ESETISMERTETES

Traumas asphyxia maradandoé
latasvesztéssel

Kantor Tibor PhD-hallgaté' = Grigorescu Bianca dr.? = Popescu Gabriel dr.?
Ferencz Attila dr.® = Nagy Ors dr.? = Jung Janos dr.* = Gergely Istvin dr.>3

!Marosvasarhelyi Orvosi és Gydgyszerészeti Egyetem, Marosvasarhely
Marosvasarhelyi Orvosi és Gyogyszerészeti Egyetem, 2Koérélettani Tanszék,
3I. Ortopédia-Traumatoldgia Tanszék, *Patolégia Tanszék, Marosvasarhely

SMaros Megyei SiirgGsségi Korhaz, I1. Sz. Sebészeti Klinika, Marosvasarhely
SDora Optics, Marosvasarhely

A traumds asphyxia egy olyan ritka allapot, amely kompressziés mellkasi-hasi trauma utan kovetkezik be. Cervicofa-
cialis cyanosissal, oedemaval, petechidkkal és kotShdrtya-bevérzéssel jelentkezik. Salyos, életveszélyes mellkasi és hasi
sériilésekkel is tirsulhat. Az esetek tobbségében konzervativ kezelést kvetSen a felépiilés teljes, de ritkin maradandé
idegrendszeri elvaltozasok léphetnek fel. Egy 39 éves férfi beteg esetét mutatjuk be, aki kompresszidés mellkasi-hasi
sériilést szenvedett. A traumat kovetSen a jellegzetes ,,ecchymosisos maszk” alakult ki. A hasi sériilések sebészi ella-
tasa és az intenziv terapia utdn a beteg maradando latdsvesztéssel hagyta el a korhazat. A fej-nyak szintjén kialakulé
retrograd vénds nyomas novekedése idegsejt-ischaemidval tarsulhat, amely maradandé latéideg-sorvadast idézhet el6.
Ezért fontos, a szupportiv terdpia mellett, a rutinszerd, korai és teljes szemészeti vizsgdlat, kiilonosen az intubdlt,
illetve nehezen kooperald betegeknél.
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Traumatic asphyxia with permanent visual loss

Case report

Traumatic asphyxia is a rare condition that occurs after compressive thoracoabdominal trauma, which is characterized
by subconjunctival hemorrhage, cervicofacial cyanosis, edema and petechiae. Serious life-threatening thoracic and
abdominal injuries may coexist. After conservatory treatment in most cases complete recovery is achieved, but in
isolated cases permanent neurological lesions may occur. We present the case of the 39-year-old male patient who
suffered a compressive thoracoabdominal trauma. The physical examination showed the characteristic “ecchymotic
mask”. After surgical treatment of the abdominal injuries and intensive therapy the patient was discharged with per-
manent vision loss. The high retrograde venous pressure in the head and neck may be associated with neuronal
ischemia, which can lead to irreversible optic nerve atrophy. It is therefore important to carry out an early, routine
and complete ophtalmologic examination, especially in the intubated and poorly cooperative patients.
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Roviditések A traumds asphyxia kompressziés mellkasi-hasi trauma
OCT = optikaikoherencia-tomograf; RNFL = retinal nerve fi- | utdn jelentkez6 allapot, és cervicofacialis cyanosissal,
ber layer oedemaval, kotShartya-bevérzéssel és petechiakkal je-
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lentkezik az arc, nyak és a mellkas fels§ részén [1].
A szakirodalom szerint ezen ritka allapot egyszer észlel-
het$ 10 000 sualyos traumaban [2]. Tobb sulyos, életet
veszélyeztetd sériilés egyiittes fenndllasa jellemzi. Mivel a
trauma érinti a mellkast, a mediastinumot és a hasiireg
fels§ régidjat, tiid6contusiét, haemopneumothoraxot,
ablakos bordatorést, maj- és Iéplaceratiét okozhat [ 3, 4].
Mpyoglobinuria, rhabdomyolysis és akut vese tubulus-
him nekrézis akkor fordul el§, ha nagyobb izomcsopor-
tok zGzddasa is tarsul [1]. Traumas asphyxidban a vena
cava superior szintjén hirtelen megemelked$ nyomas at-
meneti latdszavarhoz vezethet, ritka esetben vaksagot is
okozhat [5].

Esetismertetés

39 éves, kronikus alkoholista férfi beteget munkabaleset
kovetkeztében szallitottak a siirg&sségi osztilyra. Tobb-
szoros mellkasi és hasi sériiléscket szenvedett, miutin
athaladt rajta egy traktor els6 kereke. Az objektiv vizsga-
lat soran kotShartya-bevérzést, periorbitalisan, valamint
a nyak és fels¢ mellkas szintjén tobbszoros zazodast,
oedemait és petechidkat észleltiink. Felvételkor a beteg
besztikiilt tudatillapott, tachypnoés, oxigénszaturicidja
oxigénterdpiaval 100%, noninvaziv vérnyomas 103,/83
Hgmm, szivfrekvencidja 110 tités/perc volt. Laborvizs-
gilatok: hemoglobin 7,7 mg/dl, hematokrit 23,3%, szé-
rumkilium 4,9 mmol/1, szérumkreatinin 0,94 mg/dl,
AST 2239 U/L, ALT 776 U/L. A CT-vizsgilat jobb
haemopneumothoraxot, tobbszorts bordatorést, hae-
moperitoneumot, illetve a mdj hatodik és hetedik szeg-
mensének laceratiéjat mutatta ki. Jobb oldali pleurosto-
mia utin, dltalinos érzéstelenitésben, stirgGsségi
kétoldali subcostalis laparotomiat, a mdj hatodik és hete-
dik szegmentumanak atipusos reszekcidjit és cholecys-
tectomiat végeztiink. Mitétet kovetSen a beteget az in-
tenziv osztilyra szallitottdk, ahol folytattik a folyadék- és
elektrolitpétlast, valamint a sav-bazis egyensuly helyreal-
lit6 kezelést. Alland6 szeddcié alatt (midazolam és
fentanyl) gépi lélegeztetést alkalmaztunk a bordatorés
rogzitése érdekében. Profilaktikusan protonpumpagit-
16t, antibiotikumot és vitaminokat adagoltunk. Az egyik
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legfontosabb kezelés a vizeletalkalinizalds volt natrium-
hidrogén-karbonat oldattal, hogy megelSzziik az akut
veseelégtelenséget. Kezelésiink célkitizései az arteridlis
oxigén parcidlis nyomédsa >100 Hgmm, az artérids ko-
zépnyomds >70 Hgmm és a vizeletiirités >1,5 ml/kg/h
elérése volt.

A kedvezd lefolyas megengedte, hogy a miitétet kove-
t6 hetedik napon megsziintessiik a gépi lélegeztetést és a
tizedik napon eltivolitsuk a mellkasi és hasi dréneket.
A tizenkettedik napra normalizdlodtak a biokémiai para-
méterek (1. tablazat), valamint felszivodtak a facialis és
thoracalis petechidk. A szedicié megsziintetése utin a
betegnél akut pszichosis alakult ki, amely hdromnapi ke-
zelést (diazepam, haloperidol, cerebrolysin) kovetSen
megsziint. Mindezek ellenére a latdsa fokozatosan rom-
lott, a csokkent 1atastol a teljes vaksigig. Az ismételt sze-
mészeti vizsgalat oedemds, elmosddott széld latdidegftot
irt le. A paciens a 20. napon hagyta el az intenziv terdpi-
4s osztalyt. A balesetet kovetd 18. honapban a beteg sze-
mészeti vizsgalatra jelentkezett. A képalkot6 eljarasok
koziil szemészeti OCT (optikaikoherencia-tomograf)
készilt (1. abra). Részletes elemzés soran az idegrostré-
teg (retinal nerve fiber layer — RNFL) fokozott elvéko-
nyoddsa mérhetd: a beteg korinak megfelel6 normalis
idegrostréteg vastagsiga 105 nm, a felvételen viszont az
atlagos érték 70 pm. Ezek az elvaltozasok megegyeznek
a beteg klinikai allapotaval és megmagyarizzak a latas-
vesztést.

Megbesz¢lés

A traumas asphyxidt el8szor Olivier d’Angersirtale 1837-
ben ,,ecchymosisos maszk” néven. Ezenkiviil hasznalato-
sak a traumds cyanosis, kompresszids cyanosis, traumas
apnoea, Oliver-szindréma és Perth-szindréma megneve-
zések [1, 3]. Az esetek tobbségében salyos mellkasi-hasi
traumdk kovetkeztében alakul ki, de megjelenhet asthmds
és epilepszids roham, erds hinyis, paroxysmalis kohogés
vagy venajugularis-obstrukcié kovetkezményeként is [3,
4]. A traumas asphyxiat cervicofacialis cyanosis és oede-
ma, kotShdrtya-bevérzés, a fej, a nyak, illetve a fels6 mell-
kas szintjén jelentkezd petechidk jellemzik, amelyek a

1. tiblazat | Laboratériumi paraméterek a beteg intenziv osztilyon valé tartézkoddsa alatt

Nap O 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 11. 12.
CK(U/L) - 10818 10174 - - 3087 1701 - - - - - 99
MB (ng/ml) >500 >500 - - - 3337 - - - - - - 30
Crea (mg/dl) 0,94 1,57 1,43 1,14 0,97 1,05 0,83 - 0,65 - - - 0,61
K* (mmol /1) 4.9 5,58 - 4.4 4,3 421 4,31 3,3 3,37 - - 4,18 4,36
AST (U/L) 2239 1709 900 420 - 1739 - - - - - - -
ALT (U/L) 776 723 603 442 - 2629 - - - - - - -
Diuresis 1400 4500 4000 3200 3800 6700 2300 5500 4300 2000 3000 3500 4700
(ml/24h)

ALT = alanin-aminotranszferdz; AST = aszpartit-aminotranszferdz; CK = kreatinkindz, Crea = kreatinin; K* = kilium; MB = myoglobin
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RNFL Circular Tomogram / Thickness

Significance Map

RNFL Circular Tomogram / Thickness

Significance Map

1. ibra A szemfenéki felvételen jol kivehetd a litéidegtd teljes decolorisatioja. Az OCT-felvétel bilateralis latéideg-sorvaddst mutatott. JelentSs idegrostvas-
tagsdg-csokkenés mutathaté ki a felsé és alsé kvadransokban
OCT = optikaikoherencia-tomograf
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2. dbra | A szérumkreatinin- és -kdliumértékek korrelalva diuresissel

kompresszids eré hatdsara alakulnak ki [6]. Leggyakrab-
ban kozlekedési balesetekben, ritkibban foldcsuszamlas,
épiiletek 6sszeomlasa sordn fordul elS [1].
Crush-szindroma csak azon esetekben alakul ki, ha na-
gyobb izomcsoportok zz6dasa és ischaemidja is tirsul
[1]. Ezen szindroma traumdis rhabdomyolysis néven is

ismert, az izmok sulyos ischaemidjit kovets reperfuzié
okozza, amelynek késébbi szisztémas hatdsai is vannak.
Sajitos kovetkezményei a hyperkalaemia és akut vese-
clégtelenség, amelyet stlyosbit a hypovolaemids sokk,
akut cardiomyopathia, intravascularis disszemindlt coa-
gulatio, hypothermia, akut 1égzési elégtelenség, szepszis,
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illetve pszichés trauma [7-9]. A rhabdomyolysises esetek
egyharmadaban fellép a myoglobinurids akut veseelégte-
lenség, és a statisztikai adatok szerint 50%-a halalos ki-
meneteld [10]. A magas kreatinkindz- és myoglobinérté-
kek ellenére a mi esetiinkben sikeriilt megel6zni az akut
veseelégtelenség kialakuldsat a megfelel$ folyadékpotlds-
sal, a vizelet alkalinizaldsaval és az optimalis diuresis
(>1,5 ml/kg/h) biztositasival (2. dbra). Oliguriis vese-
clégtelenség esetén a hemodializis kotelezd.

A mellkasi és hasi kompresszié kovetkeztében hirtelen
kialakul6 intrathoracalis nyomds dttevédik a mediasti-
numra is. Ennek kovetkeztében a nyaki vénakon keresz-
tiil a vér kiprésel6dik a jobb pitvarbdl a fej és a nyak ird-
nyiba. Az eszméletiiket megtartd betegek esetében
feljegyezték, hogy hajlamosak visszatartani a lélegzetii-
ket a glottis bezarasaval, ezaltal tovabb novelve az intra-
thoracalis nyomast. Az igy kialakulé magas nyomas a kis
vénik és kapillirisok hirtelen tigulasit és rupturajat
okozza, amelynek kovetkeztében petechidk jelennek
meg [1]. Mivel a kotShartya és szdjnyalkahartya szintjén
az erek laza kot6szovetben helyezkednek el, a retrograd
hirtelen magas nyomas a vér extravasatiojat eredményezi
petechidk és ecchymosisok kialakuldsaval [5]. Az agy,
a nyak mélyebb ligyszovetei és a légutak részben védet-
tek a retrogrid emelkedett vénds nyomadssal szemben,
mert az itt talilhaté véndk billentytikkel rendelkeznek
[3]. Ugyancsak a vénds billentytik jelenlétének koszonhe-
téen ezen jelenség ritkdn észlelhetd a test alsé részén [2].

A tobbszervi elégtelenség regresszidja és a szeddcid
megszakitasa utan a neurolégiai allapot és a latas prog-
ressziv romldsa jelentkezett. Annak ellenére, hogy a kog-
nitiv funkcié harom napon beliil teljesen visszaallt, a latas
fokozatosan csokkent a teljes vaksagig. Neurologiai
szempontb6l a traumds asphyxia egyardnt kdrositja az
agyszovetet és az agyidegeket, f6ként a latdideget. Az
intracranialis és retinabevérzések ritkdk, amely az intra-
cranialis és intraocularis nyomas novekedésével magya-
razhat6. A CT-vizsgilatok tobbsége nem mutat ki agy-
szoveti kdrosodasokat, viszont az elhunytak boncolasa
soran oedemat és petechidkat figyeltek meg, alatimaszt-
va az idegsejt szintjén bekovetkezett elvaltozasokat [2].
A kompresszié okozta vénds pangias nyoman létrejott
hypoxia felelGs a legtobb neurolégiai tiinetért, mint az
eszméletvesztés, hosszabb ideig tart6 confusio, izgatott-
sdg, gorcsroham és latdscsokkenés (homalyos latas, papil-
laelvéltozasok, latéideg-sorvadas). A retinahypoxia és az
ezt kovet6 degenerativ elviltozasok a vasospasmus és
kapillaris stasis kovetkezményei [5]. Ez a folyamat ma-
gyardzhatja a mi esetiinkben is a latéidegrostok elhalasat
és a vaksag kialakulasit. Ebben az esetben fontosnak
tartjuk a latéideg funkciéjanak, kirosoddsdnak, illetve a
litopalya-laesioknak elektrofizioldgiai felmérését: elekt-
roretinografia (ERG) és latokérgi kiviltott vilaszok
(VEP) [11].

Stlyos, életveszélyes trauma esetében a siirgSsségi ke-
zelés els6dleges célja a vitdlis funkcidk fenntartisa. Mi-
utan a beteg dllapota stabilizalédott, kovetkezhet a latas
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vizsgalata, amelyet gyakran késleltet a besztikiilt tudatal-
lapot vagy az egytittm(ikodés hianya [12]. Ha fenndll az
indirekt latéideg-trauma, célzott kezelés hidnyiban
szupportiv kezelést alkalmazhatunk: adekvit szoveti per-
fazié fenntartisa, az idegsejt metabolizmusinak csok-
kentése ¢és vitaminterdpia. Randomizalt tanulmanyok
igazoltak, hogy trauma okozta litéideg-oedemaban sem
nagy dézisa kortikoszteroidkezelés (30 mg/kg IV tolt6-
dézis és ezt kovetben 5,4 mg/kg/h folyamatos inttzid
2448 6raig), sem mdtéti litdideg-dekompresszié nem
befolydsoltak a latascsokkenés kimenetelét [12, 13].
Esetiinkben szedaciét alkalmaztunk, folyadékpotlassal
¢és  inotropikumok alkalmazédsival fenntartottuk a
>70 Hgmm artérias kozépnyomast, valamint intravénds
B,- és B,-vitamint adagoltunk.

Esetiinkben a quo ad vitam prognézis kedvezs volt,
de a restitutio ad integrum elmaradt, amely nagymérték-
ben befolyasolja a beteg életmindségét.

Kovetkeztetés

A mellkasi-hasi kompresszids trauma egy sulyos, életve-
szélyes dllapot, amelyhez tobbszervi elégtelenség tirsul-
hat. Ennek megel6zése érdekében korai és célzott inten-
ziv terdpids kezelés sziikséges. Tobbnyire a neurolbgiai
tiinetek is reverzibilisek, de izolalt esetekben, ha a komp-
resszi6 ereje nagy vagy elhtiz6dd, maradandé idegi sérii-
lések alakulhatnak ki.

Anyagi tamogatds: A kapcsolodd kutatdmunka anyagi
tamogatasban nem részesiilt.

Szerzoi munkamegosztis: K. T.; G. B., P. G., F. A: Szak-
irodalom kutatisa, feldolgozasa, a kézirat megfogalma-
zasa. G. 1., J. J., N. O.: A kézirat tartalmanak atvizsga-
lasa, kézirat-korrekttra. A cikk végleges valtozatat
valamennyi szerz$ elolvasta és jovihagyta.

Evdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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Pentasa 4 g relard granulitum 30 tasakban 25 445 2a 254
Cortiment  mg etard ableta 30 2396 %% 29%
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