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1.GIRIS VE AMAC

Travma tiim diinyada 0-40 yas aras1 popiilasyonda ilk sirada yer alan olim
nedenlerindendir. Multisistem travmali hastalarda toraks travmasi en sik goriilen
travmadir. Travma nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin yaklasik olarak iigte biri agir
toraks travmali hastalardir. Travmatik yaralanmalardan kaynaklanan tiim oliimlerin
%25'inin nedeni toraks travmasidir. Toraks travmalart agirlikli olarak motorlu arag
carpigsmalar1 ve yliksekten diigme gibi kiint mekanizmalardan veya daha az siklikla
kesici delici alet yaralanmalar1 ve atesli silah yaralanmalar1 gibi penetran
mekanizmalardan kaynaklanir (1).

Kiint gogiis travmasi olan hastalarda kardiyak kontiizyonun kesin insidansi
bilinmemektedir. Ancak bazi kaynaklarda kardiyak kontlizyon sikligt %8, bazi
kaynaklarda ise %76 olarak verilmektedir. Kardiyak kontiizyon, potansiyel olarak
Olimciil bir klinik durumdur. Motorlu tasit kazalar1 kardiyak kontiizyonun en yaygin
nedenidir. Kiint gégiis travmast sirasinda kalpte miyokardiyal kontiizyon, hematom,
ventrikiiler riiptiir, ventrikiiler septal riiptiir, kapak hasar1 veya travma ile iliskili koroner
kan akisinda azalma, subintimal kanama, liimen i¢i tromboz veya vazokonstriksiyon
meydana gelebilir. Kardiyak kontiizyon potansiyel olarak ciddi hemodinamik
bozulmaya, kardiyojenik soka, hayati tehdit eden aritmilere ve 6liime neden olabilecegi
gibi, asemptomatik de olabilir ve bu gruptaki hastalar kendiliginden iyilesir. Yani klinik
seyir degiskendir (2).

Kardiyak travma, diger organ ve sistem yaralanmalarindan ¢ok daha yiiksek
mortaliteye sahiptir. Bu nedenle kardiyak kontiizyon hizli tan1 ve tedavi gerektiren
onemli bir durumdur. Kardiyak kontiizyonun tanisinda altin standart olarak kullanilan
bir test yoktur ve belirtilerinin ¢esitliligi taniy1 zorlastirir. Giinlimiizde, kiint gogiis
travmas1 sonrast kardiyak yaralanma degerlendirilmesinde kullanilan yontemler
arasinda, tibbi anamnez ve fizik muayene, direk akciger grafisi, multidedektor
bilgisayarli tomografi (BT), elektrokardiyografi (EKG), kardiyak belirtegler, transtorasik
veya transozefageal ekokardiyografi (EKO), manyetik rezonans (MR) goriintiileme ve
niikleer goriintiileme bulunmaktadir (3).

Kontiizyon histopatolojik olarak miyokardda hemorajik alanlar, fokal nekrozlar

ve fibrozis seklinde goriiniir. Iyi tanimlanmis bir durum olmasina ragmen tanisinda altin
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standart bir test olmamasi ve genis bir yelpazede klinik seyir gOstermesi taniyi
zorlastirmaktadir (4, 5).

Kardiyak troponinler akut iskemik koroner olaylarda oldugu gibi kiint kalp
yaralanmasinin tanisin1 desteklemek icin de kullanilmaktadirlar. Troponinler, kalp ve
iskelet kas1 kasilma aparatinda bulunan proteinlerdir. Troponin I, 2 iskelet ve 1 kardiyak
izoformda bulunur ancak kardiyak Troponin | (¢Tnl) yalnizca miyositlerde bulunur. Bu
sebeple miyosit hasarmin potansiyel bir belirteci olarak kullanilabilmektedir. Son
deneysel caligmalar, travma sonrast Troponin I saliniminin sol ventrikiiler disfonksiyonu
ile iliskisi oldugunu gostermistir (6).

Kalp tipi yag asidi baglayici protein (h-fabp), uzun zincirli yag asitlerinin
myosite tasinmasinda rol oynayan kiigiik sitozolik proteindir. Kiigiik boyutundan dolay1
damara direkt endotel yoluyla girebilir. Miyosit hasarina bagli hizla dolasima salinir.
Molekiiler yapisindan dolayr hizli salinir ve miyokardiyal iskeminin erken belirteci
olarak kullanilir. Kandaki konsantrasyonu iskemi sonrasi 6 saate pik yapip 24 saatte
normale doner.

Iskemi modifiye albiimin (IMA) albiiminden tiiretilen islevsiz bir proteindir ve
oksijen arzindaki diisiisten kaynaklanan miyokart iskemisine bagli olusur. Nekroz dncesi
donemde iskeminin erken evrelerinde tan1 konmasia yardimer olur. FDA (U.S. Food
and Drug Administration, Birlesik Devletler Gida ve Ilag Dairesi) tarafindan
miyokardiyal iskeminin bir belirteci olarak kabul edilmistir (7).

Kiint gogiis travmasi sonrasi kalp dokusu hasarinin tanisinda toraks CT, MRI,
sintigrafi gibi radyolojik tetkikler kullanilmaktadir. Ancak radyolojik tetkiklerin
prediktif degeri yeterli degildir. Ayrica radyolojik tetkikler yeterince hizh
yapilamamakta, uzmanlik ve tecriibe gerektirmektedir. Ayni zamanda subjektif ve
yiiksek maliyetlidir. Bu nedenle kardiyak kontiizyon tanisinda, kontiizyonun derecesini
ve prognozunu belirlemede daha kesin sonug verebilecek yeni biyobelirteclere ihtiyag
duyulmaktadir. Klinik ve radyolojik degiskenlerin aksine, biyobelirtecler objektif ve
kullanicinin yorumundan bagimsizdir (8).

Bu calismada amacimiz tavsanlara uygulanan hafif, orta ve agir siddette kiint
toraks travmasinda myokart hasarini belirlemek iizere serum h-fabp, IMA ve Troponin-I

diizeylerini 6lgmek ve bu belirteglerin tanisal degerini literatiir esliginde arastirmaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Travma Tanim

"Travma" kelimesi, Yunanca ’da yer alan "yara" kelimesinden koken almaktadir
(9). Tirk Dil Kurumu’nun yaymladigr Tiirkge sozliikte ise “bir doku veya organin
yapisini, bi¢imini bozan ve distan mekanik bir etki sonucu olusan yerel yara, 6rselenme”
olarak tanimlanmistir (10). Travma, mekanik, kimyasal ve termal enerjilerin viicutta
meydana getirdigi, hayati tehdit edecek nitelikteki anatomik hasarlar ve fizyolojik
degisikliklerdir. Bir diger tanimlaya gore ise travma, mekanik bir kaza sonucu ya da

siddet olay1 nedeniyle aniden ortaya ¢ikan doku hasari olarak tanimlanmaktadir (11).

2.1.1.G6giis Travmasi

Fiziksel travmalar, aniden gelisen, yasami tehdit eden trajik ve ¢ok yonlii
yaralanmalardir. Travma tiim yas gruplarinda en sik ti¢iincii 6liim nedenidir. Ayrica her
dort travma hastasindan biri g6glis yaralanmasi veya komplikasyonlari nedeniyle
hayatin1 kaybetmektedir (12).

Toraks travmali hastalarda (yaklagik 2/3'linde) basit bir kaburga kirigindan
kalbin penetran yaralanmasina veya trakeobronsiyal yaralanmaya kadar degisen Klinik
tablolar goriilebilir. Kiint toraks travmasi, tiim toraks travmalarinin %90’ 11 olusturur ve
%10'dan az1 cerrahi girigim gerektirir. Travmaya bagl 6liimler incelendiginde, toraks
travmasi nedenli mortalite, kafa travmasina bagli mortaliteden sonra ikinci sirada yer
alir. Bu oliimlerin ¢ogu, hizli tan1 ve tedavi ile 6nlenebilir (13).

Penetran toraks travmalarinda hastanin klinik tablosu nedeniyle acil tibbi girisim
daha hizli yapilmakta, kiint toraks travmalarinda ise fizyopatolojik degisiklikler gézden
kagabilmekte, tan1 ve tedavi siireci kimi zaman gecikmektedir. Bu nedenle, 6zellikle
kiint toraks travmalarinda mortalite ve morbidite oranlar1 artmaktadir (14).

Kiint toraks travmasi genellikle motorlu ara¢ kazalari, yiiksekten diisme veya
fiziksel saldirt sonucu olusur. Toraks duvarmnin iskeleti 12 torakal vertebra, 12 gift

kaburga, bu kaburgalarin kikirdaklar1 ve sternumdan olusmaktadir. Toraks duvarinin



arka boliimiinde 12 torakal vertebra ve bu vertebralar arasindaki intervertebral diskler
yer alir. Toraks duvarinin yan boliimlerini 12 ¢ift kaburga, bu kaburgalarin kikirdaklar
ve birbirleriyle komsu kaburgalar arasindaki interkostal araligi kapatan ii¢ tabakadan
olusan yasst kaslar kapatir. Toraks boslugunun icinde akcigerler, kalp, ana vaskiiler
yapilar, 6zofagus ve trakea bulunmaktadir. Batin ile arasindaki sinir1 diyafram olusturur.
5 Solunum siirecinde gogiis kafesi aktif solunum kaslar1 yardimi ile genisler, bu
genislemeyi pasif olarak akcigerler takip eder. Toraks boslugu icindeki daimi negatif
basing solunumun yeterli ve etkin olmasini saglar. Dolayist ile kardiyopulmoner
fonksiyonlar ve hemodinami stabilitesini korur (15). Kiint toraks travmasi sonucunda
toraks duvari ile birlikte sadece akciger dokusu degil, toraks boslugunda bulunan diger
organlarin bir veya birden fazlasi yaralanabilir (12). Kemik (kaburgalar, klavikula,
skapula ve sternum) ve kas dokusu disinda intratorasik kavitede yer alan ve yaralanma
riski olan yapilar, akcigerler ve plevra, trakeobronsiyal agag, 6zofagus, kalp, intratorasik
biiyiik damarlar ve diyafragmadir (16). En sik goriilen intratorasik patolojiler sirasiyla
hemotoraks, hemopnémotoraks, pnomotoraks, akciger kontiizyonu ve diyafragma

riptiiriidiir (17).

2.1.2.Gogiis travmasinin tarihcesi

Toraks travmasi hakkinda en eski bilgi Milattan énce (M.O) 3000°li yillara ait
Smith papiriislerinden edinilmistir. Bu papirtisler antik Misirlilara ait olup sternum ve
kot kirgmndan soz edilmistir (18). Homer’e ait M.O. 950’lerden bahseden Ilyada
Destani’nda gdgiis yaralanmalarindan ayrintili bir sekilde soz edilmistir. Ikinci yiizyilda
Galen, acik kalp yaralanmasinin da yer aldig1 gogiis travmasina notlarinda yer vermisti.
Hipokrat ve Galen’ in toraks yaralanmalar1 hakkinda tedavi onerileri de bulunmaktadir.
Hipokrat ilk olarak kot kirigina sekonder gelisen hemoptizi ve ampiyemi tanimlamistir.
Hemoptizi varliginin tek basina basit kot kirigindan daha ciddi bir patoloji oldugunu,
akciger parankiminde de bir yaralanma olabileceginin 6n belirteci oldugunu ifade
etmigtir. Barutun kesfini takiben savaglarda meydana gelen toraksa yonelik atesli silah

yaralanmalar1 16. yiizyllda Ambrose Pare tarafindan tarif edilmistir. Ayn1 zamanda 16.



ylzyilda Vesalius kiint gogiis travmasina bagli gelisen biiyiik arter yaralanmasini

bildirmistir (19).

2.1.3.Epidemiyoloji

Toraks travmalari, sadece izole kot fraktiiriinden yasami tehdit eden ana vaskiiler
yaralanmaya kadar genis bir spektrum igerir. Kiint toraks travmasi sonrast en sik goriilen
problem kot fraktiirii iken, intratorasik patoloji ise akciger kontiizyonudur (16, 17).
Toraks travmalariin %70’ini kiint, %30’unu penetran travmalar olusturmaktadir. Kiint
travmalarin ¢ogu trafik kazalar1 sonucu meydana gelmektedir. Kiint toraks travmalarinin
cogunda travmanin siddeti ve lokalizasyonu ile orantili olarak diger sistemlere ait
organlarda da hasar ortaya ¢ikabilir (20).

Travma diinya genelinde 6nde gelen saglik problemlerinden biridir. Her yil
yaklasik alti milyon insan travmaya bagl hayatini kaybetmektedir (21). Oliimle
sonuglanan bir travmaya maruz kalma olasilig1 erkeklerde kadinlara oranla daha fazla
olsa da (erkekler diinya ¢apinda travma O6liimlerinin tigte ikisini olusturur), travma her

yas grubunda ve her iki cinsiyet i¢in de 6nde gelen 6liim nedenlerindendir (22).

2.1.4.Patofizyoloji

Toraks yaralanmasi sonrasinda en sik etkilenen sistemler solunum ve dolasim
sistemleridir. Toraks travmasi sonrasi gelisen 6liimler ¢ogunlukla oksijen alimi ve / veya
taginmasindaki yetersizlik nedeniyle meydana gelmektedir. Bu durum g6z Oniinde
bulunduruldugunda mortaliteyi 6nlemenin temel yolu solunumun desteklenmesi ve
kanamanin durdurulmasidir (23).

Kiint toraks travmasina sekonder gelisen ciddi yaralanmalar genellikle ani durma
veya dogrudan baskiya baglhidir. Ani durmaya bagli meydana gelen yirtict kuvvetler,
aort, trakea, biliylik damarlar ve bronslarda yaralanmaya neden olabilmektedir. Dogrudan
baskiya bagli meydana gelen ezici kuvvetlerle ise kosta kiriklari, yelken gogiis, sternum
kiriklari, torasik vertebra kiriklar1 gelisebilir. Ezici kuvvetlerin etkisi ile ayrica miyokard

kontiizyonu, Ozefagus yaralanmasi ve diyafragma riiptiirii gibi yaralanmalar da



goriilebilir. Diger bir yaralanma sekli ise travma sonucu olusan kiriklarda kemik
uclarinin yer degistirerek plevra, akciger ve batin i¢i organlara zarar vermesidir (24).
Kalp ve biiyiikk damar yaralanmalar1 kiint gogiis travmalarinda hipovolemik
ve/veya kardiyojenik soka bagli dliimlere neden olabilir. Uygun tani yontemlerinin
kullanilarak hizla tan1 konulmasi ve acil tedavinin yapilmasi mortalite oranlarinin

azaltilmasinda son derece énemlidir (25).

2.1.5.Klinik Seyir

Klinik caligmalar kiint travma sirasinda gogiis duvarimi olusturan dokular,
kaburgalar, akciger, plevra, biiyiik damarlar, hava yollari, 6zefagus, diyafram, kalp ve
mediastinal yapilar gibi gogiis kafesindeki tiim yapilarin hasar gorebilecegini ortaya
koymustur. Giiniimiizde gériintiileme yontemlerinin gelismesi ile erken tanida biiyiik yol
kat edilmesini saglamistir. Bununla birlikte, hasta dykiisii ve fizik muayene hala taninin
ayrilmaz bir parcasidir. Toraks travmali hastalarin fizik muayeneleri sonrasi yapilan
gorlintiileme tetkikleri tanida biitlincil bir yaklasimin temelini olusturmaktir
(26). Hastalarin semptomlar1 ¢ok sayida degerli bilgi icermekte olup tani ve tedavide
yardimer olabilmektedir. Gogiis travmasiin belirti ve semptomlari parmaklarda,
dudaklarda veya yiizde siyanoz, nefes darligi, takipne veya bradipne, kontiizyon,
laserasyon, perforasyon, distansiyon ve diger spesifik travmatik yaralanmalara ait
bulgular, hemoptizi, sok belirtileri (hipoperfiizyon), trakeal deviasyon, paradoksal gogiis
duvar1 hareketleri, juguler vende dolgunluk, solunum seslerinin azalmasi, gogiis agrist,

normal inspirasyon esnasinda gogiis ekspansiyonunda basarisizliktir (27).

2.1.6. Gogiis travmasi sonrasi sik goriilen yaralanmalar

2.1.6.1. Kosta Kiriklari

Toraks travmalarinin %35-40’1 kosta kiriklar1 ile sonu¢lanmaktadir. Kiriklar en
stk 4-9. kaburgalarda goriiliir. Genellikle 1. ve 2. Kosta kiriklar1 yiiksek enerjili
travmalarla olusur. Kosta kiriklart sonucunda gelisen erken komplikasyonlar;

pnémotoraks ve hemotoraks, ge¢ komplikasyonlar ise atelektazi ve pnomonidir (28).
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Fizik muayenede palpasyonda g6giis agrisi ve kirik kemik uglarinin birbirine siirtiinmesi
ile olusan krepitasyon Onemli bulgulardandir. Kosta kiriklarinin %50°si akciger
grafisinde saptanabilmektedir. Kesin tani1 yontemi ise toraks BT dir. Kosta kiriklarina
bagli gelisen mortalite ve morbiditenin en sik nedeni eslik eden akciger kontiizyonuna
bagli solunum yetmezligidir. Komplike olmamis kosta kiriklarinda tedavi medikal
destek tedavi (analjezik, oksijen destegi) ve takipten olusur. Nadiren ciddi anstabil
kiriklarda cerrahi tedavi gerekebilir (29).

2.1.6.2. Sternum Kiriklari

Toraks travmasina bagli sternum kiriklar1 nadiren goriiliir. Kiint gogiis duvari
travmalarmin %3-8 kadar1 sternum fraktiirii ile sonuglanir. En yaygin yaralanma
mekanizmasi, motorlu ara¢ kazalarinin neden oldugu gogiis 6n kismina dogrudan kiint
travmadir (30). Motorlu tasit kazalarinda emniyet kemeri kullanan kisilerde sternal
yaralanma insidans1 daha yiiksektir. Yiksekten diisme veya spinal fleksiyon-
kompresyon travmalarina bagli olarak da sternum kiriklar1 meydana gelebilir (31).

Sternum  kiriklarinin  yaklagik  %95’inin  tedavisi  konservatifdir. Sternal
stabilitenin saglanamadigr ve gogiis duvarmin instabil oldugu nadir durumlarda ve
siddetli msolunum yetmezligi gelisen olgularda sternal fiksasyon uygulanmasi
gerekebilir (32, 33). Siddetli veya tedaviye direngli agri, solunum yetmezligi tablosu,
mekanik ventilasyon gerekliligi, sternumun deformitesi veya govde hareketinde

kisithilik cerrahi tedavi i¢in olas1 endikasyonlardir (34).

2.1.6.3. Travmatik Pnomotoraks

Pnomotoraks, plevral boslukta yani visseral ve parietal plevrasi arasinda hava
birikmesidir. Bu durum ventilasyonu, oksijenasyonu veya her ikisini de bozabilir.
Pnomotoraksta klinik tablo asemptomatik olabilecegi gibi yasami tehdit edecek
derecede agir klinik tabloya kadar degisebilir (35, 36).

Herhangi bir kiint veya penetran gogiis travmasinda travmatik pndmotoraks

stiphelenilen bir tan1 olmahdir. Yeterli 6yki, fizik muayene ve akciger grafisi taninin



temel dayanaklaridir. Bununla birlikte, kiigiik pndmotorakslar genellikle fizik
muayenede bulgu vermez ve akciger grafisinde goriinmeyebilir. Bu nedenle
pnomotoraksin kesin tanisi i¢in diger yaralanmalarda da oldugu gibi toraks BT en

onemli radyolojik inceleme yontemidir (37).

2.1.6.4. Torasik Damar Yaralanmalari

Kiint toraks travmalarina bagli aort yaralanmasi sik goriilmemekle birlikte
potansiyel 6liimciil bir problemdir (38). Vakalarin ¢ogunda travma mekanizmasi hizli
yavaslama ile birlikte yiiksek enerjili kiint travmadir. Motorlu arag¢ kazalari, vakalarin
%81'ini  olusturmaktadir (39). Motosiklet kazalari, yiiksekten diismeler, ezilme
yaralanmalari, yayalara tasit ¢arpmasi ve ugak kazalari vakalarin kalan %19'unda
sorumlu nedendir. Kiint toraks travmasina bagli aort yaralanmasi gelisen hastalarin %80
kadar1 hastaneye ulasmadan hayatin1 kaybeder. Hayatta kalanlarda ise hastane igi
mortalite yaklasik %46 gibi yiiksek bir orandadir (40). Potansiyel 6liimciil bir yaralanma
olmakla birlikte, travmatik aort yaralanmalar1 nadirdir ve torasik travmalarin %1,5'ini
olusturur (41).

Travmatik aort yaralanmalarina genellikle mortalite riski daha disiik
yaralanmalar eslik eder. Hastalarin yaklasik %20 kadarinda izole damar yaralanmasi
mevcuttur. Bu durum taniyr ve sonraki adimlart planlamayr zorlastirir (38). Kiint
travmada ani yavaslama mekanizmasi disinda, kesme ve germe kuvvetlerinin, artan
intravaskiiler basincin ve aortun gogiis 6n duvari ile omurlar arasindaki sikismasinin bir
kombinasyonunun sonucu aortta yirtilma meydana gelir (42, 43). Aortun tiim uzunlugu
boyunca, esas olarak ¢ikan aorttan iliak bifurkasyona kadar yaralanma meydana
gelebilir, ancak yaralanma tipik olarak aortik kenetlenme alanlarinda, 6zellikle aort
istmusunda meydana gelir. Yaralanma mekanizmasini agiklayan ti¢ ana teori vardir. Bu
teoriler muhtemelen toplu olarak mekanizmay1 agiklasa da hicbir agiklama tek basina
yeterli degildir. Oncelikle, aort istmusu sabitlenmemis aortik arktan sabit inen aortaya
bir ge¢is bolgesidir. Bu bolge hizli bir yavaslama sirasinda zit yonlere gitmeye yatkindir
ve intimada yirtilmaya sebep olabilir (44). ikinci olarak, aortik istmus dokusunda daha

zayif bir gerilme kuvveti mevcuttur ve bu durum onu dogal olarak yaralanmaya karsi
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daha savunmasiz hale getirir (43). Ugiincii ve son olarak, 6n gdgiisiin kemik yapilari ile
omurga arasindaki bir sikistirma noktasi, bir yavaglama travmasi sirasinda aortayi
sikistiracak sekilde hareket eder (44).

Domuz modellerinde, diseksiyona neden olan bu kuvvetlerin sonucunda ilk
olarak intima ve mediada bir baslangig yirtilmasi saptanmistir. Kan, sonunda
adventisyaya niifuz edebilen diseksiyon diizlemini doldurur ve psédoanevrizma ve/veya
serbest yirtilmayla sonuglanir. Intimal yirtilmadan serbest yirtilmaya gegis, degisken bir
stire icinde gercgeklesir. Artan kan basinci ve art yiik, bunun meydana geldigi siireyi
acikga azaltir. Ayrica hizli ve asir1 sivi resiisitasyonu ve kan transfiizyonlar1 bu

ilerlemeyi hizlandirabilir (45).

2.1.6.5. Kardiyak Yaralanmalar

Kardiyak yaralanmalarin en sik nedeni yiiksek hiz sonucu meydana gelen trafik
kazalaridir (46). Kiint toraks travmasi sonucu 15 ile 40 yas aras1 gergeklesen dliimlerin
biiyiik kismin1 kardiyak yaralanmalar olusturur. Kiint kardiyak yaralanmalar motorlu
tasit carpmasi, gogiis duvarina direkt darbe, yliksekten diisme ve eksternal kardiyak
masaj esnasinda olusabilir. Myokardda, koroner arterlerde, kalp kapaklarinda,
perikardda hasar ile sonuglanabilir. Bu travmaya bagli Myokard kontiizyonu,
laserasyonu ve riiptiirii, interventrikiiler septumda defekt (travmatik VSD) ve
ventrikiilde travmatik anevrizma olusurken koroner arterlerde fistiilazisyon, laserasyon
ve/lveya tromboz meydana gelebilir. Yaralanmaya sekonder aort, mitral ve/veya
trikiispid kapaklarda akut yetmezlik gelisebilir (47). Yiiksek hiz sonucu gergeklesen
trafik kazalarinda eslik eden kardiyak yaralanma varligi mutlaka goz Onilinde
bulundurulmalidir. Hastada 6zellikle gogiis 6n duvarinda yaralanma bulgulari, emniyet
kemeri ve direksiyon izleri, ezilme bulgulari ve ekimoz, kosta veya sternum Kkirigi
varligt ve eslik eden yaralanmanin ciddiyeti kardiyak yaralanma olasiligini
diistindiirmelidir(48).

Kiint toraks travmasi sonrast kardiyak yaralanma insidansini belirlemek zordur
ve cesitli arastirma serilerinde %8 ile %86 arasinda degisen degerler bildirilmistir. Bu

yaralanmalardan en 6liimciil olani kardiyak riiptiirdiir ve insidansin1 ayni sekilde dogru



bir sekilde belirlemek zordur (49). Kalp riiptiirii, miyokardin tam kat yirtilmasi olarak
tamimlanir. Bu yaralanmalar kiint gogiis travmasi gegirdikten sonra canli olarak
hastaneye ulastirilan hastalarin %0,007 ila %0,45'inde meydana geldigi bildirilen nadir
yaralanmalardir (49). Fedakar ve ark. (50) 4 yillik bir siire boyunca gergeklestirilen bir
otopsi ¢alismasinda tanmimlanmis kalp hasar1 olan 160 travmali hastada yaptiklar
otopsilerde kiint travma sonucu gelisen kardiyak riiptiir mekanizmanin neden oldugu
6liim oranini %96.9 olarak tespit etmislerdir.

Kiint travmanin kardiyak etkileri arasinda ayrica konkiizyon, kontiizyon,
laserasyon, perikardiyal hasar, koroner yaralanma, kapak hasari, aritmiler ve iletim
anormallikleri de bulunur. Hemodinamik anstabilite hizla gelisebilir ve hastanin sag
kalimi i¢in belirgin risk olusturabilir (51).

Kardiyak kontiizyon nadir olarak goriliir. En sik ¢ocuklarda ve sporcularda
gbozlenmektedir. En sik semptomu nonspesifik goglis agrisi olmasina ragmen tipik
angina da goriilebilir. Tiim bunlara ek olarak konkiizyona bagli meydana gelecek bir
aritmi durumu daha tehlikeli bir hale getirir (1, 52). Yapilan ¢alismalarda kardiyak
konkiizyona bagli EKG’de AV tam blok, dal bloklari, ST-segment degisiklikleri ve
atriyal fibrilasyon saptandigi bildirilmistir (53). Bu aritmiler igerisinde en dramatik
sonuglanan ritim ventrikiiler fibrilasyondur (VF). Yaralama dogrudan kalbin stiinii
orten gogilis duvarinda meydana geldiginde VF sik goriilmektedir. Darbe T dalgasinin
tepe kismindan hemen once gerceklesirse yiksek ihtimalle VF gelisir (54). Kardiyak
konkiizyon ani ve erken bulgu verir. Bu hastalarin biiylik ¢ogunlugu gogse alinan
travmay1 takiben bilincini kaybeder. Hasta monitorize edildiginde ¢ogu zaman VF
saptanmaktadir (55).

Kiint gogiis travmasi sonrasi kalp riiptiirii siklikla olay yerinde 6liime neden
oldugu icin Klinisyenler tarafindan nadiren goriiliir. Travmatolojideki gelismelere bagl
olarak kiint kalp riiptiirii tanis1 giderek daha fazla konulmaktadir (56). Kiint gogiis
travmasindan sonra en sik sag kalpte ruptiir goriiliir. Bu yaralanmalarin ¢ogu ince
duvarli atriyumda meydana gelir (57).

Kalbe gelen kuvvet diyastol sonunda gergeklesir ise kalbin i¢inde ortaya c¢ikan
ani basing artigina bagl olarak ventrikiil riiptiirii gerceklesir. Gecikmis riiptiir ise

miyokard nekrozu ve parsiyel laserasyona sekonder ortaya c¢ikar. Kardiyak riiptiir
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gelisen hastalarin biiyiik ¢ogunlugu travma esnasinda hayatini kaybetmektedir. Atriyum
rlptiirii ile takipli vakalarda sagkalim orani ventrikiil riiptiiriine gére daha fazladir (58).

Kalbin sol yarisinda sag yarisina gore daha yiiksek basing olmasi sebebiyle kiint
kardiyak travmalar sonrasi kapak yaralanmalari i¢inde, en sik aort kapagi yaralanmalari
goriilmektedir. Kapak hasari, komissural aviilsiyon veya diseksiyon seklinde olabilir. Bu
hasara bagli olarak da aort kapak yetmezligi gerceklesebilmektedir (8). Mitral kapak
yaralanmasi ve daha nadir goriilen trikiispit kapak riiptiirii ise genellikle bir korda veya
papiller kas riiptiiriine bagli olarak ortaya ¢ikar (59).

"Kalp kontiizyonu" terimi, kiint g6giis travmasindan sonra kalpte meydana gelen
yaralanmay1 tanimlamak igin kullanilmistir. Histolojik olarak hemorajik infiltrat,
lokalize nekroz ve 6dem ile kontiize bir miyokard ile karakterizedir. Bulgular en iyi
ameliyat sirasinda veya otopside dogrulanir. Klinik olarak, kiint kalp yaralanmas1 (Blut
cardiac injury) (BCI) tercih edilen tan1 terimidir, ¢iinkii kiint gégiis travmasi ¢ok ¢esitli
kalp yaralanmalarina neden olabilir. BCI'ler, spesifik yaralanmalar veya gozlenen islev
bozuklugu ile daha ayrintili olarak tanimlanabilir. BCI genellikle motorlu tasit
kazalarina (%50), yayalara motorlu tasitlarin ¢arpmasina (%35), motosiklet kazalarina
(%9) ve ¢ok yiiksek mesafelerden diismelere (%6) bagli yiiksek enerjili travmalarda
olusur. Kabul edilmis bir altin standart tan1 testi olmadig1 i¢in BCI'yi teshis etmek zor
olabilir. Politravma hastasinda tan1 daha fazla zorlukla doludur. Kiint gégiis travmasini
takiben bildirilen kardiyak yaralanma insidansi, biiylik 6l¢iide standart tani kriterlerinin
olmamasi nedeniyle %8 ile %76 arasinda degismektedir (60).

Net bir tamimin ve tamamlayici testlerde kabul edilmis bir altin standardin
olmamast  miyokard  kontiizyonunun  tamisim1i = zorlastirmaktadir.  Miyokard
kontiizyonunun tanisal yaklasimi ve klinik seyri, klinik belirti ve bulgulardaki
heterojenlik ve Ongoriilemeyen dogal seyir nedeniyle tartisma konusu olmaya devam
etmektedir (61). Yavaslama kuvveti, yalnizca mekanik kalp yaralanmalarina yol agmaz.
Erken ventrikiiler kompleksler gibi hafif aritmilerden atriyal fibrilasyon veya ventrikiiler
fibrilasyona kadar degisen ritim bozukluklarina da yol acabilmektedir (1). Miyokard
kontlizyonundan sonra aritmi ¢ogunlukla travmadan sonraki 24 saat i¢cinde gelismektedir
(62). Acil servise bagvuran kiint gogiis travmasi gegiren hastalarin biiytik bir kisminda

miyokard kontiizyonlarina isaret eden kardiyak semptomlar goriilmez. Fakat
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klinisyenler bu hastalarda siddetli aritmi hatta kardiyak arrest gelisme riski nedeniyle
hizli degisikliklere hazirlikli olmalidir (63).

Miyokardiyal kontiizyona siklikla hemodinamik etkileri olabilen énemli kalp dis1
yaralanmalar eslik eder ve bu nedenle olasi bir miyokardiyal kontiizyon tanisin1 koymak
zorlasmaktadir. Hemodinamik degisiklikleri olan ancak belirgin bir kanamasi veya
kardiyak tamponadi olmayan hastalar miyokard kontiizyonu agisindan siiphelidir (64).
Ote yandan, pulmoner kontiizyon, sternum kirig1 veya coklu kaburga kirig: olast bir
miyokard kontiizyon riski acisindan hekimi uyarmalidir. Bu nedenle, tipik travma
mekanizmalarindan sonra, hastanin klinik durumuna iliskin ilk izlenim ciddi
yaralanmay1 gostermese tam taninin énemi hafife alinmamalidir (65).

Birka¢ tanisal test mevcut olmasina ragmen, bunlarin higbiri miyokard
kontiizyonunu teshis etmek icin yeterli tanisal dogruluk gdstermemistir (66). Ozellikle
yiiksek enerjili bir travma gegirmis ancak hi¢bir semptom veya bulgusu olmayan
hastalar igin, eve giivenli bir sekilde gidebilecek olanlardan yakin izlem gerektirenleri
ayirmak son derece onemlidir. Ekokardiyografi ve EKG doku hasarini ve buna bagh
komplikasyonlar1 gdsterebilir ancak kalp kas1 i¢indeki spesifik hiicresel hasar hakkinda
bilgi, troponin T (TnT), troponin I (Tnl) veya kreatin kinaz gibi kalp kasina 6zgii
proteinlerin 6lglilmesini gerektirir. Bu tanisal testler genellikle birlikte kullanilirlar (65).

Miyokarddaki cTn-1 ve cTn-T'nin CK-MB konsantrasyonundan ¢ok daha fazla
olmasi nedeniyle, hem cTn-1 hem de cTn-T, kiint gogiis travmasi sonrast kardiyak
yaralanmaya karg1 artan bir duyarliliga sahiptir (66).

Major kalp yaralanmalari, bir veya daha fazla kalp bosluguna zarar veren
yaralanmalar  olarak  tanimlanabilir. Majér  kardiyak yaralanmalar, miyokard
kontlizyonlar: gibi diger kardiyak yaralanma daha az yaygindir ancak kardiyak travmaya

bagli 6liimlerin ¢ogundan sorumludurlar (67).
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Tablo 1. Kardiyak kontiizyon simiflandirmasi (68)

Evre 0

Hastada kardiyak semptom yoktur. Siniis tasikardisi tespit
edilebilir. Baska bir kardiyak aritmi yoktur.

Kardiyak enzimler normal veya hafif ylikselmistir.
Ekokardiyografi, sintigrafi, gogiis grafisi normaldir.

Hastada kalic1 sekel olmaz.

Evre 1

Hastada hafif diizeyde kardiyak semptomlar vardir.

Kardiyak enzimlerde hafif yiikselmeler goriilebilir.

EKG’de siniis tagikardisi, atriyal veya ventrikiiler ekstrasistoller
disinda ek aritmi yoktur. Minimal nonspesifik ST dalga
degisikligi olabilir.

EKO, sintigrafi, gogiis grafisi normaldir.

Hastada kalic1 sekel olmaz.

Evre 2

Anlamli, uzun siireli gégiis agris1 vardir.

Kardiyak enzimlerde anlaml1 yiikselmeler olabilir.

EKG’de belirgin siniis tasikardisi, sik atrial ve ventrikiiler ekstra
atim, supraventrikiiler aritmi, anlamli ST segment degisiklikleri
gortlir.

EKO’da hafif hipokinezi, anormal sintigrafi, gogiis grafisinde
travmaya ait bulgularin varligi olur.

Hastada kalic1 sekel olmaz.

Evre 3

Siddetli gogiis agris1 vardir.

EKG’de persistan siniis tasikardisi, tedavi gerektiren
supraventrikiiler tagikardi, ventrikiiler aritmi, anlamli1 ST segment
degisiklikleri

Kardiyak enzimler belirgin olarak artmistir.

EKO’da hipokinezi, diskinezi, akinezi goriiliir. Anormal sintigrafi
bulgulari, sekonder gelisen akut miyokard infarktiisii (tromboz,
laserasyon), arteriovendz fistiil, perikardiyal laserasyon, cerrahi

gerektirmeyen kapak biitiinliigiiniin bozuldugu durumlar, travma
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bulgular1 gosteren gogiis grafisi (plevral effiizyon, pulmoner
kontiizyon, muhtemel hafif pulmoner vaskiiler konjesyon)
mevcuttur.

e Hastada kalici1 sekel kalir.

e Kardiyak, pulmoner, vaskiiler olan siddetli sistemik bulgu ve
semptomlar olur.
e Tibbi veya cerrahi miidahale gerektiren valviiler disfonksiyonu
Evre 4 (papiller kas, multiple korda, ciddi kapak bozuklugu), kalpte
herniasyon, kardiyak tamponat, akut ve ciddi kalp yetmezligi,
ventrikiiler ve atrial riiptiir, miyokardiyal anevrizma ve riiptiir
goriiliir.

e Hastada kalic1 sekel veya 6liim goriiliir.

2.1.7. Kardiyak Yaralanma Tamsal Yaklasim

Biiyiik riiptiirleri veya perforasyonlart olan hastalar (bir kalp boslugunun,
koroner arterin veya bir ana venin veya arterin intraperikardiyal kisminin yirtilmasi)
genellikle olay yerinde veya hastaneye nakil sirasinda hayatim1 kaybeder. Bu
yaralanmalar akut perikardiyak tamponad nedeniyle genellikle aninda 6liime sebep
olur. Hastaneye erisene kadar hayatta kalan az miktardaki hasta grubu genellikle diisiik
basing altinda kalan bir boslukta yirtiklara sahiptir. Hizli tan1 ve cerrahi miidahale artik
deneyimli  travma merkezlerinde %70-80'lik bir hayatta kalma orantyla
sonuglanmaktadir (69). Su anda mevcut olan radyolojik goriintiileme tekniklerinden
herhangi birinin olas1 bir cerrahi tedaviye karar verirken tek faktor olamayacagin
dikkate almak son derece 6nemlidir (3). Halen kiint kalp yaralanmalarinin teshisi i¢in
“altin standart” tan1 yontemi belirlemek zordur. Bu nedenle kiint g6giis travmasi sonrast
kardiyak yaralanma insidanst %8 ile %76 araligindadir ve standardize edilmis tani
kriterlerinin olmamasimin bir sonucu olarak diisliniilebilir (70). Sonug olarak, kiint

kardiyak yaralanmalari teshis etmek igin bir fikir birligi olusturulmamistir. Kardiyak
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yaralanma ¢oklu travmanin bir pargasi oldugunda ise durum daha da karmasik hale
gelmektedir (71).

Kardiyak kontlizyon histolojik olarak miyokardiyal hemoraji, 6dem ve
miyokardiyal kas hiicrelerinin nekrozu ile karakterizedir. Bu histolojik bulgular, akut
miyokard enfarktiisiinde goriilenlere neredeyse benzerdir. Bu nedenle, kardiyak enzim
diizeyleri, miyokard hasarini saptamak i¢in kullanilan ilk tarama araciydi (72).

Kardiyak hasar, kotii prognoz ve uzun siireli hastanede yatis ile ¢oklu travma
sonras1 kotii sonucun bir gostergesidir. Kardiyak troponinlerin sistemik yiikselmesi,
coklu travma sonrasi hastalarin sag kalim, yaralanma siddeti skoru ve katekolamin
tiketimi ile korele oldugu bildirilmistir. "Commotio kordis" olarak adlandirilan
durumun klinik 6zellikleri, ventrikiiler fibrilasyon ve ani kalp durmasinin yani sira duvar
hareket bozukluklar1 dahil olmak {izere aritmilerdir. Uygun olmayan hipotansiyonu olan
ve sivi reslisitasyonuna yetersiz yanit veren travma hastalarinda kardiyak yaralanma
distiniilmelidir. Bu nedenle, EKG, Ekokardiyografi ve troponin gibi kardiyomiyosit
hasar belirteglerinin diizeyleri travma sonrasi kardiyak disfonksiyonu saptamak icin

uygun bir tanisal yaklagim gibi goriinmektedir (73).

2.1.7.1. Elektrokardiyografi (EKG)

Sol ventrikiil kontiizyonlari EKG’de ST-T dalga anormallikleri, perikarditte
goriildiigii gibi yaygin ST degisiklikleri veya patolojik Q dalgalar1 olarak ortaya
cikabilir. Aritmiler EKG ile en sik saptanan anormalliklerdir. Genellikle ilk 24-48 saatte
meydana gelir. Oliimiin 6nde gelen nedeni ventrikiiler fibrilasyonun gelismesidir ve bu
durumda ciddi yapisal hasar belirtileri olmadig1 halde kardiyak arrest meydana gelebilir.
Atriyal fibrilasyon da koétii sonuglarla iligkilidir. Sag dal blogu siktir, bunu sirasiyla
birinci derece Atriyoventrikiiler (AV) blok, hemibloklu sag dal blogu ve ii¢iincii derece
AV blok takip eder. Ne yazik ki, aritmilerin karmasikligi ile kalp kontiizyonunun
derecesi arasinda bir iligki yoktur. EKG'yi kardiyak komplikasyonlarla iliskilendirmeye
calisan ¢aligmalar olmakla birlikte bir sonuca varilamamistir (74). Maenza ve ark (75),
anormal EKG ve anormal CPK-MB'nin tedavi gerektiren klinik olarak anlamli

komplikasyonlarla baglantili oldugunu buldu. Kardiyak kontiizyondan siliphelenilen
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hastalar farkli aritmilerle basvurabilse de baz1 ¢alismalar EKG anormalliklerinin nedeni
olarak kalp dis1 kaynaklar1 veya Onceki kalp hastaliklarini dikkate almanin Gnemini
vurgulamistir. Sousa ve ark. EKG anormalliklerinin agri, anksiyete, kanama, hipoksi,
hipokalemi, kafa travmasi, alkol zehirlenmesi veya kokain kullanimma da bagh
olabilecegi sonucuna varmistir. Akciger kontiizyonu, hipovolemi, anormal arteriyel kan
gazi, yiikselmis katekolamin seviyesi, 6nceden var olan kalp hastaligi, degismis serum
elektrolitleri ve pH ve vagal tonustaki degisiklikler gibi diger durumlar da EKG'de
iskemik bulgular goriilebilir (74). Bagvuruda EKG'si ve serum Troponin I diizeyi normal
olan hastalarin baska yaralanmalarin yoklugunda giivenle taburcu edilebilecegini

gosteren ¢aligmalar mevcuttur (76).

2.1.7.2. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi kalp kontiizyonunun tespitinde ¢ok yararli bir aragtir. Kardiyak
kontiizyonda Ekokardiyografide saptanan baslica bulgular; kontiizyon segmentinin
diyastol sonundaki duvar kalinliginda artis, eko parlakliginda artis ve %25’e kadar varan
duvar hareketlerinde bozuklugu icermektedir. Transtorasik ekokardiyografi (TTE) tiim
bunlara ek olarak perikardiyal efiizyon, anevrizma ve intrakardiyak sant varliginin
tespitinde yararlidir (68).

Ekokardiyografi kiint gogiis travmasi sonrasi gelisen yaralanma igin yiiksek
klinik, laboratuvar ve radyolojik kanitlar1 olan bir hastada, bir sonraki adim olarak
uygun goriinse de uygulayicinin tecriibesine bagli olmasi nedeniyle subjektif olmasi ve
uygulamadaki teknik zorluklar nedeniyle acil travma ortaminda kardiyak kontiizyonun
erken saptanmasindaki dogruluk orani optimalin altinda olabilir (77). Ancak yeterli
egitimle bu goriintiileme yonteminin dogrulugu gelistirilebilir (78).

Goglis travmasi olan hastalara rutin olarak ekokardiyografi goriintiilemesinin
yapilmasinin anlamli olmadigi belirtilmis olmakla birlikte hemodinamik dengesizligi
veya kalic1 yeni aritmisi olan hastalar i¢in bir ekokardiyogram alinmalidir. Optimal bir
transtorasik ekokardiyogram yapilamiyorsa, hastaya bir transdzofageal ekokardiyogram
yapilmasi Onerilmistir. Hassas Troponin I ile birlikte Ekokardiyografinin negatif

prediktif degerinin %100 e ¢iktigin1 gosteren ¢alismalar mevcuttur (77, 79).
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2.1.7.3. Bilgisayarh tomografi (BT)

Coklu travma gecirmis hastalarin yonetiminde goriintiileme ydntemlerinin
kullanilmasi, tedavi sekline karar vermenin ¢ok Onemli oldugu yaralanmalara daha
giivenilir ve daha hizli tan1 konmasini saglar (80). Goriintiilemede amag en kisa siirede,
noninvaziv ve yiiksek dogrulukta erken tani koyabilmektir (81). Cok dedektorlii sirali
bilgisayarli tomografi (MDCT), travma gecirmis hasta i¢in giiniimiizde altin standardi
temsil etmektedir. Yiksek hizli teknik, yiiksek kaliteli goriintiilemelere izin vererek
gbgiis boslugundaki tiim anatomiik yapilarin (gogiis kafesi, akcigerler, trakeobronsial

agac, kan damarlari, diyafram) lezyonlari i¢in tanisal dogrulugu arttirmaktadir (82).

2.1.7.4. Sintigrafi

Tc99m pirofosfat kardiyak hasarin yayginligini gosterir. Fakat bununla birlikte
yanlis negatiflik oram1 oldukca yiiksektir. Bu sebeple kardiyak yaralanmanin
degerlendirilmesi amaciyla kullanilmasi 6nerilmemektedir. Radyoniiklid ventrikiilografi
ozelikle sag ventrikiil duvarimin fokal hareket kusurlarin1 gosterebilmektedir. Talyum ve
sestamabi ise sag ventrikiil perfiizyonunu tespitte zayif iken sol ventrikiiliin
perflizyonunu  gostermek konusunda miikemmeldir. Bununla birlikte kardiyak
kontiizyonlar sol ventrikiile oranla sag ventrikiilde 2 kat daha fazla g6zlenmektedir (74).
Maenza ve ark. (75) yaymladiklar1 bir metaanalizde radyoniikleotid gériintiilemenin

kiint gdgiis travmasinin tespitinde kullanissiz oldugunu bildirmislerdir.
2.1.7.5. Kardiyak enzimler

Kiint g6giis travmasi sirasinda miyokard kontiizyonu yaygindir ve potansiyel
olarak oOliimciil kardiyak komplikasyonlara yol agabilir. Bu nedenle, kardiyak

komplikasyon riskini 6ngoérebilen, miyokardiyal hasarini yansitan bir serum belirteci

belirlemek yararlidir (83).
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Kardiyak kontiizyon histolojik olarak miyokardiyal kas hiicrelerinin nekrozu ile
karakterizedir. Bu nedenle kardiyak enzimler, miyokard hasarini saptamak igin ilk tercih

edilen tan1 araglaridir (84).

2.1.7.6. Kreatinin fosfokinaz (CK)

Ikisi sitozolde ve ikisi mitokondride olmak iizere dért ana CPK izoenzimi
vardir. Sitosol varyantlari, kas tipi (M zinciri) ve beyin tipidir (B zinciri). Sitosol
varyantlari, heterodimer CK-MB veya homodimerler CK-MM ve CK-BB
tiretebilir. CK-MB c¢ogunlukla kalp kasinda, CK-MM iskelet kasinda ve CK-BB diiz
kasta ve beyin gibi ¢ogu kas dis1 dokuda bulunur. Mitokondriyal varyantlar beyinde bir
Mi-CK oktameri ve kasta bir Mi-CK dimeridir. CK-MB ayrica kan dolagimindayken
CK-MB1 ve CK-MB?2 olmak tizere iki alt tipe ayrilir (85).

Normalde kreatin fosfokinaz kalp dokusunda, iskelet kaslarinda, beyinde ve
baska bazi dokularda olusur. Ancak kas hasari sonucu olusan CPK kan dolasimina
karisir ve bu nedenle kas hasarinin belirteci olarak tanisal amagla kullanilir. CK-MB,
miyokardiyal kas hasarinin daha spesifik bir gostergesiyken, CK-MM, iskelet kasi
hasarmin daha gostergesidir (86)

Kardiyak hasarin belirlenmesinde CK-MB yakin bir zamana kadar altin standart

olarak kullanilmaktaydi (87).

2.1.7.7. Troponin

Troponin C, iskelet ve kalp kasinda sentezlenir. Troponin T ve I izoformlar
kardiyak miyositlere oldukca spesifik ve duyarlidir ve bu nedenle kardiyak troponinler
(cTn) olarak bilinirler. Bu nedenle kan akisinda cTn-T veya cTn-I'nin saptanmasi
kardiyak hasar i¢in oldukga spesifik bir belirtectir (88).

Spesifik olmayan semptomlar ve miyokard hasarini tespit etmek i¢in ideal bir
testin olmamasi nedeniyle miyokard kontiizyonunun teshisi zordur. Kardiyak troponin |
ve T miyokard hasari i¢in olduk¢a duyarl belirtegler oldugu bulunmustur. Troponin | ve

T'nin ayrica komplikasyon riski tasiyan hastalarin siniflandirilmasinda da faydali oldugu
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kanitlanmistir. Yine de bir kalp Kkontiizyonu tanisi ve risk altindaki hastalarin
belirlenmesi bir zorluk olmaya devam etmektedir (5).

Kalp hasar1 tanisinda hem troponin I hem de troponin T'nin yiiksek dogrulukta
oldugu bildirilmistir (89). Ayrica birka¢ arastirmaci tarafindan kiint gogiis travmasi
sonrast normal bir kardiyak troponin I veya T konsantrasyonunun, kalp hasari
olmadiginin gii¢lii bir gostergesi oldugu da bildirilmistir. Kalp kontiizyonunu teshis
etmek icin, troponin testleri i¢in ideal kan numunesi alma zamanlamasi heniiz
belirlenmemistir. Baz1 arastirmacilar hem troponin I hem de troponin T'nin pik degerlere
akut miyokard enfarktiisinden sonra kardiyak travmayir takiben daha erken
ulasabilecegini bulmuslardir. Bununla birlikte, eger troponin I veya T konsantrasyonlari
travmadan kisa bir siire sonra bagvuru sirasinda referans araliklar i¢indeyse, miyokard
hasarmi giivenilir bir sekilde dislamak amaciyla 4-6 saat sonra ikinci bir olgiim
gereklidir (90). Coklu travmadan sonra, artan serum troponin seviyeleri, artan mortalite

ile iliskilendirilmistir (91).

2.1.7.8. H-FABP

Yag asidi baglayici proteinler (FABP'ler), yag asitlerinin ve lipofilik maddelerin
hiicre igine veya digina taginmasindan sorumlu olan bir protein grubudur (92).

Esas olarak kardiyomiyositlerin iginde bulunan kalp tipi yag asidi baglayici
protein (H-FABP), son zamanlarda miyokard hasar1 igin potansiyel olarak umut verici
bir biyobelirteg olarak ortaya ¢ikmistir (93). H-FABP, miyokard hasarini takiben hizla
plazmada yiikselir, son zamanlarda kalp hasarinin erken tanisinda 6n plana ¢ikan
biyokimyasal bir belirtectir. Ilk 1,5 saatte konsantrasyonu artar, 5-6 saatte doruk
noktasina ulagir ve 6 saat sonra azalma egilimi gosterir. 24-30 saat sonra normal
seviyelere = doner. Miyokard hasarinin  tanisinda  6nemli bir yeri oldugu
diistiniilmektedir. Miyokard disinda iskelet kasi, beyin, meme bezleri ve plasentada
bulunur (94).
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2.1.7.9. iskemi Modifiye Albiimin (IMA)

Akut iskemik kosullar sirasinda, albiiminin bakir, nikel ve kobalt gibi gecis
metallerini metal baglama kapasitesi azalir ve yaygin olarak iskemi modifiye albiimin
(IMA) olarak bilinen proteinin metabolik bir varyantini olusturur (95). IMA 6l¢timdi,
tipik akut gogilis agrisi ile basvuran hastalarda miyokard iskemisinin teshisi icin ABD
FDA tarafindan onaylanan ilk hassas belirte¢ olarak onerilmistir (96).

IMA, miyokard iskemisinden 5-10 dakika sonra kanda saptanabilir. 1-2 saatte

pik degerine ulastiktan sonra, 3-6 saat i¢inde bazal seviyeye doner (4).
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3.GEREC ve YONTEM

Tavsanlarda olusturulan hafif, orta ve agir siddette kiint toraks travmasi sunucu
gelisen miyokard hasarinda, serum H-FABP, IMA ve Troponin-I diizeylerini 6l¢gmek ve
bu belirteclerin tanisal degerini belirlemek amaciyla yapilan bu ¢alisma Sel¢uk

Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri tarafindan desteklenmistir.

3.1. Etik izinler

Arastirmanin yiiriitiilmesi igin T.C. Selguk Universitesi Deneysel Tip Uygulama
ve Arastirma Merkezi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’ndan 09.02.2021 tarihli ve
2021-6 sayili izin alinmistir. Arastirma kapsaminda yapilan uygulamalar Helsinki
Deklarasyonu’nda belirtilen laboratuvar hayvanlarinin bakim ve kullanimi1 hiikiimlerine

uygun sekilde gerceklestirilmistir.

3.2. Deneysel Metot
3.2.1 Kontrol Grubu (Grup 1) (N:6)

Bu gruptaki deneklerin her birinin dorsal kulak arteri kan alinmasi amaciyla 22
G intraket ile kataterize edilmis ve deneklerden deneyin O.saat, 12.saat ve 24.saat
saatlerinde kan 6rnegi alinmistir. Deneklerde vendz yoldan sadece sivi ve ilag tedavisi
verildiginden ve vendz damar yapisi anatomik olarak kan almaya elverisli olmadigindan
deneklere hem arter hem vendz yol agilmistir. Arter damaryolu kullanilarak kontrol
amagli sO2 ve Troponin-l, h-FABP ve IMA diizeylerini degerlendirmek i¢in kan 6rnegi

alinmistir.
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Resim 1 Kontrol 1 Denek Tavsam Akciger Makroskopik Goriiniimii

Resim 2 Kontrol 1 Denek Tavsam Akcigerin Mikroskopik TUNEL (sol) ve DAPI

(sag) goriiniimii
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3.2.2. Diisiik Enerjili Travma Grubu (Grup 2) (N:7)

Bu gruptaki deneklere arka bacaklarindan intramiiskiiler olarak 40 mg/kg
Ketamin HCI (Ketalar) ve 10 mg/kg Xylasin HCI (Rompun) verilip anestezi
saglanmistir. Deneklerin her birinin dorsal kulak arterine kan alinmasi amaciyla 22 G
intraket ile damar yolu agilmistir. Tavsanlara kan ornekleri almadan daha 6nce baska
caligmalarda da kullanilmis olan Bilateral kiint toraks travmasi modeli modifiye
edilmistir. Degistirilebilir agirlik 6zelligi kazandirilarak diisiik, orta ve yiiksek enerjili
travma ayni model ile saglanmigtir. Kullanilan travma modelinde denekler diiz
platformu {izerine supin pozisyonda yerlestirilmistir. Bu gruptaki sedatize edilmis
tavsanlara bilateral kiint toraks travmasi modeliyle degistirilebilir 3 farkli agirlik
secenegi lizerinden en diisiik agirlik (3,31 joule ) ile diisiik enerjili travma uygulanmistir
(Sekil 1). Deneklerden deneyin 0.saat, 12.saat ve 24. saatlerinde sO2 ve Troponin-I, h-
FABP ve IMA diizeylerini 6lgmek i¢in kan 6rnegi alinmistir. Deneyin sonunda (24.
saat) anestezi dozunun 2 kati sedasyonla sakrifiye edilen deneklerden torakotomi

yapilarak kalp dokusu 6rnegi alinmistir.
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Resim 3 Diisiik 2 Denek Tavsam Kalp Makroskopik Goriiniimii ve Makroskopik
Kalp Bulgular:

Resim 4 Diisiik 2 Denek Tavsam Akcigerin Mikroskopik TUNEL (sol) ve DAPI

(sag) goriiniimii
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Sekil 1 Bilateral Kiint Toraks Travmasi1 Modeli

Resim 5 Modifiye Bilateral Kiint Toraks Travmasi1 Modeli
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Resim 6 Modifiye Bilateral Kiint Toraks Travmasi1 Modeli Mekanizmasi

3.2.3. Orta Enerjili Travma Grubu (Grup 2) (N:7)

Bu gruptaki deneklerin arka bacagindan intramiiskiiler olarak 40 mg/kg Ketamin
HCI (Ketalar) ve 10 mg/kg Xylasin HCI (Rompun) verilerek anestezi saglanmistir.
Deneklerin her birinin dorsal kulak arterine kan alinmasi amaciyla 22 G intraket ile
damar yolu acilmistir. Tavsanlara kan 6rnekleri almadan Once baska ¢alismalarda da
kullanilmis olan bilateral kiint toraks travmasi modeli modifiye edilmistir. Kullanilan
travma modelinin diiz platformu {izerine supin pozisyonda yerlestirilmis ve sedatize
edilmis tavsanlara 6,62 joule ile bilateral orta enerjili travma uygulanmistir (Sekil 1).
Deneklerden deneyin 0.saat, 12.saat ve 24. saatlerinde sO2 ve Troponin-I, h-fabp ve
IMA diizeyleri belirlemek igin kan Ornegi alinmigtir. Deneyin sonunda (24. saat)
anestezi dozunun 2 kat1 sedasyonla sakrifiye edilen deneklerden torakotomi yapilarak

kalp dokusu 6rnegi alinmistir.
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Resim 7 Orta 5 Denek Tavsam Kalp Makroskopik Goriiniimii ve Makroskopik
Kalp Bulgular:

Resim 8 Orta 5 Denek Tavsan1 Akcigerin Mikroskopik TUNEL (sol) ve DAPI (sag)

goriiniimii
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3.2.4. Yiiksek Enerjili Travma Grubu (Grup 2) (N:7)

Bu gruptaki deneklerin arka bacaklarindan intramiiskiiler 40 mg/kg KetaminHCI
(Ketalar) ve 10 mg/kg Xylasin HCI (Rompun) verilerek anestezi saglanmistir.
Deneklerin her birinin dorsal kulak arterine kan alinmasi amaciyla 22 G intraket ile
damar yolu agilmistir. Tavsanlara kan 6rnekleri almadan daha once baska ¢alismalarda
da kullanilmis olan Bilateral kiint toraks travmasi modeli modifiye edilmistir. Kullanilan
travma modelinin diiz platformu iizerine sedatize edilmis tavsanlar supin pozisyonda
yerlestirilmis ve yiliksek agirlik (9,93 joule) ile diizenek iizerinden bilateral yiiksek
enerjili travma uygulanmistir (Sekil 1). Deneklerden deneyin 0.saat, 12.saat ve 24.
saatlerinde sO2 ve Troponin-1, h-FABP ve IMA diizeylerini belirlemek igin kan 6rnegi
alimmistir. Deneyin sonunda (24. saat) anestezi dozunun 2 kati sedasyonla sakrifiye

edilen deneklerden torakotomi yapilarak kalp dokusu drnegi alinmistir.
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Resim 9 Yiiksek 7 Denek Tavsam Kalp Makroskopik Goriiniimii ve Makroskopik
Kalp Bulgular:

Resim 10 Yiiksek 7 Denek Tavsam Akcigerin Mikroskopik TUNEL (sol) ve DAPI

(sag) goriiniimii
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3.3. 3R ilkesinin Prosediirlerde Uygulanma Sekli

Zoolog William Russell ve mikrobiyolog Rex L. Burch’un ortaya koydugu 3R
kurali, R harfiyle baslayan 3 Ingilizce kelimeden olusmustur. Bunlar Reduction,
Refinement, Replacement’dir. 3R ilkesi geregince en az sayida hayvan kullanarak en iyi
sonuca varma ilkesine dikkat edilmistir. Kontrol grubunda denek sayisi istatistiki
sonuglar1 bozmayacak sekilde 6’ya diisiiriilmiistiir. Deney baslangicinda tiim deneklere
gerekli anestezi saglandiktan sonra girisimler gergeklestirilmistir. Deney siiresince
mimkiin oldugunca az agr1 duymalarini saglamak i¢in intravendz Parasetamol
(7,5mg/kg) ile analjezi uygulanmis ve deneylerde kullanimlarinin sonlandirilmasina
kadar gecen siiregte rahatlarini (animal wellfair) saglamak igin 6nlemler alinmistir. Bu
onlemler deneklerin bu siiregte veteriner hekim gdzetiminde, tekli kafeslerde tutulmalari
ve veteriner hekimin Onerileri dogrultusunda beslenmelerinin saglanmasidir. Uygun
deney modeli se¢ciminden Once arastirma konusu i¢in literatiir ve alternatif yontem
taramalar1 hayvan kullanim zorunluluguna isaret ettiginden arastirma ve biyolojik

testlerde omurgali hayvan modeli diigiiniilmiistir.

3.4. Istatistiksel Analiz

Arastirmanin verilerinin analizi SPSS22.0 paket program kullanilmistir.
Kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak numerik degiskenler ortalama ve standart
sapma olarak gosterilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk Testi ve
histogramlar kullanilarak kontrol edilmistir.

Deney gruplar: arasi dlglimlerin farki One-Way ANOVA testi ile analiz edilmis
ve gruplarin ikili karsilagtirmalart Bonferroni testi ile yapilmistir. Tekrarlayan
dlgiimlerin farki Tekrarlayan Olgiimlerde ANOVA testi ile analiz edilmis ve gruplarin
ikili karsilastirmalar1 Bonferroni testi ile yapilmstir. Istatistiksel anlamlilik igin p<0,05

kabul edilmistir.

3.5. Histolojik Yontem
Disseke edilen dokular, PBS’de taze hazirlanmis %4’liik paraformaldehit ile
(+4°C) 24 saat fikse edildi. Kriyomatrikse gdmiilmeden 6nce 1 gece boyunca +4 ° C'de

%30 siikroz ¢ozeltisinde bekletildi. Kesitler travma uygulanan bdlgeden bir kriyostat
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cihaz1 (LEICA RM2125RT) ile =25 ° C'de, 4um kalinliginda kesildi ve poli-L-lisinli
lamlara alindi. Tunel Andy FluorTM 488 Apoptosis Detection Kit (ABP Biosciences,
Cat No.a050,Lot No. AB2150A2) ile protocole uygun olarak isaretlendi. Pozitif ve
negatif kontroller de protokolde belirtildigi gibi yapildi. Gorintiller Olympus BX51
Trinoculer fluresecent mikroskopta uygun filtreler ile (TUNEL kit i¢cin DAPI igin)
incelendi. DP72 kamera ile 40X objektif biiyiitmesinde rastgele 6 alanin dijital olarak
gorilintiileri alinarak kaydedildi. Image J programi (National Institutes of Health,
Bethesda, MD, USA) TUNEL isaretlemenin degerlendirilmesi i¢in TUNEL ile
isaretlenmis hiicreler ve DAPI ile isaretlenmis niikleuslar sayildi ve Apoptotik Indeks;

[(TUNEL pozitif hiicre sayis1 /DAPI pozitif ¢ekirdek) x 100] kullanildi.

3.6. Biyokimyasal Degerlendirme

Deneyde kullanilan tavsanlara deneyin baslangicinda santral kulak arterlerinden
intraket ile damar yolu acildi. Deneyin 0., 12. ve 24. saatlerinde bu damar yollarindan
biyokimyasal belirtecler i¢in 5 ml kan 6rnekleri alindi. Her kan 0rnegi alindiktan sonra
kateterize edilen dorsal kulak veninden 5 ml izotonik replasmani yapildi. Her 6rneklem
zamaninda alman tiim numuneler en fazla 1 saat bekletildi. Tiim 6rnekler toplandiktan
sonra 10 dk 4000 RPM’de (1792 G) santrifiyj edildi. Stipernatant alinip eppendorflara
dagitildi. Analiz asamasma kadar -80 °C'de saklandi. h-FABP, troponin-I ve IMA
diizeylerinin analizi i¢in Onceden hazirlanmis plazma Ornekleri oda 1sisinda
¢ozdiiriildiikten sonra Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Biokimya Labaratuvarinda
bulunan Rabbit Ischemia Modified Albumin,Ima Elisa kit96 test,Rabbit Heart fatty Acid
Binding Protein,H-Fabp Elisa Kit 96 test,Rabbit Cardiac Troponin I,ctn-1 Elisa Kit 96
Test Kkitleriyle prosediire uygun sekilde calisilip standart grafige goére sonuglar
hesaplandi. Inceleme siiresinde kullanilan cihazlar ayarlanabilir otomatik pipetler
(Brand, Almanya), otomatik elisa okuyucusu (Clariostar, BMG Labtech, Ingiltere),
otomatik elisa yikayicis1 (Rayto RT-2600c, Cin) kullanildi.
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4 BULGULAR

4.1. H-FABP ile Tlgili Bulgular

Gruplara gore ve 6lgliim zamanina gére h-FABP 6l¢iim ortalamalar1 Tablo 2’de

ve Sekil 2°de verilmistir.

Tablo 2. Gruplara ve Ol¢iim Zamanina Gére Ortalama h-FABP (ng/ml) Diizeyleri

Grup 0. Saat 12. Saat 24. Saat
Kontrol 3,53 5,21 2,05
Diisiik 2,10 5,36 2,71
Orta 2,70 3,69 2,65
Yiiksek 2,64 3,68 3,36
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Sekil 2. Gruplara ve Ol¢iim Zamanina Gére h-FABP (ng/ml) Ortalamasi
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Gruplarin 0. saat h-FABP (ng/ml) diizeyleri karsilastirildiginda (kontrol
grubunun h-FABP ortalamas1 3,53, diisiik enerji grubunun 2,10, orta enerji grubunun
2,70 ve yiiksek enerji grubunun ortalamasi 2,64) gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (Tablo 3).

Gruplarin ikili karsilastirmasi igin yapilan analize gore kontrol grubunun
ortalama h—-FABP diizeyi ile diisiik enerji grubunun ortalama h-FABP diizeyi arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark oldugu tespit edilmistir (Tablo 4).

Tablo 3. Gruplarn 0. Saat Ortalama h-FABP Diizeylerinin Karsilastirmasi

Gruplar Say1 (n) Ortalama Std. Sapma F p*
Kontrol 6 3,53 0,83
Diisiik 7 2,10 0,80

3,925 0,021
Orta 7 2,70 0,54
Yiksek 7 2,64 0,81

*One-Way ANOVA Testi

Tablo 4. Gruplarin 0. Saat Ortalama h-FABP Diizeylerinin ikili Karsilastirmalar

Gruplar Ortalama Farki p*
Kontrol — Diisiik 1,43 0,014
Kontrol — Orta 0,83 0,356
Kontrol — Yiiksek 0,89 0,270
Diisiik — Orta -0,60 0,900
Disiik — Yiiksek -0,54 1,000
Orta — Yiiksek 0,05 1,000

*Bonferroni testi
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Gruplarin 12. saat h-FABP (ng/ml) diizeyleri karsilastirildiginda (kontrol
grubunun ortalama h-FABP diizeyi 5,21, diisiik enerji grubunun 5,36, orta enerji
grubunun 3,69 ve yiiksek enerji grubunun 3,68) gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (Tablo 5).

Tablo 5. Gruplarin 12. Saat Ortalama h-FABP Diizeylerinin Karsilastirmasi

Gruplar Sayi(n) Ortalama Std. Sapma F p*
Kontrol 6 5,21 1,17
Diisiik 7 5,36 2,55

2,122 0,125
Orta 7 3,69 1,39
Yiksek 7 3,68 0,88

*One-Way ANOVA Testi

Gruplarin 24. saat ortalama h-FABP (ng/ml) diizeyleri (kontrol grubunun
ortalama h-FABP diizeyi 2,05, diisiik enerji grubunun 2,71, orta enerji grubunun 2,65 ve
yiiksek enerji grubunun 3,36) karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli

fark olmadig: tespit edilmistir (Tablo 6).

Tablo 6. Gruplarin 24. Saat Ortalama h-FABP Diizeylerinin Karsilastirmasi

Gruplar Sayi(n) Ortalama Std. Sapma F p*
Kontrol 6 2,05 0,61
Diisiik 7 2,71 1,06

1,653 0,209
Orta 7 2,65 0,91
Yiksek 4 3,36 1,04

*One-Way ANOVA Testi

Kontrol grubunun ortalama h-FABP (ng/ml) diizeylerinin saatlere gore
degisiminin karsilastiritlmasi igin yapilan analizde (ortalama h-FABP diizeyi 0. saatte

3,53, 12. saatte 5,21 ve 24. saatte 2,05) istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir
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(Tablo 7). Yapilan ikili karsilastirmalarda gore h-FABP diizeyinde 12. saatte 0. saate
gore istatistiksel anlaml1 yiikselme ve 24. saatte istatistiksel anlamli diisme oldugu tespit

edilmistir.

Tablo 7. Kontrol Grubunun saatlere Gore h-FABP Diizeylerinin Karsilastirmasi

Olgiimler Ortalama Std. Sapma F p*
0. Saat 3,532 0,34

12. Saat 5,21 0,47 42,950 0,001
24. Saat 2,05¢ 0,25

*Tekrarlayan Olgiimlerde ANOVA Testi
Ikili karsilastirmalar i¢in Bonferroni Testi uygulanmistir

Diisiik enerji grubunun saatlere gore ortalama h-FABP (ng/ml) diizeyleri (0. saat
h-FABP ortalama diizeyi 2,10, 12. saat ortalama diizeyi 5,36 ve 24. saat ortalama diizeyi
2,71) karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (Tablo 8).
Yapilan ikili kargilastirmalara gére 12. saat ortalama h-FABP diizeyinin 0. saat ortalama

h-FABP diizeyinden istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu goériilmiistiir.

Tablo 8. Diisiik Enerji Grubunun Saatlere Gore ortalama h-FABP Diizeylerinin

Karsilastirmasi

Ol¢iimler Ortalama Std. Sapma F p*
0. Saat 2,102 0,30

12. Saat 5,36 ° 0,96 48,709 0,001
24. Saat 2,712P 0,40

*Tekrarlayan Olciimlerde ANOVA Testi
Ikili karsilastirmalar i¢in Bonferroni Testi uygulanmustir
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Orta enerji grubunun saatlere goére ortalama h-FABP (ng/ml) diizeyleri
karsilastirildiginda (0. saat ortalama h-FABP diizeyi 2,70, 12. saat 3,69 ve 24. saat 2,65)
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi tespit edilmistir (Tablo 9).

Tablo 9. Orta Enerji Grubunun Saatlere Gore h-FABP Diizeylerinin

Karsilastirmasi

Olgiimler Ortalama Std. Sapma F p*
0. Saat 2,70 0,20

12. Saat 3,69 0,52 1,883 0,195
24. Saat 2,65 0,34

*Tekrarlayan Olgiimlerde ANOVA Testi

Yiksek enerji grubunun saatlere gore ortalama h-FABP (ng/ml) dizeyleri
karsilagtirildiginda (0. saat ortalama h-FABP diizeyi 2,37, 12. saat ortalama h-FABP
diizeyi 3,35 ve 24. saat ortalama h-FABP diizeyi 3,36) istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmad (Tablo 10).

Tablo 10. Yiiksek Enerji Grubunun Saatlere Gore Ortalama h-FABP Diizeylerinin

Karsilastirmasi

Ol¢iimler Ortalama Std. Sapma F p*
0. Saat 2,37 0,52

12. Saat 3,35 0,54 2,076 0,206
24. Saat 3,36 0,52

*Tekrarlayan Olgiimlerde ANOVA Testi
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4.2. TROPONIN-I ile Tlgili Bulgular

Gruplara gore ve zamana gore ortalama Troponin-I diizeyleri Tablo. 11°de ve

Sekil. 3’te verilmistir.

Tablo 11. Gruplara ve Zamana Gore Ortalama Troponin-I (pg/ml) Diizeyleri

Grup 0. Saat 12. Saat 24. Saat
Kontrol 527,99 608,80 238,88
Diisiik 261,49 412,84 258,14
Orta 342,56 357,11 339,99
Yiiksek 393,60 365,98 294,03
700
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Sekil 3. Gruplara ve Zamana Goére Ortalama Troponin-I (pg/ml) Diizeyleri

Gruplar arasinda 0. saat ortalama Troponin-l1 (pg/ml) diizeyleri (kontrol

grubunun ortalama Troponin-I diizeyi 527,99, diisiik enerji grubunun 261,49, orta enerji
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grubunun 342,56 ve yiiksek enerji grubunun ortalamasi 393,60) karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu tespit edilmistir (Tablo 12).

Tablo 12. Gruplar Arasi 0. Saat Ortalama Troponin-l Diizeylerinin

Karsilastirmasi
Gruplar Say1 (n) Ortalama Std. Sapma F p*
Kontrol 6 527,99 147,96
Diisiik 7 261,49 63,41

8,362 0,001
Orta 7 342,56 99,02
Yiiksek 7 393,60 68,29

*One-Way ANOVA Testi

Gruplarin ikili karsilastirmalari i¢in yapilan analize gore kontrol grubu ile diisiik
enerji grubu arasinda ve kontrol grubu ile orta enerji grubu arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmustur (Tablo 13).

Tablo 13. Gruplarin 0. Saat Ortalama Troponin-l1 Diizeylerinin ikili

Karsilastirmalan

Gruplar Ortalama Farki p*
Kontrol — Diisiik 266,49 0,000
Kontrol — Orta 185,42 0,015
Kontrol — Yiiksek 134,39 0,129
Diisiik — Orta -81,07 0,810
Diisiik — Yiiksek -132,1 0,114
Orta — Yiiksek -51,03 1,000

*Bonferroni testi

Gruplarin 12. saat ortalama Troponin-I (pg/ml) diizeyleri karsilastirildiginda

(kontrol grubunun ortalama Troponin-I diizeyi 608,80, diisiikk enerji grubunun 412,84,
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orta enerji grubunun 357,11 ve yiiksek enerji grubunun ortalamasi 365,98) istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmamstir (Tablo 14).

Tablo 14. Gruplarin 12. Saat Ortalama Troponin-I Diizeylerinin Karsilastirmasi

Gruplar Sayi(n) Ortalama Std. Sapma F p*
Kontrol 6 608,80 259,28
Diistik 7 412,84 73,546

2,923 0,055
Orta 7 357,11 201,13
Yiiksek 7 365,98 108,07

*One-Way ANOVA Testi

Gruplarm 24. saat ortalama Troponin-l1 (pg/ml) diizeyleri karsilastirildiginda
(kontrol grubunun ortalama Troponin-I diizeyi 238,88, diisiik enerji grubunun 258,14,
orta enerji grubunun 339,99 ve yiiksek enerji grubunun ortalamasi 294,03) istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmistir (Tablo 15). Orta enerji grubunun 24. saatteki

ortalama Troponin-I diizeyi diger gruplardan anlamli yiiksek bulunmustur.

Tablo 15. Gruplarin 24. Saat Ortalama Troponin-I Diizeylerinin Karsilagtirmasi

Gruplar Sayi(n) Ortalama Std. Sapma F p*
Kontrol 6 238,88 33,622
Diisiik 7 258,14 59,168

3,619 0,031
Orta 7 339,99 52,662
Yiiksek 4 294,03 98,248

*One-Way ANOVA Testi

Gruplarin 24. saatteki ortalama Troponin-I diizeylerinin ikili karsilastirmalar
icin yapilan analize gdre orta enerji grubunun ortalama Troponin-I diizeyi kontrol
grubunun ortalama Troponin-I diizeyinden istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulunmustur (Tablo 16).
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Tablo 16. Gruplarin 24. Saat Ortalama Troponin-l1 Diizeylerinin ikili

Karsilastirmalar:

Gruplar Ortalama Farki p*
Kontrol — Diistik -19,25 1,000
Kontrol — Orta -101,1 0,040
Kontrol — Yiiksek -55,14 1,000
Diisiik — Orta -81,85 0,115
Diistik — Yiiksek -35,89 1,000
Orta — Yiiksek 45,956 1,000

*Bonferroni testi

Kontrol grubunun saatlere gore ortalama Troponin-1 (pg/ml) diizeyleri (ortalama
Troponin-1 diizeyi 0. saatte 527,99, 12. saatte 608,80 ve 24. saatte 238,88)
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (Tablo 17). Kontrol
grubunun ortalama Troponin-l diizeyinin saatlere gore ikili karsilastirma yapildiginda
24. saat diizeyinin 0 ve 12. saatlerdeki diizeylerden istatistiksel olarak anlamli diisiik

oldugu belirlenmistir.

Tablo 17. Kontrol Grubunun Ortalama Troponin-lI Diizeylerinin Saatlere Gore

Karsilastirmasi

Olciimler Ortalama Std. Sapma F p*
0. Saat 527,992 60,40

12. Saat 608,80 @ 105,85 8,353 0,007
24. Saat 238,88" 13,72

*Tekrarlayan Olgiimlerde ANOVA Testi
Ikili karsilastirmalar icin Bonferroni Testi uygulanmistir
Diisiik enerji grubunun ortalama Troponin-1 (pg/ml) diizeyleri (ortalama

Troponin-1 diizeyi 0. saatte 261,49, 12. saatte 412,84 ve 24. saatte 258,14)
karsilagtirilmis ve istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (Tablo 18). 0, 12 ve
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24. saat ortalama Troponin-I diizeylerinin ikili karsilagtirmalar1 i¢in yapilan analize gore
12. saat ortalama Troponin-I diizeyi 0 ve24. Saat diizeylerinden anlamli yiiksek

bulunmustur.

Tablo 18. Diisiik Enerji Grubunun Ortalama Troponin-l Diizeylerinin Saatlere

Gore Karsilastirmasi

Olciimler Ortalama Std. Sapma F p*
0. Saat 261,492 23,96

12. Saat 412,84 ° 27,79 16,248 0,001
24. Saat 258,14 22,36

*Tekrarlayan Olgiimlerde ANOVA Testi
Ikili karsilastirmalar i¢in Bonferroni Testi uygulanmistir

Orta enerji grubunun ortalama Troponin-I (pg/ml) 6l¢iimlerinin karsilagtirilmasi
icin yapilan analize gore (0. Saat ortalama Troponin-I diizeyi 342,56, 12. saat ortalama
Troponin-I diizeyi 357,11 ve 24. saat ortalama Troponin-I diizeyi 339,99) istatistiksel
olarak anlamli fark olmadig tespit edilmistir (Tablo 19).

Tablo 19. Orta Enerji Grubunun Saatlere Gore Troponin-l1 Diizeylerinin

Karsilastirmasi

Olciimler Ortalama Std. Sapma F p*
0. Saat 342,56 37,43

12. Saat 357,11 76,02 0,051 0,950
24. Saat 339,99 19,90

*Tekrarlayan Olgiimlerde ANOVA Testi
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Yiiksek enerji grubunun saatlere gore ortalama Troponin-1 (pg/ml) diizeyleri (0.
saat 403,15, 12. saat 308,41 ve 24. saat 294,03) karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmamgtir (Tablo 20).

Tablo 20. Yiiksek Enerji Grubunu Saatlere Gore Ortalama Troponin-I

Diizeylerinin Karsilastirmasi

Olciimler Ortalama Std. Sapma F p*
0. Saat 403,15 46,22

12. Saat 308,41 51,60 3,596 0,094
24. Saat 294,03 49,12

*Tekrarlayan Olgiimlerde ANOVA Testi

4.3. IMA ile Tlgili Bulgular

Gruplarin zamana gore ortalama IMA diizeyleri Tablo 21°de ve Sekil 4’de

verilmistir.

Tablo 21. Gruplarin Zamana Gére Ortalama IMA (U/ml) Diizeyleri

Grup 0. Saat 12. Saat 24. Saat
Kontrol 0,320 0,500 0,380
Diisiik 0,869 0,400 0,385
Orta 0,628 0,407 0,360
Yiiksek 0,638 0,341 0,252
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Sekil 4. Gruplarin Zamana Gére Ortalama IMA (U/ml) Diizeyleri

Gruplarm 0. Saat ortalama IMA (U/ml) diizeyleri (kontrol grubunun 0,320,
diisiik enerji grubunun 0,869, orta enerji grubunun 0,628 ve yiiksek enerji grubunun
0,638) karsilagtirlldiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmistir (Tablo 22).

Tablo 22. Gruplarmm 0. Saat Ortalama IMA Diizeylerinin (U/ml) Karsilastirmasi

Gruplar Sayi(n) Ortalama Std. Sapma F p*
Kontrol 6 0,320 0,234
Diisiik 7 0,869 0,329

4,998 0,008
Orta 7 0,628 0,181
Yiksek 7 0,638 0,249

*One-Way ANOVA Testi

Gruplarin ortalama IMA diizeylerinin ikili karsilastirmalari i¢in yapilan analize
gore kontrol grubunun ortalama IMA diizeyi diisiik enerji grubunun ortalama IMA
diizeyinden istatistiksel olarak anlamli diisiik bulunmustur. Diger gruplar arasinda fark

tespit edilmemistir (Tablo 23).
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Tablo 23. Gruplarin 0. Saat Ortalama IMA Diizeylerinin (U/ml) Ikili

Karsilastirmalar

Gruplar Ortalama Farki p*
Kontrol — Diistik -0,549 0,005
Kontrol — Orta -0,307 0,245
Kontrol — Yiiksek -0,318 0,210
Diistik — Orta 0,241 0,541
Diistik — Yiiksek 0,230 0,625
Orta — Yiiksek -0,010 1,000

*Bonferroni testi

Gruplarm 12. Saat ortalama IMA (U/ml) diizeyleri (kontrol grubunun 0,500,
diisiik enerji grubunun 0,400, orta enerji grubunun 0,407 ve yiiksek enerji grubunun

0,341) karsilastirilmis ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: tespit
edilmistir (Tablo 24).

Tablo 24. Gruplarin 12. Saat Ortalama IMA (U/ml) Diizeylerinin Karsilagtirmasi

Gruplar Sayi(n) Ortalama Std. Sapma F p*
Kontrol 6 0,500 0,099
Diistik 7 0,400 0,130

1,904 0,157
Orta 7 0,407 0,144
Yiiksek 7 0,341 0,092

*One-Way ANOVA Testi

Gruplarin 24. Saat ortalama IMA (U/ml) diizeyleri (kontrol grubunun 0,380,
diisiik enerji grubunun 0,385, orta enerji grubunun 0,360 ve yiiksek enerji grubunun
0,252) karsilastirilldiginda  gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (Tablo 25).
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Tablo 25. Gruplarin 24. Saat Ortalama IMA Diizeylerinin (U/ml) Karsilastirmasi

Gruplar Sayi(n) Ortalama Std. Sapma F p*
Kontrol 6 0,380 0,192
Diisiik 7 0,385 0,110

1,058 0,389
Orta 7 0,360 0,108
Yiiksek 4 0,252 0,016

*One-Way ANOVA Testi

Kontrol grubunun 0. saat (0,320 U/ml) 12. (0,500 U/ml) ve 24. saat (0,380

U/ml) ortalama IMA dizeyleri Kkarsilastirilldiginda istatistiksel anlamli  fark
bulunmamustir (Tablo 26).

Tablo 26. Kontrol Grubunun Saatlere Gore Ortalama IMA Diizeylerinin (U/ml)

Karsilastirmasi

Olciimler Ortalama Std. Sapma F p*
0. Saat 0,320 0,095

12. Saat 0,500 0,040 1,502 0,269
24. Saat 0,380 0,078

*Tekrarlayan Olgiimlerde ANOVA Testi

Diisiik enerji grubunun saatlere gore ortalama IMA (U/ml) diizeyleri (0. saat
0,869, 12. saat 0,400 ve 24. saat 0,385) karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edilmistir (Tablo 27). Diisiik enerji grubunun 0. saat ortalama IMA diizeyi 12.
ve 24. saatteki ortalama IMA diizeylerinden istatistiksel olarak anlamli diisiik

bulunmustur.
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Tablo 27. Diisiik Enerji Grubunu Saatlere Gore Ortalama IMA Diizeylerinin
(U/ml) Karsilastirmasi

Olciimler Ortalama Std. Sapma F p*
0. Saat 0,869 2 0,124

12. Saat 0,400 ° 0,049 13,382 0,001
24. Saat 0,385° 0,041

*Tekrarlayan Olgiimlerde ANOVA Testi
Ikili karsilastirmalar i¢in Bonferroni Testi uygulanmistir

Orta enerji grubunun saatlere gore ortalama IMA (U/ml) diizeyleri (0. saat 0,628,
12. saat 0,407 ve 24. saat 0,360) karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmistir (Tablo 28). 0. saat ortalama IMA diizeyi, 12. ve 24. saatlerdeki ortalama

IMA diizeylerinden istatistiksel anlaml1 yiiksek bulunmustur.

Tablo 28. Orta Enerji Grubunun Saatlere Gore Ortalama IMA (U/ml)

Diizeylerinin Karsilastirmasi

Olciimler Ortalama Std. Sapma F p*
0. Saat 0,628 2 0,068

12. Saat 0,407 ° 0,054 5,270 0,023
24. Saat 0,360 ° 0,040

*Tekrarlayan Olgiimlerde ANOVA Testi
Ikili karsilastirmalar i¢in Bonferroni Testi uygulanmustir

Yiiksek enerji grubunun saatlere gore ortalama IMA (U/ml) diizeyleri (0. saat
0,518, 12. saat 0,384 ve 24. saat 0,252) karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml
fark tespit edilmistir (Tablo 29). 24. saat ortalama IMA diizeyinin 0. ve 12. saatlerdeki

ortalama IMA diizeyinden istatistiksel olarak diisiik oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 29. Yiiksek Enerji Grubunun Ortalama IMA Diizeylerinin (U/ml)

Karsilastirmasi

Olciimler Ortalama Std. Sapma F p*
0. Saat 0,518°2 0,035

12. Saat 0,384 % 0,006 33,559 0,001
24. Saat 0,252 ° 0,008

*Tekrarlayan Olgiimlerde ANOVA Testi
Ikili karsilastirmalar icin Bonferroni Testi uygulanmistir

4.4. Diger Bulgular

Deneklerin 0. saat h-FABP, Troponin-1, IMA diizeyleri ve kontiizyon derecesi
arasindaki korelasyon iliskisi igin yapilan analize gore h-FABP ile Troponin-I arasinda
pozitif yonlii orta kuvvette ve Troponin-I ile kontlizyon derecesi arasinda negatif yonlii
zayif-orta kuvvette korelasyon tespit edilmistir (Tablo 30, Sekil 5, sirastyla p=0,003,
p=0,041).
Tablo 30. Deneklerin 0. Saat h-FABP, Troponin-I, IMA Diizeyleri ve Kontiizyon

Derecesi Arasindaki Korelasyon Iliskisi

H-FABP Troponin-I IMA Kontiizyon
h-FABP - r= 0,545 r=-0,080 r=-0,069
p= 0,003 p= 0,692 p=0,732
Troponin-I - r=-0,100 r=-0,395
p= 0,619 p= 0,041
IMA - r=0,291
p= 0,141

Kontiizyon -

Kontiizyon: Kontiizyon derecesi

p: Spearman korelasyon testi
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Sekil 5. Deneklerin 0. Saat h-FABP, Troponin-I, IMA Diizeyleri ve Kontiizyon

Derecesi Arasindaki Korelasyon Tliskisi

Deneklerin 12. saat h-FABP, Troponin-1, IMA diizeyleri ve kontiizyon derecesi

arasindaki korelasyon iligkisi i¢in yapilan analize gore h-FABP ile Troponin-I arasinda

pozitif yonlii orta-yliksek kuvvette korelasyon tespit edilmistir (Tablo 31, Sekil 6,

p=0,001).
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Tablo 31. Deneklerin 12. Saat h-FABP, Troponin-1, IMA Diizeyleri ve Kontiizyon
Derecesi Arasindaki Korelasyon iliskisi

h-FABP Troponin-I IMA Kontiizyon
h-FABP - r=0,615 r=0,106 r=0,046
p= 0,001 p= 0,600 p=0,821
Troponin-I - r=-0,013 r=0,132
p= 0,949 p=0,510
IMA - r=0,007
p=0,973

Kontiizyon -

Kontiizyon: Kontiizyon derecesi

p: Spearman korelasyon testi
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Sekil 6. 12. Saat h-FABP, Troponin-l, IMA Diizeyleri ve Kontiizyon Derecesi
Arasindaki Korelasyon iliskisi
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Deneklerin 24. saat h-FABP, Troponin-1, IMA diizeyleri ve kontiizyon derecesi
arasindaki korelasyon iliskisi i¢in yapilan analize gére h-FABP ile Troponin-I arasinda

pozitif yonlii orta kuvvette korelasyon tespit edilmistir (Tablo 32, Sekil 7, p=0,003).

Tablo 32. Deneklerin 24. Saat h-FABP, TROPONIN-I, IMA diizeyleri ve

Kontiizyon Derecesi Arasindaki Korelasyon Iliskisi

h-FABP Troponin-I IMA Kontiizyon
h-FABP - r=0,574 r=-0,057 r=0,323
p= 0,003 p=0,793 p=0,123
Troponin-I - r=0,031 r=0,160
p= 0,886 p= 0,454
IMA - r=-0,018
p= 0,933

Kontiizyon -

Kontiizyon: Kontiizyon derecesi

p: Spearman korelasyon testi
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Sekil 7. Deneklerin 24. Saat h-FABP, Troponin-1, IMA Diizeyleri ve Kontiizyon

Derecesi Arasindaki Korelasyon Tliskisi

Deneklerin 0., 12. ve 24. saat h-FABP diizeylerinin travma prediksiyonu (travma

uygulanmayan denekler ile herhangi bir siddette travma uygulanan deneklerin ayrimi)

acisindan anlamliliginin tespiti i¢in yapilan analize gore 0., 12. ve 24. saat h-FABP

Olgtimleri travma prediksiyonu agisindan tanisal anlamda yeterli diizeyde degildir (Tablo

34).

Tablo 33. h-FABP Diizeylerinin Travma Prediksiyonu A¢isindan Tanisal Degeri

Olciimler EAA Cut-off P Sensitivite  Spesifite
0. Saat 0,148 - 0,011 - -
12. Saat 0,333 - 0,230 - -
24. Saat 0,713 - 0,125 - -

p: ROC Curve Analizi
EAA: Egri Altinda Kalan Alan

o1



ROC Curve

1.0
Source of the Curve
—— 0. Saat H-FABP (ngiml)
12. Saat H-FABP {ngfml)
24 Saat H-FAEP {ngiml)
—— Reference Line
0,3+
0,6
£
>
=
1))
c
@
W
0,4
0,2
0,0 T T T I
0,0 0.2 0.4 0.6 0.2 1.0

1 - Specificity

Sekil 8. h-FABP Diizeylerinin Travma Prediksiyonu Acisindan Tamsal Degeri
Deneklerin 0., 12. ve 24. saat Troponin-I diizeylerinin travma prediksiyonu

(travma uygulanmayan denekler ile herhangi bir siddette travma uygulanan deneklerin

ayrimi) agisindan anlamliliinin tespiti i¢in yapilan analize gore 24. saat Troponin-I

diizeyi travma prediksiyonu agisindan tanisal anlamda yeterli bulunmustur (Tablo 35).

Tablo 34. Troponin-I Diizeylerinin Travma Prediksiyonu Acisindan Tanisal Degeri

Olciimler EAA Cut-off P Sensitivite  Spesifite
0. Saat 0,093 - 0,003 - -

12. Saat 0,269 - 0,096 - -

24. Saat 0,806 264,6 0,028 %77,8 %83,3

p: ROC Curve Analizi
EAA: Egri Altinda Kalan Alan

52



ROC Curve

1.0
Source of the Curve
—— 0. 5aat Tropomn-I (pg/ml)
12, Saat Troponin-I
(pg/ml)
24. Saat Troponin-I
0.5 (pgiml)
— Feference Line
0,6
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=
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0,44
0,2—
0,0 T T T T
0,0 0z 0.4 0.6 05 1.0

1 - Specificity

Sekil 9. Troponin-I Diizeylerinin Travma Prediksiyonu Ac¢isindan Tanisal Degeri
Deneklerin 0., 12. ve 24. saat IMA diizeylerinin travma prediksiyonu (travma

uygulanmayan denekler ile herhangi bir siddette travma uygulanan deneklerin ayrimi)

acisindan anlamliliginin tespiti i¢in yapilan analize gore 0. saat IMA Olgiimleri travma

prediksiyonu agisindan tanisal anlamda yeterli bulunmustur (Tablo 36).

Tablo 35. IMA Diizeylerinin Travma Prediksiyonu A¢isindan Tanisal Degeri

Olciimler EAA Cut-off P Sensitivite  Spesifite
0. Saat 0,870 0,409 0,008 %388,9 %83,3
12. Saat 0,250 - 0,072 - -

24. Saat 0,509 - 0,947 - -

p: ROC Curve Analizi
EAA: Egri Altinda Kalan Alan
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ROC Curve

1.0
Source of the Curnve
—— 0. Saat IMA (TfmD)
12. Saat IMA (Uiml)
24 Saat IMA (Ul
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0,6
£
>
=
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0,2~
0,0 T T T I
0,0 0.2 0.4 0.6 0.2 1.0

1 - Specificity

Sekil 10. IMA Diizeylerinin Travma Prediksiyonu Acisindan Tanisal Degeri

Deneklerin  kontiizyon dereceleri Olgtimlerinin travma prediksiyonu (travma
uygulanmayan denekler ile herhangi bir siddette travma uygulanan deneklerin ayrimi)
acisindan anlamliligiin tespiti i¢in yapilan analize gore kontiizyon derecesi dl¢iimleri

travma prediksiyonu agisindan tanisal anlamda yeterli bulunmustur (Tablo 37).

Tablo 36. Kontiizyon Derecesi Olciimlerinin Travma Prediksiyonu Agisindan

Tanisal Degeri

EAA Cut-off p Sensitivite  Spesifite

Kontiizyon
i 0,794 2,98 0,031 %71,4 %83,3
Derecesi
p: ROC Curve Analizi

EAA: Egri Altinda Kalan Alan
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ROC Curve
1.0

0,3—4,—|_17

0,6

Sensitivity

0,4+

0.0 T T T
0,0 0.2 0.4 0.6 0.2 1.0

1 - Specificity

Sekil 11. Kontiizyon Derecesi Olciimlerinin Travma Prediksiyonu Acisindan
Tanisal Degeri

Kontiizyon derecesi i¢in belirlenen cut-off degeri olan 2,98 deney gruplari ile
karsilastirildiginda kontrol grubunda 1 denegin cut-off degerinin iizerinde ve 5 denegin
ise beklenen sekilde cut-off degerinin altinda oldugu goézlenmistir. Diisiik enerji
grubunda 6, orta enerji grubunda 4 ve yiiksek enerji grubunda ise 5 denek cut-off

degerinin tizerinde kalmistir (Tablo 38).
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Tablo 37. Kontiizyon Derecesi Cut-off Degerine Gore Deney Gruplarinn

Karsilastirilmasi

Cut-off Degeri Altinda

Cut-off Degeri Ustiinde

Kalan Denek Sayisi Kalan Denek Sayisi
Kontrol Grubu 5 1
Diisiik Enerji Grubu 1 6
Orta Enerji Grubu 3 4
Yiiksek Enerji Grubu 2 5
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5.TARTISMA

Travma tiim diinyada 0-40 yas arasit popiilasyonda ilk sirada yer alan 6lim
nedenlerindendir. Multisistem travmali hastalarda toraks travmasi en sik goriilen
travmadir. Travma nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin yaklasik olarak {icte biri agir
toraks travmali hastalardir (1). Bansal ve ark. (97) yaptigi ¢alismada, kiint travmaya
bagl 6liimlerin %14'inde otopsi sirasinda miyokard kontiizyonu tespit edilmistir. Kalp
kontlizyonu potansiyel olarak ciddi hemodinamik bozulmaya ve hayati tehdit eden
aritmilere neden olabilir. Kardiyak kontiizyon, asemptomatik olabilir ve bu gruptaki hastalar
kendiliginden iyilesir. Ancak agir kardiyak kontiizyon kardiyojenik soka ve o6liime neden
olabilir (2).

Calismamizda tavsanlarda hafif, orta ve agir siddette kiint toraks travmasi
olusturarak kalpte olusan hasar1 belirlemek tizere serum h-FABP, IMA ve Troponin-I
diizeylerini 6lgmek ve bu belirteglerin tanisal degerini literatiir esliginde arastirmak
amaclanmustir.

Calisma gruplarimizda 6l¢iim durumuna gore h-FABP diizeyleri incelendiginde
tim gruplarda travmay1 takiben 12. Saatteki h-FABP diizeyleri 0. saattekine gore daha
yiiksekti ve 24. saatte ise yeniden azalmis olarak tespit edilmistir. Gruplarin 0. Saatteki
h-FABP diizeyleri incelendigindeyse gruplar arasinda fark oldugu ve aradaki farkin
kontrol grubu ile diisiik siddetli travma grubu arasinda oldugu gdzlenmistir. 12. ve 24.
saatteki H-FABP diizeyleri arasinda ise fark tespit edilmemistir. Kontrol grubunda
yuksek olmast bekledigimiz bi durum degildi.Bu duruma tavsan sayisinin az olmasi ve
tavsanlarin metabolik yapisindaki farkliliklarin neden olabilecegini diistindiik.

h-FABP travmay1 takiben hizla plazmaya yayilir ve ilk 1,5 saat i¢erisinde plazma
konsantrasyonu artmaya baglar. 5-6 saat sonra maksimum konsantrasyona ulasir ve 24.
saatte normal diizeyine geri donmesi beklenmektedir (93, 94). Akpinar ve ark. (94)
yaptig1 ¢alismada gogiis travmasi nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda h-FABP
diizeyinin kontrol grubundaki katilimcilara gére anlamli olarak daha yiiksek oldugunun
saptandig1 bildirilmistir. Ayn1 ¢caligmada kardiyak yaralanma varlig1 ile h-FABP diizeyi
arasinda ise anlamli iliski bildirilmemistir. Ishii ve ark. (98) yaptigi ¢alismada gogiis

agrisin1 takiben ilk 6 saatte basvuran hastalarin H-FABP diizeyinin kardiyak hasarin
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tespitinde Troponin diizeyine oranla daha duyarli oldugu saptanmistir. Ayni1 zamanda
basvuru siiresi ile h-FABP diizeyi arasinda anlamli diizeyde korelasyon saptandigi
bildirilmistir.

Akpmar ve ark. (99) gbgiis travmasiyla bagvuran hastalarda yaptigi ¢alismada
travma siddetini belirlemek i¢in Yaralanma Agirlik Skoru ( Injury Severity Score-1SS)
kullanilmistir. Bu calismada kardiyak hasar ile travma siddeti arasinda iliski
saptanmamistir. Ayni c¢alismada ISS ile h-FABP arasinda pozitif yonde zayif bir
korelasyon saptandigi bildirilmistir.

Calismamizdaki kontrol grubundaki deneklerin 0. , 12. ve 24. Saatlerdeki H-
FABP diizeyleri incelendiginde istatistiksel olarak birbiriyle farkli oldugu tespit
edilmistir. Diisiik enerji grubunda yer alan deneklerin 0, 12 ve 24. saatlerdeki H-FABP
diizeyleri incelendiginde 0.saat ve 12.saat arasinda fark varken orta enerjili ve yiiksek
enerji gruplarindaysa Olgiimler arasinda fark yoktu.Travma siddeti arttikca ve saat
artikca H-FABP diizeylerinin yiikselmesini bekliyorduk. Bu duruma tavsan sayisinin az
olmasi ve tavsanlarin metabolik yapsindaki farkliliklarin neden olabilecegini diistindiik.

Troponin I kalp kas1 dokusunda bulunur ve hem oldukga spesifik hem de hassas bir
kardiyak biyobelirtectir. Yiikseltilmis serum seviyeleri kardiyak hasar1 gosterir ve birgok
hastalik durumunda daha kotii sonuglar ile iligkilidir (100). Adams ve ark. (101) yaptigi
ekokardiyografi ve EKG kriterlerine dayanarak kardiyak kontiizyon tanis1 konulan kiint
gogiis travmali 44 hastanin katildigi prospektif bir arastirmada, troponin I’nin kardiyak
kontiizyonu gostermede %100 sensitif, %97 spesifik oldugu bulunmustur. Salim ve ark.
(102) yaptig1 caligmada da benzer sonuglar elde edilmis olup troponin-I ‘nin kardiyak
kontiizyonu  gostermede %100  sensitif oldugu raporlanmistir.  Kardiyak
troponin yiiksekligi genellikle travma sonrasi miyokard kontlizyonunu belirtmek igin
kullanilir, ancak baska nedenlerin de birlikte var olmast muhtemeldir. Troponin
yiiksekliginin ayn1 zamanda gogiis travmasi, sok ve hipoksemi ile iligkili olabilecegi
bilinmektedir. Decavele ve ark (103) 1081 ciddi travma hastas1 arasinda yapilan genis
bir c¢Tnl analizi serisinde, travma sonrast serum c¢Tnl salinimi, mekanik gogiis
travmasindan ziyade genel yaralanmanin derecesi ve fizyolojik stres ile daha gii¢li bir
sekilde iliskili bulunmustur. Ayrica torasik travma siddeti ile cTnl salinimi arasinda

giiclii bir iligki oldugu bildirilmistir.
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Calismamizdaki deneklerin travma sonrasi 0. saatteki troponin-I diizeyleri
incelendiginde kontrol grubu ile diisiik ve orta enerjili grup arasinda fark oldugu tespit
edilmistir. 12. saatte gruplar asinda fark yokken deneklerin travma sonrasi 24. saatteki
Troponin-I diizeyleri incelendiginde kontrol grubu ile orta enerjili grubunda yer alanlar
arasinda fark oldugu belirlenmistir. Gruplar kendi i¢cinde degerlendirildiginde ise kontrol
grubundaki deneklerin tekrarlayan dlgiimleri degerlendirildiginde 24.saatteki Troponin-I
diizeyi 0 ve 12. Saatteki Ol¢iimlerinden anlamli olarak daha diisiiktii. Diisiik enerji
grubunda ise 12. saatteki Troponin-I diizeyi 0 ve 24.saatteki Ol¢limlere gore anlamli
olarak daha yiiksekti. Orta ve yiiksek enerji gruplarinda ise tekrarlayan oOlc¢limler
arasinda anlamli fark mevcut degildi. Troponin-I diizeyinin kardiyak hasar disindaki pek
cok faktorden etkileniyor olmasi ve ayn1 zamanda gruplarda yer alan denek sayisinin az
olmasi bu sonucu dogurmus olabilir. Martin ve ark. (104) travma yogun bakim
tinitelerinde yaptiklar1 bir ¢aligmada troponin artisi ile iliskili faktorlerin tiimiiniin, genel
yaralanma siddeti veya devam eden fizyolojik stres (BD, APACHE ve ISS) derecesinin
belirtecleri oldugunu ve iliskili gogiis travmasinin varligi veya ciddiyeti ile spesifik bir
iligski saptanmadigini rapor etmislerdir.

Yenilenen Eastern Association for the Surgery of Trauma uygulama yonetimi
kilavuzunda literatiire dayali olarak, kiint kalp yaralanmasi igin bazi Onerilere yer
verilmistir. Diizey 1 kanit ile kiint gégiis travmasi siiphesi olan tiim hastalara EKG
¢ekilmesi ve EKG sonucu ve troponin I diizeyi normal olan hastalarda Diizey 2 kanit ile
kiint kalp hasarinin ekarte edilebilecegi bildirilmistir (105). Rajan ve ark. (83) tarafindan
yapilan bir ¢alismada kiint g6gilis travmasini takiben yaptiklar1 degerlendirmeden hemen
sonra veya asemptomatik hastada 6. saatte bakilan 1.05 pg/L'den diisiik cTnl diizeyinin
kiint travmaya bagli kardiyak hasarinin ekarte edilebilecegi bildirilmistir. Yazarlar, 1,05
png/L'den yiiksek olan c¢Tnl diizeyine sahip vakalarin ise daha yakindan izlenmesi
gerektigi sonucuna varmistir.

Kardiyak hasarin tanisinda kardiyak belirtecler biiyiik rol oynamaktadir. Yapilan
caligmalar ilk 6 saat i¢inde kardiyak hasarin tespitinde kardiyak troponinlerin ck-mb den
daha dstiin oldugunu gdstermistir. Bununla birlikte serum troponin diizeyi erken
saatlerde yiikselmemesi nedeniyle kullanim kisithiliklarina sahiptir. Bu dogrultuda

kardiyak hasarin erken tanisinda yeni kardiyak belirteglere ihtiya¢ duyulmustur (106).
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Yaymlanmis bilimsel makalelerden elde edilen verilere gére IMA ’nin 6ngoriicii
ve artan etkilerinin kardiyovaskiiler olaylara 6zgii olmadigi sonucuna varilmistir (107,
108). Ayrica egzersiz, travma, pulmoner emboli ve inmenin de IMA diizeyinin
yiikselmesini tetikleyen klinik durumlar oldugu bildirilmistir (109).

Calismamizda deneklerin travma sonrast 0. saatteki IMA diizeyi ile travma
siddeti arasinda anlamli iligki tespit edilmis olup farkin kontrol ve diisiik siddet grubu
arasinda oldugu belirlenmistir. 12. ve 24. Saatlerdeki IMA diizeyleri ile uygulanan
travma siddetleri arasinda anlamli iligki bulunmamustir. Yapilan calismalar, IMA
seviyesinin miyokard iskemisinden sonra dakikalar icinde yiikseldigi ve 4-6 saat
sonrasinda azalmaya basladig1 24 saat icinde ise normal diizeyine indigi bilinmektedir
(110, 111). IMA diizeyinde artis, kardiyak troponin ve Natriiiretik Peptid diizeylerinde
meydana gelen artistan ve hatta plak yirtilmasinin baslangicinda daha erken ortaya ¢ikar
(112). Iskemik hasarin ve oksidatif stresin uzadig1 vakalarda IMA diizeyinin 24 saate
kadar yiiksek kaldigini bildiren galismalar mevcuttur (113). Calismamizda IMA’nin
yartlanma dmriiniin kisa olmasi nedeniyle fark saptanmadig diisiiniilmiistiir.

Chawla ve ark. (114) IMA'nin miyokard iskemisini saptamada dikkate deger bir
duyarliliga ve 6zgiilliige sahip oldugunu gostermistir. Apple ve ark. (115), 19 maraton
kosucusunda bir maraton yariginin iskemi modifiye albiimin iizerindeki etkilerini
arastirmak icin yaptiklari ¢calismada katilimcilardan aktivite dncesi, hemen sonrasi, 30
dakika, 24 saat ve 48 saat sonra kan Ornekleri almiglardir. Calismada yaristan hemen
sonra IMA seviyelerinde bir diisiis oldugunu, ancak 24-48 saat sonra seviyelerin arttigini
raporlamiglardir. Anormal miktarda IMA' nin dogrudan iskelet kasi iskemisi ile iligkili
oldugu sonucuna varmisglardir.

Bu ¢alismada deney ortaminda olusturulan kiint toraks travmasi sonucu kalpte
olusan hasarin tespiti i¢in serum h-FABP, IMA ve Troponin-I diizeyleri incelenmistir.
S6z konusu belirteclerin kan diizeylerinin travma saati ile olan iliskisini belirlemek
amaciyla 0., 12. ve 24. saatlerde kan Ornekleri alinmistir. Yapilan incelemelere gore
kontiizyon derecesi ile 0. saat Troponin-I 6l¢iimli arasinda negatif yonlii zayif-orta
kuvvette korelasyon tespit edilmis; diger belirtecler ve olglim saatlerinde kontiizyon
derecesi ile bir iliski tespit edilememistir. Bu duruma tavsan sayisinin az olmasi

tavsanlarin metabolik yapisindaki farkliliklarin neden olabilecegini diistindiik.
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h-FABP, IMA ve Troponin-I diizeylerinin travma varligin1 belirlemedeki tanisal
degerini arastirmak i¢in yaptigimiz inceleme icin denekler travma almayan ve travma
alan seklinde iki grupta incelenmistir. Buna gére h-FABP diizeyinin her 3 6l¢iimde de
travma igin prediktif olmadigi belirlenmistir. 24. saat Troponin-1 olglimiiniin 264,6
pg/ml ve lizerinde olmasi travma varlig1 icin %77,8 sensitivite ve %83,3 spesifite ile
prediktif oldugu belirlenmistir. 0. saat IMA 6l¢iimiiniin 0,409 U/ml ve {izerinde olmasi
travma varligi icin %88,9 sensitivite ve %83,3 spesifite ile prediktif oldugu

belirlenmistir.
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6.SONUC

Bu caligmada amacimiz tavsanlarda hafif, orta ve agir siddette kiint toraks
travmasi olusturarak kalpte olusan hasar1 belirlemek {izere serum H-FABP, Troponin-I
ve IMA diizeylerini 6lgmek ve bu belirteclerin tanisal degerini arastirmaktir.

Calisma sonuglarina gore;

H-FABP, Troponin-l, IMA diizeyinin kardiyak hasarin siddetini Ongdrmede
uygun olmadigi sonucuna varilmistir.

Oneriler:

Calismamizda gruplar arasi 6l¢iim varyanslarinin bir kismi basit rastgele hata
nedeniyle meydana gelmis olabilir. Bundan dolay1 daha biiyilik ¢alisma popiilasyonlari
ile yapilacak olan ¢alismalarda daha tutarli ve uyumlu sonuglara ulasilabilir.

Calismamizda denek olarak tavsanlar kullanildigindan inceledigimiz belirteglerin
metabolik ve fizyolojik siirecleri insanlardan farkli olabilir. Bundan dolay1 insanlar

tizerinde yapilacak gozlemsel ¢alismalar konu hakkinda daha aydinlatici olabilir.
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8.0ZET
Deneysel Kiint Toraks Travmasi Modelinde Serum H-FABP, IMA ve Troponin-I

Diizeylerinin Kardiyak Kontiizyonu Saptamadaki Degeri

Amac: Bu calismada amacimiz tavsanlarda hafif, orta ve agir siddette kiint toraks
travmasi olusturarak kalpte olusan hasar1 belirlemek {izere serum H-FABP, IMA ve
Troponin-I diizeylerini 6l¢gmek ve bu belirteglerin tanisal degerini aragtirmaktir.

Gerec ve Yontem: Deneysel desendeki arastirmamizda denekler kontrol, diisiik enerjili
travma, orta enerjili travma ve yiiksek enerjili travma gruplar1 olmak iizere 4 gruba
ayrild1 (swrastyla n=6, n=7, n=7, n=7). Midahale gruplarindaki deneklere anestezi
amaciyla 40 mg/kg KetaminHCI (Ketalar) ve 10 mg/kg XylasinHCI uygulandi.
Miidahale amaciyla bilateral kiint toraks travmasi modeli modifiye edilerek kullanildi.
Tiim deneklerden 0. saat, 12. saat ve 24. saatlerde Troponin-1, H-FABP ve IMA 6l¢iimii
yapmak icin dorsal kulak arterinden kan alindi. Denekler deneyin sonunda anestezi
dozunun 2 kat1 sedasyon ile sakrifiye edilerek deneklerden kalp dokusu 6rnegi alindi.
Bulgular: H-FABP: Tim gruplarda 12. saat olgiimleri 0. saate gore yiikseldi ve 24.
saatte bir miktar diistii. 12. saatte en yiiksek deger diisiik enerji grubuna aitti. Kontrol
grubu 0. saatte en yiiksek diizeye ve 12. saatte de diisiik enerji grubu ile birlikte en
yiiksek diizeye sahipti. Troponin-l: Kontrol ve diisiik enerji gruplarinin 12. saat
Olgtimleri 0. saate gore yiiksekti ve 24. saat 6l¢timleri 12. saate gore diisiiktii. Orta enerji
grubu gorece plato ¢izdi ve yiiksek enerji grubu da azalan bir seyir gosterdi. Kontrol
grubu diger gruplara gore 0. ve 12. saatlerde en yiiksek diizeylere sahipti. IMA: Orta ve
yiiksek enerji gruplarinda azalan bir seyir vardi. Ayrica kontrol grubunun 12. saat
Ol¢timiinde artis meydana geldi ve bu grup diger gruplara kiyasla en yiiksek diizeylere
sahipti.

Sonug¢: Calismamiza gore tavsanlarda serum H-FABP, IMA ve Troponin-I diizeylerinin
travma siddeti agisindan tanisal degeri tespit edilememistir. Daha biiyiik calisma
popiilasyonlar1 ile calisilmasi ve tavsanlarin metabolik ve fizyolojik 6zelliklerindeki
farkliliklar dolayisiyla insanlarda gozlemsel ¢aligsmalar yapilmasi 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Travma, H-FABP, IMA, Troponin-I
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9.SUMMARY
Serum H-FABP, IMA, and Troponin-I Levels for Detecting Cardiac Contusion in

an Experimental Model of Blunt Thoracic Trauma

Objective: The current study aims to measure serum levels of H-FABP, IMA, and
Troponin-1 in rabbits with mild, moderate, and severe blunt thoracic trauma and to
investigate the diagnostic value of these markers.

Methods: In this experimental study, subjects were divided into four groups: control,
low-energy trauma, medium-energy trauma, and high-energy trauma (n=6, n=7, n=7,
n=7 respectively). For anesthesia, subjects in the intervention groups were given 40
mg/kg KetamineHCI (Ketalar) and 10 mg/kg XylasinHCI. The intervention model for
bilateral blunt thoracic trauma was modified and applied. All subjects had blood drawn
from the dorsal ear artery at 0, 12, and 24 hours to measure Troponin-I, H-FABP, and
IMA. At the end of experiment, the subjects were sacrificed with twice the dose of
anesthesia and heart tissue samples were obtained.

Results: In all groups, H-FABP measurements increased at the 12th hour compared to
the 0 hour and decreased slightly at the 24th hour. At the 12th hour, the highest value
belonged to the low energy group. The highest level for the control group occurred at 0
hours, while the highest level for the low energy group occurred at 12 hours. Troponin-I:
The 12th hour measurements of the control and low energy groups were higher than the
Oth hour measurements and lower than the 12th hour measurements. The medium
energy group reached a relative plateau, while the high energy group demonstrated a
declining trend. The levels in the control group were the highest at 0 and 12 hours
compared to the other groups. There was a decreasing trend in the medium and high
energy groups, according to the IMA. The 12 hour measurement of the control group
also increased, and this group had the highest levels compared to the other groups.
Conclusion: In terms of the severity of trauma, the diagnostic value of serum H-FABP,
IMA, and Troponin-I levels in rabbits could not be determined by our research. Larger
study populations and differences in the metabolic and physiological characteristics of
rabbits recommend observational studies in humans.

Keywords: Trauma, H-FABP, IMA, Troponin-I
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