T.C.
CUKUROVA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ACIL TIP ANABILIiM DALI

COKLU TRAVMALI OLGULARDA KALP
ETKILENMESINDE ETKILI FAKTORLER VE TRAVMA
SIDDETI ILE ILISKISI

Dr. Ali KARAKUS

UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI
Dog¢. Dr. Zeynep KEKEC

ADANA- 2006



T.C.
CUKUROVA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ACIL TIP ANABILIiM DALI

COKLU TRAVMALI OLGULARDA KALP
ETKILENMESINDE ETKILI FAKTORLER VE TRAVMA
SIDDETI ILE ILISKISI

Dr. Ali KARAKUS

UZMANLIK TEZIi

TEZ DANISMANI
Dog¢. Dr. Zeynep KEKEC

Bu tez, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Arastirma Fonu tarafindan desteklenmistir.

Proje numarasi: TF. 2005. LTP 19

ADANA- 2006



TESEKKUR

Tezimin se¢imi ve yiiriitiilmesinde bana 151k tutup yol gosteren, destegini
esirgemeyen tez hocam Sayin Dog. Dr. Zeynep KEKEC’ e,

Uzmanlik egitimi siiresince bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim, destek ve
yardimlarin1 gordiigiim tiim degerli hocalarima,

Uzmanlik egitimi siiresince birlikte ¢aligmaktan mutluluk duydugum sevgili
asistan arkadaslarima,

Asistanlifim siiresince gosterdikleri yakin ilgi ve yardimlar i¢in tiim acil servis
calisanlarina,

Kardiyoloji anabilim dalindaki asistan arkadaslarima ve merkez laboratuari
calisanlarina,

Tezin hazirlanmas1 asamasinda arag, gere¢ ve giderler konusunda destekte
bulunan Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Fonu’na,

Tiim egitimim siiresince manevi destek veren sevgili anneme ve babama,

Uzmanlik egitimi ve tezimin her agamasinda maddi manevi yardimindan, sabir ve
gosterdigi 6zveriden dolay1 esim Zeynep’e,

Sonsuz tesekkiirler.



ICINDEKILER

TESEKKUR
ICINDEKILER
TABLO LISTESI
KISALTMA LISTESI
OZET VE ANAHTAR SOZCUKLER
ABSTRACT- KEYWORDS
1. GIRIS VE AMAC
2. GENEL BILGILER
2.1 Travma ve Coklu Travmanin Tanimi
2.2 Travma Mekanizmalari
2.3 Kalp Yaralanmalar
2.3.1 Kiint Kalp Yaralanmalari
2.3.2 Penetran (Delici) Kalp Yaralanmalari
2.4 Yardimci Tam Araglan
2.4.1 Elektrokardiyografi
2.4.2 Ekokardiyografi
2.4.3 Radyolojik Tetkikler
2.4.4 Laboratuar Testleri
2.5 Travma Siddet Olcekleri
2.5.1 Anatomik Siddet Ol¢ekleri
2.5.2 Fizyolojik Siddet Olcekleri
2.5.3 Birlesik Siddet Olgekleri
. GEREC VE YONTEM
. BULGULAR
. TARTISMA
. SONUC VE ONERILER
. KAYNAKLAR
EK
Ek-1 Hasta Bilgi Formu
9. 0ZGECMIS

® N N U AW

II

11
111



TABLO LiSTESI

Tablo No Sayfa No
Tablo 1: Kiint kalp yaralanmasi tanisinda ipuclari 8
Tablo 2: Akut kalp kontiizyonunda Elektrokardiyografi bulgulari 9
Tablo 3: Akut kalp kontiizyonunda Ekokardiyografi bulgular: 9
Tablo 4: Kiint kalp yaralanmalari ve olusan lezyonlar 11
Tablo 5: Penetran (Delici) kalp yaralanmalari ve olusan lezyonlar 13
Tablo 6: Ekokardiyografi Endikasyonlar: 15
Tablo 7: Hormon etki tipleri 18
Tablo 8: Abbreviated Injury Scale 22
Tablo 9: Eriskinler icin Glaskow Koma Skalasi 24
Tablo 10: Revised Trauma Score ve Coded-Revised Trauma Score 24
Tablo 11: Tiim travma hastalarinin travma mekanizmasina gore izledigi seyir ve sonlanimi 28
Tablo 12: Coklu travma hastalarinin cinsiyet ve yas ozellikleri 28
Tablo 13: Coklu travma hastalarinda travma olus mekanizmasi 29
Tablo 14: Hastalarin hastane 6ncesi donemdeki 6zellikleri 30
Tablo 15: Vital bulgulara gore hastalarin dagilim 30
Tablo 16: Hastalarin basvuru vital bulgular 31
Tablo 17: Coklu travma hastalarinin yatis 6zellikleri ve sonlanimlari 31
Tablo 18: Coklu travma sayisi 32
Tablo 19: Coklu travmanin viicut bolgelerine gore dagilimi 33
Tablo 20: Coklu travma hastalarinin tanilarina gore degerlendirilmesi 34
Tablo 21: Hastalarin cinsiyetlerine gore kalp belirteclerinin karsilastiriimasi 34
Tablo 22: Hastalarda goriilen anormal Elektrokardiyografi bulgular: 35
Tablo 23: Hastalarda goriilen anormal PA AC bulgulari 36
Tablo 24: Hastalarda goriillen anormal Ekokardiyografi bulgulari 37
Tablo 25: Hastalarin kalp belirteclerinin degerlendirilmesi 37
Tablo 26: Kalp belirteclerinin travma 6lceklerine gore degerlendirilmesi 38
Tablo 27: Hastalarin biyokimyasal sonuclariyla travma él¢ekleri arasindaki iliski 39
Tablo 28: Bagvuru-Yatis siiresi(BS-YS),Travma ol¢ekleri,Kalp belirtecleri arasindaki iliski 40
Tablo 29: Hafif ve siddetli travma gruplarinda 6liim ve sag kalhm degerleri 41
Tablo 30: ISS hafif ve siddetli gruptaki hastalarla kalp belirteclerinin degerlendirilmesi 42
Tablo 31: Olen hastalarin ugradigi travma mekanizma tipi 42
Tablo 32: Olen hastalar ve travma siddet degerleri 43
Tablo 33: Hastalarin sonuclariyla bazi parametrelerin karsilastirilmasi 44
Tablo 34: Hastalarin sifa veya 6liim durumlarinin travma siddetleriyle karsilastirilmas1 45

III



EKO
TnT
Tnl
EKG
TNF
BT
MR
TTE
TOE
MI
SVB
PA AC
SIRS
ARDS
LDH
CK
CKMB
USG
ATP
ADP
MODS
IL
GKS
RTS
K-RTS
AIS
ISS

TS
TRISS
MIEMSS
ATLS
AST
ALT
BUN

KISALTMA LiSTESI

: Ekokardiyografi

: Troponin T

: Troponin I

: Elektrokardiyografi

: Tumor Nekroz Faktor

: Bilgisayarh Tomografi

: Magnetic Resonance

: Transtorasik Ekokardiyografi

: Transozefagial Ekokardiyografi

: Miyokard Infarktiisii

: Santral Venoz Basing

: Posteroanterior Akciger

: Systemic Inflammatory Response Syndrome

: Adult Respiratory Distress Syndrome

: Laktat Dehidrogenaz

: Creatine Kinase (Kreatin Kinaz)

: MB band of Creatine Kinase (Kreatin Kinaz MB)

: Ultrasonografi

: Adenozin Trifosfat

: Adenozin Difosfat

: Multiple Organ Disfunction Syndrome

: Interleukine

: Glaskow Coma Scale (Glaskow Koma Skalasi)

: Revised Trauma Score (Degistirilmis Travma Olgegi)

: Coded-Revised Trauma Score (Kodlandirilmis- Degistirilmis Travma Olcegi)
: Abbreviated Injury Scale (Kisaltilmis Yaralanma Olcegi)
: Injury Severity Score (Yaralanma Siddet Olcegi)

: Trauma Score (Travma Olcegi)

: Trauma Score and Injury Severity Score

: Maryland Institute for Emergency Medical Services Systems
: Advanced Trauma Life Support(ileri Travma Yasam Destegi)
: Aspartat aminotransferaz

: Alanin aminotransferaz

: Kan Ure Azotu

1Y%



OZET VE ANAHTAR SOZCUKLER

Coklu Travmal Olgularda Kalp Etkilenmesinde Etkili Faktorler ve Travma
Siddeti ile Iliskisi

Travma olgular iilkemizde acil servislere sik bagvuru nedenlerindendir. Bunlar
arasinda ¢oklu travmalar; birgok organ sistemini etkilemesi yaninda sakatlanma ve 6liim
oranlarinin yiiksek olmasi nedeniyle iizerinde Onemle durulmasi ve arastirilmasi
gereken travma tipleridir.

Caligmamizda ¢esitli travma siddet Olgekleriyle zedelenme oranlarini
belirledigimiz ¢oklu travma hastalarinda; bu siddet oranlarinin kalp etkilenimi {izerine
etkilerini yardimei tani araglari ile birlikte degerlendirerek kiyaslamayi hedefledik.
Boylece travma siddeti ve kalp etkilenimi arasindaki iligkiyi belirlemeye calistik.

fleriye déniik olarak planlanan bu calisma, fakiilte etik kurul onay: alindiktan
sonra Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Biiyiik Acil Servisine 1 Haziran 2005-31
Agustos 2006 tarihleri arasinda bagvuran 15 yasin tizerinde ¢oklu travmali 100 hasta
degerlendirilerek yapildi. Hastalarda; ISS, GKS, RTS ve K-RTS gibi travma siddet
6l¢ekleri kullanilarak travmanin siddeti belirlendikten sonra, biyokimyasal ve radyolojik
tan1 araclarindan faydalanilarak kalp etkilenimi degerlendirildi. Istatistiksel verilerin
analizinde “SPSS for Windows” paket programinin 10.0 nolu versiyonu kullanild1.

Calisma siiresince 78 (% 78)’1 erkek, 22 (% 22)’si kadin ve ortalama yaslar
33,2+15,4 (15-70) olan 100 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Coklu travma hastalarinin 92
(% 92)’sinin kiint travma, bunlardan da 77 (% 77)’sinin trafik kazasi sonucu oldugu
belirlendi. Gogiis travmasi ile birlikte en sik goriilen travma tipi bas-boyun ve
ekstremite travmasi idi. Hastalarin %63’iinde cogunlugu siniis tasikardisi (% 36) olan
EKG bozuklugu goriildii. Cogunlugunu ventrikiil fonksiyon bozuklugunun (n=24)
olusturdugu anormal EKO bulgular1 ise vakalarin 31’inde tespit edildi. Travma siddeti
yiiksek olan 19 olgunun 14’ trafik kazasi nedeniyle hayatin1 kaybetti. Coklu travma
hastalarinda kalp etkilenimini en 1yi gésteren travma 6lgeginin ISS oldugu belirlendi.

Sonu¢ olarak; coklu travma hastalarinda, direkt veya diger sistemik etkiler
nedeniyle kalp etkilenmesi olabilmektedir. Travma siddeti yiiksek olan c¢oklu travma
hastalarinda, kalp belirteclerinin yiiksek olmasi, anormal EKO ve EKG bulgularinin
tespit edilmesi, bu hastalarda kalp etkileniminin yiiksek oldugunu diisiindiirmektedir.
Yiiksek travma siddetine sahip ¢oklu travmali hastalara, kalp etkilenimi olabilecegi
diisiintilerek, kalp ritm bozuklugu ve hemodinamik bozukluk acisindan kalp
monitorizasyonu ve yakin takip yapilmalidir.

Anahtar kelimeler: Coklu Travma, Kalp Etkilenimi, Travma Siddeti



ABSTRACT-KEYWORDS

Effective Factors on Cardiac Affection and Their Relationship with Trauma
Severity in Multiple Trumatized Patients

Trauma cases are frequently cause admission to emergency departments. Since
multiple trauma effects a number of systems, and also increase the mortality rates, they
should be investigated and considered as important trauma types.

In this study, it is aimed to find out and compare effects of injury on cardiac
affection via certain diagnostic procedures in multiple traumatized patients whose injury
rate accounted by various trauma severity scores. In this respect, the relationship
between trauma severity and cardiac affection were also evaluated.

This prospective study has been approved by the medical faculty’s ethical
commitee. The study was performed between June 01™2005 and August 31" 2006.
One hundred patients (over 15 years of age), having multiple trauma were taken in the
scope of the study. After identifing trauma severity by using trauma severity scores such
as ISS, GCS, RTS and C-RTS, cardiac affection was evaluated by biochemical and
radiological diagnostic tests. SPSS 10 was used for statistical analysis.

In examined time period, 78 (78%) male, 22 (22%) female, a total of 100 patients
with a mean age of 33.2+£15.4 (15-70) were included in the study. Out of all multiple
traumatized patients, 92 (92%) were blunt trauma originated, of these 77 (77%) were
due to traffic accidents. Thorax injuries were mostly accompanied by head-neck and
extremity injuries. ECG was detected to be abnormal in 63 (63%) patients, 36 (36%) of
these were sinus tachicardia. A total of 31 patients of which a great number (n=24)
show ventricular function disorder, have abnormal ECHO signs. Nineteen cases whose
trauma severity score were high resulted in death, and 14 of all deaths were secondary
to traffic accidents. Out of all trauma scores, ISS was detected to be the best indicator of
cardiac affection.

In conclussion; in multiple traumatized patients, directly or secondary to systemic
effects, cardiac affection occurs. Detected high cardiac markers, abnormal ECG and
ECHO signs may present high cardiac affection in multiple traumatized patients with
high trauma severity. Multiple traumatized patients who have high trauma severity
should be considered to have cardiac affection, and should be monitorized in the mean
of cardiac rytm and hemodynamic instability.

Key Words: Multiple Trauma, Cardiac Affection, Trauma Severity
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1. GIRIS VE AMAC

Travma, kinetik ve kimyasal enerjinin veya 1s1 enerjisinin dokulara tasginmasi ile
yapisal hasar olusturmasindan kaynaklanan ve insan sagligini olumsuz yonde etkileyen
karmagik bir olaydir. Coklu travma birden fazla viicut boslugu veya alaninin hasar
gormesi olarak tanimlanabilir. Cagdas diinyada 6nemli halk saglig1 problemlerinden biri
olan travmalar ozellikle geng yas grubunu etkilemesi ve beraberinde getirdigi maddi ve
manevi kayiplar nedeniyle 6nemli bir halk sagligi sorunudur ve en 6nemli Oliim
nedenlerinden biridir.' Genel olarak ele alindiginda travmanin hastaya, ailesine, saglik
kuruluglarina yiikledigi maddi ve manevi zararlar genis boyutlara ulagmaktadir.
Ulkemizde 2005 yilinda 570.419 trafik kazasi, 36.862 darp vakasi, 1.673 intihar vakasi
gerceklesmistir. Ayni yil ilimizde 15.109 trafik kazasinda 3.526 yarali, 107 6liim olay1
goriilmiis olup, yine ayn1 y1l 723 darp ve 959 yaralanma vakasi kaydedilmistir.”

Travma nedeniyle hastaneye yatirilan olgularin 1/3’ilinii agir gégiis travmalarinin
olusturdugu ve Oliimlerin de % 20-25’inin gogiis travmasina bagli oldugu
bilinmektedir."” Travmaya bagli 6liimlerin biiyiik kisminda temel neden kardiyovaskiiler
zedelenmedir. Coklu travmaya bagli gelisen kalp zedelenmelerinin ¢ogu oOliimle
sonuclanir. Bu nedenle bu hastalarin uygun ilk ve acil yardim uygulamalarinin ardindan
travma merkezlerine hizla taginmasi, yaralanma siddetinin tespiti ve uygun travma
merkezine uygun yontemle tasinarak profesyonel destek almasi saglanmalidir.*

Coklu travma hastalarinda, kalp hizi ve ritm degisikliklerini erken donemde
saptamak ve tedavi edebilmek i¢in sik ve tekrarli muayene yaninda kalp
monitorizasyonu ile yakin takip onemlidir. Olast ek zedelenmeleri saptamak icin de
diger yardime tani araglari kullanilmalidir. Kalp boyutunun artmasi, diisiik kalp debisi,
sol ve/veya sag kalp yetmezligi bulgulari, kalp yaralanmasimi akla getiren
bulgulardandir. Siiphe uyandiran durumlarda ekokardiyografi (EKO) kritik bir
yaralanmanin tespitini saglayabilir ve hayat kurtarici erken cerrahi miidahalenin
baslatilmasinda kolaylastiric1 rol oynayabilir. Hafif siddetteki kalp zedelenmelerinde
Troponin T (TnT) ve Troponin I (Tnl) oOzellikli belirleyiciler olarak kabul
edilmektedir.*® Kiint kalp travmasi sonucunda olusan kalple ilgili komplikasyonlar
belirlemede, troponinlerin yaninda elektrokardiografi (EKG) degisiklikleri de biiyiik

onem tasir” Her ne kadar normal EKG kiint kalp yaralanmasi olan hastalarda riskin



diisiik oldugunu diisiindiirse de, anormal EKG bulgularinin ve kalp enzim ytiiksekliginin
gogls travmali hastalardaki duyarlilik ve 6zgiilliigii icin kesin bir sey sdyleyebilmek
miimkiin degildir.*

Kalp zedelenmesi sonucu organizmada ¢ok cesitli mediyatorler salinmaktadir.
Cesitli etkenlere bagl gelisen travma tiplerinde kalp etkilenimi gelisebilmekte ve kalp
kasilma bozuklugunun ardindan miyositlerden salinan tiimoér nekroz faktér (TNF)-alfa
seviyelerinde degisiklikler saptanabilmektedir.®

Hemodinamik agidan stabil olan travmali hastalarda, altta yatan kalp
yaralanmalarinin veya gogiiste yer alan biiyilk damarlara ait yaralanmalarin diglanmasi
amaciyla, EKO, bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans (magnetic resonance-
MR) gibi tan1 araglarindan da faydalanilabilir.*

Travma siddet Olgeklerinin, travmali hastaya yaklasimda temel unsurlardan biri
olan kayit sistemleri icerisinde dnemli bir yeri vardir. Travma siddet 6l¢ekleri, hastane
oncesi hastanin ilk degerlendirmesinde, yaralanma derecesinin belirlenmesinde, uygun
merkeze gonderilmesinde, hastane ortamindaki degerlendirme ve Oliim tahmininde
faydali bilgiler vermektedir.

Calismamizda, c¢oklu travma hastalarinda ¢esitli travma Olgekleri kullanarak
travma siddetini belirleyip, kalp enzimleri ve sitokinler gibi biyokimyasal
degerlendirmeler ve birtakim yardime1 tani araglariyla kalbin etkilenimini ve olusacak
komplikasyonlar1 belirlemeyi ve bunlarla travma siddeti arasindaki iligkiyi

degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1 Travma ve Coklu Travmanin Tanimi

Travma sOzcligli, eski Yunanca olup yara anlamina gelir’ Travma, yapisal
degisiklik ve fizyolojik bozukluklarla karakterize, mekanik, termal ve kimyasal
enerjilerin yol actig1, oksijen ve 1s1 gibi yasamin temel unsurlarinin yokluguna bagh
olarak ortaya ¢ikan yaralanmalardir.'

Coklu travmadan s6z edebilmek i¢in, travmanin, bas-boyun, gogiis, karin ve
ekstremiteler olarak kabaca dort boliime ayrilan insan viicudunda, en az iki bolgeyi
etkilemesi gerekir. Istisna olarak birden fazla, biiyiikk kemik kirig1 olusmas: hali de
¢oklu travma olarak kabul edilir." Literatiirde ¢oklu travma, uzun kemiklerden, pelvis
ve vertebralardan birinin kirilmasi ile viicut bosluklarindan (kafa, gogiis ve karin)
birinin yaralanmasi olarak tanimlanmigstir. Bu tanimda genis yumusak doku hasarlari,
biiylik kiriklarla esdeger olarak yer almaktadir. Kiriksiz veya genis doku hasari olmayan
iki viicut boslugunun yaralanmasi durumunda tanim dis1 kalindigindan belirleme eksik
kabul edilmistir. Bu yiizden ¢oklu sistem travmasi taniminin birden fazla viicut boslugu
veya alan hasar gordiigiinde kullanilmasi uygundur.'*"

Sonuglar1 itibariyle travma, sadece tibbi bir problem degil ayni zamanda
sosyoekonomik olumsuz etkileri de olan toplumsal bir felakettir. Travma olgular
ozellikle gen¢ yas grubunda en 6nemli 6lim nedeni olmaya devam etmektedir."
Travmaya bagli 6liimler diinyada tiim 6liimlerde 3.-4. sirada, 20-40 yas arast 6liimlerde
ise birinci sirada yer almaktadir. Gelismis tilkelerde, travma oraninin artmasina ragmen
6liimlerin azalmasinin sebebi travma bakimindaki gelismelerdir.”"’

Travmaya bagli oliimlerin % 50’si olay yerinde birka¢ dakikada, % 30’u
hastaneye nakil ve acil servis sathasinda birkac saatte, % 20’si ge¢ dénemde yogun
bakimlarda c¢oklu organ yetmezliginden ve/veya tan1 konulamamis yaralanmalardan
kaynaklanmaktadir. Uygun tedavi yapilan olgularin ise yaklasitk % 80’1 normal
yagsamlarina donebilmektedir.'* Nakil sisteminin gelistirilmesi, acil servis bakiminin
iyilestirilmesi, travma ekibi organizasyonu ve iyi yogun bakim sartlari ile bu 6lim
oranlar1 azaltilabilir. Bu amacla travma merkez organizasyonu ve travma ekibi kavrami
gelistirilmis ve bu gorevi lilkemizde 112 Acil Servis Komuta Merkezi, acil servisler ve

acil tip anabilim dallar1 iistlenmigtir.">'*"



Coklu travmali hastanin acil servis agsamasindaki bakimi; hayati tehlikenin ortadan
kaldirilmasi, sakatliklarin azaltilmasi ve acil servis zamaninin kisaltilmasina yoneliktir.
Bu nedenle travma bakiminin bu agamasinda deneyimli kisilerin sorumlu olmasi dogru
yaklasim olacaktir. En kisa zamanda, en dogru ve en kolay tani araglarini kullanarak
sonuca ulagmak hedef olmalidir.">*

Travmanin olusmamasi i¢in alman oOnlemler; birincil Onlemler, olustugunda
zararin en aza indirilmesi i¢in gosterilen Onlemler; ikincil Onlemler ve olumsuz
sonuclarinin giderilebilmesi, hasar ve maliyeti azaltmaya yonelik ¢alismalar; {icilinciil
onlemler olarak adlandirilir.?’ Ulkemizdeki travma yasi olan 1-44 yasinin toplam

niifusun % 81,8’ini  olusturmas1 travmadan korunmanin gerekliligini ortaya

koymaktadir.*

2.2 Travma Mekanizmalari

Travmadaki karmasik yaralanma mekanizmalarinin anlasilmasi, acil olarak tani ve
tedavinin saglanmasi i¢in, travmanin olus mekanizmalarinin ve etkilerinin tanimlanmasi
gerekmektedir. Travmalar, insan viicudundaki enerji degisikliklerine bagli olarak
meydana gelmektedir.”

Yaralanmalar genellikle kavite olusumu, yiiksek basing, sikisma ve yirtilma
neticesinde gercgeklesir. Kavite olusumu genellikle delici kesici yaralanmalara 6zgii
olup; basing, ezilme ve yirtilma tarzindaki yaralanmalar ise genellikle kiint travmalar
sonucu goriilen yaralanma tipleridir."

Kiint travmasi olanlarda tan1 koymak ve karar vermek delici travmasi olanlara
gore daha zordur. Genelde kiint travmasi olan hastalarda genis bir alana yayilmis hasar
mevcuttur. Kiint travmasi olan hastalar risklerine gore 2 gruba ayrilirlar: Yiiksek enerji
transferi olan grup, diisiik enerji transferi olan grup. Yiiksek enerji transferi olan grup
icinde; hizla giden araba icinde kazaya ugrayanlar, kaza esnasinda arabadan disari
firlayanlar ve motosiklet kazalar1 bulunmaktadir. Diisiik enerjili kazalar ise bisikletten
diisme, darp edilme gibi nedenlerle olusan, enerji transferinin az oldugu kaza tipleridir.**

Delici yaralanmalar yaralayan ajanin tiiriine gore bicakla yaralanma, silahla
yaralanma, sagma ile yaralanma gibi gruplara ayrilabilir.'”*

Travmatik yaralanmalarin ve bunlara bagli 6liim nedenlerinin anlasilmasi i¢in

kazalar; travma Oncesi, travma ani ve travma sonrasi olarak degerlendirilebilir.



Travma Oncesi kavrami, genellikle kazanin olugsmasina neden olan faktorler
olarak tanimlanir. Bu asamada; hiz, yolun veya ¢evrenin durumu, koruyucu énlemlerin
varlig1 gibi faktorler etkindir.

Kaza aninda kazanin olus sekli, kazazedenin genel saglik durumu, ¢evresel ve
koruyucu 6nlemler yer alir.

Kazadan sonraki donemde ise genellikle saglik organizasyonlarinin yeterli olup
olmamasi, sag kalim ve Olimde etkili faktorlerdir. Bu asamada acil servislerin
yapilanmasi, hastalarin tagima sistemlerinin ve triajin yeterliligi, travma organizasyon
sisteminin islerligi ve haberlesme sistemi yer alir. Biitlin asamalardaki faktorler ¢ok
onemli olmakla birlikte, kaza ani; yaralanmanin olusmasindaki en 6nemli faktorleri
icerir ve yaralinin hayati durumunu etkileyen en 6nemli etkenler bu asamada karsimiza
cikar. Kaza aninda ortaya ¢ikan enerji degisiklikleri yaralanmadaki en 6nemli faktorleri
meydana getirir."

Gogiis travmalari, birincil olarak trafik kazasi gibi kiint travma veya atesli silah
yaralanmas1 gibi delici travma sonucu geligebilir. Toraks dis1 travma komplikasyonu
sonucu ikincil olarak (agir karin cerrahisi sonucu atelektazi olusumu) da gogiis
travmalari gelisebilmektedir®

Tiim travma Oliimlerinin % 20-25’1, direkt olarak gdgiis travmasina baglanir.
Gogiis travmast olan hastalarda yasami tehdit eden sorunlarin acil yonetiminde; ABC
(hava yolu agikligi, solunum ve dolasimin saglanmasi), torakotomi ve agri kontrolu
bulunmaktadir. Birincil bakida tanimlanan ve yasami tehdit eden acil gogiis
yaralanmalari: Tansiyon pnomotoraks, a¢ik pnomotoraks, massif hemotoraks, kalp
tamponad1 ve yelken gogiistiir. Ikincil bakida tanmimlanan ve yasami tehdit etmesi olasi
yaralanmalar ise pulmoner kontlizyon, miyokard kontiizyonu, diyafram hernisi,
Osefagus yirtilmasi, aort riiptiirii ve trakeobrongial yaralanmalardir. Diger yaralanmalar
ise kaburga kiriklari, sternum kirigi, sistemik hava embolisi, travmatik asfiksi,
kommosyo kordis ve delici travmalardir.'®*

2.3 Kalp Yaralanmalan

Eski ¢aglarda, kalp yaralanmalarinin tiimii 6liimciil olarak nitelendirilmistir. Kalp
yaralanmasina ilk basarili dikis 1897°de Frankfurt’ta Ludwig von Rehn tarafindan

konmustur.”’” Diger yaralanma tiplerinde de olay yerindeki miidahale hayat kurtaricidir



fakat, kalp yaralanmasi olan hastalarin hizlica hastaneye ulastirilmasi daha onceliklidir.
Tanmi tekniklerinin gelismesi tibbi yaklasim ve girisimleri yakindan etkilemesine
ragmen; kalp yaralanmasi, pnomotoraks ve hava yolu tikaniklig1 gibi acil durumlarda
ana kural fizik muayenedir.*®

Kalp, goglis kafesi icinde iyi korunmasma ragmen motorlu ara¢ kazasi
olimlerinin % 15’inde kiint kalp travmasi gorilmektedir.”” Travmali hastada kalp
yaralanmasi olasilifi, travmanin siddetine bagli olarak % 15-75 arasinda
degisebilmektedir.”” Kiint yaralanma direkt perikardial darbeyle olabildigi gibi karina
olan darbeler sonucu indirekt yolla da olusabilir.’*'

Kalp yaralanmasi icin tehlikeli bolge, epigastrium ve prekordiumu igine alan,
sternuma 3 cm uzaklikta olan bolgedir. Kalp 6n mediastende iistte manibrium sterni
acisindan, asagida sternumun alt kismina kadar uzanir. Kalp tabani iiglincii kikirdak
kaburga hizasindadir ve sternumun her bir kenarini1 3-4 cm asar. Kalp tabani1 pulmoner
arter ve aortun ¢ikis yeridir. Aort ortada yiikselir ve retrosternal bulunur. Pulmoner arter
sola dogru, vena kava siiperior ise saga dogrudur. Sag atriumu kapsayan kalbin sag yan
siirt sternumun 3-4 cm sagia uzanir. Apex sol meme basimin hafifce medial ve
inferior kisminda ve 5. interkostal aralikta bulunur. Apexe yakin sol ventrikiiliin kii¢iik
bir kismi haricinde dnde sag atrium ve ventrikiil bulunur.?®

Kalp yaralanmalar1 hemodinamik ac¢idan asagidaki sekilde derecelendirilebilir:

1. Vital igaretlerin olmamasiyla tam arrest ve yasam isaretlerinin olmamasi

2. Saptanabilir vital igaretlerle birlikte yagam isaretlerinin olmamasi

3. Vital isaretlerle birlikte yasam isaretleri

4. Sok bulgularinin olmast

5. Hemodinamik agidan stabil kalp yaralanmasi olan grup.**”’

Kalp ve biiyiik damar yaralanmalari, hastane oncesi en gelismis bakimin oldugu
sistemlerde bile 6liim orani yliksek olan travmalardir. Bu nedenle genel viicut travmali
cogu hastada, yaralanma zaman1 ve mekanizmasi 6grenilirken, hastanin biling durumu,
solunum, dolasim kontrolii hizla yapilip vital bulgu takibi siklagtirilmahdir. Stabil
hastalarda fizik muayenenin sik araliklarla tekrarlanmasi ve gerekli durumlarda

laboratuar ve radyolojik degerlendirmelerin tekrar gozden gegirilmesi 6nemlidir.”®



Kazalarin meydana gelis sekline bakilarak kalp yaralanmalar1 dort grupta
incelenebilir:

1. Sert bir cismin gogiis kafesine ¢arpmasi sonucu kalbin yaralanmasi; bu tiir
yaralanma sonucu perikard, epikard ve miyokardda lezyonlar gelisebilir.

2. Hidrolik patlama etkisi: Bdyle bir etki, kalbin, sternum ile vertebral kolon
arasinda sikigmasi ile olusur. Kalp kas1 yirtiginin gergeklesmesi i¢in en uygun an, kalbin
icinde en fazla kanin bulundugu diastol donemidir. Basing artis1 diastolde gerceklesirse
aort ve pulmoner kapaklar; sistolde gerceklesirse mitral ve trikusbit kapaklar daha fazla
hasar gortir.

3. Patlamaya bagl basing artis1 ve etkisi: Patlamalarda ani artan basing dalgasinin
etkisi goriiliir. Kalpte konkiizyon veya kontlizyon goriilebilir. Myokardial konkiizyon
(commotio cordis), kiint travma sonrasi olusan kalp hasarmin en hafif seklidir. Klinik
olarak tan1 konulmasi ¢ok zordur. Travma sonrasi gegici hiicresel fonksiyon bozuklugu
olusmaktadir. Bu islev bozuklugunun uzun siirmesi durumunda, klinik olarak anlaml
derecede kanlanmada azalma, ventrikiiler fibrilasyon ve kardiyak arrest gelisebilir.
Gogiis travmast sonrast ani 6liimlerde otopsi bulgusu yoksa konkiizyon diistintilmelidir.
Miyokardial kontiizyon (contusio cordis), kiint travma sonrasinda olusan, kalpte
yirtilma veya kalp i¢i yapilarda yaralanmanin olmadigi kalp hasaridir."”

4. Akselerasyon-deselerasyon kazalar1 (yiiksekten diisme ve ¢arpmalar): Kisinin
dogrudan veya asansor ile yiiksekten diismesi, arag ici kazalarda direksiyonun gogiis 6n
duvarina ¢arpmasi gibi durumlarda perikard, miyokard ve kapaklarda yaralanmalar,

biiyiik damarlarda yirtilma ve kopmalar meydana gelebilir.'”**

2.3.1 Kiint Kalp Yaralanmalari

Kiint kalp yaralanmasi terimi, delici olmayan mekanizmalar(trafik kazasi,
yuksekten diismeler, darp gibi) sonucu olusan miyokardial lezyonlar olarak
tamimlanir.” Kiint kalp travmasinin tipleri; minér EKG veya enzim anormalligi,
kompleks aritmi, koroner arter trombozu, serbest duvar yirtigi, septal yirtik ve kalp

yetmezligi olarak sayilabilir.*



Tablo 1: Kiint kalp yaralanmalarinin tamsindaki ipuclari'’
Hikaye Yiiksek hizda motorlu arag kazasi

Direksiyon yaralanmalari
Anjina benzeri gogiis agrisi
Fizik muayene Tasikardi
Herhangi bir disritmi
Beck triadi
Belirgin, siddetli 6n duvar yaralanmasi
Belirgin kalp yetmezligi

Radyografi Sternum kirig1 veya ilk 2 kaburga kirig1
Genislemis perikardial siluet

Laboratuar CKMB yiiksekligi

EKG Disritmi veya iletim bozuklugu

EKO ve Anjio On duvar hareket bozuklugu

Pulmoner arter wedge basing artisi, diisiik kardiak out-put

Kiint kalp yaralanmalarini, klinikteki gorlinlimlerine gore de su sekilde
gruplandirabiliriz:

1. Miyokard Kontiizyonu: Subepikardial petesiden ventrikiil duvarinin tam kat
yaralanmasina kadar genis bir alan igeren zedelenme goriilebilir. Kontiize miyokard
normalden ayri elektriksel 6zelliklere sahiptir.*' Kontiizyon ile birlikte goriilebilecek asit
baz bozuklugu, degisen potasyum ve kalsiyum serum diizeyleri de kalbin elektriksel
aktivitesini olumsuz yonde etkiler. Bu yiizden kalp kontiizyonu olan hastalarda
tagiaritmiler, ventrikiiler ektopik atimlar, bradiaritmiler, atrial fibrilasyon, atrial flatter,
bloklar veya her tiirli ritm bozuklugu daha kisa siirede, travmadan 24-48 saat sonra,
goriilebilmektedir.”"***

Miyokard kontlizyonunda tipik olarak duvar hareket anormalligi gelisir. Bu da
iletim defektleri veya kardiyojenik soka neden olan kardiyak atim hacminde azalmaya
neden olabilir.”* Miyokard kontiizyonu, histolojik degisiklik olmadan, travma sonu
gecici kalp fonksiyon bozuklugunu gdstermektedir. Kalp kontiizyonu sonucu dort akut
islevsel bozukluk gelisebilir. Bunlar; aritmi, miyokard yirtilmasi, ventrikiil yirtilmasi,
sol ventrikiil yetmezligidir. Kiint travmali hastada cok c¢esitli bulgular, direngli
hipovolemik sok veya normal fizik muayene bulgulari goriilebilir. Ufiiriim, perikardial
sirtinme sesi, thrill, genis mediasten, ST-T degisiklikleri, diisiik voltaj ve ileti
defektleri goriilebilir. Miyokardial kontiizyonun klinikdeki 6nemli sekeli, hipotansiyon
ve aritmidir. Tan1 tekniklerindeki gelismelere ragmen halen miyokardial travmanin

tanist  ve yonetiminde karmasiklik vardir.® Tamida Oncelikle siiphelenmek



gerekmektedir. Motorlu ara¢ kazalarinda sik goriilen miyokardial kontiizyonun
tanisinda EKG, EKO ve kalp belirtecleri kullanilir. Kontlizyonun kesin tanisi ise ya

ameliyat sirasinda ya da postmortem dénemde miyokardin goériilmesi ile konmaktadir.*

Tablo 2: Akut kalp kontiizyonunda Elektrokardiyografi bulgulari*’
Spesifik olmayan anormallikler Perikardit benzeri ST segment yiikselmesi
QT uzamasi

Miyokardial yaralanma Yeni QT dalgasi
ST segment yiikselmesi veya depresyonu

iletim sistemi diizensizlikleri Sag dal blogu
Fasikiiler blok
Atrioventrikiiler nod diizensizlikleri, 1.-2.-3. derece blok

Aritmiler Siniis tasikardisi
Atrial- ventrikiiler extrasistoller
Atrial fibrilasyon
Ventrikiiler tasikardi
Ventrikiiler fibrilasyon
Siniis bradikardisi
Atrial tagikardi

Tablo 3: Akut kalp kontiizyonunda Ekokardiyografi bulgulari®’
TTE Bolgesel duvar hareket anormallikleri
Perikardial sivi
Kapak lezyonlar
Sag ve sol ventrikiiler hipertrofi
Ventrikiiler septum yirtig
Intrakardiak trombus

TOE Aortda endotelyal laserasyon veya aort diseksiyonu
Aort yirtig1

2. Miyokard Laserasyonu ve Yirtigi: Kiint gogiis travmalarinda kalp riiptiirii
goriilme orani oldukc¢a nadirdir. Bununla beraber, kiint goglis travmasina bagh
Olimlerde yapilan otopsilerde, kardiyak riiptiir en sik karsilasilan 6lim sebebidir.
Otopsiler sonucu elde edilen verilere gore kalp riiptiirlerinde ventrikiillerin riiptiir orani
atriumlardan daha fazladir. Riiptiir en sik sag ventrikiilde ve sirastyla sol ventrikiil, sol
atrium ve sag atriumda goriilmektedir. Ventrikiil duvarinda riiptiir olmas1 durumunda,
hizla gelisen tamponad veya toraksa masif kan kaybi nedeniyle hastanin hayatta kalmasi
cogu zaman miimkiin olmamaktadir. Kardiyak riiptiir vakalarinin 6nemli bir kismi

travma sirasinda kaybedilmektedir. Oliim, ciddi kanama, kardiyak tamponad veya her



iki durumun birlikteligi nedeniyle olmaktadir. Atrium yirtilmasi olan vakalarda sag
kalim oran1 daha fazladir.™

3. Ventrikiiler Anevrizma: Literatiirde kardiyak travma sonucu gelisen
ventrikiiler anevrizmalar nadir olarak rapor edilmektedir.

4. Septal Defektler: Ventrikiiler septum yaralanmalarinda defekt en sik kalbin
apexine yakin kalp kasi bolgesinde goriiliir. Ventrikiiler septum yaralanmalarinda, sag
dal blogu ve sag eksen sapmasi goriilebilir.

5. Kapak ve Papilla Yaralanmasi: Kalp kapak yaralanmalarina kiint travmalarda
daha sik rastlanir. Kalp kapaklarindan en sik aort kapagi yaralanmaktadir.

6. Koroner Arter Yaralanmasi: Koroner arter yaralanmasi siklikla delici
travmadan sonra goriiliir. Travmanin akut miyokard infarktiistine (MI) neden olma
mekanizmalari; miyokardial kontlizyon ve miyokard i¢ine kanamanin neden oldugu
hiicre nekrozu ve koroner arteri iceren hasar sonrasi damarin tikanmasi sonucu MI
gelismesi olmak tizere iki sekilde agiklanabilir.*

7. Perikard Yaralanmasi: Perikard, ligamentlerle sabitlenmesi nedeniyle elastik
degildir. Bu sebeple kiint kalp travmalarinda en sik goriilen patoloji perikarda ait olan
yaralanmalardir. Perikard lezyonlar1 siklikla izole olup sol toraks bosluguna bakan
kismin yaralanmalar1 sag taraftan daha siktir. Perikard laserasyonlar1 sonucunda
perikard icine kanama olmasi durumunda, hemoperikardium, toraks bosluguna kanama
olmasi durumunda, hemotoraks olusur. Perikard i¢indeki kan miktar1 150-200 cc’yi
gecerse kalp tamponadi gelisir. Daha az miktardaki kanamalarda frotman duyulabilir.
Hastanin hayatin1 erken donemde tehdit eden durumlar hemoperikard, hemo-
pnomotoraks ve kalbin yirtilan perikarddan kismen veya tamamen disari ¢gikmasidir.'*

Perikard yaralanmasindan siiphenilen her vakada erken donemde EKO tetkiki
yapilmalidir. EKO, perikardiyal sivi ve tamponad agisindan hizli bir degerlendirme
saglar., EKO’da perikardiyal sivi, travma sonrast nonspesifik olarak da
saptanabilmektedir. Tamponada baglh klinik degisiklikler perikard i¢inde toplanan kan
miktari ile dogrudan iliskilidir.

Coklu sistem travmasina maruz kalmis hastalarda travma sonu goriilebilen
perikardit; gOgiis agrisi, ates ve artmis beyaz kiire sayisi ile karakterize bir klinik

tablodur.'”*
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Tablo 4: Kiint kalp yaralanmalari ve olusan lezyonlar®’
1. Perikardial yaralanma Hemoperikardium

Riiptiir veya laserasyon
Serofibrindz perikardit
Konstriktif perikardit

2. Miyokardial hasar Kontiizyon

Erken veya ge¢ donemde serbest duvar riiptiiri

Septum riiptiiri

Anevrizma
Laserasyon
3. Ritm veya ileti bozukluklart
4. Kapak yaralanmalari Kapak veya kiispis yaralanmalari

Papiller kas kontiizyonu

5. Koroner arter yaralanmasi MI ile birlikte olabilen tromboz

Arteriovendz fistiil
MI ile birlikte olabilen laserasyon

6. Biiyiik damar yaralanmasi Riiptiir

Anevrizma
Aort kalp odacig1 arasinda fistiil

Trombotik tikaniklik

2.3.2 Penetran (Delici) Kalp Yaralanmalari

Gogiliste meydana gelen delici yaralanmalarda, kalbin yaralanma orant % 10
civarindadir.’®' Ancak bu diisiik orana ragmen kalp yaralanmalari, gogiis yaralanmalari
nedeniyle olusan tim Sliimlerin % 40’11 olusturmaktadir.” Son yillarda hastane 6ncesi
ilk yardimda diizelme, hizli transport ve acil torakotominin yapilmasi ile delici kalp
yaralanmalarinin hayatta kalma orani diizelmigtir.****

Bicak, kursun veya delinme tarzinda yaralanmalar kalbin delici yaralanmalarinin
biiyiik ¢ogunlugundan sorumludur.* Kalp, kalp pili takilmasi, perikardiosentez, kateter
uygulamas1 ve kemik iligi aspirasyonu gibi tibbi miidahaleler sonucunda da zarar

gorebilir. Delici yaralanmalar siklikla prekordiumdaki yaralarla beraber goriilmekle

birlikte gogiis kafesi lizerindeki farkli bolgelerde, boyunda veya {ist karindaki
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yaralanmalarla da beraber goriilebilir.” Delici kalp yaralanmalarinda yasam olasihigi %
31’den % 90’a kadar degisebilir.”>*’#***7"Kalbin delici travmalarinda yaralanma; en sik
sag ventrikiil, sol ventrikiil, sag atrium, sol atrium ve biiyiik damarlarda goriilmektedir.
Yaralanmalarin 1/3’{inde kalbin birden ¢ok yapisal bolimlerinde etkilenim goriilebilir.*

Delici kalp yaralanmalarinda genel durumun aciliyet derecesine gore hastalar;
stabil hemoperikardiumlu, ilerleyici tamponad ve toraks i¢cine devamli kanamali, agir
kanamal1 ve yaralanmaya bagli dolasim bozuklugu olanlar seklinde gruplandirilabilir.

1. Stabil hemoperikardiumlu hastalar: Bu hastalarda santral vendz basing
(SVB) yiiksek olup vakalarin ¢ogunda delici cisim kalp kasini delip kalp bosluguna
uzanmakla birlikte izole perikard yaralanmalar1 ve ylizeyel miyokard kesileri de
goriilebilir. Sistemik kan basinci ¢ogunlukla degigsmez ve klinik tablonun karakteristik
ozelligi sistemik dolagimin stabil olmasidir. Seri olarak yapilan EKO ile hasta takip
edilir.

2. ilerleyici tamponat ve toraks icine devamh kanamah hastalar: Bigakla
yaralanmis hastalarin ¢ogu sok bulgular1 olsun veya olmasin kalp tamponadi ile
bagvurabilirler.””* Atesli silahla yaralanmis hastalarin ¢ogu daha agir hemodinamik
sorunlarla getirilir.”>***® Kalp bolgesindeki atesli silah yaralanmalarinda kalp ve
perikardin zarar goérme siddeti ve sikligi artmaktadir. Bu olgularin % 20’sinde kalp
tamponadi bulgular gelisirken, ¢cogu hastada derin sok ve arrest gelisebilir.”

Kalp tamponadi olan hastalar huzursuz, ajite ve takipneiktir. SVB artmus, kalp sesi
azalmis ve hipotansiyon gelismistir (Beck Triadi). Bu triad her hastada olmayabilir.
Artmis vendz basingla birlikte yar1 oturur pozisyonda dolgun pulsasyon veren boyun
venleri ve inspirasyonda boyun venlerinin paradoksal dolusu (Kussmaul isareti)
tamponad olasiligin1 akla getirmelidir. Bu hastalarda EKG normal olabilir veya ST-T
dalga degisiklikleri, voltaj diisiikliigii, tasikardi goriilebilir. Posteroanterior akciger (PA
AC) grafisinde kalp golgesi biiyiik olabilir.”’

3. Agir kanamah hastalar: Ciddi travmali, goglis duvarinda belirgin lezyonu
olan veya olayin olus sekli itibariyle muhtemel kalp yaralanmasi diisiiniilen; kan basinci
alimamayan, solunumu durma asamasindaki vakalarda miimkiin olan en kisa siirede
torakotomi yapilmalidir. Bu tiir hastalarda kalp yaralanmasi sadece tahmin edilir. Hasta
acil sartlarda, kalp atimi yoksa eksternal kardiyak masaj esliginde opere edilir.

Miimkiinse bir taraftan perikard ponksiyonu yapilmalidir.
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4. Yaralanmaya bagh dolasim bozuklugu olan gecikmis hastalar: Hastalarda

gec donemde saptanan kapak lezyonlari, santlar ve iletim sistemine ait patolojiler elektif

sartlarda ikinci bir cerrahi miidahele ile dizeltilir.*®

Tablo 5: Penetran (Delici) kalp yaralanmalari ve olusan lezyonlar*’

1. Perikardial hasar

2. Miyokardial hasar

3. Kapak yaralanmalari

4. Koroner arter yaralanmalari

5.Embolizm

6. Enfektif endokardit

7. Ritm veya ileti bozuklugu

Laserasyon veya perforasyon

Hemoperikardium veya kardiak tamponad
Serofibrindz veya siipiiratif perikardit
Pnomoperikardium

Konstriktif perikardit

Laserasyon

Yapisal defektler

Anevrizma olusumu

Septal defektler

Aort ile kalp arasinda fistiil olusumu

Penetrasyon veya perforasyon
Yabanci cisim varligi

Papiller kas veya kordo tendinia laserasyonu
Laserasyon veya tromboz —infarktiis
Arteriovendz fistiil

Anevrizma

Yabanci cisim

Trombis

2.4 Yardimcei Tam Araglar

Coklu travma veya gogilis travmasit olan hastalarda kalp zedelenmesini

belirleyebilmek i¢in, EKG, EKO, radyolojik tetkikler ve laboratuar testleri gibi birtakim

yardimci tani araglari kullanilmaktadir.
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2.4.1 Elektrokardiyografi

EKG kalpte izlenen anatomik, metabolik, iyonik ve hemodinamik degisikliklerin
tanimlanmasinda oldukca yararli bir testtir. EKG, kalbin elektriksel aktivitesinin
gorilinlir kaydint sunar. Coklu travmali olgularin kalp etkileniminin belirlenmesinde
yararlanilabilecek en kolay tani araglarindan biridir. Travma sonrasi kalpte gelisebilecek
ventrikiil fonksiyon bozukluklar1 ve aritmiler EKG ile saptanabilir. Voltaj
diistikliigiiniin  varligr perikardial sivi birikiminin gdstergesi olabilir. EKG, kalp
travmasindan siiphelenilen tiim hastalara yatak basinda yapilabilecek hizli bir testtir.”

EKG degisiklikleri travmali hastalarda spesifik olmayip, her tiirlii aritmi, ST-T
degisiklikleri, siniis tasikardisi, atrial flatter veya atrial fibrilasyon goriilebilir. Genelde
bu degisiklikler 12-24. saatlerde baslar ve hastanin hastanede yattig1 siire i¢inde diizelir.
En yaygin EKG bulgusu siniis tagikardisini takiben 6zgiil olmayan ST-T degisikligidir.
Ritm ve iletim bozukluklar1 goriilebilir. ST yiikselmesi atrial flatter, ventrikiiler
tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon, 1.derece blok, sag dal blogu gelisebilir.

Her ne kadar normal EKG miyokard kontlizyon varligini diglamazsa da literatiirde
normal EKG’li ¢cok az sayidaki hastada komplikasyon gelistigi belirtilmistir. Bu nedenle
hastalara takip amagl 1-5 giin kalp monitorizasyonu uygulanmalidir.?***%'

EKG, travma sonrasi miyokard kontiizyonuna baglh anormallik gdsterecegi gibi
hipovolemi, anemi, elektrolit bozuklugu ve Sistemik Inflamatuar Yamt Sendromu
(Systemic Inflammatory Response Syndrome-SIRS) durumunda da anormal olabilir. ST
dalgasinin anormalligi veya herhangi bir aritmi goriilebilir. Genelde yaygin olarak siniis
tasikardisi ve ventrikiiler ekstrasistoller goriiliir. Sag dal blogu ve atriyoventrikiiler blok
goriilebilir.

Belirgin toraks travmasi varliginda, ozellikle beraberinde yelken gogiis, kot
kiriklar1 veya akciger kontiizyonu bulunuyorsa EKG c¢ekilmelidir. Benzer olarak travma
hastalar1 gogiis agrisindan yakiniyorsa, agiklanamayan hipotansiyonu varsa ve koroner

arter hastaligi 6ykiisii varsa EKG ile izlenmelidir.*

2.4.2 Ekokardiyografi
Ultrasonun kalp hastaliklarinin tanisinda kullanimi1 EKO olarak adlandirilir. EKO’
nun baglica avantajlari; kolay, gerekirse hasta yatagi kenarinda uygulanabilmesi, invaziv

olmamasi, uzun zaman almamasi, herhangi bir yan etkisinin olmamasi ve rahatlikla
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tekrarlanabilmesidir. Teknolojik gelismeler elde edilen goriintii kalitesinin giderek daha
sagliklt olmasin1 ve bdylece EKO’nun kardiyolojide en sik kullanilan tam1 yontemleri
arasinda yer almasini saglamistir. EKO’nun yalnizca kalbin yapisal ve fonksiyonel
durumunu gosteren 6nemli bir laboratuar yontemi oldugu; iyi bir klinik degerlendirme
ve diger laboratuar yontemleriyle birlikte uygulandiginda tanisal degerinin arttig1 da

unutulmamalidir.®

Tablo 6: Ekokardiyografi Endikasyonlari®®
1. Bashca endikasyonlar:

Kalp hastaliklarinin tanist
Kalp hastaliklarinin (koroner arter hastaligi gibi) klinik seyrinin belirlenmesi
Kalp hastaliklarinda (mitral darlig1 gibi) uygun tedavi yonetiminin se¢imi,
Kalp hastaliklariin tedavisi sirasinda (kalp yetmezIliginin ilagla tedavisi gibi) hasta takibi
Cerrahi (koroner bypass) veya cerrahi dis1 (balonla valviiloplasti) girisimler sonrasi degerlendirme,
Kalple ilgili acil durumlarda ( kalp yaralanmasi gibi) degerlendirme
Nedeni agiklanamayan semptomlarin (nefes darlig gibi) degerlendirilmesi
Sistemik hastaliklarda kalp etkileniminin ortaya konmasi
Tromboembolik durumlarda (serebrovaskiiler olaylar gibi) emboli kaynaginin belirlenmesi
Kalple ilgili yan etkisi olan ilaglarin kullanimi sirasinda toksik etkinin ortaya konmasi
2. invaziv tam ve tedavi girisimleri sirasindaki endikasyonlar:
Endomiyokardiyal biyopsi sirasinda
Perikardiyosentez sirasinda
Balonla valviiloplasti sirasinda

Kalp ameliyatlar sirasinda ekokardiyografi bunlar arasinda sayilabilir

Kalp yaralanmasindan siiphelenilen her vakada erken donemde EKO tetkiki
yapilmasi, duvar hareketlerindeki ve kapaklardaki anormalliklerin, septal defektin,
perikardiyal sivi varliginin, kalp tamponadinin, yalanci anevrizmalarin, papiller kas
yirtilmalarmin hizli bir sekilde saptamasina olanak saglar. Kiint gogiis travmasi sonucu
sol ventrikiil trombiisii, atrial septal hematom gibi komplikasyonlar1 da EKO’da tespit
etmek olasidir.”***” Miyokard kontiizyonu durumunda yapilan EKO’da; bolgesel duvar
anormalligi, ekojenitesi yiiksek miyokard, diastol sonu duvar kalinlik ve koyulugunun

izlenebilecegi belirtilmektedir.*

15



Egitim almis acil hekimlerinin EKO ile perikardial siviyr dogru olarak saptama
oraninin yaklasik % 90 oldugu goriilmistiir.”**” Uygulayicinin radyolog olmasi sart
degildir. Hastay1 klinik olarak bilen bir kisi tarafindan yapilmasi biiyiik avantaj olacagi
gibi, hastanin bagka bir klinige gotiiriilmesi veya radyolog beklenmesi gibi

problemlerde ortadan kalkacaktir.”

2.4.3 Radyolojik Tetkikler

Travma hastasina en kisa zamanda, dogru tanty1 koymak acil cerrahi miidahale
kararinda Onem tasimaktadir. Hastanin birincil problemi dogrultusunda en uygun
goriintiileme yontemi segilir. Hastada erken donemde yasami tehdit eden olaylar; geg
donemde travma komplikasyonlari ve sekeller goz oniine alinmalidir.

Degerlendirme PA AC ile baslar. Hastaya uygun pozisyon verilebilecek ise lateral
grafi ve plevral siviy1 saptamak igin lateral dekiibit grafileri alinabilir.”

Goglis travmasi sonucu olusabilecek komplikasyonlar ve bunlarin tanisinda
kullanilan radyolojik degerlendirme yontemleri asagidaki gibidir:

1. Kot kiriklar1 tek, ¢oklu ve iki tarafli olabilir. Gogiis travmalarinda % 50°nin
tizerinde kot kirig1 meydana geldigi bildirilmektedir. En ¢ok sagda 6-8. kostalarin, solda
ise 6-9. kostalarin kirig1 goriilmektedir. Kostalardan 10-11-12.’sinin kirilmast sonucu
karaciger, bobrek ve dalak yaralanmasi goriilebilir. Ayni tarafta birden fazla kot
kiriginda “yelken gogilis” meydana gelebilir. Bu durumda solunum sirasinda paradoks
hareket ve siddetli solunum problemi goriilebilir.'”"

2. Sternum kiriklariin tanist igin lateral grafi veya USG gerekir. Bu kiriklarda
internal mammarian arter yirtilmasi sonucu hematom olusur. Bu durumda BT daha
degerlidir.*” Sternum kiriklart miyokardial kontiizyon ile iligkili olabilir.*

3. Klavikulanin medial u¢ kiriginda, trakea ve biiylik damarlar iizerine basi
olusabilir.

4. Delici travma ve kot kirigi sonucu pnomotoraks goriilebilir. Fizyolojik olarak
acik ya da kapali1 pndmotoraks goriilebilir. Kapali tip basit ve basingli diye ikiye ayrilir.
Acik pnomotoraksta hava, dis ortamla plevral bosluk arasinda serbestce girip ¢ikar.>”

5. Hemotoraks, interkostal ya da plevral damar yirtig1 sonucu olusur. Akut travma
sonucu yatarak ¢ekilen grafide toraksin bir tarafinda digeriyle kiyaslandiginda izlenen

daha gri ton plevral kanamayi belirtebilir.”>"
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6. Akciger kontiizyonu alveol boslugu ve interstisyel mesafede kanli sivi
birikmesi olayidir. Grafide sinirlar1 bulanik segmental olmayan konsolidasyon olarak
goriiliir. Bu durum travma sonu birkag saatte olusup 3- 4 giinde kaybolur.

7. Akciger laserasyonu kiint travma sonrast olusur ve yuvarlak, ince duvarl kistik
bosluklar seklindedir. Pnomatosel olarak da adlandirilir.

8. Gogilis travmasi sonucu pulmoner hematom, pulmoner 6dem, trakea ve brons
yaralanmalari, pnomomediastinum, mediastinal kanama, oOzefagus yirtilmasi,
diyafragma yaralanmalar1 goriilebilir. Ciddi hipoksemi, akcigerde komplians azalmasi
ve konsolidasyonla karakterize yetiskin solunumsal sikinti sendromu (Adult Respiratory
Distress Syndrome-ARDS) tablosu olusabilir.”*"

9. Kalp ve perikardium, kiint travmalardan genellikle etkilenmez. Delici travma
sonucu kalp golgesindeki genisleme tamponad ile uyumludur. Ayakta ¢ekilen grafide
perikardin diyafragmatik kesiminde kan birikmesiyle kalbin matara goriintiisti olusur.

10. Travma sonu kalpte meydana gelebilecek patolojiler; miyokard laserasyonu ve
buna bagli hemoperikardium, kalp tamponadi, miyokard kontlizyonu, septal defektler,
miyokard anevrizmalari, koroner arter hasarlanmasi, kord riiptiiriine bagl kapakgik
yetmezligi, pndomoperikardium, postperikardiektomi sendromu ve konstriktif perikardit
olarak sayilabilir.'"”

Travma hastalarinda USG ile plevral, perikardial sivi, kanama ve sternum kirig1
gosterilebilir. Coklu travma hastalarinda hayati fonksiyonlar diizenlendikten sonra en
giivenilir tan1 yontemi BT’dir. BT ile plevral sivi, alveolar kanama, kosta kiriklari,
akciger kontlizyonu ve laserasyonu, mediastinal patolojiler, pnomotoraks, kardiak

tamponad ve biiylik damar yaralanmalar1 degerlendirilebilir.”

2.4.4 Laboratuar Testleri

Kalple ilgili belirtecler hafif siddetteki miyokardial hasarin saptanmasinda yararh
olabilecek testlerdir.’* Bu belirtecler EKG kayitlarinin tani koydurucu olmadigi
bireylerde ¢ok yararlidir.”” En sik kullanilanlar arasinda olan CK izoenzimleri, laktat
dehidrogenaz (LDH), miyoglobin ve troponinler bu konuda tartisilmaktadir.
Belirteclerin hepsi miyokardial proteinler olmalarina karsin, kalp kas1 hiicresi i¢indeki
yerlesimleri, hasar sonrasi salinimlari ve serumda arinma siireleri agisindan farklilik

gosterirler (Tablo 7).* Kalp enzimlerinin, miyokardial kontiizyonun tanisinda,
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komplikasyon gelisiminin tahmininde ve yatis gerekliligini géstermede faydali olmadigi

belirtilmektedir .2

Tablo 7: Hormon etki tipleri*®

Belirtec Molekiil agirh@1 En yiiksek seviyeye Tepe konsantrasyon Referans aralik

ulastif1 zaman(saat) siiresi(saat) diizeyine gelme
zamani(giin)

CK 86000 3-8 10-24 3-4

CK-2 86000 3-8 10-24 3-4

LDH 135000 8-12 72- 144 8-14

Miyoglobin 18000 1-3 6-9 1

Tnl 23000 3-8 24- 48 3-5

TnT 42000 3-8 72- 100 5-10

Creatine Kinase (CK) ve Creatine Kinase-MB (CKMB)

Dimerik bir enzim olan CK, kreatinin adenozin trifosfat (ATP) ile geri
dontisiimlii fosforilasyonunu hizlandirir. Fizyolojik olarak kas kasildigi zaman ATP
tiiketilir, adenozin difosfat (ADP) olusur ve CK fosforilasyon kaynagi olarak kreatin
fosfati (CrP) kullanarak, ADP’nin yeniden fosforilasyonunu (ATP olusur) katalizler.

CK dimer yapidadir; iki alt birimden olusur. Bunlar B veya beyin, M veya kas
14.-19. kromozomlarda yerlesik bolgelerin iiriinleridir. Enzim sadece dimer yapida aktif
oldugu icin ii¢ farklh dimer ¢ifti; BB (CK-1), MB (CK-2) ve MM (CK-3) dir. CK’nin
kalpteki dagilimi % 78 CK-3, % 20 CK-2, % 2 CK-1’dir. Mitokondri dis ve i¢
membranlart arasinda yerlesik dordiincii bir izoenzim (CKMB), kalpteki toplam CK
aktivitesinin % 15’inden sorumludur. Serum CK aktivitesi ¢cok sayida fizyolojik
degiskenden etkilenir. Cinsiyet, yas, kas kiitlesi, fiziksel aktivite ve 1rk; serum CK
seviyesini degistirebilir.

Iskelet kasini, kalbi, merkezi sinir sistemini ve troidi etkileyen bircok hastalikta
CK miktar1 artar. CK-3 ve CK-2 enzim degisikliklerine neden olan kalple ilgili
durumlar ve islemler rapor edilmektedir.” Bunlar arasinda kardioversion, resiisitasyon,
kateterizasyon, kalple ilgili cerrahiler, miyokardit, perikardit, kalp kontlizyonu ve akut

kokain kullanim1 yer alir.

18



CK-2’nin yar1 6mrii 10-12 saattir. Artan CK-2 degerinin iskelet kasi veya kalp
kas1 olarak farklilastirilmasi bazen zor olur. Eger eslik eden bir iskelet kasi veya kalp
kas1 hasar1 varsa , iskelet kas1 hasarindan salgilanan biiyiik toplam CK miktarina karsin ,
mutlak CK miktar1 gizleniyorsa , CK-2’nin toplam CK’ya olan normal orani yaniltici
olabilir.

Akut miyokard infarktiisii saptanmasinda, CK-2 izoformlarinin kullaniminin
klinik duyarliligi %90-95 arasinda degismekte, ilk 48 saat i¢inde TnT nin duyarlilig
(0,1 mikrogram/L karar verdirici esik degeri kullanimi ile) CK-2 ile benzerdir.””®
Ancak ilk 6 saatlik donemde %50-65’lik TnT duyarliligi, erken teshiste TnT’ nin yeterli
olmadigini gostermektedir.

Hafif miyokard hasarli bireyler, miyokard infarktiisii sonrasindaki 30 giin i¢inde

yiiksek oranda kalple ilgili olay gelistirme riski tagirlar. TnT iskelet kas1 hasarina baglh

artmig CK-2 diizeyi bulunan olgular1 infarktiis gegirmis olgulardan ayirir*®

Troponinler

Tim miyofibrillerin kasic1 proteinleri troponin diizenleyici proteinleri
icermektedir. Troponin {i¢ alt tiniteden olusur; troponin C (kalsiyum baglayict bilesen),
troponin I (inhibitor bilesen) ve troponin T (tropomiyozin baglayici bilesen). Troponin
biiyiik oranda miyofibrillerde (% 94), kiiciik oranda (% 6) sitozolde yerlesir. Troponin
C’nin iki 6nemli izoformu yavas kasilimli iskelet kasi ile benzer olup, bu nedenle
yararlt bir kalple ilgili belirte¢ degildir. Ancak kalp i¢in 6zgiil TnT ve Tnl izoformlari
belirlenmistir.®'

TnT’nin kalp ve iskelet izoformlarin1 kodlayan ayr1 genler mevcuttur. iskelet
kasinda diisiik miktarda bulunan TnT, insan fetal gelisimi sirasinda yenilenen hasta kas
dokularinda yapilmaktadir. Yani, muskuler distrofi, polimiyozit ve kronik bdbrek
yetmezligi olan bireylerden elde edilen iskelet kas1 6rneklerinde TnT bulunmaktadir.®

Kontiizyon varligint en dogru olarak kardiak troponinler ile tespit etmek
miimkiindiir 62**4%%  fgkelet kasindan salmmmayan troponinler —miyokardial
yaralanmanin tanisinda yiiksek oOzgiilliige sahiptir. Tnl miyokard yaralanmasi olan
hastalarda yiiksek diizeyde bulunmaktadir.®® Bu yilizden miyokard kontiizyonunun
degerlendirilmesinde troponinler ¢ok degerlidir.*” EKG ve EKO ile miyokard

kontiizyonu tanis1 konan hastalarda, benzer oranda TnT ve Tnl artig1 goriilmiigtiir.”*
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Travmada Immiin Yamt ve Tiimor Nekroz Faktor (TNF)-alfa

TNF’nin alfa ve beta olmak iizere iki yapisal formu mevcut olup, TNF-alfa
cogunlukla monosit ve makrofajlardan, TNF-beta ise ¢ogunlukla T lenfositler ve dogal
oldiirticii  hiicrelerden salinmaktadir. TNF-alfanin daha c¢ok iltihabi olaylarda rol
oynadigi, enfeksiyon ajan varliginda veya doku hasarinda 4- 8 saat icinde artip, 16-24
saatte en lst diizeye ulagtifi ve uyaranin devamlilifina gore saliniminin devam ettigi
rapor edilmektedir.”

TNF-alfa geni insanda 6. kromozomun kisa kolu iizerindedir ve TNF-alfa
molekiilii 157 aminoasit icerir. Enfeksiyon hastaliklari disinda travma, yaniklar, akut
romatizmal ates ataklar1 ve transplant reddi olan hastalarda da TNF’nin arttig
bildirilmistir.”” Bloke edici siklooksijenaz ve histamin tip 2 reseptorleri, endotoxin ile
uyarilmig TNF sentezini artirirlar.”

Organizma, travma karsisinda bir yanit hazirlar. Bu yanit immiin, inflamatuar,
kardiyovaskiiler ve sinir sistemlerinin isbirligi ile olusturulur. Hafif travmalarda
genellikle normal inflamatuar yanitla iyilesme saglanir. Ancak o6zellikle siddetli
travmalarda inflamasyon yaralanma bolgesinde sinirli kalmaz, sistemik inflamasyon
halini alir, organlar1 etkileyerek sistemik inflamatuar yanit sendromu (Systemic
Inflammatory Response Syndrome-SIRS) ve ¢oklu organ yetmezlik sendromu (Multiple
Organ Dysfunction Syndrome-MODS) gelismesine yol agar.”*” Travmaya immiin cevap
dakikalar i¢inde baglar ve bir¢ok hiicresel ve molekiiler olay: igerir. Yaralanmaya
cevabin hipodinamik fazi, yeterli ve uygun sivi tedavisi ile tamamen geri
doniisiimliidiir.

Sitokinler hipermetabolik fazin en Onemli mediyatorleridir. Canlida etkileri
zamana ve lokalizasyona gore farklihk gosterdiginden proinflamatuar ve
antiinflamatuar olarak iki grupta incelenir. Makrofajlarin aktivasyonu sonucu salinan
proinflamatuar mediatorler ile lokalize bir inflamatuar yanit baslar. Proinflamatuar
sitokinlerin fazla olmasi sonucu SIRS, buna bagli hedef organlardaki apoptoz(
programlanmus hiicre 6liimii) sonucu da MODS gelisir.”**

Proinflamatuar medyatorlerin en 6nemlileri TNF-a, Interleukine (IL)-1, IL-6 ve
IL-8 dir. Bunlardan TNF-a ve IL-1p ilk salgilanan medyatdrlerdir ve diger sitokinlerin
salinmasini saglarlar. Antiinflamatuar medyatorlerin en 6nemlileri ise IL-4, IL-10, IL-

11, IL-13, tansforme edici biiyiime faktorii (TGF)-B dir. Insanlarda diisiik doz TNF-a
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inflizyonu hipotansiyon, ates, halsizlik, anoreksi, titreme ve basagrisi gibi sepsis
bulgular1 ortaya ¢ikarir.”**'*! Fizyolojik durumlarda proinflamatuar ve antiinflamatuar
sitokinler arasinda hassas bir denge vardir.

Onemli doku travmasi olmadan gelismis hemorojik sok, septik durumlarda
goriilene benzer sekilde TNF diizeylerini artirir. TNF-o sekresyonu ve IL-6 plazma

seviyelerinin artig1 travma sonu enfeksiyonla baglantili goriilmektedir.'*

2.5 Travma Siddet Olcekleri

Gerek hastane Oncesi gerekse hastane i¢i travma organizasyonlarinin ve
uygulanan tedavi yontemlerinin etkinliginin denetlenmesinde en onemli noktalardan
biri, hasta hakkindaki bilgilerin ¢ok iyi bir sekilde kaydedilmesidir. Iyi bir kayt sistemi,
standart ve basit bir form, travmali hastaya yaklasimda temel unsurlardan biri
olacaktir."'™ Travma siddet 6l¢ekleri li¢ amaca hizmet eder:

Bunlardan birincisi, travmali hastanin transferindeki Kkriterleri belirlemede ve
bdylece uygun yer ve zamanda tedavi olmasina olanak saglayan triaj (ayrim;se¢im)
isleminde kullanilmaktadir.

fkinci amag, hastanmn 6liim ve sakatlik derecesinin degerlendirilmesi, travma
organizasyonunun kalite kontroliiniin yapilabilmesi ve travma siddetinin 6nceden
saptanarak hastaya gerekli kaynak ayrilmasidir.

Ucgiincii 6nemli kullanim alani ise bu sistemlerin travma siddeti yaygmliginin
tespitinde temel olmalar1 ve ortak bir dil olugturmalaridir.

Tim bu karmagsik travma siddet Olgeklerinin 1s1ginda higbir hastanin bir rakam
olmadigr unutulmamalidir. Her hasta ayri olarak degerlendirilmelidir. Tim bu
sistemlerin en Onemli yarari bu alanda c¢alisan insanlar arasinda ortak bir dil
olusturmasidir. Travma siddet Olcekleri kullanilarak yapilacak degerlendirmeler,
travmali hastaya yaklagimdaki yanliglarimizi ve diizeltmemiz gerekenleri bize isaret
edecektir.'”

Travma siddet 6lgekleri, anatomik bolgelerin degerlendirmeye alindigir anatomik
siddet ol¢ekleri, fizyolojik parametrelerin gbz dniinde bulunduruldugu fizyolojik siddet
Olcekleri ve her ikisinin birlikte degerlendirildigi birlesik siddet Olgekleri olarak
gruplandirilabilir.
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2.5.1 Anatomik Siddet Ol¢ekleri
Anatomik siddet Olgekleri, travmanin yapti§i yaralanmanin anatomik olarak
degerlendirilmesine dayanir. Bu siddet 6l¢eklerine ait bilgiler klinik degerlendirmeden,

radyolojik, cerrahi ve/veya otopsi bulgularindan elde edilir.'>'"'*

Kisaltilmis Yaralanma Olcekleri (Abbreviated Injury Scale-AIS)

AlIS’de viicut; bas, yiiz, boyun, gdgiis, karin, vertebralar, iist ekstremiteler, alt
ekstremiteler-pelvis ve eksternal yaralanmalar olarak 9 bdlgede degerlendirilir. Bu
sekilde 2000 yaralanma siiflandirilmistir. Her bolgedeki yaralanma 0’dan (hafif), 5’
(6liimciil yaralanma) kadar puanlandirilir; 3 ve iizeri puan alan yaralanma siddetli

yaralanma olarak degerlendirilir.'”'**

Tablo 8: Abbreviated Injury Scale '

Bas boyun Yiiz Toraks  Karm pelvis  Ekstremite Deri
Yaralanma yok 0 0 0 0 0 0
Hafif yaralanma 1 1 1 1 1 1
Orta derece yaralanma 2 2 2 2 2 2
fleri derece yaralanma 3 3 3 3 3 3
Hayati tehlike 4 4 4 4 4 4
Kritik,yagam siipheli 5 5 5 5 5 5

Yaralanma Siddet Olcegi (Injury Severity Score-ISS )

ISS 1974 yilinda Baker ve arkadaglari tarafindan gelistirilmis anatomik travma
Olcegidir. Bu sistem AIS sisteminin bir 6zetidir ve viicut 6 bolgeye ayrilmistir: 1-Bas ve
boyun, 2-Yiiz, 3-Toraks,4-Karin-pelvis 5-Ekstremite, 6-Deri. Bu bolgelerden en siddetli
3 yaralanmanin AIS degerlerinin kareleri toplanir.'”™'** Karelerinin alinmasinin nedeni,
cogul yaralanmalarin etkisinin tek baglarina etkilerinin toplamindan daha fazla
olmasidir. Her bolge i¢in, en yliksek puani alan yaralanma dikkate alinir. Puan 1-75
arasinda degisir. Puanin ylikselmesi ile 6liim oraninin artmasi arasinda dogru bir oranti
vardir. ISS puani 15’in {izerinde oldugu durumlarda ileri derecede yaralanma oldugu
digtiniiliir.'>'%1%

Bu travma siddet 6l¢egi tamamen matematiksel bir formiil gibi goziikse de ¢oklu

yaralanmali hastalarin 6liim oraninin degerlendirilmesinde son derece iyi bir tahmin

degerine sahiptir. En 6nemli olumsuz yonii tiim anatomik oOlgeklerde oldugu gibi
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hastanin klinigindeki degisiklikleri degerlendirememesi ve fizyolojik parametreleri
icermemesidir. Bu nedenle delici yaralanmalarda mortaliteyi gostermede c¢ok 1yi
olmadig1 belirtilmektedir. Tiim bunlara karsin su an diinyada yaralanmanin anatomik

siddetini saptamada en yaygin kullanilan sistemdir.'”

2.5.2 Fizyolojik Siddet Olgekleri

Bu siddet oOlgekleri travmanin yaralida yapmis oldugu vital bulgular ve suur
durumundaki  degisiklikleri degerlendirir. En Onemli kullanim alanlar1 ilk
degerlendirmenin bir pargasi olan triaj uygulamalaridir. Bu 6lgekler hastanin takibi
esnasinda vital bulgulardaki degisikliklere uygun olarak artip azalabilirler. Hastanin
takibinde ve tedaviye olan cevabini degerlendirmede bir takip parametresi olarak
kullanilabilirler. Ayni zamanda anatomik Olcekler ile birlestirildiklerinde hasta
Oliimiiniin saptanmasi ve organizasyonunun kalite kontroliiniin yapilmasinda yararl
olabilirler.'>'%'

Glaskow Koma Olcegi (Glaskow Coma Scale-GKS)

1974 yilinda Jennet ve Teasdale tarafindan gelistirilen ve su an diinyada kafa
travmali olgularin suur durumunun degerlendirilmesinde en yaygin kullanilan siddet
Olcegidir. Kullanimi basit olup, hasta 6liim ve sakatliklarinin degerlendirilmesinde
oldukga yararlidir. En kétli puan 3, en iyi puan 15°dir. Puanlamada 13 ve {izerindeki

degerler hafif derecede kafa travmasini, 9-12 puan arasi orta dereceli kafa travmasini, 8

ve altindaki puanlar ise, koma ya da ileri derece kafa travmasini ifade eder.'”

Degistirilmis Travma Olcegi (Revised Trauma Score-RTS)

Travma Olgegi (Trauma Score-TS) 1981 yilinda Champion ve arkadaglar
tarafindan basit, fizyolojik parametrelere bagli olarak travma siddetini 6l¢gmek amaciyla
gelistirilmistir. Bu travma siddet Olge§i yaralinin solunum hizi, solunum zorlugu,
sistolik kan basinci, kapiller geri dolum ve GKS’yi iceren bir sistemdir. Her birinden
alinan puanlar toplanarak toplam puan hesaplanir, '>!%-1051%

TS 1989 vel993 yillarinda iki kez yine Champion ve arkadaglari tarafindan
gelistirilmis ve basitlestirilmistir. RTS nin iki sekli vardir. Bunlardan ilki basit olan ve

triaj i¢in tiim diinyada en yaygin olarak kullanilan seklidir (T-RTS). Ancak bu sistemde

de baz1 eksiklikler bulunmaktadir, 1%103-105.108
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RTS’nin diger bir formu hasta Oliimiiniin degerlendirilmesinde kullanilan
kodlandirilmis RTS (K-RTS)’dir. RTS igerisindeki boliimlerin (GKS, sistolik kan
basinci, solunum hizi) tiimiiniin 6limi belirlemede aynmi oranda agirliklart olmadigi
saptanmis ve her boliim i¢in ayr1 agirlik katsayilart hesaplanmigtir. K- RTS degerleri 0°
dan (en kotii prognoz) 7,84 (en iyi prognoz ) arasinda degismektedir. K- RTS bir triaj
araci degildir. Diger travma Olgekleri ile kombine edilerek travma organizasyonlarinin
degerlendirilmesi ve karsilastirilmasinda kullanilir.'>'*'%'% K-RTS degeri 4'lin altinda
oldugunda hastanin bir travma merkezinde tedavi edilmesi i¢in endikasyon var

demektir.'"’

12,103,108

Tablo 9: Eriskinler i¢cin Glaskow Koma Skalasi
Gozlerin a¢ilmasi

4 Kendiliginden agik
3 Sozli uyarilarla
2 Agriya

—_—

Cevap yok
En iyi sozel cevap Kendinde, anlamli konusuyor
Konfiize

Uygun olmayan kelimeler

N W R~ W

Anlasilmaz seslerle

—_—

Cevap yok
En iyi motor cevap Emirlere uyuyor
Agriy1 lokalize ediyor
Agriya flexor cevap

Dekortike rijidite

N W B

Deserebre rijidite

1 Cevap yok

Tablo 10: Revised Trauma Score ve Coded-Revised Trauma Score!'*>!'%®

GKS Sistolik kan basinc1 (SKB) Solunum hizi (SH) Puan
(mmHg) (dk)
13-15 >89 10- 29 4
9-12 76- 89 >29 3
6-8 50-75 6-9 2
4-5 1-49 1-5 1
3 0 0 0

RTS: GKS+ SKB+SH
K- RTS: 0,9368 (GKS) + 0,7326 (SKB) + 0,2908 (SH)

24



2.5.3 Birlesik Siddet Olgekleri

Gerek anatomik gerekse fizyolojik travma 6l¢eklerinin var olan dezavantajlar1 ve
her hasta i¢in tam bir yasam olasiligi bildirmemeleri nedeniyle birlesik sistemler
gelistirilmistir.

Trauma Score and Injury Severity Score (TRISS)

Boyd ve arkadaglar1 tarafindan gelistirilmistir. Yaralanma tipi (kiint veya delici),

hasta yasi, RTS, ISS, birlestirilerek yaralilar i¢in bir yasam olasiligi hesaplanmasini

miimkiin kilmaktadir,'>!%*108
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ileriye déniik klinik calisma, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali
Hastanesi Acil Tip Anabilim Dali, Kardiyoloji Ekokardiyografi Laboratuari ve
Biyokimya Laboratuarinda yapildi. Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul
Komitesi tarafindan onaylandiktan sonra ¢alismanin yapilmasina baslandi.

1 Haziran 2005 ve 31 Agustos 2006 tarihleri arasinda ¢oklu travma ile Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na getirilen hastalar, hasta ve/veya
yakinlarindan (onam formu okutulup) onay alindiktan sonra, dnceden hazirlanmis olan
hasta bilgi formuna (Ek-1) kaydedilerek calismaya dahil edildi.

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na galigma siiresince
gelen toplam hasta sayis1 28.033, travmali hasta sayisi 1.108 olup bu siire igerisinde
basvuran travma hastalarinin toplam hasta sayisina orani 0,03 idi. Coklu travma
disindaki hastalar ¢calisma dis1 birakildi. Coklu travmali hastalardan 100 tanesi ¢alisma
grubuna dahil edildi. Hastalarin demografik verileri, travma mekanizmasi ve 6zellikleri,
vital bulgulari, travma siddet dlgekleri, acil serviste kalis siiresi, ilgili boliime yatis veya
taburcu olma durumu ve hastada mevcut olan travma tiplerine ait verileri hasta bilgi
formuna kaydedildi (Ek-1). Kalp yaralanmasini belirlemek amaciyla yardimei tani
araglarindan EKG, PA AC, EKO, CKMB, TnT, TNF-alfa, CK, CKMB/ CK kullanild1
ve bunlarin kalp etkilenimi tizerine etkileri incelendi. Kalp etkilenim diizeyi ile travma
siddeti arasindaki iligki travma siddeti 6lgekleri kullanilarak degerlendirildi.

Calismamizda ISS, RTS, K-RTS gibi travma siddet dlgekleri ve suur durumunu
belirlemede GKS kullanildi. ISS igin kritik deger 15, RTS i¢in 11, K-RTS icin 4, GKS
icin 8 olarak alindi. Hastalar travma siddetiyle karsilastirmak i¢in hafif ve siddetli
olarak iki gruba ayrildu.

ISS degeri 15’in iistiinde olan hastalar siddetli, 15 ve altinda olan hastalar hafif
zedelenmeli olarak isimlendirildi.

GKS degeri 8 ve 8’in altinda olan hastalar siddetli, 8’in {istiinde olan hastalar hafif
zedelenmeli olarak isimlendirildi.

RTS degeri 11 ve altinda olan hastalar siddetli, 11’in iistlinde olan hastalar hafif

zedelenmeli olarak isimlendirildi.
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K-RTS degeri 4 ve altinda olan hastalar siddetli, 4’iin iistiinde olan hastalar hafif

zedelenmeli olarak isimlendirildi.

Laboratuar Degerlendirmeleri

CKMB: Electrochemiluminescence immunassay “ECLIA” immunoassay
analyzers, MODULAR ANALYTICS E170 (Elecsys module) ve Roche Elecsys
1010/2010 yontemi kullanildi. Normal degerler 0.97-4.94 ng/ml olarak alindu.

CK: Roche/Hitachi: ACN 057 yontemi kullanildi. Normal degerler <170 U/L
olarak alind1.

TnT: Electrochemiluminescence immunassay “ECLIA” immunoassay analyzers,
MODULAR ANALYTICS E170 (Elecsys module) ve Roche Elecsys 2010 yontemi
kullani1ld1 Normal degerler <0.1 ng/ml olarak alind1.

TNF-alfa: Mikroelisa yontemiyle ve Biosorc (Belgium) marka kitlerle c¢alisildi.
Normal degerler 0.4-3.6 pg/ml olarak alindi.

EKO: Kardiyoloji laboratuarindaki EKO ve tasmabilir EKO cihazinda 3.5
megahertzlik prob kullanilarak hastalar degerlendirildi.

Istatistiksel Analiz

[statistiksel verilerin analizinde “SPSS for Windows” paket programinim 10.0 nolu
versiyonu kullanildi. Siirekli degiskenlerin analizinde, Spearman korelasyon testi, Mann
Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin analizinde, ki-kare testi kullanildi.
p< 0.05 anlamli kabul edildi. Veriler; ortalama(ort.), + standart sapma (S.S.), medyan

(minimum-maximum) olarak 6zetlendi.
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4. BULGULAR

Calisma siiresince servisimize gelen tiim travma hastalarinin (1108 hasta), 829°u
erkek, 279’u kadindi. Her iki cinsiyette en sik goriilen travma mekanizma tipi trafik
kazas:1 idi. Ikinci sirada erkeklerde en sik atesli silah yaralanmalari, kadimlarda ise
yiiksekten diigmeler goriildii. En ¢ok yatis1 yapilan ve 6liim goriilen gruplar trafik kazasi

ve atesli silah yaralanmalar1 idi (Tablo 11).

Tablo 11: Tiim travma hastalariin travma mekanizmasina gore izledigi seyir ve sonlanimi

Mekanizma Yatis Taburcu Oliim Toplam
Trafik kazas1 379 206 9 594
Yanik 69 39 2 110
Darp 25 47 1 73
Diisme 58 53 2 113
Atesli silah yaralanmalari 123 17 3 143
Delici kesici alet yaralanmalari 55 18 2 75
Toplam 709 380 19 1108

Tiim travma hastalar1 i¢inde ¢alismaya alinan ¢oklu travmali hasta sayis1 100 idi.
Bunlardan 78’1 erkek, 22’si kadin olup yas araligi 15-70 idi. Erkek/ kadin oran1 3,5, yas
ortalamasi 33,2 olarak tespit edildi( Tablo 12).

Tablo 12: Coklu travma hastalarinin cinsiyet ve yas dzellikleri
Yas

Hastalar Ortalama=£SS

(min-max)

Kadin (n=22) 35,6+16,5
(15-70)

Erkek (n=78) 32,6+15,2
(15-70)

Toplam (n=100) 33,2+15,4
(15-70)
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Coklu travmali hastalar, travma mekanizmalarima gore degerlendirildiginde,
hastalarin % 92’sinde kiint, % 8’inde penetran yaralanma oldugu goriildii. Hastalarin %
77’sinin trafik kazasi, % 7’sinin ise yiliksekten diisme sonucu ¢oklu travma gecirdigi
saptandi. Diger travma mekanizma tiplerinin hastalara gére dagilimi tabloda belirtildi
(Tablo 13).

Tablo 13: Coklu travma hastalarinda travma olus mekanizmasi

Travma mekanizmasi Hasta sayis1 (n)
Arag ici trafik kazasi 36
Motosiklet kazas1 22
Arag dis1 trafik kazasi 19
Yiiksekten diisme 7
Atesli silah yaralanmasi 5
Darp 3
Delici kesici yaralanma 2
Yanik 2
Arag dis1 kaza +s kazasi 1
Yiiksekten diismet+ Yanik 1
Is kazasi+ Yanik 1
Darp+Atesli silah yaralanmasi 1
Toplam 100

Calismaya aldigimiz 100 hastanin 85’ine baska bir kurumda, 24’iine travma
yerinde miidahale yapildig1 tespit edildi. Onceden travma Oykiisii 3 hastada, kalp
hastalig1 Oykiisii 4 hastada saptandi. Kalp hastaligi 6ykiisii olan hastalarin 2’sinde
gecirilmis kalp krizi, 1’inde ritm bozuklugu, 1’inde kalp yetmezligi ve ritm bozuklugu
mevcuttu. Bu hastalarin 4’iinde anormal EKG, CKMB, CK, CKMB/CK, 3’iinde
anormal EKO ve TnT, 1’inde anormal TNF-alfa bulundu (Tablo 14).
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Tablo 14: Hastalarin hastane 6ncesi donemdeki 6zellikleri

Evet (n)
Travma yerinde miidahale 24
Bagska bir kurumda miidahale 85
Onceden travmaya maruziyet
Onceden kalp hastahig dyKkiisii 4

Hayir (n) Toplam (n)
76 100
15 100
97 100
96 100

Hastalar basvuru vital bulgularina goére degerlendirildiginde, hastalarin 1’inde

yiiksek ates, 75’inde tagikardi, 10’unda sok tablosu ve 5’inde solunum cihazi ihtiyaci

mevcuttu (Tablo 15). Soktaki 10 hastanin 6’sinin ve mekanik ventilasyon uygulanan 5

hastanin 4’iiniin 6ldiigii bulundu. Soktaki hastalarin EKG’sinde ileti bozuklugu ve siniis

bradikardisi goriildii. Bu hastalarin; tiimiinde CKMB degerlerinin, 1’inde TnT

diizeyinin yiiksek oldugu, 2’sinde anormal EKO bulgulart saptandigi, diger kalp

belirteclerinin ise normal oldugu tespit edildi.

Tablo 15: Vital bulgulara gore hastalarin dagilimi

Vital bulgu Degerler Hasta sayisi (n)
Ates (°C) 36’nin alt1 22
36-38,5 77
38,5’un lizeri 1
Nabiz (dk) 60’1n alt1 4
60-80 21
80’in lizeri 75
Tansiyon (mmHg) 90/60’1n alt1 10
90/60’1n tizeri 90
Solunum Solunum cihazi ihtiyaci olanlar 5
Kendi solunumu yeterli olanlar 95

Hastalarin gelis vital bulgular ile sonuglart karsilastirildiginda, 6len ve sifa ile

taburcu olan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi (p>0,05). Gelis

vital bulgularinin sifa ile taburcu olma veya 6liim iizerine etkisiz oldugu saptandi (Tablo

16).
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Tablo 16: Hastalarin basvuru vital bulgulari

Vital bulgu Ortalamaz *SS
Medyan (Min-Max)
*A (C") 36,540.6
36,5 (35,0-39,8)
*Nb (dk) 95,1+19,8
97,0 (44-148)
*STA (mmHg) 124,4423 4
120,0 (60-190)
*DTA (mmHg) 77,8+15,4
80,0 (30-120)
*S (dk) 22,0+4,2
20,0 (5-36)
*PO2 95,4+7,4
100,0 (65-100)
*A: Ates Nb: Nabiz S: Solunum

S.S.: Standart sapma

STA: Sistolik Tansiyon DTA: Diastolik tansiyon PO2: Pulsoksimetre

Coklu travma ile getirilen hastalar en sik beyin cerrahi yogun bakim {initesine,

ikinci siklikla reanimasyon {initesine yatirildi. En ¢ok 6liim reanimasyon iinitesine yatan

hastalarda gorildii.

Olim nedenlerinin sepsis, siddetli travma, ameliyat sonu

komplikasyon oldugu tespit edildi. Hastalarin 4’{iniin acil serviste agir sok tablosu ve

siddetli travma nedeniyle 61diigii saptandi (Tablo 17).

Tablo 17: Coklu travma hastalariin yatis 6zellikleri ve sonlanimlari

Sonug¢ Hasta sayis1 (n) Oliim sayis (n)
Acil serviste takip olup taburcu olanlar 6 -
Acil cerrahiye alimanlar 1 -
Acil gozlemde takip ve taburcu olanlar 6 -
Beyin Cerrahi Yogun Bakim Unitesine yatis1 yapilanlar 32 4
Cerrahi Yogun Bakim Unitesine yatis1 yapilanlar 9 3
Gogiis Kalp Damar Cerrahisi Boliimiine yatisi yapilanlar 8 -
Dahiliye Yogun Bakim 2 2
Ortopedi servisine yatist yapilanlar 8 -
Plastik Cerrahi Unitesine yatis1 yapilanlar 4 1
Reanimasyon Unitesine yatis1 yapilanlar 21

Acil serviste dlenler 4 4
Toplam 100 19
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Coklu travma hastalar1 en az iki viicut boliimiinliin zedelenmesi durumunda
calismaya dahil edildi. Gogiis travmasi ile beraber en sik goriilen travma tipleri kafa
travmasi+ batin travmasit+ extremite travmasit maxillofasial travma olarak bulundu

(Tablo 18 ve Tablo 19).

Tablo 18: Coklu travma sayisi

Coklu travma Hasta sayisi1 (n)
Iki viicut bsliimiinii igeren travma 13

Ug viicut boliimiinii igeren travma 18

Dort viicut boliimiinii igeren travma 27

Bes viicut boliimiinii igeren travma 34

Alt1 viicut boliimiini i¢eren travma 7

Yedi viicut boliimiinii iceren travma 1
Toplam 100

Coklu travma ile acil servise getirilen hastalar1 tanilarina goére inceledigimizde,
hastalarin 25’inde kafa i¢i hadise, 21’inde kot kirigi, 20’sinde ekstremite travmasi,
10’unda yelken gogiis, 13’er hastada ise akciger kontlizyonu ve karin ici olay tespit
edildi (Tablo 20).

Akciger kontiizyonu olan 13 hastanin 3’iinde anormal EKO, 12’sinde anormal
EKG, 1’inde anormal TnT, 5’inde anormal CKMB degeri bulundu.

Hemotoraks goriilen 3 hastanin tiimiinde anormal EKG, 2’sinde anormal EKO ve
TnT degeri bulundu. Izole pnomotoraks olan hastada anormal EKO ve EKG tespit
edildi. Hemopnomotoraks olan 3 hastanin tiimiinde anormal EKG, 1’inde anormal EKO
saptandi.

Sternum kirig1 olan 3 hastanin tiimiinde anormal EKO ve CKMB, 1’inde anormal
EKG bulundu. Skapula kirig1r olan 4 hastanin 1’inde anormal EKO, 1’inde anormal
EKG vardi. Klavikula kirig1 olan 8 hastanin 2’sinde anormal EKG ve CKMB degeri
tespit edildi.

Kot kirig1 olan 21 hastanin 13’iinde anormal EKO, 12’sinde anormal EKG,
4’tinde anormal TnT, 8’inde anormal CKMB saptandi, 1., 2. ve 3. kot kirig1 olan 9
hastanin 8’inde CKMB ve CK, 1’inde TnT, 4’iinde EKG, 2’sinde EKO bulgularinin

anormal oldugu goriildii. Bu hastalarin 6’s1 siddetli travma grubundaydi. Yelken gogsii
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olan 10 hastanin 6’sinda anormal EKO, 4’linde anormal EKG, 1’inde anormal TnT,

5’inde anormal CKMB degeri mevcuttu. Bu veriler istatistiksel olarak anlamli idi.

Tablo 19: Coklu travmanin viicut bolgelerine gore dagilimi
Hasta Bas- Gogiis Yiiz Extremite Karin Pelvik Yamk Spinal Damar

sayisi(n)  boyun

1 X X
1 X X

1 X X X X

1 X X X X X

1 X X X X X

1 X X X X X X X
2 X X

2 X X

2 X X X

2 X X X

2 X X X

2 X X X X

2 X X X X X

2 X X X X X X
2 X X X X X X

3 X X X X X X

3 X X X X

3 X X

4 X X

5 X X X

7 X X X

8 X X X X

13 X X X X

30 X X X X X

Toplam 89 85 80 77 67 6 6 3 1
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Tablo 20: Coklu travma hastalarimin tanilarina gore degerlendirilmesi
Tam Hasta sayisi (n)

Toraks i¢i yaralanmalar

Akciger kontlizyonu 13
Yelken gogiis 10
Hemotoraks 3
Pnomotoraks

Hemopnomotoraks

Sternum kirig1

Kot kirigi 21
Klavikula kirig 8
Skapula kirig1
Toraks dis1 yaralanmalar

Kafa travmasi 25
Karn ici olay 13
Ekstremite travmasi 20
Yumusak doku travmasi 10

Hastalarin cinsiyetlerine gore kalp belirteg degerleri incelendiginde istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 21).

Tablo 21: Hastalarin cinsiyetlerine gore kalp belirteclerinin karsilastirilmasi

Kadin Erkek Toplam
Ort+SS Ort+SS Ort+SS P
Med (min-max) Med (min-max) Med (min-max)
CKMB 20,9432,2 17,9+£33,7 18,6+33,2
8,9 (1,1-147,9) 10,3 (1,4-289,0) 10,3(1,1-289) 0,85
TnT 0,07+0,1 0,04+0,1 0,05+0,1
0,01 (0,01-0,7) 0,01 (0,01-0,7) 0,01 (0,01-0,7) 0,94
TNF 7,5421,8 3,2+1,3 4,2+10,2
3,0 (0,3-105,0) 3,0 (0,6-6,9) 3,0 (0,3-105,0) 0,65
CK 1182,1+1363 2113,5+5083,5 1908,6+4543,6 0,43
665,5 (66-5684) 803,0 (79-39950) 778,0 (66-39950)
CKMB/CK 0,04+0,1 0,01£0,0 0,01+0,06 0,79
0,01 (0,0-0,7) 0,01 (0,0-0,04) 0,01 (0,0-0,7)
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Hastalarin 63’linde anormal, 37’sinde normal EKG bulgusu saptandi (Tablo 22).
En sik goriilen bulgunun siniis tasikardisi, ikinci siklikta goriilen bulgunun ise sag dal
blogu oldugu tespit edildi. Kalp kasi zedelenmesini diislindiirebilecek ST-T dalga
degisikligi 10 hastada goriildi. Bu 10 hastanin 4’iinde anormal EKO bulgusu (ventrikiil
fonksiyon bozuklugu ve perikardial sivi), 7’sinde anormal CKMB, 4’iinde anormal
TnT, 4’inde anormal TNF-alfa, tiimiinde anormal CKMB/CK oranmi bulundu. Bu
hastalarin sadece 3’iiniin yattiklar1 klinikte 6ldiigli saptandi. Bu degerler istatistiksel

olarak anlamli idi.

Tablo 22: Hastalarda goriilen anormal Elektrokardiyografi bulgulari

Anormallik Hasta sayisi (n)
Aritmiler

Siniis tagikardisi 36

Siniis bradikardisi 4
Kalp kasi zedelenmesi

ST-T bozuklugu 10
Iletim sistemi bozuklugu

Sag dal blogu 13
Toplam 63

Hastalarin PAAC bulgulart degerlendirildiginde 58’inde normal, 42’sinde
anormal bulgular tespit edildi (Tablo23). Coklu kot kirig1 ve akciger kontiizyonu en ¢ok
goriilen PAAC bulgusu idi. En sik anormal PA AC bulgusunun goriildiigii travma

mekanizma tipinin ise trafik kazasi oldugu saptandi.
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Tablo 23: Hastalarda goriilen anormal PA AC bulgulari

Anormallik Trafik Yiiksekten Darp Atesli silah Delici Yamk Toplam

kazas1 diisme yaralanmasi1 Kkesici

yaralanma

Kardiyomegali | 1
Akciger 10 1 1 1 13
kontiizyonu
Plevral sivi 2 1 3
Hemotoraks 1 1 1 3
Pnomotoraks 1 1
Hemopnomotoraks 2 | 3
Sternum kirig1 3 3
Tek kot kirig1 1 1 1
Coklu kot kirigt 17 2 1 20
Klavikula kirigt 7 1 8
Skapula kirig1 3 1 4
Toplam 47 5 1 4 3 1

EKO bulgular1 incelendiginde, hastalarin 65’inde normal, 31’inde anormal
bulgular mevcuttu (Tablo 24). Hastalardan 4’{ine acil servise getirildikleri ilk saatlerde
hemodinamik agidan genel durumunun bozuk olmasi ve kisa siire i¢cinde OSlmeleri
nedeniyle EKO yapilamadi.

En ¢ok goriilen anormal EKO bulgusu, ventrikiil fonksiyon bozuklugu idi.
Anormal EKO bulgulari olan 31 hastanin 19’unda anormal EKG bulgular1 mevcuttu. Bu
hastalarin 13’iinde CKMB, 4’iinde TnT, 5’inde TNF, 17°sinde CKMB/CK degerleri
anormal bulundu. Anormal bulgular1 olanlarin 16’s1 ISS’ye gore siddetli zedelenme
grubundaydi, Bunlardan sadece 3 hastada dnceden kalp hastalig1 dykiisii mevcuttu.

Normal EKO bulgusu olan 65 hastanin ise 64’linde anormal CK, 60’1inda anormal
CKMB/CK, 45’inde anormal CKMB, 37°sinde anormal EKG, 30’unda anormal TNF
alfa, 5’inde anormal TnT degeri saptandi. Bu hastalarda normal EKO bulgusu ile diger

belirtecler arasinda anlamlilik saptanmadi.
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Tablo 24: Hastalarda goriilen anormal Ekokardiyografi bulgulari

Anormallik Hasta sayis1 (n)
Plevral siv1 2
Perikardial s1v1 1
Ventrikiil hareket bozuklugu 20
Perikardial sivi+ Kalp yirtig1 1
Perikardial sivi+ Sol ventrikiil hareket bozuklugu 1

Kapak hastaligi+ Sol ventrikiil hareket bozuklugu 3
Interventrikiiler septum hareket bozuklugu 3
Toplam 31

Kalp belirteglerinden CKMB 70 hastada, TnT 11 hastada, TNF-alfa 40 hastada,
CK 93 hastada, CKMB/CK 90 hastada tabloda belirtilen normal araliklarinin disinda
bulundu (Tablo 25). Hastalarin sifa ile taburcu olmasi veya 6lmesi ile CKMB/CK
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (p=0,01). CKMB’si yliksek
olan 70 hastanin 65’inde, TnT’si yiiksek olan 11 hastanin 9’unda kafa travmasi
bulunmakta idi. Kalp belirte¢leri travma 6lgekleriyle karsilastirildiginda TnT, CKMB ve
CK’nin ISS ile karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli sonuglar bulundu
(Tablo 26). TnT ile RTS, K-RTS arasinda negatif korelasyon saptandi.
CKMB ile RTS, K-RTS ve GKS arasinda negatif korelasyon tespit edilirken, TNF-alfa

(p=0,00)

ile travma Olcekleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi (p>0,05).

CKMB/CK ile GKS arasinda ise negatif korelasyon mevcuttu (p=0,04).

Tablo 25: Hastalarin kalp belirteclerinin degerlendirilmesi

Test Ort£SS Normal arahk
Med (min-max)

CKMB (ng/ml) 18,6+33,2 0,97-4,94
10,3 (1,15-289,0)

TnT (ng/ml) 0,05+0,1 <0,1
0,01 (0,01-0,73)

TNF-alfa (pg/ml) 42+10,8 0,4-3,6

3,0 (0,3-105)

CK(U/L) 1908,6+4543,6 <170
778,0 (66-39950)

CKMB/ CK 0,01+0,06 >%2,2

0,01 (0,0-0,07)
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Tablo 26: Kalp belirteclerinin travma dl¢eklerine gore degerlendirilmesi

ISS RTS K-RTS GKS
r r r r
p p p p
TnT 0,35 (*%)  -0,21 (%) 0,23 (%) 20,19
0,00 0,03 0,02 0,05
CKMB 0,39 (**)  -0,23 (%) 0,26 (**¥)  -0,25 (*¥)
0,00 0,01 0,00 0,01
TNF 0,16 0,14 0,17 0,14
0,10 0,15 0,08 0,16
CK 0,37 (**) -0,09 0,12 0,10
0,00 0,35 0,22 0,30
CKMB/CK 0,12 -0,18 0,17 -0,19 (%)
0,22 0,07 0,08 0,04

*p< 0,05, ** p<0,01 r: Korelasyon katsayisi

Biyokimyasal sonuglarla travma 6lgekleri karsilagtirildiginda ISS ile beyaz kiire,
glukoz degerleri, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), kan
tire azotu (BUN) ve kreatinin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli sonuglar
bulundu (p=0,00). Yani travmanin siddeti arttikca bu degerlerde de artis saptandi. BUN,
kreatinin yiiksekligi ile CKMB, TnT ve CK arasinda istatistiksel olarak anlamli
sonuglar elde edildi (p=0,03, p=0,00, p=0,04) (Tablo 27).CKMB degeri yiiksek olan 70
hastanin 5’inde, TnT degeri yiiksek olan 11 hastanin 2’sinde BUN ve kreatinin degerleri
ylksekti.

Hastalarin travma olcekleri karsilastirildiginda ISS ile diger oOlgeklemeler
arasinda negatif (p=0,00); GKS ile RTS ve KRTS arasinda pozitif (p=0,00); RTS ile
KRTS arasinda pozitif (p=0,00) korelasyon bulundu. Hastanede toplam yatis siirelerinin
ISS ile arasinda pozitif (p=0,00), diger 6lgekleme sistemleriyle negatif korelasyon vardi
(p=0,01 ve p=0,02). Hastanede yatis siireleriyle ISS; GKS ile RTS ve K-RTS arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik saptand1 (p=0,00).

Hastalarin basvuru-yatis stireleri, travma Olgekleri ve kalp belirtegleri ile
karsilastirildiginda; yatis siiresi ile basvuru siiresi, ISS degeri, CKMB degeri ve CK
arasinda istatistiksel olarak anlamli sonu¢lara ulasildi (p=0,00). Bagvuru siiresi ile yatis
stiresi, ISS degeri, CKMB degeri ve CK arasinda istatistiksel olarak anlamli sonuglara
ulagildi (p=0,00). GKS’nin RTS ile, ISS’nin bagvuru-yatis siiresi, CKMB ve CK ile
(p=0,00), CKMB/CK’nin CKMB (p=0,01) ile arasinda istatistiksel olarak anlaml

sonuclar bulundu.
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Yani hastaneye bagvuru siiresi uzadik¢a, hastanede yatis siiresi de uzamakta idi.
Travma siddeti arttikga yatig siliresi artmakta, yatis siiresi artttkca da CKMB ve CK
degerlerinin arttig1 goriildii. Bagvuru siiresi uzadikg¢a ISS degerinin arttigi ve buna
uygun olarak CKMB ve CK degerlerinin de yiikseldigi tespit edildi. GKS degeri
azaldik¢a yani travmanin siddeti arttikca, CKMB ve CKMB/CK degerinin de arttigi
bulundu. RTS degeri azaldik¢a yani travmanin siddeti artttkca CKMB degerinin de
arttig1 goriildii, TNF ile diger parametreler arasinda iliski saptanmadi (Tablo 28).

Tablo 27: Hastalarin biyokimyasal sonuglariyla travma dlgeklemeleri arasindaki iliski
ISS RTS KRTS GKS TnT CKMB TNF CK CKMB/CK

r r r r r r r r r
P P P P P P P P P
BK ?;17) 014 015 -0,15 010 008 -0,10 0,14 0,13
0,00 0,14 0,12 0,11 0,28 041 0,29 0,15 0,18
Hb 0’(2*32) 0,15 0,17 0,16 -0,05 —O,(2*l) -0,11  -0,18 -0,03
0,00 0,12 0,08 0,11 0,57 0,02 026 0,07 0,75
Htc -0,24
) 0,13 0,15 0,14 -0,03 -0,17  -0,11 -0,11 -0,07
0,01 0,17 0,12 0,16 0,70 0,09 026 0,25 0,45
Plt -0,07 0,10 0,10 0,07 -0,15 0,01 -0,07 0,02 -0,00
0,46 0,28 0,28 0,48 0,12 0,89 046 0,79 0,98
K 045 -0,37 -0,41 -0,40 0,33 0,27
0,00 0,00 0,00 0,00 0,16 0,00 0,19 0,00 0,59
AST 0,35 -0,20 0,50 0,52 0,52
; ’ -0,19 -0,16 ; ; -0,15 ; -0,13
(**) *) (**) (**) (**)
0,00 0,04 0,05 0,09 0,00 0,00 0,13 0,00 0,18
ALT 0,19 0,38 0,38 0,36
’ -0,16  -0,15 -0,16 ; ; -0,08 ; -0,07
(*) (**) (**) (**)
0,04 0,09 0,12 0,11 0,00 0,00 042 0,00 0,47
BUN 0,24 0,30 0,21 0,20
’ -0,14  -0,14 -0,13 ; ’ -0,16 ’ 0,01
(*) (**) (*) *)
0,01 0,14 0,15 0,18 0,00 0,03 0,10 0,04 0,90
Cr 0,21 -0,26 -0,28 -0,30 0,31 0,21
’ ; ; ; ; ’ -0,18 0,19 -0,03
0 %) ") (*)
0,03 0,00 0,00 0,00 0,00 0,03 0,07 0,05 0,73
Na -0,15  -0,05 -0,04 -0,03 0,06 -0,01  -0,00 -0,08 0,07
0,13 0,60 0,69 0,74 0,54 0,88 0,95 0,40 0,47
K -0,07 0,12 0,11 0,08 -0,07 -0,04 0’(2*(; 0,06 -0,19
0,44 0,23 0,24 0,41 044 0,67 0,04 0,54 0,05
*p< 0,05, ** p<0,01 r: Korelasyon katsayisi
BK:Beyaz Kiire Hb:Hemoglobin Htc:Hemotokrit
Plt: Platelet KS:Kan Sekeri BUN:Kan Ure Azotu
Cr:Kreatinin Na:Sodyum K:Potasyum
AST:Aspartat aminotransferaz ALT:Alanin aminotransferaz
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Tablo 28: Bagvuru siiresi(BS)-Yatis siiresi(YS), Travma dl¢ekleri, Kalp belirtecleri arasindaki iligki
YS BS GKS K-RTS ISS CKMB TNF CK CKMB/CK

r r r r r r r r r
p p p p p p p p p
YS 028 -025 -0.23 0,39 0,26 0,13 0,37 0,15
** ™ (**) (**) (**)
0,00 0,01 0,02 0,00 0,00 0,18 0,00 0,12
BS 0,28 20,05 -0,09 0,40 0,21 20,03 0,30 0,16
(**) (**) (*) (**)
0,00 0,58 0,33 0,00 0,03 0,72 0,00 0,10
GKS 025 -0,05 0,95 -0,59 0,25 0,14  -0,10 0,19
(**) (**) (**) (**) (*)
0,01 0,58 0,00 0,00 0,01 0,16 0,30 0,04
RTS 023 -0,00 095 20,58 026 0,17 0,12 0,17
(*) (**) (**) (**)
0,02 033 0,00 0,00 0,00 0,08 0722 0,08
ISS 039 040 -0,59 -0,58 0,39 0,16 0,37 0,12
0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,10 0,00 0,22
CKMB 026 021 025 -026 0,36 0,13 0,67 0,24
** ™ %) (**) (**) (*)
0,00 0,03 001 0,00 0,00 0,18 0,00 0,01
TNF 0,13 -0,03 014 0,17 -0,16 -0,13 -0,01 -0,04
018 072 0,16 0,08 0,10 0,18 0,91 0,68
CK 037 030 -0,10 -0,12 0,37 0,67 -0,01 0,37
0,00 0,02 030 022 0,00 0,00 0,91 0,00
CKMB/ 0,15 -0,16 -0,19 -0,17 0,12 0,24 0,04 -0,37
CK (*) (*) (**)
0,12 0,10 004 0,08 0,22 0,01 0,68 0,00

*p< 0,05, ** p<0,01 r:korelasyon katsayist

Travma siddetleri icin alinan kritik degere gore hastalar hafif ve siddetli travma
olarak iki grupta incelendi (Tablo 29). Bu gruplarda dlen ve yasayan hasta sayilari

arasinda istatistiksel uygunluk saptanmadi.
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Tablo 29: Hafif ve siddetli travma gruplarinda 6liim ve sag kalim degerleri

Olcek Olen n (%) Yasayan n (%) Toplam
ISS

15 ve alt1 (hafif travma) 2 20 23
15’in iizeri (siddetli travma) 17 61 77
GKS

8’in iizeri (hafif travma) 8 69 76
8 ve alt1 (siddetli travma) 11 12 24
RTS

11’in iizeri (hafif travma) 4 51 55
11 ve alt1 (siddetli travma) 15 30 45
K-RTS

4’iin iizeri (hafif travma) 15 81 96
4 ve alt1 (siddetli travma) 4 0 4

Travma 6lceklerine gore hafif ve siddetli travma gruplarini ayr ayri degerlendirip
kalp zedelenme belirtegleri ile kiyasladigimizda: GKS ve K-RTS degeri ile belirtegler
arasinda bir anlamlilik yoktu. RTS’de travma siddeti artttkca CKMB degerinin de arttigi
bulundu. ISS’de travma siddeti artttkca CKMB ve CK degerlerinin arttig1 bulundu.

GKS hafif ve siddetli zedelenmeli hasta gruplart arasinda kalp belirtegleri
sonuglarina gore istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi (p>0,05). RTS hafif ve
siddetli zedelenmeli hasta gruplar1 arasinda kalp belirtegleri sonuglarina gére CKMB
degerlerinde istatistiksel olarak anlamlilik saptanirken (p=0,03), digerleri arasinda
(p>0,05) istatistiksel anlamlilik yoktu. K-RTS hafif ve siddetli zedelenmeli hasta
gruplart arasinda kalp belirtegleri sonuglarina gore istatistiksel olarak anlamlilik
saptanmadi (p>0,05).

ISS hafif ve siddetli zedelenmeli hasta gruplar1 arasinda kalp belirtegleri
sonuglarima gére CKMB ve CK sonuglarima gore istatistiksel olarak anlamlilik
saptanirken (p=0,00), diger sonuglarda istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 30).
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Tablo 30: ISS hafif ve siddetli gruptaki hastalarla kalp belirteglerinin degerlendirilmesi

ISS Hafif Siddetli p
Ort+SS Ort+SS
Med (min-max) Med (min-max)
CKMB 13,38+30,34 20,17+34,09 0,00
4,02 (1,15-147,90) 12,50 (1,80-289,00)
TnT 0,04+0,15 0,05+0,11 0,18
0,01 (0,01-0,73) 0,01 (0,01-0,70
TNF 7,69+21,26 3,19+1,36 0,40
3,30 (0,30-105,00) 3,00 (0,60-6,90-
CKMB/CK 0,04+0,14 0,01+0,00 0,91
0,01 (0,00-0,70) 0,01 (0,00-0,04
CK 421,04+278,38 2353,04+5099,05 0,00

360,00 (66-1001) 1003,00 (77-39950)

Olen hastalar travma mekanizmalarma gore incelendiginde motosiklet kazas1 ve
arac i¢i trafik kazasinin neden oldugu kiint travma sonucu oliimiin en sik oldugu
saptand1 (Tablo 31). Olen hastalarin travma Olgeklerinin degerleri tabloda belirtildi
(Tablo 32).

Tablo 31: Olen hastalarin ugradigi travma mekanizma tipi

Mekanizma Oliim (n)
Arag igi trafik kazasi 5
Arag dis1 trafik kazasi 3
Motosiklet kazasi 6
Yanik 2
Darp 1
Atesli silah yaralanmasi 1

Is kazas1 ve yamk 1
Toplam 19

Olen hastalardaki travma siddet degerleri incelendiginde, &liim ile en anlaml
siddet degerini 1SS’ nin gosterdigi belirlendi (Olen 19 hastanin 17°si ISS’ye gére siddetli
grupta idi) (Tablo 32).
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Tablo 32: Olen hastalar ve travma siddet degerleri

Hasta GKS* RTS* K-RTS* ISS*
1. 7 10 5,96 57
2. 3 0 0 66
3. 3 2 1,46 57
4. 8 10 5,96 45
5. 15 12 7,84 57
6. 15 12 7,84 50
7. 3 4 2,93 12
8. 10 11 6,9 24
9. 7 10 5,96 38
10. 6 10 5,96 33
11. 15 12 7,84 14
12. 7 10 5,96 43
13. 15 12 7,84 19
14. 7 10 5,96 45
15. 3 8 4,09 38
16. 4 9 5,03 33
17. 15 11 7,84 29
18. 10 8 543 33
19. 14 5 3,86 53

*ISS  :15 ve alt1 =Hafif, 15’in lizeri=Siddetli
GKS : 8’in iizerinde= Hafif, 8 ve alti=Siddetli
RTS :11’in iizeri= Hafif, 11 ve alti=Siddetli
K-RTS : 4’iin lizeri= Hafif,4 ve alti=Siddetli

Kalp hastalig1 hikayesine gore sifa ve 6liim dagilimini inceledigimizde MI dykiisii
olan bir hastanin 6ldiigi, kalp hastalig1 dykiisii olmayan 96 hastadan ise 18’inin 6ldiigi
tespit edildi (Tablo 33). Kalp hastalig1 dykiisii olan hastalarin 4’tinde anormal EKG,
CKMB, CK, CKMB/CK, 3’iinde anormal EKO ve TnT, 1’inde anormal TNF-alfa
bulundu.

Hastalar1 bagka kurumlarda miidahale edilmesine gore oliim ve sifa dagiliminm
inceledigimizde bagka kurumda miidahale yapilan 85 hastanin 19’u 6liirken, miidahale
yapilmadan direkt olarak hastanemize getirilenlerde ise 6liim tespit edilmedi. Baska
kurumda miidahale edilmesinin istatistiksel olarak anlamli oldugu, hastalarin sifa ile

taburcu olmasinda etkisinin oldugu bulundu (p=0,04) (Tablo 33).
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Hastalar1 travma yerinde miidahaleye gore sifa ve Olim dagilimma gore
degerlendirdigimizde miidahale yapilan 24 hastanin 9’u 6liirken, miidahale yapilmayan
76 hastanin 10’unun 6ldigi tespit edildi. Bu sonuglarda istatistiksel olarak anlamlilik
yoktu. Travma yerindeki siddet 6l¢egi bilinmediginden kesin degerlendirme yapilamadi
(Tablo 33).

Cinsiyetlerine gore hastalarin sifa ve 6liim dagilimini inceledigimizde 22 kadin
hastanin 5°i 6liirken, 78 erkek hastanin 14’iiniin 81diigii tespit edildi. Istatistiksel olarak

cinsiyet ve 6liim oranlar1 arasinda iliski saptanmadi (p=0,61) (Tablo 33).

Tablo 33: Hastalarin sonuglariyla bazi parametrelerin karsilastirilmasi

Sonu¢ P
Sifa Oliim

Kalp Hastahg 0,63
Yok 78 18

Var 3 1

Baska kurumda miidahale 0,04
Yok 15 0

Var 66 19

Travma yerinde miidahale 0,00
Yok 66 10

Var 15 9

Cinsiyet 0,61
Kadin 17 5

Erkek 64 14
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Hastalarin  6lim veya sifa durumlari travma siddetleri karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamlilik mevcuttu (p=0,00). Travma siddetleri arttikca olim

oraninin arttig1 kabul edildi (Tablo 34).

Tablo 34: Hastalarin sifa veya 6liim durumlarmin travma siddetleriyle kargilastirilmasi

Sifa
Olcek Ort+SS
Med (min-max)
GKS 12,90+3,10
15,00 (5-15)
K-RTS 7,3167+0,84
7,84 (4,15-7,84)
ISS 25,12+13,53

22,00 (6-66)

Oliim
Ort+SS p
Med (min-max)
8,26+4,66 0,00
7,00 (3-15)
5,50+2,21 0,00
5,96 (0,00-7,84)
39,26+15,44 0,00

38,00 (12-66)
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5. TARTISMA

Travma geng yas grubunu etkileyen, maddi ve manevi zararlara yol acan, lilkemiz
i¢in oldukca dénemli bir halk saghgi sorunudur. Ulkemizde 2005 yilinda 570.419 trafik
kazasi, 36.862 darp vakasi, 1.673 intihar vakasi goriilmiistiir. Ayn yil ilimizde 15.109
trafik kazasinda 3.526 yarali, 107 6liim goriilmiis olup, yine ayni yil 723 darp ve 959
yaralama vakasi kaydedilmistir.> Bu veriler travmalarin insanlarin sakat kalma ve
Olimiinde ne denli 6nemli oldugunu gozler oniine sermektedir. Acil servis hastalarinin
yaklasik % 20’sini gogiis travmali hastalar olugturmaktadir.'™'” Trafik kazalar1 sonucu
oliimlerin % 20’si kalp yaralanmasi kaynaklidir.* Bu nedenle trafik kazalarinda kalp
etkileniminin tespiti 6liimlerin azaltilmasinda olduk¢a 6nemlidir.

Coklu travmali hastalarda kalp etkilenimini etkileyen faktorleri bulmak ve
bunlarin travma siddetiyle iligkisini belirlemek amaciyla planladigimiz caligmada
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dalrna ¢oklu travma ile
basvuran hastalar degerlendirildi. Hastalarin yas ve cinsiyet dagilimlari, maruz kalinan
travmanin mekanizmasi, hastane oncesi miidahalenin etkisi, 6nceden travmaya ve kalp
hastaligina maruziyet varligi, gelis sekli ve siiresi gz oniine alindi. Hastanin basvuru
sirasindaki vital bulgulari, travma siddet olgekleri, biyokimyasal ve radyolojik tam
metodlar1 kullanilarak kalp etkilenim derecesi belirlenmeye calisildi.

Literatiirde kalp etkilenimi belirlemek igin yapilan ¢alismalar ¢ogunlukla izole
goglis travmali hastalar grubundan se¢ilmis olup, c¢oklu travmalilarda kalp
yaralanmasin1 saptamak i¢in farkli metodlarin etkisini arastirmanin ¢ok karmasik bir
durum oldugu belirtilmistir."® Bu nedenle ¢oklu travma ile gelen hastalarda kalp
etkilenimini degerlendiren calisma sayisi azdir. Coklu travmali hastalarda yapilan
calismalarda enzim, EKG ve USG gibi tan1 metodlar1 kullanilarak, bu hastalarin %

18’den azinda yanlis tani1 konulabilecegi ifade edilmistir.'"

Gogiis travmasi yaninda
hastalarda goriilebilecek kafa travmasi ve/ veya iskelet kasin ilgilendiren bir travma
varlig1 tanida kullanilan EKG ve kalp enzim degerlerini olumsuz etkilemekle birlikte,
calismamizda mevcut tan1 metodlar1 kullanilarak ve aralarindaki iliskiye bakilarak olasi

kalp etkilenimini degerlendirmeyi hedefledik.
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Calismamizda, acil servise bagvuran hastalarin cinsiyetleri ele alindiginda erkek/
kadin oraninin 3,6 (78/22) oldugu saptandi. Basvuru sikligi agisindan cinsiyetler
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Balci ve arkadaslarinin yaptigi
calismada gogiis travmali hastalar degerlendirilmis ve erkek / kadin orani 6,6
(3649/542) olarak saptanmustir.'” Travmali hastalarin cinsiyet dagilimi, yayinlanmig
diger serilerde de benzer orandadir. Erkek/kadin oranlar1 2,6 (131/51)"', 1,9 (97/ 50)"2,
2,0 (23/11)'", 5,2 (497/95)*, 7,0 (371/53)"* olarak bildirmislerdir. Bu farklilik,
tilkemizde erkeklerin ev disinda aktif ¢aligmalar1 ve bu nedenle ¢oklu travmalara maruz
kalma egilimlerinin daha fazla olmasindan kaynaklanabilir.

Travma olgular1 6zellikle geng¢ toplulukta en onemli 6liim nedeni olmaya devam
etmektedir."* Caligmalardaki yas ortalamalar1 35'"", 38,5, 22,3'", 38,3 erkeklerde 37,7,
kadinlarda 36,8'%, 35,6" olarak bildirmislerdir. Klinigimize basvuran hastalarin yas
gruplart incelendiginde; yas ortalamasinin kadinlarda 35,6, erkeklerde 32,6, tiim
hastalarda 33,3 oldugu, yas araliginin ise 15-70 oldugu saptandi. Kadin ve erkekte yas
ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi. Elde ettigimiz
sonuclar kaynaklardaki ¢aligmalar ile benzerlik gostermektedir. Bu sonuglarla, dikkat
edilirse Onlenebilecek bir hastalik olan travmanin toplumun geng¢ ve {liretken olan
yaslarda ne kadar 6nemli bir yer tuttugu anlasilmaktadir.

Travmaya bagli, kalbin yaralanma nedenlerinin ¢ogunu motorlu ara¢ kazalari
olustururken, diismeler, patlamalar ve diger kiint travmalar da etkili olmaktadir.'*
Literatiirde degisik veriler yaymnlanmis olmakla birlikte Maryland Institute for
Emergency Medical Services Systems (MIEMSS)’in yaymladigi ve 3 yilda basvuran
515 kiint gdgiis travmasi hastasina ait istatistiksel bilgiler, % 70,9 arag igi trafik kazasi,
% 9,5 ara¢ dis1 (yaya) trafik kazasi, % 7,8 motosiklet kazasi, % 7,6 yiiksekten diisme
olarak tespit edilmistir.”® Tekinbas ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada, gogis
travmalarinin % 70’inin kiint, % 30’unun penetran yaralanma oldugu bulunmus olup, bu
travmalarin en sik trafik kazasi (% 75,7), ikinci siklikta yiiksekten diisme (% 15,8)
oldugu belirlenmistir.® Ulkemizde yapilan bir baska calismada kiint ve penetran
yaralanma oran1 % 72, % 28 olarak saptanmustir.'”” Bir diger ¢alismada, yaralanma
tiplerinin, kesici alet yaralanmast % 76,2, atesli silah yaralanmast % 17,5, kiint travma
% 4,7 ve saglik ¢alisanlar etkisiyle olusan yaralanmalar % 1,6 oldugu belirlenmistir.

Bu oranlar ¢aligmalarin yapildig1 merkezlerde sosyal, kiiltiirel ve cografik 6zelliklere
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gore degismektedir. Klinigimize getirilen hastalar1 ugradigi travmanin mekanizmasina
gore inceledigimizde; kiint travmanin % 92 (n=92), penetran travmanin ise % 8 (n=8)
oldugu goriildii. Bu hastalarda en sik trafik kazast % 77 (n=77), ikinci siklikta
yiiksekten diisme % 7 (n=7) oldugu saptandi. Trafik kazalar1 icinde de motosiklet kazasi
oraninin [% 22 (n=22)] azzimsanmayacak kadar ¢cok olup, bu kaza tipinin en sik 6liim
nedeni oldugu tespit edildi. Ozellikle Cukurova Bélgesinde zeminin ve iklimin miisait
olmas1 nedeniyle motosiklet kullanimi ¢oktur. Motosiklet kullanicilarinda asir1 hiz,
dikkat dagimiklig1, uygun olmayan yol yapisi kask kullanmama gibi durumlar sakatlik
ve 0lim oranini artirmaktadir.

Coklu travmali hastalarin % 15’1 travmadan sonra dogrudan hastanemize
basvururken % 85’1 daha Once baska bir saglik kurulusuna bagvurduktan sonra
hastanemize gonderildigi tespit edildi. Travma yerinde miidahale yapilan hastalarin
orant % 24, yapilmayan hastalarin oran1 % 76 idi. Travma olustuktan sonra hastalarin
yalmzea % 27’si ilk 2 saatte servisimize basvurmus olup, zaman araligi 1 ile 14 saat
arasinda degismekte idi. Gelismis lilkelerde travma olustuktan sonra hastalarin acil
servise ulastirilma siirelerinin 20 dakika ile 2 saat arasinda degistigi belirtilmektedir.'"®
Calismamizdaki hastalarin ortalama basvuru siiresinin 4.5 saat oldugu tespit edildi.
Basvuru stiresindeki gecikmenin nedeni, olay yerinde ve ilk bagvurduklar1 saglik
kurulusunda hastalarin uygun ve etkin bir sekilde triajinin yapilamamasi sonucu
gereksiz zaman kaybettirilmeleri ile agiklanabilir. Travma yerinde miidahale
yapilmamasi acil kurtarma ekiplerinin deneyimsizliginden veya ekipman eksikliginden
kaynaklanmis olabilecegi gibi hastanin genel durumunun alanda miidahaleye miisait
olamayacak kadar kotii olmasindan kaynaklanabilir.

Basvuru siiresi ile hastanede yatis siiresi, ISS, CKMB ve CK degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi (p=0,00). Hastalarin hastaneye bagvuru
siireleri uzamasina paralel olarak, yatis siiresi, ISS, CKMB ve CK degerlerinin arttigi
gbzlendi. Bu veriler géz dniine alindiginda travma siddeti yliksek olan hastalarda kalp
etkilenim oraninin artmis olabilecegini ve bu bununda klinik durumun ciddiyetini
arttirip hastanede kalis siiresini uzattigini diistindiirmektedir.

Kalp travmalarinin tanisinda direkt grafilerin duyarli ve 06zgil olmadigi
bilinmektedir. Ancak PA AC grafisi ile kalp travmalarina eslik edebilen, kot kirigi,

sternum kirigi, akciger kontilizyonu ve hemopnomotoraks varligi
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saptanabilmektedir."'**'*' G6giis duvarinda travma izi, 1.-2. kot kirig1 veya sternum
kirig1 kalpte hasar olasiligini arttirmaktadir.®® Literatiirde kiint g6giis travmalarinda en
sik goriilen bulgunun kot kiriklart oldugu ve kot kirig1 oranlarinin % 25-% 75,6 arasinda
degistigi saptanmigtir.>"'*"*" Caligilan serilerde; PAAC grafilerinde saptanan diger
bulgular ve oranlarinin, hemopnomotoraks % 17,3-% 30,0, akciger kontiizyonu % 12,5,
akciger laserasyonu % 34,3, diafragma riiptiiri % 11,4, sol hemotoraks % 27,0, sag
hemotoraks % 9,5, pnomotoraks % 25 oldugu belirtilmektedir.>**!'* Saptanan kalp
patolojisi oraninin (% 0,9) ise daha az oldugu ifade edilmektedir.'*

Calismamiz sonunda en sik saptanan PAAC grafisi bulgularinin sirasiyla ¢oklu
kot kirig1 % 9, akciger kontiizyonu % 5, klavikula kirigr % 5, hemopnomotoraks % 3
olup, bu bulgular literatiir ile paralellik gdstermekte idi. Diger ¢alismalardan farkli
olarak calismamizda ¢oklu travma ile kalp patolojisi iligkisi de incelendi. Sternum kirig1
olan 3 hastanin tamaminda anormal EKO bulgusu ve CKMB degeri, 1’inde ise anormal
EKG saptandi. Coklu kot kirigi olan 20 hastanin 5’inde anormal EKO bulgular
goriildii. Akciger kontiizyonu olan 13 hastanin 2’sinde anormal EKO, 6’sinda anormal
EKG, 5’inde anormal CKMB ve 2’sinde anormal TnT degerleri saptandi. Bu sonuglar
1s1g¢inda ¢oklu travma hastalarinda belirtilen patolojilerin varliginda kalp yaralanmasi
olasiliginin arttigin1 sdyleyebiliriz. Bu hastalarda olasi kalp yaralanmasini erken evrede
tespit etmek icin acil EKO yapilmasinin ve siirekli kalp monitorizasyonun faydali
olabilecegi kanisindayiz.

Travma sonunda kalp kontlizyonu seyrek goriilmekle birlikte ciddi
komplikasyonlara neden olabilmektedir. Amerikan Cerrahlar Birligi’ne bagl olan, Ileri
Yasam Destegi’ne [Advanced Trauma Life Support (ATLS)] gore, miyokardiumun
direkt gozlenmesi ile kontiizyonun dogru tanisi1 konabilir. Yapilan bir ¢alismada kiint
travma nedeniyle acil serviste 6lenlerin % 14’iiniin 6liim sonras1 otopsi degerlendirmesi
sonucu miyokardial kontlizyon tespit edilmistir.'* Calismamizda, kalp kontiizyonu veya
diger kalp zedelenmeleri tamisinda EKG, EKO, serum CKMB, CKMB/CK orani,
Troponin T, TNF-alfa seviyeleri gibi yardime1 tani testlerinden yararlanildi.

Travmali hastalarda EKG degisikligi nonspesifiktir ve miyokard kontlizyonunu
direkt olarak gostermez, ancak kalp etkilenimi agisindan uyaricidir ve olasi
komplikasyonlara yol gostericilik yapar.”®" EKG’nin miyokardial kontiizyon tanisinda

kullanim1 yaygindir. Maenza ve arkadaslarmin yaptigi meta analizde, 6dnemli kalp
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komplikasyonlar1 ile anormal EKG bulgularinin uyumlu oldugu bulunmustur.'?’
Literatiirde, her tiirlii aritminin siklikla goriilebilecegini, ayrica sinus tasikardisi, ST-T
dalga degisikligi, ventrikiiler fibrilasyon, prematiir atrial ve ventrikiiler atimlar, atrial
fibrilasyon, AV blok goriilme sikliginin fazla oldugu belirtilmektedir.®'*"** Kalp
travmasi diigtiniilen hastalarda EKG’nin duyarliliginin % 96, 6zgiilliigiiniin % 47 oldugu
bulunmugtur.”""** Kalp travmasi tanimlanmasinda EKG’nin degerli oldugu, ek travma
yoklugunda EKG normalse hastalarin taburcu edilebilecegi belirtilmistir.” Bir baska
calismada travma hastast olup, EKG’si normal olan hastalarda kalp problemi
gelismedigi rapor edilmistir.'”* Garcia-Fernandez ve arkadaslarinin miyokard kontiizyon
siipheli 117 hasta iizerinde yaptigi calismada, ventrikiiler islev bozuklugu olan
hastalarin % 42’sinde EKG bulgular1 ile CKMB seviyeleri arasinda uyum
bulunamamistir.”* Baska bir ¢alismada kalp kontiizyonu ile birlikte ¢oklu travmasi olan
20 hasta incelenmis, tanida baslangigta temel kriterin seri EKG’lerde goriilen aritmi,
dinamik iskemik patern veya ileti bozuklugu oldugu kabul edilmistir. Coklu travmada
kalp kontiizyonun klinik ve laboratuar bulgularinin bazen degerlendirilemedigini,
travmaya bagli belirgin iskelet, torako-abdominal, serebral zedelenmenin bulgulari
tarafindan kalp kontlizyonu bulgularinin  gdlgelenebilecegi belirtilmistir. Kalp
yaralanmasinin tanisinda esasin; hizli tan1 koymak ve farkinda olabilmek oldugu kabul
edilerek, ciddi kalp monitorizasyonun ¢oklu travmayi takiben kalp yaralanmasina bagli,
onemli komplikasyonlari ve 6liimii 6nleyebilecegi belirtilmistir.'*

Calisgmamizda 100 hastanin 63’iinde anormal EKG bulgusu saptandi. Bunlardan
sinilis tagikardisi % 36, sag dal blogu % 13, ST- T dalga degisikligi % 10, siniis
bradikardisi % 4 oraninda gorildii. Coklu travmalara ikincil EKG degisikleri
olabileceginden, kalp zedelenmesinin ayirici tanisina; EKG’nin, kalp enzimleri ve EKO
ile uyumu degerlendirildi. Kalp yaralanmasini diisiindiirebilecek ST-T dalga degisikligi
10 hastada saptandi. Bu 10 hastanin sadece 4’iinde anormal EKO bulgusu (ventrikiil
fonksiyon bozuklugu ve perikardial sivi), 7’sinde anormal CKMB, 4’linde anormal
TnT, 4’inde anormal TNF alfa, 10’unda anormal CKMB/CK orami1 bulundu. Siniis
tasikardisi olan 36 hastanin 12’sinde anormal EKO bulgusu saptandi (bunlardan birinde
kalp kasinda yirtilma ve perikardial s1vi). Anormal EKO bulgulari olan 3 hastanin ilgili
kliniklere yatis yapildiktan sonra 61diigii belirlendi. Bu hastalarda 6nceden kalp hastaligi

Oykiisii yokken, ¢oklu travma sonrast bu verilerin elde edilmesi, travmaya bagh kalp

50



etkilenimini diisiindiirmektedir. Coklu travma sonrasi gelisebilecek kalp patolojisinin
erken teshis ve tedavisinde travmali hastalarin, kalp zedelenmesi agisindan yakin takibe
alimmasi gerektigi ifade edilebilir.

Penetran kalp yaralanmasi olan hastalarda EKO’nun rolii giin gegtikce netlik
kazanmaktadir. Hemodinamik olarak stabil hastalarda kiint travmanin ydnetiminde
EKO’ nun yeri belirsizligini korumaktadir, ancak eger yapisal problemlerin
diglanmasinda EKO oldukga faydalidir.* Motosiklet kazasi sonucu 6liim nedenlerinden
biri kiint kalp yaralanmasidir. Trafik kazalari sonucu Olimlerin % 20’si kalp
yaralanmasindan kaynaklanmaktadir. Kalp yaralanmali (riiptiir veya perforasyon)
hastalarda yiiksek Oliim riski vardir. Klinik serilerde, kiint kalp travmasi sonucu 6len
olgularin otopsilerinde % 36-% 52 oraninda kalp riiptiirii tespit edilmistir. Riiptiir veya
perforasyonlu hastalarin genelde olay yerinde veya tagima sirasinda Oldigi
bilinmektedir. Riiptiiriin kalp bosluklarinda, koroner arterlerde, biiylik arter veya
venlerin intraperikardial kisminda olabilecegi ve bunun sonucunda akut kalp
tamponadina ikincil 6liim gelisebilecegi belirtilmektedir.*"**"*” Kalp yaralanmasi siiphesi
ile takip edilen hastalarin EKO’larinda; anormal duvar hareketleri, bolgesel hipokinezi,
sag ventrikiil dilatasyonu, perikardial sivi, ventrikiiler septal defekt, ventrikiiler ve

123303819 Jleriye doniik yapilan bir ¢alismada 68

perikardial kontiizyon tepit edilmistir.
hasta EKO, EKG ve CKMB ile takip edilmis ve bu hastalarin 49’unda EKO, EKG veya
CKMB’den herhangi birinin anormal oldugu saptanmustir.”’ Diger yandan, Weiss ve
arkadaglan tarafindan 81 hasta {izerinde yapilan calismada EKG degisikligi ve EKO
bulgular arasinda anlamli iliski saptanmamustir.'® Yapilan ¢alismalarda, EKO’nun tani
koymaktaki bagar1 oran1 % 67 olarak bulunmus ve en iyi tan1 metodlarindan biri olarak
kabul edilmis, ayrica normal EKO ve EKG’li hastalarin yogun bakim monitorizasyonu

139,141

gerektirmedigi belirtilmistir. Calismamizda, Olen 15 hastanin yapilan EKO
sonucunda, 8 hastada anormal EKO bulgulari(ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve pleural
stv1) tespit edildi.

Literatiirde, go6glis travmali hastalar iizerinde EKO, EKG ve kalp enzimleri
arasindaki iligki incelenmis ve kalp yaralanmasi olan hastalarda bunlardan herhangi
birinin anormal olma olasihigmin yiiksek oldugu belirtilmektedir.''>'*'4*14¢ Ancak bazi

aragtirmacilar, enzim ve EKO’nun rutinde gerekmedigi, EKG monitorizasyonunun

disritmi takibinde yeterli, ucuz ve uygun oldugu, EKO’nun miyokard kontiizyonunu net
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aciklamadigi, bununla birlikte apikal trombus ve lokalize efflizyonu tanimada faydali
oldugu, bu baglamda EKO’nun tamamlayici bir test olarak kullanilmasinin daha uygun
oldugu goriisiinii savunmuglardir.''>'*141%

Calismamizda hastalarimizin % 65’inde (n=65) normal EKO bulgular1 goriiliirken
% 31’inde (n=31) anormal EKO bulgular1 saptandi. Olgularimizdan 4’1 agir sok tablosu
ve siddetli travma nedeniyle 6ldiigii icin bu olgulara EKO yapilamadi. En sik goriilen
bulgu %20 oraninda ventrikiil duvar hareket bozuklugu idi. Diger hastalarimizda plevral
stvi, perikardial sivi, perikardial sivi ve sag atrial riiptiir, kapak hastaliklari,
interventrikiiler septumda paradoks hareket ve hipokinezi, kalp septum ve apeks
hareketlaerinde azalma, ejeksiyon fraksiyon diisiikliigii tanilarin1 aldilar. Bu hastalarin
diger laboratuar testleri yardimiyla kalp etkilenim orani tespit edilmeye calisildi.
Litetatiir ile uyumlu olarak, anormal EKO bulgular1 olan 31 hastanin 19’unda anormal
EKG bulgular1 saptandi. Bu hastalarin 13’inde CKMB degerleri, 4’tinde TnT degerleri,
5’inde TNF alfa degerleri, 17’sinde CKMB/CK degerleri anormal bulundu. Anormal
EKO bulgusu olan 31 hastanin 16’s1 ISS’ye gore siddetli zedelenme grubundaydi.
Bunlardan sadece 3 hastada 6nceden kalp hastaligi 6ykiisii mevcuttu.

EKO acilde ¢oklu travma hastalarinin kalp etkileniminin degerlendirilmesinde
kullamilabilir. Ozellikle 6liimle sonuglanan ciddi kalp patolojilerini erken dénemde
tespit edebilmek 6liim oranini azaltmaktadir. Bu verilerle ISS puani yiiksek hastalarin,
acilde EKO degerlendirilmesinin erken tan1 ve tedavide gerekli olacagi ifade edilebilir.

Iskelet kasi zedelenmelerinde de CKMB seviyeleri artacagindan bu olgularin,
miyokardial zedelenme olgulari ile ayirict tanisin1 yapmak gerekmektedir. CKMB kalp
yaralanmasin1 belirlemede nonspesifikdir ve kalp kontlizyonu ve komplikasyonlarini
onceden bildirici degildir. Bu ag¢idan tanida enzim seviyesi ile uyumlu EKG
degisikligini degerlendirmenin 6nemli olabilecegi belirtilmistir. Yapilan ¢aligmalarda
yaralanma sonrasinda CKMB ve CK normal inflamatuar yanit olarak artabilecegi
sOylenmis, g0Oglis travmali hastalarin  ¢ogunda CKMB  degerinin  arttig1
belirlenmigtir.'”'*'* Travmali hastalarda kalp etkilenimini belirlemek amaciyla yapilan
calismalarda, CKMB degerlerinin arttigi, CKMB/CK oraninin % 2,2’nin altindaki
degerlerde anormal kabul edildigi, CKMB artis1 ile EKO, EKG ve diger kalp enzimleri
arasinda uyum saptandigi, bu yiizden CKMB artiginin kalp yaralanmasini gosteren bir

bulgu oldugu ifade edilmektedir.*>"** Bununla birlikte bazi yazarlar, CKMB ile diger
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tetkikler arasinda pozitif iliski olmadigini, CKMB’nin kontiizyon tanisinda gereksiz,
pahal1 ve klinik olarak karisikliga neden olabilecegini ve kullanilmamasi gerektigini,
ancak aritmi ve kalp kasilma islevlerindeki bozuklugun tanisinda yararl olabilecegini
rapor etmiglerdir,®>%0!1141145.131

Calismamizda CKMB aralig1 1,15- 289,0 arasinda degismekte olup hastalarimizda
ortalama degerin 18,61 ng/ml oldugu saptandi. CKMB/CK orani1 0 ile 0,7 arasinda
seyretti. Kalp belirteglerinden CKMB degerleri 70 hastada, CK degerleri 93 hastada,
CKMB/CK degerleri 90 hastada normal araliklarinin diginda bulundu. Hastalarin
basvuru- yatis siireleri, travma 6lgekleri ve kalp belirtegleri ile karsilastirildiginda: Yatis
stiresi ile bagvuru siiresi, ISS degeri, CKMB degeri ve CK arasinda istatistiksel olarak
anlamli sonuglara ulasild1 (p=0,00). Basvuru siiresi ile yatis siiresi, ISS degeri, CKMB
degeri ve CK arasinda istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi (p=0,00). CKMB ile
ISS, TnT, CK ve CKMB/CK degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik tespit
edildi (p=0,00). CKMB ile RTS, K-RTS GKS arasinda negatif korelasyon oldugu
saptand1. Yani diisiik puanlarin yliksek CKMB seviyeleri ile ilskili oldugu belirlendi.
Diisiik puanlarin bu travma Olgeklerinde kotii klinik durumu ifade ettigi
diisiiniildiigiinde; siddetin artmasinin klinik durumu koétiilestirecegi ifade edilebilir.
CKMB ile TNF arasinda istatistiksel olarak anlamlilik yoktu (p=0,18). Ancak
CKMB/CK degeri ile CKMB ve CK ile CKMB ve ISS arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligkinin olmasi (p=0,00), basvuru siiresinin uzamasina paralel olarak, CKMB
ve CKMB/CK degerlerinin yiikseldigi, bunun sonucunda travma ol¢eklerinin ve yatis
stirelerinin de arttigin1 diistindiirmektedir.

Bu veriler 15181nda siddet puanlari yiiksek olan hastalarin daha kisa siirede tedavi
alacaklar1 uygun bir merkeze tasimanin onemli oldugu, bunun kalp etkilenmesinin
belirtegleri seviyesinde azalmaya neden olabilecegi goriisiindeyiz. Ancak sadece enzim
seviyesine bakilarak kalp etkileniminin olup olmadigini kesin olarak ifade edemeyiz. Bu
nedenle; ¢oklu travmali olgularda kalp patolojisini belirlemede CKMB ve CKMB/CK
degerlerinin tek basina faydasinin olmayacagi, bu belirteglerin diger tani araclarryla
birlikte kullanildiginda tan1 koyma noktasinda daha etkili olabilecegi kanaatindeyiz.

Serum TnT degerleri miyokard kontiizyonu i¢in yliksek 6zgiilliige sahiptir. TnT
miyosit membran biitiinliiglinlin kaybi sonucu kana salinan miyokardial kasilmayi

diizenleyici bir protein olup iskelet kasindan salinmamaktadir. Literatiirde; TnT nin
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kalp yaralanmasi tanisinda yiiksek duyarlik ve 6zgiilliige sahip oldugu, diger belirteglere
gore duyarliliginin daha yiiksek oldugu, tanida CKMB’den daha degerli olabilecegi
belirtilmektedir.****7* Ancak, Bertinchant ve arkadaslarinin yaptigi bir hayvan
calismasinda TnT diizeyinin tek bagina miyokardial kontiizyon tanisin1 koyamayacagi,
Mair ve arkadaglar1 ise TnT artis1 ile EKG degisikligi arasinda iliski saptanmadigini
ifade etmislerdir.**

(Calismamiz sonucunda 11 hastanin TnT degerini anormal (0.1ng/ml’nin iizeri)
tespit ettik. Bu hastalarin sadece 3’linde kalp hastalig1 6ykiisii mevcut idi. TnT ile diger
tan1 araglar1 karsilastirildiginda: TnT nin CKMB ve ISS ile istatistiksel olarak anlaml
iliskisi oldugu bulundu (p=0,00). TnT ile RTS, K-RTS, TNF alfa arasinda negatif
korelasyon mevcut oldugu izlendi (p=0,03, 0,02, 0,25). TnT ile GKS, CK, CKMB/CK
arasinda istatistiksel olarak anlamlilik tespit edilmedi (p= 0,05, 0,06, 0,49). TnT artis1
ile CKMB artis1 ve travma siddet 6lgegi yiiksekliginin paralel seyrettigi dikkati ¢ekti.
TnT degeri anormal olan 11 hastanin 4’iinde anormal EKO, 9’unda anormal EKG tespit
edildi. TnT nin kalp yaralanmasi tanisinda ve siddet degerlendirmesinde CKMB, EKO,
EKG ve ISS ile kullanildiginda daha faydali bir test olabilecegi diistiniildii.

Deneysel iskemik reperflizyon, kiint travma, miyokardial infarktiis,
kardiopulmoner bypass, konjestif kalp yetmezligi, miyokardit, iskemik kalp hastaligi,
dilate kardiyomiyopati, septik kardiyomiyopatide ve kronik kalp yetmezligi
durumlarinda serum TNF diizeyinin artis gosterdigi belirtilmektedir.””>'® TNF-a
sekresyonu ve IL-6 plazma seviyelerinin artiginin travma sonrast gelisen enfeksiyonla
baglantili oldugu ifade edilmektedir.'”

Bu calismada, kalp etkilenimini belirlemede yardimei tani araglarina ek olarak
TNF-alfa da kullanildi. TNF-alfa araligimin 0,3-105 pg/ml arasinda degistigi saptandi.
Normal aralik olarak 0,4-3,6 pg/ml degerleri kabul edildi. Ortalama TNF-alfa degeri 4,2
pg/ml olarak bulundu. Kalp yaralanmasim1i gosteren diger belirteclerle uyumu
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). TNF alfa degeri
yiiksek olan 40 hastanin sadece 1’inde kalp hastaligi dykiisii mevcut idi (TNF 5.1
pg/ml). Bu 40 hastanin 18’inde EKG anormalligi, 5’inde EKO anormalligi saptandi.
Literatiir verilerinde, TNF alfa diizeyinin ge¢ donemde arttifi belirtilmektir.
Calismamizda ise olgular akut donemde degerlendirildiginden TNF alfa diizeylerinde

artis saptanmamistir. Kalp zedelenmesi tamisinda TNF alfa’nin tek basina tani
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koyduruculuk o6zelligi diisiik olmakla birlikte diger klinik ve laboratuar bulgularla
birlikte degerlendirildiginde taniya katki saglayacagi kanisindayiz.

Kalp travmasi diisiiniilen hastalarda basvuru sirasinda; olgularin 6nemli bir
kisminda (tansiyon 90 mmHg’ nin {izeri kriter alinarak) vital bulgularin stabil (% 66,8)
iken, digerlerinin hipotansif (% 27,5), nabiz-tansiyonu aliamayan ve kardiopulmoner
resiisitasyonu aktif olarak devam eden olgular (% 5,7) oldugu belirtilmistir.”* Bizim
serimizdeki olgular incelendiginde sistolik tansiyonun ortalama 120 (60-190), diastolik
tansiyonun ortalama 80 (30-120) oldugu bulundu. Diger vital bulgu ortalamalarinin;
Nabiz sayis1 97 (44- 148), ates 36,5 (35- 39,8), solunum 20 (5-36), pulsoksimetre 95
(65- 100) oldugu saptandi. Toplamda 10 olgunun sok tablosunda (90/60’1n altinda), 90
hastanin ise tansiyonu normal olarak bagvurdugu belirlendi. Bes hastaya mekanik
ventilasyon uygulandi. Soktaki 10 hastanin 6’sinin ve mekanik ventilasyon uygulanan 5
hastanin 4’linlin 6ldiigii belirlendi. Soktaki hastalarin EKG’sinde ileti bozuklugu ve
sinlis bradikardisi mevcuttu. Bu hastalarin; tiimiinde CKMB degerlerinin, 1’inde TnT
diizeyinin yiiksek oldugu, 2’sinde anormal EKO bulgulart saptandigi, diger kalp
belirteclerinin ise normal oldugu tespit edildi. Bu veriler 1s18inda, hastalarin vital
bulgularina gore uygun kliniklere takip amagli yatirilmasi, &zellikle hipotansif
hastalarin altta yatan ve gézden kacabilecek kalp tamponadi gibi durumlar agisindan
siki takibi faydali olacagi goriisiindeyiz.

Kalp kontiizyonu genellikle kalp dig1 travma ile ilgilidir.* Coklu travmalilarda
yapilan bir calismada, kiint kalp yaralanmasinin genelde kafa travmasi, kot kirigi,
ekstremite yaralanmasi, hemotoraks, sternum kirigi, akciger kontiizyonu, damar
yirtiklari, pnomotoraks, abdominal yaralanma ve yelken gogiis gibi yaralanmalara eglik
ettigi gosterilmistir.' Bagka bir ¢alismada siddetli bir travmadan sonra olusan yelken
goguste ciddi akciger ve kalp kontiizyonu goriilme oranmin yiiksek oldugu
belirtilmistir.'”™ Diger bir calismada tamponad saptanan bir hastada fizik muayenede
hipotansiyon, juguler vendz dolgunluk, takipne, ekimoz, yelken gdgiis, sternum ve kot
kirg, tasikardi, pulsus paradoksus oldugu tespit edilmistir.'”’

Calismamizda kalp yaralanmasi olabilecek ¢oklu travmali hastalarda en cok
goriilen ek travmanin goglis travmasi yaninda bas-boyun, yliz ve ekstremite
yaralanmalar1 oldugu belirlendi. Hastalarin 30’unda go6giis, bas-boyun, yiiz, karin,

ekstremite travmasinin birlikte oldugu saptandi. Kafa i¢i hadise varligi hastalarin
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25’inde, yelken gogiis hastalarin 10’unda tespit edildi. Yelken gogsii olan 10 hastanin
6’sinda anormal EKO, 4’linde anormal EKG, 1’inde yiiksek seviyede TnT degeri
belirlendi. Bu 10 hastadan birinin(% 10) 6ldiigii belirlendi. Ozellikle yelken gégsii olan
hastalarin olas1 bir kalp yaralanmasimni gézden kacirmamak i¢in akut donemde siirekli
kalp monitorizasyonu ile takip edilmesi ve erken donemde EKO ile
degerlendirilmesinin faydali olacagi goriisiindeyiz.

Genellikle travma aragtirmalarinda amag, travmaya ugrayan hastalarin sonuglarini
karsilagtirarak en etkin puanlama sistemine ulasmak ve hasta bakim kalitesini
yiikseltmektir. Bu yiizden travma siddet puanlari, travma aragtirmalar1 ve hasta bakim
kalitesinin degerlendirilmesinde ¢ok onemli bir hale gelmektedir. Travma kayitlarinda,
yaralanma siddet 6lgeklerinde bir takim giigliikler yasanmaktadir.

Ozellikle entiibe ve felgli hastada GKS’nin degerlendirilmesi giictiir. Bu durum
arastirmacilart yaklasik degerler bulmaya yoOneltmekte, entiibe hastalarda komay1
degerlendirmenin yollarini aramaya zorlamaktadir.'”’

Bir¢ok travma siddet gostergesi vardir, bunlarin baginda ISS gelmektedir. ISS
anatomik hasar1 gosteren bir olgtimdiir.'® Yapilan pek ¢ok ¢aligmada ISS’nin sinir
degerinin 15 oldugu belirtilirken, baska bir calismada sinir deger 19 olarak kabul
edilmis ve siddetli travmanin ISS’sinin, dolayisiyla da 6liim oraninin yiiksek olacagi
belirtilmistir.'>'*'*"""  Literatiirde, ISS degerinin yiikselmesi ile birlikte mortalite
oraninin da ytikseldigi tespit edilmistir. Kalp kontlizyonu ile yiiksek ISS dl¢egi arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligski bulunmustur (p<0,00)."**'*

RTS hem erigkinlerde hem de cocuklarda triajin belirlenmesinde degerli bir
puanlama sistemidir.'”> Travmali hastalarin degerlendirildigi bir caligmada, ciddi
travmali olarak kabul edilen olgularin 6nemli bir kisminda RTS’ye gore ciddi bir
travma olmadiginmi gosterilmistir.'” Baska bir ¢alismada RTS smir degeri 10 olarak
kabul edilmis, duyarlilik ve 6zgiilliik degerlerinin sinir deger 11°e gore yiiksek oldugu
belirtilmistir.'” RTS’nin diger bir formu hasta Olimiinin degerlendirilmesinde
kullanilan kodlandirilmis RTS (K-RTS)’dur. K-RTS degeri 4'lin altinda oldugunda
hastanin bir travma merkezinde tedavi edilmesi gerektigi belirtilmigtir.'”’

Bu calismada ISS i¢in sinir deger 15, RTS i¢in 11, K-RTS i¢in 4, GKS igin 8
olarak kabul edildi. Hastalar travma siddetiyle karsilastirmak i¢in hafif ve siddetli
olarak iki gruba ayrildu.
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Travma siddet Olgeklerine gore 6liim oranlari incelendiginde; ISS siddetli grupta
16, hafif grupta 3 6liim olgusu, GKS siddetli grupta 12, hafif grupta 7 6liim olgusu, RTS
siddetli grupta 15, hafif grupta 4 6liim olgusu, K-RTS siddetli grupta 4, hafif grupta 15
O0lim olgusu oldugu belirlendi. Bu veriler 1s1ginda, travma siddet puanlarinin
yiikselmesinin 6liim oranlarini arttirdigini ifade edebiliriz.

Calisma sonunda bu siddet puanlarmin kalp etkilenimi iizerine olan etkilerini
belirlemek icin iki grup arasinda kalp zedelenmesinde kullandigimiz test sonuglarini
karsilastirdik. GKS hafif ve siddetli zedelenmeli hasta gruplar1 arasinda kalp belirtecleri
sonuclarina gore istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi (p>0,05). GKS siddetli olan
grupta hastalarin 8’inde anormal EKO, 16’sinda anormal EKG bulgulari saptandi.

RTS hafif ve siddetli zedelenmeli hasta gruplari arasinda kalp belirtecleri
sonuglarina goére CKMB degerlerinde istatistiksel olarak anlamlilik saptanirken
(p=0,03), digerleri arasinda (p>0,05) istatistiksel olarak anlamli iligki gézlenmemistir.
RTS siddetli grupta olan hastalarin 11’inde anormal EKO bulgulari, 26’sinda anormal
EKG saptandi.

K-RTS hafif ve siddetli zedelenmeli hasta gruplar1 arasinda kalp belirtegleri
sonuglarina gore istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi (p>0,05). K-RTS siddetli
grupta olan hastalarin 2’sinde anormal EKO bulgulari, 4’iinde anormal EKG saptandi.

ISS hafif ve siddetli zedelenmeli hasta gruplart arasinda kalp belirtegleri
sonuclarina gére CKMB ve CK sonuglarmma gore istatistiksel olarak anlamlilik
saptanirken (p=0,00), diger sonuglarda istatistiksel olarak anlamlilik izlenmedi
(p>0.05). ISS siddetli zedelenmeli gruptaki hastalarin 22’sinde anormal EKO, 26’sinda
anormal EKG saptandi. Sonuglar dogrultusunda kalp yaralanmasi ile ISS’nin siddetinin
uyumlu oldugu bulundu. CK degerlerinin yiiksek c¢ikmasi genel viicut travmasi
siddetinin ve kas zedelenmesinin fazla oldugunu diisiindiirmektedir. Kalbe 6zgii olan
CKMB degerinin yiiksek olmasi, ISS’nin ¢oklu travmada kalp etkilenmesini daha etkin
bir sekilde gdsterebildigini diisiindiirmektedir. Ozellikle CKMB ve CK’nin ISS siddeti
ile kalp zedelenmesini gostermekteki etkinliginin diger puanlama sistemlerine gore daha
yiiksek oldugu kanisindayiz.

Hastalarimizin ortalama hastanede yatis siiresi 14,3 giindiir (0-85 giin). Hastalarin
basvuru- yatis siireleri, travma 6lgekleri ve kalp belirtegleri ile karsilastirildiginda: Yatis

stiresi ile bagvuru siiresi, ISS degeri, CKMB degeri ve CK arasinda istatistiksel olarak
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anlamli sonuglara ulasild1 (p=0,00). Yapilan ¢alismalarla uyumlu olarak ortalama yatis
stiresinin travma siddetine paralel olarak arttigi gozlendi.'™

Altta yatan kalp hastalig1 travma tarafindan siddetlenebilir.* Yapilan ¢alismalarda
kalp hastaligi Oykiisiiniin travma siddeti ile iliskisine yonelik kesin veriler elde
edilemedigi belirtilmekle birlikte, koroner arter hastaligi 6ykiisii olan travmali hastalarin
EKG ile izlenmesi onerilmektedir.”*'"' Calismamizda hastalari daha onceden Kkalp
hastalig1 Oykiisii varligi ve yokluguna gore ayirdigimizda sadece 4 hastamizda kalp
hastalig1 Oykiisii mevcut idi. Hastalarin 2’sinde gegirilmis MI, 1’inde ritm bozuklugu,
I’inde kalp yetmezligi ve ritm bozuklugu saptandi. Bu hastalarin tiimiinde anormal
EKG, CKMB, CK, CKMB/CK, 3’iinde anormal EKO ve TnT, 1’inde anormal TNF-alfa
diizeyi gozlendi. Caligmamizda yas araliginin genis olmasi ve ileri yastaki hastalarinda
calismaya alinmis olmasi nedeniyle, yasa bagl gelisebilecek olumsuz kardiyovaskiiler
degisikliklerin g6z oniline alinamamasi degerlendirme agisindan kisitlayict 6zelliklerdir.
Ayrica hastalarin travma oOncesi kardiyovaskiiler durumunun bilinememesi, verilerin
yetersiz olmasi bu acidan objektif olarak degerlendirme yapmamizi siirlamistir.
Hastalarin onceki kardiyovaskiiler durumunun goz oniine alindig1 detayli arastirmalar
konunun aydinlatilmasinda yol gdsterici olabilir.

Kalp yaralanmalar1 ¢oklu travmali, 6zellikle gogiis travmasi olan olgularda hayati
tehdit edebilen ciddi bir problemdir. Ancak travmali hastalarda kalp yaralanmasi
tanisinda kesin kriterler bulunmadigindan, kalp yaralanmalarimin gercek sikligi
bilinmemektedir. EKG kiint kalp yaralanmalar1 tanisinda duyarli bir test olarak kabul
edilegelmektedir. Bu agidan herhangi bir yaralanmay1 atlamamak i¢in her tiirlii kalp
ritm bozuklugu dikkatlice degerlendirilmelidir. Ozellikle EKG nin anormal oldugu
durumlarda troponin diizeylerinin de degerlendirilmesi artmis Oliim riskinin
tanimlanmas1 agisindan Onemlidir. Kiint g6glis travmast ile gelen olgulardan; kalp
hastalig1 Oykiisii olanlar, hemodinamik agidan stabil olmayanlar, EKG’si anormal,
troponin, CKMB diizeyleri ve travma siddet puanlar yliksek olan olgular uygun kalp
monitorizasyonu ile takip edilmelidir. Ayrica kiint gogiis travmasi sonucu gogiis agrist,
kosta ve sternal kiriklar ve akciger yaralanmasi ile gelen hastalar kiint kalp yaralanmasi
acisindan en az 24 saat takip altinda tutulmalidir. Bu hastalar, perikardial tamponat gibi
yasami tehdit eden yaralanmalarin erken donemde tespit edilmesi ve tedavisinin

diizenlenmesi i¢in EKO ile ayrica degerlendirilmelidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Coklu travmali hastalarda kalp etkilenimini etkileyen faktorler ve bunlarin travma

siddeti ile iliskisinin incelendigi ¢calismanin sonuglar1 asagida 6zetlenmistir:

Calisma siiresince servisimize gelen tiim travmali hastalarin (1108 hasta), 829’u
erkek, 279’u kadindi. Her iki cinsiyette en sik goriilen travma mekanizma tipi trafik
kazasi idi.

Calismaya 22’si (% 22) kadin 78’1 (% 78) erkek toplam 100 hasta alindi. Kadinlarin
yas ortalamasi ve standart sapmasi 35,6+16,5; erkeklerin yas ortalamasi ve standart
sapmast 32,6+15,2 idi. Gen¢ ve tlretken yasta daha sik goriilen travmanin
Onlenebilmesi i¢in,  koruyucu tedbirlerin ve gerekirse cezai yaptirimlarin
arttirilmasinin yararh olabilecegi diistintildii.

Hastalar1 travma mekanizmalarina gore incelendigimizde kiint yaralanmalar % 92,
penetran yaralanmalar % 8 oraninda goriildii. En ¢ok gdriilen yaralanma nedeninin
% 77’lik oranla trafik kazalar1 oldugu belirlendi. Coklu travma hastalar1 igerisinde
en ¢ok 6liimiin motosiklet kazalar1 nedeniyle oldugu tespit edildi (% 30). Bu oranlar
trafik kazalarinin halk sagligi problemi olarak 6nemli bir yer tuttugunun gostergesi
olarak kabul edilebilir.

Hastalarimizin % 24’iline travma yerinde miidahale edilirken, % 85’ine baska bir
kurumda miidahale edildigi kaydedildi. Travma yerinde miidahale orami diisiik
olarak bulundu. Travma yerinde miidahale ile 6lim arasindaki iligki, travma
anindaki siddet puani bilinmediginden kesin degerlendirilemedi. Hastalarin travma
merkezi olan hastanelere ulastinlmadan uygun olan baska kurumlarda
miidahalesinin hastalarin sifa ile taburcu olmasinda anlamli oldugu ve gerekliligi
tespit edildi.

Onceden kalp hastaligi Oykiisii olan 4 hastada anormal EKG, EKO ve kalp
belirtecleri tespit edildi. Bu hastalarin kalp yaralanmasi agisindan yakin takibe
alimmasinin gerekli oldugu diistiniildii.

Hastaneye bagvuru siiresi uzadik¢a travma siddetinin arttigi ve bunlarla uyumlu
olarak yatis siiresinin de uzadigi tespit edildi ve anlamli kabul edildi. Bu nedenle

travmali hastalarin triaj ve miidahale sonrasinda en kisa siirede uygun merkeze
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gotiiriilmesinin  gerektigi ve bunun da uygun ekipman ve tecriibeli personelle
saglanabilecegi kanisina varildi.

Hastalar gelis vital bulgularina gore degerlendirildiginde 10 hastanin sok tablosunda
oldugu ve 5 hastanin mekanik ventilator ihtiyact oldugu bulundu. Gelis vital
bulgularinin sifa ile taburcu olma veya 6liim iizerine etkisiz oldugu saptandi.

Goglis travmast ile birlikte en sik goriilen travma tiplerinin kafa travmasi+batin
travmasi+ekstremite travmasi+maksillofasial travma oldugu goriildii (% 30).

Toraks i¢i yaralanmalardan en sik kot kirigi (n=21), akciger kontiizyonu (n=13),
yelken gogiis (n=10) tespit edildi. Ozellikle sternum ve/veya kot kirig1 olup yelken
gbgiis ve/veya akciger kontiizyonu tablosunda olan hastalarda anormal EKG, EKO
ve kalp belirtecleri tespit edildiginden, bu hastalarin erken donemde EKO’larinin
yapilmasi, laboratuar tetkikleri ve EKG’lerinin belli araliklarla tekrarlanmasi, olasi
bir kalp yaralanmasini atlamamak i¢in faydali olabilir.

Hastalarin 63’iinde anormal, 37’sinde normal EKG bulgusu saptandi. Bunlardan en
sik siniis tagikardisi, sag dal blogu ve ST-T dalga degisikligi goriildii. EKG bulgulari
anormal olan hastalar; kalp belirtegleri, EKO ve 0Olim oranlart ile
degerlendirildiginde, bu bulgularin kalp yaralanmasin1 gdsterebilecegi ve anlaml
oldugu sonucuna varildi. Basit ve ucuz bir tetkik olan EKG’nin sik araliklarla tekrar
edilmesi ve diger yardimci tami testleri ile birlikte degerlendirilmesi kalp
yaralanmalarinin tanisinda degerli olabilir.

Yiiz hastanin 31’inde anormal EKO bulgusu tespit edildi. En ¢ok gdoriilen bulgu
ventrikiil fonksiyon bozuklugu idi. Anormal EKO bulgusu olan hastalar; diger kalp
belirtegleri, EKG ve travma giddetleri ile birlikte degerlendirildiginde anlamli
sonuglara ulagildi. EKG’si anormal, travma siddet puani ve kalp belirtegleri yiiksek
olan hastalar; kalp yaralanmasinin tespiti i¢in, noninvaziv bir tetkik olan EKO ile de
degerlendirilirse altta yatan bir kalp hastali§inin atlanmayacagi sonucuna varildi.
Kalp belirteglerinden CKMB’nin 70, TnT’nin 11, CK’nin 93, CKMB/CK’nin 90 ve
TNF-alfanin 40 hastada anormal oldugu tespit edildi. TNF-alfa degerleri ile diger
kalp belirtegleri, EKO, EKG ve travma 0Olcekleri arasinda anlamli iligski goriilmedi.
CKMB/CK orani arttik¢a 6liim orani da artmakta idi. Travma siddeti arttikga TnT,
CKMB ve CK degerlerindeki artis kalp yaralanmasinin degerlendirilmesi acgisindan

anlaml kabul edildi. Ancak CKMB, CK, TnT degerleri yliksek olan ¢oklu travmali
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hastalarin ¢ogunlugunda kafa travmasinin da olusu bu belirteclerin tek basina
anlamli  olmadigini, yiiksek degerler bulunan hastalarin  kalp etkilenimini
belirleyebilmek agisindan diger yardimci tani araglariyla da incelenmesi gerektigi
sonucuna varildi.

Travma siddeti ile beyaz kiire, glukoz, AST, ALT, BUN ve kreatinin degerleri
arasinda anlamli sonuglara ulasildi. CKMB degeri yiiksek olan 70 hastanin 5’inde,
TnT degeri yiiksek olan 11 hastanin 2’sinde BUN ve kreatinin degerleri de yiiksekti.
Travmanin akut doneminde bu degerlerde artis meydana gelmesi, travma siddetini
belirleme konusunda yol gosterici olabilecegi gibi BUN ve kreatinin degerleri
yilksek olan hastalarda kalp belirteclerinin tek bagina kalp etkilenimini
tanimlayamayacagi diisiintildii.

Hastalar en sik beyin cerrahi yogun bakim iinitesine (% 32) ve reanimasyon
tinitesine (% 21) yatirildi.

Hastalarin 6liim veya sifa durumlan travma siddetleri karsilastirildiginda, travma
siddetleri arttikca 6liim oranmin da arttig1 tespit edildi. Olen 19 hastanin 17’si
ISS’ye gore siddetli yaralanma grubunda idi. Bu baglamda 6liim oranmi en iyi
yansitan siddet 6l¢egi ISS olarak kabul edildi.

Calismaya alinan 100 hastanin 81’1 sifa ile taburcu olurken, 19 hastanin 4’iiniin acil
serviste siddetli travma ve sok tablosu nedeniyle, 15’inin ise yattiklar1 servislerde
sepsis ve siddetli travma nedeniyle 61diigi tespit edildi. En ¢ok 6liim reanimasyon

linitesine yatanlarda goriildii.
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8. EK

EK-1: HASTA BILGi FORMU

COKLU TRAVMALI OLGULARDA KALP ETKILENMESINDE
ETKILi FAKTORLER VE TRAVMA SIDDETI iLE ILISKiSi

TARIH: GIRIS:
CIKIS:

HASTANEDE TOPLAM KALIS SURESI:

PROTOKOL: ACIL:
HASTANE:

CINSIYETI: IKADIN

"JERKEK
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TRAVMA MEKANIZMASI: [ I'TRAFIK KAZASI: [JARAC ICI
[JARAC DISI
TIMOTOSIKLET KAZASI
"TYUKSEKDEN DUSME
IS KAZASI
"IDARP

JATESLI SILAH YARALANMASI
[IDELICI KESIiCi YARALANMA
"IYANIK

CDIGER e

TRAVMA TURU: [IKUNT
[IPENETRAN

TRAVMA YERINDE MUDAHALE: OEVET [HAYIR
BASKA BIR KURUMDA MUDAHALE : CEVET [JHAYIR
ACIL SERVISE GELIS SEKLI:[JAMBULANS

[1OZEL ARABA

CUDIGER. ...

ACIL SERVISE GELIS SURESI:

ONCEDEN TRAVMAYA MARUZIYET: EVET [THAYIR
ONCEDEN KALP HASTALIGI: [[YOK

M1
TKKY
[JRITM BOZUKLUGU
[IBY-PASS
UDIGER. ..o,

ATES:

NABIZ:

TANSIYON:

SOLUNUM:

PULS OXIMETRE:
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GKS

Gozlerin acilmasi 4 Kendiliginden agik
3 Sozli uyarilarla
2 Agriya
1 Cevap yok
En iyi sozel cevap 5 Kendinde, anlamli konusuyor
4 Konfiize
3 Uygun olmayan kelimeler
2 Anlasilmaz seslerle
1 Cevap yok
En iyi motor cevap 6 Emirlere uyuyor
5 Agriy1 lokalize ediyor
4 Agriya flexor cevap
3 Dekortike rijidite
2 Deserebre rijidite
1 Cevap yok
RTS ve K-RTS
GKS Sistolik kan basinc1 (SKB) Solunum hizi (SH) Puan
(mmHg) (dk)
13-15 >89 10- 29 4
9-12 76- 89 >29 3
6-8 50-75 6-9 2
4-5 1-49 1-5 1
3 0 0 0
RTS: GKS+ SKB+SH
K- RTS: 0,9368 (GKS) + 0,7326 (SKB) + 0,2908 (SH)
AIS
Bag boyun Yiiz Toraks  Karin pelvis  Ekstremite Deri
Yaralanma yok 0 0 0 0 0 0
Hafif yaralanma 1 1 1 1 1 1
Orta derece yaralanma 2 2 2 2 2 2
fleri derece yaralanma 3 3 3 3 3 3
Hayati tehlike 4 4 4 4 4 4
Kritik,yagam siipheli 5 5 5 5 5 5
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TRAVMA SIDDET OLCEGIi(ISS)=

EKG:[INORMAL [ISINUS TASIKARDISI [INODAL RiTM JAF
OST-T BOZ. QRS BOZUKLUGU "ISAG DAL BLOGU [ DIGER
PAAC: [INORMAL [DKARDIOMEGALI JKLAVIKULA KIRIGI
IPNOMOTORAX TJPLEVRAL SIVI OKOT FRAKTURU
THEMOTORAKS OPERIKARDIAL SIVI OTEK
[JSTERNUM KIRIGI [ISKAPULA KIRIGI [1ICOKLU
[JAKCIGER KONTUZYONU

EKO: [INORMAL

UKARDIAK RUPTUR [IKAPAK HASTALIGI USOL VENTRIKUL BOZ.
TDIGER..................
LAB: CKMB: BK: PLT: ALT: Na:
Troponin T: Hb: Glukoz: BUN: K:
TNF alfa: Htc: AST: Cr: CK:
CKMB/CK:
ACIL SERVISDE KALIS SURESI:
EK TRAVMA: [IGOGUS TRAVMASI JPELVIK TRAVMA
[IBAS-BOYUN TRAVMASI JEKSTREMITE TRAVMASI
[IBATIN TRAVMASI [IDAMAR YARALANMASI
[JSPINAL TRAVMA [IMAKSILLOFASIAL TRAVMA
DIGER...............

SONUC: (I TABURCU

[JACIL CERRAHI

[JACIL SERVISTE TAKIP
JILGILI BOLUME YATIS
OOLUM

LJPLEVRAL SIVI

[JPERIKARDIAL SIVI
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9. 0ZGECMIS

Ad1 Soyadi : Ali Karakus

Dogum tarihi ve Yeri :10.08.1976 - Kozan

Medeni Durumu : Evli

Adres : Yurt Mah. 143 S. Fatih Sitesi A Blok 3/6 Seyhan/ADANA
Telefon : 03222259099

Elektronik Posta Adresi : drkarakus@yahoo.com
Mezun Oldugu Fakiilte : Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi

Gorev Yerleri : Ceylanpinar Verem Savas Dispanseri / SANLIURFA
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali
/ ADANA

Yabanci Dil : Ingilizce
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