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Amag: Bu calismada travmatik kardiyak hasara maruz birakilan si¢anlara
quercetin verilmesi suretiyle kardiyak etkilerinin arastirilmast amaglanda.

Gereg¢ ve Yontem: Calismada 52 adet yetiskin (4 aylik) disi sigan (250 —
300 g viicut agirligt; Wistar Albino tiirii sigan, Bolu, TR) kullanildi. Siganlar Bolu
Abant Izzet Baysal Universitesi Deney Hayvanlari Uygulama ve Arastirma
Merkezi’nden temin edildi ve galisma siiresince uygun kosullarda bakimlart
yapildi. Denekler 17-21 °C sicaklik ve %50-55 nemli odalarda 12 saat aydinlik, 12
saat karanlikta barindirildi. Herhangi bir yem ve su kisitlamasi yapilmaksizin
beslenmeleri saglandi. Standart pelet sigan yemi verildi ve normal musluk suyu ile
beslenmeleri saglandi. Kontrol grubunda 7, diger gruplarda 9 adet olmak iizere
toplamda 52 adet sigan kullanilmas1 planlandi. Quercetin gruplarinda 0.5, 12 ve 24.
saatlerde 10 mg, 20 mg ve 40 mg dozlarinda ii¢ ayr1 gruba enjekte edildi. Gruplar
72. saatte intrakardiyak 5 ml kan alinmasi suretiyle sakrifiye edildi. Travma
modelinde ketamin+ksilazin (90/10 mg/kg) anestezisi uygulandi.

Bulgular: Calisma sonucunda glutatyon peroksidaz (GPx), malondialdehit
(MDA), interlokin-1(IL-1), interlokin-33(IL-33) diizeylerinde istatistiksel olarak
anlaml farklilik tespit edildi. Ikili karsilastirma analizlerine gdre, hasar uygulanan
grup ile quercetin verilen gruplar kiyaslandiginda GPx ve MDA igin istatistiksel
olarak anlamh farklilik saptandi. IL-1 ve IL-33 i¢in ise klinik agidan anlamli
degersel farklilik saptandi. Histopatolojik olarak hasar grubu ile quercetin
uygulanan gruplar arasinda artan dozlarda kardiyak koruyucu etki gosteren,
istatistiksel acidan anlamli sonug tespit edildi. SOD ve sST2 diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmada.

Sonug: Oksidatif stres marker1 olan MDA ile histopatoloji sonuglar1 bereber
degerlendirildiginde, quercetinin artan dozlarda kardiyak koruyucu etki gdsterdigi
tespit edildi. Mevcut biitiin verilerimiz beraber degerlendirildiginde, quercetinin
kardiyak koruyucu etki gosterdigi tespit edildi. Her ne kadar daha genis ¢apl ve
ileri aragtirmalara ihtiya¢ olsa da travmatik kardiyak hasarin tedavi siirecinde
onemli bir ajan olarak yerini alabilecegi ortaya ¢ikmaktadir.

ANAHTAR KELIMELER: Travmatik kardiyak hasar, quercetin, antioksidan,
malondialdehit, sigan
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Objective: The aim of this study was to investigate the cardiac effects of
quercetin in rats subjected to traumatic cardiac injury.

Materials and Methods: Fifty-two adult (4-month-old) female rats (250 -
300 g body weight; Wistar Albino strain, Bolu, Turkey) were used in the study. The
rats were obtained from Bolu Abant izzet Baysal University Experimental Animals
Application and Research Center and maintained under appropriate conditions
during the study. The rats were housed in rooms with a temperature of 17-21 °C
and 50-55% humidity in 12 hours of light and 12 hours of darkness. They were fed
without any feed and water restriction. Standard pellet rat food was given and they
were fed with normal tap water. It was planned to use a total of 52 rats, 7 in the
control group and 9 in the other groups. Quercetin was injected into three groups at
doses of 10 mg, 20 mg and 40 mg at 0.5, 12 and 24 hours. The groups were
sacrificed at 72 hours by intracardiac 5 ml blood sampling. Ketamine+xylazine
(90/10 mg/kg) anesthesia was applied in the trauma model.

Results: As a result of the study, statistically significant differences were
found in glutathione peroxidase (GPx), malondialdehyde (MDA), interleukin-1 (IL-
1), interleukin-33 (IL-33) levels. According to pairwise comparison analyses, a
statistically significant difference was found for GPx and MDA when the injury
group was compared with the quercetin-treated groups. Clinically significant
differences were found for IL-1 and IL-33. Histopathologically, a statistically
significant result was detected between the injury group and quercetin-treated
groups, showing a cardiac protective effect at increasing doses. There was no
statistically significant difference in SOD and sST2 levels.

Conclusion: When MDA, a marker of oxidative stress, and histopathology
results were evaluated together, it was determined that quercetin showed cardiac
protective effect at increasing doses.When all our available data were evaluated
together, it was determined that quercetin showed a protective effect in cardiac
trauma. Although more extensive and advanced studies are needed, it appears that
quercetin may take its place as an important agent in the treatment of traumatic
cardiac injury.

KEYWORDS: Traumatic cardiac injury, quercetin, antioxidant, malondialdehyde,
rat
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1. GIRIiS

Travmatik kardiyak hasar (TKH), yaralanma mekanizmasina bagli olarak
oliimciil durum ile seyredebilecegi gibi, takibinde kendiliginden gerileyen ve
diizelme gosteren, daha selim seyirli aritmilerin eslik edebildigi, degisken klinik
sonuglar1 olan bir travmatik hastaliklar biitiiniidiir. Travmatik siirece gore kiint ve
delici olarak smiflandirilir. Bu travmatik tablonun neden oldugu klinik siirecin
ciddiyeti, mortalitesi goz Oniine alindiginda, mevcut tanisal ve takip yaklagimlarinin
klinik diizeyde net bir ¢ergeveye oturtulamamis oldugu da diisiiniilerek toplumsal
acidan ciddi bir sorun teskil ettigi bilinmektedir (1).

Travmatik mekanizmasi yoniiyle 6liimciil hasar alan hastalarin bircogu
yasamini hizli bir sekilde kaybetmekte olup, hastalarin % 90’indan fazlasinin
hastaneye varmadan yagamin yitirdigi ve hastaneye ulastirilanlarin ise hayatta
kalma oranlarinin % 20-75 arasinda oldugu rapor edilmistir (2).

Onceden kardiyak kontiizyon olarak isimlendirilen kiint kardiyak travma
sonrast olusan klinik durum, travmaya sekonder olarak gelisen miyokardiyal hasar
spektrumunu tanimlamadaki belirsizlikler nedeniyle artik ‘kiint kardiyak
yaralanma’ (KKY) olarak isimlendirilmektedir (3).

KKY’ler genellikle motorlu tasit kazalarindan (%50), motorlu tasitlarin
carptig1 yayalardan(%35), motosiklet kazalarindan (%9) ve Onemli yiiksekten
diismelerden (%6) kaynaklanan, daha ¢ok yiiksek enerjili travma mekanizmasi
sonrasi ortaya ¢ikmaktadir (4-6).

Kabul edilmis bir altin standart tani testinin olmamasi ve semptomlarinin
daha basit travmalarda goézden kacabilecek olmasi nedeniyle KKY tanisinin
konmasi zor olabilmektedir. Ozellikle bu teshisin konmasi multi-travmali
hastalarda daha da zorlagabilmektedir. Bu durumlar géz oniine alindiginda ve
standardize edilmis tani kriterlerinin net bir sekilde belirlenmis olmamasi
nedeniyle, kiint gogiis travmasmi (KGT) takiben bildirilmis olan kardiyak
yaralanma insidans1 %8 - %76 arasinda degismekte olup bu siire¢lerin bir yansimasi
olan insidansinda ki genis aralik dikkat ¢cekmektedir (6). Yine yapilan ¢aligmalarda
torakal bolgeye izole olmayan daha genel travmalarda bildirilen KKY insidansi
%10 dan, torakal bolgeye daha izole olan yiiksek enerjili travmalarda bu insidans

% 70’lere kadar c¢iktig1 raporlanmis olup, torakal bolgeye alinacak travma ile



beraber oraninin arttig1 goriilmektedir (7-9). Bir baska Cin merkezli ¢alismada bir
travma merkezine basvuran hastalarin gegmis 15 yila doniik tibbi dokiimanlarinin
incelenmesi sonrasi, dokiimante edilmis KGT olan tiim hastalarin arasinda %18.3
oraninda KKY’nin mevcut oldugu rapor edilmistir (10).

KKYsi olan hastalarda travmanin mediastene gelis agisina, mekanizmasina
bagl olarak belirti ve semptomlarinin ¢ok cesitlilik gosterebilecegi literatiirlerde
ifade edilmektedir (11, 12). Bu semptomlara aritmi, akut kalp yetmezligi, yeni
baglayan iifiirim, miyokardiyal Kkontiizyon, papiller kas riiptiri, kapak
yaralanmalari, bozulmus koroner arter akisi ve sekonder olarak miyokard
iskemisinin eslik ettigi bildirilmistir (7).

KKY’si olan hastalarin yaklagik %60’indan fazlasinda EKG anormalligi
goriildiigii ve bunlarin T dalgasi, ST veya QT segmentlerinde ki degisiklikler,
atriyoventrikiiler veya ventrikiiler ileti yolu anormalliklerinin yansimas: seklinde
oldugu raporlanmis olup, travmay1 takiben en sik goriilen EKG anormalliginin ise
siniis tagikardisi oldugu rapor edilmistir (4, 5, 13, 14).

Histolojik olarak hemorajik infiltrat, lokalize nekroz, 6dem ve kontiize
miyokard goriilebilmektedir. Kalbin insan yasaminin devamliliginda ki 6nemi
diisiiniildiiginde, bu bulgular ancak ameliyat sirasinda veya otopsi ile
gortilebilecektir (15).

Saglik teknolojisindeki gelismelere ikincil olarak radyolojik ve
ultrasonografik gelisimlere paralel KKY’lere yonelik olarak tanisal yaklagimlarda
da gelisme ve kolaylagmalar meydana gelmistir (10, 11, 16-18). KKY’lerde
semptom ve belirtilerin biiylik 6l¢iide degisebilecegi goz oniine alindiginda ytliksek
bir klinik siiphenin gerekliligi ve hastanin daha dikkatli degerlendirilmesi
gercekliginin 6nemi belirgin olup, bu yoniiyle yaklagim gerekliligi unutulmamalidir
(10). Yazili olmayan bir kural gibi 6n taraftan gogsiine darbe almis hastada kardiyak
enziminin degerlendirilmesi gerekliligi oldugu gibi, yine bu yoniiyle bakildiginda
travma ekibini sistematik olarak yonlendirmek igin kilavuzlar her ne kadar
yayinlanmig olsa da, evrensel kabul gérmiis bir kilavuz mevcut degildir (19, 20).
Bu travmatik klinik taninin fark edilmemesi halinde 6nemli bir mortalite ve
morbidite ile sonuglanabilecegi bilinmektedir (21-23).

Quercetin, polifenollerin flavonoid grubundan olan bir bitki flavonoliidiir ve
geleneksel Cin tibbinda kullanilan ana biyoaktif bilesendir (24). Elde edilen

kanitlar, quercetinin anti-inflamatuar, anti-karsinom, anti-viral, anti-bakteriyel ve



hipoglisemik etkilerde dahil olmak iizere ¢oklu farmakolojik etkilerini gostermistir
(25). Antioksidan ve sayilan diger etkilerinin yani sira anti-lilser ve
immiinomodiilator etkilere sahip oldugu da gosterilmistir (26). Yar1 dmrii yaklasik
3.5 saat olup, travmatik hasarlarda quercetin ile ilgili ¢alismalar mevcuttur (27).
Yapilan ¢aligmalarda quercetinin kan basmcint diisiirdiigii ve kalbi iskemi
reperfiizyon hasarindan koruduguna yonelik bulgular mevcut olup, bu yoniiyle
koruyucu mekanizmasinin belirsizligine yonelik gerceklik de hali hazirda yerini
korumaktadir (28-31).

Mevcut literatiirler gbzden gegirildiginde; travmatik hasarlar {izerine olan
deneysel ¢alismalarda quercetin ile ilgili ¢alismalarin oldugu goriilmiis olup (32),
travmatik bazi deney modellerinde quercetin ile c¢alisilmis olunmasina ragmen
travmatik kardiyak hasarda; kardiyak etkilenimi arastirma noktasinda coklu
modaliteleri igeren bir ¢alisma mevcut degildir. Ayrica KKY’lerde ki klinik tablo
diistintildiigiinde, semptomlarin ve belirtilerin genis bir yelpazede olmasi, spesifite
gostermemesi ve evrensel bir kilavuzun mevcut olmamasi, bu travmaya yonelik
olarak kesin kabul gérmiis bir algoritmanin da yoklugu diisiiniildiigiinde, bu ¢calisma
ile KKY’de quercetinin etkilenimi ve bu siirecin klinik ve laboratuvar yansimasi
yoniiyle katkisinin olabilmesini ve quercetinin bu siirecteki etkilesiminin

goriilebilmesini amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1 Tarihge
TKY’ler kardiyak dokuda ¢esitli travma nedenleriyle meydana gelmekte
olup, bu tiir yaralanmalarin tarihsel siireci, insanlik tarihinin ¢ok eski donemlerine
kadar uzanmaktadir. Antik ¢aglarda, savasglarin bir sonucu olarak kardiyak
yaralanmalar sik¢a goriilebilmekteydi. Ancak o donemdeki tibbi bilgi ve miidahale
imkani yeterli olmadigindan, bu yaralanmalarin tedavisi neredeyse imkansizdi ve
¢ogu vaka mortal seyretmekteydi (33).

Kardiyak yaralanmanin bilinen en erken tanimi, kalbe penetran silahlara
deginen ve oliim nedeni eksanguinasyon olarak belirtilen, Homerus’un Troya
savasini anlatan destan olan ve MO 7.ya da 8. Yiizyilda yazildig1 diisiiniilen antik
Yunan edebiyatinin temel eserlerinden birisi olan Ilyada da mevcuttur (33, 34).
MO. 3. yiizyilda yazilmis olan Edwin Smith Papiriis’iinde de bir diger tanimlama
gortilebilmektedir (35).

Beck kalp yaralanmalarinin tarihini i tarthsel doneme gore
simiflandirmistir. Birincisi, kalbin yaralarmin tanimlandigi ancak ciddi manada
olimciil oldugu diisiiniilen mistisizm donemi olup bu donem 17.ylizyila kadar
uzamaktadir. Bu donemi 19.yilizyilda baslangici bulunan ve dikis donemi ile
sonuglanan deney ve gézlem donemi izler. Bu donem de giiniimiizde bildigimiz
giincel cerrahi ve onarim tekniklerinin birgogu gelistirilmis olup bu dénemi de
giinlimiiz modern tibbi donem takip etmektedir (36).

Hipokrat kalbin tim yaralanmalarinin 6liimciil oldugunu belirtmistir (37).
Yine Hipokrat ile benzer perspektiften bakan Ovid, Celsus, Plinius, Aristoteles ve
Galen de tiim kalp yaralanmalarini 6liimciil olarak kabul etmislerdir (34).

Daha sonraki donemde Paulus Aegineta perikardiyal tamponad ile ilgili
tanimlanmalarda bulunmustur (34). Fallopius ise sag ve sol ventrikiil arasindaki
farki tamimlamustir (34). ilerleyen siiregte Ambrose Pare kalp yaralanmalari igin
mevcut belirtilere deginmis olup benzer sekilde Pare, klasik bagyapiti olan
Apologie and Treatise’de kalp yaralanmalarinin prognozunu tanimlamistir (36, 38).
Yine bu bagyapitinda kardiyak hasar1 olan hastalarin otopsi sonuglarina deginmistir
(39). Fabricius ve Boerhaave de bu yaralanmalarin yonetiminin de Ki yarar durumu

ve sonuglarina deginen kapsamli bir yazi yazmislardir (36, 40).



Bu yonleriyle tedavi ve prognozun kotii oldugu kanisini, olumsuz bakig
acisint ilk defa 17.ylizyilda Fransiz cerrah Hollerius kirmistir. Ona gore kardiyak
yaralanmalarin iyilesebilecegi ve bu yaralanmalarin hepsinin 6liimciil olmadigi
diisiincesi mevcuttur (36, 41). Yine 1642’de Wolf tarafindan kardiyak iyilesme
gosteren bir yaradan bahsedilmistir. Onun bu goézlemi, Senac’in ayni sonuca
varmasina kadar bir ylizyilldan fazla siire unutulmus olup sonraki yillarda yeni
gelismelerle siire¢ devam etmistir (42).

1761°de Morgagni perikarda kanamaya bagl olarak kardiyak sikismanin
etkilerini tanimlamistir (43). 1810’da ise Larrey perikardiyal efiizyonla basa
cikmak icin yapilmasi gerekenleri, yaklasimi ve cerrahi teknigi tanimlayan ilk kisi
olmus olup bu yoniiyle bir takim bakis agilarmin 6nciisii olmustur (44). Yine
1829°da gogiise isabet eden bir bigak vasitasiyla, penetran bir darbe ile travmaya
maruz kalinmasi sonrasi, hastasini o bolgeye bir katater takarak iyilestirdigini
belirten bir gelisme ile katkisini stirdiirmiistiir (44).

Jobert’in 1839’da kardiyak yaralanmanin 6mriiniin perikardda bulunan kan
miktartyla iligkili oldugunu gostermesiyle bir bagka bakis acisi daha ortaya
konmustur (45).

Fischer 1868’de 452 vaka toplamis ve literatiirden %10’luk bir sagkalim
orani oldugunu rapor etmistir (46).

Bu donemlerde Billroth ise keskin bir gekilde, bilinmeyen nedenlerden
dolay1 kardiyak hasarin onarimina karsi oldugunu belirtmis olup, 1883’te yapilan
ve cerrahi siireglere yonelik olan bir toplantida ‘kalbin bir yarasini dikmeye c¢alisan
cerrah, meslektaglarinin saygisini kaybedecektir’ seklinde bir agiklamas1 da mevcut
olup, bu durum o dénemde kardiyak hastaliklar yada yaralanmalar noktasinda ki
hassasiyeti net bir sekilde gosteren tablo olarak tarihsel manada yerini almistir (47).

Bununla birlikte, diger cerrahlar da Bilroth’a meydan okumus olup, Roberts
1881°de kardiyak yaralanmalara dikis atilabilecegini vurgulamis ancak kendisi
nedeni tam bilinmeyen bir sekilde bunu yapmaya ¢alismamustir (48).

Izleyen siiregte 1882°de bir tavsan modeli kullanan ve bu modelde kardiyak
yaralar olusturup bunlar1 onarmada basarili olan ve boylece dikis donemi olarak
adlandirilan donemi baglatan Block ile hayvan deneyleri ile de olsa cerrahi donem
baglamistir ve kardiyak yaralanmalarin takip ve tedavisi noktasinda yeni bir
doneme girilmistir (49). Del Vecchio ise, Block’un ayak izlerini takip ederek bir

kopek modelinde kalbi dikmeyi basarmistir (50).



Kardiyak hasar1 onarmaya yonelik ilk girisim Cappelen tarafindan 1896’da
yapilmustir. Sol ventrikiil riiptiiriinii onarip distal sol anterior inen koroner arteri
baglamistir. Ancak belki de o donemdeki sartlar geregi olsa gerek, hasta
postoperatif donemde yasam savasii kaybetmis, bu noktada hastaliga yonelik
olarak tedavi siirecinde sonu¢ alimamamis ancak bir takim girisimlere elbette Ki
ilham vermistir (51). Ayn1 donemde, 1896 yilinda, Romali Farina sol ventrikiile
penetre bigak yaralanmasini onarmaya ¢alismis olup, bu hususta basarisiz olan bir
diger cerrah olarak tarihsel siirecte yerini almistir (34, 36).

[lk basaril girisim, 1896°da sag ventrikiile penetre olan bir bigakla meydana
gelen yaralanmay1 basariyla onaran ve hastanin operasyon sonrasi hayatta kalmasi
ile bu ¢ikmazlarin asilmasi gibi bir kazanim ve 6rnek teskil eden bir siire¢ ortaya
koyan, Frankfurt’tan Rehn tarafindan gerceklestirilmistir (52). Bu girisim ile
sonraki girisimlerin onii agilmis, bir yoniiyle kardiyak cerrahi ¢agi dogmustur. Bu
alandaki diger 6nemli katki, 1897’de medyan sternotomi insizyonunu tanimlayan
Duval tarafindan yapilmistir (53).

Bu girisimler, takip eden siiregte bakis acisinin genislemesine, daha
Ozglivenli ve dayanakli bir siirecin islerlik saglamasina ve gelisimlerin ardi sira
birbirini izlemesine yardimci olmustur. Bu yonleriyle, 1900 yilinda Fontan
tarafindan gelistirilen bes kikirdaktan ikisini i¢eren harici menteseli dortgen fleb
operasyonu, (54) Hill tarafindan 1902’de sol ventrikiile penetre bigak
yaralanmasinin bagariyla ilk defa onarilmasi, (55) Italyan cerrah Spangaro’nun
1906 yilinda sol anterolateral torakotomi ameliyatini tanimlamasi, (56) yine
1907°de kan akisinin engellenmesi ile kardiyak yaralanmaya ikincil olan kanamay1
kontrol etmek igin yeni bir teknik yaklagimin saglanmasi, (57) Matas’in
perikardiyal tamponad’in hizla bosaltilmasinin tehlikelerini g6z Onilinde
bulundurmak gerektigi ve bu durumun kanamaya neden olabilecegini (34) rapor
etmesiyle beraber hizli bir gelisim donemine girilmistir.

Peck 1909 yilinda literatiirdeki bir dizi kardiyak yaralanmayi tanimlamis ve
yine giiniimiizde hala yaygin olarak kullanilan cerrahi tekniklerin bir kismini
tanimlamistir (54).

Pool 1912 yilinda ek vakalar1 ve kendine ait serileri de toplamis, kardiyak
yaralanmalarin tedavisi ve yonetiminde cerrahi teknikleri tam olarak tanimlamis ve

su sonuca varmigtir; ‘Kardiyak yaralanmalarin tedavisi cerrahi olmalidir’ (33, 34).



Smith 1923 yilinda kardiyak yaralanma yonetimi i¢in daha kapsamli olan
bir plan gelistirmis olup bu siiregte ilk kez kardiyak manipiilasyon sirasinda disritmi
tehlikesinden bahsetmistir (58).

Beck ise 1926 yilinda kardiyak tamponadin fizyolojisini tanimlamis ve
yaptig1 hayvan ¢alismalarinin sonuglarini rapor etmistir (34, 36).

Turner 1942°de, 1. Diinya savasi devam ederken kardiyak yaralanmalarin
cogalmasiyla beraber, bu alandaki yonetimi gbézden gegirmis olup, kardiyak
yaralanmalarin acil tedavisine duyulan ihtiyaca isaret etmistir (59).

Griswold 1942°de deneyimlerinden edindigi ¢ikarimlart 6n planda baz
alarak kardiyak yaralanmalardaki 61iim nedenleri i¢in eksanguinasyon ve tamponad
ikilisini isaret etmistir (60). Bu noktada en 6nemli tavsiyesi belkide, her biiyiik
hastanenin her zaman bir ameliyathane ve gerekli cerrahi ekipmanlara sahip olmasi
durumunun goz 6niinde bulundurulmasi olup, klinik yaklasim ve gelisim yoniiyle
onem arz etmektedir. Nitekim bu durumun, giiniimiiz travma merkezlerinin gelisimi
icin zemin hazirlamis olabilecegi géz ardi1 edilmemelidir.

Yine Blalock ve Ravitch 1943 yilinda, 2. Diinya savasi devam ederken
kardiyak yaralanmalarin tedavisinde perikardiyosentezin kullanimini tanimlamas,
kalbin bazi yaralanmalarda kendiliginden kanamay1 sinirlandirabilecegini ve hatta
durdurabilecegini gozlemlemislerdir (61).

1944°’te Elkin operasyon Oncesi intravendz infiizyonlarin uygulanmasin
onermis olup artan kan hacminin ve buna ikincil kardiyak debinin yararl etkilerine
isaret ederken, (34) 1946’da Harken 2. Diinya savasinin devam ettigi yillarda
torasik yaralanmalarin mevcut yaklagimlarindan yararlanarak kalbe ve major
damarlara denk gelen yabanci cisimleri ¢ikarmaya yonelik olarak gelistirdigi yeni
teknikleri tanimlamustir (34, 62). Gegmis yillardan gliniimiize kadar mevcut olan bu
gelismeler sonrasi artik giincel ve daha teknolojik bir yaklagim ile beraber olan
klinik siirecler yerini almis olup, tibbin kiimiilatif birikimi gbz oniine alindiginda,
belki de yakin donemde daha keskin gelismelerle beraber bir¢ok yeniligin
yasanacagini diisiinmek bir yaklasimdan daha ¢ok bir gergeklik olarak yerini
korumaktadir.

2.2 Etyoloji

Kiint gogiis travmasindan kaynaklanan KKY’ler yaygin olarak motorlu arag
carpismalarindan  (%50)  kaynaklanmaktadir  (63). Diismeler, patlama

yaralanmalari, atesli silah yaralanmalari, ezilme yaralanmalar1 ve sporla ilgili



(beyzbol topunun gogse ¢arpmasi) veya hayvanlardan kaynakli (hayvan tekmesi)
diger mekanizmalar da rol oynamaktadir (64). Bu travmalar genellikle anterior
torakal bolgeye dogrudan bir darbe, ani bir sekilde yiiksek hizdan ivmeli yavaslama,
g0gsiin sikismasi veya bunlarin bir arada oldugu bir mekanizma sonras1t meydana
gelmektedir (65).

Penetran kardiyak yaralanmalarda ise birincil nedeni delici-kesici alet
(bigak) ile yaralanmalar olusturmaktayken, ikinci sirada ise atesli silah
yaralanmalar1 gelmektedir (66).

Kuvvetin mekanizmasi ve biiyiikligli kardiyak hasar1 belirlemektedir.
Yeterli kuvvet ile travma olmasi durumunda, kalp, sternum ve omurga arasinda
sikigabilir. Ani bir sekilde yiiksek hizdan yavaslama seklindeki bir mekanizma
sonrast meydana gelecek Kklinik durumda da, kalp baglantilarindan
kopabilmektedir. Cogu zaman, bu tiir yaralanmalar sonrasinda hastalar sahada
yasamini yitirmektedir. KKY, torasik aorta, akciger, kaburgalar, sternum ve
omurgalar da dahil olmak iizere cevresindeki yakin yapilarin yaralanmalariyla
iligkilendirilebilse de, hi¢ bir durum mutlak KKY gostergesi olmayip, yalnizca
hekimin klinik siiphesini arttirmalidir (5).

2.3 Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletleri’nde travma, dnde gelen 4. 6liim nedenidir.
KKY’lerin insidansi, yaygin olarak kabul edilen tami kriterlerindeki eksiklik,
hastalig1 raporlamalarda ki tutarsizliklar ve tanimi konusundaki fikir birligi
eksikligi nedeniyle genis bir araliga sahiptir. Semptomlarin spesifik olmamasi ve
yanlis degerlendirme sonrasinda KKY ile ilgili teshis yanlis olabilmektedir.
Ornegin, travma sonrasinda tespit edilen bir aritmi aslinda eski bir klinik durum
olabilecegi gibi, yiiksek troponin seviyeleri de dahil olmak iizere kardiyak
etkilenimin belirtegleri, kardiyak olmayan ikincil nedenlerin yansimasi olup tanida
yaniltici olabilmektedir. Bu durumlar birlikte degerlendirildiginde epidemiyolojik
agidan halen mesafe katedilmesi gereken bir klinik siire¢ oldugu goriilmektedir
(67).

2.4  Simiflandirma

KKY’nin teshisinde erken ilerleme katetmek i¢in hastaliga yonelik olarak
yiiksek bir siiphe ile beraber travma mekanizmasinin da dikkatli bir sekilde

degerlendirilmesi gerekmektedir. Sikayetlerin biiyllk ¢ogunlugunu gogiis agrisi



olusturuyor olsa da gogilis duvar1 yaralanmalarinin bu klinik durum ile karigma
ihtimali oldugunu akilda tutmak gerekmektedir (7, 68-70).

KKY’nin tanis1 i¢in g6gilis rontgeni, elektrokardiyografi (EKG), holter
izlemi, kardiyak enzim takibi, transtorasik veya transozofageal ekokardiyografi
(EKO) ve niikleer tip taramalar1 da dahil olmak tizere ¢ok sayida taniya yardimeci
goriintiileme ve tetkik imkan1 bulunmaktadir. Gogiis rontgeninin travma hastalarina
rutin olarak alinmasi gerekmekte olup, bir diger yoniiyle ayirici tanida da yardimci
olmaktadir. EKG ise 6nemli bir tarama araci olmakla beraber, bu klinik durumda
ortaya cikabilecek olan ritim ve iletim problemlerini ortaya koyma noktasinda
onemli bir belirtectir. Kardiyak enzimlerden troponin T, yiikselme ile seyir
edebilecegi gibi EKG ile birlikte degerlendirmek tanisal siiregte fayda
saglamaktadir. Biitiin bunlarla birlikte, KKY’yi giivenilir sekilde teshis edecek
patognomik bir bulgu halen mevcut degildir. Klinik durumun biitiinctil bir
degerlendirme ile ele alimmasi gerekmektedir. EKO segmental duvar
anormalliklerini veya kapak disfonksiyonu gibi durumlari saptayabilmekte olup,
transozofageal yolun transtorasik yoldan daha hassas oldugu bilinmektedir. Yine
radyoniikleotid taramalari, KKY nin teshisinde kullanilan bir bagka tarama araci
olup, bu klinik taninin teshisinde yeterince duyarli ve spesifik olmadigi goriilmiis
oldugundan, teshis asamasinda kullanimi mevcut degildir. Biitiin bu tanisal
parametreler 1s1ginda smiflandirmanin degerlendirilmesi daha saglikli olacaktir.
Kardiyak travmalar i¢in su an kabul gormiis ve Amerikan Travma Cerrahisi
Cemiyeti (AAST) tarafindan yaymlanmis olan smiflandirma (Tablo 2.1) baz
alinmakta olup, kardiyak travmanin tanisi ve teshisindeki zorluklar, hastaligin
siklig1 gibi durumlar diistintildiigiinde bu siniflandirmanin ilerleyen siireclerde daha
farkli giincellemelerle karsimiza ¢ikabilecegi gibi, yeni siniflandirmalarin ortaya
cikabilecegi durumu da gergekligini korumaktadir (7, 68-70).

Tablo 2.1: AAST Kalp Hasar1 Skorlama Sistemi

Sif 1 e Mindr EKG degisimi ile beraber kiint hasar (non-spesifik
ST, T dalgas1 degisiklikleri, erken atriyal veya ventrikiiler
kasilmalar veya kalic1 siniis tasikardisi)

e Kardiyak hasar, tamponad veya kardiyak herniasyon

olmaksizin kiint veya penetran perikard yaralanmasi




Tablo 2.1: (devam)

Sinif 2

Kalp blogu veya iskemik degisiklikler ile beraber kiint
kardiyak hasar

Penetre eden, ancak endokarda uzanmayan, tamponada

neden olmayan tanjansiyel yaralanmalar

Simif 3

Sustained veya multifokal kasilmalara neden olan kiint

kalp hasar1

Kalp yetmezIligi olmadan septal riiptiir, pulmoner veya
trikiispit yetmezlik, papiller kas disfonksiyonu veya distal
koroner arter okliizyonu yapan penetran veya kiint
yaralanma

e Kardiyak herniasyon ile beraber kiint perikardiyal
laserasyon
e Kalp yetmezligi ile birlikte kiint travma
e Tamponadin eslik ettigi endokarda kadar uzanmayan

penetran tanjansiyel miyokard hasar1

Sinif 4

e Kalp yetmezligine neden olan septal riiptiir, pulmoner
veya trikiispit yetmezligi, papiller kas disfonksiyonu veya
distal koroner arter okliizyonu
e Aort veya mitral yetmezlik yapan kiint veya penetran
yaralanma
e Sag ventriikiil, sol veya sag atriyumun kiint veya penetran

hasari

Smif 5

e Proksimal koroner arterde okliizyona neden olan penetran
veya kiint yaralanma
e Kiint veya penetran sol ventrikiil perforasyonu
e Sag ventrikiilde, sag veya sol atriyumda <%50 doku

kaybina neden olan stellat yaralanmalar

Sinif 6

e Kiint aviilsiyonlar
e Kalp odaciklarinda >%350 doku kaybina neden olan

penetran yaralanmalar
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2.5 Patofizyoloji

KKY, travma sonrasi kardiyak etkilenim ve travmanin yerlesimi agisindan,
travmanin siddeti ve mekanizmasina bagli olarak 6nemli Olgiide degisiklik
gosterebilen bir dizi patolojik paterne neden olur. Lezyonlarin yerlesimi
subepikardiyal, subendokardiyal veya kardiyak riiptiiriin eslik ettigi yada etmedigi
bir sekilde transmural olabilmektedir (71, 72).

KKY i¢in alt1 potansiyel mekanizma one siiriilmiis olup bunlar sirasiyla
dogrudan, dolayli, ¢ift yonlii, yavaslama, patlama, ezilme, sarsma seklindedir (63,
64). Gogse dogrudan darbe alinmasi halen daha en yaygin mekanizma olarak kabul
edilmektedir. Kardiyak yaralanmanin, ventrikiil diyastoliiniin  sonunda
ventrikiillerin maksimum dolum gosterdigi anda oldugu diisiiniilmektedir (4).

Yaralanma mekanizmalari ¢esitlilik géstermektedir. Bunlar;

1- Kalbin sternum ile vertebralar arasinda sikismasi ve bunun sonucunda
kalbin dogrudan basiya maruz kalmasi,

2- Kalpteki hareketli ve sabit boliimlerin birlesme yerlerinde (6rnegin:
atriyo-kaval bileske) riiptiirlere neden olan ani hizlanma veya
yavaglama,

3- Ekstremite veya batindan gelen bir kuvvetten iletilen ani basing-voliim
artig1 sonrasi sag atriyumun riiptiire olmast,

4- Gogiis i¢i basinglarda ani artig sonrast subendokardiyal yaralanmalar,

5- Kardiyak kontlizyon-riiptiire neden olan intraabdominal basingtaki ani
artis,

6- Miyokardiyal kontiizyon, nekroz ve riiptiir,

7- Kosta kiriklarindan veya sternum kiriklarindaki  pargalardan
kaynaklanan penetrasyon,
olarak siniflandirilmaktadir (72).

Abdominal ve ekstremite venlerinden kaynakli 6n yiikteki artis ile beraber,
intrakardiyak basing ani bir sekilde yiikselir ve sonugta kardiyak riiptiir daha kolay
meydana gelir ve daha belirgin bir hal alir. Cift yonli kuvvetlerle meydana gelen
travmada ise kalbin sternum ile omurga arasinda sikisarak travma almasi durumu
ortaya c¢ikmaktadir. Deselerasyon mekanizmalar1 sonucunda, kapak yapilari,
miyokardiyum veya koroner arterlerde riiptiirler meydana gelebilmektedir (4).

Kardiyak odaciklarin dagiliminda, sag ventrikiil ve sag atriyum; sol

ventrikiil ve sol atriyuma goére daha ©onde bulunmaktadir. Travmanin gelis
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mekanizmasina gore kardiyak odaciklarin etkilenimleri de bu yerlesime gore
farklilik gostermektedir. Kiint bir travma sonras1t mortal sonuglanan en yaygin
kardiyak yaralanmalar, kardiyak odacik riiptiirii (%64), venoz-atriyal birlesme
yirtiklart (%33), koroner arter yirtilmasi veya diseksiyonu yada bunlarin bir
kombinasyonu seklinde olmaktadir (5).

Commotio cordis, bilinen mevcut bir kardiyak hastalik olmaksizin, otopsi
ile kardiyak herhangi bir morfoloji hasar olmadan, KK'Y’den kaynaklanan kardiyak
arreste bagli ani 6limdiir. Genellikle gen¢ sporcularda goériilmektedir. Genellikle
Olimden sorumlu oldugu disiiniilen aritmi olan Ventrikiiler fibrilasyonun,
ventrikiiler repolarizasyon sirasinda, travmanin bir komplikasyonu olarak meydana
geldigi distiniilmektedir (5, 63).

KKY’den sag kurtulan hastalarin cogu daha az ciddiyet gosteren
yaralanmalara sahiptir (5).

Kardiyak intramural hematom, 4-12 hafta i¢inde diizelme gosteren, iyi
huylu bir klinik seyre sahip olan yapisal bir yaralanmadir. Bu klinik durum, erken
ventrikiiler kasilmalara ve gecici dal bloguna neden olabilmektedir. Bir diger
yapisal yaralanma, kapak yetersizligine yol acabilen ve onarim gerektirebilen
papiller kas riiptiiridiir. Septal yaralanmalar ise kendisini Gifiiriim veya aritmi ile
gostermektedir. Bu yaralanmalarin klinik seyrinde kontlizyonu nekroz ve gecikmis
riiptiir izlemekte olup, bu durumlar diisiintildiigiinde tedavi edilebilme ihtimali olan
ancak tanida gecikme yasanmasi sonrasinda mortal seyir gosteren ciddiyeti goz
oniinde bulunduruldugunda, erken teshisin 6nemi bir kere daha ortaya ¢ikmaktadir.
KKY’de en sik goriilen ritim bozuklugu siniis tagikardisi olup bunu erken artiyal
yada ventrikiiler kasilmalar, atriyal fibrilasyon ve dal bloklar1 izlemektedir.
Hastalarin takibinde meydana gelen tasikardi, kanama siiphesi uyandirmali ve sok
tablosu acisindan klinisyenin yaklasimin1 degerlendirmesi gerekmekte olup,
mekanizmasi, anamnezi ile beraber KKY disiiniilen hastalarda, bu siirecte
kanamanin ve sok tablosunun diglanmasi sonrasinda, ayirici tanida KKY olasiligt
daha fazla artmaktadir (4, 5, 63).

Mikroskobik olarak incelendiginde, interstisyumda kanama ile beraber seyir
eden miyosit fragmantasyonu mevcuttur. Kiigiik arterler ve arteriollerde bozulmalar
meydana gelebilir. Genellikle diizensiz bir tutulum seklinde miyokardiyal nekrozlar
goriilebilir. Akut miyokard kontiizyonu ile akut miyokard enfarktiisii benzerlik

gostermekle beraber birtakim farkliliklarda igermektedir. Bu siireci miyokard
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enfarktiisiinden daha iyi prognoza sahip olan pihtilasma nekrozu ve yamali skar
bulgulart takip etmektedir. Koroner arterlerin intima tabakasinda, hatta eger
hastanin eski baypas greftleme Oykiisii mevcutsa ven greftlerin intima tabakasinda
hasar olugmasi ihtimali mevcut olup bu durum ayrica koroner tromboz ve miyokard
enfarktiisiine yol agabilir. Ortaya ¢ikabilen miyokardiyal nekroz ise takip eden
stirecte kardiyak riiptiire ve daha ciddi bir mekanizma sonucunda ani kardiyak
oliime neden olabilmektedir. Patofizyolojik mekanizmadaki ilk durum, darbenin
etkisiyle kalbin sternuma dogru sikigsmasidir. Burada travmanin siddeti ve
mekanizmasina bagli olarak, torakal omurga ile arka taraftan ek bir travmatik siire¢
meydana gelebilecek olup bu durum kontrakup yaralanma olarak
adlandirilmaktadir. (1, 71, 72).

2.5.1 Miyokardiyal Kontiizyon (intramural Hematom)

KKY sonrasinda sag ve sol ventrikiillerin miyokardiyal kontiizyonu,
sternumun posteriorunda yer alan kalbin pozisyonu nedeniyle hastalarin birgogunda
goriilebilmektedir (5, 73, 74). Genellikle intramural hematom olarak da
tanimlanmakta olup, degisik klinik prezantasyonlarla karsilasiimaktadir. Hastalarda
mindr aritmilerden mekanik dolasim destegi gerektiren kardiyovaskiiler kollapsa
kadar degisen semptomlar goriilebilmekte olup, miyokardiyal hasarin derecesi
travmanin mekanizmasi ve siddeti ile iligkilidir. Eritrositlerin miyokardiyal kas
liflerinin iglerine veya aralarina dogru sizmasma neden olabilmektedir (14).
Etkilenen miyokard dokusunun biiyiikliigli, hastanin asemptomatik bir klinik ile
seyrinden kardiyak debinin durumuna kadar bilgi verebilmektedir. Mevcut
intramural kanama spontan regrese olabilmekte ve bu siire¢c miyokardiyal kas lifleri
etrafinda yamal1 fibréz goriiniim ile sonuclanmaktadir. Biitiin miyokardiyal lifler
etkilenmediginden, miyokardin kardiyak performans iizerindeki etkisi genellikle
baslangi¢c seviyelerine yakin bir diizeye donmektedir. Tanida yardimci olmasi
acisindan EKO, bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme
diistintilebilir ancak duyarlilik ¢ok yiiksek olmayip minimal miyokardiyal
kontiizyon vakalarinin ¢ogu tan1 almadan spontan regrese olur (5, 75).

Yaygin olarak goriilebilen, EKG bulgulari veya kardiyak enzim takibi ve
diger goriintilleme tetkiklerle ortaya konulabilen, kalp kasmin dogrudan
yaralanmasini igeren bu klinik durum i¢in Dogu Travma Cerrahisi Dernegi (EAST)
tarafindan ¢ok sayida klinik ¢alismanin ardindan kilavuz (Tablo 2.2) yayinlanmistir

(76).
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Tablo 2.2: Dogu Travma Cerrahisi Dernegi (EAST), miyokardiyal kontlizyonun
degerlendirilmesi ve tedavisi i¢in kilavuz

Seviye 1 1- KKY siiphesi olan tiim hastalarda bagvuru EKG’si
¢ekilmelidir.
Seviye 2 1- Bagvuru EKG’sinde anormallik varsa hasta 24-48 saat

siirekli EKG izlemi i¢in interne edilmelidir.
2- Hasta hemodinamik olarak unstabil ise, transtorasik
veya transdzofageal EKO caligsmasi yapilmalidir.
3- Niikleer tip taramalari, EKO ile karsilastirildiginda ¢ok
az katki saglar ve EKO yapilmigsa yararh degildir.

Seviye 3 1- Bilinen kardiyak hastaligi olan ileri yas hastalar, stabil
olmayan hastalar ve anormal yatis EKG’si olanlar
yakindan takip edilmek kaydiyla giivenle opere
edilebilirler.
2- Sternum fraktiirii varligi, KKY nin varligini ngérmez
ve mutlaka izlem yapilmasi gerekliligini gostermez.
3- Kreatin kinaz ve troponin T dl¢iimii, hangi hastalarda
KKY ile iligkili komplikasyon oldugunu ya da

hangilerinde olacagini 6ngérmede yararli degildir.

2.5.2 Aritmiler

KKY’li hastalar {izerinde yapilan ¢alismalarda, en yaygin goriilen EKG
anomalisi siniis tasikardisi olarak tespit edilmis olup, bu aritminin disindaki EKG
anormallikleri incelendiginde, %1 ila %6’sinda atriyal fibrilasyon (AF) izlenmis ve
bu aritminin ikinci sirada geldigi rapor edilmistir (77-79). Tespit edilmis olan bu
duruma ragmen gogiis travmasindan sonra bildirilen AF insidansi, kafa travmasi ve
batin travmasindan sonra goriilen AF insidansina benzer oranlarda oldugu goriilmiis
ve buradan ¢ikarimla KKY’nin AF ile iligkisi incelendiginde, insidans agisindan
herhangi bir artisin olmadigi rapor edilmistir (80). KKY’lerden sonra goriilen
atriyal aritmilerin ¢ogu gecici vasifta olmakla beraber, klinik olarak da 6nem arz
etmemektedir (11). Kardiyak hasar yapacak bir mekanizma ile meydana gelen bir
travmay:1 izleyen siiregte, bu travmaya sekonder olarak meydana gelen
miyokardiyal kontiizyonun, gegcici bir dal bloguna neden olabilecegi veya gegici bir

transvenoz kalp pili gerektiren tam kalp bloguna sebebiyet verebildigi rapor
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edilmistir (5). Torakal bolgeye travma sonrasi gerceklesmis olan KKY’si bulunan
hastalar icin ventrikiiler aritmiler nadirde olsa rapor edilmis olup, hastaligin mortal
seyri nedeniyle sahada hayatin1 kaybeden travma hastalarin orani tam bilinmemekle
beraber, sayisal oranlarinin az olmayacagi distiniildiigiinde, ger¢ek insidansini
belirtmek miimkiin olmamaktadir. Bu yoniiyle travma sonrasi ventrikiiler aritmisi
olan hastalar i¢in, bu durumun ¢ok ciddi kardiyak hasara isaret edebilecegi akilda
tutulmali ve antiaritmik ajanlar ve yine endikasyon dahilinde elektriksel
kardiyoversiyon ile stabilizasyon saglanmali, bu siirecin hemen ardindan hasta
EKG ve EKO ile hizlica degerlendirilmelidir (11).

2.5.3 Commotio Cordis

KKY’li hastalar i¢in Commotio cordis, gogiis bolgesine uygulanan bir
travma sonrast meydana gelebilecek olan ani kardiyak 6liim olarak tanimlanmustir.
En sik spor faaliyetleri esnasinda tanik olunur. Bu yaralanmalardan kaynaklanan
tespit edilebilmis, tanimlanmis bir yapisal hasar mevcut degildir. Hastanin yagamini
ani bir sekilde kaybettigi bu klinik durumun altta yatan nedeni ise ortaya ¢iktigi
diisiiniilen iletim anormalligi olarak degerlendirilmistir. Commotio cordis, daha ¢ok
geng sporcularda goriilen, hipertrofik kardiyomiyopati ve konjenital koroner arter
anomalilerinden sonra 6nde gelen 6liim nedenlerindendir. Beyzbol, futbol ve hokey
gibi travma olusturabilecek spor alanlarinda, faaliyet esnasinda meydana gelen kiint
travmalar, sporla ilgili ortaya c¢ikan bu durumun biyik c¢ogunlugunu
olusturmaktadir (5, 81, 82).

Meydana gelen darbeler ile saatte 50 milin altindaki travma maruziyeti
sonucunda (%80’i 30-40 mil/saat icinde meydana gelir) genellikle kaburga
fraktiirleri, hemoperikardiyum veya miyokardiyal kontiizyon gibi klinik durumlar
ortaya ¢ikmakta olup, bunlarin ani kardiyak 6liime direk neden olma olasiliginin
diisiik oldugu bilindiginden, bunlara ikincil ani kardiyak 6liim olmasi igin de ya
ikincil durumlar ortaya ¢ikmali yada ¢ok siddetli ve hasar1 biiyiik bir travmanin
belirtilen durumlara eslik etmesi gerekmektedir. Dolayisiyla ani kardiyak
oliimlerde ki bu siireclerin commotio cordis ile baglantili oldugu diistiniilmiistiir
(83, 84).

Aritminin meydana gelmesi i¢in hasarin daha fazla ortaya ¢ikacagi,
kardiyak siklusun belirli bir donemine denk gelecek sekilde, gdgiis duvarina kiint
bir darbe gerekmektedir. Hem dogrudan etki ile hem de fokal ventrikiiler

depolarizasyonun neden oldugu hiicre zar1 gerilmesi sonucunda, sol ventrikiil
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basincinda (>250 mmHQ) onemli bir artis meydana gelir ve artan bu basing
sonucunda ortaya ¢ikan artmis potasyum iyon akimi ve artmis repolarizasyon
dagiliminin meydana gelmesi seklinde ilerleyen bir siire¢ ortaya ¢ikar. Biitlin bunlar
diisiiniildiiglinde meydana gelen darbenin tamda T dalgasi (repolarizasyon)
morfolojisinin yiikseldigi anda yani repolorizasyonun gerceklestigi siire zarfinda
ortaya cikiyor olmasi, bir ‘R-on-T’ fenomenine, bu da hizli bir sekilde ventrikiiler
fibrilasyona doniisme ihtimali yiiksek olan polimorfik ventrikiiler tasikardiye
neden olur. Bu hastalardan erken (olay anindan itibaren {i¢ dakika iginde)
kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) uygulananlarin %401 hayatta kalirken bu
oranin, erken KPR almayan (ii¢ dakikadan sonra baslanilan) hastalarda ise %2 ’nin
altina diistigli rapor edilmistir. Bu durum biitliniiyle degerlendirildiginde erken
KPR’nin hastanin yagami i¢in hayati 6nem tasidigi anlasiimaktadir (80, 85). Son
yillarda basta spor miisabakalar1 olmak iizere bir ¢ok yerde otomatik elektrikli
defibrilatorlerin mevcudiyetindeki artis ve giderek yayginlasmasi hizli
defibrilasyona ve resiisitasyona izin verdiginden, sonucta commotio cordis’in daha
iyl algilanmasina ve hastalarin hayatta kalimlarinin olumlu yodnde egilime
girmesine neden oldugu rapor edilmistir (80, 83).

2.5.4 Perikardiyal riiptiirler

Perikardiyal riiptiirler, KK'Y’de nadir meydana gelmekte olup (prezentasyon
%1), kiigiik yirtiklardan perikardi boyluca saran riiptiirlere kadar degisebilen bir
cesitlilik gostermektedir (86). Bu yirtiklar genellikle perikardin sol tarafinda veya
diyafragmatik yiizeyinde ortaya ¢cikmaktadir. Sag tarafini ve {ist kisimlarini iceren
perikardiyal yirtiklar ise daha az goriilmektedir (87-89). Perikartta meydana gelen
daha major riiptiirler, her iki hemitoraksa dogru kardiyak herniasyona sebep
olabilirler, bu siiregte; biiyiik damarlarda ki torsiyona ve dolayisiyla 6liimciil bir
seyir gosteren kardiyak debide masif azalma ile sonuglanan klinik tablonun ortaya
cimasma neden olabilir. Ik goriintiileme calismalar1 (X-1sinlar1) tamisal olarak
anlamli olmayabilecegi gibi daha da kotiisii yaniltict olabilir. Sherren ve
arkadaslarinin raporlamis oldugu bir ¢alismada, tanida ilk etapta tercih edilen gogiis
radyografisinin dekstrokardiye isaret ettigi ancak klinik takipte ¢ekilen BT ile
aslinda gogiis travmasina ikincil olarak meydana gelen perikardiyal riiptiir yoluyla
kalbin sag hemitoraksa dogru herniasyonunun mevcut oldugu tespit edilmistir
(Sekil 2.1), (90). Bu klinik tabloda anormal kardiyak kontiir igeren

pnomoperikardiyum patognomik olup, BT ile goriintiileme yapilmasinin, gogiis
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radyografisine gore daha hassas sonuglar verdigi bilindiginden, tan1 koyma
stirecinde daha dogru bir goriintiileme yontemi oldugu rapor edilmistir (86, 88, 91).
Tedavisinde ise tipik olarak torakotomi veya medyan sternotomi yoluyla cerrahi

onarim gerekmektedir (80).

Sekil 2.1: Kiint kardiyak yaralanma sonrasi kardiyak herniasyonun goriintiilemesi
A: Sag tarafli belirgin bir kalp siliieti, iki tarafli pulmoner kontiizyonlar, kaburga
kemikleri, endotrakeal tiip, tiip torakostomiyi gosteren sirtiistii On-arka gogiis
grafisi. Degerlendirildiginde, soluk bir perikardiyal konturle ¢evrili sol tarafli bir
pnomoperikardiyum diisiiniiliir. B: Kardiyak yapilarin sag torakal bdlgeye dogru
herniyasyonunu gosteren, koronal bir BT kesiti (90)

2.5.5 Kardiyak Riiptiir

Kardiyak riiptiir belirgin olarak transmural kas yirtilmasiyla sonuglanan
miyokard dokusundaki hasar1 ifade eden klinik durum olup, daha ¢ok yiiksek hizl
darbelerin neden oldugu ve bir kardiyak odacigin perikarda agilmasina yol agan
klinik tablodur (5, 7). Ventrikiildeki dolu ana denk gelen diyastol sonu travmatik
darbenin sonucu olarak ventrikiiler yirtilma olasilig1 artarken, sistol sonundaki
darbe ise bu yoniiyle atriyum igin risk teskil etmektedir (92, 93). Anterior
konumlanim ve sternuma yakinligi nedeniyle sag ventrikiil riiptiirii, mitral kapak
klefti olanlarda en sik goriilmekle beraber bu durumu yiiksek odacik basinci
nedeniyle sol ventrikiil riiptiirii takip etmektedir (7, 74, 86, 94). Atriyal riiptiir ise
daha az yaygin olmakla beraber (sag atriyal ha