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ON SOZ

Yogun bakimlar yiiksek hayati tehlikesi olan hastalarin, 24 saat boyunca 6zel
egitim almis doktor ve hemsire gozetiminde bulundugu, hastanenin diger
boliimlerinden izole, kapali alanlardir.

Oliim ve yasam arasindaki sinirlarin ayrildig1 noktada hastalara 1s1k tutan,
tibbin her dalindan destek alan, modern teknolojinin sagladig1 biitiin imkanlarin
kullanildig1 ¢ok fazla emek ve 6zveri gerektiren iinitelerdir. Bu 6zel tinite ekibin
multidisipliner ¢aligma prensiplerine uyumlu olmasi gereklidir.

Hazirlamis oldugumuz bu kitabin bu amaca hizmet etmesi dilegi ile
emegi gecen biitliin meslektaslarimiza tesekkiir ederiz. ..

Prof. Dr. Zahide DOGANAY
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BOLUM 1

ZOR HAVAYOLU YONETIMI

Tugcehan SEZER AKMAN

1. Giris

ritik hasta bakiminda hava yolu yonetimi 6nemlidir. Bu hastalarda
B hava yolu yonetimi ameliyathane sartlarinda uygulanan ydntemlere
dayandirilmaktadir. Hastalarin yiiksek aspirasyon riski géz oniinde
bulundurularak, preoksijkenizasyon, hizli- seri indiiksiyon ve entiibasyon (RSI),
yogun bakim iinitesi (YBU) ve acil servis birimlerinde benimsenmis ve siklikla
uygulanmaktadir. Ayrica supraglottik hava yolu cihazlar1 da reoksijenizasyon
icin kullanilmaktadir . Ancak kritik hastalarda entiibasyonun getirdigi risk,
hemodinamik instabilite, asidoz, hipoksemi, kafa i¢i basing artisi ve koagiilopati
gibi nedenlerle ameliyathane hastalarindan daha yiiksektir. Oliim veya kalici
norolojik hasar iliskili hava yolu olaylar1 YBU’de %61 oranindayken bu oran
ameliyathanede %14 tiir. YBU’nde hava yolu ile ilgili olaylar potansiyel olarak
oliimciildiir ve klinisyene minimal hata pay1 verir @. Bunlarin yani sira hasta
faktorlerine ek olarak ameliyathanedeki hasta, teknik, ila¢ ve ekipman hazirlig
YBU’lerinde olmadig1 icin kritik hastalarda zor hava yolu insidansi artis
gostermektedir 4.

Amerikan Anestezi Uzmanlar1 Dernegi (ASA) tarafindan 2012 yilinda
kabul edilen ve 2013 yilinda yayinlanan zor hava yolu yonetimi i¢in uygulama
kilavuzlar sistematik olarak gelistirilmis ve klinisyene karar vermede yardimci
olmustur. ASA en son 2022 yilinda zor hava yolu yonetimine iligkin giincelleme
yayinlamigtir ancak bu kilavuzda kardiyopulmoner resusitasyon esnasindaki
hava yolu yonetimi ele alinmamistir ©. Kritik hastalara 6zel ilk kilavuzlar
2018 yilinda yayinlanmis olup zaten bu hastalardaki dengesiz fizyolojiye ek
olarak komplikasyon riskini arttirabilecek zor hava yoluna iliskin stratejiler
giiniimiizde daha net hale gelmektedir . Ayrica Yogun Bakim Dernegi (ICS),
tiim kritik hasta bakimi alanlarinin ameliyathane kosullarina benzer sekilde zor
hava yolu arabasina sahip olmasi gerektigini belirtmistir . Baslica anestezi igin
gelistirilen zor hava yolu kilavuzlarinin hem yogun bakim {initesi hem de baska
alanlardaki kritik hastalar i¢in uygunlugunu disiinmek gerekmektedir ©,

1
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2. Zor Hava Yolu

Zor hava yolu anatomik olarak, yiiz maske ventilasyonda, supraglottik hava yolu
cihaz1 yerlestirilmesinde veya laringoskopisinde zorluk olan, fizyolojik olarak
ise hastalik nedeniyle azalmig rezervlere bagl olarak indiiksiyon ve entiibasyon
uygulamalariin potansiyel olarak 6liimciil seyredebilecegi hava yoludur @. Bu
ayrimi1 yapmak 6nemlidir ¢iinkii uyanik entiibasyon anatomik olarak zor havayolu
Ongoriildigiinde altin standart olabilecekken kritik durumdaki bir hastanin zaten
bozuk olan fizyolojisini daha da kétiilestirebilir. Tekrarli entiibasyon denemeleri
hastay1 koétiilestirebileceginden bu hastalarm yonetiminde ilk seferde basari
sans1 yiiksek metodu belirlemek 6nemlidir @.

3. Kiritik Hastanin Hava Yolu Yonetimindeki Farklar

Kritik hastada hava yolu ydnetimi YBU harici hastane iginde herhangi bir
birimde gerekebilir. Bu konumlar ¢ogunlukla hava yolu yonetimi diisiiniilerek
diizenlenmemistir ve midahele eden kisiye lojistik problemlere neden
olabilir. Acil durum olmasi, hipoksi gelisimi ve hastaya ait faktorler hava yolu
degerlendirilmesi ve yonetimini daha da zorlastirir. Genellikle aglik durumu,
intraabdominal patoloji veya gastrik staz durumlar1 bilinmediginden hizli seri
iniiksiyon gerekecektir. Bu hastalarin biiyiik bir kismi anestezi indiiksiyonun
oncesinde bile kararsiz bir fizyolojiye sahiptirler . Hastada 6nceden var
olan hipoksi, ventilasyon- perflizyon uyumsuzlugu, hipovolemi ve artmis
miyokardiyal bozukluk riski bunu tetikleyecektir ve hasta daha hizli desatiire
olacaktir @7, Hastada var olan kardiyorespiratuar rezerv eksikligi sonucunda
hipotansiyon, derin hipoksi, aritmi, kardiyak arrest ve 6liim gelismesi olasiligi
artacaktir ©,

Anestezi indiiksiyonunda dikkatli davranilmalidir. Rutinde kullanilan
ilaglarda ve dozlarinda degisiklige gitmek gerekebilir. Hastanin bazal durumunda
var olan hipoksemi desaturasyonu hizlandirir. Bu durumu ve hastanin fizyolojik
diisiisiinii 6nlemek icin hava yolu yonetimi hizli ve basarili olmalidir. Hava
yolu yonetimi basarili olsa bile pozitif basingli ventilasyona gecis tolere
edilemeyebilir ve hastanin klinigi kotiiye gidebilir ©.

Bilinen hava yolu zorlugu olan hastalar genellikle yakin izlem igin
entiibasyon, ekstiibasyon ve gozlem asamalarinda YBU’lerinde takip
edilmektedir. Bunlarin yani sira hastalik durumuna bagli olarak normal bir hava
yolu da zor hava yolu haline gelebilir. Sivi resusitasyonu, kapiller sizintilar,
prone pozisyonda ventilasyon ve uzun siireli entilbbasyon durumlari hava
yolu ddemine yol acabilir @. Ilk entiibasyon girisiminde basarisizlik ihtimali
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anestezi uygulamalarina gore daha yiiksektir. Tekrarli entiibasyon girisimleriyle
beraber komplikasyonlar ve kardiyak arrest olasiligi daha da artacaktir.
YBU’lerinde entiibasyon esnasinda arrest gelisgimi nadir bir durum degildir.
Ozafagus entiibasyonu ise kardiyak arrest riskini 15 kattan fazla arttirmaktadir.
YBU’lerinde entiibasyon esnasinda yasanabilecek diger komplikasyonlar
ise, siddetli hipoksemi, siddetli hipotansiyon ve aspirasyondur. Entiibasyon
esnasinda noromiiskiiler blokdr ajan kullanimi uluslar arasi literatiirde %22- 80
aralig1 gibi genis bir spektrumda tespit edilmis, bunun da nedeni kritik hastalarda
hava yolu yonetimine ait onerilerin eksikligine olarak belirtilmistir ®.

4. Hava Yolu Degerlendirmesi

Degerlendirme entiibasyon giigliigii, kurtarma tekniklerinde zorluk ve aspirasyon
riskini belirlemeyi i¢ermelidir. Bu degerlendirme yontemleri diisiik pozitif
prediktif deger ve Ozgiilliige sahip olsa da en acil durumlarda bile hastanin
taninmas1 ve zor hava yoluna yonelik plan yapilmasina yardimci olmaktadir.
Kritik hastada dogrulanmis tek hava yolu degerlendirme yontemi MACOCHA
Skorlamasi’dir. Bu skorlama sistemi 3 alanda 7 bilesen igermektedir, skor >3
oldugunda kritik hastada entiibasyon giigliigti diistiniiltir (Tablo 1) ®.

Tablo 1. MACOCHA Skoru (8)

FAKTORLER PUANLAMA

Hasta Iliskili Faktorler

Mallampati Sinif 3 veya 4 5
Obstruktif Uyku Apne Sendromu 2
Servikal Omurga Hareketlerinde Azalma 1
Sinirli Ag1z Agikligi (<3 cm) 1

Patoloji 1liskili Faktorler

Koma 1

Siddetli Hipoksemi (SpO2< 80%) 1

Operator fliskili Faktorler

Anestezist Dis1 1

TOTAL 12
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Kritik hastalarda tam hava yolu degerlendirmesi zordur ancak, hipoksik
hastalarda bile birka¢ saniye yiiz maskesini ¢ikarmak temel hava yolu
degerlendirmesini miimkiin kilar. Nazal oksijenasyon, degerlendirme esnasi
ile pre- ve peroksijenasyon i¢in kullanilabilir ®. ‘Laringeal Handshake’ teknigi
ile krikotiroid membran belirlenebilir. Eger zaman varsa ultrasonografi ile
membranin degerlendirilmesi daha giivenilir olacaktir. On boyun hava yolu
(FONA-front of neck airway) icin krikotiroid membrana cilt belirtegleri
gerekebilir, trakea veya orta hatti isaretlemek uygun olabilir. Laringeal bir
patoloji varsa nasendoskopi plan belirlemede yardimcidir. Obezite, servikal
omurga yaralanmalari, yaniklar ve termal yaralanmalar da zor hava yolu ile
iligkili olabilir ®.

Zor havayolunun belirlenmesinde ultrason da tercih edilebilir. Biiyiik dil,
hyoid kemigin goriintiilenememesi, yiiksek pretrakeal 6n boyun kalinligi, ve
kisa hyomental mesafe ultrason belirtecleridir. POCUS (Point of care ultrason),
hava yolu anatomisini belirlemek ve tedavi karar1 i¢in kullanilabilir ©,

Birlesik Krallik’ta, Zor Hava Yolu Dernegi (DAS), Yogun Bakim Dernegi
(ICS), Yogun Bakim Tip Fakiiltesi (FICM) ve Royal Anestezistler Koleji
(RCoA) kritik yetigkin hastada hava yoluna yonelik ortak bir kilavuz olmasina
ihtiya¢ duymuslardir. Bu kilavuz hastanenin neresinde olursa olsun tiim kritik
hastalar i¢in gegerli sayilmistir ®. Bu kilavuzda yer alan entiibasyon kontrol
listesi Tablo 2.’de verilmistir.
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Tablo 2. Kritik Yetiskin Hastada Entiibasyon Kontrol Listesi (8)

KRITIK ERISKIN HASTADA ENTUBASYON KONTROL LISTESI

HASTA HAZIRLIGI

*Giivenli IV/IO

ulagim

*Optimal pozisyon
-Oturur?
-Sert yatak?

*Hava yolu
degerlendirmesi
-Krikotiroid membrani
belirle

-Uyanik entiibasyon?

*Optimal
preoksijenasyon

-3 dk veya ETO,>
85%

-CPAP/NIV diisiin?
-Nazal 02

*Hastanin durumunu
optimize et
-S1vi/pressor/inotrop
-NG tiip aspirasyonu
-Gecikmeli seri

indiiksiyon

*Allerji?

-Yiiksek

potasyum risk?
Suksametonyumdan

kacin

EKIPMAN
HAZIRLIGI

*Monitorize et
-Sp02, ETCO,
dalgaform, EKG,

Kan Basinci

*Ekipmani kontrol et
-Trakeal tiip x 2
(Kaflar1 kontrol
edilmis)

- Direkt
laringoskopx2
-Videolaringoskop
-Buji- Stile
-Caligan aspirator
-Supraglottik hava
yolu araglar1
-Guedel/ nazal
airway

-Fleksibl scope /
aintree

-FONA seti

*{laclar1 kontrol et
-Ketamin

-Kas gevsetici
-Pressor / inotrop
-Sedasyonu

siirdiirme

EKIiP HAZIRLIGI

*1s boliimii yap
(Bir kisi birden fazla

goreve sahip olabilir)

-Lider

-1. Entiibator

-2. Entiibator
-Krikoid bas1
-Entiibe eden kisinin
asistani

-lag uygulama
-Hasta
monitorizasyonu
-Ulak

-Manual in-line
stabilize eden

- FONA uygulayict

*Yardima kim

cagrilacak?

*Stireyi kim
kaydedecek?

ZORLUK ICIN
HAZIRLIK

*Entlibasyon
basarisiz olursa
hastay1 uyandirabilir

miyiz?

*Hava yolu planini

sozlii olarak ifade et

*A plani:
-ilaglar ve
laringoskopi

B/C plani:
-Supraglottik
havayolu
-Yiiz maskesi
-Supraglottik
havayolu iizerinden
fiberoptik entiibasyon
D plant:
-FONA
-Nester- buji- tiip

*Sorusu veya endisesi

olan var m1?

(IV: Intravendz, 10: Intraossedz, ETO2: End Tidal Oksijen, CPAP: Devaml
Pozitif Hava yolu Basinci, EKG: Elektrokardiyografi, NIV: Noninvaziv
Ventilasyon, NG: Nazogastrik, FONA:front-of-neck-airway)
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5.  Acil ve Beklenmeyen Zor Hava Yolu Yonetimi

Kritik hastada zor hava yolu i¢in ASA’nin Zor Hava Yolu Y&netimi Rehberi en
son 2022 yilinda giincellenmistir. Tiim bu kilavuzlardan yardim alinarak hareket
edilebilir. Izlenecek yol su basamaklar1 igermelidir:

1. Yardim ¢agirmak

2. Oksijenasyonu optimize etmek

3. Algoritma veya biligsel yardima basvurmak

4. Beklenmeyen bir zor hava yolu ile karsilasildiginda;

-Spontan solunumu iyilestirmenin /uyanmanin faydasini belirle
-Hava yolu yontem se¢iminde invaziv- non invaziv yarar belirle
Non-invaziv tercih ediliyorsa, non invaziv cihaz sirasini belirle
Zorluk devam ederse, kombinasyon tekniklerine bagvurmak.
Invaziv hava yolu yénetimi miidahalelerini kullanmak

ECMO ®

o NN

Beklenmeyen/ acil zor hava yolunda non invaziv cihazlar, degisik boyut ve
dizaynlarda rijid laringoskopik bladeler, ek olarak bujiler, stileler ve alternatif
trakeal tiipler, videolaringoskop, esnek entiibasyon scoplar, supraglottik hava
yolu cihazlari, 151kl veya optik stileler ve rijid bronkoskoplar kulanilabilir.
Acil durum invaziv hava yolu yontemleri ise retrograd tel kilavuzlugunda
entiibasyon, boyun Onii perkiitan veya cerrahi krikotirotomi- trakeostomi,
uyanik krikotirotomi- trakeostomi, jet ventilasyon ve ECMO’yu igermektedir ©.

5.1. Preoksijenasyon- Peroksijenasyon

Hasta tolere ediyorsa ‘koklama pozisyonu’ adi verilen hastanin bagini 25-
30 derece yukari kaldirma ile bas- boyuna pozisyon verilebilir. Servikal
omurga yaralanmasi siiphesi varsa tiim yatagin bagini kaldirma uygulanabilir.
Optimal pozisyon verme iist hava yolu agikligini ve ulasimini kolaylastiracak,
aspirasyon riskini azaltacak ve fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi arttiracaktir.
Hastaya oksimetre, dalgaform kapnografi, kalp hizi, kan basinci, EKG ve end
tidal oksijen konsantrasyonunu iceren standart monitorizasyon yontemlerini
uygulamak gerekir. Hastalar yiiz maskesi (10 -15 It/dk, %100 Oksijen, 3 dk),
CPAP (5-10 cm su, tidal voliim 7-10 ml/kg, %100 oksijen), nazal oksijen (5-15
1t/dk) veya yiiksek akim nazal oksijen (HFNO) (30-70 1t/dk) ile preoksijenize
edilmelidir ®. 2016-2019 yillar1 arasinda Havayolu Yénetimi Dernegi Ozel
Projeler Komitesi’nin anestezi, yogun bakim ve acil tibb1 temsil eden 12
iyelik ekibi fizyolojik zor havayolunun ydnetiminde preoksijenasyonun
yiiksek akim oksijen ile en az 3 dk veya 8 vital kapasite kadar uygulanmasini
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onermislerdir ?. End tidal oksijen konsantrasyonunun %85’in {izerinde
olmas: yeterli preoksijenizasyonu gosterir. Entiibasyon denemeleri esnasinda
15 1t/dk nazal oksijen veya HFNO ile peroksijenasyon saglanabilir ®. Yine
kritik hastalarda sinirli giivenli apne siiresi nedeniyle eger miimkiinse uyanik
entiibasyon yardimci olabilecek bir segenektir (9.

5.2. Uyanik Entiibasyon

Eger tahmin edilen zor bir hava yolu varsa uyanik entiibasyon yiiksek
basar1 orani1 ve daha diisiik riske sahip olabilir. Ancak Birlesik Krallik’taki
tim entlibasyonlarin %0,2’ sinin bu sekilde gercgeklestirildigi diisiiniiliirse
uyanik entlibasyonunun kullanimi kisithdir. Zor Hava Yolu Toplulugu (DAS)
bu yontemi daha kullanilabilir kilmak i¢in ‘Erigkinlerde Uyanik Trakeal
Entiibasyon’ kilavuzunu yayimlamistir. Hasta islem Oncesinde ve sirasinda
mutlaka oksijenize edilmeli (HFNO), topikal anestezi uygulanmali (yagsiz viicut
kitlesi esas alinarak, maksimum lidokain dozu 9 mg/kg’1 gegmeyecek sekilde),
gerekiyorsa minimal sedatize edilmeli (remifentanil, midazolam gibi ilaglar
ile) ve hasta oturur pozisyondayken uygun trakeal tiip ile fleksibl bronkoskopi
veya videolaringoskopi kullanilarak islem gergeklestirilmelidir. Daha deneyimli
bir uygulayict gelmeden maksimum 3 kez deneme yapilmalidir (3+1 deneme).
Trakeal tiip pozisyonu hem kapnografi hem de gorsel olarak test edildikten
sonra anestezi indiiklenmelidir. Ancak kritik hastalarda dikkat edilmesi gereken
noktalar vardir. Bu hastalarin fizyolojik rezervleri kisitili oldugu ve sedasyon
ile daha biiyiik advers etkiler goriilebilecegi icin sedasyondan kaginilmali ya
da minimal uygulanmalidir. Lokal anestezik sistemik toksitesine kars1 dikkatli
olunmalidir. Sekresyonlar1 fazla olabilecegi i¢in hastalar girisim dncesi aspire
edilmelidir. Azalmis oksijen rezervleri ve artmis oksijen ihtiyacindan dolay1 ek
oksijen destegi mutlaka verilmelidir. Hastaya bulundugu kritik bakim ortaminda
miidahale edilmeli, uygun sartlar o ortamda saglanmali, hasta transfer ile vakit
kaybetmemelidir. Yiiksek riskli genel anestezi i¢in erken bir degerlendirme
yapilmalidir MV,

5.3. Anestezi Indiiksiyonu ve fla¢ Secimi

Pulmoner aspirasyon riskini azaltmak i¢in, enteral beslenmenin durdurulmasi,
mide igerigi aspirasyonu ve krikoid basi uygulanabilir. Hastalara modifiye hizl
seri indiiksiyon ile yaklasilir. Dogru krikoid basi uygulama egitim ve pratik
gerektirir, hasta uyanikken lkg (10 N) basi ile baslar biling kaybindan sonra
3kg (30 N)’a kadar ¢ikarilir. Eger laringoskopide zorluk varsa krikoid basi
azaltilmali veya kaldirilmalidir ®.
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Hemodinamik etkileriden dolay1 ketamin tercih edilmektedir. Hizli etkili
opioidler kardiyovaskiiler stabiliteyi ve dengeyi saglamak i¢in eklenebilir. Kritik
hastalarda entiibasyon kosullarini iyilestirmesi, entiibasyon komplikasyonlarini
azaltmasi ve laringospazmi ortadan kaldirmasi nedeniyle néromiiskiiler blokor
ajan (NMBA) kullanimi tavsiye edilmektedir. Siiksinilkolin, hiperkalemi gibi
hayati tehdit edici yan etkiler olusturabilir. Rokuronyum siiksinilkoline benzer
entiibasyon kosullar1 olusturdugu ve sugammadeks ile antagonize edilebildigi
icin tercih edilebilir ®.

Tim bunlar yaparken zamanin gegtiginin, girisim sayisinin ve oksijen
saturasyonunun farkinda olmak gerekir ve miimkiin oldugunca her denemeden
sonra maske ventilasyonu saglanmalidir. Bu miidahalelerin gerekliligi bir gercek
olsa da literatiir hava yolu destek ekipmanlarina aninda erisim, yardim gagrisi,
gorsel veya bilissel yardim ve algoritma kullanimi ile ilgili hasta sonuglarini
degerlendirmede yetersizdir. Hava yoluna invaziv girisim gerektiginde bu
konuda egitimli bir kisi tarafindan olabildigince hizli gergeklestirilmelidir.
Segilen invaziv yontem basarisiz veya uygulanamaz ise alternatif bir invaziv
yonteme gegilmelidir ©,

5.4. Laringoskopi

Zor laringoskopi, coklu entiibasyon girisimleri ve basarisizlikla iliskilidir.
Uygulayict, basarisizlik durumundabir plana sahip olmali, amagladigi tekniklerde
egitimli ve yetkin olmali ve egitimli bir ekip tarafindan desteklenmelidir. ilk
laringoskopi girisimi basarisiz olursa FONA seti hazirda bulundurulmali ve
deneyimli kisiye haber verilmelidir. Entliibasyon denemesi 3 ile sinirli kalmalidir.
Laringoskopik goriintiiyii iyilestirmek i¢in pozisyon ve manevralar (eksternal
laringeal manipulasyon ,krikoid hareketi gibi) denenebilir, hasta paralize
edilebilir ve farkli blade/ aletler kullanilabilir. Laringeal aciklik az goriilityorsa
buji veya stile ile denenebilir. Bu esnada oksijenasyonu saglamak i¢in devaml
nazal oksijenasyon veya denemeler arasinda yiiz maskesi kullanilmalidir ®.

5.5. Videolaringoskopi

Videolaringoskopi ile ilgili, YBU veya acil servis gibi alanlarda kritik
hastalardan elde edilen kanitlar daha zayif iken anestezi uygulamasi kaynakli
olanlarda daha yiiksek kalitededir ®. Cok merkezli, prospektif bir ¢aligma
olan INTUBE (impact and best practices of airway management in critically
ill patients study) calismasi gostermistir ki diinya ¢apinda yogun bakimlarda
yapilan entiibasyonlarin yalnizca %]17’sinde videolaringoskop kullanilmigtir
(12 Yakin zamanl bir sistematik derleme zor entiibasyonda videolaringoskopi
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ile laringeal goriistin diizeldigini, hava yolu travmasimin azaldigini ve basari
oraninin arttigini gostermistir. Ancak videolaringoskopiyi etkin bir sekilde
kullanabilmek igin egitimi gerekmektedir ®.

Kritik bir hastanin zor entiibasyon oldugu diisiiniiliiyorsa (MACOCHA
skoru >3) videolaringoskop en bastan diisiiniilmelidir. Direkt laringoskopide
goriintii zayifsa sonraki girisgimler videolaringoskopi ile yapilmalidir. Cihaz
secimi degisiklik gosterebilir ancak Oneriler tiim ekip tarafindan goriilebilecek
ekranli cihaz dogrultusundadir. Direkt laringoskopi ya da videolaringoskopiyle
beraber bir stile ya da buji kullanilarak performans iyilestirilebilir ®.

5.6. Entiitbasyonun Dogrulanmast

Dalga form kapnografisi ile entlibasyon dogrulanmalidir. Kardiyak arrest
sirasinda etkili bir resiisitasyon zayif ancak ayirt edilebilir bir dalgaform
olusturur. Nadiren dalgaform olusmamasi endotrakeal tiip obstriiksiyonundan
(siddetli pulmoner 6dem, bronkospazm veya kan) kaynaklanabilir. Bronkoskopi
ile de trakeal tiip yerlesimi dogrulanabilir. G6giis duvar1 hareketi izlemi ve
oskultasyon yaniltici olabilir ®.

5.7. Basarisiz Entiibasyon Sonrast (Plan B/C)

Kritik hastalarda basarisiz entlibasyon orant %10-30 oraninda goriilmektedir.
Hastada siddetli hipoksemi (SpO2< %80) ile sonuc¢lanabilir. Reoksijenasyon 2.
nesil supraglottik hava yolu aygiti (supraglottic airway-SGA) veya yiiz maskesi
kullanilarak denenir. Basarili olursa, uygulayiciya diisiinme imkani saglar.
Uygulayici bu siirede hastayr uyandirma, uzmani bekleme, SGA iizerinden
entiibe etmeyi 1 kez deneme ve FONA seceneklerini gbzden gecirir. Ancak
bu grup hastalar zaten siklikla yeterince uyanamazlar ve norolojik hastalik,
rezidii ilag etkisi ve basarisiz entiibasyon girisimleri/ hava yolu travmasi
hastay1r uyandirma girisimini tehlikeye sokabilir. Eger boyle bir diislince
varsa, noromiiskiiler blok tamamen geri ¢evrilmeli ve ndromiiskiiler fonksiyon
dogrulanmalidir. Rokuronyum ve vekuronyumu sugammaddeks tersine ¢evirir
ancak her yerde mevcut olmamasi ve hazirlik siiresinin uzunlugu kullanimim
zora sokar ®. Ilaglarin etkisini geri ¢evirmek hastanin hava yolundaki mekanik
ve fizyolojik obstruksiyon nedenlerini iyilestirmeyecegi i¢in entiibe olamayan
hastanin oksijenasyonunu da sikintiya sokabilir (CICO- can’t intubate, can’t
oxygenate) ve giivenli olarak 6nerilmez 19,

Oksijenasyon giivenli bir sekilde saglanabiliyorsa uzman yardimi
beklenebilir. Eger SGA dogru yerlestirildiyse fiberoptik kilavuzlu entiibasyon
denenebilir. ICS, Ulusal Trakeostomi Gtiivenligi Projesi, DAS, NAP 4 (The
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4th National Audit Project of the Royal College of Anaesthetists” and Difficult
Airway Society) ve Ulusal Saglik ve Bakim Miikemmelligi Enstitiisii, fiberoptik
endoskoplarin yogun bakim {initesinde bulunmasini1 6nermektedir. Ttim SGA’lar
bu teknik i¢in uygun degildir ve yerlestirilebilecek endotrakeal tiip i¢ ¢apini
(tipik olarak 6 mm i¢ ¢ap) sinirlar. Intersurgical (I-gel) ve ProSeal™ laringeal
maske (PLMA) bu teknik i¢in uygundur ancak Supreme™ laringeal maske
(SLMA) hava yolu kanalinin kavisli, dar ve sert yapisi ¢cok uygun degildir.
Aintree Entlibasyon Kateteri™ (AIC; Cook Medical, Bloomington, IN, ABD)
bir alternatif olarak kullanilabilir, SGA {izerinden fiberoptik olarak yerlestirilerek
sonrasinda daha genis i¢ capli (7 mm) trakeal tiip yerlestirilebilir. Bullet u¢lu
(6rn. Fastrach LMA, Teleflex) trakeal tiipler en uygun olandir ®.

“Vorteks yaklagimi’, etkin oksijenasyonun saglanabildigi gérece giivenli bir
yesil bolge ve bunun zitt1 olarak vorteksi tanimlar. Vorteksteyken, entiibasyon,
SGA veya yiiz maskesiyle basarili ventilasyon giivenli bolgeye, basarisizlik ise
FONA’ya yonlenmeyi igeren bir siireklilik olusturur. Plan B/C’yi ‘basarisiz’
olarak degerlendirmeden dnce SGA veya yiiz maskesinin her biriyle maksimum
3 deneme Onerilir. Hastanin entiibasyonu ve oksijenasyonu saglanamiyorsa
Plan D’ye yani FONA’ya gecis olur. Uzmanin degerlendirmesine gore bazi
durumlarda FONA’ya hizl gegis de gerekebilir ®.

5.8. Supraglottik Havayolu

SGA’lar basarili oksijenasyon saglamasi, aspirasyona karsi bir miktar koruma
ve fiberoptik entiibasyona imkan saglayabilmesinden dolay1 oOncelikle yiiz
maskesine tercih edilmektedir. 2. nesil SGA’ler (i-gel™, ProSeal™) daha
yiiksek orofaringeal tikag basinci ve Ozafagus drenaj kanallarina sahiptir.
PLMA (Teleflex Medical Europe Ltd, Athlone, Ireland), mevcut cihazlar igin
en etkili sizdirmazlik basincina sahip olandir. Onu, SLMA (Teleflex) ve i-gel™
(Wokingham, Birlesik Krallik) takip etmektedir. SGA girisimleri arasinda
da hastaya nazal oksijen, yiiz maskesi veya ikisiyle peroksijenasyona devam
edilmelidir ®.

Krikoid kuvvet SGA yerlesimini engelleyebilecegi i¢in denemeden dnce
kaldirilmalhdir. Gastrik tiipii SGA yerlesimini kolaylagtirmak i¢in ¢ikarmak
gerekmez. Kritik hastada ideal bir SGA’nin &zellikleri; ilk seferde gilivenilir
yerlestirilme, yiiksek orofaringeal sizdirmazlik basinci, ventilasyon yetenegi
(PEEP ile), gastrointestinal ve solunum yollarini birbirinden ayirabilme ve
fiberoptik entiibasyon tekniklerine imkan verebilme olmalidir. 1. nesil SGA’lar
bu 6zellikleri saglayamayabilir ®.
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5.9. Yiiz Maskesi Ventilasyonu

Basarisiz entlibasyonda yiiz maskesi ventilasyonu ile oksijenasyon, SGA’ya bir
alternatiftir. Kritik hastalarda y{iz maskesi ventilasyonu ile CPAP uygulamak bir
avantajdir. Optimal bas, mandibula, viicut pozisyonu, ‘iki kisi’ teknigi ve 6zellikle
laringeal spazm, obezite, gogiis duvari rijiditesi durumlarimda néromiiskiiler
blokaj uygulama yiiz maskesi ventilasyonunu basarili kilacaktir ®.

Ventilasyon basarisini degerlendirmede klinik belirtiler giivenli degildir.
Kardiyak arrest yoklugunda end tidal kapnografi basariy1 degerlendiren kesin
faktordiir ®.

5.10. FONA (Front- Of- Neck-Airway) (Plan D)

Yiiz maskesi ventilasyonu ve SGA basarisiz olduysa ve plan yapilmadiysa hemen
yeterli noromiiskiiler blokaj saglanmali, FONA’ya gecilmelidir. SGA veya yiiz
maskesi ile ilk basarisiz ventilasyon denemesinden sonra FONA seti agilmalidir.
Ventilasyon bagarisiz devam ediyorsa 60 saniye icinde FONA’ya gecilebilmelidir
®, Ayrica FONA’ya ge¢mek i¢in hayat1 tehdit edici bir hipoksemi gelismesi
beklenmemelidir. Kritik hastanin, basarisiz entiibasyon sonrasi ameliyathane
ortamia gore daha kesin bir hava yoluna ihtiya¢ duymasi yiiksek ihtimaldir.
Basarili bir SGA yerlestirme ve ventilasyonun ardindan da direkt FONA’ya
gegilebilir. Endikasyonlari, marjinal oksijenasyon, zor ventilasyon, aspirasyon
ve SGA iizerinden fiberoptik entiibasyona imkan olmamasidir. Yogun bakimda
zor hava yolu yonetiminde SGA, FONA’ya bir koprii niteligindedir ®.

CICO durumu hizlica ¢oziilemezse hipoksemi ve kardiyak arrest
kaginilmazdir. Acil FONA’ya gecis saglanmalidir. Gegis esnasinda ve FONA
uygulanirken oksijenasyona nazal oksijen, SGA veya yliz maskesi ile devam
edilmelidir. Noromiiskiiler blokaj basariyr arttiracaktir. Eger Oncesinde
sugammadeks uygulandiysa rokuronyum ve vekuronyum disinda ikinci bir
noromiiskiiler blokor endikedir ®.

FONA’ya gecis ertelenmemelidir ancak CICO esnasinda geri dondiiriilebilir
faktorler gozden gegirilmelidir. Bunlar, ekipman sikintisi (yetersiz oksijen,
bloklanmis solunum sistemi- 1s1 ve nem degistirici filtre dahil, bloklu hava yolu
cihazi, kotli maske tutucu), hava yolu tikanikligi (asir1 krikoid basi, larengeal
spazm, yabanci cisim, regiirjitasyon materyali, kan, siddetli bronkospazm) ve
derin kardiyovaskiiler kollaps veya kalp durmasi kaynakli olabilir ®.

Optimal FONA teknigi, krikotiroid membran tizerinden olandir. Mevcut
kanitlar acik cerrahi yaklasim olan krikotiroidotomiyi desteklemektedir.
Neredeyse tiim hastalara uygulanabilir olmasi, standart bir ekipman gerektirmesi,
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hizli, giivenilir ve yiiksek basar1 orant olmasi nedeniyle tercih edilir. DAS 2015
kilavuzunda da nester- buji- tiip krikotiroidotomi onerilmistir. Hastanin boynu
maksimum ekstansiyona getirilir, krikotiroid membran palpe ediliyorsa genis
bistiiri bigagiyla yatay insizyon, edilemiyorsa orta hat biiyiik dikey cilt insizyonu
acilir ve 5-6 mm trakeal tiip i¢in kilavuz buji yerlestirilir. 5 mm Melker™ (Cook
Medical) krikotiroidotomi tiipii uygun olabilir ®,

‘Transtrakeal Jet Ventilasyon’ (TTJV) dar ¢apli bir kaniil ile yiiksek basing
kaynakli transtrakeal ventilasyon olup yiiksek riskli bir kurtarma teknigidir.
TTJV ile ABD’de kétii sonuglar elde edilmis, NAP 4 yiiksek oranda teknik ve
cihaz hatasi tespit etmistir. CICO’da TTJV uygulamasi yiiksek basarisizlik riski,
barotravma ve komplikasyonlarla iligkili bulunmustur. Olusabilecek cilt alti
amfizemi sonraki girisimleri engellemektedir. Kritik hastada akcigerlerin tekrar
havalanmasi ve oksijenlenmesi i¢in PEEP ve kafli tiip gerekmesinden dolay1
TTIV, CICO yonetimi i¢in yetersizdir ®.

Seldinger krikotiroidotomi teknigini FONA i¢in Onerecek kadar kanit
yoktur. Benzer sekilde perkiitan ve cerrahi trakeostomi tanimlanmigtir ancak
nester krikotiroidotomisi kadar hizli uygulanamayacaklardir. CICO durumunda
egitim ve deneyime sahip kisiler alternatif FONA yontemlerini uygulayabilir
ancak tiim bu nedenlerden dolay1 6nerilen teknik nester krikotiroidotomisidir ®.

FONA’nimmbasarisizolmasiumutsuzbirdurumolup kardiyak arrest gelismesi
muhtemeldir. Eger krikotiroid membran yoluyla bistiiri krikotiroidotomi
basarisiz olursa ,asagi trakea girisim i¢in denenebilir. Uygulayict deneyimliyse
perkiitan veya cerrahi trakeostomi ya da nestersiz FONA girisimi yapabilir ®.

FONA sonrasi trakea yerlesimi kapnografi ile dogrulanmali, fiberoptik
muayene veya gogiis rontgeni ¢ekilmeli, hasta stabilizasyonundan sonra hava
yolu trakeal tiip veya trakeostomiye dontstiiriilmelidir ®.

6. Sonug

Acil hava yolu ihtiyact gereken kritik durumdaki hastalar sadece zor hava
yolunun degil mevcut hastaliklar1 ve fizyolojik dekompansasyonlar1 nedeniyle
de risk altindadir. Kritik hastalar1 daha etkin yonetebilmek icin hava yolu
girisimi 6ncesi fizyolojik optimizasyon saglanmaya caligilabilir. Zor hava yoluna
yaklagim ile ilgili yayinlanan kilavuzlar mevcuttur. Kilavuzlar mevcut kanitlarla
korele olmakla birlikte kanitlarin yetersiz oldugu alanlar da vardir. Klinisyen,
hastanin mevcut durumu, bulundugu konum, ekip, ekipman ve deneyimlerini
g0z Oniinde bulundurarak kilavuzlarin 1s1ginda karar verici olarak rol oynar.
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BOLUM 2

YOGUN BAKIMDA DiSRITMILER

Mustafa YASAN

1. Giris

ogun bakim hastalarinin yaklasik %40’ inda aritmi goriilebilmekte olup,
aritmiler bu hastalarda dnemli bir morbidite ve mortalite nedenidir .

Genellikle yapisal kalp hastalig1 olanlarda ortaya ¢ikmakla birlikte
hipoksemi, enfeksiyon/sepsis, elektrolit anormalligi, asir1 katekolamin desarji
vb. durumlarda yogun bakim hastalarinda altta yatan herhangi bir kalp hastalig1
bulunmadan aritmik durumlar goriilebilmektedir @.

Aritmiler kalp hizina gore ve kaynaklandigi kardiyak bolgeye gore
simiflandirilabilir. Kalp hizina gore; bradiaritmiler ve tasiaritmiler olarak iki ana
baslikta altinda degerlendirilebilir. Bradiaritmiler kalp atis sayisinin diigmesiyle
kardiyak outputta azalma sonrasi perfiizyonun bozulmasi ve pulmoner basingta
ylikselmeye neden olabilmekte ve boylelikle hemodinamiyi bozabilmektedir.
Diger taraftan tasiaritmiler ise diyastolik dolumu bozarak kardiyak outputta
azalmaya neden olabilmekte ve hayati tehdit eden hipotansiyon ve miyokardiyal
iskemi ile sonuglanabilmektedir. Aritmiler kaynaklandigi bolgeye gore ise
supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmiler olarak iki baglik altinda incelenebilir.
Supraventrikiiler aritmiler nadir olarak hemodinamik problemlere neden
olurken ventrikiiler aritmiler ise hizli miidahele gerektirir ve 6liimciil sonuglar
dogurabilir ©.

2. Bradiaritmiler

Bradikardiye yogun bakim hastalarinda siklikla artmis vagal aktivite, artmis
intrakraniyal basing, ilaclar (beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, digoksin,
klonidin, opiadlar, lityum, deksamedetomodin vb), solunumsal, metabolik ve
elektrolit anormallikleri neden olur ).

15
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2.1. Yogun Bakimda Sik Goriilen Bradiaritmi Cesitleri
2.1.1. Siniis bradikardisi

Siniis diiglimiine bagli olarak kalp atim hizinin dakikada 60’1 altina diismesidir.
Her atimda P, QRS, T dalgas1 bulunur. Uyart siniis ritminden ¢ikmaktadir; ritim
diizenlidir, her P dalgasin1 QRS takip eder. QRS genisligi ve P-R araligi normal
sinirlart i¢indedir. Normal siniis ritminden tek farki, kalp atim hizinin 60’1n
altinda olmasidir (EKG 1).

EKG 1: Sinis Bradikardisi

2.1.2. Kavsak ritmi (Nodal Ritim-Junctional Ritim)

Kavsak ritmi, sinoatriyal diiglimden uyar1 ¢ikmamasi ya da atriyoventrikiiler
(AV) kavsakta bulunan sessiz pacemaker hiicrelerinin baskin uyari merkezi
haline gelmesi ile karakterizedir. Bu durumda iletinin ¢ikis noktasi yani uyarinin
baglama noktas1 AV nod olur. P dalgas1t QRS’ten Once, negatif gelir ya da bazen
P dalgas1 QRS’in igerisine denk gelir ve goriilemez (EKG 2).
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EKG 2: Kavsak ritmi
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2.1.3. Atriyoventrikiiler Bloklar

Atriyumlardan gelen iletinin AV diigiimde bloga ugramasi nedeniyle blogun
olustugu yere gore iletinin ventrikiillere gecikerek ulagmasi ya da araliklarla hig
ulagsmamasidir.

2.1.3.1. Birinci Derece AV Blok

Atriyumlardan ventrikiile iletinin gecikerek ulagmasidir. Bu durumda
atriyoventrikiiler ileti siiresi uzar ve P-R araligi 0.20 saniyenin iizerine ¢ikar.
fletinin gecikmesine ragmen tam bir blok s6z konusu degildir. Yani her P
dalgasint QRS takip etmektedir. Biitiin P-R mesafeleri esittir (EKG 3).

EKG 3: Birinci Derece AV blok

2.1.3.2. Tkinci Derece AV Blok

Mobitz 1 AV Blok (Wenckebach fenomeni)
Tipik 6zelligi P-R araliginin gittik¢e uzamasi ve bir iletinin tam bloga ugrayarak
ventrikiillere gegmemesidir.

Mobitz 2 AV Blok

Atriyumlardan ventrikiillere giden uyarilarin aralikli olarak bloga ugramasi ve
iletinin ventrikiillere gegmemesidir. Bunun sonucunda P-R araliginda degisme
olmaksizin bazi atriyal iletiler ventrikiillere iletilmez (EKG 4).

EKG 4 : Mobitz 2 AV Blok
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2.1.3.3. Uciincii Derece AV (Tam) Blok

Tehlikeli bir bradiaritmi olup, atriyumlar ile ventrikiiller arasi ileti sistemi
tamamiyla kesintiye ugramistir. Bu nedenle atriyumlardan ¢ikan hicbir uyari
ventrikiillere iletilmez. Asistoli olmamasi i¢in ventrikiillerden kagak bir ritim
olusur. Ventrikiillerden olusan bu ritmin hizi dakikada 20-40 atim arasindadir.
P dalgalar1 kendi aralarinda ORS’ler kendi aralarinda diizenlidir. P dalgalar1 ile
ORS’ler arasinda hi¢bir baglanti kalmamistir (EKG 5).

EKG 5 : Ugiincii Derece AV Blok

2.2. Yogun Bakimda Bradiartmi Tedavisi

Bradiaitmilerde tedavi seciminde ne tiir bir bradikardi oldugu ile birlikte
hastadaki klinik bulgular da 6nem tagimaktadir. Siniis bradikardisi, kavsak ritmi,
1. derece AV blok ve Mobitz 1 AV blok genellikle klinik 6zellik gostermez ve
tedavi gerektirmez.

Oncelikle bakilmasi gereken hastanin hemodinamik durumudur. Hastada
hemodiamik bozulma kriterleri varsa (hipotansiyon, iskemi, kalp yetersizligi
bulgular1, mental/bilissel fonsiyonlarda bozulma, hipoksemi, idrar ¢ikariminda
azalma) hastaya tedavi baslanmalidir. Tedavide ilk segenek bir parasempolitik
ajan olan atropindir. Atropin intravendz (iv) olarak 0,5-1 mg puse baglanmali ve
bradikardi devam ediyorsa 3-5 dakikada bir 3 mg doza kadar tekrarlanmalidir .
[zoproterenol 20-60 mikrogram (mcg) iv bolus ardindan yanit yoksa 10-20 mcg
puse ya da kalp hizi takip edilerek 1-20 mcg/dakika iv infiizyon uygulanabilir ©.
Kardiyak iskemiye neden olabileceginden hasta gogiis agris1 agisinda yakin takip
edilmelidir. Bradikardi hala tedaviye cevap vermemigse dopamin 5-20 mcg/kg/
dakika dozunda iv infiizyon seklinde baslanabilir. Adrenalinin 2-10 mcg/dakika
dozunda iv infiizyonu bir diger tedavi segenegidir ®. Medikal tedaviye cevap
vermeyen hastaya internal veya eksternal pacemaker takilmasi gerekir.



YOGUNBAKIMDADISRITMILER 4 4 18

Hastanin hemodinamisi stabillestikten sonra bradikardinin etyolojisine
yonelik tedavi verilmelidir. Altta yatan neden hiperkalemi ya da kalsiyum kanal
blokeri intoksikasyonu ise iv kalsiyum glukonat (3-6 gramiv 10-20 dakikada bir),
beta bloker intoksikasyonu ise glukagon (3-10 miligram(mg) iv puse ardindan
3-5 mg/saat infiizyon) ve yiiksek doz insiilin inflizyonu (1 inite/kilogram(kg)
bolus ardindan 0,5 {inite/kg-saat inflizyon), digoksin intoksikasyonu ise varsa
elektrolit bozukluklarinin diizeltimesi, digoksin antikoru verilmesi ve diyaliz
yapilmalidir. Kalp transplantasyonu olan hastalarda atropin cerrahi sirasinda
sinir denervasyonu nedeni ile etkisizdir . Bu nedenle kalp transplantasyonu
olan hastalara iv aminofilin (20-30 dakikada 100-200 mililitre iv siv1 i¢inde 6
mg/kg) ya da teofilin (300 mg iv, ardindan 5-10 mg/kg/giin oral doz) kullanilir.
Spinal kord hasar1 olan hastalarda da atropin ve sempatomimetik ajanlar etkisiz
olacagindan aminofilin ya da teofilin verilmelidir 9.

3. Tasiaritmiler

Tasiaritmiler, kaynaklandigr bolgeye gore supraventrikiiler ve ventrikiiler
aritmiler olarak ikiye ayrilir.

3.1. Supraventrikiiler Tasiaritmiler

3.1.1. Siniis Tasikardisi

Siniis tagikardisi, kalp hizinin 100 atim/dakika’nin {izerinde oldugu siniis ritmi
olarak tanimlanir (EKG 6). Erigkinlerde bu duruma; ates, anemi, hipertiroidi, kan
kaybi ve hipovolemi gibi durumlar neden olmaktadir. Ayrica adrenalin ve atropin
gibi ilag kullanimlar1 da siniis tagikardisi nedenidir. Genelde kompansatuvar bir
refleks olan siniis tasikardisi nadiren sorun yaratir. Tani, nabiz hizinin diizenli,
QRS’nin dar ve 100 atim/dak’nin {izerinde olmasiyla konulur. Tedavide altta
yatan nedenin tedavisi yeterli olacaktir.
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EKG 6 : Siniis Tasikardisi
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3.1.2. Atriyal Fibrilasyon (AF)

AF yiiksek hizli atriyal elektriksel aktivite ile karakterize supraventrikiiler bir
aritmidir. Elektrokardiyogramda P dalgalar1 yerine hizli, diizensiz, degisik sekil
ve buytikliikte fibrilasyon dalgalar1 goriiliir (EKG 7).
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EKG 7 : Atriyal Fibrilasyon

AF toplumda en sik goriilen aritmidir. Yogun bakim hastalarinda ise insidansi
%31’e kadar ¢ikabilmektedir (. Ileri yas, yapisal kalp hastaligi bulunusu,
hipertansiyon, bobrek yetersizligi, kronik obstruktif akciger hastaligi,
vazopressor ve inotrop ila¢ kullanimi, septik sok, mayi yiiklenmesi AF olusum
riskini arttiran durumlardir 12, Atriyal fibrilasyonda ventrikiiler preloada atriyal
katk1 ortadan kalkar ve 6zellikle sistolik ve/veya diyastolik kalp yetersizligi olan
ve hizli ventrikiil cevapli AF durumlarinda hemodinamik problemler ortaya
cikabilir. Atriyal fibrilasyon gelisen hastalar yogun bakim iinitesi ve hastanede
daha uzun siire kalarak, daha fazla is yiikiine yol agmakta; bu hastalarda daha
yiiksek mortalite goriilmektedir ).

AF ortaya ¢iktig1 zaman akut olarak tedavi 3 stratejiyi kapsar: Ritim kontrolii
(kardiyoversiyon), kalp hiz1 kontrolii ve antikoagiilasyon. Kardiyoversiyon
elektriksel veya farmakolojik olarak yapilabilir. Burada secilecek stratejiye
hemodinamik duruma bakilarak karar verilir. Eger hemodinamik durum bozuksa
(hipotansiyon, sok, kalp yetersizligi, miyokardiyal iskemi belirtisi gibi durumlar
varsa) acil elektriksel senkronize kardiyoversiyon uygulanir. Hemodinamik
bozukluk yoksa farmakolojik kardiyoversiyona karar vermek i¢in aritminin
baslangicindan sonra ne kadar siire gectigi onemlidir. Eger hastanin 48 saatten
uzun bir atriyal fibrilasyon dykiisii varsa burada iki strateji uygulanabilir. Birincisi
hastaya 3 hafta oral antikoagiilasyon sonras1 farmakolojik kardiyoversiyon
uygulanabilir. Tkincisi ise hastaya transozofagiyal ekokardiyografi uygulanip
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atriyal trombiis yoksa hemen farmakolojik kardiyoversiyon, atriyal trombiis varsa
3 hafta oral antikoagiilasyon sonrasi kontrol transdzofagiyal ekokardiyografi
sonucuna gore karar vermek seklindedir. Eger hastanin 48 saatten daha kisa
stireli bir AF &ykiisii varsa hastaya heparin uygulanip hemen farmakolojik
kardiyoversiyon uygulanabilir. Farmakolojik kardiyoversiyon i¢in se¢ilebilecek
antiaritmik ilaglar Tablo 1°de 6zetlenmistir 1419,

Tablo 1 : Atriyal fibrilasyonun farmakolojik kardiyoversiyonu icin

kullanmilan ilaclar ve dozlari

ilag Doz idame dozu Etkinlik Akut Yan Etkiler
Amiodaron 5 mg/kgi.v. 1 50 mg/saat %35-90 (etkisi | Hipotansiyon,
saatte 8-24 saat sonra) | bradikardi, QT
araliginda uzama,
flebit
Flekainid 2mg/kgiv. 10dk |- % 55-85 QT uzamasi, torsade
icinde veya hemen de pointes, bradikardi
200-300 mg p.o
Ibutulid 1 mgiv. 10 dk 10 dk sonra %31-44 QT uzamasi, torsade
2.inflizyon, de pointes, bradikardi
1 mgi.v. 10 dk
Propafenon 2mg/kgiv. 10dk |- %52-85 Hipotansiyon,
icinde veya hemen YVCAF, QRS
450-600 mg p.o. genislemesi
Vernakalant 3mg/kgiv. 10dk | 15 dk bekledikten | %48-62 Hipotansiyon
sonra (ozellikle KY
2. infiizyon varsa),QT uzamasi,
(2 mg/kg i.v. 10 dk bradikardi

YVCAF : Yiiksek Ventrikiil Cevapli Atrial Fibrilasyon, KY : Kalp Yetmezligi

Hastada yapisal kalp hastaligi varsa amiodoron ve ibutilid farmakolojik
kardiyoversiyon icin secilebilir. Eger hastada yapisal kalp hastaligi yoksa
oncelikle propefenon, flekainid, ibutulid veya vernakalant, bu ilaclara
ulasilamazsa amiodoron medikal kardiyoversiyon i¢in kullanilabilir.

Atriyal fibrilasyonda hiz kontrolii ic¢in kullanilabilecek birgok ilag
bulunmaktadir "1 (Tablo 2). Yogun bakimda adrenerjik/sempatik desarj artmis
hastalarda (6rnegin postoperatif hastalarda) atriyal fibrilasyonda hiz kontrolii
icin beta-bloker ilaglar basariyla kullanilabilir. Metoprolol 2,5-5 mg intravenoz
bolus 2 dakika i¢inde olacak sekilde uygulanabilir ve gereginde 15 dakika i¢inde
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15 mg doza kadar ¢ikilabilir. Ardindan oral idame doza gegilebilir. Kisa yar1
Omiirli bir beta bloker olan esmolol hemodinamik instabilite riski tagiyan yogun
bakim hastalarinda hiz kontrolii i¢in uygun bir ilactir. Beta blokerleri tolere
edemeyen veya istenen seviyede kalp hizi kontrolii saglanamayan hastalarda
ise diltiazem veya verapamil gibi non-dihidropiridin grubundan kalsiyum kanal
blokerleri basariyla kullanilabilir. Non-dihidropiridin grubu kalsiyum kanal
blokerlerinin negatif inotropik etkilerinden dolay1 sistolik kalp yetersizligi
bulunan hastalarda kullanilmamas1 gerektigi unutulmamalidir. Alternatif olarak
ozellikle kalp yetersizligi olan olgularda kalp hiz1 kontrolii amagl intravendz
digoksin kullanilabilir fakat bdbrek yetersizligi olan olgularda dikkatli
kullanilmalidir. Yukarida anlatilan ilaglara ek olarak ventrikiil hiz kontrolii
icin intravendz amiodoron da kullanilabilir ?©. Magnezyum verilmesinin bazi
caligmalarda atriyal fibrilasyonu onledigi goriilmiistiir. Amiodoron ile birlikte
kullanildiginda AF 6nlenmesinde sinerjik etkileri mevcuttur V. Wolf-Parkinson-
White (WPW) sendromu gibi aksesuar yol olan hastalarda AF gelistigi zaman
amiodoron, adenozin, digoksin ve nondihidropiridin grubu kalsiyum kanal
blokerlerinin kullanimi ventrikiil hizin1 arttirabilir ve bu ilaglardan kaginilmalidir
2, Prokainamid ve ibutilid WPW sendromunda AF gelistigi zaman tedavi i¢in
kullanilabilir ®.

Tablo 2: Atriyal fibrilasyonda hiz kontrolii i¢cin kullanilan ilaclar,
uygulanma sekli ve dozlari.

ila¢ Kullanim Sekli ve Dozu

Metoprolol 2,5-5 mg i.v. 2-5 dakika i¢inde, en fazla 15 mg doza ¢ikilabilir

Esmolol 0,5 mg/kg i.v. 1 dakika, ardindan 50-300 mcg/kg/dk dozdan
devam edilebilir.

Diltiazem 0,25 mg/kg i.v. 2 dk icinde, ardindan 5-15 mg/saat

Verapamil 0,075-0,15 mg/kg i.v. 2 dk i¢inde, 30 dk i¢inde cevap yoksa 10
mg tekrar verilebilir.

Digoksin 0,25 mg i.v. (24 saat i¢inde en fazla 1,5 mg doza cikilabilir.)

Amiodoron 300 mg 1 saat i¢inde, ardindan 24 saaat i¢inde 10-50 mg/saat

Yogun bakimda AF saptandiginda hastanin tromboembolik riskini degerlendirip
emboli riski yliksekse mutlaka antikoagiile edilmesi gerekir. Her AF gelismis
hastada tromboemboli riskini gésteren CHA2DS2-VASc skoru hesaplanmalidir
(1429 (Tablo 3). Skoru 2 ve tizerinde olanlar kontrendike durum olmadig siirece
mutlak antikoagiile edilmelidir. Skor 1 olanlara ise kanama riski yiiksek olmadig1
stirece antikoagiilasyon onerilebilir.
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Tablo 3 : CHA2DS2-VASc risk skorlama sistemi

Klinik Durum Puan
Konjestif kalp yetersizligi 1
Hipertansiyon 1
Yas >75 2
Diyabetes mellitus 1
Vaskiiler hastalik dykiisii (miyokard infarktiis 6ykiisii, 1

periferal arteryel hastalik)

Gegirilmis stroke, gecici iskemik atak 2

Yas 65-74

Kadin cinsiyet 1
3.1.3. Atriyal Flatter

Tipik atriyal flatter inferior leadlerde negatif, V1 derivasyonunda pozitif testere
disi flatter dalgalariyla karakterizedir (EKG 8). Tipik atriyal flatterda atriyal
atim hizi 240-300/dk arasinda degisir .
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EKG 8 : Atriyal Flutter

Bircok agidan atriyal fibrilasyona benzese de atriyal flatterin yogun bakim
hastalarinda insidans1 daha diisiiktiir (%3,6) ?®. Atriyal flatter tedavi onerileri
ve antikoagiilasyon planlanmasi atriyal fibrilasyonu olan hastalarin yonetimi
ile aymi olsa da atriyal flatterda hiz kontrolii daha zordur ®7. Tedavide
atriyoventrkiiler gegici blok olusturan adenozin kullanilabilir, fakat aksesuar
ileti yolu siiphesi varsa kullanilmamalidir. Akut gelisen durumlarda, atriyal
flatter gelismesi beraberinde hemodinamik problem olusturuyorsa atriyal
fibrilasyonda oldugu gibi elektriksel kardiyoversiyon oOnerilir. Hemodinamik
problem olusmayan ve medikal kardiyoversiyon planlanan hastalarda ibutilid,
amiodoron, propafenon veya flekainid gibi ilaglardan biri atriyal fibrilasyonda
verildigi gibi verilebilir ¥,
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3.1.4. Supraventrikiiler Tagikardi (SVT)

Ani baglayan, diizenli, 140-220 atim/dakika hizinda, dar QRS’li tasikardilerdir
(EKG 9). Ataklar saghkli kisilerde hemodinamik sorun yaratmadan
sonlanabilirken kalp hastalig1 mevcutsa artmis is yiikii nedenli iskemi ve kalbin
diyastolde yeterince dolamamasindan 6tiirii akut dekompanse kalp yetersizligi,
solunum problemleri ve hipotansiyon goriilebilir.

EKG 9 : Supraventrikiiler Tagikardi

Yogun bakimda yatan hastada monitorde tasikardi gorildiigiinde oncelikle
artefakt1 ekarte etmek icin 12 derivasyonlu EKG ¢ekmek gerekir. Hastada SVT
saptanmigsa tiim aritmilerde oldugu gibi oncelikle bakilmasi gereken hastanin
hemodinamik durumudur. Hasta hemodinamik olarak stabil degilse hastaya
senkronize elektriksel kardiyoversiyon yapilmasi gerekir. Hemodinamik olarak
stabil olan hastada ilk yapilmasi gereken vagal manevrelardir (valsalva manevrasi
ve karotis siniis masaji). Vagal manevralara cevap alinamazsa iv adenozin puse
yapilir. Adenozine direngli supraventrikiiler tasikardilerde beta bloker, non-
dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerleri veya amiodoron tercihlerinden
biri kullanilabilir @ (Tablo 4). Medikal tedaviye yanit alinamadiginda senkronize
elektriksel kardiyoversiyon yapilmalidir.



YOGUN BAKMDA DISRITMILER 4 4 25

Tablo 4 : Supraventrikiiler Tasikardi Tedavisinde Kullamlan laclar
ila¢ Doz [dame dozu Yan etkiler
Adenozin 6 mg hizli iv 1-2 dakika igerisinde yanit | Gegivi AV blok, flushing,
puse ardindan | alinamazsa 12 mg iv hizli | gdgiis agrisi, hipotansiyon,
serum fizyolik | puse ve ardindan serum bronkospazm, AF, VES,
ile hizli ytkma | fizyolojik ile yikama. VT ye neden olabilir.
(gtivenli kullanilabilecek
max iv puse doz 18 mg)
Esmolol 500 meg/ 50-300 meg/kg/dk Hipotansiyon, kalp
kg iv bolus 1 inflizyon (gerekirse yetmezliginin kotiilesmesi,
dakikada artan dozlarda iv bolus bronkosprazm, bradikardi
tekrarlanabilir)
Metoprolol | 2,5-5 mg 2,5-5 mg iv puse 3 kez Hipotansiyon, kalp
tartarat iv puse 2 daha 10 dakikada bir tekrar | yetmezliginin kotiilesmesi,
dakikada edilebilir bronkosprazm, bradikardi
Propranalol | 1 mgiv puse 1 | 2 dakikada bir 1 mg iv puse | Hipotansiyon, kalp
dakikada 3 kez daha tekrarlanabilir | yetmezliginin kotiilesmesi,
bronkosprazm, bradikardi
Diltiazem 0,25 mg/ 5-10 mg/saat infiizyon Hipotansiyon, kalp
kg iv puse 2 15 mg/saat’a kadar yetmezliginin kotiilesmesi,
dakikada arttirilabilir bradikardi,karaciger
fonsiyon testlerinde
bozulma ve nadiren akut
karaciger yetmezligi
Verapamil | 5-10 mg Cevap yoksa 10 mg iv puse | Hipotansiyon, kalp
(0,075-0,15 ilk dozdan 30 dakika sonra, | yetmezliginin kotiilesmesi,
mg/kg) iv puse | ardindan 0.005 mg/kg/dk bradikardi, hipertrofik
2 dakikada dozunda infiizyon kardiyomiyopatili
hastalarda pulmoner 6dem
Digoksin 0,25-0,5 mg iv | 0,25 mv iv puse toplam 24 | Istahsizlik, bulanti, kusma,
puse saatte 1 mg doza ulasana kardiyak aritmiler
kadar tekrarlanir
Amiodaron | 150 mgiv 10 1 mg/dakika 6 saat Hipotansiyon, bradikardi,
dakikada inflizyon ardindan 0,5 mg/ | flebit, QT uzamasi, nadiren
dakika 18 saat infiizyon Torsades de Pointes, INR
(toplam 360+540=900 mg) | artis1
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3.2. Ventrikiiler Tasiaritmiler
3.2.1. Ventrikiiler Tasikardi (VT)

Monitorde hizli, diizenli ve genig QRS kompleksleri goriiniir (EKG 10). Pdalgalari
gorlilmez fakat genellikle atriyumlar ventrikiillerden bagimsiz olarak ¢aligmaya
devam ederler. VT, genellikle kardiyomiyopati, miyokardiyal infarktiis, kapak
hastalig1 gibi altta yatan kalp hastaligi bulunan hastalarda gelisir. Ayrica elektrolit
bozukluklari (6zellikle hipokalemi, hipomagnezemi ve hipokalsemi) , hipotermi
ve ilaglarin da VT ye neden olabilecegi unutulmamalidir.

VT, monomorfik ve polimorfik olmak iizere ikiye ayrilir. Monomorfik
VT, tipik olarak reentri ile olusan altta yatan kalp hastaligi durumunda hasarli
ve normal doku smirindan dogan, her atimda QRS’lerin morfolojisinin ayni
oldugu VT tiiriidiir. Polimorfik VT (PMVT)’de, QRS’lerin morfolojisi atimdan
atima degisir. PMVT olusum mekanizmast monomorfik VT den farklidir,
PMVT gelisen hastalarin hemodinamik durumu genelikle instabil seyreder ve
acil kardiyoversiyon gerektiri. PMVT gelistiginde mutlaka normal EKG’de
QT intervalini 6l¢mek gerekmektedir. Clinkii PMVT bazen uzun QT araligi
zemininde gelismektedir ki o zaman PMVT, ‘torsade de pointes’ ismini alir.
Uzun QT, herediter veya bazen ilag toksistesi sonucu olarak da gelisebilir.
PMVT gelistiginde mutlaka elektrolit imbalans1 gézden gegirilmelidir. Ozellikle
hipokaleminin diizeltilmesi 6nemlidir. PMVT gelisen hastalarda intravenoz
magnezyum aritmin sonlandirilmasinda etkili olabilmektedir.
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EKG 10 : Ventrikiiler Tasikardi

3.2.2. Ventrikiiler Fibrilasyon (VF)

Ventrikdiler fibrilasyon, ventrikiiler kaynakli, hayatla bagdasmayan, diizensiz ve
belirsiz elektriksel aktivite ile karakterize bir aritmidir. Genellikle akut miyokard
infarktisii, ila¢ toksisitesi ve kalp yetersizligi ile karakterize kardiyomiyopati
durumlarinda ortaya ¢ikar. Yirmi dort saat icinde en az 3 ve daha fazla VT/
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VF gelismesi durumunda elektriksel firtina durumundan bahsedilir. Elektriksel
firtina durumunda elektrolit imbalansi, miyokard iskemisi, kalp yetersizligi ve
ilag toksisitesi gibi etmenler aragtirilmalidir.

VT ve VF’de Tedavi

Genis QRS’li tasikardilerin %80’1 VT oldugundan yogun bakimda bu tarz bir
tagikardi ile karsilasildiginda aksi ispat edilene kadar VT kabul etmek yerinde
olacaktir @. VT olustugunda hastanin klinik durumu stabil degilse acil elektriksel
kardiyoversiyon uygulanmalidir. Hemodinamik olarak stabil hastada yapisal
kalp hastalig1 varsa senkron modda elektriksel kardiyoversiyon, iv prokainamid,
amiodarone ya da sotalol ilk tedavi secenekleridir (Tablo 5). Tekrarlayan VT
durumlarinda iv beta bloker kullanilabilir ¢?, Normal siniis ritmi saglandiktan
sonra etyoloji aragtirilmali ve altta yatan nedene yonelik tedavi baglanmalidir.

Hastada VF ya da nabizsiz VT saptandiginda ise hasta defibrile edilmeli
ve normal ritim saglanmazsa kardiyopulmoner resiisistasyona baglanmalidir. VF
ya da polimorfik VT nedenli kardiyak arrest gelisen hastada resiisitasyona yanit
alinamadig1 zaman iv lidokain yararl olabilir ¢,

Tablo 5 : Ventrikiiler Tasikardi Tedavisinde Kullanilan ilaclar ve Dozlar1

Ilag Doz

Prokainamid | 15-18 mg/kg 25-30 dk iginde, her 5 dakikada bir ihtiya¢ halinde doz
tekrarlanabilir. (max 1000mg) Ardindan 1-4 mg/dk dozunda
infiizyona devam edilir.

Amiodoron | VF ve nabizsiz VT i¢in 300 mv iv bolus/nabizli VT i¢in150 mg 10
dk i¢inde, ihtiyag¢ halinde 10 dk sonra doz tekrarlanir. Ardindan 1
mg/dk 6 sa boyunca ve takiben 0,5 mg /dk 18 sa inf.

Sotalol 12 saate bir iv 75 mg
Lidokain 1 mg/kg iv puse. 5-10 dakikada bir 0,5-0,75 mg/kg iv bolus
tekrarlanabilir. Maksimum doz 3 mg/kg
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BOLUM 3

YOGUN BAKIMDA AKUT
KALP YETERSIZLIiGI

Bingiil DILEKCI SAHIN

1. Tanmm

kut kalp yetersizligi; kalp yetersizligi semptom ve bulgularinin hizli

baslangic ya da degisimini ifade eden acil tibbi miidahale ve genellikle

hastaneye basvuru gerektiren durumlar1 anlatan bir terimdir. Akut
kalp yetersizliginin olusumu yeni baslangigli ya da daha siklikla kronik kalp
yetersizliginin akut dekompansasyonu nedenli olabilir.

2. Epidemiyoloji

Akut kalp yetersizligi 65 yas lizerindeki kisilerde hastane yatiglarinda ilk siray1
alir ve bu durum yiiksek mortalite ve yeniden hastaneye yatis oranlar ile
iligkilidir. Hastane i¢i mortalite oranlar1 %4-10 arasinda degismektedir-,
Taburculuk sonrasinda bir yillik mortalite %25-30 iken, Olim veya
yeniden hastane bagvuru oranlart %45’den fazladir @357, Dekompanse
kronik kalp yetersizligi olan hastalarla karsilastirildiginda yeni baslangigh
kalp yetersizligi olan hastalar daha yiiksek hastane i¢i mortaliteye sahipken
taburculuk sonrasi daha diisiik mortalite ve yeniden hastaneye yatis
oranlarina sahiptirler 489,

3. Etiyoloji

Akut kalp yetersizliginin nedenleri arasinda kardiyak ve non kardiyak
sebepler yer alirken , cogu zaman araya giren presipite edici bir faktor
dolayist ile kronik kalp yetersizliginin akut dekompansasyonu seklinde gelisir.

31
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3.1. Hizla Akut Kalp Yetersizligine Neden Olan Olaylar

Akut koroner sendrom

Akut koroner sendromun mekanik komplikasyonlari (6rn. mitral kapak
korda riiptiirii, interventrikiiler septum riiptiirQ, sag ventrikiil enfarktiisii )
Akut kapak yetersizlikleri ( 6rn. travma, endokardit nedenli )
Tasiaritmiler ya da ciddi bradikardi / ileti bozuklugu

Akut pulmoner emboli

Hipertansif kriz

Kardiyak tamponad

Aort disseksiyonu

Cerrahi ve perioperatif problemler

Peripartum kardiyomiyopati

Artmis sempatik desarj ve strese bagl kardiyomiyopati

3.2. Daha Az Hizla Akut Kalp Yetersizligine Neden Olan Olaylar

4.

Enfeksiyonlar (pndmoni , enfektif endokardit,sepsis )

Kronik obstriiktif akciger hastaliginin alevlenmesi

Anemi

Bobrek yetersizligi

Diyet / tibbi tedavi uyumsuzlugu

Iyatrojenik nedenler (kardiyotoksik kemoterapotikler ,non-steroid anti-
inflamatuar ya da steroid ila¢ kullanimi )

Ani ve ciddi kalp hiz1 degisikligi yapmayan aritmi, bradiaritmi ve ileti
bozukluklar

Kontrolsiiz hipertansiyon

Hipotiroidi veya hipertiroidi

Alkol veya uyusturucu kullanimi

Tamsal Yaklasim

Akut kalp yetersizligi tanisi1 ilk medikal temas aninda baglar ve siklikla es

zamanh yuritilir , geri dondiiriilebilir , tetikleyici ve yasamu tehdit eden

durumlarin zamaninda teshis ve tedavisi amaglanir.

(ESC 2021 Akut ve kronik kalp yetersizligi tan1 ve tedavi kilavuzundan

yararlanilmistir )
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Yeni Baslangigh Akut Kalp Yetersizligi Tan1 Semast

>

Kalp yetersizliginden siiphe ettiren semptom ve bulgular

<

Elektrokardiyogram

INabiz oksimetri
Ekokardiyografi

Laboratuvar testleri
Telerontgenografi

Diger spesifik degerlendirmeler”

~_~

Natriiiretik peptit testleri

BNP <100 pg/mL BNP >100 pg/mL
NT-proBNP <300 pg/mL NT-proBNP>300 pg/mL
MR-proANP< 120 pg/M1 MR-proANP>120 pg/mL

Akut kalp yetersizligi dislanir ‘ Akut kalp yetersizligi dogrulanir

~-

Detayli ekokardiyografi

Sekil 1.AKY (Akut Kalp Yetersizligi) Tan1 Semas1 (BNP = B-tipi natriiiretik
peptit ; MR-proANP = orta bdlge pro-atrial natriiiretik peptit ; NT-proBNP = N-
terminal pro-B-tipi natriiiretik peptit. *baslangi¢c laboratuvar testleri troponin,
serum kreatinin, elektrolitler, kan {ire azotu, tiroid ve karaciger fonksiyon testleri ,
d-dimer , prokalsitonin, arteryel kan gazi, laktat diizeyi. » akut koroner sendrom
siiphesinde koroner anjiografi, pulmoner emboli stiphesinde bilgisayarl
tomografi)
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Tablo 1. AKY’ li hastalarda tanisal testler
(ESC Kalp Yetersizligi Kilavuzu 2021)

Test Zamanlama Olasi bulgular AKY tani degeri Endikasyon
Elektrokardiyografi | Bagvuru Aritmi Artimi ya da ACS | Onerilir
Hastaneye yatis Miyokardiyal diglama
esnasinda iskemi
Taburculuk 6ncesi
Telerontgenografi Bagvuru Yiiklenme Dogrulayici Diistintilebilir
Hastaneye yatis Pnémoni
esnasinda
Ekokardiyografi Bagvuru Yiiklenme Biiyiik Onerilir
Hastaneye yatis Kardiyak
esnasinda disfonksiyon
Taburculuk dncesi Mekanik sebepler
Natriiiretik peptitler | Basvuru Yiiklenme Yiiksek negatif Onerilir
Taburculuk 6ncesi tahmin degeri
Serum troponin Basvuru Miyokardiyal hasar | ACS’yi dislama Onerilir
Serum Kreatinin Bagvuru Renal disfonksiyon - Onerilir
Hastaneye yatis
esnasinda
Taburculuk dncesi
Serum elektrolitler Bagvuru Elektrolit - Onerilir
Hastaneye yatis bozukluklari
esnasinda
Taburculuk 6ncesi
Demir diizeyi Taburculuk dncesi Demir eksikligi - Onerilir
TSH Bagvuru Hipo-hipertiroidi - Onerilir
D-dimer Basvuru Pulmoner emboli PE’yi diglamak Onerilir
Prokalsitonin Bagvuru Pnémoni Pnoémoni tanisinda | Diisiiniilebilir
yararli
Laktat Basvuru Laktik asidoz Perfiizyon diizeyini | Onerilir
Hastaneye yatis degerlendirmek
esnasinda i¢in yararl
Nabiz oksimetri, Bagvuru Solunum Solunumsal Onerilir
arteryel kan gazi Hastaneye yatis yetersizligi fonksiyonu
esnasinda degerlendrimek

i¢in yararl

AKY = Akut kalp yetersizligi ; ACS = Akut koroner sendrom ; TSH= Tiroid
stimulan horman ; PE =Pulmoner emboli
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5. Klinik Bagvuru Sekilleri

Akut kalp yetersizligi hastast ESC 2021 Kalp yetersizligi kilavuzuna gore kendi
arasinda dort klinik tabloda tanimlanir.

5.1. Akut Dekompanse Kalp Yetersizligi

Akut kalp yetersizliginin en yaygin basvuru seklidir. Basvurularin %50-70
‘ini olusturur @39, Genellikle 6ncesinde hastalarda kalp yetersizligi hikayesi
mevcuttur. Olusum mekanizmasinda sol ventrikiil disfoksiyonu ile birlikte eslik
eden s1v1 ve tuz retansiyonu bulunur. Baslangici genellikle giinler alabilir.

5.2. Akut Pulmoner Odem

Akciger konjesyonu ile iligkilidir. Kliniginde ortopne ile bilirkte dispne, solunum
yetersizligi, tasipne ve artmis solunum isi mevcuttur 19, Tedavi 6ncelikle oksijen
verilmesidir. Yiiksek akimli nazal kaniil, devamli pozitif havayolu basinci ya da
non-invaziv pozitif basin¢h ventilasyon verilmelidir. Eger sistolik kan basinci
yliksek ise vazodilatorler sol ventrikiil afterloadini diisiirmek i¢in baglanmalidir.
Ileri kalp yetersizligi olan bazi1 vakalarda gelisen akut pulmoner 6dem, diisiik
kardiyak debi ile iliskili oldugundan bu vakalarda organ perfiizyonunu
diizeltmek amacli inotroplar, vazopressor ajanlar ve mekanik dolasim destekleri
diisiiniilebilir.

5.3. Izole Sag Ventrikiil Yetersizligi

Sag ventrikiil yetersizligi artmis sag ventrikiil ve atrial basing ile bunabagli olarak
gelisen sistemik konjesyonla iliskilidir. Sag ventrikiil yetersizligi ,sol ventrikiil
dolumunu bozdugundan sistemik kardiyak debiyi azaltabilir !V. Ditiretikler
venodz konjesyon tedavisinde ilk secenektir. Noradrenalin ya da inotroplar diisiik
kardiyak debi ve hemodinamik instabilitede endikedirler. Kardiyak dolum
basinglarini azaltan inotroplar (6rn;levosimendan , fosfodiesteraz I11 inhibitorleri)
tercih edilebilir. Inotrop ajanlar arteriyel hipotansiyonu siddetlendireceginden
gerekirse norepinefrin ile kombine edilebilirler 1.

5.4. Kardiyojenik Sok

Kardiyojenik sok, ¢oklu organ yetersizligi ve oliimle sonuglanabilen, yasami
tehdit eden doku hipoperfiizyonu igeren yetersiz kardiyak debi ile sonuglanan
primer kardiyak disfonksiyonabagli bir sendromdur *'9, Kardiyak performansta
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ciddi bozulmaya neden olan kardiyak hasar akut miyokardiyal doku kaybinin
sonucu (0rn; akut miyokard enfarktiisii, miyokardit) gelisebilecegi gibi kalp
yetersizligi hastalarinda  hastalik stabilitesinde degisim yasatan durumlar
esnasinda da goriilebilir @.

Kardiyojenik sok tanisi hipotansiyonun klinik belirtilerinin (soguk terli
ekstremiteler, oligiiri, mental konfiizyon, bag donmesi, dar nabiz basinci) varligini
zorunlu kilar. Ek olarak artmis serum kreatinini, artmis serum laktat diizeyi ve
metabolik asidoz doku hipoksisi ve organ islev bozukluguna yol agan hiicresel
metabolizma degisikliklerini yansitir 1519, Kan basinci kompansatuar olarak
vazokonstriksiyon ile korunabileceginden doku perfiizyonu ve oksijenizasyonun
bozulmasi pahasina da olsa hipoperfiizyona her zaman hipotansiyon eslik etmez
@3.1217 Kardiyojenik sok yonetiminde olabildigince hizli davranilmasi ve altta
yatan nedenin erken tespiti ve tedavisi dnemli rol oynar.
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Tablo 2. AKY’nin Tipleri (ESC Kalp Yetersizligi Kilavuzu 2021)

vazopressorler(eger
periferal
hipopertiizon yada
hipotansiyon varsa)
Ihtiyag varsa kisa
siireli MDD yada
RRT

Akut dekompanse | Akut pulmoner izole sag ventrikiil Kardiyojenik
kalp yetersizligi odem yetersizligi sok
Mekanizma SV disfonksiyonu Artmus artyiik  ve/ | SagV disfonksiyonu | Ciddi kardiyak
Sodyum ve su veya ve/veya disfonksiyon
retansiyonu SV diyastolik Pre-kapiller
disfonksiyon pulmoner
Valviiler kalp hipertansiyon
hastalig1
Semptomlarin | Sivi birikimi, Akcigerlere yeniden | Artmis santral Sistemik
Ana Sebepleri | Artmus ventrikiil igi | siv1 dagilimi ve vendz basing ve Hipoperfiizyon
basinci akut solunum siklikla sistemik
yetmezligi hipoperfiizyon
Baslangic Kademeli (giinler) Hizli( saatler) Kademeli ya da hizli | Kademeli ya da
hizli
Bashca Artmig SVDSB ve Artmig SVDSB ve Artmis SagVDSB Artmis SVDSB
Hemodinamik | PKTB * PKTB Diisiik kardiyak debi | ve PKTB
Anormallikler | Diisiik yada normal | Normal kardiyak Diisiik SKB Diisiik kardiyak
kardiyak debi debi debi
Normal ile diisiik Normal ile yiiksek Diisiik SKB
SKB SKB
Klinik Islak ve sicak yada | Islak ve kuru® Kuru ve soguk Islak ve soguk
ozellikler kuru ve soguk yada
1slak ve soguk
Tedavi Ditiretikler Ditiretikler Diiiretikler (periferik | Inotropik ajanlar
Inotrop ajanlar / Vazodilatérler konjesyon i¢in ) /vazopressorler

Inotrop ajanlar /
vazopressorler(eger
periferal
hipoperfiizon yada
hipotansiyon varsa)
Ihtiyag varsa kisa
siireli MDD yada
RRT

Kisa stireli

MDD yada RRT

SV = sol ventrikill ; SVDSB = sol ventriciil diyastol sonu basinci; MDD =
mekanik dolasim destegi; PKTB = pulmoner kapiller tikali basinci; SagV =

sag ventrikiil; SagVDSB = sag ventrikiil diyastol sonu basinci; RRT = renal

replasman tedavisi; SKB = sistolik kan basinci. a Normal yada diisiik kardiyak

debili olabilir. b Islak ve soguk oldugunda inotrop ve/veya vazopressor ihtiyaci

olabilir.
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6. Tedavi
6.1. Oksijen Tedavisi ve Ventilator Destegi

Akut kalp yetersizliginde , hipoksemik olmayan hastalarda oksijen tedavisi ,
kalp debisinde azalmaya ve vazokonstriksiyona yol agabileceginden rutin
uygulanmamalidir . O, tedavisi, SpO, <%90 veya PaO, < 60 mmHg olan
akut kalp yetersizligi hastalarinda hipoksemiyi diizeltmek i¢in dnerilir. KOAH’l1
hastalarda  hiperoksijenizasyon  ventilasyon-perfiizyon  uyumsuzlugunu
artirabilir ve hiperkarbiye yol agabilir.

Non-invaziv pozitif basingla ventilasyon ve siirekli pozitif havayolu
basinci destegi oksijenlenmeyi ve pH’y1 artirir, parsiyel karbondioksit basincini
ve solunum isini azaltir, solunum yetmezligini iyilestirir. O, tedavisi ile
kiyaslandiginda non-invaziv ventilasyonun dispneyi iyilestirdigi, entiibasyon
gereksinimini azalttigi metaanalizlerle desteklenmektedir *2Y. Non-invaziv
pozitif basingli ventilasyon; solunum hiz1 >25/dk ve SpO, <%90 olan hastalarda
baslanmalidir. Non -invaziv pozitif basingl ventilasyon esnasinda kan basinci
monitdrize edilmelidir. Intratorasik basing artis1 vendz doniisii ve sag ve sol
ventrikiiler 6n yiikli azaltir. Ayrica 6n yiik rezervi azalmis ve hipotansiyonu
olan hastalarda kalp debisini ve kan basincini diistiriirebilir. O, uygulanmasi ve
non-invaziv ventilasyona ragmen ilerleyici solunum yetersizliginde entiibasyon
onerilir.

6.2. Diiiretikler

Akut kalp yetersizliginde kivrim ditiretikleri hizli etki baslangici ve tedavi
etkinlikleri nedeni ile yaygin olarak kullanilir. “DOSE Trial”da (diisiik doz ve
yliksek doz furosemidin karsilastirildigi ¢alisma); daha yiliksek doz rejiminde
dispnede azalma, kilo degisimi ve net sivi kaybinda daha belirgin artis oldugu
izlenmistir ??. Hastanin yatistan 6nce aldigi oral ditiretik dozunun 1-2 katina
karsilik gelen furosemid (ya da esdeger torasemid,bumetanid) dozu intravenz
olarak baglanmalidir. Eger hasta oral diiiretik almiyorsa baglangic dozu
intraven6z 20-40 mg furosemid ya da 10-20 mg torasemid olarak baglanabilir
2329 Yeterli ditiretik cevabi; ilk 2 saatte idrardaki sodyum igeriginin > 50-70
mEq/L olmasi ve/veya ilk 6 saatte idrar miktarmin >100-150 ml/h seklinde
olmasidir @29, Yetersiz diiiretik cevabi oldugunda doz 2 katma ¢ikilmalidur. iki
katina ¢ikilmasina ragmen yine de diiiretik cevabi yetersiz ise tedaviye tiazid,
metolazone ya da asetozalamid grubu ditiretikler eklenmelidir *¥. Hastanin
klinik durumu stabil oldugunda, konjesyonu dnleyecek en diisiik doz oral loop
ditiretikleri ile tedaviye gecilmelidir .
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6.3. Vazodilatorler

Nitrat veya nitroprussid vendz ve arteryel damar yapisindaki diiz kaslarda
olusturduklari relaksasyona bagl olarak gelisen vazodilatasyon etkisi ile kalbe
vendz doniisiin azalmasina, daha diisiik kardiyak yiik ve artan atim hacmine
dolayisi ile konjesyon semptomlarinin azalmasina neden olur. Nitratlar esas
olarak periferik venler {izerine etkiliyken nitroprussid daha dengeli arteryel ve
venoz dilatordiir @627,

Sistolik kan basinct >110m mmHg oldugunda akut kalp yetersizligi
semptomlarini hafifletmek igin i.v. vazodilatorler diisiiniilebilir. Klinik iyilegsme
ve kan basinci kontrolii saglamak i¢in diisiik dozlarda baglanarak titre edilebilir.
Nitratlar genellikle baslangi¢ bolus dozu takiben devamli infiizyon seklinde
uygulanabilir. Akut pulmoner 6demi olan ciddi hipertansiyonu olan hastalarda
1-2 mg bolus olarak verilebilir . On yiik ve ard yiikte asir1 azalmaya bagh
hipotansiyondan kaginmak icin dikkatli izlenmelidir. Sol ventrikiil hipertrofisi
ve/veya ciddi aort darlig1 olan hastalarda ¢ok dikkatli kullanilmalidir. Bununla
birlikte hemodinamik  parametreler dikkatli izlendiginde sol ventrikiil
disfonksiyonu olan aort stenozunda olumlu etkiler tanimlanmigtir .

Tablo 3. AKY’nde Kullanilan i.V. Vazodilatorler

Vazodilator | Doz Yan Etki Diger
Nitrogliserin | Baslangi¢c dozu:10-20ug/dk | Hipotansiyon | Devamli kullanimda
Maksimal doz :200u/dk Bas agrisi intolerans
Isosorbid Baslangi¢ dozu:1mg/h Hipotansiyon | Devamli kullanimda
dinitrat Maksimal doz :100mg/h Bas agrisi intolerans
Nitroprussid | Baglangi¢ dozu:0,3ug/kg/ | Hipotansiyon | Isik intoleransi
dk Izosiyanat
Maksimal doz :5pg/kg/dk | toksisitesi
Nesitiride Bolus :2p/dk Hipotansiyon

Infiizyon :0,01p/kg/dk

6.4. Inotroplar

Inotropik ajanlar diisiik kardiyak debisi ve hipotansiyonu olan hastalarda tercih
edilmelidir. Sol ventrikiil sistolik disfonksiyon, diisiik kardiyak debi ve diisiik
kan basinct (SKB <90mmHg) olan ve hayati organ fonksiyonlarinin zayif
oldugu hastalar i¢in diisiiniilmelidir. Inotropik ajanlar adrenerjik mekanizmaya
etkileri nedenli siniis tasikardisi, artimiler, miyokard iskemisine neden olup
uzun donemde mortalite riskini artirabilirler. Asir1 periferik vazodilatasyon
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yapmasit nedeni ile 0&zellikle yiiksek dozlarda ve bolus uygulamalarda
levosimendan ya da fosfodiesteraz III inhibitorleri ile  hipotansiyon
olusabilecegi unutulmamalidir G%3P.

6.5. Vazopressorler

Norepinefrin gibi periferik arteriyel vazokonstriktor etkisi belirgin olan ajanlar
siddetli hipotansiyonu olan hastalarda tercih edilebilir. Bu ajanlar kan basincini
artirmak, kan akimim ekstremitelerden hayati organlara yonlendirmek amaci
ile kullanilirlar. Ancak bu mekanizmalart ile sol ventrikiil art yilikiinde bir artis
meydana getirdiklerinden 6zellikle ileri kalp yetersizligi ve kardiyojenik soku
olan hastalarda norepinefrin ve inotropik ajanlarin kombinasyonu seklinde
kullanimlar1 diisiintilebilir. Akut miyokard enfartiisii nedenli kardiyojenik soklu
hastalarin yer aldigi, epinefrinin norepinefrin ile karsilastirildigi prospektif
randomize kontrollil bir ¢aligma analizinde; epinefrin ile daha yiiksek refrakter
sok insidansi nedeni ile ¢alisma erken sonlandirilmistir ¢?. Ayrica epinefrinin
daha yiiksek kalp hiz1 ve laktik asidoz gelisimi ile ilgili oldugu izlenmistir.2583
hastay1igeren bir bagka metaanalizde kardiyojenik soklu hastalarda norepinefrine
kiyasla epinefrin ile 6liim riskinde 3 kat daha artig gosterilmistir ©).

Tablo 4. AKY’nde Kullanilan Inotrop ve Vazopressorler

infiizyon iz

Dobutamin 2-20 pg/kg/dk (beta+etki)
Dopamin 3-5 pg/kg/dk inotropik beta+
>5 ng/kg/dk inotropik betat, vazopressor alfa+
Milrinon 0.375-0.75 pg/kg/dk
Enoximone 5-20 pg/kg/dk
Levosimendan 0,1 pg/kg/dk
(0.05-0.2 ng/kg/dk arasinda)
Norepinefrin 0.2-1.02 pg/kg/dk
Epinefrin 0.05-0.5 pg/kg/dk

6.6. Opiatlar

Dispne ve anksiyeteyi giderici etkileri nedenli non-invaziv pozitif basingh
ventilasyon esnasinda sedatif ilaglarin kullanimi hastanin adaptasyonunu
iyilestirir. Doza bagimli yan etkileri; bulanti, bradikardi, hipotansiyon ve
solunum depresyonudur. Retrosprektif analizler morfin uygulanmasinin daha
yiiksek mekanik ventilasyon sikligi, daha uzun hastanede yatig, daha fazla yogun
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bakim iinitesine yatis ve artan mortalite ile ilgili oldugunu gostermektedir
G430 Bu nedenle segilmis hastalarda 6zellikle siddetli inat¢1 agr1 ve anksiyete
durumunda veya palyasyon durumunda diislintilebilse de akut kalp
yetersziliginde rutin kullanimi 6nerilmemektedir.

6.7. Digoksin

Kullanimi beta blokerlere ragmen hizli ventrikiil yanith atrial fibrilasyonu olan
hastalarda diigiiniilmelidir. Daha 6nce kullanilmadi ise 0.25-0.5 mg dozunda
intravendz, bolus verilebilir.

6.8. Tromboembolizm Pro ilaksisi

Kontrendikasyon olmadikc¢a heparin veya diger antikoagiilanlar ile profilaksi
onerilmektedir G5,

6.9. Mekanik Dolasim Destegi

Kardiyojenik sok ile bagvuran hastalarda kisa donem mekanik dolagim
destegi kalp debisini artirmak ve u¢ organ perfiizyonlarii desteklemek igin
gerekli olabilir. intra-aortik Balon Pompa ¢alismasi (IABP-SHOCK 1I), erken
revaskiilarizasyon uygulanan akut miyokard enfarktiis hastalarinda gelisen
kardiyojenik sokta intra-aortik balon pompasi ve optimal medikal tedavi
gruplart arasinda 30 giinliik ve uzun dénem mortalite agisindan herhangi bir
fark olmadigini gosterdi “*-*». Bu sonuglara gore miyokard enfarktiisii sonrasi
kardiyojenik sok gelisen hastalarda rutin IABP kullanimi Onerilmez. Yine
bir koprii tedavi olarak VA- ECMO, veno arteryel ekstra korporeal membran
oksijenizasyonu fulminan miyokardit, dekompanse kardiyomiyopatiler ve
ciddi kardiyojenik soka neden olan durumlarda diistiniilmelidir .
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BOLUM 4

YOGUN BAKIM
HASTASINDA TRANSTORASIK
EKOKARDIYOGRAFININ YERI

Zeki CETINKAYA

ekokardiyografi  (TTE) ile  degerlendirilmelidir. ~ Kardiyak
ekokardiyografi ile sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari, kalp kapak
fonksiyonu, voliim durumu ve ekstrakardiyak durumlar degerlendirilir.

l l emodinamik instabiltesi mevcut yogun bakim hastalar1 transtorasik

1.  Sol Ventrikiil Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Sol ventrikiil fonksiyonlarinin  degerlendirmenin en iyi yolu ejeksiyon
fraksiyonun hesaplanmasidir. Ejeksiyon fraksiyon (EF) giinliik pratigimizde
siklikla iki boyutlu goriintiilerin gorsel analizi ile yapilir. Bu analiz deneyimli bir
ekokardiyografici tarafindan yapildiginda kabul edilebilir derecede giivenlidir.
Ancak degerlendiren kisiler arasinda degiskenlik gosteririr. Bundan dolay1 sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) miimkiinse asagidaki formiille nicel
olarak hesaplanmalidir.

LVEDV-LVESV
LVEDV

LVEF=

Burada LVEDV ve LVESV sirasiyla sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu
hacimlerdir. Bu hacimleri hesaplamada en iyi modifiye simpson yotemidir.
(Sekil 1)

47
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Sekil 1. Apikal Dort Bosluk Ve Apikal Iki Bosluk Yontemi Kullanilarak Sol
Ventrikiil Diyastol Ve Sistol Sonu Hacimlerini , Ejeksiyon Fraksiyonu
Hesaplanmigtir .

Ayrica nicel olarak LVEF ‘si M-mod yontemiyle mid-ventrikiiler papiller kas
seviyesinden yapilir (Sekil 2)

Sekil 2. M-Mod Yontemiyle EF Degerlendirilmesi

Kalp yetersizliginin yapisal anormallik yada sistolik disfonksiyon sorumlu
oldugunda ekokardiyografide agik bi¢imde goriiniir. Ekokardiyografi sistolik
kalp yetersizliginde sol ventrikiil dilatasyonu intrakardiyak geometri ve
hemodinamiyi degistirdigi i¢in azalmis sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonun
tespit etmenin Gtesinde pek ¢ok role sahiptir @. Sol ventrikiil yetersizliginde
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ventrikiil yeniden big¢imlendirme ve kalbin ilerleyici dilatasyonu ile sol
ventrikiil daha kiiresel hal alir, mitral anulus dilate olur, mitral kapak
yaprakeiklarinin apikale yer degistirmesi ile fonksiyonel mitral yetersizlige
yol acar. Ekokardiyografide mitral yetersizligin ciddiyeti degerlendirilebilir.
Ayrica normal LVEF ‘si olan genis hasta grubunda sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyonu ve sistolik pulmoner arter basincinin degerlendirilmesi hastalik
ciddiyeti ve risk degerlendirilmesinde 6nemlidir @.

Solventrikiilbolgeselkontraktilitesi veyaduvarhareketininsiniflandirilmasi
sol ventrikiil (LV) segmentlerine boliinerek yapilir. Miyokardiyal segmentlere
ayirma konusunda Amerika Kalp Cemiyeti 17 segmentli modeli onermistir
(Bazal ve mid seviyeler anterioseptum, anterior,lateral,inferior ,inferoseptum
olmak {lizere 6 segmente; apeks anterior,lateral, inferior,septal olmak iizere
4 segment ve apikal ¢ap ) @. Miyokardiyal iskemisinin, elektrokardiyogramda
ST segment degisiklerinin olmasi veya diger semptomlarin ortaya ¢ikmasindan
once goriilen ilk belirtisi miyokardiyal kontraktilitede (sistolik kalinlagsma)
azalma veya kaybolmadir. Sol ventrikiil serbest duvar normalde sistol
esnasinda %40 daha fazla kalinlasir. Sistolik duvar kalinlasmasinin  %30’dan
daha az olmasi hipokinezi, %10 ‘dan daha az olmasi akinezi olarak tanimlanir.
Diskinezi ise genellikle sistolik duvarda incelmenin de eslik ettigi, sistol
esnasinda bir miyokardiyal segmentin digsartya dogru hareket etmesi olarak
tanimlanir (V. Kontraktilitede bu azalmanin miyokardiyal iskemiyi gosterebilir.
Ekokardiyografide 17 segmentten etkilenen bolgenin hangi koroner arter
okliizyonunu tahmin etmede yardimci olabilir.

Akut miyokart enfarktiisii mekanik komplikasyonlar1 olan ventrikiiler
septal riiptiir, papiller kas riiptiirli, ventrikiiler psddoanevrizma, gercek sol
ventrikiiler anevrizma ve trombiis ekokardiyografi ile degerlendirilebilir.
Psddoanevrizma geleneksel olarak sol ventrikiil ile ince bir boyun vasitasiyla
istirakli anevrizmal kavite olarak tanimlanir. Gergek anevrizma ise miyokardin
tiim katmanlarinin incelme ile sistolde disar1 balonlagmasidir. Gergek anevrizma
transmural miyokart enfarktiisii ile iligkilidir. En sik apekste, takiben inferobazal
alanda goriiliir. Ventrikiiler anevrizmalar siklikla trombiis olusumuna yatkinlik
eder ve malign aritmiler i¢in odak olusturulabilir. Ekokardiyografide tespit
edilmesi sonrasi hasta takibinde dikkatli olunmalidir.

2. Kalp Kapak Hastaliklarinin Degerlendirilmesi

Ciddi Kalp kapak hastaliklar1 hemodinamik instabilitenin nedenlerinden biridir.
Bazen hipotansiyonun primer nedeni olabilir. Akciger 6demine yol agabilir. Kalp
kapak hastaliklarinda ciddi bir darlik veya yetmezlik gozden kagirilmamalidir.
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2.1. Ciddi Aort Darlig1

Aort darliginin klasik semptomlar1 kalp yetmezligi, anjina ,senkoptur. Kardiyak
output metabolik ihtiyaglari karsilayabilmek i¢in daralmis kapak boyunca yeteri
kadar artmadigi1 zaman bu semptomlar baslar. Semptomatik olan hastalarin ligte
birinden ¢ogu kritik diizeyde aort darligina sahip degildir. (kapak alan1 >1 cm?)
Ciddi aort darligina sahip (kapak alani<l cm?) onemli sayida hasta heniiz
semptomatik degildir ©.

Ekokardiyografide aort darligi ciddiyetini belirlemede apikal 5 bosluk
goriintillemede aort kapak tizerine Cw doppler ile mean gradiyent ol¢iilmelidir
(Sekil 3). 40 mm/Hg tizerinde mean gradiyent olmasi ve aort kapakalani 1 cm?
altindaysa ciddi aort darligimi diisiindiiriir. Kapak alan1 <1 cm?, ortalama basing
farki <40 mm Hg, ejeksiyon fraksiyonu <%50 diisiik EF diisiik gradiyentli aort
darlig1 diisiiniiliir. Dobutamin stress ekokardiyografi ile degerlendirlmelidir ©.
Aort kapak alan1 hesaplanirken siireklilik denklemi kullanilir.

TVILVOT
VIAO

AVA=Dx0.785x

AVA: Aort Kapak Alan1 D:Sol ventrikiil Cikis Yolu Cap1 (LVOT)

TVI LVOT (Zaman Velosite Integral-LVOT): Apikal bes boslukta LVOT
oniine pw diisiilerek hesaplanir.

TVI AO (Zaman Velosite Integral-Aort): Apikal bes boslukta aort kapa
iizerine Cw diisiilerek hesaplanir.

Sekil 3. Aort Kapak Mean Gradiyent Olgiilmesi Ve Ciddi Kalsifik Aort Kapak
(Parasternal Kisa Aks Pozisyonda A¢ilimi Kisitl Kalsifik Aort Kapak Ok
Isaretiyle Belirtilmistir.)
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2.2. Ciddi Mitral Darlik

Mitral kapak stenozu hastalarin cogunda mitral kapagin romatizmal tutulumu
ile meydana gelir. Nadir sebepler arasinda dejenaratif kalsifikasyon, ilag
toksititesi, kapak cerrahisi komplikasyonlari, hipereozinofili, vejatasyon yer
alir. Ekokardiyografide siklikla erken tespit edilmeyen hastalarda sol atruryumda
genisleme izlenir. Bu hastalarda pulmoner kapiller basing yiiksek olacagindan
akciger 6demi agisindan dikkatli olunmalidir. Mitral stenozu olan hastalarda
atrial fibrilasyon sik goriilmektedir.

Ekokardiyografide mitral kapak iizerinde cw doppler ile dlgiilen mean
gradiyentin 10 mmhg ve kapak alani 1 cm? altinda olmasi ciddi mitral darhigini
diisiindiiriir. Kapak alan1 en iyi parasternal kisa aks ta planimetrik alan
Ol¢iilerek hesaplanir (Sekil 4)7.

Sekil 4: Ciddi Romatizmal Mitral Kapakta Darlil¥e
Planimetrik Kapak Alanm Olgiilmesi

2.3. Ciddi Trikiispit Darligi

Trikiispid darlik (TD) siklikla trikiispit yetersizligi ile birliktedir ve ¢ogunlukla
romatizmal kaynaklidir. Bunedenle, genellikle klinik yansimay1 domine eden, sol
tarafli kapak lezyonlar, 6zellikle de mitral darligi ile iliskilendirilir. Konjenital,
uyusturucu kaynakli kapak hastaliklari, Whipple hastaligi, endokardit ve genis
sag atriyal timor gibi diger nedenler nadirdir. Normal kalp hizinda, ortalama
basing farkinin >5 mm Hg olmasinin klinik olarak anlamli TD varligina isaret
ettigi kabul edilir ®.

2.4. Birincil ve Sekonder Mitral yetmezlik

Birincil mitral yetmezlik genellikle kapak veya kapak parcasinin direkt etkilenmesi
sonucu olusan yetmezliktir. En sik etyolojik neden dejenaratif degisikliklerdir.
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(fibroelastik eksikligi, Barlow hastaligi,flail yaprak¢ik) Sekonder mitral
yetmzlik ise kapak ve yaprakgiklart normaldir. Kalbin geometrisinin bozulmasi
sonrast kapak iizerinde kapanma ve birlesme kuvvetlerinde dengesizlik sonucu
olusur @, Iskemik kardiyomiyopatilerde gériiliir. Kronik atriyal fibrilasyon ve
sol atriyum genislemis hastalarda aniiler genigleme altta yatan mekanizmalardir.

Ciddi birincil ve sekonder mitral yetmezligi ekokardiyografik olarak Vena
kontrakta degeri apikal dort boslukta 7 mm, biplanda 8 mm {izeri , regurgitant
voliime 60 ml ve regurgitan fraksiyon %50 ‘den biiylik olmasidir. Birincil mitral
yetmezlikte sol ventrikiil sistolik ¢ap 45 mm {izerinde olmasi ve sol atrryum
¢apinin 55 mm tizerinde olmasi ciddi olarak degerlendirilir .

2.4.1. Vena Kontrakta (VC)

Yetmezlik olan kapak (aort,mitral,trikiispit) seviyesinde akim bolgesinin en dar
(boyun olusturan) yeridir. Ve hemen akim olusturan bdlgenin altinda bulunur.
Aort igin VC parasternal uzun aksta, mitral ve trikiispit kapak i¢in apikal dort
bosluktan degerlendirilir (Sekil 5)1?.

Sekil 5. Vena Kontrakta Degerlendirilmesi

2.4.2. Mitral Kapak (MV) Regurgitan Voliim

Belirgin aort yetmezligi yoklugunda , mitral kapaktan gegen akimla sol ventrikiil
¢ikis yolu (LVOT) akimi arasindaki fark olarak tanimlanmaktadir (Sekil 6).

MV RegV =MV akimi- LVOT akimi

= (Annulus D? x 0,785x MV TVI) — (LVOT D?x0,785X LVOT TVI)

MV RegV
MYV akim

Mitral kapak regurgitan fraksiyonu = x100
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LV
= D
VINY
140 60

Sekil 6. Mitral Kapak Tahmini Regurgitant Voliimiinii, Fraksiyonun
Gosterilmesi MV D Ve LVOT D Gaosterilmesi.'”

2.5. Aort Yetmezligi

Konjenital anormal kapak, dilate aort kokii, Marfan Sendromu, endokardit, aort
diseksiyonu, prostetik kapak disfonksiyonu ve dejenere aort kapak disfonksiyonu
aort yetmezligine neden olur V. Kronik ciddi aort yetersizligi olan hastalarda
sol ventrikiil dilatedir ve aort pulsasyonu belirgindir (Sekil 6) ©.

Aort kapak yetmezligi , regurgitan volum > 60 ml/atim, vena kontrakta 6
mm, efektif regurgitan ofis alan1 >30 mm? ,pressure half time (PHT) <200 ms
olmasi kapakta ciddi yetmezlik oldugunu gosterir 9.

Aortik regurgitan volim = LVOT akim-MV akim
=(LVOT D*x0,785X LVOT TVI)- (Annulus D? x 0,785x MV TVI)

1y

Sekil:6 Aort Yetmezliginde PHT Ile Degerlendirilmesi

2.6. Trikiispit Yetmezligi

Trikiispit kapak vakalarin >%90’1nda, basing veya hacim asir1 yiliklenmesi
aracili RV dilatasyonu veya kronik AF’ye bagli genislemis sag atriyum ve
trikiispit anulus nedeniyle olusan sekonder yetmezliktir. Primer trikiispit
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kapak yetmezligi etyolojisinde, infektif endokardit, romatizmal kapak
hastaligi,karsinoid sendrom, miksam6toz hastaliklar, konjenital valv displazi
nedenleri arasindandir. Trikiispit kapakta vena kontrakta 6 mm iizerinde olmasi
kapakta ciddi yetmezlik olabilecegini gosterir.

3.  Voliim Durumunu Degerlendirme

3.1. Stroke Voliime ve Kardiyak Debi

Sabit bir orifisden gecen kan akimi, bu orifisin kesitsel alan1 (Cross-sectional
area (CSA)) ile akim hizinnin ¢arpimina esittir.

Akim orani = CSA x akim hizi

Kardiyovaskiiler sistem gibi pulsatil bir sistemde ejeksiyon boyunca olan akim
hiz1 degiskenlik gosterdiginden, ejeksiyon periyodu boyunca olan akimin
toplam hacminin 6l¢iilmesi icin doppler spektrumundaki tek tek kayit edilen
hizlarin birlestirilmesi gerekir.(integralin alinmasi1) Hizlarin toplamia zaman-
hiz integrali (Time Velocity Integral) (TVI) denir. TVI ile orifis kesit alani
carpimini stroke voliimii verecektir (V.

Atim Hacmi (Stroke Voliim)= CSA x TVI

Bu orifis alan1 yani sol ventrikiil ¢ikis yolu, daire gibi diigiiniilerek daire
alan1 hesaplanir. LVOT ¢apina D kabul edersek;

CSA = (D/2)’xn = D?x0,785

Atim Hacmi (Stroke Volume) = D*x0,785xTVI

Kardiyak debi (CO), stroke voliim ile kalp hizinin ¢arpimina esittir.

CO=Stroke Voliime x Kalp hiz1

3.2. Inferior Vena Kava Capu ile Sag Atriyal Basing ve Voliim

Degerlendirilmesi.

Longutidal aksta inferior vena kavanin goriintiilenmesi i¢in subkostal pencerede
90° saat yoniin tersine dondiiriiliir. Inferiora egimlendirilir ve lateral angiilasyon
yapilir (Sekil 8). Ozellikle hipotansif veya perikardiyal tamponad hastalarinda
preload degerlendirmede sensitivdir (V.
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Sekil 8. Subkostal Inferior Vena Kava Degerlendirilmesi A.Inspirasyon sonrasi
IVC kiigiilmesi. B. IVC belirgin sekilde genislemistir. Cap (diiz ¢izgi), ekspira-
syon sonunda IVC’nin uzun eksenine dik olarak, sag atriyumun (RA) ostiu-
munun yaklasik 0,5 ila 3,0 cm proksimalinde uzanan hepatik venlerin birlesim
yerinin hemen proksimalinde 6l¢iiliir.C. Es zamanli respirometre kaydi ile
IVC’nin M-mod ekokardiyogrami ¢

Santral ven6z basing (CVP) vena kavada herhangi bir tikaniklik olmadigi siirece
sag atriyal basingla (RA) es degerdir. Sag atriyal basinct degerlendirmede
santral vendz kataterle monitorize etmek altin standarttir. Ancak bu risksiz
olmayan invaziv bir yontemdir .Bu nedenle yaygin uygulama i¢in pratik degildir
(21319 - Sas atriyal basing doppler ekokardiyografi ile degerlendirilmelidir. Sag
atriyal basi¢ normal degerleri 1-7 mmHg dir (Tablo 1) !%. Sag atriyal basingta
yiikselme hem morbidite hem mortalite ile iliskili bulunmustur 9. inferior vena
kava kollapsibilite indeksi maksimum (ekspiryum) ve minimum (inspiryum)
IVC capr arasindaki farkin maksimum capa béliinmesi olarak tanimlanir. %50
den biiyiik kaval indeks 6zellikle kii¢iik IVC ¢ap1 ile kombine edildiginde diisiik
voliim durumunu gostermektedir. Tersine diisiik kaval indeks ve biiyiik IVC ¢ap1
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yiiksek voliim durumunu gostermektedir 17. Kardiyak ultrasonografi soktaki
hastalar1 degerlendirmede etkin bir sekilde kullanilabilir (Tablo 2).

Tablo 1. IVC Parametreleri Kullanarak Tahmini Sag Atriyal Basing¢

American Society of Echocardiography 2010 Onerileri (¥
IVC ¢ap1 ve Kollaps oran1 % Sag atriyal basing (ortalama) (mmHg)
Normal <2,1 ve >%50 0-5(3)
Belirsiz* 5-10(8)
Yiiksek>2,1 ve <%50 10-20(15)

*IVC ¢apiin ve ¢okmesinin normal veya yiiksek kriterlere uymadigi durumlarda.

Tablo 2. Klasik Sok Durumunda Ultrasonagrafi Bulgulari ?

Sok | Hipovolemik Septik Kardiyojenik Obstruktif

Kalp | Hiperkontraktil Sepsis erken Hipokontraktil | Hiperkontraktil
donemde ,dilate kalp Perikardiyal
hiperkontraktil, eflizyon,perikardiyal
gec donemde tamponand,pulmoner
hipokontraktil emboli,Kardiyak

trombiis

IVC | Kollaps olan IVC | Normal veya kiigiik | Genislemis IVC | Genislemis IVC
capta IVC (sepsis
erken dénem)

3.3. Akut Sag Kalp Yetmezligi

Akut sag kalp yetmezligini gosteren iki 6dnemli bulgu vardir. Birincisi sag
ventrikiil basimcinin artmasina bagli septumun diizlesmesidir.En iyi parasternal
kisa aksta degerlendirilir. Ve ’D”* sekilli sol ventrikiil olarak goriiliir.Digeri ise
apikal 4 boslukta sag ventrikiil boyutlarinin (RV), sol ventrikiil boyutlarina (LV)
oranlanmasidir. RV/LV <0,6 ise normal, 0,6-1 arasi orta diizeyde dilatasyon, >1
ise ciddi dilatasyon olarak degerlendirilir. Normal sag ventrikiil duvar kalinligi
(2-3mm) ? ile RV genislemesi akut sag kalp yetmezligini; artmis sag ventrikiil
duvar kalinligini ile RV genislemsi subakut veya kronik durumu gdsterir.

4. Ekstrakardiyak Nedenler
4.1. Perikardiyal Tamponad

Perikardiyal boslukta kan veya sivi birikmesi sonucu perikardiyal efiizyonla
sonuglanir. Perikardiyal efiizyonla kalp bosluklarinda diyastolde 1 cm’den
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efiizyon az ise eflizyon kiiclik, 1-2 cm arasinda orta ,2 cm’den biiyiikse biiyiik,
eger 2,5 cm ‘den biiyiikse ¢ok biiyiik efiizyon olarak tanimlanir %, Bir eflizyon
cok biiyiik oldugunda, kalp, perikardiyal bosluk i¢inde bir “yiizme” hareketine
sahip olabilir (Sekil 9A), bu da elektriksel alternans olarak adlandirilan kardiyak
tamponadin elektrokardiyografik (EKQG) tezahiiriinii agiklar (Sekil 9B).

Sekil 9. A.Dev Perikardiyal Efiizyozyonla Yiizme Hareketi Yapan Kalp
B.Elektrokardiyogramda Hareketle Sol Ventrikiil Kaviden Uzaklastikca
“’QRS” Voltajinin Kiigtilmesi'?

Bununla birlikte, kalp tamponadinda yiizen bir kalp her zaman mevcut degildir;
kiigiik bir perikardiyal sivi hizla biriktiginde de ortaya c¢ikabilir, boylece
perikardin gerilmesi ve efiizyonu yerlestirmesi i¢in zaman kalmaz. (miyokart
perforasyonu, aort diseksiyonu) Hizli perikardiyosentez gerektirir 9.

4.2. Akut Pulmoner Emboli

Yogun bakim hastalarinda pulmoner emboli tanis1 konulmasi oldukga zordur.
Ekokardiyografide artmis pulmoner ater basinci ile akut sag ventrikiil basinci
,sag ventrikiil dilatasyonu, sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu, artmus trikiispit
yetmezlik, sag bosluklarda trombiisle uyumlu gériiniimiin izlenmesi pulmoner
emboliyi disiindiirmelidir. Transtorasik ekokardiyografide parasternal uzun
aksta, prob egimi artirilarak ana pulmoner arterler gosterilip, ana dallarda
embolinin olup olmadig: tespit edilebilir.

Akut pulmoner emboliyi sag ventrikiil miyokart enfarktiisii ve kronik
cor pulmonaleden ekarte etmenin en 6nemli bulgusu McConnell’dir. McConnell
bulgusunda sag ventrikiil serbest duvarinin apekse kadar olan kisim akinetik,
apeks ise hiperkinetik izlenir.
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4.3. Aort Diseksiyonu

Aort duvarinda mtima tabakasinda yirtilma nedeniyle kanin intima ve media
arasina bi yalanci liimene gegmesi sonucu olusur. Aort diseksiyonun mortalite
orani ylksektir. Erisilebilir olmasi, maliyeti ve noninvazif olmasi nedeniyle
transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile ilk degerlendirme yapilmalidir.

Aort diseksiyonu transtorasik ekokardiyografinin (TTE) sensivitesi
% 77-80, spesifitesi %93-96 iken transozefagial ekokardiyografinin (TEE)
sensivitesi %99, spesifitesi %98’dir 1. TTE ile asendan aort degerlendirilebilir.
Ancak torasik aortu degerlendirmek agisindan TEE tercih edilmelidir. TEE
intimal flepin korener ostiyumu kapatip kapatmadigi daha net degerlendirilir
(Sekil 10). Aortik riiptiir gelistiginde perikardiyal ve plevral mayi olusup
olusmadig1 TTE ve TEE ile degerlendirilebilir.

e 121 we

\

Sekil 10. TEE’de (121°) ciddi aort dilatasyonu ve aort diseksiyonuna bagl

mtimal flap izlenmektedir '
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BOLUM 5

YOGUN BAKIMDA ANEMI VE
ERITROSIT TRANSFUZYONU

Fatih SARGIN

1. Anemi

nemi kandaki hemoglobin diizeyinin diismesi ve buna bagli olarak

oksijen tagima kapasitesinin azalmasi olarak tanimlanabilir. Yogun

bakim hastalarinda sik karsilagilan bir sorundur ». Anemisi olan yogun
bakim hastalarinin yaklasik yarisinda ise kan transfiizyonu uygulanmaktadir
13 Kanda dokulara oksijen tasiyan ana yapmin hemoglobin (Hb) olmasi,
hemoglobin ve hematokrit (Hct) diizeylerinin oksijen tasima kapasitesinin
direkt dngordiiriiciisii oldugu kanisina yol agmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii
tarafindan normal hemoglobin diizeyi alt sinir1 erkekler i¢in 13 g/dL kadinlar
igin 12 g/dL olarak tanimlanmis olsa da; yas, etnik koken gibi faktorler ile de
degisiklik gostermesi nedeni ile kesin bir sinir deger belirlemek giitiir 7.
Ayrica bu 6l¢iimlerin matematiksel karsiliginin birim kan hacmindeki oranlar
olmasi nedeni ile (hemoglobin i¢in g/dL, hematokrit icin %) bu Ol¢limler
plazma voliim degisikliklerinden de etkilenmektedir ve plazma miktarindaki
normalden sapmalar yogun bakim hastalarinda sik karsilagilan bir durumdur
@9 Buna ilaveten yogun bakim hastalarinda oksijen sunumunun yeterliligi
degisen oksijen ihtiyacina da baglidir. Bu nedenlerden dolayi transfiizyon karari
yalnizca kan sayimi degerlerine gore degil daha kapsamli bir degerlendirmeye
gore verilmelidir.

1.1. Yogun Bakim Hastalarinda Anemi Nedenleri

Yogun bakim hastalarinda anemi gelisimine yol acan cok sayida neden
mevcuttur. Cogu hastada bu nedenlerin birden fazlasinin bir arada bulunmasi
anemi gelisimini kaginilmaz kilmaktadir 9.

61
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L1.1. Inflamasyon

Yogun bakimda yatmakta olan hastalar inflamatuar yanit gelisimi i¢in ¢ok
sayida nedene sahiptir V. Inflamasyon, demirin Hb iiretimi i¢in kullanimin1
engelleyerek ve bobreklerde eritropoetin (Epo) sekresyonunu azaltarak anemi
gelisimine neden olur™®. Yogun bakimda sik goriilen bir patoloji olan bobrek
fonksiyon bozuklugu da Epo eksikligi ile anemi gelisimine katkida bulunabilir.

1.1.2. Tetkik Amach Flebotomi

Yogun bakim hastalarinda sik araliklar ile laboratuar analizi yapma ihtiyaci
duyulur. Hastalarin metabolik durumu, infeksiyon belirtegleri, asit-baz dengesi
ve oksijenizasyon parametrelerinin degerlendirilmesi i¢in hemen hemen her
giin, bazen giinde birka¢ defa flebotomi yapmak gerekir 1¥. Tekrarlayan bu
kayiplar haftada 500 ml’ye kadar ulasabilir ve diger nedenlerle birlikte ciddi
anemiye neden olabilir.

1.1.3. Akut Kan Kayb

Travma, gastrointestinal kanama ve cerrahi hastalarinda akut ve ciddi miktarlarda
kan kaybi nedeni ile kan transfiizyonu ihtiyaci gelisebilir 1419,

1.1.4.  Immun mekanizmalar

Kullanilan ilaglar ve infeksiyonlar kemik iliginde baskilanma veya hemoliz
gibi mekanizmalar ile anemiye neden olabilir. Hemoliz direkt olarak
eritrositleri etkilese de kemik iligi baskilanmasi 6n planda trombosit ve 16kosit
bozukluklariyla kendini gosterir (617,

1.2. Aneminin Etkileri

Hemoglobinin temel fonksiyonu dokulara oksijen tasinmasidir. Hemoglobin
diizeyindeki azalma bir seviyeye kadar dokularda oksijen eksikligine yol
acmayacak sekilde kompanse edilir. Bu kompansasyon kardiyak output artis1 ve
kandan dokulara oksijen ekstarksiyon artist ile saglanir 2. Oksijen ekstraksiyonu
arteriyel kanin icerdigi oksijenin dokulara birakilan oranini ifade eder, bu oran
normalde %25 kadardir, oksijen sunumundaki azalma ile %50’ye kadar artabilir.
Ekstraksiyon oran1 %50’ye ulasmasina ragmen oksijen sunumu diismeye devam
ederse doku hipoksisi gelismeye baslar. Oksijen kanda iki sekilde taginmaktadir;
hemoglobine bagli tasinma oksijenin yiizde 98’ini tasimaktan sorumlu oldugu
i¢in plazmada ¢6ziinmiis sekilde tasinma ihmal edilebilir. Bu baglamda oksijen
ekstraksiyon orani arteriyel ve venoz oksijen satlirasyonu arasindaki fark olarak
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ifade edilebilir "*!19), Halsizlik, bas donmesi, goz karamasi, ¢arpinti gibi anemi
semptomlar1 doku hipoksisi ve kompansasyon ¢abalarinin sonucudur.

2. Yogun Bakimda Anemi Tedavisi ve Eritrosit Transfiizyonu

Yogun bakim hastalarinda anemi tedavisinde demir kullaniminin faydasi
gosterilememistir, EPO kullanimi ile ilgili olumlu sonuglar olmakla birlikte ileri
caligmalara ihtiya¢c duyulmaktadir. Bu nedenle halen en 6nemli tedavi yontemi
eritrosit transfiizyonudur 22, Eritrosit transflizyonu karar1 verilirken yalnizca
hemoglobin diizeyini referans almak uygun bir yaklasim degildir. Oncelikli
amag bir laboratuar ol¢limiinii diizeltmek degil hastada meydana gelen veya
gelebilecek sorunlart 6nlemektir. Hemoglobinin en 6nemli islevinin dokulara
oksijen taginmasi oldugu daha 6nce vurgulanmisti. Bu durumda eritrosit
transflizyonuna karar verirken oncelik doku oksijenizasyonunun yeterliligini
degerlendirmek olmalidir.

Doku oksijenizasyonunu degerlendirmede iki dnemli parametre Arter-Ven
oksijen gradienti ve Laktat diizeyi 6l¢timiidiir. Arteriyel ve vendz kan gazlar
arasinda oksijen satiirasyonu farki normalde %25 kadardir (normal oksijen
ekstraksiyon orani), bu oran %50 ye kadar artirilarak oksijen sunumunun
eksikligi tolere edilir. Ancak bu kompansasyon yetenegini asan bir azalma
dokuda hipoksiye yol acacaktir ve diizeltilmesi gereklidir. OzetlArter-Ven
oksijen satiirasyonlar1 arasinda %50 kadar bir fark olmas1 transfiizyon karari
vermede yol gostericidir ¥,

Normalde glukoz metabolizmasi ile olusan piriivat, krebs siklusuna
taginarak oksidatif metabolizmaya ugrar ve enerji iiretimini saglar. Pirtivatin az
bir miktar1 ise laktat iiretimi i¢in kullanilir. Oksijen sunumunun yetersiz olmasi
durumunda ise oksidatif metabolizmaya giremeyen piriivat, laktat {iretimine
yonlenerek laktat diizeyinde artisa yol agar. Laktat iiretiminin artigina yol agan
hipoksemi diizeyi oksijen ekstraksiyon oraninin iist sinirina ulagilan diizeydir.
Bu iki parametrenin birlikte kullanimi transfiizyon karari1 vermek i¢in énemli
ol¢lide yardime1 olacaktir. Sepsis hastalarinda oksijen sunumu yetersiz olmadigi
halde oksijen kullanimi1 bozuldugu igin laktat iiretimi artis1 gelisebilir. Arter-
Ven oksijen gradientinin normal hatta beklenenden diisiik olmasi sepsisi oksijen
sunumu yetersizliginden ayirmaya yardimcidir. Benzer sekilde global oksijen
sunumu yetersiz olmasa da lokal bir hipoperfiizyon ya da karaciger hastaligina
bagl laktat klirensinde bozulma gibi patolojiler laktat miktarinda artisa neden
olabilir ancak bu durumda da arter-ven oksijen gradienti normal kalacagi i¢in
gereksiz transfiizyon karari verilmesine engel olacaktir 3.
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Oksijen gradienti ve laktat 6l¢iimil, transfiizyon karar1 vermede 6nemli yol
gostericiler olsa da aliskanliklarin bir sonucu olarak hemoglobin seviyesi de her
ne kadar onerilmese de transfiizyon karar1 vermede kimi hekimler i¢in referans
olmaya devam edebilir. Bu durumda eger akut kardiyak iskemi veya devam
eden bir kanama yok ise 7 g/dL iizerinde bir hedef deger yeterli goziikmektedir.
Akut koroner sendrom hastalarinda ise 8 g/dL ilizerinde bir hemoglobin diizeyi
hedeflenmelidir ¢¥.

Transflizyon karar1 verilen hastada devam eden aktif kanama yok ise
transfiizyon bir linite ile sinirlandirilmalil, tekrar degerlendirme yapildiktan
sonra gerekirse tekrar transfiizyon karari verilmelidir ¢%.

2.1. Transfiizyon Komplikasyonlart ve Istenmeyen Etkileri

Son yillarda kan transflizyonu icgin konservatif yaklasim onerilerinin 6nemli
dayanaklart mevcuttur. Kan transfiizyonu yogun bakim hastalarinda multi-organ
yetmezligi ve akut respiratuar distres sendromu (ARDS) ile ilisklidir ve her
gereksiz transfiizyon maliyet yiikiine yol agacaktir @Y. Ayrica kan transfliizyonunun
iyi tanimlanmis komplikasyonlar1 mevcuttur ve bu komplikasyonlar1 azaltmak igin
gereksiz transfiizyondan kacinmak gerekmektedir. Transfiizyon komlikasyonlart
immiinolojik ve non-immunolojik olarak iki gruba ayrilabilir.

2.1.1. Akut Hemolitik Reaksiyon

Akut hemolitik reaksiyon ABO kan grubu uygunsuz kan transfiizyonu
durumunda meydana gelir. Alict plazmasindaki antikorlar araciligi ile dondr
eritrositler hemolize ugrar. Ciddi rekasiyonlarda sistemik inflamatuar yanitla
birlikte tiiketim koagtilopatisi ve multi-organ yetmezligi tablosu gelisebilir .
Klinik tablo transfiizyon baslangicindan dakikalar sonra gelisen ates, dispne,
tagikardi, hipotansiyon, gogiis ve sirt agrisi seklinde kendini gosterir. Akut
hemolitik reaksiyondan siiphelenildiginde transfiizyon hizlica durdurulmali,
verilen kan bilgileri kontrol edilmeli, kan bankasina durum bildirilmeli ve
direkt coombs testi i¢in 6rnek gonderilmelidir. Klinik tablonun agriligina gore
hemodinamik destek ve solunum destegi saglanmalidir.

2.1.2. Non-Hemolitik Febril Reaksiyon

Transfiizyon sirasinda veya transfiizyon sonrasi 6 saat icerisinde gelisen viicut
sicakliginda 1 santrigrat dereceden daha fazla artig olmasi, hemolitik reaksiyon
bulgularinin olmamas1 ve atesi agiklayacak baska neden olmamasi ile tani
konur. Nedeni alic1 kanindaki antildkosit antikorlarin donor kanindaki 16kositler
ile reaksiyona girmesidir. Daha 6dnceden transfiizyon yapilmis kisilerde ve
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multipar kadinlar gibi yabanci l6kositler ile kargilasmis kisilerde gelismektedir.
Lokosit azaltilmis kan kullanilmasi riski azaltsa da tam olarak engelleyemez
9 Yonetiminde en 6nemli nokta hemolitik reaksiyonun diglanmasidir ¢iinkii
hemolitik reaksiyonda da ilk bulgu siklikla atestir. Bu amagla hemoliz agisindan
tetkikler gonderilmeli ve direkt coombs testi yapilmalidir. Ayrici tani yapilmasi
gereken bir diger patoloji de bakteriyel kontaminasyon olup bu amagla donor
kaninda gram boyama yapilmalidir. Non-hemolitik febril reaksiyon sonraki
transfiizyonlarda siklikla tekrarlamaz (%75) bu nedenle ek dnlem alinmasina
gerek olmaz; ancak iki kez non-hemolitik febril reaksiyon gelisen hastalarda
sonraki tiim transflizyonlar igin 16kositi azaltilmis tirlinler kullanilmalidir.

2.1.3. Hipersensitivite Reaksiyonlari

Bu reaksiyonlar daha onceden transfiizyon almis kisilerde dondr kanindaki
proteinlere karsi gelisen immunite sonucu olusur. IgA eksikligi olan hastalarda
onceki transfiizyon Oykiisii olmadan da reaksiyon gelisebilir ve bu hasta grubu
reaksiyon gelisimine daha yatkindir. Reaksiyon siklikla atesin eslik etmedigi
iirtiker seklinde ortaya ¢ikar. Bronkospazm, anaflaksi ve sok tablosu ¢ok nadirdir
ancak hemolitik reaksiyonla karisabilen tablolardir. Tek basma iirtikeryal
dokiintii i¢in transfiizyonu durdurmak gerekmez, antihistaminik uygulamasi
etkili olabilir.

2.1.4. Akut Akciger Hasart

Transfiizyon iligkili akut akciger hasar1 (Transfusion Related Acute Lung Injury —
TRALI) eritrosit ve trombosit transfiizyonlart ile iligkilidir. Transfiizyon sonrasi
6 saat igerisinde gelisen hipoksi, solunum sikintisi ve Akciger infiltrasyonlari ile
karakterize olan ARDS tablosuyla prezente olur. Etyolojisinde dondr kanindaki
antilokosit antikorlarin alic1 notrofillerini aktive etmesi ve aktive notrofillerin
akciger kapillerlerinde sekestrasyonu ve migrasyonu yer almaktadir. Yonetimi
tablonun agirhigina gore sekillendirilir. Hafif tablolarda oksijen destegi yeterli
iken siddetli vakalarda invaziv ventilasyon destegi gerekebilmektedir ?7-2),

2.1.5. Diger Komplikasyonlar

Kan transfiizyonu enfeksiyon etkenlerinin kisiden kisiye taginmasi icin risk
olusturmaktadir. HIV, HBV, HCV ve sfiliz acisindan rutin tarama yapiliyorsa
da viral, bakteriyel veya paraziter baska etkenler de kan transfiizyonu yolu ile
taginabilir. Her ne kadar sik goriilmese de endikasyonu olmadan yapilacak her
transfiizyonun bu riski artirdigi dikkate alinmalidir 9.
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Yogun bakim hastalarinda sivi dengesinin hassas bir sekilde ayarlanmasi
gerekmektedir. Hastalar, uygulanan intravenoz tedaviler ve beslenme iiriinleri
araciligl ile siklikla pozitif sivi dengesindedirler. Bu agidan bakildiginda
kullanilan her kan iiriiniiniin ekstra siv1 yiikii olusturacagi akilda tutulmalidir.

Eritrosit iirtinleri i¢erdikleri yogun hemoglobin nedeni ile yiiksek miktarda
demir ihtiva etmektedir. Tekrarlayan transfiizyonlardaki demir miktari viicudun
ihtiya¢ diizeyini asarsa fazla demir doku ve organlarda birikmeye baglar ve
fonksiyon bozukluklarina yol agabilir ¢,

Kan tiriinlerinin uzun siire saklanabilmesi i¢in soguk ortamlarda muhafaza
edilmesi gerekmektedir. Diisiik sicakliktaki bu triinlerin hastaya verilmesi ile
hipotermi gelisebilir ¢°.

3.  Sonug¢

Kan transfiizyonu akut kanamali hastalar i¢in hayat kurtarici olabilmektedir.
Ancak kanamali hastalar diginda bir¢ok yogun bakim hastasinda da anemi
gelismekte ve transfiizyon ihtiyaci olusmaktadir. Transflizyon karari verirken
endikasyondan emin olunmali ve transfiizyonun muhtemel komplikasyonlari
g6z oOnilinde bulundurulmalidir. Endikasyondan emin olundugunda devam
eden masif bir kanama diisiiniilmilyor ise 1 inite transfiizyon sonrasi tekrar
degerlendirme yapilmali ve tekrar transflizyon gerekip gerekmedigi bu
degerlendirmeye gore yapilmalidir. Transflizyon oncesi kan grubu uyumu ve
cross-match sonuglart dikkatle kontrol edilmelidir. Transfiizyon baslangicindan
itibaren, hasta komplikasyonlar agisindan dikkatle izlenmelidir. Gereksiz yapilan
her transfiizyonun hem komplikasyon riski hem de ek maliyet olusturdugu ve
smirlt kaynaklarin titkenmesine yol a¢tig1 unutulmamalidir.
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BOLUM 6

KOAGULOPATI VE
TRANSFUZYON REAKSIYONLARI

Oya KAYBAL

1. Koagiilopati

1.1. Hemostaz

emostaz, kanamay1 6nleyen ve durduran bir siirectir. Normal hemostatik
sistem; damarlar, trombositler, pihtilasma faktorleri ve fibrinolitik

proteinler olmak {izere dort boliimden olusur. Bunlardan herhangi
birindeki bir kusur koagiilopati ile sonuglanabilir. Koagiilasyon kaskadi (Sekil 1),
intrensek ve ekstrensek yolaklardan olusur ve son {iriinii pihtinin dayanikliligini
saglayan fibrin polimerleridir. Yarada aciga ¢ikan kollajenin tetikledigi yol
instrensek; yaradan salgilanan doku faktoriiniin (TF, tissue factor) tetikledigi
yol ise ekstrensek yolak olarak adlandirilir. Pihti olusumunda ekstrensek yol
daha 6nemlidir. Bu iki yolak birleserek ortak yolu olustururlar. Plazma proteini
fibrinojenin, fibrine donistiiriilmesi otuzdan fazla reaksiyon iceren karmasik
bir islemdir. Vaskiiler endotel hasar gordiigiinde bu bdlgede agri duyulmasi,
sempatik agr1 reseptorlerini aktiflesmesi neticesinde vaskiiler spazm baglar
ve trombositler aktive olur. Bu agamaya kadar olusan siire¢ primer hemostaz
olarak tanimlanir. Primer hemostaz sonucu trombosit tikaci olusur. Trombosit
tikaci kolay deforme olur ve gegicidir. Sonrasinda pihtilasma veya sekonder
hemostaz asamasina gegilir. Sekonder hemostaz, pihtilagma faktorlerinin ardigik
aktivasyonu ile baslar ve trombosit tikacinin stabil bir fibrin pihtisina déniisiimii
ile sonuglanir. Son olarak olusan kan pihtis1 kanama durup, endotel eski haline
dondiiglinde fibrinolitik sistem tarafindan uzaklastirilir. Hasar gdrmiis endotel
ve altindaki bag dokudan von Willebrand Faktor (vWF) salgilanir. vVWF hem
trombositlere hem de yaradaki kollajene baglanir. Bdylece trombositlerin
birbirine ve yaraya yapismasini saglar. Trombositler o ve dens graniilleri salgilar
ve daha ¢ok trombositi hasarin bulundugu alana ¢eker.
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Koagilasyon Kaskadi

F XII Ekstrinsik FIII + VII
\ Yolak
FXI
FIX+1IIX

\
FX+V

Ortak Protrombin J—» Trombin
Yolak Fibrinojen <+ Fibrin > Polimer

Sekil 1. Koagiilasyon kaskadi

Koagiilopati primer ve sekonder olarak siniflandirilabilir. Primer hemostaz
bozukluklarinda, kan damarlarinda veya trombositlerde islevsel bir bozukluk
mevcuttur. Sekonder bozukluklar ise pihtilagma faktorleri veya bunlarin
inhibitérlerinde niteliksel veya niceliksel bir eksikligin sonucu gelismektedir.
Inhibitor antikoagiilanlar arasinda, spesifik faktdr inhibitorleri, direkt trombin
inhibitdrleri veya spesifik olmayan inhibitorler sayilabilir. Edinilmis pihtilagsma
bozukluklari; karaciger hastaliklari, K vitamini eksikligi, damar i¢i koagiilasyon
(DIC) ve antikoagiilan tedaviler gibi durumlarla iliskilidir. Bu bozukluklarin
degerlendirilmesinde; tam kan saymmi (TKS), aktive parsiyel tromboplastin
zamani (aPTT) ve protrombin zamani (PT) gibi laboratuvar testleri trombosit
sayisi, faktor eksikligi ve dolagimdaki pihtilasma faktdr inhibitorlerinin
varligini tespit etmek igin istenebilir. Kan pihtilasmasinin viskoelastik analizi
(tromboelastografi); resusitasyon, karaciger transplantasyonu veya kardiyak
cerrahi geciren hastalarin koagiilopati tanisinda daha faydali olabilir.

Koagiilopati, diinya ¢apinda morbidite veya mortalite ile sonuclanan halk
sagligi sorunlarinin 6nemli bir nedenidir. Saglikli kabul edilen diinya niifusunun
yaklasik %26-45’inde burun ve dis eti kanamasi oykiisii vardir. Ureme
cagindaki kadinlarin ise yaklasik %35-10’unda regl donemindeki kanamalari
uzun siirmektedir. Trombositopeni, von Willebrand hastaligi (vWD) ve hemofili,
koagiilopatinin 6nde gelen nedenlerindendir. Ayrica koaagiilopati; karaciger
hastaligi, diyabetes mellitus (DM), paraziter enfeksiyonlar ve kardiyovaskiiler
hastaliklar gibi durumlarla iligkili olabilir .



KOAGULOPATIVE TRANSFUZYON REAKSIYONLARI ¢ 4 73

1.2. Koagiilopatiye Neden Olan Faktorler

1.2.1. Antikoagiilasyon

Travma, hipoksi gibi nedenler damar endotelinden trombomodulin salinimina
neden olur. Trombinin trombomoduline olan yiiksek afinitesi; trombin-
trombomodulin (Tr-TM) kompleksini olusturur. Meydana gelen bu kompleks
protein C (PC)’yi aktiflestirir. Aktif hale gelen PC (APC), Faktor V ve Faktor
VIII’i inhibe eder. Ozellikle Faktdr V, protrombin aktivasyonunda rol oynar. Bu
faktorlerin inhibe edilmesi protrombin aktivasyonu engeller ve bunun sonucunda
pithti olusumu gergeklesemez. Ayni zamanda olusan Tr-TM kompleksleri;
dolasimda bulunan serbest trombin miktarini azaltir ve fibrinojenden fibrin
olusumu bloke edildigi i¢in piht1 olugturulamaz.

1.2.2. Hiperfibrinoliz

Pihtinin  dayanikliligi, fibrin polimerlerince saglanir ve yikimi plazmin
etkisiyle gergeklestirilir. Plazmin; plazminojen aktivatorlerinin yardimiyla
plazminojenden olusturulur. Travma ya da iskemi gibi durumlarin sonucunda
endotelden doku plazminojen aktivatorii (tPA) salinir. Bu pihtinin olmast
gereken yerlerin diginda yayilmasimi kontrol eden bir mekanizmadir. Bu
stirecten trombomodiilin, Tr-TM komplekslerinin aktive olmast ve APC
sorumludur. Plazminojen aktivator inhibitor-1’in (PAI-1) APC tarafindan inhibe
edilmesiyle, tPA iizerindeki inhibitor etki ortadan kalkar ve dolagimdaki tPA
miktar1 artar. Bu olay plazminojenin plazmine doniisiimiinii arttirarak fibrin
yikimi gergeklestirilmis olur. Dolayisiyla travma, hipoksi gibi durumlarda
gelisen; artmis antikoagiilasyon ve hiperfibrinolizin sonucu olarak koagiilopati
gelisir. Yapilan calismalarda koagiilopatinin derecesinin, koagiilopatiyi baglatan
nedenin siddeti ile dogru orantili oldugu gésterilmistir. Bu gibi kritik hastalarda
goriilen koagiilopatinin artmig mortalite ile iligkili oldugu bildirilmistir .

Sok durumlarinda da gelisen hipoperfiizyon sonucu koagiilopati gelisebilir.
Brohi ve arkadaslarinin ¢alismasinda, hasar derecesi ne olursa olsun, baz defisiti
normal aralikta olan hastalarda PT veya aPTT’de uzama olmadig bildirilmistir.
Baz defisitinin <6 mEq/L oldugu hastalarda %2 oraninda uzamis pihtilagsma
zamani var iken; >6 mEq/L olanlarda ise bu oran %20 olarak bildirilmistir ©.
Yaralanma sonras1 koagiilopati gelisimindeki primer sorumlunun, doku travmasi
ve sistemik hipoperfiizyonla seyreden sok oldugu tahmin edilmektedir.

1.2.3. Hemodiliisyon

Ozellikle travma sonras1 kan ve kan iiriinii verilmesi ile gelisen koagiilasyon
faktorlerinin diliie olmasi sonucu koagiilopati gelisebilir. Sok sirasinda azalmig



74 & 4 YOOUNBAKIMA MULTIDISIPLINER DAHILI YAKLASIMLAR

intravaskiiler hidrostatik basing, pihtilasma faktorlerinden yoksun sivinin
interstisyel alanlardan plazmaya kaymasina neden olur. Kristaloid ve kolloid
sivi uygulamalarinin; plazma hacmini ve pihtilasma faktorlerini diliie ettigi,
piht1 olusumu ve pihti stabilitesi tizerindeki etkileri, matematiksel modellerde,
in vitro ve goéniilli ¢aligmalarda gosterilmistir ®. Hemodiliisyonu 6nlemek
amaciyla kan iiriinii replasmani gereken hastalarda; miimkiin oldugunca tam
kana yakin sekilde 1:1:1 eritrosit-plazma-trombosit uygulama onerilir.

1.2.4. Hipotermi

Travma ve cerrahi gibi durumlarda viicut bosluklarinin disa agilmasi,
hipoperfiizyon, hareketsizlik ve 1sitilmadan verilen sivilar sonucu hipotermi
geligebilir. Hipotermi, pihtilasmay1 saglayan proteaz aktivitesini ve trombosit
fonksiyonlarini inhibe eder. Wolberg ve ark. yaptiklar1 ¢alismada, 33°C’nin
altindaki viicut sicakliginda trombosit fonksiyonlar1 ve enzim aktivitelerinde
meydana gelen azalma neticesinde kanama egiliminin arttigin1 gostermislerdir ©.

1.2.5. Asidemi

Sok sirasinda ortaya ¢ikan hipoperfiizyon ve resiisitasyon sirasindaki
uygulamalara bagli olarak gelisen asidoz sonucu koagiilopati meydana
gelebilir. Asidemi, plazma proteaz fonksiyonlarinda bozukluk olusturur. Hiicre
ylizeyindeki koagiilasyon faktorii komplekslerinin aktivitesi asidemide belirgin
olarak azalir. Asidemi-koagiilasyon iligkisinin inceleyen bir ¢caligmada, pH=7,2
iken FXa/Va kompleks aktivitesinde %50, pH=7,0 iken %70 ve pH=6,8 iken
%90 azalma meydana geldigi gosterilmistir ©,

1.2.6. Inflamasyon

Endotel aktivasyonu sonucu kisa siire i¢ginde immiin sistem aktivasyonu meydana
gelir. PC, koagiilasyon sistemindeki merkezi roliiniin yan sira inflamasyonda
da rol oynamaktadir. Yapilan ¢aligmalarda, sepsisli hastalarda PC seviyelerinin
diisiik oldugu gosterilmistir. Ayrica masif transflizyon ihtiyaci gelisen travma
hastalarinda da sepsis sikliginda artig goriilmektedir. Her iki durumun da sistemik
hipoperflizyon ve erken PC aktivasyonu sonucu gelistigi tahmin edilmektedir .

1.3. Tedavi

1.3.1. Permisif Hipotansiyon

Kontrollii hipotansiyondaki amag¢ pihtt olusumu desteklemek ve yeterli
perfiizyon saglanirken diliisyona bagli koagiilopatilerin 6niine gegilebilmesi igin
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siv1 girisinin kisitlanmasidir. Kontrendikasyonu olmayan hastalarda hedeflenen
ortalama arter basinci yaklasik 60 mmHg’dur.

1.3.2. Tekrar Isitma

Hipotermi trombosit fonksiyonlarini ve koagiilasyon faktor aktivitesini
bozmaktadir. Replasmanda kullanilan sivilarin 1sitilarak kullanilmasi ve
hastanin bulundugu ortamin sicakligmin 28-29 °C’ye kadar yiikseltilmesi
onerilmektedir ®.

1.3.3. Asidozun Onlenmesi

Asidozun ana sebebinin hipoperflizyon oldugu diisiiniilmektedir. Bu yiizden
asidozu olan hastalarda yeterli doku perfiizyonu saglanmalidir. 7,20’ nin altindaki
pH degerlerinde koagiilasyon kaskadi bozulur. Masif transfiizyon yapilmasinin
hastalarda asidoza neden olabilecegi unutulmamalidir ®.

1.3.4 .Gereksiz Transfiizyondan Kaginilmasi

Kanvekaniiriinlerininakilcikullanimibirsonrakiboéliimdetartigilacak transfiizyon
reaksiyonlarin1 azaltmaktadir.. Koagiilopati de bu komplikasyonlardan bir
tanesidir.

1.3.5. Trombosit Transfiizyonu

Hipovolemi durumlarinda kemik iligi ve dalaktan trombosit salinim1 artmaktadir.
Eger hipovolemiye neden olan durum devam ederse bu salinim azalir. Yapilan
caligmalarda, transflizyona bagli gelisen koagiilopatilerde trombosit sayisi
100,000/mm3’ten az ise trombosit siispansiyonu verilmesi 6nerilmektedir®.

1.3.6. Fibrinojen Tedavisi

Fibrinojen, agregasyon sirasinda fibrin yumak olusumu asamasinda
trombositlerin yilizeyinde bulunan GPIIb-IIla reseptorlerinin ligandi olarak gérev
yapmaktadir. Kanama gibi durumlarda ilk azalan prokoagiilan faktorlerdendir.
Fibrinojen diizeyini azaltarak koagiilasyon kaskadinda bozulmaya neden olan
faktorler arasinda; hemodiliisyon, asidoz, hipotermi ve hiperfibrinoliz sayilabilir.
Fibrinojen derivelerinin kullaniminin perioperatif donemde kanamayi %32
oraninda azalttigi gosterilmistir .

1.3.7. Antifibrinolitikler

Koagiilopati ve kanama gelisen hastalarda traneksamik asit 1 g/IV infiizyon
seklinde kullanilabilir. Sekizinci saatte dozun tekrarlanmasi onerilmektedir.
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Antifibrinolitik ajan olarak traneksamik asit kullanildiginda mortalitenin belirgin
olarak azaldigi gosterilmigtir V.

1.3.8. Desmopressin Tedavisi

Desmopressin FVIII ve vVWF serum seviyelerini yiikseltir; trombositlerin damar
duvarma tutunmasini arttirir.

1.3.9. Rekombinant Faktor VIla Tedavisi

Rekombinant aktive FVII (rFVIIa), pihtilasma sisteminin aktiflesmesini saglar.
Ozellikle travma hastalarinda ilk 2,5 saatte rFVIIa kullaniminin 24 saatlik ve 30
giinliik mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir. Boffard ve ark. travma hastalarinda
400 pg/kg dozunda rFVIla kullanmis; eritrosit sispansiyonu kullanimi ve masif
transfiizyon ihtiyacinda azalma oldugunu, yan etkilerde ise artis olmadigini
gozlemlemislerdir 2. 2009 yilinda yapilan bir ¢alismada ise, travma hastalarinda
rFVIIa kullaniminin mortalitede azalma saglamadigi belirtilmektedir (9.

2.  Transfiizyon Reaksiyonlari
2.1. Giris

Kan transflizyonu hastanede yatan hastalarda en sik uygulanan prosediirlerden
biridir ve 6nemli riskler ve maliyetlerle iligkilidir; bu nedenle klinisyenlerin
uygun kan iirinii uygulamasinin yani sira belirti, semptom ve transfiizyon
reaksiyonlarinin yonetimi hakkinda donanimli olmasi gerekir. Obstetrik
kanama, trafik kazalari, silahli catigmalar, orak hiicre hastaligi, &zellikle
cocuklarda anemi, yetersiz beslenme, HIV, sitma, parazit enfeksiyonlar1 gibi
durumlarda kan transfiizyonu gerekebilir. Transfiizyon reaksiyonlar1 hafif alerjik
semptomlardan, nadiren de olsa 6liimciil komplikasyonlara kadar genis bir
yelpazeyi kapsar. Bu nedenle, kan transfiizyonu reaksiyonlarini, olast nedenleri,
beklenen semptom ve bulgulari, 6nleyici tedbirleri ve uygun yonetimi her zaman
vurgulamak 6nemlidir. Bu durum, kan ve kan bilesenlerinin akilci kullanimini
daha da tesvik edecektir.

2.2. Transfiizyon Reaksiyonu

Kan transfiizyon reaksiyonu (KTR); kan, kan bilesenleri veya tiirevlerinin
uygulanmasina istenmeyen ters tepki anlamina gelir. Bir kan bilegeninin
transfiizyonu sirasinda veya kisa bir siire sonra herhangi bir beklenmedik veya
istenmeyen semptom ortaya c¢iktiginda; aksi dogrulanana kadar transfiizyon
reaksiyonu olarak disiiniilmelidir. Tim transfiizyonlarin yaklasik %0.5-
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3’1 transfiizyon reaksiyonu ile sonuglanmaktadir ¥, Bununla birlikte, kan
transfiizyonu reaksiyonlarinin ¢gogu, dnemsiz sonuglardan Sliime kadar degisen
sonuclar dogurabilir.

2.3. Advers Olaylarin Simiflandirilmast ve Insidanst

Genel olarak KTR; enfeksiydz veya enfeksiydz olmayan, immiinolojik veya
immiinolojik olmayan, ani veya gecikmeli ve hafif veya yasami tehdit edici
olarak smiflandirilabilir (Tablo 1). Tiim KTR tiplerinde yaygin, iyi bilinen
belirtiler arasinda ates, titreme ve iirtiker bulunur. Yan etki siklig1; ortalama 100
transflizyonda 1 iken; mortal seyreden ciddi yan etki gelisme oranmi yaklagik
200,000-420,000 transfiizyonda birdir. Her advers olay i¢in birim basina risk
Tablo 2’de belirtilmistir ¥,

Tablo 1. Transfiizyon reaksiyonlarinin simflandirilmasi

Akut hemolitik reaksiyon (AHTR)
Febril non-hemolitik reaksiyon
(FNHTR)

Anaflaksi

Hafif alerjik reaksiyon

Immiin

Transfiizyon iligkili akciger hasari

(TRALI)
AKUT

Transfiizyon iliskili dolasimsal siv1
yiiklenmesi (TACO)
. . Non-immiin hemoliz
Non-immiin . .
Hipotansiyon
Hipotermi
Elektrolit imbalans1

Bakteriyel kontaminasyon

Gecikmis hemolitik reaksiyon
. Transflizyon iligkili graft versus
Immiin .
host hastalig1
Transfiizyon iligkili purpura

GECIKMIS [mmiinsupresyon

Demir yiiklenmesi

Non-immiin Transfiizyonla bulasabilen
enfeksiyonlar (HIV, HBV, HCV,
HTVL, sfiliz, CMV, parazitler)
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Tablo 2. Transfiizyon reaksiyonlarinin oranlar

Advers olay Risk/birim

Hafif alerji 1:20

Anaflaksi 1:500.000

FNHR 1:300

TACO 1:100

TRALI 1:12.000

Septik reaksiyon 1:100.000

Fatal AHR 1:1.000.000
HIV/HBV/HCV 1:1.500.000-1:3.000.000

2.4. Transfiizyon Reaksiyonlarinin Yaygin Bulgu ve Semptomlari

» Dolasim sistemi: Kan basinc1 degisiklikleri, tasikardi, aritmi, kanama,
idrarda kan ve kanama egilimlerinde artis
» Pulmoner sistem: Dispne, hiriltili  solunum, Oksiirik ve gogis

radyografisindeki degisiklikler

A\ 4

Immiin sistem: kasint1, kizariklik/iirtiker, flushing, ates ve titreme
» Digerleri: Aciklanamayan rahatsizlik, sirt agrisi, gogiis agrisi, intravendz

infiizyon bdlgesinde ve damar boyunca agr1 ve anksiyete.

2.5. Transfiizyon Reaksiyonu Gelisen Kritik Hastay: Tanima

Kritik hastalarmn  komplike klinik durumu, ciddi bir kan transfiizyonu
reaksiyonunun semptomlarint maskeleyebilir; bu nedenle, ventilatore bagh
hastalarda, transfiizyon protokolii sirasinda artan tepe hava yolu basinglari,
hipertermi ve idrar renginde degisiklik; transfiizyon komplikasyonunu akla
getirmelidir. Bu nedenle kan transflizyonu sirasinda, hastanin i¢ sicakligimin ve
vital parametrelerinin monitorize edilmesi, hipotermiyi 6nleyecek yontemlerin
kullanilmasi, kan 1siticilart kullanmak, hipokalsemi, asidoz ve hiperkalemiye
dikkat etmek transfiizyon reaksiyonlarini erken tanimada klinisyene yardimeci olur.

Tiim transfiizyon reaksiyonlaria yonelik genel yaklagim; transfiizyonun
hemen durdurulmasi, gelis liimenli bir intraven6z yol agilmasi, kardiyak, renal
ve pulmoner fonksiyonlarin korunmasi amactyla destek tedavisi ve semptomatik
tedavi verilmesidir. Transfiizyon reaksiyonu gelistiginde hastanin amaclanan



KOAGULOPATIVE TRANSFUZYON REAKSIYONLARI 4 4 79

irtini aldigin1 dogrulamak i¢in kan {irlinii etiketlemesi ve hasta kimligi yeniden
kontrol edilmeli, ek testler i¢in kan transfiizyonu laboratuvarina bildirilmelidir
(159, Bu evrensel prosediirler, reaksiyon tiiriinden bagimsiz olarak tiim transfiizyon
reaksiyonlarinda yapilmalidir.

2.6. Transfiizyon Reaksiyonlari
2.6.1. Immunolojik Komplikasyonlar
2.6.1.1. Febril Non-Hemolitik Reaksiyon (FNHR)

FNHR yaygindir ve transfiize edilen tinite basina %1 oraninda meydana gelebilir.
Klinik olarak 1°C veya daha yiiksek bir sicaklik artis1 olarak ortaya cikar ve
gecici hipertansiyon, titreme, titreme ve rahatsizlik eslik edebilir. Bu semptomlar
transfiizyon esnasinda goriilebilecegi gibi sonrasindaki 1 saat igerisinde de
ortaya ¢ikabilir. FNHR bir dislama tanist oldugundan, transfiizyonla iliskili
diger 6nemli etiyolojiler ekarte edilmelidir. Klinik olarak ¢ok benzer olan Akut
hemolitik reaksiyon (AHR) ile FNHR’yi ayirmak i¢in transfiizyon sirasinda
ates gelisen her hastada hemoliz varlig1 aranmalidir. Transfiizyon durdurulup
antipiretik uygulamaya ragmen diizelmeyen klinik veya 2 °C’den fazla 1s1
artis1 durumunda; 6zellikle trombosit replasmani sirasinda, klinisyenler septik
transfiizyon reaksiyonunu diglamalidir 19,

Patofizyolojik olarak; FNHR hali hazirda anti-16kosit antikorlari olan
hastalarda gelisir. Anti-lokosit antikorlari, genellikle ES veya trombosit ile
coklu kan nakli yapilan hastalarda ve multipar kadinlarda yiikselir. Ek olarak,
trombositlerde ve ES firiinlerinde bulunan dondr kaynakli 16kositler, kanin
depolanmasi sirasinda IL1, IL6, IL8 ve TNF gibi sitokinleri ortaya g¢ikararak
FNHR’yi tetikleyebilir '”. Bu nedenle, depolama oOncesi 16kosit azaltma bu
biyolojik aracilarin birikimini ve transfiizyon reaksiyonlarmin insidansini
azaltabilir. Antipigretiklerle premedikasyon ¢ogu hastada reaksiyon oranini
diistirmez ve onerilmemektedir '®. Ancak altta yatan bir hastalik nedeniyle
siirekli atesli olan hastalarda transfiizyon Oncesi ates disiiriicii ilaglarin
kullanilmasi transflizyonun tamamlanmasini saglayabilir (9.

2.6.1.2. Akut Hemolitik Reaksiyon

Kanfiriinii transfiizyonunun ilk 24 saati i¢cinde gelisen hemolizile seyreden klinik;
akut hemolitik transfiizyon reaksiyonu olarak tanimlanir. AHR insidansi yaklagik
40.000’de 1°dir. Bu durumun gelismesindeki en sik etken, kayit sistemindeki
hata sonucunda gelisen ABO uyumsuz kan transfiizyonlar veya diger eritrosit
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antikorlarina karst gelisen uyumsuzluktur. En sik eritrosit replasmanlari
sonrasinda goriilmektedir. ABO uyumsuz verici eritrositleri, alicinin serumunda
dogal olarak bulunan anti-A ve anti-B antikorlariile etkilesimi sonucu kompleman
sisteminin aktiflestirilmesi nendeniyle intravaskiiler hemolize ugrarlar. Daha az
oranda, edinilmis alloantikorlarla olusan ekstravaskiiler hemoliz de gozlenebilir.
Kompleman sisteminin aktivasyonu hastada sistemik inflamatuar yanit sendromu
olustururken, agir olgularda koagiilasyon ve fibrinolitik yolaklarin uyarilmasi
ile yaygin damar igi koagulopatiye (DIK) neden olabilir. Hastalarda gelisen bu
antijen-antikor uyumsuzlugu, intravaskiiler veya ekstravaskiiler hemolize neden
olur ve ani baslangigl ates (en sik semptom, %80), hipotansiyon ve nefes darligi
semptomlari ile kendisini gosterir. Idrar renginde koyulasma (hemoglobiniiri)
hemolizi gosteren dnemli ve kolay taninan bir klinik bulgudur. DIK i tetiklemesi
sonucunda yaygin sizint1 seklinde kanamalar da goriilebilir 9. Yaklasik %10’luk
bir 6liim orani ile 6limciil olabilir ve 6liim riski, uyumsuz kan transfiizyonu
miktar1 ile dogru orantilidir. Akut hemolitik transflizyon reaksiyonunun semptom
ve bulgularinin erken taninip transfiizyonun hemen sonlandirilmasi ve takibinde
gerek duyuldugunda kardiyovaskiiler, renal ve solunum destek tedavinin hizlica
baslanmasi hayat kurtarici olabilir %, Bobrek fonksiyonlarini korumak igin
hidrasyon énemlidir. DIK bulgular agisindan hasta izlenmelidir. DIK’e bagh
kanama olusmasi1 durumunda, TDP veyakriyopresipitat replasmani diisiiniilebilir.
ABO uyumsuz transfiizyon sonrasinda 6zel bir tedavi rejimi olmamakla birlikte,
literatiirde baz1 vaka sunumlarinda plazmaferezin, intravendz immiinglobiilin
(IVIG) veya kompleman inhibitorii ilaglarin kullanilabilecegi belirtilmistir
2122 Eritrosit stispansiyonlarinin uyumsuz bir kristaloid soliisyonla (6rn. %5
dekstroz soliisyonu) birlikte uygulanmasi veya kanin yanlis depolanmasi,
antikorlar disindaki faktorler tarafindan eritrositler hemolize edildiginde immun
aracili olmayan akut hemolitik reaksiyon gelisebilecegi de unutulmamalidir
23 Hemolitik reaksiyonlarin onlenmesinde en onemli basamak, transfiizyon
oncesinde gerekli 6nlemlerin uygulanmasi, kan iiriinlerinin uygun kosullarda
saklanmas, transflizyon sirasinda kimlik dogrulamasi ve iiriin etiket kontroliiniin
sorumlu kisi ve uygulayicilar tarafindan mutlaka yapilmasidir.

2.6.1.3. Transfiizyon Iliskili Akciger Hasari (TRALI)

TRALLI, transfiizyon sirasinda veya sonrasindaki 6 saat i¢inde meydana gelen
akut hipoksemi ve non-kardiyojenik pulmoner 6dem ile karakterize tablodur.
Klinik olarak TRALI, nefes darligi, hipoksemi, ates ile beraber, akciger
grafisinde yeni gelismis veya ilerlemis pulmoner 6dem olarak goriilmektedir.
Entiibe veya mekanik ventilasyondaki hastalarda bol kopiikli pembemsi sivi
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goriilebilir, ancak bu bulgu spesifik degildir. TRALI tanis1 koyarken benzer
klinik prezentasyonlarla seyreden tanilar (6r. TACO) diglanmalidir (Tablo 3)
@9, Dondr anti-graniilosit antikorlar1 (anti-HLA ve anti-HNA antikorlari) ile
birlikte sitokinler ve biyolojik olarak aktif lipidler igeren infiize edilmis kan
iiriinlerindeki (TDP > trombositler > ES’ler) inflamatuar mediatdrler polimorf-
niikleer hiicreler (PMN’ler) yoluyla inflamatuar kaskadi aktive ederek alveolar
kapiller membranda hasarlanmaya neden olurlar. Bu sebeple TRALI riskinin
azaltilmasi i¢in bagig¢t se¢imi esnasinda miimkiin oldugunca erkek donér
kullanilmasi ve hamilelik gegirmis kadin donérlerin HLA/HNA antikorlari
acisindan, verdikleri kan {iriinlerinin taranmasi onerilmektedir. TRALI gelisen
hastalarin neredeyse tamami oksijen destegine ve bunlarin %70’i mekanik
ventilasyona ihtiyag duyar ®®. Plazmadan zengin kan friinleri igin kati
transfiizyon kriterleri, erken tanima ve hizli klinik yonetim, bu potansiyel olarak
6liimciil transfiizyon reaksiyonlariyla basa ¢itkmanin anahtaridir.

2.6.1.4. Alerjik veya Anaflaktik Reaksiyon

Alerjik reaksiyonlar siklikla transfiizyonun ilk 4 saati igerisinde gelismektedir.
Trombosit transfiizyonlar1 sonrasi daha sik gériilmektedir. Urtikeryal reaksiyon
siklig1 1:100 olarak bildirilir iken, yaklasik 40,000 transfiizyonda bir anafilaktik
reaksiyon goriilmektedir ®9. Kizariklik, kasint1 ve lrtikeryal dokiintii alerjik
reaksiyon gelisen hastalarda genellikle ilk bulgular olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Hipotansiyon, tasikardi, bulanti, kusma ve/veya diyare ile karakterize
anafilaktoid/anafilaktik reaksiyonlar, karin agrisi, siddetli dispne, pulmoner
ve/veya laringeal 6dem ve bronkospazm ve/veya laringospazm, epinefrin
ile acil tedavi gerektiren nadir fakat tehlikeli komplikasyonlardir. Donor
plazmasinda bulunan proteinlere karsi olusan antikorlar allerjik transfiizyon
reaksiyonlarindan sorumludur. IgA eksikligi olan hastalarda anti-IgA antikorlari
mevcuttur ve bu hastalara IgA diizeyi normal dondérden almman kan iriini
verildiginde anaflaktik reaksiyon olusabilmektedir @7. Alerjik yanitin primer
aracisi histamindir, bu nedenle hafif alerjik reaksiyon gelismesi durumunda
anti-histaminik tedavi verilerek, transfiizyon hizi yavaslatilarak siirdiiriilebilir.
Ancak bulgularda siddetlenme veya tekrarlama olmasi durumunda transfiizyon
tamamen sonlandirilmalidir. Alerjik veya anafilaktik reaksiyon sonrasi hastalara,
tanilart ve gelecekteki transfiizyon ihtiyaglar1 hakkinda bilgi verilmelidir.
Hafif alerjik reaksiyon Oykiisii olan hastalarda, daha sonraki transfiizyonlarda
antihistaminik ve glukokortikoidlerle pre-medikasyon uygulanmasimin etkisi
gosterilememisken; ciddi alerjik reaksiyon Oykiisii bulunan hastalarda pre-
medikasyon Onerilmektedir. Ayn1 zamanda bu hastalarda yikanmis veya
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santrifiije edilmis kan drlinlerinin kullaniminin siipernatan1 uzaklagtirarak
alerjik reaksiyon goriilme sikligini ve siddetini azalttigi gosterilmistir 9.

2.6.2. Non-immonolojik Komplikasyonlar
2.6.2.1. Transfiizyon Iliskili Dolasimsal S Yiiklenmesi (TACO)

TACO, transfiizyon yapilmis hastalarmn %1- 8’ini etkileyen ve yeterince
taninmayan bir reaksiyondur 4. TACO, transfiizyondan sonraki 6 saat iginde,
hacim yiiklenmesini takiben kardiyak dekompansasyonla uyumlu nefes darligi,
oksiiriik, gogiiste sikigsma, siyanoz, raller, ortopne tasikardisi, genislemis juguler
damarlar, S3 gallop ve pulmoner 6dem olarak kendini gosterir Y. Sinirl
kardiyopulmoner rezervi olan u¢ yas grubunda veya altta yatan bobrek ve/
veya kalp yetmezligi olan hastalarda yiiksek hacimli ve hizli transflizyonlar
riski arttiran diger faktorler olarak géze carpmaktadir. TACO ayirici tanisinda,
transfiizyonla iliskili akut akciger hasari, septik transfiizyon reaksiyonu ve akut
hemolitik transfiizyon reaksiyonu diistiniilmelidir. TACO- TRALI fark: Tablo
3’te gosterilmistir.

Semptomlarin erken donemde saptanabilmesi ve TACO’nun dnlenebilmesi
icin genel anestezi altinda kan transfiizyonu yapilan hastalarin vital bulgularinin
stirekli izlenmesi 6nemlidir. TACO gelisen hastada, transfiizyon sonlandirilarak,
hastaya miimkiin oldugunca bas yukar1 pozisyona verilmeli ve gerektiginde
oksijen destegi baslanmalidir. Diiiretik uygulamasina yanit; TACO agisidan
hem tanisal hem de tedavi edici olabilir .

Tablo 3. TRALI-TACO ayrim

TRALI TACO
Verilen kan iiriinii TDP>Trombosit>ES | Tiim kan iiriinleri, hacim bagimli
Ates +/- -
Kan basinci Hipotansiyon Hipertansiyon
Juguler venoz dolgunluk | - +
BNP Normal Yiiksek
Diiiretige yanit Yok Klinikte iyilesme

2.6.2.2. Bakteryel Sepsis

Bakteriyel sepsis nadiren goriiliir, ancak akut, siddetli, bazen yasami tehdit eden
etkilere neden olabilir. Transfiizyon sirasinda veya kisa bir siire sonra yiiksek
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atesin baglamasi (sicaklikta >2°C artis), siddetli titreme, hipotansiyon veya
kollaps, transfiize edilen iiriinlerde bakteriyel kontaminasyon ve/veya endotoksin
reaksiyonu olasiligin1 diisiindiirmelidir. Transfiizyonla bulasan bakteriyel
enfeksiyonun kesin tanisi i¢in kan iiriiniinden ve hastadan ayni organizmanin
izolasyonu gereklidir ancak klinigi uyumlu septik bir hastada, hasta kiiltiiriinde
iireme olmasa bile; kan iiriiniinde etkenin saptanmasi tani igin yeterlidir
(4. Sepsisten en sik oda sicakliginda saklanan trombosit bilesenleri sorumlu
tutulmus olsa da, su banyosuna daldirilarak ¢oziindiriilmiis TDP ve 1 ila 6°C’de
birkag¢ hafta saklanan ES’lerin de bu duruma yol agtig1 akilda tutulmalidir .
Olast bir septik reaksiyonun hemen taninmasi, transfiizyonun derhal kesilmesi
ve gerekirse genis spektrumlu antibiyotik ve vazopresor ajanlarla agresif tedavi
ile onemlidir.

2.6.2.3. Hipotermi

Biiyiik hacimlerde soguk kan veya kan bilesenlerinin hizli infiizyonu viicut
is1sint diistirebilir. Genel anestezi, cerrahi veya sok gibi 1s1 regiilasyonunu
bozan durumlarda, hasta hipotermi agisindan daha biiyiik risk altindadir.
Hipotermi hemoglobinin oksijene afinitesini artirir, trombosit fonksiyonlarini
ve koagiilasyon kaskadini bozar, karacigerin sitratt metabolize etme etkisini
azaltir ve ilag metabolizmasini yavaslatir. Santral vendz kateter araciligiyla
soguk kanimn atriyuma verilmesi ciddi aritmilere sebep olabilir. Kan veya kan
bilesenlerinin hizli inflizyonu gerekiyorsa bir kan 1sitma cihazi diistiniilmelidir.
Isinma, hemolize neden olmamak i¢in Food and Drug Administration (FDA)
onayli bir kan 1sitma cihazi kullanilarak gerceklestirilmelidir.

2.6.2.4. Metabolik Komplikasyonlar

Ozellikle yenidoganlarda ve karaciger veya bobrek hastaligi olan hastalarda
biiyiik hacimli transfiizyonlara metabolik komplikasyonlar eslik edebilir. Sitrat
toksisitesi; dolasimda biiyiik miktarlarda sitrat antikoagiilan bulunmasinin neden
oldugu iyonize kalsiyum depresyonunu ifade eder. Sitrat karaciger tarafindan
hemen metabolize edildiginden, bu komplikasyon nadirdir. Siddetli karaciger
hastalig1 olan veya yeterli hepatik kan akisini engelleyen dolagim kollapsi olan
hastalarda hizli ve/veya biiyilik hacimli transfiizyondan sonra fizyolojik olarak
anlaml1 hipokalsemi olabilir. Iyonize kalsiyum testi veya elektrokardiyogram
izleme, kalsiyum seviyelerinde fizyolojik olarak onemli degisiklikleri tespit
etmede daha faydalidir. Yine hizli veya biiyiik hacimli transfiizyonlara, 6zellikle
onceden dolagimsal veya metabolik sorunlar1 olan hastalarda asidoz/alkaloz ve
hiperkalemi/hipokalemi gibi metabolik problemler eslik edebilir.
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2.6.2.5. Transfiizyon ile Bulasan Enfeksiyonlar

Tiim kan ve kan bilesenleri insan kanindan yapildigindan, enfeksiydz ajanlari

bulastirma riski tastyabilirler. Bu tiir komplikasyonlar nadirdir, ancak yasami

tehdit edici olabilir. Dondrlerin dikkatli secilmesine ve kan testine ragmen
hastalik bulas1 meydana gelebilir. Donér se¢im kriterleri, HIV, HTLV, hepatit
ve sifiliz ile enfeksiyon riski yiiksek olan potansiyel dondrleri taramak igin

tasarlanmistir. Tiim kan bagiscilari, enfeksiyoz ajanlar1 bulagtirma riskini en aza

indirmeyi amaglayan tarama prosediirlerine tabi tutulur ¢,
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BOLUM 7

AKUT VE KRONIK KARACIGER
YETMEZLIiGI

Omer DOYMUS

kut veya kronik karaciger yetmezligi olan hastalarda kritik hastalik

gelisme riski yiiksektir. Karaciger yetmezligi olan kritik hastalar,

akut karaciger yetmezliginden son donem dekompanse siroza kadar
genis bir hastalik yelpazesini kapsar. Kritik hastalik ortaya ¢iktiginda 6liim
orani oldukca yliksektir ve ¢ogu zaman kesin tedavi karaciger naklidir.
Karaciger yetmezliginin yonetimi zorludur ve ¢ogu zaman bir¢gok uzmanin
ortak cabasini gerektirir. Diger bir¢cok hastalikta oldugu gibi, karaciger
yetmezligi ve komplikasyonlarinin erken taninmasi ve hizli yonetimi sonuglari
iyilestirebilir 2

1. Akut Karaciger Yetmezligi

Akut karaciger yetmezligi (AKY), altta yatan herhangi bir karaciger hastaliginin
yoklugunda koagiilopati ve ensefalopati ile kendini gosteren, hepatik sentez
fonksiyonunda bozulmaya neden olan, hizli ilerleyen 6liimciil bir sendromdur ©.

Son yillarda destekleyici tedavilerdeki gelismeler sagkalimi iyilestirip
transplantasyona daha etkili bir gegis silireci saglamigtir. Akut karaciger
yetmezligi en akut ciddi hastaliklardan biri olmaya devam etse de, dikkatli ve
yogun bir tedavi hastanin spontan karaciger rejenerasyonunu ve basarili bir
karaciger nakli sansini1 optimize edebilir. Tedavinin amaci; sistemik enfeksiyon,
coklu organ yetmezligi, hepatik ensefalopati ve nihayetinde beyin 6demi
gelisiminin dnlenmesine odaklanmalidir. Karaciger nakli kotii prognoza sahip
olan hastalar i¢in kesin tedavidir .

Akut karaciger yetmezliginde etiyoloji tedaviyi yonlendirme ve karaciger
transplantasyonu ihtiyacini belirlemek adina 6nemlidir. Gelismis iilkelerde en
yaygin bes neden parasetamol toksisitesi, iskemi, ilaca bagli karaciger hasari,
hepatit B viriisii ve otoimmiinite iken gelismekte olan iilkelerde viral hepatit A,
B ve E akut karaciger yetmezliginin ana nedenleridir .

87
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1.1. Patogenez

Karaciger hasarmin patogenezi biiyiik 6l¢iide etiyolojiye baglidir. Bununla
birlikte, cogu AKY etiyolojisinde ortak hasar 6zellikleri bulunur. Hepatositlerin
yaralanmasi nekroz ya da apoptoz yoluyla hiicre yaralanmasina veya hiicre
oliimiine neden olur. Mitokondriyal gecirgenligin yaralanma ile tetiklenmesi,
ATP(adenozin trifosfat) depolar1 korunursa apoptoz; ATP depolari tiikkendiginde
ise nekroz ile iliskilidir. Apoptozla iliskili mitokondriyal hasarin 6rnekleri
arasinda Wilson hastaligi ve Reye sendromu bulunur &9,

Sicak ve soguk iskemiden kaynaklanan hasarin erken evresinde, hepatositler
ve endotel hiicreleri mitokondriyal gecgirgenligi aktive eder ve mitokondriyal
hasar ATP tiilkenmesine ve ardindan nekroza neden olur. Karaciger hiicrelerinin
nekrotik yaralanmasi, hiicre zari biitlinliigiiniin kaybina ve nihai olarak hiicre
Olimiine ve yirtilmasina neden olarak laktat dehidrojenaz (LDH) , alanin
aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST) ve ferritin dahil olmak
iizere sitozolik proteinlerin salinmasina yol agar. Ozellikle asetaminofen ile
gelisen AKY’yi takiben hiicresel glutatyon azalir ©.

Tablo 1: Akut Karaciger Yetmezliginde Kotii Prognoz I¢in King’s
College Kriterleri '

Asetaminofen Kaynakh Akut Karaciger Yetmezligi

* Arteriyel pH < 7.30 (Ensefalopatinin derecesinden bagimsiz olarak)
* Asidoz yoksa, asagidaki kriterlerin timii

* Protrombin zamani > 100 saniye (INR>6.5)

* Serum Kreatinin > 3.4 mg/dL

* Evre 3 veya 4 ensefalopati

Asetaminofen Kaynakh Olmayan Akut Karaciger YetmezIligi

* Protrombin zamani >100 saniye (INR>6.5)

* Protrombin zamani <100 saniye ise, asagidaki kriterlerden herhangi biri
* (ensefalopatinin derecesinden bagimsiz olarak):

* Non-HAYV, non-HBV viral hepatit, ilag¢ kaynakli etiyoloji

¢ Sariliktan ensefalopatiye kadar gecen siire >7 giin

* Yas <10 veya > 40 yil

* Protrombin > 50 saniye (INR>3.5)

¢ Bilirubin > 17.5 mg/dL

Akut ve kronik karaciger hasarimda Kuppfer hiicre fonksiyonun genel
kaybimin sonucunda portal sistem yoluyla hepatositlere diizenli olarak sunulan
endotoksinlerin ve diger substratlarin klerensinin ve temizlenmesinin azalmasi
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enfeksiyon riskinde artisa neden olur. Karaciger i¢indeki yaralanma bolgesi,
karacigerin yenilenme yetenegini belirlemede 6nemli bir rol oynar. Karaciger
progenitor hiicreleri, duktal hepatositler veya oval hiicrelerin bulundugu
portal alana oksijen ve besinlerden zengin arteriyel kan ve portal kan saglanir.
Portal bolgenin yaralanmasi rejeneratif yaniti engellerken; portal bolgenin
korunmasiyla santral bdlgenin yaralanmasi spontan iyilesmeye neden olur.
Santral bolge iskemik hasara daha duyarlidir 'V,

1.2. Klinik ve Laboratuvar

Akut karaciger yetmezligi olan bir hastanin hayatta kalmasinin en &nemli
unsuru erken tan1 almasidir. Erken tani, karaciger yetmezliginin etiyolojisinin
hizli bir sekilde belirlenmesine ve etiyolojiye 6zgii tedavilerin baslatilmasina
olanak saglar. Degerlendirmenin ilk asamasinda detayli bir 6ykii alinmalidir.
Etiyolojiye bagl olarak hastalar karin agris1, bulanti, kusma ve biling bulaniklig
ile basvurabilirler. Bazi hastalar yorgunluk, kirginlik, kisilik ve davranis
degisiklikleri gibi nonspesifik belirtilerle basvurabilir. Fizik muayenede hastanin
mental durumu degerlendirilmeli, karaciger, dalak boyutuna ve asit varligina
bakilmalidir. Spider anjiom, splenomegali veya jinekomasti gibi kronik karaciger
hastaligin1 diisiindiirecek bulgularin varligina bakilmalidir. Bu bulgular akut
karaciger yetmezliginde goriilmez. Norolojik degerlendirmede pupil ¢ap1 ve
reaktivitesi, 151k refleksi, klonus varlig1 veya yoklugu, hepatik ensefalopatinin
derecesi not edilmelidir. Ensefalopati, Glasgow koma skalas1 veya West-Haven
kriterleri gibi standart skalalar kullanilarak derecelendirilmelidir. Hizli ilerleyen
hastalig1 olan hastalarda saatler iginde degisiklikler meydana gelebileceginden
norolojik degerlendirmenin sik yapilmasi gerekir ¢+,

Akut karaciger yetmezligi ile bagvuran hastalarda kan testi olarak tam kan
sayimi, bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri, kan gazi, INR
(International Normalized Ratio),amonyak, hizli HIV (Human Immunodeficiency
Virus) testi, viral panel calisilmalidir. Testlerin ¢ogu, karacigerin ve bobrek
gibi diger organlarin bozulma derecesini degerlendirmeye yardimci olacaktir.
Etiyolojiyi belirlemek, aktif enfeksiyonu dislamak, toksik maddelere maruziyeti
ortaya koymak ve gecmis laboratuvar testleri ile karsilastirma yapabilmek
icin bagka testler yapilmalidir. Faktdr replasmani ve potansiyel nakil adaylari
igin organ eslestirmesi agisindan kan grubunun belirlenmesi gerekir. Tam kan
sayimi, INR, elektrolit ve karaciger testleri giinde iki kere ¢alisilmalidir ancak
kan sekeri gibi spesifik testler daha sik ¢alisilmalidir ©,

Karaciger goriintiilemesi karaciger boyutuna, dalak boyutuna, portal ve
hepatik venler ile hepatik arterin gdsterilmesine odaklanmalidir. Splenomegali
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ile birlikte daha kiigiik boyutlu bir karaciger varligi, altta yatan kronik
karaciger hastaligr varligini diisiindiirtirken; akut vaskiiler obstriiksiyon ile
birlikte hepatomegali Budd Chiari’yi akla getirir. Ozellikle malignite siiphesi
olan hastalarda saptanabilir karaciger lezyonlarmin olmamasi da 6nemlidir.
Bobrek fonksiyon bozuklugu varsa, goriintiileme bdbrekleri de igermelidir.
Kronik bobrek hastaligimi diisiindiirebilecek degisiklikler degerlendirilmeli,
obstritksiyonlar diglanmalidir. Madde kullanim oykiisii veya altta yatan
psikiyatrik bozukluk siiphesi olan hastalarda detayli sosyal hizmet ve psikiyatrik
degerlendirmeler 6nemlidir. Hastanin intihara meyilli ilag alimi1 6ykiisii varsa,
dikkatli bir degerlendirme karaciger nakli i¢in uygunlugun belirlenmesine
yardimci olabilir @,

Akut karaciger yetmezliginde erken teshis ve tedavi kritik dneme sahiptir.
Akut karaciger hasari olan bir hastanin yogun bakim {initesinde (YBU) ilk
triyajinda, mental durum degisikligi ve koagiilopatinin derecesi esas alinir,
Yogun bakim iinitesine INR>1.5 ve mental durum degisiklikleri olan akut
karaciger yetmezlikli hastay1 kabul etmek zorunludur. AKY olan hastalarda
klinikte hizli ve geri dondiiriilemeyen bozulma meydana gelebilir. Bu nedenle
karaciger nakli i¢in uygunluk ve prognoza iliskin kararlarin erken alinmasi ve
hastanin en kisa siirede karaciger nakli merkezine yonlendirilmesi gerekir (.

Kapsamli bir 6ykil ve fizik muayenenin Stesinde, akut karaciger yetmezligi
olan tiim hastalara altta yatan nedeni belirlemek i¢in standart bazi testler
uygulanmalidir.

Kanda saptanabilir parasetamol diizeyleri ile birlikte tani konulmus
parasetamol doz agimi gibi bir durumda altta bagka nedenler aramak anlamsizdir.
Bununla birlikte, viral ve otoimmiin hastaliklardan sonra net bir teshis
konulamadiginda ikinci basamak testler endikedir. Akut karaciger yetmezliginde
altta yatan neden, prognozu belirlediginden hizli ve dogru tan1 konulmasi i¢in
en hizli metodlar ve testler kullanilmalidir. Ornegin, akut karaciger yetmezligine
neden olan Wilson hastaligi, kanda hemoglobin, alkalin fosfataz, bilirubin ve
plazma veya idrardaki bakir dl¢imleriyle giivenilir bir sekilde ayirt edilebilir.
Benzer sekilde, herpes simpleks viriisti [gM, niikleik asit testlerinden daha hizli
sonug verir ve bu nedenle enfeksiyondan siipheleniliyorsa tercih edilir. Akut
karaciger yetmezligini tedavi eden klinisyenler i¢in kullanilan akilli telefon
uygulamasi klinisyenlere rutin teshis ve tedavi 6nlemlerini gozden gegirmelerini
hatirlatmak i¢in teshis ve giinliik kontrol listesi igerir 1219,

Asetaminofen doz asimi dogrulandiginda, N-asetilsistein (NAC) ideal
olarak ilag alimindan sonraki 16 saat i¢inde baslanmalidir. NAC, glutatyon
sentezini artirarak hasari azaltir. Hastanin hastaneye ulagsmasinda gecikme
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yasandiginda veya geg teshis konuldugunda bile NAC’nin ge¢ uygulanmasimin
faydali olabilecegine dair kanitlar vardir. Gebeligin icilincii trimesterinde
preeklampsi ve karaciger hasar1 ile bagvuran akut karaciger yetmezligi
olan kadmlar derhal dogurtulmalidir. Bazi hastalar postpartum doénemde
kotiilesmeye devam etse de prognoz genelde iyi seyirlidir. Hepatit B viriisii ile
iligkili akut karaciger yetmezligi olan hastalara, karaciger transplantasyonundan
sonra niiks riskini azaltmak i¢in niikleoz(t)id hepatit B viriisiit DNA polimeraz
inhibitdrleri verilmelidir. Herpes simpleks viriisii enfeksiyonuna sekonder
gelistiginden siiphelenilen akut karaciger yetmezligi olan hastalara, niikleik asit
dogrulamasini beklerken asiklovir verilmelidir; ancak tedaviye yanit ihtimali
zayiftir. Akut karaciger yetmezligine neden olan Amanita phalloides (ve ilgili
tiirler) mantar zehirlenmesi diinya capinda sik goriiliir. Tedavide silibininin
yani sira asetilsistein, penisilinler ve nazobiliyer drenajin potansiyel bir faydasi
oldugu disiiniilmektedir. Otoimmiin hepatitin neden oldugu akut karaciger
yetmezliginde bile, kortikosteroidlerin sonucu iyilestirdigi ikna edici bir sekilde
gosterilmemistir. Otoimmiin hepatite bagli diisiik dereceli (evre 1 veya 2)
hepatik ensefalopatisi olan hastalara ve peritransplantasyon enfeksiyonu riskini
artirmaktan kaginmak igin yalnizca siirlt bir siire boyunca (yaklasik 1 hafta)
kortikosteroid verilmelidir -1,

Tablo 2: Akut Karaciger Yetmezliginin Spesifik Sebepleri ve Tedavileri

Etiyoloji Hedefe Yonelik Tedavi
Toksinler

Asetaminofen N-asetilsistein
Amantia intoksikasyonu Penisilin ve silibinin
Viral

Herpes simpleks virlis Asiklovir

Akut hepatit B Antiviraller
Metabolik

Wilson Hastalig1 Transplantasyon
Otoimmiin hepatit Kortikosteroidler
Vaskiiler

Akut Budd-Chiari Sendromu Trombolizis, transjuguler intrahepatik

portosistemik sant
Gebelik

Gebelige bagli akut yagli karaciger/ Acil dogum
HELLP
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1.3. Akut Karaciger Yetmezligi Destekleyici Tedaviler

Dolasim Bozuklugu

Dolasim bozukluklar1t AKYde erken ortaya ¢ikar ve siklikla ilerleyicidir. AKY’li
hastalarda yaygin olan hipotansiyon, yiiksek kalp debisi ve diisiik sistemik
vaskdiler direng ile kendini gdsterir. Bu durum septik soku yakindan taklit eder
ve ikisi arasinda ayrim yapmak zor olabilir. Diger sok durumlarinda oldugu
gibi hacim durumunun ve yeterli sivi yiiklemesine cevabin degerlendirilmesi
onemlidir. Genel anlamda, hiperperfiizyondan kaynaklanan serebral
hiperemiden kagimirken yeterli serebral perfiizyon basincini (SPB) korumak
icin sivilar ve vazopresorler kullanilmalidir. Hacim yiiklemesine ragmen devam
eden hipotansiyon vazopressorler ile tedavi edilmelidir. Vazopressorler serebral
perfiizyon basincini 50-80 mmHg ve ortalama arter basincini (OAB) 50 mmHg
iizerinde tutmak i¢in kullanilabilir. OAB’deki dalgalanmalardan kagiilmalidir
¢linkii bu durum serebral hiperemiye yol agabilir. Serebral perfiizyon basincinda
tutarl ve Ongiiriilebilir artiglara neden oldugu i¢in ndrepinefrin tercih edilebilir.
Yeterli sivi voliimiine ve norepinefrine ragmen hipotansiyon diizelmiyorsa,
vazopressin tedaviye eklenmelidir. Goreceli adrenal yetmezlik AKY’li
hastalarin 6nemli bir kisminda meydana gelebileceginden norepinefrin ve
vazopressin veya terlipressine ragmen inat¢1 hipotansiyon, hidrokortizonla (300
mg intravenoz yoldan) tedavi edilmelidir 1-1519),

Enfeksiyon

Kompleman seviyelerinin azalmasi ve fagosit fonksiyonlariin bozulmasi gibi
immiinolojik defektlerden otliri AKY’li hastalar enfeksiyonlara duyarhdir.
Bakteriyel veya fungal sepsis bu hastlarda sik goriilen 6liim nedenleri arasinda
yer alir. Immiin sistem baskilandig1 i¢in hastalarin %30’unda ates veya
16kositoz gibi enfeksiyonu diisiindiiren bulgular olmayabilir. Bu durum AKY’li
hastalarda sespsisin sik goriilmesine ve zor tani1 almasina neden olur. Genel
olarak, AKY’deki bakteriyel enfeksiyonlarin %50’sini pndmoniler olustururken
idrar yolu enfeksiyonlart %25, bakteriyemiler ise %20 orana sahiptir. Bu
hastalarda gram negatif ve pozitif enfeksiyonlarin sikligi g6z 6niine alindiginda
genis spektrumlu antibiyotikler kullanilmalidir. Nefrotoksisite riski nedeniyle
aminoglikozidlerden kacinilmalidir. Bu hastalarda kontrolsiiz enfeksiyon
katastrofik sonucglara yol actigindan profilaktik olarak genis spektrumlu
antibiyotikler baglanmalidir (71,

Adrenokortikal Yetmezlik

Adrenokortikal yetmezlik AKY veya septik sokta tipik olan hiperdinamik
kardiyovaskiiler kollaps1 kotiilestirebilir. Sivi resiisitasyonuna yanit vermeyen
hastalarda akla adrenokortikal yetmezlik gelmelidir. Sepsiste adrenal yetmezligi
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olan hastalarda suprafizyolojik dozlarda steroid kullaniminin vazopressor
ihtiyacini azalttig1 ve sonucu iyilestirdigi gosterilmistir. Adrenal disfonksiyon
AKY'’li hastalarda da sik goriiliir. AKY’li hastalarin %62’sinin yliksek doz
kortikotropin stimiilasyonuna anormal cevap verdigi bulunmustur. AKY’li
hastalarda adrenal yetmezlik akilda bulundurulmali ve tedavi edilmelidir .

Bobrek Yetmezligi

Bobrek yetmezligi ileri karaciger yetmezligi olanlarda sik goriilir. AKY’li
hastalarda bobrek yetmezliginin nedenleri arasinda prerenal azotemi, renal
iskemi, akut tubuler nekroz ve hepatorenal sendrom yer alir. Derin hipotansiyon
ve serebral 6dem ile komplike olan AKY’li hastalarin ¢ogunda renal replasman
tedavisi gerekecektir. Belirgin vazodilatasyon nedeniyle siirekli venovenoz
hemofiltrasyon (CVHH) daha iyi tolere edilir ve intrkraniyal basing (IKB)
iizerine daha faydaldir. Aralikli hemodiyaliz IKB’de artis ve serebral perfiizyon
basincinda azalma ile iligkilendirilirken CVHH’de bunun tersi gosterilmistir ?%22),

Hepatik Ensefalopati ve Intrakraniyal Hipertansiyon Gelisimi

Hepatik ensefalopati (HE), serebral 6dem ve intrakraniyal hipertansiyon gelisimi
AKY’li hastalarda prognozu belirler. Bu hastalarda tedavi secenekleri sinirhidir.
AKY ve beyin 6demi olan hastalarin yaklasik %30’u organ nakli i¢in beklerken
beyin herniasyonuna yenik diiser. Acil transplantasyon yapilmazsa intrakraniyal
basing artig1 olan hastalarda mortalite %90°1 gegebilir (V.

Serebral 6demin patogenezi karmagsiktir. AKY, serebrovaskiiler
otoregiilasyonun ve kan akiginin bozulmasi dahil olmak iizere birgok
hemodinamik degisiklige yol acar. Yiiksek arteriyel amonyak seviyeleri gibi
diger faktorler, astrositlerde glutamin ve alanin birikimi yoluyla beyin 6demine
katkida bulunur. AKY’de arteryel amonyak seviyelerinin >200 mmol/L olmasi
koti prognozun habercisidir 329,

Tablo 3: Hepatik Ensefalopati West-Haven Kriterleri 9

Evre Biling Diizeyi Entelektiiel Fonksiyonlar Norolojik Bulgular
0 Normal Normal Normal muayene
1 Hafif uykuya meyil Dikkat siiresinde azalama; Hafif asteriks veya
toplama ¢ikarma iglemlerinde tremor
bozulma
2 Letarjik Dezoryante; uygunsuz Agsikar asteriks;
davranislar konusma bozuklugu
3 Somnole Asikar oryantasyon Rijidite ve kolnus;

bozuklugu; tuhaf davranislar  hiperrefieksi

4 Koma Koma Deserebre postiir
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Konsensiis olmamasina ragmen, bir¢ok merkez, ilerlemis (evre 3 veya 4)
ensefalopatisi olan hastalarda beyin 6demini aktif olarak ydnetmek igin
intrakraniyal basing monitorleri yerlestirir. Bu tiir cihazlar, ortotopik karaciger
transplantasyonundan sonra ndorolojik iyilesme ile ilgili 6nemli prognostik
bilgiler saglar.

Intrakraniyal basmg¢ (IKB) monitdrizasyonunun siklikla bahsedilen bir
komplikasyonu olan intrakraniyal kanama, hastalarin %10-20’sinde goriiliir.
Cogu intrakraniyal kanama hafiftir ve klinik olarak 6nemsizdir 7.

Genel olarak hastalar, minimal uyaran bulunan sessiz bir odada tutulmalidir.
BOS drenajini artirmak i¢in yatak bast 30 derece agiya yiikseltilmeli ve boyun
rotasyonu veya fleksiyonu siirlandirilmalidir. Ates soguk uygulama ile kontrol
altina alinmalidir. Mekanik ventilasyon ve serebral stimiillasyonu minimuma
indirmek i¢in sedasyon uygulamalarina miimkiin oldugunca uyulmalidir.

Amag intrakraniyal basingtaki yilikselmeleri en aza indirirken yeterli bir
beyin perfiizyon basinci saglamaya yonelik olmalidir. Invaziv 6l¢iim yontemi
kullaniliyorsa, intrakraniyal basing 25 mmHg’nin altinda tutulmalidir. Serebral
perflizyon basmcim 50-65 mmHg arasinda tutmak i¢in OAB yeterli olmalidir.
Hipoglisemi, hiperglisemi, hiponatremi, hiperlaktatemi ve hiperkapni gibi
metabolik anormalliklerden, asit-baz bozukluklarindan ka¢inilmalidir 329,
Hipertonik salin kullaniminin, astrosit membrani boyunca ozmotik gradiyenti
eski haline getirmeye yardime1 oldugu diistiniilmektedir. Hipertonik salin, 145-
155 mEq/L sodyum elde etme amaciyla profilaktik bir 6nlem olarak kullanilabilir.
Mannitol beyin kilcal damarlarinda plazma osmolalitesini arttirarak Starling
yasasina gore suyun beyin disina hareketine neden olur. Mannitoliin AKY’li
hastalarda serebral 6dem epizodlarii azalttigi ve sagkalimi iyilestirdigi
gosterilmistir. Bobrek yetmezliginde kullanimi sinirlidir ve osmolalite kontrol
edilmezse paradoksal olarak beyin 6deminde artisa neden olabilir. Iki dozdan
fazla kullanilacaksa plazma osmolalitesinin <320 Osm/L oldugundan emin
olunmalidir .

Hiperventilasyon, serebral kan akisini (SKA) ve intrakraniyal basinci
(IKB) azaltmak icin etkili bir tekniktir. Bu etkisi prekapiller hipokapnik
vazokonstruksiyon ve SKA otoregiilasyonu yoluyla olur. Profilaktik
hiperventilasyon intrakraniyal hipertansiyon gelisimini dnlemede etkisiz gibi
goriinse de, IKB’deki akut dalgalanmalar1 kontrol etmede faydali olabilir .

Ajitasyon ve agrn IKB’de yiikselmelere neden olabileceginden
entiibasyondan ve invaziv iglemlerden o6nce yeterli sedasyon ve analjezi
saglanmalidir. Standart bir ajan veya doz rejimi Onermek icin yeterli veri
bulunmamakla birlikte genel olarak kisa etkili ajanlar tercih edilmeli ve sedatif
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ajanlarin metabolik etkilerinin uzayabilecegi akilda tutulmalidir. Propofol
benzodiazepinlere gore daha kisa yart dmre sahip olup kesildiginde seri
norolojik testlere izin verebilir. Uzun siireli kullanimda serebral kan akimini
azaltma ve IKB’yi diisiirme gibi ek faydalara sahiptir. Hem propofol hem de
benzodiazepinler g-aminobiitirik asit (GABA) sinir iletimini artirabilir ve teorik
olarak hepatik ensefalopatiyi siddetlendirebilir. Analjezi i¢in birinci basamak
ajan olarak bolus fentanil dozlar tercih edilir. Aktif metabolitleri nedeniyle
morfin ve meperidin 6nerilmez. Meperidin ndbet esigini distirilebilir ¢,

Solunum Yetmezligi

Endotrakeal entiibasyon i¢in ideal zamanlama net degildir. Karaciger nakli
i¢in hastanin baska bir merkeze sevki gerektiginde transfer dncesi entiibasyon
konusu tartismalidir. Evre 3 ve istii ensefalopatide entilbasyon hemen
diistiniilmelidir. Mekanik ventilasyon aspirasyon riskini dnler ve kullanilacak
sedatif ajanlar IKB’de tehlikeli dalgalanmalara neden olabilecek ajitasyonu
engeller. Akut akciger hasari/akut respiratuar distres sendromunun (ARDS)
gelisimi, AKYY ve serebral 6demi olan hastalarda nadir degildir. ARDS’de diisiik
tidal hacimli protokolle ventilasyon saglandiginda IKB iizerinde zararl etkilere
sebep olabilecek hiperkarbiye dikkat edilmelidir. Ote yandan, profilaktik
hiperventilasyonun beyin 0demi gelisimini degistirdigi gosterilmemistir.
Beyin sap1 herniasyonundan siiphelenilen hastalarda acil durumlarda
akut hiperventilasyon uygulanabilir. Genel olarak, yeterli oksijenasyonu
saglayabilecek en diisiik PEEP seviyesinin kullanilmasi 6nerilir ¢-39.

Koagiilopati

Akut karaciger yetmezligi olan hastalarda koagiilasyon profilindeki
diizensizliklereragmen klinik olarak anlamli spontan kanamalarnispeten nadirdir.
Subklinik K vitamini eksikligi olan hastalarin %25 kadarinda koagiilopati
goriildiigii icin ampirik olarak tek doz 10 mg K vitamininin intravendz olarak
uygulanmast onerilir. AKY’si olan tiim hastalarda koagiilasyon profilini
diizeltmek icin profilaktik transfiizyonlar uygulamak gereksizdir. Gereksiz
transflizyonlar 6zellikle bobrek fonksiyonlarinda bozulma olan hastalarda asir
hacim yiiklenmesine ve pulmoner édeme yol agabilir. Klinik olarak anlamli
kanamas1 olan veya invaziv cihazlarin yerlestirilmesinden 6nce koagiilopatiyi
iyilestirmeye yo6nelik girisimde bulunulmalidir ¢!,

Kesin yonergeler olmamasma ragmen, taze donmus plazma (TDP) ve
trombosit kullanimiyla INR’yi yaklasik 1.5’°e¢ ve trombosit sayisint yaklagik
50.000/mm3’e diizeltmek kaba bir hedef olacaktir. Onemli hipofibrinojenemisi
olan (100 mg/dL’den az) hastalarda kriyopresipitatin birlikte uygulanmasi
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onerilir. TDP, PT/INRyi yeterince normallestiremediginde, rekombinant faktor
7a’nin (rF7) kullanimi diisiiniilebilir (40 mg/kg). Fibrinojen seviyeleri 100 mg/
dL’den diisiikse pihtilasma kaskadu ile ilgili faktorleri tamamlamak i¢in rF7°den
once TDP veya kriyopresipitat uygulanmalidir G133,

1.4. Akut Karaciger Yetmezligi Olan Hastada Beslenme

Hastalar; glikojen depolarinin kaybi, glukoneogenezin bozulmasi ve dolasimda
artan insiilin nedeniyle akut karaciger hasarinda hipoglisemiye egilimlidir. Hasta
beslenemiyorsa intravendz glikoz soliisyonlari ile takviye dnerilir. Intrkraniyal
basincin kontroliinii bozabilecegi i¢in hiperglisemiden kacinilmalidir. AKY’de
katabolizma arttig1 i¢in besin takviyelerine ihtiya¢ vardir. Besin takviyeleri
hastanin genel durumuna gore yapilmalidir. Minimal ensefalopatisi olan
hastalar oral beslenebilirken ileri ensefalopatisi olan hastalarda aspirasyon
riskinden dolay1 oral beslenme kesilebilir. Oral beslenme kesilirse, bakteriyel
translokasyon riskini azaltmak i¢in nazogastrik sonda yardimiyla enteral takviye
baslanmalidir. Kalori hedefi 25-30 kcal/kg/giin olmalidir. Yaklasik 1 g/kg/giin
protein alimimin hiperamonyemiyi kétiilestirdigi goriilmemektedir. Amonyak
iiretiminde artisa ve serebral 6dem gelisimine katkis1 oldugu i¢in asir1 glutamin
takviyesinden kaginilmalidir ¢34,

1.5. Karaciger Nakli

Akut karaciger yetmezligi icin karaciger transplantasyonunun yaygin olarak
kullanilmadig1 donemlerde mortalite oran1 %80°e yaklagsmaktaydi. Son yillarda
yapilan calismalarda AKY’li hastalarin yaklasik %25’ine nakil yapilmis ve
bu durum genel mortaliteyi %33’e diistirmiistiir. Akut karaciger yetmezligi
olan hastalarda transplantasyon sonrasi erken mortalite, siroz nedeniyle
transplantasyon yapilan hastalardan daha fazladir. Bu durum akut karaciger
yetmezliginin keskinligini ve siddetini yansitir. Akut karaciger yetmezligi
olan ve karaciger nakli yapilan hastalar, karaciger hasarindan sonraki ilk 21
glin hayatta kalan ancak nakil yapilmayan hastalara gore 2 yilda daha diisiik
6lim oranina sahiptir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ve Avrupa’da, akut
karaciger yetmezligi olan hastalar 7 giin i¢inde yiiksek 6liim riski nedeniyle,
siroz tanistyla karaciger nakli bekleyen hastalardan 6nce nakil bekleme listesinde
‘statli 1’ veya ‘siiper acil’ statiisiinii alirlar 73539,

2. Kronik Karaciger Yetmezligi

Siroz hepatik yapmin bozulmasi ve rejeneratif nodillerin olusumu ile
karakterize ilerleyici hepatik fibrozisin son asamasidir. Ileri evrelerinde
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geri dondiiriilemez ve tek tedavi sansi karaciger naklidir. Bununla birlikte
erken evrelerde altta yatan nedenin tedavisi sirozu iyilestirebilir hatta
tersine g¢evirebilir ¢7. Gelismis iilkelerde; kronik viral hepatit (hepatit
B, C), alkolik karaciger hastaligi, hemokromatoz, karaciger yaglanmasi,
otoimmiin hepatit, biliyer siroz, primer sklerozan kolanjit, ilaglar, Wilson
hastaligi, alfa-1 antitripsin eksikligi, polikistik karaciger hastaligi,
enfeksiyonlar (6rn. bruselloz, frengi, ekinokokkoz), sag kalp yetmezligi,
veno-okluziv hastalik gibi bir¢ok durum etiyolojide yer alabilir ¢¥.

Yogun bakima kabul edilen sirozlu kritik hastalarmn sagkalim orani
diistikttr. Septik soku olan hastalarda mortalite %100’¢ ulasabilir ¢%. Kronik
karaciger hastaligi olan bir hastada akut hepatik dekompansasyonun en
yaygin nedenleri gastrointestinal kanama ve enfeksiyondur. Bu durumlarin
yaninda dekompansasyon i¢in risk faktorleri arasinda alkol alimu, ilaglar,
dehidrasyon ve kabizlik yer alir “0. Dekompansasyon sonucunda karacigerin
protein sentezi, detoksifikasyon ve metabolik diizenleme gibi temel islevleri
cesitli derecelerde bozulur. Kritik durumdaki hastanin fizyolojik ihtiyaglarinin
meydana getirdigi dengesizlik ve karacigerin temel islevlerini yerine getirme
yeteneginin siirli olmast bobrek yetmezligi, enfeksiyon, hepatik ensefalopati,
kolestaz, asit ve kanama gibi hayati tehdit eden komplikasyonlara yol acar.
Hastalarin ilk tedavisinde akut dekompansasyona yol agan tetikleyici ajan
ortadan kaldirilmalidir .

2.1. Portal Hipertansif Kanama

Portal hipertansif kanama, ilerlemis sirozun ciddi ve sik goriilen bir
komplikasyonudur V. Kanama gastro6zofageal varislerden, portal hipertansif
gastropatiden veya daha az siklikla duodenal veya rektal varislerden
kaynaklanabilir. Basarili bir sonug, dogru taniya, hizli resiisitasyona,
komplikasyonlarin yonetimine ve aktif kanamanin kontroliine baglidir. Kanama
ile iligkili klinik faktorler arasinda karaciger fonksiyonunun bozulmasi, portal
ven trombozu, hepatoselliiler karsinom ve alkol kullanim1 yer alir 2.

Ozofagus Varis Kanamasi

Varis kanamalari sirozlu hastalarda baslica 6liim nedenlerinden biridir. Varis
kanamasi olan hastalar tipik olarak hematemez ve/veya melena ile
bagvurur. Tedavide ama¢ hemodinamik stabiliteyi korumak, yeterli
oksijenizasyonu saglamak ve kanamay1 kontrol altina almaktir. Intravensz
erisim saglandiktan sonra sivi resiisitasyonuna baslanir. Oksijen ihtiyaci i¢in
nazal kaniil kullanilabilir. Hemodinamik instabilitesi olan hastalar havayolunu
korumak i¢in entiibe edilir *®.
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Hemoglobin 7 g/dL altinda ise, hemoglobini 7-9 g/dL arasinda bir seviyede
tutmak amaciyla kan transfiizyonu baslanabilir. Aneminin kd&tii sonuglar
dogurabilecegi hastalarda (stabil olmayan koroner arter hastaligi veya devam
eden aktif kanamasi olan hastalar gibi) hedef, hemoglobini 9 g/dL’nin iistiinde
tutmaktir 49,

Ust gastrointestinal kanama ile bagvuran sirozlu hastalar, aspirasyon
pndmonisi, spontan bakteriyel peritonit ve idrar yolu enfeksiyonu gibi bakteriyel
enfeksiyonlar i¢in risk altindadir. Hastanede yatan siroza bagli gastrointestinal
(GI) kanamasi olan hastalar i¢in profilaktik antibiyotikler mortalite, enfeksiyon
(6rn., spontan bakteriyel peritonit, idrar yolu enfeksiyonlar1) ve tekrar kanama
riskini azaltir 4349,

Varis kanamasinin tedavisi i¢in terapotik secenekler arasinda farmakolojik
tedavi (somatostatin, oktreotid, vazopressin veya terlipressin), endoskopik tedavi
(endoskopik bant ligasyonu veya skleroterapi), balon tamponad, transjuguler
intrahepatik portosistemik sant (TIPS) veya cerrahi sant yer alir. Farmakolojik
tedavi etkilidir ve yogun bakim {initesine kabul edildiginde baslatilmalidir.
Varis kanamasinin kontrolii i¢in ilag tedavisine ek olarak endoskopik miidahale
yapilmalidir .

2.2. Hepatik Ensefalopati

Hepatik ensefalopatili hastada, ensefalopati tedavisine ek olarak tetikleyicinin
bulunmas1 ve ortadan kaldirilmasi gerekir. Yaygin tetikleyiciler arasinda
gastrointestinal (GI) kanama, ilaglar, enfeksiyon, dehidratasyon, elektrolit
bozukluklari, kabizlik, asir1 protein yiikii, portosistemik sant (TIPS veya
spontan) ve karaciger fonksiyonlariin kotiilesmesi yer alir. Spontan bakteriyel
peritonit (SBP) bu popiilasyonda en yaygin enfeksiyondur ve tanisal parasentez
ile ekarte edilmelidir.

Emilmeyen disakkaritlerin ve antibiyotiklerin bagirsak florasini degistirdigi
ve kandaki amonyak seviyelerini diisiirdiigii gosterilmistir. Laktulose HE igin
birinci basamak tedavidir. Agizdan verildiginde ve giinde {i¢ ila dort bagirsak
hareketi saglayan bir doza titre edildiginde en etkilidir. Ensefalopatik hastada
ishal varliginda laktuloza devam edilirse meydana gelecek dehidratasyon
tabloyu daha da kotiilestirebilir. Neomisin veya rifaksamin gibi emilemeyen
antibiyotikler, tek basina veya laktuloz ile birlikte HE tedavisinde etkilidir.
Metronidazol de etkilidir; ancak yan etkiler uzun siireli kullanimi sinirlar. Cinko,
iire dongiisii i¢in bir kofaktordiir ve amonyagin temizlenmesini artirabilir. Siroz
ve HE hastalarinda ¢inko seviyeleri azalir. 600 mg/giin ¢inko siilfat takviyesi
cinko seviyelerini normallestirir, amonyag1 azaltir ve HE’yi iyilestirir. HE tibbi
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tedaviye direngli ise diger olasiliklar degerlendirilmelidir. TIPS’li kisilerde stent
limeninin tikanmasi veya daralmasi mental durumu iyilestirebilir. TIPS veya
cerrahi sant yoksa belirgin bir portosistemik kollateral tespiti i¢in abdominal
goriintiileme yapilmalidir (47,

2.3. Spontan Bakteriyel Peritonit

Spontan bakteriyel peritonit (SBP) tedavi edilebilir bir cerrahi kaynak olmaksizin,
onceden var olan asit sivisinin enfeksiyonudur. Spontan bakteriyel peritonit,
siroz ve asit hastalarinda sik goriilen ciddi bir komplikasyondur. SBP’nin klinik
belirtileri ates, karin agrisi, karinda hassasiyet ve degisen mental durumu igerir.
Bazi hastalar asemptomatiktir ve sadece hafif laboratuvar anormallikleri
ile basvururlar. Cogu SBP vakasi, Escherichia coli ve Klebsiella gibi bagirsak
bakterilerinden kaynaklanir, ancak streptokok ve stafilokok enfeksiyonlari da
ortaya ¢ikabilir Hastalarin %30’unda bobrek yetmezligini hizlandirip, HE’yi
kotiilestirip ve hemodinamik kollapsa neden oldugundan morbidite ve mortalite
ile iliskilidir. Bobrek fonksiyonunun bozulmasi, hastane i¢i mortalitenin en
hassas belirtecidir. Bobrek yetmezligi siklikla dolagimdaki kan hacmindeki
azalmadan, sitokin artiglarindan ve enfeksiyon tarafindan tetiklenen renin-
anjiyotensin sisteminin aktivasyonundan kaynaklanir. SBP icin ileri karaciger
hastaligi, gastrointestinal kanama, asit toplam protein sivi igerigi <1 g/dL
olmasi ve daha 6nceki SBP Oykiisii predispozan faktorlerdir. Tanisal parasentez
yapmak i¢in SBP’den siiphelenmek yeterlidir. Parasentez antibiyoterapiden
once yapilmalidir. Hiicre sayimi, kiiltiir, alblimin, total protein, LDH (laktat
dehidrojenaz) ve glukoz i¢in periton sivisi gonderilmelidir (9.

Tani, pozitif asit sivis1 bakteri kiiltiirii ve/veya yiiksek asit sivisi
mutlak polimorfoniikleer 1dkosit sayist (=250 hiicre/mm3) ile konur.
Erken antibiyotik tedavisi olmazsa 6liim orani yiiksektir. Tedavide genis
spektrumlu antibiyotikler kullanilmalidir ¢4,

2.4. Asit

Asit, periton boslugu i¢inde sivi birikmesi olarak tanimlanir ve sirozun
en sik goriilen komplikasyonudur. Sirozlu hastalarda sivi tutulmasina
ve nihayetinde asit olusumuna yol acan ilk adim, portal hipertansiyonun
geligsmesidir. Portal hipertansiyonu olmayan hastalarda asit veya 6dem
gelismez. Asitli kisilerde s1vi tutulmasinin patogenezine katkida bulunan
cesitli dolasim, vaskiiler, fonksiyonel ve biyokimyasal anormallikler
vardir. Komplike olmayan asit, sodyum kisitlamasi ve tek basina potasyum
tutucu diiiretik veya bir loop diiiretik ile kombinasyon halinde olacak sekilde
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ditiretikler ile tedavi edilir. Ditiretikler etkinlikleri bobrek fonksiyonlarinda
kotiilesme veya hiponatremi meydana gelene kadar kullanilabilir 459,

Yogun bakimda asit yonetimi zorlu olabilir. Mayi inflizyonlar1 asiti
katiilestirirken ditiretik kullanimlar1 hiponatremi, hipotansiyon ve bdbrek
yetmezliginde smirlandirilir. Masif asitler ayrica solunum mekaniklerini
degistirerek spontan solunumu veya mekanik ventilasyonu daha zor hale
getirebilir. Albiimin uygulamasi, intravaskiiler hacmin korunmasina ve

parasentez sonrast dolagim disfonksiyonunun en aza indirilmesine yardimei olur
(49,50)

2.5. Hepatorenal Sendrom

Hepatorenal sendrom (HRS), normal tiibiiler fonksiyon ve bobrek histolojisi
varhiginda ilerlemis karaciger hastaligi olan bir hastada fonksiyonel bobrek
yetmezligi olarak tanimlanir. Hepatorenal sendrom, yeni bir hastalik
olmaktan ziyade, giderek artan siddetli karaciger hasarimmin neden oldugu
renal perflizyondaki bir dizi azalmanin son agamasini temsil eder. HRS’ nin
patofizyolojisi karmasiktir. Splanknik arteriolar vazodilatasyon, sistemik
vazodilatasyona yol acar. Kompansatuar olarak sistemik ve renal vazokonstriktor
sistemler aktive olur. Ortaya ¢ikan renal vazokonstriksiyon, glomeriiler filtrasyon
hizinin azalmasina, su ve sodyum tutulmasina yol acar. Karaciger fonksiyonu
diizelmedikge veya karaciger nakli yapilmadik¢a prognoz kotiidiir ¢V,

Karaciger nakli HRS i¢in nihai tedavidir. Transplantasyondan sonra bobrek
fonksiyonlar1 cogu vakada baslangi¢ diizeyine doner. Splanknik V1a vazopressin
reseptorlerini uyaran uzun etkili bir vazopressin analogu olan terlipressin, HRS’1i
hastalarda kan basincini, GFR’yi (glomertiler filtrasyon hiz1) ve idrar hacmini
artirir. HRS hastalarinda a-agonist midodrin (7.5 mg tid), oktreotid (100 g SQ
tid) ve alblimin (25 g/giin) kombinasyonu bobrek fonksiyonunu iyilestirmede
etkili olmustur ¢V,
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BOLUM 8

KRITIK HASTALARDA
GLISEMI KONTROLU

Yasemin EMUR GUNAY

1. Giris

ontrolsiiz hiperglisemi (stres hiperglisemisi veya kritik hastalik
B hiperglisemisi) kritik hastalarda yaygindir. Daha oOnceden bilinen
diyabeti olan veya yeni ortaya ¢ikan diyabet olgularinda hiperglisemi
tedavisi hastanin mortalite ve morbiditesini belirleyen 6nemli faktorlerden
biridir. Hipergliseminin yani sira hipoglisemi de hastalar i¢in biiyiik risk

olusturmaktadir. Bu nedenle multifaktoriyel etkenler mevcut olsa da optimal
glisemik kontrolii saglamak yogun bakim hastalarinda 6nem arz etmektedir.

2. Mekanizma

Stres hiperglisemisinin nedenleri, kontr-regiilatuar hormonlarin (glukagon,
biliyiime hormonu, katekolamin ve glukokortikoid) artmasma, endojen veya
eksojen sitokinlerin yiiksek doku seviyelerine (6zellikle timor nekroz faktorii-o
(TNF-a) ve interlokin-1) baglidir. Bu metabolik ortam, insiilinin hiperglisemiye
ragmen hepatik glukoneogenezi baskilayamamasiyla sonuclanir. Ek olarak,
iskelet kasina insiilin aracili glukoz alimi bozulur. Ozellikle intravendz yoldan
asir1 beslenme destegi verilen hastalarda hiperglisemi ile karsilasma olasilig1
daha yiiksektir. Yogun bakim {initesinde agresif insiilin tedavisinin klinik
yararini belgeleyen kanitlar az olsa da, insiilin hiperglisemi i¢in en etkili tedavi
olmaya devam etmektedir (.

Kritik hastalardaki hipoglisemi ise ¢ogunlukla insiilin uygulamasi, sepsis
ve parenteral beslenmedeki ani degisiklikler ile iliskilidir, diger nedenler ise
nadirdir.
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3. Glisemi Kontroliiniin Onemi

Hastanede yatan hastalarda, yiiksek kan sekerinin morbidite ve mortalite ile
iligkili oldugunu gosteren gozlemsel ¢alismalar, hipergliseminin diizeltilmesinin
sonuglari iyilestirebilecegi bulgusu ile desteklenmektedir . Kritik hastalardan
elde edilen gozlemsel kanitlar1 igceren bir ¢ok c¢aligma, artan Olim orani,
hastane ve yogun bakim iinitesinde (YBU) kalis siiresi ve muhtemelen hastane
enfeksiyonu insidansi dahil olmak iizere hiperglisemi ile iliskili koti klinik
sonuclar1 gostermistir 4. Hiperglisemi ile iliskili 6liim riski, YBU’de kalis
stiresinden ve bilinen bir diyabet tanisindan bagimsiz goriinmektedir.

Hipoglisemi ile ilgili verilerin ¢ogunlugu yogun insiilin tedavisi alan
hastalardan elde edilmistir. Diyabeti olmayan hastalarda hipoglisemi demek
icin *Whipple triadi” kullanilir. Bu triadda kan sekerinin <50 mg/dl bulunmasi,
diisiik kan sekeri ile ilgili adrenerjik veya noroglikopenik semptomlar ve bu
semptomlarin, kan sekeri disiikliigiiniin diizelmesi ile ortadan kalkmasi yer
alir. Diyabeti olan hastalarda ise Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) ne gore
hipoglisemi <70 mg/dl olarak kabul edilmektedir.

NICE-SUGAR dahili ve cerrahi yogun bakim hastalarinda yapilmis en
genis, randomize-kontrollii ¢alismadir. Calismada 6104 kritik durumda hastalar
kan glukoz diizeylerini yogun insiilin tedavisi ile dar siirlar arasinda tutulan
(81-108mg/dl) hastalar ile geleneksel tedavi ile <180 mg/dl altinda olmak iizere
iki gruba ayrilmistir ©.

*  Yogun insiilin tedavisi ile hastalarda 90 giinliikk mortalite, geleneksel
strateji ile tedavi edilen hastalardan daha yiiksek bulunmus (yiizde 27.5’e
kars1 yiizde 24,9) ve ayrica ciddi hipoglisemi ataklarinin sayisinda artisla
sonuclanmis (ylizde 6,8’¢e kars1 ylizde 0,5).

5000°den fazla tibbi ve cerrahi kritik hastay1 kapsayan i¢ ice ge¢mis bir vaka
kontrol c¢alismasinda; hastaligin siddeti, yasi, mekanik ventilasyon durumu,
bobrek yetmezligi, sepsis ve diyabetten sonra kan sekerinin <40 mg/dL (2,2
mmol/L) mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu bulunmus (diizeltilmis
olasilik oran1 2.28, %95 CI 1.41-3.70) ©.

4. Optimal Glisemik Hedefler

Hastanede yatan kritik hastalarda kan glukoz diizeyinin 140-180 mg/dl araliginda
tutulmasinin giivenli oldugu diisiiniilmektedir 7. Dekstroz igeren lriinler en
aza indirilmelidir. Kritik durumdaki dahili ve cerrahi hastalardan olusan karma
yetigskin popiilasyonlarindan elde edilen verilere gore 80-110 mg/dL (4,4-
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6,1 mmol/L) gibi daha diisiik bir kan sekeri araligin1 hedeflemenin siddetli
hipoglisemi insidansini artirdigt; buna karsilik 140-180 mg/dL (7,8-10 mmol/L)
ve 180 - 200 mg/dL (10-11.1 mmol/L) arasindaki daha yiiksek degerlerin ise
hipoglisemi ve mortalite iizerinde olumsuz etkisi olmadigi gosterilmistir.
Cocuklarda da benzer veriler kaydedilmistir, ancak veriler yetigskinlerdeki kadar
kapsamli olmasa da, bu popiilasyondaki hedef kan sekeri aralig1 igin benzer
bir Oneriyle sonuglanmistir. Ancak bazi hasta gruplarinda, hipoglisemi riski
yaratmayacak sekilde 110-140 mg/dl gibi daha diisiik hedefler belirlenebilir.

Leuven cerrahi ¢alismasi, iigte ikisi kalp ameliyati ge¢irmis 1548 cerrahi
yogun bakim hastasini, yogun insiilin tedavisi ile kan sekeri 80-110 mg/dL (4.4-
6.1 mmol/L) olan ve geleneksel olarak 180-200 mg/dL (10-11.1 mmol/L) olarak
hedefleyen iki grup olarak ayiran bir Belgika ¢alismasidir ®. Yogun insiilin
tedavisi hem yogun bakim iinitesi 6liimlerini (yiizde 4.6’ya kars1 ylizde 8) hem
de hastane o6liimlerini (yiizde 7,2’ye karsi yiizde 10,9) azaltmis. Hipoglisemi
yogun insiilin alan grupta daha sik bulunmus (yiizde 5.1°e kars1 yiizde 0.8).
Bununla birlikte, geleneksel gruptaki mortalite, rutin kalp cerrahisi gegiren ¢ogu
hasta icin diger caligsmalarda bildirilenden daha yiiksek bulunmus (6rnegin,
YBU mortalitesi yiizde 8»e kars1 yiizde 1,5); bu da geleneksel grupta zararl
bir miidahale olasihigm diisiindiirmektedir. Ornegin, bu galismada, tipik olarak
tercih edilmeyen enteral niitrisyona erken total parenteral niitrisyon eklenerek
tiim hastalar glukoz yiiklemesi ile tedavi edilmis. Genel beslenme yaklagimindan
farkli oldugu i¢in tiim popiilasyona genellenmesi uygun olmayabilir.

Bu calismanin aksine COIITSS calismasinda, kortikosteroid alan septik
soklu 509 hasta yogun insiilin tedavisi ile kan sekeri 80-110 mg/dL (4.4-6.1
mmol/L) arasinda tutulan ve geleneksel yontemle kan glikoz seviyesi <150
mg/dL (8,3 mmol/L) olan iki gruba ayrilmis ©. Caligmada iki grup arasinda
mortalite, yogun bakim iinitesinde kalig siiresi, ventilatdrsiiz giin sayis1 veya
vazopresOrsiiz giin sayisi agisindan hicbir fark bulunmamis. Yogun insiilin
tedavisi alan grupta, geleneksel tedavi grubundakilerden daha fazla siddetli
hipoglisemi epizoduyla (<40 mg/dL) sonu¢lanmis (hasta bagina ortalama atak
sayist farki, 0.15).

4.1. Insiilin tedavisi

Kritik hastalarda glisemik kontrol i¢in evrensel olarak kabul edilmis bir insiilin
rejimi yoktur. Bununla birlikte, genel olarak, kisa etkili insiilin analoglarinin,
optimal hedef degere yani 140-180 mg/dL (7.7-10 mmol/L) ulasmak i¢in aralikli
subkutan rejim (6rnegin, 4-6 saatlik dozlama) veya siirekli infliizyon olarak
kullanilmasi kabul goren goristiir 9. Kritik hastaligin erken evrelerinde hastalar
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stabilize olmadan Once daha uzun etkili insiilin analoglarin1 kullanmaktan
kagimilmasmin nedeni, insiilin gereksiniminin aniden degisebilmesidir
(6rn:hipolisemi).

Iki uygulama arasinda tercih hastanin durumuna gore degismektedir:

« Kan sekeri 12 saat veya daha uzun siire siirekli olarak 180 mg/dL’nin (>10
mmol/L) tizerinde olan hastalarda, hastada diyabetik ketoasidoz olmamasi
kosuluyla, genellikle subkutan rejim baslanir.

«  Takip eden 24 saat boyunca kan sekeri kontrolsiiz kalmaya devam ederse,
bir insiilin infiizyonuna baglamadan 6nce tipik olarak daha yiiksek dozlar ya
da insiilin sikligin1 artirma seklinde bir yontem denenebilir.

« Bazi hastalarda insiilin inflizyonuna baslama esigi daha diisiik olabilir. Bu
hasta grubu diyabeti olup kan sekeri labil seyreden yada ciddi sekilde yiiksek

kan sekeri diizeyleri olan hastalar1 (6rn. >250 mg/dL (>13,9 mmol/L)) icerir.
+ Insiilin infiizyonuna ihtiyag duyan hastalar igin, merkezlerin kendilerinin

belirledigi algoritmalardan yararlanilabilir. Onemli olarak, insiilin infiizyon
protokolleri diyabetik ketoasidozlu hastalardan farklidir.

Diyabetli hastalar i¢in Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD)
Diyabet Kilavuzu’nda enteral ve parenteral nutrisyon destegi alan kritik hastalar
icin oneriler bulunmaktadir (Tablo 1) Y,
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Tablo 1. Enteral ve total parenteral nutrisyonda insiilin dozlar

(TEMD Diyabet Kilavuzu 2020)

Soliisyon Bazal/mutrisyonel Diizeltrme
BAZAL
+ UOnceki bazal doza devam et veya TGD dzerinden hesapla
|Bazal doz = %30-50 x TGODI. . .
+ Onceden insiilin kullanmamissa 2 x 5 IU NPH/Detemir * Reglilerinsilins.c. &
Siirekli enteral ya da 1% 10-12 IU Glargin basla. saatte bir veya hizli etkili
heslanme analog insdlin [L:_spru-.
MUTRISYONEL Aspart ya da Glulisin]
* 10-15 g KH icin 1 IU insilin hesap ederak Reguler 5.0, &4 saatte bir ver.
insdlin & st "te bir veya hizli etkili analog insllin [Lispro,
Aspart ya da Glulisin] & st "te bir basla. 10-15 g KH icin 1
U insdilin ile basla, gunlik olarak ayarla.
BAZAL
+ UOnceki bazal doza devam et veya TGD dzerinden hesapla
|Bazal doz = %30-50 x TGOD).
+ Onceden insiilin kullanmamissa 2 x 5 IU NPH/Detemir + Regllerinsllinsc. &
Bolus enteral ya da 1 x 10-12 IU Glargin basla. saa‘fte bir '-'FI']_r'a hl-'rlll E_lklll
analog instilin s.c. [Lisp-
beslenme NUTRISYONEL ro, Aspart ya da Glulisinl
* 10-15g KH icin 1 IU insilin hesap ederak her beslenme 4 saatte bir ver.
zamanindan dnce Regliler insulin veya hizl etkili analog
insdlin [Lispro, Aspart veya Glulisin] 5.c. basla, dozu
gunde bir ayarla.
DOBRUDAN EKLEME - Reguler_unsulun 5.0 4 -
Parenteral * 10 g HH [dekstroz) icin 11U hesap ederek Regliler insuli- ::aafg;':il:s:ﬁ::flifi':;l-l
beslenme ni dofjrudan TPM IV solisyonuna ekle ve inslilin dozlarm I
gunlilk olarak ayaria. ro, ﬁ.spart_ya da Glulisin]
4 saatte bir wer.
s.c.: Cilt alt, TGD: Total glindik insdlin dozu, IU: Internasyonal iinite, KH: Karbonhidrat, TPM: Total parenteral nutrisyon.

4.2. Izlem

Kan glukozu takibi i¢in birkag cihaz mevcut olsa da, higbiri digerinin iizerinde
kanitlanmis bir etkiye sahip degildir. Arteriyel kan sekeri, diger 6rnekleme
tiirlerinden daha dogru kabul edilir, ancak her zaman oSlgiilebilir degildir. Tipik
olarak standart hasta bas1 sertifikali ve ideal olarak yogun bakim tinitesi onayl
kan sekeri olglim cihazlari kullanilir ve hatali okumalardan siipheleniliyorsa
arteriyel veya vendz numune almarak cihaz kontrolii yapilir (6rn: yliksek doz
vitamin-C kullanimi) 2.

Genel olarak, kan sekeri insiilin inflizyonlar1 sirasinda saat basi izlenirken,
aralikli insiilin rejimleri alan hastalarda tipik olarak her 4-6 saatte bir dl¢iimler
kullanilir.

4.3. Hipoglisemi tedavisi

Yetiskin ve ¢ocuklarda hipoglisemi diger nedenlere bagli hipoglisemi gibi tedavi
edilmelidir. Kritik hastalarda parenteral tedavi 6ncelik teskil etmektedir.
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Glukagon uygulamasi: Ozellikle tip 1 diyabetli hastalarda agir hipoglisemi
durumunda, 1 mg glukagon yapilmas: biiyilk Onem tagir; intravendz,
intramuskuler ve hatta subkutan uygulanabilir. Ancak sulfoniliirelere bagh
hipoglisemilerin tedavisinde, insiilin sekresyonunu artiracagi icin, glukagon
injeksiyonu yapilmasi uygun degildir. Glukagon ile hipoglisemiye kars1 koruma
gecici olacagi igin dekstroz inflizyonu da verilmeye baglanilmalidir. Hastaya
intravendz 75-100 ml %20 (veya 150-200 ml %10) dekstroz uygulanir.15
dakikada bir kan gekeri takibi yapilir. Kan sekeri normal sinira ulagmadiysa doz
tekrarlanir. Sonrasinda %S5 ‘lik dekstroz soliisyonu ile devam edilir. Siilfoniliire
grubu ilaglara baglh gelisen ve glukoz infiizyonu ile kontrol edilemeyen ciddi
hipoglisemilerde, insiilin sekresyonunu inhibe eden diazoksid veya oktreotid’in
dekstroz infiizyonu ile birlikte verilmesi yararli olabilir. Yogun bakimlarda
kendilerine 6zgii tedavi protokolleri gelistirilmesi gerektigi de vurgulanmaktadir.
105 hastanin retrospektif olarak incelendigi bir ¢alismada, bir hipoglisemi
protokoliiniin uygulanmasinin, geleneksel bir yaklasimla karsilastirildiginda,
glikoz degiskenliginin azalmasina yol agtig1 gosterilmistir ).
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BOLUM 9

AKUT BOBREK YETMEZLIiGI

Havva Tugba KiPER YILMAZ

kut bobrek yetmezligi (ABY), yogun bakim iinitelerinde (YBU)

tedavi gormekte olan hastalarin biiyiik bir kismm etkiler V. ABY

gelisen hastalarda mortalite ve morbidite artmigtir. Bu ylizden kritik
hastalarin bakiminda akut bobrek hasarm taninmasi énemlidir. Akut bobrek
hasar1 (ABH), bobrek fonksiyonlarinin ani azalmasiyla meydana gelen, serum
tire, kreatinin, BUN degerlerinde yiikselme ve idrar ¢ikisinda azalma olmasidir.
Yapisal veya islevsel renal sorunlara sekonder olusabilir. Sivi asit-baz ve
elektrolit bozukluklari, aniiri, oligiiri bu duruma eslik edebilir @. Bu zamana
kadar bobrek yetmezliginin tek bir tanimi (AKIN, RIFLE, KDIGO) yoktu ©.
Boyle olmasi arastirmalarin incelenmesinde ve birbirleri ile kiyaslanmasinda
zorluklar olusturuyordu. Bu zorluklarin olmamasi i¢in son zamanlarda “Acute
Kidney Injury network (AKIN)” arastirma grubunca akut ABH (Acute Kidney
Injury-AKI) tanimlamasi tercih edilmeye baslandi. RIFLE kriterleri kullanimda
oncelik kazanmisgtir . RIFLE kriterleri su verileri igerir: Risk (riskli), Injury
(hasar), Failure (yetmezlik), Lost (kayip), End Stage Renal Disaese (ESRD -Son
Donem Bobrek Hastaligr) . RIFLE smiflamasi en hafif bobrek hasarindan son
donem bobrek yetmezligine kadar her evrede bobrek yetmezligini degerlendirme
olanag1 tanimaktadir ©.

1. Epidemiyoloji

Toplumdan kazanilmig ABH insidansi %]1’den kiigiiktir ©®. ABH biiyiik bir
kismi hastanede maydana gelir. Akut hastane yatislarinin %5-7 kadarinda ABH
olusurken, bu oran YBU yatislarinda %30’a yiikselmektedir .

2. Etiyopatogenez

ABH; prerenal , intrinsik ve postrenal olmak tizere 3 sekilde siniflandirilir ®.
[zole bobrek hasari yalnizca intrinsik bébrek hasarinda goriiliir. Prerenal ve
postrenal bobrek hasari, bobrek disi patolojilerde goriiliir ve ilk etapta doku
hasar1 olmaz, bununla birlikte zamanla bobrek hasari olur ve intrinsik ABH da

113
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eklenir. ABH, higbir saglik sikintis1 olmayan kisilerde olusabilecegi gibi kronik
bobrek hastaligi (KBH) olan kigilerde de olusabilir ve kronik bobrek hastaligi
zemininde ABH olarak tanimlanir ©.

2.1. Prerenal Akut Bébrek Hasart

ABY’nin en sik nedenidir. Ana neden bdbregin yetersiz perfiizyonunu
neden olan durumlara bagl olarak gelisir. Doku hasar1 yoktur, islevsel bir
bozukluktur. Bu durum hipoperfiizyonun diizeltilmesiyle birlikte hemen diizelir.
Hipoperfiizyonun uzun siirerse, iskemik doku hasari meydana gelir ve intrinsik
akut bobrek hasari olarak isimlendirilir. Prerenal ABH; kardiyak outputta azalma,
hipovolemi, sistemik vazodilatasyon, intrarenal vazokonstriiksiyona sekonder
olusabilir. En sik nedeni hipovolemidir. Normalde kan basincinda degisiklikler
olsa da, bobrek perfiizyon basinci, otoregiilatuar mekanizmalarla sabit bir
basingta tutulur. Sistolik kan basinci 80 mmHg nin altina diistiiglinde glomeriiler
filtrasyon durur. Bobrek perflizyonunun azalmasinda, distal tiibiile gelen
sodyumu azaltarak renin, anjiotensin ve aldosteron sisteminin aktiflesmesine
sebep olur. Baroreseptorler ise antidiiiretik hormon (ADH) saliniminin artmasina
neden olur. Bu mekanizmalar ile su ve tuz tutulumu olur. Spot idrar incelemeleri
prerenal ve renal ABH ayriminin yapilmasina yardimcidir. Perflizyonda hafif bir
azalma oldugunda, gerilme reseptorleri ve lokal myojenik refleks araciligiyla
(otoregiilasyon) afferent arteriolar vazodilatasyon gelisir, ayrica anjiotensin II
ile de prostoglandin salinimi artar ve afferent arteriolar vazodilatasyon geligir 1.
Diger yandan anjiotensin I, direk etki ile efferent arteriyolar vazokonstriiksiyon
olusturur. Bunun sonucunda, filtrasyon fraksiyonunda artig olur ve GFR korunur.
Perflizyon bozukluguyla, bahsedilen bu kompanzasyon mekanizmalari yeterli
gelmez; filtrasyon basinci azalir, GFR diiser ve ABH gelisir. Yasli popiilasyonda,
vaskiiler patolojisi olanlarda (diyabetik vaskiilopati, hipertansif nefroskleroz ve
ateroskleroz) ve bazi ilaglara bagli olarak (Nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar-
NSAII, Anjiotensin déniistiiriicii enzim inhibitdrleri- ACEI, Anjiotensin reseptor
antagonistleri-ARB) kompanzasyon mekanizmalar1 bozulabilir, sonucunda hafif
bir hipoperfiizyon varliginda bile ABH gelisebilir V.

2.2. Intrinsik Akut Bobrek Hasart

ABH‘m %?25inden sorumludur. Prerenal ve postrenal sebeplerin dislanmasi
gerekmektedir. Renal parankim hasarma bagli olarak gelisir. Parankimal
hasar neticesinde fraksiyonel sodyum atilimi (FENa) %1’in iizerinde ve idrar
ozmolaritesi izotoniktir (250-300 mOsm). Bébrek parankimindeki tiim yapilar,
glomeriiller, tiibiiller, interstisyum ve vaskiiler yapilar tutulabilir (2). Intrinsik
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renal ABY ’nin en sik nedeni daha ¢ok iskemi veya toksinlere bagli gelisen akut
tubiiler nekrozdur (ATN). Eksojen ve endojen nefrotoksinlere sekonder ATN
olusabilir. Nekroz gelismeden akut interstisyel nefrit, glomeriiler hastaliklar,
toksik nefropatiler, vaskiilitler, vaskiiler nedenlere bagli olarak da intrinsik akut
bobrek hasari geligebilir.

Iskemik ATN, 4 asamada gelisir: Baslangic, gelisme, idame ve iyilesme.
ATN’da 3 klinik vardir. Baslangi¢ fazinda bobrek parankim hasari gelisir.
Birkag saat ya da birkag giin devam edebilir. idame fazinda; GFR en diisiik
degerine ulasir ve giinliik idrar ¢ikisi en aza iner. Bu faz, birkag giin ile hafta
devam edebilir. Iyilesme fazi; birka¢ giin devam eder ve genelde tubiillerin
rejenere olur ve bunun sonucunda poliiiri gelisir. Poliiiriye sekonder hipovolemi
geligebilir. Tubiil fonksiyonlari tam olarak diizelmediginden tiremi, asit-baz ve
elektrolit bozuklugu devam edebilir. ATN’un tiim evrelerinde hastalarin yakin
bir sekilde takibi gerekir.

Iskemik tipinde, yama tarzinda ve fokal tiibiiler epitel nekrozu seklinde
patolojik degisiklikler goriiliir. Bazal membrandan ayrilan hiicreler liimene
dokiiltir. Glomeriiler ve vaskiiler yapilar korunur. Birden ¢ok ila¢ nefrotoksik
ATN‘a neden olabilir. Nefroksik ATN’de morfolojik degisiklikleri en belirgin
oldugu kisimlar proksimal tiibiiliin diiz ve kivrimli kisimlaridir. Nefrotoksik
ATN’da hiicre nekrozu daha az goriiliir. Intratiibiiler tikanma da tiibiilleri
etkileyen ABH nedenlerinden biridir. Coziinmeyen kristaller(fosfat, tirik asit,
oksalat, asiklovir, metotreksat, indinavir gibi) veya proteinler (myoglobin,
hemoglobin, paraprotein) tiibiillerde ¢okerek tiibiiler obstriiksiyon neticesinde
intratiibiiler basingta artisa ve GFR diisiisiine sebep olabilir. ilag, bitkisel iiriin
kullanimina sekonder olarak interstisyel alan etkilenmesine bagli ABH olusabilir.
Bu maddelerin kullanimmi sorgulanmalidir. Eklem agrilari, makiilopapiiler
dokiintii, ates, eosinofiliiri, eosinofili ve serum Ig E diizeylerinde yiikseklik
goriilebilir. Buna ek olarak lenfoma, 16semi ve sarkoidoz gibi hastaliklarda olusan
parankim infiltrasyonu ABH’a yol agabilir '®. ABH ayn1 zamanda; glomeriiler
yumag tutan ve hizli ilerleyen glomerulonefrit, kiigiik damar vaskiilitleri ve
trombotik mikroanjiopatilerin takibinde de goriilebilir. Renal arter embolisi,
renal ven trombozu, aort disseksiyonu gibi biliylik damar patolojilerinde de
iskemik hasarlanma neticesinde ATN meydana gelebilir. Siddetli olgularda akut
kortikal nekroz geligip geri doniisiimsiiz bobrek hasari olusabilir.

2.3. Postrenal Akut Bobrek Hasart

Ennadir gortilen tipidir. Akut bobrek hasarin %5inden sorumludur. Tiim toplayici
sistemde obstriiksiyona neden olan patolojiler postrenal ABH’ na neden olabilir
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(4, Benign prostat hipertrofisi, bobrek tasi, pihti, timérler (mesane , prostat,
uterus, serviks), enfeksiyonlar, darliklar, distan basi yapan durumlar (timor,
hematom, retroperitoneal fibrozis) en sik nedenlerindendir. Uriner sistemdeki
obstriikksiyonda, idrar iiretiminin devam etmesine bagli bobrek liimeninde
hidrostatik basing artar. Bowman araligindaki basing yiikselir ve retansiyona
bagli hidronefroz gelisir. Bowman araligindaki basing artigina sekonder
filtrasyon basinci diiser ve bununla birlikte GFR azalmaya baglar (9. Basing
artig1 filtrasyon basincini gegerse, glomeriiler filtrasyon sifirlanir. Bu siireg ilk
basta geriye dondiiriilebilirdir, idrar ¢ikisinin saglanmasiyla, renal fonksiyonlar
hizla diizelmeye baglar. Siirecin uzamasiyla renal parankimal hasarlanma kalic1
hale gelir. Basincin artmasi sonucunda, basing atrofisi geligir ve renal parankim
ileri derecede incelebilir . Bunun sonucunda bobrek hasarinda kroniklesme
meydana gelir. ABH olusabilmesi i¢in, her iki bobregin de idrar akisinin sekteye
ugramasi gerekir. Hastanin anatomik ya da fonksiyonel olarak tek bobregin
varsa, saglam bobrekte tikaniklik olmasi ABH gelisimi i¢in yeterlidir.

3. Risk Faktorleri

ABH gelisimi i¢in risk faktorleri; ileri yas, altta yatan kronik bdbrek hastaligi,
diyabetes mellitus, konjestif kalp yetmezligi, multipl miyeloma, dehidratasyon,
sepsis, hiperiirisemi, major cerrahi girisim, kronik karaciger hastaligidir 9. Bu
faktorler herkeste bobrek hasarina neden olmamaktadir. YBU’lerdeki bébrek
hasarinin zemininde biiyiik bir oranda (yaklasik %50) SIRS/sepsis vardir. Bu
hastalarda 6liim orani1 %80’lere ulasabilmektedir 17

4. Klinik Ozellikler ve Yaklasim

ABH’nin klinik seyri, bagka bir nedenle yapilan laboratuvar incelemesinde
tesadiifen kreatinin yiiksekligi ile saptanabilen gegici asemptomatik olabilecegi
gibi multiorgan yetmezligine kadar degiskenlik gosteren klinik bir durum
da olabilir. Idrar miktarinda azalma akut bdbrek hasarimin ilk bulgusudur.
Nonoligiirik akut bobrek hasar1 aminoglikozid kullananlarda ve radyokontrast
nefropatisinde goriilebilir. Oligiirik akut bobrek hasar1 daha koti klinik seyir
izler. Komplet {iiriner sistem obstrilksiyonu, siddetli septik sok, kortikal
nekroz, renal arter okliizyonunda tam aniiri goriilebilir. ileri evre ABH’da
halsizlik, bulanti, kusma, istahsizlik gibi iiremik semptomlar goriilebilir.
Klinigi; ABH’1in sebebine, siddetine ve eslik eden komplikasyonlara gore
degiskenlik gosterir. Hepatik ensefalopati, Kussmaul solunumu, metabolik
asidoz, elektrolit bozukluklar1 (hipermagnezemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi,
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dilisyonel hiponatremi), trombosit disfonksiyonuna bagli kanama, eslik eden
infeksiyonlar, kalp ritm bozukluklari, perikardit, perikardiyal efiizyon, akciger
O0demi, iiremik semptomlar, enfeksiyonlar, anemi vb. komplikasyonlar ve eslik
eden hastaliklara bagli olarak farkli klinikler goriilebilir 9.

Bazi 6zel durumlardaki klinikler su sekildedir;

e Trombotik mikroanjiopati: Endotel hasarina bagli olarak kilcal
damarlarda ve arteriyollerde trombozlarin oldugu ve intravaskiiler hemoliz,
trombositopeni ve periferik yaymada sistositlerin gorildiigii bir akut bobrek
hasart nedenidir *9. (HUS, TTP, ilag; gemcitabin, siklosporin, sisplatin,
klopidogrel, ticlopidin gibi)

o Akutfosfatnefropatisi: Kolonoskopi hazirliginda barsak temizligi amaciyla
yiiksek doz fosfat igeren laksatif kullanimi sonrasi fosfat kristallerinin
tibiilleri tikayarak nefronlari hasara ugratmasiyla gelisir %,

e Ateroembolik bébrek hastaligi: Genellikle anjiografik girisimler
sonras1 yaygin aterosklerozu olan kisilerde plaklarda bulunan kolesterol
kristallerinin sistemik dolasima karisarak, glomeriiler kapilerlerde emboli
olusturmasiyla gelisen ABH’tir. Eozinofili, periferik dolasim bozuklugu
eslik edebilir.

e Tiimor lizis sendromu: Kemoterapotik tedavinin bir komplikasyonudur.
Malign hiicrenin yikimiyla ortaya ¢ikan iirik asit ve fosforun olusturdugu
tiibiiler tikaglar sebebiyle gelisir. Allopurinol i¢eren kemoterapi protokolleri
kullanildiginda izole fosfor yiiksekligi ile prezente olabilir.

e Akut iirik asit nefropatisi: Timor yikimi, dehidratosyon ve diiiretik
kullanimina sekonder gelisen kristallerin tiibtilleri tikamasiyla olusan ABH.

e Renal ven trombozu: Ozellikle nefrotik sendromlu kisilerde
hiperkoagiilabilteye bagli olugur. Ani gelisen yan agris1 ve makroskopik
hematiiri goriiliir.

e Renal arter trombozu: Yan agrisi, yiiksek LDH, hafif proteiniiri ve bazen
de hematiiri ile karakterize atrial fibrilasyonu olan kisilerde goriilen ABH.

e Radyokontrast madde nefropatisi: Radyokontrast maddenin verilmesini
takiben renal fonksiyonlarda olusan akut bozulmadir @V.

e Abdominal kompartman sendromu: intraabdominal basing artisina bagl
olusan organ disfonksiyonur. Nedenleri arasinda abdomene nafiz travma,
intraabdominal patolojiler(kanama, assit, pankreatit, yanik, ileus vb)
goriiliir . Abdomende basing artisi, bobrek toplar damarinda basiya neden
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olarak, venoz drenaji bozup bobrek yetmezligine yol agabilir. Yogun bakim
hastalarinda sik goriiliir. Morbidite ve mortalite oran1 yiiksektir.
o Illaclar:

o Kolistin; nefrotoksisite nedeniyle y1llar nce kullanimindan kaldirilmistir
fakat ¢oklu antibiyotik direncine sahip gram negatif bakterilere karsi
kullanilmak iizere tekrar klinik uygulamaya girmistir. Nefrotoksisitesi
doz bagimlidir ve yayginlikla geri doniistimliidiir.

o Sisplatin, en ¢ok kullanilan ve nefrotoksik antineoplastik bir ilagtir.
Ozellikle distal ve toplayici tiibiillerde fokal akut tiibiiler nekroz olusur.

o Aminoglikozit, cogunlukla nonoligiirik ve geri doniistimliidiir.

o Takrolimus, siklosporin; nefrotoksik kalsinérin inhibitdrleridir.
Transplantasyonda 6nemli yeri vardir. Akut donemde afferent arteriolde
vazokonstriiksiyon, toksik tiibiilopati ve trombotik mikroanjiopati
sonucunda ABH olustururken uzun vadeli kullanimda kronik bobrek

yetmezligine neden olur.

5. Tam ve Laboratuvar

Akut bobrek hasarindan siiphenilen herkese hemogram, biyokimya, tam idrar
tetkiki, spot idrar incelemesi, 24 saatlik idrar tetkiki, kan gazi incelemesi ve
renal ultrasonografi istenmelidir. Biyokimyada yer alan BUN, kreatinin,
serum irik asit, fosfor, sodyum, potasyum, laktat dehidrogenaz, kreatinin
kinaz ve kalsiyumun ¢aligilmasi etiyoloji hakkinda yardimeci olabilir. Kan gazi
incelemesi , metabolik asidoz gibi asit baz dengesi hakkinda bilgi verir. idrar
tetkikinde dismorfik hematiiri ve proteiniiri saptanmasi glomertiler etiyolojileri
akla getirirken, bakteriiiri ve piyiiri infeksiyoz nedenleri disiindiiriir. Ek olarak
idrar tetkikinde hemoglobin goriilmesine ragmen, mikroskopide eritrosit
saptanmamasi myoglobiniiri veya hemoglobiniiriyi diigiindiirmelidir. Prerenal
ve intrinsik renal ABY ayriminda spot idrar tahlili de yardimei olur(Tablo1).
Tetkikler, ditiretik ve sivi tedaviden Once calisilmalidir. Tedaviler sonuglarin
giivenilirligini azaltir. Tam kan sayiminda anemi (hemoliz, 16kositoz (sepsis) ve
trombositopeni (trombotik mikroanjiopati) tanida yardimci olabilir.
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Tablo1. prerenal — intrinsik renal akut bobrek yetmezliginde
spot idrar incelemesi

PRERENAL RENAL
Idrar Dansitesi >1020 <1010
Idrar Osmalaritesi >500 <350
BUN/Kreatinin (mosm/L) >20 <10
Idrar Na (meq/L) <20 >40
Fraksiyonel Na atilim1 (%) <1 >1

Bobrek yetmezligi gelisen her hastada {iriner sistem ultrasonografisi mutlaka
yapilmalidir®. Her iki bdbregin kiigiilmesi ve parankim ekojenitesinde artma
kronik bobrek hastaligini gdsterirken, bobrek hacimlerinin ve parankim
kalinliklarinin normal izlenmesi ve parankim ekojenitesinin biraz artmasi akut
bobrek hasarini akla getirir. Bunun yaninda otozomal dominant polikistik bobrek
hastaligi, diyabetik nefropati, multiple myelom, kronik hidronefroz, amiloidoz
gibi infiltrasyona sebep olan hastaliklarda kronik bobrek yetmezligi olmasina
ragmen bobrek hacimleri ve parankim kalinligini azalmayabilir. Postrenal akut
bobrek yetmezliginde obstriiksiyondan 6nce genigleme goriilebilir. Postrenal
sebeplere bagl kalic1 hasarin dngoriisiinde, parankim kalinligi bilgi verir. Cok
biiyiik ihtimalle postrenal etiyoloji diisiiniiyorsak ultrasonografide patoloji
saptanmasa da, 48 saat icerisinde ultrasonografi yinelenmelidir. Bilgisayarl
tomografi (BT) ve manyetik rezonans incelemeleri daha spesifik bilgiler
verebilir. Intravendz pyelografi, BT iirografi, antegrad ve retrograd pyelografi
anatomik yap1 ve renal fonksiyonlarin daha ileri degerlendirilmesine katkida
bulunur. Buna ek olarak; bobrek sintigrafisi renal kanlanma, konsantre etme
ve atilim islevlerinin degerlendirilmesinde fayda saglar. Duruma gore; C4, C3,
hepatit belirtecleri, ASO, ANA, ANCA ve Anti-GBM tetkikleri istenmelidir.
Bobrek yetmezliginin sebebi bulunamadiginda ABH, 3 haftadan daha uzun
stiredir devam ediyorsa; interstisyel, glomeriiler ve vaskiiler hastaliktan siiphe
duyuldugunda bdbrek biyopsisine yonlenilmelidir. Serum kreatinin degeri,
ozellikle ABH nin erken donemlerinde renal fonksiyon kaybinin derecesini
gilivenilir sekilde yansitmaz. ABH’ta erken tani i¢in bazi yeni biyobelirtecler
(serum sistatin C, sistein proteaz inhibitorii, kidney injury molekiil 1, Notrofil
gelatinaz associated lipokalsin (NGAL,) Interlokin 8 vb) giindeme gelmistir,
fakat heniiz klinik pratikte yerini alamamigtir @, Yeni biyobelirtecler ABH nin
erken taninmasinda, serum kreatinin degerlerinde ylikseltmeyen min6r hasarlarin
tespiti ve yeni tedavilerin degerlendirmesinde 6nemlidir.
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6. Komplikasyonlar

ABH’da hipertansiyon, akciger O6demi, aritmi, hiponatremi, hipervolemi,
hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipermagnezemi, metabolik asidoz ve infeksiyon
stk goriilir @,

7. Tedavi

ABH’l1 hastalarda diyette tuz kisitlanmalidir. Yiiksek fosfor diizeyi sebebiyle,
kemiklerden kalsiyum kaybi ve kiriklar, kas glicsiizliigli, eklem agrilari
goriilebilir. Fosfor diizeyinin disiiriillmesinde, yliksek fosfor iceren besinlerin
azaltilmasi etkilidir. Fosfor alimi1 600-800 mg ile sinirlandirilmalidir. Potasyum
ise kalbin ve kaslarin fonksiyonu i¢in 6nemlidir. KBY hastalarinda potasyumun
fazlasiidrar yoluylauzaklastirilamadigindan, ihtiyagtan fazla tiiketildiginde ciddi
problemlere yol agabilir. Maksimum potasyum alimi, 2 g altinda tutulmalidir.
Ginliik kalori destegi 30-35 kkal/kg/giin olmalidir. Hastanin obez veya malnutre
olmasina gore enerji ihtiyact yeniden hesaplanmalidir. Protein miktart da kisinin
kuru agirligina gore ayarlanmaktadir. Kiside malniitrisyon yoksa; protein alimi
diyalize girmeyen hastalarda 0,8 g/kg/glin, diyalize girenlerde ise 1,2 g/kg/giin
olmalidir ©,

ABH varliginda oncelikle yasami tehdit eden durumlar hizlica gézden
gecirilmelidi. ABH de metabolik asidoz, hiperpotasemi ve hipervolemi
hayat1 tehdit eden komplikasyonlardir. Komplikasyonlarin tedavisi Tablo
2’de oOzetlenmistir. Koruyucu onlemlerin alinmast ABH gelisim olasiligini
azaltir (Tablo3). Tim hastalarda hemodinamik stabilizasyon, &6volemi
saglanmasi, infeksiyon tedavisi, miimkiinse nefrotoksik ajanlardan kaginilmasi
saglanmalidir @7. Prerenal yetmezlikte amag perfiizyonun diizeltilmesidir. Buna
sebep olabilecek ARB, ACEi, NSAII vb gibi medikasyonlari kesilmesi hizl1 bir
iyilesme saglayabilir. Hipovolemik prerenal durumlarda sivi tedavisi, kaybedilen
sivt ile iligkili olarak degisir. Siddetli hemorojilerde eritrosit slispansiyonu
transflizyonu uygun olup hafif-orta siddetteki hemoroilerde izotonik NaCl
infiizyonu kullanilir. Hafif- orta iiriner ve gastrointestinal sivi kayiplarinda
hastalarda hipotonik sivilar (%0,45 NaCI) kullanilirken agir olgularda izotonik
NaCl soliisyonu verilebilir. Santral ven6z basing 6l¢limii hemodinamik agidan
stabil olmayan hastalarda tedaviye yol gostermede yardimci olur.
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Tablo2. Komplikasyonlarin Tedavisi

Hipervolemi Tuz kisitlamast
Ditiretik
Yeterli yanit yoksa diyaliz

Metabolik asidoz | Potasyum kisitlamasi

Potasyum yiikselten ilag¢ ve sivilardan kagimilmasi Kalsiyum
glukonat

Dextroz+insiilin inflizyonu

Beta mimetik ajanlar

Kayekselat

Asidoz varsa sodyum bikarbonat

Loop ditiretikleri

Diyaliz
Hiperpotasemi Protein kisitlamasi

Bikarbonat destegi

Diyaliz
Hiponatremi Su-tuz kisitlamast

Hipotonik sivilardan kaginilmasi
Loop ditiretikleri
Diyaliz

Hiperfosfatemi Diyette fosfor kisitlamasi
Fosfor baglayicilar

Diyaliz
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Tablo3:ABY gelisme risklerinde 6nleyici yaklasimlar

Risk Onleyici Yaklasim

Tiimor lizis sendromu riski Kemoterapi 6ncesi hidrasyon
yliksek hastalarda kanser allopurinol

kemoterapisi

Nefrotoksik ajanlara maruziyet | Miimkiinse nefrotoksik ajanlarin tercih
edilmemesia Mevcutsa ilag diizeyi izlemi, doz

ayarlamasi
Radyokontrast madde Miimkiinse kullanilmamasi, miimkiin olan en az
maruziyeti dozda kullanilmasi
Ovolemi saglanmasi, izotonik mayi infiizyonu
Sodyum bikarbonat,
Hemodinamik instabilite Renal hipoperfiizyonu diizelt

Stv1 tedavisi
Vazopressor tedavi
Pozitif inotorpik tedavi

Rabdomiyoliz Hidrasyon
Idrar alkalinizasyonu
Mannitol ile ozmotik diiirez

Iskemik ATN Renal hipoperfiizyonu diizelt
Renal perfiizyonu olumsuz etkileyen ilaglardan
kaginilmasi

Akut fosfat nefropatisi Fosfor igerikli laksatiflerden kagimak

Hipervolemi, cogunlukla kardiyobvaskiiler veya pulmoner sebeplere bagh
olarak goriiliir. Bu kisilerde sivi replasmanindan uzak durulmalidir. Miimkiin
oldugunca altta yatan sebeplerin diizeltilmesi (perikardiyal tamponadda
perikardiyosentez, pnomotoraksin tedavisi vb) ABH’da hizli iyilesme
gozlenebilir. Tuz kisitlamasi ile bilikte, yiiksek doz loop diiiretigi kullanilmasi
Ovoleminin olusmasinda fayda saglayabilir. Gerekli durumlarda pozitif
inotropik ve vazopressor ajanlar birlikte verilebilir. Medikal tedavi ile iyilesme
olmamasi durumunda hemodiyaliz ile sivinin uzaklastirilmasi gerekli olabilir.
Yogun bakim iinitelerinde , glisemik kontroliin sepsis hastalarinda mortalite
iizerine olumlu etkisi bildirilmistir. Ayn1 zamanda renal yetmezligi de azalttig:
bildirilmistir. Iskemik ve toksik ABH’da tedavide bir cok ajan(diisiik doz
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dopamin, atrial natriiiretik peptid, loop ditiretikleri, kalsiyum kanal blokerleri,
endotelin antagonistleri, antioksidanlar vb) denenmis fakat klinikte basarili
neticeler goriilmemistir. Kontrast nefropatisinin 6nlenmek i¢in kontrast madde
verilmeden Oncesinde ve sonrasinda izotonik mayi ile hidrasyon tedavisi
verilmelidir. N-asetilsisteinin etkinliginin tartigmalidir. N-asetilsisteinin kontrast
nefropatisini 6nlemesine dair yeterli kanit yoktur @®. Postrenal akut bobrek
yetmezliginin tedavisinde, nefroloji, girisimsel radyoloji ve iiroloji tarafindan
multidisipliner yaklasim uygulanmalidir. Tikanikligin seviyesine gore secilecek
metod ¢esitlilik gosterir. Idrar akisinin hizlica saglanmasi renal hasarlanmanin
kalici olma ihtimalini azaltacaktir. Renal parankim kalinligi korunmus veya
minimal azalmigsa tedaviye yanit alma ihtimalimiz yiiksektir. Tikanikligin
giderilmesi sonucunda soliit dilirezi ve poliiiri gelisebilir. Poliiiri hipovolemi
ve elektrolit bozukluklarina sebep olabilir. Bu nedenle yakin takip yapilmalidir.
Obstriiksiyon giderilse bile bobrek parenkim kalinliginin ileri derecede azaldigi
hastalarda tam diizelme saglanamaz.

8. Renal Replasman Tedavileri

Renal transplantasyon ABH’da kontrendikedir. Bobrek hasarinin 6nlenmesinde
diyaliz tedavilerinden higbirinin bir etkinligi gosterilememistir. Periton diyalizi,
hemodiyaliz ve siirekli renal replasman tedavileri secili indikasyonlarda
yapilabilir ®®. Diyaliz tedavisi, iremik semptomlarin varligi, metabolik asidoz,
medikal tedaviye diren¢li hiperpotasemi ve hipervolemi gibi durumlarda
yapilmalidir. Katabolik hizi yiliksek olanlarda bu sartlar olmasa bile diyaliz
diisiiniilebilir. Hemodinamik olarak stabil olmayan, volim yikii fazla ve
hiperkatabolik hastalarda devamli renal replasman tedavileri tercih edilebilir ¢?.

9. Prognoz

Akut bobrek yetmezliginde mortalite oranlar interne hastalarda %50 oraninda
goriiliirken YBU’de %70-80’lere ulasmaktadir. Mortalite, multiorgan yetmezligi
varliginda daha yiiksek seyretmektedir. Ek olarak kanser hastalarinda, diyabet
gibi kronik hastaliklar1 olanlarda ve biiyiik operasyon gecirmis kisilerde de
mortalite oran1 yliksek seyretmektedir. Yatan hastalarda ABH tek bagina mortalite
risk faktoriidiir ve tedavi maliyetini artirmaktadir. Akut bobrek hasart gegirip
hayatta kalan hastalarin %30’u tam iyilesirken, %10-20’si diyalize bagimli kalir.
Geriye kalan %50-60 kisilerde ise diyaliz gerektirmeyecek seviyede kronik
bobrek hastaligi olusur. ABH atagi gegirmis hastalarda, ilerleyen donemlerde
son donem bobrek yemezligi gelisme riski daha fazladir.
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BOLUM 10

YOGUN BAKIMDA
ELEKTROLITLER

Meltem Demir

e Merkezi laboratuvar testleri ve destegi
ogun bakim iiniteleri(YBU), hastane biinyesinde yiiksek Kkaliteli
i klinik laboratuvarlar tarafindan hizmet verilmesini beklemelidir. YBU
hastalarinda istem yapilan analitik testlerin hizli geri doniis zamani ile
klinisyenlere testlerle ilgili geri doniis klinik olarak da saglanmalidir.

Yogun bakim hastalarinin dogasi geregi dokularda olusan iskemi,
sepsis, ¢oklu ve iist iiste binen patolojiler nedeniyle laboratuvar sonuglariin
degerlendirilmesi ve yorumlanmasi son derece onemli olmaktadir. Biyokimyasal
testlerin tani1 ve izlemde kullanilmas1 tedaviden (6r; hiperlipidemi, antibiyotik
kullanimi vs) veya hastaligin etkisinden kaynaklanan (6r;hipoalbuminemi ,
asidoz) gii¢lii analitik interferanslarin degerlendirilmesini de igerir .

o Elektrolitler

Yogun bakim yonetimi ve formlarinda elektrolit degerlendirmesi esastir ve
biyokimyasal izlemin 6nemli bir bilesenidir. Elektrolitler; pek ¢ok metabolik ve
homeostatik fonksiyonlar dahilinde, enzimatik ve biyokimyasal reaksiyonlari
igeren hiicre membran yapisinin ve fonksiyonunun korunmasi, noérotransmisyon,
sinir sinyal iletimi, hormon fonksiyonu, kas kasilmasi, kardiyovaskiiler
fonksiyon, kemik bilesimi ve siv1 ve asit-baz diizenleme gibi bir¢cok olayda yer
alir. Ek elektrolitanormallikleri olan hastalarda spesifik elektrolit bozukluklarinin
bulgular1 ve semptomlar1 izlenmelidir.

1. Sodyum

Viicutta en fazla bulunan ekstraselliiler katyon olan sodyum ayni zamanda
ekstraselliiler sivinin en 6nemli osmotik aktif bilesenidir. Sodyum dengesi
bozukluklari, dolayisiyla su dengesi ve plazma tonisitesinin degerlendirilmesi
yogun bakim hastalarinda son derece yaygindir ve dnemli bir yere sahiptirler.
Disnatremilerin ¢ogu hasta YBU’ deyken meydana gelir, ancak bazi hastalar
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sodyum bozukluklarmin diizeltilmesi i¢in yogun bakim {initesine sevk edilir
veya disnatremi tesadiifi bir sekilde goriiliir. Hastanedeki disnatremi ile ilgili
klinik calismalarin ¢ogu geriye doniik c¢alismalardir. Yogun bakimda serum
sodyumunun etkilendigi dolagim hacmi ve hidrasyonun degerlendirilmesi biiyiik
onem tasir. Uygunsuz antiditiretik hormon (SIADH) sendromu ile diger pek ¢ok
hastalig1 birbirinden ayirmanin zor oldugu hastalarda 6zellikle kardiyak veya
bobrek yetmezligi olan gibi genis bir perspektifde degerlendirme yapilmasi
zorunludur. Bu hastalarda su ve sodyum bozukluklarinin (disnatremi) goriilme
oran1 yiiksektir @,

1.1. Hiponatremi

Hiponatremi genellikle referans araliginin alt sinirindan (genellikle 135 mmol/l)
daha diisiik bir plazma/ serum sodyumu olarak tanimlanir. Hiponatremi,
hastanede yatan hastalarda siklig1 %30 ila %40 arasinda bildirilen en sik goriilen
elektrolit bozukluklarindan biridir. YBU’ ne kabul edildikten sonra hastalarin
%14’ tinde ve kritik bakim ortamindaki hastalarin %30> unda gozlenmistir. Bu
tan1 istatistiksel olarak artmis mortalite, hastanede kalis siiresi, YBU’ ne kabul ve
hastaneye yatis maliyetinde anlamli derecede artis ile ilgilidir ©. Hiponatremi,
Olciilen plazma ozmolaritesine gore izotonik, hipertonik (> 295 mOsm/ kg) ve
hipotonik (< 275 mOsm/ kg) olarak siniflandirilabilir.

> Izotonik (normotonik) Hiponatremi:

Plazma ozmolalitesi normal sinirlar igerisindedir. Psodohiponatremi gibi yalanci
ol¢lim ve hiicre dis1 alana sodyum kagmasina yol acan olaylarda da goriiliir.
Histereskopi, sistoskopi, TUR cerrahileri, laparoskopik cerrahiler esnasinda
glisin, sorbitol gibi sivilarin fazla miktarda ve basingli olarak kullanilmalari,
ameliyat esnasinda ve sonrasinda izotonik kullanimi hiponatremi olugumuna
katkida bulunur. Multipl miyelom, paraproteinemiler gibi hiperproteinemiler,
hiperlipidemiler serum sodyum ol¢iimlerinde yanlis diisiik 6l¢iimlere neden
olabilmektedir. Bu hatali 6l¢iimlerin oniline gecebilmek igin iyon spesifik
elektrotlarin kullanilabilir .

» Hipertonik hiponatremi:

Bu hastalarda plazma ozmolalitesi 295 mOsm/ kg’ dan yiiksektir. Hiperglisemi
en sik goriilen nedenlerdendir. Ikinci sirada mannitol ve daha nadir olarak
kontrast madde uygulamasi sonucunda gelisebilir. Hiperosmolar maddeler
nedeniyle intravaskiiler kompartmana, intersitisyel alandan suyun diffiize
olmasi nedeniyle diliisyonel bir hiponatremi gelisir ve buna bagli olarak serum
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sodyum miktar1 diisiik olgiiliir. Hiperglisemi nedeniyle gelisen hiponatremi
glikoz diizeyi ile ayni paralellikte gitmez. Bu durum hiponatreminin tedavisinde
onem tagir. Serum glukoz seviyesindeki her 100 mg/ dL artis oldugunda serum
ozmolalitesi 1,9-2,1 mOsm yiikselir ve sonugta serum sodyum diizeyinde 1,6 -
1,8 mEq/ L azalma gozlenir. Tedavi amagli kullanilan yiiksek doz immunglobiilin
inflizyonlarinin laboratuvardaki iyon selektif elektrot Ol¢iim ydntemlerini
etkileyerek pseudohiponatremi ve hipomagnezemi olusturdugu bildirilimistir.
Gergek hiponatremi durumunda hipoozmolalite varligi sz konusudur. Bunlarin
disinda gebelige bagli olusan hiponatremide ADH normale gore daha diisiik
seviyede salgilandigindan serum sodyumu normale gére 5 mEq/L kadar diiser,
ancak bu durum fizyolojik kabul edilir ve diizeltme gerekmez ©.

> Hipotonik hiponatremi;

En fazla goriilen hiponatremi nedenidir (serum sodyumu < 130 meq /L).
Plazma ozmolalitesi diisiiktiir. Hipotonik hiponatremi ¢ogunlukla oral alima
kargilik gelen serbest suyun bdbrekler yoluyla atilimindaki yetersizligi
yansitir. Gastrointestinal hastaliklar, serebral ve bdbrek hastaliklari, ditliretik
kullanimi, yaniklar baglica nedenleri olusturur. Hipovolemik, normovolemik ve
hipervolemik hipotonik hiponatremi seklinde {i¢ grupta siniflandirilmaktadir.

e Hipovolemik hiponatremi, hem total viicut sivis1 hem de sodyumda kaybin
goriildiigii tablodur. Su agig1 goreceli daha azdir. Sodyum alim azligi,
bobrek veya bobrek dist nedenlerle artmis sodyum kaybi, kusma, ishal, asir1
terleme, kanama vb. nedenlerle hipovolemik hiponatremi gelisebilir. Bu
grubun en sik goriilen nedeni ditiretik tedavisine bagli serebral tuz kaybidir.
Tiyazid grubu iceren kombine diiiretikler yaslh ve 6zellikle kadin hastalarda
ciddi hiponatremiye neden olurlar.

e  Normovolemik hiponatremi, normal sodyum miktar1 ve total viicut suyunda
artisa karsin klinik olarak hipervoleminin goriilmemesi ile karakterize olan
bir tablodur. Siklikla goriildiigli durumlar; uygunsuz ADH salinimi, adrenal
yetersizlik, ilaglar, hipotiroidi ve asir1 egzersizdir. Bu tabloda hiponatremi
olusumuna ADH etki eder.

e Hipervolemik hiponatremi, 6dem ve viicutta asid ile birlikte gbzlenen, total
viicut suyu ile sodyum diizeyinde 6nemli bir artisla karakterize olan bir
klinik durumdur. Sodyum artisina gore daha fazla oranda su tutulmasini s6z
konusudur. Siklikla konjestif kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi, siroz, ve

nefrotik sendromda gozlenir ©.
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1.2. Hipernatremi

Hipernatremi plazma sodyum konsantrasyonunun >145 mEq/ L olarak
tanimlandig1 YBU” ye yatirilan kritik bakim hastalarinda siklikla kargilasilan bir
durumdur. Hipernatremi sodyuma gore toplam viicut suyunda azalmay1 gosterir
ve toplam viicut sodyum igerigi normal, azalmig veya artmig olabilir. Nedeni
ne olursa olsun hipernatreminin artan morbidite ve mortalite ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Hiponatremi ve asirt sivi yiiklenmesi risklerinin daha kolay
farkinda olunmasina ragmen, hipernatreminin nedenini belirlemek ve ardindan
diizeltmek genellikle karmagiktir. Yogun bakim {nitesinde sivi kaybinin
yetersiz yonetilmesinin veya hipertonik sivilarin asir1 verilmesinin bir sonucu
olarak hipernatremi gelistigine dair yapilan ¢aligmalar vardir.

Kritik durumdaki yogun bakim hastalarinda hipernatreminin nedenleri
coktur ve alt boliimlere ayrilabilir. altta yatan sivi kaybinin tipine (saf su veya
hipotonik sivilar) ve viicut tuzu igerigindeki degisikliklere (normal, azalmig
veya artmig) bagli olabilir. Yaygin nedenler arasinda bozulmus bir susuzluk veya
su icememe yer alir sonug¢ olarak sedasyon, entiibasyon, yardimli ventilasyon
ve yaralanmalar, felg, beyin cerrahisi nedeniyle degisen zihinsel durum,
enfeksiyonlar veya diger hastaliklar yer alir. YBU hastalarinda yiiksek aspirasyon
riski, ciddi hastaliklar veya sepsis, oral alimi engelleyen komplike gastroistestinal
(GI) hastaliklar1 olan hastalar(6rnegin GI obstriiksiyonu, ileus veya kanama) ve
postoperatif hastalar i¢in siklikla oral su aliminin kisitlanmasi istenir ki bu da
hipernatremi olugsumuna katkida bulunur. S1v1 yonetiminin etkinligi i¢in diizenli
olarak serum ve ideal olarak idrar sodyum &lgtimleri esastir 7.

2. Potasyum

Viicut potasyumunun %98’ i hiicre i¢inde bulunur. Hiicre i¢inde bulunan en
onemli katyondur. Normalde potasyum dolasima akut olarak girdiginde instilin
ve katekolaminlerin etkisiyle hizla hiicre i¢i bosluguna kaydirilir. Bobrekler,
potasyum atilimi ve kronik potasyum homeostazinin ana yeridir. Potasyumun
%80’ 1 bobreklerden atilir ve %90’ 1 renal tiibiiller yoluyla geri emilir. Aldosteron
renal potasyum atilimini yoneten ana hormondur. Potasyumun yaklasik %14-15»
1 gastrointestinal yoldan atilir ve %5’ 1 terle kaybedilir. Potasyum bozukluklarinin
baslica klinik belirtileri kardiyak ve néromiiskiiler anormalliklerdir ®.

2.1. Hipopotasemi (Hipokalemi)

Plazma potasyum diizeyinin 3.5 mEq/ L’ nin altina diismesi hipopotasemi
olarak tanimlanir. Kronik hale gelen hipopotasemi tablosunda toplam viicut
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potasyumunda azalma gorilirken, akut hipopotasemi olgularinda viicut
potasyumunda azalma ile paralel gitmeyebilir. Hipopotasemi klinik olarak en
sik rastlanan elektrolit bozuklugudur. YBU’ nde yatan hastalarin yaklasik %20’
sinde goriiliir. Cogunlukla hafif olmakla birlikte, olgularin %25’ inde potasyum
diizeyinin 2.5 mEq/ L nin altina diistiigii ciddi hipopotasemi tablosu gelisebilir.

Serum potasyumu diisiik saptanan hastada Oncelikle yalanct bir
hipopotasemi olup olmadigi degerlendirilmelidir. Yalanct hipopotasemi,
16kositozlu hastadan alinan kanin bir saatten uzun bir slire oda 1sisinda
birakildigr durumlarda, potasyumun lokositlerin icine ge¢cmesi ile gerceklesir.
Ozellikle metabolik olarak aktif ¢alisan l6kositlerin oldugu akut 16semilerde bu
durumla daha yogun karsilasilir. Potasyumun hiicre icine gecisi kanin 6lgiim
oncesi beklemesi nedeniyle olustugu i¢in buna yalanci hipopotasemi adi
verilir. Yalanct hipopotasemiden siipheleniliyorsa, yeni numune alimi yapilarak
plazma kan hiicrelerinden hizla ayrilmalidir ve numune uzun siire bekleyecekse
buzdolabinda saklanmalidir ©.

2.2. Yalanct (Psodo) hiperkalemi

Venden kan alimi sirasinda travmatik hemolize bagli potasyum salinimi
serum potasyumunda yalanci bir yiikselmeye yol agabilir. Bu durum tahmin
edilenden daha siktir ve yiiksek serum potasyumu Olciilen kan 6rneklerinin
%20’ sinde bildirilmistir. Turnikenin distalindeki kaslardan da potasyum
salimimi yalanci yiikseklige yol acabilir. Asemptomatik hastalarda beklenmeyen
hiperkalemi durumunda yalanct hiperkalemi riskinden dolayr herhangi bir
tanisal ve tedavisel yaklasimdan oOnce tekrar Olglim yapilmalidir. Yiiksek
potasyum degerleri hizla 6liimciil kardiyak aritmilere, kas giigsiizliiiine veya
felce yol agabilir. Bu nedenle potasyumun dogru dl¢iimii hasta yonetimi igin
kritik 6neme sahiptir ve laboratuvarlar siklikla 6nemli kalite gostergesi olarak
potasyum degerinin hastaya sonug verme siiresini kriter olarak kullanir. Yiiksek
potasyumun hem fizyolojik hem de analitik 6l¢iimi ile ilgili sorunlardan
kaynaklanabilmesi kafa karistirict olabilmektedir. Hastanin elektrolit durumunu
tam olarak yansitmayan preanalitik faktorlerden kaynaklanan yiiksek potasyum
genellikle psodohiperkalemi olarak adlandirilir.  Gergek hiperkalemiyi
psddohiperkalemiden ayirt etmek hem laboratuvarlar hem de klinisyenler igin
onemlidir. Psddohiperkaleminin en yaygin nedenlerinden biri, toplama sirasinda
kirmizi kan hiicrelerinin hemolizidir. Neyse ki, kirmizi kan hiicrelerinin
hemolizi, klinik kimya analizorleri tarafindan kolorimetrik olarak kolayca ve
rutin olarak tespit edilir ve hemoliz tespit edilirse sonuclar askiya alinabilir ve
yeniden numune istenir 19,
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Lokositoz, trombositoz, sicaklikta depolama, toplama ve santrifiij dahil
olmak iizere diger bir¢cok biyokimyasal ve ¢evresel faktor psddohiperkalemiye
katkida bulunabilir. Hemoliz, 16kositoz veya yliksek beyaz kan hiicreleri(WBC)
psodohiperkaleminin olas1 bir nedeni olabilir. Kronik lenfositik 16semi (KLL)
gibi bir¢ok hastalik durumunda belirgin l6kositoz goriiliir. KLL ortaminda
WBC iiretiminin mekanik strese daha yatkin olan artan hiicresel kirillganliga
katkida bulunabilecegi diisiiniilmektedir. Bu hipotezin kantitatif olarak
degerlendirilmesi zordur ve WBC yiiksekliginin psddohiperkalemi ile iliskisi
ortaya cikan etkinin ¢ok faktorlii oldugunu diisiindiiriir. Ek olarak, heparin
varligi, genellikle ters psodohiperkalemi olarak adlandirilan WBC’ lerin artan
kirtlganhigr ile iliskilendirilmigtir (12),

2.3. Hiperpotasemi (Hiperkalemi)

Hiperkalemi bir siiregtir. Serum potasyum degerinin 5.5 mEql/ L’ den yiiksek
olmasidir. Hastanede yatan tiim hastalarin yaklasik %3,3” {inde goriiliir.
Cogu zaman hiicreden artan salinima ya da bdbrekten bozulmus atilimina
baghidir. En sik nedeni kronik bobrek yetmezligi oldugu igin artan mortalite
ile iligkilidir. Klinikte kardiyopulmoner arrest ile iliskili olan en yaygin
elektrolit bozuklugudur. Serum potasyum degerinin 6.5 mEq/ L’ den yiiksek
olmasi ciddi hiperkalemi olarak tanimlanir. Tiimor lizis sendromu, masif kan
transflizyonu ve rabdomiyoliz gibi durumlarda yikilan hiicrelerden ileri gelen
akut potasyum yiikii, sik olarak bobrek yetmezligi, Beta-blokerler, NSAID’ler,
ACE inhibitorleri,heparin v.b. ilaglar, metabolik asidoz, hiperkalemik peryodik
paralizi de hiperkalemin nedenleri arasindadir. YBU’nde uygun olmayan
enteral veya parenteral beslenme verilmesi, GIS kanamasi veya retroperitoneal
hematom nedeniyle eritositlerden agiga ¢ikan potasyum da eksojen potasyumun
potansiyel kaynaklari arasinda yer alir. Hiperkalemi olgularinda siklikla kaslarda
giicstizliik, tendon reflekslerinde azalma gozlenir. Ciddi olgularda kardiyak
aritmiler ve EKG’de degisiklikleri gézlenir.

Artmis potasyum alimmin tek basma hiperpotasemi yapmasi nadir
gorillen bir durumdur. Yiiksek dozlarda uygulanan parenteral potasyum
replasmani, iatrojenik yada bobrek yetmezligi olan hastalarda artan potasyum,
hiperpotasemiye neden olabilir. Piyasada “Diyet tuzu” olarak bilinen
preperatlarin bir tatli kagiginda 50-65 mEq potasyum igerir. Ozellikle ACE
inhibitorii veya anjiyotensin reseptdr blokerlerini (ARB) kullanan hipertansif
hastalarda ve kronik bobrek yetmezligi hastalarinda bu tuzlarin fazla alimi ciddi
hiperkalemiye yol agabilir ).
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Renal potasyum sekresyonunda bozulma veya azalmig distal soliit sunumuna
bagli olarak azalmis renal potasyum atilimi gelisir ve bu durum genellikle kronik
hiperpotasemiye yol acar. Potasyum sekresyonunun azalmasi, sodyum geri
emiliminde bozulma veya klor geri emiliminde artisa bagl olabilir. Addison
hastalig1 veya konjenital adrenal enzim eksikligine bagli azalmis aldosteron
sentezi, distal sodyum geri emilimini bozarak hiperpotasemiye yol agar 14,

3. Kalsiyum

Serum kalsiyumu total viicut kalsiyumunun %1° den azini yansitir, total
viicut kalsiyumunun %99’u kemiklerde bagl halde bulunur. Kalan %1 serum
kalsiyimunun da %350’ si albiimine bagli olup, diger %50 si serbest veya
biyolojik aktif kalsiyum seklindedir. YBU’ de metabolik alkaloz gibi klinik
durumlarda kalsiyumun alblimine baglanmas1 artmakta, metabolik asidozda ise
albiimine baglanma azalmaktadir. YBU hastalar1 gogunlukla hipoalbiiminemik
ve asit-baz dengesi bozukluklarma sahip olduklar1 i¢in iyonize kalsiyum
diizeyinin Olgiilmesi kisinin gercek kalsiyum diizeyini gostermede en iyi
yontemdir. Serum kalsiyum diizeyinin ana diizenleyicisi paratiroid hormon
(PTH), D vitamini diizeyi ve kalsitonindir. Kalsiyum hiicre i¢i diizenleyicisi ve
habercisi gibi davrandig1 icin, YBU hastasinda kalsiyum diizeylerinde bozulma
ortaya ¢iktiginda néromiiskiiler ve kardiyak fonksiyon bozuklugu olusur. Agir
hipokalsemi semptomlar1 arasinda;tetani, ventrikiiler aritmiler ve uzamis QT
sayilabilir (9.

3.1. Hipokalsemi

YBU’de yatan hastalarin % 90’11 etkileyen bir durumdur. Hastalar asemptomatik
ve daha iyi bir klinik durumda olabilecegi gibi uzun yatis siiresi ve yasami tehdit
eden durumlara kadar degisen sekillerde karsimiza ¢ikabilir. Akut hipokalsemi
bulgularimi klinik olarak gosteren semptomatik hastalara acil degerlendirme ve
resiisitasyon gerektirirken, pek ¢ok hipokalsemi olgusu klinisyenin stiphelenerek
uygun laboratuvar testlerini istemesi ile tan1 almaktadir. Hipokalsemi kliniginin
cogu zaman aciliyeti yoktur, destekleyici tedavi yeterli gelsede ileri tetkik
edilmesi iyi olur. Hipokalsemi tedavisi hastada mevcut altta yatan nedene,
klinigin siddeti ve semptomlarin varligina, hipokalseminin ne kadar siirede
gelistigine baghdir. Cok siddetli hipokalsemi acil intravendz kalsiyum infiizyonu
yapilmasini gerektirebilir (9.

Hipokalsemi nedenleri; hipoalbiiminemi hipoparatiroidizm, vitamin
D eksikligi ve D vitamini direnci, malabsorpsiyon ve malnutrisyon,
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sepsis, antikonviilzan kullanimi, kronik bdbrek yetmezligi, hiperfosfatemi,
hipomagnezemi, solunumsal alkaloz, siddetli pankreatit olarak sayilabilir.
Bisfosfonatlar, fenitoin, fosfat, kalsitonin hipokalsemiye neden olan ilaglar
arasinda sayilabilir. Hipoalbiiminemi olusturan nedenler icinde siroz,
malniitrisyon, yaniklar, kronik hastaliklar ve sepsis sayilabilir. Hipokalsemi
saptanan bir hastada gercek hipokalsemiyi ayirt etmek i¢in serum albiimininin
Olciimii gereklidir. 1 gram proteine 0,8 mg albiimin baglanir, yani iyonize
fraksiyonda herhangi bir degisim olmadan albuminde 1 gram azalma total
viicut kalsiyumunda 0.8 miligram/ dL azalma ile sonuglanir. Hipoalbliminemiyi
diizeltebilmek i¢in, albliminde 4.0 g/ dL'nin altinda olan her 1.0 g/ dL azalma
icin Olgiilen total serum kalsiyumuna 0.8 mg/ dL eklememiz gerekir. Formiil
sOyledir; Diizeltilmis kalsiyum (mg/dL) = él¢iilen Ca (mg/dL) + 0.8 (4.0 — serum
albiimini ), burada 4.0 rakami ortalama albiimin diizeyini temsil etmektedir.
Ozellikle yash hastalarda yukaridaki formiilsel hesaplamaya dayali kalsiyum
diizeltmesinin hatali olabilecegi hatirda tutulmalidir. Hipokalsemi klinik olarak
anlamli ise iyonize kalsiyum seviyelerine de bakilmalidir 7.

3.2. Hiperkalsemi

Hiperkalsemi, serumda oOlgiilen kalsiyum miktarinin 10.5 mg/dL iizerinde
bulunmasi veya iyonize kalsiyumun 1.5 mmol/L {izerinde olmasi durumudur.
Serum kalsiyum o6lgiimlerinin genel populasyonun %1’ inde yiiksek oldugu
bildirilmistir. 16-20 mg/ dL iizeri degerlere ulagan hiperkalsemi tedavi edilmezse
olime yol agabilir "®. Yash kisilerde maligniteye sahip olan hastalarda ve
bobrek tasi olan kisilerde hiperkalsemi goriilme orani artar. Malignite iligkili
hiperkalsemi en sik parathormon baglayan protein , daha az olarak osteolitik
sitokinler ve eksojen kalsitiriyol iiretimine dayandirilmaktadir. Cogu hasta
nispeten hastaneye yatis gerektirmeyen hafif ila orta derecede hiperkalsemiye
sahiptir ve nadiren YBU’ nde tedavi gerekir. Ancak hiperkalsemi siddetli
oldugunda, yasami tehdit edebilir ve organ hasar1 ve 6liim oranini azaltmak i¢in
acilen miidahale gerektirir 9.

4. Klor

Klortir, sodyumdan sonra serumda en bol bulunan elektrolittir ve viicut sivilarinin
diizenlenmesinde, elektrolit dengesinde, elektriksel notrliigiin korunmasinda,
asit-baz durumunda kilit bir role sahiptir ve bir¢cok patolojik durumun
degerlendirilmesii¢in temel bir bilesendir. Serum elektrolitlerini degerlendirirken,
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tek bagina anormal kloriir seviyeleri genellikle metabolik asidoz veya alkaloz
gibi altta yatan daha ciddi bir metabolik bozukluga isaret eder. Kloriir, ¢ok ¢esitli
klinik durumlarda teshis testlerinin énemli bir bilesenidir %,

4.1. Hipokloremi

Literatiirde c¢ok az ilgi gOrmiistiir ve bununla ilgili veriler azdir. Tani
ve arkadaslari, karigik cerrahi ve tibbi yogun bakim {initesi ortaminda
hipokloreminin artan YBU kalis siiresi ve 6liimle iliskisini bildirdiler. Yogun
bakim iinitesindeki hipokloremi, hastalikla ilgili patofizyolojik siireclere bagl
veya terapOtik miidahalelere sekonder olabilir. Hipokloreminin dnde gelen
nedenleri, kloriir iyonlarimin gastrointestinal veya renal kayiplari ile ilgilidir.
Kloriir iyonunun bobrek kayiplari, ditiretik kullaniminin klinik ortaminda veya
daha az yaygin olarak Bartter sendromu gibi bobrek bozukluklarinda meydana
gelebilir. Gastrointestinal kayiplar kloriir agisindan zengin sivilarin kaybi
(6rnegin kusma) yoluyla meydana gelebilir. Hipokloremi asir1 su kazanimai ile
de gelisebilir (6rnegin, uygunsuz antidiiiretik hormon salgilanmasi sendromu
ve konjestif kalp yetmezligi). Hipokloreminin rapor edilen prevalansi klinik
duruma ve hasta popiilasyonuna gore degisiklik gostermistir. Genel yogun
bakim ortaminda farkli calismalar %6.7 ila %37 arasinda bir insidans
bildirmistir @V,

4.2. Hiperkloremi

Hipokloreminin aksine, son zamanlarda tibbi ilgi odagi olmustur. Yogun bakim
iinitesinde hiperkloremi olusma oranlari, ¢alisma popiilasyonuna ve Ol¢im
zamanina gore biiylik farkliliklar gosterir. Hiperkloremi gelisimine yol agan
mekanizmalar, resiisitasyon sirasinda kloriirden zengin soliisyonlarla agiri
kloriir uygulamasindan kaynaklanan iyatrojenik mekanizmay1 igerir. Kloriiriin
renal reabsorpsiyonunun artmasinin yani sira, net su kaybi veya asirt su kaybi
da baska bir nedensel mekanizmadir. Bobrek, nefron boyunca bulunan ¢esitli
tastyicilar araciligiyla kloriir konsantrasyonunun diizenlenmesinde &nemli
bir rol oynar. Bununla birlikte hiperkloremi; su kayiplart sodyum ve kloriir
kayiplarini agtiginda, asir1 kloriirii isleme kapasitesi asildiginda veya normal bir
anyon aciklt metabolik asidoz veya solunumsal alkalozda oldugu gibi, serum
bikarbonati diisiik oldugunda ortaya ¢ikabilir. Hiperkloreminin altinda yatan
nedenlerin ¢esitli dogasi, bu elektrolit bozuklugunun nasil tedavi edilecegini
biiyiik 6l¢iide belirleyecektir 2.
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5.  Magnezyum

Magnezyum potasyumdan sonra hiicre iginde en ¢ok bulunan ikinci katyondur.
Total viicut magnezyumunun yalnizca %1’ i ekstraselliiler alanda bulunmaktadir.
Magnezyum enerji metabolizmasinda kullanilmak {izere pek ¢ok enzim sistemini
aktive ederek hiicre igine kalsiyum geg¢isini diizenleyen kalsiyum antagonisti
olarak gorev alir. YBU’ ne alinan hastalarm %30-65" inde magnezyum eksikligi
rapor edilmistir.

Magnezyumun serum referans aralik diizeyi 1,4-2,1 mEq/ L’ dir.
Magnezyumun viicuttaki dagilimi; %53 kemikte, %27 kas i¢inde, %19 yumusak
dokuda, %0,5 eritrositl i¢inde ve %0,3 serumda olacak sekilde oranlanabilir.
Serumda bulunan magnezyumun yaklasik %33’ Ui proteinlere baghdir, %12’
si anyonlarla birlesmis halde ve %55’ i1 serbest iyonize formunda bulunur.
Viicuttaki katyonlardan farkli olarak magnezyum, ince bagirsaklarin ileum
ve jejunum kismindan esit oranda pasif absorbsiyonla emilir ?*.Magnezyum,
adenozin trifosfat igeren reaksiyonlarda kofaktor olarak islev goérmesinin
yaninda, protein ve niikleik asit sentezinde, hiicre membrani stabilitesininde
ve iyon tasmmmasinda onemli rol almaktadir. Magnezyum diger yandan kan
basmcimin diizenlenmesi, kas ve sinir iletiminde etkili kofaktordiir. Serumdaki
magnezyum konsantrasyonu, genellikle bagirsaktan emilim ve bobrekten atilim
arasindaki uyumlu denge ile saglanur.

Postoperatif donemde ve YBU hastalarinda magnezyum eksikliginde
uzamis mekanik ventilasyon ihtiyaci yaninda morbidite ve mortalitede artis
oldugu gosterilmistir. Bu nedenle, YBU hastalarida hipomagnezemi taninmali
ve dizeltilmelidir @Y. Magnezyum durumunu degerlendirmek igin olgiilen
serum magnezyum konsantrasyonu total viicut magnezyumunun sadece %0,3’
iinii gdstermektedir. Olgiilen degerler iyonize haldeki, proteine baglanmis olan
ve kompleks formlari igerir. Bu nedenle total serum magnezyum ol¢iimii, total
viicut magnezyumu veya biyolojik aktif iyonize formu hakkinda bilgi vermez.
Bu nedenle aktif form olan iyonize serum magnezyum Ol¢iimii yapilmasi
daha uygundur. Magnezyum igin iyon selektif elektrotlardaki son teknolojik
gelismeler, iyonize magnezyumun hizli tetkikine imkan saglamigtir 9.

5.1. Hipomagnezemi

Yogun bakim hastalarinda %60-65 oraninda goriildigii bildirilmistir. Serum
magnezyum <1.5 mg/ dL olarak 6l¢iiliir. Nedenleri; GIS kayiplar1, Renal kayiplar,
Sepsis , Yanik, Aclik/malnutrisyon, Alkolizm, ilag (- Tiyazidler - Furosemid -
Aminiglikozidler - Amfoterisin B - Sisplatin — Siklosporin kullanimidir) . YBU
hastasinda hipomagnezemi varsa artan morbidite ve mortalite ile iligkilidir.
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5.2. Hipermagnezemi

YBU hastalarinda magnezyumun >2.4 mg/ dl olmasi1 hipermagnezemi olarak
tanimlanir. Bobrekler serum magnezyumundaki degisikliklere hizla cevap
verebildiginden hipermagnezemi nedeni altta yatan bobrek yetmezligi nedeni
ile verilen (Or;yogun hastalarma magnezyumlu laksatif ve antiasit verilmesi
gibi) fazla miktarda magnezyuma bagli olmaktadir ©.

6. Fosfor

Fosfor primer olarak kemik ve yumusak dokuda bulunan bir diger anyondur,
yalnizca %’ 11 hiicre dis1 alanda bulunur. Fosfor, farkl islevlere sahip tiim canli
hiicreler icin temel bir elementtir. Fosfat dengesi, fosfat alim1 ve fosfat atilimi
arasindaki karmasik bir etkilesimdir. Toplam serum fosfat seviyesinin normal
degerleri 0,80 ila 1,45 mmol/ L’dir (2,5 ila 4,5 mg/dl) @7,

6.1. Hipofosfatemi

Serum fosfor degeri 2.7 mg/ dL altinda oldugunda hipofosfatemi olarak
tanimlanabilir. Klinik yansimasi; Diafragma ve miyokard kasilmasinda
bozulma, akut solunum yetmezligi, doku hipoksisi, paralizi, gli¢siizliik, nérolojik
fonksiyon bozuklugu olarak sayilabilir.

Hipofosfatemiye 1iic farkli mekanizma neden olabilir: bagirsak
absorpsiyonunun azalmasi, renal atilimin artmasi veya inorganik fosfatin dahili
yeniden dagilimi. YBU hastalarinda yetersiz beslenme, ishal ve nazogastrik
besleme hipofosfateminin en sik nedenlerdendir. Respiratuar alkalozun neden
oldugu hiicre i¢i pH artisi, glikolizi uyararak fosfatin hiicreye girmesine neden
olur;glikoz ve insiilin uygulamasi ayrica karbonhidrat metabolizmasini uyarir,
bu sirada fosfat hiicrelere glikoz ile birlikte tasinir; epinefrin ve norepinefrin
gibi katekolaminlerin yiiksek serum seviyeleri, ister endojen ister eksojen
olsun, serum fosfatinda bir azalmaya neden olur. Akut 16semi gibi hizli hiicre
proliferasyonuna sahip hastaliklar gibi belirli spesifik kosullar altinda fosfatin
hiicresel alimi artar; fosfatin renal atilimi, metabolik asidoz ve diiiretikler,
glukokortikoidler, aminoglikozitler, antiretroviral ilaclar ve antikanser ilaglar
dahil olmak tizere bir¢ok ila¢ tarafindan arttirilir %,

Hipofosfatemi siklikla postoperatif donemde gelisir. Respiratuar alkaloz,
insiilin uygulamasi ve diiiretik kullanim1 gibi ¢oklu nedensel faktdrler mevcut
olabilir. Bu &zellikle kalp cerrahisi ve abdominal aort cerrahisi gibi biiyiik
cerrahiler i¢in gecerlidir. Kardiyopulmoner baypasin rolii net degildir. Major
karaciger cerrahisinden sonra hipofosfatemi son derece siktir. Bildirilen
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mekanizmalar, hem fosfatin hepatositlere kaymasini em de renal fosfat kaybini
igerir. Hipofosfateminin travma hastalarinda daha sik goriildiigii bildirilmektedir.
Travma hastalarinda renal fosfat kullanimi degisir ve bu da iiriner fosfat atiliminin
yetersiz sekilde artmasina neden olur. Fosfatin deri yoluyla kayboldugu yanik
yarasi1 kurbanlarinda hipofosfatemi daha da sik goriiliir. Kafa travmali hastalarda
politirez indiiksiyonu agirlastirict bir faktor olabilir 9.

6.2. Hiperfosfatemi

Hiperfosfatemi serum fosfor 4.5 mg/ dI’ den daha yiiksek oldugunda
tanimlanabilir. Normal fosfor dengesini siirdiirmede bobrekler oldukca etkin
oldugundan hiperfosfatemi gelisiminde altta yatan bir renal disfonksiyon durumu
olusmalidir. Total viicut fosforu daha cok hiicrelerde ve iskelet sisteminde
yer alir. Bu nedenle hiicre lizisine yol agan masif kan transflizyonu ve hiicre
lizisi,kas zedelenmesi, ve diyabetik ve laktik asidoz durumlarinda serum fosforu
ani olarak yiikselir. Kronik bobrek hastalarinda 6zellikle fosfat desteginin
fazla verilmesi, kolonoskopi hazirligi esnasinda fosfor igerigi yiliksek laksatif
kullanimi, solunumsal asidoz, metabolik asidoz, hipoparatiroidizm ve vitamin D
toksisitesi hiperfosfateminin diger nedenlerindendir ¢°.
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YOGUN BAKIM UNITESINDE
ILAC KAYNAKLI ELEKTROLIT
DENGESIZLIKLERI

Yunus Emre AYHAN

lektrolitler; enzimatik ve biyokimyasal reaksiyonlar, hiicre zar1 yapisinin
Eve fonksiyonunun korunmasi, nérotransmisyon, sinir sinyali iletimi,

hormon fonksiyonu, kas kasilmasi, kardiyovaskiiler fonksiyon, kemik
bilesimi, s1v1 ve asit-baz regiilasyonu dahil olmak iizere bircok metabolik ve
homeostatik fonksiyonda onemli rol oynar. Elektrolit bozukluklar: ile ilgili
semptomlarin siddeti genellikle bozuklugun siddeti ve bozuklugun gelisme hizi
ile iliskilidir. Yogun bakim iinitesindeki (YBU) yetiskin hastalarda elektrolit
anormalliklerinde, asirt veya yetersiz replasman uygulamasi, hormonal,
norolojik ve homeostatik mekanizmalardaki degisiklikler veya gastrointestinal
(GI) ve renal kayiplar yoluyla atilhimin degismesi ayrica sivi durumundaki ve
siv1 gecislerindeki degisiklikler, degismis emilim ve dagilim dahil olmak {izere
birden fazla mekanizma s6z konusu olabilir V.

Yogun bakim ortaminda karsilagilan en yaygin klinik problemlerden biri
stv1 ve elektrolit bozukluklaridir. Ciddi yaniklar, travma, sepsis, beyin hasari
ve kalp yetmezligi gibi kritik rahatsizliklar, sivi ve elektrolit dengesinde
bozukluklara yol acar. Olast mekanizmalar, hipovolemi veya hipotansiyon
nedeniyle bobrege azalmis perflizyon; renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ve
vazopressin gibi hormonal sistemlerin aktivasyonu; yogun bakimda kullanilan
sayisiz ilacin neden oldugu bobrek hasari dahil, iskemik veya nefrotoksik bobrek
hasarinin neden oldugu tiibiiler hasarlardir .

Bu bolimde literatiirde belirtilen, YBU’de siklikla karsilasilan ilag
kaynakli sodyum, potasyum, magnezyum, kalsiyum ve fosfat ile ilgili elektrolit
bozukluklar1 degerlendirilecektir.

1. Sodyum

Sodyum, ekstraseliiler sivinin baslica katyonudur ve plazma ozmolalitesinin
diizenlenmesi, kimyasal reaksiyonlara katilim ve néromiiskiiler uyarilabilirligin
141
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korunmas1 gibi bir¢ok Onemli viicut islevine sahiptir. Sodyum, 135-145
mEq/L arasinda normal serum konsantrasyonuna sahiptir. Normal homeostatik
mekanizmalar, serum sodyum konsantrasyonunu ve serum ozmolalitesini
(normal deger; 275-290 mosmol/kg) dar terapdtik araliklarda tutar .

Birkag ¢alisma, hastaneye veya YBU’ye kabul sirasinda anormal serum
sodyum degerlerinin insidansini incelemistir. Avusturya’da 10 yillik bir siire
boyunca 77 YBU’de yapilan 2010 tarihli bir galisma, hastalarin %75.4’{iniin
YBU’ye kabul edildiginde normal (135< Na<145 mmol/l) serum sodyumuna
sahip oldugunu gostermistir. Hiponatremi, hafif (130<Na<135 mmol/l), orta
(125< Na<130 mmol/l) ve siddetli (Na <125 mmol/l) sikliklar1, sirastyla %13.8,
%?2.7 ve %1.2 olarak belirtilmistir. Hipernatremi hafif (145<Na<150 mmol//l),
orta (150<Na<155 mmol/l) ve siddetli (Na>155 mmol/l) sikliklari, sirasiyla
%5.1, %1.2 ve %0.6 olarak belirtilmistir ®. 2008 yilinda gerceklestirilen
bir baska calismada goriilen %11°lik YBU kaynakli hiponatremi (Na<133
mmol/l) veya %26’lik hipernatremi (Na>145 mmol/l) gelisme insidansi ile
kargilastirildiginda, sodyumun dengesizliklerinin ¢ogunlugunun hastanin
hastaneye girdikten sonraki donemde kazandiginmi diislindiirmektedir. Ayrica
anormal serum sodyum degerlerinin, hem morbidite hem de mortalite i¢in gii¢lii
bir risk faktorii oldugu gdsterilmistir. Normal serum sodyum degerleri olan
hastalarla karsilastirildiginda, YBU kaynakl1 hiponatremisi (%16’ya kars1 %28,
p<0,001) ve YBU kaynakl1 hipernatremisi olan hastalarda (%16’ya kars1 %34,
p<0,001) hastane mortalitesi artmistir .

1.1. Hiponatremi

Hiponatremi, serum sodyum konsantrasyonunun <135 meq/L oldugu, kritik
hastalarda goriilen yaygin bir elektrolit bozuklugudur . Semptomlar, serum
sodyumunda hafif bir azalma ile bulanti ve halsizlikten uyusukluk, biling
diizeyinde azalma, bag agrisi, nobetler ve komaya kadar degisir ©. Hiponatremi,
serum ozmolalitesi, hacim durumu ve idrar sodyumuna gore hipertonik, izotonik
ve hipotonik hiponatremi olarak smniflandirilabilir. Hipotonik hiponatremi
(serum osmaliletesi <275 mOsm/L) ise hipervolemik, 6volemik ve hipovolemik
olarak su sekilde simiflandirilir:

e Hipovolemik hiponatremi: Toplam viicut sodyumunda ve suyunda
azalma ile karakterizedir. Sodyum agigi, su acigini asmis durumdadir.
Bu tiir hiponatremiye neden olabilecek ilaglar; tiyazid diiiretikler (6rn:
hidroklorotiyazid), osmotik ditiretikler (6rm: mannitol) o6rnek olarak
verilebilir.
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e Ovolemik hiponatremi: Toplam viicut suyunda artis olan normal viicut
sodyumu durumudur. Siklofosfamid, vinkristin gibi antineoplastik
ajanlar, haloperidol, tiyoridazin gibi antipsikotik ajanlar, karbamazepin,
desmopressin, nonsteroidal anti inflamatuvar ilaglar (6rn: ibuprofen),
selektif serotonin geri alim inhibitorleri (6rn: sertralin, fluoksetin), trisiklik
antidepresanlar (6rr: amitriptilin), opiatlar bu tlir hiponateremiye neden
olabilecek ilaglardir.

e Hipervolemik hiponatremi: Toplam viicut suyunda daha fazla artigla
birlikte toplam viicut sodyumunda artis durumudur 47,

1.2. Hipernatremi

Hipernatremi bir su metabolizmasi bozuklugudur ve genellikle 145 mEq/
L’nin {zerinde bir plazma sodyum konsantrasyonu olarak tanimlanir.
Hipernatremi genellikle sodyum seviyelerindeki degisiklikten ziyade viicut
suyunun net kaybindan kaynaklanir ®9. Yogun bakim iinitesi hastalarinda
bildirilen hipernatremi prevalansi, hipernatremiyi tanimlamak i¢in kullanilan
sodyum diizeyindeki (>145 mEq/L veya >150 mEq/L), calisilan kritik bakim
popiilasyonunun tipindeki (tibbi, cerrahi veya beyin cerrahisi) ve hipernatreminin
ortaya ¢itkma zamanindaki (YBU’ye kabul edilmeden veya YBU alinmadan
once) durumlara gore farkliliklar gostermektedir. Retrospektif bir ¢alismada,
tibbi, cerrahi ve beyin cerrahisi yogun bakim hastalarinin tamaminin yaklasik
%25’inde ve artan hastane mortalite riski olan YBU kaynakli hipernatremi (>145
mEq/L) bildirilmistir ®. Hipernatremiye yatkinhigi artirici faktorler arasinda
metabolik asidozun diizeltilmesi icin sodyum bikarbonat soliisyonlarinin
verilmesi; bobrek hastaligindan kaynaklanan konsantrasyonla ilgili bir kusur
nedeniyle bobrekten su kaybi, diiiretiklerin kullanimi, glikoz veya iireden dolay1
dilirez, nazogastrik emme ve laktuloz uygulamasi yoluyla gastrointestinal sivi
kayiplari, ates, drenajlar ve agik yaralar yoluyla su kayiplaridir @.

Izovolemik hipernatremi, tipik olarak diabetes insipidus (DI) hastalarinda
goriiliir. Diabetes insipidus, biiyiikk hacimde hipotonik idrar atilimiyla (6rn.
giinde 3-15 L) ve polidipsi ile sonuglanir @19, Nefrojenik Di’nin (NDI)
etiyolojisi, edinilmis veya daha nadiren dogustan olabilir. Edinilmis NDI nin
yaygin nedenleri arasinda hipokalemi, hiperkalsemi, polikistik bobrek hastaligi,
ileri bobrek hastaliklar1 ve lityum (en yaygin olarak), demeklosiklin, foskarnet,
antipsikotikler (6rn: klozapin), gentamisin, amfoterisin B, simetidin gibi ilaglar
bulunur ¥, Hipervolemik hipernatremi genellikle, dolagimi ve kan basincini
korumak i¢in YBU’de hipertonik salin soliisyonlar;, sodyum bikarbonat
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soliisyonlar1 veya biiyiik hacimlerde izotonik salin (%0.9 sodyum Kkloriir)
uygulamasinin bir sonucudur O,

Ayrica, YBU’de yatan hastalarda siklikla kullamilan ilaglarin yapisinda
bulunan sodyum nedeniyle de hipernatremi gelisebilmektedir. Piperasilin-
tazobaktam 4,5 g (11,36 meq), albumin %20 100 ml (12,2 meq), siiksinile jelatin
%4 500 ml (77 meq), esmolol i¢ceren hazir ¢6zelti (30,45 meq), fosfomisin 1 g
(14 meq) ve diger bir¢ok ilag, miistahzarlara bagli olarak belirtilen miktarlarda
sodyum igerirler. Bu ajanlarin kullanildigi hastalar, hipernatremi agisindan
yakindan takip edilmelidir.

2. Potasyum

Potasyum (K*), kardiyovaskiiler sistem, iskelet kasi, i¢ organlar ve sinir
sisteminin normal ¢aligmasi icin gerekli oldugu kanitlanmis Onemli bir
intraseliiler elektrolittir. Hiicre i¢i potasyum, miyokardiyal hiicrelerin
uyarilabilirligi ve diger hiicrelerin normal isleyisi i¢in gereklidir. Normal
serum potasyum seviyesi 3,5-4,5 mEq/L’dir “*'. Anormal K* diizeyi,
hastay1 ciddi komplikasyonlara, 6zellikle ani kalp durmasina ve/veya solunum
yetmezligine neden olabilecek kardiyak aritmi ve kas giigsiizliigiine yatkin hale
getirir. Kritik durumdaki hastalar, serum K* seviyelerinde dengesizlik riski
altindadir. Azalmig bobrek fonksiyonu, metabolik asidoz varligi ve mekanik
ventilasyon kullanimi1 K* birikimini arttirir. Insiilin, sempatomimetik ajanlar
ve diiiretikler gibi bazi ilaglar serum potasyumunu azaltirken spironolakton,
anjiyotensin doniistlirlici enzim inhibitdrleri ve anjiyotensin reseptor
antagonistleri serum potasyumunu artirir 9,

2.1. Hipokalemi

Hipokalemi, serum potasyumunun 3,.5 meq/L’den az olmasi olarak tanimlanir
b Artan kayip, transseliiler gegis veya potasyum aliminin azalmasindan
kaynaklanir 7. Potasyum homeostazindaki bozukluklar, 6zellikle diisiik serum
potasyum diizeyi olarak kritik hastalarda sik goriiliir. Hipokalemi, 6zellikle hafif
hipokalemisi olan hastalarda (serum potasyumu 2,5-3,5 meq/L) siklikla
asemptomatiktir, ancak siddetli hipokalemi (serum potasyumu 2,5 meq/L’den
az) derin belirtilerle iliskilidir. Ger¢ek ve ark. tarafindan 1999-2000 yillart
arasinda gergeklestirilen ¢alismada YBU popiilasyonu olusturan 440 hastanin
192’sinde (%40) hipokalemi saptanmigtir %.

Hipokaleminin en sik nedeni olan artmig potasyum kayb1 daha c¢ok diiiretik
(tiyazid ve kivrim ditiretikleri) kullanan veya diyare gibi gastrointestinal
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hastaliklar1 olan hastalarda ortaya ¢ikar 7. Potasyumun hiicre igine gegisine
bagli hipokalemiye ilag, hipotermi, hormonal diizensizlik veya metabolik
alkaloz neden olabilir. Yogun bakim iinitesinde yaygin olarak recete edilen
ilaglar hipokalemi ile iligkilidir. Beta-adrenerjik ila¢lar, insiilin metilksantinler
ve dobutaminin, Na*-K*-ATPaz’1 uyararak hiicre disi potasyumu hiicrelere
yonlendirerek hipokalemiye yol acgtigi belirtilmistir !9, Diiiretikler, henle
kulpunda ve distal nefronda sodyumun geri emilimini engelleyerek renal
potasyum kaybini arttirir. Amfoterisin B, toplayict kanalin islevini bozma,
nefrojenik diyabet insipidusa, renal potasyum kaybina ve distal renal tiibiiler
asidoza neden olma &zelligiyle iyi bilinir. Bazi penisilinler ve aminoglikozitler
gibi geri emilemeyen anyonlar, idrarda zorunlu potasyum kaybi1 yoluyla
hipokalemiye neden olabilir @.

2.2. Hiperkalemi

Hiperkalemi, 5,0 mEqg/L’den yiiksek serum potasyumu olarak tanimlanir. Kritik
hastalarda hipokalemiden daha az siklikla goriiliir ve genellikle bobrek yetmezligi
ile iligkilidir. Serum potasyum konsantrasyonu 6,5 meq/L’yi astiginda yasami
tehdit edici hale gelebilir. Hiperkaleminin klinik belirtileri, néromiiskiiler ve
kardiyak fonksiyondaki degisikliklerle iligkilidir. Hastalar, serum potasyum
konsantrasyonu 5,5 meq/L’yi gegene kadar genellikle asemptomatiktir®-?,
Hiperkalemi, hastanede yatan hastalarda %1,3 (serum potasyumu >6 mEq/L) ile
%10 (serum potasyumu >5,3 mEq/L) arasinda degisen siklikta goriilen bir
durumdur @”. Hastanede yatan hastalarin %35-75’inde ilaca bagli hiperkalemi
primer neden veya katkida bulunan faktér olarak tanimlanmustir 12,

Hiperkalemiye potasyum atiliminin azalmasi, hiicre i¢i bosluktan hiicre
dis1 bosluga yeniden dagitim ve ekzojen potasyum verilmesi gibi durumlar
neden olur. Hiperkalemi, bobrek yetmezliginde ortaya cikan azalmis renal
potasyum atilimina sekonder; mineralokortikoid  eksikligi, heparin,
anjiyotensin doniistlirlicii enzim inhibitorleri, potasyum tutucu ditiretikler,
trimetoprim, nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar, siklosporin ve takrolimus
kullanimina bagli olarak gelisebilir. Potasyumun hiicre i¢i ile hiicre disi
gecisinin nedenleri arasinda asidoz, hiperozmolar sendromlar, hiicre nekrozu,
timor hiicresi lizisi, selektif olmayan beta-adrenerjik blokerlerin kullanimi,
stiksinilkolin ve dijital intoksikasyonu yer alir 1-1%2%,

3. Magnezyum

Magnezyum potasyumdan sonra ikinci en yaygin hiicre i¢i katyon olmasina
ragmen, serum magnezyum konsantrasyonlar1 genel viicut igerigini zayif bir
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sekilde yansitir ?**», Normal serum magnezyum konsantrasyonlart 1,6-2,6
mg/dL arasindadir . Magnezyum homeostazi oncelikle bobrekler tarafindan
yonetilir, ancak gastrointestinal islevi, paratiroid hormonu ve plazma magnezyum
konsantrasyonlar1 da homeostaz iizerinde dnemli bir rol oynar. Hastanin klinik
durumu, ila¢lar (6rn: kivrim diiiretikleri, amfoterisin B) ve alkol kullanimi dahil
olmak tizere bir¢ok bagka faktor magnezyum homeostazini etkileyebilir (12627,

3.1. Hipomagnezemi

Hipomagnezemi hastanede yatan hastalarda (%7-11) yaygindir ve diger elektrolit
anormallikleri olan hastalarda ve kritik hastalarda daha da siktir @39, Cogu hasta
serum magnezyum konsantrasyonlar1 >1,5 mg/dL ile hipomagnezemi belirti ve
semptomlarini nadiren yasasa da, serum seviyeleri <1,2 mg/dL oldugunda klinik
belirtiler belirginlesebilir®. Zafar ve ark. tarafindan yapilan c¢alismada
hipomagnezemik hastalarda ayn1 zamanda hipokalemi (%58,82), hiponatremi (%
47,05), hipokalsemi (%70,58) ve hipofosfatemi (9%29,41) elektrolit anormallikleri
tespit edilmistir. Hipomagnezemik popiilasyonun yaklasik %76,47’si magnezyum
diigtirtici  ilaglar alirken, normomagnezemik popiilasyonun %46’simin
magnezyum disiriicii ilaglar kullandig1 belirtilmistir 2.

Kritik  hastalarda  hipomagnezeminin  nedenleri  esas  olarak
gastrointestinal bozukluklarin veya renal magnezyum kaybmin bir
sonucudur ©Y. Renal magnezyum kaybmin en sik nedeni olan ilaglardan
ozellikle diiiretikler bu hususta 6nemli rol oynar ©¥. Karbonik anhidraz
inhibitorleri, ozmotik ajanlar, furosemid, bumetanid ve etakrinik asidin timi
magnezyumun atilimini artirir 7. Ayrica, aminoglikozid antibiyotiklerin,
kemoterapdtik ajan sisplatin ve immiinosupresif ajan siklosporinin, potansiyel
olarak magnezyum eksikligine neden olan renal magnezyum kaybina neden
oldugu rapor edilmistir 439, Ozellikle, YBU’deki hastalar siklikla birkag
farkl intravendz ilag kombinasyonu alirlar ve potansiyel ilag-ila¢ etkilesimleri
ile birlikte magnezyum homeostazini etkileyebilecek azalmig bobrek fonksiyonu
nedeniyle ilag eliminasyon kapasitesinde bozulmalar meydana gelir V.

3.2. Hipermagnezemi

Hipermagnezemi, >2,4 mg/dL serum magnezyum konsantrasyonu olarak
tanimlanir. Genellikle hastalar hafif hipermagnezemiyi (serum magnezyum
konsantrasyonu 2,5-4 mg/dL) tolere eder ve genellikle asemptomatiktir'=7).
Yiiksek magnezyum serum konsantrasyonlar1 hipomagnezemi kadar yaygin
degildir. Bozulmus bdbrek fonksiyonu olan hastalar tipik olarak daha biiytik
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risk altindadir ®®. Hipermagnezeminin klinik belirtileri tipik olarak seviyeler
4 mEq/L’yi astiginda ortaya ¢ikar ¢, Birkag ilag hipermagnezemi gelisimine
katkida bulunur ©®*), Agir1 magnezyum uygulamasi (oral veya intravendz)
ve ayrica magnezyum igeren iriinlerin (6rn: lavman, laksatifler ve antasitler)
kullanimi1 serum diizeylerinin artmasina neden olabilir %,

4. Kalsiyum

Kalsiyum insan viicudunda en bol bulunan elektrolitlerden biridir “%. Kalsiyum
kemik metabolizmasinda, kan pihtilasmasinda, trombosit koagiilasyonunda,
néromiiskiiler aktivitede, endokrin ve ekzokrin salgilama islevlerinde, kalp ve
diiz kaslarin elektrofizyolojisinde iglev goriir. Serum kalsiyum konsantrasyonu
paratiroid hormonu (PTH), D vitamini ve kalsitonin tarafindan diizenlenir.

Toplam serum kalsiyum konsantrasyonu i¢in normal aralik 8,6-10,2 mg/dL’dir
(1,41)

4.1. Hipokalsemi

Hipokalsemi, kritik hastalarda sik goriilen bir bulgudur ve siklikla
multifaktdriyeldir. Hipoalbliminemi, bu hastalarin ¢cogunda iyonize kalsiyumun
normal olduguna dikkat ¢ekerek, toplam kalsiyum diizeylerinin diisiik olmasinin
en yaygin nedenidir “». Hipokalsemiden sorumlu ilaglar, PTH veya kalsitrioliin
kemik iizerindeki etkilerini engelleyerek kalsiyum mobilizasyonunun azalmasina
neden olabilir. Eksojen fosfat kaynaklarinin artmasiyla (6rn. fosfat iceren
lavman) kalsiyum cokeltisi gelisebilir. Ilaglara sekonder D vitamini eksikligi,
hipokalseminin bir baska 6nemli nedenidir. Antikonviilzanlar gibi ilaglar,
karaciger enzim aktivitesini indiikleyerek vitamin D’nin inaktif metabolitlere
metabolizmasini artirabilir (9.

4.2. Hiperkalsemi

Hiperkalsemi, toplam serum kalsiyum konsatrasyonunun >10,2 mg/dL olmasi
seklinde tanimlanir ve hafif ila orta (toplam serum kalsiyum konsantrasyonu
10,3-12,9 mg/dL) veya siddetli (toplam serum kalsiyum konsantrasyonu >13
mg/dL) olarak kategorize edilebilir (V. Kritik hastalardaki hiperkalsemi, en
yaygin olarak malign bozukluklarla (6rn: meme kanseri, akciger kanseri, multipl
miyelom, Hodgkin dis1 lenfoma) iliskili olmasina karsmn YBU hastalarinin
%]15'inde gorilir “¥. Diger nedenler arasinda hiperparatiroidizm, adrenal
yetmezlik, immobilizasyon, rabdomiyoliz (ge¢ faz), sarkoidoz ve yaygimn
tiiberkiiloz bulunur. Hiperkalsemi genellikle artmig kemik rezorbsiyonundan
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kaynaklanir, ancak artmis gastrointestinal absorpsiyona ve renal kalsiyum
atilmmin azalmasina sekonder de olabilir . Bazi ilaglar (6rn: tiyazid
ditiretikleri, lityum), A vitamini toksisitesi, D vitamini toksisitesi, siit-alkali
sendromu, adrenal yetmezlik, immobilizasyon, Paget hastaligi, rabdomiyoliz ve
tiiberkiiloz da hiperkalsemiye neden olabilir .

5. Fosfat

Fosfor, birgok énemli hiicresel islevi olan dnemli bir hiicre i¢i iyondur. Normal
serum fosfor konsantrasyonu 2,7-4,5 mg/dL’dir; ancak viicuttaki fosforun
cogunlugu kemiklerde ve yumusak dokularda bulunurken, toplam viicut
fosforunun yaklasik %1°i hiicre dis1 sivida bulunur. Parathormon, bobreklerde
fosfatin yeniden emilimini engellerken, insiilin ve katekolaminler, fosfatin hiicre
i¢i bosluga tasinmasini tesvik eder 7.

5.1. Hipofosfatemi

Hipofosfatemi (serum fosfor konsantrasyonunun <2,7 mg/dL olarak tanimlanir
(), Hastanede yatan hastalarda orta derecede hipofosfatemi (0,32-0,65
mmol/L) prevalansi nispeten digiiktiir (<%5); siddetli hipofosfatemi siklig1
(<0,32 mmol/L) daha da disiiktiir (<%0,05). Bununla birlikte, hipofosfatemi
kritik hastalarin yaklagik %28’inde, Ozellikle de travma popiilasyonunda
gozlemlenebilir *Y. Yogun bakim tnitesindeki kritik hastaligi olan yetigkin
hastalarda, genellikle kendilerini hipofosfatemi gelistirmeye yatkinlastiran altta
yatan kosullar (yetersiz beslenme, yetersiz viicut fosfor depolar1 veya yetersiz
fosfat uygulamasi, alkaloz [solunum ve metabolik], diyabetik ketoasidoz,
alkolizm, kusma veya mide kayiplar1), hipofosfatemiye neden olabilecek
tedaviler veya ilaglar (siirekli renal replasman tedavisi, insiilin, diiiretikler,
antiasitler, sukralfat ve karbonhidrat yiiklerinin uygulanmasi) vardir (49,
Yeterli miktarda fosfat saglanmazsa, oOzellikle siddetli hipofosfatemi ve
refeeding sendromu gelisme riski tasiyan malniitrisyonlu hastalarda,
karbonhidrat yiiklemelerinin veya parenteral beslenmenin hipofosfatemiye
neden olmast muhtemeldir V.

5.2. Hiperfosfatemi

Hiperfosfatemi, >4,5 mg/dL serum fosfor konsantrasyonu olarak tanimlanir .
Kritik hastalarda hipofosfatemiden daha az siklikta goriiliir ve genellikle bobrek
yetmezligi ile iligkilidir. Hiperfosfatemi, renal fosfat atiliminin azalmasina, artan
intestinal absorpsiyona, dahili yeniden dagilima, hiicresel salima ve parenteral
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uygulamaya sekonder olabilir. Bobrek yetmezligi, fosfat igeren antiasitlerin

kullanimi, metabolik ve solunumsal asidoz, rabdomiyoliz, timor lizis

sendromu, IV fosfat tuzlari hiperfosfateminin nedenleri arasindadir -”

Yogunbakim initelerinde yatan hastalarda goriilen elektrolit dengesizlikleri

sadece ilag kaynakli olmay1p altta yatan sebepler multifaktoriyeldir. Bu boliimde

literatiirde yer alan ve ila¢ kaynakli olarak sunulan elektrolit dengesizliklerine ait

bilgiler sunulmustur. Elektrolit dengesizligine neden oldugu seklinde belirtilen

bircok ilacin da mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Bu konuda YBU’de

daha ileri diizeyde yiiksek kanithi ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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BOLUM 12

YOGUN BAKIM UNITELERINDE
GORULEN ENFEKSIiYONLARIN
ONLENMESI

Yildiz OLCAR

aglik hizmeti ile iliskili enfeksiyonlar (SHIE) énemli bir morbidite ve

mortalite nedenidir. SHiE’lerin ¢ogu yogun bakim {initelerinde yatan

hastalarda gelismektedir. Yogun bakim iinitelerindeki (YBU) enfeksiyon
orani, hasta bakimindaki kalitenin en dnemli gostergesidir. Enfeksiyon kontrol
onlemleri ile bu enfeksiyonlarin ¢ogunun onlenebilir oldugu gosterilmistir.
Ulkemizde 11 Agustos 2005 tarihinde yaymlanan ‘Yatakli Tedavi Kurumlari
Enfeksiyon Kontrol Yoénetmeligi® karartyla tiim yatakli tedavi kurumlarinda
SHIElere yonelik enfeksiyon kontrol programlari uygulanmaktadir. Ulkemizde
2008 yilindan 2017 yilina kadar YBU’lerde santral kateter iliskili kan dolasimi
enfeksiyonu hiz1 5.68’den 3.77ye; iiriner kateter iligkili iiriner sistem enfeksiyonu
hizi 5.22’den 1.79’a ve ventilatdr iliskili pnomoni hiz1 17.26’dan 5.2°ye
gerilemigtir @,
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1. ElYikama

El yikama, hastane enfeksiyonlarinin énlenmesinde en etkili, basit ve ucuz yol
olarak gosterilmektedir. Etkili el yikama, ciltteki gecici floray1 6ldiirebilir. Bunun
i¢in iki yontem vardir: %70-90 alkol igerikli el dezenfektanlar ile elleri ovmak,
elleri su ve sabunla yikamak. Bununla birlikte saglik calisanlarinin yaklasik %
30’u dermatit benzeri semptomlar yasamaktadir. Ozellikle eldiven kullanimin
sik oldugu alanlarda bu oran daha da artmaktadir. Alkol bazli el dezenfektanlari,
sabun ve su ile el hijyenine gére daha az irrite edicidir ®.

Uzun tirnaklar kisa tirnaklara gére daha ¢ok mikroorganizma igerir ve
daha zor temizlenir. Tirnak boyunun parmak bitiginin uzunlugunu gegmemesi
gerekir. Calismalar 4 giinden uzun siireli oje kullanimin mikroorganizmalarin
iremesini artirdigint ve el yikama ile bunlarin uzaklastirilamadigini
gostermistir. Hasta ile direkt temas eden personelin oje kullanmamasi dnerilir.
Yapay tirnaklar dogal tirnaklara gére daha fazla mikroorganizma barindirir ve
temizlenmesi daha zordur. Yapay tirnaklar, Pseudomonas, Klebsiella, mantarlar
gibi mikroorganizmalarin transferine neden olur. Yiiziik ve diger takilar el
yikama esnasinda ¢ikarilmalidir. Bu gibi yapay cisimler ellerde mikroorganizma
sayisinda artisa neden olur @,

Hastalik kontrol ve korunma merkezileri; Centers for Disease Control and
Prevention (CDC) Healthcare Infection Control Practices Advisory Committee
(HICPAC) tarafindan saglik c¢alisanlarinin alkol bazli el dezenfektanlar1 veya
sabun ile ellerini yikamasi gereken durumlar tanimlanmustir:

e Hastaya dokunmadan hemen 6nce

e Aseptik islem Oncesi veya invazif medikal aletlere dokunmadan &nce

e Aym hastanin kirli bolgesindeki islem sonrasi temiz bdlgesine temas
edecekken

e Hastaya ve yakin ¢evresine temastan hemen sonra

e Kan, viicut s1visi veya kontamine ¢evre temasi sonrast

e Eldivenleri ¢ikardiktan hemen sonra ©®

1.1. Alkol Bazlh El Dezenfektanlart

Alkol bazli el dezenfektanlar1 (ABED) eller gozle goriiliir kirli olmadik¢a
el hijyeni saglanmasi i¢in ilk segenektir. Ellerin su ve sabunla yikanmasina
gore daha az zaman harcamaktadir. Alkol igerikli el havlularinin kullanimina
yonelik yeterli kanit yoktur. Ayni sekilde alkol igerikli jellerin de alkol bazli
sivi el dezenfektanlar1 kadar etkili olmadigi gosterilmistir. Alkol, protein
denaturasyonu saglayarak hizlica gecici mikroorganizmalar §ldiiriir. Cogunlukla
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etanol, izopropanol veya kombine formlar1 kullanir. Etanol ile izopropanoliin
antimikrobiyal etkinlikleri benzer iken, etanoliin antiviral etkisi daha fazladir.
ABED’ler minimum % 70 alkol konsantrasyonu igermelidir ®.

El antiseptiklerinin kullanim

El antiseptikleri kuru ve temiz ellere 3-6 mL uygulanmalidir. Antiseptikler
eller kuruyana kadar ovulmalidir. Bu iglem ortalama 30 saniye siirmelidir.
El dezenfektanlarinin kullanimindan hemen sonra eller yikanmamalidir,
¢linkli yikama sonrasi cildin sebum tabakasi ve igerigindeki nemlendiriciler
uzaklastirilir. Ayn1 zamanda su, alkolii seyrelterek etkisini zayiflatir ©).

1.2. Sabun ve su ile el hijyeni

Ellerden kirli materyallerin temizlenmesi i¢in su ve sabunla el hijyeni 6nemlidir.
Gegici floranin uzaklastirilmasi icgin eller en az 20 saniye su ve sabunla
yikanmalidir. Kritik alanlarda (YBU, yanik iiniteleri gibi) antimikrobiyal
sabunlarin  dogal sabunlara gore daha etkili oldugu gosterilmistir. Eldiven
kullanimi el hijyeninin yerini tutamaz. Eldiven giymeden 6nce ve ¢ikardiktan
sonra mutlaka el hijyeni saglanmalidir. Eldiven giymeden dnce eller yeterince
kuru olmalidir. El hijyeni uyumu rutin olarak izlenmeli, geri bildirimler yapilarak
personele egitimler verilmelidir @.

El yikama teknigi ¥;

e El yikama Oncesinde takilar ¢ikarilir.

e Akan suyun altinda eller 1slatilir.

e RBilekler, avug igleri, ellerin sirt ve parmak aralari ile tirnaklarin ug¢ noktalari
sabun ile kopiirtiilerek en az 20 saniye siire ile ovusturulur.

e Eller su altinda yeterince durulanir.

e Eller bileklerden baglayarak kagit havlu ile kurulanir.

e Ayni kagit havlu ile musluk kapatilir .

2. Damar ici Kateter Enfeksiyonlarinin Onlenmesi Ve Kontrolii

Yogun bakim {initelerinde kritik hastalar i¢in damar i¢i kateterler vazgecilmez
girisimlerdir. Intravendz ilag uygulamalari, sivi tedavisi, beslenme,
hemodinamik izlem gibi endikasyonlarla kullanilirlar. Bu kateterlerin en ciddi
komplikasyonlarindan biri de kateter iliskili kan dolasim yolu enfeksiyonudur
(KIKDE). KIKDE kritik hastalarda ciddi morbidite, mortalite ve maliyet
nedenidir. YBU yatis siiresinde 2-13 giin, hastane yatis siiresinde 7.5-13.5 giin
uzamaya yol agar ©.
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KIKDE’lerin 6nlenmesi igin personel egitimi oldukca onemlidir. Ayni
zamanda hemsire/hasta oran1 uygun olmali, kilavuzlara uyum periyodik olarak
degerlendirilmelidir ©. Femoral venin kullanimindan kaginilmalidir, tiinelsiz
santral venoz kateter (SVK) se¢iminde subklavyen ven tercih edilmelidir.
Miimkiinse ultrason (USG) esliginde takilmalidir. Miimkiin olan en az liimenli
kateter tercih edilmelidir. Takilma sirasinda aseptik teknige uyulmamissa, kateter
48 saat i¢inde degistirilmelidir. El hijyeni; kateter takilmasi, degerlendirilmesi,
bakimi ve girig alaninin palpasyonu islemlerinden 6nce ve sonra yapilmalidir ©.
Saglik bakanlig1 tarafindan paket uygulamalar belirlenmis ve bu uygulamalarla
enfeksiyon oranlarinda azalma saglanmigtir .

2.1. Santral Kateter ile Iliskili Kan Dolasimi Enfeksiyonu Onleme Paketi
(SKI-KDE demeti)

Kateter uygulamasi yapacak saglik personeli, egitim programlarina katilmadan
kateter uygulamasi ve takibinde gorev almamalidir. Bu amagla hastaneler
uygulayicilarint belirlemeli, egitim birimi ve enfeksiyon kontrol komitesi
tarafindan deneyimli uygulayicilarin egitmen olacagi egitim programlari
hazirlamahdir. Bu egitim programlarinda; intravaskiiler kateterlerin tiirlerine
gore kullanim endikasyonlari, santral ve periferik kateterlerin uygulanmasi ve
bakimi, intravaskiiler kateterlerle iliskili enfeksiyonlarin 6nlemi igin yapilmasi
gerekenler yer almalidir @,

Yogun bakim {initelerinde yeterli sayida hemsirenin ¢aligmasi enfeksiyon
kontrolii agisindan son derece onemlidir. Hemsire basina diisen hasta sayisi
artikca kan dolagimi enfeksiyonlarinin arttigi gosterilmistir 9.

Santral kateter takilmasi invazif bir islem olup akut ve kronik dénemde
komplikasyonlara sebep olabilir. Santral kateter takilma endikasyonlar1 ¢ok
iyi belirlenmeli, gereksiz kateter uygulamalarindan kaginilmalidir 719, Saglik
bakanlhig: tarafindan belirlenen SKI-KDE 6nlem paketi santral kateterlerin
takilmasi esnasinda ve takibinde olmak iizere iki asamali toplam 9 maddeden
olusmaktadir ©:

Santral kateterlerin takilmasi sirasinda;

e Hastaya kateter takilmadan hemen 6nce el hijyeni saglamak

e Uygun alan (zorunlu olmadik¢a femoral bolgeden kaginilmasi) segmek

e (Cilt temizliginde %0.5-2 klorheksidin igerikli alkol soliisyonu veya povidon
iyot veya %70 alkol kullanmak

e Kateter takilmasi esnasinda maksimum bariyer dnlemleri (bone takmak,
maske, steril eldiven ve onliikk giymek, kateter takilacak alani steril ortiilerle
kaplamak) almak
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Santral kateterlerin bakimi sirasinda;

e Kateter ve baglanti noktalarina her temas Oncesi ve sonrasinda el
dezenfeksiyonunu saglamak

Her giin kateter gerekliligini sorgulamak

Kateter baglanti noktalarint dezenfekte etmek™

Pansuman degisimlerini gereken siklikta aseptik tekniklerle yapmak™**

Infiizyon setlerinin degisim siirelerine riayet etmek***

* Santral kateterlere her miidahale 6ncesinde, baglant1 noktalar1 %70 etil alkol,
klorheksidin veya povidon-iyod igeren alkol soliisyonu ile dezenfekte edilmeli
ve bu alanlarin mutlaka kurumasi beklenmelidir 719,

** 042 klorheksidin glukonath seffaf, yar1 gecirgen oOrtiiler uygulanmalidir.
Bunlarin 5-7 giinde bir degisimi saglanmalidir 719, Seffaf ortii bulunamiyorsa
yerine steril gazli bez kullanilabilir. Bu sekilde kullanim olursa 2 giinde bir
degistirilmelidir. Bahsedilen ortiilerde 1slaklik, gézle goriiliir diizeyde kirlenme,
gevseklik veya ortiilerin altinda sivi, kan, nem olusursa pansuman beklenmeden
degistirilmelidir.

*** Setler, uygulanan soliisyonlarin tiirli, inflizyon siireleri ve sikligi gibi
durumlara gore oneriler dogrultusunda degistirilmelidir. Uriinde veya sistem
biitiinliigiinde bozulma veyahut kontaminasyon siiphesi varsa beklenmeden
degisim saglanmalidir. Primer ve sekonder devamli infiizyon setleri (lipid, kan
veya kan triinleri setleri hari¢) 72-96 saatten once rutin olarak degistirilmez.
Parenteral beslenme soliisyon (total parenteral beslenme karigimlari ve aminoasit/
dekstroz igerikli mayiler) setlerinin maksimum 24 saatte bir degistirilmesi
onerilmektedir. Transfiizyon uygulama seti her bir {inite kan iiriinii bittikten
sonra degistirilmelidir. Fakat 4 saat i¢erisinde birden fazla iinite kan/kan {iriinii
verilecekse, transflizyon setinin 4 saatlik periyod halinde kullaniminda sakinca
yoktur ©,

2.2. Diger Oneriler

Infiizyon setleri ile kateterler arasi baglanti amaciyla ignesiz aparatlarin
kullanilmasi onerilmektedir ©'V. Bu sayede saglik personelinin elleri kaynakli
kontaminasyon engellenmis olmaktadir. Bununla beraber ignesiz girisim
materyallerinin dig kisminda bakteri kolonizasyonu olabilecegi ve islem
sirasinda liimen ici bulasa sebep olabilecegi bilinmektedir. Bunu engellemek
i¢in her girisimden 6nce ignesiz girisim materyali %70’lik izopropil alkol, veya
>% 0.5 klorheksidin igeren alkol soliisyonu ile giiglii bir sekilde ovulmali ve
mutlaka kuruduktan sonra girisim yapilmalidir 79,
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Santral kateterlerin bakimi esnasinda kateterin ¢alisip ¢calismadigi, kateter
biitiinligiinde bozulma varlig1 ve baglanti noktalarinin kontrolii saglanmalidir
1D Her giin pansuman yapilirken, kateter giris yeri kontrol edilmelidir.
Herhangi bir kizariklik, hassasiyet, sislik, piiriilan akinti, palpasyonla agri,
parestezi, uyusukluk olup olmadig1 ciddiyetle kontrol edilmelidir.

Kateter fonksiyonunu degerlendirmek ve buna bagli komplikasyonlari
engellemek i¢in infiizyon dncesinde ve sonrasinda yikama sistemleri ile yikama
yapilmalidir ®'9, Yogun bakim tinitesi sorumlu hemsiresi bahsedilen demetlere
uyumu giinliik olarak takip etmelidir.

3.  Ventilator iliskili Pnomonilerin Onlenmesi ve Kontrolii

Hastane enfeksiyonlar1 iginde hastanede gelisen pndomoniler, iiriner sistem
enfeksiyonlarindan sonra 2. sirada yer alirken, yogun bakimlarda gelisen
hastane enfeksiyonlart i¢inde ilk siradadir. Ayn1 zamanda mortalitenin baglica
nedenidir. Entiibasyon ve mekanik ventilasyon pndémoni gelisme riskini 6-21
kat artirmaktadir 1». Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin %9-27’sinde
ventilator iligkili pndmoni gelismekle birlikte, bu hastalarda mortalite oranlari
%09-13 civarinda seyreder 1%

Yogun bakimda gelisen pnomonileri dnlemek i¢in 4 ana konu irdelenebilir:

e (Calisan personelin diizenli egitimi

e Klinik ve mikrobiyolojik siirveyans uygulamalari: klinik, epidemiyolojik
ve enfeksiyon kontrol onlemleri agisindan gerekli degilse hastalardan,
ekipmanlardan rutin slirveyans kiiltiirii yapilmasina gerek yoktur.

e Mikroorganizma bulaginin 6nlenmesi: sterilize veya dezenfekte edilecek tiim
aletler yikanir, tekrar kullanilacak 1s1 ve neme dayanikli yar1 kritik aletlere
buharla sterilizasyon veya yiiksek diizey dezenfeksiyon uygulanir. Isiya ve
neme dayaniksiz aletler diistik 1s1yla sterilize edilir. Mekanik ventilatorlerin
i¢ kisimlarinin rutin olarak sterilize ve dezenfekte edilmesine gerek yoktur.

e Hastaya ait risk faktorlerinin degerlendirilmesi: endikasyonu olan hastalara
pnomokok ve influenza agis1 uygulanmali ve bu hastalarla ilgilenen saglik

personeline influenza asisi1 yapilmalidir.

3.1. Ventilator ile iliskili pnémoni énleme paketi ( VIP demeti)

Ventilator ile iligkili pndmoni patogenezinde gelisen ilk olay, hastanin orofarenks
sekresyonlarini aspire etmesidir. Bu durumun dnlenmesi i¢in; kontamine alet
kullanimint 6nlemek, solunum-sindirim yolunun kolonizasyonunu engellemek
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gerekir 19, 48-72 saatten daha uzun siireli entiibasyon ihtiyaci olan hastalar
icin, subglottik sekresyonlarin drenaji amaciyla port igerikli tiiplerin kullanimi
konusundaki oneriler orta kanit diizeyindedir 1519,

ViP’in 6nlenmesinde; mekanik ventilasyon ve entiibasyonun gerekli olup
olmadigimin giinlilk olarak degerlendirilmesi ve en kisa siirede ekstiibasyon
saglanmas1 6nemlidir. Hasta i¢in uygun ise non-invazif mekanik ventilasyonun
veya yiiksek akim hizli oksijen tedavilerinin tercih edilmesi onerilir 1519,
Hastalarm takibinde eger miimkiin ise sedasyon uygulamalarindan kaginilmasi,
sedasyon gerekli ise de aralikli puseler seklinde uygulamalar onerilir. Aralikli
puseler yetersiz geliyorsa hafif sedasyona gore inflizyon uygulamalari
onerilmektedir. Sedasyon uygulamalarina giinliik ara verilerek sedasyon tatili
uygulamasi yapilmasi ve en kisa silirede sedasyonun kesilmesi onerilmektedir
(151619 Hasta yatak baginin 30-45 derecede tutulmasi onerilir ‘17, Steril su ile
1islatilmig gazlh bez ile dislerin, dilin ve agiz boslugunun silinmesi agiz bakimi
i¢in yeterli olmaktadir 16202,

VIP 6nlem paketi toplam 5 maddeden olusmaktadir:

e Hastaya uygulanacak her islemde el hijyeninin saglanmasi

e Endotrakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerekliligi giinliik
degerlendirilerek miimkiin olan en kisa zamanda ekstiibasyonun saglanmasi

e Belli periyodlarla sedasyona ara verilmesi

e Hasta yatak baginin 30-45 derece seklinde ayarlanmasi

e Agiz bakiminin her giin steril su ile yapilmasi ©

4. Kateter Iliskili Uriner Sistem Enfeksiyonlarmn Onlenmesi ve
Kontrolii

Uriner sistem enfeksiyonlart (USE) en sik gozlenen saglik bakimu ile iligkili
enfeksiyonlardir. YBU’ de yatisin iigiincii giiniinden itibaren USE sikhiginda
kademeli artis oldugu calismalarda gosterilmistir. Ozelikle YBU’lerde bunun
baslica nedeni iiriner kateter kullanimidir @,

Uriner sistem enfeksiyonlari; hastanin yatis siiresini uzatmakta, morbidite,
mortalite, maliyet ve gereksiz antibiyotik kullanimini artirmaktadir. Kadin
cinsiyet, ileri yas, immunsupresif durum, idrar kateterinin uzun kullanimi
gibi durumlar idrar yolu enfeksiyonlar igin risk faktorleridir. Uriner kateter
takilmas1 esnasinda asepsi kurallarinin ihlali, drenaj sisteminin bitiinliigliniin
bozulmas kateter iliskili iiriner sistem enfeksiyonlar1 (Ki-USE) gelisimi igin
risk faktorleridir.
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Ki-USE’lerin engellenmesi igin en temel basamak gereksiz fiiriner
kateter kullaniminin Oniine gecilmesidir. Kateter takilmadan 6nce dogru
endikasyon varliginin degerlendirilmesi, kondom kateter ya da aralikli kateter
gibi alternatiflerin akla getirilmesi gerekmektedir. Kateter uygulamasinin, iki
saglik ¢alisani tarafindan el hijyeni ve asepsi kurallarina uygun olarak yapilmast
onemlidir. Takilan kateter, uyluk veya karin bolgesine sabitlenebilir. Kateter
uygulama giiniiniin kaydedilmesi ile beraber bahsedilen tim bu uygulamalar
KI-USE’lerin 6nlenmesinde etkili enfeksiyon kontrol énerileridir.

Uriner kateter izlemi sirasinda; kateterlerin gerekli olup olmadiginin
giinliik degerlendirilmesi, kateter drenaj sistemi ve idrar torbasinin mesane
seviyesinin altinda ve yerden yiiksekte tutulmasi, her defekasyon sonrasi tiriner
kateter ¢evresinin bakimimin yapilmasi, drenaj sisteminin kivrilmamasina ve
iki saatten uzun siirede klempli kalmamasina dikkat edilmesi, idrar torbalarinin
temiz toplama kaplaria bosaltilmasi uygulanmalidir.

Ki-USE 6nlem paketi, iiriner kateter takilmasinda ve kateter izleminde
olmak iizere, iki asamal1 toplam 7 basamaktan olusmaktadir. Izlemde yer alan
bilesenler giinliik olarak yapilmalidir 327,

4.1. Ki-IYE Onlem Paketi

Uriner kateter takilmasi esnasinda;

e  Uriner kateter gerekliliginin sorgulanmasi

e Uriner katetere alternatif yollarm (kondom kateter, aralikli kateterizasyon,
hasta alt bezi gibi) diigiiniilmesi

e Uriner kateter uygulamasiin el hijyeni ve aseptik teknik (steril eldiven,
steril gazli bez ve tiretral mea temizligi i¢in antiseptik soliisyon kullanilmast)

uygulanarak deneyimli iki saglik ¢alisani tarafindan yapilmasi.

Uriner kateter bakimi esnasinda;

e Kateter gerekliliginin her giin degerlendirilmesi

e Uriner kateter ve baglantil1 toplayici sistemin biitiinliigiiniin saglanmasi

e Kateter drenaj sistemi ve idrar torbasinin mesane seviyesinin altinda olmasi
e Kateter drenaj sistemi torbasinin yerden yliksekte olup, kesinlikle zeminle

temas etmemesi®.

0

izolasyon Onlemleri, Cok ilaca Direncli Bakteri Enfeksiyonlarinin
Onlenmesi Ve Kontrolii

Enfeksiyonu olan ya da diren¢li mikroorganizmalarla kolonize olan hastalarin
izolasyonu hastane enfeksiyonlarini 6nlemede en etkili stratejilerdendir. Standart
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onlemler tiim hastalar1 kapsarken, bulasma yoluna bagi dnlemler kanitlanmis
veya sliphe edilen enfeksiyonu olan hastalara uygulanir.

5.1. Standart onlemler

Hastanin kan ve viicut sivilarina ve biitiinliigii bozulmus deri ve mukoz
membranlarina temastan hemen dnce eldiven giyilmelidir. Eldiven ¢ikarildiktan
sonra eller yikanmali, sekresyonlarin sigrama ihtimali varsa Onliik, maske
ve gozlik kullanilmalidir. Igneler kabna gegirilmemeli ve dayanikli atik
kutularinda toplanmalidir @®.

5.2. Bulagma yoluna bagl onemler

Her zaman standart 6nlemlerle beraber uygulanmalidir.

Solunum izolasyonu: solunum izolasyonu, 5 pm’den kiiciik partikiillerle
olusan enfeksiyonlar1 6nlemeye yoneliktir. Bu partikiiller havada asili kalabilir ve
bu sebeple uzak noktalara taginabilir. Dolayistyla 6zel havalandirma sistemlerine
ihtiya¢ duyulur. Hasta tek kisilik odada izlenmelidir. Odada devamli negatif
basing uygulanmali ve saatte 6-12 kez hava degisimi saglanmalidir. Kap1 kapali
tutulur. Hasta odasina girilirken N95 maske takilir. Hasta transfer edilirken
hastaya cerrahi maske takilir. Kizamik, dissemine zoster enfeksiyonu, sugigegi,
akciger ve larinks tiiberkulozunda solunum izolasyonu uygulanmalidir ®®,

Damlacik izolasyonu: bu izolasyon 5 um’den biiyiik partikiillerle
bulasan enfeksiyonlara yoneliktir. Bu boyuttaki partikiiller havada asili kalamaz
ve 1 metreden uzaga gidemez. Oksiiriik, hapsirik, konusma, aspirasyon,
entiibasyon gibi iglemler esnasinda duyarh kisinin konjunktiva, oral ve nazal
mukozasia yerlesmesiyle bulas gerceklesir. Hastalar miimkiinse tek kisilik
odaya yerlestirilir. Bu miimkiin degilse kohortlama yapilabilir. Hastanin 1 metre
yakinina yaklasacak herkes maske takmalidir. Invazif Haemophius influenza tip
b enfeksiyonlarinda, invazif Neisseria meningitidis enfeksiyonlarinda, difteri,
bogmaca, veba gibi solunum yolu enfeksiyonu yapan bakterilerde, adenovirus,
influenza, kabakulak, kizamik¢ik, Kirim Kongo kanamali ates gibi viral
enfeksiyonlarda uygulanmalidir @®.

Temas izolasyonu: eldiven, el dezenfeksiyonu, oOnliik kullanimi
gerekmektedir. Hasta i¢in kullanilan tibbi cihazlarin baska hastalarla ortak
kullanilmamasi gerekir. Metisilin direngli S. aureus, vancomisin direngli
enterokoklar (VRE), Acinetobacter, Pseudomonas, Clostridium difficile , Hepatit
A, Shigella, Rotavirus, bit, uyuz gibi parazitlerde, zoster enfeksiyonlarinda,
ebola, lassa gibi viral hemorajik enfeksiyonlarda uygulanmalidir @®.
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Siki temas izolasyonu: VRE ile enfekte veya kolonize hastalar igin

uygulanmaktadir. Bu hastalar taburcu olduktan sonra hasta odalarindaki tim

ylizeyler dezenfekte edilip, odalardan ortam kiiltiirleri alinmalidir. Ortam kiiltiir

sonuglanincaya kadar bu odalara yeni hasta alinmamalidir. Eger yeni hasta yatisi

gerekli ise dezenfeksiyon iglemi iki defa uygulanmalidir @®.
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BOLUM 13

INTRAVASKULER KATATER

ILISKIiLI ENFEKSIYONLARIN
TANI VE TEDAVISI

Feray AYCAN YILMAZ
1. Giris
lastik intravaskiiler kateterler, ilk kez 1945 yilinda Meyer tarafindan
kullanilmaya baglanmistir (V. Damar i¢i kateterler; periferik vendz
kataterler, santral vendz kataterler, pulmoner arter kateterleri ve periferik

arter kateterleri olarak 4 farkli gruba ayrilarak incelenebilir @.

Giiniimiizde santral vendz kateterler (SVK) 6zellikle yogun bakim tinitesi
(YBU) gibi kritik hasta popiilasyonunda olduk¢a yaygin olarak kullanilir ve
periferik intravenoz erisimde ¢esitli avantajlar sunarlar. Bununla birlikte 6zellikle
kalict SVK kullanilirken kateterin se¢imi, kateterin konumu, yerlestirme teknigi
ve kateterin bakimi gibi ¢esitli etkenler kan dolasim1 enfeksiyonlarina yol agma
riskini artirma potansiyeline sahiptir. Ancak giiniimiizde artan bilgilere dayali
kilavuzlar, SVK’lerle iliskili kan dolasim1 enfeksiyonu insidansinda énemli bir
azalmaya da yol agmistir ©,

SVK’ler kritik hastalarda sivilarin, ilaglarin, kan {irlinlerinin ve parenteral
beslenmenin uygulanmasi, transvendz pacing elektrotun yerlestirilmesi ve
hemodinamik durumun izlenmesi i¢in yaygin olarak kullanilmaktadirlar.
Kritik hastalarda kateter kullanimi artik aligilmig bir durum olup yapilan EPIC
caligsmasinda, kritik durumdaki hastalarin %78’ine bir ¢esit SVK takildig1
belirtilmistir ©.

Kateterle iligkili bakteriyemiler ise en sik goriilen nozokomiyal bakteriyemi
vakalarmdandir ve klasik olarak 6zellikle YBU’lerdeki SVK kullanimiyla
iliskilidir ©. Son yillarda YBU digindaki hastane birimlerinde de katetere baglh
bakteriyemi insidansi artmakta olup bu durum daha ¢ok periferik vendz kateter
kullanimu ile iligkili goriilmektedir ©. Yapilan farkli ¢alismalarda periferik
vendz kateter kullaniminin santral kateterlere gore 60 kat daha yaygin oldugu

165
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bulunmustur ancak yine de periferik kateterlere bagli bakteriyemi oranlari,
santral kateterlere bagli bakteriyemi oranlarindan daha diisiiktiir ©.

Kateterle iliskili bakteriyemilerin hastanede kalig siirelerini, maliyetleri,
morbidite ve mortaliteyi artirdigi bilinmektedir 7. Bu nedenle tiim bu faktorleri
azaltmak icin kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonu (KIKDE) ya da katetere
bagli lokal enfeksiyonlardan kaginmak ve bunlart 6nlemenin 6nemi giiniimiizde
daha da artirmistir.

2.  Onleme ve Korunma

SVK’nin yeri, takilma teknigi gibi bir¢ok unsura bagli olarak enfeksiyon
riski degisiklik gostermektedir. Yapilan bir ¢alismada femoral vendz girigim,
juguler ve subklavian girisime gore dnemli 6l¢iide daha yiiksek santral kateter
iliskili lokal enfeksiyon ve KIKDE insidansi ile iliskilendirilirken juguler
girisimin ise, subklavyen girisimden 6nemli 6l¢iide daha yiiksek bir santral
kateter iliskili lokal enfeksiyon ve KIKDE insidans: ile iliskilendirilmistir ®.
Femoral ven girisimi muhtemelen kasik bolgesindeki yerel cilt florasinin daha
yliksek yogunlugu nedeniyle, diger bolgelere gore daha yiiksek santral kateter
iligkili lokal enfeksiyon ve KIKDE insidans1 gosterir ©. Bu konuda Amerika
Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi’nin (IDSA) 2009 giincellemesi ile yayinlanan
“Intravaskiiler Kateterle Iligkili Enfeksiyonun Tanist ve Y&netimi I¢in Klinik
Uygulama Kilavuzu” nda baslica vurgu yapilan bagliklar;

Kateterleri yerlestiren ve bakimini yapan saglik personelinin egitimi,
SVK takilmasi sirasinda maksimum steril bariyer dnlemlerinin kullanilmasi,

Antisepsi i¢in alkol ile >%0,5 klorheksidin cilt preparat1 kullanilmasi,

Enfeksiyonu onlemek icin bir strateji olarak SVK’lerin rutin olarak
degistirilmesinden kaginilmasi

e Diger stratejilere (0rn; egitim, maksimum steril bariyer 6nlemleri ve cilt
antisepsisi i¢in alkol igeren >%0.5 klorheksidin preperatlar1) uyulmasina
ragmen enfeksiyon oranmi diismiiyorsa antiseptik/antibiyotik emdirilmis
kisa stireli SVK ve klorheksidin emdirilmis stinger pansuman kullanilmasi
olarak sayilabilir "%

Yine ayn1 kilavuzda periferik kateterler icin yetiskinlerde, kateter yerlestirmek
icin st ekstremite bolgesinin kullanilmasi ve alt ekstremite bolgesine
yerlestirilmis bir kateterin miimkiin olan en kisa siirede iist ekstremite bdlgesine
degistirilmesi de tavsiye edilmektedir (9.

Enfeksiydz komplikasyon riskini azaltmak i¢in SVK takmak gerekiyorsa
riskleri ve faydalari, gelisebilecek mekanik komplikasyon riski (orn.;
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pnomotoraks, subklavyen arter ve subklavyen ven yaralanmasi, subklavyen ven
stenozu, hemotoraks, tromboz, hava embolisi ve kateterin yanlis yerlestirilmesi)
dikkatle degerlendirilmelidir'®. Yetiskin hastalarda SVK i¢in femoral venin
kullanilmasindan kaginilmalidir M9, Tiinelsiz SVK girisimi i¢in enfeksiyon
riskini en aza indirmek amaciyla yetiskin hastalarda juguler veya femoral bolge
yerine subklavyen bolge kullanilmalidir (2419,

IDSA’nm 2009 rehberinde tiinelli SVK’larda enfeksiyon riskini en aza
indirmek amaciyla tercih edilen bir yerlestirme yeri i¢in heniiz hi¢bir Oneri
yapilamadig1 belirtilmektedir. Kateter girisimlerinin sayisin1 ve mekanik
komplikasyonlar1 azaltmak i¢cin SVK yerlestirmede ultrasonun kilavuzlugu
(teknoloji mevcutsa) ve hastanin yonetimi igin gerekli olan minimum port veya
limen sayisina sahip bir SVK kullanilmasi dnerilmektedir !9, Gerekli olmayan
herhangi bir intravaskiiler kateter ise ivedilikle ¢ikarilmalidir 1619

Aseptik teknikle takilmayan bir kateterde (yani bir tibbi acil durumda
takilan kateterler) ise kateterin miimkiin olan en kisa siirede 6rnegin 48 saat
icinde degistirilmesi uygun olacaktir ?*29,

Kateter kolonizasyonunu veya KIKDE’yi &nlemek igin intravaskiiler
kateterin yerlestirilmesinden Once veya kullanimi1 sirasinda sistemik
antimikrobiyal profilaksi rutin olarak Onerilmemektedir ®¥. Kateterle ilgili
enfeksiyonlar1 onlemek icin SVK’leri, periferik kataterleri, hemodiyaliz
kateterlerini veya pulmoner arter kateterlerini rutin olarak degistirmek de
Onerilmemekte olup arteriyel kateterlerin de enfeksiyon riskini azaltmak igin
degil yalnizca klinik bir endikasyon oldugunda degistirilmesi onerilmekte ve
arter kateteri artik gerekmediginde hemen ¢ikarilmasi tavsiye edilmektedir 1.

3. Kan Orneklerinin Almmasi ve Tan1

Kateter iliskili kan dolagimi enfeksiyonu tanisinda patojeni spesifik sekilde
tanimlayabilmenin en dogru yolu miimkiinse hastanin antibiyotik tedavisi
baglanmadan once tekniklere uygun sekilde periferik kan ve es zamanlh
kateter kiiltiirlerini almaktir. Perkiitan olarak ciltten kan &rneklerinin alinmasi
sirasindaki cilt hazirligi, povidon-iyodin yerine alkol veya tentiir iyot veya
alkollii klorheksidin (>%0,5) kullanimiyla dikkatli bir sekilde yapilmali ve
kan kiiltiirii kontaminasyonunu azaltmak i¢in antiseptik maddenin cilde yeterli
stirede temas etmesine ve kuruma siiresine uyulmalidir. Eger kan kiiltlirii 6rnegi
bir kateter yoluyla alinacaksa, kateter birlesim yeri (hub) alkol, iyot tentiirii veya
alkollii klorheksidin (>%0,5) ile temizlenmeli ve kan kiiltiirii kontaminasyonunu
azaltmak icin yeterli kuruma siiresine izin verilmelidir. Siipheli KIKDE igin,
kateterden ve bir periferik venden ayni anda alinan eslestirilmis kan 6rnekleri,
antimikrobiyal tedaviye baslamadan once alinmali ve siseler, 6rneklerin alindig1
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bolgeyi yansitacak sekilde uygun olarak isaretlenmelidir. Sayet es zamanlh
periferik venden kan 6rnegi alinamiyorsa, farkli kateter limenlerinden >2 kan
ornegi alinmasi 6nerilmekte olup bu gibi durumlarda tiim kateter liimenlerinden
kan kiiltiirii alinmasi gerekip gerekmedigi ise net degildir .

Ates, lislime-titreme ve hipotansiyonu olan bir hastada periferik venoz
kateterlerin girig yerlerinin yakininda ya da tlinelsiz/tiinelli bir kateterin deri
alt1 tiinelini oOrten cilt iizerinde enfeksiyon belirtileri varsa kateter iligkili
kan dolasimi enfeksiyonundan klinik olarak siiphenilebilir. Bazi durumlar
bakteriyemi ataginin kateterle iligkili oldugu siiphesini artirmalidir. Bunlardan
en belirgin olani ise kateterde lokal enfeksiyon belirtileri olan hastalardir. Boyle
durumlarda alinacak kan kiiltlirliniin amaci1 gergek bakteriyemiyi tespit etmek
ve gereksiz tedavi rejimlerine yol agan kontaminasyonu 6nlemek oldugundan,
uygun bir tam1 metodolojisine ihtiya¢ vardir. Bu durum kateterle iliskili
bakteriyemiden siiphelenildiginde 6zellikle 6nemlidir, ¢ilinkii kateterle iliskili
kan dolasimi enfeksiyonunda rol oynayan etiyolojik ajanlarin bazilari ayni
zamanda en sik kontaminantlardir. Bu nedenle genel bir oneri olarak, kateter
kiiltiiri yalnizca bir KiKDE’den siiphelenildigi zaman alinmalidir ve gereksiz
kiiltirlerden kaginilmalidir @,

Periferik vendz kateterlerin kullanimi sirasinda ise hastalarda flebit bulgusu
(sicaklik, hassasiyet, eritem veya ele gelen vendz hat), enfeksiyon veya hatali
calisan bir kateter belirtisi geligirse periferik venoz kateterlerin ¢ikarilmasi
uygun olacaktir @7, Bir kateter KIKDE siiphesiyle ¢ikarildiginda kateter
kiiltiirleri yapilmalidir; yani kateter kiiltiirleri rutin olarak alinmamalidir. Kateter
enfeksiyonundan siiphelenildiginde ve kateter ¢ikis yerinde eksiida goriintiisii
oldugunda ise kiiltiir ve gram boyama igin stvidan numune alinmalidir .

Intravaskiiler kateterle iliskili enfeksiyonlarin yaygin olarak kullanilan
klinik tanimlar1 Tablo 1°de gosterilmistir ®.
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Tablo 1. intravaskiiler Kateterle iliskili Enfeksiyonlarin Yaygin Olarak

Kullanilan Klinik Tanimlari

Katater Kolonizasyonu:

Kateter ucu, subkutandz kateter segment veya birlesim yerinin
(hub) kantitatif veya semikantitaif kiiltiiriinde >1 mikroorganizma

tiremesidir.

Flebit:

Kateter takili ven traktt boyunca indurasyon veya eritem, 1s1 artig1 ve

agr1 veya hassasiyet olmasidir.

Cikis Yeri Enfeksiyonu:

Cikis Yeri Enfeksiyonu

Eslik eden kan dolasimi enfeksiyonu olsun ya da olmasin kateter

(Mikrobiyolojik): ¢ikis yerindeki eksudada mikroorganizma tiremesidir.

Kateter ¢ikis yerindeki 2 cm’lik alanda eritem, indurasyon ve/
Cikis Yeri Enfeksiyonu veya hassasiyet olmast. Bu duruma ates ve piiriilan akinti gibi
(Klinik): enfeksiyonun diger belirtileri de eslik ederken kan dolasimi

enfeksiyonu olabilir ya da olmayabilir.

Tiinel Enfeksiyonu:

Kateter ¢ikis yerinden baglayarak tiinelli kateterin subkutandz trakti
boyunca, 2 cm’den daha biiyiik alanda hassasiyet, eritem ve/veya

indurasyon olmasidir (beraberinde KDI olabilir ya da olmayabilir).

Cep Enfeksiyonu:

Tamamen implante edilmis damar i¢i cihazin subkutan cebi i¢inde
enfekte sivi olmasi; cep iizerinde siklikla hassasiyet, eritem ve/
veya indurasyon,; iistteki deride spontan riiptiir, drenaj veya nekroz

olmasidir (beraberinde KDI olabilir ya da olmayabilir).

Kan Dolasimi Enfeksiyonu

infiizat ile iliskili:

Kan kiiltiirlerinde ve infiizat sivisinda ayn1 etkenin iiremesi, baska

enfeksiyon kaynagi bulunamamasidir.

Kateter ile iliskili:

KIKDE tanisim koyarken damar ici kateteri olan bir hastada,
-Enfeksiyonun klinik bulgulari (ates, titreme ve/veya hipotansiyon),
-Periferik venlerden alinan 1°den fazla kan kiiltiiriinde tireme
(bakteremi veya fungemi),

-Kateterden bagka enfeksiyon odagiin olmamasi,

Ve asagidakilerden biri bulunmalidir,

-Periferik kan kiiltiirii ve kataterden alinan semikantitaif (>15 kob/
katater segment) veya kantitatif kiiltirden (>10> Kob/kateter segment)
ayn1 mikroorganizmanin iiremesi,

-Es zamanl alinan kantitatif kan kiiltiirlerinde, kateter i¢i kan
kiiltiiriinde lireyen mikroorganizma sayisinin periferik kan kiiltiiriinde
tireyen mikroorganizma sayisinin 3 katindan daha fazla olmasi (>3:1
cfu/ml),

-Kan kiiltiiriintin pozitifligine bakildiginda, kateterden alinan kan

kiiltiriindeki tiremenin periferik kan kiiltiiriine gore en az 2 saat daha

erken olmasi.
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4. Kateter Iliskili Enfeksiyonlarin Genel Yonetimi ve Tedavisi

Tedavide sistemik antibiyotik ve/veya kateterin ¢ekilmesi esastir ?®. Kateterle
iligkili enfeksiyonun yonetimi, ilgili kateterin tipine gore degismektedir.
Uygun kan kiiltiirleri ve kateter 6rnekleri yapildiktan sonra ampirik intravendz
antimikrobiyal tedavi, klinik ipuclari, hastanin akut hastaliginin siddeti, altta
yatan hastalik ve ilgili potansiyel patojen(ler) temelinde baglatilmalidir.
Tiinelsiz SVK ile iligkili bakteriyemi ve fungemi vakalarmin g¢ogunda,
SVK ¢ikarilmalidir. Tiinelli bir kateter veya port gibi implante edilebilir bir
cihazla iliskili bakteriyemi ve fungemi tedavisi i¢in, kateteri veya cihazi
cikarma karari hastanin hastaligmin ciddiyetine, vaskiiler kateterin enfekte
olduguna dair belgelere, tanimlanan spesifik patojenin degerlendirilmesine ve
endokardit, septik tromboz, tiinel enfeksiyonu veya metastatik yayilim gibi
komplikasyonlarin varligint degerlendirmeye dayanmalidir. Kateterle iliskili
bir enfeksiyon belgelendiginde ve spesifik bir patojen tanimlandiginda ise
sistemik antimikrobiyal tedavi antibiyograma gore miimkiinse daraltilmali ve
SVK veya implante edilebilir cihaz ¢ikarilamamissa antibiyotik kilit tedavisi
diistiniilmelidir .

KIKDE i¢in antibiyotik kilit tedavisi, sistemik antibiyotik tedavisi ile birlikte
kullanilir ve kateter limenine, neden olan mikrobun duyarli oldugu yiiksek
konsantrasyonda bir antibiyotik yerlestirilmesini igerir @>. Antibiyotik kilit tedavi
soliisyonunda en ¢ok kullanilan antibiyotikler vankomisin, sefazolin, seftazidim,
siprofloksasin, gentamisin olarak sayilabilir. Katater kilit tedavisinde amag,
verilen antibiyotigin biyofilm i¢indeki mikroorganizmalara etki edecek 100-1000
kat gibi bir yiiksek konsantrasyona ulagsmasidir. Heparin gibi antikoagiilanla
birlikte verilmesi Onerilir. Antikoagiilanin fibrin formasyonunu bozdugu ve
antibiyotigin biyofilm i¢ine girigini kolaylastirdigi diisiiniilmektedir. Uygulama
stiresi kateterin kullanimina bagl olarak 4 saat ile 3 giin arasinda degisebilir ¢

Koagiilaz negatif stafilokoklar, kateterle iligkili enfeksiyonun en yaygin
nedenidir. Bu patojenlerin ¢ogu metisilin direnci sergiler ve kateterle iliskili
enfeksiyon i¢in ampirik tedavi segerken bu dikkate alinmalidir G!-3?,

Vankomisinin “Minimum Inhibitér Konsantrasyon (MIK)” >2 g/
mL ise, vankomisin “Metisiline direngli Staphylococcus aureus (MRSA)”
bakteriyemisinin tedavisinde daha diisiik klinik basar1 oraniile iligkilendirilmistir
(3.3 MRSA prevalansinin yiiksek oldugu saglik bakim kurumlarinda ampirik
tedavide yine de vankomisin 6nerilir ancak MRS A izolatlarmin MiK degerlerinin
>2 ng/mL oldugu kurumlarda vankomisin yerine daptomisin gibi alternatif
ajanlar kullamlmalidir. Linezolid ise KIKDE oldugundan siiphelenilen ancak
kanitlanmamis hastalarda ampirik tedavi i¢in kullanilmamalidir .
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Gram-negatif basiller i¢in ampirik baglanacak antibiyotik, lokal
antimikrobiyal duyarlilik verilerine ve hastaligin ciddiyetine (6rn.,aminoglikozitli
veya aminoglikozitsiz dordiincii kusak sefalosporin, karbapenem veya -laktam/
B-laktamaz kombinasyonu) dayanmalidir. Pseudomonas aeruginosa gibi ¢oklu
ilaca direncli (MDR) gram negatif basiller i¢in baslanacak ampirik antibiyotik
kombinasyonu ise kiiltlir ve duyarlilik verileri ile antibiyotik rejimi daraltilana
kadar notropenik hastalara, sepsis tablosundaki agir hasta grubuna veya bu tiir
patojenlerle kolonize oldugu bilinen hastalara KIKDE’den siiphelenildiginde
baglanmalidir. Femoral kateterleri olan kritik hastalarda siipheli KIKDE
tedavisinde gram pozitif patojenleri kapsamaya ek olarak, ampirik tedavide
gram negatif basiller ve Candida tiirleri de kapsanmalidir .

Kateterle iliskili kandidemi siiphesinde antifungal ampirik tedavi
ise asagidaki risk faktorlerinden herhangi birine sahip septik hastalarda
kullanilmalidir ®:

Total parenteral beslenme,

Uzun siireli genis spektrumlu antibiyotik kullanimu,
Hematolojik malignite,

Kemik iligi veya solid organ nakli dykiisii olanlar,
Femoral kateterli hastalar veya

Birden fazla bolgede Candida tiirlerine bagli kolonizasyona sahip hastalar.

Kateterle iligkili kandidemi siiphesinin ampirik tedavisi i¢in ekinokandin veya
secilmis bazi hastalarda flukonazol kullanilmalidir. Flukonazol, son 3 ayda
azol maruziyeti olmayan hastalarda ve Candida krusei veya Candida glabrata
enfeksiyonu riskinin ¢ok diisiik oldugu saglik kuruluslarinda kullanilabilir (25).

Kateteri kurtarmak i¢in uygun hasta grubunda antibiyotik kilit tedavisi
kullanilabilir, antibiyotik kilit tedavisi uygulanamryorsa kolonize kateterden
sistemik antibiyotik uygulanmalidir. Gram negatif basiller, S. aureus,
enterokoklar, mantarlar ve mikobakteriler nedeniyle KIKDE hastalarindan kisa
stireli kateterler ¢ikarilmalidir. Asagidaki kosullardan herhangi biriyle iligkili
KIKDE hastalarinda uzun siireli kateterler de ¢ikarilmalidir @5-29);

Siddetli sepsis
Stiptiratif trombofiebit
Endokardit

Enfeksiyon tablosuna sebep olan etkenin duyarli oldugu >72 saat

antimikrobiyal tedaviye ragmen hala devam eden kan dolagimi enfeksiyonu
e S.aureus, P. acruginosa, mantarlar veya mikobakterilere bagli enfeksiyonlar
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Kateter ¢ekilen hastada yeni kateter yerlestirilirken hasta metastatik enfeksiyon
icin yakin takip edilmelidir. Bu hastalarda negatif kiiltiir sonucu 6nemli olup yeni
kateter yerlestirilmeden dnce ve eski kateter ¢ekildikten sonra miimkiinse hasta
48-72 saat uygun antibiyotik tedavisi almig olmalidir. Hastanin hemodinamik
olarak en az 48-72 saat stabil olmasi1 6nem tagimakta olup bu siire kandidemisi
tekrarlamig olanlarda ise 5 giindiir ®®.

Kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonlari bazi durumlarda hastanin saglik
kurulusuna primer yatirilma sebebi olmasa da gerek uzamis yatiglar gerekse
bu kateterlerin kullanimlarinin gelisen imkan ve teknolojiye bagl olarak son
donemlerde giderek artmasi nedeni ile primer hastalik tedavi edilse bile hastanin
taburculugunu geciktirmekte hatta beklenmeyen morbidite ya da mortalite
sebebi dahi olabilmektedir. Bu nedenle hastalara 6zellikle santral kateter
takilma karar1 kar-zarar durumu gozetilerek verilmeli ve hastaya saglayacagi
yarar olas1 komplikasyon ve sebep olabilecegi olumsuz durumlardan fazlaysa
kateter takilmasi giindeme gelmelidir. Boylelikle gereksiz invaziv islemlerin
oniine gegilecek ve antibiyotiklerin kullanilmasi ile tiim diinyada oldugu gibi
iilkemizde de biiyiik bir sorun haline gelmeye baslayan ozellikle YBU’lerde
dikkati ¢eken direngli bakteri enfeksiyonlarinin 6nlenmesi ya da azaltilmasina
da katki da bulunulacag diistiniilmektedir.
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SEPSISIN TARIHCESI VE
GENEL BILGILER

Sibel DOGAN KAYA

epsis ilk kez M.0.460 civarinda Hipokrat tarafindan tanimlanmistir.

Romalilar batakliklardan hastalik olustugu diisliniip banyolar ve yikanma

yerleri yapmistir. Anthonyvan Leeuwenhoek mikroskobunu kurmayi
basard: ve bulasict hastalik ¢aligmasini ilerletmek icin bir¢ok 6nemli kesifler
yapti.

Tiim tedavi yaklagimlari ve antimikrobiyal kullanimina ragmen, sepsis
glinimiizde halen sik goriilen, ciddi morbidite ve mortalite ile seyreden ve
saglik harcamalarini artiran bir enfeksiyon hastaligi komplikasyonudur. Yash
niifusun artmasi ve buna bagl olarak kronik hastaliklarin daha sik goriilmesi,
agresif ve invaziv cerrahi girislerin artisi, immunsupresif hasta sayisinin
artis1, antimikrobiyallerin sik kullanilmasina bagli olarak direngli bakteriyel
enfeksiyonlarin say1 ve sikliginda artis, sepsis insidansinda artigi birlikte
getirmektedir. Sepsis yasami tehdit eden organ disfonksiyonu olarak yeniden
tanimlanmistir (.

Konagin, steril ya da non-steril dokularinda bulunan mikroorganizmaya
kars1 gelistirmis oldugu yanita enfeksiyon denmektedir. Kanda enfeksiyona
sebep olan bakterinin kiiltlirde iiretilmesi ise bakteriyemidir.

SIRS (sistemik inflamaturar reaksiyon sendromu), bir ¢ok sebepten dolay1
olusan, sistemik immun cevap kompleksidir. Bunlarin basinda; enfeksiyonlar,
yaniklar, pankreatit, myokard enfarktiisii, barsak perforasyonu, mezenter
iskemisi, dehidratasyon, en sik {ist gastrointestinal kanamalarin sebep oldugu
hemorajik sok, kan transfiizyon reaksiyonlari, dehidratasyon, vaskiilitler,
hematolojik maligniteler, agresif cerrahi girisimler ve ilaglar gibi pek ¢ok
neden gelmektedir. SIRS tanisi i¢in Tablo 1°de verilen parametrelerden en az 2
tanesinin mevcudiyeti gerekmektedir.

177
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Tablo 1. SIRS Kriterleri

Ates <36 °C yada>38 °C

Kalp hiz1 >90/dk

Solunum hizi >20/dk veya paCO, <32 mmHg

Lokositler >12000 ya da <4000 veya >%10’dan fazla blast

SIRS etkeni enfeksiyon ise “sepsis” olarak tanimlanir. Sepsis ayni zamanda
enfeksiyon etkenine karst diizensiz konak yanitinin sebep oldugu hayati
tehdit eden organ fonksiyonlarinda bozukluk olarak da adlandirilabilir. 2016
oncesinde sepsis ile birlikte organ bozukluklari, hipotansiyon ve hipoperfiizyon
varligi “agir sepsis” olarak adlandirilmakla birlikte giiniimiizde bu terim
kullanilmamaktadir. Laktik asidoz, koagiilasyon bozukluklari, trombositopeni,
mental durum degisiklikleri,akut akciger yetersizligi, bobrek yetersizligi
(oligiiri, aniiri, kreatinin artig1), karaciger yetersizligi, kalp yetersizligi,
hipoperfiizyonu gdstermektedir. Hipotansiyon, sistolik kan basincinin 90
mmHg’nin altinda olmasi ya da sistolik kan basincinda 40 mmHg’dan fazla bir
diistis olmasidir.

Yeterli sivi replasmanina ragmen, hipotansiyonun ve doku perfiizyon
bozuklugunun devam etmesine “septik sok” denir. Sepsis tanisi alan bir
hastada ortalama arter basinct 65 mmHg ve iistiinde tutmak icin vazopressor
gereksinimi olmasi ve laktik asit diizeyi >2 mmol/L olmasi septik soku gosterir.
Vasopressor ve inotrop destek alanlarda hipotansiyon olmadan da oligiiri,
laktik asidoz ve mental durum degisikligi gibi doku perfiizyon bozuklugu
belirtileri goriilebilir.

Organlarin fonksiyon bozukluklart SOFA (Sequential -sepsisrelated-
Organ FailureAssessmentScore) skoru ile belirlenebilir (Tablo 2). Bunlardan en
az ikisinin bulunmasi organ disfonksiyonunu destekler.
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Tablo 2. SOFA Skoru

0 1 2 3 4

PaO /FiO, (mmHg) | > 400 <400 | <300 <200 <100

Trombosit sayisi >150 <150 | <100 <50 <20

(x10%/uL)

Bilirubin(mg/dl) <1.2 1.2-1.9 | 2.0-5.9 6.0-11.9 >12.0

Ortalama arteryel >70 <70 ng/kg/dk ng/kg/dk ng/kg/dk

basiner (mmHg) Dopamin<5 | Dopamin 5.1-15 | Dopamin>15
Epinefrin < 0.1 Epinefrin >0.1
Norepinefrin< Norepinefrin>0.1
0.1

Glaskow koma 15 13-14 | 10-12 6-9 <6

skoru

Kreatinin(mg/dl) <1.2 1.2-1912.0-3.4 3.5-49 >5.0

Idrar ¢ikisi(mL/ <500 <200

giin)

gSOFA (quickSepsisRealted Organ FailureAssessment) skorunda, sepsis tanili
ya da siiphelinen kisilerde hasta baginda hizli bir sekilde degerlendirilebilecek 3
degisken ile kullanir:

1. Anormal biling durumu
2. Solunum hiz1 >22/dk
3. Sistolik kan basinct < 100 mmHg

Bu kriterlerden en az 2 ‘si varoldugunda, gSOFA skorunun pozitif oldugu kabul
edilir ve beklenen mortalitenin yaklasik olarak %10 oldugu 6ngériiliir, ancak
bir tarama araci olarak kullanimini desteklemek igin higbir analiz yapilmadi
@, O zamandan beri ¢ok sayida ¢alismada sepsis i¢in bir tarama araci olarak
gSOFA»nin potansiyel kullanimini arastirildi ©. Calismalarda goriilen su ki
qSOFA»>nin dort SIRS kriterinden ikisinin varligindan daha spesifik fakat daha
az duyarli oldugunu gériilmiis ®. Hem SIRS hem de qSOFA, sepsis i¢in ideal
tarama araglar1 degildir. Klinisyenin hasta basinda her birinin sinirlamalarini
iyi ayirt etmelidir. Orijinal derivasyon calismasinda arastirmacilar, enfekte
hastalarin sadece %24 tintin qSOFA skorunun 2 veya 3 oldugunu, ancak bu
hastalarin kotli sonuglarin %70’inden sorumlu oldugunu bulmuslardir. Ulusal
Erken Uyart Skoru (NEWS) ve Degistirilmis Erken Uyar1 Skoru (MEWS) ile
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karsilastirildiginda da benzer bulgular bulunmustur. Klinisyen sadece pozitif bir
qSOFA ile tarama araci olarak kulanmamasi gerektigi belirtilmis ©.

Sepsis ve septik sok tanimlari, tanisal 6zgiilliiklerini gelistirmek ve yatak
basinda hizli ve dogru taniy1 koymak i¢in revize edildi. Sepsis yonetiminin 6z,
erken teshis ve tani testleri, erken antimikrobiyal tedavi ve erken hemodinamik
reslisitasyondur.

Sepsis; bakteriyemi, ishal, alt solunum yolu enfeksiyonlari, sitma, dang
ve sistemik mantar enfeksiyonlar1 gibi pek ¢ok degisik etkenin sebep oldugu
enfeksiyonlarin siddetli hastalik durumlarinda 6liime giden son ortak yoldur ©.

Sepsis, kiiresel bir saglik onceligi olarak belirlenmis, %25’in lizerinde
bir 6liim oraniyla iliskili, enfeksiyona diizensiz konak yanitinin neden oldugu,
yasami tehdit eden bir organ islev bozuklugu sendromudur . Sepsis hasta
maliyetini artirmakta olup, bu maliyetin hasta basina ortalama 32.000 dolardan
daha fazla oldugu tahmin edilmektedir ®.

2017’ de yapilan bir ¢aligmada diinya genelinde 49 milyon vaka ve 11
milyon sepsis ile iligkili 6liim bildirilmis olup, tiim &liimlerin %20>sinden sepsis
sorumlu tutulmustur ©.

Sepsisin gogunlugu toplum kokenlidir ve ilerleme sinsi olabilir, bu da taniy1
zorlastirir 19, Prognoz, genis spektrumlu antibiyotiklerin erken uygulanmasina
ve etkili kaynak kontroliine baglidir V.

Sepsis ve sepsis soktan siiphelinen hastalarda antibiyoterapilerin
baglamasinda gecikmeye neden olamayacaksa, tiim siiphelinen kaynaklardan
es zamanl kiiltiirler alinmalidir. Bu siire miimkiinse 45 dakikada alinmasi
onerilmektedir. Kan kiiltiirlerinin 2 set halinde alinmasi tavsiye edilir 2.
Hastalarin 1s1 artisindaki alinan kan kiiltlirlerinin etkeni {iretmede etkili oldugu
gOsterilememistir.

Enfeksiyon ve sepsis siiphesi olan hastalarda laktat diizeyi ile mortalite
arasindaki iligki iyi bilinmektedir . Yiiksek veya normal laktat diizeyinin
varlig1, sepsis siiphesi olan hastalarda kesin sepsis tanisi olasiligini sirasiyla
onemli 6l¢iide artirir veya azaltir. Bununla birlikte, tek basina laktat taniy1 kendi
basina ekarte edecek kadar hassas veya spesifik degildir.

Enfeksiyon odaginin klinik olarak belirgin olmadigi durumlarda veya
intravaskiiler kateterle iliskili enfeksiyon varligi siiphesi bulundugunda ve
intravaskiilerkateter 48 saatten daha uzun bir siiredir takili ise kateter iliskili kan
dolagim enfeksiyonunu desteklemek igin periferik kan kiiltiirleri ile es zamanl
olarak kateterden de en az bir set kan kiiltiirii alinmalidir.

Sepsis ve septik sokta sepsis kaynakli doku hipoperfiizyonunun
stabilizasyonu icin zamaninda, etkili siv1 resiisitasyonu ¢ok 6nemlidir. 1k
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resiisitasyon sonrasinda siirekli sivi uygulamasi gerekir. Bu tiir bir uygulama
sivt yiiklenmesi riskini birlikte getirir. Asir1 sivi yiikklenmesi, 6zellikle
uzun siireli ventilasyon, akut bobrek hasarinin (ABY) ilerlemesi ve artan
mortalite ile iligkili potansiyel zararla dengelenmesi gerekir. Karmagik septik
hastalar1 yonetmenin en Onemli ilkelerinden biri, ayrintili bir baslangig
degerlendirmesinevetedaviyeyanitindevamedenyenidendegerlendirilmesine
duyulan ihtiyactir. 2016 SSC kilavuzu, ilk sivi resiisitasyonunda en az
30ml/kg (ideal viicut agirligi) intravendz kristaloid kullanimi igin bir dneri
yayinladi. Baslangic resiisitasyonunun bu sabit hacmi, gozlemsel kanitlara
dayaniyordu !9,

Ortalama arter basinci, ortalama sistemik dolum basincinin 6nemli bir
belirleyicisidir ve bu da vendz doniisiin ve CO,’in dokulardan uzaklastiriimasina
itici giiclidlir. Bu nedenle ortalama arter basincinin artmasi, genellikle doku
kan akigimin artmasiyla sonuglanir ve doku perfiizyonunun besleme tarafini
artirir. Beyin ve bobrekler gibi bazi dokular kan akisini otomatik diizenleme
yetenegine sahipken, genellikle diger dokularda yaklasik 60 mmHg nin esik
degerinin altindaki ortalama arter basinci, dogrusal olarak azalmis organ
perfiizyonu ile iliskilidir .

Acil servisten kritik hastalarin gecikmis kabulleri, sepsis demeti
kompliyansinin azalmasi ve mortalite, ventilator siiresinin, YBU yatisinin
ve hastanede kalis siiresinin artmasi ile iligkilidir *®. Hollanda’da yapilan ve
14.788 kritik hastay1 kapsayan retrospektif gézlemsel bir ¢aligma, hastanin acil
servisten YBU ne hizli transportuna kiyasla acil servisten YBU ye transfer siiresi
uzadik¢a hastane mortalitesinde artig tespit edilmistir. Hastaligin ciddiyetine
gore yeniden degerlendirme yapildiginda YBU’ye transportun >2.4 saat olmasi
ve hastaligi daha ciddi olan hastalarda hastane mortalitenin de buna paralel
olarak arttig1 gdsterilmistir. Hastanede hayatta kalanlar irdelendiginde, gecikmis
kabul grubunda hastanede yatis siiresinin uzadigi, daha yiiksek mortalite ile
seyrettigi, mekanik ventilasyonda daha da uzun siire kaldig1 ve santral vendz
kateterizasyona daha fazla maruz kaldigi gosterilmistir (7. Benzer sekilde,
Birlesik Krallik’taki 48 hastanede 12.380 servis hastasi {izerinde yapilan bir
baska ¢alismada, yogun bakim {initesine ge¢ kabul edilen servis hastalarinda 90
giinliik mortalitenin daha fazla oldugu ve hastanin fizyolojik parametrelerinde
daha fazla bozulmaya yol agtigi gosterilmigtir !®,

Septik soklu hastalarda erken baslanan antimikrobiyal tedavinin
mortaliteyi azalttigini, septik soku olmayan hastalarda erken baslanan
antimikrobiyal tedavi ile mortalite arasinda daha zayif bir iligski oldugu tespit
edilmistir (Tablo 3) 9.
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Tablo 3. Antibiyotik Zamanlamasi

Sok Mevcut | Sok Yok
Sepsis kesin veya | Antimikrobiyalleri hemen, ideal olarak tanidan sonraki 1
muhtemel saat i¢inde uygulayin

Sepsis muhtemel | Antimikrobiyalleri hemen, | Akut hastaligin bulasici
ideal olarak tanidan sonraki | olan ve bulasici olmayan
1 saat iginde uygulayin nedenlerinin hizli
degerlendirilmesi

Enfeksiyon endisesi
devam ederse 3 saat
icinde antimikrobiyalleri
uygulayin

2017 yilinda tim yaslarda sepsis insidansi ve mortalitenin en sik nedenleri
ishal ve alt solunum yolu enfeksiyonlarrydi. Gelir diizeyi ile sepsis insidansi
ve mortalitesi arasinda ters iligski vardir. Sepsis nedeniyle tedavi edilen yogun
bakim hastalarinda mortalite oraninin daha yiiksek oldugu ve en az %42 oldugu
tahmin edilmektedir. Yetigkin hasta grubunda sepsisten kurtulanlarin {igte birinin
bir y1l i¢inde 6ldiigii ve altida biri ise 6nemliderecede uzun siireli morbidite ile
yasadig1 gozlemlenmistir. Sepsis vakalarinin %41.5’ierken ¢ocukluk ve yash
eriskin donemlerinde ortaya cikar, bu donemler ayni zamanda sepsise bagl
mortalitenin %26.4’tinden sorumludur @,

Sepsis ve sepsise bagli oliimlerin 6nde gelen birincil nedeni halen
enfeksiyonlardir. Son otuz yilda diinya ¢apinda her yastan, trafik kazalarina ve
yaralanmalara bagl olarak gelisen sepsis ve sepsise bagli dliimler, enfeksiyon
nedenli olanlarin neredeyse yaris1 kadardir.

Sepsisin ¢ogunlugu toplum kdokenlidir ve ilerleme sinsi olabilir, bu
da tamy1 zorlagtinr @Y. Prognoz, genis spektrumlu antibiyotiklerin erken
uygulanmasina ve etkili kaynak kontroliine baghdir ?. Hastanin durumu (6rn:
toplum, bakimevlerinde yasayan) hastanede goriilen ve toplumda goriilen lokal
patojen prevalansi antibiyotik seciminde Onemlidir. Antibiyotik se¢iminde
cesitli faktorler degerlendirilmelidir;

e Tipik patojen profili ve o bolgeye niifuz eden antimikrobiyallerin
ozelliklerine gore enfeksiyonun anatomik bolgesi.

e Toplumda, hastane servislerive yogun bakim iinitelerinde yaygin patojenler.

e Bu yaygin patojenlerin direng paternleri.
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Notropeni, splenektomi, yetersiz kontrol saglanan HIV enfeksiyonu ve
immiinoglobiilin, kompleman veya l16kosit fonksiyonu veya iiretimi ile ilgili
edinilmis veya konjenital defektler gibi immiinolojik defektlerin varlig
Yas ve kronik hastalik (6rn. Diabetes Mellitus) ve kronik organ islev
bozuklugu (6rn. karaciger veya bobrek yetersizligi) da dahil olmak {izere
hasta ko-morbiditeleri, enfeksiyon savunmasimi tehlikeye sokan invaziv
kateterlerin (6rn. santral venoz kateter veya iiriner kateter) varligi.

Ayni zamanda uzun hastane yatislar1 yakin zamanda antibiyotik kullaniminin
olmasi, panrezistan patojenlerle kolonizasyon ya da enfeksiyon olma

durumu.

Klinisyene klavuzlar 6nerilir .

Sepsiste en yaygin etkenler bakteriyel enfeksiyonlardir ancak komorbid

durumlar1 ve immiinosupresyonu olan hastalarda viriisler ve mantarlar ile de

ortaya cikabilir. Sepsis ve septik sok i¢in bir ampirik tedavi rejimine metisiline

direncgli Staphylococcus aureus (MRSA)’ya karsi etkili bir antibiyotigin dahil

edilip edilmeyecegine karar verirken;

Hastanin enfeksiyonuna MRSA’nin neden olma olasiligina,

MRSA’l1 bir hastada MRSA tedavisinin durdurulmasiyla iliskili zarar riski,
MRSA’s1 olmayan bir hastada MRSA tedavisiyle iliskili zarar riski, géz
ontinde bulundurulmalidir.

MRSA, kritik hastalardaki kiiltiir pozitif enfeksiyonlarm yaklasik %5’ini
olusturur ?¥. Bazi raporlara gore azaliyor olabilir @®. Bununla birlikte, MRSA
insidansi bolgeye (Bat1 Avrupa’da ~%?2 iken bu oran Kuzey Amerika’da %10’a
kadar ¢ikar) ve hastayla ilgili 6zelliklere gore degisir @Y. MRSA i¢in hastayla
ilgili risk faktorleri arasinda;

Yakin zamanda hastaneye yatis 0ykiisii

Onceden MRSA enfeksiyonu veya kolonizasyonu &ykiisii
Yakin zamanda IV antibiyotik kullanimi

Tekrarlayan cilt enfeksiyonlar1 veya kronik yaralarinin olmasi
Invaziv cihazlarin varlig

Hemodiyaliz

Hastaligin ciddiyeti yer alir @,

Bazi ¢aligmalarda kanitlanmis MRSA enfeksiyonu olan hastalarda, antibiyotik
uygulamasina 24-48 saat ge¢ baslanmasi artan mortalite ile iligkilendirilmistir

27
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Diinyanin bir¢ok yerinde ¢oklu ilaca direncli bakteri sikliginin artmasi
nedeniyle. optimal antibiyotik tedavi planlandiginda, direngli organizmalarin
lokal prevalansi, direngli organizmalar igin hasta risk faktorleri ve hastaligin
ciddiyeti gdz 6niinde bulundurulmalidir. Sepsise neden olan mikroorganizmalar
ve bunlarin antibiyotik duyarlilik paternleri bilindiginde, ¢oklu antibiyotik
kullanimina nadiren ihtiya¢ duyulur. Son bir yil i¢inde antibiyotige direngli
organizmalarla kanitlanmig enfeksiyonu veya kolonizasyonu olan hastalara,
antibiyotige direngli mikroorganizmalarin lokal enfeksiyonu, saglik bakimiyla
iligkili 6nceki 90 giin i¢cinde genis spektrumlu antibiyotik kullanimi ve oldukca
endemik bir lilkeye seyahat durumlarinda gram negatif bakterilere etkili ikili
ampirik tedavi 6nerilir, bunun diginda 6nerilmez.

Mantarlara bagli sepsis ve septik sok en sik yogun bakim iinitelerinde takip
edilen hastalarda gozlemlenir ve mortalite ile yakindan iliskilidir @®.

Candida Sepsisinde Risk Faktorleri:

Birden fazla bolgede Candida kolonizasyonu
Notropeni

Immunsupresyon

Siddetli hastalik (yiiksek APACH II skoru)

Uzun siireli yogun bakim yatigi olmasi

Santral vendzkateter ya da diger damar i¢i cihazlar
Damar i¢i ilag bagimlilar1

Total parenteral beslenme (TPN)

Uzun siireli ve genis spetrumlu antibiyotik kullanimi
Gastrointestinal sistem perforasyonlar1 ve anastomoz kagaklari
Acil gastrointestinal veya hepatobiliyer cerrahi

Akut bobrek yetersizligi ve hemodiyaliz

Siddetli termal yaralanmalar

Daha 6nce ameliyat gec¢irmis olmak
Tanida mannan, anti-mannan ve beta D-glukan testleri kullanilir.

Endemik Mantarlar icin Risk Faktorleri:
Bunlar;  Cryptococcus,  Histoplasma,  Blastomyces, Coccidioidosis,
Paracoccidioidosisgibi mayalar olup spesifik antijenleri ile tanmabilirler.
Boyanma ozellikleri de tanida kullanilabilir.

e HIV enfeksiyonu
e Solid organ transplantasyonu
e Yiiksek doz steroid tedavisi
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e Hematopoetik kok hiicre nakli
e Diabetesmellitus

Aspergilloz Enfeksiyonu Icin Risk Faktérleri:
Tani1 amagli olarak serum ya da bronkoalveolar lavaj sivisinda galaktomanan
aranabilir.

Notropenik hasta
Hematopoetik kok hiicre nakli
Solid organ transplantasyonu

Yiksek doz steroid kullanimi

Hematolojik malignite

Viral enfeksiyonlar, insanlarda genis bir patojen ve hastalik yelpazesini
kapsamakla birlikte salgimlar ya da pandemiler gibi klinik durumlar digsinda
nadiren sepsisin primer nedenidirler. Yakin tarihli biiylik bir uluslararasi nokta
prevalans ¢alismasinda, viral enfeksiyonlarin seyri sirasinda sepsis goriilme
siklig1 %4’ iin altinda tespit edilmistir ¢¥.

Tarihsel olarak influenza, sepsisin en yaygin viral nedenlerinden biri
olmustur. Bununla birlikte, bakteriyel pnomonik enfeksiyonunun aksine birincil
viral enfeksiyonun bu hastalarda organ disfonksiyonunun nedeni oldugu
tam olarak gosterilmemistir. Daha yakin zamanlarda, COVID-19 etkeni olan
SARS-CoV-2’nin artik birgok viral enfeksiyon ve sepsis vakasindan sorumlu
oldugu agikardir ®- SARS-CoV-2 nedeniyle devam eden pandemi, bununla
ilgili bilgilerimizin ¢ok hizli degismesine ve viral enfeksiyonlarda multiorgan
tutulumu ile sepsisin olugmasindaki mekanizmalarin daha iyi anlasilabilir
olmasina firsat vermistir ¢,

Hastanede yatan hastalarda en sik goriilen odaklar alt solunum yolu
enfeksiyonlari olup, bunu karin i¢i enfeksiyonlar, kan dolasim1 enfeksiyonlart,
damar igi kateter enfeksiyonlar1 ve idrar yolu enfeksiyonlari izlemektedir @%.
Kan dolasimi enfeksiyonlarina sebep olan baslica izolatlar S.aureus, E.coli,
Klebsiella sp., Pseudomonas. aeruginosa ,Enterokoklar, Streptokoklar ve
koagiilaz negatif stafilokoklar (KNS) 'dir D,

88 iilkeden 15.000 YBU hastasm igeren Yogun Bakim Uniteleri’nde
Genigletilmis Enfeksiyon Prevalanst (EPIC III) ¢aligmasinda, hastalarin
%65’inde en az 1 kan kiiltiirinde mikroorganizma firetilebilmistir. En yaygin
olarak gram negatif patojenler (%67, n=3540) liremistir. Bunlarin basinda
Klebsiella sp., E.coli, Pseudomonassp.,Enterobacteraceae ailesi, Proteus sp.,
Stenotrophomonasmaltophilia, Serratia sp. ve Acinetobactersp.gelmistir. Kan
kiiltiirlerinde tiretilen Gram pozitif mikroorganizmalardan (%37, n=1946) ise
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S.aureus, S.pneumoniae ve Enterococcussp. en yaygindi. Fungemiye en sik
sebep olan ajanlarin basinda Candida sp.ve Aspergillus sp. gelmistir (%16, n=
864). Yogun bakim iinitesinde spesifik ¢oklu ilaca direngli patojenlerle olusan
enfeksiyonlarda(vankomisinediren¢li Enterococcus),bagimsizolarakdahayiiksek
diger mikroorganizmalarla olusan enfeksiyonlara gore daha yiiksek mortalite
ile seyretmistir (Vankomisine direngli Enterokoklarda, B-laktam antibiyotiklere
direngli Klebsiella sp.’de, karbapenem direngli Acinetobacter sp.’de).

Saghk Hizmetleriyle iliskili Sepsisin Kiiresel Tahminleri

Hastanede tedavi edilen hastalarda goriilen tim sepsis vakalarmin %23.6’s1
saglik bakimiyla iliskilidir. YBU’lerinde tedavi edilen hastalarda gériilen saglik
hizmeti iligkili sepsis oraninin yilda 100.000 yetiskin niifus basma 13,8 ila
175,0 vaka oldugu tahmin edilmis ve mortalite de %52,3 olarak bulunmustur.
Yogun bakim hastalarinda goriilen sepsis vakalarinin yaklagik yarisi (%48.7)
hastane kaynaklidir. Hastane kaynakli sepsisli hastalarda hastanede yatis siiresi
uzamakta olup uzun siireli hastanede yatis1 bulunan hastalarda da sepsis goriilme
orani daha fazladir. Hastane kaynakli sepsisli hastalarin hastanede kalis siireleri,
toplum kokenli sepsisli hastalardan iki ila ii¢ kat daha uzun bulunmustur. YBU
kaynakli sepsislihastalarin yatis siiresi ortalama 18 ila 23 giin iken toplum
kokenli sepsisli YBU hastalarinda bu siire ortalama 9 giin bulunmustur.

2020 GLASS raporunda. yaymlanan ve 2019 yilinda 66 iilkenin katildig:
bir ¢alismada sepsisli hastalarda firetilen etkenlerin antimikrobiyal direng
paternleri karsilagtirllmis ve etken olan bakterilerin saglik hizmeti iliskili
enfeksiyonlardan edinildigi gosterilmistir. Ornegin 12 iilkenin verilerinde
kan Kkiiltiirinde tespit edilen Klebsiella pneumoniae suslart 3. kusak
sefalosporinlere%80 ila %100 direng gostermektedir 2. Genel olarak daha kisa
stireli antimikrobiyal tedavi kullanimi 6nerilir. Bununla birlikte, kritik hastalig1
olan hastalar genellikle gerekenden daha uzun siire antimikrobiyal tedavi alirlar
(3, Siireye karar vermek i¢in tipik olarak klinik degerlendirme tek basina
kullanilirken, biyo-belirtecler ek bilgi sunabilir. C-reaktif protein bu konuda
siklikla kullanilir. Prokalsitonin, hem tedavinin baslatilmasi hem de kesilmesi
i¢cin hem kritik hem de kritik olmayan hastalarda en kapsamli sekilde incelenmis
fakat beklenen giiveni vermemistir ¥. Antibiyotik yonetimine iliskin randomize
kontrollii ¢aligmalarda C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin en yaygin olarak
degerlendirilenlerdir. Baslangicta sepsis yada sepsis sok tanili septik sok tanisi
alan ve yeterli kaynak kontrolii yapilmig hastalarda maliyet ve mortalite orani
azalmistir %, Hizli antimikrobiyal baslangi¢c ve daha kisa siireli antibiyotik
kiirli 6neriyoruz.
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Direngli gram pozitif ve gram negatif bakterilerden kaynaklanan
ciddi enfeksiyonu tedavi etmek igin birka¢ yeni antibiyotik kullanilabilir
(MDR) Pseudomonas.

seftazidim-avibaktam,

(39 Seftolozan-tazobaktam, ¢oklu ilaca
aktiftir.

imipenem-relebaktam, meropenem-vaborbaktam ve sefiderokol, bu ajanlara

direngli
aeruginosa’ya karsi Diger yeni ajanlar,
kars1 6zellikle duyarli olan direngli patojenler i¢in risk faktorleri olan hastalarda
kullanilabilir. Karbapenemdirengli Enterobacteriaceae olanlar i¢in seftazidim-
avibaktam, imipenem-relebaktam ve meropenem-vaborbactam en etkili
olabilir. Metallo-beta-laktamaz {ireten organizmalar i¢in seftazidim-avibaktam
ve sefiderokol iyi segenekler olacaktir ©7.Gelecekte faj tedavisi sepsiste

calisilmasi gereken bir tedavi segenegi olabilir ©¥.

Tablo 4. Hastanin klinigine gore verilen ampirik antibiyotik tedavilerinin
uzun siireli kullanimu ile kisa siireli kullanimlarinin karsilastirildigi

randomize kontrollii calismalar

Hastahk Sistematik Derleme | Kisa Siireli | Uzun Siireli Sonuclar

Pnomoni Capellier (2012) 8 giin 15 giin Fark yok

Chastre (2003) 8 giin 15 giin Fark yok

El Moussaoui (2006) 3 giin 8 giin Fark yok

Fekih Hassen (2009) 7 giin 10 giin Fark yok

File (2007) 5 giin 10 giin Fark yok

Kollef (2012) 7 giin 10 giin Fark yok

Leophonte (2002) 5 giin 10 giin Fark yok

Medina (2007) 7 giin 10 giin Fark yok

Siegel (1999) 7 giin 10 giin Fark yok

Tellier (2004) 5 giin 7 giin Fark yok

Bakteriyemi Chaudhry (2000) 5 giin 10 giin Fark yok

Runyon (1991) 5 giin 10 giin Fark yok

Yahav (2018) 7 giin 14 giin Fark yok

Intraabdominal | Montravers (2018) 8 giin 15 giin Fark yok

Enfeksiyonlar Savyer (2015) Max. 5 giin | Max. 10 giin | Fark yok

UrinerSistem Peterson (2008) 5 giin 10 giin Fark yok
Enfeksiyonlar1

Sepsismorbidite ve mortaliteinsidansi yiiksek olan, YBU’de yatan hastalarda da
siklikla gozlenen bir klinik tablodur. Sepsiste hizli, uygun ve yogun bir tedavi
yaklagimimortaliteyi azaltabilecek en dnemli unsurdur.
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BOLUM 15

SEPSIS TANI VE TEDAVISI

Derya TUNC

epsis, konagin enfeksiyona verdigi yanitin diizensiz olmasi sonucu

fizyolojik, biyolojik ve biyokimyasal anormalliklerin gelistigi klinik

bir sendromdur. Sepsis ve ortaya ¢ikan inflamatuar yanit, coklu organ
fonksiyon bozukluguna (MODS) ve oliime yol agabilir. Sepsis kiiresel bir
saglik sorunudur ve enfeksiyondan dliimlerin 6nde gelen nedeni olmaya devam
etmektedir. Mortalite oran1 %40 veya daha fazla olan septik soka gecisi onlemek
icin sepsisin erken taninmasi ve teshisi gereklidir. Kiiresel Hastalik Yiikii
Caligmasi tarafindan 2017 yilinda tahmini 48,9 milyon sepsis vakasi oldugu
ve tiim kiiresel Oliimlerin %19,7” sini temsil eden yaklagik 11 milyon 6lim
bildirilmistir .

Cesitli enfeksiydz organizmalarin sepsise katkist zaman i¢inde degismistir
@, Gram negatif sepsis vakalariin sayisi 6nemli olmaya devam etse de, sepsisli
hastalarda en stk Gram pozitif bakteriler tanimlanir. Fungal sepsis insidansi son
on yilda artmistir, ancak bakteriyel sepsisten daha diigiiktiir @. Vakalarin yaklagik
yarisinda ise bir organizma tanimlanamamustir (kiiltiir negatif sepsis) .

Sepsis, enfeksiyon ve bakteriyemiden septik soka kadar degisen, MODS
ve Oliime yol acabilen genislikte bir klinik durumdur. Sepsis ve septik sok
tanimlart 1990’ larin basindan beri hizla gelismistir ©. Sistemik inflamatuar
yanit sendromu (SIRS), her zaman enfeksiyondan kaynaklanmadigindan artik
tanima dahil edilmemektedir.

1. Tammlar
1.1. Erken Sepsis

Enfeksiyon ve bakteriyemi, sepsise ilerleyebilen erken enfeksiyon formlari
olabilir. Ancak erken sepsisin net bir tanimi yoktur. Bununla birlikte, tanim
eksikligine ragmen, sepsis oldugundan siiphelenilen hastalarin izlenmesi
sepsisin Onlenmesi i¢in kritik Oneme sahiptir. Bu tanim sepsisin erken
taninmasina yonelik kritik 6neme sahip olmasina ragmen yapilan bir calisma,
sepsisi degerlendirmeyi hizlandirmak i¢in tasarlanmig uyari sistemlerinin sadece
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inflamasyon olan durumlarin bile sepsis olarak yanlis siniflandirabilecegini
bildirmistir ve bu durumun daha yiiksek oranda antibiyotik kullanimina ve C.
difficile enfeksiyonuna yol acgip ayrica 30 giinlilk mortaliteyi de etkilemedigi
bildirilmistir ©.

1.1.1. Enfeksiyon

Enfeksiyon, normalde steril olan dokunun mikroorganizmalar tarafindan
enfeksiyoz patolojiye neden olan invazyonu olarak tanimlanir. Enfeksiyonu
veya bakteriyemisi olan tiim hastalar sepsis gelistirme riski altindadir.

1.1.2. Bakteriyemi

Bakteriyemi, kanda canli bakterilerin bulunmasidir. Erken sepsisin belirlenmesi
sepsis ile iligkili mortaliteyi azaltmanin bir yolu olarak, sepsis gelistirebilecek
enfekte hastalarin erken taninmasia vurgu yapmaktadir. En sik kullanilan
risk hesaplama yontemi quick sequential organ failure assessment (QSOFA)’
dir (Tablo 1) ®. gSOFA skorunun hesaplanmasi kolaydir, ¢iinkii her biri yatak
basinda kolayca tanimlanabilen ve her biri 1 puan olan yalnizca {i¢ bilesene
sahiptir:
Tablo 1. qSOFA skoru

Solunum hizi > 22/dakika
Mental durum degisikligi (konfiizyon)
Sistolik kan basmct < 100 mmHg

Skorun>2 olmasi sepsis nedeniyle kotii sonuglarlailigkilidir. Ancak klinisyenlerin
gSOFA’ y1 orijinal olarak bir tani aract olarak degil, sepsisten Oliim riskini
hesaplayan 6ngoriicii bir arag olarak tasarlandigini akillarinda tutmalari gerekir.

1.2. Sepsis

2016 Avrupa Yogun Bakim Dernegi (ESICM) ve Kritik Bakim Dernegi (SCCM)
sepsisi, enfeksiyona diizensiz konak yanitinin neden oldugu yagami tehdit eden
organ iglev bozuklugu olarak tanimlamistir (Sepsis-3).

1.3. Organ Fonksiyon Bozuklugu

Organ fonksiyon bozuklugu, 2016 SCCM/ESICM tarafindan SOFA puaninda
(Tablo 2) iki veya daha fazla puan artigi olarak tanimlanmaistir.
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Tablo 2. SOFA skoru

Akciger

Pa02/Fi02 >400 (0 puan)

Pa02/Fi02 301-400 (1 puan)

Pa02/Fi02 <300 (2 puan)

Pa02/FiO2 101-200 ventilasyon destekli (3 puan)
Solunum destegi ile PaO2/Fi02 <100 (4 puan)
Koagiilasyon: Trombosit sayisi

>150x 10*/mm?

101-150x10*/mm?

51-100x10%/mm?

21-50x10%/mm?

<20x10%/mm?

Karaciger: Biliiribin diizeyi

<1.2 mg/dl (0 puan)

1.2-1.9 mg/dl (1 puan)

2-5.9 mg/dl (2 puan)

6-11.9 mg/dl (3 puan)

>12 mg/dl (4 puan)

Kardiyovaskiiler sistem: Kan basinci
Hipotansiyon yok (0 puan)

MAP <70 mmHg (1 puan)

Dopamin <5 mcg/kg/dk veya herhangi bir dozda dobutamin (2 puan)

Dopamin >5 mcg/kg/dk, epinefrin <0.1 mcg/kg/dk veya norepinefrin <0.1 mcg/kg/dk
(3 puan)

Dopamin >15 mcg/kg/dk, epinefrin >0.1 mcg/kg/dk veya norepinefrin >0.1 mcg/kg/dk
(4 puan)

Beyin: Glaskow koma skoru
15 (0 puan)

13-14 (1 puan)

10-12 (2 puan)

6-9 (3 puan)

<6 (4 puan)

Bobrek: Bobrek fonksiyonu

Kreatinin <1,2 mg/dL (0 puan)

Kreatinin 1,2-1,9 mg/dL (1 puan)

Kreatinin 2-3.4 mg/dL (2 puan)

Kreatinin 3.5-4.9 mg/dl veya idrar ¢ikis1 200-500 mL/giin (3 puan)
Kreatinin >5 mg/dl veya idrar ¢ikis1 <200 mL/giin (4 puan)

(PaO2: arteriyal parsiyel oksijen basinci, FiO2: inspire edilen oksijen fraksiyonu,
MAP: ortalama arteriyal basing)
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Bu kriterleri karsilayan hastalarin tahmini mortalitesi > %10’ dur. Daha da
onemlisi, SOFA skoru bir organ fonksiyon bozuklugu skorudur. Sepsis tanisi
degildir ve organ islev bozuklugu sadece enfeksiyona bagli olanlar1 belirlemez,
daha ziyade enfeksiyondan &lme riski yiiksek olan hastalar1 belirlemeye
yardimci olur.

Klinisyenin enfeksiyonun varligini belirlemesine veya tanimlanmis bir
organizmay1 sepsis ile nedensel olarak iliskilendirmesine yardimci olacak net
bir kilavuz yoktur. Klinisyen, radyolojik ve mikrobiyolojik verilerin yani sira
enfeksiyonun belirti ve semptomlarindan tiiretilen klinik siipheye giivenir.

Baslangicta doku hipoperfiizyonu (6rnegin, laktat yiiksekligi, oligiiri) veya
organ disfonksiyonu (6rnegin, yiiksek kreatinin, koagiilopati) ile iliskili sepsise
atifta bulunan siddetli sepsis terimi ve sistemik inflamatuar yanit sendromu
(SIRS) (Tablo 3) terimi 2016 sepsis ve septik sok tanimlarindan bu yana artik
kullanilmamaktadir, doku hipoperfiizyonu ve organ disfonksiyonu kaniti olan
hastalar1 da igermektedir .

Tablo 3. SIRS kriterleri

Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS), klinik olarak
asagidakilerden ikisinin veya daha fazlasinin varligi ile taninur:

Viicut sicakligi >38 °C veya <36 °C
Kalp atis hiz1 >90 atim/dk
Solunum hiz1 >20/dk veya PaCO2 <32 mmHg

WBC >12.000 hiicre/mm3, <4000 hiicre/mm3 veya > %10
olgunlagmamis (bant) formlar

1.4. Septik Sok

Septik sok, bir tiir vazodilatasyondur. Septik sok , tek basina sepsisten daha
yiiksek mortalite riski ile iliskili dolagim, hiicresel ve metabolik anormalliklere
sahip sepsis olarak tanimlanir ®. Klinik olarak, sepsis kriterlerini karsilayan
hastalarda yeterli sivi resiisitasyonuna ragmen ortalama arter basincini (MAP)
>65 mmHg siirdiirebilmek i¢in vazopressore ihtiya¢c duyulan ve laktat >2
mmol/L olan hastalar1 icerir. SOFA skoruyla yapilan tahminlere gore, septik
sok icin bu kriterleri karsilayan hastalar, karsilamayanlara gore daha yiiksek
mortaliteye sahiptir (%40’a kars1 %10) ©,

1.5. Digerleri

Coklu organ disfonksiyon sendromu (MODS) ve SIRS, sepsisten ayirt edilmesi
gereken, pratikte siklikla kullanilan terimlerdir.
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1.5.1. Coklu Organ Islev Bozuklugu Sendromu (MODS)

Coklu organ islev bozuklugu sendromu (MODS), miidahale olmaksizin
homeostazin siirdiiriillemeyecegi ilerleyici organ islev bozuklugunu ifade
eder. Hem enfeksiy0z (sepsis, septik sok) hem de enfeksiy6z olmayan durumlari
(6rnegin, pankreatit kaynakli SIRS) igerebilir. MODS, primer veya sekonder
olarak siniflandirilabilir.

Primer MODS: Organ disfonksiyonunun erken ortaya ¢iktig1 ve dogrudan
hasarin kendisine atfedilebildigi organ disfonkiyonudur (6rnegin, rabdomiyolize
bagli bobrek yetmezligi).

Sekonder MODS: Patolojinin kendisine dogrudan yanit olarak olmayan
ancak konagm yamitinin bir sonucu olan organ yetmezligidir (6rnegin,
pankreatitli hastalarda akut solunum sikintisi sendromu).

MODS?’ ta bireysel organ disfonksiyonu i¢in evrensel olarak kabul edilmis
kriterler yoktur. Bununla birlikte, asagidaki organa 6zgii parametrelerin ilerleyici
anormallikleri (Tablo 4), MODS’ u tanimak, yogun bakim {initesi mortalitesini
tahmin etmek ic¢in ve puanlama sistemlerinde (6rnegin, SOFA) yaygin olarak
kullanilir @,

Tablo 4.MODS i¢in kullamilan parametreler

Solunum — PaO_/FiO, orant

Hematoloji — Trombosit sayist

Karaciger — Serum biliriibin diizeyi

Bobrek — Serum kreatinin (veya idrar ¢ikisi)
Beyin — Glasgow koma skoru

Kardiyovaskiiler — Hipotansiyon ve vazopressor gereksinimi

Genel olarak, organ yetmezligi sayis1 arttik¢a, mortalite oran1 da artar ve en
biiyiik risk mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezligi ile iligkilidir.

1.5.2. Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu (SIRS)

Enfeksiyon gelismeyen, hastanede yatan bir¢cok hastada SIRS kriterlerinin
mevcut oldugu bircok uzman tarafindan kabul edildiginden, sepsisi tanimlamak
icin SIRS kriterlerinin kullanim1 gézden diismiistiir. SOFA skoru gibi diger
skorlarla karsilastirildiginda mortaliteyi tahmin etme yetenegi zayiftir. SIRS,
diizensiz bir inflamasyon sekli olan klinik bir sendrom olarak kabul edilir. Daha
once viicut sicakligi, kalp hizi, solunum veya 16kosit sayisinda iki veya daha
fazla anormallik olarak tanimlaniyordu (%. SIRS, enfeksiyonla ilgili olan veya
olmayan birka¢ durumda ortaya ¢ikabilir. Klasik olarak SIRS ile iligskilendirilen
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enfeksiy0z olmayan durumlar arasinda otoimmiin bozukluklar, pankreatit,

vaskdilit, tromboembolizm, yaniklar veya operasyon yer alir.

2.

Sepsis i¢cin Risk Faktorleri

Yogun Bakim Unitesine Yatis: Yogun bakim iinitesi hastalarmin yaklasik
%50’ si hastane kokenli enfeksiyona sahiptir ve bu nedenle sepsis igin
yiiksek risk altindadir 1,

Bakteriyemi: Bakteriyemili hastalarda siklikla enfeksiyonun sistemik
sonuglart gelisir. iki yiiz kan kiiltiirii iizerinde yapilan bir ¢alismada, pozitif
kan kiiltiirlerinin %95’ sepsis veya septik sok ile iliskilendirilmistir (2.
Tleri Yas (> 65 yas): Yasl eriskin hastalarda sepsis insidansi orantisiz olarak
artar ve yas, sepsise bagl mortalitenin bagimsiz bir gostergesidir (%),
Immiinsupresyon: Konak savunmasini baskilayan komorbiditeler (6rnegin
neoplazmlar, bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, HIV ile enfekte
olmak, asplenizm) ve immiinsupresan ilaglar, sepsis veya septik soklu
hastalarda yaygindir.

Diyabet ve Obezite: Diyabet ve obezite bagisiklik sistemini degistirerek
sepsis gelisme riskinin artmasina neden olabilir. Hem obezite hem de tip 2
diyabet, sepsise yol acan hastane kaynakli ve sekonder enfeksiyon riskinde
artis ile iligkilidir. Obezitesi olan bireylerin hastaneye yatiglari sirasinda
toplum kokenli pndmoni, biliyer hastalik, yumusak doku enfeksiyonlari
ve aspirasyon pndmonisi riski daha yiiksektir. Yogun bakim iinitesinde,
obezitesi olan hastalarda normal kilolu hastalara kiyasla sepsise, ventilatorle
iligkili pndmoniye, santral venoz kateterle iliskili enfeksiyonlara ve artmis
mortaliteye yol agan enfeksiy6z komplikasyon riski daha yiiksektir (¥,
Malinite: Malinite, sepsisli hastalarda en sik goriilen komorbiditelerden
biridir. Yapilan bir calisma her tiirden kanserin sepsis gelisme riskini
neredeyse 10 kat artirdigini bulmustur 1.

Toplum Kokenli Pnéomoni: Septik sok, toplum kokenli pnomoni ile
hastaneye yatirilan hastalarin yaklagik %5’ inde gelisir '¢.

Daha Once Hastaneye Yatis: Hastaneye yatisin, 6zellikle antibiyotiklerle
tedavi edilen hastalarda mikrobiyomun degismesine neden oldugu
diisiiniilmektedir. Onceki hastaneye yatis, sonraki 90 giin iginde sepsis
gelisme riskinin ti¢ kat artmasiyla iliskilendirilmistir 7.

Genetik faktorler: Hemdeneyselhemdeklinik calismalar, genetik faktorlerin

enfeksiyon riskini artirabilecegini dogrulamistir. Enfeksiyona yatkinlikla
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ilgili genetik caligmalar, baslangicta antikor iiretiminin kusurlaria veya T
hiicreleri, fagositler, dogal 6ldiiriicti hiicreler veya kompleman eksikligine
odaklanmistir. Son zamanlarda ise bagisiklik sistemi tarafindan patojenlerin
taninmasini bozan ve spesifik mikroorganizma siniflarina karst duyarliligi
artiran genetik kusurlar tanimlanmistir 9.

Siddetli Akut Solunum Sendromu-Koronaviriis-2 (SARS-CoV-2):
SARS-CoV-2 enfeksiyonu, hastalar1 sekonder enfeksiyonlardan sepsise
yatkin hale getirebilir. Bir ¢calisma, COVID-19’un bir komplikasyonu olarak
ortaya c¢ikan sepsisin, COVID-19 hastalarinda yiiksek mortalite ile iligkili

oldugunu bildirmistir .

Klinik

Sepsisli hastalar tipik olarak hipotansiyon, tasikardi, ates ve lokositoz ile
bagvurur. Sepsis siddeti arttik¢a sok belirtileri (6rnegin; soguk cilt ve siyanoz)
ve organ disfonksiyonu (6rnegin; oligiiri, akut bobrek hasari, mental durum
degisikligi) gelisir ©?.

Sepsisin belirti ve bulgular1 spesifik degildir ancak asagidakileri icerebilir:

Enfeksiyoz kaynaga 6zgili semptom ve bulgular (6rnegin, oksiiriik ve dispne
pnomoniyi diislindiirebilir, cerrahi insizyondaki agri ve piiriilan vasifta
akinti altta yatan bir apseyi diisiindiirebilir).

Arteriyel hipotansiyon (6rnegin, sistolik kan basici [SBP] <90 mmHg,
MAP <70 mmHg, SBP diisiisii >40 mmHg olmasi).

Viicut sicakliginin >38,3 veya <36 °C olmasi

Kalp hizinin >90 atim/dk olmas1

Takipne (solunum sayis1 >20/dakika).

End-organ perfiizyonu belirtileri; sepsisin erken evrelerinde sicak, kizarmis
cilt mevcut olabilir. Sepsis soka donistiigiinde ise, kan akiminin merkezi
organlara yeniden yonelmesi nedeniyle cilt soguyabilir. Azalmis kilcal
dolum, siyanoz veya renk degisikligi soku gosterebilir. Ek hipoperfiizyon
belirtileri arasinda degisen mental durum veya ajitasyon ve oligliri veya aniiri
bulunur. ileus veya barsak seslerinin olmamas, genellikle hipoperfiizyonun
son donem bir isaretidir.

Bu bulgular hastanin 6énceden var olan kronik hastalig1 veya kullandig: ilaglara
gore degisiklik gosterebilir. Ornek olarak, yash hastalar, diyabetik hastalar ve
beta-bloker alan hastalar, kan basinci diistiigiinde buna eslik eden uygun bir
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tagikardi gostermeyebilir. Buna karsilik, gen¢ hastalarda siklikla siddetli ve

uzun siireli bir tasikardi gelisir ve daha sonra, genellikle aniden olmak ftizere,

akut dekompansasyon meydana gelene kadar hipotansif hale gelemezler. Kronik
hipertansiyonu olan hastalar, saglikli hastalara gore daha yiiksek bir kan
basincinda kritik hipoperfiizyon gelistirebilir (goreceli hipotansiyon).

4.

Laboratuvar Bulgular:

Benzer sekilde, laboratuvar 6zellikleri de spesifik degildir ve sepsisin altinda

yatan nedene veya doku hipoperfiizyonuna veya sepsisten kaynaklanan organ
disfonksiyonuna bagli anormallikler ile iligkili bulgular goriiliir:

Lokositoz (WBC>12.000/mm?) veya lokopeni (WBC<4000/mm? )

%10 ‘dan fazla olgunlagmamis formlarla normal WBC sayisi.

Diyabet yoklugunda hiperglisemi (plazma glukoz >140 mg/dL)

CRP artis1

Arteriyel hipoksemi (PaO /FiO, <300)

Akut oligiiri (yeterli sivi resiisitasyonuna ragmen en az iki saat boyunca
idrar ¢ikis1 <0.5 mL/kg/saat)

Kreatinin artis1 (>0.5 mg/dL)

Koagiilasyon anormallikleri (INR> 1.5 veya aktive parsiyel tromboplastin
zamani [aPTT] >60 saniye)

Trombositopeni (trombosit sayis1 <100.000 mikroL ')

Hiperbilirubinemi (plazma total bilirubin >4 mg/dL)

Adrenal yetmezlik (6rnegin hiponatremi, hiperkalemi) ve Otiroid hasta
sendromu da sepsiste bulunabilir.

Hiperlaktatemi; serum laktat yiiksekligi (>2 mmol/L), hipotansiyon
varliginda veya yoklugunda organ hipoperfiizyonunun bir belirtisi olabilir
ve ilk degerlendirmenin 6nemli bir bilesenidir, ¢iinkii yiiksek laktat koti
prognoz ile iligkilidir V. Serum laktat seviyesi >4 mmol/L septik sokla
uyumludur ancak tanisal degildir.

Prokalsitonin artigi; yiiksek serum prokalsitonin seviyeleri bakteriyel
enfeksiyon ve sepsis ile iliskilidir ®®. Buna ragmen, 18 ¢alismanin meta-
analizi, prokalsitoninin sepsisi septik olmayan sistemik inflamasyondan
kolayca ayirt edemedigini gostermistir ¥,
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5. Mikrobiyoloji

Sepsis tanimini karsilayan bir hastada kiiltiirde bir organizmanin tanimlanmasi
sepsis tanisini oldukga destekler ancak sart degildir. Sepsis tan kriterlerine dahil
edilmemesinin arkasindaki mantik, sepsis ile bagvuran hastalarin %50 kadarinda
bir mikroorganizmanin siklikla tanimlanmamasi ve ampirik antibiyotik tedavisine
iliskin bir karar vermek igin pozitif bir kiiltiiriin gerekli olmamasidir 9.

6. Prognoz
6.1. Mortalite

Sepsis yiiksek mortalite oranina sahiptir (%10-52). Veriler tim oliimlerin en az
%6’ sindan sepsisin sorumlu oldugunu gostermektedir ).

6.2. Prognostik Faktorler

Sepsisin siddetini ve dolayisiyla sonucu etkileyen klinik 6zellikler, konagin
enfeksiyona tepkisini, enfeksiyonun yeri ve tipi ile antimikrobiyal tedavinin
zamanlamasi ve tipini igerir.

e Konakla Ilgili: Konagin inflamatuar yamtindaki anormallikler, ciddi
hastaliga ve mortaliteye karsi artan duyarlilig gosterebilir. Ornek olarak,
ates, 16kopeni ve trombositopeni gelismesi, hastanin komorbiditeleri, yas,
hiperglisemik olmasi, hipokoagiilabilitesi ve prokalsitoninin diigmemesi
kotii  sonuglarla iligkilendirilmistir @®. Hastanin komorbiditeleri ve
fonksiyonel saglik durumu da sepsis sonucunun 6nemli belirleyicileridir
@7, Yas ve komorbid hastaliklar muhtemelen; bozulmus immiinolojik yant,
yetersiz beslenme, bakim evlerinde potansiyel olarak direngli patojenlere
maruz kalmanin artmasi ve kalic1 kateterler ile santral vendz kateter gibi
tibbi cihazlarin artan kullanimu ile iliskisi nedeniyle mortalite i¢in bir risk
faktoridir Y.

e Enfeksiyon Bolgesi: Sepsisli hastalarda enfeksiyon bdlgesi sonucun
onemli bir belirleyicisi olabilir. Ornegin iiriner sistem enfeksiyonundan
kaynaklanan sepsis genellikle en diisiik mortalite oranlariyla iliskilidir. Bir
caligma, enfeksiyon kaynagi bilinmediginde ya da odagin gastrointestinal

sistem veya pulmoner sistem oldugunda sepsisten Sliim oraninin %50-55
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7.

oldugunu, enfeksiyon kaynaginin iiriner sistem oldugu zaman ise sadece
%30 oldugunu gostermistir ?%. Septik soklu yaklasik 8000 hastay1 igeren
bir bagka retrospektif, cok merkezli kohort calismasi, iskemik barsaktan
kaynakl1 sepsisi olanlarda en yliksek mortalite (%78) ve obstriiktif iiropati
ile iligkili tiriner sistem enfeksiyonu olanlarda en diisiik oranlar (%26)
ile benzer sonuglar bildirmistir ¢?, Bir ¢alismaya gore sepsisli hastalarin
yaklasik % 50’si tan1 aninda bakteriyemiktir V. Bununla birlikte, pozitif bir
kan kiiltliriiniin varlig1 veya yoklugu sonucu etkilemiyor gibi gériinmektedir,
bu da prognozun altta yatan enfeksiyonun siddetinden ziyade sepsisin
siddeti ile daha yakindan iligkili oldugunu diistindiirmektedir ¢2.

Etken tiirii: Hastane patojenlerine bagli sepsis, toplum kdkenli patojenlere
bagli sepsisten daha yiiksek mortaliteye sahiptir. Artan mortalite, metisiline
direngli S. aureus (MRSA), metisiline duyarli S. aureus (MSSA),
Pseudomonans spp., fungal ve ayrica polimikrobiyal etkenlere bagl kan
dolagimi enfeksiyonlari ile iligkilidir ¢¥. Kan dolagim1 enfeksiyonlari siddetli
hale geldiginde (6rnegin septik sok), patojenlerin Gram-negatif veya Gram-

pozitif bakteri olup olmadigina bakilmaksizin sonug benzerdir ¢¥.

Antimikrobiyal Tedavi

Caligmalar, uygun antibiyotik tedavisinin uygulanmasinin bakteriyemik sepsis
iizerinde faydali bir etkisi oldugunu gdstermistir. Bir raporda, uygun antibiyotik
tedavisinin erken uygulanmasi, enfeksiyona neden olan mikroorganizmalarin
direngli oldugu antibiyotik tedavisine kiyasla oliim oraninda %50»> lik bir
azalma ile iligkilendirilmistir ¢, Buna karsilik, 6nceden kullanilmig antibiyotik
tedavisi (son 90 giin icindeki antibiyotikler), en azindan Gram negatif sepsisli
hastalarda artmis mortalite ile iligkilidir ¢®. Bunun nedeni muhtemelen daha
once antibiyotik tedavisi gormiis hastalarin antibiyotik direnci oranlarinin
daha yiiksek olmasi ve bunun da ampirik olarak uygun antibiyotik tedavisinin
secilmesi olasiligini azaltmasidir.

Ampirik Antibiyotik Tedavisi: ilk 1 saat icinde enfeksiyon bélgesinin hizl
bir sekilde tamimlanmas1 ve tedavisi, diger miidahalelerin ¢ogu tamamen
destekleyici olmakla birlikte, birincil terapdtik miidahaledir.

Siipheli Kaynagin Belirlenmesi: Ampirik antibiyotikler, tipik olarak ilk
kisa 6ykiiden ve 6n laboratuvar bulgularindan ve goriintiilemeden tanimlanan

siipheli enfeksiyon kaynagia gore belirlenmelidir. Ozellikle antibiyotiklere
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ek olarak, etkin kaynak kontrolii i¢in kapali alan enfeksiyonlar1 (6rnegin;
ampiyem, apse) derhal bosaltilmali veya debride edilmelidir.

e Zamanlama: Tahmini bir sepsis veya septik sok tanisi konulduktan sonra,
uygun intravendz antibiyotik tedavisinin optimal dozlari, bagvurudan
sonraki bir saat i¢inde ve kiiltiirler alindiktan sonra baslatilmalidir ¢7,

e Bir Rejim Secme: Antimikrobiyaller segilirken hastanin dykiisti (6rnegin,
son alinan antibiyotikler, dnceki mikroorganizmalar), komorbiditeleri,
immunsuprese olup olmamasi, enfeksiyonun edinildigi yer (Ornegin;
toplum kokenli veya hastane kaynakli), siipheli enfeksiyon bdlgesi,
invaziv cihazlarm varligi, Gram boyama verileri, yerel prevalans ve direng
modelleri dikkate alinir ®®, Potansiyel ampirik rejimlerin genel ilkeleri ve
ornekleri bu boliimde verilmistir, ancak antimikrobiyal se¢im her bireye
gore ayarlanmaldir.

Sepsisli hastalarin ¢ogu i¢in, tiim olasi patojenleri kapsayacak sekilde bir veya
daha fazla antimikrobiyal ile ampirik genis spektrumlu tedavi 6nerilir. Kapsam
hem Gram pozitif hem de Gram negatif bakterilere ve gerekliyse mantarlara
(6rnegin Candida ) ve nadiren virlislere (6rnegin influenza) yonelik olmalidir.
Septik soklu birgok hasta, oOzellikle Gram negatif sepsis oldugundan
siiphelenilenler, olasi patojen olarak kabul edilen organizmalara ve lokal
antibiyotik duyarliliklarina bagli olarak iki farkli siniftan en az iki antimikrobiyal
ile kombinasyon tedavisi almalidir.

Sepsisli hastalar i¢in ampirik tedavi, spesifik hasta popiilasyonlarinda
sepsise neden olan en yaygin organizmalara yonelik olmalidir. Sepsisli
hastalardan izole edilen organizmalar arasinda en yaygin olanlar1 E. coli , S.
aureus, K. pneumoniae ve S. pneumoniae)dir *®. Ancak organizma bilinmiyorsa,
klinisyen risk faktorleri mevcut oldugunda diger potansiyel patojenlere karsi
dikkatli olunmalidir. MRSA’ nin sadece hastanede yatan hastalarda degil, ayn
zamanda yakin zamanda hastaneye yatmamis toplum icinde yasayan bireylerde
de sepsis nedeni oldugu konusunda giderek artan bir anlay1s vardir ©, Bunedenle,
ozellikle septik soktaki veya MRSA riski tasiyan hastalarda ampirik vankomisin
onerilir. Vankomisine potansiyel alternatif ajanlar (6rnegin, pulmoner olmayan
MRSA i¢in daptomisin, linezolid) vankomisinin kontrendike oldugu hastalarda
diisiiniilmelidir. Pseudomonas spp. olasi olmayan bir patojen ise, vankomisinin,
3. kusak (seftriakson veya sefotaksim) veya 4. kusak sefalosporin (sefepim )
veya bir beta-laktam/beta-laktamaz inhibitorii (6rnegin, piperasilin-tazobaktam)
veya bir karbapenem (6rnegin imipenem veya meropenem) kombine edilmesi
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onerilir. Pseudomonas spp. olast bir patojen ise , lokal antibiyotik duyarlilik
modellerine bagli olarak vankomisinin bir antipsddomonal sefalosporin
(6rnegin; seftazidim, sefepim) veya antipsddomonal karbapenem (6rnegin;
imipenem, meropenem ) veya antipsddomonal beta-laktam/beta-laktamaz
inhibitdriiniin (6rnegin, piperasilin-tazobaktam) iyi antipsddomonal aktiviteye
sahip florokinolon (6rnegin, siprofloksasin) veya bir aminoglikozid (6rnegin;
gentamisin, amikasin ) veya monobaktamla (6rnegin, aztreonam ) kombine
edilmesi Onerilir. Psddomonal olmayan Gram negatif organizmalar (6rnegin, E.
coli, K. pneumoniae ) i¢in ise ¢alismalar, monoterapiye kiyasla kombinasyon
tedavisinin istinligiini gosterememistir “V.

Notropenik  olmayan  kritik  hastalarda  ampirik  antifungal
tedavinin rutin uygulanmasi genellikle 6nerilmez. Invaziv mantar enfeksiyonlar
icin cerrahi, parenteral nutrisyon, uzun siireli antimikrobiyal tedavi veya
hastanede yatig (6zellikle yogun bakim iinitesinde), kemoterapi, transplant,
kronik karaciger veya bobrek yetmezligi, diyabet, major batin cerrahisi,
vaskiiler cihazlar, septik sok veya Candida spp. ile ¢ok bolgeli kolonizasyon en
cok goriilen risk faktorleridir. Bununla birlikte, caligmalar bu popiilasyonda bile
antifungallerin ampirik olarak rutin kullanimini desteklememektedir. Bununla
birlikte, Candida veya Aspergillus) tan kuvvetle siipheleniliyorsa veya ndtropeni
mevcutsa, ekinokandin (Candida igin) veya vorikonazol (Aspergillus igin)
genellikle uygundur. Diger rejimler,  Legionella  (makrolid veya
florokinolon) gibi spesifik organizmalar veya tedavisi zor organizmalar
(6rnegin Stenotrophomonas ) veya spesifik durumlar (6rnegin notropenik
bakteriyemi) i¢in ajanlarin dahil edilmesini igerir.
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BOLUM 16

YOGUN BAKIMDA STATUS
EPILEPTIKUSUN TANI VE
TEDAVIiSI

idris KOCATURK

1. Giris

pilepsi tanisi, akut semptomatik nobetlerle iliskili genellikle gegici olan
durumdan ayirt edilmesi gereken, artmis uyarilabilirligin kanit1 olarak

24 saatten daha uzun bir siire arayla 2 provoke edilmemis epileptik
nobetin ortaya ¢ikmasi olarak tanimlanir. Yogun bakim iinitelerinde (YBU)
nobet insidansi altta yatan taniya gore degisir ve %3,3-34 olarak bildirilir
M, izole veya multipl nobetlere yaklasimimn belirlenmesi, bildirilen dykii ve
klinik degerlendirmenin yaninda elektroensefalogram (EEG) ve destekleyici
testlere baglhdir. Oncedeherhangi bir nébet, epilepsi ve dnceki antiepileptik
ilaclar1 (AEI) hakkinda bilgi sahibi olmak genellikle yararhidir. Yogun bakim
iinitesindeki hastalarin kendilerinden anamnez alinamadigindan taniklardan ve
hasta yakinlarindan ndbete dair bilgiler elde edilmelidir >,

2. Tam

Tiim tibbi durumlarda oldugu gibi, dogru bir tanida en 6nemli unsur detayli
bir tibbi dykiidiir. Nobetten dnceki veya tetikleyici duruma ve ndbet sonrast
duruma iligkin gozlemler gézden gegcirilmelidir. Yararli tanimlayici 6zellikler
arasinda; davranig degisiklikleri, konusma degisiklikleri, artan veya azalan
tonus, goz hareketleri ve dil yani isiriklart yer alir. Akut postiktal durumda,
fokal zayiflik, fokal hiperrefieksi veya afazi ndbetten sonra gegici olarak mevcut
olabilir; bunlarin persiste etmesi durumunda altta yatan serebral bir lezyon
diistintilmelidir ve bu nedenle bu hastalarda manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) yapilmalidir. Inmeli hastalarin %2 ile %20'sinde akut semptomatik
epileptik ndbetler gelisir, bu nedenle klinik siiphe varsa difiizyon agirlikli

211
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gortintiiler de eklenmelidir . Yiiksek ¢ozuniirliklii bilgisayarli tomografi
(BT), MRG c¢ekilemiyorsa, bilyilk parankimal anormallikler hakkinda bilgi
saglayabilir . Hasta klinik olaydan sonra olagan baslangi¢ durumuna geri
donmiiyorsa, EEG devam eden iktal aktiviteyi belirleyebilir veya ekarte edebilir.
EEG bagsladiktan sonra goriintiileme bekleniyorsa MRG ile uyumlu elektrotlar
kullanilmalidir ©. Sadece 30 dakikalik tipik kisa siireli EEG, ndbet riski tagiyan
paternleri belirlemek icin ¢ok kisa olabilir. Bu nedenle komada veya nobet riski
yliksek hastalarda daha uzun kayitlar tercih edilir. Bazi hastalarda nobet olarak
yorumlanan ancak aslinda iktal olmayan konviilsif tonik veya klonik hareketler
olabilir. Akut hastalarda epileptik olmayan (non-epileptik) olaylarda senkop,
distonik hareket bozukluklari gibi baska etyolojik nedenler arastirilmalidir .
5 yillik bir bagvuru incelemesi, siirekli EEG'de (KEEG) non-epileptik oldugu
tespit edilenlerin %15’inin yogun bakim iinitesine kabul edilmeden once acil
hekimi tarafindan entiibe edildigini belirledi. Bu tiir agresif sekilde tedavi
edilen non-epileptik nobetli hastalarinin benzodiazepin dozlar1 almalar1 da
yaygindir, bu da sedasyona neden olur, dykii ve muayeneyi daha fazla engeller.
EEG’den onceki benzodiazepinler, diffiiz hizli1 beta’da belirgin bir artisa ve
amplitiidiin baskilanmasina neden olur, boylece tanisal serebral paternler her
zaman yeterince goriilemez. Bu, dogru teshisi daha da geciktirebilir ve YBU’de
kalis siiresini uzatabilir ®. Epilepsinin konviilsif formlari durumunda; EEG,
psikojenik nobetlerden ayrim icin tanida onceliklidir. Ayrica, konviilsif status
epileptikusun (SE) klinik olarak diizelmesinden sonra, non-konvulzif ndbet
aktivitesini saptamak veya ekarte etmek icin uzun siireli biling bozuklugunda
kullanilir. Ayrica non-konviilsif SE (NKSE) tanisi i¢in EEG vazgegilmezdir ©.

Gelismekte olan bilgiler 1513inda SE tanimi, 1981°den bugiine kadar
degisiklik gostermektedir. SE ve varyantlarinin yonetiminde hem uzun miidahale
siiresinin (yaklasik 60 dakika) hem de kisa miidahale siiresinin (yaklasik 5
dakika) esit derecede etkili oldugu diisiiniilmektedir. Bu iki zaman noktasi
ve farkli SE tiirlerinin farkindaligini alarak Uluslararas1 Epilepsi Toplulugu
(“International League Against Epilepsy”-ILAE) gbézden gegirilmis bir tanim
Onermistir. Yeni revize edilen tanima gore, SE i¢in iki zaman noktas1 gostergesi
T1 veT2’dir. T1, tedavinin baslatilmasi gereken zaman noktasidir. Konviilsif SE
tipi i¢in T1 siiresi 5 dakikadir, burada 5 dakikalik zaman ¢ergevesinin Stesinde
uzun siireli nébetler igin yiiksek bir olasilik vardir. T2, ndbetlerin uzun vadeli
sonuclarinin ortaya ¢ikabilecegi zaman noktasidir ve T2 nin siiresi 30 dakika
olmaya devam eder. ILAE modeline gore, yonetim siiresinin veya miidahale
stiresinin aciliyetinin dncelikle SE tipine bagli oldugu sonucuna varilabilir. Bu
tanim, nobet tipine gore SE tedavisinde zaman degiskenliginin dnemi hakkinda
bilgi verir (Tablo 1) G0,
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Tablo 1. ILAE yonergelerine gore SE icin zaman cercevesi

Nobet tipi Tl T2
Tonik-klonik 5 dakika 30 dk
Biling bozuklugu olan fokal SE 10 dk >60 dakika
Absans SE 10-15 dk Bilinmiyor

SE, 6nemli morbidite ve mortalite ile iligkili ciddi bir nérolojik acildir. Lv
ve ark. tarafindan yiiriitiilen bir meta-analizde bildirildigi gibi, SE’nin yillik
insidans orani 100.000 kiside yaklasik 12.6’dir ve cinsiyetler arasi anlamli
bir insidans farki yoktur. SE herhangi bir yasta ortaya cikabilmesine ragmen,
etkisi en ¢ok ¢ocuklar ve yaglilardan olugan hassas yas gruplarinda belirgindir.
Sosyoekonomik parametrelere bakildiginda, gelismekte olan tilkelerde gelismis
iilkelere gore daha yiiksek SE prevalansi goriilmektedir (V.

3. Status Epileptikus Patofizyolojisi

ILAE, SE’nin ya nobet sonlandirmasindan sorumlu mekanizmalarin
basarisizligindan ya da anormal derecede uzun siireli ndbetlere yol agan
mekanizmalarin basglamasindan kaynaklandigini belirtmektedir ©'2. SE’de
tetikleyici neden ne kadar siddetli olursa, SE’nin refrakter hale gelme olasiliginin
o kadar yiiksek oldugu yaygin bir klinik deneyimdir. Ancak SE, belirgin bir
neden olmaksizin 6nceden saglikli olan hastalarda da siklikla goriiliir. Hiicresel
diizeyde, aksonlarin yiizeyindeki reseptorler olduk¢a dinamik bir durumdadir,
aksonal membrana dogru (externalization), uzaklasarak (internalization) ve
aksonal zar boyunca hareket eder. Bu “reseptor akisi” SE sirasinda yogunlagir
ve nobet desarjindan etkilenen hiicrelerdeki fonksiyonel y-aminobutirik asit
(GABA) reseptorlerinin sayisinda azalmayla sonuglanir. GABA baslica inhibitor
transmitter oldugundan, GABAerjik aktivitedeki azalma ndbetlerin kalici
hale gelmesinin dnemli bir nedeni olabilir. Hiicre ylizeyindeki glutamaterjik
reseptorlerin sayist da artar. Azalan GABAerjik reseptér yogunlugu ayrica
GABAerjik ilaglar (benzodiazepinler veya barbitiiratlar) SE’yi kontrol etmede
etkisiz hale getirebilir. Nobet sonlandirmanin basarisizlifindan mitokondriyal
disfonksiyon sorumlu olabilir. Hiicresel hasar ve mitokondriyal siirecler, hiicre
nekrozu ve apoptozda rol oynar (319,

Status epileptikusun erken donemlerinde asir1 katekolamin salinimi
ile tasikardi, aritmi, kan glukoz yiiksekligi, metabolik asidoz, ates, beyaz
kiire yiiksekligi goriilmektedir. Sistemik ve pulmoner basing ile intrakraniyal
basing artisi, serebral otoregililasyonun bozulmasina ve sistemik kan basincinin
diismesine neden olur. Sonugta beyin kan akimi azalarak beyin hasar
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gelismektedir. Erken donemlerde goriilen hiperglisemi ve hipertansiyon geg
dénemlerde hipoglisemi ve hipotansiyon seklinde karsimiza ¢ikar.

4. Status Epileptikusun Nedenleri

SE’nin en sik nedeni epilepsi oldugu bilinen bir hastada AEI’larin diizensiz
kullanilmasi, unutulmasi veya ani olarak kesilmesidir. Ayrica kronik epilepsili
hastalarda sendroma uygun olmayan ila¢ kullanimi, araya giren enfeksiyonlar ve
kotii seyirli epilepsi sendromlarinin dogal seyri de diger sik karsilasilan nedenler
arasindadir. SE’nin en sik goriilen nedenleri Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Epilepsili olamayan olgularda SE en sik olarak ya akut beyin
hasarlanmas1 gelistiginde ya da oOncesinde bulunan beyin hasaria akut
patolojik siire¢ eklendiginde ortaya cikmaktadir. Ayrica alkol ve sedatif
hipnotiklerin ani birakilmas1 sik goriilen nedenlerdendir. Yogun bakim
iinitelerinde yatan hastalarda en sik goriilen SE nedenleri i¢inde narkotik,
benzodiazepin ve AEI’lerin ani kesilmesi, hiponatremi, hipokalsemi, iiremi,
hipoglisemi, hiperglisemi gibi metabolik bozukluklarin yani sira iskemik ve
hemorajik beyin damar hastaliklar1 ve yogun bakimlarda sik kullanilan bazi
ilaglar unutulmamalidir. Giinliik pratikte sefalosporin, kinolonlar ve bazi
diger antibiyotiklerle ortaya ¢ikan SE tablolari ile de sik karsilasilmaktadir.
Bazi immunoterapi ve kemoterapi ilaglart geri doniisiimlii ensefalopati
tablolarma neden olur ve karsimiza Ozellikle NKSE olarak cikarlar.
Psikotrop ilaglar da bazen yiiksek dozlarda SE’ye neden olabilirler.

Tablo 2. Status epileptikusun yaygin etiyolojileri

Bilinen epilepsili olguda antiepileptik ilaclarin yanlis dozda kullanilmasi,
unutulmasi veya aniden birakilmasi

Hipoksik beyin hasar1

Menenyjit, ensefalit, beyin apsesi

Kafa travmasi

Serebrovaskiiler hastaliklar
Intrakranial kitle

Intoksikasyon, madde ve alkol yoksunlugu veya asir1 kullanimi

Metabolik bozukluklar, 6zellikle kan sekeri dengesizligi, elektrolit
dengesizligi, asidoz

Multipl organ yetmezligi

Antiepileptik ilaglarin yanlis dozda kullanilmasi , unutulmasi veya aniden
birakilmasi

Otoimmiin ensefalit
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SE’nin primer tanisinda, akut semptomatik epileptik olaylarin temel nedenleri
ile 6nceden tanm1 almig epilepsideki ve yapisal epilepsinin ilk belirtisindeki
provokasyon faktorleri, laboratuvar tetkikleri kullanilarak belirlenebilir. Bunlar
arasinda Ozellikle intoksikasyonlar (alkol, amfetaminler, kokain, ilaglar),
sistemik ve santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonlari, elektrolit dengesizlikleri
(hiponatremi, hipernatremi, hipokalsemi, hipokalemi, hipomagnezemi) ve
bobrek veya karaciger yetmezligi gibi metabolik bozukluklar bulunur. BOS
tanisinda, akut inflamatuar sendromun saptanmasiyla birlikte, odak baglangicta
patojen tanisina (bakteriyel ve viral) odaklanir. Bu tetkikler negatifse ve
antienfektif tedavi ile yetersiz iyilesme varsa, alternatif olarak otoimmiin
ensefalit diisliniilmelidir. GABA-A/B ve N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptorii
ve GAD gibi yiizey antijenlerine ve ayrica Hu gibi hiicre i¢i antijenlere karsi
otoimmiin siireclerin bir sonucu olan ensefalit epileptiform ndbete neden
olabilir. Bununla birlikte, ndbetler genellikle 16kosit sayisinda ve akut faz
reaktanlarinda yiikselmelere neden olabilir ve bu genellikle enfeksiyonun neden
oldugu duruma gore daha az kalici olacaktir 19,
SE’a genel yaklagim ve gerekli tetkikler asagida 6zetlenmistir (Tablo 3).
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Tablo 3. Status Epileptikusa genel yaklasim ve gerekli tetkikler

Anamnez

Epileptik nobet mi?

Intoksikasyon veya travma kanit1 var mi1?

Bagka bir hastaligin belirtileri (6rn. ates) var m1?

Madde veya alkol bagimlilig1 veya asir1 kullanimi var m1?

Fizik ve norolojik muayene

Fokal norolojik semptomlar var m1?

Laboratuvar tetkikleri

Kan sekeri

Elektrolitler (Na, Ca, Mg, K)

Tam kan sayimi1

Kan gazi analizi

Enflamasyon parametreleri (CRP)

Koagiilopati kaskadr tetkikleri

Karaciger fonksiyon testleri

Bobrek fonksiyon testleri

Kreatin kinaz

Tiroid hormonlar1

Toksikolojik tarama testi (idrar, kan)

Ilag kullanan epilepsi hastalarinda antiepileptik ilag kan diizeyleri

Mikrobiyolojik tetkikler, 6rn. lomber ponksiyon
EEG (0zellikle NKSE siiphesi varsa)

BT

MRG

5. Tammlar
5.1. Jeneralize Konviilsif Status Epileptikus (JKSE)

Jeneralize konviilsif SE (JKSE), ekstremitelerde ritmik hareketlerin gozlendigi,
daha yiiksek mortalite ve morbidite ile sonuglanan SE’nin en yaygin tipidir.
JKSE tanist, konviilsif hareketlerin eslik ettigi hastalarin biling kaybi ile konulur.
SE hastalarmin yarisindan fazlasi, tek AE] ile tedaviye yamt verir. Hastalarin
diger yarisinda ise iki veya daha fazla antiepileptik ilag ile tedavi gerekir .
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5.2. Konviilsif Olmayan Status Epileptikus

NKSE, yogun bakim {initesine kabul edilen kritik hastalarda yaygin olarak rapor
edilmektedir. NKSE tanis1 i¢in EEG izlemesi gereklidir. Bu hastalarda sanrilar,
deliryum, ajitasyon/saldirganlik, yiiz segirmesi, otomatizm, goéz kirpma, mide
bulantisv’kusma, aglama, ekolali, kahkaha, nistagmus/gdz sapmasi ve psikoz
gibi cesitli semptomlar gozlenir. Bilinen epileptik ensefalopatisi olmayan
hastalarda NKSE tanis1 i¢in EEG kriterleri sunlari igerir:

e Epileptik desarjlar (ED’ler) >2,5 Hz veya ED’ler <2,5 Hz veya ritmik delta/
teta aktivitesi (>0,5 Hz) ve
e Asagidakilerden biri:
o Intravendz antiepileptik ilagtan (AEI) sonra EEG ve klinik diizelme
o Yukarida bahsedilen EEG paternleriyle birlikte atipik klinik iktal
fenomen

o EEG modellerinin tipik uzaysal-zamansal evrimi.

Bilinen epileptik ensefalopatisi olan hastalarda, klinik durumda gozlemlenebilir
degisikliklerle baslangica kiyasla yukarida bahsedilen 6zelliklerin belirginlik
veya sikligindaki artis ve intravenéz AEQ’larla klinik ve EEG 6zelliklerinde
diizelme NKSE olarak tanimlanir 7.

5.3. Refrakter Status Epileptikus

Refrakter SE (RSE), biri benzodiazepin olan iki intravendz AEI’ye direncli
olan SE olarak tanimlanir '®. Baz1 klinisyenler RSE’ye 1 veya 2 saatlik nobet
stiresine gore de tanimlamiglardir. Direngli SE, SE’li hastalarin %23-43’linde
gortliir. RSE’nin kisa vadeli mortalitesi, direngli olmayan SE’ye kiyasla
yaklagik ti¢ kat daha yiiksektir. Genel olarak RSE, ensefalit, masif inme
veya hizli ilerleyen primer beyin tiimorleri gibi siddetli ve potansiyel olarak
oliimciil altta yatan etiyolojilerle iliskilidir 1.

5.4. Sper Rerakter Status Epileptikus

Siiper refrakter status epileptikus (SRSE), yiliksek morbidite ve mortalite
ile hayat: tehdit eden nérolojik bir acildir. intravendz anestezik ajanlarla 24
saatlik tedaviye ragmen devam eden ve hastalar1 bu ajanlardan uzaklagtirirken
tekrarlayan SE olarak tanimlanir. Bu durum, status epileptikus tedavisinde
kullanilan normal protokollere direnglidir ve zamaninda tedavi edilmezse
hastalar1 artan noronal 6liim, ndronal hasar ve ndronal aglarin bozulmasi
risklerine maruz birakir. Prospektif caligmalarin azligi nedeniyle SRSE’nin kesin
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insidanst bilinmemektedir ?*. Yapilan bir prospektif ¢alismada 804 SE atagi
arasinda SRSE insidansi %4 olarak bulunmustur @Y. Retrospektif ¢alismalarda
ise, SRSE insidansi tim SE epizodlarinin %12.2-22’si olarak bulunmustur 23,

5.5. Yeni Baslangicli Refrakter Status Epileptikus (YBRSE)

YBRSE, aktif epilepsisi olmayan bir hastada, belirgin bir akut veya aktif
yapisal, toksik veya metabolik neden olmaksizin yeni baslangi¢ch refrakter
status epileptikus (RSE) olarak tanimlanmaktadir ?¥. Baglangicta, kanitlanmis
bir etyolojinin olmamasi YBRSE tanisi i¢in zorunlu kabul ediliyordu ancak
son raporlar otoimmiin ensefalitin yaygin bir neden oldugunu 6ne siirmiistiir.
Yakin tarihli bir caligmaya goére otoimmiin ensefalit (paraneoplastik veya
nonparaneoplastik) YBRSE ‘nin en sik tanmimlanan nedenidir; ancak bu
hastalarin yarist kriptojenik kalir. YBRSE hastalarinin sonuglart genellikle
kétiidiir ve ¢ogu hastada epilepsi gelisir. Tanimlanamayan viral enfeksiyonlar
da YBRSE’ye neden olabilir 29,

5.6. Febril Enfeksiyona Bagl Epilepsi Sendromu (FEBES)

Bir¢ok arastirmaci, FEBES’i YBRSE nin bir alt kategorisi olarak gormektedir.
3-15 yas arasi ¢ocuklarda goriilen 6liimciil bir epileptik sendromdur. Hastalar,
yaklagik 1-2 hafta siiren nobet aktivitesinin basladigi, spesifik olmayan atesli
bir hastalik yasarlar. AEI’larmn birgoguna yamt vermezler. Immiinomodiilator
tedavinin rolii de tartigmalidir. Baz1 hastalarda ketojenik diyet kismen faydali
olmustur @9,

6. Smiflama

SE; semiyoloji, epileptik epizodun siiresi, etiyoloji, klinik belirtiler vb. gibi
farkli parametrelere gore siflandirilmistir. Temel, epidemiyolojik ve klinik
aragtirmalardaki gelecekteki gelismeler biiyiik olasilikla mevcut siniflandirmada
degisiklikler ve biiyiik revizyonlarla sonuglanacaktir.
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Tablo 4. ILAE’a Gore SE Siiflamasi

(A) Belirgin motor semptomlar1 olan (B) Belirgin motor semptomlar olmadan
(yani, nonkonviilsif SE, NKSE)
A.1 Konvulsif SE (KSE, esanlamli: B.1 Komali NKSE (“subtle” SE dahil)

tonik—klonik SE)
A.l.a. Jeneralize konviilsif
A.1.b. Bilateral konviilsif SE’ye doniisen

fokal baslangi¢li

A.1.c. Fokal veya jeneralize oldugu

bilinmeyen

A.2 Miyoklonik SE (belirgin epileptik B.2 NKSE koma olmadan
miyoklonik entellektiiel disabilite) B.2.a. Jeneralize

A.2.a. komaile B.2.aa Tipik absans statusu

A.2.b. koma olmadan B.2.ab Atipik absans statusu

A3 Fokal motor B.2.ac Miyoklonik absans statusu
A.3.a. Tekrarlayan fokal motor nobetler | B-2.b. Fokal

(Jacksonian) B.2.ba Biling bozuklugu olmadan (aura
A.3.b. Epilepsi parsialis kontinua (EPC) kontintia, otonomik, duyusal, gorsel,
A3.c. Adversif status koku alma, tat alma, duygusal/psisik/
A.3.d. Okiiloklonik status deneyimsel veya isitsel semptomlarla
A.3.e. Iktal parezi (yani fokal inhibitér birlikte)

SE) B.2.bb Afazi statusu

B.2.bc Biling bozuklugu ile
B.2.c Fokal veya jeneralize oldugu

A.4 Tonik status
A.5 Hiperkinetik SE

bilinmeyen
B.2.ca Otonom SE

7. Tedavide Genel Yaklasim

Hizin 6nemi goz oniine alindiginda, nobet baslangicindaki zamani kontrol etmek
ve hastayi, etraftaki kisilerden veya acil saglik hizmetlerinden teslim aliyorsaniz
SE'yi tahmin etmek dnemlidir. Kilavuzlar bir ‘ABC’ yaklagimini savunur ve ilk
etapta hava yolunun emniyete alinmasint Onerirler. Konviilsiyonlar sirasinda,
hava girisini kisitlayan kas spazmidir, bu nedenle hava yolunun agik tutulmasi
en iyi ndbetleri durdurarak saglanir. Bag egme ve ceneyi itme gibi hava yolu
manevralar postiktalde yardimer olabilir, ancak hastalarda yeterli saturasyonu
saglamak icin oksijen tedavisi gereklidir. Vital bulgular izlenmeli ve kardiyak
monitdrizasyon yapilmalidir. SE’nin potansiyel nedenini ve sonuglarini
aragtirmak i¢in kan numunesi gonderilerek, kan glukozunun kontrol edilmesinin
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yani sira intravendz erisim erkenden saglanmalidir . Alkol bagimliligi varsa
veya yetersiz beslenme ile ilgili siipheler varsa 250 mg intravenéz (IV) tiamin
ve ardindan hasta hipoglisemik ise 50 mL %50 glukoz IV verilmelidir.

N&bet nedeninin belirlenmesi ndbetlerin  kontrolii icin AEI’lar kadar
onemlidir. Bazi nobetler  non-ketotik hiperglisemi, ilag toksisitesi veya
yoksunlugu gibi altta yatan tibbi duruma bagli olarak tamamen semptomatiktir ve
bu nedenle devam eden AEI’leri gerektirmez. Yogun bakim iinitesinde yaygin
olarak kullanilan ilaglar, 6zellikle antibiyotikler ve psikotrop ilaglar nobet esigini
diisiirebilir. AEI’lerin ani kesilmesi de nobetlerin artmasina neden olabilir 729,

Onceden epilepsisi oldugu bilinen yogun bakim {initesine kabul edilen
hastalarda basitce oral antiepileptik ilaglara devam edilmesi gereklidir, ancak
solunum destegi veya gastrointestinal kisitlamalar nedeniyle parenteral ajanlara
gecis gerekli olabilir. Bu nedenle, hastanin yalnizca oral formiilasyonda
bulunabilen, AEI'lerin degistirilmesi gerekebilir. Tedavide uygun degisikliklerin
secilmesi, AEI etkilesimleri, yan etkiler ve ndbet tipleri arasindaki etki
spektrumu hakkinda kapsamli bilgi gerektirir. Yogun bakim {initesine kabul
edilen epilepsi hastasi, ek AEI veya parenteral ajanlara artan ihtiyacla birlikte
epilepsi alevlenmesi riski altindadir. Onceki nébet ve AEI ge¢misinin gozden
gecirilmesi, alternatif ajanlarla ilgili karar almada yardimci olur. Bu konudaki
tibbi Oykii yoksa, levetirasetam gibi minimal yan etkileri ve etkilesimleri olan
genis spektrumlu bir parenteral ajanin secilmesi genellikle mantiklidir.

Nobetlerle basvuran bir YBU hastasinin ilk tedavisi, daha az nobet
geciren hastalardan ¢ok farkli degildir. Hava yolunun stabilizasyonu,
oksijenizasyon ve metabolik bozukluklarin diizeltilmesi saglanir ve tek doz
benzodiazepinler kullanilabilir. Bununla birlikte, yogun bakim hastalariin hizla
degisen metabolik durumlar1 ve fizyolojik stres nedeniyle ndbet esigi daha
diistiktiir. Klinik nobetler birden fazlaysa veya EEG’de net epileptiform
paternlerle iligkiliyse, idame tedavisi diigiiniilmelidir.

Gastrointestinal (GI) yol islevi korunmus ve bir besleme tiipii olan yogun
bakim hastalar;, genellikle tabletleri ezerek veya aym AEQ’nin sivi
formiilasyonlarmi kullanarak olagan oral AEl'lerini alablirler. Uzatilmis
salinimli formiilasyonlar ezilmemeli ve uygun sekilde kisaltilmis dozlama aralig
ile standart salinimli formiilasyonlara doniistiiriilmelidir. Uzatilmis salinimdan
standart formiilasyona bu doéniigiim dozu, valproat (VPA) hari¢ tiim AED’ler
icin 1:1°dir. Stvi VPA daha ¢ok artan GI rahatsizligia neden olur, bu nedenle
oral enterik kapli VPA tabletlerinden IV formiilasyona gegis tercih edilebilir.
Oral fenitoin absorpsiyonu enteral tiiple beslenme ile birlikte uygulandiginda
azalir, bu da beslenme tiiplii hastalarda fenitoinin veya tercihen fosfenitoinin
parenteral kullanimini optimal hale getirir 3,
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En az 5 dakika uzamis veya tekrarlayan nobetler SE’ye ilerlemeyi gosterir
ve etkili ilaglarin uygulanmasi i¢in aciliyet vardir. En az 30 dakika devam eden
SE, artmis morbidite ve mortalite riskine sahiptir. Klavuzlar, bir benzodiazepin ile
ilk tedavinin ardindan birinci basamak bir ajanin yiikleme dozunu 6nermektedir
@D Prospektif calismalar, SE tam1 ve tedavisindeki gecikmelerin sadece SE
tedavisinin basarisini degil, mortaliteyi artirdigini gostermistir 2.

SE tanist yeni konulduktan sonraki ilk asamada benzodiazepinler
kullanilir ve en 1iyi bilineni lorazepamin IV uygulamasidir. IV erigimin
yoklugunda, diazepam rektal veya intramuskiiler olarak uygulanabilir. Yeterli
dozda benzodiazepin uygulamasindan sonra birinci basamak bir ajan yiikleme
dozunda verilmelidir. Valproat, levetirasetam ve fosfenitoin arasinda, etkinlik
acisindan herhangi bir farklilik yoktur. Ancak, bu antiepileptik ilaglarin farkli
yan etki profilleri ve kontrendikasyonlar1 dikkate alinmalidir. Ayrica Tiirkiye’de
fosfenitoinin bulunmamaktadir. Ikinci sira AEI'nin basarisizligi ile SE refrakter
olarak kabul edilir ve genellikle IV anestezik tedavi (IVAT) olarak iigiincii sira
bir ajanin segilmesini gerektirir. En yaygin olarak kullanilanlar IV propofol veya
IV midazolam infiizyonlaridir. IVAT sirasinda EEG'de burst supresyon paterninin
(BS) siirdiiriilmesini saglamak icin KEEG gereklidir. Uzun siireli IVAT, kalici
beyin hasari ile sonuglanabilecek metabolik sonuglara yol agabilir ¢3. Her
3-4 saatte bir mevcut IVAT oraninin %50’sini kesmek, beyin fonksiyonunun
degerlendirilmesini ve ndbetlerin tekrar edip etmedigini belirlemeyi miimkiin
kilar. Nobetler tekrar etmezse, doz azaltildikca EEG’yi niiks agisindan
degerlendirerek sonraki 12-24 saat boyunca diizenli bir sekilde doz azaltimi
devam etmelidir. IVATyi kesmenin basarisi, doz azaltma basladiginda yeterli
idame AEI tedavisinin devamina baghdir. SE ¢oziildiikten sonra KEEG’ye 24
saat devam edilmelidir ¢¥.

Tablo 5. Jeneralize Konvulzif Status Epileptikusa (SE)
Genel Yaklasim ve Tedavi Protokolii

1. Hava yolunu ve solunumu stabilize edin ve destekleyin, %100 oksijen saglayn,
stirekli kardiyorespiratuar monitor ve nabiz oksimetresi yerlestirin, IV erigim
saglayin (en az iki hat)

2. Serum elektrolitleri, glukoz, Ca, Mg, karaciger fonksiyon testleri, tam kan sayimi,
toksikoloji ve AEI seviyelerine bakin

3. Altta yatan olas1 nedenleri belirleyin ve tedavi edin: Hipoglisemi, Metabolik
anormallikler, Ates/enfeksiyon, Siddetli travmatik beyin hasar1 (Hasta
hipoglisemikse, diabeti biliniyorsa, SE nedeni heniiz bilinmiyorsa erigkin: 50 ml

glukoz %50 ve 250 mg Tiamin IV, ¢ocuk: 2 ml/kg %25 glukoz verin)
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4. Nobet kontrolii
A. Birinci segenek: Benzodiazepin

e Diazepam 5-10 mg IV bolus (Maks hiz 5 mg/ dk) Gereginde 20 mg’a
kadar tekrarlanabilir

e Lorazepam 0.07 mg/kg IV bolus (Genellikle 4 mg); hiz 2mg/dk
Gereginde 5 dk sonra 2. Doz

e Klonazepam 1 mg IV bolus (Maks hiz 0.5 mg/ dk) Gereginde 5 dk sonra
2. doz yapilabilir

e Damaryolu yoksa Diazepam  rektal 10 mg yasl

B. Nobetler devam ediyorsa:
® Fenitoin 18 mg/ kg (15-20 mg/kg) IV (50 mg/dk, yaslt hastalarda 25 mg/dk)

® Ya da *Fosfenitoin 15 mg/kg (15-20 mg/kg) IV (150 mg/dk) Gereginde 5-10
mg/kg ek doz verilebilir 5-7 mg/kg/giin oral/IV 3x1 idame

Fenitoin uygulanmasinda infiizyon sivis1 olarak serum fizyolojik soliisyonu
kullanilmas1 gerekir, fenitoinin glukoz i¢eren solusyonlarda ¢oker ve damar igi
nekrozlara yol agabilir.

C. Nobetler devam ediyorsa:
® Valproat 30 mg/kg (15-30 mg/kg) IV (3-6 mg/kg/saat)
® [evetirasetam 30 mg/kg (30-60 mg/kg) IV, en az 10 dk’da bolus
® Fenobarbital 10 mg/kg (10-20 mg/kg) IV (maks hiz 100 mg/dk)
® [akosamid 200-400 mg IV bolus, 3-5 dk i¢inde

Bu asamada apne riski yiiksek olacagindan entiibasyon ve mekanik ventilasyon igin
hazirlanin.

D. Nobetler hala devam ediyorsa direngli SE olarak ele alin.
® Hastayi entiibe edin, mekanik ventilator ile solunumu saglayn.

® Propofol 2 mg/kg IV bolus, gereginde 2.doz yapilabilir 5-10 mg/kg/saat idame,
EEG’de burst-supresyon paterni sonrasi 1-3 mg/kg/saat idame

® Thiopental 100-250 mg IV bolus (20 saniye), ndbet kontrolii saglanana kadar
2-3 dakikada bir 50 mg doz tekrari, EEG’de burst-supresyonu hedefleyerek
genellikle 3-5 mg/kg/ saat idame

® Pentobarbital 5-15 mg/kg IV bolus, EEG’de burst-supresyon patternini
hedefleyerek genellikle 0.5-3 mg/ kg/saat idame  Midazolam 0.1-0.3 mg/kg
IV bolus (4 mg/dk), EEG’de burst-supresyonu hedefleyerek genellikle 0.05-
0.4 mg/kg/saat idame Doz titrasyonunu klinik nobetsizlik ve/veya EEG’de
burst supresyon paterninin izlenmesine gore yapin.

® Bu sirada kan basmcini monitorize edin, infiizyon hizini azaltarak ve/veya sivi

ve vazopresoOr ajanlarla hipotansiyonu diizeltin.
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E. Nobetler hala devam ediyorsa
® Lidokain: 2-3 mg/kg IV bolus (<50mg/dk), 3 mg/kg/saat
® izofloran: tidal voliimiin %0.8-3’ii konsantrasyonunda inhalasyon yolu ile

o Ketamin: 2 mg/kg IV bolus, 10-50 mg/kg/dk IV perfiizyon

F. Eger hasta epileptik ve oncesinde AEI kullaniyorsa nazogastrik sonda ile
kullandig1 AEI verin.
G. Elektrografik nobetleri takip edin.

e Klinik olarak nébet durduktan sonra 1-2 saat daha EEG monitorizasyona devam
edin, devamli monitorizasyon yapilamiyorsa sonraki her 2 saat icin de 30’ar
dakika EEG incelemesi yapin. Bu siire iginde kas gevsetici uygulamayin.

H. Nobetler durduktan 12 saat sonra midazolam/thiopentali kesin ya da propofolii
azaltmaya baglayin.

® Bu donemde de EEG monitorizasyonuna devam edin. Nobetler tekrarlarsa
inflizyona tekrar baslaym, 12-24 saat, eger hasta hala cevapsizsa daha uzun

araliklarla bu basamag tekrarlayn.

® Yinebusiire¢i¢indehipotansiyon, hipertermi,rabdomiyolizgibikomplikasyonlar

gelisirse tedavi edin.

8. SE Tedavisinde Kullanmilan Antiepileptik flaclar
8.1. Benzodiazepinler

Benzodiazepinler (BDZ), GABA ile modiile edilmis kloriir kanallarinin agilma
frekansini arttirmak icin GABA-Areseptoriine baglanarak santral sinir sisteminde
(SSS) GABA ile indiiklenen inhibisyonu artirarak etki eder. IV uygulamadan
sonra BDZ’ler, SSS’e hizla ulasirlar, ancak ¢evredeki redistribiisyon nedeniyle
etkileri hizica azalir. BDZ’ler, sitokrom P450 (CYP) enzimleri tarafindan
karacigerde metabolize edilirler.

8.2. Spesifik Antiepileptik Ilaclar

Ideal bir antiepileptik ilag, dzellikle yogun bakimda, iv uygulama imkani, hizli
etki baglangici, iyi kontrol edilebilirlik, etkilesim olmamasi, sedasyon etkisinin
olmamasi gibi 6zelliklere sahip olmalidir. Yeni antiepileptik ilaglarin IV dozaj
formlar1 giderek bu hedeflere daha fazla yaklagmaktadir ¢*3¢. SE tedavisinde
kullanilan spesifik antiepileptik ilaglarmn ve IVAT’larm en énemli dzellikleri
asagida 6zetlenmistir (Tablo 6).
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Tablo 6. SE i¢in yaygin olarak kullanilan IV AEQ’larin ve
IVAT’1n bzellikleri

Onerilen IV Bakim Yan etkiler EEG veya
Baslangig dozu laboratuvar
IV dozu degerlendirmeleri
Fosfenitoin >20 mg/kg | 100 mg q8h | Hipotansiyon | Enzim indiiksiyonu
(Fenitoin) EKG
Fenobarbital >20 mg/kg | 30-60 mg Hipotansiyon, | EEG’de BS
q8h Solunum enzim indiiksiyonu
depresyonu
Divalproeks >20mg/kg | 1 gq8h Titreme Trombositopeni
Sodyum Protein baglama
Levetirasetam | 60 mg/kg 1 gq8h Bag donmesi | Bobrek
eliminasyonu
Lakozamid 200 mg 200 mg Bas donmesi, | EKG—iletim blogu,
ql2h kardiyak aritmi
Brivaracetam | 100 mg 100 q12h Mood Bobrek
degisikligi eliminasyonu
Midazolam 0,2-0,5 mg/ | 2-40 pg kg | Entiibasyon EEG’de BS’ye titre
kg dk
Pentobarbital | 5-15 mg/kg | 0,5-5 mg/ Entlibasyon EEG’de BS’ye titre
kg/saat
Propofol 1-2mg/kg | Once 1-15 | Entiibasyon, | EEG’de BS’ye
bolus q 3 mg/kg/saat, | propofol titre; Uzun stireli
dak 10 mg/ | ardindan inflizyon kullanimdan kaginin
kg’a kadar | 5 mg/kg/ sendromu
saat’e kadar
Ketamin 1-2,5mg/ | 3-10 mg/kg/ | Entiibasyon Psikoz i¢cin BDZ ile
kg saat Psikoz birlikte kullanin

Bir hasta bir benzodiazepin aldiktan sonra ndbetleri devam ediyorsa, fenitoin
veya fosfenitoin standart tedavi olmustur. Fenitoin/fosfenitoin, ndbet veya
status epileptikus tedavisinde kanitlanmig tistlinliigii nedeniyle degil, daha ¢ok
kullanimindaki aliskanlik ve uzun yarilanma 6mrii nedeniyle tercih edilmektedir.
Valproik asit, levetirasetam, fenobarbital veya fenitoin/fosfenitoinin bir
benzodiazepinden sonra ikinci antiepileptik ila¢ olarak kullanilmasi Onerilir

(37,38)
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8.3. Antiepileptikler

Fenitoin/Fosfenitoin

Fosfenitoin ve fenitoinin primer etki mekanizmasi sodyum kanallarinin
inhibisyonudur. Fenitoin suda ¢6ziinmez, ¢okelmeyi 6nlemek igin alkali bir
coziicli gerektirir. Bu alkalinite lokal irritasyona, tromboflebite, kompartman
sendromuna, mor eldiven sendromuna ve doku nekrozuna neden olabilir @.
Fosfenitoin suda ¢ozliniirdiir ve IM olarak uygulanabilir. Fosfenitoin, daha iyi
yan etki profili nedeniyle genellikle fenitoine tercih edilmistir. Daha hizli IV
yiiklenebilir, aritmi, hipotansiyon ve lokal advers reaksiyonlara neden olma
riski daha diisiiktiir G

Erigkinlerde konviilsif SE i¢in yapilan genis bir randomize ¢aligmada
fenitoinin SE i¢in etkinliginin %43.1 oldugu gosterilmistir “*. Ancak yapilan
bir ¢calismada fenobarbital, valproik asit ve levetirasetam ile karsilatirildiginda,
fenitoinin etkinligi daha az bulunmustur ©9. Ek olarak, sitokrom P450
indiikleyicisi olmasi nedeniyle daha koti bir yan etki profiline ve daha fazla ilag-
ilag etkilesimine sahiptir. Bununla birlikte, yeni antiepileptik ilaglarin ¢cogundan
daha ucuz olmasi bir avantajidir.

Fenitoin ve fosfenitoin, baslangi¢ yiikleme dozu 15-20 mg/kg’dur.
Baslangic dozu yetersizse ilave 5-10 mg/kg verilebilir. Yikleme dozundan
iki saat sonra, hedef kan seviyesi 15-20 pg/mL’lik bir seviye olacak sekilde
ayarlanmalidir. Biitlin SE’li hastalara 1 gr ylikleme dozu verilmesi yanlis bir
yaklasimdir @,

Valproik Asit

Valproik asit, fenitoinden daha yeni olmasmma ragmen, 1960’lardan beri
antiepileptik olarak kullanilmaktadir. GABA aktivasyonu, NMDA-reseptor
antagonizmast ve histon deasetilaz inhibisyonu gibi ¢ok sayida etki
mekanizmasina sahiptir™®. Valproik asidi fenitoin ile SE’de karsilastiran
caligmalarda etkinlik benzer oranlarda bulunmustur. Komplikasyon oranlari
(hipotansiyon ve solunum depresyonu) ise, valproik asit grubuna kiyasla fenitoin
grubunda daha yiiksek tespit edilmistir. 24 saat i¢inde niiks ise valproik asit
alanlarda daha sik gorilmustir “'4». Valproik asit bir sitokrom P450
inhibitorlidiir, bu nedenle fenitoine benzer sekilde birgok ilagla etkilesime girer.
Fenitoinden daha az kardiyotoksik olmakla birlikte, 6zellikle hepatotoksisite,
trombositopeni, hiperamonyemi ve akut hemorajik pankreatit gibi yan etkiler
goriilebilir. Valproik asit 10 dakikada 2040 mg/kg IV olarak uygulanir ve hasta
hala ndbet gegiriyorsa 5 dakikada ek 20 mg/kg verilebilir. Hedef kan seviyesi
100 pg/mL’dir®. Valproik asit, karaciger hastaligi, pankreas fonksiyon
bozuklugu, mitokondriyal hastalik ve gebelik durumlarinda kontrendikedir.
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Fenobarbital

Fenobarbital, dncelikle GABAerjik inhibisyonu artirarak ve sekonder olarak
sodyum kanallarini inhibe ederek nobetlere etki eder. Gelismekte olan tilkelerde
ve pediatrik popiilasyonda daha yaygin olarak kullanilmaktadir. Bir sitokrom
P450 indiikleyicisi olarak, birgok ilacla etkilesime girer ve ozellikle hizli
infiizyon ile hipotansiyon, sedasyon ve solunum depresyonuna neden olma
egilimi ile daha kotii bir yan etki profiline sahiptir. F enobarbital, 7 dakikada
toplam 700 mg’a kadar, 50-100 mg/dakika hizinda 10-20 mg/kg IV bolus olarak
verilmelidir. Hastalar bolus alirken solunum ve kan basinglarini izletmelidir @,

Levetirasetam

Levetirasetam bir pirolidon tiirevi ve pirasetam analogudur. Etki mekanizmasi
tam olarak bilinmemektedir, sinaptik vezikiil proteini 2A’ya (SV2A) baglanir.
Yarilanma &mrii 6-8 saattir. Levetirasetam ile ilgili herhangi bir prospektif
calisma bulunmamakla birlikte, halihazirda SE i¢in mevcut olan verilerde
valproik asit ve diger nobet Onleyici ilaglar kadar etkili goriinmektedir.
Levetirasetamin baslica avantajlar1 hepatik metabolizmasinin ve diger ilaclarla
etkilesimin olmamasidir. Ancak bobrek fonksiyon bozuklugunda doz azaltilmasi
gerekir; ayn1 zamanda, aralikli hemodiyaliz ile son donem bobrek yetmezliginde
%50’lik bir eliminasyon beklenebilir, bu nedenle hemodiyalizden sonra giinliik
dozun %30-50’sinin ek olarak uygulanmasi tavsiye edilir “?. Levetirasetam
1-4 gr IV 15 dakikada verilir. En fazla 4,5 gr verilebilir. nemli advers
reaksiyonlara neden olmama ve diger ilaglarla etkilesime girmeme avantajina
sahiptir. En 6nemli yan etkileri, ajitasyon, sinirlilik, sedasyon, bas agris1 ve
nadiren trombositopenidir ¢4,

Lakozamid

Lakozamid, voltaj kapili sodyum kanallarmm yavas inaktivasyonunu segici olarak
artirarak etkisini gosterir ve yaritlanma omrii 12-16 saattir. 2008’de piyasaya
cikmis olmasina ragmen, refrakter status epileptikus i¢in yiiksek endikasyon dis1
kullanim orani, muhtemelen 2009’dan beri mevcut olan IV formunda
bulunmasmdan kaynaklanmaktadir. Lakozamidin SE’de etkinligi ile ilgili su anda
yeterli veri bulunmamaktadir ancak yapilan ¢aligmalarda, genel olarak %5611k bir
tedavi basaris1 goriilmistir. En yaygin yan etkiler hafif sedasyon ve
hipotansiyondur. Eliminasyonun %95’i renaldir bu nedenle bobrek yetmezliginde
doz ayarlamasi gerektirir. Ozellikle daha yiiksek dozlarda ve diger PR araligini
uzatan ilaglarla es zamanh tedavide kardiyak fonksiyonun yakindan izlenmesi
onerilir. En yaygin olarak kullanilan bolus dozu 400 mg IV’dir ve bunu bdliinmiis
dozlar halinde verilen giinliik 200-400 mg’lik bir doz takip eder. Terapotik serum
diizeylerinin 5-20 pg/ml araliginda oldugu diistiniilmektedir #4349
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8.4. Anestezikler

SE tedavisinde anesteziklerin etki mekanizmasi acikliga
kavusturulmamistir. Kalsiyum akistyla iligkili GABA-A ve glisin reseptor
kapili klorlir kanallar1 ve glutamat kapili NMDA reseptorlerinin ¢oklu
modiilasyonlarindan  gliphelenilmektedir. ~ Parenteral olarak uygulanan
anestezikler, kullanilan preparatin metabolizmasina ve lipofilitesine bagli olarak
duyarl bir yar1 dmre sahiptir ve bu, tekrarlanan veya siirekli uygulamadan sonra
uzun siireli eliminasyon ile sonuglanir. Yar1 émiir, midazolam, propofol veya
ketaminin siirekli uygulanmasi ile sadece orta derecede uzar. Anesteziklerin
kullanimindan 6nce kardiyorespiratuar monitdrizasyon yapilmali ve entiibasyon
igin gerekli sartlar hazir olmalidir.

Midazolam

Midazolam, pentobarbital ve propofol ile birlikte, birinci ve ikinci basamak
ajanlarin basarisiz oldugu durumlarda kullanilan ti¢ geleneksel ilagtan biridir.
Midazolam, sitokrom P450 enzimleri ve glukuronid konjugasyonu yoluyla
aktif metaboliti alfa-1 hidroksi midazolama doniiserek etki gosterir. Diger
benzodiazepinlere benzer sekilde, midazolam etkilerini merkezi sinir sisteminde
(MSS) GABA reseptor-kloriir iyonofor kompleksine baglanarak gosterir. Glisin
reseptorleri iizerinde etkilidir ve anksiyolitik, amnestik, hipnotik 6zelliklere
de sahiptir “?. SE tedavisinde IV bolus, kontiniie IV inflizyon, intramiiskiiler
enjeksiyon, bukkal veya nazal olarak uygulanabilir. Midazolam, suda
¢cozlindiigiinden diger benzodiazepinlere kiyasla nispeten kisa bir yar1 dmre
sahiptir. Yetiskinlerde yar1 dmrii 1.36-4 saattir. Daha hizli etkili farmakokinetik
ozellikleri ve diisiik toksisite riski nedeniyle iyi bir se¢imdir. Midazolam, hizli
yaniti nedeniyle tasifilaksi ile iligkilidir ve bu nedenle tekrarlayan dozlarda etkisi
azalir ®, SE tedavisinde midazolamin yiikleme dozu, maksimum 2 mg/kg dozu
ile nobetler kontrol altina alinana kadar her 5 dakikada bir 0.2-0.4 mg/kg [V dir.
Infiizyon hiz1 0.1-2.0 mg/kg/saattir. Hastalarin siklikla entiibasyon ve mekanik
ventilasyona ihtiya¢ duydugu solunum depresyonu ve hipotansiyon énemli yan
etkileridir *®. Ayrica yashilarda midazolamin anterograd amnezi, parestezi ve
ataksiye neden oldugu bilinmektedir. Tiim agresif anestezik tedavilerde oldugu
gibi, midazolamin 12 ila 24 saat boyunca nobetleri baskilamak i¢in kullanilmasi,
ardindan ilacin kademeli olarak kesilmesi, kan seviyelerinin ve metabolitlerinin
stirekli izlenmesi ve beyin fonksiyonundaki degisiklikleri tanimlamak i¢in EEG
izlemesi Onerilir.

Propofol
Propofol, oda sicakliginda bir yagdir. IV emiilsiyonu, alerjik reaksiyonlara
neden olabilen soya fasulyesi yagi ve yumurta lesitini icerir. Beyin oksijen
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tiikketimini, beyin kan akisini ve kafa i¢i ve g6z i¢i basincini diisiiriir. Propofol,
bobrekler yoluyla atilan daha az aktif bir tiriine metabolize edilir ¢, Yiikleme
dozu, maksimum doz 10 mg/kg olmak iizere nobetler kontrol altina alinana
kadar her 5 dakikada bir 3-5 mg/kg IV dir ©V. Idame infiizyon hiz1 5-10 mg/kg/
saattir. Dolagim bozukluguna ek olarak, nadir fakat potansiyel olarak 6ldiiriicii
propofol infiizyon sendromu (PRIS) en 6nemli yan etkidir. Patofizyolojik
temelin mitokondriyal fonksiyonun bozulmasi ve toksik lipid birikimi oldugu
varsayilmaktadir. PRIS’de goriilen semptomlar metabolik asidoz, rabdomiyoliz,
ates, hiperlipidemi ve bobrek yetmezligidir. PRIS olusumu, daha yiiksek propofol
dozlart ve daha uzun bir tedavi siiresi (> 48 saat) ile iligkilidir. Yiiksek morbidite
ve mortalite orani nedeniyle, propofol kullaniminin 5 mg/kg/saat’i gegmeyen bir
dozda 3 giinden fazla olmamasi onerilir. Potansiyel olarak geri dondiiriilebilir
bir yan etki oldugundan siiphe durumunda propofol uygulamasinin kesilmesi
cok onemlidir ¢

Ketamin

Ketamin, gii¢clii bir NMDA reseptor antagonisti olan ve SRSE’nin ileri
evrelerinde etkinlik kanit1 olan bir anestezik ajandir. Propofole iyi bir alternatiftir,
ancak smirl klinik kanit ve potansiyel norotoksik etkileri nedeniyle ikinci
sira ilag olarak kullanilir. Etki mekanizmasi, diger anestezik ajanlardan farkli
ozellikler kazandiran NMDA reseptor kanallarinin nonrepetetif blokajini igerir.
Limbik sistemi aktive ederek ve talamokortikal yollar1 ayirarak dissosiyatif
anesteziyi indiikler. Diisiik kardiyak depresyon ve hipotansiyon riski nedeniyle,
kardiyovaskiiler instabiliteyi igeren acil durumlarda tercih edilen ajandir.
Ketamin ayrica, artan hiicre i¢i Ca™ akisi ve buna bagli hiicre 6liimii ile baglantili
NMDA reseptoriiniin  indiikledigi glutamat eksitotoksisitesinin inhibisyonu
yoluyla bir néroprotektif etkiye sahiptir ¢,

Ketamin kullanimma yonelik tek mutlak kontrendikasyon, sinaptik
terminallerden norepinefrin salinimi1 nedeniyle hipertansif hastalar ve unstabil
koroner arter hastalaridir. Baglangicta intrakraniyal basing artisina neden oldugu
icin serebral hasar1 olan hastalarda ketamin kullanimindan kac¢inilmasi gerektigi
diistiniilmiistiir. Son zamanlarda yapilan arastirmalar, ketaminin intrakraniyal
basingta bir artisa neden olmasinin yani sira, serebral oksijen tiiketimini ve beyin
kan akigini da arttirdigini gostermistir. Ketaminin norotoksisitesi, posterior
singulat piramidal néronlarini, retrosplenial korteksleri ve serebellumun Purkinje
hiicrelerini hiicre 6liimiine yatkin hale getiren asir1 reseptdr antagonizmasindan
kaynaklanabilir. Daha gen¢ popiilasyonda, ketamin olgunlagsmamis beyinlerde
noronal hiicre 6liimiinii indiikleyebilir ve gelismekte olan beyinlerde degismis
norogeneze neden olabilir ©¥.
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izofluran

Bir inhalasyon anestetik olan izofluranin 6zellikle SRSE tedavisinde umut verici
etkileri oldugu gosterilmistir. Mekanizmasi hala tam olarak anlagilmamis olsa
da etkileri muhtemelen inhibitdr postsinaptik GABA A reseptor aracili akiglarin
giiclenmesinden kaynaklanmaktadir. Tipik doz, minimum alveolar konsantrasyon
olan 1.0°dir ve diger ilaglarla birlikte kullanildiginda hemodinamik instabiliteye
neden olmamasticin 0.7 ye diisiiriilebilir. izofluranin terapétik etkilerine arastiran
bir ¢aligmada, hastalarin bir kisminda hipotansiyon, atelektazi, enfeksiyonlar,
paralitik ileus ve derin ven trombozu gibi komplikasyonlar gelismigtir ¢,

Desfluran

Solunan desfluran e riskinlerde g enel a nestezinin i ndiiksiyonu v e idamesinde
yaygin olarak kullanilmaktadir. Kandaki ¢oziiniirliigiiniin diisiik olmasi, hizl
indiiksiyona izin vermesi ve organ toksisitesi riskinin diisiik olmasi nedeniyle
popiilerlik kazanmis ve uzun siireli uygulama i¢in giivenli hale gelmistir.
Mekanizma iyi anlagilmamistir, ancak desfluranin NMDA reseptorlerini inhibe
ettigine ve GABA A reseptorlerini giiglendirdigine inanilmaktadir ¢®. Ancak
komplikasyon riskinin yiiksek olmasi ve etkinligine iliskin kanitlarin simirlt
olmasi nedeniyle SRSE tedavisinde desfluran genellikle 6nerilmemektedir.

Breksanolon

Brexanolon, yetigkin kadinlarda dogum sonrasi depresyon tedavisinde IV
kullanim i¢in Mart 2019°da FDA tarafindan 6zel olarak onaylanan ilk ilag
olarak 6ne ¢ikmustir. Intravendz olarak uygulanabilir ve SRSE’de yardimci
tedavi olarak kullanilmistir. Breksanolonun kesin mekanizmasi acik degildir,
ancak allopregnanolonun, y alt birimi yerine ¢ alt birimini igeren GABA A
reseptorleri lizerinde pozitif allosterik modiilasyonda rol oynayan ve ndronal
uyarilabilirligi modiile etmekten sorumlu olan endojen bir noroaktif steroid
oldugu bilinmektedir. Birka¢ belgelenmis vakasi olan ve klinik ¢aligmalarda
kullanilan daha yeni bir ilag olarak, SRSE’de kullanimina iligkin mevcut bilgiler
sturhidir ©7,

8.5.  Yeni Antiepileptikler

Bivarasetam

Brivaracetam, levetirasetamin bir tiirevidir ve IV formu mevcuttur. SV2A igin bir
ligand gorevi goriir, ancak levetirasetamdan 15 ila 30 kat daha yiiksek afiniteye
sahiptir. Ayrica voltaj kapili sodyum kanallarini inhibe eder. Yiiksek lipid
¢cOzlintrligii nedeniyle, kan-beyin bariyerine penetrasyonu levetirasetamdan
daha iyidir ve SSS’deki aktif seviyeler daha hizli elde edilebilir. SE tedavisi
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i¢in resmi bir onay yoktur. Retrospektif ¢aligsmalarda %57 ye varan bir etkinlik
belirlenmistir. Onerilen giinliik dozlar 50-400 mg arasindadir. Karacigerde
metabolize edildir, eliminasyonu biiyiik 6l¢iide renaldir. Bu nedenle karaciger
fonksiyonundaki bozulmalarda %30-50’ye varan bir doz azaltilmasina ihtiyag
duyulur, oysa bobrek fonksiyonundaki hafif bozulmalar doz ayarlamasi
gerektirmez 859,

Perampanel

Perampanel, glinde 12 mg’a kadar epilepsinin yardimci tedavisi i¢in kullanilir
ve glutamati azaltmak i¢in oral olarak aktif, non kompetetif bir a-amino-3-
hidroksi-5-metil-4-izoksazol-propiyonik asit (AMPA) reseptor antagonisti
olarak islev goriir. Bes Avrupa hastanesinde SE icin son ilag olarak
perampanel uygulanan 52 hastanin retrospektif bir incelemesinde, SE
baslangicindan perampanel baglangicina kadar medyan gecikmenin 10 giin
oldugu bulundu. Medyan baslangi¢ dozu, maksimum 10 mg/giin doza kadar 6
mg/giin olmustur. Perampanel etkisine baglanan genel ndbetsizlik oran1 %36.5
idi. Bu nedenle, daha yeni bir tedavi olmasina ragmen, coklu AEI tedavi ile
basarisiz olunan veya kompleks etiyolojilere sahip SE’si olan hastalarda
perampanelin etkili bir tedavi olabilecegine dair kanitlar vardir .

Klobazam

Klobazam, antikonviilsan 6zelliklere sahip, oral olarak aktif bir benzodiazepindir,
noronlarin presinaptik inhibisyonunu arttirir; bdylece elektriksel aktivitenin
yayilmasini sinirlar. Klobazam, oral uygulamadan sonra hizla ve biiyiik 6l¢iide
emilir. Tipik doz, <1.5 mg/kg/giin ila 1 mg/kg/giin arasinda degismektedir. En
yaygin advers ilag reaksiyonlari sedasyon, bag agrisi, mide bulantisi, saldirganlik,
sinirlilik, ataksi, kabizlik, agiz kurulugu, bulanik gérme, depresyon, uykusuzluk
ve amnezidir ¢V,

8.6. Diger Tedaviler

Hipotermi

Terapo6tik hipotermi, kardiyorespiratuar arrest veya yonetilmesi zor beyin 6demi
nedeniyle serebral hipoksiden muzdarip olanlar igin bir beyin koruma 6l¢iisii
olarak basarili olmustur. Siddetlkafa travmasi olan hastalarda daha az basari
bulmustur. SE’de bu tedaviye basvuru, antiepileptik ilaglar ve anesteziklerin
basarisiz oldugu durumlarda yapilir. Hipotermi kullanilirken, sitokrom P450
sisteminin aktivitesini, kalp debisini ve glomeriiler filtrasyonu a zaltarak ilag
klirensini 6nemli 6l¢iide azalttig1 igin antikonviilsan seviyeleri izlenmelidir ©2.
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Steroidler

Sistemik inflamasyonun epilepside rol oynadigina dair artan deneysel kanitlar
vardir. Hayvan modellerinde indiiklenen SE’nin, IL-1B, IL-6 ve TNF-a gibi
inflamatuar b elirteclerin diizeylerinin arttig1 tespit edilmistir “». B u buluslar,
SRSE’li hastalarin ikinci basamak tedavi olarak yiliksek doz steroidlerle
immiinolojik tedaviden fayda gorebilecegini digiindiirmektedir.  Ayrica
beyin 6demi ve kafa i¢i basinci lizerinde olumlu etkileri olabilir. Yiiksek doz
steroidlerle tedavi genellikle 3 giin boyunca 1 g/giin intravendz prednizolon,
ardindan yaklagik bir hafta boyunca 1 mg/kg/giin ile tedavi verilir ve yanit
varsa daha uzun siire devam ettirilir. Steroidlerin yan etkileri gastrointestinal
iilserasyon, hipertansiyon, hiperglisemi ve siv1 tutulmasini igerebilir 9.

Immiinosupasif Ajanlar

Otoimmiin refrakter SE, otoantikorlarin beyindeki reseptorlere ve iyon
kanallarma etki ederek ensefalite ve tekrarlayan nobetlere neden oldugu bir
durumdur. SE’nin bu nadir formu, tedavinin temeli olarak immiinomodiilator
tedavilerle antikonviilsif tedaviye direnclidir. Bu durumdaki hastalara
kortikosteroidler ve IV immiinoglobulinler gibi ilaglarla miidahele edilmesi
uygundur. Bu tedavilere yanit vermeyen hastalarda rituksimab ve siklofosfamid
gibi immiinsiipresif ajanlarin kullanimi endike olabilir .

Elektriksel ve Manyetik Uyarim Terapileri

Elektrokonvizi Teadavi

Elektrokonviilsif terapi (EKT), tibbi olarak belgelenmis giivenlik ve etkinlik ile
depresyon veya sizofreni gibi direncli psikiyatrik hastaliklarda yaygin olarak
uygulanmaktadir. Etkileri daha fazla aragtirmayi gerektirse de, diger alternatifler
basarisiz olursa EKT, SRSE icin farmakolojik olmayan bir tedavi segenegi
olarak onerilmistir. EKT’nin kesin mekanizmasi belirsizdir, ancak ndbet temelli
bozukluklar tizerindeki faydalarinin endojen GABAerjik yollarin aktivasyonu,
norotrofik faktorlerin salinmasi ve noral metabolizmada azalma ile iliskili oldugu
one siirilmiistiir “®. Noninvaziv olmasi ve minimal yan etkileri nedeniyle EKT,
SRSE tedavisinde makul bir secenek gibi gériinmektedir.

Vagal Sinir Stimiilasyonu

Vagus sinir stimiilasyonu (VSS) yaygin olarak kullanilmamaktadir ancak
cocuklarda goriilen birka¢ SE vakasinda etkili oldugu gosterilmistir. Yetigkinlerde
SE’nin etkili tedavisini gosteren raporlar da vardir: tiim bu vakalarda, hastalar
zaten birden fazla antikonvillzan kullaniyordu ve bu da VSS'nin etkilerini
karmasik hale getiriyordu. Ancak acil VSS implantasyonu, akut vakalarin
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%74'%tnde nobetin kesilmesiyle sonuglandi. Olumlu sonuglar vakalarin
%82’sinde meydana geldi. Ancak, refrakter vakalarda VSS’nin etkisini anlamak
icin daha fazla ¢alismaya ihtiyag¢ vardir 7.

Derin Beyin Stimlasyonu

Talamus, subtalamik c¢ekirdek, striatum, globus pallidus ve serebellumun 6n ve
sentromedyan cekirdeklerinin derin beyin stimiilasyonunun ndbetleri kontrol
etmede etkili olduguna dair kanitlar vardir, ancak insanlarda SRSE tedavisinde
derin beyin stimiilasyonunun kullanimi yetersizdir ©®.

Ketojenik Diyet

Ketojenik diyet (KD) ilk olarak 1920’lerde epilepsi tedavisi olarak tanitildi
ve halen siddetli ¢ocukluk ¢ag1 epilepsilerinin tedavisinin temel tasidir. Cogu
pediatrik olan 20 SE vakasinda ketojenik diyetin acil kullanimi1 da bildirilmistir.
Alternatif tedavi olarak ketojenik diyet, RSE ve SRSE’li yetiskinler igin
gilivenli ve makul derecede etkili goriinmektedir. Bununla birlikte, diyet rejimi
profesyonel diyetisyen yardimi gerektirir ve karbonhidratlar (propilen glikol
gibi ila¢ tasiyicilari) igeren infiizyonlardan kaginilmasi onemlidir. Ayrica,
ketozise ulagmasi yaklasik 2-3 giin siirdiigii i¢in KD nin yogun bakim ortaminda
kullanimi1 zordur ).

Piridoksin Infiizyonu

Piridoksin (Vitamin B6), her biri beyinde GABA iiretimi i¢in gerekli olan
glutamat dekarboksilaz ve GABA transaminaz gibi apoenzimler igin bir
koenzimdir. Piridoksin metabolizmasindaki mutasyonun bir sonucu olarak,
hastalar SE ile bagvurabilir ve bu nedenle intravendz piridoksin verilmesi
gerekir. Shorvon, incelemelerinde piridoksin inflizyonunun, piridoksin
metabolizmasinda bir eksiklik olmayan hastalara uygulanabilecegini ve
nobetleri basarilt bir sekilde bastirabilecegini belirtmektedir. Minimal yan
etkileri nedeniyle SRSE’den muzdarip ¢ocuklar igin tercih edilen bir tedavi
yontemidir. nerilen etkili doz 180-600 mg/giindiir 7.

Magnezyum Infiizyonu

Magnezyum siilfat (MgS0O4), eklamptik nobetleri onlemedeki etkinligi ile
bilinir ve 20. yiizyilin baglarindan beri bu amagla kullanilmaktadir. Mekanizma
belirsizdir, ancak NMDA reseptoriinii inhibe ederek etki ettigine
inanilmaktadir. SRSE yonetiminde MgSO4 infiizyonunun bagarili bir sonucunu
belgeleyen birka¢ vaka raporu vardir. Onerilenejim, hedef plazma seviyesi
3.5 mmol/L olmak iizere 2-6 g/saat’te siirekli infiizyonun ardindan 4 g’lik bir
baslangi¢ bolusudur 7V,
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9. Status Epileptikusun Prognozu

SE tablosunun prognozu altta yatan neden ve tetikleyen faktor, yas, ndbetlerin
stiresi, uygun ve etkin tedavinin baslama siiresi gibi ¢esitli faktdrlere baglidir.
cesitli kaynaklarda mortalite %20 olarak bildirilir ve bu oran yasla artmaktadir.
Mortalite oranlar1 pediatrik yas grubunda %3, erigkinde %26, 60 yas iistiinde
%38 olarak bildirilmistir.Mortalitenin en stk nedeni hipoksidir. Ilk secenek
olarak tercih edilen AEI’nin mortalite {izerine etkisi olmamakla birlikte erken
donemde baslanan dogru ve etkin tedavi SE siiresini kisaltmaktadir. Bu nedenle
erken ve etkin tedavi Mortalite agisindan Onemlidir. Ayrica ilk 24 saatte
EEG’de borst supresyon paterni, devamli iktal desarj ve periyodik lateralerize
epileptiform desarjlar (PLED) kotii prognoz kriteri oarak bildirilmistir. Néronal
hasar1 gosteren noron spesifik enolaz degerlerinde artis da JKSE’nin siiresi ve
prognozu ile korelasyon gdstermistir. Allta yatan neden prognozu etkilyen en
onemli faktordiir. AED’lerin kesilmesine bagli olarak ve intoksikasyon
nedeniyle SE gelisen hastalar GABA agonistler ile tedaviye yanit verirler.
Ancak ensefalit gibi epileptojenik uyarmin devam ettigi durumlarda gelisen
direngli SE tablosu haftalar hatta aylar siiren yiiksek doz tedavi gerektir’.

10. Sonuc¢

SE, nobet sonlandirmasindan sorumlu mekanizmalarin basarisizligindan veya
anormal sekilde uzun siireli ndbetlere yol agan mekanizmalarin baslamasindan
kaynaklanan bir durum olarak tanimlanmaktadir. Nobetlerin tipine ve siiresine
bagl olarak néron Oliimii, néronal hasar ve ndronal aglarin degismesi gibi
sonuglara neden olur. Akut tedavi i¢in intravendz benzodiazepinler (lorazepam,
diazepam, klonazepam) ve intramiiskiiler midazolam erken SE icin en etkili
tedaviler olarak goriinmektedir. SE’de kullanilan intravendz antiepileptik
ilaglar ise genel olarak fenitoin, valproat, levetirasetam, fenobarbital ve
lakozamiddir. Direngli SE’de tedavi secenekleri intravendz anesteziklerdir;
ketamin, magnezyum, steroidler ve diger ilaglar, siiper refrakter SE’de degisken
sonuclarla kullanilmistir.
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INME VE YOGUN BAKIM UNITESI

Birsel KUL

iinya Saglik Orgiitii tarafindan inme; vaskiiler nedenlerden kaynaklanan
D beyin kan akiminin bozulmasi sonucu ani ve hizli gelisen, 24 saatten

uzun siireli motor kontrol kaybu, his kusuru, denge bozuklugu, konusma
ve kognitif fonksiyon bozuklugu gibi fokal ya da global nérolojik defisitlerden
komaya kadar gidebilen klinik bir sendrom olarak tanimlanmistir . inme
iskemik ve hemorojik kokenli olmak iizere iki ana baglik altinda incelenir. Tiim
inmelerin yaklasik %80-851 iskemik, %15-20 si de hemorojiktir. Iskemik inme
embolizm, lokal arter patolojisi veya hemodinamik nedenlerle serebral kan
akiminin azalmasi sonucu gelisir. Hemorojik inme ise beyin parankiminde veya
beyin zarlar1 arasinda gelisen kanama sonucu olur ®. inme yasayan kisilerde
mental ve fiziksel oziirliiliige, kisinin bagimli olmasina yol agmaktadir ve hayat
kalitesini ciddi 6lgiide olumsuz yonde etkilemektedir. Onemli bir sosyoekonomik
ylik olusturan inme diinya ¢apinda 6nemli morbidite ve mortalite sebeplerinden
biridir. Bunlara ek olarak inme yogun bakim iinitelerindeki (YBU) hastalarinin
O6nemli bir oranim olusturmaktadir 3.

1.  Serebrovaskiiler Hastaliklarda Yogun Bakim Takibi Gerektiren
Komplikasyonlar ve Tedavi Onerileri

1.1. Kafa I¢i Basingta Artma ve Beyin Odemi

Inmenin 6nemli nérolojik komplikasyonlarindan olup siklikla yogun bakim
takibi gerektirir. Genis alanda iskemisi olan ve hemorojik inme hastalar1 kafa
ici basing artis1 agisindan yiiksek risk altindadirlar. Iskemik ve hemorojik inme
alaninin lokalizasyonu, lezyonun boyutu ile ilgili olarak klinik sessiz bir tablodan
ciddi kotiilesmeye kadar farkli boyutlarda sekillenebilir. Ozellikle posterior
fossa ile ilgili inmelerde hayat1 tehdit edebilen diizeyde beyin 6demi daha erken
doénemde olabilir ve erken donemde 6nlem almak gerekir . Sitotoksik 6dem
siklikla inmeden sonraki 3-4. glinlerde gelisir ©.
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Cok yiiksek kan basinci beyin damarlarindan sizinti ve kan beyin bariyerinin
bozulmasina neden olarak beyin édemi ve beyin parankiminde kanama riskini
artirir. Ayrica hemorojik inmede de kanama alanimi artirabilir. Akut stroke
hastalarinin %75’inde acile ulagtiklarinda yiiksek kan basinci saptanir. Kronik
hipertansiyon, stres faktorii, kafa i¢i basing artisi ve ndroendokrin sistem
aktivasyonu siklikla alta yatan nedenlerdendir.

Kan sekeri yiiksekligi inme prognozunu kétiilestirebilir. Calismalar kan
sekerinin Ozellikle 200 mg/dL iizerinde olmasinin beyin i¢i kanama riskini
artirabilecegini gostermektedir. Ortalama kan sekerinin 140-180 mg/dL olmas1
onerilmektedir ©.

Hipertermi de oksijen radikallerinin {iretimini artirip, kan beyin bariyerini
bozarak ve hiicrede proteolizis yaparak beyin dokusuna zarar verir. Ve boylece
beyin ddemi ve kafa i¢i basingta artis olabilir. Her iki durumda da iskemik
ve hemorojik inme klinigi bozulabilir. Bu nedenlerden dolay1 hastanin viicut
1sisiin yikksek olmasi engellenmeli ve hatta 1limli hipotermi (viicut sicaligi
33-36 C olacak sekilde) saglanmalidir ©.

Beyin 6demi gelisirse ve kafa i¢i basing artigi olursa basinci azaltmak
igin yapilacak tedavi segenekleri; hiperventilasyon, hipertonik sodyum kloriir
sollisyonu, osmotik ditiretikler, beyin omurilik sivisinin intraventrikiiler drenaji
ve dekompresif cerrahi olarak sayilabilir ©. Ilac tedavisi olarak ilk secenek
mannitol olup 0,25-0,5 g/kg dozunda intravendz (IV) olarak 6 saatte bir 20
dk siirede gidecek sekilde uygulanir. Dexametazon ve kortikosteroidlerin
faydali olmadigi kabul edilmektedir *®. Hasta entiibe ise hiperventilasyon
uygulanabilir. Hiperventilasyon ile serebral vazokonstriksiyon saglanarak
serebral kan hacminin azalmasi ve kafa i¢i basincin diismesi saglanir.

Bu medikal tedavi ve dnlemlere ragmen basing diismez ise dekompresif
cerrahi agisindan hasta beyin cerrahi tarafindan konsiilte edilmelidir.

1.2. Solunum Sistemi Ile Ilgili Komplikasyonlar

Biling durumunda koétiilesme, yiiz veya bulbar kas zayiflig1 ile komplike olabilen
akut inme hastalarinda hava yollarin1 koruma yetenegi azalmis olabilir. Hava
yolundaki bu durum aspirasyona veya solunum yetmezligine yol acabilir. Sonug
olarak bazi akut inme hastalarinda havayolu ag¢iligini stirdiirmek ve solunum
yetmezligini Onlemek icin entiibasyon ve mekanik ventilasyona ihtiyaci
olacaktir. Hem gelisebilecek mekanik ventilasyon ihtiyact hem de aspirasyona
bagli pnomoni yogun bakim takibi gerektirebilir.

Inme hastalarinda aspirasyon sonrasi gelisen bakteriyel pndmoni en
onemli komplikasyonlardan biridir. Oksiirme refleksi yetersiz ve mobilize
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olamayan hastalarda daha sik gelisir, 6liimiin 6nde gelen nedenlerindendir ¢67),
Hareketsizlik ve atelektazi pnomoni gelisimini kolaylastiran etkenlerdendir.
Erkenmobilizasyon pndmoni gelisimini 6nlemede etkili olacagi diistiniilmektedir
@, Pnomoniyi onlemek agisindan entiibe hastalarda hasta pozisyonunun sik
degistirilmesi, entiibasyonun olabildigince kisa siire tutulmasi ve hastanin
yar1 oturur pozisyonda yatirilmasi dnemlidir *. Bilinci bozulmus ve yutma
bozuklugu gelismis olan hastalarda daha sik aspirasyon gozlenir. Beslenmenin
nazogastrik (NG) tiip veya perkiitan endoskopik gastrostomi (PEG) ile
saglanmasinin aspirasyon pnomonisini 6nlemede etkili olacag: disiilmektedir.
Oral beslenme, hasta suyu yutabilene ve istemli olarak Oksiirebilene kadar
ertelenmelidir. Inme ile takipli hastada ates yiikseliyorsa pndmoni hemen akla
gelmeli, tetkik edilmeli ve hizlica uygun tedavi baglanmalidir .

1.3. Nobet Gegirme

Inme sonras1 nobet sik goriilebilen bir tablo olup bazen yogun bakim takibi
gerektirir. Nobet gegiren hastanin ndbetinin uzayip status epileptikus geligsmesi,
hastanin entlibasyon endikasyonunun olusmasi veya antiepileptik ilaglarin olasi
yan etkileri (sedasyon, hipotansiyon ve aritmi gibi) yogun bakim gerekliliginin
sik nedenlerindendir.

Eriskinde ve yaslida nobetlerin en sik nedenlerinden birisi serebrovaskiiler
hastaliklardir. Inme gegiren hastalarda epileptik ndbet insidansi, birgok farkli
caligmaya bakildiginda %2,3-43 gibi genis bir aralikta yer almaktadir. Ozellikle
hemorajik transformasyon olan hastalarda daha fazladir. 1632 akut iskemik inme
hastasinin dahil edildigi, 6ncesinde epilepsi tanisi olan hastalarin diglandig
prospektif bir kohort calimasinda ortalama 9 ay takip edilen hastalarin 140’ 1inda
nobet meydana geldigi saptanmis ®. Nobetlerin %40’ min ilk 24 saatte meydana
geldigi, kortikal yerlesimli iskemisi olanlarda noébet gegirme riskinin artirdigi
saptanmugtir. 11k kez iskemik inme gegiren 609 hastanin yer aldig1 baska bir
calismada, hastalarin 24’tintin (%4) 7 giin icinde semptomatik nobet gecirdigi
gdzenmistir ©. Inme sonrasinda ilk iki haftada ortaya ¢ikan nobetler “erken”, iki
haftadan sonra gelisenler “ge¢” inme sonrasi nobet olarak siniflandirilmaktadir
®), Inme sonrasi ge¢ ndbetler, erken ndbetlere oranla daha nadir goriiliir ancak
tekrarlayan nébetlere yol agma riski daha fazladir /9. Gerek inme sonrasi olusan
tek ya da izole ndbetlerin tedavisi konusunda ve gerekse tekrarlayan ndbetlerin
tedavisinde hangi antiepileptik tedavinin seg¢ilecegi konusunda klinisyenler
arasinda net bir goriis birligi yoktur. Inmeden sonra tekrarlayan nobetleri olan
hastalara, diger akut norolojik durumlarda uygulanan prensiplere uyularak,
hastanin eslik eden tibbi durumlar1 ve nobet tipi goz 6ntine alinarak antiepileptik
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ila¢ baslanir. Bu konuda tek goriis birligi; inme sonrasi ilk nobetten hemen sonra
antiepileptik ilag tedavisinin baslamasi, kigiyi antiepileptik ilag tedavisi devam
ettigi siire boyunca nobetlerden korudugudur. Erken tek ndbetlerin tedavisi i¢in
kabul edilmis bir protokol yoktur ama tekrarlayan erken ve ge¢ ndbetler igin
farmakolojik tedavi gerekmektedir V. Antiepileptik ilag se¢iminde amacimiz
oncelikle tek ila¢ tedavisi ile nobetlerin kontrol altina alabilmektir. Fenitoin
ve valproik asit en ¢ok proteine baglanan ilaglardandir ve sik ila¢ etkilesimi
mevcuttur. Fenitoin ve karbamazepinin varfarin ile bilinen etkilesimleri de
inme hastalar1 i¢in onemlidir ‘». Inme hastalarnin siklikla yash oldugu ve
yaslt hastalarin ¢oklu ilag kullandigi g6z oniine alinirsa karbamazepin, fenitoin
ve valproik asit tedavilerinin ¢ok uygun secenekler olmadigi sdylenebilir.
Lamotrijin, gabapentin veya levatirasetam tedavileri anlami etkinlik ve yiiksek
tolerabilite gostermeleri nedeniyle 6zellikle yasl hastada inme sonrasi epilepsi
tedavisinde ilk basamak olarak uygun bir segenek olabilir (314,

1.4. Endovaskiiler Tedavi Sonrasi

Son yillarda iskemik inme tedavisinde uygulanan etkin ve giivenilir yontemler
olarak intravendz/intraarteriyel trombolitik ajanlar ve endovaskiiler tedavi gibi
reperfiizyon tedavileri yaygm bir sekilde kullanilmaktadir (9. Intraarteriyel
tromboliz veya mekanik trombektomi gibi endovaskiiler tedavi sonrasi hastalar
siklikla yogun bakim iinitesinde takip edilir. Bu tedavilerden sonra en az ilk 24
saat yakin norolojik degerlendirme ve siki kan basinci takibi ihtiyact bunun sik
nedenlerindendir.

Ik 4.5 saat icinde bagvuran akut iskemik inme hastalarinda intravendz
rekombinant doku tipi plazminojen aktivatorii (iv rtPA) ile sistemik trombolitik
tedavi uygulamasi altin standart yontemdir ve 1995 yilinda NINDS (National
Institute of Neurological Disorders and Stroke) caligmasinin yayinlanmasinin
ardindan kullanilmaya baglanmistir 9. Endovaskiiler tedavi (EVT) de; biiyiik
damar okliizyonunun neden oldugu akut iskemik inmede, pihtinin mekanik
olarak (aspirasyon, geri ¢ekilebilir stentler) dogrudan ¢ikarilmasi veya eritilmesi
islemidir. Trombolitik tedavi i¢in uygun olan akut iskemik inme hastalarinda
oncelikle trombolitik tedavinin baslanip devaminda hastanin EVT ye alinmasina
kopriileme tedavisi denilmektedir.

Yapilan ¢aligmalarda iv r-tPA sonrasi ¢esitli komplikasyonlar bildirilmistir
En korkulani ise intrakranial kanamadir ‘7!®, r-tPA sonrasi ilk 36 saat i¢inde
gerceklesen kanamalar r-tPA ile iligkilendirilir. Kutluk ve arkadaslarinin
yaptig1 ulusal bir ¢alismada intrakranial hemoraji orani %22 bulunmustur. Yine
ayni ¢alismada Oliimlerin %30’unun intrakranial hemorajiden kaynaklandig
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bildirilmistir ?. Literatiire bakildiginda iv r-tPA tedavisinin intrakranial
kanamalar1 artirdigi ancak bu artisin mortalite oranindaki artig ile iligkili
olmadigi gosterilmistir @”. Eger iv r-tPA tedavisi sirasinda hastanin genel
durumu kétiilestirse, intrakranial kanama siiphesi olursa hemen infiizyon
durdurulmalidir. Acil kontrastsiz bilgisayarli tomografi, INR, aPTT, fibrinojen,
tam kan ve kan grubu istenmelidir. Hasta, norosiriirji klinigince mutlaka konsiilte
edilmelidir. Fibrinojen<100 mg/dL ise kriyopresipitat (0.15 ii/kg) iv verilebilir.
Eger 1 saat sonra fibrinojen diizeyi yine 100 mg/dL’nin altinda ise kriyopresipitat
tekrarlanabilir. Ulkemizde olan Traneksamik asit (Transamin®)1 gr/10 dk
infiizyon seklinde yiikleme dozunun ardindan 1gr/8 saat infiizyon olarak verilir.
Bir baska secenek de en az 4 iinite trombosit siispansiyonu vermektir. Daha
nadir goriilen komplikasyonlardan biri de orolingual anjioddem olup goriilme
orani yaklasik olarak % 1.3 olarak bildirilmektedir *'-22.

Endovaskiiler tedavinin de en énemli komplikasyonu serebral kanamadir.
Futile rekanalizasyon, periprosediirel epileptik nobet, dekompresif cerrahi
gerektiren masif 6dem ve akut bobrek yetmezligi gibi sistemik komplikasyonlar
da tedavi sonrasi karsilasabilecegimiz diger komplikasyonlardir 3.

1.5. Kardiyak Nedenler

Inme sonrasinda kardiyak komplikasyonlara da sik rastlanmaktadir. Hastalarin
optimal tedavisi i¢in kardiyopulmoner anormalliklerin inme nedeniyle mi
ortaya ¢iktig1 veya kardiyopulmoner anormalliklerin inmeye mi neden oldugu
ayrimi yapilmalidir. Ancak hastalarin ¢ogunda eslik eden bir kardiyak patoloji
oldugu i¢in bu ayrimm yapilmas1 kolay degildir. Akut inme sonrasinda ciddi
kardiyak olay ve kardiyak 6liimiin nedeni siklikla akut miyokardiyal enfarktiis,
kalp yetmezligi, ventrikiiler aritmilerdir *¥. Bu komplikasyonlarin 6nemli bir
boliimii de yogun bakim takip endikasyonu yaratabilir.

2. Yogun Bakimda Takip Edilen inme Hastasinda Dikkat Edilmesi
Gerekenler

2.1. Beslenme

Inme hastalarinda malniitrisyon iyilesme siireci agisindan cok onemlidir. Yetersiz
beslenme iyilesmeyi geciktirir, hastanede kalis siiresini uzatir ve rehabilitasyonu
geciktirir. Bu nedenlerle de maliyeti ve mortaliteyi artirir ¢*29, Ayrica
malnutrisyonun bu hastalarda pndmoni, diger enfeksiyonlar ve gastrointestinal
kanamaya yatkinlik yarattig1 bildirilmistir 2. Inmeli hastalarda optimal beslenme
kadar yeterli hidrasyonun saglanmasi da 6nemlidir “¢%-2", Dehidratasyon, derin



246 4 ¢ YOGUN BAKIMA MULTIDISIPLINER DAHILI YAKLASIMLAR

ven trombozu (DVT) riskini artirmaktadir. Yutma becerisinin bozulmasi veya
yutamama inmede sik karsilasilan sorunlardan biridir. Yutma bozuklugunun
hemiplejik hastalarda %50’ye varabilen oranda gelisebildigi bildirilmistir.
Inmenin erken evresinde en yiiksek olan inme prevelansi 3 ayda yaklasik %15’e
kadar diiser “*®, Hastanin yutabildigi kesin olarak izlenene kadar oral beslenme
yapilmamalidir. Ogiirme refleksinin korunmus olmasi yutmanin bozulmadigini
gostermez. Yutmanin degerlendirilmesi igin gegerli ve giivenilir kabul edilen
‘The Toronto Bedside Swallowing Screening Test (Toronto Yatak Basi Yutma
Degerlendirme Testi)’ kullanilabilecegi gibi basitce yatak basinda yapilabilecek
su yutma degerlendirmesi de kullanilabilir. Hastaya agizdan su verilmesinden
sonra sesinin ¢atallanmasi da risk olarak kabul edilir. Hastalara baslangicta iv
siv1 verilir, nadiren de iv beslenme gerekebilir. Hastaya bu tedavilerle es zamanl
yutma terapisi yapilmalidir. Hastanin beslenmesi nérolojik yutma bozuklugunun
tipi ve siddetine gore normal besinden piirelere, 6zel icerikli yogunlagtirilmis
stvilardan NG tiip veya PEG ile beslenmeye kadar bir¢ok yontemle olabilir.
NG tiip ve PEG ile beslenmeyi karsilastiran ¢alismalarda herhangi bir {istiinliik
saptanmamistir. Ancak erken donemde (ilk 48 saat icinde) NG tiiple beslenmenin
PEG’e gore daha iyi sonuglar sagladigi ve mortalite riskini azalttigi bildirilmistir
@, Malniitrisyon insidansi hastaneye basvuru sirasinda %7-15 arasinda iken, 2.
haftada %22-35 arasinda bulundugu bildirilmistir. Uzun siire rehabilitasyon
gereken hastalarda malniitrisyon prevalanst %50’ye dek ulasmaktadir (9.
Malniitrisyon kot fonksiyonel prognoz ve mortalitede artis belirtecidir @.
Yutmasi bozulmus inme hastalarinda, erken donemde (48 saat i¢inde) NG tiiple
beslenmeye baglanmaly, ilk 2 hafta icinde PEG diisiiniilmemelidir. Inme sonras1
immobilite ile beraber konstipasyon, medikal nutrisyon {iriinlerinden dolay1 da
diyare goriilebilir, hasta bu agilardan dikkatli izlenmelidir.

2.2. Basi Yarasi

Inme hastalarinda 6zellikle uzun siireli yataga bagimli kalan hastalarda basi yarasi
siklig1 artmaktadir. Basi yarasi riski mobilitenin azalmasi ve inkontinans ile artis
gostermektedir. Sakrum, kalca ve ayak topuklari sik izlenen lokasyonlardir, bu
bolgeler bu nedenle sik ve diizenli sekilde incelenmelidir. Erken mobilizasyon
ve hastalarin iki saatte bir pozisyonlanmasi, havali yatak, yastikli destek
cihazlarinin kullanilmasi ile basi yaralari onlenebilir @4,

2.3.Derin Ven Trombozu

Inme sonras1 donemde major dikkat gerektiren problemler arasindadir. DVT
prevelanst ilk iki haftada %50’ye ulasabilmektedir @*. ileri yas, paralizi siddeti
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ve dehidratasyon onemli risk faktorleri arasindadir ©”. DVT ekstremitede 6dem,
agr1, hassasiyet ve ates nedenidir, ancak siklikla asemptomatiktir. En korkulan
komplikasyonu, hastalarin yaklasik %15’inde izlenen (tedavi edilmemis
proksimal DVT’lerin) fatal pulmoner embolidir ¢Y. Pulmoner emboli inme
sonrasinda erken mortalitenin en nemli nedenleri arasindadir. Tromboflaksilerin
yaygin kullanimi nedeniyle son yillarda sikliginda azalma izlenmistir. Eslik
eden pnomoni ve ates klinik tabloyu komplike hale getirebilir 2. Diisiik doz
diisiik molekiil agirliklt heparinler (<6000 1U/giin) DVT ve pulmoner emboli
riskini azaltirken, kanama riskini arttirmamaktadir 2.

2.4. Idrar Yolu Enfeksiyonlar

Akut inme hastalarinda idrar yolu enfeksiyonlar1 sik izlenmektedir 9. inme
sonrasi idrar yolu enfeksiyonu i¢in tanimlanmis bagimsiz risk faktorleri arasinda
ileri yas, tiriner kateter kullanimi, inme siddeti ve kadin cinsiyet yer almaktadir
3336 Gereksiz kateterizasyondan kaginma ve kateterlerin titiz kullanilmasiyla
idrar yolu enfeksiyon riski azaltilabilir.

3. Yogun Bakimda Bir Komplikasyon Olarak inme

Yogun Bakim iinitelerindeki ndrolojik komplikasyonlar altta yatan primer
norolojik bir hastaliga bagli olarak olarak gelisebilecegi gibi tibbi veya cerrahi
bir hastaligin sonucu veya perioperatif olarak da gelisebilir. Yogun bakim
iinitelerinde takip edilen hastalarda bazi norolojik tablolari tanimlamak giic
olabilir. Bunun sik nedenleri; entiibasyon, sedasyon ve noromiiskiiler bloke
yapici ajanlarin kullaniminin yayginlasmasidir. Mevcut hasta populasyonuna
bagl olarak komplikasyonlarin gesitliligi ve tipi degismektedir. 1993 yilinda
Bleck ve arkadaslarinin toplam siiresi iki y1li asan bir calismasinda genel yogun
bakima yatan 1758 hastanin %12.3’iinde ndrolojik komplikasyon gelistigi
saptanmustir ¢,

Norolojik komplikasyon gelismesinin mortaliteyi artirdigi  birgok
caligmada saptanmuistir. Isensee ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada norolojik
komplikasyonu olmayan hastalarda mortlite oran1 %20, ndrolojik komplikasyonu
olan hastalarda mortalite orani ise %359 olarak raporlanmistir ¢”. Bleck ve
arkadaglarinin ¢calismasinda da benzer sekilde, norolojik komplikasyonlari olan
hastalarda mortalite oran1 %55.3, norolojik komplikasyonlari olmayan hastalarda
%28.5 olarak saptanmis ©®. Her iki calismada da noroljik komplikasyon
gelismesinin mortaliteyi arttig1 sonucuna varilmaistir.

Yogun Bakim Unitelerine herhangi bir sebeple yatan hastalarda yaklasik
%]1-4 arasinda degisen oranda akut inme (infarkt veya kanama) goriiliir 7%,
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Eelco ve ark tarafindan 1998 yilinda yayinlanan ¢alismalarinda genel yogun
bakim ftinitesinde takip edildigi sirada inme gelisen hastalar incelenmistir.
Iskemik inme goriilen hastalarda inme nedenleri: en sik dissemine intravaskiile
koagiilopati olmak tlizere septik emboli, atrial fibrilasyonu olup cerrahi nedenli
varfarin tedavisinin kesilmesi ve kardiyoversiyon olarak saptanmistir. Hemorojik
inme gelisen hastalarda nedenler ise dissemine intravskiiler koagiilopati ve
mikotik anevrizma olarak saptanmistir ¢°. Bunlara ek olarak iskemik ve
hemorojik inmenin bilinen risk faktorleri (kardiyak ritm bozukluklari, diizensiz
seyreden tansiyon arteryel ve kan sekeri. vs) yogun bakimda takipli hastalar i¢in
de risk olusturur.
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BOLUM 18

YOGUN BAKIM UNITELERINDE
KARSILASILAN NOROLOJIK
KOMPLIKASYONLAR

Ayse Pmar TiTiZ

orolojik komplikasyonlar, yogun bakim iinitelerinde takip edilen kritik

‘ \ ‘ hastalarda sik¢a goriilen ve mortalite riskini artirmasi nedeniyle tanisi

ve yonetimi olduk¢a 6dnem gosteren tablolardir. Santral ve periferik

sinir sistemi tutulumunu kapsayabilen bu tablolar hi¢ de azimsanmayacak

siklikta ortaya cikabilmektedir. Norolojik komplikasyon gelisen hastalarda

gelismeyenlere oranla mortalite riski neredeyse 2 katina ¢ikarken (%28.5’tan

%55’e), yogun bakim {initesinde kalma siiresinin 2,5 kat, hastanede kalis
stiresinin de 2 kat arttig1 raporlanmigtir .

Beyin, omurilik, periferik sinirler ve néromiiskiiler yapilar dahil olmak
lizere sinir sisteminin tiim kademelerinde tutulum ortaya ¢ikabilmektedir. Bu
komplikasyonlar yogun bakim siirecine neden olan altta yatan hastaliga, onceden
var olan komorbid durumlara ve yogun bakim siirecinde yasam destegi amaciyla
uygulanan islem veya medikasyonlara bagl olarak gelisebilmektedir .

Norolojik degerlendirmede temel basamak olan klinik degerlendirmenin
prognoza da ¢ok katkisi olmaktadir. Norolojik muayene, hastanin suur durumu ve
degerlendirmeye katilim diizeyine gore degiskenlik gosterebilir. Kooperasyonun
veya muayeneye katilimin yetersiz oldugu hastalarda degerlendirme yapilirken
gerekirse suuru etkileyen sedatif ilaglar kesilmelidir. Verbal veya motor
yanitlart degerlendiriken gerekirse agrili uyaran verilerek degerlendirme
yapilabilmektedir. Beyin sapinin degerlendirilmesi igin pupil simetri ve
151k refleksi yanitlari, goziin primer pozisyonu ve hareketleri, okulosefalik
ve okulovestibuler refleksler, kornea refleksi, 6giirme refleksi ve solunum
paternleri gozden gegirilmelidir ¢ . Standart olarak Glasgow Koma Skalasi
(GKS) ve FOUR (Full Outline of Unresponsiveness) skoru kullanilmaktadir.
Nobet, nistagmus ve miyoklonus, tremor, asteriksis gibi istemsiz hareketler de
kaydedilmelidir ©.

253
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1. Nobet

Sepsis, akut inme, hipoksik iskemik ensefalopati, ilag kesilmesi, akut metabolik
diizensizlikler, ila¢ intoksikasyonlar1 veya organ yetmezliklerine bagli olarak
nébet ortaya cikabilmektedir. Yogun bakim hastalarinda gelisen ndrolojik
komplikasyonlarin %28’ini bu sebeplere bagh gelisen semptomatik nobetler
olusturmaktadir. %4’ e kadar ulasan oranda hastalarda yeni baslayan ndbet ortaya
cikmaktadir. Tedavi oncelikle altta yatan sebebe yonelik olmalidir. Altta yatan
sebebe yonelik yonetim hizlica yapilir ve ndbetler tekrarlamazsa genellikle
antiepileptik tedaviye gereksinim olmayabilir.

Nonkonvulziv status epileptikus, konvulziv nébetin fiziksel belirtilerinin
olmadig1 uzamis ve hizla tekrarlayan nobet sendromudur. Bazen parmaklarda,
gozlerde ve agizda hafif hareketler gozlenebilir. Suur bozuklugu olan yogun
bakim hastalarinda EEG monitorizasyonu ile %18 e varan oranlarda tespit
edilebilmektedir. Uzun siireli agiklanamayan suur bozuklugu olan hastalarda
akla gelmeli ve EEG monitorizasyonu yapilmalidir ©.

2.  Anoksik-iskemik Hasar

Oksijenasyonun ¢esitli sebeplerle kritik diizeyin altina diigmesi anoksik iskemik
ensefalopati gelisimine yol agabilmektedir. Klinik olarak hastalarda miyoklonus,
nobetler, deserebre veya dekortike postiir, pupil degisiklikleri ve diger beyin
sap1 tutulumu bulgulart goriilebilmektedir. Anoksik-iskemik bir olaydan sonra
siirecin geri doniigsliz olup olmayacagi, sebep olan durumun ciddiyetine ve
serebrovaskiiler hastalik gibi daha dnceden var olan olas1 faktorlere baglidir.
Serebral hasar ve bunun neticesinde gelisen kardiyopulmoner arrest tablosu en
stk oliim sebebi olmaktadir. Anoksik hasara sebep olan duruma bagli olarak
klinik olarak ii¢ kategoride incelenen tablolar gelismektedir:

1. noronlarda daginik iskemiye bagli olarak konfilizyon ve anterograt amnezi
fokal veya multifokal infarktlara bagl gelisen fokal norolojik defisitler
3. yaygin beyin hasarina bagl olarak gelisen beyin 6liimii veya kalic1 vejetatif

durum.

Terapotik hipoterminin (12-24 saat siireyle 32-34°C) ventikiiler fibrilasyon
veya ventrikiiler tagikardiye bagl gelisen komatéz durumlarda kismen iyilesme
olabilecegini bildiren ¢alismalar mevcuttur ©,

3. inme

Sistemik enfeksiyonlar, koagiilasyon bozukluklari, inflamatuar siiregler invaziv
vaskiiler ve kardiak uygulamalar gibi norolojik olmayan sebeplere bagh
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olarak, yogun bakimda takip edilen hastalarda %1-4 oraninda inme ortaya
cikabilmektedir. Genellikle suur bozuklugu, hemiparezi ve fix pupille prezante
olmaktadir 7%,

Atrialfibrilasyon en sik eslik eden durumdur. Antikoagiilasyon uygulanmasi
gerekmektedir. Hemodinamik instabiliteyi diizeltmek i¢in kardiyoversiyon
gerekliyse antikoagiilan tedavi de en kisa siirede baglanmalidir. Hipertrofik, dilate,
restriktif, sag ventrikiil aritmojenik ve klasifiye edilemeyen kardiyomiyopatilere
bagli olarak da serebral embolizm ortaya ¢ikabilmektedir. Infektif endokardite
bagli olarak da %20-40 oraninda norolojik tablolar gelisebilmektedir. Mortalite
yaklagik %15-20 civarinda iken norolojik komplikasyon ortaya ¢ikmasi halinde
%150 civarinda olabilmektedir. Norolojik komplikasyonlarin yarist inmeye bagh
ortaya cikan tablolardir ©. Serebrovaskiiler yapilarda biiyiik damar stenozu
olan hastalarda sistemik hipotansiyon, iki bliylik damar alaninin bileskesi
olan bolgelerde border-zone infarktlara sebep olabilmektedir. Intrakardiak
veya intrapulmoner sant olan hastalarda vendz tremboembolizm paradoksal
embolizme yol agabilmektedir. Patent foramen ovale, atrial ve ventrikiiler
septal defektler ve pulmoner arteriovendz fistiillere bagl gelisen paradoksal
embolizmlerinmeye neden olabilmektedir 9. Koagiilasyon bozukluklari dainme
veya intrakraniyal hemorajilere sebep olabilmektedir. flaglarin kullaniminda
da endotel hasari, endotelial antikoagiilasyonda azalma , eritrosit ve 16kosit
agregasyonu , kan viskozitesinde artma ve hemostatik dengede bozulmaya bagl
olarak tromboz gelisebilmektedir. intravendz immunoglobulin (IVIG) arteriyel
vazospazm ve viskozitede azalmaya yol agabilmektedir. Rekombinant faktor
Vlla ve aktive protrombin kompleks konsantreleri direkt koagiilasyon kaskadini
etkilemektedir. Tip 2 heparinin indiikledigi trombositopeni %3 e kadar inmeye
yol agabilmektedir. Antikoagiilan ve antiagregan ajanlar genellikle venoz ve
arteriyel tromboembolizm riski altindaki hastalar i¢in koruyucu olmaktadir.
Invaziv vaskiiler uygulamalar da inme gibi nérolojik komplikasyonlara neden
olabilmektedir. Tanisal veya terapotik anjiografi amacli uygulanan kateterizasyon
sirasinda aterosklerotik plak veya trombiis kaynakli serebral embolizm
olabilmektedir. Ileri yas, arteriyel hipertansiyon, diyabetes mellitus, acil koroner
anjiografi, strok oykiisii, bobrek yetmezligi, konjestif kalp yetmezligi olan,
intraaortik balon uygulamasi ve bypass greftleme yapilan hastalar bu agidan
risk grubunu olusturmaktadir.

4. Noromiiskiiler Hastaliklar

Yogun bakim hastalarinda elektrodiyagnostik verilere gore %70°e varan
oranlarda polinéropati gelisebilmektedir. Genellikle yogun bakimda bir haftadan
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daha uzun yatan hastalarda goriilebilmektedir. Sepsis, néromiiskiiler bloke edici
ajanlar, steroid, aminoglikozid kullanimi, malniitrisyon, hipoalbuminemi ve
hiperglisemi risk faktorleri olarak belirlenmistir. Derin tendon reflekslerinde
azalma, quadripleji ve mekanik ventilasyon ihtiyacina yol agan solunum
yetmezligi seklinde bulgularla seyredebilir.

Kritik hastalik noropatisi alt ekstremiteleri tutan duyusal ve motor lif
dejenerasyonu ile karakterizedir. Kritik hastalik miyopatisi kas liflerinde atrofi,
yagli dejenerasyon ve fibrozis ile karakterizedir. Cesitli tipleri tanimlanmustir;
yogun bakim miyopatisi, akut nekrotizan miyopati, kalin filaman miyopatisi,
akut kortikosteroid miyopatisi, siddetli astimda akut miyopati, akut hidrokortizon
miyopatisi ve akut kortikostreoid ve pankuronyum iliskili miyopati V.

Yogun bakim noéromiiskiiler hastaliklari morbidite ve mortalite ile
iliskilidir. Iyilesme siireci haftalar veya aylar i¢inde olup, ciddi aksonal hasari
olanlarda iyilesme potansiyeli sinirli olmaktadir. Spesifik bir tedavisi yoktur,
erken fark edilip fiziksel terapi ve rehabilitasyon yarar saglamaktadir 2.

5. Yogun Bakim Unitelerinde Yapilan Uygulamalar Sirasinda Gelisen
Komplikasyonlar

5.1. Intravenoz ve Intraarteriyel Kateter Uygulamasi

Intravendz veya intraarteriyel kateter takilmasi veya cikarilmasi sirasinda
periferik sinir hasar1 gelisebilmektedir. Baz1 sinirler bu agidan daha hassastir;
radial sinirin siiperfisial dali, antekubital fossada medial ve lateral anterobrakial
kutandz sinir, elde radial ve ulnar dorsal sensorial dal. Sivi ekstravazasyonuna
veya kaniil civarindaki hematoma bagli gelisen basing noéropraksisi, ilaglarin
kimyasal hasar olusturmas1 veya direkt igne zedelemesine bagli olarak
gelismektedir. Santral vendz kateter yerlestirme veya c¢ikarma sirasinda nadir
fakat fatal bir komplikasyon olan hava embolizmi geligebilmektedir ).

5.2. Lomber ponksiyon, lomber dren ve epidural kateterler

Lomber ponksiyon (LP) sonrasinda gelisen beyin omurilik sivist (BOS)
sizintisina bagli ortaya ¢ikan intrakraniyal hipotansiyona bagh gelisen bas agrisi
en sik goriilen komplikasyondur. LP sirasinda antisepsi kurallarina uyulmamasi
halinde, cilt florasinin girisi sonucunda santral sinir sistemi enfeksiyonu
gelisebilmektedir. Antitrombotik medikasyonu veya kanama diyatezi olmasi
halinde spinal subaraknoid kanama ortaya c¢ikabilmektedir.
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Lomber dren uygulamasina bagli gelisen komplikasyonlar ii¢ grupta
toplanmaktadir;

1. Fazla BOS drene edilmesine bagli bag agrisi, transtentorial herniasyon, akut
beyin sap1 ve serebellar disfonksiyon ve pndmosefali
Mekanik nedenli radikiiler agr1 ve kateter tikanmasi

3. Epidural abse, menejit ve araknoidit gibi enfeksiyonlar.

Analjezi ve radyokontrast madde vermek amagli uygulanan epidural kateterler
seyrek olarak epidural hematom, spinal abse ve menenjite yol agabilmektedir 1.

5.3. Endotrakeal Entubasyon, Mekanik Ventilasyon, Extracorporeal
Membran Oksijenasyonu (ECMO)

Acil kosullarda uygulanan havayolu miidehaleleri hayat kurtarici olmakla
birlike, gecikilmesi halinde hipoksemi ve hiperkapni gelismesine sebep
olmaktadir. Entubasyon sirasinda boyunda hiperekstansiyon olmasi
nedeniyle servikoserebral arterde diseksiyon ve santral spinal kord sendromu
gelisebilmektedir. Laringoskopiye bagli hipoglossal sinir hasari ortaya
cikabilmektedir. Spinal kord hasarini azaltmak icin direkt laringoskopi ve
fiber-optik entubasyon kullanilabilmektedir. Ekstubasyon sonrasinda rekiirren
laringeal sinirin anterior dalina olan basinedeniyle ses kisikligi goriilebilmektedir.
Pozitif basingh ventilasyona bagli olarak kardiak ve pulmoner fonksiyonlar
etkilenebilmektedir.

ECMO, siddetli kardiyopulmoner hastalig1 ve direngli hipoksemisi olan
hastalara destek saglamaktadir. Cesitli ¢calismalarin sonuglarina gére ECMO
tedavisi olan hastalarda ndbet, iskemik inme, intraserebral hemoraji, hipoksik-
iskemik ensefalopati, miyoklonus, aciklanamayan koma, beyin o6liimii gibi
norolojik komplikasyonlar goriilebilmektedir .

5.4. Diyaliz

Diyaliz ve sonrasindaki sekiz saate kadar diyaliz disequilibrium sendromu
gelisebilmektedir. Norolojik bulgular bas agrisi, huzursuzluk, arteriyel
hipertansiyon, bulanti, kusma, tremor, kas krampi, ndbet ve koma ile prezante
olmaktadir. Beyin iire klirensinin dolasimla kiyaslandiginda daha yavas
olmasina bagli gelisen gegici serebral 6dem ile iliskilidir. Coziilmesi birkag giin
stirebilmektedir 9.
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5.5. Pozisyon Verme ve Cevirme

Sedasyon alan veya komadaki hastalarda kompresyon noropatileri
gelisebilmektedir. Uzun siire hareketsizlik, siddetli kas giigsiizliigii ve kontraktiir
dizde eksternal rotasyon ve peroneal sinir kompresyonuna bagli diisiik ayak
gelismesine, ajite hastalarda brakiyal sinir traksiyonu yaralanmas iist ekstremite
giigstizliigiine yol agmaktadir (7,

5.6. Toksik Metabolik Bozukluklar

Bir¢ok toksik ve metabolik bozukluklar karaciger ve bobrek yetmezligine, serum
ozmolar bozukluklara, sepsis, elektrolit imbalans1 ve asit-baz dengesizligine yol
acarak noronal eksitabiliteyi degistirmektedir. Toksik metabolik ensefalopati
yogun bakim hastalarinda en sik goriilen norolojik komplikasyondur. Akut
konfiizyon, hiper veya hipokinetik deliryum, somnolans veya koma ile prezante
olmaktadir. Mekanik ventilasyonda olan hastalarda %80’e ulasan oranlarda
deliryum gelismektedir 1%,

Sepsis ve enfeksiyon yogun bakima girigin sik rastlanilan sebeplerindendir.
%70’e ulasan oranlarda ensefalopatiye yol agmaktadir. Klinik olarak algi
degisikligi, diskonjuge bakis, asteriksis, takipne, tremor, miyoklonus ve ndbetlerle
prezante olmaktadir. Ensefalopatinin siddeti mortalite ile iliskilidir. EEG,
nonkonvulziv nobetlerin degerlendirilebilmesi i¢in gereklidir. Ensefalopatiyi
degerlendirmek acisindan da degerlidir; diffiiz teta, intermitan ritmik delta,
trifazik dalgalar, supresyon veya burst supresyon paternleri goriilebilmektedir.

Hiponatremi mortalite agsisindan 60 kat fazla risk tasimaktadir . En
sik etyolojiler; enfeksiyona bagli uygunsuz antiditiretik hormon salinimu, ilaglar
ve akciger hastaliklaridir. Hafif hiponatremide bulanti, bag agrisi, anoreksi,
halsizlik ve kas kramplar1 goriilmektedir. Sodyum diizeyinin 120-130mmol/L
olmasit durumunda fasikiilasyonlar, titreme, mental durum bozukluklar
ortaya ¢ikmaktadir. 115mmol/L’nin altindaki degerler yasam tehdit edici simir
olup, jeneralize nobetler, koma ve serebral herniasyon goriilebilmektedir %,
Hiponatremi 24-48 saatten uzun siirerse beyin toksisitesi gelisebilmektedir.
Uzamig hiponatreminin hizli diizeltilmesi osmotik demiyelinasyona yol agip,
MR’da T2 sekanslarda ponsta periferin korundugu santral hiperintensiteye yol
a¢cmaktadir @V,

Vitamin yetmezligi %43 oraninda yogun bakim hastalarinda gelismektedir
22 Bvitaminleri, E, D vitaminleri ve folat sinir sistemi i¢in nemlidir. Alkolizm ve
malabsorbsiyon sendromu olanlar risk grubundadir. Wernicke ensefalopatisinde
ataksi, ensefalopati ve okiiler motor disfonksiyon traidi goriilmektedir. Tiamin
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eksikliginin bir komplikasyonu olup, glukoz infiizyonu ile presipite edilir. Alkol
zehirlenmesinden veya yoksunlugundan ayirt etmek ¢ok 6nemlidir. Kronik alkol
alimi, malignite, posttransplantasyon, hiperemezis gravidarum ve AIDS risk
faktorleridir. Vitamin D eksikligi kronik hastalikli, immobil ve fenitoin veya
fenobarbital alan hastalarda ortaya gikmaktadir. Ust ekstremitelerden ziyade
pelvik ve uyluk kaslarini etkileyen miyopatiye yol agmaktadir. Hastalar ambule
olduklarinda 6rdekvari bir yiiriiyiis izlenmektedir. Antidepresan ve opiatlara
direngli hiperaljezi gelismekte olup, D vitamini replasmant ile diizelmektedir ).

Asit-baz dengesizliklerindrolojik fonksiyonlariakutolarak bozabilmektedir.
Metabolik veya respiratuar asidoz beyin metabolizmasini baskilayarak ve hiicre
voliim regiilasyonunu bozarak ilerleyici letarji ve komaya yol acabilmektedir.
Asteriksis, somnolans ve ndbetler ortaya ¢ikabilmektedir @4,

Adrenal yetmezlik genellikle hipotalamus-hipofiz-adrenal aksta altta yatan
bir bozukluk varsa ortaya ¢ikmaktadir. Uzun siireli yogun bakim yatiglarinda
da hastalarda edinsel olarak gelisebilmektedir. Akut adrenal krizde tipik olarak;
hipotansiyon, hipoglisemi ve elektrolit diizensizlikleri gelismektedir. Genellikle
cesitli noropsikiyatrik semptomlarla kendini gostermektedir .

Akut bobrek hasart genellikle enfeksiyonlar, ilaglar ve iyotlu kontrast
madde kullanimia baglh gelisebilmektedir. Norolojik olarak algi bozuklugu,
ajitasyon, asteriksis, miyoklonus, tetani ve nébetler goriilebilmektedir. EEG’de
diffiiz yavaglama, frontal intermitan ritmik teta, bilateral yiiksek voltajli delta
paroksizmleri ve trifazik dalgalar goriilebilmektedir.

Karaciger yetmezligi yogun bakim hastalarinda ensefalopati sebebi
olabilmektedir. Konfiizyon ve koma arasinda fluktuasyon gosteren bir suur
durumu olusmaktadir. Fulminan hepatik yetmezlikte belirgin hiperamonemiye
bagli astrositlerde belirgin 6dem ve %80’¢ varan oranda mortalite
gelisebilmektedir. EEG’de siklikla trifazik dalgalar ve MRI’da globus pallidus,
subtalamik bolge ve orta beyinde T1’de hiperintensite ve diffiiz kortikal 6dem
gortilebilmektedir ?°.

flaglarin ~ kesilmesine bagli komplikasyonlar; Benzodiazepinlerin
kesilmesine bagli nobetler, huzursuzluk, haliisinasyonlar, anksiyete, uyku
bozukluklari, tremor, terleme goriilmektedir. Beta-bloker kesilmesine bagli
hipertansiyon, tasikardi, miyokardiyal iskemi olabilmektedir. Gabapentin
kesilmesine bagli huzursuzluk, konfiizyon, dezoryantasyon, bas agrisi, selektif
serotonin gerialim inhibitorlerinin kesilmesine bagli grip benzeri tablo, sersemlik
hissi, paresteziler, tremor geligebilmektedir. Statinlerin kesilmesine bagh
serebrovaskiiler olaylar, steroidlerin kesilmesine bagli adrenal kriz, hipotansiyon,
yorgunluk, bulanti, kusma, abdominal agr1 ve ates gelisebilmektedir.
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Nobetlere yol agan ilaglar; bazi antibiyotikler, antidepresanlar,
antineoplastik ajanlar, analjezikler, immunsupresanlar, pulmoner ajanlar ve
kardiyovaskiilerilaglar @752 Metronidazol ensefalopati, optik ndropati, otonom
noropati, periferik noropati ve serebellar disfonksiyona yol agabilmektedir ¢

Transozofageal ekokardiogram gibi endoskopik girisimler sirasinda
kullanilan lokal benzokain ve lidokain methemoglobinemiye yol agabilmektedir.
Siyanoz, bas agrisi, anksiyete, letarji, giicstizliik, sersemlik ve ileri diizeylerde
koma goriilebilmektedir G132,
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BOLUM 19

YOGUN BAKIM UNITESINDE
GORULEN NOROMUSKULER
GUCSUZLUK

Ozge OZEN GOKMUHARREMOGLU

1bbi ve teknik gelismeler ile yogun bakim iinitesi (YBU)’nde takip edilen
I hastalarda 6lim orani1 azalirken taburcu olan hasta sayis1 artmigtir .
YBU’nde izlenen her hastada niteligi ve niceligi farkli olmakla birlikte
kas giigsiizligii gozlenmektedir. Bunun sebebi altta yatan hastalik olabilecegi
gibi ndromuskiiler kaynakli da olabilir. Hastalarda saptanan kas gii¢stizliigiiniin
sebebi yatig nedeni olabilecegi gibi izlem sirasinda da gelisebilir. Bu noktada
hastalarda yapilacak ayrintili norolojik muayene oOzellikle tedavi edilebilir
nedenlerin saptanmasi agisindan 6nem arz etmektedir. Ancak hastalarda saptanan
biling degisiklikleri, ndrolojik muayeneye koopere olmamalari, hipnotizan
veya sedatizan ilag aliyor olmalar1 gii¢siizliigiin saptanmasinda klinik zorluklar
yaratmaktadir. Vakalarda genellikle ilk belirti spontan hareketin azalmasi
olmakla birlikte, simetrik veya asimetrik jeneralize kas gli¢siizliigii, solunum
kaslarinda gii¢siizliik veya mekanik ventilatdrden ayrilma zorlugu gibi bulgular
gozlenebilir. Yogun bakimda takip edilen hastada kas gii¢siizliigii saptandiginda
ilk adim bulgularin {ist veya alt motor ndrona ait oldugunu belirlemektir. Ust
motor noron tutulumunda siklikla asimetrik kas giigsiizliigiine hiperrefleksi,
Babinski refleksi gibi patolojik reflekslerin varligi, biling degisiklikleri ve
kraniyal sinir tutulumu eslik etmektedir. Alt motor néron tutulum bulgulari
saptandiginda ise ikinci adim gligsiizliiglin motor iinitenin hangi boliimiiniin
etkilendigini belirlemek olacaktir. Motor iinite alt motor ndron, ndromuskiiler
kavsak ve kas liflerinden olugmaktadir. Tutulan bolgeye gore hastada saptanan
klinik bulgular degiskenlik gostermektedir ®. Genel Yogun Bakim Unitesinde
Takip Ihtiyact Gériilen Néromuskiiler Hastaliklar Tablo 1°de 6zetlenmistir.

263
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Tablo 1. Genel Yogun Bakim Unitesinde Takip Ihtiyac1 Goriilen Noro-
muskiiler Hastaliklar

Lokalizasyon Hastalik

On boynuz Amyotrofik Lateral Skleroz (ALS)
Poliomyelit

Periferik sinir Guillain Barre Sendromu (GBS)

Kronik Inflamatuvar Demyelizan Néropati (CIDP)
Kritik Hastalik Polindropatisi (CIP)

Toksik Noropati
Porfirik Noropati

Noromuskiiler Myastenia Gravis

Kavsak Lambert-Eaton myastenik sendrom(LEMS)
Botilismus

Uzamig néromuskiiler blokaj
Kas Kritik hastalik miyopatisi (CIM)
Muskiiler distrofi

Polimiyozit

Periyodik paralizi
Toksik/metabolik miyopatiler

Noromuskiiler giigstizliige sahip hastalarda gozlenen solunum yetmezligi
otonom sistem bozuklugu veya enfeksiyon gibi nedenlerle yogun bakim ihtiyaci
stk olmaktadir. Bu yazida en sik yogun bakim takibi gerektiren hastaliklar
irdelenmistir.

1. Amyotrofik Lateral Skleroz

Amyotrofik Lateral Skleroz (ALS) beyin sap1 ve medulla spinalis 6n boynuz
motor noronlarinin etiyolojisi tam olarak bilinmeyen dejenerasyonu ile
olusan progresif mortal bir hastaliktir. Erkeklerde kadinlara nazaran daha sik
gozlenmekte ve %10 ailesel 6zellik gostermektedir @. Klinik prezentasyon genis
bir yelpazede karsilik bulur. Ust motor ndron tutulumu 6n planda oldugunda
bulgular kaslarda giicsiizliik, spastisite, patolojik reflekser ve hiperrefleksi
seklindedir. Alt motor néron tutulum bulgulari ise kas giigsiizliigiine eslik eden
atrofi ,fasikiilasyon, hiporefleksi ve hipotoni saptanmasidir. Hastaligin tanisi
klinik bulgular ve elektrofizyolojik testlerle saptanan yaygin aktif denervasyon,
kronik reinervasyon ve fasikiilasyon saptanmasi ile konulur. En sik goriilen
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spinal formunda distal ekstremitelerde giicsiizliik belirgin iken %20 kadar
hastada bulber tutulum ilk bulgu olarak saptanabilir. Az bir hasta grubunda ise
demans veya respiratuvar bulgular ile baslangi¢c gozlenmektedir . Bulber ve
solunum kas disfonksiyonu sik gozlenmekle birlikte aspirasyon pnomonisi en
sik 6liim nedenidir ©. ALS hastalarinin yarisinda 30 ay i¢inde, % 20 kadarinda
ise 5-10 yil iginde 6lim gozlenmektedir ©.

ALS hastalarinda tedavi multidispliner olarak yiirtitiilmedir. Hastaligin
kesin bir tedavisi bulunmamakla birlikte ‘riluzol’ kullanilmaktadir. Riluzoliin
erken baslanmasi Onerilmekte ve ortalama yasam siiresini 2-3 ay kadar
uzattig1 bilinmektedir fakat kas giicii veya fonksiyonel kapasite iizerine etkisi
bulunmamaktadir “© Giincel medikal tedavideki kisitlilik nedeni ile ALS’ de
palyatif tedavi bliylik 6nem tasimaktadir. ALS hastalarinda gelisen solunum
yetmezligi nedeni ile yapay solunum gerekli olabilir. Oncelikle non invaziv
mekanik ventilasyon denenmesi tavsiye edilmektedir, ancak yutma giicligi
olan hastalarda aspirasyon riski g6z ardi edilmemelidir. Dejeneratif siirecin
devam etmesi nedeni ile trakeostomi ve ev tipi ventilatorle palyatif bakim uzun
donemde gerekli olacaktir. Yogun bakim tedavisi gereken ALS hastalarinda
solunum yetmezligine neden olan esas hastaliga yonelik antibiyotik, trombolitik
veya antitrombotik, bronkodilatdr, steroid, vazopressor, ditiretik gibi tedaviler ve
enteral/paraenteral beslenme en kisa siirede baglanmalidir. Yutma gii¢liigii nedeni
ile aspirasyon riski yiiksek olan veya giinliik kalori ihtiyacini karsilayamayan
hastalarda perkiitan endoskopik gastrostomi (PEG) agilmasi ve beslenmenin
PEG’den devami gereklidir. ALS hastas1 klinik olarak stabil oldugunda, hasta
ve hasta yakinlar1 evde tedavinin devam edebilmesi agisindan bilgilendirilmeli
ve hasta bakimi agisindan egitilmelidir ¢7.

2.  Guillain —Barre Sendromu

Guillain Barre Sendromu (GBS) hizli progresif, simetrik ve asendan yayilimh
kas gligsiizliigli izlenen akut, demiyelinizan, inflamatuvar bir polinéropatidir
). Hastalarin%350-70 kadarinda bulgular baslamadan 1-2 hafta oncesinde
mide barsak yolu veya iist solunum yolu enfeksiyonu gegirdigi saptanmistir.
Enfeksiyon diginda as1 (influenza A, kuduz), cerrahi operasyonlar, organ nakli
ve travmalardan sonra da hastalik gozlenebilmektedir. Bu nedenle yogun
bakima yatis nedeni GBS olmayan hasta grubunda da giicstizliik saptandiginda
akilda tutulmalidir. Enfekte eden ajan ile konak¢inin sinir hiicreleri arasinda
¢apraz reaksiyon olustugu ve immiin reaksiyon bagsladigi disiintilmektedir ®.
Hastalarda kas gii¢siizliigiiniin yan1 sira hipo/arefleksi, duyu kusuru, otonom
sistem disfonksiyonu, noéropatik agr1 ve fasiyal dipleji gibi kraniyal sinir
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bulgular1 6zellikle Miller Fisher varyantinda sik olmakla birlikte, ekstraokiiler
kas tutulumu izlenmektedir. GBS klinik bulgulari, laboratuvar 6zellikleri ve
elektrofizyolojik testler ile siniflandirilmaktadir ©. Hastaligin tanisinda beyin
omurilik s1vis1 (BOS) incelemesi ve elektrofizyolojik yontemler kullanilmaktadir.
BOS direk bakida hiicre saptanmazken (sayisinin 50/mm3’ den az olmasi )
protein diizeyinde artis (genellikle 45-200 mg/dL) yani albliminositolojik
dissosiasyon saptanmaktadir. Elektrofizyolojik incelemede farkli donemler igin
farkl kriterler belirlenmis olmakla birlikte genel mantik F yanitinin uzamasi,
iletim hiz1 azalmasi, distal latans uzamasi, temporal dispersiyon ve iletim blogu
gibi demyelinizasyonu destekleyen ya da amplitiid diismesi, F yanit kayb1 gibi
aksonal tutulum lehine olan bulgularin aranmasidir 1%V,

Tedavi GBS igin spesifik tedavi ve destek tedavi seklinde ayrilmaktadir.
Plazma degisimi (PD) ve intravendz immun globiilin (IVIG) tedavisinin erken
donemde baglatilmasimin iyilesme siiresini kisalttigi gosterilmistir. PD ilk 4
haftada toplam 5 doz seklinde uygulanabilir, ndrotoksik ajanlart ve humoral
inflamasyonda salinan mediatorleri uzaklastirmaktadir. IVIG ise tercihen ilk 2
hafta i¢inde toplam 2 gr/kg dozunda uygulanabilir. IVIG, uygulanma seklinin
kolay ve PD’ne nazaran gozlenen komplikasyon oranin diisiik olusu nedeni ile
siklikla tercih edilmektedir . Bagvuru sirasinda bulgularin ilk 2 haftasinda
olan veya ilk 4 haftada olup solunum gii¢liigii siiphesi, belirgin otonom
tutulumu olan hastalar yogun bakimda izlenmelidir V. Hastalarin % 30‘unda
mekanik ventilasyon gerektirecek solunum yetmezligi gelisebilmektedir ©.
Solunum gii¢liigii goriilebilme riskini saptamak adma yapilan ¢alismalarda;
baslangig tarihinden itibaren ilk 7 giin i¢cinde bagvuru 0ykiisii, 6ksiirme giigliigi,
ayakta duramama, el bilegi giigsiizliigli, bas1 kaldiramama ve karaciger
fonksiyon testleri (KCFT) yiiksekligini iceren 6 bulgudan 4’ ii mevcutsa
mekanik ventilasyon ihtiyacinin %85 olabilecegi gosterilmistir 2. Hastalarda
entiibasyon siiresinin uzamasi veya ciddi bulber fonksiyon bozukluk varliginda
erken trekeostomi planlanmalidir ©. Bulber tutulum belirgin olan hastalarda
enteral (nazogastrik sonda veya peruktan endoskopik gastrostomi) beslenmeye
gecilmeli, yiiksek enerjili (40 kcal /kg) ve yliksek proteinli (2-2.5 gr/kg) diyet
uygulanmalidir. Otonom tutulum hastalarin yaklasik %75’inde saptanirken en
sik bulgu siniis tasikardisidir ve genellikle nabiz 120/dk’ y1 gegmedikce tedavi
gerektirmez. Hipotansiyondan kaginmak ve hipertansif durumlarda uzun etkili
anti-hipertansiflerden kagmmmak onerilir. Ortalama arteriyal basmg 125 mm/
Hg ge¢medikge tedavi gerekmeyebilir. Hastalarda immobilite sik gdzlenmesi
nedeni ile derin ven trombozu riskine kars1 proflaktik diisitk molekiil agirlikli
heparin uygulanmasi, basi yarasinin dnlenmesi amaci ile sik pozisyon verilmesi
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ve pasif fizyoterapi uygulamalari 6nerilmektedir. Tiim bu tedavilere ragmen
GBS’nin mortalitesi %5 saptanmaktadir ancak norolojik yogun bakim ve genel
yogun bakim koordine ¢alisma sisteminin kuruldugu kliniklerde bu oran daha
dusiiktiir 19,

3. Yogun Bakim Unitesinde Edinilmis Giicsiizliik

Yogun Bakim Unitesinde Edinilmis Giigsiizlik (YBUEG) hastanin ana yatis
nedeni olan travma, cerrahi, sistemik veya ndrolojik hastaliklar1 disinda
saptanabilen bir neden olmaksizin olusan gii¢siizligii tanimlamaktadir (%),
Yogun bakim hastalarmin yaklagik % 50°sinde gozlenen bu tablo klinik,
elektrofizyolojik ve kas biyopsi sonuglari ile kritik hastalik noropatisi (KHN),
kritik hastalik myopatisi (KHM) ve kritik hastalik ndromyopatisi (KHNM)
olarak ii¢ gruba ayrilmaktadir ¥, Yapilan ¢aligmalarda solunum cihazina bagh
kalma siiresi 1 haftay1 gecen hastalarin %25’inde YBUEG saptanirken sepsis
tablosu eslik etmesi durumunda bu oranin %70-100’¢e kadar ¢iktig1 bildirilmistir.
YBUEG gelisimindeki risk faktorleri ; sepsis, sistemik inflamatuar yanit
sendromu, uzun siireli mekanik ventilasyon ,immobilite, hiperglisemi gibi
bilinen nedenlerin yani1 sira hiperosmolarite, parenteral beslenme, norepinefrin
ve steroid kullanimi ve laktat yiiksekligi gibi muhtemel nedenleri icermektedir.
Hastaligin ~ gelisimi  genellike —multifaktoriyeldir  (4'9.  Patofizyolojik
mekanizmalar arasinda mikrodolasim yetmezligi, sodyum kanallarinin
inaktivasyonu, katabolik durum, mitokondriyal disfonksiyon, oksidatif stres ve
kullanilmama atrofisi yer alir. Kritik hastalik polindropatisi tam mekanizmasi
bilinmemekle birlikte muhtemelen aksonun mikrosirkiilasyon yetmezligine
bagl gelisen demiyelinizasyonun eslik etmedigi aksonal polindropatidir. Kritik
hastalik myopatisinde ise kas nekrozu ile birikte kalin filamentlerin kaybi
gozlenmektedir. Benzer risk faktorleri ve muhtemelen ortak bir mekanizmay1
paylastiklari i¢in néropati ve myopati siklikla birlikte gozlenmektedir ve klinik
olarak ayrimi ¢ok zordur 117,

YBUEG, hastalarin sedasyon altinda olmasi nedeni ile giigliikle tespit
edilmektedir. Bulgular kritik hastaligin baslangicindan 1 hafta sonra ortaya ¢ikar
ve siklikla en erken bulgu iliskili uzuv hareketi ile hastanin yiiz eksitmesidir.
Tan1 genellikle hastalarin ventilatére bagli kalma siiresi uzadiginda akla
gelmektedir. Solunum cihazina bagli olmayan hastalarda ise yiizeyel solunum,
yardimc1 solunum kaslarinin aktive olmasi, boguk ve nazone konusma, agiz
ici sekresyonlarda birikme ve aspirasyon ilk bulgular arasindadir. Her iki
antitede de vakalarda simetrik ekstremite (kal¢a kusagi ve omuzlar) zayifligi
gozlenirken KHN’nde hipotoni ve hiporefleksi eslik edebilir. Kranial sinir
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tutulumu gozlenmezken KHM’nde bazen yiiz kaslarinda gii¢siizliikk olabilir
ancak ekstraokiiler kaslar korunmaktadir ve KHN’nde g6zlenen distal duyusal
agr1, sicaklik ve/veya titresim duyu kaybi KHM nde normal olmaktadir. YBU’
ye yatis nedeninden dnce giigslizliik varsa veya giicsiizlilk bu nedene bagliysa
YBUEG disinda alternatif bir tam1 aranmalidir. Ayirict tani ayrintili ndrolojik
muayene, labaratuvar testleri (elektrolitler, kreatin kinaz, eritrosit sedimantasyon
hizi, oto-antikorlar), lomber ponksiyon, radyolojik goriintiilleme, ndrofizyolojik
degerlendirme dahil olmak iizere coklu arastirmalar1 gerektirmektedir. YBUEG
siklikla diglama teshisidir 31419 Yardimci elektrofizyolojik (sinir iletim
calismalar1 ve elektromiyografi-EMG) ¢alismalar olmadan YBUEG’nin alt
kategorilerini teshis ve ayirt etmek zordur 4118, KHN ve KHM i¢in 6nerilen
tani kriterleri Tablo 2 de gosterilmistir 14,

Tablo 2. Kritik hastalik noropatisi ve kritik hastalik miyopatisi
icin onerilen tam Kkriterleri

Kritik hastalik noropatisi *YBU’de edinilmis giicsiizliik

> 2 periferik sinirde BKAP amplitudlerinin normalin
%80’inin altinda olmasi

> 2 periferik sinirde BSAP amplitudlerinin normalin
%80’inin altinda olmasi

*Sinir iletim hizlarinin normal olmasi

*Ardisik uyarim testinde azalma yanitinin olmamasi

Kritik hastalik miyopatisi | *YBU’de edinilmis gucsuzluk

> 2 periferik sinirde BSAP amplitudlerinin normalin
%80’inin uzerinde olmast

«igne EMG’sinde en az iki kas grubunda miyopati

ozellikleri olmas1

Direkt kas uyariminda en az iki kas grubunda

uyarilabilirlikte

azalma olmasi (kas/sinir orant > 0.5)

+Kas histolojisinin miyopati ile uyumlu olmasi
YBU: Yogun bakim unitesi, BRKAP: Bilesik kas aksiyon potansiyeli, BSAP: Bilesik
sinir aksiyon potansiyeli, EMG: Elektromiyografi

Labaratuvar tetkikleri i¢inde spesifik bir belirte¢ olmamakla birlikte KHM’de
serum fosfokinaz (CPK), 1 hafta igerisinde 10-100 kat yiikselip 10 giin i¢inde
normale donebilir. Ancak CPK’nin kasa iliskin travmayla veya elektrofizyolojik
testler sonrasinda da yiikselebilecegi akilda tutulmalidir . Kas ve sinir biyopsisi
yogun bakim néromuskiiler gii¢siizliigin alt tipini anlamamiz ve ayirici tanida
yer alan diger néromuskiiler hastaliklart degerlendirmemiz agisindan firsat



YOBUN BAKIM UNITESINDE GORULEN NOROMUSKULER GUGSUZLUK 4 4 269

sunar ancak biyopsiye bagli morbidite ve daha 6nemlisi degerlendirmenin ileri
uzmanlik gerektirmesi bu tetkiklerin uygulanabilirligini kisitlamaktadir @.

YBUEG igin &zgiin ve etkin bir tedavi ydntemi bulunmamaktadir.
Hastaligin olusumu igin tanimlanan risk faktorlerinin erken saptanmasi, etkin
tedavisi ve 6zenli yogun bakim takibi 6nerilmektedir. Esas olan altta yatan sepsis/
SIRS gibi tablolarm agresif olarak tedavi edilmesidir. Immobilizasyon KHNM
icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Kas gerimi saglayacak asgari agirliga maruz
kalmayan kasta protein sentezindeki dengesizlik nedeni ile atrofi gelismesinin
yani1 sira kasin olusturdugu kuvvet miktar1 da azalmaktadir. Bu nedenle yogun
bakima yatirilan hastalarda sedasyonu minimumda tutarak hastalarin aktif
olmasini saglamak ve egzersiz yaptirmak onem kazanir. Erken mobilizasyon,
bilinci kapali hastada yapilan pasif egzersiz ve pozisyon degisimini kapsarken,
bilingli hastalarda bu egzersizlere ek olarak direncli kas giiclendirme
hareketlerini igerir. Bu uygulamalarin sadece atrofiyi azaltmadig1 ayni zamanda
kritik hastaliktan sonra diizelme yoluna giren iskelet kasinda immiinmodiilator
etkiye yol agtigi bilinmektedir *'3'*'9  Benzer sekilde hipergliseminin risk
olusturdugu bilinmektedir bu nedenle kan sekeri monitdrizasyonu ile intravendz
insiilin tedavisiyle normoglisemik seyrin saglanmasi 6nem arzetmektedir. Yogun
bakimda altta yatan hastaligin tedavisi i¢in kullanilan kortikosteroid ilaglarin
hiperglisemi yaratarak KHNM 'ne yol acabilecegi diisliniilmektedir ancak klinik
calismalar bu konuda ¢eliskili sonuclar vermektedir. Noromuskiiler kavsak
blokoérlerinin (NMKB) kullanimi ile olugan fonksiyonel kavsak blokajinin kasta
denervasyon atrofisine sebep olarak veya direk kas toksisitesi ile YBUEG e
neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu nedenle NMKB ajanlarinin kullanim
stiresinin kisa tutulmasi veya aralikli uygulanmasi tavsiye edilmektedir %,

YBUEG, hastalarda solunum cihazindan ayrilma ve yogun bakim yatis
siiresinin uzamasina neden olan, morbidite (mekanik ventilatorle iliskili
pndémoni, derin ven trombozu ve pulmoner emboli) ve mortaliteyi artiran bir
durumdur. Yapilan bir calismada YBUEG gelisen hastalar %30’unda uzun
donem morbidite gelistigi bildirilmistir @Y. KHM’nin KHN ve KHNM ile
karsilastiginda dahaiyi seyirli oldugu diisiiniilmektedir. Kritik hastalik miyopatisi
olan hastalarin %80’inden fazlasi taburculuk sonrasi 6-12 ay i¢inde tam bir
iyilesme yasayabilir. Kritik hastalik miyopatisi ve kritik hastalik polindropatisi/
kritik hastalik néromiyopatisi tedavileri farkli degildir, iki patoloji arasinda
ayrim yapmak 6nemli prognostik degere sahip olabilir (419,

4. Myastenia Gravis

Myastenia gravis (MG), otoantikorlar araciligi ile noromuskiiler kavsak
postsinaptik membranin etkilenmesi ile olusan otoimmun bir hastaliktir ©.
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Her yasta goriilebilmekle birlikte erken yaslarda kadinlarda, ge¢ yaslarda
ise erkeklerde daha sik gozlenmektedir ??. Hastalarda yorgunluk ile artan
kas zafiyetinin gozlenmesi tipiktir. Hastalik %60-85 oraninda okiiler
kaslarda baglamakla birlikte ekstremite ve bulber kas giigsiizligi cesitli
oranlarda saptanabilir. Hastaligin tanisinda giigsiizlik saptanmasi disinda
yorma fenomeninin (hastaya 1 dk. kadar yukari bakis yaptirdiktan sonra
pitozis saptanmasi) ve buz testi (pitoz saptanan goz kapagma 2 dk. kadar
buz torbast uyguladiginda pitozda diizelme saptanmasi) yardimci muayene
yontemleridir 1%??, Hastaligin tanisinda spesifik antikor tetkikleri (asetil kolin
reseptor antikoru, kas spesifik tirozin kinaz antikoru MuSK-a, lipoprotein
iliskili protein-4 antikoru) ve elektrofizyolojik tetkikler kullanilmaktadir ©%.
Noromuskiiler kavsak fonksiyonlarini test etmek igin elektrofizyolojik olarak
repetetif sinir stimiilasyonu ve tek lif EMG yontemi kullanilmaktadir. Tek lif
EMG duyarlilig1 daha yiiksek olmasina ragmen teknik nedenlerle uygulanmasi
daha giigtiir @. Tan1 alan hastalarda antikolinesteraz inhibitorleri (pridostigmin)
ve immunsupresif tedaviler uygulanmaktadir. Steroidler en sik tercih edilen
immunmodiilatér ilaglar olmakla birlikte azatiyopiirin basta olmak iizere
metotreksat, siklofosfamid gibi immunsupresif ilaglar da kullanilmaktadir ?%

Hastanin izlemi sirasinda yasami tehdit eden hizda bulber tutulum veya
solunum gii¢liigiiniin ortaya ¢ikmasi myastenik kriz olarak tanimlanmaktadir.
Kriz tablosu hastalik seyrinde genellikle ilk 2 yilda ortaya ¢ikar ve hastalarin
%10-60’1inda gobzlenir ?*?», Bu hastalar yogun bakimda izlenmeli ve tedavi
edilmelidir. Enfeksiyonlar, fiziksel travmalar, cerrahi girisimler ve bazi ilaglar
myastenik kriz gelisimi igin risk faktorleridir ?®. Vakalarda saptanan diyafram
ve interkostal kaslarin giligsiizliigli, vokal kord paralizisi, boyunda 6zellikle
fleksor kaslarin giigsiizligii, hastanin bulber giigsiizliige bagl sekresyonlarini
yutamamasi myastenik krizde gozlenen solunum yetmezliginin bulgularidir
ve bu hastalar entiibasyon acgisindan titizlikle izlenmelidir #*?. Myastenik
kriz saptanan hastalarda daha once diger hastaliklarda belirtilen destek tedavi
yogun bakim sartlart altinda verilmelidir. Kriz saptanan vakalarda hastalik
agrevasyonunu azaltmaya yonelik IVIG ve PD tercih edilebilir. Yapilan
caligmalarda iki tedavi yontemi arasinda etkinlik agisindan fark olmamakla
birlikte PD uygulanan hastalarda daha hizli etki olugabilecegi ve entiibasyon oran
ve siiresinde azalmaya yol acabilecegi One siiriilmiistiir. Ancak PD uygulama
zorlugu ve komplikasyon oraninda gii¢liik nedeni ile sik tercih edilmemektedir
(19, Hastalarda solunum stabilizasyonu saglandiginda tekrar tedavide kullanilan
pridostigmin ve yiiksek doz steroid tedavisine devam edilmelidir. Myastenik
krizde mortalite %5-19 arasinda saptanmis olup en sik gdzlenen 6liim sebebi
sepsise sekonder gelisen ¢oklu organ yetmezligidir .
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BOLUM 20

KRITIK HASTALARA
DERMATOLOJIK BAKIS

Ayse TUNCER VURAL

ritik hasta; hastalik veya travma gibi kisinin hayati fonksiyonlarinin
B ileri derecede bozuldugu, bozulma riskinin oldugu ve hastanin
aybedilme riskinin oldugu hasta grubudur. Kritik hasta bakimi yeni
gelismekte olan bir tip dalidir, yasam fonksiyonlar ileri derecede bozulmus
olan hastalarin bakim ve yonetimini saglamaktadir. Kritik hastalar siklikla
yogun bakim {initelerinde takip edilirler ve hastalar bu tinitelere acil biriminden,
ameliyathaneden veya hastanenin diger bakim alanlarindan alinirlar. Bu hastalar
cok yakin takip gerektiren bir hasta grubu oldugu i¢in yogun bakim {initesinde
takip edilmelidirler. Fakat yogun bakim yataginin yetersiz kalmasi nedeniyle
acil serviste bile azimsanmayacak bir siire gegirebilmektedirler 9. Kritik hasta
tanimina uyan hasta grubunun mortalite oran1 %20’lerdedir ©.

Kritik hasta degerlendirilirken dahili ve cerrahi olmak iizere birgok
uzmanlik dali hastayr multisistemik olarak degerlendirmelidir. Ana amag altta
yatan patolojiyi diizeltmek ve fizyolojik dengenin geri saglanip devamliligim
saglamaktir. Hastanin yasamsal fonksiyonlarinin desteklenmesi i¢in tiim temel
ve ileri yagsam destek onlemleri alinmalidir. Hava yolunun agik tutulmasi, vital
bulgularin degerlendirilmesi, biling diizeyinin degerlendirilmesi, ventilasyonun
saglanmasi, acil durumlarin hizli tespiti ve gerekli girisimlerin uygulanmasi en
onemli noktalardir.

Kritik hastalarin ¢ogunlugu yogun bakim iinitelerinde tedavi edilmektedir,
cogunlugunda da solunum yetmezligi, sepsis ve multiorgan yetmezligi tablolari
goriilmektedir. Bu hastalarda siklikla birden fazla sistemi ilgilendiren patolojiler
izlenmektedir. Bu sebeple hastanin genel durumu siklikla stabil degildir ve
ani degisimlerle hastalar kaybedilebilmektedir. Yogun bakim hastalarinda
dermatolojik problemler ana yatis nedeni olabilir, yatisinda dermatolojik
problemleri bulunabilir veya yattig1 siire boyunca dermatolojik sorunlar ortaya
¢ikabilir ¢®. Yogun bakim initesi yatiglarinda hastalarda organ yetmezliklerinin
dermatolojik sonuglari, kullanilan ilaglara bagli ilag komplikasyonlari, yapilan
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islemlerin dermatolojik komplikasyonlari veya uzun siire yatarak tedavi gormeye
bagli gelisen dekiibit yaralar1 gibi dermatolojik problemler siklikla izlenmektedir.
Hastanin hikayesinin bazen net olmamasi, bir¢ok ilacin kullaniliyor olmasi, bir¢ok
organ sisteminde bozukluk olmasi dermatolojik sorunlarin degerlendirilmesini
zorlagtirabilmektedir. Aslinda kritik hastalarin birgogunda dermatolojik sorunlar
bulunmaktadir fakat bu hastalarin bakim ve yonetiminde daha 6nemli sorunlar
on planda oldugu i¢in hastalar yeterli stablizasyonu saglandiktan sonra ancak
dermatolojik olarak degerlendirilmektedir. Fakat bazi dermatolojik hastaliklar
yasamsal fonksiyonlar1 tehdit edebilmektedir ve en kisa siirede tanisinin
konularak tedavi edilmesi gerekir. Bu nedenle kritik hastalarin dermatolojik
problemlerinin en kisa siirede degerlendirilmesi hastanin yararina olacaktir.

Dermatolojik agidan en zorlanilan kisim Oykiiniin bazen net olarak
alinamamasidir. Siklikla hasta yeterli anamnez verecek durumda degildir ve
hasta yakinlar1 da bazen yeterli bilgiye sahip olmayabilmektedir. Bu nedenle
hasta ve hasta yakinlarindan olabildigince en dogru ve yeterli anamnezi
almaya caligmak gerekir. Tibbi kayitlar, hastanin elindeki medikal bilgiler iyi
degerlendirilmelidir.

Fizik muayenede tim viicut degerlendirilmelidir. Deri ve tiim mukoza
bolgeleri muayene edilmelidir. Saglh deri muayenede atlanmamalidir. Hasta ve
yakinlar1 gelismis olan dermatolojik lezyonlarin farkinda bile olmayabilirler.
Bu ylizden tiim viicut dermatolojik degerlendirme herhangi bir lezyonun
atlanmamasi agisindan ¢ok onemlidir.

Hastalarin semptomlari, bulgulart ve dermatolojik lezyonlar1 dikkatle
degerlendirilmelidir. Dermatolojik lezyonlarin primer olarak hastalik iliskili mi
yoksa sekonder olarak mi1 gelistigi degerlendirilmelidir. Onceden kullanilmug
olan tedavilerin detayl listesi alinmalidir. Allerji bilgisi mutlaka alinmalidir.
Benzer sikayetlerin 6nceden var olup olmadigi degerlendirilmelidir. Kritik
hastalarin klinik durumu siklikla dinamik bir siireg izler. Belli bir nedenle takip
edilseler de gelisebilen komplikasyonlar hastalarin yeniden gozden gegirilmesi
gerekliligini ortaya koyar.

1.  ila¢ Reaksiyonlari

Kritik hasta grubu altta yatan hastalik ne olursa olsun siklikla ¢oklu ilag kullanim1
ile karsi karsiyadir. Bu ilaglarm bir kismi ampirik olarak baglanmaktadir.
Hastalarin tedavisini ve korunmasini saglamaya yonelik baslanan ilaglar
maalesef bazen istenmeyen sonuglara yol agabilmektedir. Burada 6nemli olan
hastanin tedavisinde kar-zarar oranini goz oniinde tutarak miimkiin olan en az
diizeyde yeterli ilacin hastaya uygulanmasidir.
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Kritik hastalarda kullanilan lokal ve sistemik medikal tedavilere bagli ilag
reaksiyonlar1 gelisebilir ©'9, Lokal olarak gelisen reaksiyonlar siklikla yara
bakimi, nemlendirme gibi nedenlerle kullanilan ilaglara baglh gelisen allerjik
ve irritan kontakt dermatitler seklinde goriilmektedir. Sistemik olarak kullanilan
ilaglara baglh gelisen en sik ila¢ reaksiyonu makiilopapiiler ilag reaksiyonudur.
Makdiilopapiiler ilag reaksiyonu; en sik agri kesicilere, antiinflamatuar ilaglara ve
antibiyotiklere kars1 gelismektedir. Genellikle ila¢ baslandiktan 1-2 hafta sonra
baglar. Makiilopapiiler karakterdeki lezyonlar siklikla 6nce gdvdede baslar
ve simetrik bir sekilde perifere yayilir. Makiilopapiiler ilag¢ erlipsiyonunun
tedavisinde oncelikle oral antihistaminikler, topikal ve/veya sistemik steroidler
kullanilmaktadir.

Ikinci siklikta izlenen ilag reaksiyonu iirtikerdir. Urtiker siklikla ilag alimi
ile iligkili olsa da etyolojisinde viicuttaki bir enfeksiyon, tiiketilen farkli gidalar
ve stres gibi nedenler yer almaktadir. Viicudun herhangi bir yerinde olabilen,
kasitil, kizarik, yirmi dort saat i¢inde ayni yerde kalmayan solup baska yerde
cikan eritemli papiil ve plaklar izlenir. Tedavisinde oral antihistaminikler,
sistemik steroidler kullanilir.

flag reaksiyonlarinin bircogu tedavi ile kontrol altina alinabilen hafif-
orta siddetteki reaksiyonlardir. Fakat nadiren hayati tehdit edebilecek siddette
goriilebilir. Siddetli ilag reaksiyonulari; Steven Johnson Sendromu, toksik
epidermal nekrolizdir. Ates, halsizlik, eritrodermi, targetoid deri lezyonlari,
erozyonlar ve biiller izlenir. Mukoza tutulumu goriiliir, 6zellikle oral mukoza ve
genital mukozada erozyon ile biiller izlenir. Toksik epidermal nekroliz ve Steven
Johnson Sendromu ayn1 hastaligin spektrumunun pargalaridir. Toksik epidermal
nekrolizde tutulum alani daha genis, tablo daha siddetlidir. Tedavilerinde
multidisipliner yaklasim gerekir, sistemik steroid, plazmaferez ve intravenz
immunglobulin tedavileri kullanilir.

Bir diger siddetli ilag reaksiyonu; ilagla tetiklenen hipersensitivite
sendromudur (drug induced hypersensitivity syndrome; DRESS sendromu).
[laca bagl kutandz, hematolojik ve solid organ tutulumlarinin eslik ettigi siddetli
bir akut bir hipersensitivite reaksiyonudur. Bu hastalarda akut faz reaktanlari
yiikselir, karaciger fonksiyonu bozulur, ates goriiliir. Hastanin 6zellikle yiiziinde
olmak tizere tiim viicudunda eritemli papiiller, yaygin eritem ve 6dem izlenir.
Hastanin genel durumu bozuktur. Tedavisi spesifik yaklagimlar gerektirdigi ve
mortalite orani yiiksek oldugu i¢in erken teshis edilmesi dnemlidir.

Goriilebilen diger ilag reaksiyonlari eritema multiforme, 16kositoklastik
vaskiilit basta olmak iizere vaskiilitler, fiks ila¢ eriipsiyonu, akut jeneralize
ekzantematdz pustiilozis ve likenoid ilag reaksiyonudur. Bu hastalarda
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multidisipliner yaklasim gerekir. Hastaligin siddetine bagl olarak sistemik
steroid, plazmaferez ve intravendz immunglobulin tedavileri kullanilabilir.

Kritik hastalarda ¢oklu ila¢ kullanimi nedeniyle ilag¢ reaksiyonlar1 sik
goriilen bir durumdur. En dnemli nokta sorumlu olan ilacin hangisi oldugunu
degerlendirmek ve bu ilact kesip ilag reaksiyonuna yonelik tedavinin
baslanmasidir.

2. Dermatitler

Dermatit bir tan1 degildir. Hastalik grubunu ifade eder. Bircok dermatit ¢esidi
mevcuttur. Kritik hastalarda da farkli nedenler dolayisiyla olusmus birgok
dermatit ¢esidi goriilebilir.

2.1. Allerjik Kontakt Dermatit

Allerjik kontakt dermatitin mekanizmasinda esas durum deriye temas eden bir
maddeye karsi tip 4 asir1 duyarlilik reaksiyonu gelismesidir. Kullanilan lokal
medikal tedaviler, pansumanlar, deri bariyer biitiinliiglinii saglamaya ydnelik
kullanilan nemlendirici ajanlar veya tetkik/tedavi esnasinda kullanilan yardime1
iiriinler (USG jeli, cerrahi bant, EKG elektrodu vb.) gibi deriye temas eden
her tiirli madde hipersentiviteyi tetikleyerek allerjik kontakt dermatite neden
olabilir V. Hasta eger daha 6nceden bu maddelerle temas ettiyse lezyonlarin
olusmasi saatler kadar bile kisa siirebilir. Akut donemde siklikla eritemli
skuamli papiil ve plaklar izlenir. Baz1 olgularda vezikiil/biil de eslik edebilir.
Kroniklesirse egzamatize plaklarda likenifikasyon, hiperkeratoz izlenir. Siklikla
hastanin kaginti semptomu vardir. Lezyonlarda siklikla keskin sinir olmasi ve
temas eden maddenin olusturdugu geometrik goriinim hangi maddeye karsi
hassasiyet gelistigi hakkinda bize ipucu verebilir. Tedavide allerjen maddenin
kesilmesi gereklidir. Topikal ve/veya oral kortikosteroid, oral antihistaminikler
ve kurutucu pansumanlar kullanilabilir.

2.2. Irritan Kontakt Dermatit

Irritan kontakt dermatit irritasyon ozelligi olan maddelere maruziyet sonrasi
deride kserotik, skuamli, papiil ve plaklarin gelismesi ile karakterizedir 2.
[rritasyon fazla olursa daha sulantili bir hal alabilir. Kimyasal dezenfektan ve
yikama iirtinlerinin fazla kullanilmasi sonucu goriilmektedir. Kritik hastalarda
dren bolgesinde drenajin cilde sizmasi durumunda, idrar-gaita temasinin oldugu
bez bolgelerinde deride irritasyon gelisir. Bu irritasyon hafif bir egzamadan
doku kaybr ile seyreden nekroz ve iilsere kadar gidebilir. Bu durumu dnlemek



KRITIK HASTALARA DERMATOLOJK BAKIS 4 @ 277

icin cerrahi bolgesindeki sizintilar, idrar-gaita temasinin 6nlenmesi, daha az
irritasyon olusturan dezenfektanlar ile deri bakimi Onerilir. Deri bariyerini
giiclendiren nemlendiriciler irritan kontakt dermatit gelisim riskini daha aza
indirecektir. Tedavide topikal steroidler, nemlendirici krem/pomadlar kullanilir.

2.3. Staz Dermatiti

Staz dermatiti, alt ekstremitelerde ortaya ¢ikan inflamatuar bir deri hastaligidir.
Genellikle kronik venéz yetmezligin en erken kutanz bulgusu olarak karsimiza
cikar. Zamanla venoz iilser ve lipodermatoskleroz gibi daha ciddi durumlar
geligebilir. Staz dermatitinde, bacaklardaki ven6z kapakgiklar fonksiyonlarini
yeteri kadar yerine getiremezler ve kapakgiklardaki harabiyet artar ®. Sonugta
vendz sistemin tikanmasia bagl retrograd akistan kaynaklanan venoz
hipertansiyon gelisir. Inflamatuar bir siireg izlenir ve kan ekstravaze olur.
Bilateral alt bacaklarda kasmtili kirmizi-kahverengi diskolasyon ve eritemli,
skuamli egzamatize plaklar goriiliir. Siklikla 6dem eslik eder. Kronik staz
dermatiti seliilite ve iyilesmeyen vendz iilserlere neden olabilir. Tedavide bacak
elevasyonu, egzersiz, kompresyon yapan bandajlar veya elastik ¢coraplar dnerilir.
Ayrica topikal steroidler ve saf vaselin gibi allerjen yanit olusturmayacak
nemlendiriciler kullanilmalidir. Ulser iyilesmesinde yara bakimi uygulanir.

kritik hastalarda en sik goriilen dermatitler hakkinda yukarida bilgi
verilmigtir. Bunlarin disinda diger dermatitler de (ndrodermatit, numuler
dermatit, seboreik dermatit, kserotik dermatit vb.) goriilebilir.

3. Vaskiilitler

Sistemik tutulumdan g¢ok kutanéz bulgularin 6n planda oldugu vaskiilitler
kutandz vaskiilitler olarak tanimlanir. Bu gruptan Iokositoklastik vaskiilit,
iirtikeryal vaskiilit en sik goriilenleridir. Sistemik tutulumu 6n planda olan
Kawasaki Hastaligi, Wegener Graniilomatozusu, Churg-Strauss Sendromu
gibi vaskiilitlerde de kutan6z bulgular goriilebilmektedir 4 Etkilenen damar
capimna bagl olarak deride purpura, makiil, papiil, vezikiil, pustiil, iilser veya
nodiil izlenebilir. Kritik hastalar siklikla ¢oklu ila¢ kullanim1 ve enfeksiyon gibi
risklerle kars1 karsiya oldugu i¢in bu hastalarda vaskiilitler gelisebilmektedir. En
sik karsilagilan vaskiilit, kiigiik damar vaskiiliti olan 16kositoklastik vaskiilittir.
Lokositoklastik vaskiilitler ilag reaksiyonlari, enfeksiyonlar, neoplaziler, bag
doku hastaliklarina bagh gelisebilir. Vaskiilitlerde klinik ¢cok degisken siddette
olabilir. Ilk olarak taninin biyopsi ile dogrulanmas: gerekir. Vaskiiliti tetikleyen
sistemik bir durum veya sistemik tutulum varligr arastirilmalidir. Tetikleyici
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faktor saptanirsa bu tedavi edilmeli veya ortadan kaldirilmalidir. Hastaya istirahat
onerilmelidir. Mevcut klinik tablonun siddetine gore tedavi sekillendirilmelidir.
En sik olarak; oral antihistaminikler, topikal/sistemik steroidler, nonsteroid
antiinflamatuar ilaglar ve gerekli durumlarda immunsupresifilaglar kullanilabilir.

4. Dekiibit Ulseri

Dekiibit (basi) iilserleri siklikla kemik ¢ikintilarda basing nedeniyle veya
siirtiinme 1ile deri ile deri altinda olusan doku hasaridir 9. Siklikla sakrum,
iskium, trokanter, topuk ve dis maleol gibi oturma ve yatma ile siirtiinmeye
ugrayan kemiklerin temas bolgelerinde gelisir. Kritik hastalarda; 6nceden de uzun
stiredir yatan veya hastanede kalis siiresi uzun olan hastalarda goriilebilmektedir.
Dekibit iilseri olusumunu engellemek icin 6zellikle hareketlerinde kisitlilik
olan kritik hastalarda sik pozisyon degisikligi, riskli bolgelere masaj yapilmast,
riskli bolgelerin lastik veya siinger simit ile bosluga alinmasi ve havali yatak
kullanilmas1 onerilir. Tedavide epitelizan topikal ilaglar, lokal/sistemik
analjezikler ve gerekli durumlarda yara ortiisii kullanilabilir. Ayrica negatif
basing tedavisi, hiperbarik oksijen tedavisi ve gerekli durumlarda rekonstriiktif
cerrahi yontemler uygulanabilir.

5. Mikrobiyal Ajanlara Bagh Dermatolojik Hastaliklar

Kritik hastalar ¢oklu ila¢g kullanimi, immunsupresif ila¢ kullanimi, uzamis
hospitalizasyon, deri bariyer biitiinliigiiniin tam olmamasi1 ve 6z bakimlarini
tam olarak yerine getirememeleri nedeniyle mikrobiyal ajanlarin olusturduklar:
enfeksiyonlara karsi risk altindadirlar 9. Hastanin genel durumu, hastaligi, kalig
standartlar1 ve bakimina bagl olarak enfeksiyonlar goriilebilir. Bu enfeksiyonlar
kendiliginden toparlayan basit enfeksiyonlardan hayati tehdit eden agir
enfeksiyonlara kadar degisen siddette olabilir. Deri ve mukozada goriilebilen
enfeksiyonlar bakteriyel, viral ve fungal kaynakli olabilir.

5.1. Bakteriyel Enfeksiyonlar

Normal deride yogun bakteri kolonizasyonu mevcuttur. Bakteri (6zellikle staf.
aureus) tastyiciligi, sicak hava, nem, dermatolojik hastaliklar (atopik dermatit
vb.), disiik 6z bakim, kronik hastaliklar ve immunsupresyon gibi durumlar
kutandz bakteriyel enfeksiyonlarin gelisimine neden olabilir. Kritik hastalarda
en sik karsilagilan bakteriyel kutandz enfeksiyonlar; impetigo, ektima, folikiilit,
fronkiil/karbonkiil, seliilit, yara yeri enfeksiyonu ve erizipel’dir. Kritik
hastalarda goriilen bu deri enfeksiyonlarinin siddeti degerlendirilmeli, hastalara
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uygun antibiyoterapi baslanmali, gerekli olgularda yara bakimi/pansuman
uygulanmalidir. Deri bariyerini saglamak, giiclendirmek i¢in uygun emolyenler
kullanilmalidir.

5.2. Viral Enfeksiyonlar

Deri ve mukozanin viral enfeksiyonlari oldukga genis bir klinik gdriiniimde
karsimiza g¢ikabilir. Kritik hasta grubunda siklikla hastanin immun durumunda
bozulma nedeniyle viral enfeksiyonlara yatkinlik artmaktadir. Bazen ise
hastanin viral etkenlere bagli lezyonlar1 zaten vardir. Kritik hastalarda en sik
gordiiglimiiz viral enfeksiyonlar herpes simpleks enfeksiyonu ve zona zosterdir.

Kritik hastalarda enfeksiyoz viral ekzantemler de izlenebilir (CMV, EBYV,
VZV, vb.). Ayrica diger viral deri hastaliklart; molluskum kontagiyozum, viral
sigiller, el ayak agiz hastalig1 vb. de gorebiliriz. Viral enfeksiyon diigtintildiigiinde
klinik goriiniim tanimin konulmasinda bazen yeterli olmaktadir. Fakat klinik
goriiniimiin yeterli olmadig1 olgularda histopatolojik inceleme ve seroloji
faydali olacaktir.

5.3. Fungal Enfeksiyonlar

Deri ve mukozanin mantar enfeksiyonlari genel olarak yiizeyel ve derin
mantar enfeksiyonlari olmak tizere iki gruba ayrilmaktadir. Yiizeyel mantar
enfeksiyonlart ¢ok sik goriiliir. Bu enfeksiyonlar stratum korneuma sinirhdir.
Derin mantar enfeksiyonlar1 ise subkiitan yerlesimli veya sistemik mantar
enfeksiyonlart seklinde goriilebilir. Subkiitan mantar enfeksiyonlari dermisi
ve subkiitan dokuyu etkiler. Sistemik mantar enfeksiyonlar1 ise derin yapilari
etkiler; primer tutulum bdlgesinden kan yolu ile yayilarak siddetli lokalize
ve yaygin enfeksiyonlar olusturabilirler. Bagisiklik sistemindeki bozukluklar
her tiirlii mantar enfeksiyonuna yatkinlik saglar. Kritik hastalarda fungal
enfeksiyonlar tirnakta goriilen basit bir tinea ungiumdan, sistemik tutulum
ile seyreden dissemine mantar enfeksiyonlarina kadar degisen siddette klinik
gosterebilir.

6. Kasinti

Kagsmti sikayeti dermatoloji kliniginde oldugu gibi kritik hastalarda da siklikla
goriilebilen bir sikayettir. Kritik hasta grubunda siklikla jeneralize pruritus
seklinde goriilmekle beraber altta yatan hastaliga bagl olarak lokalize olarak
da goriilebilir "7, Spesifik deri lezyonlar1 olmadan izlenen jeneralize pruritusta
kasinttya etken olabilecek nedenler ekarte edilmelidir. Kasiti dermatolojik
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bir hastaligin semptomu olabilecegi gibi internal organ hastaliklarina bagh
olarak, metabolik, endokrin, hematolojik gibi nedenlerle agiga ¢ikabilir. Yaygin
kasintist olan hastalarda kasinti altta yatan nedene gore bazen tipik dermatolojik
lezyonlar ile kargimiza ¢ikabilirken bazen de sadece kasimaya bagl sekonder
olarak gelisen ekskoriye papiiller, lineer ekskoriyasyonlar ve egzamatizasyon
ile prezente olabilir. Bu hastalarin anamnezi dikkatle alinmali, fizik muayenesi
yapilmali ve gerekli tetkik ile goriintiileme yoOntemleri yapilarak ana neden
saptanmalidir.

7. Siddetli ve Yasam Tehdit Eden Dokiintiiler
7.1. Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon

Akut gelisen, fatal seyreden, non-spesifik deri infarkti ve nekrozu ile karakterize
olan ve siklikla bakteriyel/viral bir enfeksiyonun seyri sirasinda veya
enfeksiyondan 2-4 hafta i¢inde ortaya ¢ikan bir hastaliktir 1®. Bazen obstetrik
komplikasyon, dissemine malignansi, siddetli travma sonrasi da izlenebilir.
Purpura fulminans yani kutandz enfarktlar ile akral bolgede gangren goriiliir.
Ayrica bir¢ok alanda kanama izlenebilir. Kritik hastalarda nadir olarak goriilse de
yasami tehdit eden bir durum oldugu icin tanis1 erken konulmalidir. Tetikleyici
nedene yonelik tedavi verilmeli, kanama ve tromboz kontrol altina alinmalidir.

7.2. Steven Johnson Sendromu / Toksik Epidermal Nekroliz

Steven Johnson Sendromu ve toksik epidermal nekroliz; akut gelisen, deri ve
mukozalarda yaygin nekroz ve epidermiste ayrilma ile karakterize hayati tehdit
eden hastaliklardir ©'9. Idyopatik olabilecegi gibi siklikla ilac iliskilidirler.
Birlesme egilimli eritematdz purpurik ve targetoid benzeri makiiller, biiller
izlenir. Coklu ila¢ kullanimi olan kritik hastalar bu iki hastalik agisindan risk
altindadir. Mukoza tutulumu goriiliir. Tedavide sistemik steroid kullanilir bazi
vakalarda intraven6z immunoglobulin verilebilir.

7.3. Eritrodermi

Eritrodermi, hastanin derisinin en az %90’mi tutan yaygin eritem ve skuamla
seyreden hayati tehdit eden bir hastaliktir . Idyopatik olarak gériilebilse de
en onemli nedenleri psoriasis, kontakt dermatit, derinin T hiicreli lenfomasi ve
ilag reaksiyonlaridir. Hastalarda altta yatan hastaliktan bagimsiz olarak tedavide
ilk 6nce beslenmeye, sivi ve elektrolit replasmanina ve deri bakimina dikkat
edilmelidir.
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7.4. Nekrotizan Fasiit

Nekrotizan fasiit, yumusak doku ve fasyalarda goriilen ve hizli bir yayilim
izlenen nekroz ile karakterizedir @%. Tedavinin en hizli bir sekilde baglanmasi
gerekir, ¢iinkii mortal seyredebilmektedir. Bocek sokmasi, yanik, penetran
travma gibi durumlar disinda 6zellikle cerrahi sonrasi da goriilebilmektedir.
Immunsiipresyon bulunmasi gelisiminde dnemli bir risk faktoriidiir. Taninimn
erken konulmas1 hayat kurtaricidir. Tan1 esas olarak klinik bulgular ile konur.
Magnetik rezonans goriintiileme bu hastaligin tanisinda yiiksek duyarliliga
sahiptir. Hasta yakin takip edilmeli, genis spektrumlu antibiyoterapi baslanmali
ve cerrahi eksplorasyon yapilmalidir. Derin planda nekroz saptanirsa, canli doku
elde edilene kadar debridman yapilmalidir. Nekrotizan fasiitte hastalig1 kontrol
edebilmenin en iyi yolu nekrotik dokularin miimkiin olan en kisa zamanda
debride edilmesidir.
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YOGUN BAKIMDA
GERIATRIK HASTA

Bilge BUYUKCERAN

‘- Y ogun bakim, her biri kendine 6zgii tanilar1 veya zorluklari olan birgok
hasta alt grubuyla ilgilenir. Yogun bakim kavraminin ortaya ¢ikisindan
bu yana gegen yillar i¢inde bu alt gruplar siirekli degismis ve

sekillenmistir. Son 30 yilda giderek artan bir hasta alt grubu da yasli hastalardir.

Yogun bakimlardaki yenilik ve gelismeler, bu grubu yaslarina ve buna bagh

artmisg morbiditelerine ragmen tedavi i¢in uygun hale getirmistir (.

Yaslanma, fizyolojik ve biligsel bir kirllganligi igeren, bireyi hastaliklara
ve akut tibbi olaylara daha yatkin hale getiren, rezerv kapasitelerinde azalmaya,
fonksiyonel bagimsizligin kaybina ve nihayetinde 6liime yol acan karmasik
bir gegis olarak tanimlanabilmektedir ®. Diinya Saglk Orgiitii 65 yas iistii
bireyleri “yasli” olarak kabul etmektedir. 80 yas ve iizerindeki hastalar ise “cok
yasli” olarak nitelendirilmektedir. 2018’de Avrupa’da 65 yas {stii niifus orani
toplumun %19,7’sini olusturmakta iken bu oranin 2050°de %28,5’e ylikselecegi
ongorillmektedir .

Barnett ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada hastalarda yas artisiyla
birlikte eslik eden komorbidite sayisinin da arttig1 bulunmustur . En sik goriilen
komorbiditeler hipertansiyon, diyabet, kronik obstriiktif akciger hastaligi, kalp
yetmezligi, kanser ve bilissel bozukluklardir. Siiphesiz bu hastalarda yas ile
ortaya ¢ikan fizyolojik degisiklikler bu komorbiditelerin ortaya ¢ikmasina neden
olan etmenlerdendir.

1. Yas Artis1 ile Meydana Gelen Sistemik Degisiklikler
1.1. Kardiyovaskiiler Sistem

Yaslanma ile hiicresel diizeyde meydana gelen degisiklikler hiicre yaglanmasinda
etkin rol oynamaktadir. Sirtuinlerdeki azalma, mitokondriyal disfonksiyon,
inflamatuar genlerdeki aktivasyon, nitrik oksid iiretimindeki degisliklikler
otofaji ve apopitoz ile kardiyovaskiiler sistemi etkilemektedir. Pacemaker
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hiicreleri ve iletim yollarindaki dejenerasyon aritmiye yatkinlik olusturur. Kalp
kapaklarinin kalsifiye olmasi ardytikii artirir, tiirbiilan akim ve kapak yetmezligi
riskini artirir @.

Vaskiiler sistemde de durum cok farkli degildir. Intima ve media
tabakalarinda kalinlik artigiyla birlikte damar yapisi daha sert bir hal alir. Nitrik
oksid diizeylerindeki degisikliklere endotelyal yanit bozulmustur ve endotelyal
inflamasyon artmustir. Vaskiiler yataktaki bu degisim sistolik basing ve ardyiikte
artisla sonuglanir®,

1.2. Solunum Sistemi

Ileri yas, solunum fizyolojisinde énemli degisikliklere neden olur. En belirgin
degisiklikler; elastik akciger dokusunun kaybi, gogiis 6n-arka capinin artmas,
kas kuvvetinin azalmasi ve solunum merkezlerinin hipoksemi ve hiperkapniye
duyarliliginin degismesidir ©.

Normal pulmoner fonksiyon, normal bir gogiis anatomisine baglhdir.
Torakal omurgada artan kifoz, yaglanmayla birlikte yaygindir ve vital kapasitenin
yani sira 1. saniyedeki zorlu ekspiratuar hacimde (FEV1) azalma ile iliskilidir.
Yasla birlikte solunum kaslarinin giiclinde azalma, sekresyonlari temizleme
yeteneginin azalmasi, Oksiiriik giicliniin azalmasi, mukosiliyer fonksiyonun
bozulmasi1 da goriilebilir. Ayrica alveol sayisinda azalma ve alveolar kanal
boyutundaki artis, gaz degisimindeki degisikliklere katkida bulunur. Tiim bu
degisiklikler, belirli bir alveolar hacminde alveolar kapanmada bir artisa katkida
bulunur. Bu, yaslilikta bulunan artmig alveoler-arteriyel fark i¢cin énemli bir
agiklamadir . Biitiin bu degisimler ileri yastaki kritik hastalarda akut solunum
yetmezligi ve mortalite riskinin artmasina neden olur.

1.3. Renal Sistem

Yasla birlikte tiibiiler degisiklikler ve glomeriiler bazal membranin kalinlagmasi
ile birlikte nefron boyutunda ve sayisinda kademeli bir azalma olur.
Glomeriiloskleroz artar ve yasla birlikte glomeriiler filtrasyon hizinda azalma
meydana gelir. Bobregin idrari konsantre etme yetenegi bozulur. Artmig intrarenal
sant ile renal vaskiiler yapilar da etkilenir. Ayrica vazokonstriksiyon ile artan
vazoaktif sempatik aktivite vardir. Renal kan akimi (600 mL/dakika) dordiincii
dekata kadar korunur ve sonrasinda her on yilda yaklasik %10 oraninda azalir 7.

1.4. Beslenme

Beslenme yetersizligi ileri yastaki hastalarda sik karsilasilan bir durumdur.
Hastaneye yatan yash hasta popiilasyonun  %12-45’inde malnutrisyon
goriilmektedir. Yaglanma siirecinin, yetersiz beslenmenin nedenlerinden biri
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oldugu diistiniilmektedir ®. Yaslanma ile birlikte yiyeceklerin daha az g¢ekici
hale gelmesi, istah ve susuzluk algisinda degisim meydana gelir. Mide asidi
salgisinin azalmasi; demir emilimi ve B-12 vitamini emiliminde azalmaya,
peristaltizmde azalmaya ve kabizliga neden olmaktadir. Tiim bu degisikliklerin
yaslilarin beslenme durumunu etkileyerek malniitrisyon riskinde artisa neden
oldugu goriilmiistir ©. Malnutrisyonun; kritik hastalarda enfeksiyon, mekanik
ventilasyon siiresi ve yogun bakimda yatis siiresinde uzama ve mortalite ile
iligkili oldugu bilinmektedir.

1.5. Immiin Sistem

Yaslanma ile birlikte lenfoid organlarin yeniden sekillenmesini i¢eren, yaslilarin
bagisiklik islevlerinde degisikliklerin ortaya ciktigi, enfeksiyon, otoimmiin
hastaliklar ve tiimdral olusumlarin sik goriildiigii bir bagisiklik islev bozuklugu
stireci meydana gelir 19,

1.6. Sarkopeni

Yasla birlikte iskelet kas kiitlesi ve islevindeki azalma sarkopeni olarak
adlandirilir. Hareketsizlik, endokrin fonksiyon bozukluklari, kronik hastaliklar,
inflamatuar hadiseler, insiilin direnci ve beslenme yetersizligi sarkopeniye
neden olan etmenlerdendir. Sarkopeni; tipik yavas yiiriime ve objektif olarak
gosterilen kas kitlesi kaybr ile karakterizedir .

1.7. Kognitif Disfonksiyon

Yasli popiilasyonda biligsel yetilerde diislis yaygin bir bulgudur. Toplumda
biligsel iglev kaybinin artan 6liim riski ile iliskili oldugu bilinmektedir. Yogun
bakim {nitesine kabulden Once var olan bilissel bozulmanin yayginligir %6
ile %43 arasinda degismektedir @. Artan yas, kritik hastalik sonrasi bilissel
bozukluk i¢in risk faktorii olarak kabul edilmektedir.

Yogun bakimda yatan hastalarda goriilen deliryum, uzun siireli biligsel islev
bozuklugu i¢in iyi bilinen bir risk faktoriidiir. Deliryumu 6nleme stratejilerinin,
biligsel fonksiyonun korunmasinda énemli oldugu diisiiniilmektedir. Bu amagla;
uzamig ve gereksiz sedasyondan kaginilmasi, sedatif ajan maruziyetinin en aza
indirilmesi, benzodiazepinlerden kaginma hedeflenmelidir V.

2.  Kinlganhk

Kirilganlik; yasli insanlarin akut stres etkenleri ile basa ¢ikma yeteneginin,
birden fazla organ sistemi genelinde fizyolojik rezerv ve islevde yasa bagl
diisiisiin getirdigi artan hassasiyet nedeniyle tehlikeye girdigi, klinik olarak
taniabilir bir durumdur "?. Kirilganlik tek basina bir hastalik degildir ve
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mevcut olan komorbiditelerle birlikte kirilgan kisilerin diisme, kirik, hastaneye
yatig, bakimevine yerlestirme, sakatlik, diisiikk yasam kalitesi, bunama ve 6lim
gibi gesitli olumsuz sonuglara yatkin olduklar1 gosterilmistir %)

Avrupa’da 242 yogun bakim iinitesinden 80 yas ve {istii 3920 hastanin
dahil edildigi VIP-2 ¢aligmasinda hastalar Klinik Kirilganlik Olgegi Versiyon 2
(Clinical Frailty Scale Version-2 /CFS-2) (% ile degerlendirilmis ve kirilganligin
yogun bakimda 1 aylik sag kalimda prognostik bir faktor oldugu bulunmustur %,

Tablo 1. VIP 2 calismasinda kirillganhgin sonuca etkisi

Kirilganlik Skoru | Tiim Hastalar Sag Kalim Mortalite

CFS<3 1544 (39.6%) 1011 (43.5%) 509 (33.9%)
CFS=4 791 (20.3%) 483 (20.8%) 287 (19.1%)
CFS>5 1568 (40.2%) 830 (35.7%) 704 (46.9%)

Tablo 2. Klinik Kirilganlik Olcegi (CFS-2)

1- YASINA COK
UYGUN

Saglam, aktif, enerjik ve motive insanlar. Diizenli egzersiz yapma

egilimindedirler ve yaslarina gére en uygun olanlar arasindadirlar.

2- YASINA UYGUN

Aktif hastalik semptomlar1 olmayan ancak kategori 1’den daha az formda olan

kisiler, siklikla egzersiz yaparlar veya donemsel olarak ¢ok aktiftirler.

3-iYi YONETILEN

Ara sira semptomatik olsa bile tibbi sorunlari iyi kontrol edilen, ancak ¢cogu

zaman rutin yiirilyiisiin 6tesinde diizenli olarak aktif olmayan kisiler.

4- COK HAFIF Onceden ‘savunmasiz’ olan bu kategori, tam bagimsizliktan erken gegisi isaret

KIRILGANLIK eder. Glinliik yardim i¢in baskalarina bagimli olmamakla birlikte, semptomlar
siklikla aktiviteleri sinirlar. Yaygin bir sikayet giin i¢inde ‘yavaslama’ ve/veya
yorgunluktur.

5- HAFIiF Genellikle daha belirgin bir yavasglama olan ve giinliik yasam etkinliklerinde

KIRILGANLIK (finans, ulasim, agir ev isleri) yardima ihtiya¢ duyan insanlar. Hafif kirilganlik;
aligverisi ve tek basina disarida yliriimeyi, yemek hazirlamayy, ilaglart giderek
bozar ve hafif ev islerini kisitlamaya baglar.

6- ORTA Tiim ev igi ve ev dis1 faaliyetlerde yardima ihtiyaci olan insanlar. igeride,

KIRILGANLIK genellikle merdivenlerle ilgili sorunlari vardir, banyo yapma ve giyinme gibi
konularda yardima ihtiyag duyabilirler.

7- SIDDETLI Hangi nedenle olursa olsun (fiziksel veya bilissel) tamamen kisisel bakima

KIRILGANLIK bagimlidir. buna ragmen stabil goriiniirler ve yiiksek 6liim riski altinda

degillerdir. (6 ay i¢inde).

8- COK SiDDETLI

Tamamen kisisel bakima bagimli ve dmriiniin sonuna yaklastyor. tipik olarak,

KIRILGANLIK kiigiik bir hastaliktan bile kurtulamazlar.
9- OLUMCUL Hayatin sonuna yaklastyor. Bu kategori, yasam beklentisi <6 ay olan ve baska
HASTA tiirlii ciddi kirilganlik yagamayan kisiler i¢in gecerlidir. (Birgok 6liimciil hasta

insan, 6liime ¢ok yakin olana kadar hala egzersiz yapabilir.)
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3.  Coklu Ila¢ Kullanim

Yagli hastalarda siklikla karsilasilan problemlerden biri de ¢oklu ilag
kullanimidir. Birden fazla sistemik hastalig1 olan yaslilarda farkli klinisyenlerin
birbirlerinden bagimsiz olarak regete ettikleri ilaglar; hem hepatik ve renal
klerensin azalmasina bagli olarak hem de birbirleri ile etkileserek istenmeyen
sonuglara neden olabilmektedir.

4. Triyaj

Yogun bakimlarda giderek artan yasli hasta popiilasyonu ile 6nemli bir sorun
da giindeme gelmistir: triyaj nasil olmali? Yasli popiilasyonunun artmasi,
komorbidite ve kirilganliklari nedeniyle sik hastane bagvurulari olmasi ve yogun
bakim maliyetlerinin yastan bagimsiz olarak yiiksek olmasi nedeniyle triyajin
nasil yapilacagi sorusu karmasik bir hal almaktadir. SAPS (Basitlestirilmis Akut
Fizyoloji Skoru) ve APACHE (Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi)
gibi geleneksel puanlama sistemlerinin yasli popiilasyonu degerlendirmek
icin yeterli olmadigi gosterilmistir 9. Hastaya ait komorbiditeler, kirtlganlik
gibi durumlar ile 6 aylik yasam beklentisi karar1 etkileyen 6nemli etkenlerdir.
Ayrica kabul ve ret kararimi1 vermede sosyal nedenler ve etik degerler de goz
ard1 edilememektedir. Sekil 1°de kritik durumdaki yaslt hastalarin kabuliinde
kullanilabilecek 6rnek bir algortima gosterilmektedir.

Avrupa’da yapilan ¢ok merkezli Eldicus ¢alismasinda yogun bakima
kabul edilen ve edilmeyen hastalar incelenmis, 28 giinlik 6liim oranlarinin
yasla birlikte artig gosterdigi gortilmistiir. Ayrica yogun bakima kabul edilen ve
reddedilen hastalar arasindaki mortalite farkinin da daha yaslh hastalarda geng
hastalara oranla daha yiiksek oldugu bulunmustur 17.

Yogun bakima hasta kabulii sirasinda, hastalarin goriisii siklikla goz ardi
edilmektedir. Fransa’da gergeklestirilen ICE-CUB c¢alismasinda yogun bakima
kabul siirecinde yasl hastalarin goriislerine ne kadar yer verildigi arastirilmis,
15 merkezden 2115 yasl hastanin dahil edildigi ¢alismada hastalarin yalnizca
%12,5’ine goriiglerinin soruldugu kaydedilmistir. Bu hastalarin %13,7’si yogun
bakima yatist kabul etmezken, %49,7’si goriis belirtmemistir. Ayrica bu calismada
komorbidite, kirilganlik, malniitrisyon, demans Oykiisii bulundugu durumlarda
hastalara gorigiiniin sorulma olasiliginin da azaldig1 belirtilmigtir 9.

Yogun bakim aragtirmalarinda, hastalarin yogun bakim {initelerinde
sagkalimi en sik kullanilan sonlanim noktasidir. Ancak, orta ve uzun vadeli sag
kalim, yogun bakim iinitesine kabuliin hakli olup olmadigin1 degerlendirmede
daha 6nemlidir V. Yash hastalarin yogun bakima kabuliinde karar vermeyi
destekleyecek daha fazla bilimsel veri elde etmeye yonelik yeni galigmalara
ihtiya¢ duyulmaktadir.
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5.  Yogun Bakim Siireci

Yasli hastalarin  yogun bakimda tedavisi multidisipliner yaklasim
gerektirmektedir. Bu hasta grubu yogun bakima genellikle akut bir patoloji
veya kronik hastaligin alevlenmesi ile gelirler. Mevcut olan kronik hastaliklar
ve hastanin yogun bakima yatisini gerektiren akut hadise birlikte ele alinarak
tedavi planlanmalidir.

VIP 1 ¢alismasinda en sik acil yogun bakima yatis nedeninin (%25) akut
solunum yetmezligi oldugu tespit edilmistir. Akut Respiratuar Distres Sendromu
(ARDS) insidansi yagsla birlikte artmaktadir. Mekanik ventilasyon gereken
hastalarda ve ARDS’de yasin bagimsiz olarak mortalite ile iliskili oldugu
gosterilmistir '?. Ayrica yas; daha uzun mekanik ventilasyon siiresi, yogun
bakimda kalig siiresi ve mortalite ile de iliskilendirilmistir. Trakeobronsiyal
sekresyonlar1 temizleme yeteneginin azalmast ve nozokomiyal pndmoni
insidansimin yiiksek olmasi nedeniyle 70 yas iistii hastalarda ekstiibasyondan
sonra spontan solunumu siirdiirme yetenegi diistiktiir @°.

Sepsis, yogun bakimda karsimiza ¢gikan 6nemli durumlardan bir digeridir.
Sepsis insidansi yas ile birlikte artar ve 65 yasin iizerinde sepsis onemli bir



YOGUN BAKIMDA GERIATRIK HASTA ¢ ¢ 289

mortalite ve morbidite nedenidir. Bu hastalar sepsis bulgular1 gosterseler de eslik
eden diger hastaliklar nedeniyle gdzden kagabilir. Zihinsel durumda degisiklik
olabilir. Kalp yetmezligi, aritmiler, diisiik kardiyak kompliyans ve renal
perfiizyonun azalmis olmasi nedeniyle siv1 tedavisi ¢ok dikkatli uygulanmali ve
antibiyoterapi geciktirilmeden diizenlenmelidir .

Planlanmis cerrahi operasyonlardan sonra yogun bakima kabul edilen
hastalarda durum biraz daha farklidir. Bu hastalar akut veya acil yatis gerektiren
hastalara gore daha uzun siireli sag kalima sahiptir ?". Elektif cerrahiye alinan
yaslt hastalar, acil bagvuran yagl hastalara gore daha geng, daha az kirilgan ve
kabuliin ilk giiniinde daha diisiik SOFA skoruna sahiptirler. VIP 1 ¢alismasinda,
ameliyat sonrasi elektif yogun bakim yatislarinin tim yatislarin %17,7’sini
olusturdugu ve bu hastalarin da %24,6’snin 24 saatten kisa siirede yogun
bakimdan taburcu oldugu gosterilmistir 2.

Yasl hastalarda acil cerrahi operasyon sdz konusu oldugunda postoperatif
donemde yogun bakimda mortalite elektif cerrahilere gore daha yiiksektir.
Mortalite, gecirilen cerrahi operasyonun biiyiikliigii ve hastanin kirilganlik
durumu ile de yakindan iliskilidir. Acil laparotomi uygulanan 65 yas ve {istli 937
hastanin dahil edildigi ¢ok merkezli bir ¢calismada klinik kirilganlik skoru (CFS)
5 ve {stii olan hastalarda yogun bakimda kalis siiresi daha uzun ve 90 giinliik
mortalite daha yiiksek bulunmustur @3,

fleri yas hastalarda altta yatan saglik problemleri, yetersiz beslenme ve
hastaligin siddeti hastane kaynakli enfeksiyon riskini artirmaktadir. Nozokomiyal
pnomoni, iriner kateter iligkili iiriner sistem enfeksiyonlari, diyare, santral
vendz kateter iligkili enfeksiyonlar en sik karsimiza ¢ikan hastane kaynakli
enfeksiyonlardir.

Nozokomiyal pnomoni, mekanik ventilasyonla iligkili olmayan ve
hastaneye bagvurudan 48 saat sonra gelisen pnomonidir. Demans, Parkinson
hastalig1 gibi ndrolojik hastaliklar, antipsikotik ila¢ kullanim1 yagl hastalarda
aspirasyon pnémonisi insidansini artirmaktadir @, Oral yolla beslenen hastalarda
hastanin uyanik oldugu ve dik oturabildigi zamanlarda beslenme uygulanmalidir.
Aspirasyon pndomonisini dnlemek amaciyla mide asiditesinin baskilanmasina
yonelik tedavilere sik basgvurulsa da etkinligi kanitlanamamistir .

Yogun bakim {initesinde biligsel degisiklikler, bakimi zorlayan 6nemli
bir faktordiir. Hastanede yatis birgok agidan deliryumu tesvik eder. Deliryum,
fiziksel hastalik ortaminda meydana gelen akut global beyin disfonksiyonudur
@9 Ev ortamindan hastaneye gecis, hastanin giinliik rutinini bozar. Ileri yastaki
hastalar, 6zellikle de Onceden kognitif bozuklugu olanlar, deliryuma daha
yatkindirlar. Ayrica agri, uyku diizeni degisikligi, ilaglar, gozliik ve isitme cihazi
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gibi ihtiyaclara ulasamama, hareketsizlik ve yataga bagimlilik da deliryuma
zemin hazirlayabilir @”. Deliryumun 6nlenmesinde yeterli agri tedavisi, erken
ve stk mobilizasyon, fiziksel kisitlamalarin en aza indirilmesi, farmakolojik
olmayan uyku yardimcilart (1lik siit, bitki caylari, rahatlatict miizik, yumusak
aydinlatma, masaj, vs.), gorsel kullanimin artirllmasi gibi Onlemler yer
almaktadir @?®. Deliryumun Onlenmesi ve tedavisinde, hastaya ve bakim
ekibine zarar verme endisesi olmadikca, antipsikotik ila¢ kullaniminin bir yarar1
olmadig1 gosterilmistir %39,

Yasli hastalarda, hastane ve yogun bakimda yatis sirasinda gesitli konake1
ve cevresel faktorler nedeniyle basi iilseri gelisme riski artar. Kotii beslenme
durumu, immobilizasyon, nemli bir ortama neden olan inkontinans, diabet, yogun
bakimda uzun siire yatig, uzamis mekanik ventilasyon ve norolojik disfonksiyon
baslica risk faktorleridir. Optimum nutrisyon stratejisinin belirlenmesi, iki saat
araliklarla pozisyonun degistirilmesi, cilt bakimi yapilmasi basi iilserlerini
onlemeye yardimer olmaktadir ¢,

6. Taburculuk ve Rehabilitasyon

Yogun bakim {izerine yapilan ¢aligmalarda en sik kullanilan sonlanim noktasi
sagkalimdir. Yogun bakim {initesi ve hastanede sagkalim Onemli olmakla
birlikte uzun vadeli sagkalim yogun bakima kabuliin hakli olup olmadigini
degerlendirmek i¢in daha dnemlidir. Yogun bakim iinitesindeki mortalite daha
cok o anki hastaligin ciddiyeti ile iligkilidir, lakin uzun donemdeki mortalite daha
cok altta yatan bir durumla (yas, komorbidite, fonksiyonel durum) iliskilidir.
Avrupa’da genis bir popiilasyonda yapilan bir ¢calismada yogun bakimda kalig
sonrasi hastane i¢i mortalite oraninin 80 yasin altindaki hastalarda %35 civari
iken, 80 yas iistiindeki hastalarda %10’un tizerinde oldugunu gosterilmistir ¢2).

Yogun bakim initesinden taburcu edilen hastalar, gen¢ hastalara gore
daha fazla ilgi ve bakima ihtiya¢ duymaktadirlar. Bu hastalarin yogun bakimda
tedavi siirecleri tamamlandiktan sonra normal yatakli servis yerine dncelikle bir
geriatri servisine taburcu edilmeleri daha dogru bir yaklagim olacaktir. Ancak
her hastanede geriatri servisi ve bir geriatrist bulunmayabilir. Dahasi, hastanin
cikarilacagi serviste calisan saglik personeli geriatrik hasta bakimi konusunda
tecriibesiz olabilmektedir.

Yasli hastalarin yogun bakimdan taburcu edilme kriterleri noktasinda kesin
bir mutabakat yoktur. Taburculuk karar1 karmasiktir ve doktorun deneyimi ve
tercihleri, hastanin prognozu, hastaligin ciddiyeti, hastanenin yatak ve personel
durumu, gidecegi servisteki kosullar gibi birgok faktérden etkilenmektedir %,
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Birden fazlakomorbiditeyevekirilganligasahip hastalaridegerlendirmedeki
tecriibeleri nedeniyle bir geriatristin karar verme siirecine dahil edilmesinin
yararlt olacag diisiiniilmekle birlikte bu durumu destekleyen yeterli veri
bulunmamaktadir. Paris’te geriye doniik olarak gergeklestirilen bir ¢aligmada
yogun bakim {initesinden normal servislere devredilen hastalara kiyasla akut
geriatrik {initelere devredilen hastalarda daha kisa hastanede kalis siiresi ve daha
az yeniden hastaneye kabul ihtiyaci belgelenmistir ).

Yogun bakim initesinden taburcu olan yash hastalar, siklikla uzun
siireli sekeller, hayat kalitesinde diislis, kognitif bozukluk ve fonksiyonel
yetersizlik ile karsi karsiya kalirlar. Agir sedasyon, uzun siireli mekanik
ventilasyon, immobilite, malniitrisyon gibi nedenlerle yash hastalar risk
altindadir. Yogun bakimda kalig siiresinin 24 saatten uzun olmasi, fonksiyonel
diistis ile iliskilendirilmistir ¢¥. 7 giinden daha uzun siire mekanik ventilator
ihtiyact olan hastalarda yasam kalitesi ve iyilesmenin daha koti oldugu ve
daha yiiksek oranda fonksiyonel gii¢siizliik ortaya ¢iktigini gdsteren ¢alismalar
mevcuttur . Fonksiyonel kapasitenin bozulmasi yasam kalitesini 6nemli
Olciide diisiirmektedir. Bu nedenle fonksiyonel kapasitenin korunmasi ve geri
kazanimina yonelik yaklagimlar, yogun bakim iinitesinde ve sonrasinda tibbi
bakimin dnemli bilesenlerindendir. Rehabilitasyon siirecinde, hepsi birbiri ile
yakindan iligkili olan fiziksel, beslenme, biligsel ve psikolojik parametreler
birlikte ele alinmalidir.

Toplumda artan yasli niifusla orantili olarak yogun bakimlarda giderek daha
fazla yash hasta ile karsilasilmaktadir. Bu hasta grubu eslik eden hastaliklar1 ve
kirilganliklari ile olduk¢a karmasik bir tablo ile karsimiza ¢ikmakta olup, tedavi
ve rehabilitasyon siirecinde dikkatli olunmasi gerekmektedir. Geng erigkinler
iizerinde kullanilan tedavi modalitelerini bu yas grubuna genellemeden,
hastanin mevcut durumu, kirilganhigi, istekleri ve hastane sartlar1 goz oniinde
bulundurularak multidisipliner yaklasim ile tedavi stratejileri belirlenmelidir.
Yogun bakimda yasli hasta bakimi, sliphesiz Oniimiizdeki yillarda da yeni
caligmalar ve yaklagimlarla 6nemini korumaya devam edecektir.
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INTOKSIKASYONLAR
Osman BAGBANCI

6 ‘ Zehir” kelimesi ilk defa M.O. 1200 yillarinda 6liimciil bazi

maddelerden hazirlanan iksir ve ilag olarak tanimlanmaistir. Zehirleri

tanimlamak ve smiflandirmak amaciyla tarihteki ilk calismalar
Yunan ve Romalilar zamaninda olusturulmustur. Giiniimiizde zehirlenme; hayati
islevleri bozan veya hayati tehdit eden baz1 maddelerin viicuda degisik yollarla
alinmas1 sonucunda organizmanin zarar gormesi olarak tanimlanabilir .

Hastalar kazara veya kasitli olarak (madde kotliye kullanimi veya intihar
girisimi) potansiyel toksinlere maruz kalabilmektedir. Bu maruziyet sonrasi
ortaya ¢ikan semptomlar biitiiniine toksidrom denir @,

Intoksikasyon vakalar1 acil serviste %0,8-5 oraninda goriilen ve belli
bir kismi1 da ileri takip ve tedavi amaciyla yogun bakima yatirilan vakalardir.
Intoksikasyonlara bagli liim oranlari ise gelismis iilkelerde %1 iken gelismemis
iilkelerde bu oran %5 civarindadir. Zehirlenme sonrasi hastanin durumu, alinan
doz, maddenin 6zellikleri, saglik ekiplerine olayin bildirilme zamani1 ve hastanin
onceden var olan saglik durumu gibi bir¢ok faktore baglidir. Bir zehirlenme
ne kadar erken fark edilip uygun tedavi hizla baslatilirsa, cogu hastada sonug
olumlu olacaktir. Bu nedenle zehirlenme Ontanisi diisiinlilen hastada hizh
hareket etmek ve 114 Ulusal Zehir Danigsma Merkezi aranarak bilgi verilmesi
uygun olacaktir (),

Intoksikasyon vakalarinda tiim yas gruplarinda en sik sebep ilaglardir.
Eriskinlerde diger en sik nedenler besin, mantar ve karbonmonoksit (CO)
zehirlenmeleri iken, ¢ocuklarda koroziv madde ve insektisitlerdir .

1. Hikaye ve Fizik Muayene

Beyin, akut zehirlenmeden en ¢ok etkilenen organ oldugu i¢in, davranisi, biling
diizeyi gerilemis herhangi bir hasta toksisite hakkinda endise uyandirmalidir.
Kooperasyonu iyi olmayan, suur geriligi olan hastanin yakinlarindan, gorgii
taniklarindan ve ¢evredeki ipuclarindan (intihar notu, ila¢ kutulari, ilag
cantasi) faydalanilabilir. Hastanin hava yolu acik olmali ve yeterli ventilasyon

295
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saglanmalidir. Sonrasinda hizli bir sekilde vital bulgular degerlendirilmelidir.
Biling diizeyi, pupiller ve motor reaksiyon, cilt muayenesi (siyanoz, dokiinti,
1slaklik), solunum muayenesi ve barsak seslerinin degerlendirilmesi yapilip
ona gore tedavi protokolii planlanmalidir ®. Bazi ilaglara bagh toksidromlarda
goriilen fizik muayene bulgular1 Tablo 1’°de belirtilmistir.

Fizik muayenede pupil ¢apmin degerlendirilmesi toksik ajan hakkinda
bilgi verebilmektedir. Sempatolitikler, kolinerjikler, etanol, fensiklidin, opioidler
gibi ajanlarin  toksikasyonunda myozis goriiliirken; sempatomimetikler,
antikolinerjikler gibi ajanlarin toksikasyonunda midriyazis goriilebilmektedir.
Ancak bazi bireysel ajanlarda bir veya daha fazla toksidrom bulgusu olmayabilir.
Ornegin, meperidin bir opioid analjeziktir, ancak klasik opioid toksidromu
tanimlamaya yardime1 olan miyozisi indiiklemez. Ayrica kloralhidrat, paraldehid
toksikasyonunda armut kokusu; siyaniir zehirlenmesinde aci1 badem kokusu;
arsenik zehirlenmesinde sarimsak; hidrojen siilfiir zehirlenmesinde ¢iiriik
yumurta; metil salisilat zehirlenmesinde ¢am kokusu alinabildiginden hastay1
degerlendiren kisinin zehirlenme konusunda uyanik davranmasi gerekir ©.

1.1. Antikolinerjik toksidromlar

Antikolinerjik ajanlar, muskarinik reseptorleri inhibe ederek etki eder. Muskarinik
reseptorler goz, kalp, solunum sistemi, deri, gastrointestinal sistem ve mesane
dahil olmak tizere ¢ok sayida organ sistemini innerve eden parasempatik sinir
sistemi ile iligkilidir. Sempatik sinir sistemi tarafindan innerve edilen ter bezleri
de muskarinik reseptorler tarafindan modiile edilir. Maruziyetten sonra doza
ve siireye bagl olarak, huzursuzluk, anormal konusma, konfiizyon, ajitasyon,
titreme, ataksi, stupor ve koma gibi belirtiler ortaya ¢ikabilir. Midriyazis, yakin
gorme bozuklugu olusabilir. Tasikardi olusabilir. Bagirsak motilitesi yavaslar
ve mide, pankreas ve safra kesesinden gelen salgilar azalir. Sonugta bagirsak
seslerinin azalmasina neden olur. Bulant1 ve kusma meydana gelebilir. Maruz
kalan hastanin sicakligi, terleyememesi ve 1siy1 dagitamamasi nedeniyle
yiikselebilir. Sicak havalarda belirgin hipertermiye neden olabilir 7.

1.2. Kolinerjik toksidromlar

Gergek bir kolinerjik toksidrom, antikolinerjiktoksidromun tam tersidir.
Kolinerjik ajanlar muskarinik asetilkolin reseptorlerini aktive eder. Bununla
birlikte kolinerjik ajan olarak kabul edilen organofosfatlar, sadece muskarinik
aktivasyona neden olmazlar, ayn1 zamanda sempatik sistemi de aktive ederler.
Izole bir kolinerjiktoksidrom hemen hemen tiim sistemleri etkiler. Ancak
kolinerjik ajanlarin solunum sistemi etkileri dramatiktir ve hastanin 6liimiine
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yol agan ana faktor olarak kabul edilir. Nazal akinti, nazal hiperemi, belirgin
tikiiriik tarif edilmistir. Uzamig ekspiratuar faz, 6ksiriik ve hirilti, alt solunum
yolu bronkokonstriksiyonun bir sonucu olarak ortaya cikabilir. Bradikardi,
hipotansiyon goriilebilir. Gozyasi, bulanik gérme ve miyozis olusabilir. Asiri
terleme meydana gelebilir. Mide bulantisi, kusma, karin kramplari, tenesmus
ve kontrolsiiz digkilama meydana gelebilir. Detrusor kasinin kolinerjik uyarimi
sonucu istemsiz idrara ¢ikma ile goriilebilir. Asir1 asetilkolinin santral sinir
sistemi etkilerine bagli olarak siddetli kolinerjik zehirlenmelerde ndbetler
siklikla goriiliir. Motor ug¢ plakasindaki nikotinik reseptorlerin uyarilmasi 6nce
fasikiilasyon, sonrasinda hizli-gevsek felg goriilebilir. Nobetlere egilim artmast
sonucu, kolinerjik hastalar non-konviilsif status epileptikus riski altindadir -9,

1.3. Opioid Toksidrom

Opioid zehirlenmesi, maruz kalinan ajana, doza, uygulama yontemine ve birlikte
kullanilan maddelere bagli olarak degisik klinik belirtilere sahip olabilir. Klasik
olarak, miyozis, solunum ve santral sinir sistemi depresyonundan olusur. Bunlara
bagli ikincil olarak anoksik beyin hasari, aspirasyon pnémonisi ve rabdomiyoliz
goriilebilir. Gastrointestinal motilite azalir. Bazi opioidler, klasik klinik tam
disinda ek belirti ve semptomlara neden olur. Ornegin tramadol, propoksifen ve
meperidin nobetlere neden olabilir. Propoksifen QRS araliginin uzamasina ve
aritmilere neden olur. Metadon QT araliginin uzamasina neden olmaktadir (112,

Kullanilan diger maddeler, opioid toksisitesi ile bagvuran bir hastanin
klinik bulgularini karistirabilir. Ornegin, clenbuterol bulasmis eroin, tasikardi,
carpinti, hipokalemi ve hiperglisemiden olusan atipik bir klinik hastalik salginina
neden olmustur. Opioid toksidromu klonidin ve antipsikotik ilaglar gibi non-
opioid ajanlar tarafindan taklit edilebilir 112,



298 ¢ ¢ YOGUN BAKIMAMULTIDISIPLINER DAHILI YAKLASIMLAR

Tablo 1: Toksidromlarda Klinik Bulgular

(Atropin, antidepresanlar,

flag Gruplari Sik goriilen belirtiler Nadir goriilen belirtiler
Sempatomimetikler Psikomotorajitasyon, Konviilsiyon,
(psikostimulanlar, midriyazis, terleme, rabdomiyoliz, miyokard
amfetamin, metamfetamin, | tasikardi, hipertansiyon, enfarktiisi
psodoefedrin, kokain, hipertermi
efedrin)
Kolinerjik Tiikriik salgisinda artma, Bradikardi, miyozis,
(Organofosfatlar) terleme, bulanti ve midriyazis, konviilsiyon,
kusma, kas kasilmalari, solunum yetmezligi
idrar ve diski kagirma,
siyanoz, gligsiizliik, brons
salgilarinda artis
Antikolinerjik Toksikdeliryum, Konviilsiyon, ritm

midriyazis, kuru/ kirmizi

bozuklugu, rabdomiyoliz,

(morfin, fentanil,

antihistaminikler) deri, idrar retansiyonu, koma, halliisinasyonlar
barsak seslerinde
azalma, hipertermi, kuru
mukozalar
Opioidler Merkezi sinir sistemi Hipotermi, bradikardi,

baskilanmasi, miyozis,

hipotansiyon, merkezi

oksikodon) solunum baskilanmasi sinir sistemi uyarilmasi,
konviilsiyon, ritm
bozuklugu
Sedatif-hipnotikler Hipotansiyon, bradikardi, Ataksi, hiporefleksi,
(benzodiazepinler, solunumun yiizeyellesmesi stupor, koma
barbituratlar)

1.4. Sempatomimetik Toksidrom

Sempatik sinir sisteminin uyarilmasi, ajitasyon, anksiyete, titreme, sanrilar,

tagikardi, nobetler, hipertansiyon, midriyazis, hiperpireksi ve terlemeye neden

olur. Siddetli vakalarda kardiyak aritmiler ve koma meydana gelebilir.

1.5. Hipertermik Toksidrom

Toksin kaynakli hipertermi sendromlar1 arasinda sempatomimetik hipertermi,

cekilme sendromu, serotonin sendromu, noroleptik malign sendrom, malign
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hipertermi ve antikolinerjik zehirlenme yer alir 1, Amfetaminler ve kokain gibi
sempatomimetikler, asir1 serotonin ve dopamin nedeniyle hipertermi iireterek
termal regiilasyonun bozulmasina sebep olabilir .

Serotonin sendromu, hem periferik hem de merkezi serotonerjik
reseptorlerde nispi bir serotonin fazlaligt oldugunda ortaya ¢ikar. Malign
hipertermi, genetik olarak duyarli bireylerde depolarizan néromiiskiiler bloke
edici ajanlara veya inhaler genel anesteziklere maruz kalindiginda ortaya cikar.
Tedavide, tetikleyici ajanin ortadan kaldirilmasi, destekleyici tedavi ve dantrolen
uygulamasindan fayda goriilmektedir (617,

2. Laboratuvar ve Goriintiileme

Suurdegisikligiile bagvuran her hastadailk 6nce serum glukoz degerine bakilmasi
gerekmektedir. Glukoz degeri bakilamayan her hastaya ve diisiik glukoz degeri
saptanan hastaya ampirik dekstroz tedavisi verilmesi gerekmektedir.

Toksikasyondan siiphe edilen hastalardan tam kan sayimi, serum elektrot
diizeyleri, BUN, kreatinin, karaciger fonksiyon testleri, koagiilasyon testleri, idrar
analizi ve arteriyel kan gazi testlerinin yapilmasi tavsiye edilmektedir. Ayrica
spesifik ajanlarin (digoksin, lityum, etanol, demir, barbitiirat, asetaminofen,
salisilat) kan diizeyine bakilmasi tedavi yontemlerinde yararli olabilir.

Elektrokardiyogram (EKG), spesifik ajanlarin toksikasyon siddetinin veya
ihtimalinin belirlenmesinde yardimei olabilir. Seri EKG ¢ekimi kardiyotoksisiste
ve progresyonun takibinde fayda saglamaktadir.

Intoksikasyon ~ vakalarinda  goriintiileme  ydntemlerinin  faydasi
sinirlidir. Demir tabletleri, enterik kapli ilaglar gibi radyoopak maddelerin
goriintillemesinde diiz batin grafileri fayda saglamaktadir. Beyin bilgisayarl
tomografi, nontoksik suur degisikliklerini tespit etmek i¢in kullanilabilir.

3. Genel Tedavide Yaklasimlar

Intoksikasyon olgularina yaklasimda asagidaki siralanan basamaklara gore
hareket etmek uygun olacaktir:

e Acil miidahale

e Klinik degerlendirme

e ilag uygulamalar1 (emilimin 6nlenmesi, eliminasyonunun artirilmast,
antidot uygulanmasi)

e Destek tedavisi

e (Gozlem

e Hospitalizasyon
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3.1. Acil miidahaleler

Intoksikasyon olgularinda acil miidahaleler 6zellikle suur kaybi olan hastalarda
resiisitasyon; havayolu, dolagim ve solunumun korunmasimi amaglamaktadir.
Ciinkii en ¢ok 6liim nedenlerinden biri havayolu reflekslerinin kaybi sonrasi
dil ve aspirasyon materyali ile havayolu tikanmasi ve sonrasinda gelisen
solunum arrestidir. Bu sebeple havayolu acik tutulmali ve gerekirse hasta entiibe
edilmelidir @9,

Intoksikasyonlarda endotrakeal entiibasyon endikasyonlari:

e Ogiirme ve yutma refleksinin kaybolmasi, lavaj yaparken aspirasyon riski
bulunan suuru kapali olan kisilerde havayolunun giivenliginin saglanmasi,

e Solunum sikintisi olan kigilerde mekanik ventilasyon tedavisi uygulanmasi,

e Pulmoner 6dem gelisen hastalar i¢in sekresyonlarin temizlenmesi,

e ARDS gelisme riski olan hastalarda mekanik ventilasyon ve PEEP

uygulanmasi amaciyladir.

Intoksikasyon hastalarinda gériilen hipoksinin sebepleri; yetersiz oksijen
diizeyi, oksijen degisiminde bozukluk ve hiicresel diizeyde gelisen hipoksidir.
Bu sebeple durum ne olursa olsun hastanin solunumu devam ettirilmelidir.
Hemen hastaya damaryolu acilarak, perfiizyon degerlendirilmeli ve gerekirse
s1v1 resiisitasyonuna baslanmalidir 1%,

3.2. Klinik Inceleme

Hikaye, fizik muayene ve laboratuvari igermektedir. Kiginin tibbi ve psikiyatrik
6zgeemisi, daha 6nce kullandigi ilaglar ve mevcut alerjileri, olay yerinde bulunan
ilag kutulari, travma veya maruziyet belirtilerinin olup olmadig1 6grenilmelidir.
Eksiksiz bir fizik muayene yapilmalidir. Vital bulgular kaydedilmelidir. Tam
koymak veya adli nedenlerden dolayi, tedavi girisiminden 6nce bazi numuneler
almak gerekir. Mide icerigi (50 ml), kan (10 ml heparinize, 10 ml heparinsiz) ve
idrar (50 ml) 6rnekleri alinmalidir.

3.3. ila¢ Uygulamalar

Toksin emiliminin engellenmesi veya azaltilmasi

Inhalasyon yoluyla meydana gelen intoksikasyonlar olgularinda (CO gibi)
maruz kalan kisi hemen ortamdan uzaklastirilmalidir. %100 oksijen verilmelidir.
Goze temasi olan kostik ajanlarda géze en az 30 dakika siireyle irrigasyon
yapilmalidir. Deri temasinda irritan ajanlar ve asit maddeler en az 15 dakika,
alkali maddeler i¢in maruz kalan bolge en az 30 dakika siireyle yikanmalidir.
Kostik alkaliler i¢in ise en az 30 dakikalik yikama yapmak gerekir. Organik
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fosfor intoksikasyonlarinda ise hastanin tiim elbiseleri ¢ikarilmalidir. 30 dk
boyunca suyla yikanmalidir. Ciinkii elbiselerdeki toksik madde emilmeye
devam edecektir. Intoksikasyonlarin cogu oral alim yoluyla olmaktadir.
Sindirim sisteminden toksinin uzaklastirilmasi i¢in ¢esitli yontemler denenebilir
(kusturma, gastrik lavaj ve aktif komiir uygulanmasi gibi). Kusturmanin
yapilmamasi gereken durumlar ise; suur geriligi olan hasta, ndbet gegirmis
hasta, korozif, kostik madde ve petrol {iriinii igmis olan hastalar, 6 aydan daha
kiiciik bebekler, ileri derecede kalp ve akciger yetmezligi olan hastalardir 1319,

Genellikle gastrik lavaj ipekaya tercih edilmektedir. Ciinkii hasta ekstra
caba gostermemekte, 15-30 dakikalik gecikme siiresi olmamakta ve aktif komiir
hastaya kolayca uygulanabilmektedir. Gastrik lavaj ilaci aldiktan sonraki ilk
1 saat igerisinde en etkilidir. Ancak gastrik bosalimi geciktiren bazi maddeler
(salisilatlar, siklik antidepresanlar ve antikolinerjikler gibi) ilaglarda gastrik
lavaj birkag saat sonra bile kullanilabilir. Gastrik lavaj; kostik madde alinmasi,
hidrokarbonlar, suuru ¢ok hizli sekilde gerileten ilag zehirlenmelerinde veya
gastrik lavajin faydasinin olmayacagi biiyiik tablet alimlarinda, asir1 alimlarin
oldugu olgularda ve havayolunun giivenligi uygun degilse yapilmamalidir.
Biling agik, asemptomatik veya basit semptomlar1 olan hastalarda gastrik lavaj
yapmadan sadece aktif komiir verilmesi yeterlidir. Aktif komiir dozu, tiim yas
gruplari i¢in 1 gr/kg’dir. Aktif komiir su ile beraber verilir %1%,

Tablo 2: Aktif komiiriin etkili ve etkisiz oldugu ilaclar

Aktif komiirle belirgin absorbe olan Aktif komiiriin etkisiz oldugu ilaclar
ilaclar

Barbitiiratlar Alkol

Digoksin Asitler

Antidepresanlar Agir metaller

Benzodiazepinler Hidrokarbonlar

Teofilin Lityum

Antikonviilzanlar Organik fosfor

Eliminasyonun artirilmasi
Intoksikasyon vakalarinin sadece %35 kadarinda eliminasyonun 6zel tekniklerle
artirilmasi gerekebilmektedir 9.

e Zorlu Diiirez: Bu yonteme kanda intoksikasyona yol agacak kadar asiri
toksik ajan belirlendigi zaman basvurulmaktadir. Zorlu diiirez ile ¢ogu
hastada klinik seyirde diizelme olmaz, hatta siv1 yiiklenmesi ve elektrolit
bozukluklart goriilebilir. Hedeflenen idrar ¢ikist 3-5 ml/kg/saat olmalidir.
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Ditiretik ila¢ kullanim1 gerekebilir. Proteinlere yliksek oranda baglanan ilag
intoksikasyonlarinda zorlu diiirezin yeri yoktur (trisiklikler, karbamazepin,
gibi). Zorlu diiirezinen etkin oldugu baz1 ilag zehirlenmeleri; fenobarbital,
amfetamin, salisilat ve lityumdur 19,

e Alkalizasyon: Trisiklik antidepresanlara bagli goriilen kardiyak
aritmilerin azaltilmasinda kanin alkali hale getirilmesi yararlidir. Idrarin
alkalilestirilmesi zayif asitleri (barbitiiratlar ve salisilatl) iyonize ederek renal
tiibiillerden geri emilimi 6nler ve atitlimini artirir. Sistemik alkalilestirme
siddetli hipokalemiye yol acabildiginden dikkatli olunmalidir 9.

e Asidifikasyon: Fensiklidin ve amfetamin zehirlenmelerinin tedavisinde
nadiren kullanilmaktadir ).

* Diyaliz-Hemoperfiizyon: Metabolik asidozu, elektrolit bozukluklar1 olan
veya renal yetmezlikli hastalarda gerekebilirler. Genellikle siddetli metil
alkol, lityum, etilen glikol ve salisilat intoksikasyonlarinda hemodiyaliz;
fenobarbital ve teofilin intoksikasyonlarinda hemoperfiizyon tercih edilir
(20)

e Hiperbarik Oksijen: CO zehirlenmelerinde daha ¢ok tercih edilen
hiperbarik oksijen tedavisi sayesinde normal atmosferik basingtan daha
yliksek basinglarla hastaya oksijen verilebilmektedir.

ila¢ Antidot tedavisi

Antidot, toksinin ortalama letal dozunu (LDSO) yiikselten ve toksik etkilerin
siddet ve siiresini azaltan maddelerdir." Antidotlar degisik etki mekanizmalari
gostermektedir. Bunlar toksik metabolit olusumunu engellenmek, toksinleri
yikan enzim sistemlerini aktive etmek, toksinlere karsi antikor ozellik
gostermek, toksik ajanlarin reseptorleri lizerinde etkilemek ve agir metalleri
baglamak olarak sayilabilir. Sik kullanilan bazi ilag antidotlar1 ve dozlar1 Tablo
3’te gosterilmigtir @Y.
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Tablo 3: Baz1 Toksik Ajanlar ve Antidotlar

TOKSIK AJAN ANTIDOT ANTIDOT DOZU
Beta blokerler Glukagon 0,05 mg/k IV bolus
Asetaminofen N-asetilsistein PO: 140 mg/kg bolus, 70 mg/kg 4

saatte bir
IV: 150 mg/kg yiikleme, 50-100
mg/kg idame

Kolinerjik ajan Pralidoksim 1-2 g IV yiikleme, 500 mg/h idame

Antikolinerjik ajan | Fizostigmin 1-2 mg IV yetiskinlerde, 20 pg/kg
¢ocuklarda

Benzodiazepinler Flumazenil 0,2 mg/kg

Lokal anestezikler

Lipid soliisyonu

100 ml IV ilk dakikada, 400 ml IV
20 dk

Heparin Protamin siilfat 30-50 mg IV
Alkolizm Tiamin 100 mg IV
(Wernicke

ensefalopatisi)

Opioidler Naloksan 0,1-2mg IV
Metanol Etanol 10 mg/kg IV
Trisiklik Sodyum bikarbonat 1-2 mEq/kg IV
antidepresan

Digoksin DigoksinFab 5-10 flakon
Demir Deferoksamin 15 mg/kg/h IV

3.4. Destek Tedavisi

Intoksikasyonlarda destek tedavisi en 6nemli ve olmasi gereken tedavidir.
Antidotlarin gereksiz ve yanlis kullanimi daha kotii sonuglara yol agabilmektedir.
En sik 6liim sebebi solunum sistemi komplikasyonlardir. Bu nedenle havayolunu

korumak ve aspirasyonu onlemek gerekir. Gastrik lavaj yapilmayacak olsa

bile nazogastrik sonda takilarak gastrik dilatasyon onlenmelidir. Stres iilseri
profilaksisi de disiliniilmelidir. Kardiyovaskiiler komplikasyonlar arasinda
kardiyak aritmi, bradikardi, hipotansiyon ve kardiyak arrest goriilebilir.
Intoksikasyonlarda kardiyak arrest, kardiyopulmoner resiisitasyona (CPR)
direngli olabilir ve daha uzun siirdiiriilmelidir. Hastanin viicut 1sis1 diisiikse
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isitilmadikga CPRyye yanit almamaz. Tim koma yapici, hipotansif ve
nefrotoksik ilaglarla zehirlenen hastalarda idrar ¢ikisi 0,5 ml/kg/saatyin ilizerinde
tutulmalidir %29,

Trisiklik antidepresanlar, barbitiiratlar, fenotiazinler, opioidler, sedatif-
hipnotikler, alkoller (etanol, metanol gibi) ve hipoglisemik ajanlar hipotermiye
yol acabilmektedirler. Hasta ve hastaya verilen sivilar 1sititlmalidir. Viicut 1sis1
32°C’nin altinda oldugunda hastaya soguk su ile gastrik lavaj uygulanmamalidir.
Trisiklik antidepresanlar, amfetamin, kokain, fenotiazinler ve néroleptik malign
sendroma bagl hipertermi olusabilmektedir. Gelisen hipertermiye bagli olarak
hipotansiyon, koagiilasyon bozukluklar1, rabdomiyoliz, kardiyak aritmiler, renal
yetmezlik, beyin hasar1 ve 6liim goriilebilir 1920,

Bir intoksikasyon vakasinda asagidaki durumlardan biri varsa hasta yogun
bakim tinitesinde takip edilmelidir 1%,

Suur kapanmasi, sesli uyaranlara yanitsizlik,

Havayolu giivenliginin saglanamamasi,

Ciddi ve durdurulamayan ndbetler,

PaO, <60 mmHg (oda havasinda),

PaCO,>45 mmHg,

Siniis tasikardisi >110 atim/dakika (TSA’larile),

S1vi replasmanina ragmen hipotansif hasta (sistolik kan basimci1 <90 mmHg),
Ikinci ve iigiincii derece AV blok,

Kardiyak aritmi,

QRS kompleksinin uzamasi >0,12 saniye ( >0,1 sn TSA’lar ile).

NN N N N N N RN
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BOLUM 23

SAGLIK HIiZMET SUNUMUNDA
YOGUN BAKIM HEMSIRELIGI

Giilsen TOPAKTAS

1. Giris

ogun bakim, bir hastanin kismi ya da tamamen islevsel kaybinin
i goriildigii organ ya da sistem fonksiyonlarinin bozulmasina yol acan
sebeplerin ortadan kaldirilincaya kadar hastaligin tedavi edilmesi,
hastanin desteklenmesi ve hayatta kalmasi i¢in yapilan tiim yontemlerin biitiinii
olarak tanmimlanmaktadir. Yogun bakim ihtiyac1 duyulan hastalarin bakim ve
tedavileri 6zellikli planlama gerektiren saglik hizmeti sinifindadir. Bu hastalar,
agir bir hastalik, travma, zehirlenme ya da ameliyat sonrasit 6n goriilmesi
miimkiin olmayan komplikasyonlarla hayati tehlikesi yiiksek ve farkli tiirde
tibbi araglar ile desteklenen, 24 saat boyunca en iist diizeyde ve kalitede bakim
yapilan, en iyi sonuglara ulagsmak i¢in saglik meslek mensuplarinin 6zveriyle
caba gostermesini gerektiren 6zelliklere sahiptir (V.
Yogun bakim iiniteleri (YBU) hastalar icin 6zel olarak dizayn edilmistir.
Bu iinitelerde ciddi fiziksel hastalig1 olan kritik hastalar 6zel egitim almis saglik
personeli tarafindan tedavi ve takip edilir®. Kesintisiz ve siirekli saglik hizmeti
sunulan YBU’de yatan hasta tedavisinde oldukga farkli cihazlar kullanilmaktadir.
Uzun siireli yatan hastalarda siirece bagli olarak farkli komplikasyonlar ortaya
cikmaktadir. Hastalarin hayatta kalabilmelerinin saglanmasindan ziyade
sepsis, ajitasyon, uzun siireli olarak mekanik ventilatdre bagl kalmak, hareket
edememe, sedatize olma gibi durumlar sonucunda pulmoner, néromuskiiler,
ruhsal ve fiziksel olarak sik sik ortaya ¢ikan komplikasyonlarin 6nlenebilmesi
ve yonetilmesi hedeflenmektedir . Bu siirecte yogun bakim konusunda 6zel
egitim almis yogun bakim hemsirelerine énemli goérevler ve sorumluluklar
diismektedir. Gerek hemsirelerin gerekse yogun bakim hemsirelerinin gorev,
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yetki ve sorumluluklarinin tanimlart yasal mevzuatla yapilmis, sinirlart da
gelisen ve degisen kosullara gore yeniden gilincellenmistir.

2. Yogun Bakim Unitelerinin Tarihsel Gelisimi

19. ylizyilda ameliyat sonrasi derlenme odalariin gelismesiyle ortaya g¢ikan
modern yogun bakim {initeleri giiniimiiz sartlarina gore gelisen teknolojiye ayak
uydurmaktadir. 1863°de dzellikle Ingiltere’de bulunan hastane ameliyathanelerin
yaninda olan kii¢lik derlenme odalar1 ameliyat sonrasi siirecte hastalar1 yakindan
takip edebilmek i¢in yogun bakim {initelerinin 6nciisii olan Florance Nightingale
tarafindan kurulmustur. 1920’11 yillarda John Hopkins Hastanesinde norosiriirji
hastalarinin, 1930’larda ise Almanya Tubingen Hastanesi biinyesinde genel
cerrahi hastalarinin ameliyattan sonraki siiregte bakiminin yapilmasi, izlenmesi
ve gdzlemlenmesi i¢in ayilma odalari olusturulmustur @. Ilk uygulamalarda
genel cerrahi ve norosiriirji hastalarinin gozlem altina alinip ve tedavi edildigi
iiniteler olarak diisiiniilmiis olsa da daha sonra farkli yogun bakim iinitelerine
ihtiya¢ oldugu ortaya ¢ikmistir ),

Yogun bakimlarin gelismesinde Diinyada yasanan savaslarin 6nemli rolil
olmustur. Hastalarin resiistasyon ve onceliklendirilmesi 6zellikle 2. Diinya
Savasi, Kore Savasi ve Vietnam Savaglar1 doneminde uygulanmaya baglanmistir.
Ciddi gelismelerin kaydedildigi bu siireclerde 6zellikle ameliyat ve anestezi
sonrasi bakima 6nem verilmistir . Daha sonra merkezi yogun bakim odalarinin
gerekliligi ortaya ¢ikmis ve ilk kez 1940 yilinda yogun bakim odalarinin yapimi
gergeklestirilmistir. i1k yillarda genel cerrahi ve norosiriirji hastalarmin gézlem
altina alinip ve tedavi edildigi iiniteler olsa da daha sonra farkli yogun bakim
tiniteleri ihtiyaci ortaya ¢ikmistir .

1920’11 yillardan 1950’li yillarin ortasina kadar Avrupa ve Amerika’da
devam eden cocuk felci salgini (polio) hastalara solunum desteginin saglandigi
yogun bakim uygulamalarini baglatan ciddi nedenlerden biri olarak bilinmektedir
®, Polioya baglh goriilen solunum giigliigiinden dolay1 hastalar hastane ortaminda
bir araya getirilerek demir akciger araciligiyla solunum destegi saglanmaya
baglanmigtir ©. Kritik hasta bakiminda 6nemli bir yeri olan Yogun Bakim
Unitesi 1953°de Danimarkal1 bir anestezi uzmani olan Bjorn Ibsen tarafindan
Kopenhag’da kurulmustur 7. Yapay akciger uygulamasinin kullanildigi salgin
doneminden sonra da bu uygulamalara devam edilmis 6zellikle ameliyatlarda
hava yolu bakimi ve pozitif basingli ventilasyon mantigiyla hareket edilmistir.
Kurulum stiresi her ne kadar eskiye dayanmis olsa da yogun bakim tinitesi
terimi anestezist Peter Solar tarafindan ilk kez 1958’de kullanilmistir ®. 1960’11
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yillara gelindiginde yapay akciger yerini daha 6zellikli ve ¢ok amagli yatak basi
ventilatorlere birakarak respiratuvar bakim tnitelerine birakmaya baslamigtir
(3,9,10)

Tiirkiye’de ise ilk yogun bakim ¢alismalarina Prof. Dr. Cemalettin Oner ve
Prof. Dr. Sadi Sun onciiliik etmistir. Avrupa iilkeleri ile ayn1 donemde baslanmis
olup gelismesinde Avrupa modeli 6rnek alinmistir. Yogun bakim tnitesi ilk kez
Istanbul Haydarpasa Numune Hastanesinde 1959 yilinda Avrupa standartlart
model alinarak kurulmustur ®. 1970’de ilk reanimasyon iinitesi Istanbul Tip
Fakiiltesi, 1978 de ilk solunum yogun bakim iinitesi Ege Universitesi ve 1987°de
ilk dahili yogun bakim iinitesi Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi tarafindan
kurulmugtur . 1978 yilinda sivil toplum orgiitii yapilanmasi baslamis ve Tiirk
Yogun Bakim Dernegi kurulmustur. Bu gelismelerin ardirndan tipta uzmanlik
alanlarma yogun bakim uzmanligr yan dal programi olarak 2012 yilinda
eklenmistir ©,

3. Saghk Hizmet Sunumunda Yogun Bakim Hemsireligi ve Hemsirelik
Mevzuatinin Gelisim Siireci

Saglik hizmet sunumunda 6nemli rolii olan hemsgireler yogun bakim tinitelerinin

de vaz gecilmez saglik meslekleri arasinda yer almaktadir. Kritik hastalarin
takip ve tedavisinin yapildigi YBU’ler ortaya ¢ikabilecek her durum igin en
ist diizeyde fayda saglamaya yonelik gelismis teknolojik arag ve gereglerin
bulundugu multidisipliner bir ekip anlayisinin gerekli oldugu bakim merkezleri
olarak tanimlanmaktadir ‘', Bu siiregte YBU hemsirelerinin gorev, yetki
ve sorumluluklarinin smirlart Saglhik Bakanligi tarafindan yapilmis yasal
diizenlemeler ile ¢izilmistir.

Tiirkiye’de meslege 0Ozgli kanunlar arasinda ilk siralarda yer alan
Hemsirelik Kanunu 1954 yiiriirliige konulmustur. Hazirlandigi dénemin
sartlar1 g6z Oniine alindiginda devrim niteligine sahip olan Hemsirelik Kanunu
hemsirelik mesleginin gorev, yetki ve sorumluluklarinin sinirlarini belirleyen
temel kanun niteliginde olmustur. Ancak zamanla gelisen ve degisen diinya
sartlariyla birlikte hemsirenin gorev yetki ve sorumluluklari da ihtiyaca cevap
vermekte yetersiz kalmistir. Bu ihtiyaci karsilamak i¢in 2003, 2007, 2008, 2009,
2011,2012 tarihlerinde Kanun maddelerinin bazilarinda giincel degisiklige
gidilmistir. Hemsirelik Kanununda Degisiklik Yapilmasima Dair Kanun’da
hemsirelerin gorevleri: “Hemsireler; tabip tarafindan acil haller disinda yazili
olarak verilen tedavileri uygulamak, her ortamda bireyin, ailenin ve toplumun
hemsirelik girisimleri ile karsilanabilecek saglikla ilgili ihtiyaglarini belirlemek
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ve hemsirelik tanilama siireci kapsaminda belirlenen ihtiyaglar ¢ergevesinden
hemsirelik bakimini planlamak, uygulamak, denetlemek ve degerlendirmekle
gorevli ve yetkili saglik personelidir” daha ayrintili sekilde tanimlanmigtir(>!14),

Hemsirelerin gorev, yetki ve sorumluluklarini daha ayrintili olarak
tanimlamak i¢in Hemsirelik Kanunu’nun 4 iincii maddesine gore Hemsirelik
Yonetmeligi hazirlanmistir. 2010 yilmin ilk ¢eyreginde yiiriirliige giren
yonetmelik daha sonra 2011 yilinda revize edilmistir. Bu glincelleme sonucunda
hemsireler;

v “Uzmanlk alam ile ilgili kapsamli saglk degerlendirmeleri yapar.
Hemsirelik bakimini planlar, uygular ve yonetir. Bakimda istenen hedeflere
ulasilamamast durumunda, yeni stratejiler gelistirir.

V' Hastalarauygulanan tibbi tani ve tedavi islemlerine iliskin kritik durumlarda,
uygun kararin verilmesinde diger hemsirelere danigmanlik yapar, mesleki
gelisimleri agisindan hemsirelere yardimci olur.

V' Hasta ve ailesinin egitimini planlar. Hastalari, bakim ve tedavi yontemleri
ile olast yan etkileri hakkinda bilgilendirir. Hastalarin giincel ve giivenilir
saghk bilgisine ulagmasini saglar.

v’ Uzmanlik alani ile ilgili ve etik konularda kisi, kurum ve kuruluslara
damismanlik ve bilirkisilik yapar. Calistigr kurumda arastirmalarla ilgili

etik komitede gdrev alabilir.” olarak ayrintili sekilde tanimlanmigtir 1319,

Yogun bakim hemsiresinin ilk kez tanimlandigi bu yonetmelikte yogun bakima
yonelik gorev, yetki ve sorumluluklarinin da sinirlart ¢izilmistir. Yapilmis olan
tanimda “Yogun bakim hemsiresi; karmasik ve yasami tehdit edici problemleri
olan hastalarin tamilamasin yapmak, hastalart siirekli izlemek, kaliteli ve ileri
yogun bakim ve tedavi girisimleri uygulamak, hasta ve yakinlart ile terépatik
iligki kurmak, koruyucu, iyilestirici ve rehabilite edici girisimleri uygulamaktan
sorumlu hemgiredir” ifadesi yer almaktadir (31,

Kritik hasta bakimmin yapildigi yogun bakim initelerinde farkli
komplikasyonlar ile karsilasma orani oldukca yiiksektir. Burada amag¢ bu
komplikasyonlar1 minimalize etmek ve hasta giivenligini saglamak i¢in nitelikli
insan giiclinli bir araya getirmek, ileri teknolojik ozelliklere sahip cihaz ve
donanimin gilivenli kullanimini saglamak, standardize edilmis protokol ve
politikalara gore yliriitmek, ihtiyac halinde gerekli egitimlerin verilmesini ve
stirekliligini de saglamaktir.
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4.  Yogun Bakim Hemsireligi Sertifikasyonu

Saglik hizmet sunumunda bazi alanlarin 6zellikli alanlar olmasindan dolay1
mezuniyet sonrast daha spesifik egitimlere ihtiya¢ oldugu ortaya c¢ikmistir.
Ozellikle teknolojide yasanan hizli degisiklikler tibbi cihazlarda, miidahale
yontemlerinde, kullanilan ilaglarda degisikliklere neden olmus beraberinde
nitelikli insan giiciline olan ihtiyaci da artirmistir. Saglik hizmeti sunan kurum ve
kuruluslar bu degisikliklere ayak uydurmak ve teknolojide degisikliklere sahip
olmanin yaninda bunlar1 kullanacak nitelikli insan giicline de 6nemli yatirimlar
yapmaktadir. Belli periyotlarda ¢alisanlarinin daha nitelikli hale gelmesi i¢in
gerek hizmet i¢i egitimler gerekse sertifikali egitimler diizenlemektedir. Ozellikli
alan olan yogun bakim iinitelerinde de teknoloji agisindan en gelismis cihazlar
bulunmakta ve bu cihazlar1 yerinde ve zamaninda kullanacak saglik meslek
mensuplara 6nemli roller diismektedir. Bu alanda g¢alisan saglik meslekleri
arasinda hemsireler de hatir1 sayilir diizeyde yerini almaktadir.

Klinik durumu ciddi olan hasta bakimlarmin yapildigi YBU’lerde gorev
alan hemgirelerin saglik hizmet sunumunda daha donanimli olmasini saglamak
icin 2015 yilinda yogun bakim hemsireliginin sertifikali egitim olmasi karari
alinmis mezuniyet sonras1 YBU’de gorev alan hemsirelerin daha donaniml1 hale
gelmesi i¢in teorik ve uygulama egitim miifredatlar1 belirlenmis ve standardize
edilmistir (9,

Sertifikali egitim program standartlart1 2014 yilinda yayimlanmis olan
Saglik Bakanlig1 Sertifikali Egitim Y 6netmeligi’ne dayali olarak alaninda uzman
kisilerden olusan bilimsel komisyonlar tarafindan belirlenmistir. Bu alanlardan
biri de Yogun Bakim Hemsireligi Sertifikali Egitim Programi’dir. Bu standartta
yogun bakimda ¢alistirilmasi planlanan saglik meslek mensuplarinin daha yetkin
ve donanimli hale getirilmesi amaglanmistir. Ulusal saglik politikalar1 ve tilkenin
ihtiyac1 olan nitelikli insan giiclinii yetistirmek ve gelistirilmesini saglamak i¢in
Saglik Bakanligi tarafindan standartlar1 belirlenmis ve bu standartlar saglayan
kamu, 6zel ve tliniversite hastanelerine “Yogun Bakim Hemsireligi Sertifikali
Egitim Program1 Uygulama Yetki Belgesi” verilmistir. Yogun Bakim Unitelerinde
calisacak hemsirelerin, yetistirilmesinde egitim miifredati, egiticilerin hangi
niteliklere sahip olmasi gerektigi, uygulama egitimlerinin nerede, kimin
gbzetiminde ve ne kadar siirede yapilacagi, egitim sonrasi yapilacak olan
sinava katilim sartlari, katilimcinin egitime devami konusundaki uygulamalari,
sertifika belgesi alma siiregleri ve en Onemlisi Bakanlik Cekirdek Kaynak
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Yonetim Sistemine (CKYS) kaydedilerek tescillenme ile ilgili tiim algoritma
tanimlanmigtir. Yogun bakim ile ilgili konularin yer aldigi egitim programi 120
ders saati teorik 120 ders saati uygulama olmak tizere toplam 240 ders saatinden
olusmaktadir. Hali hazirda standartlar1 belirlenmis toplam 61 alanda sertifikali
egitim programi bulunmaktadir. Bu sertifikali egitim programlarmdan biri de
yogun bakim hemsireligi sertifikali egitim programidir 7.

Zamanla ortaya c¢ikan ihtiyaca gore hemsirelik ve yogun bakim
hemsireliginin gorev yetki ve sorumluluklar1 ve egitimlerine yonelik mevzuat
giincellenmekte ve saglik hizmet sunumunda yasanan degisim ve gelisimlere
gore yeniden tanimlamalara gidilmektedir.
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BOLUM 24

YOGUN BAKIMDA TEDAVI
GEREKTIREN EKLAMPSI VE
HELLP SENDROMU

Aysun FIRAT & Fatma Ferda VERIT ATMACA

1. Giris

Preeklampsi, eklampsi ve HELLP (hemolysis, elevated liver enzyme
P levels and low platelet/hemoliz, karaciger enzimlerinde yiikselme ve

diistik trombosit seviyesi) sendromu; gebe kadnlarin %3-8’ini etkileyen
ve tim organ sistemlerinde disfonksiyona yol agarak hayati tehdit edebilen
hipertansif durumlar1 ifade etmektedir). Gebelige bagli olarak gelisen bu
hipertansif komplikasyonlar, sebep oldugu maternal ve perinatal morbidite ve
mortalite nedeniyle tiim diinyada énemli bir saglik problemi olusturmaktadir.
Daha o©nce normotansif seyrederken 20. gebelik haftasi sonrasinda en az 4 saat
aralikla iki kez oOlgiilen kan basinct degerinin 140 mmHg ve iizeri (sistolik)
veya 90 mmHg ve iizeri (diastolik) olmasi ve giinde 300 mg ve {izerinde
proteiniiri goriilmesi preeklampsiyi diisiindiirmelidir’-?. Tansiyon yiikseldikce
ug organ hasar1 goriilme riski de artmaktadir. Eklampsi, altta yatan bagka bir
sebep yokken, preeklampsiye biling  bozuklugu veya ndbetlerin
eklenmesidir(!-), HELLP sendromu ise siklikla agir seyreden preeklampsi veya
eklampsiye eslik eden hemoliz, artmig karaciger enzimleri ve diisiik trombosit
ile karakterize, hayati tehdit eden bir durumdur® 4. HELLP, agir pre/
eklampsilerin %10-20’sinde; tiim gebelerin % 0. 5-1’inde goriilmektedir @ . Bu
sendrom sonucu gelisen bdbrek yetmezligi, koagililopati, pulmoner veya
serebral 6dem, abruptio plasenta, hepatik kanama ve hipovolemik sok
nedeniyle maternal mortalite  gelisebilmektedir®#®.  Yogun bakim
uzmanlariin da dahil edildigi multidisipliner yaklagimla hastalarin yakindan
takibi ve uygun tedavi se¢imi biiylikk 6nem tasimaktadir.

315
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Obstetrik hastalarda goriilen bu hipertansif durumlar, hayati tehdit edici
komplikasyonlara ve maternal-perinatal mortaliteye yol agabildiginden; 6zellikle
de organ sistemleri etkilenmekte veya ventilator destegi gerekli ise yogun bakim
iinitesi (YBU)ne almarak izlenmeleri gerekli olmaktadir®. Disemine
intravaskiiler koagiilasyon (DIC) gibi koagiilopatik durumlar, kanama,
kardiovaskiiler instabilite, akut renal yetmezlik, hepatik disfonksiyon,
infeksiyonlar ve mekanik ventilasyon destegi ihtiyact YBU'nde iistesinden
gelinmesi gereken ciddi komplikasyonlar olarak karsimiza g¢ikmaktadir®.
Preeklampsi, eklampsi ve HELLP sendromu teshisi konulduktan sonra, obstetrik
komplikasyon bulgularinin yakin takibi, eger varsa ndbet kontrolii, kan
basincinin kontrol altina alinmasi ile hem anne hem de bebegin sagligim
gozeterek dogumun en optimal zamanda planlanmasi yapilmalidir.

Agir preeklampsi, eklampsi ve HELLP sendromu tanisi alan 24-34 hafta
arasindaki gebelerin, tam teghizatli 3. basamak bir saglik merkezine nakledilerek,
maternal ve fetal vital bulgulari, sivi dengesi, kardiotokografi ve fetal Doppler
muayene yaninda, seri biokimyasal testlerin (tam kan sayimi, genis metabolik
degerlendirme testleri ile idrar analizi, koagiilasyon profili, laktat dehidrogenaz
(LDH) vb.) bakilmasi ve kortikosteroid, parenteral magnezyum siilfat (48 saate
kadar) ve antihipertansif tedavinin baglanmasi gerekmektedir * % 19- Konservatif
tedavi dozu ve siiresi, maternal veya fetal komplikasyonlarin riskine gore
diizenlenir; ancak, durumun kotiilesme ihtimaline kars1 acil sezaryen operasyonu
icin de hazirlikli olmakta fayda vardir. Amerikan Obstetrik ve Jinekologlar Koleji
(ACOQG) nin gerceklestirdigi, gebelerde hipertansiyon ¢aligmasina gore, 24 ile 34
hafta arasinda bulunan agir preeklamptik gebelerde fetal akciger maturasyonunu
hizlandirmak amaciyla kortikosteroid tedavisi faydalidir (). Bu hastalarda; fetus
biiylimesinde durma, siddetli oligohidramnios, labor veya erken membran riiptiird,
belirgin renal disfonksiyon veya semptomlarin devami halinde kortikosteroid
tedavisini takiben 48 saat i¢inde dogum gerceklestirilmelidir. Bununla birlikte,
pulmoner édem, DIC, kontrol edilemeyen siddetli hipertansiyon, fetal stres, fetus
Olimii veya plasental abrupsiyon durumunda ise gecikmeksizin maternal
stabilizasyonu takiben acil dogum endikasyonu s6z konusudur (“13), Preeklampsi,
eklampsi ve HELLP sendromunun tek tedavi yontemi dogumdur. Endikasyonu,
zamanlamas1 ve dogum metodu klinik duruma gore degisebilmektedir. Eklampsi
veya HELLP sendromu 24 haftadan Once gelisirse, gebeligin sonlandirilmasi
gerekebilir®. Nobet gegirilmesi durumunda, siklikla fetal bradikardi gelisir; ancak,
tedaviyle birlikte hem anne hem de in utero resusitasyon sayesinde fetus diizelir ve
bu ama la dogum kisa bir siire geciktirilebilir 419, Agir preeklampsi ve HELLP
sendromu siiphesinde konviilsiyon riskine karsi parenteral magnezyum siilfat tedavisi
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(20 dakika iginde 6 g iv ylkleme dozunu takiben saatte 2 g infiizyonla)
baslanmalidir(!”- Tekrar eden ndbetlerde, ek olarak bolus 2 g'lik doz yapilabilir.
Magnezyum toksisitesi agisindan hastalarin yakin takibi 6nem tagimaktadir.
Bolus dozlarla da nobetlerin kontrol edilememesi durumunda ise diazepam,
lorazeepam, midazolam gibi ilaglara gegilebilir®. ACOG alismalari, kan
basincinin 160/110 mmHg ve iizeri oldugu durumlarda antihipertansif tedavi
onermektedir> '), Kan basincindaki agir1 yiikselme; hipertansif ensefalopati,
serebral o6dem veya intrakranial kanama gibi serobravaskiiler hasara yol
acabilmektedir ve 6nlem alimmalidir. Hidralazin (5-10 mg) ve labetalol (20-80
mg) iv bolus veya nifedipine (10-20 mg) oral olarak verilebilirt'®. Bu sayede,
kan basinci diisiiriilerek serebral perflizyon ve uteroplasental akim kontrol altina
alinmalidir. Trombosit transfiizyonu, platelet seviyesi sezaryen oncesi 50.000/
mm?'iin altinda olan veya vaginal dogum ncesi 20.000-25.000/mm? seviyesi
veya altinda bulunan hastalar i¢in 6nerilmektedir > 9.

HELLP sendromu, siklikla preeklampsi ve/veya eklampsiye eslik ederek
maternal ve fetal mobidite ve mortalite oramm artirmaktadirf®. Multisistem organ
yetmezligi gelisme riski olan hastalarm YBU takibi alinda tutulmasi onem
tagimaktadir. Koagiilopati, kanama ve DIC gelisimi ©&nemli komplikasyonlar
arasindadir. DIC, HELLP sendromlu hastalarda 15-40 oraninda goriilebilmektedir 19,
Bu durumda, acil sezaryen dogum yaptirilarak multimodal tedavi planina gegilmesi
elzemdir; masif transfiizyon ve acil hemostatik kontrolle birlikte multidisipliner
yaklasim sayesinde dogumu takiben ilk 48 saatte diizelme saglanabilir™). Akut
respiratuar  distres sendromu (ARDS), HELLP sendromunun en ciddi
komplikasyonlarindan biridir ve %1 oraninda gériilmektedir?). YBU sartlarinda
mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hastada laringeal 6dem varligi entiibasyonu
zorlagtirabilmektedir. Acil hava yolu gerekebilecegi akilda tutulmali ve gerekli
Onlemler alinmalidir. Serebral 6dem ve norolojik defisitler yaninda, kronik
hipertansiyon, myokard infarktiisii ve kardiak disfonksiyon da gelisebilir®". Ayrica,
akut renal yetmezlik de hastalarin %1-7 sinde ortaya ¢ikabilmektedir ve maternal
mortalite riski nedeniyle dikkatli olunmasi onem tagimaktadir; sivi ve elektrolit
dengesizliklerinin diizeltilmesi, hemodinamik stabilizasyonun saglanmasi ve fetusun
yakindan monitorizasyonu altinda hemodiyaliz yapilmasi gerekebilmektedir 22

Gebelik nedeniyle pyelonefrit, pn moni, endometrit ve septik abortus gibi
enfeksiyonlara yatkinhik artar®. HELLP sendromlu hastada sezaryen sonrasi
ozellikle A beta-hemolytic streptococcus and Escherichia coli enfeksiyonlart
goriilebilir; yeterli sivi resusitasyonuyla beraber ampirik antibioterapinin idamesi
elzemdir ®¥. Direngli hastane infeksiyonlar1 veya nozokomiyal infeksiyon gelismesi
durumunda gerekli kiiltiirlerin vakit kaybetmeden alinarak infeksiyon hastaliklari
konsiiltasyonlarinin yapilmasi da multidisipliner yaklagimin bir gerekliligi olmalidir.
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Aym sekilde, karaciger yetersizligi bulgular1 ve karaciger hematomu gibi
HELLP sendromunun katastrofik komplikasyonlarinin teshisi ve takibi de ilgili
dal uzmanlarinin konsiiltasyonlar1 saglanarak yapilmalidir. Biiyliyen bir
subkapsular hematomun takibi icin YBU nde seri hepatobilier ultrasonografiler
veya aralikli bilgisayarli tomografi (BT) ¢ekilmesi gerekli olabilmektedir. YBU
ne alman HELLP sendromlu hastalarin yaklasitk %30'unda mekanik
ventilasyon gerekmektedir ?%). Respiratuar yetmezlik, hemodinamik instablite
ve acil sezaryen hikayesi olan hastalarda entiibasyon olasilig1 artmaktadir.

2.Yogun Bakim Unitesi Endikasyonlar1 Ve Yogun Bakim Unitesinde Takip

Gebelik sonucu gelisen hipertansiyonda, sistemik etkilerin goriilmeye baslandigi
ve u¢ organ disfonksiyon belirtilerinin gozlemlendigi durumlar, ¢ok daha
yakindan takip ve tedavinin yapilmasini zorunlu kilmaktadir. Preeklamspilerin
yaklagik %10-15’i agir seyretmektedir ?- Sistolik kan basincinin 160 mmHg ve
iizeri, diastolik basimcin 110 mmHg ve {lizerinde oldugu durumlar, artmakta olan
serum kreatinin degeri (Cr 1.2 mg/L) ve oliguri, LDH seviyesinde yiikselme ile
seyreden mikroangiopatik hemolitik anemi ve trombosit seviyelerinin diisme
egilimine girmesi ( 100.000/mm?), Kkaraciger enzim diizeylerinin (alanin
aminotransferaz (ALT) ve/veya aspartat aminotransferaz, (AST)) yiikselmeye
baslamasi, inat¢1 basagrisi ve epigastrik agrilar, gormenin bulaniklagmasi, fetal
biiylimenin yavaslamasi, akciger demi ve konviilsiyonlar, agir preeklampsi
bulgularidir ve multidisipliner yaklasimla YBU takibi gerekliligini ortaya
koymaktadir (-3,

Preeklamptik hastada gebelik esnasinda veya postpartum olarak
konvulsiyon gelismesi ile meydana gelen eklamptik durum ise kardiopulmoner
disfonksiyon veya mide igeriginin aspirasyonu ile sonlanabileceginden; hava
yolunun agik tutulmasi, hipoksemi ve aspirasyonun oniine gecilmesi agisindan
yakin YBU takibi 6nem tagimaktadir.

Agir preeklampsi, eklampsi ve HELLP sendromlu hastalarda, teshis
konulur konulmaz YBU ve dogum imkanlarinin oldugu 3. basamak bir merkezde
takip ve tedavi gerekliligi ortadadir. HELLP sendromu tanisi almis hastalarin
klinik tablosu genellikle hizla bozulma egilimindedir. Tan1 konulduktan sonra,
LDH ve trombosit sayis1 bakilarak takipler siirdiiriilmelidir® 27). Bu sendromun
varlig1 maternal ve fetal yiiksek mortalite ve morbiditeyle iliskili oldugundan eger
sartlar uygunsa acil dogum disiiniilebilir; 34 hafta ve TUzerinde gebelik
haftalarinda veya multiorgan disfonksiyonu, DIC, renal yetmezlik, ablasyo
plasenta siiphesi ve fetal distres gibi durumlarda dogum zamani One
cekilebilir®!9, YBU de monitér altinda kan basimci takip edilmeli, koagiilasyon
testleri degerlendirilmelidir. Genel olarak, trombosit sayisi 20.000/mm? {in altina
diismedikge transflizyon ihtiyact duyulmaz, ancak hazirlikli olunmalidir. DIC
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gelisen hastalara taze donmus plazma (TDP) ve eritrosit siispansiyonu (ES)
verilmelidir. HELLP sendromunda postpartum biokimya parametreleri
kotiilesebilir ve iyilesmesi bir haftaya kadar uzayabilir® . Postpartum 3. giinde
transflizyona ihtiyag duyan, trombosit sayist 40.000/mm?in altina inen veya
karaciger enzimleri hala yiiksek seyretmekte olan hastalara plazmaferez
yapilabilir. Plazmaferez, trombosit sayisinin artmasinda ve LDH seviyesinin
diismesinde etkilidir®® 29, Agir preeklamptik ve HELLP sendromlu hastalarda
umut verici bir tedavi yontemi olarak antitrombin kullanimi da koagiilopatik
hastalarda etkili bulunmustur®

Takipleri siiren hastalarda, gelisebilecek konviilziyonlar i¢in magnezyum
siilfat infiizyonu hasta hastaneye yatar yatmaz veya YBU'nde baslanmali ve
postpartum en az 24-48 saat devam ettirilmelidir®. Kan basicinin disiiriilmesinde
hidralazin grubu antihipertansif ilaglar tercih edilebilir; ancak, etkisi yeterli
goriilmez veya bagagrisi, tagikardi gibi yan etkiler olursa labetolol veya nifedipine
gecilebilir'®, Tedavi siirerken, maternal ve fetal durumu stabil olan, gestasyon
stiresi 34 hafta altindaki gebeliklerde ise akciger matiirasyonunu hizlandirmaya
yonelik deksametazon veya betametazon gibi steroidler baslanabilir®D. Hasta
doguma hazirlanirken, maternal ve fetal parametreler yakindan takip edilmelidir.

YBU takiplerinde, hasta takibinde ve mortalite riskinin hesaplanmasinda,
anestezi tarafindan en sik tercih edilen skorlama sistemi APACHE-II (Acute
Physiology And Chronic Health Evaluation)'dir; organ sistemlerine ait
basitlestirilmis 12 fizyolojik Ol¢iimiin degerlendirildigi akut fizyoloji skorunu
olusturmaktadir®?, Hastamin yasi ve kronik saghk durumu ile birlikte toplam ti¢
bileseni mevcuttur ve YBU'ne kabul edilen hastalarda ilk 24 saat iginde hesaplanr.
Akut fizyoloji skoru hastaligin ciddiyetini gosterirken, ciddi kronik organ sistem
yetmezligi veya immiin bozuklugun oldugu durumlar prognozu olduk¢a olumsuz
olarak etkilemektedir. NoObet geciren ve suuru kapanan hastalarin
degerlendirilmesinde ise, acil travma hastalarinda da uygulanan Glasgow koma
skalas1 (GKS) en yaygin olarak kullanilan sistemdir; g6z agma kapama, verbal ve
motor yanit diizeyine gore hesaplanan 3 ile 15 puan arasindaki toplam deger ile
hastanin biling ve motor fonksiyonlari degerlendirilebilmektedir®®). GKS, ayni
zamanda APACHE-II sisteminin fizyolojik degerlendirme parametreleri igerisinde
de yer almaktadir. Preeklampsi, eklampsi ve HELLP sendromlu hastalarim YBU
takiplerinde, en Onemli parametrelerden olan organ disfonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde, SOFA (sequential organ failure assessment) sistemi yaygin
olarak kullanilmaktadir; solunum (PaO2/FiO2 mmHg, mekanik ventilasyon
durumu), dolasim (ortalama arter basinci, adrenerjik ilag ihtiyaci), karaciger ve
koagiilasyon (bilirubin ve trombosit seviyeleri), renal (kreatinin degeri ve idrar
cikist) ve norolojik (GKS) parametrelerle degerlendirme yapilmaktadir®». SOFA
sisteminin gebelik hipertansiyonuna sekonder gelisen organ disfonksiyonlarinin
erken tamsi ve YBU takiplerindeki &nemi; daha pratik olarak puanlanabilmesi ve her
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bir organ sistemini ayr1 ayri degerlendirme olanagi saglayarak gerek Onlem
almada gerekse tedavinin baslatilmasinda biiyiik avantajlar sunmasindandir

Eklampside dogum planlanirken, bilinci yerinde olan, vital bulgular stabil,
koagtilasyan testleri normal, nobetleri olmayan veya kontrol altinda bulunan
hastalar i¢in epidural anestezi uygulanabilir®). Bununla birlikte, genel anestezi
uygulanacaksa, bilinci kapali olan hastada kafa i¢i basing artisi sendromu
(KIBAS) riskine karsilik nérosirurjide uygulanan anestezi kurallarma uyum
(mannitol ve furosemid kullanimi, hiperventilasyon vb.) 6nem arz eder. Dogum
sonras1 yine mutlaka YBU'nde takibe devam edilmelidir. Postpartum dénemde
gelisebilecek eklampsi nobetleri, pulmoner 6dem, hipertansif ensefalopati ve DIC
gelisme riskine karst da uyanik olunmalidir. HELLP sendromunda, trombosit
sayisinin genellikle diisiik seviyede olmasi ve koagulasyon testlerindeki bozulma
nedeniyle genel anestezi tercih edilebilir. Bununla birlikte, epidural anestezi,
deneyimli uzmanlar tarafindan yapildiginda, giivenilir bir yontemdir®3- 3% | Hangi
hastada nasil bir anestezi yonteminin secilecegi hastanin genel durumu, fetusun
durumu ve acil operasyon riskine gore belirlenmelidir. Bununla birlikte,
peroperatif donemde mortalite riskini artiran faktdrler arasinda hava yolu
saglanmasinda giinliik olmasi, agir trombositopeni ve koagulasyon bozukluguna
sekonder masif transfiizyon ihtiyaci bulunmasi, akut bobrek yetmezligi, pulmoner
veya serebral ddem gelismesi sayilabilir. Bu agidan, agir preeklampsi, eklampsi
ve HELLP sendromlu hastalarda postoperatif donemde de YBU takiplerinin en az
48 saat yapilmasi gerekmektedir ¢ 39),

Sonug olarak, preeklampsi, eklampsi ve HELLP sendromu, gebe kadinlarda
ciddi ve hayati tehdit edebilen durumlara yol acabilmektedir. Erken teshisi ve
uyumlu multidisipliner bir ekiple YBU sartlarinda tedaviye hizla baslanmasi,
morbidite ve mortaliteyi azaltabilir. Kortikosteroid tedavisi (34 hafta Oncesi),
magnezyum siilfatla ndbetlerin 6niine gegilmesi ve 160/110 mmHg {izerinde
tansiyon varliginda derhal antihipertansif tedavinin baslanilmasi uygundur. Platelet
sayisin 20.000/mm?3'iin altina diistigii durumlarda platelet transflizyonu yapilmasi
gerekli olur. Aksi halde, spontan kanamalar gelisebilir ve mortal seyredebilir.
Dogumun 34. hafta ger eklestirilmesi veya bu haftadan 6nce maternal veya fetal
durumda bozulma olursa acil sezaryen ile erkene alinmasi basari sansini artirabilir.
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