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&’ Koroner arterler, genellikle penetran, nadiren nonpenetran toraks travmalan sonucu ya-
ralanabilirler. Gégiis duvarinin basisi neticesi dogrudan myokardiyal kontiisyon veya ko-
roner arterlerin okltizyonuna bagh olarak da myokardiyal nekroz gelisebilir. Kiint travma-
dan sonra oklnziv hasar, koroner arterin trombozu, diseksiyonu veya riiptiirti sonucu
olusur. Taniy1 kesinlestirmek icin acil koroner anjiografi yapilmali ve izleyerek derhal re-
vaskiilarizasyon gerceklestirilmelidir. Bu yazimizda, kiint toraks travmasi sonucu myo-
kard infarktiisti gelisen bir vaka takdim edilmekte ve literattir 1s18inda konu tartisilmak-

adir.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter travmasi, kardiyak kontlizyon, myokard infarktiisti.

ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION DUE TO NONPENET RATING

THORACIC TRAUMA

¢/ The coronary arteries can be injuried, generally by penetrating injuries but also occasio-
nally by nonpenetrating thoracic trauma. Thoracic wall impact may lead to myocardial
necrosis by direct myocardial contusion or occlusive injury to the coronary arteries. The
occlusive injury could be the result of coronary arterial thrombosis, dissection, or ruptu-
re. Prompt coronary angiography must be performed to make the definite diagnosis and
should be followed by immediate revascularization. We report the case of a 27-year-old
man who, after a blunt thoracic trauma developed an acute myocardial infarction.

Key words: Coronary artery trauma, cardiac contusion, myocardial infarction.

Koroner arter yaralanmalan genellik-
le penetran yaralanmalar sonucu olmakla
birlikte nadiren nonpenetran travmalara
bagli olarak da meydana gelebilirler(1).
Nonpenetran toraks travmalarmmn onemli
komplikasyonlarindan biride kardiyak
kontiizyondur. Nonpenetran travma sonucu
koroner arterlerde okliizyon gelismesi, di-
seksiyon, tromboz veya ruptar nedeniyle
olabilir(2).

OLGU SUNUMU

28.05.1994 tarihinde saat 11.00 sulann-
da hastanemiz acil servisine getirilen has-
taun (27 yas, erkek) bir gin once trafik
kazas: gecirdigi ve bagka bir hastanede la-

parotomi uygulanarak saptanan diafram
riptirinin primer onarildigi ogrenildi.
Anamnezinden, daha o6nce herhangi bir
kalb rahatsizlifr olmadigi, kaza oncesi an-
ginal bir sikayeti bulunmadif1 ve koroner
kalb hastalifina iligkin ailesel bir
yatkinhgin olmadig: tesbit edildi. Diger sis-
temlere ait herhangi bir pozitif bulguya da
rastlanmadi. Ozgecmisinde diabetes melli-
tus veya hipertansiyon yoktu. Sigara kul-
lanimina iliskin kesin bilgi edinilemedi.
Hasta klinigimize yatinldifinda, ilk
muayenede; suur acik, koopere, takipneik
gorinimde olup, gogus bolgesinde yaygin
agridan sikayet ediyordu. Bu agn sirta ya-
yihm gésteriyordu. Ayrica, gogus duvarimda
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ve batinda gecirilmis operasyon insizyonu
tzerinde hasta atipik yaygin agrlar tanim-
liyordu. Arteryel basing 130/80 mmHg,
nabiz 150/dk ve dizenli, ates 37°C idi.
Akcigerlerin oskulatasyonunda sol orta ve
bazal bélgelerde yer yer krepitan raller
duyuluyordu. Sternumun solunda 4-5. in-
terkostal aralikta solunum hareketleriyle
beraber isitilen tikirt: sesini, radyolojik
olarak gortntii vermeyen kondrial kosta
kingimin olusturdugu diistintldi. Prekar-
diyurnun oskiltasyonunda 1. ses sert ola-
rak isitiliyor, hafif bir perikardiyal frot-
man duyuluyordu. Hastanin telekardiyogra-
{isinde kardiyotorasik oran 0.50'den ha-
fifce buytkti. Sol toraks boslugunda daha
onceden yerlestirilmis gogus tiipa goruli-
yordu. Hava veya sivi goriilmedi. Elektro-
kardiyografisinde (EKG) hiz: 150/dk olup,
sinuzal tasikardi vardi. V|, V,, V5 deriva-
syonlarinda derin patolojik Q dalgalan
goruldi. R progresyonu kotit idi. Hastann,
gecirmis oldugu operasyondan o&nceki
EKG'si elimizde olmadigindan karsilastir-
ma yapmak mamkiin olmadi. Ekokardiyog-
rafide, hastanan sol ventrikil fonksiyon-
lar1 normal olarak degerlendirildi. Valvtil-
lerde patoloji gorilmedi. Ancak, hastanin
ekojenik olmayan kalin gogiis duvar: nede-
ni ile daha ayrintili bilgi saglanamadi.
Biyokimya tetkiklerinde; kreatin fosloki-
naz (CPK): 10910 U/L (normali 55-170 U/L),
serum glutamik okzaloasetat (SGOT): 185
U/L (normali 4-50 U/L) ve laktat dehidroge-
naz (LDH): 4254 U/L (normali 313-618 (/L)
olarak bulundu. Arteryel kan gazlan tetki-
kinde, pH: 7.45, pO,: 63.5 mmHg, pCO,: 36.0
mmHg idi. Santral venéz basing (CVP): 2 cm
H,0 (su) olarak bulundu. Saatlik idrar mik-
tar1 normale yakindi. Hastaya, myokar-
diyal kontiizyona bagli akut myokard
injarisi tamisi1 konuldu ve gerekli tibbi te-
daviye baslandi. Ilerleyen saatler boyunca
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hastanin genel durumunda tedrici bir bo-
zulma gozlendi. Saat 21.00'den sonra gide-
rek tasikardi artti, CVP: 10 em HoO duaze-
yine dogru artma egilimi gosterdi. Solunum
hizland1 ve ytizeyellesti. Gece yansi cekilen
bilgisayarli toraks tomografisinde gogus o6n
duvarinda yer yer ciltalti amfizemi, akci-
gerlerde 1/3 alt kisimlarda bilateral atelek-
tatik sahalar goriildii. Mediastinal yapilar
normal bulundu. Bunu izleyerek hastaya
birka¢ kez nazotrakeal aspirasyon yapildi
ve biriken sekresyonlar temizlenmeye
calisildi. Bu saatlerde cekilen EKG'de V1. Vs,
V3 derivasyonlarina ilaveten V4, Dy ve avVF
derivasyonlarinda da patolojik Q dalgalarn:
belirlendi. Hiz 160/dk ve sinuzaldi. Arte-
ryel basing 100/50 mmHg diizeyine kadar
inme gosteriyordu. Oncelikle tam dijitaliza-
syon yapildl. Daha sonra intravenéz dusik
doz beta bloker uygulanmasma ragmen
tagikardi onlenemedi. Gece yarisindan
sonra oligliri gelisti ve diuretik uygula-
masina cevap alinamadi. Bu esnada nabiz
140-145/dk ve arteryel basing 80-90 mmHg
dolaylarinda seyrediyordu. 5 meg/kg/dk do-
zundan Dopamin infiizyonuna basland:.
Sabah saatlerinde genel durum daha bozul-
du. Suur bulamkligi gelisti. Antiri meveutiu
ve CVP: 15 cm H,0 diizeyinde, nabiz 145/dk
ve arteryel basing 75 mmHg dolayinda idi.
Dopamin dozu 10 mecg/kg/dk duzeyine
artuirildi. Kan gazlan tayininde, pH: 7.38,
POy: 47.4 mmHg, pCO,: 46.0 mmHg bulundu.
Kisa stre sonra bradiaritmi ortaya cikt.
Endotrakeal entiitbasyon yapildig: esnada
kardiyak arrest gelisti. Yapilan
resiisitasyona cevap alinamayan hasta
29.05.1994 giinii saat 10.30'da kaybedildi.

TARTISMA

Kalbin nonpenetran yaralanmasinin
mekanizmalar: sdyle siralanabilir: 1-
Gogls tzerine direkt giiclerin etkisi, 2— To-
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raks uzerine iki yonlid kuvvetlerin etkisi,
3- Intravaskiiler basmcin aniden ciddi
yitkselmesine yol acan, batin ve alt ekstre-
mitelerin birden kompresyona ugradig: in-
direkt giicler, 4- Deseleratif gtcler, 5- Patla-
ma (infilak]} durumlarinda ortaya cikan
glucler, 6- Siddetli sarsici kuvvetler, 7-
Kombine giicler®®. Buna bagh olarak intra-
kardiyak ve ozellikle intraventrikiiler ba-
sincin ansizin ytukselmesi nedeniyle kalbin
serbest duvarlan, interventrikiiler kapak-
larin tensor apparati veya aortik kapagm
kuspisleri riiptiire olabilir®4, Ozellikle tra-
fik kazalarinda, direksiyon simidinin
sturactunin godgiis duvarn tzerine sgiddetli
basis1 ile gelisen travma esnasinda direkt
myokardiyal konttizyon ile veya koroner
arterlerin oklliziv hasan ile myokardiyal
nekroz gelisebilir(®-5), Koroner arterlerin bu
tip okliiziv hasari, arterin diseksiyonu,
trombozu veya ruptirt neticesinde meyda-
na gelebilir(6.7.8,9.10.11)  Myokardiyal nekroz
gelisen hastada klinik olarak anginal ka-
rakterde prekordiyal agn bulunabilir.
Fakat genel viicut travimasi sonucu vicudun
cesitli yerlerinde berelenmeler ve kemik
kiriklar: olmasi nedeniyle agrimin prekor-
diyal (myokard hasarina bagli) olup
olmadigim ayirmak cogu kez olasi degildir.
Cesitli distritmiler tesbit edilebilir(2.3),
Myokardiyal nekrozun tam ayirict tansini
koymak ve tedavisini diizenlemek cesitli
gucliikler arzeder. EKG'de anormal bulgular
kisa slire sonra gortlebilecegi gibi 12-24
saat sonra da ortaya cikabilir. EKG, genel-
likle bir akut myokard infarktiisii {AMI)
patterni gosterir. Ancak buna dayanarak
koroner oklizyon ve myokradiyal kontiiz-
yon arasinda tam ayirim yapilamaz(5),
Myokardiyal kontlizyon olgulari EKG'de,
dal blogu, premattire ventrikiler kontrak-
siyonlar, ¢esitli derecelerde ST segment ele-
vasyonu veya depresyonu ve T dalgasi anor-
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mallikleri gibi belirtilere yolagabil-
mektedirler(12:13), EKG'deki anormallikler
gecici olabilir veya myokardiyal hasarn
yayginhg ile iliskili olarak uzun stre
devam edebilirler(3). Kreatin foslokinaz
myokardiyal izoenzim dazeyi travmadan
sonra yukselebilir ve tanida dnem tasir.
Ozellikle travmay: izleyen ilk 24 saatte sik
intervallerle takip edilmesi myokardiyal
adele hasarinin bir gostergesi olarak yarar
saglayabilir(13),

Olgumuz, tralik kazasma maruz kala-
rak nonpenetran toraks travmasi gecirmis-
ti. Baglangic1 kesin olarak belirlenemeyen
ve hastanemize geldiginde mevcut olan
siddetli ve sirta dogru da yayilim gosteren
prekordiyal agr ilade ediyordu. EKG'de
akut myokard infarktiisa bulgular mevcut-
tu. Sinuzal tasikardi vardi. Bu bulgular
hastaneye ilk basvurulan andan beri mev-
cuttu. CPK ve diger enzim degerleri (LDH ve
SGOT) tamiyle asirt dizeyde ylukselmis bu-
lundu. Elekirokardiyograflik ve izoenzima-
tik kriterler bu myokardiyal nekrozun
myokardiyal kontlizyona mi yoksa koroner
arter okllizyonuna mi bagh oldugunun be-
lirlenmesinde goreceli olarak insensitil ve
nonspesifik indikatoérlerdir(2.14), Ozellikle
iki boyutlu ve Doppler ekokardiyograli pe-
rikardiyal elltizyon, septal duvar anormal-
likleri ve valviler fonksiyon degigiklikle-
rinin erkenden tespit edilmesinde yararl
olabilmektedir(13.15) Synulan olguda eko-
kardiyogralide kayda deger bir patoloji sap-
tanmamstir. Oysa myokardiyal duvar ha-
reketlerinde bozulma olmasi beklenirdi.
Hastarun iyi gérintt saglanamayan kalin
bir gogis duvarina sahip olusunun bunda
rolti olabilecegi kamsindayiz. Oldukca sen-
sitil bir tam yoéntemi radyontiklid anjiog-
ralidir. Daha ¢énce saglkli olan bir kiside
sag veya sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyo-
nundaki azalmamin ve sol ventrikal seg-
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mental duvar hareketlerindeki anormallik-
lerin gosterilmesi ile travma gegirmis has-
talarda myokardiyal kontiizyonun saptan-
masmda duyarli bir yéntemdir!®. Kardiyak
kontlizyonun ortaya konulmasinda bir
diger sensitif yontem single-photon-emis-
sion computed tomography (SPECT)'dir(!4.
Myokardiyal nekrozun kesin etyolojisinin
belirlenmesi sadece acil koroner anjiograli
ile saglanabilir(3:5:15). Olaymn intramural
hemoraji mi yoksa koroner tikanma mi
oldugu anjiografi ile aydmlatilabilir. Fakat
dogal olarak bazen iki olay birarada ce-
reyan edebilir. Yani myokarddaki hara-
biyeti hemoraji ve iskemi beraber olustu-
rur. Derhal koroner anjiografi yapilarak
kesin tam konulmalidir.

Olgumuz, klinigimize yatinildiginda
myokardiyal kontlizyona bagh akut myo-
kard injurisi tanisi konulmustur. Buna
yonelik olarak, uygun monitérizasyonu ta-
kiben, uygun analjeziklerle agri gideril-
meye calisilmis, oral nitrat preparat:
baslanmig, nazal oksijen uygulanmig ve
tasikardi nedeniyle intravendz dijitaliza-
syon yapilmistir. Genel olarak, myokar-
diyal kontiizyonun tedavisi, myokard in-
farktiistindekine benzer sekilde semptoma-
tiktir®. 1-3 hafta yatak istirahati gerekir.
Aritmilerin onlenmesi ve hizla tedavisi
onemlidir. Zorunlu degilse, genel anestezi
verilmemelidir. Zorunluluk halinde, anes-
tezinin sec¢imi ve uygulanmasi odzel dikkat
gerektirir. Intramiyokardiyal veya intrape-
rikardiyal kanamaya yolagabileceklerin-
den dolay1 antikogiilanlar ve trombolitikle-
rin kullamim kontrendikedir®). Olgumuzun
klinik durumunun bozulmaya basgladig1 ge-
ceyarisini izleyen saatlerde bir koroner
arter okliizyonu olabilecegi dasintlmuisg ve
koroner anjiografi yapilmasi éngoéralmuis-
tar. Ancak gerekli hazirhklarin tamam-
landig1 dakikalarda hastamin invaziv bir
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islemi tolere edilebilecek durumda olmadig:
gortlmustur. Bu nedenlerle, dne strdgi-
miiz nonpenetran toraks travmasi sonrasi
koroner arter oklizyonu tamsi kesin-
lestirilememistir. Kesin tammn konulmasi
durumunda bir an once revaskutilarizasyo-
nun saglanmasi (koroner arter bypas cerra-
hisi, trombolitik tedavi veya koroner an-
jioplasti uygulamak suretiyle) hasta yasa-
minn kurtarilmasinda son derece 6nemli-
dir(1.9),

SONUC

Nonpenetran toraks travmalarina bagh
olarak gelisebilen akut myokard infarktii-
siintin tam ve tedavisinin eksiksiz bicimde
gerceklestirilerek basanl sonu¢ alinma-
sinda, omcelikle klinik tanmmn konularak,
zaman yitirilmeksizin gerekli girisimlerin
yapilmasimn uygun olacag: disuntlmekte-
dir.
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