiografik tani, yakin takip ve etkili tedavi ile
yasama oraninda artis saglanabilecegini diisiinmekteyiz.

Sonug olarak yaralanmaya bagli dokuda ve hiicre sevi-
yesinde meydana gelen tahribat nedeniyle, biyokimyasal
degiskenlerde gozlenen degisimlerin takip edilmesi hem
viicutta meydana gelen hasarin derecesini hem de canli
dokunun yaralanmaya karsi gelistirdigi metabolik cevabi
yansitmast agtsindan 6nemlidir.
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