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ON SOZ

Yogun bakim hastalariin yakin ve daimi gdzetim altinda tutulup, gerektiginde
acil tibb1 yardimin uygulanmasi hayati dnem arzeder.

Bu gibi acil durumlarda ise yeterli bilgi ve beceri donanimina sahip doktor
ve hemsire yogun bakimlarin olmazsa olmazidir.

Cogunlukla da bu deneyim i¢in yogun bakimda birebir ¢aligmanin yaninda
tibbi ve teknolojik gelismelere paralel egitimler ile bilgilerin gilincel tutulmasi
da zorunludur.

Bilgi ve becerinin yeterli olmasi kontrollii miidahale etmeyi saglar ki bu da
basarty1 beraberinde getirir.

Iste bu kitabimizda yazarlarimizla giincel multidisipliner yaklasimlara yer
vererek hastalarimiza yaklasimlarda daha faydali olmay1 amacladik.

Yazilarimizin her satirinin okuyucularimiza yol gdsterici olmasi

Prof Dr Zahide DOGANAY
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BOLUM 1

YOGUN BAKIMA
MULTIDISPLINER YAKLASIM
VE TURKIYE’DE YOGUN BAKIM
HiZMETLERININ GENEL
DURUMU

Yusuf YAVUZ

1.  Yogun Bakim Unitesi

ogun bakimlar serviste takibi zor olan hastalik ya da hastaliklarin oldugu
durumda hasta takip ve tedavilerinin en hizli ve kompleks sekilde

yapimina olacak saglayan Ozel {iinitelerdir. Yogun bakim tiniteleri
fiziksel, islevsel ve konum olarak servis odalarina gore daha farkli dizayne
dilir. Servisten fakli olarak da teknolojik cihazlarla hastanin vital foksiyonlar
dedigimiz yasamsal fonksiyonlarinin anlik takipleri yapilir 2.

Servis hasta yatagindan farkli olarak yogun bakimlarda ekip ¢alismasi cok
daha 6nemlidir. 24 saat hizmet esasina dayali olarak dahili ve cerrahi branslarin
ortak calismalariin yaninda; laboratuvar, radyolojik islemler, hastane destek
hizmetleri ¢ok bilesenli olarak hareket etmesi is ve isleyis bakiminda ¢ok
onemlidir. Hekimler ve servis ¢alisanlarinin disinda fizyoterapistler, diyetisyenler
gibi ekiplerinde yer aldig1 yogun bakim {initeleri hastalara bir¢cok olanagi tek bir
cat1 altinda etkin sekilde sunabilme yetenegi olusturmaktadir ¢4,

Teknolojik gelismeler ve tiim bilesenler ele alindiginda yogun bakimda
verilen hizmetler igerigi ve kapsami bakimindan saglik hizmetinin etkin
sunumunda énemli rol oynamaktadir. iginde bulundugumuz ¢agda teknoloji
bakimindan ileri seviyelere yiikselmis olan tibb1 cihaz donaniminin yogun
bakimlarin isgleyisi ve aktivitesi bakimindan Onemi son derece fazladir.
Gecmis yillarda yogun bakim gereksinimi olan hastalarin genellikle tekli
yogun bakimlarda takip ve tedavisi devam ederken artik giiniimiizde yogun
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bakimlar spesifik olarak her brangta goriilmekte ve takibinin o bransta
yapilmasi istenmektedir. Bu sebeple bir¢ok ihtisas dallar1 kendi yogun bakim
initelerini kurmuslardir. Hastalar genel klinik sorunlara, organ spesifik
sorunlara bagl ilgili yogun bakimlara ya da genel yogun bakimlarda takip
edilmektedir 67,

2. Yogun Bakim Unitelerinin Tarihcesi

Yogun bakimlarin dogusu, gelisimi ve buglinkii haline gelmesi epey zaman
almistir. 1852 yilinda Kirim Savasi esnasinda kritik hastalarin farkli bir alanda
baslayan tedavi hizmetleri, yillar sonra Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’de
ameliyat sonras derlenme odalar1 seklinde isim bularak devam etmistir. {1k kez
bu 6zel birimlerin inite ismiyle kurulmasi John Hopkins Hastanesi’nde 1923
yilinda beyin cerrahisinde opere olan hastalarinin post-operatif bakimi igin
olusturulmustur &%,

Yogun bakim hizmetlerinin ve iinitelerinin kurulmasi savaglarin ve
afetlerin hiikiim siirdiigli donemlerde ¢ok daha hizli geligmistir. 2. Diinya
Savag1 tiim tibbin ilerlemesinde katki sagladigi gibi yogun bakim hizmetlerinin
gelismesi ve ilerlemesi konusunda da 6nemli gelismelerin yaganmasina neden
olmustur. Bu siirecte sadece yogun bakim hizmetleri degil ayn1 zamanda
ameliyatlar, kan tUriinlerinin kullanimi, intravendz sivi tedavileri de baslamis
ve gelistirilmistir ©. Kopenhag’da 1952 yilinda goriilen polio salgini ile birlikte
yogun bakim hizmetlerinin gelisimi ciddi yol katetmistir. Bu donemde sadece
ameliyathanelerde verilen solunum destegi ile hava yolunun saglanmasinda
daha dikkatli davranilmasi hastada gelisen mortalite ve morbiditenin {izerinde
onemli derecede fayda sagladigi rapor edilmistir 1°.

Defibrilator 1956 yilinda Paul Zoll tarafindan gelistirilerek hastalariizerinde
kullanilmaya baslanmis, eksternal olarak yapilan kardiyopulmoner resusitasyon
ise ilk olarak 1960’larda uygulanmistir. Uzay arastirmalarinin yogun olarak
yapildig1 1960 yillar ve sonlarinda elde edilen bilgiler yogun bakimda kullanilan
monitdrlerin gelismesinde 6nemli rol oynamistir. Bu bilgiler 1s1nda hastanin
genel durumu ile ilgili olarak bilgi seviyesi yiikselmis ve 6zellikle i¢ hastaliklar
boliimiindeki hekimlerin bu alana ilgisinin daha da ¢ok artmasina neden
olmustur (-3, Kalp hastaliklar1 ile ilgili olarak imkanlarin artmas: ile birlikte
1960’11 yillarda 6zel egitimli hemsire ve doktorlardan olusan kardiyolojik yogun
bakimlar olusturulmaya baslanmistir. Yogun bakimlarda solunum kontolii ve
vital seyirlerin daha izelenebilir olmasi cerrahi alanda da radikal degisikliklerin
yasanmasi saglamistir. Daha O6nce ameliyat edilmekten gekinilen bir¢ok vaka
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artik ameliyatlara alinmis, post-operatif donemde hastalarda goriilen mortalite
ve morbidite oranlarinda belirgin disiisler saglanmistir.

Zamanla sadece peri-operatif ve post-operatif degil kronik hastaliklarda
olusan akut sorunlarla miicadele i¢inde kullanilmaya baglanan yogun bakim
iiniteleri farkli alanlara ve dallara ayrilmaya baslamistir. Giliniimiiz yogun
bakimlarindan da anlasilabilecegi gibi artik yogun bakimlar tek bir brang
ya da ek bir isleyisse sahip olmayan baglangicinda ne olursa olsun 24 saat
kesintisiz hizmet veren multidisipliner sistemin olugu yerler olarak karsimiza
cikmaktadir®!H12),

Tirkiye’de 1950’lerden itibaren, yapilan ameliyatlar sonrasi anestezi
ve reanimasyon destegi ortaya ¢ikmis ve operasyonu yapan hekimler ihtiyaci
kendi bilgi ve deneyimleriyle ¢dzmeye calismiglardir. Yogun bakimlarin
iilkemizdeki tarihine bakacak olursak ilk olarak 1959 yilinda Haydarpasa
Numune Hastanesinde kurulan 4 yatakli, batiyla ayni standartlar1 sahip bir
iinite olarak ortaya ¢ikmustir. 1960 yilinda Istanbul iiniversitesinde koroner
yogun bakim iinitesi, 1970’de Cerrahpasa Tip Fakiiltesi hastanesinde, 1978 de
Ege Universitesinde solunum yogun bakim {initeleri, 1987°de de Marmara
Universitesinde dahili bransta ilk yogun bakimlar olusturulmustur. 1976
yilinda ise iilkemizde 6zel hastanelerde de yogun bakim iiniteleri agilmaya
baglanmigtir. 1978’den sonra derneklesme faaliyetleri de baslamis ve Tiirk
yogun bakim dernegi kurulmustur. 2000 li yillarin basindan itibaren hizli bir
sekilde kurulumu artan yogun bakimlarda; 2012 yilinda yogun bakim yan dal
uzmanlik birimleri olusturularak yogun bakim uzmanlig1 yan dal olarak kabul
edilmistir 1,

3. Tiirkiye’de Yogun bakim Hizmetleri

Ulkemizde yogun bakimda verilen hizmetler 6zellikle son 10 yilda biiyiik
bir gelisme gostermistir. Kamu Hastaneleri, Universite Hastaneleri ve Ozel
Hastanelerin toplam Eriskin, Cocuk, Yenidogan yogun bakim yatak sayilarinin
yillara gore degisimleri ve yataklarin yillara gére doluluk oranlar1 incelenmistir
(4 (Tablo 1-2).
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Tablo 1: Kamu, Universite ve Ozel Hastanelerin Y1llara Gore

Yogun Bakim Yatak Sayilarindaki Degisim

Yenidogan  Toplam

Eriskin Yb Cocuk Yb Yb Yatak  Yb Yatak

Kurum Tiirii Yatak Sayis1 Yatak Sayisi Sayis1 Sayis1
2012 [KAMU+UNIVERSITE+OZEL 15304 859 7526 23689
2013 |[KAMU+UNIVERSITE+OZEL 16651 997 8316 25964
2014 |[KAMU+UNIVERSITE+OZEL 18159 1117 9296 28572
2015 |[KAMU+UNIVERSITE+OZEL 19882 1203 10398 31483
2016 |[KAMU+UNIVERSITE+OZEL 20917 1207 10939 33063
2017 |[KAMU+UNIVERSITE+OZEL 22728 1526 11986 36240
2018 |[KAMU+UNIVERSITE+OZEL 24071 1625 12402 38098
2019 |[KAMU+UNIVERSITE+OZEL 25287 1778 12704 39769
2020 |[KAMU+UNIVERSITE+OZEL 32607 1956 13071 47634
2021 |[KAMU+UNIVERSITE+OZEL 33313 2135 13212 48660

Ulkemizdeki yogun bakim sayilar1 incelendiginde; 2012 yilinda 15.304 olan
erigkin yogun bakim sayisinin 10 yil igerisinde siirekli bir artigla 2021 yilinda
33.313%e ¢ikt1g1, 10 yillik toplam artis oraninin %117 oldugu goriilmektedir.

Cocuk yogun bakim sayilarindaki degisimlere baktigimizda 2012 yilinda
859 olan ¢ocuk yogun bakim sayis1 2021 yilinda 2.135’e yiikselmistir. Bu siire¢
icerisinde de her yil siiregen bir artisin oldugu saptanmigtir. 10 y1l igerisindeki
toplam artis oran1 %148 olarak bulunmustur.

Yenidogan yatak sayilarindaki degisimler incelendiginde 2012 yilinda
7.526 yatak varken 2021 yilinda yatak sayist 13.212°ye yiikselmistir. Bu
10 yillik dénemdeki artig orant %75,5 olarak saptanmistir. Erigkin, ¢ocuk ve
yenidogan yogun bakim {initelerindeki toplam yatak sayisina bakildiginda 2012
yilinda 23.689 olan yatak sayis1 2021 yili itibariyle 48.660’a ¢ikmistir. Buradaki
10 yillik artis oran1 da %106 olarak hesaplanmistir.

Son 10 yillik dénem incelendiginde yogun bakim yatak sayilarinda ciddi
oranda ilerleme kaydedildigi goriilmektedir. Bu stirecte gerek niifusun artisina
paralel ihtiyaglarin karsilanmasi gerekse pandemi gibi olaganiistii kosullarda
dahi yogun bakim ihtiyaci olan hastalarin yer temininde sikint1 yaganmamustir.
Yogun bakim yataklarinin yillara gére ve kamu, tiniversite ve 6zel hastanelerdeki
doluluk oranlar1 incelenmistir 9. (Tablo 2).
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Tablo 2: Kamu, Universite ve Ozel Hastanelerin Yillara Gore

Yogun Bakim Yatak Doluluk Oranlarindaki Degisim

Eriskin Yb Yenidogan Toplam Yb

Doluluk Cocuk Yb Yb Doluluk Doluluk
Kurum Tiirii Oram % Doluluk Orani1 % Oram% Oram %

2012 | KAMU+UNIVERSITE+OZEL [62,66233053  |71,31693669 56,64170736 61,82968674

2013 [KAMU+UNIVERSITE+OZEL |64,78952834 | 75,74679964 59,0125834 65,15178408

2014 |KAMU+UNIVERSITE+OZEL [70,12479392  |74,02607226 64,00598646 69,92825391

2015 [KAMU+UNIVERSITE+OZEL |74,79722123  |77,26521642 68,28568856 74,16270004

2016 [KAMU+UNIVERSITE+OZEL |71,04227341 |75,68476127 60,75597304 67,80849677

2017 [ KAMU+UNIVERSITE+OZEL [72,57435159  [69,4116591 64,73445047 69,84821132

2018 [KAMU+UNIVERSITE+OZEL |73,71687525 [73,07043203 65,76696644 71,10137734

2019 | KAMU+UNIVERSITE+OZEL |76,0384784 77,10374941 66,6642098 73,07104988

2020 | KAMU+UNIVERSITE+OZEL |68,7794029 64,57190459 61,33334456 66,33438833

2021 |[KAMU+UNIVERSITE+OZEL [65,23759662 | 68,94136431 62,99829224 64,78411227

Kamu hastaneleri, Universite hastaneleri ve 6zel hastanelerin eriskin yogun
bakimlarindaki doluluk oranlari incelendiginde; 2012 yilinda eriskin yogun
bakimlardaki doluluk orani %62,6 olarak saptanmistir. Son 10 yillik veriler
incelendiginde en fazla doluluk oranmin saptandigi yi1l %74,7 ile 2015 yili
olmustur. Son 10 yilda erigskin yogun bakim iinitelerinde yatak doluluk oranlari
%62,6 ile %74,7 arasinda degismis ve ortalama %69,6 olarak saptanmistir.
Cocuk yogun bakim iinitelerindeki yatak sayilarmin doluluk oranlarina
baktigimizda son 10 yilda %64,5 ile %77,2 arasinda degisim gostermistir. Bu
siirecteki ortalama doluluk oran1 %72,3 olarak bulunmustur.

Yenidogan yogun bakim yatak doluluk oranlar1 2012-2021 yillar1 arasinda
%56,6 ile %68,2 arasinda degismistir. Bu 10 yillik dénemde ortalama yatak
doluluk oran1 %62,7 olarak hesaplanmistir. Eriskin, ¢cocuk ve yenidogan yogun
bakim tnitelerindeki yataklarin son 10 yillik doluluk oranlari incelendiginde
ortalama %68,1 oraninda doluluk goriilmiistiir. Bu yillar icerisinde doluluk
oranlart1 en diisiik %61,8 diizeyinde en yiiksek ise %74,1 diizeyinde
gerceklesmistir. Tim bu veriler bizlere son 10 yillik donemde eriskin, ¢ocuk
ve yenidogan yogun bakimlardaki yatak ihtiyacinin gerekli ve yeterli diizeyde
artisin1 gdstermistir. Ulkemiz niifusunun 2012 yilinda 74 milyon 724 bin oldugu
2021 yilinda ise 84 milyon 680 bin kisi civarinda oldugu goriilmiistiir .
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10 y1llik donemdeki niifus artisinin %13,5 oldugu diisiiniiliirse bu siiregteki

yatak sayisiin %106 oraninda artmasi saglik hizmet sunumu igin gayet olumlu

ve basarili bir geligsmedir.

Gegmiste her ne kadar yogun bakim {initeleri kurmakta gelismis iilkelere

nazaran gec¢ kalmig olsak da bugiin geldigimiz noktada diinyanin bu alanda

sayili geligmis iilkelerinden birisi haline geldigimiz de bir gergektir.
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BOLUM 2

YOGUN BAKIMA HASTA SECIMI,
YATIS CIKIS KRITERLERI VE
TABURCULUK

ilter SOYTURK

ogun bakim {initesi (YBU), saglik sisteminin énemli ve pahali bir
-! birimidir. Kaynaklarm sinirhligi ve artan talep, birgok YBU’de
uzun sureli doluluga yol agmaktadir. Bu nedenle YBU yataklarinin
paylastirilmas: genellikle zor triyaj kararlarmma yol agmaktadir. Bir hastay1
yogun bakim {initesine kabul etme kararinda, hastaligin siddeti ve spesifik
tedavi ihtiyact da dahil olmak iizere birgok faktor rol oynayabilir. Triyaj
kararlar1 yalnizca hasta ve kurum diizeyindeki faktorlere dayanacak olsa da,
daha az yogun bakim yatagi oldugunda yogun bakim hekimlerinin farkli
kararlar vermesi muhtemeldir.

Saglik Bakanligi’nin 2011 yilindaki tebligine istinaden; yogun bakim
servisi; “’biryadadaha fazla organ veya organ sistemlerinde ciddi islev bozuklugu
nedeniyle yogun bakim gereksinimi olan hastalarin iyilestirilmesini amaclayan,
fiziksel alt yapisi ve konumu itibariyle hasta bakimi agisindan 6zellik tagiyan,
ileri teknolojiye sahip cihazlarla donatilmis, yasamsal gostergelerin izlendigi,
hasta takip ve tedavisinin 24 saat esasina dayali olarak kesintisiz saglandigi,
fonksiyonel olarak, dahili yogun bakim servisi, cerrahi yogun bakim servisi,
noroloji-yogun bakim servisi, anestezi yogun bakim servisi, kardiyovaskiiler
cerrahi yogun bakim servisi, koroner yogun bakim servisi, genel yogun bakim
servisi seklinde adlandirilan eriskin, ¢ocuk ve yenidogan hasta birimi” olarak
tanimlanmistir .

1.  Yogun Bakim Basamaklandirilmasi

Yogun bakim yatak sayisi ve bu sayinin hastane yatak sayisina orani, yogun
bakim disinda hastalarin yatirilabilecegi ara (intermedier) iiniteler gibi baska
seceneklerin varligi, bolgenin ve hastanenin kiiltiirel degerleri ve normlari
yogun bakim yatagi kullanimini etkileyen faktorlerdir.

9
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Saglik Bakanligi tarafindan yayimlanan “Yatakli Saglik Tesislerinde
Yogun Bakim Hizmetlerinin Uygulama Usul ve Esaslar1 Hakkinda Tebligin’
15.maddesinde 2020 yilinda yapilan degisiklikle, ekli Ek-1 listesine gore yogun
bakim basamak tanimlari su sekilde yapilmigtir @;

1. Basamak YBU: Yasamsal risk dogurabilecek tibbi durumlarin yakin takip
edildigi, invaziv olmayan monitérizasyon yoOntemlerine sahip, temel
destek tedavilerin ve ilk stabilizasyonun saglanabildigi, gerektiginde ilgili
kliniklerin i¢inde de yapilandirilabilen, 2. veya 3. seviye yogun bakim
servislerine hasta transferi yapabilen birimlerdir.

2. Basamak YBU: Temel monitdrizasyon ve temel destek tedavilerin yaninda,
invaziv monitorizasyon ve tedavilerin de yapilabildigi, 3. Seviye yogun
bakim servislerine hasta transferi yapabilen yogun bakim servisleridir.

3. Basamak YBU: Coklu organ islev bozuklugu gibi tiim komplike hastalarin
kabul edildigi, solunum destegi, renal replasman tedavisi, plazmaferez gibi
destek tedavilerin saglanabildigi, en st diizeyde tibbi bakim ve tedavi

hizmeti verilen yogun bakim servisleridir.

2.  Yogun Bakima Hasta Secimi

YBU’ye hasta kabuliinde objektif kriterlerinin konulamamas yillardir siiregelen
sorunlara sebebiyet vermistir. 1999 yilinda 6nemli bir adim olarak Yogun Bakim
Toplulugu tarafindan yogun bakim ig¢in kabul, triyaj ve taburculuk kilavuzu
hazirlanmigtir. Degisen ihtiyaclar dogrultusunda 2016 yilinda Amerikan Yogun
Bakim Heyeti tarafindan bu kilavuz revize edilmistir.

Yogun bakima hasta kabiilinde uygulanabilir modeller tanimlanmistir.
Bu modeller; dncelik modeki, tan1 modeli ve objektif degerler modelidir.
Onceliklendirme modelinde hastalar, YBU’ye kabulden yararlanma
olasiliklarina gore kategorize edilir. Tan1 modelinde, YBU’ye hangi hastalarin
yatirilmasi gerektigine karar vermek i¢in belirli durumlarin ve hastaliklarin bir
listesi sunulur. Objektif parametreler modelinde, hangi hastalarin yatirilacagina
karar vermek icin spesifik vital bulgular, laboratuvar degerleri, goriintiileme,
elektrokardiyogram ve fiziksel bulgular gozetilmektedir. Tiim bu modellerin
simnirlamalar1 vardir ve higbiri uygun sekilde dogrulanmamistir. Bununla
birlikte, nesnel kriterlere duyulan ihtiya¢ halen devam etmektedir. Komisyon,
hastanelerin, hastalarin bakim, tedavi ve sunulan hizmetler i¢in uygunlugunu
belirleme kriterleri de dahil olmak {izere, hasta kabulii i¢cin yazili bir formata
sahip olunmasini dnermektedir. Komisyon, son yayminda kabul kriterlerini 6zel
olarak ele almamaktadir ¢,
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2.1. YBU Kabul Onceliklendirme Sistemi

1.

Oncelik: 1zlem ve tedavilerinin yalnizca YBU ortaminda saglanabilen,
organ yetmezligi nedeniyle yasam destegine ihtiya¢ duyan kritik hastalar.
Yasam destegi, invaziv ventilasyon, siirekli renal replasman tedavileri,
agresif hemodinamik miidahaleleri yonlendirmek i¢in invaziv hemodinamik

monitorizasyon,

ekstrakorporeal membran oksijenasyonu, intraaortik balon pompalar1 ve kritik

bakim gerektiren diger durumlari (6rn., siddetli hipoksemili veya soktaki
hastalar) icerir.

Oncelik: Tyilesme olasilig1 5nemli 6lciide daha diisiik olan ve yogun bakim
tedavisi almak istenilen ancak kalp durmasi durumunda kardiyopulmoner
resiisitasyon istenmeyen hastalar bu gruptadir (drnegin, pndmoniye sekonder
solunum yetmezIligi olan metastatik kanserli hastalar veya vazopressor
destegi gerektiren septik soklu hastalar).

Oncelik: Yogun izleme ve/veya tedavi (6rn.; noninvaziv ventilasyon)
gerektiren organ disfonksiyonu olan veya triyaj yapan hekimin klinik
gorlisiine gore, yogun bakim iinitesinden daha diisiik bir bakim diizeyinde
yonetilebilecek hastalar (6rnegin; durumunda kotiilesme riski agisindan
yakindan izlenmesi gereken veya dikkatli postoperatif izlem gerektiren
postoperatif hastalar, aralikli noninvaziv ventilasyonu tolere eden solunum
yetmezIligi olan hastalar). Erken tedavi kotiilesmeyi Onleyemezse veya
hastanede ara bakim iinitesi yoksa bu hastalarm YBU’ye yatirilmasi
gerekebilir.

Oncelik: Yukarida tarif edildigi gibi, ancak iyilesme/hayatta kalma olasilig1
daha diisiik olan ve ileri hava yolu saglanilmasinin veya resiisitasyonun
istenilmedigi hastalar (6rn., altta yatan metastatik hastalig1 olan hastalar).
Yukaridaki gibi, hastanenin ara bakim iinitesi yoksa, bu hastalar 6zel
durumlarda yogun bakima alinabilir.

Oncelik: lyilesme olasilig1 olmayan terminal donem hastalar. Bu tiir
hastalar genel olarak YBU’ye kabul i¢in uygun degildir (potansiyel
organ bagis¢ilart olmadiklart miiddetce). Kisilerin yogun bakim
tedavilerini kesin olarak reddettikleri veya ek kemoterapi veya radyasyon
tedavisi segenekleri olmaksizin metastatik kanser gibi geri doniisii
olmayan siireglere sahip olduklar1 durumlarda, dncelikle palyatif bakim

Onerilmelidir.
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Bu onceliklendirme sistemine gore 1. ve 2. Oncelik sistemine dahil hasta
gruplarmin yogun bakima yatirilmasi onerilmektedir. 3. ve 4. dncelik sistemine
dahil hastalar ise kurum biinyesinde bulunuyor ise bir ara bakim {iinitesine,
bulunmuyor ise yogun bakima yatirilmasinin diistiniilmesini onerilmektedir. 5.
oncelik sistemine dahil hastalarin ise palyatif bakim iinitelerine yonlendirilmesi
tavsiyesinde bulunulmustur.

Ayrica Intensive Care Society (ICS) tarafindan 2009 da yayinlanan ‘Eriskin
Hastalar I ¢in Yogun Bakim Seviyeleri adl1 raporda hastalar klinik durumlarina
gore 0-3 arasinda yog un bakim diizeyi olarak siniflandirtlmistir. Bu siniflamaya
gore diizey 3 hastalar ve diizey 2 hastalarin ¢gogu yogun bakim ihtiyact bulunan
hastalardir ©.

Diizey 0; Hastanede normal bakim gerektiren hastalar

Diizey 1; Serviste yog un bakim ekibinin tavsiye ve desteg i ile takip edilen
hastalar

Diizey 2; Tek organ desteg i veya postoperatif bakim gerektiren hastalar

Diizey 3; Tek basina solunum desteg i veya en az iki organ sistemi ile birlikte
solunum destegi gerektiren hastalar

Tablo 1°deki kosullari tasiyan hastalar Genel YBU’ye kabul edilmesi uygun
hastalardir. Ancak yogun bakima uygun durumlar listesi asagidakiler ile
sinirlt degildir. Akut tibbi durumlar, kronik hastaliklarin alevlenmesi veya
baz1 ameliyatlarin ardindan yogun bakima kabul gerektiren genis bir hastalik
yelpazesi vardir. Yogun bakimda tedavi gerektiren g¢ok c¢esitli hastaliklar
nedeniyle belirli bir kabul kriteri yoktur; bununla birlikte, fizyolojik diizensizlik
ve organ disfonksiyonu genellikle anahtar 6zelliklerdir. Yogun bakima yaygin
sunumlar sunlar1 igerir :
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Operasyona aliacak ileri yas ve/veya komorbiditesi bulunan hastalar i¢in
preoperatif yogun bakim yatig karart alinabilir. Operasyon esnasinda kanama,
perforasyon, kesi veya aspirasyon gibi komplikasyonlara yonelik yogun bakim
yatis karari verilebilir.

Royal College of Physicians tarafindan 2012 yilinda gelistirilen ve
solunum hizi, oksijen satiirasyonu, sicaklik, sistolik kan basinci, kalp hiz1 ve
biling diizeyi fizyolojik 6l¢limlerini igeren Ulusal Erken Uyar1 Skoru (National
Early Warning Score-NEWS) hastane o6ncesi hizmetlerde veya ambulans
hizmetlerinde akut hastalik siddetini degerlendirmek i¢in kullanilabilir. Daha
yakin zamanda sunulan NEWS-2, durumu kétiilesen hastayr tanimak i¢in ortak
bir dile sahip, ulusal olarak taninan, standartlagtirilmis bir aragtir.

NEWS-2, bir hastanin biling diizeyinin izlenmesini ve ek oksijen
kullaniminin kaydedilmesini igerecek sekilde gilincellenmistir. Ulusal erken
uyar1 skorlamasi yogun bakim triyaj hizmetinde sensitivitesi diisiik oldugu igin
yeterli yayginliga ulasamamustir ¢,

ABD’de Hizli Miidahale Ekipleri (RRT’ler) ve Avustralya’da Tibbi Acil
Durum Ekipleri (MET’ler) Birlesik Krallik’ta Kritik Bakim Sosyal Yardim
Ekipleri (CCOT) YBU disindaki yerlerde kritik hastaligi olan veya bu riski
tagityan hastalara yogun bakim becerileri sunmaktadirlar. Bu birimlerin amaci
hastane iginde ancak yogun bakim iinitesi disinda durumu kétiilesen hastalari
belirlemek ve tedaviyi baslatmaktir. Bu birimler yogun bakim {initesine
hastanin kabuliiniin zamaninda yapilmasinit sagladigi gibi gereksiz yogun
bakim yatiglarini da 6nleyebilmektedir. Ayrica servis personelinin egitiminde de
onemli rolleri vardir 19,

Hastanin genel durumunu degerlendirmek igin ayrica kullanilabilecek
hastalik siddeti skorlama sistemleri vardir. Yogun bakim hastalari i¢in spesifik
olmayan bu skorlama sistemleri genel anlamda hasta yogun bakima yatirildiktan
sonra degerlendirilir. Bu skorlamalara 6rnek olarak; ASA siniflamasi, APACHE
skorlamasi, Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru, Mortalite Tahmin Modeli,
Fizyolojik ve Operatif Parametrelerle Mortalite Tahmini Hesaplamasi, ICNARC,
SOFA, MODS, Glaskow Koma Skorlamasi (GKS), Ranson pankreatit skoru,
MELD ve Child-Pugh karacig er yetmezlig i skorlamasi verilebilir. 2016 yilinda
yayimlanan Yogun Bakim Tibbi Dernegi bireysel mortaliteyi tahmin etmek,
bakim diizeyini belirlemek veya daha diisiik bakim diizeylerine gegis igin
puanlama sistemlerinin tek basina kullanilmamasini 6nermistir ©.

YBU’de fayda gorebilecek hastalarin yogun bakima kabulii ideal olandir.
Fayda gormeyecek hastalar ise reddedilmelidir. Mortalite tahmin oranlarinin
yeterince dogru olmamasi, bu ayrimin degerlendirilmesini zorlagtirmaktadir.
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Cohen ve arkadaslari, yogun bakim iinitesine kabullerin sadece hastaligin
siddetinden ziyade fonksiyonel bozulmaya dayanmasi gerektigini One
siirmiislerdir. 1 yil boyunca tibbi yatiglarla ilgili olan bu ¢alismada, hekimin
hastada saptadigi islevsel bozulmanin, yogun bakim iinitesine kabulii etkileyen
belirleyici faktdr oldugunu gostermislerdir. Fonksiyonel durumlart kotii olan
veya resisitasyon yapilmamasi talimatina sahip olan hastalarin kabul edilme
olasiliklarmin daha diigiik oldugunu gostermislerdir V.

Ara bakim initeleri, hastane verimini optimize etme, yogun bakim
{initesi yataklar1 iizerindeki baskiy1 azaltma ve YBU mortalitesini azaltma
potansiyelleri nedeniyle giderek daha fazla kullanilmaktadir. Ara bakim {initeleri
genel tip servislerinde bakilamayacak kadar stabil olmayan ancak yogun bakim
kaynaklarina ihtiya¢ duymayan hastalar icin alternatif bir bakim ortami olarak
hizmet ederler. Yogun bakim kaynaklarina yonelik artan taleple birlikte bu
birimler, yogun bakim iinitesinin siirli kaynaklarini korurken daha yiiksek
diizeyde tibbi bakima da olanak tanir 121319,

Rafael Badenes ve arkadaslari elektif kraniotomilerden sonra ybu yatis
kriterleri hazirlamiglardir, ancak serviste takip edilen elektif kraniotomilerin
de solunumsal ve/veya noérolojik komplikasyonlara yonelik de ybii yataginin
garanti altina alinmasini 6nermislerdir. Bu baglamda ara bakim ve postanestezik
bakim tinitelerinin islevselligi 6n plana ¢ikmaktadir !9,

Yogun bakim iinitelerine birbirinden c¢ok farkli tanilarla gesitli hastalar
yatirilabilmektedir. Bu durum &zellikle elektif cerrahi islem ve anestezi sonrasi
sik1 gbzlem ve takip gerektiren hastalarin bos YBU yatagi bulmasinda zorluk
yasanmasina neden olmaktadir. Bu sinirlamalar1 agmak amaci ile kurulan post
anestezi bakim {tnitelerinin en az 2. Basamak yogun bakim standartlarinda
hizmet vermesi gerekmektedir. Cerrahi iglemlerin say1 ve ¢esitliligin artmasi,
ayrica yash ve yandas hastaliklar1 bulunan hastalarin daha sik cerrahi islemlere
dahil edilmesi bu bakim {initelerinin 6nemini giinden giine arttirmaktadir 19,

Yogun bakim organizasyonunda yoneticilerin ve yogun bakim sorumlu
hekimlerinin bulunduklari ¢evrenin ihtiyag¢larina ve hasta popiilasyonuna gore
yogun bakim o&zelliklerini ve yatak sayilarmi belirlemeleri gerekmektedir.
Kaynak kullaniminda, ilgili uzmanin bulunup bulanmadigi, 6nceliklendirme,
teshis, yatak miisaitligi, sevk Oneriliyor ise hastanin sevk kosullart igin
uygunlugu, hastanin prognozu ve miidahalelerden yararlanma potansiyeli
mutlaka goéz Oniinde bulundurulmalidir. ileri hava yolu gereksinimi olan
hastalar mutlaka yogun bakim {initelerinde takip edilmelidirler. Acil veya
genel serviste bulunan kritik hastalarin yogun bakima transferi hizli bir sekilde
gergeklestirilmelidir. Eger ki hasta 6zellesmis bir YBU’ye ihtiya¢ duyuyor ise
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(6rn.; koroner ybii, ndroloji ybii ) genel yogun bakim iinitelerine bu hastalar1
kabul etmekten kaginmak gerekir. YBU hemsirelik kaynaklarini ve YBU
basamaklarina yonelik hemsirelik oranlariin optimize edilmesi gerekmektedir.
YBU’de kalis siireleri ne olursa olsun, hastalarin iyilesme ve yasam kalitesi
ve prognozlari kabul edilebilir ise, hastalarin YBU’nde tedavilerinin
devami saglanmalidir. Triyaj kararlarinin agik ve Onyargisiz olarak alinmali,
etnik koken, 1k, cinsiyet, sosyal statii, cinsel tercih veya mali durum triyaj
kararlarinda asla dikkate alinmamalidir. Yogun bakim yatak doluluk riski
g6z onlinde bulundurularak, acil ve genel servis hekim ve personelinin kritik
hasta bakimini iistlenebilecek beceri ve donanimda bulunmalar1 saglanmalidir.
Postoperatif instabilite veya dekompansasyon icin risk faktorleri olan hastalarin
postoperatif donemde genel servisten daha yiiksek bir bakim tinitesinde veya
yogun bakimda yakindan izlenilmesi ve yonetilmesi ihtiyathidir. Tiim yatakl
birimlerin bir toplu yaralanma olay1 acil miidahalesi sirasinda kritik hastalari
desteklemek icin gerekli olan yogun bakim yataklarina ek esdeger yataklari,
ekipmani ve personeli belirlemesi gerekir. Yash bir hastayr YBU’ye kabul
etme kararmin kronolojik yasina degil, hastanin komorbiditelerine, hastaligin
ciddiyetine, hastane Oncesi fonksiyonel durumuna ve yasami siirdiirme
tedavisine iligkin hasta tercihlerine dayandirilmasi gerekmektedir. Onkolojik
hastalarinin yogun bakim iinitesine kabuliinde, uzun vadeli prognozlarinin
dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi gereklidir. Bireysel mortaliteyi tahmin
etmede yeterli dogruluk orani yakalanamadigindan dolayi, bakim diizeyini ve
basamagini belirlemek icin puanlama sistemlerini tek basina kullanmasi triyaj
planlamasinda hataya sebebiyet verebilir. Tiim hastanelerin salgin hastaliklar
icin koordineli bir triyaj plani gelistirmesi gereklidir 7.

Chih-Chia Hsieh ve arkadaslari; mekanik ventilasyon destegine ve yogun
bakima ihtiya¢ duyan akut bobrek yetmezlikli hastalar icin, yogun bakim
iinitesine 1 saatten fazla yatisin gecikmesi, mortalitenin gii¢li bir belirleyicisi
oldugunu ve daha uzun YBU’de kalis ve daha uzun ventilasyon ihtiyaci ile
iliskili oldugunu gostermislerdir 9.

3. Taburculuk

Yogun bakim iinitesine kabul edilen hastalarin, yogun bakim yataklarmin etkin
kullanilabilmesi i¢in, glinliik vizitlerde yogun bakim ihtiyaclarinin halen devam
edip etmedigi veya daha alt seviyede bir YBU’de tedavisinin saglanabilirligi
degerlendirilmelidir. Taburculuk konusundaki kilavuzlar, bolge ve kosul
farkliliklar1 nedeni ile her klinikte uygulanabilir degildir. Kurumlarin kendi yatis
ve taburculuk kriterleri olugturmasi ve hatta bunu yazili bir formatta hekimlerine
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sunmalari, hasta sagligi, is giicii, maliyet ve yeniden yatis oranlarinin azaltilmas1
acisindan faydali olacaktir. Kaynak kullanimmi iyilestirmek igin, aktif
miidahaleler artik planlanmiyorsa, koétiilesen bir hastanin fizyolojik durumuna
ragmen YBU’den taburcu edilmesi veya daha diisiik basamak bir YBU’de
takibi uygun olabilir. Hastalarin taburculukta sadece hastalik siddeti dereceleme
skorlarinin kullanilmasi yanlis kararlara sebebiyet verebilir. Hastalarin mesai
dis1 taburculuklari; azalan personel sayisina ek is yiikii getirebilir. Bu durum
hasta bazli 6nemli konularin gdzden kagmasina sebebiyet verebilir. Bu sebeple
taburculugun mesai saatleri igerisinde yapilmasi daha avantajlidir.

S. Vollam ve arkadaslari incelemeleri sonucu YBU’den mesai saatleri
disinda taburcu olma, hastane igi

oliimlerde ve YBU’ye yeniden kabulde énemli artiglarla iliskili oldugu
sonucuna varmislardir 9.

Her YBU’niin belirli taburculuk kriterlerini olusturulmasi gerekir. Hastanin
fizyolojik durumu stabilize oldugunda ve artik yogun bakim izlem ve tedavisine
ihtiya¢ kalmadiginda, hastanin YBU’den daha diisiik bakim seviyesine sahip
bir alana taburcu edilmesi gereklidir. Taburculuk parametreleri YBU’ye kabul
kriterlerine, bir sonraki daha diisiik bakim seviyesi i¢in kabul kriterlerine, bu
kaynaklarin kurumsal mevcudiyetine, hasta prognozuna, fizyolojik stabiliteye ve
devam eden aktif miidahalelere dayanmasi gerekmektedir. Kaynak kullanimini
iyilestirmek i¢in, aktif miidahaleler artik planlanmiyorsa, durumu bozulan bir
hastanin fizyolojik durumuna ragmen YBU’den taburcu edilmesinin uygun
oldugu belirtilmistir. Hastalari, yalnizca hastalik siddeti puanlarina dayali
olarak daha diisiik bakim seviyesine sahip bakim alanlarina transfer etmekten
kaginilmasi gerekir. YBU’den taburcu olmak igin standartlastirilms bir siirecin
izlenmesi, yogun bakima yeniden yatis oranlarini azaltabilir @

C.Ulusaloglu ve arkadaslarmin 2020 yilinda yayimlanan arastirmasinda
hastalarin taburcu olduktan sonra yeniden hastaneye veya YBU’ye kabulii
incelendiginde, hastalarin akut fizyolojik sorunlarinin, eslik eden hastaliklarinin,
renal deplasman tedavisi ve mekanik ventilatdre bagl kalma siirelerinin yeniden
yatig riskini arttirdigi saptanmustir. Yeniden yatiglar hastanede/YBU’de kalig
sliresini uzatmasi, hasta ve hasta yakinlari ile saglik personeline manevi yiikler
getirmesi ve tibbi maliyetleri artirmasi nedeniyle protokollerin olusturulmasi
gerektigi sonucuna varmiglardir®.

4. Ulkemizdeki Durum

2019 yili saglik istatistiklerine gore iilkemizde 100.000 kisiye diisen 48 yogun
bakim yatak sayis1 ile 6nemli bir hizmet sunulmaktadir. Bu sayimin SARS-CoV-2
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pandemisi ile birlikte daha da arttirildigi bilinmektedir. Bu duruma ragmen
yogun bakim yatak doluluk oranlarinin zaman zaman yiiksek olmasi; yogun
bakim yataklarinin efektif kullaniminin sorgulanmasina sebebiyet vermektedir.
Bu sebepten hastalarin yogun bakim ihtiyaglarinin iyi degerlendirilmesi,
yogun bakim hizmetlerinden fayda gorebilecek hastalarin se¢imi ve palyatif
bakima yonlendirilmesi gereken hastalarin uygun se¢imi énem arz etmektedir.
Saglik bakanlig1 2022 performans programinda yogun bakim yatak sayilarmin
arttirllmasi hedeflenmistir.

Ulkemizde Saglik Bakanligi Tedavi Hizmetleri Genel Miidiirliigii niin
2011 yilinda yayimlanan genelgesi: “’Yogun bakim ihtiyaci bulunan hastalarin,
eriskin, gocuk ve ilgili brang yogun bakim hastasi olup olmadigina bakilmaksizin,
saglik tesisinin ilgili dal uzman tabibi mevcudu, tibbi donanim ve bos yatak
bakimindan hastanin tibbi durumunun gerektirdigi tibbi bakim ve tedaviyi
saglayabilecek seviye ve sartlari tasimasi halinde hastanin bagka saglik tesisine
sevk edilmemesi ve saglik hizmetinin 6ncelikle bu saglik tesisinde bos bulunan
yogun bakim yataklarindan birisine yatirilarak verilmesi saglanacaktir. Hastanin
tibbi durumunun gerektirdigi ilgili dal uzmaninin saglik tesisinde bulunmadigi
hallerde ise ildeki diger saglik tesislerinden ilgili dal uzmani davet edilerek
gerekli saglik hizmetinin miimkiin mertebe hastanin yatirildig1 uygun seviye ve
sartlar1 tagiyan saglik tesisinde verilmesi saglanacaktir,”

Hangi hastalarin yogun bakim siire¢ ve tedavilerinden fayda gorecegi
cogu zaman zor bir karardir. Genel olarak fonksiyonel durumu iyi olan ve
akut geri dolistimli bir sebebe baglh olarak durumu kétiilesen hastalar yogun
bakim siirecinden fayda goriirler. Postoperatif hastalar da yine yogun bakim
takibinden ve kardiyorespiratuar destekten fayda gorebilecek hastalardir. Geri
doniisii olmayan patolojileri mevcut, bozulmus fonksiyonel durum ve ciddi
komorbiditeleri olan hastalarin yogun bakim siirecinden fayda gérme ihtimalleri
diistiktiir.
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BOLUM 3

YOGUN BAKIMDA
SKORLAMA SISTEMLERI

Ramazan DASTAN, Yusufcan KOSANSU

1. Giris

ogun bakim hastalarinda prognozun degerlendirilmesi Onceden

i klinisyenlerin 6znel yargilarina dayaniyordu. Yogun bakim iinitelerinin

(YBU)hizli gelisimi, tedavi uygulamalarinin etkinligini degerlendirmek

icin nicel ve klinik olarak anlamli sonug Olgiitlerine duyulan ihtiyaci yaratti.

Dogru klinik degerlendirme prognoz hakkinda tahmin yapmay1 ve tedavi

kararlarini vermeyi kolaylastirir. Kritik hastalarda mortalite ve terapdtik etkinlik

caligmalarmin anlamli olmasi igin hastaligin siddeti 6lgiilmelidir. Bunun i¢in
birgok skorlama sistemi gelistirilmis ve uygulanmistir .

YBU’de tedavi géren hastalarin fizyolojik kapasitesi ve klinik durumu
oldukca degiskendir. Kritik hastalarin prognozu birka¢ faktdre baghdir ve
kritik bakim etkinliginin dnemli dl¢iitiidiir. Skorlama sistemleri ile hastalarin
verileri istatistiksel bir algoritmaya entegre edilerek tek bir puan elde edilir.
Bu skorlama sistemleri, hastaligin nasil ilerleyecegini veya klinik miidahaleye
nasil tepki verecegini tahmin eder. Dolayisiyla skorlama sistemleri tedavi
standartlarinin gelistirilmesine yardime1 olarak; YBU hasta kabullerinin uygun
sekilde onceliklendirilmesini saglar. Bu sayede saglik hizmetlerinin maliyetleri
azalir ve yogun bakimlar daha etkin sekilde kullanilabilir .

Skorlama sistemleri, organ disfonksiyonunun derecesini ve mortaliteyi
tahmin etmek icin kullanilan hastalik siddeti Ol¢timleridir. Bu o&lgtimler,
aragtirmalar1 standart hale getirmek ve YBU’de hasta bakimmnin kalitesini
karsilagtirmak igin faydalidir. YBU’de yaygin olarak kullanilan ve dogrulanmis
skorlama sistemleri bu boliimde incelenecektir .

1.1 Skorlama sistemlerinde kullanilan hasta verileri

Skorlama sistemleri, bir hastalik siirecinin ciddiyetini tanimlamak ve sonucunu
tahmin etmek i¢in gelistirilmis araclardir. Hastalik siddet dlgiimleri arasinda
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mortalite oran1 kullanim1 kolay ve gii¢lii bir ara¢ oldugu i¢in yaygimn olarak
kullanilmaktadir.

Skorlama sistemleri, hastanede yatis siiresi ve mortalite orani gibi degerleri
belirlemek i¢in klinik saglik bilgileri, fizyolojik ve laboratuvar verileri dahil
olmak iizere hasta verilerinin bir kombinasyonunu kullanir .

Skorlama sistemleri hastaneye yatis nedeni, fizyolojik dlglimler,
biyomarkerlar, kronik hastaliklar, kirilganlik, organ yetmezligi, psikososyal
faktorler ve genetik Ozellikleri igermelidir ancak ailenin/hastanin dilekleri,
klinisyenin tecriibesi gibi subjektif faktorlerden etkilenmemelidir ¢

1.2 Skorlama Sistemlerinin Siniflandirilmast

Kritik hastalar i¢in morbidite ve mortaliteyi tahmin etmeyi amaglayan cesitli
skorlama sistemleri mevcuttur.
Tahmine dayali skorlama sistemleri iki genis kategoriye ayrilabilir:

1.2.1. Tek organ veya hastaliga 6zgii skorlama sistemleri

* Kardiyak cerrahi sonrasi mortaliteyi tahmin etmek igin kullanilan Avrupa
Kardiyak Operatif Risk Degerlendirme Sistemleri (EuroSCORE).

* Son donem karaciger hastaligi olan hastalarda kullanilan Son Asama
Karaciger Hastaligi Modeli (MELD) skoru.

* Kafa travmas1 sonras1 mortaliteyi degerlendirmek ve tahmin etmek icin
Glasgow Koma Skoru (GKS).

e Akut akciger hasarini degerlendirmek i¢in kullanilan tahmin skoru (ALI,
ARDS ve MURRAY)

1.2.2. Tiim YBU hastalarinda kullanim icin genel skorlama sistemleri

1980-1990 1990-2000 2000-simdi

* APACHE e APACHE Il * SAPSII
* SAPS * MODS * APACHE IV

* MPM * MPMII
e APACHEII * SOFA
* SAPSII

* Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirmesi (APACHE).
» Basitlestirilmis Akut Fizyolojik Skor (SAPS).
*  Mortalite Tahmin Modeli (MPM).
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*  Lojistik Organ Disfonksiyon Skoru (LODS).
e Coklu Organ Disfonksiyon Skoru (MODS).
*  Sirali (Sepsis ile ilgili) Organ Yetmezligi Skoru (SOFA).

Yogun bakima yatisi sirasinda pek cok hastanin tanisi belirlenememis
olabilmektedir. Bu durumdaki hastalarda tanrya dayali skorlama sistemlerinin
uygulanabilmesi miimkiin olmadigindan, fizyolojiye dayali skorlama sistemleri
kullanilmaktadir. Fizyolojik verileri kullanarak hastalik ciddiyetini tanimlayan;
APACHE, SAPS, MPM, MODS, LODS ve SOFA gibi sistemlerde, laboratuvar
ve klinik degiskenler de kullanilir. Bu skorlama sistemleri, hastaligin prognozu
ve mortalite riski ile paralellik gosterir .

2. Skorlama Sistemlerinin Gelisimi

Tahmine dayali skorlama sistemlerinin temelini olusturan adimlar1 anlamak
onemlidir. Bu adimlar asagidaki sekilde agiklanabilir:

Sonug degiskenlerini segme.: Mortalite, tanimlanmasi kolay bir son nokta oldugu
i¢in yaygin olarak kullamlir. YBU’den sonra yasam kalitesinin uzun vadeli
tahmini, tibbi tedavinin maliyeti ve yatis siiresi de degisken olarak kullanilabilir
ancak mortaliteden farkli olarak istatistiksel 6l¢iimleri daha zordur.

Hasta popiilasyonunun segilmesi: Belirli bir skorlama sistemini gelistirirken
veya kullanmay1 segerken gz Oniinde bulundurulmasi gereken Onemli bir
faktordiir. Incelenen popiilasyonda skorlama sisteminin dogrulugunun yetersiz
oldugu tespit edilirse, skorlama sistemi giincellenmelidir. Béyle bir girigimin bir
ornegi APACHE skorlama sistemi ile ortaya cikar.

Degiskenleri veya risk faktorlerini segme: Degiskenlerin secilmesi genellikle
iki yoldan biriyle yapilir. ilk ydntemde klinisyenler segilen sonugla iliskili
oldugu diisiiniilen degiskenleri (6rn: mortalite) secer. APACHE II ve SOFA’y1
gelistirmek icin boyle bir teknik kullanilmistir. Ikinci yéntemde, ilk degisken
listesini yalnizca secilen sonucla direkt iliskili olanlara daraltmak i¢in istatistiksel
yontemler (6rnegin dogrusal diskriminant fonksiyon analizi) kullanilir. APACHE
III, SAPS ve MPM II sistemlerinin gelistirilmesinde bu teknik kullanilmistir.
Belirlenen degiskenlerin objektif ve kolay elde edilebilir olmast 6nemlidir ®.

Veri toplama ve sonug analizi: Toplanan verilerin siirekli analizine izin verdigi
icin prospektif veri toplama yontemi tercih edilir. Bu yontem, tahmine dayali
skorlama sisteminin yanlilik ve hata riskini azaltmaya yardimci olur. Prospektif
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veri toplamanin bir baska avantaji degiskenlerin 6l¢iim zamanlamasinin sonucaa
etki etmesine izin vermesidir. SAPS ve MPM basvurudan sonraki 1 saat i¢inde
toplanan verileri kullanirken; APACHE ve SOFA bagvurudan sonraki 24 saat
icinde elde edilen en kétii fizyolojik verileri kullanir.

Retrospektif arastirmalardan elde edilen veriler eksik olabilir ve prospektif
skorlama yontemlerine gore organ disfonksiyonu ile mortalite iligkisini
saptamada yetersiz kalabilir. Risk faktorleri belirlendikten sonra kiimiilatif puan
olarak ya da her bir risk faktdriine tahsis edilen yiizde toplamindan hesaplanan
tek bir puan olarak (APACHE ve SAPS’de kullanildig1 gibi) analiz edilir ve
sunulur ©.

Modeli Gelistirmek: Cok degiskenli lineer regresyon modelleri ve lojistik
doniisiim dahil olmak flizere c¢esitli istatistiksel tekniklerin kullanilmasiyla
yapilir. Ayrica lojistik regresyon yontemleri, sonucu etkileyebilmesi 6ngoriilen
faktorlerin belirlenmesine yardimci olmak i¢in kullanilabilir.

Skorlama sisteminin gecerliligi: Tum istatistiksel modellerin dogrulanmasi
gerekir. Bu degerlendirme bolgesel ve ulusal diizeyde gerceklestirilmelidir. Bu
degerlendirme altin standart yontemle veya skorlama sistemlerinin birbiriyle
kargilastirilmasiyla yapilabilir. Skorun hayatta kalanlar1 6lenlerden ayirt etme
yetenegi genellikle (ROC) egrisinin altindaki alan kullanilarak degerlendirilir.
Miikemmel bir modelin ROC egrisi altindaki alani 1.0 olacaktir. Cogu model
icin bu deger 0,8’den biiyiik olmalidir. ROC egrisi altindaki alan ne kadar
biiyiikse, modelin ayirt ediciligi o kadar iyi olur (9,

Skorlama Sistemlerinin Kalibrasyonu: Bir skorlama sistemi gelistirildiginde
mortaliteyi tahmin etme yetenegini gdstermek icin, performansi ve gecerliligi
test edildikten sonra modelin kalibrasyonu yapilir. Kalibrasyon, beklenen
mortalite ile gercekte gdzlenen mortalite orani arasindaki iligki degerlendirilerek
yapilir. Bu degerlendirmede genellikle Hosmer ve Lemeshow tarafindan
Onerilen iki istatistiksel test (C testi ve H testi) kullanilir. Beklenen ve gdzlenen
mortalite karsilagtirilir ve bir p degeri iiretilir. Gozlenen ve tahmin edilen 6lim
orani arasindaki uyum ne kadar biiyiik olursa, modelin kalibrasyonu o kadar
iyi olur V.

Skorlama sisteminin faydasinin ve etkisinin degerlendirilmesi: Segilen skorlama
sistemine bagli olarak, hastalarm YBU yatis kararmin verilmesinde yardimci
olmak igin kullanilabilirler. iki hasta popiilasyonunun benzer oldugunu
kanitlamak i¢in klinik deneyler sirasinda da kullanilabilirler.



YOGUN BAKIMDA SKORLAMA SISTEMLERI ¢ ¢ 25

Skorlama Sistemlerinin Performansi: Sonuglari tahmin etmek icin skorlama
sistemlerinin performansi ayirt etme yetisi ve kalibrasyon ile tanimlanabilir.
Kalibrasyon, indeks hasta grubu (skorun baglangicta gelistirildigi yer)
kullanilarak tahmin edilen mortalite ile ilgilenilen hasta grubunda gézlemlenen
mortalite arasindaki uyumla ilgilidir. Kalibrasyonun zamanla zayifladigi
gosterilmistir. Bu kismen niifus 6zelliklerindeki degisiklik (¢coklu morbidite
prevalansinin arttig1 yaslanan niifus) ve tibbi ilerleme ile agiklanabilir. Buna
ragmen ¢ogu skorlama sistemi halen ayirt etme yetilerini korumaktadir.

Sistemin giincellenmesi: Hasta profillerindeki ve tedavi yoOntemlerindeki
degisiklikler nedeniyle zaman icinde kalibrasyonu bozulabileceginden tiim
skorlama sistemleri giincellenmelidir (-

2.1. Ideal Skorlama Sistemi

Ideal tahmine dayal skorlama sisteminin ozellikleri:

e Kolayca 6l¢iilebilir degiskenler kullanir.

e Yiiksek diizeyde ayirt etme yetisine ve iyi kalibrasyona sahiptir.

e YBU’deki tiim hastalarda ve farkli iilkelerde kullanim i¢in onaylanmustir.

e Hastanede kalis siiresini, YBU sonras1 yasam kalitesini ve mortaliteyi
tahmin edebilir.

Organ disfonksiyonunu tamimlamak icin gerekli degiskenler sunlar
olmahdir:

e Basit, ucuz ve rutin olarak temin edilebilir.

e  Giivenilir, tekrarlanabilir, 6l¢tilebilir ve objektif.

e Degerlendirilen organin akut disfonksiyonuna 6zel.
o  Gegici degisikliklerden etkilenmemelidir.

e Anormallikler yalnizca bir yonde olmalidir.

e Degisken ikili degil siirekli olmalidir.

Ayni hasta iizerinde birden fazla prediktif skorlama sisteminin eszamanli
kullaniminin, rekabetgi veya birbirini diglayan yerine tamamlayici olarak
gorlilmesi gerektigine dikkat edilmelidir. Skorlama sistemlerinin kombine
kullanimi hastaligin gergek ciddiyetini ve hastalik siirecini; dolayisiyla prognozu
daha dogru bir sekilde gosterebilir ).



26 ¢ ¢ YOGUN BAKIMA MULTIDISIPLINER CERRAHI YAKLASIMLAR

2.2 Yogun Bakima Hasta Kabuliine Karar Verme

Mevcut skorlama sistemleri YBU’ye kabul ile ilgili kararlar1 desteklemek igin
tasarlanmamustir ve kullanilmamalidir. YBU’ye hasta kabul ederken biyolojik
siireclerin, hastaya 6zgii kosullarin veya mevcut saglik kaynaklariin kapsamli
bir sekilde degerlendirilmesi gerekir. Bu nedenle skorlama sistemlerinden elde
edilen puanlar bireysel diizeyde kullanilabilecek kadar yeterli degildir. Ayrica
YBU’ye kabul veya ret igin nasil uygulanmalar1 gerektigi konusunda etik bir
tartigma da ortaya ¢ikabilir.

3.  Skorlama sistemlerinin klinik uygulamasi ve Erken uyari skorlari

Klinik bozulma belirtileri gosteren hastalari zamaninda tanimak ve miidahale
etmek hasta sonuglarini ve giivenligini iyilestirmek icin cok dnemlidir. Ornegin
sepsis hastalarinda erken antibiyotik kullanimi ile enfeksiyon kaynagi kontrolii
ve gerektiginde servisten YBU’ye erken kabulii saglanabilir. Bunu basarmanin
oldukga etkili bir yolu erken uyari skorlaridir (EWS). Bu skorlama sistemleri,
saglik profesyonellerinin yliksek riskli hastalar1 tanimlamasina ve etkili bakim
uygulamasina yardime1 olan karar destek araglaridir.

EWS’ler akut hastalik siddetini yansitan toplam agirlikli bir puan elde
etmek i¢in birlestirilen birkag degiskene dayanir. Ancak hatali kayit, kullanici
hatas1 veya kronik hastalik nedeniyle ortaya ¢ikan normal araligin disinda
fizyolojik degiskenleri hesaba katmazlar. EWS’ler klinik yarginin ve mevcut
kaynaklarin uygun kullaniminin yerini alamaz. Bu durum fizyolojisi genellikle
normal araligin diginda olan hastalar i¢in daha da 6nemli hale gelir ©.

2012 yilinda Ulusal Erken Uyari Skoru (NEWS) Royal College of
Physicians tarafindan yayinlandi. NEWS, alti fizyolojik degiskeni (solunum
hizi, periferik oksijen satiirasyonu, sicaklik, sistolik arter basinci, kalp hizi ve
ek oksijen kullanimiyla birlikte biling diizeyi) igerir Y. Saatlik idrar ¢ikisi,
ilk degerlendirmede her zaman mevcut olmadig1 ve yatan hastalarin ¢ogunda
rutin olarak Ol¢lilmedigi i¢in hari¢ tutulmustur. NEWS’in kardiyak arrest,
beklenmedik YBU yatis1 veya 24 saat iginde &liim gibi birlesik sonuglarin riski
altindaki hastalar1 belirlemede diger EWS’lerden iistiin oldugu gosterilmistir ©,
2017°de NEWS oksijen satiirasyonu i¢in daha kapsamli bir degerlendirmeyle
birlikte NEWS 2 olarak giincellendi ™. NEWS2 kilavuzu, 5 veya daha yiiksek
puan alan tiim hastalar i¢in zamaninda miidahalenin uygulanmasi gerektigini
onerir. Ayrica, hasta YBU’den ciktiktan sonra serviste takibi sirasinda da NEWS
skorlamasi kullanabilir 9.
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Tablo 1: Ulusal Erken Uyar1 Skoru (NEWS)

Fizyolojik parametreler 3 2 1 0 1 2 3
Solunum say1si, x/dk <8 9-11 12-20 21-24 >25
Oksijen Satlirasyonu, % <91 92-93  94-95 >96

Oksijen destegi Evet Hay1r

Sicaklik, °C < 35,5 35,1-36 36,1-38 38,1-39 >39,1

Sistalik kan basinct, mmHg <90 91-100 101-110 111-219 > 220
Kalp hizi, x/dk <40 41-50  51-90 91-110 111-130 > 131
Biling, AVPU A V,PorU

AVPU: Uyar, Ses, Agri, Tepkisiz

2016’da, kritik bakim ortamlar1 diginda enfeksiyon siiphesi olan yiiksek riskli
hastalar1 belirlemek icin “Hizli Sepsis iliskili Organ Yetmezligi Degerlendirmesi”
(qSOFA) olarak adlandirilan yeni bir skorlama sistemi tanimlandi.

SOFA pratik klinik kullanim i¢in tasarlanmadigindan, {i¢ kriteri (solunum
hizi>22 dk', degisen biling diizeyi ve sistolik arter basmci< 100 mmHg)
kullanan hizli SOFA (g-SOFA) iiretilmistir. Enfeksiyon siiphesi olan hastalarda
mortalite agisindan SIRS, SOFA ve ¢-SOFA’nin dogrulugu yakin zamanda
karsilastirilmistir. Bu ¢aligmada, SOFA skorunda 2 veya daha fazla bir artisin,
SIRS kriterlerinden veya q-SOFA skorundan daha yiiksek prognostik dogruluga
sahip oldugunu gdsterilmistir. Ancak calismanin sadece YBU hastalarinda
yapildigini bilmek énemlidir 7.

3.1 Prognostik Skorlama Sistemleri

Hastalik siddet skorlari, yogun bakim hastalarinin mortalite riskinin belirlenmesi
icin 40 yildan daha uzun bir siire dnce gelistirildi. Hasta demografisi, hastalik
prevalansi ve yogun bakim uygulamalari o zamandan beri 6nemli 6l¢lide degisti
ve istatistiksel hesaplama teknikleri de ilerledi. Sonug olarak, bu kategorideki
iic ana skorlama sisteminin (APACHE, SAPS, MPM) tiimii yakin zamanda
giincellendi. APACHE, MPM ve SAPS oldukea gelismis araglardir, bu nedenle
farkli 6zelliklere sahip hastalarin yonetimi i¢in kullanilabilirler .

3.1.1. Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirmesi-APACHE

APACHE modeli ilk olarak 1981°de gelistirildi. Bu sistem hastaligin siddetini
6lemek i¢in tibbi kayitlar1 kullanarak, hastalart siniflandirmisti. APACHE 11,
1985 yilinda APACHE I’in giincellenmis versiyonu olarak sunulmustur ancak
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16 yas alt1 hastalar, yanik hastalari, koroner arter hastaligi olanlar ve yogun
bakim kalis siiresi 8 saatten az olanlar hari¢ tutulmustur.

APACHE II viicut sicaklig1, ortalama arter basincti, kalp hizi, solunum hizi,
AaDO2 veya PaO2, arteryel pH, serum sodyum-potasyum, kreatinin, hematokrit,
16kosit sayist ve Glasgow Koma Skoru (GCS) olmak iizere 12 parametreyle
birlikte yas ve onceki saglik durumunu da degerlendirerek hastalik siddetini
olger. Bu skorlamada YBU yatisinin ilk 24 saati sirasinda kaydedilen en kotii
degerler kullanilir. Bunlarla birlikte ileri yas ve kronik organ yetmezlikleri
de birlestirilerek risk durumu belirlenir. Dolayisiyla APACHE II puani temel
fizyolojik olglimler, yas ve kronik saglik degerlendirme puaninin toplamidir.
APACHE II'nin temel kisithiligi ¢ogu hastanin birden fazla komorbiditesinin
olmasi ve bunlardan hangisinin skorlama sisteminde dikkate alinacagi kararinin
zorlugudur.

1991°de yayinlanan APACHE III, yapisal olarak &nceki APACHE 11
versiyonuna benzerdir '”. APACHE III skoru 12 temel degiskene ek olarak ilk
24 saatteki idrar miktari, kan iire nitrojeni, albiimin, bilirubin ve glukoz dahil
olmak {izere 17 fizyolojik degiskene dayanir. Ayrica yas ve yedi kronik hastaligi
(edinilmig immiin yetmezlik, karaciger yetmezligi, lenfoma, metastaz, 16semi,
immiin hasar ve karaciger sirozu) degerlendirir.

APACHE 1II daha onceki versiyonlarindan farkli olarak hastane
mortalitesini tahmin etmek amaciyla yogun bakim yatisi siiresince herhangi
bir zamanda uygulanabilir. APACHE III puaninda 5 puanlik artigin mortalite
artist ile iliskili oldugu ve korelasyonun istatistiksel olarak anlamli oldugu
bildirilmistir 9.

APACHE 1II skoru, yaygin kullamim amacima ek olarak, diisiik riskli
hastalig1 olan hastalar ile yiiksek mortalite riski olan hastalar arasindaki tedavi
sonuclarini karsilastirmak ve yogun bakim {iinitesine kabul i¢in tani koymak
veya kriterleri belirlemek i¢in kullanilabilir.

2006 yilinda yaymlanan APACHE 1V, onceki sistemlerin sorunlari
incelenip diizeltildigi i¢in daha iyi bir dogruluk oramin sahiptir. ilk kez bu
versiyonda koroner arter rekonstriiksiyonu yapilmis hastalar da skorlamaya
dahil edilmistir. APACHE IV skoru, yogun bakima kabuliin ilk giiniinde; yas,
kronik saglik durumu, yatis tanisi, hastanin YBU’ye nereden geldigi, hastalik
siiresi, YBU 06ncesi hastanede kalis siiresi, acil cerrahi dykiisii, GCS skoru
hesaplamasi (evet/hayir), GCS skorunun yeniden dl¢timii, PaO2/FiO2 vb akut
fizyolojik degisikliklerin istatistiksel analizi ile hesaplanir.

Koroner arter rekonstriiksiyonu yapilan hastalar i¢in APACHE IV
degiskenleri alt segmentlere ayrilmistir ve sunlari igerir: Cerrahi, koroner arter
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rekonstriiksiyon Oykiisii, cinsiyet, rekonstriikte edilen damar sayisi, miyokard
enfarktiisii dykiisii, YBU oncesi hastanede kalis siiresi ve diyabet.

Ancak APACHE IV’iin kullanim1 asagidaki nedenlerden dolay1 simurlidir:
ilk olarak, modelin artan karmagikligi, onu uygulamak igin 6zel bir yazilim
gerektirir @V, ikincisi, sistem Amerika Birlesik Devletleri’ndeki yogun bakim
ortamlarinda gelistirildigi icin, diger {ilkelerle karsilastirildiginda, yogun
bakim kaynaklari, siniflandirma sistemleri ve yogun bakim yatagi mevcudiyeti
alanlarinda farkliliklar olabilir.

Avantajlar: APACHE 11 skorunu hesaplamak i¢in gerekli olan 6l¢iimler, yogun
bakim {initesinde izlenen rutin parametrelerdir, bu nedenle ek arastirmalara
gerek yoktur. Bununla birlikte, bir¢ok tilkede dogrulanmistir ve yiiksek oranda
tekrarlanabilir oldugu kanitlanmistir.

Dezavantajlari: APACHE skorlama sisteminin en biiylik dezavantaji, hastalarin
birden ¢ok ek hastaliga sahip olabilmesi ve bu nedenle sadece bir ana tani
kategorisi segmenin zor olabilmesidir. APACHE skorunun hesaplanmasinda
kullanilan fizyolojik parametreler dinamiktir ve devam eden tedavi-resiisitasyon
gibi faktorlerden kolaylikla etkilenebilir. APACHE 1V skorlama sistemi ise daha
giincel olmasina ragmen, karmagiktir ve ek maliyetlere neden olan 6zel yazilim
kullanimi gerektirir ®.

3.1.2. Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru-SAPS

1984 yilinda Fransa’da gelistirilen SAPS-1 aksine SAPS-2 skoru 12 iilkedeki
137 YBU’den elde edilen veriler kullanilarak dogrulanmustir. 12 fizyolojik
degiskene ek olarak; yas, yatis nedeni ve altta yatan hastaliklar1 da igeren
SAPS-2’yi gelistirmek i¢in lojistik regresyon analizini kullanilmigtir. APACHE
skorlar1 gibi SAPS da YBU yatiginin ilk 24 saatinde goriilen en kotii degerlerden
hesaplanir (.

2005 yilinda ise tamamen yeni bir SAPS modeli olan SAPS 3 olusturuldu.
35 iilkedeki 303 yogun bakim iinitesinden 16.784 hastayla olusturulan bir
veri tabani kullanilarak degiskenleri se¢gmek ve skorlamadaki agirliklarini
belirlemek i¢in karmasik istatistiksel teknikler kullanildi. SAPS 3 puani, bagvuru
oncesinde hasta 6zellikleriyle ilgili ii¢ alt puana boliinmiis 20 degisken igerir.
YBU vyatisindan sonraki 1 saat icinde (SAPS-2 modelindeki 24 saatlik zaman
penceresinin aksine) elde edilen verilerden belli bir puan olusturulur.

Yakin zamanda Liu ve arkadaglari, hastane i¢i mortaliteyi tahmin etmek
icin elektronik ortamda SAPS 3 sistemini gelistirdi. Bu yontem 2007 ve 2011
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yillar1 arasinda 21 hastanede toplam 67.889 yogun bakim hastasinda test edildi.
Calisma sonucunda eSAPS 3’{in YBU’de otomatik risk ayarlamasi saglamak
icin iyi bir potansiyel gosterdigi sonucuna vardilar ®.

SAPS 3 puaninin iyi bir ayirt etme yetisi, kalibrasyon ve uyum sergiledigi
gosterilmistir. SAPS 3 ayrica YBU kalis siiresine gore standartlagtiriimis kaynak
kullanimi degerlerini kullanarak; farkli YBU’ler arasindaki kaynak kullanim
degiskenligini incelemek i¢in de kullanilmigtir ¢,

Avantajlar: En son siiriim olan SAPS 3, otuz bes iilke tarafindan yogun bakim
iinitelerinde tasarlanip onaylandigi igin, evrensel kullanim agisindan daha biiyiik
bir potansiyele sahiptir.

Dezavantajlari: SAPS 2, Kuzey Amerika ve Avrupa’daki hastalardan olusan bir
veri tabanindan tasarlanmistir. Ne yazik ki bu 6rneklem altyap1 ve kaynaklardaki
degiskenligin sonucla iligkili oldugu diger tlkelerdeki popiilasyonu ve yogun
bakim iinitelerini temsil etmemektedir. APACHE IV ’iin aksine SAPS puanlama
sistemi yatis siiresini tahmin etmek icin kullanilmaz, ancak YBU’ler arasinda
kaynaklarin kullanimini karsilastirmak i¢in kullanilabilir.

3.1.3. Mortalite Olasilik Modelleri —-MPM

Mortalite olasilik modelinin ii¢ versiyonu (MPM-I, MPM-II, MPM-III) vardir.
1985 yilinda tek bir hastanede 755 hastanin verileriyle gelistirilen MPM-1, YBU
yatigi sirasinda degerlendirilen degiskenlere katsay1 belirlemek igin ¢coklu lojistik
regresyon kullanir ve buna gore hastalik siddet skoru hesaplanir. Bilgisayar
tabanli bir anket kullanarak degiskenleri segmesi ve sonug olarak mutlak bir
puan yerine olasilik sunmasi bu sistemi diger skorlama sistemlerinden farkl
kilar.

1993 yilinda gelistirilen MPM II ¢ocuklari, yanik hastalarini, koroner
arter rekonstriiksiyonu ve kalp ameliyati gecirmis hastalar1 kapsamaz. Daha az
degisken gerektiren, kismi fizyolojik bozukluklara dayali hastane Sliimlerini
tahmin etmek i¢in kullanilir. MPM, APACHE ile karsilastirildiginda kronik
hastaliga, eszamanl hastaliga ve yasa daha fazla; akut fizyolojik bozukluklara
ise daha az agirlik verir.

En son siirtim olan MPM 111, 2001 ve 2004 yillar1 arasinda 98 hastaneden
(cogu Amerika Birlesik Devletleri’'nde) 135 yogun bakim initesinde, toplam
124.000°den fazla hasta Ornegi kullanilarak gelistirilmistir. 2009 yilinda,
baslangigta sunulan veriler lojistik regresyon modelleri kullanilarak revize
edilmistir ®. Iyi bir kalibrasyon ve ay1rt etme yetisine sahip olan MPM-III, YBU



YOGUN BAKIMDA SKORLAMA SISTEMLERI 4 ¢ 31

popiilasyonlarinda harici olarak dogrulanmigtir. MPM-III"iin YBU mortalitesini
MPM-II’den daha dogru tahmin ettigine dair bazi kanitlar vardir. Ancak buna
ragmen MPM-II daha yaygin kullanilmaktadir. MPM-II siddet skoru seri olarak
(6r. 24 ve 72 saat) yeniden dlgiilebilir ve bunlarmn tiimii hastalik progresyonunu
iceren SAPS, APACHE ve Sirali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi (SOFA) ile
karsilastirilabilir.

Avantajlari: MPM skorlama sistemi diger skorlama sistemlerine gore daha az
fizyolojik veri kullanir, bu nedenle laboratuvar kaynaklarinin kisith oldugu
ortamlarda bu skorlama sistemi tercih edilebilir. MPM III, iyi bir ayirt etme
yetisi ve kalibrasyona sahiptir.

Dezavantajlari: MPM, kalp cerrahisi, miyokard enfarktiisii gecirmis hastalarda

kullanilamadig1 i¢in bu durum bazi yogun bakim iinitelerinde faydasini azaltir
(12)

3.2. Organ Yetmezligi Skorlama Sistemleri

YBU hastalarinda genel olarak olusturulmus olan prognostik skorlama sistemleri,
organ yetmezligi olan hastalarda etkin bir sekilde uygulanamamaktadir. Bu
ylizden basit, kolay, objektif degiskenler iceren, “organ yetmezligi skorlama
sistemleri” gelistirilmesine ihtiya¢ duyulmustur. Lojistik Organ Disfonksiyon
Skoru (LODS), Coklu Organ Disfonksiyon Skoru (MODS) ve SOFA sistemlerinin
lclinlin de duyarliligi diisiik ancak spesifitesi yiiksektir. Kardiyovaskiiler
disfonksiyonun degerlendirilme farkliligi, secilen bu ii¢ skorlama sisteminin
arasindaki esas farki olusturur 9.
Organ yetmezliklerinin degerlendirilmesinde ti¢ 6nemli 6zellik vardir:

1. Hafif fonksiyon bozuklugundan tam yetmezlige kadar degisen dinamik bir
siirectir.

2. Hastalik siirecinde organ disfonksiyonunun derecesi degisebilecegi igin
zamanla yeniden degerlendirilmesi gerekmektedir.

3. Basit, objektif, organa spesifik ve diger hasta verilerinden bagimsiz

degiskenler secilmelidir.

3.2.1. Lojistik Organ Disfonksiyon Skoru —LODS

LODS, 12iilkede 137 yogun bakim tinitesinde toplam 13.152 hastadan olusan bir
veri taban1 kullanilarak gelistirildi. Coklu lojistik regresyon kullanilarak segilen
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12 degisken, alti organ sisteminin (ndrolojik, kardiyovaskiiler, renal, pulmoner,
hematolojik, hepatik) islevini temsil eder. Her degisken i¢in bagvurunun ilk 24
saatindeki en kotii deger kaydedilir ve her sistem i¢in 0 (islevsizlik yok) ile 5
(maksimum islevsizlik) arasinda bir puan verilir. MODS ve SOFA skorlarimin
aksine, LODS farkli organ sistemlerine farkli katsayilar verilen bir sistemdir;
solunum ve koagiilasyon sistemleri icin izin verilen maksimum skor 3’tiir,
karaciger i¢in ise maksimum skor 1’dir. 1.giin ve 3.glin LODS skorlar1 arasindaki
fark, organ disfonksiyonunu yiiksek oranda tahmin eder ©.

Organ disfonksiyonunun daha siddetli olmasi, tutarli bir sekilde daha
yliksek mortalite ile iligkilendirildi ve LODS skorunun 22 olmasi, %99,7’lik bir
mortalite ile iliskilendirildi.

1685 YBU hastasinda yapilan prospektif ¢ok merkezli bir calismada,
Timsit ve ark. giinlitk LODS ve SOFA puanlarinin iyi bir tutarlilik gosterdigi ve
YBU’de meydana gelen olaylarin ciddiyetini belirlemek icin kullanilabilecegi
sonucuna vartlmistir ®. Kim ve Yoon tarafindan YBU’ye kabul edilen 521 ardisik
hastada yapilan bir bagka prospektif ¢aligmada, hem LODS hem de APACHE
II skorunun mitkemmel ayirt etme yetisine sahip oldugu; ancak LODS’un daha
istiin kalibrasyonu nedeniyle APACHE II sisteminden daha kararli oldugu
sonucuna vartlmigtir @,

Avantajlari: LODS, ¢oklu organ islev bozukluklarinin ciddiyetinin 6l¢iimiini
tek bir skorda birlestirmek i¢in tasarlanmistir. Mortalite orani ise tasarlanmis
bir denklem kullanilarak hesaplanir. Bu sayede mortalite tahmini ile organ
yetmezligi skorunu bir arada sunar.

Dezavantajlari: Renal replasman tedavisi alan hastalarda LODS skoru ile
ongoriilen 6liim oran1 arasinda zayif korelasyon bulunmustur 9,

3.2.2. Coklu Organ Disfonksiyon Skoru -MODS

MODS organ disfonksiyonunu karakterize eden 30 yaymm literatiir
taramasi sonucu 1995 yilinda gelistirilmistir. Alt1 organ sistemini (solunum,
kardiyovaskiiler, renal, hepatik, hematolojik, merkezi sinir sistemi) igerir.
Her organ sistemi i¢in degiskenler ‘ideal tanimlayict’ kritere gore segilmistir.
Gastrointestinal fonksiyonun kesin bir tanimlayicist olmadigi i¢in bu modele
dahil edilmemistir.

Alt1 organ sisteminin her biri i¢in 0 (normal) ila 4 (en fazla islev bozuklugu)
arasinda bir puan verilir (en fazla 24). Puanlar toplandiktan sonra hastane ici
mortalite tahmin edilir. Bu puan, yogun bakim iinitesine yatigin ilk giiniinde
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uygulandiginda prognostik bir gdsterge olarak, yogun bakimda kalig siiresi
iizerinden hesaplandiginda ise bir sonug¢ Olgiitii olarak yogun bakim mortalite
orani ile korelasyon gostermistir @7,

YBU mortalitesini tahmin etmek i¢in tasarlanmasa da artan MODS degerleri
YBU mortalitesi ile iligkilidir. Bagvuru sirasindaki MODS puani ile maksimum
puan arasindaki fark olarak tanimlanan delta MODS, tekil puanlardan daha fazla
prognostik deger tasiyabilir.

Avantajlari: Skor mitkkemmel bir ayrim gostermistir ve 6lim oranmi yalnizca
kabul puanina degil, ayn1 zamanda YBU kalis siiresine de baglidir. Bu nedenle
kritik hastalar1 i¢eren klinik arastirmalar igin alternatif bir son nokta olarak
yararli olabilir.

Dezavantajlari: MODS’ta kardiyovaskiiler degerlendirme, kalp hizinin ile sag
atriyal basincin carpiminin ortalama arteriyel basinca orani olarak tanimlanan
“basing ayarli kalp hiz1” (PAR) olarak adlandirilir. Nispeten basit olmasina
ragmen, PAR hala hesaplama gerektirir.

3.2.3. Swrali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi —SOFA

SOFA, sepsis ile iligkili organ disfonksiyonunun derecesini tanimlamak icin
Avrupa Yogun Bakim Tibbi Dernegi tarafindan gelistirilmis ve 1996 yilinda
revize edilmistir. Ayrica sepsise bagli olmayan hasta gruplarinda da organ
islev bozuklugunun derecesini tanimlamak i¢in kullanilmigtir. Her bir sistem
i¢in 0 — 4 arasinda degisen puanlarla (toplam 24 puan) solunum (PaO,/FiO,),
kardiyovaskiiler (kan basinci), merkezi sinir sistemi (GCS), bobrek (kreatinin
veya idrar ¢ikisi), koagiilasyon (trombosit sayisi) ve karaciger (bilirubin)
olmak tizere 6 organ sistemini degerlendirir. SOFA skorunda 2 puanlik bir artis,
mortalite riskinin yaklasik %10 artmasiyla iligskilendirilmistir .

SOFA skoru ilk gelistirildiginde mortalite tahmin etmesi amaglanmamustir.
Buna ragmen YBU ve hastane i¢i mortalite oranlari ile iyi korelasyon
gostermektedir. YBU yatisinin ilk birkag giiniinde organ disfonksiyonunun
degerlendirilmesi prognozun iyi bir gostergesidir. Bale ve ark. hem ortalama
hem de en yiiksek SOFA puanlarinin, ilk puandan bagimsiz olarak 6zellikle
mortalitenin ongoriilmesi agisindan yararli oldugunu gostermistir ?®. Yapilan
calismlarda, YBU’deki ilk 48 saat icinde SOFA skorundaki artisin, baslangic
skorundan bagimsiz olarak, en az %350’lik bir mortalite oran1 ongordiiglini
belirledi. Ayrica kiimiilatif SOFA skorlarinin, tekil organ disfonksiyonu
skorlarina kiyasla sonucu ayirt etmede daha iyi oldugunu gostermistir 19,
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Avantajlar: Fizyolojik degerlendirme modelleri olan APACHE ve SAPS
skorlarinin aksine, SOFA skoru ¢oklu organ skorlama sistemi olarak kabul
edilebilir ve bu nedenle organ fonksiyon bozuklugunun zaman iginde tedaviye
verdigi yanit1 izlemek i¢in kullanilabilir. Ayrica APACHE IV gibi modellere
gore kullanimi daha kolay ve ucuzdur.

Dezavantajlari: Yukarida bahsedilen skorlama sistemlerinin aksine SOFA
bireysel sonuglar1 tahmin etmez, bunun yerine grup olarak sepsis iliskili yiiksek
mortalite riski olan hastalar1 belirlemeye yardimci olur. Kronik saglik durumunu
dikkate almaz.

Tablo 2: 3 farkli organ disfonksiyon skorlamasinin karsilagtirilmasi.

Ozellikler
Cikis Yili

Degiskenlerin ve

LODS
1996

MODS
1995

SOFA
1996

o Literatiir taramasi ve .
Coklu lojistik regresyon Uzman Paneli

katsayilarin belirlenmesi lojistik regresyon

Norolojik Glasgow Koma Skoru Glasgow Koma Skoru | Glasgow Koma Skoru

Kalp hiz, sistolik kan Basinca gore Ortalama arter basinc,

Kardiyovaskiiler

basinct

hesaplanan kalp hizi

vazopressor kullanimi

Ure-Kan iire nitrojeni,

Organ disfonksiyonunu degerlendirmek i¢in kullanilan degiskenler

prothrombin zamani

Renal L Serum kreatinin Serum kreatinin, idrar gikisi
kreatinin, idrar ¢ikisi
PaO,/FiO orani, mekanik . PaO,/FiO, orani, mekanik

Solunum ’ PaO,/FiO, orant ’
ventilasyon ventilasyon

B Lokosit sayist, trombosit . .

Hematolojik Trombosit sayist Trombosit sayist

sayisi
. Serum bilirubin, o o
Hepatik Serum bilirubin Serum bilirubin

LODS, Lojistik Organ Disfonksiyon Skoru; MODS, Coklu Organ Disfonksiyon
Skoru; SOFA, Sirali Organ Disfonksiyon Skoru.

4. Skorlama Sistemlerini Secme

Her birinin kendi avantajlar1 ve sinirlamalar1 olan birgok farkli tahmine dayali
skorlama sistemi olmasin ragmen; yaygin olarak kullanilan modeller APACHE,
SOFA, SAPS ve MPM skorlama sistemleridir.
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Tahmine dayali bir model kullanmay1 segerken, degerlendirilmekte olan
popiilasyon i¢in giincel ve dogrulanan bir modelin segilmesi 6nemlidir. Ayrica
kullanim kolayhigi, erisilebilirlik, fizibilite, maliyet etkileri de g6z Oniinde
bulundurulmalidir.

Bu tiir sinirlamalara bir 6rnek, APACHE IV modelinin mortalite oranini
SAPS modeline gore daha dogru bir sekilde tahmin edebilmesine ragmen, daha
fazla degisken gerektirdigi ve 6zel yazilima bagli oldugu i¢in kullaniminin zor
ve maliyetli olmasidir.

APACHE 1V, yogun bakim iinitelerinde kullanildiginda hastanede kalis
stiresini tahmin etme konusunda daha basarilidir. Buna karsilik, SAPS modeli
daha ucuz, kullanim1 daha kolay ve uluslararasi kullanim i¢in daha uygun olsa
da komplike vakalarda hata pay1 daha yiiksektir ve hastanede kalis siiresini
APACHE IV modeline kiyasla daha diisiik giivenilirlikle tahmin eder ©.

5. Skorlama Sistemlerinin Gelecegi

Tibbi gelismelerle birlikte yagam siiresi uzamig ve buna bagli olarak birden
fazla hastalig1 olan yash popiilasyonun yogun bakima yatig orani artmistir. Bu
nedenle, degisen durumu yansitmak icin skorlama sistemlerinin siirekli olarak
iyilestirilmesi gerekmektedir.

YBU’ye kabul edilen yash hastalarin degerlendirilmesi i¢in dogrulanan
yeni skorlama sistemleri, giderek yaslanan ve kirilgan olan bu popiilasyonun
mortalitesinin belirlenmesinde 6nemli olacaktir. Ayrica, elektronik saglik
kayitlarinin siirekli gelisimiyle ¢esitli verileri kaydetme, saklama ve analiz etme
yeteneginin artmasi sonucu daha karmagik skorlama sistemleri gelistirilmistir.

Bugiine kadar yogun bakimda kullanilan ¢ogu skorlama sistemi, mortalite
tahmin etmeye odaklanmistir. Bununla birlikte diger sonu¢ degiskenlerinin
de 6nemli oldugu konusunda artan bir farkindalik vardir. Buna 6rnek olarak
saglik politika yapicilarinin hastanede kalis siiresiyle ve maliyetiyle ilgilenmesi
soylenebilir .

6. YBU Performansinin Degerlendirilmesi

YBU’de yatan hastalarn bakim maliyetleri, genel serviste yatan hastalarin
ortalama ii¢ katidir. Bu nedenle yogun bakim iinitelerinin performansinin
izlenmesi hastane harcamalarini kontrol etme hususunda giderek daha 6nemli
hale gelmektedir ¢

Kaba oliim verileri, YBU performansina iliskin genel bir rehberlik
sunabilirken, standartlagtirilmis 6liim oranint hesaplamak ic¢in skorlama



36 ¢ ¢ YOGUN BAKIMA MULTIDISIPLINER CERRAHI YAKLASIMLAR

sistemlerini kullanarak o6lim oranlarini hastalik siddetine gore ayarlamak,
kalite degerlendirmesinin iyilestirilmesine yardimei olabilir. Buna benzer 6nem
derecesine gore ayarlanmis gostergeler, tek bir yogun bakim {initesinin zaman
icindeki performansimi degerlendirmek veya farkli yogun bakim {initelerini
karsilastirmak i¢in kullanilabilir. Bununla birlikte, hastaneler arasinda riske
gore ayarlanmis 6liim oranlarinda biiyiik farkliliklar vardir. Tekrarlanan kalite
degerlendirmesi bu farkliliklarin altinda yatan nedenlerin belirlenmesine
yardimc1 olabilir ve performansi iyilestirmek i¢in programlarin gelistirilmesine
olanak saglayabilir GV,

7. Kisithhiklar

Yogun bakim, hem hasta popiilasyonu hem de hasta bakimi agisindan iyi
tanimlanmis oldugundan tahmine dayali skorlama sistemlerini kullanmak i¢in
mitkemmel bir ortamdir. Bununla birlikte, bu sistemlerin kullanimlar ile ilgili
olarak asagidaki gibi baz1 sinirlamalar vardir:

Skorlama sistemi, kullanildigi popiilasyonda dogrulanmamis olabilir.
Skorlama sistemi genel yogun bakimlarda yatan hastalarm verilerine ait
degiskenlerden olusturuldugunda, 6zel hastalik gruplarinda yeterli dogruluk
oranini saglayamayabilir. Ornegin, APACHE II kullanimimin kritik bakim alan
hamile kadinlarda sonuglar1 tahmin etmede giivenilir olmadigi gdsterilmistir.
Sistemin Ongoriilebilirligi, iginde tasarlanmadig1 veya onaylanmadigi belirli bir
popiilasyonda azalabilir 2.

Sedasyon ya da néromuskiiler blokaj uygulanan hastalarda nérolojik durum
degerlendirilmesinde, elde edilen puanlarin ger¢cek durumu yansitmayabilir.

Skorlama sistemlerinin Ongoriilebilirligi zamanla azalir ve bu nedenle
sistemin periyodik olarak giincellenmemesi, ayirt etme yetisinin ve kalibrasyonun
kaybina neden olur.

Skorlama sistemlerinin yogun bakima yatirilacak hastalarin se¢imi veya
tedavilerinin sonlandirilmasi gibi kritik kararlarin verilmesinde kullanilmalari
etik ve bilimsel anlamda halen tartismalidir. Ayrica bu sistemler yogun bakima
yatigt yapilmis hastalar tizerinde gelistirildikleri i¢in yogun bakimda takip
edilmeyen hastalarin mortalite riskinin tahmin edilmesinde kullanilamaz.

Hastalarin yogun bakima gelmeden 6nce bulundugu klinik ve bu klinikte
kaldig1 siire ve uygulanan tedaviler nedeniyle verilerin toplanmaya baslandigi
sifir zamaninin tanimlanmasinin zor olmasi da bir baska kisitliliktir.

Mortalitenin beklenenin altinda ya da iistiinde olusmasi, bir yogun
bakimin digerlerinden daha iyi ya da daha kotii oldugu anlamina gelmez. Hasta



YOGUN BAKIMDA SKORLAMA SISTEMLERI ¢ ¢ 37

popiilasyonlari, uygulanan tedaviler ve islemler, mevcut teknolojik olanaklar,
yatak basina diisen hemsire ve doktor sayisi, ¢alisanlarin nitelikli ve donanimli
olmalari sonuglar1 degistirebilir.

SAPS, MPM ve SOFA’dan farkli olarak, APACHE gibi modeller,
tescilli yazilim ve kullanmak i¢in daha fazla veri noktasi gerektirir, bu da
daha maliyetli olmasina neden olur . Skorlama sistemlerinin giderek daha
ayrmtili degerlendirmeyi gerektirmesi ve kullanilan formiillerin karmasikligi
gibi sorunlar, bu hesaplamalarin bilgisayar yazilimlari ile yapilmasiyla birlikte
asilabilir.

YBU yatisindan sonraki 24 saat icinde mortaliteyi tahmin ederken, mevcut
caligmalar skorlama sistemlerinin heniiz klinik yargidan {stiin olmadigini
gostermektedir ¢

Higbir skorlama sistemi hastanin prognozunu tam olarak tahmin etme
yetenegine sahip degildir. Bu nedenle, tedavi kararlarinin verilmesinde
skorlama sistemlerinin kullanilmast uygun olmayabilir. Skorlama sistemleri
lineer skalalara sahip degildir; skorun 20 oldugu hastada hastalik ciddiyeti/
mortalite, skorun 10 oldugu hastaya gore iki kat daha fazla demek degildir.
Skorlarin mevcut fizyolojik degerler iizerinden hesaplandigi unutulmamalidir.
Ongoriilerin benzer hasta gruplarinda gegerli oldugunu ve bireysel olmadigini
dikkate almak gerekir.

8.  Sonugc ve Tavsiyeler

Diinyada yogun bakim kaynaklarmin simmirli olmasi nedeniyle rasyonel
kullanimimna yardimci olmak i¢in birden fazla arag¢ kullanilmasi 6nemlidir.
Literatiir incelendikten sonra tahmine dayali skorlama sistemlerinin bu konuda
yol gosterme agisindan 6nemli oldugu goriilmektedir. Tahmine dayali skorlama
sistemlerinin dogrulugu zamanla gelismeye devam edecektir. Bu gelismeler
bilgi islem gliciiniin artmasi ve verilerin saglik bakim sistemlerine entegrasyonu
sayesinde miimkiindiir.

Yogun bakim hastalarinda skorlama sistemlerinin kullanilmasiyla:

*  Yatist gereken hasta gruplarinin tanimlanmasi standardize edilebilir.

» Hastalik ciddiyetini belirleyerek morbidite ve mortalite dngdriilebilir.

* Hastanin tedavisi diizenlenebilir ve izlenebilir.

* Bir yogun bakim iinitesinin degisik zaman dilimlerindeki performansi
degerlendirilebilir.
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Yogun bakimlar arasinda performans karsilagtirilmasi yapilabilir.
Klinik ¢aligsmalara katilacak hasta gruplari tanimlanabilir.
Saglik alaninda kaynaklarin daha iyi kullanilmasi saglanabilir.

Yogun bakim skorlama sistemlerinin amact; hastaligin siddetini ve organ

fonksiyon bozuklugunun derecesini belirlemek, yapilan tedavinin etkinligini

degerlendirmek ve hastaliga bagli mortaliteyi tahmin etmektir.
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BOLUM 4

BOLUM: KRITIK HASTA
TRANSFERI

Ozgiir YILMAZ

astalarin birgok nedenle bulunduklar1 yerden baska yerlere tasinmasinin

gerektigi durumlar olusabilir. Bu durumlar arasinda olay yerinden

hastaneye transfer ve hastane icerisinde bir yerden bagka bir yere
transfer olabilir. Oncelikle kritik hastalar, hayatta kalmay1 saglayan sistemlerde,
yasami tehdit eden degisiklikler olmasi nedeni ile yogun bakim iinitesinde
tedavi edilmesi gereken hastalardir ). Dogal olarak bu hastalarin transferide
0zel donanim ve deneyim gerektirmektedir.

1. Hastane Disindan Hastaneye Transfer

Hastaneye kritik hastalarin transferini saglayan ambulanslarin donanim ve
personel durumu ambulanslar ve acil saglik aracglari ile ambulans hizmetleri
yonetmeliginde agiklanmistir @ Kritik hastanin bulunabilecegi yerler ¢ok farkli
olabilir. Ornegin: trafik kazasi, suda bogulma, yangin alani, deprem bdlgesi,
as1 vakalari, savas alani vs. Bu durumlarin herbirinde ilk yapilmasi gereken
kurtaricinin  kendi gilivenliginin ve yaralinin giivenliginin saglanmasidir.
Buradan sonra yaralinin temel yasam desteginin saglanmasi ve ileri yasam
desteginin hizla baslatilmasidir. Bu islemler tamamlandiktan sonra hastanin
hastaneye transferine hazirlik yapilmalidir. Hastanin transfere uygunluk
durumu degerlendirilmelidir. Transfer uygunluguna karar verildiginde olmasi
gerekenler.

Hastanin transferinin planlandig1 merkez ile iletisime ge¢ilmis olmali
Hasta vitallerinin tranfere uygun olundugundan emin olunmali
Hasta monitdrize edilmis olmali

Hastaya tranfer giivenligi i¢in % 100 oksijen solutulmali

YV V V VY V

Hastanin vertabra biitiinligiinii damar, sinir veya kas hasarlarindan
korunmay1 saglayan stabilizasyonun saglanmis olmasi gereklidir

41
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>

>

Transfer esnasindan hastanin sarsilmadan ambulans sedyesine alinmasinin
saglanmasi

Hasta ambulansa alindiktan sonra yol i¢in stabillenmesi ve kurtaricilarinda
kendilerini ambulansa sabitlemesi

Hasta ambulansa yerlestirldikten sonra yasamin devamini saglayacak
desteklerin devam ettirmesi (solunum igin gerekli ise mekanik ventilator
destegi, damar yolunun agik olmasi, ihtiyact olmasi durumunda inotropik
destegin baslanabilmesi, Oliimciil aritmilere karst hazirlikli  olma,
aspirasyonun saglanabilmesi v.b)

Transfer siiresince saglanan desteklerin devamliliginin saglanmasi ve
miimkiin ise kayit alinmasi

Teslim edilecegi merkeze ulasilmasi durumunda hastanin tam devri ve

yapilmis islemlerin agik ve net bir sekilde devirinin saglanmasidir.

Kulshrestha ve ark. caligmalarinda bu siirecte olabilecek komplikasyonlari

arastirmiglardir. Bu arastirma sonuglar1 agagidaki gibidir ©.
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Tablo 1: Hastaneler arasi1 ve hastane i¢i hasta transferi esnasinda

karsilasilabilen sorunlar ®

Transfer Esnasinda Olabilecek Sorunlar

Hastalar ile | Aspirasyon,

iliskili Hipoksi ve satiirasyonda bozulma
Bronkospazm ve pnomotoraks
Ateletazi/Pulmoner emboli
Tasikardi/Bradikardi/Aritmi
Hipertansiyon/Hipotansiyon
Kardiyak arrest

Hipotermi
Hipoglisemi/Hiperglisemi
Asit baz dengesinde bozulma
Ajitasyon/Agr1

Saghk fletisim hatalari

personelleri | Dikkatli izlem yapmama

ile iliskili Yetersiz deneyim

Atlanan tedaviler/Bakimlar Uygulamada hatalar (yetersiz/asir1
ventilasyon, yetersiz/asirt sivi verilmesi, intrakraniyal basing takibi
yapilamamasi vb.)

Kontrol listesi/Prosediir eksikligi ve protokoliitakip etmeme
Yetersiz hazirlik ve telas

Klinik karar verme ve problem belirlemede hata

Ekipman ile |Oksijen tiiplerinin bosalmasi

iliskili Ventilatorde baglanti kopuklugu/ariza

Monitor bataryalarinda ariza

Enerji kaynaklarinin tikenmesi

Baglanti hatlarinin, kateterlerin/drenlerin yerlerinden ¢ikmasi

Ekipmanlarin niteliksel yetersizligi

2. Hastane icinde Kritik Hasta Transferi

Hastane ici transferin de bir ¢ok nedeni olabilir. Servislerden yogun bakima
hasta transferi, ameliyathaneden servise transfer, yogun bakimdan goriintiileme
amacli yada ameliyat i¢in hasta transferi gibi. Hastane i¢i transferlerde bir
kontrol listesi kullanilmas1 olast hatalarin 6niine gegebilir. Yapilan ¢aligmalara
gore hastane igerisinde kritik hasta transferi esnasinda %4,2 ila %70 oraninda
istenmeyen olaylar izlenmistir “>9. Bu istenmeyen olaylar Olaylar ¢ogunlukla
(%39 ila 45 oraninda) ekipman arizast kaynakli bulunmustur 7. Hastane
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icerisinde transfer esnasinda izlenen en sik istenmeyen durumlar ise %47’ye

kadar ulasan hipotansiyon ve hipoksi (%20 ila %29) bulunmustur ©. Brunsveld-

Reinders AH ve arkadaslari calismalarinda Newly developed Leiden University

Medical Center (LUMC) tarafindan kullanilan bir kontrol listesi Grnegini

paylasmiglardir ©. (Figiir 1-2)

Figiir 1: Hastane i¢i transfer 6ncesi kontrol listesi

Patient label

Date [ddjimm//yyvv}
Time of start transpert [hjmen)
Tirne of arrival in ICU [Hhyfmm)
Procedure
O CT-5can I 2 MR I O Angiography
Purpase of transport
O Diagnostic | 2 Intervention

Diagnostic and intervention

Equipment/materiaks ND | NA In case of CT-Scan with contrast YEs | NO | NA
Transport bag present Intravenous cannuls 18GA present
Transport trolley fully charged Oral contrast adrministered
Defibrillator present if “YES"
Manual resuscitation bag present Renal protection according to pratacel
Sufficient cuygen level
Checklength of iv. tubes
In case of MRI; extend length i v. tubes Maonitar YES | NO | NA
Shut off necessaryiv, tubes EtCO: monitoring present
Checkand set visual and audible alarm
Medication NO | NA
Sufficient Intravenous medication
Additional intravenous sedatives Transport wentilator YES | NO | NA
Additional intravenous Inotroplcs Turn on the oxygen
Additional medication Put HME filter between ventilator and ET/TT
Additional infusion pumg Checkand set visual and audible alarms
Additional intrave nows fluids
Stop enteral nutrition | ETATT depth (cm)
Stop enteral insulin
Administrative YES | NO | NA
Register baseline vital signs overleaf

Switch patient in PDMS to "Transport™

Radiology department informed

Fill in MRI safety questionnaire
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Figiir 2: Hastane i¢i transfer esnasinda kontrol listesi ©

Medication and fluids administered

At destination

NO

Plug in oxygen

Medication Dosage
Phemylephrine

W fluids

Saline solution

Plug inair

Voluwen

Switch off cxygen & air on trolley

Ringer's lactate

Flug in transport trolley

Check visibility on monitor during
procedurs

Vital signs

Time

-

HR/R

BP

NAP

VP

Pap

Vent mode

FiQ:

PEER/PS

Tidal valume

Minute volume

S5p0:z

ETCO:

GCS

Pupil L/R

=Cinly the elinical parameters that are giso recorded in ICU

Connecting patient

YES

NOD

Transport trolley

NOD

Turn on humidifier

Complement transport bag

Stop Extra Sedatives

Change Oxygen tank if level <50 bar

Start enveral nutrition

Change HME filter

Start enteral insulin

Untangle i.v. tubes

Plug intransport trolley

Repor procedure in medical chart

Switch patient in PDMS 1o “Back inICU™ Change suction If used
Check level i.v. pump with PDMS Report incidents
Specify:

Physician: Signature:

Nurse Signature:

Yapilan bir ¢alismada transfer esnasinda kullanilmasi igin 3 kelime kodlamustir.
‘VITAL (Vital signs- vital bulgular, Infusions- infiizyonlar, Tubes-tiipler,
Alarms-alarmlar and Leave-izin) kelimesini hemsire ekibinin kontrol etmesini,
‘STOP’ (Secretions-sekresyonlar, Tubes-tiipler, Oxygen-oksijen and Power-
gii¢) kelimesini solunumdan sorumlu terapistlerin kontrol etmesini ve ‘STOP’

(Speak-out-konusma, Tubes-tiipler, Others-digerleri and Position-pozisyon)

kelimesini radyoloji teknisyenlerinin kontrol etmesini saglamiglar. Alinan
onlemlere eklenen 3 kelime transfer basarisinin %80 den %96 ‘ya kadar
yiikselmesini saglamigtir (9,
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Venkegowda PM ve ark yapmis olduklari bir ¢alismada hastane i¢i hasta
transferinde en sik gozlenen beklenmedik olaylar da bakilmis. Bu ¢aligmaya
gore en fazla %27.33 oraninda oksijen probu ve % 19.42 ile elektrokardiografi
problarinin yer degistirmesi veya yerinden ayrilmasi ilenmis V. Buradanda
anlagilacagi lizere monitorize etmek kadar takibini ve baglanti kontroliinii takip
etmekte gereklidir.

Parveez MQ ve ark ise ¢alismalarinda hastalarin hastane ici transfer
nedenlerini incelemisler ve goriintiileme galigsmalari igin (%58.1), mindr cerrahi
icin (%31.8), major cerrahii¢in (%2.5) ve diger prosediirler icin (%7.5) i¢in kritik
hastalarin transfer ihtiyaglarmin oldugunu tespit etmislerdir ». Bu ihtiyaglar
taki biitlin bu islemlerin gelecekte bir giin yatakbasi yapilmasi saglanana kadar
devam edecektir. Bu nedenle giivenli transfer kurallarinin ve tecriibesinin biitiin
kritik hasta bakiminda gorevli personele kazandirilmasi gerekir.

Fanara ve ark ¢aligmalarinda hastalarin tranferi esnasinda karsilasilabilen
komplikasyonlar1 arastiran bir meta analiz sonuglarimi bildirmislerdir. Bu
calisamaya gore hastane ici transfer uygulamalarindaki gelismelere ragmen,
hala 6nemli riskler s6z konusudur. Temel egitim, iyi klinik anlay1s ve risk-fayda
analizi su anda tek belirleyici faktorlerdir 2.
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BOLUM 5

YOGUN BAKIMDA
GASTROINTESTINAL SISTEM
KANAMASINA YAKLASIM

Yavuz Selim KAHRAMAN

ogun bakim hastalarinda gastrointestinal sistem (GIS) kanamalar

-! onemli morbidite ve mortalite nedeni olabilmektedir. GIS kanamalar
iist ve alt GIS kanamalar1 olarak ikiye ayrilmaktadir. Treitz ligamanin
anatomik olarak proksimalinde olan kanamalar iist, distalinde olan kanamalar
ise alt GIS olarak siniflandirilmaktadir. Bu boliimde GIS kanamalar1 bu ayrima
gore irdelenecek, yogun bakim iinitesine (YBU) hasta kabulii, kritik kanamali

hastanin degerlendirilmesi ve tedavi yaklagimi anlatilacaktir.

1. Ust Gis Kanamalari

Ust GIS kanamalar1 nispeten alt GIS kanamasma oranla 4-6 kat daha fazla
goriilmektedir. Ust GIS kanamalarmin en sik sebebi %40 oranla peptik iilserdir.
Diger nedenler arasinda sebebi belirlenemeyen kanamalar %24, 6zefajit %10,
erozif hastalik %6, mallory weiss sendromu %5, varisler %5, neoplaziler %4 ve
diger subgruplar %6 olarak sayilabilir'V. Takip ve tedavi asamasinda kanamalari,
varikdz ve nonvarik6z kanamalar olarak ayirmak faydali olacaktir. Varikoz ist gis
kanamalarinin ¢ogunda eslik eden karaciger yetmezIligi ve portal hipertansiyon
bu hasta grubunu daha spesifik hale getirmektedir. American Colloge Of
Gastroenterology (ACG), American Society Of Gastrointestinal Endoscopy
(ASGE) ve European Society Of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) onerilerinde
ve rehberlerinde varik6z ve non varik6z kanama ayrimi yapmiglardir.

GIS kanamasi olan hastada ilk asamada iist-alt ayirim1 yapmak énemlidir.
Bunun igin ilk asamada nazogastrik sonda takilmasi &zellikle iist GIS
kanamasinda dogrulayici olacaktir "». Hastada klinik olarak melena ve/veya
hematemez olabilir. Karin agrisi sik goriilmez. Kanamanin siddetine bagli olarak
hemodinamik instabilite veya agresif siv1 ve kan resiisitasyonu gerektirecek sok
tablosu goriilebilir @,
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Ust GIS kanamasindan siiphelenilen her hasta mutlak yatis endikasyonu
gerektirmez. Buna karar verebilmek icin bazi skorlama sistemleri kullanilir,
ACG ve ASGE rehberlerine gore Glasgow-Blatchford Kanama Skorlamasi
(GBS) karar verme asamasinda kullanilabilir (tablo-1). ACG ve ESGE 2021
rehberlerinde GBS skor <1 olan hasta grubu diisiik risk olarak kabul edilmekte
ve ayaktan takip onerilmektedir ¢4,

Tablo-1: Glasgow- Blatchford Skorlama Sistemi

Tam aninda Puan
Sistolik kan basinci

100-109 mmhg 1
90-99 mmhg 2
<90 mmhg 3
Kan iire nitrojen diizeyi (BUN)

6.5-7.9 mmol/l 2
8-9.9 mmol/l 3
10.0-24.9 mmol/Il 4
>25.0 mmol/l 6
Hemoglobin (erkek hasta)

12-12.9 g/dl 1
10-11.9 g/dl 3
<10.0 g/dl 6
Hemoglobin (kadin hasta)

10.0-11.9 g/dl 1
<10.0 g/dl 6
Diger degiskenler

Kalp h1z1>100 atim/dk 1
Melena 1
Senkop 2
Hepatik hastalik 2
Kardiyak hastalik 2

GBS skorlamasi en diisiik 0, en yiiksek 23 puan olarak hesaplanr. Yiiksek
degerler yiiksek risk ile iliskilidir.
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Ust gis kanamast olan ve ybii de yatan veya kanama nedeni ile ybii yatisi
yapilan hastada endoskopi zamanlamasi 6nemlidir. Erken donem endoskopi
yapilmasi ve kanama sebebinin belirlenmesi ve tedavisinin yapilmasi agisindan
onerilmektedir'. ESGE rehberinde kritik hastada hemodinamik resiisitasyon
sonrast ilk 24 saat i¢inde endoskopi yapilmasi 6nerilmektedir @. ACG rehberide
benzer 6neride bulunmaktadir @

Endoskopi oncesi kan transfiizyonu konusunda rehberlerde farkli
bilgiler bulunmaktadir. ACG hemoglobin 7 ve altina replasman 6nermektedir.
Internationale Concensus Group (ICG) non varikoz iist GIS kanamasinda
hemoglobin 8 ve altina oOnermektedir ©. ESGE 2021 rehberine gore
kardiyovaskiiler kaynakli ek hastalig1 bagh diisiik doz aspirin kullanan hastalarda
aspirin kesilmesi onerilmemektedir. Eger zorunda kalinirsa erken donem 3-5
giin i¢inde tekrar baslanabilir.

Diyagnostik ve terapitik endoskopi islemleri endoskopik bulgulara
gore degismektedir. Ozellikle bu béliimde varikéz ve non varikdz kanamalar
ayirt etmek, hastanin sonraki takip ve tedavisinde 6nemli rol oynamaktadir.
Endoskopi de asil amag tan1 ve hemostazi saglamaktir. Hemostaz amagli birden
fazla enstriiman ve teknik bulunmaktadir. Kanamanin ¢ogunlugu peptik iilser
kaynakli oldugundan kanama siniflamasi ve tekrar kanama olasiliklarinin
bilinmesi amagli genellikle Forrest Klasifikasyonu kullanilmaktadir @ (Tablo-
2). ACG rehberine gore hemostaz igin, bipolar elektrokoagiilasyon, heater probe
ve saf etanol enjeksiyonu giiclii kanit diizeyi ile; monopolar elektrokoagiilasyon,
argon plazma koagiilasyon ve endoklips diisiik veya ¢ok diisiik kanit diizeyi
ile dnerilmektedir. Hemostatik toz spreyin aktif kanayan iilserler ve hemostaz
sonrast tekrar kanama oldugunda kullanilmasi onerilmektedir ©. ESGE
rehberinde forrest 1a ve b lezyonlar i¢in kombine tedavi epinefrin enjeksiyonu
ve termal veya mekanik (klips) , forrest 2 a lezyonlarda sklerozan ajan, termal
koagiilasyon, mekanik koagulasyon gibi yontemleri tek basina veya epinefrin
enjeksiyonu ile birlikte dnermektedir. Zayif oneri diizeyi ile birlikte persistan
kanayan olgularda hemostatik toz sprey ESGE rehberinde de onerilmektedir.
Ikincil miidahalede de durmayan veya yeniden kanayan lezyonlar igin cerrahi
oncesi transkateter anjiyografik embolizasyon 6nerilmektedir .
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Tablo 2: Forrest Klasifikasyonu

Kanama Bulgusu Tip Sikhik | Yeniden Kanama
Ihtimali

Aktif kanama

Arteryel fiskirir tarzinda la %10 %90

Sizint1 tarzinda 1b %10 %10-20

Gecirilmis kanama bulgusu

Ulser tabaninda goriiniir damar 2a %25 %50

Lezyon iizerinde pitht1 2b %10 %25-30

Lezyonu kaplayan hematin 2c %10 %S5-10

Kanama bulgusu yok

Kanamasi olmayan lezyon ‘ 3 ‘ %35 ‘ %3-5

Endoskopi sonrast medikal tedavi reklirren kanama olmamasi ve mide
bariyerinin devamliligimin saglanmasi acisindan 6nemlidir. ACG rehberinde
islem sonras1 ilk 3 giin yliksek doz pp1, sonrasinda ilk iki hafta giinde iki defa
oral pp1 tedavisi onerilmektedir. ESGE rehberinde 1v pp1 tedavisi bolus 80 mg
sonrast saatlik 8 mg ilk 3 giin 6nerilmektedir ©.

Antikoagiilan tedavinin planlanmasi esasinda hastanin komorbid durumu
ve tromboemboli riski goéz Oniinde bulundurulmalidir. Diisiik doz aspirin
kesilmesi Onerilmemektedir. Diger antikoagiilan tedaviler miimkiinse ilk 7 glin
ara verilmeli, miimkiin degilse hemostaz sonrasinda baslanabilir ¢,

Varikoz iist GIS kanamalari hemodinamik instabiliteye daha hizli yol
acacagindan daha yakin takip gerektirmektedir. Hastalar genellikle ybii de
takip edilmektedir. Varis kanamasi nedeni ile ybl yatis1 yapilan hastalarda
temel sorun kc yetmezligi ve buna bagli gelisen portal hipertansiyondur.
ACG rehberinde siroz ve Ozefageal varis kanamasi olan hastada hemoglobin
diizeyi 8 mg/dl lerde optimalize edilmesi Onerilir. Kisa donem (maksimum 7
giin) profilaktik antibiyotik siprofloksasin veya seftriakson verilmelidir. 3-5
glin boyunca somatostatin veya analoglar1 (ocreotide, vapreotide, terlipressin)
uygulanmalidir. Ust GIS endoskopisi ilk 12 saat iginde yapilmalidir. Band
ligasyonu veya skleroterapi ile kanama durdulmaya calisilabilir. Basarisizlik
durumunda TIPS diisiiniilebilir. TIPS planlamasinda gecikme oldugu durumda
maksimum 24 saat siirecek sekilde balon tamponad tedaviside onerilmektedir ©.

Ayni durumda gastrik varis kanamalarida goriilebilmektedir. Genellikle
fundusta kanam meyda gelmektedir. Tedavide endoskopik doku adhezifleri
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(cyanoacrylate) veya ligasyon denenebilir. Basarisizlik durumunda TIPS
alternatif tedavi yontemidir .

Biitiin iist GIS kanamalarinda varikéz veya non varikoz farketmeksizin
endoskopik tedavinin basarisiz oldugu durumlarda en son segenek cerrahidir.
Temelde asit siipresyonuda dayanan selektif vagatomi, antrektomi veya
kombinasyonlar1 iilser kanamalari i¢in uygulanabilir. Varis kanamalarinda
daha ¢ok sant ameliyatlar1 (selektif veya nonselektif ) veya coklu organ
rezeksiyonlarin1 kapsayan siguara prosediiri gibi major cerrahi tedavi
yontemleri uygulanabilir ». Hepsinde temel ama¢ hemostaz ve/veya portal
hipertansiyonun giderilmesidir.

Buraya kadar olan kisimda iist GIS kanamasi sebebi ile YBU yatisi
olabilecek hasta grubunda tani, tedavi ve izlem agamasi irdelendi. Bu kisimda
ozellikle YBU de kanama sebebi ile interne edilmeyen fakat takiplerinde stres
gastriti veya bagka sebebple kanama saptanan hasta grubu ele alinacaktir.

Stres gastriti {ist GIS kanamasina sebep olabilecek bir diger faktordir.
Genellikle fiziksel travma, sok, sepsis, masif hemoroji veya solunum yetmezligi
gibi durumlarda masif kanamaya neden olabilir. Genellikle multiple non iilsere
erozyone mide mukozasinda ve daha ¢ok midenin proksimalinde kanayan
mukozal alanlar seklinde geligir. Santral sinir sistemi hastaliklarinda vaga
inervasyon bozukluguna bagli olarak (cushing iilseri) veya yanik hastalarinda
mide iskemisine sekonder (curling iilseri) de gelisebilir ®. Stres gastriti
gelismesinde temel mekanizma mide bariyerinin bozulmasidir. Birgok sebeple
YBU hastalarinda dolagim bozuklugu olabilir. Teorik olarak gastrit ve kanama
gelisebilmesi i¢in yaklagik mide kan akiminin %50 ve daha fazlasinin azalmis
olmasi gerekmektedir. Komorbid durumlara sekonder gelisebilen bu durum
GIS kanamasi ile prezente olmaktadir. Kanama sonrasi temel tedavi prensibleri
yukarda bahsedilen kanaam ile YBU de takip edilecek olan hastalarla
aynt yaklasimi igermektedir. Farkli olarak stres gastrit profilaksisi Gnem
kazanmaktadir.

Yapilan bir retrospektif calismada YBU de takip edilen 3990 hastanin
176’sinda iist GIS kanama bulunmustur. Bu hastalarin cogu erkek (%66,5), yas
ortalamas1 63°tiir. Cogu hastaya (%86,4) endoskopik degerlendirme yapilmis
olup bu hastalarda mortalite (%46,1) iken endoskopi yapilmayanlarda %91,7
dir. Bobrek yetmezligi, 16kosit artis1, Uremi, koagiilopati, eritrosit transfiizyonu
ihtiyacinin  fazlaligi, endoskopik degerlendirme yapilmamasi mortalite
bakimindan risk olarak bulunmustur ©,

YBU de stres profilaksisi énemlidir. Proton pompa inhibitorleri (PPI),
histamin-2 reseptor blokerleri (H2RB) veya siikralfat gibi mukoza koruyucular
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kullanilabilir. Hangisinin tercih edilecegi, avantaj ve dezavantajlar1 konusunda
bir¢ok calisma yapilmistir. Yakin zamanda yapilan bir meta analizde kritik
hastalarda gastrointestinal kanamay1 dnlemek ve gastrik asit supresyonu igin
PPI veya H2RB ile igin yaygin olarak kullanildigi ve riski azalttigi fakat
pnomoni agisindan dikkatli olunmas1 gerektigi vurgulanmis ve klinisyenlerin,
gastrointestinal kanama profilaksisi kullanip kullanmamaya karar verirken
bireysel hasta degerlerlendirmesi yapmasi gerektigi belirtilmistir 7. Kritik
durumdaki erigkin hastalarda gastrointestinal kanama profilaksisini PPI, H2RB,
sukralfat ve plaseboyla karsilastiran veya profilaksi uygulanmayan randomize
kontrollii ¢alismalar ile yapilan 12.660 hastay1 i¢eren bir metaanalizde PPI ve
H2RA larn yiiksek risk grubu hastalarda profilaksi verilmeyen hasta grubuna
gore kanama riski azalttig1; diisiik kanama riski grubundaki hastalarda ise nemli
etkisi olmadig bildirilmistir. Yine ayn1 ¢alismada hem PPI hem de H2RB nin
artmig pnomoni riski oldugu belirtilmistir . The PEPTIC randomize kontrollii
calismasinda mekanik ventilatdre bagli YBU hastalarma stres proflaksisi i¢in
PPI ve H2RB verilmis ve mortalite lizerine etkisi irdelenmis; PPI %18.3 ve
H2RB nin %17.5 mortalite ile iliskili oldugu ve aradaki farkin istatiksel anlamli
olmadigi bildirilmistir ®. Yapilan baska bir randomize kontrollii galismada YBU
hastalarinda GIS kanama igin prediktor faktdrler incelenmis, kardiyovaskiiler
sirkiilasyon destegi alan ve renal destek tedavisi alan hastalar daha riskli
bulunmus ve stres profilaksisin bu grupla iligkisi net ortaya konulamamistir
©), Yine bir baska randomize kontrollii ¢alismada PPI, H2RB ve sukralfat
incelenmis ve kanamay1 6nleme agisindan fark olmadigi ama atmig gastrik ph
nin pndémoniyi artirdigi tespit edilmistir 19,

Sonug olarak anti asit tedavinin profilaktik olarak verilmesi stres gastriti
ve kanama iizerine etkili oldugu ve azaltigi fakat hastanin artmis gastrik
ph nedeni ile pndmoni riskinin gz Oniinde bulundurularak hasta 6zelinde
uygulanmasi gerektigi dikkate alinmalidir. Literatiire bakildiginda her ne kadar
PPI lar yaygin kullanilsada bir¢ok c¢alismada H2RB lerinde etkisinin ayni
oldugu belirtilmistir.

2. Alt Gis Kanamalan

Treitz ligamanin distalinde olan kanamalar alt GIS kanamalar1 olarak
siniflandiriimaktadir. Major GIS kanamasi olan hastalarin %20-30 u alt
GIS kaynaklhidir V. Etyolojik nedenler siklik sirasina gore tablo-3 de
verilmistir. Melena veya hematokezya goriilebilir. Bu kisimda hemodinamik
instabiliteye yol acabilecek, kan transfiizyonu gerektiren akut kanamalar
kismi irdelenecektir.
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Tablo-3: Alt Gis Kanama Etyolojik Nedenler

Divertikiiler hastalik

Iskemik kolit Anjiyoektazi

Hemoroidal hastalik

Kolorektal neoplazi

Postpolipektomi kanama

Inflamatuar barsak hastalig1

Infeksiydz kolit

NSAID kolopatisi

Radyasyon proktopatisi

Stercoral Ulser

Rektal varis

Dieulafoy lezyonu

Akut GIS kanamasi ile gelen bir hastada nazogastrik takilmasi iist ve alt
ayrimi yapilmasinda faydali olacaktir. Ust GIS kanamasinda yaklasim yukarda
anlatilmistir. Hematokezya ile bagvuran bir hasta daha ¢ok alt GIS kanamasi
diigiiniiliir. Hastanin vital bulgular1 6nem tasir. Hemodinamik olarak stabil
hastada aralikli olan hematokezya da eger hasta 40 yasindan kiiciikse once
fleksible sigmoidoskopi, sonug¢ alinamaz ise kolonoskopi yapilmalidir. Eger
ciddi bir hematokezya diisiiniiliir ise hasta YBU ye alinmali, resiisite edilmeli
ve yakin hemodinami takibi yapilmalidir. ilk islem hasta kolonoskopi
planlamaktir. Kolonoskopi de odak saptanirsa, epinefrin enjeksiyonu, argon
plazma koagiilasyon, bipolar koterizasyon veya klips kullanilabilir. Egere
kolonoskopik miidahaleye ragmen kanama persistan devam ederse anjiyografi
ve embolizasyon denenmelidir. Basarisizlik durumunda cerrahi miidahale edilir
(i

Kolonoskopi zamanlamast ASGE oénerilerine gore ilk 24 saatte
yaptmalidir. ASGE onerilerine gore endoskopik hemostaz amacglh epinefrin
enjeksiyonu ve termal koagiilasyon ve klipsle kombine edilmelidir. Argon
plazma koagulasyon genelde anjiyoektazi varliginda Onerilmektedir.
Divertikiiler kanama durumunda divertikiil yakinina tatuaj yada klips konulmasi
rekiirren kanamada ya da cerrahi iglemde yol gosterici olabilir. Radyolojik
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veya cerrahi konsiiltasyonu lokalizasyon tespit edilemediginde veya hemostaz
saglanamadiginda distiniilmelidir 1,

Yakin zamanda yapilan bir randomize kontrollii ¢aligmada akut alt GIS
kanamasinda ilk 24 saatte ve 24-96 saatte yapilan kolonoskopi karsilastirilmas,
erken donem ilk 24 saatte yapilan islemin kanamayi ge¢ yapilan gruba
azaltmadigin bildirilmistir. Her iki grup arasinda endoskopik basari, transfiizyon
orani, hastanede kalis ve 30 giinliik mortalite agisindan fark saptanmadig: tespit
edilmistir 12,

Ozet olarak YBU de degerlendirilen alt GIS kanamasi saptanan hastada
oncelikle hemodinamik stabilite intravendz siv1 resiisitasyonu, gereklilik halinde
kan ve kan iriinleri ile saglanmali, sonrasinda kolonoskopi planlanmalidir.
Endoskopik islem basarisizligi radyolojik veya cerrahi degerlendirmeyi
gerektirmektedir. Cerrahi prosediirler tiik klinik durumlarda en son secenek
olarak diisiintiilmelidir.
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BOLUM 6

KARDIYAK CERRAHI SONRASI
YOGUN BAKIM VE KRITIiK HASTA
BAKIMI

Burak TAMTEKIN, Giiler Giilsen ERSOY

alp cerrahisi yogun bakim tiniteleri 6zellikli yogun bakim iiniteleridir.
B Bu iiniteler diger yogun bakim finitelerinden farkli olarak bagimsiz
ve yeterli biiylikliikte olmalidir. Ayrica transport kolaylig1 agisindan
ameliyat odasina olabildigince yakin mesafede olmalidir. Her bir hasta igin
bir hemsire ve bir monitor saglanmali, mekanik ventilatoér cihazlari, intra-
aortik balon pompalari, pacemaker cihazlar1 ve intavendz infiizyon pompalar
yeterli sayida olmalidir. Acil entiibasyon ve trakeostomi uygulanabilmesi i¢in
gerekli tiim malzemeler hemen ulasilabilecek kadar yakinda ve ¢alisir vaziyette
olmalidir. Kan gazlar1 ve kan sayimi cihazlari ile birlikte portabl rontgen cihazi
hazirda olmalidir. Ayrica, kalp damar cerrahisi yogun bakim ekibi kalp cerrahi,
anestezi ve kardiyoloji uzmani ile yetismis kalp cerrahisi hemsiresi biitiinligii
icinde ¢aligmalidir @,

Kalp ameliyati olmus bir hasta normal sartlarda yogun bakima entiibe
halde getirilir. Elektrokardiyografisi (EKG), arter basinci, santral vendz basing,
sol atriyum basinci kontrol edilerek ameliyattan yogun bakima getirilmis hasta
miimkiinse yatag ile transport edilmelidir. Hasta yogun bakima gelir gelmez
ventilatdre baglandiktan sonra gogiis tiipleri ve idrar miktar1 kontrol edilir.
Saatlik olarak hemodinamik takipler yapilir. Kan gazlar1 ve elektrolitleri
degerlendirilir. Ekstiibasyon kriterleri saglandig: takdirde hasta ekstiibe edilir.
Gogiis drenleri 48 saat sonra cekilir. Hasta mobilize edilip servise adaptasyon
siireci tamamlanir. Hemodinamik, respiratuar ve renal bulgulari stabil olan hasta
3 giin igerisinde servise alinabilir .
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Tablo 1. Kalp Cerrahisi Yogun Bakimlarimda Takip Edilmesi
Gereken Parametreler

Solunum fonksiyonlarinin izlemi ve stabilizasyonu

Kardiyovaskiiler fonksiyonlarinin izlemi ve stabilizasyonu

Uygun perfilizyon basincinin saglanmast

Dokulara yeterli oksijen sunumu

Oksijen sunumu ve gereksinimin dengelenmesi

Stabil bir kardiyak ritm saglanmasi

Bobrek fonksiyonlarmin izlemi ve stabilizasyonu

S1v1 elektrolit dengesi

Santral sinir sistemi fonksiyonlarimin izlenmesi

Kanama kontroli

Gastrointestinal sistem komplikasyonlarinin yonetilmesi

Enfeksiyon komplikasyonlarinin yonetilmesi

Ancak bazi risk grubu hastalarda morbidite ve mortalite oranlar1 degisiklik
gostermektedir. Her kalp cerrahisi hastast kritik yogun bakim siirecinde hasta
olarak kabul edilse de bazi grup hastalarda bu mortalite ve morbidite oranlarini
etkileyen risk faktorleri biiyiik 6nem tasir. Bu risk faktorleri; yas, cinsiyet,
bozulmus ventrikiil fonksiyonu, acil operasyonlar, sol ana koroner arter hastaligi,
tam olmayan revaskiilarizasyonlar ve reoperasyonlardir. Bunlarin bir kismi
kalp cerrahisi yogun bakimda karsimiza ¢ikabilecek, preoperatif de var olan
bozukluklardir ®. Operasyon ve kardiyopulmoner bypassin sonucu olarak olugan
bozukluklarda kritik yogun bakim siirecini uzatmaktadir. Bu konuda en énemli
denge unsuru tabii ki ¢ok iyi planlanmis ve tasarlanmis bir kalp ameliyatidir.
Erken postoperatif donemde diisiik kalp debisi 6liim oranlarini artirmaktadir.
Kardiyopulmoner bypassa kars1 gelisen inflamatuar cevap da erken donemde
gelisen risk faktorlerinden biridir. Kardiyopulmoner bypassin kendisi plazma
kan proteinlerini, kan ve endotel hiicrelerini aktive eder. Gelisen reaksiyonlar
kompleman ve pihtilagma sistemini, fibrinolitik aktiviteyi artirir. Sonugta
kanamaya egilim, mikroemboli, s1v1 retansiyonu ve hormonal bozukluklar bas
gosterir @,

Acik kalp cerrahisi sonrast muhtemel komplikasyonlar énceden tahmin
edilirse ve dnlenebilirse sonuglaryiiz giildiiriicti olur. Kalp cerrahisisonrasi gelisen
bobrek yetmezligi, akciger problemleri ve kanama gibi ¢ogu komplikasyonlar
onceden tahmin edilebilir. Saatlik izlemlerde normal degerlerden sapmalar kalp
ve akciger fonksiyonlarint degerlendirmede ipucu verir. Koroner arter spazmi,
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koroner arter tikanmasi, kapak kacak ya da liflet bozukluklari, tamponad,
pnomotoraks, hemotoraks, endotrakeal tiip malpozisyonlari, intravendz ilag
inflizyon bozukluklar1 6nlenebilir bozukluklar olarak diistiniilmelidir ©.

Mekanik asist cihazlari, intraaortik balon pompasi (IABP) ve ventrikiiler
assist cihazi (VAD) kalp cerrahisi yogun bakimlarinda hastanin miyokardini
korumak amaciyla kullanilirlar. TABP, diyastolik koroner basmcini artirir,
sistolik afterload: azaltir, kardiyak outputu artirir. Orta derecede inotroplara
cevap vermeyen yetersiz kardiyak performansta IABP endikedir. VAD, eger
kardiyopulmoner bypassdan IABP’a ragmen ¢ikilamiyorsa ya da kalp naklinden
sonra beklenen agir bir kalp yetmezligi varsa kullanilir. IABP ve VAD uygulanan
hastalarda heparin inflizyonlarina baslanilmalidir ©7.

Kardiyopulmoner bypass bugiin ic¢in kalp cerrahisinde son derece
sik kullanilan ve teknik olarak gecmise gore daha giivenilir hale getirilmis
uygulamalardir. Atan kalpte yapilan koroner arter cerrahisi ameliyatlari
son yillarda olduk¢a sik yapilmasma ragmen kardiyopulmoner pompaya
girilerek yapilan kardiyopulmoner bypass ameliyatlar1 halen en ¢ok tercih
edilen kalp cerrahisi yontemleri olarak devam etmektedir. Son yillarda
kardiyopulmoner bypass sirasinda gelisebilecek organ yetmezlikleri ve bunlara
bagh komplikasyonlar kan ve kan elemanlarmin yabanci yiizeylerle temasi
sonucu geligen sistemik inflamasyon ve iskemi-reperfiizyon hasar1 sonucudur.
Ozellikle kardiyovaskiiler sistemin ayrilmaz pargasi olan akcigerlerin agik
kalp ameliyatlar1 sonras1 mortalite ve morbidite iizerindeki etkisi son derece
onemlidir. Kardiyopulmoner bypass sirasinda sistemik pulmoner inflamasyon
ve pulmoner iskemi-reperflizyon hasari olugmaktadir. Kalp hastalarinda sigara
kullanimi, kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) gibi ek durumlarin da
siklikla beraber olmasi nedeniyle bypass esnasinda akciger hasarmin derecesi
oldukca artmaktadir. Bu nedenle kalp cerrahisi hastalarinda pulmoner hasarin
Oonlenmesi veya en aza indirilmesi erken postoperatif donemde o6zellikle
yogun bakimda mortalite ve morbidite oranlarini olduk¢a azaltir. Ayrica yogun
bakimda en sik goriilen akciger patolojisi olan atelektazi de hizlica tan1 ve tedavi
edilmelidir ®.

Diisiik kalp debisi kalp cerrahisi yogun bakimda en can sikici durumlardan
biridir. Kalp cerrahisi uygulan hastalarda kalp debisinin dl¢iimii postoperatif
takipte dnemlidir. Swan-Ganz kateteri ile kardiyak output dl¢lilerek zamaninda
tedavi baslanilmasi1 6nemlidir. Diistik kalp debisi, kalp cerrahisinden sonra bir¢ok
sebepten kaynaklanabilir. Kan voliimiiniin diisiikk olmast, perkardiyal tamponad,
sivi elektrolit bozukluklari, hipoksi, asidoz, alkaloz, pulmoner emboli ve adrenal
yetmezlik de bu duruma neden olabilir. Bu hastalar huzursuz, anksiyete iginde,
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beyin kan akiminin diigiikliigii ile seyreder. Diisiik kalp debisinin en 6nemli
isareti renal pefiizyonun azalmasina bagli idrar ¢ikisindaki azalmadir ©. Beyin
hasarinin 6nemli bir sebebi de serebral mikro ya damakroembolilerdir. Bunedenle
preoperatif karotis dopler USG yapilmasi gerekmektedir. Kardiyopulmoner
bypassta arteriyel filtre ve membran oksijenatorlerin kullanilmasi emboli riskini
azaltir 19, Cerrahi esnasinda da aortanin en az maniiplasyonu daha uygun
olacaktir.

Kalp cerrahisi yogun bakimda gastrointestinal sistem kanamalari, akut
kolesistitler ve pankreatit, mezenter iskemileri de karsimiza gikabilmektedir (9,

Ekstakorporal membran oksijenasyonu (ECMO), torakatomi gerektirmeyen
tek sirkiilasyon sistemidir. Bypass cerrahisi sonrasi kardiyopulmoner pompadan
cikamayan kardiyojenik sokdaki hastalarda ECMO diisiiniilebilir V.

Cok iyi planlanmis ve tasarlanmis bir kalp ameliyati olsa da her kalp
cerrahisi hastas1 ameliyat sonrasi aslinda birer kritik hastadir. Bu nedenle kalp
damar cerrahisi yogun bakim iiniteleri multidisipliner yaklasim gerektiren
ozellikli birimlerdir.
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BOLUM 7

YOGUN BAKIMDA TORAKS TUPU
ENDIKASYONLARI, TAKILMASI
VE TAKIBI

Erhan DURCEYLAN

ip torakostomi plevral kaviteden herhangi bir endikasyon (Tablo

I 1) nedeni ile drenaj saglamak veya bazen de, kavite igerisine ilag

(doksisiklin, fibrinolitik, kematdropotik ajan vs.) ve ploridez amagh talk

gibi maddeleri vermek amaci ile uygulanan bir girisimdir. G6gis tiipiinii diger

toraks kataterlerinden ayiran tarafi takilmasi i¢in cerrahi bir insizyon yapilma

gerekliligidir. Yetigkin hastalar s6z konusu oldugunda, ¢apt 16 french (Fr) ve

daha tizeri olan toraks drenaj kataterlerini gdgiis tiipili, daha kiiciik caph (<14

Fr), daha esnek ve seldinger yontemi gibi perkutan yontemlerle takilabilen

kataterleri ise toraks katateri olarak adlandirmak kavram kargasasi yasamamizi
engelleyecektir .

Birgok girisimsel islemin yapildigi ve cogu hastanin pozitif basingh
solunum destegi aldig1 yogun bakim iinitelerinde; acil olarak gogiis tiipti takmak
veya gogis tiipt takilmig olarak gelen bir hastayi takip etmek sik karsilasilan bir
durumdur.

Tablo 1: Tiip torakstomi endikasyonlari

e Pnomotoraks

e Hemotoraks

e Silotoraks

e Parapnomonik effiizyon ve ampiyem

e Diger plevral effiizyonlar

e Intraplevral ilag uygulamasi (fibrinolitik, kemotdrapatik ajan), pléridez
uygulamalar1

65
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1. Pnomotoraks:

Pnomotoraks plevral aralikta hava bulunmasi durumudur. Altta yatan herhangi
bir akciger hastalig1 olmaksizin ortaya ¢ikan sekli primer spontan pnomotoraks
adlandirilirken, yogun bakim sartlarinda daha ¢ok

1. Girisimsel islem sonras1 pnémotoraks (latrojenik)
2. Sekonder spontan pnomotoraks

3. Travmatik pnémotoraks

Ile kars1 karsiya kalimur.

Yogun bakimda &zellikle santral ven kataterizasyonu (internal juguler
ve subklavian ven), torasentez gibi risk tasiyan girisimsel islem sonrasi
pnomotoraks agisindan dikkatli olunmalidir. Yogun bakim {initelerinde
pnomotoraks %4 il %15 arasinda karsimiza ¢ikar @. Subklavian venden yapilan
girisimler, internal juguler girisimlere gore daha yliksek pnomotoraks riski
tagimaktadir ve ek olarak islem sirasinda hastalarin pozitif basingli ventilasyon
almalari riski arttirir @. Celik ve arkadaglarinin yaptigi retrospektif bir caligmada
12010 invaziv prosediirde 164 hastada (%1,36) pnomotoraks tespit edilmis. Bu
hastalar i¢erisinde en sik pndmotoraks sebebi santral vendz kataterizasyon olarak
bulunurken (%43), ikinci sirada torasentez (%20,1) ve mekanik ventilasyona
bagli barotravma (%9,1) olarak tespit edilmis ©.

Bilinci agik hastada, ani baglayan gogiis agrisi ile birlikte nefes darlig,
ozellikle risk faktori de mevcut ise (KOAH, pozitif basinglt solunum destegi
vs.) akla pndmotoraksi getirmelidir. Bilinci kapali veya sedasyon altindaki
hastalarda ise tagikardi, takipne, solunum sikintisi, hipotansiyon veya solunum
seslerinde yeni tek tarafli azalma gibi bulgular gériiliir. Ozellikle pozitif basingli
ventilasyon destegi alan hastalarda yeni gelisen cilt alti amfizem bulgusu
pnomotoraks ag¢sindan anlamlidir. Laboratuvar olarak spesifik bir bulgu
yoktur. Hastalarda rutin laboratuar testlerinin yaninda D-dimer ve troponin
seviyeleri goriilmelidir. Bu sayede miyokardiyal iskemi veya pulmoner emboli
gibi ayirict tamida diisiniilmesi gereken veya mevcut duruma eslik eden
patolojiler saptanabilir ve enfeksiyon gibi pndmotoraksin altinda yatan olasi
etiyolojiler tespit edilebilir. Radyolojik tanida direk akciger grafisi, ultrason
veya bilgisayarl tomografi kullanilabilir. Pnémotoraks miktari az olan (apeks-
kupula arast mesafe <3 cm ) ve alta yatan akciger hastaligi olmayan hastalarda
periferik oksijen saturasyonu normal Olgiilebilir; ancak biiyiilk pndmotoraks
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ve altta yatan akciger hastaligi olan kisilerde belirgin desaturasyon goriiliir.
Oksijen saturasyonunda ani diisiis veya yardimei solunum kaslarmin kullanimi,
takipne gibi hipoksemi bulgular1 6n plana olan hastalarda arteriel kan gazi
goriilmelidir. Pnodmotraks miktar1 az olan hastalarda genellikle anksiyete ve
takipneye bagl respiratuar alkaloz izlenir. Kars1 akciger genellikle yeterli
alveoler ventilasyon saglayabildiginden akut respiratuar asidoz siklikla
karsimiza ¢ikmaz ancak KOAH veya kalp yetmezligi gibi eslik eden hastalik
durumlarinda ciddi hipoksemi ile birlikte karbondioksid degerlerinde ani
yiikselmeler goriilebilir ©.

Pnémotoraks miktari az ve klinik olarak stabil olan hastalarda gozlem,
g0gus katateri ile aspirasyon ilk tedavi segenegi olabilir (Tablo 2) © (Resim 1).
Ozellikle pozitif basingli solunum destegi alan hastalarda, tansiyon pnémotoraks
siiphesi-tanis1 mevcut ise gogiis tiipi takilana kadar gegecek siirede acil
dekompresyon yapilmalidir. Pozitif basingli oksijen destegi alacak, herhangi bir
sebeple cerrahisi veya transportu planlanan hastalarda pndmotoraks boyutundan
bagimsiz olarak gdgiis tiipiiniin takilmasi uygun olacaktir.

Tablo 2: Pnomotoraksta stabil hasta kriterleri

Solunum sayis1 <24
Nabiz <120 ve >60 atim/dakika
Kan basinci normal sinirlarda

Oda havasinda oksijen saturasyonu >90%

A

Ciimleleri tamamlayacak sekilde konugabilme

Takibinde hava kagagi kesilen ve radyolojik olarak akciger ekspansiyonu
saglanan hastalarda gogiis tiipii sonlandirilir. Ozellikle mekanik ventilasyon
destegi alan hastalarda, gecirilmis akciger cerrahisi, akciger yaralanmasi,
amfizematdz degisiklikler mevcut ise alveoloplevral veya bronkoplevral fistiil
olusabilir . Bu hastalarda tedavi dncelikle konservatif yontemlerle olmalidir.
Hastalar hava kacagi devam ettigi siirece gogiis tiipi ile takip edilir. Hastalar
altta yatan pulmoner hastalik ve enfeksiyon bulgular1 agisindan degerlendirilir,
tedavileri diizenlenir. Optimal nutrisyon saglanmasi iyilesme siirecini hizlandirr.
Mekanik ventilasyonda hava yolu basinci ve tidal voliimleri miimkiin oldugunca
diisiik degerlere indirilmelidir gerekli goriiliir ise hastanin sedasyonu arttirilir,
Alveoloplevral fistiilii olan hastalarin ¢ogu konservatif yontemler ile tedavi
edilir. Inat¢1 hava kacagi olan hastalar gdgiis hastaliklar1 ve gogiis cerrahi
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uzmanlari ile kostilte edilip alternatif girisimsel veya cerrahi tedavi yonteleri

acisindan degerlendirilmelidir.

Resim 1: A: Sol hemitoraks minimal pndmotoraks1 olan hasta ( Apeks-kupula
aras1 mesafe <3 cm) B: Sol hemitoraksta total akciger kollapsina yol agmis

pnomotoraks (Sar1 ok kollabe akcigeri isaret etmekte)

2. Hemotoraks:

Siklikla travma sonrasinda karsilasiriz. Travma disinda iatrojenik sebepler,
pulmoner infarkt, malignite, antikoagiilan kullanimi, anevrizma riiptiirii
gibi sebeplerle de karsimiza ¢ikabilir ®. Yogun bakim sartlarinda siklikla
uygulanan santral ven kataterizasyonu iatrojenik hemotoraks sebeplerinden
biridir. Subklavian yolla yapilan girisimler, internal juguler girisimlere
goOre pnomotoraksta oldugu gibi hemotoraks agisindan da daha yiiksek risk
tagir ©. Girisimlerin, son yillarda artik neredeyse rutin olarak kullanilmaya
baglayan ultrason esliginde yapilmasi komplikasyon riskini ciddi anlamda
azaltir 19,

Hemotoraks hastalarinda genis (28-32Fr) toraks tiipii ile miidahale
tiipiin piht1 ile tikanma olasiligin1 azaltacaktir. Tiip takildiktan sonra hastalar
hemodinamik ve laboratuvar bulgular agisindan yakin takip edilmelidir. Drenaj
miktarindan bagimsiz olarak baska bir sebeple agiklanamayan hemodinamik
instabilite olmast durumunda hasta gdgiis cerrahi ile birlikte acil torakotomi
acisindan degerlendirilmelidir. Hemodinamik olarak stabi lolan hastalarda daha
kiiciik capli kataterler ile bosaltim kabul edilebilir bir yontemdir V.
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Travma hastalarinda go6giis tiipii takildiginda 20 mL/kg {izerinde drenaj
olmasi, drenajin 3ml/kg/saat iizerinde devam etmesi de acil torakotomi
endikasyonudur. Hemotoraks hastalarinda gogiis tiipii drenaj ser6z vasif aldiktan
ve glnliik 200 cc altina diistiikten sonra radyoljik olarak da toraks igerisinde
hematom bulgusu yok ise sonlandirilabilir. Hematom bosaltimi saglanamayan
hastalarda erken donemde (< 4 giin) videotorakoskopik yontem ile yapilacak
cerrahi girisim uygun olacaktir M. Cerrahi i¢in uygun olamayan hastalarda
fibrinolitik ajanlarla drenaj saglanmaya calisilabilir 2.

3. Silotoraks:

Plevral bosuk icerisinde siloz vasifta sivi birikmesi durumudur. Duktus torasikus
seviyesinde islev ve biitiinliik bozulmasi nedeni ile olusur. Bircok sebepten
kaynaklanabilen silotoraksin etyolojisini kabaca travmatik ve non travmatik
olarak ikiye ayirmak dogru olacaktir. Travmatik sebepler igerisinde karsimiza
en ¢ok torasik ve kardiyovaskiiler cerrahi ¢ikar. Bunun yaninda servikal ve
duktus traktinin seyrettigi bolgeyi ilgilendiren kiint ve penetran yaralanmalar
sonrasinda da olusabilir. Malignite (lenfoma, akciger kanseri, mediastinal
maligniteler vs.) travmatik olmayan silotoraksin en sik sebebidir 1¥. Ozellikle
yogun bakim sartlarinda siklikla uygulanan santral ven kataterizasyonu sonrasi
nadir de olsa silotoraks goriilebilir ¥,

Cerrahi gegiren veya travma hastalarinda oral alimi takiben drenajin
beyazimsi renk degisimi izlenmesi silotoraksi akla getirir (Resim 2). Kesin
tan1 sivinin laboratuvar analizi ile konulur. Lenfositten zengin (%70 den fazla),
trigliserit miktar1 110 gm/dL den fazla, kolesterol/ trigliserit olaran1 birden
kiigtik olmas1 stvinin §il6z oldugu lehine degerlendirilir.

Giinliik drenaj miktar1 1 litre ve altinda olan hastalar genellikle oral alimin
kesilmesi, somatostatin/oktreotid gibi §il6z akim1 azaltan ajanlarin kullanilmasi
ile tedavi edilebilirken, yliksek siloz akimi olan (>1 It/giin) hastalarda erken
cerrahi-girsimsel islemler (duktus torasikus ligasyonu, embolizasyon) daha
uygun bir yaklasimdir ¢>'7, Cerrahi i¢in uygun olmayan hastalarda plérodez
bir tedavi segenegi olarak denenmelidir '®. Konservatif veya cerrahi-girisimsel
yontem ile tedavi sonrasinda ve oral alim basladiktan sonra §il6z drenaji kesilen
hastalarin gogs tiipli sonlandirilir.
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Resim 2: A:Travma sonrasi hemorajik vasfi olan silotoraks

B:Cerrahi sonrasi iatrojenik silotoraks

4. Parapnomonik Effiizyon ve Ampiyem:

Parapnomonik effiizyon c¢ogunlukla uygun antibiyoterapi ile geriler. Sebat
eden efflizyonlarda genellikle 8-14 Fr kalinligindaki toraks kataterleri yeterli
drenaj saglayabilmektedir. Ultrasonda veya toraks tomografisinde lokiile veya
septal1 yapiya sahip efflizyon varliginda daha kalin drenaj se¢eneklerinin tercih
edilmesi tiiptin fibrin ile tikanma ihtimalini azaltacaktir. Alinan sividan mutlaka
kiiltiir incelemesi igin 6rnek gonderilmelidir. Bunu yaninda plevral sividan hiicre
sayimi, biyokimyasal analiz ve serolojik inceleme i¢in 6rnek gonderilmelidir.

Ampiyemin eksudatif ve piiriilan fazinda 28 Fr gogis tiipiiniin takilmasi
uygun olacaktir. Alinan plevral sividan kiiltiir génderilmelidir. Yukarida bahsi
gegen fazlarda efektif drenaj saglanamamasi durumunda, gogiis tiipiiniin yeri
teyit edildikten sonra intarplevral alana fibrinolitik verilerek yeterli drenaj
saglanmaya caligilmalidir . Organizasyon fazinda veya yeterli drenajin
olmadig1 durumlarda videotorakoskopik; gerekli goriiliir ise acik cerrahi;
yontem ile drenaj saglanabilir. Ozellikle organizasyon fazinda hastalara
akciger ekspansiyonu saglayabilmek amaci ile plevral dekortikasyon yapmak
gerekebilir 9.

5. Diger Plevral Effiizyonlar:

Yukarida bahsi gecen durumlar disinda birgok etyoljik faktor plevral aralikta
siv1 birikmesine yol agabilir. Yeni gelisen plevral sivi varliginda, kalp yetmezligi
veya renal yetmezlik gibi siviy1 agiklayacak bir patoloji var ise, uygun tedavi ile
stvinin gerilemesi beklenir. Stvinin gerilememesi veya taninin siipheli olmasi
durumunda plevral s1v1 6rneklenmeli ve 6n taninizda yer alan etyolojik faktorler
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acisindan incelenmelidir. S1ivinin vasfi, rengi ve kokusu bize altta yatan hastalikla
ilgili fikir verebilir. Plevral sivida bulunan hiicreler ve sayimlari, pH, protein,
laktat dehidrogenaz (LDH) ve glukoz seviyeleri rutin olarak caligilmalidir.
Transuda-eksuda ayrimi Light kriterleri kuralana goére yapilabilir. Buna gore
asagidakilerden en az birinin varliginda sivi eksuda olarak kabul edilir V. Tablo
3 de transuda ve eksuda vasfinda plevral sivi nedenleri listelenmistir.

e Plevral s1vi/ serum protein oraninin 0,5 tizerinde olmasi
e Plevral stvi LDH/ serum LDH oraninin 0,6 iizerinde olmasi
e Plevral sivi LDH degeri laboratuvar LDH {ist sinirinin 2/3 den yiiksek

olmasi

Gerekli goriliir ise kiiltiir ve sitolojik inceleme yapilir. Bu asamada hastalarda
masif efflizyon varlig1 veya respiratuar yetmezlik bulgulari var ise sivi uygun
yontem ile bosaltilmalidir. Bu gibi durumlarda altta yatan hastaliga yonelik
tedavilerle sivi genellikle geriler. Ancak masif efflizyon ve respiratuar
semptomlar1 6n planda olan hastalarda sivinin bosaltiimas: gerekli olabilir. 11k
olarak miimkiin olan en ince katater ile (8-14 Fr) siv1 bosaltilmalidir, uygun
drenaj saglanamamasi durumunda bu hastalara gogiis tiipti takilabilir.

Tablo 3: Transuda ve Eksuda sivi nedenleri

Transuda vasfinda Plevral sVt Eksuda vasfinda plevral sivi nedenleri *
nedenleri
e Kalp yetmezligi e  Konstriktif perikardit
o Atelektazi e Hipotiroidiye bagl pleval effiizyon
e Hepatik yetmelige bagli sivi e  Maligniteler
e Hipoalbuminemi e Entrap akciger (Genisleyemeyen akciger)
e Nefrotik sendrom e  Pulmoner embolizm
e  Peritoneal diyaliz e  Amiloidoz
e  Urinotoraks e  Silotoraks
e Plevral araliga serbrospinal sivi|e  Sarkoidoz
kagagi e  Superior vena kava obstriiksiyonu
e COVID 19

6. Tiip Torakostomi Islemi i¢in Rélatif Kontrendikasyonlar

Karciger yetmezligine bagl transuda vasfindaki plevral sivilar yiiksek drenaj
miktarlar1 nedeni ile tiip torakostomi ile tedavi edilmemelidir. Hastada



72 ¢ ¢ YOGUN BAKIMA MULTIDISIPLINER CERRAHI YAKLASIMLAR

koagiilopati varliginda veya antikoagiilan kullanimi mevcut ise tiip ve katater
torakostomi islemleri acil durumlar (tansiyon pndmotoraks, masif travmatik
hemotoraks vs.) disinda uygulanmamalidir. Hastalarda diyafram yiiksekligi,
karidyomegali plevral-mediastinal kitle, obesite, skolyoz, gdgiis duvar
deformitesi mevcut ise islem komplikasyon riski artar.

Plevral adezyon, lokiile az miktardaki plevral sivi, gegirilmis toraks
cerrahisi gibi durumlarda islemlerin ultrason veya bilgisayarli tomografi
esliginde yapilmasi islem giivenligini arttirir.

7.  Gogiis Tiipii Takilmasi

Gogis tiipleri ve kataterleri silikon veya polivinil klorid malzemeden imal edilir.
Polivinil olanlarin iizerinde radyo opak bir ¢izgi olup son drenaj deligi bu ¢izgi
iizerindedir ve direk grafilerde goriileblilir (Resim 3).

Resim 3: 12-36 Fr gogiis tiipleri

On li¢ yasindan biiyiik 50 kg lzeri yetiskin ve genglerde 24-40 Fr arasi gogiis
tiipleri cerrahi olarak takilabilir. 13 yasa kadar 16-24 Fr, 1 yasindan kiigiik
hastalar i¢in 12-14 Fr gogis tiipli tercih edilmelidir. 5-14 Fr arasi toraks
kataterleri perkutan yolla takilabilir.

Spontan pnomotorksta islem Oncesi antibiyotik proflaksisine hasta ile
ilgili ek bir enfektif durum s6z konusu degil ise gerekli degildir (22). Travmaya
sekonder gelisen patolojilerden dolay1 tiip torakostomi islemi yapilacak ise
antibiyotik kullanimi uygun olacaktir. Gonzalez ve arkadaslarmin yaptig1 bir
calismada izole toraks travmasi sonrasinda hemotoraks ve-veya pndomotoraks
nedeni ile gogis tiipii takilan 139 hastanin 71’ne islem Oncesi ve daha sonra
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8 saatte bir 1 gr sefazolin intravendz olarak verilmis, diger grubu olusturan 68
hastaya antibiyotik proflaksisi yapilmamis. Antibiyotik verilen grupta enfeksiyon
ile ilgili bir komplikasyon olugmaz iken diger grupta 1 hastada ampiyem, 2
hastada ise pndmoni ve plevral effziiyon saptanmis ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmusg (p<0,05). Diger plevral eftziiyon durumlarinda hasta,
plevral effiizyona neden olan durum, islem kosullari gibi faktorler gdz oniinde
bulundurularak proflaksi ve kataterin durudugu siire boyunca antibiyotik
kullanimi planlanmalidir.

Islem oncesi malzemeler hazirlanir (Tablo 4). Hasta ve-veya yakmindan
islem acil olarak planlanmiyorsa yazili onam alinmalidir. Daha sonra sirasi ile:

e Hasta supin pozisyonda ve eger klinigi uygun ise 45 derece bas yukari
olacak sekilde yatirilmalidir. Bu diafragmanin konumunu daha asag disiirtir
ve diafragmatik-abdominal komplikasyon riskini azaltir ve kaburgalar
arasindaki mesafe artar. Hastanin islem planlanan hemitoraksinin alt1 ince
bir yastik ile yiikseltilebilir.

e Hastaninislem yapilacak taraftaki koluna abduksiyon ve eskternal rotasyonla
eli basin altina gelecek sekilde poziyon verilir.

e  PnOmotoraks icin 4. interkostal aralik 6n aksiller, hemotoraks ve plevral
stvi varliginda 5,6. interkostal aralik orta aksiller hat islem i¢in uygundur.

e Islem yapilacak bolge antiseptik solusyonla silinir. Steril delikli ortiilerin
kullanilmasi islem sirasinda daha rahat galigmamizi saglar ve kontaminasyon
riskini azaltir.

e Bilinci agik hastaya klinik uygun ise benzodizapin veya opioid analjezikler ile
sedo-analjezi verilmesi hasta ve bizim agimizdan islem konforunu arttirir .

e islem yapilacak bolgeye lokal anestezik uygulanir. Ozellikle parietal plevra
ve cilt seviyesinde agr1 daha ¢ok olacagindan bu bolgelerin infiltrasyonuna
dikkat edilmelidir. islem kaburga alt kisim sulkusta seyreden ndrovaskiiler
yapilara zarar vermemek i¢in kaburga iizerinden yapilir. (Resim 4A)

e Cilt ve cilt alt1 no 10 bistiiri ile keskin olarak takilacak tiip ¢apina uygun
sekilde 1,5-2,5 cm kesilir. (Resim 4B)

e Intraplevral bosluga kadar klemp yardimu ile kiint diseksiyon yapilir. Klemp
doku igerisine agz1 kapal1 sekilde sokulur, doku igeriside bir miktar bask1
uygulanarak acilir ve agz1 acik sekilde disar1 cikarilir. islem interkostal
norovaskiiler yapilari koruyacak sekilde, kaburga iizeri hedef alinarak
yapilmalidir. Islem sirasinda parmak yolu ile diseksiyon bolgesinin kontrolii
daha giivenli bir islem yapmamizi saglar. (Resim 4C)
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e Plerval bosluk acildiktan sonra, gégiis tiipii tiim delikleri intraplevral alanda
olarak sekilde yerlestirillir. (Resim 4D)

Uygun drenaj sitemine baglanir ve cilt seviyesinden toraks duvarina sabitlenir.

Tablo 4: Tiip torakostomi i¢in gerekli malzemeler

e  (Gogiis tiipii ve drenaj sistemi (su alt1 drenaj sistemi, heimlich valfi vs.)
e Su alt1 derenaj sistemi kullanilacak ise steril iztonik veya distile su

e (Cilt temizligi i¢in soliisyonu (%10 betadine , %4 klorheksidin)

e Steril eldiven, steril spang, enjektor

e Bistiiri

e  Siitiir (no 0/1 ipek veya prolen)

e Lokal anestezik ( 5-10 ml %2 lidokain veya %0,5 bupivakain)

e Egri ucglu uzun sivri klemp

Resim 4: A: Enjektor ile kaburga tizerinden lokal anestezi uygulanmasi
B: Bistiiri ile cilt insizyonu C: Klemp ile kiint diseksiyon
D: Gogiis tiipiiniin intraplevral alana yerlestirilmesi

8. Tiip Torakostomi Komplikasyonlari

Gogis tlipl takilmasi sirasinda veya sonrasinda bazi komplikasyonlar gelisebilir
(Tablo 5). Komplikasyon gelisme ihtimali prosediiriin acil-elektif sartlarda
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olmasi yapan kisinin deneyimi kullanilan malzemelerin uygunlugu gibi
faktorlerle iligkilidir 9.

Tablo 5: Gogiis tlipiine bagl gelisebilen komplikasyonlar .

Islem sirasinda gériilen komplikasyonlar

e Tiipiin malpozisyonu

e Hemotoraks

e Akciger hasari

e Diafragma hasari

e Kardiyak ve biiyiik damar yaralanmasi

e Ozefagus yaralanmasi

e Duktus torasikus yaralanmasi

e Intraabdominal organ yaralanmasi (mide, karaciger, dalak, bagirsak)

Eneksiy6z kompliksyonlar

e Pndmoni, ampiyem

e (Gogiis duvar enfeksiyonu

Mekanik komplikasyonlar

e Tiipiin katlanmasi

e Tipilin tikanmas1

e Aritmiler

e Frenik sinir paralizisi

e Horner sendromu

Diger komlikasyonlar

o Agn

e Tipiin yerinden ¢ikmasi

e Subkutan amfizem

e Re-ekspansiyon pulmoner 6dem
e  (Gogiis duvar arterio-vendz fistiil

e Islem bolgesinde metastaz (Mezetelyoma)
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BOLUM 8

ORTOPEDI VE TRAVMATOLOJI
HASTASINA ACIL YAKLASIM
VE YOGUN BAKIM TAKIiBI
SIRASINDA GELISEBILECEK
KOMPLIKASYONLAR

Nizamettin GUZEL

°e lkemizde travmalara bagli Oliimler, 6lim nedenleri arasinda 5.

l | sirada yer almaktadir (V. Travmalar genellikle trafik kazalar1, ev ici
diismeler, yiiksekten diismeler, kavga, atesli silah yaralanmalar1 ve
kesici-delici alet yaralanmalar1 sonucu olusur @ . Travma gegiren hastalarin bir
kismi hayati fonksiyonlarinda bozulma riski nedeni ile yogun bakimda takip
edilmektedir. Yogun bakim iiniteleri(YBU), mortalite orani yiiksek hastaliklarla
ve travmalarla ilgilenen, hastalarin takibinde yakin monitdrizasyonun yapildigi,
hava yolu desteginin saglandig1 ve mekanik ventilasyonun kullanildig, ilaglarin
etkin uygulandigi, olusabilecek komplikasyonlarin en aza indirilerek yasam
desteginin saglandigi, multidisipliner yapilardir ¢% . Travma hastalarinin
6liim orani, yogun bakima yatistan sonraki ilk 30 giinde yiiksektir ve bu stire
travma hastalarinin mortalite nedenlerini arastirmak i¢in kullanilmaktadir &9
. Travmalar; insan viicudunda organ hasarina, sakatliklara ve dliimlere neden
olmaktadir. Tiim yas araliklar1 dikkate alindiginda; kalp damar hastaliklari
ve kanserden sonra gelen 6lim nedenidir 7. Travmali hastalar yogun bakim
iinitesine kabul edilen tiim hastalarin yaklasik %30 unu olusturmaktadir ve
gelisen teknolojik ilerlemelere ragmen travmaya bagli 6liimler hala ytiksektir
®_ YBU’de izlenen travmali hastalarm en sik 6liim nedenleri; kafa travmasi,
akut solunum yetmezligi sendromu, organ yetmezligi ve sepsistir ! . Yogun
bakim iinitesinde multidisipliner bir tedavi yaklasimi ile bu mortalite oranlari
azaltilabilir 1. Ortopedik travmalar; basit yaralanmalara, fiziksel sakatliklara
ve hatta Oliimlere neden olabilmektedir. Eger ciddi kanama, ¢oklu kemik
kiriklari veya pelvik kiriklar, ndrovaskiiler yaralanmalar s6z konusu ise sakatlik

79
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ve 6lim olasihig yiiksek oldugu igin acil durum olarak degerlendirilir (112
Ortopedik travma tiirleri; yumusak doku yaralanmalari ve kiriklar olmak tizere
ikiye ayrilabilir.

1. Yumusak Doku Yaralanmalari

Cilt, fasya, kas, tendon, bag doku, damar ve sinir yaralanmalaridir. Kan
dolagiminda bozukluga ve fonksiyon kaybina neden olan bu yaralanmalar, cilt
yaralanmalar1, abrazyonlar, burkulmalar, kontiizyonlar, meniskiis hasari, eklem
cikiklar, aviilsiyonlar, hematomlar, laserasyonlar ve delinme yaralanmalarim
icermektedir. Agri, sislik, 1s1 artis1, eklemde islev kayb1 yaygin goriilen belirti
ve bulgulardir "9 Yumusak doku yaralanmalari, genellikle glinliik aktivite
ve spor sirasindaki zorlamalar ve yanlis kullanim sonucu ya da delici kesici
alet yaralanmalar1 ile meydana gelir. Bu yaralanmalarin tedavisinde hareket
kisitlamasiveimmobilizasyon, al¢iatel kullanimi, yaralibdlgeninkalp seviyesinin
iizerine yiikseltilerek elevasyon saglanmasi, soguk uygulama, elastik bandaj
sarllmas1 ve agr1 icin NSAII kullanilmas1 yer almaktadir. Hareket kisitlamasi
ve immobilizasyon ile amag; yarali dokudaki hasarin ilerlemesini engelleyip
iyilesmeyi hizlandirmaktadir. Soguk uygulama; damarlarda vazokonstriiksiyon
olusturarak kanama, inflamasyon ve 6demin azalmasina yardimei olur. Soguk
uygulama yaralanmadan sonraki ilk 24-48 saatte ve 20 dk. siire ile
uygulanmali, buz uygulanacaksa dogrudan cilt ile temastan kaginilmalidir.
Elastik bandaj uygulamasi; uyguladigi basing ile kanamayi azaltip venoz
doniisii kolaylastirir ve O6demin azalmasina yardimci olur. Elastik bandaj
uygulandiktan sonra agri, uyusma ve distal kapiller dolasimda zorlanmanin
olmas1 durumunda bandajin ¢ok siki sarildigi anlasilir ve bandaj gevsetilir.
Elevasyon; 6dem sivisinin hasarli bélgeden yercekimi etkisi ile uzaklagmasini
saglar ve ekstremitede daha fazla sislik olugsmasini 6nler (2,

2. Kiriklar

Kirik, kemik doku biitiinliglinlin bozulmasidir. Ortopedik travmalar, tim
yaralanmalarin yaklasik %66’sin1 olusturur. Kiriklar genellikle diisme, trafik
kazalari, direkt darbeler, atesli silah ya da kesici-delici alet yaralanmalari,
spor yaralanmalar1 ile olusur. Kiriklar travma olmaksizin mevcut bir hastaliga
sekonder olugursa patolojik kirik olarak isimlendirilir. Kalca kirig1, osteoporozu
olan orta yash ve yaglilarda yaygin olarak goriilen bir kiriktir. Kadinlarda
ozellikle menopoz sonrasi gelisen kemik kiitlesindeki azalma kirik riskini arttirir.
Kirik geciren hastadaki fizik muayene bulgulari; ekstremitede agilanma, sekil
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bozuklugu, lokalize agri, palpasyonla hassasiyet, bolgesel sislik, ekstremitede
hareketsizlik veya krepitustur(kitirt1). Hastanin periferik nabizlarina bakilarak
damar yapilari, duyu ve motor muayenesi yapilarak sinir yapilart dikkatlice
muayene edilmelidir ¥ .

3. Ortopedik Travmalh Hastaya Yaklasim ve Yogun Bakim Takibi

Kas iskelet sistemi yaralanmalari siklikla diger organ yaralanmalari ile birlikte
karsimiza ¢ikmaktadir, dolayisi ile bu yaralanmalar ¢oklu yaralanma kavrami
icinde degerlendirilerek hasta bir biitiin olarak ele almmalidir. Kas Iskelet
sistemi yaralanmalarinda oncelikli yaklagim hayati kurtarmak, sonra uzvu
kurtarmak, sonrasinda eklemi kurtarmak ve islev kazandirmak olmalidir ¢4 .
Coklu yaralanmasi olan hastalarin degerlendirilmesinde birkag sistem vardir.
Cok yaygin kullanilan sistemlerlerden biri Amerikan cerrahlar birligi tarafindan
gelistirilmis olan; ileri travma yasam destek protokoliidiir. Ileri travma yasam
destek protokoliine gore ¢oklu yaralanmasi olan hastanin degerlendirilme ve
tedavi yaklasimi dort agsamadan olusur; 1)ilk degerlendirme ve inceleme, 2)
canlandirma, 3)ikincil degerlendirme ve inceleme, 4)son tedavi.

3.1. Ik Degerlendirme, Inceleme ve Canlandirma

Travmali hastanin yasamini tehdit eden yaralanmalari bularak inceleme ve
tedaviye en kisa siirede baslayarak yasam destegi saglamaktir. Hastanin ilk
olarak hava yolu acilip, acik kalmasi saglanmalidir. Oksijen ile akcigerlerin
yeterli miktarda havalandirilmasi ikinci Onceliktir. Kan dolagimina bakilmali,
damar yolu agilmali, kalp atimi yoksa hemen kardiyopulmoner resiisitasyona
basglanilmalidir. Servikal omurganin korunmasina ayrica dikkat edilmelidir.
Hastanin norolojik durumu degerlendirilip, giysileri ¢ikartilarak tam bir
sistemik muayene yapilmalidir. Fizik muayenede ekstremitede deformite, sislik,
ekimoz ve cilt yaralanmalar1 gozlenmeli, krepitasyon agisindan ekstremitenin
tamaminin elle muayenesi yapilmali, distal nabizlar, kapiller geri doniis, duyu
muayenesi, motor giicli, eklemlerin hareket agikligina bakilarak, tendonlarin
muayenesi yapilmalidir. Kompartman sendromu agisindan dikkatli olunmalidir % .

3.2. Ikincil Degerlendirme, Inceleme ve Son tedavi

Ikincil degerlendirmede hasta daha kapsamli ve ayrmtili olarak incelenerek
gerekli kan tahlili, gorlintiileme ve muayeneler tekrarlanir. Uygun hastalar
yogun bakim {initesine alinarak tedaviye devam edilir. Yogun bakimda takip ve
tedavi sirasinda olusabilecek komplikasyonlarin ve ek hastaliklarin bilinmesi
mortalite oraninin diismesini saglayacaktir.
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4. Ortopedik Travmalh Hastalarda Olusabilecek Komplikasyonlar

4.1.Ekstremitede Kan Dolasimi Bozuklugu: ilk muayenede periferik nabizlar
normalse ve periferik dolagim iyiyse bile, sonradan dolagim bozuklugu gelisebilir.
Bu durum olusan kirik nedeni ile ya da uygulanan siki al¢1 atel nedeni ile olabilir.
Periferik arteryel nabizlar yakin takip edilmelidir. Eger parmaklarda morarma
varsa ya da nabzi alinamiyorsa sargt bezi ve atel hemen gevsetilmelidir, atel
yoksa kiriga bagli hematom veya kompartman sendromu ilk akla gelen nedenler
olmalidir. En kisa siirede cerrahi miidahale yapilarak damar yapilarin diizgiin
caligmasi saglanmalidir.

4.2.S0k: Travma hastalarinda, kanamaya bagli hipovolemik sok goriilebilir ve
hizl1 bir sekilde tedavi edilmesi gerekir. Bunun igin; kanamayi durdurup, kolloid
cozelti ve kan transflizyonu saglamak, hastanin agrisini gidermek ve yeterli
immobilizasyon 6nemlidir.

4.3. Kompartman Sendromu: Anatomik kompartman; kemik, interosseoz
membran ve fasialar arasinda kalan, igerisinde kas, sinir ve kan damarlari
bulunan kapali alanlardir. Kompartman sendromu dis kaynakli (siki algt,
sargl bezi, elastik bandaj) ya da i¢ kaynakli (Iskemi, hematom) olarak kas
ici basmcinin artmasiyla ve kritik diizey mikrovaskiiler perfiizyon basing
seviyesinin Ustiinde olmas1 ile baglar. Artan doku basmcinin sebep oldugu
mikrosirkiilasyon bozuklugunun devam etmesi durumunda kas nekrozu ve
aksonotmezis ile birlikte hipoksiye bagli geri doniisii miimkiin olmayan kas ve
sinirlerin iglev bozuklugu ortaya ¢ikar. Kompartman basinci 30 mm Hg esiginin
iistline ¢ikmasinda bu sendromdan bahsedilebilir. Kompartman sendromunun
tanis1 genellikle beklenen analjezi miktarlar ile azalmayan, siirekli olan ve
patlayici iskemik agrilarin klinik gostergeleri ile yapilir. Kaslara kan akisi, fasya
kompartmani icindeki basingla degil kompartman icindeki basimncin damar
i¢i kan basinci ile olan iligkisi ile olmaktadir. Coklu yaralanmalara ek olarak
hipovolemi ve hipoksisi olan hastalar, kompartman sendromu‘nun gelismesine
daha egilimlidirler. Kompartman sendromu ile nabiz olabilir ya da olmayabilir..
Tedavisinde acil olarak fasiyatomi yapilmasi gerekir 15

4.4.Yag Embolisi: Venoz dolagima gecen yag partikiillerinin akciger kapiller
damarlarin1 tikamasiyla akciger yag embolisi olusur. Yag embolisi sendromu;
yag partikiillerinin sistemik dolagima gegerek solunum yetmezligi, hematolojik,
norolojik veciltbelirtileri ile seyreden klinik bir tablodur. Ortopedik travmalardan
24-72 saat sonra 6liimciil bir sendrom olarak olusabilir. Yag embolisi sendromu
en ¢ok pelvis kiriklari, femur kiriklar1 ve tibia kiriklarinda goriiliir ve mortalite
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orani oldukca yiiksektir. Hastalarda ates, ciddi solunum sikintisi, suur
bulaniklig1 ve ciltte petesiler ile kendini belli eder. Travmali hastalarda yag
embolisinin olusumunu dnlemek en dnemli tedavidir, bunun i¢in kirigin erken
fiksasyonu ve stabilizasyonu gereklidir. Ayrica yiiksek miktarda oksijen tedavisi,
kortikosteroid ve heparin uygulanir. Amag arteryel pO2’yi 60 mmHg civarinda
tutmaktir. Clinkii 60 mmHg’ lik arteryel pO2 oksijen saturasyonunu yaklagik
%090 civarinda tutar. Yeterli oksijen tedavisine ragmen akciger fonksiyonlarinda
ciddi bir bozulma varsa, ventilator tedavisine baglanir (61718,

4.5.Venéz Tromboemboli (VTE): Travma ve ortopedi hastalarinda vendz
tromboemboli 6nemli bir sakatlik ve 6liim nedenidir. Bu konudaki aragtirmalar
genellikle artroplasti gibi secici konularda yapilmaktadir ancak travma
cerrahisinin belli alanlarinda daha fazla sorunlarla karsilasilmaktadir. Pulmoner
emboli nedeniyle hayatim1 kaybeden hastalarm %50’si ilk bulgurdan sonraki
1 saat iginde oliir. Olen hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunda Pulmoner emboli
oncesi tromboz bulgular1 goriilmez. Onceden gegirilmis tromboemboli dykiisii
yeniden emboli agisindan olduk¢a 6nemli bir durumdur. Genetik yatkinlik,
hamilelik, oral kontraseptif kullanimi, hormon destek tedavisi ve hareketsizlik
tromboemboli riskini artirmaktadir. Bu komplikasyondan kaginmak igin
mekanik yontemler(sikistirict coraplar mekanik pompalar Vena Cava filtreleri)
ve ilag(Warfarin, Diisiik molekiil agirlikli heparin) tedavileri uygulanmaktadir
20)

4.6.infeksiyon: Genellikle yaralanmanin kendisi(agik kirik) ile, metalle tespit
sirasinda veya tespit sonrasinda yara iyilesmesindeki bozulma ile olabilir.
Kemik enfeksiyonu tedavisi her zaman antibiyotiklerin adjuvan rol oynadigi,
cerrahi ve dinamik bir tedavi seklinde olmalidir @V,

Tiim bu bilgiler 1s1¢1nda ortopedi ve travmatoloji hastasinda gelisebilecek
komplikasyonlar bilinerek yogun bakimda multidisipliner bir yaklasim ile
tedavi planlanmalidir. Ortopedik travmalarda, acil tedavi ve yogun bakim takibi
sirasinda kirigin komplikasyonlart agisindan hastanin dikkatlice takibi gerekir.
Olusabilecek komplikasyonlarin bilinmesi yogun bakim takibinde mortalite ve
morbiditenin azaltilmasi i¢in sarttir.
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BOLUM 9

POSTPARTUM HEMORAJILER VE
YOGUN BAKIM YAKLASIMI

isa KAPLAN

1. Giris

ebelik toplumda komplikasyonlar olmadan dogal seyrinde ilerleyen bir

siire¢ olarak goriilityor olsa da komplikasyonlara ¢ok agik bir siirectir.

Gebelerin ise %0.1-0.9’unda yogun bakim takip ve tedavisi gerekecek
komplikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir. Bu komplikasyonlari ise dnceden tahmin
etmek zordur. Gebelikte meydana gelen komplikasyonlar acisindan uyanik olmak
ve erken miidahale etmek ise hayat kurtaricidir Y. Maternal mortalite oranlari son
20 yil iginde gelismis iilkelerde oldukga azalmistir. Geligsmis iilkelerde maternal
mortalite oranlari 100.000 canli dogumda 2.4-9 arasindadir ®. Yogun bakim
{initesine (YBU) kabul edilen hastalarda ise mortalite oranlar1 %3-20 arasinda
degisen bir oranlara sahiptir. Bu degisik oranlarin ise iilkelerin yogun bakima
kabul kriterleri ile alakali olmas1 muhtemeldir ®. Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
2010 yili raporlarina gore iilkemizde maternal mortalite orani ise yiiz bin canli
dogumda 20’dir. Tirkiye 1990-2010 yillarinda maternal mortalite oraninda en
cok diisiis goriilen ilk yirmi tilke icindedir. Diinya genelindeki maternal mortalite
oranlar1 dikkate alindig1 zaman, iilkemiz mortalite oranlar1 diinya mortalite
ortalamasi altinda iken, bati iilkelerinden ise yiiksektir ® . Ulkemizde YBU kabul
edilen hastalarda en sik endikasyonlarin ne oldugu konusunda yapilmis farkli
caligmalar mevcuttur. 2013 yilinda Aric1 ve arkadaslar1 yaptiklar: ¢calismada
YBU en sik yatis endikasyonu olarak obstetrik hemorajilerin oldugunu, ikinci
siklikta ise preeklampsi/eklampsi nedeniyle YBU hastalarin kabul edildigini
belirtmisleridir © .Yine Demirkiran ve arkadaslar1 farkli bir ¢aligmada 4733
hastanin obstetrik YBU yatis endikasyonlarina bakmislardir. Calisma soncunda
ise YBU yatis nedenlerinin en sik preeklampsi/eklampsi (%73.6) ve obstetrik
hemorajiler (%11.2) oldugunu belirtmislerdir @ . S.Cevik 2005-2010 yillari
arasinda yapmis oldugu bir calismada ise YBU kabul endikasyonu olarak en sik
postpartum hemorajiler (PPH) ( %57), ikinci sirada ise preeklampsi ve HELLP
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( %10) goriildigiinii belirtmistir. Yine ayni1 calismada mortalite orani ise %5
olarak belirtilmistir ®. Literatiirde mevcut olan tiim ¢alismalar irdelendigi
zaman ise YBU kabulde obstetrik endikasyonlar siklik sirasina gére obsterik
hemorajiler, preeklampsi/eklampsi gibi gebeligin hipertansif hastaliklari, sepsis
ve buna bagl septik sok, pulmoner ve/veya amniotik mayi embolisi, kanama
ve sepsise sekonder dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC) ve pulmoner
odem olarak karsimiza ¢ikmaktadir ', En sik YBU yatis sebebi olan PPH’ler
ve tedavi yaklagimlarindan asagida bahsedilecektir.

2. Postpartum Hemorajiler (PPH)

Obsterik hemorajiler maternal ve fetal mortalite ile morbiditenin en 6nemli
nedenlerindendir. Miidahale edilmez ise 6liimciil bir obstetrik acildir. PPH’lerde
etkin ve erken miidahale hayati nem arz etmektedir. Postpartum kanama tanim
olarak vajinal dogumlardan sonra 500 ml’den daha fazla, sezaryen dogumlardan
sonra ise 1000 ml’den daha fazla kanama olmas1 olarak tanimlanabilir. Vajinal
dogum sonrasinda 500 ml ve sezaryen dogum sonrasinda ise 1000 ml’ye kadar
olan kanamalar normal olarak kabul edilmektedir. Ayn1 zamanda PPH tanisinda
hemotokritte (Hct) %10°dan daha fazla diisme olmasi da tani kriteri olarak
alnabilir. PPH’ler erken ve geg olarak da siniflandirilabilir. Erken PPH’ler ilk 24
saat i¢inde ortaya ¢ikan hemorajilerdir. Postpartum 24. Saat ile 12. Haftaya kadar
olan hemorajiler ise ge¢ PPH’ler olarak adlandirilir Y. Obstetrik hemorajiler
gebelik esnasinda olabilecegi gibi dogum ve dogum sonrasi uterin atoni seklinde
de olabilir. Gebelik esnasinda 2. ve 3. Trimesterde kanama nedenleri plasenta
previa, plasenta akreata-perkreata, ablasyo plasenta, vasa previa ve servikal
yetmezlik olarak sayilabilir. Uterus riiptiirleri ise siklikla dogum eylemi aninda
goriilmektedir. Uterus riiptiirli i¢in gegirilmis sezaryen en biiyiik risk faktorii
olmasina ragmen riiptiir i¢in risk faktorii olmayan hastalarda de spotan uterus
riiptiirleri azimsanmayacak kadar fazladi ->!2,

Postpartum obstetrik masif hemorajinin en sik nedeni uterin atonidir.
Uterin atoni i¢in 6ngdrii saglayacak tetkik ya da goriintiileme yontemi ise
heniiz yoktur. Dogum sonrasi goriilen uterin inversiyon, plasenta retansiyonu ve
vajinal laserasyonlar ise diger 6nemli bir PPH nedenleridir. Dogum esnasinda
goriilen uterus riiptiirleri atlanmamasi gereken PPH nedenidir. Plasenta previa,
plasenta akreata-perkreata ve vasa previa tanisi gebelik esnasinda transvajinal
ultrason (USQG) ile konulmakta ve gerekli onlemler alinmaktadir. Plasental
invazyon anomalilerinde her ne kadar onlem alinmis olsa bile 6n goriilemez
masif kanamaya aday hastalardir. Yine bu grup hastalarda kontrolsiiz gebeler
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cok biiyiik risk olusturmaktadirlar. PPH’lerde en ¢ok korkulan ise uterin atoni,
uterin inversiyon ile plasental yapisma anomalilerine bagli kanamalardir.
Dogum sonrast goriilen vajinal laserasyonlar ise atlanmamas1 gereken PPH
nedenidir 1319,

PPH’lerin dnlenmesinde dogumun {igiincii evresi olan plasentanin ¢ikis
stirecinin iyi yonetimi 6nem arz etmektedir. PPH’lerde kanama mikatar1 tahmini
i¢cin 30’lar kurali kullanilabilir. Sistolik kan basincinda 30 mmHg diisme, nabiz
degerinde 30 atim/dakika artma, solunum sayisinda 30 solunum/dakika artma,
hemoglobin (Hgb) ve Het’de %30 diisme var ise kan voliimiinde %30 bir kayip
(>2500 ml) oldugu kabul edilir .

Etyoloji i¢in ise pratik olmasi agisindan tonus, travma, tissue ve trombin
ilk harfleri olan 4T kurali akilda kalic1 olabilir. Tonus kaybr1 uterin atonide %80
ilk bulgudur. Travmaya bagl uterin, servikal ve vajinal laserasyon/rliptiirler
kanama sebebi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Tissue yani doku ile ilgili
ise plasenta retansiyonu ve/veya uterus i¢inde biriken pihti ile hematomlar
kasilma kusurlarina yol agarak hemoraji nedeni olabilmektedir. Trombin
kismi ise koagulopati sorunlar1 agisindan kanamanin hematolojik ayagini
olusturmaktadir 42,

Dogumun {igiincii evresinde bebek dogumunu takiben kordonun erkenden
klemplenmesi (Orta kamt diizeyi) ve 10 iinite oksitosin intramiiskiiler (IM)
olarak ya da intravendz (IV) infiizyon seklinde uygulanmasi (Orta kanit diizeyi)
PPH’lerde %25 oraninda azalma saglamaktadir. Yine hastanin dogum sonrasi
en az bir saat yataginda yakin kanama ve vital takibi yapilmas1 PPH ac¢isindan
gayet onem arz etmektedir. Hastalarin kanamasi olmadigi, vitallerinin stabil
oldugu goriildiikten sonra lohusa servisine alinmalidir "V, PPH profilaksi ve
tedavide kullanilan uterotonik ilaglar ve dozlar1 tablo 1°de verilmistir.
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2.1. Uterin Atoni

Uterus myometrial tabakanin yeterince kontrakte olamamasi sonucu ortaya
cikar. Vajinal ya da sezaryen dogum sonrasi uterus normalde kontrakte olarak
actk damar uglarint kapatmaktadir. PPH’lerin %80-90’indan sorumludur.
Vajenden abondan kanama seklinde ortaya ¢ikar. Bazen gevsek uterus ve vajen
icinde kanama birikerek tanida gecikmelere yol agabilir. Muayenede uterus
gevsek ve biiyiik olarak ele gelir. Uterin atonilerin biiyiik ¢ogunlugu herhangi
bir risk faktorii olmayan hastalarda goriiliir. Yaklasik 20 dogumda bir oraninda
karsimiza ¢ikar (M161319 Uterin atoni evreleri ile tedavi yaklagimi tablo 2’de

Ozetlemistir.

Tablo 2: Postpartum Atoni Evreleri ve Tedavi Yontemleri

Atoni Evreleri

Atoni Tedavi Yaklagimi

Evre 3: Toplam

kan kayb1 >1500
mL, 2 {inite eritrosit
siispansiyonu
transfiizyonu, vital
bulgularda bozulma,
devam eden kanama
ve hastada olas1 DIC
stiphesi

v Uterin kompresyon
siitiirleri

v Uterin ve
uteroovaryen arter
ligasyonu

v Internal iliak arter
ligasyonu

v Uterin arter
embolizasyonu

v Peripartum total/
subtotal histerektomi

Evre 0: Vajinal Hemorajiyi durdur Olusan  koagulopatiyi | Kaybedilen volimii
dogumda 500 ml diizelt yerine koy
sezaryen dogumda

1000 ml alt1 kanama,

vitaller stabil

Evre 1: Vajinal Farmakolojik Tedavi v'  TDP v Sw1

dogumda >500 ml v Oksitosin IV/IM Siispansiyonu resiisitasyonu
sezaryen dogumda v Karbetosin iV v Trombosit v Kristalloid ve
>1000 ml kanama v' Ergometrin IM siispansiyonu kolloid sivilar
olmasi, nabizda %15 |v Metilergonovin iM (Random/Single) |v"  Eritrosit
artma ya da >110 atim/ |v"  Karboprost v' Kriyopresipitat siispansiyonu
dk, tansiyon <85/45 v' Mizoprostol PO/ v Traneksamik verilmesi
mmHg, saturasyon rektal/sublingual asit uygulanmasi

%095 alt1 Cerrahi Tedavi v" Fibrinojen

Evre 2: Toplamkan  |¥ Uterin balon v rFVIla

kayb1 >1500 ml ve tamponad

aktif kanama olmasi uygulanmasi

TDP: Taze donmus plazma, rFVIla: Rekombinant faktor VIla
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2.2. Uterin Inversiyon

Uterin inversiyon uterus i¢ yliziiniin bir eldiven parmagi gibi disa donmesidir.
Genellikle uterus kontrakte olmamis iken yapilan umblikal kord traksiyonuna
bagli olmaktadir. Dogumun 3. Evresine ait bir komplikasyondur. Dogumun
3. Evresinin aktif bir sekilde yonetilmesi ile uterin inversiyon insidansi 4 kat
diismektedir. Goriilme insidans1 ise 2000-2500 dogumda birdir. Ozellikle
plasental invazyon anomalisi olan durumlarda daha fazla goriilmektedir. Ayrica
fundal yerlesimli plasenta varliginda risk artmaktadir. Uterin inversiyonda akut
alt abdomen agris1 ve hemorajik-norojenik sok tablosu goriilmektedir. Sok kan
kayb1 miktarindan bagimsiz gelismektedir. Inversiyon tanis1 konulur konulmaz
acil miidahale edilmelidir. Uterusun manuel olarak tercihen anestezi altinda

yerine konulmasi denenmelidir. Bazi durumlarda laparotomi gerekmektedir
(20,21)

2.3. Uterus Riiptiirii

Uterus myometrium ve seroza tabakasinin tiim katlarinin yirtilmasidir. Nadir
goriilen bir durumdur. En sik nedeni ise gegirilmis sezaryen operasyonlaridir.
Komplet ya da inkomplet riiptir seklinde goriilebilir. Ayrica gegirilmis
myomektomi, eksternal sefalik versiyon uygulanmasi, operatif vajinal dogumlar,
travma, dogum indiiksiyonu, multiparite ve uzamig dogum eylemi diger risk
faktorleri olarak sayilabilir. Uterin riiptiir dogum eylemi esnasinda olduysa yaygin
abdominal agri, vajinal kanama, non-stres test (NST) takibinde deselerasyon,
NST anormallikleri, NST’de kontraksiyonlarin aniden kaybolmasi, fetal bagin
yukar1 kagmasi, dogum agrisinda aniden azalma ve fetal yapilarin palpasyonda
batinda ele gelmesi belirtiler arasindadir. Riiptiir tanis1 zamaninda konulamaz
ise kan kaybina bagl kollaps ve hipovolemik sok goriilebilir. Yine gec tani
alan hastalarda hemoperitoneuma bagli omuz agris1 goriilebilir ®>*. Gegmis
sezaryen dogumunda klasik insizyon yapilan hastalarda %4-9, T insizyon
yapilanlarda %4-9, alt segment vertikal insizyon yapilanlarda %1-7, alt segment
transver insizyon yapilanlarda % 0.2-1.5, alt segment riiptiir dykiisii olanlarda %
6 ve list segment riiptiir dykiisii olanlarda % 32 oraninda riiptiir riski mevcuttur.
Uterin riiptiir diisiiniildiigii anda hastaya laparotomi yapilmalidir. Riiptiir alanina
ve hastanin durumuna gore primer tamir ya da histerektomi yapilmalidir ¢%.

2.4. Plasenta Yerlesim ve Invazyon Anomalileri

Plasenta Previa: Plasental dokunun internal servikal os iizerinde ya da etrafinda
yer almasi plasenta previa olarak adlandirilir. Internal servikal os plasenta ile
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tamamen kapatilmis ise buna plasenta previa totalis, kismen kapatilmis ise
plasenta previa marjinalis olarak adlandirilmaktadir. Plasenta previa insidansi
artan sezaryen oranlarina bagli olarak artmaktadir. Tiim gebelikleri %0.5’inde
goriilmektedir 9. Ileri maternal yas, multiparite, sigara, kokain bagimlisi
olmak, Onceki gebelikte plasenta previa gecirmek, sezaryen dogum &ykiisi,
spontan diislik, kiiretaj ve jinekolojik operasyon Oykiisii plasenta previa igin
olas1 risk faktorleridir. Genellikle 2. Trimester sonunda agrisiz vajinal kanama
ile bulgu verir. Tani ise klinik ve USG ile konulur. Plasenta previa tanisinda
transabdominal USG %96 civarinda tan1 koyarken Transvajinal USG tanida
altin standarttir. Invazyon anomalileri siiphesinde ise manyetik rezonans (MR)
gorlintiileme istenebilir. Erken tani plasenta previa icin dnemlidir. Erken tani
konulan hastalar donanimli merkezlere dogum amagcli yonlendirilmelidir. Bu
hastalara histerektomi gerekebilmektedir ¢

Plasenta Akreata: Plasental koryonik villuslar desidua tabakasi iginde
sinirlanmak yerine myometriumu invaze eder. invazyon anomalilerinin %80’
plasenta akreatadir 7,

Plasenta Inkreata: Plasental koryonik villuslarin myometrium igine yaygin
invaze olmasidir. Invazyon anomalilerinin %15’ini olusturur @7,

Plasenta Perkreata: Plasental koryonik villuslar uterusun serozal yiizeyine
kadar ulasir veya serozal yiizeyi gecer. invazyon anomalilerinin %35’ini
olusturur . Invazyon anomalileri 2500 dogumda bir gériilmektedir. Gegirilmis
sezaryen, gecirilmis uterin cerrahiler ve plasentanin alt uterin segmente
yerlestigi durumlarda sik goriiliir. Ileri anne yas, kiiretaj olmak ve multiparite
diger risk faktorleridir. Plasenta previa varliginda invazyon anomalisi goriilme
orani artmaktadir. Tanisinda USG ve MR kullanilmaktadir. Ikinci trimesterda
renkli dopler USG ile tanisi konulabilir. Myometrium ile plasenta arasinda
goriilen sonoliisen alanin yoklugu tan1 ile uyumludur. Yine renkli dopler USG’de
myometrium ve bazal plasenta arasinda siirekli kan akimi izlenir. invazyon
anomalilerinde degisik tedavi secenekleri olsada kanama kontroliinde en etkili
yol histerektomidir @*.

2.5. Diger Nedenler

Ablasyo Plasenta: Ablasyo plasenta plasentanin erken ayrilmasidir. Yaklagik
75-226 dogumda bir goriliir. Klinik olarak vajinal kanama, karin agrisi,
uterin hipertonisite, NST anormallikleri, intrauterin fetal 6liim ve DIC tablosu
seklinde karsimiza ¢ikabilir. Ablasyo plasenta tanis1 dncelikle kliniktir. USG ve
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laboratuvar ile de desteklenebilir. Dogum kararinda anne ve bebegin durumu,
gebelik haftasit ve ablasyo plasentanin klinik siddeti etkilidir. Acil sezaryen
dogum secenegi dekolmanin siddetine baglidir. Ablasyo plasentada goriilenden
daha fazla kanama olmakta ve hastalar ¢cok ¢cabuk DIC’e girmektedir. Bu yiizden
kan ve kan iriinleri transfiizyonu geciktirilmemelidir. Ablasyo plasentanin
komplikasyonlar1 azimsanmayacak diizeydedir. Masif kan transfiizyonu,
hemorajik sok, akut bobrek yetmezligi (ABY) ve DIC ablasyo plasentanin en
stk maternal komplikasyonlaridir. Fetal hipoksi, prematiiriteye bagli sorunlar
ve fetal 6liim ise fetal komplikasyonlar olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ablasyo
plasenta tedavisini ise klinige gore planlamakta yarar vardir. Hafif vakalar
ayaktan izlenebilecegi gibi acil sezaryen ve ek miidahalelerin gerektigi vakalar
da olmaktadir .

Vasa Previa: Fetal damarlarim internal servikal os tlizerinde velamentoz
insersiyonu vasa previa olarak adlandirilir. 1/6000 oraninda goriilmektedir. Akut
vajinal kanama ile bulgu verir. Acil tan1 koyulup miidahale edilmez ise fetal
olim goriilmektedir. Tedavisi ise acil sezaryen ile dogumdur 2,

Plasenta Retansiyonu: Plasental yapilarin tam ayrilmamasi ve uterus iginde
kalmas1 seklinde ortaya cikar. Genellikle ge¢ postpartum donemde goriiliir.
Geg postpartum kanamalarda en sik nedendir. %1-5.5 oraninda goriiliir. Diger
gebelikte tekrarlama orani yiiksektir. Aksesuar lobun retansiyonu ciddi bir
postpartum kanama nedeni olarak karsimiza ¢ikar (9.

Alt Genital Yol Laserasyonlari: Epizyotomi uygulanmasi, komplike vajinal
dogumlar (iri bebek, partus presipitatus) ve operatif vajinal dogumlar baslica
risk faktorleridir. PPH goriilen hastalar alt genital yol laserasyonlari agisindan
detayli pelvik muayene yapilmalidir .

Koagiilopati Sorunlari: Kalitsal ya da kazanilmis koagiilasyon anormallikleri
obstetrik hemorajilerin dnemli nedenlerindendir. Ablasyo plasenta, in utero ex
fetiis, amniyon mayi embolisi, sepsis, agir preeklampsi/eklampsi, masif kan
transflizyonu, intravaskiiler hemoliz ve antikoagiilan kullanimi kazanilmig
koagiilopatisorunlarinayol agmaktadir. Kontrolsiizkanamasonucundaplateletler,
fibrinojen ve koagiilasyon faktorlerinde kiime formasyonu olmaksizin azalma ile
karakterizedir. Von-Willebrand hastalig1 kalitimsal koagiilopatiler icinde en sik
goriilendir. Tiim populasyonda %1 civarinda izlenir. Von-Willebrand hastaligi
olgularinin %701 tip 1°dir. Tip 1 olgular ise bebeklik doneminde Faktor VIII ve
VWEF-Antijeni artigina bagli bulgu vermeyip PPH’lere yol acabilir. Bu hastalarda
ise %25 oranlarinda transfiizyon ihtiyaci goriilmektedir. Faktor 2, Faktor 7,
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Faktor 10’un konjenital eksiklikleri ile Hemofili A (Faktor 8 eksikligi), Hemofili
B (Faktor 9 eksikligi), Hemofili C (Faktor 11 eksikligi) ve trombositopeniler
diger kalitsal koagiilasyon bozukluklaridir ®*39,

Gec¢ Postpartum Kanamalari: ACOG dogumdan sonraki 24 saat ile 12. Hafta
arasinda olan hemorajileri sekonder postpartum kanama olarak tanimlamigtir.
Klinik olarak hemoraji ise kadinlarm %1’inde 1-2 hafta i¢inde ortaya cikar.
Bu hastalarda hemoraji nedeni ise plasental yatagin anormal involiisyonudur.
Plasenta parcalarina bagli olusan plasental polip nedeniyle de kanamalar
goriilebilir. Ayrica postpartum endometrit/endomyometrit kargimiza kanama
olarak ¢ikabilir 19,

3. Yogun Bakim Tedavi Yaklagimlari

PPH gelistigi anda ilk olarak yardim g¢agirilmali (ebe, obstetrisyen, anestezi
ve reanimasyon ekibi, destek personeli, hematolog ve girisimsel radyolog...),
havayolu-solunum ve dolasimi degerlendirilmeli, hastaya birden fazla damar
yolu acilmali ozellikle biiylik limenli (2 tane 14 gauge katater), hastanin
arteryel kateterizasyon gereksinimini degerlendirilmelidir. Hastadan hemen
tam kan sayimi, kan grubu (ABO), cross match, koagiilasyon parametreleri,
fibrinojen, D-Dimer, renal ve hepatik fonksiyonlarin calisilmasi amaciyla
venoz kan Ornegi alinmalidir. Hasta icin kan merkezi ile iletisime ge¢ilip kan
ve kan iiriinleri hazirlatilmalidir. Hasta kan basinci, nabiz ve solunum sayisinin
izlenmesi i¢in monitorize edilmelidir. Aldig1 ¢ikardigi takibi i¢in mesane
kateterize edilmelidir. Kristaloid infiizyonu baglanmali ve hasta kan ve kan
iirliinlerinin transfiizyonu acisindan hizlica degerlendirilmelidir. Maske ile
hastaya oksijen verilmeli (10-15 L/dk) ve hava yolu giivenligi saglanamadigi
durumlarda endotrakeal entiibasyon diistiniilmelidir. Hasta hayati fonksiyonlarin
devami agisinda 1sitilmali yatar pozisyonda sicak tutulmalidir. Kan hazir olup
elimize ulasana kadar major hemoraji olan ve hemoraji devam eden hastalarda
2 L 1sitilmis izotonik kristalloid olmak iizere 3.5 L’ye kadar isitilmig mayi
verilebilir. Sonraki s1vi resiisitasyonuna ilave izotonik kristalloid veya kolloid
(stiksinil jelatin) ile devam edilebilir. Kolloid olarak hidroksietil nigsasta (HES)
kullanilmamalidir. PPH’ nin etiyolojisinin belirlenmesi ve tedavisine yonelik
hasta acilen degerlendirilmeli ve gerekli girisimler uygulanmalidir. PPH asil
amac¢ medikal ve cerrahi olarak kanamanin durdurulmasi ve destek tedavisidir.
Bu yiizden cerrahi ekip laparotomi kararinda gecikmemelidir. Uterin balon
tamponad uygulanmasi, uterus kompresyon siiturlari, bilateral uterin arter
ligasyonu, bilateral uteroovaryen arter ligasyonu ve bilateral hipogastrik arter
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ligasyonu zamaninda yapilmalidir. Histerektomi karar1 erken verilmeli ve
histerektominin hayat kurtarici miidahale oldugu unutulmamalidir. Acil cerrahi
gereken hastalarda anestezi hekimi hastayr hizlica degerlendirip hastanin
hemodinamik durumuna uygun anestezi yontemini secer. Baglangicta herhangi
bir kontraendikasyon yok ise noraksiyel anestezi segilebilir. Hemodinamik
olarak stabil olamayan ve koagiilopati sorunu olan hastalarda genel anestezi ilk
tercih olur (:258.16),

PPH’lerin erken tani ve agresif tedavisi maternal mortalite ve morbiditenin
azaltilmasinda 6nemlidir. Ozellikle PPH’lerde kanama miktarini gorsel olarak
tahmin etmek zordur. Bu nedenle hipovoleminin klinik belirti ve bulgulari
acisindan dikkatli olunmalidir. PPH varliginda pelvik cerrahiye hakim deneyimli
obstetrisyen, anestezi ve reanimasyon uzmani, yogun bakim uzmani, hematoloji
uzmani, girisimsel radyoloji uzmanindan olusan multidisipliner bir ekip
tarafindan yonetim saglanmalidir. PPH’nin olas1 nedeni tespit edilmeli ve tedavi
protokolleri uygulanmalidir @V, DSO PPH’lerde kan kaybinin gorsel tahmininin
(VEBL) kullanilmasin1 énermektedir. Fakat bu yontem kan kaybi miktarini net
olgmede giivenilir degildir .

PPH’lerde kanamaya bagli hemorajik sok ve DIC tablosu ¢ok hizli
gelismektedir. Hemorajik sok tablosu esas olarak, arteriyel hipotansiyon ve
kati periferik perfiizyonla tespit edilir. Arteryel hipotansiyon ise sistolik kan
basincinin (SKB) 90 mmHg’den az veya ortalama arter basinct (OAB=MAP)
60 mmHg’den az veya en az 30 dakika boyunca % 30’dan daha fazla
azalmasi olarak tanimlanir. Hemodinamik instabilitenin varligin1 ve derecesini
degerlendirmek i¢in nabiz, SKB, zihinsel durum degisikligi ve idrar ¢ikist gibi
hayati belirtiler kullanilmaktadir. Kritik hastalarda nabiz ve SKB’nin birlesimi
olan sok indeksi (SI) mortalite tahmininde énemlidir. SI nabizin (Kalp atimi/
dakika) SKB’ye (mmHg) boliinmesi ile bulunur. Normal popiilasyonda SI 0.5-
0.7’dir. Gebelerde ise SI’nin normal sinirlar1 0.7-0.9 kabul edilir. Gebelerde
SI>1 olmas1 kan transflizyonu ihtiyacin1 gosterir. Ayrica modifiye SI ve yas
SI’de kullanilabilmektedir. SI gebelerde meydana gelen kan kaybin1 géstermede
oldukga degerlidir. SI kan kaybinin derecesini degerlendirmek i¢in basit bagsucu
klinik testi olarak kullanilabilir. RCOG tarafindan en son yayimlanan Green-
Top Guideline’da SI’nin risk altindaki hastalar1 belirlemedeki 6nemine vurgu
yapilmigtir 1632,

Gebe bir kadimin hemostatik fizyolojisi gebe olmayan kadin ve erkeklerle
kargilastirildiginda oldukga farklidir. Gebelikte fibrinojen konsantrasyonunda,
Von-Willebrand faktérde, FVII, FVIII ve FIX konsantrasyonlarinda artis ve
fibrinolitik ve protein S aktivitesinde azalmaya bagli hiperkoagiilabilite durumu
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mevcuttur. Fibrinojen konsantrasyonu 28. Gebelik haftasindan doguma kadar
onemli Olciide artar term gebelik fibrinojen konsantrasyonu (350-650 mg/dL),
gebe olmayan yetiskinlerin (200-400 mg/dL) neredeyse iki katidir. D-dimer
seviyeleri benzer sekilde hamilelik boyunca artar. Term gebelerde hamile
olmayan bireylerde tromboembolik hastaligi 6ngdren tipik esik seviyelerinden
daha yliksek seviyeler gosterir. Bu nedenle PPH ile iliskili koagiilopatinin
laboratuvar izlemesi, bu farkliliklar gz oniinde bulundurularak yorumlanmali
ve daha da 6nemlisi bir obstetrik popiilasyon i¢in dogrulanmalidir ¢3.

Son zamanlarda yapilan ¢alismalar fibrinojenin siddetli PPH nin 6nemli
bir belirleyicisi oldugunu gostermektedir. Fibrinojen hemostazin saglanmasinda
ve strdiiriilmesinde kritik bir rol oynar ve etkili pihtt olusumu icin esastir.
Hemorajiye sekonder kazanilmis koagiilopatinin tedavisi ve 6nlenmesinde ise
fibrinojen 6nemli bir rol oynamaktadir. Fibrinojenin normal plazma diizeyi 2.0
ila 4.5 g/L (200-450 mg/dl) araligindadir. Fibrinojenin major kanama sirasinda
kritik derecede diisiik seviyelere (<1.0 g/L) diisen ilk pithtilasma faktoriidiir.
Mevcut kilavuzlar plazma fibrinojen seviyesinin 1.5 g/L’nin (150 mg/dl)
iizerinde tutulmasini dnermektedir. Fibrinojen takviyesi taze donmus plazma
(TDP) ve kriyopresipitat kullanilarak veya konsantre fibrinojen i¢ceren ampuller
ile yapilabilir. B. Charbit ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢aligmada fibrinojenin
siddetli PPH’nin tahmininde tek belirteg oldugunu belirtmislerdir. Calismada
fibrinojendeki her 1 gl.(100 mg/dl) azalma i¢in siddetli PPH gelisme riskinin
2.63 kat arttig1 bulunmustur. Yine ¢alismada siddetli PPH’yi tahmin etmek igin
<2 g/L (<200 mg/dl) fibrinojen konsantrasyonunun 06zgilliigii %99.3 olarak
saptanmistir. Yapilan ¢aligmalar kan kaybi miktar1 artik¢a fibrinojen seviyesinin
diistiigiinti gostermektedir 439,

Disiik fibrinojen siddetli PPH nin bir dngoriiciisii olarak ortaya ¢iktigi
icin hipofibrinojeneminin hizli laboratuvar tanist gereklidir. 2013’te Birlesik
Krallik’ta yaymlanan obstetrik anestezi kilavuzlari hizli hematolojik analizi
onemli bir destek hizmeti olarak tanimlamistir ve tromboelastografi (TEG®
Haemometics Corp, Braintree, MA) ve rotasyonel tromboelastometri
(ROTEM®, Tem International GmbH, Miinich, Almanya) gibi cihazlari
kullanarak yatak basinda koagiilasyon durumunun tahmininin 6nemine siddetle
vurgu yapmustir 9,

Gebelikte meydana gelen fizyolojik degisikliklere bagli olarak 1000
mL kan kaybi1 olancaya kadar tagikardi goriilmemekte ve SKB normal
seyretmektedir. Yine kanama miktarinin dogru olarak tahmin edilememesi de
PPH’y1 maskelemektedir. Bu durum ise tedavide gecikme ve hemorajik soka
neden olmaktadir @7, Literatiire bakildigi zaman yapilan galismalarda kanamaya
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bagl hemorajik sok ve akkiz koagiilopati/DIC gelisimini engellemek igin
yapilan masif kan transfiizyonlarinda 1:1 oraninda eritrosit siispansiyonu (ES)
ve TDP verilmesinin gelisen koagiilasyon bozukluklarini ve mortaliteyi azalttig1
gosterilmigtir ¢739,

Major PPH’de acil durumda cross match yapilamadigi zaman O Rh
negatif ve K negatif kan kullanilabilmesine ragmen bulunur bulunmaz grup
spesifik kan firiinleri transfiizyonuna gegilir.'® Hasar koruyucu resiisitasyon
(HKR, DCR) olarak adlandirilan yontem savas sartlarindaki kanamali hastalar
icin gelistirilmis klavuzlardan koken almaktadir. Olay yerinde miidahaleye
baslanmali ameliyathane ve yogun bakimda devam edilmelidir. Bu yaklasima
gore koagiilopati agisindan risk altinda olan PPH hastalarinin taninarak, bu PPH
hastalarinin miimkiin oldugunca en az miktarda sivi resiisitasyonu yapilmasi
ile permisif hipotansiyon saglanip, hemodiliisyondan kagimilmasi ve hizli bir
sekilde cerrahi kontrol saglanmasi ana hedeftir. Ayrica masif kan transfiizyonii
ihtiyac1 olan hastalara 1:1:1 oraninda ES, TDP ve trombosit siispansiyonu (TS)
verilmesi suretiyle hizli ve agresif bir sekilde hipotermi, asidoz ve bdylelikle
koagiilopatinin diizeltilmesi amag¢lanmaktadir. Yine rFVIla ve fibrinojen gibi
koagiilasyon faktorlerinin uygun bir sekilde kullanilmasi esas alinir. PPH
esnasinda trombosit sayist 75.000/ul’den diisiik ise trombosit replasmani
onerilir. Amag intravaskiiler voliimi artirmak, akut koagiilopati olusumunu
engellemek ve mevcut koagiilopatiyi diizeltmektir 83,

Duchesne ve arkadaglarinin sivil hastalar iizerinde yaptigi ¢aligmada,
HKR’nin geleneksel resiisitasyon yontemlerine oranla sagkalimi arttigi
gosterilmistir “9. Laparotomi yapilmis olan 390 travma hastasi ile yapilmis bir
calismada HKR stratejisi uygulanan hastalarda daha az kristalloid kullanilmistir.
Yinebuhastalardayogunbakimanakledildikleri zaman 6liimciil triad bulgularinin
gorlilme sikligiin daha az oldugu goriilmiistiir. Ayrica bu hastalarda 24 saat ve
30 giinliik sag kalim oranlar1 ise daha yiiksek bulunmustur ¢,

Permisif hipotansiyonda ama¢ OAB normalden diisiik olmas1 fakat yeteri
kadar doku perfiizyonu saglayacak diizeyde tutulup PPH’nin operatif olarak
kontrol edilene kadar tekrar kanamay1 engellemektir. Aktif PPH’s1 olan hastaya
arteryel tansiyonu yiikselten mayi verilmesinin kan kaybinda artisa yol acacagi
ise 1. Diinya savasindan beri bilinmektedir. Resiisitasyon ile ilgili onemli ve
doniim noktast niteliginde ¢alismalardan biri Bickell ve arkadaglari tarafindan
yapilmistir. Bu c¢alismada SKB 90 mmHg ve altinda 598 penetran gdovde
yaralanmasi olan hemoraji hastasi geciktirilmis sivi replasmani ve standart/
ivedi resiisitasyon olmak iizere randomize edilmistir. Calismada geciktirilmis
grupta sagkalim oranlari belirgin olarak daha yiiksek oldugu saptanmigtir
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@142 Intravaskiiler voliim yeterli olmak sartiyla doku perfiizyonu igin, saglikli
bireylerde hemoglobin (Hgb) degerinin 7 g/dL, %21 Hct ile yeterli oksijen
tagima kapasitesi saglandigi gosterilmistir ¢,

Hastaya erken donemde TDP verilmesiyle diger pihtilasma faktorlerinin
yani sira, eslik eden ya da bilinmeyen karaciger hastaligi ve/veya hipotermi
sonucu iiretimi azalan ayn1 zamanda PPH sonucunda tiikenen fibrinojen hastaya
geri verilmis olur. Her bir tinite TDP 600 mg fibrinojen igerir. Uygun miktarda
TDP transfiize edilirse, kriyopresipitat transfiizyonuna gerek olmayabilir.
Ancak yine de TDP’de kriyopresipitatta mevcut olan ve trombinin tirettigi fibrin
ipliklerini capraz baglayarak stabilize eden FXIII bulunmadigi unutulmamalidir
49, Koagiilopati tedavisi igin traneksamik asit, fibrinojen, rekombinant faktor
VII a (rFVIIa) ve faktor XIII konsantresi kullanimi tablo 3’de 6zetlenmistir 4.

Tablo 3: Koagiilopati Tedavisi

yiikleme dozunun
ardindan IV 1gr/8 saat

infiizyon tedavisi

*Kriyoprespitatin 1
litresinde ise 15 g fibrinojen
vardir.

*TDP 10-15 mL/kg dozunda

hipovolemi, asidoz,
Trombositopeni
(>20.000/uL) ve

hipofibrinojenemi (>1

Tedavi Traneksamik Asit Fibrinojen Rekombinant faktor Faktor XIII
Sekli (Antifibrinolitik Tedavi) | (Prokoagiilan Tedavi) VII a (rFVIla) konsantresi
***]B oneri diizeyi *Normal plazma (Prokoagiilan Tedavi) (Prokoagiilan Tedavi)
% Jlk 3 saatte yaptlmali | diizeyi 2.0 — 4.5 g/L
Tedavi >1 gr IV/10 dakika *TDP’nin 1 litresinde 2.5 g | Tedaviye refrakter *Rutin kullanimi
Dozu infiizyon seklinde fibrinojen vardir. PPH’de ancak onerilmez

*Devam eden PPH’da
normal fibrinojen
diizeyi saglandiktan

sonra 30 IU/kg faktor

baglanir. g/L) diizeltildikten XIII verilebilir.
*Fibrinojen ampullerinde 1 | sonra 60 pg/kg rFVIla
gr fibrinojen vardur. iv

*2 gr fibrinojen replasmant
i¢in 800 ml TDP-133 ml

kriyoprespitat gerekir.

Hemostatik resiisitasyon PPH’da masif transfiizyon protokoliiniin temelini
olusturur. Tam kan ya da tam kan icerigine yakin kan iiriinleri ile transfiizyon
intravaskiiler voliimii tekrar saglarken agresif kristalloid transfiizyonuna baglh
komplikasyonlart (Pulmoner 6dem, kompartman sendromu, akciger hasari,
dilisyonel koagiilopati vs.) ve edinsel koagiilopatiyi Onlemeyi hedefler.
Hemostatik resiisitasyonda yapilan 1:1:1 ES:TDP:TS replasman1 yapilmasidir.
Transfiizyon sekli ve devami INR, Hgb, platelet takibi ile diizenlenir. Hemostatik
resiisitasyonda hedef ise hipoterminin diizeltilmesi, platelet yanitinin, KC
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ve dalaktan platelet saliniminin diizenlenmesidir. Asidozun diizeltilmesi ise
hayati 6nem arz eder pH degeri F5, F7a ve F10 islevini etkiler. Asidoz trombin
olusumunu inhibe eder. pH < 7.20 altinda olmasi istenmeyen bir durumdur. Kan
pH degeri normal aralikta tutulmalidir 442,

PPH ve buna bagh gelisen hemorajik sok hastalarinda izlemde en 6nemli
parametrelerden biri de baz defisitidir. Baz defisiti -6 mmol/L’nin altindaki
degerler masif kan kaybi1 ve akut pulmoner yetmezligin habercisidir. Kan kayb1
%50’dan fazla olan hemoraji geciren hastalarda mortalite ve baz defisiti arasinda
giiclii bir iligki mevcuttur. Fakat baz defisitini etkileyen bircok neden (diyabetes
mellitus, renal yetmezlik, sodyum bikarbonat verilmesi veya sivi resiisitasyonu
yapilmasi) mevcuttur ¢,

Kan pH’smin normal aralikta olmasi uygun sivi hacminin saglandigini
gosterse de doku hipoksisinin tespitinde sokun derinligini ve siiresini gostermede
anaerobik bir yan {riin olan laktat diizeyi daha iyi bir gostergedir. Laktat
diizeyinde diisme veya laktik asidozun diizelmesi intravaskiiler kan voliimii ve
akimimin saglandigina isaret eder. Laktat diizeyinde normal seviyelere ulagsma
hiz1 hastanin kliniginde diizelme ile yakindan iligkilidir. Gale ve arkadaslarinin
kiint travma hastalarinda mortalite Ongoriisii i¢in laktat ve baz defisitini
karsilastirdiklar1 ¢alismada basvuru esnasinda bakilan laktat degerinin baz
defisiti degerinden daha kiymetli bir mortalite gostergesi oldugunu saptamiglardir
546 PPH yonetimi i¢in Avrupa Anesteziyoloji Dernegi (European Society of
Anesthesiologists) Perioperatif Kanama Kilavuzu’na gore postpartum hemoraji
ile ilgili oneriler tablo 4’de verilmistir “7.
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Tablo 4: Avrupa Anesteziyoloji Dernegi PPH Onerileri Oneri
PPH yonetimi multidisipliner ekip ile yapilmalidir. 1C
Uterotonik ajanlar, cerrahi operasyon, endovaskiiler girisimler ve prokoagiilan 1B

ilaglar dahil sistematik bir PPH yonetim protokoliiniin kullanilmasi énerilir.

PPH igin risk tespiti ve siddetli PPH’nin erken tanist nemlidir. C
Plasental invazyon anomalileri varliginda multidisipliner yaklagim/yonetim 2C
Onerilir.

Sezaryen esnasinda perioperatif hiicre kurtarilmasi isleminin postoperatif 2B

homolog transfiizyon ihtiyacini ve hastanede yatis siiresini azaltabilecegi

diisiiniilmektedir.

IV demir takviyesi yapilmasi postpartum 4-8-12. Haftalarda bitkinligi iyilestirir. B

PPH’de diisen fibrinojenin replasmani 6nerilir. 1C
Fibrinojen diizeyinin <2 g/L (<200mg/dl) olmasi1 ciddi PPH riskinin bir 2B
gostergesidir. PPH gelisen gebelerde fibrinojen seviyelerinin belirlenmesi

oOnerilir.

Dogum baglangicinda dinamik trombosit sayisinda azalma var ise ya da C

trombosit sayist 100.000/uL ve ayni zamanda plazma fibrinojen seviyesi 2.9 g/L
degerinde ise PPH riski artabilir.

Dogum baglangicinda aPTT ve PT degerleri PPH i¢in diisiik bir prediktif degere C

sahiptir.
Hasta bag1 tromboelastometrik testlerle obstetrik koagiilopati tespiti yapilabilir. B
Her hastaya profilaktik fibrinojen replasmani dnerilmez fakat hipofibrinojenemi 1C

olan PPH’de fibrinojen replasmani yapilmalidir.

Ciddi PPH varliginda tromboelastometrik testlere gére miidahale protokolii 2C
belirlenmelidir.
Traneksamik asit kullaniminin sezaryen dogum 6ncesi ve antepartum kanama 2B

olmasi durumlarinda disiiniilmesi tavsiye edilir.

Traneksamik asitin PPH gelistigi anda en kisa zamanda 1 gr IV verilmesi ve 1B

PPH’nin devam etmesi halinde tekrarlanmasi Onerilir.

Fatal tromboz riski sebebiyle rFVIla profilaktik kullanilmamalidir. 1B

Konvansiyonel, cerrahi miidahale, girisimsel radyolojik miidahale ile 2C
durdurulamayan, koagiilopati tedavisi basarisiz olup hayati tehlike olusturan

kanamalarda rFVIla disiiniilmelidir.

PPH: Postpartum hemoraji, PT: Parsiyel tromboplastin zamani, aPTT: Aktive edilmis
parsiyel tromboplastin zamani, IV: Intravendz, rFVIIa: Rekombinant faktor VIIa
Kamt dereceleriyle ilgili aciklamalar:

1B: Orta derece kanit = Bir¢ok hastaya uygulanacak gii¢lii neri diizeyi***

1C: Diisiik derece kanit = Goreceli giiclii oneri

2B: Orta derece kanit = Zayif 6neri

2C: Diisiik derece kanit = Zay1f 6neri
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4. Sonug¢

PPH’de erken tani ve miidahale 6nem arz etmektedir. PPH gelistigi anda
yapilacak ilk sey yardim ¢agirmaktir. PPH multidisipliner yonetilmesi gereken
bir durumdur. PPH’lerin tani, tedavi ve yOnetimi i¢in hastanelerde egitimler
diizenlenmeli ve algoritmalar olugturulmalidir. PPH gelisen hastalarda SI’nin
onemli bir belirte¢ oldugu unutulmamalidir. Fibrinojen diizeyi ve replasmaninin
PPH’de hayati 6neme sahip oldugu unutulmamalidir. PPH’de 1:1:1 oraninda
ES, TDP ve TS hayat kurtaricidir. PPH’de HKR’nin 6nemi unutulmamalidir.
Permisif hipotansiyon saglanmasi PPH yonetiminde 6énem arz eder. PPH’de ana
amag kanamay1 kontrol altina almak ve destek tedavisidir. PPH’de etkin cerrahi
ya da endovaskiiler girisimler geciktirilmemelidir. Yine asidoz, baz defisiti ve
laktat diizeyleri PPH’de hayati 6neme sahiptir. Yatak bas1 koagiilasyon testleri
hizli tan1 ve tedavi i¢in dnem arz etmektedir. Traneksamik asit PPH’de giiclii
oneri diizeyidir. PPH multidisipliner bir ekip ile yonetilmeli erken tani ve
miidahale edilmelidir.
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BOLUM 10

COCUKLARDA KAFA
TRAVMASINA YAKLASIM

Metin YIGIT

1. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

afa travmasi bas bolgesinin disaridan gelen mekanik kuvvetlerin
B etkisiyle yaralanmasidir ve ¢ocuklardaki en oOnemli sakatlik ve
oliim nedenlerinden birisidir. Ik ii¢ yasta ve addlesan (15-18 yas)
donemlerinde insidansi artis gostermektedir. Adélesan yas grubunda prognozu
eriskinlere nazaran daha iyi olsa da erken ¢ocukluk déneminde prognoz, biiytik
cocuklar ve eriskinlere gore daha kotiidiir. Kafa travmasi nedeniyle acil servis
basvurusu, yogun bakim yatis1 ve 6liim erkek ¢ocuklarda kizlara gére daha sik
gorilir 2,

En sik travma sebebi yiiksekten diismeler ve kazalardir (arag ici, arag disi,
bisiklet vb.). Yenidogan doneminde dogum travmalari, siit cocuklugu déoneminde
diismeler, okul ¢ag1 ¢cocuklarinda ve addlesanlarda ise motorlu arag¢ kazalar1 ve
spor yaralanmalar1 énemli yer tutmaktadir. Kaza dig1 kafa travmasi genellikle
kiigiik yas grubunda sik goriliir, 2 yasindan sonra nadirdir. Cocukluk ¢agi
travmalarinda tanimlanmasi en zor travma sekli olan istismar da kafa travmasi
ile bagvuran her ¢ocukta akilda tutulmalidir. Onceden saglikli olan bir bebek
acil servise kusma, biling degisikligi, nobet gegirme, solunum sikintisi veya
beslenme bozuklugu gibi akut baslayan yakinmalarla getirildiginde istismar
akla getirilmelidir .

2. Patogenez

Cocuklarda kafa travmalarinin degerlendirilmesi ve izlemi yetiskinlere gore bazi
zorluklar igerir. Ayrica ¢ocuklarda santral sinir sisteminin anatomik, fizyolojik
ve biyomekanik Ozellikleri yasla birlikte degismektedir. Bu o6zelliklerin ve
farkliliklarin bilinmesi c¢ocuklarda kafa travmalarina yaklasimda klinisyen
icin kolaylik saglar. Cocuklar, travma Oykiisiinii ayrintili veremeyebilir.
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Klinik degerlendirme yetiskin hastalara gére daha zordur ve fizik muayeneye
kooperasyon oOzellikle kiigiik yas grubunda daha azdir. Cocuklarda basin
govdeye oraninin erigkinlere gore daha biiyiik olmasi, basin agir olmasi,
oksiput ve alin kemiklerinin belirgin olmasi1 gibi bazi anatomik farkliliklar
kafa travmasina yatkinlik ile sonuglanmaktadir. Kafatasi kemiklerinin daha
ince ve esnek olmasi, fontanel ve siiturlerin agik olmasi beyin parankiminin
mekanik korunmasimi azaltmakla birlikte basa uygulanan kuvvetin kafatasi
tarafindan kolaylikla absorbsiyonunu ve boylece beyin dokusunun daha az hasar
gormesini saglamaktadir. Diger taraftan agir olgularda kafatasinin bu esnek
yapis1 nedeniyle ortaya ¢ikan kayma kuvveti damarlarda ve beyin dokusunda
gerilme ve yirtilmaya neden olmaktadir. Yine cocuklarin boyun yapisinin
zayif olmasi travma aninda basin daha fazla harekete maruz kalmasina sebep
olur. Cocuklarda beynin daha fazla su icerip, myelinizasyonun az olmasi
akselerasyon-deselerasyon yaralanmalarina yatkinlik yaratir -3-7,

Cocuklarda kafa travmasi iki sekilde olusmaktadir. Viicudun herhangi bir
bolgesine uygulanan kuvvet sonucu olusan kamgi etkisi veya duran bir cisme
basin carpmasi ya da hareket eden bir cismin basa carpmasi sonucu olugan darbe
etkisi ile travmatik beyin yaralanmasi (TBY) meydana gelmektedir. Kamg1
etkisi sagital diizlemde ise subdural hematom (SDH), koronal diizlemde ise
travmatik aksonal hasar ile sonuglanabilir. Darbe etkisinde ise uygulanan giic
ile temas eden bolgede “coup lezyon”, giiciin iletildigi kars1 bolgede ise “contre-
coup lezyon” goriilmektedir -2 37,

Kafa travmasi patofizyolojisi primer ve sekonder yaralanma olarak iki ana
baslik altinda incelenebilir. Kafaya uygulanan mekanik gili¢ler sonucu travma
aninda olusan ve “birincil travmatik beyin yaralanmasi” olarak da tanimlanan
primer yaralanma, beyin parankiminin direk bozulmasindan kaynaklanir.
Birincil travmatik beyin yaralanmasi intraaksiyel ve ekstraaksiyel olmak iizere
iki grupta incelenmektedir. Ekstraaksiyel beyin yaralanmalar1 beyin parankimi
disindaki patolojileri ifade eder. Epidural hematom, subdural hematom,
subaraknoid ve interventrikiiler kanamalar yaygin goriilen ekstraaksiyel beyin
yaralanmalaridir. Intraaksiyel beyin yaralanmasi ise gergek travmatik beyin
yaralanmalaridir ve serebral kontiizyon, beyin i¢i kanama, diffiiz aksonal hasar
bu gruptadir. Yaralanmanin agirligr ise hastanin biling durumu ve ndrolojik
bulgular ile belirlenmektedir. Bu sathanin sagaltimi miimkiin olmadigindan onu
onlemeye yonelik tedbirlerin (¢ocuklarin bisiklete binerken baslik giymeleri,
arabada ¢ocuk giivenlik koltugu kullanmak gibi) 6gretilmesi ve kullaniminin
yayginlagsmasi ana prensiptir ¢!V,
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Birincil beyin yaralanmasina cevap olarak travmadan sonraki saatler,
giinler, haftalar hatta aylar igerisinde gelisen olduk¢a karmasik biyokimyasal
ve fizyolojik olaylar sonucu “ikincil beyin yaralanmasi” ortaya c¢ikmaktadir.
Sekonder yaralanma patogenezinde hiicresel kalsiyum dengesinde bozulma,
hipotansiyon, lipid peroksidasyonu, serbest oksijen radikallerinin iiretiminde
artis, mitokondriyal fonksiyonlarda bozulma ve otoregiilasyon kaybinin
rol oynadigi diisiiniilmektedir. Hemodinamik ve solunum fonksiyonlarinin
bozuldugu, buna ilaveten biyokimyasal, molekiiler ve hiicresel bozuklarla
karakterize olan sekonder yaralanmada altta yatan siirecte siklikla hipoksi.
hipoperfuzyon, metabolik dengenin bozulmasi ve kafa i¢i basing artigi yer
almaktadir. Sekonder yaralanmalar akut (yaygm beyin 6demi, herniasyon,
enfarkt) ve kronik (hidrosefali, ensefalomalazi, BOS kacagi, leptomeningeal
kist) olmak iizere iki grupta incelenebilir. Hastalara uygulanan hedefe yonelik
tedavilerin temel amaci da birincil yaralanmanin tedavi edilmesi ve ikincil
yaralanmanin 6nlenmesidir ¢ 7-%-11,

Yaralanma Tipleri

o Kafatas1 Kiriklari: Travmaya bagl kafatasi kiriklari lineer, ¢cokme ve kafa
tabani kiriklar1 seklinde olabilir. Kemiklerin daha ince olmasi nedeniyle siit
cocuklugu doneminde daha sik goriiliir. Kafatast kiriklarinin biiyiik kismi
pariyetal kemiktedir ve ¢ogu lineer kirik seklindedir 7812,

e Epidural Hematom: Kafatasi kemikleri ile duramater arasinda olan
kanamadir. Duramaterin kafatas1 kemiklerine daha siki yapigmasi nedeniyle
cocuklarda eriskinlere gére daha az goriiliir. Bilgisayarli tomografide (BT)
bikonveks hiperdansite seklinde goriiliir, genellikle tek taraflidir ve siiturlar
gegmez -9,

e Subdural Hematom: Genellikle akselerasyon-deselerasyon kuvvetlerinin
etkisiyle duramater ile araknoidmater arasindaki kdprii venlerinin yirtilmasi
sonucunda olusur. Subdural hematom saptanan her ¢ocuk mutlaka kaza
dis1 kafa travmasi acisindan degerlendirilmelidir. Bilgisayarli tomografide
kresent seklinde hiperdens gortiniimii vardir -9,

e Subaraknoid Kanama: Travmadan sonra piamaterdeki kii¢iik damarlarin
yirtilmasiyla olusur @,

o Diffiiz Aksonal Hasar: Akselerasyon-deselerasyon veya rotasyonel
kuvvetlerin etkisiyle ortaya ¢ikan, beynin birden fazla bdlgesindeki akson
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hasaridir. Motorlu ara¢ kazalar1 ve kaza disi kafa travmalarinda daha sik
goriiliir. Kraniyal magnetik rezonans ile tan1 koyulur & 19,

e Kontiizyon: Kafa travmasina bagl beyin kapiller damarlarinin yirtilmasi
ile beynin kortikal yiizeyinde olugan hasardir. Dogrudan beyne darbe yerine,

rotasyonel ve akselerasyon-deselerasyon giigleri tarafindan olusur 13,

3. Hastaya Yaklasim ve Degerlendirme

Kafa travmali gocugun yonetimi hizli ve sistematik bir ekip ¢aligmasi gerektirir.
Hizli degerlendirme, karar verme ve uygulama basamaklarini igerir 1.

Hastanin baslangigta pediatrik degerlendirme {iggeni ile genel goriiniimd,
solunum ve dolagim durumu degerlendirilerek travmanin yol agtig1 kritik tablo
tanimlanir. Daha sonra acil servise bagvuran tiim c¢ocuklarda oldugu gibi,
kafa travmali ¢ocugun degerlendirmesi ve stabilizasyonu sirasinda (birincil
degerlendirme), hava yolu agikliginin siirdiiriilmesine, oksijenasyonun,
ventilasyonun, kardiyovaskiiler destegin saglanmasina ve yasami tehdit eden
yaralanma varsa Ileri Travma Yasam Destegi ilkelerine gore tedavisine dncelik
verilir. Siddetli travmatik beyin yaralanmasi olan ¢ocuklarda, hipoksi ve soka
bagl ikincil beyin hasarini 6nlemek i¢in hizl stabilizasyon 6zellikle 6nemlidir.
Birincil degerlendirme sirasinda servikal omurga stabilizasyonu onem arz
etmektedir %19

Birincil degerlendirmede, norolojik durum degerlendirilirken hizlica
Glaskow Koma Skalasi (GKS) skoru belirlenmelidir (Tablo 1). GKS skoru,
bilincin global bir degerlendirmesini saglar ve hastanin miidahale ihtiyaci
acisindan klinisyene yon gosteri. GKS skoru 13-15 olan hastalar hafif
travmatik beyin yaralanmasi, 9-12 olanlar orta TBY ve <8 olanlar ise agir
TBY olarak degerlendirilir. GKS <12 veya daha yiliksek GKS skoru ile birlikte
beyin bilgisayarli tomografi (BT) taramasinda anormalligi olan ¢ocuk hastalar
icin beyin cerrahisine acil konsiiltasyon Onerilmektedir. Beyin cerrahisi
konstiltasyonuna ek olarak, GKS <9 olan veya GKS’de hizli gerilemesi olan
herhangi bir hasta i¢in acil endotrakeal entiibasyon diisiiniilmelidir. Entiibasyon,
servikal vertebra hareket kisitlamasi ve hizli sirali entiibasyon ile yapilmalidir.
Klinisyen, sedatifler ve paralitik ajanlar uygulanmadan Once norolojik
muayenenin miimkiin oldugunca ¢ogunu yapmali; ancak muayeneyi yapmak
icin entiibasyon geciktirilmemelidir. GKS’ye ek olarak kafa travmali her hasta
herniasyon riskine yonelik bradikardi, hipertansiyon, anizokori, fiks veya dilate
pupil, Cheyne-Stokes solunumu, hemiparezi gibi bulgular agisindan dikkatle
takip edilmelidir (12 1517,
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Tablo 1: Pediatrik Glaskow Koma Skalasi

Gozlerini Acabilme
Skor |<I Yas >1 Yas
4 Kendiliginden acik Kendiliginden acik
3 Yiiksek sesle Sozel komutlarla
2 Agriyla Agriyla
1 Tepkisiz Tepkisiz

En iyi Motor Yanit
Skor |<I Yas >1 Yas
6 Spontan hareketler Komutlara uyar
5 Agriy1 lokalize eder Agriy1 lokalize eder
4 Agridan geri gekme Agridan geri gekme
3 Agriya anormal fleksiyon Agriya anormal fleksiyon
2 Agriya anormal ekstansiyon Agriya anormal ekstansiyon
1 Tepkisiz Tepkisiz

En iyi Sozel Tepki
Skor |<2 Yas 2-5 Yas >5Yas
5 Giiliimseme,uygun sesler | Uygun cevaplar Uyumlu ve konuskan
4 Avutulabilir aglama Uyumsuz kelimeler | Karisik cevaplar
3 Avutulamaz aglama Aglama-bagirma Uyumsuz kelimeler
2 Homurdama Homurdama Anlamsiz sesler
1 Tepkisiz Tepkisiz Tepkisiz

Hasta stabilize edildikten sonra ikincil degerlendirmede travma Oykiisiiniin
ayrintilt olarak alinmasi dnemlidir. Travmanin zamani, mekanizmasi ve kafa
travmasiin siddeti sorgulanmalidir. Travma bir diisme sonucunda olusmus
tasit kazasi ise emniyet kemeri kullanimi, tasit icindeki oturma diizeni, tasitin
hiz1 gibi Ozellikler 6grenilmelidir. Hastada travma sonrasinda biling kaybi
veya biling bulanikligi, kusma, ndbet, bas agrisi, amnezi ve yaralanma anindan
itibaren herhangi bir belirti veya bulgunun ilerleyip ilerlemedigi sorgulanmalidir.
Ozellikle kiiciik bebeklerde kaza dis1 kafa travmasi ihtimali akilda tutulmalidir
(15-17)

Fizik muayenede ¢okme kirigi, kafatasinda hematom (non-frontal ve
3 cm’den biiyiik), fontanel bombeligi, biling degisikligi, anizokori ve fokal
norolojik bulgular TBY yo6niinden 6nemlidir. ‘Battle bulgusu’ (kulak arkasinda
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ekimoz), ‘rakun gozli’ (gdz etrafinda ekimoz), hemotimpaniyum, otore ve rinore

gibi kafa kaide kirig1 bulgulan acisindan dikkatli olunmalidir. Retinal kanama

ve papil 6demi i¢in fundoskopik muayane yapilmalidir (517,

4.

Laboratuvar tetkikleri:

Genel olarak hafif kafa travmasi (HKT) olan g¢ocuklarda hastanin bilinen
kronik bir hastalik Oykiisii (koagiilopati, trombositopeni, hemofili) yok ise
rutin laboratuvar tetkiki alinmasi onerilmez. Orta ve agir kafa travmasi olan
cocuklarda ise tam kan sayimi, koagiilasyon parametreleri, elektrolit diizeyleri
ve arteriyel kan gazinin degerlendirilmesi onerilir ¢4 19,

5.

Goriintiileme Yontemleri

Direkt Kafa Grafisi: Sadece yabanci cisim veya istismar siiphesi varsa
cekilebilir @,

Kraniyal Bilgisayarlhi Tomografi: Kafa travmasma bagli TBY nin
saptanmasinda altin standart goriintiileme yontemidir. Ancak hasta stabil
olduktan sonra planlanmalidir © '9. Cocuklardaki kafa travmalarinin
biiylik bir kisminin hafif olmasi ve travmatik beyin yaralanmasi riskinin
diisiik olmast nedeniyle hangi hastalara BT ¢ekilmesi gerektigi konusunda
kapsamli ¢aligmalar yapilmistir. Bu c¢alismalardan en kapsamli olanlari
CHALICE (Children’s Head Injury Algorithm for the Prediction of
Important Clinical Events) , CATCH (Canadian Assessment of Tomography
for Childhood Head Injury) ve PECARN (Pediatric Emergency Care
Applied Research Network) calismalaridir. Aralarinda bazi 6nemli
farkliliklar1 vardir. PECARN ve CATCH mindr kafa travmasi olan ¢ocuk
hastalarin ilk 24 saat iginde bagvuranlarini alirken, CHALICE ¢alismasinda
boyle bir smirlandirma yapilmamisti. PECARN calismasmin diger iki
caligmaya gore daha fazla sayida hasta icermesi, hastalar1 2 yas alt1 ve iistii
olarak degerlendirmis olmas1 diger ¢aligmalara gore iistiinliigii olarak kabul
edilebilir. Bu nedenle kafa travmali ¢ocugun degerlendirilmesi ve kraniyal
BT ¢ekim karart PECARN kriterlerine gore belirlenebilir (Sekil 1-2).
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Sekil 1: PECARN Calismas1 Beyin Bilgisayarli Tomografi
Cekme Algoritmasi (<2 yas)

-GKS= 14

veya Yiiksek risk - —
> — |Beyin BT onerilir

-Palpe edilen kafatasi kirigi veya | Evet (% 4.4 ciddi TBY)

-Mental durum degisikligi*

Hayir
- Sagl deride hematom (frontal Gozlem veya BT ¢ekilir
bolge haric) - <3 ay bebek
- > 5 saniye biling kayb1 Orta risk - Ailenin istegi
- Siddetli travma** Evet "1(% 0.9 ciddi TBY) - Kétiilesen semptom
- Ebeveyne gore ¢ocugun - Klinisyenin deneyimi
normal olmamasi - Coklu veya izole bulgu
Hayir

BT 6nerilmez
Diisiik risk (<% 0.02 ciddi TBY)

GKS: Glasgow koma skalasi, TBY: Travmatik beyin yaralanmasi, BT: bilgisayarli
tomografi

*Ajitasyon, uyku hali, tekrarlayan sorgulama, s6zlii iletisime yavas yanit

**Motorlu tasit yaralanmasi (aragtan firlama, 6liimlii kaza, takla atma, kasksiz birine
carpma), > 90 santimetre yliksekten diisme, Yiiksek etkili bir cismin baga ¢carpmasi

PECARN kriterlerinin iki yas altina ciddi TBY 6ngérmedeki duyarliligi
ve negatif prediktif indeksi %100 olarak saptanmistir. iki yas ve
istiinde ise duyarlilik % 96.8 ve negatif prediktif indeksi % 99.9 olarak
belirtilmigtir (519,

e Manyetik Rezonans Gorilintileme: Akut travmali hastada sedasyon
gerektirmesi, uzun islem siiresi, zor erisim nedeniyle acil pratiginde ¢ok
fazla yeri yoktur. Diffiiz aksonal hasar, serebral 6dem, kontiizyon, posterior
fossa ve beyin sap1 bolgelerini daha iyi gostermesi nedeniyle hasta stabilize
olduktan sonra beyin hasarinin izleminde kullanilabilir 1519,
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Sekil 2. PECARN Calismas1 Beyin Bilgisayarli Tomografi
Cekme Algoritmasi (2 yas ve {izeri)

-GKS= 14

veya Yiiksek risk
e adi TBY)|
(% 4.3 ciddi TBY) Beyin BT onerilir

-Kafa kaidesi kirig1 bulgulari Evet

-Mental durum degisikligi*

Hayir
Biling kaybr Géile@ \'/eyavu. BT ¢ekilir
Kusma Orta risk - Ailenin istegi
. . > . — |- Kétiilesen semptom
-Siddetli travma** Evet |(% 0.8 ciddi TBY) . ’ . P .
. . . - Klinisyenin deneyimi
-Siddetli bas agris1 .
- Coklu veya izole bulgu
Hayir

BT o6nerilmez
Diisiik risk (<% 0.05 ciddi TBY)

GKS: Glasgow koma skalasi, TBY: Travmatik beyin yaralanmasi, BT: bilgisayarli
tomografi

* Ajitasyon, uyku hali, tekrarlayan sorgulama, sozlii iletisime yavas yanit

**Motorlu tasit yaralanmasi (aragtan firlama, 6liimli kaza, takla atma, kasksiz birine
carpma), 1.5 metre yiiksekten diisme, Yiiksek etkili bir cismin basa ¢arpmast

6. Tedavi:

Siddetli TBYli ¢ocuklarin ilk yonetimi, birincil beyin hasari saptandiktan sonra
hipoksi ve/veya hipotansiyonun neden oldugu ikincil yaralanmay1 dnlemek
amaciyla hava yolu, solunum ve dolagimi desteklemeye yonelik miidaheleler
ile kafa i¢i hipertansiyonu Onleme ve tedavi etmeye yonelik miidaheleleri
igerir. Siddetli TBY’li bir¢ok cocukta hayat kurtaran ve morbiditeyi azaltan
destekleyici tedaviler, acil hekimleri tarafindan baglatilir. Orta ve agir TBY’li
cocuklarda miimkiin oldugunda pediatristler, beyin cerrahlari, radyologlar ve
yogun bakim uzmanlar siirece dahil olmalidir &7,

e Kafa travmasina bagli intrakranial basing artiginin tedavisinde bas notral
pozisyonda 30 derece yiikseltilir ve uygun sedasyon ve analjezi baslanir.
Bunun i¢in ilk tercih etomidat ya da tiyopental olabilir &9,
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Sivi ve Hedef Kan Basinct Yonetimi: Hipovolemik sok, asir1 dolasim
hacmi yerine normal bir duruma ulagmak amaciyla izotonik soliisyonlar
(6rn., izotonik salin) kullanilarak tedavi edilmelidir. Asir1 intravaskiiler
hacim, serebral 6dem gelisimini siddetlendirebileceginden dolay1 dikkatli
olunmalidir. %5 Dekstroz gibi hipotonik sivilar, serebral 6dem ve hiicresel
yikimi siddetlendirebilecek ¢ok fazla serbest su ilettikleri i¢in kaginilmalidir
@12.18 Bir¢ok klinisyen ve calisma, sadece hipotansiyondan kaginmanin
serebral iskemiyi Onlemek igin yetersiz oldugu gerekgesi ile yiiksek-
normal kan basincini hedeflemektedir. Hastaneye yatig sirasinda sistolik
kan basinci >75. persentil olan hastalar ile yatis sirasinda diisiik sistolik
kan basincit olan hastalarin karsilagtirildigi retrospektif bir ¢aligmada
yliksek-normal kan basinci olan hastalarin mortalitesinin daha diisiik olarak
saptanmistir. Bununla birlikte optimal kan basinci hedefi literatiirde net
olarak tanimlanmamuistir ¢ 13,

Hiperozmolar Tedavi: Biling degisikligi, bas agrisi, kusma, anizokori,
papil 6demi, hipertansiyon ve bradikardi intrakraniyal basing artis1 (IKB)
bulgularidir. Intrakraniyal basing artis1 ikincil beyin hasarina katkida
bulunur. Hiperozmolar tedavi ile kafa i¢i basinci diistliriilmeye c¢alisilir. En
stk kulanilan iki ajan hipertonik salin (%3 NaCl- 5 cc/kg bolus, 0.1-1 cc/
kg/saat inflizyon) ve mannitoldiir (0.25-1 gr/kg/doz). Kafa travmasina bagl
olan IKB artisinda dncelikle serum ozmolaritesini dogrudan artirmasi ve
kafa ici basinci daha ¢ok diisiirmesi nedeniyle hipertonik salin kullanilmasi
onerilmektedir. Mannitol hizli bir diiireze neden oldugundan, mannitol alan
tiim hastalara mesanenin asirt sismesini 6nlemek ve idrar ¢ikigini izlemek
icin Foley sonda yerlestirilmelidir. Hipotansiyon ve dehidrasyonu 6nlemek
icin gerektiginde izotonik sivilar (6rn. normal salin) bulunmali ve verilmeli,
elektrolit bozuklugu, hipotansiyon ve akut bobrek yetmezligi acisindan
dikkatli olunmalidir 3412,

Post-travmatik Nobet Tedavisi: Travmatik beyin yaralanmasi olan hastalarin
%10-30’unda ndbet goriilmektedir. Travmadan sonraki ilk 7 giinde ortaya
cikan nobetlere erken posttravmatik ndbet, 8.giin ve sonrasinda ortaya
cikanlara ise gec posttravmatik ndbet adi verilir. Bu nedenle intrakranial
basing artisinda, GKS skoru 8 ve altinda olan tiim hastalara profilaktik
antikonviilzan tedavi uygulanmalidir. Bu amacgla en sik kullanilan ajan
fenitoindir. 20-30 mg/kg dozda intravendz yiiklemenin ardindan 5 mg/kg/
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giin dozda idame seklinde verilir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda valproik
asit ve levatiresetamin da profilaktik olarak kullanilabilecegi bildirilmistir
ve Ozellikle de levatiresetamin kullanimi giderek yayginlasmaya baslamistir
(7,8, 12, 13).

Hiperventilasyon: Hiperosmolar tedavilere yanit alinamayan hastalarda
uygulanmasi onerilmektedir. Standart yaklasim PaCO2’nin, 35-38 mmHg
arasinda tutulmasidir. Herniasyon durumunda PaCO2 30-34 mmHg arasinda
olacak sekilde hiperventilasyon uygulanir. Hiperventilasyon sonucu
hipokapni ile serebral vazokonstriksiyon olusur ve serebral kan akimi
azaltilarak etkili olur. PaCO2’nin 30 mmHg altinda olmasi iskemi riskini
artirir. 11k 48 saat igerisinde PaCO2’nin 30 mmHg ve iizerinde tutulmasi
onerilmektedir 3412,

Dekompresyon Cerrahisi: Diger medikal tedavilerin yetersiz kaldigi,
hastada noérolojik bozulmanin devam ettigi ya da herniasyon bulgularinin
gelistigi durumlarda uygulanir. Ayrica ¢okme kirig1 olan hastalarda kirik,

beyin dokusuna hasar veriyor ise cerrahi miidahale yapilabilir ©.
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BOLUM 11

KRITIK HASTADA YARA BAKIMI

Kerem YILMAZ

as1 yarasl, yatak yarasi veya deciibitus iilseri deyimleri siklikla,
B ozellikle kemik ¢ikintilar iizerindeki, basiya baglh iskemik doku

kayiplarini tantmlamak icin kullanilan deyimlerdir. Ancak yatak yarasi
veya Latincede yatmak anlamina gelen “decumbere” kelimesinden tiiretilmis
deciibitis deyimi, uzun siire oturmaya bagli gelisen iskial iilserasyonlar1 tam
olarak tanimlamaktan uzaktir. Buna karsilik, doku nekrozu ve filserasyon
etiyolojisini tam olarak agiklayan “basi yarasi” deyiminin kullanilmasi daha

dogru olacaktir.

1. Tarihge

Charcot (1879), sinir yaralanmasinin, doku nekrozuna neden olan ndrotrofik
faktorlerin salimma neden oldugunu ileri siirmiis. Leyden (1874) ve Munro
(1940), duyu ve otonomik kontrol kaybinin periferik refleks kaybina neden
oldugunu, bunun ise iilserasyonlara predispozan bir durum olusturdugunu ileri
stirmiisler. Brown-Sequard (1853) ise etiyolojide basi ve 1slakligin anahtar
rolii gordiiglinii savunmus. Deneysel olarak basi yarasi olusturulan normal ve
paraplejik hayvanlarda, iilserasyonlarin kuru ve kontaminasyondan uzak oldugu
durumlarda her iki grupta da ayni hizla iyilesme saptanmis.

2. Patogenez

Noropatik faktorler ve kayma kuvvetleri etiyolojide rol oynamasina karsin,
en onemli etiyolojik faktér uzun siireli agir1 basidir. Basinin derecesi ile basi
yarast olusumu i¢in gecen zaman arasinda ters oranti vardir. Yani basi ne
kadar siddetli ise bas1 yarasi olusumu igin gereken siire o kadar kisadir. Basi,
kapiller basing olan 45 mm Hg’nin altinda ise veniillerde tikanma olmakta, bu
ise o bolgede eriteme neden olmaktadir. Bu olay reversibldir. Ancak uygulanan
basing kapiller basingtan fazla ise arteriollerdeki akim da duracagindan o
bolgede iskemi gelisecektir. Bu olay ise irreversibldir. Baslangigta subkutan
dokuda ve kaslarda olan nekroz, daha sonra deride de goriilmektedir. Basing

119
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yaralanmasinin olusumunun ana nedenlerinden biri saglikli kilcal kan akiginin
tikanmasina ve lokal doku nekrozuna neden olan uzun bir siire boyunca devam
eden ilave basmgtir 2. Cilt nekrozu tipik olarak buzdaginin goriinen kismidir.
Ciinkii cilt genellikle iskemiye kastan daha direngli oldugundan daha biiyiik,
daha derin, daha yaygn iilserleri maskeler .

3. insidans ve Risk Faktorleri

Basing yaralanmalarinin yaklasik %62’si ti¢ farkli bolgede meydana gelir:
iskium, sakrum ve trokanter®. Sakrumun spinal kolonun sonundaki anatomik
yerlesimi, sakral derinin daha yiiksek basinglara maruz kalmasina, fekal ve idrar
sekresyonunun da bu bdlgeye olmasi sonucta sakral dekiibit iilser olusumuna
neden olur ©, Sirt Gstii (supin pozisyonunda) yatan hastalarda sakrum, gluteal
bolge, topuklar ve oksipital bolge basi altinda kalan baslica bolgelerdir. Basing
yaralanmasi olusturma riskinin en yiiksek oldugu viicut kismi sakrumdur ©.
Islevsel olarak bagimli veya paraplejik- kuadriplejik hastalarda sakral dekiibit
iilserleri gelisme riski 6zellikle yiiksektir ®. Prone pozisyonunda yatan hastalarda
ise diz ve toraks bolgesi basi altinda kalmaktadir. Yan yatan hastalarda trokanter
major, oturan hastalarda ise iskial bolge basi altinda kalmaktadir.

Bas1 yaralarinin olusumunda ana etiyolojik faktoriin basi oldugunu
biliyoruz. Ancak ne kadarlik bir basi ve ne kadar siireyle uygulandiginda basi
yarasi olusturur? Ayrica hangi dokular biiyiik risk altindadir? Yapilan ¢aligmalar
basinin siddeti ile basi siiresi arasinda ters oranti oldugunu gostermistir. Yani
basinin siddeti arttik¢a, basi yarasi olusumu i¢in gereken siire azalmaktadir.
Ancak uzun stireli diisiik basing da kisa siireli yliksek basing gibi basi yarasina
neden olabilmektedir. Yapilan ¢aligmalar, kaslarin deriye gore basinca daha
duyarli olduklarint géstermistir. Bunu dogrulamak i¢in de normal bir insanda
agirhik tasiyan bolgelerin deri ve ylizeyel fasya ile ortiilii olmasi gosterilmektedir.
1974 yilinda Dinsdale’in yaptig1 bir ¢alismada 70 mm Hg’lik bir basincin 2 saat
stire ile uygulanmasinin irreversibl doku hasarina neden oldugu gosterilmistir.
Bu basing, aralikli olarak kaldirilirsa, 240 mm Hg basing altinda bile doku
degisiklikleri minimal olmaktadir. Erken ve agresif miidahale, hastanin hayat
kalitesini iyilestirmek, enfeksiyon ve mortaliteyi azaltmak ve rehabilitasyonu
kolaylastirmak igin onemlidir. Yeterli bir destek sistemi belden asagisi felgli
hastalarin tibbi bakimlarini diizgiin bir sekilde yonetmelerine ve sakral dekiibit
tilserlerini 6nlemeye yardimci olabilir . Duyu kaybi, duygusal algi kaybi
veya bozulmus biling diizeyi bir hastanin basing agrisini algilamasini ve onu
rahatlatma ihtiyacini engeller (8).
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Basi yarasi olusumunu kolaylastiran baslica risk faktorleri;

Paraplejik veya tetraplejik hastalar
Entoksikasyonlu hastalar
Travmali hastalar

Yasli hastalar

AN

Yetersiz beslenme

Paraplejik ve tetraplejik hastalarda basi yarasi olusma insidanst normal
popiilasyona gore 10 kat daha fazladir. Basi yaralarinin % 71’1 70 yasin
iizerindeki hastalarda goriilmektedir. Hospitalize edilen hastalarin ise yaklasik
% 3-4’linde bas1 yaras1 gelismektedir. Sivilari, yeterli kalori ve protein alimini,
vitaminleri ve mineralleri iceren yeterli beslenme basing yaralanmalarini
onlemenin anahtaridir ®. Bir hayvan calismasinda, yetersiz beslenmis
hayvanlarin benzer miktarlarda basinca maruz kaldiklarinda iyi beslenmis
hayvanlara gore daha yiiksek derecede iskemik cilt yikimi gelistirdikleri
gosterilmistir ©. Diabet agr1 ve duyuyu azalttigi, hastanin uzun siireli basinci
algilamasini ve akabinde rahatlamasini engelledigi i¢cin basing yaralanmalar
icin risk faktoriidiir. Ayrica, bag dokusunun sertlik 6zelliklerini etkiler ve
cildin uygulanan basinci azaltma yeteneginin azalmasina yol agar 19. Diabetik
bir hastanin kan sekerinin kontrol altinda tutulmasi 6nemlidir, ¢iinkii bu ayni
zamanda basing yaralanmalarinin iyilesmesini daha da geciktirecek hiicresel
islev bozukluguna neden olabilir (V.

4. Basi Yaralarmin Klinik Siniflamasi

Bast yarasi olugma riskini hesaplamak i¢in en sik Norton skalasi
kullanilmaktadir.

1. Stage-I: Eritem ve reversibl hiperemi

2. Stage-II: Yiizeyeldir, epidermis ve dermise uzanan mavi bir renk
vardir.

3. Stage-llI: Kemik prominense uzanan derin iilserasyon, yara kenarinda 6dem
ve enflamasyon vardir.

4.  Stage-1V: Kemik, bursa, eklem veya anatomik bosluklara (rectum, vagina)

uzanan genis bir ulcus vardir.
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5. Basi Yaralarinda Tedavi

Sakral dekiibit iilserlerinin en 6nemli tedavi basamagi olusumun dnlenmesidir.
Bu nedenle sakrumu kaplayan derinin durumu giinliik olarak incelenmeli ve
belgelenmelidir 2. Sakral cilt asiriya kagilmadan nemli tutulmalidir ¥, Yag
asitleri igeren losyonlar cildi siirtiinmeye, basinca karsi korur ve hiperproliferatif
cilt biiytimesini azaltir !4,

5.1. Sistemik Tedavi

5.1.1.Basimin Onlenmesi: Bas1 olmasi muhtemel olan bolgelere basiy1 azaltacak,
yumusak destekler konulmasi en ¢ok uygulanan yontemdir. Bunun yaninda
su yataklari, havali yataklar, poliliretan kdpiikler ve hastanin yatak icerisinde
stirekli gevrilerek basinin azaltilmasi uygulanan diger yontemlerdir .

5.1.2.Nutrisyonel Destek: Hastaya yiiksek protein, yiiksek kalori ve yliksek
vitaminli bir diyet uygulanmalidir. Hipoproteinemili hastalarda iilser gelisimi
daha hizli, iyilesme ise daha yavas olmaktadir. Beslenme sirasinda hayvansal
proteinler tercih edilmelidir. Hastanin diyetinde fazla yag varsa protein
absorbsiyonu azalacaktir. Bu nedenle hastalara az yagli, karbonhidrati fazla
gidalar verilmelidir. Protein diizeyi 6 mg/ 100 ml iizerine ¢ikmadan hasta opere
edilmemelidir.

5.1.3.Anemi Tedavisi: Aneminin diizeltilmesi, protein eksikliginin diizeltilmesi
sirasinda yapilir. Hastaya oral veya parenteral yoldan demir preparatlari verilir.
Bazen hastaya kan transfiizyonu gerekebilir. Bu durumda hem pre-op. hem de
post-op. donemde haftada 2-3 {inite kan transfiizyonu yapilabilir.

5.1.4.Spazmin Onlenmesi: Paraplejik hastalarin yaklasik %50’sinde goriilen
spazm, tedavi i¢in ciddi bir sorun olusturmaktadir. Ozellikle cerrahi uygulanmis
hastalarda operasyonun basarisizligina neden olabileceginden, spazm mutlaka
onlenmelidir.

5.2. Lokal Tedavi

5.2.1.Konservatif Tedavi: Basi1 yaralari ilk goriildiigli zaman genellikle debride
edilmeleri gerekmektedir. Basit debridmanlar genellikle hasta yataginda
yapilabilmektedir. Daha genis debridman gerektiren basi yaralariin debridmani
mutlaka ameliyathanede yapilmalidir. Cerrahi debridman tercih edilen bir
yontem olmasina karsin enzimatik debridman da yapmak miimkiindiir. Bas1
yarasina ait derin kaviteler esit miktarda hidrojen peroksit ve SF ile irrige
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edilmelidir. Tedavinin baslangic doneminde topikal antibiotik uygulamasinin
pek faydasi yoktur. Bu nedenle basi yarasindan alinan 6rnekten yapilan kiiltiir-
antibiogram sonucuna gore sistemik antibiotik uygulanmasi tercih edilmelidir.
Ancak kronik basi yaralarinda, enflamasyon bagli olusmus skar ve damarlardaki
tromboz nedeni ile sistemik antibiotik bu bdlgeye yeterince ulasamayacagindan
sistemik antibiotik kullanimina gerek yoktur. Konservatif tedavi sonucunda
kontraksiyon ve epitelizasyon ile iyilesmis bas1 yaralarinda yeni olusmus epitel
travmalara kargi dayaniksiz olmakta ve en kiiglik bir travma ile o bdlgede zor
iyilesen bir yara olugmaktadir. Bu nedenle basi yaralarinin tedavilerinde flep
kullanimu tercih edilmelidir. Diisiik frekansli ultrason iilserin biyolojik yiikiinii
azaltmak ve iyilesmesini hizlandirmak i¢in kullanilabilir ‘®, Biyolojik debritman
ise steril larva veya kurt¢uk tedavisini igerir 9. Bir hasta cerrahi debritmani
tolere edemedigi zaman, kurtguklarin 6lii dokuyu ¢ikardigi temizleme islemine
tabi tutulabilir *7. Enzimatik debritman, kollejenaz benzeri iirlinleri iceren
miistahzarlar kullanilarak yapilabilir. Otolitik debritman hidrokolloid gibi
tikayict bir pansuman altinda 6lii dokuyu pargalayan dogal olarak olusan
enzimlerin kullanimidir "®. Saglikli, kanayan doku ile karsilagincaya kadar
doku rezeke edilmelidir *?. Kimyasal debritmanda sodyum hipoklorit (Dakin
soliisyonu) gibi kimyasal bilesikler kullanilir.

5.2.2.Cerrahi Tedavi: Bas1 yaralarinin cerrahi tedavileri ilk kez 1938 yilinda
Davis tarafindan gerceklestirilmistir. II. Diinya savasgi sonlarina dogru ise
bast yarasi cerrahisine kemik prominensin eksizyonu eklenmistir. Kemik
prominensin eksizyonu ile hem enfeksiyon odagi uzaklastirilmakta hem de basi
yarasinin tekrarina neden olabilecek kemik prominens ¢ikarilmis olmaktadir.
Hastanin genel durumu diizelmeden bas1 yarasi nedeni ile elektif cerrahi iglem
yapilmamalidir. Basi yaralarinin elektif cerrahisi igin; tiim nekrotik dokular
temizlenmis olmali, saglikli graniilasyon dokusu gelismeye baslamali ve yarada
kiictilme baglamalidir. Sakral dekiibit iilserlerinin rekonstruksiyonu her zaman
zor olmustur. Tekrarlama oranlart son derece yiiksek olabilir. Hasta secimi,
hasta uyumu ve genel beslenme durumu basarili bir yeniden yapilanmanin
en kritik yonleridir. Yara ortiisii olarak kemik ¢ikintilariin ve 6lii bosluklarin
doldurulabilmesi igin kalin doku kullanimini gerektirir ®°. Rekonstruksiyon
debritmandan hemen sonra yapilabilir. Deri greftleriyle rekonstruksiyon ¢ok
yliksek oranda basarisizlikla sonuglanir. Kas ve/veya fasyadan olusan flepler bu
kemik ¢ikintilarin kalic1 olarak kaplanmasi igin gerekli olan ¢oklu doku tiplerini
daha uygun bir sekilde degistirdikleri i¢in daha etkili cerrahi rekonstruksiyon
yontemidir. Flepler kendilerine ait damar yapilarimi kullandiklar igin giiclii
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bir dolasima sahiptirler ve bu sayede giiclii bir anti-enfeksiyon kabiliyetine
sahiptirler. Sakral bas1 yaralarinin cerrahi tedavisinde en yaygin olarak gluteus
maksimum kas1 rotasyon ve/veya ilerletme yoluyla kapama amagh kullanilir.
Gluteus kas1 kullanilmadan iki tarafli veya tek tarafli V-Y fasyokutan flepler de
onarim amactyla kullanilabilir (resim 1) @Y. Cerrahi olarak kullanilan fleplerin
her birinin avantaj ve dezavantajlari bulunur. Yapilan ¢aligmalarda fasyokutan
flepler, kas-deri fleplerinden daha diisiik sakral dekiibit {ilser niiksli oranlarina
sahiptirler ve gluteal kaslarin islevini korudugu i¢in siklikla tercih edilirler ¢,

Resim1: tek tarafli fasyokutan V-Y ilerletme flebi ile sakrak
dekiibit rekonstruksiyonu

5.2.2.1.Cerrahi Tedavi Prensipleri:

1. Ulser ile birlikte ¢evredeki tiim skar dokusunun eksizyonu

2. Kemik prominensin ve enfekte kemiklerin eksizyonu

3. lyi bir hemostaz ve drenaj

4. Kas, kas-deri veya deepitelize deri flepleri kullanilarak tiim 6lii bosluklarin
kapatilmasi

5. Yaranin iyi vaskiilarize bir flep ile ve skar dokusu basi olan bolgeye
gelmeyecek sekilde kapatilmasi

6. Dondr alanin gerginlik olmadan primer veya deri grefti ile kapatilmasi

5.2.2.2.Cerrahi Komplikasyonlar:

Flep nekrozu

2. Hematom: En sik goriilen komplikasyondur. Flep nekrozu ve enfeksiyona
neden olabilir.

3. Seroma
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4. Yara Enfeksiyonu
5. Siitiirlerde acilma
6. Rekkiirens

6. Kronik Yaralarin Topikal Tedavileri

Lokal tedavide izlenecek yol;

Inhibe edici faktorlerin uzaklastirilmasi
Debridman

Topikal antibiotik uygulamasi
Enflamasyonun supresyonu

Epitelizasyon ve graniilasyon dokusu olusumunun artirilmasi

AN

Yara pansumant

Kronik yaralarin etiyolojileri, patogenezleri ve zaman siirecleri farkli oldugundan
tedavilerinde de izlenecek iiniform bir tedavi sekli yoktur.

6.1.Cerrahi Debridman: Cerrahi debridman ile yaradaki nekrotik dokular,
yabanci cisimler uzaklagtirilir, yara bolgesinde olugsmus poslar agilarak icerisinde
bakteri tiremesine uygun olan sivilarin drenaji saglanir.

6.2.Fiziksel Yara Temizligi: Islak gazli bezlerle yapilacak pansumanlarda
Ringer soliisyonu kullanilmalidir. Ciinkii Ringer soliisyonu, fizyolojik olarak
gerekli tiim elektrolitleri igermektedir. Ringer yerine izotonik NaCl kullanildig:
zaman elektrolit eksikligine, bu ise yara iyilesmesinde gecikmeye neden
olacaktir. Ozmotik olarak aktif sivilarin kullanimindan da kagimilmalidir. Ciinkii
bu sivilar yarada kurumaya neden olurlar. Giinliikk uygulanan UV-C’de yaradaki
bakteri sayisinda belirgin bir diisiise neden olmaktadir.

6.3.Enzimatik Debridman: Degredasyon ve debridmani hizlandirdiklarindan
enzimlerin yara temizliginde énemli bir yerleri vardir. Enzimatik debridmanda
kullanilan farkli enzim ve enzim sistemleri vardir. Bu enzimler etki sekillerine
gore direkt veya indirekt olarak ikiye ayrilirlar. Direkt etki eden enzimler yara
komponentlerini direkt olarak degrede ederlerken, indirekt olarak etki eden
enzimler ise bagka bir enzim sistemini aktive ederek etkili olmaktadirlar.

1. Streptokinaz: Indirekt olarak etki ederek yara eksudasindaki plazminojeni
plazmine doniistiiriir. Bu enzim ise fibrin, fibrinojen, faktér-V ve faktor-
VIII’i polipeptid ve aminoasidlere parcalar. Etki edebilmesi igin yara
eksiidasinda plazminojen bulunmasi gerekmektedir.
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2. Streptodornaz: Olii hiicre niikleuslarinda bulunan DNA’y1 piirin ve
pirimidine ayirir. Canli hiicreler intakt kalmaktadir. Pratik uygulamada
genellikle streptokinaz ve streptodornaz birlikte kullanilirlar.

3. Deoksiriboniikleaz: Sigir pankreasindan elde edilen DNase, olii hiicrelerdeki
niikleik yapilar1 pargalayarak yara ekstidasini likefiye hale getirmektedir.

4. Fibrinolizin: Sigir plazmasindaki plazminden elde edilmektedir ve canli
hiicreleri etkilemeden fibrini parcalamaktadir. Sreptokinazin aksine direkt
olarak etki etmektedir ve etki etmesi i¢in yara ekslidasinda plazminojen
bulunmasi gerekmemektedir.

5. Tripsin: S1gir pankreasindan elde edilen proteolitik bir enzimdir. Lizin ve
argininde bulunan ester ve peptid baglarini hidrolize etmektedir. Kollajen
ve elastini etkilemeden denatiire proteinleri par¢alamaktadir.

6. Kollajenazlar: Memelilerin yapisinda %30 oraninda konnektif doku
bulunmaktadir. Bu oran stirekli bir yapim-yikim ile dengede tutulmaktadir.
Kollajenazlar 3 basamakta etki etmektedirler; Kollajen lifleri 6nce
yumusatilirlar, daha dnce helikal yapi icerisinde gizlenmis olan molekiiller
kollajenazin etkilerine agik hale gelirler ve kollajendeki tiglii helikal
yapinin par¢alanmasi ile kollajen fragmanlan diger proteazlar tarafindan
parcalanmaya uygun hale gelirler. Notrofil kollajenazi ve fibroblast
kollajenaz1 olmak iizere 2 tip kollajenaz vardir. Ancak keratinositler de
kollajenaz sentezleyebilmektedirler.

6.4.Topikal Antimikrobial Tedavi: Normal derideki kolonizasyon fizyolojik
bir olaydir. Patojenik mikroorganizmalarin varligi da enfeksiyonu degil
kontaminasyonu gosterir. Ancak bu bakterilerin kolonizasyonlariin artmasi
enfeksiyonaneden olur. Kronik yaralardahemen her zaman bakteri kolonizasyonu
vardir ve kronik yaralar asla steril degildirler. Ancak yara kontaminasyonu
antimikrobial tedavi gerektirmez. Antimikrobial tedavi i¢in, klinik olarak yara
enfeksiyonuna ait bulgularin olmas1 gerekir. Pek ¢cok vakada yara enfeksiyonu
yara bolgesinde sinirlt kalmakta ve yara iyilesmesini bozmaktadir. Yaradan
orijin alan herhangi bir bakterinin sistemik dolagima karigmasi ve bakteriyemi
ile septisemiye neden olmasi teorik olarak miimkiin olsa da bu olay ¢ok nadiren
goriilmektedir. Kiiltiir alinirken 6rneklerin patojen bakterilerin en yogun oldugu
yara tabanindan ve yara kenarindan olmak iizere 2 ayri1 noktadan alinmasina
dikkat edilmelidir.

Cerrahi yaralarda E. coli, Bacteroides suslari, Str. faecalis, Staf. aureus,
Staf. epidermidis, Ps. aeruginosa, Proteus suslari ve Candida albicans siklikla
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goriiliirken kronik yaralarda en sik Staf. aureus (%62. 9) enfeksiyonlar
goriilmektedir. Bunun yaninda vakalarin yaklasik %15’ inde miks enfeksiyonlar
gorlilmektedir. En sik goriilen mantar enfeksiyonu etmeni ise (kronik bacak
iilserlerinin %13-39’unda enfeksiyona neden olmaktadir) Candida albicans’tir.

6.5.Antiseptik Soliisyonlar: Sensitizasyon, antibiotik tedavisinin sik goriilen
bir yan etkisi oldugundan, topikal antimikrobial tedavide antiseptik soliisyon
kullanim1 yayginlasmaktadir. Bunun yaninda, antiseptik soliisyonlara karsi
daha az allerjik reaksiyon gelismektedir. Ancak antiseptik soliisyonlarin yara
iyilesmesi lizerine olumsuz etkilerinin olmasi en énemli dezavantajlaridir.

6.6.Antibiotikler: Yara biyopsilerinde 10°/gr bakteri varliginda antimikrobial
tedaviye baslanmasi gerekmektedir. Ancak bu deger mutlak degildir. Bunun
yaninda hastanin klinigi de degerlendirilmelidir. Ciinkii 10* ile 10° arasinda 90.
000 bakteri varken 10° ile 10° arasinda 900. 000 bakteri vardir. Medulla spinalis
yaralamasi olup buna bagli basi yarasi olusmus olan bir hasta popiilasyonunda
yapilan calismada Stafilokoklar(%28), Enterobakter(%29) ve Enterokokus
fekalis(%16) iiremesi saptanmistir @, Basi yaralarinin mikrobial incelenmesinde
basit siirtintii 6rnekleri alinabilecegi gibi doku kiiltiir 6rneklemeleri de yapilabilir.
Cerrahi debritman esnasinda alinacak olan doku kiiltiirii 6rneklemeleri altin
standarttir. Basi yaralarinda yiizeysel deri enfeksiyonundan derin doku hatta
osteomiyelite varan bir spekturumda enfeksiyon paternleri izlenebilmektedir *°.

Kullanilan antibiotiklerin etkinligi baz1 faktorler tarafindan etkilenmektedir;

1. Kalin duvarli apseler igerisine antibiotiklerin, Ozellikle aminoglikozid
grubunun penetrasyonu miimkiin olmamaktadir. Aminoglikozid grubu
antibiotiklerin molekiilleri enfeksiyon bdlgesindeki piiy proteinlerine
baglanmakta, bu ise antibiotigin etkinligini diisiirmektedir. Bunun yaninda
apse kavitesi igerisindeki asidik ortam da o6zellikle aminoglikozid grubu
antibiotiklerin etkinliklerini azaltmaktadir.

2. Enfeksiyon bolgesindeki enflamasyon, o bolgedeki dolagimi ve kapiller
permeabiliteyi artirmaktadir. Bu ise enfeksiyon bdlgesine antibiotik
penetrasyonunu artirmaktadir.

3. Vicut 1sisinin artmasi bazi antibiotiklerin etkinliklerini artirmaktadir.
Ornegin b-laktam antibiotiklerle tedavi edilen stafilokok enfeksiyonlari.

4. Asidik ortamlar bakteri iiremesini stimiile etmekte ve antibiotik etkinligini
de etkilemektedirler. Alkalen antibiotikler, enflamasyon bolgesindeki asidik

ortamda inhibe olmaktadirlar. Bu durumdan en ¢ok etkilenen antibiotikler
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ise aminoglikozidlerdir. Ornegin Gentamisin’in pH 7. 8°deki etkinligi, pH
5. 5’teki etkinliginin 90 katidir. Buna karsilik Kloramfenikol, Klindamisin
ve b-laktam antibiotiklerin ¢ogu asidik ortamdan etkilenmezler.

Piiy varlig1 da antibiotik etkinligini azaltmaktadir. Olii 16kositlerden agia
cikan niikleik asid deriveleri aminoglikozidlerle kompleksler olusturarak
antibiotik etkinliginiazaltmaktadirlar. Gentamisin ve Polimiksinantibiotikleri
de piiriilan hiicre membranina reversibl olarak baglanmaktadirlar.

Nekrotik materyaller bir bariyer gibi antibiotiklerin diffiizyonunu 6nleyerek
antibiotik etkinligini azaltmaktadirlar.

Antibiotikler immun sisteme ait savunma mekanizmasint da
etkilemektedirler. Kemotaksis, 16kosit transformasyonu, gecikmis
hipersensitivite, antikor yapimi ve fagositoz antibiotikler tarafindan

modifiye edilen olaylardir.

Topikal Antibiotiklerin Avantajlart:

Ll

Uygulandiklar1 bolgede etki gosterirler

Yara bolgesine yiiksek konsantrasyonda uygulanirlar
Sistemik yan etkileri yoktur

Rezorbsiyon oranlari oldukea diisiiktiir

Topikal Antibiotiklerin Dezavantajlar:

1.

2.
3.
4

Sensitizasyon
Rezistans geligimi
Tiim doku tabakalarina yayilmada yetersiz kalmalar

Yara iyilesmesini bozmalar1

Ideal Bir Topikal Antibiotigin Ozellikleri:

1.

2.

Aktivite spektrumu:

a. Spesifik bir spektrumu olmali

b. Bakterisid etkisi olmali

c. Rezistans gelisimi minimal olmali
Fiziko-kimyasal 6zellikleri:

a. Stabil olmali

b. Biyolojik materyallerle inaktive olmamali
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3. Yan etkileri:
a. Fototoksisitesi olmamali
b. Sensitizasyon orani diisiik olmalt
c. Sistemik toksisitesi olmamali
4. Lokal Ozellikleri
a. Doku toleransi iyi olmali

b. Yara iyilesmesini bozmamali

6.7. Yara lyilesmesini Olumlu Etkiledigi Diisiiniilen Topikal Preparatlar:

Elektrolit Soliisyonlari: Prolifere olan hiicreler, yeterli diizeyde bir besleyici
ortama ihtiya¢ duyarlar. Bu nedenle o6zellikle yanik yaralarinda kullanilan
baz1 soliisyonlar hazirlanmis ve bu sollisyonlarin yara iyilesmesini de olumlu
etkiledikleri ileri siiriilmiigtiir. Ancak yapilan hayvan deneylerinde yara
iyilesmesi iizerine ne stimiile edici ne de inhibe edici bir etkilerinin olmadig1
gosterilmis. Optimal ortamin saglanmasi yara iyilesmesini stimiile etmek igin
yeterli degildir. Ancak 6nemli 6lgiide elektrolit dengesizliginin oldugu yanikli
hastalarda, elektrolitlerin eksternal olarak replasmani yara iyilesmesini olumlu
etkilemektedir @7,

Pantotenil Alkol: Biyolojik olarak aktif olan bu alkol, bir vitamin olan
Pantotenik asidin alkoliidiir. Coenzim-A’nin bir komponenti olan pantotenik
asid, glukoneogenez, yag asid sentezi, yag asidlerinin yikimi ile steroidlerin,
steroid hormonlarin ve porfirinlerin sentezinde asetil gruplarmin transferi
sirasinda kofaktor olarak gdrev almaktadir. Pantotenil alkol, yara ortamindan
hizla absorbe olmakta ve viicutta asid formuna doniismektedir. Pantotenil alkol
ile yapilan klinik ve deneysel ¢aligmalar, % 5°lik konsantrasyonda epitelizasyonu
hizlandirdigini, yara iyilesmesi {izerine inhibe edici bir etkisinin de olmadigini
gostermistir.

Tetrachlorodecaoxide (TCDO): TCDO’dan aciga c¢ikan oksijenin yara
iyilesmesi lizerine stimiile edici etkisi vardir. Ayrica TCDO, makrofajlar1 da
aktive etmektedir. TCDO’nun ayrica doza bagli olarak antiseptik 6zelligi de
vardir.

Kalsiyum: Kalsiyum, enzim regiilasyonu, hormon ve nérotransmiter salimi,
kas kontraksiyonu ve hiicre proliferasyonu gibi pek ¢ok biyolojik olayda
yer almaktadir. Kalsiyum aktivitesi, kalsiyumu baglayan bir protein olan
kalmodulin tarafindan regiile edilmektedir. Ekstraselliiler kalsiyum, hiicre
igerisine giremediginden higbir etkisi yoktur. Ancak kalsiyumun potasyum ile
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birlikte verilmesi, hiicre membraninda depolarizasyon yaparak kalsiyumun
hiicre igerisine girmesine izin verir. Bu ise hiicre proliferasyonunu ve yara
iyilesmesini olumlu yonde etkilemektedir. Bu nedenle iyilesmesi yetersiz olan
yaralarda kalsiyum-potasyum preparatlarinin kullanilmasi graniilasyon dokusu
olusumunu ve epitelizasyonu stimiile etmektedir @7,

Fenitoin: Sistemik olarak verildiginde, giiclii bir sekilde fibroblastlari
uyardigindan gingival hiperplaziye neden olur. Bu etkisi nedeniyle kronik bacak
iilserlerinde kullanilmaktadir. Hiicrelerde kalsiyum ve sodyumun aktif ve pasif
transportunu artirarak etki gosterir (hiicre i¢indeki 3 sodyum iyonu hiicre digina
cikarken bir kalsiyum iyonu hiicre i¢ine girer). Hiicre igerisindeki kalsiyumun
artmasi ile de epitelizasyon ve graniilasyon dokusu gelisimi stimiile olmaktadir.
Topikal uygulamalarda fenitoin konsantrasyonu %0. 5’i gegmemelidir. Ciinki
hiicre igerisine agir1 kalsiyum girisi, sitotoksisiteye neden olur.

Cinko: Sistemik ¢inko kullanimi, yalnizca ¢inko eksikligi olan hastalarda yara
iyilesmesini olumlu yonde etkilemektedir. Cinko eksikligi olmayan hastalarda
disaridan ¢inko verilmesi yara iyilesme hizini etkilemez @®. Topikal olarak
uygulanan ¢inko yara iyilegsmesini ve graniilasyon dokusu olusumunu su yollarla
etkilemektedir;

a. Bazi enzimlerin esansiyel kismini olusturdugundan DNA ve RNA sentezini
aktive eder.

b. Fibrin agregasyonunu 6nleyen dipeptidil aminopeptidaz-4 enzimini inhibe
ederek fibrin ag1 olusumuna neden olur

c. Antikoagiilasyonda rolleri olan iirokinaz, plazminojen aktivatdri ve

a,-makroglobiilin enzimlerini de inhibe eder.

Giimiis Nitrat: Kronik bacak iilserlerinde tedavi edici ajan olarak %0. 2-1.
0 konsantrasyonda kullanilir. Glimiis nitratin %1°lik konsantrasyonlarda
yara iyilesmesi {izerine minimal bir inhibe edici etkisinin oldugu deneysel
caligmalarla gosterilmistir. %2°lik konsantrasyonlarda ise yara sekresyonunu
azaltarak yeni olusmus epitele zarar vermektedir. %0. 5 konsantrasyonundaki
glimiis nitrat yanik yaralarindaki epitelizasyonu etkilemez, ancak deri grefti
dondr alanlarindaki epitelizasyonu bozmaktadir. %0. 2 konsantrasyonundaki
glimiis nitrat hem gram (-) bakteriler hem de daha az olmak {izere gram (+)
bakteriler iizerinde antiseptik etkiye sahiptir.

Silver Sulfadiazin: Enfekte yaralarda ve yanik yaralarinda siklikla kullanilan
tedavi edici bir ajandir. Viicutta silver ve siilfadiazin olarak ikiye ayrilan bu
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ajan antimikrobial aktivitesini 2 sekilde gosterir; Silver P Bakteri sitoplazmik
membranini etkiler, Siilfadiazin b Folik asid sentezini bozarak bakteri duvarina
zarar verir. Pseudomonaslara karsi da aktivitesi vardir ve enfekte bacak
iilserlerinde de kullanilabilir. Cok zor rezorbe oldugundan iyi tolere edilir.
Maserasyon ve ekzematdz lezyonlar gibi yan etkileri son derece nadirdir.
Silver sulfadiazin kullanimi, gebelikte, sulfonamid allerjisi olanlarda ve G6PD
yetmezligi olanlarda kesinlikle kontrendikedir.

Cadexomer: Cadexomer-iodin, hidrofilik yapiya sahip bir antiseptik ajandir.
Yapisinda %0. 9 oraninda iodine bulunur. Absorbe edici 6zelligi vardir ve
yara eksiidasi ile temas edince siserek bir jel haline gelmekte, buradan da
iodin yavas bir sekilde agiga ¢ikmaktadir. lodinin antiseptik 6zelligi nedeni ile
cadexomerin, bakteriyel superenfeksiyonu olan kronik yaralarda kullanilmast
onerilmektedir.

Heparin: Antikoagulan etkisi nedeni ile yara bdlgesinde mikrotrombiis
olusumunu Onlemek amaci ile kullanilir. Heparinin dokularda fibrinolizi
artirdigi heniiz kanitlanmamistir. Ancak heparin gibi mukopolisakkaridlerin
fibroblastlardan kollajen biosentezini stimiile ettigi bilinmektedir. Alopesi,
topikal heparin uygulamasinin nadir goriilen bir yan etkisidir.

Hirudin: Hirudin tedavisinin amaci, 6zellikle kronik bacak iilserlerinin 1/3’inde
goriilen mikrotrombiislerin olusumunu 6nlemek ve olusmus mikrotrombiislerin
ortamdan uzaklastirilmasidir. Fibrinolitik 6zelligi olan diger biitiin ajanlarda
oldugu gibi, hirudinin topikal uygulanmasi sirasinda kanama goriilebilir.

Hidrojen Peroksid: Hidrojen peroksitteki hidrojen atomlarinin agiga
cikist kisa siireli bir dezenfektan etki olusturur. Piiriilan yaralardaki yiiksek
miktardaki katalaz, oksijenin aciga ¢ikmasina neden olur. Bu ise mekanik
temizlik saglar.

Potasyum Permanganat: Antiseptik, fungisid ve oksidan ozellige sahiptir.
1/2000- 1/5000 konsantrasyonlarda ve 1 saat icerisinde pek cok bakteri
O0lmektedir. Ancak ortamda organik materyallerin varliginda bu ajan antiseptik
ozelligini biiyiik oranda yitirmektedir.

Ketanserin: Arteriel hipertansiyonda ve periferik arteriopatilerde sistemik
olarak kullanilan, serotonin antagonisti bir ajandir. %2’lik krem seklinde ve
topikal olarak uygulandiginda, mikrosirkiilasyonu diizenlemekte, graniilasyon
dokusu geligimini ise artirmaktadir (angiogenezis, hiicre proliferasyonu ve
kollajen sentezi hizlanmaktadir).
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Vitamin-A: Vitamin-A, epiteliyal hiicre proliferasyonu ve differansiyasyonunda
onemli bir role sahiptir. Bunun sonucunda da hiicre mitoz hizin1 ve
metabolizmasini artirmaktadir. Deney hayvanlarinda ve insanlarda yapilan hem
invivo hem de invitro ¢aligmalar, hiicre proliferasyonu iizerindeki stimiilatif
etkisini kanitlamistir .

7. SONUC

Bazi kalsiyum ve ¢inko preparatlari disinda, yukarida sayilan ajanlarin yara
iyilesmesi iizerinde belirgin bir olumlu etkileri yoktur. Ancak énemli bir yan
etkileri de olmadigindan klinik kullanimlar1 konusunda bir kontrendikasyon
yoktur. Bazen, agik yara tedavisinde kullanilan bir ajan baslangicta iyi sonug
veriyor gibi goriinse de bir siire sonra yara iyilesmesi lizerine etki etmedigi
gozlenebilir. Boyle bir durumda kullanilan ajan degistirildigi takdirde yara
iyilesme hizinda yeniden bir artis saptanmaktadir. Bu nedenle 6zellikle kronik
yaralarin tedavilerinde standart bir ajan kullanmak yerine dinamik bir tedavi
plani izlenmesi daha iyi sonug¢ verecektir. Hastanin basi yarasi igin acil bakim
almasi en 6nemlisi beslenmeyi, topikal yara bakimini ve erken agresif cerrahi ve
rekonstruktif bakim1 optimize etmesi esastir. Bu tiir erken ve agresif miidahaleler
yapilmasi; enfeksiyon riskini veya ilerlemesini azaltmayi, hastanin yasam
kalitesini iyilestirmeyi amaclar
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BOLUM 12

ERISKINLERDE YANIK

Halil CEBECI, Giines COMBA CEBECI

1. Giris

anik yaralanmalari, herhangi bir zamanda, herhangi bir yerde

-! gergeklesip her yas grubunda kalict hasar birakabilen multidisipliner
ve slirekli tedavi gerektiren karmasik travmalardir. Yanik bakimi,

takip ve tedavisi branglar arasi is birligiyle devamlilik gerektiren bir siirectir.
Bu bakimin temel amaci, acil donemde optimum resiisitasyonun saglanmasi
ve sonrasinda yaralanmis veya tahrip olmus cildin ya spontan iyilesmeyi
destekleyerek ya da cerrahi nekrektomi ve boliinmiis kalinlikta deri grefti ile
greftleme ile yeniden epitelizasyonuna ulasmasini saglamaktir ). Sonraki
tedavide ise yanik sonrast yagsam kalitesini optimum diizeyde tutmak
amaclanmaktadir. Yiiksek gelirli {ilkelerde yanik yaralanmalari azalmakla
birlikte, yaniklarin yaklasik %90’ 1 diisiik ve orta gelirli bolgelerde meydana
gelmektedir @. Diinya Saglhk Orgiitii (DSO), diinya capinda her yil, her tiirden
11 milyon yanik yaralanmasinin meydana geldigini ve bunlarin 180.000” inin
olimciil oldugunu tahmin etmektedir ®. Yanik yaralar1 siirtiinmeye, soguga,
sicaga, radyasyona, kimyasal ya da elektriksel sebeplere bagli olabilir ancak
cogunlugunu sicak sivilar, nesneler ya da alev yaralanmalari olusturur ©,
Yaralanmalarin ¢ogu enerji aktarimina bagli doku hasari nedeniyle olsa da altta
yatan farkli fizyolojik ve patofizyolojik sebepler bulunabilir. Ornegin, alev ya
da sicak yaga bagl yanik ani derin doku hasarma neden olurken, sicak sivi ya
da buhar kaynakli haglanma tipi yaralanmalarda enerjinin hizla diliie olmasi
nedeniyle hasar daha yiizeysel olma egilimindedir. Alkali kimyasallar dokunun
viskoz bir kitleye dondistiigii kollikatif nekroza sebep olurken; asidik yaniklar
0lii dokunun yapisinin korundugu koagiilasyon nekrozuna sebep olmaktadir.
Elektrik yaralanmalari ise derin dokuda ciltteki goriiniir hasardan ¢ok daha fazla
ve ciddi hasara sebep olmasiyla farklidir ve elektrik alan giicii (amper ve doku
direnci) ile koreledir . Termal yaralanma sicaga bagli oldugu gibi soguga baglh
da olabilir. Donma, dokudaki suyun kristalizasyonundan kaynaklanan dogrudan
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hiicresel hasar ve iskemi-reperfiizyondan kaynaklanan dolayli hasar dahil bir
dizi mekanizmadan kaynaklanir. Yanik yaralanmalarina yaklagim da yanik
nedenine gore degismektedir. Ornegin, derin termal yaniklar hemen ameliyat
edilse de, tercih edilen tedavinin nemli yeniden 1sitma, olasi tromboliz ve
dikkatli bekleme oldugu donmada ayni yaklagim bir hata olacaktir.

Yanik  yaralanmalar1  ciddiyetlerine (boyut ve derinlik) gore
smiflandirilmaktadirlar (Sekil 1 ve 2, Tablo1) ©,

Sekil 1: Yanik Derinligi Sematik Goriiniimii

EPIDERMIS | EPIDERMIS EPIDERMIS EPIDERMIS

_ -
N e

- | =] | =] =3
KEMIK KEMIK KEMIK KEMIK

1. derece 2. derece 3. derece 4. derece

Tablo 1: Yanik Derinligi Siniflamasi

Yanik derecesi | Klinik bulgular:

Birinci derece |« Epidermis biitiinliigli bozulmamistir, agrilidir, biil ya da skar
yoktur.

Ikinci derece Epidermis biitiinliigii bozulmustur.
 Biil ve akint1 goriilebilir.

* Tutulum derinlestik¢e enfeksiyon riski ve skar riski artar.

Yiizeyel * Dermisin iist kismina sinirly, siddetli agrili, skar goriilebilir,
cerrahi islem gerekmez.

Derin * Dermisin alt kismu etkilenmis, az agrili, skar goriilme ihtimali
fazla, cerrahi islem gerekebilir.

Uciincii derece | Dermis tam kat tutulmustur.

* Deri sert, kuru, agrisiz (sinirler de etkilenir), soluktur.
» Kiigiik alanlar kalic1 skar veya kontraktiirle iyilesebilir.
* Biiyiik alanlar i¢in deri greftleme gerekebilir.

» Tromboze damarlar ve yanik eskar1 goriiliir.

» Enfeksiyon riski ytliksektir.

Dérdiincii  Cildin tiim katmanlart, cilt alt1 yag doku ve cilt altindaki tendon,
derece kemik vb etkilenmistir, komiirlesmis goriinlim mevcuttur.

* Yanan viicut bolgesinin kaybina sebep olabilir.
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Sekil 2: Yanik Genisligi Hesaplama Yontemleri 1: Dokuzlar Kurali

%45 | %45

%4 § uig

%1,5 7013,

Ciddi bir yanik yaralanmasiin benzersizligi, viicudun buna verdigi tepkilerle
iligkilidir. Yaralanmadan sonra, sepsis veya travmadan farkli olarak hizli bir
sekilde iyilesmeyen ani bir sistemik ve lokal stres tepkisi tetiklenir. Siddetli
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yaniklar, ilk hasardan sonra birkag¢ yil siirebilen karmagik bir tepki modeline
neden olurlar ©. Genel olarak, ilk hasardan hemen sonra, iyilesme siirecini
desteklemek i¢in inflamatuar bir yanit tetiklenir. Bununla birlikte, ciddi
yaniklarda, bu inflamatuar siire¢ genisleyebilir ve kontrolsiiz hale gelebilir, bu
da iyilesmeyi indiiklemeyen, aksine genel bir katabolik duruma ve iyilesmenin
gecikmesine neden olan artmis bir inflamatuvar yanita yol acar. Bu yanit
yaniklara 6zgiidiir ve hipermetabolik yanit olarak adlandirilir; katabolizma,
artan organ yetmezligi insidansi, enfeksiyonlar ve hatta 6liimle iligkilidir.

Sekil 3: Yanik Genisligi Hesaplama Yoéntemleri 2: Lund — Browder Semasi

YAS 0 1 5 10 15 Eriskin
On veya Arka Yar1 | (%) (%) [(%0) | (%) (%) (%)

[ (Bas) 9% 8% 6% |5% 4Y 3%

| (Uyluk) 2w (3% |4 |au |an |4

I | (Bacak) W (2% |24 |3 | 3%

Yanik yaralanmasinin ciddiyeti belirlendikten sonra, uygun sekilde triyaj
yapilmasi ve gerekli ise hastanin sevk edilmesi gerekir. Ozellikle biiyiik yanik
yaralanmasi olan hastalarin yanik merkezlerine refere edilmeleri (Tablo 2) ve
alaninda uzman kisilerce degerlendirilmeleri gerekir. Ciddi yaniklarin olaydan
sonra 5-10 yil mortalite ve morbidite tizerine etkili oldugu gosterilmistir ®,
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Yanik bakiminda yer alan ekibin amaci hastanin sag kalimimi sagladiktan sonra

onun kadar 6nemli olan yara izini engellemek, uzun siireli iyilik halini saglamak,

zihinsel saglig1 ve yasam kalitesini artirmaya yonelik hedefe ulasmaya ¢aligmak

olmalidir. Travma bakim toplulugu bunu ‘no death, no scar, no pain’ (6liim yok,

yara izi yok, agr1 yok) olarak hedef belirlemistir ©.

1.1. Yamgin Siddetine Gore Sumiflandirilmast”

1. Kiigiik yaniklar:

a.
b.
c.

Erigkinlerde %15 veya daha az 2. derece yaniklar,
Cocukta %10 veya daha az 2. derece yaniklar,
Eriskin veya ¢ocukta %2 veya daha az 3. derece yaniklar.

2. Orta yaniklar:

a.
b.

C.

Eriskinlerde %15-25 aras1 2. derece yaniklar,
Cocukta %10-20 arasi1 2. derece yaniklar,

Erigkin veya ¢ocukta %2—10 aras1 3. derece yaniklar.

3. Biiyiik yaniklar:

m e Ao o

Eriskinlerde %25 den fazla 2. derece yaniklar,

Cocukta %20’den fazla 2. derece yaniklar,

Eriskinde veya ¢ocukta %10’dan fazla 3. derece yaniklar,

Inhalasyon yaniklar,

Elektrik yaniklari,

Baska bir travmanin eslik ettigi yaniklar (kafa travmasi, karin igi
yaralanma, kiriklar, vs.),

Gebelikte yanik yaralanmasi,

Yaniga ilave risk getiren boyutta yandag hastaligin varligi (DM, steroid
kullanimi, immiin baskilanma, vb).

G0z, kulak, ytiz, el, ayak, biiyiik eklem ve genital bolge yaniklari.

Kiiciik yaniklar poliklinikte ayaktan veya yanik odalarinda tedavi edilebilirler.

Orta ve biiyilik yaniklar bir iinite/ merkez tarafindan tedavi edilmelidirler.
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Tablo 2: Yanik Merkezine Refere Edilmesi Gereken Hastalar"

e <2 yas ¢ocuklarda TVYA> %5’ i,

e 3-10 yas arasi ¢cocuklarda TVYA> %10’ u,

e 10-15 yas arasi ¢gocuklarda TVYA> %15’ i,

e Yetiskinlerde TVYA> %20’ si,

e >65 yas hastalarda TVYA> %10’ undan fazla yanik olan hastalar.

e Yanik soku resiisitasyonuna ihtiya¢ duyan hastalar.

e Yiizde, ellerde, cinsel organlarda veya biiyiik eklemlerinde yanik bulunan hastalar.

e Kismi kalinlikta ancak derin yaniklar ve herhangi bir yas grubunda ve herhangi bir
Olciide tam kat kalinlikta yaniklar.

e Her yas grubunda sirkumferensiyal (dokuyu ¢epegevre tutan) yaniklar.

e Travma veya hastaliklara eslik ederek komplike olabilen, iyilesmeyi uzatabilen
veya mortaliteyi etkileyebilen herhangi bir boyuttaki yaniklar.

e Iinhalasyon yamg siiphesi olan yaniklar.

e Tedavi konusunda siiphe varsa her tiirlii yanik.

e Ozel sosyal, duygusal veya uzun siireli rehabilitasyon gerektiren hastalar.

e Biiyiik elektrik yaniklari.

e Biiyiik kimyasal yaniklar.

o Toksik epidermal nekroliz, nekrotizan fasiit, stafilokokal haslanmis cocuk
sendromu vb. yaniklarla iliskili hastaliklar, ilgili cilt alan1 cocuklar ve yaslilar igin

%10 ve yetiskinler igin %15 ise veya tedavi konusunda herhangi bir siiphe varsa.

2. MEKANIZMA/ PATOFiZYOLOJi

Deneysel ve klinik c¢alismalar, ciddi yaniklarin (nedeni ne olursa olsun)
yaralanmadan sonraki birkag¢ saat i¢cinde asir1 derecede diizensiz inflamatuar
konak yanitinin geligmesiyle sonuglandigini gostermistir'®. inflamatuar ve stres
yanitlari, yiiksek seviyelerde sitokinler, kemokinler ve akut faz proteinlerinin
yani sira, bakimin akut fazinin 6tesinde devam edebilen ve stirekli bir sempatik
ton tarafindan y6nlendirilen hipermetabolik bir durum ile karakterize edilir V.
Yaralanmanin biiylikliigiine bagh olarak, agir yanik yaralanmasindan hemen
sonraki ilk konak yaniti, travma veya biiyiik cerrahi gibi inflamatuar durumlardan
sonrakine benzerdir 2,

Yaralanmadan hemen sonra yanik yarasi ii¢ bolgeye ayrilabilir; pthtilasma
bolgesi (en fazla hasar orta kisimda); staz/iskemi bolgesi (potansiyel olarak
kurtarilabilir olan azalmis perfiizyon ile karakterize edilir); ve hiperemi bolgesi
(artan inflamatuar vazodilatasyon ile karakterize edilen yaranin en dis bdlgesi).
Hiicresel hasarin derecesi, yaralanma bolgesine bagli olarak degisir. Yaralanmay1
takip eden ilk 24 saat i¢inde ani hiicresel otofaji, yanik yaralanmasindan ~24-
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48 saat sonra gecikmis baglangicli apoptoz ve geri doniisiimlii oksidatif strese
kadar degisen spektrumu kapsar. Optimal iyilesmenin, kemik iliginden tiiretilen
hiicrelerin yeterli bir “havuzuna” ve proinflamatuar ve antiinflamatuar aracilar
arasindaki dengeye bagh oldugu varsayilir /3. Genel olarak iyilesme tepkisi,
cilt bariyerinin kapatilmasiin yani sira cildin esnekliginin ve islevselliginin
yeniden saglanmasi amaciyla dermal ve epidermal rejenerasyona yoneliktir.
Bununla birlikte, yaralar, karakteristik olarak aktif, kirmizi, kasmtili, agrili ve
sekil bozucu anormal skarlarla iyilesebilir; hipertrofik veya keloid skarlar olarak
adlandirilirlar.

2.1. Sok

Yanik yaralanmasi genellikle, doku perflizyonunun ve oksijen sunumunun ciddi
sekilde tehlikeye girdigi, intravaskiiler alandan interstisyel bosluga belirgin
kapiller sivi sizintis1 nedeniyle ciddi doku 6demi ve sivi birikimine katkida
bulunan anormal bir fizyolojik durum olan bir dagilim soku ile sonuglanir 4.
Yanik yaralanmasi ayrica, oksidatif stres, inflamatuar mediatdrlerin salinimi
(IL-6 ve tiimor nekroz faktorii (TNF) gibi) ve hiicresel degisiklikler (apoptoz
gibi) yoluyla, yaralanmadan sonraki birkac saat icinde baslayip ~24-48 saat
stiren kardiyak fonksiyon baskilanmasina neden olur !9,

2.2. Hipermetabolik Durum

[lk (~72-96 saat) hipometabolizmanin (ebb faz1) ” sonrasinda potansiyel olarak
hiicre i¢i siireglerin neden oldugu, 6rn. artan endoplazmik retikulum stresi ve
mitokondriyal disfonksiyon ve azalmis metabolik hiz ve intravaskiiler hacim,
zayif doku perfiizyonu ve diisiik kalp debisi ile karakterize edilir. Ciddi yaniklari
olan hastalarda yaralanmadan sonra tipik olarak hipermetabolik bir durum
gozlenir ®, Yanik yaralanmasindan sonraki hipermetabolik durum, ilk hasardan
sonra 36 aya kadar devam eder ).

2.3. Immun Disregiilasyon ve Enfeksiyon

Yanik yaralanmasiin hipovolemik ve hipermetabolik yanitlara ek olarak
bagisiklik sistemi tizerinde derin bir etkisi vardir @%2Y, Birkag saat i¢inde yanik
hasarinayanitolarak aktive olan monositler, makrofajlar ve nétrofiller dahil olmak
iizere bagisiklik hiicreleri, hasarla iligkili molekiiler paternler (DAMP’ler) veya
yanik sonucu olusan alarminler gibi endojen faktdrler aktive olur. Sitokinlerin
ve kemokinlerin salmimi, sistemik inflamatuar yanit sendromuna (kontrolsiiz
sitokin salmiminin asir1 16kosit alimina, ates veya hipotermiye, tasikardi ve
tagipneye yol actig1) yol agan inflamasyon dongiistinii ilerletir 2,
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Ciddi yanik yaralanmasi olan hastalarda enfeksiydz komplikasyon gelisme
riski daha yiiksektir. Ventilator iliskili pndmoni dahi ciddi yanik yaralanmasi olan
hastalarda sik goriilen bir durumdur. Bu hastalarda enfeksiyon icin ek kaynaklar;
cilt, solunum yolu ve barsaklarla iligkili kendi mikrobiyotalari olabilir. Bakteri
ve bakteriyel iirlinlerin ana kaynagi olan barsagin yanik yaralanmasi sonrasi
patogenezde de 6nemli bir rol oynadigini ¢esitli caligmalar desteklemektedir 2.

2.4. Diger Organ Hasarlar

Yanik yaralanmalar1 diger organlarda da degisikliklere ve yaralanmalara neden
olabilir. Dumanin veya kimyasal yanma iiriinlerinin 1s1s1 veya solunmasindan
kaynaklanan ve ¢esitli derecelerde hasara yol agan inhalasyon yaralanmasi
yoluyla solunum yolu veya akciger dokusunda hasar olabilir. Genellikle yanik
ile birlikte inhalasyon yaralanmasi goriiliir ve etkilenme kii¢iik bir yaralanmadan
¢ok siddetli ve nekrotik bir yaralanma modeline kadar degisebilir. Inhalasyon
hasari, ventilatorle iligkili pndmoni, sivi gereksinimleri ve mortalite dahil olmak
tizere pulmoner komplikasyon riskini artirir @, Yanik yaralanmalarinin kiigiik
bir ylizdesi, travmatik beyin hasari, karin veya gogiis bosluklarinin yaralanmasi,
kiriklar veya kompleks yumusak doku yaralanmalar1 (6rnegin, birden fazla
katmanla birlikte ezilme yaralanmasi vb) gibi durumlarla iligkilidir. Genel olarak,
yaniklar1 ve travmatik yaralanmalar1 olan hastalar, travma gecirmeyenlere
gore daha kotii sonuglara sahiptir ?. Karmasik ve zorlu yaralanmalari olan bu
hastalarda sonuglar1 optimize etmek i¢in travma ve yanik ekipleri tarafindan
hastalarin kapsamli bir degerlendirmesi yapilmalidir. Ek olarak, yaniga
verilen sistemik yanit nedeniyle tim organlar bir dereceye kadar etkilenirler.
Muhtemel etkiler arasinda beyin atrofisi, pndmoniye ve/veya akut solunum
sikintist sendromuna (ARDS) yol agan pulmoner hasar, akut bobrek yetmezligi,
karaciger yetmezligi, hepatik yag infiltrasyonu, barsak atrofisi, lipoliz ve yag
katabolizmasi, kalp fonksiyon bozuklugu ve immun disfonksiyon yer alir.

3. DEGERLENDIRME

Bir yanik yaralanmasinin ciddiyetinin dogru sekilde degerlendirilmesi, sonraki
triyaj planlarmin ve tim tedavi kararlarinin degerlendirilmesinin temelini
olusturdugu i¢in ¢ok 6nemlidir. Miimkiin oldugunda, tan1 ve taramadan sonra
nasil hareket edilecegine iligkin kararlar, hastanin yasam kalitesiyle ilgili
tercihlerini ve beklentilerini icermelidir. Yanik yaralanmasinin ciddiyetinin
optimal degerlendirilmesi igin uluslararasi derneklerin (Amerikan Cerrahlar
Koleji Travma Komitesi, Siddetli Yanik Acil Durum Yonetimi, Avustralya ve
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Yeni Zelanda Yanik Dernegi vb.) rehberlerine uygun yaklasim yapilmalidir.
Triyaj sonrasi gerekli ise hasta yanik merkezine yonlendirilmelidir (Tablo 2).

3.1. Primer (Birincil) Baki

Yaralanma mahallinde veya acil serviste yapilan birincil inceleme, sirasiyla; hava
yolu, solunum, dolasim ve kardiyak durum, sakatlik, ndrolojik defisit, biyiik
deformite ve maruz kalma derecesi (iliskili yaralanmalarin tanimlanmasini
saglamak icin tamamen soyunmayi gerektirir) gibi bilesenlerden olusur,
aninda ve standartlastirilmis degerlendirme gerektirir. Ozellikle gocuklarda
ve yaslilarda hipotermiden kaginmak i¢in bu degerlendirme sicak bir ortamda
yapilmalidir. Eriskinlerde ‘dokuzlar kurali’ (Sekil 2) kullanilarak yanik boyutu
tahmin edilebilir. Solunum yetmezliginin yasami tehdit eden dogas1i goz
oniine alindiginda, yanik siddetinin degerlendirilmesi, hastanin inhalasyon
yaralanmasi olup olmadigiin erken belirlenmesini de icermelidir. Kapali bir
alanda yanma triinlerine maruz kalma, yiizdeki yaniklar ve agiz boslugundaki
kurum tek basina inhalasyon hasar1 gostergesi degildir ancak stridor, ses
kisikligi, karbonlu balgam ve dispne gibi klinik belirtiler de varsa inhalasyon
yaralanmasini diisiindiiriir. Bu gibi durumlarda posterior farinks duvari termal
yaralanma agisindan degerlendirilmelidir.

3.2. Sekonder (Ikincil) Baki

Genellikle acil serviste veya yanik merkezinde yapilan ikincil degerlendirme,
diger travma veya komorbidite incelemeleri agisindan laboratuvar analizleri ve
gorlintiilemeleri icerir. Yanigin derinligi ve total viicut yiizey alan1 (TVYA)’ ya
gore hasarli alanin tespitini de kapsar. Ikincil bakinin kritik bir yonii, gereken ilk
siv1 inflizyon hizini hesaplamaktir. Tarihsel olarak, yanik yaralanmasini takiben
reslisitasyon, toplam 24 saatlik kristaloid bazli sivi gereksinimlerini tahmin eden
cesitli yerlesik formiillere odaklanmistir. Bu formiilleri kullanarak, ABA (The
American Burn Association- Amerikan Yanik Dernegi) kilavuzlari, yaniktan
etkilenen % TV YA basina 2-4 ml/kg kullanilarak 24 saatlik s1v1 hacminin tahmin
edilmesini 6nerir ?®, Resiisitasyonun erken evrelerinde baslatilmasi gereken ilk
stv1 inflizyon hizini hesaplamak i¢in kullanilan bu formiil hedef idrar ¢ikisina
(saatte 0,3- 0,5 ml/kg/sa) gore revize edilmelidir. ilk sivi infiizyon hizinin
tahminini basitlestirmek i¢in {ic adimdan olusan ‘Onlar Kuraly’ kullanilabilir.
[lk olarak, yanik boyutu (TVYA yiizdesi) en yakin 10 olarak tahmin edilir. Ikinci
olarak, saatte mililitre cinsinden ilk siv1 infiizyon hizin1 hesaplamak i¢in TVYA
yiizdesi 10 ile ¢arpilir. Son olarak, 80 kg’in {lizerindeki her 10 kg i¢in ilave 100
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ml/saat eklenir @7, Yetiskinlerde (>40 kg) ilk siv1 inflizyon hizin1 hesaplamaya
yonelik bu basit yontem, klinisyenlerin, hedef idrar ¢ikigina odaklanan ¢esitli son
noktalarin (6rnegin, laktat diizeyleri, mikst vendz oksijen satiirasyonu, santral
vendz basing ve ortalama arteriyel basing) bir kombinasyonuna dayali olarak
stv1 inflizyon hizin titre etmek i¢in temel kritik bakim ilkelerini uygulamaya
odaklanmasini saglar.

Yanik yaralanmalarinda bahsedilmesi gereken hasta gruplarindan biri,
bu tarz yaralanmalarda en kotii sonuglara sahip olan 65 yas iistii hastalardir.
Onceden var olan kirilganlik, sonucun énemli bir belirleyicisidir. Yash hastalar,
yanik yaralanmasindan sonra azalmis organ perfiizyonu ve oksijenasyon ile
karakterize benzersiz bir akut faz yanitina sahiptirler ®®. Ayrica, yash hastalar
enfeksiyona, ruh sagligi degisikligine ve yetersiz beslenmeye 6zellikle yatkindir
ve bunlarin tiimii artan morbidite ve mortalite ile iliskilidir .

4. YANIK BAKIMI

Siddetli yaniklar igin akut bakim bes farkli asamaya ayrilabilir ©. Faz I, ilk
degerlendirme ve triyajdir zarar veren neden ortadan kaldirilir ve birincil ve ikincil
baki yapilir. Faz II, hipovolemiye yonelik sivi resiisitasyonuna odaklanmistur.
Faz III’ te, iyilesmeyi desteklemek ve enfeksiyon riskini azaltmak i¢in yara
kapatilir. Faz IV, destekleyici veya kritik bakima odaklanir. Hasta hayatta
kalirsa, bakimin V. agamasi, hastanin normal yasama dénmesini saglamak i¢in
fiziksel ve zihinsel saglik destegini i¢eren rehabilitasyona odaklanir.
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FAZ 1 (Olay sonrasi ilk saatler): ilk degerlendirme ve triyaj,
e Yanma siirecini durdurma,

» Hastayi olay yerinden uzaklastirma,

 Birincil baki (hava yolu, solunum ve dolagim),

+ Ikincil bak1 (diger yaralanmalar1 degerlendirin, etkilenen TVYA yiizdesini tahmin
edin),

» Sivi resiisitasyonuna baslama (2-4 ml/ kg/ %TVYA, ‘onlar kuralr’).

FAZ 2 (Olay sonrasi saatler): Sivi restisitasyonu (0-48 saat),

+ Idrar ¢ikisina dayal olarak saatlik IV s1v1 hiziin titre edilmesi (yetiskinler igin
saatte 0,5 ml/kg, cocuklar icin saatte 1ml/kg),

* Albumin, plazma, yiiksek doz C vitamini ve plazmaferez kullaniminin
degerlendirilmesi,

* Resiisitasyon icin hizlica degerlendirme yapilmasi.

FAZ 3 (Olay: takip eden giinler): Yanik yarasini koruma,

* Enfeksiyonu dnlemek icin topikal antimikrobiyal kremler veya pansumanlarin
kullanilmasi,

» Cerrahi debridman, yanik yarasi eksizyonu ve otogreftleme yapilmasi,

* Yara iyilesmesi icin kosullar1 optimize etme (hemodinamik degerlendirme, organ
destegi ve beslenme destegi).

FAZ 4 (Olay: takip eden giinler, haftalar): Destekleyici bakim ve yogun bakim
destegi,

» Enfeksiy6z komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavi edilmesi,

» Hastane komplikasyonlarinin tedavi edilmesi ve organ destegi,

* Beslenme destegi.

FAZ 5 (Olay: takip eden giinler, haftalar, taburculuk sonrasi donemi de
kapsar): Rehabilitasyon,

» Kontraktiirleri 6nlemek i¢in uygun uzuv konumlandirma,

» Agresif rehabilitasyon; aktif hareket aciklig1 ve egzersiz,

* Anabolik ajanlar ve katabolizma azaltic1 ajanlar,

» Psikososyal destek,

+ Ise doniis ve isi giiclendirme programlari.
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EBA (European Burns Association- Avrupa Yamik Dernegi) yanik bakimi
icin Avrupa uygulama kilavuzu (" (2017) 6nerileri su sekildedir:

Yanik yarasi yonetimi;

Yanik yaralarinin mimkiin olan en kisa siirede kapatilmasi ve agriy1
sinirlamak, enfeksiyonu dnlemek, fonksiyon ve kozmetigi en st diizeye
¢ikarmak icin adimlar atilmasi 6nerilmektedir.

Yanmis giysilerin ¢ikarilmasi 6nerilmektedir (hastaya yapismadigi siirece).
Dokuyu sikigtirabilecek tiim takilarin ¢ikarilmasi dnerilmektedir.
Ilkyardimin yanik yarasma (ilk 15 dakikada) 20 dakika soguk akan su
uygulanarak yapilmas: 6nerilmektedir (Ozellikle cocuklarda hipotermiden
kaginmaya 6zen gosterilmelidir.).

Hastane oncesi ortamda yanik yarasinin yapiskan olmayan basit bir
pansuman ile kapatilmasi Onerilmektedir. Plastik gida sargis1 (polivinil
klortir film, “stre¢ film”), hastane 6ncesi pansuman i¢in iyi bir segenektir.
Hastanin sicak tutulmasi ve yanik yarasinin uzman degerlendirmesi i¢in bir
hastaneye nakledilmesi 6nerilmektedir.

Yanik merkezinde;

Tilim yanik yaralarmin deneyimli bir klinisyen tarafindan degerlendirilmesi
onerilmektedir.

Yetiskinlerde ve cocuklarda dogru yanik boyutu tahmini i¢in Lund ve
Browder semasi (Sekil 3) kullanilmasi 6nerilmektedir.

Tiim hastalarin ortam sicakligi, konforu ve analjezisi dikkate alinarak uygun
bir ortamda tedavi edilmesi 6nerilmektedir.

Derin yaniklarda klinik degerlendirmeye (sartlar uygunsa) lazer doppler
gorlintiileme eklenmesi 6nerilmektedir.

Yanik yarasinin (klinik fotograf¢ilik da dahil olmak {izere) kapsamli bir
sekilde yonetimi Onerilmektedir.

Sirkumferensiyal (dokuyu ¢epecevre tutan) yanik yonetimi;

Yanik hastasimin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi, sirkumferensiyal
(dokuyu ¢epecevre tutan) yaniklarin aranmasi 6nerilmektedir.
Gogiis veya karin ¢evresi yaniklarinda yari oturur pozisyonunun (gdvdenin

elevasyonu) korunmasi 6nerilmektedir.
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Etkilenen uzuvlarin yiikseltilmesi (elevasyon) onerilmektedir.

Diizenli araliklarla solunum, abdominal hipertansiyon bulgulari ve periferik
dolagimin degerlendirilmesi dnerilmektedir.

Sirkumferensiyal yaniklar solunum ve/veya dolasimi bozdugunda veya
abdominal hipertansiyona neden oldugunda eskaratomilerin yapilmasi
onerilmektedir.

Ozellikle yiiksek voltajl1 yaralanmalarda veya cok derin termal yaniklarda
eskaratomi sonrasi kompresyon bulgular1 goriildiigiinde fasyatomi
onerilmektedir.

Eskaratomi ve fasyotomilerin uygun ve deneyimli klinisyenler tarafindan
yapilmasi 6nerilmektedir.

Yara pansumani, enfeksiyon yonetimi;

Uygun bir pansuman uygulanmadan Once yanik yaralarmin iyice
temizlenmesi Onerilmektedir.

Yanik yaralarinin akut ortamda (yaralanma sonrasi <48 saat) normal tuzlu
su veya filtrelenmis musluk suyu ile temizlenmesi 6nerilmektedir.

Akut ortamin disindaki yanik yaralarinin olasi kirletici mikroorganizmalara
kars1 etkili antiseptik soltisyon (klorheksidin veya asetik asit gibi)
kullanilarak temizlenmesi 6nerilmektedir.

Yanik yaralarmin iyilesene kadar uygun kapatict ortii ile kapatilmasi
onerilmektedir.

Antimikrobiyal pansumanlarin kolonizasyon ve enfeksiyon riski tasiyan
yanik yaralar1 i¢in diigiiniilmesi dnerilmektedir.

Yanik servislerinin, kullandiklar1 sargilar1 diizenli olarak gézden gecirmeleri
onerilmektedir.

Niteliksel veya niceliksel mikrobiyolojik analizin yani sira klinik
degerlendirme kullanarak olasi yara enfeksiyonunun degerlendirilmesi
onerilmektedir.

Akut yanik yaralanmalarinda profilaktik antibiyotiklerin rutin olarak
verilmemesi onerilmektedir.

Yanik yarasi enfeksiyonu riskini azaltmak igin uygun olan yerlerde

antimikrobiyal sargilarin kullanilmasi 6nerilmektedir.
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Yanik soku yonetimi;

Klinisyenlerin yanik soku fizyopatolojisi bilgisine dayanarak, yanik
yaralanmasinin mekanizmasi ve ciddiyeti ile hastanin ilk resiisitasyona
verdigi klinik yanitin bir kombinasyonunu kullanarak yanik sokunu
degerlendirmeleri 6nerilmektedir.

Yanik sokunu degerlendirme ve izleme standartlarinin kurumsal uzmanliga
ve her bir yanik merkezinin 6zel ekipmanina dayanmasi dnerilmektedir.
Yanik sokunun degerlendirilmesi ve izlenmesinin birden fazla parametre
tarafindan yonlendirilmesi 6nerilmektedir.

Klinisyenlerin, doku oksijenasyonunu geri kazanmaya yonelik terapotik
miidahaleleri hedefleyerek ve hem yetersiz hem de asir1 resiisitasyondan
kaginmaya calisarak yanik sokunu degerlendirmeleri ve tedavi etmeleri

Onerilmektedir.

Kan basinci monitorizasyonu;

Baslangic tedavisine yanit vermeyen ve/veya vazopresor inflizyonu
gerektiren sok durumlarinda ve her iki kolda genis yaniklari olan hastalarda
invaziv arter monitorizasyonu ile takip dnerilmektedir.

Hipertansiyon Oykiisii olmayan hastalarda baslangicta yaklasik 65
mm-Hg’lik bir ortalama arteryal basing hedefi dnerilmektedir.

Sok resiisitasyonu sirasinda hedef kan basmcinin bireysellestirilmesi

Onerilmektedir.

Laktat ve baz a¢181 monitoriizasyonu;

Sokun boyutunu tahmin etmek ve tedavinin etkisini degerlendirmek igin
serum laktat ve/veya baz a¢ig1 6l¢limlerinin kullanilmasi 6nerilmektedir.
Kan laktat diizeylerinin> 2 mmol/L olmasinin yetersiz doku perfliizyonunun
bir bulgusu olarak kabul edilmesi dnerilmektedir.

Idrar ¢ikisi;

Ozellikle smirli  monitdrizasyon —tekniklerinin  oldugu durumlarda
sivi resiisitasyonuna rehberlik etmek igin idrar ¢ikisinin diger klinik

parametrelerle entegre edilmesi 6nerilmektedir.
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Santral venoz kateter yerlestirilmesi;

Baslangi¢ tedavisine yanit vermeyen ve/veya vazopressor inflizyonu
gerektiren sok durumlarinda ve periferik venoz erisimin miimkiin olmadigi
durumlarda santral vendz kateter takilmasi dnerilmektedir.

Siddetli yaniklarda 6n yiikiin tahmin edilmesi ve sivi resiisitasyonunun
yoOnlendirilmesi igin santral vendz basincin kullanilmasi 6nerilmemektedir.
Doku perfiizyonunun degerlendirilmesine yardimer olmak i¢in, dnceden
yerlestirilmis bir santral vendz kateteri olan hastalarda santral ven6z oksijen

satlirasyonunun olgiilmesi 6nerilmektedir.

EK hemodinamik dlciimler;

Ek hemodinamik 6l¢limlerin yalnizca baslangic tedavisine yanit vermeyen
ciddi yaniklarda veya karmagik durumlarda (6rn. birlikte var olan travma,
onceden var olan komorbiditeler) kullanilmasi nerilmektedir.

Ek hemodinamik olgiimler gerektiginde sivi resiisitasyonuna rehberlik
etmek i¢in dinamik parametrelerin (pulse pressure variation-PPV, stroke
volume variation- SVV passive leg raise-PLR) kullanilmas1 nerilmektedir.
Izleme yéntemi segiminin kurumsal uzmanliga ve hastanin &zelliklerine

dayanmasi 6nerilmektedir.

Siv1 yonetimi;

Yaniktan etkilenen alan; TVYA> % 20 olan yetiskin hastalarda ve >% 10
olan pediatrik hastalarda s1v1 resiisitasyonunun baslatilmasi nerilmektedir.
[lk 24 saat iginde 2-4 ml/kg/% TV YA verilmesi dnerilmektedir.

[lk secenek olarak kristaloid soliisyonlar1 kullanmasi dnerilmektedir.
Normal (% 0.9) salin kullanilmasi Onerilmemektedir. (Hipernatremi,
hiperkloremik metabolik asidoz ve akut bobrek hasari riskinde artis.).
Kolloidler (6zellikle sentetik) sistematik kullanilmamalidir, ancak kurtarma
tedavisi olarak kabul edilebilir.

Ilk 24 saatten sonra s1v1 de-eskalasyonu dnerilmektedir.

Vazopressorler ve inotropik ajanlar;

Yeterli sivi resiisitasyonuna ragmen hayati tehdit eden hipotansiyon
varliginda, karart dogru bir hemodinamik degerlendirmeye dayandirarak

vazopresorlerin uygulanmasi dnerilmektedir.
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Yeterlisiviresiisitasyonuvevazopressorleraltindakalictdokuhipoperfiizyonu
belirtileri varliginda inotropik ajan eklenmesi 6nerilmektedir.
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BOLUM 13

YOGUN BAKIM UNITESINDE
BESLENME

Giines COMBA CEBECI, Halil CEBECI

ogun bakim {initelerinde (YBU) takip edilen hastalar gerek ek
Ykomorbiditeleri gerekse beslenme tedavilerinin diizenlenmesindeki
zorluklar nedeni ile malniitrisyon agisindan dikkatli olunmasi gereken
gruptur . Beslenme destegi YBU’ de verilen rutin tedavilerden biridir.
Malniitrisyonu olan hastalar beslenme desteginden en fazla yarar géren gruptur.
Ozellikle katabolik seyreden bazi hastaliklarda, kisa siirede olusabilecek
aclik ve bunun yarattig1 olumsuzluklardan hastalar1 korumak ic¢in beslenme
destegi saglanmasi ve tedavi sirasinda altta yatan sorunlara dikkat edilmesi
gerekmektedir .
Hastaya yeterli miktarda ve zamaninda beslenme destegi saglanmazsa
enerji ve protein agig1i olusur ¢ %. Bu durumda asagida belirtilen, hastanin
prognozunu etkileyen birtakim sonuglar ortaya ¢ikabilir -

e Lipit ve kas kitle dokusunun azalmasi ile goriilen kaybi,

e Immun yanitta bozulma, enfeksiyon ihtimalinin artmast,

e  Albiimin miktarindaki azalmaya bagli 6dem,

e Doku iyilesmesinde gecikme,

e Cerrahi insizyon ve anastomozlara bagli komplikasyonlar,
e Qastrointestinal sistem iliskili komplikasyonlar,

o Kas giicsiizliigi,

e Kardiyovaskiiler sistem fonksiyon bozulmasi,

e Metabolik asidoz,

e Solunumsal fonksiyon bozukluklari,

e Ventilator destegindeki hastalarda ventilatorden ayrilmada zorluklar,

e lyilesme ve hastaneden taburculuk uzamasi olarak dzetlenebilir -,

153
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1. Enteral Beslenme

Enteral beslenme (EB), gastrointestinal sistemi (GIS) fonksiyonel olan
hastalar icin secilecek beslenme bi¢imi olmalidir. EB daha giivenli ve daha iyi
prognozludur. Enteral yolla beslenmenin gastrointestinal fizyolojinin devamini
sagladigi, intestinal perflizyonu uyararak iskemi- reperfiizyon hasarina kars
koruyucu oldugu, barsak villus atrofisini engelledigi, intestinal permeabiliteyi
azalttig1, olusabilecek hasarlara kars1 barsak endotel duvarinin devamliligim
sagladigi, lokal ve sistemik immiinolojik yanit1 diizelttigi ve epitel hiicrelerinin
cogalmasini arttirdigr gorillmiistiir ©.

Yararlariin yaninda 6zellikle kritik hastalarda klinik uygulama sirasinda
intestinal motilite bozukluklar1 ve olusabilecek olumsuzluklar nedeniyle EB’nin
uygulanmasinda zorluklar yasanmaktadir .

1.1. Enteral Beslenmenin Endikasyonlart

e  GIS hastaliklar1 (Fistiil, kisa barsak sendromu, kronik pankreatit vb.),

e Ozofagus hastaliklar1 (Malignite, striktiir, travma vb.),

e Organ yetmezlikleri (Karaciger, bobrek yetmezligi),

e Psikiyatrik ve norolojik ve hastaliklar (Kafa travmalari, koma, anoreksiya
nervoza),

e Preoperatif hazirlik,

e Postoperatif beslenme @,

1.2. Enteral Niitrisyonun Avantajlart

e Fizyolojiye uygundur.

e Intestinal fonksiyonlarinin kisa siirede normale dénmesine yardimcidar.

e TPN (total parenteral nutrisyon) ile normal beslenme arasinda bir
yaklagimdir.

e Diisiik enfeksiyon riski ve ihtiyaglari karsilamasi yoniinden daha giivenlidir.

e Hazirlanmasi kolaydir.

e TPN’ye gore maliyeti azdir.

e Metabolizmaya bagli olumsuzluklarin ve sepsisin goriilme oran1 azdir.

e  Mortalite ve morbidite siklig1 azdir V.

2. Parenteral Beslenme

Parenteral beslenme, EB’ nin yapilamayacagi gastrointestinal sistemin
emilim kapasinin sinirli veya fonksiyonel olmaayan hastalarin beslenmesini
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miimkiin kilan beslenme yontemidir. Dogru sekilde kullanildiginda hastanin
klinigini olumlu etkilemesine karsin uygunsuz kullaniminda enfeksiyona
baglh komplikasyonlarin artmasina, metabolik anormalliklerin olugmasina ve
maliyet artsina neden olur. Kisisel uygulamalar yerine beslenme destek ekibinin
(diyetisyen, eczaci, hemsire ve hekimi igeren multidisipliner yaklasimiyla) PB’
ye bagl olumsuzluklarin 6nemli 6l¢giide azaltilabilecegi gosterilmistir &9

2.1. Parenteral Beslenmenin Endikasyonlart

Parenteral beslenme icin asagidaki kriterlerin en az biri olmalidir.

1. Saglam ve fonksiyonel kolon olmaksizin ince bagirsagin 150 cm’den kisa
olmasi ya da ince barsagin 100 cm’den daha kisa olmasi ve islevsel kolon
varligi, (emilim bozuklugu sendromu ve orta-giddetli ince barsak organ
nakli sonrasi reddi),

Siddetli akut nekrotizan pankreatit (EB girisimlerinin yetersiz kalmasi),

3. Enterik fistul (24 saate 500 ml’ den daha fazla fistul outputu varsa oral alim
kisitlanmalidir),

4. Enteral yolla beslenme ihtiyaclarinin saglanamasi
e  Siddetli malnutrisyon ya da katabolik durum varlig.

e 5 gilinden daha uzun siire postpilorik tiip yerlestirilmesine ragmen
enteral beslenmesi beklenmeyen hasta,

e Beslenme gereksiniminin en az yarisini bir haftadan daha uzun siire oral
alamayacak hasta,

e EB’nin 5 giinden uzun siire uygulanamayacagi hasta,

5. Hemodinamik olarak stabil olmayan hasta
Diffiiz peritonit/siipheli ya da tanimlanmis kontrol edilemeyen barsak igerigi
ya da herhangi bir lenfatik sizint1 olmasi,

7. Intestinal obstruksiyon, psddoobstruksiyon ve motilite bozuklugu,

8. Kontrol edilemeyen kusma, ishal ya da yiiksek debili ostomi,

9. Iskemik barsak varlig,

10. Masif GIS hemorojisi,

11. Perioperatif tist gastrointestinal kanserleri (-3 19,

3. Kiritik Hastada Beslenme

Siddetli sepsis/ septik soklu hastalarin popiilasyonunda 6zellikle beslenme
tedavisine yonelik c¢alismalar bulunmamaktadir; bu durum tipik olarak ¢ok
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saylda diger kritik hastaliklarla birlikte ortaya ¢ikar ve bugiine kadar yapilan
calismalar bu heterojenligi yansitmaktadir. YBU” lerde, siddetli sepsis ve septik
soku olan hastalarda %60’ a varan oranda gastrointestinal disfonksiyonun
olduguna inanilmaktadir ve kritik hastalarin bu alt popiilasyonunda malniitrisyon
riskinin artmasina sebep olmaktadir. Bu nedenle beslenme tedavisinin, daha iyi
klinik sonuglar i¢in fayda saglamasi beklenir (.

Sepsis/ septik ¢ok tanist alan hastalarin resiisitasyonunda 24-48 saat i¢inde
veya hemodinamik stabiliteye ulasildiginda enteral beslemenin baslatilmasi
(yeterli perflizyon basinci, stabil vazoaktif ilag dozlari, stabilize veya azalan
laktat ve metabolik asidoz seviyeleri ve ortalama arter basinc1 >60 mm Hg olarak
tanimlanir) 6nerilmektedir. ASPEN (American Society for Parenteral and Enteral
Nutrition) sepsisli hastalarda erken ve geg¢ baslanan EN ile karsilastirilmali bir
caligsma bulunmasa da, bir kism1 sepsis tanilt yogun bakim hastalarindan alinan
bilgilere dayanarak, onerilerde bulunmaktadir V.

Kritik hastalarin bir karisimini igeren ¢alismalar incelendiginde Simpson
ve Doig tarafindan yapilan bir meta-analizde, erken uygulanmaya baslanan EB
ile PB karsilastirildiginda erken EB’ den fayda goriilmedigi belirtilmistir 2.
Peter ve arkadaglan tarafindan yapilan bir meta-analizde ise, EB’ nin PB’ ye
kiyasla komplikasyon oranlarini énemli 6l¢iide azalttigini gosterilmistir (ancak
mortalite tizerinde higbir etkisi yoktur) ¥, Her iki meta-analizde de sepsisli
hastalarin sadece bir kismu ile kritik hastalarin bir karisimi vardir. Gramlich ve
arkadaglarmin sepsisli kiigiik bir hasta grubunu i¢eren meta-analizinde, enteral
niitrisyonun parenteral niitrisyona gore prognoz ilizerinde olumlu etkisi oldugu
bildirilmistir 9.

ASPEN, kritik hastalarin, resiisitasyon tamamlanir tamamlanmaz ve
hastanin hemodinamik olarak stabil oldugu durumlarda ciddi sepsis/ septik sok
tanisin1 koyduktan sonra 24-48 saat icinde EB tedavisi almasini 6nermektedir
(i

ASPEN hastalarin beslenme riski derecesine bakilmaksizin, siddetli
sepsis veya septik sokun akut evresinde EB ile birlikte 6zel PB veya ek PB
kullanilmamasini 6nermektedir 1.

Septik hastalarda antioksidan &zellikli birkag mikrobesin plazma
konsantrasyonu azalir. Spesifik olarak, plazma selenyumunun azaldigi
gosterilmistir. Selenyumun klinik ortamlardaki en gii¢lii antioksidan ajanlardan
biri olduguna inanilmaktadir (Ayrica ¢inko, askorbik asit, E vitamini ve beta-
karoten.). Kritik hastalar i¢in Gnerilen optimal akut selenyum dozu 500-750
mcg/ giin arasinda degisebilir, ideal takviye siiresi hastaligin siddetine bagh
olarak 1-3 hafta arasindadir.!®. Sistemik enfeksiyonu takiben inflamatuar
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yanitin bliylikliigli ¢inko seviyeleri ile ters orantilidir. Plazma ¢inko seviyesi
ne kadar diisiik olursa, organ hasar1 ve mortalite olasiligi da o kadar artar 19,
Daha diisiik konsantrasyonlarin sadece akut faz tepkisini, goreceli eksikligi
veya azaltilmig mevcudiyeti ve viicut tarafindan sekestrasyonu yansitmasi
tartigmalidir. Optimal doz heniiz bilinmemekle birlikte, septik hastalarda ¢inko
takviyesi dogustan gelen bagisiklik baskilamanin ve ikincil enfeksiyon riskinin
onlenmesine yardimci olabilir 1,

ASPEN, giiniimiize kadar yapilan sepsiste ¢eliskili ¢alismalar
nedeniyle selenyum, ¢inko ve antioksidan takviyesi hakkinda bir tavsiyede
bulunamamaktadir.

Enerji harcamalarindaki genis degiskenlik septik soktaki hastalarda
belgelenmistir 7. Bu nedenle, eger mevcutsa, temel enerji harcamalari
Ol¢iimii i¢in indirekt kalorimetre ile her 4 giinde bir takip Ol¢limii Onerilir.
Indirekt kalorimetre mevcut degilse veya hasta kosullar1 buna izin vermiyorsa
(6rn: FiO,> 0.60), enerji tiiketimini tahmin etmek igin basit agirlik temelli
denklemler (25 kcal / kg / giin) veya yayinlanmis denklemler kullanilabilir.
SIRS, sepsis ve septik sok hastalarindan olusan bir kohortta, Harris-Benedict ve
Schofield tarafindan yayimlanan denklemlerden elde edilen tahminler, indirekt
kalorimetre tarafindan olgiilen enerji harcamasi ile iyi korelasyon gostermistir
(% Gozlemsel ¢aligmalarda, hesaplanan enerji gereksinimlerinin %25-66’ sinin
en uygun oldugu belirtilmistir. Sepsisin ilk asamas1 ve 24- 48 saat sonra %60’
a ilerlemesi i¢in 500 kcal/ giin’ e kadar tanimlanmis trofik beslenme saglama
stratejisi (ilk haftadaki hedefin %70’1) en uygun ve optimal olabilir. Sepsisteki
protein gereksinimlerinin belirlenmesi ¢ok zordur. Sepsiste 1,2-2 g/ kg/ giin’ liik
mevcut seviyeler onerilmektedir 1.

3.1. Kritik Hastada Malniitrisyonun Degerlendirilmesi

Malniitrisyon, besin alimindaki azalmaya bagli mikro ve makrobesin eksikligidir.
Viicut kitle indeksi ® ya da body mass index (BMI) (agirlik (kg)/boy? (m?))
16’nin altinda ise malniitrisyondan sdz edilebilir. Malniitrisyon hastanin YBU”
ye ilk yatisginda var olabilecegi gibi yatis1 sonrast veya YBU’ deki takibi
sirasinda da olusabilir. YBU’ de malniitrisyon varligi veya gelismesini gdsteren
risk faktorlerinin bazilar1 Tablo 1°de goriilmektedir®.
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Tablo 1.YBU’ de malniitrisyon icin riskli hasta gruplar

Yakin donemde kilo kaybi (3-4 haftada> %5; 6 ayda>%10)
>60 yas
Fiziksel 6ziirii bulunmasi (kuadripleji, parapleji, gérememe vs.)

flag bagimlihig

Kronik alkol bagimlilig1

Psikolojik sorunlar

Kronik malabsorbsiyon

Kronik anoreksi

Yutma giigliigi

Hiperkatabolizma

Kas kiitle kayib1

YBU’de 7 giinden fazla yatis siiresi
Viicut kitle indeksi<16

Artmus kayiplar (nefrotik sendrom, inflamatuar bagirsak hastaligi vs.)

Az beslenmeye veya basit agliga bagli malniitrisyonda, az miktarda protein
ve lipit kayb1 olmakla birlikte, protein kayb1 en aza indirgenmeye calisilirken,
sepsis gibi yikim siireci fazla olan durumlarda protein enerji kaynagi olarak
kullanilmaya baslanir. Kullanilan yontem ve testlerin higbiri, malniitrisyonun
degerlendirilmesinde kesin tan1 koymakta yeterli degildir ve ciddi kisitliliklari
vardir @V,

3.2. Malniitriyonun Taninmast

Malniitrisyon, “alimdaki yetersizlik veya diizensiz beslenmenin yol actigi,
viicut kompozisyonunun (yagsiz kitlede azalma) ve viicut hiicre kitlesinin
bozulmas1 sonucu ortaya g¢ikan fiziksel ve mental fonksiyonlarin azalmasi
ve hastaligin klinik sonucunun kotiilesmesi” seklinde tanimlanabilmektedir
22 Malniitrisyonun tanimlanmasi ve beslenme degerlendirme siirecinin tiim
amact, risk faktorleri ve belirtileri hakkinda genel bir anlayis gerektirir. Clinkii
malniitriyonun, ¢ogu baslangicta yetersiz beslenen hastanede yatan hastalarin
%30 ile %55’ ini etkiledigi tahmin edilmektedir. Beslenme degerlendirmesi akut
hastalig1 olan yetigkinin degerlendirilmesi igin temeldir ).

Yetigkinlerde yetersiz beslenmenin tanimlanmasi ve belgelenmesi i¢in
daha fazla rehberlik saglar. AND (Academy of Nutrition and Dietetics) ve
ASPEN asagida belirtilen alanlarda tanimlanabilecek spesifik malniitrisyon
teshis kriterlerini 6nermektedir:
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e Tiiketilen enerjinin ihtiyaca oraninin belirlenmesi ile enerji alimi
yetersizliginin tespiti,

e Belirli bir siire boyunca istenmeyen kilo kaybi,

e Fizik muayene ile tespit edilebilen (6dem nedeniyle fark edilmesi gii¢
olabilecek) kas kiitlesi ve/veya deri alt1 yag kayb1 belirtileri,

e El kavrama giiciiyle dlciilen fonksiyonel durumun azalmasi.

3.3. Malniitrisyonun Sonuglart

Yetersiz beslenmenin tanimlanmas1 ve zamaninda miidahale ile Onlenmesi
zararhl klinik etkileri engeller. Beslenme durumu zayif olan hastalarin iyi
beslenmis hastalara gore daha kotii prognoza sahip olduklart uzun zamandir
bilinmektedir. Ozellikle yogun bakim hastalarinda malniitrisyon artan
morbidite ve mortalite, artmis YBU kalis siireleri ve geri kabul oranlari, azalan
islev ve yasam kalitesi ile daha yliksek saglik maliyetleri i¢in dnemli bir risk
olusturmaktadir. Malniitrisyonun varligi, basing yaralanmalari, artan enfeksiyon
oranlari, bozulmus yara iyilesmesi, cerrahi komplikasyonlar ve artan ventilasyon
gereksinimleri olarak ortaya c¢ikabilen hemen hemen her organ sisteminin
islevini ve iyilesmesini degistirir >,

3.4. Beslenme Taramasi

Nutrisyon taramasinda kullanilan ¢ok sayida arag arasinda birgok ortak payda
vardir; gegerlilik ve giivenilirlik, kullanim kolaylig1 ve rahatligi, hiz (tipik
olarak 5 dakikadan az bir siire gerektirir), karmagik hesaplamalardan veya
laboratuvar verilerinden kag¢inma, minimum masraf ve noninvazivlik. Bu
ozelliklerin her birini karsilamak ¢ok zordur. YBU ortaminda hastalarda gériilen
asir1 degiskenlik i¢in cogu hastanede ilk tarama, hasta kabul edildikten sonra
toplanan boy ve kiloya dayanmaktadir. Miidahalenin gerekli olup olmadigini
ve ne zaman faydali olacagini belirlemek i¢in, beslenme 6l¢iimlerine ek olarak
hastalik durumunun diger yonleri de dikkate alinmalidir @,

3.5. Beslenme Tarama Araclari

Beslenme taramasi, risk altindaki tiim hastalarin ihtiya¢ duyduklar1 uygun
kisisellestirilmis beslenme bakimini almasini saglar. Literatiir ve klinik
uygulamadaki fikir birligi, uygun tarama uygun miidahaleye yol actiginda,
hastaneye yeniden basvuruda azalma, daha kisa hastanede kalis siireleri ve daha
diisiik mortalite oranlar1 dahil olmak {izere sonuglarin 6nemli 6l¢iide iyilestigini
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gostermektedir ?¥. Bu durum g6z Oniine alindiginda, bir dizi tarama araci
gelistirilmis ve hastane ortaminda kullanim i¢in onaylanmistir. Onaylanmis
araglarin ¢ogu beslenme riskinin dort temel alanini ele alacaktir. Bunlar; son kilo
kaybi1, son beslenme zamani, mevcut viicut kitle indeksi ! ve mevcut hastalik
durumudur. Alete bagl olarak, yetersiz beslenme riskinin 6ngdriilmesinde daha
fazla yardimci olmasi igin beslenme durumu Ol¢limleri dahil edilebilir. Bazi
tarama aracglari uluslararasi beslenme toplumlari tarafindan onaylanmis olsa
da tek bir en iyi arag¢ lizerinde evrensel bir anlagsma yoktur. En iyi bilinen ve
yaygin olarak kullanilan dort 6rnek, Beslenme Risk Taramas1 (NRS; Nutritional
Risk Screening 2002), Yetersiz Beslenme Evrensel Tarama Araci (MUST;
Malnutrition Universal Screening Tool), Kisa Beslenme Degerlendirme Anketi
(SNAQ; Short Nutritional Assessment Questionnaire) ve Kotii Beslenme Tarama
Aract (MST; Malnutrition Screening Tool) ‘dir. Bu araglarin bir kism1 ABD
disindaki profesyonel gruplar tarafindan gelistirilirken, klinik uygulamalarda
yaygin olarak kullanilmaktadir @,

3.6. Beslenme Risk Taramast (NRS-2002)

ESPEN (European Society for Clinical Nutrition and Metabolism)’ in bir calisma
grubu tarafindan Beslenme Riski Taramasi (NRS-2002) araci gelistirildiginde
ama¢ mevcut klinik calismalarda kullanilan beslenme kriterlerine veya
Ozelliklerine dayanan bir tarama sistemi kurmakti. Gelistiriciler beslenme
durumu ve beslenme destegi endikasyonunun (yetersiz beslenme ve/ veya artan
beslenme gereksinimlerine dayanarak) dogrudan hastaligin ciddiyeti ile iligkili
oldugu varsayimina giiveniyorlardi. Ara¢ mevcut veya potansiyel yetersiz
beslenme belirteclerine ek olarak hastalik etkisini 6l¢gmektedir. Sadece tarama
sirasinda yetersiz beslenen hastalar1 degil, ayn1 zamanda hastalik durumuna veya
iligkili tedaviye bagl yetersiz beslenme riski altinda olan hastalar1 tanimlamak
icin dogrulanmistir, boylece klinik seyir ilerledik¢e beslenme durumunun daha
da kotiilesmesini onleme ihtiyacini vurgulamaktadir .

NRS-2002 sisteminin amaci hastane ortaminda ya mevcut ya da dngoriilen
yetersiz beslenmeyi tespit etmektir. ilk tarama araci, hastalik ortaminda kilo
kayb1, VKI ve diyet alim gegmisini g6z oniinde bulunduran dért adet basit ancak
stratejik sorudan olusmaktadir (Tablo 2) @Y. Tablo 2’ deki sorulardan herhangi
birine olumlu bir yanit varsa, ikinci ve daha ayrmtili bir sorgulama ytirtitiiliir
(Tablo 3) @Y. Tablo 3’ te gosterilen sorularla biri mevcut beslenme durumu ve
digeri hastaligin siddeti i¢in metabolik talepteki artisin bir yansimasi olarak
iki skor hesaplanir. Bu puanlar daha sonra birlestirilir ve yas icin (risk faktorii
olarak 70 yasindan biiyiik olan) beslenme riskinin nihai bir degerlendirmesi ile
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sonuclanacak sekilde ayarlanir. Sonug olarak, beslenme bakim planinin igerigi
klinisyen tarafindan belirlenmesine ragmen, bu puan 6rnek bir miidahaleyle

baglantilidir.
Tablo 2: Baslangi¢ taramasi
1 VKI <20,5? Evet | Hayir
2 Hasta son 3 ayda kilo kaybetti mi? Evet | Hayrr
3 Hastanin yedigi miktar son 1 haftada azaldi m1? Evet | Hayrr
4 Hasta ileri derecede hasta mi? (Ornegin YBU’ de mi?) | Evet | Hayir

Evet: Herhangi bir sorunun cevabi ‘Evet’ ise Tablo 3’ teki tarama yapilir.
Hayiwr: Tiim sorularin cevabit ‘Hayir’ ise hasta haftalik araliklarla tekrar taranir.
Hastanin risk durumuna gore (6rnegin biiyiik bir operasyon planlanmissa) iliskili risk

durumundan kagmmak i¢in koruyucu bir beslenme bakim plani dikkate alinir.

Tablo 3: .Nihai tarama

Beslenme durumu bozuklugu Hastalik siddeti (Stres metabolizmasr)

0 | Normal beslenme durumu 0 | Normal besin gereksinimi

1 | VA kaybr> %5 (3 ayda) 1 | Kalga kirig1, kronik hastalarda akut
veya komplikasyonlar, siroz, KOAH, kronik
Onceki haftaki gida alimi normal hemodiyaliz, DM, onkolojik problemler
gereksinimin
%50-75’ inin altinda

2 | VA kaybr> %5 (2 ayda) 2 | Major batin cerrahisi, inme, ciddi
veya pnémoni, hemotolojik maligniteler
VKI 18,5-20,5+ genel durum bozuklugu
veya

Onceki haftaki gida alimi1 normal
gereksinimin %25-60" 1
3 | VAkaybr> %5 (1 ayda) (~ 3 ayda %15) |3 | Kafa travmasi, kemik iligi

veya transplantasyonu, YBU hastalar
VKI < 18,5 + genel durum bozuklugu (APACHE>10)
veya

Onceki haftaki gida alimi1 normal

gereksinimin %0-25" 1

0: Yok, 1: Hafif, 2: Orta, 3: Siddetli.
Yas > 70 ise +1

NRS > 3 ise beslenme destegine basla
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Su anki ESPEN kilavuzlar1 sadece hastane ortaminda tarama yOntemi
olarak NRS-2002’ nin kullanilmasini tavsiye etmektedirler ®. Bu sistem
yetiskin popiilasyondaki diger tarama yontemlerine kiyasla essiz ongoriicli
gegerlilik  saglamaktadir. NRS-2002° yi cerrahi miidahale ihtiyacindan
baslayip kardiyovaskiiler, gastrointestinal vb. sistemlere kadar ¢esitli dallarda
sikayetleri olan hastalar arasinda gii¢lii aralayici giivenilirligi ile (yani benzer
sonuclara sahip ¢esitli profesyoneller tarafindan kullanilabilir) bir dizi ¢aligma
dogrulamigtir. Bu sistem, pratik olmayan veya yanligliktan endise duymadan
akut bakim ortaminda uygulanabilir > 2,

3.7. Biyokimyasal Veriler, Tibbi Testler ve Prosediirler

Eksiksiz bir beslenme degerlendirmesinin bir pargas1 olarak dikkate
alinmasi gereken bir takim kritik biyokimyasal degerler onemlidir. Mide
bosalma siiresi ve dinlenme metabolik hizi dahil olmak {izere cesitli diger
testlerin ve prosediirlerin de bu degerlendirme kategorisine girebilecegini
unutulmamalidir. Cogu laboratuvar testi panel, test grubu veya bireysel test
olarak siparis edilebilir. En yaygin olarak siralanan test gruplari arasinda
temel metabolik panel (glukoz, sodyum, potasyum, karbondioksit, kloriir,
kan iire azotu (BUN) ve kreatinin) ve kapsamli metabolik panel (yukaridaki
tiim Ol¢iimler art1 alblimin, total protein, alkalen fosfataz, alanin transaminaz,
aspartat transaminaz ve bilirubin). Digk: testleri, 6zellikle 50 yasindan biiyiik
yetigkinler ve agiklanamayan anemisi olan kisilerde kan, patojenler ve bagirsak
florasinin varligini degerlendirmek icin de yapilabilir. Disk: kiiltiir testi, uzun
stireli ishali, gida kaynakli hastaliktan siiphelenilen, kronik gastrointestinal
semptomlar1 veya agiklanamayan kilo kaybi olan hastalar i¢in de yapilabilir.
Spesifik iiriner sistem degerlendirmelerinde, pH, protein, glukoz, ketonlar,
kan ve bilirubin dahil olmak iizere bir idrar tahlilinde ¢esitli kimyasal testler
de yaygin olarak yapilir. Idrar &zgiil agirlik testi, idrar yogunlugunu su
yogunlugu ile karsilastirir, bu da bobreklerin idrar1 ne kadar etkili bir sekilde
seyreltebilecegini belirlemeye yardimer olabilir. Laboratuvar degerleri, taniy1
dogrulamak veya tedavinin etkinligini izlemek i¢in klinik ge¢mis ve fizik
muayene gibi diger degerlendirme verileriyle birlikte kullanilmalidir. Biyolojik
sivilar ve dokularda beslenme durumunu tahmin etmek i¢in kullanilan spesifik
biyobelirtegler, klinik veya antropometrik degisiklikler fark edilmeden 6nce
genellikle eksiklikleri tespit eder. Beslenme teshisi i¢in biyobelirteglerin ve
laboratuvar degerlerinin nasil yorumlanacaginin anlasilmasi, hastalara en etkili
ve uygun bakimi saglamak kritik bir par¢adir 9,
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3.8. Yogun Bakim Unitesinde Beslenme Degerlendirmesi

YBU’ de tedavi edilen hastalar hastanedeki en yiiksek riskli hasta gruplarindandir.
Tipik degerlendirme kriterlerinin bir¢ogunun (agirlik durumu, diyet alimu,
biyokimyasal belirtegler vb.) giivenilir bir sekilde elde edilmesi zordur veya
metabolik stres gibi faktorler tarafindan karistirtlir. Herhangi bir beslenme
degerlendirmesi i¢in temel olan antropometrik Olglimler hem o&lgiim igin
hareket ettirilemeyen hem de kendi bildirdigi verileri saglayamayan entiibe ve
sedasyon altindaki kritik hastalardan kolayca alinamayabilir. Stvi durumu veya
o0dem gibi klinik durumla ilgili diger faktorler de bu degerlendirmeyi karistirir.
Klinisyenlerin kritik hastaligi olanlari daha iyi degerlendirmelerine yardimei
olmak i¢in Heyland ve ark., dogrudan YBU hasta popiilasyonuna dayanan yeni
bir risk degerlendirme araci gelistirmis ve dogrulamiglardir (Tablo 4). Bu arag,
kritik hastalardaki beslenme riski (NUTRIC skor), kritik bakim ortaminda elde
edilmesi kolay degiskenlere dayanmaktadir. Hastalar alt1 degiskeni dikkate alan
bir algoritmaya dayanarak 1 ila 10 arasinda bir puan alirlar; yas, APACHE II (akut
fizyoloji ve kronik saglik degerlendirme skoru), SOFA (sirali organ yetmezligi
degerlendirme skoru), komorbidite sayisi, hastaneden YBU” ye kabul giinleri ve
serum interlokin-6 (IL-6) degerleridir. NUTRIC skor, tablo 4’ te agiklanmustir 7,

Tablo 4: NUTRIC skor

Degisken Aralik Puanlama
<50 0
Yas (y1l) 50-74 1
>75 2
<15 0
15-19 1
APACHE 11
20-28 2
>28 3
<6 0
SOFA 6-9 1
>10 2
. 0-1 0
Komorbodite Sayisi
>2 1
Hastaneden YBU’ ye <1 0
Kabul Giinleri >1 1
0-399 0
IL-6
>400 1
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3.9. Indirekt Kalovimetri

Indirekt kalorimetri, oksijen tiiketimi sonucunda olusan karbondioksiti dlger.
Uriner azot atilimi da dl¢iilmelidir, ¢iinkii atilan her 1 g azot igin yaklasik 6 L
oksijen tiiketilir ve 4.8 L karbondioksit iiretilir. Oksijen tiiketimi ve karbondioksit
iretimi, bir kisiye yerlestirilebilen portatif ekipman kullanilarak olgiiliir;
bu, siiresi gecmis havanin toplanmasi ve analiz edilmesi ve solunan havanin
miktarinin belirlenmesi veya genellikle metabolik arag olarak adlandirilan sabit
ekipman aracilig1 ile yapilir. Oksijen ve karbondioksit degisimi metabolizma ile
orantilidir. Harcanan enerji miktari, solunan karbon dioksitin solunan oksijene
oranindan hesaplanabilir. Bu oran solunum katsayist (RQ) olarak bilinir.
Egzersiz fizyologlart solunum degisim orani (R veya RER) terimini kullanir.
Solunum bdliimlerinin incelenmesi hem enerji harcamasi hem de oksitlenen
biyolojik substrat (karbonhidrat veya yag) ile ilgili anlamli bilgi saglar, ancak
bireysel organlar ve dokulardaki metabolizma (substrat oksidasyonu) hakkinda
bilgi yoktur®®.
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BOLUM 14

SEDASYON

Ayse Giil KOCOGLU KINAL

1. Ajitasyon ve Sedasyon
Yogun bakim {initesine (YBU) kabul edilen hastalarin ¢ogu, kaldiklar

stirenin en azindan bir bdlimiinde analjezi, sedasyon veya her ikisine

birden ihtiyag duyarlar . Yogun bakim dinitelerinde sedatif ilag
kullanimi ¢ok yaygin olmasina ragmen, klinisyenlere bu uygulamada yardimei
olacak birkag kilavuz mevcuttur. Sedatif ajan uygulamanin ilk prensibi, sedasyon
gerektiren spesifik sorunu tanimlamak ve endikasyona uygun ilaci ve sedasyon
derinligini rasyonel olarak segmektir .

Ailesinden ve alistig1 ortamindan uzakta olan, uyku problemleri yasayan
ve gece giindiiz ayrimi olmayan, viicudunun cesitli yerlerinde yabanci cisimler
olan yogun bakim hastalarinda ajitasyon bulgularinin olmasi dogaldir. Bununla
birlikte, altta yatan hipoglisemi, hipotansiyon, ila¢ intoksikasyonu veya geri
cekilmesi gibi organik nedenlerin varligi da aragtirilmalidir. Ajitasyon ve
anksiyete yol acan nedenlerin basinda agr ivedilikle degerlendirilip tedavi
edilmelidir. Es zamanli anksiyeteye neden olan diger faktorler de gdzden
gegirilmelidir. Oncelikle analjezisinin saglanmasi, sonrasinda konforun
saglanmasi i¢in hasta ile iletisime geg¢ilmesi, sdzel giivence ve rahatlamanin
saglanmas1 ve hastanin siklikla reoryante edilmesi onerilir. Bu miidahalelere
ragmen devam eden ajitasyon i¢in kisa/uzun siireli ve hafif/derin diizeyde
sedasyon diizenlenmeleri yapilabilir ®. Bazi1 klinik durumlarda sedasyon igin
mutlak endikasyonlar dogmaktadir. Yogun bakimda sedasyon igin mutlak
endikasyonlar sunlardir:

e Intrakranyal hipertansiyon,

e Agir solunum yetersizligi,

e Refrakter status epileptikus,

e Noromuskiiler bloker gereksinimi olan hastalarda farkindaligi ortadan
kaldirmak.
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Hastalarin sedasyonunu degerlendirirken ¢ok yonlii diistinmek gerekmektedir.
Bunun i¢in ABCDEF kilavuzundan yararlanilabilir. ABCDEF kilavuzu yogun
bakim hastalarinin daha yiiksek diizeyde fiziksel ve biligsel aktivitelere
giivenli bir sekilde katilmasina, agr1 kontrollerinin daha iyi yapilabilmesine ve
kapsamli hasta bakimi1 ve optimal kaynak kullanimina rehberlik eder. ABCDEF
kilavuzunun igeriginde sunlar vardir: A; Agrinin degerlendirilmesi, 6nlenmesi
ve yonetimi, B; Hem spontan uyanma denemeleri, hem de spontan solunum
denemeleri, C; Analjezi ve sedasyon se¢imi, D; Deliryumun degerlendirilmesi,
onlenmesi ve yonetimi, E; Erken hareket ve egzersiz, F; Ailenin katilimi. Bu
multidisipliner yaklagim ile hastalarin yonetimi daha da kolaylasacaktir.

Yogun bakim hastalarinin, cerrahi ve tibbi nedenlerden dolay1 %50’ye
varan bir insidansla agr sikayetleri olur. Agri sistematik tani ve tedavi
gerektiren 6dnemli bir klinik semptomdur. Agr1 kesici uygulamadan 6nce ilk
adim agrimin degerlendirilmesidir. Hastanin 1-10 sayisal derecelendirme 6lg¢egi
(NRS) kullanarak kendi agrisin1 ifade etmesi altin standart olarak kabul edilir .
Agrinin degerlendirilmesi ideal sedatif ajan1 segmemizi saglar ©.

Hedef sedasyon diizeyini degerlendirmek icin sedasyon Olcekleri
kullanilmalidir. Giincel rehberler tarafindan yogun bakim hastalarinda en giivenilir
ve gegerli Olgekler olarak Richmond Ajitasyon ve Sedasyon Skalasi (RASS)
(Tablo 1) ve Riker Sedasyon Ajitasyon Skalasi (SAS) (Tablo 2) dnerilmektedir.
Bu odlgekler sayesinde gereksiz derin sedasyondan kaginilmis olur.

Yapilan ¢ok merkezli ¢alismalarda klinisyenler tarafindan net anlagilir
olmasi ve en 6nemlisi, hastalarin sedasyon diizeyinin derin sedasyon, orta-hafif
sedasyon ve ajitasyon olarak kategorize edilebilmesinden dolay en ¢ok tercih
edilen skala RASS olmustur ©.

Tablo 1: Richmond Ajitasyon ve Sedasyon Skalasi (RASS) ©

Skor Tarif

+4 Saldirgan Saldirgan, acimasiz, personel icin tehlikeli

+3 Cok ajite Katater ve tiiplerini ¢ekerek personele firlatiyor
+2 Ajite Siklikla amagsiz hareketler yapiyor

+1 Huzursuz Endiseli, korkulu ancak hareketler ajite degil

0 Alert ve sakin

-1 Uykulu/uyuguk Uyanik degil, gozlerini seslenme ile aciyor ve >10sn.
g6z kontag1 kuruyor

-2 Hafif sedatize <10 sn. goz kontag kuruyor
-3 Orta sedatize Seslenme ile hareket var ancak gdz agma yok
-4 Derin sedatize Seslenme ile hareket yok, fiziksel uyaran ile var

-5 Uyuyor/yanitsiz | Ses veya fiziksel uyari ile hareket yok
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Tablo 2. Riker Sedasyon Ajitasyon Skalasi (SAS)

Skor Tarif

7 Tehlikeli derecede | Endotrakeal tiipiinii ve kateterini ¢ekiyor, yatakta
ajite sagdan sola savruluyor

6 Cok ajite Endotrakeal tiiplinii 1sirtyor, baglamak gerekiyor,

s0zlii uyarana ragmen sakinlesmiyor

5 Ajite Huzursuz ve artan derecede ajite, sozlii uyarilarla
nispeten sakinlesiyor

Sakin ve koopere Sakin, kolay uyaniyor, komutlara uyabiliyor

3 Sedatize Zor derleniyor, sdzel uyaran veya sallamakla
uyaniyor, basit komutlara uyabiliyor
2 Cok sedatize Kendi kendine hareket edebiliyor, fakat sozlii ve
fiziksel uyarilara minimal yanit veriyor
1 Yanutsiz/ Agrili uyarana minimal yanit veriyor veya hi¢ yanit
uyanmiyor vermiyor

2. Sedasyon Farmakolojisi

Kritik hastalar i¢in sedasyonun gerekli oldugu belirlendikten sonra, sedatif
ilacin se¢imi gerekli sedasyonun beklenen uzunluguna, sedasyonun gerekgesine,
farmakokinetik ve farmakodinamiklere gore yapilmalidir. Bu strateji, hepatik
ve renal disfonksiyon, hemodinamik stabilite ve ila¢ dagilim hacmindeki
degisiklikler gibi hasta faktorlerini icermelidir. Kritik hastalik, sedatiflerin
farmakokinetigini 6nemli 6lgiide degistirebilir. Sedatiflerin ¢ogu karacigerde
metabolize olur, cogunun karaciger ekstraksiyon oran1 yiiksektir. Sok, abdominal
cerrahi sonrasi, intraabdominal basincin artmasi gibi durumlarda karaciger kan
akiminda azalma olur ve ilag klirensi 6nemli 6l¢iide azalabilir. Sedatiflerin cogu
plazma proteinlerine baglanir, dolayisiyla plazma protein konsantrasyonunda
diisme olursa santral sinir sistemine ulasan ila¢ miktar1 artarak sedasyon
derinlesebilir ®.

3.  Sedatif ila¢ Secimi

Yogun bakimda sedatifilac ve ydontem se¢imini hastanin biling durumu, anksiyete
derecesi, ¢ocuk ya da erigkin olmasi, solunum yolu giivenligini tehlikeye
sokacak herhangi bir patolojik hadisenin 6rnegin agir gégiis deformitesi, kas
hastaligi, uyku apne sendromu gibi hipoventilasyona neden olabilecek durum
olmasi etkiler. Bunun disinda sedasyon icin gerekli dozu etkileyen en dnemli
faktorlerden biri de yastir. Yash hastalarda ilacin viicuda etkisi farkli olur.
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Ciinkii yas ile birlikte total viicut suyu ve kitlesi azalir, yag orani artar, plazma
proteinleri, karaciger enzim aktivitesi, kan akimi ve renal atilim azalir. Bunun
disinda baz1 6zel durumlarda 6rnegin kafa travmali hastalarda kafaici basing
artisin1 diigiinerek ilag ve doz se¢imine dikkat etmemiz gerekebilir (9).

Sectigimiz sedasyonun yan etkilerine hakim olmak bir bagska onemli
noktadir. Ornegin artan sedasyon derinligi ile, hastalarin kardiyovaskiiler
stabiliteyi koruma ve hava yolu acikligii ve solunum fonksiyonunu bagimsiz
olarak koruma yetenegi bozulabilir ve bu olasiliklart 6nlemek igin kritik
miidahaleler gerekebilir 19,

Ideal bir sedatif ajan giivenli ve etkili olmalidir. Maliyetler de dikkate
almmalidir. Yogun bakim {initesinde en c¢ok kullanilan ajanlar arasinda
propofol, benzodiazepinler ve deksmedetomidin gelmektedir. Tiim bu ilaglarin
farmakokinetik ve farmakodinamik &zellikleri farklidir. Dolayistyla sedasyon
ve analjezi saglamak icin uygun ilag tercih edilmelidir V. Ideal farmakolojik
tedavi, giivenli analjezi, hipnoz ve anksiyoliz saglayacaktir (Tablo 3).

Tablo 3: ideal Sedatif Ilag (2

flag Anksiyolitik | Hipnoz | Amnezi | Analjezi
Benzodiazepinler + + + -
Deksmedetomidin + - - +
Haloperidol + +** 4 -
Opioid Analjezikler - - - +
Propofol +* + +* -

*Sadece diisiik doz
**Minimal etki

3.1. Propofol

Beyinde GABA A reseptorlerine baglanarak etki gosteren bir intravendz sedatif,
hipnotiktir ve amneziye neden olur ®. Antikonviilzan ve antiemetiktir. Analjezi
etkisi yoktur. Yiiksek lipid ¢oziiniirligii vardir ve kan beyin bariyerini gecer ®.
Sedasyon etki basglangict hizlidir. Diger dokulara hizli dagilir ve yiiksek hepatik
ve ekstrahepatik klirens ile birlikte kisa stireli propofol inflizyonlarini takiben
etki hizla ortadan kalkar ©.

Kardiyovaskiiler sisteme ana etkisi, arteriyel kan basmcinda, sistemik
vaskiiler diren¢ (sempatik vazokonstriktor aktivitenin inhibisyonu), kardiyak
kontraktilite ve preloaddaki azalmaya bagl diismedir. Glglii bir solunum
depresanidir (4,
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Propofoliin titre edilebilir 6zelligi ve sedasyon etkisinin hizli bir sekilde
hafiflemesi ile 6zellikle ndroyogun bakim {initelerinin temel dayanagi olan seri
norolojik muayenelerin kolaylikla yapilmasina olanak saglar. Noroprotektif bir
ajan olup, status epileptikus tedavisinde kullanilir ve intrakranyal basing artisini
azaltir 19,

Propofoliin yan etkileri arasinda hipotansiyon, hipertrigliseridemi, akut
pankreatit ve miyoklonus goriilebilir !©. Ayrica uzamis kullanimda Propofol
Infiizyon Sendromu gelisebilir. Bu durumda hastada metabolik asidoz,
hipotansiyon, aritmi ve hipertrigliseridemi goriilebilir. Akut bobrek hasarina,
hiperkalemiye, rabdomiyolize neden olabilir 7. Idrar rengi yesile donebilir.
Tedavide propofol infiizyonu sonlandirilir, semptomatik ve destek tedavi
uygulanir 1%,

3.2. Benzodiazepinler

Benzodiazepinler 1960’lardan beri klinik kullanimda olan sedatif-hipnotik
ajanlardir . Benzodiazepinler, inhibitér bir ndrotransmitter olan GABA nin
aktivitesini arttirmak i¢cin GABA A reseptoriine baglanarak etki eder, bu da
ndrotransmisyonun yavaslamasina ve sedatif ve anksiyolitik etkilere neden olur.
Antikonviilzan etkileri vardir. Analjezik etkileri yoktur @9,

Benzodiazepinlerdenmidazolam, yogun bakimlardaensik kullanilan sedatif
ajanlardan biridir. Ancak siirekli uygulandiginda olumsuz bir farmakokinetik
profile sahiptir. Siirekli uygulanmasi hastalarda derin ve uzamis sedasyona
neden olabilir. Ciinkii midazolam sitokrom P450 aracili biyotransformasyona
ugrar ve metaboliti 1-hidroksimidazolamin birikmesi, 6zellikle siirekli olarak
uygulandiginda midazolamin sedatif etkisini artirir @V,

Bir benzodiazepinin etki hizi, kan-beyin bariyerini ne kadar hizli gectigi
ile ilgilidir. Midazolam ve diazepam, yiiksek oranda lipofilik olduklar1 i¢in kan-
beyin bariyerini kolayca gegerler. Midazolam, intravendz infiizyonu takiben
2-5 dakikalik bir etki baglangicina sahip iken, diazepam neredeyse aninda
etki baslangicina sahiptir. Lorazepam daha az lipofiliktir ve bu nedenle 5-20
dakikalik daha yavas etki baglangicina sahiptir.

Benzodiazepinlerin 6zellikle inflizyon uygulamalar1 kritik hastalarda
deliryum riskini artirabilir ??. Solunum depresyonu ve hipotansiyona yol
acabilirler. Benzodiazepine baglh kardiyopulmoner instabilite goriilme olasilig
altta yatan solunum yetersizligi ve kardiyovaskiiler instabilitesi olan yogun
bakim hastalarinda daha fazladir ve es zamanl diger sedatif ve opioid ajanlarla
verildiginde bu etkileri daha sik gortlir ®. Metabolizmalar1 karacigerde
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gerceklesir. Idrarla atilmadan 6nce mikrozomal oksidasyona ve ardindan
glukuronidasyona ugrarlar 3.

Midazolam ve diazepamin aktif metabolitleri uzun siireli uygulama
ile birikebilir. Bu etki bobrek fonksiyon bozukluklarinda daha belirgindir.
Benzodiazepin klirensi yasla birlikte azalir, bu nedenle yasl hastalar bu ilaglarin
sedatif etkilerine karsi daha duyarlidir. Uzun siireli kullanimlarinda tolerans
gelisme olasilig1 yiiksektir @,

Spesifik bir benzodiazepin antagonisti olan flumazenil, benzodiazepin
kaynakli sedasyonu tersine ¢evirebilir. Flumazenil, benzodiazepin doz asiminda
gbzlenen solunum depresyonu, apne ve biling kaybmin yani sira istenen
sedasyon, anksiyoliz, amneziyi antagonize edebilir. Intravendz flumazenilin etki
baglama siiresi 1-5 dakikadir @9,

3.3. Deksmedetomidin

Selektif santral a,-reseptor antagonistidir. Sedatif ve analjezik etkileri mevcuttur.
Kisa siireli sedasyon i¢in uygun bir ajandir. Hastalar1 uyandirmak daha kolaydir
ve iletisim daha iyidir. Minimal solunum depresyonu yapar. Sedasyon etkisi
intravendz infiizyon ile 15. dakikada baslar ve 1. saatte maksimuma ulagsir.
Intravendz yiikleme dozu sempatolitik etkisinden dolay1 ciddi hipotansiyona
neden olabilir. Karacigerde metabolize olur ve eliminasyon yar1 dmrii 3 saattir.
Ciddi karaciger islev bozuklugu olan hastalarda dozu azaltmak gerekir @,

Deksmedetomidinin bobrek fonksiyonu iizerindeki etkileri karmasiktir.
Biiytlik olasilikla a-2a reseptorleri yoluyla toplama kanalinda vazopressinin
(AVP) antiditiretik etkisini inhibe ederek diliretik bir etki gosterir, bu da
aquaporin-2 reseptdrlerinin ekspresyonunun azalmasma ve tuz ve su geri
emiliminin azalmasina neden olur ?®. En belirgin yan etkileri bradikardi ve
hipotansiyondur 7. Yapilan ¢alismalarda kritik hastalig1 olan yetiskinlerde gece
diisiik doz deksmedetomidin uygulamasi ve kaliteli bir uykunun yogun bakim
tinitesi deliryumunu o6nlemede etkili oldugu gosterilmistir. Diger opioid ve
sedatiflere adjuvan olarak kullanildiginda bu ilaglarda doz azaltilmasina olanak
verir ¥,

15 katilimeinin yer aldigi bir ¢alismada enteral deksmedetomidinin uyku
polisomnografisi iizerindeki etkisi aragtirilmis ve benzodiazepine benzer sekilde
deksmedetomidinin toplam uyku siiresini arttirdig1, ancak evre 3 ve REM uyku
stiresini artirmadigi ortaya konulmustur @9,
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SONUC

Farmakolojik ilag baslamadan once, sikintinin nedeni mutlaka anlagilmaya
calisiimalidir. Once nonfarmakolojik yéntemler denenmelidir. Siirekli infiizyon
yerine, aralikli infiizyon, protokollil siirekli infiizyon ya da siirekli infiizyona
giinliik ara verme yontemleri onerilmektedir. Sedasyon 6lgekleri ile hastalarin

izlemi ve bu dl¢ekler yardimi ile hafif sedasyon diizeyinde izlem 6nerilmektedirm
(30)

Cesitli veriler, erken derin sedasyon ile mortalite, bilissel gerileme ve
psikolojik komplikasyonlar dahil olmak iizere uzun vadeli olumsuz sonuglar
arasinda tutarli ve gii¢lii bir iliski oldugunu géstermistir.

Derin sedasyona bagli bazi problemlerle karsilasabiliriz. Bunlar;

e Kooperasyon eksikligi

e Solunum depresyonu

e Diyafram disfonksiyonu

e Miyokardial depresyon ve hemodinamik instabilite
e Mikrovaskiiler degisiklikler

e Qastrointestinal sistemde degisiklik (ileus)

e Havayolu mikroaspirasyonlari

e Pndmoni riskinde artis

e Tromboflebit riskinde artig

e Dekiibit iilser riski

e Deliryum

¢ Yogun bakimda kazanilmis gii¢siizliik riski

e Periferal kas giigsiizligii

e Immiinsupresyon

e Mekanik ventilasyon siiresinde uzama

e Hastane ve yogun bakim yatis siiresinde uzama
e Kalici biligsel bozukluk

e Kronik psikolojik hastaliklar

e Maliyette artis
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Ideal olarak, hastalar rahat, sakin olmali ve bakicilari veya aileleri ile iliski
kurabilmelidir. Bu siireg, etkili analjezi, titre edilmis hedefe yonelik minimal
sedasyon ve hasta merkezli bir odaklanma saglamak i¢in diigiiniilmiistiir.

Hafif sedasyonun basarili bir sekilde saglanmasi, sedatif ajanlarin segimine
dikkat edilerek kombinasyon yaklasimi gerektirir. Bu yaklasim yogun bakim
iinitesinde birinci basamak sedatifler olarak benzodiazepinlerden genel bir
kacginmay1 ve propofol ve deksmedetomidin gibi kisa etkili, titre edilmesi kolay
ajanlara gecisi etkilemistir. Hasta bakimini optimize etmek ve hedef sedasyon
seviyesine ulagsmak icin kullanilan sedatif ilaglar gereken en diigiik miktara titre
edilmelidir @Y.

Yetiskin YBU hastalarinda hafif sedasyon seviyelerinin korunmasi,
iyilestirilmig klinik sonuglarla iligkilidir (6rnegin, daha kisa mekanik ventilasyon
siiresi ve daha kisa YBU’de kalis siiresi) ¢

Bunun disinda deliryumda, ventilator iligkili pndmonide veya travma
sonrasi stres bozuklugunda azalmalar meydana gelecektir. Hastane maliyetlerinde
azalma goriilecektir.

Mekanik ventilasyon uygulanan kritik hastalara yonelik sedasyonsuz
stratejinin, sedasyonlu standart bir stratejiye kiyasla mekanik ventilasyonda
daha az giin, daha kisa YBU ve hastanede kalis siiresi ile sonuglandig
gosterilmistir. Ayrica, sedasyon kullanilmadiginda akut bdbrek yetmezligi
riskinin azaldig1 goriilmektedir. Sedasyonsuz stratejinin, uzun vadeli psikolojik
sonucu degistirmedigi gosterilmistir G2,

Sedasyon dozunun en aza indirilmesi, ndrolojik muayene yapilabilmesine,
ventilatdrden kolay ayrilmaya, YBU’de kalis siiresinin kisaltilmasina ve hasta
agrisinin degerlendirilmesine olanak saglar ¢,

Yogun bakimda sedasyon ihtiyact dikkatlice gozden gegirilmelidir.
Gereksiz sedasyondan kagmilmali, kisa etkili ajanlar tercih edilmeli, sedasyon
6lgekleri yardimi ve giinliik sedasyon tatilleri ile hastalar degerlendirilmelidir.
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BOLUM 15

YOGUN BAKIM HASTASINDA
SEDASYON TEDAVISI

Mesure Giil Nihan Ozden

aghigm tiim kesiminde oldugu gibi hastanin konforunu ve giivenligini

saglamak yogun bakimin hedeflerinden biridir. Yogun bakimda hastanin

anksiyetesini azaltmak, ajitasyonunu kontrol altina almak ve hasta basi
islemler sirasinda analjezi ve amnezi olusturmak i¢in sedasyon uygulanmasi
gerekir.

Yogun bakimda uygulanan sedasyonun ve analjezinin hastanin kaygisini
azaltmak, uygulan invaziv girisimlerden hastanin etkilenmesini 6nlemek, strese
bagli olusan oksijen tiiketimini azaltmak ve solunum sikintis1 tedavisinde
kullanilan mekanik ventiasyon tedavisi sirasinda hasta ile ventilatér uyumunu
saglamak gibi faydalari bulunmaktadir. Olduk¢a kritik bir tedavi siirecinde
bulunan hastanin agr1 ve anksiyetesinin giderilememesi var olan sempatik
aktiviteyi daha da artirarak, iyilesme donemine olumsuz etkileri olacaktir .
Bu artmis sempatik aktivitenin neden oldugu yiikselmis endojen ketakolamin
aktivitesine bagli artan oksijen tiikketimi, tasikardi, pihtilasmada artis,
metabolizmada artis ve immiinsiipresyondur. Uzun vadede hastalarda travma
sonrast stres bozuklugu (TSSB) gibi istenmeyen durumlar gelisebilmektedir .

Yogun bakimda hastalarinda agrinin giderilmesi ve sedasyon tedavinin bir
pargasidir. Hastalarin anksiyete ve ajitasyonunu gidermek, amnezi olusturmak,
mekanik ventilasyona uyumunu saglamak, endotrakeal tiipiin ¢cikmasini 6nlemek
ve hiicre metabolizmasini azaltmak gibi olumlu etkileri mevcuttur ). Bununla
birlikte sedasyonun gereginden fazla derinlesmesi uzamis mekanik ventilasyon
stiresi, uzamig yogun bakim yatislar1 ve koma gibi istenmeyen yan etkilere
neden olabilir.

1.  Yogun Bakimda Sedasyonun Birlesenleri

Yogun bakim hastasinda sedasyon tedavisi planlarken sadece anksiyete ve
ajitasyona yonelik plan olusturmak, buna neden olabilecek sebepleri ortadan

179
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kaldirmamak tedavide eksiklik olusturacaktir. Ajitasyonun sebebi hastaliktan ve
uygulanan invazif girisimlerden kaynakli agri nedeniyle olabilir. Yine ileri yasta
bir hastada gereginden fazla uygulanan sedatif ajan veya bu ajanin ani kesilmesi
sonrasinda deliryum ajitasyona neden olabilir. Bu sekilde sebepleri ve etkileri
birbirine ¢ok yakin bu ii¢ kavram ajitasyon, agr1 ve deliryum i¢in son yillarda
“ yogun bakim triad”’in1 olusturur. Ajitasyon, agri ve deliryum nedenleri ve
tedavisi yogun bakim hastasinin tedavisi olusturulurken birlikte diistiniilmelidir
@, (Sekil 1)

Sekil 1: Ajitasyon, Agr1 ve Deliryumun Nedenleri ve Etkilesimleri.

Neurologic diagnosis (e.g., head injury) Observable and occult metabolic abnormalities

Preexisting mental impairment Withdrawal

from chronic
Medical comorbidity
Severity of illness \\\‘

psychoactive
Advanced age 2 Substance
Delirium ~—————

SIeEF . (e.g., benzo-
deprivation diazepines,
opioids)

medications
abuse or

\ withdrawal
\ Noise
Sedatives
Elements of
routine ICU care
(e.g., turning, physical
therapy) \
o Anxiety
- Agitation;

Endotracheal ———= paip .a— (appropriate

i unpleasant or pathologic)
/ awareness \
Tissue injury Frustration
(e.g., surgery, trauma,
pressure areas)
Lack of
_ Physical homeostasis
" (e.g., thirst,
access Affective component et hunger, dyspnea)
(e.g., “this pain means K
I'm more likely to die”) Inability to Ventilator
communicate
dyss)’n[l‘lrony

Yogun bakim hastasinda sedasyon miimkiin oldugu en az ajan ve ¢ok yonlii
yaklagimlarla saglarken, mevcut agrinin erken taninmasi ve tedavisi ile birlikte
deliryumun gelismesini 6nlemek, gelistiyse onu tedavi etmek ana prensip
olmalidir. (Sekil 2) Yogun bakim hastalarinin intarkranial basing artiginin
tedavisi, ciddi solunum sikintis1 ve ndéromuskuler ajan kullanmak zorunlu
hastalarda farkindaligi onlemek gibi nedenler diginda derin diizeyde bir

sedasyona ihtiyaci yoktur ©.
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Sekil 2: Yogun Bakim Unitesinde Cok Yonlii Sedasyona Yaklasimi.

1.1 Sedasyon

Sedatifler yogun bakim hastasinin tedavisinde ana unsurlardan biridir. Sedatifler
hastanin stresini azaltir, bakimini kolaylastirarak %85 hastanin tedavisinde yer
alir. Ancak hastalarin %40-60’1nda asir1 sedasyon gelismektedir ve bu da uzamis
entiibasyona, deliryuma ve ilaca bagl hipotansiyona neden olmaktadir ©.
Sedasyon diizeyini belirlemek i¢in en yaygin Richmond Agitation-
Sedation Scale @ ve Riker Sedation-Agitation Scale ® kullanilmaktadir.
Fakat gerekli nedenlerden dolayr néromiiskiiler blokerler tedavisi uygulanan
hastalarda bu skalalarin kullanilmast uygun degildir. Bunun gibi benzer
durumlarda ve biling durumunun sayisal bir degerle takibi i¢in son yillarda
gelistirilen Bispektral Indeks kullanimi giivenilir bilgi vermektedir. Bispektral
indeks monitérizasyonu, elektroensefalografik sinyalleri degerlendirilerek
hastanin biling diizeyini konusunda sayisal bir deger vermektedir. Yogun bakim
hastas1 i¢in uygun sedasyon diizeyinde dl¢iilen Bispektral indeks degerelerinin,
hastanin durumunun agirhgma gore, 60-90 arasinda olmasi 6nerilmektedir ©
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Tablo 1: Richmond Ajitasyon Sedasyon Skalasi

Skor

+4  |Bogusma halinde Personel i¢in tehlikeliolabilecek diizeyde

+3  |Cok ajite Tiipii ve kataterleri ¢ekiyor, agresif hasta

+2  |Ajite Sik olarak amagsiz hareketler, ventilatdrle uyumsuzluk

+1  |Huzursuz Endiseli ancak agresif degil

0 Uyanik ve sakin

-1 |Uykulu Sese goz temasi ile uyaniklik siiriiyor (>10sn)

-2 |Hafif sedatize Sese goz temasi ile uyaniklik siiriiyor (<10sn)

-3 |Orta derecede sedatize |Sese hareket yanitbfakat gz temasi yok.

-4 |Derin sedatize Sese yanit yok, fiziksel uyartya hareket yanit.

-5 |Uyandirilamiyor Sese veya fiziksel uyartya yanit yok

Tablo 2: Riker Sedasyon Ajitasyon Skalasi ®

Skor | Durum Acgiklama

7 Tehlikeli ajite Endostrakeal tiipii, kateterleri ¢eken, yatak kenarlarina
c¢ikan, personele vuran hasta

6 Cok ajite Uyarilara ragmen sakinlesmeyen, tiipii 1siran hasta.

5 Ajite Tedirgin orta derecede ajite, oturmaya c¢aligsan hasta

4 Sakin, koopere Sakin, kolayca uyandirilabilen, emirlere uyan hasta

3 Sedatize Zor uyandirilan, verbal uyaranla uyanan veya basit
emirleri yerine getiren hasta.

2 Cok sedatize Fiziksel uyaranla uyandirilan, emirlere uymayan,
iletisim kurulamayan, spontan hareket eden hasta.

1 Yanitsiz Agrili uyaranla minimal ya da yanitsiz, emirlere

uymayan, iletisim kurulamayan hasta
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1.2. Agn

Tedavi edilmeyen kisa siireli agr1 enerji tiiketimini artirtp immiinomodiilasyonu
bozarken, daha uzun siiren agrilar ‘Travma Sonrasi Stres Bozuklugu’na neden
olabilmektedir "*', Yogun bakimda kullanilan diger ilaglarla olan etkilesim,
serum protein diizeyinde anormallik ve bozulmus organ fonksiyonlar1 sedasyon
olarak kullanilan ilaglarda oldugu gibi opioidlerinde etkilerini degistirmektedir.
Kullanilan ajanlar yetersiz etki yapabildigi gibi, istenmeyen yan etkilere de
neden olabilir. Bu nedenle ilacin birikmesi veya yetersiz olmasi gibi istenmeyen
durumlarla karsilasmamak icin, sedasyon ve agn diizeyini tedavi sirasinda
aralikli degerlendirmek geremektedir. Bu amacla yogun bakim hastalarinda
agriin degerlendirilmesi igin ¢esitli skalalar gelistirilmistir ve ‘Davranigsal
Agr1 Skalasi’ bunlardan biridir ?. (Tablo 3)

Tablo 3: Davranigsal Agr1 Skalas1.®

Tanim Skor
Yiiz ifadesi Gevsek, rahat yiiz ifadesi 1
Gergin yiiz ifadesi, kas ¢catma 2
Asirt gergin, goz kapatma 3
Yiiz burusturma 4
Ust ekstremite Hareketleri Hareket yok 1
Yar1 ¢cekme 2
Tam ¢ekme, eli yunruk yapma 3
Tam ¢ekme, tedaviye direng gosterme 4
Mekanik Ventilatore Uyum Uyumlu, tolere ediyor 1
Oksiiriiyor ancak cogunlukla tolere ediyor 2
Ventilatorle uyumlu degil ancak zaman zaman |3
ventile edilebiliyor
Ventile edilemiyor 4
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Mevcud agr1 nonfarmakolojik yontemlerle giderilebilecegi gibi, devam eden
agr1 igin rejyonel ya da sistemik etkili farmakolojik ajanlar kullanilmaktadir.
Biiyiik cerrahilerden sonra uygulanan epidural analjezinin akciger ve intestinal
fonksiyonlarda iyilesmeyi artirarak mortaliteyi diislirdigi  gosterilmistir
(3 Sistemik analjezikler, hem hedefe yonelik analjezi ve hem de sedasyon
protokoliiniin bir pargasi olarak uygulanmaktadir. Bu amagla asetaminofen
ve nonsteroid antiinflamatuar ilaglar kullanilsa da, analjezi ve sedasyon etkisi
olan opioidler yogun bakim hastalarinda daha fazla tercih edilmektedir. Bunun
yaninda kullanilan opioidlerin bir takim olumsuz etkileri vardir. Ornegin
sedatifler ile birlikte kullanildiginda solunum depresyonu en sik goriilen yan
etkidir. Sempatik tonusun azalmasi ve histamin salinimima bagl hipotansiyon,
gastrointestinal motilitede azalma, kasinti, kizarma, idrar retansiyonu ve
deliryum gortilen diger yan etkilerdir 1.

1.3 Deliryum

Deliryum, dikkat daginiklig1 ve biling durumundaki degisiklikle karakterize
mental durumda akut dalgali degisimlerdir ve beyinin disfonksiyonu olarak
disiiniilmektedir. Yogun bakim tnitelerindeki prevalans %80°dir ve uzun
stireli bilissel islev bozukluguna yol agabilir ¥, Deliryumun patogenezi
tam olarak anlasilamamustir. Inflamatuar degisiklikler, bozulmus oksidatif
metabolizma, norotransmitter degisikler, amino asit metabolizmasindaki
degisiklikler aragtirilmaktadir 9. Deliryumdan sedatif ilaglarin sorumlu
olabilecegi One siiriilmiistiir ve mortalite, morbidite, hastane yatis siiresi
ve maliyeti olumsuz etkilemektedir. Bu nedenle hastanin sedasyon diizeyi
takibinim yaninda ‘Yogun Bakim Deliryum Tarama Kontrol Listesi’ !” veya
‘Confusion Assessment Method’ ile deliryum varligi aralikli sorgulanmasi
onerilmektedir. (Tablo 4)
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Tablo 4: Yogun Bakim Deliryum Tarama Kontrol Listesi 7.

ICDSC

Agiklama

Skor

Biling Diizeyinin

A= Yanit yok

Degismesi B= Biling diizeyinde belirgin degisiklik olugturacak bir cevap
alabilmek i¢in
kuvvetli bir uyariya gereksinim olan .
A ve B durumunda ileri degerlendirme yapilmaz
C= Sersemlik veya biling diizeyinde degisiklik olusturacak bir
cevap i¢in hafif ya
da orta diizeyde bir uyariya gereksinim olan “1 Puan”
D= Normal uyaniklik “0 Puan”
E= Normal uyartya asir1 yanit “1 Puan”
Dikkatsizlik Bir konugma ya da komutu takip etmede gii¢liikk. Dig uyaranlarla
kolayca dikkati
dagilir. Dikkat odagini degistirmede giigliik. “Bu skorlardan
herhangi biri 1 puan”
Oryantasyon Zaman, mekan ya da kisi kavramlarinda belirgin hata yapryor. “1
Bozuklugu Puan”
Halusinasyon- Halusinasyona bagli belirgin bulgu veya davranig belirtisi (0r:

Deliizyon-Psikoz

gercekte var olmayan

objeleri gormek veya yakalamaya caligmak) veya deliizyon.
Gergeklik testinde

belirgin bozukluk. “Bu skorlardan herhangi biri 1 Puan”

Psikomotor
Ajitasyon veya

Ilave sedatif ilaglarin kullanimini gerektiren hiperaktivite veya
kendisine ve diger

Gerileme kisilere kars1 potansiyel tehlikeli davranislart kontrol altinda
tutmak i¢in engelleme
gereken ajitasyon (Or: iv yollart ¢ikarmak, personele vurmak).
Hipoaktivite veya
klinik olarak belirgin psikomotor yavaslama. “Bu skorlardan
herhangi biri 1 Puan”
Uygunsuz Yersiz, bozuk veya anlamsiz konugma. Durum veya olaylarla
(Miinasebetsiz) iliskili duygu

Konusma ve Duygu

durumunun gésterilmesinde uygunsuzluk. “Bu skorlardan

Durumu herhangi biri 1 Puan”
Uyku/Uyaniklik Gece 4 saatten az uyuma veya sik sik uyanma (giirtltiilii cevre
Dongiistiniin veya saglik
Bozulmasi personeli tarafindan uyandirilma géz 6niinde bulundurulmaz).
Giiniin ¢ogunu
uykuda gecirme. “Bu skorlardan herhangi biri 1 Puan”
Semptomlarin Tablodaki semptom veya dgelerin herhangi birinde 24 saatten
Dalgalanmast fazla siiren

dalgalanma belirtileri. “1 Puan”

Toplam skor 0-8

Deliryum = 4 puan ve tizeri
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Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi, 4. baski (DSM-IV),
deliruumun dort 6zelligini tanimlar: Biling bozuklugu, kognitif degisiklikler,
bunlarin kisa siirede gelismesi ve dalgali olmasi !®. National Institutes of
Health tarafinda deliryum, beyin fonksiyonlarindaki ani siddetli karigiklik ve
hizli degisiklikler olarak tanimlanmistir. Kritik hastaliklarla iliskili deliryumun
patofizyolojisi biiyilk Ol¢lide tanimlanmamistir ve nedene bagli olarak
degisebilir. GABAa agonistleri ve antikolinerjik ilaglarin kullanimiyla iliskili
artan risk GABAerjik ve kolinerjik norotransmitter sistemlerinin rolii oldugu
diisiiniilmektedir. Ozellikle santral kolinerjik yetersizlik yaygin olarak gdzlenir.
Artmig dopaminerjik aktivite ve inflamatuar sitokinlerin ndrotosik etkisi diger
alternatif hipotezlerdir. Bu hipotezler tam olarak ispatlanamadig1 i¢in gegerli
Onleme ve tedavi stratejiside heniiz gelismemistir. Nedeni ne olursa olsun
deliryum yogun bakimda sik goriilen 6nemli bir durumdur. Kan degerlerinde,
elektrofizyolojik degisikliklerde ve goriintiilemelerde herhangi bir belirteg
olmadigindan klinik teshis Onemlidir. Calisilan popiilasyona ve kullanilan
teshis kriterlerine bakilarak yogun bakimda deliryum insidanst 16-89 % arasi
degismektedir. Deliryum kisa donemde mortaliteyi artirirken uzun donem
kognitif fonksiyonlari azaltmaktadir 1%,

Deliryumun hipoaktif ve ajite (veya hiperaktif) olmak tizere iki farkli
tipi vardir. Her iki tipin &zellikleri aralikli olarak gosteriyorsa miks tip olarak
adlandirilir. Hipoaktif form dikkat azlig1, diistincelerde diizensizlik ve ajitasyon
olmadan bili¢ diizeyinde azalma ile karakterizedir. Tek basina ajite deliryumun
yogun bakimda goriilme siklig1 %2’den azdir. Hipoaktif deliryum daha diisiik
survi ile iligkili olmasina ragmen ajite ve miks tipe gore daha iyi uzun dénem
fonksiyon kapasiteleri mevcuttur 9.

Deliryumun Onlenmesi i¢in hastalara oryantasyon ile bilgilendirme,
cevresesinin azaltilmasi, gérme ve duyma igin yardimci araglar kullaniyorsa
yogun bakimda kullanilmasi, yeterli hidrasyon ve erken mobilizasyon
onerilmektedir. Sedatif ajan olarak deksmedetomidin kullanimimin yogun bakim
deliryum insidansin1 azalttig1 gosterilmistir. Son c¢alismalarda tedavisinde
ketiapin kullanimi ile taburcu olan ve rehabilite olan hasta sayisinda artig
saglanmigtir @,

2. Yogun Bakimda Sedasyon Amach Kullanilan flaclar

Ajitasyon ve anksiyete tedavisi amagla kullanilan ilaglar dispne, deliryum,
mekanik ventilasyon ihtiyacina sebep olmasi, uykusuzluk ve tedavi edilmeyen
agr1 gibi istenmeyen bazi etkilere neden olabilir. Bu nedenlerle sedasyon
endikasyonunu uygun bir sekilde koymak, uygun sedatif ajani se¢mek ve



YOGUN BAKIM HASTASINDA SEDASYON TEDAVISI ¢ ¢ 187

sedasyonu zamaninda sonlandirmak olast yan etkilerin yasanmamasi i¢in
onemlidir. Ayrica ideal sedatif ajan ucuz, minimal solunum deprese etkili,
eliminasyonu bir organa bagli olmayan, kisa etkili ve aktif metaboliti olmayan
bir ajan olmali. Giiniimiizde kullanilan ajanlarin hig¢biri bu 6zelliklerin tiimiine
sahip degildir.

Sik kullanilan ajanlar propofol, deksmedetomidin ve benzo diazepinler
ile tedaviye ek kullanilan klonidin, ketamin, inhalasyon anestezikleri ve
ndromiiskiiler blokerlerdir.

Propofol, diizopropilfenol yapiday-aminobiitirik asit (GABA) agonistidir.
Hizli etki baslangici (1-2 dakika) ve kisa etki siiresi (2-8 dakika) nediniyle
etkili bir sedatif ajandir. Bolus veya infilizyon olarak kullanilabilir. Bolus olarak
ya da diisiik infiizyon hizinda kullanidiginda yeniden dagilimla etki yerinden
uzaklagarak renal veya hepatik disfonksiyonundan etkilenmez. Uzun siire
inflizyon olarak uygulandiginda etkisinin sonlandirilmasi i¢in metabolizmasi
onemli olur ??, Vazodilatasyona bagli hipotansiyon ve miyokardiyal depresyon,
solunum depresyonu ve hipertrigliseridemi goriilebilecek yan etkileridir.
Hipertrigliseridemi lipid tasinmasinda veya hepatik lipid metabolizmasindaki
degisiklikler sonucu geliserek propofol infiizson sendromuna (PRIS) neden olur.
PRIS, artmis infiizyon hiz1 (75 pg/kg/dk veya 5 mg/kg/saat), pediatrik sedasyon,
ileri diizeyde hastalik varlig1 ve uzun siireli infiizyon siiresi (48 saat) ile iligkilidir
ve siddetli laktik asidoz, rabdomiyoliz ve yiliksek mortalite ile karakterizedir.
Spesifik bir tedavisi olmadigi i¢in dnlenmesinde serum pH, laktat, kreatin kinaz,
trigliserit degerleri ve elektrokardiyogram takibi 6nemlidir ¥,

Deksmedetomidin, etki yeri lokus seruleus ve spinal kortta yer alan
presinaptik ndronlar olan bir alfa-2 reseptdr agonistidir. Solunum depresyonu
olmadan sedasyon ve analjezi olusturur. Sedasyon ve analjezi saglar. Bolus
dozu 10-20 dakikada 1 pg/kg verildikten sonra 0,2-0,7 pg/kg/saat infiizyon
dozunda uygulanir. Bradikardi ve hipotansiyon gelisebilecegi gibi arteriyel ve
venoz alfa-2 reseptorlerinin uyarilmasma bagli hipertansiyon da goriilebilir.
Karacigerde metabolize oldugundan karaciger yetmezliginde doz ayarlamasi
yapilmasi gerekirken, bobrek yetmezliginde doz ayarlamasina gerek yoktur @4,

Benzodiazepinler (Midazolam, lorazepam ve diazepam) yillardir yogun
bakimda sedasyon i¢in kullanilmakta olan GABA reseptor agonistlerdir.
Karacigerde metabolizmalar1 olusan aktif metabolitleri 6zellikle bobrek
fonksiyonlarinin yetersiz oldugu hastalarda uzamis sedasyona neden olabilir.
Yaygin kullanilmalarina ragmen hastalarin durumunu kétiilesmesinde, 6zellikle
artmig beyin disfonksiyonu, uzamis mekanik ventilasyon siireleri ve yogun
bakim yatis siireleri {izerine olumsuz etkileri mevcuttur ¢¥, Bununla birlikte
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kolay erisilebilir olmasi ve yogun bakim pratiginde uzun siiredir tercih ediliyor
olmasi nedeniyle halen yaygin olarak kullanilmaktadir. Yogun bakim sedasyon
tedavisi i¢in propofol ve deksmedetomidine benzodiyazepinlerin yerini alsa da,
epilepsi tedavisinde ilk kullanilan ajanlardir.

Klonidin, deksmedetomidine gibi bir alfa-2 agonistidir; bununla birlikte
diisiikk diizeyde sedasyon ve analjezi olustururken alkol, opiode gelisen
yoksunluk sendromu i¢in kullanilir. Tedavisinin hizli sekilde sonlandirilmasi ile
rebound hipertansiyon gelisebilir @,

Ketamin N-metil-D-aspartatantagonistidirve sedasyonaadjuvanajanolarak
kullanilir. Analjezik 6zelligide bulunan ketamin 6zellikle yanik hastalarinda
opioid ihtiyacini azaltir. Miyokardiyal iskemisine neden olabilecegi gibi, kafa
ici basinci yiikseltir, sempatik stimiilasyon etkisi kullanimini kisitlamaktadir.
Son zamanlarda, potansiyel noroprotektif etkisini gosterilmesi travmatik beyin
hasart olan hastalarda GABA agonistlerle birlikte kullanilmasinin olumlu
etkileri gosterilmigtir @7,

Yogun bakimda sedasyon amacli volatil ajan kullanimi giincel bir
konudur. Her ne kadar istenilen sedasyon etkisinin baslamasi ve sonlanmasi
hizli olsa da, volatik anesteziklerin atmosfere toksik florid ion iiretmesi ve
yogun bakimda kullanilmasi i¢in farkli cihazlar gerekli oldugundan kullanimin
kisitlamaktadir 9.

Yogunbakimdanoroblokerilag kullanimi mekanik ventilasyon stratejilerine
cevap vermeyen ilerleyen solunum sikintisi ve yiiksek pik basing varligr ile
ameliyat sonrasi agik birakilan abdomen gibi durumlar haricinde 6nerilmez.
Aralikli bolus ya da inflizyon seklinde uygulanmaktadir. Rokuronyum,
cisatrakuryum gibi bir¢cok ajan uygulanan merkezlerin se¢imine gore gerekli
olan hastalarda kullanilmaktadir. Uzun siire kullanimlarinda solunum kaslarinda
gigsiizliik olusturarak mekanik ventilatorden ayrilmay1 geciktirmektedirler 2.

Analjezi destekli sedasyon, hizli baglangici ve sonlanmasi olan opiodilerle
birlikte daha hafif bir sedasyonun yogun bakim hastalarina uygulanmasidir.
Analjezi destekli sedasyon yogun bakim kalis siirelerini kisaltirken, mekanik
ventilasyon ihtiyaci olmayan giin sayisini ve sedasyon-ajitasyon skor degerlerini
yiikseltmektedir G0,

Morfin, fentanil ve remifentanil yogun bakimda siklikla kullanilan
opioidlerdir. Morfin, karacigerde metabolize edilir ve bdbrekten atilir. Bu
nedenle bobrek veya karaciger yetmezligi veya obezitesi olan hastalarda etkileri
uzayabilir. Fentanilin bir tiirevi olan remifentanil, nonspesifik kan ve doku
esterazlar ile metabolize olan tek opioiddir. Infiizyon (0,05-2.00 pg/kg/dk)
olarak kullanilir ve yar1 dmrii infiizyon siiresinden bagimsiz olarak 10 dakikadan
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azdir. Sedasyon tedavisine Remifentanil infiizyonu eklenmesi uyaniklik
diizeyi, birlikte uygulanlana sedatif dozunu azaltmasi, mekanik ventiasyon
siiresi kisaltmasi ve hastalarin daha erken mekanik ventilasyon tedavilerinin
sonlandirilmasi nedeniyle giiniimiiz yogun bakimlarinda kullanilmaktadir ¢V.

Miimkiin oldugunca yiizeyel bir sedasyon i¢in verilen ila¢ tedavilerinin
yaninda yogun bakim hastasinin erken mobilizasyonu hastanin sonuglari olumlu
etkiledigi icin tercih edilmektedir. Miimkiin olan en erken zamanda baslanan
fizik tedavinin ayni sedasyon tedavisi altinda olan hastalarda deliruum gelisme
riskini azalttig1 ve hastane taburculuk zamaninda fiziksel aktivite iizerine oldugu
gosterilmistir 2,

3. Yogun Bakimda Sedasyon Protokolleri

Yogun bakimda sedasyon tedavisi hastanin konforunu ve giivenligini saglayarak
multimodal olarak planlanmalidir. Mevcud agrilar1 gidermek, gece-giindiiz
dongiistinli saglamak ve mekanik ventilasyon stratejilerine uyumu saglamak
hedefler arasinda yer almalidir. Agrinin giderilmesi 6ncelik olmali, sonrasinda
hedeflenen uyaniklikta sedasyon uygulanmalidir.

Derin sedasyon seviyeleri mekanik ventilasyon siiresinde artig, deliryum,
hafiza problemleri ve kisa ve uzun mortalitede artis1 ile iliskilendirilir. Ozellikle
mekanik ventilasyon tedavisi gerekli olan yogun bakim hasatlarimin deliryum
goriilme riski% 80 olurken, bu durum istenmeyen hasta sonuglari ve artan
hastane maliyetin sebep olur. Derin sedasyonu bu gibi istenmeyen etkileri daha
hafif sedasyonun yaninda sedasyona ara verilen zamanlar1 olan protokollerin
gelistirilmesine neden olmustur ©¥. Kliniklerin kendi sedasyon ve analjezi
protokollerinin olusturulmasi, giinliik sedasyonun kesilerek uyanma ve spontan
solunum denemelerinin yapilmast ve hastanin erken mobilizasyonunun
saglanmasi istenmeyen bu etkilerin dnlenmesinde faydali olmaktadir. Sedasyon
protokolleri yogun bakimda uygun sedasyonun uygulanmasi ve izlenmesi igin
hazirlanir ve hasta sonuglarini iyilestirdigi gosterilmistir G4,

Sedasyon protokolleri uyaniklik izleme verileri, sedatif ilaglarin doz
semalar1, spontan solunum denemeleri ve erken mobilizasyon terapileri ile
eszamanlt uyandirma periodlar1 gibi temel unsurlart icermelidir. Spontan
uyandirma periodlarinin protokollere eklenmesinin mekanik ventilasyon
stiresini ve yogun bakim yatis siiresini azalttig1 ve posttravmatik stres bozuklugu
insidansin1  diigiirdiigii  gosterilmistir. Yogun bakim yatislarint hatirlayan
hastalar hatirlamayanlara gore daha az biligsel bozukluk gelistirirken, derin
sedasyonun uzun siireli néropsikolojik ve biligsel etkileri olmaktadir ©%. Her
yogun bakimin giincel gelismeler 1518inda hastalarin 6zelliklerine gore kendi
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sedasyon protokolleri olusturulmalidir. Yogun bakimda ¢alisan tiim personel

olusturulan protokol konusunda bilgilendirilmeli ve bu protokollerde periodik

olarak gelismeler 1s181nda gerekli revizyonlar yapilmalidir.
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BOLUM 16

YOGUN BAKIMLARDA
NON-INVAZIV MEKANIK
VENTILASYON (NIMV)

Ugur PEKSOZ

Akciger Fizyolojisi

kcigerde paryetal plevra ile visseral plevra arasindaki intraplevral

basing yaklagik -5 cmH,O’dur. Ekspiryum sonunda alveoller

igerisindeki basing 0 ¢cmH,O’dur. Bu iki bosluk arasindaki negatif
basing farkina transpulmoner basing denir. Transpulmoner basingtaki her birim
degisiklikte akciger dokusunun genisleyebilme yetenegi ise kompliyansi ifade
eder. Fizyolojik sartlarda transpulmoner basingta 1 cmH, O’lik artis ile akcigerler
200 ml genisler.

Kronik hiperkapnik solunum yetmezligi olan hastalarda o6zellikle iist
hava yollarindaki dirence bagh olarak, ekspiryumda akcigerden yeterli voliim
atilamaz. Dolayisiyla ekspiryum sonunda alveol igi basing 0 cmH,O’ya inemez
ve pozitif kalir. Buna bagli olarak alt hava yollarinda hava hapsi gelisir ve
bu olaya oto-PEEP denir. Bunun sonucunda ise akcigerin kompliyansi azalir.
Solunum fonksiyonlarint idame ettirebilmek icin solunum kaslar1 daha fazla
kullanilir ve buna bagl olarak solunum is yiikii artar. Tiim bunlarin sonucunda
solunum kaslar1 yorulur, ventilasyon bozulur, tidal volim azalir ve solunum
yetmezligi ortaya ¢ikar (.

1. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon (NIMV)

Solunum yetmezligi, akcigerin solunum gazlarinin alis verisini saglayamamasi
ve buna bagli olarak diger organ sistemlerinin fonksiyonlarinin etkilenmesidir.
Hastalarda hipoksemik, hiperkapnik veya ikisi bir arada klinik tablolar ortaya
cikabilir. Haftalar veya aylar igerisinde gelisen bir tablo ise kronik, saatler veya
giinler igerisinde gelismisse akut solunum yetmezligi olarak degerlendirilir.
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Non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV), solunum yetmezligi olan
hastalarda pozitif basingli solunum desteginin, mekanik ventilator araciligiyla
invaziv suni bir havayolu (endotrakeal tlip) kullanilmadan maske ile
uygulanmasidir. Bu islem siirekli pozitif havayolu basincit (Continious Positive
Airway Pressure, CPAP) veya iki seviye pozitif havayolu basinci (Bilevel
Positive Airway Pressure, BPAP) 6zelligi tasiyan sabit veya tasimnabilir cihazlar
araciligiyla yapilir @,

Invaziv mekanik ventilasyon (IMV) ile benzer etki mekanizmasina sahip
olan bu tedavi yontemi, solunum yetemezligi olan hastalarda uygun sekilde
yapildig1 takdirde pek ¢ok yoniiyle avantajli bir yontemdir. Solunum yetmezligi
olan hastalarda yapilan ¢alismalarda NIMV’un is yiikiinii azalttig1 ve akciger
kompliyansint artirdigr gosterilmistir. Solunum yetmezligi olan hastalarda
genellikle tidal voliimde azalma ve solunum sayisinda artis mevcuttur.
NIMV’un tidal voliimii artirdigi ve solunum sayisini azalttigi gosterilmistir.
NIMV’un gaz degisiminde akut ve kronik dénemde iyilesme sagladigi ve kan
gazlarinda onemli diizelme sagladigi gosterilmistir ¢4,

NIMV’un yogun bakimlarda kullanimindaki temel amaclar semptomlarin
tyilestirilmesi, oksijenasyonun iyilestirilmesi, solunum ig yiikiiniin azaltilmast,
entiibasyonun 6nlenmesi ve hasta konforunun artirilmasidir.

1.1. Tedavilerde Etki Mekanizmasi

NIMYV solunum sistemi iizerine temel olarak ii¢ mekanizma ilizerinden tedavi
edicilik saglar.

1. Uygulanan pozitif basing sayesinde kapali hava yollar1 ve atelektazi gelismis
alveoller agilir.

2. Cesitli patolojiler nedeniyle kismen agik olan hava yollarinin daha fazla
genislemesi saglanarak daha verimli ¢aligsmalar saglanir.

3. Upygulanan pozitif basing sayesinde alveoller igerisindeki veya intersitisyal
alanlardaki sivi, kapillerlere veya etraf dokulara itilerek alveolar gaz

degisimi artirilir,

Eksternal PEEP uygulanmasi sayesinde hastada geligsmis olan oto-PEEP kirilir
ve hava hapsi ortadan kaldirilir. Solunum kaslarma ytiiklenen is yiikii azaltilmig
olur. Solunum yetmezligine yol agan patolojik durum ortadan kaldirilana kadar
zaman kazanilmis olur ©.

NIMV amaciyla kullanilan cihazlarda solunum tek bir devre iizerinden
saglanir. Devre lizerinde bulunan tek yonlii bir valf (Whisper), ekspiryum
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sirasinda havanin atilmasina izin verir fakat inspiryum esnasinda kapanarak
ekspiryumda atilan havanin tekrar akcigerlere verilmesine engel olur.

1.2. Invaziv Mekanik Ventilasyona Géretvantajlart

NIMV ve IMV amaglariitibariyle benzer olsalar bile biiyiik farkliliklar gosterirler.
NIMV sirasinda hastanin entiibe edilmemesi, entiibasyona bagl gelisen
havayolu ve akciger patolojilerinden (laringeal 6dem-stenoz, nazokomiyal
enfeksiyon, ventilator iliskili pndmoni) 6nemli 6l¢iide kaginilmasi bu yontemin
onemli avantajlarindandir ©. Buna bagli olarak morbidite ve mortalite
oranlarinin IMV’a gore daha azdir. Islemin tiim servislerde yapilabilir olmasi,
hastanin suurunun genellikle agik olmasi, hastanin kendi fizyolojik ihtiyaglarini
gidermesine miisaade etmesi, genellikle sedasyon gerektirmemesi, hastanin
kendi sekresyonlarini ¢ikarabilmesi, hastanin aspirasyonunun gerekmemesi
diger avantajlaridir .

1.3. Uygulanirken Dikkat Edilmesi Gerekenler

NIMV uygulanmasi i¢in hasta se¢imi ¢ok énemlidir. IMV uygulanmasi gereken
hastalarda veya NIMV i¢in uygun olmayan hastalarda NIMV uygulamaya ¢alismak
hatali olacaktir. fletisim kurulabilecek kadar suuru agik, dksiiriik-yutma gibi hava
yolu refleklerini koruyan, hemodinamik acidan stabil hastalar en uygun
hastalardir. Suuru geri ve hava yolu refleksleri yeterli olmayan hastalarda NIMV
sirasinda aspirasyon riski yiiksektir. Agiz ve farinks sekresyonlarmin veya
mide-bagirsak igeriginin solunum sistemine yonlendirilmesine yol agabilir.
Suur geriligi karbondioksit retansiyonuna bagli hastalarda NIMV islemleri
hastalarin aglik siireleri ve aspirasyon riskleri gbz oOniinde bulundurularak
yapilabilir. Verimli bir NIMV ile karbondioksit retansiyonu ivedilikle
diizeltilebilir ve hasta entiibe edilmeden klinik iyilesme kolayca saglanabilir .
Fakat 2 saatlik etkin NIMV’a ragmen diizelmeyen suur diizeylerinde hasta entiibe
edilmeli ve IMV’a gegilmelidir ®.

Hemodinamisi stabil olmayan hastalarda (sok, kardiyopulmoner
arrest), sekresyonlarini temizleyecek veya {ist hava yolunu koruyacak kadar
kooperasyonu veya suuru olmayan hastalarda, aspirasyon riski artmig
hastalarda, solunum yetmezligine ek baska bir hayati organ yetmezIligi bulunan
hastalarda, yiiz cerrahisi veya travmasi geg¢irmis hastalarda, ylizde
anomali bulunan hastalarda, maske ventilasyonun uzun siirecegi diisiiniilen
(botulismus, tetanoz gibi) hastalarda, yakin zamanda Ozefagus cerrahisi
gecirmis hastalarda NIMV tedavisi uygun degildir. Bu hastalarda tedavi
yontemi IMV olmalidir ®,

Pnémoni, Gram negatif basil enfeksiyonlar1 (P.Aeruginosa gibi), genel
durumda bozukluk, kaseksi, yiiksek APACHE skoru, kan gazinda derin asidoz,
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maske kacagmin fazla olmasi, hastanin tedaviye uyum saglayamamasi gibi
durumlarda NIMV uygulanabilir fakat tedavinin basarisiz olma ihtimali
fazladir. Bu hastalarda IMV tedavisine geciste ge¢ kalmak morbidite veya
mortalite artiglarina yol agabilir.

NIMV sirasinda PaCO, diizeyi, solunum sayisi, kalp hizi, dispne artisi,
suurda gerileme, pH’nin diismesi, PaO, diizeyi, oksijen satiirasyonu, tidal voliim

azalmasi bagarisiz tedavinin erken donem gostergeleridir ®.

2.  NIMV’un Kullamldig1 Klinik Tablolar

Orta derecede dispne ve takipne olmasi (KOAH hastalarinda solunum sayist
>24/dakika ise, kalp yetmezligi bulunan hastalarda solunum sayis1 >30/dakika
ise), yardimei solunum kaslarinin kullanilmasi, kan gazlarinda bozukluk olmast
(Ph<7.35, PaCO,>45 mmHg, PaO,/FiO, <200 olmas1) durumlarinda hastalarin
solunum destegine ihtiya¢ oldugu diistiniiliir ve kondtrendikasyon yoksa NIMV
uygulanir @,

2.1. Hipoksemik Solunum Yetmezligi (Tip 1 Solunum Yetmezligi)

Hipoksemi, kan gazi degerlendirilirken PaO,/Fi0,<200 olmasi veya solunum
sayisinin dakikada 35’in {izerinde olmasi olarak tanimlanir. ARDS, pnémoni,
KOAH, astim, kalp yetmezligi, travma, sepsis, obezite, genel anesteziden
uyandirilma sirasinda gelisen negatif basing akciger ddemi gibi pek ¢ok
patolojik duruma bagli ortaya gikabilir. Tedavide degisik kanit diizeylerinde
NIMV’nun etkinligi gosterilmistir. Yeni nesil mekanik ventilatorlerin yiiksek
konsantrasyonda oksijen destegi saglayabilmesi tedavide bagariy1 artirmaktadir.
Uygulanan eksternal PEEP, bu hastalarda alveollerin kollebe olmasini
onlemekte, kollebe olmus alveollerin agilmasini saglamakta ve verilen destek
basinglar1 alveoller igerisindeki mayiyi kapiller dolagima itmektedir. Bu sayede
alveoller diizeyinde oksijenasyon diizeyi artmaktadir .

ARDS’de NIMV uygulanmasinin etkinligi konusunda literatiirde yeterli
caligma yoktur. Orta-agir ARDS’de stabil olmayan klinikten dolay1 IMV daha
etkili gorlinmektedir. Fakat hafif ARDS’de hipokseminin diizeltilmesinde,
entiibasyon oraninin disiiriilmesinde NIMV etkin bulunmustur 9. NIMV nun
kaliteli ve etkili yapilmasi1 zor bir istir. Hastaya maskeden veya devrelerden
kacak olmadan yeterli tidal voliimiin saglanmasi i¢in hasta yakindan takip
edilmelidir. Hastada hipoksemi gibi tehlike arz eden bir klinik tablo varken,
NIMV esnasinda gelisebilecek teknik bir problem hastanin dakikalar igerisinde
derin hipoksiye girmesine yol acabilir.
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Pnémonilerde hipokseminin diizeltiimesinde NIMV’un etkin oldugu
gosterilmistir. Hastalarda entiibasyon oranlarimi diigiirdiigii, klinik gidisati
iyilestirdigi gosterilmigtir 1V,

NIMV’un kardiyak etkileri ve bunun sonuglar1 saglikli insanlarda ve
belirli sistemik hastaliklar1 bulunan insanlarda onemli farkliliklar gosterir.
NIMYV esnasinda yapilan pozitif basingli ventilasyon sirasinda artan intratorasik
basing, sistol sirasinda sag ve sol ventrikiile vendz doniisii azaltir. Buna bagh
olarak sag ve sol venrikiil preloadi azalir. Artan intratorasik basinca bagl
olarak diyastol sirasinda ise perikardiyal basing artar, transmural basing azalir.
Buna bagli olarak sag ve sol ventrikiil afterload1 azalir. Tiim bunlar akut kalp
yetmezligi gelisen hastalarda hem hipokseminin diizeltilmesinde hem klinik
tablonun iyilestirilmesinde ¢ok 6nemli katki saglar ?, Fakat NIMV sirasindaki
venoz donliste azalma, intravaskiiler voliimiin yetersiz oldugu sok tablosundaki
hastalarda kardiyak outputta veya kardiyak indekste azalmaya yol acabilir.
Buna bagli olarak sistemik doku perfiizyonu azalabilir ve sok tablosu daha da
derinlesebilir ¥,

Negatif basing akciger 6demi (NBAO), ekstiibasyon sirasinda veya
postoperatif erken donemde goriilebilen, yogun bakim izlemi ve mekanik
ventilasyon gerektirebilen, nadir fakat fatal olabilecek bir genel anestezi
komplikasyonudur. Ust havayolu obstriiksiyonlarina sekonder olarak gelisir.
1ntraplevral basing yaklagik -5 ¢cmH,O civarindadir ve inspiryum sirasinda -7.5
cmH,O’ya yiikselir. Ust hava yolu tikamikligi durumunda olusan zorlu inspiryum
esnasinda bu basing -100 cmH,O ya kadar artabilir. Buna bagli olarak sag kalbe vendz
doniis artar, sag ventrikiil dilatasyonu gelisir ve interventrikiiler septum sola kayar.
Sol ventrikiiliin diastolik fonksiyonu bozulur ve kardiyak output azalir. Akcigerde
mikrovaskiiler dolasim bozulur, artmis pulmoner kapiller permeabiliteye bagli olarak
alveollerde sivi birikir ve nonkardiyojenik akciger 6demi gelisir 9. NBAO,
¢ogu zaman invaziv tedaviye gerek kalmadan NIMV uygulanarak iyilesir ve
genellikle tam iyilesme 12-48 saatte goriiltir 19,

2.2. Hiperkapnik Solunum Yetmezligi (Tip 2 Solunum Yetmezligi)

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), yogun bakim yatis1 gerektiren
hiperkapnik solunum yetmezliginin en 6nemli sebebidir. KOAH alevlenmeye
bagli gelisen bu klinik tabloda hastalar yogun bakimlara genellikle suur geriligi,
dispne, takipne ve/veya kan gazlarinda bozukluk gelismesi nedeniyle yatirilirlar.
Solunumsal asidoz bu hastalarda hemodinamik stabiliteyi bozan en 6nemli
kan gazi bozuklugudur. Solunumsal asidozun derinliginde artis, entiibasyon
olasiligini ve mortalite oranlarini artirmaktadir 1. NIMV tedavisi, bu sekilde
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hiperkapnik solunum yetmezliklerinde hipoksemik solunum yetmezliklerine
gore daha etkilidir. Hiperkapniye eslik eden hipoksemi varsa etkinlik daha da
artar.

KOAH hastalarinda zaman igerisinde akcigerde artan hava hapsine bagl
oto-PEEP olusarak solunum is yiikii artar ve alevlenme gelisir. Normalde
ekspiryum sonunda respiratuar sistemde 0 mmHg olmasi gereken ekspiryum
sonu basing, oto-PEEP gelisen hastalarda pozitif yonde artar. Proksimal hava
yollarinin distal hava yollarina gore daha erken olarak kapanmasi ve ekspiryum
yolunu tikamasi nedeniyle olusan bu tabloyu kirmanin en 6nemli tedavi yontemi
NIMV dur. NIMV uygulanmasi sirasinda yaklagik 5 cmH,O eksternal-PEEP
uygulanmasi bile oto-PEEP’in kirilmasi i¢in ¢ogunlukla yeterlidir.

Bikarbonat-karbonik asit tampon sistemi sayesinde, hiperkapniye meyilli
kronik hastalarda kanda artmis olan karbondioksit tamponlanarak belli bir
asamaya kadar kan gazlarinda bozukluk gelismesi engellenir. Bu durum kan
gazinda HCO3 artistyla kendini gosterir. Fakat karbondioksit retansiyonuna
neden olan ve tampon sistemlerinin devreye girmesine firsat vermeyen akut
bir patolojinin ortaya ¢ikmasi durumunda artmis CO, tamponlanamaz ve kan
gazlar1 bozulur. Hastalarda dispne, takipne, suur geriligi gibi semptomlar
gelisir ve hastalarin yogun bakima yatirilmalart ve tedavi edilmeleri
gerekebilir.

NIMV’un en etkin oldugu durum KOAH alevlenmesi ve buna bagl
gelisen hiperkapnik solunum yetmezligidir. Orta-ciddi dispne, yirmibesin
tizerinde solunum sayisi, yardimcr solunum kaslarinin kullanimi, PaCO,>45
mm Hg veya pH<7.35 olmasi, PaO,/Fi0,<200 olmas1 NIMV i¢in endikasyon
olugturur. Hiperkapnik solunum yetmezliklerinde, medikal tedaviler
semptomlarin basladig ilk saatlerde daha etkili olmaktadir. Ilerleyen saatlerde
medikal tedavilere ragmen klinik iyilesme saglanamayan hastalarda en
etkili tedavi yontemi, medikal tedavilere eklenen NIMV’dur. Bu hastalarda
NIMV’un kan gazlarinda hizli bir diizelme sagladigi, dispne ve takipneyi
azaltarak solunumsal is yiikiini hafiflettigi, mortalite ve morbiditede azalma
sagladigi, entiibasyon oranini diisiirdiigii ve yogun bakimda kalma siirelerini
azalttig gosterilmigtir V.

Hiperkapnik solunum yetmezligi hastalarinda NIMV uygularken yakin
kan gaz1 takibi yapilmalidir. Tampon sistemlerine bagli olarak artan HCO3
nedeniyle hastalarda respiratuar asidoza eslik eden metabolik bir alkaloz vardir.
Kan karbondioksit diizeylerinin hizla diismesi sonrasinda hastalarda hizla derin
metabolik alkaloz gelisebilir. Buna bagli olarak hastalarda ciddi kardiyak,
serbral ve metabolik komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir.
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2.3. Restriktif Akciger Hastaliklart

Restriktif akciger hastaliklart temelde ikiye ayrilir. Interstisyel fibrozis,
sarkoidoz gibi akciger hastaliklarinda oncelikle akciger dokusu etkilenir. Bu
hastalarda akciger doku harabiyetine yol agabilecek barotravmadan hastayi
korumak i¢in solunum yetmezligi gelismedigi siirece NIMV 6nerilmez. Kifoz,
skolyoz, néromiiskiiler hastaliklar, uyku apne sendromu, obezite hipoventilasyon
sendromu gibi hastaliklarda ise akciger dis1 dokularin etkilenmesi veya
etkilemesiyle hastalik olusur. Bu hastalarda gelisen akut solunum yetmezligi
tablolarinda NIMV’nun etkin oldugu gosterilmistir 7%,

2.4. Palyatif Amach

Son donem kanser hastalari, evde bakim hastalari gibi terminal donem hastalarda
yasam siiresini kismen uzatmak veya hastanin g¢evresiyle olan iliskisini
stirdiirebilmesi amaciyla araliklarla NIMV uygulanabilir 1%,

3.  NIMV’un Uygulanmasi

NIMYV, IMV’a gore saglik ¢alisanlarinin zamanini daha fazla alan bir islemdir.
Hastalarin tedaviye uyum diizeyleri hastadan hastaya biyik farkliliklar
gosterir. NIMV igleminin basarili olmasinda en 6nemli etkenler, ventilator ve
maskenin hastaya uygunlugu ve hastanin ventilatére uyumudur . Hastalar
islem dncesinde muhakkak bilgilendirilmelidir. islemin neden yapildigi, nasil
yapilacagi, nasil sikayetlere yol acabilecegi, uyumsuzluk durumunda nasil
sonuglar dogurabilecegi hastalara detayli anlatilmalidir.

NIMV uygulanan hastalar 06zellikle tedavinin baslarinda yakindan
takip edilmelidir. Hastada motivasyon kaybina yol acabilecek, ajitasyona
yol acabilecek teknik problemler dnlenmelidir. Uygun sekilde yapilmayan
NIMV’un klinik tabloyu daha da kétiilestirebilecegi akilda tutulmalidir. NIMV
islemi hasta tolere edebildigi slirece uygulanabilir bir islemdir ve 4 saate kadar
yapilabilir. Fakat hasta uyumunu artirmak amaciyla uygun araliklarla molalar
verilmelidir ©.

3.1. NIMYV Yerinin Segimi

Yogun bakim {initeleri NIMV’un en etkili uygulandigi birimlerin basinda gelir.
Hastalarin klinik tablolarinda bozulma olmasini takiben IMV islemine gegis
kolaylig1 olmasi en temel avantajidir. Dolayisiyla solunum yetmezliginde
akut kotiilesme olmasi beklenen hastalara yogun bakim sartlarinda NIMV
uygulanmalidir. Kan gazinda Ph<7.30 olan, serviste iki saat NIMV yapilmasina
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ragmen klinik tablo diizelmeyen, suur geriligi, sepsis, yliksek APACHE
skoru, ileri baska organ sistem bozuklugu olan hastalar 6zellikle yogun bakim
sartlarinda takip edilmelidir ©.

3.2. Maske Seimi

NIMV sirasinda hastanin tedaviye uyumu ve kullanilan maskelerin ergonomik
ve islevsel agidan hastaya uygunlugu ¢ok onemlidir ve basariy1 etkileyen en
onemli faktordiir. Uygun sekilde yapilmadigi durumlarda NIMV uygulamalar
hastaya faydadan ¢ok zarar verir.

Nazal maskeler, oronazal yliz maskeleri ve Helmet tipi maskeler temel
maske cesitleridir. Maskeler hastanin yiiz anatomisine uygun olmalidir. Maske
oOlgiileriyle alakali ¢esitli klavuzlar olmakla beraber denemeler yoluyla en
uygun yliz-maske uyumu saglanmalidir. Maskelerin baglar1 hava kagagina
izin vermeyecek bicimde 6zenle baglanmali ve birbirlerine paralel olmalidir.
Basiy1 azaltmasi ve hasta uyumu agisindan silikon maskeler dnerilir. Basiya
bagl cilt hasarini 6nlemek amaciyla maskelerin basi noktalari degistirilmelidir.
Maskelerin saydam olmast ozellikle sekresyon, kusma denetimine izin
vererek aspirasyonu onlemede dnemlidir. Nazal maskelerde 6li bosluk azdir
ve aspirasyon riski daha diisiiktiir. Hastanin konusmasina, yemek yemesine,
sekresyonlarini atabilmesine firsat verir. Ayrica klostrofobi ve gastrik
distansiyona daha az yol agtigi icin hastalar agisindan daha konforludur.
Oronazal yiiz maskelerinde daha az hava kagag1 olur, da yiiksek tidal voliim
ve basinglar saglanir. Nazal obstriiksiyonu olan ve agiz solunumu yapan
hastalarda daha kullanislidir. Suur geriligi durumlarinda daha etkilidir. Akut
solunum yetmezliginde oronazal yiliz maskesinin nazal maskeye gore daha
etkin oldugu gosterilmistir ©.

Baslangig¢ta hasta yari oturur pozisyondayken (30 derece agiyla) NIMV
maskesi baglanmadan saglik ¢alisaninin destegiyle islem yapilmalidir.
Yar1 oturur pozisyon akciger kapasitesinde artis saglayarak etkili bir
ventilasyon saglar V. Ayrica ventilator iligkili pndmoninin 6nlenmesinde
etkili oldugu gosterilmistir . Hasta uygulanan islemi kavradiktan sonra
maske baglari, maske baglari ile cilt arasina iki parmak girebilecek sekilde
baglanmalidir.

Maskeler en az dort noktadan, her noktaya esit basing uygulayacak sekilde
baglanmalidir. Ventilatorler belli bir limite kadar hava kacagini kompanze
edebilir. Fakat etkili bir NIMV islemi i¢in hava kagaginin en aza indirilmesi ¢ok
fazla 6nem arz eder.
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3.3. Ventilatr ve Mod Seimi

Yogun bakimlarda yapilacak NIMV islemleri sirasinda, hava kagagini kompanse
edebilen ve sik mod ayar1 yapilabilecek gelismis cihazlara ihtiyag duyulur. Ev
satlarinda kullanilan NIMV cihazlariin aksine yogun bakimlarda kullanilan
cihazlar akut solunum yetmezliklerine uygun donanimda olmalidir €2V,

NIMV isleminde uygulanan pozitif hava yolu basinci, siirekli pozitif
havayolu basinci (Continious Positive Airway Pressure, CPAP) ve inspiryum ve
ekspiryumda ayr1 iki seviye pozitif havayolu basinci (Bilevel Positive Airway
Pressure, BPAP) olarak iki sekilde uygulanir.

CPAP uygulanmasi sirasinda sabit bir pozitif basing tiim ventilasyon
safhalarda verilir. Inspiryum ve ekspiryum esnasinda havayolunda sabit bir
pozitif basing diizeyi vardir. Bu basing NIMV uygulamalarinda verimliligi
artirmak amaciyla ventilatér marifetiyle ayarlanan eksternal ekspiryum sonu
pozitif basing (positive end-expiratory pressure, PEEP) ile esdegerdir ve ekspiryum
sonunda pozitif bir hava yolu basinci olusturarak ekspiryumu kolaylastirir. Dolayisiyla
CPAP’m solunumun inspiryum ve ekspiryum asamalarina ayr1 ayr1 miidahale eden bir
yonii yoktur. Ekspiryuma aktif olarak yardim ederken inspiryuma aktif olarak yardim
etmez. Hipoksemik solunum yetmezligi olan hastalarda en kullanigh yontemdir.

BPAP uygulanmas: sirasinda, ventilasyonun inspiryum agamasinda pozitif
bir basing destegi (inspiratuar pozitif hava yolu basinci, IPAP) uygulanir ve
bu mekanik ventilatorlerin inspiryum sirasinda destek veren pressure support
ventilasyon (PSV) moduna esdegerdir. Bu siirecte ayni zamanda eksternal
PEEP’te uygulanir. Ekspiryum sirasinda ise pozitif hava yolu basinci (ekspiratuar
pozitif havayolu basinci, EPAP) uygulanir ve eksternal PEEP uygulanmasina
esdegerdir. Dolayisiyla BPAP, hem inspiryum hem ekspiryum agsamasinda farkli
yollarla hastaya aktif solunum destegi saglar. Hiperkarbik solunum yetmezligi
olan hastalarda en kullanish yontemdir.

Ventilatorlerde farkli durumlarda kullanilan diger modlarin etkinlikleri
basing veya volim kontrolii durumuna degismektedir. Basing kontrolli
modlarda havayolu basinci NIMV sirasinda belirlenen limite ulasana kadar
cihaz tarafindan inspirasyonun baginda yiikseltilir ve inspirasyon siiresince
sabit seyreder. Voliim kontrollii modlarda ise belirlenen tidal voliimii saglamak
icin inspirasyonun basinda belirlenen voliim hastaya verilmeye baslanir ve
inspirasyonun ilerleyen siirecinde hava yolu basinci giderek yiikselir. Bu iki
yontem arasinda basar1 durumuna gore belirgin farklilik olmamasina ragmen
basing kontrollii ventilasyona hasta uyumunun daha iyi oldugu gdosterilmistir.
Basing kontrolli modlar o6zellikle ozellikle akciger kompliyans: diisiik
hastalarda (restriktif akciger hastaliklari, ARDS) )limit basinca ¢abuk ulasilmasi
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nedeniyle ventilasyonun yetersiz yapilmasina yol agabilir. Voliim kontrolli
modlarda ise belirlenen voliimiin akcigerde yaratacagi yiiksek basinglara
bagl barotravmalar gelisebilir. Yeni nesil ventilatorler, basing kontrollii veya
voliim kontrollii modlarda ortaya ¢ikabilecek bu olumsuz durumlari azaltmaya
yonelik tasarlanmaktadir. Basing kontrollii modlarda ortaya ¢ikabilecek yetersiz
ventilasyonu engellemek amaciyla garanti edilen voliim destegi secenegi
eklenmistir. Voliim kontrollii modlara ise barotravmanin engellemesi amaciyla
basing limiti eklenmistir. Ayrica hastalarin spontan solunumlarinin durmasi
esnasinda devreye girecek bir destek modu da ayarlamak gerekir.

3.4. VentilatoHyar:

Tedavi protokollerinde NIMV uygulanirken kullanilacak basing diizeyleri ile
iligkili net veriler yoktur. Fakat NIMV uygulanan hastalarda en az 5 cmH,O
gibi eksternal PEEP uygulanmasi tedavilerde temel olusturur. CPAP uygulanan
hastalarda genellikle 5 cmH,O’luk bir basing destegi (PEEP) ile baslanip,
oksijen satlirasyonunun %90 tizerinde olmasi hedeflenerek basing destegi 2
cmH,O artirilarak hedef basing destegine varilmasi planlanir. Hedef basing
degeri genellikle maksimum 12 ¢cmH,O’dur. BPAP uygulana hastalarda ise 5
cmH,O’luk bir EPAP (PEEP)’a eklenen 12 ¢cmH,O IPAP (7 cmH, O’luk basing
destegi (PS) + 5 cmH,O’luk PEEP) destegiyle tedaviye baslanir ve 2 cmH,O’luk
artislar ile hedef basinglara ulasilir. IPAP i¢in maksimum deger 25 cmH, O olarak
belirlenebilir. Daha yiiksek degerlerde gastrik distansiyon ve hasta konforunda
bozulma meydana gelir ©.

Basing kontrollii modlarda hedef inspirasyon basinct olarak 10 cmH,O
gibi diisiik bir basing hedeflenebilir veya 20 cmH,O gibi gorece yiiksek bir
basing hedeflenerek tedaviye baslanabilir. Voliim kontrollii modlarda ise 10 ml/
kg gibi diistik bir voliimle baslanip, hastanin tolere etmesine bagli olarak 15 ml/
kg’a c¢ikilabilir.

3.5. nemli Ek Uyulamalar

NIMV sirasinda oksijen satiirasyonunun %90’ 1n tizerinde olmas1 hedeflenmelidir.
Bunun i¢in mekanik ventilatorlerde FiO, degerlerini degistirmek gerekebilir.
Hastalara gereksiz olarak yiiksek konsantrasyonda oksijen verilmesinin
atelektazilere yol agabilecegi akilda tutulmalidir.

Bulanti-kusma riski bulunmayan hastalar disinda NIMV uygulamalari
sirasinda aerofaji ve gastrik distansiyon endisesiyle nazogastrik sonda
uygulanmasina gerek yoktur. Gastrik distansiyon ancak 25 c¢cmH,O iizerinde

basinglarda NIMV uygulanan hastalarda ortaya ¢ikabilecek bir tablodur @V,
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Havayolu direncini azaltmak amaciyla nemlendiriciler kullanilabilir.
Nemlendiriciler kullanilirken ventilatdr devresinde sivi birikiminin ve ventilator
igerisine s1vi kagmasinin Oniine gegmek gerekir. Ayrica tedavi amaciyla verilen
bronkodilatatorler devreye eklenen nebiilizator ile verilmelidir V.

Ajitasyon veya anksiyetesi olan hastalarda haloperidol verilebilir. Hastalar
noroleptik sendrom agisindan yakin takip edilmelidir. Sedasyon ve analjezi
amaciyla midazolam ve fentanil kullanilabilir. Solunum depresyonu yapmalari
ve belli diizeyde kan basicimi diisiirmeleri nedeniyle hastalar yine yakindan
takip edilmelidir. Yeni nesil sedatiflerden olan deksmedetomidin inflizyonunun
etkin oldugu gosterilmigtir 23,

3.6. Hasta Takibi

NIMV uygulanan hastalarda hastanin anlik takibi ve monitorizasyon ¢ok
onemlidir. Tedavinin ilk donemlerinde hastalarin motive edilmesi, cihaza uyumu,
tedavi siirecini kavramasi ve gelisebilecek cihaza iliskin aksakliklara miidahale
konusunda hastaya giiven verilmelidir. Siklikla suur problemi yasayan bu
hastalarda NIMV uygulanmasi sirasinda gelisebilecek maskenin kaymasi, devrenin
ayrilmasi, hastanin kusmasi gibi durumlar hastanin suurunun aniden kaybina yol
acabilir ve fark edilmedigi takdirde kardiyopulmoner arrest ile sonuglanabilir.
Ozellikle yogun bakimlarda ndbetin ilerleyen saatlerinde veya hastalarin bakim
donemlerinde ortaya ¢ikabilen bu durumlar i¢in uyanik olmak gerekir.

Akut solunum yetemezligi nedeniyle NIMV tedavisi gdren hastalarin
hemodinamik bulgular1 ¢ok kisa siirede bozulabilir. Dispne, takipne, suur
diizeyi gibi subjektif yanitlar, solunum sayisi, solunum eforu, hava kacagi gibi
fizyolojik yanitlar, gaz degisimi, pulse oksimetre, arter kan gazlar1 gibi hasta-
ventilatdr uyumu yanitlar1 ve kan basinci, EKG gibi hemodinamik yanitlar
yakindan takip edilmelidir.

NIMV uygulanan hastalarda tedaviye yanmit alindigmin en Onemli
gostergesi ilk 2 saat igerisinde solunum sayisinin normale donmesi ve patolojik
kan gazi1 bulgularindaki diizelmelerdir. Akut solunum yetmezligi gelisen
hastalarda 20-30/dakika solunum sayisi yeterli kabul edilmektedir. Dispnenin
ve yardime1 solunum kaslar1 kullaniminin azalmasi diger bir tedaviye olumlu
yanit gostergesidir. Saglanan tidal voliimiin 300 ml civarinda olmasi islemin
bagarisini gosterir .

Arter kan gazi degerlendirmeleri bu hastalar i¢in hayati 6nem arz
etmektedir ve tedaviyle paralel olarak takip edilmelidir. NIMV tedavisine
baslamanin akabinde ilk 2 saatte kan gazi takibi dnemlidir. Daha sonrasinda
ihtiya¢ durumuna gore kan gaz1 bakilabilir ©.



206 ¢ ¢ YOGUN BAKIMA MULTIDISIPLINER CERRAHI YAKLASIMLAR

NIMV esnasinda dispne ve takipnenin artmasi, asidozda derinlesme,
oksijenasyonda bozulma, karbondioksit diizeylerinde artis, suurda gerileme
olmasi, hemodinaminin bozulmasi, basta kardiyovaskiiler sistem olmak {izere
diger organ sistemlerinde bozukluklar ortaya c¢ikmasi durumunda zaman
kaybetmeden invaziv ventilasyona gegilmelidir .

3.7. Tedavinin Sonlandirilmas

Akut tablo sirasinda basing veya voliim limitleri hastanin tolere edebilecegi
diizeye kadar ylkseltilebilir. NIMV i¢in ayrilan siire tedavinin ilerleyen
donemlerinde klinik iyiye gidisle beraber giderek azaltilir. Ventilator
desteksiz donmelerde hastanin klinik tablosu ve kan gazi degisimleri
yakindan izlenir. NIMV uygulanmasina ihtiyaci olmayan, hipoksemi,
hiperkapni gibi kan gazi patolojileri gelismeyen hastalarda NIMV
uygulanmasi sonlandirilabilir ¢,

4. NIMV’un Komplikasyonlari

Maskeye bagli olarak hastalarda siklikla burun sirtinda iilserasyon, yiizde
eritem-dokiintii, klostrofobi gelisebilir. Ayrica hava akimina ve basinca bagh
nazal konjesyon, nazofaringeal kuruluk, goz irritasyonu, aerofaji gelisebilir.
Daha az siklikla olmak {izere hastalarda aspirasyon pndmonisi, hipotansiyon ve
pnomotoraks gibi ciddi durumlar ortaya ¢ikabilir 4.
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BOLUM 17

ERISKINDE INVAZIV MEKANIK
VENTILASYON

Sena Tugba Kahraman Cakaci

1. Giris
([ ]
Invaziv mekanik ventilasyon(MV), trakeaya yerlestirilen bir entiibasyon

tiipii araciligryla solunumun giivence altina alinmasi ile yapay solunum
cihazi kullanilarak solunumun devam ettirilmesini saglayan hayat kurtarici
bir islemdir.

Giliniimiizde modern mekanik ventilasyondan anladigimiz pozitif basingh
mekanik ventilasyon olsa da, tarihsel gelisimine baktigimizda ilk kullanilan
ventilatdrlerin negatif basingl oldugunu gériiyoruz. ilk modeller 19. Yiizyilda
piyasaya siiriilmis, 6zellikle 1948-1949 yillarinda Los Angeles polio salgininda
yaygin olarak kullanilmistir ancak kullanim zorlugu ve dezavantajlari
nedeniyle yerini pozitif basingli ventilatorlere birakmistir. Pozitif basinghi
ventilasyonun modern anlamda ilk kullanim1 1952 Danimarka ve 1953 Isveg
polio epidemilerinde gergeklesmistir V.

2. Mekanik Ventilasyon Endikasyonlari

Mekanik ventilasyon endikasyon dahilinde kullanildiginda, hastanin iginde
bulundugu solunum sikintisinin yaratabilecegi mortalite ve morbiditeyi
onlemektedir ).

Yakin tarihli bir epidemiyolojik ¢alismada, Amerika Birlesik Devletleri’
nde 100.000 yetiskin popiilasyonda yaklasik 310 kisiye cerrahi olmayan
endikasyonlar i¢in invaziv ventilasyon uygulandigi gosterilmistir ¢

Yaygin kullanimma ragmen, akut solunum yetmezIligi i¢in MV’nin
ne zaman baglatilacagiyla ilgili kesin Oneriler bulunmamakla birlikte ana
endikasyonlar su sekildedir:

e Biling diizeyi azalmis hastalar i¢in havayolunun giivence altina alinmasi
(kafa travmasi, serebrovaskiiler olaylar, ilag overdose)

209
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e Hipoksemik veya hiperkapnik solunum yetmezligi
e  Solunum kasi hastaliklar

e Sedasyon ve solunum oksijen maliyetinin azaltilmasi istenen durumlar ©

Mekanik Ventilasyonun Amagclari
» Fizyolojik amaclar:
e Arteriyel oksijenizasyonu desteklemek

e Alveolar ventilasyonu saglamak
e Fonksiyonel rezidiiel kapasite’ yi (FRK) arttirmak

» Klinik amaclar:

e Hipoksiyi diizeltmek (SaO2> %90)

e Asidemiyi diizeltmek

e Dispneyi ortadan kaldirmak

e  Solunum kaslarini dinlendirmek

e Atelektazileri dnlemek veya ortadan kaldirmak

¢ Sedasyon veya néromuskiiler blokaja imkan tanimak
e Intrakraniyal basinci azaltmak

e Sistemik veya miyokard oksijen tiikketimini azaltmak

e Toraks duvari stabilizasyonu ©¢7

» Genel fizyopatolojik endikasyonlar:
e Apne
e Akut solunum yetersizligi (PaCO2> 50 mmHg ve pH< 7.30)
e Tedaviye direncli hipokarbi ve asidoz
e Agir hipoksemi (Pa02<60 mmHg , Sa02 <90, Fi02> %60)
e Agir solunum sikintisinin klinik bulgulari (biling kaybi, dispne, takipne,
paradoksal solunum gibi)

» Sikhikla Mekanik Ventilasyon Gerektiren Hastaliklar:

e  Akut solunum yetersizligi [akut respiratuar distres sendromu (ARDS),
kalp yetmezIligi, pndmoni, sepsis, cerrahi komplikasyonlar, travma]
(%66)

e Koma (%15)

e Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) alevlenmeleri (%13)

e Noromuskiiler bozukluklar (%5) ©¢7
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4. Mekanik Ventilasyonun Calisma Prensipleri

Mekanik ventilasyonun solunum dongisiinii tanimlayan tetikleme, inspirasyon,
dongii ve ekspirasyon olmak iizere dort temel asamasi vardir. Tetikleme
asamasl, hastanin c¢abasiyla veya mekanik ventilator tarafindan ayarlanan
parametrelerle tetiklenen bir inhalasyonun baslatilmasidir. Hastaya hava
inhalasyonu inspiratuar fazi tanimlar. Dongii fazi, solumanin sona erdigi, ancak
ekshalasyonun baslamasindan onceki kisa andir. Ekspiratuar faz ise havanin
hastadan pasif ekshalasyonu olarak tanimlanir .

» Mekanik Ventilasyonun Fizyolojisi

Mekanik ventilasyon, negatif basing sistemi olarak c¢alisan normal
solunum fizyolojisine ters olarak calisir ve akciger mekanigi iizerinde
cesitli etkileri vardir. Inspiryumda diyaframin asagi itilmesiyle plevral
boslukta negatif basing olusur ve akcigerlere hava dolmasi saglanir.
Negatif intratorasik basing sayesinde sag atriyal (RA) basing diiser, vendz
doniis artar. Ancak mekanik ventilasyon nedeniyle saglanan pozitif basing
uygulamasi bu fizyolojiyi degistirir. RA basincin artmasi ile vendz doniis
azalir ve kalp debisi diiser. Bu durum sepsis, nérojenik veya anafilaktik
sok gibi sistemik vaskiiler rezistans diisiik olan durumlarda ¢ok dnemli
hale gelmektedir.

Diger taraftan, pozitif basingli mekanik ventilasyonun vendz doniis
iizerindeki etkileri ile sag kalp debisinin azalmasindan kardiyojenik pulmoner
O0demli hastalarda faydalanilabilir. Ayni1 zamanda, azalan doniis ile sol
ventrikiildeki asir1 dolum da azalir ve Frank-Starling egrisinde daha avantajh
bir noktaya gelinmesiyle kalp debisinde iyilesme goriilebilir.

Pozitif basingli mekanik ventilasyon, solunum isini dnemli dl¢lide azaltir
ve bu da kritik organ kanlamasinda artis saglar. Solunum kaslarinin ¢alismasini
azaltmasiyla CO, ve laktat olusumunu azaltir ve asideminin diizelmesine
yardimci olur.

Hastalar1 mekanik olarak ventile ederken bilinmesi gereken iki onemli
basing vardir:

e Tepe basinci; inspiryum sirasinda elde edilen basingtir ve havayolu direncini
gosterir.

e Plato basinci ise tam bir inspirasyonun sonunda elde edilen statik basingtir.
Plato basinci, basincin sistem boyunca esitlenmesini saglamak amaciyla
ventilator iizerinde inspiratuar hold gergeklestirilmesiyle Olgiiliir. Plato
basinci, alveoler basing ve akciger kompliyansinin bir gostergesi olup
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normal plato basinct 30 cm H,O’ nin altindadir ve daha yiiksek basing

barotravmayla sonuglanabilir 79,

MV’ yi optimal olarak uygulamak i¢in solunum mekaniginin temel fizyolojisinin
anlagilmasi gereklidir ©.

Basing, voliim ve akisin solunum siklusu boyunca degisimleri, respiratuar
sistem hareket denklemi ile basitge tanimlanabilir.

Paw =P0 + (R x flow)+ (Vt x ERS), (Paw:ortalama havayolu basinci PO
:baslangi¢ alveolar basing, R: rezistans, Vt: tidal volume, ve ERS: elastans )

Po inspirasyon baslangicindaki alveolar basingtir. Atmosferik basinca
( 0 mmHg) esit veya biliylik olabilir KOAH gibi obstruktif hastaliklarda
ekspiryum siiresi yeterli olmayabilir ve bu da intrinsik PEEP (oto- PEEP) ile
sonuglanabilir.

ERS solunum sisteminin gerilmeye karsi eski haline donebilme kabiliyeti
olup kompliyansin tersidir. ERS=1/CRS. Kompliyans basmg¢ degisikligine
kars1 voliim derecesi olarak tanimlanmakla birlikte hareket esitligindeki yeri su
sekildedir. CRS =Vt / (Pplat - P0) ©.

» Mekanik Ventilatorde Ayarlanmasi Gereken Parametreler

Mod secimine gore degisiklik gdstermekle birlikte her modda ventilatorde
ayarlanmasi gereken temel parametreler vardir.

a. FiO, (inspire edilen O, konsantrasyonu): FiO,’ yi ayarlarken her hastay1
ayr1 ayr1 degerlendirmek, hastaya kabul edilebilir PaO, (ya da Sa0O,) degerini
saglayacak en diigiik O, ylizdesini ayarlayarak hiperoksemiden kaginmak
gerekir.

b. Frekans (solunum sayisy): Frekans secilen ventilator moduna, hastanin
spontan solunum sayisina, solunum eforuna ve PaCO, seviyesine gore
ayarlanir. Yeterli ekspiryum siiresine izin vererek, hiperinflasyondan ve oto-
PEEP ten kaginmak gerekir.

c. PEEP (pozitif ekspiryum sonu basinct): Ekspiryum sirasinda hava yolu
basmcimin atmosferik basincin (0 cm H,0O) iizerinde tutulmast ile alveolar
kollapsin 6nlenmesi amaglanir. PEEP kompliyansin ve fonksiyonel rezidiiel
kapasitenin (FRK) iyilestirilmesi, refrakter hipoksinin giderilmesi icin
kullanilir ©. ARDS, akciger 6demi, atelektazi ve KOAH alevlenmesinde
oldukga faydalidir 1.

d. Tidal voliim (TV): Cogu zaman TV 6-8 mL/ kg arasinda uygulanmasi

Onerilse de bunun lizerinde ve altinda uygulanmasi gereken durumlar olabilir.
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TV hesab1 igin predicted body weight (PBW) kullanimi 6nerilmektedir.
Erkekler i¢cin PBW (kg) = 50.0 + 0.91 x (height in cm - 152.4), kadmlar i¢in
ise PBW (kg) = 45.5 + 0.91 x (height in cm - 152.4) seklindedir. Ventilator
kaynakli akciger hasarini en aza indirmek icin diisiik tidal voliimler ve
diisiik ventilasyon basinglari glindemdedir. Bir¢ok kaynakta ARDS’de
Ozellikle 6 mL/ kg ve altinda TV kullanilmasi &nerilmektedir. TV ¢ok
diisiikse atelektazi, hipoksemi, hipoventilasyon; ¢ok yiiksekse barotravma,
solunumsal alkaloz ve kardiyak outputta azalma olabilir ©.

e. I/E orami (inspiryum ekspiryum orany): CoZu zaman inspirasyon
ekspirasyon orani 1:2 olarak ayarlanir. Ancak hastanin durumu ve segilen
moda gore oldukga farkhilik gosterebilir. I:E orani direk ventilatérden
ayarlanabildigi gibi bazi manevralarla da degistirilebilir. Akim hizi, solunum
hiz1, inspirasyon zamani ve dakika ventilasyonunun degismesiyle I:E orani

da degisir.

Pik inspirasyon basinci (Ppeak): Hastaya ventilator tarafindan inspiryum
sirasinda verilen soluk ile havayolunda olusan en yiiksek basing degeridir.
Ppeak, havayolu rezistansindan ve kompliyansindan etkilenir. Havayolu
rezistansini arttiran ve kompliyansini azaltan durumlarda artarak barotravma
riski olusturabilir 1,

Pplato (inspiratuvar plato basinci): Inspiratuvar voliim akcigerlerde
tutuldugunda havayolu basinci baglangicta azalir ve daha sonra plato basinci
denen kararli bir diizeye erisir. Pplato dogrudan go6giis duvari ve akciger ile
iligkilidir ve Ppik ve Pplato arasindaki fark hava yollarinda akim direnci ile
orantilidir ©.

Tetikleme duyarliligi (trigger sensitivity): Hastanin solunum eforu belli
bir akim veya basing iirettiginde tetikleme gergeklesir. Mekanik ventilatdriin
tetiklemesi hastanin spontan solunumunu desteklemeli, fakat ventilatoriin
kendini tetiklemesini 6nleyecek en hassas seviyede olmalidir ©.

5. Mekanik Ventilasyon Modlari

Temelde akcigerleri havalandirmanin iki yolu vardir. Inflasyon voliimiiniin sabit
oldugu voliim kontrol mod ve inflasyon basincinin sabit oldugu basing kontrol
mod "2, Ancak teknolojik ilerlemeler ve akciger mekaniklerinin giin gegctikge
daha iyi anlasilmasi ve ventilatdr ¢alisma prensiplerine entegre edilmesi ile
farkli avantajlar sunan pek ¢ok mod giindeme gelmektedir.

Bu boliimde siklikla kullanilan standart modlardan bahsedilecektir.
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5.1. Hacim Kontrollii Ventilasyon (VCV)

Hacim kontrollii ventilasyonda, tidal hacim 6nceden ayarlanir ve akcigerler,
istenen hacim elde edilinceye kadar sabit bir akis hizinda sisirilir '». Bu modda
temel parametreler frekans, soluk hacmi ve akim hizi (inspirasyon siiresi-I:E
orani) olmakla birlikte diger modlar gibi bu modda da inspire edilen oksijen
konsantrasyonu, PEEP ve tepe basing limiti parametleri de ayarlanir @,

» Avantajlan

VCV’ nin en biiylik avantaji, akciger mekaniklerindeki degisikliklere
ragmen sabit bir tidal hacim verme yetenegidir. Havayolu direnci arttiginda
veya akciger kompliyans1 azaldiginda, ventilatér onceden secilen hacmi
garantilemek amaciyla daha yiiksek basing olusturur. Bu, havayolu direncinde
veya akciger kompliyansinda ani veya saptanamayan degisiklikler karsisinda
istenen dakika ventilasyonunu korur. Ancak yine ayni sebepler barotravmaya
neden olabilir 12,

5.2. Basing kontrollii ventilasyon (PCV)

PCV ile istenen basing onceden segilir ve yavaglayan bir inspiratuar akis hizi
ile istenen basinca ulasilir ve inspirasyon siiresince bu basing seviyesi korunur
D, VCV’ den onemli bir farki bu yavaslayan akim trendi ve akim hizinin
ventilator tarafindan ayarlanmasidir. PCV’ de inspirasyon basinci, frekans ve
I:E oran1 ayarlanir @, Inspirasyon siiresi, inspiryum sonunda inspiratuar akis
hizinm sifirlanmasi igin yeterli siire saglayacak sekilde ayarlanir. Inspiryum
sonunda hava akimi olmadigindan, inspirasyon sonu havayolu basinci alveoler
tepe basmcina esitti.  PCV’ nin en biiyiik yarar alveolar asir1 inflasyon ve
ventilator kaynakli akciger hasari riskiyle yakindan iligkili olan alveoler tepe
basincini kontrol etme yetenegidir. Klinik ¢alismalar tepe alveoler basing < 30
cm H2O0 ise ventilator kaynakli akciger hasari riskinin ihmal edilebilir oldugunu
gostermektedir Y. PCV’ nin en biiyiik dezavantaji ise hava yolu direncinde
artis veya akciger kompliyansinda azalma oldugu durumlarda alveoler hacmin
azalmasidir. Bu durum hava yolu direnci ve akciger kompliyanst kosullarinin
optimum olmadig1 durumlarda yetersiz ventilasyona neden olmaktadir 12,

5.3. Basing ayarly, hacim kontrollii ventilasyon (PRVC)

Sabit bir tidal hacim saglayan (VC gibi) ancak inspiryum sonu havayolu
basinglarini smirlayan (PC gibi) hibrit bir ventilasyon modudur. Bu modda
ventilator akciger kompliyans Olglimlerini temel alarak istenen tidal hacime
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ulagsmak i¢in gereken en diisiik havayolu basincini secer. Belirli bir tidal voltimii
garantilemesi ve bunu barotravmadan kaginarak yapmasi en énemli avantaji
olup giderek daha popiiler hale gelmesini saglamistir 12,

5.4. Egy Zamanh Aralikli Zorunlu Ventilasyon (SIMV):

Burada temel 6zellik, ayarlanmis zorunlu soluklar arasinda hastanin spontan
solunumuna izin verilmesidir @. VC-SIMV, PC-SIMV olarak iki farkli sekilde
kullanilabilir. Onceden klinisyenin belirledigi zorunlu soluklar hastanin
solunum eforuyla senkronize olarak ayarlanan hacim veya basingta hastaya
verilir. Hastanin spontan solunumu zorunlu soluklardan fazla ise hastanin
solunumuna izin verilir. Bu sebeple hasta ventilatér uyumu kontrollii modlara
gore daha iyidir ve yine ayni sebeple solunum kaslarinin atrofisinin engellendigi
distiniilmektedir. Bu 6zelligi ile uzun siireli mekanik ventilasyon ihtiyaci olan
hastalar i¢in uygun bir moddur ®. SIMV sirasindaki spontan solunum periyotlari
alveolar bosalmay1 destekleyerek hava hapsi ve intrinsik PEEP riskini azaltir.
Hastanin solunum eforuna gore zorunlu soluklar ayarlanmalidir, frekans ayarinin
uygun yapilmamasi hipoventilasyon veya hiperventilasyonla sonuglanabilir.
Frekansa gore belirli araliklarla tetik pencereleri olusur. Ancak spontan soluklar
sirasinda olusan soluk hacmi ventilator tarafindan desteklenmez. Bu da spontan
solunum periyotlari nedeniyle solunum is yiikiiniin artisina ve ozellikle sol
ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda kalp debisinde azalmaya neden olabilir
(6,7,12)

SIMV’ de spontan solunum periyodu sirasinda artan solunum isi, ventilatdr
devresindeki direngle iliskilidir. Basing destekli ventilasyon, ventilator devresi
ile eklenen direncinin iistesinden gelir ve béylece solunum igini azaltir !9, Sonug
olarak, basing destekli ventilasyon artik SIMV’de spontan solunum periyotlari
strasinda kullanimi rutin hale gelmistir.

5.5. Basing Destekli Ventilasyon(PSV)

Bu modda hastanin her spontan solunumu basing ile desteklenir (7. Basing
destekli, hasta tetikli ve yavaslayan akim dongiiliidiir. Hastanin inspiryum
stiresini ve tidal hacmi kontrol etmesine izin verir. En 6nemli farklilig1 dakika
ventilasyonunun garantilenmemesidir. Bu mod kullanimi i¢in hasta eforu sart
olup herhangi bir nedenle apne gelismesi durumu hayati risk tagir. Bu durumun
onlenmesi amaciyla apne ventilasyon destegi bulunur. Apne siiresi belirlendikten
sonra, bu siirenin asiminda apne destegi devreye girerek, onceden klinisyen
tarafindan ayarlanmis olan fiO,, TV, frekans gibi temel parametrelelerle
ventilasyon destegini siirdiirtir ®!2,
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Tidal hacimler yalnizca hastanin cabasimna ve akciger kompliyansina
uyumuna bagli olacagindan bu mod, bilinci azalmis, sok veya kalp durmasi
olan hastalarda kullanilmaz. PSV’nin en biiylik dezavantaji, daha yiiksek
solunum isine yol agabilmesidir. Bu endiseyi gidermek igin, hacim destekli
ventilasyon (VSV) adi verilen yeni bir PSV algoritmasi olusturulmustur. VSV,
PSV’ye benzer bir moddur, ancak bu modda tidal hacim geri besleme kontrolii
olarak kullanilir. Tidal hacim azaliyorsa ventilator basing destegini artiracak,
tidal hacim artarsa tidal hacmi istenen dakika ventilasyonuna yakin tutmak i¢in
basing destegini azaltacaktir. VSV kullaniminin yardimli ventilasyon siiresini,
sedasyon ihtiyacini ve weaning siiresini azaltabilecegini diislindiiren bazi
kanitlar vardir ®,

5.6. CSV (siirekli spontan solunum) (ornekleri CPAP, BIPAP):

o CPAP (Siirekli pozitif havayolu basincy: Spontan solunum modudur.
Bu mod i¢in hasta eforu sarttir. Kullanici tarafindan ayarlanan sabit bir
havayolu basinci tiim spontan solunum dongiisii boyunca korunur. CPAP’ ta
amag havayolu basincinin atmosfer basincinin {izerinde tutularak alveollerin
kollabe olmasinin engellenmesi ve fonksiyonel rezidiiel kapasitenin
arttirilmasi ile gaz degisiminde iyilesme saglanmasidir. CPAP noninvaziv
ventilasyon ile de uygulanabilir. Obstriiktif uyku apne sendromu, KOAH,
akciger 6demi gibi durumlarda siklikla kullanilir. Ayrica weaning siirecinde
de faydalidir.

o BiPAP (cift diizeyli pozitif hava yolu basinciy): CPAP benzeri bir moddur.
Bu modda iki farkli seviyede pozitif havayolu basinci ayarlar (iist PEEP,
alt PEEP). Hasta her iki basing diizeyinde de spontan solunum yapar.
Ayarlanan iki PEEP seviyesi ve bu seviyelerin ne kadar siire uygulanacagi
kullanic1 tarafindan belirlenir. Ekspirasyon valvi tiim siklus boyunca hasta
eforuna duyarli oldugundan, hasta ventilatér uyumu iyilesir. Noninvaziv

ventilasyonda siklikla kullanilir ¢7,

5.7. Bifazik Modlar

Havayolu basing salivermeli ventilasyon (APRV) ve bifazik havayolu
basinct (BiPAP) ventilatoriin dongiisiinden bagimsiz olarak herhangi bir
kisitlama olmaksizin aktif bir ekspirasyon valvi kullanimiyla hastanin spontan
solunumunu saglayan modlardir. En 6nemli 6zellikleri spontan solunumun
kisitlanmamasidir .
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» Aurway Pressure Release Ventilation (APRYV)

APRYV spontan solunuma izin veren kisa siireli, diizenli ve aralikli basing salinimi
ile karakterize bir siirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP) seklidir ®. Son
zamanlarda Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS), multifokal pnémoni
ve siddetli atelektazi gibi durumlarda popiiler bir mod se¢enegi haline gelmistir.
Yiiksek hava yolu basinglarini koruyarak kollabe olan alveollerin havalanmasini
sagladig1 goriilmiistiir; bu da arteriyel oksijenasyonu iyilestirir ve ayn1 zamanda
akciger kompliyansini da diizeltir. Bu etkinin sonucu olarak APRV sirasinda
tepe hava yolu basinglart CMV’ de oldugundan daha diistiktlir (esdeger tidal
hacimlerde) *. Basing tahliye asamasi, CO, saliverilmesini kolaylastirmak igin
tasarlanmigtir ?”. Zaman ayarli saliverme, pasif bir ekshalasyona ve CO2’nin
daha iyi bosalmasina izin verir.

Dezavantajlar:

1. Siddetli astim ve KOAH, APRV nin basing salma fazi sirasinda akcigerlerin
hizla bosaltilamamasi nedeniyle gorece kontrendikasyonlardir @V,

2. Yiksek ortalama havayolu basinglari nedeniyle APRV sirasinda belirgin
olamamakla birlikte kalp debisi azalabilir V.

3. Kafa travmasi gibi derin sedasyon gerektiren durumlarda spontan solunum

baskilanacagimdan kullanilmamalidir.

Ventilator Ayarlar:

APRV, modern yogun bakim ventilatdrlerinin ¢ogunda bulunmaktadir ve
ayarlanmasi gereken temel parametreler dort ana degisken (P-yiiksek, P-diisiik,
T-yiiksek ve T-diisiik) seklindedir ?>?%. P-yiiksek stirekli basing kismi, P-diisiik
ise siklusun basing tahliye kismidir. T-yiiksek, siirekli basincin ne kadar siire
olacag, T-diisiik ise basing saliverme asamasinin siiresidir.

Yiiksek Hava Yolu Basinci: Kontrolli moddan APRV’ ye gecilmeden
hemen Once inspiratuar hold ile plato basinci belirlenir. Bu plato basinci
P-yiiksek olarak ayarlanir ve genellikle 27-29 ¢cm H,O civarinda olmalidir. Bu
basing, alveolar hacmin ve volutravma riskinin bir yansimasidir, 30 cm H,O’ yu
gegmemelidir. Obez hastalarda durum farklilik gosterebilir.

Diisitk Hava Yolu Basinci: Hizli basing tahliyesi amaciyla siiriicii
basinci(drive pressure) (plato basinct — PEEP) en iist diizeye ¢ikarmak igin
diisiik havayolu basing seviyesi sifira (atmosferik basing) ayarlanir. Ancak
basing saliverme asamasi ¢ok kisa oldugu i¢in alveoler basing hi¢cbir zaman
sifir seviyesine ulasamaz ve kalan intrinsik basing alveolar kollapsi 6nlemeye
yardimci olur.
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Zamanlama: Yiksek hava yolu basincinda gecirilen siire genellikle
toplam dongii siiresinin yaklasik %85 — 90’ 1 kadardir. Onerilen baslangi¢ basing
stireleri yiiksek basing i¢in 4 ile 6 saniye ve diisiik basing i¢in 0,6 ile 0,8 saniye
olmakla birlikte obstriiktif ve restriktif hastaliklar i¢in 6zellikle T-diisiik degeri
farklilik gosterebilir. Uygun sekilde ayarlamak i¢in ventilatérdeki Akis-Zaman
dalga formu dikkate alinmalidur.

APRV’ nin siirekli basimg fazi hem proksimal hem de distal alveollerin
havalanmasina izin veren basinci gogiis duvarina iletir. Spontan solunum,
intratorasik basinci azaltarak hemodinamik profili daha da iyilestirebilir. T-diisiik,
Tepe Ekspiratuar Akis Hizinin (PEFR) yaklasik %75’ ine ayarlanmalidir.??.
Havalanan alveoller arttik¢a T-diisiik degerinin PEFR’ nin %75 ine siirekli
olarak yeniden ayarlanmasi gerekir. FiO, titre edilmelidir.

Hipoksemi ve hiperkapni diizeltilmesi i¢in bu dort parametrede degisiklik
yapilabilir ®?. Ancak 6zellikle T- diisiik tizerinden yapilacak degisikliklerde
dikkatli olunmalidir. APRV, P-diisiik sirasinda akcigerleri agik tutmak igin
intrinsik PEEP (iPEEP) kullanmildigindan, T-diisiik degerini artirmak alveollerin
tekrar kollapsina neden olabilir.

6. Mekanik Ventilasyon Komplikasyonlar:

Mekanik ventilasyonun, dogru endikasyon ile kullanimi mortalite ve morbiditeyi
azaltmakla birlikte, pozitif basingli ventilasyona bagli pek c¢ok sorunu da
beraberinde getirmektedir ¢+9,

a) Oksijen toksisitesi

b) Ventilator iligkili pndmoni

c) Ventilator iligkili akciger hasari

d) Hemodinamik komplikasyonlar

e) Sedasyon ve paralizi ile iliskili komplikasyonlar

f) Gastrointestinal komplikasyonlar (kanama, gastrit, ileus, diyare gibi)

g) Diger komplikasyonlar (renal disfonksiyon, deliryum vb.) gibi sorunlar
siklikla miicadele edilmesi gereken mortalite ve morbiditeyi artiran

komplikasyonlardir.
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BOLUM 18

YOGUN BAKIMDA ULTRASON
UYGULAMALARI VE FAYDALARI

Kiibra SELVITOPI YAZICI

1. TANIMLAMALAR
1.1. Ultrasonografi

Itrason insan kulagiin duyabileceginden daha yiiksek frekansli ses
dalgasi, ultrasonografi ise bu ses dalgalarini kullanarak goriintii elde
etme yontemi olarak tanimlanabilir . Ik olarak 1800’lii yillarda

denizcilikte kullanilmaya baslanmig, tibbi alanda kullanimi ise 1942 yilinda
Thedore Dussik ve kardesi tarafindan beyin timoérlerinin teshisinde olmusture)

Daha sonra teknolojik gelismelere paralel olarak ultrasonografi (USG)
cihazlar1 da oldukca gelismis ve 1980°1i yillarda obstetrik, 1990 yilinda ise
pulmoner incelemelerde kullanilmaya baslanmistir. Gilintimiizde birgok klinik
uygulamada yaygin olarak kullanilmaktadir.

Ultrasonografide goriintii olusumu temel olarak, ses dalgalarinin yayildig
ortamlarla fiziksel etkilesimine baglidir®. Ses dalgalar1 absorbe edilebilir,
yanstyabilir veya kirilabilir ve bu 6zellikler goriintiiniin elde edilmesini saglar.
Ses dalgalari, elektrik enerjisinin kuvars kristaller {izerinde olusturdugu
titresimlere bagl olarak meydana gelir ve dokulara iletilir. Dokulardan yanstyan
ses dalgalar1 (eko) tekrar kaynaga geri doner ve ters bir etki ile kuvars kristalleri
ile elektrige doniistiiriliir. Elektrige doniistiiriilen veriler bir islemci yardimi ile
islenerek gri skalada, iki boyutlu bir goriintii elde etmemizi saglar (®.

Ultrasonografi cihazlar1 temelde prob (transduser, ana konsol ve
gorlintiileme modiiliinden olusur. Prob, elektrik enerjisini ses dalgalarina
doniistlirerek dokulara ileten ve dokulardan yansiyan ses dalgalarimi algilayarak
tekrar elektrik enerjisine doniistiirlip islemciye ileten USG parcasidir.
Piezoelektrik (basing-elektrik) prensibi ile ¢alisir. Ana konsol, probdan gelen
eko verilerini alan bir alict ve isleyerek goriintiiye dontistiiren bilgisayar
tabanli bir iglemciden olusan kisimdir. Goriintileme modiilii ise monitor ve

kaydetme biriminden olusur.
221
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Islemcide olusturulan gériintii, goriintiileme modiilii sayesinde yansitilabilir ve
kaydedilebilir.

Ekojenite, ses dalgalarmin yansimasi olarak tanimlanabilir. Anekoik ses
dalgalarini tamamen ileten, hipoekoik ses dalgalarini bilyiik oranda ileten viicut
stvilarinin olusturdugu siyah ya da siyaha yakin goriintii tanimlamalaridir.
Hiperekoik ise ses dalgalarimi biiyiik oranda yansitan kemik, kalsifikasyon,
metal cisimlerin gri skalada olusturdugu daha parlak ve beyaz gortntiilerdir.
Izoekoik ¢evre dokuyla ayni1 ekoya sahip olan dokularin olusturdugu goriintii.
Impedans, ses dalgalarina kars1 olusan doku direncidir *.

1.2. Goriintiileme Modlart

B mod ultrasonografi, klasik 2 boyutlu gri skala goriintiileme anlamina gelir.
M mod ultrasonografi ise hareket (motion) modudur; taranan boélgenin zamana
gore hareketini goriintiilememizi saglar ve kardiyolojik incelemelerde siklikla
kullanilir. Doppler modu ise damar gibi icersinden hareketli-gekilli kan
elemanlarinin gectigi yapilarin incelemesinde akim hizini tespit etmek igin
kullanilan, frekans degisikligi (doppler kaymasi) temeline gore ¢alisan moddur.
Bu mod iizerine renk eklenmesi ile de renkli doppler denilen mod tanimlanmas
olur ve ses dalgalarinin frekansinda meydana gelen degisikligi renkli skalada
gosterir (3,

1.3. Problar (Transduserler)

Dokularin incelenmesinde ses dalgalarinin dokuyla etkilesimine gore goriintiiniin
olustugunu disiiniirsek daha kaliteli gortintiiler elde etmek i¢in farkli 6zellikteki
ses dalgalarina ihtiya¢ duymamiz kaginilmazdir. Bu yilizden incelenecek dokuya
gore Ozellestirilmis problar gelistirilmistir.

Diiz (lineer) problarda, ses dalgalar1 birbirine paralel sekilde ve daha
yliksek frekansla cikar. Ses dalgalar1 dokuya dik bir ag1 ile iletilir ve doku ile
daha yogun bir etkilesim halinde olur, yansima daha fazla olacagindan derine
iletilemez. Bu nedenle diiz problar yiizeyel yapilarin incelenmesinde kullanilir.
Benzer 6zelliklere sahip ancak boyutu daha kiigiik olan hokey sopasi prob da
yine yiizeyel yapilarin incelenmesinde ve dzellikle de pediatrik yas grubunda
tercih edilir. (Sekil-1 A)

Egimli (curved, konveks) problar, az sayida frekansa sahip ve probdan
ciktiktan sonra giderek dagilan ses dalgasi tireterek, ses dalgalarina daha iyi
penetrasyon ve daha genis alana yayilma 6zelligi kazandirirlar. Boylece derin
dokularm incelenmesinde ilk tercih olarak kullanilirlar. (Sekil-1 B)
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Kardiyak (phased array, sektdr) problar, ses dalgasini tek bir noktada
olusturup ¢ok genis bir alana iletebilen ve kalbin degerlendirilmesinde kullanilan
problardir. (Sekil-1 C)

Goriintiilemek istenen dokuya ve uygulama alanina gore 6zellestirilmis
mikrocurved, transvajinal, transrektal endoskopik gibi bircok prob ¢esidi vardir.

AA A

o} I T tH
o - V%

5
i b 5

@ &~

Sekil-1: Lineer prob (A), egimli prob (B), sektor prob (C)

2.  YOGUN BAKIMDA ULTRASONOGRAFi UYGULAMA
ALANLARI

USG, bagta radyoloji iiniteleri olmak iizere bir¢ok tibbi birimde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Bu yaygin kullanimi USG nin invaziv olmamasi, tekrar tekrar
uygulanabilir olmasi, yatak basi yapilabilmesi, ucuz olmasi, bilinen zararli
bir etkisinin olmamasi, gercek zamanl uygulanabilmesi gibi bircok artiya
baglayabiliriz. USG’nin kesfi uzun yillar dncesine dayansa da klinik pratikte
yaygin kullanimi daha yakin tarihlidir. Birgok dokunun degerlendirilmesine
imkan sagladig1 gibi gercek zamanli goriintii elde etme ozelligi sayesinde,
girisimsel islemlerde uygulama kolaylig1 saglamasi ve komplikasyon insidansini
azaltmasi da USG’yi klinik uygulamalarin vazgecilmezi haline getirmistir.
Yogun bakim {niteleri, stabil olmayan, bir ¢ok kritik hastanin yattig1
birimlerdir. Bu nedenle USG cihazlar1 yogun bakimlarda, anlik hemodinamik
degisiklikleri takip edebilme, gereginde girisimsel islemlerde bulunabilme,
tedaviye yanit1 degerlendirme, yatak basi uygulama kolayligi saglama, tekrar
uygulanabilme, bilinen zararli etkinin olmayisi, gergek zamanlh degerlendirme
imkan1 saglamasi gibi bir¢ok artist olan basucu cihazlardandir. Bu béliimde
USG’nin yogun bakimda en sik uygulama alanlarindan bahsedilecektir.
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2.1. Akcigerlerin Degerlendirilmesi

Neden USG?

Akcigerlerin USG ile degerlendirilmesi, USG nin gelisimi g6z 6niine alindiginda
fazlaca gecikmistir. Bunun nedeni ise havanin, ses dalgalari i¢in iyi bir iletken
olmamas1 ve akcigerlerin kemik yapilarla ¢evrilmis olmasidir. Bu nedenlerle
pulmoner USG incelemeleri 1990 yilina kadar ilerleme kaydedilememistir ve
Dr. Daniel Lichtenstein bu yillarda ¢aligmalara baglamis: BLUE, Pink, FALLS,
SESAME gibi protokoller tanimlamistir @. Sonraki yillarda akcigerin i¢i hava
dolu bir organ olmasinin, USG ile degerlendirilemeyecegi anlamina gelmedigi
hatta bu 6zelligi sayesinde patolojilerinin daha kolay taninabilecegi gergegini
gostermistir. Bunun yani sira hasta basi uygulanabilir olmasi, ucuz ve giivenli
olmasi, tekrar tekrar ve gercek zamanli dinamik degerlendirme imkan1 saglamasi
USG’yi yogun bakim {initelerinin vazge¢ilmezi haline getirmistir. Giiniimiizde
akcigerin USG ile degerlendirilmesi fizik muayene ve direkt radyografiden daha
yiiksek duyarliliga ve 6zgiilliige sahiptir. Cilt alti amfizem varliginda saglikli bir
degerlendirme yapilamayacagi unutulmamalidir (4,

Endikasyonlar

Intersitisyel sendrom, alveolar sendrom, plevral sendrom gibi pulmoner
patolojilerin taninmasinda kullanilabilir.

Uygulama

Pulmoner degerlendirmeler igin lineer, konveks ve mikrokonveks problar
kullanilabilir. Burada prob se¢iminde O6nemli olan degerlendirilecek akciger
patolojisidir. Plevral hareketlerin ger¢ek zamanli degerlendirilmesi i¢in daha
yliksek ¢oziiniirliige sahip lineer problar (genellikle 7-12 MHz) tercih edilirken
intersitisyel ve alveolar degerlendirmede baslangicta lineer prob sonrasinda
daha detayli inceleme icin konveks veya mikro konveks prob tercih edilir.
Mikro konveks problar interkostal alan i¢in daha ergonomik oldugundan daha
genis inceleme alani ve daha genis frekans araligina (5-15 MHz) sahip olduklari
igin iyi bir goriintii kalitesi sunarlar. Bu nedenle pulmoner degerlendirmelerde
tercih edilirler.

Prob se¢imi diginda 6nemli bir diger konu da mod se¢imidir. Aslinda
akciger USG’si icin farkli modlar sunan gelismis cihazlara ihtiya¢ yoktur, sadece
B-mod inceleme pulmoner patolojileri tanimlamada yeterlidir. Ancak M-mod ile
yapilan degerlendirmeler de eklenirse pulmoner patolojileri tanima duyarliligi
ve Ozgilliigli artar. Gelismis USG cihazlar1 artefaktlar1 otomatik olarak azaltir
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ancak akcigerin degerlendirilmesinde temel olusturan bu artefaktlardir. Bu
nedenle cihazlarda bu uygulamayi devre dis1 birakmak gerekir. Akciger USG’si
sirasinda en sik karsilasilan artefaktlar; akustik golge artefekti, reverberasyon
artefakti, kuyruklu yildiz artefakti ve ayna hayali artefaktidir.

Akustik golge artefakti, ses dalgalarinin oniinde dalgayi tamamen geri
yansitan kemik, kasifikasyon, metal yabanci cisimlerin olmasiyla meydana
gelir. Akciger USG incelemelerin en temel goriintiisiidiir. (Sekil-2)

Reverberasyon artefakti, ¢oklu yankilanma olarak tanimlanabilir.
Monitorde birbirine paralel ve giderek ekojenitesi azalan cizgiler seklinde
goriiniir. (Sekil-3)

Kuyruklu yildiz artefakti, ses dalgalarinin kendisini titrestirecek bir yap1
ile temasi sonrasinda ¢oklu yansimalar sonucu olusur. Kuyruklu yildiza benzer
uzun parlak ekolar seklinde goriiliir. (Sekil-4)

Ayna hayali artefakti, giiclii ve diizglin ylizeyli yansitici yapilarin ses
dalgastyla etkilesimi sonrasi olusur.

Saghkh akciger
Akcigerde USG goriintiileri hiperekojen tek bir ¢izgi seklinde goriintiilenen

visseral ve parietal plevraya bagli olusur.

Yarasa isareti, konveks probun iki kot arasina kranio-kaudal yerlestirilmesi
sonras1 kotlara ait iki akustik gdlge artefakti ve arasinda hiperekojen plevranin
olusturdugu goriintiidiir. (Sekil-2)
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Sekil-2: Yarasa igareti ve yarasa isaretini olusturan akustik golge artefakti
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Akciger kayma hareketi, her solunum siklusunda visseral plevranin, parietal
plevra iizerinde hareket eden hiperekojen ¢izgi goriintiisii olarak tanimlanabilir.
Kayma hareketi kalp atimimna bagli ritmik bir sekilde ortaya cikiyorsa bu da
akciger nabzi olarak tanimlanir.

A cizgileri, plevral ¢izginin yankilanma yani reverberasyon artefaktlaridir.
Transduserle plevra ¢izgisi arasindaki mesafe iki A ¢izgisi arasindaki mesafeye
esittir (9. Hiperekoik olan bu ¢izgilerin ekojenitesi probdan uzaklastik¢a azalir.
( Sekil-3B)

Kumsal igareti ise B moda tanimlanan plevral kayma hareketinin M
moddaki karsiligidir. ( Sekil-3A)
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Sekil-3: Kumsal isareti (A ),
reverberasyon artefaktlarindan olusan A ¢izgileri ( B )

Intersitisyel sendrom

Kardiyojenik ya da nonkardiyojenik akciger 6demi, intersitisyel pndmoni ve
pulmoner fibrozis bu gruptaki patolojilerdir. Bu grupta en énemli USG bulgusu
B cizgileridir. B cizgileri 6dem ya da enflamasyon nedenli kalinlasan septalar
ve alveolar havanin olusturdugu kuyruklu yildiz artefaktlardir. Plevral ¢izgiden
baslayip vertikal olarak goriintiiniin derinlerine uzanan hiperekojen ¢izgilerdir. (
Sekil-4 ) A cizgilerini silerler ve akciger kayma hareketi ile senkronize hareket
ederler. ki kot arasinda 3 veya daha fazla gériiliirse patolojik kabul edilir. iki
veya daha fazla interkostal aralikta {i¢ ve daha fazla B cizgisi tespit edilirse
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intersitisyel sendrom tanimindan bahsedilir. B ¢izgilerinin en sik sebebi akciger
o6demidir ve akut kardiyojenik 6demde %100 saptanabilir. B ¢izgilerin sayis1
pulmoner si1vi miktartyla paralellik gosterirken tedaviye yanit B ¢izgilerindeki
azalma ve artma ile degerlendirilebilir. Intersitisyel pnémoni ya da fibroziste B
cizgilerine ek olarak plevra ¢izgi anomalileri eslik eder. Ayirici tantya hastanin
klinik prezentasyonu ve tedaviye yaniti ile gidilebilir (¢7.
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Sekil-4: B ¢izgileri

Alveolar sendrom

Pnémoni, atelektazi, konsolidasyon, emboli ve pulmoner kitlelerde alveol
boslugun sivi ya da inflamatuvar materyalle dolmasiyla, alveolar havanin
kaybolmastyla ortaya ¢ikan sendromdur (.

Konsolidasyonun USG bulgulari:

Subplevral hipoekoik alan, plevraya kadar ulagan patolojilerin olusturdugu
goriintiidiir. Alveolar sendrom olmasima ragmen plevral ¢izgiye ulasmayan
patolojilerde USG duyarlilig: diisiik olabilir.

Hepatizasyon, i¢i dolu ya da atelektazik alveollerin pulmoner parankim
igcinde karacigere benzer ekojeniteye sahip goriintii olugsmasidir.
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Hava bronkogramlari, dinamik ve statik hava bronkogramlar1 seklinde
siniflamak miimkiindiir. Dinamik bronkogram, soluma hareketi sirasinda hava
kabarciklarimin hiperekojen hareketleri seklinde goriiliir. Statik bronkogramda
ise hava soluma hareketiyle hareket etmez, alveol i¢inde hapsolmustur. Hava
bronkogramlar1 pndmonilerde siklikla gozlenir (67,

Akcigernabzinormaldesaglikliakcigerde apne, tek akciger ventilasyonunda
ventile olmayan akcigerde kalp atimlarinin plevraya ilettigi titresimlerle ortya
cikar. Ancak atelektazide de 6nemli bir bulgudur.

Plevral sendrom

Pnomotoraks ve plevral efiizyon, plevral sendromlar1 olusturur. Pndmotoraks,
visseral ve paryetal plevra yapraklari arasina hava birikmesiyle olusan plevral
sendromdur. Pndmotoraksta akcigerin kayma hareketi ve akciger nabzi kaybolur.
M mod incelemede kumsal isareti kaybolur ve yerini stratosfer (barkod) isareti
alir. Ayrica 6énemli bir USG bulgusu da akciger kayma hareketinin olmadig1
alanla, normal solunuma istirak eden ve kayma hareketi olan alanin birlestigi
nokta olarak tanimlanan akciger noktasinin elde edilmesidir. Akciger noktasi
pnomotoraks tanisi i¢in %100 6zgilliige sahiptir ®.

Plevral efiizyon, iki plevra yapragi arasinda sivi birikmesi olarak
tanimlanabilir. Akciger kanseri, pndémoni, kalp yetmezligi, pulmoner emboli
gibi bircok nedene bagl ortaya c¢ikabilir. USG plevral efiizyonu tanimada,
vasfin1 belirlemede ve basit ya da kompleks olarak siniflamada kullanilir.
Plevral efiizyon tanist koymada ve miktarini belirlemede direk grafiye gore
iistiindiir. Tan1 koymanin yani sira torasentez ve tiip torakostomi girisimlerinin
gercek zamanli goriintiileme destegi ile uygulanmasina olanak saglar. Plevral
efiizyonun sinirlari, listte pariyetal plevra altta visseral plevra arkada ve dnde ise
kostalarla belirlenmistir. Bunun sonografik karsiligi dortgen isareti (quad sign)
olarak tanimlanir. Sinlizoidal isaret ise M modda plevral efiizyonun dinamik
hareketinden kaynaklanan goriintiidiir ¢®.

BLUE Protokolii

BLUE (Basic Lung Ultrasound in Emergency) protokolii akut solunum
yetmezligi olan hastanin degerlendirilmesini igerir. ( Sekil-5 )
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Sekil-5: BLUE protokoliinde akciger degerlendirme noktalari

Diafragmanin Degerlendirilmesi

Solunum sistemimizin ana yapilarindan olan ve en 6nemli solunum kasi olan
diafragma toraks ve abdomeni de birbirinden ayirir.

Diafragmanin hareketlerinin ve kalinliginin degerlendirilmesi temeldir.
Boylece kritik hastada solunum mekanikleri daha hizli ve etkili bir sekilde
degerlendirilebilir. Kritik hastalarda mekanik ventilasyon, ciddi diafragma
disfonksiyonunun patogenezinde yer almaktadir. Weaning kararn USG
degerlendirmesi 1s1¢inda alinabilir .

Diafragma sektor ya da konveks prob ile karaciger ve dalak penceresinde
interkostal yadasubkostal bolgeden 6n aksiller ¢izgi etrafindan degerlendirilebilir.
Diafragma inspirasyon peryodunda proba yaklasan hiperekoik ¢izgi seklinde
gorlintlileni. M mod inceleme yapildiginda solunum siklusunu olusturan
inspirasyon ve ekspirasyon peryoduna uygun dalga formu olusturur. Diafragma
kalinlagma fraksiyonu lineer prob ile degerlendirilir ve ekstiibasyon basarisini
tahmin etmede faydali olabilir .

2.2. Kardiyak Degerlendirme

EKO (ekokardiyografi) kardiyak degerlendirmede yaygin olarak kullanilan,
noninvaziv ya da minimal invaziv teknikle kalp bosluklarini, kapaklarin yapi
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ve fonksiyonunu, miyokard ve perikard patolojilerini yatak bast degerlendirme
imkan1 veren 6zel bir USG uygulamasidir. Transtorasik ya da daha invaziv olan
transozefagial olarak uygulanabilir. Noninvaziv ve daha kolay ulasilabilir olmasi
nedeniyle bu boéliimde transtorasik USG uygulamalarindan bahsedilecektir.

Yogun bakim {initelerinde yatan bircok hastada kardiyak patolojiler
oldukga siktir ve ¢ok ¢esitlidir. Bunun yani sira, 6ncesinde kardiyak problemi
olmayan ancak tedavisi sirasinda akut kardiyak sendromlar gelisen hastalarin
ve tedaviye kardiyak yanitin degerlendirilmesinde oldukga etkili bir
yontemdir. EKO incelemelerinin temelini hedefe yonelik degerlendirmeler
olusturur (19,

EKO wuygulamalarinda temel pencerelerde sol ve sag ventrikiil,
perikardiyal sivi ya da tamponad bulgulari, intravaskiiler sivi durumu ve
miyokardial kasilma degerlendirilebilir. Yogun bakim hastalarinda bu gibi
durumlarin hizli bir sekilde degerlendirilmesi i¢in RACE (Rapid Assesment
Cardiac Echocardiography) protokolii onerilmektedir. FATE (Focus Assesed
Transthoracic Echocardiography) protokolii ise daha detayli kardiyak
incelemeleri igerir (',

Prob secimi

Transtorasik kardiyak prob (phased array/ sektér) EKO incelemeleri igin
kullanilan, interkostal araliga kolayca sigabilen 2,5-3,5MHz frekans araligina
sahip USG probudur.

Temel EKO Pencereleri

Dért farkli akustik pencerede incelemeler yapilir. incelenecek hedef bolgeye
gore akustik pencere se¢imi yapilir:

e Sol parasternal pencere
e Apikal pencere

e Subkostal pencere

e Suprasternal pencere

Parasternal pencere

Hasta supin ya da 30° sol lateral dekiibit pozisyona alinarak prob, 3., 4. ve 5.
interkostal araliga yerlestirilir. Kisa ve uzun olmak {izere iki aksta goriintiileme
yapilir. Uzun aks incelemesinde prob sol parasternal 3. interkostal araliga
yerlestirildikten sonra prob isaretleyicisi sa§ omza dogru yonlendirilir. Bu
yaklagimda: her iki ventrikiil, sol atriyum, perikard, aort ve mitral kapaklar ile
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cikan ve inen aorta degerlendirilir. Sag atriyum degerlendirilemez. Kisa aks
incelmede, hasta ayni1 pozisyonda iken prob isaretleyicisi oldugu yerde 90°
dondiiriilerek sol omuzu hedefler. Proba yelpaze hareketi yaptirilarak papiller
kas, aort kapak ve mitral kapak seviyelerinden farkli gériintiiler alinabilir. Sag
ve sol ventrikiil, global kasilim, aort kapak ve papiller kaslar degerlendirilebilir.
Gorilntiileme yapilirken hedef ‘balik agz1’ agilip-kapanmasina benzetilen mitral
kapak hareketlerini yakalamaktir .

Apikal pencere

Hasta sol lateral dekiibit pozisyonunda iken probun, sol midklavikiiler 5.
Interkostal araliga yerlestirilir, prob isaretleyicisi hastanin sol dirsegini hedefler
ve prob kaydirilarak, dondiiriilerek ya da tilt edilerek istenen gorintiiler elde
edilmeye c¢alisilir. Bu yaklasimla dort bosluk da goriintiilenebilir. Daha iyi
goriintiiler icin farkli interkostal seviyelerden goriintilleme yapilabilir. Sag ve
sol ventrikiil, sag ve sol atrium, interventrikiiler septum, sol ventrikiil lateral
duvant aort kapagi, mitral kapak ve trikiispit kapaklar apikal yaklasimla
degerlendirilebilir. Apikal pencere kalbin sag bosluklarinin ve kalp kapaklarinin
doppler incelemesi i¢in ideal gorlintileme penceresidir. Proksimal aort da
goriintiilenirse apikal bes bosluktan bahsedilir. Bu goriintiilemede kalp atim
hacmi hesaplanir ("2,

Subkostal pencere

Prob ksifoidin hemen altina, isaretleyici sol omzu hedefleyecek sekilde
gorlintiileme yapilir. Prob, ses dalgalar1 hafif kraniyali hedefleyecek sekilde
acilandirilir, ideal goriintiiyli buluncaya kadar sola kaydirilir ve karmn
bosluguna hafif bastirilir. Subkostal pencerede yapilan incelemeler yogun
bakim USG uygulamalarinda standart olmalidir. Tiim kalp bosluklari, kapaklar
ve perikardiyal sivi degerlendirmeleri bu pencerede yapilir. Bu pencerede
yapilan 6nemli bir degerlendirme de IVK (inferior vena kava) ¢ap dlgtimleri ile
intravaskiiler voliim ve siv1 yanitinin degerlendirilmesidir. Sag atriyum basinci
subkostal pencereden yapilan degerlendirmede olgtilebilir (12,

Suprasternal pencere

Prob, suprasternal ¢entige isaretleyicisi sag omzu hedef alacak sekilde
yerlestirilir. Asendan aort ve arkus aortay1 degerlendirmek i¢in kullanilabilecek
yaklagimdir. Aort diseksiyonu ya da anevrizmasi tanisi i¢in faydali olabilir.
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Sol Ventrikiil Sistolik Fonksiyonlar:

Sol ventrikill fonksiyonlarmin monitdrizasyonunda en sik kullanilan, en
degerli yontemdir. Pratik yaklasim sol kalp kasilimmin, goz karari normal,
hafif azalmis ya da ileri derecede azalmis olarak degerlendirilmesidir. Daha
objektif degerlendirmede, ejeksiyon fraksiyonu (EF), fraksiyonel kisalma, atim
hacmi(stroke volume), kardiyak indeks, kontraktilite indeksi gibi parametreler
kullanilir (1.

Fraksiyonel kisalma, parasternal uzun aksta aorta ile septumun kesisim
yerinin 1 santimetre (cm) apikalinden M mod inceleme ile sol ventrikiil sistol
ve diyastol sonu dn-arka ¢apinin dl¢lilmesiyle EF tahmini yapilmasini saglar.
Fraksiyonel kisalma ne kadar azsa yetmezlik o kadar ciddidir %.

Simpson yontemi, sol ventrikiilii en objektif degerlendiren ve en fazla
vakit alan yontemdir. Diyastol ve sistol sonu endokard sinirlar ¢izilir ve cihaz
otomatik olarak EF’yi hesaplar. Ancak ritim bozuklugu olmasi durumunda
atimdan atima bu alan degisebileceginden yanlig 6lgiimler olabilir (1.

Diyastolik Disfonksiyon

Kalp yetmezligi denince akla ilk olarak sol kalbin sistolik fonksiyon kaybi
gelir. Oysaki Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin verilerine gore kalp yetmezligi
olgularin %50’sinde diyastolik disfonksiyon bulunmaktadir ('?.

IVK Degerlendirilmesi

Yogun bakimda kritik hastada intravaskiiler voliim takibinde en kiymetli
monitodrizasyon yontemlerinden birisidir. Santral ven6z basing (SVB) bu amagla
uzun yillar kullanilmis ancak sivi yanithiligini degerlendirmede iVK daha etkili
bulunmustur. Subkostal pencereden uzun aksta sektdr ya da konveks prob ile
degerlendirilir. Oncelikle 4 bosluk gériintii elde edilir ve sag atriyum tanimlanur.
Sonra prob omurgaya ve hafif asagiya dogru, sonra da saga dogru yonlendirilirek
IVK goriintiilenir. Ideal cap 6lciimii sag atriyumun 2-3 cm distalidir. VK
normalde solunum ile kollapse olur (%50 oraninda), ancak bu kollapsin derecesi
yine intravaskiiler voliimle iliskilidir. Intravaskiiler voliimiin ve stv1 yanitinin
degerlendirilmesinde kullanilan karmasik formiiller vardir. Ancak pratikte
kolaylik saglamasi agisindan bazi rakamsal degerler faydali olabilir (11419,

e [VK=1.5-2.5 cm ( normal aralik)

e [VK<I.5 ise intravaskiiler siv1, kan (kanamali hastada) replasmami gerekir
e [VK>2.5 ise hipervolemi

e VK kollaps < %50 ise hipervolemi
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e Kaval indeks = (IVK ekspiryum ¢ap1 — IVK inspiryum ¢ap1) / (IVK
ekspiryum ¢api) x 100 formiiliiyle hesaplanir ve >%50 olmasi sivi yanith
oldugunu gosterir.

2.3. Abdominal Degerlendirme

Yogun bakim {initelerinde abdominal USG uygulamalari, kronolojik olarak daha
eski sayilabilir. Yatak basi abdominal USG, yogun bakim hastasinin mevcut
klinik durumunun hizlica tanimlanmasini hedefler. Incelemede doppler ve renkli
doppler moda sahip konveks, mikrokonveks ya da sektdr prob olmasi gerekir.
Hasta supin ya da lateral dekiibit pozisyonda olmalidir. Prob isaretleyicisi
hastanin sag tarafini ya da kraniali hedefler sekilde tutulmalidir.

Yogun bakimda hedefe yonelik abdominal incelemelerin baginda travma
hastalarma uygulanan FAST (Focused Assessment with Sonography for Trauma)
gelir. Aslinda c¢ogunlukla acil servise basvuran travma hastalariin FAST
degerlendirmesi, acil serviste yapilir ve sonucuna gore: hasta ameliyata alinabilir,
tomografi kontrolil yapilabilir ya da klinik seyire gore tekrar FAST ya da tomografi
planlanabilir. Cogunlukla bu hasta grubu yogun bakim takibi gerektirir.

FAST endikasyonlari, kiint batin travmalari, stabil penetran travma ve
intraperitoneal serbest sivi miktarinin belirlenmesidir.

FAST i¢in sonografik pencereler: Sag iist kadran penceresi, hepatik-
perihepatik, sag flank, diafragmanin bir kismi ve Marison posunun koronal
goriintiilerinin elde edildigi penceredir. (Sekil-6/1)

Sol iist kadran penceresi, perisplenik, sol flank ve diafragmanin koronal
goriintiileri elde edilir. (Sekil-6/2)

-

Sekil-6: FAST protokolii i¢in degerlendirme pencereleri
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Suprapubik pencere, probun simfizis pubis lizerine isaretleyici kraniali
gosterecek sekilde sagittal planda yerlestirilmesi ya da yine simfizis pubis
iizerine igaretleyici hastanin sagini gorecek sekilde transvers yerlestirilmesiyle
elde edilir. (Sekil-6/3) Bu pencerede pelvis ig¢indeki yapilar ve Dougles
boslugu degerlendirilir. Degerlendirme sirasinda mesanenin dolu olmasi
tercih edilir. Bu sayede mesane ve uterus etrafinda sivi varligi daha objektif
degerlendirilebilir (12,

Subksifoidal pencerede, hasta supin pozisyonda iken, prob ksifoidin altina
yerlestirildikten sonra isaretleyici hastanin sag tarafini hedefler. (Sekil-6/4) Kalp
bosluklarinin tamami, kapaklar ve perikardiyal sivi goriintiilemesi yapilir.

Degerlendirilmek istenen bolgeye gore baska pencerelerde de inceleme
yapilabilir. Ozellikle toraks travmalarinda eFAST (extended) protoklii bazi
klinisyenlerce toraks i¢i ve kardiyak patolojileri tanimlamada tercih edilmektedir.
Voliim durumunu daha objektif degerlendirmek i¢in IVK incelemesi de FAST
protokoliine eklenebilir.

0 BEKLE, FAST Tekrarla CEUS,
NEGATIF BT veya izlem (Klink tabloya
bagh
STABIL HASTA FAST
POZITIF

ABDOMINAL Bilgisayarh Tomografi
e m/
S ﬂ<
m— fmeeE

Sekil-7: FAST uygulamalarinda algoritma

2.4. Uriner Sistem Degerlendirmesi

Yogun bakim hastalarinda oligiiri, aniiri, hematiiri ve piytiri sik karsilasilan
durumlardir. Bu durumlarin altinda yatan patolojileri tanimlamak i¢in USG
incelemeleri ¢ok degerlidir. Mesane ve bobrekler kolaylikla degerlendirilebilir.

Mesane dolulugu, mesane duvarinda kalinlagsma, divertikiil, mesane tasi
gibi patolojileri ve transiiretral sonda balonunun yerini teyit etmede, suprapubik
bolgeden yapilacak koronal ve transvers incelemelerde tespit edilebilir. Ayrica
transiiretral sonda takilamayan, iiretra darlig1 olan ya da {iiriner retansiyonu
gelisen hastalarda hem tani konulur hem de USG esliginde gergek zamanli
goriintiileme ile sistofiks takilabilir (19

Renal parankim, pelvis ve kapsiil incelemeleri ile makroskobik patolojiler
tanimlanabilir. Renal kistler, renal trakt obstriiksiyonuna bagl pelvikaliksiyel
dilatasyon, bazi renal taglar USG incelemelerinde goriintiilenebilir. Uygulayici
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ne kadar tecriibeli ise o kadar ¢ok bilgi elde edilir. Burada USG kullanimi, ayni
zamanda perkiitan nefrostomi kateterinin, ger¢cek zamanli goriintiileme destegi
ile daha az komplikasyon riski ile takilmasini saglar (!7,

2.5. USG Yardiml Vaskiiler Kaniilasyon

Periferik ya da santral vaskiiler erisim her hekimin uygulamak zorunda
kalabilecegi ve yatan hastalarda en temel tedavi uygulama yoludur. Bazi
durumlarda hizli bir sekilde uygulanmis intravendz kateter, hayat kurtarici
olabilir. Yogun bakim {initeleri gibi coklu ila¢ tedavilerinin verildigi,
hemodinamik degisikliklerin anlik takip edildigi hastane birimlerinde ise daha
genis vendz kateterler ve monitdrizasyon i¢in arteryel kateterler kaginilmazdir.
Amerika Birlesik Devletleri’nde bir yilda yerlestirilen vaskiiler kateterlerin
300 milyon oldugu ve bunlarin da yaklasik 5 milyonunun santral venoz kateter
oldugu tahmin edilmektedir. Bu da bize vaskiiler girisimlerin gerekliligini
gosterir (19,

Periferik ya da santral ven6z girisimlerin uygulanmas1 her zaman kolay
olmayabilir, basarisizlik ya da komplikasyonla sonuglanabilir. Tiim bu nedenler
USG’yi vaskiiler erisim i¢in gerekli kilar. Ciinkii USG kullanim1 sadece iglem
basarisini artirmakla kalmaz, damarin etrafindaki dokularla iliskisini gosterir,
komplikasyonlarin taninmasini saglar.

Yiiksek frekansli lineer prob, cogunlukla wvaskiiler girisimler yeterli
olmaktadir. Obez hastalarda ihtiyac halinde konveks prob da kullanilabilir.

Vaskiiler kaniilasyonda onemli olan bir konu da sterilizasyonudur.
Islemde kullanilacak tiim ekipman steril olmalidir. Islem bolgesi steril edilerek
ortiildiikten sonra USG probu da steril bir kilifla ya da eldivenle steril edilir.
Hastaya temas eden jel steril olmalidir.

Goriintiileme kisa ve uzun olmak {izere iki aksta yapilabilir. Kisa aksta,
vaskiiler yapilar yuvarlak sekilde goriintiilenir ve bu aksta arter ven ayrimi
yapilir. Probu bastirinca venler komprese olur, bdylece arterden ayrilir. Ayrica
arterler pulsatil olmasiyla da venlerden ayrilir. Bu asamadan sonra tercih
edilecek teknige gore diizlem i¢i (in-plane) ya da diizlem dis1 (out oftf-plane)
prob longitiidinal ya da transvers olarak yerlestirilir. In-plane teknikte igne ve
guide ger¢ek zamanl goriintiilenebilir. Out off-plane teknikte ise igne ve guide
hiperekojen bir nokta seklinde goriiniir, ancak ignenin ucunun nerede oldugu
tespit edilemeyebilir. Bu teknikte guide gonderildikten sonra longitiidinal aksa
doniilerek teyit etmek faydalidir. Bu uygulamalar benzer sekilde biitlin venoz ve
arteryel kaniilasyon islemleri kullanilabilir (!9,
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Yogun bakimda USG c¢ok farkl alanlarda kullanilabilir. Bu boliimde en sik

uygulama alanlarindan bahsedilmistir. Beyin 6liimii tanisin1 destekleyici tetkik,

beyin 6demi tani araci olarak kullanilmasinin yani sira birgok girisimsel islemin

daha kolay, komplikasyonsuz ve basarili uygulamasina olanak saglar. Gelecekte

merakli ve tecriibeli ellerde, daha farkli uygulama alanlarinda yerini alacaktir.
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BOLUM 19

RESUSITASYON SONRASI BAKIM

Beyza Meltem YURTSEVER

1. Giris

u bolim Avrupa Resiisitasyon Dernegi (ERC) 2021 kilavuzu baz
almarak hazirlanmistir. Bu boliimde post-kardiyak arrest sendromu,

oksijenasyon ve ventilasyon kontrolii, hemodinamik hedefler,
koroner reperfiizyon, hedeflenmis 1s1 yonetimi, epileptik ndbetlerin kontroli,
rehabilitasyon ve uzun siireli sonuglardan bahsedilecektir. 2021 kilavuzunda
Resiisitasyon Sonrast Bakim ile ilgili, 2015 ERC Kilavuzuna kiyasla daha az
degisiklik mevucttur. Temel degisiklikler arasinda; noromiiskiiler blokerlerin
kullanimi, stres iilserleri i¢in profilaksi, beslenme vb. genel yogun bakim
yonetimi hakkinda yonlendirme, nobetlerin tedavisi hakkinda daha genis,
prognostik algoritmada degisiklikler, taburculuk Oncesi fiziksel ve fiziksel
olmayan bozukluklarin fonksiyonel degerlendirmelerine daha ¢ok deginilmistir.
fleri yasam desteginde postresiisitasyon bakimin yeri ¢ok Onemlidir.
Arrestin nedeni ve postkardiyak arrest sendromunun ciddiyetine gore pek ¢ok
hastanin ¢oklu organ destegine ihtiyaci olabilmekte olup bu donemde hastanin
aldig1 tedavi, kalitesine gore genel sonuglar (6zellikle ndrolojik) tizerinde
etkili olmaktadir (. Post-kardiyak arrest sendromu; kardiyak arrest sirasinda
olugan tiim viicut iskemisi, takiben kardiyopulmoner resiisitasyon sirasinda
reperfiizyon yanit1 ve basarili resiisitasyon sonrasinda meydana gelen kompleks
patofizyolojik siireclerdir. Post kardiyak arrest sendromu; postkardiyak beyin
hasari, postkardiyak arrest myokard disfonksiyonu, sistemik iskemi/reperfiizyon
yanitin1 ve kalici, tetikleyici patolojileri igerir . Resiisitasyondan sonra
bakim spontan dolagimin geri doniisii ile baglar ve hasta stabil edilir edilmez
monitodrizasyon, tani ve tedavi i¢in en uygun yliksek diizey bakim verilen alana
transfer edilmelidir .

239
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2.  Spontan Dolasimin Doniisiinden Sonra Hava Yolu Yonetimi
2.1. Resiisitasyon, Oksijenasyonun ve Ventilasyon Kontrolii

Resiisitasyon sonrasit bakim spontan dolasimin geri doniisii ile baslar ve
sonrasinda ilk olarak yapilacak sey giivenli havayolu saglamaktir. Deneyimli
kisi mevcut ise endotrakeal entiibasyon yapilmasi Onerilmektedir, bunun
ise dalga formlu kapnografi ile dogrulanmasi saglanmalidir. Eger deneyimli
kisi yok ise supraglottik havayolu geregleri veya temel havayolu geregleri
kullanilmas1 onerilmektedir. Inspire edilen oksijen seviyesi preiferik oksijen
satirasyonu (SpO,) %94-98 arasinda tutulacak sekilde veya arteryel kan
gazinda parsiyel oksijen basincit 75-100 mmHg olacak sekilde ayarlanmali
ve normokapni saglanmali, hipoksi (pO,<60 mmHg) ve hiperoksiden ise
ka¢inilmalidir. Giivenilir bir intravendz erisim yolu agilmali, kristalloid sivi
verilmeli ve hasta normovolemik tutulup sistolik kan basinci >100 mmHg
, ortalama arteryel kan basinci >65 mmHg olacak sekilde hipotansiyondan
kaginilmali, gerekirse inotrop veya vazopressor tedaviler baslanmalidir ©.
Ventilasyon kontroliinde arteryel kan gazi veya end-tidal CO, kullanilmalidir.
PaCO, 35-45 mmHg olmas: gerekmektedir. Hedeflenmis sicaklik yonetiminde
(HSY) monitor PaCO, siklikla hipokapni goriilmektedir. HSY’de ve diisiik
derecelerde 1s1yla diizeltilmis/diizeltilmemis kan gazi 6lgtimleri kullanilmalidir.
Akciger koruyucu ventilasyonda, ideal kiloya gore 6-8ml/kg hedeflenerek tidal
voliim ayarlanmalidir V.

2.2. Hemodinamik Monitorizasyon ve Yonetim

Tim hastalar, siirekli kan basinct Olglimleri icin arteriyel hat araciligila
izlenmelidir. Hemodinamik agidan anstabil hastalarda kardiyak outputu izlemek
mantikli olacaktir. Altta yatan herhangi bir kardiyak problemi saptamak ve
miyokardiyal fonksiyon bozuklugnun derecesini 6lgmek i¢in tiim hastalarda
miimkiin olan en kisa silirede ekokardiyografik degerlendirme yapilmasi dnerilir.
Uygun miktarda idrar ¢ikist (> 0,5 mL/kg/sa) ve normal/azalan laktat diizeyi
elde etmek i¢in hipotansiyondan kaginilmali, ortalama arter basinci (OAB) < 65
mmHg hedeflenmelidir (V. Hipotansiyonun (<65 mmHg) kot sonuglarla iligkili
oldugu bilinmektedir. Kan basinci i¢in alt sinir deger belirtilmekle beraber OAB
hedeflerinin bireysellestirilmesine ihtiya¢ olabilir ¥. 33°C’deki HSY de kan
basinci, laktat, santral vendz oksijen satiirasyonu (ScvO2) veya miks vendz
oksijen satlirasyonu (SvO2) yeterliyse bradikardi tedavi edilmeyebilir. Degilse,
hedef sicakligin 36°C’yi gegmeyecek sekilde artirilmasi distinilmelidir.
Hastanin perfiizyonu; intravaskiiler hacim, vazokonstriktor/inotrop destek
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ihtiyacina gore sivilar, noradrenalin ve/veya dobutamin ile siirdiiriilmelidir.
Kardiyak arrest sonrasi rutin olarak kortikosteroid verilmemelidir. Ventrikiiler
aritmilere neden olabilecek hipokalemiden kagmilmalidir. Hipotansiyonun
siv1 tedavisi, inotroplar ve vazoaktif ilaglarla tedavisi yetersizse, sol ventrikiil
yetmezligi kaynakli kardiyojenik sok i¢in mekanik dolasim destek tedavileri
(aortik balon pompasi, sol ventrikiil destek cihazi veya arteriyovendz ekstra
korporal membran oksijenasyonu gibi) diistiniilmelidir. Akut koroner sendromu
(AKS) ve optimal tedaviye ragmen yineleyen ventrikiiler tasikardisi (VT) veya
ventrikiiler fibrilasyonu (VF) olan hemodinamik olarak anstabil hastalarda
sol ventrikiil destek cihazlar1 / arteriyo-vendz ekstra korporal membran
oksijenasyonu da distintilmelidir @,

2.3. Koroner Perfiizyon

Klinik ya da EKG’de goriilen myokard enfarktiisii bulgusu mevcut ise dncelikli
olarak koroner anjiografi yapilmalidir. Hastane dis1 kardiak arrestlerde
spontan dolasimin geri doniisii (SDGD) saglandiktan sonra EKG’de ST
elevasyonu olmasa bile akut koroner okliizyon riski fazla (hemodinami ve/
veya elektriksel instabilite) ise acil kardiak kateterizasyon laboratuarina
erisim saglanmalidir V. EKG’de ST elevasyonu olmayan hastane disi VF
kardiyak arrestlerde yapilan randomize kontrollii ¢aligmada, acil anjiyografi
ve gecikmis anjiyografi arasinda 90 giinliik sagkalim oranlarinda fark
bulunmamistir ®. Yeni ESC kilavuzunda, hastane dis1 kardiyak arrest sonrasi
bagarili resiisitasyon yapilmig ST segment yiikselmesi bulunmayan ve
hemodinamisi stabil hastalarda acil anjiografinin aksine gecikmeli anjiyografi
onerilmektedir ©. Eger koroner anjiografide lezyon bulunamaz ise beyin
tomografisi ve/veya pulmoner anjiyografi tetkikleri yapilmalidir. Respiratuar
veya norolojik etkenlerin tespiti koroner anjiyografi oncesi ya da sonrasi
beyin ve toraks tomografi goriintiilemeleriyle ortaya konur. Eger arrest dncesi
belirti ve bulgular ndrolojik ya da solunumsal nedeni (bas agrisi, epileptik
nobetler veya norolojik defisitler, dispne veya bilinen solunum yolu hastaligi
olan hastalarda kanitlanmis hipoksemi) diisiindiiriiyor ise beyin ve/veya toraks
tomografi goriintiilemeleriyle ortaya konulmalidir .

3. Norolojik Iyilesmenin Optimizasyonu
3.1. Nobetlerin Kontrolii

Klinik konviilsiyonlu hastalarda elektrografik nobetleri tanimak ve tedavinin
izlemi i¢in elektroensefalografi (EEG) kullanilmasini dnerilmektedir. Kardiyak
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arrest sonrasi nobetleri tedavi amagh sedatif ilaglara ilaveten birinci basamak
antiepileptik ilaglardan levetirasetam veya sodyum valproat onerilmektedir
M, Kaptur ve ark. yaptigi c¢alismada, konviilsif status epileptikusun
sonlandirilmasinda valproat, levetirasetam ve fosfenitoinin etkinligini benzer
bulmuslardir, ancak fosfenitoin daha fazla hipotansiyon epizoduna neden oldugu
saptanmistir (. Kardiyak arrest sonrasi hastalarda rutin nobet profilaksisinin
kullanilmamasini 6nerilmektedir .

3.2. Sicaklik Kontrolii

SDGD sonrasi yanitsiz kalan erigskinlerde hem hastane i¢i (herhangi bir baslangic
ritmi) hem hastane dis1 kardiak arrest sonrasinda hedeflenmis viicut sicakligi
yonetimi kullanilmalidir. Hedef sicakligt minimum 24 saat siiresince 32°C ile
36°C araliginda sabit degerde tutulmalidir. Komadaki hastalarda SDGD’den
sonra en az 72 saat atesten (> 37.7°C) kagmilmalidir. 2019 yilinda Fransa’da
yapilan ¢ok merkezli calismada 581 yetiskin hasta degerlendirilmis, baslangicta
sok edilemeyen bir ritimle (asistoli veya nabizsiz elektriksel aktivite) hastane
ici veya hastane dis1 kardiyak arrest resiisitasyonundan sonra komada olan
hastalar 24 saat boyunca 33 °C veya 37 °C hedef sicaklikla HSY ’ni randomize
etmistir ®. Bu tavsiye, HSY ’nin tiim ritmlere ve yerlere genisletilmesini sagladi.
Ates tanimi (>37.7) TTM2 ¢alismasinda kullanilan tanimla uyumludur ©.
Hipotermiyi baslatmak i¢in hastaneye gelmeden once intravendz soguk sivilari
kullanilmamalidir .

3.3. Genel Yogun Bakim Yonetimi

Yeni yayinlanan kilavuzda 2015’in aksine kritik hastalardan elde edilen
daha fazla pratik oneri yer almaktadir V. Kisa etki siireli sedatifler ve opioid
ajanlar kullanilmalidir. HSY uygulamasi sirasinda rutin ndromiiskiiler bloker
ajan kullanimindan kag¢inilmali, ancak siddetli titreme halinde bu ajanlarin
kullanim1 g6z Oniine alinmali. Kardiyak arrest gecirmis hastalarda rutin
olarak stres iilseri profilaksisi saglanmalidir. Derin ven trombozu profilaksisi
saglanmalidir. Gerekli durumlarda insiilin infiizyonu kullanarak 7,8-10
mmol/L(140-180 mg/dl) kan sekerini hedeflenmeli, hipoglisemiden (< 4.0
mmol/L(70mg/dl)) kaginilmalidir. HSY sirasinda enteral beslenmeye diisiik
diizeylerde (trofik beslenme) baglanmali ve ihtiya¢ halinde yeniden 1sitmadan
sonra artirtlmalidir. Hedef 1s1 36°C olarak belirlenirse, HSY sirasinda
mide besleme hizlar1 erken artirilabilir. Profilaktik antibiyotik kullanilmasi
onerilmemektedir .
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4. Prognoz Tayini

2015 kilavuzunda prognoz tayinine yonelik bir¢ok veri bulunmaktadir . Ocak
2013’ten bu yana yaymlanan 30.000’i askin hastay1 igeren 94 tane sistematik
derleme yeni yayinlanmustir, 6nerileri asagida agiklanmistir 19,

Kardiyak arrestten resiisitasyon sonras1 komada olan hastalarda, hem hasta
yakinlarinibilgilendirmek hem de klinisyenlerin hastanin nérolojik olarak anlamli
bir iyilesme elde etme sansina dayali tedavileri hedeflemesine yardimci olmak
icin klinik muayene, elektrofizyoloji, biyobelirtecler ve goriintiileme teknikleri
kullanilarak multimodal norolojik prognoz belinlenmelidir. Tek bir prediktor
%100 dogru degildir. Bu nedenle, multimodal bir nroprognostikasyon stratejisi
tavsiye edilir. Norolojik prognozda yanlis kotiimser ongdriilerden kagimmak
igin yiiksek bir 6zgiilliik ve kesinlik istenir. Norolojik muayene, prognozun
merkezinde yer alir. Klinisyenler, yanlis kotiimser tahminlerden kaginmak igin
sedatiflerin ve testlerin sonuglarini etkileyebilecek diger ilaglarin olas1 etkilerini
g0z Oniinde bulundurmalidir. HSY ile tedavi edilen hastalarda giinliik nérolojik
muayene yapilmalidir, fakat son prognostik degerlendirme yeniden isitmadan
sonraya planlanmalidir. Norolojik prognoz i¢in testler, hipoksik-iskemik beyin
hasarmin ciddiyetini degerlendirmeyi amaglar. Norolojik prognoz, bireyin
iyilesme potansiyeline iliskin tartigmalarda dikkate alinmasi gereken birkag
acidan biridir @,

Prognostik degerlendirmeye, major kafa kanistirict faktorler (6rn.
rezidiiel sedasyon, hipotermi) ekarte edildikten sonra yapilan bir muayene ile
baslanmalidir. SDGD’den > 72 saat sonra Glaskow Koma Skalas1 motor yaniti
< 3 komadaki bir hastada, karistirici faktorlerin olmamasi halinde, asagidaki
prognostik faktorlerden iki veya daha fazlast mevcut oldugunda kotii sonug
olasidir:

» >72 saat pupiller ve kornea refleksi olmamasi

Y

> 24 saatte bilateral N20 somatosensoriyel uyarilmig potansiyel (SSEP)
dalgasi olmamasi

24 saatte yiiksek derecede malign EEG

48 ve/veya 72 saatte noron spesifik enolaz (NSE) > 60 mcg/L

< 72 saatte status miyoklonus

YV V V VY

Beyin BT/MRG’de diffiiz ve yaygin anoksik yaralanma.

Bu belirtilerin ¢ogu, SDGD’den 72 saat once kaydedilebilir, fakat sonuglari
sadece klinik prognostik degerlendirme sirasinda degerlendirilmelidir .
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5.  Yasamu Siirdiirme Tedavisinin Geri Cekilmesi

Yasami siirdiirme tedavisinin geri ¢ekilmesi ve norolojik iyilesme igin
prognoz degerlendirmesi hakkindaki tartigmalar; bu kararlarin verilmesinde,
yas, komorbidite, genel organ islevi ve hastalarin tercihleri gibi beyin hasari
disindaki yonleri de dikkate almalidir. Tedavi diizeyi kararinda, ekip i¢inde ve
hasta yakinlariyla iletigim igin yeterli zaman ayirilmalidir.

6. Kardiyak Arrest Sonrasi Uzun Donem Sonug¢

Erken rehabilitasyon ihtiyaclarim1 belirlemek ve gerekirse rehabilitasyona
bagvurmak ig¢in taburculuk Oncesinde fiziksel ve fiziksel olmayan
bozukluklarin fonksiyonel degerlendirmeleri yapilmalidir. Taburculuktan
sonraki 3 ay igerisinde tiim kardiyak arrest ge¢irmis olan hastalarin takibi
organize edilmelidir. Bilissel sorunlar, duygusal problemler ve yorgunluk
icin tarama yapilmali, hayatta kalanlar ve aile iiyeleri i¢in bilgi ve destek
saglanmalidir .

7. Organ bagis1

Organ bagisiyla iliskili tim kararlar, yerel yasal ve etik gerekliliklere uygun
olmalidir. SDGD’den sonra norolojik 6liim kriterlerini karsilayanlarda dolagim
durmasi meydana gelmeden organ bagisi disiintilmelidir @,

8. Tanmman Bakim Merkezleri

Eski kilavuzda bu merkezlerle ilgili 6neri yokken yeni kilavuzdaa mevcuttur.
AkutKardiyovaskiiler Bakim Dernegi (ACVA) ve ERC ve ESICM dahil bir¢cok
Avrupa kurulusu tarafindan yayinlanan konsensusta, kardiyak arrest merkezi
i¢in minimum gereksinimler: donanimli bir acil servis, uygun bir koroner
anjiyografi laboratuvari, yogun bakim iinitesi (YBU), ekokardiyografi cihazi,
bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme gibi imkanlarin
7/24 erisilebilir olmasi olarak belirtilmistir V. Sistematik derlemelere
gore ILCOR(International Liaison Committee on Resuscitation) travmatik
olmayan hastane dis1 kardiak arrest gegiren yetigkin hastalarin, yerel
protokollere gore uygun uzman tedavisi i¢in taninmis bir bakim merkezine
(6rn. Kardiyak arrest merkezi veya kalp krizi merkezi) nakledilmesini
onermektedir ». Tahminen kardiyak etiyolojiye sahip kardiyak arrest olan
yetigkin hastalar, dogrudan 7/24 koroner anjiyografi kapasitesine sahip bir
hastaneye nakledilmelidir .
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CHAPTER 20

BRAIN DEATH

Aylin REYHANI

1. Introduction

uman consciousness is regarded as wakefulness and awareness V.

Wakefulness or arousal resembles the level of consciousness whereas

awareness is about the content of consciousness. Disruption of arousal
or awareness results in impaired consciousness. There is an overlapping spectrum
of pathologic states of impaired consciousness, including coma, akinetic mutism
(locked-in syndrome), minimally conscious state, vegetative state and brain death .
A patient with either irreversible cessation of circulatory and respiratory functions
or irreversible cessation of all functions of the entire brain is accepted as dead
@, With the development of techniques in cardiac defibrillation and mechanical
ventilation, the definition of death has changed from the irreversible loss of heart
and lung functions to irreversible loss of brain functions ©. Only a small number of
patients in intensive care units are diagnosed as brain death which is characterized
by the irreversible cessation of all brain and brainstem functions with three major
components; irreversible coma, absence of brainstem reflexes and apnea 9.

1.1. Etiology

Patients with brain death should have an established neurologic diagnosis with
complete and irreversible loss of all brain function. A wide variety of intracranial
and extracranial causes can induce brain death. Traumatic brain injury and
subarachnoid hemorrhage are the most common etiologic factors in adult patients
while abusement is the most reported cause in children ®. The intracranial
causes can be general (e.g diffuse cerebral edema, generalized swelling) or can
be focal (e.g. ischemic or hemorrhagic cerebrovascular diseases). Brain tumors
and central nervous system infections are the other frequent causes of brain
death @. Cardiopulmonary arrest without appropriate resuscitation is the most
important extracranial etiologic factor. Intracranial blood flow decreases in these
patients resulting in ischemic brain damage with edema and brain swelling ©.
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1.2. Pathophysiology

A vascular, hypoxic or traumatic neurological event.can lead to brain death.
In patients with brain death, there is complete and irreversible cessation of
cerebral and brainstem functions, including breathing and vegetative activities
®). Progressive increase of intracranial pressure resulting in cerebral venous
engorgement is the main underlying pathophysiological process of brain death.
Brain swelling occurs causing brainstem compression and ischemia until there
is complete cessation of intracranial blood flow. A number of hemodynamic,
endocrine and metabolic changes takes place. The ischemia spreads in a
rostrocaudal pattern causing pontine ischemia. The pontine ischemia leads to
vagal and sympathetic stimulation resulting in Cushing triad which includes
bradycardia, hypertension and irregular breathing pattern evolving to apnea.
As the brain herniation progresses, ischemia spreads and involves the medulla
oblangata. An unopposed sympathetic stimulation followed by sympathetic
denervation occurs . This process causes an extreme sympathetic discharge. An
extensive rise in circulating catecholamine levels are reported which is thought
to be associated with the rate of increase in intracranial pressure. A huge rise in
circulating levels of dopamine, epinephrine, norepinephine accompanies to this
alterations. This phenomenon is called as sympathetic storm . It produces
severe vasoconstriction resulting in hypertension and tachycardia. Myocardial
ischemia occurs due to increased myocardial damage ¢>9. This is supported by
the studies demonstrating myocardial ischemia in 20-25% of brain dead donors
©®_ Cardiac injury, arrhythmias and conduction abnormalities are reported
frequently in patients with brain death ©. These deteriorations are followed by
respiratory system dysfunctions. Pulmonary vasoconstriction occurs as a result
of the rise in pulmonary hydrostatic pressure . Increase in pulmonary capillary
permeability leads to neurogenic pulmonary edema ¢,

The endocrine system is also influenced from brain death. Cerebral
ischemia induces failure of the pituitary and hypothalamic regulatory systems ©.
The pituitary gland is the most affected endocrine organ. The posterior pituitary
loses its function in the early period of brain death whereas the anterior pituitary
functions are preserved for a longer period of time . The secretion of antidiuretic
hormone ceases. Diabetes insipidus presents as an important endocrine problem
©, Polyuria, hypernatremia, adrenal insufficiency and thyroid disorders are
commonly encountered problems in patients with brain death 9. The temperature
regulation of hypothalamus is also affected. Hypothermia occurs quickly after
initial hyperthermia. Absence of muscle movements, lack of shivering and
loss of temperature control worsens the hypothermia G, Severe systemic
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inflammatory response can occur due to the upregulation of pro-inflammatory
mediators of ischemic brain ¢, The release of tissue thromboplastin from the
ischemic brain presents as disseminated intravascular coagulopathy ¢, Acute
renal injury and reduction of hepatic sinusoidal perfusion are the problems of
patients with brain death at peripheral organ level ¢,

1.3. Protocol Variability

The diagnosis of brain death is legally and medically accepted in the whole
world . There is no global consensus in the criteria for establishing brain death
©®_ Standard practice for the diagnosis of brain death varies from one country
to another. Diagnosis of death must be made in accordance with the accepted
medical standards *®. It is determination is based on updated guidelines for
both children and adults ®®. But notable differences throughout the world exists
in the criteria for diagnosis brain death. The number of physicians required to
make the diagnosis and the need for confirmatory laboratory tests are some of
the variations throughout the World . Apnea test standards, the frequency and
duration of observations can differ among the countries ¢7?. Some countries do
not require spontaneous eye movement, oculocephalic reflex or the absence of
motor response to pain . Trust of the society for organ donation requires certain
assurances . Calls for an international consensus have been made because
patients declared dead in one country could be considered alive in another
country ). Also patients declared dead according to neurological criteria should
be managed same as the patients declared dead according to cardiopulmonary
criteria ©. On the other hand, most of the physicians have limited opportunities
and exposures to brain death evaluation during their training .

1.4. Social Concerns

Brain death still causes concerns and controversies in the society . Death is not
a simple biological process, but also a religious, philosophical and a legal event
39 The process of defining and determinig brain death involves medical, legal,
social and ethical considerations. Some religions may think that human organs
can not be seperated from the human person 1. It should be acknowledged that
brain death is irreversible and is equivalent to death .

2. Diagnosis

Brain death is a clinical diagnosis made at the bedside. But if the clinical
diagnosis is uncertain, subsidiary tests are required . There is no exact global
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consensus for establishing the diagnosis. Differences exist among the countries
regarding the diagnostic criteria and the legal standards . Subsidiary tests are
mandatory by law in some countries ©,

2.1. Preconditions

The clinical prerequisities should be assessed before the diagnosis of brain
death. The etiology and irrevesibility of coma should be ascertained with the
help of medical history, laboratory tests and neuroimaging findings. There
should be no spontaneous respirations . Brain death mimics such as Locked-in
syndrome, Guillain-Barre syndrome and high cervical spinal cord injury
should be ruled out . Exclusion of pharmacologic causes of coma is needed.
Lidocaine toxicity, organophosphate poisoning, baclofen overdose, delayed
neuromuscular blockade clearance can simulate brain death . Benzodiazepins,
barbiturates, anticholinergics, narcotics and tricyclic antidepressants are the
central nervous system depressants that can imitate brain death ®. Utilization
of these substances should be checked by using a drug screen panel. If there is
drug overdose, time for five times of the elimination half-life of the substance
should be allowed. Renal impairment, hepatic impairment or hypothermia are
the frequently reported problems in patients with brain death which should be
considered for influencing the drug clearance ©.

It is difficult to evaluate the brainstem reflexes in hypothermic patients.
Brainstem reflexes may disappear, if the temperature is below 32°C ©.
Hypothermia should be corrected. Warming blankets may be used. The
temperature should be at least 35°C for a reliable neurologic examination ©. The
systolic blood pressure of the patient should be at least 100 mmHg ©>9, In case
of hypotension, fluids, vasopressors and inotropes should be started ¢5¢. Severe
electrolyte, metabolic, acid-base and endocrine disturbances should be excluded
56, But severe refractory hypernatremia is an exception and does not preclude
the diagnosis of brain death unless it is not the only etiologic factor of coma ©®.

The observation period depends on the underlying etiology. Comatose
patients must be observed for at least six hours in intensive care units. In case of
hypoxic-ischemic encephalopathy after a resuscitated cardiac arrest, a minimum
observation period of 24 hours is required ¢,

2.2. Clinical Examination
2.2.1. Coma

The clinical examination must lack all evidence of responsiveness. The painful
stimuli such as supraorbital pressure or pressure on the nail bed should not
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produce any response other than spinally mediated reflexes . There should be
no eye movement or eye opening to maximal external stimuli ¢*. Movements
originating from spinal cord or peripheral nervous system can present frequently
in patients with brain death . Spinal reflexes are reported in 11-44% of patients
with brain death (%, Differential diagnosis of them from the retained motor
responses associated with brain activity is important ¢,

2.2.2. Absence Of Brainstem Reflexes

Absence of brainstem reflexes should be demonstrated in all patients determining
the brain death.

Pupillary reflex: Both of the pupils should be non-reactive to light with a fixed
midsize or dilated position. The starting diameter of the pupils should be 4-9
mm &9, Preexisting pupil abnormalities can confound the assessment ¥. Drug
intoxication should be under consideration in case of constricteed pupils ©.

Corneal reflex: No eyelid movements should be recorded by touching the cornea
with a non-trumatic device such as a piece of cotton swab or a drop of saline 4.

Oculocephalic reflex: Cervical spine injury must be ruled out before examining
the oculocephalic reflex 4. The head is turned from side to side while the eyes
of the patients are held open. The eyes should rotate to the same side with the
head @4,

Oculovestibular reflex: The patency of the external auditory canal should be
confirmed before the examination @, If there is a sign of basilar skull fracture,
testing the oculovestibular reflex should be avoided ©#. Both sides should be
seperately tested with a five minutes interval . Head of the patient should be
elevated to 30°C. At least 50 mL of ice water should be injected into the
external ear canal “9. Movements of the eyes should be absent during one-
minute of observation G,

Facial muscle movement: No grimacing or facial muscle movements
should be elicited by applying deep pressure on the supraorbital pressure,
temperomandibular joint or nail bed .

Pharyngeal reflex: The gag reflex is tested by stimulation of the posterior
pharnyx with a gentle touch of a tongue blade. Each palatal arch should be tested
seperately @, Absence of gag reflex should be demonstrated.

Tracheal reflex: The cough response is a reliable examination of the tracheal
reflex. Absence of cough should be examined when the tracheal carina is
stimulated by inserting a catheter through the orotracheal tube G,
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2.2.3. Apnea

In patients with brain death, the ventilatory drive must be absent. The apnea
test examines the absence of breathing drive in the presence of carbon dioxide
retention. It should be performed after all other criterias of brain death have
been applied “*. The patient should be normothermic with a core temperature
of 36,5°C or greater for a valid test . Also normotension with a systolic
blood pressure of minimum 100 mmHg is required ©. Absence of hypoxia
and normocapnia are the other prerequisities of apnea test ¢. Severe obesity
or chronic obstructive pulmonary disease can lead to hypercapnia. Apnea test
should be assessed very carefully in patients with previous hypercapnia ©.
The test is not valid if there is high cervical spinal cord injury or neuromuscular
paralysis ©.

To perform the apnea test, physician should disconnect the patient from the
ventilator and induce a catheter through the endotracheal tube at the level of carina,
administering oxygen at 6 L/minute. The patient should be checked the patient
closely for respiratory movements for eight to ten minutes®*®. The test supports
the diagnosis of brain death if respiratory efforts are absent and the PaCO, is
minimum 60 mmHg after the test. Increase of 20 mmHg in arterial PaCO, over a
baseline normal arterial PaCO, is also compatible with brain death®®. The test
should be stopped if the systolic blood pressure decreases below 90 mmHg or if the
oxygen saturation decreases below 85% ©4. Alternative options like connection
with a T-piece can be used for patients who can not tolerate being disconnected
from the ventilator ¢4, If the results are inconclusive, the test can be repeated for a
longer period of time ©.

3.3. Ancillary Tests

The diagnosis of brain death is based on clinical examination . But if the

neurological examination or the apnea test can not be performed or if there are
confounding factors, ancillary tests can be used for confirming the diagnosis @)

Potential confounding factors include metabolic disturbances, hypothermia,
chronic respiratory acidosis, facial and skull trauma, high spinal cord injuries,

use of central nervous system depressants or neuromuscular blockers ¢%. The
ancillary tests help for early and accurate diagnosis, minimizes the mistakes and
improves organ transplantation!". Several tests are accepted for the
determination of brain death which should be chosen case by case .

Four-vessel cerebral angiography : The four-vessel cerebral angiography
is considered as the gold standard for the diagnosis of patients with brain

death 65) There must be no blood flow at the carotid bifurcation and circle of Willis
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while external carotid flow is frequently present. It is an invasive method and it
can not be performed at bedside ®. The use of nephrotoxic contrast agent is an
another disadvantage of this technique “. The blood flow may not be assessed
in patients with hypotension. There may be false negative results in patients with
open cranium situations 9.

Transcranial doppler ultrasonography: Transcranial doppler ultrasonography
evaluates the anterior and posterior circulation of intracranial blood flow ©.
It confirms the diagnosis by evaluating cerebral circulatory arrest 1>!'¥, The
presence of diastolic reverberation flow or small peaks without disatolic flow is
diagnostic @9, It is a non-invasive, portable, repeatable and valid method *>12.
Also, it does not need contrast administration '?. The main disadvantages are it
is an operator dependent application and requires expertise of the medical staff
12 Acoustic window insufficiency due to the skull bone of the patients is an
another important limitation of this test 2,

Cerebral scintigraphy: 1t is a widely accepted brain perfusion technique based
on parenchymal uptake of the radioisotopes . Contrast administration is not
needed @, It demonstrates high concordance with cerebral angiography. The
main advantage of this method is, it is not disturbed by hypothermia, metabolic
distrubances or usage of central nervous system depressants . But it is time-
consuming and not easily available .

Computed tomography angiography: Computed tomography angiography is a
cerebral blood flow test ). It is the most promising ancillary test but unfortunately
there is no uniform internationally accepted criteria for interpretation of
computed tomography angiography in the diagnosis of cerebral circulatory
arrest. It is a widely available, non-invasive and non-time consuming method
(49, The limitations are, it can not be applied at bedside and iodinated contrast is
required *19,

Electroencephalography (EEG): EEG is a widely used non-invasive test
evaluating the synaptic potentials in the cerebral cortex. It can be performed
at bedside and it has no risk. Electrocerebral inactivity from 18 to 20 channels
with a recording time of at least thirty minutes is required . Severe metabolic
disturbances, hypothermia, intoxications and utilization of some drugs may
cause false positive results “9.

Somatosensory evoked potentials: Somatosensory evoked potentials investigates
only the specific regions of brain “'?. There is insufficient evidence for the
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efficiency of somatosensory evoked potentials in confirming the diagnosis of
brain death . Although it is a part of clinical practice in some countries, it is not
recommended by most of the guidelines . It can produce false positive results
in patients with metabolic disturbances, hypothermia or utilization of central
nervous system depressant ).

4. Organ Donation

The diagnosis of brain death is accepted both medically and legally. When the
criteriaofbraindeathhavebeen fulfilled, the patientis declared as dead. Identifying
the eligible candidates for organ transplantation is the most important issue of
these patients ¢-?. Organ transplantation is often the only option for patients with
terminal diseases . It is stated that all religions approve organ donation but
still there is a huge disproportion between the number of patients waiting for a
transplant and transplants performed from the donors Y. Organ donation can be
impaired for some reasons. Family refusal is among the main causes . Public
trust in the organ donation requires assurances such as emphasizing that brain
death is identical to circulatory death ®. Patients diagnosed as brain death may
not meet the criterias for transplantation. Hemodynamic collapse and cardiac
arrest may occur after the diagnosis of brain death making the organ unfeasible
for transplantation ®.

Brain death includes multipl hemodynamic, metabolic and hormonal
changes. So the longer the delay, the worst is the outcome of the transplantation.
The interval between the diagnosis of brain death or organ transplantation should
not exceed 12-24 hours @®. Before further investigations, the family members
should be informed properly and their consent for donation should be obtained.
Reviewing the clinical history of the donors is the first step in the assessment of
these patients Neoplastic and infectious diseases should be eliminated as they
can contraindicate the transplantation ¢, Physical examination should include
the anthropometric measurements for determining the compatibility between the
size of the transplant and biotype of the recipient ¢. Body weight and height
should be assessed in all donors. Chest circumference at the level of nipples
should be performed for lung donors @. Periodic biochemical testing should be
done every 24 hours. Particular tests should be added according to the organ to
be transplanted. The presence of transmissible diseases should be eliminated by
using the serologic tests . During removal surgery, chest and abdominal organs
should be examined carefully for potentially hidden tumors or lymph nodes ¢%
Liver, heart, kidneys, pancreas, lungs and intestine are the organs that can be
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donated from the patients with a diagnosis of brain death “'5. Cornea, sclera,
cartilage, bone, meniscus, tendon, muscle fascia, skin, blood vessels and heart
valves are the tissues that can be donated from brain dead patients .

5. Conclusion

Brain death is defined as irreversible loss of all brain functions. Determination
can be done with a clinical examination demonstrating the presence of irrevesible
coma, absence of brainstem reflexes and apnea. For ensuring the irreversible
cessation of all brain functions, the patient should be observed for a period
of time, the etiology of coma should be identified and the medical conditions
imitating the coma should be excluded. If the diagnosis is uncertain, ancillary
tests can be performed. When the patient is diagnosed as brain death, careful
evaluation should be done for the identification of potential donor.
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BOLUM 21

DONOR BAKIMI

Erol Batuhan BALCI

1. Giris

akil icin bekleme listesindeki hastalarin 6liim orani yiiksek olmaya

devam etmektedir. Donor bakimindrolojik hasarlanmasi olan potansiyel

beyin 6liimii hastalarinin yakin takibi sonrasi beyin 6liimiiniin erken
tanimlanmas: ile baslar . Ote yandan, beyin 6liimii gerceklesen potansiyel
bagiscilardan alinan organlar, yeterli fonksiyon gostermemesi nedeniyle siklikla
reddedilir. Bagis icin teklif edilebilecek organ sayisini en iist diizeye ¢ikarmak ve
bagis havuzunu genisletmek icin yeterli dondr bakimi ¢ok énemlidir. Bu tiir bir
yOnetim, alicinin gelecekte optimal bir islev gormesini saglayabilir; bagisciya
ve ailesine karsi nihai bir saygi bigimi olarak goriilebilir. Ciinkli donoér bakimu,
6len kisinin bedensel islevlerine titiz bir 6zen gosterilmesini gerektirir.

2. Hemodinamik Yonetim

Beyin 6liimii sonrast hemodinamik instabilite yaygin olarak goriiliir ve yonetimi
en zor olanidir ¥, Organ perfiizyonu donér bakiminin en 6nemli hedefidir.
Yeterli organ perfiizyonu saglanmasi1 durumunda transplante edilecek organin
iyi fonksiyon gdstermesi saglanir. Hemodinamik instabilitenin nedeni: beyin ve
beyin sapinda olusan hasar, sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ile sonuglanir;
bu da arteriyel kan basincinda ve kardiyak afterload’da bir artisa, daha sonrasinda
sol atriyal basing ylikselmesine, pulmoner vazokonstriksiyon, pulmoner kapiler
basing artis1 ve endotelyal hasara yol agar. Bu duruma biraz daha derinlemesine
bakacak olursak beyin ve beyin sap1 boyunca ilerleyici iskemik hasar,
hipotalamik aktivasyona ve sistemik dolasimda katekolamin artigina yol agar.
Alfa-1-adrenerjik reseptorlerin aktivasyonu vazokonstriksiyona ve arteriyel kan
basincinin artmasina neden olur (Cushing refieksinin ilk asamast). Dolasimdaki
yiiksek katekolamin seviyeleri, artan oksijen tiiketimine, aritmilere ve kalp
hasarina yol acabilir. Aortik arktaki baroreseptdrlerin aktivasyonu ve periferik
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vaskiiler tonus kaybi ile beyin sap1 vazomotor ¢ekirdeklerinde olusan hasarin bir
sonucu olarak, parasempatik aktivasyon hipotansiyona, kardiyak kontraktilitede
azalmaya ve bradikardiye (Cushing refleksinin ikinci fazi) yol acar. Kafa igi
basincindaki akut artis ve buna bagli katekolamin salinimi, genel inflamatuar
yanit, sistemik intravaskiiler basingta gegici bir artisa neden olur @. Daha sonra
olusan vazopleji, sivi ve/veya vazopressor gerektiren en baskin hemodinamik
ozellik haline gelir. Beyin sap1 6liimii vagal c¢ekirdekleri igerir ve bu nedenle
kalp hizin1 yalnizca sempatik sinir sistemi etkiler. Beyin sap1 herniasyonundan
sonra intravendz atropin enjeksiyonu kalp hizini artirmada basarisiz olacaktir
@, Endokrin degisiklikler hipovolemi ve vazoplejiye katkida bulunabilir.
Beyin oliimii ger¢eklesen dondriin spesifik sivi ve endokrin yonetimi asagidaki
boliimlerde agiklanacaktir.

Her hemodinamik problemde oldugu gibi, instabilitenin nedeninin
(hipovolemi, azalmig kardiyak output, vazopleji) belirlenmesi dogru tedavi
icin ¢ok dnemlidir. Beyin dliimii gerceklesmis dondrlerde hangi hemodinamik
izlem yontemlerinin kullanilmas1 protokollerde belirlenmemistir, ancak
hemodinamik sok durumlarmin invaziv arteriyel kan basici dl¢timleri, laktat
seviyeleri, miks vendz oksijen satiirasyonlar1 kullanilarak degerlendirilmesi
gerekir. Miyokardiyal kontraktiliteyi degerlendirmek ve diger kardiyak
patolojileri dislamak i¢in ekokardiyografinin kullanilmasi gerekmektedir.
Seri ekokardiyografi, noérojenik soktaki miyokardda potansiyel iyilesmeyi
degerlendirmek ve potansiyel donorlerde siirekli destege rehberlik etmek igin
kullanilabilir, donér kalplerin sayisini ve kalitesini artirabilir. Bazi durumlarda,
pulmoner arter kateteri (PAK) veya pulse kontiir analiz metodlar ile spesifik
invaziv izlem, yonetimi yonlendirmek i¢in faydali olabilir . Hemodinamik
izlemde hedeflerimiz kritik bakim hastalarina benzer bi¢imde ortalama arter
basinci 6545 mmHg iizeri, idrar ¢ikist 0.5 - 3 mL/kg/saat tizeri, santral venoz
basing 6-12 mmHg, kalp hiz1 60 - 120 atim/dk, kardiyak indeks 2.4 L/dk/m2
iizeri, santral vendz oksijen satiirasyonu %70 tizerinde tutulmasidir.

Hipovolemi, sirasiyla beyin oliimilyle iligkili santral sempatolizis ve
hormon diizensizligine bagl olarak derin periferik vazodilatasyon ve santral
diyabet insipitus (SDI) nedeniyle potansiyel organ dondriinde sik goriilen
bir bulgudur. Dondr yonetimi kilavuzlari, potansiyel olarak nakledilebilir
organlarda perfiizyonu siirdiirmek i¢in hipovoleminin 6nlenmesinin veya
hemen diizeltilmesinin  Onemini vurgulamaktadir . Beyin olimiiyle
iligkili patofizyolojik degisiklikler, organ donérlerinde hacim durumunun
klinik degerlendirmesini diger kritik bakim hastalarina kiyasla daha da
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zorlagtirmaktadir V. Hastalara verilen sivilarin 1sitilmasi énerilir. Ovolemi, bu
tam olarak tanimlanmamis bir kavram olsa bile, birincil terapdtik hedeftir ve
organ donodriinde hacim replasmani i¢in izotonik kristalloid soliisyonlar tercih
edilen se¢imdir. Birinin digerine istlinliigiine dair kanit bulunmadigindan,
%0.9 salin veya laktatl ringer sollisyonunun her ikisi de onerilir ©. Genel
olarak kritik bakim hastalarinda bilinen yan etkileri nedeniyle nisasta
bazli sentetik kolloidlerden kagmilmalidir. Hidroksietil nisastanin bobrek
transplantasyonundan sonra gecikmis greft yetmezligi riskinde artiga yol agmasi
nedeniyle kullanimi 6nerilmemektedir ®.

Hacim yonetiminde diger bir zorluk, bdobrek ve akciger bagisi igin
tedavi hedefleri arasinda bir catisma potansiyelidir. Geleneksel olarak, agresif
stvi resiisitasyonunun bobrek geri kazanim oranlarinda iyilesme sagladigi
diisiiniiliirken, konservatif sivi replasman stratejisi akciger alimina fayda
saglamistir. Bununla birlikte, yakin tarihli bir kohort ¢aligmasinda, kisitlayici sivi
dengesini iceren akciger hedefli bir yonetim stratejisinin, gegmisteki kontrollere
kiyasla bobrek greftinin sagkalimi iizerine olumsuz etkisi olmamigtir ©.

Intravaskiiler voliim replasmanma ragmen tansiyon normal degerlere
ulagsmaz ise vazoaktif ilaglar kullanilmalidir. Eger Olgebilme imkani varsa;
sistemik vaskiiler rezistans indeksi (SVRI) 1400 dyne/s/m*/cm®>’den fazla ise
vazopressor inflizyonu, sol ventrikiil atim isi indeksi (LVSWI) 35 g/m*’den az
ise pozitif inotropik ila¢ inflizyonuna baslanmalidir. Vazoaktif ila¢ kullaniminda
hedef ortalama arter basmcinin 65-90 mmHg araliginda tutulmasidir ©.
Kilavuzlar, tercih edilecek inotrop ilag olarak vazopressinin kullanilmasini
ihtiyag durumunda ise vazopressine ek olarak dopamin ve noradrenalin
eklenmesini Onermektedir *. Vazopressinin hormon replasman tedavisi ile
kullanimi, bagimsiz olarak artan organ iyilesme orani ile iligkili bulunmustur.

Vazopressin bulunmadigi durumlarda, V.  reseptoriiniin spesifik sentetik

analogu terlipressin kullanilmasi onerilir. Tlerlipressinin ciddi hipotansiyonun
diizeltilmesinde faydali oldugu ve noradrenalin ihtiyacin1 Onemli o6lgiide
azalttigi gosterilmistir. Yine de uzun dénem greft fonksiyonuna etkileriyle ilgili
net bir bilgi bulunmamaktadir 19, Noradrenalinin pulmoner kapiller gegirgenligi
artirabilecegi, asiri mezenterik veya koroner vazokonstriksiyona neden
olabilecegi veya sol kalbin ard yiikiinii artirabilecegine dair teorik endiseler
nedeniyle kisitli kullanilmasimi &nerilir. Beyin oliimii gerceklesen kardiyak
dondrlerin, noradrenalin kesilip dopamin ve/veya vazopressine gecirildigi kiigiik
bir prospektif ¢caligmada, noradrenaline maruz kalma, sistolik elastans azalmasi

ile, bu da daha kotii kardiyak greft fonksiyonu ve 1 yillik sagkalimda azalma ile
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iliskilendirilmistir V. Beyin 6liimii gergeklesen bobrek dondrlerinde diisiik doz
dopamin (4 pug/kg/dk) ile tedavi edilen greftlerin alicilarinda diyaliz ihtiyacinin
onemli dl¢iide azaldigi goriilmistiir '». Dondrlerde birkag vazopresor ve pozitif
inotropik ajan kombinasyonu kullanilmaktadir ve greft sonuglar iizerindeki
etkilerini karsilastiran ¢alismalarin yoklugundan, bir rejimin digerine tistiinligii
belirlenmemistir.

3. Respiratuar Yonetim

Pulmoner vaskiiler yatakta artan hidrostatik basing ve kapiller hasarm
kombinasyonu endotel boyunca Starling kuvvetlerinin dengesini bozar,
plazmanin interstisyuma ve alveolar bosluga sizmasina baglh olarak norojenik
pulmoner 6dem (NPE) ile sonuglanir. Inflamatuvar mediatorlerin artmasi,
notrofil infiltrasyonu ve alveolar boslukta aktive makrofajlar, membran lipid
peroksidasyonu ve alveolar kanama yoluyla akcigerde mekanik veya iskemi-
reperfiizyon hasart olusturur. Bu etkiler sonucunda akut solunum sikintisi
sendromuna (ARDS) benzer bir klinik tabloya neden olur ®. Bu sadece akciger
bagis1 potansiyelini engellemekle kalmaz, aynm1 zamanda diger organlarin
homeostazin1 da tehlikeye atar. Potansiyel dondriin yonetimi bu nedenle,
akcigeri korumaya 6zen gosterirken diger organlar1 korumak i¢in uygun gaz
degisimini siirdiirmeyi amaglar ©.

Solunum hedefleri, 100 mmHg nin {izerinde bir kismi oksijen basinci
(Pa02), %95’in tizerinde bir oksijen satiirasyonu (SpO2) elde etmek i¢in
gerekli minimum solunan oksijen fraksiyonunun (FiO2) kullanilmasi,
fizyolojik sinirlarda olan bir pH degeri (7.35-7.45) ve 35-40 mmHg’lik kismi
bir karbondioksit (PaCO2) basinci olarak belirlenmistir. Onceki kilavuzlar,
NPE’yi tedavi etmek i¢in en az 5 cmH2O’luk pozitif ekspirasyon sonu basinci
(PEEP) ile liberal tidal hacimlerin [ 10—15 mL/kg tahmini viicut agirligi (PBW)]
kullanilmasini tavsiye ediyordu . Bununla birlikte, organ donérlerinde ventilator
kaynakli akciger hasar1 yaygindir 4. Fakat son deneysel kanitlar koruyucu
mekanik ventilasyonun akciger hasarinin siddetini azalttigin1 gostermektedir.
Koruyucu ventilator strateji paketi (6-8 mL/ kg PBW, 8-10 cmH20O’ya esit
PEEP, trakeal aspirasyon i¢in kapal1 devre, herhangi bir baglanti kesilmesinden
sonra alveolar rekrutman manevralari ve apne testi uygulanmasi sirasinda
siirekli pozitif hava yolu basincinin kullanilmasi) nakledilen akcigerlerin
sayisini artirirken, nakledilen diger organlarin sayis1 etkilenmemistir. Mevcut
kilavuzlar, 6 mL/ kg PBW’lik daha diisiik tidal hacimler, plato basinglari
<30 cmH20 ve atelektatik akcigeri rekuitable hale getirmek i¢in dnlemlerin
kullanimini 6nermektedir &',
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1.3. Endokrin Yonetim

Santral DI, beyin 6liimiiyle iliskili endokrinopatinin erken bir belirtisidir ve beyin
oliimii gergeklesen organ dondrlerinin %46-86’sinda bildirilmektedir. Posterior
hipofizfonksiyonununyetersizligiveanti-ditiretikhormonun (ADH) tiikenmesinin
bir sonucudur. Politiri, hiperozmolalite ve hipernatremi ile karakterizedir.
Ovolemik hipernatreminin diger nedenleri olan hiperglisemiye sekonder ozmotik
diiirez veya mannitolin uygulanmasi gibi nedenler diglanmalidir. Tedaviye
baslamadan 6nce SDI tanisi klinik kriterler kullanilarak dogrulanmalidir (Tablo
1). SDI, hastanin klinik durumuna bagli olarak desmopressin veya vazopressin
ile tedavi edilmelidir @. Desmopressin (1-deamino-8- D-arginin vazopressin),
V2 reseptoriine daha fazla afinitesi olan bir vazopressin analogudur. Primer
olarak antiditiretik etkiye sahiptir ve hasta normotansif ise SDI i¢in tercih edilen
secimdir. Dozlama biiyiik ol¢lide ampiriktir. Kii¢iik dozlar, asir1 uzun stireli
etkiyi ve hipervolemi riskini en aza indirir ve istenen klinik etkiyi elde etmek i¢in
tekrarlanabilir. Pratikte, 1-4 pg’lik bir baslangic intravendz (iv) desmopressin
dozu kullanilir, idrar hacmi ve serum sodyum konsantrasyonu kontrol altina
almana kadar gerektigi kadar tekrarlanir. Hipovolemi tedavi edildikten sonra
hipernatremi devam ediyorsa, hiperglisemi riskini goz oniine alarak %5 dekstroz
gibi hipotonik sivilar diistiniilebilir. Vazopressin infiizyonu, sivi resiisitasyonuna
direngli hipotansiyon ile birlikte SDI olustugunda endikedir ve ii¢ vazopressin
reseptdriiniin hepsinde esit olarak etki eder, bu nedenle antidiliretik etkilere ek
olarak vazoaktif etkisi vardir. Vazopressin kullanimi artmis organ alim oranlari
ile iliskilidir, ancak bu etkinin hipotansiyonun tersine ¢evrilmesi, SDI tedavisi
veya her ikisi ile iliskili olup olmadigi bilinmemektedir 5. Bazi ¢alismalar daha
yiiksek konsantrasyonlarda daha kotii karaciger greft sagkalimini bildirdiginden,
SDI yo6netimi sirasinda serum sodyumunun <155 mEqg/L’nin altinda tutulmasi
onerilir,daha yiiksek konsantrasyonlarda serum sodyum seviyesi karaciger greft
sagkalimini azaltmaktadir ©.

Tablo 1:Santral Diabetes insipidus i¢in Tam Kriterler

Klinik Ozellik Teshis Bulgusu
Politiri Idrar ¢ikist > 3—4 L/giin veya > 2,5-3,0 mL/kg/saat
Hipernatremi Serum sodyum konsantrasyonu > 145 mmol/L

Normal veya Artmis

Serum Ozmolalitesi Serum ozmolalitesi > 305 mmol/kg

Azalmis Idrar

Ozmolalitesi Idrar ozmolalitesi <200 mmol/kg
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Beyin oliimii sonrasinda diisiik biyolojik olarak aktif triiyodotironin (T3)
seviyeleri azalir. Diisiik T3 seviyeleri tarihsel olarak beyin 6liimiinii takiben
hipotalamik-hipofiz disfonksiyonuna baglandi. Bununla birlikte, beyin 6limii
gergeklesen organ dondrlerinde hipotalamus ve anterior hipofiz fonksiyonlarinin
bir miiddet korundugu gosterilmistir. Tiroksin (T4) seviyeleri genellikle normal
aralikta kalir ve aktif olmayan reverse T3 seviyeleri normal veya yiiksektir. Bu
hormon diizeyleri, genel kritik bakim hastalarinda da goriildiigii gibi, isleyen
bir tiroid bezi varliginda tiroid hormonunun artan periferik inaktivasyonu ile
merkezi hipotiroidizmden ziyade tiroid dis1 hastaliga isaret eder. Uzun siireli
ve/veya siddetli hipotiroidizm miyokardiyal disfonksiyona yol agabilir. 63,593
beyin olimi gerceklesen organ bagiscisindan alinan verileri igeren genis bir
gbzlemsel calisma, bagimsiz olarak tiroid hormon tedavisinin alinan organ
sayisini arttirdigi tespit edilmigtir 19, Konsensiis kilavuzlari, hemodinamik
olarak stabil olmayan dondrlerde tiroid hormon replasmaninin diisiiniilmesini
onermistir 17, Bu amagla hem T4 hem de T3 deplasman tedavisi kullanilir. T4
replasmaninin aktif olmayan revers T3 diizeyini arttirdigr i¢in T3 replasmani
onerilmektedir.

Beyin 6limii ger¢eklesen organ dondérlerinin kortikosteroid tedavisi iki
nedenden dolay1 savunulmaktadir. ilk neden, potansiyel olarak hemodinamik
instabiliteye aracilik edebilecek hipotalamik-hipofiz-adrenal (HPA) eksen
yetmezligini tedavi etmektir. Bununla birlikte, tiroid ekseninde oldugu gibi,
HPA ekseni de beyin oOliimiinden sonra genellikle eksik degildir. Ayrica,
gozlemsel ¢aligmalarda, donor hemodinamik instabilitesi, hipokortizolemi veya
adrenallerin kortikotropin yanitinin olmamasi ile iliskili bulunamamistir. Yine
de kortikosteroidler vazopressor etkileri yoluyla hemodinamiyi iyilestirebilir.
Kortikosteroidleri uygulamanin ikinci potansiyel nedeni, greft fonksiyonunu
olumsuz etkileyebilecek inflamasyonu azaltmaktir. Gozlemsel c¢aligmalar,
kortikosteroidlerin uygulanmasiyla organ tedarik oranlarinin arttigini ve greft ve
alicisagkaliminin arttigini tespit etmislerdir. Sistematik bir gozden gegirme, klinik
yarar gosteren, yani hepatik iskemi-reperfiizyon hasarinda ve akut rejeksiyonda
azalma tespit etmistir. Cogu c¢alismada, yliksek dozlarda metilprednizolon
uygulanmigtir ®. Teorik olarak, kortikosteroidin neden oldugu hiperglisemi,
herhangi bir potansiyel faydadan daha biiyiik bir zarara yol agma ihtimali
mevcuttur. Daha yakin zamanlarda, daha diisiik dozlarda hidrokortizon iizerinde
calisilmistir ve daha iyi kan sekeri kontrolii oldugu saptanmistir. Ozetle, beyin
olimi gerceklesen organ donorlerinde kortikosteroid tedavisi endikasyonlari
belirsizligini koruyor, ancak hemodinamik instabilite durumunda diisiiniilebilir.
Onemli olarak, human lokosit antijeni (HLA) ekspresyonunu azaltabildikleri
i¢in sadece doku tiplemesi i¢in numune alindiktan sonra uygulanmalidirlar ©.
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Kritik bakim hastalarinda oldugu gibi, beyin 6limii gerceklesen hastalarda

genellikleinsiilindirencivebaskilanmamisglukoneogeneznedeniylehiperglisemi

vardir. Hiperglisemi, azalmis donor bobrek fonksiyonu ve pankreas allogreft

kaybu1 ile iligkilendirilmistir. Bunun yani sira, siddetli hiperglisemi, hipovolemiye

ve elektrolit anormalliklerine yol acan ozmotik diiirezi indiikleyebilir. Kritik

bakim hastalarinda ve beyin 6liimii ger¢eklesmis hastalarda enfeksiyon riskinin

artmasiyla iligkilidir. Potansiyel dondrler i¢in ideal kan sekeri hedefi, bu

popiilasyonda randomize kontrollii ¢alisma olmamasi nedeniyle belirsizligini

korumaktadir. Konsensiis kilavuzlari, siddetli hipergliseminin (>180 mg/dL)

tedavi edilmesini onermektedir ©'”. Dondr adaymin endokrin yonetiminde

onerilen hormon/ ila¢ dozlar Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tablo 2:Endokrin Yonetimde Onerilen Dozlar

Hormon/ila¢
Tiroid hormonu
Tiroksin (T4)

Triiyodotironin (T3)

Kortikosteroid

Metilprednizolon

Hidrokortizon

Insiilin

Doz

20 pg IV bolus
10 pug/saat IV bakim

4 ug IV bolus
3 ng/saat IV bakim

1000 mg iv giinliik
veya

15 mg/kg iv giinliik
veya

250 mg iv bolus

100 mg/saat iv idame
50 mg iv bolus

10 mg/saat iv idame
veya

300 mg/giin iv
Stirekli IV infiizyonu
Hedef kan sekerini
onceden ayarlamak
icin dozu ayarlaymn

Aciklama

T3’{in Onciisi

Disiik biyolojik aktivite
Aktif olmayan rT3’e artan
donisiim

Yavas baslangi¢

Aktif hormon

Hizli baslangic

Aritmileri tetikleyebilir

Kan sekeri seviyelerini izleyin
Sadece doku tiplemesi igin
kan numunesi alindiktan sonra

Kan sekeri seviyelerini izleyin
Sadece doku tiplemesi i¢in
kan numunesi alindiktan sonra

Kan sekerini sik sik 6l¢iin
En azindan siddetli
hiperglisemi ve biiyiik kan
sekeri dalgalanmalarindan
kaginin
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Beyin oliimii ger¢ceklesen organ dondrleri igin optimal beslenme stratejisi, klinik
caligmalar eksik oldugundan belirsizligini koruyor. Konsensiis kilavuzlari,
beyin o6liimii gerceklesmeyen kritik bakim hastalarinda oldugu gibi beslenme
destegine devam edilmesini Onermektedir. Kritik bakim hastalarinda erken
parenteral niitrisyonun potansiyel olarak zararli etkileri olan artan enfeksiyon
riski ve organ yetmezliginin uzamasi goz Oniine alindiginda, potansiyel
donorlerde erken parenteral niitrisyona baglamak onerilmemektedir ¢-2%,
Oliimiin ardindan nérolojik patofizyolojiye gore viicut sicaklik diizensizligi
kacinilmazdir. Viicut sicakligi aktif olarak diizeltiimedik¢e kor sicaklikta
kademeli bir azalma olarak kendini gosterir. Bu fenomen, hipotalamik kontrol
kaybi, metabolik hizda disiis, kas aktivitesinin yoklugu ve derin vazopleji
nedeniyle artan 1s1 kaybinin bir kombinasyonuna sekonder olarak ortaya
cikar. Hipoterminin intravaskiiler koagiilasyonu aktive etmesi ve organ hasari
olusturmasi gibi olumsuz yonleri vardir. Miyokardiyal kontraktilite azalir ve
kalp aritmilere daha duyarli hale gelir. Bu erken koagiilopati travma hastalarinda
azalmig organ bagisi ile iligkilendirilmistir. Ayrica, organ bagist ile ilgili cogu
ulusal mevzuatta beyin Sliimii tanisi koyabilmek icin viicut sicakliginin 35
°C’nin lizerinde olmasi gerekli bir kriterdir. Sicaklik hedefine ulagmak igin
ilk onlemler, pasif 1s1 kaybin1 azaltan termal battaniyeler, sicak hava cihazlari,
1s1tilmig s1vi inflizyonlari ve agir1 kosullarda intravaskiiler cihazlari igerir ¢V,

1.4. Hematolojik Yonetim

Kritik bakim hastalarinda hemodinamik olarak stabil olanlarda 7 g/dL’lik bir
RBC transfiizyon hedefi 6nerilir. Aynt hedefin beyin 6limii gergeklesen donorlere
de uygulanmasi belirsizdir ¢linkii yapilan ¢alismalar bu konuyu ele almamuistir.
Transfiizyonun dokulara veya organlara oksijen iletimi (DO,) lizerindeki
etkisini incelememistir. Beyin 6liimii gergeklesen dondrler tipik olarak azalmis
oksijen tiiketimine (VO,) sahiptir. Bir veya daha fazla eritrosit transfiizyonu
almis beyin 6liimi gerceklesmis dondrlerden nakledilen bobreklerin gecikmis
greft fonksiyonu olasilig1 daha diisiik bulunmustur. Beyin 6liimii gergeklesen
donoérlerde eritrosit transfiizyon hedeflerine iligkin evrensel Oneriler
yapilamamaktadir. Klinisyenler, transfiizyon kararlarini kardiyovaskiiler sistemi
hedefleyen global bir terapdtik stratejiyle kararlagtirmali ve doku hipoksisi
belirtileri olan hemodinamik olarak instabil hastalarda eritrosit transfiizyonlarini
disiinmelidir ¢22,

Beyin oliimii, koagiilasyon aktivasyonu ile birlikte belirgin bir sistemik
inflamatuar yanit ile iliskilidir. Ozellikle, artmis fibrin olusumu, hipofibrinoliz
ve ayrica von Willebrand faktor iretiminde (hasarli damar sistemine
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trombosit baglanmasini destekleyen) derin bir diizensizlikle birlikte trombosit
aktivasyonunda artis gdzlenir. Bu protrombotik durum, nakledilebilir organlarda
mikrotrombiis olusumuna ve potansiyel olarak iglevlerinin bozulmasina katkida
bulunabilir. Bununla birlikte, klinik ¢alismalarda bu siireglerden kaginmaya
yonelik belirli stratejiler dogrulanmamigtir. Travmatik beyin hasarina (TBH)
bagl beyin 6liimii gerceklesen donérlerde, yaygim damar igi pihtilasma (DIK)
insidans1 %15-25 kadar yiiksek olabilir. Ozellikle genel bir kanamasi olan ve
birden fazla iinite kan {iriinii alan donoérlerde saha sik goriiliir. Yine de donérdeki
DIK, kalp, akciger ve bobrek transplantasyonunda uzun vadeli ve hatta erken
greft fonksiyonunu etkilemedigi igin transplantasyon i¢in bir kontrendikasyon
degildir ®. Siddetli trombositopeni, organ aliminin cerrahi prosediirlerini
karmagiklastirabilir, ancak cerrahi igin minimum giivenli trombosit seviyesi
konusunda belirsizlik vardir. Ek olarak, immiin idiyopatik trombositopeni olan
dondrlerde diisiik trombosit seviyesi, karaciger nakli alicilarinda daha disiik 5
yillik hasta ve greft sagkalimi ile iliskilendirildi, ancak diger nakledilen organlar
iizerinde higbir etki gozlenmedi. Iyi klinik kanitlar bulunmamakla birlikte,
<1.5’lik bir uluslararasi normallestirilmis oran (INR) ve > 50.000/mm3°’lik bir
trombosit sayist terapotik hedefler olarak 6nerilmistir. Beyin 6liimii gergeklesen
organ donoériinde tromboprofilaksi hakkinda kesin kanita dayali veri yoktur.
Normal pihtilasma ve trombositleri olan hastalarda, pihtilasma dncesi durum
nedeniyle diisiik molekiil agirlikli heparin tedavisi mantikli olabilir @4,

1.5. Enfeksiyon Yonetimi

Donérdeki enfeksiyonlar organ bagisini zorlastirabilir. Dondrden enfeksiyon
bulagma orani diisiiktiir ve solid organ nakli alicilarinin %1’ inden azinda goriiliir.
Bununla birlikte, sonuglar yikici ve hatta bazen 6liimctil olabilir. Nakil dncesi
donor bulasici tarama programlarinin etkinligi bilinmemekle birlikte, potansiyel
dondrlerin nakil oncesi degerlendirmesinde 6nemli bir unsurdur. Bagis¢inin
degerlendirmesi, tibbi ve sosyal gecmisin (6nceki enfeksiyonlar, seyahatler,
hayvanlarla temas, diger cevresel maruziyetler, cinsel gegmis ve damar igi
uyusturucu kullanimi dahil) gézden gegirilmesini igermelidir. Enfeksiyon tarama
protokolleri ve farkli unsurlari, merkezler ve cografi bolgeler arasinda farklilik
gosterir. Fungal enfeksiyonlar veya bakteriyemi gibi bazi enfeksiyonlar ancak
transplantasyondan sonra teshis edilir ve bu durumlarda, alicinin tedavisine
olanak saglamak icin, transplantasyonu koordine eden merkezle iletisim kurmak
onemlidir .

Donérdeki bakteriyel menenjit, bilinen veya varsayilan patojene yonelik
en az 24-48 saatlik yeterli tedavi ve alicinin ayn1 antibiyotiklerle 5-10 giin tedavi
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edilmesinden sonra da bir kontrendikasyon degildir. Bir donériin etiyolojisi
belirsiz atesli hastaligi, menenjit veya ensefalit belirtileri veya kaynagi
bilinmeyen fokal veya global norolojik defisitleri varsa, organlar bagis i¢in teklif
edilmemelidir ©. HIV-pozitif dondrlerden alinan organlar, HIV-pozitif alicilara
basarili bir sekilde nakledilmistir ve bu artik kabul edilebilir bir uygulamadir
2, Hepatit C’ye kars1 yeni antiviral ajanlar kullanima sunuldugundan, hepatit
C pozitif dondrlerden alinan organlarin basarili bir sekilde kullanilmasi, alicinin
viral yiik takibine dayali olarak tedavi edilmesi kosuluyla transplantasyon
uygulanabilir @7,

Sonug olarak beyin &liimii, bir¢ok sistemde, 6zellikle kardiyorespiratuar
ve endokrin sistemlerde belirgin fizyolojik degisikliklere neden olur. Bu
degisiklikler hastalarin yonetiminde 6zel bir zorluk teskil eder ve tedavi edilmezse
bagis i¢in potansiyel organlarin kaybina yol agabilir. Oziinde, beyin dliimii
gergeklesen dondrlerin hemodinamik ve solunum yonetimi, oksijen sunumu ve
tilketim uyumuna odaklanarak ve ventilator kaynakli hasardan kaginmak gibi
kritik hastanin yonetiminden ¢ok farkli degildir. Vazopressin veya analoglarinin
kullanimi, steroid tedavisi ve tiroid hormon replasmani gibi spesifik endokrin
tedavileri siklikla endikedir. Dondrdeki enfeksiyonlar, 6zellikle bulagma riski
nedeniyle 6zel bir zorluktur.

Ne yazik ki, beyin 6liimii ger¢eklesen dondrlerdeki yonetim stratejilerinin
cogu i¢in, alici sonuglart iizerinde bir etki gosteren caligmalar sik degildir.
Bu nedenle, beyin 6liimii ger¢eklesen dondr yonetimi protokollerindeki bazi
unsurlar, patofizyolojik akil yiiriitmeye, epidemiyolojik gozlemlere veya genel
yogun bakim ydnetim stratejilerinden elde edilen bilgilere dayanmaktadir.
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BOLUM 22

HEDEFLENEN SICAKLIK
YONETIMI — Target temperature
management(TTM)

Biisra TANYILDIZI

1. Giris

ticut sicakligr normalde 36.8° C+0,4 olarak oSlgiiliir ve giin igerisinde
\ / 0,5-1°C oynamalar normal kabul edilir. Oral olarak Ol¢iilen sicaklik
aksiller sicakliktan 0.5° C daha yiiksek, rektal sicakliktan ise 1° C daha
diisiiktiir. Santral ve periferik vaskiiler sistem, viicut sicakligini ayarlamada
hipotalamus ile birlikte temel fonksiyon goren organlardir. Endokrin sistem, deri
ve kaslar da bu diizenlemede yer alan diger yardimci organlardir. Merkez 1s1 (i¢
1s1) i¢in en dogru dl¢lim mesane, rektal veya 6zofagus probu olan termometreler
kullanarak yapilabilir .

Terap6tik hipoterminin kullanimi yeni bir kavram degildir; uygulamasi
eski Misirlilar’ a kadar uzanan literatiirde bulunabilir. Bir insan1 sogutmanin
biyolojik siirecleri ve ardindan 6liimii yavaslatabilecegi fikri ilk olarak, yaral
askerleri karla kaplamay1 tavsiye eden Hipokrat (yaklasik MO 450) tarafindan
tanimlanmistir. 1800 lerin basinda Fransa’ nin Rusya’ y1 isgali sirasinda bir
savasg alan1 cerrah1 kamp ateglerinin yakinina yerlestirilen yarali askerlerin daha
soguk ranzalara yerlestirilenlerden daha erken 6ldiigiinii fark etti. Bu donemde
kriyoanaljezi amputasyonlar i¢in de kullanildi ve cerrahlar hipoterminin sadece
analjezik olarak hareket etmedigini, ayn1 zamanda kanamay1 da yavaslattigini
fark ettiler. Terapotik hipoterminin uygulanmasina yonelik klinik ilgi 1930°1arda
uzun siireli asfiksiye ragmen basarili bir sekilde hayata dondiiriilen bogulma
kurbanlarina iligkin vaka raporlariyla bagladi .

1943°te Temple Fay sicakliklar 38. 3 santigrat dereceden 32. 7 santigrat
dereceye diisiiriildiigiinde travmatik beyin hasarindan sonra iyilestirilmis
sonuclar gozlemledi. 1990’ larda basarili resiisitasyondan sonra i¢ kardiyak arrest
vakasinda hafif hipotermi uygulandi ve iicliinde de ndrolojik hasar olmadan tam
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bir iyilesme saglandi. Terapdtik hipotermi 2002 yilinda New England Journal
of Medicine’ de yayimnlanan iki prospektif randomize kontrollii ¢aligmanin
norolojik sonuglarin yani sira kisa ve uzun vadeli sagkalimda énemli gelismeler
bulmasindan sonra ciddi sekilde ilgi gérmeye basladi @. Giiniimiizde terapotik
hipotermi yerine hedef sicaklik yonetimi (TTM) terimi kullanilmaktadir. TTM
atesi Onlemek, normotermiyi siirdiirmek veya hipotermiyi baglatmak igin
kullanilabilir @,

Indiiklenmis hipotermi iskemik ve travma sonrasi yaralanmalarda beyin,
omurilik ve kalp gibi diger organlar1 korumak ic¢in kullanilmaktadir. Hayvan
deneylerinden elde edilen ¢ok sayida kanit hipoterminin uygun sekilde ve
yeterince hizli uygulandig: takdirde ¢esitli klinik durumlarda etkili olabilecegini
diisiindirmiistiir. Bu gozlemler basarili bir sekilde kullanilabilecegini gdsteren
artan sayida klinik caligma ile dogrulanmistir.

Hipoterminin tipta yayginlasan kullanimi yogun bakim uzmanlarimin ve
yogun bakim iinitesinde ¢alisan diger kisilerin suni sogutma ile tedavi edilen
hastalarla kars1 karsiya kalma ihtimalinin yiiksek oldugu anlamina gelir. Bu
nedenle tibbi bir arag olarak hipotermiyi kullananlarin altta yatan mekanizmalar,
sicaklik diizenlemesinin fizyolojisi ve bir hasta sogutuldugunda meydana gelen
bir¢ok fizyolojik degisiklik hakkinda temel bir anlayis edinmeleri dnemlidir.
Hipotermi hassas bir denge gerektirir; onemli faydalar elde edilebilse de tedavi
edilmedigi takdirde potansiyel faydalari azaltabilecek veya hatta ortadan
kaldirabilecek bir¢cok potansiyel yan etkiyi barindirir ©,

2. Termoregiilasyon Fizyolojisi

Termoregiilasyon 1s1 iiretimi ve 1s1 kaybint dengeleyerek sabit durumdaki ig
viicut sicakligini koruma yetenegidir. Normal viicut 1sis1 36. 8° C+0,4 olarak
olgilir ¥, Termoregiilatuar merkez hipotalamusta bulunur ve hipotalamusta
bulunan termoreseptdrlerden ve i¢ ve dis sicakligi icin deriden reseptorlerinden
siirekli girdi alir. Sicakliktaki bir diisiis ¢esitli termojenik ve 1s1 koruyucu
tepkileri aktive edecektir ©.

Hipotalamus sempatik sinir sistemi yoluyla ter bezlerini, deri arteriyollerini
ve adrenal medullay1r ve motor ndronlar araciligiyla iskelet kaslarini uyarir.
Titreme termogenezi hipotermi sirasinda 1s1 iiretiminin birincil yoludur. Efferent
motor sinir stimiilasyonu iskelet kaslarimin ritmik kasilmasiyla sonuglanir ve
enerjinin ¢ogu 1s1 olarak verilir. Yiizeysel arteriyol diiz kasinin sempatik uyarimi
periferik vazokonstriksiyona neden olarak konvektif 1s1 kaybin1 sinirlar ve sicak
kan1 merkeze yonlendirir. Sempatik stimiilasyon ayrica adrenal medulladan
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epinefrin ve norepinefrin salinimina neden olur ve bazal 1s1 iiretimini arttirir.
Uzun siireli hipotermi sirasinda hipotalamus 6n hipofiz bezinden tiroid hormonu
tretimini uyarir ©,

2.1. Hipoterminin Metabolik ve Hiicresel Etkileri

Hedeflenen sicaklik yonetimi ¢esitli mekanizmalar araciliiyla total iskemiyi
takiben meydana gelen zararli metabolik, hiicresel ve molekiiler degisiklikleri
kisitlayarak norolojik sonuclart iyilestirir ve mortaliteyi azaltir. Hipoterminin
etki ettigi sicaklifa bagli {i¢ ana patolojik siire¢ iskemik beyin hasari,
reperflizyon hasar1 ve ikincil beyin hasaridir. Hipotermi metabolik hizin
diismesine yol agar. I¢ sicakliktaki 1 C’ lik diisiis basina metabolizma hiz1
%5 ila %7 oraninda azalir ©. Hipoterminin neden oldugu birgok metabolik
degisiklik, ilk birkag saat i¢inde nispeten hizli bir sekilde meydana gelir. Bunlar,
enerji metabolizmasindaki degisiklikler ve adenozin trifosfat (ATP) talebindeki
diisiisleri icerir. Laktat seviyelerindeki artis gibi diger degisiklikler daha uzun
bir siirede (>3 saat) meydana gelir. Hipoterminin uyarilmasi ayrica hiicresel
membranlarin, kan-beyin bariyerinin ve kan damari duvarlarinin gegirgenliginin
azalmasiyla birlikte membran stabilitesinde bir artisa yol acar. Bunun
sonucunda hipoterminin norolojik hasara karsi koruma saglama yollarindan
biri gibi goriinen 6dem olusumundaki azama goriiliir. Oksijen yoksunlugu ve
anaerobik metabolizmanin laktat ve diger atik {iriinlerinin birikmesi, iskemik
serebral hiicre 6liimiinlin ilerlemesinin ana nedenidir. Aspartat, glutamat ve
diger uyarici nérotransmitterlerin birikimi de serebral iskemiyi takiben noron
oliimiinde 6nemli bir rol oynar. Eksitotoksisite ve ndronal hasarn siddeti bu
norotransmitterlerin miktar1 ile orantilidir. Hayvan modellerinde global serebral
iskemiyi takiben glutamat saliniminin sicakliga bagli oldugu gosterilmistir.
Hafif ve orta dereceli bir hipotermi, siddetli hipotermi ve hipertermiye kiyasla
glutamat diizeylerinde daha fazla azalma ile iliskilidir. Hipotermi serbest radikal
iiretimini azaltir ve global iskemi ve reperfiizyonu takiben meydana gelen ¢esitli
inflamatuar stiregleri baskilar ©.

Reperfiizyon hidrojen peroksit, siiperoksit, nitrik oksit ve hidroksil
radikalleri gibi serbest radikallerin {iretiminde biiyiik bir artisa neden olur. Bu
artis antioksidan mekanizmalari bastirir ve néronal hasara katkida bulunan lipid,
protein ve niikleik asitlerin peroksidasyonuna neden olur. Reperfiizyonu takip
eden inflamatuar yanit hem yararli hem de zararli etkilere sahiptir. Bu abartili
tepki 5 giine kadar siirebilir ve bu uzun siireli siire¢ boyunca yiiksek seviyedeki
sitokinler yikicidir. Hipotermi, inflamatuar kaskadini baskilar ve beyin hasarinin
inflamasyonla alevlenmesini 6nler 9.
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3. Endikasyonlar

Amerikan Kalp Birligi (AHA)’ nin kalp krizi sonrasi bakim i¢in dnerilerinde
TTM uygulanabilecek hastalar:

e Hastane disinda kardiyak arrest sonrasi komada olan ve baslangic ritimleri
soklanabilen ritimler ( Nabizsiz ventrikiiler tasikardi veya ventrikiiler
fibrilasyon) olan (Smif 1, giiclii)

e Hastanede kardiyak arrest sonrasi komada olan hastalar1 ve sok edilemeyen
ritimleri olan (Smif 1, giiclii)

Uluslararasi Resiisitasyon Komitesi’nin (ILCOR) Tedavi Onerileri ile CPR ve
Acil Kardiyovaskiiler Bakim Bilimine iliskin 2015 Uluslararas1 Konsensiisii’nde
TTM onerilen hastalar:

e Hastane disinda kardiyak arrest sonrasi komada olan ve baslangigta
soklanabilir veya soklanamaz ritmi olan

e Ik ritim ile hastane i¢i kardiyak arrest sonras1 komada olan ¢ 7

4. Kontraendikasyonlar

Terapdtik hipoterminin mutlak kontrendikasyonlari arasinda hemorajik inme,
glaskow koma skalasmin (GKS) 8’den biiyiik olmasi, kontrolsiiz kanama,
hemodinamik olarak stabil olmayan kontrolsiiz ritimler ve travmaya bagli kalp
durmasi yer alir. Terapdtik hipoterminin goreceli kontrendikasyonlar1 arasinda
trombositopeni (<50 000 hiicre/ ml), koagiilopati, uzun stireli kalp durmasi (>60
dakika), sivi ve vazopressor destegine ragmen direngli hipotansiyon, gebelik
bulunur 7,

» Hazrhk

Hedeflenen sicaklik yonetimine baglamadan 6nce hasta hemodinamik olarak
stabil olmali ve optimal oksijenasyon ve ventilasyon ile giivenli bir hava yoluna
sahip olmalidir. Ayrica temel klinik durum degerlendirilmeli ve hemodinamik
izleme yapilmalidi. TTM’ nin baslatilmasindan Once asagidaki kosullar
saglanmalidir:

e Arteryel kan gazi, kardiyak enzimler, elektrolitler, hemogram(CBC), bobrek
fonksiyon testleri(BFT), kanama profili, troponin ve laktat dahil olmak
iizere temel laboratuvar testleri
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e Siirekli elektrokardiyografi(EKG) monitorii

e Endotrakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyon

e Pulse oksimetre

e Invaziv olmayan kan basinci izleme

e Invaziv kan basinci izlenmesi gerekiyorsa arteriyel kateter

e Santral vendz kateter

e 2 biiyiik ¢apl periferik IV

e  Siirekli sicaklik 6l¢timii (6zofagus, rektal veya mesane probu)
e Idrar sondasi

e Sogutma ekipmani (hastane protokoliine gore degisir)

e I[sitma sistemi ©

» Teknik

Hedeflenen sicaklik yonetimi siireci lic asamaya ayrilabilir: Baslatma, Takip ve
Yeniden 1sitma agamasi. Ama¢ miimkiin olan en kisa siirede 32 ila 34 santigrat
derecelik bir i¢ sicakligi elde etmek, bu sicakligr 12 ila 24 saat korumak ve
ardindan kontrollii bir hizda 0,2 ila 0,5 ° C/saat yeniden 1sitmaktir ©.

> Indiiksiyon

Hipotermi indiiksiyonu 32 ila 34 santigrat derecelik bir hedef i¢ sicakligina
miimkiin oldugunca cabuk ulasildig1 siirectir. Birka¢ farkli harici ve dahili
sogutma mekanizmasiyla elde edilebilir. Ambulansta veya hasta hastaneye
vardiginda hipotermi indiiksiyonu baglatilabilir.

Uc ana sogutma yontemi kategorisi vardir: Konvansiyonel sogutma
teknikleri, yiizey sogutma sistemleri ve damar i¢i sogutma sistemleri ©.

o Konvansiyonel Sogutma Teknikleri

Konvansiyonel sogutma tekinigi soguk izotonik infiizyonlar1 ve buz paketleri
kullanmaktir. Basit ve en uygun maliyetli yontemlerdir. Bu yoOntemin
avantajlart kullanilabilirliginin yaygin olmasi, kullanim kolayligi, sahadaki
saglik gorevlileri tarafindan baslatilabilir olmasi ve hipotermi indiiksiyonu
icin glivenli bir yontem olmasidir. Sogutma hizimi artirmak i¢in daha gelismis
sogutma yontemlerine ek olarak da kullanilabilir. Geleneksel yontemleri
kullanmanin dezavantaji ¢ok emek gerektirmeleri, genellikle hedef sicakliktan
daha diisiik sicakliklarla sonu¢lanmalari ve hedef sicakligi korumada etkili
olmamalaridir ©.



274 4 ¢ YOGUN BAKIMA MULTIDISIPLINER CERRAHI YAKLASIMLAR

e Yiizey Sogutma Sistemleri

Yiizey sogutma sistemlerinde soguk havayi veya siviyr dolastiran hastanin
etrafina sarilmis battaniyeler veya pedler kullanir. Bu cihazlarin ¢ogu ayarlanan
hedef sicakligi korumak i¢in su veya hava sicakligini degistiren otomatik
geri bildirim mekanizmalariyla donatildigindan daha az emek gerektirir ve
kullanimi daha kolaydir. Dezavantajlari arasinda ciltte nadiren yanma ve tahrig
(beneklenme ve kizariklik) riskinin yani sira indiiksiyon asamasinda hedef
sicakligin iizerinde kalma riski yer alir ©.

e Damar ici Sogutma Sistemleri

Bu sistem esas olarak soguk salini dolastiran merkezi bir damara yerlestirilmis
intravaskiiler kateterlerden olusmaktadir. Bu cihazlar 2,0 ila 4,5 © C/ saat arasinda
(kateterin boyutuna ve ayarina bagli olarak) hizlarla yiiksek bir sogutma hizina
sahiptir. Hipotermi tedavisinin her ii¢c asamasinda da en giivenilir sistem olarak
kabul edilirler. Damar i¢i sogutma cihazlarinin dezavantajlari invaziv bir islem
gerektirmesi, kateterle iliskili tromboz ve enfeksiyon olasiliginin bulunmasi
ve nispeten pahali olmasidir. Peritoneal lavaj ve ekstrakorporeal sirkiilasyon
cihazlarmin kullanimi gibi diger i¢ sicaklik sogutma sistemleri heniiz yaygin
olarak kullanilmamaktadir ©.

> Sicakhk Ol¢iimii

Terap6tik hipoterminin uygulanmasi i¢ viicut sicakligmin siirekli izlenmesini
gerektirir. Bu dogru bir hedef sicakliga ulagmak, asir1 sogutmayi onlemek,
bakim asamas1 sirasinda sicakliktaki degisiklikleri degerlendirmek ve yeniden
1sitma agamasi sirasinda sicaklikta sabit, kontrollii bir artig saglamak i¢in hayati
onem tasir. Cekirdek sicakligi dlgmek icin ideal yer dogru ve ger¢ek zamanl
bir 6l¢iim saglayacak olan yerdir. Mevcut altin standart pulmoner arter kateteri
kullanilarak kanin sicakliginin 6l¢iilmesidir. En yaygin kullanilan 6l¢iim yerleri
(mesane, rektum, yemek borusu ve kulak zar1), ozellikle kisa siirede biiytik
sicaklik degisikliklerinin oldugu indiiksiyon asamasinda, kayith sicaklik ile
oOl¢iilen i¢ sicaklik arasinda bir zaman gecikmesi yasatir. Bu indiiksiyon sirasinda
hedef sicakligin asilmasina neden olabilir. Ozofagus sicakligi, ortalama 5
dakikalik gecikme siiresiyle (aralik, 3 ila 10) altin standardinin en hizli ve dogru
yansimasidir. Ideal prob yerlestirme derinligi 32 ila 38 cm’dir; mideye dogru
yakinlig1 ¢ikma sansini en aza indirir. Bu yontemin bir dezavantaji spesifik
terapotik ve tanmisal prosediirlere (transdzofageal ekokardiyografi, besleme
tiipleri vb.) miidahale etme olasiligidir. Altin standart ile karsilagtirildiginda
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mesane sicaklig1 ortalama 20 dakikalik bir gecikme stiresine sahiptir. Genellikle
her haliikkarda gergeklestirilecek bir prosediir olan kateter yerlestirme ile
birlikte kullanildigindan mesane sondasini yerlestirmek nispeten uygun ve
kolaydir. Mesane sicakligimin dogrulugu kalp durmasindan sonra hastalarda
diisiik olabilen diiirez hizina baghdir. Bu da mesane sicaklik 6l¢iimiinii daha az
giivenilir bir sicaklik 6l¢iim yontemi yapar. Rektal sicakligin ortalama gecikme
stiresi 15 dakikadir. Rektal prob yerlestirme hizli ve kolay bir islemdir. Ancak
yliksek bir dispozisyon orani vardir. Periferik bolgeler tamamen yanlistir ve asla
hipotermi tedavisini yonlendirmek i¢in kullanilmamalidir ©.

> Yeniden Isitma

Bu asamada, i¢ viicut 1s1s1 36 derecenin {izerine ¢ikana kadar 0,2 ila 0,5 ° C/ saat
olacak sekilde kademeli olarak yiikseltilir. Daha yavas bir yeniden 1sitma hizi
daha az komplikasyonla iliskilidir ve hizl1 yeniden 1sitma, terap6tik hipoterminin
faydalarmi ortadan kaldirabilir. 36 ° C sicakliga ulasildiginda sogutma cihazlar
ve titremeyi kontrol etmek i¢in kullanilan ilaglar kesilebilir. Yeniden isitma
asamasi indiiksiyonun baslamasindan 12 ila 24 saat sonra baslar ve 8 saate kadar
stirebilir ©.

5.  Terapétik Hipoterminin Sistemler Uzerine Etkileri

Hipoterminin indiiksiyonu, dolasim ve solunum sistemlerinde, pihtilagma
sisteminde, ila¢ metabolizmasinda vb. ¢ok sayida fizyolojik degisiklige neden
olur. Hipoterminin basarili kullanimi i¢in bu fizyolojik etkilerin ve patofizyolojik
mekanizmalarin bilinmesi kilit 6neme sahiptir. Ornegin; hafif hipotermi bile
kalp debisinde azalmaya, hafif asidoza, laktat diizeylerinde artisa ve amilaz
diizeylerinde orta diizeyde artisa neden olur. Bu degisiklikler normaldir.
Hastalarmm durumunda herhangi bir kotlilesme anlamina gelmez ve tedavi
gerektirmez. Dogal olarak oksijen tiiketimindeki artigla iligkili titreme ve hasta
rahatsizlig1 gibi bazen istenmeyen degisiklikler olabilir. Bu fizyolojik etkilerin
cogu sakinlestiriciler, analjezikler veya kas gevseticiler gibi uygun ilaglarla
onlenebilir. Terapdtik hipotermi kullanimi genellikle yogun bakim iinitesine
kabul, takip ve siklikla (ancak her zaman degil) sedasyon ve entiibasyon
gerektirir.

Sogutmanin fizyolojik ve patofizyolojik etkileri biiyiik 6l¢iide hipoterminin
derecesine baglidir. Ornegin; ciddi aritmiler igin dnemli bir risk yalnizca 28-30°
C’ nin altindaki sicakliklarda ortaya ¢ikar. Bu tir diigiik sicakliklar major
vaskiiler cerrahi gibi spesifik cerrahi prosediirlerde daha sik kullanilmasina



276 ¢ ¢ YOGUN BAKIMA MULTIDISIPLINER CERRAHI YAKLASIMLAR

ragmen indiiklenmis hipotermide artik nadiren kullanilmaktadir. TTM hafif ve
orta dereceli hipoterminin (31-35°C) etkilerine odaklanlanmaktadir.

Hipotermiye fizyolojik adaptasyonlar, laboratuvar degerlerindeki
degisiklikler ve olast yan etkiler degisen derecelerde hastanin yasina, altta
yatan hastaliga, komorbidite vb. etkenlere baglidir. Bu degisiklikler ilag, uygun
sedasyon ve diger tedbirler ile azaltilir veya 6nlenir ©.

5.1. Kardiyovaskiiler ve Hemodinamik Etkiler

Hipotermi baslangigta siniis tasikardisi ile iligkilidir, ardindan bradikardi gelisir.
Bu kismen metabolizmadaki azalmalardan ve kismen de hipoterminin kalp
iizerindeki dogrudan etkilerinden kaynaklanmaktadir. Cesitli EKG degisiklikleri
meydana gelebilir. Hafif veya orta derecede hipotermi sirasinda aritmi riski
cok diistiktiir, ancak sicaklik 30° C’ nin altina diistiigiinde 6nemli 6l¢tlide artar.
Baslangic aritmisi genellikle atriyal fibrilasyondur ve bunu ventrikiiler flatter
veya fibrilasyon(<28° C sicakliklarda) takip edebilir. Ek bir problem miyokardin
defibrilasyona ve antiaritmik ilaglara daha az tepki vermesi nedeniyle derin
hipotermik hastalardaki aritmilerin tedavisinin zor olmasidir. Bu nedenle klinik
olarak anlamli aritmi riski bu sicaklik seviyesinin altinda katlanarak arttigindan
sicakliklar1 30° C ve daha yiiksek seviyede tutmaya 6zen gosterilmelidir ©.
Baslangicta hafif hipoterminin indiiksiyonu miyokardiyal oksijen talebini
arttirir. Mekanizma muhtemelen hipoterminin neden oldugu adrenalin ve
noradrenalin plazma seviyelerinde kardiyak debi ve oksijen talebinde bir artisa
yol agan bir artistir. Sicakliktaki daha fazla diisiisle kalp hizindaki diisiisler ve
metabolizmanin yavaslamasi kardiyak afterload ve oksijen ihtiyacini azaltacaktir.
Hafif hipotermi kalp debisini yaklasik %25 oraninda azaltir ve vaskiiler direncin
artmasina ve santral vendz basimcin yiikselmesine neden olur. Siddetli hipotermi
sirasinda (<30° C) sol ventrikiil kontraktilitesi azalabilir, sistolik ve diyastolik
disfonksiyona neden olabilir. Saglikli deneklerde hafif hipoterminin (35.5 ° C)
koroner perfiizyonu arttirdigi gosterilmistir. Bununla birlikte bir caligmada,
onceden var olan koroner arter hastaligi olan hastalarda, hipotermi sirasinda
koroner vazokonstriksiyon meydana gelebilecegi bildirilmistir. Bu farkliligin,
ateroskleroz ile iliskili endotelyal disfonksiyondan kaynaklandigi tahmin
edilmektedir. Bu, kardiyovaskiiler hastalig1 olan hastalarda hafif hipoterminin
indiiksiyonu sirasinda, 6zellikle sogutmanin baslatildigi ve kalp hizinin gegici
olarak artt1ig1 fazda teorik bir miyokardiyal hasar riski oldugu anlamina gelir ©.
Ote yandan, miyokard enfarktiisii sirasinda veya sonrasinda hipotermi
indiiksiyonunun  enfarktiis boyutunu azaltabilecegine dair hayvan
caligmalarindan elde edilen gii¢lii kanitlar vardir ®?. Hipotermi acil perkiitan
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koroner girisim uygulanan akut miyokard enfarktiislii 42 hastada yapilan bir
klinik ¢alismada kullanilmistir 9. Yirmi bir hasta reperfiizyondan sonra 3 saat
hipotermi ile tedavi edilmis diger hastalar kontrol grubu olarak segilmistir.
Hipotermi grubunun daha kii¢iik enfarktiis boyutlar1 ve daha az major kardiyak
olay egilimine sahip oldugu goriilmiis, ancak bu farkliliklar bu az sayida
hastada istatistiksel anlamliliga ulasmamigtir. Miyokard enfarktiisii vakalarinin
yararlarina iligkin kesin sonuglar heniiz ¢ikarilamamasina ragmen, bu veriler en
azindan hipoterminin koroner arter hastaligi olan bu hastalarda sonucu olumsuz
etkilemedigini disiindiirmektedir ©,

5.2. Pihtilasma

Hipotermi trombosit sayisi, trombosit fonksiyonu, pihtilasma enzimlerinin
kinetigi ve plazminojen aktivatér inhibitorleri ve pihtilasma kademesindeki
diger adimlar tizerindeki etkisi nedeniyle artan kanama siiresi ile hafif bir kanama
diyatezini indiikler V. Protrombin zamani ve kismi tromboplastin siireleri gibi
standart pihtilagma testlerinin laboratuar sonuglarinin normal kalacagia dikkat
edilmelidir. Ciinkii bu testler laboratuarda genellikle 37° C’* de yapilir. Testler
hastanin gercek i¢ sicakliginda gergeklestirilirse uzayacaktir. Bununla birlikte
bahsedilen anormalliklere ragmen travmatik beyin hasar1 (TBH) olan hastalarda
bile 6nemli kanama riski ¢ok diisiiktiir. TBH, subaraknoid kanama, inme veya
anoksik sonrasi koma hastalarinda yapilan klinik ¢alismalarin hi¢biri sogutma
ile iligkili kafa i¢i kanama artis1 bildirmemistir. Bu gézlemler hipotermi sirasinda
hemoglobin ekstravazasyonunun azaldigini gosteren hayvan deneylerinden
elde edilen verilerle dogrulanir. Genel olarak, hipotermi kullanan biiytik klinik
caligmalarin herhangi birinde birka¢ kanama komplikasyonu goriilmemistir
ve bu nedenle kanama riski uygun goriildiigii takdirde hipotermi kullanimim
engellememelidir. Gerekirse pihtilagsmayi iyilestirmek igin trombositler ve/veya
taze donmus plazma uygulanabilir ©.

Pihtilasma bozukluklar1 travma hastalarinda daha biiyiik bir problem
olabilir. Burada terapdtik hipoterminin kullanimi biraz tartismalidir ve ‘beyni
korumak ile viicudu korumak’ arasinda potansiyel bir ¢atisma ortaya cikabilir.
Cesitli ¢aligmalar travma hastalarinda hipotermi ile olumsuz sonu¢ arasinda
bir iliski oldugunu bildirmistir. Bu baglanti, hipotermiye travma cerrahlari
arasinda ugursuz bir iin kazandirmis ve travma hastalarinin agresif bir sekilde
yeniden 1sitilmasi tavsiyelerine yol agmustir 2. Ancak bu ¢alismalarin ¢ogunun
kontrolsiiz ve geriye doniik oldugu ve ¢ogu durumda olasi1 yandas faktorleri
diizeltmek icin ¢ok degiskenli analiz yapilmadigi belirtilmelidir. Bu nedenle
hipotermi bir dereceye kadar koagiilopatiyi indiiklese de bu nedenle travma
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hastalarinda terap6tik hipotermi kullanimi otomatik olarak diglanmamalidir. Bu
nedenle dahil etme kriterlerini kargilayan travma hastalarinda aktif kanamalari
olmamas1 ve stabil hemodinami olmasi kosuluyla hipotermi kullaniminin
diistintilmesini 6nerilmektedir ©.

5.3. Enfeksiyon

Klinik ve invitro ¢aligmalardan elde edilen kanitlar hipoterminin bagisiklik
fonksiyonunu bozabilecegini gdstermektedir. Inflamatuar yanitlarin inhibisyonu
hipoterminin noroprotektif etki mekanizmalardan biri olabilir. Hipotermi ¢esitli
proinflamatuar sitokinlerin salinimini inhibe eder ve 16kositlerin ve fagositozun
kemotaktik gdciinii baskilar. Hipotermiye bagli insiilin direnci ve hiperglisemi
enfeksiyon risklerini daha da artirabilir ©.

Cogunluklainme veya TBH hastalarinda yapilan bir dizi calismada terapotik
hipotermi daha uzun siire (>48-72 saat) kullanildiginda daha yiiksek pnomoni
riskleri bildirilmistir. Bununla birlikte TBH” I1 hastalarda uzun siireli hipotermi
kullanan diger ¢alismalarda enfeksiyon oranlarinda artis olmadig1 bildirilmistir.
Bu durum ¢alismalarin bazilarinda kullanilan antibiyotik profilaksisine veya
gastrointestinal sistemin secici dekontaminasyonuna atfedilebilir. Kisa siireli
sogutma (<24 saat) enfeksiyon riskini artiriyor gibi gériinmemektedir. Genel
olarak hastalar 48 saat veya daha uzun siire sogutuldugunda solunum yolu
enfeksiyonu riskinin arttigi goriilmektedir; bu sorun siki gozetim ve belki de
onleyici tedbirlerle yonetilebilir goriinmektedir ©.

Bazi galigmalar hipotermi ile iliskili daha yiiksek yara enfeksiyonu riski
bildirmistir. Bu hem azalmis l6kosit fonksiyonu hem de hipoterminin neden
oldugu vazokonstriksiyon ile iligkili olabilir. Hayvan c¢alismalar1 enfeksiyon
olusumunun muhtemelen ilk 3 saati icinde meydana geldigini ve lokal
vazokonstriksiyon ve hipoperfiizyon ile kolaylastigin1 géstermistir. Hipotermi
tedavisi sirasinda ameliyat gerektiren hastalarda onemli olabilir. Ayrica
yatak yaralar1 ve kateter yerlestirme yerleri dahil olmak tizere diger yaralarin
soguma sirasinda ilerleme ve/veya bozulmus iyilesme gdsterme olasiligi daha
yiiksektir ©,

5.4. Hipovolemi, sivi dengesi ve elektrolitler

Hipoterminin indiiklenmesi hipoterminin sebep oldugu diiirez nedeniyle 6nemli
miktarlarda s1vi kaybina yol agabilir. Ozellikle kraniyal travmanin neden oldugu
diyabet insipidusun ve mannitol gibi ilaglarin uygulanmasinin sivi kayiplarini
siddetlendirebilecegi TBH hastalarinda belirgin olabilir '¥. Bunun etki 6zellikle
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cok kisa hipovolemi veya hipotansiyon epizodlarinin sonucu belirgin dlgiide
ve olumsuz olarak etkileyebildigi TBH veya subaraknoid kanamali (SAK)
hastalarda 6nemli olabilir. Eger bunlar proaktif ve kuvvetli bir sekilde tedavi
edilmezse hipoterminin yararli etkisi yan etkiler nedeniyle kaybolabilir.
Bu nedenle 6zellikle hipotermi indiiksiyonu sirasinda (yani asir1 dilirez ve
hipovolemi olugma ihtimalinin en yiiksek oldugu hastanin viicut 1sisinin diistigi
evre) hastalarin dilirez ve s1vi dengesine ¢ok dikkat edilmelidir. Bu problemler
CPR sonrasi anoksik koma sonrasi gibi diger hasta kategorilerinde ¢ok daha az
gorlilmektedir. Bu farkin nedeni muhtemelen TBH hastalarinda asir1 sivi kaybi
riskinin hipotermi ve kafa i¢i basincini diisiirmek igin mannitol verilmesi gibi
diger faktorlerden kaynaklanir ©.

Bir diger 6nemli problem ise elektrolit bozukluklarinin indiiklenmesidir.
TBH’ I1 hastalarin sogutulmasi sirasinda ciddi elektrolit bozukluklari (yani diigiik
Mg, K, Pve Caseviyeleri) gozlemlenir '¥. Bu tiir elektrolit bozukluklari, kardiyak
aritmilerin yani sira serebral kan akisinda azalma ile hipotansif ataklara neden
olabilir. Magnezyum nérolojik yaralanmalar1 hafifletmedeki 6zel rolii nedeniyle
bu agidan 6nemli olabilir. Magnezyumun travmadan dnce veya sonra verilmesi
ikincil yaralanmay1 onemli Olgiide azaltir ve kortikal hiicre kaybini azaltir.
Magnezyum ikincil nérolojik hasarin altinda yatan anahtar mekanizmalardan biri
olan reperfiizyon hasarimin 6nlenmesinde de rol oynayabilir. Ayrica magnezyum
kaybi serebral ve koroner arterlerin vazokonstriksiyonu ile iliskilidir ©.

Siddetli kafa travmasi magnezyum dahil 6nemli elektrolit kaybiyla
iligkilidir. Bu nedenle TBI’ I1 bir¢ok hasta bagvuru sirasinda hipomagnezemiye
sahiptir ve bu daha sonra hipoterminin indiiklenmesiyle 6nemli OSlciide
siddetlenebilir ®. Elektrolit bozukluklar1 kolayca tedavi edilir veya onlenebilir.
Terapdtik hipotermi kullanan klinisyenler bu risklerin farkinda olmalidir. Serum
diizeylerinin magnezyum durumunu her zaman dogru bir sekilde yansitmadigi
ve norolojik yaralanmasi olan tiim hastalarda magnezyum diizeylerinin yiiksek
veya yiiksek-normal aralikta tutulmasi gerektigi unutulmamalidir. Fosfor
ve potasyum gibi diger elektrolitler de yakindan izlenmeli ve yiiksek normal
aralikta tutulmalidir ©.

5.5. Diger metabolik etkiler

Hipotermi insiilin duyarliligini ve insiilin sekresyonunu azaltarak hiperglisemiye
neden olabilir. Hiperglisemi artan enfeksiyon oranlari, artan bobrek yetmezligi
insidanst ve kritik hastalik ndropatisi ve diger cesitli komplikasyonlar ile
iliskilidir. Hipergliseminin 6nlenmesi ve glikoz seviyelerinin siki1 kontrolii YBU
hastalarinda morbidite ve mortaliteyi azaltabilir. Ozellikle hiperglisemi gelisme



280 ¢ ¢ YOGUN BAKIMA MULTIDISIPLINER CERRAHI YAKLASIMLAR

olasiliginin daha yiiksek oldugu hipotermi ile tedavi edilen hastalarda siki
glikoz diizenlemesinin 6nemini vurgulamaktadir. Glikoz seviyelerini normal
aralikta tutmak i¢in gereken insiilin ihtiyact hipoterminin indiiksiyonu sirasinda
muhtemelen artacaktir 4.

Hipotermi ayrica artan gliserol, serbest yag asitleri, ketonik asitler ve laktat
sentezi dahil olmak tlizere ¢esitli mekanizmalar yoluyla hafif asidoza neden
olur. Bu degisiklikler hipoterminin normal metabolik sonuglaridir ve bagirsak
iskemisi gibi komplikasyonlara atfedilmemelidir ©.

Terapo6tik hipotermi alan hastalarda ilag metabolizmasinda farmakokinetik
ve farmakodinamik degisiklikler meydana gelebilir. Bu hastalar tedavileri
sirasinda kas gevseticiler, antikonviilzanlar, sedatifler ve kardiyovaskiiler ilaglar
dahil olmak iizere birden fazla ilag alirlar. Ozellikle bu ilaglarin cogu dar bir
terapdtik pencereye sahip oldugundan beklenmeyen ilag toksisitesi olusabilir.
Bu degisikliklerde yer alan mekanizmalar ilaca 6zgldiir ve ilag metabolizmasi,
yanit1 veya eliminasyonunun bir veya daha fazla farkli fazinda meydana gelebilir.
Hipoterminin spesifik ilaglarin metabolizmasi iizerindeki etkisini degerlendiren
klinik caligmalar propofol, vekuronyum, rokiironyum, midazolam ve fenitoin
gibi yaygin olarak kullanilan birgok ilag i¢in serum konsantrasyonunda artis,
klirens hizinda azalma bildirmistir. Yeniden 1sinma evresinde metabolizma
kademeli olarak baslangic diizeyine déner. Ilag toksisitesini 6nlemek igin
dozlarin distirtilmesi gerekir ©.

> Titreme

Titreme viicut i¢ sicakligi 36,5 santigrat derecenin altina diistiiglinde ortaya
cikan hipotermiye karsi termoregiilatuar bir yanittir. Titreme iskelet kasmin
ritmik kasilmasi ve gevsemesi yoluyla 1s1 {iretir, bu da oksijen tiiketimini, enerji
tiikketimini ve indiiksiyon siiresini artirir. Bu degisiklikler terap6tik hipoterminin
faydali etkilerinin ¢ogunu elimine eder. Bu nedenle hipotermiden maksimum
fayda saglamak i¢in titreme bastirilmalidir ©,

Ventilasyon uygulanan hastalarda bu durum sakinlestirici ve analjeziklerin
uygulanmasiyla veya uygun gorildigi takdirde kas gevseticilerin
uygulanmasiyla Onlenebilir. Titreme nispeten kiiclik dozlarda opiyatlarla
hafifletilebilir. Meperidin (petidin) kappa reseptoriindeki daha yiliksek aktivite
nedeniyle bu konuda biraz daha etkili gériinmektedir 9. Bu, uyanik hastalarda
hipotermi kullaniliyorsa 6zellikle 6nemli olabilecek daha diisiik dozlarin (12,5—
25 mg) kullanilabilecegi anlamina gelir. Kas gevseticiler ve/ veya opiyatlarin
kullanilmasi istenmediginde titremeyi tedavi etmek icin alternatifler arasinda
klonidin, neostigmin ve ketanserin uygulamasi yer alir. Ancak olumsuz
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etkilerden kaginmak icin 6zen gosterilmelidir, 6rnegin klonidin, hipoterminin
neden oldugu bradikardiyi siddetlendirebilir ©.

> Yeniden Isitma

Yeniden 1sitma en dnemlileri elektrolit bozukluklar ve hemodinamik kararsizlik
durumu gibi ¢esitli komplikasyonlarla iligkilidir. Sogutma sirasinda meydana gelen
hiicre i¢i elektrolit kaymasi bu fazda tersine doner. Hiicre dis1 iyonlarda 6zellikle
potasyumdaortayagikan artig 5liimciil kardiyak aritmilere yol agabilir. Hiperkalemiyi
onlemek icin yeniden 1sitma yavas ve kontrollii bir hizda ger¢eklesmelidir. Bu
bobreklerin fazla potasyumu daha verimli bir sekilde atmasimi saglar. Oligiirik
hastalarda yeniden 1sitmadan 6nce renal replasman tedavisine baslanmalidir. Ayrica
tiim hastalarda yeniden 1sitma baglamadan 6nce potasyum igeren sivilar kesilmelidir.
Yeniden 1sitma periferik vazodilatasyona ve kanin yeniden dagilimina neden olarak
hipotansiyona ve sonug olarak doku oksijen iletiminin azalmasina neden olur.
Yeniden 1sitmadan 4 ila 8 saat 6nce normal salin (izotonik) ile hacim yiiklemesi ile
Onlenebilir. Rutin bir kan basinct, idrar ¢ikis1 ve serum laktat degerlendirmesi ile bu
agamada yakin hemodinamik takip dnemlidir ©.

Sonug olarak; yapilan ¢aligmalar hipoterminin se¢ilen hasta kategorilerinde
beyin, omurilik ve kalbe verilen hasari onlemek veya smirlamak igin
kullanilabilecegini diisiindiirmektedir. Sogutma erken baslatildiginda koruma
daha fazla goriindiigiinden (yaralanmadan saatler sonra sogutma baslatildiginda
bile faydalar bildirilmis olsa da) miimkiin oldugunca ¢abuk baslamak énemlidir.
Hipotermi indiiksiyonu viicuttaki her orgam etkileyecektir ve YBU personelinin
bunun farkinda olmasi ve fizyolojik degisiklikleri patofizyolojik yan etkilerden
ayirt edebilmesi 6nemlidir.

Hipoterminin bagarili bir sekilde uygulanmasi siki protokollerin
kullanilmasini, tibbi ve bakim personelinin dikkatli olmasini ve yan etkilerin
onlenmesini gerektirir. Hipovolemi ve hipotansiyonu dnlemek i¢in hipotermi
ile tedavi edilen hastalarin hacim durumu dikkatle izlenmelidir. Ayrica elektrolit
bozukluklarimi (6zellikle hipomagnezemi) dnlemek icin elektrolit seviyeleri
sik sik izlenmeli ve gerekirse antiaritmik ajanlarin erken veya profilaktik
olarak uygulanmasiyla aritmiler 6nlenmeli veya erken tedavisi edilmelidir.
Ek olarak yogun insiilin tedavisi ve glikoz seviyelerinin sik izlenmesi yoluyla
hiperglisemiden kagiilmali ve erken veya profilaktik tedavi ile enfeksiyonlar
onlenmelidir. Cerrahi miidahaleler veya invaziv prosediirler gerekliyse trombosit
veya plazma verilmesiyle kanama komplikasyonlarindan kaginilabilir. Cok hizli
yeniden 1sitma sonucu olumsuz etkileyebileceginden hastalar yavasca yeniden
1sitilmalidir.
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