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OZET

Amag: Deneysel olarak kiint toraks travmasi olusturulan ratlarda ortaya ¢ikan
akciger hasar1 sonrasinda akcigerde gelisen birincil ve ikincil hasarm olusturdugu
biyokimyasal ve histopatolojik degisikliklerin belirlenmesi ve Koenzim Qj¢’un bu
degisiklikler tiizerindeki olast etkinliginin biyokimyasal ve histopatolojik

parametrelerden yararlanarak degerlendirilmesidir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismada ratlarda pulmoner kontiizyon meydana

getirmek i¢in, 6zgiin travma modeli olusturuldu.

Onalt1 haftalik, 205+45 gr agrrhiginda 56 adet disi Wistar Albino cinsi rat
kullanildi. Ratlar her grupta 8 adet olacak sekilde 7 gruba ayrildi. Birinci grup Sam
Grubu olarak adlandirildi, herhangi bir islem uygulanmadi. Diger alt1 grupta ise,
genel anestezi ve analjezi uygulanarak 0zgiin travma diizenegi ile gogiis travmasi
olusturuldu. Travma olustulan ve Koenzim Q;¢ uygulanmayan ii¢ gruba Kontrol
grubu ad1 verildi ve travma sonrasi sakrifiye edilme saatine gore Kontrol 24, Kontrol
48 ve Kontrol 72 olarak isimlendirildi. Travma olustulan ve Koenzim Qo uygulanan
ii¢ gruba ise Caligma grubu ad1 verildi ve sakrifiye edilme saatine gore Calisma 24,
Calisma 48, ve Calisma 72 ismi verildi. Calisma gruplarma travma sonrasit hemen (0.
saat), Koenzim Q¢ intraperitoneal yoldan 30mg/kg/giin verildi. Tiim gruplar; genel
anestezi ve analjezi uygulanarak sakrifiye edilip, kan ve akciger doku ornekleri

alind1

Rat kan orneginden; Yiiksek Duyarlikli C-Reaktif Protein (Hs-CRP) diizeyi
calisildi. Rat akciger dokusundan histopatolojik degerlendirme yapildi.

Bulgular: Kontrol grubunda Hs-CRP diizeyi yiiksek bulunmus ve Sam

Grubu ile istatistiksel olarak anlamli fark goriilmiistiir (p<0.05).

Calisma 24 ve Calisma 48 gruplarinda Hs-CRP diizeyi yliksek bulundu ve
Sam Grubu ile istatistiksel olarak anlamli fark gorildi (p<0.05). Calisma 72
grubunda ise Hs-CRP goreceli olarak yiiksekti, ancak Sam Grubu ile istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

viil



Histopatolojik olarak degerlendirildiginde; Sam Grubu ile Kontrol gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriildii (p<0.05). Ancak Sam Grubu ile

Calisma gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Sonuc¢: Kontrol grubunda Hs-CRP diizeyinin yiiksek tespit edilmesi, Hs-
CRP’nin travma belirteci olarak kullanilabilecegini gosterir. Calisma 72 grubu ile
Sam Grubu arasinda Hs-CRP diizeyi agisindan istatistiksel fark olmamasi1 Koenzim
Qi0’un uygulama sikligmin ve dozunun arrtirlmasinin enflamasyonu azaltmada etkili

oldugunu diistindiirmektedir.

Koenzim Qjo’un pulmoner kontiizyonda goriilen atelektazi, konjesyon,
intraalveolar kanama ve bronsial hasar1 azalttig1 goriildii. Koenzim Q;o’un pulmoner
kontiizyon tedavisinde yararli olabilecek bir antioksidan madde oldugu, dozunun ve
uygulama sikligmin artirilmasi ile etkinliginin artabilecegi diisiiniilmektedir. Ancak
boyle bir yararin kesin olarak gosterilebilinmesi i¢in daha genis yeni g¢alismalara

gereksinim oldugu sonucuna varild.

Anahtar kelimeler: Gogiis travmasi, Koenzim Q;o, Pulmoner kontiizyon,

Yiiksek Duyarlikli C-Reaktif Protein
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EVALUATION OF COENZYME Q,, EFFECT IN RATS
EXPOSED TO THORAX TRAUMA EXPERIMENTALLY

ABSTRACT

Aim: The aim of this study is to determine the biochemical and
histopathological changes that occur in the primary and secondary injuries of the
lung on an experimental lung trauma rat model and to detect the possible effects of
Coenzyme Qo on these changes with the usage of biochemical and histopathological

parameters.

Materials and Methods: In this study, a novel method was used to achieve
pulmonary contusion on 56 female, 16 weeks old Wistar Albino genus rats weighing

205445 grams.

The rats were divided into 7 groups having 8 rats for each randomly. The first
group was called the Sham group which was not treated in any way. The rats in the
other 6 groups were traumatised with the novel thoracal traumatising mechanism
under anesthesia. The 3 groups which were traumatised and not treated with
Coenzyme Qo called the Control groups, categorised as the Control 24, Control 48
and Control 72 regarding to their sacrification time following trauma. The remaining
3 groups with trauma and Coenzyme Q) treatment were called the Study groups and
were categorised as Study 24, Study 48 and Study 72 regarding to their sacrification
time. Coenzyme Q;o administration on the study groups was started right after the
trauma (0. hour), with a dosage of 30 mg/kg/day intraperitoneally. The rats in all
groups were sacrified under anesthesia. Blood and lung samples were taken after
sacrification. High sensitive C reactive protein was performed on the blood samples

and the lung samples were histopathologycally examined.

Results: The Hs-CRP levels were high in the control groups and there was a
statistically difference with the Sham group. (p<0.05) The high sensitive C reactive
protein levels were high in Study24 and Study48 groups and there was a significant
difference with the Sham group. (p<0.05) The high sensitive C reactive protein levels



in Study72 group were relatively high but there was not a significant difference with
the Sham group. (p>0.05) Histopthologically there was a significant difference
between Sham and Control groups. (p<0.05) but there was no significant difference

between Sham and Study groups.

Conclusion: The high levels of high sensitive C reactive protein levels in the
Control groups reminds us that this parameter can be used as a trauma indicator. As
long as there was no significant difference of the high sensitive C reactive protein
levels in the Study 72 and Sham groups, reminds us that inscreased administration

dosage and frequency of Coenzyme Q;¢ may be effective to reduce the inflammation.

This study reveales that, Coenzyme Q;o. reduces the incidence of bronchial
damage, atelectasia congestion and intraalveolar bleeding after pulmonary contusion.
Coenzyme Qo can be a novel and useful antioxidant substance on pulmonary
cotusion therapy with an increased administration dosage and frequency,

nevertheless more studies on this subject are needed to prove this effect definitely.

Key words: Chest trauma, Coenzyme Qjo, Pulmonary contusion, High

sensitive C reactive protein.
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1. GIRIS ve AMAC

Travmalar giinimiizde Diinya’da ve Tiirkiye’de en onemli halk sagligi
sorunlarindan biridir. Travmalar, kirk yasma kadar 6nde gelen 6liim sebeplerden biri
olup, bu dliimlerin de yaklasik %20-25’1 g6giis travmasina baglidir. Travma nedeni
ile hastaneye yatirilan hastalarin yaklasik 1/3’iinii ise agir gogiis travmalari

olusturmaktadir (1).

Major torasik yaralanmalar genellikle trafik kazalari, yliksekten diisme,
delici-kesici alet ve atesli silah yaralanmalar1 nedeniyle olusmaktadir. Ulkemizde
basta trafik kazalarma bagli olmak {izere her gegen giin artan sayida toraks

yaralanmasi ile karsilagilmaktadir (2).

Gogiis travmalar1 6nemli yasamsal organlari etkileyen travmalar oldugundan,
hizla tedavi edilmeli ve bozulan kardiyorespiratuvar sistem diizeltilmelidir. Gogiis
travmalar1 izole organ yaralanmalar1 olmayip diger sistem travmalari ile birliktedir.

Bu nedenle gbgiis patolojilerine odaklanilip diger sistemler thmal edilmemelidir (1).

Major toraks yaralanmalarinin %30 ile %75’inde pulmoner kontiizyon (PK)
goriilmektedir. PK’nin en sik nedeni kiint gbdglis yaralanmasidir. GoOgiis duvari
darbeye diren¢ gosterir ve absorbe ettigi kinetik enerjiyi akcigere iletir. Bu tiir
yaralanmalar izole toraks yaralanmasi olmayip, siklikla kafa travmasi, kemik
kiriklari, karin yaralanmalar1 ile birlikte goriiliir ve goézden kacabilir. Patolojik

bulgular yaralanmanin agirligina ve alveolokapiller hasarin derecesine baghdir (3).

Hafif yaralanmalarda, sinirli alanlarda intraalveolar kanama ve interstisyel

odem goriliir. Agir yaralanmalarda ise alveolar yirtiklar olusur, 6dem ve kanama



daha yaygmdir. Artmis mukus, azalmig surfaktan, artmis kapiller gecirgenlik, brons
icinin kan ve 6dem sivisi ile dolmasina neden olur (4). Bunun sonucunda ise komsu
akciger bolgelerinde konsolidasyon ve atelektazi gelisebilir. Doku agirlig1 artar ve
komplians azalir. Giinler i¢cinde PK’da artma olabilecegi gibi degismeden kalabilir
veya gerileyebilir (3). Bunlar yaralanmanin birincil hasarmi olusturur ve fiziksel
yaralanma sonucunda meydana gelir (5). Birincil hasar1 takiben yaralanmanin erken
doneminde ikincil hasar ortaya ¢ikar. Ikincil hasara oksidatif stres ve enflamatuvar
cevap neden olur (6,7). Serbest oksijen radikallerinin en 6nemli kaynagi ise yerel
hiicre duvarlarinin lipit peroksidasyonudur (8). Lipit peroksitler hiicre duvarindaki
doymamis yag asitleri ile etkilesmekte ve zincir reaksiyonu olusturmaktadir. Bu etki

ise hiicre duvarmin yapisini bozarak hizli hiicre 6liimiine yol agmaktadir (9).

Pulmoner kontlizyon sonucunda hastalarda Akut Solunum Yetmezligi
Sendromu (ARDS) gelisebilir ki, bu oldukca ciddi bir problemdir. Akut solunum
yetmezligi sendromu’nun mortalitesi %50 nin iizerindedir. Bu nedenle akut akciger
hasarmin daha ciddi sorunlar gelismeden kontrol altina alinmasi ve tedavi edilmesi,

morbidite ve mortalitenin azaltilmasinda 6nemli bir yer tutmaktadir (3).

Pulmoner kontiizyonda hafif solunum sikitisindan, pndomoni, uzamis
mekanik ventilasyon ve akut solunum yetmezligi sendromuna kadar giden degisik
klinik tablolar goriilebilir. Bundan dolay1 yaygin PK gelisen hastalarin yogun bakim
sartlarinda takip ve tedavi edilmeleri gerekmektedir. Giiniimiizde PK sonucunda
ortaya ¢ikan pnomoni, akut solunum yetmezligi sendromu ve uzamis mekanik
ventilasyon gibi klinik tablolarmm semptomatik tedavileri disinda belirlenmis ve
kullanilan bir tedavi yontemi yoktur. Bu durum hastalarin hastanede kalis siirelerini
artirmakta ve hastane maliyetinin yliksek olmasina neden olmaktadir. Morbiditenin
ve mortalitenin yiiksek olmasi ve belirgin bir tedavi yonteminin olmamas1 nedeni ile

PK hakkinda deneysel ve klinik ¢aligmalar yapilmaktadir (3).

Bu ¢alismanin amaci; deneysel olarak kiint toraks travmasi olusturulan
ratlarda ortaya cikan akciger hasar1 sonrasinda akcigerde gelisen birincil ve ikincil
hasarin yarattig1 biyokimyasal ve histopatolojik degisikliklerin belirlenmesi ve bu
degisiklikler iizerine Koenzim Qio’un (KoQ¢) olasi etkinliginin biyokimyasal ve

histopatolojik parametreler ile degerlendirilmesidir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. GOGUS TRAVMALARI

GoOglis yaralanmalarinin mortalitesi Birinci Diinya Savasi’nda %62 iken
glinlimiiz sivil yasaminda %4-7’ye diismiistiir. Motorlu tasit kazalarinda kemer
takmayan siiriiciilerin  %45-50’inde gogilis yaralanmasi olmaktadir (4). Gogiis
yaralanmalari, Amerika Birlesik Devletlerinde travma sonucu oliimlerin iiglincii
nedenidir. Penetran yaralanmaya maruz kalan insanlarin %40’inda gogis
yaralanmasi vardir. Ulkemizin 1996 yili verileri géz 6niine alindiginda trafik kazalar
yaralanmalarin %17’sinin, 6limlerinde de %60’ 1inmn etiyolojisinde yer almakta ve

Oliim nedenleri arasinda birinci siray1 korumaktadir (10).

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan trafik yaralanmasi, "kara yolunda seyreden
bir aracin ¢arpmasi ile olusan her tiirlii yaralanma" seklinde tanimlanmaktadir. Trafik
kazalarma bagl 6liim nedenleri arasinda, 2002 yilinda 5-29 yas grubunda ikinci, 30-

34 yas grubunda ise iigiincii sirada yer almaktadir (11).

Hastane Oncesi travmaya bagli Oliimlerin yarisindan fazlasi toraks
travmalarina baghdir. Bu oran bazi yaymlarda %79 olarak rapor edilmistir (12,13).
Genel olarak travmaya maruz kalan hastalari %80’inin ilk {i¢ saatte 6lmesi, travma
miidahale yontemlerinin olduk¢ca Onemli oldugunun ortaya koymustur. Coklu
yaralanmali hastalarda mortalite ve morbiditeyi azaltmak i¢in olay yerinde acil
onlemlerin alinmasi, sivi ve kan replasmani, transferin en uygun sekilde yapilmasi,

travmali hastanin triyajinin yapilmasi ve travma yogun bakim {initelerinin kurulmasi



onemlidir (14). Ik yardim, travma merkezine hizl transport, erken tan, resiisitasyon,
cerrahi tedavi ve yogun bakim hizmetleri tedavideki basariy1 arttirrr (12,15). Gogiis
travmasi, siklikla coklu yaralanmalar ile birliktedir. Bu nedenle multidisipliner

yaklagim gereklidir (16).
2.1.1. Gogiis Travmasi Tarihcesi

Gogiis travmastyla ilgili en eski bilgi ii¢ olgunun anlatildigi M.O. 3000 yilina
ait Smith papiriislerinde yer alir. Burada, antik Misirlilara ait 3 sternum ve kot
kirigindan bahsedilmistir (17). Homer’in Ilya’dasinda M.O. 950’lere ait gogiis
yaralanmalarmdan ayrmtili bir sekilde séz edilmistir. ikinci yiizyilda Galen, kalbi de
acikta birakacak bir sekilde olusan gogiis travmasini notlarinda belirtmisti. Hem eski
Misirlilar, hemde Hipokrat ve Galen’in gdglis yaralanmalar1 konusunda tedavi
onerileri bulunmaktadir (18). Hipokrat ilk olarak kot kirig1 sonrasi gelisen hemoptizi
ve ampiyemi tanimlamistir. Barutun kesfinden sonraki savas yaralanmalari 16.
ylizy1lda Ambrose Pare tarafindan tarif edilmistir. Yine 16. ylizyilda Vesalius kiint
g0giis travmasma bagh biiylik arterlerin yaralanmasini bildirmistir. Trandelenburg
1824’te ve McEven 1880°de intratorasik operasyonlarda endotrakeal entiibasyon

uygulamistir (19).
2.1.2. Travmatik Hasar Sonrasi1 Mortalite

Travma ile iligkili 6liimler, yaralanma sonrasi ii¢ devrede ortaya c¢ikarlar.
Travma ile ilgili 6liimlerin yaklasik yarisi, hasar sonrasi saniyeler ve dakikalar
icerisinde ortaya ¢ikar ve bu Oliimler beyin, beyin sap1 ve spinal kord yaralanmalari,
aort ve kalp yirtilmalar ile iligkilidir. Bu hastalarin az bir kism1 uygun acil saglik
bakimi ile kurtarilabilir. Bunlarin hastaneye yetistirilme sanslar1 c¢ok diisik ve
mortaliteleri ¢cok yiiksek oldugundan gelismis lilkelerde dahi ¢ogu kez Onlenemez
Olimler grubuna girerler. Bu yaralanmalarim pek c¢ogu, travmanin dnlenmesi i¢in

cikarilan yasalar ve alinan tedbirler ile engellenebilir (20).

Ikinci mortalite artis1, yaralanmadan sonraki saatler icinde olur ve dliimlerin
%30’unu olusturur ki bunlarin yaris1 kanama, yaris1 da merkezi sinir sistemi
yaralanmalarindan dolay1 ortaya ¢ikar. Bu 6liimlerin pek ¢ogu travma sonrasi “Altin
Saat” denen erken tedavi ile engellenebildiginden dolayi, travma tedavi sistemleri ve

hizli nakildeki gelismeler sayesinde ikincil mortalite azaltilabilir. Iyi diizenlenmis



travma bakim sistemleri olan yerlerde, genel mortalite %30’lardan %2-9’lara kadar

azaltimistir (17,21).

Ucgiincii mortalite, travma sonras1 ilk giin ile birinci hafta arasinda zirve
yapar. Bu ge¢ mortalite, genellikle enfeksiyon ve ¢oklu organ yetmezligine baglanir

(21,22).
2.1.3. Coklu Yaralanmah Hastanin Degerlendirilmesi

Ulkemizde 2000-2009 yillar1 arasinda trafik kazalar1 nedeniyle 45.188 kisi
hayatin yitirmistir (23). Pratik olarak, bu 6liimlerin %30'unun 6nlenebilen liimler
oldugu hesaplanirsa, 13.556 insanin hayatinin kurtarilabilecegi olasilig1 ortaya

cikacaktir (24).

Agir yarali hastanin Oncelikle, hizla degerlendirilmesi ve hayat kurtarici
tedavinin baglatilmas1 gerekir. Gegen siire ¢cok 6nemli oldugundan, sistematik bir
yaklasim arzulanir. Genel degerlendirme donemi; hazirlik, triyaj, ilk, degerlendirme,
resiisitasyon, monitdrizasyon, ayrintilt (ikincil) degerlendirme ve kesin tedavi
boliimlerinden olusur. Hastanin durumunda bir bozulma halinde sik olarak ilk ve
ikincil degerlendirme tekrarlanmali ve gereginde hastanin durumuna uygun tedaviye

baslanmalidir (24).

Amarikan Cerrahlar Birliginin travmaya miidahalede standart yaklasim
olusturmak amaciyla gerceklestirdigi, ileri Travma Yasam Destegi’nin ilkelerine
gore (Advanced Trauma Life Support: ATLS) travmali hastaya acil yaklasim su

asamalardan olusur.

» Birinci degerlendirme

» Hizliresiisitasyon / miidahale

» Daha ayrintil ve genis bir ikinci degerlendirme

» Tanisal tetkikler ve yonlendirme — sonuglandirma (25,26).
2.1.3.1. Birinci degerlendirme

Hastalarin degerlendirilmesi ve tedavi oncelikleri, hastanin yaralanma tiiriine
ve hemodinamik stabilitesine gore belirlenir. Hastanin yasamsal fonksiyonlar1 seri ve

diizglin bir sekilde takip edilmelidir. Hayat1 tehdit eden durumlarda girisim ya da



yaklasim sirlamasini ifade etmek icin Ingilizce literatiirde 7 kelimenin ilk harfleri

almarak A-C,B,C,D,E,F,G seklinde bir siralama olusturulmustur (24-26).
Bu harflerin agilimi su sekildedir:
Aj; Airway: havayolunun saglanmasi (servikal immobilizasyon ile birlikte),
B; Breathing: solunum ve ventilasyon,
C; Circulation: dolasim ve kanama kontrolii,
D; Disability: norolojik degerlendirme,
E; Exposure: elbiselerin ¢ikartilmasi,
F; Foley sonda,
G; Gastrik (nazogastrik) sondadir (24-26).

Ik degerlendirme sirasinda hayati tehdit olusturan durumlar belirlenir ve ayn1

anda girisime baglanir (24-26).
2.1.3.1.1. Havayolu ve servikal immobilizasyon

Ik degerlendirme sirasinda mutlaka havayolunun agik olup olmadig kontrol
edilmelidir. Hiriltili solunum, siyanoz ve yardimci solunum kaslarmin kullanilmasi
havayolu obstriiksiyonuna isaret eder. Ilk degerlendirme sirasinda, yabanci cisim
varlig1 arastirilmali ve havayolu obstriiksiyonu yapabilecek; yliz, mandibula, trakea
ve larenks kiriklarmm olup olmadigi kontrol edilmelidir. Norolojik muayenenin
normal olmasi boyun omurgasi yaralanmasi olmadigmi gostermez. Boyun
omurlarmin biitiinliigii 6ncelikle C-7 i¢ine alacak sekilde, yedi omurun hepsini boyun

yan grafisi ile radyolojik olarak goriintiileyerek arastirilabilir (24).
2.1.3.1.2. Solunum

Havayolunun a¢ik olmasi1 ventilasyonun yeterli oldugu anlamia
gelmemektedir. Oksijenin iletilmesi i¢in yeterli gaz aligverisinin ve CO; atilimmin
olmasi gereklidir. Ventilasyon icin akcigerler, gégiis duvari ve diyafragmanin yeterli
hareketi olmas1 gerekmektedir. Ventilasyonun yeterli olarak izlenebilmesi i¢in gogiis
duvarnin ¢iplak hale getirilmesi gerekmektedir. Oskiiltasyon ile akcigerlerdeki hava
akimi arastirilmalidir. Gogiis boslugunda hava veya kan varligi perkiisyon ile
anlasilabilir. Matite almmasi halinde kan ve hipersonorite alinmasi halinde ise

havadan stiphelenilmelidir (3,24).



2.1.3.1.3. Dolasim ve kanama kontrolii

Kanama, yaralanma sonrasi Onlenebilecek 6liim nedenlerinin basinda gelir.
Yaralanma sonras1t hipotansiyon, aksi ispat edilmedik¢e hipovolemi ile

aciklanmalidir (24).
2.1.3.1.4. Norolojik durum

Ik degerlendirmenin sonunda hizli bir nérolojik degerlendirme yapilmalidir.
Bu degerlendirme sirasinda, hastanin suur diizeyi, pupil biiytikligl ve 1s18a cevabi
arastirilmalidir. Basit bir norolojik siniflama hastanin durumu hakkinda kabaca fikir
verebilir. Bu amagla AVPU veya Glasgow Koma Olgegi (GKO) yaygin olarak
kullanilmaktadir (24).

Tablo 1: AVPU biling durumu 6lgegi (27).

AVPU Olgegi
A Alert Uyanik, cevap verir, oryantasyon tam.
V  Verbal S6zlii uyaranlara cevap verir. Oryantasyon tam degil.
P Pain Agrili uyaranlara tepki verir. Sozlii uyaranlara tepkisizdir.

U  Unresponsive Sozlii ve agrili uyaranlara yanitsizdir.

Ingilizce literatiirde bu amagla AVPU bas harfleri ile ifade edilen bir

siniflama mevcuttur (Tablo 1), (27).

Glasgow Koma Olgegi ise ndrolojik durum hakkinda daha ayrintili bilgi
veren, hizli, basit, hastanin sag kalimi i¢in degerli ipuglar1 veren, hasta takibinin
degerlendirilmesi yoniinden avantajli ve siklikla kullanilan bir degerlendirme
metodudur. Sayet ilk degerlendirme sirasinda uygulanmamissa, GKO ikinci

degerlendirme sirasinda daha ayrmtili bilgi verebilir (24), (Tablo 2).



Tablo 2: Glasgow Koma Olgegi (28).

ERISKIN PUAN | COCUK
Emre itaat ediyor 6 | Kendiliginden normal hareket
ediyor
M Agriy1 lokalize ediyor 5 | Agriy1 lokalize ediyor
o
Agridan kagiyor (agr1 ile 4 | Agridan kagintyor (agr1 ile gekme
g y g
? cekme)
Y| Agriya fleksor yamit (Dekortike) 3 | Agriya fleksor yanit (Dekortike)
a
]il Agriya ekstansor yanit 2 | Agriya ekstansor yanit (Deserebre)
t | (Deserebre)
Yanit yok 1 | Yanit yok
Diizgiin anlasilir konusuyor 5 | Yasma uygun anlamli sozler
(Oryante) sOyliiyor
S Karmasik konusuyor 4 | Anlamsiz / Uygunsuz sozler
O sOyliiyor. Irrite sekilde agliyor
% (Aglama durdurulabilir)
ua Uygunsuz sozler soyliiyor 3 | Yetersiz sozciikler soyliiyor /
Y Agliyor (Durdurulamaz)
a
Iil Anlamsiz sesler ¢ikartyor 2 | Anlamsiz sesler ¢ikariyor / Agrili
t uyarana inilti ile yanit veriyor
Yanit vermiyor 1 | Yanit vermiyor
Kendiliginden (spontan) agiyor 4 | Kendiliginden (spontan) agiyor
G
Fod
Z| S6zIi komutla (sesle) agiyor 3 | Sozli komutla (sesle) aciyor
Y
a
111 Agrili uyaran ile agiyor 2 | Agrili uyaran ile agiyor
t
1
Yanit vermiyor 1 | Yanit vermiyor

2.1.3.1.5. Elbiselerin ¢ikartilmasi




Hasta ¢ogunlukla elbiseleri kesilerek, tamamen ¢iplak hale getirilmelidir.
Hastanin elbiseleri ¢ikartildiktan sonra hastanin acil serviste hipotermiye girmesine
yol acilmamalidir. Sicak hava ile calisan battaniyeler, bu amag¢ i¢in uygundur.
Ayrica, serumlarm viicut 1sisinda verilmesi ve resiisitasyon odasimin 1sitilmasi yararl

olacaktir (24).
2.1.3.2. Ayrintih degerlendirme (ikincil degerlendirme)

IIk degerlendirme, resiisitasyon ve tekrar ABC degerlendirmesi sonrasi
ayrmtili degerlendirmeye gecilmelidir. Ayrintili degerlendirmede, hasta tepeden
tirnaga muayene edilir, ¢linkli bu ana kadar bahsedilen girisimler her ne kadar uzun
gibi gortinseler de, ¢ogu ayn1 anda veya ardi sira yapilir. Nabiz, kan basinci, solunum
say1s1 ve viicut 1sisinin da Olgiilmesi gerekmektedir, suuru kapali veya hemodinamisi
stabil olmayan hastalarda daha dikkatle muayene yapilmasi gereklidir. Bu asamada

GKO’yi de igeren ayrintil1 bir ndrolojik muayene yapilmasi uygundur (24).
2.1.3.3. Resiisitasyon

Havayolu: Tiim hastalarda havayolunun agik olmasma dikkat edilmeli ve

ventilasyonun yeterli olmadigi hastalarda tekrar kontrol edilmelidir (24).

Solunum: Havayolunun tam olarak kontrol altina alinmas1 ancak endotrakeal
entiibasyon ile olabilir. En iy1 diizeyde oksijenasyonu saglamak icin entiibe olmayan

hastalarda maske ile oksijen verilmelidir (24).

Dolasim: Hipovolemik sok durumunda Santral Venéz Basmg (Central
Venous Pressure) (CVP) takibi yapilmalidir. Boylece tedaviye yanit daha objektif
degerlendirilebilinir. Saglikli bir kiside CVP +4—10 cm H20 basincinin saglanmasi

yeterli siv1 resiisitasyonunu gosterir (24).

Damar yolu saglandiginda mutlaka kan grubu tayini ve capraz karsilastirma
icin kan ornegi alinmalidir. Ayrica, tam kan sayimi, iire, seker, kreatinin, sodyum,
potasyum ve izoenzimlere bakilmalidir. Femoral arter veya radial arterden heparinli
enjektore alman Ornekten arteryel kan gazi tetkiki yapilir. Idrar tetkiki yapilarak
hematiiri acisindan degerlendirilir. Dogurganlik cagindaki kadinlarda rutin olarak
gebelik testi yapmakta yarar vardwr. Tim coklu yaralanmali hastalarda EKG
gereklidir. A¢iklanamayan ritim bozukluklar1 kalp kontlizyonunun belirtisi olabilirler

(24).



Sondalar: Foley sonda, idrar ¢ikisi hastanin hemodinamik durumu hakkinda
iyi bir gostergedir. Uretra yaralanmasmi diisiindiiren: dis meatusta kan goriilmesi,
skrotumda kan goriilmesi, prostatin yiiksekte bulunmasi veya palpe edilememesi gibi
durumlarda mesane sondasi takmaya ugrasilmamalidir. Mesane sondasi takmadan
once mutlaka genital ve rektal muayene yapmalidir. Mide gerginligini azaltmak ve

aspirasyon riskini dnlemek i¢in nazogastrik sonda takilmalidir (24).

Monitorizasyon: Hasta takibinde 15 dk aralar ile kan basinci ve nabiz
kontrol edilir. CVP +4-10 cm H,O diizeyinde ise veya idrar miktar1 erigkinlerde 0,5
ml/kg/saat, ¢ocuklarda 1 mL/kg/saat ve 1 yas altindaki bebeklerde 2 mL/kg/saat ise
s1v1 resiisitasyonu yeterli demektir. Solunum sayis1 ve arter kan gazi; dakika solunum
sayisi ve arter kan gazlar1i bize hastanin havayolu ve solunumu hakkinda fikir
verebilir. Baz1 hastalarda entiibasyon tiipli yerinden oynayabilir, bu durum end tidal

CO; degeri ile anlagilabilir (24).

2.1.3.4. Kesin tedavi

Kiint travmal1 hastalarda {i¢ grafi 6nemlidir. Bunlar; boyun grafisi (6n-arka ve

yan), gogiis (on-arka) ve pelvis (6n-arka) grafisidir (24).

Ik degerlendirme ve resiisitasyon asamalarinda hekim hastay1 sevk etmeye
gerek olup olmadigimi biiyiik 6lciide degerlendirebilir. Daha ayrintili muayeneler
devam ettirilirken, diger yandan hastanin sevk edilmesi i¢in gerekli islemler

yiiriitiilebilir (24).

Yaralanma ve yara durumuna gére uygun tetanoz toksoidi ve gerekiyorsa

tetanoz immunglobulini yapmak gerekir (24).
2.1.3.5. Kayit tutulmasi

Hastaya yapilan tiim tibbi girisimler kaydedilmelidir, ¢linkii kayit edilmemis
girisim resmi olarak yapilmamis demektir. Hasta veya yakinlarindan yapilacak
girisimler i¢cin izin almmalidir. Adli tabiplik acisindan, Ozellikle penetran
yaralanmalarda, cismin giris ve ¢ikis yerleri kaydedilmelidir. Ayrica, alkol veya
uyusturucu almis kisilerde, bunlarin belirtilmesi ve serum diizeylerinin tespiti

gerekebilir (24).
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2.1.4. Kiint Gogiis Travmalan

Goglis yaralanmalar1 agik ve kapali olmak iizere iki kategoriye ayrilir.
Birincisi: agik géglis yaralanmalar1 bigak veya kursun gibi penetran cisimlerle olusur.
Acik gogiis yaralanmalari, siddetli kot kiriklarinda kotun u¢ kismmin gégilis duvarmi
ciddi sekilde yirtmasina bagli olusabilir. Ikincisi: kapali gogiis yaralanmalaridir ve
cilt saglamdir. Bu yaralanmalar kiint travmalarla olusur. Direksiyonun gogiise

carpmasi veya bir nesnenin gogiise diismesi gibi (3,24).

Saghkli kisiler dakikada 16-20 kere solunum yapar. Solunum hizinin
dakikada 24’lin tlizerine ¢ikmasi, solunum zorlugunu gosterir. Goglis yaralanmasi
olan hastanmn solunumu hizlanir ve derin solunumda zorlanacagindan, solunumu
ylizeyseldir. Yaralanma yerinde, berelenme ve kiriga bagli agr1 ve hassasiyet vardir.
Agr1 normal solunumla artar. Her solunumda, normalde diiz yiizeyler olan plevral
ylizeylerin hareketiyle irritasyon veya hasara bagli agr1 olur. Her solunumda olusan

bu keskin agriya ploretik agr1 denir (3,24).

Yaralanmis kiside dispnenin degisik sebepleri vardwr. Havayolunun
tikanmasi, gogiliste toplanan kan veya havanm akcigerlere kompresyonuna bagli
olusabilir. Dispne, yaralanmig bir kimsede akcigerlerin fonksiyonunun belirgin

olarak bozuldugunu; acil destek ve tedavi gerektigini gosterir (3,24).

Yaralanmasi olan hastalarda gogiis duvar1 dikkatle incelenmelidir. Hastanin
gogiis duvarmin ekspansiyonunun yetersiz olmasi ¢ok Onemli bir belirtidir.
Hemoptizi, akcigerlerin laserasyonunu gosterir. Akcigerlerin yaralanmasi ile kan,
bronsiyal pasaja girer ve hasta havayolunu temizlemek i¢in Oksiirir. Hizli, zayif
nabiz ve diisiik kan basmci hipovolemik sokun belirtileridir. Gogiis yaralanmasini
izleyen sok, gogiis kavitesinin lasere yapilarindan asir1 kanamaya bagh olusabilir

(3,24).
2.1.5. Gogiis Travmalarinda Degerlendirme

Havayolu; gogilis travmali hastada havayolu degerlendirildigi zaman iist ve
alt hava yolu, servikal vertebralar, yiiz ve bas yaralanmalarma beraber bakilmalidir.
Hastanin agiz ve burnunu gozleyerek ve dinleyerek havayolunun acikligi ve gaz
degisimi degerlendirilir. Interkostal ve supraklavikular kas retraksiyonlarni da
degerlendirmek gereklidir. Suuru kapali hastalarda, orofarinks yabanci cisim

obstriiksiyonu acisindan muayene edilmelidir (3,24).
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Solunum; hastanin go6gsi tamamen soyulmalidir. Dikkatli bir fizik
muayenede; inspeksiyonda solunum hareketi, solunum sayisi, gogiis duvarinda
paradoksal hareketin varligina ve acik gogiis yarasina bakilir. Palpasyonla gogiis
duvarinda agr1 aranir, krepitasyon veya cilt alti amfizemine bakilir. Hastay1 oskiilte
ederek yeterli hava girisi, pndmotoraks veya hemotoraks teshis edilebilir. Gogiis
travmas1 ve hipoksinin 6zellikle 6nem tasiyan ve siklikla sinsi baslayan isaretleri,
solunum sayisindaki artig, solunum seklindeki degisikliktir. Siyanoz ise travmali
hastada hipoksinin ge¢ bir isaretidir. Biitlin gdgiis travmalarinda akut fazda hipoksi

nedeniyle doku perflizyonu bozulur ve metabolik asidoza meyil ortaya ¢ikar (3,24).

Bir kiint veya penetran gogiis yaralanmasinda olusan patolojik ve
fizyopatolojik olaylar; ‘‘hipoventilasyon = hipoksi = respiratuvar asidoz - kalp
debisi diismesi =2 doku hipoksisi = metabolik asidoz’’ seklinde gelisir.

Dolasim; hastanin nabiz sayisi, kalitesi ve ritmi degerlendirilir. Aritminin
mavcudiyeti kiint kardiyak yaralanmayi diisiindiirmelidir. Kan basinci ve nabiz
basinci degerlendirilir. Periferik dolasimi degerlendirmek i¢in derinin renk ve 1sisima
bakilir. Boyun venlerinde dolgunluk kontrol edilir. Ancak kardiyak tamponad olsa

bile eger hipovolemi var ise boyun venlerinde dolgunluk olmayabilir (3,24,29).

Gogiis travmasinda hipotansiyon siklikla hipovolemi ile beraberdir. Iki genis
periferik damar yolu acilmali, kristaloidler ve voliim genisleticiler ile hizla tedaviye
baslanmali ve olas1 etiyolojiler pndmotoraks, kardiyak tamponad ve kiint kardiyak
yaralanmalar degerlendirilmelidir. A¢ik gogiis yaralanmalar1 kuru steril bir ortiiyle

srtiiliir (3).

Ik degerlendirmede yasami tehdit edici gdgiis yaralanmalarinin saptanmasi

amaglanir. Bunlar:

» Havayolu obstriiksiyonu,
Tansiyon pndmotoraks,
Acik pndmotoraks,
Masif hemotoraks,

Flail chest (yelken gogiis),

YV V Vv V V¥V

Kalp tamponadi (3).
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Ikincil degerlendirme sirasinda saptanabilen dliimciil gdgiis yaralanmalar ise

sunlardir:

Pulmoner kontiizyon,
Miyokard kontiizyonu,
Aort yaralanmasi,
Diyafragma riiptiirt,

Trakeobronsiyal yaralanma,

YV VvV VvV ¥V VY VY

Ozofagus yaralanmasi (3).
2.1.6. Gégiis Travmalarimin Ozellikleri
2.1.6.1. Cilt alt1 amfizem:

Akciger parankiminin, 6zofagusun ve trakeobronsial dallarin yaralanmasi
sonucu olusan bir durumdur. Pnomotoraks olsun ya da olmasin cilt alti amfizemi
boyunda, yiizde, batin duvarinda, ekstremitelerde goriilebilmekte ve hatta genital
bolgelere kadar inebilmektedir. Cilt alti amfizem disfoniye sebep olabilir. Agriya
sebebiyet verebilir. Yiiziin vendz doniislinii engelleyebilir. Cilt alt1 amfizeminin
tedavisi icin ¢ogunlukla servikal mediastinotomi, kiiciik cilt, cilt-alt1 kesisi veya igne
ponksiyonu ile bosaltilmasi gibi invaziv girisimlere gerek duyulmaz. Altta yatan

primer patoloji ile ugrasmak gerekir (3,30).
2.1.6.2. Basit kot kirniklan:

En sik goriilen goglis travmast seklidir. Gogilis travmalarmmin %35-40’1nda
goriiliir. Fakat cocuklarda gogiis kafesinin elastikiyeti nedeniyle kirik olmadan da
gOgiis ic1 organ yaralanmalarinin olabilecegi akilda tutulmaldir. Siddetli agri
nedeniyle 6zellikle yash hastalar sekresyonlarin ¢ikartilmasinda zorlanirlar. Siklikla

4-9 kotlarinin posterior kisimlar1 kirilir (31).

Skapula ile 1 ve 2. kosta fraktiirleri, siklikla bas, boyun, spinal kord, akciger
ve bliylik damarda ciddi yaralanmalarinin olabilecegi siddetli travmalarda olusur.
Boyle bir durumda mortalite %50°ye kadar ulasabilmektedir. Ara kostalarin (4-9. kot
aras1) kiriklar1 genellikle kiint travmaya baghdir. Akciger laserasyonu, pndmotoraks
ve yelken gogiise neden olabilir. Alt kosta kiriklar ise hepatosplenik yaralanmalara

yol acabilir. Lokalize agri, palpasyonda duyarlilik ve krepitasyon klinik tani i¢in
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yeterlidir. Akciger grafisi sadece kosta fraktiirlerini tanimak agisindan degil, ek

intratorasik yaralanmalarin saptanmasi agisindan 6nemlidir (16).
2.1.6.3. Sternum kirng:

Goglis travmalarinda %4-8 oraninda goriilmektedir. Tek basma sternal
fraktiirler, diisiik mortalite ve diisiik intratorasik morbiditeye sahiptir (3). Sternal
fraktiir ile aortik yirtik arasinda herhangi bir korelasyon bulunamamistir. Ultrason ya
da lateral akciger grafisi ile tan1 kolayca konulabilir. Hastalar gogiis agrisindan ve
sternumda nokta hassasiyetinden sikayet ederler. Altta yatabilecek bir kardiyak
yaralanmay1 kardiyak enzim ve EKO ile kesinlestirmek gerekir (32). Sternum
kiriklar1 genellikle kendi kendine gecer ve birakacagi deformite disinda 6nemli bir

morbiditeye neden olmaz. Nadiren solunum yetmezligine neden olur (33).
2.1.6.4. Skapula kirklar:

Skapula kiriklar1 nadirdir ve biiylik travma gostergesidir. Beraberinde ciddi
yaralanmalar goriliir. Literatirde de %10-36 arasinda degisen mortaliteler

verilmektedir. Beraberinde brakiyal pleksus zedelenmesi siktir (10,29).
2.1.6.5. Klavikula king:

Emniyet kemerlerinin kullanimi klavikula kiriklarmi arttirmustir. Ust kolun
norovaskuler muayenesi rutin yapilmalidir. Ciinkii subklavian damar veya brakiyal

pleksus zedelenmelerine yol agabilirler (16,30).
2.1.6.6. Yelken gogiis (Flail chest):

Komsu li¢ ya da daha fazla kot, iki veya daha fazla yerinden kirilmasina
yelken gbgiis ad1 verilir. Goglis travmalarinin %5’inde goriiliir. Cocuklarda daha

nadir olarak goriiliir. Yelken gogiis; PK ve ciddi hipoksi ile iliskilidir (26).

Travmali bolgenin gogiis kafesi ile olan kemik devamlili§i bozulur bunun
sonucu olarak da paradoks solunum hareketi izlenir. Bu bolge inspirasyonda plevra
icinin daha negatif basingli olmasina bagli bu sabit olmayan parca iceri ¢ekilir ve
altindaki akciger parcasinin ekspanse olmasini onler. Ekspanse olamayan bu kisim
icindeki karbondioksitten zengin karisimi ekspanse olan alveollere gonderir.
Ekspirasyonda ise tam tersi olup, artan plevra ici basing nedeniyle bu parca disari
itilerek altindaki akciger ekspanse olur ve ekspirasyon fazinda olan diger alveollerin

hava karisimini kabul eder. Bu sekilde belli bir hacimde karbondioksitten zengin
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havay1 akciger icinde devamli sirkiile ederek hipoksiye neden olur. Sonugta ileri
derecede hipoksi ve hemodinamik bozulma ile 6liime yol acar (26). Gogiis
duvarmindaki bu alanin uyumsuz ve asimetrik hareketi ile birlikte, kiriga bagh

krepitasyonun duyulmasi tanida yardime1 olur (10,30).
2.1.6.7. Pulmoner kontiizyon:

En sik nedeni kiint yaralanmalardir, muhtemelen her kiint toraks
yaralanmasinda gelismektedir. Yaralanmaya gogiis duvar1 direng gdsterir ve absorbe
ettigi  kinetik enerjiyi akcigere iletir. PK’nin tedavisinde ana ilke yeterli
ventilasyonun saglanmasi ve pnomoninin Onlenmesidir. Kontiizyonun miktarina
bagl olarak hipoksi ve ventilasyon yetersizligi genellikle ilk 24-48 saatte ortaya
cikar. Baslangicta ¢ekilen akciger grafileri normal olsa da, ilerleyen saatlerde ¢ekilen

grafilerde konsolidasyon ve infiltrasyon alanlar1 gelisebilir (3).
Pulmoner kontiizyonun mekanizmasi hakkinda {i¢ goriis vardir;

» Carpan enerji dalgasmin pozitif basinci nedeniyle alveollerin gerilmesi ve

yirtilmasi,

» Enerji dalgasinin yogunlugu farkli olan alveol ve bronglar1 farkli hizlarda

hareket ettirmesi sonucu alveol ve bronglarin ayrilmasi,

» Enerji dalgasinin, alveol duvarindaki sivi-gaz temas yiizeyine ¢arparak

ortak ylizeyi yirtmasi.

Patolojik bulgular, yaralanmanm agirhigma ve alveolokapiller hasarin
derecesine baghdir. Hafif yaralanmalarda lokalize alanlarda intraalveolar kanama ve
interstisyel 6dem, goriiliir. Agir yaralanmalarda alveolar yirtiklar olusur, 6dem ve
kanama daha yaygindir. Artmis mukus, azalmis surfaktan, artmis kapiller gecirgenlik
ve brons i¢inin kan ve 6dem sivisi ile dolmast sonucu komsu akciger bolgelerinde de
konsolidasyon ve atelektazi gelisebilir. Doku agirligi artmistir, kompliyans

azalmistir. Giinler i¢inde PK’da artma olabilecegi gibi stabil kalabilir veya geriler
3.

Kontiizyonlu akciger kisminda dokunun ve havayollarinin direnci artmstir.
Buna karsilik komplians, surfaktan miktar1 ve kan akimi azalmistir. Akciger

kompliyansinda azalmayla beraber pulmoner vaskiiler direncin artmasi ve alveolar-

arteryel oksijen farki pulmoner hasarin kapsami konusunda degerli gostergelerdir.
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Kontiizyonlu hastalarda solunum sikimntisi, solunum sayisinda artig, aspirasyon,
hemoptizi, siyanoz ve hipotansiyon sik goriiliir. Fizik muayene aciklayict
olmayabilir. Buna karsmn siddetli kontiizyon durumlarinda raller ve solunum
seslerinde azalma goriilebilir. Solunum seslerinin olmamasi pnomotoraks ya da

hemotoraksi gdsterebilir (3).

Grafilerde tek ya da coklu tarzda, yamali goriinimli olan alveolar
infiltrasyonlar goriilebilir. Bunlar birleserek homojen infiltrasyonlar1 olusturabilir.
Bu homojen infiltrasyonlar bir lobu ya da biitiin bir akcigeri tutabilirler. Ayrica
interlober septaya ve peribronsiyal bosluklara kanama nedeniyle, perihiler
infiltrasyonlarda goriilebilir. Yaralanmadan sonraki ilk 6 saatte genellikle
intrapulmoner kanama en st diizeydedir. Toraks tomografisi, PK’yi gostermede
rutin filmlerden daha aciklayicidir. Eger yaralanmadan sonraki 48 saat iginde PK
radyografik olarak ilerliyorsa aspirasyon, bakteri pndmonisi, ARDS olabilecegi akla
gelmelidir. Komplikasyonu olmayan PK genellikle 4-6 giin i¢inde normale doner.
Stv1 ya da kanla dolu olan laserasyonlarin diizelmesi daha ge¢ olur. Eger kontiizyon
yogun bir sekildeyse veya aspirasyon, enfeksiyon, ARDS sendromu gibi olaylar

gelismis ise karbondioksit retansiyonu ve respiratuvar asidoz gelisebilir (3).

Pulmoner kontiizyonlu hastalar hizli bir sekilde kritik hale gelebilirler. Bu
hastalar hastaneye yatirilmalidir. Kismi arteriyel oksijen basincini 60 mmHg’ nin
iizerinde tutmak i¢in oksijen destegi verilmelidir. Agriyla etkin sekilde miicadele
edilmesi i¢in aktif sekilde goglis fizyoterapisi yapilmalidir. Hemotoraks ve
pnomotoraks i¢cin uygun tiip drenaji yapilmalidir. Eger ventilasyon iyi degilse,
entiibasyon ve mekanik ventilator destegi gerekir. Eger resiisitasyon maksadiyla
biliylik miktarda sivi vermek gerekliyse pulmoner arter basinglart ve pulmoner
kapiller wedge basinglar1 Sl¢iilmelidir. Hemoglobin 10 gr’in iizerinde tutulmalidir.
Idrar ¢ikis1 saglanmalidir. Antibiyotik kullanimi tartismalidir. Kisa siireyle yiiksek
doz kortikosteroid vermek Onerilmesine ragmen yararli olduguna dair kesin kanit

gosterilememistir (3).
2.1.6.8. Akut solunum yetmezligi sendromu (ARDS):

Akut solunum yetmezligi sendromu, yaralanmanin ge¢ komplikasyonu olup,
sepsis, aspirasyon, yag embolisi, masif kan transfiizyonu ve oksijen toksisitesi bu

komplikasyonun baslica nedenleridir. Tedavideki ileri teknolojik olanaklara karsin
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mortalitesi yliksektir. Azalan akciger kompliyansini diizeltmek i¢in yiliksek basingl

ventilasyon ve ekspirasyon sonu pozitif basing uygulamasi yapilmalhidir (3,34).

Travmadan saatler sonra notrofil, fibrin ve platelet agregasyonu ile iligkili
olan interstisyel hemoraji ve Odemin gorildiigii mikrovaskiiler konjesyon
gelismektedir. Akciger grafisinde, parankimal yapilar, kalp goriiniimii ve vaskiiler
yapilar normaldir. Sonrasinda akciger grafisinde, diffiiz, simetrik, ince retikiiler
patern goriiniimii baglar. Fonksiyonel rezidiiel kapasite azalmaya baglar, sag ve sol
sant gelisir, fizyolojik Olii alanlar artar. Akciger kompliyans: azalir, solunum
sayisinda artma ve ilerleyici hipoksi gelisir. 48. ve 72. saatten sonra akcigerde artan
radyografik konsolidasyon ve sonradan hiyalin membran gelisimi ortaya cikar.
Ozellikle alveolar duktus ve terminal hava yollarinda, pulmoner segment ve loblarda
konsolidasyona neden olmaktadir. Ge¢ donem ARDS’nda; akcigerde ilerleyici ve

yaygin fibrozis gelisebilir (35,36).

Akut Solunum Yetmezligi Sendromu’nda basarili tedavi altta yatan sebebe
yoneliktir. Diger tedavi ise destektir. Idrar cikis1 takip edilerek, sivi tedavisi
uygulanmali ve interstisyel 6dem i¢in pulmoner kapiller kama basinci korunmalidir.
ARDS’de pulmoner kapiller gecirgenligi giiclii bir sekilde korumak ya da aksi yonde
degistirmek  steroidler, heparinler, vazodilatatorler ve steroid olmayan
antienflamatuvarlar gibi ilaglar kullanilmistir. Ancak bu ilaglarm kullanimi yaygin

bir kabul gérmemistir (35-37).
2.1.6.9. Pnomotoraks:

Pnomotoraks, intraplevral bosluga hava toplanmasidir. Bu hastalar tipik
olarak gdgiis agrisi, dispne, tasikardi ve hatta siyanoz ile gelebilir. Klinigi belirleyen
faktorler; pnomotoraksm biiylkligli, hava ile iligkisi veya intraplevral basing
artisginin varligidir. Radyolojik olarak, kiigiik derecede (%10 veya daha az), orta
derecede (%10-60) ve biiylik (>%60) olarak ii¢ grupta siniflandirilir. Fizyolojik
olarak da ii¢ grupta smiflandirilir: Basit pndmotoraks, a¢ik pndmotoraks ve tansiyon

pnomotoraks (3,10).

Basit Pnomotoraks; Siklikla kosta kiriklarma bagl olarak gelisir. Fizik
muayenede solunum sesleri azalmistir. Cilt alti amfizemi, pndomotoraksimn bir
gostergesidir. Direkt grafide akciger sinirinin goriilmesi ile tan1 konur. Orta ve ileri

derecede pnomotoraks varsa kapalt su alti drenaji uygulanir. Akciger
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ekspansiyonunun saglanamadigi ve uzun siire hava kagaginin oldugu durumlarda

trakeobrongial yaralanma yoniinden dikkatli olunmalidir (3,10).

Ac¢ik Pnomotoraks; Larenks capini gegen veya gogiis duvarindaki defekt
trakea capmin 2/3’0 kadar biiyiikse agik pndomotoraks adi verilir. Bu tip gogiis
yaralar1 akcigerin tam ¢okmesi ve her solunum hareketini takiben mediyastinin kars1
tarafa itilmesiyle hipoventilasyon ve kalp debisinin diismesiyle sonu¢lanir. Bu durum
hayat1 tehdit eden bir patolojidir. Intraplevral boslukta negatif olan basing hizla
atmosfer basinci ile esitlenir. Tedavide en 6nemli kural solunumla intraplevral bosluk
ile atmosfer arasindaki hava ge¢isinin onlenmesidir. Bunun i¢in steril vazelinli bir
pet ile defekt kapatilir. Bunun 3 kosesi tespit edilir. 4. kosesinin serbest birakilmasi
ile bir ¢esit valf etkisi olusturulur. Ardindan hizla gégiis dreni konularak kapali su

alt1 drenaj1 uygulanmasi ve defektin tamiri gerekir (10).

Tansiyon Pnomotoraks; Akciger parankimi ve/veya trakeobronsial
sistemden intraplevral bosluga tek yonlii hava kagagi sonucu burada giderek artan bir
basingla olusan pnomotoraksa tansiyon pnomotoraks adi verilir. Tansiyon
pnomotoraks tan1 ve tedavisinin hizla yapilmasi gereken acil bir klinik durumdur.
Aksi durumda mortalite kagmilmaz olacaktir. Tansiyon pnomotoraksta ayni taraf
akcigerde total kollaps olusturduktan sonra trakea ve mediasteni kars1 tarafa iterek
vendz doniiste azalma ve diger akcigerde de sikismaya neden olur. Bunun sunucunda
kalbe doniisiin azalmasiyla kalp debisi de diiser. Bu tablo siiratle diizeltilmezse hasta

kaybedilebilir (10).

Tam klinik olarak konur, mutlaka radyolojik olarak dogrulanmasi gerekli
degildir. Solunum sikintisi, tagikardi, hipotansiyon, trakea deviasyonu, tek tarafli
solunum seslerinin alinamamasi en 6nemli semptomdur. Boyun venlerinde dolgunluk
ve siyanoz ge¢ donemde ortaya c¢ikan bulgulardir. Kardiyak tamponaddaki
semptomlar ile benzerligi nedeniyle karisabilirse de ayni tarafta solunum seslerinin
almmamas1 ve perkiisyonda hipersonoritenin varligi ayirict taniy1r saglar. Tedavide
dekompresyon acil olarak uygulanmalidir. Pndmotoraksh tarafta midklavikular hat
iizerinde 2. interkostal araliktan girilen bir igne ile basingli hava bosaltilarak basit
pnomotoraksa doniistiiriilmelidir. Daha sonra kapali su alt1 drenaji uygulanmasi

tedavi icin yeterlidir (3,10).
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2.1.6.10. Hemotoraks:

Plevra bosluguna kan toplanmasidir. G6giis duvarmin solunumsal harekete
daha az katiliyor olmasi, perkiisyonla sonoritenin alinamamasi, dinlemekle solunum
seslerinin azalmas1 ya da olmamas1 akla hemotoraks: getirir. Major gogiis travmali
hastalarda alinan AP grafilerde hemotoraks goriilmeyebilir. Genellikle 300 mL
altindaki kan miktar1 grafide saptanmaz. Ayni sekilde yatarak ¢ekilmis bir grafide de
1000 cc kanama gozden kagabilir. Goglis USG ve BT ile daha az miktardaki mayi
saptanabilir. Torasentezle kan aspire edilmesi kesin tanty1r koydurur. Hemorajinin
kaynag interkostal arterler, akciger parankimi, internal torasik arter, hiler damarlar,

aorta, pulmoner arter ya da kalp odaciklarindan bir tanesi olabilir (10).

Plevra bosluklarina 1500 cc‘den daha fazla kan toplanmasina masif
hemotoraks denir. Masif hemotoraks nedeniyle sok tablosundaki hastalara derhal

voliim replasmani gerekir (10).
2.1.6.11. Miyokard kontiizyonu:

Kiint yaralanmalar sonucu ortaya ¢ikar ve tani siiphe sonucu konur. Kiint
g0giis travmalar1 sonucunda kardiyak aritmiler izlenen hastalarda kalp kontiizyonu
diistiniilmelidir. Buna karsm hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda kalp kontiizyonuna ait
bir klinik tablo yoktur ya da yalnizca gogiis agris1 goriiliir. Bu tip yaralanmalarda
hastada kardiyak oskiiltasyon dikkatli yapilmali, EKG, EKO ve kardiyak izoenzim
takip edilmelidir (10).

2.1.6.12. Kalp tamponada:

Travma sonucu kalp, biiyilk damarlar veya perikardiyal damarlardan,
perikard i¢ine kanama sonucu kalbin sikigarak fonksiyonunun bozulmasidir. Genelde
penetre yaralanmalar sonucu olur. Klinik belirtileri; (BECK Triad1) vendz basincin
yiikselmesi, kalp seslerinin derinden gelmesi ve arteriyle basincin azalmasi ile

karakterizedir. EKO tanida son derece faydalidir (10).
2.1.6.13. Kalpden cikan biiyiik damarlarin yaralanmasi:

Torasik aort riiptlirlii hastalarin %80-90°1 hastaneye yetistirilmeden olay
yerinde kaybedilirler. Yiksekten diismelerde veya otomobil kazalar1 sonucu inen
aortanin baslangi¢ yeri ligamentum arteriosus nedeniyle sabit oldugundan bu noktada

laserasyon goriiliir. Spesifik belirti ve bulgular genellikle yoktur. Biiylik arterlerin
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yaralanmalarinda sag-sol ve {ist-alt ekstremite tansiyon farklarmin bulunmasi siiphe
uyandirmalidir. Goglis grafisinde genis mediastinum, 1. ve 2. kot kiriklari, aort
topuzunun silinmesi, trakeanin saga deviasyonu, sag ana bronsun yiikselmesi ve/veya
saga deviasyonu, sol ana bronsun deviasyonu (sol ana brons agist 130 dereceden
fazla artmasi), endotrakeal veya nazogastrik tiip orta hattan yanlara yer degistirmesi

gogiiste biliylik damar yaralanma oldugunu diisiindiirtir (10).
2.1.6.14. Ozofagus yaralanmalari:

Daha ziyade atesli silahlarla yaralanma sonucu olusur. Travma sonucu alt
O0zofagusta lineer tipte ymrtilmayla mediasten kagagma neden olabilir. Klinik
semptomlar boyunda agr1, yutma gii¢liigii, ates ve subkiitan amfizemdir. Kot fraktiirii
olmaksizin sol pndmothoraks veya hemitoraks, alt sternum veya epigastriyuma agir
kiint travma Oykiisii, goriiniirdeki yaralanmaya uymayan sidette sok tablosu veya agr1
olmasi, gogiis tiipii takildiktan sonra gelen kan agilmaya basladiginda gogiis
tiiplinden partikiillii icerik gelmesi, mediastinal hava varligi durumunda 6zofagus

yaralanmasi diistindiirtir (32).
2.1.6.15. Diyafragma yaralanmalarn:

Diyafragma yaralanmasma neden olan kiint travmanin, siddetli olmasi,
siklikla bagka organlar yaralanmalarma da yol agar. Bunun sonucunda da hekimin
ilgisinin diyafragma yaralanmalarina eslik eden lezyonlara yonelmesi nedeniyle, ¢cok
spesifik olmayan, hatta silik olan bulgularin atlanmasimna neden olabilir (38). Kiint
travma sonras1 gOglis grafisi degerlendirilirken; diyafragma elevasyonu,
diyafragmanin beklenen seviyenin lizerinde gaz golgeleri veya diger abdominal
golgeler, kalp ve mediastenin karsi tarafa itilmesi, akciger tabaninda diskoid
sahalarm varligina dikkat edilmelidir (10). Diyafragma yaralanmalarinda, cogu kez
olaya karn i¢i organ yaralanmalarimin da eslik edebilecegi géz Oniinde tutularak

laparotomi yoluyla cerrahi girisim yapilmasi uygun olur (38).
2.1.7. Acil Tiip Torakostomi ve Acil Torakotomi Endikasyonlari (39)
a) Acil Tiip Torakostomi Endikasyonlar
Kesin Endikasyonlar
1) Tansiyon pnomotoraks

2) Masif hemotoraks
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3) Trakeobronsial laserasyon siiphesi
4) Ozofagus riiptiirii siiphesi
5) Kii¢iik pnodmotoraksla birlikte entiibasyon ve genel anestezi ihtiyact
Rélatif Endikasyonlar
1) %°5-10 un altindaki basit pnomotoraks
2) Kot fraktiirtinden kaynaklanan kii¢iik hemotoraks
3) Yelken gogiis
b) Tiip Torakostomi Sonrasi1 Cerrahi Torakostomi Endikasyonlar

1) ilk tiip torakostomisi uygulanmasinda 1000 mL den fazla kan gelmesi

(masif hemotoraks)
2) Ilk saatte 300-500 mL den daha fazla kanama olmasi
3) Ilk 3 saat veya sonrasinda 200 mL/saat kanama olmasi
4) PA Akciger grafisinde biiyiiyen hemotoraks
5) Iki adet ¢alisan tiipe ragmen devam eden hemotoraks
6) Pihtili hemotoraks
7) Etkin ventilasyona engel olacak kadar hava kagagi

8) Ikinci bir tiipe ragmen hava kacagmm devam etmesi veya akcigerin

genisleyememesi
¢) Acil Serviste Acil Torakotomi Endikasyonlar
1) Penetre toraks travmali hastalar

2) Agonal solunum gibi bazi yasam belirtileri olan veya acil servise

ulastiktan hemen sonra kardiyak arrest olan hastalar
3) Yelken gogiis
4) Major toraks duvar1 anomaliligi
5) Ileri gebelik varliginda ciddi gdgiis travmas1 olmasi

6) Kontrol edilemeyen intra-abdominal kanamada diyafragma seviyesinde

aort klemplenmesi amaciyla
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7) Toraks tiiptinden 500 cc/saat lizerinde kanama

8) Toraks tiipiinden 1-2 saat iginde 200 cc/saat iizerinde kanama

9) Iki toraks tiipiine ragmen devam eden masif hava kagagi

10) Kardiyak tamponad siiphesi

11) Major pulmoner-hiler damar kanamasi siiphesi

12) Aorta riiptiirii stiphesi

13) Norojenik soktan kaynaklanmayan tedaviye yanitsiz hipotansiyon (39).
2.1.8. Gogiis Travmasimin Patofizyolojisi

GoOglis travmasmin  en sik etkiledigi sistemler solunum ve dolasim
sistemleridir. Oliimler ¢ogunlukla oksijen alimi ve/veya tasmmasindaki yetersizlik
sonucu olur. Arac¢ i¢i kazalarda ara¢ hizinin aniden azalmasi sonucu olusan yirtict
kuvvetler ana damarlar, trakea ve bronslarda yirtilmaya yol acabilirler. Ezici
kuvvetler kalbi, sternum ve omurga arasinda sikistirarak miyokard ve ana damarlarda
kontiizyon ya da yirtiklar olusturabilir. Gogiis travmali hastalarin baslangicta arteryel
kan gazi tetkikinde metabolik asidoz olmasi, akut akciger hasari’nin (Acute Lung
Injury; ALI) yiiksek oranda gelisebilecegini diisiindiiriir (41). Akut solunum
yetmezliginin baglangicinda genellikle takipne ve hipokapni goriiliir, hiperkapni

solunum durmasinin habercisidir (42).
2.1.9. Gogiis Travmasinda Molekiiler Hasar

Yaralanmaya karsi verilen molekiiler ve hiicresel diizeydeki yanit, c¢oklu
organ yetmezligine neden olur. Akciger ¢ok hassas bir organ oldugu i¢in, bu yanit1
biiytitebilir ve ARDS gelisebilir. Sistemik yaralanmaya yanit olarak, alveolar agiklig1
saglayan ve permeabiliteyi azaltan tip II alveolar hiicrelerin salgiladig: siirfaktan da
ani ve belirgin azalir. Yaralanma sonrasi doku ile damarlardaki nétrofiller ve endotel
hiicreleri arasindaki iliskileri, sitokinler, adezyon molekiilleri ve serbest radikaller
yonetir. Yaralanma sirasinda dokularda olusan hipovolemi, arteryel tromboz veya

direkt arter hasar1 yliziinden nekroz gelisebilir (43).

Yaralanma ile ortaya cikan goreceli iskemiyi reperflizyon izler. Ancak
reperflizyon sirasinda serbest oksijen radikallerinin olusmasi nedeniyle yaralanma

daha da agirlasir. Reperfiizyonun baslamasmin hemen ardindan kas hiicrelerinde
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hasar goriilmeye baslar. Serbest radikallerden baska nétrofiller de aktif hale gelir ve
endotele yapigsmak suretiyle hasarin artmasima katkida bulunur. Yaralanmay1 takiben
sistemik ve pulmoner kapiller gegirgenlik artar. Bunun sonucunda da 6dem gelisir.
Pulmoner ve periferik vaskiiler diren¢ artar ve bunun sonucunda kalp debisi artar.
Bunlar endotel hiicreleri iizerinde stres olusturarak hasarlanmaya neden olur.
Hipovolemik sok durumunda ise mikrovaskiiler diizeyde trombositler ve lokositler
pulmoner arter okliizyonu yaparlar. Alveol ile kapiller aras1 gaz degisimi bozulur,

bunun sonucunda arter hipoksisi olugur (43).
2.1.10. Travmada Oksidatif Stres ve Serbest Radikaller

Saglikli bir organizmada serbest radikallerin olusum ve ortamda birikim hiz1
ile bunlarin antioksidanlar tarafindan ortamdan kaldirilma ya da etkisizlestirme hizi
bir denge icerisindedir. Bu durum oksidatif denge olarak adlandirilir. Oksidatif denge
saglandig1 siirece organizma, serbest radikallerden etkilenmemektedir. Bu
radikallerin olusum hizinda artma ya da ortadan kaldirilma hizinda bir diisme bu
dengenin bozulmasina neden olur. ‘Oksidatif Stres’ olarak adlandirilan bu durum
Ozetle; serbest radikal olusumu ile antioksidan savunma mekanizmasi arasindaki
ciddi dengesizligin sonucunda organizmanm yapi elemanlar1 olan protein, lipit,
karbonhidrat, niikleik asitler ve yararli enzimlerin bozulup doku hasarinin

olusmasidir (44,45).
Serbest Radikal Kaynaklan
Endojen Kaynaklar:
1.Mitokondriyal elektron transport zinciri
2.Endoplazmik retikulum
3.Redoks dongiisii
4.Arasidonik asit metabolizmasi

5.Fagositik hiicreler ( monosit, makrofajlar, notrofil, eozinofil ) ve endotelyal

hiicrelerdeki oksidatif reaksiyonlar
6.Ksantin oksidaz, NADPH oksidaz gibi oksidan enzimler
7.0tooksidasyon reaksiyonlari

Eksojen Kaynaklar:

23



1-Diyet faktorleri
2-Cevresel faktorler
3-ilaglar

Serbest radikaller yasam i¢in gereklidir. Elektron transferi enerji tiretimi ve
pek ¢ok diger metabolik islevde temel olusturur. Sayet zincir reaksiyonu kontrolsiiz
bir davranig gosterirse hiicrede hasarlara neden olur. Hiicre, membranm1 ve diger
komponentleriyle serbest radikal ataklar1 ve peroksidasyon i¢in potansiyel bir
hedeftir. Radikallerin etkisi ile hiicrelerde protein komponentlerin denatiirasyona ve
enzimatik inaktivasyona ugradigi, niikleik asitlerde hidroksilasyon ve ¢apraz baglar
ve mutasyona maruz kalabildigi, tiim bunlarin hiicresel 6liimde oncelikli etkenler
oldugu bilinmektedir. Oksidatif stresin bu oldiiriicii etkilerine, hiicreler antioksidan

savunma sistemi ile kars1 koyabilmektedir (46).
2.1.11. Travmada Antioksidan Savunma Sistemleri

Travma sonrasi hiicreler oksidan maddelerin saldirilar1 ile karsilasirlar. Bu
saldiriy1 notralize edecek sistemler yetersiz kalirsa, geri doniisiimsiiz yikim ortaya
cikar. Ancak oksidan maddelerin reaksiyonunu kontrol ederek, belli bir diizeyin
iistiine ¢ikmasini engelleyen sistemler bulunmaktadir. Bu sistemlere “antioksidanlar”

adi verilir (47).
Antioksidan savunma sistemlerinin siniflandirilmasz:
A ) Enzimatik Antioksidanlar:
1. Siiperoksit Dismutaz (SOD)
2. Katalaz (CAT)
3. Selenyum bagimli Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px)
4. Glutatyon -S- Transferaz (GST)
5. Glutatyon Rediiktaz (GR)
6. Sitokrom Oksidaz (COX)
7. Glikoz -6-Fosfat Dehidrojenaz
8. UDP-Glukronil Transferaz

9. Fosfoglukonat Dehidrojenaz
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10. Epoksit Hidrolaz
11. NADPH-Kinon Hidrolaz
12. Sulfonil Transferaz
B) Enzimatik Olmayan Antioksidanlar:
1- Vitamin C, Vitamin A, Vitamin E
2- Flavinoidler
3- Melatonin
4- Albiimin
5- Koenzim Qy
6- Urik asit
7- Haptoglobulin
8- Sistein
9- Seruloplazmin
10- Transferrin ve Laktoferrin
11- Ferritin
12- Oksipurinol
13- Bilirubin
14- Mannitol
15- Lipoik asit

16- Hemopeksin

Genel olarak enzimatik antioksidanlar hiicre i¢inde, enzimatik olmayanlar ise

hiicre disinda daha fazla etkilidir.
Antioksidan savunma sistemi baslica iki sekilde yiiriir:
1. Serbest radikal olusumunun 6nlenmesi:

a) Baslatici reaktif tiirevlerini uzaklastirici etki,
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b) Oksijeni uzaklastirict ve konsantrasyonunu azaltict etki,

c¢) Katalitik metal iyonlarini uzaklastiric etki.

2. Olusan serbest radikallerin etkisiz hale getirilmesi:

a) Toplayict (scavenging) etki: Reaktif Oksijen Tiirlerini (ROT)

etkileyerek onlar1 tutma veya ¢ok daha az reaktif bagka bir molekiile ¢evirme.

b) Bastirict (quencher) etki: ROT’leri ile etkilesip onlara bir proton

ekleyip aktivite kaybina neden olma.
c¢) Onaric1 (repair) etki.

d) Zincir kirict (chain breaking) etki: ROT’lerini ve zincirleme
reaksiyonlar1 baglatacak diger maddeleri kendilerine baglayip zincirlerini kirarak

fonksiyonlarmi dnleyici etki (48).

2.2. KOENZIM Qy

Koenzim Q (KoQ) bir¢ok biyolojik fonksiyonda gorev alan lipit yapisinda bir
molekiildiir. Ubikuinon bilesikleri grubundandir. Yapi olarak vitaminlere benzer

ancak viicutta sentezlenebilmesi nedeniyle vitamin olarak adlandirilmaz (49).

Sekil 1: KoQ;¢ un yapis1 (Sigma-aldrich Co.).
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KoQ ilk defa 1957 yilinda Dr. Frederick Crane tarafindan sigir kalbinin
mitokondrisinden izole edilmistir. Ayni yilda Ingiltere de Profesér Morton rat
cigerinde vitamin A ile ayni yapida KoQ’i bulmus ve ‘‘ubiquitous quinon’’ (her
yerde hazir kinonlar) anlamma gelen Ubiquinon ismini vermistir (50). KoQ insan
dahil bircok organizma tarafindan sentezlenir. Bir vitamin degildir fakat yapisi
vitamin K ile benzerlik gosterir. Kimyasal formiilii; 2,3 - dimetoksi- 5 —metil- 6

multiprenil -1,4- benzokinon’dur (Sekil 1), (51).

Vitaminler gibi yiyeceklerde dogal olarak bulunur, vitaminlerden farkli olrak
da viicutta sentezlenirler. KoQ;o’nun biyosentezi tirozin aminoasitinden olur.
Koenzimler fonksiyonlarma gore biiyiik ve kompleks enzimlerin kofaktorleridirler.
KoQ hiicrede ii¢ Mitokondriyal enzimin kofaktoridiir. Bunlar Kompleks 1,
Kompleks 2 ve Kompleks 3’diir (Sekil 2), (49).

Kompleks1 Kompleks2 Kompleks3 Kompleks 4 Kompleks 5

(o

= T - — T— Dig
FeS e FeS a-Cu
—TQ—> Q< Mitokondri
Havin . Havin a,-Cu i¢ zarn
NADH C. Siksinat ADP

ATP

Sekil 2: Mitokondriyal elektron transport zinciri (51). NADH = nikotinamid adenin
diniikleotid, Q = KoQ, C= sitokrom C, Fe-S = demir siilfiir kiimeleri, C1 =
sitokrom C1, b = sitokrom b, al-Cu = bakir ile iliskili sitokrom al, ADP =
adenozin difosfat, ATP = adenozin trifosfat, oklar yolak i¢cinde elektronlarin
akis yoniinii géstermektedir (52).

KoQ hiicre i¢i solunum zincirinde gorevi olan, lipitte eriyebilir, bir elektron
ve proton tastyicisidir. Stabil karakterli olmayan serbest radikaller ubikinondan gelen
bir elektronla stabil hale gelir. KoQ bu 06zelligiyle 6nemli bir antioksidandir.

Yapisindaki kinon grubu KoQ’ya elektron tasiyicist gorevini kazandirir, yiiksek
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hidrofobik 6zellige sahip isopren yan zinciri ise KoQ’ya hiicrelerin lipitten zengin

bolgelerini kusatmasina yardime1 olur (52).

Tablo 3: KoQ’nun islevleri (52).

KOENZIM Q10°UN iSLEVLERI

. Mitokondriyal Solunum Zincirinde elektron tasiyicisi

. Plazma Membran Redoks Sistemi

. Antioksidan iglevi

. Mitokondriyal UCP (Uncoupling Protein) Aktivasyonu

. Mitokondriyal PTP (permeability transition pores)’ye etkisi
. Lenfosit ve monositler iizerine etkisi

. Endotelyal fonksiyonu

0 9 N L B WD~

. Hiicre sinyali ve gen ifadesine etkisi

KoQ, Golgi cismi, lizozom, mikrozom, peroksizom ve hiicre membrani
olmak tizere birgok membranda bulunur (49). KoQ membranlarda doymamus lipit
zincirlerine yakin olarak bulunur. Bunun sebebi serbest radikal c¢opeiiliigii
(scavenger) yapmaktir. Ubikinol c¢ogu subseliiler —membranlarda lipit
peroksidasyonunu Onleme yetenegine sahiptir. Hiicrenin, tiim intraseliiler
bolgelerinde KoQ’yu rediikte durumda tutmak i¢in etkili sistemler mevcuttur (52).
Bu islem ii¢ adet enzim sayesinde gerceklesmektedir. Bunlar; 1)NADH sitokrom-b5
rediiktaz, 2)NADH/NADPH Oksidorediiktaz (DT diaforaz), 3)NADPH KoQ
rediiktazdir. Endomembrandaki 1. ve 3. rediiktazlar Ozellikle, bir radikal ile
reaksiyon sonucu olusan herhangi bir semikinonun bir elektron ile tekrar
rediiklenmesi i¢in 6nemlidir. DT Diaforaz herhangi bir kinonu ara madde olmadan

iki elektron transferi ile direkt indirgeyebilir (53).

2.3. YUKSEK DUYARLIKLI C-REAKTIF PROTEIN (HIGH SENSITIVE C-
REAKTIVE PROTEIN) (Hs-CRP)

Akut faz yaniti, organizmanin, biitiinliigline yonelik olarak gdsterdigi bir
savunma tepkimesidir. Akut faz yaniti, Akut Faz Proteini (AFP) olarak adlandirilan

cesitli plazma proteinlerindeki konsantrasyon degisikliklerini ve c¢ok sayida
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fizyolojik, biyokimyasal, davranigsal ve beslenme degisikliklerini kapsamaktadir

(54,55).

Akut faz proteinleri, enflamasyona bagli olarak plazmadaki diizeyleri en az
%25 oraninda yiikselen (pozitif akut faz proteinleri), ya da diisen (negatif akut faz

proteinleri) proteinler olarak tanimlanmaktadir (56).

Yiikselme seruloplazminde oldugu gibi %50 oraninda, ya da CRP’de oldugu
gibi 1000 katina varan oranlarda olabilmektedir. AFP’lerinin plazma diizeylerini
degistiren olaylar, enfeksiyon, travma, cerrahi, yanik, doku infarkti, koroner arter
hastaliklari, inme, periferik damar hastaliklari, ¢esitli immiinolojik, enflamatuvar
durumlar ve kanserdir. Siddetli egzersiz, sicak ¢arpmasi ve dogum, 1limli derecede
yilikselmelere neden olurken, psikolojik stres sonrasinda ve cesitli psikiyatrik

hastaliklarda hafif yiikselmeler gozlenebilmektedir (54,55).

C-reaktif protein, 5 esit alt birimden olusan, 125.000 dalton agirlikli
immiinoglobilin 6zelliginde olmayan bir proteindir. Karacigerde primer olarak

interlokin—6'nin kontrolii altinda sentezlenen bir akut faz reaktanidir (56).

C-reaktif protein de yiikselme 6-8 saat i¢inde baslamakta, 24-48 saat icinde
en yiiksek diizeye erismektedir. Akut enflamasyonu olan hastalarda CRP diizeyi
normalin 1000 katma kadar artabilmekte, 7-12 giin i¢inde bazal diizeylere
inebilmektedir. Hs-CRP, standart 6lciime gore 20 kat daha fazla duyarliliga sahiptir
(duyarhilik yaklasik 0,2 mg/dL). Hafif yiikselmeleri saptamada CRP’ye gore daha
degerlidir ve 0,15 mg/L diizeyine kadar inen seviyeleri bile tespit edilebilmektedir

(57).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma Erciyes Universitesi Deney Hayvanlar1 Etik Kurulu tarafindan 12-
11-2008 tarih, 08/64 nolu karar1 ile onaylanmis olup Ocak 2010-Mayis 2010 tarihleri
arasinda yapilmistir. Calismanin mali destegi; Erciyes Universitesi Bilimsel

Arastirma Projeleri Komisyon Baskanligi tarafindan (No;TST-09-671) saglanmustir.

Bu calismada 16 haftalik, 205+45 gr. agirhiginda 56 adet disi Wistar Albino
cinsi rat kullantlmustir. Ratlar Erciyes Universitesi Hakan Cetinsaya DEKAM Deney

Hayvanlar1 Arastirma ve Yetistirme Laboratuvari’ndan temin edildi.

Sekil 3: Wistar albino tip disi ratlar.
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Deneysel calismada Avrupa Konseyi’nin Onerdigi standartlara (European
Convention For the Protection of Vertebrate Animals Used for Experimental and
Other Scientific Purposed: ETS 123) uyuldu. Ratlar, ¢alisma 6ncesi ve calisma
sirasinda her kafeste en fazla dort hayvan bulunacak sekilde, 12 saat giindiiz 12 saat
gece olacak sekilde sirkadiyen ritimde, oda sicakligi 20-26°C olacak sekilde, her giin
kafes temizligi ve beslenme gereksinimi saglanmak sart1 ile Erciyes Universitesi
Hakan Cetinsaya DEKAM Deney Hayvanlar1i Arastrma ve Yetistirme
Laboratuvari’nda barindirildi (Sekil 3). Ratlarin beslenmesi deneyden 12 saat

oncesinde su verilmesi hari¢ durduruldu.

Tablo 4: Deney gruplarina gore ratlar dagilimi.

Gruplar Grup Ismi Denek Sayis1

1. grup Sam grubu 8

2. grup Kontrol 24 8

3. grup Kontrol 48 8

4. grup Kontrol 72 8

5. grup Calisma 24 8

6. grup Calisma 48 8

7. grup Calisma 72 8
Toplam Denek Sayisi 56

Ratlar, her grupta toplam 8 hayvan olacak sekilde (Tablo 4), randomize
olarak yedi gruba ayrildi:

1. Grup (Sam grubu): Travma uygulanmadan akciger doku ve kan alindi.

2. Grup (Kontrol 24): Kiint toraks travmasi olusturuldu. Travma sonras1 24.

saatte torakotomi yapilarak akciger doku ve kan alindi.

3. Grup (Kontrol 48): Kiint toraks travmasi olusturuldu. Travma sonras1 48.

saatte torakotomi yapilarak akciger doku ve kan alind1.
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4. Grup (Kontrol 72): Kiint toraks travmasi olusturuldu. Travma sonrasi 72.

saatte torakotomi yapilarak akciger doku ve kan alind1.

5. Grup (Calisma 24): Kiint toraks travmasi olusturuldu. 0. saat KoQio
intraperitoneal verildi. Travma sonrasi 24. saatte torakotomi yapilarak akciger doku

ve kan alind1.

6. Grup (Calisma 48): Kiint toraks travmasi olusturuldu. 0. ve 24. saat KoQo
intraperitoneal verildi. Travma sonras1 48. saatte torakotomi yapilarak akciger doku

ve kan alind1.

7. Grup (Calisma 72): Kiint toraks travmasi olusturuldu. 0. saat, 24. ve 48.
saat KoQo intraperitoneal verildi. Travma sonrasi 72. saatte torakotomi yapilarak

akciger doku ve kan alind1.

Calisma i¢in Erciyes Universitesi Hakan Cetinsaya DEKAM Deney
Hayvanlar1 Arastrma ve Yetistirme laboratuvarinda normal cerrahi aletler ve

yiiksekten agirlik diisiirme yontemi igin gerekli cihazlar kullanildi.

Aliiminyum
Platform

Sabitlevici

Yiikseklik
Avarlanmis
Pim

Kopilk
Yiizey

Sekil 4: Travma diizenegi.
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Travma modeli i¢in sabit bir platform ve alimiinyum tiipten olusan bir travma
diizenegi hazirland1 (Sekil 4 ve 5). Bu calisma i¢in kiint toraks travmasi olusturmak
icin hazirladigimiz model; literatiirdeki benzer calismalar incelenmis, travma
siddetinin degiskenliginin ve standardizasyonun kolayca saglanmasi (agirlik ve
agirhigin  disirilme yiiksekligi  degistirilebilir), tekrar edilebilme Ozelligi,
uygulamada kolaylik, taginabilirlik ve son olarak maliyetinin uygun olmasi

amaclanmstir.

Yapilan ¢aligmalar ratlarda yasam ile bagdasir bir pulmoner kontiizyonu
olusturmak i¢in yaklasik 2.45 joule’liikk bir travma gerektigini gostermistir. Silindir
yiikksekligi  ve diisiiriilecek agirlik E=mgh formiili ile hesaplanmaktadir.
E:uygulanacak enerji (joule), m:disiiriilecek agirlik (kg), g:yer ¢cekimi ivmesi (9.8
m/s?), h:diisiiriilecek agirhgm yiiksekligi (m) anlamma gelmektedir (58). En uygun
yiikkseklik 50 cm, uygun agirlik ise 500 gr’di. Boylece uygulanacak travma

standardize edilmis oldu.

Sekil 5: Travma diizenegi ve agirlik.

Bu diizenek kullanilarak, anestezi ve analjezi uygulanarak ratlar kdpiik yiizey
platforma sirt iistii, kalp kontlizyonu riskini azaltmak i¢in 45 derece sol tarafa doniik
halde yatirild1 (Sekil 6). Bu pozisyondaki Sam grubu hari¢ 48 rata 50 cm yukaridan
olacak sekilde vertikal alimiinyum silindirik bir tiip igerisinden 500 gr’lik bir metal

agirlik, serbest diisme ile sabit bir hizda sag hemitoraks iizerine birakildi. Travma
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sonrasi ratlar sicak ortama alindi ve genel durumlari takip edildi. Normal beslenme

ve takipleri yapildi.

Sekil 6: Ratin platforma yerlestirilmesi.

Cerrahi islemler Oncesi tiim ratlara anestezi amaci ile 10 mg/kg dozunda
Xilasine (Rompun%2® Bayer Birlesik Alman ilag Fabrikalari, Istanbul) ve 75 mg/kg
dozunda ketamin hidrokloriir (Ketalar®, Parke Davis, Istanbul) intraperitoneal yol ile
uygulandi. Gereksinim duyulmasi durumunda baglangicta uygulanan dozlarin
%20’sini agmayan dozlar aralikli olarak tekrarlandi. Travma ve Cerrahi islem Oncesi
ve sonras1 0.05 mg/kg Intraperitoneal morfin siilfat (Morphine HCI® Galen ilaglari
Sanayi A.S. Istanbul) ile analjezi sagland1 (59).

Coenzyme Qjo (Sigma — Aldrich Co.3050 Spruce Street St.Louis Mo 63103
USA. Product Number:C9538-1G) soya yagi icinde eritildi. Soya yagi1 135°C de,
Yergekimli Gravity Otoklav’da 5 dk siiresince steril edildi. KoQjo’un
antienflamatuvar etkinligi amaci1 ile 30 mg/kg/giin dozunda, gilinde bir defa

intraperitoneal olarak uygulandi (60).

Tim gruplarda yer alan hayvanlarda, dnceden belirlenen siire¢ sonrasinda,
ksilazine ve ketamin hidrokloriir kullanilarak derin anestezi olusturuldu. Morphine
siilfat ile analjezi yapildiktan (59) sonra midsternotomi teknigi ile torakotomi

uygulanarak kalpten 5 mL kan alind1 (Sekil 7).
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Sekil 7: Rat kalbinden kan alinmasi.

Sekil 8: Rat akciger dokusunun ¢ikarilmasi.
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Biyokimyasal analiz i¢in getirilen kan 6rnegi 3000 devirde 10 dakika siire ile
santrifiij edilerek serumlarma ayrildi. Erciyes Universitesi Arastirma Biyokimya
Laboratuarina soguk zincir kurallarma uyularak tasindi. Serumlardan ELISA yontemi
ile Hs-CRP (Rat High-Sensitive CRP ELISA. Kamiya Biomedical Company. Seattle
WA USA. Cat.No: KT-099) kor olarak ¢alisildi. Sonuglar pg/mL  olarak

degerlendirildi.

P
- E - Shis

Sekil 9: Rat akciger dokularmin tespiti ve taginmasi.

Sekil 10: Rat akciger doku 6rneklerinin hazirlanmasi.

Kan alimmasini takiben sag ve sol ana brong klemplenerek otenazi uygulandi

(59). Akciger dokusu hizli bir sekilde ¢ikarildi (Sekil 8). Histopatolojik
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degerlendirme i¢in almnan oOrnekler %10 formaldehit i¢ine konularak fikse edildi

(Sekil 9).

Ratlardan alinan akciger dokularmmdan hazirlanan parafin bloklarindan 5
mikron kalinlikta kesitler alindi. Bu kesitler Hematoksilen-Eozin (H&E) ile
boyandiktan sonra 151k mikroskobu altinda 40 ve 100’liik biiyiitmede tek bir patoloji

uzmani tarafindan kor olarak incelendi (Sekil 10).

Histopatolojik degerlendirme; Iliteratiirdeki rat akciger histopatalojisi ile
yapilan ¢alismalar incelendi. Patoloji ve Istatistik Uzmam goriisleri almarak bu
calisma i¢in en uygun 6zgiin bir degerlendirme sistemi olusturuldu ve dort farkl

parametre degerlendirildi (58-61).

Bu dort parametre asagidaki gibi derecelendirildi;

A) Atelektazi—konjesyon ve intraalveolar kanama derecelendirilmesi;
Grade 0; Yok

Grade 1; Fokal

Grade 2; Yamal1 (5 bliyiitme alanindan kii¢iik odaklar, ancak multifokal)

YV VWV VYV V¥V

Grade 3; Yaygin (5 biiyiik biiyiitme alan1 boyunca)

B) Parankimal enflamasyon derecelendirilmesi;

1. Hiicre yogunluguna gore:

Grade 0; Enflamasyon yok

Grade 1; Hafif enflamasyon / Hiicreler tek tek duruyor

Grade 2; Orta derecede enflamasyon / 2-4’lii gruplar olusturan topluluklar

YV V VvV V

Grade 3; Agir enflamasyon / >5 hiicreden fazla topluluklar
2. Hiicre tipine gore:

Grade 0; Enflamasyon yok

Grade 1; Notrofil agirliklt

Grade 2; Notrofil ve mononiikleer hiicre hakimiyeti

YV VWV V V

Grade 3; Mononiikleer hiicreler agirlikta
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C) Perivaskiiler mononiikleer enflamasyon derecelendirilmesi;
Grade 0; Yok
Grade 1; Hafif (tek tek hiicreler)

Grade 2; Orta ( grup halinde hiicreler)

Y VWV V V¥V

Grade 3; Agir (damar etrafinda manson olusturan birikim)
D) Bronsiyal hasarin derecelendirilmesi;

Grade 0; Yok

Grade 1; Fokal epitel hasar1

Grade 2; Fokal duvar harabiyeti

Y VvV V V

Grade 3; Apselesmelerle bronsiolde yogun hasar

Tim istatistiksel veri analizleri SPSS 15.0 (Statistical Package for Social
Sciences, SPSS Inc, Chicago, USA) programi kullanilarak yapilmistir.

Gruplar arasi1 farkin degerlendirilmesinde ‘‘Chi-Square’” testi kullanildi. Hs-
CRP diizeyi ortalamalari; ‘‘Tek Yonlii Varyans Analizi’’ ile karsilastirildi. ‘‘Post-
Hoc” testlerden ‘‘Hom-Sidak testi’” uygulandi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu ‘‘Shapiro-Wilk’’ ile degerlendirildi ve normal dagilima uydugu gozlendi.

P<0.05 olmasi istatistiksel anlamlilik olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hs-CRP

Tablo 5: Gruplarin ortalama Hs-CRP degeri (ug/mL).

Grup ismi Hs-CRP Degeri Ortalamas: + SD

1. grup Sam Grubu 345,65 £167,93
2. grup Kontrol 24 633,57 £113,25
3. grup Kontrol 48 741,03 £195,90
4. grup Kontrol 72 674,87 £170,46
5. grup Calisma 24 831,42 +183,13
6. grup Calisma 48 633,00 £97,42

7. grup Calisma 72 600,96 + 238,07
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Sekil 11: Ortalama Hs-CRP degerinin gruplara gore degisimi.

Sam grubunda Hs-CRP degeri ortalamasi, en diisiik seviyededir. Travma

olusturulan gruplarda Hs-CRP degerinin arttig1 gézlendi.

Her ne kadar travma olusturulan gruplarda ortalama Hs-CRP degeri yakin
gibi goziikse de, Hs-CRP degeri ortalamasi agisindan gruplar arasi farka baktigimiz
da ise Sam Grubu ile Calisma 72 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gorilmedi
(p<0.05). Diger gruplar ile sam grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulundu (p>0.05) (Sekil 11) (Tablo 5).
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4.2. Histopatolojik Degerlendirme
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Sekil 13: H&E x 100 bakida rat akciger dokusunda parankimde kanama odaginin

.
b ..

histopatolojik goriiniimii.

41



Sekil 14: H&E x 100 bakida rat akciger dokusunda parankimde enflamasyon odagi

histopatolojik goriiniimii.

Sekil 15: H&E x 200 bakida rat akciger dokusunda damar ¢evresinde

lenfoplasmositer hiicre infiltrasyonunun histopatolojik goriiniimii.
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Sekil 16: H&E x 200 bakida rat akciger dokusunda brons epitelinde enflamasyon ve

hasarin histopatolojik goriiniimii.

4.2.1. Atelektazi, Konjesyon ve Intraalveolar Kanama Derecelendirilmesi;

Tablo 6: Atelektazi, konjesyon ve intraalveolar kanama derecelendirilmesi.

Garde 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Toplam
GRUPLAR
n % n % n % n % n %

Sam Grubu 5 %625 3 %375 0 %0,0 0 %00 8 %100
Kontrol24 0 %0,0 5 %625 3 %325 0 %00 8 %100
Kontrol48 0 %0,0 3 %375 3 %375 2 %250 8 %100
Kontrol72 0 %00 6 %750 2 %250 O %00 8 %100
Cahsma24 3 %375 4 %500 1 %125 0 %0,0 8 %100
Cahsma48 2 %250 S5 %625 1 %125 0 %0,0 8 %100
Cahsma72 1 %125 7 %875 0 %0,0 0 %0,0 8 %100
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Chi-Square testinde; gozlenen atelektazi, konjesyon ve intraalveolar kanama
derecelendirilmesi acisindan Sam Grubu ile Kontrol 24, Kontrol 48 ve Kontrol 72
gruplar1 arasinda fark gozlenirken (p<0.05), Sam Grubu ile Calisma 24, Calisma 48
ve Caligma 72 arasinda fark gézlenmedi (p>0.05). Kontrol 24, Kontrol 48 ve Kontrol
72 gruplar1 arasinda ve Calisma 24, Calisma 48 ve Caligma 72 gruplar1 arasinda fark

gbzlenmedi (p>0.05), (Tablo 6), (Sekil 17).

7 <
6 V
5 V
4 mGrade0
B Gradel
3 -
B Grade 2
2 1 m Grade 3
1 -
U I -[ I -l !—I .-I I/
Sam  Kontrol Kontrol Kontrol Calisma Calisma Calisma
Grubu 24 48 72 24 48 72

Sekil 17: Atelektazi, konjesyon ve intraalveolar kanama derecelendirilmesi.

4.2.2. Parankimal Enflamasyonun Hiicre Yogunluguna Gore

Derecelendirilmesi:

Chi-Square testinde; gdzlenen parankimal enflamasyonun hiicre yogunluguna
gore derecelendirilmesi agisindan Sam Grubu ile Kontrol 24, Kontrol 48, Kontrol 72
ve Calisma 48 gruplar1 arasinda fark gozlenirken (p<0.05), Sam Grubu ile Calisma
24 ve Calisma 72 arasinda fark gozlenmedi (p>0.05). Kontrol 24, Kontrol 48 ve
Kontrol 72 gruplar1 arasinda ve Calisma 24, Calisma 48 ve Caligma 72 gruplari
arasinda fark gozlenmedi (p>0.05), (Tablo 7), (Sekil 18).
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Tablo 7: Parankimal enflamasyonun hiicre yogunluguna gore derecelendirilmesi.

Garde 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Toplam
GRUPLAR
n % n % n % n % n %

Sam Grubu 6 %750 2 %250 O %0,0 0 %0,0 g8 %100
Kontrol 24 1 %12,5 6 %750 0 %0,0 1 %12,5 8 %100
Kontrol 48 0 %0,0 3 %375 5 %625 0 %0,0 g8  %I100
Kontrol 72 1 %12,5 7 %875 0 %0,0 0 %0,0 g8 %100
Cahsma 24 3 %37,5 5 %62,5 0 %0,0 0 %0,0 & %100
Cahisma 48 1 %12,5 7 %875 0 %0,0 0 %0,0 8 %100
Calisma 72 4  %50,0 4 %500 ( %0,0 0 %0,0 g8 %100

7 -

6 %

5 -

4 mGrade0

W Gradel
3 -
B Grade 2

2 mGrade 3

1 -+

O T I -I T T T ]/

Sam  Kontrol Kontrol Kontrol Calisma Calisma Caligma
Grubu 24 48 72 24 48 72

Sekil 18: Parankimal enflamasyonun hiicre yogunluguna gore derecelendirilmesi.
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4.2.3. Parankimal Enflamasyon Derecelendirilmesi Hiicre Tipine Gore;

Tablo 8: Hiicre tipine gore parankimal enflamasyon derecelendirilmesi.

Garde 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Toplam
GRUPLAR
n % n % n % n % n %
Sam Grubu 6 %750 1 %125 I %I12,5 O %0,0 8 %100
Kontrol 24 I %125 5 %625 2 %250 O %0,0 8 %100
Kontrol 48 0 %0,0 0  %0,0 0 %0,0 8 %I100,0 8 %100
Kontrol 72 I %12,5 0 9%0,0 0 %0,0 7 %875 8 %100
Cahsma 24 3 %375 5 %625 0 %0,0 0 %0,0 8 %100
Cahisma 48 I %125 7 %875 O %0,0 0 %0,0 8 %100
Cahsma 72 4  %50,0 4 9%50,0 O %0,0 0 %0,0 8 %100
8 <
7 4
6 +V
5 -
B Grade0
41 B Gradel
3 o B Grade 2
W Grade 3
2 -
1 .
0 .-I —I 1 T T 1
Sam Kontrol  Kontrol Kontrol Calisma Calisma Calisma
Grubu 24 48 72 24 48 72

Sekil 19: Hiicre tipine gore parankimal enflamasyon derecelendirilmesi.
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Chi-Square testinde; gozlenen parankimal enflamasyonun hiicre tipine gore
derecelendirilmesi agisindan Sam Grubu ile Kontrol 24, Kontrol 48, Kontrol 72 ve
Calisma 48 gruplar1 arasinda fark gozlenirken (p<0.05), Sam Grubu ile Calisma 24
ve Caligma 72 arasinda fark gozlenmedi (p>0.05). Kontrol 24, Kontrol 48 ve Kontrol
72 gruplar1 arasinda fark gozlenirken (p<0.05), Calisma 24, Calisma 48 ve Calisma
72 gruplar1 arasinda fark gozlenmedi (p>0.05), (Tablo 8), (Sekil 19).

4.2.4. Perivaskiiler Mononiikleer Enflamasyon Derecelendirilmesi;

Tablo 9: Perivaskiiler mononiikleer enflamasyon derecelendirilmesi.

Garde 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Toplam
GRUPLAR

n % n % n % n % n %

Sam Grubu 7 %815 1 %125 0  %0,0 0 %00 8 %100
Kontrol 24 2 %250 4 %50,0 2 %250 O %0,0 8 %100
Kontrol 48 0 %00 2 %250 2 %250 4 %500 8 %100
Kontrol 72 I %125 6 %750 0  %0,0 I %125 8 %100
Cahsma 24 6 %750 2 %250 0 %0,0 0 %0,0 & %100
Cahisma 48 6 %750 2 %250 0 %0,0 0 %0,0 8 %100

Caisma72 5 %625 2 %250 1 %I25 0 %00 8 %100

Chi-Square testinde; gozlenen perivaskiiler mononiikleer enflamasyon
derecelendirilmesi acisindan Sam Grubu ile Kontrol 24, Kontrol 48 ve Kontrol 72
gruplar1 arasinda fark gozlenirken (p<0.05), Sam Grubu ile Calisma 24, Calisma 48
ve Caligsma 72 arasinda fark gozlenmedi (p>0.05). Kontrol 24, Kontrol 48 ve Kontrol
72 gruplar1 arasinda ve Calisma 24, Calisma 48 ve Calisma 72 gruplar1 arasinda fark

gbdzlenmedi (p>0.05), (Tablo 9), (Sekil 20).
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Grubu 24 48 72 24 48 72
Sekil 20: Perivaskiiler mononiikleer enflamasyon derecelendirilmesi.
4.2.5. Bronsial Hasarin Derecelendirilmesi;
Tablo 10: Bronsial hasarm derecelendirilmesi
Garde 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Toplam
GRUPLAR
n % n % n % n % n %

Sam Grubu 8 %100,0 0 %0,0 0 %0,0 0 %0,0 8 %100
Kontrol 24 8 %100,0 0 %0,0 0 %0,0 0 %0,0 8 %100
Kontrol 48 4 %500 4 %500 0 %00 0 %00 8 %100
Kontrol 72 6 %75,0 2 %250 0 %0,0 0 %0,0 8 %100
Cahsma 24 8 %100,0 0 %0,0 0 %0,0 0 %0,0 8 %100
Cahisma 48 7 %387,5 1 %12,5 0 %0,0 0 %0,0 8 %100

Cahisma 72 7 %387,5 1 %12,5 0 %0,0 0 %0,0 8 %100
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Sekil 21: Bronsial hasarin derecelendirilmesi.

Chi-Square testinde; gdzlenen bronsial hasarin derecelendirilmesi agisindan

Sam Grubunun, Kontrol 24 grubunun ve Calisma 24 grubunun tiim deneklerinin

histopatolojik incelemesinde bronsial hasar gozlenmedigi igin istatistiksel olarak

aralarinda fark hesaplanamadi. Sam grubu ile Kontrol 48 grubu arasinda fark

gozlenirken (p<0.05), Sam Grubu ile Kontrol 72, Caligma 48 ve Caligma 72 arasinda

fark gozlenmedi (p>0.05). Kontrol 24, Kontrol 48 ve Kontrol 72 gruplar1 arasinda ve

Calisma 24, Calisma 48 ve Caligma 72 gruplar1 arasinda fark gozlenmedi (p>0.05),

(Tablo 10), (Sekil 21).
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5. TARTISMA

Travmalar giinimiizde Diinya’da ve Tiirkiye’de en onemli halk saglig:
sorunlarindan biridir. Kirk yasina kadar olan 6liimlerin 6nde gelen nedenlerinden biri
olup, bu dliimlerin de yaklasik %20-25’1 g6giis travmasina baglidir. Travma nedeni
ile hastaneye yatirilan hastalarin yaklasik 1/3’Unii 1se, agwr gogiis travmalari

olusturmaktadir (1).

Kiint toraks travmasi akciger parankiminde PK’ya neden olabilir. PK toraks
travmasi sonrast %17—70 oraninda goriiliir. PK radyolojik olarak travmadan yaklasik
alt1 saat sonra goriilmeye baslar. Yaralanmadan sonraki bir iki saat i¢inde akcigerde
odem ve interstisyel kanama gelismeye baslar. Travmadan yaklasik 24 saat sonra
intrapulmoner havayollarina kan ve proteinler dolmaya baglar. Kontiizyon 48 saat
icerisinde maksimuma ulasir. Radyolojik olarak anormal yama tarzinda opasite artisi
ve hava bosluklar1 gelisir. Lezyonlar tek sayida veya yaygin olabilir. Lezyonlar
perihiler bolgede, vertebra, sternum ve kotlara komsu alanlarda yerlesme

egilimindedir (62,63).

Pulmoner kontiizyonda genellikle belirgin bir akciger laserasyonu yoktur.
Genellikle kiint travmalar sonucu olusur (64). Kontiizyon alani genis ise mekanik
ventilatore gerek duyulabilir. Travmali hastalarda ilerleyerek solunum sikintisi
yaratabilir. Solunum sikintisinin nedeni mukus yapiminda artis, artmis kapiller
permeabilite nedeniyle interstisyel mesafede sivi birikimi, kapiller damar hasarina
bagl olarak alveolar mesafeye kan birikmesi ve bu artmis sivi nitelikli birikimin

alveolar ve brongioler mesafeye dolarak gaz transportunu bozmasina baghdir.
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Saglam akcigerde konsolidasyon artis1 ve atelektazi gelisebilir. Deneysel caligmalar
PK’nin ilerleyici olmadigini gosterse de klinik g¢alismalar kontiizyonda giinler

icerisinde ilerleme oldugunu gostermistir (65).

Pulmoner kontlizyonda klinik bulgular yandas patolojiler nedeni ile tam ayirt
edici olmayabilir. Yaygin kontlizyonu bulunan hastalarda hemoptizi, dispne, hipoksi
ve siyanoz bulanabilir. Radyolojik olarak kontiize alanlarda yaygin infiltrasyon ve

yama tarzi konsolidasyon artis1 goriiliir (65).

Kiint toraks yaralanmasinin fizyopatolojisinin  bilinmesi ve bu
fizyopatolojinin siire ile iligskisinin ortaya konmasmin tam1 ve tedavi siirecini

aydinlatarak morbidite ve mortaliteyi azaltacagi aciktir (66).

Travmada AFP’lerin ylikseldigi bilinmektedir. Hs-CRP bir AFP grubudur.
Duyarliliginin daha yiiksek olmasi ve diisiik seviyelerde bile tespiti ile avantaj
olusturmaktadir. CRP de yiikselme 6-8 saat icinde baslamakta, 24-48 saat i¢inde en
yiiksek diizeye erismekte ve 7-12 giin icinde bazal diizeylere inebilmektedir

(54,55,65).

Is ve ark. (67) yaptig1 calismada; Hs-CRP’nin ciddi kafa travmali hastalarin
serum ve beyin omirilik sivis1 6rneginde ¢ok yiiksek seviyelere ulastigi, bu nedenle
de travmada enflamatuvar endeks olarak kullanilabilecegi ifade etmislerdir. Eroglu
ve ark. (68) yaptig1 ¢alismada klinik ve mikrobiyolojik enfeksiyon bulgularinin
goriilmedigi travma olgularindaki serum CRP yiikselmesinin, sistemik enflamasyona
bir yanit oldugu ve serum CRP diizeyinin, klinik seyri belirlemede yardimci
olabilecegi sonucuna varmuslardir. Tiirkyllmaz ve ark. (69) yaptig1 calismada;
torakotomiye bagli akciger yaralanmasi olan hastalarda akciger yaralanmasmin
seviyesini tespit etmekte en duyarl parametre arter kan gazinda PO2/FiO2 seviyesi
olup; bunu CRP, beyaz kiire, Eritrosit Sedimantasyon Hizi1 (ESR), D-Dimer ve
fibrinojen takip etmektedir. Bu calismada travma olusturulan gruplarda Hs-CRP
diizeylerinin ortalama degerleri, istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu.
Yukarida belirtilen ¢alismalarin sonuglari ile uyumlu olarak, bu ¢aligmadaki yiiksek
diizeylerdeki Hs-CRP’nin bir enflamasyon gostergesi olarak ele alinabilecegi

sonucuna varildi.

Sam grubu ile Calisma 72 grubundaki Hs-CRP degerleri arasinda anlamli bir
fark tespit edilmedi (p>0.05). Calisma 72 grubuna, diger calisma gruplarina gore
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daha fazla KoQo verilmistir (ii¢ kez; 0. saat, 24. saat ve 48. satte). KoQ,;o doz miktar1
ve siklig1 arttik¢a, antienflamatuvar etkinliginin arttig1 diislintilebilir. Ancak, tabii ki;
siklik ve miktarin farkli sekillerde tasarlanacagi yeni ¢alismalardan sonra bu konuda

kesin bir goriis ifade edilebilir.

Kiint gdgiis travmalarinda birincil hasar; travmanin direkt etkisi ile akcigerde
mekanik hasar sonucu ortaya ¢ikar. Bu hasar PK, alveolar kapillerinin yirtilmasi,
akcigerde kanamali alanlarin olusmasi, protein ve sivilarm damar dis1 alana ¢ikmasi,
kan ve hava dolasiminin azalmas: ile kendini gosterir. ikincil hasar ise enflamatuvar
cevap ve oksidatif stres reaksiyonunun baglamasi ile ortaya ¢ikan serbest radikaller

sonucu olusmaktadir (70).

Yaralanmadan hemen sonra olusan birincil hasarda intrapulmoner kanama,
odem ve segmental akciger harabiyeti ventilasyon-perflizyon oraninin bozulmasina
sebep olur. Buna bagl olarakta; hipoksemi, hiperkarbi, solunum c¢abasinda artma ve
pulmoner voliimde azalma meydana gelir (71-74). Beraberinde apnenin ortaya
¢tkmasi, hipotansiyon ve hipoksik pulmoner hipertansiyon gibi kalp sorunlarinin da

olmasi, mortalitenin yiikselmesine katkida bulunur (75).

Raghavendran ve ark. (76) yaptig1 bir calismada deneysel olarak kiint gogiis
travmasi olusturularak PK incelemislerdir. Travma sonrasi 8. dakikada baslayan ve 4.
ve 12. saatlerde goriilen siklikla perihiler alanlar1 tutan ve plevranin viseral yiizeyine
dek uzanan hemorajik hasar ve bu hasarm yaninda alveollerde bozulma ile birlikte
difiiz alveol i¢i hemeroji alanlar1 tespit etmislerdir. Travmanin 24. saatinde
atelektazinin belirginlesmis, alveolar bosluk ve interstisyel alanda nétrofil baskin
olmak tizere l16kosit sayis1 artis1 gozlemislerdir. Travmanin 48. saatinde ise notrofilik
infiltrasyon baskin olmay1 siirdiirdiigli ve alveol i¢ci 6deminde goziikmekte oldugu
tespit etmislerdir. Tiuriit ve ark. (59) yaptig1 ¢alisma ile travma sonrasi erken
donemde alveollerde pargalanma ile birlikte alveol i¢i kanama konjesyon ve alveolar
O0dem baskin oldugu, travma sonrasi 24. saatte alveolar boslukta 16kositik infiltrasyon
ve atelektazinin asikar oldugunu tespit etmislerdir. Bu ¢aligmada 24. saatte atelektazi,
konjesyon ve intraalveolar kanama fokal goriinlimde, nd6trofil agirhikli hafif
parankimal enflamasyon, perivaskiiler enflamasyon tek tek hiicreler seklinde ve
bronsial hasarm ise olmadigi tespit edildi. Travmanin 48. saatinde atelektazi,
konjesyon ve intraalveolar kanamanin artmis, yaygmlagmis, mononiikleer hiicre

agirhikli agr enflamasyon, damar etrafinda manson olusturan perivaskiiler
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mononiikleer enflamasyon ve hafif bronsial hasarm oldugu goriildii. Travmanm 72.
saatinde ise atelektazi, konjesyon ve intraalveolar kanama fokal goriintimde,
mononiikleer hiicre agiwrhikli hafif parankimal enflamasyon, hafif perivaskiiler
mononiikleer hiicre enflamasyonu ve bronsial hasarm oldukca azaldigi1 gozlendi. Bu
sonuglar Raghavendran ve ark. (76), Tiirlit ark.’nin (59) sunuclar1 ile benzerlik arz
etmektedir. Ancak, bu calisma ile Raghavendran ve ark. (76), Turiit ark.’nin (59)
calismalarinin histopatolojik inceleme zamanlar1 farkli oldugu icin ¢alismalarin

sonuclarinda tam bir ortliigme gozlenmedi.

Giliniimiizde, kiint toraks travmasina bagli gelisen PK tedavisinde, genel
olarak siv1 kisitlamasi, yiiksek doz steroidler, antibiyotikler, diiiretikler, oksijen ve
mukolitikler kullanilmaktadwr. Bunlarm yaninda, PK ve ARDS gelisiminde,
oksidanlarin roliiniin her gegen giin biraz daha anlasilmasi, tedavinin antioksidanlar

iizerinden yiirtitiilmesi ile ilgili caligmalar1 artirmaktadir.

Streoidlerin direkt antieflamatuvar ve indirekt antioksidan bir ajan oldugu
PK’da etkin oldugu gosterilmistir (59). Bu etkinin proenflamatuvar sitokin
ekspresyonunu ve ekstravaskiiler alana 16kosit migrasyonuna neden olan hiicre
adezyon molekiillerini baskilayarak yaptigi diisiintilmiistiir (77). Tiirlit ve ark. (69)
akciger kontiizyonu olusturduklar1 ratlarda yaptiklar1 ¢calismada dokuda nitrik oksit
ve malonildialdehid diizeylerinde steroid kullanimi ile azalma saptadilar. Bu da
steroidlerin akciger hasarmnda antienflamatuvar etkinligi i¢in kullanilabilecegini

gostermektedir.

Steroidler; farkl bir¢ok hastalikta tek bagina veya kombine tedavide basari ile
kullanilmaktadir. Bununla birlikte bu ilaglarin degisik organlarda yan etkilerinin
oldugu bilinmektedir. Steroid tedavisi ile en fazla gastrik {llser, intestinal
perforasyon, akut pankreatit, immiin baskilanma, hipertansiyon, myopati, osteoporoz,
katarakt, tromboembolik olaylar goriilmektedir. Yiiksek doz steroid tedavinde yan
etkilerinin fazla olmasi beklenmekle birlikte, bu konudaki veriler sinirli sayidadir
(78). Steroidlerin yan etkilerinin yiiksek olmasi nedeni ile kullanimi sinirhidir. Bu

nedenle PK tedavisinde yeni antioksidan maddeler arastirilmaktadir.

KoQjo mitokondriyal elektron tasima zincirinin bileseni olan, membran
stabilizasyonunda rol oynayan giiclii bir antioksidandir (79). KoQ;o’un azalmasi

ikincil hasarin gelismesinin gostergesidir (80). Kaikkonen ve ark. yaptiklar1
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calismada KoQo’'un oksidatif stresi azalttigini, invivo ortamlarda antioksidan
kapasiteyi artirdigin1 gosterdiler. Ayrica KoQ;¢ desteginin lipit peroksidasyonunu
azalttig1 ve plazma antioksidan kapasitesini artirdigr goriildii (81). Kerimoglu ve ark.
yaptig1 calismada deneysel olarak spinal travma olusturulan ratlarda
Metilprednizolon ve KoQjo’un birlikte kullanilmasi ile spinal kord hasarinda etkili
oldugunu gosterdi (60). Bu c¢alismalar KoQjo’'un antioksidan olarak
kullanilabilecegini gosterir. Akciger yaralanmalarinda bir ¢ok antioksidan madde ile
ilgili ¢alismalar yapilmaktadir. Ancak KoQj¢ kullanilarak yapilan herhangi bir
calismaya rastlanilmadi. Bu nedenle bu calismada antioksidan ajan olarak KoQjo

kullanildz.

Tirit ve ark. (59) yaptig1 calismada deneysel olarak PK olusturlan ratlarda
Deksametazon (DXM), N-asetilsistein (NAC) ve Aprotinin (APR) kullanarak, hem
PaO, hemde PaCO, degerlerinde hafif bir diizelme oldugunu saptadilar. Ayrica
hastalarda akciger dokusunda MDA diizeyinini azaldigini gostermislerdir. Akciger
Bronkoalveolar Lavaj (BAL) sivist incelenerek, DXM’in nétrofil sayisini azaltigi
tespit etmiglerdir. APR ve DXM uygulanan rat akcigerlerinin histopatolojik
incelemesinde anlamli diizelme ortaya koydular. Sonu¢ olarak erken donemde
DXM, NAC ve APR uygulanmasmin PK’da olumsuz etkilenen akciger dokusunda

arzu edilen iyilesme gosterdigi sonucuna varmiglardir.

Anis ve ark. (82) PK saptanan erigkin hastalarda; yaralanmay1 izleyen erken
donemde pentoksifilin uygulanmasinin akut enflamatuvar yanit ve akciger hasarmin
kontroliinde etkin olabilecegini tespit ettiler. Maxwell ve ark. (83) kiint gogiis
yaralanmas1 olusturduklar1 domuzlarda yaptiklar1 ¢aligmada antienflamatuvar ajan
olarak albumin kullandilar. Albuminin sekonder hasarda rol oynayan pulmoner

alveolar kapiller membranda olusan oksidan aracili hasar1 azaltigini tespit ettiler.

Bu c¢alisma histopatolojik olarak incelenen atelektazi, konjesyon ve
intraalveolar kanama yoniinden incelendiginde; Sam grubu ile Kontrol gruplari
arasinda anlamli fark gozlenirken (p<0.05), Calisma gruplar1 arasinda fark
gozlenmedi (p>0.05). Bu da Ilitaratiirdeki diger caligmalar ile uyumludur ve
KoQjo’'un PK meydana gelen atelektazi, konjesyon ve intraalveolar kanamayi

azalttigin1 gostermektedir.
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Parankimal enflamasyon yoOniinden degerlendirdigimizde Sam grubu ile
Kontrol gruplar1 arasinda fark goriiliirken (p<0.05), Calisma 24 ve Calisma 72
gruplar1 arasinda anlamli fark goriilmedi (p>0.05). Bu da litaratiirdeki diger
calismalar ile uyumludur ve KoQjo’'un enflamasyonu azalttigi, antienflamatuvar
etkinliginin bulundugunu gostermektedir. Ancak bu calismada Sam grubu ile
Calisma 48 grubu arasinda parankimal enflamsyon yoniinden degerlendirildiginde
istatistiksel olrak anlamli fark gozlenmistir (p<0.05). KoQjo’un 48. saatte parankimal
enflamasyona etkisi olmadigi gibi goriinmektedir. Ancak KoQio’'un diger
histopatolojik parametrelere etkinligi agikca goriilmektedir. Sam grubu ile Calisma
48 grubu arasmmda parankimal enflamasyon agisindan fark goriilmemesi,
enflamasyonun 48. saatte en yiiksek seviyede olmasi sonucundan kaynaklandigi

diistiniilmektedir.

Damar cevresi mononiikleer enflamasyon derecesine gore incelendiginde;
Sam grubu ile Kontrol gruplar1 arasinda anlamli fark gézlenirken (p<0.05), Calisma
gruplar1 arasinda fark gozlenmedi (p>0.05). Bu da litaratiirdeki diger calismalar ile

uyumludur ve KoQ;o’un PK meydana gelen enflamasyonu azaltmaktadir.

Brongial hasar yoniinden incelendiginde Sam, Kontrol 24, Calisma 24
gruplarinda brons hasar1 tespit edilmedi. Bunun nedeni akciger histopatolojik
kesitlerinde hasar olusan alanlarin net olarak tespit edilememesine baghdir. Travma
diizeneginde kullanilan agirlik yiizeyi rat akcigerinin tiim yiizeyini kapsamamaktadir.
Bu nedenle rat akciger dokusunun her yerinde PK olusmamaktadir. Rat akciger
dokusunun her yerine esit diizeyde kontiizyon olusturan yeni travma diizenegine

ihtiya¢ vardur.

Kiint toraks travmasinda sekonder hasardan sorumlu olan oksidanlarin
etkisini azaltmak i¢in antioksidan bir ajan olan KoQ( kullanilabilinir. KoQjo’un
sikliginn ve dozunun arttirilmasi antienflamatuvar etkinliinin arttirabilecegi
diistiniilmektedir. Koenzim Qo PK’da yararli oldugu, uygulama sikligmm ve
dozunun arttirilmasmin etkinligi arttirdiginin gosterilmesi i¢in; fazla denek katilimls,
daha uzun zaman takip edilen ve uygulama siklig1 arttirilan daha genis ¢alismalar

gereklidir.
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6. SONUCLAR

. Toraks yaralanmasinda deneysel model olarak; bakiminin kolay, liremesinin

hizly, istatistiksel sonug¢ elde edilebilecek sayida denek temini miimkiinligi,
denek bakiminin kolay, deneysel islemlerin kolay olmasi nedeni ile rat tercih

edilebilinir.

. Travma belirteci olarak Yiiksek duyarlikli C-reaktif protein (Hs-CRP)

kullanilabilir.

. Kiint toraks travmasinda atelektazi, konjesyon, intraalveolar kanama ve

bronsial hasar 24. saatte belirginlesmekte, 48. saatte anlamli sekilde artmakta

ve 72. saatte diizelme siirecine girmektedir.

. Kiint toraks travmasinda sekonder hasardan sorumlu olan oksidanlarin etkisini

azaltmak icin antioksidan bir ajan olan KoQ; kullanilabilir.

. KoQjio’un sikligmin ve dozunun arttirilmasi antienflamatuvar etkinligini

arttirdig1 gozlenmistir.

. Koenzim Qjo’'un PK’da yararli oldugu, uygulama sikligmm ve dozunun

arttirilmasinin etkinligi arttirdigmin gosterilmesi i¢in; fazla denek katilimly,
daha uzun zaman takip edilen ve uygulama sikligi arttirilan daha genis

calismalar gereklidir.
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