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OZET

Mervan S. Travmatik Akciger Yaralanmasi Olan Hastalarin EKG Bulgularimin

Analizi

Acil Tip Anabilim Dali, Tipta Uzmanlhk Tezi, ALANYA-2026

Bu tez c¢alismasinin amaci, toraks travmasi tespit edilen ve klinik olarak kardiyak
yaralanmas1 olmayan hastalarda toraks travma siddet skoru ile EKG bulgular1 ve laboratuvar

sonuclarini karsilastirmaktir.

Prospektif ve gozlemsel olarak planlanan bu ¢aligsmaya, fizik muayene sonucu toraks
travmasi tespit edilen ve toraks bilgisayarli tomografi (T-BT) goriintiilemesi yapilan 18 yas
iistli hastalar alindi. Klinik takibinde kardiyak yaralanmas1 saptanan, 6zge¢cmisinde iskemik
kalp hastalig1 olan hastalar ¢aligmaya alinmadi. Tiim hastalardan EKG 6rnekleri alindi, Hs-
Troponin [ ve laktat diizeyi Ol¢iildii. Hastalarin Toraks BT’leri Radyoloji tarafindan
yorumlanan sistemdeki raporlardan alindi. Hastalarin toraks travmasiin siddet skoru
(TTSS) hesaplandi. TTSS puan araligina gore gruplandirildi. Grup I’e TTSS: 0-5, Grup [I’ye
TTSS: 6-10, Grup III ‘e TTSS: 11-15 olan hastalar alindi. Hastalarin TTSS’sine gére EKG

bulgular1 ve laboratuvar sonuglari karsilastirildi.

Grup III (TTSS>11) hastalarinin troponin ve laktat diizeyleri Grup I ve Grup II’den
yiiksek bulundu (P=0.011). Kontiizyon gelisen hastalarda troponin (P=0.045) ve laktat (p=
0.003) diizeyi kontiizyon olmayan hastalardan yiiksek bulundu. Tiim hastalar birlikte
degerlendirildiginde, EKG’de en sik siniis tasikardisi, voltaj diistikliigl, sag dal blogu, uzun
QTc, DIII’te negatif T dalgasi ve sag EKG’de V3R -V6R’da negatif T dalgalari tespit edildi.
TTSS>11 olan hastalarda voltaj diisiikliigli, sag dal blogu, uzun QTc, DIII’te negatif T
dalgas1 ve V1-V6’da ardisik 2 derivasyonda negatif T dalgas1 daha sik gozlendi. Akciger

kontlizyonunda en sik aVR’de ST segment elevasyonu goriildii. Voltaj diisiikliigii ve sag dal



blogu en sik hemopnomotoraks ve akciger kontiizyonunda goriildii. Pndmotoraksta sag dal

blogu ve sol aks sapmasi ile uzun QTc sik goriilen bulgulardandi.

Toraks travmasinda TTSS arttikca kan laktat ve troponin diizeyi artmaktadir. Ayni
zamanda TTSS arttikca EKG bulgular1 da artmaktadir. Travma sonucu olusan akciger
kontiizyonu, pnomotoraks ve hemopndmotoraks EKG degisikligine neden olmaktadir. Bu
degisiklikler, pnomotoraks ve hemopnomotoraksta oldugu gibi goglis kafesinde yer
kaplayici lezyonlarin kalbin {lizerindeki mekanik etkisine bagli olabilir. Ayrica, akciger
kontiizyonunda oldugu gibi akut pulmoner arter basing artisi ile sag kalp yiiklenmesine bagh

olabilir.

Anahtar kelimeler: Toraks travmasi, EKG, Toraks travma siddet skoru, Akciger

kontiizyonu, hemopndmotoraks, pnomotoraks, Troponin I, Laktat
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ABSTRACT

The aim of this thesis study is to compare the Thorax Trauma Severity Score (TTSS)
with ECG findings and laboratory results in patients diagnosed with thoracic trauma who do

not have a clinically evident cardiac injury.

This prospective and observational study included patients over the age of 18 who
were diagnosed with thoracic trauma based on physical examination and underwent thoracic
computed tomography (T-CT) imaging. Patients with detected cardiac injury during clinical
follow-up or those with a history of ischemic heart disease were excluded from the study.
ECG samples were obtained from all patients, and Hs Troponin I and lactate levels were
measured. The Thorax Trauma Severity Score (TTSS) was calculated for each patient.
Patients were categorized into groups based on their TTSS ranges: Group I (TTSS: 0-5),
Group II (TTSS: 6-10), and Group I (TTSS: 11-15). ECG findings and laboratory results

were compared according to the patients' TTSS levels.

Troponin and lactate levels in Group III (TTSS > 11) patients were found to be higher
than those in Group I and Group II (p=0.011). In patients who developed pulmonary
contusion, troponin (p=0.045) and lactate (p=0.003) levels were significantly higher than
those without contusion. When all patients were evaluated collectively, the most common
ECG findings were sinus tachycardia, low voltage, right bundle branch block (RBBB),
prolonged QTc, negative T-wave in lead DIII, and negative T-waves in V3R-V6R on right-
sided ECG. In patients with TTSS > 11, low voltage, RBBB, prolonged QTc, negative T-
wave in DIII, and negative T-waves in two consecutive leads between V1-V6 were observed
more frequently. In cases of pulmonary contusion, ST-segment elevation in lead aVR was
the most common finding. Low voltage and RBBB were most frequently seen in
hemopneumothorax and pulmonary contusion. In pneumothorax, RBBB, left axis deviation,

and prolonged QTc were among the common findings

In thoracic trauma, blood lactate and troponin levels increase as the TTSS increases.
Similarly, the prevalence of ECG findings increases with higher TTSS. Pulmonary
contusion, pneumothorax, and hemopneumothorax resulting from trauma cause ECG
changes. These changes may be due to the mechanical effect of space-occupying lesions on

the heart, as seen in pneumothorax and hemopneumothorax. Additionally, they may be

vil



related to right heart overload caused by an acute increase in pulmonary artery pressure, as

seen in pulmonary contusion.

Keywords: Thoracic trauma, ECG, Thorax trauma severity score, Pulmonary

contusion, Hemopneumothorax, Pneumothorax, Troponin I, Lactate
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1. GIRIS

Toraks yaralanmalar1 travmaya bagli oliimlerin % 25-40’1n1 olusturmaktadir ve
onemli morbidite ve mortalite nedenidir. Birincil degerlendirme sirasinda, yasami tehdit
eden ve hizli miidahale gerektiren yaralanmalari belirlemek ¢ok oOnemlidir. Birincil
degerlendirme tamamlandiktan sonra, daha az acil gogiis yaralanmalar1 genellikle ikincil
degerlendirme sirasinda teshis edilir ve ileri travma yasam desteginin (ATLS) temel
prensipleri uygulanarak basaril bir sekilde yonetilir.

Gogls travmasi, mekanizmasina gore kiint veya penetran travma olarak
siiflandirilir. Kiint gégiis travmasinin en yaygin nedeni, yaralanmalarin %80 kadarim
olusturan motorlu arag¢ kazalaridir. Kiint gogiis travmasi, penetran travmadan daha yaygindir
ve travma kaynakli 6liimlerin %20- 25'ini olusturmaktadir. Bununla birlikte penetran gogiis
travmasi, daha yliksek mortaliteye sahiptir (1,2).

Goglis duvart iki temel amaca hizmet eder. Birincisi, solunumu kolaylastirmaktir.
Ikincisi, intratorasik yapilari dis yaralanmalardan korumaktir. Gogiis travmasina bagl
morbidite ve mortalite, solunum, dolagim veya her ikisinin bozulmasindan kaynaklanir.
Solunum yetmezligi, akciger kontiizyonlarinda oldugu gibi hava yolunda veya akcigerlerde
olusan yaralanmalardan veya kot kiriklarinda oldugu gibi solunum mekaniginin
bozulmasindan kaynaklanabilir. Ortak sonug, ventilasyon-perflizyon uyumsuzlugu ve
akciger uyumlulugunun azalmasidir. Bu da hipoventilasyon ve hipoksiye yol agar. Bu
hastalarda, entiibasyon gerekebilir. Dolasim yetmezligi, 6nemli kan kaybi, azalmis venoz
doniis veya dogrudan kalp yaralanmasi durumunda ortaya ¢ikar. Intratorasik kanama, hem
kiint hem de penetran travmalarda en sik hemotoraks olarak kendini gdsterir ve biiytik bir
hemotoraks hipotansiyona ve hemodinamik soka yol agabilir.

Travma hastalarinda yatak basinda veya hastane Oncesi ortamda yapilan, The
Extended Focused Assessment Using Sonography for Trauma (EFAST) muayenesi birincil
degerlendirme sirasinda standart bir tami prosediirii haline gelmistir. EFAST, periton,
perikard, plevra bosluklarindaki kan1 ve kalp hareketini tespit ederek kardiyak tamponadi
belirleyebilir. Kardiyak ultrasonografi (US), torasik travma sonrasi kardiyak komplikasyon
stiphesi olan hastalarda tamamlayici bir test olarak kullanilmaktadir. Kalpte duvar hareketi
anormallikleri, kapak¢ik hasar1 ve perikardiyal eflizyonlar bu invaziv olmayan teknik

kullanilarak tespit edilebilir. Ayrica, travmatik kardiyak arrestli hastalarda kalp



hareketlerinin tespiti ile resiisitasyona rehberlik edecek ¢ok degerli bilgiler saglayabilir
(1,2,3).

Iki yonlii gogiis rontgeni (CXR), biiyiik toraks yaralanmalarin1 veya yasami tehdit
eden intratorasik patolojileri tespit etmek i¢in kullanilan baslica tani araglarindan biridir.
Bununla birlikte, CXR'nin akciger kontiizyonlar1 da dahil olmak iizere bazi ciddi intratorasik
patolojileri belirlemede diisiik duyarliliga sahip oldugu bilinmektedir.

Travma hastalarinda, kontrastli bilgisayarli tomografi (BT) ile toraksin
goriintiilenmesi, daha hassas bir tan1 araci olarak siklikla kullanilmaktadir. Giintimiizde,
coklu travma gecirmis hastalarin ilk basamak degerlendirmesinde "altin standart"
goriintiileme teknigidir. Toraks BT, ¢ok sayida kot kirigindan siiphelenilen veya CXR ile
teshis edilemeyen durumlarda rutin bir iglem haline gelmistir. Ayrica tiim gogiis duvari veya
intratorasik yaralanmalar1 belirlemek ve cerrahi miidahalenin gerekli olup olmadiginm
degerlendirmek i¢in de kullanilmaktadir (4).

Toraks travmali hastalarda 6zellikle kiint travma mekanizmalarindan sonra, klinik
bulgulara ek olarak EKG ve laboratuvar ¢alismalarina ihtiya¢ duyulmaktadir. Kardiyak
troponinler, toraks travmali hastalarda, kiint kardiyak yaralanmalarin tanisinda
kullanilmaktadir. Bununla birlikte yakin zamanda yapilan ¢alismalarda, TnT seviyelerinin
kardiyak yaralanmalar disinda yiikseldigi ve mortalitenin 6nemli bir biyomarkeri oldugunu
bildirilmistir (5, 6).

Bu tez calismasinin amaci, toraks travmasi tespit edilen ve klinik olarak kardiyak
yaralanmas1 olmayan hastalarda toraks travma siddet skoru ile EKG bulgular1 ve laboratuvar

sonuglarini karsilagtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Toraks Travmasi

Viicudun elektriksel, kimyasal, termal ve fiziksel enerjiye maruz kalma durumu
travma olarak tanimlanir (7). Tiim yas gruplarindaki oliimlerin sebebi olarak, kanser ve
kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra 3. sirada travma yer almaktadir. Travma 40 yas alt1
Oliimlerin ise en sik sebebidir (8). Birka¢ farkli yaralanma mekanizmasi olmasina ragmen,
travma genel olarak 3 gruba ayrilabilir: penetran, kiint ve deselerasyon travmasi. Penetran
travmalarda doku biitiinliigli bozulur. Sebep delici, kesici veya atesli silahlardir. Kiint
yaralanmalar ise doku biitlinliiglinii bozmadan doku altindaki organ ve yapilarda hasara
neden olabilir. Yiiksekten diisme, trafik kazalar1 ve is kazalar kiint yaralanmalarin baslica
mekanizmalaridir.

Travmatik yaralanmalar, kiiclik izole yaralanmalardan birden fazla organ sistemini
iceren karmagik yaralanmalara kadar degisebilir. Travmadan sonra 6liimiin baslica nedenleri
kafa travmasi, gogilis travmasi ve biiylik damar yaralanmasidir. Cogu 6liim, olay yerinde
veya hastanin travma merkezine gelmesinden sonraki ilk 4 saat i¢cinde gerceklesir (9).

Tiim travma nedenli basvurularin en énemli sebeplerinden biri toraks travmasidir.
Toraks travmasi, genellikle kiint veya penetran yaralanmalardan kaynaklanan 6nemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Bu tiir travma, pndmotoraks, hemotoraks, pulmoner
kontiizyonlar, kaburga kiriklari, kardiyak tamponad ve diyafram yirtig1 gibi yasami tehdit
eden durumlara yol agabilir. Erken tan1 ve tedavi ¢ok Onemlidir, ¢iinkii gecikmis tani
solunum yetmezligi, sok veya multiorgan disfonksiyonuna neden olabilir (10).

Toraks travmasi her dort travma basvurusunun birinde mevcuttur. Multitravmali
hastalarin yaklasik %60'inda toraks travmasi vardir ve mortalitesi %25'e yakindir (11). En
onemli meydana gelme sekli trafik kazalaridir ve yaklasik %352'sini olusturur. Diger
nedenler, %16 yiiksekten diismeler, %12 darp ve %10 algak seviyeden diismeler sonucu
meydana gelmektedir. Nadiren de olsa, %2 oraninda spor yaralanmalar1 sonras1 goriiliir.
Toraks yaralanmalarinin %87'si kiint travma, %13'li penetran travma sonucu olusur. Ayrica
erkek-kadin orani 4:1'dir (12). Travma sonucu meydana gelen Sliimlerin %30’u olay yerinde

gerceklesmektedir. Bu yiizden olay yeri ve acil servis arasi gegen siire olduk¢a 6nemlidir.



2.1.1. Toraks Travmasinda Hayati Risk Teskil Eden Durumlar

2.1.1.1 Tansiyon Pnomotoraks

Gogiis duvart ve plevral aralik arasinda tam kat aciklik olmasi ve bu agikliktan
plevral araliga hava girmesi ile etkilenen tarafa akcigeri kollabe etmesiyle olusan potansiyel
hayat1 tehdit eden bir klinik durumdur. Travmatik pnémotoraksin en ciddi ve tani acil
konulmazsa 6liimciil olabilecek klinik formudur. Kapali valf mekanizmasi ile her soluk alip
vermede etkilenen taraf toraks ici basing artacak ve mediastinal yapilar kars1 tarafa itecektir.
Bunun sonucunda 6zellikle sag kalp ve vena kava inferiora basi meydana gelmesiyle venoz
doniis engellenir. Hipotansiyon, trakeal deviasyon, tagikardi, juguler venoz distansiyon veya
solunum depresyonu meydana gelir (13). Ozellikle trafik kazalari, yiiksekten diisme gibi
yiiksek enerjili travmalara eslik eder. Kiint toraks travmalarinda %3-6 oraninda goriiliir (14).
Tani1 klinik bulgularla konur ve gégiis radyolojisiyle vakit kaybedilmemelidir. Yatak basi E-
FAST pnomotoraksin varligini tespit etmede yardimceidir. Etkilenen taraf midklavikiiler hat
2. interkostal aralik veya 6n aksiller ¢izgi 4.-5. interkostal araliktan acil igne dekompresyonu

ve sonrasinda tiip torakostomi yapilmalidir (15,16).

2.1.1.2. Acik Pnomotoraks
Gogiis duvar ve plevral aralik arasinda tam kat agiklik olmasi ve bu agikliktan plevral
araliga hava girmesi ile etkilenen tarafa akcigeri kollabe etmesiyle olusan potansiyel hayati
tehdit eden bir klinik durumdur (17). Penetran travmalara ¢cogunlukla eslik eder ve tim
toraks travmalarinda goriilme siklig1 %1-2 dir. Vakalar ¢ogunlukla geng eriskin ¢agdaki
erkek hastalardir ve atesli silah, kesici delici alet yaralanmasiyla iligkilidir. (18, 19). Tanida
muayene sirasinda gogiis duvarindaki acik yara ve bu yaradan hava giris-¢ikist olmasi yol
gostericidir. FEtkilenen tarafta subkutan amfizem, solunum seslerinin kaybolmasi,
hipersonorite, dispne ve siyanoz eslik edebilir. Yatak basi E-FAST ile pndmotoraksin varlig
gosterilebilir. Goglis rontgeninde kollabe akciger, mediastinal kayma, eslik edebilecek
hemotoraks varligi goriintiilenebilir. Toraks BT ayrintili bilgi verir ve eslik eden diger
patolojileri saptayabilir (20). Tedaviye acil baglanmalidir. ilk olarak defektin iistiinii 3 kenari
kapali, bir kenar1 acik birakilacak sekilde steril gazli bezle kapatilmalidir. Bu hava inspiyum-
expiryum periyodu sirasinda toraks igine girmeyecek, disari ¢ikisina izin verecektir ve
tansiyon pnomotoraks gelisimini Onleyecektir. Bu islemden sonra etkilenen taraf 5.

interkostal aralik, midaksiller ¢izgi hizasinin kesitigi noktadan tiip torakostomi



uygulanmalidir (21). Prognoz; miidahale siiresi, yaranin biiyiikliigi, eslik eden durumlar ve
enfeksiyon gelisimine gore degiskenlik gosterir. Mekanik ventilasyon ihtiyact olan
hastalarda pozitif basingli ventilasyon tansiyon pndmotoraksa yol acabilecegi i¢in dikkatli

olunmalidir. Antibiyotik profilaksisi unutulmamalidir (22, 23).

2.1.1.3. Masif Hemotoraks

Hemotoraks, plevral bosluga kan sizmasi ile karakterizedir ve genellikle interkostal
damarlarin, internal mammarian arterin, akciger parankiminin ya da kalp yaralanmasi
sonucu olusur. Masif hemotoraks ise yetiskin bir hastada plevral aralikta 1500 ml'den fazla
kan birikmesidir. Travmatik hemotoraks sonrasi masif kan kaybi meydana gelebilir ve
hemorajik soka yol agabilir. Ayn1 zamanda kitle etkisi yaratarak akciger kollabsina yol agip
solunum yetmezligi gelisebilir. Tanidan siiphelendiren klinik bulgular arasinda tasikardi,
hipotansiyon, solunum sikintis1 ve etkilenen tarafta solunum seslerinin azlig1 ve solunum
cabasiyla gogiis hareketlerinin olmamasi yer alir. Gogiis rontgeninde tek tarafli opasite artisi
taniy1 koydurur. FAST ile toraks duvari ile akciger arasindaki sivi varligi tespit edilebilir.
Toraks tomografisi stabil hastada kanamanin kaynagimi gostermede iyi secenektir. Tiip
torakostomi sonrasi tek seferde 1500 ml veya ilk 4-6 saatte 200 ml/sa kan gelmesi ile tant
kesinlesir. Acil tedavide hem hipovolemik soka hem de solunumsal yetmezlige eszamanl
miidahale edilir. Hava yolu ve solunum destegi ile birlikte (gerekirse entiibasyon) iv
kristaloid ve kan transfiizyonu saglanmalidir. Gerekirse masif kan transfiizyonu protokolii
uygulanmalidir. Hizla tlip torakostomi uygulanmali ve akciger ekspansiyonu tekrar
saglanmalidir. Tedavi sonrast devam eden hipotansiyon varliginda ve tiip torakostomi
sonrast >1500 ml kan gelmesi veya >200 ml/sa devam eden kanama varliginda acil

torakotomi endikedir (24, 25, 26).

2.1.1.4. Yelken Gogiis

Ardisik 3 veya daha fazla kotun en az 2 yerinden birden kirilmasiyla sonrasi gogiis
duvar stabilitesinin bozuldugu hayati tehdit eden klinik durumdur. Bu durum paradoksal
solunum hareketleriyle karakterizedir ve ciddi solunum yetmezIligi riskini artirir. Ciddi
gbgiis travmalarinin yaklasik %7 sinde goriiliir ve mortalitesi %10 ile %20 civarindadir.
Nadiren izole yelken gogiis goriilmekte olup genellikle beraberinde ek bir ciddi patoloji
bulunmaktadir. Vakalarin yaklasik %75' trafik kazalar1 sonras1 goriiliir. Gogiisiin direksiyon

veya torpidoya carpmast klasik mekanizmadir. Cocuklarda g giis duvar: eknekligi sayesinde



yelken gogiis nadiren goriiliir. Tan1 genelde fizik muayene ile konur. Inspiryumda gogiis
duvarinin genelinin sismesinin aksine etkinenen segment ice ¢oker ya da ekspiryumda disa
dogru bombelesir. Hastada belirgin solunum sikintis1 vardir. Beraberinde kontiizyon da
varsa ARDS gelisebilir. Bunun sonucunda solunum yetmezligi ve siyanoz gelisir. Gogiis
rontgeni veya tomografide kot fraktiirleri ve beraberindeki patolojiler goriintiilenebilir (27,
28). Acil tedavide temel prensipler analjezi, oksijenasyon ve gerekirse ventilasyon destegine
dayanir. Hastalarin 6nemli bir kisminin NIMV veya entiibasyon ihtiyact vardir. Pozitif
basinglt ventilasyon hem gogiis duvariin stabilizasyonunu saglamakta hem de hastanin
artan solunum igytikiiniin azaltilmasinda faydalidir. Sok bulgular1 olmayan hastalarda agresif
stv1 tedavisinden kaginilmalidir. Cerrahi fiksasyon morbiditeyi azaltabilir fakat kontiizyon

gibi ek yaralanmalar varliginda pozitif basingli ventilasyon ile konservatif tedavi tercih edilir

(29).

2.1.1.5. Kalp ve Damar Yaralanmasi

Travma sonucu meydana gelen kardiyak yaralanmalariin yaklasik %901 penetran
travma ile iliskilidir. Atesli silah ve kesici delici alet yaralanmalar1 basta gelen sebeplerdir.
Kiint travmada ise baglica mekanizma akselerasyon-deselerasyon yaralanmasidir. Yiiksek
siddetli trafik kazalar1 sonrasi ozellikle emniyet kemeri takmayan siiriiclilerde g6gsiin
direksiyona ¢arpmasiyla kalbin sternum ve vertebral kolon arasinda sikismasi sonrasi
rliptiirine yol acar. Kiint travmalar sonrasi en yaygin bildirilen durum kardiyak
kontlizyondur. Kalbin en sik etkilenen bolgesi, toraks i¢i anatomik lokalizasyonu ve ince
duvarli olmasindan kaynakli sag ventrikiildiir. Penetran kardiyak travmalar genellik hizl1 bir
sekilde kardiyak tamponada ilerler ve hastalarin yaklasik %60 olay yerinde oliirler. Geri
kalan hasta gruplari i¢in kardiyak tamponadin hizli tan1 ve tedavisi hayat kurtarici olacaktir.

Kardiyak tamponad perikard yapraklar1 arasinda hizli ve ani sekilde siv1 birikmesi
sonucu kalbin sikigsmasi ve kardiyak outputta meydana gelen diismeye yol acan klinik
durumdur. Kardiyak tamponadda klasik Beck Triad1 olarak adlandirilan hipotansiyon, boyun
venlerinde belirginlesme ve kalp seslerinin derinden gelmesi ticlemesi tanimlanmistir. Fakat
travma tamponadda hipovolemik sok sebebiyle hastalarin yalnizca %10 unda Beck Triadi
tablosu goriilmekte. Kiint travma hastalarinda en tutarli sliphe uyandiracak bulgu
aciklanamayan sokun varligidir. Penetran gogiis travmasinda ise sok varsa tamponaddan
stiphelenilmelidir. Acil serviste en onemli tan1 aract FAST usg dir. Subksifoid bakida kalbin

etrafinda anekoik sivi varligi tam1 koydurucudur. Travmatik tamponadda acil tedavide de



amag, kalbin iizerindeki basinci ortadan kaldirip kardiyak output diizeltmektir. Acil
restisitatif torakotomi ile perikard dogrudan acilir ve kalpteki defekt dogrudan onarilir.
Subksifoid igne aspirasyonu (perikardiyosentez) bir diger acil tedavi secenegidir fakat
resiisistatif torakotomi kadar etkili degildir. Es zamanli hacim genisletici verilebilir ve
bacaklar vendz doniisli arttirmak amaciyla havaya kaldirilabilir. Oksijenasyon saglanmali
fakat pozitif basingli ventilasyondan vendz doniisii azaltmasi sebebiyle mecbur
kalinmadik¢a kaginilmalidir (30, 31, 32).

Travmatik damar yaralanmalarinda en sik aort yaralanmasi ile karsilagilir. Santral
vendz yapilar nadiren etkilenir. Aort yaralanmasi trafik kazasi kurbanlarinda kafa
travmasindan sonra 2. en sik Olim sebebidir. Vakalarin yaklasik %90'mmin hastaneye
varmadan kaybedildigi tahmin ediliyor. Son yillarda gelistirilen endovaskiiler tedaviler
sayesinde hastaneye ulasan vakalarda sagkalim artmistir. En sik etkilenen bolge istmus
bolgesidir. Bu bolge ligamentum arteriosum (patent ductus arteriozus'un kalintis1) nedeniyle
gorece fiksedir ve travma aninda enerji bu noktaya yogunlasir. Asendan aorta %5-8,
desendan aorta %]1-10 oraninda etkilenir. Deselerasyon mekanizmasi (yiiksek hizda ani
yavaglama) aort yaralanmasinin en sik sebebidir. Bu tiir yaralanmalar en sik trafik kazalari,
yiiksekten diisme, araba ¢arpmasi vakalarinda rastlanir. 1. ve 2. Kot kirig1, sternum kiriga,
klavikula kirig1 aort yaralanmasi ihtimalini arttirir. Aort yaralanmasinda tanimlanmis
patolojiler 6 gruba ayrilir. Intimal hemoraji, intimal laserasyon, medial laserasyon, tam kat
laserasyon, psddoanevrizma ve periaortik hemoraji (33).

Aort yaralanmasinin belirti ve bulgulari, diger el travmlarin varligi ve hipovolemik
sok nedeniyle spesifik olmayabilir. En sik ve 6nemli semptomlardan biri sirtta her iki
skapula ortasinda vuran gogiis agrisidir. Tutulum yerine goére her iki kol veya alt-iist
extremite arasindan tansiyon-nabiz farklilig1 olabilir. Mediastinal hematomun basi etkisiyle
ses kisiklig1, yutma giicliigii, nefes darlig1 meydana gelebilir.

Aort yaralamasinin tanisinda gogiis rontgeni dnemli yer tutar. Ozellikle mediastinal
genisleme (>8 cm), trakeanin saga deviye olmasi, aort konturunun keskinliginin kaybolmasi
onemli bulgulardir. Tanida altin standart BT anjiodur. Yaralanmanin yeri, boyutu ve komsu
anatomik yapilarla iliskisi hakkinda ayrintili bilgi verir. Transézefagial EKO, BT anjionun
bulunmadigr veya hastanin unstabil oldugu durumlarda basvurulabilen 6nemli bir tam

yontemidir. Dezavantaji ise invazif olmasidir.



Acil tedavi hemorajik soka yonelik kabul edilmis protokollere dayanir. Permissif
hipotansiyon uygulanir ve istenen kalp hizi<100 atim/dk, sistolik kan kan basinci<100
mm/hg dir. Kesin tedavi ise; tibbi tedavi, agik cerrahi onarim ve endovaskiiler onarim olarak
3 ‘e ayrilir. Proximal aortun, arkus aortaya kadar olan boliimiiniin yaralanmalarinda agik
cerrahi onarim On plandayken, istmus ve distalindeki aort boliimiiniin onariminda ise
endovaskiiler stent greft (EVAR) ilk tercihtir. Minimal aort yaralanmasi olan hastalar, stabil

hastalarda sik goriintiime ve yakin hemodinamik izlem ile konservatif tedavi edilir (34, 35).

2.1.2. Travmatik Akciger Yaralanmalari

Akcigerler, hacim olarak gdgiis boslugunun 6nemli bir kismini doldururlar ve kemik
yapilarla yakin iligki halindedirler. Bu nedenlerden dolay1 gdgiis travmasi sonrasi akciger
parankimi hem direk hem de indirekt enerjiye maruz kalip hasarlanir. Yaklasik her 3 toraks
travmasit olgusundan 1'ine akciger parankimal yaralanma eslik eder. Baslica travmatik
akciger yaralanmalar1 akcier kontlizyonu, akciger parankim laserasyonu, parankim

hematomu veya kistleridir (36).

2.1.2.1. Akciger Kontiizyonu

Akciger parankiminin dogrudan hasar aldig1 fakat parankim biitiinligiiniin
korundugu hasarlanmadir. Hasarlanma alveolar kilcal damar diizeyindedir. En sik goriilen
travmatik akciger yaralanmasidir. Ciddi toraks travmasit olgularmin  %30'unda
goriilmektedir. Hem penetran hem de kiint travma sonucu gergeklesebilir. Yaralanma
cogunlukla akselerasyon-deselerasyon mekanizmasiyla gergeklesir.

Pulmoner kontlizyon gelisen hastalarda pnoémoni, ARDS ve ilerleyici solunum
yetmezligi riski diger hastalara gore daha yliksektir. Hasarlanmis alveollerden artmis
permabileteden dolay1 akciger dokusuna ve alveollere sivi sizmasina sebep olur. Meydane
gelen segmenter akciger hasari ventilasyon/perfiizyon bozukluguna, akciger elastikiyetinin
azalmasina ve sant olusumuna yol a¢ar. Bu durumda hastalarda hipoksi, hiperkapni ve artmis
solunum eforu meydane gelir. Bu patofizyolojik siirecler parankim hasarinin biiytikliigiine
bagli olarak solunum yetmezligine kadar ilerleyebilir (37).

Dispne, takipne, hemoptizi, wheezing gibi semptomlar hastalarda gelisebilir.
Etkilenen tarafta akciger seslerinde kabalagsma duyulabilir. Akciger grafisinde ve
tomografide ilk 6 saat icerisinde gdriilen opasiteler, buzlu cam dansiteleri veya konsolide

alanlar saptanmasi kontiizyon lehine bulgulardir. BT, kontiizyonu saptamada akciger



grafisine Uistlin olmasmin yanm1 sira ARDS ve pulmoner 6dem gibi komplikasyonlari
saptanmada son derece faydalidir (38).

Pulmoner kontiizyonu olan hastalar hizlica kétiilesme ihtimalleri nedeniyle yatirilip
yakindan takip edilmelidir. Hastalara yeterli oksijenasyon, ventilasyon ve analjezi
saglanmalidir. Solunum yetmezligi gelisen hastalarda mekanik ventilasyon endikedir.
Mekanik ventilasyon gaz degisimini optimize eder ve solunum eforunu azaltir. Ayrica
HFNO da son zamanlarda pulmoner kontlizyona bagli solunum sikintisi olan hastalarda

kullanilmakta ve basarili sonuglar vermektedir (39).

2.1.2.2 Akciger Laserasyonu

Travma sonucu akciger parankiminde meydana gelen yirtilma durumudur. Olusum
mekanizmasina ve goriintiileme bulgularina gore 4 farkli gruba ayrilir. Tip 1 laserasyonlar
ani stkisma kuvveti sonrasi olusurlar. En yaygin tipidirler. Genellikle santral yerlesimli olup
biiyiik boyutlu olma egilimindedirler. Tip 2 laserasyonlar, 6zellikle akcigerlerin alt lob
paravertebral bolgesinde meydana gelir. Bu bolgede meydana gelen sikisma kuvveti sonrast
akciger dokusunun vertebra koseleri iistiinden kayarken yirtilmasi ile olusur. Tip 3
laserasyonlar, kirik kaburga uclarinin dogrudan akciger parankimini delmesi ile olusurlar.
Tip 4 laserasyonlar, plevral yapisikliklarin ani hizlanma veya yavaslama hareketi sirasinda
akcigerde yirttk meydana getirmesiyle olusur. Hastalarda oksiiriik, dispne, hemoptizi
olabilir. Ilk ¢ekilen akciger grafisinde kolaylikla taninmayabilir. BT altin standarttir. Travma
sonrast gelisen yirtigin i¢cine kan ve hava dolmasiyla BT de oval sekilli, i¢i hava-sivi
seviyelenmesi gosteren kist seklinde goriiliir. Kontiizyon da eslik ediyorsa bu bulgular
travmadan sonra ilk 48-72 saat i¢inde goriilmeyebilir. Kontiizyon geriledikten sonra
laserasyonlar goriintiillemede saptanir duruma gelir. Genellikle 1 ayda kendiliginden
tyilesirler. Pozitif ventilasyon tedavisi alan hastalarda pnomotoraks, hemotoraks,
bronkoplevral fistiil gelisme egiliminde olur. Bu tiir hastalarda tiip torakostomi veya cerrahi

gerekebilir (40, 41).

2.1.2.3. Travmatik Pulmoner Psodokist

Travma sonucu akciger parankiminde meydana gelen i¢i hava dolu bosluklardir.
Cogunlukla kiint travma sonucu gelisir. Cocuklarda ve geng eriskinlerde akciger elastikiyeti
nedeniyle daha sik goriiliir. Akciger parankimi, elastikiyeti sayesinde, travma sonrasi

meydana gelen yirtiklar1 kapatma egilimindedir. Bu laserasyonlar vaskiiler yapilara



acilmadiysa i¢ine sadece hava dolar ve kist halini alir. Psodokistlerin duvar epiteli yoktur ve
sadece bag dokuyla gevrilidirler. BT, psodokistleri saptamada en onemli goriintiileme
yontemidir. Akciger grafisinde baslangigta saptanmasi oldukca giitiir. Ilerleyen giinlerde
cekilen akciger grafisinde, lobule konturlu, oval veya yuvarlak sekilli lezyonlar olarak
goriiliirler. Ozellikle kontiizyon alanlar1 icinde veye komsulugunda saptanirlar. Semptomlar
spesifik olmamakla beraber hastalar en sik goglis agrist ve dispneden yakinirlar.
Komplikasyon gelismedik¢e cerrahi tedavi gerekmez. Kendiliginden iyilesme

egilimindedirler (42).

2.1.2.4. Travmatik Pulmoner Hematom

Travma sonucu olusan parankimal lasersyonlarin kan ile dolmasiyla olusur.
Beraberinde kontiizyon olma sikligi yiiksektir. Ilk 24-48 saatte goriintiilemede
saptanamayabilirler. Ventilasyona negatif etkileri yoktur. Birka¢ haftada kendiliginden

tyilesirler. Enfekte olursa akciger absesine ilerleyebilirler (43).
2.1.3. Gogiis Duvar1 Yaralanmalar:

2.1.3.1. Kot Fraktiirleri

Kot fraktiirleri, kiint toraks travmalarinda en sik gézlenen klinik durumdur. En ¢ok
4-9. kotlar etkilenir. Cocuklarda toraks duvari elastikiyeti nedeniyle kot fraktiirii seyrek
goriiliir ve varliginda yiiksek enerjili travma diisiiniiliir. Yaglilarda osteoporoz nedeniyle
hafif travmalarda bile kot fraktiirii gelisebilir. ilk 3 kotun fraktiirleri havayolu ve biiyiik
damar yaralanmalarina yol agabilecegi gibi alt 9-12 kotlardaki fraktiirler batin i¢i organ
yaralanmalarima eslik edebilir. Birden fazla ardisik kotun iki yerinden kirilmasiyla yelken
gogls (flail chest) olusur. Bu durum paradoksal solunum hareketleriyle karakterizedir ve
ciddi solunum yetmezligi riskini artirir. Hemotoraks, pndmotoraks, pulmoner kontiizyon
gibi hayati tehdit edici durumlar kot fraktiirlerine ¢ogunlukla eslik eder. Bu hastalarda
mortalite ve prognozda belirleyici olan kirigin kendisi degil, diger eslik eden yaralanmalardir
(44).

Akciger grafisi, kot fraktiirlerinin neredeyse %350'sini atlamaktadir. Fakat
pnomotoraks veya hemotoraks gibi eslik eden patolojileri gosterebilir.

En sik karsilasilan belirti agridir. Agr1 palpasyonla, hareketle, nefes alip vermekle,
Oksiiriikle artar. Major patoloji eslik etmedigi siirece agr1 kontolii temel tedavidir. Agri

kontroliiniin yeterince yapilamadig: hastalarda sekresyonlarda birikme, pndmoni, atelektazi
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gibi komplikasyonlar gelisebilmekte. Non-steroidler veya opioidler agri kontoliiniin
saglanmasinda iyi se¢eneklerdir. Bu tedavilerin yetersiz kaldig1 hastalarda interkostal sinir
blokaji, epidural blok, intraplevral analjezi gibi regionel anestezi teknikleri uygulanabilir

(45).

2.1.3.2. Sternum Fraktiirleri

Sternum fraktiirleri genellikle motorlu tasit kazalarinda direksiyon travmasina bagli
meydana gelir. Son yillarda emniyet kemeri kullanimi sternum fraktiirii insidansim
arttirmistur. Goglis 6n duvarinda hassasiyet, 6dem ve ekimoz ile kendini gosterir. Lateral
gbgiis grafisinde goriintiilenebilir. Tanida en iyi segenek Toraks BT'dir. EKG degisiklikleri
ve kardiyak kontiizyon riski nedeniyle ekokardiyografi oOnerilir. Stabil fraktiirlerde
konservatif tedavi yeterlidir. Yaklasik 1 ay sirtiistii yatak istrahati onerilir. Acik fraktiir veya

asir1 deplase fraktiirlerde cerrahi fiksasyon yapilir (46).

2.1.3.3. Cilt ve Yumusak Doku Yaralanmalari

Yumusak doku, kas ve deri lezyonlarini igeren bu yaralanmalar hem kiint hem de
penetran yaralanmaya ikincil gelisebilir. Yaralanma mekanizmasi ve siddetine gore cilt alt1
amfizemi, kontilizyon, laserasyon veya hematom gibi ¢esitli derecelerde goriilebilir. Goglis
duvari vaskiiler agidan ¢ok zengin bir aga sahiptir. Bu yiizden bir kot kirigina eslik eden bir
damar yaralanmasi yiiksek olasidir. Damar yaralanmasi sonrasi ciltalti hematom gelisebilir.
Geng hastalarda bu durum tolere edilebilir fakat yaslh hastalarda cilt alt1 doku daha gevsek
oldugu i¢in kanama miktar1 fazla olabilir. Sok acisindan bu hasta gruplart dikkatli takip
edilmelidir (47). Cilt alti amfizem ise basitce cildin altinda hava olmasi durumudur.
Palpasyonla hissedilebilecegi gibi grafilerle veya BT ile cildin altindaki hava
goriintiilenebilir. Olugma mekanizmas1 farklilik gosterebilir. Cildin  biitlinligiiniin
bozulmasiyla olusabilecegi gibi plevra ya da hava yollarinin biitiinliigiin bozulmasiyla da
gelisebilir. Bu yiizden cilt alti amfizem varligi, pnomotoraks, mediastinal amfizem veya

brons yaralanmasini akla getirmelidir (48).

2.1.3.4. Klavikula Fraktiirleri

Klavikula, direkt travmalarda sik kirilan bir kemiktir. Yiizeyel olmasi, ince orta
saftinin olmasi ve iizerine binen yiikler bu durumu kolaylastiran faktorlerdir. Emniyet
kemeri kullanimi ile goriilme sikligi artmustir. Brakial pleksus ve subklavyen arter-ven

yaralanmalar1 eslik edebilir. Klinik olarak deformite, hassasiyet ve hareket kisitliligi
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belirgindir. Tan1 direkt grafi ile dogrulanir. Tedavi ¢ogu zaman konservatif olup, cerrahi

endikasyonlar nadirdir (49).

2.1.3.5. Scapula Fraktiirleri

Scapula gogilis duvart kaslan tarafindan iyi korunan kalin yapili bir kemiktir. Bu
ylizden scapula fraktiiri ¢ogunlukla yiiksek enerjili travmaya maruziyet sonrasi
goriilmektedir. Tiim fraktiirlerin sadece %1 lik kismin1 olusturur. Scapula fraktiirii bulunan
hastalarda mortalite oran1 daha az bulunmustur. Bu durumun hayati organlara travma
enerjisinin bir kisminin iletilmeden scapula tarafindan emebilmesinden kaynaklandigi
diisiiniilmektedir (50).

Tanida akciger grafisi kullanilabilir fakat grafide hastalarin yaklasik yarisi
atlanabilmektedir. BT altin standarttir (51).

Konservatif tedavi 6n planda. Hastalarin biiyiik bir cogunlugu omuz askisi ve yatak

istrahati ile iyilesir. Secilmis hastalarda cerrahi tedavi uygulanir (52).

2.1.4. Travmatik Trakeobronsiyal Yaralanmalar

Trakea veya ana bronslarin kiint veya penetran travma nedeniyle ayrilmasi ortaya
¢ikar. TTBY nadiren karsilagilan fakat mortalitesi olduke¢a yiiksek durumlardir. Hastalarin
yaklasik %80'inin hastaneye ulagsmadan kaybedildigi tahmin edilmektedir. Hastaneye ulagan
vakalarda ise 6liim oram1 %20-40 arasinda seyreder. Bu ylizden siiphelenildiginde erken
taninmasi ve tedavi edilmesi gereklidir (53).

Vakalarin biiyiik bir ¢ogunlugunu kiint travmalar olusturur. Yiiksek enerjili trafik
kazalari, yliksekten diisme veya ezilme tipinde gogiis yaralanmalarr sonucu gelisir. Kiint
travmalar sonras1 gogiis duvarinda meydana gelen ani basi, 6zellikle glottisin kapali oldugu
durumlarda trakeobrongsiyal yapida bir patlama etkisi yaratabilir. Bu durum o&zellikle
membrandz veya kikirdak gibi zayif yapilarda yirtilmalara yol agabilir. Bir diger TTBY
mekanizmasi ise yliksek hizli trafik kazalarinda goriilen, ani yavaglama hareketi sirasinda
bliyiik hava yollar1 sabit kalirken, distal hava yollar1 hakeretlidir. Bu durumda &zellikle
karina bolgesi gibi sabit yapilarda yirtilma meydana gelebilir. Bu yiizden kiint travmaya
bagl yaralanmalarin %60-70'1 karina bolgesinde veya 2 cm girisinde gergeklesir. Ayrica
ylksek hizda meydana gelen 6n-arka gogiis duvar1 ezilmesi sirasinda akciger dokusu
hareketli iken trakeobrosiyal yapilar gorece sabit konumdadirlar. Bu durumda

trakeobronsiyal agacta yirtilmalar meydane gelebilir (54).
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Goglis travmasi sonrasi yaygin boyun altinda ve gogiis duvarinda meydana gelen
subkutan amfizem TBI diistindiirmelidir. Klasik triad; solunum sikintisi, subkutan amfizem
ve hemoptizidir. U¢ bulgunun birlikte bulunmas1 ciddi TBI i¢in oldukca uyaricidir. Ses
degisikligi ve ses kisikligi servikal trakea yaralanmasinin spesifik semptomlaridir. Bu
hastalar asfiksi veya solunum yetmezligi tablosunda da gelebilecegi gibi ilk muayenede
belirgin semptom veya bulgu saptanmayabilir (55).

Tanida ilk ve en degerli adim klinik olarak TBI den siiphelenmektir. Siiphe duyulan
hastalarda vakit varsa ¢ekilecek ilk tetkik akciger grafisidir. PAAG klinisyene TBI agisindan
Oonemli ipuglar1 sunabilir. Bunlardan en sik karsilasilanlari, pnOmotoraks,
pnomomedastinum ve subkutan amfizemdir. Travmanin lokalizasyonu hakkinda ayrintili
bilgi vermez fakat anormal bulgularin varhiginda ileri tetkik yapilmalidir. Toraks BT'de
trakea ve ana bronslarin duvar devamliligi, eslik eden pndomomediastinum, anormal
koleksiyon, pndmotoraks gibi eslik eden durumlar saptanabilir. Bronkoskopi, TBI i¢in altin
standart tan1 yontemidir. Bronkoskopi ile bronglar dogrudan goriintiilenebilir, yaralanmanin
yeri, biiylikliigli ve derinligi kesin olarak saptanir. TTBY siiphesi yiiksek olan travma
hastalarinda miimkiin ise en kisa zamanda BT bulgular1 negatif hastalarda bile bronkoskopi
yapilmasi planlanmalidir (56).

Tedavide hizli davranilmalidir ve hastanin havayolu giivence altina alinip
oksijenasyon saglanmalidir. Endotrakeal entlibasyon ¢ogu kez hayat kurtaricidir. Entiibe
edilen hastalarda tansiyon pndmotoraks gelisimi Onlenir, oksijenasyonun devamlilig
saglanir ve mediastinal kompresyon azaltilir. Havayolu giivenligi saglandiktan sonra kesin

tedavi i¢in konservatif, cerrahi ve bronkoskopik olarak farkli yaklagimlar secilebilir (57).

2.1.5. Travmatik Ozefagus Yaralanmalar

Ozefagus, ag1z ile mide arasinda yer alan yogun kas yapisindan olusan boru seklinde
bir organdir. Servikal, torakal ve abdominal olmak iizere 3 ayr1 anatomik bosluktan gecer.
Torakal ve abdominal segmentler derin yerlesimli olup etraf dokularla siki korundugu i¢in
travmaya nadiren maruz kalir. Ozefagus travmalarinin en sik sebebi iyatrojeniktir. Vakalarin
%45’in1  olusturur. Bu durum giderek artan tanisal endoskopik goriintileme ile
aciklanmaktadir. Ikinci en sik sebep spontan 6zefagus yaralanmalari olup bunlar kusma
sonras1 goriiliir. Bu mekanizma o6zafagus yaralanmalarmin %37'inden sorumludur.

Travmatik 6zefagus yarlanmalari (<%10) ise olduk¢a nadir goriiliir (58).
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Penetran travma sonucu yaralanmalar kiint travmadan ¢ok daha yaygin sekilde
goriiliir. Ozellikle atesli silah yaralanmalar1 en sik karsilasilan yaralanma tipidir. Bigakli
saldir1 sonras1 yaralanma da sik goriilen mekanizmalardandir. Penetran travmalar sonucu en
stk etkilenen 6zefagus segmenti, servikal 6zefagustur. Kiint travmalar sonucu 6zefagus
yaralanmasi ise oldukca nadir olup vakalarin %1-13"inili olusturur. Bu hastalar yiiksek
enerjili travma hastalaridir ve hayati organ yaralanmasi eslik etme potansiyeli yiiksektir (59).
Travmatik 6zefagus yaralanmasinin spesifik bulgu kombinasyonu bulunmamaktir. En
onemli adim siiphelenmektir. Bir an 6nce tan1 almasi hayati 6nem tasir. 24 saat iginde tan
konulan hastalarda mortalite belirgin sekilde azalir. Hastalarda disfaji, odinofaji, boyunda
ciltalt1 krepitasyon ve diger eslik eden patolojilere spesifik bulgular mevcut olabilir. Direkt
grafilerde boyunda ciltalt1 amfizem gibi indirekt bulgular saptanabilir. Yiiksek enerjili
travmada istenilen gogiis tomografisinde 6zefagus perforasyonuna ait bulgular saptanabilir.
Eger ozellikle 6zefagus travmasindan silipheleniliyor ise boyun-toraks-batin bt birlikte
istenmelidir. Tami icin kullanilacabilecek diger tetkikler kontrasthh o6zefagogram ve

endoskopidir (60).

2.1.6. Travmatik Diyafram Yaralanmalan

Diyafram gogiis ve abdomen bosluklarini birbirinden ayiran, kubbe seklinde diiz kas
yapisindaki bir organdir. Sag ve sol hemidiyafram olarak iki bolmeye ayrilir. Sag
hemidiyafram daha yukar1 yerlesimlidir. Bunun sebebi sag tarafta karacigerin yukari itmesi
ve sol taraf hemidyaframin kalp tarafindan asagi itilmesi gosterilir. Diyafram hem penetran
hem de kiint mekanizma ile travmatize olabilir. Penetran travmalar daha sik goriiliir.
Penetran travmalarin en sik sebebi ise bigakli saldirilardir. En sik etkilenen hemdiyafram,
sol taraf hemdiyaframdir. Bunun sebebi saldirganlarin ¢cogunlukla sag el dominant olmasiyla
aciklanmistir. Penetran travmalarda diyafram riiptiirii her zaman akilda tutulmalidir. Bu tiir
yaralanmalar sonucunda genelde kiiclik bir defekt olusmaktadir. Bu yilizden klinik
semptomlar geri planda kalir ve hasta ge¢ tan1 alir. Kiint mekanizma ile gelisen travmalarin
cok biiyiik bir kismi (%90) motorlu tasit kazalarindan kaynaklanmaktadir. Bu yiizden
beraberinde hayati tehdit eden bagka bir patoloji vardir. Karin i¢i basincin ani yiikselmesi ile
patlama seklinde olustugu i¢in riiptiir boyutu biiyiik olur. Batin i¢i organlar, 6zellikle mide
ve bagirsaklar toraks i¢ine herniye olur ve nefes darligi, solunum sikintisi, strangiilasyon
gibi durumlara yol agabilir. Kiint travmalar sonucu gelisen diyafram riiptiirii de sol tarafta

daha sik goriiliir (61).
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Tan1 i¢in spesifik fizik muayene bulgusu yoktur fakat bazi hastalarda solunum
seslerinde azalmayla beraber mide veya bagirsak seslerininin toraks iginde duyulmasi
yiiksek siiphe uyandirmalidir. 1k tercih goriintileme ydntemi gogiis rontgenidir. Fakat
tanida duyarlilig1 oldukca diisiiktiir. Toraks bt, diyafram riiptiirii hakkinda ayrintili bilgi
vermesiyle olduk¢a degerli bir tan1 yontemidir. MR acil serviste pek kullanisli olmamakla
birlikte gecikmis tipte diyafram riiptiirii olan hastalarda ve gebelerde kullanilabilir. E-fast
ultrasonografi ile diyafram biitiinliigli degerlendirilebilir (62, 63). Diyafram riiptiirlerinin
tedavisi cerrahi primer onarimdir. Cok kiigiik ve klinik olarak énemli olmayan riiptiirler
bazen korservatif yontemle tedavi edilmeye calisilabilir. Fakat neredeyse her zaman
diyafram riiptiirii tamir edilmelidir. Cerrahide tedavideki amag primer defekti kapatmak ve

herniye olan batin organlarinin rediiksiyonunu saglamaktir (64).

2.2. Torasik Travma Siddet Skoru (TTSS)

Klinik uygulamada TTSS, erken donemde agir travmali hastalarin belirlenmesine ve
prognoz tahminine yardime bir arag olarak kullanilmaktadir. Pape ve arkadaslar: tarafindan
2000 yilinda tanimlanan, gdgiis travmali hastalarda hasar siddetini nicel sekilde ortaya
koyan, erken klinik karar verme amaciyla gelistirilen bir puanlama sistemidir. Travma
hastasinin hem fizyolojik hem de anatomik 6zelliklerini igeren tek skorlama sistemidir. 5
ana parametre (yas, PaO2/FiO2 orani, kot fraktiirleri, akciger kontiizyonu, plevral
yaralanmalar) iizerinden degerlendirme yapilir ve puan araligi 0-25 tir. Yiiksek puanlar
yiiksek travma siddeti, yiiksek mortalite, komplikasyon ve ventilasyon ihtiyaci ile iligkili
bulunmustur (65, 66).

Tablo 1. Torasik Travma Siddet Skoru (67).

0 1 puan 2 puan 3 puan 5 puan
puan
Pa0O2/FiO2 <400 | 300-400 200-300 150-200 <150
Kot fraktiirii Yok | 1-3 4-6 >3 Bilateral Flail chest
Pulmoner Yok 1 lob, Tek lob bilateral <2 lob bilateral >2 lob
kontiizyon unilateral veya unilateral 2 bilateral
lobta
Plevra Yok | Pnémotoraks | Unilateral Bilateral Hemotoraks | Tansiyon
yaralanmasi Hemotoraks veya veya Pnémotoraks
Hemopnémotoraks | Hemopnomotoraks
Yas <30 30-41 42-54 55-70 >70
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2.3. Toraks Travmasi ve EKG

Elektrokardiyografi (EKG), kalbin elektriksel aktivitesini degerlendirmeye yarayan
temel bir tan1 aracidir. Travmaya bagli intratorasik basing degisiklikleri EKG'de ST segment
elevasyonu/depresyonu ve T dalga inversiyonlarina neden olabilir. Bu degisiklikler kalbin
degisen aksi1 ve sikismasi nedeniyle miyokardiyal gerilme ve iskemiye isaret edebilir (68).

Pnomotoraksa bagh gelisen EKG degisiklikleri nispeten yaygin bir bulgudur. Hem
sol tarafli hem de sag tarafli pndmotoraksta beklenebilirler. Anormal eksen sapmast sol
tarafli hastalarda sag tarafli pnOmotoraksa kiyasla c¢ok daha yaygimken, QRS
morfolojisindeki degisiklikler (en yaygin olarak sag dal blogu) ve T dalgalar1 inversiyonu
sag tarafli pndmotoraksl hastalarda daha sik goriiliir. Sol tarafli ve sag tarafli pndmotoraksin
prekordiyal QRS amplitiid degisiklikleri iizerindeki etkileri farklidir. Pndmotoraks
hastalarinda QRS amplitiidiindeki degisiklik kalp ile gogiis duvari arasindaki mesafenin
degismesine ve elektriksel impuls iletim yollarindaki degisikliklere baglidir. (69). Travmatik
pnomotoraksa bagli sag dal blogu gelistigi ve tedavi sonras1 pndmotoraksin rezoliisyonunu
takiben RBBB'nin ortadan kalktig1 bildirilmistir (70).

Elektriksel alternans, genis pnomotoraksli olgularda ve hemotoraks gibi plevral
yapraklar1 arasinda siv1 varligt durumlarinda meydana gelebilir

Akciger kontiizyonu ya da flail chest gibi durumlar ST-T segment anormallikleri ve

aritmilere yol agabilir ve bu bulgular tedavi edildik¢e kaybolur (71).
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3. GEREC VE YONTEM

Prospektif ve gozlemsel olarak planlanan bu calismaya Alanya Alaaddin Keykubat
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 15/02/2023, 02-11 karar
nolu onay1 alindiktan sonra baglandi. Calismaya, acil servise 01 Mart 2023 — 20 Aralik 2025
tarihleri arasinda travma nedeniyle bagvuran ve fizik muayene sonucu toraks travmasi tespit
edilen ve toraks bilgisayarli tomografi (T-BT) goriintiilemesi yapilan 18 yas iistii hastalar
hastalar alindi. Calismaya alinan tiim hasta ve/veya hasta yakinlarindan bilgilendirilmis
yazili onam alindi. Hastanemize gelmeden 6nce baska bir kurumda toraksa yonelik girigim
uygulanan hastalar, kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan hastalar, gebeler, T-BT
gorilintiileme yapilmayan, hastanin klinik takibinde kardiyak yaralanmasi tespit edilen,
0zgecmisinde iskemik kalp hastaligi olan ve yazili onam vermeyen hastalar ¢alismaya
alinmadi.

Toraks travmali hasta acil odasinda aktif ¢alisan acil hekimi tarafindan yonetildi.
Hastanin klinik durumunu degerlendirildi ve hastayr yoneten hekim arastirmaci hekime
haber verdi ve hasta hakkinda bilgilendirdi. Calismaya almman hastalarin birincil
muayenesinde arastirmaci acil hekimler tarafindan E-FAST ve kardiyak ultrasonografisi
(US) muayenesi yapildi. E-FAST ve kardiyak US muayenesi, Tiirkiye Acil Tip Derneginden
temel ve ileri US kurs sertifikasi almis ve halihazirda acil serviste hasta muayenesinde US
kullanan 2 hekim tarafindan yapildi. Hastalardan alinan sag ve sol EKG 6rnekleri deneyimli
acil hekimi ve acil tip 6gretim tiiyesi ile beraber degerlendirildi. Kardiyak US muayenesinde
perikardial efflizyon ve/veya kardiyak tamponat, duvar hareket kusuru ve kapak anormalligi
olan hastalar ¢aligmaya alinmadi.

Hastanin, goriintileme (T-BT, CXR), laboratuvar calismalar1 ve konsiiltasyon
islemleri ile tedavi kararlarini hastay1 yoneten acil hekimi tarafindan verildi. Hastalarin
toraks CT bulgulari sistemde radyoloji tarafindan yorumlanan raporlardan elde edildi.

Calisma icin standart ¢alisma formu olusturuldu. Bu forma hastanin fizik muayene
bulgulari, vital bulgular, E-FAST ve kardiyak US bulgulari, toraks CT bulgulari, laboratuvar
sonugclari, toraks travmasi siddet skoru (TTSS) ve EKG bulgulart ile eslik eden yaralanmalar,
yatis yeri ve sonlanma durumu kaydedildi. Hastalardan ve yakinlarindan aydinlatilmig ve

yazili onam alind1.
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3.1. Toraks Travmas: Siddet Skoru ve Hesaplanmasi

Toraks travmasinin siddeti, TTSS ile olgiildii. Hastalar TTSS puan araligina gore
gruplandirildi. Grup I, TTSS: 0-5 olan hastalari, Grup II, TTSS: 6-10 olan hastalari, Grup
III, TTSS: 11-15 olan hastalar1, Grup IV, TTSS: 16-20 olan hastalar1 ve Grup V, TTSS: 21-

25 olan hastalar1 iceriyordu. TTSS puani ile sonug arasindaki iliski incelendi.

3.2. EKG Analizi

Standart 12 lead EKG hastalarin ilk muayeneleri sirasinda alindi. Es zamanli olarak
sag taraf EKG kaydi alindi. EKG kayitlar1 25mm/s kagit hizinda 10mm/mV standart
defleksiyon ampliitiinde alindi.

Sag taraf EKG kaydi standart sol taraf EKG’nin ayna yansimasi olarak ¢ekildi.

V1R: 4. Interkostal aralik, sol sternum siniri

V2R: 4. Interkostal aralik, sag sternum sinir1

V3R: V2R ve V4R arasinin ortasi

V4R: 5. Interkostal aralik, sag midklavikular ¢izgi

V5R: sag anterior aksillar ¢izgi, V4R ve V6R ile ayn1 horizontal ¢izgi iizerine

V6R: sag midaksiller ¢izgi, VAR ve VSR ile aymi horizontal ¢izgi iizerine
yerlestirildi.

Kol ve bacak elektrotlarinda degisiklik yapilmadi.

Standart EKG kaydinda aks, voltaj, pulsus alternans, kalp hizi, ritm, P dalgasi, P-R
mesafesi, QRS aksi, dal blogu, QTc siiresi, aVR’de ST segment elevasyonu, aVR, V1, V2°de
ST elevasyonu, DI-aVL’de ST depresyonu, DIII’te negatif T dalga inversiyonu, DII, DIII,
aVF’de ST depresyonu ve V1-V6’da ardisitk 2 derivasyonda T negatifligi varligi
degerlendirildi. Tam dal blogu icin QRS>120 ms ve QTc siiresi kadinlarda >460m:s,
erkeklerde >450ms olarak kabul edildi.

Sag taraf EKG’de kaydinda V3R-V6R’da ST segment elevasyonu, T dalga
negatifligi degerlendirildi. Sag taraf EKG’de T dalga negatifligi i¢in derinlik izoelektrik
cizgiden itibaren en az 1 mm olarak, ST segment yiiksekligi i¢in izoelektrik ¢izgiden itibaren

en az 0.5mm sinir olarak kabul edildi.

18



3.3. Kardiyak Troponin I Testi(High-sensitif)

Kardiak troponin I testi ADVIA Centaur Analyzer (siemens) cihazinda immiinassay

yontemi ile ¢aligildi. Saglikli eriskinlerde bildirilen normal degeri O - 47 ng/L’dir.

3.4. istatistiksel Analiz

Calismada toplanan verilerin analizinde Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS) 21 istatistiksel yazilim paketi (IBM Corporation, IL, ABD) kullanildi. Nicel veriler
ortalama + standart sapma (SD), nitel veriler ise frekans ve yiizde olarak sunulmustur.
Parametrik dagilim gosteren verilerde ikili karsilastirmalarda student T testi, ¢coklu grup
karsilastirmalarda One Way Anova testi, nonparametric dagilim gosteren verilerde ikili grup
karsilastirmalarinda Mann Whitney U testi, coklu grup karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis
H testi kullanildi. Tamimlayicr istatistikler icin Ki-kare testi kullanildi. Istatistiksel olarak

p<0.05 degeri anlamli kabul edildi.

3.5. Kan Gaz1 Analizi

Hastalardan alinan Arter Kan Gazi 6rnegi, GEM Premier 3500 kan gazi analizatorii

ile calisild1.
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4. BULGULAR

Calismaya travma nedeni ile acil servise basvuran ve toraks travmasi olan 105 hasta
alind1. Hastalarin 2’sine acil serviste kardiyopulmoner resiisitasyon uygulandigi i¢in, 1’1 acil
servise ex-duhul girdigi i¢in, 2 hastaya toraks CT goriintiileme yapilmadigi i¢in ¢alismadan
cikarildi. Calismaya 100 hasta dahil edildi. Hastalarin 16’s1 kadin, 84’1 erkekti. Hastalarin
yas mediani: 45 (minimum: 18-maksimum:83) y1l idi. Hastalarin 10’u yiiksekten diisme, 5’1
darp, 85’1 motorlu ara¢ kazasi nedeni ile yaralanmigti.

Tablo 2. Hastalarin Vital Bulgular1

Vital bulgular SKB DKB Nabiz SO2 SS GKS

Median 125 75 88 96 18 15
Minimum 90 50 55 70 11 3
Maximum 180 120 125 99 30 15

SS: solunum sayisis/dakika, GKS: glaskow koma skalasi
Hastalarin 36’sinda 3’{in {izeri kot fraktiirii vardi. Akciger kontiizyonu olan hastalarin

10’unda izole pnomotoraks ve 14’iinde hemopndmotoraks vardi.

Tablo 3. Hastalarin Toraks Bilgisayarli Tomografilerinde Tespit Edilen Patolojiler

Patoloji N (%)

Kot fraktiirii 75 (75)
Akciger kontiizyonu 33 (33)
Pnomotoraks 19 (19)
Hemopnomotoraks 40 (40)

TTSS Grup 3’teki hastalarin troponin ve laktat diizeyleri grup 1 ve 2’den yiiksek bulundu.
Kontilizyon gelisen hastalarda troponin ve laktat diizeyi kontiizyon olmayan hastalardan
yiiksek bulundu. Hemopnomotoraks gelisen hastalar ile hemopndmotoraks saptanmayan
hastalarin troponin ve laktat diizeyleri arasinda fark bulunmadi.

Tablo 4. TTSS Gruplar ile Laktat ve Troponin Diizeylerinin Karsilastirilmasi

Median (min-max) Grup 1 Grup 2 Grup 3 P
(TTSS :0-5) (TTSS :6-10) (TTSS :11-15)

Troponin T 2 (2-150) 2 (2-450) 128 (2-2762) 0,011

Laktat 1,3 (0,3-4,6) 1,6 (0,5-3,7) 2(1,1-2,6) 0,044
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Tablo 5. Kontiizyon ve Hemopnomotoraks Varligi ile Laktat ve Troponin Diizeylerinin

Karsilagtirilmasi
Median (min-max) Kontiizyon var Kontiizyon yok P
Troponin 2 (2-2762) 2 (2-233) 0.045
Laktat 1,8 (0,9-4,6) 1,3 (0,3-4,1) 0.003
Median (min-max) Hemopnomotoraks var Hemopnoémotoraks yok P
Troponin 2 (2-2762) 2 (2-2762) 0,129
Laktat 1,5 (0,4-3,8) 1,4 (0,3-4,6) 0,669

Tiim hastalar birlikte degerlendirildiginde, EKG’de en sik siniis tasikardisi, voltaj
disiikliigi, sag dal blogu, uzun QTc, DIII’te negatif T dalgasi ve sag EKG’de V3R -V6R’da
negatif T dalgalar tespit edildi. TTSS>11 olan hastalarda voltaj diisiikliigii, sag dal blogu,
uzun QTc, DIII’te negatif T dalgas1 ve V1-V6°da ardisik 2 derivasyonda negatif T dalgasi

daha sik gozlendi.

Tablo 6. TTSS ile EKG Bulgularinin Karsilastirilmasi
Patoloji Toraks travma siddet skoruna goére gruplar P
EKG bulgular Grup 1 Grup 2 Grup 3

(TTSS :0-5) (TTSS :6-10) | (TTSS:11-15)
N: 55 N: 38 N: 7

Sol aks sapmast1 9 12 2 0.298
Sag aks sapmasi 2 2 1
Siniis tasikardisi 15 10 3 0.659
PR siiresinde uzama 1 0 0.563
QRS genis 3 3 0 0.698
Uzun QTc 10 10 3 0.284
Diisiik voltaj 4 11 3 0.022
Sag dal blok 5 6 5 0.001
Sol dal blok - -
aVR’de ST segment 2 3 1 0.441
elevasyonu
DIII’te negatif T dalga 5 5 3 0.044
DII, DIIl, aVF’de ST |3 2 1 0.632
depresyonu
V1-V6’da ardisik 212 1 2 0.012
derivasyonda T negatifligi
V3R -V6R’da negatif T |15 10 2 0.990
dalgalar1
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aVR’de ST segment elevasyonu en sik akciger kontlizyonunda goriildii. Voltaj

diisiikligii ve sag dal blogu en sik hemopnomotoraks ve akciger kontlizyonunda goriildii.
Akciger kontiizyonunda, DIII’te negatif T dalgasi, DII, DIII, aVF’de ST depresyonu, V1-
V6’da ardisik 2 derivasyonda T negatifligi, V3R -V6R’da negatif T dalgalar1 goriildii.

Pnomotoraksta sag dal blogu ve sol aks sapmast ile birlikte uzun QTc sik goriilen

bulgulardandi.

Tablo 7. Travmatik Akciger Bulgular1 ile EKG Bulgularinin Karsilastirilmasi

dalgalar1

EKG bulgular Lung Kontiizyon Pnoémotoraks Hemopnomotoraks
N: 33 (%) N: 19 (%) N: 40 (%)
Sol aks sapmasti 4 (%12.1) 5 (%26.3) 9 (%22.5)
Sag aks sapmasi 5(%15.2) 1 (%5.3) 3 (%7.5)
Siniis tagikardisi 14 (%42.4) 8 (%42.1) 11 (%27.5)
PR siiresinde uzama 1 (%3) 0 (%0) 1 (%2.5)
QRS genis 3 (%9.1) 1 (%5.3) 1 (%2.5)
Uzun QTc 5(%15.2) 4 (%21.1) 12 (%30.0)
Diisiik voltaj 7 (%21.2) 2 (%10.5) 11(%27.5)
Sag dal blok 9 (%27.3) 4 (%21.1) 9 (%22.5)
Sol dal blok 1 (%3) - 1 (%2.5)
aVR’de ST segment 4 (%12.1) 1 (%5.3) 2 (%5.0)
elevasyonu
DIII’te negativfT dalga 5(%15.2) 2 (%10.5) 5(%]12.5)
DILDIII, aVF’de ST |3 (%9.1) 1 (%5.3) 2 (%5.0)
depresyonu
V1-V6’da ardigik 213 (%9.1) 1 (%5.3) 2 (%5.0)
derivasyonda T negatifligi
V3R-V6R’da  negatif T |9 (%27.3) 8 (%42.1) 7 (%17.5)
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Image no: 32
Toplam 79 goruntiden 32.
18.09.2025, 09:58:52

W W

Sekil 3 Ayni hastanin T-BT, sol {ist lobun neredeyse tamaminda gelisen kontiizyon alanlar

Image no: 52
Toplam 79 gorantuden 52.
18.09.2025, 09:58:52

ANVAYA

Sekil 4 Bilateral minimal hemotoraksla birlikte, sag paramediastinal boélgede minimal pndmotoraks
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Pa02/Fi02 orani azaldikca kontiizyon gelisen hasta sayisinin arttig1 tespit edildi (p:0.001).

Kontiizyon gelisen hastalarinin %48’inde PaO2/Fi02<300 altinda idi.

Tablo 8. PaO2/Fi02 ile akciger ve plevra yaralanmasi arasindaki iliski

Pa0O2/Fi02 Kontiizyon Pnémotoraks Hemopndmotoraks
N:33 N:19 N:40
>400 3 5 10
300-400 14 7 17
150-300 16 7 13
P 0.001 0.622 0.448
Pa02/Fi02<300 olan hastalarda sag dal blogu daha fazla goriildii.
Tablo 9. PaO2/FiO2 diizeyi ile EKG bulgularinin karsilagtirilmasi
EKG bulgular1 | PaO2/Fi02>400 | 400>Pa02/Fi02>300 | PaO2/Fi02<300 | P
N:33 N:40 N:27
Sol aks sapmas1 | 4 9 10 0.088
Sag aks sapmasi | 1 1 3
Sinus tagikardisi | 9 7 12 0.072
PR  siiresinde | 2 1 0 0.367
uzama
QRS genis 3 1 2 0.454
Uzun QTc 6 11 6 0.663
Diisiik voltaj 4 9 5 0.259
Sag dal blok 3 3 10 0.004
Sol dal blok - 1 1 -
aVR’de ST |2 1 3 0.372
segment
elevasyonu
DIII’te negatif T | 4 5 4 0.972
dalga
DII, DIII, | 2 2 2 0.933
aVF’de ST
depresyonu
V1-V6’da 1 1 3 0.261
ardisik 2
derivasyonda T
negatifligi
V3R -V6R’da |9 9 9 0.668
negatif T
dalgalari
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TTSS arttik¢a yogun bakim iinitesi (YBU) ve servis yatist artt1. YBU yatis oran1 en
yiiksek Grup 3 (TTSS >11)’te idi.
Tablo 10. TTSS’ye Gore Hastalarin Hastaneye Kabul Durumlari

P:0.001 Toraks travma siddet skoruna gore gruplar Total
Grup 1 Grup 2 Grup 3
Acilden Taburcu 20 7 0 27
Servis 25 21 1 47
Yogun Bakim Unitesi 10 10 6 26
Total 55 38 7 100

Hastalarm 26’s1 YBU ne, 47’si servise yatirildi. Hastalarin 27si acil serviste 24 saat

gozlendikten sonra taburcu edildi. Hastalardan 2’si YBU’de exitus oldu. Exitus olan hastalar

kafa travmasina baglh kaybedildi.
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5. TARTISMA

Toraks travmalarinda EKG, potansiyel kardiyak tutulumu degerlendirmek igin
kullanilmaktadir. EKG ile iletim anormallikleri, miyokardiyal iskemi ve kardiyak kontlizyon
saptanabilir. Kardiyak yaralanmalar, ST segment ylikselmesi veya ¢okmesi, T dalgasi
anormallikleri, yeni baslayan dal bloklar1 veya disritmiler gibi bulgular ile kendini
gosterebilir. Bununla birlikte, normal bir EKG kardiyak yaralanmay:1 dislamaz. Kardiyak
troponinler, toraks travmali hastalarda, kiint kardiyak yaralanmalarin tanisinda
kullanilmaktadir. Calismalarda, kiint gogiis travmasi sonrasi anormal EKG ile basvuran
vakalarin %15-28'inde yliksek cTn seviyeleri tespit edilmistir. Daha onceki verilere dayali
kanitlar, dolagsimdaki cTn'nin kiint kardiyak yaralanmanin saptanmasinda diisiik duyarliliga
(%12-23) ancak yiiksek ozgillige (%97-100) sahip oldugu ve bu nedenle miyokard
yaralanmasini diglamak ic¢in kullanilabilecegi gosterilmistir (5). Bununla birlikte yakin
zamanda yapilan calismalarda, travma hastalarinda yiiksek troponin seviyesinin, gogiis
travmasi, sok ve hipoksemi ile iligkili oldugu bulunmustur. cTn seviyelerinin akut kardiyak
tutulumun klinitk kaniti olmasa da giinlik pratikte mortalite belirteci olarak
kullanilabilecegini bildirilmistir (72, 73). Benzer sekilde, laktat diizeylerininde toraks

travmal1 hastalarda mortalite ile anlaml1 derecede iliskili oldugu gosterilmistir (74).

Akciger yaralanmasi olan hastalarda TTSS ile laboratuvar sonuglarni
karsilastirdigimiz bu g¢alismada, TTSS>11 olan hastalarin troponin ve laktat diizeyleri
TTSS<11 olan hastalardan daha yiiksek bulundu. Toraks travma siddet skorunda yas,
PaO2/Fi02, kot fraktiiri, pulmoner kontlizyon, plevra yaralanma (hemotoraks,
hemopnémotoraks ve pnomotoraks) parametreleri yer almaktadir. Caligmamizda bu
parametreleri tek tek degerlendirdigimizde, akciger kontiizyonu olan hastalarda laktat ve
troponin diizeyi kontiizyon olmayan hastalardan daha yiiksek bulundu. Buna karsilik
hemopndmotoraks gelisen hastalar ile gelismeyen hastalarin troponin ve laktat diizeyleri
arasinda fark saptanmadi. Travmatik go6gilis yaralanmasi1 (TCI) hastalarinda, kardiyak
tutulumdan bagimsiz olarak, pozitif ¢Tnl'nin 6nemini arastiran bir ¢alismada, troponin
yiiksek olan hastalarda, kafa, kalp, karaciger, dalak ve pelvis yaralanmalarina ek olarak
akciger kontiizyonu tespit edilmistir(5). Bu sonuglar, 6zellikle akciger kontiizyonunun

troponin diizeylerinde artisa neden oldugunu gostermesi bakimindan énemlidir.
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TTSS'nin mortaliteyi tahmin etmedeki duyarliligini ve 6zgiilliglinii inceleyen bir
caligmada, TTSS >11 olmas1 kétii (yogun bakim {initesine yatis ve mekanik ventilasyon
ithtiyaci) ve 6liimciil sonuglarla iliskili oldugu bulunmustur (75). Bizim ¢calismamizda benzer
olarak TTSS arttikca YBU ve servis yatisinin artti81 tespit edildi. YBU yatis orani en yiiksek
TTSS >11 olan hastalarda saptandi. Calismamizda, tiim hastalar birlikte
degerlendirildiginde, EKG’de en sik siniis tasikardisi, voltaj diisiikligii, sag dal blogu, uzun
QTc, DIII’te negatif T dalgas1 ve sag EKG’de V3R -V6R’da negatif T dalgalari tespit edildi.
TTSS ile EKG bulgularini karsilastirdigimizda, TTSS>11 olan hastalarda voltaj disiikligi,
sag dal blogu, DIII’te negatif T dalgasi ve V1-V6°da ardisik 2 derivasyonda T negatifliginin
daha fazla oldugu tespit edildi.

Son donemlerde akut pndmotoraksa bagli ¢cok sayida EKG degisikligi bildirilmistir.
Biiylik sol tarafli pnomotorakstaki fazik voltaj varyasyonu spesifik bir isaret olarak
belirlenmistir. Diger bulgular olarak, sag QRS eksen sapmasi, diisik QRS voltaji,
prekordiyal R dalgasi azalmis voltaji, ST segment yiikselmesi ve T dalgasi inversiyonu
bildirilmistir (76). Baska bir ¢galismada, pndmotoraks hastalarinda kontrollere gore, Fazik R
voltaji, T dalgas1 inversiyonu, uzamis QTc, sag eksen sapmasi ve aVF/I'deki QRS voltaj
orant > 2 anlamli derecede daha sik goriilmiis. Yine bu calismada, hastalarin sadece iicte
birinde EKG'de T dalgasi inversiyonu goriilmesine karsilik pnomotoraks ile en yiiksek
prevalanst sahip oldugu gosterilmistir. Bu caligmalarda pndmotoraks: ongéren EKG
bulgularinin sayisi, pnomotoraksin biiyilikligiyle iliskili bulunmustur (77). Bizim
calismamizda izole pndmotoraks ve hemopnomotoraks gelisen hastalarda en sik gdzlenen

EKG bulgular, sag dal blogu, sol aks sapmasi, uzun QTc ve voltaj diistikliigi idi.

Pnomotoraksta, EKG degisikliklerinin mekanizmalar1  birgok  calismada
tartisilmaktadir ve birden fazla agiklamasi oldugu goriilmektedir. Kalbin yer degistirmesi
(asag1 ve arkaya dogru) ve (saat yoniinde) uzun eksen etrafinda donme, birgcok EKG
degisikliginden sorumlu gibi goriinmektedir. Bu degisikliklere katkida bulunabilecek
retrosternal serbest havanin bir “yaliim etkisi” oldugu ileri siiriilmiistiir. Ayrica,
pnomotoraksta akcigerin kollapst pulmoner direngte artisa yol agarak sag ventrikiil
gerilimini arttiracaktir. Bu durum sag eksen sapmasi ile sonuglanacaktir. Sonug olarak,
tasikardiye neden olan azalmis vendz doniis ve hipotansiyon, iskemiye yol acarak ST

segment degisiklikleri gibi bulgular ile sonuglanabilir (77). Calismamizda hipoksinin EKG

28



tizerine etkisini arastirdigimizda, PaO2/Fi02<300 olan hastalarda EKG bulgular1 arasinda
sadece sag dal blogu daha fazla goriildii. Buna karsilik QTc’de uzama, aVR’de ST segment
elevasyonu, VI1-V6’da ardisik 2 derivasyonda T negatifligi ve V3R ila V6R
derivasyonlarinda negatif T dalgalar1 ile PaO2/FiO2 oranlar1 arasinda anlamli bir iliski
bulunmadi. Bu sonug¢ kalbin hipoksiden daha ¢ok mekanik bir etkiye maruz kaldigim

desteklemektedir.

Toraks travma siddet skorunda yer alan parametrelerden biri olan akciger
kontiizyonu, kendi bagina yasami tehdit eden bir patolojiye doniisebilir (78). Ciinki
kontiizyon, kan-hava bariyerini bozarak kan ve interstisyel sivilarin alveol ve interstisyel
bosluklara sizmasima neden olmaktadir. Fazla sivi, solunum yiizeyinin azalmasina ve
hipoksiye yol acar. Ayni zamanda alveol boslugundaki sivi, alveoler 6deme ve akciger
stirfaktan miktarini azaltarak alveoliin sénmesine ve atelektaziye sebep olur. Doku hasar1
sonucunda ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu ve intrapulmoner sunt olusur. Azalan
oksijenlenme, refleks vazokonstriksiyona ve azalmis perfiizyona yol agarak hipoksemi ve
hiperkapni ile sonuglanir. Refleks vazokonstriksiyon ve gelisen pulmoner hipertansiyon,
akciger kontlizyonuna karsi koruyucu bir yanit olarak ortaya cikabilir. Boylece kan,
parankimal hasarli bolgelerden daha iyi oksijenlenmis bolgelere yonlendirilir (78,79,80).
Calismamizda 33 hastada akciger kontiizyonu gelismisti. PaO2/FiO2 orant azaldikca
Kontlizyon gelisen hasta sayisinin arttifi tespit edildi. Kontiizyon gelisen hastalarinin
%48’inde PaO2/Fi02<300 altinda idi. EKG’de, en stk aVR’de ST segment elevasyonu,
voltaj diisiikliigii ve sag dal blogu goriildii. Bunun yanisira, DIII’te negatif T dalgasi, DII,
DIII, aVF’de ST depresyonu, V1-V6°da ardisik 2 derivasyonda T negatifligi, V3R -V6R’da
negatif T dalgalar tespit edilen diger bulgulardi. Kontiizyonda, EKG’de sag taraf
bulgularinin 6n planda olmasi akut pulmoner hipertansiyon bulgularini destekler niteliktedir.
Akut Pulmoner hipertansiyonun karakteristik belirtileri arasinda sag eksen sapmasi,
SIQIUITIII ve SISIISHI paternleri, P pulmonale, sag dal blogu, V1 ve V2'de belirgin R
dalgalari, V5 ve V6'da derin S dalgalar1 ve sag ventrikiil hipertrofisi (V1'de R + V5, V6'da
S > 1,05 mV) yer alir. I, I, aVF ve V1-V3 derivasyonlarinda ST segment depresyonlari

veya T dalgas1 inversiyonlar1 gibi repolarizasyon anormallikleri yaygindir (81, 82).
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6. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak, toraks travmali hastalarda EKG’de en sik siniis tasikardisi, voltaj
disiikliigi, sag dal blogu, uzun QTc, DIII’te negatif T dalgasi ve sag EKG’de V3R -V6R’da
negatif T dalgalar1 bulunmaktadir. TTSS artttkca EKG bulgularida artmaktadir. Ayni
zamanda TTSS arttik¢a kan laktat ve troponin diizeyi artmaktadir. Travma sonucu olusan
akciger kontlizyonu, pnomotoraks ve hemopnomotoraks EKG degisikligine neden
olmaktadir. Bu degisiklikler, pndmotoraks ve hemopnomotoraksta oldugu gibi gogiis
kafesinde yer kaplayici lezyonlarin kalbin iizerindeki mekanik etkisine bagli olabilir.
Ayrica, akciger kontlizyonunda oldugu gibi akut pulmoner arter basing artigi ile sag kalp
yiiklenmesine bagli olabilir. Bununla birlikte, bu sonuglar1 destekleyecek daha genis ¢aplt

calismalara ihtiyag vardir.
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7. LIMITASYON

Calismadan c¢ikarilan 3 hastanin TTSS>15 olmasina karsilik kardiyopulmoner
resiisitasyon uygulanmasi nedeniyle calismadan cikarildi. TTSS>15 olan hastaminizin

olmamasi ¢alismamizin simirliligidir.
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