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OKUYUCULARIMIZIN DiKKATINE

Bu kitapta verilen bilgiler yayinlandigi donemde yazarlar tarafindan gtincel

bilgiler 1siginda hazirlanmistir. Yogun bakim alaninin strekli gelisiyor olmasi ve
onerilerin glincelleniyor olmasi nedeniyle bilgilerin degisebilecegi unutulmamalidir.
Yazarlarimiz sonradan giincellenen konulardan sorumlu tutulamayacaktir. Giincel
bilgiler 1siginda kitabin belirli ddnemlerde gilincellenmesi planlanmaktadir.

Onerileriniz icin lutfen bize ulasin. tuyud@tuyud.org.tr




ONSOZ

Degerli Meslektaslarimiz,

Ulkemizde Yogun Bakim alani hizla gelismekte olan bir alanken, pandemi ile
beraber temel yogun bakim bilgi ve becerisinin de énemi anlasiimistir.

Turk Yogun Bakim Uzmanlari Dernegi olarak kurulusumuzdan itibaren bélgesel
‘Temel Yogun Bakim Kurslarimiz' ile yogun bakim uzmani olmayan ancak yogun
bakimlarda calisan meslektaslarimiza kilavuzluk etmeye calistik. Pandemi sirasinda
da cevrimici kurslar ile tilke capinda bilgimizi paylasima actik. iste bu siirecte,
temel yogun bakim bilgilerini iceren bir kitabin yazilmasinin adimlari da atiimis
oldu.

Yogun bakim alaninda yeni olan, temel bilgileri iceren kaynak arayisinda olan
meslektaslarimiza alaninda uzman hekimlerimiz tarafindan hazirlanmis olan bu
kitabi sunmaktan buytk gurur ve mutluluk duyuyoruz. Bu kitabin, Dernegimizin
yogun bakim alaninda calisan meslektaslarimizi destekleme konusunda
calismalarinin 6nemli bir adimi olduguna inaniyoruz. Sizlerin de &nerileri
dogrultusunda, kitabimizin yeni baskilarinda konularin genisletilmesinin ya da
farkli bagvuru kaynaklarinin hazirlanmasinin gtindeme gelebilecegini hatirlatmak
isteriz.

Yogun bakim alanina ilgili, sevdali tim hekimlerimize keyifli okumalar diler,
calismalarinizda basarilar dileriz...

Saygilarimizla

Tiirk Yogun Bakim Uzmanlari Dernedi Yénetim Kurulu adina,
Editorler

Prof. Dr. Neriman Defne Altintas

Dog. Dr. Ezgi Ozyilmaz

Dr. Ogr. Uyesi Leyla Ferlicolak
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YOGUN BAKIMDA HASTA BAKIMININ
TEMELLERI

Uzm. Dr. Meltem SiMSEK

Saglik Bilimleri Universitesi, Diskapi Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi

Yogun bakimlarin; giinliik takiplerin ¢ok dnemli oldugu, ¢ok agir hastalarin
izlendigi birimler olmasi nedeniyle, hasta bakimin: iyilestirmek ve hatalar1 en
aza indirmek amaciyla cesitli kisaltmalar ve kontrol listeleri kullanilmaktadr.
Cogu multidisipliner yogun bakim tinitesi (YBU) takip formlar: ile en az bir
kere bu uygulamalar1 yapmaktadir. Bu uygulamalarin pratik, uygulanabilir ve
akilda kalic1 olmast hedeflenmektedir. Yogun bakimda hasta bakiminin temelini
olusturan profilaksiler de bu uygulamalarin esasin1 olusturmaktadir. Bu amacla
2005 yilinda Jean Louis Vincent yogun bakimda calisan tiim doktor, hemsire ve
yardimci personelin kullanabilecegi FAST- HUG kisaltmasini gelistirmistir [1].
(Feeding: Beslenme, Analgesia: Analjezi, Sedation: Sedasyon, Thromboembolic
prophylaxis: Tromboemboli profilaksisi, Head of bed elevation: Bas yiikseltilmesi,
Stres ulser prophylaxis: Stres iilser profilaksisi ve Glucose control: Glukoz
kontrol). Kolay uygulanabilir ve akilda kalic1 olmasi nedeniyle YBU’de siklikla
kullanilan bu uygulamanin, hasta bakim kalitesini arttirdig1 ve komplikasyonlari
azalttig gorilmistiir [2]. Bu kisaltma 2009 yilinda giincellenip S-BID kisaltmast
da eklenmistir (Spontaneous breathing trials: Spontan solunum denemeleri,
Bowel care: Barsak bakimi, Indewelling catheter removal: Kalict kateter
cekilmesi, De-escalation of antibiotics: Antibiyotiklerin daraltilmasi) [3].

Bu parametreleri asagida kisaca 6zetleyebiliriz.

1.1.  Feeding: Beslenme

Kritik hastalarda malnutrisyonun hastalik sonucunu kotiilestirdigi  ve
komplikasyonlar: arttirdigi bilinmektedir [4]. YBU’de yatan hastanin giinlitk
kalori ihtiyacini belirlemenin en ideal yolunun indirek kalorimetri 6l¢iimii
oldugu bilinmesine ragmen, pratik olmamasi nedeniyle, yaygin olarak giinliik
kalori ihtiyact 25 kkal/kg/giin, protein ihtiyact ise 1,2- 1,5 g/kg/giin formiilii ile
hesaplanmaktadir. Sepsis, travma vs. gibi klinik durumlarda bu hesaplamalarda
farkliliklar olabilmektedir. Beslenme icin en ideal yol, agizdan beslenmedir.
Agizdan beslenemeyen hastalar feeding tiipti ile enteral yoldan beslenmelidir.
Hastanin enteral beslenmesinde kontrendikasyon (ileus, aktif gastointestinal
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kanama vs) olmasi durumunda parenteral beslenmeye gecilebilir. Klavuzlar,
enteral beslenmeye ilk 24- 48 saat icerisinde baslanmasin1 6nermektedir. Kritik
hastalarda hedef kalorinin %70’ine 4 giin icerisinde ulasilmasi ve yedinci
giinde %80- 100’e ulasilmasi gerektigi belirtilmistir. Sok, obezite vs. gibi klinik
durumlarda farkliliklar olusabilmektedir [5]. Ek olarak klavuzlar, yogun bakim
hastalarinda rutin olarak omega-3 desteginin verilmemesini, sepsisli hastalarda
arjininin hipotansiyon, vazodilatasyon gibi yan etkileri nedeniyle rutin olarak
kullanilmamasini, yanik ve travma hastalarinda ise glutamin kullanimini rutin
olarak 6nerirken, diger hasta gruplarinda kullanilmamasini énermektedir [5, 6].

1.2. Analgesia: Analjezi

Agr1, gercek veya potansiyel doku hasari ile iligkili, hog olmayan duyusal ve
duygusal deneyim olarak tanimlanmaktadir [7]. Yogun bakima kabul edilen
hastalarda, hastanin agirligi ile iliskili, immobilizasyon ve bakim sirasinda
hissedilen agr1 basta gelen sebeplerdir. Agr1 yonetimi, YBU’de hasta takibinin
onemli bir parcasidir. Tiim eriskin YBU’lerde rutin agr1 monitorizasyonu
onerilmektedir [8]. Davranigsal agr1 6lgegi (BPS) ve Yogun bakim agr gozlem
olcegi (CPOT) giintimiizde sik kullanilan giivenilir ve gecerli agr1 6lgekleridir.
Yine Viziiel analog skala (VAS), Verbal Rating Skala (VRS) ve Wong Baker
FACES pain raiting skala yaygin kullanilan skalalardir [8].

Agriya neden olabilecek stres faktorlerinin en aza indirilmesinin yani sira,
farmakolojik olarak opioidler, nonsteroid antiinflamatuvarilaclar ve asetaminofen
kullanilmaktadir [9]. YBU'de yaygin olarak kullanilan opioid grubu ilaglar
morfin, fentanil ve remifentanildir. Spontan solunumu baskilama, konstipasyon,
hipotansiyon, haliisinasyon opioid grubu ilaglarin bilinen yan etkileridir.

Gabapentin, pregabalin gibi Gama-Aminobiitrik asit (GABA) analoglari,
karbamazepin gibi antiepileptikler ve N-methyl-D-aspartate (NMDA) reseptor
antagonisti olan ketamin de yeterli agr1 kontrolii saglanamayan kritik hastalarda
kullanilan non-opioid analjeziklerdir.

1.3. Sedation: Sedasyon

Etkin bir agri kontrolii saglandiktan sonra hastanin sedasyon ihtiyaci, dozu
bireysellestirilmelidir. Yan etkilerinden dolay: asir1 sedasyondan kacinilmalidir.
Asir1 sedasyonun vendz tromboemboli, hipotansiyon, konstipasyon, yogun
bakim polindropatisi, uzamis yogun bakim yatist gibi istenmeyen etkileri
mevcuttur [10]. Sedasyon uygulamasindaki 6nemli hususlar, giinlitk sedasyon
tatillerinin yapilmasi, doz ihtiyacinin belirlenmesi ve biling durumunun
takibinin yapilmasidir. Degerlendirmede birtakim skalalar kullanilmakla
birlikte siklikla Ramsey Sedasyon skalasi ve Riker Sedasyon-Ajitasyon skalasi
(RSAS) en sik kullanilanlaridir [11]. YBU'de siklikla propofol, midazolam ve
deksmedetomidin sedasyon amacli kullanilmaktadir.
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1.4.  Thromboembolic Prophylaxis: Tromboemboli Profilaksisi

YBU’de yatan kritik hastalar, ven6z tromboemboli (VTE) [derin ven trombozu
(DVT) ve ona bagli pulmoner emboli] igin yiiksek riskli grubu olusturmaktadir.
Yiiksek morbidite ve mortaliteye sebep olmasi nedeniyle gézden kagirilmamasi
gereken bir durumdur. Oncelikli olarak hastanin kanama ve tromboza egilim
riski belirlenmeli ve hasta icin en uygun medikal ve mekanik profilaksi yontemi
secilmelidir. Ileri yas, hastalik ciddiyeti, obezite, kanser, travma, cerrahi, gebelik,
immobilizasyon, santral venoz kateterizasyon, vazoppressor kullanimi VTE icin
onde gelen risk faktorleridir (Tablo 1).

Tablo 1. Venoz Tromboemboli Profilaksi Yontemleri

Medikal
Unfraksiyone heparin* 2-3x 5000U subkiitan
Diisiik molekiil agirlikls heparin** 1x 40 mg subkiitan
Fondaparinux*** 1x 2,5 mg subkiitan
Mekanik
Antiembolik coraplar

sekokok

Aralikli pnémotik kompresyon cihazlary

*Heparin iligkili trombotik trombositopeni (HITT) gelisme riski vardir.
**HITT gelisme riski daha azdir, bobrek doz ayar1 gereklidir.
***HITT de kullanilir ****Akut derin ven trombozunda kontrendikedir.

1.5.  Head of Bed Elevation: Basin Yiikseltiimesi

YBU’de yatan kritik hastalarda gelisen nozokomiyal pnémoni ve ventilator iliskili
pnomoni gelisiminde etkisi oldugu bilinen gastroézofageal reflii ve aspirasyon
riski nedeniyle yatak basinin 30-45 derece yiikseltilmesi 6nerilmektedir [12].

1.6.  Ulser Prophylaxis: Stres Ulser Profilaksisi

Mide asidinin artmasi, gastrik mukozal kan akiminin azalmas: ve iskemi-
reperfiizyon hasarina baglh gelistigi diisiiniilen stres {ilser profilaksisinde
(SUP) giiniimiizde yaygin olarak H2 reseptér blokérleri (H2RB) ve proton
pompa inhibitorleri (PPI) kullamlmaktadir. Mide asidinin azalmasi sonucu
gelisen nozokomiyal pnémoni YBU’de gerceklesen istenmeyen durumlardan
biridir. 2018 yilinda Hui-Bin Huang ve ark.’nin yazdig1 bir derlemede, kritik
hastalarda SUP’nin enteral beslenen hastalarda; mortalite, Clostridium
Difficile enfeksiyonu, YBU’de yatis siiresi, mekanik ventilasyonda (MV) kalis
stiresinde azalmaya sebep olmadi§1, hastane iliskili pnémoni riskini ise arttirdig
bildirilmistir [13]. Yine YBU hastalarinda yapilan PEPTIC calismasinda SUP
icin PPI ya da H2RB kullanimi ile mortalitede fark olmadigi, H2RB kullanan
hastalarda GIS kanamanin klinik olarak anlamli daha yiiksek oldugu, YBU
yatis siiresi ve Clostridium Difficile enfeksiyonu agisindan da anlamli bir fark
olmadig1 sonucuna ulagilmistir [14].



4

I TUYUD | TEMELYOGUN BAKIM KIiTABI

1.7.  Glycemic Control: Glisemik Kontrol

Yogun bakim hastalarinda hipoglisemi ve hipergliseminin olumsuz etkisi uzun
yillardir bilinmektedir. NICE- SUGAR cok merkezli, uluslararasi calisma
sonuclart dogrultusunda, hedef kan sekeri araligi 140 - 180 mg/dl olarak
belirlenmekle birlikte, bu hedef araliga ulagmak icin en uygun yoéntemin
intravenoz kisa etkili insiilin oldugu sonucuna ulasgilmistir [15]. Hedeflenen
araliga ulasmak icin her YBU’niin bir protokoliiniin olmasi komplikasyonlara
bagli gelisebilecek morbidite ve mortalite artisinin éniine gecilebilmesi acisindan
onemlidir.

1.8. Spontaneous Breathing Trials: Spontan solunum denemeleri

Akut solunum yetmezligi tedavisinde uygulanan invaziv mekanik ventilasyon
(IMV) tedavisinin uzamasina bagli gelisen komplikasyonlar ciddi morbidite ve
mortalite nedenleridir. Ventilator iligkili pnomoni, kritik hastalik polinéropatisi
bunlardan en énemlileridir. Bu nedenle altta yatan neden ortadan kalktiktan
sonra yapilan spontan solunum denemeleri (SSD) hayati éneme sahiptir. Giinlik
yapilan SSD ile IMV, entiibasyon ve yogun bakim yatis siirelerinin kisaldig
bilinmektedir. Hemodinamik olarak stabil, altta yatan sebebin ortadan kalktig:
ve MV’den ayrilma kriterlerini (Fio,<0,5 ve PEEP: 5-8 cm H,O iken PaO,/
FiO,>150-200 ve pH>7,30, hizli yiizeyel solunum indeksi <105) kargilayan
hastalarda giinlitk SSD yapilmalidir [16]. Uygun olan hastalar MV’den ayrilirken,
olmayanlar icin SSD, 24 saat sonra T-Tiip ya da basin¢ destekli ventilasyon
yontemlerinden biri kullanilarak tekrarlanmalidir.

1.9. Bowel Care: Barsak Bakimi

Yogun bakimda izlenen hastalarda, giinliik defekasyon takibi 6zellikle
konstipasyonun karin ici basing artis1 ve solunum fonksiyonlarini kotiilestirmesi
agisindan ¢ok 6nemlidir. Diyareye bagli elektrolit bozukluklar1 da YBU'de
yatan hastalarin 6nemli bir diger problemidir. Bu durumlarin 6niine gecmek
amaciyla mobilizasyon, beslenme ve sivi dengesinin giinlitk gézden gecirilmesi
gereklidir.

1.10. Indwelling Catheter Removal: Kalici Kateter Gekilmesi

YBU'de takip edilen kritik hastalarda lokal ve sistemik enfeksiyonlar agisindan
risk faktorii olabilecek tiriner, arteryel, santral venéz, diyaliz kateterleri siklikla
kullanilmaktadir. Thtiyac ortadan kalktigi anda kateterlerin cekilmesi, kateter
iliskili enfeksiyonlarin oniine gecilmesi acisindan énem arz etmektedir.

1.11. De- escalation of Antibiotics: Antibiyotiklerin Daraltiimasi

Direncli mikroorganizmalara bagli enfeksiyonlar, giiniimiizde YBU'lerinin
iistesinden gelmekte zorlandiklart en ciddi problemlerden biridir. Numune
kiiltiir sonuclart yakindan takip edilerek hastalarin almakta oldugu antibiyotik
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tedavisi antibiyotik duyarlilik testleri ve hastalarin klinik durumlar1 dikkate
alinarak daraltilmalidir. Benzer sekilde hastanin kullandigi tiim medikal
tedaviler giinlitk kontrol edilerek ihtiyacin ortadan kalktigi ilaglar kesilerek
tedavi istemleri sadelestirilmelidir.

2010 yilinda Moses Chinkungwa tarafindan yapilan revizyon ile FAST-HUGS
BID kisaltmasina FAITH (Fluid balance: Sivi dengesi, Aperients: Laksatifler,
Investigation and Results: Arastirmalar ve Sonuclari, Therapie: Tedaviler,

Hydration: Hidrasyon) kisaltmasi eklenerek literatiire katkida bulunulmustur
[17].

Sonuc olarak, bu basit, uygulanabilir, akilda kalici stratejiyi kullanarak,
kompikasyonlarin ve gézden kacirmalarin en aza indirildigi, yogun bakim
kalitesinin arttign YBU’lerde kritik hasta takibinin daha kolay ve titiz
yapilabilmesi miimkiin olacaktir.
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KARDIYOPULMONER RESUSITASYON

Prof. Dr. Sema TURAN

Saglik Bilimleri Universitesi, Ankara Sehir Hastanesi, Yogun Bakim Klinigi

2.1.  Erigkin Temel Yagam Destegi

Etkili bir kardiyopulmoner restisitasyon (KPR) uygulamasi, egitimini gormiis
halktan uygulayicilar icin 6nemli oldugu kadar basta hekimler olmak {izere
saglik calisanlart icin de oldukca onemlidir. Temel yasam destegi asil olarak
KPR uygulamasini icerir. KPR uygulanan alanda otomatik eksternal defibrilator
(OED) cihazina ulagim imkani varsa bu cihazlarin kullanimi da temel yagam
desteginin bir parcasidir. Bu cihaz disinda kurtarici, donanima veya ilaca gerek
duymaksizin temel yagsam destegini uygulayabilir.

Temel Yasam Destegi'nin amaci, durumun tanimlanmasi ve hava yolu
acikliginin saglanarak solunum ve dolagimin desteklenmesi olayidir [1]. Avrupa
Resiisitasyon Konseyi 2015 rehberine baktigimizda temel olan basamaklar su
sekildedir;

1. Giivenlik; kendiniz, kazazede ve diger kurtaricilarin giivende oldugundan

emin ol.

2. Kazazedenin yanitim1 degerlendir.

3. Hava yolunun agiklii saglanmalidir. Hasta sirt distii yatirilip basini
geriye it ve cene altina parmaklariniz1 koyarak ceneyi yukar: kaldir.

4. Bak, dinle, hisset ile solunumu degerlendir.

5. Hasta yanitsiz ve normal solunum yok ise 112 ile irtibata gec.

6. Otomatik Eksternal Defibrilatér (OED) temin et.

7.  Yardimar olabilecek biri yoksa OED'yi siz aramaym KPR ye devam

edin.

Dolagim, gogiis kompresyonuna baglayin. Hastanin yanina diz ¢okiin, elinizin
ayast sternumun alt yarisina gelecek sekilde gogiis merkezine yerlestirin.
Parmaklar: birbirine gecirin, basincin sternuma verildiginden emin olun. Kollar
dirsekten itibaren diiz olsun. Sternumun 5 cm ¢oktiigiinden emin olacak sekilde
gogiis basisi uygulayin. Her gogiis basisindan sonra verdiginiz baskiy1r tamamen
azaltarak gogsiin genislemesine izin verin. Gogiis basisina 100-120/dk olacak

sekilde devam edin [2].
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8. Kurtarici egitimli ise gdgiis kompresyonunu kurtarici soluk ile kombine
edin, egitimsiz ve yapamayacak gibi ise kompresyona devam edin.
30 kompresyondan sonra hava yolunu bas geriye olacak sekilde acin.
Normal nefes alip dudaklarinizi kapatacak sekilde 1 sn hastaya nefesinizi
verin gogiis duvarmin yiikseldigini izleyin sonrasinda gogiis duvarinin
normale dénmesini ve hava cikisin1 gozleyin. Toplamda 2 kurtarict soluk
verin, 10 sn den fazla ara vermeyin. Bu isleme 30 kompresyon 2 soluk

olacak sekilde devam edin (30:2).

9. OED geldiginde cihazi acin ve elektrodlar: yerlestirin. Cihaz ritim
analizi yaptiginda kimsenin hastaya dokunmadigma emin olun. Sok
endike ise sok verin. Sok sonrasinda hemen 30:2 oraninda KPR’ ye
baslayin. Sok endike degil ise KPR'ye devam edin [3].

10. OED yoksa KPR’ye devam edin.
11. Kalbin tekrar ¢alistigina emin olmadik¢a KPR'ye devam edin.

2.2, Erigkin ileri Yagam Destegi

Ileri yasam destegi KPR’in medikasyon yaninda cihaz kullanimini da iceren
daha komplike seviyesi olarak bilinir. Temel yasam destegi ve ileri yagam destegi
hastanin bulundugu ortama gore i¢ ice gecmis islem basamaklarindan olusmustur.
Basarili bir ileri kardiyak yasam destegi temeli igin yiiksek kaliteli KPR ve
ventrikiiler fibrilasyon/nabizsiz ventikiiler tasikardi icin DEFIBRILASYON cok
onemlidir [4].

Zamanlama cok 6nemlidir. Temel yasam destegi icin 4 dk dan daha kisa siirede
ve ileri kardiyak yasam desteginin de 8 dk dan daha kisa bir siirede baslatilmasi
gerekir.

Kardiyak arrest sonrasinda sag kalimi kesin olarak artiran uygulamalar; hizli
ve etkin temel yasam destegi (TYD), kesintisiz ve yiiksek kalitede gogiis
kompresyonlari, erken defibrilasyondur. Ilaclar ve ileri hava yollari, erken
defibrilasyon ve gogiis kompresyonlarina gore ikincil neme sahiptir.

2.3. Defibrilasyon

Defibrilatér kullaniminda ve uygulamasinda dikkat edilmesi gereken hususlar
vardir. Presok ve Postsok duraksamalar minimum olmalidir. Defibrilator sarj
olurken gogiis kompresyonuna devam edilmeli, defibrilasyon asamasi duraksama
stiresi 5 saniyeyi gecmemelidir. Uygulanabildigi takdirde, kendinden yapigkanl
ped kullanimi, manuel paddle kullanimina her zaman icin tercih edilmelidir.
Bifazik defibrilatorler tercih edilmelidir. Firmanin 6nerdigi doz biliniyorsa o
dozdan baslanmali, eger bilinmiyorsa maksimum dozla baslanmalidir. Kullanim
sirasinda giivenlik acisindan bazi kurallara uyulmalidir. Her iki kasigi, asla
tek elle, bir arada tutmayin. Yalnizca, kasiklari yerlestireceginiz bolgelere jel
uygulayin. Kagsiklari, yalnizca hastanin gogsiinde iken sarj edin. Hasta ile, dolayl:
ya da dolaysiz temastan kacinin (ekibinizi ve ¢evredekileri uyarin!). Hastanin
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gogsiindeki en ufak bir siviyr temizleyin ve kurulayin. Soklama &ncesinde,
yiiksek akimli oksijeni defibrilasyon alanindan uzaklagtirin [5].

Kompresyon/Ventilasyon orani; entiibasyon 6ncesinde, erigkin icin; 30:2'dir.
Ileri hava yolu agildiginda, dakikada 10 kez solunum yaptirilmalidir.

Hava yolu yénetimine baktigimizda ise; kompresyon sirasinda laringoskopi
ve entiibasyon icin kompresyona ara verilmemelidir. Bu uygulamaya ait,
kompresyon geciktirilmesi ancak vokal kord gecildikten sonraki 5 saniyeden
daha kisa siirecek sekilde olabilir. Alternatif olarak, entiibasyon girisimleri
SDGD (spontan dolagim geri doniis)’e kadar ertelenebilir. Tecriibeli personel
yoklugunda supraglottik hava yolu araclari uygulanabilir. KPR sirasinda
verilebilecek maksimal oksijen konsantrasyonu uygulanmalidir. Entiibasyon
sonrasi tiipiin yerini dogrulamada ve takibinde en giivenilir metod klinik
degerlendirme ile stirekli dalga form kapnografidir. Yoklugunda non-dalgaform
CO, detektorleri, 6zefagial detektorler, deneyimli operatérler tarafindan USG
kullanimi uygun alternatiflerdir [6].

IKYD’de parenteral yollar KPR veya defibrilasyonu geciktirmeden miimkiin
olan en kisa siirede gerceklestirilmelidir. IV girisim yapilamadigi durumlarda
intraossedz yol denenmelidir. Endotrakeal tiip yolu yerine intraossedz yol tercih
edilmelidir.

Geri dondiiriilebilir nedenler SH ve 5T olarak kisaltilabilir; Hipoksi, Hipovolemi,
Hipo/hiperpotasemi ve metabolik bozukluklar, Hipotermi, Hidrojen iyonu
(asidoz), Tansiyon pnémotoraks, Tamponad (kardiyak), Toksinler, Tromboz
(pulmoner), Tromboz (coroner).

IKYD de kullanilan ilaclar genel olarak sunlardan olusmaktadir; Vazopressorler
(adrenalin, vazopressin), antiaritmik (amiodarone,lidokain), kalsiyum, atropin,
streoid, intralipid tedavi, NaHCO,.

Resiisitasyon girisiminin optimal siiresini tanimlamak zordur. Kural olarak, VF
var oldugu siirece restisitasyon devam etmelidir. Eriskin yasam destegi uygulanan
hastada geri dondjiriilebilir sebepler yoksa, asistolinin 20 dk.’dan uzun siirmesi
artik restisitasyonu terk edilmesi icin genel kabul goren bir gostergedir. Genel
kurali desteklemeyen istisna niteliginde vakalar bildirilmistir, bu yiizden her
vaka kendi icinde ayr1 degerlendirilmelidir.

Resusitasyon sonrasi bakim onerileri; oksijenasyon, ventilasyon, hemodinami
yonetimi, ST elevasyonu olan hastada SDGD sonrast PCI, ST elevasyonu
olmayan SDGD hastada PCI, BT endikasyonu ve zamanlamast, ICD takilmasinin
gerekliligi bagliklar1 altinda toplanabilir.

Kaynaklar
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Yogun Bakim hastalarinda hava yolu yoénetimi, ameliyathanedeki rutin
cerrahi prosediirlerden onemli olciide farklidir. Egitim oturumlart ve
tazeleme kurslari, yogun bakim tnite saglayicilarinin yeterlilik diizeyini ve
ekipman kullanilabilirligini kargsilayacak sekilde tasarlanmalidir. Operasyonel
plan, kurumsal hava yolu protokollerinin gelistirilmesini ve zor hava yolu
kilavuzlarinin uygulanmasini icerir.

Hava yolunun ustalikla kontrolii anestezi uygulamalarinda da temel becerilerden
biridir [1]. Basarili bir yénetim icin hava yolu degerlendirilmesinin iyi yapilmast,
gerekli ekipmanlarin saglanmasi ve kontrolii, zor maske ve zor entiibasyon
durumlarinda kullanilacak algoritmalar, alternatif teknik ve cihazlarla hava yolu
yonetimi hakkinda bu béliimde kisa bilgiler verilecektir.

3.1.  Hava Yolu Degerlendirilmesi

Ust hava yolu anatomik olarak burun, agiz, farinks, larinks ve ana govde
brongtan olusmaktadir. Farinks kafatas: kaidesinden 6zefagus girisindeki krikoid
kikirdaga kadar uzanan bir yapidir. Aslinda farinks nazal kaviteye, agiza, larinkse
ve Ozefagusa acilan bir yapidir. Hava yolunun énemli anatomik yapilarindan
biri olan epiglot ise yutma sirasinda larinksin st kismni yani glottisi kapatarak
aspirasyonu onler.

Basarili bir hava yolu yénetiminin ilk adimi anatomiye hakim olup hava yolu
degerlendirilmesini iyi yapmaktir. Agiz aciklifinin bir yetiskinde 3 cm ve
tizerinde olmas1 entiibasyon icin daha uygun olacaktir. Alt cenedeki dislerin tist
cenedeki diglerin 6niine getirilebilmesi de kolay hava yolu saglanabilmesi icin
onemli bir gostergedir. Cene ile tiroid ¢entik arasindaki mesafe yani tiromental
mesafe 3 parmak eninden fazla olmalidir. Boyun ekstansiyon acis1 35 derece
altinda olmalidir.

Hastanin daha once bilinen zor entiibasyon hikayesi de zor entiibasyon icin
belirleyici bir faktor olarak sayilabilir. Universal olarak kullanilan en énemli
belirteglerden biri ise Mallampati siniflamasidir [2].
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Mallampati Siuf 1 Mallampati Siif 2 Mallampati Sinif 3 Mallampati Sinif 4
Tiim damak arkusu Bademqklen{l Ve Sadese yu.mu§ak Sadece sert damak
IR yumusak damagin bir damagn bir kism1 11
goriilebilir. K ot 1 1o goriilebilir.

1smu goriilebilir. goriilebilir.

Cormack Lahanne smiflamasi, LEMON kriterleri ve MACOCHA skorlamast
da entiibasyon zorlugunu tahmin edebilmek igin kullanilan diger prediksiyon
testleridir [3].

3.2. Hava Yolu Saglanmas! igin Gerekli Malzemeler
Yogun bakim sartlarinda giivenli hava yolu yonetimi icin asagidaki tiim
ekipmanlar gereklidir:

¢ Oksijen kaynag:

e Ambu

e TFarkli boyutlarda yiiz maskeleri

e Laringoskop (direk ve video)

¢ Endotrakeal tiipler

e Laringeal maskeler ve diger supraglottik hava yolu araclart

e Aspirator

e Pulse oksimetre ve dalgaformlu kapnografi cihazlar

o Steteskop

e Sabitleyici bant ve baglar

e Kan basinc1 ve EKG monitorizasyonu

e Vaskiiler erigim
Laringeal maske hava yolu (LMA) bir maskeye takilan plastik bir tiiptiir ve
sisirilebilir bir halka ile farinkse sigmasi icin kor yerlestirme icin tasarlanmugtar.

Laringeal giris ve etrafinda bir kapak olusturur. Havalandirmas: ve entiibe
etmesi zor olan veya ventile edilebilen ancak entiibe edilemeyen hastalarda

kullanilabilir.

Hastanin hava yolunun saglanmasinda maskeleme ve entiibasyon asamasinda
zorluklar yasanabilir.

3.3.  Zor Maske Ventilasyon

Bir yiiz maskesinin kullanilmasi, maskenin hava kacag: olusturmayacak sekilde
hastanin yiiziine oturtularak yeterli oksijenin hastaya verilebilmesidir. Baz1
durumlarda hastanin maske ile ambulanmasi (ventilasyonun saglanmasi) zor
olabilir.

e 55 yas ve usti
e Viicut kitle indeksi 26 ve {izeri

¢ Dis eksigi olmast
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¢ Horlama oykiisii

¢ Erkek cinsiyet

Maske ventilasyonu ile havalandirmada yetersizlik; daha iyi pozisyon verme,
cene itme, iki kisi ile havalandirma, oral ve nazal airway kullanimi ile daha
optimal hale getirilebilir.

3.4. Entiibasyon Endikasyonlari

Yogun bakimlarda entiibasyon elektif veya acil olarak gerekli olmaktadir. Hava
yolu korunmasi ve hava yoluna ulagimi saglamak temel hedef olmakla beraber
hava yolu obstriiksiyonu, bilin¢ kaybina yol acan inme, travma, intoksikasyon
gibi durumlar, hipoksik veya hiperkapnik solunum yetmezligi, dolagim soku gibi
durumlarda entiibasyon endikasyonu dogmaktadir.

3.5. Entiibasyon Asamasinda Gerekli Olan ilaglar

Endotrakeal entiibasyon, bilinci acik olan hastalarda agrili ve ajitasyona yol
acabilecek bir islem oldugundan bu islemin yapilabilmesi icin genellikle
hastanin derin sedasyonu ve kas gevsemesinin saglanmasi gerekmektedir. Ancak,
hemodinamik sistem bagta olmak tizere cogu zaman bircok organ sisteminde
6nemli sorunlar1 olan yogun bakim hastalarinda uygun sedatif ajanin secimi
konusunda goriis birligi yoktur. Genel olarak sedatif hipnotik ajan secilirken
hemodinamik stabilite ve etki siiresi dikkate alinmalidir.

¢ Midazolam 0,1 mg/kg

¢ Etomidat 0,3 mg/kg

¢ Propofol 1-2 mg/kg

e Ketamin 1-2 mg/kg

¢ Tiyopental 3-5 mg/kg
Hizli seri entiibasyon terimi genellikle son yillarda sik sik kullanilan, hava yolunu
koruyamayan ve aspirasyon riski olan hastalarda hava yolunu ve solunumu seri

olarak giivenli kilmak icin yapilan bir islemdir. Kas gevsetici secimi kisa etki
baslangicini (yani, “hizli sirali entiibasyon”, ~ 60-75 saniye) saglamalidir.

Depolarize edici ajan siiksinilkolin ve nondepolarize edici ajan rokuronyum
veya vekiironyum kullanilabilir.

Suksinilkolin 1-1,5 mg/kg
Vekuronium 0,1 mg/kg
Rokuronium 0,6 mg/kg

Yogun bakim {initesinde entiibasyona eslik eden hemodinamik dengesizligin
sikligi goz oniine alindiginda, vazoaktif ilaclarin hazirlanmasi ve uygulanmast
hazirlik ile es zamanli olarak ortaya cikar ve muhtemelen sedatif hipnotiklerin
ve kas gevseticilerin uygulanmasindan 6nce gelmelidir.

13
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Endotrakeal entiibasyon oncesinde hipotansif olan hastalarda, isleme
baslamadan ©nce gerekirse vazopresor infiizyonu baslanabilecek giivenilir
bir damar yolu acilmalidir. Ortalama arter basinci 60 mm Hg'den diistik ise
vazopresor infiizyonu basglanmali/ arttirilmali veya alternatif olarak bolus
vazopresor verilmelidir.

Efedrin (5- 10 mg),
Fenilefrin (100 ug)
Vazopressin (0.5-1 inite)

Bradikardik hastalarin hepsine minimum 0,4 mg atropin veya 0,2 mg glikopirolat
uygulanmalidir.

Hipertansif hastalar -6zellikle intrakraniyal lezyonu olanlar- nitrogliserin ve
esmolol gibi kisa etkili anti-hipertansif ajanlarin titre edilmis dozlarindan fayda
gorebilir.

3.6. Preoksijenasyon

Etkili preoksijenasyon, hava yolu yénetiminin ilk adimidir. En iyi sekilde yapulirsa,
oksijen tagimnmasi zaten sinirli olan kritik YBU hastalar1 ve hava yolu kontrolii
icin entiibasyonun zaman alic1 olacagi durumlarda apne giivenlik zaman marjin
uzatir. ki ana hedef:

® Amag arteryel pO,’nin yiikseltilmesidir.
¢ Fonksiyonel rezidiiel kapasitenin denitrojenasyonudur.

Oksi-hemoglobinin saglikli yetiskinlerde postoperatif donemde %85’in altinda
desatiirasyona ugramasi icin apne siiresi 502 saniye iken kritik hastalarda 23
saniyedir.

Optimize edilmis cerrahi hastalarda kullanilan standart preoksijenasyon,
entiibasyon icin apne déneminde hipermetabolik profili olan kritik hastalarda
yeterli PaO,yi siirdirmede basarisiz olacaktir.

Preoksijenasyon, siki oturan bir yiiz maskesi ve ambu ile %100 oksijen
uygulanmast ya da siirekli pozitif hava yolu basinct uygulamastyla saglanabilir.
Siirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP), iki seviyeli pozitif hava yolu basinc
(BiPAP) veya manuel yardimli maske ventilasyonu kullanilabilir. Yontem secimi
biiyiik 6lciide kisiye baglidir.

Saglikli hastalarda bu “oksijen rezervi” SpO, %901 altina diismeden
once 8 dakikaya kadar apneye izin verebilir. Preoksijenasyon sirasinda
hiperventilasyonun tesvik edilmesi, apne olacak hastada istenen hipokarbi ile
sonuglanabilir. Ik apne dakikasinda pCO, 6 mm Hg ve ardindan dakikada 3
mm Hg artacaktir. Hiperkarbi, SpO, giivenli bir aralikta kalsa bile hemodinamik
dengesizlige, kardiyak aritmilere ve kafa ici basincinda artisa yol acabilir.
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3.7. Entiibasyon Nasil Yapilir?

Laringoskop sol elde tutulur ve agzin sag tarafina sokulur. Blade dilin dibine
dogru ilerletirken, ayni anda orta hatta hareket ettirilir ve dil sola kaydirilir. Ug
ilerletilir ve epiglot glottikten uzaklastirilir.

Epiglot, kol kullanarak yataydan 45°’de bir kaldirma hareketiyle yiikseltilir
ve vokal kordlari ortaya cikarir. Disleri dayanak noktasi olarak kullanan
bir hareketten kacinmak icin bilek sert tutulmalidir bu dis yaralanmalarini
onleyecektir.

Vokal kordlar goriilditkten sonra, endotrakeal tiip agzin sag kosesinden trakeaya
ilerletilir. Tipiin dogru yerlesimi, simetrik gogiis havalanmasinin goriilmesi,
epigastriyum ve akciger alanlar1 {izerinde oskiiltasyon ve kapnografi ile
dogrulanir. Onaylandiktan sonra tiip yerine sabitlenir. Tiipiin konumunu teyit
etmek ve endotrakeal tiip ucunun karinanin tizerinde oldugunu dogrulamak
icin gogis radyografisi gortilebilir.

3.8. Zor Entiibasyon

Hava yolu yonetimindeki giicliik, potansiyel olarak ciddi sonuclara sahiptir,
ciinkii acik hava yolunun saglanamamasi, birka¢ dakika icinde hipoksik beyin
hasar1 veya 6liime neden olabilir [4]. Bir hastanin hava yolunun yonetilmesinin
zor olabileceginin erken taninmasi, klinisyenin, ciddi hava yolu ile iligkili
morbidite potansiyelini en aza indirecek sekilde planlamasina izin verir.

Beklenmeyen zor hava yolunda, hava yolu yonetimi i¢in énceden formiile edilmig
bir strateji, olumsuz sonuclarin olasili§in1 azaltabilir. Yiiz maskesi ventilasyonu,
supraglottik hava yolu yerlestirilmesi, laringoskopi ve trakeal entiibasyonda
zorluklar ortaya cikabilir. Hava yolu ile ilgili diger 6nemli komplikasyonlar mide
iceriginin aspirasyonu, laringospazm ve bronkospazmdir. Bu hava yolu sorunlar,
kombinasyon halinde ortaya ¢ikarak ciddi morbidite ve mortaliteye yol acabilir.

Ana kural hastanin oksijensiz birakilmamas: olmalidir. Entiibasyon maksimum
3 deneme ile smirlandirilmals, entiibasyon isleminde inat¢1 olunmamalidir. Bir
entiibasyon denemesi 30 saniyeyi gecmemeli ve 30 saniye icerinde basarisiz
olunmast durumunda hasta hemen havalandirilmalidir. Entiibasyon islemi
sirasinda  kilavuz kullanilmasi avantaj saglayacaktir. Yine kord vokallerin
gorilmesi acisindan krikoid basi (Sellick manevrasi) kullanilabilir.

Uc entiibasyon girisiminden sonra mutlaka supraglottik hava yolu araclar:
(laringeal maske vb) kullanilmalidir. Gerektiginde entiibasyon i¢in farkli cihazlar

kullanilabilir:
¢ Rijid indirek laringoskop
¢ Videolaringoskop
e Fiberoptik Laringoskop
¢ Bronkoskopi

15
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e Eger balon valf maske ile de ventilasyon miimkiin degil ise perkiitan ve
cerrahi hava yolu (krikotirotomi ve trakeostomi) yontemleri kullanilabilir.

OZET olarak;

¢ YB dnitesinde endotrakeal entiibasyon gereken hastalar genellikle
kardiyovaskiiler instabilite, kotii fizyolojik rezerv ve bilinmeyen bir hava
yolu dykiisiine sahiptirler.

¢ Herhangi bir hava yolu islemi 6ncesi preoksijenasyon mutlaka gereklidir.
e Laringoskopi dncesi hastaya mutlaka iyi pozisyon verilmelidir.

e Olas1 zor entiibasyon durumunda kullanilmak tizere gerekli malzemeler
el altinda bulundurulmalidir.
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41. Tanim

Solunum sisteminin gaz degisim fonksiyonlarindan (oksijenizasyon ve
karbondioksit atilimz1) birisinin ya da her ikisinin birden bozulmasi ile karakterize
bir sendromdur [1].

4.2. Epidemiyoloji

Solunum yetmezligi bir hastalik degil bir sendromdur; bu nedenle yogun bakim
tinitelerinde goriilme siklig1 ile ilgili epidemiyolojik veriler sunan calismalar
yetersizdir. Avrupa verilerinde yogun bakim {initelerinde 24 saatten uzun
stireli mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda hayati tehdit edici akut
solunum yetmezligi siklig1 yilda 77,6-88,6 vaka/100000 popiilasyonda olarak
tahmin edilmistir [2]. Amerika’da yapilan bir calismada ise solunum yetmezligi
prevelanst 137/100000, insidansi ise 360000 vaka/yil olarak bildirilmistir [3].

4.3.  Simflandirma
Solunum yetmezligi 3 baslik altinda siniflandirilabilir [1] (Tablo 1);

Tablo 1. Solunum Yetmezligi Siniflamast

Klinigine gore

Hipoksemik FiO, > 0.60 uygulandiginda PaO,’nin < 55 mmHg olmast*
Hiperkapnik PaCO,’'nin > 45 mmHg olmast
Kombine Hipoksemik hiperkapnik solunum yetmezligi birlikteligi

Baglangi¢ zamanina gore
Akut solunum yetmezligi Dakikalar saatler icinde gelisir
Kronik solunum yetmezligi ~ Birkag giin ve daha uzun siirede gelisir; sinsi seyreder, klinik belirti vermez.

Kronik {izerine akut Kronik solunum yetmezligi olan kisilerde araya giren enfeksiyonlar, pulmoner
solunum yetmezligi emboli gibi sebeplerle akut olarak solunumun kétiilesmesi

Patofizyolojisine gore

Tip I Hipoksemik solunum yetmezligi. FiO, > 0.6 oldugunda PaO,’'nin < 55 mmHg
olmast durumudur.

Tip II Hiperkapnik solunum yetmezligi. PACO, nin > 45 mmHg olmas: seklinde
tanimlanir.

Tip 11 Perioperatif solunum yetmezligi.

Tip IV Soktaki hastalarda hipoperfiizyona sekonder gelisen solunum yetmezligi

*Hipoksemik solunum yetmezligi farkl: kaynaklarda deniz diizeyinde, oda havasinda ve istirahat halinde PaO,"nin < 60 mmHg
olmast seklinde tanimlanir [4-6].
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4.4, Patofizyoloji ['. 49

Solunum yetmezligi, solunum sisteminin isleyisini saglayan bilesenlerin
anormalliklerinden kaynaklanir; santral sinir sistemi, periferik sinir sistemi,
solunum kaslar1 ve gogiis duvari, hava yollar1 veya alveoller. Solunum pompa
sistemini olusturan ilk 4 bilesene ait hastaliklar hiperkapni ve hipoksemi
birlikteligine neden olurken, alveoler hastaliklar daha cok hipoksemiye
neden olurlar. Kardiyojenik, hipovolemik veya septik soka sekonder gelisen
hipoperfiizyonu olan hastalar da siklikla solunum yetmezligi ile kendilerini
gosterirler.

Solunum isinin yiiritiilebilmesi icin 3 temel olay gerceklestirilmelidir; 1)
oksijenin alveolden gecisi, 2) oksijenin dokulara ulagmasi, 3) CO,’'in kandan
uzaklastirilip 6nce alveollere daha sonra ekspirasyon havasi ile ortam havasina
verilmesi.

Bu temel fonksiyonlarin herhangi birinde bozulma solunum yetmezligine
neden olur. Akut solunum yetmezliginin patofizyolojik temelini anlayabilmek
icin pulmoner gaz degisimini anlamak gereklidir.

4.4.1. Gaz degisiminin fizyolojisi

Solunum primer olarak akcigerin alveolo-kapiller tinitelerinde gerceklesir; bu
bolgede alveolar gaz ve kan arasinda O, ve CO, degisimi saglanir. Kana diftizyonu
takiben oksijen molekiilleri geri déniisiimlii olarak hemoglobine baglanir.
Her hemoglobin molekiiliinde oksijenin baglanmasi icin 4 alan bulunur; 1 gr
hemoglobin maksimum 1.36 ml oksijen baglayabilir. Hemoglobin ile baglanan
oksijen miktar1 kan PaO, degerine baglidir.

CO, kanda ti¢ sekilde taginir: 1) basit ¢dziinmiis sekilde 2) bikarbonat olarak 3)
hemoglobin proteini ile kombine olarak karbamino bilesigi seklinde

4.4.2. Alveoler ventilasyon

Stabil durumda dokular tarafindan CO, tiretim hiz1 sabittir ve akcigerlerden
CO, eliminasyonunun hizina esittir. Bu iligki PaCO,=VCO,x0.862/Va denklemi
ile ifade edilir.

Akcigerlerin solunum isini yerine getirip getiremedigi alveolo-arteryel PO,
farki ol¢iilerek degerlendirilebilir;

PAO,-Pa0O,=[P1O,-PaCO,/RQ]-PaO,
PAO,= Alveolar PO, PaO,= Arteryel PO, PIO,=Inspire edilen PO, PaCO ,= Arteryel PCO,
RQ=Respiratory Quotient = Solunum degisim oram. Oksijen tiiketimine ve karbondioksit

iiretimine baghdur. Istirahatte RQ (VCO,/VO,) yaklagik olarak 0.8'e esittir.

A-Hipoksemik solunum yetmezligi (Tip 1) patofizyolojisi:
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Hipoksemik solunum yetmezligi gelisiminden 6 patofizyolojik mekanizma
sorumludur (Tablo 2);

Tablo 2. Hipoksemik solunum yetmezligi patofizyolojik mekanizmalari

SV WN =

Inspirasyon havasinin FiO2’sinin diisiik olmasi veya PAO2'de diisme
Alveoler hipoventilasyon

Ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu

Sant

Difiizyonda bozulma

Mikst vendz kanin desatiirasyonu

—~

Diisiik FiO, ile solunum yapmak; genellikle cok yiikseklerde yasama, toksik
gaz inhalasyonu ve kapali ortamlarda uzun siire kalma sonucu gelisir.

Alveoler hipoventilasyon; solunum sistemini etkileyen ndromuskiiler
hastaliklarda ve santral sinir sisteminin ilaglar tarafindan baskilanmasi
durumunda goriiliir. Hipoventilasyon, hiperkapni ve hipoksemi ile
karakterizedir.

Ventilasyon perfiizyon (V/Q) uyumsuzlugu; hipokseminin en stk nedenidir.
Perfiizyona kiyasla diisiik ventilasyonu olan alanlar hipoksemiye katkida
bulunurlar. Optimal olarak ventile edilen ancak perfiize olmayan alveoller
yiiksek V/Q {initeleri olarak isimlendirilir (6lii bosluk olarak gérev yaparlar).
Optimal olarak perfiize edilen ama yeterli olarak ventile edilmeyen
alveoler tniteler disiik V/Q tniteleri olarak isimlendirilirler (sant olarak
gorev yaparlar). Diisitk V/Q tiniteleri hipoksemi ve hiperkapniye katkida
bulunurlar. Aksine yitksek V/Q {initeleri bosa harcanmis ventilasyona
neden olurlar ama yeterince ciddi seviyelere ulasmadan gaz degisimini
etkilemezler. Diisitk V/Q orani ya hava yolu veya interstisyel akciger
hastaliklarina sekonder ventilasyondaki azalmaya bagli ya da normal
ventilasyon varliginda asirt perfiizyona bagli olarak gelisir. Asir1 perfiizyon
pulmoner emboli durumunda séz konusudur. Kan, emboli nedeniyle kan
akiminin kesildigi alanlardan normal ventile olan akciger alanlarina yénlenir.
Yiizde yiiz oksijen uygulamas: biitiin diisitk V/Q alanlarini elimine eder
dolayisiyla hipoksemiyi diizeltir.

Sant; intrapulmoner veya intrakardiyak oksijenden fakir miks venoz
kanin ventile alveollere ugramadan gecmesi nedeniyle oksijenizasyonun
saglanamamasidir. %100 oksijen inhalasyonuna ragmen hipokseminin
devam etmesidir. Anatomik sant normal akcigerlerde bronsial ve thebesian
dolagim nedeniyle bulunur; santin %2-3’{inii olusturur. Normal sagdan sola
sant atrial septal defekt, ventrikiiler septal defekt, patent duktus arteriosus
veya akcigerin arteriovendz malformasyonu nedeniyle olusabilir. Sant
hipokseminin bir nedeni olarak pnémoni, atelektazi ve kardiyak ya da
nonkardiyak kaynakli ciddi pulmoner 6demde goriilebilir. Hiperkapni, sant
astrt olmadigi (> %60) siirece eslik etmez.
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5. Difiizyon bozuklugu; oksijenin alveoler bosluktan pulmoner kapillerlere
transportu icin gerekli olan diftizyon yolunu artiran hastaliklarin alveolo-
kapiller membrandan azalmis oksijen transportuna neden olmalaridir (6rn;
interstisyel akciger hastalig1).

6. Mikst venoz kamn desatiirasyonu: Normal kisilerde mikst vendz kanin
oksijen saturasyonu %75’e kadar diiser ve saglikli akcigerler satiirasyonu
%98’e kadar cikarabilirler. Kalp yetmezligi, sok gibi durumlarda dolagimin
yavaglamasi, dokularin kandan oksijen aliminin artmasi, periferde oksijen
tiiketiminin artmasi gibi nedenlerle ve anemi durumunda akcigerlere dénen
kanin satiirasyonu diiser ve PaO, azalabilir.

Hipoksemik solunum yetmezliginin tanimi her ne kadar PaO, o&lciimiine
dayansa da arteryel hipokseminin major tehdidi doku oksijenizasyonu
tizerinedir. Dokulara oksijen ulagim1 kardiyak debi ile kan oksijen kontentinin
carpimu ile belirlenir. Kan oksijen kontenti hemoglobin konsantrasyonuna ve
oksijen saturasyonuna baghdir. Dolayisiyla kardiyak debisi veya hemoglobin
konsantrasyonunu diisiiren veya hemoglobinin doku diizeyinde oksijenden
ayrilmasini  engelleyen hastaliklar da teknik olarak solunum yetmezligi
olusturmadan doku hipoksisine katkida bulunurlar.

B-Hiperkapnik solunum yetmezligi (Tip Il) patofizyolojisi:
Hiperkapni olusumunun 3 temel mekanizmasi vardir;

1. Alveoler hipoventilasyon; dakika ventilasyonunun yani bir dakikada
alveollere giren hava miktarnin azalmasi kandan CO, atiliminin
azalmasina yani PaCO, artisina neden olur.

2. CO, iiretiminin artmasi, asir1 beslenme, ates, hiperkatabolik durumlar

3. Olii bosluk solunumunun artmast; dakika ventilasyonu normal oldugu
halde emboli, kalp yetmezligi gibi sebepler ile akciger perfizzyonunun
bozulmasi

Sabit oranda CO, iretimi (VCO,) s6z konusu oldugunda PaCO, diizeyi alveoler
ventilasyonun (Va) derecesi ile belirlenir. Alveoler ventilasyon, CO, tiretim hiz1
ve PaCO, arasindaki iligki asagidaki esitlik ile belirlenir;
Va = (K x VCO,) / PaCO,
(Va = Dakika alveoler ventilasyon, K= Sabit sayr (0.863), VCO,: CO, iiretim hiz1)
Alveoler ventilasyondaki diisiis dakika ventilasyonundaki (Ve) diismeden veya

olii bosluk ventilasyonu (Vd/Vt) oraninin artmasindan kaynaklanir ve bu durum
hiperkapni ile sonuclanir.

4.4.3. Ventilatuar kapasite-ventilatuar ihtiyag dengesi

Ventilatuar kapasite solunum kas giicsiizliigii gelismeden saglanabilen
maksimum spontan ventilasyon olarak tanimlanir. Ventilatuar ihtiyag ise sabit
PaCO, diizeyini saglayabilen spontan dakika ventilasyonudur
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Normal sartlarda ventilatuar kapasite ventilatuar ihtiyacin cok tizerindedir.
Dolayisiyla dakika ventilasyon ihtiyacindaki major artiglar (6rn; egzersiz
sirasinda) hiperkapni olmadan kargilanabilir. Ventilatuar kapasitedeki diigme
veya ventilatuar ihtiyactaki aginn artis (veya her ikisi birden) hiperkapnik
solunum yetmezligine yol acar. Ventilatuar kapasite solunum sistemi ve kontrol
merkezlerinin fonksiyonel komponentlerini tutan herhangi bir hastalik sonucu
azalabilir (Tablo 3) [7]. Ventilatuar ihtiyag ise dakika ventilasyonundaki ve/veya
solunum ig yiikiindeki artig sonras1 artar (Tablo 4) [7].

Tablo 3. Ventilatuar kapasiteyi azaltan faktorler

Faktor

Ornek

Azalmig solunum kas giicii
Kas giicstizliigii

Kullanmama atrofisi

Malniitrisyon

Elektrolit anormallikleri

Arter kan gazi anormallikleri
Diyaframin yag ile infiltrasyonu
Diyafram uzunluk — gerilme
iligkisinin bozulmast

Solunum yetmezligini yeni atlatma, yiiksek solunum
sayis1, uzun inspiryum zamani

Uzamis mekanik ventilasyon, frenik sinir hasarini
takiben

Protein-kalori eksikligi

Diisiik serum fosfat ve potasyum konsantrasyonlari
Diistik Ph, diisiik PaO,, yiiksek PaCO,

Obezite

Hiperinflasyon nedeniyle diaframin diizlesmesi

Artmug kas enerji ihtiyac1 veya azalmig
enerji destegi
Yiiksek solunum elastik yiikii

Yiiksek solunum rezistif yiikii
Azalmis diyafram perfiizyonu

Diisiik akciger veya gogiis duvart kompliansi, artmis
solunum sayist

Hava yolu obstriiksiyonu

Sok, anemi

Azalmig motor néron fonksiyonu
Azalmus frenik sinir debisi

Azalmig néromuskdiler iletim

Polinéropati, Guillain Barre sendromu, frenik sinir kesisi
veya hasari, poliomyelitis
Myastenia Gravis, paralize edici ajanlarin kullanimi

Anormal solunum mekanikleri
Hava akimi kisitliligt

Akciger voliim kaybi1
Diger rezistif hastaliklar

Bronkospazm, iist hava yolu obstriiksiyonu, asirt
sekresyon

AC rezeksiyonu sonrast, biiyiik plevral effizyon

Agr1 nedeniyle siirli inspirasyon, ileus, asit ve
peritoneal dializ stvist nedeniyle abdominal distansiyon

Tablo 4. Ventilatuar ihtiyaci artiran faktorler

Faktor

Klinik Ornekler

Artmis Vd/Vt (6lii bosluk ventilasyon
orant)

Akut astim, amfizem, ge¢ dénem akut respiratuar
distress sendromu, pulmoner emboli

Artmis VO, (O, tiiketimi)

Ates, sepsis, travma, titreme, solunum is yiikiinde artis,
masif obezite

Artmig RQ (Respiratory Quotient;
CO, iiretiminin O, tiiketimine orant)

Asirt karbonhidrat agirlikli beslenme

Azalmig PaCO,

Hipoksemi, metabolik asidozis, anksiyete, sepsis, bobrek
yetmezligi, karaciger yetmezligi
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C) Perioperatif (Tip Ill) solunum yetmezligi patofizyolojisi:

Perioperatif solunum yetmezligindeki temel mekanizma atelektazidir. Bu
hastalarda fonksiyonel rezidiiel kapasitenin anormal olarak kapanma voliimiiniin
altina diismesi ile 6zelikle alt loblarda yer cekiminin de etkisi ile atelektazi
gelisir [4]. Ust abdominal cerrahide ilk 24 saatte vital kapasite %50 azalip,
yedinci giinde normale donerken, alt abdominal cerrahide vital kapasite ilk 24
saatte %25 azalir ve {iciincii giinde normale déner [10]. Koroner arter bypass
operasyonlarindan sonra tiim akciger voliimlerinde %30’a ulasan azalmanin
diizelmesinin birkag ay1 bulabilecegi bildirilmistir [11]. Torakotomilerden sonra
da vital kapasitede ilk 24 saatte %30’a varan azalmalar oldugu bildirilmistir
[12].

D) Soka bagh (Tip IV) solunum yetmezligi patofizyolojisi:

Daha 6nce bilinen akciger problemi olmamasina ragmen sokta olduklar: icin
hipoperfiizyona bagli olarak solunum yetmezligi bulunan hastalardir. Doku
oksijenizasyonunu, solunum kaslarinin normal fonksiyonunu bozan asidoz,
anemi, elektrolit bozuklugu, ates, hipotansiyon, sepsis, beslenme yetersizligi gibi
faktorler de solunum yetmezligine katkida bulunurlar.

4.5. Etiyoloji

Solunum yetmezligi akut ve kronik nedenleri Tablo 5’te 6zetlenmistir;

Tablo 5. Solunum yetmezligi akut ve kronik nedenleri

Akut Nedenler Kronik Nedenler

Pnémoni Intersitisyel akciger hastaligi (idyopatik
Bronsit (6zellikle altta yatan kronik hastalig pulmoner fibrozis, asbestozis, silikozis)
olanlarda) Kronik obstriiktif akciger hastaligi (kronik
Akut miyokard enfarktiisii, akut koroner bronsit, amfizem)

sendrom Kistik fibrozis

Konjestif kalp yetmezligi Noéromuskiiler hastaliklar (amiyotrofik lateral
Pulmoner emboli sklerozis, myastenia gravis)

Pnémotoraks Progresif plevral efiizyon

Akut respiratuar distress sendromu Kronik pulmoner tromboemboli

Ilag asir1 dozu [leri evre akciger malignitesi veya metastaz:
Akut santral sinir sistemi hasar1 Obstriiktif uyku apnesi

Akut alveoler hemoraji
Sok, sepsis

Akut pulmoner 6dem

Hipoksemik (Tip I) solunum yetmezligine neden olan hastaliklar mekanizmalar
ile Tablo 6’da 6zetlenmistir;
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Tablo 6. Hipoksemik (Tip I) Solunum Yetmezligi Etiolojisi:

Faktor Ornek

Azalmig atmosferik oksijen Yiiksek rakim

Hava yolu obstriiksiyonu Malignite, yabanci1 cisim, bronkospazm, kistik fibrozis,
bronsektazi

Alveoler patoloji
Alveoler dolum Kan (alveoler hemoraji, inflamatuar hastaliklar)
Piy (Pnémoni)
Odem sivist (konjestif kalp yetmezligi, akut respiratuar
distress sendromu (ARDS), ilag toksisitesi)

Fibrozis Interstisyel akciger hastaliklar (idyopatik pulmoner
fibrozis, asbestozis)

Atelektazi Hava yolu obstriiksiyonu
Gogiis duvar restriksiyonu
Plevral effiizyon

Pnémotoraks
Destriiksiyon Kronik obstriiktif akciger hastalig
Sant
Kardiyak Patent duktus arteriosus, atrial ve ventrikiiler septal
defektler
Pulmoner Gaz degisiminde azalmaya neden olan alveoler
hastaliklar
Pulmoner emboli; ventile alveollere kan akimimin
azalmast
Oksijen transportu Anemi
Sok, hipotansiyon
Periferik vaskiiler hastalik
Artmug oksijen ihtiyact Tirotoksikoz
Ategli hastalik
Sepsis
Hiicresel diizeyde oksijenin Siyaniir intoksikasyonu
kullanillamamas:

Akut hipoksemik solunum yetmezligi nedenleri icinde en agir klinik ve en kotii
prognoz Akut Solunum Sikintist Sendromu [Acute Respiratory Distress Syndrome
(ARDS)]'na aittir. 2012 yilinda yayinlanan ARDS Berlin tanimlamasina kadar
hipoksik solunum yetmezliginin derecesine gore akut akciger hasari (Acute
Lung Injury, ALI) ve ARDS olmak tizere iki ayr1 grupta incelenen bu tablo 2012
Berlin siniflamasi ile ayn1 baglik altinda toplanmistir (Tablo 7) [13]. Bu yeni
tanimlamada dikkat ¢ekici énemli konulardan biri hastalik agirligi siniflamasi
yapilirken goéz oniinde bulundurulan PaO,/FiO, degerlerinin mininum 5 cm
H,0 PEEP (veya hafif ARDS icin noninvaziv CPAP) altinda tanimlanmasidir.
ARDS’de akcigerlerde meydana gelen 6édem permeabilite 6demi olup, dem ve
atelektaziler fizyolojik sant mekanizmast ile derin hipoksemiye neden olurlar.
ARDS bir hastalik degil bir sendromdur ve bircok hastalik bu klinik tabloya

neden olabilir.
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Tablo 7. Akut Solunum Sikintist Sendromu (ARDS) Berlin Tanimi1-2012 [13]

Zamanlama 1 haftalik hastalik klinigi veya yeni/ yakin zamanda kétiilesen
solunumsal semptomlar

Akciger goriintiilemesi Bilateral opasiteler- Effiizyon, lobar/AC kollaps: veya
(Akciger grafisi veya tomografisi) nodiillerle aciklanamayan

Odemin Kaynag: Sadece kardiyak yetmezlik veya siv1 asir1 yiikii ile
agtklanamayan solunum yetmezligi
Eger herhangi bir risk faktorii yoksa hidrostatik ddemi ekarte
etmek icin objektif degerlendirme yéntemlerinden (6rn;
ekokardiografiden) yararlanilabilir.

Oksijenizasyon

Hafif 200 < PaO,/FiO, < 300, PEEP veya CPAP > 5¢cmH,0 iken
Orta 100 < PaO,/FiO, < 200, PEEP veya CPAP > 5cmH,0 iken
Agir PaO,/FiO, < 100, PEEP veya CPAP > 5cmH,0 iken

Hiperkapnik (Tip II) solunum yetmezligine neden olan hastaliklar Tablo 8’de
6zetlenmistir;

Tablo 8. Hiperkapnik (Tip II) solunum yetmezligi etiolojisi

1. Merkezi Sinir Sistemi
Ilaclar: Opiodiler, benzodiazepin, barbitiirat, genel anestezi
Metabolik: Hiponatremi, hipokalsemi, alkaloz, hipotiroidi
Enfeksiyonlar: Menenyjit, ensefalit
Kafa ici basing artist
Santral alveoler hipoventilasyon
Obezite hipoventilasyon sendromu

2. Periferik Sinir Sistemi
Spinal kord hastaliklart
Tetanoz
Striknin zehirlenmesi
On boynuz hiicre hasar
Polindropati
Bilateral frenik sinir paralizisi
Myastenia Gravis
Organofosfat

3. Solunum Kaslar1
Distrofiler
Elektrolit bozukluklar: (hipofosfatemi, hipomagnezemi, hipokalemi)
Hipotiroidizm

4. Gogiis Duvari ve Plevra
Kifoskolyoz
Obezite
Fibrotoraks
Ankilozan spondilit
Masif abdominal distansiyon
Travma, kot kiriklari, flail chest

5. Hava yolu

Ust solunum yolu; Uyku apne sendromu, kord vokal paralizisi,akut epiglottit, yabanci cisim
aspirasyonu, trakeal tiimér, trakea ve glottisin fibrotik darligt

Alt solunum yolu; KOAH, status astmatikus, ilerlemis kistik fibrozis
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Perioperatif (Tip III) solunum yetmezligine neden olan hastaliklar Tablo 9’da
6zetlenmistir;

Tablo 9. Perioperatif solunum yetmezligi (Tip III) etiolojisi

Atelektazi

Pnémoni

Aspirasyon

ARDS

Voliim yiiklenmesi, kalp yetmezligi

Pulmoner emboli

Bronkospazm

Solunum merkezinin baskilanmas: (sedatifler, anestezi, opioidler)
Diyafram paralizisi, frenik sinir hasar

=0 0N AWN

0. Obstriiktif uyku apne sendromu

4.6. Solunum Yetmezligi Olan Hastaya Yaklagim

Akut veya kronik solunum yetmezliginin tanisi, varligindan klinik olarak
stiphelenilmesi ile baglar. Taninin ispatlanmas: arter kan gazi analizine dayanir.
Altta yatan nedenin erken zamanda belirlenmesi icin anamnez, fizik muayene
ve laboratuar yontemlerinden yararlanilir; ama bir yandan da vakit kaybetmeden
akut solunum yetmezligi tedavisine baslanir.

Anamnez ve Fizik Muayene: Solunum yetmezliginin nedeni genellikle ayrintils
bir anamnez ve fizik muayene sonrast aydinlatilabilir.

a. Anamnez; Kardiyojenik pulmoner &dem genellikle sol ventrikiiler
disfonksiyonu veya valviiler kalp hastaligi 6ykiisti olan kisilerde gelisir.
Daha 6nceden bilinen kardiyak hastalik oykiisii, yakin zamanda gogiis
agrisinin, paroksismal nokturnal dispnenin ve ortopnenin olmast
kardiyojenik pulmoner o6demi disiindiirii. Nonkardiyojenik 6dem
(ARDS) tipik klinik durumlarda olusur; 6rnegin sepsis, travma, aspirasyon,
pnomoni, pankreatitis, ilac toksisitesi ve multiple transfiizyonlar.

b. Fizik Muayene: Hastanin genel goriiniimii (durus, konugsma, uyaniklik
durumu) hastaligin ciddiyeti ve entiibasyonun gerekliligi ile ilgili yol
gostericidir. En karakteristik belirti ve bulgular dispne, takipne (solunum
say1s1>20/dak) veya bradipne (solunum sayisi<8/dak), siyanoz, biling
degisiklikleri, tasikardi, yardimec1 solunum kaslarinin solunuma katilmasi,
paradoksik solunum (inspiryumda gogiis kafesinin disa dogru yer
degistirirken, abdomenin ice dogru hareket etmesi), flapping tremor ve
pulsus paradoksusdur. Bunlara alttan yatan hastaliga gore degisen fizik
muayene bulgular1 eslik eder. Noromuskiiler hastaliklara bagh tip 2
solunum yetmezligi olan hastalarda tist solunum yolu kas giigsiizliigiine
bagli sekresyonlart atma ve yutma giicliigii, yemek yerken aspirasyona
bagli oksiiriik krizi ve ekspiryum kaslarinin giicsiizligiine bagli 6ksiirme
glicliigii goriilebilir.

25



26

I TUYUD | TEMELYOGUN BAKIM KIiTABI

Solunum yetmezliginde hem konfiizyon hem de uyku hali gelisebilir.
Ciddi hipoksemiye bagli myoklonus ve epileptik nobetler geligebilir.

Polisitemi uzun siireli hipokseminin bir komplikasyonudur. Pulmoner
hipertansiyon kronik solunum yetmezliginde goriiliir. Hiperkapni
nedeniyle daha da artan alveoler hipoksemi pulmoner arteryel
vazokonstriiksiyona neden olur. Eger kronik ise bu durumda etkilenen
diiz kaslarda hipertrofi ve hiperplazi ile birlikte pulmoner hipertansiyon
gelisir. Artmis pulmoner vaskiiler rezistans sag ventrikiil afterload’mn1 da
artirir; bu da sag ventrikiil yetmezligine neden olabilir. Bu da takiben
karacigerde biiyiimeye ve periferik 6dem gelismesine neden olur. Bu
tablo kor pulmonale olarak tanimlanir.

Akut solunum yetmezligi belirti ve bulgular: altta yatan hastalik, iligkili
hipoksemi veya hiperkapni nedeniyle gelisen asidemi hakkinda ipuclart
verir. Lokalize pulmoner bulgular hipokseminin akut nedenlerini
yansitabilir (6rn; pnémoni, pulmoner 6dem, astim veya KOAH).
Alternatif olarak 6n plandaki bulgular sistemik olabilir (6rn; sepsise
bagli hipotansiyon). Temel bulgular torakstan uzakta olabilir-6rn; akut
pankreatitte abdominal agr1 ve uzun kemik kirtklarinda bacak agrisi- her
ikisi de ARDS ile iliskilidir. Siklikla, nérolojik veya kardiyovaskiiler belirti
ve bulgular baskinlik gosterir. Norolojik bulgular arasinda huzursuzluk,
anksiyete, konfiizyon, epilepsi veya koma yer alir. Ciddi hiperkapnide
asteriksis goriilebilir. Sik goriilen kardiyovaskiiler bulgular arasinda
tasikardi ve cesitli aritmiler yer alir. Son olarak pulmoner embolizme
bagl: hipoksemisi olan bazi hastalarda oldugu gibi dispne disinda baska
bir belirti olmayabilir.

Akut hipokseminin semptom ve bulgular: Tablo 10’da 6zetlenmistir;

Tablo 10. Akut hipoksemi semptom ve bulgulart

Sistem Semptom ve Bulgular

Solunum Takipne, nefes darlig1, siyanoz

Kardiyovaskiiler Tasikardi, kardiyak debide artma, aritmi, bradikardi, hipotansiyon,
anjina, vazodilatasyon, diyaforez, sok

Santral sinir sistemi Bas agrist, biling ve davranis bozuklugu, konfiizyon, 6fori, deliryum,
huzursuzluk, papilédem, nébet, koma

Néromuskiiler Giigstizliik, tremor, asteriksis, hiperrefleksi, inkoordinasyon

Metabolik Sodyum ve su retansiyonu, laktik asidoz

Hipoventilasyon nedeniyle hiperkapnik solunum yetmezligi gelisen hastalarin
semptom ve bulgular: Tablo 11'de 6zetlenmistir;
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Tablo 11. Hipoventilasyonun semptom ve bulgular

Semptomlar Bulgular

Efor dispnesi Tasipne

Ortopne Yardimai solunum kaslarinin kullanimi
Gece sik uyanmalar Abdomenin paradoksal hareketi
Giindiiz agir1 uyku hali Gogiis hareketlerinde azalma

Giindiiz yorgunluk Okstiriik giiciinde azalma
Sekresyonlarin atiminda zorluk Tasikardi

Sabah basagrist Kilo kayb1

Nokturi Konfiizyon, halusinasyon, dikkat kayb1
Depresyon Papil 6demi

Konsantrasyon giicliigii ve /veya hafiza Senkop

bozukluklar Agiz kurulugu

Laboratuar incelemeleri; solunum yetmezligi tablosu ile gelen bir hastada
oncelikle yapilmasi gereken tetkiklerin baginda arter kan gaz1 analizi ve akciger
grafisi yer alir. Giiniimiizde, solunum yetmezligi olan bir hastanin izleminde
pulse oksimetre ile oksijen saturasyon takibi, sik arter kan gaz1 Sl¢iimiinii
engelleyerek biiytik kolaylik saglamustir.

a. Arter kan gazi: Solunum yetmezliginden klinik olarak siiphelenildiginde
taniy1 desteklemesi, akut ve kronik formlari ayirt etmesi, solunum
yetmezliginin derecesini ve metabolik etkilerini belirlemesi ve tedaviye
yon verici olmast amaciyla arter kan gazi analizi gerceklegtirilir.

Akut hiperkapnik solunum yetmezligi dakikalar-saatler icerisinde gelisir;
dolayistyla pH degeri <7.3’tiir. Kronik hiperkapnik solunum yetmezligi
birkac giin ve daha uzun siirede gelistigi icin renal kompanzasyon igin
yeterli zaman s6z konusudur; boylelikle bikarbonat diizeyi artar, pH
normal veya hafifce azalmistir. Akut ve kronik hipoksemik solunum
yetmezliginin ayirici tanisi arter kan gazlarindan yapilamaz. Kronik
hipokseminin klinik bulgulari 6rnegin polisitemi ve kor pulmonale uzun
stireli bir olaya; 6te yandan mental durumdaki ani degisiklikler akut
bir olaya isaret eder. Altta yatan bir akciger hastaliginin yoklugunda
alveoler hipoventilasyona eglik eden hipoksemi normal alveolo-arteryel
oksijen gradienti ile karakterizedir. Ote yandan ayirt edici bir 6zellik
olarak hipoksemik solunum yetmezligi patofizyolojisinde yer alan
diger 3 mekanizmada (sant, ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu ve
difiizyonda bozulma) alveolo-arteryel O, gradienti artar. Normal degeri
<20 mm Hg'dir. Akut solunum yetmezliinde arter kan gazi bulgular,
alveolo-arteryel O, gradienti ve ventilasyon degisiklikleri Tablo 12’de
ozetlenmigtir [1].
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Tablo 12. Akut solunum yetmezliginde arter kan gazlarinda, PAO2-PaO2 ve
ventilasyondaki degisiklikler

Fonksiyonu bozulmus solunum pH PaCO, PaO, PAO,-Pa0, Ve Va
sistem bileseni
Santral sinir sistemi i i { N veya 1 ! |
Periferik sinir sistemi veya gogiis } i | N veya 1 | |
duvari
Hava yollar1
Akut astrmda
Erken faz (solunum yetmezligi 1 ! N i ! 1
gelismeden)
Solunum yetmezligine gegis N N N veya | 1 1 N
noktast
Solunum kas giicstizliigii geligimi y i | ? | |
KOAH'ta
CO, retansiyonu olmayan y N veya 1 | il il |
CO, retansiyonu olan
Stabil dénemde  N-| i { 1 N/t |
Atakta i " U ! N/t
Alveoler
Kas glicstizliigii éncesi i I " " 1 !
Kas giigsiizliigii sonrast ! i ) " ! |

PA Akciger Grafisi: Hipoksemik ve hiperkapnik solunum yetmezliginin ayirici
tanisinda PA akciger grafi goriiniimiiniin oldukca yarar1 olup akciger grafisinde
diffiiz pulmoner infiltratlar olmasi veya filmin normale yakin olmas: taniya
oldukga yaklastirir.

Diger laboratuvar testleri; Hastada kronik solunum yetmezligi disiintiliiyorsa
arter kan gazi ve PA akciger grafisine ek olarak etyolojiyi belirlemek icin
solunum fonksiyon testleri (SFT), akciger voliimleri, difiizyon kapasitesi
olciimii, bronkoskopik tani yontemleri, bilgisayarli tomografi, solunum
kas giicii 6lctimleri, ve uykuda artan hipoventilasyonun nedenlerini ortaya
koymak amaciyla polisomnografik calismalar yapilmalidir. Bu arada kor
pulmonale gelisimini degerlendirmek amaciyla elektrokardiyografi (EKG) ve
ekokardiyografik incelemeler yararli olacaktir. SFT hastalifin obstriiktif veya
restriktif oldugunu vermenin yant sira fonksiyonel kaybin derecesini de verir.
Tan1 koydurucu degildir. Solunum kas giiciinii degerlendirmek icin maksimum
inspiryum (MIP) ve ekspiryum (MEP) basinclar1 ve transdiyafragmatik basing
olctimlerine bagvurulur. Ik ikisi tim solunum kaslarmin fonksiyonunu
yansitirken sonuncusu ozellikle diyaframin  kasilma giiciinii  yansitir.
Diyafram giiciinii degerlendirmede toraks ultrasonografisi de 6énemli veriler
saglamaktadir.
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5.1. Oksijen Tedavisi

Oksijen ilk defa 1774’de Joseph Priestley tarafindan kesfedilmis bir elementtir.
Deniz seviyesinde atmosfer basincinin 760 mmHg oldugu goz oniine alinacak
olursa atmosferde oksijenin parsiyel basinct 760 mm Hg x 0.21=159.6
mmHg'dir. Havanin burunda nemlendirilmesi nedeniyle su buhari basinci
da hesaba katilirsa inspire edilen havadaki oksijenin parsiyel basmnc (760-
47) x 0.21=149.7 mmHg olarak kabul edilir. Gaz degisimi amaciyla alveole
ulagsan oksijenin parsiyel basinct (PAO,) 104 mmHg, arteryel oksijen parsiyel
basmci (PaO,) 100 mmHg, vendz oksijen parsiyel basinci (PvO,) 40 mmHg ve
mitokondride oksijen parsiyel basinct (PmO,) ise 7- 37 mmHg'dur.

Solunum yetmezliginin temel tedavisi oksijen tedavisidir. Akut hipoksik
solunum yetmezliginde oksijen tedavisinin amaci doku oksijenizasyonunu
saglamaktir. Akut oksijen tedavisi endikasyonlart Tablo 1’de sunulmustur.
Oksijen sistemleri temelde diisiik akis ve yiiksek akigli sistemler olarak iki alt
gruba ayrilir. Hem diisiik hem de yiiksek akimli sistemler ile diisiik veya yiiksek
fraksiyone inspire oksijen (FiO,) vermek miimkiin olabilir. Her iki sistemin de
avantajlari ve dezavantajlart mevcuttur (Tablo 2). Diisitk akimli sistemler nazal
kantil, basit yiiz maskesi, difiizér maske ve rezervuarli maske olarak siralanabilir.
Diisiik akimli sistemler oksijenizasyonu saglamada ilk tedavi secenegidir. Bu
sistemler maksimum 15 L/dk akig hiz1 tiretir ve hastaya verilen FiO,, hastanin
tepe inspiratuar akis hizina, solunum modeline, kullanilan maskeye veya
kaniiliin 6zelliklerine bagli olarak degisiklik gosterir. Ancak solunum yetmezligi
olan hastalarda, solunum sayisi arttik¢a inspiratuar akis hiz1 ihtiyaci artar ve
30-120 L/dk’a kadar cikabilir. Bu durumda sabit FiO, saglanamamast énemli
bir dezavantaja neden olur. Bu durumda yiiksek akisl sistemlere gecilmelidir.
Yiiksek akisli oksijen sistemleri diistik FiO, saglayabilen Venturi maskesi ve hem
distik hem yiiksek FiO, saglayabilen yiiksek akimli oksijen cihazlaridir.
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Tablo 1. Akut oksijen tedavisi endikasyonlart

Arteryel hipoksemi (Sa0,<%90, PaO,<60 mmHg)

- Ventilasyon/perfiizyon bozuklugu (Pnémoni, atelektazi)

- Alveoler hipoventilasyon (ila¢ asir1 dozlar1, ndromuskiiler hastaliklar)

- Sant (Pnémoni, pulmoneremboli)

Doku hipoksisi (Artelyel hipoksemi olmadan)

- Miyokard enfarktiisii

- Diisiik kardiyak debi durumlari (Anemi, kalp yetmezligi, hipotansiyon, sok)

- Karbonmonoksit zehirlenmesi

- Kronik akciger hastaliklart

Metabolik asidoz (pH< 7,30, bikarbonat < 18 mmol/L)

Solunum sikintist (Solunum sayist > 24/dk)

Tablo 2. Oksijen Sistemlerinin kargilastirilmas:

Ozellikler Nazal Kaniil Basit Yiiz Maskesi ~ Rezervuarli Maske Difiizér Maske
Akim hizt 1-6 L/dk O2 5-10 L/dk 10-15 L/dk 1- 15 L/dk
FiO2 % 21 + %40-60 %60-90 %24-90
(4xO2akim)
(% 24-44)
Avantajlart *Ucuz, Konforlu *Agiz solunumu Inspirasyon eforu  *Maske iizerinde
*Klostrofobi az  yapan hastalar icin ~ fazla hastada O2  agikliklar
*Yemek yiyebilir uygun rezervuardan sayesinde diisiik
*Konusabilir desteklenir. akim hizlarinda
*Inspirasyon *Geri solumali-geri dahi CO,
direnci<basit solumasiz olabilir  rebreathingi
yiiz m. engeller
Dezavantajlart  *FiO,, akim *FiO,, akim ve *FiO,, akim ve * FiO,, akim ve
ve hastanin hastanin solunum hastanin solunum  hastanin solunum
solunum paterninden etkilenir paterninden paterninden
paterninden etkilenir etkilenir
etkilenir
*Burun
tikanikliginda
etkisi diiger
Hangi hastada  Yiiksek O, * Stabil klinik *Travma hastast Hem agiz hem

ihtiyact olmayan
stabil hastalarda

tercih edilmeli

* Ag1z solunumu

*CO, retansiyon
riski olmayan hasta

burun solunumu
yapan hastalarda

tercih uygun
Dikkat *Agizdan *< S5L/dk akim *CO, atilimim * Anstabil hastada
solunum, hizinda rezistans/ saglamak icin en az dikkat
takipne- FiO,  rebreathing riski 5-8 L/dk akim hiz1
diiser *Tip 2 solunum gerekli
*QOksijen akim1  yetmezliginde uygun *Rebreathing riski
kesilebilir degil
* Anstabil

hastada uygun
degil
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5.1.1. Diigiik akimh oksijen tedavisi

Diisiik akimla oksijen veren sistemler; nazal kaniil, nazal kateter, basit yiiz
maskesi, rezervuarli maske ve difiizér maskedir.

5.1.1.1. Nazal kaniil

Hastanin burun deliklerine yerlestirilen, iki acik ucu bulunan plastik veya kaucuk
malzemeden yapilmis bir sistemdir. En sik kullanilan oksijen verme sistemidir.
Hafif olmasi, yeme i¢me, konusma ve oksiirmeyi engellememesi nedeniyle
hastalar tarafindan kolay tolere edilir. Maliyetinin diisitk olmasi avantajdir.
Ancak verilen oksijen miktar1 sabit degildir. Hastanin dakika ventilasyonu,
solunum say1si, iist solunum yolu anatomisine gore hastaya uygulanan oksijen
miktart degisiklik gosterir. Oksijen akimindaki her 1 litre/dk artig FiO,’yi
yaklagik %4 oraninda arttirmaktadir (FiO, = %21+(4x0O, akim1 L/dk)).

5.1.1.2. Basit oksijen maskesi

Agi1z ve burunu kapatan % 50-60’a kadar oksijen konsantrasyonu uygulanabilen
maskelerdir. Agiz solunumu yapan hastalar icin uygundur. Nazal kaniil
kullaniminda oldugu gibi solunan oksijenin bir kismi oda havasindan
saglandigindan FiO, sabit degildir ve dakika ventilasyonundaki degisikliklerden
etkilenir. Basit yiiz maskeleri ile oksijen tedavisi sirasinda maske icerisinde
karbondioksit birikiminin &nlenmesi icin akim hizi en az 4-6 L/dk olacak
sekilde ayarlanmalidir. Verilebilecek en yiiksek FiO, %60 civaridir. Maskeler
yeme, icme ve ekspektorasyona engel olabilir, uyku sirasinda yerinden cikabilir,
bu konularda dikkatli olunmalidir.

5.1.1.3. Kismi geri solumali ve geri solumasiz rezervuarh yiiz maskeleri

Trakeostomi, endotrakeal tiip gibi yapay solunum yolu olmayan hastalarda
%60'1n tzerinde FiO, gerektiginde, yiiz maskesine bir rezervuar (600-1000
mL) eklenerek FiO, diizeyleri arttirilabilir. Rezervuarda yeterli distansiyonun
saglanabilmesi ve karbondioksitin maskeden atilim1 igin en az 5-8 L/dk’lik akim
hizi ile oksijen uygulanmasi gereklidir. Maske hastaya dogru uygulanir ve siki bir
sekilde yerlestirilirse %100’e ulasabilen FiO, degerleri verilebilir .

5.1.1.4. Difiizor maske

Diisiik akimla oksijen veren sistemler icinde %24-90 arasinda fraksiyone
oksijen verebilen bir sistemdir. Akim hizi 1-15 L/dk arasinda ayarlanabilir.
Maske ftizerinde bulunan acikliklar sayesinde diisitk akim hizlarinda dahi
karbondioksitin geri solunmasini engeller. Akim hiz1 15 L/dk {izerine ¢ikarilsa
bile intrensik pozitif end-ekspiratuar basing (PEEP) olusturmaz. Hem agiz
hem burun solunumu yapan hastalar icin uygundur. Oksijen tedavisi sirasinda
nazogastrik tiip takilmasi veya aspirasyon ile agiz bakimi1 yapilmasina izin verir.
Uzerinde bulunan agikliklar sayesinde aspirasyon riskini azaltabilir (Sekil 1).
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Sekil 1. Diftiz6r maske

5.1.2. Yiiksek akimla oksijen veren sistemler

5.1.2.1. Ventiiri maske

Yiiksek akimla oksijen veren sistemlerden en sik kullanilan1 ventiiri maskelerdir.
Yiiksek akimla galistiklart icin sabit konsantrasyonda FiO, verilebilir. Bu maskeler
ile %24-50 oraninda sabit FiO, verilebilmektedir. Basit maske ve oksijeni
aktarmak tizere degisik oranlarda oksijen gecisine izin veren adaptorlerden
olusmaktadir. Adaptérler, hastanin verdigi solugun bir kisminin disar1 ¢gikmasini
saglarken diger kisminin tiipten gelen oksijenle karigarak hastaya geri verilmesini
saglar. Boylece siirekli ve ayni yogunlukta oksijen uygulanmis olur. KOAH
alevlenmelerinde oldugu gibi kontrollii ve sabit FiO, ihtiyaci olan hastalar icin
%24-40 araliginda sabit FiO, saglanir. Ayrica akut solunum yetmezligi gelisen ve
oksijen ihtiyact yiiksek olan hastalara da sabit FiO, sagladigi icin uygulanmasi
onerilir. Ancak en fazla FiO, genelde %50 olarak kabul edilir ve daha yiiksek
FiO, ihtiyaci olan hastalar icin uygun degildir.

5.1.2.2. Yiiksek akigh nazal oksijen sistemleri (YAOS)

Viicut sicakligina uygun isitilmis ve nemlendirilmis hava, 5-60 L / dk akim
hizlarinda ve FiO, %21 ile %100 arasinda ayarlanarak hastaya uygulanir. Ik kez
bebeklerde kullanilan YAOS'un enfeksiyon riskini arttirdig: bildirilince uzun
stireli kullanim1 durdurulmustur. Bu sorun daha sonra steril su kullanimiyla
ortadan kaldirilmis ve son yillarda kullanimi kritik yetiskin hastalarda da
yayginlagmistir.

5.1.2.3. YAOS uygulamasi

YAOS'nin uygulamasini standardize eden bir rehber bulunmamaktadir. Ancak
genellikle agir solunum yetmezligi veya mekanik ventilasyon ihtiyaci olan
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Sekil 2. Yiiksek Akimli Oksijen Sistemi Kaniilit

Sekil 3. Yuksek Ak1ml1 Oksijen Cihazi

hastalarda kullanildigindan tercihen hastanin monitérize edilebilecegi yogun
bakim {initesi, ara yogun bakim veya acil servis gibi yerlerde kullanilmasi
onerilmektedir. Nispeten stabil olan ve oksijen destek ihtiyact daha diisiik olan
hastalarda serviste de uygulanabilir.

YAOS'da, kaynaktan gelen oksijen sitilir, nemlendirilir yumusak ve esnek
plastikten yapilan genis delikli bir nazal kaniille hastaya verilir. Kaniil rahat ve
gtivenli bir sekilde burun deliklerine oturtulur ve kafa bandiyla sabitlenir (Sekil
2).

YAOS’da akim hizi, FiO, ve 1st olmak tizere {i¢ parametrenin ayarlanmasi
gereklidir. Baglangicta akim hizinin 25-35 L/dakika hizinda (5-60 L/dakika
arasinda ayarlanabilir) ayarlanmast tercih edilir. FiO, (%21-100 arasinda degisir)
ise hedef periferik oksijen satiirasyonunu saglayacak sekilde ayarlanir. Hedef
oksijen satiirasyonu genellikle %92 civarinda olacak sekilde ayarlanir. Eger
solunum sayis1, oksijenizasyon veya solunum is yiikii artis1 diizelmezse akim
hiz1 5-10 L/ dakika, oksijenizasyon hedef degerlere ulasmaz ise FiO, uygun
sekilde arttirilir. Oncelikle akim hizinin arttirilarak FiO, < %60 altinda tutulmast
hedeflenir. Agz1 kapali tutulan bir hastada her 10 L/dk akig hizinin yaklagik
1 ecmH,O PEEP etkisi vardir. Bu da oksijenizasyonun diizeltilmesine katkida
bulunur. Cihazin 1s1s1 ise hastanin konforuna gore 31-34 °C arasinda ayarlanmast

onerilir (Sekil 3).

YAOS'lerinden weaning ile ilgili standardize bir yaklagim olmamakla birlikte
FiO, diizeyi %60'm altina diisiiriilebilmis ve desatiire olmayan hastalarda akim
ve FiO, diizeyinin 5-10’ar olarak diisiiriilmesi, akim1 30 L/dk ve alti, FiO,
%40 ve altina diisiilebilen hastalarda diisiik akimli oksijen sistemlerine gecis
denenebilir. Bu esnada oksijen satiirasyonu, solunum sayisi, solunum eforu ve
arter kan gazlar dikkatlice takip edilmelidir.
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Tiim diger solunumsal destek cihazlarinda oldugu gibi YAOS uygulamasinda
da hastalarin monitorize sekilde yakin takip edilmesi, tedaviye yanit vermeme
veya tedavi altinda kétiilesme olan durumlarda entiibasyonun geciktirilmemesi
son derece 6nemlidir.
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Non invaziv mekanik ventilasyon (NIV) hastaya entiibe edilmeden bir maske
yardimiyla solunum destegi saglanmasidir. NIV uygulanmas: ile entitbasyondan
korunma ve entiibasyon komplikasyonlarinin énlenmesi miimkiin olmaktadir.
NIV yogun bakimlarda, acil serviste ve normal servislerde de uygulanabilen bir
tedavi destegidir. NIV’in akut solunum yetmezliginde kullanimi konusunda kanit
diizeyi en yiiksek olan durumlar kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
alevlenmesi, kardiyojenik pulmoner &dem ve immun suprese hastalarda
kullanimudir (Tablo 1). NIV tedavisi siklikla sedasyon ihtiyaci gerektirmez, uygun
arayiiz kullanildiginda hasta sekresyonlarini ¢ikarabilir, beslenebilir ve konusabilir.
Bu nedenle kullanimi hasta acisindan avantajlidir [1].

NIV’in akut solunum yetmezliginde kullanimi 6zellikle, solunumsal asidozu
olan KOAH hastalarinda, pulmoner 6dem tablosundaki hastalarda, yiiksek
akimli oksijen tedavisine direncli hipoksemisi olan hipoksik solunum yetmezligi
ve pnomonisi olan hastalarda uygundur.

Bu iinitede NIV uygulamalarindan bahsedilecek, endikasyonlari, kontrendikas-
yonlari, kullanilan ventilatérler ve arayiizler, NIV ayarlari, kullanilan modlar,
hastanin monitorizasyonu, NIV basarisizliginin tespiti, NIV’den ayirma konu-
lar1 anlatilacaktir.

6.1. NiV Endikasyonlar/ Kontrendikasyonlar

NIV akut solunum yetmezliginde ve kronik solunum yetmezliginde evde
kullanilabilen bir solunum destek tedavisidir [1,2]. NIV tedavisine karar verirken
akut solunum yetmezliginde olan hastanin klinik durumu degerlendirilmelidir.
Dispne hissinde artug, takipne, solunum is yiikiiniin arttigin1 gosteren aksesuar
solunum kaslarinin kullanimi, abdominal paradoks solunum olmasi, gaz
degisiminde bozulma meydana gelmesi NIV tedavisi icin klinik endikasyonlardir.
Hastada akut veya kronik tistiine akut solunum yetmezligi gelismesi, arter kan
gazi degerlerinde bozulma (pH < 7,35, PaCO, > 45 mm Hg ve/ veya PaO,/FiO,
<200 olmas1) durumlarinda kontrendike bir durum yoksa 6ncelikle NIV tedavisi
yapilmalidir (Tablo 1). NIV &zellikle respiratuar asidoz gelisen KOAH akut
alevlenmesi, solunum yetmezligine neden olan kardiyojenik pulmoner 6dem ve
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immun suprese hastalarda ilk tercih solunum destek tedavisi olmalidir (Tablo
2) [1-4]. Agir pnomoni, ARDS ve daha 6nce entiibe olmus KOAH alevlenme
hastalarinda NIV dikkatli ve hasta yakin takip edilerek uygulanmalidir.

Tablo 1. NIV endikasyon ve kontrendikasyonlar:

NIV endikasyonlar::

Hastammn klinik durumunda bozulma:
Dispne hissinde artig
Takipne
Solunum is yiikiiniin artmasi ( aksesuar kas kullanimi, abdominal paradoks solunum)
Gaz degisiminde bozulma:
Akut veya kronik iistiine akut solunum yetmezligi ( PH<7.35, PaCO2>45)
Hipoksemi ( PaO,/ FiO,<200)
NIV kontrendikasyonlar
Mutlak:
Solunum arresti/ kardiyak arrest
Maske takilamamast
Rélatif:
Medikal olarak stabil olmayan hasta ( Agir metabolik/respiratuar asidoz ( PH<7,20),
coklu organ yetmezligi, hipotansif sok, kontrol edilememis akut koroner sendrom, iist
gastrointestinal sistem kanamasi)

Ajite, koopere olamayan hasta

Hava yolunu koruyamayacak hasta

Yutma bozuklugu

Yogun sekresyon

Ust hava yolu veya gastrointestinal sistem cerrahisi

Tablo 2. Bilimsel kanit diizeylerine gére NIV kullanim alanlari [1]

NIV kullanim alanlari ve kanit diizeyleri

Yiiksek kanit diizeyi

KOAH alevlenme

KOAH hastalarinda ekstiibasyon sonrast
Kardiyojenik pulmoner 6dem

Immun kompromize hastalar

Diizey 2
Entiibe edilmeyecek hastalar
Palyatif hastalar
KOAH ve kalp yetmezligi olup ekstiibe olan ve ekstiibasyon yetmezligi olanlar
Agir pnomoni
Astim hastalarinda solunum yetmezliginin 6nlenmesi

Diizey 3
Noéromuskiiler hastaliklar/ kifoskolyoz
Kismi iist hava yolu obstriiksiyonu
Torasik travma
Astima bagli akut solunum yetmezligi

ARDS

Diizey 4
Cok yaslt hastalar
Kistik fibrozis
Obesite hipoventilasyon
Idiyopatik pulmoner fibrozis
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NIV uygulamasinin mutlak kontrendikasyonlars; kardiyak ve solunumsal arrest
olmast ve maske takilamamasidir. Tablo 1’de verilen rolatif kontrendikasyonlar:
olan hastalara yakin takip ve dikkatli degerlendirme ile NIV yapulabilir.

6.2. Maske, Cihaz ve Mod Secimi

NIV ‘in basarili bir sekilde uygulanabilmesi icin hastaya uygun maske, uygun
ventilator baglantilar: ve uygun ventilator secimi yapilmalidir.

Maske NIV basarist icin énemlidir. Maske hastanin yiiz sekline uygun secilmeli
ve hastay1 rahatsiz etmeyecek ve kacak olusturmayacak sekilde baglanmalidir
(Sekil 1). Nazal, oronazal (tam yiiz), tiim yiiz, helmet maske gibi maskeler
kullanilabilir. Hangi maskenin kullanilacag: hastaya, solunum yetmezliginin
durumuna gore belirlenmelidir. En sik oronazal maske kullanilir. Oronazal
maske nazal maskeye gore daha az hava kacagi ile yiiksek basing verilebilir,
daha az hasta kooperasyonu gerektirir ve hastanin agizdan solumasina izin verir.
Ozellikle akut solunum yetmezliginde 6nemlidir. Ancak hastanin konusmasi
ve oral alimini etkileyebilir. Genis NIV maskeleri 6lii boslugu artiracagi icin
maskedeki ekspirasyon havasinin tekrar solunmasmin 6nlenmesi 6nemlidir.
Yogun bakim ventilatérleri ve cift tiiplii devreler kullanilarak bu komplikasyon
onlenebilir [1].

NIV, tasinabilir veya standart yogun bakim ventilatérleri ile uygulanabilir.
Ventilator seciminde personelin tecriibesi, hastanin durumu, tedavi ihtiyaclart
ve tedavinin yeri dikkate alinmalidir. Taginabilir ventilatérler veya yogun bakim
ventilatdrlerinin avantaj ve dezavantajlari su sekildedir:

Yogun bakim ventilatorleri;
e Alarm ve monitérleri gelismistir

¢ Daha fazla basin¢ uygulanabilir
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e Inspiryumun baslatilmasi, sonlandirilmasi ve hava kacaginin
kompansasyonu daha iyi yapilir

e Inspiryum ve ekspiryum hortumlar1 ayri oldugu icin karbondioksit
yeniden solumasi daha diistiktiir.

Tasmabilir NIV ventilatérleri;
e Ucuzdur

e Ekspiryum valvleri ile karbondioksit yeniden solumasi 6nlenebilir ancak
bu da ekspiryum direncini ve is yiikiinii arttirir

e Alarm sistemi yeterli degildir

e Kagak kompanzasyonu diisiiktiir.

6.3. NiV Ayarlar

Hastaya uygun maske ve ventilatér secimi sonrasi uygulanacak tedavide
ventilator ayarlarmin hastaya gore yapilmas: gerekir. Her hastaya veya klinik
duruma gore (hastanin hipoksi derecesi, karbondioksit diizeyi, solunumsal
asidoz diizeyi) ventilatér mod ve ayarlari yapilmalidir. Ev tipi ventilatorlerde
BiPAP-S (bilevel positive airway pressure — spontan) veya BiPAP-ST (bilevel
positive airway pressure — spontan/timed) modlar, hastane tipi ventilator
kullaniliyorsa NIV modu secilerek hastanin durumuna gére PSV, PCV veya
VCV modlar secilmelidir [5,6].

Baglangi¢ ayarlar distik basinglar ayarlanarak yapilmalidir. IPAP 6-8 cm H,O,
EPAP 2-4 cm H,O olarak baglanmali IPAP ve EPAP arasi fark en az 4 cm H,O
olacak sekilde ayarlanmalidir.

Tablo 3.

NIV uygulamas:

e Hastaya teknik aciklanmalidir
e Uygun boyutta ve sekilde maske se¢imi yapilmalidir
e Baslangic ayarlari su sekilde ayarlanabilir:
e  PEEP = 4-5 cm H,0; Basing destegi (PS) = 8 cm H,O
e Hastanin yanitina ve ihtiyacina gére PEEP 1-2 cm H,O; PS 2-3 cm H,O araliklarla
artirilabilir.
e Maske hastanin yiiziine tutulmali ve ventilasyon baglatiimalidir.
e Hasta ayarlar tolere ederse maske yiize baglanmalidir.
e  FiO, hastanin saturasyonu >%90 olacak sekilde ayarlanmalidir.
e Ventilator alarmlari hastaya gore belirlenip ayarlanmalidir
e Hastanin tidal voliim 6 ml/ kg olacak sekilde basing destegi degistirilmelidir.
e Hasta ajite ise minimal sedasyon diisiiniilebilir

o Ik 6- 12 saat siiresinde hastanin vital bulgulari, hasta konforu, solunum saysi, oksijen
saturasyonu her 30 dk’da bir kontrol edilmelidir.

e Baslangictan itibaren ilk 1 saat igcinde arter kan gazi incelemesi yapilmalidir.
e 6 saatten uzun NIV yapilacaksa nemlendirme uygulanmalidir.
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Hastanin solunum eforu ve kan gazi takip edilmeli ve hasta toleransina ve
ihtiyacina gore her 10-20 dakikada IPAP 2-3 cm H,O, EPAP 1-2 cm H,O
artirtlmalidir. Hastanin oksijen saturasyonu (SaO,) %90 iizerinde olacak sekilde
oksijen verilmeli FiO, saturasyona gore belirlenmelidir.

6.4. Monitorizasyon ve Takip

Akut solunum yetmezligindeki hastaya NIV baslandiginda hasta yakin takip ve
gozlemde tutulmali ve ilk 2 saat her 10-20 dakikada bir degerlendirilmelidir.
Hastanin solunum parametreleri (dispne, aksesuar solunum kaslarinin kullanima,
solunum paterni, solunum hiz1 ve derinligi), kan gaz1 degerleri takip edilmeli ve
NIV ayarlar1 her 10- 20 dakikada gerekli oldugu diistiniiliirse degistirilmelidir.
NIV etkili oldu ise hastanin solunumsal parametrelerinde diizelme olacaktir,
Arter kan gazi ilk 30 dakikada kontrol edilmelidir. Ventilator ayarlarinda hava
kacag, tetikleme ve hasta ventilator asenkronisi mutlaka izlenmeli ve gerekli
ayar diizenlemeleri yapilmalidir. Hasta uyumunu artirabilmek icin gerekli
durumlarda hastalara sedasyon uygulanmalidir [7].

Otuz dakika sonra alinan kan gazinda;

e Pa0, < 60 mm Hg ise; KOAH alevlenme hastasinda EPAP 6 cm
H,O’ya, akut hipoksemik solunum yetmezligi varsa; EPAP 10 cm H,O
‘ya kadar artirilabilir. FiO, de artirilmalidir.

e PaCO, azalmasi < %20 ise ve pH < 7,35 ise IPAP 20 cm H,O ya kadar
artirilabilir.

Hastanin solunum sikintis1 artiyorsa, takipnesi artiyorsa, arter kan gazi degerleri
bozuluyorsa hastay1 entiibasyon acisindan degerlendirmek ve entiibasyonu
geciktirmemek gerekir.

NIV tedavisinin devaminda hastayr basi yaralari, goéz irritasyonu, karin
distansiyonu ve hemodinamik bozukluk acisindan da takip etmek NIV basarist
icin 6nemlidir [1-5].

6.5. NiV Sonlandirimasi

NIV ‘in ne zaman sonlandirilacagi ve hastanin entiibasyonunun geciktirilmemesi
onemlidir.

Hastanin mental durumu bozuluyorsa, 1- 3 saat tedaviye ragmen PH ve PaCO2
bozuluyorsa, refrakter hipoksemi varsa, NIV intolerans: varsa (hasta sedasyona
ragmen tedaviyi tolere edemiyorsa), hasta hemodinamik olarak stabil degilse,
sekresyonu ¢ok ve atamiyorsa NIV sonlandiriimalidir [4].

6.6. Niv’den Ayirma (Weaning)

Akut solunum yetmezligindeki hastada baslangigta 24 saat siirekli NIV
uygulanmalidir. Hasta NIV tolere ediyor ve solunum yetmezligi diizeliyorsa 1-2
saat ara vererek hasta degerlendirilmeli, klinik tablo diizeliyorsa giin ici ara verip
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gece boyu devam ederek NIV tedavisi azaltilmali ve 2-3 giin icinde kesilmelidir

[5,6].
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Kritik hastada hastalik iyilesene kadar hastay: destekleyen ve yogun bakim
iinitelerinde en ¢cok uygulanan organ destek tedavisi halk arasinda yasam destek
iinitesi ya da makinesi olarak da adlandirilan mekanik ventilasyondur. Mekanik
ventilasyon (MV) hastaligi tedavi etmez ama oksijenizasyon ve ventilasyonu
diizenler, solunum is yiikiinii azaltir. En 6nemli endikasyonu solunum
kapasitesini asan artmis solunum is yiikiidiir. Artmis solunum is yiikii sadece
solunum yetmezligi degil, ayn1 zamanda sok (dolasim yetmezligi), derin asidoz
gibi durumlarda da s6z konusudur. Invazif MV entiibasyon ya da trakeotomi ile
uygulanan mekanik ventilasyondur. Hava yolu aciklifinin saglanmasi gereken
derin koma, agir nérolojik problemler, yaklasan arrest gibi durumlarda da MV
endikasyonu vardir.

Invazif MV’nin temel endikasyonlari:
- Akut veya kronik iizeri akut solunum yetmezligi

- Solunum giicligii bulgular (ekstra solunum kaslarinin kullanims,
solunum sayis1 > 30-35 /dk)

- Oksijen tedavisi ve non-invazif MV’ye refrakter hipoksemi
- Non-invazif MV'ye refrakter hiperkapni ve derin respiratuar asidoz

- Sok, yiiksek vazopresor gereksinimi, asidoz (solunum is yiikiiniin artmasi ile
birlikte olan derin metabolik asidoz; pH < 7.20-7.25)

- Hava yolu agikliginin saglanmasi
- Biling kayb1 (travmatik beyin hasar1 icin Glasgow koma skoru < 9)
- Status epileptikus ve norolojik problemler
- Derin sedasyon ihtiyac1
- Hava yolu obstriiksiyonu

- Sekresyonlarin yonetimi

MYV ayarlarinda en énemli, ilk belirlenmesi gereken parametre “mod” dur. Mod,
inspirasyon destek metodunu tarif eden bir terimdir. MV uygulamalarinda
soluklar zorunlu, asiste veya spontan olabilir. Kontrol edilen degiskenler ise
basing, voliim veya her ikisi birden yani dual kontrollii olabilir.
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7.1.  Voliim Kontrollii (VC) Mod

Tidal volim (VT) ve dakikalik ventilasyonun (VE = VT x solunum sayisi)
kontrol edildigi yani ayarlandigit moddur. VT ve solunum sayisi (f) ayarlanir.
Hava yolunda 6l¢iilen basinglar, direnc ve kompliansa gore degiskenlik gosterir.
Ayrica, inspiratuar akim hizi, akim sekli, tetikleme hassasiyeti, pozitif ekspiryum
sonu basing (PEEP) ve inspiratuar oksijen fraksiyonu (FiO,) ayarlanir.

7.1.1. Tidal voliim ayarlamasi

Ozellikle akut respiratuar distres sendromunda (ARDS) diisiik VT ile akciger
koruyucu MV uygulamasinin mortaliteyi azalttigi gosterilmistir. Bundan dolay1
giiniimiizde MV uygulamalarinda ortalama 6 mL/ideal kg (4-8) VT uygulanmast
onerilmektedir. Ideal kg asagidaki formiillere gére hesaplanr:

Erkekler icin: 50 + 0.91 (boy cm — 152.4)
Kadinlar igin: 45.5 + 0.91 (boy cm - 152.4)

Pnémonektomi, lobektomi, “destroyed lung”, restriktif akciger hastaliklart
(pakiplorit, kifoskolyoz, vs) veya yaygin biilleri olan hastalarda da VT'ye dikkat
edilmelidir.

Ayrica, VC modda hava yolunda él¢iilen basinglara dikkat edilmeli, periyodik
ol¢iilmelidir. Tepe (“peak” inspiratuar basing (PIP)) basing degeri < 40 cmH,O
olmalidir. PIP hem hava yollarindaki direng, hem de solunum sistemi statik
kompliansin1  (VT/Pplato-PEEP) yansitmaktadir. PIP degerinin ozellikle
30 cmH,O’yu agmasi hava yollarinda direng artist ya da solunum sistemi
kompliansinin azalmasindan dolay1r olabilir. Hangisinden kaynaklandigini
anlamak igin inspiryum sonunda akim duraklatilir ise, diren¢ ortadan kalkar
ve Olciilen basing Pplato olur, dolayistyla sadece kompliansi yansitir. Pplato 30
cmH,O’yu agmamalidir. Son yillarda siiriicii (driving) basing (Pplato — PEEP)
degerinin > 15 cmH,O olmasinin prognozu olumsuz yénde etkiledigine yonelik
calismalar mevcuttur. Dolayisiyla, bu degere de dikkat edilmelidir. Sekil 1'de VC
modda inspiryum sonu akimin duraklatildig bir soluk icin basing zaman grafigi
ve basinglarin olmasi gereken degerleri gosterilmektedir. Plato basinci yalnizca
iyi sedatize olmus bir hastada, VC modda ve kare akim seklinde olctilebilir.

P > PIP | < 40 cmH,0 }

=> | Pplato < 30 cmH,0

| Driving (siriici) basing < 15
PEEP

Sekil 1. Voliim kontrollii modda inspiryum sonu akimin duraklatildigs bir soluk icin basing (P) -
zaman grafigi ve basinglarin olmas: gereken degerleri.

PIP: Tepe inspiratuar basing; Pplato: Plato basing.
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PIP > 40 cm H,O olup, Pplato < 30 cm H,O olan ve aradaki farkin > 10 cm
H,O oldugu durumlarda direng artiran nedenler akla gelmelidir. Dar caph
endotrakeal tiip ile entiibasyon yapilmis olmas: bir neden olabilir ancak daha
siklikla sekresyonlarda artus, tiipiin ttkanmast ya da daralmasi, tiipiin 1sirilmast,
kivrilmasi ve bronkospazm nedeniyle olur. Olasi nedene yonelik miidahale edilir.

Pplato > 30 cmH,O olan ve PIP ve Pplato arasindaki farkin < 10 cmH,O oldugu
durumlarda, komplians azalmas: diisiiniiliir. En sik sag ana brons entiibasyonu,
atelektazi, pnomotoraks, plevral efiizyon, pnémoni, pulmoner 6dem (kardiyojenik
veya non-kardiyojenik) gibi akciger kompliansint azaltan nedenler ile; obesite,
abdominal distansiyon gibi gogiis duvart kompliansini azaltan nedenler akla
gelmelidir. Ayrica hava hapsi de denilen oto-PEEP gelismesi durumunda da
goriliir. Tip seviyesi kontrol edilir, muayene ve goriintiileme yapilir. Oto-
PEEP en sik akim zaman grafiginde ekspiryum akiminin sonlanmadan yeni bir
inspiryum baglamast durumunda tespit edilir (Sekil 2). Oto-PEEP varliginda
ekspiryum stiresi (Te) uzatilarak inspiryum siiresi (Ti) / Te orant azaltidir (1/3 -
1/4 olarak ayarlanabilir).

Akim

l——— Te ——

<—Ti4./

Sekil 2. Akim - zaman grafiginde X ekseninin tizeri inspiryum, alti ise ekspiryum akimini
gostermektedir. Ti: Inspiryum siiresi, Te: Ekspiryum stiresi. Inspiryum akimi kare seklindedir.
Soldaki solukta ekspiryum akimi X eksenine ulasmamakta, yani tam sonlanmamaktadir. Bu durum
hava hapsine yani oto-PEEP’e neden olur. Sagdaki solukta ise ekspiryum tam sonlanmustir yani oto-
PEEP yoktur.

Ortalama 6 mL/kg VT altinda Pplato > 30 cmH,O ise VT 5 ve hatta 4 mL/kg
degerine kadar azaltilir. Dakikalik ventilasyon azalmasi demek olan bu durumda
hipoventilasyona bagli hiperkapni ve respiratuar asidoz gelisir ise pH > 7.20
oldukea hiperkapniye izin verilir (permisif hiperkapni). Bu durumda solunum
sayist, < 30 /dk olacak sekilde artirilabilir ve hatta tampon etkisi nedeni ile
bikarbonat infiizyonu yapilabilir. Pplato < 35 cmH,O degere izin verilebilir.
Basing kontrollii ya da voliim garanti basing kontrollit modlara (dual mod) gecis
yapilabilir. Ote yandan solunum diirtiisii ¢ok fazla olan 6zellikle ARDS dis1
hastalarda Pplato giivenli degerlerde iken VT 7-8 mL/kg’a izin verilebilir.

7.1.2. Solunum sayisi ayarlamasi

Normal f 12-20 /dk’dir ancak MV gereksinimi olan hastalarda f ¢ogunlukla
artmistir bu nedenle f degeri 12-30 /dk (ideal <25 /dk) olarak ayarlanabilir.
Eger hastanin kendi diirtiisi yok ise solunum sikluslari ayarlanan f'ye goredir.
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Yani 6rnegin 500 mL VT ve 20 /dk f ayarlandiginda bir solunum stiresi 3 (60/20)
saniyedir. Ti/Te oran1 1/2 ise 1 saniye inspiryum siiresinde 500 ml VT verilir,
ekspiryum 2 saniyede gerceklesir. Buna kontrollii soluk ya da mod ad1 verilir. VE
10 L/dk'dir (0.5 L x 20 /dk). Eger hastanin kendi solunumu var ise, tetikleme
hassasiyetine gore ventilator hastaya asiste eder (asiste soluk). Ornegin, 500 mL VT
ve 20 /dk f ayarlanmasma ragmen hasta 30 /dk soluyor ise, VC modda ventilator
30 kez 500 ml VT uygular yani VE 10 L/dk ayarlanmasina ragmen hastaya verilen
15 L/dk’dir (0.5 L x 30 /dk). Ti/Te oran1 1/2 iken, 1/1’e artar ¢iinkii ventilatér Ti'yi
degistiremez. Bu da oto-PEEP gelismesine neden olur. Ayarlanan f degeri, spontan
f degerinden en fazla 4-5 diisiik olmalidir. Hastanin solunum diirtiistintin cok
fazla oldugu, cok takipneik olmasi ve ventilatorle cakismas: durumunda éncelikle
ayarlar diizenlenmeye, hastada yeni gelisen sorunlara miidahale edilmeye calisilir
ancak buna ragmen sorun devam ediyor ise sedasyon uygulanmalidir. Zaman
zaman paralitik ajanlar dahi kullanilabilmektedir.

7.1.3. inspiratuvar akim hizi ayarlamasi

Inspiratuvar akim hizi Ti ve Ti/Te’yi belirler. Akim hizi arttikca Ti kisalir, Ti/Te
azalir. ARDS gibi komplians azalmasi ile giden durumlarda Ti/Te 1/1.5 - 1/2
olacak sekilde ayarlanabilir ancak KOAH gibi hastaliklarda 1/3 — 1/4’e kadar
izin verilebilir. Genellikle akim hizi 40-60 L/dk degerlerinde ayarlanir ancak
KOAH'da akim hizi en az 60 L/dk olmalidir.

7.1.4. Akim seklinin belirlenmesi

VC modda kare akim ya da azalan akim secilebilir. Her iki akim seklinde de ayn1
VT verilebilir. Pplato basinci sadece kare akim seklinde 6l¢iilebilir. Ancak kare
akim seklinde basinclar daha yiiksektir. Basinclarin yiiksek olma durumunda
azalan akim secilebilir. Azalan akim seklinde basinglar kare akima gore daha
diistiktiir. Kare ve azalan akim sekli Sekil 3'te gortilmektedir.

Akim

N
— T

o

Sekil 3. Soldaki solukta akim sekli kare olup, sagdaki solukta azalan akim gériilmektedir. Altta basing
(P) zaman trasesinde goriildiigi gibi sagdaki solukta hava yolu basinci daha diisiiktiir.
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7.1.5. Tetikleme hassasiyeti ayarlamasi

Basing tetikleme (hassasiyet -2 cm H,O kadar ayarlanir) veya akim tetikleme
(2 L/dk ayarlanir) ile spontan solunumu olan hastalarda hastanin solunumu
baslatmast ve ventilatoériin de asiste etmesi miimkiindiir. Basing tetiklemede
hasta inspiryum baslattiginda -2 cm H,O kadar basing degerinde ventilator
inspiratuar akimi uygular. Akim tetiklemede ise devrede bir bazal akim vardir,
hasta inspiryum baslattiginda inspiryum ve ekspiryum ventilator devrelerinde
2 L/dk akim fark: olustugunda ventilator asiste eder, yani VC modda belirlenen
VT'yi uygular. Basing tetikleme akim tetiklemeye gore hasta eforunu
artirdigindan akim tetikleme tercih edilmektedir.

7.1.6. PEEP ayarlamasi

PEEP gaz degisimini ve oksijenizasyonu diizenler, atelektazileri onler. Rutin
olarak 5 cm H,O kadar uygulanir, ancak ARDS gibi durumlarda daha yiiksek
degerler gerekebilir. En iyi oksijenizasyon ve komplians saglayan, Pplato artisina
yol agmayan ve hemodinamiyi bozmayan deger en iyi PEEP degeridir. ARDS
network ALVEOLI calismasindaki tablolara gore ayarlanabilir (Tablo 1). PaO,/
FiO, < 150 degerlerinde yiiksek PEEP tercih edilebilir.

Tablo 1. ARDS network ALVEOLI ¢aligmasina gore PEEP ve FiO, tablolar:

Diisiik PEEP, yiiksek FiO, tablosu Yiiksek PEEP, diisiik FiO, tablosu
FiO, PEEP FiO, PEEP
0.30 5 0.30 5
0.40 5 0.30 8
0.40 8 0.30 10
0.50 8 0.30 12
0.50 10 0.30 14
0.60 10 0.40 14
0.70 10 0.40 16
0.70 12 0.50 16
0.70 14 0.50 18
0.80 14 0.50-0.80 20
0.90 14 0.80 22
0.90 16 0.90 22
0.90 18 1.00 22
1.00 18-24 1.00 24

7.1.7. Fi0, ayarlamasi

Amag kabul edilebilir PaO,’yi saglayan en disiik FiO,’yi vermektir. Yiizde
60'1n (0.60) tizerindeki FiO, degerleri toksiktir. Hasta ilk entiibe edildiginde
FiO, 1.00 verilebilir, ancak kisa siire i¢inde arter kan gaz1 ve SpO, takibi ile
Fi0,<0.60 yapilmalidir. FiO,>0.50 ise PEEP artirilmalidir. Enttibasyon oncesi,
aspirasyonlar 6ncesi, bronkoskopi dncesi ve sirasinda FiO, 1.00 verilmelidir.
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7.2. Basing Kontrollii (PC) Mod

Bu modda basing limiti yani PIP degeri, f, Ti/Te orani, tetikleme hassasiyeti,
PEEP ve FiO, belirlenir. PIP degerinin 30-35 cmH,O’yi asmamasina dikkat edilir.
VT degiskendir ve takip edilmelidir. Yakin takip edilmezse hipoventilasyon ve
respiratuar asidoz gelisebilir. Genellikle 300 mL'nin altina diismesi istenmez,
ayrica 8-9 mL/ideal kg degerini de asmamalidir. Bu modda akim sekli azalan
akimdir ve Pplato 6l¢iimii yapilamaz.

7.3. Dual Mod

VT’nin garanti edildigi, PIP degerinin ise yiikselmesine izin verilmeyen bir
moddur. Basing regiile — voliim kontrol modda denilmektedir. Akim hiz1 azalan

akimdir.

7.4. Basing Destekli (PS) Mod

Bu modda da basing limiti yani PIP degeri, tetikleme hassasiyeti, PEEP ve FiO,
belirlenir. Spontan solunum modu olan PS modunda VT ve f degiskendir ve
hasta tarafindan belirlenir. BIPAP (Bilevel Positive Airway Pressure) adi da verilir,
BIPAP'da IPAP (inspiratuar basing) degeri PIP degerine, EPAP (ekspiratuar
basing) degeri de PEEP’e karsilik gelir.

CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) ise sabit pozitif hava yolu basinct
uygulanmasidir, IPAP yoktur.

PIP degeri VT ve f'ye gore belirlenir. Yaklagtk 5 cmH,O PEEP iizeri, 8-20
cmH,O PS degeri ayarlanir. PIP degeri PEEP + PS degeridir. VT 'nin 300 mL'nin
altina diigmesi istenmez, ayrica 8-9 ml/ideal kg degerini de agmamalidir;
f ise <30 /dk olmalidir. Oksijenizasyonu optimize etmek icin FiO, ve PEEP/
EPAP/CPAP ayarlamast yapilmali; ventilasyonu optimize etmek igcin PIP/IPAP
ayarlanmalidir. Bu modda akim sekli azalan akimdir ve inspiryum akim hiz1
genellikle %25’e azaldiginda ekspiryuma gegis yapilir. PS modu ventilatérden
ayirmak icin de kullanilir.

7.5. Senkronize intermitan Zorunlu Ventilasyon (SIMV)

Zorunlu/asiste soluklar VC veya PC mod gibi verilir. Hasta arada spontan
soluyabilir. Spontan soluklarin hastayr yormamas: icin, spontan soluklar PS
modda uygulanabilir, bu moda SIMV (VC/PC) + PSV adi da verilir. Hicbir
modun birbirine tstiinliigii olmamasina ragmen yapilan eski 2 calismada SIMV
modun ventilatérden ayirmay: geciktirdigi, ve diafragma yorgunluguna neden
oldugu gosterilmistir.

MV oldukca o6nemli bir uygulamadir ve bircok komplikasyona neden
olabilmektedir:
- Ventilator iligkili akciger hasar
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- Diyafram atrofisi, kritik hastalik polinéromiyopatisi (ventilator iligkili
diyafram disfonksiyonu)

- Hemodinamik yan etkiler (kardiyak debi azalmasi, hipotansiyon)
- Barotravma

- Sag ana brons entiibasyonu

- Atelektazi

- Oto-PEEP

- Pnomoni, trakeobronsit

- O, toksisitesi

- Psikososyal etkiler

- Hava yolu komplikasyonlar

Hastalarin ¢ok yakin izlenmeleri, hemodinamik monitdrizasyon yapilmast
gerekmektedir. Sik araliklarla muayeneler yapilmali, gerektikce tiip seviyesi
(On disler hizasinda kadinlarda 20-21 cm; erkeklerde 21-23 cm diizeyinde
sabitlenmelidir.) ve komplikasyonlar acisindan akciger goriintiilemesi
yapilmalidir. Modlara gore akciger mekanikleri takip edilmelidir. PIP, Pplato,
stirticti basing, oto-PEEP, komplians, VT, f ve VE takipleri yapilmalidir. Hasta
ventilator uyumu dalgalardan ve hasta yakin izlenerek gozlenmelidir. Hastanin
ventilatorle cakigmasi ve hatta bogusmasi durumunda hastaya manuel balon
ventilasyon yapilmalidir. Cakisma devam ediyorsa sorun hastadadir. Hasta
rahatladi ise sorun ventilatordedir. Ventilatorde takip sirasinda kaf basinci
monitorize edilmeli (28-32 mmHg arasinda), alarmlar ayarlanmali ve kontrol
edilmelidir.Sekresyonlarrutin degil, gerektikce temizkogullardaaspire edilmelidir.
Aspirasyon oksijenizasyonu bozabilir, atelektaziye neden olabilir, enfeksiyon
riskini artirir. Verilen oksijen-hava karisim1 nemlendirilmelidir. Hasta devreleri
rutin degistirilmemeli, kirlendikce ya da hasarlandiginda degistirilmelidir.
Devrelerde 6lii boslugu artirict gereksiz eklentilerden kacinilmalidir. Hastanin
bast 30-45 derece yukarida tutulmali, hastanin beslenme ve profilaktik
tedavilerine dikkat edilmelidir. Derin sedasyon ve paralitik uygulamalarindan
kacinilmalidir. Diizenli fizyoterapi yapilmalidir. Ventilatordeki hasta miimkiin
oldugunca uyanik tutulmali ve hatta mobilizasyonu saglanarak yiiriitiilmeye
calistlmalidir. Uzamis ventilasyon durumunda genellikle 10-14. giinden itibaren
(kalici nérolojik problemi olan hastalarda daha erken olabilir) trakeotomi
diistintilmelidir.

Hasta ventilatore baglanmadan once ventilatér test edilmelidir. Hastadan
ayrildiktan sonra uygun temizlik ve dezenfeksiyonu yapilmals, belli araliklarla
kalibrasyonu yapilmalidir.

Sonuc olarak, MV yasam kurtarict olmakla birlikte iyi bir izlem altinda
uygulanmalidir. Modlarin birbirine istiinliigii bulunmadigindan klinisyenin
en iyi bildigi modu uygulamasi uygundur, ¢iinkii 6nemli olan moddan ziyade
fizyolojik prensiplerin bilinmesidir.
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YOGUN BAKIM UNITESINDE
ENTUBE HASTANIN IZLEMI

Uz. Dr. Abdullah YALCIN

Afyonkarahisar Devlet Hastanesi, Yogun Bakim Unitesi

Entiibasyon ve invaziv mekanik ventilasyon uygulamasi yogun bakim tinitelerinde
yaygin olarak kullanilan tekniklerdir. Invaziv mekanik ventilasyon akut durum
gecene kadar ya da akciger fonksiyonlar1 yeterli olana kadar hastay: desteklemek
icin kullanilir. Invaziv mekanik ventilasyonun temel amaclari, hava yolu
giivenligini saglamak, ventilasyon ve oksijenasyonu iyilestirmek ve solunum is
yiikiinii azaltmaktir. Entiibasyonu takiben yasami tehdit eden komplikasyonlarin
goriilme sikligin1 6nlemek igin ekip ¢alismasi, siirekli monitérizasyon, hastanin
fizyolojik ve psikolojik gereksinimlerinin karsilanmasi gerekmektedir [1].

8.1. Hava Yolu Giivenligi

Entiibe takip edilen hastalarda yapay hava yolu ve hava yolu acikligi hasta
giivenligi acisindan dikkatle degerlendirilmelidir.

8.1.1. Yapay hava yolu

Bir endotrakeal tiip (ETT) veya trakeostomi tiipiiniin yerlesim yeri, tiip
giivenligi ve kaf basinci kontrol edilmelidir. Basin hareketleri ile hasta tasinmasi
sirasinda veya cevre dokulardaki 6dem nedeniyle tiip yer degistirebileceginden
hasta giivenligi acisindan yakindan takip edilmelidir. ETT yerini dogrulamak
icin siklikla oskiiltasyon, end-tidal karbondioksit (EtCO,) monitérizasyonu
ve radyolojik inceleme kullanilmaktadir. Ideal olarak yapay hava yollarin
sabitleyen teknikler; tiipii, bas ve boyun hareketinden bagimsiz olarak sikica
yerinde tutmali ve ¢evre dokulara olan travma 6nlenmelidir [2].

8.1.2. Hava yolu acikhd:

Endotrakeal aspirasyon potansiyel olarak tehlikeli bir islemdir ve dikkatlice
uygulanmalidir. Kapal:i aspirasyon sistemlerinin uzun siireli kullanim, ventilator
devresinden ayrilmanin olmamasi ve kontaminasyonun olmamasi gibi avantajlart
mevcuttur. Acik aspirasyon uygulanan hastalarda her aspirasyon icin steril eldiven
giyilmeli ve steril bir kateter kullanilmalidir. Tibbi gazlardaki nemlendirme
orani yetersiz oldugundan, parsiyel veya tam hava yolu tikanikligina, siliyer
aktivitede azalmaya ve solunum yolu epitelinde hasara neden olabilir. Isiticils

I 51



52

I TUYUD | TEMELYOGUN BAKIM KIiTABI

nemlendiriciler ve 1s1-nem tutucu nemlendiriciler olmak iizere iki nemlendirme
sistemi kullanilmaktadir. Her iki nemlendirici sistemi arasinda hava yolu
tikaniklig1, pndmoni sikligi ve mortalite acisindan fark bulunmamaktadir [3].

8.2. Mekanik Ventilasyon Ydnetimi

Endotrakeal tiip veya trakeostomi kanilii gibi yapay hava yolu aracilig: ile
mekanik ventilasyon desteginin siirdiiriilmesi, “invaziv mekanik ventilasyon”
olarak adlandirilir. Ventilasyonun kismen veya tamamen yapay olarak
stirdiiriilmesine gore, yardimli ve kontrollii olmak tizere iki sekilde yapilir. Tercih
edilen modlarin klinik sonucu etkiledigini gosteren c¢ok az kanit oldugundan,
mod secimi genellikle klinisyenin ve kurumun tercihlerine baglidir. Invaziv
mekanik ventilasyon uygulamalari béliimiinde detayli olarak anlatilmistir.

8.3. Hasta Ventilator Uyumsuzlugu

Hasta-ventilatér uyumsuzlugunun yan etkileri artan solunum isi, hasta
konforunun bozulmas, alveolar distansiyon ve akciger hasar1, uyku bozukluklari,
gereksiz sedasyon kullanimi ve diyafram disfonksiyonudur. Ventilator
ayarlarmin uygunlugunu saptamak icin tiim modern ventilatorlerin ekraninda
bulunan basing ve akis dalga formlar1 dikkatlice incelemelidir. Hasta-ventilator
uyumsuzluklari iki ana kategoriye ayrilabilir:

1. Noral solunum ile mekanik solunumun ayni asamada olmadig: igin olusan
uyumsuzluklar: tetiklemenin gecikmesi, efektif olmayan solunum cabasi, oto
tetikleme, ters tetikleme, ekspiratuar valfin gecikmeli acilmasi, cift tetikleme.

2. Hastanin ihtiya¢ duydugu destek seviyesi ile ventilatoriin sagladigi destek
arasindaki tutarsizlikla ilgili uyumsuzluklar. Hasta-ventilatér uyumsuzlugunun
uygun sekilde diizeltilmesi ile solunum is yiikii azalmakta ve tedavi etkinligi
artmaktadir [4].

8.4. Fizyolojik Etkiler ve Komplikasyonlar

Pozitif basinglt ventilasyonun fizyolojik olarak bircok yan etkisi mevcuttur.
Ozellikle acil sartlarda uygulanan entiibasyonun komplikasyon orani
yiiksektir. Entiibasyonla iligkili en sik gozlenen komplikasyonlar hipotansiyon
ve hipoksemidir. Hava yolu c¢apinin daralmasi ve inspirasyon akim hizinin
yiiksek olmasi hava yolu direncini arttirir. Pozitif basingli ventilasyon ile
akciger kompliyansi azalir, alveolar 6lii bosluk ve sant fraksiyonu artar. Toraks
ici basing artis1 sonucu sag atriyum basinci artar ve sol ventrikiil sistolik basinci
azalir, venoz doniiste azalmaya bagli olarak kalp debisi diiser ve intraabdominal
basing artar. Kalp debisinde azalma, kan akiminin bobrek icinde tekrar dagilimu,
sempatik ve hormonal yolaklarin uyarilmasi ve sistemik inflamasyon sonucu
bobrek islev bozuklugu goriilebilir. Serebral venéz déniisiin azalmast sonucu
kafa ici basincinda artma, ortalama arter basinci ve kalp debisinde diisme
sonucu serebral kan akiminda azalma meydana gelebilir. Ozellikle sepsis
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ve hipovolemi gibi doku perfiizyonunun azaldigi durumlarda daha belirgin
olmak {izere, splanknik kan akiminda azalma meydana gelmektedir. Ozellikle
paralitik ajanlarin kullanildig1 hastalarda kas gii¢stizliigii ortaya ¢ikmaktadir.
Beslenme yetersizli§i, gastrointestinal kanama ve derin ven trombozu riskinde
artis gozlenmektedir. Mide iceriginin aspirasyonu, travmatik hava yolu
hasari, siniizit, trakeal hasarlar ve self ekstiibasyon diger komplikasyonlar
arasindadir. Mekanik ventilasyon uygulamasi esnasinda barotravma, ventilator
iliskili pnémoni, ventilator iligkili akciger hasari, oksijen toksisitesi ve uyku
bozukluklar goriilebilir [5].

8.5. Sedasyon, Analjezi ve Deliryum Yonetimi

Mekanik ventilatérde izlenen kritik hastalarin cogunda anksiyeteyi énlemek,
amnezi saglamak, uykuyu diizenlemek, endotrakeal tiiplere ve ventilatore
toleranst arttirmak icin sedasyon gerekir. Ayrica yogun bakim tinitesindeki
hastalarda agr1 yaygin olarak gozlendiginden sedasyon ile birlikte analjezi de
diisiiniilmelidir. Benzodiazepinler, opioidler ve propofol infiizyonlar: ile tedavi
edilen hastalarda deliryum, mekanik ventilatordeki giin sayisinda ve hastanede
kalig stiresinde artis ve daha yiiksek 6liim oranlari olmasi o,-agonisti olan
deksmedetomidin gibi yeni rejimlere ilgiyi arttirmistir. Sedasyon ve analjezi
seviyesinin belirlenmesinde, dogrulanmig 6lcekler (6rn. Richmond Ajitasyon-
Sedasyon Skalasi) kullanilmalidir. Hastalar deliryum acisindan giinde en az
bir defa dogrulanmis olceklerle (6rn. yogun bakim {initesinde konfiizyonun
degerlendirme olcegi, CAM-ICU) degerlendirilmelidir. Tiim hastalar weaning
agcisindan degerlendirilmeli, giinlitk sedasyon kesintisi uygulanarak spontan
solunum denemeleri yapilmalidir [6].

8.6. Entiibe Hastanin Degerlendirilmesi

8.6.1. Hasta izlemi

Entiibe takip edilen hastalarda, fizik muayene bulgulari, endotrakeal tiip ya
da trakeostomi kaniiliintin yeri, kaf (cuff) basinci takibi, ventilator alarmlar,
alarm limitlerinin uygunlugu, ventilatér baglantilari, parametreleri ve modlart
ile hastanin uyumu, yakindan izlenmelidir.

8.6.2. Monitdrizasyon

Monitérizasyon yontemleri olarak elektrokardiyogram, arteryel kan basinc
takibi, arter kan gazi1 analizi, oksijen konsantrasyonunun izlenmesi, transkutanoz
oksijen ve karbondioksit monitérleri, EtCO, (kapnografi) takibi ve solunum
mekaniklerinin  izlenmesi gereklidir. Intravaskiiler voliim durumunun
degerlendirilmesi icin santral vendz basing dl¢iimii, dinamik voliim 6l¢timleri
(sistolik basing degisikligi, nabiz basinci degisikligi, attm hacmi degisikligi) ve
intraabdominal basing Sl¢timleri yapilmalidir. Derin sedasyon ve kas gevsetici
uygulanan hastalarda Bispektral Indeks (BIS) ve periferik sinir stimiilatorii
kullanilmalidir.
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8.6.3. Entiibe hastanin bakimi

8.6.3.1. Endotrakeal tiip bakimi

Oral yoldan entiibasyon uygulanan hastalarda dudak hizasinda; erkek hastada
(8.0 - 8.5 mm tiipiin) 22-23 cm, kadin hastada (7.0 — 8.0 mm tiipiin) 20-
21 cm isaretinin goriilmesi, tiipiin ucunun trakea sag ve sol ana brong ayirimi
tizerinde oldugunun gostergesidir. Nazal entiibasyonda ise uzaklik 28-30 cm
kadardir. Entiibasyon tiipiiniin trakeadaki yerlesimi kontrol edildikten sonra kaf
sisirilmelidir. Trakea duvarindaki kapiller perfiizyon basinci 25 mmHg'dir. Bu
nedenle kaf basmcinm 20-30 cmH,O olarak siirdiiriilmesi ve dort saatte bir
basing manometresi kullanilarak élciim yapilmast gerekir. Trakeostomi kaniilii
olan hastalardaki bakim da benzerdir. Kaniil kaf basincinin 20-30 ¢cmH,O
seviyesinde tutulmas: gerekir [7].

8.6.3.2. Endotrakeal aspirasyon

Acik veya kapali sistem aspirasyon sirasinda asepsiye dikkat edilmeli, islem
oncesinde %100 oksijen verilmeli, sonda cap1 endotrakeal tiip ¢apinin yarisindan
fazla olmamali ve aspirasyon basincit 120 mmHg'yi asmamalidir.

8.6.3.3. Adiz bakimi

Endotrakeal tiip varligi nozokomiyal pnémoni gelisme riskini arttirir. Oral
hijyenin saglanmasi ve siirdiiriilmesi bircok mikroorganizmanin kolonizasyonunu
engelleyeceginden diizenli olarak uygulanmalidir.

8.6.3.4. Goz bakimi

Sedatize izlenen hastalarda gozyast sekresyonunda ve spontan goz hareketinde
yetersizlik oldugundan konjonktivit, konjonktival kemozis ve goz enfeksiyonlari
gelisebilir.

8.6.3.5. Pozisyon degigimi

Optimal respiratuar ve hemodinamik fonksiyonlar1 saglamak ve siirdiirmek,
hareketsizligin yol acabilecegi komplikasyonlar1 énlemek amaciyla pozisyon
degisimleri uygulanmalidir. Bas, boyun, dizler, dirsekler ve ayak tabanlar
desteklenmeli, giinliik fizik tedavi uygulanmali ve viicut mekanigine uygun
pozisyonlar verilmelidir. Siddetli hipoksemisi olan hastalarda (PaO,/FiO,
oran1 <150), oksijenizasyonu iyilestireceginden, yiiziistii (prone) pozisyon
distiniilmelidir [8].

8.6.3.6. Beslenme

Yogun bakimda takip edilen hastalarda malnutrisyon riski ve katabolizma
yiiksektir. Bu yiizden olabildigince erken dénemde beslenme protokolii
olusturulmali ve oncelikle enteral beslenme tercih edilmelidir. Gastrozofagel
regiirjitasyon ve mikroaspirasyon sonucu ventilatér iligskili pnémoniyi
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engellemek icin hastalara yatak baslar1 30-45° yukarida olacak sekilde pozisyon
verilmelidir [9].

8.6.3.7. Entiibasyon tiipiiniin degigimi

Yogun bakim hastalarinda endotrakeal tiip degisimi cogunlukla kaf kacagi ve
tiip tikanikligi nedeniyle uygulanmaktadir. Tiip degisimi sirasinda 6zofageal
entiibasyon, hava yolu kaybs, siddetli hipoksemi ve kardiyak arrest gibi hayat:
tehdit edici komplikasyonlar gelisebilir. Daha iyi glottik goriis, daha yiiksek bagar1
oran: ve daha az komplikasyon sagladigindan videolaringoskopi dnerilmektedir.
Her zaman yiiksek riskli bir miidahale olarak yaklagilmali, entiibasyonla ayni
diizeyde hazirlik yapilmalidir.

8.7. Alarmlar ve Kriz Yonetimi

Tim yogun bakim ventilatorlerinde, 6nceden ayarlanmis parametrelerde
herhangi bir degisiklik meydana geldiginde, alarmlar gorsel ve isitsel olarak
kullanicryr uyarmaktadir. Giig girisi (6rn. disiik pil, giic kayb:, hava kaynag
kayb1) ve kontrol devresiyle (6rn. ventilatorde fonksiyon kaybi, uyumsuz
ayarlar) ilgili baz1 alarmlar vardir, ancak ¢cogu alarm basing, hacim ve akig gibi
olciilen degerlerle ilgilidir. Ventilatér arizasi veya hava yolu ve aciklifinda
problem s6z konusu oldugunda, hasta ventilatérden ayrilmali ve %100 oksijen
ile ambulanmalidir. Sistematik bir yaklagim yapilarak endotrakeal tiip tikaniklig,
ventilator ve ventilator devresi kontrol edilmelidir. Ventilator parametreleri,
tepe basing ve plato basinci 6l¢tilmelidir. Ayirict tani genistir, dncelikle tansiyon
pnomotoraks dislanmalidir. Pnomotoraksi dislamak icin yatak bast ultrasonografi
yapilmasi, radyografik incelemeye gore daha hizli degerlendirme saglamaktadur.
Tansiyon pndmotoraks dislandiktan sonra oto-PEEP diisiiniilmelidir. Oto-PEEP
varliginda solunum hiz1 ve tidal voliim azaltilarak ve inspiryum/ekspiryum orani
diizenlenerek ekspiryum uzatilmalidir. Diger etiyolojiler arasinda pulmoner
6dem, pnémoni, ARDS, abdominal distansiyon, atelektazi, yetersiz sedasyon ve
analjezi sayilabilir.

8.7.1. Yiiksek basing alarmi

Alarm veya gosterge arizasinin yani sira artan hava yolu basinci, hava yolu ve
ventilator devre tikanikligi, ventilatore karst hasta eforu veya solunum sisteminin
mekanigindeki bir degisikligi gosterir. Aspirasyon kateteri ilerletilemiyorsa,
entiibasyon tiipiindeki kink (biikiilme) diizelmiyorsa entiibasyon tiipiiniin
degistirilmesi gerekir. Hasta endotrakeal tiipii 1sirryorsa, bir airway yerlestirilmeli,
gerekirse kisa etkili ndromiiskiiler bloke edici bir ilac verilmelidir. Eger hava yolu
actksa ancak hasta bogusuyorsa sedatif ila¢ verilmelidir. Hasta kolayca ventile
edilebiliyor ancak solunum kas aktivitesinde artis mevcutsa distresin nedeni
arastirilmalidir. Derin sedasyon veya kas gevsetici sonrasi ventilasyon halen
diizelmediyse altta yatan alt hava yolu, plevral, akciger veya gogiis duvarindaki
yeni bir patoloji aranmalidir.
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8.7.2. Diigiik basing alarmi

Diisitk basing alarmlar1 ventilator arizasini, kacagi veya hastanin inspiratuar
cabasini isaret etmektedir. Biiyiik miktarda kagaklar inspiratuar hattan, Y
parcasindan ve ventilatdr devresinin ara baglantilarindan, endotrakeal kafin
cevresinden veya bronkoplevral fistiilden meydana gelebilir.

8.7.3. Oksijenizasyonun bozulmasi

Solunum yetmezligine sebep olan nedenin ilerlemesi (6rn. ARDS, pnémoni,
hemoraji) ve yeni gelisen lezyonlar (6rn. nozokomiyal pnémoni) gaz degisimini
bozarak hipoksemiye neden olabilir. Bununla birlikte hipokseminin nedenlerini
belirlemek icin sistematik bir yaklasim gerekmektedir. Yeni gelisen hipoksemi
azalmis FiO,, hipoventilasyon, ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu, sant,
bronkospazm, pulmoner tromboemboli, kalp debisinin ve hemoglobin
konsantrasyonunun azalmasi veya artmis oksijen tiiketimi nedeniyle gelisebilir.
Hipokseminin pulmoner olmayan nedenleri de ayiric1 tanida diisiintilmelidir.

8.7.4. Hiperkapni

Artan CO, iiretimine (6rn. ates, titreme veya ajitasyon) ve oli bosluga (6rn.
hipovolemi, pulmoner emboli, PEEP) neden olan durumlar belirlenmeli,
hiperkapni sadece dakika ventilasyonunu artirarak tedavi edilmemelidir. Oto-
PEEP varliginda dakika ventilasyonunun artirilmasi, alveolar ventilasyonu
paradoksal olarak azaltarak PaCO,’yi yiikseltebilir [10].
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MEKANIK VENTILASYONDAN AYIRMA

Uzm. Dr. Ziihal OZER SiIMSEK

Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi

Mekanik ventilasyon (MV)’ dan ayirma (weaning) klinik ve objektif olciitleri
uygun olan hastalarin ventilatdr desteginin azaltilmasi ve ekstubasyon asamalarini
tanimlar. MV desteginin kademeli olarak azaltilmasi ve sonlandirilmasi islemidir.
Ventilator desteginin ¢ekilmesi giinlitk spontan solunum denemeleri (SSD) ya
da ventilator desteginin kademeli azaltilmast ile yapilabilir. Mekanik ventilasyon
hayat kurtarici bir tedavi olmakla birlikte, MV siiresi uzadik¢a pnémoni,
barotravma, trakeal yaralanma, miyopati gelisimi, artmis mortalite, morbidite ve
hastanede kalss siiresi ile iligkilidir. Uzamis MV siiresi, 6zellikle pasif modlarin
fazla kullanilmas: ile diyafram kas giicsiizliigii ve atrofisine yol acmaktadir.
Ayrica uzun siire steroid, sedatif, kas gevsetici gibi ilaclarin kullanilmasi, kritik
hastalik miyopatisi, sepsis iligkili sistemik inflamatur yanit, immobilizasyon,
malniitrisyon solunum kas giicsiizliigii ve MV’'den ayirmada zorluga yol
acmaktadir. Bu sebeple hastayr mekanik ventilasyona gotiiren sebep ortadan
kalkar kalkmaz spontan soluyabilen bir hastayt MV’den ayirma diisiintilmelidir.

Yogun bakimda MV’de takip edilen hastalar her vizitte ventilatérden ayrilmaya
hazirlik acisindan degerlendirilmeli, miimkiin olan en kisa zamanda ekstiibe
edilmeye caligilmalidir. Caligmalar gostermistir ki MV'de kalis siiresinin yaklagik
yarist ventilatorden ayirma siireci icin harcanmaktadir. Bu amacla ayirma
siirecine hazir olan hastanin erken taninmasi ve islemin standardizasyonu
icin her yogun bakimda MV’den ayirma protokolleri (weaning protokolleri)
olusturulmalidir.

Ventilatorden ayirma siirecini ve ekstiibasyonu hizlandirmak igin;

o Gereksiz sedasyondan kagmilmali, paralitik ilaglarin kullanimi
sinirlandirilmalidir.

o Sedatif-analjezik ilaclar standardize edilmis protokollere uyularak
kesilmeli veya minimize edilmelidir.

e MV iliskili solunum kaslarinin disfonksiyonu/ atrofisi (kontrollii
modlarda uzun birakma) ya da agir1 hasta eforu (yiiksek tidal voliim
olusturma, asir1 inspiratuar efor, hasta — ventilatér uyumsuzlugu) ile
iligkili hasta kaynakli akciger hasar1 6nlenmelidir.
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Uygun hastalar icin giinlitk SSD yapilmalidir.

MV’ den ayirma protokolleri olusturularak giinliik kontrol listesi
hazirlanmalidir.

Mekanik ventilatordeki hastalarin erken mobilizasyonu icin

olusturulmus rehabilitasyon protokolleri ile immobilizasyona bagli kas
atrofisi ve kritik hastalik miyopatisi azaltilabilir.

Mekanik ventilasyondan ayirma siireci ii¢ basamakli yaklagim gerektirir.

1.

Hasta hazir m1? (Klinik ve objektif dl¢iitlere uygunluk)

2. Ventilatérden ayirma (weaning) siireci (Destek azaltma)
3. Ekstubasyon

9.1.

Hasta Hazir Mi? Hangi Hastalar Ventilatorden Ayirma
Denemesine Alinabilir?

Oncelikle Tablo 1'deki sorularin cevabi aranmalidir. Bu sorularin cevabi evet ise
bir sonraki basamak olan ventilatérden ayirma denemesine gecilebilir.

Tablo 1. Ventilatérden ayirma denemesi dncesi gerekli 6n kosullar

« Hastay1 MV’ye gétiiren sebep ortadan kalkt: m1?

« Hasta hemodinamik olarak stabil mi? (Vazopressér gerektiren sok, ciddi aritmi olmamali)

« Oksijenizasyonu yeterli mi? (FiO, < 0,40 veya 0,50 ve/veya distik PEEP < 5 cm H,O
gereksinimi olmalr)

« Arteriel pH >7,25

« Hasta yeterince uyanik ve iletisim halinde mi? (ensefalopati, ajitasyon veya mental durum
degisikligi olmamali)

« Inspiratuar eforu var mi?

*PEEP: pozitif end-ekspiratuar basing

9.2.

Ventilatorden Ayirma (Weaning)

Hastaya verilen destegin azaltilarak, kendi solunumuna gecis olarak da
tanimlanabilecek olan ventilatérden ayirma islemi ti¢ sekilde yapilabilir:

T-tiip denemesi
Basing destek ventilasyon (PSV) ile kademeli destek azaltilmas:
SIMV ile ventilatérden ayirma (kademeli olarak destek diismek)

Erken ekstubasyon ve non-invaziv mekanik ventilasyon ile izlem

T-tiip ile SSD yapilacaginda hasta ventilatérden ayrilarak endotrakeal tiipiin
ucuna T parcasi (T-piece) baglanir. Hasta 30-120 dk kadar gozlenir. Alternatif
olarak MV’de PSV modunda basing destegi 12-18 cm H,O olarak ayarlanip,
kademeli olarak, solunum sayis1 <25 /dakika kalacak sekilde 2 saat ara ile basing
destegi disiilerek 5-8 cm H,O’ya kadar indirilmesi ile yapilabilir. MV’de 24
saatten daha uzun kalan hastalarda yapay hava yolunun hastaya verdigi ek
solunum is yikiini dengelemek i¢in inspiratuar basing 5-8 cm H,O ve/veya
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minimum PEEP (5 cm H,O) olacak sekilde desteklenerek SSD yapilmasi
onerilmektedir. Uygun bir grup hastada ise (6r. kronik obstriiktif akciger hastalig:
alevlenmesine bagli entubasyon) erken ekstubasyon ve sonrasinda noninvaziv
MYV ile izlem de planlanabilir. Giiniimiizde SIMV modunda kademeli olarak
basing ve solunum sayis1 destegi azaltilarak ventilatérden ayirma girisimlerinin
rutin kullanim1 énerilmemektedir.

Her hastaya kontraendikasyon yoksa giinliik olarak sedasyon tatili verilmeli
ve SSD yapilmalidir. Bu sekilde hangi hastalarin giivenle ekstiibe edilebilecegi
daha iyi 6ngoriilebilir. SSD’nin basarili oldugunu sdyleyebilmek icin; hastanin
en az 30 dakika boyunca solunumsal ve hemodinamik olarak stabil oldugunu
gosteren Tablo 2’deki parametrelerin saglanmasi gerekmektedir. Giinlitk T-tiip
denemeleri (2 saat veya yarim saat) 6zellikle uzamis entiibasyon siiresi olan
hastalarda daha iyi fikir verebilir. Diger taraftan yapay hava yolunun hastada
yarattig1 ek is yiikiinii azaltacagi icin PSV ile ventilatérden ayirma denemesini
daha giivenli ve etkin bulan calismalar vardir.

Tablo 2. Ventilatérden ayirma siirecinin basarili oldugunu gésteren bazi kriterler

« Solunum hiz1 <35/dakika olmast

« Kan basincinda ani diigme veya yiikselme olmamast

« Oksijen saturasyonu >%90 olmast

« Solunum stkintist veya anksiyete olmamasi

« RSBI SSD baginda ve sonunda élgiilmeli, <105 olmast

*RSBI: Rapid shallow breathing index/ hizli yiizeyel solunum indeksi

Ventilatorden ayirma basarisini dngérmede bazi prediktorler arastirdmustir.
Bunlardan en sik kullanilan1 “Hizli Yiizeyel Solunum Indeksi” (Rapid Shallow
Breathing Index —RSBI)’ dir. Hizli ve yiizeyel soluyan hastalar spontan solunumu
stirdiirmede basarisizdir. Bundan yola ¢ikarak RSBI formiile edilmistir. RSBI
desteksiz dakikadaki solunum sayisinin, litre olarak tidal voliime béliinmesi ile
elde edilir. Bunun icin hasta PSV moduna alinmali, PEEP 5 cm H,O olarak,
basing destegi de 0 cm H,O olarak ayarlanmalidir. RSBI<105 dakika/litre
olmasi ventilatorden basariyla ayrilmay: 6ngéren bir parametredir. Ornegin
MV’de SSD yapilan bir hasta dakikada 25 soluk aliyor ve 500 mL tidal hacim
olusturuyorsa RSBI: 25/0.5=50 dakika/litre olarak hesaplanacaktir. Tek bir
6lctim yapilmamali, 30 dakika boyunca minimum basing ve PEEP desteginde
iken tekrarlayan olciimler ile belirlenmelidir.

9.3. Ekstiibasyon

SSD bagarili ise kaf kacak testi yapilmali, pozitif ise hasta ekstiibe
edilmelidir. SSD basarisiz ise hasta tam ventilator destegine alinmali, en az
24 saat dinlendirilmelidir. Basarisizli§a yol acabilecek nedenler aragtirilmals,
diizeltilmesine calisilmali, hasta sonraki giin tekrar ventilatérden ayirma icin
degerlendirilmelidir.
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Kaf kacak testinin (cuff leak test) amaci ekstiibasyon sonrasit hava yolu
acikliginin siirdiiriilebilirliginin yani larinkste 6dem olmadiginin gosterilmesidir.
Eger hastada hava yolu 6demi varsa (travmatik entiibasyon, uzamis entiibasyon
stiresi, endotrakeal tiip ¢apmin genis olmasi, kadin cinsiyet, tekrarlayan
entiibasyon risk faktorleridir) kaf kagagi olmayacak, ekstiibasyon sonrast stridor
ve artmug reentiibasyon riskini getirecektir. Ekstiibasyon kriterlerini kargilayan
ancak kaf kacak testinden gecemeyen hastalar ekstiibasyondan en az dort
saat once sistemik steroid ile tedavi edilmelidir, bu konuda farkli protokoller
mevcuttur.

Kaf kacak testi basitce su sekilde yapilir; endotrakeal tiip balonunun havast
indirilerek agizdan gelen solunum seslerinin duyulmas: ile (kalitatif) veya
ekspiratuar tidal voliimlerde 6 élciimden en diisiik olan 3 tanesinin ortalamast
alindiginda inspiratuar voliimle arasinda en az 110 mL fark oldugunun kantitatif
gozlenmesi ile yapilabilir.

Hangi Hastalar Ekstiibasyona Hazirdir?

Yeterli bilin¢ diizeyi olan, hava yolunu koruyucu reflekslere sahip, SSD'ni iyi
tolere etmis hasta ekstiibasyona en iyi adaydir. Ayrica ek olarak tablo 3’teki
kriterlerin saglanmasi onemlidir. Ekstiibasyon basarisini 6éngérmede dakika
ventilasyon, negatif inspiratuar giic (NIF), RSBI gibi baz1 klinik parametreler
de yardimai olabilir.

Tablo 3. Ekstubasyon oncesi gerekli kriterler

« Hasta sokta olmamali, hemodinamik olarak stabil olmali ya da vazopressor ihtiyaci azalmig
olmalt

« Fraksiyonel solunan oksijen (FiO,) < 0,40 olmalt

« Yeterli okstiriik refleksi ve giicii olmal,

« Solunum sekresyonlar1 fazla olmamali (2 saatten daha sik araliklarla aspirasyon ihtiyact
olmamalidir)

« Positive end-ekspiratuar basing¢ (PEEP) ihtiyaci < 5-8 cm H,O olmali

Ekstiibasyon sonrasi basarisizlik 48 saat icinde hastanin tekrar entiibe
olmast durumu olup %10-15 hastada goriilebilir. Yeniden entiibasyon hasta
mortalitesini arttiran dnemli bir durumdur. SSD’ lerini basar1 ile tamamlamis
olsa da ekstiibasyon basarisizligi riski yiiksek olan hasta gruplari Tablo 4’te
tanimlanmistir. Bu grup hastalarda ekstiibasyon sonrasi profilaktik noninvaziv
mekanik ventilasyon (NIMV) uygulamasi ile ekstiibasyon bagarisinin arttig
gosterildiginden bu hastalarda solunum yetmezligi gelismeden NIMV
uygulanmalidir. Tekrar entiibe olma riski yiiksek olan hastalar icin NIMV
ile birlikte yiiksek akimli nasal oksijen (HFNO) uygulanmasinin, tek bagina
HFNO'den iistiin oldugu gosterilmistir. Yine reentiibasyon riski hafif - orta olan
cerrahi olmayan hastalarda HFNO’nun standart oksijen tedavisinden {istiin
oldugu gosterilmistir.



MEKANIK VENTILASYONDAN AYIRMA | 9. Béliim

Tablo 4. Ekstiibasyon sonrast basarisizlik riskinin yiiksek oldugu durumlar

* 65 yas iistii olmak

o Es zamanli kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) veya konjestif kalp yetmezligi olmas1

« SSD’ler boyunca hiperkapnik seyretmesi

« Birden fazla SSD’de basarisiz olma durumu,

« Yetersiz oksiiriik refleksi olmasi, (NIMV’den fayda gérmeleri beklenmez; trakeostomi
uygunlugu agisindan degerlendirilmelidirler)

« Ekstiibasyon giinii hastalik siddet skorunun yiiksek olmast

Kaynaklar

1. Ouellette DR, Patel S, Girard TD et al. Liberation from mechanical ventilation in critically
Il adults: an ofcial american college of chest physicians/american thoracic society clinical
practice guideline: inspiratory pressure augmentation during spontaneous breathing trials,
protocols minimizing sedation, and noninvasive ventilation immediately after extubation.

Chest. 2017; 151:166-180

2. Thille AW, Muller G, Gacouin A et al. Efect of postextubation highfow nasal oxygen with
noninvasive ventilation vs high-fow nasal oxygen alone on reintubation among patients at high

risk of extubation failure: a randomized clinical trial. JAMA. 2019; 322:1465-1475.

3. Jung B, Vaschetto R, Jaber S. Ten tips to optimize weaning and extubation success in the

critically ill. Intensive Care Med. 2020 Dec;46(12):2461-2463.

4. Schmidt GA, Girard TD, Kress JP, Morris PE et al. ATS/CHEST Ad Hoc Committee on
Liberation from Mechanical Ventilation in Adults. Official Executive Summary of an
American Thoracic Society/American College of Chest Physicians Clinical Practice Guideline:
Liberation from Mechanical Ventilation in Critically Il Adults. Am J Respir Crit Care Med.

2017;195(1):115-119.

5.  Girard TD et al. An Official American Thoracic Society/American College of Chest Physicians
Clinical Practice Guideline: Liberation from Mechanical Ventilation in Critically 11l Adults.
Rehabilitation Protocols, Ventilator Liberation Protocols, and Cuff Leak Tests. Am J Respir

Crit Care Med. 2017; 195(1):120-133.

61






10

AKUT SOLUNUM SIKINTISI SENDROMU

Uz. Dr. Ashihan GURUN KAYA, Prof. Dr. Aydin CILEDAG

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Gégiis Hastaliklari Anabilim Dali

Akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS) akut baslangicli, radyolojik olarak
bilateral infiltrasyonlarla karakterize, agir hipoksemi ile seyreden mortalitesi ve
morbiditesi yiiksek, akut inflamatuvar akciger hasaridir.

ik olarak 1967’de akut baslangicli nefes darligi, ciddi hipoksemi, akcigerde
yaygin infiltratlar ve konjestif kalp yetmezligi olmaksizin solunum sistemi
kompliyansinda azalma ile karakterize bir sendrom olarak tanimlanmistir. 1994
yilinda ise, Avrupa Amerika Uzlagt Konferansi Raporu’'nda akut akciger hasari
(ALI) ve ARDS'yi kapsayan yeni bir tanimlama yapilmistir. Tantmi1 konusundaki
en son konsensiis, Berlin 2012 kriterleridir [1] (Tablo 1). Bu tanimlamada
ARDS, PaO,/FiO, degerlerine gore hafif, orta, agir olarak siniflanmakta olup,
ALI tanimlamasi kullanilmamaktadir.

Tablo 1. ARDS Berlin tanimlamas1

Siire Bilinen klinik bir olaydan sonra 1 hafta icinde yeni ortaya ¢ikan veya
kotiilegen solunum semptomlart

Gogiis goriintiileme®  Plevral efiizyon, atelektazi ve nodiiller ile agiklanamayan bilateral
opasiteler

Odem nedeni Kalp yetmezligi veya siv1 yitklenmesi ile agiklanamayan solunum
yetmezligi; risk faktori yoksa, hidrostatik 6demi diglamak igin objektif
degerlendirme (6rnegin EKO)

Hafif ARDS Orta ARDS Agir ARDS

Oksijenizasyon PEEP veya CPAP > 5 cm PEEP > 5 cm H,0 iken, PEEP>5cmH,0 iken,
H,0 iken", Pa0,/FiO, <200 PaO,/FiO, <100
PaO,/FiO,< 300

3Gogiis radyografisi veya BT, PHafif ARDS grubunda noninvaziv olarak uygulanabilir

10.1. Patogenez-Etyoloji

ARDS, farkli nedenlere bagl olarak gelisebilen difiiz alveoler hasar tablosudur.
ARDS patolojisinin karakteristik bulgusu yaygin alveoler hasardir. Patolojik
olarak, eksiidatif, proliferatif ve fibrotik faz olmak {izere 3 faz tanimlanmaktadir.
Hasar, akcigerlere inflamatuvar hiicrelerin gociine neden olan proinflamatuvar
sitokinlerin salinimina yol acar. Inflamatuvar hiicrelerden, proteinden zengin
alveoler 6dem ile sonuclanan, kapiller endotel ve alveoler epitel hasarina
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neden olan toksik medyatorlerin salinimi gelisir. Interstisyel ve alveoler 6dem,
akut akciger hasarinin en temel 6zellikleridir. ARDS'nin klasik histopatolojik
bulgusu olan hyalin membranlar da difiiz alveoler hasarin énemli 6zelligidir.
Diger bulgular, alveoler hemoraji, inflamatuvar hiicrelerin birikimi (baslica
notrofiller), fibrin depozisyonu ve bazi alanlarda alveoler ateletektazilerdir
[2]. ARDS’deki patogenetik mekanizmalar, gaz degisim bozuklugu, akciger
kompliyansinda azalma ve pulmoner arter basincinda artig ile sonuglanmaktadir

[3].

ARDS, altta yatan bircok etiyolojik faktériin dogrudan veya dolayli olarak
akcigerde olusturdugu yaygin inflamasyona bagli olarak gelisebilmektedir.
Bunlarin baginda; pnémoni, sepsis ve gastrik icerigin aspirasyonu gelmektedir.
Tablo 2’de ARDS icin risk faktorleri gosterilmistir.

Tablo 2. ARDS igin risk faktorleri

Direkt nedenler Indirekt nedenler
Pnémoni (bakteriyel, viral, fungal) Sepsis (akciger dist odak)
Gastrik igerigin aspirasyonu Nontorasik travma
Pulmoner kontiizyon Non-kardiyojenik sok
Inhalasyon hasart Akut pankreatit
Bogulma Kardiyopulmoner bypass

Major yanik hasari

Ilac asir1 dozu

Kan transfiizyonu iliskili akciger hasar1

Yaygin kirigin eslik ettigi tavma ve yag embolisi

Tablo 3. ARDS ayirict tanisinda diisiiniilmesi gereken hastaliklar

*Akut kardiyojenik pulmoner 6dem
*Pulmoner édemin diger nedenleri
Renal arter stenozu
Yiiksek irtifa pulmoner 6dem
Ilaclar
Nérojenik pulmoner 6dem
*Akut interstisyel akciger hastaliklari/Akut ataklar: (akut interstisyel pnémoni, nonspesifik
interstisyel pnémoni, organize pnémoni, hipersensitivite pnémonisi, bag dokusu hastaligi akciger
tutulumu)
*Vaskiilitler-alveoler hemoraji
*Akut eozinofilik pnémoni
*Lenfanjitis karsinomatoza
*Pulmoner venookliiziv hastalik
*Pulmoner alveoler proteinozis

ARDS’de semptomlarin nonspesifik olmasi nedeniyle, radyolojik olarak
bilateral infiltrasyonlarla seyreden hipoksemik solunum yetmezligi olgularinda,
diger pulmoner nedenler, enfeksiy6z nedenler, kardiyak hastaliklar ve sistemik
hastaliklar ayirici tanida diisiiniilmelidir. Hastalarin komorbid hastaliklarins,
maruziyet Oykiilerini ve almakta olduklar1 medikal tedavileri iceren iyi bir
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anamnez, fizik muayene, laboratuvar ve radyolojik inceleme ayirici tam
degerlendirilmesinde 6nemli rol oynamaktadir [4]. Tablo 3’te ayirici tanida
diistiniilmesi gereken hastaliklar gosterilmistir.

10.2. Tedavi

Etkin farmakolojik tedaviler olmadig1 icin ARDS tedavisinin temelini, altta
yatan nedenin tedavisi, destek tedavisi ve uygun bir mekanik ventilasyon
(MV) yénetimi olusturmaktadir. Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV),
farkli nedenlere bagl akut solunum yetmezliginde son yillarda yaygin
olarak kullanilmaktadir. Stabil bir klinik tablo olmadi§1 icin ve yapilan bazi
calismalarda NIMV ile yiiksek basarisizlik oranlart saptandigi icin ARDS
hastalarinda ise NIMV tartismali bir konudur. Yakin zamanda yapilmis, LUNG
SAFE calismasinda ARDS'li toplam 2813 hastanin 436’s1 (%15.5) NIMV ile
tedavi edilmis, NIMV basarisizhigi hafif ARDS’de %22.2, orta ARDS’de %42.3
ve agir ARDS’de %47.1 olarak saptanirken, PaO2/FiO2 <150 mmHg grubunda,
YBU mortalitesinin NIMV grubunda, invaziv mekanik ventilasyon grubuna
gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur [5]. Akut hipoksemik
solunum yetmezliginde son yillarda kullanimu gittikce artan yiiksek akimli nazal
kantil oksijen tedavisinin hafif ARDS’de ozellikle disitkk dizeylerde pozitif
ekspiryum sonu basin¢ (PEEP) de saglayarak giivenli oldugu ve iyi tolere edildigi
bildirilmekle birlikte, etkinligi ve hangi hasta grubunda daha yararli olabilecegi
ile ilgili yeterli bilgi bulunmamaktadir (2). Giiniimiizde, NIMV, ARDS icin
rutin tedavi olarak 6nerilmemektedir. Hafif ARDS’de, NIMV ve yiiksek akimli
oksijen tedavisi dikkatle uygulanabilir ancak olas1 basarisizlik acisindan, yakin
gozlem altinda uygulanmali ve gerektiginde entiibasyon geciktirilmemelidir.

ARDS’li hastalarin énemli bir kisminda invaziv mekanik ventilasyon ihtiyact
bulunmaktadir. Mekanik ventilasyonun temel amaclari, solunum kaslarini
dinlendirmek, gaz degisimini diizeltmek ve bunlari saglarken de MV iligkili
akciger hasarint onlemektir. ARDS’de mekanik ventilatér ayarlari hasta icin
uygun degilse, ventilator iliskili akciger hasar1 (VILI) gelisebilir. Ventilator iligkili
akciger hasari, yiiksek tidal voliime bagli voliitravma (alveoler agir1 distansiyon)
ve yeterli diizeyde uygulanmayan PEEP nedeni ile her solukta akcigerlerin agilip
kapanmasina bagli atelektotravmaya bagli olarak gelismekte ve mortalitenin
artmasina neden olmaktadir. Mekanik ventilasyon, ayrica proinflamatuar
sitokinlerin salinmasina sebep olup akciger ve diger organlarda fonksiyon
bozuklugunu tetikleyerek biyotravma tablosuna da neden olabilmektedir. Bu
nedenle, ARDS’de akciger koruyucu MV stratejileri uygulanmalidir.

10.3. Tidal Voliim

ARDS’de akcigerlerde heterojen aerasyon sz konusudur ve havalanmayan alanlar,
iistteki inflamatuvar pulmoner 6dem stvisinin agirligi nedeni ile, baslica yercekimi
bagimli bélgelerde bulunurlar. Bu nedenle, ARDS’de bélgesel asir1 distansiyonun
onlenmesi icin diisiik voliimlerle ventilasyon uygulanmalidir. ARDS’nin temel
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calismasi, diisiik tidal voliim uygulamasinin (baslangig tidal voliim 6 ml/ideal viicut
agirhg) yiiksek tidal voliime gore (baslangic 12 ml/kg) ARDS’de mortaliteyi
azalttigini gostermistir [6]. Diisiik tidal voliim (4-8 ml/ideal viicut agirhigi) ile
MV uygulanmasi, ARDS’nin standart MV uygulamalarindandir [7,8]. ideal
viicut agirhigr erkekler icin 50 + 0,91[Boy (cm)- 152,4] formidilii ile kadimlar igin
45,5 + 0,91 [Boy (cm)- 152,4] formiilii ile hesaplanir. Ciddi metabolik asidoz
yoklugunda, tiim ARDS’li hastalarda MV’a yaklasik 6 ml/kg tidal voliim ile
baglanmast 6nerilmektedir [7]. 6 ml/kg civarinda tidal voliim ayarlandiktan
sonra, mortaliteyi azaltmak amact ile plato basmnct siirekli olarak monitorize
edilmeli ve 30 cm H,O’yu gegmemelidir [7].

10.4. PEEP

PEEP, koruyucu ventilasyonun temel parametrelerindendir ve yeterli
oksijenizasyon ve alveoler rekrutmanin saglanmast i¢in tiim ARDS’li hastalarda
rutin olarak uygulanmaktadir. ARDS hastalarinda PEEP uygulanmasinin amact,
ekspiryum sonunda kapanmaya meyilli akciger tinitelerinin agik kalmasini
saglamak, her solunum siklusunda alveollerin acilip kapanmasini énlemek
ve acilip kapanmadan ortaya cikacak ileri akciger hasarini onlemektir. Ancak,
yiiksek PEEP uygulamasi, minimal rekrutman ihtiyact varliginda barotravma,
sant ve 6lii bogluk artisina sebep olabilmekte ve ayrica, intratorasik basinci da
artirarak ven6z doniisiin ve ventrikiiler preloadun azalmasina ve hemodinamik
bozukluklara neden olabilmektedir. Ideal PEEP, distal hava bosluklarinin
siklik acilip kapanmasini engelleyecek kadar yiiksek, agir1 distansiyona neden
olmayacak kadar disiik olmalidir. Maalesef, giiniimiizde hala en uygun PEEP
ayarinin nasil yapilmast gerektigi tartigmalidir. Optimal PEEP degerini bulmak
icin degisik stratejiler, yaklagimlar mevcuttur. Bu yontemlerden biri, Tablo 4’te
gosterilen ARDS-Network grubunun PEEP-FiO, tablosudur [6]. Glintimiizde
diisiik ve yiiksek PEEP esik degerleri olarak standart bir esik deger olmamakla
beraber 10-12 cm H,O ve tistii yitksek PEEP olarak kabul edilmektedir. Sonug
olarak, PEEP ARDS tedavisinin temel komponentlerinden biridir ve tim
hastalarda 5 cm H,O’nun tizerinde PEEP uygulanmasi, yitksek PEEP’in ise
orta ve agir ARDS’de uygulanmast énerilmektedir [7,8]. Yine, yiiksek PEEP’in,
solunum sistemi kompliyansi veya hemodinamik durumda belirgin bozukluga
yol agmadan oksijenizasyonu diizelttigi hastalarda kullanilmas: ve PEEP ayarinin
hastaya gore ayarlanmasi énerilmektedir [7].

Bir caligmada, ARDS hastalarinda, siiriicii basincin (driving pressure), diger
parametrelere (6rn; tidal voliim, plato basing) gore, klinik sonuclarla daha iyi
korelasyon gosterdigi bildirilmistir [9]. Daha sonra yapilan bir meta-analizde,
yiitksek stirticii basing ile mortalite artigi arasinda iliski oldugu saptanmigtir
[10]. Siiriicii basing, hava yolu plato basinct ile PEEP arasindaki fark veya
tidal voliimiin akciger statik kompliyansina orani olarak hesaplanir. Siiriicii
basing ile ilgili ARDS hastalarinda yapilan caligmalar kisitlidir. Sinir degeri
icin yetersiz veri olmasina ragmen, 15 cm H,O degerinin altinda tutulmas:
onerilmektedir.
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Tablo 4. ARDS NETWORK PEEP/FiO2 Tablosu

PEEP 5 5 8 8 10 10 10 12 14 14 14 16 18 18 20 22 24

FiO2 03 04 04 05 05 06 07 07 07 08 09 09 09 10 10 1,0 1,0

Diisiik PEEP/YiiksekFiO,

PEEP 5 8 10 12 14 14 16 16 18 20 22 22 22 24
FiO2 03 03 03 03 03 04 04 05 05 0508 08 09 1,0 1,0

Yiiksek PEEP/DiisiikFiO,

ARDS’de MV sirasinda uygulanan herhangi bir modun digerine istiinliigi
gosterilmemistir. Genellikle voliim-asist kontrollii modlar tercih edilirken, hava
yolu basinglart yiiksek diizeylerde seyrediyorsa basing hedefli moda gecilebilir.
MV sirasinda tidal voliim ve PEEP ayari disinda, inspiryum/ekspiryum (L:E)
orani artirilarak oksijenasyonda iyilesme saglanabilir. Inspiryum siiresi ekspiryum
stiresinden uzun olmast ters oranli ventilasyon (invers ratio ventilation) olarak
tanimlanmaktadir.

Yiiksekfrekansli osilatuarventilasyonda, yiiksek hava yolubasinclarinda cok kiigiik
tidal voliimler uygulanir. Teorik avantajlart olmasina ragmen, yapilan calismalarda
etkinligi gosterilemediginden ARDS’de kullanimi 6nerilmemektedir (7).
MV’da kullanilan konvansiyonel modlar disinda, son yillarda PRV C, APRV, PAV,
NAV, ASV gibi yeni modlar gelistirilmis olmakla birlikte, bu modlarin ARDS’de
yeri ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadir.

10.5. Pron Pozisyonu

ARDS’de MV sirasinda pron pozisyonu, oksijenizasyonu ve rekrutmani
arttirmak amaci ile uygulanmaktadir. ARDS’de etki mekanizmalari; ventilasyon/
perfiizyon oraninda diizelme, end-ekspiratuvar akciger voliimlerinde artma,
gogiis duvart mekaniklerinde degisiklikler, tidal voliimiin daha homojen dagilim1
ile VILI'de azalma saglamasi olarak siralanabilir. Yapilan calismalarda, 6zellikle
agir hipoksemik hastalarda mortaliteyi azalttig1 saptanmistir, bu nedenle pron
pozisyonunun, PaO,/Fi0,<150 mmHg olan ARDS’li hastalarda uygulanmasi
onerilmektedir [7]. Siire olarak da en az 12-16 saat siire ile uygulanmast
onerilmektedir [7,8].

Pron pozisyonu, MV’de takip edilen hastada dikkatli yapilmasi gereken bir
uygulamadir. Pron pozisyon uygulandiginda hastalar komplikasyonlar1 acisinda
dikkatlice takip edilmelidir. En sik karsilasilan komplikasyonlar, periorbital
alanda, viicudun ventral yiiziinde 6dem ve bas: yaralaridir. Endotrakeal tiipiin,
tip trakeostomi ya da abdominal drenlerin, santral kateterlerin c¢ikmasi
gelisebilir.
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10.6. Noromuskiiler Blokorler

Spontan solunumu olan akut akciger hasarli bir hastada, transpulmoner
basincta artis akciger hasarnin derecesini artirabilir. Ayrica, artmis solunum
“drive” nedeni ile MV altindaki ARDS’li hastalarda yiiksek doz sedatiflere
ragmen siklikla artmis solunum eforu mevcuttur. Bu solunum eforu, ciddi
hasta-ventilatér asenkronisi ve yiiksek transpulmoner basing ve/veya siklik
atelektaziye bagli olarak mekanik akciger hasarina neden olabilmektedir.
Paralizi, bu etkileri énleyebilir ve boylece de néromuskiiler blokaj mekanik
akciger hasarini azaltabilir. Yapilan bazi calismalarda, 6zellikle agir hipoksemik
hastalarda mortaliteyi azalttigi saptanmustir, bu nedenle PaO,/FiO,<150 mmHg
olan ARDS'li hastalarda néromuskiiler ajan kullaniminin diistiniilmesi gerektigi,
ilacin erken baglanmast (ARDS baslangicinin ilk 48 saati icerisinde) ve siirekli
inflizyon olarak verilmesi ve de 48 saatten fazla uygulanmamasi 6nerilmektedir

[7].

10.7. Rekrutman Manevrasi

Akciger rekrutman manevralar1 (RM), kollabe akciger tinitelerini acmak amaci
ile hava yolu basinglarini artirma uygulamalaridir. RM birka¢ farklt sekilde
yapilabilir. RM, oksijenizasyon ve dinamik kompliyansta diizelme saglar. Ancak,
yiiksek intraalveoler basin¢ uygulamasi barotravma ve intratorasik basincta artis
nedeni ile hemodinamik bozukluga yol acabilir. ARDS’de RM’larinin rutin
olarak uygulanmasi énerilmemekle birlikte [7], baz1 ¢alismalardaki olumlu
sonuglar nedeni ile kurtarici tedavi olarak uygulanabilecegi de bildirilmistir

[8].
10.8. Ekstrakorporeal Destek Uygulamalari

Ekstrakorporeal destek sistemleri, kanin bir vendz kanil araciligi ile
uzaklagtirilip oksijenize edildikten veya karbondioksitten temizlendikten
sonra tekrar hastaya bir arter ya da vendz kaniil araciligiyla gonderilmesidir.
Ekstrakorporeal yagam destek sistemleri; venoarteriyal ekstrakorporeal
membran oksijenasyonu, venovendz ekstrakorporeal membran oksijenasyonu,
ektrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO), ekstrakorporeal akciger
oksijenizasyonu, ekstrakorporeal karbondioksit uzaklastirma (ECCO,R)
gibi yontemlerden olusmaktadir. ARDS olgularinda ekstrakorporal destek
sistemlerinin kullanimi1 hayat kurtarici olabilmektedir. Ancak bu uygulamanin
ECMO konusunda egitilmis personel varliginda yapilmasi oldukca
onemlidir. PaO,/Fi0,<80 mmHg oldugu agir ARDS’li hastalarda ve/veya
yitksek PEEP, néromuskiiler blokér ve pron pozisyonunu igeren, ARDS
tedavisinin optimizasyonuna kargin plato basingta artisa bagli olarak mekanik
ventilasyonun tehlikeli olmaya basladiginda ECMO diisiiniilmesi gerektigi ve
ECMO kullaniminin, uzman bir merkeze refere etmek acisindan erkenden
diistintilmesi gerektigi 6nerilmektedir [7]. ARDS’de ECCO,R kullanimi ile
ilgili yeterli veri bulunmamaktadir [7].
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10.9. Medikal - Destek Tedaviler

ARDS tedavisinde en cok tartisilan tedavilerden biri steroid tedavisidir. Yapilan
calismalarda, etkinlik ve giivenlik acisindan farkli sonuclar bildirilmistir [2].
Giintimiizde ARDS hastalarinda steroidlerin rutin kullanimi 6nerilmemektedir.

ARDS tedavisinde, surfaktan replasmani, aerosolize ve intravendz -2 agonistler,
prostoglandin E,, aktive protein C, antioksidanlar, omega-3 destegi, ketakonazol,
lizofilin, rekombinan human faktér VIla, IFNB1la, graniilosit-makrofaj koloni
stimiile edici faktor ve statinler gibi bircok ajan calisilmis olmasina ragmen,
gliniimiizde bu ajanlarin kullanimini destekleyecek kanit bulunmamaktadir.

Inhale nitrik oksit, pulmoner sirkiilasyonda vazodilatasyon etkisi ile ventilasyon/
perfiizyon dengesizliginde ve dolayisi ile oksijenizasyonda diizelme saglayabilir.
ARDS’de inhale nitrik oksit ile ilgili yapilmis calismalar 1s1ginda, koruyucu
ventilasyon stratejisi ve pron pozisyonuna karsin agir hipoksemili ARDS'li
hastalarda, ECMQO’dan 6nce kullanilabilecegi dnerilmektedir [7].

ARDS’li hastalarda sivi1 tedavisi énemli bir konu olup, bu hastalarda konservatif
stvi yonetimi stratejisi énerilmektedir. Bunun disinda, hastalara tedavi boyunca
derin ven trombozu profilaksisi ve uygun niitrisyon destegi uygulanmalidir.
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YOGUN BAKIMDA KRONIK OBSTRUKTIF
AKCIiGER HASTALIGI

Uz. Dr. Asiye YAVUZ
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Kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH) iilkemizde ve diinyada yogun
bakim {initesine kabullerin énemli bir kismini olusturmaktadir. Tam olarak bu
nedenle yogun bakimla ilgilenen her klinisyenin egitiminin énemli bir parcasini
olusturmaktadir. Diinyada yaklagik 300 milyon KOAH’l1 hasta bulunmakta ve
ne yazik ki KOAH, 6liim nedenleri arasinda {ilkemizde ve diinyada 4. sirada yer
almaktayken, 2020 yilindan sonra 3. siraya yiikselmistir. Giiniimiizde yaklasik
her 5 kisiden birinin KOAH'l1 oldugu diisiiniilmektedir.

11.1. Etyoloji

KOAH multisistemik ve multifaktoriyel bir hastalik olarak tanimlanmaktadir.
Genetik yatkinlik, intrauterin hayat, beslenme ve yasanan ortam kosullar:
hastaligin ortaya cikisin1 ve seyrini belirlemektedir. Giiniimiizde bilinen en
ciddi risk faktorii sigara kullanimi/maruziyetidir.
Etyolojide bilinen faktorler [1];

¢ Genetik faktorler (Alfa-1 AT eksikligi, MMP-12 ve Glutatyon-S-

Transferaz gen mutasyonlari)
e Akcigerlerin biiytime ve gelisimindeki sorunlar
¢ Sigara dumani
¢ Cinsiyet
® Yas
¢ Organik ve inorganik mesleki toz ve kimyasallar

e Evici hava kirliligi (Ozellikle kapali alanda biyomas yakitlarla isinma ve
yemek pisirme nedeniyle)

¢ Solunum yolu enfeksiyonlari
® Sosyoekonomik diizey

e Kronik bronsit

¢ Dis ortam hava kirliligi

¢ Astim/bronsial hiperreaktivite
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11.2. Patofizyoloji

KOAH zararli gaz ve partikiillere karst hava yollar1 ve akcigerin artmis kronik
inflamatuar yanit1 ile iliskili ve genellikle ilerleyici 6zellikte kalic1 hava akimi
kisitlanmast ile karakterize, yaygin, énlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir.

Inhalasyon yoluyla alinan zararli gaz ve partikiiller akcigerde artmis bir
inflamatuar yanita neden olur. Olugan kronik inflamatuar yanit, parankimal doku
harabiyetine (amfizem) ve normal doku tamir ve savunma mekanizmalarinda
bozulmaya (kiiciik hava yollarinda fibrozis) yol agar. Bu patolojik degisiklikler
hava hapsine ve ilerleyici hava akim kisitlanmasina neden olur.

Hastalik alevlenmelerle seyreder. Alevlenmeler stabil dénemden farkli bir tedavi
gerektirir. Alevlenmeler hastaligin ilerlemesine katkida bulunur. Mortalitenin
en 6nemli nedeni alevlenmelerdir. Hastaligin global maliyetinin %70’ini hastane
yatislart olusturur.

11.3. Tani

KOAH tanisinda semptomlarla birlikte en 6nemli tani metodu postbronkodilator
spirometrik 6lciimdiir. FEV1/FVC degerinin %70’ten diisiik bulunmasi KOAH
tanist koydurur. Tedavi diizenlenmesinde semptom sorgulamasinda COPD
Assessment Test (CAT) ve (Modified British Medical Research Council) mMRC
kullanilir.

Alevlenmeler ise acil servis bagvurusu ve/ veya hastaneye yatis1 gerektirdigi icin
tedavi protokoliinii degistirir. Alevlenme tedavileri yogun bakim iinitelerinin
destegini gerektirebilir KOAH alevlenme; hastanin solunum semptomlarinin
normal giinliik varyasyonlarin 6tesinde kotiilesmesi ve ilacta degisiklige yol
acan akut bir olay olarak tanimlanabilir [1,2]. Hastada balgam miktar1 ve/
veya piiriilansinda artis, sik ve siddetli oksiiriik ve artan dispne séz konusudur.
Alevlenmelerde semptomlar nonspesifik oldugu icin diger dispne nedenlerinin
ekarte edilmesi elzemdir.

KOAH Alevienmelerinde Ayirici Tani [1]

Pnomoni: Akciger Grafisi, CRP ve/veya prokalsitonin
Pnomotoraks: Akciger radyografisi, USG, gereginde toraks BT
Plevral effiizyon: Akciger radyografisi, USG

Pulmoner embolizm: D-Dimer ve/veya alt ekstremite dopler USG, EKO,
pulmoner BT anjio

Kardiyojenik pulmoner 6dem: EKG, kardiyak enzimler (BNP, troponin), EKO,
USG

Kardiyak aritmiler: EKG

Alevlenme tedavisi, alevlenmenin agirligina ve saglik kaynaklarinin kullanimina
gore degismektedir. KOAH alevlenmelerinin tedavisinin amaci, mevcut
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alevlenmenin olumsuz etkisini en aza indirmek ve sonraki olaylar1 énlemektir.
Alevlenme tedavisi oksijen destegi, farmakoterapi ve mekanik ventilasyon (MV)
destegi olarak ii¢ baslikta 6zetlenebilir. Oksijen destegi dispne mevcut ve SpO,
< %88 ise mutlaka saglanmalidir. Farmakoterapide ise bronkodilatatér tedaviler,
sistemik steroid, antibiyotikler ve metilksantinlerden bahsedilecektir.

Tablo 1. KOAH Alevlenmelerinin Gruplandirilmast

s o8 1 Diizey 1 Diizey 2 Diizey 3
Klinik Oykil Evde Tedavi Hastanede Tedavi YBU’de tedavi
Ek hastalik varligi* + ++ +++
Sik alevlenme + +++ +4++
KOAH siddeti Hafif/orta Orta/agir Agir
Hemodinami Stabil Stabil Stabil/unstabil
Yardimct solunum kaslarinin kullanima,

. . Yok ++ +++
takipne, paradoksal solunum, siyanoz
Biling diizeyinde bozulma Yok Yok Var
Sag kalp yetersizligi Yok ++ +++
[lk tedaviden sonra semptomlarn devam
Hayir ++ +++

etmesi
+: muhtemelen yok, ++: olmast olasi, +++: biiyiik olasilikla var/var
#: kalp yetersizligi, koroner arter hastaligi, diyabet, karaciger ve bébrek yetmezligi

Kisa etkili antikolinerjiklerle birlikte veya tek basina kisa etkili inhale beta
2-agonistler, akut alevlenmeyi tedavi etmek icin baglangic bronkodilatorleri
olarak onerilmektedir [2,3]. KOAHin akut alevlenmelerinde jet akimli veya
ultrasonik bronkodilatér nebiilizasyon tercih edilmelidir. Oksijenle calisan
bronkodilatér uygulamasinin PaCO,’yi arttirma potansiyeli olabilir, mutlak
gerekiyorsa uygulamanin 6 dakikayr gegmemesi 6nerilmektedir. Kisa etkili
bronkodilatérler icin 4-6 saatlik ara ile nebtilizer tedavi 6nerilir (antikolinerjikler
6-8 saat ara ile beta mimetikler 4-6 saat ara ile). Uzun etkili bronkodilatérlerle
idame tedavisi miimkiin olan en kisa siirede, hasta hastaneden taburcu edilmeden
once baslatilmalidir.

Sistemik kortikosteroidler akciger fonksiyonunu (FEV1) ve oksijenasyonu
iyilestirebilir ve iyilesme siiresini ve hastanede kalis siiresini kisaltabilir. Onerilen
doz 40 mg/giindiir. Terapi siiresi 5-7 giinden fazla olmamalidir.

Antibiyotikler endike oldugunda iyilesme siiresini kisaltabilir, erken niiks riskini,
tedavi basarisizligini ve hastanede kalis stiresini azaltabilir. Tedavi siiresi 5-7 giin
olmalidir.

Artmig yan etki profilleri nedeniyle metilksantinler ©nerilmemektedir.
Ancak diger tedavi imkanlarina ulagim kisitli oldugunda, kontrendike degilse
kullanilabilirler.

2020 GOLD rehberinde 6nerilen D vitamini 2021 rehberinde de yer bulmustur.
D vitamini eksikliginde, D vitamini takviyesinin alevlenmeleri azalttigina dair
yaymlar bulunmaktadir.
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11.4. KOAH’ta Yogun Bakim Endikasyonlari [3]

e Baslangic tedavisine uygunsuz yanit veren dispne

¢ Bilin¢ durumu degisiklikleri (konfiizyon, letarji, koma)

¢ Destek oksijen tedavisi ve noninvaziv ventilasyona ragmen kotiilesen
veya inatct hipoksemi (PaO, < 40 mm Hg)

e Ciddi veya kétiilesen respiratuar asidoz (pH < 7,25)
e Invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci

¢ Hemodinamik instabilite-vazopressor ihtiyact

11.5. KOAH’ta Mekanik Ventilasyon Yonetimi

Akut alevlenme nedeni ile tedaviye alinan KOAH’li bir hastada MV
gereksiniminde ilk tercih, Kanit 1a diizeyinde endike olan noninvaziv mekanik
ventilasyondur (NIV). Giiniimiizde yiiksek akim oksijen tedavileri (HFNO) de
MYV &ncesinde, N1V ile birlikte ve sonrasinda 6n plana ¢ikmaktadir.

HFNO, solunum hizi ve eforunun azalmasi, azalmis solunum is yiikii,
diizeltilmis gaz degisimi, gelistirilmis akciger hacmi ve dinamik uyum,
transpulmoner basinglar ve homojenlik ile iliskilendirilmistir. Bu fizyolojik
faydalar, akut hipoksemik solunum yetmezligi olan hastalarda oksijenasyonu
ve klinik sonuclart olumlu yonde iyilestirir [4,5]. Akut alevlenme sirasinda
akut hiperkapnili hastalarda ve ayrica stabil hiperkapnik KOAH'1 olan se¢ilmis
hastalarda HFNO'’nin oksijenasyonu ve ventilasyonu iyilestirdigi, hiperkarbiyi
azalttigi ve stabil hiperkapnik hastalarda yasam kalitesini iyilestirdigi
bildirilmistir [5,6]. Sagladigi konfor nedeni ile secilmis hasta grubunda tercih
edilebilir. Noninvaziv mekanik ventilasyon uygulamalar1 KOAH ta mortalite
ve morbiditeyi azaltmistir. Bununla birlikte invaziv mekanik ventilasyonu
geciktirmemek icin hastanin 6zellikle ilk saatlerde yakin izlemi 6nemlidir.
KOAH akut alevlenme ic¢in noninvaziv mekanik ventilasyon endikasyonlar
asagida 6zetlenmisgtir.

Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Endikasyonlar [1]
e Destek oksijen tedavisine ragmen inatc1 hipoksemi
e Solunumsal asidoz (PaCO, > 45 mm Hg ve pH < 7.35)
® Yardimai solunum kaslar1 kullanimi, paradoksal abdominal solunum

veya interkostal cekilmeler gibi artmis solunum is yiikii, solunum
kaslarinda yorulma diistindiiren dispne ile prezentasyon

Hasta icin uygun maske secildikten sonra uygulamanin nasil yapilacagt aciklanir.
KOAH alevlenmelerde tam yiiz veya oronasal maske kullanimu tercih edilir.

NIV uygulanmalari igin British Thoracic Society/Intensive Care Society Acute
Hypercapnic Respiratory Failure Guideline 2016’da asagidaki tabloda belirtilen
onerilerini sunmugtur.
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Endikasyonlar Kontrendikasyonlar

Ayarlar

Monitdrizasyon

KOAH
Bronkodilator ve oksijen
tedavisinde ragmen Mutlak
pH<7,35 Cidg{i yiiz de&cl)rmesi
(iz yaniklari
pC0,>48,7 Sabit iist hava yolu
f>23 obstriiksiyonu
Goreceli
pH<7,15
GKS<8
Konfiizyon/ajitasyon
Kognitif bozukluk
Noromiiskiiler YBU transfer
hastaliklar endikasyonlari
Bronkodilator ve oksijen Solunum arresti sonrasi
tedavisinde ragmen geligen AHSY
f>20,VC<IL [
! ’ Gogus duvarinin
(pCOZ<4V8é;aolsa bile) solunuma katiliminin
saglanamamasi veya
pH<7,35 ve Pl .
DC0,5487 pCOZ.dU§uruIememeS|
NIV ile Sa0, %85-88
siirdirmede basanisizlik
Yakin monitérizasyon
Obezite veya iv sedasyon
pH<7,35, pC0,>48,7 itiyaci, Gngorlen zor
>23 veya =l entiibasyon
giinboyu pC0,>45 ve
uyku hali

Maske
Tam yiiz maskesi (varsa kendi NIV maskesi)
Baglangic Basing Ayarlan
EPAP:3 (veya bilinen/siipheli OSAS varsa daha yiiksek)
KOAH/QHS/Kifoskolyozda
IPAP 15(pH<7,25 ise 20)
Gogus/karin hareketlerinin saglanmasi ve f

azaltilabilmesi icin IPAP diizeyi 10-30/20-30 titre
edilebilir.
IPAP<30, EPAP<8
(Uzman onerisi olmadigi stirece)
NM’da IPAP 10 (veya genel ayarlarin 5 iizerinde)
Backup rate
Backup rate: 16-20.
Uygun inspiratuar zaman ayarlanmali.
IE orani
KOAH 1:2-1:3
OHS, NM, GDH 1:1
inspirasyon zamani
KOAH:0,8-1 sn
OHS, NM, GDH 1:2-1,5 sn
ilk 24 saatte NIV miimkiin oldugu en uzun siire
boyunca uygulanmalidir.
24-72 saat sonra NIV uyumuna ve AKG degerlerine
gore NIV siiresi azaltimahdir.

AHSY’NIN GERi DONDURULEBILIR NEDENLERINi
SORGULA VE TEDAVI ET

Oksijenizasyon

Tim hastalarda Sp0,
%88-92 hedefleyin

Not: Ev tipi ventilatorler
Fi0,> %50 saglayamaz
Eger yiiksek oksijen
ihtiyaci veya hizli
desatiirasyon
geligirse IMV akilda
bulundurulmalidir.

Dikkat

Uygun NIV ile pH<7,25
ve >25 Yeni gelisen
konfiizyon veya hasta

distresi

Yapilacaklar

Senkronizasyon, maske
uyumu, ekshalasyon
portunu kontrol et.
Fizyoterapi bronkodilator
uygula, anksiyolitik
vermeyi diisiin

IMV AKILDA

BULUNDUR

NIV endike olmadigi durumlar
ASTIM/PNOMONI
pH<7,35 ve pC0,>48,7
veya .
f artiyor solunum distresi gelisiyorsa YBU’ne nakil ve
IMV diigiiriilmelidir.

EPAP>8 gerekebilecek durumlar

Ciddi OHS (BMI>35), akciger recruitment manevralar
(adir kifoskolyozda hipokside uygulandigi gibi), agir
hava yolu obstriiksiyonunda otoPEEP’i engellemek igin
veya yeterli basing destegini saglayabilmek icin daha
yilksek PEEP diizeyleri gerekli olabilmektedir.

AKG: arter kan gazi; AHSY: akut hiperkapnik solunum yetmezIigi; F: solunum sayisi; GKS: Glasgow koma skoru; GDH: gdgiis duvan hastaliklar;
IMV: invaziv mekanik ventilasyon; NM: néromuskuler hastalik; NIV: noninvaziv mekanik ventilasyon; OHS: obezite hipoventilasyon sendromu;
0SAS: obstriiktif uyku apne sendromu; VC: vital kapasite.

Kaynak: Davidson AC, Banham S, Elliott M, et al. Thorax. 2016; 71(Suppl 2): ii1-ii35. Weaning [7]

Noninvaziv Ventilasyonda Yiiksek Bagari Gostergeleri [7]

e  Geng yas

¢ Daha diisitk APACHE skoru

e Isbirligi yapabilen, oryantasyonu iyi hasta

e Daha az hava kacgagi, saglam dis yapist

¢ Orta derecede hiperkarbi (PaCO,> 45 mm Hg, <92 mm Hg)
e Orta derecede asidemi (pH 7,10 ile 7,35 arasinda)

[ ]

Ik iki saat icinde gaz degisimi ve kalp solunum hizlarinda iyilesme

Noninvaziv mekanik ventilasyona yanit alinamadiginda veya NIV kontrendike
oldugunda invaziv mekanik ventilasyon diisiintilmelidir. KOAH’l1 bir hastada
invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlar: su sekilde 6zetlenebilir.

invaziv Mekanik Ventilasyon Endikasyonlari [1]
e Noninvaziv MV intolerasyonu veya bagarisizligi

Solunumsal veya kardiyak arrest sonrasi

Bilincte azalma, sedasyonla kontrol edilemeyen psikomotor ajitasyon
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® Masif aspirasyon ve inat¢t kusma

¢ Solunumsal sekresyonlarin kontrol edilememesi

¢ Siv1 ve vasopresor ajanlara yanitsiz ciddi hemodinamik instabilite
¢ Ciddi ventrikiiler veya supraventrikiiler aritmiler

¢ Noninvaziv mekanik ventilasyonu tolere edemeyen refrakter hipoksemi
durumlarn

Hasta entiibe edildikten sonra miimkiin olan en kisa siirede enteral nutrisyonu
baslanmali, hiperkarbinin kontrol altina alinmasinda zorluk yasanan olgularda
nutrisyonda karbonhidrattan kaginilarak lipit orani yiiksek ve voliim yiikiinden
kisitli beslenme planlanmalidir.

Tidal volim 6-8 ml/kg hedeflenerek, PEEP 5-8 cm H,O, frekans 12-18
araliginda baglangic MV ayarlar set edilebilir. Ventilasyon esnasinda otoPEEP
ve dinamik hiperinflasyon gelismesi s6z konusu olabilir. Bu durumda akim
rezistansinin azaltilmasina, hastanin solunum ihtiyacini artiran nedenlerin
ortadan kaldirilmasina ragmen otoPEEP coziilemezse ventilator ayarlar1 gozden
gecirilmeli, ekspiryum zamanini artiran miidahaleler yapilmalidir.

Mekanik Ventilatorden Ayrilma (Weaning)

KOAH tanili hastalarda invaziv MV’den ayrilma sirasinda NIV destegi kanit A
diizeyinde onerilmektedir. Hastalar entiibe oldugu andan itibaren ventilatérden

ayrilmaya uygunluk icin her giin degerlendirilmelidir. Ventilatérden ayrilma
FiO, nin %50 altinda (PaO,/FiO, > 200), PEEP < 8 cm H,O ve pH>7,3 olmasi
ile optimal sartlar saglanabiliyorsa planlanmalidir.
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12.1. Tanim

Akut Bobrek Hasar1 (ABH), Glomeriiler Filtrasyon Hizinin (GFH) saatler —
giinler igerisinde ani azalmas1 sonucunda gelisen azotlu atiklarin (kreatinin, iire
ve rutin olarak &lciilemeyen diger molekiillerin) retansiyonu ile karakterizedir.
Yogun Bakim Unitelerinde (YBU) ABH,; cesitli etyolojilerle meydana gelen, sik
goriilen (genellikle multiorgan yetmezligin bir bulgusu olarak), morbiditeyi
ve mortaliteyi arttiran ancak erken tani ve tedaviyle &nlenebilen klinik bir
sendromdur [1].

ABH siniflamast iin cesitli tanimlamalar (RIFLE, AKIN, KDIGO) kullanilmugtar.
KDIGO 2012 yilinda RIFLE ve AKIN kriterlerinin gecerliligini esas alarak
serum kreatinin ve idrar cikisi temelinde bu smiflandirmay:r gelistirmistir.
KDIGO smiflamasina gore 3 kriterden herhangi birinin varhigi ile ABH
tanist konulmaktadir (Tablo1l). ABH siddeti ise Tablo 1'deki kriterlere gore
evrelenmektedir [2].

Tablo 1. KDIGO Akut Bébrek Hasar1 Tanim ve Evrelemesi

v Serum kreatinin degerinin de 48 saat icinde 0,3 mg/dL veya daha fazla artmasi veya

v" Bazal Serum kreatinin degerinin 7 giin i¢inde 1,5 kat veya daha fazla artmas: veya

v En az 6 saat siireyle idrar hacmi <0,5 ml/kg/saat

Evre Serum Kreatinin idrar Miktar1

Bazal degerin 1,5-1,9 katina yiikselmesi veya
Serum kreatinin degerinde >0,3 mg/dL artis

2 Bazal degerin 2-2,9 katina yiikselmesi <0,5 mL/kg/saat, > 12 saat

1 <0,5 mL/kg/saat, 6-12 saat

Bazal degerin 3 katina veya daha fazla yiikselmesi veya
3 Serum kreatinin>4 mg/dL veya
Renal replasman tedavisi baglanmast

<0,3 mL/kg/saat, > 24 saat veya
Aniiri > 12 saat

12.2. Epidemiyoloji

ABH hastaneye yatan tiim hastalarin %5-7’sinde goriiliirken, YBU'ne kabul
edilen hastalarin %35-74.5 arasinda gorilmektedir. ABH gelisen hastalarin
yaklagtk %15’inde renal replasman tedavisi (RRT) gereksinimi olurken, bu
hastalarda mortalite 3-5 kat artmaktadir [3,4].
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12.3. Etyoloji

ABH; prerenal, renal (intrinsik) ve postrenal nedenlere bagl gelisebilir. Prerenal
ve postrenal durumlarda bobrekte baslangicta doku hasar1 yokken hasta tedavi
edilmezse renal hasarlanma gelisir ve mevcut tabloya renal kaynakli ABH'da
eklenir.

12.3.1.Prerenal ABH

Bobrek perfiizyonunu bozan nedenlere sekonder gelismektedir. Prerenal ABH’da
doku hasar1 yoktur. Azalmis GFH, gercek ve efektif voliim azalmasima bagh
renal hipoperfiizyona fizyolojik bir yanittir. Renal hipoperfiizyon diizeltilirse
ABH’da hizla diizelir. Prerenal ABH nedenleri ve ABH yapici mekanizmalar
Tablo 2’de yer almaktadir.

Tablo 2. Prerenal ABH nedenleri

Mekanizma Voliim Etyoloji
Gergek intravaskiiler Hipovolemik ~ ® Artmus eksternal kayip (kanama, kusma, ishal,
voliim kayb1 yanik, diiiretik vb)

e Uciincii bosluga kayip (ileus, pankreatit vb)
® Yetersiz alim (gastrointestinal sistem patolojileri,
demans, biling degisiklikleri)

Dolagimdaki efektif voliim Hipervolemik Kardiyorenal sendrom, kalp yetmezligi,
azalmasi: Azalmig kardiyak perikardiyal tamponad, masif pulmoner emboli,
debi kalp kapak lezyonlart

Renal otoregiilasyonda Ovolemik o ilaclar (NSAII, ACEI, ARB, siklosporin,
bozulma takrolimus, radyokontrast madde)
¢ Hepatorenal sendrom,
¢ Hiperkalsemi,
¢ Abdominal kompartman sendromu (artmis karin
ici basinca sekonder renal vaskiiler basi)

Sistemik vazodilatasyon Ovolemik o Sepsis, septik sok,
o Anestetik ajanlar, antihipertansif ilaglar

12.3.2.Renal (intrinsik) ABH

Bobrek parankiminde bulunan yapilardan (glomeriller, tubiller, vaskiiler,
interstisyum) herhangi birinin tutulmasiyla ABH meydana gelmektedir. Renal
kaynakli ABH’nin en sik nedeni Akut Tubuler Nekrozdur (ATN). Iskemik ATN
yogun bakimda bébrek hasarmin en stk nedeni olup sepsis, hipovolemi veya
herhangi bir nedene bagli Prerenal ABH'nin uzamasiyla meydana gelebilir.
Renal ABH nedenleri Sekil 1'de gosterilmektedir.

12.3.3.Postrenal ABH

Renal pelvisten {iretraya kadar tiim iiriner trase boyunca idrar akiginin
engellenmesi sonucu meydana gelir. Tas, pihti, prostat patolojileri, malignite,
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‘ Renal kaynakli (intrinsik) ABH ‘
Tubuler Vaskiiler ‘ Glomeriiler ‘ ‘ Interstisyel ‘
ATN Mikrovaskiiler Makrovaskiiler Glomerulonefrit Akut interstisyel
interstisyel inflamasyon
Nefrit
iskemik Toksik - ‘
ATN ATN llaglar (Perlusllln, L"enfmlna,
sefalosporin, l6semi,
NSAID, sarkoidoz
simetidin,
Uzamis Allopurinol)
Prerenal
durumlar
Endojen Eksojen
Nefr Nefr
Hemoglobin Antibiyotikler
l.\l/IiyogIobin (Aminoglikozidler,
Urik asit Asiklovir,
Paraproteinler Amfoterisin B
Colistin)
Radyokontrast
maddeler
Sisplatin

Sekil 1. Renal (intrinsik) ABH nedenleri

norojen mesane, iiretral darlik, external basi, posterior iiretral valv postrenal
ABH nedenleri arasinda sayilabilir.

YBU'de, ABH olan hastalarda etyoloji genellikle multifaktoriyeldir. Gerek
YBU'ne yatis nedeni (hemodinamik yetersizlik, organ yetmezligi), gerekse
YBU’deki uygulamalar (hemodinamik dengenin saglanmasi, organ destek
tedavisi, mekanik ventilasyon, tanisal tetkikler, ila¢ tedavileri) renal sorunlara
neden olmakta ve ABH gelismektedir. En yaygin nedenlerin basinda sepsis,
hipovolemi, hipotansiyon, sok, travma, kardiyovaskiiler cerrahi ve diisiik
kardiyak debiye bagli bobregin hipoperfiizyonu gelmektedir. Diger nedenler
nefrotoksik ilaclar ve kontrast maddelerdir.

YBU’lerinde ABH vakalarimin yaklasik %50’si sepsis zemininde gelismektedir
[5]. Bobreklerde ilk olarak sepsiste goriilen jeneralize vazodilatasyon yaniti
ortaya cikmakta iken sonrasinda gelisen selektif renovazokonstriksiyon boébrek
kan akiminda ve GFH'da rolatif azalmaya ve sonucta ABH gelisimine neden
olmaktadir. Sepsis ve septik sok tablosunda bobrekler kan akimima daha duyarl
hale gelmektedir dolayistyla diisiik kardiyak debi ve arteriyal hipotansiyon
sepsis strasinda ABH geligimi icin major risk faktorlerindendir [6].

YBU’lerinde ABH olgularinin yaklasik %25’inden nefrotoksin maruziyeti
sorumludur [7]. Renal perfiizyonun azalmasi ile nefrotoksisiteye hassasiyet
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artmaktadir. Siklikla kullanilan antibiyotikler (aminoglikozidler, amfoterisin
B, vankomisin, kolistin gibi), analjezikler (NSAII) ve Radyokontrast maddeler
en 6nemli nefrotoksik ajanlardir. Iyonize kontrast maddeler renal tubuller
icin toksik olup ayni zamanda giiclii renal vazokonstriksiyon yapmaktadir.
Radyokontrast madde maruziyeti sonras1 24-48 saat icinde serum kreatinin
diizeyinde artis meydana gelmektedir. Ek olarak gelisen hipoalbiiminemi,
toksik maddenin daha yiiksek serbest plazma konsantrasyonuna ulasmasina
yol agmaktadir [8].

12.4. Risk Faktorleri

Predispozan faktorler (hasta iligkili, kronik hastaliklar) ve maruz kalinan
gecici durumlar bobrekleri etkileyebilir ve ABH'na yol acabilir. Yogun bakim
hastalarinda hastaligin ciddiyeti, yas, cinsiyet, sepsis, hipovolemi, hipotansiyon,
sok, vazopresor kullanimi, kronik bobrek hastaligi (KBH), kalp yetmezligi
(KY), diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), nefrotoksin maruziyeti,
travma ve herhangi bir biiyiik cerrahi ABH gelisimi icin risk faktorleri arasinda
sayilmaktadir [9].

12.5. Klinik

ABH'da klinik oldukca degiskendir. Kendiliginden diizelen asemptomatik
durumdan, hayati tehdit eden multiorgan yetmezlige kadar genis bir klinik
tablo s6z konusudur. Hastalarin idrar c¢ikist artmis, azalmig veya korunmus
olabilir. Renal hasar ve disfonksiyonu, bazi mekanizmalarla kardiyak (preload
artist, miyokardiyal depresyon, hipotansiyon, hipertansiyon), norolojik
(iremik ensefalopati), pulmoner (voliim yiiklenmesine), kemik iligi (immiin
disfonksiyon, anemi) ve gastrointestinal sistemde (bulanti, kusma, karacigerde
vaskiiler konjesyon, hepatomegali, malnutrisyon) bir takim klinik bulgulara yol
acabilmektedir.

12.6. Lahoratuvar

ABH gelisen tiim hastalarda biyokimya testleri, tam kan sayimi, idrar analizi,
kan gazi, spot idrar incelemesi ve iiriner sistem ultrasonografisi istenmelidir.
Prerenal ve renal ABH ayiric1 tanisi Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3. Prerenal-Renal ABH ayiric1 tanist

Parametre Prerenal Renal
Idrar dansitesi >1020 <1010
Idrar ozmolaritesi (mosm/L) >500 <350
BUN/kreatinin >20 <10
Idrar Na (meq/L) <20 >40

Fraksiyonel Na atilimi (%)

i . S <1 >1
(Idrar kreatinin x serum Na / serum kreatinin x idrarNa)
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12.7. ABH Onleme ve Tedavi

ABH varliginda oncelikle acil miidahale gerektiren, hayati tehdit eden
komplikasyonlarin (hiperpotasemi, hipervolemi, metabolik asidoz, tiremik
koma) olup olmadig: degerlendirilmelidir. Bobrekler kan akiminin yaklagik
%25’ini alirlar ve kan akisindaki azalmalara karsi son derece hassastirlar [10]. Bu
yiizden fizik muayenede oncelikle hastanin voliim durumuna odaklanilmalidir.

YBU’de ABH'nin en iyi tedavisi hasar gelisiminin 6nlenmesidir. Yeterli renal
perfiizyonun saglanmasi ve ek nefrotoksik hasardan kacinmak ABH'n1 6nlemede
temel amacimiz olmalidir.

12.7.1.Voliim durumunun belirlenmesi ve yonetimi

Sepsis, hipovolemi ve hipotansiyon varliginda renal perfiizyon azalmaktadur.
Bu durum siddetliyse ve uzun siirerse bobrek hasari ile sonuclanabilir. Yeterli
bir GFH saglamak igin ortalama arteryel basinct korumak cok 6nemlidir.
Dolayisiyla ABH n1 6nlemek icin anahtar rol yeterli renal perfiizyon ve yeterli
ortalama arteryel basin¢ yani hemodinamik stabilizasyonu saglamaktir. ABH
onleme ve tedavinin temelini sivi ve vazoaktif ilaglarla erken resiisitasyon
olusturmaktadir. Ancak sivilar ve vazoaktif ilaglar dikkatli ve yakin hemodinamik
takip ile verilmelidir. Asir1 sivi verilmesi pulmoner 6deme ve azalmis gaz
degisimine, doku oksijenizasyonunda azalmaya, intrabdominal basin¢ artigina,
splaknik 6deme, hiperkloremik asidoza, mikrosirkiilatuar yetersizlige ve ¢oklu
organ yetmezligine neden olmaktadir. Yeterli siv1 verilmedigi durumlarda ise
dolasan kan voliimiinde azalma, renal perfiizyonda azalma, kardiyopulmoner
komplikasyonlarda artma ve coklu organ yetmezligi gelismektedir. Bu
nedenlerden &tiirti hastalarda normovoleminin saglanmasi ¢cok 6nemlidir.

YBU’nde yatan hastalarda voliim durumunun belirlenmesi icin statik 6lciimler
(santral vendz basing (SVB) 6l¢iimii) ve dinamik parametreler (pulse pressure
varyasyon- PPV, stroke voliim varyasyonu- SVV, vena kava inferior capi)
kullanilmaktadir. PPV ve SVV verilecek siviya karsi kardiyovaskiiler yaniti
olcen parametrelerdir ve voliim durumunu belirlemede SVB’a gore tstiinliigi
gosterilmistir. Stvi yanitini 6lcen diger bir test ise bacak kaldirma testidir.
Burada hastanin bas kismi diizlestirilip bacaklari yaklasik 90 saniye boyunca
kaldirildiginda yaklasik 250-300 mL kan voliimii kalbe dogru génderilmektedir
yani geri doniistimii olan bir siv1 yiikleme testi gibidir. Bu test sirasinda yapilacak
es zamanli kardiyovaskiiler yanit élciimleri (SVV, PPV) hastanin sivi verilmesine
nasil yanit verecegini gostermektedir.

12.7.1.1. S

Kilavuzlar ABH gelisen veya ABH igin risk faktorleri varliginda intravaskiiler
voliimii genisletmek icin (hastada hemorajik sok yoksa) kristalloidlerle kontrollii
sivi restisitasyonunu, septik soklu hastalarin tedavisi icin eger bir kolloid
kullanilmast gerekiyorsa human albiimin kullanilmasin1 6nermektedir [2,11].
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12.7.1.2. Vazopresor

Yeterli s1v1 resiisitasyonu veya intravaskiiler voliimiin optimizasyonundan sonra
persistan hipotansiyonu olan hastalar ABH riski altindadirlar. Hipotansiyonu
olan hastalarda intravaskiiler voliim doldurulduktan sonra renal perfiizzyonun
saglanmast icin vazopresdrler kullanilmalidir. Birinci secenek vazopresér olarak
norepinefrin secilmesi ve hedef ortalama arteryel basincin 65-70 mmHg
olacak sekilde vazopresér dozlarmin titre edilmesi, kronik hipertansiyonlu
hastalarda, renal koruma icin daha yiiksek bir hedef (80-85 mmHg) konulmas:
onerilmektedir [11].

12.7.1.3. Diiiretik

Oligtirik hastalar non-oligiirik olanlara gore daha kétii prognoza sahip olup,
ditiretikler oligtirik ABH n1 non-oligiirik ABH na déntistiirmek icin siklikla tercih
edilmektedir. Ayrica asir1 siv1 yiiklenmesi ABH'nin baglica semptomlarindan
biri oldugundan, diiiretikler bu hastalarda sivi yonetimini kolaylastirmak icin
de kullanilir. Kilavuzlar asir1 voliim yiikii disinda ABH 6nlemek icin diiiretik
kullanimini 6nermemektedir. Siv1 yiikii olan hastalarda kullanilacak diiiretigin
ise loop ditiretik olmasin1 6nermektedir [2,11].

12.7.2. Ek nefrotoksik hasardan kaginmak

Bazi antibiyotikler ve antimikrobiyal ilaclar (aminoglikozidler, amfoterisin
B, kolistin, vankomisin, tenofovir gibi), ACE inh, ARB’ler ve NSAID yapisal
ve fonksiyonel bobrek hasarina neden olabilirler. Klinik belirtiler tubuler
hasarin hafif formundan renal replasman tedavisi gerektiren boébrek fonksiyon
bozukluguna kadar degismektedir. Nefrotoksik ilaglar en stk ATN’a neden
olmakla beraber akut interstisyel nefrit, intratiibiiler obstriiksiyona da yol
acabilmektedir. Renal hasardan kacinmak igin, hasta iliskili ve ilac iligkili risk
faktorlerinin bilinmesi énem arz eder. Hasta iligkili en énemli risk faktorleri
arasinda yag, KBH, DM, KY, hipovolemi ve sepsis sayilabilir. Nefrotoksik hasar1
onlemek icin, ABH veya ABH riski olan hastalarda tedaviye baglamadan once
recete edilen ilaclarin degerlendirilmesi gerekir. GFH hesaplanmali ve buna gore
dozajin ayarlanmasi, tedavi boyunca bobrek fonksiyonlarinin yakin izlenmesi,
miimkiinse tedavi oncesinde hidrasyonun saglanmasi ve alternatif nefrotoksik
olmayan ilaglarin secilmesi 6nerilmektedir.

Kontrast iligskili ABH, hastanede yatan hastalarda ABH'nin ticlincti en sik
nedenidir. Kontrast maddeler, renal tiibiil epitel ve endotel hiicrelerinde
dogrudan sitotoksik hasar yaparak ve renal vazokonstriksiyon yaparak ABH'na
neden olmaktadirlar. KBH'nin yani1 sira DM, HT, KY, ileri yas, hipovolemi,
hemodinamik instabilite, es zamanli nefrotoksik ila¢ kullanimi, genis voliimlii
ve yiiksek osmolaritede kontrast ajan kullanimi kontrast iligkili ABH gelisimi
acisindan diger risk faktorleri arasinda sayilmaktadir. ABH gelisimini dnlemek
icin diisitk voliimlii, izo-ozmolar veya diisiik ozmolar iyotlu kontrast madde
kullanilmals, kontrast madde verilmeden &ncesi ve sonrasinda izotonik sodyum
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kloriir ile voliim expansiyonu yapilmast ve IV stvinin yaninda N-asetilsistein
kullanilmast 6nerilmektedir [2,11].

12.7.3. Evre temelli ABH yonetimi

Hastalarin ABH evrelerine gore degerlendirilmesi ve takip edilmesi
gerekmektedir. ABH icin yiiksek riskli hastalar ve ABH Evre 1-2-3’te genel
yaklasim; miimkiinse tiim nefrotoksik ilaclarin kesilmesi, voliim durumunun ve
perfiizyon basincinin siki kontrolii, fonksiyonel hemodinamik izlem (IVC caps,
PPV-SVV, ekokardiyografi), giinlitk serum kreatinin ve idrar ¢ikisinin takibi ve
hiperglisemiden kaginilmasidir. Evre 2-3’te ayrica ila¢ dozlarinda degisiklik,
renal replasman tedavisi agisindan yakin takip 6nerilmektedir [2].
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Yogun bakim tinitelerinde akut bobrek hasari (ABH) varligi énemli bir
morbidite ve mortalite sebebidir. Akut bobrek hasarinin yaninda eslik eden
bir kronik bobrek hasarini (KBH) ya da yetmezligini (KBY) de uygun sekilde
tanimak ve tedavi etmek gerekir. Yogun bakimda ABH'in en iyi tedavi yontemi;
gelisiminin 6nlenmesidir. Yogun bakim tinitelerinin imkanlar1 ve deneyimi goz
6niine alarak dogru zamanda ve dogru sekilde renal replasman tedavisi (RRT)
baslatmak ve siirdiirmek 24 saat kesintisiz hizmet veren yogun bakim tiniteleri
icin vazgecilmez bir destek tedavisidir. Kitabin bu bsliimiinde ABH gelisiminin
onlenmesine yonelik genel tedavi yaklasimlarinin yaninda ABH varliginda temel
yogun bakim pratigi acisindan RRT’nin ne zaman, ne sekilde uygulanmasi ve
nasil sonlandirilmas: gerektigi konusunda ayrintili bilgi verilecektir.

13.1. Akut Bobrek Hasarini Onleyici Temel Tedavi Yaklagimlar:

ABH gelisimini 6nlemek, gelistigi zaman gerekecek RRT’sini uygulamaktan
daha pratik ve kesin bir ¢c6ziim oldugu kadar temel tibbin da bir zorunlulugudur.
Bu acidan yogun bakim tinitelerinde ABH gelisimi acisindan risk faktorii olan
uygulamalar: ya da tedavileri bilmek 6nem arz etmektedir. Etyolojide en basta
sepsis ve hipovolemi yer almakla beraber kardiyojenik sok, nefrotoksik ilaclar,
hepatorenal sendrom, artmig sivi yiikii, gecirilmis cerrahi, radyokontrast
maruziyeti,intraabdominal basing artis1 ve obstriiktif patolojiler yogun bakimda
gorillen ABH'mn altta yatan en sik sebepleri olarak karstmiza cikmaktadir
[1]. Hasta ozelinde olasi risk faktorlerini iyi tanimlamak kadar hemoraji
varlifinda renal perfiizyonun idamesi icin etkin sivi ve kan replasmanlarin
gerceklestirmek yada sepsis varliginda sok gelisimini engellemek gibi hastaliga
6zgiil tedavileri zamaninda ve etkin bir sekilde uygulamak olduk¢a 6nemlidir.
Bunun disinda ABH gelisimini ¢nlemek adina her hastada dikkat edilmesi
gereken temel tedavi yaklasimlarini asagida oldugu gibi ana bagliklar halinde
ozetleyebiliriz.
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¢ Hipo/hipertansiyondan kac¢inilmasi

e Hiper/hipovolemiden kac¢inilmasi

¢ Nefrotoksik ajanlardan kaginilmasi

¢ Kreatin klerensine gore ila¢ doz ayar1 yapilmasi
¢ Radyokontrast maruziyetinden kaginilmasi

e Bobrek fonksiyonlarimin yakin takibi amagh giinliik serum
biyokimyasmda bakilan kan iire nitrojeni (BUN), kreatinin, serum
elektrolitleri, kan gazi analizi gibi laboratuvar parametrelerinin yaninda
hastanin idrar ¢ikisinin gerekirse saatlik takip edilerek aldig1 ve
¢ikardig1 siv1 dengesinin vital bulgularla birlikte yakin takip edilmesi ve
dogru sekilde yorumlanmasi

13.2. Renal Replasman Tedavisi Endikasyonlari ve Zamanlama

Yogun bakim iinitelerinde ABH varliginda mevcut tedaviler bdobrek
yetmezliginin yol actifi artmis sivi yiikii, biriken toksik metabolitlerin
uzaklastirilmasi, elektrolit ve asit-baz dengesi acisindan bozulan metabolik
durumun diizeltilmesini hedeflemektedir. Ekstrakorporeal kan piriifikasyon
yontemleri olarak genelleyebilecegimiz RRT ile ABH'm yol actifi bu
komplikasyonlar tedavi edilmeye calistimaktadir (2). Yogun bakim finitelerinde
ABH varliginda ne zaman RRT baglanmasi konusunda net bir tanimlama ya
da kriter bulunmamaktadir (3). Kritik hastalarda tiremik komplikasyonlarin
sonuclarinin agir olabilecegini dikkate alirken gereksiz RRT ile de geri
déndiirebilir bir etyoloji varliginda RRT iligkili hipotansiyona bagli bobrek
perfiizzyonunun bozulmast ile hasar ilerleyebilir yada kalic1 hale gelebilir. Bunun
disinda RRT icin gerekli vaskiiler yol uygulamas ile ilgili pek cok komplikasyon
gelisebilir ve bu da hastada ilave bir morbidite ve mortalite artisina yol acabilir.
Yogun bakim {initesinde gelisen bir ABH varliginda RRT baglama kriteleri,
kronik bobrek yetmezligi (KBY) yonetiminde kullanilan kriterlerden bir miktar
farklilik gostermektedir. Hayati tehdit eden bir iremik komplikasyon, siv1 yiikd,
elektolit veya asit-baz imbalansi1 s6z konusu oldugunda hastanin mevcut idrar
cikagt, kreatinin klerensi, kan iire nitrojeni (BUN) ve serum kreatinin diizeyinden
bagimsiz olarak ivedilikle RRT baslanmas: gerekebilir. RRT’sine baslamaya
karar verirken tek bir biyokimyasal belirtec yerine hastanin idrar cikisi, nérolojik
durumu, solunum yetmezliginin eslik edip etmemesi, beraberinde vazopressor
ihtiyacinin olmasi, asirt sivi yiikiine bagli olumsuz klinik tablonun mevcudiyeti,
bobrek fonksiyon bozuklugunun gelisme hizi, elektrolit imbalansi ya da asit-
baz bozuklugunun kontrolsiiz aritmi gibi klinik bir tabloya sebep olmasi gibi
durumlar da dikkate alinarak karar verilmesi uygun bir yaklasimdir. Yine de
gliniimiiz yogun bakim pratiginde RRT baslama esnasinda en sik dikkate alinan
parametreler Tablo 1'de 6zetlenmeye caligilmigtir [2-4].
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Tablo 1. Yogun bakim iinitelerinde akut bébrek hasar1 varliginda renal replasman tedavisi
baglamak icin kullanilan kriterler

Oligiiri (idrar cikist < 200 mL/12 sa)

Antiri (idrar ¢ikist 0-50 mL/12 sa)

Kan Ure Diizeyi > 210 mg/dL (35 mmol/L)

Serum Kreatinin Diizeyi > 4,5 mg/dL (400 pmol/L)

Diiiretige yanitsiz akciger ddemi

Dekompanse metabolik asidoz ( pH<7.1) ya da hizla derinlesen metabolik asidoz varligi
Serum potasyum diizeyi >6,5 mmol/L ya da hizla yiikselen hiperpotasemi

(baslanan potasyum diistirtici tedavilere potasyum yanit1 dikkate alinarak)

Serum Sodyum diizeyi <110 mmol/L ya da >160 mmol/L (baslanan hidrasyon tedavisine
sodyum yanit1 dikkate alinarak)

Uremik komplikasyonlarin varlig:
¢ Ensefalopati
e Myopati
e Noropati
e Perikardit
Kontrolsiiz hipertermi
Diyaliz edilebilen ilag/toksin agirt dozu (6rnek: lityum, salisilat, alkol, fenobarbital, valproik asit,
metformin)

13.3. Renal Replasman Tedavi Yollari ve Genel Uygulama ilkeleri

Yogun bakimlarda ABH varliginda gelisen s1v1 ve soliit yiikiiniin uzaklastirilmas:
yar1 gecirgen bir membran aracilifiyla yapilmaktadir. RRT amacli kullanilan
yontemlerde hemen hemen benzer bir ekstrakorporeal kan devresi kullanilmakla
beraber RRT siiresi ve kullanilan soliit uzaklastirma teknigine gore yontemleri
konvansiyonel hemodiyaliz, siirekli renal replasman tedavisi (SRRT) ve hibrid
yontemler olarak 3 ana baglik altinda toplayabiliriz [3,4]. Hangi yontem
secilecek olursa olsun bu yéntemi uygulayabilmek icin vaskiiler bir yola ihtiyag
duyulmaktadir. Yeni gelisen bir ABH varliginda hastaya gecici hemodiyaliz
kateteri takilmasi gerekirken, KBY nedeniyle aralikli hemodiyalize giren bir
hastanin kalici hemodiyaliz kateteri ya da arteriyovenoz fistiilii RRT amach
kullanilmaya devam edilebilir.

13.3.1. Konvansiyonel hemodiyaliz

Aralikli hemodiyaliz olarak da tanimlanan konvansiyonel hemodiyaliz yiiksek
diyalizat akim1 (300-400 ml/sa) ile yaklagik 3-4 saatlik seanslar halinde giinagiri
olacak gekilde gerceklestirilebilir [2]. Konvansiyonel hemodiyalizin daha
kisa siirede daha hizli soliit uzaklastirmas: 6zellikle hayati tehdit eden ciddi
elektrolit bozukluklarinda ve ila¢ intoksikasyonlarinda avantaj olusturmaktadir
[5]. SRRT'ne gore her bir seansin daha maliyet etkin olmasi, sadece islem
esnasinda antikoagiilasyon gerektirmesi ve hemodiyaliz seanslar: arasinda hasta
mobilizasyonunun rahatlikla yapilabilmesi diger avantajlaridir. Yatak basinda
deneyimli personel ile kolay uygulanabilme 6zelligi olsa da SRRT ne gére itiremi
ve asidoz kontroliiniin hemodiyaliz bitimi ile tekrar bozulmaya baglamast,
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teknik olarak yiiksek kan akim hizinda calisiimasi nedeniyle hemodiyaliz
esnasinda daha sik kan basinci disiikliigiiniin gézlenmesi, stvi uzaklastirilmast
sonrast kompartmanlar arast hizli siv1 siftlerinin gerceklegsmesi gibi bir takim
dezavantajlar1 s6z konusudur [2,6].

13.3.2.Hibrid Yontemler

Konvansiyonel hemodiyalize ait yukarida tanimlanan dezavantajlari ortadan
kaldirmak igin hibrid yoéntem olarak tanimlanan bir takim yoéntemler
gelistirilmigtir [2]. Yavas uzatilmig diyaliz (SLED; slow extended hemodialysis),
yavas disiik etkili giinlitk diyaliz (slow low-efficiency daily dialysis) ve aralikls
uzatilmis hemofiltrasyon hibrid yontemler olarak tanimlanmustir [2,5].

13.3.3.SRRT

Gelisen teknoloji ile birlikte SRRT yontemlerinin yogun bakim tinitelerinde
kullanimlar1 giderek yayginlasmistir. Konvansiyonel hemodiyaliz teknigi ile
kiyaslandiginda hemodinamisi bozuk hastalarda bile diisiik akim ile 24-72
saat boyunca uygulanabilmesi, daha uzun siirede daha istikrarli bir tiremi
ve asidoz kontrolii saglamasi, daha uzun siirede s1v1 uzaklastirilmasinin daha
etkin ve kontrollii yapilabilmesi, yogun bakim ekibi tarafindan hasta basinda
kolaylikla kurulumun yapilarak yonetiminin saglanabilmesi gibi avantajlar1 sz
konusudur [2,6]. Devre biitiinliigiinii korumak icin stirekli antikoagiilasyon
gerektirmesi, islem boyunca hastanin yataga bagimli olmasi, etkin soliit
klirensi nedeniyle ciddi elektrolit diisiikliikleri gelisebilmesi, konvansiyonel
hemodiyalize gore daha yiiksek maliyet ve islem boyunca tecriibeli personel
tarafindan isleminin stirdiiriilmesi gerekliligi ise en biiyitk dezavantajlart
olarak karsimiza cikmaktadir.

Hangi hastada hangi yontemi kullanalim sorusuna cevap ararken tedavi
yontemlerinin distiinliigii acisindan yapilan calismalarda klinik sonuglar
arasinda fark olmadigini bilmek 6nemlidir. Yontem secimi; bolgesel uzmanlik,
tecriibe ve hastanin ihtiyacina ve durumuna gore belirlenmelidir. Yogun bakim
tinitelerinde bircok hastanin ayn1 anda farkli hekimler tarafindan takip edildigi
hastanelerde RRT baslama karar1 ve yontem secimi yogun bakim ve nefroloji
yan dal uzmaninin da katilimi ile saglanmalidur.

Giintimiize kadar yapilan genis 6lcekli randomize kontrollii calismalar ve bu
calismalarin meta-analizleri 1s181nda yiiksek ile diisiik doz RRT arasinda hem
sag kalim hem de renal iyilesme acisindan anlaml:i fark saptanmamasi iizerine
genel egilim daha diisitk dozda RRT uygulamasi yoniinde olmustur [7]. Klinik
pratikte hastanin kilosuna gore 20-25 ml/sa gibi bir net ultrafiltrasyon hizinda
SRRT recetelenerek tedaviye baslanmasi ve hastada hedeflenen diizelmeye
gore dozun idamesi ya da modifikasyonu yapilabilir [3]. Konvansiyonel
hemodiyaliz icin standart doz: 3.6 Kt/Vd/hafta (3 kez /hafta) olarak
onerilmektedir [3].
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13.4. Renal Replasman Tedavi Esnasinda Antikoagiilasyon

RRT esnasinda kanin ekstrakorporeal devrede gecisi sirasinda aktive olan
koagiilasyon kaskadinin baskilanmasi pihtilasmay:r engelleyerek devre
biitiinliigiinii idame ettirmek icin oldukc¢a 6nemlidir. Bu amacli konvansiyonel
hemodiyaliz sirasinda siklikla heparin kullanilmakta olup SRRT’de ise hem
heparin hem de sitrat kullanilabilmektedir [3]. Standart heparin diginda
diisiik molekiiler agirlikli heparin, heparinin protamin ile kombine kullanimi
(rejyonel heparin) da s6z konusudur [3]. Antikoagiilasyon amacli hangi ajanin
kullanilacagina karar verirken hastada herhangi bir koagiilopati olup olmadig;,
aktif kanama varlii, heparin ya da sitrat uygulamasina dair herhangi bir
kontrendikasyon olup olmadig: dikkate alinmalidir [3]. Hastada herhangi bir
koagiilopati varliginda ya da heparin ve sitrat uygulamasina dair herhangi bir
kontrendikasyon varliginda antikoagiilasyonsuz da RRT gerceklestirilebilecegi
unutulmamalidir. Genel yaklagim itibari ile herhangi bir kanama ya da
kontrendikasyon yoksa konvansiyonel hemodiyalizde standart heparin, SRRT ise
standart heparin veya bélgesel antikoagiilasyon amaclt sitrat kullanilabilir [3].
Sitrathi bolgesel antikoagiilasyon etkin bir sekilde uygulandiginda pthtilasmay1
engellemede bagarili bir ydontem olmakla beraber SRRT uygulamalari acisindan
daha kompleks bir sisteme ihtiyac duymasinin yaninda tecriibe gerektiren
bir uygulamadir. Sitrata iliskin asir1 doz ve toksisite kavramlarini iyi bilmenin
yaninda bu durumlari hizli tespit etme ve gelistigi zaman da uygun sekilde
yonetme becerisine sahip bir ekip ile uygulanmasi gerekir. Rejyonel heparin
kullanim1 stk pihtilasma problemi yasayan fakat sistemik antikoagiilasyon
kullaniminin yiiksek riskli oldugu hastalarda tercih edilebilir [2].

13.5. Renal Replasman Tedavi Sonlandiriimasi

ABH varliginda RRT baglama esnasinda oldugu gibi sonlandirma konusunda da
net bir tanimlama ya da kriter bulunmamaktadir. RRT baglama endikasyonunun
ortadan kalkmasinin yaninda hastanin idrar ¢ikisinin yeterli olmasi ve rezidii
bobrek fonksiyonlari ile soliit klerensinin saglanabilmesi de dikkate alinmalidir.
Bunlarin diginda RRT iligkili bir komplikasyonun gelismis olmast da diger bir
sonlandirma kriteri olarak karstmiza ¢tkmaktadir. Bu acisindan en sik karsilasilan
komplikasyon RRT iligkili hastada hipotansiyon gelismesi yada var olan
hipotansiyonun derinlegserek hemodinamik stabilitenin bozulmasidir. Secilen
antikoagiilasyona bagli olarak degismekle beraber heparin iliskili trombositopeni
veya aktif kanama gelismesi, sitrat toksisitesi gelismesi de RRT sonlandirma
acisindan takip edilmesi gereken énemli komplikasyonlar arasindadir.

13.6. Sonug

Yogun bakim {initelerinde RRT’si ABH yada KBY varliginda oldukca sik
uygulanan organ destek sistemlerinden bir tanesidir. ABH varliginda RRT
endikasyonuna; tek basina bir biyokimyasal belirtece gore degil hayati tehdit
eden tiremik bir komplikasyon, sivi yiikii, elektolit veya asit-baz imbalanst
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varliginin yaninda hemodinamik durum, idrar c¢ikisi, norolojik durum,
solunum yetmezligi bulgular: gibi klinik bulgular da dikkate alinarak karar
verilmelidir. Giincel literatiir 1s1ginda, ABH varliginda RRT’in yontemi ve
zamani konusunda net éneriler bulunmamaktadir. RRT baglama zamanina karar
verirken geri doniisiimlii bir sebep séz konusu ise renal iyilesme de dikkate
alinarak baslanmalidir. Ne zaman hangi yontemin tercih edilmesi gerektigi, doz
ve antikoagiilasyonun recetelenmesi gibi konularda hastay: takip eden hekimin
yaninda bu konuda uzmanlagmis yogun bakim ve nefroloji yan dal uzmaninin
da katilim: ile ortak hareket edilmelidir. Yiiksek dozlarin kanitlanmis yarart
olmamast ve ciddi elektolit diistikliikleri gibi yan etkilerinin olmasi nedeniyle
hem konvansiyonel hemodiyaliz hem de SRRT icin kilavuzlarin onerdigi
dozlarda uygulanmalari gerekmektedir. Yine antikoagiilasyon seciminde
antikoagiilasyon iligkili kontrendike durumlarin varliginin yaninda kullanict
deneyimi de olduk¢a énemlidir.

Kaynaklar

1. Hoste EA, Bagshaw SM, Bellomo R, et al. Epidemiology of Acute Kidney Injury in Critically
11 Patients: The Multinational AKI-EPI Study. Intensive Care Med. 2015 Aug;41(8):1411-23.

2. Ronco C, Ricci Z, Bellomo R, D’intini V. Renal Replacement Therapy. In: Vicent JL,
Abraham E, Moore FA, Kochanek PM, Fink MP (eds). Textbook of Critical Care. 6th ed.
Philadelphia:ElsevierSaunders; 2011:894-901

3. Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Acute Kidney Injury Work Group
(2012) KDIGO clinical practice guideline for acute kidney injury. Kidney Int 2:1-138.

4.  Tandukar S, Palevsky PM. Continuous Renal Replacement Therapy: Who, When, Why, and
How. Chest. 2019 Mar;155(3):626-38.

5.  Wang AY, Bellomo R. Renal Replacement Therapy in the ICU: Intermittent Hemodialysis,
Sustained Low-Efficiency Dialysis or Continuous Renal Replacement Therapy? Curr Opin
Crit. 2018 Dec;24(6):437-442.

6. Tolwani A. Continuous Renal-Replacement Therapy for Acute Kidney Injury. N Engl J
Med. 2012 Dec 27;367(26):2505-14.

7. Fayad A, Buamscha DG, Ciapponi A. Intensity of continuous renal replacement therapy for
acute kidney injury. Cochrane Database Syst Rev 2016 Oct 4;10(10):CD010613.



14
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Organizmada hayati fonksiyonlarin devami i¢in ¢cok énemli bir role sahip olan
asit baz dengesi, basta akciger ve bobrek olmak iizere viicutta farkli organ ve
sistemlerin icinde yer aldig1 kompleks islemler biitiinii sonrasi saglanir. Hidrojen
(H*) iyon konsantrasyonu ve pH'nin normal smirlarda tutulmasi yasamsal
fonksiyonlar igin sarttir.

Hidrojen iyon konsantrasyonunun negatif logaritmas: pH olarak adlandirilir.
Sudaki ¢ozeltilerine H+* iyonu veren maddelere asit, hidroksil (OH-) iyonu
veren maddelere ise baz denir. Arteryal pH'nin 7.35 altinda oldugu kanda H+
iyonlartninin arttigi durumda asidemi, arteryal pH'nin 7.45 {istiinde oldugu ve
kanda H+iyonlarinin azaldigi durumda alkalemiden s6z edilir. Asidoz durumu;
H+ iyonunu artiran, serum pH’sin1 diisiiren birincil patofizyolojik siireg, alkaloz
durumu ise H* iyonunu azaltan, serum pH’sini1 yiikselten birincil siirectir.

14.1. Asit Baz Dengesinde Fizyolojik Siire¢

Organizmada metabolik faaliyetler sonucu her giin 1- 2 mEq/kg/giin H* iyonu
ve 20,000 mmol/giin karbondioksit (CO,) iiretilmekte ve iiretilen bu asit yiiki
viicut tarafindan atilarak uzaklagtirdmaktadir. Ancak viicuttan atilma saglanana
kadar H* iyonunun tampon sistemleri araciligiyla notralizasyonu saglanmalidir.
Viicutta iiretilen asidik maddelerin nétralizasyonunu saglayan hiicre ici ve hiicre
dis1 tampon sistemleri dakikalar, saatler icerisinde devreye girerken, viicuttan
atilim, akcigerle yaklasik 1-2 giin icinde, bobrekler ile 3-5 giinde gerceklesir.

O halde asit baz dengesinde ilk basamak tamponlamadir. Tamponlama sistemleri
hiicre i¢i (protein ve fosfat tampon sistemleri) veya dist [bikarbonat (HCO3)]
tampon sistemleri olabilir. Viicudun en biiyiik tampon sistemi HCO; tampon
sistemidir. Buna goére H+ iyonu, hiicre disindaki HCOjiyonu ile birlesir ve
karbonik asit olarak akcigerler ve bobreklere taginir. Burada tamponlamada
kullanilan HCO;'iin bobrekler tarafindan yeniden yerine konmasi gereklidir.

Viicutta H* iyonunun yolculugu sirasinda ikinci basamak akcigerlerdir. Karbonik
asit seklinde tamponlanan H+ iyonu, iiretildigi dokudan akcigerlere ulagir.
Karbonik asit, karbonik anhidraz enzimi sayesinde CO, ve suya (H,O) pargalanr.
Akcigerlerden CO, olarak atilir. Akcigerler arteryal CO,’yi 40+5 mmHg olarak
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dengede tutmaya caligir. Bu dengenin saglanmasinda ve H* iyonunun CO, olarak
atiliminda alveolar ventilasyon énemlidir. Alveolar ventilasyon bozulursa asidoz
gozlenir. Hidrojen iyonunun kismen az bir kismi bu yolla viicuttan uzaklagtirilir.

Viicutta H* iyonunun yolculugunda son durak bébreklerdir. Bébrekler, viicutta
olusan giinlitk H* iyon yiikiiniin en biiytik atilim noktasidir. Bikarbonat tampon
sistemi ile tamponlanan H+ iyonu, karbonik asit seklinde dokulardan bobreklere
ulagir. Burada bébrek tiibiil hiicresinde yine karbonik anhidraz enzimi ile
HCO;ve H* iyonununa déniisiir. Olusan HCO;, tamponlama isleminin devami1
icin hticre dist siviya geri donerken, H* iyonu, titre edilebilir asit ve amonyum
(NH¢*,) olarak bobreklerden atilir. Bobrekler, H* iyonununun bu sekilde direk
atilmint saglamak disinda glomeriiler filtrasyona ugrayan HCO;'iin hemen
hemen tamaminin geri emilimini saglayarak da asit baz dengesinde énemli bir
rol istlenir. Bu sekilde serum HCO; diizeyi 22-28 mEq/L arasinda tutulmaya
caligthr. Bobrekler tarafindan glomeriiler filtrasyona ugrayan HCO; geri
emilemez ise veya H* iyonununun atilim1 bozulursa asidoz gozlenir.

14.2. Metabolik Asidoz

Metabolik asidoz, plazma HCOj; konsantrasyonunda azalma ile karakterizedir.
Metabolik asidozun olusumunda viicuttan HCOj; kayb1 veya endojen veya
eksojen asidik maddelerin birikimi gereklidir.

Metabolik asidoz, solunum sisteminin uyarilarak dakikadaki solunum sayisinin
artigt sonucu, CO,’'nin atilmasi yoluyla kompanze edilmeye caligilir. Hasta
metabolik asidozu kompanze etmek amaciyla ventilasyonu arttirir, derin ve
sik sik solur, bu soluga Kusmaull Solunumu denir. Bu sekilde CO,’de diigsme
saglanarak asidoz dengelenmeye caligilir. Kompenzasyon amacli CO,’'deki
degisiklikler ve bu degisikliklerin miktari metabolik asidoza eslik eden kombine
asit baz bozukluklarinin olup olmadigint gosterir. Viicutta CO, gereginden
fazla diigmiigse beraberinde respiratuar alkaloz, gereginden daha az diismiis ise
respiratuar asidoz sz konusudur.

14.2.1. Anyon gap

Anyon gap, viicutta hiicre dis1 sivida yer alan 6lciilemeyen anyonlardir. Hiicre
dis1 stvida anyon ve katyonlar bir dengede bulunurlar. Matematiksel olarak
hiicre dig1 sivida yer alan katyonlar, hiicre dis1 sivida yer alan anyonlara esittir.
Viicutta en 6nde gelen hiicre disi katyonlar, sodyum ve potasyumdur. Hiicre
dist anyonlar ise klor, HCO; ve dl¢iilemeyen anyonlar yani anyon gapdir. Sonug
olarak; anyon gap, matematiksel olarak hiicre dis1 stvidaki sodyum ve potasyum
iyonlarinin toplamindan klor ve HCO; iyonlarmin cikarilmas: ile elde edilir,
normalde 10-12 mEq/Ldir. Albtimin, anyon gapi olusturan énemli anyonlardan
biri oldugu icin serum albiimin diizeyinde her 1 g/dL diisme; anyon gapde
2.5 mEq/L'lik bir azalma yaratir. Bu azalma eklenirse, diizeltilmis anyon gap
hesaplanmus olur. Anyon gap, hipoalbiiminemi disinda 6l¢iilemeyen katyonlarm
arttigi hipergamaglobulinemi, kalsiyum, lityum ve magnezyum diizeylerinin
arttigi durumlarda da azalir.
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14.2.2. Delta anyon gap

Total anyon kontentinin sabit kalmasi icin, anyon gap arttikca HCO; diiser.
Anyon gapde gbzlenen bu degisime delta anyon gap denir. Anyon gapde gozlenen
distis yani delta anyon gap, HCO;'daki diistise esit ise basit artmis anyon gap
metabolik asidoz, anyon gapde gozlenen distis, HCO; ‘daki diisiisden fazla ise
metabolik alkaloz ve artmis anyon gap metabolik asidoz, anyon gapde gézlenen
diisiis, HCO; daki diisiisden az ise normal ve artmig anyon gap metabolik asidoz
oldugu soylenebilir (Tablo 1).

14.2.3. idrar anyon gap

Bobregin NH,Cl atma kabiliyetini gosterir, normalde negatiftir (Tablo 1). Renal
tiibtiler asidozlarin ayirict tanisinda kullanilir.

Tablo 1. Anyon Gap,Delta anyon gap ve idrar anyon gap
Anyon Gap (4) Delta anyon gap (A A)

Plazma katyonlar: = Plazma anyonlar1 A A= A [HCOj;] ; Basit artmis A metabolik asidoz

[Na+] + [K*] = [CI'] + [HCO;] + A A A> A [HCO;] ; Metabolik alkaloz ve artmis A

A= ([Na*] + [K+D-([CI] + [HCO;]) metabolik asidoz

A=10+2 mEq/L A A< A [HCO;] ; Normal ve artmig A metabolik Asidoz

Idrar Anyon Gap (UAG)
UAG= (Uy,+ Uy - Ug

A- :Anyon Gap, A A" :Delta anyon gap, [Na‘]: Sodyum iyon konsantrasyonu, [K+]: Potasyum iyon
konsantrasyonu, [Cl-]: Klor iyon konsantrasyonu, [HCO;]: Bikarbonat iyon konsantrasyonu, UAG=Idrar anyon
gap, UNa: Idrar sodyumu, UK:Idrar potasyumu, UCl:Idrar klorii

14.2.4. Etyoloji

Metabolik asidoz etyolojisi viicuttaki anyon gap durumuna gore; normal
anyon gap metabolik asidoz ve artmis anyon gap metabolik asidoz ile seyreden
metabolik asidozlar olmak tizere 2 gruba ayrilir.

Artmis anyon gap metabolik asidoz nedenleri viicutta dlciilemeyen anyonlarin
arttigt durumlardir. Viicuttaki dlciilemeyen anyonlar albiimin, ketonlar, laktik
asit, fosfat veya stlfat gibi inorganik asitler ve viicuda disardan alinan salisilik
asit, metanol, etanol veya etilen glikol gibi toksik maddelerdir. Bunlarin arttig:
hastalik durumlarinda artmis anyon gap metabolik asidoz goriiliir (Tablo 2).
Tedavisi altta yatan hastaliklarin tedavisidir.

Normal anyon gap metabolik asidoz, viicuttan HCO; kaybt durumunda
goriliir. Viicuttan HCO; kayb1 gastrointestinal sistemden veya bobreklerden
gerceklesebilir. Gastrointestinal kayiplar siklikla alt gastrointestinal sistemden
kaynaklanan kayiplardir. Bébrekden olan kayiplar ise renal tiibiiler asidoz
durumunda bobrek tiibiillerinden kaynaklanir. Renal tiibiiler asidozlarin
herediter hastaliklardan kronik hastaliklara, ilaclara kadar cok degisik nedenleri
mevcuttur.
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Tablo 2. Metabolik asidoz nedenleri

A. ARTMIS ANYON GAP METABOLIK ASIDOZ

1. Ketoasidozlar (aclik, diyabetik, alkolik)

2. Laktik asidoz

3. Bobrek yetmezligi (akut veya kronik)

4. Zehirlenmeler

a.Salisilatlar

b. Alkol (metanol, etanol, etilen glikol)

B. NORMAL ANYON GAP METABOLIK ASIDOZ

1. Gastrointestinal kayip

a. Diyare

b. Ureterosigmoidostomi, iireteroileostomi

c. Alt gastrointestinal sistem drenajt

2. Renal Bikarbonat Kayb1

a. Tipl Renal Tubiiler Asidoz

b. Tip 2 Renal Tubiiler Asidoz

c. Tip 4 Renal Tubtiler Asidoz

3. Klor tuzlarinm alimi: sodyum klortir, potasyum kloriir, kalsiyumkloriir, amonyum kloriir

Tablo 3. Renal Tubiiler Asidozlar

Tip 2 Proksimal RTA Tip 4 Distal hiperkalemik RTA  Tip 1 Distal RTA

Primer  Proksimal tiibiilde HCO,; « Aldosteron eksikligi veya NH, sentezinde azalma
Patoloji  geri emilimi bozuk antagonizmast Net H* atilimi bozuk
+ Na ve HCO; absorbsiyonu
bozuk
« K+ ve H* atilimi bozuk
Idrar Ilk dénem alkali (>5.3)  Asidik (<5.3) Alkali (>5.3)
Ozelligi ~ Ileri dénem asidik (<5.3)
UAG Genelde (-) UAG (+) UAG (+) veya 0O
Serum K+ Diisiik veya normal Yiiksek Diisiik veya normal
Asidoz  ORTA HAFIF DERIN
HCO;, 15-20 Meq/L >15 Meq/L <10 Meq/L
Etyoloji ~ Herediter hastaliklar « Renal Hst'lar (Aldosteron » Herediter hastaliklar
Otoimmiin hastaliklar Direnci): Diyabet, Amiloid, « Otoimmiin
Multipl Myelom Lupus hastaliklar: Sjogren,
Agir metaller » Hiporeninezim Lupus, Romatoid
Ilaclar: Tenofavir, « 1°Hipoaldosteronizm artrit
ifosfamid, karbonik o Adrenal Yetmezlik, Addison ¢ Multipl Myelom
anhidraz inhibitérleri « Tlaclar: Spiranolakton, steroid  « Hiperkalsitiri
olmayan antiinflamatuar « Ilaclar: Amfoterisin B,
ajanlar, B blokérler sisplatin.
Tedavi HCO; 10-15 mEq/kg/ Ilac varsa kesilir HCO; 1-3mEq/Kg/giin
glin Hormon eksikligi giderilir K+ replasmani
Tiyazidler K+ kisitlanir

K* replasmant

RTA: Renal tubiiler asidoz, HCO;: Bikarbonat, Na: sodyum, K:potasyum, H+: hidrojen,
NH, :Amonyum, UAG: Uriner anyon gap
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Renal tiibiiler asidozlar hasarin gozlendigi tubiil bolgesine gore Tip 1, Tip 2 ve Tip
4 olmak iizere {ige ayrilir. Renal tiibiiler asidozlarin en agir1 bobreklerden net asit
atiliminin bozuldugu Tip 1 distal renal tiibiiler asidozdur. Renal tiibiiler asidozlarin
her birinin kendine has degisik etyolojileri mevcuttur. Tanida idrar incelemesi,
iiriner anyon gap ve serum potasyum degeri kullanilir. Gerek gastrointestinal
nedenlerde gerekse bobrege bagli normal anyon gap metabolik asidozda tedavi;
diizeltilebiliyorsa altta yatan etyolojinin diizeltilmesi ve HCO; ve mevcut olan
kaybedilen diger elektrolitlerin yerine konmasi seklindedir (Tablo 3).

14.3. Metabolik Alkaloz

Metabolik alkaloz artmig serum HCO; diizeyi ile kendini gosterir. Bobrekler,
serum HCOj diizeyindeki degisiklikleri kompanze edebilme yetenegine sahiptir.
Yani, viicutta HCO; miktarinda artig mevcutsa bobrekler bu fazlalig: atar, tam
tersi viicutta HCO); diizeyinde azalma varsa, bobrekler HCO; atilimini azaltarak
bunu dengede tutmaya calisir. Bu nedenle, metabolik alkalozun olabilmesi icin;
bobreklerin bu kompenzasyonu yapamayarak bu durumu devam ettirmesi
gereklidir.

Tablo 4. Metabolik alkaloz nedenleri

Sodyum kloriire cevapli metabolik alkalozlar (U < 20 mEq/L)

Gastrointestinal sistem kaynakli asit kayb1

Kusma, {ist gastrointestinal drenaj

Bobrek kaynakli kayiplar

Tiyazid ve loop diiiretikler, posthiperkapni

Dehidratasyon
Sodyum kloriire cevapsiz metabolik alkalozlar (U, > 20 mEq/L)
HIPERALDESTRONIZM
Renin Bagimli (Renin { Aldosteron?)
Renovaskiiler hipertansiyon

Renin salgilayan tiiméorler, Bartter syndromu

Konjestif kalp yetmezligi, nefrotik sendrom, siroz

Renin Bagimsiz (Renin| Aldosteron 1)

Primer hiperaldosteronizm

Renin ve aldosteronun azaldigi durumlar

Cushing, kortisol artist

Likoris alim1

Diger minerolakortikoidlerin artis1 (konjenital adrenal hiperplazi)
AGIR HIPOKALEMi, HIPERKALSEMI
Tiyazid ve loop ditiretikler, posthiperkapni
BOBREK YETMEZLIGINDE ASIRI ALKALI ALIMI

Siit alkali sendromu

Sodyum bikarbonat tedavisi

Masif sitrat alim1
Uy, =Idrar klori
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Genellikle metabolik alkalozu baslatan birincil nedenler, H* iceren sivilarin
kayb1 (kusma veya ditiretikler...) veya HCO; kazanimidir (Alkali alimu..).
Bunlari devam ettiren renal patolojiler ise renal HCO; atiliminda bozukluk,
azalmig glomeruler filtrasyon hizi, artmig tubiler HCO; geri emilimi (klor
kaybi, voliim kontraksiyonu, hipokalemi) ve artmis H* iyonu atilimidir (yiiksek
aldosteron diizeyleri).

14.31. Etyoloji

Genel olarak ise metabolik alkaloz nedenleri sodyum kloriire cevapli ve cevapsiz
durumlar olmak iizere ikiye ayrilir. Ancak klinik pratikte genellikle voliim kaybs,
loop ditiretikleri tedavisi ve agir hipopotasemi vakalarin cok biiyiik bir kismini
olusturur (Tablo 4).

Matabolik alkaloz hastasinda klinik olarak dehidratasyon bulgular1 goriiliir.
Hiperaldestronizm olgularinda hipertansiyon goriilebilir. Metabolik alkaloz
sonrasinda kompanzasyon, solunum sisteminin baskilanarak dakikadaki solunum
sayisinin azalmast ve CO, diizeyinin artist ile karakterizedir.

14.3.2. Tedavi

Metabolik alkaloz durumunda tedavi sodyum kloriire cevapli ve cevapsiz
hastalarda birbirinden farklilik gosterir.

Sodyum kloriire cevapli metabolik alkalozda; salin tedavisi ve dehidratasyonun
diizeltilmesi, hipopotasemi varsa tedavisi, hipervolemi nedeniyle salin
verilemiyorsa Asetozolamid 4x250 mg veya 500 mg tek doz olarak kullanilir
(Bikarbonatiiri yapar, ancak renal potasyum kaybina yol acar, dikkat edilmesi
gerekir).

Sodyum kloriire cevapsiz metabolik alkalozda; ise nedene yonelik tedavi yapilir.

14.4. Respiratuar Asidoz

Respiratuar asidoz alveoler hipoventilasyon sonucu arteryal kanda CO,
diizeyinin artmasi sonucu gerceklesir. Renal kompanzasyon genelde ge¢ (48-72
saat icerisinde) baslar. Akut dénemde hiicresel tamponlama sistemleri devreye
girer, sonrasinda HCO; diizeyleri artarak kompenzasyon gerceklesir.

14.4.1. Etyoloji

Solunum, santral sinir sisteminden akcigerlere kadar beyin ile baslayan,
gogiis duvari, solunum kaslari, ve akcigerlerde biten solunum yolaginin tam
olarak caligmast sonucu meydana gelir. Bu yolakta herhangi bir noktada
hipoventilasyon ile sonuclanan bir inhibisyon oldugunda respiratuar asidoz
gozlenir (Tablo 5).
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Tablo 5. Respiratuar asidoz nedenleri

Solunum merkezinin inhibisyonu

Ilaclar

Uyku-apne sendromu

Arrest

Kafa igi basing artis1

Gogiis duvari ve solunum kaslarini tutan hastaliklar

Myastenia gravis krizi

Guillain-Barre sendromu

Travma

Organik fosfor bilesikleri

Noéromuskuler blokan ajanlar, siiksinil kolin

Hava yolu obstriiksiyonu

Laringospazm

Obstruktif akciger hastaliklar1 (KOAH, astim, bronkospazm)

Aspirasyon

Alveolar gaz degisiminin bozulmasi

Akut akciger 6demi, ARDS, pnémotoraks, hemotoraks

Mekanik ventilasyondaki hastalara yetersiz ventilasyon destegi

Artmus karbondioksit iiretimi:

Malign hipertermi, hipermetabolizma, fazla karbonhidrat tiiketimi

KOAH: Kronik obstriktif akciger hastaligi, ARDS: Akut respiratuar distres sendromu

14.4.2. Klinik

Repiratuar asidoz hastasinda, baslangicta bas agris1 ve huzursuzluk gériiliirken,

ileri evrede jeneralize hiperrefleksi, asteriks ve koma goriiliir.

14.4.3.Tedavi

Tedavi etyolojinin tedavisidir. Tedavi amacli sodyum bikarbonat tedavisi
verilmemelidir. Paradoks olarak asidozu arttirir, dokuda HCO;, H+ iyonu ile
birlesir, karbonik asit olusur, karbonik asit de su ve CO,’'ye doniiserek, doku
diizeyinde asidozu arttinir (HCO; + H+ — H,CO,; — H,O + CO,).

14.5. Respiratuar Alkaloz

Respiratuar alkaloz ise solunum yolaginin alveoler hiperventilasyon yoniinde
aktive olmasi durumunda kanda CO, diizeyinin azalmasi sonucu gerceklesir

(Tablo 6). Renal kompanzasyon genelde gec baslar.
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Tablo 6. Respiratuar alkaloz nedenleri

Solunum merkezinin uyarilmasi

Merkezi sinir sistemi hastaliklar:

Kronik karaciger hastaliklart

Salisilat zehirlenmesi

Ates, anksiyete

Hipoksemi

Konjenital kalp hastaliklart

Akciger hastaliklart (pnémoni, 6dem, emboli)

Karbonmonoksit zehirlenmesi

Anemi

Yiiksek yerlerde yagama

Uygunsuz mekanik ventilasyon ayarlar

Hiperventilaston: Hamilelik, karaciger hastaliklari, sepsis, hipertiroidi

Diger: Akut akciger ddemi, ARDS, pnémotoraks, hemotoraks

ARDS: Akut respiratuar distres sendromu

14.6. Pratik Olarak Arter Kan Gazinin Degerlendirilmesi

Arter kan gazinin hasta baginda pratik olarak degerlendirmesi baslica 5 adimda

gerceklesir:

1. Adim : Arter kan gazinin dogrulugu kontrol edilir

2. Admm: pH degerlendirilir ve birincil bozukluk tespit edilir

3. Adm: Kompenzasyonun yeterlili§i degerlendirilir, varsa kombine
bozukluklarin tanist konulur

4.  Adim: Anyon gap hesaplanir

5. Adim: Delta gap hesaplanir

Bu adimlara tek tek bakilacak olursa;

1. Adim: Arter kan gazinin dogrulugunun kontrol edilmesi

Arteryal kan gazi analizi hastaya ait nedenlerle veya degerlendirmenin uygun
kosullarda yapilmamasina bagli olarak yanlis sonuglar verebilir. Bunu anlamak
icin arter kan gazinin dogrulugu asagidaki sekilde test edilir:

1. Arter kan gaz1 analizinde elde edilen degerler ile Henderson Hasselbalch
denklemi kullanilarak [H*] nmol/L cinsinden hesaplanir

[H+]= 24 x PCO,/[HCO;]
2. Hesaplanan [H+] kullanilarak beklenen pH hesaplanir.

Bu hesaplamada “[H*]’da, 40 nmol/L’den her 1 mnol/L sapma, pH'y1
7.40 degerinden ters yonde 0.001 degistirir” bilgisi kullanilir

3. Arter kan gazindaki pH ile hesaplanan pH uyumlu olmalidir
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2. Adim : pH degerlendirilir ve birincil bozukluk tespit edilir

Arter kan gazmnin dogrulugundan emin olunduktan sonra pH degerlendirilerek
birincil asit baz bozuklugunun tespiti yapulir.

1. Hastanin pH’si <7.35 ise asidoz vardir. Asidoz durumunda [HCO;]
diisitkse metabolik, parsiyel CO, basinci yiiksekse respiratuar asidoz soz
konusudur.

2. Hastanin pH’si >7.45 ise alkaloz vardir. Alkalozda [HCO,] yiiksekse
metabolik, parsiyel CO, basinci diisitkse respiratuar alkaloz soz
konusudur.

3. pH normal ancak [HCO,] ve parsiyel CO, basinct anormal ise kombine
bozukluk mevcuttur.

3. Adim: Kompenzasyonun yeterliligi degerlendirilir, varsa kombine
bozukluklarin tanis1 konulur

Asidoz veya alkalozu olan hastada kendi durumuna uygun formiiller (Tablo 6)
kullanilarak beklenen HCO;ve CO, degeri hesaplanir. Uygunsuz kompenzasyon
varsa kombine bozukluk mevcuttur. Hastanin kendi bikarbonat degeri, formiille
hesaplanan beklenen HCO; degerinden fazla ise birincil bozukluk ile birlikte
metabolik alkaloz, diisitkse metabolik asidozu vardir. Aym1 sekilde hastanin
kendi CO, degeri, formiille hesaplanan beklenen CO, degerinden fazla ise
birincil bozukluk ile birlikte respiratuar asidoz, diisiikse respiratuar alkalozu
vardir.

4. Adim: Anyon gap hesaplanir
Hastanin metabolik asidozu mevcut ise anyon gapi hesaplanir.

1. Anyon gap (Na +K) - (CI+HCO,) formiilii ile hesaplanir, Normal degeri
10+2 mEq/L ‘dir.

2. Belirgin hipoalbiiminemi varsa diizeltilmis anyon gap hesaplanmalidir.
Diizeltilmis Anyon Gap= Anyon Gap+ [(4-Serum Albiimin degeri)x2.5]
5. Adim : Delta gap hesapla
Metabolik asidoz durumunda total anyon kontentinin sabit kalmasi icin, anyon
gap arttikca HCOj;- diigmelidir
e A A=A [HCO;] ise Basit artmis anyon gap metabolik asidoz

* A A>A[HCO;] ise Metabolik alkaloz ve artmis anyon gap metabolik
asidoz

e A A<A[HCO;] ise Normal anyon gap metabolik asidoz ve artmig
anyon gap metabolik asidoz s6z konusudur
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Tablo 7. Asit baz bozukluklarinda beklenen kompenzasyon degerleri

Metabolik asidoz 1.5 x (6lgtilen HCO;) + 8 +2 (Winter Denklemi)
Metabolik alkaloz Her 1 mEq/L HCO; artisinda, PCO, 0.5 mmHg artar
Respiratuar asidoz
Akut Her 10 mmHg PCO, artiginda HCO; 1 mEq/L artar
Kronik Her 10 mmHg PCO, artiginda HCO, 3-5 mEq/L artar
Respiratuar alkaloz
Akut Her 10 mmHg PCO, azalmasinda HCO; 1-2 mEq/L azalir
Kronik Her 10 mmHg PCO, azalmasinda HCO, 5 mEq/L azalir

HCO,: Bikarbonat, PCO,: Parsiyel CO, basinct
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SIVI ELEKTROLIT BOZUKLUKLARI
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15.1. Sivi Tedavisi

Yogun bakimda kritik hastalara sivi verilmesinin bircok amaci olabilir. Yogun
bakimda hastalara normal s1v1 dengesini siirdiirmek igin oldugu gibi, hipovolemi
ve sok tedavisi olarak da siv1 tedavisi uygulanir.

Stvi uygulamasinin hedefleri; intravaskiiler hacmi artirarak sol ventrikiil
preloadin: iyilestirmek ve kardiyak debiyi artirarak doku oksijenasyonunu
optimize etmektir.

Resiisitasyon sivilari; kristalloidler, kolloidler, kan ve kan diriinlerini
icermektedir. Uygun siv1 secimi ise oldukga tartigmali bir konudur. Hastaya ne
kadar siv1 verilecegi de endikasyona, sokun nedenine, devam eden kayiplara,
yandas hastaliklara, verilen stvinin tiiriine ve diger etkenlere baglidir. Sokun
diizeltilmesinden sonra idame sivisi, intravaskiiler ve interstisyel homeostazisi
saglamak icin kullanilir.

15.1.1. Viicut sivi kompartmanlar

Total viicut sivis1 (TVS), viicut agirliginin yaklagik olarak erkeklerde %604,
kadinlarda %50’sidir. Bu 70 kg bir erigskinde 42 L'dir. TVS intraseliiler sivi
(TVS’nin 2/3’i kadardir), intravaskiiler siv1 ve interstisyel stvi olmak tizere tic
kompartmandan olusur. Intravaskiiler stv1 ve interstisyel siv1 birlikte ekstraseliiler
stvi kompartimanini (TVS'nin 1/3’d kadardir) olusturur. Ekstraseliiler sivinin
%75’ini interstisyel sivi, %25’ini ise intravaskiiler sivi olusturur. Dolasan kan
voliimii yaklagik olarak 5 L'dir (viicut agirliginin %7’si kadar) ve bunun da 2
Lsi kanin gekilli elemanlar1, 3 L'si ise plazmadir. Bu oranlar ve miktarlar ideal
kosullar icin gecerlidir.

15.1.2. Tedavide sivi segimi

Swvilar genel olarak kristalloidler (Tablo 1) ve kolloidler (Tablo 2) olarak
ikiye ayrilir. Kristalloid veya kolloid tercihi yapilirken -6zel durumlara gore
degismekle birlikte- genel olarak:
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Tablo 1. Kristalloid sivilar ve icerikleri

Na Cl K Ca Glikoz Ozmalilite Diger
(mEq/L) (mEq/L) (mEgq/L) (mEq/L) (mg/dl) (mosm/L) &
%5 dekstroz 50 253
%10 dekstroz 100 506
%20 dekstroz 200 1012
%30 dekstroz 300 1518
9%0.9 NaCl 154 154 308
9%0.45 NaCl 77 77 154
%3 NaCl 513 513 1026
Ringer 147 155 4 4 310
soliisyonu
Ringer laktat 5 109 4 3 275 Laktat: 28 (mEq/L)
soliisyonu
Isolyte M 40 40 35 50 200 Asetat 20 (mEq/L)
) Asetat 27 (mEq/L)
Isolyte S 141 98 5 343 Glukonat 23 (mEq/L)

Mg: 3 (mEq/L)

Na: Sodyum, Cl: Klor, K: Potasyum, Ca: Kalsiyum, Mg: Magnezyum

Siv1 resiisitasyonunda kolloidlerin kristaloidlere istiinliigii yoktur ve baslangic
stvi  resiisitasyonunda kristaloidler tercih edilir. Kolloidlerden ozellikle
hidroksietil strach (HES) ile artmig nefrotoksitite bildirilmektedir, septik
hastalarda kullanim1 énerilmez.

Albiimin 6zellikle karaciger sirozu olan hastalarda ve primer bakteriyel peritoniti
olan hastalarda yararli goriilmektedir. Baz1 septik sok ¢aligmalarinda faydali
olabilecegi bildirilmektedir. Ancak genel popiilasyonda yapilan caligmalarda
belirgin mortalite farki bulunamamaistir. Travmatik beyin hasari olan hastalarda
kullanilmas: énerilmez. Albiiminin hipotonik solusyonlar: (6r.%5'lik albiimin
soliisyonlar1) beyin 6demine yol acabileceginden diger hipotonik sivilar gibi
beyin 6demi riski olan hastalarda dikkatli kullanilmas: énerilir.

Tablo 2. Kolloid sivilar ve igerikleri

Na Cl Laktat Albiimin Dekstran HES  Ozmalilite bOar:{no(;tik

(mEq/L) (mEq/L) (mEgq/L) (g/L) (g/L) (g/L) (mosm/L) (mmHg)
Albiimin %5 154 154 0 50 0 0 290 20
Albiimin %25 154 154 0 250 0 0 310 100
HES-Hespan 154 154 0 0 0 60 310 30
HES-Hextend 30 109 28 0 0 60 310 30
Dextran 40 154 154 0 0 100 0 320 68
Dextran 70 154 154 0 0 60 0 320 70
Siiksinile Jelatin 154 125 0 0 0 0 325 30

Na: Sodyum, Cl: Klor, HES: Hidroksietil starch
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15.2. Elektrolit Bozukluklar

15.2.1 Hiponatremi

Hiponatremi {i¢ ana basglikta siniflandirilir. Bunlar hipertonik, izotonik ve
hipotonik hiponatremilerdir.

15.2.1.1. Hipertonik hiponatremi

Bu grup hiponatremiler translokasyona bagli hiponatremiler olarak da bilinirler.
Tonisiteyi artiran sodyum disinda artan bir madde vardr. Iyi bilinen érnekleri
mannitol veya hiperglisemi nedeniyle olusan hiponatremilerdir. Hiperglisemi ile
olusan hiponatremide diizeltilmis sodyum hesab1 yapilarak eslik eden farkl: bir
hiponatremi durumu olup olmadig: anlasilabilir. Diizeltilmis sodyum = dlciilen
sodyum + 2.4 x [(glukoz-100)/100] diir.

15.2.1.2. izotonik hiponatremi

Hiperlipidemi veya hiperproteinemi durumlarinda goriilen psédohiponatremi
durumudur. Bu tiir hiponatremide 6zel bir tedavi yoktur ve altta yatan hastaligin
tedavisi ana tedaviyi olusturur.

15.2.1.3. Hipotonik hiponatremi

Bu durumda idrar ozmolalitesi degerlendirilmelidir. Idrar ozmolalitesi < 100
mOsm/L ise primer polidipsi, post-transuretral prostat rezeksiyonu sendromu
(post-TURP), asir1 alkol/ siv1 tiiketimi gibi durumlar akla gelmelidir. Idrar
ozmolalitesi > 100 mOsm/L ise hastanin sivi durumu degerlendirilmelidir. Bu
grup, stvi durumuna gore ¢ gruba ayrilir:

15.2.1.3.1. Hipervolemik hiponatremi

Su miktarinin sodyuma gore daha cok arttigi, 6demin eslik ettigi durumlardur.
Toplam stvi miktarinin artmasina ragmen, dolagimda etkin hacim azalmstir.
Idrar sodyumu 10 mEq/L altinda beklenir. Nedenleri kalp yetmezligi, siroz,
nefrotik sendromdur. Ileri evre bobrek yetmezliginde de sivi atiliminin
azalmasina bagli olarak hiponatremi gozlenebilir; bu hastalarda idrar sodyumu
20 mEq/L tizerindedir.

15.2.1.3.2. Normovolemik hiponatremi

Ozellikle su atiliminin sodyum atilimina gére azaldig1 ya da su alimimin sodyum
alimina gére arttigi, ancak bobrek fonksiyonlarinin korunmasi nedeni ile fazla
suyun idrar ile atilmast sonucu ortaya c¢ikan durumlardir. Idrar sodyumu 20
mEq/L iizerindedir. Nedenleri arasinda uygunsuz antiditiretik hormon (ADH)
sendromu, hipotiroidi, glukokortikoid yetersizligi sayilabilir.
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15.2.1.3.3. Hipovolemik hiponatremi

Sodyum miktarinin suya gore daha ¢ok azaldigi durumlardir. Renal veya
ekstrarenal kayiplara bagli ortaya ¢ikabilir. En sik gériilen renal kaywp (idrar [Na+]
> 20 mEq/ L) nedenleri diiiretik kullanimi (6zellikle tiazidler), mineralokortikoid
yetersizligi, ozmotik ditirez (glukoz, mannitol) ve tuz kaybettiren nefropatilerdir.
Ekstrarenal kayp (Idrar [Na*] < 10-20 mEq/L) nedenleri arasinda kusma, diyare
ve {iciincii bosluga kayiplar sayilabilir.

15.2.1.4. Hiponatremi tedavisi

Tedavi igin 6ncelikle klinik siniflandirma gereklidir. Serum ve idrar sodyum
seviyesi, serum ve idrar ozmolalitesi istenmelidir. Hiponatremi siiresi ve
semptom siddeti birlikte degerlendirilerek tedavi plani yapilir.

Serum sodyum seviyesi 130-135 mEq/L ise hafif, 125-129 mEq /L ise orta ve
125 mEq / L'den kiiciik ise derin hiponatremi olarak degerlendirilir.

e Serum ozmolalitesinin hipotonik olmast beklenir. Eger hipotonik
degilse psddohiponatremi ve hiperozmolar hiponatremi nedenleri
arastirilmalidir.

e Akut hiponatremi 48 saatten daha kisa siirede gelisen hiponatremidir.
Kronik hiponatremi ise 48 saatten uzun siirede gelisen hiponatremidir.
Siire bilinemiyor ise cogu zaman kronik hiponatremi lehine
degerlendirilmelidir.

e Semptomlar 1limli ve siddetli olarak ikiye ayrilir. Ilimli semptomlar
kusmasiz bulanti, bas agris1 ve konfiizyonu icerir. Siddetli semptomlar
arasinda kusma, somnolans, nobet, GKS <8 olmast sayilir. Kronik
hiponatremide adaptif mekanizmalar nedeniyle semptomlar daha
hafif olabilir; ancak akut olgularda serum sodyum diizeyinin hizli
diizeltilmesi néron hasarina yol acarak santral pontin myelinolizise yol
acacaktir.

Norolojik bulgularin da eslik ettigi akut semptomatik hiponatremide hipertonik
NaCl ¢ozeltileri kullanilir. En sik kullanilan hipertonik NaCl ¢ézeltisi %3 NaCl
olup 513 mEq/L sodyum icermektedir. Bir litre sivinin yaratacag: serum sodyum
degisimi

A[Na+] = ([Na*,] - [Na+]) / (TVS + 1) ile hesaplanabilir.

([Na*]: mEq/L cinsinden stvinin Na icerigi, [Na* ]: mEq/L cinsinden hastanin serum

diizeyi, TVS (total viicut stvisi): erkeklerde viicut agirligi x 0,61, kadinlarda viicut agirlig:
x0,5.

Infiizyon hiz1 ayarlanirken, akut semptomatik olgularda sodyum diizeyindeki
artigin saatte 1-2 mEq/Lyi (ilk 3-4 saat icin) ve giinde 10-12 mEg/LYyi
gecmediginden emin olmak gerekir. Hasta stabilizasyonu saglanir saglanmaz,
diizeltme hizi diigtiriilmelidir. Bunun igin en ge¢ 4-6 saat aralarla sodyum
diizeyi o6lciilmeli, hesaplamalar devam eden alim ve kayiplar dikkate alinarak
yenilenmelidir.
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Semptomatik akut hiponatemi disindaki hastalar icin de hesaplanan sodyum
agigina gore saatlik 0,5 mEq/L ve giinliik 10-12 mEq/L sinirlarin1 agmadan
hiponatremi tedavi plani yapilabilir.

Kronik asemptomatik olgularda diizeltme hizi 5-8 mEgq/L/giin olarak
planlanabilir. Altta yatan neden bulunmali ve tedavi edilmelidir.

Hipovolemik hiponatremide %0.9 NaCl ¢ozeltisi kullanilabilir.

Hipervolemik hiponatremide, siv1 yitklenmesi tabloyu agirlastiracagindan sivi
alim1 kisitlanmalidir. Loop diiiretikleri ile su atilimi arttirilabilir. Yakin elektrolit
takibi yapilmalidir.

Uygunsuz ADH saliniminda; sivi kisitlanmals, tetikleyen durum (ilaglar,
pnémoni...) diizeltilmelidir. Soliit aliminin arttirilmasinin (yiiksek tuz ve
protein iceren diyet) su atilimini arttiracagi bilinmelidir.

15.2.2 Hipernatremi

Voliim durumuna gore ii¢ grupta degerlendirilir.

15.2.2.1. Hipervolemik hipernatremi

Viicut sodyum miktarinin su miktarina gore daha fazla oldugunda goriiliir.
Nedenleri hiperaldosteronizm, Cushing sendromu ve iyatrojenik hipertonik
sodyum vyiikii gibi sodyum artisinin oldugu durumlardir.

15.2.2.2. Normovolemik hipernatremi

Viicut sodyum miktar1 énemli 6lciide degismeden su miktarinda azalma ile
olusan durumlardir. Bu tiir hipernatremide idrar sodyum miktar1 degiskendir.
Ekstarenal (solunum ve cilt ile insensible kayiplar) ve renal (diyabetes insipidus,
hipodipsi) kayiplarla olusabilir.

15.2.2.3. Hipovolemik hipernatremi

Su miktarinin sodyuma gore daha c¢ok azaldigi durumlarda goriiliir. Nedenleri
renal ve ekstrarenal olarak ikiye ayrilir. Renal nedenlerde idrar sodyumu > 20
mmol/L’ dir. Bunlar arasinda ditiretik kullanimi, obstriiktif renal hastalik ( tas,
tiimor vb.) ve intrinsik renal hastaliklar sayilabilir. Ekstrarenal nedenlerde idrar
sodyumu < 10 mmol/L'dir. Diyare, yanik, asir1 terleme, fistiiller ve siv1 aliminda
azalma neden olabilir.

Hipovolemik ve normovolemik hipernatremiyi degerlendirirken, idrar hacmi
ve idrar ozmolalitesi dikkate alinmalidir. Idrar miktar1 800 mL altindaysa
ekstrarenal kayiplar akla gelmelidir. Bu hastalarda idrar ozmolalitesi yiiksek,
idrar sodyumu diigiiktiir.

Giinliik idrar ¢ikist 1000 ml {izerindeyse ve idrar ozmolalitesi < 300 mOsm/L ise
desmopresin testi ile santral ve nefrojenik diyabetes insipidus ayirimi yapilabilir.
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Giinliik idrar ¢ikis1 1000 ml tizerindeyse ve idrar ozmolalitesi 300- 800 mOsm/L
arasindaysa, giinliik idrar ozmol atilimina bakilarak ozmotik ditirez (glukoziiri,
mannitol, yiiksek soliit yiikii) ve diyabetes insipidus arasinda ayirim yapilabilir.

15.2.2.4. Hipernatremi tedavisi

Hipernatremi tedavisi icin voliim durumunun belirlenmesi ve su agiginin
hesaplanmasi gerekir. Buna gére replasman tedavisi ve hizi1 belirlenir. Hissedilen
ve hissedilmeyen kayiplar bu hesaba eklenerek tedavi baslanir. Hipernatremi
tedavisinin 6énemli noktalarindan biride kalp yetmezligi olan hastada voliim
fazlaligina gore uygun ditiretik tedavi plani gibi altta yatan hastaligin tedavisidir.

Su agigi = [([Na+,] — 140)/140] x TVS

[Na+]: serum sodyum diizeyi, TVS (total viicut svist): erkeklerde viicut agirligi x 0,6,
kadinlarda viicut agirhig x 0,5

Su agiginin yarnst ilk 24 saat icinde, diger yarisi ise sonraki 1-2 giin icinde
verilir. Noron hasarin1 6nlemek icin sodyum diizeyindeki diisiis hizi saatte
0.5-1 mmol/L'yi gecmemelidir (<10-12 mmol/L/giin). Kronik asemptomatik
hipernatremide ise diizeltme hizi 5-8 mEg/L/giin olarak planlanmalidir.
Hastada suur bozuklugu yoksa su oral yoldan verilebilir. Suur bozuklugu var ise
enteral veya parenteral verilir. Parenteral tedavide hipotonik sivilar (%0.45 NaCl
veya %5 dekstroz) kullanilabilir. Hizli diizeltmeden kaginmak icin sik aralarla
sodyum diizeyi, alinan miktar ve devam eden kayiplarin takibi gereklidir.

Ciddi stv1 ag1g1 olan hipernatremik hastalarda %0.9 NaCl kullanilmas: gerekir.
Hasta stabilize olduktan sonra hipotonik sivilar verilebilir.

Santral diyabetes insipidus varliginda dezmopressin baslanmalidir. Nefrojenik
diyabetes insipidus varliginda disitk sodyum ve soliit iceren bir diyet ve tiazid
ditiretikler idrar ¢ikisini bir miktar sinirlayacaktir.

15.2.3. Hipopotasemi

Potasyum hiicre ici sivinin en temel katyonudur. Viicutta %95-98'i hiicre
icinde yer almaktadir. Normal kosullarda serum potasyum konsantrasyonu 3,5-
5 mEq/It'dir. Hipopotasemi nedenleri iki ana baslikta incelenir bunlardan ilki
potasyumun hiicre icine girisinin arttigi durumlar digeri ise viicuttaki toplam
potasyum miktarinin azaldigi durumlardir. Hipopotasemi nedenleri Sekil 1'de
ozetlenmistir.

Hipopotaseminin klinik bulgulari néromiiskiiler bulgular (halsizlik, kas
kramplari, paralizi, rabdomiyoliz, konstipasyon, ileus) ve kardiyak bulgulardan
(EKG degisiklikleri, aritmiler, dijital intoksikasyonuna yatkinlik) olusmaktadir.
EKG bulgular1 PR uzamasi, ST c¢okmesi ve T dalgasindan sonra goriilen
U dalgalanidir. Hipopotasemi birgcok aritmiyi tetikleyebilir o6zellikle atrial
fibrilasyon, ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler fibrilasyona yol acip morbidite
ve mortaliteye sebep olabilir.
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15.2.3.1. Hipopotasemi tedavisi

Oral veya parenteral replasman yapilabilir. Oral tedavi de Potasyum Sitrat
(iilkemizde 40 mEq/tablet olarak ticari formiilasyonlart mevcuttur) kullanilabilir.

Paranteral tedavi mutlaka infiizyon seklinde yapilmalidir. Infiizyon sivisindaki
[K+] periferde 40 mEq/L'yi, santral ven kullanilirken 100 mEq/1'yi gegmemelidir.
Paralizi ya da malign ventrikiiler aritmi yoksa infiizyon hiz1 saatte 20 mEq1
gecmemelidir. Kardiyak bulgular: olan hastalar monitorize izlenmelidir.

15.2.4. Hiperpotasemi

Serum potasyum diizeyinin 5.5 mEq/L ‘den fazla oldugu durumdur. Asagida
belirtilen durumlara bagli gelisebilir:

- Potasyumun hiicre disina c¢ikisini arttiran durumlar: ameliyat sonrast
dénemde viicutta potasyum artisi, biiyiik yaniklar, ciddi travmaya bagl
rabdomiyoliz (Crush sendromu), asidoz, beta blokor kullanimy, insiilin
eksikligi

- Potasyum atiliminin bozuldugu durumlar: bobrek hastaliklar:, adrenal
yetmezlik, potasyum tutucu ditiretikler, anjiotensin doniistiiriicii enzim
inhibitérleri, anjiotensin2 reseptor blokérleri

- Potasyum aliminin artis1; potasyumdan zengin diyet, potasyum iceren
swvilarin IV yolla fazla miktarda/hizlt verilmesi

Hiperpotaseminin klinik bulgulari esas olarak kardiyak ve noromiiskiiler
bulgulardan olusmaktadir. EKG’de QT araliginda kisalma uzun sivri T dalgalar1
genellikle ilk bulgulardir. Hiperpotasemi daha siddetli hale geldikce, PR aralig:
ve QRS siiresi giderek uzar, P dalgas: kaybolabilir ve sonucta QRS daha da
genisleyerek siniis dalgast modeline dogru genisler. Aritmiler gozlenebilir.
Noromiiskiiler bulgular arasinda ise halsizlik, parestezi, paralizi sayilabilir.

15.2.4.1. Hiperpotasemi tedavisi

EKG degisikliklerinin eslik ettigi hiperpotasemi acil miidahale gerektiren bir
durumdur. Kardiyak membran stabilizasyonu saglanmali, diger taraftan da
potasyum diizeylerinin diistiriilmesi ve potasyumun viicuttan atilmasi igin acil
girisimlerde bulunulmas: gerekir.

1. Kardiyak membran stabilizasyonu icin iv yolla kalsiyum glukonat (10 ml,
%10’'luk) 2-3 dakika icerisinde uygulanmalidir. Etkisi dakikalar icerisinde
ortaya cikar, ancak potasyum diizeyini disiirmez ve kisa siirelidir. 5-10 dk
sonra gerekirse doz tekrarlanabilir.

2. Potasyumun hiicre igine sokulmasi icin 25-50 gr glukoz ve 10-20 {inite
kristalize insiilin iv yolla uygulanabilir. (Or. %20 dekstroz 200 ml + 10
U kristalize insiilin). Hastanin kan glukoz diizeyine gére bu miktarlar
modifiye edilebilir. Hiperglisemik hastalarda instilin tek basina da verilebilir.
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Metabolik asidozun da eglik ettigi hiperpotasemide %5 desktroz icinde
izotonik olarak hazirlanmis bikarbonat verilebilir. Nebiilize beta, agonistler
uygulanabilir.

)

3. Potasyumun hizlica viicuttan uzaklastirilmas: icin hemodiyaliz ve “Loop’
diiiretikleri (furosemid) kullanilabilir. Hastaya ©zel degerlendirme
yapilmalidir. Diiiretige yanit1 iyi olan, potasyum diizeyleri hizlica gerileyen
hastalar ditiretikler ile izlenirken; oligiirik, aniirik olan hastalarda ve kronik
bobrek yetmezligi zemininde diyaliz geciktirilmemelidir.

4. Diyette potasyum sinirlamast ve katyon degistiren recineler (kayeksalat)
ise 6zellikle kronik siirecte viicuda potasyum girisini sinirlayarak potasyum
diizeylerinin tekrar yiikselmesini 6nlemede katki saglayabilirler.

15.2.5. Hipomagnezemi

Kardiyak aritmiler ve konviilsiyona neden olabilir. Hipomagnezemiye cogunlukla
hipopotasemi ve hipokalsemi egslik eder. Hipomagnezemi magnezyum <1,4
mEg/L (0,7 mmol/L =1,7 mg/dl) olmas1 olarak tanimlanmaktadir.

15.2.5.1. Hipomagnezemi tedavisi

Hayat1 tehdit eden durum varliginda (torsade pointes veya hipomagnezemik
hipopotasemi ile uyumlu aritmi olanlar dahil); 1 ila 2 g magnezyum siilfat
baslangicta 15 dakika icinde verilmelidir. Hiicre icine hizli bir redistribiisyon
olacag: bilinerek, tedaviye infiizyon ile devam edilmeli, tedavi siiresi 3-7 giin
kadar, hiicre ici depolar da dolana kadar siirmelidir. Infiizyon boyunca aralikli
olarak serum magnezyum diizeyleri kontrol edilerek, diizeylerin 2,5 mEq/L
altinda oldugundan emin olunmalidir. Bébrek yetmezligi olan hastalarda
diizeylerin ¢ok hizli yiikselebilecegi akilda tutulmalidir. Hipermagnezeminin

bulgusu olan hiporefleksi acisindan hastalarin tendon refleksleri yakin takip
edilebilir.

Tedavi aciliyet tagimiyorsa, oral veya parenteral yol tercih edilebilir (yogun
bakimda cogu zaman parenteral). Infiiyon c¢ozeltisi 4-8 gram magnezyum
stilfat, 100 %5 dextroz igerisine eklenerek hazirlanir ve 12-24 saat siiresince
uygulanabilir. Infizyon seklinde uygulamalarda, hizli infiizyon yapilmasi
halinde serum magnezyum diizeylerinde hizli artis ile beraber renal atilimin
da hizlanacagi akilda tutularak uzamis infiizyonlar yapilmasi tercih edilmelidir.

15.2.6. Hipofosfatemi

Fosfor diizeyinin 2,5 mg/dl'nin altinda olmasidir. Semptomlar genellikle diizey
1 mg/dl altina indiginde ortaya cikar. Rabdomiyoliz, diyafram fonksiyonlarinda
bozulma, kardiyak aritmiler, kalp yetmezligi, paresteziler, konfiizyon,
konviilziyonlar, koma, eritrosit ve trombosit disfonksiyonuna yol acabilir.
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15.2.6.1. Hipofosfatemi tedavisi

Stabil hastalar fosfor diizeyi 1,5-2,5 mg/dl arasinda ise oral fosfor soliisyonlari ile
tedavi edilebilir. Unstabil hastalar ve fosfor diizeyi 1.5 mg/dl altindaki hastalar
icin sodyum fosfat veya potasyum fosfat ile intravenz replasman planlanmalidir.
Ulkemizde bulunan I.V. potasyum fosfat preparat: 20 ml ampiil, her ampiil 12
mmol fosfat ve 20 mmol potasyum igerir; hastanin fosfor diizeyi 1.25 mg/dl
altinda ise 0,25-0,50 mmol/kg 8-12 saatte uygulanabilir. IV replasman serum
fosfor diizeyi 1.5 mg/dl tizerine ¢iktiginda sonlandirilmalidir. Hipokalsemiye
yol acabilir. Devaminda oral fosfor soliisyonlari ile tedaviye devam edilmelidir.

15.2.7. Hipokalsemi

Kalsiyum diizeyinin < 8,5 mg/dl olmast ya da iyonize kalsiyum diizeyinin <
4.0 mg/dl olmast durumudur. Bulgular degiskenlik gostermekle beraber akut
ciddi hipokalsemi varliginda laringospazm, konfiizyon, nobetler, hipotansiyon,
bradikardi ve kalp yetmezligi goriilebilir. Agiz cevresinde veya distalde
paresteziler, tetani sik rastlanan belirti ve bulgulardir. EKG'de QT mesafesi uzar
ve miyokardiyal disfonksiyon goriilebilir.

Olciilen serum kalsiyum degerlerinin 6zellikle hipoalbiiminemi durumlarinda
albiimin degerine gore diizeltilmesi 6nerilmektedir. Bunun icin ‘Diizeltilmis
kalsiyum=olciilen Kalsiyum+ 0.8x(4 — albiimin)’ formiilii kullanilabilir.
Ancak kritik yogun bakim hastalarinda cesitli nedenler ile bu formiiliin énemli
ksitliliklar: vardir. Iyonize kalsiyum diizeylerinin takibi énerilir. Nedene yénelik
parathormon, D vitamini, magnezyum ve fosfor diizeyleri de goriilmelidir.

15.2.7.1. Hipokalsemi tedavisi

Kalsiyum 7,5-8,0 mg/dL arasindayken hasta semptomatik ise replasman yapilir.
Kalsiyum <7,5 mg/dL ise semptomatik olmasa da replasman yapulir.

Replasman oncesi mutlaka fosfor diizeyleri kontrol edilmelidir. Fosfor
diizeylerinin >6,5 mg/dl olmast durumunda intravenéz yolla kalsiyum verilmesi
ektopik kalsifikasyonlara yol acacaktir. Hiperfosfateminin eglik ettigi, akut
semptomatik hipokalsemide diyaliz giindeme gelmelidir. Hasta semptomatik
degilse, kalsiyum tedavisi fosfor diizeyleri diistiriilditkten sonra planlanmalidir.

Hipomagnezemi eslik ediyorsa, kalsiyum tedavisi oncesinde magnezyum
replasmani yapilmalidir.

Kritik hastalarda iyonize kalsiyum <0,8 mmol/L ise replasman yapilir. Yogun
bakim hastalarinda, 1-2 g kalsiyum glukonat 100 mL SF veya %5 dekstroz
icerisinde 30-60 dk’da verilir. Ciddi kardiyak disfonksiyon olusturabilecegi icin
hizli infiizyondan kacinilmalidir. Ancak neden mutlaka arastirilmalidir ve kalict
bir tedavi icin altta yatan durum diizeltilmelidir.
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KRITiK HASTADA KAN SEKERi KONTROLU

Uzm. Dr. Hayriye CANKAR DAL
SBU Ankara Sehir Hastanesi, Yogun Bakim Klinigi, Ankara

Yogun bakim tinitelerinde takip edilen kritik hastalarda kan sekeri diizensizlikleri
siklikla rastlanan bir durumdur. Kritik hastalik seyrinde hiperglisemi, hipoglisemi
gelisimi ve glisemik degiskenlik; yogun bakim yatig siiresinin uzamast,
komplikasyon riskinde artis ve mortalite artisina yol acabilmektedir.

16.1. Kritik Hastada Hiperglisemi

Yogun bakim tinitelerinde hiperglisemiye siklikla rastlanir. Daha 6nceden
mevcut olan diyabetin dekompansasyonu, yeni tani (6nceden bilinmeyen)
diyabet ve stres hiperglisemisi yogun bakimda yatan hastalarda goriilen baslica
hiperglisemi nedenleridir. Kritik hastalik hiperglisemisi veya hasar diyabeti
olarak adlandirilan stres hiperglisemisi; hepatik glukoz yapiminda artma
ve periferik glukoz aliminda bozulma ile kendini gosteren periferik insiilin
direncine bagli gelisen hiperglisemidir. Yogun bakim tinitelerinde uygulanan
tedaviler (vazopressor, kortikosteroid, antibiyotikler, renal replasman tedavileri,
niitrisyon vb), kritik hastalik siirecinde artan stres hormonlar1 salinimi, sepsiste
ortaya cikan kontrolsiiz inflamatuar yanit, mediyatorlerin salimimi ve insiilin
direnci kritik hastalarda hiperglisemi gelisimine sebep olur [1].

16.1.1. Kritik hastada glisemi hedefleri

Yogun bakimdaki kritik hastalarda rehberlere gore kan sekeri diizeyinin 140-
180 mg/dl arasinda tutulmasi 6nerilmektedir [2,3]. Onceki yillarda 6zellikle
koroner yogun bakim {initelerinde izlenen hastalarda yogun insiilin tedavisiyle
siki glukoz kontrolii saglanmasi ile ilgili olumlu sonuclar bildirilmisse de daha
sonraki NICE-SUGAR ve benzeri caligmalar ile bu hastalarda mortalite riskini
artirabilecek hipoglisemilerden kacinmak icin glisemik hedeflerin cok siki
tutulmamasi benimsenmeye baglanmistir [4,5]. Ancak secilmis hastalarda,
hipoglisemi riskini artirmayacaksa 110-140 mg/dl gibi daha siki bir hedef
gozetilebilir.
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16.1.2. Kan seker dlgiimii
e Arteryel
® Venoz (santral/periferal)

e Kapiller (parmak/igne ile delme)

Kan sekeri degerleri; radiyal arterde periferik venden 4mg/dl, siiperior vena
kavadan 5-7 mg/dl daha yiiksektir. Parmak ucu glukometre sonuclari laboratuvar
degerlerine gore daha yiiksek sonuclar verir ve 6zellikle dolagim bozuklugu olan
hastalarda hipogliseminin atlanabilecegi goz 6niinde bulundurulmalidir [6].

Son 3 ay icinde bakilmamuigsa, tiim diyabetli hastalardan ve bilinen diyabeti
olmadigi halde glukoz >140 mg/dl &lcillen hastalardan HbA1C diizeyi
gorilmelidir.

16.1.3. Hiperglisemik hastaya yaklagim

Yogun bakim {initelerinde yatan kritik hastalarda insiilin disindaki anti-
hiperglisemik ajanlarin kullanilmas: uygun degildir. Hasta yogun bakima
geldiginde oral antidiyabetik ila¢ kullaniyorsa bunlarin kesilmesi gerekmektedir.
Kritik hastada glisemik kontrolii saglamak ve siirdiirmek igin intravendz (IV)
insiilin inflizyonu tercih edilmelidir. Persistan hiperglisemili hastalarda, kan
sekeri 180 mg/dI'nin {izerinde ise insiilin tedavisine baslanmalidir [7]. Insiilin
inflizyonu hastanin almakta oldugu glukoz iceren soliisyon infiizyonlari,
beslenme (enteral, parenteral) sekli vb. durumlar géz 6niinde bulundurularak
ayarlanmalidir.

Yogun bakim iinitelerinde birime 6zgii insiilin infiizyon protokollerinin
kullanilmas: 6nerilmektedir. Literatiirde ¢cok sayida insiilin infiizyon protokolii
mevcuttur. Ideal insiilin infiizyon protokolii; uygun zaman araliginda glisemik
kontrolu saglamali, hipoglisemi riski diisiik olmali ve kolay uygulanabilir
pratiklikte olmalidir [8].

Klinik pratikte insiilin infiizyonu farkli sekillerde hazirlanabilir. Hastanin sivi
durumu, bébrek fonksiyonlar1 ve idrar miktar1 géz oniinde bulundurularak
inflizyon sekline karar verilir. Siirekli IV insiilin infiizyonu icin, 50 ml %
0.9 NaCl iginde 50 finite insiilin konularak doz hesabi acisindan pratik bir
tedavi hazirlanmasi kolaylik saglayabilecek bir yontemdir. Hazirlanan instilin
soliisyonlarinda, insiilinin polivinil klorid (PVC) torbavesetlerde saatlerigerisinde
adsorpsiyon nedeniyle etkinligini kaybedecegi unutulmamalidir [9]. Bu durum
polipropilen (PP) torbalarda daha az diizeyde sorun olmaktadir. Bu nedenle
insiilin infiizyon soliisyonlarinin belli araliklarla yenilenmesi gerekmektedir.
Yayinlanan son Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD),
diabetes mellitus ve komplikasyonlarinin tani, tedavi ve izlem kilavuzunda [3],
insiilin soliisyonlarinin 5 saatte bir yenilenmesi 6nerilmekle birlikte literatiirde
insiilinin PP torbalarda 24 saatte kadar etkinligini korudugunu belirten yayinlar
mevcuttur [9]. Ancak kan sekeri takiplerinde bozulma oluyorsa daha erken
stirelerde yeni soliisyon ile degisimi uygun olacaktir.
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16.1.4. Ornek insiilin infiizyon protokolii

Tekrarlayan 6l¢timlerle kontrol edilerek kan sekeri 180-220 mg/dl ise kristalize
insiilin 1-2 tinite/saat infiizyon hiz1 ile baglanir.

Kan sekeri 220 mg/dl {izerindeyse; hastanin kan sekeri diizeyine gore 2-6 tinite
kristalize insiilin IV puse sonrasi, kristalize instilin 3-4 tinite/saat infiizyon hiz
ile baslanir.

Kan sekeri takibi baglangicta saatlik olarak yapilir. Eger instilin infiizyon hiz1 ve
kan sekeri diizeyleri 2 saat {ist iiste degismeden devam ederse 2-4 saat ara ile
kan sekeri dlciimiine gecilir.

Eger kan sekeri %10’dan daha az diismiis ya da artmissa asagidaki basamaklar
uygulanir.

e Kan gekeri 121-150 mg/dl ise insiilin dozunda degisiklik yapilmaz.

e Kan sekeri 151-175 mg/dl ise insiilin infiizyonu 0.5 {inite/saat artirilir.
e Kan sekeri 176-200 mg/dl ise 1 tinite/saat artirilir.

e Kan sekeri 201-300 mg/dl ise 1.5 tinite/saat artirilir.

e Kan sekeri 301-400 mg/dl ise 2 tinite/saat artirilir.

e Kan sekeri 401 mg/dl ve tizeri ise 3 iinite/saat artirilir ve yogun bakim
uzmanina danisilir [10].

Takiplerde kan gekeri diizeyinde %50 veya daha fazla azalma olmugsa insiilin
inflizyon hiz1 yarrya diistirtlir.

Kan sekeri <120 mg/dl olursa asagidaki basamaklar uygulanir:

¢ Kan gekeri 61-120 mg/dl arasinda dl¢iiliirse infiizyon kesilir, 1 saat
sonra kan sekeri kontrol edilir, kan sekeri 140 mg/dL'nin iizerinde ise
infizyon hizina en son uygulanan kristalize instilin dozu 1-1.5 tinite/
saat azaltilarak baglanir.

e Kan sekeri 60 mg/dI'nin altinda él¢iiliirse infiizyon hemen kesilir. 10-25
g glukoz (40-80 ml %30 dekstroz) IV verilir. 15 dakika sonra kan sekeri
kontrol edilir, gerekirse IV dekstroz tekrarlanir. 1 saat sonraki kontrol
kan sekeri 140 mg/dl'nin {izerinde ise infiizyon hizina en son uygulanan
instilin dozu 2 u/saat azaltilarak baglanir [10].

Insiilin infiizyonunu 0.5 {inite/saat dozunda almakta olan hastanin 1 saat ara ile
bakilan 2 ardisik kan seker diizeyi normoglisemik sinirlarda ve stabil seyrediyor
ise insiilin infiizyonu kesilir.

Yogun bakim hiperglisemi yonetiminde cok sayida insiilin protokolii mevcuttur.
Yukarida bir protokol 6rnegi anlatilmustir. Insiilin infiizyon protokollerinin
hicbirinin digerine tstiinliigii gosterilememistir. Insiilin tedavisinin, hastanin
tedaviye yanitina ve kan sekeri diizeyine gore doz ayarlanmasi yapilarak
diizenlenmesi hepsinin ortak goriisiidir [8,9].
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Bu protokoller diyabetik ketoasidoz, hiperosmolar hiperglisemik durum gibi
diyabetik acillerin tedavisi i¢in degildir; bu grup hastalar tinitedeki yogun bakim
uzmanina danisitlmalidir.

Kristalize insiilin infiizyonu uygulanan hastalarda serum potasyum diizeyi takip
edilir. Serum potasyum diizeyi, bobrek fonksiyonlart ve devam eden kayiplar goz
ontinde bulundurularak gerekli potasyum replasmani yapilmalidir. Potasyum
diizeyi takiplerine gére infiizyon hiz1 ayarlanir.

Total parenteral nutrisyon (TPN) uygulanacak hastalar icin baglangicta insiilin
infiizyonu TPN soliisyonundan ayr1 bir infiizyon ile verilmelidir. Saatlik
yapilacak kan sekeri 6lciimlerine gére hastanin insiilin infiizyon dozu ayarlanip
beslenme hiz1 ve kan sekerleri stabil hale geldikten sonra, son 24 saatte verilen
toplam insiilin dozu hesaplanarak uzun etkili insiiline de gecilebilir [3].

Genel durumu diizelen, oral alim: iyi olan, kritik tablonun ortadan kalktig1
hastalarda diizeltme dozlari ile birlikte uygulanacak, énceden planlanmig bazal-
bolus sc insiilin tedavisi, hiperglisemi gelistikten sonra uygulanan ve sadece kisa
ya da hizli etkili insiilin kullanilan kaydirma 6lcekli (sliding scale) tedavi yerine
tercih edilmelidir. Hiperglisemi tedavisinde klinik durum degerlendirilmeli ve
hastanin durumuna gore giinliik tedavi karar1 verilmelidir [3].

16.2. Kritik Hastada Hipoglisemi

Hipoglisemi plazma glukoz diizeyinin <70 mg/dl altina diismesi, ciddi, klinik
onemli hipoglisemi ise plazma glukoz diizeyinin <54 mg/dl altina diismesidir

[3].

16.2.1. Hipoglisemi semptomlan

Hipoglisemi semptomlar: adrenerjik (otonomik) ve néroglikopenik olmak tizere
ikiye ayrilir [11]. Yogun bakimlarda izlenen kritik olgularda, ézellikle de entiibe
ve sedatize olan hastalarda semptomlarin gézden kagabilecegi unutulmamalidir.

Adrenerjik bulgular otonom sinir sistemi ve adrenal medullanin aktivasyonuna
bagli olarak gelisir.

* Anksiyete

¢ Soguk terleme

e Bulanti

e Carpmnti

e Acikma hissi

¢ Noroglikopenik belirtiler; serebral kortekse glukoz sunumunun
azalmasina bagl gelisir.

e Bas donmesi
e Halsizlik

e Bas agrist
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e Konusma giicliigii

¢ Konfiizyon

16.2.2. Hipoglisemi tedavisi

Yogun bakim tinitesinde kritik hastada hipoglisemi gelismesi durumunda IV
yoldan 10-25 g glukoz (%50 dekstroz 20-50 ml veya %20 dekstroz 50-150 ml
veya %10 dekstroz 150-200 ml) verilir. Takibinde kontrol kan sekeri dlciimleri
yapilmalidir.

Agir hipoglisemi durumunda, 6zellikle tip 1 diyabetli hastalarda IM veya SC
olarak glukagon (1 mg) uygulanir. Kan sekeri dlctimii 15 dk sonra tekrarlanir.
Hipoglisemi devam ediyor ya da ataklar tekrarliyorsa yakin takip ile %5 - %10
dekstroz soliisyonu ile siirekli infiizyon yapilir [3].
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Kritik hastalarda beslenme, yogun bakim iinitesinde (YBU) verilmesi gereken
en temel desteklerdendir. Hastalarin beslenme destegine ne zaman baslanacag:
(erken/gec), hangi yolun kullanilacagi (enteral/parenteral), hangi miktarda
verilecegi, iceriginin nasil olacagi, enteral veriliyorsa aralikli mi, siirekli mi
verilecegi degerlendirilmelidir. Bu degerlendirme asamasinda hastanin anamnezi
alinarak mevcut hastaliklart sorgulanir. Hastanin var olan malniitrisyon durumu/
riski tarama yontemleri (NRS-2002, NUTRIC skor, Pen State, MUST, SGA,
MNA ve BMI) ve fizik muayenesi ile degerlendirilir. Viicut agirlig1, gida alima,
gastrointestinal sistem (GIS) fonksiyonlarinin durumu ve kan biyokimya testleri
ile hastalar degerlendirilip beslenme destegine baglanabilir [1].

Yetersiz besin alimi ya da sindirilmis besinleri kullanma ve absorbe etmede
yetersizlik sonucu ortaya cikan besin eksikligi durumu malniitrisyon olarak
tanimlanir. Malniitrisyon, YBU’lerinde sik goriilen, morbidite ve mortalite artist
ile karakterize klinik bir durumdur. Kritik hastalarda goriilen malniitrisyon
patofizyolojisinde artmis katabolik hormonlar ve sitokinler, anabolik hormonlara
diren¢, hormonlarin kan seviyesinde azalma ve yasamsal substratlarin
taginmasinda azalma gibi etkenler yer almaktadir. Ayrica kritik hastalarin
hastaneye yatmadan 6ncesinde ve yatis esnasindaki azalmis gida alimi, anormal
besin kayiplari, azalmis fiziksel aktiviteleri, kullandiklar: ilaclarin besinlerle
olan etkilesimleri ve artan besin ihtiyaclar1 da malniitrisyon patofizyolojisinde
6nemli rol oynamaktadir [2].

Insanlarin  yasamini  devam ettirebilmesi icin gereken besin bilesenleri
makroniitrientler ve mikroniitrientler olmak f{izere iki gruba ayriir.
Makroniitrientler karbonhidratlar, proteinler ve lipidlerdir. Mikroniitrientler ise
vitaminler, mineraller ve eser elementlerdir. Hastalarin bu makroniitrientlerden
almasi gereken enerji cesitli yontemlerle (indirekt kalorimetri, Harris-Benedict
esitligi, hastanin kilosu vb.) hesaplanabilir. Bu yontemler arasinda altin standart
olarak degerlendirilen yontem indirekt kalorimetridir [2,3].

Hastalarin almasi gereken enerjisi hesaplandiktan sonra hangi yolla verilmesi
gerektigine karar verilir. Normal hastaliklarda oldugu gibi kritik hastalikta da
GIS fonksiyonlar: calisiyorsa her zaman ilk tercih enteral beslenme olmalidir.
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Enteral beslenme bagirsak mukoza biitiinliigiinii koruyarak biiyiime, tamir
ve bariyer fonksiyonlarii gelistirir. Bakteriyel translokasyonu azaltir. Emilim
fonksiyonlarin1 devam ettirir ve bagirsak iligkili immun fonksiyonlar: artirir.
Ilave olarak stres {ilser kanama profilaksisi saglar [4].

Hastalarin yeniden beslenmeye baslanmasindan sonra goriilen, beslenme
seklinden bagimsiz olarak (oral, enteral, parenteral), ciddi elektrolit ve siv1
yer degistirmesinin yol agmasi sonucunda hastalarda “Refeeding Sendromu
(RS)” goriilebilmektedir. RS'nda ciddi hipofosfatemi 6ne ¢ikan elektrolit
bozuklugudur. Sivi dengesi bozukluklari, hipokalemi, hipomagnezemi,
degismis glukoz metabolizmasi ve bazi vitamin eksiklikleri (tiamin) goriilebilir.
Beslenmeye basladiktan sonra ilk 2-5 giin icerisinde goriiliir. RS’dan korunmak
icin, risk altindaki hastalarin erken taninmasi, beslemeden ©nce elektrolit
anormalliklerinin diizeltilmesi, beslenme esnasinda yakin izlem ve uygun
beslenme rejiminin secilmesi gerekmektedir.

YBU'ne yatan hastalarin beslenme asamalar1 ve Gastrik Rezidiiel Voliim (GRV)
takibi pratik olarak asagidaki semada gosterilmistir.

Baslama zamam;
e Malniitrisyonu veya malniitrisyon risk faktorii olan hastalarda >ILK 24 saat

¢ Malniitrisyonu veya malniitrisyon risk faktorii yoksa 3 giin icinde oral alimi
distintilen hastalarda = EN baglama

¢ Malniitrisyonu veya malniitrisyon risk faktorii yoksa 3 giin icinde oral alim1
olmayacak hastalarda > ILK 24 saat

Verilis hizi;

Beslenme Durumu o
Malniitrisyon Durumu

Normal
l 10 cc/h ile basla l [ 10 cc/h ile bagla ]
l 4 saatte bir 10 cc artig ] [8 saatte bir 10 ccartig ]
l Hedefe ulas ] [ Hedefe ulas ]

Gastrik Rezidiiel Voliim Takibi:

Hastanin enteral yoldan beslenebilmesine karar verildigi takdirde hangi yontemin
kullanilacak olmast da 6nemlidir. En yaygin kullanilan yontem gastrik beslenmedir.
Kisa dénem beslenmelerde orogastrik veya nazogastrikastrik tiip takilabilir. Ya
da hastalara perkiitanoz endoskopik gastrostomi (PEG), perkiitanoz radyolojik
gastrostomi tiipii, cerrahi gastrostomi tiipii takilarak beslenmesi saglanabilir.
Bir diger yontem ise aspirasyon riski olan hastalar icin post-pilorik beslenmedir.
Takilmasi zordur. ASPEN 2015 ve Kanada niitrisyon grubu eger imkan varsa post-
pilorik yok ise gastrik beslenmeyi énermektedir [2].
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Gastrik Rezidiiel Voliim

6saatte bir (ilk 48 saat)
8 saatte bir (ilk 48 saatten sonra)

Beslemeye
devam et

300-500 ml

>500 ml

Beslenme dozunu
yariya disur

<300 ml

Beslemeye
devam et

300-500 ml

Enteral

durdur

beslenmeyi

Beslenme dozunu
yariya dis
Prokinetik ajan diistin

GIS GIS fonksiyonel
fonksiyonel degil
Prokinetik ajan TPN

Duedonel/ Jejunal
tiip

<300 ml

Beslemeye
devam et

>300 ml

GIS GIS fonksiyonel
fonksiyonel degil
Duedonel/ Jejunal TPN

tip

Hastalara verilecek tiiple beslenme iiriinleri ise standart ve hidrolize olmak iizere
ikiye ayrilir. Standart iiriinlerde protein, karbonhidrat, yaglar polimerik haldedir.
Hidrolize iiriinlerde ise makroniitrientler sindirilmis halde bulunmaktadir.
Kritik hastalarda doku kaybinin artmis olmasi ve yeniden onarim igin artan
protein gereksinimi nedeniyle yiiksek protein icerikli enteral beslenme (1,2-2,0
g/kg/giin) onerilmektedir. Yanik ve siirekli renal replasman tedavisi gibi ytkimin
ve kaybin fazla oldugu hasta gruplarinda ise protein gereksinimi 2-2,5 g/kg/
giin olabilmektedir. Ayrica rutin olarak 6nerilmese de omega-3 ve antioksidanlar

hasta gruplarina gore énerilmektedir [3].
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Hemodinamik olarak stabil olan ve calisan bir GIS sahip yogun bakim
hastalar1 icin, erken (YBU’ne yatis sonrasi 24-48 saat icinde) enteral beslenme
onerilmesi tedavide standart hale gelmistir. Malnutrisyon riski olan kritik
hastalarda erken enteral beslenme baglanmasi hasta morbidite ve mortalitesini
azaltmaktadir. Yapilan calismalar hedef kaloriye 48-72 saat (trofik beslenme)
icerisinde ulagilmasinin tam (full) beslenmeye oranla daha yiiksek oranda tolere
edilebildigini gostermistir. Fakat tiiple beslenme sirasinda mekanik, metabolik
ve gastrointestinal komplikasyonlar gelismesi yoniinden dikkat edilmelidir [2,3].

Parenteral beslenmeye GIS fonksiyonel degilse, enteral beslenme ile yeterli
enerji alinamayacag: diistiniilityorsa ya da enteral beslenme uygulanamadiginda
(perfore ince bagirsak, ciddi GI kanama, ciddi diyare veya emesis, belirgin
abdominal distansiyon vb.) baglanmalidir. Enteral beslenme kontrendike
ve malniitrisyon riski olmayan hastalara erken parenteral beslenme
onerilmemektedir. Fakat malniitre hastalarin bir haftadan fazla siirede enteral
beslenmeye gecilemeyecegi diistiniilityorsa parenteral beslenme 6nerilmektedir.
Parenteral beslenme esnasinda elektrolit anormallikleri, hiperglisemi ve kateter
enfeksiyonlar1 yoniinden dikkatli olunmalidir.

Kritik hastalarda gelisen malniitrisyon, artmis morbidite, mortalite ve artan
ventilator bagimliigi ile yogun bakimda kalis siiresi, yiiksek oranlarda enfeksiyon
ve bozulmus yara iyilesmesi ile iligkilidir. Bu klinik sonuclar ise artmis maliyet
ve kisinin yasam kalitesinde azalma ile sonuglanir [5].

Sonug¢ olarak YBU hastalarinda malnutrisyon gelisimi multifaktoriyeldir.
Malnutrisyon gelisimini 6nlemek icin tiim hastalar beslenme riski acisindan
taranmali, GIS fonksiyonlar: calisiyorsa enteral beslenme ilk olarak tercih
edilmeli ve malnutrisyon riski olan hastalarda erken beslenmeye baslamalidir.
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Hemodinamik degerlendirme fizik muayene ile baglar. Hastanin cilt turgoru,
mukozalarinin ve koltuk altlarinin kuru olmasi, géz cukurlarinin igeri ¢okmesi
dehidratasyonu diisiindiiriir iken, ortopne olmasi, juguler venéz dolgunluk,
6dem bulunmasi da hipervolemiyi isaret edebilir. Yogun bakim hastalarinda
fizik muayene bulgular1 6zellikle hipervolemik oldugunu disiindiigiiniiz
hasta gurubunda aldatici olabilir. Hastanin ciddi periferal 6demi oldugu halde
intravaskiiler voliimii yetersiz olabilir. Ciddi 6demi ve ortopnesi olan bir hastada
kan basinai diisiik ise intravaskiiler voliim degerlendirmesinde fizik muayene
yardimct olmaz. Bu nedenle kritik hastalarda bazi monitorizasyon parametreleri
ile hemodinami degerlendirilmeye calisilir.

18.1. Santral Venoz Basing

Santral vendz basing sag atrium basmcidir.
Sag atrium basmnci hastalarda normalde 3 - 6 Sternal agi
mmHg dir. Bu basincin iistiinde bir deger var
ise sag atriumda kan miktar1 normalden fazla,
daha diisiik ise normalden az diye diistintilir.
Ancak bu her zaman dogru degildir. Ornegin
hastada pulmoner hipertansiyon var ise sag
atrium iginde az kan olmasina ragmen basing
yiiksek olur. Yine hasta cok derin nefes alarak
intratorasik basinglarmi ¢ok diisiirebiliyorsa
sag atriumda yeterli kan olsa dahi diisitk
basinglar olusabilir. Yine santral vendz
basing olgiilir iken basing transducerinin
kalp hizasinda (flebostatik aks) (Sekil 1)
olmast gerekir. SVB olcer iken hastanin diiz
yatmasina gerek yoktur. Transducer flebostatik
aks ve sternal a1 seviyesinde oldugu siirece
pozisyonun Onemi yoktur. Transducer bu $ekil 1. Flebostatik aks. SVB dlcer iken
hizanin altinda olursa oldugundan yiiksek, hastanin diiz yatmasina gerek yoktur.
o N L Transducer flebostatik aks ve sternal act
tistiinde olursa oldugundan distik basinglar eyivesinde oldugu siirece pozisyonun
olctiliir. Pozitif basincli mekanik ventilasyon 6nemi yoktur.
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yapilir iken hastayr ventilatérden ayirmak, PEEP degerini diiserek o6lciim
yapmaya calismak tamamen yanlistir, yapilmamalidir. SVB diger tiim basinclar
gibi hem pozitif basin¢li mekanik ventilasyon sirasinda hem de spontan soluyan
hastada inspirium bitisinde ekspiriumun baslangicinda 6l¢iilmelidir. SVB, Sekil
2'deki gibi 6lciiliir. Monitorler bunu otomatik olarak sizin igin yapar.

mm H
30 - —— o, ——— — ——. . . — . — . ———, - - ——-—. . — . —— . —
" SVB=9+3/2=6mmHg
20—
P
3 a
0

25 =

1
T
205
T

1
1l
L

Sekil 2. SVB lciimii.

e Spontan soluyan hasta: 0 — 5 mm Hg

e Mekanik ventilatérdeki hasta: 10 mm Hg

e SVB > 15 mm Hg daima patolojik
e Voliim fazlalig:
¢ Kor pulmonale
® Konjestif kalp yetersizligi
e Kardiyak tamponat
¢ Tansiyon pndmotoraks

¢ Sivi verilmesi ile SVB da ani asir1
yitkselme

e Sag ventrikiil yetmezligi

Hastaya sivi vermenin amaci, bu sivi
verilmesine bir yanit almaktir. Ornegin kalp
hizinin azalmasi, kan basincinin yiikselmesi
veya idrar voliimiiniin artmasi gibi yanitlar
beklenir. Yani sonugta sivi
kardiyovaskiiler bir yanit
Intravaskiiler voliim, dolayist ile preload
arttikca kalp debisinin belirli bir yere kadar
artmast gerekir. Buna Starling kanunu adi
verilir (Sekil 3). Sekilde goriildigii gibi

preload: zaten yiiksek olan hastaya sivi

verilmesine
alinmalidir.

Stroke voliim

Sivi yanitsizhigi

Siviya yanit

Preload

Sekil 3. Starling kanunu. Siviya yanith
hastada heniiz preload diisiik. Siviya
yanitsiz hastada ise preload yeterince
yiiksek oldugundan artik ek stvi1 verilmesi
stroke voliimii dolayist ile kalp debisini
artirmayacaktir.
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verilmesinin bir yarari yoktur. Oyle ise preload [stroke volam .
Swviyanitsizligi

in  bilinmesi 6nemlidir. SVB’in preload: — Normal kalp

.. . Sivi
gostermek  konusunda sorunlu  oldugunu y

soylemistik. O zaman hangi parametreleri

. . = Kalp yetmezIigi
kullanmaltyim sorusunun yanit1, SVB gibi statik

bir parametre yerine dinamik parametreler
kullanilmas1  gerektigidir. Kalp yetmezligi
olan bir hastada Starling egrisi tamamen
degiseceginden de dinamik parametreler daha

uveundur (Sekil 4). Sekil 4. Kalp yetmezligi ve normal
e (3 ) kalpte Starling kanunu farkli caligir.

Preload

18.2. Santral Vendz Oksijen Saturasyonu

Siiperior vena kavadan alinan kandan 6lgtilen oksijen saturasyonunun (ScvO,)
miks ven6z oksijen saturasyonu (SvO,) ile uyumlu oldugu gésterilmistir. ScvO,
normal degeri >%70'tir. Arteryel oksijen saturasyonu normal olan birinde ScvO,
nun diisiik olmas: kalp debisinin diisiikliigii veya hemoglobin diistikliigi ile
iligkilidir. Hemoglobin normal oldugu halde (Hb>10 g/dL) ScvO, halen disiik
ise kalp debisi yetersiz demektir. Bu durum ya preloadin (6n yik) yetersiz
olmasi, ya kontraktilitenin yetersiz olmasi ya da afterloadin (ard yiik) artmis
olmasia baglidir. Hastada bunlardan hangisi var ise o diizeltilmelidir.

18.3. Sivi Yiikleme Testi

Bir hastada hipotansiyon oldugunda veya idrar ¢ikarimi azaldiginda ilk tepki
cogunlukla bir miktar intravendz sivinin bolus verilmesidir. Bu bolus ile
sorunlarin diizelip diizelmeyecegine bakilir. Aslinda s1v1 bolusu bir cesit test gibi
kullanilmaktadir ve ilk bolusa yanit vermeyenlere genellikle 2. hatta 3. boluslar
verilir ama bu test geri doniisiimsiizdiir. Yanit vermeyen hastada verilen sivinin
geri alinma olasilig1 yoktur. Biliyoruz ki yogun bakimdaki bir hasta ne kadar cok
gereksiz siv1 alirsa mortalitesi o kadar artar. Oyle ise bu geri déniistimii olmayan
test sorunludur ve dikkatli kullanilmalidir.

18.4. Arteryel Basing Monitorizasyonu

Asagidakiler invazif arteryel basin¢ monitorizasyonundan elde edilebilir:

¢ Sistolik kan basinci (SKB), Diyastolik kan basinci (DKP), Ortalama kan
basinci (OKB)

e Nabiz basina - iliskili stroke voliim

e Solunumla degisim

¢ Miyokardiyal kontraktilite — tepe atimu ile iligkili
¢ Nabiz kontur analizi iliskili kalp debisi
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Arteryel basing dalga formu sistolik kan basincini oldugundan daha yiiksek veya
daha diisiik gosterebilir ama ortalama kan basinci degismez, bu nedenle yogun
bakimda ortalama kan basinci hedefleri ile takip daha uygundur.

Sekil 5. Arteryel dalga formunda

pozitif basingli mekanik

INSPIRASYON EKSPIRASYON ventilasyon esnasinda olan

degisimler. PPmax: maksimum
nabiz basinci, PPmin: minimum
nabiz basinct.

=

Arteryel kan basinci pozitif basingli mekanik ventilasyon yapilir iken solunumsal
degisiklik gosterir (Sekil 5). Solunum esnasinda asagidaki hemodinamik etkiler
ile arteryel dalga formunda bu dalgalanma goriiliir:

18.4.1.

18.4.2.

Erken inspirasyon

Intratorasik basing artar

Pulmoner damarlardaki kan sikisma ile sol atriuma dogru yonelir
Dolayzsi ile sol ventrikiil preload 1 artar,

Artan sol ventrikiil preload ile sol ventrikiil stroke voliimii artar

Artan sol ventrikiil stroke voliimii ile kan basic1 yiikselir ve PPmax
olusur.

Geg inspirasyon

Intratorasik basin¢ artmaya devam eder

Artan intratorasik basing sag atriuma kan déniisiine engel olur

Azalan sag ventrikiil preload 1 ile sonugta sol ventrikiil preload 1 azalir
Azalan sol ventrikiil preload 1 ile sol ventrikiil stroke voliimii azalir

Azalan sol ventrikiil stroke voliimii ile kan basinci diiser ve PPmin
olusur.

Bu PPmax ve PPmin arasindaki farklilik nabiz basinai farkliligi veya pulse
pressure variation (PPV) olarak adlandirilir. Eger bir hastanin intravaskiiler
voliimii diisiik ise nabiz basinct farkliligi da normalden daha biiyiik olacaktr.
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Asagidaki formdil ile PPV % hesaplanir. PPV eger %12 iizeri ise biiyiik ihtimalle
hastanin intravaskiiler voliimii diisiiktiir ve siviya yanit verecektir.

PPmax - PPmin
PPV% =

PPmean

Ayrica bu dalga formundaki degisimlerden stroke volim degisim ytizdesi de
hesaplanabilir ona da stroke volume variation (SVV) denir (Sekil 6). SVV eger
%10 dan yiiksek ise biiyiik ihtimalle hastanin intravaskiiler voliimii diisiiktiir ve
siviya yanit verecektir.

SVmax - SVmin

SVV% =

SVmean

Hem PPV hem de SVV vyalnizca entiibe ve mekanik ventilasyon yapilan
hastalarda kullanilmalidir. Spontan soluyan hastalarda kullanilmaz.

SV max

Sekil 6. Arteryel dalga
formunda pozitif basincl
mekanik ventilasyon
esnasinda olan degisimler.
SVmax: maksimum stroke
voliim, SVmin: minimum
stroke voliim, SVmean:
ortalama stroke voliim.

18.4.3. Kalp Debisi

Organlarimiza gidecek kanin miktarinin temel belirleyicisi kalp debisidir
(CO). Kalp debisi kalbin bir vurusta attig: kan voliimi (stroke voliim) (SV) ve
dakikadaki kalp hizinin ¢arpimindan hesaplanir. Kalp debisini etkileyen faktorler
miyokardin kontraktilitesi, preload ve afterload dir. Kalp debisini termodiliisyon
teknigi ile belirleriz. Sag kalbe enjekte edilen miktar1 belli bir soguk sivinin
pulmoner arter igerisindeki termometrede olusturdugu 1s1 degisimi ile 6l¢iiliir
(Sekil 7). Is1 degisimi ne kadar fazla ise debi o kadar diisiiktiir.

37
36,5 Nﬁsﬁk CO:1.91/dk

A

Sekil 7. Termodiliisyon
teknigi ile kalp debisi
Slciimii.

IsI 1

36,5 Normal CO: 5.51/dk

Yiiksek CO: 191/dk

s

125



126 | TUYUD | TEMELYOGUN BAKIM KiTABI

Eger kalp debisi viicut yiizey alanina oranlanarak verilir ise buna da kardiyak

indeks (CI) denir. Normal CO 5.0 L/dk dir. Normal Cl ise 2.5 L/dk/m? dir.

18.4.4. EKG

Yogun bakimda hastalarda ciddi ritim
sorunlart olma olasilig1 cok yiiksek oldugu
icin EKG takibi bir rutindir. Eger bu
monitorizasyon 3 lead EKG yerine 5
lead EKG (Sekil 8) ile yapilir ise tiim
derivasyonlar monitorde goriilebilecegi gibi

ST segmentinde olan degisimler de takip
edilebilir.

18.5. Pulmoner Arter Kateteri Sekil 8. Bes lead EKG
(Swan Ganz Kateteri) '

Hem sag hem de sol kalbin degerlendirilmesine olanak tanir. Akciger 6deminin
6nemli bir gostergesi olan pulmoner arter wedge basincinin (PAWP) 6l¢iilmesini
saglar. Kalp debisi ve doku oksijenizasyonunun énemli bir parametresi olan miks
vendz oksijen basincinin (SvO,) dl¢iilmesini saglar (Sekil 9).

PAWP pulmoner arter icerisinde olan kateterin ucundaki balonun sisirilmesi ile
o pulmoner arter dalinda akimin durdurulmasi ve balonun distalinden basing
olciilmesi ile elde edilir. Aslinda él¢iilen basing sol atrium basinct (LAP) dir.
LAP sol ventrikiil end diyastolik (LVEDP) basincina esit olmalidir. LVEDP da
sol ventrikiil preload i1 gosteren parametredir. Yani bir takim farz etmeler ile
sol ventrikiil preload hakkinda bilgi sahibi olunmaya calisilir.

Sekil 9. Pulmoner arter kateteri.



Akcigerde pulmoner arteryel, pulmoner
vendz ve alveoler basinglar arasinda
iliskiden kaynaklanan 3 tip bolge vardir
(West zonlar1) (Sekil 11). Sekilde
goriilecegi tizere iyi pulmoner arter
basinct ve PAWP 6l¢iimii igin kateterin
Zone 3 bolge de olmasi gerekir ama
bunu garanti edecek bir ydntem
olmadigindan  &lcillen  basinclarin
ozellikle ciddi akciger sorunu olan
hastalarda  sorunlu  olabileceginin
bilinmesi gerekir.

Pulmoner arter kateteri ile SvO,
olciilebilir ve normal degeri >%65
dir. Arteryel oksijen saturasyonu
normal olan birinde ScvO, nun distik
olmast kalp debisinin diisiikliigii veya
hemoglobin distikligi ile iligkilidir.
Hemoglobin normal oldugu halde (HB
>10 g/dL) SvO, halen diistik ise kalp
debisi yetersiz demektir. Bu durum ya
preloadm (6n yiik) yetersiz olmasi, ya
kontraktilitenin yetersiz olmast veya
afterloadin (ard yiikiin) artmis olmasina
baglidir. Hastada bunlardan hangisi var
ise o diizeltilmelidir.
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arter kateteri. Sag
atriumu ge¢mis. Sag

| ventrikiile girmis

ve oradan cikip sag

pulmoner artere girmis.

‘ Sekil 10. Pulmoner

PORTAELE

\ Zone 1
i1 PA>Pa>Py

Zone 2
Pa>PA>Pv

Zone 3
Pa>Pv>PA

Sekil 11. West zonlar1. West zone 1: Alveolar
basing hem pulmoner arteryel hem de
pulmoner venéz basingtan yiiksek. West zone
2. Alveolar basing pulmoner arter basincinda
diisiik, pulmoner venéz basingtan yiiksek. West
zone 3: alveoler basin¢ hem pulmoner arteryel
hem de pulmoner venéz basingtan diisiik.
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AKUT KORONER SENDROMLAR

Dr. Ogr. Uyesi Sahin TEMEL

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dall,
Kayseri

Koroner arter hastaligi (KAH), 35 yagin tizerindeki tiim 6liimlerin yaklagik ticte
birinden sorumludur. Bunun akut formu akut koroner sendrom (AKS) olarak
tariflenir ve acil servislere klinik ayrimi cok net olmayan bir sekilde bagvurabilirler.
AKS'lerin yonetimi olduk¢a hizli yapilmalidir. Frajil bir aterosklerotik plagin
riiptiirii ve trombiis olusumu ile karakterize bir mekanizmas: mevcuttur. AKS,
Amerika Birlesik Devletleri'nde yilda yaklagik 2 milyon hastane yatisina neden
olmakta ve hastaneye ulasmadan 6nce 6len hastalar dahil edildiginde 6liim
oranlart %25’e kadar yiiksek olabilmektedir.

19.1. Terminoloji

AKS, koroner plagin riiptiirii veya erozyonu nedeniyle olusan akut trombiisiin
miyokardin oksijen desteginin azalmasina neden olmasiyla ortaya cikar. Hastalar
iic gruba ayrilir: Kararsiz anjina (unstabil anjina, UA), ST yiiksekligi olan
miyokard enfarktiisiit (STEMI) ve ST yiikselmesi olmayan miyokard enfarktiisii
(non-STEMI).

19.1.1. Kararsiz anjina (UA)

Iskemiyi gosteren elektrokardiyogram degisiklikleri olan veya olmayan,
troponin yiiksekligi bulunmayan ancak iskemi semptomlar1 (gogiis agrisi) olan
hasta grubudur. Hastanin olagan anjinasindan daha baskindir. Siddetli, uzun,
farmakoterapiye yanit1 direnclidir. Istirahat halinde veya minimal eforla ortaya
cikar.

19.1.2. Akut miyokard enfarktiisii (AMI)

Troponin basta olmak iizere kardiyak gostergelerde hizli bir artis veya diistise ek
olarak su faktorlerden birinin varliginda AMI tanist konulur. Iskemi semptomlary,
elektrokardiyogramda (EKG'de) ST segment depresyonu, ST segment
elevasyonu veya yeni baslangicli komplet sol dal blogu, yeni gelisen patolojik q
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dalgasi, EKO’da gosterilen yeni duvar hareket bozuklugu veya kardiyak MR ile
miyokardda yeni ortaya cikan canlilik kayb1 seklindedir.

19.1.2.1. Non-ST miyokard enfarktiisii (Non-STEMI)

Iskemi semptomlari olup EKG’de ST segment depresyonu ya da T negatifligi ile
birlikte troponin pozitifligi varsa non-STEMI'dan bahsedilir. UA ve non-STEMI
durumlarinda koronerler tam tikali degildir ancak ani oliim riski nedeniyle
koroner yogun bakim tinitesinde takip énerilmektedir.

19.2. Yogun Bakim Unitesinde Miyokard Enfarktiisii

Bircok YBU hastasinda enfarktiis patofizyolojisi muhtemelen AKS’den farklidir.
YBU’de kardiyak iskemi koroner arter trombozundan ziyade oksijen arz ve talep
problemlerine (Tip 2 MI) sekonder gelisir. Yogun bakima bakan klinisyenin,
kardiyak troponin (cTn) degerlerinin yiiksekliginde bir eylem planina karar
vermesi siklikla zor bir durumdur. YBU ortaminda AMI tanisi igin EKO ile
bolgesel duvar hareket bozuklugu tespiti yapilmasi tavsiye edilmektedir.

19.3. Miyokard infarktiisiiniin Komplikasyonlari

Kardiyojenik sok genellikle sol ventrikiil kasilma fonksiyonunun biiyiik él¢iide
kaybindan kaynaklanir. Siddetli iskemi veya enfarktiis papiller kas disfonksiyonuna
veya riiptiiriine yol agabilir, bu da degisen siddette mitral kapak yetersizligine
neden olur. Ventrikiiler septal defektler genis anterior ve inferior duvar enfarktiisii
ile ortaya cikabilir. Akut serbest duvar riiptiirii, ciddi hipotansiyon ile ortaya
cikan kotii bir komplikasyondur.

Sag ventrikiil enfarktiisii, kompliyansin azalmasina ve sistolik fonksiyonun
azalmasina neden olarak ven6z konjesyona ve diisiik kalp debisine neden olabilir.
Uzun vadede, sol ventrikiil re-modelling nedeniyle fonksiyon kaybina ugrayacak
ve bu tablo kronik kalp yetmezligine neden olacaktir. AMI seyri sirasinda meydana
gelen agir1 sempatik stimiilasyon nedeniyle elektrik dengesizliginden kaynakli
potansiyel olarak hayat tehdit eden kardiyak aritmiler olabilecektir.

19.4. Akut Miyokard infarktiisiiniin Taninmasi

AKS tanist, onu taklit edebilen komorbiditeler nedeniyle &zellikle zor olabilir.
Gogiis agrist olan her hastanin basvuru sirasindaki semptomlarini, detaylt
anamnezini, kardiyovaskiiler muayenesini, standart 12 derivasyonlu EKG
cekimini ve miyokard hasarinin serum belirteclerini iceren kapsamli bir
degerlendirmesi yapilmalidir.

Miyokard iskemisi olan hastalar agagidaki durumlar ile bagvurabilirler: Gogiis
agrist, karmn agrisi, senkop, carpints, solunum giicliigii, ani oliim. Gogiis agrist
boyun ve ceneye, her iki kolun ulnar yoniine veya interskapular bolgeye
yayilabilir. Stire 20 dakikadan uzundur. Terleme, bulanti, solukluk, dispne ve
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Tablo 1. infarkt lokalizasyonu ve EKG
Infarkt bélgesi EKG derivasyonlar1 Infarkt iligkili arter

Sag koroner veya sirkiimfleks arterin

Inferior 11, 11T, AVF
posterolateral dali

Sol anterior desenden koroner veya sol
anterior desenden koronerin diagonal dalt
Lateral I, AVL,V5,V6 sirkiimfleks

sirkiimfleks arterin posterolateral dali ve
sag koronerin posterior desenden dali

Anterior V2,V3,V4

Posterior V1’de uzun R dalgast

Sol anterior desenden veya sol anterior
desenden koronerin diagonal dali

Anterolateral I, AVL,V2-V6 Proksimal sol anterior desenden

Proksimal sirkiimfleks veya sag dominant
sistemde sag koroner arter

Sag ventrikiil V3R, V4R Sag koroner arter

Septal V1-v3

Inferolateral I1, I, AVF, I, AVL, V5, V6

anksiyete siklikla goriiliir. Ozellikle diyabetik hastalarda, yasl: hastalarda gogiis
agrisinin olmayabilecegi, atipik agrilarin eslik edebilecegi unutulmamalidir.

EKG akut iskeminin taninmasi igin 6nemlidir. AKS siiphesi olan hastalarda
derhal (10 dk icerisinde) 12 derivasyonlu EKG ¢ekilmelidir. Amag hizli tam
koyarak, reperfiizyonun gecikmeden saglanmasidir. Ik EKG tanisal degilse,
seri EKG c¢ekimi kritik bilgiler saglayabilir. ST elevasyonu degerlendirilirken
yitkselme J noktasindan 6lciiliir; takip eden ekstremite derivasyonlarinda > 0.1
mV ST elevasyonu ya da ardisik en az iki prekordiyal derivasyonda > 0.2 mV
ST elevasyonu STEMI tanisin1 destekler (sol dal blogu ya da sol ventrikiiler
hipertrofi yoksa). Inferobazal bélgeyi etkileyen STEMI'da V1-V3'te ST ¢okmesi
olacagi ancak V7-V9'da (posterior derivasyonlar) ST elevasyonu goriilecegi
bilinmelidir. Ayica inferior STEMI olan hastalarda sag ventrikiil MI diglamak
icin sag prekordiyal derivasyonlar1 iceren EKG'de cekilmelidir. AMI bulgulari
olan hastalarda yeni gelisimli sol dal blogu da AMI tanisini akla getirmelidir.

cTn, I ve T kardiyak hasarin spesifik ve hassas biyobelirtecleridir. AKS stiphesi
olan hastalarin degerlendirilmesinde tercih edilirler. cTn’de yiikselme cesitli
klinik durumlarda (6rn. kalp yetmezligi, hizli atriyal fibrilasyon, miyokardit,
antrasiklin kardiyotoksisitesi, subendokardiyal duvar stresi, miyoperikardit,
sepsis, vb.) goriilebileceginden ve bu nedenle bir AKS'’ye 6zgii olmadigindan,
sonuclar daima klinik 6ykii ve EKG bulgular1 ile beraber yorumlanmalidir. AMI
teshisi icin troponin kullanirken {i¢ nokta akilda tutulmalidir:
¢ Bagvuru aninda negatif bir test, 6zellikle hasta semptomlarinin

baslangicindan sonra cok erken dénemde basvuruyorsa, miyokard
hasarini diglamaz. Bu hastalarda seri cTn testi endikedir.

¢ Yiksek duyarliliga sahip troponin (hs-cTn) tahlilleri ile cogu hasta,
basvurudan iki ila ii¢ saat sonra teshis edilebilir.
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e Akut MI, ¢cogu hastada altinc1 saatte dislanabilir, ancak kilavuzlar, AKS
stiphesi yiiksek olan riskli hastalarda 12. saatte bir 6rnek daha alinmasini
onermektedir. Ancak cok az hasta sekizinci saatten sonra pozitiflesir.

Ekokardiyografi, bilgisayarli tomografi ile koroner anjiografi gibi goriintiilleme
yontemleri EKG ve belirtecler ile tani konulamadigi durumlarda yardimci
olabilecek goriintiileme yontemleridir. Ayirici tanilar (aort diseksiyonu,
pulmoner emboli vb) acisindan da yardimcr olabilirler.
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Sekil 1a. Normal EKG

Sekil 1b. Anteroseptal AMI

19.5. Tedavi

AKS ile izlenen hastalarda devam eden gogiis agrisi icin eger hasta hipotansif
degilse nitratlar kullanilmalidir. Agriyr azaltacagi gibi, pulmoner 6dem
yonetimine de katkist olacaktir. Hipotansif hastalarda kullanilmamalidir.
Nitratlara yanit alinamadiginda analjezik olarak morfin tercih edilmelidir. AKS
ile izlenen hastalarda oksijen destegi rutin olarak uygulanmamalidir. Gogiis
agrist, solunum sikintist ile bagvuran hastalarda monitorizasyon saglanana kadar
oksijen destegi verilmelidir. Ancak hiperoksinin zararli olabilecegine dair kanitlar
nedeniyle, oksijen saturasyonunun monitorizasyonu saglanana kadar oksijen
verilmeli, sonrasinda saturasyon %94-98 arasinda olacak sekilde oksijen akimi
ayarlanmali, gerekli degilse oksijen tedavisi sonlandirilmalidir. Kontraendikasyon
yoksa hastalara 150-300 mg asetil salisilik asit verilmelidir.

19.5.1. UA ve non-STEMI tedavi

UA veyanon-STEMI hastalarticin baglangic tedavisi antiiskemik ve antitrombotik
tedavileri icerir.

Antiiskemik tedaviler arasinda oksijen satiirasyonu < %94 ise oksijen tedavisi,
nitrogliserin, morfin, B-blokerler ve statin yer alir.

Antitrombotik tedaviler arasinda ise asetil salisilik aside ek olarak tikagrelor,
prasugrel ya da klopidogrel verilebilir ve antikoagiilan tedavi baslanir.
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19.5.1.1. Erken revaskiilarizasyon

19.5.1.1.1. Fibrinolizden kaginma

Prospektif calismalar, non-STEMI veya UA olan hastalarda fibrinolitik tedavinin
yararli olmadigini gostermistir. Non-STEMI veya UA olan hastalarda fibrinolitik
ajanlarin rutin kullanimini énerilmez.

19.5.1.1.2. Acil anjiyografi ve revaskiilarizasyon

Non-STEMI veya UA olan ve asagidaki 6zelliklerden bir veya daha fazlasina
sahip hastalar, kisa vadede olumsuz kardiyovaskiiler olay acisindan son derece
yiiksek risk altindadir:

¢ Hemodinamik kararsizlik veya kardiyojenik sok
¢ Siddetli sol ventrikiil disfonksiyonu veya kalp yetmezligi
* Yogun tibbi tedaviye ragmen tekrarlayan veya kalici istirahat anginast

® Yeni veya kotiilesen mitral yetersizlik veya yeni ventrikiiler septal

defekt

o Siirekli ventrikiiler aritmiler

Bu bes ozellikten herhangi birine sahip hastalara acil koroner anjiografi ve
revaskiilarizasyon gerekir.

19.5.2. STEMI tedavi

Secilen reperfiizyon stratejisinden bagimsiz olarak, koroner arter trombiis
olusumunun ilerlemesini yavaglatmak, miyokard hasarmin boyutunu en aza
indirmek ve semptomlar1 tedavi etmek icin STEMI hastalarina sayilan tedaviler
kontraendikasyon yoksa rutin olarak verilir: Asetil salisilik asit, nitratlar, morfin,
oksijen (oksijen satiirasyonu <%94 ise) B-blokerler, antikoagiilan ve antiplatelet
ajanlar, statinler, ACE inhibitorleri.

19.5.2.1. Reperfiizyon tedavileri

Semptomlarin baglamasindan itibaren ilk 12 saat icerisinde primer perkiitan
koroner girisim (PKG) veya fibrinolitik tedavi ile koroner arter reperfiizyonu
saglanmasi, STEMI ile gelen hemen tiim hasta gruplarinda klinik sonuglar
iyilegtirir. Semptomlarin baglamasindan itibaren ilk 12 saat igerisinde bagvuran
STEMTI'ls hastalarda reperfiizyon geciktirilmeden saglanmalidir.

Semptomlarin baglamasindan sonraki ilk 12 saat icerisinde bagvuran STEMI
hastalarina, eger PKG tecriibeli klinisyenler tarafindan, ilk tibbi temastan
sonraki 120 dakika icinde uygulanabilecekse, 6ncelikli olarak tercih edilmelidir.
Hastalara miimkiinse ilk 90 dakika icinde PKG yapilmas tercih edilmelidir.

Onerilen zaman diliminde primer PKG yapilamayacak hastalara fibrinolitik
tedavi uygulanmalidir. Fibrinolitik tedavi hastaneye geldikten sonraki 30 dakika
icinde ve miimkiinse en kisa stirede uygulanmalidir. Bu hastalarin ¢oguna, 3
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ila 24 saat icinde tanisal koroner anjiyografi ve PKG yapilmalidir. Semptom
baslangicindan 12 saat sonra (ve 24 saate kadar) bagvuran ve devam eden iskemi
bulgusu olan hastalar igin, fibrinolitik tedavi yerine PKG daha uygundur.

Kardiyojenik sok, kardiyak arrest sonrasi spontan dolasgimin geri dénmiis olmasi
gibi durumlarda da PKG tercih edilmektedir.
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Coklu organ yetmezligi olan yogun bakim iinitesi (YBU) hastalarinda ritim
bozukluklarinin saptanmast ve ayirici tanisinin yapilmasi oldukca énemlidir.
Aritmilerin tedavi yonetiminde elektrokardiyografi (EKG) kilavuzlugu énemli
olsa da baslangi¢ tedavi yonetimi hasta basinda hemodinamik stabiliteye gére
karar verilir. Degisen mental durum, anjina, senkop veya hipotansiyon gibi
yetersiz perfiizyon bulgular1 gézden kacirilmamali ve hizlica tedavi edilmelidir.
Kritik hastalarda hayati tehdit eden aritmilerin gézden kacirilmamas: icin EKG
degerlendirilmesinde sistematik yaklagim hayati énem tagir. EKG’de hiz, ritim,
aks, interval ve segmentler ayri ayr1 degerlendirilmelidir. Ornegin gogiis agrist
olan hastada sadece ST segmentlere odaklanildiginda komplet blok gibi daha
acil bir durum gézden kacabilir.

EKG degerlendirilirken sirayla 4 soruya cevap aranmalidir:

Birincisi, hizin1 degerlendir; hizli mi, yavas mi? Aritmiler hiza gore tasikardi
(>100 atim/dk) veya bradikardi (<60 atim/dk) olarak ayrilir.

Ikincisi QRS genis mi, dar mi? (120 milisaniyeden uzun mu kisa m1?). Dar QRS
kompleksi ritmin kaynaginin AV nod veya daha yukarisinda oldugunu gosterir.
Genis QRS ventrikiiler kaynakli olabilecegi gibi aksesuar yolak varliginda
aberran iletili supraventrikiiler tasikardide, supraventrikiiler tagikardiye eglik
eden dal blogu olmasi veya hiz iligkili dal blogunda da goriiliir.

Ucgtinciisii ritim diizenli mi degil mi? QRS genisligi ile birlikte ritmin diizenli
olup olmamasi aritminin orijini hakkinda bize fikir verir. Diizensiz bir ritim
multipl odaktan cikan atrial aktivite veya ikinci derece av blogun eslik ettigi
supraventrikiiler kaynakli aritmi olabilecegini gosterir. Tam aksine birinci ve
ticiincii derece av bloklarda ise birinde AV nodun iletisinde yavaglama olmast,
digerinde de atrial iletilerin ventrikiile gecmemesi nedeniyle ritim diizenlidir.
Ritmin diizenli olup olmamasi ile ilgili dogru siniflama ve QRS’in genis olup
olmamast tasiaritmi tedavisinde gereklidir.

Son olarak P dalgasi var m1 ve P dalgasinin QRS dalgast ile anlamli bir iligkisi
var m1? Bu soru basit goriinmekle beraber P dalgalarinin var olup olmadigini
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saptamak beklenenden daha zordur. P dalgas: morfolojisi ve aks1 tasiaritmilerde
atrial pacemaker lokalizasyonunda ipucu olabilir. Sintisten uyart ciktiginda P
dalgalari en iyi inferior derivasyonlarda (II, I1], aVF) gériilebilir. Ek olarak P dalgalar:
ile QRS kompleksi arasindaki iliski ileti bozuklarini ve AV blogu gosterebilir.

20.1. Tagiaritmiler
20.1.1. Siniis tagikardisi

Siniis tasikardisi her QRS &ncesi diizenli olarak P dalgalarinin varligiyla ayirt
edilebilir. Atrial flutter ve AV nodal reentran tasikardi (AVNRT)de P dalgalart
yoktur. Kritik hastalarda siniis tasikardisi ates, yetersiz sedasyon veya agri
kontrolii, hipovolemi, hipoksi, anemi, sok, enfeksiyon, inflamasyon, pulmoner
emboli, koroner iskemi veya konjestif kalp yetmezligi gibi fizyolojik siirece yanit
olarak ortaya cikabilir. Sinoatriyal (SA) nodun otomatisitesi katekolaminler
tarafindan arttirilir, bunun yaninda miyokardin oksijen ihtiyact yetersiz sunum
veya ventrikiiler dolum zaman1 nedeniyle artar. Kalp hiz1 zaman veya iv siv1
tedavisi veya antipiretik tedavi ile degiskenlik gosterir ancak tipik olarak 220
atim/dk’y1 gecmez.

Uzamug siniis tagikardisi ¢coklu organ disfonksiyonu sendromu olan hastalarda
mortaliteyi arttirir. Miyokardiyal iskemiyi azaltmak amaciyla beta blokaj
hipotansiyon ve semptomatik bradikardi g6z oniine alinarak yapilabilir (Sekil

1.

20.1.2. AV nodal reentran tagikardi (AVNRT, SVT)

AVNRT en sik goriilen reentran ritmdir. AVNRT tipik olarak P dalgast
olmaksizin 150-250 atim/dk kalp hizi olusturur. Presipite eden sebepler her
zaman saptanamasa da AVNRT elektrolit ve metabolik anormallikler veya
alkol, kafein kullanim1 sonucu ortaya ¢ikar. Bircok hasta carpinti, bas dénmesi,
nefes darligi ile basvurabilir. Nadiren senkop ve hemodinamik instabilite
bagvuru nedeni olabilir. Adenozin ile vakalarin >%90"1 kolayca sonlandirilir.
Benzer sekilde vagal manevralar ile AV noddaki anterograd ileti yavaslatilarak
AVNRT sonlandirilabilir. Verapamil ve diltiazem gibi kalsiyum kanal blokerleri
daha uzun siiren etkileri nedeniyle adenozine yanit alinamayan veya adenozini
tolere edemeyen stabil hastalarda ikinci sira tedavi olarak kullanilabilir. Anjina,
hipotansiyon veya konjestif kalp yetmezligi olan, hemodinamik acidan stabil
olmayan hastalar icin adenozin hemen uygulanamayacaksa acilen elektriksel
kardiyoversiyon yapilmalidir. Kronik AVNRT ve AVRT refrakter vakalarda
kateter ablasyon ile basarili bir sekilde tedavi edilebilir (Sekil 2).

20.1.3. Atrial fibrilasyon (AF)

Klinik pratikte en sik karsilagilan devamli aritmi atrial fibrilasyondur. Atrial
fibrilasyon diger dar kompleks tasikardilerden P dalgalarinin olmayis ile ayrilir.
AF siklikla konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon, koroner arter hstaligi, kronik
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obstriiktif akciger hastalig1, tirotoksikoz ve alkol kétiiye kullanimina bagli olarak
atrial distansiyona bagli olarak gelisir. Atrial fibrilasyon kardiyak cerrahi sonrast
da en sik goriilen aritmidir ve siklikla postop 2-3. giinlerde goriiliir.

Hiz kontrolii acisindan B-blokerler ve kalsiyum kanal blokerleri ilk sira tedavide
yer alirlar. Kritik hastalarda amiodaron ve digoksin ayrica etkili bir sekilde hiz
kontrolii saglarlar. YBU'nde akut durumlarda oral antiaritmik ajanlar daha az
siklikla kullanilirlar. Ancak sinif 1A (prokainamid), sinif IC (flekainid) ve sinaf III
(sotalol, amiodaron) antiaritmik ajanlar ile siniis ritmine dondiirilebilir. Kateter
ablasyonu kronik AF hastalarinda ve tedaviye yanitsiz hastalarda alternatif
tedavi olarak kullanilabilir. Kirk sekiz saatten uzun siiren AF'de inme riskini
azaltmak icin kardiyoversiyon éncesi antikoagiilan tedavi baslanmali ve atrial
trombiis varligini diglamak icin transézefageal eko yapilmalidir (Sekil 3).

20.1.4. Genig QRS kompleksli tasikardiler

20.1.4.1 Ventrikiiler tagikardi

Ventrikiiler tasikardi (VT) YBU hastasinda 6zellikle de miyokard infarktiisii
(MI) ve yapisal kalp hastaligi varliginda genis QRS kompleksli tasikardinin en
sik sebebidir. VT genis kompleksli tasikardiyle karakterize, hizin > 100 atim/
dk ozellikle de 150 - 200 atim/dk oldugu bir durumdur. VT monomorfik
veya polimorfik olabilir. Antiaritmik ajanlar, trisiklik antidepresanlar, digoksin,
eritromisin ve metadon gibi bircok tedavi genis QRS kompleksli tagikardilere
sebep olabilir.

Genis QRS kompleksli tasikardi yonetimine hemodinamik durum
degerlendirilerek baslanmalidir. Nabizsiz VT acil defibrilasyon gerektirir. Sok,
iskemi ve pulmoner 6dem gozlenen, stabil olmayan hastalara hizli bir sekilde
senkronize kardiyoversiyon yapilmalidir. Ayirici tanist yapilmamus stabil,
diizenli, genis QRS kompleksli tasikardide adenozin giivenle verilebilir. Sonug
olarak aberan iletili SVT ise hiz yavaslatilmis olur hatta hasta siniise dénebilir.
Ancak VT ise idiopatik VT gibi nadir formlar1 hari¢ adenozine yanit vermez.
Diizensiz genis QRS kompleksli tasikardi varliginda adenozin verilmemelidir.
Monomorfik VT'li stabil hastalar iv prokainamid, amiodaron veya sotalol ile
tedavi edilmeli yanit yoksa kardiyoversiyon ve kardiyoloji konsiiltasyonu
distintilmelidir. QT’si uzun olan hastalarda prokainamid ve sotalolden uzak
durulmalidir. Monomorfik VT'de ikinci sira tedavi olarak lidokain verilebilir.

Polimorfik VT QRS morfolojisine bagli olarak degisen diizensiz genis QRS
kompleksli tasikardidir. Torsades de pointes (TdP) kazanilmis veya konjenital
polimorfik VT'nin 6zel bir formudur. Bir cok antiaritmik ajan 6zellikle de sinif I
(prokainamid), stnif III (dofetilid, ibutilid ve sotalol) ajanlar refrakter periyodda
uzamaya sebep olarak TdP’i tetiklerler. Hipokalemi ve hipomagnezemi de
benzer mekanizmayla TdP’e sebep olabilir. Uzamis QT yoklugunda polimorfik
VT genellikle iskemiye sekonder ortaya ciksa da katekolamin desarjina bagh
olarak da gozlenebilir.
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Hemodinamik olarak stabil hastalarda ilk sira tedavi serum magnezyumu
normal olsa bile QTyi kisalttig1 icin IV magnezyum verilmesidir. Magnezyuma
yanitsiz hastalarda gecici transven6z pace uygulanabilir ve izoproterenole tercih
edilir. B-bloker veya amiodaron da tedavide diisiiniilmelidir (Sekil 4).

20.2. Bradiaritmiler
20.2.1. Siniis bradikardisi

Sintis bradikardisi SA nod desarjinin < 60 atim/dk olmasidir. Hipoksemi, artmig
intrakraniyal basing, hasta siniis sendromu, obstriiktif uyku apnesi, hipotermi,
elektrolit bozukluklar: ve miyokardiyal iskemi, infarkt gibi bircok patofizyolojik
durum sintis bradikardisi ile iligkilidir. B-blokerler, kalsiyum kanal blokerleri,
digoksin, klonidin veya amiodaron gibi bircok ilac SA nod otomatisitesini
baskilayarak veya sempatolizis ile siniis bradikardisine sebep olabilir.

Asemptomatik siniis bradikardisinde tedavi gerekli degildir. Ancak diisitk
kalp hizindan dolayr hemodinamisi bozulmus hastalara tedavi verilmelidir.
Problemin kaynagi SA veya AV nod oldugunda atropin genellikle etkilidir.
Dopamin veya epinefrin ile katekolamin infiizyonu kesin tedavi verilene kadar
gecici bir ¢6ziim olabilir. Geri doéniigsiiz bir duruma bagli oldugu diisiiniilen
durumlarda pace uygulanabilir.

Kalsiyum kanal blokeri, f-bloker ve digoksin zehirlenmesine bagli semptomatik
sintis bradikardisinde spesifik tedavi uygulanmalidir. Kalsiyum kanal blokeri ve
B-bloker zehirlenmesinde, iv kalsiyum ve glukagon verilmelidir. Yiiksek doz
insiilin ve glukoz tedavisi de basartyla uygulanabilir. Tedaviler benzer olmasina
ragmen kalsiyum kanal blokeri intoksikasyonu hiperglisemi ile gelirken, B-bloker
intoksikasyonu hipoglisemi ile prezente olur. Digoksin intoksikasyonunda
aritmilerin spektrumu genistir. Bradikardi, AV blok ile seyreden atrial tasiaritmi,
VT ve VF goriilebilir. Digoksin antidot tedavisinin verilmesi karari serum
digoksin diizeyinden ziyade hastanin hemodinamik durumuna gore belirlenir

(Sekil 5).
2020 Amerikan Kalp Dernegi Kardiyopulmoner Resiisitasyon Kilavuzu Aritmi
Onerileri

1. Hemodinamik olarak stabil olmayan SVT’li hastalarda senkronize
kardiyoversiyon onerilir (1B).

2. Vagal manevralar ve farmakolojik tedavi etkisiz veya kontrendike oldugunda,
hemodinamik olarak stabil SVT’li hastalarda senkronize kardiyoversiyon
onerilir (1B).

3. SVTli hastalarda ilk olarak vagal manevralar onerilir (1B).

4. Adenozin, SVT'li hastalarda vagal manevralara yanit yoksa ilk sira tedavi
olarak énerilir (1B).

5. IV B-blokerler, diltiazem veya verapamil, hemodinamik olarak stabil SVT’si
olan hastalarda etkili olabilir (2B).
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Atriyal fibrilasyonu veya hizli ventrikiiler yanitli atriyal flutter'i olan
hemodinamik olarak stabil olmayan hastalara elektrik kardiyoversiyon
uygulanmalidir (1C).

Akut koroner sendrom varliginda yeni baglayan atriyal fibrilasyonun acil
dogru akim kardiyoversiyonu, hemodinamik bozulma, devam eden iskemi
veya yetersiz hiz kontrolii olan hastalarda onerilir (1C).

Bifazik enerji kullanilarak atriyal fibrilasyonun senkronize kardiyoversiyonu
icin, kullanilan spesifik bifazik defibrilatére bagli olarak 120 ila 200 J'lik bir
baslangi¢ enerjisi makul olabilir (2C).

Bifazik enerji kullanilarak atriyal flutterin senkronize kardiyoversiyonu
icin, kullanilan spesifik bifazik defibrilatére bagli olarak 50 ila 100 J'lik bir
baslangi¢ enerjisi makul olabilir (2C).

Preeksitasyon olmaksizin hizli ventrikiiler yanit1 olan atriyal fibrilasyonu
veya atriyal flutter: olan hastalarda akut durumda ventrikiiler kalp hizin
yavaslatmak icin bir B-bloker veya dihidropiridin olmayan kalsiyum kanal
antagonistinin IV uygulanmasi 6nerilir (1B).

IV amiodaron, preeksitasyon olmaksizin hizli ventrikiiler yaniti olan atriyal
fibrilasyonu olan kritik hastalarda hiz kontrolii i¢in faydali olabilir (2B).

Preeksitasyon ortaminda atriyal fibrilasyonu ve atriyal flutteri olan
hastalarda, digoksin, nondihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri,
B-blokerler ve IV amiodaron uygulanmamalidir ciinkii bunlar ventrikiiler
yanit1 artirabilir ve VF ile sonuclanabilir (3C).

Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu ve dekompanse kalp yetmezligi olan
hastalarda dihidropiridin olmayan kalsiyum kanal antagonistleri ve IV
B-blokerler kullanilmamalidir, ciinkii bunlar daha fazla hemodinamik
bozulmaya yol acabilir (3C).

Akut semptomatik bradikardi ile bagvuran hastalarda geri doniisimli
nedenlerin degerlendirilmesi ve tedavisi 6nerilir (1C).

Hemodinamik bozulma ile iligkili akut bradikardisi olan hastalarda, kalp
hizin1 artirmak igin atropin verilmesi mantiklidir (2B).

Bradikardi atropine yanit vermiyorsa, hiz1 artiric1 etkileri olan IV adrenerjik
agonistler (6rn., epinefrin) veya transkiitan pacing, gerekirse hasta acil
transvendz gecici pacing icin hazirlanirken etkili olabilir(2C).

Yiiksek dereceli AV blogu olan stabil olmayan hastalarda IV/IO erisimi
olmadiginda acil pacing diisiiniilebilir (2C).

Medikal tedaviye direncli, hemodinamik olarak stabil olmayan kalict
bradikardisi olan hastalarda, kalp hizin1 artirmak ve semptomlari iyilestirmek
icin gecici transvendz pacing mantiklidir (2C).

Hemodinamik olarak stabil hastalarda, diizenli, monomorfik ritmin nedeni
belirlenemediginde tedavi ve ritim teshisine yardimci olmak icin IV
adenozin distiniilebilir (2B).



140 | TUYUD | TEMEL YOGUN BAKIM KiTABI

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

Genis kompleks tasikardi tedavisi icin IV amiodaron, prokainamid veya
sotalol uygulamas: diisiiniilebilir (2B).

Verapamil, supraventrikiiler orijinli oldugu bilinmedigi ve aksesuar bir
yolla yiiriitiilmedigi siirece herhangi bir genis kompleks tasikardi icin
uygulanmamalidir (3B).

Adenozin hemodinamik olarak kararsiz, diizensiz veya polimorfik genis
kompleks tasikardiler icin uygulanmamalidir (3C).

Hemodinamik olarak stabil genis kompleks tasikardi tedavisi icin
farmakolojik tedavi basarisiz olursa, kardiyoversiyon veya acil uzman
konsiiltasyonu aramak mantiklidir (2C).

Siirekli, hemodinamik olarak stabil olmayan polimorfik VT icin hemen
defibrilasyon onerilir (1B).

Magnezyum, uzun QT aralig1 (torsades de pointes) ile iliskili polimorfik VT
tedavisi i¢in diistiniilebilir (2C).

IV lidokain, amiodaron ve miyokard iskemisini tedavi etmeye yonelik
onlemler, uzun siireli QT araliginin yoklugunda polimorfik VT'yi tedavi
etmek i¢in distintlebilir (2C).

Normal QT araligi olan polimorfik VT tedavisinde rutin magnezyum
kullanimini 6nermiyoruz (3C).

bbb bbb

Sekil 1. Sintis tagikardisi

AN EREL

Sekil 3. Atrial fibrilasyon
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Sekil 4. Ventrikiiler tagikardi

Sekil 5. Siniis bradikardisi

B
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21.1. Tanim

Sok dolagim yetmezligi sonucu hiicre diizeyinde oksijen kullaniminin yetersiz
oldugu hayati tehdit eden durumdur [1]. Oksijen tiikketimi ve sunumu
arasindaki dengenin bozulmasi erken dénemde miidahale edilmezse coklu
organ yetmezligi ve 6liimle sonuclanabilmektedir.

21.2. Sok Tanisi

Soktaki hastanin erken dénemde taninmasi tedavi basarisi icin cok énemlidir.
Tanida vital bulgular ve perfiizyon gostergeleri (Tablo 1) birlikte kullanilmalidir.

21.2.1.Vital bulgular

Kan basina sok tanisinda en sik kullanilan vital bulgudur. Sistolik arter
basincinin 90 mm Hg alti, ortalama arteryel kan basincinin 65 mm Hg alt1 ve
kan basinct daha énce yiiksek olan bir kiside arteryel basincta 40 mm Hg ve
tizeri diisme sok olarak tanimlanmaktadir.

Kan Basma = Atim hacmi x Nabiz x Sistemik vaskiiler direng

Atim hacmi diisiisiine ragmen artan nabiz sayis1 ve vaskiiler direng perfiizyon
bozukluguna ragmen kan basincinin normal sinirlarda olmasini saglayabilir.
Cogu zaman sok hipotansiyonla es anlamli gibi kullanilmakla beraber
ozellikle hemorajik sok tanisinda kan basinct giivenilir bir vital bulgu degildir.
Hipotansiyonun hemorajik sokta orta dereceli kayiplarda ozgiilligi %13,
agir kayiplarda %33 bulunmustur [2] Ozellikle genglerde erken dénemde
kompansatuar mekanizmalarin iyi c¢alismasi nedeniyle hipotansiyon
goriilmemektedir. Sadece kan basincina gore hasta yonetimi oliim riskini
artirabilmektedir [3]. Kan basinci diger perfiizyon gostergeleri ile birlikte
degerlendirilmelidir.

Nabiz sayis: artist daha hassas olmakla beraber sok disinda c¢ok fazla nedenle
tagikardi goriilmektedir. Agri, ates, anksiyete, hipoksi gibi bircok durumda
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tasikardi ortaya ¢cikmaktadir. Norojenik sokta, beta blokér veya kalsiyum kanal
blokérii zehirlenmesi sonrast olusan soklarda da bradikardi goriilmektedir.

21.2.2.Perfiizyon gostergeleri

Klinik Bulgular

Bacakta alacali renk degisikligi (mottling) periferik perfiizyonun bozuldugunu
gosteren bir bulgudur. Birden bese kadar derecelendirilmistir. Sadece diz kapag
tizerinde bozuk para biiyiikliigiinde bir alanda olmas: 1. derece, kasik bolgesini
gecmesi 5. derece olarak tanimlanmaktadir [4].

Kapiller dolum zamaninin 3 saniyenin iizerine ¢ikmasi perfiizyon bozuklugunu
gosterir. Tirnak yatagmin {izerine 2-3 saniye bastirdiktan sonra solan tirnak
yataginin eski rengini almasina kadar gecen siiredir.

Mottling ve kapiller dolasim zamani disinda idrar miktarinda azalma, ajitasyon
ve suur bozuklugunun da perfiizyon bozuklugu ile ilgili olabilecegi akla
gelmelidir.

Laboratuvar Bulgular:

Laktat en sik kullanilan santral perfiizyon gostergesidir. Glikoz normal sartta
piriivata doniiserek mitokondride krebs siklusuna girip ATP sentezlenmesini
saglar. ATP iiretimi oksijen gerektiren bir dizi reaksiyonu gerektirmektedir.
Doku ve hiicre diizeyinde yeterli oksijen olmazsa piriivat krebs siklusu yerine
laktata doniigmektedir. Laktat diizeyinin 2 mmol/L iizerinde olmast yiiksek
kabul edilmektedir. Yiiksek laktat diizeyinin tedaviyle yeterince diismemesi
artmus oliim riski ile iligkilidir [5].

Septik sokta laktat yiiksekliginin hipoksi diginda nedenleri olabilecegi
diistiniiliiyor [6]. Bunun disinda perfiizyon bozuklugu olmadan da laktat diizeyi
yiikselebilir (Tablo 1).

Tablo 1. Laktat Yiiksekligi Nedenleri

Artnug glikoliz- Adrenalin kullanum

Klerensin azalmas: - Karaciger yetmezligi

Mitokondrial bozukluk - Siyaniir, Sepsis

Fosfofruktokinaz aktivasyonu - Alkaloz

Haglar - Metformin, reverse transkriptaz inhibitorleri

21.3. Sokta Ayirici Tani

Hipovolemik, kardiyak, obstriiktif ve dagilimsal olmak tizere 4 temel sok sinifi
vardir (Tablo 2). Genel olarak en sik sok nedeni hipovolemik sok olmakla
beraber genel yogun bakimlarda en sik neden septik soktur.
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Tablo 2. Sok Nedenleri

Hipovolemik Kanama
Sivi kaybr: Ishal, kusma, diiirez
3. bosluga kayip: Yanik, pankreatit, ileus

Kardiyak Miyokard infarktiisti, Kardiomyopatiler
Aritmiler, Kapak Hastaliklar1

Obstriiktif Pulmoner emboli
Tamponat
Tansiyon pnémotoraks

Dagilimsal Sok Sepsis
Noérojenik sok
Adrenal yetmezlik
Anaflaktik sok

Obstriiktif sokta temel problem sol ventrikiiliin dolmamasidir. Sepsis, nérojenik
sok gibi dagilimsal sok tiplerinde sistemik vaskiiler direncin diistklagii temel
sorundur.

Kardiyak problemleri olan bir hastada sepsis gelisebilecegi veya septik sok
hastalarinda beraberinde kardiyak depresyonu da olabilecegi akilda tutulmalidir.
Yine septik sok hastalarinda hipovolemi de tabloya katkida bulunabilir. Adrenal
yetmezlik dagilimsal sok grubunda olmakla beraber hipovolemi de siklikla eglik
eder.

Opykii ve fizik muayene tanida ¢cok 6nemlidir. Travma ile gelen bir hastada en
olast tan1 hemorajik soktur. Yine de travma hastasinda tansiyon pnémotoraks ve
norojenik sokun olabilecegi de gz 6niinde tutulmalidir.

Gogiis agrist ile gelen hastada MI veya pulmoner emboli akla gelmelidir. Immun
yetmezlik, IV kateter gibi risk faktorleri olan, serviste yatarak izlenen bir hastada
sok gelistiginde ilk akla gelmesi gereken septik soktur. Yine de bu hastalarda
stres iilser kanamast, ilag reaksiyonlar:, pulmoner emboli olabilecegi de goz ard:
edilmemelidir.

Fizik muayenede S3, S4 galo, akcigerlerde raller olmas: kardiojenik bir sorunu
akla getirir. Juguler ven6z dolgunluk, 6dem gibi bulgular sag kalp yetmezligi
veya bilateral dilate kardiomyopatiyi akla getirmelidir.

Ekstremitelerin soguk olmast ve nabiz basincinin daralmas: kardiyak debinin
disiik oldugunu disiindiriir. Sistemik vaskiiler direncin distigic durumda
genelde ekstremiteler soguk degildir ve nabiz basinci genisler.

Kalp seslerinin derinden gelmesi, juguler venéz dolgunluk ve pulsus paradoksus
olmasi tamponat lehine bulgulardir.

Oykii ve fizik muayenenin yeterli olmadigi daha komplike vakalarda ileri
hemodinamik incelemelere ihtiya¢ vardir. Hemodinamik degerlendirmede;
onyiik (preload), kardiyak debi, kardiyak fonksiyonlar ve konjesyon bulgular
degerlendirilmelidir.
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Kalp-akciger ultrasonografisi non invaziv olmasi ve hasta baginda hizla
yapilabilmesi nedeniyle ileri inceleme icin ilk tercih edilecek yéntemdir.
Ekokardiografi 6zellikle kardiyak nedenlerin tanisi icin cok 6nemlidir. Perikardial
effiizyonla birlikte ventrikiillerde diyastolik kollaps olmasi uygun klinikle
birlikte tamponad tanisin1 koymamizi saglar. Kardiyak debinin 6l¢iilebilmesi
ozellikle septik sok ve hipovolemik sokun ayriminda yardimcidir. Her iki
durumda da ejeksiyon fraksiyonu normal olmasina ragmen septik sokta kardiyak
debi eger kalp fonksiyonlart normalse, normal veya artmistir, hipovolemik sokta
diistiktiir. Sag ventrikiil alaninin sola gore artmis olmast akut pulmoner emboliyi
diistindtirmelidir. Ultrasonografi akciger 6demini fizik muayeneden daha hassas
bir sekilde gosterebilmektedir [7].

Ekokardiografi imkani yoksa veya hastanin ekojenik olmamasi durumunda
termodiliisyon yontemleri gibi daha invaziv hemodinamik moniterizasyon
yontemleri kullanilmas: gerekmektedir

Bir ve iki numarali sekillerde soktaki hastaya baglangic tanisal yaklagim
algoritmasi 6zetlenmistir.

Sok (KB=SVRxCO)

/\

Azalmis CO

Diisitk SVR

(Normal veya genislemis nabiz basinct,
diisitk diyastolik basing)

(Diisiik sistolik basing, normal veya
daralmig nabiz basinci)

Periferik vazodilatasyon LV disfonksiyonu

1. Sepsis enfarkt

2. Ilaclar kapak bozukluklart

3. Mitokondriyal disfonksiyon miyopati

4. Norojenik sok

5. Adrenal yetmezlik Hipovolemi

6. Karaciger yetmezligi kanama

7. Anafilaksi dehidratasyon

Obstriiksiyon

tamponad
pulmoner emboli
pnomotoraks

sag yetmezlik

Sekil 1. Soktaki hastada ayrici tani - 1
(CO: kardiyak debi, KB: kan basinci, SVR: sistemik vaskiiler direng, LV: sol ventrikiil)
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Azalmig CO

Pulmoner 6dem eglik ediyor mu?

Evet

A4

1 Sol ventrikiil debi
1. Enfarkt

2. Iskemi

3. Mitral yetmezlik
4. Kardiyomiyopati
5. Valviiler patolojiler

Hayir
SVB diisiik mi?

/\

Evet

Hipovolemi

1. Kanama

2. Diiiretikler

3. Diyabet insipidus
4. GIS fistiiller, diyare

Hayir

| Sag ventrikiil debi
1. Tamponad

2. Pulmoner emboli
3. Pnémotoraks

4. RV yetmezlik

Sekil 2. Soktaki Hastada ayric1 tani - 2
(CO: kardiyak debi, RV: sag ventrikiil, SVB: santral venoz basing)

21.4. Sonug

e Sok dolagim bozuklugu nedeni ile olugan doku perfiizyonu

bozuklugudur.

e Opykii ve fizik muayene ayrici tanida 6nemlidir.
e Kan basinci sokun olmadigini géstermede giivenilir degildir.

e [leri hemodinamik degerlendirme icin ekokardiyografi ilk tercih

edilecek yontemdir.
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Sok, doku ve hiicrelere yeterli oksijen sunulamamasi veya yeterli oksijen
sunumuna ragmen hiicrelerin oksijeni yeterli diizeyde kullanamamasi sonucu
ortaya ¢ikan ve hayati tehdit eden akut dolagim yetmezligi durumudur [1].
Altta yatan patofizyolojiye gore sok; hipovolemik, distriibutif, obstriiktif ve
kardiyojenik sok olmak tizere dért ana sinifta incelenmektedir. Optimal sivi
tedavisine ragmen 30 dk’dan fazla siiren hipotansiyon (sistolik kan basinc1 <90
mmHg), kardiyak indekste (CI) azalma (<2.2 L/dk/m?2) ve pulmoner arter
kama basinci (PCWP) >15 mmHg olmasi kardiyojenik soku diistindiiriir. Yogun
bakimlarda hastalarda farkli sok tiirleri birlikte goriilebilmektedir. Ozellikle
septik sok ve kardiyojenik sokun birlikte bulundugu hastalarda kardiyak
indeksin normal goriilebilecegi unutulmamalidir [2].

Kardiyojenik sok insidansi %7-9 arasinda seyretmekteyken bu oran, akut
miyokard enfarktiisii (AMI) sonrasi revaskiilarizasyon uygulamasi nedeniyle
son dekatta %6’ya kadar gerilemistir [3]. Hastalarda tan1 gecikmesi durumunda
mortalite yiiksektir. Son iki dekatta hastane ici mortalitede iyilesme gozlenirken,
6-12 aylik mortalite hala %50 civarindadir [4-6]. Kardiyak sokun en sik nedeni
miyokard enfarktiistiir (%80) [7]. Akut mitral yetmezlik, papiller kas riiptiiri,
ventrikiiler septal defekt, serbest duvar riiptiirii ve kardiyak tamponad gibi
mekanik komplikasyonlar ve miyokardit, son donem kardiyomiyopatiler, aort/
mitral stenoz, A-V tam blok, takotsubo, feokromasitoma, pulmoner emboli
diger kardiyojenik sok nedenleridir.

Yiiksek morbidite ve mortaliteye neden olmasindan dolayi, kardiyojenik sok
tanist ve soka neden olan durumun etyolojisi hizli belirlenmelidir. Hipovolemi,
hemoraji, sepsis, pulmoner emboli, kardiyak tamponad, aort diseksiyonu, akut
kalp kapak patolojilerine bagli gelisen hipotansiyon durumu dislanmalidir.
Hastalarda tani ve ayirici tanilar icin elektrokardiyografi, direkt akciger grafisi,
arteryel (miimkiinse juguler-subklavian vendz) kan gazi, serum elektrolitleri,
bobrek/karaciger fonksiyon testleri, hemogram, kardiyak enzim, N-terminal pro-
BNP, tiroid fonksiyon testleri ilk asamada degerlendirilmesi gereken tetkiklerdir.
Ekokardiyografi hem tanisal hem de tedaviye verilen cevabin degerlendirilmesi
acisindan  degerlidir. Hastalarda farkli sok tiplerinin birlikte bulunmast
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veya verilen tedaviye yanitin olmamasi durumunda invaziv hemodinamik
monitorizasyon yararli olacaktir. Pulmoner arter kateteri altin standart olmakla
birlikte, giiniimiizde daha az invaziv olan ve yine termodiliisyon yoéntemi ile
calisan teknikler kullanilmaktadir. Sok hastasinda ayiric1 tani icin gerekli testler;
hastanin transportundaki kisitliliklar, teknik nedenler ve hastaya pozisyon
verilememesi gibi nedenlerden dolay1 kolay yapilamayabilir.

Kardiyojenik sok hastalarinda hipotansiyon, oligiiri, bilin¢ degisikligi, soguk
ve benekli (mottled) ekstremiteler goriiliir. Hastalar genellikle tasikardiktir ve
aritmi eslik edebilir. Boyun venoz dolgunlugu, akciger bazallerde ral siklikla
vardir. S3 ve S4 duyulabilir. Ancak yukarida da bahsedildigi tizere, farkli sok
tipleri birlikte goriilebilecegi icin klinik prezantasyonun farkli olabilecegi akilda
tutulmalidir.

Kardiyojenik sok tedavisinin primer hedefi makro- ve mikrohemodinaminin
diizeltilmesi, kardiyak debi artist saglanarak sistemik oksijen sunumu ve
tiiketiminin optimal diizeye getirilmesi ve bu siirecte aritmiden kacinilmas:
olmalidir. En erken donemde altta yatan neden ortadan kaldirilmalidir.
Sonrasinda hastanin uygun farmakolojik tedavisi baslanmalidir. Es zamanli olarak
revaskiilarizasyon ve mekanik destek tedavileri (intraaortik balon pompast,
ekstrakorporeal membran oksijenizasyon, sag ve/veya sol ventrikiiler destek
cihazlari) acisindan hasta degerlendirilmelidir. Iskemik nedenlere bagli gelisen
kardiyojenik sokta erken dénemde koroner anjiografi ve revaskiilerizasyon
diistintilmelidir. Bu hasta grubunda erken revaskiilarizasyon ile sag kalim erken
medikal tedaviye gore belirgin sekilde daha uzun oldugu gosterilmistir [4].
GUSTO ve SHOCK caligmalarinda, kardiyojenik sokun siklikla bagvurudan
yaklagik 7 saat sonra gelistigi gortilmiistiir. Yani hastalarda bagvuru sonrasi acil
girisimler yapmak icin bir zaman araligi bulunmaktadir [5,8]. Bu dénem efektif
olarak kullanilmalidir.

Hastalarda sag kalp veya sol kalp nedenli kardiyojenik sok gelisiminin ayirict
tanisinin yapilmasi, tedavi protokollerinin farkli olmast nedeni ile énemlidir.
Temel olarak sol kalp kaynakli kardiyojenik sok tedavisinde amag¢ preload
optimizasyonu, afterloadun azalmasi ve kardiyak kontraktilitenin artmasina
yonelik planlanir. Kardiyak kontraktilite artist vazopressér ve inotrop ajanlarla
saglanir. Ayrica intra-aortik balon pompast (IABP), ekstrakorporeal membran
oksijenizasyonu (ECMO) ve ventrikiil destek cihazlar1 (VAD) da mekanik
destek olarak kullanilir. Sag kalp disfonksiyonuna bagli gelisen kardiyojenik
sokta ise arteryel kan basmncini saglamak amacli vazokonstriktorler, kardiyak
kontraktilite artis1 icin beta-1 agonistler ve selektif pulmoner vazodilatorler
kullanilir.

Akut sag ventrikiil disfonksiyonuna bagli gelisen kardiyojenik sok, siklikla
pulmoner vaskiiler direng artis1 nedeniyle olusmaktadir. Sag kalp basinclarinda
artis, diisiik kardiyak debi, ekokardiyografide sol ventrikiile bagli sok gelisim
bulgusu olmamast izole sag kalp yetmezligini diisiindiiriir. Bu hastalar, diyastolik
disfonksiyonun 6n planda oldugu konstriktif perikardit ve kardiyak tamponad
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ile benzer klinikte karsimiza cikabilir. Bu nedenle erken dénemde yatak bast
ekokardiografi ile degerlendirilmelidir. Eger bir hastada diyastolik disfonksiyona
bagli sok durumu olusmussa, cogu zaman sistolik disfonksiyon da tabloya eslik
etmektedir. Sistolik disfonksiyon bulunmamast durumunda éncelikle kapak
problemleri, ani pulmoner arter basinci artisina neden olacak sebepler ve
tamponad durumu ekarte edilmelidir.

Tedavide énemli hedef hastalarda oksijenizasyonun saglanmasi ve yakin takip
edilmesidir. Noninvaziv yontemler ile yeterli oksijenizasyon saglanamiyorsa
hasta entiibe edilmelidir. Bu sekilde solunum yiikii azaltilabilir ve kardiyak
kateterizasyon icin daha giivenli transport saglanabilir. Entiibe kardiyojenik
sok hastasinda miimkiin ise diisiik tidal voliim ile ventilasyon (5-7 ml/ideal kg)
onerilmektedir. Béylece pulmoner vaskiiler yataktaki basin¢ daha diisiik olacak
ve dolaysi ile sag ventrikiil 6niindeki stresi azaltacaktir [9]. Hasta huzursuz,
agrili ve anksiyetikse morfin siilfat veya fentanil uygulanabilir. Boylece hem
oksijen ihtiyact azalir, hem de preload ve afterload bir miktar diiser.

Iskemi, hastalarda sadece sistolik degil ayn1 zamanda diyastolik disfonksiyona
da neden olabilmektedir. Bu nedenle, yeterli atim hacmi (SV) olusturmak icin
yeterli dolum basincina ulasmak gerekmektedir. Hipotansiyon ile gelen hastada
ilk yaklagim, pulmoner 6dem tablosu yoksa siv1 pusesi (250-500 mL) yapmaktir.
Eger hastada voliim durumundan emin olunamiyorsa, pasif bacak kaldirma testi
uygulanabilir. Bu sayede 300 ml kadar ototransfiizyon uygulanabilmektedir.
Ancak; volim yikii ve kardiyak soku bulunan hastalar sirt {stii yatinca,
hastanin dekompanze olabilecegi unutulmamalidir. Eger hastada, siv1 tedavisine
yanit yok veya rezervi diisiikse invaziv hemodinamik monitorizasyon acisindan
degerlendirilmelidir. Hastada termodiliisyon yontemi ile kardiyak, pulmoner ve
vaskiiler alanin hemodinamik degerlendirmesi énerilmektedir.

Kalp yetmezligi olan hastada yeterli intravaskiiler voliim bulunmasina ragmen,
azalmus kardiyak kontraktilite nedeniyle doku perfiizyonu yeterli degilse, tedaviye
inotrop etkili ajan eklenmelidir. Dobutamin potent bir betal adrenerjik reseptor
agonisti olarak miyokardin kontraktilitesini artirarak kardiyak debiyi artirir. Zayaf
olarak beta2 adrenerjik reseptdr agonisti olarak gorev goriir ve buna bagli olarak
periferik vazodilatasyon yaparak bazi hastalarda tagikardi ve hipotansiyona
neden olabilir. Alkali soliisyonlarla birlikte infiizyon yapilmaz. Baglangi¢c dozu
2-2.5 mcg/kg/dk’dir ve 3-5 mcg/kg/dk dozlarda artirilir. Maksimum doz 20 mcg/
kg/dk’dir. Diger taraftan milrinon gibi fosfodiesteraz inhibitérlerinin nisbeten
daha az aritmojenik ve hipotansiyon yapici etkileri vardir. Milrinon 6zellikle sag
ventrikiiler disfonksiyonu bulunan hastalarda kullanilabilir. Ayrica adrenerjik
reseptorler tizerine dogrudan etkisi bulunmadig1 igin katekolaminerjik tedaviye
additif etkileri bulunabilir. Ancak, sistemik vaskiiler direncte azalmaya neden
oldugu icin hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda tolere edilemeyebilir
ve yar1 dmriiniin uzun olmasi nedeni ile bu hastalarda erken tercih olmamalidir.
Milrinon, baglangic dozu olarak 50 mcg/kg (yaklasgtk 10 dk’da) uygulamast
sonrast 0.375-0.75 mcg/kg/dk dozunda infiizyonla uygulanir. Giinliik doz 1.13
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mg/kg't gecmemelidir ve bobrek fonksiyonlart bozuk olan hastalarda dikkatli
kullanilmalidir. Kalsiyum duyarlilastirici ajan olan levosimendanin vazodilator
ve inotrop etkisi bulunmaktadir. Onemli bir 6zelligi miyokardin oksijen
tiiketimini arttirmamasidir. Levosimendan, koroner arterlerde vazodilatasyona
neden olur ve kardiyojenik sok tedavisinde kullanilabilir. Hipotansiyona neden
olabilecegi icin dikkatli kullanilmalidir. Uygulanmasi durumunda levosimendan
baslangi¢ dozu 12 mcg/kg'dir (yaklagik 10 dk’da) ve 0.1 mcg/kg/dk dozunda
infiizyon yapilir. Infiizyon siiresi 24 saattir.

Sistemik vaskiiler direng artis1 kardiyojenik sokta belirgin bulgudur. Bu nedenle
vazokonstriktor ajanlar dikkatli kullanilmalidir. Ancak, hastada optimal sivi
dengesine ragmen hipotansiyon devam ediyorsa, vazopressor tedavi eklenmelidir.
Bu sekilde hastanin normotansif degerlerine ulasmak iskeminin yarattig: kisir
déngiintin kirilmasi agisindan nemlidir. Vazopressor tedavide ilk tercih olarak
norepinefrin kullanimi1 énerilmektedir. Norepinefrin vazokonstriktor olarak etki
gostermektedir. Diisiik oranda da inotrop etkisi bulunmaktadir. Dopaminin ise
hem inotrop (3-10 ug/kg/dk aras1 dozlarda), hem de vazokonstriktér (10-20
pg/kg/dk arasi dozlarda) etkisi bulunmaktadir. Kardiyojenik sok hastalarinda
dopamin ve norepinefrin kullanimi karsilastirildiginda, norepinefrin alan
hastalarda sagkalimin daha iyi oldugu saptanmustir [ 10]. Dopamin, norepinefrine
gore daha fazla aritmiye (atrial fibrilasyon, ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler
fibrilasyon) neden olmaktadir. Adrenalin kullanimi da norepinefrin ile
karsilastirildiginda, sag kalim ve mikrohemodinamik parametrelerin diizelmesi
acisindan daha kétidiir [11]. Diger bir alternatif ajan vazopressindir. Vazopressin
vazokonstriktor etkilidir, kardiyak debi tizerine hafif depresan etkisi olabilir.
Ancak, norepinefrinin vaskiiler sensitiviteyi arttirmast nedeni ile yiiksek doz
vazopressor alan hastalarin tedavisine eklenmesi diisiiniilebilir. Vazopressin,
norepinefrine gore daha az pulmoner vazokonstriksiyona neden olur ve akut sag
kalp yetmezliginin eglik ettigi kardiyojenik sok tedavisinde faydali olabilir [12].
Norepinefrin tedavisine alternatif olarak vazopressin kullanilan bir calismada
hemodinamik etkide belirgin fark gdsterilmemis olsa da farkl: bir calismada
norepinefrin tedavisine ek olarak vazopressin kullanimi: mortalite artisina
neden olmustur. Diger vazopressor tedavilerin tasikardi yan etkisi nedeni
ile kullanilamadigr durumda, alfa 1 adrenerjik agonist olan fenilefrin tercih
edilebilir. Ancak kardiyak debiyi artirmayacaktr.

Hipervolemi ile seyreden kalp yetmezligi durumunda ditiretikler etkilidir.
Ancak, hasta normovolemik ise diiiretikler sekonder hiperaldosteronizm
tablosunu arttirarak zararli olabilir. Frank-Starling egrisi hatirlandiginda, preload
azalmasi stroke voliimde azalma meydana getiriyorsa bu hastalara diiiretikten
kacinilmalidir. Hasta eger aniirik veya oligiirik durumda ve siv1 yiiklenmesi varsa
ultrafiltrasyon uygulanmalidir.

Entiibe olan kalp yetmezligi hastasinda durum daha farkli seyretmektedir.
Entiibe hastada pozitif intraalveoler basincin etkisi ile preload ve afterloadda
azalma meydana gelmektedir. Hasta entiibe edilirken 6zellikle preload
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bagimliligi degerlendirilmelidir. Ciinkii, pozitif basin¢ uygulamas: ile birlikte
preload bir miktar daha azalacaktir. Ozellikle kalp yetmezligi bulunan dispneli
hastada inspirasyonda intratorasik basinc negatiflesebilmektedir. Hastaya pozitif
basing uygulandigi zaman kalbin, kan basmcimi olusturmak icin harcadig
efor azalacaktir. Bir bagska deyisle yetmezligi olan kalpte afterload azalacaktir.
Bu durum yetmezligi olan her hastayr entiibe etmemiz gerektigi anlamina
gelmemektedir. Ancak, noninvaziv mekanik ventilasyon (CPAP) gibi pozitif
basinguygulayabilecek olan alternatif yontemler denenebilir. Eger hastanin yogun
bakim digina transport olmasi diisiiniilityor veya kardiyak revaskiilarizasyon
icin kateter laboratuvarna gitmesi gerekiyor ise invaziv mekanik ventilator
uygulamasi transport sirasinda yasanabilecek komplikasyonlarin azaltilmasi
acisindan énemli olabilir.

Kardiyojenik sok hastasinda en yaygin kullanilan mekanik destek tedavisi
intraaortik balon pompasi (IABP) uygulamasidir. IABP gecici kardiyak
destek amaciyla kullanilir. Aort yetmezligi ve aort diseksiyonu durumlarinda
kontrendikedir. Perkiitan yolla femoral arterden ilerletilen balon, sol subklavian
arter orifisinin hemen altina yerlestirilir. Balon 35-40 ml’lik helyum gaz ile
doldurulur. Diyastol baslangic1 (aortik kapaklar kapanir kapanmaz) ile balon
siser, ventrikiil sistolii ile (aortik kapaklar acilmadan hemen 6nce) iner. Ortalama
kan basincini artirarak ve ventrikiiler afterload’t azaltarak sistemik kan akimini
artirir. Es zamanli olarak miyokardin oksijen tiiketimini artirmadan koroner arter
kan akimini da artirirlar. Vaskiiler hasarlanma, ekstremitelerde iskemi, tromboz,
aort diseksiyonu en o6nemli komplikasyonlaridir. Kardiyojenik sok tedavisi
icin kullanilan diger mekanik destek tedavileri arterio-vendz ekstrakorporeal
membran oksijenizasyon (ECMO) uygulamasi ve ventrikiiler asist device
(VAD) (sag, sol veya sag+sol) tedavileridir ECMO tedavisi, geri doniislii bir
nedenle ortaya cikan kardiyojenik sok durumunda, kardiyak toparlanmanin
gerceklesecegi doneme kadar koprii gorevi goriir. VAD tedavisi ise ileri kalp
yetmezligi olan hastada kalp nakline kadar olan dénemde képrii gorevi goriir.
Giiniimiizde hedef tedavi olarak da kullanilmaktadir. Cihazlarin pahali olmasi
nedeni ile iilkemizde kullanimi yayginlasamamustir.
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Sok, oksijen sunumu ve oksijen tiiketimi arasindaki dengesizlik nedeniyle olusan
dokularin yetersiz perfiizyonunu ifade eder. Klasik olarak dort tip sok kategorisi
mevcuttur. Bunlar hipovolemik, kardiyojenik, obstriiktif ve dagilimsal sok olarak
siralanabilir. Hemorajik sok viicut digina ya da icerideki anatomik bogluklara
kanamaya bagli intravaskiiler hacim kaybinin hiicresel diizeyde yetersiz oksijen
sunumuna neden olmasi ile ortaya ¢ikan bir hipovolemik sok alt kiimesidir.
Kanama kontrol altina alinamaz ise hizla éliime yol acabilir. Travma, maternal
kanama, gastrointestinal sistem kanamasi, perioperatif kanama veya anevrizma
riiptiirii gibi nedenler hemorajik soka neden olabilir [1]. Bu béliimde hemorajik
sokun epidemiyolojisi, patofizyolojisi, tan1 ve tedavisi tartisilacaktir.

23.1. Epidemiyoloji

Diinya genelinde yilda yaklastk 1.9 milyon insan hemorajik soka bagh
olmektedir. Bu 6liimlerin de yaklagtk 1.5 milyonu fiziksel travma nedenlidir
[2]. Travma tiim yas gruplarinda goriilebilirken vakalarin yaklasik %401 20-39
yas araligindadir [3]. Ancak yaglt hastalarin artmis ek komorbidite, antikoagiilan
kullanim1 vb. nedenlerle hemorajik sok ile basa ¢itkma sanslart daha diisiiktir
ve daha hizli dekompanze olabilirler. Ek olarak, tiim yas gruplarinda hemorajik
soktan kurtulan hastalarin uzun dénemde artmig mortalite ve kotii fonksiyonel
durum ile kars1 karstya kalmalar1 muhtemeldir [1-3].

23.2. Patofizyoloji

Kan kaybinabagli damarici hacmin azalmasi dokulara sunulan oksijen miktarinda
azalmaya neden olur. Boylelikle de homeostatik sistem hayati organlarin
perfiizyonunu siirdiirebilmek amaciyla hiicresel, doku ve hatta tiim viicut
diizeyinde bir takim mekanizmalarin aktiflenmesini tetikler. Hiicresel diizeyde
gerceklesen mekanizmalardan ilki mitokondrinin aerobik metabolizma icin
ihtiyag duydugu oksijenin kargilanamamast sonucu enerji iiretimi icin daha az
verimli (normalin %5-10"u kadar) olmasina ragmen anaerobik metabolizmanin
aktiflenmesidir [1]. Anaerobik metabolizma sonucu olusan piruvat hiicresel
solunumu stirdiirmek amaciyla nikotinamid adenin dintikleotidi (NAD) yeniden
olusturmak icin laktik aside dontistiiriiliir. Yine hiicre ici oksijen yetersizliginin
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bir sonucu olarak inorganik fosfat ve serbest oksijen radikallerinde birikim
gozlenir. Sonucta enerji azaldikca hiicre ici homeostaz bozulur ve membran
riiptiiriine bagli nekroz, apoptoz veya nekroptoz ile hiicre 6liimii gerceklesir
[1,3].

Viicut kalp hizint ve kontraktiliteyi arttirarak hipovolemiyi telafi etmeye caligir.
Baroreseptérler vasitasiyla aktive olan sempatik sistem kalp ve beyin gibi hayati
organlara kan akigin1 korumak icin periferik vazokonstriksiyonu indiikler [3].
Hipovolemi ve periferik vazokonstriksiyon bobrek, karaciger, bagirsak ve iskelet
kasinda hipoperfiizyona ve uc organ hasarina neden olur. Zaman igerisinde bu
hasar coklu organ yetmezligine dogru ilerleyebilir. Kontrol altina alinamayan
veya asir1 bir kanama s6z konusu oldugunda kalp ve beyin perfiizzyonunun
strdiiriilememesi sonucu 6limcil aritmiler ve beyinde anoksik hasar
geligebilir. Periferik vazokonstriksiyonun uzamast ise artan laktat birikimine ve
dolayisiyla asidozun derinlesmesine neden olur. Derinlesen asidoz ise perfierik
vazokonstriksiyonun kaybina ve hemodinaminin kétiilesmesine yol agar [1].

Hemorajik sokun patofizyolojisini irdelerken travmaya bagli koagiilopatiye
mutlaka deginmek gerekir. Travmaya bagli koagiilopati iki 6nemli bilesenden
meydana gelir. ki travmanin akut koagiilopatisi iken ikincisi ise resiisitasyonla
indiiklenen koagiilopatidir. Travmanin akut koagiilopatisi kanama bolgesinde
koagiilasyon kaskadinin aktiflenmesi ile hemostatik tikac olusumu ile baglar.
Kanama bélgesinden uzakta ise mikrovaskiiler trombozu engellemek igin
fibrinoliz aktive olur. Es zamanli kanamaya bagli pihtilasma faktérlerinin kaybs,
trombosit sayisinda azalma, anemiye bagli trombosit marjinasyonunda azalma ve
azalmus platelet aktivitesi koagiilopatiye zemin hazirlar. Restisitasyon sivisi olarak
kristalloidlerin agir1 kullanimi pihtilagsma faktérlerinin konsantrasyonlarinda
diismeye ve asidozun derinlesmesine neden olur. Ek olarak kanama, enerji
depolarinin titkenmesi ve soguk sivilarin restisitasyon da kullanilmast ile artan
viicut 1sisindaki diisiis koagiilasyon kaskadindaki enzimlerin fonksiyonlarmi
bozar. Boylelikle hem hipotermi hem de asidoz koagiilasyon kaskadinin
fonksiyonunda daha da bozulmaya katkida bulunur [3].

23.3. Belirti, Bulgular ve Tan

Dolagimdaki toplam kan hacmi viicut agirliginin yaklagik %7 sini olusturmaktadr.
Bu da 70 kg bir erkekte yaklagik 5 litreye esittir. Gizli kanamalardan kaynaklanan
hemorajik soklu hastalarda kompanzasyon mekanizmalar1 sayesinde belirti
ve semptomlar belirsiz kalabilir. Ozellikle kan hacminin %30'dan fazlasini
kaybedene kadar hipotansiyon gériilmeyebilir. American College of Surgeons
dernegi Advanced Trauma Life Support (ATLS) kilavuzu kanamanin erken
donem belirtilerini vurgulamak amaciryla 4 farkli sok siniflamasi tanimlamistir
[4]. Bu siniflamaya gore:

Evre 1 Hemoraji: Toplam kan hacminin %15'ne (yaklastk 750 mL) kadar olan
kan kaybini ifade eder. Kalp atim hizi minimum diizeyde artig gdstermis veya
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normaldir. Tipik olarak kan basincinda, nabiz basincinda veya solunum hizinda
degisiklik yoktur.

Evre 2 Hemoraji: Toplam kan hacminin %15 ile %30’u (750 mL ile 1500 mL)
arasindaki kan kaybini ifade eder. Tasikardi (100 ile 120 arasinda), tasipne (20
ile 24 arasinda) ve nabiz basincinda daralma baslar. Ancak sistolik kan basinct
normal ya da minimum diizeyde diisebilir. Cilt soguk ve nemli olabilir. Kapiller
dolum gecikebilir.

Evre 3 Hemoraji: Toplam kan hacminin %30 ile %401 (1500 mL ile 2000 mL)
arasindaki kan kaybini1 ifade eder. Kan basincinda belirgin bir diisiis (sistolik kan
basincinin <90 mmHg veya bagvuru 6l¢timiiniin %20-30’sinden fazla diisiis)
ve mental durumda degisiklikler meydana gelir. Kalp atim hiz1 (>120 ve zayif)
ve solunum hizi 6nemli 6lciide yiikselmistir. Idrar cikisi azalir. Kapiler dolum
gecikir.

Evre 4 Hemoraji: Toplam kan hacminin %40’indan fazla (2000 mL'den fazla)
kan kaybin: ifade eder. Mental durum depresedir. Hastalarin ¢cogu hipotansiftir
(sistolik kan basinci <90 mmHg). Nabiz basinci daralmigtir (<25 mmHg) ve
tasikardi belirgindir (>120). Idrar ¢ikist cok azalmustir veya hi¢ yoktur. Cilt
soguk ve soluktur ve kapiller dolum gecikir.

Hemorajik sok yonetimindeki esas adim sokun miimkiin olan en erken evrede
taninmasidir. Ideali ise hipotansiyon gelismeden sokun taninmasidir. Anksiyete,
tagikardi, takipne ve daralmis nabiz basinci gibi nonspesifik bulgular hemorjik
sokun ilk belirtileri olabilir. Periferik nabizlarin zayiflamis olmasi, soguk, soluk
ve benekli ekstremiteler periferik vazokonstriksiyon belirtileri olarak kargimiza

cikabilir [1,3].

Kanama odaginin belirlenmesinde fizik muayene ve radyolojik degerlendirme
yardimcidir. Hematemez, hematokezya, asir1 vajinal kanama gibi olasi kanama
odaklart hizla sorgulanmalidir. Ekstremite travmalarina bagli kanamalar
kolaylikla tespit edilebilir. Ancak sok gelistikten sonra siddetli kanama
goriilmeyebilecegi akilda tutulmalidir. Ayrica uyluk ve retroperitoneal alan
kolayca tespit edilemeyen bol miktarda kanamanin odagi olabilir. Travmali
hastalarda toraks, abdomen ve pelvis intrakaviter kanamanin odag: olabilir.
Travmali hastalarda toraks ve pelvik grafiler ve ultrasonografi ile de abdomenin
hizla radyolojik degerlendirilmesi yapilmalidir. Travma ultrasonu veya Travma
icin Sonografi ile Odaklanmis Degerlendirme (FAST), ilk degerlendirme icin
oldukea kiymetlidir ve 6zellikle FAST bircok enstitiiniin travma protokollerinin
icerisinde yer almaktadir [5]. Genisletilmis FAST protokolii hemotoraks,
hemoperikardiyum ve hemoperitoneumun yatak basinda hizli tespitine olanak
tanir. FAST protokoliiniin duyarliligi % 85-96 ve 6zgiilliigii % 98’in tizerinde
bildirilmektedir. FAST protokolii deneyimli hekimler tarafindan 5 dakikadan
daha kisa siirede yapilabilir. Bu da cerrahi miidahaleye kadar gecen siireyi ve
hastanin yatis siiresini azaltir [5]. Ultrasonografi ile abdominal aort anevrizma
riiptiirdi, uterin kanama ve riiptiire ektopik gebelik gibi travma dis1 vakalarda
da kanama odaklar1 tespit edilebilir. Ancak negatif bir ultrasonografinin
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intraabdominal patolojiyi ekarte ettirmeyecegi de akilda tutulmalidir [3].
Giintimiizde bilgisayarli tomografi (BT) acil degerlendirme amaciyla cogunlukla
kolay ulasilabilir bir tetkik olmasina ragmen, durumu ilk resiisitasyon ile stabilize
edilmis ve kanama odag: belirlenememis hastalarda yapilmas: diisiiniilmelidir.
BT, 100 cc kadar kiiciik periton ici stviy1 saptayabilmesi nedeniyle, intraabdominal
yaralanmalarin teshisinde halen altin standart goriintiileme yontemidir [5].
Siddetli kanama vakalarinda, operatif eksplorasyon, anjiyografi (embolizasyon
ile) veya endoskopi gibi hem tani hem de tedavi sansi1 veren miidahaleler daha

etkindir [1].

Hemorajik sok hastalarinda laboratuar degerlendirmede koagiilopatiyi
degerlendirmek oldukc¢a 6nemlidir. Ciinkii koagtilopati bu hastalarda 6nemli bir
mortalite risk faktoridir. Tromboelastografi ve rotasyonel tromboelastometri
gibi viskoelastik testler, pithtilasma kinetigini 6lcer ve kan tirtinti replasmanina
rehberlik eder. Ayrica protrombin zamani (PT), uluslararas: standartlastirilmis
oran (INR), aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT, fibrinojen ve
trombositler koagiilopatiyi belirlemek icin kullanilirlar. Serum laktat ve baz
ac1g1, hiicresel hipoperfiizyonunun derecesini izlemek icin kullanilabilir.
Ayrica kan {iriinii resiisitasyonu stiresince sik olarak elektrolit diizeyleri (basta
hipokalsemi ve hiperkalemi icin) kontrol edilmelidir [1,6].

23.4. Tedavi ve Hasta Yonetimi

Ciddi hemorajik sok vakalarinda tablonun 2 saat gibi cok kisa bir siirede
oliim ile sonuclanabilecegi diisiintildiigiinde; tedavinin ana hedefleri erken
kanama kontrolii ve intravaskiller hacmin hizla eski haline dondirtilmesidir.
Giiniimtizde travma iliskili hemorajik sok vakalarinda, kontrolsiiz bir
transfiizyon yaklasimindan ziyade "hasar kontrol resiisitasyonu" adi verilen daha
kapsamli bir yonetim stratejisi kabul gérmektedir. Bu stratejinin temel amaci
travma hastalarinda ortaya cikan koagiilopati, asidoz ve hipotermiden olusan
oliimciil ticliiyii kontrol altina almaktir. Bu konseptin temel bilesenleri permisif
hipotansiyon, kisitli sivi uygulamasi, hemostatik restisitasyon, hipoterminin
diizeltilmesi ve engellenmesi, asidozun diizeltilmesi ve hemoraji kontroliadiir

[1,3,6,7].

Permisif hipotansiyon yeni pihtilasmis damardan yeniden kanama olasiligin1 ve
diliisyonel koagiilopatiyi arttirmadan doku perfiizyonunu siirdiirecek sekilde
sistolik kan basincinin 90 mmHg seviyesinde tutulmasini hedefler. Teorik olarak
anlamli olsa da heniiz permisif hipotansiyonu destekleyecek kesin kanitlar
tamamen ortaya ¢ikmamistir. Ayrica travmatik beyin hasar1 varliginda serebral
perfiizyon basmcini diisiirebilecegi icin uygulanmasi 6nerilmemektedir. Bu
nedenle, yaklasim bireysellestirilmeli ve hastanin yaralanmas: ile ilgili bilgi
arttikca veya yanit ortaya ciktikca siklikla yeniden degerlendirilmelidir. Ornegin,
abdominal ve pelvik yaralanma siiphesi olan, ancak biiyiikk kan kaybinin
baslangic gostergeleri olmayan agir yarali bir hastada, daha fazla bilgi elde
edilene kadar kisitlayic1 sivi resiisitasyonunu uygularken hastayr gerektigi gibi
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1sitmak mantiklidir. Kan {iriinleri kolay uygulanacak sekilde hazir bulunmal,
herhangi bir kétiilesme goriilmesi halinde de cerrahi ya da endovaskiiler girisim
planlanirken hemostatik resiisitasyon rejimi/hasar control resiisitasyonu/ masif
transfiizyon protokolii devreye sokulmalidir [7].

Restisitasyon amaciyla kullanilacak sivinin tiirii ve miktart bircok aragtirmaya
konu olmustur. En yaygin kullanilan kristalloid sivilar normal salin ve ringer
laktattir. Normal salin kullanimiyla hiperkloremik metabolik asidoz riski s6z
konusu iken ringer laktat kullanimina ise metabolik alkaloz riski eslik eder.
Bu sivilarin gecici intravaskiiler hacim artist diginda ek bir terapotik yarart
gosterilememistir. Ayrica kristalloidler yiiksek miktarlarda kullanildiklarinda
solunum yetmezligi, kompartman sendromu ve diliisyonel koagiilopati
riskini de beraberlerinde getirirler [1]. Bu nedenle, giiniimiizde travma iligkili
akut hemoraji hastalarinda, hastaneye geldikten sonraki ilk 6 saat icinde
kristaloid inftizyonlarinin 3 litre ile sinirlandirilmasi énerilmektedir [8]. Bu
hacim sinirina kan trinleri dahil degildir. Metabolik instabilite, diliisyonel
koagiilopati ve hemodiliisyon risklerini en aza indirmek icin bol miktarda
kristalloid yerine kan firtinlerinin erken kullanimini hedefleyen “hemostatik
resiisitasyon”a odaklanilmalidir [3]. Ayrica agir kanamali hastalarda yapilan
aragtirmalarda kolloid, dekstran ve hipertonik soliisyonlarin kullanimi ile ek
fayda gosterilemedigi de unutulmamalidir.

Hemostatik restisitasyonun hedefleri ve kullanilan kan tiriinii oranlar1 pek cok
arastirmanin konusu olmustur. Hemostatik restisitasyon kabaca taze donmus
plazma, trombosit siispansiyonu ve eritrosit siispansiyonunun &nceden
belirlenmis 1: 1: 1 [her 6 {inite eritrosit icin 6 {inite plazma ve 1 {inite aferez
trombositi (yaklagtk 6 f{inite havuzlanmis trombosite esdeger)] oraninda
transfiizyonunu icerir. Bu dengeli transfiizyon olarak da bilinir. Boylelikle
kirmiz1 kan hiicrelerinin transfiizzyonu koagiilasyon faktorleri ile dengelenerek
koagiilasyon faktorlerinin konsantrasyonundaki rélatif diismenin 6niine gecilmis
olunur [7]. Yakin gecmiste yapilan bir aragtirma, 1: 1: 1 ve 1: 1: 2 (plazma:
trombosit: eritrosit) oranlar1 arasinda 24 saat veya 30 giinliik mortalitede
onemli bir fark olmadigin1 ortaya koymustur. Bununla birlikte, 1: 1: 1 oraninda
transfiizyon alan hastalarin, 24 saat icinde kan kayb1 sonucunda 6lme olasilig:
daha diisitk ve hemostaza ulagma olasilig1 daha yiiksek saptanmistir [3]. Ayrica,
ilk plazma transfiizzyonuna kadar gecen siirenin kisalmasi, mortalitede belirgin
bir diistis saglamistar.

Kan iiriinti transfiizyonu ile ilgili bir diger énemli konu antikoagiilan olarak
icerdikleri sitrat konsantrasyonudur. Yiiksek miktarda transfiizyon alan hastalarda
biriken sitrat hipokalsemiye neden olarak progresif kaogiilopatiye neden olabilir
[9]. Bukomplikasyonun 6niine gecilmesi icin her 4 {inite kan tiriinii transfiizyonu
sonrasi ampirik olarak 1 gram intravendz kalsiyum klorid infiizyonu yapilmast
ve hastalarin elektrolit diizeyleri acisindan sik monitérizasyonu 6nerilmektedir

[1].
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Major travma durumlarinda antifibrinolitik ajan traneksamik asitin (TXA)
etkinligi yakin ge¢cmiste randomize kontrollii bir arastirma olan ve 20 binden
fazla travma hastasinin dahil edildigi CRASH-2 arastirmast ile ortaya konmustur.
Bu aragtirmada travmatik hemorajik soklu hastalarda intravenéz 1 gram (10
dakikada) yiikleme dozunu miiteakiben 8 saatte 1 gram TXA infizyon
uygulamasi ile tromboembolik komplikasyonlarda artisa neden olmaksizin
mortalitede anlamli diisiis gézlenmistir. TX A optimal etkinligi travmay takiben
ilk 3 saat icerisinde kullanimiyla gézlenmistir [9,10]. Masif transfiizyon gereken
travma olgularinda ilk 3 saatte; obstetrik nedenli masif kanamali olgularda en
kisa zamanda TXA uygulanmalidir.

Sonug olarak hemorajik sokun en sik nedeni travma olsa da; farkli nedenlerden
kaynaklanan kanamalar hemorajik soka neden olabilir. Hemorajik sok énemli
bir 6liim nedeni iken, iyilesen hastalarda da 6nemli oranda morbiditeye neden
olmaktadir. Hipotansiyon erken evre soka eslik etmeyebilir ve bu evrede
hastanin taninmas: hayat kurtaricidir. Hemorajik sokun yonetiminde basart,
erken tani, hemorajinin erken kontrolii ve artan oksijen aciginin dnlenmesi ve
diizeltilmesine olanak taniyan intravaskiiler hacmin hizla yerine konmas: ile
miimkiindiir. Travma iligkili hemorajik sok vakalarinda, hastanin durumuna gére
masif transfiizyon protokolii yani sira temel bilesenleri permisif hipotansiyon,
kisitli stvi uygulamasi, hemostatik resiisitasyon, hipoterminin kontroli,
asidozun diizeltilmesi ve hemoraji kontrolii olan hasar kontrol restisitasyonu
benimsenmelidir.
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Yogun bakim tinitelerinde hipotansiyon ve hemodinamik dengesizlik siktir.
Ortalama arter basincinin 60 mm Hg veya sistolik kan basmncinin 90 - 100
mm Hg altina diismesi hipotansiyon olarak tanimlanmaktadir. Dokuya ulasan
kan akimi ve oksijen sunumunun bozuldugu bu siire¢ organ disfonksiyonu ve
hiicresel metabolik aktivitenin baskilanmasi ile sonuclanan doku hipoksisine
neden olmaktadir. Tedavinin temel hedefi siv1 restisitasyonu ve hipotansiyonun
altta yatan nedenini diizeltmektir. Tiim hipotansif hastalarda baslangic tedavisi
arteryel kan basincy, idrar cikist, kardiyak dolum basinci ve kardiyak ciktr gibi
klinik bulgulara gore verilen siv1 tedavisidir. Yeterli siv1 restisitasyonuna ragmen
diizelmeyen hipotansiyon tedavisinde vazoaktif ajanlar hayati rol oynar. Bu
boliimde hipotansif hastalarin yonetiminde kullanilan vazopressor ve pozitif
inotropik ajanlardan bahsedilecektir.

24.1. Vlazopressorler ve inotroplar

Adrenerjik reseptorler tizerinden etki gosteren sempatomimetiklerdir. o,
adrenerjik reseptorler, cilt, iskelet kas1 ve bobrekleri besleyen arteriyoller ve
periferik venler gibi bircok vaskiiler yatakta bulunurlar. o, adrenerjik stimiilasyon
ile vazokonstriksiyon en bilinen vazopressor etki mekanizmasidir. 3, adrenerjik
reseptorler baskin olarak miyokardda bulunur ve uyarilmasi ile pozitif
inotropik ve kronotropik yanita neden olurken iskelet kasinda vazodilatasyon
ve brong diiz kaslarinda gevseme olur. Vazopressor etkili vazoaktif ilaglar
epinefrin, norepinefrin, dopamin, fenilefrin ve efedrin, pozitif inotrop etkili
ilaglar dopamin, dobutamin, epinefrin ve izoproterenoldiir. Vazoaktif ajanlar
intraarteriyal monitorizasyon ile kullanilmalidir.

24.1.1. Epinefrin

Epinefrin non-selektif o ve B reseptdr agonisti olan bir katekolamindir.
Diisiik dozlarda (0.01-0.05 mcg/kg/dakika) miyokarddaki B, ve B, reseptérler
araciligiyla porzitif inotrop ve kronotrop etki ile kalp debisini arttirir. Periferik
venlerde o, reseptorlerin uyarilmasi ile venoz konstriksiyon ve vendz doniisiin
artmasi hipotansiyonu diizeltici etkiyi arttirir. Epinefrin, kardiyovaskiiler
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resiisitasyon ve anafilaksi tedavisinde esas rol oynar. Atriyal ve ventrikiiler
aritmileri tetiklemesi ve laktat seviyesini arttirabilmesi nedeniyle septik sok
tedavisinde norepinefrinden sonra ikinci tercih edilmesi gereken ajandir [1].
0.3-0.5 mcg/kg/dakikanin iizerinde epinefrin dozu yiiksek doz olarak kabul
edilir ancak refrakter sok tanimi icin belirlenmis bir doz yoktur [2].

24.1.2. Norepinefrin

Norepinefrin potent o, reseptor aktivitesi ile etkili bir arteryel ve venoz
vazokonstriktor ajandir. B, reseptdr stimiilasyonu ile olusan porzitif inotrop
ve kronotrop etkinlik, artan sistemik vaskiiler direncin ortaya cikardig: vagal
aktivite ile dengelenir. Norepinefrin hem sistolik hem de diyastolik kan basmncini
arttirir, boylece koroner kan akisini artirarak kalp fonksiyonunu iyilestirebilir
[3]. Septik sok gibi kalp hizinda artis istenmeyen hipotansif durumlarda esas
etkinligi vazokonstriksiyon olan bu ajan secilmelidir [4]. 5-100 mcg/dakika
dozunda kullanilabilir. Norepinefrin, vazopresor destegi icin kullanildiginda
dopamin ve epinefrinden daha diisiik tasiaritmi riski tasir. Yiiksek dozlarda
renal ve mezenterik iskemiye neden olabilmektedir. Bunun yaninda intravensz
enjeksiyon yerinde ekstravazasyona bagli nekroza neden olabilecegi icin santral
vendz kateter araciligi ile verilmelidir. Sok durumunda periferik venden
inflizyona baslanabilir, ancak infiizyona devam edilecekse santral venoz yol
saglanmalidir.

24.1.3. Dopamin

Kalpteki B, reseptorleri, periferal o reseptorleri ve renal, splaknik vaskiiler
yataktaki dopaminerjik reseptorleri uyararak doz bagimli etkinlik gosterir. Diisitk
dozda (<5 mcg/kg/dakika) renal ve splaknik alanda norepinefrin salinimini
azaltarak vazodilatasyon yapmaktadir. Renal kan akimini arttirarak natritirezi
arttirir fakat bunun glomeriiler filtrasyon hizina etkisi degiskendir [5]. Orta
dozda (5-10 mcg/kg/dakika) B, reseptorleri uyararak kardiyak kontraktilite ve
kardiyak debiyi arttirir. Ayrica serotonin ve dopamin reseptorleri aracilifiyla
venoz konstriksiyon olusabilir. Yiiksek dozlarda (>10 mcg/kg/dakika) perifer
arteriollerde a, reseptorlerin stimiilasyonu ile vazokonstriksiyon yaparak kan
basincini yiikseltir [6]. Dopaminin orta dozlari, tek bagina veya diger ilaclarla
birlikte, hipotansiyonun eslik ettigi akut dekompanse kalp yetmezligi tedavisinde
kullanilabilir. Inotrop etkiyi arttirmak icin dobutamin eklenebilir. Septik sok
tedavisinde kullanildiginda splaknik perfiizyonu olumsuz etkilemesi nedeni ile
ilk tercih olmaktan ¢ikmugtir. Tagikardi, tasiaritmi ve periferik dolagim1 bozacak
kadar vazokonstriksiyon gibi yan etkileri her ne kadar doza bagimli ortaya ciksa
da diisitkk dozlarda da goriilebilmektedir.

24.1.4. Dobutamin

Secici olmayan giiclii B ve zayif o adrenerjik reseptor stimiilasyonu ile esas etkisi
sistemik vaskiiler direnci azaltarak, atim hacmi (stroke volume) ve kardiyak debi
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artisidir. Kalp hizinda orta dereceli bir artis ve ortalama arter basincinda degisken
bir etkiye sahiptir [7]. Dobutamin, kalbin dolum basinglarini diisiirticii etkisi
ile akut dekompanse kalp yetmezliginin tedavisinde kullanilabilir. Kardiyojenik
sokta dobutaminin sistemik vaskiiler diren¢ ve kan basinci {izerine etkisini
ongormek giictiir, bu yiizden siklikla dopamin ile birlikte kullanilir. <5 mcg/kg/
dakika dozda vazodilatasyon yapici etkisi belirginken, 15 mcg/kg/dakika dozuna
kadar kardiyak kontraktiliteyi artirir. Daha yiiksek dozlarda vazokonstriksiyon
etkisi belirginlesir ve tasikardi, supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmiler gibi yan
etkiler goriiliir. Tasikardi, diyastolik dolum zamanin1 azaltarak kardiyak debinin
diismesine neden olur. Dopamin ve dobutaminin diisitk dozlarda birlikte
kullanilmast bu soruna ¢éziim olabilir [8].

24.1.5. izoproterenol

[zoproterenol secici olmayan p adrenerjik ve zayif o adrenerjik agonist etkisi olan
epinefrin analogudur. Hem pulmoner hem de sistemik venlerde B, adrenerjik
reseptorler tizerinden vaskiiler direnci azaltir. Esas etkinligi pozitif inotropik
ve kronotropik etkisine baglidir. Tiim sok tiplerinde ve kalp yetmezligine bagl
hipotansiyonun tedavisinde 1-10 mcg/dakika dozunda kullanilabilir [9]. Atrio-
ventrikiiler iletim hizini arttirarak etki ettigi icin tasiaritmi ve miyokard iskemisi
riskini arttirir.

24.1.6. Fenilefrin

Gugli ve segici o, adrenerjik reseptorleri stimiile ederek kardiyak
parametrelerde degisiklik yapmadan arterlerde vazokonstriktor etkisi ile
hipotansiyon tedavisinde kullanilir. Cok yiiksek dozlara cikana kadar B
reseptorleri uyarici etkisinin olmamasi ve kan basincinin artmasi ile vagal
refleks etkisinin devreye girmesi kalp hizinda artmay1 engeller. Septik sok ve
anestezi indiiksiyonu sirasinda gelisen hipotansiyon icin 40-180 mcg/dakika

dozunda kullanilir [10].

24.1.7. Vazopressin, terlipressin, selepressin

Vazopressin veya antiditiretik hormon, Vla (vazokonstriksiyon), V1b
(ACTH salinimi uyarilmasi) ve V2 (anti-ditiretik etki) reseptorleri tizerinden
vazokonstriksiyon, norepinefrine karst vaskiiler duyarlilikta artis, nitrik oksit
sentezi artig1, tuz ve su tutulmasi ile etki eder. Septik sokta tercih edilmesi
onerilen ikinci ajandir. Norepinefrine direncli hipotansiyonda diisitk dozda (0,01-
0,04 U/dak) eklenebilir. Vazopressin, pulmoner vaskiiler direnci azaltirken eg
zamanli olarak sistemik vaskiiler direnci artirabildiginden, 6zellikle sag ventrikiil
yetmezligi olan hastalarda etkili olabilir. Ote yandan, daha yiiksek vazopressin
dozlar1 mezenterik iskemiye neden olabilir ve sadece direncli vazodilator soku
olan hastalarda kurtarma tedavisi olarak kullanilmalidir [11].
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Tablo 1. Vazoaktif ilaclarin 6nerilen uygulama dozlari, reseptérler iizerine ve hemodinamik
parametreler {izerine etkileri

R o, B, B, Dopaminerjik  Kalp SIStefn ik Kalp
Ilag Doz " " " N .. vaskiiler
reseptorler reseptorler reseptorler  reseptorler  debisi X hiz1
direng
o 5-60 mcg/
Epinefrin dak +++ ++ ++ - 1 " "
.. 5-100 mcg/
Norepinefrin dak +++ ++ - - "
1-5 mcg/kg/ - - -
dak . - . A
. 5-15 mcg/ -
Dopamin kg/dak + ++ - ++ T i i
20-50 mcg/
kg/dak +++ ++ - ++ 1 T T
. 2.5-20 mcg/
Dobutamin kg/dak + +++ ++ - [ ! 1
; 2-10 mcg/
[zoproterenol dak - ++ o+ - " ! "
qop 0.1-1.5
Fenilefrin meg/kg/dak +++ - - - I
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Hipertansif krizler sistolik kan basincinin (SKB) 180 mm Hg, diyastolik
kan basincinin (DKB) 120 mm Hg iizerine yiikseldigi ve beraberinde organ
yetmezliklerinin de goriilebilecegi klinik tablolari icermektedir. Hipertansif
krizler iki grupta incelenmektedir.

Hipertansif ivedi durumlar (Hypertension urgency): Eslik eden organ
yetmezlik bulgulari olmaksizin, SKB'nin 180 mm Hg ve DKB’nin 120
mm Hg {izerine yiikselmesine denilir. Hastalarda bas agrisi, anksiyete ve
burun kanamas: sikayetleri sik goriilmektedir. Agri, hipoksi, mesane globu,
mekanik ventilatér uyumsuzlugu, panik atak, alkol yoksunlugu ve anksiyete
belirgin tansiyon yiiksekligine neden olabilmekte ve hipertansif ivedi durum
ile karistirilabilmektedir. Hastalarm organ yetmezlik gelisimi ve tansiyon
yiikseltici sebeplerin arastirilmasi amaciyla bir siire gézlemlenmeleri gereklidir.
Vakalarin 6nemli bir kisminda, tedavi baslanmadan tansiyon degerlerinde diisme
goriilmektedir. Bir dislanma tanis1 olan hipertansif ivedi durumda, ug organ hasari
goriilmediginden, tansiyonun hizli disiirtilmesi énerilmez. Oral ilac¢ tedavisiyle
tansiyon regiilasyonunun 24-48 saat icinde yapilmasi tavsiye edilmektedir.

Hipertansif aciller (Hypertensive emergency): SKB'nin 180 mm Hg, DKB’nin
120 mm Hg iizerinde olmasi ve yeni gelisen veya kotiilesen organ hasarlarinin
birlikte goriilmesine denilir. Mortalite ve morbidite riski yiiksek oldugundan, kisa
stirede hizli etki eden parenteral ila¢ tedavisi baglanmalidir. Hastalar yogun bakim
iinitelerine yatirilmali ve intraarteryel tansiyon takibi yapilmalidir. Hipertansif
ensefalopati, akut strok, intrakranial kanama, akut koroner sendromlar
(miyokart enfarkt1 ve iskemisi), kardiyojenik pulmoner 6dem, akut veya hizl
progrese bobrek yetmezligi ve aort diseksiyonu hipertensif acillerde gériilen
organ yetmezlikleridir. Sempatik kriz (feokromasitoma, kokain, amfetamin)
ve preeklampsi-eklampsi tablolart da ciddi akut organ yetmezliklerine sebep
olabileceklerinden, hipertansif acil olarak ele alinmalidirlar.

25.1. Patofizyoloji

Hipertansiyon bir hastaliktan ziyade, bircok sistemin etkilendigi klinik bir
tablodur. Teknik olarak ortalama arter basinci (OAB), kardiyak debi ile
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sistemik vaskiiler direncin (SVR) ¢arpimina esdegerdir. Bu iki ¢carpanin birinde
olan artig, kendini tansiyon yiiksekligi olarak gostermektedir. Hipertansiyon,
genellikle artmis SVR yiiziinden gerceklesmektedir. Kardiyak debi kisa bir
miiddet sonra normale dondiigiinden, kardiyak debinin artti§i durumlarda
gozlenen hipertansiyon, kisa émiirliidiir. Hipertansif krizin mekanizmas: tam
anlagilmamakla beraber, siklikla renin-anjiotensin sistem (RAS) aktivitesinde
belirgin artis goriilmektedir. Vaskiiler direncte ani artis, damar duvarlarinda
mekanik strese yol agmaktadir. Mekanik strese bagli endotel hasari ve damar disina
sivt kagiglar gelismektedir. Vaskiiler hasarla beraber, trombosit ve koagiilasyon
sistemi aktivasyonu, fibrin birikimi ve sitokin salinimlar1 ortaya ¢ikmaktadir.
Tipik olarak, arteriol ve ufak arterlerde fibrinoid nekroz lezyonlar1 olusmaktadir.
Tiim bunlar, doku iskemisinin daha da kétiilesmesine ve takibinde daha fazla
miktarda mediatorlerin salinmastyla, kisir bir dongii siirecinin baslanmasina yol
acmaktadir. Artmis basing natriiirezi tetikleyerek hipovolemiye neden olacak
hipovolemi de RAS aktivasyonunu daha fazla uyaracaktir. Hipertansif krizlerde
goriilen mikrovaskiiler hasar ve otoregiilasyon bozuklugu, organ hasarlarinin iki
6nemli nedenidirler.

Normal sartlarda otoregiilasyon mekanizmas: sayesinde, kan basincindaki
degisikliklere ragmen organlara yeterli ve dengeli kan akimi saglanmaktadir. Bu
sartlarda; beyin, kalp ve bobrekte oldukca sabit bir kan akimi mevcuttur. Kan
basincindaki degisime goére, damarlarda vazodilasyon veya vazokontriksiyon
geliserek kan akimi belirlenmektedir. Kronik hipertansiyon varliginda,
arteriollerde hipertrofi olustugundan, otoregiilasyon icin gerekli olan OAB
limitleri yiikselmektedir. Beyindeki otoregiilasyon sayesinde, OAB 60-120 mm
Hg araliginda sabit miktarda kan akimi saglanmaktadir. Kronik yiiksek kan
basinct varliginda ise otoregiilasyonun iist esik degeri 160 mm Hg'ye kadar
cikabilmektedir. Otoregiilasyonun alt basing limiti, doku hipoperfiizyonu igin
esik degerini olusturmaktadir. Bu deger, genelde mevcut tansiyon &lciimiin
%20-25 birim asagisina denk gelmektedir. Bu fizyolojik ozellik nedeniyle,
erken dénemde, tedaviyle tansiyon degerinin bazale gore %20-25'den fazla
diistiriilmesi 6nerilmemektedir.

25.2. Risk Faktorleri ve Klinik

Hipertansif acil ile basvuran tiim hastalar, diyet, tedavi uyumsuzlugu,
alkol bagimliligs, ila¢ kullanimi, ek hastaliklar ve kadinlar gebelik acisindan
sorgulanmalidir. Hipertansif acil ile bagvuran hastalarin biiyiik bir cogunlugunda,
tan1 konulmayan, tedavi edilmeyen veya vyetersiz tedavi edilen kronik
hipertansiyon mevcuttur. Diger 6nemli bir neden ise bobrek patolojileridir.
Yaslilarda sik goriilen ve ateroskleroza ikincil gelisen renal arter stenozu,
6nemli bir hipertansif kriz sebebidir. Genclerde (30-50 yas araligi) ve 6zellikle
kadinlarda fibromiiskiiler displazi, diger bir hipertansif kriz nedenidir. Renal
patolojilere bagli hipertansif aciller; akut bobrek yetmezligi, hizli progresif
bébrek yetmezligi veya pulmoner 6dem klinikleriyle karsimiza cikabilirler. Ileri
bobrek yetmezliginde goriilen sivi yiiklenmesi de kontrolsiiz hipertansiyonun
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6nemli nedenlerinden biridir. Hipertansiyon, erkeklerde sik goriilse de hipertansif
krizle bagvuru, kadinlarda daha siktir. En stk 55-70 yaslarinda goriilmektedir.
Tablo 1'de hipertansif acil risk faktorleri ve nedenleri siralanmustir.

Tablo 1. Hipertansif Kriz Risk Faktorleri ve Nedenleri

Uzun siireli hipertansiyon, tansiyon ilaglarin kesilmesi, aort

Kardiyovaskiiler Koarktasyonu

Renal Kronik P(’jbrek hastaligi, renovaskiiler hipertansiyon, akut
glomeriilonefrit

Solunum Obstriiktif uyku apne sendromu

Nérolojik Kafa‘ tra}vmasy inme, spinal kord hasari, otonomik disfonksiyonlar
(Guillain-Barre ve Shy-Drager sendromlarr)

Gebelik Preeklampsi, eklampsi, HELLP sendromu
NSAIT'ler, glukokortikoidler, kalsinrin inhibitérleri, eritropoetin,

ilaglar diyet haplari, sempatomimetikler (kokain, amfetamin, fensiklidin),
mineralokortikoidler, antianjiogenik tedaviler (bevacizumab, sunitinib)

Endokrin Feokro'ma.s'itoma,' prirrller' aildosteronizrr.l, Cushigg s?nd“romu, renin
salan tiimorler, hipertiroidi, akromegali, karsinoid tiimorler

Immiinolojik Skleroderma, bag doku hastaliklary

Yagsam stili Fazla tuz titketimi, obezite, alkol titketimi

Cerrahi Acil cerrahi, kardiyovaskiiler cerrahiler

Hipertansif kriz tanist icin kan basincinin >180/120 mm Hg olmas: belirtilse
de tansiyon degerinden ziyade, tansiyonun yiikselme hizi énemlidir. Kronik
kontrolsiiz hipertansif hastalarda, daha yiiksek tansiyon degerlerinde organ
yetmezligi goriilmezken, yeni gelisen hipertansif durumlarda (preeklampsi-
eklampsi, kokain ve amfetamin kullanimi, feokromasitoma), daha disiik
tansiyon degerlerinde ciddi organ yetmezliklerine rastlanilabilir.

Hipertansif krizle gelen tiim hastalar ayrintili sorgulanmali ve fizik muayenesi
yapilmalidir. Ozellikle agr1 belirten hastalarda, agrmin lokalizasyonu, dagilimu,
siiresi ve siddeti iyi tayin edilmelidir. Akut koroner sendromunda, sol gogiiste, tam
lokalize edilemeyen, sol kola yayilabilen, kiint veya bask: tarz1 agr1 belirtilirken,
aort diseksiyonunda, daha keskin ve yirtic1 karakterde agr tarif edilmektedir.
Aort diseksiyonunda, senkop, alt ekstremitlerde paralizi, ekstremiteler arasinda
nabiz ve tansiyon farki da goriilebilir. Kardiyojenik pulmoner 6demde dispne,
ral, S4 sesi, hepatojugular reflii, jugular dolgunluk, periferik 6dem, karaciger
tizerinde hassasiyet ve yeni geligen iifiiriim tespit edilebilecek arazlardir. Renal
arter stenozunda, renal arterler tizerinde iifiirim duyulabilir. Norolojik sikayet
ve bulgular olarak, biling degisikligi, bag agris1, ajitasyon, deliryum, yutma
giicliigii, nobet ve gdorme bozukluklar1 goriilebilmektedir. Parezi, paralizi veya
konusma bozuklugu varliginda, lokal hasara yol acan serebrovaskiiler enfarkt
veya kanama diisiiniilmelidir. G6z dibi muayenesinde papilédem, hemoraji ve
iskemi goriilmesi, malign hipertansiyon olarak isimlendirilen kontrolsiiz yiiksek
tansiyon varligini gosterir ve serebral ensefalopatiye, bobrek yetmezligine yol
acan trombotik mikroanjiopatik hemolitik anemi eslik edebilir. Sersemlik hissi,
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bulant1 ve kusma diger sik goriilen sikayetlerdir. Tablo 2’de tan1 icin yapilmasi
onerilen testler siralanmigtir.

Tablo 2. Yapilmas: Gereken Testler

« Kan sayimu, periferik yayma (sistositler)

o Serum elektrolitleri, kreatinin, laktat dehidrogenaz, haptoglobin, troponin-I ve CK-MB (akut
koroner sendromu)

o Tam idrar tetkiki, idrar sedimenti, idrarda kantitatif protein 6lciimii

« Goz dibi muayenesi

« 12 derivasyonlu elektrokardiyografi

o Akciger grafisi (pulmoner 6dem, aort diseksiyonu)

« Kranial tomografi, ihtiyac halinde manyetik rezonans gériintilleme (nérolojik patolojiler)

« Toraks ve abdomen bilgisayarli tomografi anjiografi, transézofagial ekokardiyografi (akut aort

hastaliklari)
« Renal ultrasonografi
. Idrarda metanefrin (feokromasitoma), plazma renin aktivitesi, aldosteron (hiperaldosteronizm)

« Toksikolojik testler

25.3. Tedavi

Organ yetmezliginin olmadig1 hipertansif ivedide, tansiyonun hizl disiiriilmesi
kardiyovaskiilerkomplikasyonlarayolacabilecegiicin, kesinlikle 6nerilmemektedir.
Oral metoprolol, labetalol, nifedipin benzeri uzun etkili ilaclar baglanmali ve
tansiyon regiilasyonu 24-48 saatte kadar uzatilmalidir. Ilk doz ilagtan sonra
hastalar en az 2 saat gézlemlenmeli, bu stireden sonra gerekirse ikinci doz ilac
verilmelidir. Hipertansif acilde ise seri miidahaleyle tansiyonun belli bir seviyeye
indirilerek, organ yetmezliginin diizelmesi veya ilerlemesinin engellenmesi
hedeflenmelidir. Tansiyonun diisiiriilme hiziyla ilgili kesin veriler bilinmemekle
beraber, ilk saatte en fazla %10-15 veya ikinci saatte %20-25 oraninda olmalidir.
Bununla beraber, gelisen organ yetmezliklerine gore hedeflenen tansiyon degeri
ve tavsiye edilen ilaglar farklilik gosterebilmektedir (Tablo 3,4).

Hipertansif krizlerde SKB, otoregiilasyon {ist limitini gectiginde, serebral
damarlarda vazodilatasyona bagli kan akiminda artis ve damar disina sivi
kacislar1 olmaktadir. Serebral 6demin gelismesiyle ortaya c¢ikan klinik duruma
hipertansif ensefalopati denilmektedir. Ozellikle posterior fossadaki damarlarda
sempatik aktivite diisitk oldugundan, bu bélgede 6dem daha kolay geliserek
kortikal korliige sebep olabilmektedir. Reversibl posterior lokoensefalopati
olarak isimlendirilen bu tablonun en énemli nedenlerinden biri hipertansif
ataklardir. Hipertansif ensefalopati, bir dislanma tanisidir. Hastalarda biling ve
davranis degisikliklerine yol acabilecek diger nedenler dislandiktan sonra tani
konulmalidir. Son dénem bébrek yetmezligi ve serebrovaskiiler olaylarin kendisi
de mevcut tabloyu taklit edebilirler. Genelde tansiyon regiilasyonu ile hastalarin
Kliniklerinde hizli bir diizelme gériilmektedir. Ik saatlerde SKB'nin maksimum
%20-25 oraninda diisiiriilmesi énerilmektedir.
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Serebrovaskiiler enfarkt gelisen hastalarda, tansiyon degeri >220/120 mm Hg
ise tedavi baglanmali ve ilk 24 saat icinde kan basinct maksimum %15 oraninda
diisiiriilmelidir. Tansiyon degeri >220/120 mm Hg ¢iktiginda, damar otoregiilasyon
mekanizmasi bozulacagt i¢in, bu degerin tizerine miidahale edilmesi énem arz
etmektedir. Hizli tansiyon diisiiriilmesinin de benzer sekilde otoregiilasyonu
bozarak, serebral kan dolagimini azaltabilecegi unutulmamalidir. Tansiyonun
ne kadar siire icinde normal degere getirilecegine yonelik net bir veri yoktur;
fakat 5-7 giin icindeki akut tansiyon diistirmelerin nérolojik prognozu olumsuz
yonden etkiledigi bilinmektedir. Tansiyon degeri <220/120 mm Hg olan ve
akut koroner sendrom, kalp yetmezligi, aort diseksiyonu benzeri acil miidahale
gerektiren bir durum olamadiginda, ilk 48-72 saat icinde tansiyonu diisiirmenin
prognoza faydasi gosterilememistir. Eger hastalara doku plazminojen aktivator
tedavisi veya tromboektomi planlanacaksa, islem 6ncesi tansiyon degeri
<185/110 mm Hg indirilmeli ve islemden sonraki ilk 24 saat stiresince, tansiyon
degeri <180/105 mm Hg tutulmalidir.

intrakranial kanamalarda, hedef tansiyon degerini gosteren biiyiik randomize
calismalar bulunmamaktadir. Bununla beraber, éneriler 2013 ve 2016 yillarinda
yapilaniki calisma esasina gore yapilmaktadir. INTERACT-2 ¢alismasina, tansiyon
degeri 150-220 mm Hg arasinda olan hastalar alinarak iki gruba ayirilmis; bir
saatlik zaman dilimi iginde birinci grupta SKB’nin <140 mm Hg, ikinci grupta
ise <180 mm Hg indirilmesi hedeflenmis. Mortalite bakiminda iki grup arasinda
bir fark bulunmazken, diisiik SKB hedeflenen grupta modifiye Rankin skalas: ve
saglik iliskili yasam kalitesi yiiksek bulunmus. ATACH-2 calismasinda, bir grup
hastada tansiyon 110-139 mm Hg, diger grupta ise 140-179 mm Hg amaclanmus.
Calisma bitiminde iki grubun morbidite ve mortalite sonuglar1 benzer saptanmus.
Bu calismalara dayanarak, Amerikan Strok Dernegi, SKB 150-220 mm Hg
arasinda olan hastalarda, SKB’yi hizli bir sekilde 140 mm Hg indirmenin giivenli
oldugunu sdylerken, SKB >220 mm Hg olan hastalarda ise kan basincinin
agresif diigiiriilebilecegini belirtmektedir. Bununla beraber, Avrupa ve Amerika
Kardiyoloji ve Hipertansiyon Dernekleri, hastalarin SKB degerleri >220 mm
Hg ciktiginda miidahale edilmesini énermektedir. Nitroprussid ve nitrogliserinin
venoz dilatasyon yoluyla serebral édemi artirabilecegi riskinden dolayi, tiim
serebrovaskiiler olaylarda beta blokerleri (labetalol, esmelol, metoprolol) ve
kalsiyum kanal blokerleri (nikardipin, klevidipin) tercih edilmelidir. Oncesinde
hipertansiyon hikayesi olmayip serebrovaskiiler olay geciren hastalarda, artmis
sempatik aktiviteye bagli ciddi hipertansiyon gelisebilir. Genelde uzun siireli
olmayan bu hipertansif ataklara yukarida belirtildigi gibi miidahale edilmelidir.

Kardiyojenik kalp yetmezligi ve akut koroner sendromlarinda (miyokard iskemisi,
miyokard enfarkti), hizli miidahale ile SKB'nin <140 mm Hg diisiiriilmesi
hedeflenmelidir. Akut koroner arter hastaliginda beta blokerler (labetalol,
esmolol, metoprolol) veya nitrogliserin secilmelidir. Nitrogliserinin én ve arka
yiikii azaltmanin yaninda koroner arter dolumu da arttirdigindan, akut koroner
sendromlarinda kullanim 6nceligi verilmelidir. Tasikardi varliginda yanina
beta blokerler eklenmelidir. Nitroprussid iyi bir tansiyon diisiiriici olmasina
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ragmen, akut koroner sendromlu hastalarda bolgesel miyokard kanlanmasini
azaltabileceginden, pek onerilmemektedir. Kalp yetmezliginde, nitrogliserin ve
nitroprussid 6n ve arka yiikii iyi optimize ettigi icin, tedavide onerilen iki énemli
ajandir. Nitroprussid hizli bir sekilde ventrikiil 6n ve arka yiikii azaltmaktadir;
fakat nitrogliserinde istenilen hedefe ulasmak icin yiiksek dozlara (200 mg/
dk) ihtiya¢ duyulabilir. Hipertansif acillerde kalbin arka yiikiinti arttigi kadar,
vendz kapasite de azalacagindan, damar ici sivinin iigiincii bosluklara kagmasi
s6z konusudur. Gelisen 6dem nedeniyle lup diiiretiklerin tedaviye eklenmesi
gerekmektedir. Ozellikle ejeksiyon fraksiyonu normal olan hipertansif kalp
yetmezliklerinde, kalp komplians1 diisiik oldugundan, ejeksiyon fraksiyon &n yiike
bagimlidir. Bundan dolays, bu hastalarda, 6n yiikii azaltan ilaclardan olan diiiretik
ve nitrogliserin kullanirken dikkatli olunmalidur.

Aort diseksiyonunda mortalite riski yiiksektir. Kontrolstiz hipertansiyon, gebelik,
bag doku hastaliklari, konjenital arteropati ve bikuspid aort kapagi énemli risk
faktorleridir. Tan1 konulduktan sonra, hizli bir sekilde SKB’nin <120 mm Hg
(100-120/60-70 mm Hg) ve kalp hizinin <60/dakikaya indirilmelidir. Tedavide
beta blokerler ilk tercih olmalidir. Eger diger ilaclar kullanilacaksa tedaviye
mutlaka beta bloker eklenmelidir.

Renal arter stenoz varliginda goriilen hipertansif acilde, 6nerilen ilaclar hidralazin,
nifedipin ve nitroprusiddir. Bobrek yetmezligi var ise nitroprusid kullanimina
bagli siyanid toksisitesi gelisebilir. Tansiyon kontroliiyle genelde bobrek
fonksiyonlart diizelmektedir. Benzer sekilde, malign hipertansiyonla beraber
gorilen trombotik mikroanjiopatik hemolitik anemi, tansiyon regiilasyonuyla
24-48 saat icinde diizelmektedir. Artmis RAS aktivasyonu nedeniyle, hastalara
RAS blokerlerin verilmesi kreatinin degerini artirabilir ve erken dénemde
RAS inhibitérlerin tedaviye eklenmesi énerilmemektedir. Nefrotik sendrom
tablosu eglik ediyorsa proteiniiriyi azaltmak amaciyla, tedaviye kontrollii bir
sekilde RAS blokerleri ilave edilebilir. Kronik bobrek yetmezligi ilerledikce
(Evre >4), diiiretik etkinligi azalacagindan, tedavideki ditiretik dozun artirilmasi
veya baska bir grup diiiretigin eklenmesi gerekebilir. Ozellikle son dénem
bobrek yetmezliklerinde, sivi yiiklenmesi, kontrolsiiz hipertansiyonun 6nemli
bir nedenidir; diyaliz tedavisi ile tansiyon kontrolii saglanmalidir. Skleroderma
hastaliginda gelisen renal krizde, hastalar bazale gore ani tansiyon yiiksekligi ve
akut bobrek yetmezligiyle bagvururlar. Skleroderma kriz risk faktorleri arasinda
yaygin cilt tutulumu, siklosporin ve glukokortikoid kullanimi, yutkunma giigliigii
ve kalp yetmezligi bulunmaktadir. Bu hastalarda, anjiotensin déniistiiriicii enzim
inhibitorleri mortaliteyi belirgin azalttigindan, tedaviye mutlaka eklenmelidir.

Feokromasitoma ve kokain benzeri sempatik aktivasyonun yiiksek oldugu
hipertansif krizlerde, hastalara tek bagina beta bloker ilaclarin verilmesi, acikta
kalan alfa reseptorlerin daha fazla uyarilmasina neden olmaktadir. Bu durum,
tansiyonu daha kontrolstiz bir hale sokabilmektedir. Bu nedenle ana tedavi
secenegi alfa blokerleridir (fentolamin, fenoksibenzamin) ve ihtiyac halinde
beta blokerler tansiyon kontrolii amaciyla eklenebilir. Alfa reseptdr blokerlerin
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olmadig1 durumlarda nitropurissid, nitrogliserin veya kalsiyum kanal blokerleri
verilebilir. Labetaloliin alfa ve beta bloker 6zelligi oldugundan, tedavide tek
basina kullanilabilir.

Preeklampsi-eklampsi ile bagvuran gebelerin SKB'si, kisa siirede 140 mm Hg
altina indirilmelidir. Magnezyum siilfat infiizyonuna ilaveten labetalol veya
nifedipin infiizyonu baslanmalidir. Beraberinde oral uzun etkili nifedipin ve veya
metildopa eklenebilir. Labetaloliin giinliik 800 mg'yi astiginda fetal bradikardi
yapabilecegi hatirlanmalidir. Kontrol edilemeyen tansiyon durumlarinda
hidralazin kullanilabilir; lakin fetal yan etkileri fazla olan bir ilactir. Fetusta
siyanid intokasyonuna yol acabileceginden, nitroprussid kesinlikle 6nerilmez.
Kalp yetmezligi varliginda, nitrogliserin daima ilk tercih olmalidir.

Tablo 3. Hipertansif acilde organ hasarina gore kan basinct hedefi

Akut kan basmci hedefi
Ug organ hasar (ilk 1 saat) 1-72 saat

Akut iskemik strok’ 1. Trombolitik veya <180/105 mm Hg 24 saat
trombektomi tedavisi
<185/110 indir.

2.<220/120 mm Hg ve <220/120 mm Hg
komorbidite yoksa miidahale
etme.

3.2220/120 mm Hg ise <220/120 mm Hg
bir saatte %15 diisiir.

Akut hemorajik strok  SKB <220 mm Hg SKB 150-220 mm Hg
Hipertansif SKB %25 diisiir. Tlk 6 saatte <160/100 mm Hg,
ensefalopati’ 24-48 saatte normal seviyeye indir.
Akut kalp yetmezligi SKB %25 diisiir. ilk 6 saatte <160/100 mm Hg,
24-48 saatte normal seviyeye indir.
Akut koroner sendromu  SKB %25 diisiir. flk 6 saatte <160/100 mm Hg,
24-48 saatte normal seviyeye indir.
Akut aort diseksiyonu ~ SKB <120 mm Hg SKB <120 mm Hg
Akut bobrek yetmezligi  SKB %25 diisme ilk 6 saatte <160/100 mm Hg,
24-48 saatte normal seviyeye indir.
Preeklampsi-eklampsi ~ SKB <140 mm Hg SKB <140 mm Hg
Sempatik kriz SKB <140 mm Hg SKB <140 mm Hg
(Feokromasitoma,
kokain, postkarotid
endarterektomi)

"Kan basincinda akut diisiirme gerektiren akut koroner sendrom, aort diseksiyonu veya kalp yetmezligi
olmadiginda gegerlidir. Eger belirtilen organ yetmezliklerinden biri var ise tansiyon bir saat i¢inde hedeflenen
degere indirilmelidir. SKB, sistolik kan basinct.
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Tablo 4. Hipertansif acillerde kullanilan ilaglar

Etki

ilag adr Doz (IV) baslama Efkl . Oneri Yan etki/ .
(dakika) siiresi Kontraendikasyon
Nitratlar
Nitroprussid 0.3 pg/kg/dk.  Saniyeler 1-2 dk. Kalp yetmezligi, YE: Siyanid
(Nipruss) infiizyon, 5 dk. icinde aort diseksiyo- intoksikasyonu
bir 0.5 pg/kg/ nu, postoperatif KE: Karaciger ve
dk. doz artust, hipertansiyon, akut b&brek yetmezligi
maks. 10 pg/ koroner sendrom,  (kismi).
kg/dk. akut bobrek yet-  Kafa ici basincint
mezligi. artirabilir.
Aort diseksiyonun-
da beta blokerlerle
kullanilmalidir.
Nitrogliserin 5 pg/dk. 1-5 3-5dk.  Kalp yetmezligi, YE: Bas agris1, refleks
(Perlinganit)  infiizyon, 3-5 akut koroner tasikardi, bulanti.
dk. bir 5 pg/ sendrom, 48 sa. sonra tolerans
dk. doz artus, preeklampsi- gelisebilir. Kafa ici
maks. 200 pg/ eklampsi. hasar varliginda ve
dk. Miyokart diger fosfodieste-
iskemisinde ilk raz 5 inhibitorlerle
tercih olmalidir. kullanilirken dikkat
edilmelidir.
Ca kanal blokerleri
Klevidipin 2 mg/sa. 2-4 5-15 dk. Akut koroner YE: Bag agris,
(Cleviprex)  infiizyon, hedef sendrom, aort refleks tasikardi,
tansiyona kadar diseksiyonu, akut  hipotansiyon.
2 dk. bir 1-2 bobrek yetmezligi, Kalp yetmezligini
mg/sa. doz sempatik kriz, kotiilestirebilir.
artist. serebrovaskiiler
olay, postoperatif
hipertansiyon.
Nikardipin 5-15 mg/ 5-15 30-40  Akut koroner YE: Bag agrisi, refleks
(Ninax) sa. infiizyon, dk. sendrom, aort tasikardi, hipotan-
15-30 dk. bir diseksiyonu, akut  siyon.
2.5 mg doz bobrek yetmezligi, KE: Karaciger
artist. Hedef sempatik kriz, yetmezligi.
tansiyondan serebrovaskiiler Kalp yetmezligini
sonra 3 mg/sa. olay. kotilestirebilir.
doz azaltilmasi. Miyokart iskemisine
neden olabilir.
Adrenerjik blokerler
Labetalol 10-20 mg 5-10 3-6sa., Aortdiseksiyonu, YE: Kalp blogu,
(Trandate) bolus, 0.5-2 doz akut koroner hipotansiyon, bron-
mg/dk. bagimli  sendrom, kokonstriiksiyon,
infiizyon, maks. preeklampsi- fetal bradikardi.
8 mg/dk. maks. eklampsi, KE: 2. ve 3. derece
doz 300 mg/ serebrovaskiiler dal blogu, sistolik
glin. olay, sempatik kriz. kalp yetmezligi, astum
Alfabir adrenerjik  krizi, bradikardi.
ve nonselektif beta Diyalizle atilmiyor.
bloker 6zelligi Kalp yetmezligini
vardir. kotiilestirebilir.
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Tablo 4. Hipertansif acillerde kullanilan ilaglar

Esmolol 500-1000 pg/ 1-2 10-30  Aort diseksiyonu,  YE: Bradikardi, bu-
(Breviloc) kg 1 dk. bolus, dk. akut koroner lanti, hipotansiyon.
50-300 pg/kg/ sendrom, KE: 2. ve 3. derece
dk. infiizyon. serebrovaskiiler dal blok, sistolik kalp
olay, intra/ yetmezligi, astim
postoperatif krizi, bradikardi.
hipertansiyon. Sempatik krizde tek
Selektif beta kullanilmamals.
bloker 6zelligi
vardir.
Metoprolol 2 -5 dk. bir 1-2 5-8sa.  Akut koroner YE: Bradikardi,
(Beloc) 2.5-5 mg bolus, sendrom hipotansiyon.
maks.15 mg. KE: 2. ve 3. derece
dal blok, sistolik kalp
yetmezligi, astim
krizi, bradikardi.
Dopamin 1 agonisti
Fenoldopan 0.1 pg/kg/dk.  5-10 1 sa. Akut bobrek YE: Refleks tasikardi,
(Corlopam)  bagla, ideal yetmezligi, hipotansiyon, goz ici
tansiyona serebrovaskiiler basing artist.
kadar 15 dk. olay. Glokomda dikkat
bir 0.05-0.1 Maks. 48 saat edilmelidir.
ng/kg/dk. doz kullanilmalidir.
artigt, maks.1.6
ng/kg/dk.
Diger ajanlar
Hidralazin® 10 mg yavag 5-20 1-4 sa.  Preeklampsi- YE: Fetal yan etkiler,
(Adelphan)  infiizyon eklampsi stvt yitklenmesi,
(baslangig dozu tasikardi, bulant1
maks. 20 mg), hipotansiyon, lupus
ihtiyag halinde benzeri tablo, artrit,
4-6 sa. bir doz bas agrisi. Bobrek
tekrart. yetmezliginde doz
aralig1 uzatilmali.
Fentolamin ~ 1-2 sa. bir 1-2 15-30  Sempatik kriz YE: Tasiaritmi, gogiis
(Regitin) 0.5-1 mg/kg dk. (Feokromositoma,  agrisi, hipotansiyon
bolus veya 50- kokain, amfetamin) burun tikanikligi,
300 pg/kg/dk. serebovaskiiler
infiizyon. olaylar.

‘Piyasa ismi verilen bu ilaclarin tamami iilkemizde mevcut degildir. Her ilagtan sadece bir tane piyasa ismi
verilmistir. "Hidralazin perinatal yan etkilerden dolay: artik &nerilmiyor; fakat diger ilaglarin etkili olmadig:
durumlarda kullanilabilir. Hidralazin ciddi siv1 yiiklenmesi ve tasikardi yapabilme 6zelligi ile beraber tahmin
edilemeyen ilag cevabi ve uzun yarilanma émrii nedenleriyle tercih edilmemelidir. Avrupa Hipertansiyon ve
Kardiyoloji Derneginin 2018 yilina ait hipertansiyon rehberinin hipertansif kriz tablosunda yer verilmemisgtir.
Kisaltmalar: Dk., dakika; IV, intravendz; maks., maksimum;ug, mikrogram; mg, miligram; kg, kilogram; sa., saat.
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YOGUN BAKIMDA TRANSFUZYON

Dr. Ogr. Uyesi Ozlem CAKIN
Akdeniz tiniversitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hatsaliklari Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali

Kan ve kan friinlerinin transfiizyonu bircok hastalik ve hastalik
komplikasyonlarinda, basta yogun bakim hastalar1 olmak iizere sik kullanilan
bir tedavi yontemidir. Ilk basarili nakil bir insandan diger bir insana J.Baptis
Dennis tarafindan 1818 yilinda yapilmistir. Landestenier tarafindan 1900
yillarinda kan grubu antijenlerinin tanimlanmast ile, tiplendirme yéntemlerinin
gelistirilmesi ve antikoagiilasyon, sterilite alaninda ilerlemeler ile “Transfiizyon
Tibb1” dogmustur. Kan transplantasyonu bir doku, organ transplantasyonudur.
Kullanimu titizlikle ve dogru olarak yapilmalidir.

26.1. Kan Guruplar ve Temel ilkeler

Ucg yiizden fazla antijen (Ag) iceren eritrosit yiizeyi ozelliklerinin ¢ogunu
bu yapilara borcludur. ABH, Lewis, Ii ve P karbonhidrat yapisindadir ve
ABH antijenlerine karsi dogal antikorlar gelisir. Rh sistemi temelde eritrosit
membraninda bulunan iki proteinden olusur D varsa buna Rh pozitif D yoksa
buna Rh negatif ad: verilir. Kan ve kan {iriinlerinin replasmanlar1 icin uygun
tercihler Tablo 1'de gosterilmistir.

26.2. Kan ve Kan Uriinleri

Kan tastyic1 organik bir yapidir. Oksijen ve karbondioksite ek olarak koagiilasyon
faktorleri, hormonlari ve gida maddelerini tagirlar. Elementleri hemostaz ve
savunmada gorevlidir. Kan driinleri terimi kandan hazirlanan tim terapotik
materyalleri yani hem kan komponentlerini hem de plazma fraksinasyon
triinlerini kapsarken; kan komponentleri terimi ile eritrosit, 16kosit, trombosit
konsantreleri, plazma ve kriyopresipitat anlagilmaktadir.

26.2.1. Tam kan

Tek vericiden elde edilir ve alindiktan sonra herhangi bir islem gérmez. 450 ml
+ 20 ml 1-6 derece de 21-42 giin saklanabilir. Ilk 24-48 saat icinde trombosit
fonksiyonlar1 kaybolur, es zamanlt olarak Faktér V ile VIII oranlart da hizla
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Tablo 1. Alicinin ABO grubuna gére secim

Eritrosit Siispansiyonu Trombositler ~ Taze Donmug Plazma Kriyopresipitat

@) O (6] (6] (0]
A A veya B A veya B
AB
A A A A A
O o! AB O veya B
B!
B B Al B B
O o! AB O veya A
Al
AB AB Al AB AB
A veyaB O! Al A veya B
o! B! O

I Anti A ve Anti B icin test edilmis ve negatif ctkmis

diiser. Bir iinite transfiizyon ile hematokrit %3, hemoglobin 1gr/dl artar. ABO
ve Rh uygunlugu aranir. Enfeksiyon riski vardir. Kullanim1 oldukga sinirlidir,
secilmis durumlarda kullaniminda zaman kazanci saglar, ucuzdur ve az sayida
verici vardir. Uygulamada tek gercek endikasyonu hipovolemi riski olan masif
kanamalardir.

26.2.2. FEritrosit siispansiyonu (ES)

Tek vericiden alinan tam kanin trombositten zengin olan kisminin ayrilmast ile
elde edilir. 300 ml kadardir ve 1-6 derecede 42 giin saklanabilir. Hematokrit
degeri %52-60 arasindadir. Bir tinite ES hematokriti %3, hemoglobini 1g/dL
arttirir raf omrii 21-35 giin arasindadir. Eritrosit stispansiyonlarina izotonik
serum fizyolojikten baska hicbir soliisyon ve ilac ilave edilmemelidir. Tam kanin
tagidigr tiim enfeksiyon risklerini tagir.

Yogun bakima kabul edilen hastalarin yarisindan fazlasi anemiktir ve %30
civarinda hastada Hb <9 gr/dl'dir. Bu kétii baslangica hemoraji, hemodiliisyon,
sik kan alimi gibi faktorlerin eklenmesi ile tablo daha da belirginlesir ve kronik
inflamasyonun etkisi ile birinci haftada oran %80’e yaklasir. Yogun bakimda
kisith tansfiizyon ile morbidite ve mortalitenin azaldigini gdsteren bircok
calisma vardir. Kesin ES sinirlar tartismali olmakla beraber aneminin katkida
bulundugu ciddi bulgulart olmayan (anjina, tasikardi, EKG degisikligi, laktik
asidoz vb.), hemodinamik instabilitesi olmayan, aktif kanamayan kritik hastalarda
ES transfiizyon sinir1 bircok kilavuzda 7 g/dl olarak énerilmektedir. Spesifik bir
komorbidite olmasi ve akut durumlar kendi icinde degerlendirilmelidir. Yogun
bakimda replasman yaklagimi Tablo 2'de belirtilmistir.

26.2.2.1. Yikanmug eritrosit siispansiyonlan

Eritrosit siispansiyonunda bulunan plazma (~%100), trombosit (~%100) ve
lokositlerin (%75-95) steril serum fizyolojik ile yikanarak uzaklastirilmasi ile elde
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Tablo 2. Yogun bakimda eritrosit siispansiyonu replasmant icin algoritma

Transfiizyon plani

Hemodinamik stabil hastada Hb<9 gr/dl Esik deger 7 gr/dl
Ek sorun yok Hedef deger 7-9 gr/dl

Hastada Hb <9 gr/dl

Akut koroner sendrom Hedef deger 8-10 gr/dl
Stabil anjina Hedef deger >7 gr/dl

Hastada Hb <9 gr/dl

Travmatik beyin hasari ve/veya serebral iskemi Hedef deger >9 gr/dl
Subaraknoid Kanama Hedef deger 8-10 gr/dl

Hastada Hb <9 gr/dl

Erken sepsis <6 saat, doku hipoksisi bulgulari var Hedef deger >9-10 gr/dl
Geg sepsis >6 saat Hedef deger >7 gr/dl

edilir. IgA eksikligi varliginda, transfiizyon ile anafilaksi / ciddi alerjik reaksiyon
gelisimi oykiisii varliginda, T-aktivasyon sendromu, paroksismal noktiirnal
hemoglobiniiri, neonatal / intrauterin transfizyonlarda kullanilabilecegi

bildirilmektedir.

26.2.2.2. Lokositi azaltilmis eritrosit siispansiyonlar

Eritrosit siispansiyonunda yaklastk 1-3x10° Iokosit vardir ve transfiizyon
sirasinda febril transfiizyon reaksiyonlarina, platelet alloimmiinizasyonuna,
transfiizyon iligkili akut akciger hasarina (TRALI) ve sitomegalovirus (CMV)
enfeksiyonu nakline neden olabilir. Eritrosit siispansiyonu hazirlanmasi sirasinda
veya sonrasinda 16kosit filtreleri kullanilarak arindirma islemi yapilabilir. Ciddi
ve tekrarlayan febril non-hemolitik reaksiyonu olan hastalar, uzun siire ve sik
transfiizyon gereksinimi olabilecek hastalar (alloimmiinizasyon riski yiiksek), kok
hiicre nakli yapilabilecek hastalar, gebeler, prematiire yenidoganlar, intrauterin
kan transfiizyonu yapilirken, CMV, EBV, HTLV I/I1 ile karsilasmamis ve immiin
yetmezlige sahip hastalarda kullanilabilir.

26.2.2.3. Dondurulmug eritrosit siispansiyonlari

Cok az bulunan eritrosit fenotipine sahip olan bireyler icin, igine gliserol
eklenmesi ile hazirlanan kanin -65 veya -200 derecede dondurulmas: ve acil
durumlarda kullanilmasi icin gelistirilmistir. Afet ve olagan tistii durumlarda da

kullanilabilir.

26.2.2.4. lginlanmig eritrosit siispansiyonlari

ES transfiizyonu sirasinda verilen lenfositlerdeki yabanci doku antijenleri, alict
HLA Class I-II antijenleri tarafindan alici lenfositlerine tanitilir ve normalde
verici lenfositleri yok edilir. Ancak bu sistemin aksamasi durumunda verici
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lenfositleri cogalabilir ve dokular: infiltre ederek graft versus host hastaligina
neden olabilirler. Istnlanmis kan {iriinii kullanimi ile bu durum 6nlenebilir.

26.2.3. Trombosit siispansiyonlar

Trombositopeni, trombosit sayisinin 150.000/mm3 altinda olmasi olarak kabul
edilir. Baglica sebepleri psddotrombositopeni (<%5), hemodiliisyon, trombosit
titketimi, trombosit iiretiminde azalma veya trombosit ytkiminda artmadir.
Aferez trombosit siispansiyonu tek vericiden 6zel olarak bu amacla elde
edilmistir ve bir donérden yaklasik 3x10!! trombosit iceren {iriin elde edilir. Tek
donoérden elde edilen random trombosit siispansiyonu ise vericiden bir {inite
kan alinmas: sonrasinda kanin komponentlerine ayrilmasi ile elde edilir, 50-70
ml kadar olup, yaklagik 5x1010 trombosit icerir.

Yogun bakimda 10.000/ml iizerinde trombosit degerlerinde profilaktik
trombosit replasmani gereksizdir ve yarari yoktur. Kanama acisindan yiiksek
riskli hastalarda (sepsis varligs, yiiksek ates, eslik eden koagiilopati vb.) 20.000/
ml iizeri hedeflenebilir. Devam etmekte olan hizli ve ciddi diisiis ve kanamanin
trombositopeniye baglanmast ile replasman karar1 verilebilir. Ancak transfiizyon
kararinda etyolojiye de dikkat edilmelidir. Ornegin trombotik trombositopenik
purpura varliginda hayati durumlar disinda, tabloyu agirlastirabileceginden
trombosit replasmani 6nerilmemektedir.

Yogun bakimda trombosit kullantm1 endikasyonlar: Tablo 3’te sunulmustur.

Tablo 3. Yogun bakimda trombosit replasmani igin éneriler

Profilaktik transfiizyon endikasyonu <10.000 mm3
Lomber ponksiyon <20.000 mm3
Sepsis, YDP, hepatik yetmezlik, renal yetmezlik <20.000 mm3
E};;citg;ilnzgelslt;;i;pi?iisic;fi ve endoskopik biyopsi, karaciger biyopsisi, <50.000 mm?
Majér cerrahi ve invaziv girisimler dncesi <50.000 mm?3
Goz cerrahisi, beyin cerrahisi éncesi <100.000 mm3

*YDP: yaygin damarici pithtilasma

26.2.4. Taze donmug plazma (TDP) replasmani

Tam kanin ilk 6-8 saat icinde ayrigtirilarak santrifiij edilmesi ve dondurulmasi
ile taze donmus plazma (TDP) elde edilebilir. Oda 1sisinda bulunan eritilmis
plazma 4-6 saat icinde kullanilmalidir, siire uzarsa koagulasyon faktérleri cok
hizli bozulur; buzdolabinda 24 saat kalabilir. ABO uyumu aranir ama Rh
uyumuna gerek yoktur.

Kullanim endikasyonlari: birden fazla pthtilasma faktori eksikligi olan hastalarda
kanama ve yaygin damar ici pithtilasma (YDP) mevcut ise, ciddi travma/masif
kanamada diliisyonel koagiilopatinin énlenmesi icin, eger protrombin kompleks
konsantreleri yoksa warfarin etkisinin geri dondiiriilmesinde (ciddi kanama
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varliginda, acil girisim planlaniyorsa), karaciger hastaliklarinda (INR <1.7 ise
yarar1 yoktur) kanama ve invaziv girisim planlari, plazmaferez uygulamasinda,
C-1 esteraz inhibitorii gibi spesifik proteinlerin eksikliginde kullanilmast
diistiniilebilir.

Septik hastalarda ya da koagiilopatisi olan hastalarda kanama yoksa, invaziv
girisim planlanmiyorsa laboratuvardaki pihtilasma bozukluklarini diizeltmek
icin kullanilmamalidir.

26.2.5. Kriyopresipitat

Kriyopresipitat, TDP'nin 1-6 °C’de ¢oziilmesi ve cokeltinin toplanmastyla
hazirlanir. Kriyopresipitat faktér VIII, vWT ve fibrinojen acisindan zengindir.
ABO uyumu aranir ama Rh uyumu aranmaz. Bir yetiskinde ortalama fibrinojen
konsantrasyonunu yaklagik 1 g/L artiracaktir. Fibrinojen <1.5 g/L olan YDP ve
kanamali hastalarda cerrahi gerektiginde veya travma varliginda tercih edilirler.
Diisiik voliime sahip olmas: avantajdir.

26.3. Transfiizyon Komplikasyonlari

Modern tibbin gelismesiyle beraber kan nakilleri ¢cok giivenilir hale gelmistir.
Ancak onlenebilir éliimler ve biiyiik komplikasyonlar hala devam etmektedir.
Transfiizyona ikincil gelisebilecek komplikasyonlar Tablo 4’te belirtilmistir.

Tablo 4. Olas: transfiizyon komplikasyonlart

Akut Reaksiyonlar Geg Reaksiyonlar
Immiin Reaksiyonlar Hemolitik Alloimmun

Febril Hemolitik

Allerjik reaksiyonlar Trombosit refrakterligi

Anafilaksi GVHD

Transfiizyona bagh akut akciger ~ Immiinomodulasyon

hasar1 (TRALI)

Non-immiin Hemolitik Enfeksiyoz
Reaksiyonlar Septik Viral
Dolagim yiiklenmesi Bakteriyel
Hipotansiyon Parazitik
Sitrat toksititesi Metabolik
Hiperkalemi Demir yitklenmesi
Hipokalsemi
Koagiilopati
Hipotermi
Embolik

Akut hemolitik reaksiyon: En 6nemli komplikasyonlardan biridir ve ABO grubu
uymayan eritrositlerin transfizzyonuna baglidir. Yaklagitk 1/40.000 sikliginda
goriiliir. En stk nedeni kimlik dogrulamada hatalardir. Hastalarda geligen antijen-
antikor uyumsuzlugu, intravaskiiler veya ekstravaskiiler hemolize neden olarak
ani baslangicli ates, hipotansiyon ve nefes darligi ile kendisini gostermektedir.
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Idrar renginde koyulasma (hemoglobiniiri) 6énemli bir bulgudur. Yaygin
hemoliz, hayat: tehdit eden akut bobrek yetmezligi (ABY), YDP ve sok en
6nemli mortalite nedenleri arasindadir. Karsilasilmast durumunda transfiizzyon
durdurulur, hastadan ve siipheli kandan numune alinarak kontrol edilir. Voliim
replasmani yapilarak idrar cikist arttirilmalidi. Solunum destegi ihtiyac
acisindan takip edilmelidir. Idrar cikist ve laboratuvar verilerinin yakin takibi
gereklidir. Agir olgularda yiiksek doz steroidler denenebilir. Renal yetmezlik
gelistiginde hemodiyaliz hayat kurtaric1 olabilir.

Akut alerjik reaksiyonlar: Sik goriiliir ve genelde hafiftirler. Plazmada yabanci
proteinlerin varligindan kaynaklanmaktadir ve IgE araciligiyla gelisirler. Kagint,
iirtiker, ciltte eritem, bronkospazm ve anafilaksi ile karakterizedir. Transfiizyon
durdurulur, damar yolu acik tutulur ve antihistaminik uygulanir. Semptomlar
30 dakikadan kisa siirede gerilerse transfiizyona devam edilir. Semptomlar
devam ederse uygulamadan vazgecilir.

Anafilaksi: Transfiizyon sonrasi anafilaksi nadir goriiliir ve 1/20.000-1/50.000
sikliktadir. Ozellikle IgA eksikligi olanlarda ve anti-IgA antikoru bulunan
kisilerde yatkinlik fazladir. Transfiizyon basladiktan hemen sonra ortaya cikar
ve dozdan bagimsizdir. Klinikte rtiker, dispne, bronkospazm, laringeal 6dem
ve kardiyovaskiiler kollaps bulunabilir. Transfiizyon durdurulur, oksijen verilir,
adrenalin uygulanir, antihistaminikler ve kortikosteroid uygulanabilir.

Transfiizyon iligkili akut akciger hasar1 (TRALI): TRALI potansiyel olarak
ciddi akciger hasaridir ve klinik gériiniimii akut solunum stkintis1 sendromuna
(ARDS) benzerdir. Siklik %0,04-0,16’dir. Immiin ve non-immiin olmak {izere
iki formu oldugu diistintilmektedir. Transftizyon sonrast ilk 6 saatte (48 saat sonra
gelisen olgu da bildirilmistir) gelisen dispne ve bilateral pulmoner infiltrasyonlar
ile kendini gosterir. Hipoksemi, ates, hipotansiyon, tasikardi ve siyanoz meydana
gelebilir. Dinlemekle krepitan raller ve radyolojik incelemede bilateral infiltratif
goriiniim mevcuttur. Oksijen destegi ve ventilator destegi verilir.

Transfiizyon iligkili graft versus host reaksiyonu (T-GVHD): Nadir ve
neredeyse her zaman &liimciil bir komplikasyondur. Kan bagist sonrasinda
verici lenfositleri, alicinin HLA hiicrelerine kars1 reaksiyon gosterir. Ates, deri
dokiintiisii, ishal, bozulmus karaciger fonksiyonlari, ilerleyici pansitopeni ile
karakterizedir. Transfiizyondan yaklasik 7-14 giin sonra ortaya cikar. Edinsel ve
dogumsal bagisiklik sistemi yetmezligi olan hastalarda goriiliir. Destek tedavisi
verilir,

Non-hemolitik ates reaksiyonu: Sik goriilen reaksiyonlardan biridir (ES ile 1/100
- TS ile 1/5). Depolanmis kan icindeki sitokinlere bagli ates, titreme, bulant,
kusma en sik goriilen belirtilerdir; dispne ve hipotansiyon da eglik edebilir.
Genellikle transfizyonun ilk 2 saatinde goriliir. Transfiizyon, karigabilecek
diger reaksiyonlar nedeniyle durdurulur. Parasetamol uygulanabilir.

Hipokalsemi: Kan iiriinlerinde antikoagiilasyon igin sitrat kullanilmaktadir.
Masif transfiizyonda ve/veya karaciger yetmezligi gibi sitrat metabolizmasinin
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bozuldugu durumlarda fazla sitrat kalsiyumu baglayarak plazma
konsantrasyonunu diisiiriir. Ozellikle masif transfiizyonlarda dikkat gerektirir.
Klinik biyokimyasal ve EKG kanit1 olmasi durumunda intravendz kalsiyum
inflizyonu yapilmalidir.

Hiperpotasemi: Uzun siire kan depolanmasi sonrasi potasyum birikimi olur.
Ozellikle bobrek yetmezligi, hiperpotasemi, hiperkalsemi ve asidoz yoksa sorun
olusturmaz.

Hipotansif transfiizyon reaksiyonu: Kan icindeki bradikinin ve aktif
metabolitlere bagli gelisir. Hipotansiyon, dispne, iirtiker, kizariklik, kasint1 ve
karin agris1 olabilir. Transfiizyon durdurulur. Siv1 destegi gerekirse vazopressor
ilaglar uygulanir.

Transfiizyon iligkili dolagimsal siv1 yiiklenmesi (TACO): Transftizyon iligkili s1v1
yiiklenmesi (TACO) kan transfiizyonunda 1-8/100 oraninda goriilebilir. TACO;
kan transfiizyonu sirasinda veya hemen sonrasinda ortaya c¢ikan kardiyojenik
pulmoner 6dem olarak tanimlanir. Ekokardiyografide anormal sol ventrikiil
fonksiyonu olmast ve beyin natriiiretik peptid (BNP) diizeyinde artis taniy
destekler. Transfiizyon durdurulur, oksijen destegi verilip hasta oturur pozisyona
alinir, ditiretik tedavisi verilebilir.

Transfiizyonla iligkili immiinmodiilasyon (TRIM): Allojeneik kan transfiizyonu
(AKT) sonrasinda alicida gelisen immiin degisiklikleri ve bunlarin alicidaki
etkilerini tanimlar. TRIM'in bakteriyel enfeksiyon sikliginda artis, kanser niiksii
ve organ islevlerinde bozuk ile iliskili oldugu ve kisa donemde mortaliteyi
arttirdig1 diisiiniilmektedir.

Hipotermi: Eritrosit siispansiyonlar1 +4Cc’'de saklanir ve fazla miktarda soguk
kanin hizli transfiizyonu (>50 ml/dakika) hastada hipotermiye yol acabilir ve
hemostazi bozabilir.

Diliisyon: Transfiizyon yiiksek voliimlerde uygulandiginda, transfiize edilmeyen
diger bilesenlerde diliisyona yol acabilmektedir.

Pulmoner mikroembolizasyon: Bekleyen banka kaninda granulosit, trombosit
ve fibrin liflerinin olusturdugu mikroagregatlar pulmoner embolilere neden
olabilmektedir.

Hava embolisi: Kapali sistemlerin kullanilmasiyla beraber neredeyse hic
goriilmemektedir. Okstiriik, dispne, gogiis agrist ve sok baslica semptomlaridir.
Hava embolisinden siiphelenildiginde hasta basi asagiya gelecek sekilde sol
tarafina yatirilir.

26.3.1. Transfiizyon iligkli enfeksiyonlar

Bakteriyal ve viral enfeksiyonlar: Nadir ve 6liimciil olabilen komplikasyonlardir.
Ponksiyon sirasinda veya dondriin bakteriyemik olmasi ile bulag olur.
Semptomlar transfiizyon sirasinda veya bir miiddet sonra olusabilir. Ates,
eritem, kardiyovaskiiler kollaps gelisebilir. Ozellikle septik reaksiyonlar 4-6 saat
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icinde goriiliir. Ates ve hipotansiyon siktir. Transfiizyon iliskili viral enfeksiyon
riski yiiksek riskli guruplarin belirlenmesi ve anket calismalar ile son 20 yilda
ciddi oranda azalmustir.

26.4. Sonug

Kritik hastada transfiizyon gerekliligine isaret eden tutarli ve giivenilir bulgu ve
laboratuvar parametreleri olmadigi icin transfiizyon yalnizca faydalar risklerden
agir bastifinda uygulanmalidir. Kararlar klinik kilavuzlarla desteklenmeli ve
klinik degerlendirme temel alinmalidir. Kendi kanimiz bizim i¢in en iyisidir,
bu nedenle de kan kaybini azaltmak ve kan hacmini korumak igin énlemler
alinmalidir.
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Cogu hastanede yogun bakim {initeleri (YBU) toplam yatak sayilarinin yiizde
10’undan daha azini olusturmasma ragmen, tiim nozokomiyal enfeksiyonlarin
yiizde 20’'den fazlasi YBU’lerde olusur [1]. YBU kaynakli enfeksiyonlar,
onemli morbidite, mortalite ve saglk harcamalarindan sorumludur. YBU
enfeksiyonlarinin artmig sikligina neden olan cesitli faktorler vardir.

27.1. YBU Enfeksiyonlarinin Artmig Siklik Nedenleri

Genel hastane popiilasyonundaki hastalarla karsilastirildiginda, YBU’lerdeki
hastalar daha ciddi komorbid hastaliga ve daha siddetli akut fizyolojik skorlara
sahiptir ve bu nedenle nispeten bagisikligi baskilanmistir. Yogun bakim
hastalar1 arasinda kalic1 kateterlerin yiiksek sikligi, organizmalarin hayati viicut
bakimi, hastalari nozokomiyal patojenlerle kolonizasyon ve enfeksiyona yatkin
hale getiren saglik personeli ile sik temast gerektirir. Ek olarak, bu cihazlarin
uygun bakimu ile iliskili gerecler, patojenler icin rezervuar gorevi gorebilir
ve patojenlerin hastadan hastaya gecisiyle ilgili olabilir [2].YBU ile iliskili
enfeksiyonlarla ilgili ¢aligmalarin ¢ogu gelismis iilkelerden gelse de Orta ve
Giiney Amerika, Hindistan, Fas ve Tiirkiye’deki 46 hastanenin cok merkezli
prospektif kohort siirveyans calismasinda gosterildigi gibi gelismekte olan
iilkelerde enfeksiyon oranlari daha yiiksek olabilir [3].

27.2. Yogun Bakim Unitesinde Sik Goriilen Enfeksiyonlar

YBU deki en yaygin ve klinik olarak énemli enfeksiyonlar, YBU’deki hastalarin
siklikla ihtiya¢c duydugu destek cihazlariyla iliskili olanlardir. Bunlar intravaskiiler
kateterle iligkili kan dolagimi enfeksiyonlari, ventilatorle iligkili pnémoni ve
kateterle iligkili idrar yolu enfeksiyonlarin1 igerir.

27.2.1. Kateterle iligkili idrar yolu enfeksiyonu

Uriner sistem enfeksiyonu (IYE), tiim nozokomiyal enfeksiyonlarin yiizde
40’indan fazlasini olusturan en yaygin nozokomiyal enfeksiyondur [4]. Kateterle
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iliskili cogu IYE ciddi morbidite ve mortaliteye neden olmaz veya hastane saglik
giderlerini 6nemli dlciide artirmazken, bu sik goriilen enfeksiyonlarin kiimiilatif
etkisi biiyiiktiir. Gercek enfeksiyona ek olarak, asemptomatik bakteriiiri
enfeksiyon yoklugunda uygun olmayan antimikrobiyal kullanimina yol acabilir.
Asemptomatik bakteriiirinin uygun olmayan tedavisi, olumsuz klinik sonugclarla
iliskilendirilmistir. Yogun bakimda edinilmis IYE olan hastalarin neredeyse
hepsinde idrar yolunda kateteri bulunmaktadir; bu enfeksiyonlarin gelismesine
neden olan diger faktorler arasinda, uzamus tiriner kateterizasyon, kadin olmak,
yogun bakim biriminde uzamis kalis siiresi ve onceki verilen antimikrobiyal
tedaviler sayilmaktadir. En sik rastlanan mikroorganizmalar, Escherichia coli,
Pseudomonas aeruginosa, enterokoklar ve Candida albicans olarak bildirilmekte
ancak sik rastlanilan bakteri ve direnc¢ oranlari, kuruluslara ve iiniteye goére
farkliliklar gosterebilmektedir.

Tedavi baslangicta ampiriktir. Idrarin gram boyamasi yol gésterici olabilir,
48-72 saat sonra kiiltiir sonuglar1 ile tekrar degerlendirilerek antibiyotik
uygunlugu acisindan degerlendirme yapilmalidir. Hem toplum kokenli hem
de nozokomiyal olarak ESBL pozitif bakterilerin goriilme olasiligr artmis
oldugundan, tedavi baslanirken bu olasiligin dikkate alinmasi 6nerilir. Candida
spp. kolonizasyonu tedavi gerektirmez. Idrar sondasmin cikarilip degistirilmesi
yeterlidir. Kandidiiri, YBU’de yatan hastalarda baska kolonize bolgeler de varsa
dissemine enfeksiyonun bir gostergesi olabilir.

27.2.2. \Ventilatorle iligkili pndmoni

Ventilatorle iliskili pnomoni(VIP), mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda
entiibasyondan 48 saat veya daha sonra gelisen akciger enfeksiyonudur.
Nozokomiyal pnémoni, hastane kaynakli en yaygin ikinci enfeksiyondur ve
siklikla endotrakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyon varliginda gelisir [5].
Yogun bakim ve hastanelerde yatan hastalarda agiz floras1 4 giinden sonra
degisir ve hastane patojenleri ile kolonize olur. Entiibasyon, hava yolu koruyucu
mekanizmalarmin ortadan kalkmasina neden olur. Entiibasyon tiipiiniin kafi
olsa bile, kaf {izerinde biriken sekresyonlar kafa hareketleri ve kaf basincinin
diismesi ile aspire edilebilmekte ve pnémoni gelismektedir. YBU lerde VIP
sikligin1 azaltmak icin gereksiz entiibasyondan kacinmak ve entiibasyon siiresinin
gereksiz uzatilmamasi 6nerilmektedir. Bu nedenle, uygun hastalarda noninvaziv
mekanik ventilasyon ve yiiksek akimli oksijen tedavilerinin kullanilmasi VIP
sikligin1 azaltmaktadir. Entiibe hastalarda, altta yatan hastalik diizelmeye
basladiktan sonra hastanin hergiin vizit sirasinda ekstiibasyon agisindan
uygunlugunun degerlendirilmesi gereksiz entiibasyon siiresinin uzamasini
engelleyebilir. Ancak ekstiibasyon zamani iyi belirlenmelidir. Hastalarin erken
ekstiibasyonu ve ardindan reentiibasyonu VIP gelisim riskini artturir.

YBU'de, entiibasyon siiresi 48 saati gecen hastalarda, sekresyon artisi ve
sekresyonda renginde koyulasma, ates, oksijen ihtiyacinda artis, inflamatuar
markerlarda artisla birlikte akciger grafiginde konsolidasyon alaninin olmas:
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VIP diisindiirmelidir. VIP diisiiniilen hastada, sekresyonlarin 6rneklenerek
mikrobiyolojik incelemenin yapilmasi, baslangicta ampirik olarak baglanan
antibiyotigin uygunlugunun degerlendirilmesive gereginde tireyen bakteriye gore
ampirik tedavinin daraltilmasi acisindan yararli olur. Hastaneye yatistan sonraki
ilk 4 giin icinde gelisen VIP lerde en sik etkenler; Streptokokkus Pneumonia,
Hemofilus Influenza , MSSA ve direncli olmayan enterik basillerdir. Ge¢ olusan
VIP lerde ise genel etkenler Pseudomonaslar, Klebsiella ve Acinetobacter
tiirleri gibi cok ilaca direncli bakterilerdir. Tedavinin geciktirilmeden baslanmas:
mortalite artisin1 engeller.

27.2.3. intravaskiiler kateterle iligkili kan dolagimi enfeksiyonu

Arter ve santral venoz kateterler, hemodinamik izleme ve intravendz ilaclara
olan ihtiya¢c nedeniyle yogun bakim hastalarinda siklikla kullanilmaktadir.
Bu kateterleri iceren kan dolagimi enfeksiyonlar1 yogun bakim iinitelerinde
yaygindir ve 6nemli morbidite ve mortalite ile iliskilidir [6]. Enfeksiyonun klinik
bulgulart (ates, titreme, hipotansiyon,tasikardi) ile periferik venlerden alinan
1'den fazla kan kiiltiiriinde iireme (bakteremi veya fungemi) ve kateterden
baska enfeksiyon odagi olmamas: durumlarinda kateter ile iligkili kan dolasimi
enfeksiyonu diisiiniilmelidir. Gram pozitif mikroorganizmalar etken olarak
diisiniilityorsa ampirik tedaviye vankomisin, gram negatif mikroorganizmalar
etken olarak diisiiniiliiyor ise tedaviye 4. kusak sefalosporinler, betalaktam/
betalaktamaz inhibitérleri veya karbapenemlerin eklenmesi uygun olur. Kateter
cikarilmali tedaviye 7-14 giin devam edilmelidir.

Hastalara gereksiz yere iv kateter takilmamali ve ihtiyag ortadan kalktiktan
sonra kateter cekilmelidir. Enfeksiyon bulgular1 gelisen ve iv kateteri olan
hastalarda, kateter giris yeri kontrol edilmeli ve kateterden de kan kiiltiirii
ornegi yollanmalidir. Enfeksiyon nedeni belli olmayan YBU hastalarinda, sepsis
gelistiginde ampirik antibiyotik baslarken kateter iligkili enfeksiyonlarda en sik
rastlanilan bakterilerin de kapsanmasi 6nerilmektedir. Kateter giris bolgesi giinlitk
olarak kontrol edilmelidir. Seffaf ortii kullanilan hastalarda kontrol amaciyla
kateter giris bolgesine bakilmasi yeterlidir. Gazli bez kullanilan hastalarda bu
bolgenin biitiinliigii bozulmamis gazli bez tizerinden palpe edilmesi gereklidir.
Giris bolgesinin palpasyonu 6éncesinde ve sonrasinda, kateter takilmasindan,
pansuman degistirilmesinden ve kateterle ilgili her tiir manipiilasyondan 6nce
ve sonra el hijyeni saglanmalidir

Eldiven kullanimui el hijyeni gerekliligini ortadan kaldirmaz.

27.3. Enfeksiyonlari Onleme

Yogun bakim fiinitelerinde (YBU’ler) ¢oklu ilaca direncli bakterilerin ortaya
citkmasini ve yayilmasini onleme stratejileri iki ana kategoriye ayrilabilir:
antimikrobiyal tedavinin etkinligini ve kullanimini iyilestirmeye calisan stratejiler
(secici basinci diigiirme) ve enfeksiyon kontrol énlemleri (kolonizasyon basincini
distiriir) [7].
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27.3.1. Antibiyotik kullamm kontrolleri

Antimikrobiyal ajanlarin genel kullanimini azaltmak icin ¢esitli mekanizmalar
kullanilmisti. Bu 6nlemler, direncli bakteri tiirlerinin ortaya ¢ikmasini
azaltmaktadir [7]. Bu tiir 6nlemler sunlart igerir; antibiyotik degerlendirme
komiteleri, uygun antimikrobiyal kullanimini arttirmak icin protokoller ve
yonergeler hazirlanmasi, oncelikle dar spektrumlu antibiyotik kullanimi
ve antimikrobiyal tedavinin uygunlugunu iyilestirmek ve genis spektrumlu
antibiyotik kullanimini azaltmak icin enfeksiyon hastaliklar1 uzmanlariyla
zorunlu konsiiltasyonlar.

27.3.2. Enfeksiyon kontrol dnlemleri

El hijyenine uyum, klorheksidin ile giinliikk banyo ve enfeksiyonu azaltmak
icin cihaza 6zel stratejilerin uygulanmasi, YBU'deki tiim hastalar icin rutin
olarak gerceklestirilmelidir. Direncli organizmalarla enfekte veya kolonize
olmus hastalar icin temas énlemleri alinmalidir. Ilaca direncli organizmalar icin
stirveyans, salgin ve endemik diren¢ oranlarinin belirlenmesi ve kontrolii icin
de 6nemlidir. Cevresel temizlik icin diizenlemenin, izlemenin ve siireclerin
iyilestirilmesi, yogun bakim {initesinde ¢oklu ilaca direngli organizmalarin
yayilmasini kontrol altina almak icin ek yerlesik bir énlemdir [8].

27.3.2.1. El hijyeni

Yogun bakim ve direngli bakterilerle enfeksiyonlarin oldugu durumlarda
hijyenik el yitkama tercih edilmelidir. Hijyenik el yitkamada éncelikle eller su
ile 1slatildiktan sonra 3-5 mL tercih edilen ajan alinarak en az 15 saniye uygun
teknikle yikanmalidir. Hijyenik el yikamada ellerin ic¢ yiizeyleri, ellerin dis
yiizeyleri, parmak aralari, bas parmak arasi, avug ortasi ve bileklere iyice friksiyon
yapilmalidir. Eller su altinda iyice durulanmali ve kagit havlu ile kurulanmalidir.
Eger alkol bazli kendiliginden kuruyan antiseptik kullaniliyorsa avug icine bir
miktar soliisyon alinir ve tiim el yiizeyine yayilincaya ve eller kuruyana kadar
15-25 saniye ovusturulur.

El dezenfeksiyonunun amaci; ellerdeki kontaminant bakterilerin en etkili
ve hizli sekilde uzaklastirilmasidir. Kalic1 floranin ortadan kaldirilmasi veya
azaltilmast amaclanmaz. Burada antiseptik ozelliklere sahip dezenfektan
kullanilmas: gerekmektedir. Bunun igin hizli etkili bir alkol bazli soliisyon alinir,
0.5 ile 1 dakika arasinda her iki el birbirine ovusturulur. Bu islem sirasinda
antiseptik maddenin ellerin her iki tarafi ve parmak aralart ile temasi saglanir.
El dezenfeksiyonu, tam olarak el yitkamanin yerini almamalidir. Ellerde gozle
goriliir kirlenme oldugunda su ve sabunla yitkanmalidur.

27.3.2.2. Klorheksidin ile viicut temizligi

Suda ¢oziinebilen topikal antiseptik olan klorheksidin, tiim diinya’da 1954’den
beri kullanimdadir. Etki mekanizmasi; bakteri hiicre duvarindaki negatif yiikli
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bilesenlere baglanma ile olmaktadir. Diisiik konsantrasyonda bakteriyostatiktir.
Yiiksek konsantrasyonda hizli bakterisidal etkilidir. Klorheksidin ile giinlitk
viicut temizligi; saglik bakimi ile iliskili enfeksiyonlarin kontrolii ve ¢oklu
ilaca direncli organizmalarin kolonizasyonu/enfeksiyonunun 6nlenmesi icin
onerilmektedir. Gereksiz maruziyet ile; klorheksidin direncinin gelisimi ve
capraz direng geligimi, allerjik reaksiyonlar goriilebilir.

27.3.2.3. Cihaza ozel stratejiler

YBU enfeksiyonlarmm artmis siklik nedenlerinden biri de invaziv cihazlarin
kullanimidir. En sik olarak gériilen iic YBU enfeksiyonu cihaz ile ilgilidir. Idrar
yolu enfeksiyonlarinin énlenmesi icin idrar sondas: gerekliligi ortadan kalkar
kalkmaz sondanin ¢ikarilmasi, sondanin takilirken steril kurallara tam uyum,
idrar sondasinin yataga tutturulmasi ve sondanin uyluga tutturulmas: enfeksiyon
sikligini azaltir.

Entiibasyon iliskili pnémoni sikligini azaltmak icin entiibasyon endikasyonu
ortadan kalkar kalkmaz hastanin ekstiibe edilmesi, miimkiin oldugunca
noninvaziv mekanik ventilasyon stratejilerinin kullanilmasi, hastanin aspire
edilirken gereken 6nlemlere uyulmasi, miimkiin oldugunca kapali aspirasyon
tekniklerinin kullanilmasi, entiibasyon kaf basincinin giinlitk olarak olciilerek
aspirasyonu onleyecek optimum basincin saglanmasi, ventilatér devrelerinin
gerekmedikce degistirilmemesi, sulu nemlendiriciler yerine 1s1 nem tutucularin
kullanilmast 6nerilmektedir.

Kateter iligkili enfeksiyon sikliginin azaltilmasi icin gerekmedikce arteryel ve
santral kateter takilmamast, ihtiyag ortadan kalktiktan sonra kateterin cekilmesi,
kateter takilirken gereken kurallara uyulmasi, gerekli bakimlarin uygun seklide
yapilarak enfeksiyon bulgusu gelistiginde kateterin cekilmesi onerilmektedir.
Kateterin takildig1 yer enfeksiyon sikligi acisindan en az enfeksiyon gelisme
olasilig1 olan yer olmalidir. Enfeksiyon siklig1 acisindan subklavyen yada juguler
ven femoral vene tercih edilmelidir.

27.3.2.4. Siirveyans

Salgin ve endemik direnc oranlarinin belirlenmesi, enfeksiyon kontrolii icin de
onemlidir. Ayrica, tinitede donemsel olarak sikligi artan bakteriyel enfeksiyon
oranlarinin bilinmesi, ampirik antibiotik tedavilerinin diizenlenmesi sirasinda
yararlt olur.

27.3.2.5. Gevresel temizlik

YBU lerin ¢evresel temizliginin uygun sekilde yapilmasi enfeksiyon kontrolii
icin cok onemlidir. Ayrica, gorevli personelin her hasta icin ayri onliik giymesi
ve eldiven takmasi 6nerilmektedir.
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YOGUN BAKIMDA ATES ve HiPOTERMI
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Kocaeli

28.1. Is1 Regiilasyonu

Viicut sicakligy, 1s1 tiretimi ve 1sinin uzaklastirilmast arasindaki denge ile regiile
edilmektedir. Temel metabolik siirecler 1s1 olusturmaktadir. Vazodilatasyon ile
terlemeden vazokontriksiyon ile titremeye kadar degisen cesitli adaptif siirecler,
cekirdek beden sisinin 37°C’de siirdiiriilmesini saglar. Oterminin siirekliligi,
hiicresel mitokondriyal oksidatif fosforilasyon, beyin sapinda serotonerjik sistem
ve hipotalamus tarafindan saglanir [1,2,3]. Bu siireclerin herhangi birinde
kesinti veya dalgalanmalar 1s1 disregiilasyonuna neden olabilir.

28.2. Ates ve Hipertermi

Ates, genelde enfeksiyon veya inflamasyon patolojisine karst konagin cevabinin
fizyolojik bir diga vurumudur. Yani hipotalamik sicaklik ayar noktasindaki
bir artigin, viicut isistnin artmastyla sonuglanmasi anlamina gelir. Calismalar;
yiikselen atesin bakteriyel cogalmay1 baskiladigini, immiin aktiviteyi arttirdi§in
ancak viicudun cekirdek 1sistnin dogal siirecte artiginin engellenmesi (zoraki
sogutma veya antipiretik tedavi), enfeksiy6z semptom siiresinin uzamasina
neden olabilecegini gostermistir. Ancak anormal yiiksek atesler (39,4°C’nin
tizerinde uzamis veya 40,5°C'nin tizerinde herhangi bir ates), nobetler, yaygin
damar i¢i pithtilasma, renal yetersizlik ve 6liimii igeren istenmeyen sonuglara
neden olabilir. Enfeksiyon hastaliklar1 ve yogun bakim tibbi topluluklarini
iceren bir caligma grubu, giivenilir bir bolgeden (oral, rektal, kulak, intravenoz
veya mesane) OSlgtilen 38,3°C’nin tizerindeki 1s1y1 ates olarak tanimlamaktadir.
38,3°C’nin tizerindeki 1silarin enfeksiyon kaynaklt olup olmadigin1 belirlemek
icin tam bir fizik muayene gerekir. Yogun bakim hastasinda ategin 6n
degerlendirmesinde minimum iki farkli steril alandan alinan iki set kan kiltiri,
idrar kiiltiirii, balgam/endotrakeal aspirat kiiltiirii, radyolojik goriintiileme
(6zellikle entiibe hastalar igin), idrar mikroskopisi ile beraber idrar analizi ve
periferik kan yayma incelemesi yer almalidir. Gerekli ise ek kiiltiirler ve testler
istenmelidir [4,5].
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Hastanin klinik stabilitesi, immiin durumu ve olasi enfeksiyonu goz éniinde
bulundurularak antibiyotik tedavisine baglama karar1 verilir. Bagigiklig1
baskilanmuis hastalarda, ileri tanisal calisma sonuglar: beklenirken hizlica ampirik
genis spektrumlu antibiyotik tedavisi uygulanmalidir. Enfeksiyon kaynag
belirgin olmayan stabil hastalar, tedaviye baslamadan once ates tekrar: ve kiiltiir
sonuclart icin yakindan izlenebilir [1,5].

Tablo 1. Enfeksiy6z ates nedenleri

En sik nedenler Diger nedenler

Ventilator iliskili pnémoni Sinuzit
Primer septisemi/bakteriyemi Apse olusumu (intra-abdominal ve herhangi bir yer)
Intravendz kateter enfeksiyonu ~ Ampiyem
Cerrahi alan / Yara enfeksiyon Divertikiilit
Kolanjit
Seliilit

Yumusak doku enfeksiyonlar: (nekrotizan fasciit, myonekroz)
Enfekte dekiibit iilser

Endokardit

Siipiiratif tromboflebit

Septik artrit

Idrar yolu enfeksiyonu

Clostridium difficile koliti

Tablo 2. Enfeksiyoz olmayan ates nedenleri
Bag doku hastaligi (Gut)

Transfiizyon sonrast

ARDS Trombotik trombositopenik purpura
Erken postoperatif ateg Tromboembolik hastalik

Myokard infarktiisii Vaskdilit

Aspirasyon pnémoniti Iskemik kolit

Inme Epileptik nébet

Derin ven trombozu
Kimyasal tromboflebit
Yag embolisi
Pankreatit

Akalkiiléz kolesistit
Subaraknoid kanama
Alkol/ilag yoksunlugu
Hipertiroidizm//tiroid
firtinast

Akut adrenal yetersizlik
Feokromasitoma
Transplant reddi
Rabdomiyoliz/tetani

Malignite (“B semptomlar1”)
Santral/ hipotalamik ates
Ilaclar (antibiyotikler, kemoterapétik ajanlarsitokinler)
Baklofen yoksunlugu
Hipertermik sendromlar:
Malign hipertermi (halotan, isofluran, stiksinilkolin)
Serotonin sendromu (SSRI, SNRI)
Néroleptik malign sendrom (antipsikotik fenotiyazinler:
haloperidol, metoklopramid ve prokarbazin)
Antikolinerjik toksisitesi (atropin, TCA'lar,, antihistaminikler)
Sempatomimetik zehirlenme (MAOT ler, kokain, amfetaminler,
metamfetaminler)

ARDS, akut respiratuar distres sendromu; SSRI, selektif serotonin reuptake inhibitorleri; TCA'lar, trisiklik

antidepresanlar; MAOI'lar, monoamin oksidaz inhibitorler.

Tablo 1 ve 2‘de yogun bakim finitesinde atesin ve hiperterminin enfeksiy6z
ve enfeksiyoz olmayan nedenleri listelenmektedir [6]. Bircok ates enfeksiyon
sonucudur ve uygun antibiyotik tedavisiyle birka¢ giin icinde iyilesme olmast
beklenir. Bununla birlikte 38,3°C’nin {izerinde bir ates, enfeksiyoz olmayan
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Tablo 3. Secilmis ilaca bagh hipertermik sendromlar

Klinik Mligkili Ortaya ¢tkma Semptomlar/ Komplikasyonlar Notlar
Sendrom kolaylastiricilar zamani Isaretler
Malign Volatil anestetik ~ Maruziyet Dramatik olarak ~ Rabdomiyoliz, Iskelet kast kalsi-
Hipertermi  gazlar ve sonrast dakikalar yiiksek ates, kas hemodinamik yum metaboliz-
depolarizan ile saatler rijiditesi, tagikardi, kollaps ve 8liim  masinda kalitsal
paralitikler hiperkarbi defekt
(halotan,
isofluran,
stiksinilkolin)
Serotonin  Serotonerjik Maruziyetten Triad: Rabdomiyoliz, Hipertermi
Sendromu  yolak ilaglart saatler sonra 1.Biligsel sorunlar  bébrek yaklagik %50
(SSRI, SNRI, (konfiizyon, yetersizligi oraninda bulunur
MAOI, TCA), ajitasyon) ve artmis kas
linezolid, 2. Otonomik aktivitesinden
fentanil, instabilite kaynaklanir
meperidin, 3. Néromuskuler (ajitasyon ve
dekstrometorfan anormallikler tremor)
(Klonus,
hiperrefleksi ve
tremor)
Noroleptik  Noroleptik ilaglar  Maruziyetten Hipertermi, Néro: nébetler Hipertermi, kas
Malign (fenotiyazinler, birkag saat ile kursun boru Kardiyak: aktivitesi ve sant-
Sendrom haloperidol, giinler sonra kas rijiditesi, Torsade de ral hipotalamik
metoklopramid, otonomik pointes’i de disregiilasyondan
prokarbazin) instabilite ve iceren kardiyak  kaynaklanir
ve/veya dopamin degisken mental  aritmiler,
agonislerinin durum (stupor, kardiyak
akut yoksunlugu depresyon) arrest, M1,
(L-dopa) kardiyomyopati
Pulm: solunum
yetersizligi,
aspirasyon
pnomonisi,
pulmoner
embolizm
Renal:
dehidratasyon,
elektrolit
dengesizligi,
rabdomiyolize
bagli ABH
Hem: DVT
ve flebit,
trombositopeni,
DIK, sepsis
Antikoliner- Santral ve peri-  Maruziyetten Konfiizyon, NMS ile benzer  Hipertermi
jik Toksisite ferik muskarinik  saatler sonra tremor, azalmig
reseptor bloker- haliisinasyon, terlemeden
leri (antihistami- midriyazis, kaynaklanir
nikler, atropin ve kserostomi,
trisiklik antidep- konstipasyon,
resanlar) triner retansiyon

ve koma
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Tablo 3. Secilmis ilaca bagh hipertermik sendromlar

Sempato- MAOI ve Maruziyetten Hipertermi, Serebral 6dem, Serotonerjik ve
mimetik madde kotiiye saatler sonra diaforez, tagikardi, nd&bet, kardiyak  dopaminerjik
toksisite kullanimi(kokain, ataksi, insomnia,  arrest, ABH yollarla iligkilidir.
amfetamin, rabdomyoliz ve Santral ve
metamfetamin nobet periferik
ve tiirevleri rn: disregiilasyon
ekstazi) hipertermiye yol
agar

nedenlerle iligkili olabilir ve baglangic tetkiklerinde, gereksiz antibiyotiklerin
kullanimi, tanisal testler ve zaman kaybini 6nlemek icin bu olasilik goz éniinde
bulundurulmalidir. 38,9°C’nin iizerinde ates; ilaclar (hipertermik sendromlari da
iceren), transfiizyon reaksiyonlari ve hematolojik maligniteler hari¢ enfeksiy6z
olmayan nedenler i¢in mutad degildir.

Travma, tiimdr, hemoraji veya iskemiden kaynaklanan hipotalamus hasart,
hipotalamik 1s1 ayarlama noktasin1 yiikseltebilir. Bu hipotalamik veya santral
ates olarak adlandirilir. Bu, hipertermik bir siirecin aksine gercek bir atestir.
Santral ates diisiindiiren ipugclars; plato bir ates egrisi, antipiretiklere zayif cevap,
terlemenin olmamasi ve siipheli veya teyit edilmis hipotalamik hasar1 icerir.
Bununla birlikte hipotalamik lezyonlar siklikla hipotermi ile iligkilidir. Atesin
aksine hipertermi, normal termoregiilatuar merkez aktivitesine ragmen beden
wsisinda bir artis manasina gelir ve artmis 151 iiretimi veya azalmis 1s1 kaybina
bagli olabilir. Hipertermi normal bir fizyolojik cevap degildir ve tedavisiz
birakildiginda ciddi morbidite ve mortalite ile sonuglanabilir [7,1].

Her ne kadar ¢ok sayida ilag hipertermiye neden olsa da belirgin ilaglar spesifik
hipertermik sendromlara neden olabilir. Ila¢ nedenli hipertermik sendromlarin
tanisy, ilag hikayesi ve klinik isaretlere dayandirilarak konabilir (Tablo 3).

28.3. Tedavi

Ategli bir hastay: tedavi etmede 6ncelik, altta yatan nedeni tedavi etmektir.
Viicut 1sisin1 farmakolojik veya fiziksel olarak diisiirme karari; altta yatan
nedene, klinik duruma ve 1s1 artiginin ciddiyetine baglidir. Tedavi segenekleri
Tablo 4’te incelenmistir. Diisiik dereceli ategleri tedavi etmenin agik bir yarari
yoktur. Atesin diigiiriilmesi, plazmodyum enfeksiyonlarinin tertiyan veya
lenfomanin Pel-Ebstein'in kuartan ategleri gibi karakteristik ateg patternlerini
maskeleyebilir. Mental durum degisiklikleri, ndbetler ve kritik hastalarda altta
yatan pulmoner veya kardiyovaskiiler hastalii olanlarda ategin diisiirtilmesi
saglanmalidir. Hipertermik sendromlar tipik olarak antipiretik tedaviye iyi yanit
vermezler. Bu nedenle Tablo 4‘te belirtildigi gibi hedefe yonelik farmakolojik
tedavi ve tetikleyici ajanin uzaklastirilmasi gerekmektedir. Buna ek olarak
eksternal yontemlerle (veya noninvaziv) sogutmaya bir an 6nce baglanmalidir
ve agir olgularda internal(invaziv) sogutma metodlar1 gerekebilir.
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Tablo 4. Ates ve hipertermi igin tedavi secenekleri

Eksternal ' flac ile Farmakolojik
Antipretikler 3 Internal sogutma  indiiklenen Tedaviler
sogutma . . .
hipertermi (ve spesifik
endikasyonlar
iisiiglgevﬁzva' Dantrolen (MH ve
Asetaminafen %)ntravenéz SlVlJ NMS)
(Kontrendikasyon Sogutma Bromokriptin
. R replasmant
yoksa tercih ortiileri T e (NMS)
. . . Hemodiyaliz Tetikleyici . .
edilir) Siingerle silme N . Siproheptadin (SS)
. Endovaskiiler ajani uzaklagtir " T
Nonsteroidal Fanlar - . Fizostigmin (AS)

. Sogutma kateteri . .
antiinflamtuar Buz banyolart Gereklivse Prokainamid
ilaglar ot (NMS’de VF

paralizi ile beraber -
proflkasisi)
sedasyon

MH, malign hipertermi; NMS, néroleptik malign sendrom; SS, serotonin sendrom; AS, antikolinerjik sendrom;
VF, ventrikiiler fibrilasyon

28.4. Hipotermi

Hipotermi, cekirdek beden 1sistnin 35°C’nin altinda olmast olarak tanimlanir
[2]. Olasi nedenler Tablo 5’te gosterilmistir. Acil servislerde en sik etiyoloji agir1
soguga maruz kalmaktir. Ancak agir sepsis, intoksikasyonlar ve endokrinopatiler
yogun bakimda sik goriilen nedenlerdir. Vakalarin biiyiik cogunlugu yasli, altta
yatan kronik hastaligi olan ve giicten diismiis, evsiz veya alkolik hastalardir.

Giivenilir bir cekirdek beden 1sis1 dlciimiine dayandirildiginda hipotermi,
agirlik derecesine gore tice ayrilabilir; hafif (32-35°C), orta (22-32°C) ve agir
(28°C’nin alt1) [2]. Hafif hipotermili hastalarin tipik 6zelligi titreme, soguk
ekstremiteler ve solukluktur. Titreme, hipotermi kotiilestiginde azalir ve agir
hipotermi, depresif mental durum, ataksi, kardiyak aritmiler (6rn. bradikardi
veya supraventrikiiler aritmiler), hiporefleksi, hipoventilasyon, dilate pupiller
ve periferik vazokonstriksiyon sonucunda palpe edilemeyen nabizlar ile
karakterizedir. Agir hipotermi, koma, pulmoner 6dem, kardiyak arrest ve éliime
neden olabilir [1].

Tablo 5. Hipotermi nedenleri

Soguk maruziyeti

Fulminan sepsis

Ilaclar (alkol intoksikasyonu, sedatifler, genel anestetikler, antihipertansifler)
Hipotiroidizm/miksédem komast
Diyabetik ketoasidoz

Multisistem travma

Uzamus kardiyak arrest

Bobrek yetersizligi

Karaciger yetersizligi

Agresif intravendz sivi replasmant
Siirekli veya aralikli hemodiyaliz
Hipotalamik lezyonlar (multipl skleroz)
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Laboratuvar sonuglar1, bébrek yetersizligi, karaciger fonksiyon bozuklugu, asidoz
ve pthtilasma bozukluklarini igerebilir. Tipik olarak elektrolit degisiklikleri
ongoriilememektedir. End-organ fonksiyon bozuklugu, azalmis kalp debisi
ve azalan toksin ve ilag klirensinden kaynaklanir. Elektrokardiyografik
anormallikler, J dalgalarini, uzamis PR, QRS ve QT araliklarini icerir. J dalgalari,
sol ventrikiil derivasyonlarinda QRS-ST birlesimindeki pozitif sapmalardir.
Hipotermik hastalarin %80’ine yakininda bulunabilir ve yeni sag dal blogu
ile karigtirilabilir. Hipotermideki diger EKG degisiklerinin tersine J dalgalar,
oterminin saglanmasindan sonra 12-24 saat daha sebat edebilir.

28.5. Tedavi

Baslangi¢ tedavisi, ileri kardiyak yagsam desteginin ABC’sini (Airway, Breathing,
Circulation) izler. Islak kiyafetlerin uzaklastirilmasi, 1s1 kaybinin énlenmesi ve
kardiyak disritmilerden korunmak icin asir1 hareket ettirmekten kacinilmasr ile
baslar. Hipotermiye bagli bradikardi ve periferik vazokonstriksiyon, periferik
nabizlarin palpasyonunu zorlastirabileceginden hastalar, kardiyak ritmi
belirlemek icin kardiyak olarak monitérize edilmelidirler.

Pasif 1sitma hafif hipotermi icin genellikle yeterlidir. Ancak Tablo 6’da 6zetlendigi
gibi agresif aktif eksternal ve internal 1sitma daha agir olgular icin baslica
tedavidir. Is1 artis hedefi saatlik 1-2°C’dir ve siirekli cekirdek beden 1sis1 probu
ile monitorize edilmelidir. Agir hipotermi iligkili kardiyak arrest durumundaki
hastalar i¢in belki daha hizli 1sitma gerekli olabilir.

Tek bagina aktif eksternal 1sitma, soguk periferik kanin merkeze dénmesiyle
viicut wsisinda diismeye neden olabilir. Bu ancak es zamanli internal 1sitmanin
kullanimiyla engellenebilir. Isitma sirasinda reaktif periferik vazodilatasyona
bagli hipotansiyon gelisebilir. Hastalar bu nedenle ilik intravenéz sivilarla
tedavi edilmeli ve kan basinci sik stk monitérize edilmelidir. Siirekli kardiyak
monitdrizasyon ve stk serum elektrolit testleri ile erken tespit ve hizli diizeltme,
aritmi riskini en aza indirmeye yardimc1 olabilir. Hipotermi ilerledikge aritmilere
bagli kardiyak arrest riski artar ve bu aritmiler kardiyoversiyona daha direncli
hale gelir. Buna ek olarak hipotermik hastalarda, kardiyovaskiiler ilac etkinligi
diisiiktiir ve metabolizmas: yavaglar. Bu nedenle ileri kardiyak yasam destegi
yonetimi bu durumlarda degistirilir. Cekirdek beden 1s1s1 30°C’nin altinda ve
ventrikiiler tasikardi veya fibrilasyon gelistiginde tek bir defibrilasyon girigimi
yeterlidir. Ancak cekirdek beden 1sis1 30°C’nin iizerine yiikseltilinceye kadar
baska girisimler yapilmamalidir. Benzer sekilde kardiyoaktif ilaclar genellikle
beden 1sis1 30°C’nin iizerine yiikselinceye kadar bekletilir ve verilmigse toksik
birikimi engellemek icin ilag uygulamalari arasindaki siire uzatilir. Prognoz;
nedene, komorbiditelere ve komplikasyonlara baglidir. En agir vakalarda %100’e
varan 6liim oranlar: bildirilmektedir. Ancak hasta, basarili bir sekilde 1sitilincaya
kadar 6liim ilan edilmemelidir.

Soguk 1sirmasindan etkilenen hastalarda, etkilenen viicut béliimleri miimkiin
oldugu kadar az manipiile edilmelidir. Etkilenen alanlar, 40-42°C’den daha
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ilik suya daldirilarak buzu ¢oziilmelidir. Bu sicakliktan daha yiiksek 1sida su, ek
hasarlara neden olabilir. Isitma islemi sirasinda biiller olusabilir. Berrak biiller,
devam eden doku hasarini 6nlemek icin debride edilebilir. Ancak hemorajik
biiller, enfeksiyonu énlemek icin biitiinliigii bozulmamais sekilde birakilmalidir.
Buzu ¢oziilen viicut boliimleri, steril ortiilerle korunmali ve doku canliligini
belirlemek icin cerrah tarafindan degerlendirilmelidir. Acil ampiitasyon nadiren
gereklidir. Ancak kompartman sendromu gelisimi acisindan hasta cok yakin
takip edilmelidir [1,2].

Tablo 6. Hipotermi icin tedaviler ve ¢ekirdek beden 1sisinda beklenen degisim

Isitma Metodu Is1 (°C/saat)
Pasif eksternal
Ortiiler 0,5-4

Isitilmig gcevresel ortam
Solununan nemlendirilmis hava

Aktif eksternal

Ortiiler(Onceden 1sttilmis veya basinglt

. 1-4

hava/stvi ile 1sitilmus)

Sicak suya daldirma

Sicak su paketleri
Aktif internal
Isitillmig(42°C) nemlendirilmis hava
Isitilmig (42°C) intravendz stvilar
Viicut bogluklarnin sicak salin ile lavaji (G,
mesane, peritoneal, plevral)

Degisken

Ekstrakorporeal Hemodiyaliz/
hemofiltrasyon 2-3
Siirekli arteriovendz 1sitma 3-4
Kardiyopulmoner bypas

T
—
S

28.6. Tedavi Olarak indiiklenmig Hipotermi

latrojenik hipotermi; kardiyak arrest sonrasi beyinde iskemi reperfiizyon
hasarina, travmatik serebral 6deme veya akut karaciger yetersizligi ile iligkili
serebral 6deme bagli nérolojik sekeli en aza indirmeye yardimci olur. Amerikan
Kalp Cemiyeti, kardiyak arresti takip eden komat6z hastalar icin indiiklenmis
hipotermi (32-34°C) veya aktif 1s1 yonetimini (36°C’nin alt1) 6nermektedir.
Bazi tip merkezleri indiiklenmis hipotermiyi; travmatik beyin hasari, akut
karaciger yetersizligi ve neonatal asfiksi iliskili beyin 6demi bakimi i¢in standart
hale getirmislerdir [1,2].

Kardiyak arrestte terapotik hipotermi, suuru acilmayan ve spontan dolasimi
geri gelen tiim hastalar icin géz 6niinde bulundurulmalidir. Atesten kesinlikle
sakinilmalidir. Hipotermiden kacinmak icin cekirdek beden 1sisin1 aktif olarak
kontrol etmede basarisizlik atese ve ardindan geri déniisii olmayan nérolojik
hasara neden olabilir. Terapotik hipoterminin kontrendikasyonlar: arasinda
spontan dolasimin geri désnmesinden itibaren 8 saatten fazla siire gecmis olmasi,
kardiyovaskiiler kollaps riski, yagam1 tehdit eden kanama/enfeksiyon ya da altta
yatan terminal bir hastalik bulunur.
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Tedavi protokolleri degiskenlik gosterir. Ancak genellikle aktif eksternal ve
internal sogutma yoluyla hipotermiye olabildigince cabuk baglanmasini, 32-34°C
ve en azindan 36°C’nin altinda bir hedef cekirdek 1sisiyla birlikte sedasyonu,
paraliziyi ve mekanik ventilasyonu icerir. Hipoterminin idamesi 24 saate kadar
yakin yogun bakim izlemi ile siirdiiriiliir ve saatte 0,2-0,33°C hizinda kontrollii
yeniden 1sitma hemodinamik komplikasyonlari en aza indirebilir. Stv1 boluslar,
inotroplar ve vasopressorler, yeterli beyin perfiizyonunu saglamada gerekli
olabilir. Sedatifler, analjezikler ve noromiiskiiler blokerlerin kombinasyonu
titremeyi kontrol etmede yardimc1 olabilir. Tiim bu nedenlerden dolay: terapotik
hipotermi, olusabilecek hemodinamik ve norolojik yan etkileri yakindan izleme
amaciyla donanimli merkezlerde yapilmalidir [1,2].

Kaynaklar
1. The Washington Manual of Critical Care: Temperature Alterations,3rd edition, chapter
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2. Critical Care Medicine Principle of Diagnosis and Management In The Adult,4th edition,
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YOGUN BAKIMDA ANTIBIYOTiIK KULLANIMI

Dr. Ogr. Uyesi Leyla FERLICOLAK

Ankara Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali

Yogun bakim {initelerinde dogru antibiyotik secimi ve kullanimi ¢cok énemlidir.
Yanlis veya yetersiz antibiyotik tedavisi uzamus yatis, coklu ila¢ direnci olan
enfeksiyonlar ve artmus 6liim oranlaria sebep olmaktadir. Antibiyotik tedavisinin
yetersizligine sebep olabilecek bircok faktor bulunmaktadir. Bunlar; ampirik olarak
baglanan tedavinin enfeksiyon sebebi olan mikroorganizmaya etkili olmamasi,
enfeksiyon odak kontroliiniin yetersiz kalmasi, dagilim hacminin degismesine
bagli kandaki antibiyotik seviyesinin yetersiz kalmasi, hastane kaynakli coklu ilac
direncli mikroorganizmalarla enfeksiyon varligi, hastaya bagli immunsupresyon
gibi yetersiz yanit olusturan durumlar olarak siralanabilir.

Antibiyotik tedavisinin baglanmasinda gecikmenin kritik hastalarda sagkalimi
6nemli oranda etkiledigi bilinmektedir. Uygun tedavi secimi ve yan etkilerin
azaltilmast icin dikkat edilmesi gereken noktalar vardir. Hastaya ait risk
faktorleri, olast enfeksiyon odagmni saptamaya yonelik uygun kiiltiirlerin
alinmasi, hastanin klinik durumunun ve laboratuvar degerlerinin giinlitk
degerlendirilmesi, kiiltiir iiremelerine gore antibiyotik tedavisinin yeniden
gozden gecirilerek uygun sekilde daraltilmasi ve tedavi siiresi tamamlandiginda
tedavinin sonlandirilmasidir.

29.1. Antibiyotik Secimi

Antibiyotik tedavisi baglanmadan once:

¢ Potansiyel enfeksiyon odagindan alinacak drnegin gram boyamasi
yapilmalidir.

¢ Hastanenin ve iinitenin lokal etkenleri ve bu etkenlerin duyarliliklar:
ogrenilmelidir.
¢ Olas: tiim odaklardan steril sartlarda kiiltiirlerin alindigindan emin
olunmalidir.
¢ Miimkiinse hizli diagnostik testler (PCR testleri) istenebilir.
ngulanan ajana kars1 bir siire sonra cesitli mekanizmalarla direng gelismektedir.
Ozellikle yogun bakim fiinitelerinde %70’lere varan oranlarda antibiyotik

kullanimi oldugu ancak enfeksiyon varliginin maalesef daha diisitk oranda
oldugu bilinmektedir. Ulkemizde yogun bakim tinitelerinde ¢oklu ila¢ direncli
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ve hatta bazi iinitelerde tiim ajanlara direncli mikroorganizmalara siklikla
rastlanmaktadir. Bu nedenle antibiyotik secimi énem tagimaktadr.

e Eger tedavi ampirik olarak baslanacak ise secilecek ajan olas1 enfeksiyon
odag1, toplum ya da hastane kokenli enfeksiyon ayirimi yapilarak, hasta
uzun siiredir hastane ya da yogun bakim tinitesinde yatiyorsa énceki
iiremeleri ve kullandi§1 tedaviler dikkate alinarak yapilmalidir.

e Hastanin immiinsiipresif olup olmamas: da dikkate alinmalidir.

e Hastanelerin diizenli olarak antibiyotik direnc paternlerini ¢ikarmasi ve
bunu {initelerle paylasmasi antibiyotik seciminde ve etkinliginde faydal:
olacaktir.

e Tedavi baglarken tek ajan ya da kombinasyon tedavisi secimi hastanin
klinik durumuna gore planlanmalidir.

e Hasta ciddi sepsis/septik sok tablosunda veya immiinsiipresif ise
oncelikle kombinasyon tedavisi diisiiniilmelidir.

e Ajan secimi yapilirken hastanin klinik durumu, olas1 enfeksiyon etkeni
ve ajanin yan etki potansiyeli goz oniine alinarak secim yapilmalidir

(Tablo 1).

e Secilen antibiyotigin doz miktar ve sikligi planlanirken mevcut organ
yetmezlikleri (bobrek, karaciger), uygulanan tedavi yaklasgimlar
(plazmaferez, hemodiyaliz, siirekli renal replasman tedavisi vb) dikkate
alimmalidir.

3. De-eskalasyon:

Kiiltiir sonuclarina gore
tedavinin daraltilmast
Tedavinin sonlandirilmas: acisindan
degerlendirilmesi

2. Degerlendirme:
Giinliik klinik ve laboratuvar degerlendirme
Kiiltiir sonuclarinin degerlendirilmesi
Giinlitk dozun degerlendirilmesi

1. Baslangig:
Kilavuzlar ve lokal duyarlilik
Hastanin klinik 6zellikleri
Olast enfeksiyon odaginda sik
kargilasilan etkenler
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Tablo 1. Antibiyotik ajanlar1 etki ve yan etki profili

Grup Ajan Endikasyon Yan etki
Betalaktamlar Piperasilin- Gram (-) enfeksiyonlar Nadir . .
tazobaktam trombositopeni
Gram (-) ve Gram (+) enfeksiyonlar
Ertapenem (tek bastna Acinetobacter/
Pseudomonas etkinligi yok)
Karbapenemler Nobet egigini
P Meropenem  Gram (-) ve Gram (+) enfeksiyonlar  diisiiriir KCFT
artig1 goriilebilir.
Imipenem Gram (-) ve Gram (+) enfeksiyonlar Nobet egigini
p Y diisiiriir.
o Gram (-) MDR enfeksiyonlar Nefrotoksisite
Amikasin
o (tek doz olarak uygulanir)
Aminoglikozidler . -
- Gram (-) MDR enfeksiyonlar Nefrotoksisite
Gentamisin
(tek doz olarak uygulanir)
o L . Nefrotoksisite
Polimiksinler Kolistin Gram (-) MDR enfeksiyonlar N L
Nérotoksisite
L NN Gram (-) MDR enfeksiyonlar .
Glisiklinler Tigesiklin Gram (+) etkinligi de vardir Pankreatit
Hipernatremi
Fosfomisin Gram (-) MDR enfeksiyonlar Hipokalemi,
hipomagnezemi
. Gram (+) enfeksiyonlar
Levofloksasin Atipik pnémoni etkenleri Qte uzamast
Florokinolonlar Gram (+) enfeksiyonlar
Moksifloksasin ~ Atipik pnémoni etkenleri Qtc uzamast
Anaerobik etkinlik
Glikopeptidler Teikoplanin Gram (+) enfeksiyonlar Trombositopeni
. Gram (+) enfeksiyonlar (bakteriyemi Rabdomyoliz
Daptomisin varliginda tercih edilir) KCFT artist
Gram (+) enfeksiyonlar (akcigere
Oksazolidinonlar Linezolid gecisi iyi oldugundan pnémonilerde  Trombositopeni
tercih edilir)
. Hiperkalemi
Trimetoprim/siilfometaksazol Gram () e.n.fek51y0nlar Kemik iligi
PCP tedavisi
baskilanmast

29.2. De-eskalasyon

e Hastalarin kiiltiir sonuclar: yakindan takip edilerek ¢ikan etken ve
antibiyotik duyarliligina gére almakta oldugu tedavi daraltilmalidir.

¢ Antibiyotik tedavisinin uzun ve gereksiz kullanilmas ile ila¢ direnci

artmaktadir.

29.3. Odak Kontrolii

e Tedavinin bagarili olabilmesi i¢in enfeksiyon odaginin kontrol altina

alinmasi gerekmektedir.
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e (Odak bir abse ise drenaji, yara ise debridmani, kateter gibi bir invaziv
materyal ise cekilmesi gerekir.

e (Odak kontroliiniin miimkiin olan en erken dénemde yapilmasi gerekir.
Bu nedenle cerrahi ya da radyoloji gibi kaynak kontroliinii saglayacak
boliimlerle hizlica iletisime gecilmesi énem tasimaktadir.

¢ Kaynak kontrolii saglanirken mutlaka mikrobiyolojik érnekler alinarak
kiiltiirleri calisilmalidir.

Kaynaklar
1. Campion M, Scully G. Antibiotic Use in the Intensive Care Unit: Optimization and De-
Escalation. J Intensive Care Med. 2018;33(12):647-655. doi:10.1177/0885066618762747

2. Karam G, Chastre J, Wilcox MH, Vincent JL. Antibiotic strategies in the era of multidrug
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3.  Pickens CI, Wunderink RG. Principles and Practice of Antibiotic Stewardship in the
ICU. Chest. 2019;156(1):163-171. doi:10.1016/j.chest.2019.01.013

4.  Timsit JF, Bassetti M, Cremer O, et al. Rationalizing antimicrobial therapy in the ICU: a
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Sepsis koroner digi yogun bakimlarda en sik mortalite nedeni olarak karsimiza
citkmaktadir. Yillar icinde sepsis tanist alan hastalarin sayisi artsa da, son yirmi
yilda sepsis tanisinda net olmayan tanimlamalarin kullanilmasi nedeniyle yaganan
karigikliklarin giderilmesi gerektigi anlasilmistir. Bu amacla 2016 yilinda “Sepsis
3” tanim1 getirilmistir. Buna gére sepsis konagin enfeksiyona karsi diizensiz
yanitina bagli yasami tehdit eden organ disfonksiyonu olarak tanimlanir [1]. Bir
enfeksiyon ajanina ve onun bazi tirtinlerine kars: viicudun gelistirdigi kontrolstiz
yanit ve inflamatuar yanitin baskin olmasi, diger bir degisle “sitokin firtinasi”
gelismesi sonucunda olusan endotelyal hasar ile doku perfiizyonu bozulmas:
organ hasarina yol agar [2]. Caligmalar sonucunda anlagilmistir ki organ
yetmezliginin gelisiminin onlenmesi ve gelisen organ yetmezliginin olumsuz
sonuglarmin giderilmesi hasta sonlanimi agisindan son derece onemlidir. O
nedenle sepsis taniminda organ disfonksiyonu vurgusu yapilmstir.

30.1. Patofizyoloji

Organ yetmezligi gelismesine giden siirecte temel patofizyoloji mikrodolagimda
gerceklesir. Enfeksiyon ajanmna karsi gelisen dogal ve adaptif immdiinite ile
notrofillerin enfeksiyon bolgesine kemotaksisi artar. Bu sirada kontrolsiiz cevap
ile birlikte glikokaliks disfonksiyonunun artmasi: endotel-endotel etkilenmesine
yol acar. Gelisen endotel disfonksiyonu ile doku faktoriiniin salmimini ve
trombosit agregasyonu artar. Bu siirecin uzamasi durumunda endotelyal
kacak ve doku 6demi gelisir. Bunun sonucunda mikrodolagim akimi ve doku
perfizzyonu bozulur ve sonrasinda organ yetmezligi gelisir. Proinflamatuar
cevap kontrol altina alinmaya calisilirken antiinflamatuar stirec baskin hale
gelirse immiin sistemin enfeksiyon ile basa ¢tkamaz ve “immiin paralizi” olarak
adlandirilan bir dénem baslar. Bu siirecte hastalar ikincil enfeksiyonlara acik
hale gelir. Hastalarimizin biiyiik ¢cogunlugu bu fazda kaybedilir [3].

30.2. Sepsis Tanisi ve Takibi

Organ yetmezliginin sepsis tanisinda én planda olmast nedeniyle yogun bakimda
kullanilan ardisik organ yetmezligi degerlendirme (SOFA) skorunun sepsis
tanisinda kullanilmas: gerektigi diisiintilmistiir. SOFA skoru alt1 ayr1 organin
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degerlendirilmesi amac ile kullanilir. Bu amagla hizli SOFA (qSOFA) skoru
gelistirilmistir (Tablo 1). Buna gore enfeksiyon siiphesi olan bir hastada sistolik
kan basinct 100 mm Hg ve altinda, mental durum bozuklugu (Glaskow Koma
Skoru 13 ve alt1 olmast) ve solunum sayist 22 ve tizerinde olmast maddelerinden
2 veya fazlas1 olmast durumunda sepsis tanist disiintilmeli ve ileri aragtirma
yapilmalidir. Bu durumda SOFA skoru (Tablo 2) bazaline gore 2 veya daha
fazla artmigsa sepsis tanist konur. Yeterli siv1 resiistasyonuna ragmen ortalama
arter basinc1 (OAB) 65 mm Hg ve tizerinde tutmak icin vazopresor ihtiyaci olur
ve laktat diizeyi >2 mmol/l iizerinde seyrederse bu durum septik sok olarak
tantmlanir [1]. Her ne kadar gSOFA skoru sepsis taramasinda kullanimasi
onerilmis olsada, yapilan ¢alismalar gSOFA skorunun tek bagina kullanilmasinin
yeterli olmadigin1 géstermistir. O nedenle sistemik inflamatuar yanit sendromu
(SIRS), erken uyari skoru (EUS) ya da modifiye erken uyari skoru (MEUS) gibi
skorlar da sepsis taramasinda kullanilabilir [4].

Tablo 1. gSOFA Skoru

Parametreler Puan
Sistolik Kan Basinc1<100 mm Hg

Biling Bozuklugu: GKS<13

Solunum say1s1222

Toplam

Tablo 2. SOFA Skoru

0 1 2 3 4 Puan
Kardiyovaskiiler Hipotansiyon MAP<70 Dopamin Dopamin >5  Dopamin
yok mm Hg <5 mcg/ mcg/kg/dk >5 mcg/
(MAP>70 kg/dk veya  veya N.adr kg/dk veya
mm Hg) Dobutamin* veya Adr*. N.adr veya
her hangi bir <0.1 Adr.*<0.1
doz mcg/kg/dk mcg/kg/dk
Solunum >400 <400 <300 <200 ve MV <100 ve
(PaO,/FiO,) MV
GKS 15 13-14 10-12 6-9 <6
Trombositler >150 100-150  50-99 20-49 <20
103/mm3
Kreatinin <1.2 1.2-19 234 3.5-4.9 veya >5 veya
(mg/dl) idrar cikist idrar cikigt
<500 ml/giin <200
ml/giin
Bilirubin <1.2 1.2-19 2-59 6-11.9 212
(mg/dl)
Toplam

*Adrenerjik ajanlar en az 1 saat kullanilmis olmalidir.

Sepsis tan1 ve takibi icin enfeksiyon varligmnin aragtirllmasi diginda, organ
yetmezligi, hemodinami ve doku perfiizyon parametreleri degerlendirilmelidir.
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Organ yetmezligi icin arteryel hipoksemi (PaO,/FiO,), oligiiri ve trombositopeni
varligi, kreatinin yiiksekligi, koagiilasyon bozuklugu ve hiperbilirubinemi olup
olmadig: ve ileus durumu degerlendirilir. Hemodinami agisindan sistolik ve
diyastolik kan basinci, OAB, sistolik ve diyastolik kan basinc1 arasindaki fark olan
nabiz basinci takibi yapilmalidir. OAB icin hedef 65 mm Hg'dir. Nabiz basincinin
30 mm Hg iizerinde olmasi arttiginin gostergesidir. Bu amacla invaziv arteryel
kan basinct izlemi yapilmalidir. Monitor {izerinden nabiz basinci degiskenligi
(PPV) takibi de yapilabilir. PPV %13 iizerinde olmasi sivi agig1 gostergesidir.
Doku perfiizyonu acisindan laktat diizeyi takibi yapilabilir. Ayrica ciltte livedo
retikiilaris gibi doékiintiilerin varligi muayene edilebilir. Kapiller geri dolum
zamani da degerlendirilebilir. Kapiller geri dolum zamani 2-2.5 sn iizerinde
olmast uzamis durumu yansitir ve sivi acig1 gostergesidir.

30.3. Sepsis Tedavisi

Tedavide hedef sepsis kaynagini yok etmek, erken zamanda antibiyotik
baslamak, etkin doku ve organ perfiizyonunu korumak ve gelisebilecek
ikincil komplikasyonlar1 énlemektir. Bu hedeflere ulasmak icin onerilen ve
belirli bir siirede tamamlanmasi gereken, demet olarak nitelendirilen oneriler
biitiinti vardir. 2018’de yapilan giincelleme ile tani anindan itibaren 1 saat icin
yapilmast gereken 5 oneri vardir [5]. Buna gore bu hastalardan mutlaka kan
gaz1 almmali, 2 mmol/l iizerinde ise laktat takibi yapilmali, genis spektrumlu
antibiyotik baslamadan 6nce kan kiiltiirii alinmali, sonrasi genis spektrumlu
antibiyotik tedavisi baglanmali, hipotansiyonu olan ya da laktat diizeyi 4
mmol/l olan hastalara 30 ml/kg kristalloid sivi puse sekilde uygulanmali, s1v1
yiikklenmesi sonrast OAB 65 mm Hg tizerine cikarilamazsa santral kateter
takilip vazopresor tedavisi baslanmalidir. 2021 yilinda yayimlanan sepsis
kilavuzunda sepsis ve septik sok tanisi kesin olarak diistiniiliiyor ise antibiyotik
tedavisinin bir saate kadar baglanmasi gerektigi belirtilmektedir. Buna karsin
sok yok ise olas1 nedenlerin {i¢ saate kadar arastirilmas: gerektigi, alternatif tan
bulunamazsa ii¢ saate kadar antibiyotik baglanmasi gerektigi vurgulanmistir. Sivi
tedavisinin ti¢ saate kadar yapilabilecegi soylenmistir. Stv1 tedavisinde ilk tercih
osmolayt, plazmolayt veya ringer laktat gibi dengeli kristalloid soliisyonlar
olmalidir. Albiimin diisiik seyretmesi durumunda albiimin verilebilir. Yapay
kolloid kullanimi 6nerilmemektedir. Sivi tedavisine karar vermede dinamik
hemodinami yoéntemlerinin kullanilmasi 6nerilmektedir [4]. Bu amacla
PPV ya da pasif bacak kaldirma testi kullanilabilir. Vazopresor icin ilk tercih
noradrenalindir. Noradrenalin 0.05 mcg/kg/dakika dozundan baslanabilir.
Santral kateter mevcut degil ise takilana kadar perfierik damar yolundan
verilebilir. Ozellikle noradrenalin dozu 0.25-0.5 mcg/kg/dk dozunda seyrediyor
ve doz azaltilamiyor ise vazopressin tedaviye eklenebilir. Vazopressin tek bagina
kullanilmaz. Vazopressin noradrenalin ile birlikte 0.03-0.04 U/dakika dozunda
kullanilmalidir. Buna ragmen hedef kan basincina ulagilamaz ise dobutamin
ya da adrenalin tedaviye eklenebilir. Dobutamin Beta 1 ve Beta 2 reseptorleri
tizerinden etki etmesine bagli olarak tasikardiye ve hipotansiyona yol acabilir.
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Bu acidan dobutamin 2.5 mcg/kg/dk dozundan baslanabilir ve titre edilerek
arttirilabilir. Dobutamin yaniti icin santral vendz oksijen saturasyonu takibi
yapilmalidir. Adrenalin 0.01 mcg/kg/dakika dozundan baglanabilir. Buna ragmen
yanit alinamazsa dopamin son tercih olarak kullanilabilir. Dopamin 5 mcg/kg/
dakika dozundan baslanabilir, 30 mcg/kg/dakika dozunun tizerine ¢ikilmamalidir.
Noradrenalin dozu >0.25 mcg/kg/dk dozundan 4 saatten uzun siire yiiksek
olmast durumunda kritik hastalik iligkili kortikosteroid yetersizligi (CIRCI)
tanist akla gelmelidir. Kortizol diizeyi bakilabilirse test edilebilir. Herhangi bir
zaman alman kortizol diizeyi 15-20 mcg/dl altinda ise CIRCI tanist konabilir.
Bu durumda ilk disiiniilecek steroid ajan1 200 mg hidrokortizondur. Yirmi dort
saat infiizyon ya da dort esit dozda verilebilir. Hidrokortizon bulunamazsa es
deger dozda prednizolon ve metilprednizolon kullanilabilir [4].
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Diinya Saglik Orgiitiiniin verilerine gére her yi1l 5.8 milyon insan travma nedeni
ile 6lmektedir. Travma 44 yasindan daha geng insanlarda 6nemli bir 6liim nedeni
olmaya devam etmektedir. 45 yasindan daha yash niifusun 6liim nedenleri
arasinda ise travma, ilk beg 6liim nedeni arasinda yer almaktadir [1].

Travmaya bagli éliimler trimodal bir dagilim gosterir. Ik pik yaralanmadan
saniyeler ve dakikalar icinde gerceklesir ve genellikle kafa travmalari, spinal kord
yaralanmalar1 ve biiyiik damar yaralanmalar1 sonucu meydana gelir. Tkinci pik
ise yaralanmadan dakikalar veya birkac saat sonra gerceklesir. Bu dénemde ki
6liimler ise biiyiik oranda subdural kanamalara dalak ve karaciger laserasyonlarina
pelvik kiriklara ve onemli kan kaybi ile iligkili yaralanmalara baglidir. Bu
yaralanmalar sonrasi “altin saat” olarak ifade edilir ve hizli bir degerlendirme ve
resiisitasyon ihtiyaci vardir. 3. pik ise birkag giin ve haftalar sonrasinda meydana
gelir. Cogunlukla bu donem de 6liimler sepsis ve organ yetmezlikleri sonucu
olmaktadir. Yogun bakimda ki bakim siirecinin mortaliteyi en cok etkileyecegi
dénem 3. pik dénemidir. Bu bsliimde multi travmali hastalarin yogun bakim
stireclerinde ki tani ve tedavi asamasinda ki temel konulara ve 6zellikli baz1
noktalara deginilmeye calisilacaktir.

31.1. Multi travmal Hastanin Degerlendirilmesi

Multi travmali hastanin ilk degerlendirilmesi hastane oncesi yapilir. Bu
degerlendirmenin acil servis ve yogun bakimda devam etmesi ve hastanin yakin
izlemi kritik bir 6neme sahiptir. Travma hastasinda travmaya 6zgii (kanama,
yumusak doku hasari, koagiilopati, asidoz, hipotermi, intrakranial kafa ici basing
artig1, rabdomiyolizis, kompartman sendromu) sorunlar vardir. Bu sorunlarin
yakin takibi ve yonetim becerisi hasta mortalitesini ve morbiditesini belirler.

31.1.1. Yogun bakimda tekrar degerlendirme (ii¢iincii degerlendirme) ve tedavi

Yogun bakimda hastanin tekrar degerlendirilmesi gézden kacan yaralanmanin
sikligini azalttigi calismalarla ortaya konulmustur. Uciincii degerlendirmenin
yapilmadig: hastalarda gozden kacan yaralanmalarin olasilifinin yapilanlara
oranla yaklagtk 2.65 oraninda arttifi ve ilk degerlendirme sonrast gozden
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kacan yaralanmalarin %1,3 ile %39 arasinda degistigi ifade edilmektedir [2].
Tersiyer degerlendirmede hava yolu, solunum ve dolagim acil olarak gozden
gecirilmelidir. Hasta bastan asag1 yeniden degerlendirilmeli, gogiis tiipleri,
kateterler, venoz erisim yollari, sivilar yeniden gozden gecirilmelidir. Travmanin
altinda yatan medikal bir nedenin olabilecegi de akilda tutulmalidir. Hastanin
travma oykiisti dikkatli bir sekilde sorgulanmali yogun bakima transfer saglayan
ekipten hastaya ve kazaya ait bilgiler alinmalidir. Ornegin herhangi bir sebep
olmaksizin kontrolden ¢ikmis bir aracta, kazanin temel nedeninin miyokard
infarktiisii, serebral iskemik atak veya epilepsi gibi bir medikal neden olabilecegi
unutulmamalidir. Tersiyer arastirmada birka¢ saatte degerlendirmeler
tekrarlanmalidir. Hasta stabil degilse, atlanmuig bir yaralanmadan siiphe edilmeli
veya bilin¢ diizeyinde degisme varsa degerlendirme siklig1 artirilmalidir,

31.1.1.1. Abdominal yaralanmalar

Karin i¢i yaralanmalarinin tanisal degerlendirilmesinde bilgisayarli tomografi
(BT), ultrasonografi (USG), manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi,
endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi ve tanisal peritoneal lavaj
kullanilmaktadir. Ozellikle entiibe ve sedasyon altinda ki bir hastanin
degerlendirilmesi icin ileri goriintiileme yontemleri biiyitk énem tagtmaktadir.
Yogun bakim hastasinin transferinde ki zorluklarda g6z 6niine alindiginda yatak
bast noninvaziv bir yontem olan USG degerli bir tanisal aractir.

Gogiis ve karin travmalarinda devam eden bir kanama icin cerrahi gereklidir.
Ancak gozden kacan bir kanamanin tespiti ve cerrahi miidahale gerekliligi
yogun bakimda ki degerlendirme ile ortaya cikabilmektedir. Devam eden bir
kanamanin operasyon oncesi stabilize edilmesi diisiincesi ge¢ kalinmaya sebep
olabilir. Ciddi bir kanamanin destek tedavisi ile stabil hale gelmesi imkansizdir.
Operasyon zamaninin geciktirilmesi hastada asidoza, hipotermiye ve
koagiilopatiye neden olacaktir. Bu nedenle intraabdominal kanamal: hastanin
yakin izlemi 6nemlidir. Hemodinamik olarak stabil olan hastalar operasyonsuz
izlenebilir (Tablo 1). Bu izlemde &zellikle ilk 48 saat yakin izlem gerektirir
(Tablo 2). Nabiz, kan basinci, idrar cikist gibi vital bulgular ilk 12 saatte 2
kez/saat olarak izlenmelidir. Kan sayimi, USG ve BT gibi gerekli tetkiklerin
kullanim1 yakin takipte 6nemlidir [3].

Tablo 1. Intraabdominal kanamalarda operasyonsuz izlem

Hemodinamik stabilite

Ek intraabdominal organ yaralanmasmin bulunmamas:

Hastanin bilincinin acik olmast

Transfiizyon ihtiyacinin iki iiniteden az olmast
Nabiz<110/dk
Sistolik kan basinci>90 mmHg
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Tablo 2. Yogun bakimda travma hastasinin klinik olarak izlemi

[zleme parametreleri Tetkik ve goriintiileme

Kan basinct Kan sayimi1

Nabiz Ultrasonografi

Solunum hizt Bilgisayarli tomografi

Santral venéz basing Gerekli durumlarda diger tetkikler (Manyetik
Karin muayenesi rezonans, diagnostik peritoneal lavaj...)

Aldigi-cikardigi takibi

Nazogastrik aspirasyon

Son yillarda dalak ve karacigerin stabil yaralanmalarinda operasyonsuz izleme
egilimi mevcuttur. Ancak bu karar ilgili uzman tarafindan verilmeli ve hastanin
yakin izlemi saglanmalidir [4].

Hipotermi, asidoz ve koagiilopati uzamis operasyon siiresine bagli olarak
ortaya ¢ikar ve mortaliteyi artiran ciddi faktorlerdir. Giiniimiizde ozellikle
abdominal travmali hastalarda hasar kontrol cerrahisi uygulanmaktadir. Ilk
operasyon siiresi kisa tutulmakta ve bu siirecte major kanama ve kontaminasyon
coztimlenmektedir. Major kanama kontrol edilene kadar ortalama arteryel
kan basinc1 (OAB) 65 mmHg olacak sekilde kontrollii hipotansif resiisitasyon
yapilmast uygundur. Hasar kontrol cerrahisini takiben hasta asidoz, hipotermi ve
koagiilopatinin tedavisi icin yogun bakim tedavisine alinmaktadir. Tkinci definitif
operasyon ise hasta stabilize edildikten 24-48 saat sonra gerceklestirilmektedir.

31.1.1.1.1. intraabdominal kompartman sendromu

Soktaki hastalarda veya hasar kontrol cerrahisi geciren hastalarda intraabdominal
basing (IAB) artig meydana gelebilir. Ayrica agresif bir sivi resiisitasyonu
sonucu da ortaya cikabilmektedir. IAB artis1 diisiiniilen hastalarda mesane yolu
ile basing Sl¢iimii yapilmalidir. Bazen 13-15 cm H,O IAB dahi mukozal kan
akiminda azalmalara neden olmaktadir. 25 cm H,O abdominal kompartman
sendromu olarak kabul edilmektedir ve acil cerrahi girisim diisiiniilmelidir [5].

31.1.1.2. Toraks yaralanmasi

Toraks yaralanmasinda gogiis muayenesinde pnomotoraks, hemotoraks ve
solunuma katilmayan akciger boliimleri arastirilir. Kot fraktiirleri siddetli
yaralanmanin gostergelerindendir ve %12 mortaliteye neden olabilmektedir [6].
Toraks travmalr hastalarin %90’dan fazlasinda ikinci bir yaralanmanin da oldugu
unutulmamalidir. Uygun akciger filmleri ile hastanin degerlendirilmesi ve
pnomotoraks icin tiip drenaj yapmak gerekebilir. Hastada nedeni aciklanamayan
bir hipotansiyon veya siv1 resiisitasyonuna yanitsizlik ilk muayenede atlanan bir
yaralanmanin habercisi olabilir. Multi travmada temel anlayis, negatif bulgular
ayrintili olarak gozden gecirilirken, pozitif bulgular tekrar tekrar yeniden
degerlendirilmelidir.
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Toraks travmali hastalarda yogun bakim acisindan en sik sorun yaratan diger
bir sebep pulmoner kontiizyon olarak karsgimiza ¢ikmaktadir. Multi travmali
hastalardaki kiint toraks travmasinda pulmoner kontiizyon %17 oraninda
tespit edilmektedir. Toraks travmalarinda goriilen kot kiriklari, pnodmotoraks,
hemotoraks gibi durumlarin aksine pulmoner kontiizyonda klinik belirti ve
radyolojik goriintiiler daha gec bulgu verebilmektedir ve tanida gecikmeler
olabilmektedir. Bu nedenle kiint toraks travmali hastalar solunum yetmezligi
agisindan yakin takip edilmelidir [7].

31.1.1.3. Bas ve boyun yaralanmalari

Sacli derideki yaralanmalar saclar nedeni ile rahatlikla fark edilmeyebilir.
Yogun bakimda ki tersiyer degerlendirmede kafa yaralanmas: 6zellikle dikkatli
yapilmalidir. Kafa travmalarinda tekrarlayan norolojik muayene ve yeni bir
norolojik defisitin tespiti veya mental durumdaki degisikler goriintiileme
yontemleri ile degerlendirme gerektirebilir.

Son yillarda siddetli kafa travmalarinda kafa ici basing (KIB) monitorizasyonu
yaygin olarak kullanilmaktadir. GKS<8 ve altinda olan hastalar, anormal beyin
BT goriintiilemesi olanlar, normal beyin BT ye ragmen 40 yas ve tizeri, anormal
postiir, hipotansiyon ve hipoksi gibi KIB artist icin yiiksek risklere sahip hastalarda
KIB monitorizasyonu yapilmalidir. Agir kafa travmali hastalarda sistolik kan
basinci>120 mmHg ve OAB>90 mmHg iizerinde tutulmaya calistlmalidir
ve gerekirse vazopressor ajanlar kullanilmalidir. Bu hastalarda hangi tedavi
uygulanirsa uygulansin hastanin hipotansiyon ve hipoksiden (PaO,<60 mmHg)
korunmasi mortalite agisindan oldukca énemlidir [8]. Kafa travmali hastalarda
hipotermi gerekliligi ise halen tartigmalidir ancak hiperterminin mortalite artirict
bir etken oldugu ortaya konulmustur. Kafa travmali hastalarda hiperventilasyon
uygulamasi hipokarbi ile vazokonstriiksiyona yol acarak KIB azaltmasina neden
olur. Ancak bu uygulama serebral perfiizyonun bozulmasina neden oldugundan
giiniimiizde terkedilmistir.

31.1.1.4. Pelvis ve ekstremitelerin degerlendirilmesi

Multipl travmali hastada ve ozellikle bilinci kapali ise, pelvis ve ekstremite
muayenesi 6nemlidir. Ik degerlendirmede kolaylikla gézden kacabilmektedir.
Stabil olmayan bir pelvis kirigi devamli kanama nedenidir. Ayak yaralanmalarina
ait bulgular giinler sonra ortaya cikabilmektedir. Bu tiir yaralanmalar zamaninda
fark edilemez ise uzun dénemde fonksiyon kayiplarina neden olabilir. Ekstremite
yaralanmast olan hastalarda arteryel yaralanmanin revaskiilarizasyonu ile
reperfiizyon sonucu veya agresif sivi resiisitasyonuna bagli kompartman sendromu
gelisebilir. Kreatin kinaz seviyesindeki artig ekstremite kompartman sendromu
icin uyarict olsa da tani klinik olarak konulacagindan dikkatli olunmalidur.
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31.2. izlem

Acilden veya servisten kabul edilen hastalarda anormal laboratuvar tetkikleri
tekrarlanmalidir. Seri kan sayimi kanama takibinde énemlidir. Kan sayimu1 siklig1
klinik duruma baglidir. Kronik bobrek yetmezligi bulunan ve kontrast madde
alan hastalarda bobrek fonksiyon testlerinin giinliik takibi onerilmektedir.
Ciddi travma hastasinda koagiilopati beklenen bir durumdur, bu nedenle
koagiilasyon parametrelerinin  izlenmesi &nemlidir. Masif transfiizyon
uygulanmig ve transfiizyon ihtiyaci devam eden hastalarda 4 ila 6 saatte
koagiilasyon parametreleri kontrol edilmelidir. Ancak koagiilasyon takibi icin
tromboelastogramin protrombin zamani ve INR ile degerlendirilmesinden daha
giivenli oldugu belirtilmektedir [9]. Ozellikle mekanik ventilatérde takip edilen
hastalarda arteriyal kan gazi takibi pulmoner mekaniklerin degerlendirilmesinde
ve degisikliklerin takibinde yararlidir. Laktat, son organ perfiizyonunun
belirtecidir, bu nedenle resiisitasyona yanitin degerlendirilmesinde rehber
gorevi gormektedir.

31.3. Travma Hastasinda Profilaksi ve Koruyucu Bakim

31.3.1. Hipotermi

Soguk sivilar ile resiisitasyon, ilk degerlendirme sirasinda soguga maruz kalmak
ve kanamaya bagli sok nedeni ile hipotermi ortaya ¢ikabilir. Hipotermi travma
hastasinda iskemi, koagiilapati, trombosit fonksiyonlarinda azalmaya neden
olur ve kardiyak aritmi sikli§ini artirir. Bu nedenle hastanin kuru tutulmasi,
wsitilmais s1vi ve kan diriinlerinin kullanilmasi ve hastanin aktif olarak 1sitilmas:
onemlidir.

31.3.2. Masif kan transfiizyonu

Tanim olarak, 24 saat icinde 10 {inite ve daha fazla kan transfiizyonu masif
kan transfiizzyonu olarak kabul edilmektedir. Masif kan transfiizyonu yapilan
hastalarda hayati komplikasyonlar icinde hazirlikli olunmalidir. Masif kan
transfiizyonu ile yiiklii sitrat infiizyonu sonucu metabolik alkaloz ve hipokalsemi,
soguk kan diriinlerinin infiizyonu ile hipotermi ortaya cikabilmektedir. Yine
hiperkalemi ve siv1 yiiklenmesi acisindan masif kan transfiizyonu uygulanan
hastalarda dikkatli olunmalidir.

31.3.3. Travma hastasinda beslenme

Travma katabolik bir durumdur. Bu hastalarda yiiksek protein icerikli beslenme
desteginin erkenden baglanmasi énemlidir. Oral alim saglanamayan hastalarda
enteral beslenme icin her tiirlii caba gosterilmelidir. Yeterli enteral beslenme
saglanan hastalarda enfeksiyon oranlarinda anlamli diigme meydana gelmektedir.
Hastanin 7 ile 10 giin icerisinde enteral beslenmeyi tolere edebilecegi
diistiniiliiyorsa parenteral beslenme geciktirilebilir [10].
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31.3.4. Profilaksi

Travma hastalarinda antibiyotik profilaksisi zorunlu degildir. Ici bos organ
yaralanmast gibi durumlarda antibiyotik profilaksisi diisiiniilmelidir. Derin
ven trombozu ve pulmoner emboli 6nlenmesi icin kanama durumu goz 6niine
alinarak hastalarda hastane taburculuguna veya hastanin hareket kisitliliginin
giderilecegi doneme kadar tromboprofilaksi yapilmalidir. Travma stres tilseri icin
bir risk faktoriidiir ve yogun bakim hastalarinda iilser profilaksisi saglanmalidir.
Travma hastasinda agr1 kontrolii postoperatif agr1 yonetimi ile benzer ilkelere
sahiptir. Hastalarin sik stk agr1 degerlendirilmesi yapilmalidir. Asirt narkotik
analjeziklerin kullanimindan kacinmak icin multimodal tedavi stratejisinin
kullanilmast uygundur.
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Karaciger hastaliklar1 Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore her yil yaklasik
35.000 6liime neden olmakta ve tiim 6liim nedenleri arasinda 12. sirada yer
almaktadir [1]. Akut karacier yetmezligi tablosu agir formlarinda siklikla
yogun bakim yatis1 gerekebilmektedir. Ayrica, baska nedenlerle yogun bakimda
yatan hastalarda da ikincil olarak ortaya cikabilen karaciger yetmezligi, daha
agir hastalik seyri ve daha olumsuz hastane sonuglariyla iligkilidir. Bu béliimde,
yogun bakimda karaciger yetmezligi tablosunun etyopatogenezi, klinik ve
laboratuvar 6zellikleri ile tedavi yontemlerine temel hatlariyla deginilecektir.

32.1. Karaciger Fonksiyon Bozuklugunu Tespit Etmek igin Kullanilan
Laboratuvar Testleri

32.1.1. Bozukluk veya hastalik varliim arastirmaya yonelik testler
32.1.1.1. Hepatoseliiler hasar varhgini igaret eden testler

Alanin  aminotransferaz (ALT) ve Aspartat aminotransferaz (AST)
‘“Transaminazlar’ olarak adlandirilirlar. ALT karaciger hasar1 i¢in daha spesifiktir.
Laktat dehidrogenaz (LDH) pek ¢ok dokuda bulunur, karaciger hasarimi
gostermede 6zgiinligi digitktir [2].

32.1.1.2. Kolestaz/hiliyer obstriiksiyonu igaret eden testler

Alkalen fosfataz (ALP): Kolestatik hastaliklardaki gibi hepatoseliiler hasarda da
yiikselebilir. Baz1 karaciger iliskili olmayan durumlarin gostergesi olabilir (Kemik
ve tiroid hastaliklari, gebelik). Gama-glutamil transpeptidaz (GGT): Kolestatik
hastalik gostergesi olmakla birlikte hepatoseliiler hasarda da yiikselebilir,
ALP’ye gore karacigere daha spesifiktir. Bilirubinler kolestatik hasar i¢in énemli
belirtecler olmakla birlikte hepatoseliiler hasar veya karaciger dis1 hastaliklarda
dayiikselebilir, ytikselisin tiirti 5nemlidir [2]. Kandaki konjuge olmayan (indirek)
bilirubinin karacigerde konjuge edilmesiyle olusan direk bilirubin yiiksekligi
6n planda safra stazi veya biliyer obstriiksiyon varligi lehinedir. Bu nedenle
direk bilirubin yiiksekligi mevcut olanlarda oncelikle safra yolu patolojileri
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akilda tutulmalidir. Direk bilirubinin normal indirek bilirubinin yiiksek oldugu
durumlarda farkli klinik tablolar (Hemoliz vb.) g6z éniinde bulundurulmalidir.

32.1.1.3. Sentez fonksiyonlarinda bozulmay isaret eden testler

Albiimin karacigerde sentezlenen bir proteindir, yar1 dmrii 20 giindiir ve kronik
karaciger hastaliginda diismesi beklenir. Ancak karaciger disi kayiplar (6rn.
Nefrotik sendrom), malnutrisyon ve inflamasyona neden olan durumlarda
da hipoalbiiminemi goriilebilir [2]. Protrombin zamani (PT) ve uluslararast
normalize edilmis oran (INR) karacigerde sentezlenen Faktor X, VII, V, II
gibi koagulasyon faktorlerine bagimlidir. Bu faktorlerin yart dmriiniin kisa
olmast nedeniyle akut karaciger yetersizliklerinin takibinde albiiminden daha
yararlidir. Protrombin zamaninda uzama arastirilirken K vitamini eksikligi ve
yaygin damarigi pthtilasma icin ayirict tan1 yapilmak istendiginde Faktor V'in
K vitamini bagimlt olmadig: ancak karacigerden sentezlendigi; Faktor VIII'in K
vitamini bagimli olmadig1 ve karacigerden sentezlenmedigi akilda tutulmalidir.

32.1.2. Bozukluk ve hastalik etiyolojisini anlamaya yonelik testler

Karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda etiyolojik faktorleri anlamak
icin kullanilan testlerdir. Viral hepatit markerlar1 (HBsAg, Anti-HBs, Anti-
HBc, Anti-HCV, HCV RNA, Anti-Hav IgM), Seruloplazmin, immunglogulin
diizeyleri gibi laboratuvar testleri bu kategoridedir.

32.2. Karacigerin Temel Fonksiyonlari

Karaciger basta protein, yag ve karbonhidrat metabolizmasi, detoksifikasyon
(ilaglar, alkol vb.), safra ve safra tuzu {iretimi, demirli pigmentlerin atidim1 ve
immiin sistemin idamesi olmak {izere hayati roller {istlenmektedir.

32.3. Akut Karaciger Yetmezligi
32.3.1. Tanim

Akut karaciger yetmezligi, daha onceden siroz veya altta yatan baska bir
karaciger hastalif1 6ykiisii olmayan bir kiside hepatik ensefalopati ve uzamus
PT veya INR ile seyreden koagiilasyon bozuklugunun bulundugu ani ve hizli
gelisen karaciger fonksiyon bozuklugu olarak tanimlanmaktadir [3]. Akut
karaciger yetmezligi sariligin gelismesinden ensefalopatinin baslangicina kadar
gecen siireye gore kategorilere ayrilir. Sik kargilagilan siniflama; hiperakut (>7
gtin), akut (8-28 giin), subakut (28 giin-26 hafta) [4]. Hiperakut-akut formda
serebral 6dem siktir [5].

32.3.2. Klinik bulgular

Akut karaciger yetmezliginin belirtileri siddet ve etiyolojiye bagli olarak
degisebilmektedir. Akut intoksikasyonlarda (Orn. Parasetamol) ila¢ alimindan
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birkag saat sonra hizla baslayan karin agrisi, bulanti, kusma ve bilin¢ degisikligi
gozlenebilirken diger etiyolojilerde ise daha yavas gelisen semptomlarla
karsilagilabilir [3]. Hastalarda halsizlik, yorgunluk, davranis ve kisilik degisiklikleri,
karinda yeni gelisen sislik (asit), kasint1 veya sarilik goriilebilir. Akut karaciger
yetmezliginde 6n sart ensefalopati gelisimi olup siddeti degiskendir (Tablo 1).
Serebral 6dem iligkili nébetlerin de bulundugu bulgular goriilebilir [5].

Tablo 1. Hepatik ensefalopati dereceleri
I Davranis degisiklikleri, hafif bilin¢ degisiklikleri

II  Oryantasyon bozuklugu, uygunsuz davransslar, flapping tremor

I Ciddi konfiizyon (konusma anlagilmaz), uyku hali (sesli uyaranla uyandirilabilir)

IV Koma hali, agriya cevapsiz. Dekortike veya deserebre postiir

32.3.3. Etiyoloji

Akut karaciger yetmezligi etiyolojik faktorleri Tablo 2'de verilmistir [3].

Tablo 2. Akut Karaciger Yetmezligi Etiyolojik Faktorleri

flaglar
Asetaminofen, Salisilat
Amanita Phalloides, CCL4*
Antimikrobiyaller (Siprofloksasin,eritromisin,amoksisilin-klavulanat..)
Valproik asit, Halotan
Bitkisel ilaclar
Diger Toksinler
Ecstasy, Organik ¢oziiciiler
Akut Viral Hepatitler
A, B:D, C, E
Immiin yetmezlikli hastalarda CMV ve HSV
Diger
Wilson, Budd-Chiari Sendromu
Iskemik karaciger hasart
Otoimmiin hepatit
HELLP, Gebeligin akut yagl karacigeri
Malign infiltrasyon

*CCL4: Karbon tetrakloriir

32.3.4. Yogun bakim hastalarinda karaciger yetmezligi mekanizmalari

Yogun bakim yatis1 siiresince gelisen karaciger yetmezIligi tablolar1 primer akut
karaciger yetmezligi veya kronik karaciger hastalig1 zemininde ortaya cikan akut
karaciger yetmezligi olarak karsimiza cikabilmektedir. Yogun bakimda primer
akut karaciger yetmezligi mekanizmas: temelde kritik hasar iligkili kolestatik
hasar, hipoksik hasar ve ilag iligkili karaciger hasar1 olarak iice ayrilir [6].
Kolestatik hasar safra olusum ve atiliminda defekt ve perfiizyon bozukluguyla
iligkilidir. Net bir sinir bulunmamakla beraber total bilirubin diizeyinin >2 mg/
dl (veya >3 mg/dl) olarak kabul edildigi direk veya miks hiperbilirubinemi
durumlari veya ALP ve GGT nin tist sinirlarinin 2-3 kat artist olarak tanimlandig
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kaynaklar mevcuttur [6]. Yogun bakim hastalarinda kolestaz saptanma sikliginin
%20 civarinda oldugu bilinmektedir. Agir solunum yetmezligi, sok, altta yatan
bir karaciger hastaligi, bobrek yetmezligi ve total parenteral beslenme uygulanan
hastalarda kolestatik hasar gelisimi i¢im artmus risk bulunmaktadir [6]. Ozellikle
direk bilirubin yiiksekligi ile seyreden durumlarda safra yolu patolojilerinin
gdzden kagmamast icin hepatobiliyer sisteme yonelik ultrasonografi planlanmals,
koledok capinin 7 mm {izerinde saptandigi durumlarda da ileri tetkiklerin
planlanmasi icin gastroenteroloji boliimii ile iletisim halinde bulunulmalidir.
Sok tablosunda olan, cerrahi geciren ve travma 6ykiisii olan hastalarda artmig
risk bulundugu, uzamis yogun bakim yatislarinda safra camuru gelisim riski
yiiksek olup kolestatik hasar gelisen yogun bakim hastalarinda bilirubin diizeyi
yiitksekliginin prognostik énemi oldugu akilda tutulmalidir.

Hipoksik hasar ise hipoksi ve veya iskemi yaratan bir durumdan (sok,
kardiyopulmoner resusitasyon sonrast vb.) saatler icerisinde geligebilir, genellikle
ciddi (20 kat ve {izeri) transaminaz artisina neden olur ve cogunlukla uygun
tedaviyi takip eden 1 giin icinde gerilemeye baslar [6]. Hepatik, portal tromboz
gibi durumlar s6z konusu degilse radyolojik incelemenin katkisi sinirlidir.
Kardiyojenik sok tablosunda sik karsilasilmasi nedeniyle ekokardiyografi
faydal: bilgiler verebilir. Ileri yas, hipotansiyon ve bébrek yetmezligi temel risk
faktorleridir.

Iac iliskili karaciger toksisitesi, coklu ila¢ kullanimmin sik oldugu yogun
bakim hastalarinda her zaman akilda tutulmalidir. Hipoksik hasar ve kolestatik
durumlarin varligi ekarte edilmelidir. Neden olabilecek ilaclardan uzak
durulmalidir. Karaciger hasari olan veya potansiyel olarak risk altinda olan
hastalarda hepatotoksik ajanlardan kacinilmalidir.

32.3.5. Tedavi
32.3.5.1. Destek tedavisi

Yogun bakim iliskili karaciger toksisitesi olan hastalarda altta yatan nedenin
tedavisine ek olarak hemodinamik stabilizasyon, enfeksiyon tedavisi, kan sekeri
regiilasyonu ve kontrendikasyon yoksa erken enteral beslenme temel destek
tedavileridir [3]. Asit mevcut olan hastalarda mutlaka 6rnekleme yapilmal,
gerekirse bogaltilmast diisiintilmeli, asit stvisinin vasfin1 anlamaya yonelik basta
albiimin diizeyi olmak iizere tetkikler ¢aligilmali, peritonit varlig1 arastirilmast
icin hiicre sayimi ve kiiltiir incelemeleri yapilmalidir. Ensefalopati varliginda
klinik bulgular yakindan takip edilmeli, beyin 6demi varliginda mannitol, destek
tedavilerine ek olarak ise laktuloz, L-ornitin-L-Aspartat gibi secenekler akilda
tutulmalidir. Hemostaz bozuklugu durumu ise klinik olarak kanama mevcut
degilse veya riskli bir girisim planlanmiyorsa yakindan takip edilmelidir.

32.3.5.2. Etiyolojiye yonelik tedavi
Tablo 3’te verilmistir [3].
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Tablo 3. Akut Karaciger Yetmezliginde Etiyolojiye Yonelik Tedavi

Altta Yatan Neden Tedavi

Asetaminofen (Parasetamol) N-Asetilsistein

HELLP, Gebeligin akut yagh karacigeri Acil dogum

Mantar (Amanita Phalloides) Penicilin-G, N-Asetilsistein
Hepatit B Antiviral tedavi

Herpes Simplex Virus Antiviral tedavi

Budd Chiari Sendromu TIPS*

Otoimmun Hepatit Kortikosteroidler

*TIPS: Transjuguler intrahepatik portosistemik sant

32.3.6. Prognoz
Akut karaciger yetmezliginde kot prognoz kriterleri Tablo 4'te verilmistir (7).

Tablo 4. Karaciger Yetmezliginde Kétii Prognoz Kriterleri

Parasetamol iligkili

pH < 7.30 Ensefalopatiden bagimsiz, III-IV. Derece ensefalopati,
pT > 100sn, INR > 6.5, Cr > 3.4 mg/dl

Parasetamol iligkili olmayan

pT > 100 sn, INR > 6.5 (Ensefalopatiden bagimsiz)
Asagidakilerden 3 tanesi;

*Yas < 10 > 40, olumsuz etiyoloji, sarilik-ensefalopati aras1 >7 giin,
PT > 50 sn - INR > 3.5, Bilirubin > 17.5

32.4. Kronik Karaciger Yetmezligi
32.4.1. Klinik bulgu ve belirtiler

Ilerleyici hasara bagl olarak karaciger fonksiyon bozuklugunun belirtileri
olan sarilik, koagiilopati ve hipoalbiiminemi gelisir [3]. Karacigerdeki yapisal
bozulmaya bagli olarak portal hipertansiyon, ve bunun sonucunda da asit,
6zofagus varisleri, hepatik ensefalopati, trombositopeni ve bobrek yetmezligi
meydana gelir [3]. Siroza bagli bu komplikasyonlar yiiksek mortaliteye sahiptir.

32.4.2. Etiyoloji
Tablo 5'te verilmistir.

Tablo 5. Kronik Karaciger Hastalig1 Etiyolojik Faktorleri

flag ve Toksinler; Alkol, Metotreksat, Amiodaron, Vitamin A
Viral Hepatitler; Hepatit B+D, C

Metabolik, genetik hastaliklar; Hemokromatozis, Wilson, NASH*, Biliyer Atrezi

Otoimmiin Hastaliklar; Otoimmiin Hepatit, Primer Biliyer Siroz, Primer Sklerozan Kolanjit

Vaskiiler Anormallikler; Budd-Chiari, Sag Kalp Yetmezligi, Siniizoidal Obstriiksiyon Sendromu

*NASH: Non alkolik steatohepatit
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32.4.3. Komplikasyonlar ve yonetimi

Ozofagus varis kanamasi; varisler artmis portal basin¢ sonucunda olusur ve
yaklagik sirozlu hastalarin %50’sinde bulunmaktadir. Hematemez ve melenayla
giden, cogunlukla hipotansiyon ve tasikardiye neden olabilen ciddi kanamalardir
[3]. Medikal, endoskopik ve veya endovaskiiler tedavi seceneklerine ilgili
birimlerle hizla karar verilmelidir.

Asit; periton boslugunda patolojik sivi birikimi klinikte karin sisligi, fizik
muayenede yeri degisen matite ile kendisini gosterir. Tiiriinii ve peritonit
varligint saptamak icin 6rnekleme yapilmasi: 6nemlidir, ditiretikler, parasentez
ve sant islemi tedavide kullanilmaktadir.

Spontan bakteriyel peritonit; asit sivisinin enfekte olmasidir; ates, karinda
hassasiyet goriiliir. Tan1 igin periton sivisindan hiicre sayimi yapilmals, kiiltiir
icin 6rnek alinmalidir.

Hepatorenal sendrom; siroz ve asit zemininde gelisen bobrek fonksiyon
bozuklugu olup siv1 tedavisine yanitsizdir.

Hepatik ensefalopati; karaciger fonksiyon bozuklugu iliskili gelisen geri
déniisimii  olan néropsikiyatrik  bozukluktur. Genellikle enfeksiyon,
dehidratasyon, bobrek yetmezligi, hipoksi, elektrolit bozuklugu, kanama gibi
hizlandiran bir sebep bulunur [3]. Ozgiin bir laboratuvar testi yoktur, amonyak
diizeyi hastalik siddetiyle korelasyon gostermez [3]. Hastalar klinik olarak
hafif kognitif bozukluktan komaya kadar degiskenlik gosterebilir. Tedavide
hizlandiric1 etkenlerin diizeltilmesi, laktuloz ve destek tedavisi kullanilir [3,7].
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33.1. Biling Degerlendirilmesi ve Koma

Biling durumunda degisiklik yogun bakim yatisginin sik bir nedenidir. Bagka
bir nedenle yogun bakima yatist yapilmis hastalarda da siklikla meydana
gelebilir. Biling; uyaniklilik ve farkindalik halidir. Uyaniklilik; retikiiler aktive
edici sistem ve diensefalonun hasarlarindan etkilenir. Farkindalik ise; her iki
hemisferin kortikal islevselliginin bozulmasindan etkilenir. Biling durumunda
bozukluklar (Tablo 1) primer santral sinir sistemi veya sekonder metabolik/
sistemik (endojen) veya toksik (eksojen) kaynakli olabilir. Giinliik rutin yapilan
bilin¢ degerlendirmesi ve nérolojik muayene ile beyin hasarmnin tespiti erken
donemde yapilabilirse ilerleyici hasarda azalma ve tedavi edilebilirlikte artis

elde edilir.

Tablo 1. Biling durum bozukluklart

Azalmis uyaniklilik, dikkat ve hafizada bozulma, yavag diistinme
islevselligi /Sirkadiyen ritmde bozulma, yakin zaman hafiza ve
kavrama yeteneginde bozulma, dezoryantasyon

Biling bulanikhig1 / Akut

konfiizyonel durum

Dezoryantasyon, ciddi motor huzursuzluk, irritabilitede artis,
Deliryum duyusal ve gorsel algida bozulma, mevcut durumda dalgalanma
olmast

Mental olarak kapanma/kiintlesme, apati ve inaktiflik hali, cevreye
Letarji/Stupor ilgide azalma /Agril1 ve tekrarlayan uyari ile uyandirilabilme, uyar:
ortadan kalkinca tekrar yanitsizlik hali olmast

Koma Eksternal uyarilara yanitsizlik hali, farkindaligin olmamast

Uyanik fakat farkinda olmama durumu, gézler acik olabilir, amagli
Vejetatif durum veya istemli yanit1 yoktur, uyku déngiisii vardir, geridoniislii veya
geridoniisstiz olabilir

Sadece vertikal goz hareketleri vardir, uyanik ve farkindadir. En stk
Locked-in Dbaziler arter enfarktina bagli pons enfarkt: ile ortaya ¢ikar. Uyku

Biling diizeni bozulmustur.

bozukluklariyla . ; P . 11

K bil Hasta sessiz ve immobildir ancak paralize degildir. Kas tonusu
arisabilen L PN .

durumlar Akinetik  normal veya spastiktir. Agrili uyariya siklikla yanitsizdir. Bilateral

mutizm frontal lob hasari, bilateral bazal gangliyon hasari, diensefalon
hasari gibi cesitli nedenlerle ortaya cikabilir.

1 217
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33.1.1. Komatoz hastaya yaklagim

Koma bir¢ok farkli nérolojik ve/ya sistemik-metabolik bozukluk sonucu ortaya
cikabilir (Tablo 2). Koma medikal acil bir durumdur. Geri-doniigsiiz beyin
hasar1 olusmasinin 6nlenmesi en erken zamanda saglanmalidir. Biling bozuklugu
olan hastaya yaklasim 5 basamakta ele alinabilir.

Tablo 2. Komadaki hastanin bulgularina gére hastanin olasi etiyolojisi

Fokal veya laterizan bulgu Ilaclar, toksik maddeler ve zehirler, hepatik-iskemik
veya meningismus bulgusu ensefalopati, endokrin (diyabet, tiroid, adrenal), metabolik
olmamasi (renal, hepatik, elektrolit, tiamin), sistemik enfeksiyon, nobetler

Fokal veya laterizan bulgu
olmayan meningismus Subaraknoid kanama, menenjit, ensefalit
bulgular1 olmasi

Fokal laterizan hemisferik Vaskiiler (enfarkt, kanama, venoz sistem), timér, travma,
bulgu olmas1 (simetrik veya enfeksiyon (apse), demiyelinizasyon (multiple skleroz, akut
asimetrik) dissemine ensefalomiyelit)

Herniasyon, travma, vaskiiler nedenler, tiimérler, enfeksiyoz

Fokal beyin sapt bulgulars nedenler ve demiyelinizasyon

33.1.1.1. Acil miidahale

Hastanin monitorizasyonu ve vital bulgularin tespiti ile A-B-C yaklagimi
(Hava yolu-Solunum-Dolagim) hemen gozden gecirilir. Yeterli oksijenizasyon
ve hava yolu agikliginin devamlilig1 saglanir. Endikasyon dahilinde ventilasyon
destegi geciktirilmemelidir. Hizli nérolojik muayene ile pupil caps, 15182 yanit,
bas tstiinden kolun diistirtilmesi (histeri ayirimi) testi, komutlara veya agrili
uyarana yanit ve anormal plantar yanit degerlendirilir. Kan sekeri olctilmelidir.
Hipoglisemi siklikla komatdz duruma neden olabilir. Arter kan gazi analizi
oksijenizasyon ve metabolik degerlendirme icin hizli bilgi edinmeyi saglar.
Hemodinaminin normalizasyonu saglanmalidir. Hipotansiyon serebral
perfiizyonu bozar ve komay1 derinlestirir. Nobet mevcutsa tedavisi yapilmalidir.
Olasi etiyolojik nedenler hizlica gézden gecirilmelidir. Tlaca bagl nedenler
diistintilityorsa antidot uygulanilmas: (opiat komasi-nalokson, benzodiazepin-
flumazenil, trisiklik antidepresanlar-fizostigmin vb) faydali olacaktir. Hipo/
hipertermiden kaginilmalidir.

33.1.1.2. Anamnez

Vital bulgular dengelendiyse altta yatan nedenin arastirilmasi etkin olarak yapulir.
Biling durumunda degisikligin baglama zamani, eski nébet 6ykiisti, travma, ilag/
madde kullanim 6ykiisii, psikiyatrik hastaliklar ve hastanin komorbiditeleri
gozden gecirilir.

33.1.1.3. Genel fizik muayene

Genel fiziksel durum, spontan hareketler, solunum yeterliligi ve tipi, eksternal
travma bulgusu, ense sertligi, akut/kronik dahili hastaliklar, vb. degerlendirilir.
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33.1.1.4. Norolojik degerlendirme

Uyaniklik, motor yanitlar, beyin sap1 refleksleri, kraniyal sinir muayenesi, pupil
refleksi vb. muayene bulgulart nérolojik hasarin yeri hakkinda fikir verebilir.
Glasgow Koma Skalasi1 (GKS) ve Full Outline of Un-Responsiveness (FOUR)
standart degerlendirme icin kullanilan skalalardir. GKS ile géz-motor-verbal
yanitlar degerlendirilir ve 3-15 arasinda puanlanir. Kolay uygulanir ve prognoz
acisindan bilgi vericidir. FOUR ile géz-motor-beyin sap1 refleksleri-solunum
sekli degerlendirilir ve 0-16 arasinda puanlanir. Entiibe hastaya da uygulanabilir
ve GKS gore daha detayli norolojik degerlendirme saglar.

33.1.1.5. Spesifik tedavi

Beyin bilgisayarli tomografisi (BT) veya magnetik rezonans goriintiileme (MR)
gibi radyolojik ve diger tanisal yontemler (elektroensefalografi-EEG vb) ile
alta yatan neden belirlendiyse etiyolojiye yonelik tedavi yapilmalidir. Ornegin;
hipoglisemi tedavisi, asit-baz imbalansinin diizeltilmesi, hipokseminin tedavisi,
menenjit tedavisi, akut iskemik/hemorajik inme tedavisi vb.

33.2. Akut iskemik inme Yonetimi

Inme, tim toplumlarda engelliligin ve eriskin mortalitesinin en 6nemli
nedenlerinden biridir. Akut iskemik inme gercek bir medikal acildir. Hizl1 ve
etkin bir tedavi yapilmalidir. Arteryel tikaniklik olustugunda, geri-doniissiiz
hasara sahip beyin dokunun cevresinde hasara ugramis ancak kurtarilabilir alana
(penumbra) yeterli kan akiminin saglanmasi tedavinin temelidir. Ne kadar hizli
miidahale edilirse sonug o kadar iyi olur.

33.2.1. Tani ve dederlendirme

Akut iskemik inmenin tanisi klinik bulgu ve radyolojik gériintiileme neticesinde
konulur. Klinik bulgularin degerlendirilmesi ve tedavi planlanmasinda esasen
hastane oncesi inme skalasi olarak kullanilan “FAST” algoritmast (face-arm-
speech-time) kullanilabilir. Face: Yiizde asimetri, sarkma, diisgme. Arm: Kolda
giigstizliik, her iki kol yukar1 kaldirilip birakildiginda bir kol digerinden once
diiser. Speech: Konusma bozukluklari, dil siirgmesi, yanlis kelime secimi,
mutizm. Time: Semptomlarin baglama zamani. Klinik degerlendirme sonrasi
radyolojik incelemeler yapilmalidir. Kontrastsiz beyin BT; inmenin iskemik
mi hemorajik mi oldugunun tespitini saglar. Beyin 6deminin indirek bulgular:
ve gelismis olan enfarkt alani hakkinda bilgi verir. MR goriintiileme; beyin
enfarktinin goriintiilenmesinde BT’ye gore daha sensitiftir. Diffusion Weighted
Imaging (DWI), Apparent Diffusion Coefficient (ADC) ve Fluid Attenuated
Inversion Recovery (FLAIR) sekanslarda cekilmis MR ile akut inmenin hangi
sathada oldugu (hiperakut/akut/subakut) belirlenebilir ve tedavi planinda
klinisyene yardimcidir. BT anjiyografi, MR anjiyografi vb. bircok farkli yéntem
ileri tan1 ve tedavi amaciyla kullanilabilir.
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33.2.2. Akut iskemik inme tedavisi

Alt1 basamakta ele alinabilir.

33.2.2.1. Spesifik tedavi

Noroloji uzmani tarafindan degerlendirilen hastada uygun goriilmesi halinde
intraveno6z trombolitik tedavi icin tissue-plasminogen activator (t-PA) verilir. Akut
inmenin ilk 4.5 saatinde 0.9 mg/kg dozda (maksimum 90 mg) uygulanir. {lacin
%10’u bolus, kalan1 60 dk infiizyon olarak verilir. Anaflaksi ve kanamaya karst
hasta yakin takipte tutulmalidir. Proksimal ve biiyiik damar tikanikliklarinda
zaman ve hasta bagimli olarak mekanik intra-arteryel yontemler de ilk 6-12
saate kadar 6zellesmis merkezlerde yapilabilir. Hastalara intravenoz trombolitik
uygulandiktan en az 24 saat sonra, uygulanmadiysa ayni giin icinde antiplatelet
tedavi (aspirin ve/veya klopidogrel) baslanir.

33.2.2.2. Genel degerlendirme

ABC yaklagim1 (Hava Yolu-Solunum-Dolagim) hemen gézden gegirilmeli ve
parmak ucundan kan sekeri olciilmelidir. Hastalarda beyin hasarmin yerine
bagl olarak solunum fonksiyonlarinda, kardiyovaskiiler sistemde ve bilingte
bozukluklar goriilebilir. Hastalarda aspirasyon riski olabilir. Bas 20-30 derece
yukarida tutulmalidir. Oksijen saturasyon hedefi %94-98’dir. Aritmiler akut
inmede siklikla ortaya cikar. Ozellikle bradikardi varliginda intrakraniyal
basing artis1 veya kardiyak iskemi akla gelmelidir. Hizli ventrikiil yanith atriyal
fibrilasyon kardiyak debide diisiise ve embolik olaylarda siireklilige neden
olabileceginden gecikmeden tedavisi yapilmalidir. Ventrikiiler aritmiler nadiren
bildirilmistir ve siklikla kardiyak iskemi kaynaklidir.

33.2.2.3. Kan basinci kontrolii

Akut iskemik inme siklikla hipertansiyon ile seyreder. Tansiyonun hizli ve biiyiik
miktarda diistiriilmesi beyin perfiizyonunda bozulma ve beyin hasarinda artisa yol
acar. Trombolitik yapilmadan énce kan basinc1 185/110 mmHg altinda olmalidr.
Trombolitik tedavi yapildiktan sonra ise 180/105 mmHg altinda tutulmalidir.
Trombolitik tedavi uygulanmayan hastalarda ise kontrendikasyon yoksa serebral
perfiizyon korunmasi amaciyla 220/120 mmHg izerine tedavi énerilir. Ik 24 saatte
“bir seferde en ¢cok” %15 oraninda kan basinai diisiisii hedeflenir. Hipertansiyon
tedavisinde kafa ici basinci artiran ajanlardan kaginilmalidir. Labetolol, nikardipin
ve esmolol iv infiizyon bu amacla kullanilabilir.

33.2.2.4. Swi tedavisi

Akut iskemik inme hastalar1 siklikla 6volemik ya da hipovolemiktir.
Hipovolemi hipoperfiizyonu tetikleyip iskemik beyin hasarint arttirabilir,
bobrek fonksiyonlarini bozabilir ve trombozu arttirabilir. Verilecek sivida
ilk tercih kristalloidlerdir. Izotonik veya hafif hipertonik sivilar (osm=280



YOGUN BAKIMDA SIK GORULEN NOROLOJIK SORUNLAR | 33.Bolim | 221

mOsm) kullanilir. Hipoozmolar sivilar beyin 6demini ve dolayisiyla beyin
hasarini arttirabilir. Siv1 tedavisinde 6volemi hedeflenmeli ve hipervolemiden
kacinilmalidir. Hipervolemi beyin 6demini siddetlendirir ve miyokardiyal stresi
arttirir.

33.2.2.5. Beyin ddemi tedavisi

Serebral bir damar tikandiktan sonra besledigi dokuda iskemik hasar ile
sitotoksik beyin demi de gelisir. Iskemik beyin 6demi 6zellikle proksimal
damar tikanikliklarindan sonra (orta serebral arter M1 ve M2 dallar1 gibi) gelisen
genis enfarktlarda klinik bir sorun haline gelir. Akut iskemik inme hastasinda
yeni gelisen biling, hemodinami, norolojik muayene bulgularinin degisikligi
(GKS diisiisii, pupiller anizokori, hipertansiyon vb) uyarici niteliktedir. On
goriildiigiinde tedbir alinmali, erken tani-tedavisi yapilmalidir. Asemptomatik
olabilecegi gibi serebral herniasyon ve 6liimle de seyredebilir. Iskemi sonrast
yaklagik 3-5. giinlerde pik yapar. Hipoozmolar sivilardan, hipo/hiperglisemiden,
hipoksemiden, hipo/hiperkarbiden, hipertermiden kaginilmalidir. Serebral
vazodilator ilaglar kullanilmamalidir. Hasta basi 20-30 derece yukarida
tutulmalidir. Tedavisi medikal (antiddem tedavi) veya cerrahi (dekompresyon
hemikraniyektomisi) olabilir. Antiddem tedavi icin mannitol (0.5-2 mg/kg 2-6 sa
bir 30 dk iv inf) veya hipertonik salin (%3 NaCl hazir soliisyon 6-8 sa bir 30 dk iv
inf) kullanilir. Hiperozmolar stvilarin kullaniminda kesin fayda gosterilmemistir.
Yasli ve bobrek hasari olan hastalarda dikkatle kullanilmalidirlar.

33.2.2.6. Kan gekeri kontrolii ve destek tedavi

Hiperglisemi iskemik beyin hasarin1 arttirir. Kan sekeri takibi sik yapilmali ve bir
protokol ile (hedef: 140-180 mg/dl aras1) hiperglisemiden kacinilmalidir. Derin
ven trombozu ve pulmoner emboli riski yiiksektir. Tromboz icin antikoagiilan
profilaksi 6nerilir. Beslenme planinda hastanin aspirasyon riski olup olmadigi
dikkatle degerlendirilmelidir. Erken rehabilitasyon faydalidir.

33.3. Travma-digi intraserebral ve Anevrizmatik Kanamalar

33.3.1. Spontan intraserebral kanama

Primer damar hasarlanmas: sonucu parankim icine kanin akis: ile lokal doku
hasarina ve hematom basisina bagli sekonder iskemi, 6édem ve toksik etkilere
neden olur. En stk neden hipertansiyondur. Diger sik nedenler; intrakraniyal
anevrizma riiptiirii, vaskiiler malformasyonlar, serebral amiloid anjiyopati,
hematolojik nedenler (antitrombotik ve trombolitik ajan kullanimi), sistemik
nedenler (trombositopeni, hepatik veya renal yetmezlik), konjenital/kazanilmis
pihtilagma faktor eksiklikleri olarak siralanabilir. Klinik bulgulari akut iskemik
inme ile benzer ozelliktedir. Iskemik inmelerden farkli olarak hemorajik
inmelerde bilin¢ degisikliklerine siklikla basagrisi ve kusma da eslik eder. Kan
basinct cogunlukla yiiksektir.
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33.3.1.1. Tam

Ilk yapilacak radyolojik tetkik kontrastsiz beyin BT'dir. MR, sensitivite ve
spesifitesi yitksek bir tekniktir ancak ulagilabilirligi BT'ye gore daha zordur.
Anjiyografi ileri tanisal tetkiklerdendir. Anevrizma veya vaskiiler anomalilerin
tespitinde rol oynar. Multidetektér BT anjiyografide hematom icine kontrast
ektravazasyonu (spot sign) olmasi aktif kanama lehine yorumlanir. Takip ve
tedavi acisindan 6nemli bir bulgudur.

33.3.1.2. Tedavi

Akut intraserebral kanama medikal acil bir durumdur.

33.3.1.2.1. ABC (Hava yolu-Solunum-Dolagim) yaklasimi

Primer (beyin sapinda hasarlanma) veya sekonder (koruyucu reflekslerde ve
bilingte azalma) nedenlerle solunum yetersizligi ortaya cikabilir. Hava yolu
acikligi bas pozisyonu, aspirasyon veya airway ile saglanabilir. Ileri solunum
yetmezligi olasi ise entiibasyon geciktirilmemelidir. Intrakraniyal basing artisinin
kompanzasyonu icin siklikla artmis sistemik kan basinci goriiliir. Artmis kan
basincini “normal” seviyelere hizla diistiriilmesi beyin iskemisinde artisa
[Serebral perfiizyon basinci (SPB)=Ortalama arter basinci (OAB)-Intrakraniyal
basing (IKB)] neden olur. Sistolik kan basinct 150 - 220 mm Hg olan ve akut
hipertansiyon tedavi kontrendikasyonu olmayan hastalarda kan basincinin 140
mm Hg altina disiiriilmesi giivenlidir ve yasam kalitesinde artig saglayabilir.
Kan basinc1 220 mm Hg tizerinde ise intraven6z antihipertansif ilac infiizyonu
ile kan basinc1 diisiiriilmeli ve siki takip yapilmalidir. Kullanilacak ajanlar kisa
etkili ve serebrovaskiiler alana minimal etkili olmalidir. Bu amagla labetolol,
hidralazin, nikardipin veya esmolol kullanilabilir.

33.3.1.2.2. Hemorajinin biiyiimesinin engellenmesi

Altta yatan neden koagiilopati ise acil olarak diizeltilmelidir. Kullanilan
antikoagiilan, antiplatelet veya fibrinolitik ajanlara 6zel secilmek sartiyla; K
vitamini (10 mgiv), taze donmus plazma (15-20 ml/kgiv), protrombin kompleks
konsantreleri, kriyopresipitat (0.15 U/kg) ve trombosit siispansiyonlar (4-6 U)
kullanilir.

33.3.1.2.3. intraventrikiller kanama ve hidrosefali

Ventrikiiler sisteme acilan kanamalarda mortalite yiiksektir. Acil cerrahi
miidahale (eksternal drenaj kateteri yerlestirilmesi) gerektirir.

33.3.1.2.4. IKB artiginin izlenmesi

Iskemik inmelere gére hemorajik inmelerde intrakraniyal basing artisi daha hizl
ve siktir. Invaziv (intraventrikiiler, intraparankimal vb kateterizasyon) veya non-
invaziv tekniklerle (kraniyal doppler, optik sinir kilif cap 6l¢timii vb) IKB takibi
yapilmast morbidite ve mortalite acisindan faydalidir. Hastalarin nérolojik
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durumlant yakindan izlenmeli, radyolojik goriintiileme ve beyin cerrahisi
konstiltasyonu geciktirilmemelidir. Hipertonik ajanlarin intrakraniyal kanamaya
bagli artmig IKB’de kullaniminin kesin faydasi gosterilememistir.

33.3.1.2.5. Cerrahi miidahale

Odem artugi, kitle basist ve kanamanin devam1 hastanin biling ve hemodinamik
durumunda ani kétiillesmeye neden olur. Hasta yakin takip edilmelidir. Vaktinde
yapilan cerrahi miidahale mortalite ve morbiditeyi azaltabilir.

33.3.1.2.6. Nobet profilaksisi

Rutin antikonviilzan kullanimi 6nerilmez. Hastaya gore risk belirlenmeli ve
gereginde EEG ile kontrol edilmelidir.

33.3.1.2.7. Destek tedavi

Ates, derin ven trombozu, pulmoner emboli ve pnémoni acisindan risk
grubudurlar. Hipertermiden kacinilmalidir. Pnémotik kompresyon cihazlar
ve varis coraplari énerilir. Kanamadan 48 saat sonrasinda yeniden kanama riski
diisiik olan hastalarda heparin (5000 i 2x1 sc) veya enoxaparin (40 mg/giin sc)
tedavisi uygulanabilir. Antikoagiilan tedavi plani dncesi BT kontrolii ve beyin
cerrahisi degerlendirmesi onerilir. Aspirasyon riski goz 6niinde bulundurularak
beslenme plani yapilmalidir. Erken mobilizasyon ve rehabilitasyon faydalidir.

33.3.2. Subaraknoid kanama (SAK)

Ani gelisen, multisistemik zararli etkileri olan hayati bir durumdur. Tkincil beyin
hasar1 (yeniden kanama, hidrosefali ve gecikmis iskemi) riski yiiksektir. En sik
nedeni anevrizma riiptiiridr.

33.3.2.1. Risk faktdrleri

Hipertansiyon, genetik hastaliklar (poliksitik bobrek hastaligi, konnektif
doku hastaliklar1 ve aort koarktasyonu), aterosklerozis, travma, arteriyovenoz
malformasyonlar, stimiilan madde (kokain) kullanimi, neoplazi ve vaskiilit.

33.3.2.2. Klinik bulgulan

Ani baslayan ve cok siddetli basagris1 en sik bulgudur. Bilin¢ degisiklikleri,
kusma, aritmiler ve nébet diger bulgular arasindadir.

33.3.2.3. Komplikasyonlar

Yeniden kanama ve hidrosefali erken komplikasyonlaridir. Beyin iskemisi
(vazospam) en korkulan ge¢ komplikasyondur. Ayrica, kan basing degisiklikleri
(agr1, ajitasyon, sempatik aktivite artigi ve serebral perfiizyonun korunmasti),
elektrolit anomalileri (hiponatremi vb), kardiyak bulgular (“serebral T dalgas1”,
ST segment degisiklikleri, uzamis QT vb) ve pulmoner 6dem de izlenebilir.
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33.3.2.4. Tam

Ik alti saatte kontrastsiz beyin BT’si %90 sensitivitededir. Klinik siiphe
yiiksek ve BT negatifse lomber ponksiyon uygulanabilir. Alinan beyin-omirilik
stvisinda (BOS), eritrosit ve ksantromi goriilmesi tanisaldir. BT anjiyografi ve
MR anjiyografi kanama odaginin tespitinde yardimcidir. Dijital substraksiyon
anjiyografi (DSA) da yine tan1 konulamayan vakalarda yardimcidir.

33.3.2.5. Tedavi

Diger non-travmatik intrakraniyal kanamalarla benzerdir.

33.3.2.5.1. Erken tedavi hedefleri

ABC (Hava yolu-Solunum-Dolagim) yaklagimi uygulanir. Kan basing kontrolii
ve kardiyopulmoner denge saglanmalidir. Semptomatik hidrosefali veya
herniasyonun erken tespiti yapilirsa cerrahi miidahale hayat kurtaricidir.
Koagiilopati varsa diizeltilmelidir. SAK vakalarinin %8-23'nde yeniden kanama
izlenir ve bu kanamalarin da %83’ ilk 6 saat icinde gelisir.

33.3.2.5.2. Destek tedavi ve yakin takip

Swv1 ve elektrolit bozukluklar1 siklikla ortaya cikar. Serebral tuz kaybettirici
sendrom ve uygunsuz antidiiiretik hormon salinim sendromu (ADH) gelisebilir.
Hipertansiyon tedavisinde hedef yeniden kanamay: 6nlemek icin hastanin
bazal kan basing diizeylerine doniilmesini saglamaktir. Hastanin bazal kan
basing diizeyleri bilinmiyorsa OAB < 110 mm Hg altinda tutulmasi onerilir.
IKB arttirmayan ajanlar (labetolol, hidralazin, nikardipin ve esmolol gibi) tercih
edilmelidir. Kan basinci artist agriya sekonder olarak da arttigindan analjezik
tedavi uygulanmalidir. Vazospazm onlenmesi icin kalsiyum kanal blokoérleri
kullanilir. Nimodipin 60 mg tb 4x1 po 3 hafta profilaktik olarak uygulanabilir.
Hipotansiyon riski varsa nimodipin dozu 30 mg 12x1 olarak diizenlenebilir.
Kesin faydasi gosterilmemistir. Alternatif vazospazm tedavi yontemleri arasinda
magnezyum siilfat kalsiyum ve statinler vardir. Magnezyum siilfat kalsiyum
antagonizasyonu ve statinlerse vazodilator-antiinflamatuvar etkileriyle
(simvastatin 40 mg) vazospazmi azaltabilir.

33.3.2.5.3. Sekonder hasarin dnlenmesi

IKB artiran etkenlerden (ajitasyon, 6ksiirme ve konstipasyon vb) kacinilmalidr.
Eskiden uygulanan “Uclii-H tedavisi” (hipertansiyon, hipervolemi ve
hemodiliisyon), yeniden kanama, oksijen sunumunda azalma ve 6dem riski gibi
nedenlerden dolay1 artik kullanilmamaktadir. Siv1 tedavisinde amac kardiyak
debinin optimizasyonu ve normovoleminin devamliligidir. Anemi tedavisi icin;
iskemi riski (kardiyak ve serebral) olan hastalarda 10 mg/dl Hgb esik degeri,
diger hastalarda ise standart transfiizyon esigi (7 g/dl) onerilmektedir.



YOGUN BAKIMDA SIK GORULEN NOROLOJIK SORUNLAR | 33.Bslim | 225

33.3.2.5.4. Cerrahi tedavi

Acik cerrahi (klemp) veya endovaskiiler girisimsel yontemler (coiling) acisindan
hasta degerlendirilmelidir.

33.4. Kritik Hastada Nobet

Yogun bakimda yatan hastalarda nérolojik veya noéroloji-dis1 nedenlerle siklikla
ortaya cikar. Akut semptomatik nobet; metabolik, toksik, yapisal, enfeksiyoz
ve inflamatuvar sebeplerle gerceklesmis santral sinir sistemi (SSS) hasar
iliskili, gecici bir durumdur. N6bet; beynin anormal elektriksel aktivitesidir.
Konviilziyon; birdenbire baglayan, degisen siirelerde izlenen, suur kayb1, nefes
alamama, kasilma ve ¢irpinmalardir. Etiyolojisinde; akut inme, travmatik beyin
hasari, SSS enfeksiyonlar, ila¢ tedavileri, alkol-madde kullanimi, elektrolit ve
metabolik bozukluklar ve eklampsi yer alir.

33.4.1. Nobet tipleri

Cok farklt nobet siniflandirmalart literatiirde mevcuttur. Baslica fokal ve
jeneralize olarak ayirabiliriz. Fokal nébet; tek bir hemisfere veya tek bir beyin
lobuna ait epileptiform sinyal ile olusur. Jeneralize nobet; bilateral hemisferik
epileptiform sinyal ile olugur.

33.4.1.1. Status epileptikus (SE)

Klasik tanim olarak nébetin 30 dk tizerinde siirmesi ve hastada diizelme olmadan
ardigik nébetlerin devamliligidir. Son yillarda bu siire giderek kisalmistir ve
nobetin 5 dk {izerinde devam etmesi olarak tanimlanmustir. SE konviilzif veya
nonkonviilzif olabilir. Konviilzif SE en sik jeneralize tonik-klonik tipte izlenir.
Nonkonviizif SE’'nin yogun bakimda komatoz takip edilen hastalarda %8-10
sikliginda izlendigi gosterilmistir. Yogun bakimda rutin EEG kullanimi SE
oykiisii olanlarda, agciklanamayan koma durumunda, bozulan biling ve davranis
degisikliklerinde ve intrakraniyal kanamast olan hastalarda énerilmektedir. SE
norolojik bir acil durumdur.

33.4.1.2. SE yonetimi

SE tedavisi nobetin durdurulmast ve altta yatan nedenin tedavisidir.
Antikonviilzan tedavi algoritmas: Sekil 1'de gosterilmistir.

33.4.1.2.1. SE destek tedavisi

ABC (Hava yolu-Solunum-Dolagim) yaklagimi uygulanir. Hava yolu acikligt
ve solunum devamliligt saglanir. Vital bulgularin takibi ve hemodinaminin
normalizasyonu yapilir. Kan seker takibi onemlidir. Hipoglisemi varsa acil tedavi
edilmelidir. Beslenme destegi hastanin risk faktorlerine gore (alkol oykiisii-
tiamin destek vb) belirlenmelidir. Komplikasyonlarin (hipertansiyon, tasikardi,
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ABC yaklagimi, monitorizasyon, alltta yatan nedenlerin
aragtirilmasi ve nobet tedavisi:

Diazem 10 mg iv (5-10 dk) veya
Lorazepam 4 mg iv bolus veya
Midazolam 0.2 mg/kg iv/im

Nobet devam ederse:

Fosfo/fenitoin 15-20 mg/kg iv (50 mg/dk iv inf hizinda) veya
Valproik asit 20-40 mg/kg iv veya
Levetiresetam 30-60 mg/kg iv veya
Fenobarbital 10-20 mg/kg iv (100 mg/dk iv inf hizinda)

(" )

Refrakter nébet:

Midazolam 0.2 mg/kg iv bolus sonrasinda 0.05-2 mg7kg/saat iv inf
veya
Tiyopental 100-200 mg iv (inf h1z1>20 sn) sonra 3-5 mg/kg/saat iv
inf, 12 sa sonra nébet durduysa azaltilip kesilir veya
Propofol 1-2 mg/kg iv sonra 1-3 mg/kg/saat iv inf, 12 sa sonra nébet
durduysa azaltilip kesilir
Anestezik ilaglarnn yamsira topiramat, lokozamid vb diger

\ antikonvulzan ilaglar da tedaviye eklenebilir. )

Sekil 1. Yogun bakimda SE tedavisi

rabdomiyoliz, hipotermi, hipoksemi ve pulmoner 6dem gibi) takip ve tedavisi
yapilmalidir.

33.5. Yogun Bakimda Sik Goriilen Néromiiskiiler Bozukluklar

Noromiiskiilerislev bozukluklart hem yogun bakima yatis endikasyonu olabilirler
hem de bagka bir nedenle yogun bakima yatirilmis hastada kritik hastalik ve/
ya tedaviye bagli olarak izlenebilir. Bu hastalik grubu icinde poliomiyelit,
amyotrofik lateral skleroz, Eaton-Lambert sendromu, myastenia gravis vb cok
cesitli hastaliklar vardir. Bu kissmda medikal yogun bakimda en sik rastlanilan
Guillian-Barre sendromu ve kritik hastalik polinéropatisinden bahsedilecektir.

33.5.1. Guillian-Barre Sendromu (GBS)

Akut inflamatuvar demiyelinizan poliradikiilonéropatidir. Etiyolojisi net olarak
bilinmemektedir. Periferik sinirlerde hasara yol acan antikor olusumu ile seyreden
immiinolojik bir reaksiyondur. Siklikla gecirilmis bir enfeksiyondan sonra (dort
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hafta icerisinde) ortaya ¢ikar. Motor fonksiyon kaybi genellikle alt ekstremiteden
baslar ve asendan-ilerleyici tiptedir. Derin tendon refleksleri azalmis veya
kaybolmus olabilir. Sensoriyal kusur olabilir ancak sensoriyal kayip belirgin
degildir. BOS analizinde albiiminositolojik disosiyasyon (lenfosit sayisinda
artig-pleositoz-olmadan artmis protein icerigi) izlenir. Elektrodiagnostik testler
(EMG) tanida yardimcidir.

33.5.1.1. GBS tedavisi

GBS’nin spesifik tedavisi; immiinoterapidir. Tan1 konulur konulmaz tedavisi
acildir. Plazma degisimi (50 ml/kg, albiimin ilk tercih, 5-7 kez) veya IVIG (0.4-
0.5 g/kg) tedavisi uygulanir. Steroidlerin tedavide yeri yoktur. Immiinoterapi
haricinde GBS hastalarinin yakin monitorize takip ve destek tedavi ihtiyaglari
da vardir. Motor fonksiyon kaybinda artis veya bulbar tutuluma bagli olarak
solunum vyetersizligi gelisebilir. Hava yolunun korunmasi ve solunum iglevinin
yeterli miktarda siirdiiriilebilmesi icin hastalar izlenmeli ve endikasyon
gelistiginde entiibasyon geciktirilmemelidir. Otonomik disfonksiyon gelisebilir.
Tipik olarak hipersempatik durum ve agiklanamayan siniis tasikardisi vardir.
Ilac ile miidahale gerekiyorsa kisa etkili ajanlarin tercihi, kan basinci ve nabizda
meydana gelebilecek belirgin dalgalanmalar1 azaltir. Kalp pili takilmasini
gerektirebilecek bradikardik ataklar olabilir. Immobil olan hastada derin
ven trombozu ve emboli riski vardir. Profilaktik antikoagiilan tedavi onerilir.
Beslenme plani dikkatle yapilmalidir. Orofaringeal giicsiizliige bagli olarak
entiibe olmayan hastalarda aspirasyon riski olabilir. Oral beslenemeyen
hastalarda oncelikle enteral yol tercih edilmelidir. Erken fizyoterapi hastanin
yasam kalitesinin artirilmasinda énemlidir.

33.5.2. Kritik hastalik polindropatisi

Kritik hastalik polindropatisi yogun bakimda coklu organ yetmezligi ve sepsis
basta olmak {iizere siklikla goriilebilir. Primer néromiiskiiler hastaligi olmayan
hastalarda izlenen en sik ventilatér bagimlilik nedenidir. Periferik aksonal
polinéropatidir. Patofizyolojisinde metabolik nedenler (hiperglisemi vb), ilaclar
(steroidler, kas gevseticiler, antibiyotikler vb), beslenme ve toksik maddeler
sorumlu tutulsa da tam nedeni bilinmemektedir. Tiim ekstremitelerde kas
glicstizliigii, distal sensoriyal kayip ve parestezi goriilebilir. DTR degiskendir
(azalmis, kaybolmus veya artmis). Elektrodiagnostik testler tanida yardimcidir.
Tedavisinde olast etkenlerin uzaklagtirilmasi 6nerilse de kalici hasar ortaya
cikabilir. Kesin tedavisi yoktur. Erken rehabilitasyon ve erken mobilizasyon,
beslenme planlamasi ve kan seker regiilasyonu tedavinin en ©nemli
basamaklaridir.
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Yogun bakimdaki kritik hastada uygulanan sedasyon ve analjezinin amac1 agr1
kontroliinii saglamak, hasta konforunu saglamak, anksiyoliz ve amnezi saglamak,
olumsuz otonomik ve hemodinamik yanitlar1 ortadan kaldirmak, hasta bakimin
kolaylastirmak, mekanik ventilasyona uyumu artirmak, self ekstiibasyonu
engellemek ve oksijen tiiketimini azaltmaktir. Uygulanan sedasyon ve analjezi
kullanimi hastanin klinik kosullarina, entiibasyon siiresine, renal ve hepatik
fonksiyonlarina, altta yatan patolojiye, yasanan agr1 ve sikintinin gecmisine
uygun sekilde diizenlenmelidir. Bu béliimde kritik hastada agr1 kaynaklarindan
ve tedavisinden; kritik hastaya sedasyon uygulamasinin amaclar1 ve sedasyon
uygulamasi igcin non-farmakolojik yontemler ve farmakolojik ajanlardan

bahsedilecektir.

34.1. Kritik Hastada Agn Kaynaklar ve Onemi

Agridan olusan stres yaniti sonucu yogun bakim iinitesindeki (YBU) kritik
hastalarda dolagimda katekolaminler artar ve arterioler vazokonstriksiyona neden
olarak doku perfiizyonu ve doku oksijen basinci azalabilir. Agri ile tetiklenen
diger tepkiler ise; protein subtrat saglamak icin kas yikimi, hiperglisemi, lipoliz
ile sonuclanan katabolik hipermetabolizmadir. Katabolik stimiilasyon ile hipoksi
olur ve ayn1 zamanda yara iyilesmesi olumsuz etkilenir, yara enfeksiyonu riski
artar. Agri nedeniyle; sitotoksik T hiicrelerinin sayisinda azalma, nétrofil fagositik
aktivitede azalma, natiirel killer hiicre aktivitesinde azalma, bagisiklik sisteminde
onemli derecede baskilanma olur. YBU hastalarinda agri; tasikardi, miyokardin
oksijen kullaniminda arti, hiperkoagiilabilite, katabolizma artmasina da neden

olmaktadir (Sekil 1).

Kritik hastalar bilin¢ diizeyinin diisiik olmasi, mekanik ventilasyon, yiiksek doz
sedasyon, noromuskiiler blokaj gibi sebeplerden agrilarini ifade edemeyebilirler.
Bu nedenle YBU'de hastalarin agr1 diizeyleri diizenli olarak kontrol edilmeli
ve kaydedilmelidir. Iletisim kurulabilen hastalarda sayisal agri skalast (0-10)
agriyt degerlendirmede kullanilmasi énerilen 6lcektir. Iletisim kurulamayan
hastalarda; agriya bagli davranissal degisiklikler hareketler, yiiz mimikleri, durus
ve fizyolojik gostergeler kalp hizi, kan basinci, solunum hizi kullanilir [1].
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Mevcut hastalik Invaziv prosediirler
Cerrahi insizyonlar Endotrakeal tiip
Pansumanlar Hemsirelik uygulamalar:

==

. D

Tasikardi
Immunsupresyon Miyokardiyal enfarktiis

» Uyku diizeninde bozulma
O2 tiiketiminde 1 Katabolizma

Sekil 1. Kritik hastada agr1 kaynaklari ve sonuglart

34.1.1. Kritik hastada adr tedavisi

Fentanil, hidromorfon, metadon, morfin ve remifentanil gibi opioidler, kritik
hastalarda agri yonetmek icgin birincil ilaglardir. Meperidin kullanimi genellikle
norolojik toksisite potansiyeli nedeniyle kritik hastalarda 6nerilmez. Opioidlerde
dozaj, ilacin farmakokinetik ve farmakodinamik o6zellikleri dahil olmak iizere
bircok faktore baglidir (Tablo 1).

Tablo 1. Kritik Hastada Agr1 Tedavisinde Kullanilan Opioid Ajanlarin Farmako-kinetik

Ozellikleri
Mortfin Fentanil Remifentanil

Yaralanma omrii  3-7 saat 1,5-6 saat 3-10 dk.

Metabolik yol glukuronidasyon oksidasyon plazma esterazlari

Aktif metabolit  var kendisi birikiyor yok

Yan etki histamin salinimi1 rijidite Jnonoantin ‘?ks.1daz T

kullanimu rijidite

0,01-0,15 mg/kg iv  0,35-1,5 mg/kg iv

Aralikli doz 1-2 saatte bir 0,5-1 saatte bir

infuzyon 0,07-0,5 mg/kg/saat 0,7-10 pcg/kg/saat 0,6-15 pcg/kg/saat

Opioid ihtiyacin1 azaltmak icin lokal anestetikler (6r: bupivakain), non-
steroidal anti-inflamatuar ilaclar (6r: ketorolak, ibuprofen), IV asetaminofen ve
antikonviilsanlar adjuvan ilaclar olarak kullanilabilir.

34.1.2. Agn yonetiminde kullanilan farmakolojik ajanlar
34.1.2.1. Morfin

Hemodinamisi stabil hastalarin analjezilerinde, uzun etkisinden dolayr morfin
tercih edilir. Karacigerde aktif metaboliti olan morfin-6-glukuronid ve inaktif
metaboliti olan morfin-3-glukuronid dontsiir. Aktif metaboliti morfinden
40 kat daha etkilidir. Eger renal yetmezlik varsa etki siiresi artar. Morfin oddi
sfinkter spazmina neden olabilir. Yiiksek dozlari immun cevabi baskilayabilir.
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34.1.2.2. Alfentanil

Hizli etki baslangicli ve kisa etki siireli sentetik bir opioiddir, 1-5 mg/saat IV
inflizyon dozda kullanilir. Morfinden 30 kat daha potenttir. Sedatif etkisi kisa
stirelidir. Karacigerde metabolize olur. Ozellikle renal yetmezligi olanlarda daha
uygundur. Toraks rijiditesi yaparak ventilasyon kisitliligina neden olabilir.

34.1.2.3. Fentanil

Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda ilk tercih olarak histamin
desarj1, hipotansiyon yapmamasi ve etkisinin daha hizli baslamasi nedeniyle
fentanil 6nerilmistir [1]. Morfinden 100 kat daha etkindir ve alfentanilden daha
fazla sedatiftir. Yiiksek etkinligi oldugu i¢in epidural kullanilabilir. Genig dagilim
hacmine sahiptir ve karacigerde elimine olur. Potent solunum depresanidir ve
toraks rijiditesi yapabilir.

34.1.2.4. Remifentanil

Sentetik bir opioiddir. Nonspesifik plazma esterazlari tarafindan yikildig1 icin cok
hizli elimine edilir. Klirensi bébrek ve karaciger fonksiyonlarindan bagimsizdir.
Yar1 omrii infiizyon siiresinden bagimsizdir. Kiimiilatif etkisi gosterilmemistir.

Etkisi hizli baslar hizli sona erer, titre edilerek kardiyovaskiiler etkisi kontrol
edilebilir.

34.1.3. Opioidlerin yan etkileri

Opioidler solunum sayis1 ve tidal voliimii azaltir, solunum iizerine deprese
edici etkileri vardir. Hipoksiye ventilatuar yanit1 baskilar, oksiiriik refleksini
baskilarlar. Gastrointestinal motilite azalir. Bulanti, kusmaya sebep olabilirler.
Sistemik vaskiiler direnci azaltirlar. Kalp atim hiz1 azalir, kan basinci azalir.
Sersemlik ve kagint1 yapabilirler.

34.2. Yogun Bakimda Sedasyon

Ajitasyon ve anksiyete kritik hastalarda siklikla goriiliir ve kotii klinik sonuclar
ile iligkilidir. Ajitasyonun altinda yatan agri, deliryum, hipoksi, hipoglisemi,
hipotansiyon, alkol yoksunlugu ve diger ilaglar gibi sebepler énemlidir. Kritik
hastada sedasyonun hedefleri analjezik etkinli§ini artirmak, anksiyete ve
stkintiy1 azaltmak, hastaya uyuma imkani saglamak, amnezi olusturmak,
mekanik ventilasyonu kolaylastirmak, cekilme sendromunu énlemek, nébetlerin
onlenmesi ve beynin korunmasidir. Kritik hastada sedasyon hastayla iletigimi
bozmamali, solunum depresyonu yapmamali, normal uyku paternini saglamali
ve YBU’deki girisimsel islemleri kolaylastirmalidir. Asiri sedasyon; hipotansiyon,
bradikardi, immiinosiipresyon yapmakta, YBU’de kalis siiresinde uzama,
serebral fonksiyonlarda bozukluk yapmakta, solunum depresyonu yapmakta,
ventilator tedavi siiresinde uzama ve maliyet artisina sebep olmaktadir. Bu
nedenle kritik hastalarda sedasyon monitorizasyon altinda yapilmali ve diizenli
olarak tekrar degerlendirilmelidir. Hastalarin sedasyon diizeyini belirlemek icin
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Tablo 2. Kritik hastalarda sedasyon diizeyinin takibinde kullanilabilecek skalalar

RAMSAY SEDASYON SKALASI SEDASYON-AJITASYON SKALASI (SAS)
1 Uyanik, endiseli, huzursuz veya ikisi birden SKOR DURUM _ AGIKLAMA
3 7 Tehlikeli Endotrakeal tiipii (ET) ve Kateterleri ceker, yataktan kalkmaya caligir
2 Uyanik, koopere, oryante, sakin ajite ve debelenir, calisanlara saldinr.
P i ET isinr, sik sozlii uyarilara ragmen sakinlesmez, fiziksel miidahale
3 Uyuyor, sozlii uyariya yanit veriyor 6 Gok ajite qereKti,
4 Uyuyor, agrili uyanya ihmir yanit veriyor 5 Ajite Anksiyoz veya hafif ajite, oturmaya galigir, s6zlii uyarilar ile sakinlesir
5 Uyuyor, agiil uyariya yava yantt var 4y Sakin, kolayca uyani, emiriere uyar.
6 Uyuyor, agrili uyartya yanit yok 3 Sedatize 071 veya hafif sarsmaile uyani, tekrar uyur, basit emirlere
uyar.
2 ?gggtize Fiziksel uyari ile uyanir fakat iletisim kurulamaz, emirlere uyamaz
MOTOR AKTiViTE DEGERLENDIRME SKALASI (SAS) ’ Zary_:nda Uyarilara minimal yanit veya yanitsiz, letigim kurulamaz, emirlere
egi uyamaz.

SKOR DURUM  AGIKLAMA

Tehlikeli Endotrakeal tiipii (ET) ve kateterleri ceker, yataktan

6 ajite kalkmaya caligir ve debelenir, caliganlara saldinr. RICHMOND AJiTASYON SEDASYON SKALASI (RASS)
5 Ajte ET"|5|r|r, stk sozlg yyarllara ragmen sakinlesmez, fiziksel Skor
miidahale gerektirir.
Bogusma - . .
4 Huzursuz ~ Uyanya gerek yoktur, hasta carsafla veya tiiple oynar, +4 halinde lleri derecede bogusuyor/siddet uyguluyor. Personel tehlikede
ve koopere  iizerini acar, emerlere uyar. X X
+3 Gok ajite Tiipleri veya kateterleri ceker/cikarir. Agresif
3 Sakinve  Uyanya 98'“ y_n_klul, t.lasla drti ve giysilerini amagh +2 Ajite Anlamsiz hareket. Ventilator ile senkronize degil.
koopere olarak diizeltebilir, emirlere uyar.
+1 Huzursuz Endigeli fakat hareketler agresif/siddetli degil.
3:;:::‘]:;‘ Dokunuldugunda ve adi ile seslenildiginde gdzlerini agar 0 Uyanik ve sakin
2t veya kaslarini kaldini veya bagini uyarinin geldigi tarafa ——y Sese iz temast ile uyanikii siirdiiriiyor (>10 sn.)
cevirir veya ekstremitelerini hareket ettirir.
veren -2 Hafif sedatize ~ Sese goz temasi ile kisa siireli uyaniklik (<10 sn.)
Sadece Sadece asin uyart ile gozlerini ag.fl.r veya kaslafwm 3 Orta qarecede Sese hareket yanit fakat g6z temasi yok
1 aginuyanya kaldinr veya basini uyarinin geldigi tarafa cevirir veya sedatize
yanit veren  ekstremitelerini hareket ettri -4 Derin sedatize  Sese yanit yok, fiziskel uyariya hareket yaniti.
0 Yanitsiz  Agin uyariya ragmen yanit yoktur. -5 Uyandinlamiyor ~ Sese ve fiziksel uyanya yanit yok.

Ramsay sedasyon skalasi, sedasyon ajitasyon skalasi, motor aktivite degerlendirme
skalas1 ve Richmond ajitasyon-sedasyon skalasi gibi sedasyon skorlamalarinin
kullanilmast asir1 sedasyondan kaginmay1 ve yetersiz sedasyonu olan hastalari
tespit etmek icin YBU’de kullanilmas: 6nerilmektedir (Tablo 2) [2-5].

Kritik hastada ideal sedatif ajanin etkisi hizli baslamali, yeterli sedasyon
diizeyini saglayabilmeli, kesildikten sonra etkisi cabuk kalkmals, verilmesi kolay
olmali, birikici etki gostermemeli, kardiyovaskiiler depresan etkileri minimal
olmali, solunumu baskilamamali, eliminasyonu renal, hepatik ve akciger
fonksiyonlarindan bagimsiz olmali, aktif metabolitleri olmamali, doza bagimli
etkileri monitorize edilebilmeli, yan etkileri minimal olmals, ila¢ etkilesimleri
minimal olmali ve ucuz olmalidir. Ancak béyle bir ideal sedatif ajan yoktur.
Remifentanil yiiksek maliyeti disitnda bu 6zelliklere en yakin ilactir.

34.2.1. Sedasyon igin uygulanacak non-farmakolojik yontemler

Kritik hasta takibi yapilan YBU’lerinde hastalarin sakin olmasi, anksiyeteye
girmemeleri icin dikkat edilmesi gereken ilag dis1 uygulamalar vardir. Oda 1sisinin
stabil olmasi saglanmals, hastalar tisiimemeli ya da terlememelidir. Giines 1s181n1n
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iceri girmesine izin verilmeli, geceleri giiriiltii en aza indirilmeli, geceleri 1siklar
azaltilmali ve en aza indirilmeli, hastaya dogru ve uygun pozisyon verilmeli, stk
pozisyon degisimi yapilmali, temiz ve diizenli yatak ortiileri kullanilmalidir. Bas:
yaralar1 dnlenmeli, olusmussa uygun bakim verilmeli ve fizyoterapi miimkiinse
her hastaya uygulanmalidir.

34.2.2. Sedasyon icin uygulanacak farmakolojik ajanlar
34.2.2.1. Benzodiazepinler

Beyinde GABA-A noronal reseptorleri aktive ederler. Anksiyolitik, amnestik,
sedatif hipnotik, antikonviilsandirlar. Analjezik aktiviteye sahip degillerdir.
Uzun siireli uygulama ile tolerans gelisir. Tiim benzodiyazepinler karaciger
tarafindan metabolize edilirler. Atilimlari hepatik disfonksiyon ve sitokrom
P-450 enzim sistemlerini inhibe eden diger ilaglar ile birlikte uygulandiginda
bozulur, atilimlari yasla azalir. Bobrek yetmezliginde ve uzun siireli kullanimlarda
diazepam ve midazolamin aktif metabolitleri birikebilir. Lorazepam parenteral
formiilasyonunda propilen glikol ihtiva ettigi icin, kritik hastalarda toksisiteye
neden olabilir. Propilen glikol toksisitesi metabolik asidoz ve akut bobrek hasari
olarak tezahiir eder. Genelde iyi tolere edilirler fakat hipovolemik hastalarda
hipotansiyona sebep olabilir. Midazolam 240 mg/24 saat {izerindeki dozlarda
ajitasyona neden olabilir. Nedeni bilinmemektedir.

34.2.2.2. Propofol

Esas olarak anestezi indiiksiyonunda kullanilan bir ajandir. YBU'de sedatif
ajan olarak dakullanilmaktadir. Diisiik dozlarla sedatif ve hipnotiktir. Subhipnotik
dozlarda antiemetik ozelligi vardir. Amnezik ve analjezik etkisi yoktur.
Dozabagli hipotansiyon ve solunum depresyonu yapar. Propofol yumurta lesitini
ihtiva eden %10 lipit emiilsiyonu veya soya yagi icinde ¢éziindiiriiliir. Soya
fasulyesi veya yumurta alerjisi olan hastalarda alerjik reaksiyonlara sebep olabilir.
Infizyon yerinde agri, asepsi ve antisepsi kurallarma uyulmazsa postoperatif
ates, yara enfeksiyonlari ve hatta sepsis gelisebilir. Trigliserid diizeyinde yiikselme,
akut pankreatit, miyoklonus nadiren goriilebilir. Uzun stire yiiksek doz
propofol infiizyonu sonras: propofol infiizyon sendromu (PRIS) goriilebilir
(48 saatten daha uzun siire 5 mg/kg/saat yiiksek dozlarda infiizyon). PRIS
hipertrigliseridemi, metabolik asidoz, vazopressor gerektiren hipotansiyon ile
karakterize; aritmi, nadiren akut bobrek yetmezligi, hiperkalemi, rabdomiyoliz ve
karaciger disfonksiyonu ile seyredebilen hayati tehdit edici bir komplikasyondur.
Mortalite %33’e kadar varabilir ve infiizyon kesilmesinden sonra bile olusabilir.
Tedavi destek tedavisidir [6].

34.2.2.3. Alfa-2 agonist ilaglar

Deksmedetomidin ve klonidin selektif alfa-2 agonist ilaclardir. Sedasyon ve anal-
jezi amact ile kullanilan yeni bir grup ilactir. Etkisini beyin sapindaki locus cere-
lusta yerlesmis alfa- 2 reseptorlerini stimiile ederek gostermektedir.
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Tablo 3. Sedasyon i¢in kullanilan bazi ajanlar

Ozellik Propofol Midazolam Diazepam
Etki baglangig stiresi  1-2 dk 2-5 dk 2-5 dk
40 dakika (baslangig); 24-72 saat

Yarilanma émrii (10 giinliik infiizyondan sonra) 3-11 saat 20-120 saat
Metabolik yol Oksidasyon Oksidasyon Demetilasyon
Aktif metabolit Yok Var Var
Yan etkiler Trighsenfi arF1§1 Deliryum Flebit

Agrili enjeksiyon
. 0,04-0,2 0,03-0,1
Infiizyon dozlars 5-80 pg/kg/di mg/kg/saat mg/kg IV saatte bir

34.2.2.3.1. Deksmedetomidine

Selektif -2 reseptér agonisttir. Sedatif analjezik ve sempatolitiktir.
Antikonviilzan etkisi yoktur. Olusturdugu sedasyon modeli diger sedatiflerden
onemli olciide farklidir. Hastalar minimal solunum depresyonu ile daha
kolayca uyandirlabilirler. IV infiizyonda 15 dakikada sedasyon etkisi baglar ve
1 saatte pik etki olusur. Hizli etki icin yiikleme yapilabilir. Deksmedetomidin
hizli bir sekilde periferal dokularda yeniden dagitilir ve karaciger tarafindan
metabolize edilir. Normal karaciger fonksiyonlar1 olan hastada eliminasyon
yart oémrii 3 saattir. Kisa siireli sedasyonlarda maksimum 0,7 pg/kg/saat
dozda <24 saat siireyle kullanilmasi onaylanmistir. Fakat bircok calismada
deksmedetomidin infiizyon en fazla 1,5 pg/kg/saat dozda ve 24 saatten fazla
(en fazla 28 giin) uygulandiginda giivenligi ve etkinligi ortaya konmustur [6,7].
Deksmedetomidinin en 6nemli yan etkileri hipotansiyon ve bradikardidir.
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Deliryum akut baglangicli, dalgalanmalar gosteren kompleks bir néropsikiyatrik
sendrom olup, yogun bakim hastalarinda sik goriilebilir. Yogun bakimda
deliryum gelisimini ve deliryuma bagli gelisen komplikasyonlarin 6énlenmesi ve
tedavisi ile de mortalite ve morbiditeyi azaltmamiza yardimci olacaktir.

Bu bolimde kritik hastada deliryum sebeplerinden ve tedavisinden
bahsedilecektir.

35.1. Deliryum

Deliryum akut baslayan, genel olarak biling durumunda degisiklik, bilissel
islevlerin bozulmasi, artmis ya da azalmis psikomotor aktivite, dikkat
bozukluklar1 ve uyku-uyaniklik déngiisiiniin diizensizligi ile karakterize, gecici
organik mental sendromdur [1,2].

Yogun bakimda yatmanin bir parcasi ve/veya olagan sonucu olarak bellek ve
yiiksek serebral fonksiyonlarda bozulma gézlenebilir. Deliryum; dakikalardan
saatlere kadar stirebilen oryantasyon kaybi, dikkat ve bellegin bozulmasiyla
karakterize, giin icinde degisim gosteren akut konfiizyonel bir durumdur

[3-5].

35.1.1. Deliryum tipleri

Deliryum konfiizyonun yani sira hipoaktif hiperaktif veya mikst pek cok
motor komponenti icerebilir. Deliryumun iki tipi tanimlanmustir: Hiperaktif
ve hipoaktif deliryum. Hiperaktif deliryumda hasta uyarilara asir1 duyarlidir ve
psikomotor aktivitesi artmistir. Diismelerle sonuclanabilen ortamdan kacma
cabasi, kateterlerin cekilmesi ile tibbi cihazlardan kurtulma cabasi, bagirma,
cagirma, sikayet etme, kiiftir etme, sdylenme gibi seslenmeler, diger insanlara
saldirma hiperaktif deliryumun davranigsal 6rnekleri arasinda sayilabilir [2].
Hipoaktif deliryumda ise duyarlilik ve psikomotor aktivite azalmistir. Bir hasta
giin icinde hem hiperaktif hem de hipoaktif olabilir ve bu durum mikst tip
olarak da adlandirilabilir [2].
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35.1.2. insidans

Deliryum hastaneye yatirilan hastalarin yaklagik %10-30’sinde goriilebilir.
Yogun bakim hastalarinin %40-80’inde bildirilmistir [4,6]. Deliryum yogun
bakim finitesi (YBU)'ne yattiktan sonra ortalama ikinci veya ticiincii giinde
baslamakta, 60 giin kadar siirebilse de ortalama ti¢-dort giinde sona ermektedir

[4].

35.1.3. Deliryum tani kriterleri [7].

1. Dikkati belirli bir konu {izerinde odaklama, siirdiirme ya da yeni bir konuya
kaydirma yetisinde azalma ile giden bilin¢ bozuklugu (cevrede olup bitenin
farkinda olma diizeyinin azalmasi)

2. Daha 6nceden var olan, yerlesik ya da gelisen demans ile aciklanamayan alg:
bozuklugunun ortaya ¢ikmast ya da biligsel degisiklik (bellek, yonelim, dil
bozuklugu gibi) olmasi

3. Bozuklugun kisa bir zaman stiresi (genellikle saatler ya da giinler) icinde
gelismesi ve giin icinde dalgalanmalar gosterme egilimi

4. Hikaye, fizik muayene veya laboratuvar testleri ile bozuklugun nedeninin
asagidakilerden birine baglanabilmesi;

o Genel durumun fizyolojik sonucu olarak,
e [laca veya toksik maddelere bagli olarak,

¢ Cekilme sendromuna bagli olarak,
¢ Yukaridaki sebeplerden birden fazlasi

35.1.4. Patofizyoloji ve etyoloji

Deliryum klinik pratikte sik goriilmekle birlikte etyolojisi detayli bir sekilde
aragtirllmamigtir. 1950’li yillarda Engel ve Romano, deliryumlu hastalarda
serebral oksidatif metabolizmadaki genel azalmanin nérotransmitter sentezinde
bir azalmadan sorumlu oldugunu ve bunlarin EEG'de yavaslama ile birlikte
dikkat ve kognitif fonksiyonlarda bozukluktan sorumlu oldugunu ileri
stirmiiglerdir [3].

Deliryumun olas1 nedenleri ¢ok fazladir, nedenleri belirlemek her zaman kolay
degildir [8]. Deliryum nedenlerini belirlemede saglik personeline kolaylik
saglayabilecek “VITAMINS” ve “ WATCH DEATH” gibi kapsamli iki rehber
gelistirilmistir.

35.1.4.1. Deliryum nedenleri: “VITAMINS”.

V: Vascular (Vaskiiler): Sag nondominant hemisfer enfeksiyonu, hipoksi,
iskemik ensefalopati, hipertansif ensefalopati, komplike migren.

I: Infectious (Enfeksiyon): Herpes simpleks ya da diger viral ensefalit,
pnomoni, bakteriyal ya da fungal meningoensefalit, HIV ensefaliti,
norosfiliz, Lyme hastaligi.
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T: Traumatic (Travma): Kapali kafa travmasi, subdural hematom, 1s1 soku,
postoperatif etkenler (postoperatif kardiyotomi), yanik, kafa travmasi.

Toxic (Toksik): Alkol/madde etkilesimi ya da yoksunlugu, toksinler, fiziksel

ajanlar.

A: Autoimmune (Otoimmiin): Sistemik lupus eritomatozus, serebral vaskiilit,

antitiroid antikorlar.

M: Metabolic (Metabolik): Hipoglisemi ya da hiperglisemi, hipotiroidi ya da

hipertiroidi

Elektrolit dengesizligi (Hiponatremi, hiperkalsemi v.b.)

Beslenme bozukluklar:

Wernicke ensefalopatisi, Vitamin B12 eksikligi gibi.
Organ yetmezlikleri (Hepatik ensefalopati, tiremi v.b.)

I: Iatrogenic (Iyatrojenik): Cok sayida ila¢ kullanimy, ilag etkilesimleri,
opioidler, antikolinerjikler, steroidler, psikotrop ilaclar

N: Neoplastic (Neoplasm): Primer beyin tiimérii, metastatik beyin hastalig1.

S: Seizures (Nobetler): Nobet sonrast durum, kismi tam nébet, nonkonvulsif

epilepsi durumu.

Deliryum igin, ileri yas, hastalik siddeti, duyusal bozukluk, dehidratasyon en
onemli hazirlayici faktorler; fiziksel sinirlilik, malniitrisyon, {i¢ ve daha fazla ilag
kullanimi, mesane kateterinin olmast ve herhangi bir iyatrojenik olayimn varlig:
ise en onemli tetikleyen faktorler olarak belirlenmistir. Hastada ne kadar cok
risk faktorii varsa, deliryum riski de o kadar fazladir [8].

35.1.4.2. Deliryum risk faktorleri

Tablo 1. Yogun bakim hastalarinda deliryum risk faktérleri

Benzodiazepin veya narkotik kullanimi

Bobrek yetmezligi (kreatinin >2 mg/dL)

Rektal tiip veya idrar sondast

Konjestif kalp yetmezligi hikayesi

Isitme veya gérme bozukluklart

Felg, epilepsi hikayesi

Santral venoz kateter

Son hafta iginde ilag agirt dozu veya illegal ilag
kullanim1

Hipo / hiperglisemi (<80 / >120 mg/dL)

Bakim evinden transfer olma

Hipo / hipernatremi (<135 / >145 mg/dL)

Son ay icinde alkol aligkanlig1

Hipotermi / ates (< 36 veya >38°C)

Malniitrisyon

Hastanin baglanmast

Karaciger hastaliklar: (bilirubin >2 mg/dL)

>70 yas

Hipo veya hipertiroidi

Tiiple beslenme / total parenteral. nutrisyon

AIDS hastalig:

Onceden gecirilmis depresyon Sykiisii

Epidural anestezi

Hipertansiyon

Anemi

Sigara kullanim 6ykiisii

Mekanik ventilasyonun siiresi

Kardiyojenik veya septik sok

Bobrek yetmezligi (kreatinin>2 mg/dL)

BUN/kreatinin oraninin > 18 olmas:

Konjestif kalp yetmezligi hikayesi
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35.2. Klinik Onemi

Yogun bakimda deliryum siiresi ve kullanilan psikoaktif ilaclarin, yogun
bakimda ve hastanede kalss stiresi ve yiiksek mortalite oranlariyla iliskili oldugu
da gosterilmistir [9]. Bu kadar klinik énem tagimasina karsin, hastalarin %64-
84’iinde klinisyenler tarafindan fark edilmemektedir [4]. YBU hastalarinda,
hiperaktif hastalarda kateterlerin cekilmesi, kendi kendini ekstiibe etme,
hastanin giivenligi ve bakimi agisindan biiyiik problem olustururken, hipoaktif
hastalarda deliryum siklikla atlanabilmekte ve hastalarn aspirasyon ve
reentiibasyon riskleri artmaktadir [9].

35.3. Deliryumda Tani ve Olgekler

Deliryumun tanisinda daha 6nce bahsedildigi gibi altin standart; tiim diger
psikiyatrik tanilarin da siniflandirildigi, DSM-IV kriterlerine gore klinik olarak
hikaye ve muayene ile bir psikiyatrist tarafindan tani konmasidir. Genel olarak
deliryumun degerlendirilmesi icin pek ¢ok olgek gelistirilmistir [6]. Mekanik
ventilatordeki hastalarda deliryumun tanisinda hemsireler ve yogun bakim
doktorlar1 gibi psikiyatrist olmayan insanlarin da kullanabilecegi olcekler
gelistirilmistir. Bu 6lceklerden biri yogun bakim deliryum izlemi kontrol listesi
(Intensive Care Delirium Screening Checklist)’'dir [10,11]. Her bir madde 0
veya 1 puan alir ve toplam puan dortten fazla ise deliryum tanist konur. Bu
olcegin sensitivitesi %99 olarak bildirilmistir [11].

YBU  konfiizyonun  degerlendirilmesi amaciyla YBU  Konfiizyonun
Degerlendirme Olgegi (YBU-KDO) [The Confusion Assessment Method
for the Intensive Care Unit (CAM-ICU)] de gelistirilmistir [4,6]. Bu 6lcegin
sensitivitesi %93-100, spesifisitesi %98-100 ve giivenilirligi K=0,96 olarak
bildirilmistir [6].

35.4. Tedavi

Yogun bakimda hastalarla birebir iletisimde olan ve onlar1 en yakindan gozleyen
hemsirelerin deliryumu erken tanima ve deliryumdaki hastalarla iletisim
konusunda egitilmeleri gereklidir. Deliryum gelistikten sonra tedavi iki yaklasim
sekliyle ozetlenebilir. Birincisi deliryumu baslatan geri déndiiriilebilir tiim
nedenlerin ortadan kaldirilmasi, ikincisi de semptomatik ila¢ tedavisidir [4].

Deliryum tanist konmus hastalarda tedavi yaklagimu fizyolojik destek, iletigim,
cevresel faktorlerin diizeltilmesi, psikososyal destek, konsiiltasyonlar, bilissel ve
dikkati kisitlama ve ila¢ tedavisidir [4].

Sekil 1’de deliryuma yaklasim semasi goriilmektedir.

Haloperidol genellikle aralikli IV enjeksiyon tarzinda verilir [ 12]. Haloperidoliin
optimal dozu tam olarak bilinmemektedir. Haloperidol uzun bir yart émre (18-
54 saat) sahiptir ve akut deliryumlu hastalarda hizli bir cevap icin genellikle
yiikleme dozu uygulanir. 2 mg’'lik yitkleme dozu ile baslanir ve ajitasyon devam
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| Risk degerlendirme formu ile deliryum riskini belirle |

| Hastada 24-48 saat icinde ani biling degisikligi varsa |

[ZLEM

Deliryum &lgekleri
Deliryum var Kisa kognitif muayene
YBU-KDO
Psikiyatri konsiiltasyonu

Deliryum yok

Fizyolojik destek

Iletisim

Cevresel degisiklikler

Psikososyal tedavi

Psikiyatri konstiltasyonu

Davranigsal degisiklikler

Biligsel ve dikkatli kisitlama

‘ Sosyal iligkiler ‘
‘ Ilac tedavisi ‘

Sekil 1. Deliryuma yaklagim algoritmast

ettigi siirece her 15-20 dakikada bir yiikleme dozu artirilarak (6nceki dozun iki
kat1) tekrarlanir [12].400 mg'in tizerinde Haloperidol uygulamalari bildirilmekle
birlikte, yiiksek dozlarda EKG’de QT uzamasina yol agabilir. Deliryum bir kez
kontrol altina alindiginda her 4-6 saatte bir olacak sekilde diizenli tedaviye bir
kac giin devam edilir takiben doz azaltilarak bir kag giin icinde kesilir.

Sonug olarak; deliryum YBU'lerinde sik gériilen, taninmaz ve tedavi edilmezse
morbidite ve mortaliteyi arttiran ciddi bir problemdir. Deliryumun nedenleri,
tan1 konmasi ve sonuclart iyi bilinmelidir. Deliryum icin 6lceklerin gelistirilmesi,
yogun bakim calisanlarinin bu konuda egitilmeleri sarttir. Tedavide ilac
tedavisinden dnce yapilmasi gereken pek cok sey bulunmaktadir.

Kaynaklar

1.  Tullmann DF. Assessment of delirium: Another step forward. Crit Care Med 2001;29:1481-3.

2. Schuurmans MJ, Duursma SA, Shortridge-Baggett LM. Early recognition of delirium: Review
of the literature. J Clin Nurs 2001;10:721-9.



240 | TUYUD | TEMEL YOGUN BAKIM KiTABI

10.

11.

12.

McGuire BE, Basten CJ, Ryan CJ, Gallagher J. Intensive care unit syndrome: A dangerous
misnomer. Arch Intern Med 2000;160:906-9.

Ely EW, Gautam S, Margolin R, et al. The impact of delirium in the intensive care unit on
hospital length of stay. Intensive Care Med 2001;27:1892-900.

Deren S, Un C, Temur I, Ornek D, Sen I, Yilmaz A, Ozciftci S, Dikmen B.Postoperatif Erken
Doénemdeki Deliryuma Yaklagim Tiirk Anest Rean Der Dergisi 2010; 38(5):388-394

Ely EW, Inouye SK, Bernard GR, et al. Delirium in mechanically ventilated patients: Validity
and reliability of the confusion assessment method for the intensive care unit (CAM-ICU)
JAMA 2001;286: 2703-10.

American Psychiatric Association. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders. 4th
ed. Washington DC, 1994.

Minden SL, Carbone LA, Barsky A, Borus JF, Fife A, Fricchione GL, Orav EJ. et al. Predictors
and outcomes of delirium. Gen Hosp Psychiatry 2005;27:209-14.

Jacobi J, Fraser GL, Coursin DB. Clinical practice guidelines for the sustained use of sedatives
and analgesics in the critically ill adult. Crit Care Med 2002;30:119-41

Dubois MJ, Bergeron N, Dumont M, Dial S, Skrobik Y. Delirium in an intensive care unit: A
study of risk factors. Intensive Care Med 2001;27:1297-304.

Dubois MJ, Bergeron N, Dial S, Skrobik Y. ICU delirium screening checklist: A new tool.
Intensive Care Med 1999;25:160.

Tesar GE, Murray GB, Cassem Nh. Use of haloperidol for acute delirium in intensive care
setting. J Clin Psychopharmacol 1985;5:344- 7.



36 -

INVAZiV ARTERIYAL BASINC
MONITORIZASYONU
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Arteriyal kateterizasyon yogun bakimda sik¢a uygulanan invaziv girisimlerden
biridir. Ileri hemodinamik monitorlerle kardiyak atim voliimii ve nabiz basing
varyasyonunun gercek zamanli monitorizasyonu arter kateteri sayesinde
miimkiin olmaktadir. Kritik hastalarda kan basincinin dogru, stirekli takibinin
yapilabilmesi; ileri hemodinamik monitérizasyon ihtiyaci ve kan gazi veya
diger analizler icin stk kan alim1 gereksiniminin olmasi arteriyal kateterizasyon
endikasyonlaridir. Trombolitik tedavi almis olmak, koagiilopati, periferik arter
hastaligi, vaskuler anomali/arterio-vendz fistiil; girisim yerinde anevrizma,
enfeksiyon veya hematom arter kantilasyonunun kontraendikasyonlaridir [1].
Kaniilasyon radiyal, brakiyal, aksiller, femoral veya dorsalis pedis arterlerinden
yapilabilir. Islemin daha kolay olmasi ve enfeksiyon riskinin daha az olmas
nedeniyle periferik arterler segilir [2]. Kollateral dolagim nedeniyle oncelikle
radiyal arter kaniilasyonu énerilir. Islem 6ncesi mutlaka Allen testi yapilmalidir.

36.1. Arteriyal Dalga Analizi

Yatak basi monitérde izlenen arteriyal dalga, /’r\\'\__ Aort
kardiyak sistolle birlikte kanin damar igi g gy

ritmik pulsasyonunun gérsel temsilidir. —/\W\—Brakiyalarter
Arteriyal basing dalgast proksimal aortadan J! 1N

uzaklastikca vaskuler ayrim noktalarinda : SRRt arter
dalganin yansimasina ve damar direncindeki |
artisa bagli olarak sistolik basin¢ta kademeli A

arti, sistolik dalga formunda daralma ve
aortik kapagin kapanmasina bagli olusan
dikrotik centikte gecikme izlenir (Sekil 1).
Proksimal aorta ile femoral arter arasinda
20 mmHg'ye kadar basing fark: olabilir. Bu
artis sistolik daralma ile dengelendiginden
ortalama arteriyal basing degismez. Arteryal
dalga formu degisiklikleri klinik patolojiyi de ~$ekil 1. Normal arteriyal dalga formlar:

Femoral arter

A.dorsalis pedis

1 241
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Sekil 2. Patolojik arter
/\-/\/\/\/\ nabiz dalga formlari

Pulsus tardus et parvus

Pulsus bisferiens

Pulsus Alternans

Pulsus Paradoksus

yansitabilir [3]. Sekil 2’de Pulsus alternans, pulsus paradoksus, pulsus bisferiens,
pulsus parvus et tardus 6rnekleri verilmistir.

36.2. Monitorizasyon Temelleri

Invaziv arteriyal kan basinci &lciimii; intravaskiiler kateter, basing seti,
dondistiirticti (transduser), amplifikatorlic monitér gerektirmektedir. Basing
seti; basing altinda bir yitkama soliisyonu, ytkama valfi ve 3 yollu musluk icerir.
Damar icindeki kantiliin ucuna sivi dolu basing seti devresi baglanarak basing
dalgast transdusere iletilir. Transduser basin¢ dalgasin1 elektrik sinyaline cevirir
ve amplifikat6rlii monitore ileterek karakteristik dalganin izlenmesini saglar;
sistolik, diyastolik ve ortalama arteriyal basing degerleri gosterilir. Kan basincinin
dogru 6lgiilebilmesi ve artefakt olusumunun engellenmesi icin pozisyonlama
ve transduser’in kalibrasyonu (sifirlama) uygun yapilmalidir. Sifirlama islemine
arter kaniilii ve devrenin yikama soliisyonu ile ytkanmasiyla baslanir. Transduser
hastanin kalp seviyesinde (supin pozisyonda orta aksiller hat 4. interkostal aralik,
lateral dekiibit pozisyonda sternumun ortasi) sabitlenmelidir. Transduserin
proksimalinde yer alan ii¢ yonli muslugun monitér tarafi oda havasina
acilarak monitordeki sifirlama tusuna basili. Monitérde hem dalga hem de
deger olarak sifir basing degeri goriilmelidir. Sifirlama isleminin yapilamamas:
veya sifir degerinde diiz bir cizgi elde edilememesi durumunda transduser ve
transduserin monitdre baglanti kablosu kontrol edilmelidir [4]. Eger transduser,
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nabiz basmci amplitiidiine fazla
veya az cevaplysa (sontmlilik) |
yanls distik veya yiiksek kan
basinct dlgiimii olur. Asirt veya
yetersiz soniimlii sistemleri tespit
etmede “hizli yitkama (flush) testi”
yardimct olur. Manuel yikama
valfi acilarak basingli  yikama
soltisyonundan arter hattina hizli
stvt infiizyonu saglanir. Yikama
sirasinda basincta ani yiikselme ve
kare dalga formu olusur. Yikama
kesilince birkac adet degisen

amplitiidde salinim ortaya cikar. C
Sistemin sontimliliigi yitksekse

(overdamped) nabiz  basinc
azalir, tepe basinci soniiklesir. gekil 3. Arter dalga formunun séniimliiliige gore
Yikama  bitiminde  salinim degisimi

izlenmez. Kateterin kismi A:Normal séniimlii, B: Az séniimlii, C: Cok séniimlii
tikanikligi ya da devrede hava

kabarcigt olmasina bagli olabilir. Sontimliiliik az olursa (underdamped) sistolik
basincta artis, keskin sistolik tepe basinci izlenir. Hizli yikama testi sirasinda
arter basing dalga formu devam eder ve yikama bitince olusan salinimlar sayica

fazla ve abartili olur [5] (Sekil 3).

36.3. Komplikasyonlar

Arteriyal kaniilasyonun klinik olarak énemli komplikasyonlar: nadirdir. Islem
sirasinda uygun yer secimi, steril teknik ve ultrason rehberligi komplikasyonlar:
en aza indirir. Arteriyal kateterlerin komplikasyonlar1 arasinda giris yerinde
ekimoz, agri, sisme, hematom veya kanama; komsu yapilarda hasar, lokal
veya sistemik enfeksiyon ve kan kaybi yer alir. Vazospazm, tromboembolizm,
diseksiyon, psédoanevrizma veya arteriyovenéz fistiil olusumu spesifik vaskuler
komplikasyonlaridir. Bu vaskiiler komplikasyonlar, nadir durumlarda nekroza
ilerleyebilen lokal veya distal iskemiye neden olabilir.

36.4. Arter Kaniiliiniin Bakimi

Arteryel kaniiliin rutin olarak degistirilmesi 6nerilmez. Yerlesim bolgesi
komplikasyonlar agisindan yakin takip edilmeli; kateter steril olmayan sartlarda
takildiysa uygun bir sekilde degistirilmeli, endikasyon ortadan kalktiginda
cekilmelidir. Enfeksiyon riski en yiiksek femoral bolgededir ve 5 giinden uzun
kullanim1 6nerilmemektedir. Basing-transduser seti ve iligkili yitkama soliisyonu
96 saat arayla degistirilmelidir [2]. Herhangi bir arteryel kateteri ¢ikarmadan
once hastanin koagiilasyon durumu gozden gecirilmelidir. Koagiilopati
mevcutsa arter kompresyon siiresi uzun tutulmalidir. Venoz kateterin
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cikarilmasindan farkli olarak, hava embolisinden kacinmak icin Trendelenburg
pozisyonunu korumak gerekli degildir. Femoral kateteri olan hastalarda yeterli
basing uygulanabilmesi igin sirt {istii pozisyon tercih edilir. Kaniil ¢ikartildiginda
biitiinliigii kontrol edilmelidir. Kantil parcalanmigsa kateterin proksimalinden
cilde baski uygulanmali ve acil cerrahi konsiiltasyonu istenmelidir. Kateter
cekilmesi sonrast bolge kanama, hematom ve iskemi acisindan takip edilmelidir.

Sonug olarak yakin hemodinamik takip gereksinimi olan hastalarda arteryel
kateterizasyon ile kan basinci takibi onerilmektedir. Saglikli 6lciimiin ve
yorumun gerceklestirilebilmesi teknik 6zelliklerin bilinmesi ve dogru uygulama
ile miimkiindiir. Deneyimli kisilerce steril kosullarda yapilan kateterizasyon ile
riski azalsa da komplikasyonlarin erken taninmasi ve ivedi yonetimi énemlidir.
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SANTRAL VENOZ KATETERIZASYON
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Santral venoz kateterizasyon (SVK), yogun bakimlarda yaygin olarak uygulanan
bir girisimdir ve yogun bakim egitimi icin de temel bir beceridir. Kalbe
direkt katilan bir vene, cesitli 6zelliklerde kateter yerlestirilmesi islemidir.
Hemodinamik izlem, periferik damar yolunun saglanamamasi, yogun sivi
replasman ihtiyaci, vazoaktif ilac gereksinimi, uzun stireli parenteral beslenme
gereksinimi olmasi, ekstrakorpereal tedaviler SVK endikasyonlaridir. Ayrica
pulmoner arter kateteri, pace maker / defibrilator, inferior vena kava filtresi
dahil olmak tizere vaskiiler cihazlarin yerlestirilmesini kolaylastirmak ve venoz
miidahaleler gerceklestirmek igin kullanlir [1].

SVK kontrendikasyonlar1 gorecelidir. Giivenli bir sekilde uygulanabilecegi
koagiilasyon parametreleri esik degerleri belirsizdir. Trombositopeninin uzun
pihtilasma siirelerine kiyasla daha biiyiik bir risk olusturdugu diisiiniilmektedir
[2]. Siddetli koagiilopati varliginda (6rn. trombosit sayis1 <20x10°/ L ve INR>3),
islem 6ncesi kan tirtiniiniin (6rn., trombositler, taze donmusg plazma, protrombin
kompleks konsantresi) verilmesi énerilir. Koagiilopatisi olan hastalarda deneyimli
kisi tarafinca, ultrasonografi esliginde girisimin yapilmasi; subklavyen girisim
veya tiinelli kateter kullanimindan sakinilmasi énerilir. Islemin yapilacag: viicut
bolgesinde cilt-cilt alt1 enfeksiyon olmasi, venin tromboze olmasi, hastanin olasi
komplikasyonlar1 tolere edemeyecek olmasi ve hasta/hasta yakinlarinin igleme
onam vermemesi islemin diger kontraendikasyonlaridir [1,3].

Santral venoz kateterler kullanim siiresine (gecici, kalic1, yar1 kalici), liimen
sayisina (tek, cift ve cok liimenli), takilis yerine (juguler, subklaviyan, brakiyal
ve femoral), kullanim amacina (damar yolu, hemodiyaliz, TPN ve kemoterapi)
gore siniflandirilabilir. Hastalik ve hastanin durumu; soliisyonlarin sayist,
osmolaritesi ve gerekli replasman akimi degerlendirilerek secim yapilmalidir.
Hizli voliimde sivi verilmesi gereken hastalarda en kisa ve en biiyiik captaki
kateterler secilmelidir. 3 liimenli kateterler 4-9 french boyutlarindadir. 7 french
boyutu yetigkinler icin idealdir. Orta kanal 16 gauge; yan kanallar 18 gauge
boyutundadir. On beg santimetre uzunlugunda olan kateterler sag internal
juguler veya subklavyan venler icin tercih edilmelidir. 20 cm’lik kateterler sol
juguler veya femoral girisimler icin uygundur. Hemodiyaliz gibi ekstrakorpereal
tedaviler icin en az 12 French; 12 gauge, 2 kanalli kateterler yerlesim yerine gore
uygun uzunlukta tercih edilmelidir [3].

I 245



246 | TUYUD | TEMEL YOGUN BAKIM KiTABI

SVK’nin yerlesim yerlerine gore degisen avantaj ve dezavantajlar1 mevcuttur.
Bolge se¢imi hastanin anatomisine, endikasyona ve olast risklere gore hasta
bazinda karar verilmelidir. Subklavyen ven kanitilasyonu diger bolgelere gore en
diistik enfeksiyon ve tromboz riskine sahiptir. Kateterin internal juguler ven veya
kars1 subklavyen vene yanlis yonelimi sik gozlenir. Pnémotoraks ve hemotoraks
riski yiiksektir; kemik yapinin altinda kalmasi nedeniyle ultrasonografi ile
goriintiilenmesi zor oldugundan deneyimli uygulayici tarafinca yapilmalidir.
Internal juguler venin yerinin belirlenmesi hem ultrason esliginde hem de
anatomik igaretlere gore kolaydir. Kava-atriyal bilegskeye dik aciyla yonlenir.
Kanama ve hematom cabuk fark edilir veya kolay kontrol altina alinabilir.
Pnémotoraks riski subklavyan vene gore daha azdir. Uyanik hastalar agisindan
konfor diistiktii. Tromboz ve enfeksiyon riski subklavyen uygulamaya gore
daha yiiksektir. Femoral ven kaniilasyonu anatomik isaretlere gore kolaylikla
yapilabilir. Kanama kontrolii hizli saglanir ancak tromboz ve enfeksiyon riski
diger bolgelere gore oldukca yiiksektir. Idrar veya gaita inkontinanst olan
hastalarda kontaminasyon riski nedeniyle tercih edilmemelidir [4]. Hemodiyaliz
gereksinimi olan akut bobrek yetmezligindeki hastalarda gecici katetere bagl
subklavyan darlik gelisimi AV fistiil bagarisin1 etkileyeceginden bu hastalarda
internal juguler ven birincil; femoral ven ikincil 6nceliklidir. Vazoaktif veya
irritan ila¢ uygulamalarinda internal juguler veya subklavyan ven idealdir.
Kardiyopulmoner arrest veya sok gibi dolasgitmin bozuldugu durumlarda periferik
damar yolu bulunamayabilir. Bu durumlarda acil olarak ila¢ ve siv1 tedavilerinin
verilebilmesi icin santral venoz kateterizasyon hizla yapilmalidir. Diger bolgelere
gore daha hizli uygulanabilirligi acisindan femoral ven tercih edilebilir.

Islem 6ncesi kardiyak ritim ve pulse oksimetre ile hasta degerlendirilmeli ve
islem sirasinda da takibi yapilmalidir. Hastanin stabilitesini ve operatoriin
konforunu saglayan sekilde girisim bolgesine gore hastaya pozisyon verilmelidir.
Hastayr hazirlarken ve steril ortiinmeyi saglarken supin pozisyon tercih
edilir; girisim 6ncesi damar capini arttirmak ve hava embolisini azaltmak icin
trendelenburg pozisyonuna gecilebilir (juguler ve subklavyen ven). Enfeksiy6z
komplikasyonlar1 azaltmak icin, acil islemler de dahil tim SVK islemleri
aseptik teknige uygun yapilmalidir. Tiim hastayr kaplayacak kadar biiyiik
steril ortiiler, cerrahi antiseptik ile el yikama, uzun kollu steril 6nliik, cerrahi
maske, eldivenler ve bone zorunlu tutulmalidir. Kateter yerlestirme yerinde
cilt dezenfeksiyonu icin antiseptik soliisyon kullanilmas: enfeksiyon riskini
azaltir. Hastanin ortiilmesinden 6nce erigkinlerde 20 cm ¢apinda uygulanmast
ve kurumaya birakilmas: onerilir. Kateter kolonizasyonu ve kateter iligkili kan
dolagim enfeksiyonu acisindan klorheksidin bazli cozeltiler (alkol ve %0.5
klorheksidin) povidon-iyodinden iistiin saptanmustir [5]. Islem sirasinda hastanin
ve uygulayicinin konforunu arttirmak ve basarili kantilasyonu saglamak icin
lokal anestezi (lidokain %1-2) ve gerekirse sedasyon (diistik doz benzodiazepin)
uygulanmalidir.

Islem &ncesi ultrasonografi ile venin anatomik yerlesiminin belirlenmesi
ve trombiis varliginin degerlendirilmesi; ultrasonografi esliginde islemin
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yapilmast uygulayiciya zaman kazandirmakla birlikte komplikasyon riskini de
azaltmaktadir [6]. Ultrasonografi komplikasyonlarin tan1 ve dinamik takibinde
de kolaylik saglamaktadir. Anatomik varyasyonlar, yakin yerlesimli kitlesel
lezyon, yakin zamanda o bolgede gecirilmis cerrahi veya travma varliginda
mevcut bolgeye islemden kacinilmalidir.

Islem sonrasi kateter kullanilmadan énce kateterin yerlesimi goriintiileme
yontemleri ile dogrulanmalidir. Femoral kateterlerin pozisyonunun radyolojik
dogrulanmasi gerekmez. Juguler ve subklavyen kateterlerde akciger grafisi
cekilmesi onerilir. Ultrasonografi veya ekokardiyografi de yogun bakimlarda
yatak basi kolayca uygulanabilir. Kateter ucu sag atriyumun 1-2 cm tizerinde;
superior vena cava'nin 1/3’likk distal kisminda sonlanmalidir. Yer belirleyici
olarak trakea karinasi kullanilabilir. Karina seviyesi varyasyon yoksa superior
vena cava ve sag atriyum birleskesine denk gelmektedir. Bu seviyenin altindaki
kateterler uygun pozisyona geri cekilmelidir [3].

SVK erken dénem komplikasyonlars; islem bolgesinde hematom, anevrizma,
pndémotoraks, hemotoraks, silotoraks (sol internal juguler), hava embolisi, trakea
perforasyonu, endotrakeal tiip kafinin yirtilmast, frenik sinir veya brakiyal pleksus
hasari, serebrovaskuler olay, retroperitoneal kanama, psoas kas absesi, mesane
perforasyonu, barsak perforasyonu, femoral sinir hasari olarak siralanabilir.
Erken dénem komplikasyonlar travmatik etkiye baglidir ve uygulayicinin teknik
ve tecriibesi ile iliskilidir. Hizlica hayat1 tehdit eden boyuta ulasabileceginden
komplikasyonlarin erken taninmasi ve miidahalesi gereklidir [7, 8].

Hava embolisi kateter takilmasi sirasinda olusabilecegi gibi kateterin cekilmesi
sirasinda da yasanabilir. Kateterin trendelenburg pozisyonunda, ekspiryum
sirasinda; koopere hastada valsalva manevras: yapilmasi saglanarak cekilmesi
onerilir. Cikarildiktan sonra en az ti¢ dakika siki bir basing uygulanmali, ardindan
gecici bir steril basingli pansuman yerlegtirilmelidir [3].

SVK kullaniminda %14-18 oraninda tromboz gelisimi bildirilmistir [9].
Kateterin uygulandigi damar capmin kiiciik olmasi, femoral ve sol internal
juguler veya subklavyen bélgeye takilmasi, travmatik girisim, hastada tromboz
egilimini arttiran durumlarda (malignite, sepsis, bobrek yetmezligi, gegirilmis
vendz tromboemboli, kalitimsal trombofili vb.) tromboz riski artmaktadir. Derin
ven trombozu igin risk faktori olan hastalarda profilaksi dozunda antikoagiilan
tedavi (unfraksiyone heparin veya diisiik molekuler agirlikli heparin) 6nerilir.
Trombozun siiresi, yayginligi ve yerlesimine bagli olarak semptomlar degiskendir.
Ekstremitede ¢dem ve agr1 siklikla gdzlenir. Semptomatik hastada ilk tanisal
test utrasonografidir. Ultrasonografinin tanisal olmadigi durumlarda BT ve MRI
venografi ile tan1 saglanabilir. Kateter iligkili tromboz saptandifinda kateter
cekilmeli ve tedavi dozunda antikoagiilasyon baglanmalidir [10].

Kateterin liimen i¢i trombozunu onlemek icin heparinli soliisyonla yikama/
kilit yapilabilir. Standart yikama soliisyonu 10-1000 U/mL heparin icermelidir.
Heparin iligkili trombositopeni riski unutulmamalidir. Venéz kateterlerde
sadece salin ile ytkamanin etkinliginin benzer oldugu gosterilmistir [11].
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Kateter iliskili kan dolasim enfeksiyonu yogun bakimlarda artan morbidite ve
mortalite ile iliskilidir. Staphylococcus aureus ve Staphylococcus epidermis en
sik saptanan etkenlerdir. Kateterin cilt floras: ile kontaminasyonu, liimenlerin
kontaminasyonu veya hematojen yolla gelisebilir. Kontaminasyon riski femoral
bolgede en yiiksek iken subklavyen bélgede en azdir [4]. Kateter iligkili kan
dolagim enfeksiyonuna kateterin yerlestirilmesi, ila¢ uygulamalar1 ve kateter
bakimi sirasinda asepsi ve antisepsi kurallarina uyulmamasi neden olur. Kateter
iligkili kan dolagim enfeksiyonlarin1 énlemede enfeksiyon énlem demetlerinin
kullanimi riski azaltmaktadir [12]. Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC)
onerileri dogrultusunda [13] santral kateter iligkili kan dolasim enfeksiyonu
onlem demeti su sekildedir:

1. Kateterin takilmasi, ila¢ uygulamasi, bakimi 6ncesi ve sonrasinda el
hijyeninin saglanmasi

2. Femoral uygulamadan kaginilmas:

3. Kateter uygulama sirasinda uygulayicinin eldiven, 6nliik, maske, bone
gibi bariyer énlemlerine tam olarak uymast

4. Kateter takilmas: dncesi uygulanacak cilt bolgesinin %0,5-1 "lik
klorheksidinli soliisyon; mevcut degilse %10 povidine iyot ile
dezenfeksiyonu.

5. Kateter takilmasi esnasinda aseptik teknik kurallarina uyulmas:

6. Steril teknik kurallarina uyulmamasi durumunda kateterin 48 saat
icerisinde degistirilmesi.

7. Kateter pansumani kuru gazli bez ile yapildiysa 48 saat, klorheksidin
iceren jelli seffaf kapama ortiisti kullanildiysa 7 giinde bir degistirilmesi;
pansumanin acilma, kirlenme veya 1slanma durumunda hemen
degistirilmesi

8. Kateter gereksiniminin giinlitk kontrol edilmesi; gerekli olmadig
durumda ¢ikartilmas:

Santral venoz kateterler, kritik hastalarda sik kullanilir. Kateter tasarimlarinin
gelistirilmesi,  yerlestirme  tekniklerinin  standardizasyonu,  ultrason
kilavuzlugunun kullanimi ve kateter bakimindaki gelismeler komplikasyon
oranlarmi azaltmistir. Ancak gec dénem enfeksiyéz komplikasyonlar yogun
bakim hastalarinda morbidite ve mortaliteyi arttirdifindan gereksiz SVK
uygulamalarindan kaginmak ve giinliik olarak takilan SVK’'nin gereksiniminin
degerlendirilmesi 6nemlidir.

Kaynaklar
1. Pandit A., Chen L. (eds) (2017) Central Venous Access. Critical Care. China : McGraw-Hill,
2017.

2. Doerfler ME, Kaufman B, Goldenberg AS. Central venous catheter placement in patients with
disorders of hemostasis. Chest. 1996 Jul, 110(1):185-8.

3. Marino PL. (ed) (2014). Vascular access. The ICU Book 4 th edition. Wolters Kluwer Health/
Lippincott Williams and Wilkins, Philadelphia. p: 3-41.



10.

11.

12.

13.

SANTRAL VENOZ KATETERIZASYON | 37.Bolim | 249

Parienti JJ, Mongardon N, Mégarbane B, et al. 3SITES Study Group. Intravascular complications
of central venous catheterization by insertion site. N Engl J Med. 2015, 373:1220-1229.

Chaiyakunapruk N, Veenstra DL, Lipsky BA, Saint S. Chlorhexidine compared with povidone-
iodine solution for vascular catheter-site care: a meta-analysis. Ann Intern Med. 2002 Jun 4,
136(11):792-801.

Karakitsos D, Labropoulos N, De Groot E, et al. Real-time ultrasound-guided catheterisation
of the internal jugular vein: a prospective comparison with the landmark technique in critical
care patients. Crit Care. 2006, 10:R162.

Kornbau C, Lee KC, Hughes GD, Firstenberg MS. Central line complications. Int J Crit Illness
Inj Sci. 2015, 5:170-178.

Polderman KH, Girbes AJ. Central venous catheter use. Part 1: Mechanical complications.
Intensive Care Med.2002,28:1-17.

Verso M, Agnelli GJ. Venous thromboembolism associated with long-term use of central
venous catheters in cancer patients. J Clin Oncol 2003,21:3665-3675.

Wall C, Moore J, Thachil J. Catheter-related thrombosis: A practical approach. J Intensive Care
Soc. 2016 May,17(2):160-167.

Peterson FY., Kirchhoff KT., Analysis of research about heparinized versus nonheparinized
intravascular lines. Heart Lung 1991:631-642., 20.

Pronovost P, Needham D, Berenholtz S, Sinopoli D, et all. An intervention to decrease catheter-
related bloodstream infections in the ICU. N Engl J Med. 2006 Dec 28,355(26):2725-32.
O’Grady NP, Alexander M, Dellinger EP, Gerberding JL, et all. Guidelines for the prevention of
intravascular catheter-related infections. Centers for Disease Conrol and Prevention. MMWR
Recomm Rep. 2002 Aug 9 v51(RR-10):1-29.






A

adenozin 136

aktif eksternal 1sitma 194

aktif 1s1 yénetimi 195

akut bobrek hasar1 77, 85

akut hemolitik reaksiyon 179
akut hemorajik strok 171

akut iskemik inme/strok 171, 219
akut karaciger yetmezligi 211
akut konfiizyonel durum 217
akut koroner sendrom 169

akut miyokard enfarktiisi 129
akut solunum stkintis1 sendromu 23, 24, 63
akut solunum yetmezligi 37
alanin aminotransferaz 211
alarmlar 55

albiimin 212

alfa-2 agonist ilaglar 233

alkalen fosfataz 211

alveoler hemoraji 64

alveoler hipoventilasyon 20
alveoler ventilasyon 18

anafilaksi 162

analjezi 53,229

anevrizmatik kanamalar 221
antibiyotik duyarliligi 199
antikolinerjik toksisite 191

anyon gap 92

arteryel oksijen parsiyel basinct (PaO,) 31
arteryel kateterizasyon 241
arteryel basing monitorizasyonu 123
asit 214,216

aspartat aminotransferaz 211
aspirasyon 54

ates 189

atim hacmi 143

atrial fibrilasyon 136

AV nodal reentran tasikardi 136

B

bacak kaldirma testi 81, 151, 203
basing destekli (PS) mod 48
basing destek ventilasyon 48,58
basing kontrollii (PC) mod 48,58
benzodiazepinler 233

Berlin tanim1 24

DIZIN
beslenme 54, 209
beyin 6demi 221
biling 217
biling bozuklugu 236

bradiaritmiler 138
bronkodilatér 73

C

Crush sendromu 107

D

de-eskalasyon 199
defibrilasyon 7,8, 137
defibrilator 7
deksmedetomidin 233
deliryum 53,217,235

delta anyon gap 93

difiiz alveoler hasar 63

dinamik parametreler 81

direk bilirubin 211

dobutamin 163, 203
dondurulmus eritrosit stispansiyonlar1 177
dopamin 152,162

driving pressure 44, 66

dual mod 48

diisitk akimli oksijen tedavisi 33

E

EKG 107,126, 129, 194

eklampsi 171

ekstrakorporeal membran oksijenizasyon 68,
153

ekstitbasyon 58

elektrokardiyogram 107, 126, 129, 194

el hijyeni 186

endotel disfonksiyonu 201

endotrakeal tiip 54

enfeksiyon kontrol énlemleri 185

enteral beslenme 118

entiibasyon 43,184

entiibe hasta 54

epinefrin 161

eritrosit stispansiyonu 176

I 251



252 | TUYUD | TEMEL YOGUN BAKIM KiTABI

F

farkindalik 217

FAST protokolii 157

femoral ven 246

fenilefrin 163

fentanil 231

feokromasitoma 170

flebostatik aks 121

flush testi 243

fraksiyone inspire oksijen (FiO,) 31, 44
Frank-Starling egrisi 122, 152

G

gama-glutamil transpeptidaz 211
glukoz 111

gram (-) enfeksiyonlar 199
Guillian-Barre Sendromu 226

H
haloperidol 238

hasar kontrol cerrahisi 207

hasar kontrol resiisitasyonu 158
hasta ventilatér uyumsuzlugu 52
hava yolu 11

hava yolu giivenligi 51

helmet maske 39

hemodinamik degerlendirme 121
hemostatik resiisitasyon 159
hepatik ensefalopati 213
hepatorenal sendrom 216
hiperglisemi 111

hiperkalemi 107, 181, 199
hiperkapni 56

hiperkapnik solunum yetmezligi 20
hipernatremi 105, 199
hiperpotasemi 107, 181, 199
hipertansif ensefalopati 168
hipertermi 189

hipoaktif deliryum 235
hipofosfatemi 108, 118
hipoglisemi 114

hipokalemi 106, 118

hipokalsemi 109, 180

hipoksemi 63

hipoksemik solunum yetmezligi 19
hipomagnezemi 108, 118
hiponatremi 103

hipopotasemi 106, 118

hipotansif transfiizyon reaksiyonu 181
hipotansiyon 149, 150, 151, 152, 161
hipotermi 158, 181, 193, 209
hipovolemi 156

hizli yiizeyel solunum indeksi 59

I-1
1ginlanmus eritrosit siispansiyonlar1 177

idrar anyon gap 93

ileri yagam destegi 8

immiin paralizi 201

indirek bilirubin 211
inflamatuar yanit 201

inotrop 151

inotropik ajanlar 161
inspiratuar oksijen fraksiyonu 31, 44
insiilin 112

insiilin infiizyon protokolii 112
internal 1sitma 194

internal juguler ven 246
intraabdominal kanama 206

intraabdominal kompartman sendromu 207

intraaortik balon pompasi 153
intrakranial kanamalar 169, 221
intraserebral kanama 169, 221

invaziv arteriyal kan basinci 6l¢timii 242
izoproterenol 163

K

kafa travmast 208

kaf kacak testi 60

kalp debisi 125

kanama 206

kan basinct 143

kan dolagim1 enfeksiyonu 185

kan gekeri diizeyi 111

kan dritinleri 175

kapiller geri dolum zaman1 144, 203

karaciger yetmezligi 211

kararsiz anjina 129

kardiyak indeks 149

kardiyojenik kalp yetmezligi 169

kardiyopulmoner restisitasyon 7

kardiyoversiyon 137

kateter bakim1 248

kateter pansumani 248

KDIGO akut bébrek hasart tanim ve
evrelemesi 77

klonidin 233

klorheksidin 186

koagiilopati 156

KOAH alevlenme 37, 72

kolestatik hasar 211

kolloidler 101

koma 217

kompartman sendromu 195, 208

kontrast iligkili ABH 82

konvansiyonel hemodiyaliz 87

koroner arter hastaligr 129



pizin ]| 253

koruyucu mekanik ventilasyon stratejileri 65 0-0
kristalloidler 101
kritik hastalik iligkili kortikosteroid yetersizligi oksijen tiiketimi ve sunumu 143

204 organ disfonksiyonu 201
kritik hastalik polindropatisi 227 oronazal maske 39
kriyopresipitat 179 otoPEEP 76

kronik karaciger yetmezligi 215
kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH) 37  6zofagus varis kanamast 216
kronik obstriiktif akciger alevlenmesi 37, 72

P
L

parasentez 216
laktat 144 parenteral beslenme 120
laktat dehidrogenaz 211 pasif bacak kaldirma testi 151, 203
laringeal maske hava yolu 12 “peak” inspiratuar basing 44
I6kositi azaltilmus eritrosit siispansiyonlar1 177 perfiizyon 143, 151
lorazepam 233 permisif hipotansiyon 158
L-ornitin-L-Aspartat 214 plato basinc1 44, 66

positive end-ekspiratuar basin¢ (PEEP) 47, 60
M postrenal ABH 78

pozisyon 54
makroniitrientler 117 preeklampsi-eklampsi 171
malign hipertermi 191 preoksijenasyon 14
Mallampati simiflamast 11 prerenal ABH 78
malniitrisyon 117 pron pozisyonu 67
masif kan transfiizyonu 209 propofol 233
mekanik ventilasyon 43 protrombin zaman1 212
mekanik ventilatorden ayrilma 76 pulmoner arter kateteri 126
metabolik alkaloz 95 pulmoner embolizm 72
metabolik asidoz 92 pulmoner 6dem 37
midazolam 233 pulse pressure variation 81, 124
mikrodolagim 81, 20
mikroniitrientler 117 Q
mikrovaskiiler 156, 166
miks vendz oksijen saturasyonu 123 QTc uzamast 199
miyokard enfarktiisii 149
mod 43 R
korfin 230
Motor Aktivite Degerlendirme Skalasi 232 Ramsay Sedasyon Skalasi 232
mottling 144 refeeding sendromu 118

rekrutman manevralar1 68
N remifentanil 231

renal arter stenozu 170
nebiilizer tedavi 73 renal (intrinsik) ABH 78
nefrotoksisite 199 renal replasman tedavisi 85
nitrogliserin 170 renal tubiiler asidozlar 95
nitroprussid 170 respiratuar alkaloz 97
nobet 199, 225 respiratuar asidoz 96
non-hemolitik ates reaksiyonu 180 restisitasyon 7, 159
non invaziv mekanik ventilasyon 37, 74 revaskiilarizasyon 133, 150
non-ST miyokard enfarktiisii 130 Richmond Ajitasyon-Sedasyon Skalasi 232
noradrenalin 152, 162, 203
norepinefrin 152, 162, 203 S_S
néroleptik malign sendrom 191
nozokomiyal enfeksiyon 183 santral ates 192
nitrisyon 118 santral vendz basing 121

santral ven6z kateterizasyon 245



254 | TOYUD | TEMEL YOGUN BAKIM KiTABI

santral venoz kateterler 185

santral vendz oksijen saturasyonu 123
sedasyon 53,229

Sedasyon-Ajitasyon Skalast 232
selepressin 163

sempatik kriz 171

sempatomimetik toksisite 192

senkronize intermitan zorunlu ventilasyon

(SIMV) 48
sepsis 201
septik sok 202
serebrovaskiiler enfart 169
serotonin sendromu 191
seruloplazmin 212
serum ozmolalitesi 104
sistemik vaskiiler diren¢ 143, 152
sifirlama 242
sivi resiisitasyonu 102, 161, 202
sivi yiikleme testi 123
SOFA skoru 201
soguk 1sirmast 194
solunum yetmezligi 43
spontan bakteriyel peritonit 216
spontan solunum denemeleri 57
Starling Kanunu 122, 152
statik parametreler 81
status epileptikus 225
stridor 60
stroke volume variation 81, 125
subaraknoid kanama 223
subklavyan ven 246
supraventrikiiler tagikardi 135
stirekli renal replasman tedavisi 87
ssiiriicii basing 44, 66

sant 19
sok 22,143,149, 155

T

tam kan 175
tagiaritmiler 136

taze donmus plazma 178
temel yasam destegi 7
terapétik hipotermi 195
terlipressin 163
tetikleme hassasiyeti 47
tidal voliim 44

torsades de pointes 137
traneksamik asit 160

transduser 242

transfiizyon 159, 175

transfiizyon iligkili akut akciger hasar1 180

transfiizyon iliskili dolagimsal siv1 yiiklenmesi
181

transfiizyon iligkili graft versus host reaksiyonu
180

transfiizyonla iligkili immiinmodiilasyon 181

travma 155

trombosit stispansiyonlart 178

troponin 131

T-tiip denemesi 58

U-U

uluslararast normalize edilmis oran 212
uyaniklibik 217

iriner sistem enfeksiyonu 183

\%

vazopressin 163, 203

vejetatif durum 217

vena cava inferior ¢ap1 81

vendz oksijen parsiyel basinct (PvO,) 31

ventilasyon perfiizyon (V/Q) uyumsuzlugu
19

ventilator iligkili akciger hasar1 65

ventilatérle iligkili pnémoni 184

ventrikiiler tasikardi 137

voliim kontrollii (VC) mod 44

voliitravma 65

w

weaning 41,57,76
West zonlar1 127

Y

yikanmus eritrosit siispansiyonu 176
yiiksek akisli nazal oksijen sistemleri (YAOS)
34

Z

zor entiibasyon 11
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