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DORDUNCU BASKI EDITORUN ONSOZU

“Yogun Bakim Sorunlar1 ve Tedavileri’ kitabimizin
4. Baski ¢aligmalar1 tamamlanarak yayina hazir hale
getirildi.

[lk baskisinin yapildigr 1992 yilindan beri, iilke-
mizde saglik hizmeti veren herkesin, o6zellikle her
diizeyde yogun bakim ¢alisanlarinin, yararlanabile-
cegi bir kaynak kitap olarak tasarlanip yayina hazir-
lanmuigtir.

Stirekli olarak teknolojideki ve sagliktaki degi-
sim ve hizl gelismelerden bahsetmekteyiz. Siiphesiz
bundan sonra da bahsetmeye devam edecegiz. Bu
bas dondiiriicii gelismelerin, teknolojinin agirlik-
1 olarak kullanildig1 yogun bakimlara ayni oranda
yansimasi kaginilmazdir. Buna paralel olarak biling-
lenen toplumda, insanlarin saglikli yasam beklen-
tileri artmakta, toplum, hasta haklari, tedavi stireg-
leri ile ilgili bilgi sahibi olmak, gerektiginde, takip
etmek, sormak, sorgulamak ve hak aramak ihtiyaci
duymaktadir.

Bundan boyle, kapali kapilar arkasinda mahrem
bir yogun bakim uygulamasindan bahsetmek miim-
kiin olmayacaktir. Bu durum, yogun bakim galisan-
larini, daha donanimli, daha titiz, daha ulagilabilir
ve daha dikkatli olmaya mecbur kilmaktadir. Bu,
bilgi ve iletisim ¢aginin getirdigi bir zorunluluk ve
gerekliliktir.

Bu ilkeler dogrultusunda, bu kitabin Yogun Ba-
kim ¢aligmalarina ve Yogun Bakim kiiltiiriiniin yer-
lesmesine katk: verecegine inanryorum.

Samimi ¢abalarimiza ragmen, eksigimizin ve ha-
talarimizin olacagr muhakkaktir. Camiamizin hos-
goriisline siginiyorum.

Yazilariyla kitapta yer alamayan degerli meslek-
taglarimizin, zaman zaman, sitemleriyle karsilas-
maktayiz. Meslektaslarimizla ilerki ¢alismalarimiz-
da bulugsmay1 umarak, simdilik kendilerinden 6ziir
diliyorum.

Kitabin bagindan beri her tiirlii destegini hi¢ ek-
sik etmeyen degerli dostlarimiz var. Bir vefa ve min-
net borcu olarak, izninizle, onlar1 burada hatirlama-
dan ge¢mek istemiyorum. Prof. Dr. A. Resat Moral,
Prof. Dr. Ali Giinerli, Prof. Dr. Agah Certug, Prof.
Dr. Mehmet Uyar, Prof. Dr. Hiiseyin Oz, Prof. Dr.
Nahit Cakar, Prof. Dr. Hasan Kogoglu, Yogun Bakim
Dernegi baskani Prof. Dr. Ismail Cinel, TARD bas-
kani Prof. Dr. Omer Kurtipek ve ¢ok isteyipte isim-
lerini buraya alamadigim, diger degerli dostalarimiz
sizleri, hep saygiyla, siikranla ve minnetle anacagim.

Ozellikle bu baski i¢in araliksiz, bityiik bir titiz-
likle birlikte calistigimiz sevgili Dr. Ogr. Uyesi Oz-
giir Kémiirci'ye, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali Bagkani ¢ok kiy-
metli Prof. Dr. Akin Kaya'ya ve Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Hastaliklar1 Anabilim Dali Ogretim
Uyesi ¢ok kiymetli Dog. Dr. Gokhan Kalkan’a katki-
larindan dolay1 minnet ve sitkranlarimi sunuyorum.

Videolarr ile kitaba katk: veren degerli meslek-
taslarima tesekkiirii bir borg biliyorum.

Kitabin bu baskisini iistlenen Giines Tip Kita-
bevleri sahibi Murat Yilmaz’a ve kitabevi calisanlari-
na da ¢ok tesekkiir ediyor ve basarilarinin devamini
diliyorum.

Kitabin Tiirk Tibbina, hususiyle Yogun Bakim
camiasina hayirli ve yararli olmasini diliyorum.

Prof. Dr. A. Haydar SAHINOGLU
SAMSUN, Ocak 2020



ONSOZz

DORDUNCU BASKI ONSOZU

Ulkemizde 1950’li yillarda Anesteziyoloji ve Re-
animasyon uzmanlarinin baslayan yogun bakim
seriivenine ilki 1992 yilinda basilan”Yogun Bakim
Sorunlar1 ve Tedavileri”
1990’larda yetisen Anesteziyoloji ve Reanimasyon

eserinin kazandirilmasi

asistanlar1 ve uzmanlarinin egitimine biiyiik kat-
ki saglamistir. Bu yillarda yeterince Tiirkge kaynak
bulunmadigindan asistan ve uzmanlarin kolaylikla
basvuracaklar1 bir kaynak olarak yerini almistir.
Yogun Bakim alaninda ortaya ¢ikan bilimsel
gelismeler ve teknolojik ilerlemelerin 1s1ginda bu
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eserin ikinci baskis1 2003 yilinda, iigiincti baskist
da 2011 yilinda basilmistir. Dérdiincii baskisinin
iceriginin daha da genisletilerek ve yogun bakim
konularinin daha derinlemesine irdelenerek basi-
liyor olmasi ciddi emek isteyen bir istir. Bu eserin
kazandirilmasinda emegi olan Prof. Dr. A. Haydar
Sahinoglu hocamizi ve katkida bulunan tiim hoca-
larimizi kutluyor, basarilarinin devamin diliyorum.

Prof. Dr. Omer KURTIPEK
TARD Baskani



ONSOz

UCUNCU BASKI EDITORUN ONSOZU

Bu kitabin ilk baskis1 1992 yililinda, genisletilmis ve
giincellenmis ikinci baskist ise 2003 yilinda yapil-
migtr. {lk baskinin yapildig giinlerin sartlari, bizleri
ok kisa bir siire icerisinde pratik, nispeten el kitab1
formatinda bir yogun bakim kitab1 hazirlamaya zor-
lamistu.

Aradan yaklagik 20 yillik bir siire gecti. Yogun
bakim bilim dali oldu, uzmanlik vermeye basla-
du. Tletisim teknolojisindeki énemli gelismeler, her
alanda oldugu gibi, yogun bakim alaninda da bilgi-
ye ulagmayi, bilimsel ve teknik yenilikleri yakindan
takip etmeyi kolaylastirdi. Bu arada yogun bakim
egitimine onemli katkilar1 olacak gerek telif, gerekse
terciime eserler verildi. Ancak bilim ve teknolojide-
ki gelismelere paralel, yogun bakim alanindaki bu
hizli gelismeler, elinizdeki bu kitap kapsaminda ve
formatinda Tiirk¢e yazilmis olan bu eseri, giincelle-
yerek yeniden basmaya zorlar1 bizleri ve ilk baskinin
yaklasik ti¢ kat1 biytikliigiindeki bu eser ortaya ¢ikt1.
Hayirli olsun. Yogun bakim egitimine énemli katki-
lar1 olacagina inaniyorum.

Kitabin ilk baskisindan beri biiyiik bir samimi-
yet ve ozveri ile bu kitaba destegini siirdiiren degerli

yazar dostlarimizi kutluyorum. Bagarilarinin deva-
min1 diliyorum. Bunca eksikliklerimizi gérmeyerek
bizi hep tesvik eden fedakar, hoggoriilii yogun ba-
kim camiasinin bir ferdi olmanin gururunu tagidi-
gimi da belirtek isterim.

Iki y1llik mesaisinin biiyiik bir kismini bu kitabin
hazirlanmasina ayiran degerli mesai arkadagim Yrd.
Dog. Dr. Ahmet Dileke titizligi, azmi ve gayretleri
i¢in ¢ok tesekkiir ediyorum. Basarili bir yogun ba-
kimcr olacagina inancim tamdr.

Kitaba ve ozellikle indeksin hazirlanmasina ver-
digi katkilarindan 6tiirii Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali Ogretim
Uyesi Dog. Dr. Akin Kayaya da bu yardimlarindan
dolay1 tesekkiir etmeyi borg biliyorum.

Bu kitab1 Tiirk Tibbina kazandiran Nobel Tip Ki-
tabevleri idareci ve ¢alisanlarina gosterdikleri feda-
karlik ve yardimlarindan dolay: tesekkiir ediyorum.

Kitabin Tiirk Tibbina hayirli olmasini diliyorum.

Prof. Dr. A. Haydar SAHINOGLU
SAMSUN, Nisan 2011
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ONSOz

IKINCI BASKI EDITORUN ONSOZU

“Yogun Bakim Sorunlar1 ve Tedavileri” kitabinin bi-
rinci baskis1 on bir yil 6nce yapilmis ve tamamu bir
yil gibi kisa bir siire icerisnide tiitkenmisti. Aradan
gecen bu on yil zarfinda, tilkemizin dort bir yanin-
da, tibbin her dalinda ve her kademede hizmet veren
cok sayida meslektagimizin gerek sahsima gerekse
yayinevine kitapla ilgili talepleri oldu. Bu taleplere
duyarsiz kalamadik. Tiirkiye Klinikleri Yayinevi de,
sektordeki sikintilara ragmen kitabin 2. baskisinin
yapilmasi istegine olumlu cevap verince elinizde-
ki baskinin hazirliklar1 baglamis oldu. iki yil geceli
glindiizli ¢alisarak kitabi baskiya hazirladik.

[lk baskidan bu yana gegen on y1li agkin siire ice-
risinde yogun bakim alaninda da ¢ok garpici gelis-
meler olmugstur. Teknolojinin tani ve tedaviye sag-
ladig: katki bir yana, tilkemizi yurt i¢i ve yurt dist
organizasyonlarda basari ile temsil eden ¢ok degerli
yogun bakimcilar yetistirmistir. Bilgiye ulasmak ko-
laylasmus, gerek telif gerekse terciime ve yabanci dil-
de kaynak sikintis1 eskiye oranla azalmistir.

Ancak bu gelismeler “Yogun Bakim Sorunlar1 ve
Tedavileri” kitabina ilgiyi azaltmamigtir. Kanaatim-
ce bunun nedenleri; kitabin Tiirk¢e ve kapsamli bir
kitap olmas1 yaninda, sistematik, pratik, tani ve te-
davi formatinda okuyucuya sunulmasidir.

Kitabin bu 6zelliklerini ikinci baskida da koru-
maya ¢aligtik.

Birinci baskida yer alan “Yenidogan Yogun Ba-
kimr” baglikli bolim ikinci baskidan cikartilmis ve
yerine “Pediyatrik Hastalarin Yogun Bakimi1” baslig
altinda bir boliim agilmistir. Ayrica birinci baskida
yer alan bazi konular yeni ilavelerle “Yogun Bakim
Cerrahi Sorunlarr” ve “Travma” baglig1 altinda top-
lanmistir. Kardiyopulmoner resiisitasyon, sok, ze-
hirlenmeler, yag embolisi, multiorgan yetmezligi,
sivi-elektrolit, asit-baz dengesi bozukluklari, beslen-
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me, yogun bakim enfeksiyonlar1 ve yogun bakimda
sedasyon ve agr1 kontrolii gibi baz1 yogun bakim ko-
nular1 da béliimler halinde kitaba aldik.

Kitabin edit6rii olarak yaptigim is; kitabin, yazar-
editor-yayinevi arasindaki organizasyonunu sagla-
mak, icerigini sistematize etmek ve redaksiyonunu
saglamak olmustur. Zorunlu olmadik¢a kitabin bi-
limsel igerigine miidahale edilmemistir. Bilimsel so-
rumluluk yazarlara birakilmistir.

Bu eserin kusursuz oldugunu iddia edemeyiz.
Clinki insan triinidiir. Ancak, bu kitap, her tiirli
iddiadan ve maddi kaygilardan uzak sadece Tiirk
tibbina ve 6zel anlamda da yogun bakima hizmet
amaciyla organize edilmistir.

Degerli yazarlarin higbir kosulsuz bu kitaba katki
vermeleri, hi¢ kuskusuz karsilikli giivenin, sayginin
ve sevginin bir sonucudur. Bu, her tiirlii takdirin
tizerindedir. Kendilerini burada minnetle, sayg1 ve
sevgiyle aniyorum. Bu eser onlarin eseridir.

Caligmalarim esnasinda tesvik, yardim ve uya-
rilariyla bana destek olan tiim meslektaslarima ve
dostlarima, ozellikle, ihmal ettigim sevgili esim, ki-
zim ve ogluma sevgi, saygi ve tesekkiirlerimi tekrar-
lamay1 mutluluk saymaktayim.

Tirkiye Klinikleri Yaymnevi Miudiirt, degerli
meslektagim Sn. Dr. Mehmet AKGUL beye ve onun
sahsinda yayinevi ¢alisanlarina bu kitabin Tiirk tib-
bina kazandirilmasinda gosterdikleri fedakarlik ve
yardimlarindan dolay1 tesekkiir bor¢luyum.

Hatalarin ve eksikliklerin bagislanacagini umar,
kitabin Tiirk tibbina hayirli ve yararli olmasini di-
lerim.

Prof. Dr. A. Haydar SAHINOGLU
SAMSUN, Temmuz 2003



ONSOz

IKINCI BASKI ONSOZU

Yogun Bakim Bilim Dal1 hayati tehdit eden, tek veya
multipl organ yetersizligi bulunan veya organ yeter-
sizligi gelismesi olasilig1 bulunan her tiirlii hastada,
ayrica ciddi cerrahi girisim gerektiren hastalarin sta-
bilizasyonu da dahil olmak iizere bu konuda yetismis
deneyimli doktor, hemsire ve yardimci saglik per-
sonelinin ve diger bilim dallar1 saglik elemanlarinin
uyum icerisinde ortaklasa hasta tedavisini tistlendik-
leri multidispliner bir bilim dalidir. Bu bilim dalinca
24 saat kesintisiz verilen tibbi hizmet monitdrizasyon
teshis calismalari, yetersizlik icerisindeki organlarin
medikel veya yapay yontemlerle desteklenmesinin
yani sira altta yatan hastaligin tedavisini igerir.

Yogun bakim bilim dalinin ge¢misi diinyada ¢ok
eskilere gitmemektedir. Son 40-50 y1l i¢inde bilim ve
teknolojideki biiyiik ilerlemeler gelismelerle yogun
bakim giindeme gelmistir.

Ulkemizde de diinyadaki bu geligmelerle paralel
olarak Ankara, Istanbul gibi biiyiik gehirlerde uni-
disipliner yogun bakim tiniteleri kurulmustur; Cer-
rahi Yogun Bakim servisleri (SICU), Dahili Yogun
Bakim servisleri (MICU) gibi ancak iilkemizde mul-
tidispliner reanimasyon servisi ilk defa Haydarpasa
Numune Hastanesinde 2 yatakli bir servis olarak
Dr. Cemal Oner tarafindan baslatilmis olup, daha
sonra 1970 yilinda yeni bir yapilanmaya gidilerek
Tiirkiye'nin ilk reanimasyon servisi saglik bakanlhig:
biinyesinde kurulmustur. Daha sonralari iilkemizde
farkli sehirlerde tniversiteler kurulmustur. Bu ko-
nuya goniil veren, ugrasan Anesteziyoloji ve Reani-
masyon uzmanlari iilke sathina yayilmistir.

Yogun Bakim Bilim Dali i¢in Fransada “Reani-
masyon’, Amerika Birlesik Devletlerinde “Intensive
Care” adlar1 verilmistir. Tiirk¢eye ¢evrildiginde “Yo-
gun Bakim ve Tedavi” baslig1 ortaya ¢ikmaktadir.

Biz dernek olarak yogun bakim teriminin kullanil-
masinin daha dogru olacagini diisiiniiyoruz. Ayrica
Saglik Bakanlig1 biinyesinde kurulan yogun bakim
bilim kurulu da Reanimasyon veya Yogun Bakim
adlar1 altinda hizmet vermekte olan servislerin ad-
lar1 ne olursa olusn aynu isi yapan, ayn1 hizmeti ve-
ren servisler olarak yani YOGUN BAKIM servisleri
olarak kabul edilmesini kararlagtirmistir.

Yogun bakim konusunda da daha 6nce yazilmis
yayinlar olmasina ragmen yogun bakim sorunlar1 ve
tedavilerini iceren Tiirk¢e yazilmis herkesin basvu-
rabilecegi bir kitap gereksinimi de 1991 yillarinda
giindeme gelmistir. Iste bu taihlerde Prof. Dr. Hay-
dar Sahinoglu bu yonde biiyiik bir gayret igerisine
girmis ve editorliiglinii yaptig1 Yogun Bakim Sorun-
lar1 ve Tedavileri adl1 kitap 1992 yilinda basilmigtir.
Titizlikle hazirlanmis giincel konular1 iceren her
diizeyde hekimin yararlandig1 basarili bir kitap ol-
mustur.

Bagar1 genelde bir isin “mutlu sonla” bitirilmesi
olarak diisiiniiliir. Nedense basar1 ve mutlu sonlar
hep birlikte goriiniir. Gergekte ise basar1 asla bit-
memesi gereken bir yolculuktaki kilometre tagidir.
(George Shinn).

Prof. Dr. Haydar $ahinoglu da “Yogun Bakim
Sorunlar1 ve Tedavileri” kitabinin ikinci baskisi ile
basariya devam etmektedir. Ulkemizde yogun ba-
kim konusunda 6nemli bagvuru kaynag: olarak bu
eserin ortaya ¢ikmasini saglayan Prof. Dr. Haydar
Sahinoglunu ve katkida bulunan yazarlar1 kutluyo-
rum.

Prof. Dr. Filiz TUZUNER
TARD Basgkani



ONSOz

BIiRINCi BASKI EDITORUN ONSOZU

Bu kitabin hazirlanmasi fikri 1991 yilinin baglarin-
da ortaya atilmisti. “Tiirkiye Klinikleri Yaymnevi”
yoneticileri, kendilerine ulasan istek ve dnerilerden,
“Yogun bakim” alaninda yayin yetersizligi oldugu
kanaatine varmiglar ve bu agig1 giderecek bir eser
hazirlatmayi kararlagtirmislardi.

Hazirlanacak eser yogun bakim kapsami igerisi-
ne giren hasta ve hastaliklar karsisinda her diizeyde
yogun bakim uygulayicisinin farkli kaynaklara bag-
vurmak zorunda kalmadan, son gelismelerle birlikte
istedikleri bilgileri bir biitiin halinde bulabilecekleri
bir kitap olacakt1.

Kapsamli olmasi, her diizeyden yogun bakim
uygulayicisina hitap edecek olmasi ve son gelisme-
leri igermesi..., yaninda “yogun bakimin” ifade ettigi
anlaminda dikkate alinmasi gerekiyordu. Boyle bir
eserin hazirlanmasindaki zorluk ortadadir. Clinki
ozellikle tibbin bu alani ¢ok degisken, ¢ok dinamik
bir yap1 arz etmektedir. Ustelik yogun bakim endi-
kasyonu, gozlem ve tedavi i¢in genel kabul gormiis
standartlar konusunda bile heniiz evrensel hatta
milli bir mutabakat dahi olusturulamamuistir.

Vital fonksiyonlarin kaybiyla ortaya ¢ikan akut
hastalik tablolarinda, 6nlemler nedene yonelik de-
gil, siklikla semptomlara yoneliktir. Ancak bir akut
donem atlatildiktan sonradir ki yogun bakim servi-
sindeki ileri tetkik ve tedavi imkanlar1 devreye so-
kulur. Bu tedavinin seklinin basaris1 6nemli dl¢iide,
hastaligin iyi bir taniminin yapilmasina, semptom-
larin dogru degerlendirilmesine, fizyopatolojik an-
layisa, acil girisimlerin hastanin durumuna uygun
olarak se¢ilmesine, dikkatli bir gozlem ve monitori-
zasyona, farmakolojik ve teknik imkanlarin yerinde
ve zamaninda kullanima sokulmasiyla miimkiindiir.

Yogun bakimin bu ozellikleri, kitaba girecek
konularin se¢iminden islenisine ve kitabin diizen-
lenmesine kadar her asamada goz oniinde bulun-

durulmustur. Kitabin pratik, kolayca basvurulabilir
ve yogun bakimla ugrasan her diizeydeki uygulayici
i¢in yeterince agiklayici olma gibi 6zellikleri tagima-
sina 6zen gosterilmistir. Konular karar asamasinda
gerekli bilgiyi saglamay1 ve hizla gozden gegirmeyi
kolaylastiracak bir ¢ergevede yazilmistir.

Bu eserin hazirlanmasiyla yogun bakima yeni
bir perspektif getirmek gibi bir amag giidiilmemis-
tir. Sadece, yogun bakimda karsilagilan sorunlar
sistematik bir sekilde ortaya konulmustur. Ayrica,
daha once baska bir ciltte toplanmasi disiiniilen,
yenidogan yogun bakimyi, kardiyak cerrahi ve yogun
bakim, transplantasyonlar ve yogun bakim, yanik-
11 hastanin yogun bakimi ve politravmalar gibi 6zel
bolimler de bu kitaba ilave edilmistir.

Insan yapist higbir eser kusursuz degildir. Kusur
bu eserde de stiphesiz vardir. Ama bu eserin samimi
bir gayretin {iriinii oldugunu belirtebilirim. Burada
biitiin yazarlarin gayretlerini takdir ve tesekkiirle
antyorum. Bu eserin basarisi onlara, hatalardan do-
gabilcek sorumluluklar ise sahsima aittir.

Yogun bakim ve reanimasyon servislerinin 6nem
ve zaruretini vurgulayarak bu anlayigin iilkemize
tasinip yerlesmesinde ¢ok biiytik katkilar: olan ho-
calarimizi burada minnetle ve siikranla anmayi bir
gorev sayryorum.

Caligmalarim esnasinda tesvik, yardim ve uyari-
larryla destek olan tiim meslektaslarima ve dostla-
rima, 6zellikle degerli meslektaslarim Yrd. Dog. Dr.
Nevzat DABAK, Yrd. Dog. Dr. Hiiseyin AKAN ve
Yrd. Dog. Dr. Fersat KOLBAKIR?a sevgi, sayg1 ve te-
sekkiirlerimi tekrarlamay1 mutluluk saymaktayim.

Gozden kagan eksikliklerin ve hatalarin bagisla-
nacagini umar, kitabin Tiirk tibbina yararli olmasini
dilerim.

Prof. Dr. A. Haydar SAHINOGLU
SAMSUN, Mayi1s 1992



ONSOz

BIRINCi BASKI ONSOZU

Yogun Bakim ¢agdas tibbin en son gelismelerinin de
kullanildig1 multidispliner bir konudur. Tibbin bir-
¢ok brangini ilgilendiren bir tinite olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Gegmis yillarin kazandirdig: tecriibe-
ler, 6zel ve siirekli bakim gerektiren hastalarin bir
arada ileri teknoloji ve ekip ¢aligmasi ile tedavi gor-
melerinin yasama sansini arttirdigini gostermistir.
Onceleri yogun bakim isteyen hastalar bulunduklar1
servislerde ayr1 bir koseye alinmaya baslanmus, gi-
derek bu hastalar genel yogun bakim yapilan {ini-
telerin kurulmasina neden olmuslardir. Bu sekilde
olusan tnitelerde tibbin artan imkanlar1 ve ileri
teknoloji daha yogun kullanilmaya baslamistir. Bu
durum tibbin temelini olusturan yetismis insan gii-
clintin ihtiyacini 6n plana ¢ikarmistir. Multidisipli-
ner bu initelerin verdikleri ekip ¢alismasi, bu konu-
da egitim gormiis doktor, hemsire, fizyoterapist ve
teknisyenlerin ne kadar gerekli oldugunu her giin
bizlere gostermektedir.

Ulkemizde de son yillarda gerek bu iinitelerin
kurulmasi, gerekse bu konuda branslasmis ekibin
yetistirilmesi konusunda biiyiik bir istek ve gayret
gozlenmektedir. Fakiiltemiz Ogretim iiyelerinden
sayin Dog. Dr. Haydar Sahinoglunun editorligiinii
yaptigl, uzun ve yorucu ¢alismalardan sonra ortaya
gikabilen bu kitap; gerek Tiirkge kaynak sikintisini
gidermesi, gerekse titiz ve ince detaylara inen yapisi
ile her diizeyden yogun bakim ekibinin yararlanaca-
g1 bilimsel bir eser oldugu kanaatindeyim.

Bu kiymetli eseri Tiirk tibbina kazandiran Dog.
Dr. Haydar Sahinoglunun sahsinda tiim yazarlari
kutluyor ve bir¢ogu belki de su anda suuru kapali
olarak yatan yogun bakima muhta¢ hastalar adina
tesekkiir ediyorum.

Prof. Dr. Naci GURSES

Dekan

Ondokuz May1s Universitesi, Tip Fakiiltesi
SAMSUN, May1s 1992
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Prof. Dr. A. Haydar Sahinoglu
Ondokuz May1z Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon

Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali

Prof. Dr. Ali Necati Gkmen
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali

Dog. Dr. Ahmet Veysel Polat
Ondokuz Mays Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dali

Prof. Dr. Adile Oniz
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi
Temel Tip Bilimleri Boliimii Biyofizik Anabilim Dali

Prof. Dr. Agah Certug
Emekli Ogretim Uyesi

Prof. Dr. Ahmet Basoglu
Ondokuz Mays Universitesi
Gogiis Cerrahisi Anabilim Dali

Prof. Dr. Ahmet Baydin
Ondokuz May1z Universitesi Tip Fakiiltesi
Acil Tip Anabilim Dali

Prof. Dr. Ahmet Cosar

Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali
Yogun Bakim Bilim Dali

Prof. Dr. Ahmet Demir
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Plastik
Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi Anabilim Dali

Uzm. Dr. Ahmet Oguzhan Kiigiik
Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali

Dog. Dr. Ahmet Sen
Saglik Bilimleri Universitesi Trabzon Kanuni Egitim ve
Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi

Prof. Dr. Akin Kaya
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali

Prof. Dr. Ali Fuat Erdem
Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali

Uzm. Dr. Ali Fuat Kaan Gok
Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi
Genel Cerrahi Anabilim Dali

Prof. Dr. Ali Giinerli
Emekli Ogretim Uyesi

Dog. Dr. Ali Kemal Erenler
Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi,
Dahili Tip Bilimleri Boliimii, Acil Tip Anabilim Dali

Yrd. Dog. Dr. Arif Mansur Cosar
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Gastroenteroloji Bilim Dali

Prof. Dr. Arzu Topeli Iskit
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
1(; Hastaliklar1 Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali

Uzm. Dr. Aslihan Giiriin Kaya
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar: Anabilim Dali

Dr. Ogr. Uyesi Aslihan Uzunkulaoglu
Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali

Prof. Dr. Atila Akkoglu
Emekli Ogretim Uyesi

Dog. Dr. Ayca Tas Tuna
Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Prof. Dr. Aydin Ciledag

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali

Prof. Dr. Ayhan Dagdemir
Ondokuz Mays Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dalt

Prof. Dr. Ayhan Gazi Kalayci
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi

Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dalt

Dog. Dr. Aykan Ulus
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali

Prof. Dr. Aynur Akin
Memorial Hastanesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali

Dr. Ogr. Uyesi Aynur Arslan
Ondokuz Mayis Universitesi
Saglik Bilimleri Fakiiltesi Sosyal Hizmet Boliimii
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Dog. Dr. Aynur Atilla
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi,
Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi

Dr. Ogr. Uyesi Aysegiil idil Soylu
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji
Anabilim Dali

Prof. Dr. Aysen Taslak Sengiil
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Cerrahisi Anabilim Dali

Dog. Dr. Aziz Ogiitlii

Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi
Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dali

Prof. Dr. Bahar Kuvaki Balkan
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Dog. Dr. Bahiddin Yilmaz
OMU Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

Opr. Dr. Bedri Karaismailoglu
Ayancik Devlet Hastanesi, Ortapedi ve

Travmatoloji Klinigi, Sinop

Dog. Dr. Begiim Ergan
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar: Anabilim Dali

Prof. Dr. Bahadir Biilent Giingor
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Genel Cerrahi Anabilim Dali

Prof. Dr. Can Seving
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali

Prof. Dr. Canan Aygiin

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg1 ve

Hastaliklar1 Anabilim Dali, Neonatoloji Bilim Dali

Uzm. Dr. Caner Giinaydin
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Farmakoloji Anabilim Dali

Dog. Dr. Celal Kat1
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Acil Tip Anabilim Dali

Prof. Dr. Cemalettin Ertekin
Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi
Genel Cerrahi Anabilim Dali

Uzm. Dr. Cemanur Aygiin
Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi Enfeksiyon
Hastaliklar1 Klinigi
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Prof. Dr. Cengiz Cokluk
Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi

Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali

Prof. Dr. Cengiz Kara
Istinye Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghig: ve Hastaliklar:

Anabilim Dali, Cocuk Endokrinolojisi Birimi

Prof. Dr. Cengiz Koksal

Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi Yogun Bakim Unitesi

Uzm. Dr. Cagatay Erman Oztiirk

Samsun Egitim ve Aragtirma Hastanesi Yogun Bakim Unitesi

Uzm. Dr. Cigdem Deniz

Memorial Hizmet Hastanesi Noroloji Klinigi

Dog. Dr. Hasan Kutluk Pampal
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim Dali

Dog. Dr. Hasan Goger
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi

Ortopedi ve Travmatoloji Uzmani

Uzm. Dr. Davut Aydin
Saghk Bilimleri Universitesi Trabzon Kanuni

Egitim ve Arastirma Hastanesi

Prof. Dr. Binnur Sarthasan
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Dr. Ogr. Uyesi Ilkay Bozkurt
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Enfeksiyon Hastaliklar1 Anabilim Dali

Prof. Dr. Zeliha Kog
Ondokuz Mayis Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi

Prof. Dr. Deniz Karakaya
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Uzm. Dr. Dursun Firat Ergiil

Corum Hitit Universitesi Erol Olcok Egitim Aragtirma
Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali
Yogun Bakim Bolimii

Prof. Dr. Ebru Arhan
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji Bilim Dalt

Prof. Dr. Ebru Kelsaka
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim dali

Prof. Dr. Ece Salihoglu
Demiroglu Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kalp ve
Damar Cerrahisi Bilim Dali

Uzm. Dr. Ecem Altuntas
Saglik Bakanlig1 Terme Devlet Hastanesi
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Uzm. Dr. Eda Koksal
Samsun Egitim Arastirma Hastanesi
Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi

Prof. Dr. Ekrem Kaya
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Genel Cerrahi Anabilim Dali

Prof. Dr. Elif Bengi Sener
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Dr. Ogr. Uyesi Elif Kilig Kan
Ondokuz Mays Universitesi Tip Fakiiltesi

I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Endokrinoloji Bilim Dali

Prof. Dr. Elif Sen
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali

Uzm. Dr. Emine Akkuzu
Gazi tiniversitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Yogun Bakim Bilim Dali

Uzm. Dr. Mine Altinkaya Cavus
Yozgat Bozok Universitesi Tip Fakiiltesi
Yogun Bakim Unitesi

Uzm. Dr. Erbil Tiirksal
Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Kegiéren
Egitim ve Arastirma Hastanesi

Uzm. Dr. Sema Sar1
Ankara Sehir Hastanesi Yogun Bakim Klinigi

Uzm. Dr. ibrahim Mungan
Ankara Sehir Hastanesi Yogun Bakim Klinigi

Uzm. Dr. Mustafa Bindal
Ankara Sehir Hastanesi Yogun Bakim Klinigi

Dog. Dr. Sema Turan
Ankara Sehir Hastanesi Yogun Bakim Klinigi

Prof. Dr. Ender Ozden
Ondokuz Mays Universitesi, Tip Fakiiltesi
Uroloji Anabilim Dali

Dog. Dr. Engin Kelkitli
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dal1

Dog. Dr. Enis Kuruoglu
Ondokuz Mays Universitesi Tip Fakiiltesi
Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dal

Dr. Ogr. Uyesi Ercan Tiirkmen
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Nefroloji Bilim Dali

Prof. Dr. Erciimet Yentiir

Demiroglu Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali
Yogun Bakim Bilim Dali

Dog. Dr. Ersin Koksal
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Prof. Dr. Ersin Yaris
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Tibbi Farmakoloji Anabilim Dali

Dr. Ogr. Gorevlisi Esra Doger
Gazi Universitesi Pediatrik Endokrinoloji Bilim Dali

Dr. Ogr. Uyesi Ethem Giineren
Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi
Plastik Cerrahi Anabilim Dal1

Dog. Dr. Evren Sentiirk
Kog Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, Yogun Bakim

Uzm. Dr. Eylem Acartiirk Tungay

Saglik Bilimleri Universitesi Siireyyapaga

Gogiis Hastaliklar: ve Gogiis Cerrahisi Egitim
Aragtirma Hastanesi Solunumsal Yogun Bakim Unitesi

Dr. Ogr. Uyesi Fatih Temogin
Ondokuz Mays Universitesi Tip Fakiiltesi
Enfeksiyon Hastaliklar1 Anabilim Dali

Prof. Dr. Fatma Aydin
Ondokuz Mays Universitesi Tip Fakiiltesi
Dermatoloji Anabilim Dali

Uzm. Dr. Fatma Demirbas
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali

Prof. Dr. Fatma Ulger

Ondokuz Mays Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali
Yogun Bakim Bilim Dali

Dr. Ogr. Uyesi Ferda Yilmaz inal
Istanbul Medeniyet Universitesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali

Dog. Dr. Ferit Kus¢u
Gukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklar1 ve
Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali

Uzm. Dr. Ferruh Bilgin
Tinaztepe Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon

Prof. Dr. Fersat Kolbakir
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi KVC Anabilim Dali

Uzm. Dr. Fethi Giil
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali

Uzm. Dr. Feyzi Gokosmanoglu
Medicana International Samsun Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar:

XV



YAZARLAR

Dog. Dr. Filiz Alkaya Solmaz
Siilleyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Prof. Dr. Fuat Giildogus
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Algoloji
Bilim Dali Bagkan1

Prof. Dr. Funda Oztuna
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali

Uzm. Dr. Gizem Atakul
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali

Uzm. Dr. Gonca Hancioglu
Samsun Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklar1 Hastanesi

Dog. Dr. Gokay Giingor

Saglik Bilimleri Universitesi Siireyyapasa Gogiis
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Ogr. Gorevlisi Uzm. Dr. Gokgen Omeroglu Simgek

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali

Prof. Dr. Gokhan Celik

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali

Dog. Dr. Gékhan Kalkan
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Yogun Bakim Bilim Dal1

Prof. Dr. Gokhan M. Mutlu

Chicago Universitesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
Gogiis Hastaliklar1 ve Yogun Bakim Dali

Sikago, Illinois, Amerika Birlesik Devletleri

Dog. Dr. Giilden Yilmaz
Giilhane Egitim ve Aragtirma Hastanesi
Enfeksiyon Hastaliklari

Prof. Dr. Giiniz Meyanci Koksal
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Uzm. Dyt. Giizin Tiimer
Ondokuz Mayis Universitesi Saglik Uygulama
Arastirma Merkezi Diyet bolimii

Dr. Ogr. Uyesi H. Mihrimah Oztiirk
Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali

Uzm. Dr. Habibe Ko¢ Ucgar

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji Bilim Dalt

Prof. Dr. Hacer Erdem Tilki
OMU Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dal1 ve Klinik
Norofizyoloji Bilim Dali
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Prof. Dr. Hakan Hakeri
Istanbul Medeniyet Universitesi Hukuk Fakiiltesi

Prof. Dr. Halil Kurt
TOBB Ekonomi ve Teknoloji Universitesi Tip Fakiiltesi
Enfeksiyon Hastaliklar1 Anabilim Dali

Prof. Dr. Hasan Ko¢oglu
Istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi
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Uzm. Dr. Hatice Yilmaz
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

Prof. Dr. Havva Sahin Kavakh
Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
Acil Tip Anabilim Dali

Dr. Ogr. Uyesi Hayriye Bektas Aksoy
Giresun Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali

Prof. Dr. Hayriye Sayarlioglu
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

Dr. Ogr. Gorevlisi Heval Can Bilek
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Enfeksiyon
Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali

Dog¢. Dr. Hizir Ufuk Akdemir
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Acil Tip Anabilim Dali

Dog. Dr. Hilmi Atay
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Acil Tip Anabilim Dali

Prof. Dr. Hiilya Ulusoy
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Yogun Bakim Bilim Dali

Prof. Dr. Hiiseyin Akan
Ondokuz Mays Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dali

Prof. Dr. Hiiseyin Lakadamyal1
Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali

Prof. Dr. Hiiseyin Oz
Istanbul Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Uzm. Dr. Sina Coskun

Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi
Ortopedi ve Travmatoloji Uzmani
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Uzm. Dr. Hiiseyin Senel
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Anestezyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Dr. Ogr. Uyesi Hiiseyin Yaman
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Tibbi Biyokimya Anabilim Dali

Dr. Ogr. Uyesi Ibrahim Géren
Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi
Gastroenteroloji Bilim Dali

Dr. Ogr. Uyesi Ibrahim Kartal
Ondokuz Mays Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklart Anabilim Dalt

Dog. Dr. flker Inang Balkan
Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Enfeksiyon Hastaliklar1 Anabilim Dali

Dr. Ogr. Uyesi ilknur Erkéseoglu
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Farmakoloji Anabilim Dal

Uzm. Iskender Aksoy
Giresun Universitesi Prof. Dr. A. [lhan Ozdemir Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Acil Tip Klinigi

Dr. Ogr. Uyesi Ismail Alper Tarim
Ondokuz Mays Universitesi Tip Fakiiltesi
Genel Cerrahi Anabilim Dali

Dr. Ogr. Uyesi Ismail Aydin
Giresun Universitesi Tip Fakiiltesi
Genel Cerrahi Anabilim Dali

Prof. Dr. ismail Cinel

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali
Yogun Bakim Bilim Dali

Prof. Dr. ismail Serhat Kocamanoglu
OMU Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD

Uzm. Dr. Ismet Sayan
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi,Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali1 Yogun Bakim Bilim Dali

Prof. Dr. Kazim Karaaslan
Bezmialem Vakif Universitesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Uzm.Dr. Kezban Ozmen Siiner
Sakarya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi
Yogun Bakim Bilim Dali

Prof. Dr. Koray Topgiil
Anadolu Saglik Merkezi Genel Cerrahi

Dog. Dr. Korhan Soylu
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali

Prof. Dr. Lale Karab1yik
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali

Prof. Dr. Lale Yiiceyar
Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Dog. Dr. Latif Duran
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Acil Tip Anabilim Dali

Prof. Dr. Leyla lyilikgi
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Prof. Dr. Mustafa Bekir Selguk
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dali

Prof. Dr. M. Levent Erkan
I¢ Hastaliklari, Allerji Hastaliklari, Gogiis Hastaliklar ve
Tiiberkiiloz Uzmani, Or-Ahayim Ozel Balat Hastanesi

Dr. Ogr. Uyesi Mehmet Necmettin Mercimek
Samsun Liv Hospital Uroloji Klinigi

Prof. Dr. Mehmet Oral
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali

Prof. Dr. Mehmet Turgut
Ondokuz Mays Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dal1

Prof. Dr. Mehmet Uyar
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali

Uzm. Dr. Mehtap Pehlivanlar Kiiciik
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dal1

Dog. Dr. Menekse Ozgelik
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Dr. Ogr. Gorevlisi Muhittin Calim
Bezmialem Vakif Universitesi, Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali

Dr. Ogr. Gorevlisi Murat Akcay
Ondokuz Mays Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyolojii Anabilim Dali

Dog. Dr. Murat Meri¢
Ondokuz Mays Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali

Prof. Dr. Murat Ozgoren
Emekli Ogretim Uyesi

Uzm. Dr. Mustafa Calisgkan
Atatiirk Devlet Hastanesi / Diizce - Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Uzmani

Prof. Dr. Mustafa Kemal Demirag
Ondokuz Mayis Universitesi, Tip Fakiiltesi
Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal1 Bagkan
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Uzm. Dr. Miige Ayhan
Ankara Sehir Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi

Uzm. Dr. N. Cem Sayilgan
Istanbul Universitesi -Cerrahpasa, Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Prof. Dr. Nahit Cakar
Kog Universitesi Kog Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali

Dog. Dr. Nazik Yener
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Yogun Bakim Bilim Dali

Prof. Dr. Nedim Cekmen
Nisantas1 Universitesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali

Uzm. Dr. Neslihan Unal Akdemir
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Boliim 4- Akut Solunum YetmezIligi / 1086
Dr. Elif Sen, Dr. Oznur Yildiz

Boliim 5- Akut Respiratuvar Distres Sendromu

(ARDS) / 1096
Dr. Hiiseyin Oz

Boliim 17- Cocuklarda Noninvazif Ventilasyon / 944
Dr. Emine Akkuzu, Dr. G6khan Kalkan

Boliim 18- Cocuklarda Status Epileptikus / 947

Dr. Habibe Kog Ugar, Dr. Ebru Arhan Boliim 6- Bronsial Astim ve Status Astmatikus /1119

Dr. M. Levent Erkan
Boliim 19- Cocuk Yogun Bakim Unitelerinde
Sedasyon ve Analjezi / 954
Dr. Sahin Sincar, Dr. Gékhan Kalkan

Boliim 20- Diyabetik Ketoasidoz / 962
Dr. Esra D6ger

Boliim 7- Kronik Obstriiktif Akciger Hastahg
(Koah) Akut Atagi /1125
Dr. Akin Kaya, Dr. Aydin Ciledag

Boliim 8- Solunum Yetmezliklerinin Akciger Disi

Nedenleri/ 1131
Dr. Gokcen Omeroglu Simsek, Dr. Can Seving

KISIM 18- KARDIYOVASKULER SiSTEM

SORUNLARI Boliim 9- Oksijen Tedavisi / 1140
Dr. Beglim Ergan, Dr. Atila Akkoglu, Dr. Ali Glinerli

Boliim 10- Pulmoner Tromboemboli ve Derin Ven

Trombozu / 1147
Dr. M. Levent Erkan

Boliim 1- Kardiyovaskuler Sistem Fizyolojisi / 969
Dr. Kazim Karaaslan, Dr. Muhittin Calim

Boliim 2- Kardiyovaskuler Sistem Fonksiyonlarinin
Monitorizasyonu / 977
Dr. Ersin Kéksal, Dr. Ahmet Sen

Boliim 11- Pulmoner Hipertansiyon /1158
Dr. Zeynep Pinar Onen

Boliim 12- Akut Akciger Odemi /1167
Dr. Aslihan Giiriin Kaya, Dr. G6khan Celik

Boliim 13- Hemoptizi/ 1175
Dr. M. Levent Erkan

Boliim 3- Kardiyak Aritmiler ve Tedavileri / 984

Dr. Ozcan Yilmaz, Dr. Korhan Soylu

Boliim 4- Akut Koroner Sendromlar / 999
Dr. Murat Merig

B&liim 5- Akut Kalp Yetmezligi /1016 Boliim 14- Pulmoner Aspirasyon /1178

Dr. Murat Akcay, Dr. Murat Meric Dr. Akin Kaya, Dr. Aydin Ciledag
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Boliim 15- Pnémotoraks / 1184
Dr. Ebru Kelsaka, Dr. Sezgin Bilgin

Boliim 16- Solunum Destek Tedavileri “Pulmoner
Fizyoterapi”/ 1191

Dr. Kezban Ozmen Siiner, Dr. Yakup Tomak

Boliim 17- Uykuda Solunum Bozukluklari /1196
Dr. Oya Itil

Boliim 18- Bogulmalar / 1207
Dr. Hizir Ufuk Akdemir

KISIM 20- NOROLOJIK SiSTEM SORUNLARI

Boliim 1- Norolojik Sistem Fonksiyonlarinin
izlenmesi/ 1214
Dr. Serpil Demirci

Boliim 2- Kraniumun Radyolojik

Degerlendirilmesi/ 1220
Dr. Aysegiil dil Soylu

Boliim 3- Koma /1235

Dr. Serpil Demirci

Boliim 4- intraserebral Kanamalar / 1251
Dr. Aykan Ulus, Dr. Omer lyigiin, Dr. Cengiz Cokluk

Boliim 5- Akut iskemik inmeli Hastalarda

Yogun Bakim /1257
Dr. Cigdem Deniz, Dr. Talip Asil

Boliim 6- Yogun Bakimda Nobet ve Status
Epileptikus / 1263

Dr. Serpil Demirci

Boliim 7- Solunum Yetmezligine Neden Olan
Noromuskdler Hastaliklar / 1278
Dr. Hacer Erdem Tilki, Dr. Neslihan Unal Akdemir

Boliim 8- Myastenia Gravis / 1293
Dr. Hacer Erdem Tilki, Dr. Neslihan Unal Akdemir

Boliim 9- Guillain-Barre Sendromu /1311
Dr. Hacer Erdem Tilki, Dr. Neslihan Unal Akdemir

Boliim 10- Yogun Bakim Hastalarinda Kazaniimis
Glcsuzluk, Polinéropati ve Miyopati / 1320

Dr. ismail Cinel, Dr. lsmet Sayan, Dr. Ali Giinerli

Boliim 11- Metabolik Ensefalopatiler / 1332

Dr. Serpil Demirci

Bo6liim 12- Beyin Olimii / 1346
Dr. Ali Gtinerli, Dr. Semih Kii¢likgticlii

KISIM 21- ENDOKRIN SISTEM SORUNLARI

Boliim 1- Yogun Bakim Hastalarinda Stres Cevabinin
Neden Oldugu Endokrinolojik Degisiklikler / 1355

Dr. Feyzi G6kosmanoglu

Boliim-2- Kritik Hastalarda Hipotalamo-Pituiter-
Adrenal Aksin Degerlendirilmesi ve

Adrenal Yetmezlik / 1361
Dr. Mustafa Caliskan

Boliim 3- Tiroid Bezi Fonksiyonlarinin
Degerlendirilmesi / 1366

Dr. Feyzi Gbkosmanoglu

Boliim 4- Yogun Bakim Hastalarinda
Hipertiroidizm / 1372
Dr. Mustafa Caliskan

Boliim 5- Yogun Bakimda Hiperglisemi Tedavisi ve

Siki Glisemik Kontrol / 1376
Dr. Elif Kilig Kan, Dr. Ramis Colak

Boliim 6- Diyabetik Komalar / 1381
Dr. Elif Kilig Kan, Dr. Ramis Colak

Boliim 7- Diyabet ve Cerrahi/ 1392
Dr. Elif Kilig Kan, Dr. Ramis Colak

Boliim 8- Hipoglisemi/ 1396
Dr. Elif Kilig Kan, Dr. Ramis Colak

Boliim 9- Feokromositoma / 1402
Dr. Feyzi Gokosmanoglu

Boliim 10- Hiperkalsemi/ 1413

Dr. Feyzi G6kosmanoglu

Boliim 11- Hipokalsemi/ 1422

Dr. Feyzi Gokosmanoglu

KISIM 22- HEMATOLOJIK SiSTEM

SORUNLARI

Boliim 1- Kan drlinleri ile Tedavi ve Transflizyon

Reaksiyonlari / 1436
Dr. Engin Kelkitli, Dr. Mehmet Turgut

Boliim 2- Dissemine intravaskiiler Koagiilasyon / 1446
Dr. Hilmi Atay, Dr. Mehmet Turgut

Boliim 3- Kanama Egilimli Hastaya Yaklasim,

Von Willebrand Hastaligi, Hemofililer ve Diger
Koagtlasyon Faktorlerinin Kalitsal Eksiklikleri / 1452
Dr. Engin Kelkitli, Dr. Zafer Baslar

Boliim 4- Antikoagulan Tedavi/ 1460
Dr. Sude Hatun Aktimur, Dr. Mehmet Turgut

KISIM 23- URINER SISTEM SORUNLARI

Boliim 1- Yogun Bakim Hastalarinda Bobrek
Fonksiyonlari ve izlenmesi / 1467
Dr. Hayriye Sayarlioglu

Boliim 2- Akut Bobrek Hasar1/ 1471
Dr. Hayriye Sayarlioglu
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Boliim 3- Bobrek Yetmezliginde ilag Kullanim
Prensipleri / 1480

Dr. Ercan Tiirkmen

KISIM 24- GASTROINTESTINAL SiSTEM

Boliim 1- Gastrointestinal Sistem Kanamalari / 1483
Dr. Arif Mansur Cosar

Boliim 2- Stres Ulseri ve Profilaksisi / 1490

Dr. Ibrahim Géren

Boliim 3- Toksik Megakolon / 1493
Dr. Ufuk Avcioglu

Boliim 4- Akut Karaciger Yetmezligi / 1498

Dr. ibrahim Géren

Boliim 5- Hepatik Ensefalopati / 1506
Dr. Arif Mansur Cosar

Boliim 6- Akut Pankreatit /1512
Dr. Ekrem Kaya, Dr. Pinar Tasar

Bo6liim 7- Yogun Bakim Hastalarinda ishal / 1524

Dr. ibrahim Géren

Boliim 8- Yogun Bakim Hastalarinda Kabizlik / 1531

Dr. Ibrahim Géren

KISIM 25- ENFEKSIYON HASTALIKLARI
SORUNLARI

Boliim 1- Yogun Bakim Unitesinde Atesli Hastaya
Yaklasim /1536
Dr. Aynur Atilla

Boliim 2- Yogun Bakimlarda Ampirik Antibiyotik

Kullanimi ilkeleri / 1541
Dr. Fatih Temogin

Boliim 3- Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonlari / 1551
Dr. Glilden Yilmaz, Dr. Miige Ayhan, Dr. Halil Kurt

Boliim 4- Grip / 1571

Dr. Ferit Kuscu, Dr. Ozlem Ozkan Kuscu, Dr. Yesim Tasova

Boliim 5- Toplumda Gelisen Pnémoni / 1584

Dr. Kezban Ozmen Siiner, Dr. Ali Fuat Erdem

Boliim 6- Hastane Kokenli ve Ventilator iligkili
Pnémoni/ 1592

Dr. Rahmet Gliner, Dr. Tugba Arslan Giilen

Boliim 7- Damar ici Kateter ile iliskili

Enfeksiyonlar / 1600
Dr. ilker Inang Balkan, Dr. Recep Oztiirk

Bo6liim 8- intraabdominal Enfeksiyonlar / 1621
Dr. Ismail Aydin

Bo6liim 9- Uriner Sistem Enfeksiyonlari / 1638
Dr. Oguz Karabay
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Boliim 10- Cerrahi Alan Enfeksiyonlari / 1650
Dr. Tugrul Kesicioglu

Boliim 11- Nekrotizan Yumusak Doku

Enfeksiyonlari / 1655
Dr. Sibel Glindes

Boliim 12- Toksik Sok Sendromu / 1663
Dr. Heval Can Bilek

Boliim 13- Tetanoz / 1669
Dr. Aziz Ogiitlii

Boliim 14- Botulizm / 1676
Dr. Saban Esen, Dr. Tuba Kuruoglu

Boliim 15- Yogun Bakimda Fungal
Enfeksiyonlar / 1681
Dr. Ozgiir Giinal, Dr. Cemanur Aygtin, Dr. Eda Kéksal, Dr. Sirri Kili

Boliim 16- Febril Notropenili Hastaya Yaklasim /1702
Dr. ilkay Bozkurt

Boliim 17- Yogun Bakim Unitesinde Enfeksiyon
Kontrolii/ 1706
Dr. Aynur Atilla, Dr. Saban Esen

KISIM 26- YOGUN BAKIM UNITESINDE

PSiKiYATRIK SORUNLAR

Boliim 1- Deliryum /1711
Dr. Serap Ozcetinkaya Erdogan , Dr. Dursun Firat Ergdil

Boliim 2- Yogun Bakimda Anksiyete ve

Depresyon /1721
Dr. H. Mihrimah Ozttirk

Bo6liim 3- Yogun Bakim Unitesinde Calisan Personelin
Psikolojik ve Psikiyatrik Sorunlari / 1725
Dr. Fatma Ulger, Dr. Cagatay Erman Oztiirk

Boliim 4- Yogun Bakim Calisanlari ile Hasta ve
Yakinlari Arasindaki Problemli iliskiler / 1729
Dr. Fatma Ulger, Dr. Cagatay Erman Oztiirk

KISIM 27- YASLI HASTALARDA YOGUN

BAKIM iLKELERI

Boliim 1- Yagh Hastalarda Yogun Bakim ilkeleri / 1733
Dr. Ferruh Bilgin, Dr. Ahmet Cosar

KISIM 28- KANSERLi HASTALARDA YOGUN

BAKIM iLKELERI

Boliim 1- Kanserli Hastalarda Yogun Bakim

ilkeleri / 1752
Dr. Hatice Yilmaz, Dr. Bahiddin Yilmaz

KISIM 29- YOGUN BAKIMDA FiZYOTERAPI

VE REHABILITASYON UYGULAMALARI

Boliim 1- Yogun Bakimda Fizyoterapi ve

Rehabilitasyon Uygulamalari / 1765
Dr. Aslihan Uzunkulaoglu
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KISIM 30- YOGUN BAKIM UNITESINDE ETiK
SORUNLAR

Boliim 1- Yogun Bakim Etigi/ 1769
Dr. A. Haydar Sahinoglu

KISIM 31- YOGUN BAKIM ve HUKUK

Boliim 1- Yogun Bakim ve Hukuk / 1772
Dr. Hakan Hakeri

KISIM 32- YOGUN BAKIM HEMSIRELERININ
ROL VE iSLEVLERI

Boliim 1- Yogun Bakim Hemsiresinin Rol ve

islevleri / 1790
Dr. Zeliha Kog

KISIM 33- YOGUN BAKIM UNITELERINDE

EGIiTiM

Boliim 1- Yogun Bakim Unitelerinde Egitim

(Hekim, Hemsire, Personel) / 1801
Dr. Ugur Koca, Dr. Ali Glinerli

KISIM 34- YOGUN BAKIM UNITELERINDE

BILGi SiSTEMLERI

Boliim 1- Yogun Bakim Unitelerinde Bilgi

Sistemleri/ 1815
Dr. R. Hakan Erbay

KISIM 35- YOGUN BAKIM UNITELERINDE

HASTA GUVENLIGI

Bo6liim 1- Yogun Bakim Unitelerinde Hasta
Glvenligi / 1823
Dr. Nilay Tas, Dr. Ozgiir Yagan

KISIM 36- YOGUN BAKIM UNITESINDE

ILETiSIM

Béliim 1- Yogun Bakim Unitesinde iletisim / 1835
Dr. Aynur Arslan, Dr. A. Haydar Sahinoglu

KISIM 37- YOGUN BAKIM FARMAKOLOJIiSi

Boliim 1- Genel Farmakoloji / 1844
Dr. S. Sirri Bilge

Boliim 2- Kardiyovaskiiler ilaclar / 1846
Dr. S. Sirri Bilge

Béliim 3- Yogun Bakim Unitelerinde Antibiyotik ve

Diger Kemoterapotiklerin Akilci Kullanimi / 1849
Dr. S. Sirri Bilge

Boliim 4- Yogun Bakim Unitelerinde Kullanilan,

Santral Sinir Sistemini Etkileyen ilaclar / 1854
Dr. Ersin Yaris, Dr. [lknur Erkéseodlu

Boliim 5- Toksikoloji / 1861
Dr. Caner Giinaydin, Dr. S. Sirri Bilge

KISIM 38- YOGUN BAKIM UNITELERINDE
KULLANILAN BAZI LABORATUVAR

TESTLERI ve REFERANS DEGERLERI

Boliim 1- Bazi Laboratuvar Testlerinin Ayirici Tanisi,
Referans ve Kritik Degerleri / 1865

Dr. Hiiseyin Yaman, Dr. Yiiksel Aliyazicioglu

KISIM 39- PALYATIF BAKIM

Boliim 2- Palyatif Bakim / 1880
Dr. Ulkii Ceren Kéksoy, Dr. Ziileyha Kazak Bengisun

DiziN /1888
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1.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
4.3.1. Gereksinim z z z
1.DUZEY I.DUZEY 1.DUZEY
43.2. Ventilator / Yatak Sayis 1/6 1/1 1/1
. 1.DUZEY 1.DUZEY 1.DUZEY
Mekanik Orta
Ventilator 433. Asgari 6zellik Basit . Geliskin
dizey
I.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
434. Temel mekanik ventilasyon z z z
1.DUZEY 1.DUZEY 1.DUZEY
4.35. ileri mekanik ventilasyon (0] O z
1.DUZEY 1.DUZEY 1.DUZEY
Perfiizyon 4.4.1. Gereksinim z z z
Cihazi 1.DUZEY 1.DUZEY 1.DUZEY
Yatak basina adet 1 2 4
1.DUZEY I.DUZEY 1.DUZEY
- Mobil Rontgen Her servis icin veya yakin mesafelerde bulunan 2-3
. o At [ (0} Z Z
Cihazi servis icin bir adet
1.DUZEY I.DUZEY 1.DUZEY
- Hemofiltrasyon Her servis icin veya yakin mesafelerde bulunan 2-3
) o Bt o G (0] z
Cihazi servis icin bir adet
1.DUZEY I.DUZEY 1.DUZEY
- Hemodiyaliz YB servisinde bulunmali veya diyaliz hizmetinin
. G A A
Cihazi hastanece karsilanmasi
I.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
- Plazmaferez YB servisinde bulunmali veya diyaliz hizmetinin
- G (0) z
Cihazi hastanece karsilanmasi
1.DUZEY 1.DUZEY I1.DUZEY
- P—— Her servis icin veya yakin mesafelerde bulunan 2-3 2 2 .
servis icin bir adet
I.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
- Yogun Bakim Yatagi z z z
1.DUZEY 1.DUZEY 1.DUZEY
| 411, Defibrilator z z z
1.DUZEY I.DUZEY l.DUZEY
Resussitasyon ve
acil mudahale Asgari icerigi genelge ile yayinlanacak z z z
arabasi
1.DUZEY I.DUZEY 1.DUZEY
Temel mekanik ventilasyon asgari 6zelligi (en az 2
Transport saat dahili batarya, 220V ile calismaya ek olarak 12 7 7 7
ventilatoru V DC (arabalardaki cakmak adaptor) ile de calisila-
bilen dahili akim/basing jeneratorli,
1.DUZEY 1.DUZEY l.DUZEY
- Transport monitérii (en az 2 saat dahili batarya, 220 V ile calismaya ek - - -
olarak 12V DC (arabalardaki cakmak adaptori) calisabilme)
1.DUZEY I.DUZEY I.DUZEY
- Transpf)rt Ventilatorli ve tam monitdrize G z z
sedyesi
1.DUZEY I.DUZEY 1.DUZEY
- Yatak tartisi () () z
I.DUZEY 1.DUZEY 1.DUZEY
- Ealsloeiy Her yatak icin z z z
pasl
1.DUZEY 1.DUZEY 1.DUZEY
- Noninvazif ventilatorler Z z z
1.DUZEY 1.DUZEY 1.DUZEY
[ 419.  Hastakaldirma sistemi z z z
B YOGUN BAKIM SERViSi YAPISAL OLCUTLERI
1.DUZEY 1.DUZEY 1.DUZEY

['5. PLANLAMAEKIBI z z z
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_ Tuketim malzemeleri iin yatak basina 2.5 m? depo

Raf, elektrik prizi, medikal gaz ¢ikisi, lavabo ve duvar rayi
iceren,demirbas malzeme icin yatak basina 2.5 m2 depo

_ Acil ve transport malzemeleri icin depo

Her 6 hasta icin asgari 1 adet hasta transport midahale ve acil ilag ¢can-
tasl

EKG, invazif ve noninvazif basing, puls oksimetri ve solunum monitdri-
zasyonunu saglayan transport monitorll, transport ventilatorli, aspira-
tor Uniteli sedye

Eriskin ve cocuk icin uygun kasiklari olan, sarjli, monitorli ve yazicil
defibrilatér

_ Pacemakerlar

Her 8 yatak icin 1 adet, her tlrli acil ilag ve resussitasyon ekipmani
bulunan Acil Arabasi

_ Transport edilebilir radyolojik cihazlar
Kullanim hazirlik odalari

15 m2, temiz ve steril malzeme

7.10.1.1. ..
icin

Temiz kullanim
odasi 710.1.2. Giris ¢cikisin kirli odasindan tama-
men ayri olmasi
7.10.1.3. Klima
7.10.2.1. 25 m?, ¢cop ve kirli hatlar icin

7.10.2.2. Klinik yikama cihazi ve hopper

Kirli kullanim Kullaniimis gereclerin aynistinima-
7.10.2.3. o T

odasl sticin ikinci kirli odasi
7.10.2.4. Klima ve havalandirma

Kirli malzeme ve ¢optin ayr kori-

7:10.25. dorlardan gegirilmesi
7.11.1. Asgari 15 m?2
. 7.11.2. Yazim alani
Hemsire calisma
BLE] 7113 Telefon, interkom, alarm kod
T sistemi, ilan panosu
7.114. Bilgisayar terminali

1.DUZEY
(0]
1.DUZEY

(0]

1.DUZEY
z
1.DUZEY

z
1.DUZEY

(0]

1.DUZEY
z

1.DUZEY
(0]
1.DUZEY

z

1.DUZEY
(0]

1.DUZEY
z
1.DUZEY
z

1.DUZEY
z
1.DUZEY
z
1.DUZEY
z
1.DUZEY

]

1.DUZEY
z
1.DUZEY

z

1.DUZEY
z
1.DUZEY
z
1.DUZEY

z

1.DUZEY
O

1.DUZEY
4
1.DUZEY

z

1.DUZEY
z
1.DUZEY

z
11.DUZEY

z

1.DUZEY
Z

1.DUZEY
z
1.DUZEY

z

1.DUZEY
z

11.DUZEY
4
1.DUZEY
Z

11.DUZEY
A
1.DUZEY
z
1.DUZEY
A
1.DUZEY

]

1.DUZEY
z
1.DUZEY

z

1.DUZEY
Z
1.DUZEY
A
1.DUZEY

z

11.DUZEY
O

I.DUZEY
z
I.DUZEY

z

I.DUZEY
z
11.DUZEY

z
11.DUZEY

z

1.DUZEY
z

1.DUZEY
z
I.DUZEY

z

I.DUZEY
A

11.DUZEY
z
I1.DUZEY
z

11.DUZEY
z
1.DUZEY
z
I1.DUZEY
z
1.DUZEY

(o]

1.DUZEY
z
11.DUZEY

z

I1.DUZEY
z
1.DUZEY
z
I1.DUZEY

z

11.DUZEY
(0}
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1.DUZEY 1.DUZEY 1.DUZEY
7.24.1. Her 8 yatak basina asgari 3 m? Z z z
1.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
7.24.2. Su kaynagi z z z
1.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
Temizlik Odasi 7.243. Atik madde lavabosu z z z
1.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
7.24.4. Raflar z z z
1.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
79435, Temizlik malzemesinin ayri tu- 7 7 7
tulmasi
1.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
Gorusme Odasi 15 m2 / hasta yakinlari ile bulusma (0} (6] O
Koridorlar ve asansorler
1.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
_ Genis asansorler z Z Z
1.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
726.2.1. Hasta, calisan ve ziyaretci icin ayri 0 o o
olmasi
Koridorlar 1.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
7.26.2.2. Asgari 2,5 m. genislik z z z
1.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
7.26.2.3. Kirli malzeme icin ayr koridor z z z
1.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
7.27.1. Kimyasal olarak inert z z z
1.DUZEY 1.DUZEY 1.DUZEY
27 2% Ek icermeyen diiz zemin z z z
I.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
Yer dosemesi 7.27.3. Sesi absorbe eden yapi Z Z Z
1.DUZEY 1.DUZEY 1.DUZEY
7.274. Yari iletken z z z
I.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
7975, Agl‘r tekerlekli malzemenirj hare- 7 7 7
ketine sorunsuz olanak saglama
1.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
7.28.1. Kolay temizlenebilmesi z z z
I.DUZEY 1.DUZEY 1.DUZEY
Duvar Kaplamasi 7.28.2. Non absorban z YA Z
ve Tavan I.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
7.28.3. Notral, dinlendirici renkler Z Z 4
1.DUZEY 1.DUZEY I.DUZEY
7.28.4. Ses gecirmemesi z z z
T N DUZE NDUZEY  WDUZEY
_ Dis pencerelerde glvenlik kilidinin olmasi z z z
S UZE NDUZEY  WDUZEY
_ Yiksek agirlikl ekipmana uygun bina konstriksiyonu olmasi z z z
{8  YANGIN GUVENLIGI
L IbUZE  NpOZEY  WDUZEY

_ Acil gtivenlik planinin yillik olarak tatbikatinin yapilmasi z z z
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10.3.1. Her yatakta bir alarm diigmesi

Ekibin bulunma alanlarinda alarm
10.3.2. N X .

cagrisinin alinabilmesi

Hekim ve hemsire dinlenme ve
10.3.3. calisma alanlarinda alarm cagri

yerini belirleme sistemi

izolasyon odalari ile hemsire bankosu arasi yerel iletisim

_ Her yatak basina hemsire cagri sistemi

_ Tim ekibin kisisel cagri sistemi kullanmasi

[ 11. EKIPMANIN YONETIMI

Tuketi . .
uketim . Stok kontrol sistemi kurulmasi
Malzemeleri
_ Dayanikl Malzemeler
Surekli gtincellestirilen secme politikasinin olmasi,
maliyet, yer tutma miktari, bakim maliyeti, spesifik
Secim disposable malzeme maliyeti, eski tirtin ile kar-
¢ silastirma, teknik oneriler, sterilizasyon metodu,
onarim servisleri, gereksinimi karsilayip karsilama-
digi konularinin secimde dikkate alinmasi
Depolama kapasitesine uygun miktar, kullanim
Satin alma kitapcigi, gtivenli ve uygun elek.trik t.e-sisatl, uy.gl.m
calisma donanimi, yollama sekli, teslim alis tarihi,
egitim konularinin satin almada dikkate alinmasi
_ Depolama Kilitlenebilen depolama olanaklari
11.2.4.1. Techizat tanitma kartlari
Kullanic, teknik servis ve Uretici
Bakim 11.2.4.2. firma bakim ve mudahalelerinin is
ve zaman tanimlamasi
Teknik arizalarin ve modifikasyon-
11.243. . .
larin kayit edilmesi
Sterilizasyon yontemlerinin Uretici
11.2.5.1. Onerisine uygun tanimlanmis
olmasi
- Sterilizasyonun hastane merkez
Sterilizasyon - S
11.25.2. sterilizasyon boliminde yapil-
masi
Endoskopi mateyallerinin ste-
11.2.5.3. rilizasyonunun YB servisinde
yapilmasi
11261, Cihaz ortalama kullanim siiresinin
. - 10 yil olmasi
Cihaz degistirme
11262, Secimlerde son dakika kararlarinin
olmamasi
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Sekil 3 - Orofaringeal (OFA), nazofaringeal (NFA) airwayler ve laringeal maske
airway (LMA).

aparatt (orofaringeal airway (OFA), nazofaringeal airway
(NFA), laringeal maske (LMA)) yerlestirilebilir (Sekil 3).

OFA, en sik kullanilandir. Konveks tarafi dile gelecek se-
kilde ag1z igine sokulur, daha sonra 180 derece rotasyon hare-
keti ile yerlestirilir. Yerlestirirken dili daha geriye iterek obs-
tritksiyonu daha da artirmamaya dikkat etmek gerekir. NFA
ayni endikasyonlarla yerlestirilebilir fakat burun kanamasi,
kafatas: kaide kiriklari, dar nazal pasaj gibi daha fazla kont-
raendikasyonlar1 vardir. Bu OFAe gore daha iyi tolere edilir
ve 6glirme refleksi korunan yar bilingli hastalarda daha kul-
lanighdir. Bu yapay airwaylar gecici amagla kullanilmalidir,
eger hastanin hava yolu problemi hizla diizelmiyorsa, uzun
donemde daha giivenli hava yolu yontemleri ile bunlar de-
gistirilmelidir. Bu tip airwaylar uzun dénem pozitif basinglt
ventilasyon uygulanacak hastalarda kullanilmamalidir.

Spontan solunumu yetersiz olan hastalarda yogun ba-
kimda pozitif basingl ventilasyon uygulanir. Akut durum-
larda entiibe olmayan hastalarda uygun pozitif basing¢h
ventilasyon, tg¢lii hava yolu manevralar1 ve OFA veya NFA
kullanilarak saglanir. Bu uygulamada eger degisik derecede
hava yolu obstriiksiyonu varsa pozitif basingli ventilasyon
gastrik distansiyon, pulmoner regiirjitasyon ve pulmoner
aspirasyona neden olabilir.

Balon-Maske ventilasyonu; i¢in maskenin yiize sikica
oturmasi gerekir. Bu en iyi bas ve igsaret parmag: ile mas-
kenin sikica yiize bastirilmasi (C-kavrama) ve diger ¢
parmakla mandibulanin 6ne ve maskeye dogru cekilmesi
ile bagarilir (Sekil 4). Diger el pozitif basingl ventilasyon
saglamak i¢in balonu sikmakta kullanilir. C kavrama ile
maskenin ¢ok bastirilmasi mandibulanin agagi-geriye git-
mesine neden olarak hava yolunun daralmasina, yeterince
bastirilmamasi ise maskenin kenarlarindan gaz kacagina
yol agabilir. Genellikle maske tutmak icin sol el kullanildig:
igin maske sol yanaga iyi otururken sag yanak kenarindan
kagaga neden olabilir. Bu sorunu hafifce maskeyi saga dog-
ru bastirmak ¢ozebilir.

Eger tek elle maskeyi tam oturtmakta sikint1 yasaniyorsa
maske iki elle kavranir, balonla ventilasyonu bir yardimci

Sekil 4 - Balon - Maske ventilasyonu ve C-kavrama.

gerceklestirebilir. Maske ile ventilasyonda ytiksek konsant-
rasyonda oksijeni hastaya gonderebilmek icin siirekli bir
oksijen akiminin maskeye eklenmesi ve genis bir rezervuar
torbanin maskeye takilmis olmasina 6zen gostermek gere-
kir. Balon-maske ventilasyonu acil durumlarda ve entiibas-
yon oncesi preoksijenizasyonda kisa siireli kullanilir.

Ileri yardimci hava yolu araglar; basit manevralar ile
cerrahi hava yolu arasindaki agiklig1 kapatan araclardir. Bu
araglar genellikle hastane dis1 veya acil resusitasyon setle-
rinde, siklikla ¢ok deneyimli tibbi personel yoklugunda
giivenli hava yolu temini ve mantel ventilasyon amaciyla
kullanilabilir.

LMA iizerinde ortasi agik bir tiip bulunan kiigiik latex
maskedir. Kor olarak hipofarinkse a¢iklig1 glottise dogru
gelecek sekilde yerlestirilir (Sekil 5). Maskenin etrafinda-

Sekil 5 « LMA yerlesimi.



44 KISIM 1 « YOGUN BAKIM UNITESINDE MONITORIZASYON VE OZEL GIRISIMLER

Sol atriyal anormallik
kriterleri

Sag atriyal anormallik
kriterleri

* |l. derivasyonda P>120 msn « |l. derivasyonda sivri ve

yuksek amplitudlu P dalgasi

e Ogzellikle II. deriyasyonda P (P pulmonale)
dalgasinda ¢entiklenme (P
mitrale) » P dalga aksinda 75 derecen

fazla saga yer degistirme
* V1 derivasyonunda P dalgasi- R 2l

nin terminal kisminda negatif-
lesme, stiresi ve derinliginde
artma

* P dalga aksinda sola kayma

=

WMW

Sekil 10-A « Sol atriyal anormallik, B « Sag atriyal anormallik.

Ventrikiiler anormallikler

Sol ventrikiiler hipertrofi ve genisleme: sol ventrikiil hipert-
rofisi ya da genislemesinin mutlak sonucu sol ventrikiil
kitlesinin artisidir. Bu durum sol ventrikiil yiizeyine déniik
prekordiyal derivasyonlarda (DI, aVL, V;5) R dalga ampli-
tiidiinde artmaya yol agar. Diger taraftan da sag ventrikiil
yiizeyini kaydeden V; ve V, derivasyonlarda da S dalgas:
derinlesir. Sol taraf potansiyellerindeki artisin diger neden-
leri sol ventrikiil hipertrofisinin transmembran akim hizin
arttirmasidir. Ayrica dis yan duvar viicut yiizeyine yaklas-
mustir. Sol ventrikil hipertrofisinin tespiti i¢in belirlenmis
gesitli kriterler vardir bu kriterlerin genel olarak duyarlilik-
lar1 diistik 6zgiilliikleri yiiksektir. Sol ventrikiil hipertrofisi
ya da genislemesi repolarizasyon dalgalarinda da degisiklik-
lere yol agar (Tablo 2). Bu durum ST ¢6kmesi ve asimetrik T
dalga inversiyonuna yol agabilir (Sekil 11). Sol ventrikiil hi-
pertrofisi kriterlerine repolarizasyon degisikliklerinin eslik
etmesi olumsuz prognozun daha kuvvetli bir gostergesidir.

Sokolow Lyon + Ry >11 mm (1,1 mV)
indeksi
+ Sy + Rys_g 235 mm (3,5 mV)
Cornell voltaj kriteri  + Sys + Ray >2,8 mV (kadinlar icin >2,0 mV)

Sag ventrikiiler hipertrofi ve genisleme: sag ventrikiil
kiitlesi sol ventrikiilden belirgin daha diisiik oldugundan
EKGde sag ventrikiil hipertrofisi degisiklikleri olmast i¢in

E=eEn

L]
FMM_“LJ__JFJ»‘LLL

Sekil 11« LVH.

daha belirgin degisiklilerin olmas1 gerekmektedir. Genel
olarak sol ventrikill hipetrofisinde oldugu gibi EKG degi-
siklikleri kiitle artig1, sag ventrikiiliin ylizeye yaklagmasi ve
akim hizinin artmasi ile iligkilidir. Sonug olarak sag prekor-
diyal derivasyonlarda R dalga amplitiidiinde artmaya kar-
sin sol prekordiyal derivasyonlardaki S dalga amplitiidiinde
artma goriiliir (Tablo 3 ve $ekil 12). Sag ventrikiiler hipert-
rofi klinik olarak obstriiktif akciger hastaligi, pulmoner
tromboemboli gibi hastaliklarda karsimiza ¢ikmaktadir.
Biventrikiiler dilatasyon: Biventrikiiler hipertrofi oldu-
gunda sol ventrikiiler hipertrofisi sag ventrikiil hipertrofi-
sinin elektrofizyolojik etkilerini maskeleyebilir. Buna karsin
genel olarak sol ventrikiil hipertrofisi kriterlerine ek olarak
sag aks sapmas1 veya sol prekordiyal derivasyonlarda derin
S dalgalar1 goriilmesi biventrikiiler dilatasyonu diigiindi-
riir. Ayrica tiim prekordiyal derivasyonlarda uzun R dalgas:
goriilmesi de biventrikiiler dilatasyon gostergesi olabilir.

e V,'deR/S orani >1; R>0,5 mV
e V5 veV6'daR/S orani <1

® Ryj+Sys.6=210,5 mm

e S;Q;kalibi

* S;5,S; kalibi

* Sag aks deviasyonu

WNLMMA ,JAPMNA
& taaniamu i)



Kaf Basinci
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kaf basinc1 OSILASYONU

Brakiel arter

Kaf Basinci

Daistolik kan basinci

Brakiel arter

Sekil 2 « Osilometri ve Oskultasyon yontemlerinin karsilastiriimasi.

Yanlisy manson kullanilmasi hatali 6l¢ciimlere sebebiyet
verecektir. Kii¢iik mangon kullanimi yanlis yitksek tansiyon
olgiimlerine, bityitk mangon kullanimi ise yanlis diisiik tan-
siyon Ol¢timlerine sebep olacaktir. Bu yanlis 6l¢iimlerden
kaginmak i¢in dogru manson boyunun berlilenmesi 6nem-
lidir. Tablo 1de uygun manson genislikleri verilmistir. Yine
Sekil 3’te uygun mangon boyutlar gosterilmistir.

J— Kol Cevresi

40 %

Sekil 3 « ideal manson boyutlari.

Olgiim yapilacak yer gevresi Tanim

22 -26cm Kucuk yetistik
27 -34cm Yetiskin
35-44cm Blytik Yetiskin
45-52cm Yetiskin Uyluk
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Oskultasyon Yontem
Kan basincini 6l¢mek i¢in bu yontemde i¢ine hava pom-
palanabilen bir manson 6nceden anlatilan sekilde sisirilir.
Havanin dolmasiyla arter kapanmaya ve sikigmaya baglar.
Bir noktada arterde kan akis1 tamamen durur ve distalden
nabiz alinamaz. Daha sonrasinda manson icindeki hava
yavasca bir azaltilmaya baglanir. Boylelikle manson basin-
c1 azalmaya baglar ve damardaki yiiksek basinca esitlendi-
gi anda vaskiiler duvara kanin ¢arpmast ile vaskuler sesler
(Korotkoft sesleri) duyulmaya baslar. Her atiminda olugan
bu ses bize sistolik kan basinci degerini verir. Mangondaki
hava azaltilmaya devam ettiginde, basing azalirken belirli
bir basingtan sonra ses tamamen alinamaz. Sesin almama-
dig1 bu basingdiyastolik kan basinci degeridir. Rus doktor
Korotkoff’un buldugu bu yontemde sesler 5ayrilir.

Faz 1: Radial arterden palpe edilebilen nabiz ile es za-
manli baglayan sesler

Faz 2: Yumusak ve uzun sesler

Faz 3: Daha citirtili ve yiiksek sesler

Faz 4: Boguk ve yumusak sesler

Faz 5: Seslerin tamamen kayboldugu yani son duyulan
sesin oldugu faz.

Hareket artefakt1 ve 6l¢iim yapilacak alan olmayist bu
yontemin kullanighhigini sinirlar.

Ossilometrik Yontem
Dinamap (Devicefornon-INvasive Automatic Mean Arteri-
al Pressure), gibi osilometrik prensipleri kullanan cihazlar
kullanici ayarlt bir frekansta otomatik olarak eller serbest
kan basincai 6l¢timiine izin verir. Pnématik bir manset ar-
ter akigini tikar ve bir mikro islemci hastanin kalp atig hiz1
ile birlikte adim adim deflasyonunu kontrol mikro islemci
akim geri dondiiglinde, damar duvar: titrer ve manget ba-
sincinda basing doniistiiriicii tarafindan algilanan degisik-
liklere neden olur. Sinyal dijitallestirilir ve bir mikroislemci
say1sal veriyi sunar. Ortalama arter basinci (OAB) en dogru
olacak 6l¢iim ve maksimum salinimlarin noktasidir. Sisto-
lik kan basinci (SKB) ve diyastolik kan basinci (DKB), si-
rastyla salinim genligindeki en hizl artis ve azalma orani
olarak hesaplanir (Sekil 4). Ortalama arter basinc 6lgtimii
ok giivenilirken dzellikle diyastolik kan basinci 6l¢iimii gii-
venilirligi diistiktiir. Bunun en 6nemli nedeni de Korotkoff
seslerde oldugu gibi diyastolik basing 6l¢iim esnasinda arte-
riyel atimlarda bir kaybolma s6z konusu degildir.

Bu cihazlarin kullanimi kolaydir ve en az kullanici egiti-
mi gerektirir. Ancak, yanlgliklar sunlar olabilir:

ideal Manson Olgiisii
12X22cm
16 X30cm
16 X36 cm
16 X42 cm
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yapilabilmektedir. Dilatatoriin tel yol gosterici tizerinden
kaydirilarak cilt igerisine 3-4 cm derinlikte actig1 koridor
kateterin gegisine izin vermektedir, daha fazla derine gon-
derilmesi komplikasyon riskini arttirabileceginden denen-
memelidir. Dilatatoriin tel yol géstericinin tizerinden kaydi-
rilmast sirasinda tel yol gostericinin u¢ kismindan tutularak
igeriye kagmasi engellenmelidir. Dilatatoriin hafif bir rezis-
tans ile karsilasmasi normaldir ancak 6niindeki direng fazla
ise kink, uygunsuz deri insizyonu ya da tel yol gostericinin
yerinde olmamasi gibi olasiliklar gézden kagirilmamalidur.

Kateterin yerlestirilmesi

Dilatasyon yapildiktan sonra kateter tel yol géstericinin
tizerinden kaydirilarak ilerletilir, tel yol gosterici distel li-
menden ¢ikmadan kateter ilerletilmemeli, tel yol gosterici-
nin igeriye kagmasini engellemek i¢in distal uctan ¢ikan tel
yol gosterici ucundan tutulmadan kateter tizerinden kaydi-
rilmamalidir. Bazen kateterin ilerletilmesi gii¢ olabilir bu
durumda kateterin tel yol géstericinin yonlenmesine uygun
ilerletilmesi kolaylik saglayacaktur.

Kateter Derinligi

Subklavyan ve Juguler kateterlerin distal uglar1 superior
v.cavanin alt ucuna kadar uzanmalidir. Ideal yerlesim ki-
sinin beden ozelliklerine ve anatomik lokalizasyona gore
degismektedir. Intrakardiyak yerlesimi engellemek i¢in ka-
teterler 20 cm den daha derine yerlestirilmemelidir. Bir¢ok
yetiskinde baslangi¢ yerlestirme derinligi hem subklavyen,
hem de jugularis interna igin sag tarafta 16 cm solda ise 20
cm kadar olabilmektedir.

Femoral kateterlerin distal uglarinin torasik inferior
v.cava da olmasi yeterlidir. Tiim liimenlerden kan aspire
edilmesi kateterin venoz sistem icerisinde oldugunu tanilar,
proksimal ugtan yapilan medikasyonlarin ekstravazasyonu
uygunsuz yerlestirilmis kateterin gostergesidir.

Kateter tesbiti

Kateter tesbiti kateterin yer degistirmesini ve ¢tkmasini en-
gelleyecek bir islemdir. 2.0 cerrahi ipek ile kateterin cilde
girdigi yerin lcm etrafina yapilan serbest ayakli bir digtim
cildin nekroza gitmesini engelledigi gibi santral kateterin
cilde tutunmasina da katkida bulunur, ikinci diigiim santral
kateterin etrafina tam da cilde girdigi yerde atilir. Kateter
tesbit klempi cilde giris yerinden 2 cm uzaga takilarak eger
uygunsa iki tarafindan stiturler ile tutturulur.

Kateter yerinin tanimlanmasi

Girisim sonrasinda gogiis radiyografisi ile kateterin yerlesi-
mi ve kateter ucunun pozisyonu hayati tehdit edici komp-
likasyonlarin engellenebilmesi ve erken tesbit edilmesi igin
gereklidir. SVK girisimleri sirasinda takilan kateterlerin
ticte birinde anatomik varyasyonlar nedeniyle malpozisyon
goriilmektedir. Eger kateter uygunsuz bir damara yerlesti-
rilmis ise en kisa zamanda dizeltilmelidir fakat acil durum
s0z konusu ise sadece siv1 verilmesi i¢cin kullanilmalidir.
Kateter ucu malpozisyonu ge¢ donemde kardiyak tampo-

nada ve santral ven perforasyonuna neden olabilmektedir.
Femoral kateterlerin radyolojik olarak yerlerinin belirlen-
mesi gerekmemekte ancak SCV ve IJV kateterizasyonlar:
sonrasinda gerekmektedir.

GiRiSIM YAPILACAK BOLGENiN SECiMi

Acil durumlar

IJV kateterizasyonu 6zellikle sag taraftan yapildiginda di-
stik malpozisyon riski tagimaktadir. Bu nedenle acil kulla-
nimlar i¢in 6zellikle ilag tedavisi ve transvenoz pace igin ve
dogru kateter yerlesimi igin en uygun bolgedir. Suprakla-
vikuler yaklagimla SCV kateterizasyonu bu konumda diger
secenekler arasinda yer almaktadir. CPR sirasinda intra-
vendz yolun hizla saglanmas: girisimin basarisini arttir-
maktadir, bu nedenle deneyimli klinisyenler santral venoz
kateterizasyonu tercih etmelidirler. Ciinkii santral venlere
verilen medikasyonlar diisiik kalp aktivitesi sirasinda daha
etkin olabilmektedir. Ancak FV kateterizasyonu sirasinda
CPR kesintiye ugratmak gerekmez iken subklaviyan yer-
lesimlerde CPR sirasinda yapilan gogiis kompresyonu ile
etkilesmekte, IJV kateterizasyonu ise entiibasyon girisimle-
rine engel olabilmektedir. Kii¢tik hasta serili bir ¢alismada
CPR sirasinda es zamanli femoral kateterizasyonda ultrason
kullanilmis ve alternatif yaklagimlara gore yiiksek bagar: ve
hiz yakalanmustir.

Genel disilinceler

Santral venoz kateterizasyon i¢in bolge secimi klinisyenin
deneyimine, hasta anatomisine, risk faktorlerine ve santral
ven gereksinime gore degismektedir. Girisimin basarist ve
komplikasyon siklig1 klinisyenin deneyimine baghdir. An-
cak bilgi ve farkli teknikler hasta gereksiniminin varyasyon-
larini 6nemli oranda karsilayabilmektedir.

%2'lik Klorheksidin soltisyonu

Steril giysi, eldiven, yiiz maskesi ve kep

Steril gaz: 4" x 4"

Steril drape

%1 Lidocaine; 5cc

25 gauge igneile 5 cclik enjektor

Yol gosterici igne: 3.5 cm 22 gauge, 5cc lik enjektor
Yol gosterici igne 18 gauge. 5cc lik genis igneli enjektor
J-tip guidewire

Transdiiksiyon kateteri: 6 cm 18 gauge
Transdiksiyon tlpt

Doku dilatatori

Steril yikama soltiisyonu

Kateter

2-0 ipek suttir

Steril gaz



Elektronik transdiiserler yalnizca basing konusunda
bilgilendirmekle kalmaz ayni zamanda dalga goriintiisii
hakkinda da bilgi verebilir. Tipik SVB dalgast ii¢ pozitif yon
degisimi (a,c ve v) ve iki inis (x ve y) seklindedir.

Venoz basincin atrial kontraksiyonu arttirmast sonu-
cunda a dalgasi ortaya ¢ikar. C dalgast ise trikiispid valv sag
atriuma agilmast ile ventrikiiler kontraksiyon basladiginda
ortaya ¢ikar. X inisi ise kalpten kanin bosaldig1 ventrikiiler
ejeksiyon periyoduna es zamanli ortaya cikar, v dalgas: at-
rial basincin artmasi ile ortaya ¢ikar, venoéz doniis devam
ediyorken trikiispit valv kapatilir. Y dalgas: trikiispid valv
acilirken ventrikiiler kontraksiyonun sonucunda sag vent-
rikiil kan ile dolar.

Mekanik

Dalga formu durumlar

Kardiyak pozisyon

a dalgasi End-diastol Atrial kontraksiyon

Trikuspit kapak
sag atriuma acilir
iken ortaya cikan
izovolimetrik
ventrikiler
kontraksiyon,

cdalgasi Erken diastol

Atriumun sistolde

v dalgasi el

Geg sistol

Atrial gevseme,

L] sistolik kollaps

X inigi

Erken ventrikiler
dolus, diastolik

Erken diastol
kollaps

y inisi

A dalgasinin yoklugu atrial fibrillasyon ve trikiispid ste-
noza bagl ortaya cikar. (cannon dalgas1) X dalgas: atrial
fibrillasyonun yoklugu ile ortaya ¢ikabilir. X ve y dalgala-
rinin her ikiside konstriktif perikardit ile degisebilir. Kardi-
yak tamponad x dalgasini bityiitiirken, y dalgasinin azalma-
sina neden olur.

Trikiispit regiirjitasyon oldugunda c dalgasi ve x dalgasi
tek bilyiik bir regiirjitasyon dalgas: ortaya ¢ikar. Pulmoner
hipertansiyon sag ventrikiil kompliyansi azaltir ve v dalgas:
belirginlesir (Tablo V).

SVB kardiyak hastalik olmaksizin kalbin ve vendz do-
niisiin - degerlendirilmesinde kullanilan bir y6ntemdir.
Hipovolemi ya da kardiyojenik yetmezlik nedeni ile kan
basinct dismiis hastalarda hizli intravenéz sivi yiiklemesi
yapilirken kalbin durumunun degerlendirilmesini saglar.
SVB o6lgiimii ventilasyondan etkilenir ¢iinkii transtorasik
basing perikardiyumdan ve ince duvarli vena kavadan ile-
tilir. Spontan ventilasyon sirasinda inspirasyon da SVB dii-
serken ekspirasyonda artar. Mekanik ventilasyon sirasinda
bu durum tersine déner inspirasyonda intratorasik basincin
artmasi santral vendz basinci arttir. Bu basincin artisa akei-
gerlerin kompliyansina ve intravaskiiler voliime baghdir ve
hastalar arasinda farkliliklar gosterir. Bu durumda SVB 6l-
¢iimi en iyi end -ekspirasyonda yapilabilir. PEEP uygulan-
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diginda pozitif basing sag atrium igerisinden gecerek venoz
doniisii azaltir ve SVB artmasina neden olur.

Santral vendz basing 6l¢imiintin yapilabilmesi yogun
bakim kogullarinda klinisyene hastanin kardiyak perfor-
mansini degerlendirerek intravendz sivi rejimini diizenle-
me, gerekli tedavilerin verilebilmesi igin damar yolu, ve-
no-vendz dializ, kardiyak pace-maker yerlestirilmesi gibi
olanaklar saglayabilmektedir.

Teknolojik gelismelerle, kateter takilirken uyulacak
asepsi antisepsi, deneyimli klinisyenler ve kateter baki-
minda uyulacak kurallar sayesinde kateter iliskili kompli-
kasyonlarin orani daha da azalacaktir. Klinisyenin kateter
gereksinimi konusundaki titiz kararlarininda da bu duruma
katkis: biiyiik olacaktir.

SANTRAL VEN ERiSiMiNDE
ULTRASONOGRAFiNiN KULLANIMI

Venoz erisim sirasinda bazen teknik zorluklar olusabilir.
Kateteri yonlendirmek i¢in ultrason kullanimi girisimle-
rin sayisini ve olusabilecek komplikasyonlari azaltir. Yogun
bakim tinitelerinde ultrason rehberligi, santral venoz kate-
terlerin yerlestirilmesinde sik¢a kullanilmaktadir. Ultrason
rehberligi ven ponksiyonu sirasinda faydali oldugu gibi en
uygun veni se¢cmek icin de kullanilabilir. Kilavuz telin ve
/ veya kateterin venoz sisteme ilerlemesini kontrol etmek,
ponksiyona bagli erken komplikasyonlar1 (6rn., pnémoto-
raks, lokal hematom) ekarte etmek, kateter ucunun merke-
zi konumunu belirlemek i¢in kullanimi da 6nerilmektedir.
Ultrason, girisimlerin sayisini en aza indirerek istenmeyen
damar delinmeleri ile ilgili komplikasyonlar1 azaltmak igin
de 6nemlidir. Cok sayida igne gegisi, pnémotoraks, kazara
arteryel ponksiyon veya sinir hasarina yol agabilir. Ultra-
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Alternatif teknikler

Kalp debisi, O, sunumu (DO,), oksijen titketimi (VO,), siv1
ya da inotrop tedavisine yanit gibi degiskenlerin daha az in-
vaziv yontemlerle degerlendirilmesine olanak saglayan mo-
nitorizasyon ydntemlerinin gelistirilmesi ile YBU de PAK
kullanimi popiilaritesini kaybetmeye baslamustir.

Nabiz dalga analizi yénteminde arter dalga formu ana-
liz edilerek 6zel yazilimlar ile elde edilen verilerden kalp
debisi belirlenir. Bu teknik bazi cihazlarda transpulmoner
termodiliisyon veya lityum diliisyon yontemi ile kalibre de
edilmektedir. Kalibre edilmeyen formlar1 damar tonusun-
daki degisikliklere duyarlidir dolayusi ile soktaki hastalarda
gtivenirlikleri sorgulanmaktadir, ayrica kalp debisi ve sivi
yanitliligr disinda sunduklari veriler de ¢ok sinirlidir.

Transpulmoner termodiliisyon yontemi ise kalp debisi
disinda global end-diyastolik hacim ve damar dis1 akciger
swist Ol¢timleri gibi avantajlara sahiptir. Ancak PAK ile
saglanabilen sag/sol kalp yetersizligi ayirimini yapamaz.
Pulmoner arter kateteri ile pulmoner damar direnci hak-
kinda dogrudan fikir sahibi olunur bu nedenle sag kalp ye-

PAK

Parametre Olgiilebilirlik Giivenilirlik
SvO, Evet +4++
cvp Evet +++
PAP Evet +++
LAP (wp) Evet ++
co Evet +++
SV Evet +++
Sistemik direng Evet +++
Pulmoner direng Evet +++
RVEDV Evet +
Sag ventrikiil EF Evet +
LVEDV Hayir
Sol ventrikiil EF Hayir
Sol ventrikiil FAC Hayir
Sol ventrikiil SF Hayir
Delta SV Hayir
Delta pik basing A7 4+

(pulmoner)
Pik hiz degisiklikleri Hayir
Kapak fonksiyonlari Hayir
Sivi tedavisine yanit Evet +
Diyastolik fonksiyon Hayir

tersizligi ve pulmoner hipertansiyon olgular1 PAC kullani-
muinin spesifik endikasyonlarindandir.

Ekokardiyografi SvO, disinda PAK ile elde edilebilen
neredeyse tiim degiskenleri gosterir. SvO, yerine santral
vendz oksijen satiirasyonunun kullanilabilmesi ve hem
ventrikiil hem de kapaklarin yap1 ve performanslarini gos-
terirken ayn1 zamanda hemodinamik monitérizasyonu da
saglayabilmesi nedeniyle TOE ozellikle kalp cerrahisinde
daha avantajlidir. Egitim ve deneyim gerektirmesi, monito-
rizasyonun siireklilik saglayamamasi ve hemsire ile yoneti-
lememesi en 6nemli dezavantajlaridir.

PAK ve TOE ile elde edilen hemodinamik verilerin kar-
silastirilmasi Tablo 2'de gosterilmistir.

Pulmoner arter kateteri ile elde edilen veriler

PAK ile kardiyovaskiiler fonksiyonlar ve sistemik oksijen
tasinmasina ait birgok veri elde edilir (Tablo 3). Santral ven
basinci (CVP), sag atriyum basinci (RAP), sag ventrikiil ba-
smc1 (RVP), pulmoner arter basinci (PAP) ve PAWP dogru-
dan ol¢iiliir. PA kateterine eklenen olusumlarla kalp debisi

TOE
Olgiilebilirlik Givenilirlik

Hayir
Hayir

TR ise mimkiin ++

MR ise mimkiin +
Evet +
Evet +
Evet +
Evet +
Evet +
Evet +
Evet Fr
Evet ++
Evet +++
Evet +++
Evet +4++
Hayir
Evet +4++
Evet +++
Evet +++
Evet +++

KD, Kalp debisi; CVP, Santral ven6z basing; EF, ejeksiyon fraksiyonu; FAC, fraksiyone alan degisimi; LAP, sol atriyum basinci; LVEDV, sol ventrikil diyastol sonu volimu;
MR, mitral regurjitasyon; PAK, pulmoner arter kateteri; PAP, pulmoner arter basinci; RVEDV, sag ventrikil diyastol sonu volim; SF, kisalma fraksiyonu; SV, atim hacmi;
SvO,, karisik ven kani oksijen satiirasyonu; TOE, transozefajiyal ekokardiyografi; TR, trikiispid regiirjitasyonu; wp, “wedge” basinci. (Ranucci M. Which cardiac surgical
patients can benefit from placement of a pulmonary artery catheter. Crit Care 2006,10 (Suppl 3): S 6).



bilesenidir. Gece boyunca karakteristik tekrarli oksijen desa-
tiirasyonunlari tanida yol gostericidir.

Oksijen desatiirasyonunun dokiimantasyonu egzersiz
programlari sirasinda 6nemli yol gostericidir. Egzersiz egi-
timi sirasinda fiziksel terapi diizeyi ozellikle pulmoner re-
habilitasyon programlarinin bir parcast olmustur.

SpO2 hatasiz PaO2 tahmini i¢in kullanilamaz. Ancak
invaziv ve devamli olmayan artrer kan gazi ile degerlendi-
rilebilen PaO2> nin gerekliligi agisindan yol gostericidir. 24
saat pulse oksimetre izleme oksijen tedavisi gereksinimleri-
ni belirleyebilir.

PEDIATRIK HASTALARDA PULSE OKSIMETRE
UYGULAMALARI

Intrauterin fetal puls oksimetre izlemi miimkiindiir Bu iz-
lem sayesinde sonuglarin iyilestirdigi gosterilmistir.

Yenidoganlar igin (erken yenidogan donemi, ozellikle
<28 hafta) sadece hipoksemi degil, hiperokside (oksidatif
stres) ¢ok risklidir. Hipoksi/hiperoksi sonucu, néro-geli-
simsel anormallikler, retinopati, bronkopulmoner displazi
gelisebilir. Optimal oksijen satiirasyonu erken yenidogan
doneminde tartismalidir. Verilerin erigkin hastalarla kar-
silagtirilmast yanlis yorumlamalara neden olabilir. Fetal
hemoglobin konsantrasyonu, oksijen tagima kapasiteleri ve
ongoriilemeyen korelasyonlar nedeniyle optimal SpO2’ nun
belirlenmesi zorlagir. % 85-93 arasinda SpO2 ile, PaO2 dii-
zeyinin 40 ile 80 mmHg arasinda oldugu 6ngoriiliir. SpO2’
nin % 87 olmasi genel olarak giivenli bir kan oksijen icerigi
oldugunu diisiindiirmektedir.

PULSE OKSIMETRE NASIL CALISIR

Pulse oksimetre, hemoglobinin, oksijenli ve oksijensiz
formlarinin farkli dalga boylarinda, farkli 151k absarbsiyonu
ozelligine gore, oksijen doygunlugunu hesaplar. Bu ayirim
fotometrik tekniklerle yapilabilr. Optik ve mikroislemci
teknolojilerin gelisimiyle dogruluk ve hassaslik oranlari art-
maktadir.

Modern pulse oksimetreler 15181n iki dalga boyu yardi-
miyla; 660 nm (kirmizi) ve 940 nm (near-infrarede) oksi-
jenli ve oksijensiz hemoglobin yogunlugunu belirler. Pul-
se oksimetre pulsatil ve pulsatil olmayan bilesen oranini
hesaplar. Béylece nisbeten sabit akimli venéz kan ve doku
kompenenti ayr1 tutularak arteriyel oksijenli hemoglobin
doygunlugu hesaplanabilir.

Pulsatil arteriyeal kan
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En yaygin kullanilan pulse oksimetreler, 151k yayici ile
dedektoriin birbirine baktig1 ve lineer foto transmisyonu-
nun oldugu tiirlerdir. Pulse oksimetreler yetiskinlerde el,
ayak parmagi, veya kulak memesi tizerinde; yenidoganlarda
ise genellikle ayak tizerinde kullanim i¢in uygundur.

Zayf periferik perfiizyon, azalan kardiyak indeks, soguk
ekstremiteler 6l¢tim hatalarina neden olabilir. Reflectance
oksimetre problar1 dokudan geri yansiyan sinyali analiz et-
mek tizere gelistirilmis pulse oksimetre cihazlaridir. Olgiim
hatalarina kars: daha dogru bir SpO2 6lgiimii sagladiklar:
gosterilmistir.

Teknolojik gelismeler; daha kiigiik, harekete duyarlilig:
daha az, bellek kapasitesi fazla, SpO2 yaninda, karboksi-
moglobin ve methemoglobin 6lgiimleride yapabilen pulse
oksimetreler sunacaktir.

PULSE OKSIMETRE OLCUMLERINi ETKILEYEN
FAKTORLER

Disuk Perfiizyon

Pulse oksimetre, pulsatil akima bagli oldugundan arteriyel
akimda azalma sinyalin kalitesinde diigmeyle sonuglanir.
Modern oksimetreler, sinyal kalitesindeki azalma hakkinda
kullaniciy: bilgilendirir. Probun alternatif bir yere taginma-
st ile sorun ¢oziilebilir. Vazodilator krem uygulamasi sinyal
kalitesini artirabilir ve perfiizyon problemlerine yardimci
olabilir.

Dishemoglobinemia

Karboksihemoglobin, oksihemogobin ile benzer 1sik ab-
sorbsiyon ozelliklerine sahiptir. Bu nedenle SpO2 hatali bir
sekilde yiiksek olciilebilir. Karbonmonoksit zehirlenme-
si diistintilen hastalarda arteriyel kan gazi 6rneklemesi ile
SpO2 degerlerinin dogrulanmas: gerekir. Methaemoglobin
de benzer ozellikler sergiler. Siipheli durumlarda arteriyel
kan gazi orneklemesi ile SpO2 degerlerinin teyit edilmesi
gereklidir.

Dustik Oksijen Satlirasyonu

Arteriyel oksijen doygunlugu internal algoritma kullanila-
rak hesaplanir. Bu algoritma deneysel verilerden tiiretilmis-
tir. Normal deneklerin etik ve giivenlik sorunlar nedeniyle
en fazla % 70 hipoksiye maruz kalmasiyla elde edilen SpO2
ve Sa02 ile degerlendirilir. Daha diisiik hipoksi durumla-
rinda SpO2 6lgiimlerinin degerlendirilmesi giig olabilir.

Hasta iliskili Diger Faktorler

Cilt rengi, normal oksijen seviyelerinde SpO2’ yi etkilemez.
Ancak diisiik oksijen saturasyonlarinda (6zellikle % 90’1n
altinda), ¢ok koyu ciltler icin (yaklasik % 2) potansiyel ola-
rak farklilik gorilebilir. Sarilik (hiperbilirubinemi), SpO2
degerlerini etkiledigi bilinmemektedir. Cesitli akciger kalp
hastaliklarinda goritilebilen parmak ucu gomaklasma (di-
gital clubbing), SpO2 degerlerinde (% 8 kadar) sapmalara
neden olabilir. Bu durumda farkl: bir sensér bolgesi (kulak
memesi veya alin) tavsiye edilir.
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nenin trakea iginde oldugu goriilebilir. Ignenin metal kism1
¢ikarilir ve dis kaniiliin icinden teflon kapli kilavuz § teli
ilerletilir (Resim 2) . Bu telin direng ile karsilasmadan iler-
lemesi trakea i¢inde oldugumuzun énemli bir gostergesidir.
Direng hissedilirse yanlis bir liimende olma olasilig1 vardr.
Tekrar ponksiyon ile islemi tekrarlamak gerekebilir.

Resim 2

Dilatasyon teknigi (Ciaglia teknigi): Bu teknikte per-
kiitan trakeotomi seti; kateter, teflon kapli kilavuz 9’ teli, tef-
lon yonlendirici kateter, diiz kisa dilatator ve 12-36 French
arasinda 7 dilatatorden olugur (alt kismi dar olup tiste dogru
genisleyen tek dilatatorlii bir sistemde piyasa da mevcuttur).

Kilavuz tel yerlestirilmesi sonrasi kaniil ¢ikarilir. Her iki
yana 1-2 cm’lik cilt insizyonu uygulanir. Tel tizerinden diiz
ve ilk olarak kisa dilatatér ile dilatasyon yapilir. Ardindan
12- 36 French dilatator kullanilarak trakeada olusturulmusg
stoma genisletilir (Resim 3). 36 French dilatatorle dilatas-
yondan sonra kullanilmas: planlanan trakeotomi kaniilii
icinden gegebilecek bir dilatatoriin tizerine yerlestirilerek
kilavuz tel tizerinden trakeaya yerlestirilir. Kilavuz tel ¢ika-
rilir. Trakeotomi kaniiliiniin kafi sigirilir. Hasta trakeotomi

Resim 3

kaniiliinden ventile edilerek solunum sesleri dinlenir ve
tespit edilir. Bu sistemin uygulama teknigini kullanan huni
seklinde genisleyen tek bir dilatator kullanilan (Bluerhino)
patentiyle iiretilmis ve kullanima sunulmustur. islemi hiz-
landirmakta ve kolaylastirmaktadur.

Resim 4

Forseps teknigi: Bu teknikte, yeniden kullanilabilir set-
te Ozel bir forseps mevcuttur (Resim 4). Bu forseps WM
Griggs ve arkadaglarinin Howard Kelly forsepsinden modi-
fiye ettikleri bir forsepsdir. Forsepsin u¢ boliimiinde kila-
vuz telin i¢inden gegebilecegi bir kanal vardir. Setin i¢inde
kilavuz telin icinden gecebilecegi igne, < teli, diiz dilatator
ve i¢inde 6zel obturatoru olan trakeotomi kaniilii bulunur.
Ponksiyon ve igne icerisinden trakeaya  teli yerlestirilmesi
kademeleri bir 6nceki teknik ile aynidir. Ponksiyon 6ncesi
cilt insizyonu yapilarak burada kiint bir disseksiyon uygula-
nabilir. Diiz dilatatorle ilk dilatasyon sonrasi forseps T teli
iginden gecirilerek dilatasyonla agilmis delikten iceriye tra-
keaya yerlestirilir. Forseps uzun ekseni trakeaya 90 derece
acl ile tutulurken 9 telinin herhangi bir direngle karsilas-
madan hareket edip etmedigi kontrol edilmelidir. Dilatas-
yon yonteminde oldugu gibi rahatlikla hareket eden bir §
teli varsa trakea icinde oldugu aksi halde yanlis limende
oldugu disiinilldiigiinden gerekirse ponksiyon tekrarlan-
malidir. Forseps tutulacak yerlerinden iki ayr1 elle tutularak
Resim 4'de oldugu gibi trakea icinde agilir ve stoma boylece
genisletilir. Gerekirse forseps ¢ikarilarak tekrar yerlestirilir
ve bu islem stomanin kanil yerlestirilebilecek biiyiikliige
ulagincaya kadar devam edilir. Bundan sonra obturatorlii
kaniiliin icerisindeki kanaldan j teli gecirilerek kanil tra-
keaya yerlestirilir (Resim 5). Tespit edilir ve entiibasyon
tiipli solunum sesleri dinlendikten sonra ¢ikarilir.



MEKANIK VENTILASYON UYGULANAN
HASTALARDA BRONKOSKOPI

Mekanik ventilasyon, tanisal veya terapotik bronkoskopi
i¢in kontrendike degildir. FOB endikasyonlar1 entiibe olma-
yan hastalarla benzerdir. MV uygulanan hastalarda bron-
koskopi genel olarak giivenli bir islem olmasina ragmen
bazi faktorlerin varliginda komplikasyon riski artar (Tablo
4). Komplikasyon riskini azaltmak i¢in oneriler Tablo 5de
gosterilmistir.

1- Pulmoner
FiO2 >0.7 iken PaO2 basincinin 70 mmHg altinda olmasi
10 cmH20'dan fazla PEEP uygulanmasi
Oto PEEP'in 15 cmH20'nun Uzerinde olmasi
Bronkospazm

2-Kardiyak
Yakin zamanda gecirilmis miyokard infarktiisii (<48 saat)
Unstabil aritmi

Vazopressor tedavi altinda ortalama arteriyel kan basincinin 65
mmHg'nin altinda olmasi

3-Koagiilopati
Trombosit sayisinin 20.000/mm3’den az olmasi

Protrombin zamani veya parsiyel tromboplastin zamaninin kontro-
Itin 1.5 katindan fazla olmasi

4-Santral sinir sistemi

Artmis intrakraniyal basing

FOB'un fizyopatolojik etkileri

Entiibe olmayan hastalarda standart FOB (dis ¢ap1 5.7 mm),
trakea i¢ ¢apinin sadece %10’unu kapladigindan spontan
soluyan ve FOB uygulanan hastalarda endotrakeal basing,
FOB uygulanmayanlardaki basingla benzer olup inspiras-
yonda -5 cmH20O, ekspirasyonda +3.5 cmH2Odur. ETT
veya trakeostomi tiipii yoluyla bronkoskopi uygulamast s1-
rasinda ise -10 cmH20 ile +9 cmH2O arasinda basing olu-
sur. Yitksek hava yolu basinglar: trakeanin i¢ ¢ap1 ve FOB dis
capt ile iligkilidir. Grossmann ve ark.lar1 FOB i¢in kabul edi-
lebilir minumum ETT i¢ ¢apinin 8.5 mm olmasi gerektigini
bildirmislerdir. Bununla birlikte bir¢ok otdr, barotravma
riskini azaltmak i¢in ET'T’iin en az 8 mm olmas: gerektigini
belirtmektedir (4). 8.5 mm i¢ ¢apli ETT i¢inden 5 mm dis
¢apli FOB uygulandigindaki fizyolojik degisiklikler 7 mm
i¢ capli ETT ve FOB uygulanmayan hastalardakine esittir.
Cogu erigskinde 5.7 mm dis ¢capli FOB sirasiyla trakea ke-
sit alaninin %10’unu, 9 mm i¢ ¢apli ETT’lin %40’ 1n1, 8 mm
¢apli ETT’lin %51’ini ve 7 mm ¢apli ETT"in %56’s1m1 isgal
eder. Kesit alanindaki bu azalmalar hipoksemi, hava hapsi
ve oto-PEEPte ciddi artisa yol acabilir. PEEP diizeyindeki
artis, ekspiratuar akim kisitlanmasi ve yetersiz ekspirasyon
stiresine baglidir. 8 mm capli ETT kullanildiginda oto-PE-

Boliim 10 - Yogun Bakim Hastalarinda Bronkoskopi 111

« ETT capi en az 8 mm olmali. Eger tliplin capi FOB’un gecebilecegi
kadar blyuk degilse hasta daha genis capli tup ile entlibe edilmeli
veya pediatrik FOB kullaniimali

- FOB'un trakeobronsiyal agacin periferine ulasabilmesi icin ETT ki-
saltilabilir.

« Hastanin FOB'u isirmasini 6nlemek icin agizlik kullaniimali

. Islemden 5-15 dakika &nce, islem sirasinda ve islem sonrasinda 1
saat boyunca FiO2, oksijen satlirasyonunu % 90'in tizerinde tutmak
amaciyla %100 cikarilir

. Islemden &nce ve 10 dakika sonra arter kan gazini kontrol et. Mas-
sif hemoptzi disinda FiO2 % 100 iken oksijen satiirasyonu % 90'In
altinda ise FOB'u ertele.

« Eger mumkinse islem boyunca PEEP veya pressure supportu dur-
dur. PEEP'in durdurulmasi uygun degilse % 50 azalt.

+ Voliim kontrolli mod kullanildiginda FOB'a sekonder hava yolu di-
rencindeki artis tidal volimde azalmaya neden olmaz. Eger basing
kontroli mod kullaniliyorsa tidal volimdeki azalmayi kompanse
etmek icin basing ayari artirilir.

+ Hastanin isleme kooperasyonuna ve toleransina gére 1-2 mg veya
daha fazla midazolam ile sedasyon yapilabilir. Bronkoskopi 6ncesi
i.v. 0.6 mg Atropin uygulanabilir.

« Aspirasyon sureleri 3 saniye veya daha kisa tutulmali

- Trakea, karina ve her iki ana bronsa diistik miktarda (% 2'lik solus-
yondan 2 ml) lidokain uygula

« Sa02 pulse oksimetri ile stirekli izlenmeli
« Ekshale tidal voliim izlenmeli

« Unstabil veya hiperkapnik hastalarda end-tidal karbon dioksit iz-
lenmeli

« Nabiz ve kan basinci izlenmeli

- Bronkoskopi sirasinda tasikardi, kan basincinda artis veya oksijen
satlirasyonunda azalma gelisirse isleme gecici olarak ara verilebilir

« Bronkospazm gelisip gelismedigini ve hava yolu basinci/kompli-
yansini kontrol et

. Islem sonrasi FOB ile ETT pozisyonunu kontrol et

. Islem sonrasi gégiis radyografisi ile muhtemel intratorasik kompli-
kasyonlari kontrol et.

EP genellikle 20 cmH2Onun altindadir. 7 mm ¢aphi ETT
ile 35 cmH2O%a kadar oto-PEEP diizeyleri bildirilmistir.
Entiibe hastada FOB'un FRCde %30 artisa ve FEV1de %40
azalmaya neden oldugu saptanmistir. Oksiiriik, ajitasyon
gibi durumlarda intrakranyal basing artis1 gelisebilir. Bu ne-
denle artmis intrakranyal basinci olan hastalarda FOB dik-
katli yapilmalidir. Kisa stireli sedasyon bu komplikasyonun
riskini azaltabilir.

Gaz degisimi

Hava yolunda FOB varligi, PaCO2de artisa ve PaO2de
azalmaya neden olur. Hipoksemi bronkskopinin en sik
goriilen komplikasyonlarindandir. PaO, saglikli bireylerde
20-30 mmHg diisebilirken, bu diisme yogun bakim has-
talarinda 30-60 mmHg’y1 bulabilir. Aspirasyon sirasinda
PaCO2 %30 oraninda artarken PaO2 %40 oraninda aza-
labilir. Bronkoskopik aspirasyon yapilirken her aspirasyon
periyodunda 200-300 ml tidal voliim kaybu gelisir. FOB s1-
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Resim 2 « Hastaya pozisyon verilmesi ve gogus tlipu takilacak bélgenin
antiseptik ile boyanmasi.

Resim 3 « Gogus tuipu takilacak bolgeye lokal anestezi yapilmasi.

Lokal anestezi saglanan hastaya 10 numara bisturi ucu
kullanilarak transvers diizlemde yaklasik 4 cnr’lik bir kesi
yapilir (Resim 4). Kesi yapilan bolge Kelly klembi yardimiy-
la diseke edilir. Diseksiyon islemi i¢in Kelly klembi kostanin
tistiinden kapali bir sekilde ilerletilir ve cilt altina ilerletil-
dikten sonra ucu agik bir gekilde geri gekilerek gogiis tii-
piiniin gegebilecegi yol olusturulur. Klemp kas tabakasini
gecip pariyatel plevraya ulasincaya kadar ucu kapal: girilip
acik bir sekilde ¢ekilir (Resim 5). Plevraya ulagilinca hava ya
da siv1 cikist hissedilene kadar diseksiyon devam edilir. Or-
gan yaralanmasi olmamast i¢in bu islemin dikkatli ve 6zenli
bir gekilde yapilmas: gerekmektedir.

Resim 4 « Transver diizlemde kesi yapilmasi.

Resim 5 « Klemp ile cilt alti dokularin diseke edilmesi.

Plevraya ulagildiginin teyiti amaciyla klemp ile agilan
yola parmak sokmak 6nerilmektedir. Béylece hem solid or-
gan yaralanmasi olup olmadigina bakilabilir hem de g6giis
tipli takilmas sirasinda rehber olarak kullanilabilecektir.

Goglis tipiiniin ucu egri bir klemp ile diseke edilen
yol boyunca plevral araliga kadar ilerletilir (Resim 6). Bu
ilerletme posterior ve superiyor yoniine dogru hasta agri
hissedene kadar devam edilir. Hasta agr1 hissettikten sonra
gogiis tiipli 2-3 cm geri gekilir. Gogiis tiipiiniin tiim delikle-
rinin plevral boslukta oldugundan emin olunmalidir.

Resim 6 « G6gUs tliplni tutma sekli.

Gogiis tiipli istenilen konuma geldiginde insizyon yeri 0
veya 1 numara siitur ile ipin ug kisimlari uzun kalacak sekil-
de siiture edilir. Ipin uzun kisimlar1 gogiis tiipiiniin etrafina
sartlip digiimlenir (Resim 7). Sabitlenen gogiis tiipii giris
yeri spang ile desteklenir.

Gogiis tiipiiniin yerini tiipiin i¢inde bugulanma olmast,
nefes alip vermekle hava hareketi sesinin duyulmasi, serbest
hava ve siv1 hareketinin olmast ile dogrulanabilir. Daha son-



%88% kars1 %100diir. Prostatik valvi olan endokarditli has-
tada TTE nin sensitvitesi %36, TOE nin %77-94 diir. Buna
karsilik vejetasyona benzeyen valvular fibrin, kopuk kor-
da, nonspesifik valvular kalinlagma veya kalsifikasyon gibi
lezyonlarin hatali teshisinden dolay: yanlig-pozitif bulgular
olabilir.Prostatik kapakli hastada da fibrin parcalari, ring
iplikleri, cerrahi olarak dikilmis veya kalmis korda tendina-
lardan dolay: yanls degerlendirme olabilir. TOE myokardial
apse, fistiiller, mikotik anevrizmalar, valvular anevrizmalar
veya perforasyonlar, yelken kapakgeik (flail-leaflet) veya pros-
tatik valve ayrilmalari gibi komplikasyonlarin taninmasinda
da 6nemli bir yardimci yontemdir.Eger klinik bir siiphe ka-
lirsa 7-10 giin sonra tekrar TOE yapilabilir. TOEnin negatif
prediktif degerinin %98 oldugu rapor edilmistir, nedenleri
rezolusyon sinirindan daha kiigiik vejetasyonlar, embolize
olmus vejetasyonlar, prostatik akiistik gélgeden artifaktlar-
dir. AHA kilavuzuna gore yapay kapakli hastada, orta-yiik-
sek klinik EE siiphesi olan hastada, EE ile ilgili komplikas-
yon riski ytiksek olan Stafilococcus Aureus bakteriyemisi,
fungemi, sistemik pulmoner sant, siyanotik kongenital kalp
hastalig1 ve daha 6nce gecirilmis EE dykiisii olanlarda, TOE
oncelikle uygulanmasi gereken goriintiileme teknigidir.

Sekil 3 - Mitral kapak Uzerinde siddetli vejetatif endokardite ait lezyon
gorintusu.

Pulmoner Emboli (PE):

PE siiphesi olan hastanin taramasinda TOE rutin olarak kul-
lanilmaktadir. TOE ile genelde ana pulmoner arter, sonrada
sag pulmoner arter goriiliir. Sag pulmoner arter sag lobar
pulmoner arter dallarina ayrilasiya kadar izlenir. Buna kar-
silik sol ana brongdaki hava interferansindan dolay1 trom-
boemboli tespiti sol pulmoner arterde zordur.Eger TTE tes-
histe ise yaramiyorsa, hemodinamik instabilite varsa veya
sag ventrikill yiiklenme tanimlanmigsa santral, pulmoner
veya intrakardiyak tromboembolinin ortaya konmasinda
TOE endikedir. Sok tanisi olan hastada santral tromboem-
boli siklikla gosterilmistir, bu hastalarda TOE nin sensitivi-
tesi %80-92, spesifisitesi %100 diir. Klinik uygulamada PE
stiphesi olan hastalarin transportunun miimkiin olmadig1
veya sintigrafik radyolojik goriintiileme olanaklar1 bulun-
mayan durumlarda TOE 6nem kazanir.

Boliim 13 - Transozofageal Ekokardiyografi 129

Sistemik Emboli

Serebral enfarktiislerin 1/6’s1 kardiyak kokenli embolilerden
kaynaklanmaktadir. TOE inme, gegici iskemik atak (TIA),
periferik ve viseral enfarkti olan hastada sistemik embolinin
potansiyel mekanizma ve kaynaginin belirlenmesinde en
sensitif ve spesifik tekniktir.Bu nedenlerden dolayz, etiyolo-
jisi bilinmeyen inmeli hastalarda TTE normal olsa bile TOE
uygulanmalidir. TOE kardiyak kaynakli embolinin bulunma
ihtimalini 2-4 kat artirir. Embolinin potansiyel nedenleri,
atrial ve ventrikiiler trombiis, vejetasyonlar, timorler, atri-
al septal anevrizma, patent foramen ovaleden sagdan sola
sant, ateromatdz aorta gibi patolojilerdir. Yogun bakim has-
tasinda atrial fibrilasyon varsa ve uzun dénem antikoagii-
lasyon miimkiin degilse kardiyoversiyondan 6nce 6ncelikli
olarak TOE’nin uygulanmasi gereklidir.

Sekil 4 « Sol ventrikll apeksinde trombus gorintis.

Potent Foramen Ovale (PFO)

Major pulmoner embolili hastada, patent foramen ovale
(PFO)’nin tespiti, arterial tromboembolik komplikasyon
ve Oliim igin yiiksek riski gosterir, bundan dolay: PE olan
sag atriyal basinci yiiksek hastada PFO aranmalidir. Ayrica,
yine etiyolojisi aciklanamayan emboli vakalarinda kontrast
eko ile PFO aranmalidir.139 hastali bir vaka serisinde PEde
PFO'nin varligi, sagdan sola sant1 olmayana gore mortalite
hizini 2 kat ytikseltmigtir. Multivaryant analizi 6lim riskin-
de 10 kat, major yan etkide 5 kat artig gostermektedir.

Aciklanamayan Ani Kardiyak Arrest ve Nabizsiz
Elektriksel Aktivite

TOE ani kardiyak arrest ve nabizsiz elektriksel aktivitede
degerli bir role sahip olabilir, soyle ki: Nabizsiz elektriksel
aktivitesi olan 25 hastada TOE uygulanmis ve 14’iinde sag
ventrikiiler biiytime tespit edilmistir. Bu 14 hastanin 9‘unda
da pulmoner emboli tespit edilmistir. Ancak bir vakada pul-
moner emboli TOE ile tespit edilememis olmasina ragmen,
otopsi ile teshis edilmis, kalan 8 hastada da pulmoner em-
boli kardiyak arrrest sirasinda TOE ile teshis edilebilmistir.
Nabizsiz elektriksel aktiviteli bir hastada kardiyak arrest
nedeni olarak pulmoner emboli olas: bir neden olarak dii-
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Magnetik rezonans goriintiileme 30 ml kadar bir siviy1
gorintilleme ozelligine sahiptir. Semptomatik hastalarda
kullanim1 bilgisayarli tomografi gibi zordur. Bu gériintiile-
me yontemi perikardial sivinin vasfini belirlemede ve peri-
kardial malignensilerin gériintillenmesinde 6nemlidir.

MR ve BT goriintiilemenin yapildiginda tiim toraks ve
mediasten goriintillemesi yapilacag: i¢in efiizyona neden

Resim 5

olan baz1 patolojiler yakalanabilir. Ayrica efiizyonun loka-
lizasyonunu yapmakta ekokardiografiye gore iistiinliikleri
olsa da hastanin klinigi sinirlayicidir.

Laboratuar incelemelerde, olusan klinik tabloya eslik
eden renal ve hapatik yetmezlikler nedeniyle elektrolit im-
balans1 ve enzim ¢aligmalar1 yapilmalidir. Tam kan sayimy,
hemostasis tetkikleri, tiroit fonksiyon testleri, enfeksiyon
parametreleri ve romatolojik testler etyolojinin aydinlatil-
masinda faydali olabilir.

Bu hastalarda seri ekokardiyografik incelemelerle takip
edilerek efiizyon miktarinda artis ve kardiak basi bulgular:
mutlaka takip edilmelidir. Hemodinamik parametreler mo-
nitorize edilmeli ve potansiyel gelisebilecek acil durumlara
hazirlikli olunmalidir.

Hemodinamik takipte pulmoner arter kateteri, gelisebi-
lecek potansiyel durumlari erken tanimnmasini ve tedavinin
yonlendirilmesinde faydali olacagi gibi hemodinamik du-
ruma gore hastanin gerekli siv1 tedavisinin diizenlenmesin-
de de fayda saglayacaktir. Inotropik destek ihtiyaci belirle-
nebilir fakat bu islemin tedaviyi geciktirmemesine dikkat
edilmelidir.

Asemptomatik kisilerde tesbit edilen kardiak kompres-
yon bulgusu yaratmayan orta ve biiyiik derecelerdeki efiiz-
yonlarda uygun tedavi belirsizdir. Mediakal tedavide asetil-
salisilik asit, non steroidal antiinflamatuar ajanlar 6zellikle
idiopatik veya viral etyolojisi bulunan hastalara uygulanabi-
lir; ayrica kolsisin, steroit tedavi ve mikrobial bir etken dii-
stiniilityorsa uygun antibiotik tedavi segeneklerdendir.

Eftizyonun miktar1 ile orantili olmadan kardiak veya
baska organ kompresyonun neden olan veya piiriilan pe-
rikardit diisiiniilen durumlarda drenaj zorunludur. Hipoti-
roidi, malignite, iiremi, nefrotik sendrom, kalp yetmezligi
gibi nedenlere ikincil gelisen kronik orta ve biiyiik dereceli
kompresyona neden olmayan efiizyonlarin drenaji zorunlu
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Resim 1 « Tinterventional lung assist.

SONUC

Sonug olarak Douglas ve arkadaslarinin ifade ettikleri sekilde
ECMO neonatal, pediatrik ve eriskin solunum ve kardiyak
yetersizliklerinde kullanilmaktadir. Neonatal popiilasyonda
kullanimi kanitlar gok iyi desteklemektedir ve pediatrik kul-
lanimi da kabul gérmektedir. ECMO’nun eriskinde solunum
yetersizliginde kullanimi halen tartigilmaktadir. Ayrica ¢ok
merkezli prospektif randomize ECMO’yu konvansiyonel
ventilasyon ile kiyaslayan CESAR (Conventional Ventilation
or ECMO for Severe Adult Respiratory Failure) calismasinin
sonuglar1 kullanimi destekler sekilde sonu¢lanmuistir.

ECMO sistemlerinin basarisiz gériinmesinin sebepleri:
o Venoarteriyel sistemlerin kullanilmasinin akciger-

de mikrotrombus ve fibroza yol agmasi

« Antikoagiilasyonun kanamaya yol agacak diizey-
lerde uygulanmasi

o Yapilan calismalarda hasar olusturacak diizeyde
yiiksek basingh ventilasyonun devam etmesi

« ECMO o6ncesi donemde yapilan hasar olusturacak
ventilasyon siiresinin uzun sirmesi durumunda hasar
geri doniigsiiz hale gelebilecektir. Bu durumda tedavinin
basarili olmast miimkiin olamaz.

Bu sorunlara ¢oziimlerle daha basarili sonuglara ulasi-
labilir olmay1 temin etmistir. Bu arada pompa sistemleri,
oksijenatorler konusunda son gelismeler bu konuda yeni
denemelere kap: agmaktadir. ILAnimn 6nimiizdeki siiregte
uygulamalar1 bize neler kazandiracak bunlar1 zaman goste-
recektir.
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Resim 6

Resim 7 « BIVACOR TAH.

-

Resim 8

performansi ile son donem kalp yetmezligi hastalarina ye-
terli hemodinamik destegi saglayabilmektedir.

Yapay kalpler transplantasyon i¢in bir képrii oldugu, bu
hastalar donér bulundugu takdirde beklemeksizin ameliya-
ta alabilecek tiim kosullar1 saglandig: belirtilmesine rag-
men hastalarin bekleme stireleri olduk¢a uzun siirmektedir.

Amerika Birlesik Devletlerinde 2006-2017 tarihleri
arasinda Mekanik Dolagim Destekleyici cihaz yerlestiril-
digi bildiren 25.145 yetiskin hastanin oldugunu, bunlarin
18.539’unda (% 74) stirekli akim saglayan sol ventrikiili
destekleyen cihaz (LVAD), 667’sinde (% 2.6) biventrikiiler,
339’unda yapay kalp (% 1.3) ve 20’sinde (% 0.07) ) izole sag
ventrikiil destekleyici cihaz yerlestirildigini bildirmektedir.
Ortalama LVAD destek siiresinin 20 ay, bir yillik sag ka-
lim% 83 ve 5 yillik sag kalim% 46 oldugunu rapor etmek-
tedir. Inme, gastrointestinal kanama ve pompayla iliskili
enfeksiyon, hastalarin % 20-25’inde meydana geldigi, en sik
goriilen 6liim nedenleri norolojik islev bozuklugu (éliimle-
rin% 19’u) ve multisistemik organ islev bozuklugu (% 15)
oldugunu gostermektedir. Ulkemizde Kalp nakli bekleyen
hasta 2018 verilerine gore 1064 oldugu ancak donér bulu-
namamasi nedeniyle yilda ortalama 80 civarinda kalp nakli
yapildig: belirtilmektedir.
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Sekil 2 « Lundberg A dalgalari (plato dalgalar)

basinci artarsa veya intrakranial basinci azaltan tedavi uygu-
lanirsa serebral perfiizyon basinci diizelir ve plato sona erer.

B dalgalari; amplitiidii 50 mmHg’ye kadar olan dakika-
da 0,5-2 frekans siklikla gergeklesen dalgalardir. 30 sn - 2 dk
boyunca stirer. Diisiik amplitiitlerde (<30 mmHg) respira-
tuar siklusla degisen serebral kan voliimii, B dalgalarindaki
osilasyona sebep olur.

C dalgalar: frekans: dakikada 4-8 olan dalgalardir. Dii-
stk amplitiitlis C dalgalar: (Traube — Hering dalgalar1), nor-
mal IKB dalgalari igerisinde goriilebilir. Yiiksek amplitiitlii
C dalgalari, bazen plato dalgalarinin tepesinde goriilebilir
ve pre-terminal oldugu distiniilmektedir.

IKB Monitdrizasyon Endikasyonlari

1. GKS<8 olmas!

2. Biling degisikligi olan multisistem travmalar1 (6zellikle
diger travmalar igin verilen yiiksek PEEP tedavisi veya
yiiksek voliimlii intravendz sivi tedavisi intrakranial ba-
sing artigina sebep olabilmektedir.)

3. Anormal bilgisayarli tomografi (BT) gortintiilemesi
(kitle etkisi yapan hematom, kontiizyon, 6dem bulunan
gorintii)

4. Agir travmatik beyin hasar1 hastasinda BT goriintiile-

mesi normal olmasina ragmen asagidaki kriterlerden

2’sinin bulunmasi

Yas > 40

Deserebre veya dekortike postiir

SKB < 90 mmHg

Akut fulminan karaciger yetmezliginde INR degeri 1,5

tizerinde olan ve Grade 3-4 komada olan hastalarda baz

kliniklerde kullanilmaktadir.

NOT: Intrakranial basing monitdrizasyonunda mutlak kont-
rendikasyon bulunmamakla birlikte bilinci agik has-
tada norolojik muayene ile takip yapilabildigi icin
intrakranial basing monitdrizasyonu gereksizdir. Ko-
agulopati bulunan hastalarda eger IKB monitérizas-
yon gerekli ise koagulopatinin diizeltilmesi amact ile
kan driinleri replasmani yapilabilir ve subaraknoid
bolt, subdural, epidural kateterler kullanilabilir. Ko-
agulopatili hastalarda intraventrikiiler kateter ve int-
raparankimal kateter kullanimi 6nerilmez.

o o
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INTRAKRANIAL BASINC MONITORIZASYON
TEKNiKLERI

Intrakranial basing monitérizasyonu amaci ile toplam bes
gesit invaziv kateter bulunmaktadir. Intraventrikiiler kate-
terler ve intraprankimal mikrotransduser sistemleri en ¢ok
kullanilanlaridir. Subaraknoid, subdural ve epidural cihaz-
lar daha az hassastirlar ve kullanimlar: giderek azalmigtir.

INTRAKRANIAL BASINC OLCUMUNDE iNVAZiV
TEKNIKLER

Intraventrikiler Kateter

Intraventrikiiler kateter kafa igi basing monitérizasyonun-
da altin standarttir. Yatak basi veya ameliyathanede sag
lateral ventrikiilin (dominant olmayan hemisfer) frontal
boynuzuna kateterin yerlestirilmesi ile IKB izlenebilir (Se-
kil 3). Kateter sivi dolu kateterler aracilig1 ile standart bir
basing transducer’ine baglanir. Transducer’in referans nok-
tast foramen monro diizeyi, yani kabaca eksternal odituvar
meatustur. Intraventrikiiler kateterler basincin yiikseldigi
durumlarda beyin omurilik sivis1 bogaltmaya izin vererek
basinci diisiirmeye veya gerekli durumlarda ilag uygulama-

larina izin verir.
Subaraknoid
Vida (Bolt) #

intraparankimal
intraventrikiiler fiberoptik monitor

kateter

Sekil 3 - invaziv monitérizasyon teknikleri

Ozellikle hidrosefalinin eglik edebilecegi intraventrikii-
ler hematomlar, posterior fossa kitle lezyonlari, subarakno-
id kanama ameliyatlar1 sonrasinda uygundur.

Artmis kafa ici basing nedeniyle daralmis olan kiigiik
ventrikiilii ponksiyone etmek gii¢ olabilir. En 6nemli deza-
vantaji %20 oranlarina kadar ulasan enfeksiyondur (ventri-
kiilit, menenyjit, apse, ampiyem). Yaklagik %2 oraninda he-
matom (intraparankimal, subdural veya intraventrikiiler)
riski vardir. Sistemdeki gesitli sorunlar (beyin partikiilleri,
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olustugunun ayirt edilmesi olduk¢a zordur. Patofizyolojik
faktorler i¢inde; hipoksemi, hipokarbi veya hiperkarbi, hi-
potansiyon, hipotermi ve metabolik bozukluklar sayilabilir.

Patofizyolojik Faktorler

Hipoksi:

Hipoksinin baglangicinda beyin, kompanzasyon mekaniz-
mast ile kan akimini artirarak EEGde degisiklik olugsmasini
onler. Hipoksi arttikga EEG'de genel olarak diisiik frekanslt
dalgalar baskin olur ve EEGde yavaslama belirginlesir (Se-
kil 9).

Hipotansiyon:

Hipotansiyon ani ve hizla olursa EEGde degisiklikler hi-
poksi ile benzerdir (Sekil 9). Eger hipotansiyon yavas yavas
olusur ise EEGdeki degisikliklerin olusum nedenin ayirt
edilmesi ¢ok zordur.

Hiperkarbi ve Hipokarbi:

Hiperkarbi EEGde yavaslamaya neden olur. Ayrica
anestezi derinligini artirdig1 icin igcik tipi epizodlarinin
olusumunu 6nler. Hipokarbi 6zellikle enfluran ve sevoflu-
ran kullanildiginda epilepsiye benzer ataklar olusturur.

Hipotermi:

Hipotermi arttikca EEG dalgalar1 yavaglamaya baglar ve
15 ile 18 °C arasinda EEG diizlesir.

Oksijenizasyon Perfitzyon
SKA SPB
Pa0; mmHg PvO; mmHg EEG mL100g ‘dak " g@mmHg
100 35 Normal 50 100
EEG dalga frekansinda
40 28-25 azalma, genlikde artma 20-25 50
30-25 19-17 izoelektrik EEG 19-15 40-25
<15 <20
23-20 Empedans artisi <10

GERIi DONUSUMSUZ DOKU HASARI

Sekil 9 « EEG patofizyolojik faktorlerin etkisi (PaO2=arteriyel oksijen ba-
sincl, PvO2=venoz oksijen basinci, SKA=serebral kan akimi, SPB= sereb-
ral perfiizyon basinci) (Freye E 2005'den degistirilmistir).

Metabolik bozukluklar
Hipoglisemi:
Hipoglisemi derinlestikce ve siiresi uzadik¢a EEG frekan-
sinda yaygin yavaglama goriliir. Kan sekeri degerleri ile
EEG dalgalarinin degisimi arasinda birebir iligki bulunma-
maktadir. Ancak kan seker degeri 50-80 mg/dL arasinda ise
alfa ritmi yavaglar ve teta ritmi ortaya ¢ikmaya baslar. Kan
sekeri degeri 40 mg/dL altina indiginde teta, delta ve aralikli
ritmik delta dalgalar1 gériiliir. Insiilin komasina bagl geli-
sen hipoglisemide yaygin epileptik salinim ve fokal nébet
ataklar1 saptanir.

Hiperglisemi:

Hiperglisemi orta derecede ise, EEG dalgalarinda degi-
siklik olugmayabilir. Hiperglisemi arttik¢a, yaygin delta ak-
tivitesi ve tek tiik nobet aktivitesi saptanir.

Hiponatremi:

Su zehirlenmesine bagli sodyum seviyesinin 116 mg/
dLye diistigiinde klinik olarak papil 6dem olusum hizi ile
iligkili ve baslangicta beynin arka boliimlerinde EEG akti-
vitesinde yavaslama daha sonra yaygin delta aktivitesi sap-
tanir. Alfa dalgalarinin yok olmasiyla yiiksek voltajli delta
aktivitesi gorliir.

Hipokalsemi:

Kan kalsiyum diizeyi ile EEG degisiklikleri arasinda bi-
rebir bir iliski bulunmamaktadir. Erken dénemde olusan
degisiklik alfa aktivitesinin yerine teta ve delta aktivitesinin
gecmesidir. Hipokalsemi derinlestik¢e yaygin diken dalga-
lar ve keskin dalgalar ve keskin komponentli delta dalgala-
rinin baskilanmasi goriilmektedir. Erigkinlerde yaygin tek-
rarlayan bosalimlar saptanir.

Hiperkalsemi:

Kalsiyum kan seviyesi 13 mg/dL iizerinde oldugunda
teta aktivitesinde artis, aktivitenin hizlanmasi, dalga-diken
ve keskin dalgalar gorulir.

ANESTEZiK iLACLAR VE EEG

Anestezik ilaglar elektroensalografik dalgalarin frekans ve
amplitiidlerini etkiliyebilirler. Buna ragmen her bir ilag si-
nift ve her bir ilacin doza bagl elektroensefalografik etki-
leri vardir (Sekil 10). Intravendz ve inhalasyon anestezik-
leri, anestezi olusturan dozun altindaki dozlarda genellikle
frontal beta aktivitesini artirdig1 gibi uyanikken ve gozleri
kapali gevsemis hastalarda normalde oksipital bolgede go-
riilen alfa aktivitesinin kaybolmasini saglarlar. Genel anes-
tezi uygulanmasi beyin dalgalarinin genliginin artmasina
ve frekansin azalmasina neden olur. Frontal bolgede kiigiik
beta aktivitesinin uyanik hastalarda arttig, alfa dalgasinin
yavasladig ve buytklagiinin arttigr goriliir. Oksipital alfa
aktivitesinin kaybolmasi ile frontal bolgedeki degisikliklerin
kombinasyonu bize alfa aktivitesinin beyinin posterior bol-
gesinden anterior bolgesine kaydigini gosterir. Inhalasyon
veya intravendz anestezik ajanlarin doz artimlarinin EEG
aktivitesinin yavaslamasina neden oldugu ve bazi ajanlarin
EEG aktivitesinde total supresyon olusturdugu gosterilmis-
tir (Tablo 2). Diger ajanlar (6rn., opioidler, benzodiyazepin-
ler) asla burst supresyonu veya doz artirilmasina bagl izoe-
lektrik EEG olusumu saglamazlar. Clinkii bu ajanlarin doz
artimi kardiyovaskiiler toksisiteye neden olabilir.

Genel EEG goriintiisii anestezi derinligi arttik¢a degis-
mektedir. Anestezi altinda olusan degisikliklerin hepsi tiim
beyinde yaygin olarak gortilmektedir. Baglangicta anestezik
ilaglar beyinin elektriksel ¢ikigini (output) artirirlar. Anes-
teziklerin beyin konsantrasyonu arttik¢a ilk olarak erken
burst supresyonu goriiliir ve anestezik ila¢ konsantrasyonu
artmaya devam ederse EEG de total sessizlik (geg burst sup-
resyonu) ile karsilagilmaktadir.

Ancak volatil anesteziklerden bazilar1 (6zellikle eter kay-
nakli olanlar) farkl tiplerde baskilama olugtururken, kon-
santrasyonu arttik¢a yaygin nobet aktivitesi yapmaktadirlar.
Dengeli anestezi teknigi (farkli anestezik ila¢ kullanimyi) ile
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Siirekli EEG Monitorizasyonu Endikasyonlari
1. Non-konvulzif epileptik nébetlerin ve degisken mental durumu olan hastalarin nébet 6zelliklerinin belirlenmesi
Epilepsi oykusii olmasi
Bilingde dalgalanmalar
Akut beyin hasari
Subaraknoid kanama
intraserebral kanama
iskemik inme
Travmatik beyin hasari
Postopereratif hastalar (transplantasyon ve beyin cerrahisisi operasyonlari)
iskemik-hipoksik hasar
Toksik-metabolik ensefalopati
Yeni konvilzif epileptik nobet gecirilmesi
Stereotip (Tekrarlayan kaliplasmis) hareketler (paroksismal harekeler, nistagmus, tik, titreme)
2. Devam eden tedavilerin izlenmesi
Artmis intrakraniyal basinca veya inatci epileptik nébetlere bagli olusan koma
Sedasyon seviyesinin izlenmesi
3. Iskeminin belirlenmesi
Subaraknoid kanamaya bagl gelisen vasospazm
inme riski yiiksek hastalarda serebral iskemi

4. Prognoz

Kardiyak arestin izlenmesinde
Akut beyin hasarinin izlenmesinde

lardan temizlenen EEG™nin istatistiksel islemlerinden sonra Tiim bu cihazlarin kullanimini sinirlayan bazi faktorler;
0-100 arasinda sayisal veri elde edilmesine dayanir (Sekil 13). 1. Sinyalin 6zellikleri ve kalitesi

Giiniimiizde BIS (Aspect Medical Systems, Natick, MA), a. Kalitesi diisiik veya fizyolojik olmayan sinyalin ana-
Narcotrend (Monitor-Technik, Bad Branstedt, Germany), liz edilmesi ile anlamsiz veya hatali sonug elde edil-
Cerebral State Monitor/Cerebral State Index (Danmeter mesi
A/S, Odense, Denmark), Entropy (GE Healthcare Tech- b. Kullanicilarin sinyal kalitesinin elektrot empedan-
nologies, Waukesha, WI), SEDLine (Patient State Analyzer sina veya diiz EEG'nin gosterilmesine bagli oldugu-
PSA/4000) (Hospira Worldwide, Inc., Lake Forest, IL) ve nu bilmemesi
SNAP (Everest Biomedical, Chesterfield, MO) halen kulla- ¢. Sinyalin EEGnin anestezik ilaglar disindaki faktor-
nilan monitorlerdir. lerden etkilenmesi (hipotermi, iskemi gibi)

Diiz EEG Goériiniimii

EEG SRR
EMG = e

Indeks Gériiniimii

\/

Istatistiksel islemle

Anestezi Uygulamasi
Intravenéz anestezikler
Volatil Anestezikler

Sekil 13 « EEG temelli cihazlarin calisma prensibi
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Transkranial dopler ultrasonografi (TDU), beynin kan aki-
mi1 hizini direk bazal serebral arterlerden 6l¢mekte kullani-
lan, non-invazif 6nemli bir tan1 metodudur. TDU subarak-
noid kanamaya bagli emboli, stenoz, vazospazm tanisi i¢in
ve kan akimimin durdugu (beyin 6liimii) serebrovaskiiler
hastaliklarin tanis1 ve takibinde kullanilir. Hizli, hasta ya-
taginda uygulanabilir, tekrarlanabilir, siirekli kullanilabilir
ve ucuz olmasi nedeniyle kullanimi giderek yayginlasmak-
tadir. Kontrast madde ihtiyacinin olmamasi 6nemli bir
avantajdir. TDU pek ¢ok klinik durumun hangi dokuya ait
oldugunun cevabin1 vermeye yardimci olur. TDU biiyiik
intrakranial dokularin ana segmentlerindeki kan akim hiz-
larin1 gostermesi yaninda, proksimal hemodinamik, distal
obstriiktif durumlarda ortaya ¢ikan dalga formlarinin indi-
rekt etkilerini gosterebilir. Perioperatif ve yogun bakim en
sik uygulama alanlaridir.

Resim 1« TDU probunun uygulama pencereleri.
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UYGULAMA ALANLARI

1- Intrakranial vaskiiler yapilarin tanisi,

2- Subaraknoid hemorajide vazospazmin monitérizasyo-
nu,

3- Sikl-cell hastalikli cocuklarin taranmast,

4- Intrakranial kollateral damarlarin degerlendirilmesi,

5- Intrakranial kan akimini etkileyen ekstrakranial okliiziv
hastaliklarin hemodinamik incelenmesi,

6- Intraoperatif monitérizasyon,

7- Serebral emboli tanisi,

8- Serebral sirkiilatuar arrest evresinin degerlendirilmesi,

9- Subklavian steal sendromunun incelenmesi,

10- Vertebrobaziler sistemin incelenmesi,

12- AVMYyi besleyici damarlarin bulunmasi,

13- Antikoagiilan veya trombolitik tedavi monitérizasyonu,

14- Nororadyolojik incelemeler,

15- Fonksiyonel rezervleri test etmek,

16- Kafa travmalarindan sonra monitdrizasyon.

Dopler, 1843 yilinda Christian Andreas Doppler tara-
findan teknik olarak gelistirilmis, 1982 yilindan sonra cer-
rahi hastalarda tan1 metodu olarak kullanilmaya baglanmus-
tir. Ultrasonografi prensip olarak kristaller tarafindan yayi-
lan ses dalgalarinin dokulardan geri yansimasinin goriin-
tilye donistiirtilmesidir. B-modu ultrasonografiler damar
genisligi ve duvari, aterosklerotik plaklarin varligi, dopler
teknigi ise kan akim hiz1 hakkinda bilgi verir. Doplerin int-
rakranial arterlerin goriintillenmesinde ilk kullanimi 1982
de Aaslid ve arkadaglari tarafindan olmustur.

Metot: TDU prensibi iki prosediire dayanir. Birincisi “B
modu” gorintiilemedir, iki boyutlu goriintii verir. Kan akim
hizini lger hiz-zaman grafigi ile birlikte. Ikincisi ise klinis-
yenin bulgularini dogrulamaya yardimc1 olur. Dopler ayrica
kiigiik doku vurugu (small vessel knock) yontemiyle teda-
vide de kullanilmaktadir. Ancak bu konu Ingilterede Paul
Syme tarafindan arastirma agamasindadir, etkinligi giiclii
randomize ¢calismalarla desteklenmelidir.

Dopler ultrason ile gonderilen siirekli ya da aralikli belli
frekanstaki sesler hareketli kan hiicrelerine carparak farkli
frekansla geri doner ve gorintii olarak kaydedilir. DU ciha-
zinda diisiik frekansh (2MHz) ve yiiksek enerjili (100 mW/
cm?2) tek bir prob kesintili olarak ultrason yayan kaynak ve
yanstyan dalgalar: kaydeden alic1 gorevini yapar. Cihaz bu
iki dalga arasindaki farktan hareketle eritrositlerin hizini
bulur ve bunu goriintiiye gevirir. Formiile edilirse;

.



Boliim 23 « Beslenme Tiipleri, Cesitleri ve Yerlestirilmesi 203

rine lokal anestezi ile de uygulanabilir. Tim beslenme tiip-
leri iginde en genis liimene sahiptir. Balonu patladiginda ya
da traksiyonla yerinden kolayca ¢ikmaktadir. Gastrostomi
limeni kapanmadan yeni bir tiip yerlestirmek ¢ogunlukla
miimkiindiir. Yeni gastrostomi tiipii, baton tiipti, foley son-
da ya da feefing tiipii ilerletildikten sonra i¢cinden iirografin
verilerek yeri kontrol edilmelidir.

JEJUNOSTOMi

Bas, boyun ve o6zefagus kanserlerinde beslenme amacl
cerrahi erisim yolu olarak gastrostomi sik tercih edilirken,
mide, duedonum ve hepatobiliyer sistem timorlerinde je-
junostomi tlipi tercih edilir. Siddetli pankreatit hastalari
opere edildiginde de gastroenterik refleksi uyarmamak i¢in
distal feeding jejunostomi yerlestirilir. Ust gastrointestinal
sistemin Ozefajektomi, gastrektomi ve pankreatikoduode-
nektomi gibi major ameliyatlarinda postoperatif erken en-
teral beslenme icin feeding jejunostomisi sik tercih edilir.

Witzel, ince igne kateter jejunostomisi, serozal tiinel
jejunostomisi, laparoskopik feeding jejunostomi ve Roux-
n-Y jejunostomisi gibi teknikler gelistirilmisse de en ¢ok
kullanilan yéntem ince igne kateter jejunostomisidir (Sekil
9). Iginden jejunal tiipiin gecebilecegi kalin kaniille deriden
intraperitoneal alana gegilir ve kaniil geri ¢ekilirken iki yana
dogru agilarak tiip deride kalir. Ayni islem karmn iginde je-
jenumun subserozasindan ilerlenerek olusturulan tiinelden
limenine tiipiin ilerlemesiyle tekrarlanir. Jejenumun igine
yerlestirilen tiipiin ¢evresinin kese agz1 seklinde kapatildig:
stittirlerle karin duvarina tespit edilmesiyle islem tamamla-
nir (Sekil 10).

Sekil 10 « ince igne jejunostomi uygulamasi.

Sekil 9 « ince igne jejunostomi kiti.

Jejunostomi isleminden sonra barsak obstriiksiyonu ve
peritoneal kacak yoniinden hasta izlenmelidir. Nekroz ve
volvulus gibi komplikasyonlar bildirilmigtir.

BESLENME TUPU BAKIMI

Beslenme tiipleri deri, mukoza, intestinal igerik ve enteral
beslenme iiriinleriyle siirekli temas halinde olduklar: icin
dayanikli maddelerden iiretilmesine ragmen zamanla 6zel-
liklerini kaybederler. Deri bakimi igin gilinliik pansuman
dekiibit yaralanmalarin: erken saptamak i¢in 6nemlidir. Je-
junostomi tiipleri, gastrik tiipler gibi mukoza ile karin duva-
rina asili olmadig1 i¢in kolaylikla yerinden ¢ikabilir. Bu yiiz-
den jejunostomi tiiplerinin deriye sabitleme aparatlarinin
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Sekil 3 « Yari acik DPL..

verildikten sonra hastaya trendelenburg ve ters trendelen-
burg pozisyonu verilir. En az 250 cc siv1 geri alindiktan sonra
laboratuvar incelemesi yapilir. Alinan sivida mm3'de 100000
eritrosit, 500 l6kosit ve 175 U/ml amilaz pozitif kabul edilir.
Islem sona erdiginde kateter geri gekilir ve cilt pansumanla
kapatilir. Kesi kiigiik oldugu igin siitiir gerekli degildir.

Yar1 agik teknikte cilt 2-3 cm kesilir. Bu teknikte amag
daha 6nce karin cerrahisi geciren ve hamile olan hastalarda
karin i¢i yaralanmayi engellemektir. Cilt alts, fasya ve periton
direkt goriis altinda gegilir ve kateter pelvise dogru ilerletilir.
Islem sonrasi cilt ve fasya siitiirlerle kapatilmalidir (Sekil 3).

Acik teknikte cilt yaklasik 3-5 cm kesilir. Agik teknik
aslinda bir mini laparotomidir ve bu islemle barsak eksplo-
rasyonu yapmak miimkiindiir. Ekartorlerle eksplorasyon

saglanir. Aktif hemoraji, retroperitoneal hematom, intesti-
nal igerik ve organ yaralanmalar1 goriilebilir. Direkt goriis
altinda tespit edilemeyen patolojiler i¢in kateter yardimiyla
irrigasyon yapilir.

Islem sonrasi fasyanin ve cildin kapatilmasi gerekir. Ba-
zen karin igine verilen sivi insizyondan geri sizmaktadir.
Bunu engellemek i¢in kesinin kapatilmasi gerekir. Sivi ve-
rilmeye baslarken fasyay: kateter i¢inde kalacak sekilde ka-
patmak hem sivinin geri sizmasini hem de islemin stiresinin
uzamasini onler.

Daha o6nce abdominal cerrahi gegiren hastalara DPL
dikkatli yapilmalidir. Yar1 agik ya da agik teknik uygulamak,
islemin basgaris1 ve komplikasyonlar: 6nlenmesi agisindan
daha uygundur.
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bik bolge uygun sekilde klorheksidin veya povidon iyod
kullanilarak hazirlandiktan sonra steril olarak ortiilmelidir.
Cilt, cilt alt1 ve fasyaya lokal anestezi uygulanir.

Girisim 6ncesi hem mesane dolulugunun hem de giris
trasesinin belirlenmesi amact ile 22 G’ lik bir igne ile ya-
pilacak aspirasyon yararli olacaktir. Sistostomi katateri Sel-
dinger teknigi veya trokar teknigi ile mesaneye yerlestiri-
lebilir. Seldinger tekniginde mesaneye génderilen Kilavuz
tel tizerinden giris trakt1 genisletilirken, trokar ile yapilan
girislerde direk trokar ile mesaneye akses yapilir ve tiip tro-
karin liimeninden mesaneye yerlestirilir. Perkiitan sistosto-
mi yerlestirmek i¢in bir¢ok hazir ticari kit bulunmaktadir.
Siklikla kullanilan: trokar igerisinden sistostomi kateterleri-
dir (Sekil 1). Bu kateterler; balon, malecot, pigtail veya loop
seklinde olabilmektedir.

Sekil 1 « Perkiitan sistostomi kateter seti: loop sekilli sistostomi tlipd,
trokar, bisturi ve idrar drenaj torbasi.

Pubik kemigin yaklasik 2 parmak tizerinden cilt ve cilt
alt1 dokular bistliri yardimu ile orta hizasindan yaklasik 5
mm kesilir. Trokar bu kesi hattindan hafif oblik agryla ab-
domene dogru ilerletilir. Trokar igerisinden idrarin hizla
¢ikist mesaneye girildiginin gostergesidir ve bu asamada
trokar sabit tutularak igerisindeki kateter mesaneye ilerle-
tilir. Trokar ¢ikarilir. Mesane icerisindeki kateter uzunlugu
optimal diizeyde tutulmalidir. Kateterin mesane igerisinde
kisa birakilmasi, kateterin ¢ikmasina; uzun birakilmast ise
trigon irritasyonu yapmasimndan dolayr mesane spazmlari-
ma neden olabilmektedir. Islem sonrasi kateter cilde tespit
edilmelidir (Sekil 2).

Endikasyonlar

Uygun yontemin kullanilmasina ragmen transiiretral ka-
teter takmanin basarisiz oldugu veya kontrendike oldugu
durumlarda perkiitan sistostomi kateteri yerlestirilir. Endi-
kasyonlar Tablo 1’ de gosterilmistir.

Akut Uriner retansiyonda Uretral kateter yerlestirilememesi
Prostat cerrahisi sonrasi

Uretral travma

inkontinans cerrahisi sonrasi

Uretral darlk

Proksimal hipospadias

Peritretral apse

Siddetli prostat, Uretral veya epididim enfeksiyonlari

Kontrendikasyonlar

Perkiitan sistostomi kateteri mesanesi kolayca tanimlama-
yan hicbir hastaya takilmamalidir. Tim hastalarda mesane
kapasitesi ve dolulugu islem oncesinde degerlendirilmeli-
dir. Daha 6nce gegirilmis alt abdominal veya pelvik cerrahi,
pelvik radyoterapi, morbid obez ya da kanama diyatezi olan
hastalarda sistostomi kateteri takilmas: teknik olarak zorluk
yaratabilir. Ancak bu durumlar rolatif kontrendikasyon ola-
rak degerlendirilir. Kesin kontrendikasyonlar ise; mesanede
tiimor bulunmas, karin 6n duvarmnin enfeksiyonu ve artifis-
yel protez gibi retroperitona yerlestirilmis protez varligidir.

Sekil 2 « Suprapubik insizyondan trokar mesaneye kadar ilerletilir ve id-
rar geldigi gorilur. B: Foley kateter trokar limeninden mesaneye ilerleti-
lir ve balonu sisirilir. C: Aksiyel olarak ikiye ayrilabilen trokar mesaneden
cikartilir. D: Foley kateter cilde tespit edilir..

Komplikasyonlar ve kateter bakimi

Perkiitan sistostomi kateteri yerlestirilmesi ¢ogunlukla
glivenli bir islemdir. Potansiyel komplikasyonlar arasinda
kanama, sepsis ve barsak yaralanmasi sayilabilir. Kalic1 sis-
tostomi kateteri ise enfeksiyon ve tas olusum riskini arttirir.
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Devamli bobrek destek tedavisinde antikoagiilan
kullanimi

Devamli bobrek destek tedavisinde kan, uzun siireli ve diigiik
akimli (100-150 mL/dk) olarak diyaliz membran ile temasta
olacagindan, antikoagulana ihtiya¢ vardir. Bu yiizden, yo-
gun bakim {initelerinde yatan, 6zellikle kanama pihtilasma
bozuklugu tespit edilmis, postoperatif donemin ilk 24 saati,
travmali olgular, agir sepsis ve septik sok tanisi alan hasta-
larda dikkatli olmak gerekmektedir. Hemodiyaliz baglanma-
st planlanan hastaya 15-45 [U/kg yiikleme heparin dozunu
takiben 5-10 [U/kg/saat heparin infiizyonu onerilmektedir.
Pulmoner emboli, akut miyokart infarktiisii ge¢irmis hasta-
larda heparin dozu arttirilabilir. Kanama riski olan hastalar-
da, heparin dozu azaltilabilir veya filtrenin 6mrii kisalmasina
ragmen heparin uygulanmayabilir veya bolgesel heparin pro-
tamin uygulanabilir. Heparin inflizyonunu monitorize etmek
i¢in aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) ve aktive
pihtilasma zamani (ACT) kullanilabilir. Normal aPTT de-
gerinin %50%sinin {izerinde tutulmasi amaglanir. ACT de ise,
kontrol degerinin %25 tistiinde olmasi(yaklagik 100-150 sn)
hedeflenir. Disiik molekiil agirlikli heparin kullanimi alter-
natif bir yol olmakla beraber pahalidir. Heparin kullanimina
bagli gelisen trombositopeni olgularinda ise heparinoidler,
prostasiklin ve sitrat kullanilabilir. Kanamaya egilimli ve he-
parin yan etkilerinin goriildigli hastalarda sitrat kullanin
daha giivenli olmaktadir. Yine de sitratin kalsiyumu baglayip
hipokalsemiye neden olacag: da gz 6niine alinmalidir.

Devamli bobrek destek tedavisinde kullanilacak

diyaliz sivilari
Teorik olarak diyaliz filtresinin yar1 ge¢irgen membraninda
kan akimini zit olarak 1-2 L/saat ve {lizerinde diyaliz sivis1

SCUF

Venoz doniis Kan girisi

Kan girisi

Ultrafiltrat

Ultrafiltrat

Kan akim hizi 100 mL/dk
Ultrafiltrat akim hizi 2-8 mL/dk

Tamamlama

CVVHDF

! ‘ SIvISI
Kan girisi Vendz déniis
lizat

Uitra_tiltral
Dializat
Kan akim hizi 100-200 mL/dk
Ultrafiltrat akim hizi 10-30 mL/dk

Dializat akim hizi 10-30 mL/dk
Ure klirensi 20-50 L/24 saat

CVVH

Kan akim hizi 100-200 mL/dk
Ultrafiltrat akim hizi 10-30 mL/dk
Ure klirensi 15-45 L/24 saat

CVVHFD-SLEDD

‘! SIVISI
E Vendz donlis
t

Kan girigi
Di
UFC

Kan akim hizi 100-200 mL/dk
Ultrafiltrat akim hizi 2-8 mL/dk
Dializat akim hizi 50-200 mL/dk
Ure klirensi 40-60 L/24 saat
Difiizyon t+konveksiyon

kullanilmasinin yararli oldugu kabul edilir. Bu miktar klasik
diyalizde 500-800 mL/dk olarak énerilmektedir. Giiniimiiz-
de, tilkemiz sartlarinda hemofiltrasyon ve hemodiyafiltras-
yon uygulamalar: sirasinda periton diyaliz sivilart (%1.36
%5 dekstroz igeren, potasyum icermeyen) kullanilmakla
beraber, son yillarda piyasada iginde potasyum olan veya
hastanin ihtiyacina gore potasyum igerebilen, osmolarite-
si 292 mosmol/L olan, sodyum 140 mEq/L, kalsiyum 2.5
mmol/L, magnezyum 0.5 mmol/L, klor 109 mmol/L, pH
7.4 olan bikarbonat (35 mmol/L) ile tamponlanmis, 1g/L
glukoz iceren, 4500 mLlik ideale yakin diyaliz sivilar da
mevcuttur. Diyaliz sivilarinda tamponlama amagcli laktat
ta kullanilmis, fakat hiperlaktatemi gelisebilmesi nedeniyle
tercih edilmemektedir.

Aralikh bébrek destek tedavi metotlar
Aslinda biitiin tedavi metotlarinin birbirine isttinliikleri
bulunmamaktadir.

1. Klasik aralikli hemodiyaliz (AHD veya HD)

AHD, hemofiltreden kanin akis yoniiniin tersine yiitksek
diyaliz sivist akimi (300-400 mL/dk) ile kisa siirede (genel-
likle 3-6 saat) solutlerin konsantrasyon farkina gore (difiiz-
yon) atilmasidir. AHD uygulanirken iki 6nemli konu goz
ontinde bulundurulmalidir:

a. Viicuttaki siv1 voliimii diyaliz ile kisa siire iginde atil-
digindan hipovolemiye bagli hipotansiyon gelisebilir.

b. Diyalizde aralikli solut atilmasi oldugundan asit-baz
dengesini korumak zorlasir.

Ayrica hizli solut atilmasi, beyin 6demi ve inrakraniyal
basing artisina da neden olabilmektedir.

2. Yavas-diisiik etkinlikli uzamas diyaliz (Slow low-
efficiency extended dialysis-SLEED) (Sekil-3)

Tamamlama

‘! SIvISI

Venodz doniis

CVVHD

Il

Kan akim hizi 100-200 mL/dk
Ultrafiltrat akim hizi 2-4 mL/dk
Dializat akim hiz 10-30 mL/dk
Ure klirensi 15-45 L/24 saat

Kan girisi Vendz doniis

Tamamlama

HVHF SIVISI

Tamamlama

Kan girisi Vendz 6nls

Ultrafiltrat

Kan akim hizi 200-300 mL/dk
Yltrafiltrat akim hizi 50-100 mL/dk
Ure klirensi 60-120 L/24 saat

Sekil 3 « Bobrek destek tedavileri SCUF: Yavas devamli ultrafiltrasyon, CVVH: Devamli venovendz hemofiltrasyon, CVVHD: Devamli venovenéz he-
modiyaliz, CVVHDF: Devamli venoven6z hemodiyafiltrasyon, CVVHFD: Cevamli venovenoz yliksek gecirgenlikli diyaliz, SLEDD: Yavas dusuik etkinlikli

gunlik diyaliz, HVHF: Yiiksek akimli hemofiltrasyon.
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lik degisikliklerinde bu bolgeler arasinda kisa stireli gecis
farkliliklar: olsa bile sicaklik monitdrizasyonu giivenilirdir.
Ancak klinik olarak bu bolgelerden santral sicaklik degisik-
liklerini saptamak pratik olmadig: gibi her olguda 6l¢iilme-
si de gerekli degildir. Klinik olarak santral sicakligi kabul
edilebilir dogrulukta yansitabilen 6l¢iim yerleri agiz, aksil-
la, mesane, rektum ve deri ylizeyi olabilir. Ayrica sicaklik
diizeyinin korunmasinda tiim beden diigiiniildiigiinde ge-
ligtirilmis formiillerle de biiyiik kayba ugramadan dogru
sicaklik diizeyleri tespit edilebilmektedir. Bu formiillerin
ilklerinden olan Burton'un gelistirdigi formiil etkin olarak
kullanilmaktadur.

MBT = aXTcore + (1-a) XTskin

(MBT = ortalama viicut sicakligi, Tcore = santral sicaklik,
Tskin = cilt sicaklig, a=gevre katsayisi)

Buradaki (a) Burton tarafindan 0.64 olarak belirlenmis-
tir ancak bu sabitenin Colin ve ark tarafindan nétral cevre-
de gegerli oldugu, ¢ok sicak gevrelerde 0.79 olmasi gerektigi
saptanarak giiniimiizde tiim gevrelerce kabul edilen farkli
ortamlar i¢in daha kullaniligh bir formiil haline getirilmistir.
Bu formiillerin yani sira viicut bazal metabolizma sicakligi-
nin hesaplanabildigi Miffl in ve Cunningham’in gelistirdikle-
ri formiiller ve Hardy, DuBois, Stolwijk ve Snellen gibi aras-
tiricilarin cevre katsayisi olarak daha farkl katsayilar tespit
ederek gelistirdikleri gesitli formiiller de bulunmaktadur.

Viicuttaki cesitli bolgeler doktor tarafindan kabul edile-
bilir dogrulukta yorumlatacak monitor bolgesi segilmeli ve
uygun formiilasyonla kabul edilebilir dogrulukta viicut si-
cakhig1 tahmini yapilmalidir. Orn. agizdan nefes alan veya
yakin zamanda sicak veya soguk sivilar alan bir hastada oral
sicaklik dogru tespit edilemez. Aksiller sicaklik makul kabul
edilebilir dogruluktadir. Olgiim yapilan kol yanda viicuda
paralel olmali ve probun aksiller arterin tizerindeki pozisyo-
nu bozulmamalidir. Deri yiizey sicakligi santral sicakliktan
2 °C kadar diigiiktiir, subkutan dokular tarfindan saglanan
sicaklik dengesi ve ¢evreye sicaklik kaybr ile belirlenir. Or-
talama deri sicaklig1 olgiilen bolgeye gore degisir. Deri yii-
zeyinden ¢evreye sicaklik kaybi ¢ogunlukla radyasyon ve
konveksiyon yoluyla olmaktadir. Alin bolgesindeki sicaklik
sasirtici sekilde 2 °C’lik kompanzasyon iginde kalarak dog-
ru bir sekilde santral sicaklig1 gosterir. Benzer olarak rektal
sicaklik da santral sicakliga koreledir ancak malign hiperter-
mide ve cesitli sicaklik diigmelerinde beklenen sekilde de-
gisiklik gostermez. Kardiyak cerrahide rektal sicaklik, sogu-
mus hastalarda ortalama sicaklik olarak kabul edilebilir. Bu
donemde idrar akimi diisiikken mesane sicaklig1 da rektal
sicakliga esit, idrar akimi yiiksek ise pulmoner arter sicak-
ligia esittir. Sonug olarak rektal ve deri ylizey sicakliklar
diger klinik belirtiler de hesaba katilarak kullanilmalidir.

Distal 6zofagus
Ozofagusun kaudal 1/3 boliimiinde aorta yakin bolgede,
kalp seslerinin en iyi duyuldugu bélgenin kaudalinden ya-
pilmalidir.

Avantajlar: Ucuz, basit, komplikasyonsuz - santral si-
caklik ol¢iimii i¢in standart yontemdir. Dezavantajlari:

Solutma havasi nedeniyle soguma olasilig1 vardir, toraksin
acik oldugu girisimlerde 1s1 kaybi nedeniyle de 6l¢ctimler gii-
venilir olmayabilir.

Nazofarinks
Karotis interna yakinlarinda burun girisi ile dig kulak ara-
sindaki bir derinlikte 6l¢tim yapilir. Avantajlari: Ucuz, ba-
sit, komplikasyonsuz, santral sicakliktaki hizli degismeleri
yansitir.

Dezavantajlart: Burundan spontan solunum olmasi du-
rumunda 6l¢iim hatalar1 olabilir. Olgme degerleri 6zofagus
Ol¢imtinden 0.2 °C daha distiktar.

Timpanik membran
Eksternal karotis arterine yakin bélgede, dig kulak yolun-
dan 6l¢tim yapilir.

Avantajlar1: Uyanik hastada da 6l¢iim miimkiin olup, hi-
potalamik sicaklik ile korelasyon iyidir Dezavantajlar1: Tim-
panik membran ile ilgili lezyonlarda, ciddi karotis stenozla-
rinda ve yiiksek ¢evre sicakliklarinda giivenilir degildir.

Pulmoner arter
Pulmoner kateter araciligiyla damar i¢inden 6l¢tiliir

Avantajlari: Giivenilir, duyarli, sicaklik degisikliklerini
hizla yansitir.

Dezavantajlari: Invazif, pahali, santral yolla ulagim ve
pulmoner arter kateter komplikasyonlari. Bu dort 6lgiim
yerinden bagka rutin girisimlerde ve yogun bakim tinitele-
rinde farkli 6lgiim yerleri de (Orn: rektum, mesane ve cilt
gibi) s6z konusu olabilir.

Rektum
Klinik uygulamada santral sicaklik monitérizasyonu i¢in en
yaygin kullanilan yontemdir. Is1 probu 6-15 cm kadar ilerle-
tilmeli, 10 cmden fazla ilerletilmesi giivenilirligi artirir. Bir-
¢ok hastada distal 6zofagus, mesane ve timpanik Sl¢timler
ile koreledir.

Avantajlart: Invazif degildir, kolay uygulanabilir, yaygin
olarak kullanilmakta, ortam sicakligindan etkilenmemekte.

Dezavantajlart: Gluteal ve femoral bélgelerden kan ka-
rigimi, santral bolgeye uzaklik ve sicaklik degisikliklerinin
geg yansimasi, termometrenin gaita ile kontaminasyon ola-
silig1 nedeniyle 6l¢iimde giivenirlik azalir, irogenital/ rektal
bolge girisimlerinde uygulanmasi uygun degildir.

Mesane
Bir kateter araciligiyla mesaneden 6l¢iim yapilir.
Avantajlar1: Zaten idrar sondasi takilacaksa ilave bir in-
vazif yontem degildir, kolay uygulanabilir, uzun siireli mo-
nitdrizasyon i¢in uygundur
Dezavantajlart: Santral sicaklik ile fark: idrar akimu ile
iligkilidir. Santral sicaklik hizla degistiginde yansima ge¢
olur. Oligoaniiride, alt batin ve {irogenital cerrahide uygu-
lanmas: pratik degildir.
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HASTA BASI GiRiSIMLERDE KULLANILAN
SPESIFiK iLACLARIN AVANTAJ VE
DEZAVANTAJLARI

Bazi intravenoz anesteziklerin bolus karakteristikleri Tablo
2de verilmistir.

ile gosterilen) bulunmugtur. Bunlarin stimiilasyonu hos-
nutluk [analjezi (u), ve sedasyon (k)] veya hosnutsuzluk
[haliisinasyon (8)] hissi olusturabilir. Uyarimnin bu resep-
torlerden diger merkezlere iletimi P maddesi, norotensin,
vazoaktif intestinal peptid, seratonin, gama-amino-biitirik-
asit (GABA) ve noradrenalin gibi bircok maddenin modii-
lasyonunu saglar.

Ozellikler Etomidat Midazolam Ketamin Propofol
Doz (mg/kg)* 0.5 0.05-0.1 1-2 1-2
Etki baslangi¢ Hizli Orta Hizli Hizli
Etki stiresi (dak) 5-10 10-15 5-10 5-10
Kardiyovaskiiler etkiler Yok Minimal
Solunumsal etkiler Minimal Minimal
Analjezi Yok Yok Potent Yok**
Amnezi Yok Potent Potent Yok

*: Doz yash hastalarda %50 dusurtlmelidir.

**: Subhipnotik dozlarda santral agriyi tedavi eder fakat néropatik agrilarda etkisizdir.

OPIOIDLER (Morfin, Fentanil, Sufentanil, Alfentanil,
Remifentanil)

Opioid analjezik ilaglar, YBU hastalarinda agriy1 hafiflet-
mek i¢in tedavinin temeli olmaya devam etmektedir. Ayni
zamanda, opioidlerin sedasyon ve anksiyete yonetiminde ve
mekanik ventilasyonun kolaylastirilmasinda da roli vardir.
YBU prosediirlerinde fark edilmeyen veya yetersiz tedavi
edilen agr1, hastalarin% 20-60’1nda kaygi yaratir.

Remifentanil kullanima giren en yeni sentetik opioiddir.
Bolus enjeksiyonundan 30 saniye sonra derin analjezi olu-
sur fakat yalnizca birka¢ dakikada sonlanir. Bu nedenle bo-
lus uygulamalarinin yani sira gerektiginde siirekli infiizyon
seklinde uygulanmalidir.

Eger kisa stireli derin analjezi gerekli ise (6rn.; kardiyo-
versiyon gibi) alfentanil veya remifentanil ¢ok uygundur.
Dogal olarak yeni opioidler morfin ve fentanilden daha pa-
halidir, bu nedenle bunlar gergekten yararli olacag: (6rn.;
derin analjezi, bilincin hizli donmesi) durumlarinda kulla-
nilmahdir.

Opioidler amnezi ve anksiolitik etki olusturmadiklarin-
dan beraberinde bir anksiolitik ajan infiize edilmelidir. Eger
islem sonrasi agrinin bir siire daha devam edecegi diistinii-
liyorsa yeni opioidler kisa etki siireli oldugu i¢in iglemin
sonunda uzun etkili bir opioid (morfin gibi) tedaviye ilave
edilmelidir. Morfin ve benzerleri ile agr1 tedavisi daha se-
lektiftir, ¢linkd diger duyular bloke olmaz (dokunma, vib-
rasyon, gérme, duyma). Opioidler agriy1 su yollarla engel-
ler: 1) Spinal kordun arka koklerinde gegisi bloke eder. 2)
Beyin sapindaki inen yolu aktive eder. 3) Limbik korteksteki
agriya emosyonel cevabi degistirir.

Spinal kord, beyin sapi, talamus, limbik sistem ve sereb-
ral kortekste degisik tipte opioid reseptorleri (Grek harfleri

Farmakokinetik veriler yagdaki ¢6ztiniirlik farkinin
opioidlerin kolayca kan-beyin bariyerini gecerek hedef ef-
fektor bolgelere ulasmasinda etkili oldugunu géstermekte-
dir. Morfin, beyine ve omurilige giicliikle girer. Pik analjezik
etki enjeksiyondan sonraki ilk 15 dakikada olugmayabilir,
bu yilizden morfinin plazma profili, klinik etkilerine para-
lel degildir. Aksine, alfentanil ve remifentanil SSSe kolayca
girer ve terk eder, titrasyona izin verir, stres hormonlarini
daha etkin baskilar, spontan solunum ve extiibasyon daha
erken miimkiin olur. Bir¢ok ¢alismada fentanil ve alfenta-
nilin denk analjezik dozlarda infiizyonunu takiben apne ge-
ligmis, spontan solunum fentanilde 2 saatte geri donerken,
alfentanilde 10-20 dakikada donmistiir.

Yan etkileri

Gastrointestinal sistem. Konstipasyon, bulanti ve/veya kus-
ma opioidlerin iyi bilinen yan etkileridir. Mide bosalmasin-
da yavasglama, ince ve kalin barsak motilitesinde azalma
siklikla adinamik ileusa neden olur. Bu etki hem periferik
(barsakta lokalize opioid reseptorlerince), hem de santral
(vagal uyari) yolla gerceklesir.

Kardiyovaskiiler sistem. Morfinin 6zellikle hizli uygu-
lanmas1 (6rn.; 5-10 mg/dak) sonrast hipotansiyon seyrek
degildir. Bu etkiyi agiklamak icin birka¢ mekanizma ileri
stirilmiistiir; vagal uyariya bagli bradikardi, arteriyel ve
venoz vazodilatasyon, kanin dalakta birikmesi ve histamin
salinmasi gibi. Onceden H; ve H, antagonisti verilen has-
talarda morfin uygulamasini takiben plazmadaki histamin
konsantrasyonu énemli oranda yiikselmesine karsin hipo-
tansiyon gelismez. Bu veri hipotansif degisikliklerin sebebi
olarak kuvvetle histamini isaret etmektedir.

Fentanil, sufentanil, alfentanil ve remifentanil plazma
histamin konsantrasyonlarini etkilemedigi halde bolus
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OZEL GIRISIMLER

(Drenaj Teknikleri)

Dr. Umit Belet

GiRiS

Gorlintileme yontemleri kilavuzlugunda yapilan perkiitan
drenajlar kritik hasta popiilasyonunda infekte veya semp-
tomatik siv1 koleksiyonlarinin tedavisinde 6nemli bir yere
sahip olup, gliniimiizde yaygin olarak birinci asama tedavi
olarak kabul edilmektedir. Perkiitan drenaj ile semptomlar
ortadan kalkar, giivenli ve zamaninda tedavi saglanir.

Goriintilleme esliginde yapilan perkiitan drenajlar ile
koleksiyonlar hizli sekilde lokalize edilir, olgularin ¢ogun-
da genel anestezi gerekmez, islemler ciltteki 5 mnr’lik bir
kesiden girilerek yapilir, bunlarin sonucu olarak hastanede
kalig siiresi azalir. Cerrahi yontemler ile karsilastirildiginda,
ozellikle kritik hastalarda, perkiitan drenaj daha az invaziv,
gtvenilir, hizli ve ucuz tedavi yontemidir.

Giiniimiizde agik cerrahi drenajlar perkiitan drenajlarin
sepsisi kontrol etmek i¢in ya da fistiilii kapamak i¢in basari-
s1z olduklar1 veya barsak gibi araya giren olusumlar nedeni
ile perkiitan drenajin olanaksiz oldugu olgularda kullanilir.

ENDiKASYONLAR

Igne aspirasyonu siv1 koleksiyonunun &zelliklerini tespit et-
mek veya plevral efiizyon veya asit gibi infekte olmayan ko-
leksiyonlarda semptomlar: hafifletmek amaciyla yapilabilir.
Kateter drenaji infekte olan veya bas1 semptomlarina neden
olan siv1 koleksiyonlarinin tedavisinde kullanilir. Perkiitan
kateter drenaji tedavi edici veya gegici bir girisim olabilir,
altta yatan hastaligin dogasina ve uzanimma bagh olarak
takiben cerrahi tedavi gerekebilir.

Organin eglik eden infeksiyonuyla beraber olan infla-
masyon (apandisit, divertikiilit ve sepsis) veya infekte olan
ya da olmayan herhangi bir siv1 koleksiyonu drenaj i¢in bir
endikasyon olabilir. Drene edilecek apse ile ilgili acik bir bo-
yut kriteri yoktur. Genellikle en genis ¢ap1 3-4 cmden biiyiik
olan apseler veya baslangi¢ antibiyotik tedavisine yanit ver-
meyen infekte bir sivi koleksiyonu perkiitan drenaj islemi
i¢in bir endikasyon olabilir.

Uriner sistemdeki tikanikliklarin, kagak ve fistiillerin
tedavisinde, safra yollarinda tikaniklik, yaralanma, kagak ve
fistiillerde dekompresyon saglamak i¢in de perkiitan drenaj
teknikleri yaygin olarak kullanilmaktadir.

Teknik ilerleme ve islemlerdeki basar1 oraninin artma-
siyla goriintiileme kilavuzlugunda gerek tanisal gerekse te-
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davi amagl drenaj islemleri icin endikasyonlar ve istekler
giderek artmaktadir.

KONTRAENDIKASYONLAR

Perkiitan drenajlar icin iki mutlak kontraendikasyon dii-
zeltilemeyen koagiilopati ve koleksiyona giivenli bir ulagim
yolunun olmamasidir. Drenaj sirasinda ana damarlardan
kesinlikle gecilmemelidir. Dalak, pankreas, barsak anslari
ve plevral bosluk icerisinden ge¢mekten de kaginilmalidir.
Transenterik gegis (jejunum, ileum) kateter drenaji i¢in bir
kontraendikasyon iken, ince ignelerin kullanildig: aspiras-
yonlar i¢in goreceli bir kontraendikasyondur. Dalak apse-
lerinde perkiitan drenaj koagiilasyon gostergeleri normal
olan hastalarda dikkatli bir sekilde yapilabilir. Koleksiyona
ulagmak i¢in direkt bir yol bulunamazsa karaciger, bob-
rek ve mideden kiigiik ¢apli igne ve kateterlerle gecilebilir.
Transrektal, transvajinal ve transgluteal yaklagimlarla derin
pelvik siv1 koleksiyonlar: giivenle drene edilebilir. Uyum
sorunu drenaj islemini gii¢lestirebilir, fakat bu hastalarda
sedasyon ya da gerekirse genel anestezi kullanilabilir.

Cerrahi debridman gerektirecek nekrotik doku varlig:
ve tedavi edici sonug elde edilemeyecek, teknik olarak zor,
komplikasyon olasilig1 yiiksek, uzun drenaj gerektirecek
multilokiile ya da ¢ok sayida apse olmasi gibi durumlar go-
receli kontraendikasyonlardur.

ISLEM ONCESi HAZIRLIK

Klinik degerlendirme

Drenaj islemi i¢in istek geldiginde ilk asama hastanin kli-
nigini degerlendirmektir. Boylece hastanin islem igin stabil
olup olmadig1 belirlenir, islemin aciliyeti degerlendirilir.
Yapilacak islem ile ilgili risk/yarar degerlendirilmesi yapi-
lir. Goriintilleme egliginde perkiitan drenaj bazi hastalar-
da ytiksek basar1 orani beklenen, genellikle semptomlarin
tamamen ortadan kalkacag: ilk tercih edilmesi gereken
yontem iken, bazilarinda da teknik basaris1 distk, yliksek
riskli, uzun dénem yarari ¢ok olmayan bir yontem olabilir.

Radyolojik incelemelerin gozden gegirilmesi

Lezyonun olas: yerlesimi ve 6zellikleri hakkinda bilgi edin-
mek diger bir asamadir. Genellikle var olan yakin tarihli
radyolojik incelemeler koleksiyonun yerlesimini, uzanimini
ve ¢evre hayati organlarla iliskisini degerlendirmek i¢in en

267
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Resim 1A-B - Subdiyafragmatik bolgedeki koleksiyon aspirasyonu. A.
Kilavuz US incelemesinde lezyon izleniyor, B. Koleksiyon icindeki igne-
nin goérinimd.

Ticari olarak pek ¢ok drenaj kateteri vardir. Bunlarin
¢ogu daha kolay takilmalar: i¢in hidrofilik kaphdirlar. Gii-
niimiizde kullanilan drenaj kateterlerinin gogu bir iple ki-
litlenen domuz kuyrugu (pigtail) halkasina sahiptir (Resim
2). Bu halka kateterin ¢tkmamasini saglar. Balon ve mantar
uclu diger internal kateterler de olmasina ragmen kilitli pig-
tail kateterler modern girisimsel radyoloji uygulamasinda
en sik kullanilan kateterlerdir. intrabdominal apseler icin
uygun olan kateterlerin ¢aplar1 ¢ogunlukla 10-14 F arasidir.
Daha genis capl kateterler (>16-28 F) yiiksek siv1 viskozi-
tesi olan pankreatik apseler veya hematomlar gibi 6zellikli
olgularda gereklidir. Plevral ampiyem veya kiigiik presakral
apseler gibi lokiile apselerde tiim yan delikleri giivenilir se-
kilde siv1 koleksiyonunun igine yerlestirmek i¢in daha kii-
ciik capli kateterler (8-10 F) kullanilir.

Kilavuz olarak kullanilan gériintiileme yontemi ne olur-
sa olsun iki kateter yerlestirme teknigi kullanilir: Seldinger
teknigi ve trokar teknigi. Se¢im siklikla doktorun deneyimi-
ne, tercihine ve kendini giivenli hissetme diizeyine baghdur.

Resim 2 - Kilitli pigtail drenaj kateteri.

Seldinger teknigi

Seldinger teknigi pek ¢ok endikasyon i¢in kullanilabilir. Bu
yontemin avantajlar1 koleksiyon i¢ine basarili bir gekilde
girildiginin dogrulanmasi ve genis ¢apli trakt olusturma-
dan 6nce komsu yapilardan basarili sekilde uzak olmadir.
Giris i¢in 20-22 G igne kullanilir, koleksiyon yerlesimi go-
riintiileme, kontrast madde enjeksiyonu ve piiriilan igerigin
aspirasyonu ile dogrulanir. Kontrast madde enjekte edilip,
kateter yerini dogrulama islemi sirasinda fazla distansiyon
bakterilerin kana ka¢masina ve sepsise neden olabilece-
¢i icin fazla kontrast madde verilmesinden kaginilmalidir.
Aspire edilen materyalden mikrobiyolojik ve gerekirse bi-
yokimyasal-serolojik drnekler alinmalidir. Daha sonra, igne
igerisinden koleksiyona 0.018 in¢ kalinhiginda kilavuz tel
ilerletilir. 0.018 ingten 0.035 ing tele gegis icin koaksiyal di-
latator kullanilir. Drenaj kateterinin ¢apinin uyumu igin seri
fasiyal dilatasyonlar (kateter ¢apindan en az bir French daha
genis boyutta) yapilir. Bu amagla kullanilan dilatatérler ug-
lart incelen sert araclardir. Sert dilatorleri kullanirken kila-
vuz telin biikiilmemesi icin dikkatli olunmalidir. Genellikle
0.038 ing limene sahip dilatatorler kullanilir. Dilatasyon
sonrasi kilitli halkasi olan pigtail kateter metal veya plastik
bir sertlestirici ile tel iizerinden koleksiyon igerisine ilerleti-
lir . Sertlestirici ve tel gekilir ve kateter kilitlenir (Resim 3).
Bu teknigin baslica dezavantaji erisimi kaybetmek (Resim
4) ve dilatatorleri degistirirken apse igeriginin kan akimina
ya da komsu bosluklara yayilma potansiyeli nedeniyle kon-
taminasyondur. Ornegin pulmoner apse drenajinda fasiyal
dilatasyon sirasinda plevral bosluga ekilme ya da hasar ol-
mas1 pnomotoraks veya ampiyeme neden olabilir. Kateter-
ler nadiren dilatasyon islemi sonrasi kilavuz tel {izerinden
bir peel-away introdiiser icerisinden de gonderilebilir.

Trokar teknigi

Trokar teknigi bazi radyologlar tarafindan rutin olarak kul-
lanilmasina ragmen, bazilar1 bu islemi transvajinal, trans-
rektal ve kolesistostomi kateterlerinin yerlestirilmesinde ve
daha genis ve daha yiizeyel lezyonlarin drenajinda tercih
ederler. Bu teknikte direkt BT veya US kilavuzlugunda sivi
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Resim 11A-B-C - Retroperitoneal apse drenaji. A. Kilavuz goriintileme
yontemi ile giris bolgesi tespit ediliyor, B. Igne ile apse kavitesi icine giri-
liyor, C. Drenaj kateteri apse kavitesi icinde izleniyor.

teter ile sarilik diizeltilemiyor ve diger lobda timér yok ve
lob atrofik degilse bilober kateter takilir.

US veya floroskopi esliginde 22 G Chiba ignesi ile safra
yoluna girildikten sonra 0.018 inglik yumusak uglu kilavuz
tel ile ekstrahepatik safra yollarina ilerlenir. igne ¢ikartilir
ve tel tizerinden 4-5 F introdiiser sistemi yerlestirilir. Ka-
teter istenildigi gibi yerlestirildikten sonra tel 0.035 inglik
kilavuz tel ile degistirilir ve tel tizerinden 8F eksternal dre-
naj kateteri birakilir (Resim 12). Oddi sfinkterinin distaline
gecilmisse internal-eksternal ¢ok delikli kateter birakilir.

Eksternal biliyer drenajda kateterin eksternal drenaj tor-
balarinin baglanmasi gerekir. Drene edilen safra ile birlikte

Resim 12A-B - Eksternal biliyer drenaj. A. Sol intrahepatik safra yollarin-
dan girilen igne icerisinden koledoktaki darlik bolgesine kadar ilerleti-
len kilavuz tel, B. Tel Gzerinden yerlestirilen drenaj kateteri.

kaybedilen elektrolitler oral veya intravendz yoldan yerine
konmalidir. Eksternal drenler bazen gerekli olsa da, giinlikk
kateter bakimi ve safra tuzlarinin kayb1 yaninda hasta igin
ekstra galigma ve rahatsizlik nedeniyle drenaj yontemi igin
ilk segenek degildir. Eger ilk denemede darlik gegilmezse
eksternal drenaj kateteri birakilir. Birkag giin sonra eslik
eden 6demin ¢oziilmesiyle kateter duodenuma ilerletilebilir
ve internal-eksternal drenaja birakilir.

Internal-eksternal biliyer drenaj sadece tikanma kila-
vuz telle gecilebildigi zaman yapilir. Kateterin internal ve
eksternal bileseni vardir. Internal bilesen tikkanmanin hem
proksimaline hem de distaline gelecek sekilde multipl yan
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Schofield Formiili
1985te Schofield tarafindan gelistirilen formiil ile yas ve
cinsiyet esas alinarak BET hesaplanabilmektedir (Tablo 3).

Yas Erkek Kadin

15-18 17.6 x kg + 656 13.3 x kg + 690
18-30 15.0 x kg + 690 14.8 x kg + 485
30-60 11.4x kg + 870 8.1 x kg + 842
60 uzeri 11.7 x kg + 585 9.0x kg + 656

Bazal metabolizma hizina eklenecek faktorler:

1. Stres Faktoru

Postoperatif %10
Sepsis (her 1 °C artis icin) %25 -30
2. Aktivite Faktoru
Yataga bagimli, uyanik %10
Oturur %20
Mobilize %30
3. Nutrientlerin termojenik etkisi %10
4. Ventilator destegi -%15

Mifflin
Mifflin esitligi, 251 erkek ve 247 kadinin dahil oldugu top-
lam 498 saglikli bireyden elde edilen verilere dayanarak ge-
listirilmistir.
Erkeklerde:
BET = (9.99 x ideal viicut agirlig1) + (6.25 x boy) —
(492xyas)4+5

Kadinlarda:

REE (females) = 10 x weight (kg) + 6.25 x height (cm)
-5xage(y)- 161

Formiildeki ideal viicut agirligi-kilogram, boy - santi-
metre ve yasg-y1l cinsindendir.

Swinamer Esitligi
Swinamer esitligi, mekanik ventilatore bagli olan 112 kritik
hastadan elde edilen verilere dayanarak gelistirilmistir. Bu
denklemde, viicut yiizey alani, yas, solunum hizi, tidal vo-
liim ve viicut sicakligr degiskenleri kullanilir.
BET= (945 x viicut yiizey alan1) — (6.4 x yas) + (108 x
T)+ (24 x SS) + (817 x TV) — 4.349 Formiilde viicut yii-
zey alani-metrekare, yas-yil, viicut sicakligi (T)-°C, tidal
voliim (TV)-litre cinsindendir.

Ireton-Jones Esitligi
Ireton-Jones esitligi, mekanik ventilatordeki hastalarda sik-
likla kullanilan formiillerden biridir. flk olarak 1992 yilinda
gelistirilen bu formiil, 1997 yilinda verilerin yeniden analiz
edilmesi sonucu revize edilmistir.
BET = (5 x ideal viicut agirlig1) — (11 x yas) + (244 erkek
ise) + (239 travma varsa) + (851 yanik varsa)

Formiildeki ideal viicut agirligi-kilogram ve yas-yil
cinsindendir.

Penn State Esitligi
Orijinal Penn State esitligi 1998 yilinda, mekanik ventila-
tordeki 169 medikal ve cerrahi hastadan elde edilen verilere
dayanilarak belirlenmigtir. 2003 yilinda modifiye edilmistir.
BET = (0.85 x Harris-Benedict formiilii) + (175 x Tmax)
+(33x VD) - 6.433
Formiuldeki Tmax (son 24 saatteki maksimum viicut s1-
cakligr) °C, dakika voliimii (VD) litre/dakika cinsindendir.
Prediktif formiiller, kolay uygulanabilir ve genis kulla-
nim alan1 olan yontemlerdir ancak %100 dogru sonug ve-
remedikleri i¢in kritik hastalarda dikkatli kullanilmali ve
Kklinik sonuglari yakin izlenmelidir.

PULMONER ARTER KATETERI YOLUYLA YAPILAN
HESAPLAMALAR (FiCK FORMULD)

Pulmoner arter kateterleri araciliiyla oksijen titketimi ve
dolayistyla metabolik hiz hesaplanabilmektedir. Kateterden
termodiliisyon veya boya diliisyon teknikleri ile kalp debisi
hesaplanabilir. Pulmoner arterdeki kan, teorik olarak vii-
cudun tiim bélgelerinden donen kanin karigimidir (mixed
vendz kan). Mixed vendz kanin hacmi ve oksijen konsant-
rasyonu, arteriyel kanin hacminden ve oksijen konsantras-
yonundan ¢ikarilirsa, oksijen titkketimi miktari elde edilebilir.

VO, (ml.dak!) = CO (ml.dak!) x [(a-v)O, (ml O,.dl'1)]

/100 VO,: Oksijen tiiketimi

CO: Kalp debisi

(a-v) O,: Arteriyo-vendz oksijen icerigi fark

Giinliik enerji titketimi (EE)

EE (kcal.giin™!) = VO, (ml.dak!) x (3.853 + 1.081 x

RQ)
formiilii ile hesaplanabilir. Solunum katsayis1 (RQ), VCO,/
VO, orani olarak bilinmektedir. Solunum katsayisinin 0.86
oldugu varsayilirsa, 7 ile ¢arpilan oksijen tiiketimi metabo-
lik hiza yaklagir ve bu nedenle metabolik hizi hesaplamak
i¢in bu yontem kullanilabilir.

EE (kcal.giin™!) = [[VO,(ml O,.dak!)] / 1000] x 4.8

(kcallt O,1) x 1440 (dak.giin'1)=6.9 x VO,

Yapilan ¢aligmalarda Fick formiliiniin kullanilmasiyla
%20’ye kadar artan hata pay1 olabilecegi gosterilmistir.

INDIREKT KALORIMETRI

Giinliik enerji tiiketiminin (EE) dogru olarak ol¢iilmesi,
ozellikle akut hastaliklarda enerji ihtiyacinin degerlendiril-
mesi icin énemlidir (24). Indirekt kalorimetri (IK), kritik
hastalarda enerji ihtiyacinin belirlenmesinde altin standart-
tir ve kullanimi pratik oldugu i¢in en iyi yontem olarak de-
gerlendirilmektedir (25,26). IK klinik pratikte nerilen ve
uygulanabilen bir yontem olarak kabul edilir. Bu nedenle,
enerji tiikketiminin 6l¢iimii genellikle IK kullanilarak ger-
ceklestirilir. Enerji tiiketimi, dinlenme halinde, pulmoner




teryel parsiyel oksijen basincinin (PaO,) degerlendirildigi
bir sistem gelistirilmistir.

Kronolojik yas, fizyolojik rezervdeki azalmay: yansittig
i¢in, akut hastalik durumunda hastalik ciddiyetinden ba-
gimsiz olarak mortalite riskini belirleyen 6énemli bir etken
oldugundan agirlikli puan olarak eklenmistir. Ciddi organ
sistem bozuklugu ya dau nsuimprmesyon oykiisii olanlarda,
opere edilmemis ya da acil cerrahi yatiglara 5 puan verilir-
ken, elektif yatiglara 2 puan verilmistir.

APACHE 11, yogun bakima yatisin ilk 24 saatinde de-
gerlendirilir ve en yiiksek skor 71dir. Toplam skor 25 ol-
dugunda tahmini mortalite %25 iken, skor 35’in {izerinde
oldugunda bu %80’in {izerine ¢ikar. Bireysel sonuglarin de-
gerlendirilmesinden ¢ok hasta gruplarimin karsilastirilma-
sinda tercih edilir.

APACHE II skorlama sisteminin yetersizlikleri de vardir:

1. Yash hastalar gereginden yiiksek puan alabilmektedir.
Ornegin, 65 yagin iistiindeki bir hasta, A-a PO, farki
500'den biiyiik olan bir hastadan daha fazla puan almak-
tadir.

2. Hemodinamik destek tedavisi i¢in ila¢ kullanimi deger-
lendirilmemekte,

3. Mekanik ventilasyon i¢in diizenlenmis 6l¢timleri bulun-
mamakta,

4. Kronik saglik degerlendirilmesinde malniitrisyon ka-
seksi yer almamakta.

Puan +4 +3 +2
Sicaklik (°C) 241 39-40.9

Ortalama arter basinci (mmHg) >160 130-159 110-129
Kalp atim hizi (atim/dakika) >180 140-179 110-139
Solunum sayisi (/dakika) >50 35-49

TA-a PaO, =500 350-499  200-349
2Pa0,

Arter pH >7.7 7.6-7.69

3Serum bikarbonati (mEq/L) >52 41-51.9

Serum sodyumu (mEg/L) >180 160-179
Serum potasyumu (mEq/L) >7 6-6.9

Hematokrit >60 50-59.9
Lokosit =40 20-39.9

Glasgow Koma Skoru Puan = 15- hastanin Glasgow Koma Skoru

A.Toplam akut fizyoloji skoru (yukaridaki 12 puanin toplami)

Boliim 35 - Yogun Bakimda Skorlama Sistemleri 299

APACHEIII

1991de yayinlanan APACHE IIT'te 12 fizyolojik degiskene
ek olarak yas, 24 ssatlik idrar miktari, kan tire azotu, albii-
min, bilirubin, glukoz degerleri eklenmistir. Ayrica kronik
hastaliklardan edinilmis immiin yetmezlik, karaciger yet-
mezligi, lenfoma, metastaz, l6semi, immiin durumu ve ka-
raciger sirozu agisindan hastayi sorgular.

Toplam puan 299 olup her bes puanlik artisin mortalite
artstyla iliskili olmasi nedeniyle yogun bakimlarda morta-
lite tahmin etmede 6nceki modelere gore daha yararhdir.
Triajda da kullanilmasina ve dncekilerden daha kapsamli
olmasina ragmen kullanirken bilgisayar yazilimina ihtiya¢
olmasi nedeniyle kullanimi kisithidur.

APACHE IV

2006da gelistirilen bu versiyonda ise APACHE IlTe ek ola-
rak yogun bakima gelis sekli ve geldigi yer, yeniden yatis
ozellikleri, yogun bakim 6ncesi hastanede yatis siiresi, ilk 24
saat i¢inde uygulanan mekanik ventilasyon ve trombolitik
tedavi ozellikleri de eklenmistir. Ayrica 6ncekilerden farkls
olarak koroner bypass olan hastalar ilk kez degerlendirilmis
ve bypass cerrahisinin uygulanma sekli de sorgulanmakta-
dir. Bununla beraber uygulamanin daha da karmagik hale
gelmesi, yazilim gerektirmesi ve iilkeler arasi yatak farkli-
liklar1 nedeniyle kullanimi kisitlanmustir.

+1 0 +1 +2 +3 +4
38.5-389  36-384 34-359  32-33.9 30-31.9 <299
70-109 50-69 <49
70-109 55-69 40-54 <39
25-34 12-24 10-11 6-9 <5
<200
>70 61-70 55-60 <55
7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 7.15-7.24 <7.15
32-40.9 23-31.9 18-21.9 15-17.9 <15
155-159 150-154 130-149  120-129 111-119 <110
5.5-5.9 3.5-54 3-34 2.5-2.9 <25
46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1

B.Yas puani (yil): <44= 0 puan, 45-54= 2 puan, 55-64=3 puan, 65-74= 5 puan, >74= 6 puan
C. Kronik saglk puani: Ge¢miste ciddi organ sistem yetmezligi veya immunsupresyon varsa

a. opere edilmemis veya acil opere edilmis=5 puan
b. elektif opere edilmis= 2 puan
Toplam puan= A+B+C

"Fi02>50 ise kullanilir

2Fi02<50 ise kullanilir

3 Sadece arter kangazi bakilamadiginda kullanilir

A-a PaO,; alveolar-arteryal parsiyel oksijen basinci farki, PaO2; parsiyel oksijen basinci

16 nolu kaynaktan gevrilmistir.
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KARDIYOPULMONER RESUSITASYON

Bolim 1 = Kardiyopulmoner Resiisitasyon

Dr. Agah Certud, Dr. Sule Akin

GiRiS

Kardiyopulmoner Resusitasyonda Degisen Kural ve
Standartlar:

Modern kardiyopulmoner restisitasyon (KPR) uygulamala-
rinin, 1950’1i yillarin sonlarinda baslamasindan sonra, hizla
ilerleyen teknolojinin sundugu olanaklardan yararlanarak
yapilan bilimsel ¢alismalarin 15181 altinda, KPR uygulama-
larmin giincellestirilmesi ve standardize edilmesi giindeme
gelmistir. Bu amagcla 1966, 1974, 1980, 1986 ve 1992 yilla-
rinda Amerika Birlesik Devletlerinde gerceklestirilen top-
lantilarda KPR ile ilgili konular giincellestirilmis ve KPR
uygulama kilavuzlar: olusturularak gesitli bilimsel dergiler-
de yayimlanmugtir.

Daha sonra bir¢ok Avrupa tilkesi, KPR konusundaki
kendi goriis ve uygulamalarini da birlestirerek 1989da ku-
rulan Avrupa Resiisitasyon Konseyinin (European Resus-
citation Council, ERC) 6nderliginde; 1992, 1996 ve 1998
yillarinda rehber kitaplar yayimlamuslardir.

Diinya tizerindeki baslica Resiisitasyon organizasyonlar:
arasinda fikir birligi olusturmak ve uluslararasi kilavuzlarin
hazirlanmasini saglamak amaciyla 1992de igerisinde bii-
yiik resiisitasyon kuruluglariimn temsilcilerinin bulundugu
International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR)
kurulmugtur.

Eriskin ve pediatrik Temel ve Ileri Yagam Destegi konu-
larinda egitim ve uygulama yapanlara yardimeci olmak ama-
cyla, 1999 yilinda, Tiirk Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Dernegi Resiisitasyon Komitesi adina yayimlanmis olan
“CPR 99” isimli kilavuz hazirlanmistir.

Daha sonra ERC’nin 2000 yili kilavuzu dogrultusunda
2001 yilinda gelistirilen KPR rehberi, Tiirk Anesteziyoloji
ve Reanimasyon Dernegi Resiisitasyon Komitesi tarafindan
dilimize ¢evrilmis ve Tlirk Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Dernegi Dergisinde yayimlanmustir.

“Turk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Dernedi Resii-
sitasyon Komitesinin ERC’ye tiye olmak tizere 1998 yilin-
da bagvurmasinin ardindan gelisen iligkiler, 2003 yilinda
ERC'nin Tiirkiyede multidisipliner bir “Restisitasyon Der-
negi” kurulmasini ancak bu sekilde diger Avrupa iilke-
leri ile ayni haklara sahip olarak temsil edilebilecegimizi
bildirmeleri ile kurulan “Restisitasyon Dernegi’, ERC ile
yazili bir anlagma yaparak, bu kurulusun tyesi olmustur.
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Bugiin ERCnin tilkemizdeki tek temsilcisi “Restisitasyon
Dernegi’dir.

ILCOR “International Consensus on Cardiopulmonary
Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care Science
with Treatment Recommendations” isimli kilavuzlar dog-
rultusunda hazirlanmig bulunan European Resuscitation
Council 2005, 2010 ve 2015 yillarina ait Restisitasyon Ki-
lavuzlari, Restisitasyon Dernegi tarafindan Tiirk¢e'ye cev-
rilmistir. Asagidaki bilgiler, s6zii edilen son KPR kilavuzu
dogrultusunda hazirlanmistir. Ancak, bundan sonraki kila-
vuzun yaymlanacagr 2020 yilindaki degisikliklere gore bu
bilgilerin giincellenmesi gerekecektir.

TEMEL YASAM DESTEGiI

U

“Temel Yagam Destegi” (TYD) terimi, hava yolu agikliginin
devam ettirilmesi ve solunum ile dolagimin desteklenmesi-
ni ifade eder. Temel yasam destegi (TYD) ve otomatik eks-
ternal defibrilasyon (OED) boliimii kazazede veya hastalar-
da resiisitasyon baslangicinda kullanilan tekniklerle ilgili
rehberi icerir. Bu bélim, TYD ( havayolu, solunum ve ko-
ruyucu cihaz dis1 malzeme kullanmadan dolasim destegi)
ve OED kullanimini igerir. Ek olarak, bogulmada kullanilan
basit teknikleri (yabanci cisim aspirasyonu) de icermekte-
dir. TYD uygulamalar1 sirasinda, basit bir orofaringeal tiip
veya agiz-maskeye solunum uygulamak i¢in bir yiiz maskesi
kullanilabilir.
TYD’nin amaci, kalp durmasmin altinda yatan neden
geri dondiiriiliinceye kadar, yeterli solunum ve dolagimin
siirdiiriilmesidir. Ozellikle, primer neden solunum yetersiz-
ligi ise, TYD uygulamasi sonucunda, altta yatan neden ko-
layca geri dondiiriilebilir ve tam iyilesme saglanabilir. Acil
bir durumda ilk birkag dakikada alinan 6nlemler ile gergek-
lestirilen isler kazazede veya hastanin yasamda kalabilmesi
i¢in son derece 6nemlidir. TYD asagidaki islemleri kapsar:
* Miyokart Enfarktiisit (MI)’'nii hizli bir sekilde tanimak
ve hastay1 kurtarmak i¢in harekete gegmek,
= Bilinci kapali hastalarda solunum yollarini agmak,
= Solunum durmasi goriilen hastalarda yapay solunum
uygulamak,

= Solunum ve kalp durmasi goriilen olgularda yapay solu-
num ve gogiis kompresyonlarini uygulamak,

= Otomatik Eksternal Defibrilatér (OED) kullanarak; sok
uygulanmasi gereken kardiyak arrest ritimlerinde [vent-
rikiiler fibrilasyon (VF) veya nabiz alinamayan ventri-




Sok uygulanan

(VF/Nabizsiz VT)

1sok4 J/kg*

4

Hemen 2 dk’hik KPR’a
baslayiniz
L Kesintileri en aza indiriniz
Soka direngli VF/nabizsiz VT'de
3. ve 5. siklusta amiodaron
diisliniiniiz
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Yanit vermiyor?

Solumuyor veya yalniz aralikli ig gekme

KPR uygula (5 ilk soluk ve
sonra 15:2)
Defibrilatdr ve ya monitérii
bagla
Duraksamawy en aza indirge

Ritmi degerlendiriniz

Spontan dolasimin geri
donmesi

KARDIYAK ARREST SONRASI ERKEN

Resiisitasyon Ekibini Cagiriniz
(Tek basinaysamz nce 1 dk
KPR uygulayiniz)

Sok uygulanmayan

(NEA/Asistoli)

TEDAVI
ABCDE yaklasimimi uygulayimz

Kontrollii oksijenasyon ve

ventilasyon

Hemen 2 dk’lik KPR’a
baglayiniz
Kesintileri en aza indiriniz

Arastirma yapimiz
Altta yatan nedenleri tedavi ediniz
Sicaklik kontroliinii saglayimz

Sekil 6 « Pediyatrik ileri Yasam Destegi Algoritmasi

resiisitasyon sirasinda sekonder VF gelisme orani %27’lere

ulagabilmektedir. Béyle durumlarda prognoz primer VFye

gore ¢ok daha kotidiir.

= Sok uygulanan ritim ile kardiyak arrest olan ¢ocuga de-
fibrilator temin edilene kadar KPRye baslayiniz, defib-
rilator geldiginde defibrilasyon uygulayiniz. Cocuklarda
defibrilasyon amaciyla 4 J kg™! ile (monofazik veya bifa-
zik) artirilmayan tek sok stratejisi 6nerilmektedir.

= Ardindan hemen 2 dakika siire ile KPR'ye baglayiniz.

= [ki dakika sonra, monitorde kardiyak ritmi kontrol edi-
niz.

* VF/nVT ritmi devam ediyorsa ikinci soku uygulayiniz.

» ki dakika KPR uygulayiniz ve monitérii kontrol ediniz

* VF / nVT ritmi devam ediyorsa iigiincii soku uygula-
yiniz.

Iki dakika KPR uygulayiniz. Bu sirada adrenalin ve ami-
odaron veriniz.

VF / nVT ritmi devam ediyorsa, dérdiincii soku uygu-
layiniz.

Iki dakika KPR uygulayiniz.

VF / nVT ritmi devam ediyorsa, besinci soku uygula-
yiniz.

Besinci sok sonrasinda adrenalin ve ek amiodaron uy-
gulayiniz.

Eger ¢cocukta VF / nVT ritmi devam ediyorsa, iki dakika
KPR ve sok uygulamalarini birbiri ardina devam ettiri-
niz ve her 3-5 dakikada 1 adrenalin uygulayiniz.

Yasam belirtileri gozlendiginde monitorde organize bir
ritmin olup olmadigini kontrol ediniz. Organize bir ri-
tim varsa santral nabzi kontrol ediniz.
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[Enfeksiyon stiphesi olan hasta]

Hayr [ sepsisten gene de
| siiphe ediliyor mu?

qSOFA = 27
(Bkz &)

Klinik durumu monitdrize et;
klinik olarak gerektikge sepsis
acgisindan yeniden degerlendir

Hayir

Evet

Organ islev bozuklugu
acisindan arastir

SOFA =27
(Bkz@®)

Klinik durumu monitorize et;
klinik olarak gerektikge sepsis
agisindan yeniden degerlendir

Evet

Yeterli sivi resusitasyonuna ragmen
1. OAB = 65 mmHg tutmak icin

5 Hayr
vazopresor gereksinimi

2. serum laktat > 2 mmol/L

l Evet

Septik sok

(A& qSOFA degiskenleri
Soluk sayist
Suur durumu
Sistolik kan basinc

@ Sofa degiskenleri
PaO2/FiO2 orani
Glasgow koma skoru
Ortalama arter basinci
Vazoprestr uygulamasi, tip ve uygulama
dozu ile birlikte
Serum kreatinin duzeyi veya idrar miktan
Bilirtibin
Trombosit saysi

Sekil 1« Sepsis ve septik sok tani algoritmasi. Uyarlandigi kaynak: Singer M et al. The Third International Consensus Definitions for Sepsis and Septic

Shock (Sepsis-3). JAMA. 2016;315(8):801-10.

2 puan ve daha fazla artis olarak tanimlanmis olup; buna
gore yeni gelisen ve agiklanamayan organ disfonksiyonlar:
tespit edildiginde hastada sepsis olabilecegi akilda tutulmas:
gerekliligi vurgulanmustir (Tablo 4). Ayrica konsensus tara-
findan giincellenen sepsis tanimu ile es zamanl olarak sep-
siste organ disfonksiyonlarinin erken taninmasi icin gSOFA
skorlama sistemi gelistirilmistir. QSOFA skorlama sistemi
solunum sayzsi, biling bozuklugu ve sistolik kan basinci pa-
rametrelerinden olusmaktadir (Tablo 5). Bu skorlama siste-
mi hemsgireler ve diger saglik calisanlar1 tarafindan da basit
ve kolaylikla uygulanabilecek bir modeldir. gSOFA &zellikle

yogun bakim {initesi diginda ve acil serviste tercih edilmesi
gereken ve diger skorlama sistemlerine gore daha basarili ve
kolay uygulanabilir bir yéntemdir. Ozellikle gSOFA skorun-
da 2 veya daha fazla artis olmas: durumunda sepsis siiphesi
ile organ islev bozukluklari taranmalidir. Enfeksiyon siiphe-
si olan hastalarda qSOFA skorlama sisteminin kullanilmasi
ve serum laktat diizeyinin bilinmesi ile organ disfonksiyon-
larinin daha erken taninmasi ve hastalarin yogun bakim
tinitesine transferinin daha hizl bir sekilde saglanacag: dii-
stiniilmektedir (Sekil 1).

SKOR
Organ sistemi 0 1 5 3 4
Solunum:
PaO,/FiO, orani > 400 <400 <300 <200 <100
Koagiilasyon:
Plt (x103 p/L) > 150 <150 <100 <50 <20
Karaciger:
bilirubin (mg/dL) <1.2 1.2-19 2-59 6-119 >12
Kardiyovaskdler: Hipotansiyon yok MAP <70 mmHg Dop < 5 mcg/kg/dak  Dop >5 mcg/kg/dak Dop >15 mcg/kg/dak
hipotansiyon yada yada yada
Dob herhangi doz Nor <0.1 mcg/kg/dak ~ Nor >0.1 mcg/kg/dak
Santral sinir sistemi:
GKS 15 13-14 10-12 6-9 <6
Renal:
Kreatinin (mg/dL) <1.2 1.2-19 2-34 3.5-49 >5
yada yada yada
idrar cikist (mL/giin) <500 <200

Pa0,: parsiyel arter oksijen basinci; FiO,: fraksiyone oksijen saturasyonu; PIt: trombosit; GKS: glasgow koma skoru; Dob: dobutamin; Dop:
dopamin; Nor: norepinefrin; MAP: ortalama arter basinci

Uyarlandigr kaynak: Vincent et al. Use of the SOFA score to assess the incidence of organ dysfunction/failure in intensive care units: results of a
multicenter, prospective study. Working group on “sepsis-related problems” of the European Society of Intensive Care Medicine. Crit Care Med.

1998;26:1793-1800



kabul edilebilecekleri tizerinde durulmaktadir. TLRs ise
“pattern-recognition” reseptorleri (PRR) islevi ile mikroor-
ganizma-kokenli molekiilleri taniyan ve PAMPs ekspresyo-
nu olan patojen ajanlara kars1 dogal immiin yaniti uyaran
membran proteinleridir. TLRs diginda NOD-LRRs ve RLHs
de vardir. Bu baglamda sepsiste TLRs araciligiyla patojen
taninmakta ve enflamatuvar siiregler tetiklenmektedir
(Sekil 2). Ote yandan Tehlike iligkili Molekiiler Paternler
(DAMPs) travma sonrast veya non-enfeksiyoz tetiklenme
sonrasi yine TLRs, NOD-LRRs ve RLHs ile ayni yolakla
devreye girmekte ve enflamasyon tetiklenmektedir.

Fagositoz kapasitesiyle, sitokin tretimiyle, antijeni is-
leme ve lenfositlere sunma, patojen mikroorganizmalar:
oldiirme yetenekleriyle makrofajlar tanima, alma, yikimla
birlikte dogal immiin yanit ile kazanilmis immiin yanit ara-
sinda koprii islevi gormektedirler. Fagositoz sirasinda gesitli
maddeleri alma isleminin ger¢eklesmesinde farkli yiizey
reseptorleri rol oynamaktadir. Bunlar arasinda; kompleman
reseptorleri, vitronektin ve diger 6zellesmis reseptorler sa-
yilabilir. PRRs de mikroorganizmalarin mannan, LPS, po-
lianyonik aminler, peptidler gibi motiflerini tanimada isglev
goren reseptorlerdir. PRR iliskili sinyalizasyonda niikleer
faktor kappa-B yolaklarin ortasindaki transkripsiyon fakto-
rii olarak yer almaktadir.
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Mikroorganizmanin fagositozu ile birlikte biyolojik
olarak aktif maddelerin saliverilmesi ve eliminasyon isle-
mi devreye girer. Intraselliiler patojenlerin ve ekstraselliiler
hedeflerin eliminasyonunda birbirinden bagimsiz iki biyo-
kimyasal yolak yer alir. Makrofajlarin antimikrobiyal aktivi-
tesinde nitrik oksit (NO) sentezinin ¢ok 6nemli yeri vardir.
NO ve diger reaktif nitrojen tiirlerinin 6zellikle intraseliiler
patojenlerden Mikobakteri tiiberkiilozis, Toksoplazma gon-
di ve Kriptokoklara kars: gelisen immiin yanitta islev gor-
mektedir. Reaktif oksijen tiirlerinden ise siiperoksit anyonu
(O,) ve hidrojen peroksit (H,O,) NADPH oksidaz akti-
vasyonu sonucu Uretilirler ve direkt olarak toksiktirler. Ek
olarak, makrofajlardaki antimikrobiyal molekiiller arasinda
salverilen peptid olarak defensinler, lizozim gibi cesitli en-
zimler, esansiyel besinlerle yarigan laktoferrin sayilabilir.

Sepsiste makrofaj-patojen mikroorganizma arasindaki
etkilesimindeki ikinci 6nemli nokta, makrofajlarin akti-
vasyonu ile sitokinlerin ve medyatorlerin saliverilmesidir.
Yapilan fonksiyonel genomik analizler sonucu makrofaj ak-
tivasyonu ile saliverilen iiriinler sitokinler ve kemokinler, si-
tokin olmayan saliverilebilen iiriinler (6rnegin; siklooksije-
naz-2 gibi enzimler, hormonlar), indtiklenebilir enzimlerin
trtinleri (6rnegin; indiiklenebilir nitrik oksit sentaz tiriinii
NO) olarak ¢ sinifa ayrilmustir. Sitokinlerin igerisinde IL-

PAMPs %

| Mikroorganizmalar |

Tty

D

PRRs

“Signalosome” Yolagi

NF-x

Mediatorler

Immun hucrelar . TLRs NOD LRRs

. B
0 0 o0

ENFLAmASYON

HSP
Heparan Sulfat
Hyaluronik asit

Fibrinogen
Biglycan
Surfactant A
HMGB-1

“Inflammasome” Yolagi

Caspase-1&5
ASC
NALP1 & 3
Pyrin

&

Sekil 2 « Patojen mikroorganizmalara karsi konagin spesifik imman yaniti cesitli patojen iliskili molekiler patenle (PAMPs) ve “patern recognition

”

reseptorler (PRRs) ile Sekil 2'de gorildigu gibi gerceklesir. PRRs patojenlere karsi immin yaniti tetiklerken, ayni zamanda sepsiste gozlenen hemo-
dinamik degisikliklerin yol actigi doku hipoperfiizyonu, istemi reperfiizyon fenomeni gibi endojen tehlikeli sinyalleri (“Danger associated molecular
patterns, DAMPs") de ayni sinyal yolaklari ile tetiklenmektedir. Isi sok proteinleri, fibrinojen, fibronektin, hyaluronik asit, biglikanlar ve “High Mobility
Group Box-1" (HMGB-1) sepsisle iliskisi olan DAMPs'lar icerisinde yer almaktadirlar. “Toll-like reseptorler” (TLRs) 6zellikle TLR4, fonksiyonlari ekstrin-
sik patojenlerin taninmasiyla sinirli olmayan, travma veya iskemi-reperfiizyon gibi vurular sirasinda agiga ¢ikan endojen antijenlerle de etkilesime

girerler.
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PRRs |TLRs
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Caspase-1 MPO
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Enflamasyon
Koagulasyon
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Anti-enflamasyon
Anti-koagulasyon
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CytCrel

Nekroz Apoptozis Intrinsik hiicre depresyonu
Organ Disfonksiyonu

Sekil 6 « Sepsiste organ disfonksiyonuna yol acan patolojik mekanizmalar.

Homeostazisin saglanmasinda ¢ok 6nemli rolii olan enfla-
matuvar-anti enflamatuvar, koagulan-antikoagulan, oksi-
dan-antioksidan, apoptotik-antiapoptotik gibi dért onemli
dengenin bozulmasi, sepsiste geri-doniissiiz hasar1 ve organ
yetersizliklerini tetiklemektedir (Sekil 6).

Immiin sistemde “Toll Like Receptors” (TLRs) aracili-
gyla hiicreler mikroorganizmalar: tanirlar ve dogal immiin
yanit1 baglatirlar. Sepsiste dogal immiin yanitin kontrolsiiz
bir sekilde aktivasyonuyla; makrofaj, endotel ve epitel hiic-
relerinin lipopolisakkarit (LPS) veya metillenmemis DNA
fragmanlari gibi bakteriyel iirtinlerin spesifik reseptorleriyle
tanigmalari, sitokin kaskatinin tetiklenmesiyle (TNF-a, IL-
1, IL-12, IL-18, IFN-g, IL-6, IL-8, IL-10, MIF [“Macropha-
ge Migration Inhibitory Factor”], HMGB-1 [“High Mobility
Group Box-17] saliverilmektedir. TNF-q, IL-1, IL-6, HMGB-
1 gibi sitokinlerin sepsis ve septik sokta kardiyovaskiiler bo-
zukluklar ve organ disfonksiyonlarinda énemli rol aldiklar:
gosterilmistir (Sekil 4). Genetik degisime ugramis deney
hayvanlarinda yapilan ¢alismalar sonras: ise TLR’in de or-
gan fonksiyon bozukluklarindaki rolii ortaya konmustur.

Enflamasyonun ge¢ donem sitokini olarak tanimlanan
HMGB-1’in LPSe esdeger sitokin ekspresyonunu tetikledi-
¢i bildirilmistir. Septik sok hastalarinda HMGB-1 diizeyi,
SOFA (“Sequential organ failure assessment score”) skoru,
laktat ve prokalsitonin konsantrasyonlar1 arasinda pozitif
bir baglanti saptanmistir. HMGB-1 inhibitorlerinin éncele-
ri nekrotik hiicre 6liimiinii engelledikleri ileri siiriiliirken,
son donemde apoptozisi de 6nledikleri gosterilmistir. Ek
olarak, konuya erken siv1 resiisitasyonu agisindan yaklagil-
diginda da HMGB-1 inhibitorleri (etil pirtivat, nikotin vb.)
farkli bir 6neme sahiptir. HMGB-1 inhibitorii olan ringer
etil piruvat soliisyonunun LPS uygulanmasindan 24 saat
sonra verildiginde bile 6limciil enflamasyondan korudugu
ve geri doniisiimsiiz doneme girilmedikge sok tedavisinde
yararlt oldugu bulunmustur. Bu baglamda, siv1 resiisitasyo-
nunda gecikme s6z konusu ise ringer etil piruvat soliisyo-

nunun tedavide yarar saglayabilecegi vurgulanabilir.
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Test Esik deger Kisithhiklar

Pulse pressure variation (PPV) / Stroke vol- %12 Spontan solunum varliginda, kardiyak aritmi, dustk tidal volim, diistik akciger

ume variation (SVV) kompliyansinda kullaniimaz

Vena kava inferior (VCl) distansibilite indeksi %18 Spontan solunum varliginda, diisiik tidal voliim, disuik akciger kompliyansinda
kullaniimaz

Vena kava inferior (VCI) kollabsibilite indeksi %50 Dusuk tidal voltim, dustik akciger kompliyansinda kullanilmaz

sl T (L s %10 K?rd|y'ak. 9Etput direk 6lculebilmeli ve intraabdominal hipertansiyonu
glvenirliligini kisitlar

e s @R e s T %5 Kardiyak output direk olgulebllme!l, erjtubg olmayan hastalarda yapilamaz, 15
sn solunum duraklamasi tolere edilebilmeli

Mini fluid challenge %6 Kardiyak output direk 6lctlebilmeli

Conventional fluid challenge %15 Kardiyak output direk olctlebilmeli, sivi yiiklenmesine neden olabilir

Uyarlandigi Kaynak: Monnet X et al. Prediction of fluid responsiveness: an update. Ann Intensive Care.2016 Dec;6(1):111.

Hemodinamik parametrelerde, statik dolum basinglar
veya voliimetrik gostergelerle kiyaslandiginda solunumsal
degisimlere dayanan fonksiyonel gostergeler sivi yanithli-
ginin daha iyi belirtecidir. Ayrica kardiyopulmoner degis-
kenlere gére sivi durumunun titre edilmesinin kritik has-
talarda mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir. Bu nedenle sivi
yanithliginin degerlendirilmesi i¢in dinamik testler tercih
edilmelidir. Stv1 yanithiliginin degerlendirilmesinde kullani-
lan dinamik testler (Tablo 7):

Pulse pressure variation (PPV) / Stroke volume vari-
ation (SVV): Solunum siklusu siiresince saptanan maksi-
mum nabiz basinci/atim hacmi ile minimum nabiz basinci/
atim hacmi arasindaki farkin ortalama nabiz basinci/atim
hacmi oranlanmasina dayali formiil ile hesaplanir.

Vena cava inferior (VCI) distansibilite indeksi: Pozi-
tif basin¢li ventilasyonda inspiryumda artmis intratorasik
basinca bagl olarak kalpten VCI'ya kan gecisinin artmasi
vendz yapilarin distansiyonuna yol agar. Distansibilite in-
deksi ekspiryum ve inspiryum ¢ap 6l¢iimleri alinarak hesap-
lanir. Mekanik ventilasyon destegi alan hastalarda %18’in
tizerindeki degerlerde siv1 agiginin gostergesi kabul edilir.

VCI distansibilite indeksi: (VCI ekspiryum ¢ap1 - VCI
inspiryum ¢ap1) / IVC inspiryum ¢api

Vena cava inferior (VCI) kollabsibilite indeksi: Spon-
tan solunumda inspiryumda intratorasik basing diisiisiine
bagli olarak kalbe donen kan miktar: artar, bu durumda
vendz yapilar kollabe olur. VCI kollabsibilite indeksi sekil-
de ekspiryum ve inspiryum ¢ap ol¢timleri alindiktan son-
ra formiile konarak hesaplanir. Spontan soluyan hastalarda
%50'nin {izerindeki degerler siv1 agiginin gostermektedir.

VCI kollabsibilite indeksi: (VCI ekspiryum ¢ap1 - VCI
inspiryum ¢api) / IVC ekspiryum ¢ap1

Passive leg rising (PLR) test: Hasta mekanik ventilatore
bagli olsun veya olmasin kolaylikla uygulanabilen bir ma-
nevradir. Yar1 oturur pozisyondaki hastanin pozisyonunun
govdesi ve bacaklarinin 45 derece yukar: kaldirilmis hale

getirildigi manevradir. Bu manevra ile hastanin karin ici
ve alt ekstremitelerinin venéz kompartmanindaki yaklagik
300 mL kanin kalbe doniisti saglanmis olur. Bu venéz doniis
ile kardiyak outputta %10 ve lizerinde bir artis saglaniyorsa
hastanin siv1 yanith oldugundan bahsedilir. PLR testi kardi-
yak aritmi, diisiik tidal roliim ventilasyon ve diisiik akciger
kompliyansinda dogru sonug verme avantajina sahiptir.

End-expiratory occlusion test (ETT): invaziv mekanik
ventilasyon sirasinda inspiratuar faz intratorasik basinci
arttirir ve vendz donts azalir. 15 saniye siire ile ekspiryum
sonunda mekanik ventilasyonu durdurarak inspiratuar ve-
noz doniiste azalma saglanir. Sivi yanitli olan hastalarda
vendz doniiste ve kalbin 6n yiikiinde artig olur. ETT ma-
nevrast ile kardiyak outputta %5 ve tizerinde bir artis olmasi
hastanin siv1 yanith oldugunu gosterir.

Mini fluid challenge: 100 ml kolloid stvinin hizli infiiz-
yonu sonrasinda kardiyak outputta %6 ve tizerinde bir artis
saptanmast durumunda sivi yanithiligindan bahsedilebilir.
500 ml'lik siv1 infiizyonundan kaynaklanan kardiyak out-
puttaki artigt mini fluid challenge testi ile ngorebildigi gos-
terilmistir. B6ylece hastalara fazladan sivi verilmesi ve buna
bagli gelisebilecek olasi risklerden kaginilmis olacaktir.

Conventional fluid challenge: 500 ml kristalloid sivinin
hizli inflizyonu sonrasinda kardiyak outputta %15 ve iize-

rinde bir artig saptanmasi durumunda siv1 yanithiligindan
bahsedilebilir.

Sivi Tedavisi

Sepsis ve septik sokta organ hipoperfiizyonunu diizeltmek
i¢in baslangicta sol ventrikiil 6nytikii arttirilarak atim volii-
mii artirlmalidir. Yaygin doku oksijenasyon bozuklugu ve
hipoperfiizyon sivi resiisitasyonu ile kalbin 6n ytikii artti-
rilmasi sonucunda azaltilabilir. Bu nedenle siv1 tedavisine
doku perfiizyon bozuklugu bulgular1 gozlendiginde acil
olarak baslanmalidir. Sivi resiisitasyonu ile hipoperfiiz-
yon bulgular: hizlica diizeltilirken 6énceden belirlenmis bir



KISIM-4

KARDIYOPULMONER RESUSTASYON

Bolim 1= S0k

Dr. Ozgtir Kémiircd, Dr. Ali Haydar Sahinoglu

Sok, hayati tehdit eden dolasim yetmezligidir. Sokun etkile-
ri baglangicta geri dondiirelebilir, ancak hizla geri dondiirii-
lemez hale gelir ve bu da ¢oklu organ yetmezligi (MOF) ve
olumle sonuglanir. Bir hasta ok tablosu ile bagvurdugunda,
etyolojiyi hizla tanimlayip hemen tedaviye baglayarak; MOF
ve 6liimil 6nlemek miimkiin olabilir.

Bu béliimde sokun tanimi, siniflandirilmasi, etiyolojisi
ve patofizyolojisi tartigilmigtir.

Sok, oksijen iletiminin azalmasi ve / veya oksijen tiike-
timinin artmas1 veya yetersiz oksijen kullanimi nedeniyle
hiicresel ve doku hipoksisi olarak tanimlanir. Sok en stk do-
lasim yetmezligi (genellikle hipotansiyon iliskili) ile ortaya
¢ikar ( diisiik doku perfiizyonu). Sok baslangigta geri don-
diirelebilir, ancak geri déniisii olmayan organ disfonksiyo-
nuna ilerlemesini 6nlemek i¢in hemen taninmali ve tedavi
edilmelidir.

Periferik dokulara (DO2) oksijen sunumu agagidaki for-
miilii ile belirlenir.

DO2 = (Kalp Debisi) x [(hemoglobin konsantrasyonu) x
Sa02 x 1.39] + (PaO2 x 0.003)

(DO2: oksijen sunumu; PaO2; parsiyel oksijen basinci;
Sa02, arteriyel oksijen doygunlugu)

Kan basincinin, bu formiilde yeri olmamasina ragmen;
Sok siklikla hipotansiyon ile iligkilidir. Sokun erken asama-
sinda tipik olarak tansiyonu diisiikligii goriilmeyebilir. An-
cak ilerleyen donemde birgok hastada hipotansiyon gelisir,

Ortalama arteriyel basimng (MAP) kritik esigin altina
diistiigiinde kalp debisi ve DO2 azalir

MAP = COx SVR

(CO: Kalp Debisi, SVR: Sistemik Vaskiiler Rezistans)

Ugiincii 6nemli nokta; kalp debisi, kalp dakika atim sa-
yisina da bagimli olmasidir.

CO:HRx SV

HR: Kalp atim say1si/dakika, SV:Atim hacmi

Preload, strok voliim, sistemik vaskiiler diren¢ ve kardi-
yak output azalmasi, bozulmus doku ve organ perfiizyonu
ile sonuglanir. Periferik hiicrelere, oksijen iletiminin bozul-
masi, aerobik solunumun, anaerobik solunuma gegisine ne-
den olur. Sonugta glukoz, piriivata metabolize olur ve kan
laktat artis1 meydana gelir. Doku hipoksisi ve sokun siddeti
i¢in laktat belirleyici olarak kullanilabilir. Anaerobik meta-
bolizma devam ederse kalic1 hiicresel hipoksi, hiicre lumi
ve Multiorgan sistem disfonksiyonu kaginilmazdir.

Venoz oksijenin satiirasyonu, oksijen sunumu igin, bir
bagka biyokimyasal belirtectir
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Patofizyolojik mekanizmalar agisindan sok;

1) Hipovolemik,

2) Distribuitif,

3) Kardiyojenik

4) Obstriktif.olarak siniflandirilir.

Ancak sok tablosunda tiim bu mekanizmalar i¢ ige geg-
migtir.

Sok hastalar1 icin kesin tedavi, etyolojiye spesifiktir.
Ancak, etyoloji arastirilirken tedaviyede eszamanli olarak
baslanmalidir. ok tedavisinde amag yeterli organ perfiiz-
yonunu ve oksijen sunumunu saglayabilmektir.

Sokun erken doneminde, otonom sinir sistemi aktivas-
yonu ile kardiyak output ve vaskiiler rezistans revize edilir.
Artan sempatik aktivite ile kardiyak kontraktilite ve kalp
hiz1 artarak kardiyak debi yiikseltilir. Ayrica artmis sempa-
tik sinyal alfa-1 reseptor aktivasyonu ile sonuglanir ve siste-
mik vaskiiler direng artar.

PATOFiZYOLOJi

Sokun altta yatan etiyolojisini tanimlayabilmek ve spesifik
tedavisini planlamak temel yaklasim olmalidir. (septik sok
i¢in erken kaynak kontrolii gibi) Hizli tan1 ve ampirik re-
stisitasyona odaklanan hizli bir degerlendirme, laboratuvar
veya goriintiileme testlerininden 6nce baglamalidir.

Hipovolemik Sok

Hipovolemik sok, diisiik intravaskiiler voliim, azalmis pre-
load, atim hacminde azalma ve kalp debisinde azalma ile
ortaya ¢ikan tablodur. Hipovolemik sok nedeni azalmis int-
ravaskiiler siviya veya azalmis kan hacmi sonucu ortaya ¢ik-
maktadir. Azalmis kirmizi kan hiicreleri, oksijen sunumun-
da azalma ile sonuglanir. Yetersiz oksijen sunumu sonucu
bozulan miyokard beslenmesi, kalp debisini de azaltir. Ce-
vap olarak otonom sinir sistemi araciliryla sistemik vaskii-
ler direng arttirilarak doku perfiizyonu korunmaya galisilir.

Distributiv Sok

Distributiv sok, sistemik vazodilatasyon ve yaygin intravas-
kiiler voliim azalmasi ile karakterizedir. Yonetim genellikle
hipovolemi patofizyolojine odaklanir.

Azalmig sistemik vaskiiler dirence, primer cevap artmis
kardiyak output, tasikardi ve hiperdinamik sol ventrikiil sis-
tolik kasilmasidir. Ancak azalmis sistemik vaskiiler direng
ve venoz kapasitenin azalmasi, azalmis preload ile sonugla-



flk 6 saatte hedeflere ulagmay isaret eden kilavuzlar,
2016da siv1 resiisitasyonu igin siireyi ilk 3 saate indirmis ve
ilk 1 saat i¢in antibiyotik baglanmasini 6nermistir. Son giin-
cellemeler sonras: geldigimiz noktada ise, sepsisin acil bir
durum olmasi neticesinde, bu stirenin bir saate indirilmesi
onerilmektedir.

Anaflaktik Sok
Anafilaktik sok patofizyoloji, distribiitiv ve hipovolemik
soklarin karmasi seklinde karsimiza ¢ikar. Anafilaksi, belir-
gin sistemik vazodilatasyon ve yaygin vaskiiler hasar ile im-
miinostimiilator ve vazoaktif mediatorlerin salinmasiyla so-
nuglanan, spesifik bir alerjeni baglayan immiinoglobulin E
araciligiyla mast hiicrelerinin ve bazofillerin aktivasyonun-
dan kaynaklanir. Vazodilasyon, azalmis sistemik vaskiiler
direng ve ortalama arter basincina (distribiitiv sok) neden
olur ve vaskiiler kacak, intravaskiiler sivinin ekstravazasyo-
nu ve azalmig preload (hipovolemik sok) ile sonuglanir.
Anafilaktik sokta siv1 resiisitasyonu hizlica baglanmaly,
tedavinin temel bilesenini epinefrin anafilaksi siiphesi varsa
hemen uygulanmalidir. Intravendz erisim miimkiin degilse,
epinefrin intramiskiiler olarak verilmelidir; Standart intra-
miskiiler epinefrin dozu, 1: 1000 seyreltide 0.3 mg ila 0.5
mgdir ve doz, her 3 ila 5 dakikada bir tekrar edilebilir.
Histamin reseptor antagonistleri (H1 ve H2 blokerleri)
ve glukokortikoidler, klinik olumlu etkilerini gosteren hig-
bir ¢alisma olmamasina ragmen, anafilaktik sok diisiiniilen
hastalar i¢in tavsiye edilmektedir.

Kardiyojenik Sok

Kardiyojenik sok, farkli sok tiplerindeki patofizyolojik sii-
reclerden kaynaklanabilse de ¢ogu zaman, miyokard in-
farktiisiine sekonder ortaya ¢ikmaktadir. Akut koroner
sendromlarin ve miyokard infarktiisiiniin erken taninma-
s1 6nemlidir. Tedaviyi ve revaskiilarizasyonu geciktirmek
morbidite ve mortaliteyi 6nemli dl¢iide arttirir. Aspirin ve
stirekli heparin infiizyonuna ek olarak, revaskiilarizasyonu
saglamak i¢in kaynaklarin ve personelin organizasyonu ha-
yati 6nem tasir. Kardiyojenik $ok’ da erken revaskiilarizas-
yonun, miyokard infarktiisiine bagl sok tablosunda 6 aylik
mortalitede istatistiksel olarak anlamli bir diisiise neden
oldugu gosterilmistir. Perkiitan koroner girisim, fibrinolitik
revaskiilarizasyona tercih edilir. Ancak, perkiitan koroner
girisim 90 dakika i¢inde gergeklestirilemeyecek ise fibrino-
litik tedavi mutlaka degerlendirilmelidir.

Kardiyojenik soku olan hastalarda, mekanik kardiyovas-
kiiler destek i¢in intra-aortik balon pompalar1 kullanilmak-
tadir. Intraaortik balon pompalar1 femoral arter araciligryla
yerlestirilir. Diyastol sirasinda abdominal aortta sisirilir ve
sistol sirasinda sondiriliir. Amag, diyastol sirasinda sol
ventrikiil afterload’ unu azaltmak ve koroner perfiizyonu
iyilestirmektir.

Intraaortik balon pompasi akut miyokard enfarktiisiine
baglh kardiyojenik soklu 600 hastanin dahil edildigi rando-
mize kontrollii bir ¢aligmada, faydas: gosterilmemis olsa da
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kardiyojenik soklu se¢ilmis hastalarda kullanilmaya devam
etmektedir.

Kardiyojenik soklu hastalarda hemodinamik destek icin
vazopresorler gerekli olabilir. Bir intraaortik balon pompasi
kullanmak i¢in karar verilirse bile, intraaortik balon pom-
past yerlestirilene kadar bir hastanin hemodinamik hedef-
lerine ulagabilmek i¢in vazopresor destegi gerekli olabilir.
Norepinefrin ve / veya dobutamin makul baglangi¢ ajan-
lar1 olabilir. Farmakolojik ajan se¢imi, hastanin klinigi goz
ontine alinarak belirlenmelidir. Kardiyojenik sokta artmis
tasiaritmiler ve muhtemelen mortalite riski nedeniyle do-
paminden kaginilmasi 6nerilmektedir.

Pulmoner Emboli

Pulmoner embolizm, ekstrakardiyak obstriiksiyona bagli
soka neden olabilir. Kardiyak outputta progresiv diisiis ve
periferik dokulara oksijen sunumunun bozulmasina neden
olur. Submasif pulmoner embolide, trombolizisin rolii be-
lirsiz iken, masif pulmoner embolide de trombolizis veri-
leri sinirlidir. Masif pulmoner emboli ve sok ile bagvuran
8 hasta ile yapilmuis bir calismada sadece heparin ile tedavi
edilen hastalarda % 0 sagkalim, streptokinaz ile tedavi edi-
len 4 hastada ise % 100 sagkalim gostermistir. Trombolitik
tedavinin kanama riski olsa da, i¢inde potansiyel faydalar
muhtemelen risklerden daha agir basmaktadir.

ERKEN HEDEFE YONELiK TEDAVI

Erken Hedefe Yonelik Tedavi ¢aligmasinda 6nemli morta-
lite farkina ragmen, ¢alisma protokolii detaylar: tartisilma-
ya devam edilmektedir. ( kiigitk 6rneklem biyiikliigii, her
iki grupta yiiksek mortalite, tek merkezde yapilmis olmasi,
santral veno6z basing ile siv1 gereksinimin degerlendirilmesi,
vb.). Bununla birlikte, Erken Hedefe Yonelik Tedavi proto-
kolii ¢ok fazla destek almaya devam etmektedir. Erken, ag-
resif ve multimodal resiisitatif girisimler septik sokun iler-
lemesini 6nleyebilir ve sonuglart iyilestirir.

SONUC

Sok; dolasim kollabsi, hipoksemi, iskemi ile karakterize ka-
tastrofik bir tablodur. Temelde patofizyolojik olarak 4 farkli
kategoride gruplansa da, oksijenize kanin periferal dokulara
ve organlara verilmesini engelleyen ¢ok sayida sok nedeni
vardir. Hipotansiyon yaygindir, ancak sok tanisi i¢in zorunlu
degildir. Sokun ilk yaklagimi, daha sonraki odaklanmis teda-
viyi yonlendirmek i¢in etiyolojisini tanimlamak icin uygun
vaskiiler erigim, ampirik hacim resiistasyonu ve kapsaml
tanusal degerlendirmeyi igerir. Sokun spesifik nedenleri, ka-
nita dayali tedavi ile, hastanin hayati tehdit eden bu klinik
durumdan kurtulma sansini en iyi duruma getirebilir.
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sorban ozellige sahip aktif komiirle kapli yar1 gegirgen bir
zardan gecirilir. Aktif komiirle kapli yar1 gegirgen zardaki
komiir hidrofobik 6zelligi ile toksinleri absorbe eder. Bu
teknik ¢ok miktarda plazma proteinlerine baglanma kapa-
sitesi olan toksinlerin uzaklastirilmasinda etkindir. Kémir
hemoperfiizyonu karbamazepin, fenobarbital, fenitoin ve te-
ofilin zehirlenmelerinde etkindir.

Hemofiltrasyon; bu yontemde yar1 gegirgen bir zardan
soliit ve siv1 uzaklagtirilir. Bu islem konveksiyon ilkesine da-
yanmaktadir. Yani yar1 gegirgen zara uygulanan basingla za-

rin her iki tarafinda olusturulan basing farki sayesinde sivi
ve beraberinde hem kii¢iik hem de biiyiik soliitler ortamdan
uzaklastirilir. Hemofiltrasyon sirasinda fazla sivi kaybi ola-
bileceginden uygun sivi replasmani yapilmalidir. Bu yon-
temde 10.000-40.000 dalton arasinda molekiil agirligina
sahip olan molekiiller yar1 gegirgen zardan uzaklastirilabilir.
Bu teknik hemodiyaliz ve hemoperfiizyonu tolere edeme-
yen hemodinamik olarak anstabil hastalarda kullanilabilir.
Periton diyalizi; Suda ¢oziinen, diisitk molekiiler agirlig:
olan (<500 dalton), plazma proteinlerine diisiik oranda bag-

Zehir

Asetaminofen

Krotalidae tiirti yilan sokmasi

Hipermagnezemi, Hipokalsemi,
Kalsiyum kanal blokerleri, Karadul 6riimcek
1SIrgi

Demir zehirlenmesi

Hipoglisemi

Digoksin ve kardiyak glikozidlerle zehirlenme

Etilen glikol,
Metanol,
Disulfram zehirlenmesi

Metanol,
Metoteraksat zehirlenmesi

Kalsiyum kanal blokorleri, Beta-blokorler ile
zehirlenme

Oral hipoglisemik ajan alimina bagh refraktor
hipoglisemi

Opioid,
Klonidin zehirlenmesi

Trisiklik antidepresan harici antikolinerjiklerle
zehirlenme

Kolinerjiklerle zehirlenme

Heparin

izoniyazid zehirlenmesi

Sodyum kanal blokérleri ile zehirlenme

Etilen glikol zehirlenmesi, Wernicke Ensefalo-
patisi, “yas” beri-beri

Antidot

N-asetilsistein

Antivenom Fab

%10'luk Kalsiyum glukonat ya da
Kalsiyum klorid

Deferoksamin

Dekstroz

Digoksin Fab

Fomepizol

Folik asid/I6kovorin

Glukagon

Okreotid

Naloksan

Fizostigmin

Pralidoksim (2-PAM)

Protamin (Tmg protamin 100U
heparini notralize eder)

Pridoksin

Sodyum bikarbonat

Tiamin

Antidot dozu

140mg/kg oral yiikle dozunu takiben her 4 saatte bir 70
mg/kg olacak sekilde oral yoldan 18 doz

intravenéz (iv) yoldan 1 saatte 4-6 ampul verilir, 18 saat
icinde her 6 saatte bir 2 ampul

Eriskin: 10-30 mL iv
Cocuk: 0.2-0.25 mL/kg iv

Cocuk: 90mg/kg im veya 15mg/kg/saat iv
Eriskin: 2g im veya 15mg/kg/saat

1-1.5 g/kg iv
Akut: 10-20 amp iv
Kronik: Cocuk ise 1-2 amp iv, eriskinse 3-6 amp iv

15mg/kg iv daha sonra10mg/kg her 12 saatte bir

1-2 mg/kg her 4-6 saatte bir iv

Cocuk: 50 mikrogram/kg
Eriskin: 1-10 mg iv

Cocuk: Her 6 saatte subkutan (sc) 1ug/kg
Eriskin: Her 6 saatte 50 ug sc

Baslangi¢ dozu 0.4mg-10 mg iv

Cocuk: 0.02 mg/kg iv
Eriskin: 1-2 mg/kg iv

Cocuk: 20-40 mg/kg iv
Eriskin: 1-2 g iv

Cocuk:0.6mg/kg iv, eriskinde 25-50 mg/kg iv 15 dakikada

Cocuk: 70 mg/kg iv
Eriskin: 5 g iv

1-2mEq/kg iv bolusu takiben 1-2 mEq/kg/saat

Cocuk: 10-100 mg iv
Eriskin: 100 mg iv



ALKOLLER

Metanol, etilen glikol ve izopropanol genellikle toksik al-
kolller olarak adlandirilirlar ve acil hekimlerine tani zor-
lugu yasatirlar. Alkollerin yaygin kullanimi nedeniyle ze-
hirlenmelerine sik rastlanmaktadir. Sosyal olarak en sik
kullanilan alkol etonaldur. Sahte i¢cki yapiminda metanol
ve bagimlilik durumunda etanol temin edilemediginde ise
otomobil antifrizlerinde bulunan etilen glikol ve izopropa-
nol kullanimina bagl zehirlenmeler goriilmektedir.

1. ETANOL

Diinyada en ¢ok kétiiye kullanilan ve temini en kolay olan
toksik maddedir. Bira %2-6, sarap %10-20 oraninda etanol
ihtiva etmektedir. Genellikle oral alim sonucu toksikasyon
olugmaktadir ancak inhalasyon, IV ya da cilt yoluyla da
emilimi mevcuttur. Kolonya, parfiim, agiz gargaralarinda
da etanol bulunmaktadir. Etanol oral alimda sonra 30 ile 60
dakika i¢inde plazmada pik degerine ulagmaktadir. Direk
mideden emilmekle beraber asil emilim yeri duodenum ve
jejunumdur. Ayni dozda etanol kadinlarda daha hizli pik
degerine ulasmaktadir. Ayrica serum konstantrasyonlar1
kiyaslandigindan esit dozda etanol kadinlarda daha yiik-
sek serum etanol diizeyi olusturmaktadir. Diger bir husus
ise midenin dolu ya da bos olmasidir. Dolu midede emi-
lim azalirken bos mideden emilim daha fazla olmaktadir.
Etanol'in metabolizmasi daha ¢ok karacigerde olmaktadir
ve alkol dehidrojenaz, aldehit dehidrojenaz ve sitokrom
p450 2E1 emzimleri ile metabolize edilmektedir. Bu en-
zimlerin indiklenebilir olduklarindan kronik alimlarda
daha yiiksek dozlar daha hizli metabolize edilebilmektedir.
Ayrica etanol idrar, solunum ve terleme ile de itrah edil-
mektedir.

Klinik Bulgular

Etanol hafif sarhosluktan komaya kadar uzanan bir semp-
tom yelpazesine sahiptir. Venodilatér oldugundan ciltte
kizarikliga yol agmakta ve hipotermiye yatkinlik yarat-
maktadir. Bag donmesi, bulanti, kusma, terleme, konugma
bozuklugu goriilebilmektedir. Cocuklarda ve glukojen de-
polar yetersiz kisilerde hipoglisemiye bagh semptomlar go-
riilebilir. Bilinen bir kalp hastalig1 olanlarda atriyal fibrilas-
yon, AV blok ya da ventikiiler tasikardi yapabilir. Kan etanol
diizeyi 50 mg/dL tizerinde ise motor mental fonksiyonlarda
azalma ortaya ¢ikmaktadir. Bu diizey kronik alkoliklerde
daha yiiksek olabilmektedir.

Tani

Etanol zehirlenmesinde tani anamnez ile konmaktadir. Ge-
nellikle alkol kokusu disaridan fark edilir. Etanol zehirlenme-
sine sekonder travma veya ek zehirlenme olabilecegi akilda
bulundurulmalidir. Hafif zehirlenmelerde kan etanol diize-
yine gerek kalmadan birkag saat icinde iyilesme goriiliirken,
daha agir zehirlenmelerde kan etanol diizeyinin belirlenmesi
takip acisindan 6nemlidir. Mental durum geriledigi i¢in ay1-
ric1 tanida hipoksi, hipoglisemi ve opiyat ya da uyusturucu
madde kullanimi ekarte edilmelidir. Etanol zehirlenmesi, art-
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mus anyon gapli metabolik asidoza yol agacagi i¢in biyokimya
ve kan gazinin degerlendirilmesi gerekmektedir. EKG ve ak-
ciger grafisi komplikasyon tanisi i¢cin yardimcidir.

Tedavi

Tedavi ayiklik durumu saglanana kadar hastanin gozlen-
mesidir. Solunum depresyonu olabilecegi i¢in havayolu,
solunum ve dolasim kontrolii rutin yapilmalidir. Komaya
kadar genis bir semptom yelpazesi oldugu igin entiibas-
yon ve mekanik ventilasyon ihtiyac1 degerlendirilmelidir.
Emilim hizli oldugu i¢cin mide lavaji ve aktif komiir uygula-
masi 6nerilmemektedir. Hipoglisemi gelisebilecegi i¢in %5
dekstrozlu mayi uygulamasi hipoglisemiyi tedavi edebilir.
Etanol zehirlenmelerinde basit zehirlenmeler kisa siirede
iyilesmektedir. Biling diizeyinde iyilesme olmayan hastalar-
da ek ila¢ kullanimi arastirilmali ve nedene yonelik tedavi
baslanmalidir. Kronik kullanimlarda Wernicke ensefalopati
gelisebilecegi icin 100 mg tiamin tedaviye eklenmelidir. He-
modiyaliz faydali olabilecegi i¢in se¢ilmis ciddi zehirlenme-
lerde hemodiyaliz uygulanabilir. Etanol zehirlenmesi icin
Ozgiin bir antidot yoktur.

2. METANOL VE ETILEN GLIKOL

Metanol ve etilen glikol toksik alkoller olup benzer 6zellik-
lere sahiptirler. Toksisite oral alim, inhalasyon veya dermal
emilime bagl olarak olugabilir. Ulkemizde metanol zehir-
lenmeleri genellikle kagak tiretilen ickilerin tiiketilmesi so-
nucu olugsmaktadir. Metanol otomobil 6n cami temizleme
sollisyonlarinda, kat1 soba yakitlarinda, model ugak yakatla-
rinda, otomobil radyator antifirizlerinde, fotokopi sivilarin-
da ve ¢oziictilerin iciresinde yer almaktadir. Etilen glikol ise
hidrolik fren sivinda, kimyasal sentezlerde ve yaygin olarak
otomobil antifrizlerinde bulunmaktadir. Antifrizin tadinin
tatl: olmasi nedeniyle ¢ocuklar tarafindan 6nemli miktarda
toksik alim s6zkonusu olabilir. Metanol belirgin alkol koku-
suna sahip bir siv1 iken etilen glikol renksiz, kokusuz, tatl:
viskoz bir sividir. Her iki molekiilde anyon gap asidoza ve
osmolar agiga neden olur.

Klinik Bulgular
Metanol, alkol dehidrogenaz enzimi ile formaldehite yikilir
ve bu da aldehit dehidrogenaz ile formik aside metabolize
edilir. Mitokondrial oksidatif metabolizma ile parcalanmasi
sonucu ise laktik asit iiretir. Metabolik hasar laktik asit ve
formik asit nedeniyle olusur; bunlardan ikincisi okuler ha-
sardan sorumludur. Metanol oral olarak alindiginda, 30-60
dakika icinde kanda pik diizeylere ulasir. Semptomlarin
baglamasi veya metabolik asidozun gelismesinden once 24
saatlik (1-72 saat) bir latent period siklikla goriiliir. Meta-
noliin tahmini eliminasyonu saatte yaklagik 8.5 mg/dLdir.
Genellikle metanol toksisitesinin klinik belirtileri alimdan
6-24 saat sonra gelisir, beraberinde etanol alimi varsa bu
stire uzar. Metanol zehirlenmesinde ortak {i¢lii semptom
genellikle mevcuttur:

1. Gérme bozukluklari (12-24 saat)

2. GIS kanamasi, pankreatit

3. Metabolik asidoz

GIS sikayetleri (karmn agrisi, bulanti, kusma), SSS
sikdyetleri (bas donmesi, bas agrisi, nobetler, koma) ve
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TRISIKLIK ANTIDEPRESANLAR

Daha giivenli antidepresanlarin kullaniminin artmasi nede-
niyle trisiklik antidepresanlar’a (TSA) bagl zehirlenmeler
giderek azalmaktadir. TSAlarin tedavi doz araligi dardir.
Doz asimu sonrast giivenlik agisindan yeni nesil antidepre-
sanlar TSAlara gore daha giivenlidir. SSRI ve SNRI ile ki-
yaslandiginda kardiyovaskiiler yan etki riski daha yiiksektir.
TSAlar genellikle depresyon, panik atak, anksiyete bozuklu-
gu ve obsesif kompulsif bozukluk tedavisinde kullanilmak-
tadirlar. Bu grupta amitriptilin, desipramin, klomipramin,
doksepin, imipramin, nortriptilin 6rnek verilebilir. TSAa
bagli toksisite esas olarak santral ve periferal antikolinerjik
aktiviteye, alfa adrenerjik antogonizmaya ve norepinefrin
geri alim inhibisyonuna bagli olusur. Kardiyovaskiiler ve
SSS diizeyinde katekolamin geri emilimini engelleyerek ve
miyokardin hizli sodyum kanallarini kinidine benzer bir et-
kiyle inhibe ederek etki ederler. Boylece TSA zehirlenmesi
konviilsiyon, koma, hayat1 tehdit eden aritmiler ve kardiyak
iletim bozukluklar1 ve 6liime yol agabilen 6nemli zehirlen-
melerden biridir. Ciddi akut zehirlenme 30-40 mg/kgdan
baslar ve ortalama fatal doz 60-70 mg/kgdir. Yiiksek doz
alimlarda toksisitenin baglamasi genellikle hizlidir.

Klinik Bulgular

TSA zehirlenmesinde semptomlar genellikle ilk 6 saat ice-
risinde goriiliir. Kardiyovaskiiler, antikolinerjik ve nérolojik
bulgular sik goriiliir. TSA zehirlenmeli hastalarda goriilen
tipik antikolinerjik yan etkiler; tasikardi, midriyazis, agiz
kurulugu, kuru cilt, gecikmis mide bosalmasi, bagirsak
peristaltizminde azalma ve hatta ileus, idrar retansiyonu,
konfiizyon veya ajitasyondur. Ayrica bas agrisi, yorgunluk,
anksiyete, artmig goz ici basing, oftalmopleji veya bakus fel-
ci, bulanik gérme, uyusukluk, halsizlik, bas donmesi, hu-
zursuzluk, kabizlik, istahsizlik, bulanti, epigastrik agr1 ve
akut pankreatit goriilebilir. Siniis tasikardisi en sik goriilen
disritmidir ancak genellikle hemodinamik insitabiliteye
yol agmaz. Siddetli zehirlenmelerde ise hayat1 tehdit eden
aritmiler, ileti bozukluklari, ani bilin¢ degisikligi, koma,
konviilsiyon, deliriyum, haliisinasyon, letarji, konfiizyon,
hipotansiyon ve ani 6liim goriilebilir. Pulmoner komplikas-
yonlar olarak solunum depresyonu, ani dispne, aspirasyon
pnomonisi ve ARDS gelisebilir.

Kardiyovaskiiler toksisite TSA alimina bagli morbidite ve
mortaliteden sorumludur. Anormal QRS morfolojisi ve QRS
uzamasi (>100 msn) taninmasi 6nemlidir. AVRdeki 0.7 veya
daha fazla bir R/S orani varlig1 ve AVRdeki bir R dalgasinin
3 mmden daha fazla olmasi nobet ve aritmiler i¢in giiglii 6n-
gorclidiir. Hem tedavi dozlarinda hem de toksik dozlarda PR,
QRS ve QT intervalinde uzama goriilebilir. Sodyum kanali
blokaji nedeniyle QRS’in 100 milisaniyeden fazla uzamasi
nobetleri 6ngoriirken, QRS> 160 milisaniye aritmi i¢in 6n-
goriiciidiir. Tkinci ve tiglincii derece AV bloklar ise nadirdir.

Tani

Tan1 anamnez, EKG bulgular1 ve plazma TSA diizeyleri
goz oniine aliarak konmalidir. TSA seviyeleri toksisite ile
iliskili degildir, ancak klinik semptomlar ve belirtiler ola-
s1 bir TSA alimina isaret ettiginde ve bilinmeyen bir agir1
doz tanisinda yardimer olabilir. Ancak serum TSA diizeyi

1000 ng/mL tizerinde ise ciddi toksiste mevcuttur. Tam kan
sayimyi, elektrolitler, tire, kreatinin, glukoz, kan gazi analizi,
idrar tetkiki, EKG ve gogiis grafisi takip amagh kullanila-
bilir. Ayrica takip amaciyla arteriyel pH yerine seri vendz
pH tayini de yapilabilir. Herhangi bir toksisite belirtisi, yo-
gun bakim ortamina en az 24 saat siireyle takip gerektirir.
Asemptomatik hastalarda toksisite belirtileri, vital bulgular
ve EKG en az 6 saat boyunca izlenmelidir.

Tedavi

TSA zehirlenmesi durumlarinda hava yolunun, solunumun
ve dolagimin uygun yonetimi kritik dneme sahiptir. Oksije-
nasyonun ve gerekirse entiibasyon ve mekanik ventilasyon
saglanmalidir. Hastaya IV damar yolu agilir, ek yaralanma
ve zehirlenme olasihig1 incelenir. {lk 2 saat icinde bagvuran
hastalara 1 gr/kg (maksimum 50 gr) aktif komiir aspirasyon
riski ya da ileus veya perforasyon diistiniilmedigi durumlar-
da uygulanmalidir.

Asidoz kardiyak ve norolojik toksisiteyi artirabilecegin-
den, asidoz olusumunu en aza indirmek i¢in her tiirlii ¢caba
gosterilmelidir. Kardiyak ileti bozukluklarinin takibi icin
hastaya EKG cekilir ve kardiyak monitorizasyon saglanir.
Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalara, nobet geci-
ren hastalara ve QRS uzamasi 100 msnden uzun olan has-
talara sodyum bikarbonat verilmelidir. Sodyum bikarbonat
1 meq/kg’lik bir bolus, ardindan sodyum bikarbonat igeren
bir intravenéz infiizyon halinde verilir. Bu tedavinin ama-
c1 QRSYyi daraltmak ve serum pH’sini 7.5 ile 7.55 arasinda
tutmaktir. Hipotansif hastalar IV sivilar ve sodyum bikarbo-
nat ile tedavi edilmeli ve hipotansiyonu buna yanit vermez-
se, norepinefrin gibi alfa-adrenerjik ajanlar kullanilmalidur.
Sodyum Bikarbonat, QRS genislemesi ile iligkili ritmileri te-
davi etmek i¢in kullanilmalidir. Sodyum bikarbonata cevap
vermeyen direncli semptomatik bradikardileri tedavi etmek
i¢in gegici kalp pili kullanilabilir.

Sodyum yiiklemesi miyokardiyal sodyum kanallarinin
blokajinin tistesinden gelmek agisindan biiyiik fayda saglaya-
caktir. Kan alkalinizasyonu i¢in hiperventilasyonun saglan-
mast daha az etkili olmakla beraber, sodyumu ve siv1 yiik-
lenmesini tolere edemeyen hastalarda tercih edilebilir. Sod-
yum bikarbonat uygulanmaksizin hiperventilasyon, serebral
6dem, kafa travmasi veya takipsiz konjestif kalp yetmezligi
olan hastalarda disiiniilebilir. Hipertonik salin inat¢i kan
alkalinizasyonuna ragmen olusan kardiyak toksisitenin teda-
visinde etkili olabilir. Alkalinizasyon sonucu gelisen ventri-
kiiler aritmilerde lidokain en giivenli ajandir. Ayrica magnez-
yum silfat ventrikiiler disritmilerin tedavisinde yararlidir.
Eger QT uzunlugu ile iliskili torsades de pointes gelisirse, 1-2
g magnezyum siilfat IV olarak 2-5 dk i¢inde uygulanmalidir.

TSA zehirlenmesine bagli en sik 6liim nedeni ve tedavisi
en zor komplikasyon hipotansiyondur. Sivi uygulanmasina
ragmen devam eden inat¢1 hipotansiyon varliginda norepi-
nefrin veya fenilefrin gibi direkt etkili katekolaminler tercih
edilir. Siv1 ve vazopressorlere ragmen hipotansiyon direngli
ise intraaortik balon pompasi gerekebilir. TSA zehirlenme-
lerinde gelisen kardiyak arrest resiisitasyon cabalarina iyi
yanit verdigi i¢in resiisitasyon siiresi uzun tutulmalidir.

Lipid emiilsiyon tedavisi, net endikasyonlar belirlen-
memis olsa da, TSA zehirlenmesi olan hastalarda, sodyum
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50000 daltona kadar olan toksinleri uzaklagtirabilmektir.
Ancak bu toksinler ile birlikte siv1 kaybina da yol agmasin-
dan dolay1 siv1 replasmani yapilmalidir. Aminoglikozidler,
vankomisin ve metal selatorler bu yontemle viicuttan uzak-
lastirilabilir. Ayni zamanda genis dagilim hacmine sahip
toksinlerde bu yontem ile kandan uzaklagtirilabilir.

SUREKLI RENAL REPLASMAN TEDAViISI

Stirekli renal replasman tedavisi konveksiyon prensibinin,
tek olarak ya da difiizyon teknikleri ile birlikte yapildig:
bir tekniktir. Bu teknikler siirekli arteriyovenoz ya da ve-
novendz hemodiyaliz, siirekli arteriyovenoz ya da venove-
n6z hemofiltrasyon, siirekli arteriyovenoz ya da venovenoz
hemodiyafiltrasyondur. Venovenoéz teknikler bir cift liimen
gerektirdiginden, sistemik kan basincina ihtiyag duymadi-
gindan, digitk tromboz ve emboli riskinden dolay:r daha
¢ok tercih edilmektedir. Zehirlenmelerde kullanimi hala
belirsiz olmasina ragmen aralikli yontemlere gore 2-3 kat
daha fazla kani temizleyebilmektedir. Hemodinamisi ansta-
bil, hipotansiyonu olan hastalarda uzun stireli olarak kulla-
nilabilir. Kandaki toksin konsantrasyonunda rebound artist
bu yontem ile en aza indirilmektedir.

PLAZMAFEREZ

Plazmaferez, zehirlenmis hastanin kan plazmasmin taze
donmus plazma ya da albiimin gibi diger soliisyonlarla
degistirilmesini igerir. Bu yontemde kan viicuttan uzak-
lastirilip plazma kismi kandan ayrilir ve kanin diger sekilli
elemanlar: hastaya geri verilir. Plazmaferez yiiksek protein
baglanma oranina ve diisitk dagilim hacmine sahip zehir-
lenmelerde faydalidir. Civa, amanita tiirii mantarlar, vink-
ristin, digoksin-antikor kompleksi, kalsiyum kanal bloker-
leri, karbamezapin, teofilin ve organofosfatlar plazmaferez
ile viicuttan temizlenebilmektedir. Koagulasyon faktorle-
rinde azalmasina bagl durumlar i¢in dikkatli olunmalidir.

EXCHANGE TRANFUZYON

Exchange transfiizyon hastadan bir miktar kanin ¢ikarilip
ayni miktarda kanin replase edilmesi islemidir. Eritrositle-
re sikica baglanan toksinin uzaklagtirilmasinda faydalidur.
Arsin veya klorat zehirlenmesi gibi yaygin hemoliz, ciddi
methemogloninemi ve siilfohemoglobinemi durumlarinda
endikedir. Neonatallarda teofilin ve salisilat zehirlenmeleri
durumlarinda kullanilabilir. Transfiizyon reaksiyonu, hipo-
kalsemi ve hipotermi ise komplikasyonlar: arasindadir.

TERAPOTiK PLAZMA EXCHANGE

Terap6tik plazma exchange yonteminde kandan plasma ati-
lir ve yerine %5 albumin, taze donmus plazma veya kriyop-
resipitat replase edilir. Zehirlenmelerde net endikasyonu
belli olmamakla birlikte %95den fazla proteinlere baglanan
toksinlerin uzaklastirilmasinda akilda bulundurulmalidir.
Allerjik reaksiyonlar, kanama ve hipokalsemi komplikas-
yonlar1 arasindadir.

ALBUMIN DiYALiZi

Ekstrakorporeal karaciger destek cihazlari olarak da adlan-
dilir. Albiimin diyalizi, fulminan hepatit veya siddetli si-
rozda karaciger fonksiyonunun yerini almak i¢in kullanilir,
siklikla karaciger transplantasyonu i¢in bir kopriidiir.
Albiimin diyalizi, proteine bagli zehirlenmelerin orta-
dan kaldirilmasinin teorik olarak avantaj saglar. Diyalizata
albiimin eklenir ve proteinler tarafindan baglanmamus ila-
cin diyalizat tarafinda albiimine baglanabildigi bir protein
baglanma dengesizligi yaratir. Amanita phalloides ve kalsi-
yum kanal bloker zehirlenmelerinde kullanilabilir. Yiiksek
maliyet, kullanilabilme kisitlilig1 ve ¢ogu zehirlenmede 6n-
goriilemeyen etkinligi nedeniyle kullanimi kisithdir.

[ Ekstrakorporal tedaviden beklenen fayda risklerden ¢ok mu?

Evet

[ Antidot gibi alternatif tedavi miimkiin mii?

Hayr

| Dagihm hacmi <1-2 L/kg va da endojen klirens <4mL/dak’kg mu? |

Evet

[ Protein bag oram

>%95 <%80 2080-%95

| PLAZMA EXCHANGE | | HEMOPERFUZYON |

[ Molekiil agirhg |

<10 kDa
>40 kDa

| PLAZMA EXCHANCE |

| HeEmoDivaLriz |

| HEMOFILTRASYON |

Sekil 1 « Zehirlenmis Ekstrakorporal tedavi uygulamalari algoritmasi.
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miste noétrofil, eozinofil ve lenfositlerden zengin bir infilt-
rasyon vardir. DIF ile derideki IgG ve kompleman 3 depo-
lanmasi bazal membrana paralel olarak lineer bir floresan
seklinde izlenir. I1F ile hastalarin %70’inde dolasan antikor-
lar gosterilebilir.

Tedavi, genellikle pemfigusta kullanilan dozdan daha
diisiik dozlarda sistemik steroidle (40-60 mg/giin) hastalik
kontrol altina alinabilmektedir. Tetrasiklin ve nikotinamid
kombinasyonu alternatif bir tedavi segenegidir.

IV. Benign Mukozal Pemphigoid: Sikatrisyel pemfigo-
id 6zellikle konjonktiva olmak tizere mukozalara ve deriye
yerlesen, sikatris birakarak iyilesen biillerle karakterize kro-
nik bir hastaliktir.

Histopatolojik olarak subepidermal biil goriiliir. DIF
bulgulari pozitif olup, IIF bulgular: siklikla negatiftir.

Tedavide mukoza lezyonlar: i¢in topikal kortikosteroid-
ler, jeneralize lezyonlarda sistemik kortikosteroidler kulla-
nilir.

V. Pemfigoid Gestasyones: Herpes gestasyones, biilloz
pemfigoidin hamilelikteki formu olarak kabul edilebilir.
Goriilme orani 1/10.000dir. Karinda ve ekstremitelerde sid-
detli kasint: ile birlikte eritemli zeminde papiil, vezikiil ve
biiller ile karakterizedir (Resim 10). Yiiksek ates, halsizlik ve
genel durum bozulmus olabilir.

Histopatolojisinde subepidermal biil, DiFde ¢ogu ol-
guda bazal membran zonuna lokalize IgG, [IFde olgularin
%75’inde bazal membran zonuna karsi gelismis IgG anti-
korlar1 saptanir.

Ayiric tanida diger biillii hastaliklar, uyuz ve atopik der-
matit diigtiniilmelidir.

Tedavide hafif olgularda islak pansuman, topikal an-
tihistaminik, topikal kortikosteroid; siddetli lezyonlarda
diisitk dozda oral kortikosteroid verilebilir veya hamilelik
sonlandirilir.

VI. Dermatitis Herpetiformis: Cok siddetli kagint1 ile
birlikte, gruplar yapan iirtikeryal plak, paptil, paptilovezikiil,
vezikiil veya biilloz lezyonlarla (polimorfik deri lezyonlar:)

karakterize kronik, tekrarlayici, otoimmiin bir hastaliktir.
Ince barsak biyopsisi ile hastalarin hemen hepsinde eslik
eden gluten sensitif enteropati varligi belirlenebilmekte-
dir. En sik 20-60 yas arasinda izlenir. Erkeklerde kadinlara
oranla 2 kat daha siktir. fyot alimini takiben veya glutenden
zengin bir diyet sonrasinda lezyonlar alevlenebilir.

Simetrik tutulum gosteren deri lezyonlar: siklikla eks-
tremitelerin ekstansor yiizlerine, sirta, sakral bolgeye ve
kalcalara yerlesir. Mukoza tutulumu nadirdir. Biiller gergin,
biiyiik, simetrik olup kolay patlamaz. Nikolsky belirtisi ne-
gatiftir, Tzanck testinde akantolitik hiicre izlenmez.

Lezyonlu deriden yapilan biyopsinin 1stk mikroskopik
incelemesinde subepidermal ayrilma izlenir, dermal papi-
lalarda eozinofillerden zengin infiltrasyon mevcuttur. DIF
tetkik ile dermal papilla uglarina yerlesmis antiler tarzda
IgA depolanmasi goriiliir.

Kasimtinin ¢ok belirgin olmasi ve lezyonlarin karakteri
nedeniyle skabies ve diger kronik biilloz hastaliklar ile ay1-
rict tanist yapimalidir.

Tedavide dapson ile dramatik yanit alinir. Glutensiz di-
yet onerilir.

Nekrotizan Fasiit
Hizli ilerleyen, baslica subkutan doku ve fasyay tutan dest-
riktif bir yumugak doku enfeksiyonudur. Genellikle grup
A streptokoklar tarafindan olusturulmakla birlikte, pep-
tostreptokok, bakteroides, enterobakter ve proteuslarin da
katildig1 mikst enfeksiyon seklinde de goriilebilir. Giris ka-
pist kesi alanlar1 ya da cerrahi yaralardir ve ¢ogu kez tam
giris alanini saptayabilmek zordur. Genellikle ileri yaslarda,
diabetiklerde, alkoliklerde, kronik kardiyak hastalig1 ve pe-
riferal vaskiiler hastaligi bulunanlarda daha sik rastlanir.
Basg-boyun bolgesi ve ekstremite sik tutulan bolgelerdir.
Skrotumdan orijin aldiginda Fournier gangreni adini alir.
Erken donemde hastaligin ciddiyeti ve prognozu hak-
kinda bilgi vermeyen hafif semptomlarla karakterizedir. En
sik semptom etkilenen bolgedeki klinik ile uyumsuz siddetli
agridir. Baslangicta deri, parlak, eritemli, sicak, hassas, sis

Resim 11 « Sag uyluk posteriorunda eritemli ortasi nekrotik lezyon.



Vaskiilitleri, tedavilerinin farkli olmasindan dolayz,
noninflamatuar purpura yapan idiopatik trombositope-
nik purpura, ilaclarin indiikledigi purpura, kalitsal platelet
eksiklikleri, warfarin ve heparin nekrozu, dissemine int-
ravaskuler koagiilosyon, gamapati, protein C ve S eksik-
ligi ve antifosfolipid sendromu gibi koagiilopatilerden ve
damarlarin okliizif bozukluklarindan ayirt etmek gerekir.
Purpura varligi her zaman vaskiliti diistindiirmemelidir.
Koagiilopatilerden ayirt etmek i¢in tam kan sayimi, plate-
let sayim1 ve morfolojisi, kanama zamani, protrombin ve
parsiyel protrombin zamanina bakilmalidir. Eger vaskiilit
oldugu acgik¢a gosteriliyorsa ikinci basamakta primer ve
sekonder ayrimi yapilmalidir. Anemi, l6kositoz ve eritrosit
sedimentasyon hizinin yiiksekligi nonspesifik bulgulardur.
Hem lokal hem de sistemik vaskiilitte bulunur. Hematiiri,
proteiniiri, idrarda lokosit ve renal yetmezlik varlig1 renal
vaskiiliti distindiiriir. Romatoid faktor, antiniikleer antikor
ve kompleman kompenentlerinde anormallik oldugunda
izah etmek giigtiir.

Tedavi, deri dokiintiisiintin derecesine, diger organlarin
tutulumuna ve alta yatan nedene bagl olarak degisir.

Hafif sinirli vakalarda yatak istirahati, bacak elevasyo-
nu, agri kesiciler yeterli olabilir. Nonsteroid antiinflama-
tuar ilaglar, kolsisin, dapson, prednizon semptomlar: ra-
hatlatmakta ve hastaligin progresyonunu 6nlemede yararh
olmaktadir. Direngli vakalarda ve organ tutulumunda 1-2
mg/kg/glin prednizon ve/veya diger immiinsiipresif (me-
totreksat, azatiopurin, siklofosfamid, siklosporin) ajanlar
tedavide kullanilir.

Uzun siire hareketsiz yataga bagl kalanlarda, sakrum, dir-
sek, topuk, dis malleol gibi kemik ¢ikintilar: tizerinde kapil-
ler kan akiminin azalmasy; iskemi, doku 6liimii ve nekroza
yol agar. Once eritem, 6dem sonra biil gelisebilir. Eger ba-
sing tekrarlarsa erozyon derinlesir ve iilserler goriliir (Re-
sim 19). Sekonder bakteriyel enfeksiyon siktir.

Havali yatak, hastanin pozisyonunun degistirilmesi,
nekrotik artiklarin debridmani i¢in serum fizyolojikli 1slak-
kuru pansumanlar, giimiis stilfadiazin gibi topikal antibi-
yotikli pomadlar veya yara ortiileri uygulanabilir. lerlemis
ilserler cerrahi tedavi gerektirir. Ultraviyole, hiperbarik
oksijen, ultrason, lazer gibi adjuvan tedaviler arastirilmak-
ta ve heniiz standart tedavide tavsiye edilmemektedir. Bas:
yaralar1 enfeksiyon yoniinden takip edilmeli ve gerektiginde
tedavi edilmelidir.

Kontakt dermatit, ¢esitli eksternal ajanlara kargi irritan veya
allerjik mekanizmalar ile olugan derinin inflamatuar reak-
siyonudur. Allerjik kontakt dermatit, 6nceden duyarlanmig
olmay1 gerektiren, gecikmis tip hipersensitivite reaksiyo-
nuyken, irritan kontakt dermatit 6nceden duyarlanma ge-
rektirmez.

[rritan kontakt dermatitte, asid gibi giiglii irritanlarin bir
kez degmesi ile olugan kimyasal yaniklar, primer irritan kon-
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Resim 19 « Topukta ve bacakta ortasi nekrotik Ulsere lezyon.

takt dermatit olarak adlandirilirken, sabun ve deterjan gibi
zayif irritanlarin uzun siire boyunca sik stk degmesi ile olu-
sanlar kiimulatif irritan kontakt dermatit olarak adlandirilir.

Allerjik kontakt dermatit, en sik imitasyon takilarda ve
kot pantolon diigmelerinde bulunan nikele ve ¢imentoda
bulunan kroma kars: gelisir. Hastanede yatan hastalarda sik
karsilasilan duyarlandiricilar, flasterler, eldivenler, metaller,
plastikler, kozmetikler ve topikal ilaglardir. Ornegin yatan
hastalarda sik kullanilan ve giiglii bir antibakteriyel olan nit-
rofurazon ile siklikla allerjik kontakt dermatit gelisir.

Hem irritan hem de allerjik kontakt dermatit akut fazda
eritem ve vezikiilasyonla, kronik fazda ise kuruluk, fisstirler
ve likenifikasyonla karakterizedir (Resim 20, 21).

Resim 20 « Parmak dorsumunda eritemli skuamli ekzematize lezyon.
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matit benzeri lezyonlar goriilebilir. Erkeklerde skrotal bol-
geden uyluklara yayilan lezyonlar olabilir. Tedavide 5 mg/
glin riboflavin kullanilmasiyla dramatik yanit elde edilir.

VI. B6 Vitamini (Piridoksin) Eksikligi: Uremi ve siroz
olgularinda piridoksin eksikligi ortaya ¢ikabilir. Deri degi-
siklikleri seboreik dermatit benzeri erupsiyon, anguler kei-
lit, intertrigo, atrofik glossit ve iilserasyonlardur.

VII. B12 Vitamini Eksikligi: Gastrointestinal anoma-
liler eksikligin temel nedenini olusturur (intrensek faktor
eksikligi, aklorhidri, ileum hastaliklari, malabsorbsiyon
sendromlari, transkobalamin II'nin konjenital eksikligi ya
da yoklugu). Temel deri degisiklikleri glossit ve hiperpig-
mentasyondur. Dil, parlak kirmizi, agrili ve atrofiktir. Tir-
naklarda da pigmentasyon olabilir. Paradoksik olarak kil-
larda prematiir grilesme goriilebilir. Dermatolojik bulgular
1 ay boyunca 1 mg/hafta, daha sonra 1 mg/ay intramuskuler
B12 vitamini replasmani ile diizelir.

VIII. Folik Asit Eksikligi: Deri degisiklikleri B12 vita-
min eksikliginde goriilenlere benzemektedir. Diftiiz hiper-
pigmentasyon, glossit, keilit ve megaloblastik anemi ortaya
¢ikar.

IX. C Vitamini Eksikligi (Skorbiit): Hemorajik bulgu-
lar; kil folikiillerinde hiperkeratoz, hipokondriazis, hema-
tolojik anormallikler karakteristiktir. Perifolikiiler petesiler
ve alt ekstremitelerde degisik boyutlarda ekimozlar izlenir.
Subkutanoz ve intramuskuler hemorajiler sert nodiiller
seklinde ele gelir ve cocuklarda psodoparaliziye neden olan
subperiosteal kanamalar olabilir. Subungual, subkonjunkti-
val, intramuskuler, periosteal ve intraartikiiler hemorajiler
ortaya ¢ikabilir. Diger bir karakteristik bulgu 6n kollarda,
karinda ve uyluklarin arka yiiziindeki kil folikiillerinde
keratotik tika¢ olusumu ve hemorajik gingivit tablosudur.
Skorbiit tanis1 klinik bulgulara ve C vitamini destegine po-
zitif yanit alinmasina dayanarak konur. Tedavide 1000 mg/
giin askorbik asid 1 hafta boyunca ve idame déneminde ise
100 mg/giin kullanilir.

X. Niasin Eksikligi (Pellegra): Pellegra nikotinik asit ya
da onun prekursor aminoasidi olan triptofan eksikliginden
kaynaklanan; gastrointestinal kanal, sinir sistemi ve deriyi
etkileyen kronik bir hastaliktir. Eksikligin nedeni ¢ogun-
lukla diyettir. Ug¢ D (Dermatit-Diare-Demans) bulgusu ile
karakterizedir. En karakteristik kutanéz bulgu; bahar ve yaz
aylarinda koétiilesen fotosensitif erupsiyondur. Yiiz, boyun,
gogsiin tst kisminda, kollarm ekstansor yiiziinde ve el sirt-
larinda simetrik olarak ortaya ¢ikar. Burun karakteristik bir
sekilde tutulur, burun kemerinde belirgin bir eritem, foli-
kiiler orifislerde ince, sari, toz benzeri skuamlar izlenir. Lo-
kalizasyonu disinda erupsiyon seboreik dermatite benzer.
Deri degisiklikleri erken belirti olabilir. Progresif seyreder,
tedavisiz birakildiginda fataldir. Niasin tedavisine bagladik-
tan sonra ilk 24 saat icinde deri lezyonlar1 gerilemeye baslar.

XI. Biotin Eksikligi: Biotin intestinal bakteriler tarafin-
dan iretilen bir vitamindir ve eksojen kaynaklarina ulas-
mak da kolaydir. Eksikligi ancak kisa barsak sendromunda
ya da malabsorbsiyon durumlarinda ortaya ¢ikabilir. Anti-
biyotik kullanimi, total parenteral nutrisyon uygulanmasi

sonrasinda da gelisebilir. Primer olarak deri ve sinir sistemi
etkilenir. Fasial ve anal bolgede periorifisyal yerlesimli, eri-
temli, erode, yama tarzi lezyonlarla karakterize bir dermatit
saptanir. Kas ve kirpikleri tutan, bazen de total olabilen alo-
pesi gorilir. Biotinin 10 mg/gtin kullanilmasi ile deri lez-
yonlar1 hizlica geriler. Ancak nérolojik hasar kalic olabilir.

XII. Cinko Eksikligi: Cinko eksikligi kalitsal veya edin-
sel olabilir. Ozellikle prematiire infantlar ¢inko depolart
yetersiz, emilimleri az ve gereksinimleri fazla oldugundan
risk altindadir. Yetersiz ¢inko igerigine sahip parenteral
nutrisyon, alkol bagimliligi, malabsorbsiyon durumlari,
inflamatuar barsak hastaliklari, gastrointestinal cerrahi ve
anoreksia nervoza gibi hastaliklarda da edinsel ¢inko eksik-
ligi gelisebilir. Eksikligin tiim formlarinda olusan dermatit,
akral ve periorifisyal bolgelerde dagilmis piistiiler ve biil-
16z karakterde lezyonlardan olusur. Fasial bélge, kasiklar ve
diger fleksural alanlarda yama tarzinda, eritemli, eksuda-
tif, krutlu lezyonlar izlenir. Periungual bolgelerde eritemli,
deskuame alanlar vardir, bazen ylizeyel piistiiller goriilir.
Tirnaklar incelir, longitudinal bantlar olusur ve distrofik bir
goriiniim kazanir. Jeneralize alopesi ortaya ¢ikabilir. Akral
ve periorifisyal dermatitlerde ¢inko eksikliginden mutlaka
stiphe edilmelidir. Tedavide 1-2 mg/kg/giin ¢inko siilfat ile
replasman yapilir.

XIII. Demir Eksikligi: Koilonisi, glossit, anguler keilit,
pruritus ve telogen effluvium paterninde sa¢ dokiilmesi go-
riilen deri degisiklikleridir.

XIV. Selenyum Eksikligi: Parenteral beslenen hasta-
larda, topraktaki selenyum miktar: diisiik olan bolgelerde
yasayanlarda ve diisiik dogum agirlikli bebeklerde eksiklik
tablosu ortaya ¢ikar. Cocuklarda deri ve killarda hipopig-
mentasyon ve 16konisi bildirilmigtir.

XV. Protein-Enerji Malnutrisyonu: Marasmus, kwas-
hiorkor ve marasmik-kwashiorkoru kapsayan bir spekt-
rumdur. Marasmus uzamis protein ve kalori eksikligini
ifade eder; deri kurudur, gevsektir, cizgiler belirginlesmis-
tir. Bukkal yag yastiklarinin kaybindan dolay: karakteristik
maymun ylizi gdriniimii ortaya ¢ikar. Kwashiorkorda ise
kalori alimi yeterlidir ancak protein eksikligi soz konu-
su. Kil ve deri degisiklikleri belirgindir, killar kuru-mat-
hipopigmentedir, kirmizimsi saridan gri beyaza kadar de-
gisen renklerde olabilir. Tirnaklar sertligini kaybeder ve
incelir. Koyu tenlilerde deri lezyonlar: hipopigmente, agik
tenlilerde ise eritematdz veya mor renktedir. Bu bolgelerde
hiperpigmente yamalar ortaya ¢ikar. Tablo ilerledik¢e des-
kuamasyon baslar ve mozaik deri adi ile anilan goriiniim
ortaya ¢ikar.

XVI. Ksantomlar: Ksantomlar lipid metabolizmasi
anormalliklerine sekonder gelisen, deri ve tendonlarda or-
taya ¢ikan sar1 renkli ve siklikla sert lipid depozitleridir. Me-
tabolik bozukluklara bagl olugabilir.!%-32

Renal yetmezligin kutanéz bulgular: yalnizca ilerlemis ol-
gularda goriilebilmektedir ve bulgularin tanisal degeri sinir-
lidir. Kronik renal yetmezligin deri degisiklikleri sar1 renk,



bir tanesi paradoksik emboli digeri ise mikroembolilerdir.

Patent foramen ovale veya diger anatomik santlarin var-
liginda emboli materyali buralardan rahatlikla arteriyel do-
lasima gegebilir. Normal popiilasyonda patent foramen ova-
le varlig1 %35 siklikta olabilecegi bildirilmistir. Bu durumda
YES olgularinda tani1 konulmamus bir patent foramen ovale
varliginda paradoks emboli ortaya ¢ikabilir. Mikroembo-
lilerin pulmoner kapiller yataktan direk arteriyel dolagima
gegmesi i¢in yag emboli materyalinin 20 pm boyutundan
kiicitk olmasi ve her mm? icerisinde 100 partikiil bulunmasi
gerektigi bildirilmistir.

Yag embolisi sendromu ile ilgili bir¢ok durumu aydin-
latsa da mekanik obstriksiyon teorisi travmatik olmayan
YES olgularinin patofizyolojik mekanizmasini agiklayama-
maktadir. Yine bu teori YES olgularinda semptomlarin ne-
den travmadan 24-72 saat sonra ortaya ¢iktigini agiklama
konusunda da yetersiz kalmaktadir.

Biyokimyasal hasar teorisi

Lehman ve Moore tarafindan 1927 yilinda ortaya atilan bu
hipotez daha ¢ok non-travmatik YES olgularinin olusum
mekanizmasini agiklamaktadir. Bu teori nétral yagin ser-
best yag asitlerine yikilarak endotel hasar1 veya disfonksiyo-
nu sonucu vaskuler permabilite de artiga ve hemorajiye yol
actigin ileri siirer.

Travma sonrasi sistemik dolasima katilan yag, dokulara
ulasarak burada inflamatuar yanita yol agar. Akcigere ula-
san kemik iligine ait yag partikiilleri burada lipaz enziminin
a¢1ga ¢cikmasina yol acar. A¢iga ¢ikan lipaz, yagi serbest yag
asitleri ve gliserole parcalar. Endotele toksik etki gosteren
serbest yag asitleri ile vazojenik 6dem ve hemoraji ortaya
¢ikar. Ayni zamanda serbest yag asitlerinin YES’in klinik
bulgularindan biri olan miyokard disfonksiyonuna da yol
actig1 bildirilmistir.

Bu duruma bagh olarak tiimor nekrozis faktor alfa
(TNFa), interlokin-1 ve interlokin-6 gibi sitokinler ile fos-
folipaz A, diizeyinde artig gozlenir. Serbest yag asitlerinin
olusturdugu akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS) ben-
zeri tablo yine bu artmis mediatérlere bagli olarak da ortaya
¢ikabilir.

Yag embolisi sendromunda yukarida bahsedilen serbest
yag asitleri ve mediatorlere ek olarak serumda C-reaktif
protein gibi akut faz reaktanlarinin diizeyinde de artis sap-
tanir. Bu reaktanlar kanda lipidlerin agliitine olmasina ve
daha buytik molekiiller olusturarak damarlarin tikanmas-
na yol agarlar. Proinflamatuar lipid mediatérlerin olusumu
sonucu ortaya ¢itkan bu olaylar zinciri non-travmatik YES
tablosu i¢in agiklayici olmanin yani sira tablonun neden
travmadan 24-72 saat sonra ortaya ¢iktig1 konusunda da ip
uglar1 vermektedir.

Sonug olarak her iki teoride tek bagina YESin klinik
semptomlarini agiklamada yeterli degildir. Yag embolisi
sendromunun bulgularinin ortaya ¢ikmasinda hem meka-
nik vaskiiler obstriksiyon hem de viicudun travma ve dola-
simda bulunan yag molekiillerine kars: olusturdu inflama-
tuar yanitin birlikte rol oynadiklar: diistinéilmektedir.
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Klinik Bulgular
Yag embolisi sendromu i¢in spesifik klinik bir bulgu olma-
makla beraber, etkilenen hastalarin neredeyse hepsinde kla-
sik triad olarak hipoksemi, norolojik semptomlar ve yaygin
petesiler goriiliir.

Akciger patolojileri YES hastalarinda en sik goriilen klinik
bulgulardandir. Diger bulgulara gére daha erken ortaya ¢ikar.
En sik dispne, takipne ve hipoksemi olarak ortaya ¢ikan akci-
ger patolojilerinin goriilme siklig1 %70’in {izerindedir. Hasta-
larda hipoksemi siklig1 ise % 96dir. Solunum sikintisi gelisen
YES olgularinin yaklagik yarisinda ise mekanik ventilasyon
gereksinimi ortaya ¢ikmaktadir. Bu hastalarda ARDSden ay-
rim1 yapilamayan klinik patoloji soz konusu olabilir. Ayrica,
masif bir embolinin ani kardiyopulmoner kollapsa neden
olarak acil kardiyopulmoner resusitasyon gerektiren bir kli-
nik tabloya yol agabilecegi de unutulmamalidir.

Anestezi altinda ise hipoksemi, pulmoner 6dem ve
kompliyansda azalma seklinde kendini gdsteren akciger
bulgulari seklinde gozlenebilir.

Norolojik bulgular YES hastalarinda siktir ve goriilme
siklig1 %80 kadar ¢ikabilir. Hemen hemen tiim olgularda
solunum sistemi bulgularindan sonra ortaya gikarlar. Semp-
tomlar hafif bir konfiizyon veya dezoryantasyon tablosun-
dan konviilzyon veya komaya kadar genis bir yelpazede
goriilebilir. Ust motor néron hasari bulgular: tabloya eslik
edebilir. Travma hastalarinda bozulmus norolojik fonksi-
yonlar i¢in farkli birgok neden olsa da ortopedik cerrahi
sonrasi ortaya ¢itkan norolojik semptomlarin ayirici tanisin-
da YES mutlaka distintilmelidir. Cok nadir olarak YESde
izole norolojik semptomlar goriilebilse de, bu durum daha
¢ok fokal norolojik patolojilere 6zgii bir durumdur.

Bu klasik triadin son komponenti olan yaygin petesiler
hastalarin yaklasik %30’unda goriilirler (Sekil 1). Klasik

Sekil 1 « Aksiller bolgede petesiyel dokintiiler.
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ve notrofilleri, mast hiicresini aktive eden PAF salgilamak
i¢in aktive etme yetenegine sahiptir.

Kompleman aktivasyonu sonucu gelisen reaksiyonlarin
bazi karakteristik bulgular1 vardir. Reaksiyon daha 6nce o
ilac1 kullanmamaisg olan hastada ilk maruziyet sonras1 mey-
dana gelir ve tekrar eden karsilasmalarda reaksiyon olmaz
veya daha hafif reaksiyonlar goriliir. Ayrica reaksiyonlar
infiizyon hizinin azaltilmasi, steroid ve anti-histaminik ile
premedikasyon uygulanmasina cevap verir.

immiinolojik Olmayan Anafilaksi

Anafilaksiye neden olan immiinolojik olmayan faktorler
arasinda egzersiz, soguk ve gesitli ilaglar (opiatlar, vankomi-
sin, radyokontrast madde, siklooksijenaz [COX]-1 inhibi-
torleri) yer almaktadir. Potansiyel mekanizmalar:

1) Immun komplex yoklugunda kompleman aktivasyo-
nu (yerfistigi, Cremophor EL iceren propofol ve paclitaxelin
eski preparasyonlari ile)

2) Direkt mast hiicresi ve bazofil aktivasyonu (MRGPB2
ve MRGPRX2 aktivasyonu; kirmizi adam sendromunda
vankomisine kars: reaksiyon ve opiatlara kars1 degranulas-
yonda goriiliir)

3) ACE inhibitérleri bradikinin agir1 iiretim ve/veya bi-
rikimine bagl izole anjiyo6dem veya anafilaktik reaksiyon-
lara neden olabilir.

4) Kontamine heparin destek bileseni olan asir1 siilfat-
lanmis kondroitin siilfat 2007-2008de kinin-kallikrein yo-
lunun dogrudan aktivasyonuna neden olmugtur.

Anaflaksi siniflamasi, mekanizmalar, olaya aracilik eden
temel hiicreler, mediatérler ve bunlarin hedef organlar iize-
rindeki etkileri Sekil 1'de gosterilmistir.

Anafilakside Rol Oynayan Kimyasal Mediyatorler
Anafilaksi sirasinda mast hiicre ve bazofillerin degraniilas-
yonu sonucu bircok farkli biyokimyasal mediyator, kemo-
kinler ve sitokinler salinir. Bunlardan bir kismi hiicre ice-
risindeki graniillerde 6nceden olusturulmus olan histamin,
triptaz, heparin ve karbokispeptidaz gibi mediyatorler; bir
kismi ise yeni dretilen platelet aktive edici faktér (PAF),
prostaglandin (PG) D,, 16kotrien (LT) B, ve sisteinil 16kot-
rienlerdir (LTC,, LTD,, LTE,).

Histamin, anafilaksideki belirti ve bulgularin biiytik ¢o-
gunlugunda rol oynar. H; reseptérlerin uyarilmasi ile vas-
kiiler diiz kas gevser, vazodilatasyon ve vaskiiler gecirgen-
likte artis meydana gelir; mukus viskositesi artar; ekstravas-
kiiler diiz kaslarda kasilma, bronkospazm, kardiyovaskiiler
sistemde tasikardi ve koroner vazospazm, GIS ve uterusda
spazm gelisir. H, reseptorlerin uyarilmast ile vaskiiler diiz
kas gevser, vazodilatasyon ve vaskiiler gegirgenlikte artig
meydana gelir; mukus sekresyonu artar; uterusta gevseme
meydana gelir; kalp hizi ve ventrikiiler kasilma artar (miyo-
kardin oksijen ihtiyacr artar). H; reseptorlerin uyarilmasi-
nin sempatik sinirlerin presinaptik terminallerini uyararak
noradrenalin salmimini inhibe ettigi gosterilmistir. Serum
histamin diizeyi ile anafilakside goriilen KVS bulgular: ara-
sinda korelasyon gosterilmistir.

Triptaz, esas olarak mast hiicrelerde, az miktarda bazo-
fil ve myeloid prekiirsor hiicrelerde bulunur. Beta-triptaz
enzimatik olarak aktif olan formudur, sekretuar graniil-
lerde depolanir ve degrantilasyon sirasinda salinir. Triptaz
kompleman sistemi, koagulasyon yolag1 ve kinin-kallikrein
kontakt sistemini aktive edebilir. Bu yolaklarin aktivasyonu
sonucu anjiyoodem, hipotansiyon ve dissemine intravas-
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IgE/FceRI - immiinagregatlar - Egzersiz
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Sekil 1 - Anaflaksi siniflamasi ve bu mekanizmayi en sik kullanan tetikleyiciler, olaya aracilik eden temel hiicreler, mediatorler ve bunlarin hedef

organlar tzerindeki etkileri (86).




Serum veya plazma toplam triptaz: Triptaz Sl¢imi
icin kan Ornegi semptom baslangicindan 15 dakika ila 3
saat arasinda alinmalidir; alt1 saat veya daha fazla siireyle
yiiksek kalabilir (normal aralik 1 ila 11.4 ng/mL). Hastanin
belirtileri diizeldikten sonra 24 saat siireyle dlciilen diizey
bazal deger olarak kabul edilmelidir. Akut donemde 6l¢ii-
len triptaz diizeyi, bazal triptaz diizeyi ile karsilastirilma-
lidir; %2042 ng/ml artis anaflaksi tanisini destekler. Ayni
giin icinde ¢alisma imkén1 yoksa alinan kanin serumu ayri-
lip dondurulmali veya -20 °C saklanmali ve 5-7 giin i¢cinde
analiz edilmelidir. Ancak -20 °Cde saklandig takdirde trip-
taz diizeyinin 1 yila kadar stabil kalabilecegi bildirilmistir.

Triptaz ytlikselmelerinin, bocek zehirleri veya ilaglarla
anafilakside ve hipotansiyonu iceren reaksiyonlar sirasinda
saptanmasi daha olasidir. Buna karsin, besinler ile tetikle-
nen anafilaksilerde ve arteriyel kan basincinin normal ol-
dugu anafilaksilerde triptaz diizeyi artmayabilir veya hafif
diizeyde artar. Sistemik mastositozis, baz1 miyelodisplastik
sendromlar, mast hiicreli [6semi, ailesel alfa hipertriptazemi
ve son donem bobrek yetmezligi, yara iyilesmesi, miyokard
infarktiisti, multiorgan yetmezliginde serum triptaz seviyesi
yiikselebilir. Anafilaksi klinik tanisini ¢tiriitmek icin nor-
mal sinirlardaki bir triptaz seviyesi kullanilamaz.

Plazma histamin: Seviyeleri anafilaksi semptomlarinin
baslangicindan 5 ila 15 dakika sonra pik yapar ve daha son-
ra N-metil transferaz ve diamin oksidazin hizli metaboliz-
mas1 nedeniyle 60 dakikada bazale diiser.

Deri ve mukoza bulgular

Urtiker ve anjiyodem

Oral allerji (polen- besin) sendromu
Mastositoz

Herediter anjiyoodem

Solunum sistemi bulgulari
Ust solunum yolu obstriiksiyonu (yabanci cisim aspirasyonu)

Ciddi akut astim atagi

Kardiyovaskiler hastaliklar
Vazovagal senkop
Pulmoner emboli
Miyokard enfarktlsu
Kardiyak aritmi

Hipertansif kriz

Farmakolojik veya toksik reaksiyonlar
Balik (uskumru) zehirlenmesi (histamin)
Cin Restorani Sendromu (monosodyum glutamat, sulfidler)

ilaclar (opiatlar, kalsiyum kanal blokdirleri, vankomisin)
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Artmis plazma histamin diizeyleri, anafilaksi semptom
ve bulgulari ile korelasyon gosterir. Bu mediatoriin 6l¢timii,
belirtilerin baglangicindan kisa bir siire sonra kan numu-
nelerinin toplanabilecegi bir hastanede goriilen anafilaksi
vakalarinda yararlidir. Histamin igin kan 6rnekleri, genis
¢apli igne ile alinip, soguk tutulup (+4 °Cde), derhal santri-
fijlenmeli ve plazma derhal dondurulmalidir.

Histamin ve histamin metabolitleri anafilaksiyi takiben
idrarda bazen tespit edilebilir; miimkiin olan en kisa siirede
24 saatlik bir idrar toplama islemi baglatilmalidir. Balik ze-
hirlenmesi durumunda da idrarda histamin yiiksek saptanir.

Gelecekteki potansiyel testler: Mast hiicre aktivasyo-
nunu, total triptaza gore daha iyi gosteren olgun beta-trip-
taz i¢in bir laboratuar testi gelistirilmistir, ancak yaygin
olarak bulunmamaktadir. PAF, karboksipeptidaz A3, bradi-
kinin, IL-2, IL-6, IL-10, IL-33, ¢6ziinebilir timor nekroze
edici faktor reseptorii I (STNFRI) ve idrar LTE4 ve 9 a, 11
B-PGF,, bazofil aktivasyon testi de anafilaksi tanisin1 dog-
rulamada yararlidir.

AYIRICI TANI

Anafilaksiyi tanimak zor olabilir, ¢iinkii diger durumlari
taklit edebilir ve presentasyonu degiskendir. Bu durum ye-
tersiz tedaviye neden olabilir. Anaflaksi ayirici tanisi Tablo
6'da verilmistir. Anafilaksi ile karigabilen bazi klinik tablo-
lar sunlardir:

Kizariklik (Flushing) sendromlari

Alkole bagli

Karsinoid sendrom

Feokromasitoma

Meduller tiroid karsinoma

Vazo-intestinal peptid treten timorler (VIPoma)

Post-menopozal

Sok

Septik

Hipovolemik

Kardiyojenik

Distributif (Sistemik Kapiller Kagis Sendromu)

Néropsikiyatrik hastaliklar
Hiperventilasyon sendromu
Anksiyete, panik atak sendromu
Vokal kord disfonksiyonu
Epilepsi

Psikoz

Munchausen sendromu

Sindirim sistemi bulgular
Besin proteininin tetikledigi enterokolit sendromu

Ani bebek 6limi sendromu
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= 513 mEq/L Na, 1026 mOsm/kg); kullanilir. Hipertonik
soliisyonlarla birlikte furosemid de kullanilabilir. Odemin
bulundugu hiponatremide Na ve su kisitlamas: yapilarak K
replasmani yapilir.

Verilmesi gereken Na* miktarini belirlemek i¢in [Na] is-
tenen yiikselme toplam viicut sivi hacmi ile carpilir (Ornek:
5 mEq/L x 30 L = 150 mEq = 300 mL %3 NaCl) veya su
formiil kullanilir: (120 - [Na*]) x 0.5 x viicut agirhg (Or-
nek: {120 - 105} x 0.5 x 60 = 450 mEq = 900 mL %3 NaCl;
1 mEq/L/saat hizinda yiikselme isteniyor ise, soliisyon 15
saat i¢inde verilir.). Asemptomatik hastalarda ise [Na*] 0.3
mkEq/L/saat hizinda diizeltilir ve yine ilk 24 saatte 10 mEq/
Lden daha fazla bir yiikselme yapilmaz.

SIADHde goriilen hiponatremi tedavisinde siv1 kisitla-
masi uygulanir. Buna yanitsiz durumlarda potent ditiretik-
lerle birlikte Na* verilir.

Kronik asemptomatik hiponatremi tedavisinde acil te-
davi gereksizdir. On planda siv1 kisitlamasi yapilmalidur.
Altta yatan neden (SIADH, hipotiroidizm, adrenal yetmez-
lik vs.) tedavi edilmelidir. Serum [Na], saatte 1-1.5 mmol/L,
glinde 12 mmol/Lyi ge¢meyecek sekilde diizeltilmelidir.

Vazopressin 2 reseptor antagonistleri, 6volemik ve hi-
pervolemik hiponatremide kullanilabilir.

Hipernatremi de sik goriilen bir elektrolit anormalligidir.
Ozellikle yogun bakim hastalarinda ve yaghlarda 6nemli bir
sorundur. Yogun bakim {initesinde yaklagik %9 oraninda
gorilmektedir.

Plazma [Na] > 145 mEq/L olarak tanimlanir. Hiperoz-
molarite gostergesidir. Ozmotik dengeyi saglamak i¢in hiic-
re i¢i stvi hacmi azalmigtir. Na aliminda artis (hipertonik
sodyum veya sodyum bikarbonat soliisyonlar1) veya su ek-
sikligine bagl olarak gelisir. Hipernatremiye normal yanit
susuzluk hissinin artis1 ve vazopressin salgilanmasinda arti-
sa bagli konsantre idrar ¢ikarilmasidir. Susuzluk hissi baski-
lanmadi: ve suya erisim saglandig: stirece hiperozmolarite
gelismez. Diabetes insipidus’u olan hastalar dahi su alimla-
rint arttirarak serum osmolalitesini normal sinirlarda tutar-
lar. Bu nedenle, hipernatremi pratikte susama diirtiisiintin
yetersiz oldugu durumlarda (bebeklik donemi, mental has-
taliklar) ve susamanin osmotik uyary1 az yapmast (yaslilik)
gibi nedenlerden dolay: goriiliir.

Hipernatreminin en énemli nedeni su kaybidir. Su kay-
bina bagh hipernatremiye dehidratasyon denilir. Aslinda
su ve tuz kaybinin birlikte oldugu hipovolemiden farklidir.
Ekstrarenal su kaybi cilt, solunum sistemi veya gastrointes-

[ Semptomatik ]
[

v v

( Asemptomatik }

:

[ Akut (<48 saat) ]

Kronik (>48 saat

‘ N
Kronik (nadiren <48

saat)

e
.

v

l veya bilinmiyorsa)

L Acil dizeltme!

olcima

/ N
Graz hizli diizeltme gerekir:\ Hizh diizeltme

| - Eger konviilziyon varsa

Hipertonik NaCl (%3) hipertonik NaCl (1-2 h 4
1-2 ml/kg/saat mI{Ifgfsaat) l
Birlikte furosemid - Diger durumlarda Ve \
|zotonllf NaCl . Uzun dénem
- Gerekirse furosemid (20 yaklagim:
mg IV) - Altta yatan
- [Na] %10 artinca veya sebebi bul ve
belirtiler duzelince sivi N diizelt
kisitlamasina geg _su kisitlamasi

- Sik idrar ve serum elektrolit

- Serum [Na] > 12
mmol/giin’den daha

Qzla dizeltilmemeli

:

gerekli degildir!

- Demeklosiklin
300-600 mg bid
- V2 reseptor
antagonistleri

/

/

Sekil 2 « Hiponatremi tedavisi algoritmasi. V2: Vazopressin 2



Radial arter el bileginde kolay ulagilabilir olmasi ve yii-
zeyel seyrettigi icin de kolay palpe edilebilmesi nedeni ile
en sik kullanilan arterdir. Ancak ince bir arter olmasi nede-
ni ile islem sonrasi tromboz riski diger arterlere gore daha
yiiksektir. Boyle bir durumda elin radial arter tarafindan
kanlanan béliimiinde iskemi gelisebilecegi icin AKG alin-
madan once ulnar arter ile radial arter arasindaki kollate-
raller kontrol edilmelidir. Bunun igin Allen testi kullanilir.

Hastanin eli yumruk yaptirilir ve ayni anda hem radial hem
de ulnar arterlere kan akisini durduracak diizeyde basi uy-
gulanir. Bas1 devam ederken hastadan yumrugunu agmasi
istenir. Kan akimi engellendiginden hastanin eli soluk bir
renk almistir. Radial artere basi devam ettirilirken ulnar
arter tizerindeki basi kaldirildiginda 15 saniye i¢inde elin
renginin normale donmesi iki arter arasindaki kollateralle-
rin yeterli oldugunu ve radial arterin rahatlikla ponksiyon
i¢in kullanilabilecegini gosterir. AKG islemi sonrasi radial
arterde okliizyon sik olmakla birlikte rekanalizasyon gelisti-
i icin, elde iskemi gelismesi ¢ok nadir olarak goriiliir.

Mekanik ventilasyon uygulanan ya da asit baz bozuklugu
nedeni ile stk AKG o6rneklemesi gereken hastalarda intra-
arteriyel kalic1 kaniil yerlestirilmesi 6nerilir. Kaniil i¢in do-
minant olmayan kolda radial arter tercih edilir. Kalic1 kantl
i¢in hastanin yazili izninin alinmasi gereklidir.

AKG alinmadan once islem hastaya anlatilmali ve onam
alinmalidir. Hangi arterden alinacag kisinin tecriibesine
ve hastanin durumuna gore segilmelidir. Kullanilacak arter
palpe edilmeli ve o bolge klorheksidin ya da iyotlu antisep-
tik bir soliisyonla temizlenmelidir. Lokal anestezi icin %1-
2’lik lidokainin subkiitan olarak uygulanmasi 6nerilir ancak
pratikte cok fazla kullanilmamaktadir. Enjektor olarak hazir
kan gaz1 enjektorii ya da %0,1’lik Heparin ile yikanmis 5
mililitrelik enjektor kullanilir. Ponksiyon yapilacak arter
isaret ve orta parmak ile palpe edilmeli ve palpe edilen bol-
genin distalinden enjektor ile damara girilmelidir. Damara
giris acis1 femoral arter i¢in 90 derece, diger arterler icin
yatay diizlem ile 30 ila 45 derece olacak sekilde ayarlanma-
I, enjektore kan geldikten sonra damar igerisinde ilerleme
durdurulmalidir. Arter igerisindeki basincin yitksek olmasi
nedeni ile kanin enjektore kendiliginden dolmasi beklen-
meli, piston ile negatif basing uygulanmamalidir. inceleme
icin 2-3 mL kan yeterlidir. Islem bitiminde kanamaya engel
olmak i¢in ponksiyon yerine 5 dakika basing uygulanmali-
dir. Kan alindiktan sonra enjektordeki hava bosaltilmalidir.
Enjektorde hava kalmasi hastanin PaO2 basincinin yiiksek
¢tkmasina neden olur. Kan gazi 6rnegi kisa siirede labora-
tuvara ulastirilmalidir. Kanin transport siiresi 5 dakikadan
fazla stirecek ise icerisindeki hiicrelerin metabolizmasini
yavaslatmak i¢in buz igerisinde taginmali ve en ge¢ 30 daki-
ka i¢inde isleme sokulmalidir. Aksi durumda kandaki 16ko-
sit ve trombositlerin metabolizmasi nedeni ile oksijen kulla-
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nimi ve karbondioksit tiretimi devam edecegi i¢in PaO2 ve
PaCO, degerleri yaniltic1 olacaktir.

AKG alinmas: sirasinda komplikasyon gelismesi nadirdir.
Ancak yine de hastalar o bolgede agri, siskinlik, ciltte renk
degisikligi, aktif kanama, motor ve duyusal kayip agisindan
kontrol edilmelidir. Gelisebilecek komplikasyonlar Tablo
I'de verilmistir.

Sik Komplikasyonlar Lokal agri ve parestezi
Morarma

Lokal minér kanama
Vazovagal yanit

Lokal hematom

Arteriyel vazospazm

Nadir Komplikasyonlar Ponksiyon bolgesinde enfeksiyon

Lokal hematoma bagli arteriyel obstriik-
siyon

Hava embolisi

Lokal anestezik ilaca karsi allerji

Sinir hasari

Saglk personelinin yaralanmasi

Psédoanevrizma

Damar duvarinda yirtilma

ARTER KAN GAZLARININ YORUMLANMASI

Kan gazlar1 yorumlanirken degerlendirilebilecek fonksi-
yonlar; oksijenasyon, ventilasyon, gaz degisimi ve asit-baz
dengesidir. Her bir fonksiyonu yansitan kan gazi paramet-
releri farklidir.

Degerlendirme yapilirken asagidaki gibi bir sistematik
izlenmesi klinisyene yardimci olacaktir.

1. Oksijenasyon Degerlendirmesi: | PaO,, SaO,
2. Ventilasyon Degerlendirmesi: PaCoO,
3. Gaz Aligverisi: P(A-a)0O,

4. Asit-Baz Dengesi: pH, PaCO,, HCO,;, BE

Bu parametrelerin normal degerleri Tablo 2de gosteril-
mistir.

pH 7.35-7.45
PaO, 80-100 mmHg
PaCoO, 35-45 mmHg
Standart HCO; 21-27 mmol/L
Aktiiel HCO, 21-27 mmol/L
Sa0, 95-98 %

BE (Baz Fazlahig) -2/+2
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li bir anyondur. Katyonlarin toplam degeri anyonlardan
yiiksektir ve ikisi arasindaki fark Giiglii fyon Farkini diger
bir deyisle SID’i olusturur. Asit baz dengesinin saglanabil-
mesi i¢in SID’in belli bir degerde olmasi gerekmektedir.
Bu deger Na*’un normal degeri 140 mEq/L, Cl ‘un normal
degeri 102 mEq/L kabul edilerek 38 olarak kabul edilmis-
tir. Hesaplamaya K+ da dahil edilir ise normal degerin 40
olarak kabul edilmesi gereklidir. Diger gii¢lii katyonlarin
hesaplamaya alinmasina gerek yoktur.

SID: Na*- Cl- = 38

SID normal degerin iizerinde ya da altinda oldugu za-
man elektriksel nétraliteyi saglamak adina H* ve HCOj;
diizeylerinde degisiklikler meydana gelir bu da asit-baz
dengesizligini yaratir.

SID degerinin azalmasi asidoza, artmasi ise alkaloza ne-
den olur.

- SID’in azalmasi viicutta pozitif yiikiin azalmasi ya da
negatif yiikiin artmasi sonucu meydana gelir. Boyle bir
durumda viicut elektriksel nétraliteyi bagimli bir de-
gisken olan H* iyonunu artirarak saglamaya calisir ve
metabolik asidoz meydana gelir ve pH degeri diiser (Or-
nek; Hiperkloremik Metabolik Asidoz).

- SID’in artmasi ise tam tersi pozitif yiikiin artmasi ya da
negatif yiikiin azalmasi sonucu meydana gelir. Bu du-
rumda da eksik negatif yiikii tamamlamak ya da artmis
pozitif yitkii dengelemek icin bagimli degisken HCO3
‘in diizeyi artirilir ve metabolik alkaloz meydana gelir.
Giiglii Iyon Aciklig1-Strong Ion GAP (SIG): Sekil 5’te

Olcilemeyen

—_— Anyonlar
160

Diger
Katyonlar 4 I

sIDe| LAKTAT v

-
=
o

120 SiDa |

100

0

mEaq/L

&0

40

20

| Katyonlar | | Anyonlar I

sekil 5

de goriildiigii gibi Na+ ve Cl- arasindaki fark SIDay1 (Ap-
perent SID) olusturur yani gortiniiste olan SID’i. SIDe ise
efektif SIDdir ve HCO; ve zayif asitlerin toplamina esittir.
Normal sartlarda SIDa ve SIDe birbirine esittir. Ancak or-
tamda ketoasitler, toksik alkol, siilfat, salisilik asit gibi 6l¢ii-
lemeyen anyonlar var ise efektif SID-SIDe, SIDadan daha
distiktiir ve aradaki fark bize gii¢lii iyon agikligini verir.

SIDa= [(Na*) + (K*) + (Mg**) + (Ca**)] - [(CI)]

SIDe= [HCO;]+[A]

SIG=SIDa - SIDe

Bagka bir ifade ile daha once bahsettigimiz; Na*-
(HCO;+CI") formiilii ile hesaplanan anyon agikligindan al-
biimin ve laktat gibi 6l¢ebildigimiz anyonlar1 da ¢ikarirsak
elde ettigimiz deger SIG'tir.

Baz Excess (BE) degeri viicut sicakligi ve PaCO, degeri
optimal diizeylerde iken pH’1 7.4 degerine ulastirmak i¢in
ortama eklenmesi gereken asit veya baz miktarini ifade et-
mekteydi. Degerinin -2’nin altinda olmasi baz eksikligini
yani o degerde ortamda asit fazlasi oldugunu, +2’nin iize-
rinde olmasi ise baz fazlaligini yani o degerde asit kaybi-
n1 gostermekteydi. Buna gore ol¢ebildigimiz degerler olan
SID, albiimin ve laktatin sebep oldugu asidite ya da alkalite
yoniindeki degisimler hesaplandiginda BE degerine esit ise
SIG sifir olur yani ortamda asit baz dengesini bozan, 6l¢ii-
lemeyen herhangi bir iyon olmadigini gosterir. Ama pozitif
bir deger bulunursa ortamda o degerde bir dl¢iilemeyen
asit oldugu anlamina gelir. Tiim bu anlattiklarimizi kabaca
asagidaki gibi formiilize edebiliriz;

SIG = BE - (+SID # albiimin * laktat)

Bir 6rnekle agiklayalim;

Metabolik asidozu olan ve BE: -16 olan bir hastada Na:
140 mEq/L, Cl: 110 MEq/L, Albiimin: 2.2 g/L, Laktat: 5
mmol/L
- BEnin -16 olmasi hastada baz a¢i81 oldugunu yani 16

birimlik asit fazlas1 oldugunu gosteriyor.

- SID, albiimin ve laktatin asiditeye yaptig: etkileri hesap-
lamamiz gerek.

- SID= Na-Cl= 140-110= 30
Olmas: gereken SID degeri 38
Aradaki fark 38-30=8

- SID’in azalmasi asidoza neden oluyordu, yani bizim 16
birimlik asidozumuzun 8 birimi SID’in diisiik olmasin-
dan yani hiperkloremiden geliyor, kalan 8 birimi agikla-
mak i¢in albiimin ve laktata bakmak gerekir.

- Albiimin asidik bir protein oldugu i¢in diisiik olmas al-
kaloz yoniinde etki eder. Albiiminin etkisini; (4.2 - Has-
tanin albiimini) x 2.5 formiilii ile buluyorduk
(4.2-2.2)x2.5=5 Albiimin bu hastada 5 birimlik alka-
lite saglar.

Yani SID ile ters yonde etki eder.

- Laktatta 2 birimin tizerindeki degerler asidoza neden
olur, bizim laktatimiz 5 mmol/L idi yani 3 birimlik asi-
diteye neden olur.

Tiim bu bulduklarimizi formiile yerlestirirsek eger;

SIG= BE (Asit fazlalig1) — (SID+Albiimin+Laktat)

SIG=16 - (8 -5+ 3) (Hipoalbiiminemi alkaloza neden

oldugu i¢in negatif yonde etki SIG=16 - 6 = 6 edecektir)

Tim bu hesaplamalar sonucu hastada bulduklarimiz;
Hiperkloremik Metabolik Asidoz
Hipoalbiiminemik Metabolik Alkaloz
Laktik Asidoz
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Toplam

aralik Kategori

Aciklama

> Kot klinik sonuglar ile iliskili (mor-
talite, ventilasyon).

6-10 Yuksek
puan

> Bu hastalar

Agresif beslenme tedavisin-
den yararlanma olasiligi
en ytiksektir.

> Bu hastalar disik beslenme
bozukluguna sahiptir.

0-5 Dustk
Puan

Toplam
aralik

Kategori Aciklama

> Kotukliniksonuglarileiliskili (mortalite,
ventilasyon).

5-9 Yiiksek puan

> Bu hastalar agresif beslenme te-
davisinden yararlanma olasiligi en
yuksektir.

> Bu hastalar disik beslenme
bozukluguna sahiptir.

0-4 Dustik puan

* Rutin olarak mevcut olmadiginda IL-6 verilerinin dahil edilmemesi kabul edilebi-
lir; Beslenme skorunun genel tahminine ¢ok az katkida bulundugu gésterilmistir.

"Heyland DK, Dhaliwal R, Jiang X, Day AG. Identifying critically ill patients who bene-
fitth emost from nutrition therapy: the development and initial validation ofanovel risk
assessment tool. Critical Care. 2011;15(6): R268, 2013

2. Asama;

Beslenme Durumundaki Bozulma

NRS 2002 - 1. Asama: (malniitrisyon risk taramasi)

Beden Kitle indeksi <20.5? ~ Evet  Hayir

Son 3 ayda kilo kayb1 varm1? Evet  Hayir

Gecgen hafta icinde besin alim1  Evet Hayir
azaldi m1?

Hastalig1 agir mi1? (Orn. yogun Evet Hayir
bakim hastasi)

Bu sorulardan herhangi birisinin yanit1 “evet” ise deger-
lendirmenin 2. asamasina gegilir. Hepsi “hayir” ise haftada
bir hasta yeniden taranmalidur.

ftalik gosterilen tanilar yanda verilen prototiplere da-
yanmaktadir.

Niitrisyon riski, o andaki beslenme durumu ve bunun
stres metabolizmasi nedeniyle artan gereksinimlere bagli
olarak bozulmasi riski seklinde tanimlanir.

Niitrisyon destek plani su hastalarda endikedir:

1. siddetli mainiitrisyonda (skor = 3), ya da 2. agir hasta
(skor = 3) ya da 3. orta derecede malniitrisyon + hafif hasta
(skor 2+1) ya da 4. hafif malniitrisyon + orta derecede hasta
(skor I +2)

Hastaligin derecesine iliskin prototipler:

Skor=1: Kronik hastaligi olup komplikasyonlar nede-
niyle hastaneye yatan bir hasta. Halsiz - diiskiin durum-
dadir ancak diizenli olarak yataktan kalkabilir. Protein ge-
reksinimleri artmigtir ancak oral diyet ya da suplemanlarla
karsilanabilir.

Skor=2: Major abdominal cerrahi gibi bir hastalik nede-
niyle yataga bagli bir hasta. Protein gereksinimleri yiiksek,
klinik niitrisyon yontemleri gerekli ve bu sayede agiklar1 ka-
patilabiliyor.

Skor=3: Ventilasyon destegi altindaki yogun bakim
hastasi. Protein gereksinimleri yiiksek ve klinik niitrisyon
yontemleriyle karsilanamiyor. Protein yikimi ve azot kayb:
giderilebiliyor.

Hastaligin Siddeti (~ gereksinimlerde artis)

Yok Skor 0 Normal beslenme durumu Yok Skor 0  Normal besinsel gereksinimler
Hafif Skor | 3 ayda > %5 kilo kaybi ya da gegen haftaki besin alimi Hafif Kalca kemiginde kirik* Ozellikle akut komplikasyon-
normal gereksinimlerin %50-75in altinda Skor1 lari olan kronik
hastaliklar: Siroz*, KOAH*.
Kronik hemodiyaliz, diyabet, onkoloji
Orta Skor 2 2 ayda > %S5 kilo kaybi ya da BKi 18.5 - 20.5 + genel durum  Orta Skor  Majér abdominal cerrahi*, inme* Siddetli pnémoni,

bozuklugu ya da gegen haftaki besin alimi normal gereksi- 2

nimlerin %25-60"1
Siddetli Skor 3

normal gereksinimlerin %0-25'i

Skor: + Skor:

Yas >70yas ise; toplam skora 1 ekle = yasa gore diizeltilmis toplam skor

Skor 2 3: Hasta nutrisyon riski altindadir ve bir nitrisyon plani baslatilir.

1 ayda > %5 kilo kaybi (3 ayda >%15) ya da BKi <18.5 +
genel durum bozuklugu ya da gegen haftaki besin alimi

=Toplam skor

hematolojik malignite

Siddetli
Skor 3

Kafa travmasi*, kemik iligi transplantasyonu*, yogun
bakim hastalari (APACHE>10).

Skor < 3: Hasta haftada bir taranmali, e§er major operasyon plani varsa yine bir nitrisyon plani gelistirilmelidir.

NRS 2002 var olan randomize klinik calismalara dayanmaktadir.

*isaretli tanisi olan hastalarin kategorizasyonunu dogrudan destekleyen bir ¢calisma vardir.
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5-15 pg/kg aralikli olarak veya bagslangicta 50-75 ug/kg ida-
mede 0.5-3 ug/kg/saat infiizyon seklinde kullanilabilir.

Remifentanil yeni, ¢ok kisa etkili bir opioiddir. Potent
ve piir p agonistidir. Kan ve doku esterazlarinca parcalanir.
Etki baglangic ve bitis zamani ¢ok hizlidir. Yarilanma émrii
3-10 dakikadir. Kisa etkisi yogun bakim hastalarinin respi-
ratorden ayrilmasi sirasinda avantaj olabilir. Infiizyon hizi
0.1-0.15 pg/kg/dk ile baglanir yeterli sedasyona ulasana ka-
dar 5 dakika araliklarla 0.025 pg/kg/dk artirilir. Hemodina-
mik etkileri diger opioidlere benzerdir. Kan basinci ve kalp
hizin1 minimal distrebilir.

Benzodiazepinler

Midazolam, Diazepam, Lorazepam, vb: Sedatif ve hipno-
tiktirler. Hepatik yolla elimine olurlar. Sedasyon amaciyla
tek baslarina, agrili durumlarda opioidlerle kombine olarak
kullanilirlar. Diazepam santral aktivator cevabi siiprese, re-
tikiiler aktive edici sistemi deprese eder. Benzodiazepinler
GABAnin reseptorlerine olan afinitesini artirirlar. Midazo-
lam ve lorazepam diazepamdan ii¢ kez daha potenttir. Seda-
tif ve amnezik etkileri vardir. Midazolam anterograt amnezi
olusturur. Intravendz enjeksiyonu daha az agrilidir. Elimi-
nasyon yart omrii 2-4 saattir. Obez ve yaghlarda bu siire
uzar. Diazepamin sedatif etkileri giinlerce siirebilir. Nedeni
aktif metabolitleridir. Benzodiazepinler hiperaljeziye neden
olmaz ve adrenal steroidleri siiprese etmezler. Barbitiiratla-
ra benzer sekilde serebral kan akimini azaltirlar. Ketaminin
olusturdugu tasikardi ve hipertansiyonu oOnlerler, psikotik
reaksiyonlar1 tedavi ederler. Belirgin solunum depresyonu
yaparlar, kiiciik dozlarda kalp hizini ve sistemik vaskiiler
rezistansi artirirlar. Benzodiazepinler iginde bilinen en eski
ilag diazepam olmasina ragmen, kisa etkili olmasi, etkinin
hizli baglamasi, dozunun titre edilebilmesi gibi nedenlerle
midazolam yogun bakim i¢in daha uygun bir ilactir.

Diazepam Dozu: Analjezik gerektirmeyen kardi-yover-
siyon gibi girisimlerde 10-15 mg iv, sedasyon i¢in 0.15 mg/
kg iv, anestezi indiiksiyonu i¢in 0.30.6 mg/kg iv olarak kul-
lanilabilir.

Midazolam Dozu: Doz hastanin cevabina gore titre edil-
melidir. Baglangicta 0.05 mg/kg i.v verilir, istenilen sedasyon
diizeyine erisene kadar 1-2.5 mg dozlarla devam edilir. Veya
1-2.5 mg’lik yiikleme dozundan sonra (sedatize veya aneste-
zi altindaki hastalarda gerek yoktur) 0.03-0.2 mg/kg/saat in-
fiizyona gegilir. Yasls, hipovolemik, vazokonstriiktif veya hi-
potermik hastalarda doz diigiik tutulur. Tiim hastalarda dii-
stik doz ile baglanmali ve verilis hiz1 giderek arttirilmalidir.
Nedeni tolerans gelisme riskidir. Opioidlerle kombinasyonu
s0z konusu ise 0.01-0.1 mg/kg/saat hizla infiize edilmelidir.

Alfa agonistler

Klonidin ve Dexmedetomidin: Klonidin mekanik ve spon-
tan ventilasyon sirasinda kullanima uygun sedatif bir alfa
agonisttir. Diger ilaglarin kesilmesinde ortaya ¢ikan ajitas-
yonu dnlemede 5-150 ug bolus veya infiizyon kullanilabilir.
Solunum depresyonu yapmaksizin analjezi ve sedasyon ya-
par. Ekstiibe hastada giivenli kullanilir. Santral sinir sistemi
etkileri nedeniyle giiclit hemodinamik yan etkiler olusabilir.

Once kan basinci yiikselmesi sonra hipotansiyon ve bradi-
kardi goriilebilir. Kesilmesinden sonra hipertansif kriz tarif
edilmistir.Eliminasyon yar1 6mrii 8.5 saattir. % 50 si karaci-
gerde elimine olur ve idrarla atilir. Dexmedetomidin kloni-
dinden daha potenttir. Kisa eliminasyon yar1 6mrii (2 saat)
nedeniyle yogun bakimdaki ¢ocuk hastalarda daha ¢ok ter-
cih edilir. Etkileri klonidin ile benzerdir.

Atipik Antipsikotikler

Ketiapin, olanzapin ve risperidon gibi atipik antipsikotikler
de siklikla kullanilmaktadir ancak yararlarina iligkin veriler
yetersizdir. Smirl sayida ¢aligmada risperidon ve olanzapi-
nin daha iyi bir yan etki profili ile beraber haloperidol ile
esit derecede etkili oldugu savunulmaktadir. Ancak kulla-
nimlarini destekleyen giiglii veriler olmadigindan rutin uy-
gulama Onerilmemektedir.

Sedatif ilaglar yogun bakim hastasi i¢in bir konfor olma-
sma ragmen, devaml infiizyon kullanimi halinde, yogun
bakimda ve hastanede kalis siiresini dolayisiyla maliyeti
artiracaktir. Aksine yetersiz dozda kullanilmasi da zaman
kaybi ve yan etki artigina neden olabilir. Bu nedenle seda-
tiflerin saatlik sedasyon skoru takibinde hedef kontrolli ve
titre edilerek uygulanmasi asir1 veya yetersiz dozaj uygula-
masini onleyecektir.

AGRI KONTROLU

Yogun bakim hastalarinin pek gogunda agr1 problemi var-
dir ve heniiz tam anlamda ¢6ziilememigtir. Agr1 spontan
ventilasyonun smirlanmasina ve kardiyovaskiiler stabilite-
nin bozulmasina neden olacagindan mutlaka kontrol altina
alinmalidir. Tamamuyla siibjektif bir histir ve hastanin agri
duydugunu séylemesi tedaviye baglanmasi i¢in yeterli bir
nedendir. Tedaviye baslamadan 6nce doku kayb1 var my, ki-
side davranis bozuklugu olugsmus mu, akut mu kronik mi,
yeri, siddeti ve sekli nasil gibi sorularin cevabi verilmelidir.
Agrinin ol¢timil ve degerlendirilmesi oldukea giictiir. Bu-
nun i¢in objektif ve siibjektif yontemler kullanilabilir. Ob-
jektif yontemler; plazma kortizol ve katakolamin diizeyi
ol¢timii, kardiyovaskiiler degisikliklerin tespiti, plazma beta
endorfin diizeyi ve cilt 1s1s1nin 6l¢timd, sinir iletim hizi ve
uyarilmig yanitlar gibi 6lctimlerdir. Stibjektif yontemler; ise
kategori skalasi, viziiel analog skala gibi yontemlerdir. Baga-
rili bir agr1 tedavisinde dort prensip vardir;
1- Agrinin kaynagini bulmak,
2- Agrinin anksiyete ve killtiirel faktorler ile ilgisini anla-
mak (agr1 esigi),
3- Agrinin aktivitesini belirlemek,
4- Tedavinin etkisini gozlemleyerek siirdiirmek veya degis-
tirmek.

Bu prensiplere uyularak ve agrinin iletim yollan goz
6niinde bulundurularak kabaca su tedavi yontemleri segi-
lebilir;

1- Periferde nosiseptor ile ilgili agrilarda nonsteroid anti-
inflamatuar ilaglar (NSAID), lokal infiltrasyon ve peri-
ferik sinir bloklari,
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Bolum 1 = Yogun Bakim Hastalarinda Agr Palyasyonu

Dr. Binnur Sarihasan; Sezgin Bilgin

Agr1 terimi kokenini Latince poena (ceza, iskence) kelime-
sinden alir. Uluslararasi Agr1 Aragtirma Dernegi (IASP) Tak-
sonomi Komitesine gore agrinin tanim: “Viicudun herhangi
bir yerinden kaynaklanan, gercek ya da olasi bir doku hasari
ile birlikte bulunan, hastanin gegmisteki deneyimleri ile il-
gili, hos olmayan duyusal ve emosyonel bir deneyimdir”. Bu
tanimlamadan da anlagilacag: {izere agr1 objektif, subjektif,
duyusal ve psikojenik komponentleri icermektedir. Bu ne-
denlerle agrili uyarana kars1 yanit kisiden kisiye degismekte,
hatta ayni kisi de bile farkli zamanlarda farkli olabilmektedir.

Yogun bakim hastalarinda tedavi yaklagimlarinin iki te-
mel amaci vardir. Bu amag, bozulmus saghgim diizeltilmesi-
ne yonelik tedavi protokolleri ve hasta konforunu bozan, pri-
mer tedaviyi olumsuz yonde etkileyen agr1 gibi istenmeyen
durumlarin palyasyonunu icermelidir. Yogun bakim hasta-
larinda primer neden ve yapilan invaziv islemlerden dolay:
agr1 palyasyonu ust diizeyde farmakolojik, sosyal ve etik ku-
rallar gergevesinde gerceklestirilmelidir. Téim yogun bakim
hastalar1 i¢in gerekli agr1 palyasyonu optimal saglanmalidir.
Bunun gerceklesebilmesi i¢in de yogun bakim uzmanlarinin
agr1 degerlendirme ve tedavisi konusunda deneyim kazan-
masi/egitimli olmasi gerekir. Yogun bakima alinan hastala-
rin yagamsal fonksiyonlarini degerlendiren uzman, gerekli
agr1 palyasyonu icin analjeziklerle sedatifleri dengeli olarak
birlestirerek iyi bir tedavi dénemi saglamalidir.

Yogun Bakim hastalarinda kisa siireli veya ataklar ha-
linde tekrarlayan akut agrilar veya degisik derecelerde kro-
niklesmis agrilar gozlenebilir. Akut veya kisa siireli agrilar
genellikle tedavi siirecinde yapilan cerrahi, monitérizasyon
icin kateterizasyon, doku inflamasyonu ve immobilite ile
baslayan noxius stimuluslar tetikler. Ozellikle endotrake-
al entiibasyon, flebotomi, nasogastrik veya orogastrik tiip,
vaskiiler girisimler ve gogis tiipii yerlestirilmesi gibi islem-
ler sik uygulanan agrili islemlerdir. Kronik agrilar ise uza-
mig primer nedenin sonuglar1 veya tekrarlayan girisimsel
yontemlerin neden oldugu uzamis enflamasyon ve uzamis/
sik tekrarlayan agrili stimulus akimlar: olabilir. Agr1 tipi
somatik, viseral veya noropatik olabilir. Somatik agrilar iyi
lokalize edilen, keskin, opioidler ve NSAT ilaglara iyi yanit
veren agrilardir. Viseral agri, kramp ve kolik niteliginde ta-
nimlanan, antikolinerjik tedaviye iyi yanit alinan agrilardur.
Noropatik agr1 ise yanici/batici nitelikte tanimlanan radiki-
ler yayilim gosteren, antidepresan ve antikonviilzanlara iyi
tedavi yanit1 alinan agrilardir.

Yogun Bakim hastalarinda genel stres yanit, katekola-
min desarji ve sempatik aktivasyon sonucu nérohumeral

mekanizmalar tiim sistemi etkileyerek agri deneyimini olus-
turabilir. Agr1 sonucunda; midriazis, anksiyete, tasikardi ve
bunun sonucu artmis miyokardial oksijen tiiketimi, barsak
motilitesinde artig, tasipne ve degisen pulmoner mekaniz-
malar, renin-angiotensin-aldesteron aksinda aktivasyon
sonucu swvi retansiyonu gozlenebilir. Kontrol altina alina-
mayan agrilarda immiin sistemde bozulmalar, koagiilasyon
bozukluklari, tromboembolik hastaliklarda artis, kan sekeri
kontroliinde giiglitk, miyokardial iskemi, uyku diizeninde
bozulma ve solunum sisteminin ritminde ve ventilatér uyu-
munda bozulmalar gelisebilir.

AGRI SINIFLAMASI

Basglama zamanina, mekanizmasina ve kaynaklandigi bol-
geye gore smniflamalar yapilabilir. Bu siniflamanin 6nemi ta-
nisal yaklagimda ve agr1 tedavi segeneklerine karar vermede
yol gosterici olmasidir. Klinikte pratik ve yaygin olarak kul-
lanilan, baglama zamanina gore olan siniflama 6zellikle acil
ve elektif olgularin ayirimi ve yaklasim prensipleri acisindan
onemli ve gereklidir. Mekanizmasina ve kaynaklandig bol-
geye gore yapilan siniflamalar ise 6zellikle agrinin tanimlama
ve tedavisini yapacak birimler i¢in gereklidir. Ciinki tipi ve
algilanma mekanizmasi yeterli anlagilamayan agrilarin tani-
sal yaklagimi ve buna bagli olarak da tedavisi hatali olacaktir.

1. Nosiseptif Agri

Agrili uyariya verilen uygun fizyolojik cevap olarak tanim-
lanir. Bu agri, periferde A-delta ve C liflerinin nosiseptor
olarak anilan son kisimlarinin uyarimi ile olugur ve bu lif-
lerce medulla spinalise ardindan st merkezlere iletilerek
algillanir. Giinliik yasamimizdaki travmalar, yaralanmalar
ve postoperatif donem agrilar1 gibi.

2. Noropatik Agri

Sinir sistemindeki primer bir lezyon veya disfonksiyona
bagli olusan uygun olmayan cevap seklinde tanimlanir. Tan:
ve tedavisi zor bir agr1 grubudur.

AGRININ ALGILANMASI VE iLETIMI

1. Nosiseptdr ve cevresi
Nosiseptorler Ad ve C liflerinin sensoryal uglaridir ve bii-
yiik ¢ogunlugu polimodal reseptorlerdir. Nosiseptorler, me-

509
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Akut solunum yetersizligi akut gelisen bir patoloji ya da
kronik bir hastaligin alevlenmesi ile ortaya ¢ikabilir. Nor-
mal erigkin bir insanda solunum sayis1 12-20/dk. kadardur.
Bu sayinin 35’in lizerine ¢ikmasi solunum yetersizliginin en
kolay ve en degerli tan1 yontemidir. Siyanoz da kolay fark
edilebilen ve taniy1 destekleyen bir semptomdur. Dispne,
terleme, tagikardi, kan basincindaki artis daha sonra biling
bulanikligi, hipotansiyon, serebral konviilziyon ve nihayet
terminal olarak da bradikardi, koma ve asistoli akut solu-
num yetersizliginin klinik bulgularidir.

MEKANiK VENTILASYONUN FiZYOLOJiK ETKILERI

Pulmoner Etkileri
Mekanik ventilasyon ile hastanin total ventilasyonunda iyi-
lesmeye dogru bir gidis beklenir. Bu iyilesme, alveol venti-
lasyonunda diizelme, inspirasyon gazinin daha iyi dagilimi,
kan gazlarinin normale dogru gitmesi ve hastanin yaptig
solunum i¢inde azalma olarak kendini gosterir. Genellikle
total akciger voliimlerinin dinamik boliimleri olan dakika
voliimii ve solunum voliimii artar. Fonksiyonel rezidiiel ka-
pasite (FRC) ve rezidiiel voliim gibi statik voliimlerdeki de-
gisiklikler ise bronko pulmoner duruma bagli olarak farkls
olur. Teorik olarak mekanik ventilasyon ile yukarida sayilan
fonksiyonlarin diizeltilmesi gerekir. Bu diizelme gercekles-
tirilemez ise akla suhususlar gelmelidir;

1. Solunum sisteminde ventilatoriin diizeltebilecegi dere-
cenin ¢ok tistiinde bir obstriiksiyon vardir veya kompli-
yans biiytik dl¢tide azalmustir.

2. Hastaya uygulanan ventilasyon yontemi yanlistir.
Mekanik ventilasyonun yararl etkileri ancak dakika so-

lunum sayisinin iyi se¢ilmesine, hava yollarinin iletebilme

potansiyeline, uygun akim hizlarinin kullanilmasina, uygun

Parametreler
a. Solunum mekanikleri ile ilgili parametreler
- Solunum hizi (soluk/dk.)
- Maksimum inspirasyon (cmH0)
- Maksimum ekspirasyon glicii (cmH0)
- Tidal volim V- (ml/kg)
- 1. sn'de zorlu ekspirasyon volim (FEV{) ml/kg
- Vital kapasite (VC) ml/kg
b. Ventilasyon ile ilgili parametreler
_pH
- PaCO; (mmHg)
-Vp/NT
c. Oksijenasyon ile ilgili parametreler
- PaOy (mmHg)
- Alveol-Arter Oy farki P(A-a)O5 (mmHg)
- Arteriyel/Alveoler POy
- Pa0y/FiOy

yontemlerin se¢ilmesine ve bu hususlarin en uygun basingla
koordine edilmesine baghdir.

Ventilasyonun bir biitiin olarak stabilizasyonu i¢in sii-
rekli olarak ventile olmayan alveol gruplar1 bulundugu tak-
dirde, sadece ventile olabilen alveollere giden gaz akiminin
artirllmast yeterli degildir. Pozitif basin¢li solunumun en
onemli katkisi, inspirasyon havasinin, biitiin akcigerlerde,
daha 6nce solunuma katilmayan diger akciger iinitelerini
agmas1 ve béylece daha normal ve tiniform bir dagilim sag-
layarak V/P oraninda bir diizelmenin goriilmesidir.

Pozitif basingli solunumun 6nemli diger fizyolojik etkisi
de sikintili soluyan hastada solunum is yiikiini azaltmasi-
dir. Hastanin solunum isi kismen veya tamamen ventilator
tarafindan Ustlenilir. Hastanin bu is i¢in harcadig enerji
azaldik¢a bu yolla olusabilecek CO2 orani da azalir. Meka-
nik ventilasyonla uygulanan aralikli pozitif basing, intraal-
veoler ve intratorakal basinglar1 da artirir. Bunun sonucu
olarak akcigerlerle birlikte komsu organlar da bu durumdan
etkilenirler.

Alveoler ve Intratorakal Basing

Bir ortamdan diger ortama gaz akisini saglamanin kural,
bu iki ortam arasinda basing farki yaratmaktir. Inspirasyon
ve ekspirasyonda akcigerlerdeki gaz volimiinde degisiklik
olmasi i¢in alveoler ve tist solunum yollar1 arasinda basing
farki olusturulmalidir. Spontan solunumda, solunum kasla-
rinin yardimui ile inspiryumda aktif olarak gogiis kafesinin
genislemesi sonucu akcigerlerde subatmosferik bir basing
olusur. Alveoler saha ve atmosfer arasinda bu sekilde olusan
basing farki akcigerlere havanin girmesini saglar. Normal
spontan solunumda inspiryumun baslangicindaki basing
farki azdir (1-2 cmH20). Bu basing farki sadece hava yolu
direncini yenmek i¢indir.Inspiryum sonunda basing tekrar
atmosfer basincina esitlenir.

Normal Deger

12-20 >35

-50,-100 <-25

+100 <+40

5-10 <5

50-60 <10

65-75 <15

7,35-7,45 <7,25

35-45 >55

0,3-0,4 <0,6

80-100 <70 (%50-60 O> solurken)
25-65 >450 (%100 O solurken)
0,75 <0,15

475 <200
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Plato basinci, zaman zaman alveoler basing veya intra-
pulmoner basing olarak da kullanilir. Gergekten bu iki de-
ger birbirine ¢ok yakin fakat hi¢bir zaman birbirinin aynis
degildir. Plato basimci alveol igindeki gaz voliimiine gogiis
ve akcigerin elastik bliziismesinin etkisini yansitir. Kompli-
yansa, tidal voliime ve PEEPe bagli olarak degisiklik gosterir.

Oto-PEEP (PEEPi) (Ekspirasyon sonu basinci)
Ekstrensek PEEP uygulanmaksizin, inspirasyonun baslan-
gicinda pozitif alveoler basing bulunmasidir. Normal me-
kanik ventilasyonda ekspirasyon sonunda manometreden
okunan basing sifirdir. Akcigerlerden gaz akimi durmugtur.
Fakat gaz akimi devam ediyorsa, o zaman alveoler basing,
olgiilen ekspirasyon sonu basingtan fazla olur (oto-PEEP).
Bu durum, siklikla ekspirasyon i¢in yeteri kadar zaman ay-
rilmadig1 durumlarda, akcigerlerde hava hapsolmasi olay1-
dir. ARDS,KOAH gibi hastaliklar nedeniyle, yiiksek frekans
ve ters oranl ventilasyonu ygulamalarinda da meydana
gelebilir. Inspirasyon voliimiiniin tamami, ekspirasyonda
disar1 atilamamaktadir. Birkag cmH2Odan 20-25 cmH20
gibi hayati tehdit edebilecek diizeylerde olabilir. PEEPi eks-
pirasyonsonunda 0.5-2 sn siireyle ekshalasyon valvinin ka-
patilmasiyla (ekspiratuvar hold diigmesine basarak) ol¢tiliir.
Buislem uygulanmadig siirece ekspirasyon sonunda basing
manometresi sifir1 gosterir. Fakat kisa stireli tikanma ile al-
veollerde hapsolan hava ve dolayisiyla basing agiga ¢ikar ve
basinci pozitif hale getirir. Mekanik ventilasyon uygulanan
relakse hastalarda daha kolay 6lgiiliir. Asiste solunumda
yanilmalara sebep olabilir. Aktifsoluyan hastalarda PEEPi
ol¢iimii 6zofageal basing ol¢iimiind, hatta ekspirasyonda
karin kaslar1 kullaniliyorsa gastrik basing él¢timlerini ge-
rektirir.Ozofagus basing degisiklikleri plevral basing degi-
siklikleriyle paraleldir.

Oto-PEEP alveoler over distansiyona, asiste ventilas-
yonda ventilatériin tetiklenmesinde problemlere ve spon-
tan solunumda solunum i¢inin artmasina neden olur. Bu
durumlar ventilatérden ayirmada problemlere yol agabilir-
ler. Ayrica venoz doniisii etkileyerek (santral turnike etkisi)
kardiyak debide diigmeye ve hipotansiyona yol acar. Oto-
PEEP kadar uygulanacak ekstrensek PEEP bu problemleri
ortadan kaldiracaktir. Fakat total PEEP artacag1 ve overinf-
lasyona neden olabilecegi icin ¢ok iyi ayarlanmali ve takip
edilmelidir. Ekstrensek PEEP kullanic1 tarafindan ayarla-
nan PEEP’tir. Bu konu ileride ayrintili olarak anlatilacaktir.

Ortalama hava yolu basinci

Tim solunum siklusu boyunca 6l¢iilen basinglarin ortala-
masidir. Normalde ortalama alveol i¢i basingtan biraz dii-
stiktiir. Oksijenasyon, dolasim sistemi fonksiyonlar1 ve pul-
moner barotravma, ortalama hava yolu basinci ile yakindan

iligkilidir.

Kompliyans
Akcigerler herhangi bir oranda genislediginde, bu genisle-
meye karsi akcigerlerin ve toraksin elastik 6zelliklerinden
kaynaklanan bir direng olusur. Inspirasyona karsi olan bu
direnci yenmek i¢in gereken basing miktar1 solunum sis-
teminin kompliyansini verir. Genisleyebilen her yap1 gibi
akcigerler ve toraks da genisleyebildikleri oranda kompli-
anttirlar.

Kompliyans terimi, akciger havalanmasina kars1 koyan
elastik kuvvetleri 6l¢mek ve tanimlamak i¢in kullanilir.

Kompliyans basing degisikligi ile uyumlu voliim degisik-
ligi (C=AV/AP) olarak tanimlanir.

AP; sisteminin igi ile dig1 arasindaki basing farkidir. Yani
alveoler basing-gogiis duvari ylizeyi (genellikle atmosferik)

AKUT SOLUNUM YETERSIZLIGI

|

PIK INSPIRATUAR BASINC

P
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Azalm Yukselmis Degisiklik yvok
- Sistemde kacak - Pulmoner emboli
- Hiperventilasyon Platobasinc: - Ekstratorasik olay

'

Degisiklikyok
HavayoluObstriuksiyonu
- Aspirasyon
- Bronkospazm
- Sekresyon
- Trakealtup
- Obstruksiyon

Yukselmis
AzalmsKompliyans
- Pulmonerobem
- Pnémotoraks
- Atelektazi
- Abbominaldistansiyon
- Oto-PEEP

Sekil 3 « Akut ventilatuvar degisikliklerin degerlendirilmesinde proksimal hava yolu basinglarinin kullanilmasi (Marino PL: ThelCU Book, 1998'den

degistirilerek).
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kompanzasyon saglanamaz. 2/1 veya 3/1 gibi I/E oranlarina
‘ters oranli I/E’ denir. Ters I/E oraninin oksijenasyonu dii-
zeltmek i¢in kullanildig1 durumlar vardir. Bu oran hastanin
klinigine gore degistirilebilir.Ters I/E orani, siirl olarak
ARDS gibi akut akciger yetmezliklerinde, oksijenasyonu
diizeltmek i¢in kullanilir. Burada amag, alveoler ventilas-
yon ve daha iyi bir oksijenasyon saglamanin yaninda, pik
hava yolu basincini da diigiirmektir. IRV, vendz doniis ve
kardiyak debiyi azaltirken, fizyolojik 6lii mesafede ve hava
hapsinde (oto-PEEP) de artislara neden olur. Bu nedenle,
I/E oranlari genellikle 1/1,5 - 1/4 arasinda ayarlanir ve boy-
lelikle ekspirasyon stiresi uzatilarak, pozitif basincin etkileri
azaltilir.

Obstriiktif akciger hastaliklarinda, ekspirasyon zama-
n1 hastanin klinigine uygun olarak uzatilmalidir. Bu siire
en azindan, verilen tidal voliimiin geriye donerek disariya
¢ikmasina yetecek kadar olmalidir. Ekspirasyon siiresini ki-
saltmanin KOAH’l1 hastalar1 olumsuz etkileyebilecegi unu-
tulmamalidir.

Inspirasyon zamani (Ti), Ekspirasyon zamani (TK) ve
frekansin(f) bilinmesi ile I/E oran1 hesaplanabilir. Oncelikle
total siklus zamani (TCT) hesaplanir. Sonra 60 sn frekansa
boliinir.

inspirasyon durmasi (pause)

Inspirasyonu veya soluk almay1 tutma (inspiryum sonu du-
raklama), ekspiryum valfinin inspirasyon sonun da agilma-
sin1 kisa bir siire 6nleyen ve inspiratuvar fazin bir boliimi
olarak olusturulan bir manevradir. Bu duraklama, akim
modelinin tipine bakilmadan, akcigerlerde havanin dagi-
limin1 diizeltmeye, optimum ventilasyon perfiizyon uyu-
munu saglamaya ve 6lii boslugu tidal voliim oranlarina (V
/N) diigiirmeye yardim eder. Inspirasyon durduruldugunda
akim yoktur. Ekspiryum sonu basincinda bir basing diize-
yi (plato) olusur. Bu nedenle bu faza akimsiz (no-flow) faz
veya plato fazida denir.

Basing kontrollii solunumda da bir basing platosu olu-
sur. Fakat bu platoda akim sabit diizeyde kalmaz, giderek
diiser. Dolayisiyla bir no-flow faz yoktur. Ventilatorden
hastaya gaz gelmeyince, inspiratuvar pause olugur. Basing
kontrollii solunumda, inspiratuvar pausenin ayrica ayarlan-
mas1 anlamsizdur.

inspiratuvar akim ve Akim modelleri

Gazin akciger sahasinda dengeli bir sekilde dagiliminda,
akim hizi, akim modeli ve inspirasyon sonu basing platosu-
nun 6nemli etkileri vardir. Yogun bakimcilar ¢ogu kez me-
kanik ventilasyona 60 L/dk gibi yiiksek inspiratuvar akim
hizlar ile baglarlar. Bu miktar ¢ogu hasta icin yeterli sayilir
ve ekspirasyon icin de yeterli bir zaman aralig1 saglar. Fakat
akim hiz1 normalde 30-60 L/dk arasinda ayarlanir.

Yiiksek inspiratuvar akimlar kullanildiginda akcigerler
kisa siirede dolar, maksimum hava yolu basinci ytiksek olur.
Plato basinci degismez. Diisitk akimlar kullanildiginda gaz
akiminin tirbiilans: ve maksimum ve ortalama hava yolu
basinglar1 6zellikle hava yolu direnci artmis olgularda daha

azdir. Hastalar bu durumu iyi tolere edemezler. Ventilatorle
asenkron solurlar ve hava a¢lig1 i¢indedirler. Bu durumda
sedasyon gerekli olabilir. Herhalde en iyi uygulama, havanin
miimkiin olan en kisa stirede akcigerlere girisini saglamak
ve akcigerlerin durumuna gore akimi baglatmaktadir. Bag-
langi¢ noktasi olarak akim, 1/1,5 veya daha az (ort. 1/4) I/E
oranini vermek icin ayarlanmistir. Daha 6nemlisi, akimlar
hastanin inspiratuvar talebini kargilamak tizere ayarlanmus-
tir. Bu durumda, ventilator yeterli gaz akimi saglamadan
hasta solunum yapamaz.

Ventilatorlerde akim modellerini secerken hastanin ak-
cigerlerinin durumu goz 6éniinde bulundurulmalidir. Akim-
voliim kontrollii modda, baz1 ventilatérlerde farkli akim
modelleri (yiikselen, azalan, dikdortgen, sinus akimlar)
ayarlanabilir. Ventilatorlerin biiytik bir kismi kare “square”
inspiratuvar dalga seklini icerdikleri i¢in inspirasyonun bas-
langicinda inspiratuvar akim hizi istenen diizeye ulasincaya
kadar hizli bir sekilde artar ve solunum bitene kadar sabit
kalir. Bu dalga sekli genel olarak ekspirasyon icin yeterli
stire saglar ve hava yolu direncinin 6l¢iilmesine izin verir.

Voliim ayarli mekanik ventilasyonda gazlarin esit dagi-
lamamasi ve maksimum basincin ¢ok yiiksek olmasi nede-
niyle, ylikselen akim genelde anlamsizdir. Ayrica gaz dag-
Iiminda hangi akim modelinin daha etkili oldugu konusu
da tam aydinlatilmis degildir. Azalan akimla, alveoler gaz
dagiliminin daha iyi oldugu kabul edilmektedir. Farkli mo-
deller arasinda klinik uygulamada fazla bir fark yoktur.

Basing kontrollii solunum modlarinda, ventilatér bag-
langicta yiiksek gaz akimlari saglar. Basing sinirlamasi ile
baslangictaki yiiksek akim kontrollii olarak giderek diiser
ve tidal voliimiin iyi bir dagilimi saglanur.

Tetik (Trigger) duyarhhgi
Solunumu baglatmak i¢in ventilatér devresinde hasta tara-
findan tretilmesi gereken negatif basing demektir. Genellik-
le basing kontrollii tetiklemede -2 cmH2O olarak ayarlanir.
Cok zayif hastalarda azaltilabilir (6rn; -1.0 veya -0.5 gibi).
“Flow-by” yontemi de tetikleme i¢in, alternatif bir yon-
temdir. Bu yontemde basing esik degeri azalmasindan zi-
yade devredeki devamli gaz akisi solunumu baslatir. Yeni
ventilatorlerdeki akimla tetikleme sisteminin bir varyas-
yonudur. Burada ventilatér devamli (ekspiryumda da) bir
bazal akim (6rn; 5-20 L/dk) saglar. Hastanin soluk alma
gayreti ile ekspirasyon kolunda akim diigmesi, ventilator ta-
rafindan algilanir. “Flow-by” sistemi, valfsiz devamli CPAP
sisteminin bazi ozelliklerini tasimaktadir. Trigger valfini
a¢mak icin inspirasyon emisi gerekli olmamaktadir. Akim
kontrolld tetiklemede, tetik duyarliligi 1-4 L/dk kadar ol-
malidir.

SIGH (derin solunum)

Ventilatoriin arada bir derin inspirasyon yaptirmasidir.
Amaci, akcigerlerin arada bir daha fazla genislemesi ve
atelektazinin 6nlenmesidir. SIGHde voltutravma tehlikesi
vardir. Yitksek volim (Vt) ile veya >35 cmH2O alveoler ba-
sigta Onerilmez. Diisitk volimle (4-6 ml/kg) basing des-
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Asiste
Solunum

Asiste-Kontrolld
Solunum

Kontrolli
Solunum

inspiratuar ¢aba
(triger)

Y. v AALS A
senkronize m
dezil

Imv SIMV

inspiratuvar
caba (triger)

Sekil 6 « Kontrolli, asiste, asiste-kontrolll, IMV ve SIMV basing dalga sekilleri. Kontrollii solunum hasta eforu mekanik ventilasyonu tetiklemez. Esit
araliklarla hasta ventile edilir. Solunumu makine kontrol eder. Asiste solunumda her mekanik ventilasyon hasta eforu ile baslatilir. Solunumu hasta
kontrol eder. Ventilasyon araliklar esit olmayabilir. IMV'de esit aralikli zorunlu soluklari ile es zamanli degildir. SIMV'de ise hastanin inspiratuvar ca-

balari mekanik ventilasyonlari baslatir.

olmadiginda uygulanmis olur. Hastanin spontan solunumu
tamamen dursa da, MMV modunda ayarlanmis SIMV fre-
kansi ve Vt ile yapay solunum uygulamas: devam eder. Sayet
dakika hacmi yeterli ise ozaman spontan solunum, ayarlan-
mis PEEP ile devam ederki, bu durumda da CPAP uygu-
lanmis olur. Spontan solunum basing destekli ayarlanmaig
ise PSV uygulamasindan s6z edilir. MMV, CPAP ve PSV
i¢in bir emniyet modudur.

MMV’nin en biiylik dezavantaji, ayarlanmis dakika
voliimiiniin yetersiz solunum paternine yol acabilmesidir.
Orn; Ayarlanan bir dakika voliimii 4 tane 1,5L1ik bityiik so-
lunumlar veya 15 mI'lik 40 adet solunumla saglanabilir. Bazi
gelismis makineler belirli bir Vtnin altindaki solunumlar:
g6z Oniline almayarak bu sorunu agmaktadirlar. Bununla
birlikte IMV, MMV'den daha yararlidir. Ciinkii mekanik
olarak verilen bir Vt'in en azindan verilecegini garanti eder.

B. AlternatifYapaySolunumModlar1

a. IRV (“Inverse Ratio Ventilation™)

IRV, basing kontrollii ve voliim kontrollii uygulanabi-
lir. Basing kontrollii uygulamada hava yolu basinci biitiin
inspirasyon stiresince ayni kalir. Akim giderek azalir ve bu
sekilde kapanmis olan alveoller daha iyi agilir.

Voliim kontrollii uygulamalarda, normal akim kullanili-
yorsa, maksimum hava yolu basinct normal kontrollii solu-
numdaki kadardir. Ancak inspiratuvar ara uzamistir. Akim
hiz1 disstikse, Vt, tiirbiilans olmadan homojen dagilir. Orta-
lama hava yolu basinci nispeten diisiik olur.

b. APRV(“AirwayPressureReleaseVentilation”)

APRVde, CPAPta oldugu gibi bir hava yolu basinci
olusturulur ve hasta spontan solur. APRV sirasinda hava
yolla bir seviyeye indirilir. Yani serbest birakilir (relase). Bu-
arada da primer olarak ekspirasyon desteklenir. Yani akci-
gerin pasif ekshalasyonuna izin verilir. Relase sirasinda tist
solunum yollarinda basing daha diigiik bir PEEP seviyesine
hatta atmosfer basincina kadar diiserken, alt solunum yol-
larinda ise, agilma zamanina, CPAP seviyesine, gaz akimina

ve zamana bagli olarak ventilatérdekinden daha yiiksek bir

basing, yani interensek PEEP olusur.

- Gevseme (relase) zamani 1-2 snden daha uzun degildir.

- Bu teknik ile gaz degisiminin iyilestigi ileri stirtilmek-
tedir. Bununla birlikte daha gelisme agamasindadir ve
bir¢ok ventilatérde de bulunmamaktadir.

c. BiPAP(Bilevel Positive Airway Pressure)

Hastaya iki ayr1 seviyede hava yolu basinci uygulanma-
sidir. Klinisyen inspiratuvar pozitif hava yolu basinci (IPAP)
ve ekspiratuvar pozitif hava yolu basinci (EPAP) olarak iki
basing seviyesi ayarlar. Inspirasyonu siklikla hasta tetikler.
Ancak zaman tetikli de olabilir. Dolayisiyla BiPAP, mekanik
ve spontan solunumlarin zorunlu veya asiste solunum uy-
gulamali bir kombinasyonu olarak kabul edilebilir.

BiPAP’ta hastalarin ayni zamanda hem mekanik hem de
spontan solumalar1 bu modu, SIMV gibi spontan ve kont-
role solunumlarin ard arda uygulandig1 modlardan ayirir.
Yiize oturan maskelerle yaygin olarak kullanilir. Ancak na-
zal maske ile de kullanilabilir. BIPAP’in en popiiler kullanim
sekli tam bir yliz maskesidir. Nazal maske de kullanilabilir.

BiPAP’la baro ve voliim travma riski en aza indirilir.
Spontan solunum korundugu i¢in hastalar tarafindan to-
lere edilemeyen IRV gibi solunum modlarinda uygulanan
sedasyona gerek kalmaz. BiPAP’la hemen hemen biitiin ba-
sin¢ kontrollit modlar gerceklestirebildiginden BiPAP yay-
gin kullanilan bir solunum modudur.

d. ILV (Independent Lung Ventilation)

Cift limenli bir endotrakeal tiip kullanilarak her iki ak-
cigerin birbirinden bagimsiz ve farkli solunum modlarr ile
ventile edilmesidir. Hava yollarinin, toraksin ve akcigerle-
rin 6zelliklerine gore ventilatorlerin parametreleri ayr1 ayr1
ayarlanir.

Bunun igin iki ayr1 ventilator, bir normal ventilator +
yiksek frekanslh bir alet, bir normal ventilatér+CPAP gibi
sistemler kullanilabilir.

Her iki akcigere farkli hava yolu basinglarinin uygulana-
bilmesi en biiyiik avantajidir. Bu yontem ile normal akciger-
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zasyon sarttir. Aralikli uygulama kullanilan total ila¢ dozu-
nu azaltabilir ancak hasta konforunu azaltma ve klinisyenin
is ylikiinii arttirma gibi sorunlara yol agabilir. Protokollerin
kullanimu ile siklikla hastanin gereksinimi degerlendirilir ve
hedefe yonelik analjezik ve sedasyon titrasyonu gercekles-
tirilebilir. Sedatif ajanlara giinliik ara verme ve ara ara ara-
likl: uygulamaya ge¢me yogun bakim siirecinde hastalarin
uyanik zaman gegirmelerine olanak saglar ki bu potansiyel
olarak kullanilan sedatif ve opioidlerin total dozunun azal-
masina yol agar. Ek olarak mental durum degisikliklerini
degerlendirmede yol gosterici olan beyin tomografisi gibi
tanisal yontemlere gereksinimi de azaltir. Dahada 6nemlisi,
ekstiibasyona hastanin hazir olup olmadigini degerlendir-
mede de iglev goriir. Calismalar bu konuda protokollerin
kullanimmin veya giinlitk sedasyon tatillerinin uygulan-
masinin yogun bakimda mekanik ventilasyon siiresinin ve
hastanede kalis siiresinin azalmasina yol agtigini gostermis-
lerdir. Sedasyon derinligi ile spontan motor aktivite arasin-
da ters orant1 vardir. Mekanik ventilasyon uygulamasi sira-
sinda uyanikligin arttirilmasi yogun bakim ve sonrasindaki
mortalite azalmas: ile iligkili bulunmustur. Zarar verme-
yecek oranda daha ¢ok hareketlilige izin vermek, mekanik
ventilasyon stirecinde kas kitlesinin azalmasini onlemekte
ve solunum kaslarinin islevselligini arttirmaktadir.

Sekresyonlarin Temizlenmesi ve
Pozisyonlamanin Onemi
Mekanik ventilasyon uygulamasi sirasinda mukosilier akti-
vitenin azalmasi ve okstirememe nedenleriyle sekresyonla-
rin temizlenmesinde sorun vardir. Yogun bakim hastasinda
yapay hava yolu, aspirasyona sekonder gelisen hava yolu
travmasi, yiiksek FiO2 degerleri ve yetersiz nemlendirme
gibi nedenlerin hepsi mukosilier aktivitenin bozulmasina
yol agmaktadirlar. Yapay hava yolunun varlig1 ve sedasyo-
nun yol a¢tig1 norolojik durumdaki depresyon ve siklikla
altta yatan hastalik etkin 6ksiirmeyi 6nlemektedir. Entiibe
hastalarda sekresyonlarin temizlenmesini saglamak icin as-
pirasyon, inkale beta agonistler, perkiisyon veya perkiisyon
olmaksizin postural drenaj uygulamasi, pozisyonlama ve
bronkoskopi bu amagla kullanilan yéntemler arasindadr.
Aspirasyon hava yolu bakiminda énemlidir. Hastanin
basini ters yone ¢evirmek, yan pozisyon ve ucu “curve”
iceren kateterler selektif endobrongial aspirasyonu kolay-
lagtirirlar. Kapali sistem aspirasyon ile kontaminasyon 6n-
lenebilecegi gibi aspirasyon sirasinda alveolar kapanma da
onlenmektedir. Hipoksemi, atelektazi, hava yolu travmasi,
kardiyak aritmiler, kontaminasyon, intrakranial basing arti-
s1, Oksiirtik ve bronkospazm aspirasyonun komplikasyonla-
r1 olarak sayilabilir. Gegmiste sekresyonlarin temizlenmesi
amaciyla serum fizyolojik kullanilmisken verilen serum
tizyolojige oranla aspire edilen serum fizyolojigin daha az
olmasi bu uygulama hakkinda soru isaretlerini giindeme
getirmistir. Sonugta, kat1 sekresyonlari olan secili hastalarda
kullanilabilecekken rutin bir prosediir olarak uygulanma-
mas1 konusunda fikir birligine varilmistir. Kapali aspiras-
yon sisteminin kullanilmasi, aspirasyon 6ncesi %100 oksi-

jen ile preoksijenasyon uygulamasi, uygun boyutta kateter
(internal tip ¢apin yarisi veya 1/3’11) ile nazikge uygulanan
yontem, sekresyonlarin aspirasyonu ig¢in 150 mmHgnin
altinda kullanilan vakum, aspirasyon siiresinin 15 sn'nin
altinda olmasi ve aspirasyonun sadece kateter gekilirken
uygulanmasi aspirasyonla iligkili komplikasyonlar1 en aza
indirecektir.

MEKANIK VENTILASYON SORUNLARI VE
KOMPLIKASYONLARI

Solunum yetersizligindeki hastalar icin mekanik ventilas-
yon destegi hayat kurtaricidir. Bununla birlikte, bu uygu-
lama esnasinda morbidite ve mortaliteyi 6nemli derecede
etkileyebilecek komplikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir.

Bu boélimde mekanik ventilasyon uygulamalarinda or-
taya ¢ikabilecek sorunlardan bahsedilecektir.

. Barotravma ve Voliitravma

. Oksijen toksitesi

. Hemodinamik bozukluklar

. Dinamik hiperinflasyon ve oto-PEEP

. Nozokomiyal Pnomoni

Havayolu sorunlar1

Brongiyal veya 6zofageal entiibasyon

Kaf kagag:

Kafin agir1 sisirilmesi

Trakeo-6zofageal fistiil

. Respiratuvar distres

. Yiiksek hava yolu basinci

Tidal voliimiin istenen miktarda hastaya verilememesi
Asenkron soluma

. Su retansiyonu

. Aspirasyon

. Derin ven trombozu

. Ust gastrointestinal sistem iilserasyon kanamalar1
. Kardiyak aritmiler

Asit-Baz komplikasyonlar1

. Mekanik ventilasyonda niitrisyonel komplikasyonlar.
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. Barotravma ve Volutravma

“Barotravma” terimi, pozitif basin¢h ventilasyon sirasinda,
yiiksek hava yolu basinglar: ile akciger ve onunla iliskili
yapilarda meydana gelen hasar arasindaki iligkiyi tanimla-
mak i¢in kullanilir. Fakat barotravma terimi bugiin tartisma
konusudur. Arastirmacilar akcigerde meydana gelen buha-
sarla ilgili olarak bugiin “Voliitravma” terimini kullanmak-
tadirlar. Ctinkii bu hasarin yiiksek basingtan ¢ok akcigerin
yiiksek hacimle dolup gerilmesi sonucu oldugu diisiiniil-
mektedir.

Hava yollarindaki basin cartiglar1 degisik faktorlerin
etkisiyle olusur ve alveoller bu basing artiglarindan biiyiik
olgiide etkilenmezler. Kiigiik capli endotrakeal tiipler, tiiptin
kink yapmasi, sekresyonlarin birikmesi ve ¢esitli nedenlerle
hava yolu direncinin arttig1 durumlarda hava yolu basinct
artar. Ancak trans alveoler basing bundan pek etkilenmez.
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Bolum 2 = Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

Dr. Akin Kaya, Dr. Aydin Ciledag

GiRiS

Invaziv mekanik ventilasyon (IMV) ile ilgili olast komp-
likasyonlar nedeniyle mekanik ventilasyon gereksinimi
olan akut solunum yetmezlikli bir hastada entiibasyondan
once hastanin noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV)
i¢in uygun bir hasta olup olmadig: arastirilmali ve uygun-
sa mekanik ventilasyon noninvaziv olarak uygulanmalidir.
Tablo 1de akut solunum yetmezliginde NIMV endikasyon-
lar1 gosterilmistir. Uygun hastalara NIMV uygulanmas ile
IMV’a bagh komplikasyonlardan kaginmak ve mortaliteyi
azaltmak miimkiin olmaktadir. NIMV ile hem mekanik
ventilasyonun komplikasyonlar: azalir hem de hastanin ko-
nusma, beslenme ve ekspektorasyon gibi aktiviteleri engel-
lenmediginden hastanin konforu artar.

TABLO 1 - Akut durumlarda NiMV endikasyonlari

*Potansiyel olarak reversibl, uygun tani

*Solunum destedi ihtiyacini goster
Orta-ciddi derecede dispne ve
Tasipne, aksesuar kas kullanimi veya paradoksal solunum

AKG bozuklugu (pH<7.35, PaCO2>45 mmHg veya PaO2/FiO2 <200)

NIMYV ile uygulanan pozitif basingli ventilasyon, alve-
olar ventilasyonu artirarak, atelektazileri diizelterek, solu-
num is yiikiini azaltip solunum kaslarini dinlendirerek gaz
degisim bozuklugunu diizeltir. Noninvaziv olarak uygula-
nan PEEP, hiperinflasyonlu hastalarda oto-PEEP’i yenerek,
pulmoner 6demde ise solunum sistemi kompliyansini arti-
rarak solunum is yiikiiniin daha da azalmasina katkida bu-
lunur. Sadece basing destegi (“pressure support”) uygulan-
diginda, gaz degisimindeki diizelme V/Q dengesizligindeki
diizelmelerden ¢ok alveoler ventilasyondaki artisa baglidir.
Bununla birlikte PEEP ve CPAP uygulanmasi, kollabe hava-
yollarini agarak V/Q dengesizliginde ve sant fraksiyonunda
diizelmeler saglar. Ayrica pozitif basing uygulanmasi int-
ratorasik basinci artirarak kalbin 6n ve ardyiikiini azaltir.
Sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu olan hastalar
bu etkiden fayda goriirken azalmis intravaskiiler voliim ve

normal sistolik fonksiyonlu hastalarda ényiikiin azalmasina
bagli olarak kardiyak atim voliimiinde diisme goriilebilir.

Akut Solunum Yetmezliginde NIMV endikasyonlari
Akut solunum yetmezligi bir¢ok farkli nedene bagli olarak
gelisebilmektedir. NIMV’un akut solunum yetmezliginde
en etkili oldugu hastaliklar, KOAH akut atag1 ve akut kardi-
yojenik pulmoner 6dem olmasina ragmen, son yillarda di-
ger nedenlere bagli akut solunum yetmezliklerinde de etkili
olabildigini gosteren bircok ¢alisma bulunmaktadir.

KOAH Akut Atagi

NIMV’un akut durumlarda en etkili oldugu hastalik KOAH
akut atagina bagli akut solunum yetmezIligidir. Bir¢ok pros-
pektif randomize kontrollii ¢alisma, konvansiyonel tedavi
ile kargilastirildiginda NIMV’un gaz degisimini diizelttigi-
ni, dispneyi, entiibasyon oranlarmni, mortaliteyi ve yogun
bakimda yatis siiresini azalttigini gostermigtir (1-6). Bi-
tiin bu ¢alismalar sonucu, KOAH akut atagina bagl akut
solunum yetmezliginde ventilasyon destegi icin NIMV, se-
¢ilmis hastalarda (acil entiibasyon endikasyonu ve NIMV
i¢in kontrendikasyonu olmayan hastalar) ilk segenek olarak
diisiiniilmelidir. Tablo 2de NIMV kontrendikasyonlar1 gos-
terilmistir (7). Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ile Avrupa
Solunum Dernegi (ERS) tarafindan yakin zamanda yayin-
lanan ortak kilavuzda da, KOAH akut ataga bagli, akut veya
kronik tizeri akut respiratuvar asidozda (pH<7.35), giiclii
oneri ve yiiksek kanit diizeyinde NIMV’un kullanimi éneri-
lirken, hiperkapnik olup, ancak asidozun olmadig: hastalar-
da NIMV kullanimi énerilmemistir (8).

Akut Kardiyojenik Pulmoner Odem

Akut kardiyojenik pulmoner 6dem (AKPO), akut kalp yet-
mezligi sendromlarinin %10-20%sini olugturur ve mortalite
ozellikle akut miyokard infarktiisii ile iligkili oldugunda
daha fazla olmak tizere %10-20 gibi yiiksek olabilmektedir
(9). Kalp yetmezligine bagh pulmoner 6demde ventilasyon/
perfiizyon dengesizligi, santlasma mekanizmalariyla hipok-
semi, hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyon, 6deme bagli
akciger kompliyansinda azalma, solunum isinde artma ve
solunum kas yorgunlugu gelisir. Ayrica, kardiyomegali,
plevral efiizyon ve hava yolu rezistans artis1 da gaz degisim
bozukluguna katkida bulunur. NIMYV, siirekli havayolu po-
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maktadir. Hastanin solunum talebine uygun NIMV ayarlart
saglanamadiginda hasta-ventilator asenkronisi veya konfor-
suzlugu goriilebilir, bu nedenle ventilatoriin teknik ozellik-
leri (6rn. tetikleme ve devre sisteminin etkinligi, basing artig
hiz1, hava kagag1 kompensasyonu, CO, yeniden solumasi,
uygulanabilen FiO,, alarm ve monitérizasyon 6zellikleri) iyi
bilinmelidir. Tablo 5’te NIMV icin ventilatér seciminde dik-
kate alinmasi gereken kriterler gosterilmistir (43).

* Kacak kompensasyonu

* Yeniden soluma

* Modlar

* Tetikleme ve hastanin solunum paterni ile uyum
* Monitorizasyon parametreleri

* Alarmlar

* Diger teknik ozellikler (inspiratuvar akim hizi, rise time, backup
solunum sayisi, uygulanabilen FiO,, uygulanabilen minumum ve
maksimum IPAP ve EPAP)

* Tasinabilirlik (boyut, agirlik, pil)
* Maliyet

Giiniimiizde NIMV igin, bilevel ventilatérler yaygin
olarak kullanilmaktadir. CPAP cihaz yiiksek devirli bir je-
narator, diisiik direngli bir hortum ve basinci ayarlamaya
yarayan valvlerden olusan bir ¢esit kompresordiir. Bilevel
cihazlar ise, PS ve PEEP uygulayan, basing sikluslu portabl
ventilatorlerdir. Bilevel ventilatorler, hasta i¢in bir pasif eks-
halasyon portu olarak ¢alisan kagak portu bulunduran tek
hortumlu devre kullanirlar. Kagak portu, devrede hastaya
yakin noktada veya maske tizerinde bulunur. Pasif eksha-
lasyon portu kullanan tek devreli sistemde yeniden soluma
riski olmasina ragmen, devreden CO, eliminasyonu i¢in ye-
terli akim saglayan cihazlarin gelistirilmesi ile bu risk azal-
mustir. Ayrica, kagak portunun ve oksijen desteginin devre
yerine maskede olmasi ve daha yiiksek ekspiratuvar basing
ayarlanmast ile yeniden soluma riski azaltilabilir.

NIMV sirasinda maske kullanildigindan hemen her
zaman hava kagag1 s6z konusudur. Bu da hasta konforunu
azaltip, hasta-ventilator asenkronisine neden olabilmekte ve
NIMV bagar1 gansini azaltabilmektedir. Bilevel cihazlarin
6nemli bir avantaji hava kagagi kompansasyonun daha iyi
olmasidir. Bilevel cihazlarda, kagak durumunda inspiratu-
var akim (120-180 L/dakikaya kadar) ve inspiryum siiresi
artarak kagak kompensasyonu saglanmaya ¢aligilir.

YBU ventilatérleri, inspiratuvar ve ekspiratuvar valvle-
rin bulundugu ¢ift hortumlu devre kullanir. YBU ventila-
torleri pahali cihazlardir, ama yiiksek basinglar ve FiO, sag-
layabilme ve detayli monitorizasyon gibi avantajlar1 vardir.
Ayrica, bilevel ventilatorlerde tek hortumlu devreler kul-
lanildigindan yeniden soluma ve dolayisiyla CO, retansi-
yon riski vardir. YBU ventilatérlerinde ¢ift hortumlu devre
kullanilmasi nedeni ile yeniden soluma goriilmez. Ancak,
geleneksel olarak, kagagin minimal veya hi¢ olmadig1 en-

dotrakeal tiip araciligi ile invaziv ventilasyon i¢in tiretilmis
olmalar1 nedeni ile kagak kompensasyonu yeterli olmayip,
kagak durumunda ventilasyon destedi yeterli olamamakta
ve hasta-ventilatér uyumsuzlugu gorilebilmektedir. Bu-
nunla birlikte, yeni tiretilen cihazlarda bu problemi ¢6zmek
i¢in bu ventilatérlerde NIV modu gelistirilmistir.

NIMYV basarisi igin ventilator secimi ¢ok énemlidir, ve
ventilatoriin teknik 6zelliklerinin iyi bilinmesi ve hastanin
solunum destek ihtiyacini kargilayacak teknik 6zelliklere sa-
hip uygun ventilatoriin se¢imi, ayarlarin yapilmasi ve hasta-
ventilatér uyumunun monitorizasyonu tedavi basarisi i¢in
oldukea 6nemlidir.

NIMV’un CPAP ve BIPAP olmak iizere 2 temel modu
bulunmaktadir. CPAP, tiim solunum sikliisu boyunca sabit
basincin uygulandigi bir moddur. Inspiratuvar destek sagla-
madi1 icin gercek bir mod olmasa da, AKPQ gibi bazi solu-
num yetmezliklerinde endikasyonu bulunmaktadir. BIPAP
ise CPAP’tan farkli olarak mutlaka bir ventilator gerektirir.
Bu mod ile inspiratuar pozitif havayolu basinci (IPAP) ve
ekspiratuar pozitif havayolu basinci (EPAP) ayarlar: yapi-
lir. IPAP’1n pressure support ile PEEP’in toplamina esit ol-
mast disinda bu ayarlar yogun bakim tipi ventilatorlerdeki
pressure support ve PEEPe benzerdir. Diger bir mod olan
Orantili Destek Ventilasyon (PAV) modunda, solunumun
normal fizyolojiye yakin bir sekilde desteklenmesi s6z ko-
nusudur. PAV modu ile PSV modundan daha iyi hasta kon-
foru saglandigini bildiren ¢alismalar vardir. Ventilator has-
tanin rezistif ve elastik komponentlerini destekler. Hastanin
eforu sonucu olugan akim ve volimiin analizi sonrasinda
hemen akim belirli bir miktarda (akim veya rezistif destek)
ve ikinci bir kazang olarak da voliim (voliim veya elastik des-
tek) desteklenir. Yapilan bazi ¢calismalarda, bu mod ile daha
iyi hasta uyumu saglandig: bildirilmis olmasina ragmen,
yaygin olarak kullanilan bir mod olmadig: sdylenebilir. Bu
modlarin disinda son yillarda gelistirilen modlar; Ortalama
Voliim Garantili Basing Destegi (AVAPS), AVAPS-AE, “in-
telligent volume assured pressure support” (iVAPS), “Neurally
Adjusted Ventilatory Assist” (NAVA) olarak siralanabilir. Bu
modlar ile akut solunum yetmezliginde daha iyi hasta uyumu
ve BIPAP ile benzer veya daha yiiksek bagari oranlari bildirilmis
olmasina ragmen, bu yeni modlarin etkinligi veya giivenligi ile
ilgili ek calismalara ihtiya¢ oldugu soylenebilir (44).

Ventilator ayarlar

Diusiik inspirasyon basinglar: ile baglanip (8-10 cmH20)
basinglar giderek artirilabilecegi gibi 20 cmH20O gibi yiik-
sek bir basingla baglayip hasta tolere edemezse basinglar
azaltilabilir. Hedef inspiratuvar basing, hastaninin solu-
num sikintisini ve solunum sayisini azaltan, gaz degisim
bozuklugunu diizelten ve hasta-ventilatér uyumunu ve
hasta konforunu saglayan basingtir ve bu nedenle hasta
yakindan takip edilerek basinglar gerektiginde titre edilme-
lidir. Tedavi baslangicinda ekspiratuar basing, 6zellikle tek
hortumlu bilevel ventilatorlerde, yeniden solumay: (rebre-
athing) 6nlemek i¢in 3-5 cmH20 olarak ayarlanir. NIMV
sirasinda PEEP, obstriiktif hastaliklarda intrensek PEEP’i
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yardimcr olabilecegin konusunda Oneriler vardir. Siriicti
basing Plat basinci ile PEEP arasindaki farktir ve tidal vo-
liim ile akciger kompliyans: hakkinda bilgi verir. Bu sebep-
le havalandirilan akciger voliim ile tidal voliim buyuklagu
arasindaki iliskiyi gosterir.

Amato ve ark. 3562 ARDS’li hastadaki verileri retros-
pektif olarak inceleyerek tidal voliim ve PEEP’in tek baslari-
na mortalite ile iligkili olmadiklarini, bunun yerine tidal vo-
liim ve PEEPdeki degisikliklerin siiriicti basinci dustirdiigi
yani kompliyansi arttirdigi miiddetge mortaliteyi etkiledigi-
ni (azalttigini) gostermislerdir. Siiriicii basing rutin olarak
kullanilmamakla birlikte optimum PEEP’in bulunmasinda
gercekten faydali olabilir. Optimum PEEP titrasyonu ama-
cryla kullanilan diger hedef kriterler ve metotlar arasinda
basing-hacim egrileri, 6zofagus basinci/transpulmoner ba-
sin¢ Ol¢timil ve akciger ultrasonu sayilabilir. Fakat bu metot-
lar su asamada sadece arastirma amacryla kullanilmaktadir.
Rutin klinik kullanimdaki rolleri heniiz bilinmemektedir.

Makroskopik akciger hasari

Klinik olarak makroskopik akciger hasar1 veya volutravma
kendini pulmoner interstisyel amfizem, pnémomediasti-
num, pnémotoraks, pnémoperikardiyum, pnémoperitoni-
yum, hava embolisi, cilt alt1 amfizemi, akciger ve subplevral
hava kistleri olarak gosterir (Tablo 1). Bu komplikasyonlar
mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin %4 ile 15'inde
ve akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS) hastalarinin
%7 ile 40'inda gozlenir. Alveol duvarinda gelisen asir1 ba-

Mikroskopik
VILI

Makroskopik

Pulmoner interstisyel amfizem
Pnémomediastinum
Pnoémotoraks
Pnémoperikardiyum
Pnémoperitoniyum

Hava embolisi

Cilt alt amfizemi

Akciger ve subplevral hava kistleri
Venoz hava embolisi

sin¢ gradiyenti alveolar agir1 gerilmeye ve riiptiire boylelikle
de akciger interstisyumuna gaz kagisina sebep olur. Bundan
sonra gaz bronkovaskiiler yiizeyi disseke ederek mediasti-
numa ulagir. Yiizeyel planlardan plevral alana dogru bosalir.
Boylelikle alveol dis1 hava klinik ve radyolojik bulgulara ne-
den olur. Hava kacagimin gelisimindeki temel risk faktori
akcigerin gerilme derecesidir. Akcigerlerin asir1 gerilimine
bagl bu komplikasyonlarin 6nlenmesinde takip edilmesi
en uygun parametre gerilimin derecesi hakkinda bize in-
direkt olarak bilgi veren inspiryum sonu “plato” basmecidir

(Pplat). Gogiis duvar ile karin kompliyanslarinin normal
olmas1 kosulu ile Pplat 30 cmH,O altinda tutulmalidir.

Tansiyon pnomotoraks, sistemik hava embolisi, bazi du-
rumlarda, pnémoperikardiyum makroskopik volutravma-
nin potansiyel fatal bulgularidir. Yagsam tehditi yiiksek kritik
hastalig1 olanlarda makroskopik volutravma bulgular: belir-
gin olmayabilir. Diiz gogiis grafisinde pnémotoraksin tipik
gorintiisi apikolateral alanda ince beyaz ¢izgi ve distalinde
akcigere dokusuna ait isaretlere rastlanmamasidir. Bu tani
supin pozisyondaki lokiile pnémotoraksl veya klinik ola-
rak bulgu vermemis olgularda kolaylikla gézden kagabilir
(87). Tocino ve ark. kritik hastalig1 olanlarda pnémotorak-
sin sirast ile anteromedial (%38) veya subpulmonik alanda
(%26) lokiile oldugunu; sadece %20 "sinin apikolateral bol-
gede yerlestigini gostermislerdir. Bu sebeple gizli veya atipik
pnomotoraksin radyolojik bulgularinin saptanmasi i¢in ¢ok
dikkatli olunmalidir. Lateral dekubit grafilerin erekt ve su-
pin filmlere gére pnoémotoraksin goriilmesinde daha {istiin
oldugu raporlanmistir.

Mekanik ventilasyondaki hastalarda rastlanan basit
pnomotorakslarin %50 den fazlasi tansiyon pnomotoraksa
doniigebilir. Bu sebeple mekanik ventilasyondaki hastalarda
goriilen basit ve tansiyon pnomotorakslar tiip torakostomi
ile tedavi edilmelidir. Mekanik ventilasyon uygulanan pno-
motoraksli hastalardaki bulgular Tablo 2'de siralanmistir.

Venéz hava embolisi alveolar gaz basincinin yiikselmesi
ve bronkovaskiiler kilif icerisine dogru bosalmasi ile olusur.
Gerilim hava kistleri gelisir ve venoz dolasima geger. Kiigiik
kabarciklar akciger hasarina veya birleserek biiytik kabarcik-
larin sag ventrikiile dolmast ile akimi tikayarak bogalmay1 en-
geller. Bu komplikasyona yonelik yapilan girisimlerin morta-
litesi %50"dir. Hava embolisinin klinik belirtileri takipne,
tagikardi, hisiltih solunum ve hipotansiyondur. Venéz hava

Klinik bulgular

Ani baslangich hipotansiyon, kardiyovaskiiler kollaps

ilerleyici hipoksemi

Takipne ve ‘ventilatorle bogusma’

Etkilenen tarafta solunum seslerinde azalma ve hiperrezonans

Ani veya kademeli artan pik havayolu basinci ile birlikte statik komp-
liyansta azalma

Rontgen bulgulari

Ust abdomen kadranlarinin iizerinde hiperlusensi- subpulmonik
hava koleksiyonu

Ahsilmigin disinda keskin ve derin lateral kostofrenik agi- ‘derin sul-
kus'isareti

Mediyastinal yapilar komsulugunda keskinligi artan cizgisel hava
dansitesi- anteromediyal pnomotoraks

Eski grafiler ile karsilastirildiginda bir hemitoraksin parlaklik veya
voliiminde artis

Hasta yari dik (semi-erekt) pozisyona getirildiginde klasik apikolate-
ral parlakligin visseral plevra ile belirginlesmesi- (mekanik vantila-
tore bagh hastalarda sik rastlanan bir radyolojik bulgu degildir)



YOGUN BAKIM UNITELERINDE MEKANIK VENTILASYON

Bolum 5 = Yiiksek Frekansli Ventilasyon

Dr. Menekse Ozcelik

Yiiksek frekansli ventilasyon (YFV); adindan da anlagilacag:
tizere ¢ok yiiksek frekansta diisiik tidal hacimlerin uygulan-
dig1 kurtaric bir ventilasyon teknigidir. Bu teknigin uygu-
lanmasina yarayan yiiksek frekansli ventilator; ilk kez 1959
yilinda Emerson tarafindan gelistirilerek patenti alinmis ve
1972 yilinda Lunkenheimer tarafindan klinik uygulamalar-
da kullanilmaya baslanmistir. Giiniimiizde ise genis hasta
popiilasyonlar: tizerinde farkli ventilasyon formlarinin uy-
gulanmasina olanak verecek sekilde teknolojik evrimsel sii-
reclerden ge¢mis ve daha sofistike bir sekle dontismiistir.
YFV uygulamasi 1991 yilinda yenidoganlarda, 1995 yilinda
¢ocuklarda ve son olarak da 2001 yilinda erigkinlerde U.S
Food and Drug Administration (FDA) tarafindan onaylan-
mustir.

Mekanik ventilasyonda temel hedef yeterli oksijenasyo-
nu ve karbondioksit eliminasyonunu saglayarak hastanin
solunum isini azaltmaktir. Bunu yaparken dikkat edilmesi
gereken en Onemli nokta akcigerlere zarar vermemektir.
Non-tidal ventilasyon olarak da bilinen YFV ile yapilan ilk
Kklinik ¢alismalarda 6li bosluktan daha kiigiik tidal hacimler
kullanildiginda dahi yeterli ventilasyonun elde edilebildigi
gosterilmistir. Bu yontemin en biiyiik avantaji uygulanan
distik tidal hacim sayesinde havayolu basincinin ve buna
bagli olarak barotravma riskinin azalmis olmasidir. Ancak
YFV’nin sagladig1r bu avantajlara ragmen konvansiyonel
mekanik ventilasyona {istiin oldugunu séylemek miimkiin
degildir. Giiniimiizde konvansiyonel mekanik ventilasyo-
nun dahi ise yaramadig diisiiniilen olgularda kullanimi
tercih edilmektedir. YFV suprafizyolojik diizeyde yiiksek
solunum hizini veya frekansini kullanan bir mekanik
ventilasyon ¢esididir. Frekans genellikle saniyede Hertz
veya siklus olarak ifade edilir. 1 Hertz dakikada 60 soluga
esittir. YFV ile hastaya dakikada 60 ile 1800 soluk uygulanur.
Ventilasyonun frekans: ve tidal hacmin uygulanma yonte-
mine gore yiiksek frekansh pozitif basingh ventilasyon

(YFPBV), yiiksek frekansli jet ventilasyon (YEJV) ve yiik-
sek frekansl osilatuar ventilasyon (YFOV) olmak iizere ii¢
temel kategoride siniflandirilir (Tablo 1).

A.YUKSEK FREKANSLI POZITiF BASINCLI
VENTILASYON (YFPBV)

Yiiksek frekansli pozitif basingli ventilasyon; yiiksek solu-
num frekansi ve diisiik tidal hacim kullanan modifiye edil-
mis konvansiyonel ventilasyon cesididir. Genellikle diisiik
kompliyansa sahip konvansiyonel ventilatorler ile uygulanir.
Konvansiyonel yontemlere yanitsiz agir hipoksemisi ve res-
piratuar asidozu olan respiratuar distres sendromlu diisiik
dogum agirlikl infantlar igin jet ventilatorler ve osilatuar
cihazlar hazirlanincaya kadar YFPBV uygulamas: akilc1 bir
yaklasim gibi durmaktadir. Buna ilave olarak siirfaktan ek-
sikligi sendromu olan pediatrik hastalarda da oldukea etkili
bir yontemdir. Sjostrand ve arkadaslar: tarafindan 1970l
yillarin sonunda gelistirilen bu ventilasyon ¢esidi pozitif
basingl ventilasyonun olumsuz kardiyovaskiiler sistem et-
kilerini azaltmay1 hedeflemistir. Bununla birlikte diistik fre-
kans ve yiiksek tidal hacim kullanan teknikten farkli olarak
havayolu basinglar1 daha diisiikken bile gaz degisiminde
iyilesmeye neden oldugu ortaya koyulmustur. YEPBV uy-
gulamasinda potansiyel iki temel sorun ile karsilagilabilir.
Bunlardan ilki yiiksek frekans ve kisa inspiryum siiresinin
yeterli tidal hacmin verilmesine engel olabilmesidir. Ikin-
ci sorun ise ekspiryumun tamamen pasif olmasi nedeniyle
soluk yigilmasinin ortaya c¢ikabilmesidir. Soluk yigilmasi
varhiginda tim akciger tinitelerinin bosalmas i¢in yeterli
zaman olmadigindan pulmoner hiperinflasyon i¢in zemin
olusmaktadir. Ancak YFPBV’nin dikkatli sekilde uygulan-
mast ve ventilator dalga formlarinin ve akciger grafilerinin
yakindan takip edilmesi ile her iki sorunun da oniine gegile-
bilir. YEPBV teknigi farkl tiirde yiiksek frekansli cihazlarin

Tablo 1. Yiiksek Frekansh Ventilasyon Siniflandirmasi

Yiiksek frekansh ventilator tipi Frekans (soluk/dakika) Frekans (Hertz) Ekshalasyon modu
Yuksek frekansli pozitif basingl ventilasyon (YFPBV) (a) 60-150 1-2.5 Pasif
Yiiksek frekansli jet ventilasyon (YFJV) (b) 240-660 4-11 Pasif
Yuksek frekansli osilatuar ventilasyon (YFOV) (c) 480-1800 8-30 Aktif
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Etki mekanizmalari

Hiicre ici reseptorlere baglanan
hormonlar
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Hormonlar

Kortizol
Aldosteron

Estrojen
Testosteron
T3

T4

Kalsitriol

Hicre yuzey reseptorlerine
baglanan hormonlar

ikinci mesajcisi kalsiyum olanlar  Katekolaminler (a-1 adrenerjik)
Anjiyotensin Il

Epidermal growth factor

TRH

ADH

Asetilkolin (muskarinik)

Katekolaminler (a2 ve b2 ad-
renerjik)

Anjiyotensin [l

ACTH

Glukagon

TSH

FSH

LH

MSH

PTH

Kalsitonin

Koriyonik gonadotropinler
Somatostatin

ikinci mesajcisi siklik AMP
olanlar

ikinci mesajcisi siklik GMP
olanlar

Nitrik oksit
Atrial natriuretic peptid

ikinci mesajcisi kinase-fosfataz insulin

zinciri olanlar insulin benzeri growth faktorler
GH
Epidermal growth factor
Fibroblast growth factor

Nerve growth factor
Eritropoietin
Prolactin

Oksitosin

kendi islevini gortirken, hormonun mediatérliigiinde hiic-
renin vermesi beklenen cevap da ortaya ¢ikmais olur. Stero-
idlerin hormonal etkisi ortalama 1-2 saat siiren yavas bir
islemden sonra belirir. Amin ve polipeptidler, steroidlerden
farkli olarak, hiicre yiizey reseptorlerine baglanir ve tasidig
mesaj CAMP veya Ca** {izerinden hiicre icine iletilir. Etki-
leri hizli ancak kisa stirelidir. Bu etki yolunda yeni protein
tiretimi s6z konusu degildir. Enzim ve regulatuvar protein-
lerin aktivasyon veya inaktivasyonunu saglayarak istenilen
degisikligi yaratirlar. Bu mekanizmaya en iyi 6rnek alfa-1 ve
-2 ile beta-1 ve -2 adrenerjik reseptorlerdir. Beta reseptor-
ler, adenilat siklazi artirarak cAMP’yi yiikseltir. Bu degisim
hiicre i¢inde yeni bir mekanizma baglatir. Alfa reseptor sti-
miilasyonu ile hiicre i¢i Ca** artar. Kalsiyum baglayici pro-
tein aktiflesir. Bu protein bir grup reseptori etkiler. Bu etki,
cAMP etkisi ile benzer sonuglar yaratir.

AUCRE

Sekil 1 - Steroidin hiicreye etkisi.

Hiicre membran: fosfolipidlerinin hidrolizi ile orta-
ya ¢tkan arakidonik asit, prostoglandin ve lokotrienlerin
temel prekiirsoradir. Kortizolun antinflamatuvar etkisi,
fosfolipaz-A2’nin inhibisyonu tizerindendir. Bu inhibisyon
dokularda prostaglandin ve lokotrien sentezini sinirlar.

Hormon Sistemleri

Hormonlar, hipofiz ve otonom sistem kontroliindeki
hormonlar olmak tizere iki grupta yer alir. CRH-ACTH-
kortizol, TRH-TSH-T3/T4, GH, gonadotropinler ve seks
hormonlari, prolaktin, vazopressin ve endojen opioidler
hipotalamo-hipofizer sistemin kontrolunda olan hormon-
lardir. Otonom sinir sistemi kontrolundaki hormonlar ise
katekolaminler, aldosteron, renin-anjiyotensin, insiilin, glu-
kagon, somatostatin ve insiilin benzeri growth faktordiir.

Hipotalamo-Hipofizer Sistem Kontroliindeki

Hormonlar

CRH-ACTH-Kortizol: Agri, korku, endise ve emosyonel
uyaranlar hipotalamustaki paraventrikiiler niikleusu agreve
eder ve corticotropin-releasing hormone (CRH) salinimini
baslatir. CRH, hipotalamo-hipofizer portal dolagimla 6n hi-
pofize gelir. Bazi proinflamatuvar sitokinler (TNF-a, IL-1p,
IL-6, IFN-a/f) ve arjinin vazopressin de CRH saliimini ar-
tirir. CRH, ACTH salinimini artirici bir etkiye sahiptir. CRH,
yaralanma ve stresin siddetiyle dogru orantili olarak daha gok
salinan bir hormondur. Hiperdinamik kardiyovaskiiler ve
sempatik aktivasyon ile karakterize katekolamin desarj1 yapti-
g1 gosterilmistir. Anjiyotensin II, asetilkolin, serotonin, Noro-
peptid Y CRH salinimini aktive eder. Endojen opioidler, atrial
natriiiretik peptid, g-aminobiitirik asit (GABA) ve substans P
ise CRHyi inhibe eder. Ayrica dolasimdaki kortikosteroidle-
rin de CRH tizerinde kuvvetli negatif feed-bacK’i vardir. Ha-
sarli dokudan da CRH'’nin agiga ¢iktig1 ve lokal inflamatuvar
cevabin olusmasinda rol oynadig1 ortaya konmustur.
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Sekil 5 « Glukoz-alanin-glukoz dongisu. Glukoz kasta piruvata kadar
degisir. Piruvat alanine donusur. Proteoliz ile acida ¢ikan alanin ve gluta-
minle birlikte karacigere ulasir ve glukoza cevrilir.

ler icinde diger dokulardan artan miktar ve 6nemde protein
yikilmaya baslar. Karacigerde protein yikimu selektiftir. Once
tire ve serum proteinleri sentezinde gorevli enzimler kaybo-
lur. Sindirim sistemi enzimleri de yok olur ve a¢ olan kiside
besinlere intolerans baslar. Bir yandan proteoliz, te yandan
tire metabolizmasinin durmasi ortamda amonyum tuzu bi-
rikimine yol agar. Glutamin, amonyum tuzu ile a-amino nit-
rojen bilesigi olusturur. Bobreklere gelen bu bilesik burada
glukoneogeneze girer. Bobreklerin glukoneogenezdeki pay:
starvasyonun ilerleyen giinlerinde %45% ulasir.

Giinde 75 gram hiziyla proteoliz ¢ok uzun siire devam
edemez. Her ne kadar insanda ortalama 6000 g protein de-
posu varsa da, bu hizla siiren protein yikimi hizla éliime yol
acar. Ancak aglhigimn 5. giintinde yeni mekanizmalar devreye
girerek protein yikimi daha da azalir. Idrarla atilan azot 2-4
g/giine kadar diiser. Bu mekanizmalar iginde en énemlisi
ketoadaptasyondur. Ketoadaptasyon, santral sinir sisteminin
enerji kaynagi olarak ketonlar1 da kullanmaya baglamasidr.
Ketonlar hem kanda biriktigi i¢in hem de kan-beyin trans-
port sisteminin fonksiyonu arttig1 i¢in beyin hiicresine girer.
Santral sinir sisteminin glukoz talebi belirgin azalir, néro-
endokrin refleks zayiflar ve protein yikimu geriler (Sekil 6).
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Sekil 6 « Starvasyonun ge¢ déneminde substrat metabolizmasi.

Saglikly, istirahatta ve a¢ durumdaki 70 kg agirhiginda
bir erkek hastada yag dokusundan giinde 160 g trigliserit
mobilize olur. Bu lipoliz ile karacigere glukoneogenez i¢in
enerji ve prekiirsor saglanirken, noral transmisyon ve myo-
kard kontraksiyonu igin de ortama yag asitleri ¢ikar. Yag asi-
ti sentezini, insiilinin azalmasi ile glukagon, katekolamin,
GH ve ACTH1n yiikselmesi stimiile eder. Ortamda biriken
yag asitleri, nonglikolitik dokular tarafindan (myokard,
bobrek, karaciger ve kaslar) bir enerji yakiti olarak kulla-
nilir (Randle etkisi) (Sekil 6). Yaglarin, uzun siireli starvas-
yonda, enerji substrati olarak kullanilmasi glukoz ihtiyacini
ve protein yikimini azaltir. A¢likta enerji tiiketiminin %40
yaglardan karsilanir.

Starvasyonda istirahat enerji ihtiyac1 %30 azalir. Enerji
tiiketimi birinci hafta sonunda 1650 kcal/giin, ti¢iincii hafta
sonunda da 1290 kcal/gline diiser. Bu ihtiya¢ azalmasi da
glukoz talebini ve protein yikimini azaltir. Ciddi substrat
agigina karsgin, beyin ve diger dokularin yag asitleri ve ke-
tonlar1 kullanmasiyla, yasam aglikta uzun bir siire idame et-
tirilir (Sekil 7). Ancak bazi ¢ok énemli iglevlerin bozulmasi
ya da kaybolmasiyla 6lim kag¢inilmazdir. Viicut agirhiginin
%30-40'1n1n kaybolmas: 6liimle sonuglanir.
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sistemik enfeksiyon gibi bulgular saptanmaksizin 2 hafta
stireyle yerinde tutulabilir. Eger enfeksiyon bulgusu var ve
monitorizasyon halen gerekli ise eski katater ¢ikarilip yeni-
sinin ayn1 “burr hole” dan takilmas: 6nerilebilir. Bu islem-
lerin hepsi ameliyathane kosullarinda gergeklestirilmelidir.
Yogun bakim bu igler i¢in uygun ortam degildir. Antibiyo-
tik emdirilmis katater kullanilmasinin enfeksiyon riskini
azaltig1 belirtilmektedir.

En biiyiik avantaji ventrikiil kateteri ile KIB takip edi-
lirken beraberinde yiiksek degerlere ulagtiginda drenajla
KiB'in diigiiriilmesine olanak vermesidir. BOS, KIB belirle-
nen hedef basincin istiine, ki gogunlukla 15 mmHg, ¢ikinca
drene edilmelidir. Bunun yaninda bazen KiB’1 artmasa da
akut donemde saatlik olarak drene edilmesi planlanan BOS
miktar1, 5-10mL kadar, planlanabilir. KiB izleminde, siste-
min arkasina basing uygulanmadan bir izotonik serum tor-
bast takilmast gerekir. {zotonik serum igine bakteriostatik
maddeler eklenmemelidir. Venterikiil drenaj sistemi aslinda
kapal1 bir sistemdir. Ancak zaman zaman tikanikliklar ola-
bilir. Bu durumda transdiiser tarafina dogru az miktarlarda
steril izotonik sivilar verilerek sistemin agilmaya ¢alisiimasi
onerilmektedir. Bu infeksiyon riskini artirmas: nedeniyle
birden ¢ok kez tekrarlanmamalidir ve asla ventrikiil tarafina
dogru yapilmamalidir.

KiB normalde ortalama 0-10 mmHg arasindadir. On
bes mmHg tizeri anormal olarak kabul edilir. Yirmi mmHg
lizeri orta, 40 mmHg iizeri basing ise ileri derecede yiik-
selmis KIB gosterir. Kafa travmasi sonrasi dalga formun-
da olan yiikselmeden ¢ok bazal basingta olan yiikselmeler
dikkate alinmalidir. Cerrahi girisimle dekompresyon igin
¢ikarilan kemik flap sonras: olgiilen basing degerleri ¢ok
gercekei olmayacaktir.

KiB'nin sayisal olarak izlenmesi yaninda, dalgalarin
seklinin de kafa ici kompliansla ilgili bizlere mesajlar1 var-
dir. Normalde KIB dalgalarinin pulsasyonunu intrakranial
arterlerin yansittig1 kardiyak ve solunum sikluslar1 olustu-
rur. Lundberg 1960’larda 3 tip KIB dalgasi tanimlamustr.

A (Plato) dalgas: klinik olarak azalmis kafa i¢i kompli-
anst gosterdiginden dnemlidir. KIB1 normale yakin deger-
lerden 50 mmHg veya daha fazlas1 degerlere kadar basamak
basamak yiikselir, 5-20 dk sonra hizla diiser. Plato denme-
sine kargin bunlar diiz zirvelerden ¢ok, diizensiz pikler sek-
linde olabilir.

Klinik olarak ¢ok anlami olmasa da en sik goriilen dalga
formu B dalgalaridir. Her 1-2 dk da bir keskin pik yaparlar
ve ritmiktirler. KIB bazal degerlerden artarak 20-30 mmHg
ve daha iistiine ulagir ve aniden diiger. Kalict KIB artisty-
la beraber degildir. C dalgalarinin ¢ok az klinik anlamlilig
vardr.

Nabiz dolgunlugu artisiyla beraber KiB artigini 90 yil
once Cushing tanimlamistir. Nabiz basinci artist KIB arti-
sindan daha once goriliir. Bu da bizim i¢in erken bir uyar1
olmalidir. Ote yandan nabiz basinci artarken KIB’1 artmi-
yorsa bu kafa i¢i kompliansin bozuldugunu gosterebilir.

Dalgalarin baskilanmig gériintiisit durumunda ilk ola-
rak sistem gozden gegirilmelidir. Izotonik stvinin bitmesi,
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sistemde hava olmasi, ayrilmalar, seviye degismesi ekarte
edilmelidir.

KIB dalgas, arter atimi ile ve daha yavas olan solunum
ile senkronize iki farkl frekansta degisim gosterir. Beyinde-
ki bityiitk damarlara gelen kanin ventrikiil sisteminde olus-
turdugu ossilasyon nabiz dalgasini saglar. Bu da KiB dal-
gasinin sistemik kan basinci dalgalarina benzer ozellikler
tasimasina yol acar. KIB dalgas, sistemik kan basinci dalga-
s1 gibi birbirini izleyen ti¢ komponentten olusur. P1 perkiis-
yon, P2 tidal ve P3 dikrotik dalga sekli. P3 dalgasini normal
kayitlarda izlemek ¢ogu kez olanakli degildir. Buyttiilmiis
gorlintii 6rneklerinde analiz edilebilir. En yiiksek normal-
de dalga P1 dir. Eger P2 dalgasi P1 den daha yiiksek olursa
bunun kot kompliansa isaret ettigi belirtilmistir. Dikrotik
centik P2 ile P3 arasindadur.

Solunum dalgalary, intratorasik basinci yansitan santral
ven basinci degisiklikleri ile paraleldir. Ozellikle mekanik
ventilatore bagli hastalarda goriiliir. Normalde kardiyak
atim amplitiidii 1.1 mmHg, solunumla kalp atiminin be-
raber olusturdugu amplitiid ise 3.3 mmHg degisime neden
olur. Kalp atim hizindan etkilenen ytiksek frekansh (4-15
Hz) dalgalar, mortalite ile korelasyon gostermektedir. Dii-
stik frekansl dalgalarin analizi ile otoregiilasyonun varligt
veya yoklugu arastirilmaktadir. Yine de prognoz belirlemek
i¢in gelistirilmeye calisilan bu tiir analizlerin yerine 6zellik-
le kafa i¢i basmcinin yiikselmis olmast asil dikkat edilmesi
gerekli olan izlemdir.

Mikrotransdiiser uglu KiB monitorleri, beyin paranki-
mi ya da subdural alana bir kemik pencere veya kraniyoto-
mi araciligiyla takilir. KIB intraventrikiiler katatere yakin
dogrulukta bildirir.

Camino (Ispanyolcada yol anlamina gelmektedir) KiB
monitorii (Integra Neuroscience, Plainsboro, NJ, USA),
katater ucunda yer degistirilebilen kii¢iik bir ayna ve buna
dogru direkt 151k veren bir fiberoptik parca igerir. KIB ta
degisiklik oldugunda aynada sapma olur ve yansittig1 15181n
dansitesi degisir. Bu da basing degisikligine doniistiiriilerek
olgtlir.

Codman mikrosensor sistemi (Johnson&Johnson,
Raynham, MA, USA), katater ucunda ince bir diaframa
monte edilmis yar1 iletken bir gerilim 6lger igerir. KiB'ta
olan degisiklerle membran sapmalar gosterir. Bir “Wheats-
tone” koprii ile rezistansta olan bu degisiklikler KIB dlgiisii
olarak cevrilir.

Bu cihazlarin beyne takilmadan 6nce kalibre edilmesi
gereklidir. In-vivo kalibrasyon olanakli degildir. Bu da bir
dezavantajdir. Sensorda olan kaymalarda sifirlama yapi-
lamadigindan ¢iktilar dogrulugunu kaybedebilir. Yine de
bunlar oldukga az olmakta ve klinik olarak anlamli bulun-
mamaktadir.

Daha yakin ge¢miste klinik kullanima pnématik tek-
nolojili “Spiegelberg” KIB sistemleri (Spiegelberg GmbH,
Hamburg, Germany) girmistir. Bu katater ucunda basing
degisikliklerine duyarli kiigiik bir hava bogluklu baloncuk
igerir. Boylece beyin kompliansini 6lgebilir. Otomatik ola-
rak in-vivo kalibrasyonu yapilir. Bu avantajina karsin halen
yaygin klinik kullanim bulamamigtir.
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Hastane oncesi ilk midahale

[k miidahalede bulunan saglik personelinin multiple trav-
mal1 hastalarda omurga yaralanmasi olabileceginin bilincin-
de olmasi gerekir. Omurilik yaralanmalari siklikla kafa trav-
mast ile birlikte oldugundan hastanin ilk degerlendirmesi
bilincin kapali ya da bulanik olmasina bagh zor olabilir. Bu
nedenle tiim travma hastalar: ilk firsatta bir servikal kollar
ile immobilize edilmeli, omurganin herhangi bir bélgesinin
rotasyon ya da angulasyonundan kaginilmalidir. Hastanin
solunum ve dolagimla ilgili bulgular1 kontrol edilerek acilen
diizeltilmelidir. Servikal ya da yiiksek torakal bolgede yara-
lanmasi olan hastalarda nérojenik soka bagh bradikardi ve
hipotansiyon olabilir. Siv1 tedavisi ve gerekirse vazopressor
ajanlarin kullanimi ile omuriligin kan ve oksijen ihtiyaci gi-
derilerek ikincil hasardan kaginilmalidir.

Uygun immobilizasyon, hastalarin transportu esnasinda
travma tahtast kullanimi ve hastalarin hizla spinal travma
konusunda deneyimli merkezlere ulastirilmasi ya da ilk mi-
dahaleleri i¢in bir saglik merkezine ulastirildiktan sonra ilk
firsatta spinal travma merkezlerine yonlendirilmesi prog-
noz agisindan ¢ok énemlidir.

TANI

Hasta bir saglik merkezine kabul edildikten sonra miimkiin
olan en kisa siirede tani i¢in goriintilleme yapilmalidir. Bil-
gisayarli Tomografi (BT) hemen her merkezde bulunmast,
hizli sonug vermesi ve spinal travma hastalarinda tani ve te-
davi planlamasinda gerekli ve yeterli bilgi vermesi nedeniyle
ilk tercih edilmesi gereken goriintiileme yontemidir. Artik
yiksek kaliteli BT varliginda direk grafi ¢ekilmesi 6nerilme-
mektedir. Ancak BT yok ise direk grafiler mutlaka ¢ekilmeli
ancak klinik veya radyolojik siiphe varsa mutlaka ilk firsatta
BT ile desteklenmelidir. Bilinci a¢ik, BT veya direk grafisi
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normal olan ancak boyun agrisi ya da hassasiyeti olan has-
talarda servikal immobilizasyona asemptomatik olana ka-
dar devam edilmelidir. Bu hastalarda servikal immobilizas-
yon fleksiyon ekstansiyon grafileri normalse veya servikal
MRIda bulgu yoksa sonlandirilabilir. Bilinci bulanik veya
kapali olan hastalarda ayni tavsiyeler fleksiyon esktansiyon
grafilerinin ¢ekilmesi haricinde gecerlidir.

Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG) spinal travma
hastalarinda hem uygulama zorlugu hem de BT nin hastala-
rin ¢ogunda tani ve tedavi planlamasiyla ilgili yeterli bilgiyi
vermesi nedeniyle ilk tercih edilecek goriintilleme yontemi
degildir. Ancak yumusak dokuyu (disk, ligamanlar) de-
gerlendirmede BT’ye gore belirgin iistiinligii oldugundan
norolojik defisiti olan hastalarda ozellikle de bu defisit BT
goriintiileriyle izah edilemiyorsa MRG yapilmalidir.

Klinik ve siniflama

Detayl: fizik ve norolojik muayene ile hastanin klinik du-
rumunu belirlemek hem tedavi hem hasta takibi agisindan
onemlidir. Omurilik yaralanmasi olan hastalar icin gelisti-
rilmis bir¢ok smmiflama sistemi vardir. Frankel, ASIA/IM-
SOP, Sunnybrook, Benzel en sik kullanilanlardir. Frankel
siniflamas ilk kez 1969da Ingilterede yayinlandigindan beri
yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu siniflamaya gére omuri-
lik yaralanmasinin klinigi 5 dereceye ayrilir. Grade A komp-
let omurilik yaralanmasidir. Yaralanma seviyesinin altinda
hi¢bir motor ya da duyu fonksiyon yoktur. Grade B, C ve D
inkomplet yaralanmalardir ve motor ya da duyu fonksiyon
belli derecelerde korunmustur. Grade E normaldir.

1980 yilindan sonra ASIA/IMSOP hasar skalas: bir ta-
kim degisikliklerle kullanilmaya baslanmistir (Tablo 3).
Degerlendirmeye noérolojik seviye, kismi olarak korunan
bolge, total motor ve duyusal skorlar eklenmistir (Resim 1).
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rakoskop yerlestirilerek, kamera yardimiyla torasik kavite
degerlendirilir. Genel anestezi ile yapilir. Gerekirse torako-
tomiye gecilebilecek sekilde hazirlanilmalidir. Torakoskopi
hemodinamik a¢idan stabil hastaya uygulanir. Acil torako-
tomi ihtiyaci olan ve kritik hastalarda uygulanmaz. VATS
intratorasik injiiriden siiphelenilen fakat diger metodlarla
(akciger grafisi, bilgisayarli tomografi, torasentez) tani ko-
nulamayan tiim stabil toraks travmali hastalarda uygulanir.

Toraks travmalari en sik goriilen patolojilerden biridir. Tim
travmalarin % 10” unu olusturur. Mortalite ve travma sideti
ile yakin iliskilidir. Gogiis duvari travmalarinda, ozellikle
yaslt hastalarda ventilasyon destegi, pnémoni ve akut respi-
ratuar sendrom riski geng hastalara gore daha fazladur.

Kot kiriklari, klinik olarak agri ile belirti verir. Palpas-
yonla lokalize edilebilir. Gogiis grafisi ile kaburga kirig1 gos-
terilebilir. Birinci ve ikinci kaburga kiriklarinda subklavyen
arter, ven ve brakiyal pleksus yaralanmasina dikkat edilme-
lidir. Alt kaburgalarin (9-12) kiriklarinda dalak, karaciger
ve bobrek yaralanmasi akla gelmelidir. Kaburga kiriklarin-
da agr1 nedeniyle gogiis duvari hareketleri azalir, hipoven-
tilasyon meydana gelir ve buna bagl olarak atelektazi, pno-
moni ve solunum yetmezligi gelisebilir.

Flagel ve arkadaslar1 bir veya daha fazla kaburga kirikla-
rinda pnémoni, akut respiratuar distres sendromu, pulmo-
ner emboli, pnémotoraks, aspirasyon pnémonisi, ampiyem
ve mekanik ventilasyon ihtiyacinin arttigini bildirmiglerdir.
Tek kaburga fraktiirlerinde mortalite % 5.8 iken 5 kaburga
kiriginda % 10 olarak bulunmusur. Multipl kaburga kirikla-
rinda epidural analjezi ile morbidite ve mortalite azaltilabilir.

Ikiden fazla kaburganin iki yerden kirilmasi veya sternum
fraktiiriiyle beraber sternumun iki yaninda kostokondral bi-
leskelerin ayrilmasi ile gogiis duvarinin solunumla parodok-
sal hareket etmemesidir. Paradoksal solunumla kirik kotlar
inspiryumda ige dogru ¢ekilir, ekspiryumda disa dogru itilir.
Inspiryumda ige hareket eden toraks duvari negatif inspi-
ratuar kuvvetin olusumunu onler. Ekspiryumda disa dogru
hareket eden kirik alani pozitif hava yolu basincini onler.
Ventilasyon azalir, sekresyon atilamaz ve atelektazi gelisir.
Ozellikle anterior ve lateral toraks duvarinda olusan yelken
gogiisde klinik tablo daha hizli ve agir seyreder. Posterior
yelken gogiisde, kaslarin kalin olmasi ve skapulanin destegi
ile paradoksal solunum daha az goriiliir. Mortalite ve morbi-
dite paradoksal harekete ve eslik eden pulmoner kontiizyona
bagli gelisen hipoventilasyon ve hipoksiye baglidir.

Yelken gogislii hastalarin % 80 den fazlasi yogun bakim
tedavisine ihtiyag duyar. Bunlarin yaklagik % 60da meka-
nik ventilasyon, % 20 de trakeostomi ihtiyaci olur. Pnémoni
%20 de , sepsis % 7 de gelisir.

Akciger kontiizyon % 75 olguda yelken gogiise eslik
eder. Akciger kontiizyonunda kompliyans azalir, ventilas-
yon- perfiizyon bozulur. Kontiizyon ve yelken gogiis bera-
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berliginde mekanik ventilasyon ihtiyact % 75’lere ¢ikar.

Agr1 ve nefes darlig1 yelken gogiisiin en belirgin semp-
tomlaridir. Tan1 inspeksiyonla paradoksal hareketin go-
riilmesi, kot kiriklarinin tespiti ve hipoksemi ile konur.
Travmanin ilk saatlerinde paradoksal hareket her zaman
gorilmeyebilir. Agr1 sebebiyle atilamayan sekresyonlar ve
gelisen atelektazi ile paradoksal hareket belirginlesir. Bu ne-
denle dikkatle takip edilmelidir.

Mortalite % 11-16 dir. AC kontiizyonu varsa izole yelken
gogiise gore mortalite 2 kat fazladir. Altmis yas tizeri hasta-
larda bu oran % 50'den fazla olabilir.

Cogunlukla arag i¢i kazalarda direksiyona direkt ¢arp-
ma sonucu olusur. Kot fraktiirlerinden daha az goriiliir(%
5-10). Sternum kariklarinin % 25’1 uglar1 ayriktir. Tipik ola-
rak transvers seyirli ve sternumun {ist ve orta kisimlarinda
goriiliir. Kirilan sternumun ¢okmesi kardiyak yaralanmaya
neden olabilir. Uglar1 ayrik ise cerrahi fiksasyon gerektirir°.
Eslik eden miyokardiyal kontiizyon, pulmoner ve trakeob-
rongiyal yaralanmalar, komplikasyon ve mortaliteyi yiiksel-
tir. Hastalarin % 22’sinde elektrokardiyografik degisiklikler,
kreatin kinaz-MB yiiksekligi ve anormal ekokardiyografik
bulgular gorilir. Cerrahi tedavi endikasyonu i¢in genellik-
le kabul edilen kriterler siddetli agri, solunumu etkileyen
sternal insitabilite ve ciddi ayrilmadir. Cerrahi tedavi % 2
gerekli olur.

Skapula fraktiirii siddetli travmay: telkin eder. Kiint trav-
mali hastalarda % 1-4 goriiliir. Son yillarda yapilan ¢alisma-
larda skapula fraktiirlii travmalarda siddetli gogiis travmasi
ve yitksek travma siddet skoru olmasina ragmen, hastanede
bakimda kalis siiresi ve mortalitede 6nemli bir fark tespit
edilememistir. Tedavi genellikle konservatiftir.

Travmatik asfiksi, subkonjiktival hemoraji ve kraniofasiyal
siyanozdan olugan ekimotik maske ve serebral vaskiiler dol-
gunluktan olusan bir sendromdur. Toraks ve/veya abdome-
nin ciddi stkismasi sonucu venoz sistemdeki ani basing arti-
s1 meydana gelir. Sag atriumdan kapakgik sistemi olmayan
innominate ve juguler venler aracilif1 ile servikofasial bolge
venlerinde ani venoz hipertansiyon olusur. Fasyal 6dem,
siyanoz ve konjonktiva, bas, boyun, deri ve mukozada pe-
tesiler meydana gelir. Petesiler travmadan birkag saat son-
ra gorilir. Norolojik bulgular nadirdir. Tani klinik olarak
konur. Tedavi semptomatiktir. Prognozu genellikle iyidir,
birkag giin i¢inde diizelir.

Pnomotoraks, kiint ve penetran travma nedeniyle ortaya
¢ikabilir. Kiint travmalarda kirik kaburganin akciger pa-
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Son yillarda travma ile ugrasan cerrahlarinda yaygin kullan-
dig1 US ile hizh bir degerlendirme saglayan FAST ( Focused
Abdominal Sonography for Trauma) yontemi uygulanir. Bu
yontemle 2-3 dakika gibi kisa bir siirede subhepatik bolge,
sol subfrenik bolge, karaciger ve dalak parankimleri, bobrek
lojlari, subksifoid perikard ve rekto-vesikal bosluk gozden ge-
girilir. Amag karin i¢cinde ve perikard boslugunda siv1 ve solid
organlarda yaralanma varliginin arastirilmasidur.

USnin duyarliligi, uygulayicinin deneyim sayisi ile gok
iligkilidir. Ayrica; sismanlik, barsak gazlar1 ve cilt alti amfi-
zemi degerlendirme sonuglarini olumsuz etkiler. Deneyimli
kisilerde US'nin giivenirligi %95’lere kadar ¢ikabilmektedir.
Ultrasonografi, solid organ yaralanmalarini gostermede % 25
yalanci negatif sonug verebilir. ici bog organ yaralanmalarint
ve retroperitonel organ yaralanmalarinin teshisinde ise basa-
r1 sans1 oldukea diigiiktiir. Dogruluk orani travma cerrahlar:
tarafindan yapilan ultrasonografilerde daha yiiksektir.

Bilgisayarli tomografi (BT): Hasta transferini gerek-
tirmesi ve dogru tani i¢in ¢ogunlukla intravenéz ve gastro-
intestinal sisteme kontrast madde verilmesini gerektirmesi
gibi dezavantajlar1 nedeniyle ancak stabil ve transferinde
sakinca olmayan hastalarda uygulanir. Genellikle retro-
peritoneal organ yaralanmas: disiiniilen (vertebra kirig,
sikisma tarzinda yaralanma ) , sirttan ve lomber bolgeden
kesici-delici aletle yaralanan, anstabil pelvis kirig1 ve diyaf-
ragma riptiirii siphesi olan hastalarda en giivenilir tan:
yontemidir. Kesin endikasyon yok ise oral kontrast madde
verilmeden sadece intravendz kontrastl madde ile yapilan
gekimlerle tanida gecikmeler 6nlenebilir. Ayrica US veya
TPLde karinda serbest siv1 tespit edilen ve hemodinamisi
stabil hastalarda solid organlar1 degerlendirmek ve yaralan-
manin ciddiyetini saptayarak konservatif tedavi algoritma-
sin1 belirlemek amaci ile uygulanir (Resim 4, 5, 6, 7).

Tanisal peritoneal lavaj (TPL): A¢ik ya da kapali tek-
nik ile uygulanabilir. Agik teknikte komplikasyon oranlari
daha diisiiktiir. Resiisitasyon sirasinda dahi uygulanabilme-
si karin i¢i s1viy1 tespit oraninin ¢ok yiiksek olmasi ve ayrica
swvinin Ozelligini saptama imkan1 sunmasi 6nemli avantaj-
laridir. Ozellikle sokta olan multitravmali hastalarda sayet
soka yol agan kanama nedeni net olarak ortaya konamryor-
sa reslisitasyon esnasinda TPL uygulanir ve karindan kan
aspirasyonu laparotomi karari aldirir. Ancak resiisitasyon
odasinda US yapma imkani olan merkezlerde US, TPLnin
yerini almigtir.

Normalde gobek altindan uygulanirken pelvis kirig
tespit edilen ya da siiphelenilen hastalarda gobek tistiinden
uygulanir. TPL yapilmadan 6nce intravendz damar yolu agil-
mali ve mesane katateri uygulanarak mesanenin bos olmast
saglanmalidir. Daha 6nce karin ameliyat1 gecirenlerde, sis-
man hastalarda, hamilelerde ve kanama pihtilasma bozuklu-
gu olanlarda rolatif kontrendikasyon s6z konusudur. US ve
BT'den farkli olarak karin i¢i sivinin 6zelligini de gosterir.

Lavaj yerinden kanama, omentum yaralanmasi, pelvis
frakttirii ve retroperitoneal hematomlarda yanlis pozitif;
izole duodenum, pankreas ve diyafragma yaralanmalarinda
ise yanlis negatif sonug verme ihtimali yiiksektir.

Resim 4 - Kiint travmaya bagli grade 4 karaciger yaralanmasi

Resim 5 « Penetran travmaya bagli karaciger yaralanmasi ve kontrast
madde kagagu.

Resim 6 « Penetran travmaya bagli karaciger yaralanmasi ameliyat go-
runtasa.



Grade Tip

| Kontlizyon

Hematom

1l Hematom

Laserasyon

1l Laserasyon

IV Laserasyon
Vaskuler

Vv Laserasyon

Evre Yaralanma tipi

I Hematom
Laserasyon
1] Hematom
Laserasyon
1 Laserasyon
v Laserasyon
\'} Laserasyon

Yaralanma derecesi (G

Gradell
Grade ll
Grade lll
Grade IV

Yaralanma derecesi
(Grade)

Grade

Gradel ll
Gradel ll
Gradellll
Gradellll
Grade IV

Tanim

Mik. veya mak. hematiiri, Urolojik muayene:
normal

Subkapstiler, parankimal laserasyon olmaksi-
zin sinirl hematom

Renal retroperitonyumda sinirli perirenal he-
matom

Ekstravazasyon olmaksizin <1cm derinlikte
kortikal laserasyon

Toplayici sistem riiptiri ve ekstravazasyon-
suz >1 cm renal kortikal derinlige sahip la-
serasyon

Renal korteks, medulla ve toplayici sistemin
timUnu icine alan parankimal laserasyon

Kanama ile birlikte ana renal arter ve ven ya-
ralanmasi

Tum bobrege yayillmi laserasyon Vaskuler-
Bbbregin kanlanmasini tamamen ortadan-
kaldiran renal hilum avulsiyonu

Yaralanma

Mindr yaralanma, kanalda hasar yok
Yiizeyel laserasyon, kanalda hasar yok

Major kontlizyon, kanalda hasar veya
pankreasta doku kaybi yom
Major laserasyon, kanalda hasar veya
pankreasta doku kaybi yok

Distal transeksiyon veya kanalin zarar
gordiigl parenkim hasari

Proksimal (superior mezenterik venin
saginda kalan kisim) transeksiyon veya
parenkimal hasar

Pankreas basinin massif parcalanmasi

rade) Ultrasonla tespit edilen ortalama
iyilesme siiresi (hafta)

3.1
8.2
12.1
20.7

Yaralanma sekli iyilesme zamani (Giin)

Hematom 6
Hematom 16
Laserasyon 29
Hematom 108
Laserasyon 34
Laserasyon 78
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ditelere ve hastanin beklentilerine gore degisir. Eger uygun
rediiksiyon elde edilip kirtk kaynamasi gerceklesene kadar
stirdiilebilecekse, kapali rediiksiyon ve alg1 uygulamasi tercih
edilebilir. Bu sekilde agik cerrahinin komplikasyonlarindan
da kaginilmis olur. Fakat al¢1 tedavisinin dezavantaji, ekl-
em hareketinin uzun siireli kisitlanmasina bagli 6zellikle
yetigkin hastalarda sert eklemlere yol agabilmesidir.

Stabil pelvik ve asetabular kiriklarda yalnizca aktivite
kisitlamasi yeterli olmaktadir. Coklu yaralanmalarda ise
hastaya daha erken mobilizasyon saglayabilmek, pulmoner
komplikasyonlar1 ve tromboembolik olaylar: azaltabilmek,
basing yarast olusumunu engellemek icin cerrahi fiksasyon
oncelikli olarak tercih edilir.

Eksternalfiksatorlerkesinstabilizasyoni¢in kullanilabilse
de pin dibi enfeksiyonu ve hasta memnuniyetsizligi nedeni-
yle daha ¢ok gecici tespit amagli tercih edilmektedirler. Ozel-
likle akut kesin tedavinin miimkiin olmadig: politravmaly,
yumugak doku enfeksiyonlu veya yumusak doku hasarl
hastalarda kemik stabilizayonunu gegici olarak saglamak
i¢in siklikla kullanilmaktadirlar. Hasta stabillestikten veya
debridmanlar ile uygun yumusak doku elde edildikten son-
ra kesin tedavi protokolleri uygulanabilir. (Sekil 6, 7, 8)

Perkiitan rediiksiyon ve fiksasyon teknikleri, daha az cer-
rahi kanama ve yumugak doku hasarina sebep olduklari i¢in
miinkiin oldugunda tercih edilmektedirler ve 6zellikle pos-
terior pelvik halkanin stabilizasyonunda kullanilmaktadur.

Geng¢ hastalarda gelisen femur boyun kiriklarinin
rediiksiyon ve tespiti miimkiin oldugunca erken dénemde
yapilmalidir. Cerrahi siiresi geciktikge femur bag1 avaskiiler
nekrozu gelisme ihtimali artar. Uygun rediiksiyonun elde
edilmesi; kaynamanin saglanmasi ve avaskiiler nekroz
gelisiminin 6nlenmesi i¢in en 6nemli faktordiir. Kapali veya
acik rediiksiyonu takiben ii¢ adet kaniile vida ile tespit en
sik kullanilan yontemdir.

Agik cerrahi rekonstriiksiyon, yetiskin hastalarin ci-
ddi kemik veya eklem yaralanmalarinda ana yaklagimi
olusturur. Ac¢ik rediiksiyon ve internal fiksasyon ile,
anatomik rediiksiyon ve stabilite saglanirken kemigin
kanlanmasinin korunmasma dikkat edilmelidir. Uygun
tespit, erken mobilizasyona izin vererek immobilizasyona
bagli olusabilecek komplikasyonlarin oniine geger. En sik
kullanilan iki yontem; plak ve ¢ivi tespitleridir.

Sekil 6 « Arac disi trafik kazasi ile acil poliklinige getirilen 46 yasindaki
erkek hastada sol tibia ve fibula distal tip 2 agik king tespit edildi. Sol
kruris distal anteriorda acik yarasi ve ekspoze kemik fragmani mevcuttu.

Sekil 7 « Ayni hasta acil ameliyathaneye alinarak yumusak doku deb-
ridmanlari, kanama kontrold, acik kemik doku kapatiimasi ve minimal
invaziv olarak kiriklarin tek planh gecici eksternal fiksatorlerle tespiti uy-
gulandi ve ardindan yogun bakima transfer edildi.

£2 o o
Sekil 8 « Hastaya birinci hafta sonunda genel durumu dizeldikten ve
saghkliyumusak doku elde edildikten sonra tibia ve fibula kiriklarina y6-
nelik plak-vida tespiti ile kalici cerrahi girisim yapildi.

Plak tespiti ozellikle eklem i¢i veya gevresi kiriklarda 6ne
¢ikar ve agik yada minimal invaziv tekniklerle uygulanabilir.
Civiler ise daha ¢ok diafizyel ve bazi metafizyel uzun ke-
mik kiriklarinda tercih edilir. Civi yerlestirilmesi 6ncesi ke-
mik medullasini oyma islemi, implantin daha stabil sekilde
yerlestirilmesi i¢in tercih edilmektedir. Oyma sirasinda
kemik iligi iceriginin embolizasyonuna bagli pulmoner
komplikasyonlarin artabilecegi bazi yazarlarca bildirilse de
bu konu hakkinda fikir birligi yoktur. Fakat ¢oklu travma
hastalarinda ve toraks yaralanmasi olanlarda 6zellikle dikkat-
li olunmas: gerekir ve agresif oyma isleminden kaginilmali-
dir. Proksimal ve distal kilitleme vidalar1 da kirik sahasindaki
translasyon ve rotasyonu engellemek i¢in kullanilir.

Alt ekstremite yaralanmalarinda karsilasabilecegimiz bir
diger durum acik kiriklardir. Kirik bolgesinin dis cevre ile



Bolum 9 = Kompartman Sendromu
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Kompartman sendromu, travma veya doku iskemisinin iyi
bilinen bir patofizyolojik komplikasyondur. Kompartman
sendromu ilgili ekstremitenin gériiniimiing, islevini ve hatta
canliligini etkiler ve derhal tani ve tedaviyi gerektirir. Bu-
nunla birlikte, kompartman sendromunun teshis edilmesi
zordur ve tek etkili tedavi cerrahi fasyotomidir. Klinik belir-
tiler ve semptomlar kolayca taninin diger komponentlerine
(fraktiir, damar yaralanmasi gibi) atfedilebilir, bu da teshisin
gecikmesine neden olabilir. Bu béliimde kompartman send-
romunun olus nedenleri, patofizyolojisi, klinik bulgulari,
tan1 koyma siireci ve tedavi segeneklerinden bahsedilecektir.

Kemik, interosse6z membran, fasyalar arasinda kalan ve
icinde norovaskiiler yapilar bulunduran viicut igerisindeki
kapali alanlara kompartman denir. Bu kapali osteofasyal
alanda doku igi basing artigi ile gelisen, kas ve sinir iske-
misi ile seyreden semptomlar topluluguna ise kompartman
sendromu denir. Tanida ve tedavide gecikme olursa, kom-
partman sendromu komplikasyonlar ile seyreden bir tablo
haline gelebilir. Kompartman sendromunun zamaninda ta-
nist ve tedavisinin 6nemi literatiirde vurgulanmistir.

McQueen ve ark)in travma sonucu akut kompartman
sendromu olan 164 hastay1 (149 erkek, 15 kadin) inceledi-
¢i calismada, kompartman sendromu insidans: erkeklerde
100.000de 7.3 (ortalama yas 30), kadinlarda ise 100.000de
0.7 (ortalama yas 44) idi. Bu seride akut kompartman send-
romunun en stk nedeni kirik olarak saptanmistir (%69). Ti-
bia diafiz kirigy, kiriklar igerisindeki en sik neden iken, (%36)
ikinci sirada distal radius kariklar (%9.8) yer almistir. Kirigin
eslik etmedigi yumusak doku yaralanmas: ise kompartman
sendromunun en yaygin ikinci nedeni idi. (%23.2). Bunlarin
%10’u antikoagiilan tedavi alan veya kanama bozuklugu olan
hastalarda meydana geldigi calismada belirtilmistir.

Kompartman sendromu olusturma agisindan, yiiksek ve
diisiik enerjili yaralanmalar neredeyse esit sikliktadir. A¢ik
kiriklarin varligi kompartmanlarin dekomprese oldugu an-
lamina gelmez. A¢ik kiriklarda kompartman sendromu go-
rildigt bildirilmistir.

Bilinci kapali, kooperasyonu bozuk ve ¢oklu travmasi
olan hastalar ¢cogu zaman yogun bakim iinitelerinde teda-
vi ve takip edilmektedir. Bu hastalar fiziksel agrilarini ifade
edemedikleri i¢in, bu hastalarda mevcut olan bandaj ve al¢1
uygulamalar1 mutlaka iyi kontrol edilmelidir. Bu hastalar
kompartman sendromu i¢in risk altindadir. Kompartman

sendromu genellikle bacak ve 6n kol kompartmanlarinda
gelisse de, kol, el, omuz, uyluk ve gluteal bolgede de kom-
partman sendromu tanimlanmustir.

Kompartman sendromunu daha iyi anlamak i¢in bacak-
ta bulunan 4 kompartman Sekil 1'de gosterilmistir (Sekil 1).

A Tibia

b / \
\ V & \

| | —
I|'I ’.‘ L( «\... DP ) __J." |I
|\ Fibuia “0% ;

\ v

Sekil « 1 Bacak kompartmanlarinin sematik gizimi.

T:Tibia, F:Fibula, SP: Yiizeyel Posterior Kompartman, DP: Derin Posterior
Kompartman, L: Lateral Kompartman, A: Anterior Kompartman

Yiuizeyel kompartman ve derin kompartman arasindaki nérovaskdler
aga dikkat ediniz.

ETYOLOJ

Cesitli yaralanmalar ve tibbi durumlar akut kompartman
sendromuna yol agabilir (Tablo 1). Kiriklar, kontiizyon, ka-
nama bozukluklari, yaniklar, travma, post-iskemik 6dem,
siki sargilar ve atesli silah yaralanmalar1 en sik nedenler-
den bazilaridir. Epimisyum, fasya ve cilt dahil anatomik
yapilar kompartmanin potansiyel hacmini sinirlayabilir.
Bu nedenle, bu yapilardaki insizyon veya defektlerin ka-
patilmasi, hasta kompartman sendromu riski altindayken
akut bir sekilde yapilmamalidir. Ozellikle sirkiimferansiyel
ticlincli derece yaniklar olmak {izere termal yaralanmalar,
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Hasta ile iligkili risk faktorleri

¢ Genel saglik ve beslenme durumu
e Yas >65

e Dusik albumin

e Fonksiyonel durum

¢ Kilo kaybi1 > %10

¢ Norolojik durum

¢ Duyu bozuklugu

e SVO hikayesi

e Sividurumu

¢ Devamli hemofiltrasyon hikayesi
¢ Renal yetmezlik

e Kan Ure nitrojeni

¢ Kan transflizyonu

e immiin durum

¢ Kronik steroid kullanimi

Cerrahi islem ile iligkili risk faktorleri

¢ Cerrahi yeri (Toraks cerrahisi > Ust abdomen cerrahisi > norocerrahi
periferal cerrahi)

¢ Cerrahi teknik (acik, laparoskopik)
¢ Diger cerrahi tipleri:

Boyun cerrahisi

Periferal vaskiiler cerrahi
Norocerrahi

* Genel anestezi

¢ Cerrahi suiresi > 3 saat

¢ Acil cerrahi

* Noromuskdler blokajin tipi (kisa etkili, uzun etkili)
¢ Nazogastrik tip

¢ Postoperatif Agr tedavisi

¢ Noroaksiyel blokaj kullanilmamasi

e Parenteral narkotiklerin agri kontrolinde kullanimi veya epidural

analjezi

Alkol kullanimi

e Diyabet

Kronik akciger hastaligi: 6kstirtk varhgi

Sigara kullanimi: 8 hafta icinde veya daha yakin
e ASA >l
Obezite: BMI >27.5 kg.m-2

¢ Anormal gégus radyografisi

digi bir diger meta-analizde ise TEN alan hastalarda
TPN almakta olan hastalara gore septik komplikasyon
gelisme riskinin daha diisiik oldugu saptanmugtir.
Cerrahiden 6 ay onceki %10’luk kilo kayb1 posto-
peratif pnémoni ve solunum yetmezligi riskini artirir.
Veriler tartismali olmasina ragmen ileri yasin tek basina
riskli olduguna ait komorbidite diigiik olarak gorilir.

Norolojik durum

Bozulmus duyu merkezi ve daha 6nce gegirilmis in-
meler PAK’larla iligkilidir. Bu hastalar daha az mobil
olduklar: i¢in postoperatif atelektazi gelismesi daha
yuksek sikliktadir. Ayrica hava yolunu koruyucu
refleksleri zayifladig1 i¢in aspirasyon pnémonisi ve so-
lunum yetmezIigi riski ytiksektir.

Sivi dengesi

Sivi dengesiyle iliskili risk faktorleri konjestif kalp yet-
mezligi, akut bobrek yetmezligi ve kan transfiizyonu-
nu igerir. Bu durumdaki hastalarda pulmoner 6dem,
plevral efiizyon riski artar ve bu durum hastada ate-
lektazi, pnédmoni, solunum yetmezligine yol agabilir.
Yiiksek ve diisiik kan tre nitrojen durumu pulmoner
komplikasyonlarla iliskilendirilmistir ve bu yiiksek
riskli hastalarda sivi dengesine dikkat edilmesi gerek-
mektedir.

Immiin sistem

Kronik steroid kullanimi artmis postoperatif pnémoni
riski ile iligkilendirilmigtir. Cerrahiden 6nceki dénem-
de giinde 2 kadehten fazla alkol kullanan hastalarda
pnoémoni ve solunum yetmezligi riski %20 oraninda
artar. Kronik alkol kullanimi B-hiicrelerinde azalmaya
yol agar ve bu da pnémoni riskini artirir. Insiiline bag-
1 diabetes mellitusu olan hastalarda artmis solunum
yetmezligi riski belirsizdir.

Solunum fonksiyonlari

Semptomatik kronik akciger hastaligi PAK agisindan
o6nemli bir risk faktoéradiir. Akciger muayenesinde
wheezing, ral, ronkiis, uzamis ekspirasyon, azalmis
solunum seslerinin olmasi1 postoperatif pulmoner
komplikasyon gelisme riskini 6 kat artirir. Altta ya-
tan akciger hastaliginin ciddiyetine gore risk ¢esitlidir
ve bu yilizden solunum fonksiyonlar iyilestirildikten
sonra cerrahiye alinmasi majér komplikasyon riskini
azaltir. Preoperatif sigaranin 2 ay 6nceden birakilmasi
PAK riskini azalttigindan dolayi cerrahi 6ncesi hasta-
larin sigaray1 birakmalar1 6nerilmektedir.

Alt solunum yollarinin bakteriyel enfeksiyonu pul-
moner komplikasyon riskini artirir. Bu durumda elek-
tif cerrahi ise ertelenir ve altta yatan enfeksiyon tedavi
edilir.
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larin atilamamasi ve akciger ekspansiyonunda kisitlanma
olusur. Bu dénemde 5 cmH,O’luk bir PEEP uygulanmasi,
fonksiyonel rezidiiel kapasitenin normale dénmesine yar-
dimci olur. Intrapulmoner ganti fazla olanlarda daha yiiksek
PEEP diizeyleri gerekebilir. PaO, degeri 70 mmHg'nin {ize-
rinde olacak sekilde inspiratuar O, (FiO,) konsantrasyonu
ayarlanmalidir. Normokarbi olmasi hedeflenmelidir.

Giiniimiizde kisa etki siireli opioidler, intravenéz ve
inhalasyon ajanlar1 sayesinde postoperatif donemde uzun
stireli mekanik ventilasyon gereksinimi azalmistir. Giinii-
miizde bir ¢ok merkezde kardiyak cerrahi gegiren hastalar-
da erken ekstiibasyon protokolleri (<4 saat) uygulanmaya
baglamigtir. Erken ekstiibasyon sonucunda sol ventrikiil
performansi artar, yogun bakimda kalis siiresi kisalir, kardi-
yopulmoner morbidite orani azalir, hasta konforu artarken
maliyet diiser. Ancak kullanilan anestezik ilaglar (6zellikle
opioidler), ndromiiskiiler blokerler, viicut 1sis1, hastanin he-
modinamisi, gogiis tiiplerinden drenaj miktar1 ve operasyo-
nun sekli kardiyopulmoner bypass sonrasinda ekstiibasyo-
nun zamanlamasini belirleyen faktorlerdir (Tablo 1).

Mekanik ventilasyondan ayrilmay:1 kolaylastiran solu-
num modlar1 aralikli zorunlu ventilasyon (IMV) ve senk-
ronize aralikli zorunlu ventilasyon (SIMV)dur. Her iki so-
lunum modunda da baslangigta bazal solunum sayisi ayar-
lanir. Hastanin spontan solunumdaki tidal volimi, kendi
solunum giicti ve akciger komplians: tarafindan belirlenir.
SIMV modu o6zellikle akciger sorunu olmayan hastalarda
opioid bazli anesteziden uyanirken yararlidir. Ventilatorden
ayirma siirecinde IMV solunum sayis1 zaman iginde azaltilir
ve kendi solunum ¢abasinin artis1 saglanir. Basing destekli
ventilasyon mod (PSV) da ventilatorden ayirma sirasinda
tek basina kullanilabildigi gibi CPAP ve SIMV modlariyla
birlikte de kullanilabilir. Basing destegi, klinisyenin ayarla-
dig1 basing seviyesiyle birlikte hastanin spontan solunum
gayretini artirir. Diger avantajlari ise hasta konforunun art-
masi, solunum isinin azalmasi ve daha hizli ventilatérden
ayrilmadir.

Hemodinamik durum bozuklugu
Kardiyak indeks < 2 L/dk/m?
Hipotansiyon
Aritmiler (atriyal ve ventrikiler)
Yiksek doz inotropik destek gereksinimi
intraaortik balon destegi

Hipotermi (<36 °C)
Postop kanama

» Operasyon sekli
Acil cerrahi (akut MI, akut VSD, akut MY gibi)
Aortik cerrahi

« Solunumsal sorunlar
Entlibasyon guicligu
Duistik PaO,/FiO, orani

Hemodinamik olarak stabil, gogiis tipiinden belirgin
drenaji olmayan, idrar ¢ikimui yeterli, tidal voliim/solunum
say1s1 uygun, narkotik ve noromiiskiiler blokaji geri dondii-
rilmiis olan hasta mekanik ventilasyondan ayrilmaya ha-
zirdir (Tablo 2). Solunum sayisinin tidal volitme orani (f/
VT), ytzeyel solunumun gostergesidir. Bu degerin CPAP
uygulanirken 1007{in {izerinde olmas1 hastanin ekstiibasyo-
na hazir olmadigini veya reentiibasyon gerektigini gosterir.
Kisa stirede ekstiibe edilemeyecek hastalar ise norolojik
muayene yapildiktan sonra sedatize edilmeli ve ventilatore
baglanmalidirlar. Minimal invaziv yaklasimla opere edilen
hastalar ise ameliyathanede veya yogun bakimda erken do-
nemde ekstiibe edilebilirler.

Kardiyak
Kardiyak indeks > 2 L/dk/m2
Ortalama arter basinci > 70 mmHg
Aritmi yok

Solunum
Arteriyel kan gazi normal sinirlarda (pH>7.35)
f/VT <100
Akciger grafisi normal

Nérolojik
Uyanik ve koopere
Havayolu refleksleri normal
Noromdskiler blokaj yok

idrar
idrar miktari > 0.5 mL/kg/s

Kanama
GOgus tupl drenaji < 50 mL/s

Viicut sicakhgr >36 °C

VT: tidal voliim,
f: solunum sayisi

Internal mamarian arter ile greftleme yapilan hastalar-
da, sadece safen ven kullanilanlara gére pulmoner fonksi-
yon testlerinde daha fazla bozulma gortilmektedir. Bunun
nedenleri arasinda plevral gogiis tiiplerinin irritan etkisi,
mevcut tiiplerin zorlu vital kapasiteyi ve 1. saniyedeki zor-
lu ekspiratuvar kapasiteyi azaltmas1 ve daha yiiksek agri
skorlar1 sayilabilir. Mediastinal ve plevral gogiis tiiplerinin
¢ikarilmast hem rahatsizlig1 azaltir hem de pulmoner fonk-
siyonlarda iyilesme saglar. Bu durum 6zellikle akciger fonk-
siyonlar1 sinirda olan hastalarda klinik olarak 6nemlidir.

Ekstiibasyondan sonra hasta oksiirmeye ve derin so-
luk almaya tesvik edilmelidir. Bu amagla “Incentive spiro-
metry” cihazlar1 da (6zendirici spirometri, triflo, solunum
egzersiz cihazlar1) kullanilabilir. Bu cihazlar1 kullanamayan
hastalarda ise aralikli pozitif basingli solunum (intermittant
positive-pressure breathing, IPPB) tedavisi, 6zellikle néro-
lojik bozuklugu olanlarda ve kooperasyon kurmanin zor
oldugu hastalarda akciger ekspansiyonunu artirmak i¢in
gerekebilir. Erken dénemde mobilizasyon ve yatakta otu-
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Riskli olan hastalarda NIRS takibi, fontaneli agik hasta-
larda serebral ultrason gibi noninvaziv yéntemler tani ve te-
davide yol gostericidir. Hastalarda NIRS kullanimi ile beyin
hipoksisi riski en kisa zamanda fark edilerek hasar olugma-
dan tedavi i¢in imkan sunmaktadir, ayn1 zamanda tedaviye
cevabi da izleme imkan: vermektedir.

Beyinde olusan lezyonlarin tespitinde MR ve BT ise
transport sorunlari ve sedasyon gerektirmesi gibi zorluklar
nedeni ile her zaman pratik olmayabilir. Yeni ortaya ¢ikan
biyo belirtegler ise timit vermekle beraber halen istenen dii-
zeyde hassas ve ayn1 oranda spesifik bir belirte¢ i¢in aragtir-
malar devam etmektedir.

PIHTILASMA VE KOAGULOPATI

KPB 1n pihtilagma mekanizmalarina bilinen kot etkileri
¢ocuk yas grubunda daha agir bir sekilde kendini gosterir.
Kiigiik yas, operasyon 6ncesi 6nemli hematokrit ytiksekligi,
KPB siiresi, hipotermi derinligi, trombosit sayis1 kanama
egilimini arttiran faktorlerdir. KPB degisik pihtilagma me-
kanizmalar tizerinden etki ederek fibrinojen miktarini ve
trombosit sayisini diigiiriir. Hemodiliisyon ve inflamasyon
ise ozellikle gocuk hastalarda KPB ta bu sorunu agirlastiran
diger bir faktordiir. Heparin ve protamin kullanimi da pih-
tilasma fonksiyonunu olumsuz etkiler. Pihtilasma bozuk-
lugunun erken ortaya konulmasi ile kanama ve pihtilagma
faktorlerinin tiiketimi arasindaki kisir déngii olusumunun
da 6niine gegilir. Bu amagla trombosit stispansiyonu, taze
donmus plazma veya kriyopresipitat siklikla KPB cikisin-
dan itibaren riskli hastalarda kullanilir. Ayrica bu tedaviler
gerektiginde YBUnde devam edilir. Yine pihtilasma defek-
ti oldugu diisiiniilen hastalarda traneksamik asit gibi ucuz
ama etkili ilaglardan faydalanilmasi 6nerilmektedir.

Faktor 7a kullanimi ise sadece vaka bazinda bildirilmis-
tir ve ¢ocuklarda giivenli kullanimi i¢in yeterli veri yoktur.
ciddi kanama egilim on v dier tedavilerden yeterince cevap
alinayan hastalarda kullanimi bildirilmistir. Pahali ve tedavi
endikasyon dis1 tedavi olarak diger seceneklerin tiiketildigi
hastalarda bildirilmistir.

SIVI-ELEKTROLIT YONETIMI

KPB'm en 6nemli sorunlarindan biri hasta yas1 ve ylizey
alani kiigiildiikge artan oranda sivi yiikiine sebep olmasidur.
Bu nedenle 6zellikle yenidogan cerrahisinde ulratfiltrasyon
kullanimi, sistemlerin kiigiltilmesi gibi onlemler ile sivi
yukii azaltilmaya ¢aligilmaktadir, ancak buna bobreklerin
de KPB’tan olumsuz etkilenmesi eklenince sivi1 yiikii sorunu
devam etmektedir.

Stv1 yiikiiniin atilmasi icin YBU’nde diiiretik kullanimi
tedavinin rutin bir parcasidir. Ancak bazi hastalarda bu te-
davi yetersiz kalabilir, 6demin artmas, elektrolit anomalile-
ri ve iremi nedeni ile daha invaziv tedavilere bagvurulmasi
da sik goriilen bir durumdur. Bu tedavi modalitelerinden
en sik bagvurulan: periton diyalizidir. Pek ¢ok cerrahi ekip
yenidogan cerrahisi sonrasi periton diyaliz kateterini ope-

rasyon masasinda yerlestirir, boylece ihtiya¢ duyuldugun-
da hemen kullanilmasi miimkiin olur. Bu kateter hem asit
bosaltilmasi i¢in hem de gerektiginde diyaliz i¢in kullanilir.
Ayrica sadece siv1 yiikiinii ortadan kaldirmak amaciyla he-
mofiltarsyon veya hemodiyafiltrasyon da yine kullanilan te-
davi yontemleridir. Ozellikle kritik hastalarda bu sistemler
ECMO sistemleri ile de entegre edilebilmektedir.

Cerrahi sonras1 donemde miyokard elektrolit dengesiz-
liklerine karsi da ¢ok hassas hale gelmektedir. Hipopota-
semi, hipokalsemi ve hipomagnezemi bu dénemde agresif
olarak ,duizeltilmelidir; zira aritmi riskini ¢ok arttirirlar.
Hiperglisemi de sik goriilen bir durum olmakla beraber
cok yiiksek seviyelere ¢cikmadikea instilin kullanimi konusu
tartismalidir. Diger taraftan ozellikle kapiller kagis tablosu
olan hastalarda steroid kullanimi 6nerilmekle beraber bunu
kan gekerinin arttiracag: da dikkate alinmali ve siv1 tedavi-
sinin igeriginde dikkate alinmalidir.

Kapiller kacis sendromu

Kapiller kagis sendromu KPB sonras: inflamatuar reaksiyon
gelisen hastalarda goriilen ve hayati tehdit eden agir bir tab-
lodur. Ozellikle yenidogan ve infantlarda agik kalp cerrahisi
sonrasi mortalite ve morbisditenin en énemli nedenlerin-
dendir. Siklig1 %4 ile 37 arasinda degisen oranlarda bildi-
rilmigtir. Bu tabloda inflamatuar reaksiyona bagli endotel
hasar1 nedeni ile damar yataginin gecirgenligi bozulur ve
ytiksek molekiil agirlig1 olan proteinler dokuya geger. Bu-
nun sonucunda tiim viicutta kardiyak nedene bagli olma-
yan yaygin doku 6demi, asit, plevral efiizyon gelisir; berabe-
rinde organ disfonksiyonlar: da siktir. Direkt radyografide
ciltalti/toraks oraninin %12.6 degerinin {izerinde olmasi
da tan1 koymada 6nemli bir kriterdir. Hastalardaki yaygin
6deme ragmen efektif kan hacmi azalmistir ve hemokon-
santrasyon vardir.

Tedavide pek ¢ok farkli metod uygulanmakta ancak tek
ve kesin bir algoritma olusturulmamustir. Bu tablodaki has-
tada sivi replasmani yaparken kristaloid ve kolloid dengesi
de zorluklar igerir. Ozellikle doku arasina sizmig proteinin
tekrar rezorbe olmasi zor ve zaman alicidir. Hastalarin da-
mar gegirgenligi diizelse de doku 6demi uzun siire devam
edebilir, bu nedenle akut donemde albiimin ve taze donmus
plazma yerine plasma replasmani olarak nisasta bazli sivi-
lar tercih edilebilir. Damar i¢i sivi hacmi stabilize olduktan
sonra ditiretikler etkili olabilir. Diger taraftan endotel hasa-
rinin azaltilmasinda etkili olan glukokortikoid, Terbutalin,
aminofilin, C4a zengini plasma kullaniminin klinikte fay-
dal1 oldugu gosterilmistir. Yine gesitli filtrasyon sistemleri-
nin kullaniminin da tablonun tedavisindeyeri vardur.

ENFEKSIYONLA MUCADELE

Pediatrik kalp cerrahisi hastalarinin operasyon sonrasi do-
nemde enfeksiyon agisindan yiiksek risk tasidigi agiktir.
Hem hasta grubunun hem de KPB'in etkileri nedeniyle
immun sistem siklikla baskilanmuistir. Buna diigiik kalp de-
bisi, bobrek yetersizligi, yaygin doku 6demi, uzamis yogun
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etmek icin, yakin hemodinamik takip gereklidir. Yogun
bakima kabulii takiben rutin monitorizasyon (EKG, TA,
SpO2) yapilir. Santral vendz basing dl¢limi intravaskiiler
voliim ve yeterli resiissitasyonun degerlendirilmesi igin za-
yif bir yol gosterici 6l¢timdiir. Hem sag hem de sol ventrikii-
lin afterload ve preload indeksleri, ortalama transpulmoner
basing ve pulmoner vaskiiler rezistans dl¢iimleri, farma-
kolojik miidahalelerin, siv1 tedavisi ve vazoaktif ilaglarin
verilmesinde faydalidir. Pulmoner arter kateteri ile RVEF
ve RVEDV hesaplanmasi ve /veya PICCO sistemi birgok
merkezde kullanilmaktadir. Tranpulmoner termodiliisyon
tekli indikatér tekniginin (PICCO SISTEMI) uygulamast
devamli kardiyak outputun belirlenmesine, intratorasik kan
voliimil ve ekstravaskiiler akciger sivisinin 6l¢timiine izin
Verir.

Eger intraoperatif pulmoner kateter yerlestirilmigse yo-
gun bakimda erken postoperatf déonemde kardiyak output
trendi ve miks venéz kan gaz1 analizi i¢in kullanilabilir ve /
veya EKO, laktat trendinin degerlendirilmeside hemodina-
mik yénetimde yardimci olacaktir.

Kardiyovaskiiler komplikasyonlar arasinda en sik gorii-
leni, esasen immiinsupresif ilaglarin (takrolimus, siklospo-
rin ve steroid ) etkisinden, siddetli agrinin varligindan veya
asir1 sivi replasmanma sekonder hipervolemi nedeniyle,
arteriyel hipertansiyondur. Hipertansiyon transplantasyon
sonras gelisebilir ve 6ncesinde hipertansiyonu olan has-
talarda daha sik goriilmektedir. Transplantasyonu takiben,
hastalarin % 45 ile % 75+, 140 mm Hgden yiiksek bir sis-
tolik kan basinci ve / veya 90 mm Hgden daha yiiksek bir
diyastolik kan basinci olarak tanimlanan arteriyel hiper-
tansiyon kriterlerini karsilar. Nakli sonrasi; Karaciger nakli
alicilarinin % 50’si, islem sonrasi 6 ay icinde hipertansiyon
gelistirir. Transplantasyon sonrasi hipertansiyonun etiyolo-
jisi multifaktoriyeldir ve daha 6nce belirtilen hemodinamik
degisimleri ve grefti korumak igin gerekli olan immiinosiip-
resif ilaclari igerir. Mekanizma, sistemik vaskiiler rezistansa
yol agan yaygin arteriyel vazokonstriksiyondur, bunu taki-
ben renin anjiyotensin aldosteron sisteminin indiiksiyonu,
prostasiklin ve nitrik oksit iretiminin azalmasi ve trombok-
san ve endotelin saliniminda artis meydana gelir. Tedavisin-
de agir1 siv1 yliklenmesi olan durumlarda diiiretikler ya da
antihipertansif ilaglar kullanilabilir

KC Tx sonras1 yogun bakimda disiik kardiyak outpu-
ta (CO), genellikle kanama ve tiglincii bosluga siv1 gecisine
bagli olarak voliim kayb1 ve /veya SIRS ya da sepsis nede-
niyle stunned miyokard neden olur. Nadiren diisitk CO,
akut miyokard enfarktiisiinden kaynaklanabilir. KC Tx
sonrasi diisiik CO’un diger nedenleri arasinda sirotik kar-
diyomiyopati veya alkol, hepatit ya da hemokromatozis ile
iliskili kardiyomiyopatiler bulunur. KC Tx 6ncesi kardiyak
durumunun taranmasi gerekmektedir.

Hipovolemi durumunda kristaloid ve gereginde albii-
min ve ya kan riinleri verilebilir. Yeterli siv1 replasmanina
ragmen ortalama arter basinci (OAB) 70 mmHgdan dii-
siikse sistemik vaskiiler rezistans: (SVR) yiikseltmek i¢in
tedaviye vazopressor bir ajan (noradrenalin, terlipressin)

eklenebilir. Sistemik vaskiiler rezistansin arttirilamamasi
veya vazoaktif ila¢ dozunun azaltilamamasi kotii greft fonk-
siyonunu gosterir.

Portopulmoner sendrom, portal hipertansiyon ile bir-
likte pulmoner hipertansiyon (PHT) olarak tanimlanir.
Karaciger naklinde portopulmoner sendromun prevalansi
165 hastay1 degerlendiren prospektif bir ¢alismada bulunan
yaklagik % 64dur.

Hastaligin siddeti postoperatif mortalitenin bir goster-
gesi olup preoperatif portopulmoner hipertansiyonun sid-
deti ve aldig1 tedavi 6nem arz etmektedir. Siddetli porto-
pulmoner hipertansiyon (ortalama pulmoner arter basinci
>45 mmHg), % 40’11k bir perioperatif mortalite ile iliskilidir
(10). Hafif pulmoner hipertansiyon (ortalama pulmoner
arter basinci <35 mmHg), sagkalimin azalmasiyla iliskili
degildir.

PHT’si olan hastalarda asir1 sivi yiiklenmesi hemodi-
namik durumu kétiilestirebileceginden sivi verilmesi op-
timize edilmelidir. Inotropik ilaglar ve PHT igin inhaler
ilaclar (dobutamin, milrinon, inhaler nitrik oksit) 6zellikle
preopertaif donemde bu ilaglara ihtiyaci olan hastalarda
kullanilabilir. Sag kalp fonksiyonu diizeltilmelidir. Uzun
stireli yetmezlik; sol kalp outputundaki azalma ve sag kalp
yetmezliginden kaynaklanan venéz konjesyonun koétiiles-
mesinden dolay greft perfiizyonunda bozulma ve greft yet-
mezligine yol acacaktir.

SOLUNUM SISTEMI

Respiratuar Komplikasyonlar

Postoperatif donemde, pulmoner komplikasyonlar yaygin
olarak goriilebilir ve artmis mortalite ve morbidite ile ilis-
kilidir. KC Tx sonrasi en sik kargilagilan komplikasyonlar;
plevral effiizyon (% 32- % 47), atelektazi (% 5- % 29), pul-
moner 6dem (% 4- % 47), akut respiratuar distres sendromu
(% 0,8- % 42), pnomonidir (% 5- % 38).

KC Tx sonrasi bir¢ok hastada genellikle sag tarafta
plevral effiizyon gelisir. Effiizyon transuda &zelliginde olup
kardiyovaskiiler hastalikla iliskili degildir. Plevral eftiizyon
genellikle asemptomatiktir ve ciddi bir komplikasyon degil-
dir ancak ilk haftadan sonra ortaya ¢ikiyorsa veya sol tarafa
izole kalirsa sivi orneklemesi yapilmali ve diger nedenler
dislanmalidir. Effiizyon direngli bir hale gelirse respiratuar
disfonksiyona (atelektazi, pnémoniye yatkinlik) ve uzamis
iyilesme siiresine neden olabilir.

Direkt abdominal kavitede olusan asitin plevral bosluga
transferine izin veren diyafragmatik defektlerle birlikte, he-
patektomi sirasinda diyafragmatik lenfatiklerin hasar1 sivi
birikiminin temel mekanizmasi oldugu diisiiniilmektedir.
Alman siv1 6rnegi, stivinin karin asidi ile ayni 6zelliklere sa-
hip oldugunu gosterir.

KC Tx sonrasi erken dénemde ciddi pulmoner 6dem,
akut sol kalp yetmezligi, akut asir1 siv1 ytiklenmesi, renal
disfonksiyon yoksa sik olarak meydana gelmez. Radyolojik
olarak tespit edilen gaz degisiminde hafif bozulmaya ne-
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tilmas1” yontemleri kullanilir. Hipoalbiiminemi varliginda
ilaglarin proteine baglanma yiizdeleri degisebilmektedir.
Diyaliz ile baz1 ilaglarin konsantrasyonlar1 diigebilir ve di-
yaliz sonrasi ek doz yapilmasi gerekebilir.

Son dénem bobrek yetmezliginin temel tedavisi diyaliz
(hemodiyaliz ya da periton diyalizi) veya bobrek naklidir.
Bobrek nakli canli donér veya kadavra kaynakli olarak ya-
pilabilmektedir.

BOBREK NAKiL HASTALARINDA YOGUN BAKIM

Bébrek nakli sonrasinda yogun bakim ihtiyaci diger nakillere
gore daha azdir ancak preoperatif ek hastalig1 olanlar ve ka-
daverik bobrek alicilarinda bu oran artabilmektedir. Bununla
birlikte yogun bakim ihtiyaci olan bobrek nakil hastalarinda
mortalite diger hasta gruplarindakinden daha yiiksektir.

Bobrek nakil hastalari, bir aksilik olmadike¢a operasyon
bitiminde ekstiibe edilerek anestezi sonrasi bakim iinitele-
rine almirlar. Hastalarin anestezik ve kas gevsetici ilaglar-
dan derlenmesi tam, postoperatif agr1 kontroli etkin ge-
kilde saglanmis olmalidir. Ozellikle diyabetik veya 6demli
hastalarda reentiibasyon ihtiyaci ortaya ¢ikarsa hava yolu
girisimleri zor olabilir. Postoperatif agr1 kontrolii i¢in epi-
dural veya intravendz “hasta kontrollii analjezi” cihazlari
kullanilabilir. Etkin sekilde analjezisi saglanmayan hastalar-
da istenmeyen kardiyovaskiiler, solunumsal, psikolojik ve
immobilizasyona bagli olarak gastrointestinal problemler
ortaya ¢ikabilmektedir.

Komplikasyonsuz bir bébrek naklinden 6-8 saat sonra
barsak hareketleri varsa oral beslenme baglanabilir, 72-96
saat sonra idrar sondasi ¢ikarilabilir.

Nakil Sonrasi Erken Donemde Sivi Elektrolit Takibi
Bobrek nakil hastalarinin takipleri, transplante edilen bob-
regin fonksiyonunun izlenmesi i¢in postoperatif erken do-
nemde saatlik olarak yapilir. ilk idrar gikis saati, miktar ve
rengi kayit edilir. Nakil sonrasi erken donemde renal per-
fiizyonun saglanmasi ve yeterli diiirez i¢in sivi-elektrolit ta-
kibi sarttir. Ilk 24 saatte en az 0,5 ml/kg/saat idrar ¢ikist ol-
mas gereklidir. Ozellikle hipovolemik hastalarda ortalama
arter basinci(OAB) <65 mmHg oldugunda renal perfiizyon
bozularak idrar ¢ikis1 azalir. Hipovolemi genelde nakilden
onceki diyaliz seansinda ¢ok sivi ¢ekilmesi ve operasyondan
sonra poliiiriye bagl olarak gelisir. Hipovolemiye OAB 65
mmHg olana dek izotonik ile miidahale edilmelidir. Hiper-
volemik hastalar ise ani gelisen kalp yetmezligi, pulmoner
konjesyon, 6dem ve hipertansiyon agisindan dikkatle takip
edilmelidir. Hipervolemiye bobrek fonksiyonlar1 normalse
s kisitlamasi ve diiiretiklerle, normal degilse ve ditiretikler
yetersizse hemodiyaliz ile miidahale edilmelidir. Operasyon
sonrasi erken déonemde mutlaka 6 saatte bir elektrolit tahlil-
leri tekrarlanmalidir. Ozellikle hipovolemik hiponatremi ve
hiperpotasemi basta olmak tizere yasami tehdit eden elekt-
rolit dengesizlikleri goriilebilmektedir.

Asit-baz bozukluklar1 postoperatif yogun bakim taki-
binde genellikle metabolik asidoz olarak; 6zellikle bobregin

tam fonksiyone ¢aligmamasi, doku perfiizyonunun bozul-
masi ve diyabetik hastalarda ketoasidoz gelisimi veya distal
renal tubuler asidoz gelisiminde karsimiza ¢ikmaktadur.

Nakil Sonrasi Kardiyovaskiiler Problemler
Kardiyovaskiiler hastaliklar bobrek nakli sonras: 6liimlerin
yaklasik %30’ unu olusturarak en 6nde gelen 6lim nede-
nidir. Nakil oncesi koroner arter hastalig1 olan hastalarin
%6’ s1 nakil sonrasi ilk 30 giinde kardiyak bir komplikasyon
yasarlar. Postoperatif hipoterminin 6nlenmesi, anemiden
kaginilmasi, beta bloker kullanilmas: ve analjezinin saglan-
mast kardiyak komplikasyonlarin gelismesini onleyebilir.
Operasyon sonrast kontrol EKG ¢ekilmesi ve gerekli ise
kardiyak enzim takibi olas1 kotii sonuglar: engelleyebilmek-
tedir.

Nakil Sonrasi Erken Dénemde Cerrahi
Komplikasyonlar

Bobrek nakli sonrasi yogun bakimdaki erken dénem cerrahi
komplikasyonlarin baginda hematom, renal arter trombozu
ve idrar kagagi gelmektedir. Bobrek nakli sonrasi kanama
genellikle operasyon sonrast ilk 24-48 saatte goriilmektedir
ve fark edilmesi i¢in hemogram, insiyon hatti, pansuman
ve dren takibi onemlidir. Hemoglobin diizeyi <8 g/dL ise
kan transfiizyonu diisiiniilmelidir. Postoperatif hematomu
gostermede ultrasonografi (USG) ilk tercih edilecek yon-
temdir, gerekirse cerrahi eksplorasyon ve kanama kontro-
lii sarttir. Renal arter trombozu %1’ den az goriiliir ancak
postoperatif ilk 24 saatte ortaya ¢ikan renal disfonksiyonda
muhakkak diisiintilmelidir. Renkli doppler USG renal arter
trombozunu géstermede giivenli bir yontemdir. Tani konul-
duktan sonra yapilan trombektomi, tromboliz gibi yontem-
lere ragmen genellikle greftin ¢ikarilmasi gerekmektedir.
Ciinki tan1 konuldugu anda geri dontistimsiiz greft hasari
cogunlukla gelismis olmaktadir. Idrar kagag: 6zellikle pos-
toperatif ilk birka¢ giinde meydana gelir. Siklikla distal iire-
ter veya lireteroneosistektomi anastomoz hattinda meydana
gelen nekroz nedeniyle olmaktadir. Uriner kagagin erken
tespit ve tedavisi hayati 6neme sahiptir. Sepisis ve buna bagh
olarak da yiiksek oranda mortalite goriilebilir. Tedavisinde
tireteral kateter yerlestirilmesi, perkiitan nefrostomi veya
cerrahi eksplorasyon sarttir.

Nakil Sonrasi Erken Donemde

immiinsupresif ilaclar

Bobrek nakil olgularinda medikasyonun 6nemli bir kismi-
n1 immiinsupresif ajanlar olusturmaktadir. Immiinsupresif
ajanlardaki gelismeler tiim organ nakillerinde bagarinin
artmasinda nemli bir rol oynamaktadir. Immiinsupresan-
lar induksiyon ve idame ajanlar1 olarak siniflandirilabilir.
Indiiksiyon tedavisinde poliklonal antikorlar (anti-timosit
globulin: ATG) ve monoklonal antikorlar (basiliksimab);
idame tedavisinde ise kortikosteroidler (prednizolon, me-
tilprednizolon), kalsinérin inhibitorleri (siklosporin A,
takrolimus), antiproliferatif ajanlar (mikofenolik asit, aza-
tiyoprin) ve mammalian target of rapamycin(mTOR) inhi-
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Donor degiskenleri Yas>45 ve <21

Afro-Amerikan irk

Kadin cinsiyet

Sigara hikayesi

Uzamis mekanik ventilasyon
Aspirasyon

Travma

Beyin 6lumi sonrasi hemodinamik instabi-
lite

iskemi siiresi

idiyopatik pulmoner hipertansiyon

Pulmoner arteryel hipertansiyon
Difftiz parankimal akciger hastaligi

Alci degiskenleri

Operatif degiskenler Kardiyopulmoner bypass kullanimi

Kan Grinleri transfizyonu

Resim 1 « Primer greft disfonksiyonu gelisen bir olgumuzun akciger filmi

AKUT GRAFT REJEKSIYONU

Erken postoperatif donemin bir diger 6nemli komplikasyo-

nu akut greft rejeksiyonu olup ilk haftalarda baglar. ISHLT
verilerine gére nakilden sonraki ilk bir yil icinde akciger
nakillerinin 34%’iinde akut graft rejeksiyonu gelisir. Iki ana
immiin yanit akut rejeksiyona katkida bulunur. Bu yanitlar
hiicresel yanit ve antikor aracili yanit olup bazi olgularda
mikst tip yanitla da kargilasilabilmektedir. Akcigerler biiyiik
bir organ ve yani sira ¢ok fazla miktarda lenfosit icermesi
nedeni ile yiiksek seviyede immiinsiipresyon gerektirmek-
tedir. Akut rejeksiyon klinikte hipoksi ve FEV1de diistisle
karakterizedir. Tani transbronsiyal biopsi ve BAL ile konur.
Histolojik incelemede perivaskiiler mononiikleer infiltrat-
lar ve lenfositik bronsiolit goriiliir. Akut graft rejeksiyonu
nadiren fataldir fakat bronsiolitis obliterans sendromu i¢in
ana risk faktoriidiir. Tedavi yitksek doz kortikosteroiddir. 24
saatte dramatik diizelme goriiliir.

KARDIYOVASKULER KOMPLIKASYONLAR

Hipovolemi, miyokard irritabilitesi ve miyokard depresyo-
nu nedeni ile erken postopearatif donemde hemodinamik
instabilite goriilebilir. Nakil olgularini sivi yiiklenmesine
ve pulmoner 6deme yol agmayacak yeterli kardiyak dolma
basinglarina ve efektif dolasan voliime sahip bir durumda
tutmak gerekmektedir. Erken postoperatif donemde kardi-
yak output anestezinin sekonder etkisi olarak gecici bir siire
diisebilir. Yanisira iskemiye bagli perivaskiiler/ intertisyel
O0deme ve dolagan katekolominlerdeki artisa bagli pulmo-
ner vaskiiler rezistans artabilir. Atriyal aritmiler akciger
nakillerinde en sik goriilen aritmilerdir. Atriyal fibrilasyon
alicilarin 40% 1nda goriilmekte ve bunlar klasik antiaritmik
tedaviye iyi cevap vermektedir. Aortik kros klemp sirasin-
da koétii atriyal korumaya ve uzamis atriyal iskemiye bagl
olusmaktadir. Digitalizasyon, kalsiyum kanal blokérleri ve
kardiyoversiyon uygulanabilmektedir.

AKUT RENAL YETMEZLIK

Akciger nakli sonrast restriktif sivi uygulamasi, immiinstip-
resif ajanlar, akut tubeler nekroz, ventrikiiler disfonksiyon,
asir1 ditiretik uygulamasi, radyokontrasr maddeler ve en-
feksiyon gibi nedenlerle akut bobrek yetmezligi gelisebil-
mektedir. Grimm ve ark.lar1 10.963 hastay iceren ¢alisma-
larinda nakil sonras1 akut bobrek yetmezligi gelisme oranini
% 5,5 olarak vermislerdir. Fidalgo ve arklar1 ise 445 akciger
nakli olgusunun postoperatif akut bobrek hasar gelisimini
degerlendirdikleri ¢aligmalarinda olgularin 306 tanesinde
ilk bir hafta igerisinde akut bobrek hasar: gelistigini an-
cak bunlarin 157 tanesinde olaymn gegici akut bobrek ha-
sar1 oldugunu gozlemislerdir. Akciger nakli sonrast bobrek
fonksiyonlarinin yakindan takibi, imminsiipresif ajanlari-
nin doz ayarlamasina 6zen gosterilmesi ve sivi tedavisinin
dikkatli takibi bobrek hasar1 gelisiminin engellemesinde
onemli rol oynamaktadur.

GASTROINTESTRINAL KOMPLIKASYONLAR

Akciger nakli sonrasi gastrointestinal komplikasyon oran-
lar1 literatiirde %3-51 gibi ¢cok genis bir aralikta bildirilmek-
tedir. Steroid, antibiyotik, immiinsiipresif ve opioid ajan
kullanimu ile iligkisi olup 6zafajit, gastrit, kolit, ileus, gast-
roozafagial reflii, peptik tlser, gastrointestinal kanama, ko-
lesistit, divertikiilit ve antibiyotik iliskili diyare gelisebilecek
komplikasyonlardir. Vagal sinir hasarina veya metabolik/
toksik nedenlere bagl gastroparezi kilo kaybina, gastro6za-
fagial reflii sendromuna ve tekrarlayan aspirasyonlara neden
olabilmektedir. Bu olgularda gastrik bosalmanin diizelmesi
i¢in eritromisin veya motilin agonisti kullanilmas1 éneril-
mektedir. Kistik fibrosis tanisi ile akciger nakli yapilan olgu-
larda distal intestinal obstriiksiyon sendromunuda(DIOS)
igeren gastrointestinal komplikasyonlarin goriilme oranlar:
daha fazladir. Postoperatif ilk 48-72 saatte bagirsak hare-
ketleri takip edilmeli ve yeterli siv1 /fiber diet alim1 destek-
lenmelidir. Thtiya¢ durumunda laksatif ve enema uygula-
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PATOLOJI

Hipertansiyon Pre-eklampsi

GEBELIGE SPESIFIKk DURUM

Sekonder hipertansiyon (renal, feokromasitoma)

Trombositopeni Pre-eklampsi

HELLP sendromu

Akut karaciger yaglanmasi

SLE

Anormal karaciger enzimleri Pre-eklampsi

HELLP sendromu

Akut karaciger yaglanmasi

Gebelik kolestazi

Renal disfonksiyon Pre-eklampsi

Akut karaciger yaglanmasi

idiopatik postpartum renal yetmezlik

SLE

Pulmoner 6dem Pre-eklampsi

Peripartum kardiomiyopati

Tokolitik pulmoner 6dem

Amnion sivi embolisi

U Maternal yas (<17 yas veya >35 yas)
*  Onceki gebelikte pre-eklampsi

e ik gebelik

. Siyah irk

U Gebelik 6ncesi hipertansiyon

. Cogul gebelik

U Aile 6ykusu

6zel bir kombinasyonunun fetal bir allograft olusturdugu
ve bunun normal gebelikten farkli olarak annenin immiin
sistemi tarafindan tolere edilmedigi diisintilmektedir. Et-
yolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, patogenezinde
uteroplasental hipoperfiizyonun rol oynadig: diistintilmek-
tedir. Miyometriumun spiral arterlerindeki anormal sitot-
rofoblast invazyonuna bagl uteroplasental hipoperfiizyon
sonucunda kronik fetal hipoksemiye bagli intrauterin fe-
tal bitygme geriligi gelisir. Iskemi, uterin renin sekresyonu
olusturarak, anjiyotensinojenden anjiyotensin II'ye katalize
olmasini saglar. Bu nérohormonun ayrigmasi yaygin ar-
teriolar vazokonstriksiyonun ile doku hipoperfiizyonu ve
hipoksi olusturur. Benzer sekilde aldosteron sekresyonu da
uyarilarak renal sodyum absorbsiyonu ile 6deme yol acar.
Iskemi plasentanin yapisini bozarak trofoblastik materyalin
maternal sirkiilasyonuna neden olur.

. Obezite

. Kronik bobrek hastaligi

. Diabetes mellitus (tip 1 veya 2)
. Antifosfolipid sendromu

. Kronik otoimmun hastalik

o Veno6z tromboembolizm

Pre-eklampsi ve komplikasyonlarina bagli olarak yogun
bakim {initesine obstetrik hasta kabulii % 20-50 oraninda-
dir. Ayiricl tanisinda, daha az yaygin olarak SLE, hemolitik
tiremik sendrom, trombotik trombositopenik purpura gibi
multisistem hastaliklar1 disiinilmelidir.

Pre-eklampsi pulmoner 6dem, serebral 6dem, renal
yetmezlik, hipertansif kriz, konviilsiyonlar (eklampsi) ve
HELLP sendromu (mikroanjiyopatik hemolitik anemi,
trombositopeni ve hepatik tutulum) gibi komplikasyonlar
ile sonuglanabilir.

Pre-eklampside yogun bakim endikasyonlar::

1- Invaziv hemodinamik monitérizasyon

* Siddetli hipertansiyon
* Sivi dengesinin kontrolii
2- Mekanik ventilasyon
* Akut respiratuvar distres sendromu
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*  Onceden var olan kalp hastalig:
* Tromboembolizm

e Suisid
* Hipertansif bozukluklar
e Sepsis

* Ektopik gebelik
* Hemoraji
* Amniotik sivi embolisidir.

1) Kardiyak arresti onlemek icin anahtar noktalar
* Acil bir durumda, A B C D E yaklagimin1 uygulayin
* Kardiyovaskiiler problemlerin pek ¢ogunun kaval
kompresyonla iligkili oldugunu unutmayin
Genel durumu bozulmus bir gebeyi tedavi etmek igin
izlenecek yolda;
* Hastay sol lateral pozisyona alin veya uterusu ma-
nuel olarak nazikge sola itin
* %100 O, verin
*  Siv1 bolusu uygulayin
e Herhangi bir ilag gerekliligi i¢in hastay: tekrar de-
gerlendirin
* Hemen uzman yardimi alin.

[II) Gebede Kardiyak Arrest icin Temel Yasam
Destegi (TYD) Modifikasyonlari

20 haftalik gestasyondan sonra, gebe uterus inferior vena
kava ve aortaya basi yaparak venoz doniis ve kardiyak de-
biyi azaltir. Kritik hastada venoz doniis obstriiksiyonu pre-
arrest hipotansiyon veya soka neden olarak kardiyak arresti
baslatabilir.

Kardiyak arrest sonrasi gebe uterus tarafindan venoz
doniis ve kardiyak debideki bozulma, gogiis kompresyon-
larmin etkinligini sinirlar. Gebelerde uterusun 15° lateral
dekubit pozisyona alinmasiyla vena kavadaki basinin orta-
dan kalktig1 gosterilmistir. Bu egim mekanik veya manuel
onlemlerle uygulanabilir. Gebede optimum gogiis komp-
resyonu i¢in el pozisyonunu tanimlayan bir kanit yoktur.
Uterusun abdomen ve diyaframi eleve etmesine bagli olarak
normal gogiis kompresyon lokalizasyonundan daha yukari-
da bir el pozisyonu gerekli olabilir.

Standart enerji dozlar1 kullanilarak defibrilasyon de-
nenmelidir. Direkt akim defibrilatérii yoluyla uygulanan
soklarin fetal kalp tizerine etkisi konusunda kanit yoktur.
Sola egimli pozisyon ve biiyiik gogiisler nedeniyle apikal
defibrilator pedi yerlestirmek gii¢ olabilir. Gebelikte adezif
(kendiliginden yapisan) defibrilator pedleri tercih edilir.

IV) Gebede Kardiyak Arrest icin ileri Yasam Destegi
(IYD) Modifikasyonlari

Gebelikte gastrodsefagial sfinkter yetersizligi ve pulmo-
ner aspirasyon i¢in bilyiik bir potansiyel mevcuttur. Dog-
ru uygulanan krikoid basi ile erken entiibasyon aspirasyon
riskini azaltir. Artmis intra-abdominal basing varliginda,
trakeal entiibasyon akcigerlerin daha kolay ventilasyonunu
saglayacaktir. Odem ve sislik nedeniyle maternal havayolu
daralmasindan dolay1 i¢ ¢apr 0.5-1.0 mm daha kiigiik tra-

keal tiipler gerekli olabilir. Trakeal entiibasyon gebede daha
glictiir. Uzman yardimi, gii¢ entiibasyon ekipmanlari ve al-
ternatif hava yolu cihazlar1 gerekli olabilir.

Geri Dondiirilebilir Nedenler

Kurtaricilar, resiisitasyon denemeleri sirasinda, gebelikteki
kardiyak arrestin yaygin ve geri dondiiriilebilir nedenleri-
ni tanimlamaya ¢alismalidir. 4H ve 4T belirtisi, gebelikte
kardiyak arrestin yaygin nedenlerini tanimlamaya yardim-
c1 olur. Gebelerde diger yas gruplarinda goriilen kardiyak
arrest nedenleri de (anaflaksi, ila¢ asir1 dozu, travma vb.)
mevcut olabilir. Gebelik sirasindaki kardiyak arrestin olasi
nedenlerini ve gebeligi saptamak i¢in deneyimli bir uzman
tarafindan abdominal ultrasonografi yapilmasi diisiiniilebi-
lir, buna ragmen diger tedavileri geciktirmemelidir. Gebelik
sirasinda kardiyak arrestin spesifik nedenleri asagida agik-
lanacaktir:

Hemoraji: Hayat1 tehdit eden hemoraji antenatal ve
postnatal dénemde olabilir. Hemoraji, ektopik gebelik, pla-
sental abrupsiyon, plasenta previa ve uterin riptiir nede-
niyle baslayabilir. Tiim {initelerde bir “masif hemoraji pro-
tokoli” mevcut olmali ve kan bankasiyla baglantili olarak
glincellenmeli ve prova edilmelidir. Kanama agisindan yiik-
sek riskli kadinlar, kan transfiizyonu, yogun bakim ve diger
miidahalelerin yapilabildigi merkezlerde dogurtulmalidir.
Tedavide A B C D E basamaklar1 uygulanmalidir. Anahtar
basamak, kanamayi durdurmaktir. Asagidaki énlemleri
diisiiniin:

* Hizli transfiizyon ve hiicre toplama sistemlerinin

kullanima ile siv1 restisitasyonu

* Koagitilopatinin diizeltilmesi, rekombinant Faktor

VIla

* Oksitosin ve prostaglandinler ile uterin atoninin dii-

zeltilmesi

* Uterin kompresyon siitiirleri

* Radiolojik embolizasyon

* Histerektomi

e Katastrofik hemorajide aortik kros-klemp

[laglar: Magnezyum siilfat alan pre-eklamptik kadinlar-
da, ozellikle oligiiri oldugunda iatrojenik asir1 doz olasidir.
Mg toksisitesini tedavi etmek i¢in kalsiyum verilmelidir.

Analjezi veya anestezi amaciyla santral bloklar uygulan-
mus olmasi, sempatik bloga veya lokal anestezik toksisitesi-
ne bagl problemlere neden olabilir.

Kardiyovaskiiler hastalik: Pulmoner hipertansiyon
konjenital kalp hastaliklarindan en yaygin 6liim nedenidir.
Peripartum kardiyomiyopati (PKMP), miyokart enfarktiisii
(MI), aort anevrizmasi ve disseksiyonu edinsel kalp hasta-
liklar1 arasinda en yaygin 6liim nedenleridir. Kardiyak has-
talig1 bilinen hastalar uzman bulunan bir merkezde tedavi
edilmelidir. Koroner arter hastalig1 olan gebelerde akut ko-
roner sendrom geligebilir. Gebede ST elevasyonu olan MI
i¢in perkiitan koroner girisimler reperfiizyon amaciyla uy-
gundur, ¢iinki fibrinolitikler relatif olarak kontrendikedir.

Pre-eklampsi ve eklampsi: Eklampsi; pre-eklampsisi
olan hastalarda gebelik esnasinda veya postpartum konviil-
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¢imii ile teknik olarak benzerdir. Mesane sondasinin ¢ap1
onemli degildir. Indirekt 6l¢iim karindaki baska bir organa
(mide, barsak, vena kava) yerlestirilen kateter yardimu ile de
yapilabilir. Ancak uygulamasi en kolay ve invazif olmayan
yontem mesane yolu ile yapilan indirekt 6l¢timdiir.

Karn igi basing artisinda tedavi gerektiren kritik deger
de literatiirde incelenmis ve tartigilmistir. Ornegin giinii-
miizdeki rutin laparoskopik islemlerde 10 mmHg basingta
bile gegici organ fonksiyon bozuklar: saptanmigtir. Morris
yiksek basinca bagli gergin karin ve organ fonksiyon bo-
zukluklar1 tablosunu KKS olarak tanimlamistir. Ivatury
ise bu bozukluklarin ge¢ dénemde ortaya ¢iktigini savun-
maktadir. Basincin diigiiriilmesi gereken siniri tayin etmek
amaciyla yapilan ¢alismalarda 22-27 mmHgnin kritik deger
kabul edilebilecegi belirtilmistir

Son ¢alismalarin ¢ogu tarafindan kabul géren basing
Ol¢imtini derecelendiren calisma Burch ve ark. tarafindan
yapilmistir. Ayni ¢alismada 10 cmH,Odan baglayan ve 35
cm H,Onun tzerini kapsayan basinglar birden dérde ka-
dar derecelendirilmistir. Bu ¢alismaya gore karin i¢i basinci
I. derece (10-15 cmH,0) olanlarda bir takim bozukluklar
goriilebildigi ancak tedavi gerekmedigi, II. derece (16-25
c¢mH,0) olgularda yakin takip gerektigi belirtilmistir. Bu
aragtirmacilar II1. derece (26-35 cmH,0) vakalarin ¢ogun-
da ve IV. derece (36 cm H,O ve iistii) vakalarin hepsinde
dekompresyon gerektigini savunmaktadirlar (Tablo 3).
Klinigimizdeki rutin uygulamamizda, basing yiiksekligi ile
birlikte klinik (solunum fonksiyon bozuklugu ve oligiiri) ve
daha 6nce bahsedilen laboratuvar bulgularinin varligi du-
rumunda dekompresyon karar1 vermekteyiz.

Kalp atim hizi 1

Sistemik damar direnci 1

Pulmoner kapiller kama basinci 1
Pulmoner arter basinci 1

Santral ven basinci 1

Tepe hava yolu basinci |

Kalp debisi 1

Kan basinci dusebilir veya diismeyebilir.

Ciddi travma

Akut pankreatit

Pnémoperitonyum

Karin ici ve retroperitoneal kanamalar
Karin ici enfeksiyonlar

ileus

Hasar kontrol cerrahisi

Karin kesisinin gergin kapatilmasi
Yanik.

TEDAVI

Karin i¢i basinc yiikselten neden hizla arastirilmali, tanim-
lanmali ve erken tedavi edilmelidir. Tedavinin temeli artmig
basincin disiiriilmesidir. Bu ise ya karin i¢i hacmin genis-
letilmesi ya da ilgili icerigin azaltilmasi seklinde yapilabilir.
KKS'li olgularda dekompresyon siklikla dramatik iyilesme
saglar. Dekompresyon sonrasi genellikle kalp debisi artar,
damar direnci azalr, idrar ¢ikis1 diizelir.

Vurgulanmas: gereken oncelikli konu, en ideal tedavi-
nin KKS gelismesini 6nlemek oldugudur. Bunun igin riskli
olgularda sendrom gelismeden resiisitasyon-tani- tedavi
zincirleri hizli, erken, yeterli kurulmali ve olgunun degisen
parametreleri iyi takip edilmelidir. Aort anevrizma riipti-
rii olgularinda karin insizyonunun primer degil de sentetik
greft ile kapatilmas: profilaktik tedaviye giizel bir 6rnek ola-
rak gosterilebilir. Tim ¢abalara ragmen KKS gelisen olgu-
larda tedavinin hizl ve erken yapilmasi sarttir. KKS bulgu-
su olarak perfiizyon azalmasini gosteren gastrik tonometri
6l¢iimii oligiiriden daha erken sonug verir. Nedene yonelik
tedavi kurallarinin uygulanmasi ¢ok &nemlidir. Ornegin
karin i¢i kanama varsa acilen durdurulmalidir. Bu amagla
paketleme (“packing”) veya cerrahi yontemler uygulanabi-
lir. Tleus varsa sebebe yonelik etkili tedavi saglanmalidur.

Cerrahi tedavide bir¢ok teknik (parasentez, laparoto-
mi, laparoskopi) 6nerilmektedir. Tecriibelerimize gore et-
kili dekompresyon i¢in laparotomi yapilmalidir (Resim 2).
Bu yontemin hacim genisletmede en etkili yol oldugunu
distiniiyoruz. Dekompresyon amaglh laparotomilerde ¢ok
fazla dren kullanmryoruz. Gerek varsa sadece Douglas lo-
juna, bazen de patoloji bolgesine (6rnegin pankreas lojuna)
veya travmatik organ civarina dren yerlestiriyoruz. Silastik
ve orta boy drenleri daha sik tercih ediyoruz. Ameliyatha-
nede yapilan relaparotomilerle veya hastanin yogun bakim
tinitesindeki yataginda karin lavajlar1 yaparak hastay: takip
ediyoruz.

RESIM 2 « Pankreatitli bir olguda KKS dekompresyon laparotomisinde
organlarin goriinima.

Dekompresyon sonrasi karin agik birakilip tizeri gegici
kompresler, steril ortiiler (Bogotta bag, steril drape, vs), ka-
lic1 ortiiler (polipropilen ya da poliglaktin mesh), ¢amasir
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Boltiim 10 = Vaskiiler Cerrahide Aciller ve Yogun Bakim Ilkeleri

Dr. Hasan Tahsin Kegeligil

GiRiS

Baslica karotid, koroner, renal ve gevrel arterlerde tikayici
hastalik seklinde kendini gosteren arterioskleroz, Ame-
rika Birlesik Devletlerinde tek basina en biiyiik mortalite
nedenidir. Arteriosklerotik plak gelisimine yardim eden
faktorler icinde, hipertansiyon (HT), sigara kullanimi, hi-
perlipidemi ve diabetes mellitus (DM) 6nde gelenlerdir.
Akut arteryel ttkanmalar halen ciddi bir saglik sorunu tegkil
etmektedir. Vaskiiler yaralanmalar ise, etiyolojik faktorlerin
de cesitlenmesi ile birlikte, son yiizyilda giderek daha sik
rastlanir olmustur.

I. AKUT PERIFERIK ARTERYEL TIKANMALAR

Kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisinde 6nemli ilerleme-
ler olmasina ragmen, akut periferik arteryel tikanmalar,
ekstremiteyi tehdit eden iskemi ve vital organlarda fonksi-
yon kayb1 meydana getirmesi nedeniyle, nemini korumak-
tadir. Akut arter tikanikliklar1 damar hastaliklar1 i¢inde %7-
7.5 oraninda goriilmekte ve damar cerrahisi girisimlerinin
%10-%16’s1n1 olusturmaktadir. Yaghlarda aterosklerotik ze-
minde gelisen akut trombozlarla sik kargilasilirken, gengler-
de etyolojide emboli ve nonaterosklerotik tromboz olaylar1
daha sik goriiliir.

Akut periferik arteryel yetmezlik, en sik olarak major ar-
terlerin intrinsik olarak bir piht1 ile tikanmasidir. Intrakardi-
yak piht1 gelismesinde en biiyiik riski myokard infarktiisld,
mitral stenozlu ve atrial fibrilasyonlu hastalar tasir. Bu gibi
emboliler genellikle alt ekstremiteleri ve baglica femoral ar-
teri tutmakla beraber, iliak ve popliteal arterleri de tutabilir.
Ust ekstremitelerde ise embolinin en sik yerlesim yeri brakial
arterdir. Akut arteryel iskeminin diger nedenleri olarak, akut
tromboz, akut disseksiyon, travma, kompresyon, intra-arter-
yel injeksiyonlar, soguk injurisi ve agir vasospazm sayilabilir.

Akut periferik arteryel tikanmalarin en sik nedeni olan
arteryel embolilerin biiytik bir ¢ogunlugu kalpten kaynak-
lanmaktadir. Tiim serilerde vakalarin %78inde embolinin
orijini kalptir. Bunlarin %20-25’i de romatizmal kalp hasta-
lig1 ve ozellikle atriyal fibrilasyon ile birlikte olan mitral ka-
pak stenozuna baglidir. Arteryel embolileri arteriosklerotik
zeminde olugan akut trombozlar izlemektedir (%22). Gerek
Batili gerekse ulusal kaynaklarda, son yillarda, romatizmal
kalp hastaligina bagh kapak patolojilerinin meydana getir-
digi embolik olaylarda azalma vardir.

Yogun Bakim Unitesinde (YBU) akut arteriyel yetmez-
lik, en sik uzak bir yerden kaynaklanan pihtinin emboli-
zasyonu ile olusan intrensek tikanma sonucu olusur. Ate-
rosklerotik kalp damar hastalig1 tiim arteriyel embolilerin
%60-70’'inde bulunur. Cogunlugu atriyal fibrilasyonu ve sol
atriyal apendajda stazi bulunan hastalarda ortaya cikar. Yeni
miyokard infarktiisii gecirmis hastalarda genellikle kalp
apeksi veya sol ventrikiil trabekiilasyonlarinda trombiis
gelisebilir. Miyokardiyal infarktiis zamani ile embolizasyon
olusumu arasinda bir iligki belirlenememistir. Konjestif kalp
yetmezligi veya kardiyomiyopati varliginda hareket bozuk-
lugu olan segmentler yine trombiis olusumuna yol agan
goreceli staz alanlari olusturur. Kaynaklandig1 yerden ayril-
diktan sonra emboli innominate veya sol subklaviyen artere
gecerek st ekstremite boyunca ilerleyerek arteriyel agacin
daraldi1 yerde tuzaklanir. Bu durum internal karotid veya
vertebral arterlerde olusursa inme ile sonuglanir. Distal em-
boli tipik mezenterik arterde veya iliyak, femoral veya pop-
liteal arterlerde goriiliir. Periferik emboli alt ekstremitelerde
st ekstremiteye gore 10 kat fazla gorilir.

Ust ekstremite arteryel okliizyonlar1 alt ekstremitedeki-
lerden belirgin farklilik gosterir. Ust ekstremitede genellikle
aksiller arterin distalinde olmak tizere emboli, travma, kol-
lajen doku hastalig1, tromboanyjitis obliterans sonucu okliiz-
yonlar meydana gelir. Alt ekstremiteye gore kronik okliiz-
yonlarda uzuv kaybi nadir ve yaygin kollateral nedeniyle
cerrahi girisim gerekliligi daha azken, akut tromboembolik
tikanikliklar daha ciddi seyretmektedir. Zamaninda miida-
hale edilmediginde ciddi oranda mortalite ve morbidite ile
seyredebilmektedir.!2

Arteryel embolizmin kardinal belirti ve bulgular1 “5P”
formili seklinde tanimlanmustir (Bazi kaynaklar ise 6P
seklinde formiile etmektedirler):

1- Pain,

2- Pallor,

3- Pulselessness,

4- Paresthesia

5- Paralysis.

Arteryel embolizmin ayirici tanisina giren en énemli
patoloji akut arteryel trombozdur. Arteryel embolizm olgu-
larinin %81’inde baslangi¢ birdenbire olmakla beraber, yak-
lasik beste bir olguda progresif bir baglangi¢ s6z konusudur.
Arteryel embolizm diisiiniilen olgularda genellikle saptana-
bilen bir emboli kaynagi ve en sik olarak atrial fibrilasyonun
eslik ettigi bir kalp hastalig1 mevcuttur.
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lanmig bir havlu yerlestirilerek, “cicek koklama” pozisyonu
vermeye calisthir. Boylelikle boynun 6ne dogru diserek
hava yolunu kapatmas: engellenir. Dogumdan sonra sekres-
yonlarin temizlenmesi su durumlarda gereklidir: Eger be-
bek nefes almiyorsa, gasping hareketleri yapiyorsa, tonusu
kotiiyse, sekresyonlar hava yolunu tikiyorsa, bebek sekres-
yonlar1 temizlemede zorluk ¢ekiyorsa, pozitif basingl venti-
lasyon (PBV) yapilacaksa. Sekresyonlar temizlenirken 6nce
agiz, sonra burun temizlenmelidir (Alfabetik siralama ile
hatirlanabilir: Once A sonra B gelir). Iki aspirasyon yeterli-
dir; tekrarlayan uygulamalardan kaginilmalidir. Aspirasyon
sirasinda negatif basing 80 mmHgnn iizerine ¢ikarilma-
maly; islem sirasinda bradikardi gelisirse isleme ara verilir.

D. Stimulasyon: Genellikle pozisyon verilmesi ve agiz-
burun aspirasyonu ile solunum uyarilir. Solunum basla-
madiysa, bebegin sirt1, gégiis ya da ekstremiteleri ovularak
taktil uyari verilebilir.

E. Apgar skorlamast (Tablo 2): 1952'de Virginia Apgar
tarafindan gelistirilen bu skorlama sistemi bebeklerin do-
gum sonrasinda standart degerlendirilmesini amaclamak-
tadir; ancak subjektiftir. Bebegin hemen dogum sonrasini
ve NRye verilen yaniti degerlendirmede kullanilir. Term
bebeklerde “uygun olmayarak” nérolojik sonucu tahmin
etmede kullanilmistir. Prematiirelerde dogum odas: resii-
sitasyonunu degerlendirme disindaki amaglarla kullanil-
mamalidir. Resiisitasyona baslamak i¢in 1. dakika Apgar
skoru beklenmez.

Apgar skorlamasimin dezavantajlari
o Sinirli zamanda degerlendirme yapilir.

o Subjektiftir

o Skor etkilenmeden 6nce bebegin biyokimyasal durumu
bozulmus olmalidir.

o Tonus ve refleksler bebegin fizyolojik olgunlasmasina
baglidir (Gebelik haftas: kiigitk bebekte diisiik Apgar
skoru bebegin fizyolojik immatiiritesine bagl olabilir).

o Apgar skorunun 1. ile 5. dakika arasinda ytikselmesi,
NRnin yeterliligini gosterir.

o 5. dakikadaki Apgar skoru neonatal mortalite i¢in
onemli bir belirleyicidir ancak uzun dénem prognozu
belirlemede yeterli degildir.

F. Ilk degerlendirmeye gore bebekler 3 grupta toplana-
bilir:

1. Canl1 nefes alan ya da aglayan

Tonusu iyi

Kalp hiz1 >100/dakika olan bebek

Bebegin yalnizca kurulanmasi, 1lik havluyla sarilmas:
ve anneye verilmesi yeterlidir. Bebek ile anne arasinda ten
temasi saglanip bebegin iistii ortiildigiinde bebek viicut s1-
cakligini koruyabilir ve memeye yerlestirilebilir.

2. Yetersiz soluyan ya da apneik

Tonusu normal ya da azalmis

Kalp hiz1 <100/dakika olan bebek

Bu bebek kurulanip havlu ile sarilir ve balon-maske ile
solutmaya baglanir. Kalp hiz1 balon-maske ile solutma son-
rasinda uygun sekilde yiikselmezse, gogiis basisi da gereke-
bilir.

3. Yetersiz soluyan ya da apneik

Tonusu flask

Kalp hiz1 diisiik ya da alinamayan

Diisiik perfiizyonu destekler sekilde siklikla soluk go-
riiniimde olan bebek

Bebek kurulanip havlu ile sarilir. Hava yolu kontrol
edilir, akcigerler havalandirilir ve solunum desteklenir. So-
lunum desteginden sonra gogiis basist yapilmasi ya da ilag
verilmesi gerekebilir.

G. Gobek kordonunun klemplenmesi: ILCOR, 2015 ki-
lavuzunda canlandirma gereksinimi olmayan tiim term ve
prematiire bebekler icin gébek kordonunun dogumdan en
erken 30 saniye sonra klemplenmesini 6nermektedir. Bu
otuz saniye i¢cinde bebek; anne ya da plasenta ile ayn se-
viyede ya da daha al¢akta tutularak, plasenta ve gobek kor-
donundaki kanin bir kisminin bebege gegmesi amaglanr.
Geg kordon klemplenmesi ile bebeklerde daha yiiksek or-
talama kan basinci ve serebral oksijenizasyon, daha yeterli
demir deposu ve daha az transfiizyon ihtiyaci bildirilmis-
tir. Yeni bir Cochrane meta-analizinde prematiirelerde ge¢
kordon klemplenmesiyle hastanedeki mortalitenin azaldig:
da gosterilmistir. Bu uygulama ile iliskili bilinen tek olum-
suz sonug, bebeklerde daha yiiksek serum bilirubin diizey-
leridir.

Puan 0 1 2

Kalp hizi Kalp sesi yok <100/dk >100/dk

Solunum Solunum cabasi yok Yiizeyel, dlizensiz Duzenli, kuvvetli agliyor

Kas tonusu Genel hipotoni Ekstremitesli(;r:r? IENifIGS Ekstremiteler fleksiyonda ve aktif hareketli

Sonda ile nazal
Yanit yok
uyariya yanit

Deri rengi Siyanoze veya soluk

Yuiziinl burusturma

GOvde pembe, ekstremiteler
siyanoze

Okstiriik, aksirik, aglama hareketi

Govde ve ekstremiteler pembe



2. Cocugun biling durumunu kontrol etmek

Cocuga yiiksek sesle seslenilir. Cevap yoksa ¢ocuklarda
omuza, bebeklerde ayak tabanina hafif dokunarak uyar: ve-
rilebilir. Servikal travma stiphesi olan durumlarda hastanin
sarsilmamasina 6zen gosterilmelidir.

3. Telefon etmek

Cocuk ile karsilasildiginda, olay yerinde birden fazla kisi
varsa bir kisi TYD’ye baslarken digerinin 112’yi aramasi
gerekir.

Eger tek kurtaric1 varsa ani kollaps gelisimine tanik olu-
nan tiim hastalarda 6nce telefon edilir. Olaya sahit olunma-
diysa 6nce 5 dongii (2 dk) KPR uygulanir, sonra 112 aranir
(cep telefonu varsa hoparlér agilarak es zamanlida yapila-
bilir).

Telefon edildiginde 112’ye olay yerinin adresi, olayin ni-
teligi (trafik kazasi, yanik gibi), cocuk sayisi, ¢ocugun du-
rumu gibi bilgiler verilmesi faydali olacaktr.

4. Cocugun solunum ve dolasiminin
degerlendirilmesi (On saniyeden uzun

olmayacak sekilde)

Yasam belirtileri gozlenir (herhangi bir hareket, oksiirme
veya solunum kontroliinii icerecek sekilde). Nabiz 10 sani-
yeden daha fazla zaman harcamadan kontrol edilir. Nabiz
muayenesinde siit cocugunda brakiyal ve femoral arter kul-
lanilabilir. Bir yagin altindaki ¢ocuklarda karotis arter nabiz
muayenesi, hava yoluna basi ve vagal uyar1 olusturabilece-
ginden Onerilmemektedir. Bir yasin tistiindeki gocuklarda
karotis arter palpe edilerek nabiz kontrolii yapilabilir. Nabiz
kontrolii ozellikle profesyonel saglik gorevlisi olmayanlar
i¢in giivenilir degildir, bu nedenle hastanin nasil goriindi-
giine dair genel tablo TYD gerekip gerekmedigi konusunda
yol gosterici olmalidir; yani yasam bulgular1 yoksa KPR'ye
baslanmalidir. Solunum ve dolagim kontrolii sonucu 3 kli-
nik durum saptanabilir:

Solunum ve nabiz var:

Eger hala aranmamigsall2’yiaranmalidir. Acil yardim
ulasana kadar hastanin baginda kalinir ve siirekli kontrol
edilir.

Bilinci kapali, hava yolu agik ve spontan soluyan ¢ocu-
gun bagi, boynu ve viicudu ayni anda yan tarafina gevrilerek
derlenme pozisyonuna getirilmelidir. Bu pozisyonda hava
yolu tikanikligini 6nlemek ve {ist hava yoluna tiikiirtk, salgi
veya kusmuk gibi akigkanlarin girme olasiligini azaltmak
hedeflenmektedir.

Solunum yok, nabiz var:

Hemen solunum destegine baslanmalidir. Dakikada
12-20 solunum olacak gekilde 3-5 saniyede bir suni solu-
num uygulanmalidir. Nabiz hala normalse ¢ocuk spontan
soluyana ya da acil yardim ekibi ulasana kadar 12-20/dk
olacak sekilde soluk vermeye devam edilmelidir. Hastanin
nabiz sayis1 60/dk’nin altinda ve dolagim bozulmusgsa gogiis
kompresyonlarina baglanmalidir. Bu asamaya kadar hala
112 aranmamigsa once 5 dongii (2 dk) KPR uygulanmals,
sonra 112aranarak yardim istenmelidir.

Boliim 2 « Cocuklarda Temel ve ileri Yasam Destegi 813

Solunum ve nabiz yok:

Hastanin kollapsina gahit olunmugsa ve hala 112 aran-
mamis ise hemen aranmalidir ve OED’ye ulagilmalidir. Ar-
dindan hemen KPR’ye baslanmalidir.

Eger hastanin durumuna sahit olunmamigsa hemen30
goglis kompresyonuna 2 solunum olacak sekilde 30:2
oraninda KPRye baslanmalidir. Ikinci kurtarici geldiyse
KPRye 15 kompresyona 2 solunum olacak sekilde 15:2 ola-
rak devam edilmelidir. Bes dongii (2 dk) sonunda hala tek
kisi varsa ve hala 112 aranmamus ise 112 aranarak yardim
istenmelidir. Heniiz yapilmadiysa otomatik eksternal defib-
rilasyon baglanmalidir.

Gogus kompresyonlari

Tiim ¢ocuklarda gogiis kompresyonu sternumun alt yarisi-
na uygulanmalidir. G6giis 6n-arka ¢apinin en az 1/3’i ora-
ninda ¢oktiirecek sekilde sternuma kompresyon uygulanir
ve bast tamamen kaldirilir. Uygulama 100-120/dk hizinda
yapilir. Ksifoide basidan kaginilmalidir.

Bebekte gogtis kompresyonu

Tek kurtarici iki parmagin ucuyla iki meme bagini birles-
tiren hayali ¢izginin hemen altina, sternumun alt yarisina
basi uygular. Iki veya daha fazla kurtaric1 varsa gogiis ka-
fesini sarma teknigi kullanilir. Her iki bas parmak, parmak
uclar1 infantin bag1 yoniinde olacak sekilde sternumun alt
yarisina yerlestirilir. Her iki elin diger parmaklar: ile go-
giis kafesi alt béliimiinden sarilir (Sekil 2). iki yéntemde
de, sternuma bebegin toraksinin 6n-arka mesafesinin en
az 1/3’ii derinliginde veya 4 cm kadar bas1 uygulanir. Hasta
entiibe degilse 15 kompresyon sonrasi 2 kez solutmaya izin
verilir. Tek kurtarici varsa 30 kompresyon sonrasi 2 solu-
num vermelidir.

Bir yas tizerindeki ¢cocuklarda g6glis kompresyonu
Bir elin topuk kismi sternum alt yarisina yerlestirilir. Par-
maklar ¢ocugun kaburgalarina basi yapmayacak sekilde

Sekil 2 « Bebekte g6glis kompresyonu.
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Kardiyak Arrest: Sok Uygulanamayan Ritim

2dakih‘ 2 dakika ' 2 dakika ‘Zdakih‘ 2dakilm‘ 2 dakika ’2dalr.ilr.n ‘

KPR

Adrenalin

0.01 mg/kg

Adrenalin
0.01 mg/kg

SDGD

Adrenalin Adrenalin
0.01 mg/kg 0.01 mg/kg

Sekil 14 « Sok uygulanamayan ritim icin pediyatrik kardiyak arrest algoritmasi.

mg/kg) ve amiodaron (5 mg/kg) veya lidokain (1 mg/kg)
verilir. Her 3-5 dkda bir adrenalin 0,01 mg/kg yapilir. Be-
sinci soktan sonra ritm diizelmediyse tekrar amiodaron (5
mg/kg) veya lidokain (1 mg/kg) verilir(Sekil 15).

Ekstrakorporeal yasam destegi: Konvansiyonel KPR'ye
direngli ve olasi geri dondiiriilebilir bir nedene bagh kar-
diyak arrest durumunda olan ¢ocuklarda, eger hemen eks-
trakorporeal yasam destegine gecilebilecek olanaklar ve
uzman ekip mevcutsa, ekstrakorporeal yasam destegine
(EKYD) gegilmesi disiiniilmelidir.

ARITMILER

Herhangi bir aritmisi olan ¢ocukta yasam belirtileri ve sant-
ral nabiz olup olmadig: kontrol edilmelidir. Yagam belirtile-
ri yoksa kardiyopulmoner arrest yaklagiminda bulunulma-
lidir. Cocukta yasam belirtisi ve nabiz varsa, hemodinamik
durumu degerlendirilmelidir. Hemodinamik durumu bo-
zulmus ise ilk yapilacaklar:

1. Hava yolunu agilir.

2. Oksijen tedavisi baglanir ve gerekirse asiste ventilasyon

uygulanir.

Kardiyak Arrest: Sok Uygulanan Ritim

Sok Sok Sok Sok
4J /'kg

4J/kg

2 dakika

4J/kg

2 dakika

Adrenalin
0.01 mg/kg

Sekil 15 « Sok uygulanan ritim icin pediyatrik kardiyak arrest algoritmasi.
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Magnezyumun rutin elektrolit paneline dahil edilmesi
¢ocuk yogun bakimda hipomagnezeminin 6nlenmesi ag1-
sindan 6nemli bir adim olacaktir. Ayrica diiiretik kullanan,
parenteral beslenen, masif transfiizyon alan hastalarda se-
rum magnezyum diizeyleri sik kontrol edilmelidir.

Serum magnezyum degerinin 2,5 mg/dl'nin iizerinde ol-
mas1 hipermagnezemi olarak kabul edilir. Hipermagnezemi
¢ocuk yogun bakim hastalarinda sik goriilen bir durum de-
¢gildir. En sik olarak bobrek yetmezligi hastalarina magnez-
yum igeren antiasit ve lavman gibi ila¢larin verilmesinden
kaynaklanir. Hipermagnezemi ayrica adrenal yetmezlik ve
hipotiroidizmde de tarif edilmistir.

Magnezyum kas sinir birlesiminde asetil kolin salinimini
engelleyerek hipoaktif reflekslere ve ileri donemde de flask
paralizilere yol agar. Kardiyak bulgulari, bradikardi ve tam
kalp blogu; EKGde PR, QRS ve QT araliginin uzamasidir.
Agir hipermagnezemi, vazopresorlere direngli hipotansiyo-
na neden olabilir.

Oncelikle bobrek yetmezligi olan hastalara magnezyum
iceren anti asitler ve katartiklerin verilmemesi hipermagne-
zeminin 6nlenmesi a¢isindan 6nemlidir. Agir hipermagne-
zemiiler intravendz kalsiyum ile tedavi edilmelidir. Bobrek
fonksiyonlar: normal hastalarda furosemidle magnezyum
atilimi hizlandirilabilirken bobrek yetmezligi olan hastalara
magnezyumdan fakir diyaliz soliisyonu ile diyaliz uygula-
nabilir.

Ozellikle néromuskiiler sinyallerin iletiminde énemli iglev-
leri olan kalsiyum birgok hiicresel olayda rol alir. Dolagim-
daki kalsiyumun %50si biyolojik olarak aktif olan iyonize
formdadir. Hidrojen iyonlar: proteine baglanmak igin kalsi-
yumla yarig halinde oldugundan asidozda proteine bagl ol-
mayan iyonize kalsiyum seviyesi artar. Dolaysiyla, biyolojik
olarak aktif kalsiyum diizeyi kan pH1 ve alblimin diizeyiyle
iliskilidir. Kan gazi kartuslarinda yer aldiktan sonra giinii-
miizde bir¢ok merkezde iyonize kalsiyum seviyesi kolaylik-
la 6l¢tilebilmektedir.

Serum kalsiyum degerinin 8,5 mg/dI'nin (<2.2 mmol/l) al-
tinda olmasi hipokalsemi olarak kabul edilir. Agir hastalig1
olan ¢ocuklarda iyonize hipokalsemi sik goriilmektedir. Ay-
rica bu durumu artan mortalite riskiyle iliskilendiren calis-
malar da vardir.

Yogun bakim hastalarinda hipokalsemi; paratiroid hormo-
nun etkisinin azalmasi, D- vitamini eksikligi ya da kalsiyu-

mun baglanmasimin artmasindan kaynaklanir. Sepsisteki
iyonize hipokalseminin birgok nedene bagli olduguna ina-
nilmaktadir. Fenobarbital ve fenitoin kullanan hastalarin
dortte biri karaciger enzim inditklenmesinin kolekalsiferol
metabolizmasini etkilemesiyle hipokalsemi gelistirebilmek-
tedir. Tablo3'de iyonize hipokalseminin nedenleri 6zetlen-
migtir.

Hipoparatiroidizm
Radyoterapi sonrasi
Boyun cerrahisi sonrasi
Travma
Magnezyum dengesi bozukluklari
Otoimmiin
Tamor
DiGeorge sendromu
Psédohipoparatiroidizm
ilaclar
Nitropurussit
Aminoglikozitler
Beta blokerler
Steroidler
Teofilin
Protamin
indometazin
D vitamini eksikligi
Yetersiz alim
Malabzorbsiyon
Metabolizmasinin bozulmasi
Karaciger yetmezIigi
Bébrek yetmezligi
Hiperfosfatemi
Fenitoin, fenobarbital
Atilmin artmasi
Nefrotik sendrom
Diyaliz
Ditiretikler
Kalsiyumun fazla baglanmasi
Hiperproteinemi
Alkaloz
ilaglar
Beta agonistler
Heparin
Sitrath kan Urtnleri
Hiperfosfatemi
Bobrek yetmezligi
Enflamasyona baglh
Sepsis
Pankreatit

Toksik sok sendromu
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ratasyon, asidoz ve diger 6nemli elektrolit bozukluklar:
parenteral beslenmeden 6nce diizeltilmelidir. Parenteral
beslenmede giinliik gereksinimler yasa, biiyiime hizina
ve altta yatan hastaliga gore hesaplanmalidir.

o Besin gereksinimi kantitatif oldugu kadar kalitatif ola-
rak da farklilik gosterir. Eger varsa ¢ocuk yas grubu igin
hazirlanmig solisyonlar kullanimalidir. Bu triinlerin
kullanimi hem optimal beslenme saglar, hem de meta-
bolik komplikasyonlar1 en aza indirebilir.

o Parenteral beslenme, verilen besin 6gelerine adaptasyo-
nu saglamak icin kademeli sekilde gelistirilmelidir. Her
soliisyon dengeli siv1 ve uygun enerji/nitrojen oranina
sahip olmaly, verilen siv1 3-5 glinlik dénemde tam bes-
lenme saglayacak kompozisyona erigmelidir.

o Parenteral beslenme uygulamasi sirasinda enteral besin
aliminin tamamen kaldirilmasi GISde atrofiye ve pank-
reas fonksiyonlarda degisikliklere yol acar. Bu nedenle
verilen miktarlar niitrisyon anlaminda ok yetersiz olsa
bile enteral beslenmeye miimkiin olan en kisa siirede ge-
¢ilmelidir. Bu uygulama villoz atrofiyi onler, bakteriyel
kolonizasyona engel olur, kolestaz ve uzun siireli kul-
lanimda ortaya ¢ikan parenteral niitrisyonun uyardig:
karaciger hastaligindan hastay1 korur.

Parenteral beslenmede hastanin sivi, enerji, protein, elekt-
rolit, vitamin, mineral ve eser element gereksinimleri kar-
silanmalidir. Parenteral niitrisyonda enteral niitrisyonda ol-
dugu gibi bilesenlerin karigim halinde sunulmas: saglanma-
lidir. Parenteral niitrisyon ile bilesenlerin karisim halinde
verilmesi saglandiginda karbondioksit tiretiminin, solunum
katsayisinin, protein yikiminin, aminoasit oksidasyonunun
azaldig1 ve nitrojen dengesinin olumlu etkilendigi gosteril-
migstir. Hastaligin akut fazinda (5-7 giin) bazal metabolik
hiz1 kargilayacak enerjinin verilmesi yeterlidir.

Parenteral niitrisyonda her bir bilesenin hastanin yasi-
na, viicut Slgiilerine, genel durumuna ve laboratuvar incele-
me sonuglarina gore ayarlanarak verilmesi gerekir.

Bazal siv1 gereksinimi ve sivi gereksinimini etkileyen yas,
viicut olgiileri, kisinin hidrasyon durumu, alta yatan has-

2015 2016
iyilesme fazi
Preterm 110-120 kcal/kg 90-120 kcal/kg
0-1yas 90-100 kcal/kg 75-90 kcal/kg
1-7 yas 75-90 kcal/kg 65-75 kcal/kg
7-12 yas 60-75 kcal/kg 55-65 kcal/kg

12-18 yas 30-60 kcal/kg 30-55 kcal/kg

talig1, cevre 1s1s1 gibi gevresel faktorler ile mevcut hastalik
verilecek sivi miktarini belirler. Anormal kayiplar (ishal, os-
tomiler, kusma, nasogastrik sonda gibi) ayrica yerine koyul-
mali, dehidratasyon varsa giderilmelidir. Siv1 kisitlamasini
gerektiren kardiyovaskiiler veya renal hastalig1 olmayan bir
hastanin idame siv1 gereksinimi Holliday-Segar formiiliine
dayanarak ilk 10 kg i¢in, 100mL/kg, 10-20 kg i¢in 1000+ 50
mL/kg ve 20 kg tstii i¢in 1500+ 20 mL/kg’ dir. Renal, kar-
diyovaskiiler ve respiratuvar hastaliklarda verilecek miktar
kisitlanirken, hipermatabolik durumlar, solunum distresi,
ditiretik tedavisi, ishal, fistiil ve ytiksek ates siv1 ihtiyacini
artirir. Sivi miktari, verilecek sivinin tipinin belirlenmesin-
de 6nemlidir. Eger hastaya agir1 siv1 kisitlamasi gerekiyor-
sa verilmesi gereken enerji, yogunlugu fazla sivilarla, lipit
emiilsiyonlar: ya da konsantre dekstroz soliisyonlari ile kar-
silanabilir. Giinliik siv1 gereksinimi Tablo 6da gosterilmis-
tir. Eger viicut 1sis1 yiikselirse her 1°C’lik artis i¢in idame
swvisinin %10’u kadar artis yapilmalidir.

idame sivi 1500 ml/m2/giin
veya
Yenidogan (1-30 gtin) 120-150 ml/kg/giin
infant (1-5 ay) 100-120 ml/kg/giin
Daha biiytik cocuk
1-2 yas 80-120 ml/kg/giin
3-5yas 80-100 ml/kg/giin
6-12 yas 60-80 ml/kg/giin
13-18 yas 50-70 ml/kg/giin

Kaybedilen sivinin yerine konmasi

Parenteral beslenme uygulanacak hastada siv1 agig1 var-
sa parenteral beslenmeye gecilmeden agik kapatilmalidir.
Hastanin izleminde eksojen kayiplar ayr1 yoldan karsilan-
mal1 ve verilen sivinin elektrolit icerigi kaybedilen sivinin
elektrolit icerigine uygun olmalidur.

Parenteral beslenme uygulanan hastalarda enteral niitris-
yonda oldugu gibi giinliik bazal metabolizma i¢in gerekli
enerji kargilanmalidir (Tablo 7). Parenteral beslenen ¢ocuk-
larda enerji gereksinimi enteral beslenenlere gore daha az-
dir. Parenteral beslenmede digki ile kaybedilen ve besinlerin

2016
Stabil faz

2016

Akut faz
45-55 kcal/kg
60-65 kcal/kg 45-50 kcal/kg
55-60 kcal/kg 40-45 kcal/kg
40-55 kcal/kg 30-40 kcal/kg

25-40 kcal/kg 20-30 kcal/kg
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lar1 igin silastik kateterler polivinil kateterlere tercih edilme-
lidir. Kateterin ciltten ¢ikis yeri sik sik temizlenmeli, steril
bir sekilde kapatilmalidir.

Parenteral beslenme {triinlerini karistirirken veya bu
yolla ila¢ verirken, verilen kimyasal bilesenler arasinda ge-
¢imsizlik olup olmadig1 degerlendirilir. Infiizyon iki gekilde
verilebilir. Ya aminoasit, karbonhidrat ve elektrolitler bir
torbada, lipid emiilsiyonu ayr1 bir torbada; ya da lipid dahil
tim komponentler tek torbada verilir. Karar verirken tim
bilgiler gézden gegirilerek {iretici firmanin verileri 151$1nda
herhangi bir sliphe varsa karigtirnlmamalidir. Ashinda lipid
konuldugunda da en son agamada ayni hattan verilmektedir.
Presipitasyon riskine kars: hattin ucunda bir filtre olmast her
zaman Onerilir. Kalsiyum fosfat presipitasyonunu 6nlemek
i¢in varsa organik fosfat preperatlari tercih edilmelidir.

Lipidler 1s1ikla karsilasinca olusan peroksit tiriinleri ne-
deniyle vazokonstriksiyon riski tasir, bu nedenle lipidlerin
1isiktan korunmasi 6nerilir ancak peroksitlerin bakteriyosta-
tik etkilerinin oldugu gosterildiginden peroksit olusumunu
onlemekle enfeksiyon egiliminin artabilecegi sorusu da akla
gelmektedir. Isiktan koruma rutin uygulamaya girmemisse
de bazi galismalarda prematiir bebeklerde bu uygulama ile
enteral yoldan yeterli enerji alimina daha erken ulasildig
belirtilmistir.

Parenteral niitrisyonda gelisebilecek komplikasyonlar
Tablo 14’te gosterilmistir.

1. Septik komplikasyonlar.
2. Metabolik komplikasyonlar.
- Hiperglisemi veya hipoglisemi
- Elektrolit denge bozukluklari
- Mineral eksiklikleri
- Karaciger fonksiyonlarinda bozulma
- Kolesistit, kolestaz
- Hiperlipidemi
- Asini beslenmeye bagl komplikasyonlar (Refeeding sendromu,
Hepatosteatoz, Hiperglisemi,
CO2 uretiminde artma, Azotemi)
- Koaguilopati, trombositopeni
- Urolitiazis
- Esansiyel yag asidi eksikligi
3. Teknik komplikasyonlar.
- Pnémotoraks, hidrotoraks
- Santral ven trombisu
- Brakial pleksus zedelenmesi
- Kalp tamponadi, kardiak aritmiler
- Arter duvari zedelenmesi, kateter embolisi
- Hava embolisi
- Kateter malpozisyonu

Kateter sepsisi TPN uygulanan hastalarda sik goriilen bir
komplikasyondur. Enfeksiyonu 6nlemek i¢in en o6nemli
yontem kateter bakimidir. Cocuklarda katetere elle temas

ve digk bulagt sik oldugu icin kateter uglarinin giysi veya
spang ile kapali tutulmasi tercih edilir.

Katater kullanilirken en sik olusabilecek sorunlardan
biri de %25 oraninda goriilen titkanmadir.En sik trombiis
tikanikliga yol agerken intravenoz lipid, kalsiyum fosfor ¢6-
keltisi, ila¢ kalintilar1 da neden olmaktadir. Trombiis varli-
ginda rekombinan doku plazminojen aktivatori olan tiro-
kinaz kullanilir. Kalsiyum fosfor ¢okeltisi ve ila¢ kalintilar:
i¢in N hidrokorik asit kullanilabilir. Kilavuz telle tikaniklig
a¢maya ¢alisiilmamalidir.

Total parenteral niitrisyon sirasinda olusabilecek sorun-
lardan biri de “refeeding sendromu’dur. Hastanin ihtiyacin-
dan fazla beslenmesi sonucu ortaya ¢iktig1 digiiniilmekte-
dir. Serum glukoz, fosfor, potasyum ve magnezyum diizey-
lerinde anormallikler saptanmakta, kalp etkilenmekte, siv1
ve vitamin dengesi bozulmaktadir. Refeeding sendromunda
en sik gelisen problem hipofosfatemidir. Hastayr bu komp-
likasyondan korumak i¢in her 1000 kalori destegi icin 20
mEq fosfat verilmelidir.

Parenteral beslenme sirasinda goriilen karaciger zede-
lenmesi 6nemli bir komplikasyondur. Siklikla siit ¢ocukla-
rinda kolestatik yanit, gocuk ve eriskinde steatoz ve steato-
hepatit gelisir. {lk giinlerde karaciger bityiir. Bunu takiben
kolestazin biyokimyasal bulgular1 gelisir. Serum safra asitle-
ri ve konjuge bilirubin artar. iki-ii¢ haftadan daha uzun siire
parenteral beslenen hastalarda karaciger hastaligi gelisme
riski vardir. Histolojik olarak ilk bulgu steatozdur. Kolestaz
ve fibrozis daha sonra gelisir. Eger kontrendikasyon yoksa
az miktarda enteral niitrisyon uygulamas: karaciger hasta-
ligiin gelismemesi igin uygun bir yaklagimdir. Uzun siire
parenteral beslenecek hastalarda aralikli beslenmeye gegil-
mesi, bakteriyel agir1 cogalmanin tedavisi, konjuge bilirubin
yiikseliyor ise lipit infiizyonunun kesilmesi, transaminazlar
artmaya devam ederse ursodeoksikolik asit baslanmasr ilk
onlemlerdir. Deneysel ¢aligmalarda homosistein eklenme-
sinin kolestaz1 6nledigi gosterilmistir.

Beyin hasarindan sonra metabolizma ve katabolizma hizi
artar. Kan ve idrar katekolamin, epinefrin, norepinefrin,
glukagon ve kortizol gibi stres hormonlarinda belirgin ve
stirekli artiglarla katabolik durumlardir. Sempatik aktivite
artigt ile istirahat halinde kullanilan enerji artar.

Beyin hasarindan sonra nitrojen kaybi artar, ikinci haf-
ta zirve yapar ve hastanede yatig stiresince yiiksek kalir.
Dolayisiyla beyin hasar: olanlarda diyetteki proteinin faz-
la olmas1 gerekir. Enerji kalorilerinden bagimsiz olarak,
protein, yaranin iyilesmesi, bagisiklik fonksiyonunun ve
yagsiz kas kiitlesinin korunmasinda esastir. Bu nedenle bu
hasta grubunda istirahat halinde kullanilan enerjinin %135-
200’tniin karsilanmasi onerilmektedir.

Beyin hasari olan hastalarda yetersiz beslenme kognitif
iyilesmeyi geciktirir. Bu grup hastalarda gerekli restisitasyon
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Hastalik baslangicinda tipik olarak burun akintisi, farenjit,
Okstiriik ve hafif ates gibi non spesifik viral tist solunum yolu
enfeksiyon bulgular: vardir. Ates sik goriiliir fakat 39 °C geg-
mez. 12-48 saat igerisinde solunum yolu obstriiksiyonlarina
ait havlar tarzda oksiiriik, sesin kabalagmasi, inspiratuvar
stridor goriiliir. Hastaligin klinik bulgular1 aksam ve gece ko-
titlesir. Ajitasyon ve aglama ile yakinmalarda artma goriile-
bilir. Fakat pozisyonla degisiklik olmaz. Hastalarin %90’ 1nda
klinik tablo hafif olarak seyreder. Biiyiik ¢ogunlugunda bu
yakinmalar 3-7 giinde diizelir. Siirekli stridor ve dispne ya-
kinmast ile seyreden orta/agir olgular da vardir. Fizik mua-
yenede; retraksiyon, solunum kaslarinda c¢ekilme, takipne
ile seyreder. Hipoksiye baglt huzursuzluk ortaya ¢ikar. Bu
durumda hastaligin iyilesme siireci 7-14 glin devam edebilir.

Tany, 6ykii ve fizik muayene ile konulur. Laboratuar tetkik-
leri LTB tanisinda gok 6nemli degildir. Lokosit say1s1 10000/
mm3 veya hafif yiiksektir. Akut faz reaktanlar: normaldir.
PA akciger veya diiz boyun grafisinde subglottik daralmaya
bagli ‘kalem ucu goriniimi’ vardir (Sekil 4). Nazofarenks
sekresyonlarinda florosan antikor testi veya enzim immii-
noadsorban testi ile Parainfluenzae, RSV, Influenzae ve
Adenovirus aragtirilabilir.

Sekil 4 - Akciger radyolojik grafisinde trakeada subglottik daralma-
nin (steeple sign)gorilmesi.

Destekleyici tedavi: Hafif olgular evde tedavi edilir. Hidras-
yon saglanmalidir. Ates i¢in antipiretikler verilir. Bakteriyel
enfeksiyona ait diger belirtilerin olmadig1 durumlarda anti-
biyotiklere gerek yoktur. Semptomlarin geceleyin kotiilege-
bilecegi ailelere sdylenmelidir.

Buhar tedavisi: Yz yildan beri kullanilmasina ragmen
tedavideki yeri tartismalidir. Hem evde hem de hastane-
de uygulanir. Soguk buhar uygulamasinin hava yolu sek-
resyonlarmi sulandirip viskozitesini azaltarak mukozay:
nemlendirdigi distiniiliir. Krup tablosuna bronkopnomoni
eklendigi durumlarda bronkospazma neden oldugundan
kullanilmamas gerekir. Buhar tedavisi ile solunum sikintisi
gelisirse tedavi kesilmelidir. Buhar icerisine mentol gibi ko-
kulu maddeler konulmamalidir.

Epinefrin: Rasemik epinefrin seklinde nebulizér ciha-
z1 ile uygulanabilir. Etki mekanizmas: alfa adrenerjik re-
septorleri uyararak vazokonstriksiyon yapip larenksdeki
mukozal 6demi azaltmasiyladir. Nebulizer epinefrin ciddi
krup semptomu, solunum sikintis: olanlarda ve buhar teda-
visine cevap alinamayan olgularda kullanililir. 0,25-0,75 ml,
%2,25’lik rasemik epinefrin 2,5 ml serum fizyolojik i¢inde
verilir.

Kortikosteroidler: Kortikosteroidler antiinflamatuvar
ve vazokonstriiksiyon yapici etkilerinden dolay1 larenkste-
ki mukozal 6demi azaltarak etkili olmaktadir. Hastanede
doktor kontroliinde kullanilir. Oral veya parenteral kulla-
nildiginda 6-12 saat i¢inde krup semptomlarinda diizelme
goriiliir. 24 saatte etkisi kaybolur. Nebulizatorle uygulanan
budesonidin de oral deksametazon kadar etkili oldugu bil-
dirilmektedir. En ¢ok parenteral deksametazon 0,6 mg/kg
dozunda kullanilir. Laringotrakeabronkopnomoni gibi alt
solunum yolu tutulan durumlarda kullanilmamasi gerekir.

Endotrakeal entiibasyon:

Tedaviye cevap alinamayan, agir solunum yetmezIligi,
hiperkarbi ve hipoksisi olan ciddi olgularda gerekebilir (Se-
kil 5-6).

Sekil 5 « Cocugun yasina uygun blade iceren laringoskop kullanilir. Dil
sola kaydirilarak laringoskop sekildeki oklar yoniinde hareket ettirilerek
blade ucu valleculaya yerlestirilir.
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ta bagvurdugu esnada herhangi bir yakinmas: olmasa bile
yumusak dokulardaki sislik ve hemorajiler hava yolu basi-
larina sebep olur. Cocuklarda trakea ve farenks kii¢iik ve
dar oldugu i¢in kan, mukus, sekresyonlar, kirilmis dis yada
yabanci cisimlerle kolaylikla tikanabilmektedir.

Ust solunum yolu obstriiksiyonlarinin nedenlerinden
biri de kiint travmaya bagl biling kayb: durumlarinda di-
lin geriye kayarak farenksi, epiglottisin larenksi titkamasidir.
(Sekil 10).

Sekil 10 « Bas boyun travmalarinda en sik gorilen solunum yolu obs-
truksiyonu; dilin farenksi tikamasi, epiglotun ise larenksi tikamasi gorin-
mektedir.

Cocuklarda yumusak doku ve yag dokusu erigkinlere
gore orantisal olarak daha fazla olmasi ve kemik dokusu
elastikiyeti nedeniyle kemik kiriklar1 daha az gelismekte-
dir. Mandibula ve maksilla kiriklar1 sonucu kemigin arka-
ya dogru kaymas: farenks, larenks tizerine basi olustura-
rak solunum yolu obstriiksiyonlarina neden olurlar (Sekil
11-12). Maksilla travmalarinda ¢ogunlukla dis kiriklar1 da
goriilmektedir. Bu durumda digin solunum yollarina kagip
kagmadi81 aragtirilmalidir. Mandibula kiriklar: ¢ocuklarda
en sik goriilen yaralanmalardan biridir.

Sekil 11 « Fasial travma sonucu kirilmis olan mandibulanin arkaya dogru
yer degistirmesi sonucu farenks ve larenks obstriksiyonu.

Sekil 12 « Travma sonucu olusan maksilla kiriginda farenksin obstriik-
siyonu.

Larenks ve trakea yaralanmalari otomobil kazalar1 gibi
kiint travmalar yada penetrasyon travmalar1 sonucu meyda-
na gelir. Kiint travmalarda trakea kartilajlarinda yirtilmalara
yada mukozal harabiyete neden olurlar. Laringeal travma-
larda ise dispne, ses kisiklig1 ve degisikligi, yutma esnasinda
agr1, boyunda amfizem meydana gelir. Kiint travma sonucu
subkutanoz amfizemin gelismesi laringeal fraktiir veya tra-
keal yirtilmay: diistindtirmelidir. Larenksin akut travmasinda
cerrahi tedaviden once trakeostomi denenmelidir (Sekil 13).

(e %)

Krikotroid membran
Trakeostomi yeri

Tiroid
kikirdak
Tiroid Krikoid
gland kikirdak

Sekil 13 « Agir Gist solunum yolu obstriiksiyonlarinda trakeostomi yeri
ve uygulanmasi.

Travmatik yaralanmalarda iyi bir 6ykii aldiktan sonra
hasta dikkatli bir muayene yapilmalidir. Radyolojik goriin-
tillemeler ve bilgisayarli tomografi gerekebilir.

Cogu vakalarda dilin 6ne gekilmesi, ¢ene kaldirma ve
¢ene itme teknikleri ile hava yolu agiklig1 saglanabilir. Ttim
bu manevralar esnasinda boynun hareket ettirilmemesine
dikkat edilir. Bu yolla havayolu a¢ilamaz ise agiz agilarak
kirik dis, yabanci cisim ve kusma olup olmadigina bakilir.
Ag1z igerisinde yabanci cisimler mevcut ise aspire edilerek
temizlenir.

Hastanin spontan solunumu varsa sikica yerlestirilen
bir maske ile oksijen verilir. Spontan solunumun olmadig:
durumlarda hasta ambu ile veya entiibe edilerek solunum
destegi saglanmalidir.
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bilir, midazolam veya lorazepam gibi bir benzodiazepin ile
kombine olarak kullanilmas: onerilir. Entiibasyon sirasinda
laringospazm olabilir bu neden ile entiibasyon oncesi at-
ropin ve hipofarinkse lokal anestetik uygulanmas: oneril-
mektedir. Eger imkén varsa kafli entiibasyon ttpiiyle oral
entiibasyon Onerilir.

Son yillarda mekanik ventilasyon gerektiren hastalarin
bakimu ile ilgili 6nemli gelismeler olmustur. Siddetli hava
yolu obstriiksiyonu olan hastalarda mekanik ventilasyon
sirasinda amag hipoksiyi, hiperkapniyi ve solunumsal asi-
dozu barotravma ve akciger hiperinflasyonunu arttirmadan
diizeltmektir. Genel olarak disiik solunum hizi (hastanin
yasina uygun solunum hizinin yarist) ve kisa inspirasyon
siiresi (I:E orani 1:3-1:6) ile birlikte voliim kontrollii ven-
tilasyon tercih edilir. Mekanik ventilasyondaki hastalarda
ekspiryum i¢in kisa siire verilir ise ilerleyici pulmoner hi-
perinflasyon olusur ve bu durum intratorasik basing artiss,
barotravma, kardiyak depresyon gibi status astmatikus ile
iliskili bir¢ok komplikasyondan sorumludur. Bu hastalarda
6-10 ml/kg tidal voliim kullanilmas: inspiratuar basinci si-
nirlayarak barotravmay: onler. Diisiik dakika ventilasyonu
ile pH 7.2 tizerinde olacak sekilde hiperkapniye (PaCO, 60
mmHgya kadar) izin verilebilir. PEEP akciger hiperinflas-
yonunu o6nlemek i¢in diisiik tutulmalidir (0-3 cm H,O).
Astimli hastalarda farkli ventilator stratejilerini birbirleri ile
kargilagtiran ¢alismalar olmamakla birlikte, yapilan calis-
malarin sonuglar1 genel olarak bu yontemlerin kullanildig
hastalarda klinik bulgularin daha iyi oldugu ve komplikas-
yon oranlarinin daha disiik oldugunu gostermektedir.

Mekanik ventilasyondaki hastalarin sedasyona ihtiyaci var-
dir, ventilasyonun baslangi¢ asamasinda dinlenmeyi sagla-
mak ve hasta/ventilator asenkronisini ortadan kaldirmak
i¢in kas gevsetici verilmesi onerilir. Anksiyete ve ajitasyon
brong spazmini arttirir. Ayrica yeterli sedasyonun saglana-
madig1 hastalarda endotrakeal tiipiin yer degistirmesi aspi-
rasyon pnomonisi gibi komplikasyonlar da olusabilir.
Sedasyon i¢in benzodiazepinler (midazolam, lorazepam)
ile birlikte analjezik olarak ketamin bronkodilator 6zellikle-
ri nedeni ile ideal bir secenek olabilir. Bu hastalarda noro-
muskiiler blokan ajanlarin (vekuronyum, nondepolarizan
aminosteroid, pankuronyum) yiiksek doz steroid ile birlikte
kullanilmas: sonucunda proksimal, distal kas gii¢stizligi
ve kas nekrozu ile karakterize ancak CPK yiiksekliginin ve
myoglobiniirinin her zaman eslik etmedigi akut bir miyopati
tanimlanmistir. Miyopati nedeni ile mekanik ventilatérden
ayrilmayi tolere edemeyen vakalar rapor edilmistir.

Akut bronsiyolit (AB) iki yas altindaki gocuklarda ¢ogu kez
viral etkenler ile olusan higilti “wheezing” epizodudur. iki
yas altindaki ¢ocuklarda, en sik 1-4 aylarda goriilmektedir.

Rinovirus, parainfluenza, adenovirus, influenza, metap-
némovirus, mikoplazma pnémonia, klamidya trahomatis
bronsiolite neden olabilir fakat RSV acil servis ve yogun ba-
kim ihtiyaci olan bronsiolitli hastalarda da ilk sirada yer alan
etkendir. Hastalarin %70’inde saptanan respiratuar sinsityal
virus (RSV) kalabalik yasam kosullar: olan, sigara dumani-
na maruz kalan ve anne stitii almayan bebeklerde daha sik
goriilmekte, ge¢ sonbahar ve kis aylarinda epidemilere yol
a¢maktadir. Acil servis yatisi olan hastalarin %70.6’sinda ve
yogun bakim ihtiyaci olan hastalarin ise %73.6’sinda RSV
etken olarak saptanmustir. Acil servis ve yogun bakim yatist
gerektiren hastalarin sirasi ile %18.5’inde ve %25.3” {inde
Rhinovirus en siklikla rastlanan ikinci etkendir. Ayrica AB
tanisiyla interne edilen hastalarda RSV ve rinovirus koen-
feksiyonu bulunabilir ki bu hastalarda yogun bakim ihtiya-
cinin 2.7 kat daha fazla oldugu saptanmugtir.

Respiratuar virus akut inflamasyon, 6dem ve kiigitk hava
yollarin1 kaplayan epitel hiicrelerinin nekrozu ve mukus
iretiminde artmaya neden olur. Bronsiyolit tanis1 klinik ta-
nidir. Hastaligin ve siddetinin teshisi, mevcut hastaligin iyi
bir oykiistinii ve hastanin klinik bulgularini temel aldiktan
sonra yapilmalidir.

Bronsiyolitli hastalar icin yapilan arastirmalar viriisiin
tanimlanmasini igerir. Nazofaringeal 6rneklerde viral an-
tijenin saptanmasi i¢in immiinofloresan ve enzim immu-
noassay teknikleri iceren hizli tani testleri vardir. Akciger
grafisinde hiperinflasyon, interstisyel tutulum ve peribron-
siyal kalinlasma gibi spesifik olmayan bulgular goriiliir, ru-
tin olarak cekilmesine gerek yoktur. RSV infeksiyonu olan
infantlarda tipik klinik bulgular 6ksiirtik, nazal konjesyon
ve hafif atestir. Bir-iki glin icerisinde okstriik, hisiltili so-
lunum, tasipne ve retraksiyonlar gelisir. Fizik muayene bul-
gulari ekspiratuar wheezing, uzamis ekspiryum, tasipnedir.
Tagikardi, raller, yardimci solunum kaslar: kullanimi da go-
riilebilir. Hastalik cogunlukla hafif veya orta siddette geci-
rilir. Hastalik semptomlari iki-ii¢ glinde giderek artar, yedi-
on gin i¢inde ise giderek azalir. RSV enfeksiyonu geciren
hastalarin %10’unda hastane yatis1 gerekmektedir.

AB hastalarinin gogunda iyi destek tedavisi ile yogun
bakim ihtiyaci 6nlenebilir. Bununla birlikte hastalarin
%1’inde tekrarlayan apne, persistan asidoz ve/veya ytiksek
oksijen ihtiyaci, artmig CO, diizeyi nedeni ile yogun bakim
ve solunum destegi ihtiyac1 olabilir. Destekleyici tedavide-
ki iyilesmeler nedeniyle prognoz ¢ok iyidir ve genel olarak
mortalite %1’in altindadir. Bununla birlikte alt1 haftadan
kiigiik bebekler, konjenital kalp hastalig1 6zellikle pulmoner
hipertansiyon eslik ediyor ise, oksijen bagimli kronik akci-
ger hastali§i, immiin yetersizlikler, kistik fibrozis ve prema-
tir dogum agir bronsiyolit gelismesi igin risk faktorleridir.
Bu hastalarda AB klinik seyri sirasinda ventilator destegi
gerektiren solunum yetersizligi ve %4 oraninda mortalite
gorilebilir. Ayrica bazi ¢alismalarda genetik anormallikler,
daha siddetli bronsiyolit seyri ile iliskilendirilmistir.



landirilan TLS derecelendirilmesi ve Tablo 5te verilen pu-
anlama sistemi en ¢ok kullanilan tablolardir. Bu tablolara
gore diizey III veya 6 puan lizeri yiiksek risk grubu olarak
kabul edilmektedir.

Risk faktori Kriter

LDH >3.92 x NUS
>1.19x NUS and < 3.92 x NUS
<1.19xNUS

Urik asit >0.74 x NUS

>0.42 x NUS and < 0.74 x NUS
<0.42xNUS

Cinsiyet Erkek

Kadin

NUL: Normal st sinir

Agresif hidrasyon ve ditirez TLSun 6nlenmesi ve tedavisin-
de birinci kosuldur. Bu amagla giinlitk idame sivisinin en
az iki kat1 (3000 ml/m?) intravenoz olarak verilmesi onerilir.
Siv1 replasmanina ragmen yeterli idrar ¢gtkimi yoksa, voliim
yiiklenmesi varsa diiiretikler, tercihen de loop diiiretikler
kullanilir. Bazi durumlarda mannitol eklenmesi diiirezi arti-
ric1 etki gosterir. Ancak TLSda ditiretiklere tiimiiyle bel bag-
lamak dogru degildir; eger hasta yeterli hidrasyona ragmen
idrar ¢ikarimi az ise renal replasman tedavisi (hemodiyaliz,
periton diyaliz) karar1 vermek i¢in ge¢ kalinmamalidir.

Urik asit yapiminin azaltilmasina yénelik olarak allo-
purinol kullanilmas: o6nerilir. Allopiirinol, hipoksantinden
ksantin ve ksantinden trik asit olusumunu katalize eden
ksantin oksidazi inhibe ederek etki gosterir. Sekil 2de {irik
asit metabolizmasi sematize edilmistir. Alloptirinoliin dozu
100 mg/m? giinde 3 kez ya da 150 mg/m? tek doz olarak oral
uygulanir. Oral alimi iyi olmayan hastalarda parenteral yol-
la uygulama yapilir. Allopiirinol gastrointestinal sistemden
%90 oraninda absorbe edilir, plazma pik seviyesine 1,5 saat
gibi kisa siirede ulasir ve plazma yar1 6mrii 1-2 saattir. Allo-
piirinol gibi oksipiirinol de anti-hiperiirisemik tedavi ama-
cryla kullanilabilir. Bu ilacin plazma pik seviyesi 4,5 saatte
gozlenir ve yar1 6mrii 15 saattir. Alloptirinol ile birlikte tiazid
grubu diiiretiklerin kullanilmas: toksisite riskini artirir. Ay-
rica merkaptopiirin, azotiyopiirin, dikumarol, klopropamid
ve siklosporin gibi ilaglar da allopiirinol ile etkilesime gire-
rek toksisite riskini artirirlar. Bu gibi durumlarda allopiirinol
dozu normal dozun %’iine kadar indirilebilir. Alloptirinole
cevap almamayan olgularda ya da yiiksek risk tasiyan olgu-
larda iirat oksidaz kullanimi énerilir. Urat oksidaz serum
tirik asit seviyelerini uygulamadan sonraki siireg i¢inde kisa
stirede etkili bir bicimde diistiriir. Aspergillus flavus’tan tireti-
len ve rekombinant olmayan formu yaninda, Saccharomyces
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cerevisiae kullanilarak rekombinant DNA teknolojisi ile elde
edilen formu (rasburicase) vardir. Pahali olmasi dezavanta-
jidir. Bu nedenle ancak yiiksek risk grubu olgularda ilk se-
¢enek olarak énerilmektedir. Glukoz-6-fosfat-dehidrogenaz

Skor

(G6PD) eksikligi olan olgularda masif hemolize neden oldu-
gu icin rasburcase kullanimi kontrendikedir.

Febuxostat, tirik asit diizeylerini etkin bir sekilde azal-
tabilen, 2004 yilinda gelistirilen selektif bir ksantin oksidaz
inhibitoriidiir. Febuxostat, biliyer eliminasyona sahiptir ve
bobrek yetmezligi olan hastalarda doz ayarlamasi gerektir-
mez. Febiiksostatin maliyeti kullanimini siirlandirmakla
birlikte allopurinole kars: renal yetmezlik veya asir1 duyarli-
1181 olan hastalarda alternatif olusturmaktadir.

[ Timér hiicresinin lizisi ]

DNA Griinleri
(pirinler)

-

[ Hipoksantin Ksantin ]

| e
l
[ Urik asit ]

[ Allantoin ]

Sekil 2 « Tumor lizis sendromunda Urik asit metabolizmasi.

Idrarin alkalinizasyonu iirik asitin atilimi igin uygulan-
mast gereken ancak glintimiizde tartismali hale gelen bir
medikal tedavi yaklagimidir. Bu amagla hidrasyon sivisina
50-100 mEq/L bikarbonat katilmakta idi. Buna ragmen id-
rar alkalinizasyonu saglanamiyor ise bir karbonik anhidraz
inhibitorii olan asetazolamit’in tedaviye eklenmesi ve bob-
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Sekil 2 « Antiditretik hormon (ADH) ve susama icin esik degerler ve reset
osmostat iliskili patolojiler. ADH salinimi icin esik deger susama esik de-
gerinin (293 mOsm/kg) 10 mOsm/kg altindadir. ADH salinimi normalde
serum ozmolaritesi 283 mOsm/kg iken baslar, 5 pg/ml diizeylerinde iken
maksimum antiditiretik etki gosterir, ozmolarite arttikga 320 mOsm/kg'a
kadar dogrusal olarak artar ve 20 pg/ml diizeyinde plato cizer, daha fazla
yuikselmez. ADH salinim esik degerinin asagi veya yukan kaymasi (“reset
osmostat”) sirasiyla uygunsuz ADH sendromu (UADHS) veya (diabetes
insipitusa (Di) yol acar. Ornegin, ADH'nin 263 mOsm/kg gibi diisiik bir de-
gerde salinmaya baslamasi hiponatremi yaratir (UADHS Tip C, ayrinti icin
metne bakiniz). Tersine, serum ozmolaritesi 300 mOsm/kg’l astigi halde
reset ozmostat nedeniyle ADH'nin salinmamasi Di ile sonuglanir. Benzer
olarak, susama esiginin asagi kaymasi primer polidipsi, yukari kaymasi ise
adipsik hipernatremiye neden olur. ADH sekresyonu ve susuzluk hissi icin
esik kaymasi birlikte olabilir, 5rnegin adipsik hipernatremiye santral Di es-
lik edebilir. Susama esik degerindeki degisimler sekilde gosterilmemistir.
Sekil referans 29 ve 36'daki bilgilerden yararlanilarak olusturulmustur.

Renal Na ekskresyonunun en 6nemli belirleyicisi vii-
cudun voliim durumudur. Bagka deyisle, idrar sodyumunu
belirleyen efektif intravaskiiler voliimdiir. Viicut regiilator
mekanizmalari tarafindan algilanan voliime efektif intravas-
kiiler voliim denir. Ornegin kalp yetmezliginde voliim yiikii
vardir, ancak renal perfiizyon yeterli olmadig i¢in sodyum
retansiyonu olur. Sodyum reabsorpsiyonu tiim nefron bo-
yunca olur. Bikarbonat, glukoz, fosfat ve aminoasitlerin de
major reabsorpsiyon yeri olan proksimal tubiiller filtre olan
Na'un %65’ini tutar. Diger maddelerin tiimiiniin transportu
Na reabsorpsiyonu ile iligkili tastyicilar tarafindan gergek-
lestirilir. Bunlar icerisinde Naa paralel olan HCO; ve PO,
reabsorpsiyonu énemlidir. Ornegin, metabolik alkaloz ve
voliim kaybi olan hastalarda, alkalozun diizeltilebilmesi i¢in
idrarla bikarbonat atilmasi gerekir; fakat eslik eden volim
kayb1 Na ve HCOj; retansiyonuna neden oldugu i¢in alka-
lozun diizeltilmesini 6nler. Metabolik alkalozu ve dahidras-
yonu olan hastalara siv1 verilerek hidrasyonun diizeltilmesi
¢ogu kez alkalozun da diizelmesini saglar.

Sodyum reabsorpsiyonunda ikinci 6nemli yer Henle lu-
pudur. Na-K-2Cl ortak tasiyicist Na ve kloru tutarken K'u
atar. Furosemid ve diger lup diiiretikleri bu tasiyiciy: inhibe
ederek Na atilimini etkili bicimde artirirlar. Henle lupunun
¢ikan kolu suya gecirgen degildir; su olmadan Na retansi-
yonuna izin verir. ADH bu bolimii uyararak medullanin
tonisitesini artirir ve toplayici kanallarin daha fazla su tut-

masini saglar. Distal tubiilde Na retansiyonu tiazide duyarli
Na-Cl ortak tasiyicist ile olur. Tiazidler bu tasiyiciy1 inhibe
ederek su ve elektrolit atilimini saglarlar. Toplayici kanallar
su, K, asit ve Na regiilasyonu i¢in 6nemlidir. Na reabsorp-
siyonu aldosteron tarafindan uyarilan Na kanali araciligryla
gergeklesir. Bu kanallar aldosteron ile uyarildiginda Na'un
hemen tamamini geri emebilir. Liimende yaratilan negatif
yik K ve H'nin sekresyonunu saglar. K tutucu diiiretikler
amilorid ve triamteren bu kanallar1 bloke ederek etki gos-
terir. Spiranolakton ise aldosteronun bu Na kanalina bag-
lanmasini engeller. ADH toplayici kanalda V2 reseptorleri
araciligiyla akuaporin adi verilen su kanallarini liimen tara-
findaki membrana tastyarak su emilimini saglar ve boylece
su regililasyonuna 6nemli katkida bulunur.

Renin-anjiyotensin sistemi Na regiilasyonu i¢in 6nemli-
dir. Azalmigs efektif intravaskiiler voliime yanit olarak juks-
taglomeriiler aparat renin tretir. Afferent arteriyolde per-
fiizyon basincinin azalmasi, distal nefrona verilen sodyu-
mun azalmast ve intravaskiiler voliim kaybr sirasinda artan
b1 adrenerjik agonoistler renin salinimini uyarir. Renin an-
jiyotensinojeni ayirarak anjiyotensin-1 {iretir. Anjiyotensin
konverting enzim (ACE) anjiyotensin I'i II'ye doniistiiriir.
Anjiyotensin-II (AT-II) dogrudan proksimal tiibiilii uyara-
rak sodyum emilimini ve adrenal bezi uyararak aldosteron
yapimini arttirir. Aldosteron distal ve toplayici tiibiilde sod-
yum emilimini ve potasyum atilimini uyarir. AT-II ayrica
bir vazokonstriiktordiir.

[lk olarak atrium kasindan izole edilen atrial natriiire-
tik peptid (ANP) tuz ve su dengesi iizerine énemli etkiler
gosterir. Voliim artis1 artriumlarda ANP sentezini uyarir.
Glomertil filtrasyon hizindaki artig ile birlikte ANP topla-
yict kanalin orta boliimiinde sodyum emilimini inhibe ede-
rerek natritirez ve ditirez yapar. ANP’nin ADH salgisini in-
hibe etmesi de bobrekten su kaybina katkida bulunur. ANP
aldosteron tiretimini de baskilar, bu natriiirezi artiran bir
diger faktordiir. ANP ayrica endotel hiicreleri ve damar diiz
kasinda bulunur, arteriyel diiz kas gevsemesini diizenler.

Sonug olarak, hiicre dis1 tonisite ve voliimiin dar bir ara-
likta kontrol edilmesi hiicrelerin normal yapisi ve islevi ag1-
sindan 6nemlidir. Hiicre dig1 siv1 tonisitesi sadece su alimi
ve atilimu ile diizenlenirken, voliim sodyum alimi ve atilimi
ile diizenlenir. Bir kisinin asir1 sodyum almas: genellikle
gecici hipernatremi yapar. Susama mekanizmasi saglamsa,
kisi su igebiliyorsa ve bobrek normal ¢alistyorsa, su alimina
bagli intravaskiiler voliim genisler ve bunu natritirez takip
eder. Kontrol mekanizmalar1 yetersizse hipervolemi ve hi-
pertansiyon gelisir. Benzer olarak, susama mekanizmalar:
saglam ve Ozgiirce su igilebiliyorsa asir1 serbest su kaybi ge-
nellikle kompanse edilir. Ancak yeterince su icemeyen be-
beklerde ve norolojik engeli olanlarda hipernatremi gelisir.

Cocuklarda 2 L/m?/giin tizerinde idrar ¢ikis1 olmasi poliiiri
ve 2 L/m?/giin tizerinde siv1 alimi olmasi polidipsi olarak
tanimlanir. Patolojik poliiiri ve polidipsinin nedenleri pri-



Alerjik ve alerjik olmayan anafilaksi inflamatuvar bazi me-
kanizmalarin aktivasyonu ile ortaya ¢ikar (Tablo 2).
Anafilakside klasik yol IgE aracili tip I reaksiyondur Aler-
jenler solunum, sindirim, cilt ile temas yoluyla veya damar
i¢i enjeksiyonlar sonucu viicuda girebilir. Atopik kisi antijene
ilk maruz kaldiginda onu yabanci olarak algiladiysa, o aler-
jene 0zgii IgE antikoru yapar. Bu reaksiyon duyarlanma faz
olarak adlandirilmaktadir. Bu antikorlar doku mast hiicreleri
ve kan bazofilleri {izerindeki yiiksek afiniteli Fc reseptorleri-
ne baglanir. Antijene ikinci kez maruz kalindiginda antijen
direkt olarak bu mast hiicreleri ve bazofiller tizerindeki IgE
ile karsilagir. Antijen -IgE kopriilesmesi sonucu mast hiicre-
leri ve bazofillerin degraniilasyonu gerceklesir. Bu hiicrelerde
daha 6nce yapilmis olan mediyatorler ortama salinir. Hista-
min bu mediyatorlerin en 6nemlisidir. Prostaglandin D2, 16-
kotrienler, platelet aktive edici faktor (PAF), triptaz, eozinofil
ve notrofilik kemotaktik faktorler diger mediyatorlerdir. Agi-
ga cikan mediyatorler organlardaki reseptorlerine baglanarak
damarlarda gegirgenlik artisina, genislemeye, bronslarda ka-
silmaya ve diiz kas tonusunda degiskenlige neden olurlar. Bu
mekanizma ile en sik anafilaksiye yol agan nedenler gidalar,
ilaglar, bocek sokma reaksiyonlaridir. Mast hiicreleri ve ba-
zofillerin uyarilmasi ve degraniilasyonu, kompleman sistemi
veya antijenin direkt uyarmasi sonucu da olusabilir. Buna
alerjik olmayan anafilaksi denir. Bu hastalar: klinik bulgular:
ile alerjik olanlardan ayirmak miimkiin degildir. Ancak bazi

1-Anafilaksi-IgE
aracilikli reaksiyon

2-Anafilaksi -IgE aracili olmayan

Gidalar A-Mast hicreleri ve bazofillerden direkt me-
ilaglar diyator salinimi

Bocek sokmalari ilaglar

Egzersiz idiyopatik

Lateks Egzersiz

Alerjen asilari Soguk ve glines 15191 gibi fiziksel
Hormonlar faktorler

Hayvansal proteinler  B-Arasidonik asit metabolizmasindaki bo-
Enzimler zukluklar

Polisakkaritler Aspirin

Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar
C-immun agregatlar
Gama globulin
IgG anti lgA
Dekstran ve albumin
D-Sitotoksik
Hiicresel elementlere karsi transfiizyon
Reaksiyonlari
E-Digerleri
1-Antijen-antikor aracilikli olmayan
kompleman aktivasyonu
Radyokontrast maddeler
Protamine karsi reaksiyonlarin bir
kismi
Diyaliz membranlari
2-Kontakt sistem aktivasyonu
Diyaliz membranlari
Radyokontrast maddeler
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karakteristik bulgular1 vardir. Reaksiyon daha 6nce etkenle
karsilagsmamis olan hastada ilk maruziyette meydana gelir ve
tekrar eden kargilagmalarda reaksiyon olmayabilir veya daha
hafif gozlenebilir. Reaksiyonlar infiizyon hizinin azaltilmas:
ve premedikasyon ile 6nlenebilir. Basta ilaglar olmak iizere,
klinik uygulamada en iyi 6rnek analjezikler ve radyokontrast
(RKM) madde kullanimu ile gozlenen reaksiyonlardir. Ayrica
fizik uyarilara anafilaksi, egzersiz iliskili anafilaksi ve idiopa-
tik anafilaksi de bu mekanizma ile iliskilidir. Aspirin ve diger
non-steroidal antiinflamatuvar ilaglarla anafilaksi ise aragido-
nik asit metabolizmast ile iligkilidir. Komplemanin antijen-
antikor kompleksleri veya molekiiler agregatlar ile uyarimi
ile protamin, dextran, albumin ve transfiizyonlar sirasinda
goriilen anafilaksi ortaya ¢ikar. Uygunsuz kan tranfiizyonlar1
ile sitotoksik mekanizma ile anafilaksi goriiliir. Bazi maddeler
ornegin; RKM kompleman, pihtilagma, piht erimesi ve kon-
takt sistemler yoluyla anafilaksiye neden olurlar.

ilaclar Antibiyotikler (penisilin ve diger antibiyotikler)
Genel anestezikler
Kas gevseticiler
Analjezikler (aspirin, opiatlar)
insdlin
Protamin
Progesteron
Voliim genisleticiler
Besinler Yer fistigi, kabuklu deniz Grunleri
Renk vericiler, koruyucu katki maddeleri
Bbcek I1sirma Ari venomu
Asilar Yumurta iceren formiiller
Jelatin, protein komponentleri, koruyucu madde
iceren asilar (timerosal)
Lateks
Kan kompo- Seminal sivi
nentleri ve Antiserumlar
biyolojik
sivilar

Alerjen ekstre-
leri ve im-
munoterapi

Cocuk ve eriskinlerde anafilaksinin en sik nedenidir. Siklik-
la anafilaksiye neden olan gidalar yer fistigi, aga¢ findiklars,
balik, stit, yumurta, deniz tiriinleri, bazi meyveler (kivi, muz,
portakal, vs) ve tohumlardir. Duyarli olan kisilerde ¢ok az
miktarda gida alimi hatta buharinin ve tozunun inhalasyonu
bile anafilaksiye neden olabilmektedir. Cocuklarda goriilen
slit, yuamurta ve soya proteinlerine kars1 gelisen alerjik ya-
nit genellikle gecicidir. Ancak fistik, findik ve kabuklu deniz
tirtinlerine duyarlilik kalicidir ve bunlar siklikla agir ve 6lim-
ciil anafilaksiye sebep olabilirler. Gida alimi sonras1 egzersiz
de anafilaksi gelisimine neden olabilmektedir. Deniz {iriin-
leri, bugday, tiziim, seftali, yumurta, portakal, elma, findik,
peynir alimini takiben yapilan egzersiz sonrasinda anafilaksi
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Dr. Sahin Sincar, Dr. G6khan Kalkan

Pediatrik hastalarin yetiskin kritik hastalara gore fizyolojik
farkliliklari, stirekli gelisim ve degisim i¢inde olmalar1 ne-
deniyle ilaglarin farmakokinetik ve farmakodinamiklerin-
deki degiskenlik daha fazladir. Bunlara bagli olarak kritik
hastalig1 olan ¢ocuklarda farmakolojik tedavinin yonetimi
zor ve karmagiktir, ciddi bilgi ve deneyim gerektirir.
Cocukluk ¢cagindaki ilag uygulamalarinda hastanin yast,
kilosu, viicut ylizey alani géz 6niinde bulundurulmalidir.
Elde edilmek istenen bir etki icin yeterli diizeyde ilacin, is-
tenmeyen etkilerden kaginilarak hedef dokuya ulagtirilmasi
klinik farmakolojinin temel amacidir. Bunun igin klinisye-
nin ilag yanitini belirleyen ve hastalar arasinda farkliliga
neden olan temel farmakolojik prensipleri bilmesi gerekir.

Zaman igerisinde ilacin viicut boliimlerinde emilim, dagi-
lim, metabolize edilmesi ve atilmas: siireglerine ilacin far-
makokinetigi denir. Bir ilacin viicutta kullanilabilmesi i¢in
oncelikle kan dolagimina ge¢mesi, sonrasinda etki bolge-
sine ulagmasi, orada aktif sekle dontismesi ve nihayetinde
metabolizma aracilig ile parcalanip metaboliti olarak vii-
cuttan atilmasi gerekir.

flacin uygulama yolundan kana gegmesidir. Yogun bakim
tinitelerinde etkili bir tedavi i¢in ilaglar siklikla intravendz
(iv) yoldan uygulanir. Bu gekilde ila¢ dogrudan kana veril-
mis olur. Bir ilag intravendz olarak uygulandiginda, bu du-
rumda biyoyararlanim % 100diir. [laglar intravenoz digin-
daki yollarla verildiginde, biyoyararlanim genellikle daha
azdir.

Diger ila¢ uygulama yollar: oral, kas i¢i, mukozal, deri
alty, topikal, kemik ici ve trakeal yoldur. Uygulama sekli ve
bolgesine bagli olarak ila¢larin emilimi ve kana gegme oran-
lar: farklilik gosterir.

Ilaglarin emilimini etkileyen baslica faktorler:

* Ilacin fizyokimyasal dzellikleri

e Altta yatan komorbit durumlar

* Safra tuzu depo yiizeyi

* Gastrointestinal yolun bakteriyel kolonizasyonu
e Uygulama bolgesinin lokal kan akimi

* Cilt alt1 yag dokusu (subkutan uygulamalar i¢in)
e Kas aktivitesi (im uygulamalar i¢in)

*  Emilim ylizeyi, mide ve barsak asiditesi, mide bosalma
zamany, barsak motilitesi, barsak florasi, karacigerde ilk
gecis eliminasyonu (Oral uygulamalar i¢in)

Emilim ile dolagim sistemine giren ilaclar biyolojik zarlar1
gecerek interstisyel siviya dagilirlar. Bu gecis santral sinir
sistemi (SSS) disinda konsantrasyon gradientine bagl ola-
rak pasif diftizyonla olur. Kanlanmasi ¢ok iyi olan ilaglarin
SSSne hizla girmesi beklenir ancak beyin omurilik doku-
sundaki kapilerler yapisal 6zelliginden dolay: digerlerinden
daha az gecirgendir.

flaglar bagta plazma proteinleri olmak iizere gesitli mak-
romolekiillere baglanirlar. Kapilerlerden ve glomeriillerden
gecebilen ve farmakolojik etkilerden sorumlu kisim ilacin
serbest boliimiidiir.

Viicuttan ilaglarin uzaklastirilmasini yansitan ve klirensi
gosteren iki bilesenden biri metabolizma, digeri atilimdur.
Organ klirensi en iyi karaciger ve bobrek igin tanimlan-
mistir. Viicuda alinan ilaglarin genellikle tamami metabo-
lize edilmez, bir kismi degismeden atilir. Tlaglarin meta-
bolize edilmesi daha ¢ok karacigerde gergeklesir. Atilim
baslica bobrekle olmakla beraber ter, tiikiiriik, ekshalasyon
ve gastrointestinal sistem yoluyla da olur. Az sayida (azot
protoksit, asetazolamid, furosemid ve aminokaproik asit)
bazi ilaglar ise hemen hi¢ metabolize edilmeden viicuttan
atilirlar. flaglarin hepatik klirensi; karaciger kan akimi,
plazma serbest ila¢ konsantrasyonu hepatik uptake, meta-
bolizma hiz1 ve safrayla atilima baglidir.

flaglarin maruz kaldig1 enzimatik olaylar kimyasal re-
aksiyonun tiiriine gore oksidasyon, rediiksiyon, hidroliz ve
konjugasyon olmak iizere dért gruba ayrilir. Ik i¢ grup
faz I reaksiyon, dordiincii grup ise faz II reaksiyon olarak
adlandirilir.

Faz I reaksiyonlar bilesikleri bobrek ve safra yoluyla
daha kolay atilabilen hidrofilik molekiil haline doniistii-
riirler ve genellikle sitokrom P450 sisteminin enzimleri
tarafindan katalize edilirler. Olusan metabolit genellikle
daha az aktif veya inaktiftir. Az siklikla da aktif dirtinlere
(teofilin, kafein) veya toksik metabolitlere doniisebilirler.
Bunun disinda inaktif olan bir 6n ilag aktif metabolitlere
de dontisebilir.
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BIPAP cihazlarinda 3 mod bulunmaktadir. BiPAP/S
modu (spontan mod); en yaygin kullanilan moddur. Has-
ta ile senkronize galigir. Inspiratuvar ve ekspiratuvar basing
makine tizerinde belirlenir ve hasta inspiryumu baslattigt
takdirde 6nceden ayarlanmig olan IPAP basinci, ekspiryum
stiresince de EPAP basinct uygulanir. Spontan solunumu
olan hastalarda tercih edilir. BIPAP S/T modu (spontan/ti-
med mod) apnesi olan hastalarda kullanilir. IPAP ve EPAP’a
ek olarak cihaz tizerinde solunum hizi da ayarlanir. Hasta-
nin solunum saysi, dnceden belirlenmis solunum sayisinin
altina dustigtinde, cihaz devreye girerek aktif solunumun
devam etmesini saglar. BIPAP T modu (timed mod); nadir
olarak kullanilir. IPAP, EPAP, solunum sayisi, inspirasyon
stiresi de ayarlanir. Solunum isi tamamen makine tarafin-
dan kontrol edilmektedir.Bu mod ileri derecede solunum
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destegine ihtiya¢ duyan hastalarda tercih edilmektedir.

Kisa siireli BIPAP kullaniminda 2 strateji mevcuttur.
Birincisi yiiksek IPAP (20-25 cmH,O gibi) ile baglayarak
semptomlarin ¢abuk diizeldigini gozlemek ve hasta tole-
re ettikge ayarlar1 azaltmak seklindedir. Tkincisi ise diisiik
IPAP (8-10 cmH,0) ile baslayarak semptomlar diizelinceye
kadar basing arttirmaktir. CPAP’ta ve BIPAP’ta EPAP dege-
ri genellikle 5 cmH,O olarak ayarlanir. Birkag saatten uzun
CPAP ya da BIPAP destegi ihtiyaci oldugunda hastaya ula-
san havanin nemlendirilmesi ihtiyaci unutulmamalidir.

Noninvazif ventilasyonun farkli bir versiyonu olan yiik-
sek akimli nazal kantiliin (HFNC) 6zellikle son yillarda ¢o-
cuk yogun bakim tinitelerinde ve ¢ocuk acil servislerinde
kullanim1 gittikge yayginlasmaktadir. Nemlendirilmis ve
wsitilmig olarak verilen ytiksek akimdaki oksijen-hava kari-
siminin alveol seviyesinde olusturdugu basincin degeri tam
olarak bilinmese de yapilan ¢alismalarda tist hava yollarin-
da 2-5 cmH,O0 civarinda basinglara ulastig1 gosterilmistir.
HENCde akim hizlar1 1-2 It/kg/dk hizlarinda verilmekte ve
infant-gocuk kaniilleri ile 25 It/dk, buyiik ¢ocuklarda kul-
lanilan kaniiller ile 60 1t/dk hizlara ¢ikilabilmektedir. Has-
ta agisindan nemlendirilmis, 1sitilmis hava kullanilmas: ve
kaniillerin yiize tam oturmas: gerekmediginden CPAP ve
BIPAP’a gére daha konforlu bir yéntemdir ve ¢ocuklarda
HENC iyi tolere edilmektedir (Resim 4).

NiVdeki énemli bir konu tedavinin yetersiz oldugunu
fark etmektir. NIV altinda kétiiye gidis fark edilmedigi tak-
dirde katastrofik sonuglar dogabilir. Tablo 1'de NIV’in uygu-
landig: tipik durumlar 6zetlenmistir. Her ne kadar hastalik
agirliklarina gore istisnalar olsa da NIV’in kullanilmasinin
riskli ya da kontraendike oldugu genel durumlar Tablo 2de
gosterilmistir. Her hastada genel prensip hastalarin NIV
tedavisine basladiktan 1-2 saat sonra klinik durumda iyi-
ye ya da kotiiye gidis acisindan degerlendirilme olmalidir.
Solunum sayisinin azalmasi, retraksiyonlarin gerilemesi,
gaz degisiminin diizelmesi (normal pH, PaO,/FIO, oranin
artmasi, CO, diizeyinin azalmasi) ve dispnenin gerilemesi
NiV’in basarili oldugu yéniinde degerlendirilmelidir. Ajitas-
yonun artmasi, mental durum degisiklikleri hemodinamik
insitabilite, gaz degisiminin bozulmasi, solunum is yiikiiniin

. Z

>

Resim 4 « Yiksek akimli nazal kandil.
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Asidoz derecesine gére uyumsuz hipokapni

Tanida artmis serum BUN

Tanida ciddi asidoz

Bikarbonat tedavisi

Serum osmolalitesinde erken diisme

Tedavi sirasinda diizeltilmis sodyumun yiikselmemesi
ilk 4 saatte fazla sivi verilmesi

ilk 1 saatte insiilin verilmesi

Tedavi basladiktan sonra bas agrisi baslamasi veya giderek artan
basagrisi

Norolojik durumda degisme (irritabilite, konflizyon, inkontinans )
Spesifik norolojik bulgu (kranial sinir paralizisi, papilddem)

Cushing triadi (kan basincinda artma, bradikardi, respiratuar depres-
yon)

Oksijen saturasyonunda disme

Agriya anormal motor veya verbal cevap

Dekortike veya deserebre posttir

Kranial sinir paralizisi (6zellikle 3,4,6)

Anormal norojenik solunum paterni (apne, Cheyne-Stokes, takipne)
Major kriterler

Biling degisiklikleri (konflizyon, bilincte dalgalanma)
Kalp hizinda yavaslama (>20/dk- agiklanamayan)
Yasla uyumsuz inkontinans

Minor kriterler

Kusma

Bas agrisi

Letarji veya kolay uyandirilamama

Diastolik kan basincinin >90 mmHg

<5yas

10

11
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Sekil 2 « Normal sin(s ritmi

SPESIFiK ARITMILER

Sinlizal Tasikardi
Normal kalp hiz1 60-100 atim/dakikadir (Sekil 2). Sintizal
tagikardi kalp hizinin 100 atim/dakikanin tizerinde oldu-
gu siniis digimii kaynakls bir ritimdir. Fizik ve emosyonel
streslere bagli olarak fizyolojik nedenlerle ortaya ¢ikabilece-
i gibi ates, hipoksi, anemi, enfeksiyonlar, malign hastalik-
lar, miyokardial iskemi, kalp yetmezligi, pulmoner emboli,
sok, hipertiroidi ve bazi ilaglara bagl olarak ortaya ¢ikabilir.
Sintizal tasikardi bazen hi¢bir neden bulunmadan ortaya
gikar. Bu 1srarci tagikardi uygunsuz siniizal tasikardi olarak
adlandirilir. Sintis diigiimiinde otomasite artigi, sempatik
hiperaktivite veya parasempatik hipoaktivite bunun nedeni
olabilir. Sintizal tasikardi sadece ayaga kalkma sonrasi orta-
ya cikiyorsa postural ortostatik tasikardi sendromu olarak
adlandiritlir. Otonomik disfonksiyonla iliskili olabilecegi
ileri stiriilmiigtir. Siniis nod reentren tagikardi paroksismal
olarak ortaya ¢ikan baska bir sintizal tasikardi tipidir.

EKGde her QRS kompleksi 6ncesi bir P dalgasi vardir ve
P dalgas1 D-II, D-III ve aVF derivasyonlarinda pozitiftir. PR
intervali ve P dalgalar1 birbirinin benzeridir.

Tedavi nedene yonelik olmalidir. Hipoksinin ortadan
kaldirilmasi, enfeksiyonun veya kalp yetersizliginin teda-
visi gibi. Asil nedenin tedavi yapilmadan sadece kalp hizi-
n1 azaltmaya yonelik tedaviler basarisiz, bazen de hastaya
zarar verebilir. Hi¢bir neden bulunamayan uygunsuz sinii-
zal tagikardi, hipertiroidi, iskemik ve emosyonel nedenlere
bagl siniizal tagikardi durumlarinda da beta blokerler ol-
dukga etkilidir. Otonomik disfonksiyonun yani sira idiopa-
tik hipovoleminin de su¢landig1 postural ortostastik siniizal
tasikardide sivi ve tuz alimi 6nerilmelidir.

ATRIAL TASIKARDILER

Fokal atrial tasikardiler
Otomasite artigi, reentri ve tetiklenmis aktivite olusumun-
da rol oynar. Diizenli bir kalp ritmi vardir. Hiz 100-250
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TABLO 4 - Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlari

Mutlak kontrendikasyonlar

« Herhangi bir zamanda gecirilmis kanamali inme ya da kokeni bilinmeyen

inme
+ Son 6 ay icinde gecirilmis iskemik inme
« Aort diseksiyonundan stiphelenilmesi

- Malign intrakranial neoplazim (primer veya metastatik)

- Yapisal serebral vaskiiler lezyon (6rnegin; arteriyovenéz malfarmasyon )

« Yakin zamanda gegirilmis major travma/cerrahi girisim/kafa travmasi ( son

3 hafta iginde)

- Bilinen kanama bozuklugu

- Kompresyon uygulanamayan ponksiyonlar (6rn. Karaciger biyopsisi, lom-

ber ponksiyon)

hastalarda erken taburculugun o6zendirilmektedir. Erken
rehabilitasyon ve yeterli izlem saglanabilirse, diistik riskli,
secilmis hastalarin erken donemde (48-72 saat i¢inde) has-
taneden taburcu olmalari miimkiindiir. Erken taburculuk
i¢in uygun hasta PAMI-2 kriterleri ile tanimlanmgtir: 70
yas altinda, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) %45’in
tizerinde olan, basarili PKG yapilmis, aritmi sorunu olma-
yan tek veya iki damar hastasinin 2-3 giin sonra taburcu
edilebilir. Komplikasyon gelisen hastalar daha uzun siire
yatakta tutulmalidir ve fiziksel aktiviteleri belirtilerine ve
miyokart hasarinin genisligine gore baslatilmalidir.

Reperfiizyon tedavisi sonrasi, reenfarktiis ve 6liim gibi
yeni olaylar i¢in yiiksek risk tasiyan hastalarin belirlenmesi
onemlidir. Olay riski zamanla azaldig i¢in, erken risk de-
gerlendirmesi gereklidir. Enfarkt bitytiklugiiniin ve istirahat
sol ventrikil iglevinin, genellikle ekokardiyografiyle, deger-
lendirilmesi taburculuk 6ncesi gerceklestirilmelidir. Enfakt
alan1 ve istirahatte sol ventrikiil islevlerinin degerlendiril-
mesi i¢in tiim hastalara ekokardiyografi yapilmalidir. Coklu
damar hastalig1 olan ya da diger damarlara revaskiilarizas-
yon diisiiniilen hastalarda, iskemi ve doku canlilig1 deger-
lendirmesi igin stres testi veya goriintiilemesi (6rn. stres
miyokart perfiizyon sintigrafisi, stres ekokardiyografi, po-
zitron emisyon tomografisi veya MRG) gereklidir.

Temel yasam tarzi degisiklikleri sigaranin birakilmass,
uygun kan basinci kontrolii, beslenme ve kilo kontrol 6ne-
rileri ve fiziksel aktivitenin tegvikidir. Hasta uyumunu ve
ilag tedavisine uyum 6nemlidir. Uzun donem ila¢ tedavi-
sinde aspirin, P2Y , inhibitorleri, statinler, anjiyotensin do-
niigtiiriicti enzim (ACE) inhibitérleri, anjiyotensin reseptor
blokorleri (ARB), betablokorler, minerokortikoid reseptor
antagonistlerinin (MRA) kullanilmaktadir

Disiik doz aspirin (ASA 75-100 mg) ile antitrombositer
tedavi verilmelidir. Aspirin ve bir P2Y, inhibitoriinti (yani
prasugrel, tikagrelor veya klopidogrel) birlestiren ikili anti-
tombositer tedavi (IATT), primer PKG uygulanan STEMI
hastalarinda 12 aya kadar 6nerilir. Klopidogrel, PKG olma-
dan fibrinoliz ile tedavi edilen hastalarda 1 ay siireyle 6ne-
rilir. Bu hastalarda IATT siiresinin 12 aya kadar uzatilmast

Goreceli konrendikasyonlar

+ Son 6 ay icinde gecirilmis gegici iskemik atak

+ Tedavi dozlarinda antikoagulan kullaniyor olmak (INR>2)
+ Gebelik

+ Tabloya eslik eden ciddi kontrolsiiz hipertansiyon(>180/110
mmHg) veya kronik ciddi hipertansiyon oykusu.

+ Enfektif endokardit
- Aktif peptik Ulser
+ Travmatik resusitasyon

- Streptokinaz icin: daha 6nce maruziyet olmasi (6zellikle 5
glin-2 yil icinde) veya daha 6nceki alerjik reaksiyon

diisiiniilmelidir. Fibrinoliz ve izleyen PKG yapilan hastalar
icin 12 ay boyunca IATT énerilmektedir. Klopidogrel, fib-
rinolizden sonra tercih edilen P2Y,, inhibitorudiir. Gugla
P2Y, inhibitérleri, fibrinoliz gegiren hastalarda uygun se-
kilde test edilmemistir ve giivenlik (yani kanama kompli-
kasyonlari) iyi olusturulmamistir. Buna karsin fibrinolitik
tedavi alip takiben girisim yapilan hastalarda ilk 48 saatten
sonra yeni kusak P2Y, inhibitorlerine gecilebilecegine ilis-
kin uzman goriisii mevcuttur.

Agir1 kanama riski gibi bir kontraendikasyon olmadikea,
PKG sonrasi 12 ay boyunca ASA-+tikagrelor veya prasugrel
(tikagrelor veya prasugrel mevcut degil veya kontraendike
ise klopidogrel) ile ikili antitrombositer tedavi yapilmalidr.
Agir kanama komplikasyonlar: agisindan yiiksek risk altin-
da olan hastalarda 6. Aydan sonra P2Y,, inhibitorii teda-
visinin kesilmesi distiniilmelidir. Kanama komplikasyonu
olmadan IATTyi tolere etmis olan yiiksek iskemik riskli
hastalarda (=50 yas ve su ilave yiiksek risk 6zelliklerinden
en az birinin bulunmast: tedavi altinda diyabet, coklu damar
koroner arter hastaligi, kronik bobrek fonksiyon bozuklugu
), ASA ve giinde 2 kez 60 mg tikagrelor iceren IATT’nin 12
aydan sonra 3 yila kadar kullanimi diistiniilebilir. Gastroin-
testinal kanama riski yiiksek olan hastalarda (gastrointes-
tinal kanama oykiisii, antikoagulan tedavi, kronik non ste-
roidal antienflamatuvar ilag/kortikosteroid kullanicisi olma
ile birlikte su durumlardan en az ikisinin olmast: > 65 yas,
dispepsi, gastrodzafagial reflii hastalig, Helicobacter pylori
enfeksiyonu, kronik alkol kullanimi) [ATT ile birlikte pro-
ton pompa inhibitori verilmelidir .

Kontraendikasyon olmadikea, kalp yetersizligi ve/veya
sol ventrikiil EF<%40 olan hastalarda oral beta bloker teda-
visi endikedir. Kontraendikasyonu veya akut kalp yetersizli-
i bulgusu olmayan ve sistolik kan basinci>120 mmHg olan
hastalarda primer PKG yapilacaksa basvuru sirasina iv beta
bloker yapilabilir. Hipotansiyon, akut kalp yetersizligi, AV
blok veya agir bradikardisi olan hastalarda iv. beta bloker
kullanilmamalidir. Kontraendikasyonu olmayan tiim hasta-
larda hastane yatis1 sirasinda rutin oral beta bloker tedavisi
verilmeli sonrasinda siirdiirtilmelidir .



Cok yiiksek risk kriterleri:
o Hemodinamik kararsizlik veya kardiyojenik sok
o Medikal tedaviye yanitsiz tekrarlayan veya siiregen an-
jina
o Yagamu tehdit eden aritmiler veya kardiyak arrest
« Enfarktiisiin mekanik komplikasyonlarinin varlig:
o Tedaviye tanit vermeyen anginanin eslik ettigi akut kalp
yetersizligi
o Tekrarlayan dinamik ST-T degisiklikleri, 6zellikle gegici
ST yiikselmesi
Yukaridaki ¢ok yiiksek risk kriterlerinden en az birine
sahip hastalarda acil invaziv strateji (<2 saat) onerilir. Bu
gruba giren hastalarin ayni ST yiikselmeli AKS olgularinda
oldugu gibi ilk 120 dakika (2 saat) iginde kateter laboratuva-
rina alinarak tanisal anjiyografilerinin yapilmasi ve sonucu-
na gore uygun revaskiilarizasyon stratejilerinin belirlenme-
si, bagvuru merkezinde kateter laboratuvar: imkani yoksa
da acilen sevk edilmeleri gerekmektedir (Sekil 3).
Yiiksek risk kriterleri:
* Kardiyak troponin diizeylerinde miyokart enfarktiisii ile
uyumlu yiikselme/diigme
e Semptomlu veya sessiz dinamik ST-T degisiklikleri
*  GRACE risk skoruna gore risk puani 140’ tizerinde
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Yukaridaki yiiksek risk kriterlerinden en az birine sahip
hastalarda erken invaziv strateji (<24 saat) onerilir. Yiik-
sek risk grubundaki hastalara ilk 24 saat i¢inde invaziv yak-
lagimin uygulanmasi, eger o merkezde yapilamiyorsa ayni
glin icinde sevki tavsiye edilmektedir.
Orta risk kriterleri

« Diyabetes mellitus

o Erken enfarktiis sonrasi anjina

o Bobrek yetersizligi (tahmini glomeriil filtrasyon hizi
-eGFH <60 ml/dak/1.73m2)

o Yakin zamanda PKG &ykiisii

« KABG oykiisiiniin varlig:

« Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu <%40

o 109-140 arast GRACE risk puani

Yukaridaki orta diizey risk kriterlerininin en az birine
veya invazif olmayan testler sirasinda tekrarlayan belirtile-
ri veya iskemisi olan hastalarda invazif strateji (<72 saat)
onerilir

STYZAKS sonrasi uzun sureli tedavi
Tiim hastalara yasam tarzi degisiklikleri ( sigaranin bira-
kilmasi, saglikli beslenme ve fiziksel aktivite) tavsiye edil-

olma melidir. Yiiklsek yogunluklu statin tedavisi miimkiin olan
Cok yiiksek risk s Acil invaziv (<2 saat)
Yiiksek risk Erken invaziv (<24 saat)
PKG

merkezi )

Orta risk » Invaziv (<72 saat)

Uygunsa invaziv digi testler
Dilslik risk
ilk tibbi temas ¥
Belirti 2AKS
baslan |:> tanisi
gicl
Hemen PKG merkezine sevk
Cok yuksek risk Acil invaziv (<2 saat)
. . Ayni giin iginde sevk
PKG Yiiksek risk Erken invaziv (<24 saat)
uygulan
mayan
merkez Orta risk Sevk : invaziv (<72 saat)
Tercihe bagl sevk ‘ Uygunsa invaziv digi testler
Disiik risk

Sekil 3 « Baslangictaki risk degerlendirmesine gore ST segment yiikselmesiz akut koroner sendrom (STYz-AKS) tedavi stratejisinin belirlenmesi ve

zamanlamasi (Eur Heart J. 2016;37(3):267-315'den uyarlanmustir.
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sislik gibi semptomlar ile bagvurabilir. Fizik muayenede ve-
noz konjesyon, hepatomegali, plevral efiizyon ve asit sapta-
nabilir. Miyokardiyal fibrozis veya atrofiye bagl sistolik dis-
fonksiyon gelisen hastalarda hemodinamik etkilenme daha
belirgin olabilir. Konstriiktif perikardit gelisme riski peri-
kardiyal hastaligin etyolojisi ile iliskilidir. Bu risk viral ve
idiyopatik perikarditte diigiik (<%1), neoplastik ve immun
sistemle iligkili perikarditte orta (%2-5), bakteriyel ozellikle
piiriilan perikarditte ytiksektir (%20-30).

Konstriiktif perikarditten stiphelenilen hastalarda trans-
torasik ekokardiyografi tercih edilmesi gereken gortintiile-
me teknigidir. Bu hastalarin ayrica iki yonli gogiis radyog-
rafisi ile de degerlendirilmesi 6nerilir. BT ve/veya kardiyak
MR kalsifikasyonlar1 (BT), perikardiyal kalinligi, perikar-
diyal tutulumun derecesini ve yayginlhigini degerlendirmek
i¢in onerilen ikinci basamak goriintiileme teknikleridir.
Kronik formlarda perikardiyal kalinlasma belirgin olmak-
la birlikte, olgularin yaklasik %20’sinde perikart kalinlig
normal olabilir. Noninvaziv tani yontemleriyle konstriik-
siyonun kesin olarak gosterilemedigi hastalarda kardiyak
kateterizasyon endikedir. Konstriiktif perikarditin restriktif
kardiyomiyopati ile ayirici tanist mutlaka yapilmalidir (Tab-
lo 4). Konstriktif Perikardit ve Restriktif Kardiyomyopati
ayirict tanisi kardiyolojinin tamamen ¢6ziim bulmamis
6nemli bir sorunu olarak giiniimiize ulagmustir. Her iki

hastalik buiytik ortakliklar gosteren 6zel bir diyastolik
disfonksiyon ile seyreder.

Konstriiktif perikardiyal sendromlarin da ayirici tani-
st iyi yapilmalidir. Gegici konstriiksiyon medikal tedaviyle
veya kendiliginden diizelen geri doniigimlii konstriiksiyon-
dur. Eftizif-konstriiktif perikardit perikardiyosentez sonra-
s1 sag atriyal basincin %50 oraninda veya 10 mmHg altina
diismemesi olarak tanimlanir. Kronik konstriiktif perikardit
ise 3-6 aydan sonra devam eden kalic1 konstriiksiyondur.

Tedavi

Gegici konstritksiyon durumunda veya perikardiyal infla-
masyon kaniti oldugunda 2-3 ay siireyle ampirik antiinfla-
matuar tedavi baglanmasi diistiniilebilir. Eftzif-konstriktif
perikarditte perikardiyosentez sonrasi medikal tedavi ve-
rilir, direngli vakalarda cerrahi gerekebilir. Direngli semp-
tomlar olan kronik konstriiktif perikarditli hastalarda ka-
bul edilen standart tedavi perikardiyektomidir. Bununla
birlikte cerrahi mortalite yiiksektir ve deneyimli merkezler-
de yapilmalidir. Kaseksi, atriyal fibrilasyon, diisiik kardiyak
debi, protein kaybettiren enteropatiye bagli hipoalbumine-
mi, kronik konjesyon veya kardiyak siroza bagli hepatik dis-
fonksiyon son donem hastaligin bulgularidir ve bu hastalar
perikardiyektomiden nadiren fayda goriir. Son dénem kro-
nik konstriiktif perikarditli hastalarda, cerrahi i¢in yiiksek
riskli olanlarda ve miyokardiyal tutulumu da olan vakalarda
medikal tedavi disiiniilebilir.

TABLO 4 - Konstriiktif perikardit ,restriktif kardiyomiyopati ve kardiyak tamponat ayirici tanisi

Tanisal yontem

Fizik muayene

EKG

Gogus radyografisi

Ekokardiyografi

Kardiyak kateteri-
zasyon

BT/MR

Konstriiktif perikardit

Kussmaul bulgusu, Perikardiyal vuru

Dusuk voltaj, Nonspesifik ST/T degisik-
likleri, AF

Vakalarin 1/3'tinde perikardiyal kalsifi-
kasyon

Septal sicrama hareketi, Perikardiyal
kalinlasma ve kalsifikasyon, Mitral pik

E velositesinde >%25 solunumsal de-
giskenlik, Pulmoner ven pik diyastolik
akim hizinda >%20 degiskenlik, Renkli
M-mod akim yayilma hizi (Vp) >45 cm/
sn, Doku Doppler ekokardiyografide pik
e'>8 cm/sn

‘Dip ve plato’ veya ‘karekok’ bulgusu,
Sag ventrikdl ve sol ventrikil diyastol
sonu basinglarinda esitlenme, Ventrik-
ler bagimlilik (sistolik alan indeksi >1.1)

Perikart kalinhgi >3-4 mm, Perikardiyal
kalsifikasyon (BT), Ventrikiler bagimlilik
(gercek zamanli sine kardiyak MR)

Restriktif kardiyomiyopati

Ufiirim, Kussmaul bulgusu olabilir, S3
duyulabilir

Dusuk voltaj, Pseudoinfarkt gorinim, QRS
genislemesi, Sol aks sapmasi, AF

Perikardiyal kalsifikasyon yoktur

Duvar kalinligr artmis kiicik sol ventrikil ve
genis atriyum, E/A orani >2, Kisa DT, Mitral akim-
larda belirgin solunumsal degiskenlik yoktur,
Renkli M-mod akim yayilma hizi (Vp) <45 cm/sn,
Doku Doppler ekokardiyografide pik €' <8 cm/sn

Belirgin sag ventrikil sistolik hipertansiyonu
(>50 mmhg), Istirahatte veya egzersiz sirasinda
sol ventrikil diyastol sonu basinci sag ventrikdil
diyastol sonu basincindan =5 mmhg yuksektir,
Sag ventrikil diyastol sonu basinci <1/3 sag
ventrikul sistolik basinci

Normal perikart kalinhgi (<3 mm), Morfolojik
ve fonksiyonel olarak miyokardiyal etkilenme
(kardiyak MR)

EKG: Elektrokardiyografi, AF: Atriyal fibrilasyon, DT: Deselerasyon zamani, BT: Bilgisayarli tomografi, MR: Manyetik rezonans

Kardiyak tamponand

Kusmaul (-)
Pulsus paradoksus sik

Perikardda sivi

Karekok isareti (-)
Sol ve sag ventrikil diyas-
tolik basinglar esitlenmistir



Tablo 2 Ani kardiyak 6liim nedenleri

A Koroner arter hastaliklari

- Iskemik-aterosklerotik koroner arter hastaligi

- Koroner arterlerin konjenital anomalileri

« Koroner arteritis

- Koroner arter diseksiyonu

- Koroner arter spazmi

B Kardiyomiyopatiler (KMP)

- Dilate KMP

« Hipertrofik KMP

- Hipertansif KMP

+ Aritmojenik sag ventrikil KMP

C Konjenital kalp hastaliklari

- Fallot tetralojisi

- Buytk arterlerin transpozisyonu

«+ Ebstein anomalisi

- Konijenital aort darhg:

+ Pulmoner vaskiiler obstriiktif hastalik

D. Kalp kapak hastaliklari

« Aortdarligi

+ Aort yetersizligi

« Mitral kapak prolapsusu

- Infektif endokardit

-+ Miyokardit

E. Primer elektriksel bozukluklar

+ Uzun QT sendromu

+ Wolf-Parkinson-White sendromu

- Konjenital kalp blogu

+ Brugada sendromu

- Katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi

- Konjenital kalp blogu

« Kommosyo Kordis

Filaglar ve diger toksik ajanlar

« Antiaritmik ilaclar (sinif Ia,Ic ve Ill)

-+ Ketokonazol

+ Trimetoprim-sulfometoksazol

« Trisiklik asntidepresanlar

- Diuretikler

- Pentamidin

« Eritromisin

+ Astemizol

- Kokain

« Alkol

- Organofosfatlar

- Elektrolit bozukluklari (hipopotasemi,hipomagnezemi,hipokalse
mi)

« Sivi protein diyeti

+ Anoreksiya nervoza ve bulimia

Eldeki verilere gore dilate kardiyomiyopati hastalarinda,
ani 6liim riskini belirlemede en yararli prediktérler; senkop
oOykiisii, beta bloker almama, stireksiz VT sikligy, siirekli VT,
QRS uzamasi (>120 msn) ve EF<%35 gibi gozitkmektedir.
Yiiksek riskli hastalarda amiodaron yararli degildir. Ozel-
likle kardiyak resenkronizasyonla birlikte ICD uygulamasi
klinik sonuglar1 daha fazla iyilestirmektedir. Burada énemli
olan nokta cihaz tedavisinden yarar gorecek hastalarin (6r.
QRS >120 ms) iyi belirlenmesidir.

B-2.Hipertrofik kardiyomyopati: Kardiyak sarkomer
proteinlerini kodlayan genlerdeki mutasyonlarin neden
oldugu kalitimsal bir kalp kasi hastaligidir. Prevalans: yak-
lagik 500 kiside 1 (%0.2) dir. Olgularin yarisinda otozomal
dominant gegis gozlenir. Hastalik asemptomatik gen tasi-
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yicilarindan ani 6liime uzanan bir fizyopatolojik ve klinik
cesitlilige sahiptir. Hipertrofik kardiyomiyopati (HKMP)
olgularda dliimlerin yariya yakini ani ve beklenmedik 6liim
bigiminde ortaya ¢ikar ve yillik ani 6liim siklig1 %1 olarak
tahmin edilmektedir. HKMP olgular arasinda yillik ani kar-
diyak 6liim siklig1 referans hastenelerin verilerine gore %2-
4, toplum tabanli verilere gore yaklasik %1 olarak tahmin
edilmektedir. AKO'niin daha ¢ok 30 yas altindaki genglerde
gortldigine iliskin genel kaniya karsin, gorece daha geng
yaslarda bir kiimelenme olsa da 7 yasindan 80 yaslarina de-
gin AKO ortaya ¢ikabilecegini ve AKO olgularinin %20’inin
65 yagin tstiinde oldugunu gozleyen yeni sonuglar vardir.
Etkin sporcularin da i¢inde bulundugu geng yas grubunda
en sik ani 6lim nedeninin HKMP oldugu gorillmektedir.
HKMP de goriilen ani 6liimlerin mekanizmasi tam olarak
agiklanmamugtir. Primer aritmiler, azalmig atim hacmi ile
sonuglanan hemodinamik olaylar ve /veya iskemi gibi ne-
denler 6ne siiriilmiigtiir. AKO riskinde artis ile ilgili oldugu
distintilen risk faktorleri; daha once ani 6liimden yagama
dondiiriilmiis olmak, yiiksek ani 6liim riski tasiyan gene-
tik anormalliklerin bulunmasi ve aile 6ykiisii, tekrarlayan
senkop Oykiisii, hemodinamiyi bozan siirekli ventrikiiler
aritmiler, Holter EKG kayitlarinda stireksiz VT ataklari,efor
sirasinda anormal kan basinci yaniti ve ciddi sol ventrikiil
hipertrofisidir (230 mm). Avrupa Kardiyoloji Cemiye-
ti (ESC) hipertrofik kardiyomiyopati tan1 ve tedavi kila-
vuzunda bu hastalarda mutlaka 5 yillik mortalite riskinin
bu parametreleri de iceren HKMP Risk-AKO hesaplayici
(http://doc2do.com/hcm/webHCM.html) ile hesaplanma-
sin1 onermektedir. Hastanin takibi sirasinda her 1-2 yilda
bir bu hesaplamanin tekrarlanmasini 6nermektedir.

AKQ’iin énlenmesi i¢in bir ICDnin implante edilmesi
onceden kardiyak “arrest” 6ykiisii bulunan hastalarda (ikin-
cil koruma) mutlaka gereklidir; ICDnin birincil korumada
kullanimi ayni zamanda iki veya daha fazla risk faktorii bu-
lunanlarda da 6nerilmektedir. Tek bir risk faktoriintin bu-
lundugu HKMP hastalarinda birincil korunma konusunda
verilecek kararlar, AKO igin pozitif prediktif kesinlik nispe-
ten diisiik oldugundan hastaya gore alinmalidir. Gozlemsel
verilere dayanarak ICD'nin birincil korunmada kullanim:
yiksek risk altinda oldugu digiinillen HKMP hastalarinda
en uygun tedavi yaklagimi gibi gortinmektedir.

B-3. Aritmojenik sag ventrikiill kardiyomiyopatisi
Miyokardin yag veya fibroz doku ile ile yer degistirmesi ile
seyreden ve oncelikle sag ventrikiilii tutan bir kardiyomiyo-
pati tiiriidiir. Sol dal blogu 6rnegi gosteren, aksi -90 ile -100
arasinda degisen monomorfik veya polimorfik ventrikiiler
tagikardiler goriliir.Siniis ritmindeki hastalarda EKGde
V1-V3 derivasyonlarinda T dalga negatifligi, komplet yada
inkomplet sag dal blogu goriliir. Hastalarin yaklasik %50
sinde intraventrikiiler iletim gecikmesine bagli olarak QRS
kompleksinin terminal kisminda epsilon dalgas olarak bili-
nen gentik seklinde bir dalga goriilmektedir. Hastaligin kli-
nik seyri ve prognozu olduk¢a degiskendir. Senkop ve ani
olim ¢ogu kez egzersiz sonrasinda ortaya ¢ikar. Ani 6liim
¢ogunlukla hastaligin ilk ortaya ¢ikis seklidir. Bu hastalikta
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Akciger dokusu solunan partikiillerle basa ¢ikmak icin
¢esitli mekanizmalar gelistirmistir. Bityiik parcaciklar bu-
runda toplanirlar. {letici havayollarinda biriken daha kiigiik
pargaciklar, artiklar stirekli stipiiren bir mukus tabakasi ile
uzaklastirilir. Mukozalbezler ve ayrica bronsiyal duvarlar-
daki goblet hiicreleri tarafindan salgilanan mukus; normal
kosullarda ritmik olarak hareket eden, ancak baz1 solunan
toksinler tarafindan fel¢ olan milyonlarca kiigiik silya tara-
findan itilir. Alveollerde ise bu silyalar yoktur ve orada biri-
ken parcaciklar makrofajlartarafindan yok edilirler. Yabanci
madde daha sonra lenfatikler veya kan akimi yoluyla akci-
gerden uzaklastirilir.

Ventilasyon: Her inspirasyonda akcigerlere yaklagik 500
ml hava girer (Tidal hacim). Akciger hacim ve kapasiteleri
spirometre ile 6l¢iiliir. Rezidiiel hacim ve bu hacmin i¢inde
bulundugu akciger kapasiteleri spirometre ile 6lgiilemez.
Helyum diltisyon yontemi ya da pletismografi ile 6l¢iiliir.

l .
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Sekil 1 « Akciger Hacimleri.

Her nefeste solunan hacmin 500 ml oldugunu ve daki-
kada 15 defa solundugunu varsayarsak her dakika akciger-
den ¢ikan toplam hacim 500 x 15 = 7500 ml/dak olur. Bu
total dakika ventilasyonu olarak bilinir. Bununla birlikte,
agizdan gegen havanin tamami gaz degisiminin gerceklesti-
gi alveoler gaz bolmesine ulagmaz. Solunan her 500 mlden
150 ml anatomik 6lii alanda kalir. Boylece her dakikada so-
lunum bolgesine giren taze gazin hacmi (500-150) x 15 veya
5250 ml/dkdir. Buna alveolar ventilasyon denir. Anatomik
olii bosluk; iletken hava yollarinin hacmidir. Normal dege-
ri yaklagik 150 mldir ve ¢evresindeki akciger parankiminin
boyutuna ve durusuna gore degiskenlik gosterir. Anatomik
ol boslugun hacmi, Fowlerin yontemiyle 6l¢iilebilir. Kisi
6zel bir valf kutusuna solur ve hizli bir azot analizoriiniin
ornekleme borusu siirekli olarak dudaklardaki gazi 6rnek-
ler. %100 O,nin tek bir inspirasyonun ardindan, expiryum
sirasindaki N, konsantrasyonu yiikselir ve 6lii bosluk gazi
giderek daha fazla alveolar gazile yikanir. Son olarak, saf al-
veoler gazi temsil eden neredeyse homojen bir gaz konsant-

rasyonu goriiliir. Bu asamaya genellikle alveoler plato denir.
Fizyolojik olii bosluks;ise CO,’yi elimine etmeyen alveo-
lergaz hacmidir. Iki 6lii alan normal deneklerde neredeyse
aynidir, ancak bir¢ok akciger hastaliginda fizyolojik 6lii alan
artmustir. Akcigerin tiim bolgeleri ayn1 havalanmaya sahip
degildir, akcigerin alt bolgelerinin, iist bolgelere gore daha
iyi havalandig1 gosterilmistir. Sirtiisti pozisyonda ise, bu
farkin ortadan kalktig1 ve bunun sonucunda apikal ve bazal
havalanmanin esit oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte
supin durusta, alttaki (arka) akcigerin ventilasyonu, en tist
(anterior) alanlardan daha fazladir. Yine, yan pozisyonda,
dependan akciger en iyi sekilde havalanir.

Difiizyon:Difiizyon; molekiillerin kendi kinetik hare-
ketleri ile solunum membranlarindan her iki yénde hareket
etmesi halidir ve daima yiiksek konsantrasyondan dugiik
konsantrasyona dogrudur. Her gazin difiizyon hizi o gazin
parsiyel basinci ile dogru orantilidir. Akcigerlerde O, alve-
ollerden kana, CO, ise ters yonde; kandan alveollere dog-
ru difiizyona ugrar. Akcigerdeki kan-gaz bariyerinin alani
muazzamdir (50-100 metrekare) ve kalinlik ¢ogu yerde sa-
dece 0,3 mikrometredir. Bu alan ideal difiizyon i¢in olduk-
¢a uygundur. CO, doku tabakalarinda O,den 20 kat daha
hizli yayilir; farkli bir molekiiler agirliga sahip olmamasina
ragmen ¢ok daha yiiksek c¢oziintrlige sahiptir. Kan, isti-
rahatte kilcallarda sadece yaklasik 0,75 saniye harcar, bu
stire egzersizde muhtemelen 0,25 saniyeye kadar diiger.
Pulmoner kilcal damarlarin ¢apt 5 mikrondan kiigtiktiir.
Opysa eritrositlerin ¢ap1 7-8 mikron kadardir. Bu nedenle
eritrositler akciger kilcallarindan sikisarak gecerler. Eritro-
sit membrani genellikle kilcal damar duvarina degdiginden
oksijen ve karbondioksitin plazmadan gegmesi gerekmez.
Bu olay da difiizyon hizini artirir. Diftizyon islemi, egzer-
siz, alveolar hipoksi ve kan-gaz1 bariyerinin kalinlasmasi
ile zorlanir. Solunum membranindan gazlarin difiizyon
hiz1 membranin kalinligina, membranin yiizeyine, memb-
ranin iki tarafi arasindaki basing farkina ve gazin difiizyon
katsayisina baglhidir.

Ventilasyon/Perflizyon (V/Q) Orani ve Bolgesel
Gaz Degisimi
Hipokseminin baglica dort nedeni vardir bunlardan tigii
hipoventilasyon, difiizyon ve santtir. Dordiincii ve en yay-
gin neden ise ventilasyon-perfiizyon (V/Q) dengesizligi-
dir. Akcigerin ¢esitli bolgelerinde ventilasyon ve perfiizyon
uyusmazsa, hem O, hem de CO, transferinin bozulmasi
sonucu ortaya ¢ikar. Herhangi bir akciger iinitesindeki O,
(veya pO,) konsantrasyonu, ventilasyonun kan akimina
(yani perfiizyona) orani ile belirlenir. Bu sadece O, i¢in de-
gil, CO,, N, ve sabit durum kogullar: altinda mevcut olan
diger herhangi bir gaz i¢in de gegerlidir. Bu nedenle (V/Q)
oraninin pulmoner gaz degisiminde anahtar bir rolii vardir.
Ventilasyonun akcigerlerde yukaridan asagiya dogru
yavasca artar buna karsin kan akisi (perfiizyon) daha hiz-
I1 artar. Sonug olarak, (V/Q)oran: akcigerin st kisminda
anormal derecede ytiksektir (kan akisinin minimum oldugu
yerlerde) (3. 3) ve alt kisimlarinda ¢ok daha diistiktiir (0. 63).
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PaCO, diizeyi ile korelasyon gosterir ve ondan yaklagik 3-4
mmHg daha kii¢tik bir degerdir (15,16).

ETCO, degerinin yiikseldigi durumlar; yetersiz meka-
nik ventilasyon, ates, hipertermi, turnikelerin gevsetilmesi,
aort klemplerinin kaldirilmasi, intravenoéz sodyum bikar-
bonat uygulanmasi, laporoskopi sirasinda peritona CO,
verilmesi, mekanik ventilasyon esnasinda olusan akut prob-
lemlerdir.

ETCO; degerlerinde diisme ise, hiperventilasyonda ve
mekanik ventilatérde solunum devresinde kopukluk oldu-
gunda gorilir. Bunun yaninda akciger kanlanmasinda bo-
zulma sonucu ekspiryum havasinda CO, (6lii bosluk venti-
lasyonu) azalmasina bagli da ETCO, degerlerinde azalma
saptanir. Pulmoner embolide de ayn1 mekanizma nedeniyle
ETCO, azalir. Kardiyak arrest durumunda ise ETCO, sif1-
ra diser. Kardiopulmoner resiisitasyonda kapnografin re-
stisitasyon bagarisini gosterdigi ve spontan dolasimin geri
dondiagi ani isaret ettigi gosterilmistir(17). Anestezi uy-
gulanmis hastada kapnograminda centiklenme goriilmesi
hastanin spontan solunumunun geri donmeye basladigina
isaret eder.

Kapnografi ve PetCO, takibiyle her nefeste siirekli 61-
¢iim yapma olanagi mevcuttur. Ancak PaCO, ile korelas-
yonu, ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugundan ve eks-
piryum siiresinden etkilenir. Bu yiizden kritik hastalik
varliginda kapnografin etkinligi azalsa da kardiyak arrest
sonras restisitasyon etkinligini degerlendirmede ve endot-
rakeal entiibasyon esnasinda oldukea faydalidir. Kardiopul-
moner resiisitasyon sirasinda PetCO, degerlerinde ani artis
spontan dolasimin geri dondiigiinii gostermektedir. PetCO,
seviyesinde 10mmHg ‘lik bir artis olmasi spontan dolagimin
geri dondiigiine isaret eder (18).

Transkutanoz karbondioksit 6l¢limii
Transkiitandz gaz degisim monitorleri, arteriyel karbondi-
oksit ve oksijen basincini tahmin etmek i¢in cilt yiizeyinde-
ki PO, ve PCO,’yi 6l¢er (Sekil 6). Bu monitérler ciltte lokal
isinma saglayarak hiperperfiizyon olustururlar, oksijen ve
karbondioksitin parsiyel basincini elektrokimyasal olarak
hesaplarlar (19). Transkiitan6z karbondioksit sensorii der-
mal kapillerlerden cildin yiizeyine difiize olan oksijen ve
karbon dioksiti dlcen bir Clark elektrodudur. Gaz diffiiz-
yonunu kolaylastirabilmek igin sensér 43-45°C’ye kadar
sitilmalidir. Elektrot i¢indeki 1sitici telin epidermis perme-
abilitesini artirarak kapillerden gaz difiizyonunu artirmasi
prensibiyle ¢alisir (Sekil 4) Eriskinlerden ¢ok yenidogan-
larda yaygin olarak kullanilmaktadir. Eriskinlerde derinin
daha kalin olmasi nedeniyle 6l¢iim sonuglar1 giivenilir bu-
lunmamaktadir. Bu yontemin kullaniminda birgok teknik
problem vardir; elektrot cilde her uygulanisindan 6nce ka-
libre edilmeli ve periyodik olarak degistirilmelidir.
Sensorden gelen 1s1 kapillerleri genisletmekte ve lokal
kan akimini artirmaktadir. Ist ile dilate olan kapillerlerden
CO, /O, ‘nin ciltten sensére difiizyonunu da arttirmaktadr.
Transkutanéz CO, basinci ve oksijen saturasyonu, sensor

tarafindan elektrokimyasal olarak olgiilmektedir. Copyright
© 2012 Radiometer Medical ApS, Denmark

Cilt Ustiinde Sensoriin Baglanmasi
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Sekil 4 - Transkutan6z pCO2 /02 monitorizasyonu.

Cilt buttinligti bozulmus, allerjisi olan hastalarda bu
monitorizasyon yontemi goreceli olarak kontrendikedir.
Olgiim boélgesinde eritem, yaniklar ve cilt yirtilmalari mey-
dana gelebilir.

Transkutan6z PCO, (P,CO,), hemodinamik instabilite
varliginda, vazopressorler cilt dolagimini ciddi anlamda et-
kilemedigi miiddetce giivenilir bir 6l¢iim yontemidir. Non-
invaziv mekanik ventilasyon ve ytiksek hizli ventilasyon gibi
kapnografin kullanilamadii durumlarda P,CO, dl¢iimii
daha faydalidir (20).

Invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda
PCO,’nin monitorizasyonunda P,CO,’ nin daha dogru ol-
dugu gosterilmistir. Ozellikle KOAH1 olan hasta grubunda
PtCO; ile elde edilen karbondioksit dl¢timlerinin PaCO,’ye
gore daha distik oldugu gosterilmistir (21).

Yakin kizilotesi spektroskopi (Near Infrared
Spectroscopy)
Standart monitorizasyon sirasinda kullanilan kalp hizi, or-
talama arter basinci ve arteriyal oksijen saturasyonu gibi
parametreler doku oksijenasyonunu géstermede her zaman
yeterli degildir. Doku oksijenasyonunun monitorizasyonu
doku perfiizyonunun azaldig: sepsis ve diger sok tiplerinde
onemlidir. Doku oksijenasyonun degerlendirilmesi amaciy-
la Yakin Kizilétesi Spektroskopi(YKOS) yontemi giindeme
gelmistir.

Bu cihaz biyolojik dokularm yakin kizil6tesi isinlara
rolatif olarak gegirgenligini artirir. Cihaz dokuya yakin ki-
zil6tesi 1511 yayar, yansiyan isinlar toplar, 15181n kaydettigi
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da hizla kaybolur. Ancak, klinik olarak kotiilesme devam
ederse pulmoner lezyonlar, radyolojik goriintim agisindan
pulmoner 6deme benzer sekil alirlar (Resim 6)

Kardiyak biiyiiklik nispeten degismez. Pulmoner lez-
yonlar histolojik olarak; alveoler kollaps, alveoler konjes-
yon, 6dem, hemoraji ve hyalen membran formasyonunun
kombinasyonlaridir.

Bu klinik ¢ercevede, sok akcigerinin radyolojik goriinii-
mi, diffiz bronkopnémoniden, yiiksek konsantrasyonda
O, tedavisine veya siv1 yiiklenmesine bagl alveolopatiden,
pulmoner dem veya genis bir alani kaplayan aspirasyon
pnomonisinden ayirt etmek giigtiir.

Resim 6- Her iki akcigerde ARDS ile uyumlu olarak sinirlari diizensiz yay-
gin alveoler konsalidasyonlar.

Pnomoni
Pnomokoksik pnémoni: hastalik etkeni pnémokoklarin as-
pirasyonu sonucu gelisen bu patolojide, genellikle akciger
kaideleri ve iist lob posterior segmentleri etkilenir. Bir lo-
ber segmentte veya lobda, icerisinde hava bronkograminin
da bulunabilecegi homojen, dens bir konsolidasyon izlenir
(Resim 7). Pnomoniye toksik ileus, ince ve kalin barsagin
dilate anslar1 ve abdominal distansiyon eslik edebilir. Bazen
abdominal bulgular, primer pulmoner hastalig1 gizler.
Ps6domonas ve Diger Gram (-) Pnémoniler: Hastane-
de yatan hastalarda gram (-) bakterilere bagli olarak geli-
sen ve oldukga sik rastlanan ciddi bir enfeksiyondur. En sik
sorumlu olan ajan, psddomonas olup; klebsiella, e. coli ve
proteus diger enfeksiyon ajanlaridir. Predispoze faktorler,
uzamig antimikrobial tedavi, uzun siiren immiimosupres-
sif tedavi, postoperatif durumlar vb.dir. Radyolojik olarak,
baslangicta asiner konsolidasyona bagli nodiiler bir bron-
kopnémoni gozlenir. Genellikle alt loblarda yerlesir, ancak
bilateral diffiiz, yama seklinde, alveoler tutuluma da sik
rastlanir. 10 mm c¢apinda ve daha bityiik apseler hizla gelise-
bilir. Orta derecede plevral effiizyon da goriilebilir.

Resim 7. Sag akciger Ust lobda, sol akciger alt lobda hava bronkogram-
larriceren, pnémonik konsolidasyonlar.

Stafilokok Pnomonisi: Stafilokok enfeksiyonu herhan-
gi bir organ veya dokuyu tutabilir. Fakat 6nemli radyolojik
bulgular, akciger ve kemiklerde siktir. Stafilokok pnémonisi
daha ¢ok ¢ocuklarda gozlenir. Birkag saatte genis, alveoler
infiltrasyon alanlari ortaya ¢ikar. Plevranin erken tutulumu,
plevral effiizyona ve ampiyeme yol agar. Ozellikle ¢ocuklar-
da, ince duvarli tek veya multipl ve cesitli boyutlarda pno-
matoseller karakteristiktir. Bunlarda bazen siv1 seviyeleri
gozlenir, siklikla meydana gelen riiptiir pnomotoraksa ne-
den olur. Radyolojik olarak pnomatosel, hastalik iyilestikten
sonra uzun bir siire sebat eder. Eriskinlerde akciger apseleri
daha siktir ve genellikle ¢ok sayidadir. Pnématoseller eris-
kinlerde daha nadir bulunur.

Pulmoner Odem
Akcigerde yaygin alveoler dansitelere neden olan ve olduk-
¢a sik rastlanan non-enfeksiy6z bir hastaliktir. Akut ve kro-
nik kalp yetmezligi olgularin ¢ogunun sebebidir, ancak bazi
diger durumlar da pulmoner 6deme neden olabilir.
Pulmoner 6demi altta yatan sebepler agisindan grup-
landirdigimizda bir grup pulmoner 6dem mikrovaskiiler
basing artisgindan kaynaklanir (hidrostatik 6dem). Bunun
en stk nedeni sol ventrikiil yetmezligidir. Hidrostatik pul-
moner ddemin karakteristik radyolojik bulgulary; st lob
damarlarinda genisleme, septal ¢izgiler (Kerley ¢izgileri),
interlober fissiirlerin kalinlasmasi, bilateral perihiler veya
diffiiz konsolidasyondur. Hiler bolgeden perifere dogru
yayilan bu goériiniime radyolojik deyimiyle “yarasa kanadi”
veya “kelebek goriiniimii"adi verilir. Olgularin kiigiik bir
ylizdesinde lezyonlar tek taraflidir. Plevral efiizyon genel-
likle bulunmaz veya minimaldir. Alveoler dansiteler pno-
monik golgelerden siklikla ayirt edilemez, ancak pulmoner
6dem lezyonlarinin hizli gelismesi, stk olarak goriiniimii-
niin degismesi ve bazen ani gelisen dramatik bir iyilesme
gostergesi ayirt edici bulgular olabilir. Kronik kalp ve renal
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AECC (Amerika-Avrupa Kon-
sesnsus Konferansi) (1993)

Berlin Tanimlamasi (2012)

Var olan bir klinik durumun ilerlemesi
veya yeni bir olay nedeniyle solunum

AECC ile Berlin Tanimlamasi arasin-
daki fark

AECC'de net olmayan “Akut”un ne oldugu
belirlendi

semptomlarinin bir hafta icinde koti-

Bilateral opasiteler - efiizyonlar, lober
veya akciger kollapsi veya nodiil ile tam

Hafif ARDS: 200 mmHg< PaOZ/FiO2 <300

Agir ARDS : PaOz/FiOZS 100 mmHg

GOgus radyografisi kriterleri aciklandi; 6rnek
radyografiler olusturuldu

Kafa karistiran ALl kaldirldi, ARDS PaO_/
FiO_ oranina gore hafif, orta ve agir olarak 3
gruf)a ayrildi.

Orta ARDS: 100 mm Hg < PaOz/FiO2 <

Ayrica AECC'de tanimlanmayan, PEEP veya
CPAP =5 cm HZO eklendi

Zamanlama Akut basglama
lesmesi
Gogus PA akciger grafisinde bilateral
radyografisi infiltrasyonlar olarak aciklanamaz
Oksijenasyon PaOZ/FiO2 <300 mmHg;
. mmHg,;
ALl = PaOZ/F|O2 =200-300 mmHg
ARDS = PaOZ/FiO2 <200 mmHg 200 mmHg;
(PEEP"ten bagimsiz)
(PEEP veya CPAP =5 cm HZO ile)
PCWP Olciildiiise PCWP <18 mmHg veya

Sol atriyal hipertansiyonun klinik
kaniti yok

yeni bir tanimlama yapt1 ve 2012 yilinda yayimladi. “ARDS
Berlin Tani Kriterleri” olarak bilinen bu kriterler (Tablo-2);
AECCdeki “akut’un belirsizligini ortadan kaldirdi, PA ak-
ciger grafisindeki goriiniimii daha anlagilir hale getirmeye
calisti ve en 6nemlisi ALI tanimlamasini kaldirip, PaO,/
FiO, oranma gore ARDSyi hafif (200<PaO,/FiO, <300),
orta (100< PaO,/FiO, <200) ve agir (PaO,/FiO, < 100
mmHg) olmak {izere 3 kategoriye ayirdi. Ayrica (AECCde
olmayan), PaO,/FiO, belirlenirken minimum CPAP/PEEP
(5 cmH,0) eklenmesini getirdi. AECC kriterlerinin yeter-
sizlik nedenleri ve Berlin ARDS tanimlamasinda getirilen
degisiklikler Tablo-2de 6zetlenmistir.

INSIDANS

ARDSnin ilk tanimlandig1 1967 yilindan, Amerika-Avru-
pa ARDS Konsensus Toplantistnin yaymlandigi 1994 yili-
na kadar yapilan epidemiyolojik caligmalar1 karsilastirmak
oldukg¢a giigtiir. Clinkii bu déonemde ARDS tanimlamasi
konusunda tam bir anlagsma yoktu ve arastirmacilar farkli
tanimlamalar kullaniyor, bu da insidansta farkliliklara yol
aciyordu. Bolgesel farklar, caligmanin yapildig tilke, sehir
ve hatta hastanelerin farkliliklari, cografi sartlar, mevsimsel
yanilmalar, YBU’lerin farkliliklar: ve galigilan populasyo-
nun bityiikligii tanimlamalardaki karmagikliga eklendigin-
de durum daha vahim hale geliyordu.

Bu donemde yapilan ¢aligmalara goz atacak olursak;
ARDSnin yeni taninmaya basladigi 1971'de “The National
Heart and Lung Institute (NHLI) ABDde yilda 150.000 yeni
ARDS olgusu meydana geldigini yayimladi, bu da ARDS
insidansinin 100.000de 75 olgu/yil demekti. Webster ve

Tek basina solunum yetmezligi, kalp yet-
mezligi veya sivi yiklenmesi ile bu klinik
durum tam olarak aciklanmaz

PCWP gereksinimi kaldirldi; hidrostatik
6dem, solunumun yetmezliginin birincil ne-
deni degil; Hidrostatik 6demi dislamaya yar-
dimci olmak icin klinik senaryolar olusturuldu

ark. 3.600.000 kisiye hizmet veren Ingilteredeki 15 hasta-
nede yaptiklar1 ve 1988 yilinda yayimladiklar: retrospektif
calismada, ARDS insidansini 100.000de 4.5 olgu/y1l olarak
yayimladilar. Villar ve Slutsky, Kanarya Adalarrnda 700.000
niifusa hizmet eden hastanelerde yaptiklar1 ve 1989 yilinda
yayimlanan, prospektif 3 yillik calismada, ARDS insidansi-
n1 100.000de 1.5-3.5 olgu/y1l olarak buldular. Yine ABDde
1989-1990 yillarinda Thomsen ve ark’in Utah'ta 1.7 milyon
kisiye hitap eden 40 hastanede yaptiklar1 ¢caliymada, ARDS
insidans1 100.000de 4.8-8.3 olgu/yil olarak bulundu.

Goriildigt gibi, ¢alismalarda ileri siiriilen insidanslar
100.000de 1.5-75 arasinda degismekte, ¢aligmalarin biiyiik
¢ogunlugunda ¢ok diisiik insidanslar verilmekteydi. Biraz
sonra bahsedilecek yeni galismalarla kiyaslandiginda, bu
insidanslarin ¢ok diisiik oldugu agik¢a goriilmekte olup,
bunu da ARDS tanimlamasinda tam bir anlagmanin olma-
mas1 ve ARDSnin atlandig1 yorumlariyla agiklayabiliriz.

Amerika-Avrupa ARDS konsensus toplantisinin 1994
yilinda yayimlanmasindan sonra, her ne kadar tanimlama-
da bazi sorunlar oldugu ileri siiriilse de, ARDS ¢alismalar1
standart hale geldi ve her yoniiyle karsilagtirmak miimkiin
oldu. Bu ¢ercevede ARDS insidanst ile ilgili birgok ¢alisma
yapild1.

ARDS konsesensus toplantisindan sonraki ¢aligmalara
baktigimizda, ¢ok daha kapsamli, cok daha biiyiik populas-
yonlarda yapilan ¢alismalarin 6n plana ¢iktigini goriiyoruz.
Angus ve ark. ABDde yapip 1996da yayimladiklar: ¢alig-
malarinda, ARDS insidansin1 100.000de 50.7-64.3 olgu/yil
olarak buldular. Yine ABDde Reynolds ve ark.tarafindan
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FiO, 0.3 0.4 0.4 0.5
PEEPe 5 5 8 8

FiO, 0.7 0.8 0.9 0.9
PEEPe 14 14 14 16

doneminde 6dem nedeniyle agirliklar: artmis olan kalp ve
akcigerlerin, yercekiminin etkisiyle altta kalan akciger bol-
gelerine ekstra bir basin¢ uygulamasi (superimposed pres-
sure) ve kompresyon atelektazilerinin geligmesidir. Ikinci
mekanizma ise, absorpsiyon atelektazileridir. Iyi ventile
olmayan alveollerdeki gazlarin kana ge¢mesiyle alveollerin
kapanmasidir. ARDSde bu iki mekanizma genellikle birlik-
te ¢alisir. Kompresyon nedeniyle, altta kalan akciger bolge-
lerinde hem alveoller hem de kiigiik hava yollar1 kapanir.
Kapanan alveollere, bir siire sonra iyi havalanamayan alve-
ollerdeki gazlarin kana ge¢mesiyle absorpsiyon atelektazi-
leri de eklenir.

MV esnasinda, tidal volum o6ncelikle yercekimine ba-
gumli olmayan st bolgelerde dagilir, alt bolgeler ise daha
sonra acilir ve havalanir. Bu sebepten dolay1 iistte kalan
bolgelerde ventilasyon/perfiizyon orani (V/P) yiiksek, altta
kalan bolgelerde ise diistiktiir. Dolayisiyla altta kalan bolge-
lerde alveolar kollaps hizlanir. PEEPe, altta kalan bolge tize-
rindeki ekstra basinca (superimposed pressure) kars: koyar
ve alveolleri agik tutarak ventilasyou iyilestirir, kompresyon
atelektazilerinin gelismesini 6nler. Bu basing da yaklagik 10-
20 cmH,0O PEEPedir. PEEPe, tidal volumiin daha homojen
dagilmasini da saglar.

Burada dikkat edilmesi gereken bir durum, PEEPe’nin
birden kaldirilip, ekspirasyon sonu basincin sifira diigtiriil-

Voliim

noktasi
'

Deflasyon
kompliyansi

—

Kaydedilemey
voli

Alt infleksiyon

0.5 0.6 0.7 0.7
10 10 10 12
0.9 1.0 1.0 1.0
18 20 22 24

mesi (ZEEP) ile atelektazilerin hizla geri donmesidir. Bir tek
ZEEP’li ekspirasyon dahi kollapsa gotiirebilmektedir. Bu
yuzden trakeal aspirasyon esnasinda dahi hasta ventilator-
den ayrilmamali ve PEEPe kesilmemeli, kapali aspirasyon
sistemleri kullanilmalidir.

LaPlace kanununa gore, ¢ap1 kiigiik veya kapali alveol-
leri agmak i¢in, acik alveolleri acik tutan ve ventile edebilen
basinglardan ¢ok fazlasini uygulamak gerekir. Halbuki agik
olan alveolleri a¢ik tutmak veya ventile etmek icin, onlar1
a¢mak icin uygulanandan ¢ok daha diisiik basinglara ihti-
yag vardir. Buradan yola ¢ikan Lachman, “akcigerleri ag ve
agik tut — open up the lung and keep it open” stratejisini ge-
listirmistir. Bu stratejinin uygulamasi, kisa siireli ve gittikce
artan PEEPe ve Vt ile kapali olan alveolleri agmak ve ag-
tiktan sonra kapanmasini 6nleyebilecek ve kabul edilebilir
gaz degisimini saglayacak bir PEEPe ve Vt ile ventilasyonu
devam ettirmek seklindedir.

Bu stratejinin esasi, distal hava yollarini ve akcigerleri
a¢mak icin hava yollarina “alveolar kritik agilma basinci”nin
istiinde bir basing uygulamaktir. Akcigerleri agik tutmak
iginse, hava yollar1 basincini “alveolar kritik kapanma
basinci’nin iistiinde devam ettirmek gerekir. ARDSde ba-
sing-voliim (P-V) egrisindeki inflasyon ve deflasyon kollar:
arasindaki histerezisten dolay: kritik agilma basinc kritik
kapanma basincindan daima fazladir (Sekil-5).

uSw‘ﬂfksuﬁ:/\
; I
% i K \\‘ -

N \
P

inflasyon
kompliyans:

Baslangig
kompliyansi

Basing

Sekil-5 « Volim/basing egrisinde ventilasyon icin emniyetli bolge.



+ Tedaviye ragmen ZAH’ da kétilesme

« Hipoksinin artmasi

+ Hiperkapni

« PH'In dismesi

+ Yorgunluk/solunum eforunda zayiflama
+ Uyuklama/konfilizyon

« Solunum arresti

+ Beta2 agonist ihtiyacinda azalma

24 saatten fazla zamandir nebil ihtiyacinin
kalkmasi, inhalasyonun yeterli olmasi

+ ZAH'nin beklenen degerin >%75 olmasi

« Minimal ZAH dilirnal varyasyonu

Akut Astim Ataginda Kullanilan ilaglar
Bronkodilatatorler:

Hizli baslayan yeterli bronkodilatator etkileri oldugu i¢in
betamimetikler akut astim tedavisinde ilk secilecek ilag-
lardir. Evde veya hastanede inhalasyon yoluyla verilmeleri
tercih edilmektedir. Inhalasyon baslica ii¢ sekilde gercek-
lestirilir:

1. Olgiilii dozda inhalasyon (“MDI”),

2. MDI nun “spacer” aracilif1 ile alinmasi,

3. Nebiilizasyon.

Astim ataginda en etkili uygulama nebulizasyon sek-
linde yapilandir. “Spacer” kullanimi da etkiyi nebulizasyon
kadar olmasa da artirmaktadir. Bu artis MDI'nun kabaca iki
kati kadardir. Hafif ataklarda Salbutamolun nebulizasyon
dozu 2,5-5 mg, terbutalininki 2-8 mgdir.

Son yillarda eriskinlerde parenteral B-agonisti tedavi-
sinden uzaklasilmaktadir. Bunun nedeni inhalasyon yoluy-
la yeterli bronkodilatator etkinin elde edilmesi ve ilaglarin
parenteral yolla kullanilmalar: halinde 6zellikle kardiyovas-
kiiler yan etkilerin goriilme potansiyelinin yiiksek olusudur.

Antikolinerjik ajanlarin akut astim ataginin tedavisin-
de primer bronkodilatator olarak kullanilmalar1 6nerilme-
mektedir. Ancak beta agonistlerle kombine edildiklerinde
sinerjistik etki olugsmakta ve yaklasik %10-20 daha fazla
bronkodilatasyon elde edilmektedir. Bu nedenle agir astim
ataklarinda betamimetiklere ek olarak antikolinerjikler de
uygulanabilir.

Akut astim tedavisinde 6nceden ¢ok sik kullanilan me-
tilksantinler giiniimiizde agir atak diginda pek onerilme-
mektedir. Inhalasyon yoluyla kullanildiklarinda etki be-
tamimetikler kadar iyi degildir. Ayrica betamimetikler ve
sistemik steroidlerle yapilan tedaviye teofilinin eklenmesi-
nin ilk 4-6 saatte bir yarar saglamadig1 gosteren ¢alismalar
vardir.
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Kortikosteroidler:

Sistemik olarak uygulanan kortikosteroidler enflamas-
yonu azaltarak hava yolu obstriiksiyonunu azaltirlar Bu ne-
denle status astmatikusta vakit gecirmeden kullanilmahidir.
Ozellikle siddetli, refrakter status astmatikusta erken ve ye-
terli miktarda steroid tedavisi mekanik ventilasyon ihtiyaci-
ni1 ve/veya 6liim riskini azaltir. Akut astim tedavisinde me-
tilprednisolon veya hidrokortizon tercih edilmelidir. Pred-
nisolon ve metilprednisolonun dozu giinde 4 kez 50-125
mg iv, hidrokortizonunki ise giinde 4 kez 100-200 mg ivdir.
Yapilan bir ¢alismada 125 mg iv metilprednisolon baslan-
gic dozunu takiben hava yolu obstriiksiyonunun, sadece
bronkodilatatér uygulanan hastalara gére 6nemli derecede
geriledigi saptanmustir. Tedaviye 125 mg’lik enjeksiyonlarla
baslanan prednisolon tedavisi, hiperkapni diizeldikten son-
ra giinde 4 kez 40-50 mg’a inilebilir. Hasta agildiktan sonra
ilag oral olarak uygulanmali ve en az 8-10 giin 60 mg dozda
uygulanmalidir. Inhalasyon yolu ile kullanilan kortikoste-
roidler akut astmada yeterli etkiye sahip degildirler. Ustelik
iritasyon yaparak bronkospazmi daha da artirabilirler.

Diger ilaglar:

Bakteriyel bir enfeksiyonun belirtileri varsa uygun anti-
biyotik verilmelidir. Inhalasyon yoluyla verilen mukolitik
ilaglar ve antihistaminiklerin, tedavide etkilerinin olmadig1
bildirilmistir. Ozellikle agir1 mukus tikaglar1 ve/veya atelek-
taziler olustugunda, bir mukolitik ajan olan asetilsisteinin
tiberoptik bronkoskopi altinda direkt olarak uygulanmasi-
nin yararl olabilecegi bildirilmistir.

DIGER TEDAVi YONTEMLERI

Oksijen tedavisi:

Akut atak sirasinda arteriyel hipoksi olustugundan ve bron-
kodilatatorler gegici olarak V/Q dengesizligini artirdigin-
dan eksezerbasyonlarda hemen daima nazal yolla oksijen
verilmelidir.

Sedasyon:

Akut atak sirasinda sedasyon yapilmas: hastanin solu-
numunu bozarak mekanik ventilator kullanilmasini gerek-
tirebilir. Bu nedenle akut astmatik ataklar sirasinda sedatif
ilaglarin kullanimi kontrendikedir. Hastalarin anksiyetesi
hemen daima solunum gii¢liigline ait olup, solunum diizel-
dikee azalacaktir. Sayet entiibasyon ve mekanik ventilasyon
gerekiyorsa, hastalarin bunlari tolere edip uyum gostermesi
i¢in sedasyon uygulanabilir.

Hidrasyon:

Kullanilan teofilinin diiiretik etkisine ve solunum siste-
minden hissedilmeyen sivi kaybinin artmasina bagl olarak
gelisen dehidratasyon daima diizeltilmelidir. Asir1 hidras-
yonun mukus viskozitesini azalttigina dair bilimsel bir veri
mevcut degildir.

Gagiis fizyoterapisi:

Astimda gogiis fizyoterapisinin rutin olarak yapilmasini
gerektirecek bir endikasyon yoktur. Mukus tikaglarinin ¢i-
karilmast i¢in uygulandiginda bronkospazmi artirabilecegi
i¢in dikkatli olunmalidir.
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Hastalik

SSS depresyonu

ilag intoksikasyonu
Hipotiroidizm

Metabolik alkaloz
Enfeksiyonlar

Maligniteler

Santral uyku apnesi
Periferik sinir sistemi
Spinal kord hastaliklari
Tetanus

Striknin zehirlenmesi

On boynuz hiicre hastaliklari
Polinéropati

Bilateral frenik sinir paralizisi
Miyastenia Gravis

Kritik hasta polinoropatisi
Organofosfatlar

Solunum kas disfonksiyonu
Distrofiler

Periyodik paralizi

Hipotiroidizm - hipertiroidizm

Elektrolit bozukluklari (hipofos-

fatemi, hipo-hipermagnezemi,
hipokalemi vb)

Gogiis duvari, plevra vb.
Kifoskolyoz

Obesite hipoventilasyon send.
Fibrotoraks

Ankilozan spondilit

Ust solunum yolu tikanmalari

En Onemli Klinik Bulgu

Pupil degisiklikleri
Miksodem

Letarji

Ates, bas agrisi
Bas agrisi

Asirt uyku hali

Kas aktiviteleri

Kas spazmi

Kas spazmi

Kas atrofileri

Simetrik kas guigstuzIigu
Ortopne

Kas guigstzlugu

Sepsis

Kolinerjik toksisite

Proksimal kas gli¢suizligu
Kas gli¢sizlig

Kendine 6zgti bulgular

Gugsuzlik

Spinal agi

Obezite

Oykii, matite

Klinik, apikal fibrozis
Stridor

UST SOLUNUM YOLU

Tani Testleri Tedavi

Toksikoloji taramasi
Tiroid fonk. testleri Replasman
Arter kan gaz Destek

BOS incelemesi Antibiyotikler

BT, MRI Radyoterapi?.
Polisomnografi CPAP

Grafi, BT, MRI

Klinik bulgular Antitetanoz Ig
Toksikoloji taramasi Mide yikamasi
EMG Destek

BOS proteini artmis Plazmaferez

Floroskopi Diafragmatik Pace?

EMG, tensilon testi Antikolinesteraz

Normal BOS Destek
Oykii Antikolinerjikler
Kas biyopsisi Destek
Potasyum diizeyi Destek

Tiroid fonksiyon testleri Sebebe yonelik

Elektrolit seviyesi Yerine koyma

Fizik muayene CPAP - BiPAP
Polisomnografi Kilo kaybi
Grafi, SFT Cerrahi

SFT, HLA-B27 ilag, egzersiz

SFT, bronkoskopi, dyku Sebebe yonelik

METABOLiK ALKALOZ

Adduktor laringeal kaslar (inspiryumda kord vokallerin
agik kalmasini saglarlar), glossofaringeal kaslar (inspiryum-
da tist solunum yollari-farenksin kollabe olmasini engeller)
gibi ¢ok sayida iist solunum yolu kas: inspiryuma katkida
bulunur. Laringospazm, mekanik obstruksiyonlar, uyku
apnesi tist solunum yolu darliklarina neden olarak oksijen
aliminin azalmasina ve hipoksemiye neden olmaktadur.

ARTAN KARBONDIOKSIT URETIMI

Ates, solunum yiikiinde artis veya agir1 karbonhidrat alimi,
glikoz orani yiiksek parenteral beslenme belirli bir dakika
ventilasyon igin PaCO,’yi artirarak hiperkapnik solunum
yetmezligine neden olabilir.

Primer metabolik alkalozu olan hastalar, kompenzatuvar
bir yanit olarak sekonder hipoventilasyon gelistirebilir. Bu
hipoventilasyon tiirii solunum kontroliindeki bir kusuru
degil, metabolik kontrol sisteminin asit-baz statiisiindeki
bir rahatsizliga karsi uygun bir tepkisini temsil eder. Bu-
nunla birlikte, metabolik alkalozlara cevap olarak gelisen
hipoventilasyon derecesi, iliskili elektrolit bozukluklar: ve
periferal kemoreseptorlerin eslik eden hipoksemiye duyar-
Lilig1 gibi cesitli faktorlere baglidir. Bu nedenle zayif hipok-
sik duyarliiga sahip hastalar, giiglii hipoksik duyarliliga
sahip hastalardan daha fazla hipoventilasyon egilimindedir.



Sekil 5 « Venturi Maskesi

Yiksek Akim Nazal Oksijen (High Flow Nasal
Oxygen)

Yeni bir teknoloji olarak yitksek akim nazal oksijen teda-
visi Ozelikle orta-agir derecedeki hipoksemik solunum
yetmezligi olan hastalarda basarili bir tedavi modalitesidi.
Cihaz (Sekil 6) bir oksijen-hava blenderi, aktif nemlendi-
rici ve tekli devre nazal kaniil pargalarini icermektedir.
Yaklagik 60Lye kadar gaz akimi yapabilmektedir. Hastaya
ulagan hava 1s1s1 33-43°C arasindadir ve %95-100 oranin-
da nemlendirilmistir, boylece sabit ve yiiksek FiO2 ile iyi
nemlendirme saglamaktadir. Yitksek akim ile nazofarenks
ve orofarenksteki alanda CO2 temizleme (washout) etki-
si olusturarak anatomik oksijen rezervuar alani olusturur
ve anatomik 6lii boslugu azaltir. Ayrica agiz kapali olarak
tutuldugunda havayollarinda ve alveol diizeyinde pozitif
ekspiryum basinci (positive end expiratory pressure-PEEP)
olustur. Bu &zellikleri ile hipoksemik solunum yetmezli-
ginde solunum sayisinda, solunum is yiikiinde ve dolayisi
ile mekanik ventilasyon ihtiyacinda azalma saglamaktadir
(Tablo 5). Genellikle hastalar tarafindan rahatca tolere edi-
len bir destek yaklagimidir.

Sekil 6 Yiiksek akim nazal oksijen

Boliim 9 « Oksijen Tedavisi 1143

Ozellik Fizyolojik etki

Isitilmis ve nemlendirilmis  Havayolu mukozasinda kurulugu

hava engeller
Sekresyon temizligini kolaylastirir
60L'ye kadar gaz akisi Anatomik 61t boslugun azaltilmasi
CO2 temizlenmesi (washout)
FiO2 1.0%e kadar ¢ikarilabilir
PEEP* Alveolar rekriitman

Ekspiryum sonu akciger hacminde
artis

*Kullanim esnasinda agiz kapal tutuldugunda PEEP etkisi ortaya cikar

T-Tupleri ve Trakeostomi Yakalari

Suni hava yolu (airway) bulunan hastalarda kullanilirlar.
Trakeada sabit ve tayin edilebilir FiO, ve su buhari, bugu
(nemlendirme) saglayabilirler. Eger hasta mekanik ventilasyon
destegi almiyorsa, bu kombine etki bir T tiipii veya trakeostomi
yakasi, yitksek akim hizlarinda inspirasyon gazi ve bir rezervu-
ar nebiilizator kullanilarak bagarilabilir.

Ekonomik ve uygulanmast kolay, yiiksek oksijen saglayan
cadirlar genellikle yiiksek nemlilik i¢in kullanilirlar. Durumu
agir hastalar ile, her 10-15 dakikada bir bakimi gerekli olanlara
uygulanmazlar ayrica ekonomik degillerdir.

Hastalara diisiik oksijen konsantrasyonlari igin kaniil, ka-
teter ve Venturi maskeleri, ara oksijen konsantrasyonlari igin
basit maske, ¢cadir, kaniil veya kateterler, ytiksek oksijen kon-
santrasyonlar1 icin de non-rebreathing maske kullanilmalidir.
Gegerli olan arter kani oksijen basing él¢timleridir. Kronik hi-
pokside siirekli diisiik akimli oksijen ¢ok énemlidir.

Hiperbarik oksijen tedavisi
Olagan atmosfer basincindan daha yiiksek basinglarda
(hiperbarik) oksijen verilmesidir. Amag arter kanindaki
parsiyel oksijen basincin yiikseltmek ve dokularin oksijen
ihtiyacinin hemen hemen tiimiinii plazmada fiziksel eri-
yik haldeki oksijen ile saglamaktir. Henry kanununa gore
basing arttik¢a kanda fiziksel olarak eriyik haldeki serbest
oksijen miktar1 artar. Normalde oda havasi soluma ile deniz
seviyesinde 100 ml kanda 0,3 mL oksijen eriyik haldedir.
%100 oksijen soluma ile 1 atmosfer basingta yaklasik 2 mL,
2 atmosferde 4,3 mL, 3 atmosferde 6.6 mL ve 4 atmosferde
yani hiperbarik tedavide 8,8 mLye yiikselir. Insanlar yiiksek
basinglarda oksijen uygulamasina bir dereceye kadar da-
yaniklidirlar. 3,5-4 atmosfer basinglarda oksijen toksisitesi
belirtileri ortaya ¢ikar. Arastirmalarda insanlarin 3 atmos-
fer basinca yarim saat dayanabildikleri ortaya konulmustur.
Hiperbarik oksijen seanslar1 6-12 saatten fazla stirmemeli,
gerekirse 6-10 saat ara ile tekrarlanmalidir.

Hiperbarik oksijenin “Hyperbaric Medicine Committee
of the Undersea Medical Society” tarafindan 6nerilen bagli-
ca kullanim alanlar1 Tablo 6da gosterilmistir.
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Pozitif Basingh
Mekanik Ventilasyon

r

inspiryum ve Ekspiryum Sonu
Akciger Voliimii Artar

v

Hava Yolu Basinci
Artar

v

Pulmoner Vaskiiler
Yatak Kollaps Olur

A

Pulmoner Arter
Basimne: Artar

) 4

Pulmoner Dolagim
Bozulur

r

inspiryum ve Ekspiryum Sonu
Vendz Donilg Azalir

v

Ventilasyon ve Vendz Doniig
Arasindaki Uyum Bozulur

v

Sag Atriyum ve Ventrikiil
Dolumu Bozulur

Kardiyak Out Put
Diiger

Y

Ventilasyon ve Vendz Doniis
Arasindaki Adaptasyon Bozulur

7

Sistemik Dolagim
Bozulur

Sekil 1. Pozitif basingli mekanik ventilasyonun pulmoner ve sistemik dolasim Uzerine etkileri.

yatkindirlar. Ayrica, 6len PAH olgularinin %7 sinde morta-
lite nedeni pnémonidir.

Her tiirli elektif cerrahi PAH hastalarinda morbidite
ve mortaliteyi artirir. Hangi tiir anestezin uygun olacag: ile
ilgili yapilmis kontrollii bir ¢caligma olmamakla birlikte ge-
nel anestezi alan, mekanik ventilator destegi almak zorunda
kalan hastalarin morbidite ve mortalite oranlarinin daha
yiiksek oldugu bilinmektedir.

DESTEK TEDAVI

Oral Antikoagulanlar

Pulmoner arteriyel hipertansiyon hastalarinin postmortem
¢aligmalarinda trombotik lezyonlarin say1 ve sikligr yliksek
bulunmugtur. Ayrica koagulasyon ve fibrinolitik yollarin da
anormal c¢alistig1 pek ¢ok calismada gosterilmistir. Diger
taraftan immobilite ve konjestif kalp yetmezligi nedeniyle,
vendz tromboemboli riski artar ve antikoagulan kullanimi
kaginilmaz olur. Yogun bakim tinitesinde izlenen hastalarda
oral antikoagulanlar yerine diigitk molekiiler agirlikli veya
fraksiyone heparin kullanimi 6nerilmektedir. Temel ola-
rak anoreksijen ila¢ kullanimina bagl, idiyopatik ve kalit-
sal PAH disinda etkinligi yarar zara goz ontinde tutularak
tedavi uygulanmalidir. Porto pulmoner hipertansiyon ise

kanama komplikasyonu nedeniyle antikoagulanlarin 6ne-
rilmedigi gruptur. Kronik tromboembolik PH olgularinda
ise oral antikoagulanlarin diisitk molekiiler agirlikli veya
fraksiyone heparine degistirilmesi daha etkin ve giivenilir
olmaktadur.

Ditretikler

Dekompanze sag kalp yetmezliginde; Santral venoz basing
artar, hepatik konjesyon olur, asit ve periferik 6dem goriiliir.
Bu nedenle PH tedavisinde yeri olmamasina ragmen voliim
yukint azaltmak icin semptomatik olarak kullanilirlar.
Dozu ve hangi diiiretigin ne kadar siireyle kullanilacagi,
YBU de izlenen hastanin klinik seyrine, tedavi yanitina ve
klinisyenin deneyimlerine goére yapilir. Hipokalemi ve pre-
renal azotemi yoniinden hastalar kan biyokimyalar ile ta-
kip edilmelidir.

Dijitaller

Takiaritmisi olan olgularda hiz1 azaltmak i¢in kullanilabilir.
Akut dénemde kardiyak out putu artirdig1 i¢in YBU takiple-
ri stiresince kullanimini destekleyen ¢aligmalar bulunmakla
birlikte uzun dénem etkileri bilinmedigi i¢in tedavideki yeri
bilinmemektedir.
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Sekil 1« Arka 6n gogus grafisi: Kardiyojenik akciger 6demi - miyokart enfarktiisii sonrasi: Kardiomegali, bilateral plevra sivisi, yaygin alveole inters-
tisyel 6demle uyumlu gélgeler, list zon vaskiiler gdlgelerinde belirginlesme, Sekil-2: On-arka gégiis grafisi: Kardiojenik akciger 6demi - kardiyomi-
yopati: kardiomegali, vaskiler yapilarda genisleme, bilateral yaygin merkezi alveolar ddemle uyumlu gélgeler.

ekokardiyografi sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonlar ve ka-
paklarin normal oldugunu gosterir. Sol ventrikiilin diyas-
tolik fonksiyon bozuklugu ve diyastol sonu dolma basincin
degerlendirmek i¢in mitral kapak annulusunu goriintiile-
yen doppler ekokardiyografi kullanilmaktadir.

Giintimiiz pratiginde kullanimi giderek yayginlasan to-
raks ultrason goriintillerinde hava ile ¢evrelenmis, sividan
zengin subplevral interlobiiler septalar nedeniyle ortaya
¢ikan ve plevral ¢izgiden kaynaklanan hiperekoik alanlar
olan B ¢izgileri, kardiyojenik pulmoner 6demde diizenli bir
dagilim gosterir ve bu ¢izgilerde sol hemitoraks hakimiye-
ti mevcut olabilir. Saglikli bir akciger, radyografik KerleyB
cizgileri ile korele olarak 3 ila 4 B ¢izgisi igerebilirken, daha
fazla olan B ¢izgileri pulmoner 6demin bir gostergesidir. Bu
hastalarda akcigerin kayma hareketi normal olarak izlenir
ve eslik eden plevral efiizyon saptanabilir.

Kan gazlar1 ve solunum fonksiyon testlerinin akciger
6demi tanisinda degeri yoktur, gaz degisim fonksiyonunu
ve metabolik durumu gésterir. Kan gazlar1 analizinde hi-
poksemi, hipokapni, agir hastalarda ise kas yorgunlugu ve
alveolar hipoventilasyon ile hiperkapni, respiratuvar asidoz
da gelisebilir. Agir hastalarda hipoksemi, periferik vazo-
konstriksiyon, doku hipoksisi sonucu laktik ve metabolik
asidoz gelisebilir. Kan gazlar1 tedavide solunum destegi bas-
lanmasina karar vermede ve tedavilerin bagarisini degerlen-
dirmede kullanilan kriterlerden biridir.

Normal kisilerde dehidratasyon akciger voliimlerinde
arti ve solunum fonksiyon testlerinde diizelme saglamasi
akciger suyunun fonksiyonlar: etkiledigini gosterir. Ode-
min erken déneminde ya da konjesyon sathasinda hidrosta-
tik basing artisiyla akciger kapiller kan voliimiindeki artisla
difiizyon kapasitesinde artis ve ventile alanlarin daha iyi
perfiize olmasiyla PaO,de artis olur. Hava akim rezistansin-
da artis, hava yolu hiperreaktivitesi, refleks bronkokonstrik-
siyon gelisir ve dinamik kompliyans azalir. Interstisyel 5dem

tablosunda peribronkovaskiiler konnektif dokuda basing
ve hacim artig1 kii¢itk havayollarinin ve bronsiyolden daha
biiyiik havayollar1 ¢apinda azalmaya, kapanma voliimiinde
artiga, maksimal ekspiratuar akim hizinda azalmaya, ven-
tilasyon-perfiizyon dengesizliginde artisa, arteriyel oksijen-
de azalmaya neden olmaktadir. Solunum fonksiyonlar1 ve
akciger mekanikleri {izerine vaskiiler konjesyon ve 6demin
etkileri evresine gore degiskenlik gostermektedir (Tablo 3).

Akut akciger 6demi tanisinda altin standart tanisal yon-
tem pulmoner arter kapiller tikanma ya da pulmoner arter
kapiller wedge ol¢iimiidiir. Pulmoner arter kapiller wedge
basinci >18 mmHg 6l¢iilen hastalarda 6dem voliim yiikiine
bagli akciger 6demidir.

TEDAVI

Akciger 6demi tedavisi nedene yonelik tedavi ile gaz degi-
siminin diizeltilmesi ilkelerinden olusur. Gerekiyorsa resii-
sitasyonun ABC’si ve ileri yasam destegi uygulanmali, tibb1
tedaviler i¢in bityiik ¢apli intravendz yollar agilmalidir. Ne-
den tagiaritmi veya bradiaritmi tedavileri yapilmali, neden
miyokart iskemisi ya da enfarktiisii ise uygun antiiskemik
ve reperfiizyon tedavileri acilen yapilmalidir. Tiim tedavile-
re ragmen hemodinami diizeltilemeyen, soktaki hastalarda
dolagima yardim i¢in aort i¢i balon uygulamas: yapilmasi
gerekebilir. Bu uygulama korener diyastolik perfiizyonu ve
afterload (ard yiik) ve kalp ¢iktisini diizeltir. Kapak hasta-
liklarinda valvuloplasti veya valv replasmani gerekebilir.
Venoz doniisii, akciger konjesyonunu, nefes darliginm
ve solunum isini azaltmak i¢in acil servise gelinceye kadar
hasta dik oturtulmalidir. Sag kalbe ve akcigere dénen venoz
kan1 ya da preload: (6n yiik) azaltmak icin alt ekstremitele-
re uyluk diizeyinden aralikli turnike uygulamas: yapilabilir.
Bu uygulamalar hayat kurtarici olabilir. Turnike ya da tansi-
yon aletinin kafi sistolik basingtan daha distik bir basingta
sisirilir, 15 dakika araliklarla ekstremiteler degistirilir, eks-
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kullanimi yayginlagsmigtir. Bu yontem ile postoperatif agr
azalir, postoperatif pulmoner fonksiyonlar korunur, morbi-
dite azalir, hastanede yatis siiresi kisalir.

Pnomotoraks tedavisi i¢in algoritm: Amerikan gogis
hastaliklari uzmanlar1 dernegi (ACCP) ile Ingiliz toraks
toplulugu (BTS), pnémotoraksa yaklasimda kilavuz yayin-
lamuglardir. 2003 yilinda Ingiliz toraks dernegi (BTS), pné-
motorakslar1 “kiigik’, “orta” ve “genis” olarak tige ayirmustir.
“Kiigtik pnomotoraks’, akcigerin ¢evresinde kiigiik bir bos-
luk oldugunda, “orta pnémotoraks” akcigerin kenari kalbe
kadar olan mesafenin yarisina kadar ulagmigsa tanimlan-

maktadir. “Genis pnémotoraks” ise tamamen havasiz akci-
ger oldugunda belirtilmektedir.

Stabil hasta: ACCPe gore; solunum sayis1 dakika-
da 24ten az, nabiz dakikada 120den az veya 60’tan fazla,
kan basinci normal, normal oda havas: ile satiirasyonun
%90dan fazla olmasi, konusabiliyor olmasi 6zelliklerinden
birini saglayabilen hastadir.

Farkli pnémotoraks klinik durumlarinda; tedavide uy-
gulanacaklar: belirtmek i¢in 6rnek olgu senaryolar: diizen-
lenmigstir. Asagida farkli senaryolar {izerinden pnomoto-
raksli hastalarda takip ve tedavi yontemleri verilmistir.

Senaryo 1: Pnémotoraks (PTX) semptomlari olan Acil servise (AS) gelen bir hasta®

Akciger (AC) grafisi

Minimal semptom,

Kigiik pnémotoraks,

Akciger hastalifn yok
v

Giizlem

3-6 saat AC grafiyi tekrarla

v
Fark yok

|

Hasta anstabil veya dispneik veya biiyiik PTX,
veya akciger hastaligi var

Hospitalizasyon

Anstabil, kiiciik PTX Anstabil, biiytik PTX

v PTX biyiikliginde artis

PTX rezoliisyonunu saglamak igin ~ VeYd nefes darhg

12-48 saat AC grafisini takip et.

Basit aspirasyon

Gizlem i¢in hastanede
yatis veya dispneik
oldugunda AS gelebilen
bir hasta ise Hemlich

valv ile taburcu
edebilirsin.

Kiugik kateter (<14F) Biyik gégis tipi

(16-22 F)

Hemlich valv veya
Sualt1 drenajina bagla

!

Takip

BT ve 24 saat sonra AC grafisi ¢ek

:

AC ekspanse oldu, kacak yok,
Biillsz hastalik yok

12 saat sonra AC grafisini tekrarla
AC ekspansiyonu var

Tupu gek

BT de biilleri meveut, cerrahiye uygun

v

AC ekspanse degil, kacak devam ediyor
Aspirasyon uygula

4-7 giinden uzun siiren kacak var

/ N

Cerrahiye uygun degil ve
cerrahiy1 kabul etmiyor

Agik torakotomi veya VATS ile

bitllektom ve talk veya doksisidin ile
plérodez veya plevral abrazyon

Talk veya doksisidin ile
kimyasal plérodez
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malar agildiginda voliimdeki ¢ok hafif artislar IKBda ciddi
artislara neden olabilir. Artmis IKB'in en énemli yan etkisi
serebral kan akiminda azalma ve sekonder hipoksik-iske-
mik harabiyettir. Serebral perfiizyon basinci (SPB) ortala-
ma arteriel basingtan (OAB) IKB'in ¢ikarilmasi ile hesap-
lanir. Serebral perfiizyon basinci da serebral kan akimini
(SKA) belirler. Normalde serebral otoregiilasyonla SKA
SPB 50-100 mmHg arasinda olacak sekilde kontrol edilir.
Beyin harabiyetinde otoregiilasyon bozulur ve SKA SPB ile
daha lineer bir bagint1 gosterir. Kisiden kisiye farklilik gos-
termekle birlikte, kural olarak beyni iskemiden korumak
i¢cin SPB 60 mmHg tizerinde ve hiperperfiizyon ve serebral
6demden korumak i¢in de 110 mmHg altinda tutulmalidir.
Intrakraniyal basing artis1 pek ¢ok farkli nedenle gelisebi-
lir ve birincil etkilenme disinda ikincil hasarlar gelismesine
de yol agar. Bu hastalarda IKB'in siirekli izlenmesi 6zellikle
kafa travmali hastalarda tedavinin yonlendirilmesinde de
6nemlidir. Serebral kompansasyon mekanizmalar1 ve se-
rebral kan akimi1 mekanizmalari ile ilgili bilgi saglayan IKB
monitorizasyonu ve tedavinin buna goére yonlendirilmesi ile
ilgili randomize kontrollii caligmalar olmamakla birlikte, bu
yontemin kullanimi tiim agir travmatik beyin hasari olan,
intrakraniyal hipertansiyon gelisme riski gosteren, kurtari-
labilecek hastalarda (Glasgow Koma Olgegi <8) dnerilmek-
tedir. Bu izlemin siiresi IKB’in normale dénmesine bagh
olarak degisir. Optimal olarak farmakolojik bir girisim ve
PaCO, normalizasyonu olmaksizin 12-48 saat devam et-
tirilmesi Onerilmektedir. Buna karsin SPB'in izlenmesi ve
tedavinin buna gore yonlendirilmesi konusu tartismalidir.
Genel tedavi hedefi olarak SPBnin 50-70 mmHg arasinda
tutulmas: onerilir. Ancak son zamanlarda bu degerlerin
fizyolojik olmadig;; 70 mmHglik bir SPBn1 hedefleyen
SBP-yonelik tedaviye karsilik daha diisiik SPB degerlerinin
tolere edilebildigi IKB-yénelik tedavinin risk/faydasinin ki-
sinin serebrovaskiiler otoregiilasyon mekanizmalarina bagl
degisebilecegi; otoregiilasyonda bir bozukluk yoksa SPB-
yonelik tedavi ve otoregiilasyon mekanizmalar1 bozuksa
IKB-yonelik tedaviler ile daha iyi sonuglar elde edilebilecegi
bildirilmistir. Yatak bast serebral otoregiilasyonun stirekli
statik ve dinamik degerlendirilmesinde kullanilan iki yon-
tem IKB ile OAB arasindaki (basing reaktivite indeksi) ve
orta serebral arter kan akim hizi ile OAB arasindaki (Mx)
bagmtidir. Her iki yontemin de otoregiilasyonla ile ilgili an-
lik ve dinamik veriler sagladig1 ve bu teknikler kullanilarak
otoregiilasyonun durumuna gére tedavinin [KB-y6nelik mi
yoksa SPB-yonelik mi olacagi kararinin buna gore segilebi-
lecegi belirtilmistir.

Jugular venoz bulb oksimetri beynin oksijenlenmesini de-
gerlendiren bir yontemdir. Juguler vene retrograd olarak
yerlestirilen bir oksimetre kateteri ile 6lgiiliir. Beyne giden
oksijen miktari ile serebral oksijen metabolik hiz1 (CMRO,)
arasindaki fark juguler vendeki oksijen saturasyonunun
(SjvO,) gosterir. Beyinde kullanilmayan oksijen internal ju-

guler venle sistemik dolasima karisir, bu nedenle SjvO, bey-
ne sunulan (serebral kan akimi) ve beyinde kullanilan oksi-
jen miktar1 arasindaki dengeyi gosterir. SjvO, normal degeri
%55-75dir; %55 altindaki degerler serebral kan akiminda
azalmaya (hiperventilasyon, serebral perfiizyon basincinin
diigmesi, vazospazm, iskemi) veya CMRO, degerlerinde
artmaya, %75 lzerindeki degerler ise hiperemi, otoregii-
lasyonda bozulma, serebral metabolizma gereksiniminin
azalmasina ve hasarli dokuda mikrovaskiiler sant gelisimine
isaret eder. IKB artis1 ile SjvO, degerleri diisebilir. Travma-
tik beyin hasar1 olan bireylerde ¢ok sayida ya da siirekli (>
10 dakika) desaturasyon kétii prognozla birliktedir.

Teorik olarak, travmatik beyin hasari, subaraknoid kana-
ma, inme ve global anoksi gibi tablolarda norolojik hasarin
esas mekanizmasi hipoksi-iskemi oldugu i¢in doku hipok-
sisinin saptanmasi daha 6nemlidir. Serebral oksijenizasyon
(PbtO2) monitdrizasyonunun mantigt PbtO2 degerinin
beyin hiicrelerindeki oksijen alimi ve tiiketimi arasindaki
dengeyi dogru bir sekilde yansitmasidir. Bu sekilde PbtO2
degisiklikleri direkt olarak patofizyolojik degisiklikleri yan-
sitir. Kateter anterior serebral arter ile orta serebral arter
arasindaki border zona yerlestirilir. Normal degeri 20-40
mmHg arasindadir. Tipik olarak 15 mmHg altindaki PbtO2
degerlerinde iskemi gelisir. Diisiik PbtO2 degerleri artmis
IKB, diisiik SKA ve kétii klinik seyir ile birliktedir. PbtO2
dort saatten daha uzun sitire 15 mmHg altinda seyrettiginde
oliim riskinin %50 oldugu bildirilmistir.

Serebral mikrodiyaliz yontemi beyin metabolizmasinin,
ekstraseliiler ortamdaki doku kimyasinin, yatakbasi sii-
rekli 6l¢timiine olanak saglayan bir yontemdir. Mikrodiya-
liz kateterleri ‘burr hole’ veya ‘bolt” sistemi ile yerlestirilir.
Mikrodiyaliz kateterinin doku i¢ine yerlestirilen ucunda
yari-gecirgen dializ membrani igeren ince bir tiip bulunur.
Kateterin bir ucu bir perfiizyon pompasina baglanir ve
kateterden sabit akim hizinda izotonik siv1 perfiize edilir.
Mikrodiyaliz kateterinin distal ucundaki dializ membrani
kapiller damar gibi islev goriir. Interstisiyel araliktaki kim-
yasal maddeler kateterin i¢indeki perfiizyon sivisina difii-
ze olur. Kateterin diger ucundaki kii¢iik viallerde toplanan
dializattan 1 saat araliklarla analiz yapilir. Dializattaki mo-
lekiillerin konsantrasyonunun interstisiyel sivi konsantras-
yonunu yansittig1 ditsiiniliir. Diisiik perfiizyon hizi ve uzun
dializ membramn: ile dializat konsantrasyonun interstisiyel
s1v1 konsantrasyonuna %100% yaklasabilecegi bildirilmistir.
Yaygin hasari olan hastalarda sag frontale tek kateter, daha
fokal etkilenmesi olanlarda da biri normal digeri perikon-
tiizyonel dokuya olmak iizere iki kateter yerlestirilmesi
onerilmektedir. Mikrodiyaliz enerji metabolizmasindaki
degisikliklerin izlenmesi i¢in kullanilir. Beynin temel enerji
kaynag: glukozdur. Perfiizyonun bozulmasi, beyne glukoz
gitmemesi veya artmis kullanimla glukoz seviyeleri diise-
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nina komgu ICA petrdz segmenti ya da vertebral arter C1-2
diizeyi en sik goriilen lokalizasyonlardir. Kontrastsiz BT ge-
nellikle normalken, kontrastli BT'de intimal flep ve lineer
luminal dolum defekti goriilebilir. MRGde akimin devam
ettigi sinyalsiz patent liimeni ¢evreleyen hilal selinde hipe-
rintens intramural hematom ya da liimende akim olmadi-
gin1 gosteren hiperintensite goriilir (Sekil 1-8). BTA, MRA
ve DSAda ise limende diseksiyon boyunca artan segmental
daralma ya da damarda kesilme goriilebilir.

D

Sekil 1-8 . Yiksekten diisme ile bagvuran hastanin servikla vertebral
BT incelemesinde(A,B) C6 vertebra sol transvers progesten faset ekleme
dogru uzanin gosteren vertebral foramenide kateden parcali fraktir
izlendi. Servikal MR kesitlerinde (C) bu diizeyde solda akim yokluguna
sekonder sinyal void kaybi ve MRA'de (D) sol vertebral arterde devam-
sizlik gorilmektedir.

KKF kavernoz sinus ile karotis arasindaki anormal iligki
olup direkt ve indirekt olmak tizere 2 tipe ayrilir. Direkt tip
KKF travma sonrasi akut baslangich yiiksek debili lezyon-
lardir. Travmaya sekonder komsu kemik fragmanin inter-
nal karotis arter kaverndz segmentinde yirtiga yol agmast
sonrast karotis ile kavernoz sinus arasinda arteriovendz sant
gelisir. Karotid kanali etkileyen kafa tabani kirig eslik ede-
bilir. Etkilenen tarafta orbital 6dem, kemozis ve pulsatil eg-
zoftalmi gelisir. Nadiren 3,4,5 ve 6. sinir basilarina sekonder
fokal defisitler ya da kortikal venlerdeki arteriyelize akima
bagli SAK goriilebilir.

BT ve MRG ile siiphelenilen hastalarda kesin tan1 DSA
ile konur. BT ve MRGde orbital yagli dokuda kirlenme, su-
perior oftalmik vende asimetrik genisleme, ayni taraf kaver-
noz siniiste dilatasyon ve kontrastli serilerde asimetrik er-
ken venoz kontrastlanma saptanir. DSAda kavernoz sinuste

arteryal fazda erken opasifikasyon, superior oftalmik vende
retrograde dolus ve fistiil distalindeki internal karotis arter
akiminda azalma gorilir (Sekil 1-9). Fisttl hatt1 DSA ile
gosterilebilir. DSAda endovaskiiler yontemle tedavi edilir.

C D
Sekil 1-9 « KKF nedeniyle elde olunan BTA tetkikinde (A, B) sagda kaver-
noz sinlste ve sag genislemis oftalmik vende asimetrik erken kontrast
dolusu izlenmektedir. DSA tetkikinde (C, D) kontrast madde arterial faz-
da komsu kavernoz sinlis ve sag oftalmik vende asimetrik boyanmaya
yol agmaktadir.

Travmaya sekonder gelisen hemodinamik degisiklikler, be-
yin dokusunda lokal ya da genel perfiizyon degisikliklerine
yol acabilir. Serebral hipoperfiizyon etyolojisinde damar
yaralanmasi, emboli, herniasyona bagl direk damar basis
ve travmatik SAK’a bagli serebral vazospazmda sayilabilir.
Postravmatik serebral iskeminin %80-90 nedeni beyinin
falk ya da tentoryumdan herniasyonudur. En sik posterior
serebral arter sulama alaninda goriiliir. Vertebrobaziler, 6n
ya da orta serebral arter sulama alanlarinda da gériilebilir.
Glaskow koma skoru 8 ve altinda olan hastalarda siklikla
serebral hipoperfiizyon gelismektedir. Intrakranyal basing
¢ok artip intraarteriyal basinci gegerse, agir perfiizyon azal-
mast beyin oliimiine yol agar.

Akut inme klinigi gelisen hastada inme tipini (iskemik/
hemorajik) ve olasi herniasyonu belirlemek icin ilk tercih
edilecek goriintilleme yontemi kisa siirede elde edilmesi
ve iyi bilgi vermesi nedeniyle kontrastsiz beyin BT olmali-
dir. Iskemik hasar sonrasi ilk 6 saatte BT ve konvansiyonel
MRGnin iskemiyi saptama olasilig1 %50nin altinda olup
FLAIR sekansta sinyal artis1 yaklasik 3. saatte ortaya ¢ikar. Ilk
6 saatlik periodu igeren hiperakut dénemde hiicre igine ma-



Kanayan anevrizmanin mortalite oran1 %40-65 iken tek-
rarlayan kanamada bu oran %50-75%¢ yiikselmektedir. Bu
nedenle kanayan anevrizmalar mutlaka tedavi edilmelidir.
Kanamamis anevrizmalarin %907 insidental olarak sap-
tanir. Anevrizmalar karotis ve dallarinin olusturdugu 6n
sisteme lokalize ise endovaskiiler ya da cerrahi yontemle
tedavi edilebilirler. Ancak vertebrobaziler arter ve dallari-
nin olusturdugu posterior sisteme lokalize anevrizmalarda
beyin sap1 gibi hayat1 merkezlere yakinlig1 ve cerrahi ulagi-
labilirligin saglanamamasi nedeniyle endovaskiiler yontem
tek tedavi secenegidir. Anevrizmanin lokalizasyonu, boyu-
tu, anevrizma kesesi tizerinde baby anevrizma varligi, anev-
rizma boyun genisligi, anevrizma boyu/kese orani, kubbe/
boyun orani (aspect ratio), anevrizma boyun-parent arter
iliskisi ve anevrizmadan ¢ikan dal varlig: tedavi planlamada
g6z oniine alinan parametrelerdir.

Gegmis yillarda internal karotid veya vertebral arter
anevrizmalarinda parent damarin ayrilabilir balonlarla ti-
kanmasi yoluyla da anevrizma tedavisi yapilmaktaydi. An-
cak glintimiizde gelistirilmis yeni cihazlar nedeniyle bu te-
davi neredeyse terkedilmistir. Balonla parent arter tikamasi
yapilacak hastalarda 6nceden balon okliizyon testi yapip
hastanin bu damarin tikanmasini tolere edip etmeyecegi
degerlendirilmedir. Anevrizma igerisine tersten dolus ol-
mamast i¢in anevrizma hem distal hem de proksimalden
kapatilmalidir. Giiniimiizde olast komplikasyonlar1 nede-
niyle ¢ok tercih edilmemekle birlikte se¢ilmis olgularda sivi
embolizan ajan “onyx” ile embolizasyonda kullanilmigtir.

Koil ile embolizasyon yonteminde, femoral arterdeki
giristen ilerletilen kilavuz kateterin ucu anevrizmanin bu-
lundugu yere gore internal karotid veya vertebral arter ici-
ne yerlestirilir. Bu kilavuz kateter icerisinden ilerletilen bir
mikrokateterin ucu mikro kilavuz teller yardimiyla anev-
rizma kesesi i¢ine yerlestirilir. Mikrokateter limeninden
ilerletilen ve limen icerisinde diiz bir ¢izgi halinde olan
koil, kateter ucundan ¢iktik¢a sarmal (yay) bigimini alir.
Anevrizma kesesi bu teknikle salinan koillerle doldurula-
rak kanin kese icerisine gegisi engellenir. Koiller ile liime-
nin yaklasik %30’u doldurulurken geriye kalan hacim koil
sarmallar1 arasinda olusan trombiisle kapatilir. (Sekil 1-23).

Genis boyunlu anevrizmalarda koil sarmallarini anev-
rizma kesesi igerisinde tutmak her zaman miimkiin ola-
mayabilir. Bu durumda sarmallar parent artere sarkarak
damarda stenoz ya da okliizyona neden olabilir. Bu komp-
likasyonu 6nlemek i¢in anevrizma boynunda balon sisiril-
mesi (balon remodelleme teknigi) ya anevrizma boynunu
kapatacak sekilde stent yerlestirilmesi teknikleriyle anevriz-
malar giivenle koillenebilir (Sekil 1-24).

Serebral anevrizma tedavisindeki yeni yontemlerden
biri de akim yonlendirilmesidir. Akim c¢evirici cihazlar pa-
rent artere yerlestirilen ve anevrizma icine yerlestirilen ol-
mak tizere iki ayr1 gruptur. Parent artere yerlestirilen akim
gevirici cihazlar anevrizmaya kan girisini azaltacak kadar
kii¢iik gozenekleri olan sik o6rgiilii yeni nesil stentlerdir.
Parent artere yerlestirilerek anevrizma boynundaki akim

Boliim 2 « Kraniumun Radyolojik Degerlendirilmesi

B

Sekil 1-23 « Endovaskiiler yolla
tedavi edilmis serebral anev-
rizma. A. DSA incelemesinde
internal karotid arterin pos-
terior kommunikan arter c¢ikis
yerinden kaynaklanan sakkiiler
anevrizma. B. Anevrizma igeri-
sinde mikrokateter, anevrizma
boynunda remodelleme balo-
nu. C. Koil embolizasyonu son-
rasi anevrizmada total titkanma.

r

B

Sekil 1-24 « Stent + koil emboli-
zasyonu ile tedavi edilen sereb-
ral anevrizma. A. internal karotid
arter oftalmik segmentte 6n ve
arka duvarlarda 2 adet anevriz-
ma. Arka duvardaki anevrizma
genis bo- yunlu. B. Anevrizma-
larin boynuna vyerlestirilen int-
rakranyal stent (oklar). C. Her iki
anevrizmanin stent + koil embo-
lizasyonu sonrasi gorinim.

dinamiklerini degistirirler. Akan kanin anevrizma boynun-
dan kese igerisine direkt girisi engelleyerek anevrizmanin
zaman igerisinde tromboze olmasini saglarlar. intraanevriz-
mal akim ceviriciler ise kese igerisine yerlestirilerek trom-
bozu arttiran cihazlardir.

Anevrizma hastalarinda SAK’m neden oldugu biling
bozuklugu sebebiyle endovaskiiler tedavi ¢ogunlukla genel
anestezi altinda uygulanir. Embolizasyon islemine bagli em-
boli riskine kars: hasta islem sirasinda yiiksek dozla hepa-
rinize edilir. Heparinizasyon ayni zamanda kanama riskini
arttirmaktadir. Bu bakimdan, 6zellikle kanamis ve tam ka-
patilamamis anevrizmalarda kanamaya kars1 ¢cok dikkatli ve
tedbirli olunmalidir.
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ma ve uzamis ekspirasyon ile karakterlidir. Apneik solunum
orta ve alt pons lezyonlar1 yani sira metabolik komalarda
da goriilir. Inspiryumda uzun duraklamalar geklindendir.
Kiime solunumunda hiz1 ve genligi degisken solunum kii-
meleri ve aralarda apne vardir. Alt pons ve tist mediiller dii-
zeydeki lezyonlarda goriiliir. Ataksik solunum medulla dor-
somedialindeki retikiiler formasyonu etkileyen lezyonlarda
goriiliir. Solunum hizi ve derinligi ve ritmi diizensizdir
(solunumun atriyal fibrilasyonu olarak da isimlendirilir),
bazen apnelerin gelistigi ylizeyel ve yetersiz bir solunum-
dur. Ataksik solunum ve 6. kranial sinir paralizisi birlikteligi
posterior fossada genis beyin sap1 basisinin uyarici belirtisi-
dir (tonsiller herniasyon).

Pupiller ve Isik refleksi:

Pupil buyiikligi irisdeki iki diiz kasin, sfinkter ve dila-
tor, antagonist etkileri ile saglanir. Normal aydinlatma sart-
larinda ortalama 3 mm (2-6 mm) kadar olan pupil biiyiik-
lugii sempatik ve parasempatik tonus arasindaki dengeye
baglidir. Pupil dilatasyonunu saglayan sempatik efferent in-
nervasyon ii¢ noronlu bir arkustan olusur. Posterolateral hi-
potalamustan kéken alan birinci néronlar ayni tarafta poste-
rolateral tegmentum boyunca agag1 iner, intermediyolateral
spinal kord C8-T2 diizeyindeki Budge-Waller’in siliospinal
merkezinde sonlanir. Buradan ¢ikan ikinci néronlar supe-
rior servikal sempatik ganglionda sinaps yapar. Buradan
baslayan tigiincli noronlar internal karotis arter boyunca
seyrederek silier gangliona ve buradan da uzun silier sinir ile
pupillodilator kaslara gelir. Pupillerin parasempatik efferent
innervasyonu mezensefalondaki Edinger-Westphal niikleu-
sundan (EWN) koken alir, okiilomotor sinirle silier ganglio-
na gelir ve pupillosfinkter kaslar1 innerve eder (Sekil 2).

Hipotalamus

Uzun Silier Sinir

inteln_al Ter Bezleri- Yiiz
Karatis Arter Eksternal Karotis Arter
3. Naron
1. Néron Superior Servikal Ganglion
2. Néron
Medulla Spinalis

Sekil 2 « Pupillerin sempatik innervasyonu. Posterolateral hipotala-
mustan cikan birinci néronlar ayni tarafta posterolateral tegmentum
boyunca asagi iner, intermediyolateral spinal kord C8-T2 diizeyindeki
Budge-Waller'in siliospinal merkezinde sonlanir. Buradan baslayan ikin-
ci néronlar superior servikal sempatik ganglionda sinaps yapar. Uclincii
néronlar internal karotis arter boyunca seyrederek silier gangliona ve
buradan da uzun silier sinir ile pupillodilator kaslara gelir.

Isik refleksi de 3 norondan olusan bir arkusla saglanir
(Sekil 3). Retinal ganglion hiicrelerinden ¢ikan afferent
lifler pretektal alana, buradan da EWN&a projekte olur.
EWN’ndan ¢ikan efferent lifler okiilomotor sinir i¢inde pu-
pillosifinkter kaslara ulagir. Isik refleksi, refleksin afferent
liflerini tastyan optik sinir, optik kiazma, optik traktus ve ef-
ferent bacagini olusturan yapilarin butiinligtint gerektirir.
Pupil biryiiklagii ve 151k refleksindeki anormallikler talamus
ve pons arasindaki yapisal lezyonlarin saptanmasi, metabo-
lik koma ile noérolojik yapisal bir bozukluga bagli komanin
ayirt edilmesinde yardimei bulgular saglar.

Sifinkter
Pupilla

Silier
/Ganglion

Okilomotor
Sinir

Mezensefalon

Pretektal
Nuikleus

Edinger-Westpha
Nikleusu

Sekil 3 « Isik refleksi afferent ve efferent yolaklari. Retinal ganglion hiic-
relerinden ¢ikan afferent lifler pretektal alana, buradan da EWN'a projek-
te olur. EWN'ndan ¢ikan efferent lifler okiilomotor sinir icinde pupillosi-
finkter kaslara ulasir.

Talamik lezyonlarda kiigiik, reaktif pupiller (diensefalik
pupil) vardir. Benzer pupil bulgular1 bir¢cok toksik-metabo-
lik komada da izlenebilir. Hipotalamus veya sempatik effe-
rentlerin seyri boyunca herhangi bir lezyon Horner sendro-
muna (pitoz, miyoz, anhidroz, enoftalmi) yol agabilir. Sant-
ral Horner sendromu hipotalamik enfarkt, hemoraji veya
tiimore bagh gelisebilir. Ancak daha sik olarak beyin sap1
vaskiiler lezyonlarinda goriiliir. Internal karotis arter disek-
siyonunda da Horner sendromu gelisebilir. Santral Horner
sendromunda ipsilateral viicut yarisinda anhidroz olabilir.
Servikal sempatik zincir etkilenmelerinde ise yiiz, boyun
ve kolda anhidroz olur. Mezensefalik lezyonlar lezyon lo-
kalizasyonuna gore farkli pupil anormalligi gosterir. Dorsal
tektal lezyonlarda pupiller orta hatta ve mid-dilatedir (>5
mm), 151k refleksi alinamaz, ancak akomodasyona reaktif
olmasina ragmen bu komadaki hastada degerlendirilemez.
Pupil bityiikliigiinde spontan degisiklikler olabilir (hippus)
ve siliospinal refleks korunmustur. Niikleer mezensefalik
lezyonlar hem sempatik hem parasempatik yolaklar: etki-



Boliim 6 - Yogun Bakimda Nobet ve Status Epileptikus

Nonkonvulsif status epileptikus tedavisinde prensip
olarak standart JTKSE tedavisi uygulanir. Kisa etkili benzo-
diazepinler ilk tercih edilecek ilaglardir. Kompleks parsiyel
SE olgularinda fenitoin yiiklemesi ile devam edilir. Absans
statusunda fenitoinin zararli olabilecegi unutulmamalidir.
Direncli kompleks parsiyel SEde barbitiiratlar ve direngli
absans SEde iv valproat kullanilabilir.

Yogun bakim iinitesinde gozlenebilecek SE kompli-
kasyonlar1 rabdomiyoliz, hipertermi ve serebral 6demdir.
Rabdomiyoliz tedavisinde izotonik sivilar ya da gerekirse
diyaliz 6nerilmektedir. Hipertermi sadece nobete bagliysa
geri donisliidiir, ancak eslik eden enfeksiyon varsa veya ilag
etkisine bagli ise eksternal veya intravaskiiler sogutma uy-
gulanabilir. Status epileptikus seyrinde vazojenik bir sereb-
ral 6dem gelisebilir ve steroidlere yanit verebilir.

Bu boliimde kisaca sik kullanilan AEI’larin 6zellikleri 6zet-
lenmistir. Bu antiepileptik ilaglarla ilgili daha genis bilgi far-

makoloji kitaplarindan edinilebilir. Burada kisaca ilaglarin
etki mekanizmasi, etkili olduklari nébet tipleri, YBUnde
kullaniminda dikkat edilmesi gereken 6zellikleri ve yan et-
kilerine deginilmistir. [laglarin farmakokinetik ozellikleri
ve dozlar1 Tablo 4’te 6zetlenmistir.

Benzodiazepinler: Primer antikonviilsan etki mekaniz-
masi GABA, reseptdr modulasyonu iledir. GABA-aracili
klor iletimini artirir, néronlarin hiperpolarizasyonu ile in-
hibitor etki saglar. Antikonviilsan etkileri nedeniyle kulla-
nilan benzodiazepinler diazepam, midazolam, klonazepam,
klobazam ve nitrozepamdir.

Diazepam oral alimdan sonra emilimi iyidir. Kisa stire-
de plazma tepe noktalarina ulagir. Karacigerde metabolize
edilir ve ana metaboliti olan desmetildiazepam farmakolojik
olarak aktiftir ve yarilanma 6émrii daha uzundur. Diger me-
taboliti oksazepam da aktiftir ancak yarilanma 6mrii kisa-
dir. Diazepam karaciger enzimlerini indiiklemez. Diazepam
intravenoz yoldan uygulandiginda 1-5 dakika iginde plazma
tepe noktalarina ulagir. Ani solunum depresyonu riski ne-

ilag Biyoyararlanim Tmaks Tiz Protein  Atilim Tss Eriskin  Cocuk Etkin plazma Takipte
(%) (saat) (saat) baglanimi (giin) dozu dozu konsantrasyonu izl K
o saa saa giin (mg/ (ug/mL) zlenece
(%) giin) (mg/ lab
kg/g)
Etosuksimid >90 1-4 30-60 <10 Hepatik  7-14 500- 10-20 40-100 TK, KCFT
1500
Fenobarbital ~ >90 0.5-4 65-110 45 Hepatik ~ 15-20 60-180 1-4 10-40 KCFT
Fenitoin >90 2-12 10-60 920 Hepatik  15-20 200-400 4-8 10-20 KCFT
Gabapentin 35-60 2-3 5-9 0 Renal 1-2 900- 8-35 4-16 -
1800
Karbamazepin 75-85 4-12 20-50 75 Hepatik ~ 20-30 400- 10-30 4-12 KCFT, sod-
1800 yum, TK
5-20
Lamotrijin >90 1-3 15-60 55 Hepatik ~ 3-10 75-400 2-8 2-20 =
Levetirasetam >90 0.6-13 7 <10 Renal 2 1000- 20-60 5-45 =
3000
Brivaresetam 100 1 9 <20% Renal 2 100-200 0.5-2
Okskarbazepin >95 1-2 2 40 Hepatik  7-14 900- 10-30 10-35 TK, sod-
3000 yum
Pregabalin >90 1 46-68 0 Renal 1-2 900- = = =
2400
Tiagabin >90 1-2 2-9 96 Hepatik  1-2 5-70
Topiramat >80 1-4 12-30 15 Renal, 3-5 100-500 5-9 2-20
%70
Valproat >90 1-8 5-15 70-93 Hepatik 2 500- 10-40 50-100 KCFT, TK
3000
Vigabatrin 80 05-2 57 0 Renal 2 1500- 50-150
4000
Zonisamid >90 2-5 50-70 55 Hepatik  10-15 100-400 10-40 =
Lakozamid 100 1-4 13 <15 Hepatik 3 300-400 200-400* -

KCFT: karaciger fonksiyon testleri; TK: tam kan; Tss: Kararli-durum .
« 50 kg ve Uzerindekiler icin
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*Yogun bakim Unitesine kabul
*Sik vital kapasite 6icim, eger solunum bozuluyorsa 2 saatte bir
*Klinik duruma gore elektif entlibasyon dustin,

Vital kapasitenin 15-20 ml/kg altina diismesi

Maksimum inspiratuvar basincin (MIP) -25 ile -30 cmH,0O'dan daha az negatif olmasi (0 ile -30 ¢cmH,0 arasi)

Solunum sikintisinin klinik bulgularinin olmasi
Progresiv solunumsal asidoz bulgulari

Oral sekresyon konroliinde zorluk

*Entlibe edilen hastalarda havayolu sekresyonunu azaltmak icin antikolinesteraz tedavinin kesilmesi

*Efeksiyon gibi presipite edici nedenleri tedavi etmek

* Plazmaferez ya da IVIg gibi hizl etkili tedavi baslamak

*Yiiksek doz glukokortikoid ile immunmodulen tedaviye baslanmasi ( glukokortikoidlerin kontrendike ya da daha 6nce etkisiz oldugu
durumlarda azotiyoprin, mikofenolat mofetil veya siklosporin distintlebilir.)

*Plazmaferez ya ada IVlg baslandiktan sonra solunum kas gtictine gére weaning in planlanmasi

Deneyimli bir klinisyen yatak baginda nérolojik muayene
ve temel incelemelerden sonra, myastenik kriz tanisindan
stiphelenebilmelidir. Taniy1 dogrulamak i¢in elektrofizyo-
lojik incelemeler (ASU ve TLEMG) tercih edilir. Istemli
TLEMG'ye hastanin kooperasyonu gii¢ olacagindan uyaril-
mis TLEG daha yararl: olabilir.

Teorik olarak hastanin giigsiizliigiiniin antikolineste-
raz ilaglarin azligina ya da ¢okluguna bagl olup olmadigi-
n1 saptamak, muskarinik bulgularin arastirilmasiyla ya da
Tensilon testiyle ¢ok kolay gibi gériinmektedir. Fakat pra-
tikte myastenik ve kolinerjik kriz ayriminda siklikla gticlitk
yasanir. Clinkil antikolinesteraz ilaglarin dozu, bazi kaslar
i¢in yeterli olmadig1 halde, digerlerinde depolarizan bloga
neden olabilmektedir; bazi kaslar myastenik kriz bulgular:
verirken, digerleri kolinerjik krizin muskarinik bulgulari-
n1 gosterebilmektedir. Edrofonyum, myastenik krizde agirt
dozu diisiik dozdan ayirt edebilir gibi goriinse de, krizden
stiphe edilen hastalarda edrofonyum uygulamasi 6nerilmez.
Ciinki yanlis pozitif ve negatif sonuglara neden olabilecegi
gibi, antikolinesteraz asir1 dozuna maruz kalan hastalarda
kas giigsiizliiginde asir1 kotiilesme riski tasir. Bu nedenle
hasta entiibe edilmedik¢e ve ventilasyonu saglanmadikea,
edrofonyum uygulamasi hasta igin tehlikelidir. Dahasi ed-
rofonyum ayni uygulamada bazi kaslar1 daha giiglii ve bazi-
larini daha giigsiiz yapabilir. Zaten myastenik krizdeki endi-
seli bir hastanin teste koopere olmasi da hi¢ kolay degildir.
Ayrica antikolinesteraz uygulanmasindan sonra, MuSK an-
tikoru saptanan MGde bulber ve solunum semptomlarinda
kotiilesme bilinir ve klinik taniy1 karistirabilir.

Myastenik kriz tedavisi AchR ya da MuSK antikoru pozi-
tif hastalarla seronegatif hastalar arasinda fark gostermez.

Tedavideki bagarinin sirri, yaklagan solunum yetmezliginin
hemen taninmasidir. AchR antikoru pozitift MGde solunum
kaslar1 gligstizligti siklikla belli bir paterni izler: ilk olarak
interkostal kaslar ve aksesuar kaslarda gtigsiizliik olur, bunu
diyafram gii¢siizligli izler. Buna karsilik MuSK antikoru
pozitift MGde bulber gii¢siizliik, solunum yetmezliginden
daima 6nce gelir.

Myastenik krizde yasamin en 6nemli tehdidi solunum
yetmezligidir ve hastalar klinik tani tizerine, hipoksiyi gos-
terecek kan gazi degisikliklerini beklemeden elektif olarak
entiibe edilmelidir. Dikkatli bir gézlem ve yatak bag1 6lgiim-
leri (vital kapasite, pik akim 6l¢timleri, nabiz hiz1 ve kan
basinci), kan gazlarinin tekrarlayan ol¢timlerinden daha
onemlidir. Standard 20/30/40 kurali (vital kapasite <20ml/
kg; maksimum inspiratuar basing <-30 cmH,0 ve maksi-
mum ekspiratuar basing <40 cmH,0) entiibasyona karar
verirken, muhtemelen en yararli yol gostericidir. Yaklasan
solunum yetmezligini ve havayolu korumas ihtiyacini 6n-
goren diger klinik kurallar; kas giigsiizligti nedeniyle basi
tutamama ve paradoksal solunumdur. Néromuskiiler para-
lizili diger durumlarda oldugu gibi, MK'de de solunum yar-
dim ihtiyacin1 6ngérmek elzemdir.

Krize en giivenli yaklagim, hastay1 bir yogun bakim {ini-
tesine kabul etmek, tiim antikolinesterazlari kesmek ve ven-
tilasyonu saglamaktir. Yogun bakim tnitesinde solunum
destegi saglandiktan sonra, hastanin tedavisinde kullanilan
tim ilaglar kesilmelidir. Boylece ilaglarin olasi néromus-
kiiler bloke edici etkilerinden kaginilmis olur. Entiibasyon
sirasinda antikolinesterazlarin kesilmesiyle, bu ilaglarin
sekresyonlari arttirici kolinerjik etkilerinden de korunulur.
Ardindan, 24 saat sonra, myastenik ilaglara kademeli olarak
tekrar baglanabilir.

Acil bir durumda hemen bir maske kullanilabilir. Yine
de trakeyal entiibasyon, diigitk basingh ve yiiksek kompli-



Kronik alkolizm

intravenéz glukoz uygulamasi
Hiperemezis gravidarum
Sistemik malignensi

Genis gastrointestinal cerrahi
Hemodiyaliz veya periton diyalizi
Uzun sureli intravendz beslenme
Uzun sureli aglik veya kitlk sonrasi yeniden beslenme
Anoreksia/Bulimia nervoza

Diyet

AIDS

Aclik grevi

ataksi ile karakterlidir ancak hastalarin sadece iigte birinde
bu triad gozlenir. Konfiizyon giinler haftalar i¢inde gelisir
ve dikkat bozuklugu, apati, yonelim bozuklugu ve bellek
kaybiyla 6zellenir. Alkol bagimlilig1 olan hastalarda alkol
cekilme belirtisi olarak ajite deliryum tablosu gelisebilir.
Nadiren klinik stupor ve komaya ilerleyebilir. Okiiler mo-
tor bozukluklar siklikla tek veya iki tarafli altinci kraniyal
sinir paralizisi seklindedir. Konjuge bakis paralizileri ve
nadiren pitoz goriilebilir. Diplopi ilk subjektif yakinma ola-
bilir. Yine lateral bakista horizontal ve yukar1 bakista verti-
kal nistagmus izlenebilir. Ancak abdusens paralizisinin agir
oldugu olgularda disa bakan gdzde nistagmus saptanama-
yabilir. Bazi hastalarda 151k refleksinde tembellik, akoma-
dasyon bozuklugu olabilir. Pupiller genellikle korunmakla
birlikte agir olgularda miyozis gozlenebilir. Siklikla trunkal
ataksi yani sira ekstremite ataksisi vardir. Wernicke hasta-
liginda beslenme bozuklugu ve altta yatan nedenle iliskili
baska belirtiler de olabilir. Bunlar arasinda polindropati,
ambliyopi, tagikardi ve postural hipotansiyon sayilabilir.

Klinik bulgular patolojik bozukluklarin lokalizasyo-
nunu yansitir. Esas olarak 3. ve 4. ventrikiil diizeyinde
periventrikiiler yapilarda etkilenme vardir. Oftalmolojik
bulgular III, IV ve VIII. Kranial sinir niikleusu lezyonlari
ve ataksi muhtemelen superior serebeller vermisin etkilen-
mesine baglidir. Makroskopik patolojik incelemede degi-
sik derecelerde konjesyon, petesiyal kanama, kiigilme ve
renk degisikligi saptanir. Akut lezyonlarda kiiciik damar-
larda dilatasyon ve hiperplazi ile birlikte subepandimal gri
cevherde noktasal hemorajiler, kronik lezyonlarda ise glial
proliferasyon ve miyelin soluklugu izlenir.

Wernicke ensefalopatisi esas olarak klinik bir tanidir.
Laboratuvar incelemelerinde serum tiamin diizeyi ve erit-
rosit transketolaz diizeylerinde diisme ve serum piruvat
diizeyinde artis vardir. MRG’de T2-agirlikli kesitlerde ve
difiizyon-agirlikli MRG’de periakuaduktal bolgede, medi-
al talamik niikleuslarda ve bilateral mamiller cisimciklerde
bazen kontrast tutan sinyal anormallikleri saptanabilir.

Boliim 11 - Metabolik Ensefalopatiler

Tedavi edilmediginde Wernicke ensefalopatisi ilerleyi-
cidir ve mortal seyredebilir. Tedavisinde prognozu degisti-
recek tek ajan tiamindir ve akut olgularda ilk giin giinde 3
kez 500 mg intravendz veya intramuskiiler, izleyen 3-5 giin
icinde giinde bir kez 500 mg tiamin verilmesi onerilmek-
tedir. Diisiik olasilikli olsa da anafilaktik reaksiyon riskini
azaltmak i¢in intravendz uygulamada tiamin 30 dakikadan
daha uzun siirede verilmelidir. Sonrasinda 100 mg/g oral
dozla devam edilebilir. Tedavi ile okiilomotor bulgular sa-
atler iginde; ataksi ve konfiizyon ise giinler haftalar sonra
diizelir. Ancak bazi olgularda bir miktar yiiriiylis bozuklu-
gu, nistagmus ve Korsakof amnestik sendromu kalic1 ola-
bilir.

Pellegra nikotinik asit eksikligine bagli gelisen bir tablodur.
Nikotinik asit veya niasin viicutta karbonhidrat metaboliz-
masinda onemli iki koenzime doniistiiriiliir. Pellegra esas
olarak musirla beslenen toplumlarda goriiliir. Nonendemik
olarak alkol bagimlilarinda ve GIS emilim bozuklugunda
geligebilir. Tan1 klinikle konulur. Pellegra viicutta ii¢ siste-
mi etkiler: GIS, cilt ve sinir sistemi (3 D bulgusu; diyare,
dermatit, demans). Klinikte erken dénemde huzursuzluk,
apati, uykusuzluk, istahsizlik, anksiyete, depresyon, apa-
ti ve labil duygu-durum olabilir. Erken dénem ndrolojik
belirtiler 6zgiil olmayabilir. Bas agrisi, hafif bir bellek
bozuklugu veya vertigo olabilir. Tablo ilerledik¢e parano-
id hezeyanlar ve haliisinasyonlarin siklikla goriildiigti bir
akut psikoz tablosu gelisir. Baslangicta olmasa da sonradan
¢ogu hastada yonelim bozuklugu, konflizyon ve biling dii-
zeyinde dalgalanmalar olur ve komaya kadar ilerleyebilir.
Norolojik muayenede spastik paraparezi, ekstrapiramidal
belirtiler, ekstansor plantar yanit, paratoni, tremor, disfaji,
inkontinens, miyoklonus ve ndbetler saptanabilir. Klasik
tablo, biling bulanikligi, ekstremitelerde disli ¢ark rijiditesi
ve kontrol edilemeyen yakalama ve emme refleksi olarak
tanimlanmistir. Nikotinik asitin giinliik 6nerilen dozu 6.6
mg/1000 kcal’dir. Eksikliginde parenteral olarak giinde iki
iic kez 25 mg veya giinde birkag kez oral 50 mg verilir.

Tiroid bezinin hastaliklar1 ve bunlara eslik eden nérolojik
komplikasyonlar siktir. Norolojik komplikasyonlar hormo-
nal degisiklikler veya immiin-aracili mekanizmalarla geli-
Sir.

Mental yavaslik, dikkat ve konsantrasyon bozuklugu,
somnolans ve letarji hipotiroidide sik goriilen belirtilerdir.
Bazen tedavi edilmemis kronik hipotiroidide, fizyolojik
adaptasyonlarin dekompansasyonuna neden olan tetikleyi-
ci etkenlerle miksddem komasi olarak isimlendirilen hayati
tehdit edebilen ensefalopati gelisir. Siklikla yaslilarda ge-
lisen miksodem komasimi tetikleyici etkenler enfeksiyon,
travma, inme, hipotermi, hipoglisemi, hipoksi ve ilaglardir.
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Fosfat replasman tedavisi tartismalidir. Hiperglisemik
akut durumlarda olusan fosfat acig1 intraseliller kompart-
mandan digar1 gegen fosfat nedeniyle maskelenir. Insiilin
tedavisi anabolik siire¢ hizla uyarilir ve bu stirecte fosfat ihti-
yaci artar. Fakat akut DKA tablosunda ¢ok derin olmadik¢a
hipofosfateminin klinik 6nemi olmadigs, ancak derin hipo-
fosfatemi vakalarinda iskelet, kalp ve solunum kaslarinda
glicsiizliik olugabilecegi diisiiniilmektedir. Verilecekse genel-
likle K agiginin 1/3” iiniin,KPO4 seklinde verilmesi yeterlidir.

Magnezyum DKA da kayip olsa da klinikte 6nemli ol-
mayabilir. K normal oldugu halde ventrikiiler aritmi varsa;
30-60 dakikada 10-20 mEq iv olarak verilebilir.

Infeksiyonlarin Tedavisi: DKA y1 presipite eden in-
feksiyon vb. durumlarin uygun yaklasimlarla tedavisi yapil-
malidir.

Diyabetik ketoasidoz olgular1 klinik parametrelerin ve
laboratuvar bulgularmnin agirhgima gore hafif, orta ve agir
olmak tizere 3 grupta siniflanabilir. Hafif DKA olgularinda
evde takip ve tedavi genellikle yeterlidir. Stv1 aliminin art-

Boliim 6 « Diyabetik Komalar

tirllmast ve insulin tedavisinin diizenlenmesi ile asit baz
dengesi yeniden saglanabilir ve elektrolit imbalans: olugmaz.
Orta ciddiyete dahil olan olgular mutlaka hospitalize edil-
meli ve yogun takibe alinmalidir. Hospitalizasyon sonrasi
tablo genellikle birkag saat iginde diizelir ve hasta kisa stirede
taburcu edilebilir. Agir DKA ile bagvuran olgularda ise ciddi
metabolik asidoz nedeniyle mortalite riski yiiksektir. Perife-
rik perfiizyonun yetersizligi, prerenal azotemi, ortostatik hi-
potansiyon, ciddi karin agrisi ve kusmalar, mental bulgular
tabloya eslik eder. Bikarbonat 10 mEq/l, pH ise 7.2’nin al-
tindadir. Acil hospitalizasyon ve yogun bakim kosullarinda
tedavi zorunludur.

Ayirici Tani: Ketoasidozu olan hastalarda DKAnin yani
sira aglik ketozisi ve alkolik ketoasidoz da akla gelmelidir.
Hikaye ve plazma glukoz seviyeleri ayirici tanida 6nemlidir.
DKA diger yiiksek anyon gap’li metabolik asidoz neden-
lerinden ayirt edilmelidir. Laktik asidoz, salisilat, metanol,
paraldehid intoksikasyonu gibi. Kan laktat seviyesinin 6l-
¢iilmesi yararli olur. Uzamus aglikta gozlenen aglik ketozun-

Ilk saat iv. %0.9 NaCl [15-20 mU/kg/st)

ldrar ve hidrasyon durumunu degerlendir.

1

Hipovolemik sok

]

Hafif hipotansiyon

' i

Kardiyojenik sok
+ B

%0.2 NaCl Diizeltilmis serum Na” hesapla. Hemodinamik
(20 ml/kg/st) +100 mg/dl glisemi icin 1.6 mEg Na" ekle monitorizasyon
} ' _ :

Na™ T Na” Normal Na* ]

4 4 i
%0.45 NacCl %0.9 NaCl
l4-14 ml/kg/st) [4-14 ml/kg/st)
4 '

Glisemni <250 mg/dl ise, %5 dekstroz ekle

4

Hed ef glisemi: 150-200 mg/dl. 2-4 st.te bir BUN, kreatinin, elektrolit ve glisemi izle.

Sekil 1 - DKAda sivi ve elektrolit tedavisi.

i.v. Regiiler (kisa etkili) ins{ilin, 0.10-0.15 IU/kg boliis

|

0.1 1U/kg/st I.V. inflizyon

|

Itk 2 st KG 50 mg/dl diismezse, insiilin dozunu 2 kat artir.

|

Glisemni <250 mg/dl ise %5 dekstroz [150-250 mV/st) ekle.

|

Insiilin inflizyonunu diisiir (0.05-0.1 1U/kg/st).

DKA diizelinceye [pH >7.3, HCO'; >15 mmol/l oluncaya dek infuzyonu sirdir.
Oral beslenmeye gecince ciltalti insiiline basla, ilk 2 st inflizyona devam et.

Predispozan faktorleri arastir ve varsa tedavi et

Sekil 2 « DKA'da insilin tedavi algoritmi.
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Akut hipokalsemi bulgulari

Noromuskiiler irritabilite
Parestezi (peri-oral, ekstremiteler)
Kas kasilmalari
Karpopedal spazm
Trousseau isareti
Chvostek isareti
Nobetler
Laringospazm
Bronkospazm

Kardiyak
Uzamis QT intervali
Hipotansiyon
Kalp yetersizligi
Aritmi

Papilodemi

Kronik hipokalsemi bulgulari

Ektopik kalsifikasyon (bazal ganglia)
Ekstrapiramidal bulgular

Parkinsonizm

Psoriasis

Atopik egzema

Deri kurumasi

Demans Kirilgan tirnaklar
Subkapsuler katarakt Alopesi
Disfaji, abdominal agri, bilier kolik, dispne, Er e —

Dis clirtiklerin artmasi
Dislerde hipoplazi
Premolar koklerde kisalma

vakalarinda ortaya ¢ikar. Eger hipokalsemi vitamin D eksik-
ligine bagliysa osteomalazi veya rikets mevcut olabilir. Deri
tutulumu kronik hipokalsemide rastlanan bulgulardan biri-
sidir. Kuru deri, kabalasmuis bir sag ve kolay kirilan tirnaklar
hipokalseminin diger bulgularidir. Idiyopatik hipoparati-
roidizmde mukokutanoz kandidiyazis siklikla mevcuttur.
Alopesi de hipoparatiroidizmde goriilebilir ve otoimmiin
hipoparatiroidi ile birliktedir. Atopik ekzema, eksfoliatif
dermatit, psoriazis ve impetigo herpetiformis diger deri
bulgularidir. Bunlar hipokalseminin tedavisiyle diizelirler.
Hipokalsemiye bagli olarak steatore ile birlikte olan malab-
sorbsiyon sendromu da bildirilmistir.

Ozetle, akut hipokalsemide tetani, papilodemi ve nobet-
ler gelisirken kronik hipokalsemide ektodermal ve dental
degisiklikler, katarkt, bazal ganglia kalsifikasyonu ve ekt-
rapiramidal bozukluklar goriiliir. Nadiren bazal kalsifikas-

yon Parkinson ya da koreoatetoik hareketlerle birliktedir.
Fenotiazinlere distonik reaksiyon prevalansi, hipoparati-
roid hastalarda hayli yiiksektir. Psodotiimor serebri, papil
Odemi, konflizyon, organik beyin sendromu hipokalsemi-
nin diger bulgularidir.

Akut hipokalseminin en 6nemli bulgusu tetanidir. Tetani
semptomlar: hafif (peri oral uyusukluk, el ve ayaklarda pa-
resteziler, kas kramplar1) veya siddetli (karpopedal spazm,
laringospazm, fokal veya jeneralize nébetler) olabilir.
Serum iyonize kalsiyum 4.3 mg/dl (1.1 mmol/L) veya total
kalsiyum 7-7.5 mg/dl (1.8-1.9 mmol/L)’nin altinda olma-



lasiminda faktor diizenli araliklarla, siirekli olarak (belli bir
yasa kadar / 6miir boyu) verilir.

Gen tedavisi
Heniiz giincel bir tedavi secenegi haline gelmis olmasa da
caligmalar somut olarak devam etmektedir.

Hemofili tedavisinde yeni ilaglar

Hemofilinin giincel tedavisinde profilaksi etkin olmak-
la birlikte, faktor infiizyonlarinin siklig1 tedavinin en bii-
yiik sorununu olusturmaktadir. Bundan dolayr Uzun Yar1
Omiirlii faktdr triinleri daha az siklikta uygulanmalart
nedeniyle hemofilinin izlemini iyilestirme konusunda
6nemli bir role sahip gériinmektedir. Bu noktada pek ¢ok
uzun yar1 Omirlil triin gelistirilmis ve bir kismi FDA ve
EMA onayi almistir.

Uzun yar1 6miirlii ilaglarin yaninda subkutan uygulana-
bilen faktér dist terapotik ilaglar gelistirilmistir. Ulkemizde
heniiz uygulamaya ge¢memis olsada umut vadedici ilaglar
olarak yakin zamanda kullanilmaya baslanacaktir. Bu yeni
ajanlar, ya koagiilasyonu artirarak (emisizumab) ya da anti-
koagiilan yolaklar1 inhibe ederek (fitusiran, konsizumab,
vs.) etki etmektedir. Ilk sonuglar bu ajanlarin biiyiik oran-
da etkili olduklarina isaret etmektedir.

Komplikasyonlar

Artropati: Eger her bir hemartroz atagi uygun sekilde te-
davi edilmez ise, tekrarlayan hemartrozlar sonucunda 6nce
inflamasyon, daha sonra giderek ilerleyen destriiksiyon ne-
deniyle kronik dejeneratif bir artropati tablosu ve sonunda
da ankiloz yerlesmektedir.

Inhibitorler: Hastalarin bir kisminda, disaridan verilen
faktore karst hastanin bagisiklik sistemince iretilen alloge-
neik antikorlar, tedavi amaciyla verilmis olan faktoriin is
gdérmesini engellemektedirler. Inhibitor gelisip gelismedi-
¢i karisim testi ile tarama seklinde, inhibitoriin diizeyi de

Faktor Hemostaz icin infiize edilen
gereken en az faktoriin yari omrii
faktor

| 19/l 4-6 glin

1] 0,4 it/ml 2-3 giin

\% 0.1-0.15 it/ml 12 saat

Vil 0.05-0.1 it/ml 2-6 saat

Vil 0.1-0,4 iu/ml 8-12 saat

IX 0.1-0,4 iG/ml 18-24 saat

X 0.1-0.15 iti/ml 2 giln

XI 0.3 it/ml 3 gln

X 0.01-0.05 it/ml 6-10 giin

XIl, PK, YMAK - -

* 14. giinde yariya iner, ** 24. saatte %2571 kalir,
# Protrombin kompleks konsantresi kullanilabilir.
PK (prekallikrein), YMAK (yiiksek molekiil agirlikli kininojen)
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tarama testindeki sonuca gore Bethesda vb. caligmalar ile
gosterilir. Inhibitér varliginda replasman tedavisi zorlas-
makta, kanamalarin durdurulmasi i¢in daha yiiksek dozda
faktor konsantresi / rekombinant faktér VIIa (NovoSeven)
/ by-pass ajan (FEIBA) verilmesi; ve, inhibitoriin eradikas-
yonu amaciyla da, gesitli sekillerde uygulanabilen immiin
tolerans tedavileri gibi, farkli tedavi yaklagimlari gerekli ol-
maktadir.

Enfeksiyon: Plazma kokenli faktor konsantreleri ya da
plazma ile tedavinin istenmeyen bir sonucu olarak ge¢miste
pek ¢ok hastaya hepatit viriisleri, HIV bulagmis olup bun-
larin bir kisminda akut / kronik hepatit, siroz, HIV enfek-
siyonu / AIDS gelismistir. Bulagmay1 engellemeye yonelik
olarak tireticiler pek ¢ok viral inaktivasyon yontemi kul-
lanmaktadirlar ve giincel tiriinler ile giivenilirlik en yiiksek
noktaya ulagmustir.

Diger Kalitsal Faktor Eksiklikleri

Faktor I, I1, V, VII, X, XI ve XIII. Tumuniin eksiklikleri bil-
dirilmistir; nadir goriilen bu defektlerden en sik karsilagila-
n1 FXI eksikligidir. Timiinde otozomal gegis s6z konusudur
ve kanama diyatezi degiskenlik gostermektedir. Faktor VII
eksikliginde izole PZ uzamasi, FXI eksikliginde izole aPTZ
uzamast, FI (fibrinojen), FII, FV ve FX eksikliklerinde hem
PZ hem de aPTZ uzamasi goriliir. Faktor XIII eksikliginin
bir 6zelligi bu pihtilagma tarama testlerinin normal bulun-
masidir.

Faktor XII, prekallikrein ve yiiksek molekiil agirlikli ki-
ninojen - temas faktorleri. Bu faktorlerin eksikliklerinde
aPTZ uzar, ancak, klinik kanamaya neden olmazlar.

Baz1 faktorler i¢in 6zgiil faktor konsantreleri mevcuttur;
ayrica, a/hipo-fibrinojenemi ve disfibrinojenemide (FIde
yapisal / islevsel anormallikler) kriyopresipitat, diger eksik-
liklerde taze dondurulmus plazma; II, VII ve X eksiklikle-
rinde protrombin kompleks konsantresi tedavide kullanila-
bilir (Tablo 8) .

Plazma ve tam kandaki Ozgiil preparat

stabilitesi (4° C)

Stabil Var
Stabil Yok #
Stabil degil * Yok
Stabil Var
Stabil degil * Var
Stabil Var
Stabil Yok #
Stabil Var
Stabil Var
Stabil -



Bobrek Yetmezliginde llac Kullanim Prensipleri

Dr. Ercan Tiirkmen

Bobrek bir¢ok ilacin veya metabolitinin viicuttan uzaklas-
tirilmasina katkida bulunur; bu nedenle bobrek fonksiyon-
larinda bozulma ilacin veya metabolitinin viicutta toksik
diizeylere yiikselmesine neden olur. Ayrica bobrek yetmez-
ligi olan hastalarda ilacin bébrek disi metabolizmasinda
(emilim, dagilim, parcalanma...) da anormallikler gelisir.
Bu nedenlerle bobrek hastalarinda bazi ilaglarin dozunda
degisiklik yapmak gerekebilir. Bu bélimde yogun bakim
hastalarinda akut bobrek hasari gelisen hastalar basta ol-
mak iizere renal fonksiyon bozuklugu gelisen hastalarda
ilag uygulamalar1 sirasinda dikkat edilmesi gereken temel
prensipler tizerinde durulacaktir.

Akut bobrek hasar1 (ABH) sadece ilaglarin renal klirensi ve
renal metabolizmasinda azalmaya degil, ayn1 zamanda ab-
sorbsiyonunda, hepatik metabolizmasinda, plazma protein-
lerine baglanmasinda ve ila¢ dagiliminda da degisikliklere
neden olur. Bu degisiklikler ozellikle ciddi bébrek fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda belirgin olabilir ve renal eliminas-
yonunun birincil yol olmadig1 durumda bile ortaya ¢ikabilir.
Bununla birlikte, ila¢ uygulamalar: i¢in yapilan ¢alismalar
akut bébrek hasari1 olan vakalari ve bu hastalarin farmakoki-
netik degisikliklerini icermemektedir. Akut bobrek hasarin-
da gelisen farmakokinetik degisiklikler biiytik ol¢tide kronik
bobrek hastalarinin yapildig: ¢alismalardan tahmin edilmis-
tir. Ancak bu tiir yansitmalar, ABHdaki inflamatuar durum
ve organ fonksiyonlarindaki etkilesimler g6z éniine alindi-
ginda ¢ok da uygun olmayabilir. Bobrek fonksiyonlarinda
hizla gelisen degisiklikler hastanin hastanede kalis siiresi
boyunca degisken farmakokinetik parametrelere yol acabilir.

Hastalarda hem hastanin klinigi hem de ilag tedavi uy-
gulamalari ilaglarin farmakokinetigini ve farmakodinami-
gini degistirebilir. Yogun bakim hastalarinin ¢ogunda oral
alim kisithdir ve beslenme ve sivi destegi intravenoz yolla
saglanmaktadir. Kritik hastalarda, gastrointestinal sistem
motilitesinin azalmasi nedeniyle ilag emilimi bozulabilir.
Sepsisli hastalarda vazopressor uygulanmasi barsak per-
tiizyonunu azalttigindan oral ilaglarin emilimini azaltabilir.
Stres iilserlerini 6nlemek i¢in histamin reseptor blokerleri
ve proton pompa inhibitorlerinin kullanimi gastrik pH'yi
arttirir ki ¢oziinme igin asidik ortam gerektiren ilaclarin
emilimini ciddi sekilde etkileyebilir.

Akut bobrek hasari, toplam viicut sivisinda ve viicut si-
vilarinin dagiliminda neden oldugu degisikliklerle ilaglarin
dagilim hacmini (Vd) 6nemli dl¢tide etkileyebilir. Sepsis,
endotelyal hasara ve kapiller kagisa neden olur, bu da inters-
tisyuma siv1 gecisi ile sonuclanir. Sepsisli hastalar, toplam
viicut sivisinda artis olsa bile azalmig efektif sivi hacmine sa-
hip olabilirler. Bu 6zellikle aminoglikozitler, beta-laktamlar
ve glikopeptitler gibi hidrofilik ilaclarin Vd'sini etkileyebilir.

Akut bobrek hasarinda bazi nedenlerle ilaglarin prote-
inlere baglanmasi da degisebilir. Kritik hastaliklarda albii-
min gibi proteinlerin azaltilmis sentezi, toksisiteye yol acan
ilaglarin serbest fraksiyonunu yiikseltebilir. Ek olarak, al-
biimine baglanma kapasitesi, endojen inhibitorlerin ve pH
degisikliklerinin etkisiyle azalabilmektedir. Kronik bobrek
hastaliginda treminin fenitoin gibi bazi ilaglarin konfor-
masyonel baglanmasini degistirerek, albimine baglanmasi-
ni1 azalttig1 gosterilmistir. Akut bobrek hasarinda da tiremi
muhtemelen ayni etkilere sahiptir.

Akut bobrek hasari genellikle, bobrekler tarafindan
onemli 6l¢tide klirense sahip olan ilaglarin toplam klirensini
azaltir. Ayrica sepsis, bobrek tiibiiler islevlerini de degistire-
bilir. Bu nedenle hem filtre edilen hem de tiibiiler sekresyon
yolu ile atildig1 bilinen ilaglarda 6zellikle aniirik hastalarda
onemli 6l¢tide doz azaltimi yapmak gerekir. Akut bobrek
hasar1 gelismis hastalarda sadece renal klirensde degil he-
patik klirensde de bir azalma oldugu gosterilmistir. Kesin
olmamakla birlikte hipoksi, azalmis protein sentezi, verilen
ilaglarin neden oldugu kompetitif inhibisyon ve azalmis he-
patik perfiizyon hepatik klirensin azalmasini agiklayabile-
cek nedenlerdir.

Renal fonksiyonlarin standart 6l¢iimit GFH (Glomeriiler
Filtrasyon Hiz1) tayini ile olmaktadir. GFH tayini birgok
eksojen madde ile yapilabilmektedir. Iniilin ile yapilan id-
rar Kklirensi altin standart olarak kabul edilmektedir ancak
hem islemin zor olmasi hem de maddenin bulunmasinin
zorlugu nedeni ile sadece ¢aligma akademik amagli yapil-
maktadir. fotalamat, ioheksol ve (99m) Tc/c-dietilentriamin
pentaasetik asit ile yapilan ve iniilin ile yapilan klirens 6l¢ii-
miiniin modifiye edildigi diger eksojen madde ¢aligmalar:
da vardir. Bu modifiye yontemlerin de bazi kisithiliklar: var-
dir (tiibtl sekresyonu gibi) ve ila¢ uygulamalari i¢in klinikte
pratik degildir.



Stres iilseri profilaksisinin (SUP) birincil hedefi GKOK’nin
onlenmesidir. Mukoza lezyonlarinin gelismesini 6nlemek
i¢cin mide liimeninde pH>4 ve piht1 lizisinin 6nlenmesi i¢in
ise pH>6 diizeyinde tutulmalidir.

Koagulopati (INR>1.5 veya parsiyel tromboplastin zamani >

Boliim 2 « Stres Ulseri ve Profilaksisi

GKOK atag1 mortalite ve maliyeti (her bir kanama atag:
12.000 ABD dolar1) artirmaktadir. Profilaksi amaciyla H,R
blokerleri, mukoza koruyucu ajanlar ve proton pompa inhi-
bitorleri (PPI) olmak iizere ii¢ grup ilag kullanilmaktadir
(Tablo.2.). PPI’ler H,R antogonistlerine iistiindiir. Bununla
beraber devaml infiizyon halinde simetidin 900-1200 mg,
ranitidin 150 mg, famotidin 20 mg yeterli intragastrik pH
kontrolii saglayabilir. PPI optimal dozu bilinmemektedir.
pantoprazol 40-80 mg 8-24 her saatte verilir. Diger yandan
SUP nozokomiyal pnémoni ve C difficile enfeksiyonu ris-
ki tasimaktadir. Mide pH’sinin yiikselmesi limende Gram
(-) bakteri gogalmasina ve kiigiik aspiratlar ile nozokomi-
yal pnémoniye yol agabilir. SUP’nin ancak %19 oraninda
uygun endikasyonda kullanildigi, %81 oraninda endikas-
yonsuz kullanildig, %10 oraninda ise endikasyonu oldugu
halde kullanilmadig1 gozlenmistir. Bu nedenle yarar-zarar
dengesi iyi irdelenmelidir.

Siikralfat

Mide pH’sini yiikseltmeden mukozada koruyucu ortii yap-
mak, mukoza kan akimini diizeltmek ve mukus, HCOj5,
prostoglandin ve epidermal biiyime faktorii (EGF) iire-
timini artirmasi gibi olumlu yo6nleri nedeniyle tercih edi-
lir. Kesin olmamakla beraber nozokomiyal pnémoni riski
olusturmadig1 yaygin diistincedir. Ciprofloxacin, teophilin,
phenytoin, ranitidin, levothyrxine ve digoxin'in absorbsiyo-
nunu engelleyebilir: Bu ilaglardan 2 saat 6nce alinlamidir.
Etkinligi asit pHda oldugundan anti-sekretuvar ilaglarla
alinmasi anlamli goriilmemektedir.

Bobrek yetersizliginde
Cl,, <30 ml/dk ise 25 mg/saat
Oral2x300 mg/giin

Doz ayarlamasi yapilmalidir

Cl,, <30 ml/dk ise 0.85 mg/saat
Oral 1x20 mg

Doz azaltilmaz
Doz azaltilmaz

Doz azaltilmaz

E » kontroliin 2 kati, trombosit<50.000/mL)
=l
Aod
& Mekanik ventilasyon (=48 saat)
Sepsis
Akut bobrek yetersizligi
Karaciger yetmezIigi
Sok/hipotansiyon
TravmaCiddi yanik (>%35 viicut yiizeyi; Crurling llseri)
Major cerrahi
Norolojik travma
Kafa ici patolojileri
é Miyokard enfarktist
E Multipl organ yetersizlikleri
£ ileus
Disuk Mide pH’si
Antikoagtlasyon
Yiiksek doz steroid
Major travma (Yaralanma Ciddiyet Skoru >16)
Medulla spinalis /beyin travmasi (Glasgow Koma Skoru<10)
Gaitada gizli kan varligi
6 giin veya daha uzun gastrointestinal kanama
Grup ilag Doz
H,R blokerleri Simetidin iv 50 mg/saat siirekli inflizyon
oral4x300 mg
pH hizli ylkseltilecek ise 300 mg bolus ylikleme dozu verilebilir
oral glinliik doz 2400 mr21 gegmemelidir
150 mg/gin stirekli inflizyon
Ranitidin
iv 1.7 mg/saat siirekli inflizyon
Oral 2x20 mg/giin
Famotidin
Mukoza koruyucu Stikralfat 4x1 gr/giin
ajanlar
Proton Pompa Esomeprazol iv/oral: 1x40 mg
Inhibitérleri Lansoprazol iv/oral: 1x15-30 mg
(PPI) Omeprazol Ik giin 6-8 saat aralikli 40 mg sonra
pantoprazol 1x20-40 mg

iv/oral: 40 -80 mg/giin

Doz azaltilmaz
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serebellumlarinda agir1 amonyak diizeyleri tespit edilmis-
tir. Bu durumun hepatik ensefalopatililerde goriilen motor
disfonksiyonunun ve ekstra piramidal semptomlarin artmis
prevalansini agikladigina inanilmaktadir.

Hepatik ensefalopati patogenezinde yeri oldugu diisii-
niillen diger faktorler arasinda serum dalli-zincirli amino-
asit diizeylerinin azalmasi ve aromatik aminoasitlerin be-
yindeki miktarinin artmasi da sayilabilir. Ensefalopatili has-
talarin beyin-omurilik sivisinda temel néroinhibitér noro-
transmitter olan gama amino butirik asit (GABA) diizeyi de
artmigtir. Ayrica endojen benzodiazepin benzeri bilesikler,
manganez, serbest oksijen radikalleri, dolasimdaki opioid
peptitler, nitrik oksit ve inflamatuvar sitokinler santral sinir
sisteminde diizeyi artan diger toksinlerdir. Serotoninerjik
norotransmisyonda azalma ve endojen antioksidanlarda
titkenme de goriiliir. Bu veriler hepatik ensefalopati patofiz-
yolojisinde tek bir mekanizmadan ziyade ¢esitli faktorlerin
s6z konusu oldugunu desteklemektedir (Tablo 4).

Hepatik ensefalopati patogenezinin ¢esitli hipotezleri,
birbirini diglayan degildir. Yukarida sayilan ve diger bazi
anormalliklerin bircogunun ayni anda mevcut olabilecegi
ve eninde sonunda hepatik ensefalopatinin gelismesinden
sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir. Amonyagin diger
toksinlerle sinerjik etkisi, karaciger yetmezliginde meydana
gelen anormalliklerin bir¢oguna, 6rnegin nérotransmitter
prekiirsorlerinin kandan beyine tagmnmasina, amino asit
norotransmitterlerinin metabolizmasina ve serebral glikoz
oksidasyonuna neden olabilir. Bu degisiklikler, inhibitor
(gama-aminobiitirik asit, serotonin) ve eksitatoér (gluta-
mat, katekolaminler) norotransmitter sistemlerinin, sirasi
ile artmasina ve azalmasina yol agarak, noral inhibisyonun
artmasina yol acabilir. Sepsis, néroinflamasyon ve bagirsak
mikrobiotasindaki degisiklikler ileri evre karaciger hasta-
liginda degismis beyin fonksiyonlarinin gelisimindeki ek
taktorler olarak one siiriilmektedir.

SARILIK-KTER ASIT (ASCITES)
!
Ty
] 1
JINEKOMASTI KAPUT MEDUZA EKiMOZ

(periumbilikal dilate
vaskuler kollateraller)

SPIDER TELENJIYEKTAZI

1. Endojen norotoksinler (bagirsak kokenli)
a.  Amonyak
b. Merkaptanlar
c. Fenoller
d. Kisa ve orta zincirli yag asitleri

2. Norotransmitter ve reseptor degisiklikleri
a. Yalanci norotransmitterler (tiramin, oktopamin, feniletano-
lamin)
b. GABA (Gama Amino Benzoik Asit)
c.  Mono aminler (Serotonin, Dopamin)
d. Endojen Benzodiazepinler
e. Endojen Opiatlar (Metenkefalin, 3-Endorfin)
f.  Norosteroidler
3. Cinko eksikligi
4. Manganez toksisitesi
5. Kan-beyin bariyeri gegirgenliginin artmasi
6. Noronal Nitrik Oksit Sentetaz (nNOS) aktivitesi artisi

Bagka nedenlerle yogun bakim iinitesinde yatmakta
iken hepatik ensefalopati gelisen ya da direkt olarak yogun
bakim tinitelerine kabul edilen hepatik ensefalopatili hasta-
larin tani, takip ve tedavileri 6zel 6nem arz etmektedir. Zira
bu durumdaki hastalar genellikle, eslik eden diger patoloji-
lerin de katkisi ile mortalite ve morbidite yoniinden artmis
risk altindadirlar. Hepatik ensefalopati tanisi i¢in, tiim diger
klinik tablolarda oldugu gibi oncelikle ayirici tan: yapilmasi
ve diger olasi nedenlerin de hatirlanmasi gereklidir (Tablo
1). Mental durum degisikligi tespit edilen hastalarda altta
yatan karaciger hastalig1 biliniyorsa hepatik ensefalopatinin
ayirict tanida akla gelmesi gorece daha kolaydir. Ama bi-
linen karaciger hastalig1 olmayan bir kiside mental durum
degisikligi tespit edildiginde klinik ve laboratuvar bulgula-
rindaki bazi degisiklikler altta yatan karaciger hastalig1 ve
bu zeminde hepatik ensefalopati gelisebilecegi konusunda
uyarici olmalidir (Resim 1).

PALMAR ERITEM FLEBBING TREMOR (ASTERIKSIS)

GOMAK PARMAK
(CLUBBING)

BEYAZ TIRNAK
(LEUKONYCHIA)

Resim 1 « Kronik karaciger hastaligi ve sirozun ileri evrelerinde gorilen periferik bulgular.
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Mikroorganizmalar
Gram pozitif koklar
Staphylococcus aureus
Koagtilaz negatif stafilokoklar
Enterococcus spp
Streptococcus spp
Enterobacteriaceae
Enterobacter spp
Escherichia coli
Klebsiella spp
Proteus spp
Serratia spp
Non-fermantatif gram negatif bakteriler
Acinetobacter spp
Pseudomonas aeruginosa
Pseudomonas spp
Stenotrophomonas maltophilia
Burkholderia spp
Son olarak, bazi genetik hastaliklarinda antibiyotik se-
¢imini etkiledigi unutulmamalidir. Bu hastaliklar arasinda
glukoz 6 fosfat dehidrogenaz eksikligi en basta gelmektedir.
Bu enzim eksikliginde siilfonamidler, nitrofurantoin, fura-

zolidin, kloramfenikol gibi antibiyotiklerin kullanimi sonu-
cu hemoliz gelisebilir.

3.3 Mikrobiyolojik faktorler

Antibiyotik se¢imini ve tedavi etkinligini belirleyen en
onemli etken mikrobiyolojik faktorlerdir. Tedavi planla-
nirken, enfeksiyona neden olan olas1 patojenler ve bu pa-
tojenlerin antibiyotik duyarlilik oranlarinin bilinmesi ge-
rekmektedir. Antibiyotik diren¢ oranlar1 cografi farkliliklar
gostermekle birlikte ayn1 hastanenin farkli tiniteleri arasin-

Mikroorganizmalar

Enterococcus spp. Vankomisin direnci
Staphilococcus aureus, Metisilin direnci
Konagtilaz negatif Stafilococcus, Metisilin direnci
Escherichia coli, ESBL

Klebsiella pneumoniae, ESBL

Acinetobacter baumannii, Karpamenem direnci
Pseudomonas aeruginosa, Karbapenem direnci

Acinetobacter baumannii, Kolistin direnci

viP USE-KAT Ki-KDE CAE
(%) (%) (%) (%)
5 11.8 31.9 31.3
3.6 0.6 6 11.8
0.5 0.6 16.3 10.3
0.6 10.5 8.6 7.8
0.2 0.1 0.6 1.2
26.2 51.3 29.8 47.3
24 24 3.2 5.8
3.7 233 5.5 235
16.4 20.1 17.5 125
1.1 3.5 1 2.2
2.1 0.6 22 0.9
66.5 20.6 23.4 19
44.4 7.8 14.4 9.8
16.3 10.6 5.4 7.9
2.9 1.7 1.1 0.9
2 0.2 1.6 0.1
0.5 0.1 0.5 0.1

da da degisiklikler gosterebilir. Her hekim, ¢alistig1 cografi
bolgenin ve ¢alistig hastanenin antibiyotik diren¢ oranlari-
na hakim olmali ve ampirik antibiyotik tedavisi planlanir-
ken, bu verileri dikkate almalidir. Hastanelerin enfeksiyon
kontrol komiteleri (EKK) tarafindan takip edilen siirveyans
verileri, ¢alistigimiz iinitedeki enfeksiyon etkenleri ve di-
reng oranlar1 hakkinda yardimcr olabilir. Kendi iinitemi-
zin verileri, ampirik antibiyotik tedavisi baslarken dikkat
edilmesi gereken en 6nemli faktordiir. Tablo 2 ve Tablo 3de
Ulusal Hastane Enfeksiyonlar1 Stirveyans Ag1 (UHESA)
2017 yili verilerine gore, saglik hizmeti iliskili enfeksiyon-
larda izole edilen mikroorganizmalar ve antibiyotik direng
oranlar1 verilmistir.

Direnc yiizdesi (%)
12.7

37.43

63.38

46.49

48.39

70.46

34.3

4.79
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Bakteriyel Menenjit Siiphesi

=

Agirhig: belirle

o Solunum
« Dolagim
« Norolojik baki

incelemeler

— o Kan kiltiirii
« Kan gazlar
« Serum Ornegi

l « Akciger grafisi

Dissemine damar ici koagiilasyon

Sok ve/ya koagiilopati
Antikoagiilan kullanimi

EVET ] < HAYIR
Sok; , LP 6ncesi goriintileme endikasyonu var mi?
Disiik doz steroid .
EVET HAYIR
Sok yok; v
Deksametazon + ampirik antibiyotik | LP

!

!

Stabilizasyon ve/ya K BOS bulanik veya
koagiilopatinin Deksametazon + hastalikta belirgin
diizeltilmesi ampirik antibiyotik ilerleme ar mi1?
l l EVET l HAYIR
LP 6ncesi Deksametazon +
goriintilleme —> apirik
endikasyonu var mi? | EVET BT/ MRG antibiyotik
HAYIR l l l
HAYIR
7 Onenmli yer isgal eden BOS bululart
lezyon var mi? bakteriyel menenjitle
¢ uyumlu mu?
BOS bulular1 EVET i
bakteriyel menenjitle EVET HAYIR
uyumlu mu? Bakteriyel
i menenjit
HAYIR EVET
Deksametazon +
Bakteriyel LP yapilmaz ampirik
menenjit antibiyotik
N
Tanry1 gozden gegir

Sekil 1 « Akut bakteriyel menenijitli hastada uygulanacak yontemler




o Pseudomonas aeruginosa; antipseudomonal beta-lak-
tam (levofloksasin, aminoglikozid veya siprofloksasin, sefe-
pime, piperasilin-tazobaktam),

« Staphylococcus aureus; metisilin direnci yoksa sefazo-
lin, klindamisin,

o Metisilin direnci diigiiniilityorsa veya varsa vankomi-
sin veya linezolid,

« Influenza viriis; oseltamivir veya zanamivir

Gruplara gore etkenler ve antibiyotik tedavisi tablo-6 da
Ozetlenmistir.

TEDAVI SURESI

Bu konuda kesin uzlas1 olmamasina ragmen atesin diisme-
sinden sonra 5-7 giin daha antibiyotik tedavisinin devami
oOnerilir. Ayaktan tedavi edilen hastalarda tedavi stiresi 5-7
giin olarak Onerilir. Azitromisin verilen hastalarda ilacin
yarilanma omriinden dolay1 3 giinlik tedavi yeterlidir.
Pnomokok pnomonisinde 7-10 giinliik tedavi, atipik etken

Olasi Patojenler

Grup 1A

S. pneumoniae
C. pneumoniae
M. pneumoniae
H. influenzae
Virusler ve diger

Grup 1B

S. pneumoniae

C. pneumoniae

M. pneumoniae
Karma enfeksiyonlar
H. influenzae
Enterik gram negatifler
Virusler ve digerleri

Grup 2

S. pneumoniae

H. influenzae

M. pneumoniae

C. pneumoniae
Karma enfeksiyonlar
Enterik gram negatifler
Aneroblar
Virusler
Legionella
S. aureus

Grup 3A
S. pneumoniae
Legionella
H. influenzae
Enterik gram negatifler
S. aureus
M. pneumoniae
Virusler ve digerleri

Grup 3B
Grup 3A'daki etkenler + P. aeruginosa
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(Mycoplasma ve Chlamydia) distintilen durumlarda, 10-14
glin Legionella pnémonisinde 14-21 giin, agir pnémoni-
lerde etken biliniyorsa tedavi siiresi ona gore degisir, etken
bilinmiyorsa tedavi siiresi iki-ii¢ haftadan az olmamalidir.
Abse varsa tedavinin dort-alt1 hafta stirdiiriilmesi onerilir.

Tedaviye Yanitin Degerlendirilmesi

Tedaviye yanit hastaya, pndmoninin yayginligina, agirligi-
na, sorumlu etkene ve tedaviye gore degismektedir. Genel
olarak acil bir durum olmadik¢a tedavi yaniti i¢in 48-72
saat beklenilmeli ve bu siirede antibiyotik degisikligi ya-
pilmamalidir. Radyolojik degisim siiresi ¢ok degisken ol-
dugundan yanitin degerlendirilmesi klinik bulgulara gore
yapilmalidir. Hastalar tipik olarak tedavinin ¢ ila beg glinii
arasinda subjektif iyilesme kaydeder. Daha spesifik klinik
kriterler arasinda tasikardi ve hipotansiyonda 2 giin icinde
iyilesme; ates, tasipne ve arter oksijenasyonu (PaQ,) iyiles-
me ii¢ giin icinde beklenir; okstiriik ve halsizlik iyilesmesi
14 giin veya daha uzun stirebilir.

Tedavi Onerileri

Amoksisilin
veya
Makrolid/Doksisiklin

2 veya 3. kusak sefalosporin
veya
Amoksisilin -Klavulonat
+
Makrolid veya Doksisiklin
veya
Tek basina yeni solunum yolu kinolonlari

3. Kusak Sefalosporin
veya
beta -laktamaz inhibitérlii aminopenisilin
+
Makrolid
veya
tek basina yeni solunum yolu kinolonlari

3. Kusak Antipseudomonal Olmayan Sefalosporin
veya
beta -laktamaz inhibitérli aminopenisilin
+
Makrolid
veya
yeni solunum yolu kinolonlari

Antipseudomonal + siprofloksasin
veya
aminoglikozid + makrolid
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lerin el hijyeninde rol model olmaya devam etmesi, kanita
dayali 6nlemlerin “biitiinlesik” yaklasgimla 6diinstiz olarak
uygulanmasi sorumlulugunun saglik ¢alisanlar1 kadar sag-
lik yoneticileri tarafindan da esit sekilde paylasilmasi, des-
teklenmesi gerekmektedir.

EPIDEMIYOLOJI

Damar i¢i kateter iligkili enfeksiyonlar tiim saglik hizmeti
iliskili (nozokomiyal) enfeksiyonlarin %10-20’sini olustur-
makta, yogun bakim birimlerinde bu oran % 35-45% kadar
gikabilmektedir. Yogun bakim birimlerinde hastalarin nere-
deyse tiimiinde damar ici tedavi ve beslenme gereksinimle-
ri icin en az bir damar igi kateter kullanilir. Bu kateterlerin
yaklasik yarisini ise SVK’lar olugturur. Kateterle iligkili en-
teksiyonlar, 6zellikle KiKDE, morbidite ve mortalite oran-
larinda artisa (% 10-20 kadar), hastanede kalis siiresinin

Kateter tiirii 100 kateter basina KiKDE orani
Havuzlanmig %395 CI*
Ortalama
Periferik veno6z kaniiller
Plastik kateterler 0.2 0.1-0.3
Celik igneler 0.4 0.0-2.3
“cutdown” lar 37 0.1-20.6
Hemodinamik izlemde kulla- 1.5 0.9-2.4
nilan arteryel kateterler
Santral venoz kateterler
Standart, “cuff”siz, ilagsiz 3.3 3.3-4.0
Antibiyotik kapl 0.2 0.0-1.0
Kontrol ilagsiz 44 3.5-5.5
Antiseptik emdirilmis 3.1 24-39
Kontrol antiseptiksiz 3.8 1.5-7.8
Periferik yollu santral kateter- 1.2 0.5-2.2
ler (PICCs)
Gumis emdirilmis “cuff”l 33 1.9-54
Tanelli, “cuff"siz 124 10.7-16.6
Pulmoner arter kateterleri 1.9 1.1-2.5
Heparinli 0.4 0.2-0.9
Hemodiyaliz kateterleri
“cuff’siz 16.2 13.5-18.3
“cuff”l 6.3 4.2-9.2
Tunelli ve “cuff”li SVKlar 20.9 18.2-21.9
Subkutan santral ven portlar 5.1 4.0-6.3
Periferden takilmis santral port- 0.0 0.0-2.8
lar
intra-aortik balon pompalari 1.9 0.9-3.6
Sol ventrikiiler destek cihazlar 22.5 17.5-28.5

uzamasina (7-14 giin kadar) ve hastane masraflarinin art-
masina neden olmaktadir. Kateter enfeksiyonlari, lokal en-
feksiyonlardan sepsise kadar degisen klinik spektrumlarda
goriilebilir. Son zamanlarda evde parenteral tedavi uygulan-
mast bu yolla olusan toplum kaynakli kateter enfeksiyonla-
rina da neden olmaktadir.

Damar igi kateterler ile iligkili enfeksiyon riski, kulla-
nilan kateterin vasfina gore degismektedir. Periferik kaniil,
kullanim siklig1 itibariyle lokal komplikasyonlar agisindan
Onemini korumakla birlikte en ¢ok 72-96 saatte bir degi-
sitirildigi i¢in genellikle kan dolasimi enfeksiyonu agisin-
dan 6nemli bir risk olusturmamaktadir. Kateterle iligkili
ciddi enfeksiyonlarin ¢ogu SVK ile iliskilidir. Tiinelli veya
cerrahi olarak implante edilmis kateterlerin enfeksiyon
riski SVK’lardan daha diisiik, tam implante edilebilir olan
portlarda ise risk en disiiktiir (Tablo-2). Bununla birlikte,

1000 kateter giinii bagina KIKDE hizi

Havuzlanmig %395 CI*
Ortalama

0.6 0.3-1.2
1.6 0.0-9.1
8.8 0.2-49.3
29 1.8-4.5
23 2.0-24
0.2 0.1-1.4
29 2.3-37
0.4 0.2-0.7
3.2 1.9-53
1.8 1.4-2.0
5.5 3.2-124
2.6 1.1-5.2
2.8 2.3-3.1
1.1 0.7-1.6
1.2 1.0-1.3
0.2 0.1-0.2
0.0 0.0-0.1
55 2.5-10.5
4.5 3.6-5.7

Her cihazin enfeksiyon agisindan izlendigi, yayimlanmis 206 adet prospektif calismadan elde edilen veriler

*9%95 Cl (Confidence Interval) = %95 Guven araligi



Klinik Bulgular

- Daha 6nceden gecirilmis PP atagi gegirme
« Varis kanamasi

+ Malnutrisyon

« Proton pompa inhibitorlerinin kullaniimasi

«+ Child-Pugh skorunun =9 olmasi

- Enfeksiyonun hastanede ortaya ¢ikmasi

« Tani aninda bobrek yetmezliginin varlig

- lleriyas

« Bilirubin diizeyinin artmasi

- lleri derecede karaciger yetmezligi

- Asitte ozellikle polimorfontikleer hiicre sayisinin fazla olmasi

« Kdltlrde Gireme olmasi

en 6nemli basamaktir, ¢iinkii asemptomatik olgular veya
klinik bulgularin silik oldugu durumlarda parasentez ve
diger tetkiklerin yapilmamasi SBP tanisinin atlanmasina
sebep olabilir.

Sirotik veya asidi olan hastada SBP diisiindiiren bulgu-
lar;

1. Karin agrisy, hassasiyet gibi lokal semptom ve bulgular

2. Sistemik inflamasyon bulgulary; ates >38 °C veya <36
OC, titreme, tagikardi, tasipne, beyaz kiire yiiksekligi, sok

3. Karaciger fonksiyonlarinda bozulma (ALT, AST yiik-
sekligi)

4. Hepatik ensefalopati

5. Renal yetmezlik

6. Gastrointestinal kanamalar

Parasentez ile alinan asid sivisinda tani ve klinik sinifla-
ma i¢in en 6nemli kriterdir. PML hiicre sayisinin 250/mm?
ve tizeri olmasi SBP tanis1 koymak igin en 6nemli bulgudur.
Son yillarda 16losit esteraz saptayan ve asid sivisi i¢in stan-

«+ Yeni gelisen asit

Siroz olan ve asit gelisen hastada:
- Azotemi

« Hepatik Ensefalopati

+ Gastrointestinal kanama

« Lokositoz gelismesi

« Ates ylkselmesi

- Hipotansiyon

+ Bobrek yetmezligi

- Azotemi

B6liim 8 « intraabdominal Enfeksiyonlar 1623

Laboratuvar Degerleri
+ Asit sivisinda protein 1 g/dL

« Serum biltribin >2,5 mg/dL

+ Serum bilirubin =3 mg/dL ve beraberinde

+ Asid sivisinda total protein <1,5 g/dL

+ Plazma kreatinin 21,2 mg/dL, /BUN =25 mg/dL/plazma sodyum
<130 mEq/L

dardize edilmis dipstik testler hizli tani konulmas i¢in kul-
lanilabilir. Bunun yanisira notrofil hakimiyeti olmasi, gram
boyamada bakteri goriilmesi ve kiiltiirde tireme olmas tani
konulmasi agisindan 6nemli diger kriterlerdir fakat olgula-
rin %60 kadarinda kiiltiir negatif oldugu unutulmamalidir.
Kiiltiirde en sik izole edilen mikroorganizmalar E.coli, en-
terokoklar ve streptokoklardir. Bakterinin cinsi ve direnci
hastanin enfeksiyonu nereden edindigi, daha 6nce tedavi
veya profilaksi nedeniyle antibiyotik kullanimiyla degisir.
Parasentez endikasyonlar: tablo-3de belirtilmistir.

Asidi olan ve sirotik hastalarda parasentez sivisinda
lokosit sayis1 >250 hiicre /mm? olan hastalarda bilier per-
forasyon ve sekonder peritonit ile ayiric1 tan1 gerekir. Asid
swvisi bilirubin diizeyi 6 mg/dLnin tizerinde veya asid/se-
rum biluribin orani I'in {izerinde ise biliyer perforasyon
diisiiniilmelidir. Parasentez sivisinda total protein 1 g/dI'nin
tizerinde, glikoz 50mg/dL altinda olmasi ve laktat dehid-
rogenaz yiiksekligi bulgularinin en az ikisinin bulunmasi
cerrahi gerektiren bir peritonit diisiindiiriir ve laparotomi
gerektirir. Asit sivis1 enfeksiyonunda ortaya ¢ikan durumlar
tablo-4de belirtilmistir.

Tedavi
Ug ayr1 baglik halinde ele alinmalidur.

1. Aktif enfeksiyonun tedavisi; klinik olarak SBP disii-
niilen hastalarda tani i¢in gerekli tetkikler alindiktan hemen
sonra ampirik tedavi baglanmalidir. Tercih edilecek antibi-
yotik figiincti kusak sefalosporinler, 6zellikle de sefotaksim
(3*2 g/giin) olmalidir. Diger bir segenek kinolonlar olabilir.
Ampisilin/sulbaktam ve amoksilin/klavulunat ardisik teda-
vi i¢in iyi bir segenek olabilir. Tedaviye semptom ve klinik
bulgularin diizeldigi, asit sivissnda PML sayisinin 250’nin
altina indigi ve 16kositozun diizeldigi doneme kadar devam
edilmelidir. Tedavinin 24-48. saatinde alinan hiicre sayi-
minda cevap oldugu takdirde tedaviye 10-14 giin devam
edilmelidir.

Hastaneden edinilmis bir enfeksiyon s6z konusu ise am-
pirik tedavi o merkezin veya {initenin hastane enfeksiyon
verilerine gore secilmelidir ve beta-laktam antibiyotikler
tercih edilmeli ve kiiltiir sonuglarina gére daha dar ve spesi-
tik tedaviye gegilmelidir.
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Yas grubu Erkek

Tiim yas gruplari Urolojik girisim

Kateter varhgi
idrarakimindatikanma (Orn;tas, tm)
No6rojenik mesane

Bobrek nakli

Anal cinsel iliski

Stinnetsiz olmak

Bakterisidal sekresyonlarin kaybi

Erigkin
ileri yas Fonksiyonel ya da mental yetmezlik Prostat
blytmesi
Kondom kateter kullanilmasi
EPIDEMIYOLOJI

USE siklig1 yasa ve cinse gore degismektedir. Erken yas-
larda goriilen enfeksiyonlar ¢ogu zaman sessizdir ve kalici
bobrek hasarina neden olabilir. Okul ¢ag1 erkek ¢ocukla-
rinda bakteriiiri siklig1 %0.05 iken, ayni ¢agdaki kizlarda
%1,2-5 arasinda bildirilmektedir. Puberte sonrasi cinsel ak-
tif kadinlarda USE siklig1 %4-8 iken, erkeklerde %0,54dur.
Altmis yas tzerindeki siklik erkeklerde %2’ye ve kadinlar-
da %10-20’ye yiikselir. Yaga ve cinse gore USE sikligi Tablo
3’te sunulmugtur.

Hastaneye yatirilan her bes hastanin en az birine idrar
kateteri takilmaktadir. Kateter kullanimindaki artmaya
paralel olarak kateterle iligkili USE siklig1 da artmaktadir.
Bugiin hastaneye yatirilan hastalarin, yaklasik %15-25’ine

Dénem Erkek (%) Bayan (%)
Hayatin ilk 3 ayi 2 0,5-1

1-7 yas 0,5 4,5

Okul ¢agi 0,05 1,2-5

Cinsel aktif donem 0,5 2-8

>60 yas 10 10-20

>80 yas 2 20

Bakim evinde kalma 20-30 30-50

Kadin

Gegirilmis Griner enfeksiyon

Urolojik girisim

Kateter takilmis olmasi

idrar akiminda tikanma (Orn; tas, tm)
Norojen Mesane

Bobrek nakli

Cinsel temas

Spermisidal ilag kullanilmasi Diyafram
kullanilmasi Hamilelik

Dusuk sosyoekonomik diizey Diyabet

HIV enfeksiyonu

Fonksiyonel yada mental yetmezlik Ostrojen
eksikligi

Mesanesarkmasi

kateter kullanildig1 diisiiniilirse sorunun biyiikligi de
tahmin edilebilir. Kateter takilan hastalarda, bakteriiiri sik-
lig1 %5-10 iken kateter sonrasi asemptomatik bakteriii- ri
gelisenlerin %30’unda semptomatik USE olusmaktadur.
Hastane kaynakli, USE'nin %80’i kateterizasyon kaynaklidir
ve kalanlarin %10-15’inden sistoskopi ve diger tirolojik gi-
risimler sorumludur.

Ulkemizde kateterle iligkili idrar yolu enfeksiyonu sik-
181 %20-49 arasinda oldugu bildirilmistir. Kateterle iligkili
idrar yolu enfeksiyonu gelistiginde tedavi maliyetleri art-
makta ve kateterle iligkili idrar yolu enfeksiyonu gelisen her
olgu i¢in 500-1000 $ ek maliyet olugmaktadur.

KLiNiK BELIRTi VE BULGULAR

USE'nin klinik bulgulari, yasa ve enfeksiyonun olustugu
bolgeye gore degisir. Hastalik asemptomatik bakteriiiriden
(ASB), semptomatik komplike piyolonefrite kadar genis bir
spektrum i¢inde olabilir. Kiigiik ¢ocuklarda (<2 yas) istah-
sizlik, kusma ve ates ana semptomlardir. Daha biiyiik ¢o-
cuklarda ise semptomlar: lokalize edecek sikayetler (agrili
idrar, sik idrara ¢ikma, karin agrisi) olusur. Eriskinlerde si-
kayetler ¢ok daha belirgindir. Alt @iriner sistem enfeksiyo-
nunda {iretra ve mesanenin irritasyonu vardir ve hastada
sik ve agrili idrar yapma, sikigma hissi gibi sikayetler olusur.
Suprapubik bolgede hassasiyet (%10) gelisebilir. Alt iriner
sistem enfeksiyonunda, ateg olmasi beklenmez. Ust iiriner
sistem enfeksiyonunda ilave olarak ates (39-40 °C) ve kos-




acildig1 ameliyatlardir. Safra kesesi ameliyatlari, bag-boyun
kanseri ameliyatlari, jinekolojik ameliyatlar bu grupta yer
alirlar. Genellikle agilan boslugun igerigindeki patojenler
enfeksiyonda rol alir (kalin barsak - E. coli / B. fragilis).

Kontamine yaralar, gastrointestinal kanaldan ya da en-
fekte genitotiriner kanaldan belirgin kontaminasyonun ol-
dugu yaralardir. Akut, piiriilan olmayan enflamasyon vardir.

Cerrahi teknikte 6nemli hatalar s6z konusudur. Dért sa-
atten eski olmayan penetran travma ya da kronik agik yara
vardir.

Kirli yaralarda ise solunum, gastrointestinal ve genito-
tiriner perforasyon ya da dort saatten eski travmatik yara
vardir. Yarada piirillan akinti saptanir.

Tablo 2'de yara tipine gore enfeksiyon oranlar1 verilmistir.

Tablo 3’te ise CAF’lerin risk belirleme indeksi sunul-
mustur.

Tablo 3’te sozii edilen (t) siiresi her ameliyat i¢in farkli-
dir. Yapilan ameliyatlara gore belirlenen (t) siireleri ise Tab-
lo 4’te sunulmustur.

Yara sinifi Enfeksiyon
orani
|I-Temiz yara (organ agilmadan)
Fitik, tiroit, meme ameliyatlari %1-2
1I-Temiz kontamine yara (organ acilmasi
minimal kontaminasyon) <%10
Kalca protezi, mide/safra kesesi ameli
yatlar
lll-Kontamine yara (organ agilmasi,
kontaminasyon) %15-20
Elektif kolon cerrahisi
IV-Kirli (Pii/ perforasyon)
Fekal peritonitler, perforasyonlar <%40

+ ASA skorunun Ug veya daha fazla olmasi

- ‘Kontamine’veya ‘kirli" ameliyat sinifi

» Ameliyatin, o ameliyat icin ortalama kabul edilen sirenin (t)
%75'inden daha uzun siirmesi

Ameliyat t (saat)

Koroner arter baypas
Hepatopankreatikobiliyer
Kraniyotomi

Bas ve boyun cerrahisi
Kolon cerrahisi
Vaskdler cerrahi
Eklem protez cerrahisi
TAH+BSO

Herniorafi
Apandektomi
Sezaryen

= = NN WWwWwWwprpdpprpU
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CAF’lerde riski artiracak hastaya ve yapilan isleme ait
faktorler vardir. CAE risk faktorlerinden hastaya ait olan-
lar girisime ait olanlardan daha 6nemlidir. Son yayinlarda
ozellikle yas ve dugiik albiimin seviyesinin bu konuda 6n-
celikli olduguna isaret edilmektedir. Tablo 5’te verilen fak-
torler dikkatle incelenmelidir. Buna gére CAE gelisebilecek
durumlar1 6nceden kestirmek ve gerekli tedbirleri yeterli ve
etkin gekilde uygulamak yerinde olacaktir.

Hastaya ait Girisime ait

Yas El ytkama suresi

Beslenme durumu Deri antisepsisi

Diyabet Preoperatif tiras

Sigara Ameliyat suiresi

Obezite Antimikrobiyal profilaksi

Baska bir alanda yandas enfek- Ameliyat odasi havalandirmasi
siyon

Mikroorganizmanin kolonizasyo-
nu (S. aureus)
Bagisiklik sistemindeki degisik-

Cerrahi enstrimanlarin yetersiz
sterilizasyonu
Cerrahi alanda yabanci cisim

likler
Preoperatif hastanede kaligin Cerrahi direnler
uzunlugu Cerrahi teknik
- kot hemostaz
- 0lu bosluk
- fazla doku travmasi
HASTA HAZIRLANMASI

Sigara birakma-Sigara, cerrahi alan enfeksiyonu ve diger
komplikasyonlar i¢in artan risk ile iliskilidir. Sigaray1 bi-
rakanlar icin risk mevcut sigara igenler ve hi¢ sigara icme-
yenler arasinda orta diizeydedir. Pulmoner komplikasyon
riskini azaltmak i¢in elektif cerrahi 6ncesi dort ila alt1 hafta
sigaray1 birakmak onerilir; sigaray1 birakma da SSI dahil ol-
mak iizere yara komplikasyonlarini azaltir.

Sigara birakma, mastektomi sonrasi flep bazli meme
rekonstriitksiyonu ve diger rekonstriktif prosediirler gibi
fleplerin olusturulmasini igeren ameliyatlar i¢in ozellikle
onemlidir. Amerikan Cerrahlar Koleji Ulusal Cerrahi Ka-
litesi Gelistirme Programi veri tabanindan yapilan genis bir
derleme, ¢esitli plastik cerrahi prosediirlerinin sonugclarini
degerlendirdi. Sigara igenlerin daha fazla yara komplikas-
yon olasilig1 (olasilik orani [OR] 1.49,% 95 CI 1.31-1.70),
yara ayrilmast (OR 1.84,% 95 CI 1.41-2.41) ve ylizeysel in-
sizyonel CAE (OR 1.40,% 95 CI 1.40 -1,63).

Bagirsak hazirligi-Kolon ameliyatindan 6nce bagirsak
hazirhig1 CAE oranlarini azaltir.

ENFEKSIYON KONTROLU

Bir enfeksiyon kontrol programi, cerrahi alan enfeksiyonu-
nun énlenmesinin 6nemli bir pargasidir.

CAF’larin riskini azaltmak i¢in el hijyeni, eldivenlerin
kullanimi ve ameliyathane personeli tarafindan diger bari-
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Tablo 1 - Tiirkiyedeki Toplam Tetanoz Vakalari

Diinya Saglik Orgiitiine gore Tiirkiyedeki toplam Tetanoz vakalari

1980-2017
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WHO/IVB database, data reportedto WHO by Member States [http://apps wha int/immunization_monitoring/globa summary/time series/sinddencettetanushtmi | as of 18 September 2018.
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Tablo 3 - Yara Yonetimi ve Tetanoz Profilaksisi
Diinya Saghk Orgiitiine Gore Tirkiyeden Bildirilen Yenidogan Tetanoz Vakalar
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Tetanozdaki kas sertligi, inhibisyonu kaybolmus motor
noronlarin dinlenme atesleme hizinda bir arti ve afferent
duysal uyaranlara kars1 refleks motor yanitlarin inhibisyo-
nunun kalkmasini igeren karmagik bir mekanizma ile or-
taya ¢ikar. Tetanoz toksini tarafindan indiiklenen katekola-
minlerin adrenal saliniminin néral kontroliintin yoklugu,
terleme, tasikardi ve hipertansiyon seklinde ortaya ¢ikan

hipersempatik bir durum olugturur.lyilesme yeni aksonal
sinir terminallerinin olusmasini gerektirdigi i¢in 6n boy-
nuz hiicreleri, beyin sap1 ve otonomik néronlar tizerinde
tetanoz toksininin neden oldugu etkiler uzun siirer. Néral
hiicrelere baglanma ve inhibisyon mekanizmalari, tetanos-
pazmin (tetanoz toksini) molekiiliiniin spesifik boliimleriy-
le ilgilidir. Tetanoz toksini baslangicta aktif olarak biiytiyen



nede kalis stiresi ve lokal epidemiyolojidir. C. krusei 6zel-
likle; nétropenik, kortikosteroid tedavisi alan, 6nceden an-
tifungal kullanimi olan, hematolojik kanseri olan ve/veya
kok hiicre transplantasyonu yapilanlarda daha sik etken
olarak karsimiza c¢ikarken, C. glabrata; ileri yas, diabetik
hasta, kanser hastasi, solid organ transplantasyonu yapilmis
olan veya oncesinde flukonazol profilaksi alan hastalarda
daha sik karsimiza ¢ikabilmektedir. C. parapsilosis oncelik-
le; SVK varligi, TPN kullanimi, yenidogan, yakin zamanda
gecirilmis cerrahi durumlarinda daha sik kandidemi etkeni
olabilirken, C. tropicalis; nétropeni ve kok hiicre transplan-
tasyonu yapilan hastalarda daha sik gozlenmektedir. YBU
hastalarinda IKE icin risk faktorlerinin bilinmesi IKE tani-
sinin daha hizli konulmasia faydali olabilecegi gibi gerek
profilaksi uygulamalar1 gerekse empirik/preemptif tedavi-
nin yonlendirilmesine de yardimci olacaktir.

TANI YONTEMLERI

IKE tanisinda hastalardan alinan 6rneklerin (kan, idrar,
trekeal aspirat vb) mikroskobik incelemesi ve kiltiirti mik-
robiyoloji laboratuvarinda en sik uygulanan yontemlerdir.
Kesin IKE tanist koymak igin; kan kiiltiiriinde Candida
spp. Uremesi, mitkoz membranlar disinda normalde steril
olan bolgeden alinan biyopsi veya aspirasyon materyalinin
histopatolojisinde maya goriilmesi veya klinik veya rad-
yolojik olarak enfeksiyonla uyumlu olan ancak normalde
steril bolgeden steril olarak alinan 6rnekte Candida spp.
iremesinin (<24 saat i¢inde takilmis dren dahil) gosteril-
mesi gerekir.

Bazi ¢aligmalarda otopsi ile kanitlanmis IKE olan has-
talarin ancak %50%sinde kan kiltirlerinin pozitif olarak
saptandig1 bildirilmektedir. Otomatize kan kiiltiir sistem-
lerinin kullanildig1 giiniimiizde 6rneklerin uygun sekilde
alinmasi ve lizis santrifiigasyon gibi tekniklerin uygulanma-
s1ile bu oranlar artmakla birlikte duyarlilik hala ¢ok yiiksek
degildir ve halen kan kiiltiiri duyarlihigi Candida spp. igin
9%50-75 arasindadir.

YBU’nde yatan hastalarda IKE tanust igin gesitli serolojik
testler bulunmaktadir. Mannan antijeninin saptanmasi IKE
tanisinda spesifik bir test olarak saptanmis ancak kandan
bu antijenlerin hizla temizlenmesi nedeniyle sik araliklarla
caligmak gerekmektedir. Anti-mannan antikorlarin saptan-
mast da iyi bir tanisal etkinlige sahip olarak gosterilmistir.
Mannan antijeni testinin duyarlihgi C. albicans’ta yiiksektir
ancak C. parapsilosiste %50'nin altina diismektedir.

En sik caligilan serolojik testlerden biri de 1,3-B-D glu-
kan (BG) testidir. BG bir ¢cok mantar tiiriinde hiicre duvar
komponenti olarak bulunmaktadir. Cesitli ¢alismalarda
testin duyarliligi %67-100, ozgilligi ise %84-100 olarak
bildirilmistir. Ancak hemodiyaliz hastalarinda, siroz varl-
g1 ve abdominal cerrahi durumlarinda yanlis pozitiflikler
bildirilmistir. Mantar niikleik asit amplifikasyon teknikleri
tant1 i¢in bir alternatif olabilir. Yeni bir molekiiler tani testi
olan T2 manyetik rezonans assay ile en sik goriilen kandida
tiirleri i¢in kisa siirede tiir tayini yapilabilmektedir. Testin
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duyarliligt %91,1, 6zgiilligi ise %99,4 olup negatif prediktif
degeri %99.5 olarak bulunmugtur. Hizli sonug alinabilme-
si, antifungal kullananlarda dahi pozitif sonu¢ alinabilme-
si, epidemiyolojik verilerin saglanabilmesi gibi avantajlar
mevcut olmakla birlikte bu yontemlerde en 6nemli prob-
lem duyarlhiliklarinin ¢ok yiiksek olmasi nedeniyle koloni-
zasyon ile enfeksiyon ayriminin yapilamamasi durumudur.
Etkenin kiltiir 6rneklerinde tremesinin diginda klinik
orneklerde ger¢ek zamanli polimeraz zincir reaksiyonu ile
Candida spp. DNAsinin belirlenmesi yontemi de kullanila-
bilmektedir.

Alinan kiltiir 6rneklerinde (6rn: kan kiiltiirii) iremenin
gec olmasi veya diger tani yontemleriyle kandidemi tanisi
konamadan hastalarda mortalite gergeklesmektedir. IKE
icin atfedilen mortalite %30-40 arasinda degismekte, YBU’
de IKE iligkili mortalite %50-70 oranina kadar ulagabilmek-
tedir. Uygun antifungal tedavinin geciktigi her bir saat mor-
taliteyi yaklasik %8 artirmaktadir. Dizbay ve arkadaslar:
tarafindan yapilan bir ¢alismada kandidemi nedeniyle 6len
hastalarin %41,2’sinde kan kiiltiiriinde tireme hasta 6ldiik-
ten sonra saptanabilmistir.

IKE tanis1 koymadaki sorunlar ve tedavinin gecikmesi
nedeniyle yasanan komlikasyonlar: en aza indirmek ama-
cyla kandida kolonizasyon indeksi (KKI) ve kandida skoru
(KS) yontemleri gelistirilmistir. Ilk olarak Pittet ve ark. tara-
findan tanimlanan KKide gesitli viicut bélgelerinden kiiltiir
alinmakta ve kiltiir pozitif bolge sayisinin kiiltiir alinan
bolge sayisina orani hesaplanmaktadir. KKi'nin > 0.5 olma-
s1 durumunda kandidemi riski yiiksek olarak bildirilmistir.
KKI, IKE gelismeden ortalama 6 giin énce > 0.5 diizeyine
ulagmaktadir. Diizeltilmis KKI ise kolonizasyon derecesini
ve yogunlugunu da hesaba katmaktadir ve IKE ayrim giicii
daha fazladir. Leon ve ark. tarafindan onerilen “kandida
skoru (KS)” 6nceden bilinen 4 bagimsiz risk faktoriiniin
puanlanmast esasina dayanmaktadir. Klinik sepsis 2 puan,
abdominal cerrahi 1 puan, TPN 1 puan ve multifokal kan-
dida kolonizasyonu 1 puan olarak belirlenmis ve 3 degeri
cut-off olarak alindiginda duyarlilig1 %81 ve ézgtlligi %74
olarak bildirilmistir. Skor >3 oldugunda IKE riskinin 7,75
kat arttig1 gosterilmistir.

Kandida skorunun YBU hastalarinda kolonizas-
yon ve IKE ayrimindaki degerini gdstermek amaciyla
gerceklestirilen prospektif ¢cok merkezli bir ¢aligmada 36
YBUde 1107 hasta calismaya alinmis ve hastalarin KKI
ve KS'leri degerlendirilmistir. KS > 3, KKI ise > 0.5 cut-
offdegeri olarak kabul edilen ¢alismada, 892 hastada kan-
dida kolonizasyonu veya IKE saptanmigtir. KS >3 olan 327
hastanin 45’inde (%13,8) IKE gelisirken; KS < 3 olan 565
hastanin 13’tinde (%2,3) IKE saptanmistir ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p < 0.001). KKI’ye
gore degerlendirme yapildiginda ise KKI < 0,5 olanlarin
%3,9’'unda, KKI > 0,5 olanlarin ise %8,7’sinde IKI gelistigi
goriilmiistiir. Caligmanin sonucunda KSnun IKI' nu
ongdérmede KKi'den daha iyi oldugu sonucuna varilmistir.

Tiim bu ¢alismalarin sonucu olarak, YBUde takip edi-
len hastalarda invaziv kandidiyaz tani gii¢ligti g6z oniinde
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Galaktomannan i¢in ELISA testinde pozitiflik sinir degeri
0.5 ng/ml olarak kabul edilir. Ardisik iki pozitif sonug an-
lamli kabul edilir. FN’li hastalarda haftada 2 veya 3 kez test
tekrarlanmalidir. Invaziv aspergilloz igin spesfik olmasa
da kullanilan diger bir test de Beta d glukandir. Solunum
semptomu olan hastada influenza gibi toplum kokenli viral
etkenlerin de olabilecegi akilda tutulmalidir. Viral solunum
yolu enfeksiyon stiphesi durumunda multipleks PZR veya
hizli antijen testleri tanida kullanilabilir. Nétropenik atesi
olan hastada ozellikle karin sag alt kisminda agr1 ve hassa-
siyet varliginda hasta tifilit olabilir bu durumda hastadan
abdominal ultason veya tomografik inceleme ile barsak du-
var kalinlig1 degerlendirilmelidir. Hastalarin oral mukozada
beyaz plaklar1 ve yutma giigliigii olmas: durumunda alina-
cak stirtintii 6rneklerinde maya varliginin mikolojik olarak
degerlendirilmesi agisindan direkt mikroskopik inceleme
ve gerekirse kiiltiir yapilmalidir. Yutma giigliigii ve agrili
yutma durumunda ozefajit (viral veya fungal) agisindan
endoskopik inceleme yapilabilir. Kisacas1 enfeksiyon i¢in
odak olabilecek bolge neresi ise o bolge ile ilgili tetkikler
istenmelidir. Hastadaki pozitif bulgulara gére uygun tetkik
istenmesi hizli tan1 ve tedavinin yani sira zaman kaybi ve
gereksiz maliyetin de 6niine gegecektir.

2. Ampirik Antibiyotik Tedavi
FN acil bir durumdur ve hastanin ilk degerlendirmesinin
ardindan kiltiirler alinip hemen sonra tedavisi ampirik ola-
rak baglanmalidir. ik degerlendirme ve ampirik antibiyotik
tedavisi arasindaki siire 60 dakikay: gegmemelidir. Baglan-
gi¢ tedavisinde gecikme ile mortalite %70’lere ¢ikmaktadr.
Tedavide amag en olasi ve en viriilan suslar1 kapsayacak
ampirik antibiyotigi vererek mortalitenin oniine gegmektir.
Ampirik tedavide secilecek antibiyotik genis spektrumlu ve
bakterisidal olmalidir. Intravendz olarak uygulanmalidur.
Hastanin semptom ve bulgulari ile enfeksiyon gecirme 6y-
kiisti, antibiyotik kullanim 6ykiisii, hastanede yatis oykiisii,
alinmussa kiiltlir sonuglar1 ve alerji dykiisiine gore tedavi
belirlenmelidir. Heniiz rutin 6neri halini almasa da son yil-
larda 6zellikle beta-laktam antibiyotiklerin uzun infiizyonla
verilmeleri 6zellikle agir hastalar ve direngli Gram nega-
tiflerle enfeksiyon siiphesi varliginda yeglenmektedir. Lo-
kal epidemiyolojik veriler 1s181nda tedavi diizenlenmelidir.
Antibiyotik tedavi baglandiktan sonra klinik yanit ve kiiltiir
sonuglar1 yakindan takip edilmeli bunlara gore gerekirse te-
davi revize edilmelidir.

Notropenik ateste Onerilen baslangi¢ tedavi rejimleri
sunlardir:
1. Sefepim: 3x2gr/giin
2. Seftazidim: 3x2gr/giin (artan diren¢ nedeniyle kullani-
mu sinirhdir ancak lokal direng profili biliniyorsa veril-
mesi uygun olur)
Piperasilin Tazobaktam: 4x4.5gr/giin
Imipenem: 4x500mgr/giin
Meropenm: 3x1gr/giin
Penisilin alerjisi (iirtiker veya bronkospazm gibi bulgu-
lar varliginda) varsa iki kombinasyon rejimi kullanla-

S

bilir. Aztreonam ve vankomisin veya siprofloksasin ve

klindamisin kombinasyonu.

Baslangi¢ tedavisinde monoterapi siklikla yeterli ol-
makla birlikte ilk degerlendirme esnasinda hipotansiyonu,
vazopressor ihtiyaci, kateter iligkili enfeksiyon stiphesi,
kan kiiltirinde Gram pozitif tireme sinyali, cilt ve yumu-
sak doku enfeksiyonu olmas: halinde, agir mukozit veya
pnomoni varlig gibi durumlarda tedaviye Gram pozitifle-
re etkili linezolid veya vankomisin gibi glikopeptid ilaglar
eklenmesi onerilir. Direngli enfeksiyon etkeni ile koloni-
zasyon veya enfeksiyon Gykiisil varsa veya direng oranlari
yiiksek bir saglik kurulusunda yakin zamanda hospitalizas-
yon durumu soz konusu ise bu durumda kiiltiir sonuglar:
ve direng profili goz dniinde bulundurularak ampirik tedavi
diizenlenir.

3. Takip ve tedavi modifikasyonunun degerlendirilmesi

Hastanin klinik ve laboratuar bulgular1 yakindan takip
edilir. Eger hasta homodinamik olarak stabil degilse Gram
pozitif etkili ajanlarla veya olas1 diren¢li Gram negatiflere
gore baslangi¢ tedavi rejimi genisletilir. Metisilin direngli S.
aureus varliginda veya siiphesinde vankomisin, teikoplanin,
linezolid, daptomisin alternatif olabilirken, Vankomisin di-
rengli Enterokok varliginda veya stiphesinde linezolid veya
daptomisin verilebilir. Daptomisin siirfaktan tarafindan
inaktive edildigi icin akciger enfeksiyonunda tercih edil-
memelidir. Karbapenemaz tireten bakteri varliginda veya
stiphesinde ise kolistin ve tigesiklin kullanilabilir ancak ge-
nellikle 6nerilen (triner enfeksiyon disinda) monotrepiden
ziyade kombinasyon tedavisidir. Meropenem vaborbaktam
ve seftazidim avibaktam ise yakin zamanda rutin klinik
kullanima girmesi beklenen 6zellikle yogun bakim {inite-
lerinde sorun mikroorganizma olan karbapenemaz iireten
Klebsiella pneumoniae tedavisinde etkili iki antimikrobiyal-
dir. Klinik olarak hastanin stabil oldugu durumda mikrobi-
yolojik olarak dokiimente edilen etken de yoksa tek basina
atesin varlig1 tedavi spektrumunu genisletmek icin yeterli
degildir.

Ampirik tedaviden 2-4 giin sonra hasta mutlaka de-
gerlendirilmelidir. Hasta yiiksek riskli (n6tropeni siiresi 7
glinden fazla olmasi veya 6nemli komorbidite durumunda)
ve atesi devam ediyorsa klinik olarak stabil olmasi halinde
mevcut tedavisine devam edilir, fizik muayenesi tekrarlanir
stipheli odaklar icin tetkikler ve kan kiltiirleri yinelenir.
Hasta en az iki giin ategsizse ve kiiltiirleri negatif olup en-
feksiyon odag1 saptanamadiysa nétropeniden ¢ikana kadar
stabil oldugu siirece mevcut tedavinin idamesi 6nerilir. Bu
goriigiin yani sira bagka bir goriis de klinik olarak diizelme
saglanan hastada IV tedavi tamamlandiktan sonra kemik
iligi toparlayincaya kadar oral profilaktik antibiyotikle de-
vam edilmesidir. Bu takip ve tedavi izleminin yakindan ya-
pildig1 merkezlerce tercih edilebilmelidir. Eger diisiik riskli
hasta ise ve 2-4 giin sonra halen devam eden atesi mevcutsa
kiiltiir sonuglarina gore tedavi diizenlenir. Kiiltiir sonuglari
heniiz ¢ikmadiysa veya negatifse yeni odak agisindan hasta
tekrar aragtirilir. Hastanin diisiik veya yiiksek riskli olma-
sindan bagimsiz olarak odak ve etken patojen tespit edil-



(6r. benzodiazepinler, opioidler) rezidii etkilerinin ameliyat
sonrast gelisen deliryumun nedeni oldugu tespit edilmistir.

Agn Kesiciler: SCCMnin (Society of Critical Care
Medicine) 2018’ de yayinlanan rehberine goz atildiginda,
postoperatif agr1 kontroliiniin saglanmasinin, deliryum ge-
lisimini 6nlemede 6nemli bir etken oldugu goriilmektedir.
Postoperatif agr1 kontroliinde parasetamol, NSAIi, opoid-
lerden olusan basamakli ve kombine tedaviler 6nerildigi
gibi rejyonel anestezi yontemleri de 6nemli yer almaktadir.

Nefopam: Dopamin, noradrenalin ve serotonini inhi-
be ederek, hem spinal hem de supraspinal alanlarda etki
olusturan, tedavi pratigine yeni giren non-opioid bir anal-
jeziktir. Yirmi miligramlik dozunun yaklagik olarak, damar
i¢i uygulanan 6 mg morfine benzer analjezik etkiye sahip
oldugu bildirilmistir. Diger NSAII gére renal, karaciger ve
mide {lizerine zararl etkisi yoktur. Nobet esigini diistirmesi,
glokomu siddetlendirmesi ve tasikardi olusturmasi gibi yan
etkileri bulunmaktadir. Her tilkede satis1 yapilmasa da, ya-
pilan bir ¢aliymada Fransada parasetamolden sonra en ¢ok
kullanilan NSAII oldugu tespit edilmistir.

Ketamin: Agr1 yonetiminde popiilerligini koruyan bir
diger farmakolojik ajan ketamindir. Postoperatif diisiik doz
ketaminin (0.5 mg/kg IV puse ardindan 0.05-0.4 mcg/kg/
dk infiizyon) opioid titketimini azaltmaya yardimci oldugu
gosterilmistir.

Kolinesteraz inhibito6rleri: Kolinerjik etkileri nedeniy-
le ortaya ¢ikan bradikardi, bulanti-kusma, tiikriik ve salgi
artis1, gastrointestinal sistemde asit artis1 gibi bir ¢cok yan
etkisi oldugu i¢in kullanimi sinirhidir. Fizositigmin, santral
sisteme hizli ge¢mesi nedeniyle nobetlere de neden olabil-
mektedir.

a Yiikleme idame doz
llag N
Dozu araligi
Anestezik ve sedatifler
Ketamin 0.1-0.5 mg/kg 0.05-.0.4 mg/
kg/saat

Santral Alfa-2 Agonistleri
Deksmedetomidin

istege bagli 0,2-0,7 mcg/

olarak: kg/saat 15

Hemodinamik
olarak stabil ise,
10 dakika
boyunca 1 mcg
/kg

5-10 (ytikleme
dozu yapildiysa)

(yapilmadiysa)

Béliim 1 « Yogun Bakim Unitesinde Deliryum

Vitaminler: Tanis1 konmus vitamin yetmezlikleri, de-
liryuma sebep olabilirken, mevcut deliryumu da kotiiles-
tirebilir. B vitamin eksikliginin noérolojik komplikasyonu
olan Wernicke-Korsakoff sendromunda ve avitaminoza
neden olabilecek kronik bobrek yetmezligi, malnutrisyon,
alkolizm gibi predispozan diger hastaliklarda multivitamin
replasmanlar1 dnerilmektedir.

Benzodiazepinler: Deliryum tedavisinde sinirli bir rolii
bulunmaktadir. Oncelikle ilag ve alkol yoksunlugu durum-
larinda veya noroleptik ilaglarin kontrendike oldugu du-
rumlarda kullanilmalidir.

Yukarda da 6zetlendigi gibi, ideal deliryum tedavisinin,
hastanin uyanik ve rahat olmast i¢in gerekli minimum ilag
dozunu bulunmasi ve mevcut c¢evre sartlarinin hasta le-
hine diizeltilmesiyle miimkiin olabilecegi goriilmektedir.
Infiizyon tedavisi uygulaniyorsa, giinlitk sedasyon tatilleri
yapilmasi, buna gore mevcut durumun degerlendirilmesi;
ajitasyonlarin siirmesi s6z konusu ise, infiizyonun yeni-
den baslatilmasi 6nerilmektedir. Hipoaktif formun tedavisi
daha zor olup, bu alanda yapilan ¢alismalar da maalesef az
sayidadir. Antipsikotik ajanlarin roli tartismali oldugu gibi,
genel olarak semptom giderici olarak uygulanmasinin da
tedavide yeri yoktur.

Deliryumun tamamen ¢6ziilmesi i¢in haftalar veya aylar
gerekebilecegi gibi deliryum ataklari, biligsel fonksiyonlar:
bozuk olan hastalarda seyri olumsuz yonde etkileyebilir.
Deliryumun kisa ve uzun vadeli mortalite artis1 ile iligkili
oldugu bilindigi icin predispozan nedenleri ortadan kaldur-
mak tedavide ilk basamak olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

. Etki
Eﬂ.(.l ba.§lama stiresi Karekteristik Ozellikleri
suresi (dk)
(dk)
<1 10-15dk  Avantajlari: Kardiyak outputu korur.
(tek doz Koruyucu refleksleri inhibe etmez.

icin) Dezavantajlari: Sempatik stimilasyon.
(kalp hizi, miyokard oksijen ihtiyaci, kafa
ici basinci ve sistemik kan basincini arttirir.)
Yan etki: Hallsinasyonlar, yoksunlukta
deliryum, tonik-klonik hareketler,
disosiyatif deneyimler, nahos hatirlama,
hipersalivasyon, bulanti ve kusma olabilir.

60-120 Avantajlari: Orta derecede anksiyolitik ve
analjezik etki, etkili sedatifsempatolitik.
Solunum yolu tzerinde klinik olarak
anlamli bir etkisi yoktur.

Dezavantajlari: Hipotansiyon, bradikardi

ve rebound tasikardi.

Devam ediyor
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Yasla birlikte 6ksiirme ve mukosiliyer temizligin etkin-
liginde bir azalma olur ve pulmoner bagisikligin hiicresel
ve pulmoner komponentlerinde diisiis goriiliir. Bu degisik-
likler yaglilar1 pulmoner enfeksiyonlara duyarli hale getirir.
Benzer sekilde azalmis gag refleksi, yutmadaki koordinas-
yonsuzluk, uzun siireli yatma ve sedasyon aspirasyon ris-
kinin artmasina sebep olur. Tablo 2'de bu bulgular 6zetlen-
mektedir.

Bir¢ok ¢aligma yasla birlikte kreatinin klirensinde diizenli
bir diisiis gostermistir. Diger sistemlerde oldugu gibi yasla
birlikte bobrek fonksiyonlarindaki azalma, bireyler arasin-
da ytiksek derecede farklilik gosterir. Genelde hastaliga veya
yaslanmaya bagli degisiklikler birlikte hareket eder ve birbi-
rine katkida bulunur. Yaglanmayla birlikte nefronlarda her
yil %0.5-1’lik kay1p vardir. Hayatin 7. dekatinda, fonksiyon
goren glomeriillerde, sadece yasa bagli olarak %30-50’lik bir
kayip vardir. Bu kayip baslica renal kortekste olur ve mediil-
la kismen korunur. Ayni zamanda yasla birlikte renal kan
akiminda ilerleyici bir diisiis gozlenir. Geng eriskinlik ve 8.
dekat arasindaki donemde %50’lik bir diistis gosterilmistir
ve bu ortalama her dekatta %10’ tekabiil eder.

Bu histolojik ve fizyolojik degisikliklerden kaynaklanan
major klinik renal fonksiyonel defekti glomeriiler filtrasyon
hizinda ilerleyici bir diisiistiir. Kreatinin klirensi i¢in yasa

Pulmoner Ozellikler

GOgus duvari kompliyansi

Akciger elastiki toparlanma (Recoil) basinci
Respiratuvar kas guict

Total akciger kapasitesi

Vital kapasite

FEV1

Fonksiyonel rezidliel kapasite
Kapanma volimi

Pik ekspiratuar akim hizi
Maksimum ekspiratuar akim
Maksimum inspiratuar akim
Maksimum ekspiratuar basing
Hava yolu rezistansi

PaCo,

PaO,

Alveolar-arteryel oksijen gradyanti

V/Q dengesizligi

gore diizeltilmis normal standartlar ortaya koymustur. 4.
dekattan sonra diigtis hizi 8 ml/dk/1.73m?/dekat olarak tah-
min edilmektedir. Bu oldukea koétii, yasa bagh genel fonksi-
yon kaybi serum kreatinin diizeylerinde tam olarak yansitil-
mamaktadir. Bunun sebebi iskelet kas kiitlesinde stirekli bir
azalmadir. Bu nedenle yaghlarda glomertiler filtrasyon hi-
zin1 belirlerken Cockroft ve Gault formiiliinde oldugu gibi
serum kreatinini hastanin yas, cinsiyet ve kilosu ile birlikte
degerlendirilmektedir.

140 - yas (y1l) x agirlik (kg)

Tahmini kreatinin Kklirensi =
72 x serum kreatinini (mg/dl)

Kadinlarda sonug 0.85 ile ¢arpilmali, kilolu bireylerde
(vicut kiitle indeksi> 30) gercek viicut agirligindan ziyade
ideal viicut agirhig: kullanilmalidur.

Yukaridaki nedenlerden dolayi, bobrek tarafindan ati-
lan ilaglar kullanildiginda, doz ayarlamalar1 serum krea-
tinin degerlerine gore degil, dl¢ciilen (veya tahmin edilen)
kreatinin klirensine gére yapilmalidir. Baslica bobreklerden
atilan ve terapotik indekslerin dar olan ilaglarin (digoksin,
prokainamid ve vankomisin) serum diizeyleri yakindan ta-
kip edilmelidir.

Kortikal nefronlara gére kismen korunmus olan mediil-
lar nefronlarin konsantrasyon yetenegi diisiiktiir ve yashlarda

Yasla Ortaya Cikan Degisiklik
Yasla birlikte giderek azalir
Yasla birlikte giderek azalir
Azalir

Azalir (minimal)

Azalir

Azalir

Artar

Artar

Azalir

Azalir

Azalir

Azalir

Degismez

Degismez

Azalir (minimal)

Artar

Artar



Hastaya bagli — YBU’ ye yatis oncesi zayif performans
durumu (6rnegin, Karnofsky skoru <70) , Charlson komor-
bidite indeksi 3 ila 4 ve kot prognoz ile iligkilidir.

Hastalikla ilgili - kemoterapiye zayif yanit, metastatik
hastalik, ilk miidahalenin ardindan kanser niiksdi, ilerleyici
ya da tekrarlayan hastalik, hava yolu gibi hayati organlarin
malign tutulumu veya KIT sonrasi kétii kemik iligi iyiles-
mesi, akut greft versus-host hastaligi, gecikmeli YBU kabu-
la kritik durumdaki kanserli erigkin hastalarda daha kota
prognoz ile iligkilidir.

Prosediirle ilgili - Tanisal ve terapotik prosediirler, genel
olarak, cerrahi biyopsi ve bronkoskopi, bu popiilasyonda
ytiksek riskli prosediirler olarak kabul edilmektedir. Bunun-
la birlikte, bronkoskopi ve cerrahi biyopsi, prognozu, 6zel-
likle yiiksek derecede geri doniigiimlii (pnémosistis jirovecii
enfeksiyonu, kiigitk hava yolu timérleri vb) veya geri do-
niisiimstiz (6rnegin, yaygin alveoler hasar, genis hava yolu
tiimorleri vb) patolojiler tanimlandiginda yonlendirebilir.

Ozellikle altta yatan malignitelerinden veya akut hasta-
liklarindan kétii prognozu olan, YBU ne kabuliiniin ilk bir-
kag glintinde iyilesmeye dogru ilerlemeyen hastalar i¢in er-
ken palyatif ve yasam sonu degerlendirmeleri yapilmalidir.

Son ¢alismalar 15181 altinda kanser hastalarinin yogun
bakima alinmast i¢in oneriler Sekil-1'de 6zetlenmistir.

KANSER HASTALARINDA YOGUN BAKIM
PROGNOSTiK FAKTORLERININ UYGULANMASI

APACHE, ICMM, SAPS, SOFA, MODS, MPM, LOD gibi
tim yogun bakim popiilasyonunda kullanilan skorlama
sistemleri vardir. Kanser hastalarinda da prognozu tahmin
edebilmek i¢in bir¢ok skorlama sistemi tizerinde ¢aligilmisg-
tir. En stk Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirme-
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si (APACHE I - IV) puani, Basitlestirilmis Akut fizyoloji
SCORE (SAPS) ve SOFA puani kullanilir. Her ne kadar yiik-
sek APACHE III ve SAPS II skorlar1 kabul edilse ve bazi
caligmalarda mortalite ile korelasyon gosterse de, digerleri
kanser veya hematopoetik kok hiicre nakli alicis1 olan has-
talarda daha az glivenilir olduklarini gostermektedir. Buna
karsin, solid organ ve hematolojik malignitesi olan hastalar-
da yalnizca SOFA skorunun yiiksek 6liim riski, sok, sepsis
ve sonuglart tahmin etmede istenilen duyarlilikta oldugu
gozlenmigstir. Alt1 organ sistemi (solunum, kardiyovaskiiler,
santral sinir sistemi, renal, koagiilasyon ve karaciger), top-
lam skor 6-24 arasinda olacak sekilde 1 ile 4 puan arasinda
degerlendirilir (Tablo 1). Skor 6nceki 24 saat i¢indeki en
kotii degere gore verilir. Olgiilmeyen deger varsa en yakin
ol¢im degerine gore puanlanir. SOFA skoru > 3 olmasi o
sistem i¢in organ yetmezligi olarak tanimlanir.

KANSER HASTALARINDA YOGUN BAKIM DESTEGI
GEREKTIREN DURUMLAR

1. Kanser Hastalarinda Solunum Yetmezligi

Akut solunum yetmezligi (ASY) kritik kanser hastalarinda
YBU basvurularinin en sik nedenidir. Bu hastalarda en sik
hipoksik ASY(PaO2 / FiO2 orani <200) bildirilmistir. ASY
insidans1 hematolojik veya solid organ malignitesi olan
hastalarda % 10 ila % 50 arasinda degismekte olup, AKIT
alicilari ile ilgili bazi raporlarda neredeyse % 90’a kadar ¢ik-
maktadir.

Kanser hastalarinda ASY nin en sik goriilme nedenleri;
akciger enfeksiyonlar: (pnémoni), kardiyojenik ve kardi-
yojenik olmayan akciger 6demi, tedaviye bagli akciger ha-
sar1, kansere bagli durumlar (vendz tromboemboli ve dif-
fiz alveolar hemoraji gibi), solunum sisteminin malignite

YBU'ye yatinlmasi disiniilen kanser hastasi

Hematolog/onkologlarca kullanilan triaj
kriterlerini degerlendir

Invazif islemleri guvenli hale getirmek igin

siirsiz YBU destegi

Yatalak hasta, yasamsuresini
uzatmak igin tedavi almiyor
70 yas uzeri, degisken performans
durumu
Kontrolsiiz GVHD'li AKIT

Diger durunlar
Sipheli durumlar
Etkisi kanitlanmis yeni ilaclar
Otolog KIT
Kontrolsiiz GVHD'siz AKIT

Yeni tam kanser
Belirli organ
yetmezligi{ hemofagositik
lenfohistiositozis, akut timér lizis
sendromu, hiperkalsemi vs)

|
| |

Beklenen yagam suresi< 1 yil Beklenen yasam suresi > 1yl

YBU'ye yatis onerilmez, palyatif bakim
secilen hastalarda NIV

Yogun bakim icin diigin

_

Tam yogun bakim destegi

Sekil 1« Kanser hastalarinin YBU' ye kabuli icin kriterler ve dneriler (Azoulay E et al, Intensive Care Med 2006; 32: 3-5)
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o optimize edilmesi ve mukosilier temizligin arttirilmasi
o Gravitasyonel uyarimin saglanmasi

«  Biling seviyesinin arttirilmast

o Kardiyovaskiiler sistemin gelistirilmesi

o Fonksiyonel bagimsizligin arttirilmasi

Erken mobilizasyona ek olarak belirli kaslarin giiglendi-
rilmesi fonksiyonel sonuglarda iyilesme saglar, ayni zaman-
da kognitif ve respiratuar durumlarda da etkilidir; derin ven
trombozu ve diger tromboembolik olaylarin riskini azalttig1
bildirilmistir.

Erken mobilizasyonun biling durumu bozuk olan veya
sedatize olan hastalarda da uygulanmasi 6nerilmektedir;
yatagin bagi 45 derece veya daha fazla olarak kaldirilabilir,
2 saatlik araliklarla postiirde diizenli degisiklikler uygula-
nabilir, tiim eklemlerde pasif hareket uygulanabilir ve pasif
yatak bisikleti ile endikasyon durumunda elektrik stimulas-
yonu eklenebilir.

Mobilizasyon programinda uygulamalar su siralamay:
izlerler:
1. Yatak icinde yapilan egzersizler (pasif, aktif-yardiml ve
aktif eklem hareket aciklig1 egzersizleri)

2. Pozisyonlama

3. Yatar pozisyondan oturur pozisyona gelme

4. Yatak kenarinda oturma

5. Oturur pozisyondan ayaga kalkma ( destekle veya des-
teksiz)

6. Yiriime (Destekli veya desteksiz)

Pozisyonlamanin 6nemi 1940’1 yillarin basinda vurgulan-

maya baglanmistir. Pozisyonlama i¢in endikasyonlar;

- Respiratuar, kardiyak ve dolagim fonksiyonlarini iyiles-
tirme

- Yumusak doku konktraktiirlerini 6nleme

- Flask ekstremiteleri ve eklemleri koruma

- Sinir stkigmasini 6nleme

- Deri biitiinliigii saglama, basi yaralarin1 énleme olarak

Ozetlenebilir.

Pozisyonlama; ventilasyon/perfiizyon (V/P) eslesme-
sinin iyilesmesi, akciger hacimlerinin artmasi, mukosilier
klirensin iyilesmesi gibi etkiler aracilig: ile oksijen trans-
portunu optimize etmeye yardimci olabilir. YBU'de kulla-
nilan 6zel pozisyonlama tekniklerinden birisi yukar1 dogru
pozisyonlamadir; boylece mekanik ventilasyondan ayrilan
hastalarda akciger voliimlerinin artmasi ve solunum yii-
kiiniin azaltilmasi amaglanir. Yiiz Gstii pozisyonun, akut
respiratuar stres sendromlu hastalarda V/P eslesmesini iyi-
lestirdigi ve fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi artirdig: bilin-
mektedir. Tek tarafli akciger patolojisi olan hastalarda V/P
iyilesmesini eglestirmede yan yatma (etkilenmis akciger yu-
karida kalacak sekilde) onerilmektedir.

YBU'de olan hastalarda pasif germe ve eklem hareket acik-
1181 egzersizleri 6nemli yer tutmaktadir. Devamli pasif hare-
ketin uzamis inaktivitesi olan olgularda kontraktiirleri 6n-
ledigi ve giinde 3 kez 3 saatlik devamli pasif hareketin fibril
atrofisini ve protein kaybini azalttig1 gosterilmistir. Aktif
olarak mobilize olamayan ve yumusak doku kontraktiirii
riski yiiksek olan hastalarda (yanik ve travma hastalar: gibi)
ortez uygulamari énerilebilir (Bkz: splintleme).

Egzersizler pasif, aktif-yardimli veya aktif-direncli ola-
rak uygulanabilir; bu egzersizlerin eklem hareket acikligi-
nin devamliligini sagladigi, yumusak doku miktar1 ve kas
glictinil iyilestirdigi ve tromboemboli riskini azalttigi gos-
terilmistir.

Kas giigstizliglin 6nlenmesi igin stratejiler:

- Progresif direngli egzersiz, germe ve aerobik egzersizler
- Esneklik, kuvvet ve endurans (dayaniklilik) egzersizleri
- Kisa siirede yeniden mobilizasyon

Eklem hareketlerinde kisithilik gelistigi zaman, EHAy1
artirmak i¢in germe egzersizleri uygulanir (Resim 1). Ek-
lem fonksiyonunu bozan kontraktiir, yapisiklik veya nebde
dokusu yapisal deformitelere yol agiyorsa, glinlik yasam
aktiviteleri ve hemsirelik bakimlar1 engelleniyorsa bu eg-
zersizler eklenir. Yitksek yogunlukta kisa streli kuvvetler ile
uygulanan germe egzersizleri daha ¢ok elastin lifleri, uzun
stireli statik kuvvetler ise daha ¢ok kollajen lifleri etkileye-
cektir. Kisa stireli yitksek siddette germede (balistik germe)
doku hasar1 daha yiiksek oldugundan ve YBU'deki hastala-
rin agriya yanitlari diisiik veya yanitsizlig1 olabileceginden
yavas ve uzun siireli germe egzersizleri tercih edilmelidir.

Eklem hareket aciklig1 ve germe egzersizleri i¢in kont-
rendikasyonlar:

- Tendon, ligaman veya kas ruptiirlerinin erken dénemi

- Anstabil veya iyilesmemis kirik varlig:

- Ekstremiteye yonelik cerrahi onarimlardan hemen son-
raki dénem

- Aktif derin ven trombozu varlig

Resim 1 « Eklem hareket acikligi ve germe egzersizi 6rnegi.



14. Viicuttan alinan organ ve dokular iizerinde imha da
dahil olmak tizere tasarruf hususunda riza verilmesi.
15. Hastanin veya yasal temsilcisinin imzasi.

Hastanin tibbi miidahaleye riza gostermemesi durumun-
da bu hususun mutlaka yaziya dokiiliip, hastaya imzalatilma-
s1 gerekir. Hastanin imzadan imtina etmesi durumunda da,
bu husus tutanaga baglanmalidir.

Nitekim Yargitay da tibbi miidahaleye riza gosterilmedi-
gine iliskin hekimin iddialarini kabul etmeyerek, yazili bel-
ge aramustir: “Davali doktorun amilan yiikiimliiliigiinii yerine
getirdiginin kabulii icin as1 yapilmasinin degil, yapilmamasi-
nin sonuglarim hastaya, varsa yakinlarina anlatmast, biitiin
¢abalarina ragmen as1 yapilmasina karsi konulmas: halinde
de hastann agiklayici beyan ve imzasmmn alinmis olmasini
gerektirir. Davada, davacidan tetanos asisimin yapilmamasi
durumunda olabilecek sonuglarin anlatilmasina ragmen da-
vacinn tetanos asisimin yapilmasima karst koyduguna iliskin
davaciyr baglayici imzal bir belge ibraz edilmemistir. Dava-
da dayamilan protokol defteri, davaci disinda, davali hastane
yetkilileri tarafindan diizenlenmistir. Oradaki bilgilerin da-
vacyr da baglayacagindan soz edilemez. Hastane personeli
olarak dinlenen taniklar savunmay: kismen dogrular sekilde
beyanda bulunmus ise de, davali doktorun israrla tehlikeli ve
agir sonuglar: anlatmis olmasina ragmen davacimn yine de
ast yapilmasini istemedigi seklinde beyanda bulunmanuslar,
dahasi davacidan imza alimmadigini isaret etmisler. Bunlarin
aksine davaci taniklari da davaciya asi yapilmak istenmesi ve
davacimin karsi koymasi gibi bir durumun olmadigin bildir-
mislerdir. Kald ki, ufak bir parmak kesigi ile koyiinden kalkip
sehir merkezine kadar gelerek hastaneye tedavi icin miiracaat
eden, lokal anestezi i¢in igne yapilmasina, yaraya dikis atil-
masina miisaade eden, bu denli saghgina ozen gosteren bir
hastanin tehlikeli ve agir sonuglarimin kendisine anlatilma-
sina, 1srar edilmesine karst koymasi hayatin dogal akisina da
uygun diismemektedir”.

[II. Tip Biliminin Verilerine G6re Zorunlu ve Bu Veri-
lere Uygun Tibbi Midahale

Tip biliminin gereklerine uygun miidahale kavramin iki se-
kilde anlamak gerekir. Oncelikle, tibbi miidahale tip bilimine
gore zorunlu (gerekli) olmalidir. Buna “endikasyon” sart1 ad
verilmektedir. Tkinci olarak, miidahale tip biliminin gerekleri-
ne uygun bir bicimde, 6zenli yapilmalidur:

Tibbi Deontoloji Nizamnamesi 13/3:

Tabip ve dis tabibi; teshis, tedavi veya korunmak gayesi
olmaksizin, hastanin arzusuna uyarak veya diger sebeplerle,
akli veya bedeni mukavemetini azaltacak herhangi bir sey
yapamaz.

Her tiirlii tibbi miidahale, tedavi kural olarak endikas-
yona dayanmalidir. Daha genis anlatimla, belirli bir teshis
veya tedavi siirecinin uygulanabilmesi igin hekimin bu ted-
birini hakli kilan bir neden bulunmalidir. Dolayisiyla en-
dikasyondan anlagilmasi gereken, tibbi miidahaleyi gerekli
kilan gostergedir, tibbi gereklilik, zorunluluktur.

Boliim 1 - Yogun Bakim ve Hukuk 1779

Hasta Haklar1 Yonetmeligi, md. 12:

Tibbi Gereklilikler Disinda Miidahale Yasagi

Teshis, tedavi veya korunma maksad: olmaksizin, 6liime
veya hayati tehlikeye yol agabilecek veya viicut biitiinliigiini
ihlal edebilecek veya akli veya bedeni mukavemeti azaltabi-
lecek hicbir sey yapilamaz ve talep de edilemez.

Anayasamiz da endikasyon sartina isaret etmektedir:
“Tibbi zorunluluklar ... disinda kisinin viicut biitéinligtine
dokunulamaz” (md. 17/2).

Hekimin tedavi yiikiimliiliigii, alinacak tedbiri kapsa-
mal1 ve gerekli gormelidir. Tedavi ylkiimliligiintin icerik
ve kapsamu tibbi gereklilikler ve meslek etigi goz oniinde
bulundurularak belirlenir. Bugiin, sadece bir hastaligin or-
tadan kaldirilmasina yonelik tedbirlerin degil, aksine hazir-
layicy, teshis edici veya sonraki miidahalelerin de endikasyon
igerdigi kabul edilmektedir. Bu itibarla, endikasyon sadece
dogrudan tedaviye yonelik tedbirler agisindan var sayilamaz.
Dolayisiyla narkoz dahil olmak iizere ameliyat, ila¢ tedavisi,
kemoterapi gibi miidahaleler endikasyon sartini yerine getir-
digi gibi, teshise yonelik miidahaleler de, kan alma, réntgen
¢ekme gibi, endikasyon sartini yerine getirmektedir. Ayni
sekilde agilar bakimindan da endikasyonun bulundugunda
ve bunlarin da hekim miidahalesi olarak kabuliinde tereddiit
olmamak gerekir.

3. HATALI TIBBi UYGULAMA VE YASAL
SORUMLULUK

Hatali tibbi uygulama iddiasiyla Adli Tibba gelen olgularin
tip alanlarina gore dagilim:

Kadin Hastaliklari ve Dogum 107 16.82
Genel Cerrahi 68 10.69
Noroloji + Norosirurji 67 10.53
Anestezi 60 9.43

ic Hastaliklari 57 8.96
Ortopedi 42 6.60
Pratisyen 31 4.87

Goz Hekimligi 28 4.40

KBB 28 4.40

Cocuk 24 3.77

Acil 15 235

Dis Hekimligi 15 2.35
Gogus Cerrahisi 15 2.35
Kardiyo Vaskuler Cerrahi 15 2.35
Uroloji 14 2.20



KISIM-32

YOGUN BAKIM HEMSIRELERININ ROL VE ISLEVI

Boltim 1 = Yogun Bakim Hemsiresinin Rol ve Islevleri

Dr. Zeliha Kog

YOGUN BAKIM HEMSIRELIGi

Yogun bakim kavraminin, Florence Nightingale’in savas
yillarinda 6zel hemsirelik hizmeti uygulamak i¢in yogun
bakim gerektiren hastalar1 ayni iinitede yatirmast ile ortaya
¢iktig1 kabul edilmektedir. Florence Nightingale yaralanan
ve biiyiik cerrahi girisim geciren durumu kritik hastala-
rin, mimkiin oldugu kadar hemsirelere yakin bir odada
veya ayni initede yatirilmasmin hemsgirelik bakimindan
daha fazla yararlanmalarini saglayacagini bildirmistir.
Nightingale’in bu konudaki gozlemi savas yillarinda yogun
bakim {initelerinin 6nemine ve gerekliligine isaret etmistir.
Bununla birlikte ameliyat sonras: gozlem odalarina duyu-
lan ihtiya¢ da yogun bakim iinitelerinin gelismesinde etkili
olmustur. Florence Nightingale sonrast dénemde Walter
Dandy ve Harvey Cushing, 1927 yilinda John Hopkins
hastanesinde nérosiriiji hastalarinin ameliyat sonrasi ba-
kim ve gozlemini yapabilmek amaciyla ti¢ yatakl bir {inite
kurmuglardir. Savas sonrasi yarali askerlerin acil bakimi-
nin gergeklestirildigi servislerin agilmasinda, bu tiniteden
bir model olarak yararlanilmugtir. Ozellikle ikinci Diinya
Savasi, yogun bakim hemsireligi konusunda 6nemli gelis-
melerin kaydedildigi bir dénemdir. Bu dénemde sok teda-
visindeki gelismeler, pre-operatif ve post-operatif bakim ile
yogun bakim tinitelerindeki 6zellestirilmis bakimlar yogun
bakim tinitelerinin gelismesine katkida bulunmustur.

Yogun bakim fiiniteleri; hastalarin yakindan izlendig,
Ozel tedavi yontemlerinin ve invaziv girisimlerin uygulan-
digy, hastanin hastanede kalis siiresi ile mortalite-morbidite
oraniin oldukgea yiiksek oldugu birimlerdir. Hastanelerde
bakimin yeniden yapilandirilmas, etkili tedavilerin kullanil-
masi ve birden fazla hastalig1 olan hasta sayisinin artmasi yo-
gun bakim tinitelerine olan ihtiyact artirmugtir. Ozellikle du-
rumu kritik olan hastalari bir araya toplama ve bakim verme
ditsiincesi yogun bakim tnitelerinin kurulmasinda 6nemli
bir rol oynamustir. 1940 ve 1950 yillarinda Amerikada farkls
hastalik tanisi alan birgok hastaya ayni iinitede bakim sunul-
mus, bu iinitelerde hemsire sayisinin azligina ve bakim ma-
liyetinin fazlaligina bagli olarak birgok problem yasanmustir.
Genellikle genel durumu bozuk olan veya terminal dénem-
deki hastalar igin servislerin iginde veya yaninda 6zel odalar
olusturulmus ve bu uygulama durumu kritik olan hastalarin
yakindan izlenmesini kolaylagtirmistir.

Yogun bakim iinitelerinin agilmasiyla hastalarin tedavi
ve bakiminda 6nemli ilerlemeler kaydedilmistir. Bu durum
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profesyonel bir meslek olan hemsireligin bagimsiz fonksi-
yonlarini da etkilemistir. 1967 yilinda yogun bakim {inite
sayisinin artmasina paralel olarak alaninda uzman yogun
bakim hemsirelerine olan ihtiya¢ da artmigtir. 1960’11 yillar-
da bu tinitelerde gorev alan hemsireler, kurumsallagmak ve
egitimlerini giiclendirmek icin ¢aligmalara baslamistir. Yo-
gun bakim hemsirelerinin mesleki donanimina iliskin ola-
rak kabul edilen Madrid Deklerasyonunda durumu kritik
olan hastalarin bakimini saglayan saglik ekibi iginde hem-
sirelerin 6zel bir rolii oldugu vurgulanmistir. 1969 yilinda
hem hemsireler hem de bu alanda 6zel egitimli hemsire ih-
tiyacinin 6nemini fark eden hekimlerin destegiyle Ameri-
kan Kardiyovaskiiler Hemsireler Birligi kurulmugtur. 1971
yilinda kurulusun ismi ¢alistig1 alana bakilmaksizin biitiin
durumu kritik hastalara bakim sunan hemsgireleri kapsama-
st i¢in Amerikan Yogun Bakim Hemsireleri Dernegi olarak
degistirilmistir. 1975 yilinda da yogun bakim hemsireleri-
nin sertifikasyon ¢aligmalarina baslanmistir. Yogun bakim
hemygirelerinin diinyanin bir¢ok iilkesinde Diinya Yogun
Bakim Hemsireler Federasyonu ve Avrupa Yogun Bakim
Hemysireler Federasyonu basta olmak {izere bazi dernekleri
bulunmaktadir. Diinya Yogun Bakim Hemsireler Federas-
yonu, yogun bakim hemsireleri dernekleri arasinda igbir-
ligi ve iletisimi gelistirmek i¢cin 2001 yilinda kurulmustur.
Avrupa Yogun Bakim Hemsireler Federasyonu ise Avrupa
tilkelerinde yogun bakim hemsireligi derneklerinin baslat-
t1g1 calismalar sonucunda 1997 yilinda ¢aligmalarina bagla-
mustir. Tiirkiye de bu federasyonun kurucu iiyeleri arasinda
yer almaktadur. Tlirkiyede yogun bakim hemsirelerinin der-
neklesme ¢alismalar1 1990 yilinda baglamis ve 1992 yilinda
Tiirk Yogun Bakim Hemygireler Dernegi kurulmustur.
Amerikan Yogun Bakim Hemygireler Birligi, yogun ba-
kim hemsgireligini; insan hayatini tehdit eden risklere karsi
savasan, bu alanda bilgi, yetenek ve yarg: gerektiren 6nemli
bir gorev olarak tanimlamaktadir. Bir saglik disiplini olan
hemsireligin rollerine tarihi bir perspektif dogrultusunda
bakildiginda, hemsirenin bakim islevinin onun en gele-
neksel ve en eski rolil oldugu goriilmektedir. Bakim verme
ve bakim alma insan dogasinin bir parcasidir. Hemsirelik
bakimi bireysellestirilmis kisileraras: bir siirectir. Hemsi-
relikte bakim hemsireligin kuramsal bilgi ve uygulamalar1
ile birlikte hemsirelik bilim ve sanatinin merkezinde yer
almaktadir. Tiirkiyede yogun bakim hemsireliginin bir
uzmanlik alani oldugu yasal olarak onaylanmigtir. 2010
ve 2011 yillarinda ¢ikartilan hemsirelik yonetmeliklerinde
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YOGUN BAKIM UNITELERINDE EGITIM

Boluim 1 = Yogun Bakim Unitelerinde Egitim

(Hekim, Hemsire, Personel)

Dr. Ugur Koca, Dr. Ali Glnerli

“Digiinmeden 6grenmek zaman kaybetmektir”
(Konfiigyus)

Modern yogun bakim kavraminin olusumu, Florence
Nightingale’in 1852 yilinda Kirim Savagi sirasinda yogun
bakim gerektiren hastalar1 6zel hemgirelik hizmeti uygula-
mak i¢in tek bir yere toplamast ile baglamistir. Bundan 100
yil sonra, 1952'de Kopenhagda baslayan Polio salgini yogun
bakim uzmanliginin temelinin atilmasina neden olmustur.

World Federation of Societies of Intensive and Critical
Care Medicine Educational Committee tarafindan 45 iilke-
deki yogun bakim egitimi incelenmis; incelenen 45 tilkenin
37’sinde formal yogun bakim egitim programi oldugu, bu
egitim programlarinin %39u primer-ihtisas sonrasi iist-
ihtisas, %52’si primer-ihtisas i¢inde alt-ihtisas ve %9’unun
primer-ihtisas seklinde oldugu saptanmistir. Yogun Bakim
egitimi Ispanya, Isvicre, Avustralya, Yeni Zelanda ve Hong
Kongda primer ihtisas olup, egitim siiresi ise 18-30 ay ara-
sinda (ortalama 24 ay) degismektedir. Ispanya ve Amerika
gibi deneyimli yogun bakim hekimlerinin devamli olarak
calistig1 sistemlerde mortalite oraninin %40 oraninda azal-
dig1 gosterilmistir.

CoBaTrICE (competency based training in intensive
care medicine) isbirligi ile 2003 yilinda olusturulmus olan
CoBaTrICE’in amacy; ulusal sinirlari agan bir egitim progra-
minin olusturulmasi ile hasta bakimini iyilestirilmesi, hayat
boyu 6grenme ve yogun bakim uzmanlarinin serbest dola-
siminin saglanmasidir. Bu egitim modelinin felsefesi bir yo-
gun bakim uzmaninin nasil yetistirilecegi ile degil ne tir bir
yogun bakim uzmanin yetistirilecegi ile ilgilidir. Bu amagla,
egitimin degisik asamalarinda 6grenci i¢in gerekli ustaliklar
ve bilgiler belirlenerek, is ortaminda egitim kaynaklar1 ve
rehberler (guideline) ile saglanir. CoBaTrICE yaptig1 ince-
lemede, Avrupadaki 37 egitim programinin %75’inin ulusal
olarak standardize edildigini saptamigtir. CoBaTrICE, yo-
gun bakim egitimi miifredatini 12 baglik altinda 6nermistir:

1. Resiisitasyon ve kritik olgunun baslangi¢ yénetimi

2. Diyagnoz; degerlendirme, inceleme, monitorizasyon ve
verilerin yorumlanmasi

3. Hastaligin yonetimi

Terapatik girisimler/organ sistemlerinin desteklenmesi

5. Uygulama prosediirleri

-~

6. Peri-operatif bakim

7. Konfor ve derlenme

8. End-of-life bakim

9. Pediyatrik bakim

10. Transport

11. Hasta giivenligi ve sistem yonetimi
12. Profesyonelliktir.

Tiirkiyede Uzmanlik Egitimi 663 sayili Kanun Hiikmiinde
Kararname ile Tipta ve Dis Hekimliginde Uzmanlik Egitimi
Yonetmeliginin ilgili hiikiimleri cercevesinde Tipta Uzmanlik
Kurulu (TUK) tarafindan belirlenmis standartlar cercevesin-
de yiiriitiillmektedir.

Yogun bakim gekirdek miifradatimin hazirlanma asa-
masi ve tarihsel siireci ¢ekirdek miifredat V2.3’te “Saghk
Bakanligirnca gorevlendirilen Miifredat Komisyonu bu taslagi,
asagidaki toplantilardaki tartismalar ve kaynaklara dayana-
rak hazirlanmistir; TUKMOS Toplantis: (15-17.01.2010, An-
talya), 31.03.2010 tarihinde komisyon iiyelerinin Ankarada-
ki toplantisi, Gorev grup calismalari, Saghk Egitimi Genel
Miidiirliigii ile gortismeler; ilgili ana dal ve yan dal dernek-
leri goriisleri; Avrupa Yogun Bakim Dernegi (COBATRICE),
Multidisiplinary Joint Committee of Intensive Care Medici-
ne (MJCICM) of the European Union of Medical Specialists
(UEMS), kaynaklarindan yararlamlarak hazirlanmistir. Ay-
rica Tiirk Yogun Bakim Dernegi ve Tiirk Dahili ve Cerrahi Bi-
limler Yogun Bakim Dernegi yonetim kurullarinin hazirladigi
kaynak niteligindeki belgelerden de yararlanlmigstir.

4-5 Temmuz 2011 tarihinde Ankarada T.C. Saglik Bakan-
lig1 Saghk Egitimi Genel Miidiirliigii Tipta Uzmanlik Kurulu
Uzmanlik Egitimi Miifredatlar: ve Standartlar: Degerlendir-
me ve Revizyonu Calistayr'nda 1. taslak rapor hazirlanmustir.
Bu belge 29-30 Nisan 2013 tarihinde, kurul tiyelerinin ozveri
ve uzlasilari ile v.2.0 olarak hazirlanmagtir.

v.2.1 miifredat yogun bakim miifredat taslagi, rotasyon
dallari ve siireleri 05 Haziran 2014 tarihinde Ankarada ya-
pilan revizyon toplantisinda 3. Donem TUKMOS Yogun Ba-
kim Komisyon iiyelerinin oybirligi ile kabul edilmistir” seklin-
de agiklanmgtir.

Accreditation Council for Graduate Medical Educati-
on 2004-2005 yilinda toplam 221 adet yogun bakim egitim
programini onaylamis, bu programlarin 51’1 anesteziyoloji,
31’i i¢ hastaliklar, 58’1 pediyatri ve 81’ ise cerrahi dallar ile
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GiRIiSIMSEL YETKINLIK DUZEY KIDEM YONTEM
ANAMNEZ ALMA VE FiZiK MUAYENE 4 1 YE, UE, BE
LABORATUVAR DEGERLENDIRME 4 1 YE, UE, BE
TRIAJ 4 1 YE, UE, BE
MONITORIZASYON 4 1 YE, UE, BE
SKORLAMA SIiSTEMLERININ KULLANIMI 4 1 YE, UE, BE
KAYIT TUTMA 4 1 YE, UE, BE
KARDIYOPULMONER RESUSITASYON 4 1 YE, UE, BE
PERIFERIK VENOZ KATETERIZASYON 4 1 YE, UE, BE
SANTRAL VENOZ KATETERIZASYON 4 1 YE, UE, BE
iINTRA-OSSEOZ KATETERIZASYON 4 1 YE, UE, BE
ARTERYEL KATETERIZASYON 4 1 YE, UE, BE
PULMONER ARTER KATETERIZASYONU 4 2 YE, UE, BE
iNVAZIF BASINC MONITORIZASYONU 4 1 YE, UE, BE
KALP DEBISi OLCUMU 4 2 YE, UE, BE
HEMODINAMIK MONITORIZASYON 4 1 YE, UE, BE
YOGUN BAKIM EKOKARDIYOGRAFISI 2 1 YE, UE, BE
ELEKTROKARDIYOGRAFI 4 1 YE, UE, BE
YOGUN BAKIM TRANSOZOFAGEAL EKO-USG 2 2 YE, UE, BE
DEFIBRILASYON, KARDIYOVERSIYON 4 1 YE, UE, BE
GECICi KALP PiLi UYGULAMASI 2 1 YE, UE, BE
PERIKARDIYOSENTEZ 2 2 YE, UE, BE
INTRA-AORTIK BALON KONTRPULSASYON 2 2 YE, UE, BE
EKSTRAKORPOREAL KALP DESTEK SiSTEMi UYGULAMASI 2 2 YE, UE, BE
TERAPQOTIK HIPOTERMI 4 2 YE, UE, BE
OKSIJEN TEDAVISI 4 1 YE, UE, BE
DERIN VEN TROMBOZU PROFLAKSISI 4 1 YE, UE, BE
PULSE OKSIMETRE iLE OKSIJEN SATURASYONU OLCUMU VE iZLEMI 4 1 YE, UE, BE
iNHALASYON TEDAVILERI 4 1 YE, UE, BE
HAVAYOLU BAKIMI (CUFF BASINCI, NEMLENDIRME, VB.) 4 1 YE, UE, BE
END-TiDAL KARBONDIOKSIT ANALIZi VE iZLEMI 4 1 YE, UE, BE
ENDOTRAKEAL ENTUBASYON 4 1 YE, UE, BE
SOLUNUM MEKANIKLERININ iZLEMi 4 1 YE, UE, BE
SOLUNUM FONKSIYON TESTLERI 3 1 YE, UE, BE
ZOR HAVAYOLU YONETIMi 4 1 YE, UE, BE
FIBEROPTIK LARINGOSKOPI 4 1 YE, UE, BE
INVAZIF MEKANIK VENTILASYON 4 1 YE, UE, BE
NON iNVAZIF VENTILASYON 4 1 YE, UE, BE
KAN GAZI DEGERLENDIRMESi 4 1 YE, UE, BE
PERKUTAN TRAKEOTOMI 4 2 YE, UE, BE
KRIKOTIROTOMI 4 2 YE, UE, BE
TRAKEOSTOMi KANUL DEGISiMI 4 2 YE, UE, BE



Boliim 1 « Yogun Bakim Unitelerinde Bilgi Sistemleri
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ve radyolojik goériinttileme 6rnegi gorilmektedir.

tan hastalar, her tiirlii kayit laboratuvar ve goriintiilleme ola-
naklar1 sunulmustur. Hastaya ait stirekli izlenen vital bulgu-
lara ait veri egrileri olusturan, hasta monitorlerinden veri
alan, analiz yapan ve klinik karar igin destek veren sistemler
de mevcuttur (Sekil 4).
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sekil 3 « Hastane bilgi ydnetim sistemi (HBYS, Pamukkale Universitesi Ti

p Fakiltesi Hastanesi, Denizli). Hasta kayitlari

Yogun bakim diizenlemesinde sadece iist ve alt veri
alarmlar1 degil ayn1 zamanda, 6rnegin, kan sekerinde hi-
poglisemiye egilim oldugunun, ancak heniiz alt esik dege-
rin altina diigmemis oldugunun (delta degiskenleri) goste-
rilmesi 6zellikle 6nemlidir.
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Sekil 4 « Bilgi sistemi raporlama sonuglari (BRS) 6rnegi. Hasta verilerine

ait grafiksel egilimler izlenebilir.
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Tablo 1 - Yogun bakim ekibi

YOGUN BAKIM EKiBi
YOGUN BAKIM
SORUMLU HEKIMI
YOGUN BAKIM

SORUMLU HEMSIRESI

YOGUN BAKIM
HEKimi

t

YOGUN BAKIM
HEMSIRESI

DIYETISYEN I

1

YOGUN BAKIM
TIBBI SEKRETER
-

L]
-

YOGUN BAKIM
HASTABAKICI

FIZYOTERAPIST I

ECZACI

|

[
-

YOGUN BAKIM
TEKNIK ELEMAN

PSIKOLOG I

11

ENFEKSIYON
UZMANI

SOSYAL HIZMET
UZMANI

t

— UZMAN

ssssese YARDIMCI ELEMAN

Yogun bakim {initesi hastanenin bir¢ok tnitesinden
karmagiktir. Farkli alanlarda bir¢ok uzmanin bir arada ¢a-
ligmasi, kritik kararlarin ¢ok acele alinmasi, maliyetlerin
yuksekligi gibi nedenler, yogun bakim tnitelerinde planl
ve uzman bir yonetimi gerektirir. Bagarili bir ekip ¢aligma-
sinda etkili yonetim ¢ok énemlidir. Yogun bakim tinitele-
rinde yonetici ve ekip lideri, yogun bakim sorumlu hekimi-
dir. Sorumlu hekimin alaninda uzman olmasinin yaninda
yonetici, orgiitleyici ve egitici kimliginin de olmas1 gerekir.
Hastanenin en pahali bélimii olan yogun bakim iinitesinde
sorumlu hekimin; harcamalar, maliyetler, aylik istatistikler
ve kalite konusunda da bilgili olmasi ve bunlar1 uygulaya-
bilmesi gerekir. Yogun bakim sorumlu hekimi ayni zaman-
da 6zgiiveni olan, hizli problem ¢6zme yetenegi olan, ekibi
motive eden, cesaretlendiren, kritik kararlar alabilen, sabir-
I, iyi bir dinleyici, sorgulayicy, agik fikirli, iletisim becerisi
gelismis ve adil bir yonetici olmalidir.

Yogun bakim sorumlu hemsiresi, {inite i¢inde yogun
bakim sorumlu hekimiyle isbirligi i¢inde ¢alisir. Sorumlu
hemsirenin alaninda uzman olmasmin yaninda ydnetici,
egitici ve rehber kimliginin olmasi gerekir. Basarili bir yo-
gun bakim sorumlu hemsiresinin iletisim becerisi son de-

rece gelismis olmalidir. Sorumlu hemsirenin ekip tyeleri
disinda hasta ve hasta yakinlarina da egitim vermesi ve on-
larla ilgilenmesi gerekir. Harcamalar, maliyetler ve istatis-
tikler konusunda ekibi egitmeli, sorumlu hekimle isbirligi
yapmali ve yogun bakim iinitesinde kalitenin yiiksek tutul-
masint hedeflemelidir.

Yogun bakim {initesinde basarili bir ekip ¢aligmasi ger-
ceklestirilebilmesi;

1-Ekip iiyelerinin niteligine

2-EXkip ici iletisimin etkinligine baghdur.

1-YOGUN BAKIM EKiP UYELERININ
TEMEL NiTELIKLERI

Yogun bakim tinitesinde ekip ¢aligmasinin bagaris: tedavi-
nin ve bakimin kalitesiyle dogrudan iliskilidir. Ekip tiye-
lerinin uygun nitelikte ve gorev bilincinde olmalar: yogun
bakim {initesindeki hizmetlerin kalitesini ve verimliligini
artirir. Bagarili bir yogun bakim ekibinde ekip iiyelerinin
bazi temel niteliklere sahip olmasi gerekir. Bunlar;

o Yogun bakim ekip tiyesi, kendi uzmanlik alani ile ilgili
yeterli bilgiye ve donanima sahip olmalidir.

o Profesyonel egitim sonrasinda yeniliklere agik olup ken-
dini siirekli gelistirmeli, uzmanlik alaniyla ilgili her tiir-
li egitim faaliyetlerini yakindan takip ederek gelismeye
agik olmalidir.

o Kisisel ve profesyonel 6zgtiveni olmalidir.

o Ekip caligmasina istekli ve uyumlu olmalidir.

o Yogun bakim ekip tiyesi, kendisinin ve diger tiyelerin
ekip igindeki rol ve gorevlerini iyi bilmelidir.

o Ekibin diger tyelerinin yetenek ve bilgilerine giiven
duymalidur.

o Elestirilere agik olmali, ekip iiyelerinin diisiincelerini
ifade etmelerine olanak saglamali ve onlarin fikirlerin-
den yararlanabilmelidir.

o Ortak kararlarin alinmasina ve uygulanmasina yatkin
olmalidir.

o Hasta merkezli ¢aligmalidir.

o Dinlemeyi bilmelidir.

o Saglik profesyonellerinin mesleki deger ve normlarini
ekip ruhuna uygun bigimde uygulamalidir.

o lletisim becerisi gelismis olmalidir. Ekip arkadaslari ile
hasta ve ailesi ile etkin iletisim kurabilmelidir.

o Yogun bakim profesyoneli i¢in hasta bakiminda hiima-
nist yaklasim 6nemli olmalidir.

o Motivasyonu yiiksek olmalidir.

o Ise baglilig yiiksek olmalidir.

Ekip ¢alismasinin en 6nemli 6zelligi hasta bakiminin
planlanmasinda ve sorunlarin ¢éziimiinde sorumlulugu
paylasarak isbirligi yapmaktir. Isbirligi ve uzlagimin sagla-
nabilmesi i¢in ise iletisim akiginin agik, etkin ve kesintisiz
olmasi gerekir. Etkin iletisim paylagimi artiracag gibi iye-
lerde ekip i¢inde faydali olma istegini de olumlu yonde etki-
ler. Ekip tiyeleri arasindaki uyum ve koordinasyon basariy:
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S. epidermidis, pnomokok ve ¢ogu gram (+) aerobik
koka kars1 etkilidir. Enterecoccus faecalis ve bacteriodes fra-
gilis dahil biitin gram (+) ve (-) anaerobik organizmalara
kars1 etkilidirler. Sefalosporinlerde oldugu gibi ¢apraz reak-
siyon gosterebilirler. Dokiintii ve cilt kizariklig goriilmek-
tedir.

1mipenem;

Pseudomonas enfeksiyonlarina kargilik 6 saatte 500 mg
i.vveya 6 saatte 1 g i.v olarak kullanilmaktadir.

Kreatinin klerensi <70 ml/dk olan hastalarda doz azal-
tilmalidir.

51-70 : 500-750 mg 8 saatte bir

21-50 : 250-500 mg 6 saatte bir

6-20 : 250-500 mg 12 saatte bir

<6 :250-500 mg 12 saatte bir ancak 48 saatte bir
diyaliz uygulanmalidir.

Meropenem;

Menenyjit tedavisinde 8 saatte bir 1 gi.v, 8 saattebir2 g
i.v uygulanir. Kreatinin klerensi <50 ml/dk olan hastalarda
doz azaltilmahdir.

2. Aminoglikozidler
Aminoglikozid kullanimi ge¢miste sik olmasina ragmen
nefrotoksisiteleri ve yeni ajanlarin kullanilmaya baslanma-
swyla popiilerligi azalmistir. Pseudomonas aeruginosa dahil
gram (-) aerobik basil ve stafilokoklara kars: etkilidirler.
Sepsis gibi ciddi enfeksiyonlarda kullanilirlar. Endokarditte
S.faecalise kars1 penisilinlerle birlikte kullanilirlar.
Amikasin i¢lerinde en fazla antibakteriyel 6zellik goste-
ren bilesik olmasindan dolay1 Pseudomonas aeruginosa’ya
karst sik kullanilir. Gram (-) basil kaynakl riskli enfeksi-
yonlarda tercih edilirler fakat nefrotoksik ozelliklerinden
dolay1 son tercih olarak kullanilirlar. Yarilanma omiirleri
yaklasik 2 saattir. Postantibiyotik etkileri uzundur. BOSa
gegisleri zayiftir. Gastrointestinal sistemden emilimleri za-
yiftir. Bu nedenle intramuskiiler veya intravenéz uygulanir-
lar. Renal fonksiyonu bozulmus olan hastalarda serum sevi-
yeleri izlenmelidir. Amikasin i¢in 56-64 pg/ml, gentamisin
ve tobramisin igin 16-24 ug/ml gegerli giinliik seviyelerdir.
Aminoglikozidler renal tiibiiler hiicrelerde birikmelerin-
den dolay1 6limcil hiicre hasar1 ve nekroza neden olurlar.
Nefrotoksik etkileri hipovolemi, renal hastalik, hipokalemi,
ditiretik ve vankomisin kullananlarda artar. Kreatinin kle-
rensine gore doz ayarlanmalidir (Tablo 2). Tobramisin gen-
tamisinden daha az nefrotoksiktir. Yan etkiler yaslilarda ve
renal yetmezlikli kisilerde daha sik goriiliir. Geri dontissiiz
isitme kayb1 ve vestibular hasara neden olurlar. Gentamisin
kullanan hastalarin %13’tinde goriilmektedir. Aminogliko-
zidlerin asetilkolin saliniverilmesini azalttigi bilinmesine
ragmen sadece myastenia gravisli hastalarda klinik olarak
gozlemlenebilmektedir. Kemik iligi supresyonu nadirdir.

Gentamisin

If(rleeartei::? Tobramisin Amikasin Dozlam
(e (mg/kg)
>80 7 20 24 saatte bir
60-79 5 15 24 saatte bir
40-59 4 12 24 saatte bir
20-39 4 12 48 saatte bir
10-19 3 10 48 saatte bir
<10 2,5 7.5 48 saate bir

3. Makrolid antibiyotikler

Eritromisin, klaritromisin ve azitromisin bu grupta yer
alir. Eritromisin, klamidya, lejyonella ve mikoplasmalara
etkilidirler. Solunum yolu enfeksiyonlarinda, campylobak-
ter enteritinde ve nonspesifik iretritde etkilidirler. Oral
verildiginde iyi emilirler. Bulanti, kusma ve karin kramp-
lar1 goriilebilir. Uzun stireli kullaniminda kolestatik sarilik
bildirilmistir. Azitromisin ve Kklaritromisin H.influenza'ya
eritromisinden daha etkilidir. Gastrointestinal yan etkileri
daha az gorilur.

4. Tetrasiklinler

Tetrasiklinler genis spektrumludurlar. Gram (+), gram (-),
riketsiya, klamidya ve mikoplazmalara etkilidirler. Direng
gelismesi nedeniyle stafilokok ve streptokok enfeksiyonla-
rinin rutin tedavisinde kullanilmaz. Bulanti, kusma, asir1
duyarlilik reaksiyonlari, nadiren hepatotoksisite, dislerde
renk bozuklugu goriilebilir. Yarilanma omiirleri 6-12 saat
arasindadir. Ancak yogun bakim initelerinde giiniimiizde
kullanimlar1 giderek azalmaktadir.

5. Florokinolonlar
Yogun bakim initelerindeki karsilasilan bakterilere kars:
aktiviteleri diistikken, pseudomonas aeruginosa dahil gram
(-) aerobik basillere kars1 etkilidirler. Fakat ciddi gram (-)
enfeksiyonlara kars: tercih edilmezler. Yeni kullanilan ajan-
lar, pnémokok, mycoplasma pneumoniae, haemophilus inf-
luenzae, legionella gibi respiratuar patojenlere karsi artmig
koruma saglarlar.

Siprofloksasin; Ciddi enfeksiyonlarda 12 saatte bir 400
mg i.v olarak kullanilirlar.

Levofloksasin; Toplumdan kazanilmig pnémonide nor-
mal kullanim dozu 24 saatte bir 750 mg p.o veya i.vdir.

Moksifloksasin; Kullanim dozu 24 saatte bir 400 mg p.o.
veya i.vdir. Renal bozuklugu olan hastalarda doz ayarlan-
masina gerek yoktur.

Kinolonlar: kullanan hastalarin %1-2’sinde norotoksik
reaksiyonlar gortilmiistiir. Moksifloksasin hari¢ florokino-
lonlarda QT uzamas: ve ventrikiiler tasikardi gorilmistiir.
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TEDAVi YAKLASIMLARI

1. Absorbsiyonu Azaltici Yontemler
Kontaminasyonun azaltilmasi:

Cilt ve goz ile kontaminasyon: Ozellikle insektisit, pestisid
ile olan zehirlenmelerde ya da kaza veya intihar amaciyla
asit/alkali karakterdeki sivilarla olusan zehirlenmelerde giy-
silerin gikarilmasi, bol suyla ajanin emiliminin 6nlenmesi
gerekir. Goze bulagmalarda ise NaCl veya Ringer Laktat so-
lisyonu ile yikama yapilir.

Solunum yolu ile kontaminasyon: Hastanin zehirlenme
etkeni olan ortamdan hemen uzaklastirilmasi saglanir. Ge-
rekirse oksijen tedavisi uygulanir.

Sindirim yolu ile kontaminasyon: Etkenin emilimini
azaltmak i¢in kusturma, gastrik lavaj, aktif komiir, barsak
irrigasyonu kullanilabilecek yontemler arasindadir. Ancak
kusturma kanitlanmig bir yararinin olmamasi ve istenme-
yen etkiler nedeniyle uzun zamandir kullanilmamaktadir.

Aktif komiir: Gastrointestinal kanalin dekontaminas-
yonu i¢in en sik kullanilan ajandir. Invazif bir yontem ol-
mamasi, hizli uygulanabilmesi ve gtivenilirligi nedeniyle
¢ocuk ve erigkinlerde kullanilmaktadir. Komiir pargacik-
lar, yiizey alanina ila¢ ve kimyasal maddeleri baglayarak
emilim ve toksisitelerini engeller. Hidrokarbon, metal ve al-
kol zehirlenmelerinde faydali degildir. Tavsiye edilen dozu
¢ocuklarda 0,5 - 1 g/kg, eriskinlerde 25-100 g. dir. Etkenin
alimindan birkag saat i¢inde uygulanirsa faydali olabilir. En
onemli komplikasyonu aspirasyondur. Hastanin hava yolu
korunamiyorsa veya entiibe ise kontrindikedir. En sik yan
etkileri kusma, karinda siskinlik, kabizlik veya ishaldir. Teo-
filin, fenobarbital ve karbamazepin zehirlenmelerinde aktif
komiir uygulamas: tekrarlanabilir.

Bagirsak irrigasyonu: Biiyiik hacimlerde elektrolit so-
lisyonu vererek zehirli maddenin rektal yolla atilimi sagla-
nir. Elektrolit ve polietilen glikol igeren bir soliisyon ¢ocuk-
larda 50-250 ml/kg/saat, eriskinde ise 2 It/saat hizda igirilir
veya nazogastrik sonda ile verilir. Yontem ozellikle bagir-
sakta agilan ve uzun siirede emilen ilaglar, agir metaller gibi
aktif karbon tarafindan absorbe edilmeyen maddeler ile
olusan zehirlenmelerde etkilidir. Tim bagirsak yikanmasi
yalnizca digkilamay: artirmayip ayni zamanda bagirsak ice-
riginin de atilmasini saglar. Uygulama, bagirsak seslerinin
alinamadig1 durumlarda veya tikanma siiphesi varsa kont-
rindikedir.

2. Atilimi Artirici Yontemler

Alkalinizasyon: Ilaglarin ¢ogu zayif asit karakterindedir.
Zayif asit karakterindeki ilaglar idrar alkali olduk¢a daha
ok atilabilir iyonize forma déniisiirler. idrar1 alkali hale
getirerek asit karakterdeki baz ilaglarin daha ¢ok atilmasi
saglanir. Alkalinizasyon amact ile sodyum bikarbonat 1-2
mEq/kg intravendz bolus tarzinda uygulanir. Hedef id-
rar pH1 7,5 ve {izerinde olmalidir. Serum pH’inin 7,5ten
7,55’in tzerine ¢ikmasina izin verilmemelidir. Hipokale-
mi meydana gelebilir ve hizlica diizeltilmelidir. Salisilatlar,

klopropamid, metotreksat, fenobarbital ve florid zehirlen-
melerinde atilimi artirarak etkili olurlar.

Katartikler: Bagirsak icine siv1 ¢ekerek motiliteyi artti-
rirlar. Boylece sindirim yolundaki toksik maddelerin atili-
mini saglarlar. Bu amagla %70 sorbitol (1g/kg) veya mag-
nezyum sitrat soliisyonu (250 ml eriskinlerde) kullanilir.
Bes yasindan kiigiik ¢ocuklarda, renal yetmezlikte, bagirsak
tikanikliklarinda ve korozif madde alimlarinda kontrindi-
kedirler. Giiniimiizde 6nemini kaybetmislerdir.

Hemodiyaliz ve hemoperfiizyon: Hayat1 tehdit eden
zehirlenmelerde ve ozellikle bobrek fonksiyonlar1 bozuk
olan hastalarda tercih edilmektedir. Zehir genis bir dagilima
sahipse, biiyiik molekiil agirlikl: ise veya plazma proteinle-
rine yiiksek oranda baglaniyorsa hemodiyaliz etkinligi diis-
mektedir. Hemodiyalizin en sik kullanildig1 zehirlenmeler
salisilat, metil alkol, teofilin, fenobarbiral, karbamazepin,
valproik asit, lityum ve dietilen glikol zehirlenmeleridir.

Zorlu diiirez: Potansiyel zararlari nedeniyle artik kulla-
nilmamaktadir.

3. Antidot tedavisi

Antidotlar kimyasal maddelerin toksik etkilerini direkt
veya indirekt olarak antagonize eden ajanlardir (Tablo 3).
Sinirli sayida antidot bulunmasina karsin eger zehirin kim-
ligi belirlenirse son derece faydalidirlar. Hizli ve dikkatli
kullanimi mortaliteyi 6nemli oranda azaltmaktadir.

Ajan Antidot

Parasetamol

Organofosfat & karbamatlar ve
sinir gazlari

Kalsiyum kanal blokérleri
Kursun

Hidroflorik asit, Kalsiyum kanal
blokorleri

MAQO inhibitorleri
Suiksinilkolin apnesi
Demir

Agir metal
Digoksin

Agir metal

Metanol
Benzodiazepin

Etil alkol, metanol

Beta blokorler, Kalsiyum kanal
blokorleri

Siyandr

Dabigatran

Valproik asit
Metotreksat
Methemoglobinemi

Opioid

Asetilsistein

Atropin

Kalsiyum Klortir
Kalsiyum disodyum EDTA

Kalsiyum glukonat

Siproheptadin
Dantrolen
Deforaksamin mezilat
Dimerkaprol
Digoksin immiin FAB
DMSA

Folik asit

Flumazenil
Fomepizol

Glukagon

Hidroksikobalamin
idarusizumab
L-karnitin
Lokovorin

Metilen Mavisi

Nalokson
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Ure nitrojen Cocuk
Erigkin

Urik asit Cocuk
Eriskin

pH

pCO2

pO2 Yenidogan
Cocuk
Erigkin

HCO3

02 satlirasyon

Hematokrit Yenidogan
Erigkin

Hemoglobin Yenidogan
Eriskin

Lokosit Cocuk
Erigkin

Notrofil

Trombosit

INR

aPTT

Fibrinojen
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