i.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Surekli Tip Egitimi Etkinlikleri

No: @

Ic Hastaliklarinda
Aciller

gaitim
<% 9 'ré‘,fb

'El.'.lrg*f_
ra

5
Has

L0, Cerrahpasa
Tip Fokilesl

Suredli Tip Egitimi
Komisyonu

Editor
Prof. Dr. Mehmet Riza ALTIPARMAK

2010
ISTANBUL




istanbul Universitesi Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri
No: 70
i¢ Hastaliklarinda Aciller

Editor: Prof. Dr. Mehmet Riza ALTIPARMAK

2009 © Bu kitabin biitiin haklari Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Komisyonuna
iceriginde yer alan bilgi ve gérsel materyal ile ilgili her tlrli sorumluluk yazarlara aittir. Kitabin tamami ya da bir
boéllimii yaziliizin alinmaksizin elektronik ya da mekanik yontemlerle kopya edilemez, codaltilamaz ve yayinlanamaz.
Kaynak olarak belirtiimesi kosuluyla alinti yapilabilir.

Birinci Basim ¢ Nisan 2010

istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Siirekli Tip Egitimi Komisyonu

Prof. Dr. Baris ILERIGELEN Kardiyoloji Anabilim Dali

Dog. Dr. M. Riza ALTIPARMAK i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Prof. Dr. Ertugrul H. AYDEMIR Dermatoloji Anabilim Dali

Prof. Dr. Salim CALISKAN Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dali

Dog. Dr. Oktay DEMIRKIRAN Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali

Prof. Dr. A. Merih DOBRUCALI i¢ Hastaliklar Anabilim Dali

Prof. Dr. Nur Ahmet EROZENCI Uroloji Anabilim Dali

Prof. Dr. Ertugrul GAZIOGLU Genel Cerrahi Anabilim Dali

Prof. Dr. Meral E. KIZILTAN Néroloji Anabilim Dali

Prof. Dr. Hagim MUTLU Kardiyoloji Anabilim Dali

Prof. Dr. Gul ONGEN Gogus Hastaliklar Anabilim Dali

Prof. Dr. Recep OZTURK Enfeksiyon Hastaliklari ve Kilinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dali

Prof. Dr. Sabahattin SAIP Noroloji Anabilim Dali

Prof. Dr. Hakki Oktay SEYMEN Fizyoloji Anabilim Dal

Prof. Dr. Oner SUZER Farmakoloji Anabilim Dali

Baski 6ncesi hazirlik » Kapak tasanmi ¢

Baski ve Cilt « Doyuran Matbaasi

Alemdar Caddesi Giizel Sanatlar Sokak No: 5 Cagaloglu / istanbul
Tel.: (0212) 527 59 47 - Faks: (0212) 528 22 91



ONSOz

I¢ Hastaliklarinda Aciller, kapsadig1 alan ve klinik 6nemi goz oniine
alindiginda giinliik uygulamada hizli ve dogru karar verilmesi gereken
durumlardir.

Bilginin ¢ok ¢abuk eskimeye bagladigi giiniimiizde, acil durumlarda da
tan1 ve tedavilerde hizli bir degisim yasanmaktadir. Bu kitap hekimlerin
mezuniyet sonrasi acil tip egitimine katkida bulunmak tizere hazirlanmistir.

Kitabin hazirlanmasinda yazilariyla bilimsel katkilarini sunan degerli
meslektaslarima ve kitabin baskiya hazirlanmasinda yardimlarini esirgemeyen
Uz. Dr. Nilgiil Akalin’a igtenlikle tesekkiir ederim.

Tiim meslektaglarima yararli olmasi dileklerimle.

Prof. Dr. Mehmet Riza ALTIPARMAK
Nisan, 2010
Cerrahpasa - Istanbul






Bilimsel Katkida Bulunan
Ogretim Uye ve Yardimcilar

* Uz. Dr. Nilgiil AKALIN
I.U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Ig
Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji
Bilim Dali

Prof. Dr. Zafer BASLAR

i.U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Ig
Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dal

Dog Dr. Isil BAVUNOGLU
I.U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Ig
Hastaliklari Anabilim Dali

Prof. Dr. Taner DAMCI

I.U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Ig
Hastaliklari Anabilim Dali,
Endokrinoloji, Metabolizma ve Diyabet
Bilim Dali

Dog. Dr. Oktay DEMIRKIRAN
i.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali

Prof. Dr. Yalim DIKMEN

i.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali

* Prof. Dr. Ahmet DOBRUCALI
I.U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Ig
Hastaliklari Anabilim Dali,
Gastroenteroloji Bilim Dali

¢ Prof. Dr. Sibel ERTAN
i.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Norolgji
Anabilim Dali

e Uz. Dr. Emre ESKAZAN
I.U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Ig
Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dal

* Prof. Dr. izzet FRESKO
i.U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Ig
Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji
Bilim Dali

* Prof. Dr. Barig ILERIGELEN
i.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali

* Prof. Dr. Pinar KADIOGLU
i.U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Ig
Hastaliklari Anabilim Dali,
Endokrinoloji, Metabolizma ve Diyabet
Bilim Dal



¢ Prof. Dr. Hagsim MUTLU
i.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali

* Prof. Dr. Giil ONGEN
i.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Gogiis
Hastaliklari Anabilim Dali

« Prof. Dr. Zeki ONGEN
i.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali

* Dog. Dr. Seniz ONGOREN
i.U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Ig
Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali

* Dog. Dr. Resat O0ZARAS
i.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Enfeksiyon Hastaliklar ve Klinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dali

* Prof. Dr. Salih PEKMEZCi
i.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Genel
Cerrahi Anabilim Dali

* Prof. Dr. Sabahattin SAIP
i.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Norolgji
Anabilim Dali

* Dog. Dr. Kaya SARIBEYOGLU
i.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Genel
Cerrahi Anabilim Dali

¢ Prof. Dr. Mehmet Siikrii SEVER
i.U. istanbul Tip Fakiiltesi g
Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji
Bilim Dal

* Dog. Dr. Nurhan SEYAHI
I.U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Ig
Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji
Bilim Dali

* Prof. Dr. Zeynep SIVA
I.U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Ig
Hastaliklari Anabilim Dali,
Endokrinoloji, Metabolizma ve Diyabet
Bilim Dali

* Prof. Dr. Abdullah SONSUZ
I.U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Ig
Hastaliklari Anabilim Dali,
Gastroenteroloji Bilim Dali

* Prof. Dr. Sedat TAVSANOGLU
i.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali

* Uz. Dr. Sinan TRABULUS
Saglik Bakanhg Istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi

* Dog. Dr. Hande TURNA
I.U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Ig
Hastaliklari Anabilim Dali, Onkoloji
Bilim Dali

* Uz. Dr. Derya ULUDUZ
i.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Norolgji
Anabilim Dali

¢ Prof. Dr. Sema UMUT
i.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Gogiis
Hastaliklari Anabilim Dali

e Uz. Dr. Turhan UTKU
i.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali

* Prof. Dr. Naz YENI
i.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Norolgji
Anabilim Dali



iGINDEKILER

Birinci Béliim: Solunum ve Dolasim Sistemi Acilleri
Temel ve ileri Yagam Destegi .................ccccoccceverenennnn. 1
Dog. Dr. Oktay DEMIRKIRAN

Soktaki Hastaya Yaklagim ..., 59
Uzm. Dr. Tughan UTKU

Akut Solunum Yetersizligi..............ccccccciiiii 67
Prof. Dr. Yalim DIKMEN

KOAH ve Astimda Acil Durumlar .....................ccooeeenil. 79
Prof. Dr. Sema UMUT

Tromboembolizm ..o, 93
Prof. Dr. Giil ONGEN

Ikinci Boliim: Kardiyolojik Aciller
Akut Koroner Sendromlu Hastaya ilk Yaklagim ......... 109
Prof. Dr. Zeki ONGEN

Aritmili Hastaya ilk Yaklagim ........................c.............. 115
Prof. Dr. Baris ILERIGELEN

Akut Akciger Odemi ................ccccoooeeveiiiieceee, 135
Prof. Dr. Hasim MUTLU

Hipertansiyon Acilleri ..............ccccccvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiin, 159
Prof. Dr. Sedat TAVSANOGLU



Uciincii Béliim: Norolojik aciller
Biling BozukIuKlari ................ccccvvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiens 163
Prof. Dr. Sibel ERTAN

inmeli Hastaya Yaklagim .......................c.ccocooeveienn.n. 187
Uzm. Dr. Derya ULUDUZ

Epilepsi Kriziyle Gelen Hastaya Yaklagsim .................. 195
Prof. Dr. S. Naz YENI

Acil Birimde Bag Agrili Hastaya Yaklagsim ................. 205
Prof. Dr. Sabahattin SAIP

Dordiincii Boliim: Nefrolojik Aciller
Akut Bobrek Yetmezligi ..............ccccccciiii 223
Dog. Dr. Nurhan SEYAHI

Dogal Afetler Sonrasi Olugan Crush (Ezilme) Sendromu:
Marmara Depreminden Neler Ogrendik?.................... 239
Prof. Dr. Mehmet Siikrii SEVER

Nefrolojik Acil Durumlar................cccevvvviiiiiiiiiiiiiiiinnns 253
Uzm. Dr. Nilgil AKALIN

Besinci Boliim: Sindirim Sistemi Acilleri
Gastrointestinal Sistem Kanamalari ........................... 281
Prof. Dr. Ahmet DOBRUCALI, Uz. Dr. Erkan CAGLAR

AkutKarinSendromu.................oooiiiiiiiiii 207
Prof. Dr. Salih PEKMEZCI, Dog. Dr. Kaya SARIBEYOGLU

Karaciger Hastaliklarinda Acil Sorunlar ..................... 335
Prof. Dr. Abdullah SONSUZ



Altinci Béliim: Infeksiyon Hastahklarinda Aciller
Enfeksiyon Hastaliklarinin Acilleri ve Tedavisi .......... 349
Dog. Dr. Resat OZARAS

Yedinci Béliim: Endokrin ve Metabolik Aciller
Endokrin AcilDurumlar..............ccoooooiiiiiiii, 355
Prof. Dr. Pinar KADIOGLU

Diyabetik Ketoasidoz ve Hiperglisemik Hiperozmolar
Non-ketotik Sendrom ... 373
Prof. Dr. Zeynep Osar SIVA

Hipoglisemiler ...............ccccvuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiieiees 397
Prof. Dr. Taner DAMCI

Sekizinci Boliim: Hematolojik Aciller
Kanama Diyatezi ...............cccccuvvviviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiens 403
Prof. Dr. Zafer BASLAR

Transfuzyon Acilleri ... 427
Dog. Dr. Seniz ONGOREN

Hematolojide Acil Durumlar ...............cccccvvvviiiiiiiiinnnn. 447
Uzm. Dr. Emre ESKAZAN

Dokuzuncu Boliim: Cesitli Acil Durumlar
Zehirlenmeler.................cooiiiiiii 471
Dog. Dr. Isil BAVUNOGLU

Mantar Zehirlenmeleri ................cooooeiiiiiiii, 487
Uzm. Dr. Sinan TRABLUS

Onkolojik Aciller ... 503
Dog. Dr. Hande TURNA

Romatolojik Aciller ...............ccccvviviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiens 515
Prof. Dr. izzet FRESKO



10



1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri A ; '*71".}
i¢ Hastaliklarinda Aciller 5: %

ERISKIN TEMEL YASAM DESTEGI

Dog. Dr. Oktay DEMIRKIRAN*

Uluslararasi Resiisitasyon Liyezon Komitesi (International Liaison Com-
mittee on Resuscitation ILCOR), kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) (Car-
diopulmonary Resuscitation = CPR) ile iliskili uluslararasi bilgileri ve bilimsel
konular1 gézden gegirmek, saptamak ve tedavi yollar1 hakkinda ortak kararlara
dayali 6nerilerde bulunmak gorevini tistenmektedir. Diinyadaki diger tiim
resiisitasyon dernekleri de ILCOR merkezli olarak ¢alismaktadirlar.

Tip biliminin devingenligi igerisinde bilimsel galigmalar arttikga var olan
bilgileri de yenilemek geregi ortaya ¢ikmistir. ILCOR temsilcilerinin olusturdugu
calisma gruplari, temel yasam destegi, ileri yasam destegi, akut koroner send-
romlar, pediyatrik yasam destegi, neonatal yasam destegi ve resiisitasyon egitimi
gibi ortak konulari ele alarak son resiisitayon kilavuzunun giincellenmesi
¢aligmalarina 2003 yilinda baglamislar ve 2005 yilinin aralik ayinda yeni kilavuz
yaymlanmistir. Her bes yilda bir elden gegirilen resiisitasyon kilavuzunun yenisi
2010 Aralik ayinda yayinlanacaktir.

Tutarli ve dogru bir yaklagim saglamak i¢in uzmanlar literatiirii gézden
gegirirmek, son donemde yapilmis olan bilimsel ¢aligmalar1 degerlendirmek,
kanitlarin diizeyini saptamak ve yeni tedavi onerilerini gelistirmek gibi 6nemli
konularda bir ¢alisma plani hairladilar. Toplam 281 uzman 276 konuda 403
taslak hazirladi, 18 iilkeden 380 kisi Ocak 2005’de Dallas’ta yapilan “Emer-
gency Cardiac Care” (ECC) ve “Cardiopulmonary Resuscitation” (CPR) Bilim
ve Tedavi Onerileri Uluslararas1 Uzlasi Konferans1’ nda bir araya geldiler.

* Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilm Dali, Yogun Bakim Bilim Dali
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Dog. Dr. Oktay DEMIRKIRAN

Taslaklar1 hazirlayanlar, 6zet halinde degerlendirilen kanitlarin sonuglarini ve
bilimsel dnerileri sundular. Biitiin katilimcilarin katildig: tartismalardan sonra
bu taslaklar diizeltildi ve olabildigince tedavi onerileriyle desteklendi. Bilimsel
agiklamalar ve tedavi 6nerileri konusundaki bu 6zet “2005 International Con-
sensus on Cardiopulmonary Resuscitation ve Emergency Cardiovascular Care
Science with Treatment Recommendations” adi ile yayinlandi. Bu kitaptan
yararlanilarak “European Resuscitation Council (ERC) 2005” Resiisitasyon
Kilavuzu yaymlandi. ERC’ nin Tiirkiye’ deki tek temsilcisi olan Resiisitasyon
Dernegi de bu kilavuzu hizla Tiirkge’ye ¢evirmistir.

T1bbi Beceri Derslerinin bu modiiliindeki bilgiler son yayinlanmis olan
Resiisitasyon Kilavuzu kaynak alinarak hazirlanmaistir.

Kardiyopulmoner resiisitasyon uygulamasinin 6grenimi hem teorik hem
de pratik uygulama ile olasidir. T1bbi beceri derslerinin bu modiiliinde sizlere
kardiyopulmoner resiisitasyon uygulamalari, otomatik eksternal defibrilator
kullanimi ve hava yolu agikliginin saglanmasi konularinda bilgiler verilecektir.

ERiSKIiN TEMEL YASAM DESTEGI

Ogrenim hedefleri:

* Kollaps halindeki hastaya yaklasim
» GOgiis masaj1 ve kurtarict solunum uygulamasi
* Bilingsiz hastanin “recovery” pozisyonuna alinmasi

Temel yasam destegi (TYD), havayolu agikliginin devam ettirilmesi,
solunum ve dolagimin desteklenmesidir. TYD hastanin ilk degerlendirilmesinin
yanisira, hava yolu agikliginin saglanmasi, ekspirasyon havast ile yapay solunum
ve gogiis kompresyonlarini kapsar. Bu uygulamalarin tiimii birden gergekles-
tirildiginde, kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) terimi kullanilir. TYD
uygulamalar1 herhangi bir ara¢ gere¢ gerekmeden yapilan girisimler olmakla
birlikte, KPR sirasinda, hava yolu agikligini saglamak igin basit bir orofaringeal
tiip (airway) veya solunum destegi i¢in cep maskesi ya da balon valv maske
sistemi kullanliabilir.

12



Eriskin Temel Yagam Destegi

Acil bir durumda ilk birka¢ dakikada alinan 6nlemler, gerceklestirilen
isler hasta veya kazazedenin yasamda kalabilmesi igin son derece dnemlidir.
TYD, bu hareket planininin sinirlarini belirleyip, onlar1 tanimlayarak hayat
kurtarir. TYD asagidaki islemleri kapsar:

* Miyokard infarktiisii (MI)’nii hizl1 bir sekilde tanimak ve hastay1 kur-
tarmak i¢in harekete gegmek,

* Bilinci kapali hastalarda solunum yollarint agmak,
* Solunum durmasi gosteren hastalarda yapay solunum uygulamak,

* Solunum ve kalp durmasi gésteren olgularda yapay solunum ve gogiis
kompresyonlarini uygulamak,

* Otomatik Eksternal Defibrilator (OED) kullanarak ventrikiiler
fibrilasyon (VF), veya nabiz alinamayan ventrikiiler tasikardi (VT)
gosteren olgularda defibrilasyon uygulamak,

* Yabanci cisimlerle solunum yollar1 tikanmis olan hastalar taniyip,
yabanci cismi ¢ikarmak i¢in gerekli islemleri uygulamak.

TYD’nin amaci, kalp durmasinin altinda yatan neden geri dondiiriiliinceye
kadar, yeterli solunum ve dolasimin siirdiiriilmesidir. Ozellikle, birincil neden
solunum yetersizligi ise, TYD uygulamasi sonucunda, altta yatan neden kolayca
geri dondiiriilebilir ve tam iyilesme saglanabilir.

Beyin dokusu oksijenin ve temel besin maddesi olan glukozun bulunma-
masina son derece duyarhdir. Bes dakikadan uzun siiren dolasim yetersizligi,
geri doniisiimsiiz beyin hasarlarina yol acabilir. Hatta, hasta daha 6nceden
oksijensiz kalmis ise bu siire daha kisa olabilir. Uygulamada gecikme ile basarili
sonug elde etme sans1 azalacaktir!2.

Onerilen hareket plani dogrultusunda,
enkisa surede TYD uygulanmaya baslanmalidir.

13



Dog. Dr. Oktay DEMIRKIRAN

Yasam Zinciri:

Bir hayatin kurtarilmasi birgok asamalart igerir. Bu zincirin her bir evresi
yasami ve hayatta kalmayi etkiler.

Sekil 1. Yasam zinciri

Erken haberlesme ve yardim ¢agrisi: Dinlenmekle gegmeyen santral
gogiis agrisinda kalp krizinden siiphelenmelidir. Agr1 kol, ¢cene ve bogaza
yayilabilir. Hasta kendini hasta, halsiz hisseder ve terler. Kalp krizi ya da kalp
durmasindan siiphe edildiginde acilen yardim ¢agirilmalidir. Avrupa Birligi
iilkelerinde aranmas1 gereken numara 112 dir. Ulkemizde de acil durum
cagrilarinda 112 aranmaktadir.

Erken KPR: Kalp durmasi s6z konusu oldugunda go6giis kompresyonl-
aria ve kurtarict solunuma baslamak kazazedenin yasam olasiligini iki kat

artirir.

Erken defibrilasyon: Bir¢ok olguda kalp durmast, ventrikiiler fibrilasyon
(VF) denen elektriksel diizensizlige bagli olarak gelisir. VF de tek etkin tedavi
yontemi elektrik soku (defibrilasyon) verilmesidir. Otomatik eksternal defibri-
latoér (OED) kullanimi ile saglik ¢alisanlar1 disindakilerin de girisimde buluna-
bilmesi olas1 olmaktadir. (OED kullanim1 i¢in Boliim 2’ ye bakiniz.)

Resiisitasyon sonrasit bakim: Basarili resiisitasyonun ardindan ileri
teknikler kullanilarak hasta sag kalimi artirilir!,

14



Eriskin Temel Yagam Destegi

ERISKIiN TEMEL YASAM DESTEGI
HAREKET PLANI

Asagidaki hareket plan1 Erigkin Temel Yasam Destegi i¢in Avrupa Resii-
sitasyon Konseyi tarafindan olusturulmus ve tizerinde fikir birligine varilmis
olan uygulama sirasidir.

Sekil 2. TYD hareket plani

Temel yasam destegi hareket plani

1 » Kurtarici ve kazazedenin giivenligini saglaymiz.

2 « Kazazedenin biling durumunu kontrol ediniz.

15



Dog. Dr. Oktay DEMIRKIRAN

Kazazedeyi omuzlarindan tutup, hafif¢e sarsarak, yiiksek sesle “Nasilsin?”

diye sorunuz (Sekil 3).
| e
\.Prr ) Sekil 3. Biling durumunu
il ey saptamak igin, kazazedeyi
A --‘l. | J;-q."‘ omuzlarindan tutup, hafifge
- _ﬂ/‘/ M sarsarak, ylksek sesle
s e “Nasilsin?” diye sorunuz
el b T L I
RS o o

3A « Sozlii olarak veya hareket ederek yanit veriyorsa

* Daha ileri bir tehlike s6z konusu olmadik¢a kazazedeyi buldugunuz
pozisyonda birakiniz. Kazazedenin kosullarini kontrol ediniz ve gerekli
ise yardim ¢agiriniz.

* Birisini yardim ¢agirmaya gonderiniz. Yalnizsaniz kendiniz yardim
¢agirmiz.

* Diizenli araliklarla kazazedenin durumunu yeniden degerlendiriniz.
3 B * Kazazede yanit vermiyorsa

* Yardim ¢agirimiz (Sekil 4)

Sekil 4. Yanit yoksa yardim
gagiriniz

16



Eriskin Temel Yagam Destegi

* Kazazedeyi buldugunuz pozisyonda tam olarak degerlendiremezseniz,
sirtiistii yatar pozisyona g¢eviriniz ve sonra havayolunu aginiz:

Bir elinizi kazazedenin alnina yerlestiriniz ve basimi nazikce geriye
dogruitiniz. Bu arada yapay solunumun gerekli olabilecegini de diisiinerek
alindaki elinizin bas ve isaret parmaklarim gerektiginde hastanin burun
deliklerini kapatabilecek sekilde serbest birakimz (Sekil 5, sekil 6)"?

Sekil 5. - 6. Basin geriye dogru itilmesi ve alt genenin
one dogru gekilmesi ile havayollarinin agiimasi.

Yerinden ¢ikmis dis protezleri de dahil olmak iizere gézle goriilebilir bir
yabanci cisim varsa kazazedenin agzindan ¢ikariniz. Yerinde saglam bir sekilde
duran dis protezlerini birakiniz, ¢ikarmaya ¢aligmayiniz.

Hastanin hava yolunu agabilmek i¢in diger elinizin parmak ug¢larini alt
genesinin (mandibulanin) altina yerlestiriniz ve éne dogru ¢ekiniz'~.

DIKKAT ! Boyunda bir travmadan siiphe ediyorsaniz
kazazedenin basimi geriye dogru itmekten kacininiz.

17



Dog. Dr. Oktay DEMIRKIRAN

4 « Hava yolunu agik tutarak bak, dinle, hisset yontemi ile normal
solunumun olup olmadigini kontrol ediniz (Sekil 7). Solunumu kontrol ederken
ayn1 anda hastanin nabzini da kontrol ediniz (Sekil 8).

Sekil 7. Bak, dinle, hisset yontemi ile solunum olup olmadiginin saptanmasi
 Bak: Toraks hareketlerini izleyiniz.
* Dinle: Solunum seslerini duyabilmek ¢in kazazedenin agzini dinle-
yiniz.
* Hisset: Yanaginizda hava giris-¢ikisini hissediniz.
* Solunumun olup olmadigina karar vermeden Once, bak, dinle, hisset

yontemini 10 saniye kadar uygulaymiz.

Kardiyak arrestten sonraki ilk birka¢ dakikada, kazazedelerin %40’ inda
zorlu, giiriiltiili ya da i¢ ¢ekme tarzinda bir soluma olabilir. Bunu normal
solunumlar ile karistirmayiniz.

Eger solunumun normal olup olmadigindan siipheniz varsa, solunum nor-
mal degilmis gibi hareket ediniz.

Karotis nabiz muayenesi:

* Ceneyi yukariya sekiniz

* Boynun sadece bir tarafinda isaret ve orta parmaklarin uglari ile palpe
etmeye caligimiz (Sekil 8 ).

» Parmak uglarini tiroid hizasinda sternokleidomastoid kas ile tiroid
kikirdak arasindaki bosluga yerlestiriniz.

* Kontrolii 10 saniyeden daha fazla yapmayniz.
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Hastanin solunumunu kontrol ederken ayn1 anda karotis nabzini palpe
ederek dolasimin varligini da kontrol ediniz. Saglikla ilgisi olmayanlar, halk
i¢in karotis nabzinin muaynesi énerilmemektedir.

Sekil 8. Karotis nabiz kontroli.

BAK, DINLE, HISSET
ve ayni anda

KAROTIS nabzini KONTROLET.

10 saniyeden daha uzun olmayan kontrol siiresinde solunum ve
dolasimin olup olmadig1 kararini ver.

5 A » Kazazede normal olarak soluyorsa:

* Kazazedeyi “recovery” pozisyonuna ceviriniz (Ugiincii boliime
bakiniz).

* Birisini yardim ¢agirmaya goénderiniz. Ancak yalnizsaniz kendiniz
yardim ¢agirimniz.

* Solunumun devam edip etmedigini kontrol ediniz.
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5 B * Eger kazazede normal olarak solumuyor ise

* Yardim igin birini gonderiniz veya yalnizsaniz kazazedeyi yalniz
birakarak yardim ekibini ya da acil saglik sistemini (112) arayiniz
(Sekil 9).

Sekil 9. Acil yardim ¢agrisi

Net bir ifade ile ayrintili olarak adinizi, kaza ya da olayin yerini ve seklini,
kazazedenin kardiyak arrest durumunuda oldugunu belirtiniz.

* Daha sonra geri doniiniiz ve gogiis kompresyonlarina asagidaki gibi
baslaymiz:

» Kazazedenin yan tarafina diz ¢okiiniiz (Sekil 10)

* Bir elinizin topuk kismini kazazedenin gogsiiniin ortasina
yerlestiriniz (Sekil 11).
* Diger elinizin topuk kismini ilk elinizin {izerine yerlestiriniz.

Ellerinizin parmaklarini kenetleyiniz (Sekil 12).

* Kazazedenin kaburgalar1 iizerine basing uygulanmadigindan emin
olunuz. Karnn iist kismina veya sternum kemiginin (gogiis kemigi)
alt ucuna herhangi bir basing uygulamaymiz'.
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Sekil 10. Sekil 11. Sekil 12.

Kazazedenin gogsii iizerinde dik olarak durunuz ve kollarinizi dirsek
ekleminizden biikmeden tutarak sternumu 4-5¢m ¢oktiirecek sekilde asagiya
dogru basi uygulaymniz (Sekil 13).

Sekil 13.G6glis kompresyonlari

* Her kompresyondan sonra gdgiis izerindeki basiyi, eller ile sternum
arasindaki temasi kesmeden serbest birakiniz (dekompresyon);
kompresyonlar: yaklasik olarak 100/dak hizinda tekrarlayiniz
(saniyede 2 kompresyondan biraz daha az siklikta )

» Kompresyon ve dekompresyon siireleri birbirine esit olmalidir.
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6 A » Gogiis kompresyonlarini yapay solunumlar ile kombine ediniz.

* 30 kompresyondan sonra bagi geriye dogru itip, ¢eneyi 6ne dogru
¢ekerek hava yolunu aginiz (Sekil 14)’.

Sekil 14.

» Kazazedenin alnindaki elinizin bag ve isaret parmaklariyla burnun
yumusak kismini kapatiniz.

* Agzin agik kalmasina izin vererek ¢eneyi hastanin 6n tarafina dogru
¢ekmeye devam ediniz.

* Normal bir nefes aliniz ve dudaklarinizi kazazedenin ag1z ¢evresine
yerlestiriniz. Hava kacag1 olmadigindan emin olunuz.

* Gogsiiniin yiikseldigini gozleyerek (Sekil 15) kazazedenin agzina
normal solunumda

oldugu gibi 1 saniye siireyle iifleyiniz, bu etkili bir kurtarici solunumdur.
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Sekil 15. Kurtarici soluk verilmesi

* Basi geriye dogru itip, ¢ceneyi one dogru ¢gekme manevrasini uygula-
may siirdiirerek agzinizi kazazededen uzaklastirmiz ve igindeki hava
disartya ¢ikarken, gogiis kafesinin inisini gozleyiniz (Sekil 16).

Sekil 16. Agzinizi uzaklastirarak ekspiryuma olanak saglayiniz

* Yeniden normal bir nefes aliniz ve toplam iki solunumu tamamlamak
i¢in bir kez daha kazazedenin agzindan soluk veriniz.

* Solunum destegi uygulamada agizdan agiza solunum yerine cep
maskesi ya da balon valv maske ile solutma yontemleri de uygula-
nabilir (Ugiincii béliime bakiniz).

* Daha sonra gecikme olmaksizin ellerinizi sternum iizerinde dogru
pozisyona yerlestiriniz ve tekrar 30 gdgiis kompresyonu daha uygu-
layiniz.

* Gogiis kompresyonu ve solunumlarla 30:2 oraninda uygulamaya

devam ediniz'.
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30 2

* Sadece kazazede normal solunuma baslarsa, bu durumu kontrol etmek
i¢in durunuz, aksi takdirde KPR uygulamasina ara vermeyiniz.

Kurtarici sayisi tek kisi ya da iki kisi oldugunda
gogus kompresyonu: solunum orani
30:2

Eger baslangictaki kurtarici solugunuz normal solunumdaki gibi
gogsiin yiikselmesini saglayamazsa sonraki denemenizden once:

» Kazazedenin agzini kontrol ediniz ve herhangi bir tikaniklik varsa
gideriniz.

* Bas1 geriye dogru itme ve geneyi 6ne kaldirma manevrasini yeterli
uyguladiginizi kontrol ediniz

Eger birden fazla kurtarict varsa, yorgunlugu onlemek i¢in, gogiis
kompresyonu uygulayam her 2 dakikada bir degistiriniz.

Kurtaricilar degisimi sirasinda zaman kaybinin en az olmasina dikkat
ediniz.
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6 B « Sadece gogiis kompresyonu uygulanarak yapilan KPR asagidaki
durumlarda uygulanabilir:

* Eger solunum uygulayamayacak durumdaysaniz veya isteksizseniz,
sadece gogiis kompresyonu uygulayimniz.

» Eger sadece gogiis kompresyonu uygulaniyorsa, gogiis kompresyonlari
stirekli ve 100/dak hizinda olmalidir.

* Sadece kazazede normal solunuma baslarsa, bu durumu kontrol etmek
i¢in durunuz, aksi takdirde KPR uygulamasina ara vermeyiniz.

7 » KPR uygulamasina ne zamana dek devam edilir?
« Kalifiye yardim gelinceye ve uygulamalar1 devralincaya kadar,
» Kazazede normal soluyuncaya kadar

* Siz (kurtarici) yorgunluktan tiikkeninceye kadar devam ediniz

OTOMATIK EKSTERNAL DEFiBRILASYON

Ani kalp durmalarinda girisimin erken yapilmasi ile hayatta kalma sansi
artmakta, 6zellikle sok uygulanan hastalarda bu oran daha da artmaktadir.
Kardiyak arestlerde ritm ¢ogunlukla ventrkiiler fibrilasyon olmakta ve bu ritm
defibrilasyon ile normal dondiiriilebilmektedir. Defibrilasyon islemi daha
onceleri sadece egitim gormiis, acil olgulara miidahale etme yetkisi bulunan
saglik personeli tarafindan uygulanabilirdi. Ancak giiniimiizde bir¢ok iilkede
TYD uygulayabilecek saglik ¢alisan1 olmayan kisiler tarafindan da uyguna-
bilmektedir ki bunu saglayan otomatik eksternal defibrilatorlerin iiretilmis
olmasidir.

Giinliimiizde hastane diginda kullanilmak tizere gelistirilmis Otomatik Eks-
ternal Defibrilatérler (OED) mevcuttur. Otomatik eksternal defibrilatorlerin
(OED) kullanilmasi, temel yasam destegi uygulamasinin bir pargasi haline
gelmektedir.
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OED’ler birgok Avrupa iilkesinde ve Amerika Birlesik Devletleri’ nde
yaygin olarak kullanilmaktadir. Okullar, oteller, biiyiik aligveris merkezleri,
stadyumlar, havalimanlar1 ve ticari hava yollarinda OED lere rastlamak olagan
hale gelmistir. Ingiltere’ de polis araglar1 ve ambulanslarda, ABD’de Las Ve-
gas’ ta kumarhanelerde de bulunmaktadir. Ulkemizde de bu biling gittikce art-
makta olup, simdiden havalimanlarimizin bazilarinda; Tiirk Hava Yollar1’ nin
okyanus asir1 ugus yapan ugaklarinda OED bulunmaktadir.

OED, hastaya iki yapiskan pedle uygulanmakta ve ara kablolar araciligiyla
defibrilator, ritim analizini yapmakta ve gereginde elektrik sokunu verebilmek-
tedir. Cihaz sedece ventrikiiler fibrilasyon ya da nabizsiz ventrikiiler tasikardiye
duyarlidir. Bilgiler, sesli, gorsel olarak veya her ikisi birlikte olacak sekilde
verilmektedir. Sok verilmesi “manuel” (elle) olarak tetiklenerek gercekles-
tirilmektedir4,

OED kullanimi i¢in hareket plam:

1 Kazazede ve ¢evrede bulunanlarin giivenli oldugundan emin olunuz

2 Eger kazazedenin bilinci kapali ve normal olarak solumuyorsa, OED
temini ve ambulans ¢agrilmasi igin birisini gonderiniz

3 TYD kilavuzuna gore KPR ‘a baslayiniz.
4 OED gelir gelmez

¢ Cihazi ¢alistiriniz
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* Elektrod pedlerini paketinden ¢ikarip hastaya yapistiriniz. Pedlerin

iizerinde hastaya nasil yapistirilacaklari da gosterilmistir.

* Eger birden fazla kurtarict varsa bu islem yapilirken KPR’a devam
ediniz.

* Sozlii ve gorsel uyarilari takip ediniz

* OED ritim analizi yaparken hi¢ kimsenin kazazedeye dokunma-
digindan emin olunuz.

5a ¢ Eger sok endikasyonu varsa
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* hi¢ kimsenin kazazedeye dokunmadigindan emin olunuz

* sok diigmesine tarif edildigi gibi basiniz (tam otomatik OED’ler soku
otomatik olarak uygular)

« sesli/gorsel uyarilari izleyerek devam ediniz.

5b * Eger sok endikasyonu yoksa

* hemen CPR’a 30 kompresyon:2 ventilasyon oraninda yeniden bagla-
yiniz

* sesli/gorsel uyarilarin yonlendirdigi sekilde devam ediniz.
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6 « OED uyarilarim takip etmeye:
« kalifiye yardim gelip hastay1 devralincaya kadar
* kazazede normal soluyuncaya kadar ve

* siz yorgunluktan tiikkeninceye kadar devam ediniz.

OED Kullaniominda Onemli Noktalar

Islak gogiis: Asir1 terleme ya da suda kurtrama sonucunda bazi kazaze-
delerle gogiis 1slak olabilir. OED pedlerini uygulamadan dnce gogiis hizla
kurulanmalidir.

Kilh gogiis: Killi gogiis oldugunda OED pedlerinin iletisinde sorun
olabilir. Béyle durumlarda killarin tras edilmesi gerkemektedir.

Flasterler: Hastanin cildindeki falster ya da diger yapisik durumdaki
materyalleri kaldiriniz. Bunlar defibrilasyon sirasinda yanik ya da kivilcima
neden olabilirler.

Pacemaker: Bazi kigilerde “pacemaker” bulunmakta olup cilt alt1 ya da
g6giis duvarinda kolaylikla goriilebilmektedir. OED’ nin pacemaker {izerine
degil yanina ya da altina yerlestirildiginden emin olunuz.

Miicevher: OED pedleri ile kontak yapabilecek olan metal miicevherleri
¢ikariniz. Viicuttaki “piercing” gibi ¢ikarilamadigi durumlarda pedleri bunlardan
uzak yerlestiriniz.

Oksijen destegi: OED kullanimi sirasinda oksijen zararli olabilir. Oksijen
kaynaklarini en az 1 m. uzaklagtiriniz.
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Biling Kapal
I—F Yardim Cagwr

‘Heava yulunu ag
Hormal solumuyor

DED temini iin
112 ¢l aramak igin
i ,E - Birini giincer vaya git
PR 30:2
OED baflanmncerya kadar
OFED
— Ritim Analizi
Sok Oneriliyor | <2——" | Sok Onerilmiyor
!
1 ok
150-360 J bifazik
Veya 360 | monolazix
L
|| | perhal CPR uygula 30:2 Derhal CPR wygula 30:2 é
— Ik Dakika iki Dakika 5

[]

Marmal salupuncaya kadar
dewarn edin

Sekil. Otomatik Eksternal Defibrilasyon?

« Onemli Not: Sekiller “European Resuscitation Council”
Resusitasyon kilavuzlar1 ve kurs egitim kitaplarindan alinmistir.
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ERISKIN ILERI YASAM DESTEGI
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Giris

Iskemik kalp hastaliklari tiim diinyada 6liim nedenlerinin basinda gelmek-
tedir. Avrupa’da, 75 yasin altindaki tiim 6liimlerin yaklasik %40’ indan kardi-
yovaskiiler hastaliklar sorumludur. Diinya Saglik Orgiitii, 29 ayr1 popiilas-
yondaki, 35-64 yas arasinda, koroner kalp hastaligindan 6lenleri degerlendirdigi
MONICA (Multinational MONitoring of Trends and Determinants in Cardio-
vascular Disease) projesi sonuglarina gore akut koroner arter hastaligina bagl
oldugu diigiiniilen ve 28 giin i¢inde 6liimle sonuglanan olgularda, 6liim orant
erkeklerde %49, kadinlarda ise %51 bulunmustur. Miyokard infarktiisii gelisen
hastalarin iigte biri hastaneye ulasmadan 6nce ve bu hastalarin biiyiik bir kismi1
da akut semptomlarin baglamasindan sonra bir saat iginde yasamlarini
yitirmektedir. Bu 6liimlerin cogunda mevcut olan ritim Ventrikiiler Fibrilasyon
veya Nabiz Alinamayan Ventrikiiler Tasikardi (VF/nabiz alinamayan VT) idi.
Bu aritmilerin her ikisinde de tek etkili tedavi defibrilasyondur. Her bir dakikalik
gecikme, basari sansini1 %7-10 oraninda azaltir. Tiim kardiyak arrestlerde sag
kalim %10.7, VF bagh olarak gelisenlerde %21.2 dir.

Miyokard infarktiisii gegirdikten sonra hastaneye gelenlerde VF goriilme
siklig1 yaklasik olarak %5’dir. Hastanelerde gelisen kardiyak arrest olgulari
daha ¢ok non-VF/VT [Asistoli veya Nabizsiz Elektriksel Aktivite(NEA)]
seklinde goriiliir. Ingiltere’de hastanede eriskinlerde goriilen kardiyak arrestlerle

* Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilm Dali, Yogun Bakim Bilim Dali
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ilgili olarak yapilan bir ¢aligmada, olgularin %69’unda mevcut ritmin non-VF/
VT oldugu saptanmistir. Bu hastalarin gogunda belirgin bir yandag hastalik da
vardir ve baglangig ritmini etkiler.

r

180 n -‘\
" .
(]
]
"
a "
-
- Sekil 1. Defibrilasyon
n uygulamaya baglama siresi ile
" sag kalim iligkisi
‘i asansran

g_ Time (minutes) _)

fleri yasam destegi ile ilgili bilgiler ILCOR onayz ile yayimlanmis olan
Avrupa Resiisitasyon Rehberi’ ne dayanmaktadir. Bu rehber her 5 yilda bir
yenilenmekte olup tiim diinyada kabul gérmektedir. Bir sonraki rehber 2010
Aralik ayinda yayimlanacaktir'-2,

Yasam Kurtarma Zinciri:

Kardiyak arresten sonra bagarili bir sonuca ulagilmasinda katkisi bulunan
girisimler “Yasam Kurtarma Zinciri” kavrami igerisinde ele alinmaktadir.
Zincirin giicli en zayif halkasinin giicii kadardir. Yagam Kurtarma Zincirinin
dort halkas da kuvvetli olmak zorundadir!'~.

Sekil 1. Yasam kurtarma zinciri
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* Acil yardim servisi veya Restisitasyon Ekibi ile erken haberlesme,
* Erken Temel Yasam Destegi (TYD),

* Erken Defibrilasyon,

* Erken Ileri Yasam Destegi (1YD)’nden olusur.

Kardiyak arrest ile baglantili kalp ritimleri iki gruba ayrilir:

1. Sok uygulanan ritimler [ventrikiiler fibrilasyon / nabizsiz ventrikiiler
tagikardi (VF/VT)]

2. Sok uygulanmayan ritimler [asistoli ve nabizsiz elektriksel aktivite
(NEA)].

Bu iki grup aritiminin tedavisindeki ana farklilik VF/VT’li hastalarda
defibrilasyon gerekmesidir. G6glis kompresyonlari, havayolu agikliginin
idamesi ve ventilasyon, damar yolu agilmasi, adrenalin uygulanmast, geri dondii-
riilebilir faktdrlerin taninmast ve diizeltilmesi her iki grupta da benzerdir!-.

Kardiyak arrest sonrasinda yasam sansini siiphesiz olarak yiikselten
girisimler VF/VT i¢in erken defibrilasyon, hizli ve etkin bir temel yasam deste-
gidir (TYD). ileri havayolu girisimi ve ilag uygulamalar1 [YD girisimleri arasin-
da yer almasina ragmen, kardiyak arrest sonrasinda yasayan ve hastaneden tabur-
cu olan hasta sayisini artirdiklar1 gosterilememistir. Dolayistyla, ileri yasam
destegi sirasinda dikkat, erken defibrilasyon uygulanmasi ve yiiksek kaliteli ve
kesintisiz bir TYD uygulamasi iizerinde yogunlagmalidir?.
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ileri Yasam Destegi Tedavi Akis Semasi

Hava yolunu ac
Yagsamsal bulgulara Resusitasyo
bk n
+ P Ekibini gagir
CPR 30:2

Defibimenitor gelene dek

v

Ritim
kontroli
Sok uygulanan .4 ¢ Sok uygulanmayan
{VFNabezsz VT) > NEAIAsistol)
l CPR sirasinda:
1 Sak * Altta yatan nedeni dizelt
150-360 J .
*Elektrod pozisyonunu ve
T iletiyi lkontrol et
monof, * * Uyguila / Onayla:
IV yal
Hemen hava yolu ve oksien Heimen
CPR * Hava yaolu giiven altinda ise CPR
an:2 ara verme 30:2
2 dak * Adrenalin, her 3-5 dak £ dak

1.Sok Uygulanan Ritimler (Ventrikiiler fibrilasyon/nabizsiz
ventrikiiler tagikardi) (Sekil 3,4):

Erigkinlerde kardiyak arrest aninda en sik gézlenen ritim VF olup, VT
veya supraventrikiiler tasikardi (SVT)’yi takip edebilir. Kardiyak arrest dogru-
landiktan sonra, yardim g¢agirilmali ve KPR’a baslanilmalidir. Kompres-
yon:ventilasyon oraninin 30:2 olmasi saglanmalidir. Defibrilator gelir gelmez
hastanm ritmi tanimlanmalidir?.

Sekil 3. Ventrikiler fibrilasyon
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Sekil 4. Ventrikiler tasikardi (nabizsiz)

A. Soklanabilir ritimlerde tedavi:

* Defibrilasyon uygulayin. Birinci sok, 150-200 J bifazik ya da 360 J
monofazik. Firmalarin tirettigi bifazik defibrilatorlerde uygulanacak
en disiik enerji diizeyi giivenlik araliginda belirtilmis olup, buna goére
secilir.

* Derhal KPR’a devam (30:2). Ritim ve nabiz kontrolil i¢in ara
vermeyiniz.

* KPR’a 2 dakika devam edip, ardindan monitorii kontrol edin:

o VF/VT devam ediyorsa:

* 2. sok, 150-360 J bifazik ya da 360 J monofazik

* Derhal CPR’a basla ve 2 dak. devam edin

* Monitor kontrolii i¢in ara verin

* VF/VT devam ediyorsa, adrenalin 1 mg IV, ardindan derhal 3.sok
(bifazik defibrilatérde maksimum enerji diizeyi ya da 360 J monofazik)

* Derhal KPR’ a baslayimn ve 2 dak. devam edin

* Monitor kontrolii igin ara verin

* VF/VT devam ediyorsa, amiodarone 300 mg IV, ardindan derhal 4.
Sok (bifazik defibrilatorde maksimum enerji diizeyi ya da 360 J
monofazik)

* Derhal KPR’a baslayimn ve 2 dak. devam edin

* Ritim VF/ nabizsiz VT olarak devam ediyorsa:

* Adrenalin 1 mg IV (her 3-5 dak.da), takiben sok, ardindan 2 dak.
KPR

o Eger kalp debisi ile uyumlu diizenli elektriksel aktivite varsa nabzi
kontrol edin:

* Nabiz varsa resiisitasyon sonrast bakim girisimlerini uygula

o Eger nabiz yoksa ya da ritim asistol ise KPR’ a devam et ve sok
uygulanmayan ritimler akis semasina gegin

35



Dog. Dr. Oktay DEMIRKIRAN

Gogis kompresyonlarinin durdurulmasi ile sok uygulamasi arasindaki
stire en aza indrilmeli ve bu siire 10 sn.yi gegmemelidir, ¢linkii verilen ara
uzadiginda spontan dolasimin geri dSnme sans1 azalir®?.

Defibrilasyon denemesi perfiizyon saglayan bir ritmin olusturulmasinda
basarili olsa bile, defibrilasyondan hemen sonra nabzin palpe edilebilmesi gok
nadir bir durumdur. Eger perflizyon saglayan ritim baglamamissa, nabiz palpe
etmeye ¢alisirken olusacak gecikme miyokardi daha da tehlikeye atacaktir.
Perfiizyon saglayan ritim yeniden basladiginda gogiis kompresyonlar1 uygu-
lanmasi VF’nun tekrarlama riskini artirmaz. Sok sonrasinda asistoli gelistiginde,
gogiis kompresyonlariin uygulanmast VF’nun yeniden baslamasina neden
olabilir. KPR’a 2 dakika siireyle devam edilmeli ve sonrasinda kisa bir durak-
lama siiresi i¢erisinde monitér kontrol edilmelidir: Hala VF/VT devam ediyorsa
ikinci sok uygulanmali, ikinci soktan hemen sonra KPR’a baglanmalidir!~.

Iki dak. ik KPR uygulamasindan sonra kisa siire i¢in duraklayarak monitér
kontrol edilmeli: VF/VT hala devam ediyorsa adrenalin verilmeli, hemen sonra
iiglincii sok uygulanmali (ve KPR’a baslanmalidir (ila¢c—sok—KPR-ritim
kontrolii sirasiyla). {lag uygulamasi ve 2 dak.lik CPR uygulamasini takiben
ritimi analizi yapilmali ve gereginde hemen baska bir sok vermeye hazir olun-
malidir. Ugiincii soktan sonra VF/VT devam ederse 300 mg amiodaron intra-
vendz bolus olarak uygulanmalidir. Dérdiincii soku uygulamadan dnce yapilan
kisa siireli ritim analizi sirasinda amiodaron enjeksiyonu uygulanmalidir!?.

Ritim kontrolleri kisa siireli olmali ve yalnizca organize bir ritim varsa
nabiz kontrol edilmelidir. Iki dakikalik KPR sirasinda organize bir ritim gozlen-
digi takdirde, hastada spontan dolagimin geri dondiigiinti (SDGD) diigiindiiren
yasam belirtileri olmadik¢a nabzi palpe etmek icin gdégiis kompresyonlarina
ara verilmemelidir. Organize bir ritmin varliginda, nabzin varligi konusunda
herhangi bir siiphe olursa, KPR’a baglanmalidir. Hastada spontan dolagim geri
donmiis ise, resiisitasyon sonrast bakima baglanmalidir. Hastanin ritmi asistoli
veya NEA’ya donerse sok uygulanmayan ritimler akis semasi uygulanmalidir'2,

Saglik hizmeti veren kisiler, VF/VT tedavisi sirasinda KPR ve sok uygu-
lamalar1 arasinda iyi bir koordinasyon saglanmasina dikkat etmelidirler. Birkag
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dakikadan daha uzun siireli VF/VT nin varliginda miyokard oksijen ve meta-
bolik substratlardan yoksun kalir. Kisa siireli gogiis kompresyonlari sonucunda
miyokarda oksijen ve enerji substratlari sunumu saglanir ve sok uygulamasi
sonrasinda perflizyon saglayan bir ritmin yeniden baslama olasiligi artar. Soku
diistindiiren VF dalga formu 6zellikleri incelendiginde, gogiis kompresyonlari
ve sok uygulanmasi arasindaki siire kisaldikga, uygulanan sokun basarili olma
olasiligimin arttig1 gézlenmektedir. Kompresyon uygulamasi ve sok arasindaki
stire birkag saniye bile kisalsa sok uygulamasinin basarisi artmaktadir.

Arrest ritmi ne olursa olsun, spontan dolagimin geri donmesine dek her
3-5 dak.da bir 1 mg adrenalin uygulanmali ve bu uygulama alis semasinin her
iki dongiisiinde ayni sekilde uygulanmalidir. KPR sirasinda yasam bulgulari
geriye donerse (hareket, normal solunum veya 6ksiiriik) monitor kontrol edil-
melidir: Organize bir ritim varsa, nabiz kontrol edilmelidir. Nabiz palpe edilebi-
liyorsa, resiisitasyon sonrasi bakima ve/veya peri-arrest aritmi tedavisine devam
edilmelidir. Eger nabiz almamuyor ise, KPR’a devam edilmeli ve kompresyonlari
uygulayan kisi etkin masaj saglamak amaciyla her 2 dak.da bir degistirilmelidir?.

Prekordiyal darbe

Sahit olunmus ani bir kollaps durumunda ve defibrilatére hemen ulasila-
miyorsa, tek bir prekordiyal darbe uygulamasi diistiniilmelidir. Prekordiyal
darbe, kardiyak arrest dogrulandiktan hemen sonra ve yalniz bu teknigi uygu-
lamak igin egitim almis profesyonel saglik personeli tarafindan uygulanmalidir.
Sikica yumruk yapilmis elin ulnar kenari ile sternumun alt yarisina yaklasik 20
cm’lik mesafeden keskin bir darbe indirilir ve yumruk hemen geriye ¢ekilerek
impuls benzeri bir uyaran yaratilir. Prekordiyal darbenin basar1 olasiliginin en
yiiksek oldugu durum, VT nin siniis ritmine ¢evrilmesidir. VF nin prekordiyal
darbe ile basariyla tedavi edilme olasiliginin daha az oldugu bildirilmistir.
Basariyla sonuglandigi bildirilen olgularin ¢gogunda prekordiyal darbe VF’nin
ilk 10 sn.de uygulanmistir. Prekordiyal darbenin perfiizyon saglayan bir ritmi
perflizyon saglamayan bir ritme ¢evirmesi ¢ok nadirdir®.
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B. Sok uygulanmayan ritimler (NEA ve asistol)

Nabizsiz elektriksel aktivite (NEA), nabiz olmayan kardiyak elekriksel
aktivite olmasidir. Bu hastalarda siklikla mekanik miyokard kasilmalar1 vardir
ancak bunlar algilanabilir nabiz ya da kan basinci yaratmak i¢in ¢ok zayiftirlar.
NEA diizeltilebilir nedenlerle olabilir.

I. NEA tedavisi:
* KPR’a baslayn,
¢ Adrenalin 1 mg IV verin (damar yolu saglanir saglanmaz)
* KPR (30:2)’ a devam edin. Hava yolu garanti altina alinana dek solunum
i¢in ara vermeden gdgiis kompresyonlarina devam
* 2 dak sonra ritmi tekrar kontrol edin
o EKG goriintiisiinde degisiklik yoksa
* KPR’a devam edin
* Ritmi 2 dak. sonra tekrar kontrol edin
* Her 3-5 dak.da Adrenalin 1 mg IV yapin
o Eger ritim VF/VT ise sok uygulanabilir ritimler akis semasina gegin
o Eger EKG’ de degisiklik ve organize elektriksel aktivite varsa nabzi kontrol
edin
* Nabiz varsa resiisitasyon sonrasi bakim girisimlerini uygulayin
* Eger nabiz yoksa:
* KPR’ adevam edin
* 2 dak. sonra ritmi tekrar kontrol edin
* Her 3-5 dak.da Adrenalin 1 mg IV uygulaym
I1. Asistol ve yavas NEA (hiz< 60/dak) tedavisi:
* KPR’ a baglaymn
* KPR’ 1 sonlandirmadan baglantilarin dogrulugunu kontrol edin
* Adrenalin 1 mg IV (damar yolu agilir agilmaz)
* Atropin 3 mg IV (sadece bir kez, bolus uygulama)
* KPR’a devam (hava yolu garanti altina alinana dek solunum igin ara
vermeden g6giis kompresyonlarina devam edin)
* 2 dak sonra ritmi tekrar kontrol edin
* Eger ritim VF/VT ise sok uygulanabilir ritimler akis semasina gecin
* Her 3-5 dak.da bir Adrenalin 1 mg IV uygulayn.

38



Erigkin ileri Yasam Destegi

Asistol

Asistol asir1 vagal uyari ile artan ya da uyarilan bir durumdur. Vagal uyarty
bloke eden ilagla geri dondiiriilebilmelidir. Bundan dolay1 eger ritim asistol ya
da yavas NEA (hiz< 60 dak™!) ise atropin 3 mg IV, bolus uygulanir.

EEEEEEREETTE i

Sekil 5. Asistol

KPR sirasinda dikkat edilmesi?

Inatg1 VF/VT ya da NEA/ asistoli tedavisi sirasinda defibrilasyon aralarim-
daki g6giis kompresyonlari iyi uygulanmali,

Geri dondiiriilebilir nedenler (4H ve 4T) taninmali ve tedavi edilebilmeli,
Havayolu giivenligi ve damar yolu saglanmalidir.

Gogiis kompresyonlari ve solunum kalitesi sag kalimda oldukga 6nemlidir.
30:2 KPR uygulamasi yorucu olacagindan hava yolu giivenligi en kisa siirede
saglanmali ve solunum i¢in ara vermeden kompresyonlara devam edilmelidir.
Masaj etkinligini saglamak i¢in kompresyon uygulayanlar her 2 dak.da bir
degistirilmelidir*.

Havayolu ve Ventilasyon:

Trakea entiibasyonu hava yolu agikligini en giivenli bigimde saglar, ancak
sadece bu teknigin egitimini almis ve yeterli deneyim kazanmisg saglik ¢alisanlari
tarafindan denenmelidir. Ileri havayolu teknikleri konusunda deneyimli personel
g06giis kompresyonlarina ara vermeden laringoskopiyi denemelidir. Sadece tiip
vokal kordlarin arasindan gegirilirken gdgiis kompresyonlarina kisa siireli bir
ara verilmesi gerekebilir. Alternatif olarak, gégiis kompresyonlarina ara verme-
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mek i¢in entiibasyon denemesi spontan dolasim geri donene dek ertelenebilir.
Entiibasyon denemelerinin hig biri 30 sn. den daha uzun siirmemelidir. Bu siire
sonunda entiibasyon uygulanamamis ise, yeniden balon-valv-maske sistemi ile
ventilasyona gegilir. Entiibasyon sonrasinda tiipiin dogru pozisyonda oldugu
kontrol edilir ve tiip giivenli bir bi¢cimde tespit edilir. Trakeal entiibasyon
gerceklestirildikten sonra; gogiis kompresyonlarina, ventilasyonlar sirasinda
ara verilmeksizin, 100/dak hizinda devam edilir. Akcigerler 10 dak/soluk hizinda
ventile edilmeli, hiperventilasyon uygulanmamalidir. Gogiis kompresyonlarin-
daki bir duraksama koroner perfiizyon basincinin belirgin olarak diismesine
neden olur. Ventilasyon i¢in ara verilmeden uygulanan g6giis kompresyonlar1
belirgin olarak daha yiiksek bir ortalama koroner perfiizyon basincini saglarlar?.

Trakea entiibasyonu deneyimi olan personelin yoklugunda kombitiip,
laringeal maske (LM), proseal LM veya laringeal tiip uygun alternatiflerdir.
Bunlardan birisi ile havayolu agiklig1 saglandiktan sonra, ventilasyon i¢in ara
vermeksizin siirekli gogiis kompresyonlari uygulanmalidir. Agirt hava kagagina
bagli olarak hasta yetersiz ventile oluyor ise, ventilasyona izin verecek sekilde
gogiis kompresyonlarina ara verilmelidir. Siirekli gogiis kompresyonlari
sirasinda akcigerler 10/dak soluk hizinda ventile edilmelidir.

Intravenéz erisim ve ilaclar
Periferik veya santral venoz ila¢ uygulanmasi

Eger heniiz saglanmadiysa damar yolu agilmalidir. Periferik ven kaniiliine
oranla santral ven kateteri araciligiyla uygulanan ilag enjeksiyonlari sonucunda
ulagilan maksimum ilag konsantrasyonunun daha yiiksek olmasi ve dolagim
stirelerinin daha kisa olmasina karsin, santral ven kateteri yerlestirilmesi KPR’a
ara verilmesini gerektirir ve bazi komplikasyonlari da birlikte getirir. Periferik
ven kantilasyon daha hizli gergeklestirilir, uygulamasi daha kolay ve daha giiven-
lidir. Periferik yoldan ilag uygulanmasindan sonra, ilacin santral dolagima
ulagmasini saglamak i¢in, ayn1 damar yolundan en az 20 mL siv1 verilmeli ve
ekstremite 10-20 sn siire ile elevasyona alinmalidir®,
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intraossoz yol:

Intravendz yolun acilmasinin giic veya olanaksiz oldugu durumlarda
intraossoz yol diisiiniilmelidir. Normalde ¢ocuklarda damar yolu agilmasina
alternatif bir yol olarak diisiiniilse de, eriskinler de de etkin olabilmektedir.
Intraoss6z yoldan ilag enjeksiyonu santral ven kateterinden enjeksiyon ile
esdeger siirede yeterli plazma konsantrasyonlarina ulagilmasini saglar.

Trakeal yol:

Intravendz veya intraossoz yol saglanamuyor ise, baz1 ilaglar trakeal yoldan
da uygulanabilir. Ancak trakeal tlip araciligiyla uygulanan ilaglarin plazma
konsantrasyonlar1 tahmin edilemez ve ¢ogu ilacin optimal trakeal dozu bilinme-
mektedir. KPR sirasinda trakeadan uygulanan adrenalinin esdeger dozu
intravendz dozdan 3-10 kat daha yiiksektir. Trakea igerisine verilirse adrenalinin
dozu 3 mg’dir ve steril su ile en az 10 mL’ye diliie edilmelidir. % 0.9 NaCl
yerine steril su ile diliie edilmesi sonucunda ilag daha iyi emilir*.

Geri dondiiriilebilir nedenler:

Herhangi bir kardiyak arrest sirasinda; spesifik tedavisi bulunan, olasi
nedenler veya tetikleyici faktorler diisiiniilmelidir. Hatirlamayi kolaylastirmak
i¢in, bu nedenler bas harfleri olan H veya T ye gore dorderli iki gruba ayrilir:

Geri dondiiriilebilir nedenler

* Hipoksi

* Hipovolemi

* Hipo/Hiperkalemi, hipoglisemi, hipokalsemi, asidemi ve diger
metabolik bozukluklar

* Hipotermi

* Tansiyon pndmotoraks

» Tamponad

* Toksik/Terapdtik bozukluklar

» Trombo-embolik ve mekanik obstriiksiyon
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Dort H’ler:

Hastanin akcigerleri %100 oksijen ile ventile edilerek hipoksi riski en
aza indirilmelidir. Toraksin yeteri kadar yiikseldiginden ve solunum seslerinin
her iki tarafta da esit olarak duyuldugundan emin olunmalidir.

Hipovoleminin neden oldugu nabizsiz elektriksel aktivite siklikla ciddi
hemorajiye baglidir. Bu durum travma, gastrointestinal kanama veya aort anev-
rizmasi riiptiirii tarafindan baslatilabilir. Intravaskiiler voliim hizla verilen stvi-
larla yerine konmali ve kanamayi durdurmak i¢in acil cerrahi girisim uygulan-
malidir.

Hiperkalemi, hipokalemi, hipokalsemi, asidemi ve diger metabolik bo-
zukluklar biyokimyasal testler veya hastanin tibbi dykiisii ile ortaya konmaktadir.
Ornegin bobrek yetersizliginde 12-derivasyonlu EKG ile tan1 konabilir.
Hiperkalemi, hipokalsemi ve kalsiyum kanal blokeri asir1 dozunda intravenz
kalsiyum kloriir verilmesi endikasyonu vardir.

Her bogulma olgusunda hipotermiden siiphelenilmelidir; hassas 6l¢iim
yapan bir termometre kullanilmalidir.

Dort T’ler

NEA’nin primer nedeni tansiyon pnémotoraks olabilir ve santral ven
kateteri yerlestirme cabasi sirasinda gelisebilir. Tani klinik olarak konur. igne
ile torakosentez yapilarak hizlica dekompresyon uygulanmali ve daha sonra
toraks dreni yerlestirilmelidir.

Kardiyak tamponad tanisini koymak giictiir, ¢iinkii tipik bulgular olan
distandii boyun venleri ve hipotansiyon siklikla arrest nedeniyle maskelenir.
Delici gogiis travmasindan sonra gelisen kardiyak arrest biiyiik olasilikla tampo-
nadi diistindiiriir ve igne ile uygulanan perikardiyosentez veya resiisitatif torako-
tomi endikasyonu vardir.
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Spesifik bir 6ykiiniin yoklugunda, terapdtik veya toksik maddelerin kazara
veya istemli olarak alinmis olmasi yalnizca laboratuvar arastirmalari ile ortaya
konabilir. Olasi ise uygun antidotlar kullanilmalidir. Fakat tedavi siklikla
destekleyicidir?,

Tromboembolik veya mekanik dolasimsal obstriiksiyonun en sik nedeni
masif pulmoner embolidir. Kardiyak arrestin pulmoner emboliye bagli oldugu
diisiiniiliiyorsa, acilen trombolitik ilag uygulanmasi diisiiniilmelidir.

Defibrilasyon: Yasam kurtarma zincirinin en 6nemli
halkasi

Defibrilasyon, yasam kurtarma zincirinin 6nemli bir halkas1 ve VF/VT
kardiyak arrestten sonra sonucu iyilestirdigi gosterilen birkag girisimden biridir.
Basaril1 defibrilasyon uygulanmasi ve daha sonra hayatta kalma ile taburcu
olma olasilig1 zaman gegtikce hizla azalir ve erken defibrilasyon kardiyak ar-
rest sonrast hayatta kalmada en 6nemli faktordiir. Kollapsin gelismesinden sonra,
defibrilasyona kadar gegen her dakikada mortalite % 7-10 artar. Acil yardim
sistemleri, cagrinin ilk birkag dakikasinda paramedikler araciligi ile defibrilas-
yon uygulama yetenegine sahip degildirler, bu nedenle gliniimiizde otomatik
eksternal defibrilator kullanarak defibrilasyon uygulayan egitilmis saglik perso-
neli olmayan kisilerin sayis1 giderek artmaktadir. Egitimli saglik personeli olma-
yan kisileri kullanarak defibrilasyon zamanini azaltan acil yardim sisteminde,
kardiyak arrest sonrasi hayatta kalma ve taburcu olma oranlar1 oldukga
yiikselmistir. Eger defibrilasyon kollapstan sonra 3 dakika i¢inde uygulanmigsa
bu oran % 75’e kadar ¢ikar. Bu yaklasim, doktorlar diginda diger personelin
egitilmesi ve kardiyak arrest ekibi gelinceye kadar OED kullanarak defibrilasyon
yapilmasi ile hastane i¢i kardiyak arrestlerde de uygulanmistir. Eger arrest
sirasinda KPR uygulanirsa, kollaps ve defibrilasyon arasinda gecen her dakika
icin sag-kalimdaki azalma daha yavastir ve ortalama % 3-4 diir. KPR
uygulanmasi, hastane disindaki tanik olunmus kardiyak arrestlerde hayatta
kalmayz iki- {i¢ kat artirabilir?.

KPR uygulamaktan sorumlu olan biitiin saglik ¢alisanlar1 defibrilasyon
ve KPR uygulamas1 konusunda egitilmeli, yeterli ekipmana sahip olmali ve
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desteklenmelidir. OED konusunda egitimli olan kisiler erken defibrilasyonun
etkinligini artirmak icin ileri yasam destegi (IYD) ekibi gelmeden 6nce en azin-
dan toraks kompresyonlarini yapabilme konusunda da egitimli olmalidir.

Ulkemizde de otomatik eksternal defibrilatér bulunan yerler giderek
artmaktadir. Bazi biiyiik havalimanlarimizda ve milli hava yolumuzda OED’ler
yer almaya baslamistir.

Esenboga Havalimani 110 no.lu kapi OED

Antalya I¢ Hatlar Gidis Salonu Turk Hava Yollar kabin icinde OED

Dalga formlari ve enerji diizeyleri:

Defibrilasyon, kritik durumdaki miyokard kitlesini defibrile edecek yeterli
elektriksel enerjiyi vermeli, VF dalga akimlarin1 yok etmeli ve organize bir
ritim formunda spontan senkronize elektriksel aktivite olusmasini saglamalidir.
Defibrilasyon i¢in optimal enerji, minimum miyokard hasarina yol acarken
defibrile etmeyi basaran enerjidir. Uygun enerji seviyesi se¢imi, miyokard
hasarina yol agacak olan tekrarlayan soklarin sayisini da azaltir.
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Gliniimiizde bifazik dalga formu ile sok veren defibrilatorler tercih edil-
mektedir. Monofazik defibrilatorler hala kullanimda olmalarina karsin artik
iiretilmemektedirler. Monofazik defibrilatorler unipolar akim verirler (yani
akimin iletimi bir yondedir).

Cuarent [amps)
=

@ 1 2 ¥ 4 &5 & T B B W o oA i} w &
Time jmsec)

Sekil 6. Monofazik akim

Bunun aksine bifazik defibrilatorler, elektriksel enerjinin bosalmasindan
sonra kalan milisaniyeler i¢inde 6nce, belli bir siire boyunca pozitif yone giden
akim verirler, sonra akimin geri doéner ve negatif yone gider. Bifazik defibri-
latorler, dalga formu biiyiikliigii ve siiresini ayarlayarak elektronik olarak torasik
impedanstaki genis varyasyonlar1 kompanse ederler.

CurTent amips

# 1 F 1 4 &5 & T OB 9 10 11 17 12 W 15
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Sekil 7. Bifazik akim
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Uzun siireli VF/VT’ de bifazik dalga formlarinin ilk sok etkinligi mono-
fazik dalga formlarindan daha fazladir ve bu nedenle bifazik dalga formlarinin
kullanimu 6nerilir.

Tlac Tedavisi

Adrenalin

Endikasyonlar Doz

Herhangi bir etyoloji ile kardiyak arrest 1 mg IV/IO, her 3-5 dak

Kullanim

Adrenalin siklikla iki diliisyonda bulunur:

*1:10,000 (10 ml soliisyon 1 mg adrenalin igerir).

*1:1,000 (1 ml soliisyon 1 mg adrenalin igerir).

Kardiyak arrest sirasinda eger intravaskiiler ya da introssoz yol bulunami-
yorsa, 10 mL steril suda ¢dziinmiis olan 3 mg adrenalin trakeal tiip yoluyla
verilir. Trakeal tiip yoluyla absorbsiyon olduk¢a degiskendir.

Spontan dolagimin dénmesini takiben adrenilinin asir1 dozlari tasikardi,
miyokard iskemisi, VF/VT’ ye neden olabilir. Perflizyon ritmi saglandiktan
sonra adrenline gerekli olursa yeterli kan basincini saglamak i¢in doz dikkatle
titre edilmelidir. Hipotansifhastalarin ¢ogunda 50 - 100 mcg intravendz dozlar
genellikle yeterlidir.

Adrenalinin alfa-adrenerjik etkileri vazokonstriksiyona neden olmakta
ve bu da miyokardin ve beyin dokusunun perfiizyon basincini arttirmaktadir.
Daha yiiksek koroner kan akimi VF dalga frekansimi yiikseltmekte ve defib-
rilasyon uygulandiginda dolagimin dénebilme sansini da artmaktadir. Optimal
CPR siiresi ve ilaglar verilmeden 6nce uygulanmasi gereken sok sayisi bilin-
memektedir. Uzmanlarin ortak goriisii olarak, iki soktan sonra devam eden VF/
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VT durumunda adrenalin uygulanmali ve kardiyak arrest sirasinda her 3-5 dk’da
bir tekrar edilmelidir. ilag uygulamak igin CPR’a ara verilmemelidir'>.

Amiodaron

Endikasyonlar Doz
Direngli ventrikiiler fibrilasyon/ nabizsiz VT (VF/VT) 300 mg IV

Kullanim

Amiodaron 6zellikle QT intervalini uzatan ilaglarla birlikte verildiginde
paradoksal olarak aritmojenik hal alabilir. Bununla birlikte, benzer kosullarda
proaritmik etkisi diger antiaritmik ilaglardan daha disiiktiir. Amiodaronun en
belirgin yan etkileri inflizyon hizin1 diisiirmekle dnlenebilen veya sivilarla ve/
veya inotrop ajanlarla tedavi edilebilen hipotansiyon ve bradikardidir. Uzun
stiren oral kullanima bagli yan etkiler (tiroid fonksiyon bozukluklari, korneada
mikro ¢okeltiler, periferik ndropati ve pulmoner/hepatik infiltrasyonlar) akut
kullanimda s6z konusu degildir.

Uciincii soktan sonra VF/VT devam ederse, baslangig olarak % 5 dekstroz
i¢inde 20 mL voliimde seyreltilmis (veya onceden hazirlanmis bir enjektdrden)
intraven6z 300 mg amiodaron verilmesi diisiiniilmelidir. Amiodaron periferik
venden uygulandiginda trombofilebite yol agabilir; santral ven kateteri yerles-
tirilmigse santral bir venden uygulaymn; eger yoksa, genis bir periferik veni
tercih edin ve ardindan bol intravendz sivi génderin'-2.

Amiodaron, atriyal ve ventrikiiler miyokardda aksiyon potansiyelinin ve
refrakter periyodun siiresini uzatan membran stabilize edici bir antiaritmiktir.
Atriyoventrikiiler iletiyi yavaslatir ve aksesuar yolaklarda da benzer bir etki
goriiliir. Amiodaronun hafif negatif inotrop etkisi vardir ve non-kompetetifalfa
bloker etkileri yoluyla periferik vazodilatasyona yol agar. Intravendz amiodaron
ile olugan hipotansiyon ilacin verilis siirati ile iliskilidir ve ilacin kendisinden
¢ok histamin salinimina yol agan ¢oziiciisiine baglidir (Polysorbate 80).
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Lidokain

Endikasyonlar Doz

Direngli ventrikiiler fibrilasyon/nabizsiz VT
(amiodaron yoksa) 100 mg IV

Bugiin i¢in, ancak amiodaron elde yoksa kullanilmas1 6nerilmektedir.
Amiodaron hastane i¢inde gelisen kardiyak arrestlerin hepsinde ve ambulans
ekibinin hazir bulundugu hastane disinda gelisen kardiyak arrestlerin hepsinde
kullanima hazir bulunmalidir.

Lidokain miyositin refrakter periyodunu uzatarak etki gosteren membran
stabilize edici bir ilagtir. Ventrikiiler otomatisiteyi azaltir ve lokal anestetik
etkisi ile ventrikiiler ektopik aktiviteyi baskilar. Lidokain normal dokularin
elektriksel aktivitesi ile minimal etkilesime girerken depolarize olmus aritmo-
jenik dokularin aktivitesini baskilar. Bunedenle, depolarizasyonun eslik ettigi
aritmileri baskilamada etkindir (6rn., iskemi, dijital toksisitesi) ancak normal
polarize olan hiicrelerden kdken alan aritmilere karsi goreceli olarak etkisizdir
(6rnegin atriyal fibrilasyon/flatter). Lidokain ventrikiil fibrilasyonu esigini
yiikseltir'3,

Lidokain toksisitesi parrestezi, sersemlik, konflizyon, ve konviilziyonlara
kadar ilerleyen kas seyirmesine yol agar. ilk bir saat iginde giivenli dozunun 3
mg kg’1 gegmemesi gerektigi genel olarak kabul edilir. Toksisite belirtileri
mevcutsa inflizyonu hemen durdurun ve ndbet gelisirse tedavi edin. Lidokain
miyokard fonksiyonunu deprese eder ancak bu amiodarondan daha az olusur.
Miyokard depresyonu genellikle gecicidir ve intraven6z sivilarla veya vazopres-
sorlerle tedavi edilebilir.

Lidokain refrakter VF/VT de endikedir (amiodaronun bulunmadigi
durumlarda).

Doz

Amiodaron olmadiginda, li¢ sok sonrasi refrakter VF/nabizsiz VT de lido-
kainin ilk dozunu 100 mg (1-1.5 mg kg-1) olarak kullanin. Gerekirse ek 50 mg
bolus verin. Total doz ilk bir saat icinde 3 mg kg-1’1 agmamalidir.
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Kullaniminda klinik o6zellikler

Lidokain karacigerde metabolize edilir ve hepatik kan akimi azalirsa yar1
omrii uzar, 6rnegin kalp debisi azalirsa, karaciger hastalig1 varsa veya yaslilarda.
Kardiyak arrest esnasinda normal klirens mekanizmalari islemez, bu sebeple
tek bir dozla yiiksek plazma konsantrasyonlarina ulagilabilir. Yirmidort saat
devamli inflizyon sonrasinda plazma yar1 6mrii belirgin artar. Bu sartlarda dozu
azaltin ve tedavinin devam etme endikasyonunu diizenli araliklarla gézden
gegirin. Hipokalemi ve hipomagnezemi varliginda lidokain daha az etkilidir ve
bu durum siiratle diizeltilmelidir.

Antiaritmik ilaclar

Soka refrakter VF’de amiodaron kullanilmasi, plasebo ve lidokain ile
karsilagtirildiginda kisa siireli donemde sag-kalimi1 ve hastaneye ulagmayi
arttirmaktadir. Bu ¢aligmalarda antiaritimik tedavi, VF/VT {i¢ soktan sonra
devam ederse uygulanmis, ilag uygulanmasi sirasinda konvansiyonel ti¢lii sok
stratejisi kullanilmigtir. Soka refrakter VF/VT de tekli soklar uygulandiginda
amiodaron kullanimina ait hicbir veri yoktur. Uzmanlarin goriis birligine
dayanarak, li¢ soktan sonra devam eden VF/VT durumunda 300 mg amiodaron
bolus enjeksiyon olarak uygulanmalidir. Tekrarlayan ya da direngli VF/VT
durumunda, 150 mg ek doz uygulanabilir ve takiben 24 saatte 900 mg infiize
edilebilir. Amiodaronun bulunmadigi durumlarda, alternatif olarak 1mg kg-!
lidokain uygulanabilir, fakat dnce amiodaron verildiyse lidokain
uygulanmamalidir.
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Magnezyum siilfat

Endikasyonlar Doz

Soka direngli ventrikiiler fibrilasyon

- hipomagnezemi varliginda- 2 g bolus IV
Ventrikiiler tasiaritmiler- hipomagnezemi varliginda- 2 g 1V,10 dak.da
Torsades de pointes 2 g1V,10 dak.da
Atriyal fibrilasyon 2 g 1V,10 dak.da
Digoksin tokisisitesi 2 g 1V,10 dak.da

Magnezyum gogu enzim sistemlerinin, 6zellikle de kasta ATP {iretiminde
gorev alanlarin, 6nemli bir bilesenidir. Asetil kolin salinimini azaltip motor
son plagin duyarliligin1 azaltarak ndrokimyasal iletide biilyiik rol oynar. Ayrica
magnezyum afallamis halde olan miyokardin kasilma yanitini diizeltir ve heniiz
tam olarak agikliga kavusturulamayan bir mekanizma ile enfarkt alanini sinirlar.
Magnezyumun plazma normal aralig1 0.8—1.0 mmol L-"dir.

Hipomagnezemiye siklikla hipokalemi eslik eder ve aritmilere ve kardiyak
arreste katkisi olabilir. Hipomagnezemi miyokardin digoksin alimini arttirir ve
selliiler Na*/K*-ATP-az aktivitesini azaltir. Terap6tik dijital diizeylerinde bile
hipomagnezemisi, hipokalemisi veya her ikisi birden olan hastalarda kardiyo-
toksisite gelisebilir. Hospitalize hastalarda magnezyum eksikligi nadir goriilen
bir sey degildir ve dzellikle hipokalemi, hipofosfatemi, hiponatremi ve hipokal-
semi olmak iizere siklikla diger elektrolit bozukluklari ile birlikte goriiliir.

Ortaya konmus hipomagnezimide magnezyum verilmesinin yarar1 bilinme-
sine karsn, kardiyak arrest sirasinda rutin magnezyum verilmesinin yarari kanit-
lanmamugtir. Erigkinlerde hastane i¢i ve hastane dig1 yapilan ¢alismalar CPR
esnasinda rutin magnezyum verildiginde SDGD oranininda herhangi bir artig
ortaya koymamistir. Refrakter VF’de magnezyumun yararli olabilecegine ait
bazi bulgular vardir.
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Doz

Soka refrakter VF’de, baslangicta 2 g (% 50 magnezyum siilfattan 4 ml
(8 mmol)) intravendz dozu periferden 1-2 dakikada verin; 10-15 dakika sonra
tekrarlanabilir. Magnezyum siilfat preparatlar1 Avrupa iilkeleri arasinda
degisiklik gosterir.

Kullanimda klinik o6zellikler

Hipokalemik hastalar siklikla hipomagnezemiktir. Ventrikiiler tasiaritmiler
gelisirse, intravenz magnezyum giivenilir ve etkin bir tedavidir. Magnezyumun
akut miyokard enfarktiisiindeki rolii hala tartismalidir. Magnezyum bdbrekler
yoluyla atilir ancak, bobrek yetersizliginde bile hipermagnezemi ile birlikte
olan yan etkiler nadir goriiliir. Magnezyum; vazodilatasyona ve doza bagimli
hipotansiyona neden olan, genellikle gegici ve intravendz sivi ve vazopressorlere
yanit veren, diiz kas kontraksiyonunda inhibisyona yol agar.

Kardiyak arrestte magnezyumun rutin kullanimi sag-kalimi arttirmamakta
ise de, hipomagnezemi siiphesi olan diren¢li VF durumunda magnezyum (8
mmol =4 mL % 50 magnezyum siilfat veya 2 g) uygulanabilir (6rnegin, potas-
yum kaybina yol agan diiiretik tedavisi alan hastalarda).

Atropin
Endikasyonlar Doz
Asistol 3 mg IV, bir kez

Nabizsiz elektriksel aktivite (NEA), kalp hiz1 < 60 dak™! 3 mg IV, bir kez

Atropin muskarinik reseptorlerde parasempatik norotransmitter olan
asetilkolinin etkisini antagonize eder. Bu sebepten dolayi, hem sinoatriyal (SA)
nodda hemde atriyoventrikiiler (AV) nodda vagus sinirinin etkisini bloke eder,
bdylece sinus otomatisitesini arttirir ve AV nodda iletiyi kolaylastirir.

Atropinin yan etkileri (bulanik gérme, agiz kurulugu ve idrar retansiyonu)
doza bagimlidir; kardiyak arrest esnasinda gegerli degildir. Ozellikle yash
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hastalarda intraven6z enjeksiyon sonrasinda akut konflizyon hali gelisebilir.
Kardiyak arrest sonrasinda pupillerin dilatasyonu yalnizca atropine baglanamaz.

Hizin < 60/dk oldugu nabizsiz elektriksel aktivitede (NEA) veya asistolide
tavsiye edilen erigkin atropin dozu intravendz tek bolusta 3 mg’dur.

Kalsiyum
Endikasyonlar Doz
Nabizsiz elektriksel aktivite: 10 mL 10%
* Hiperkalemi, kalsiyum klorid IV
* Hipokalemi

* Kalsiyum kanal blokeri ilaglarin asir1 dozlarina bagliysa

Kalsiyum miyokardiyal kontraksiyonun altinda yatan hiicresel mekaniz-
malarda yasamsal rol oynar. Cogu kardiyak arrest olgularinda kalsiyumun yararl
herhangi bir etkisi oldugunu destekleyen ¢ok az veri vardir. Enjeksiyon sonrasi
ulasilan yiiksek plazma konsantrasyonlari iskemik miyokarda zarar verebilir
ve serebral iyilesmeyi bozabilir.

Gereginde baslangi¢ dozu olan 10 mL % 10 kalsiyum kloriir (6.8 mmol
Ca?") tekrar edilebilir. Kalsiyum kalp hizin1 yavaslatabilir ve aritmileri presipite
edebilir. Kardiyak arrestte, kalsiyum siiratli intravendz enjeksiyonla uygula-
nabilir. Spontan dolagim varsa yavasga verin. Kalsiyum soliisyonlarini ve
sodyum bikarbonat1 birlikte ayn1 yoldan uygulamayin.

Sodyum bikarbonat

Endikasyonlar Doz

Yasami tehdit eden hiperkalemiyada 50 mL 8.4%

hiperkalemiye bagl kardiyak arrest sodyum bikarbonat IV

Trisiklik agir1 dozu 50 mL 8.4% sodyum bikarbonat IV
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Kullanim

Kardiyak arrest pulmoner gaz degisiminin durmasi ve anaerobik hiicre
metabolizmanin gelismesi nedeniyle solunumsal ve metabolik asidoza yol agar.
Kardiyak arrestte asideminin en iyi tedavisi gogiis kompresyonudur; ventilas-
yonla da bir miktar ek yarar saglanir. Kardiyak arrest resiisitasyonu esnasinda
ya da sonrasinda arter kan pH’st 7.1°den daha diisiikse (veya baz acig1 —10
mmol L""den daha fazlaysa), diisiik dozlarda sodyum bikarbonat vermeyi akli-
niza getirin (% 8.4’liik bir soliisyondan 50 mL). Kardiyak arrest esnasinda alinan
kan gaz1 degerleri yanilticidir ve dokunun asid-baz durumuyla iligkisi azdr,
santral ven kaninin analizi doku pH’sinin daha iyi tahmin edilmesini saglar.

Etkiler

Bikarbonat hiicreler igine siiratle diffliize olan karbondioksid olusmasina
neden olur. Su etkileri olur:

* Hiicre i¢i asidozunu alevlendirir.
+ Iskemik miyokard iizerine negatif inotrop etkide bulunur.

 Zaten kotiilesmis dolasim ve beyin iizerine bilyiik, osmotik agidan
aktif, sodyum yiikii getirir.

* Oksijen ayrisim egrisini sola kaydirir ve dokulara oksijen sunumunu
daha da baskilar.

[liml1 asidemi vazodilatasyona yol agar ve beyin kan akimini arttirabilir.
Bu yiizden, arter kan pH’sinin tamamen diizeltilmesi teorik olarak bu kritik
anda beyin kan akimini azaltabilir. Bikarbonat iyonu akcigerler yoluyla
karbondioksit olarak atildigindan ventilasyonun arttirilmasi gerekir. Tiim bu
sebeplerden &tiirii, sodyum bikarbonat verilecekse metabolik asidoz bunu hak
edecek kadar agir olmalidir.

Kardiyak arrest ve CPR esnasinda (6zellikle hastane dis1 kardiyak arrest-
lerde) veya spontan dolagimin tekrar baglamasindan sonra rutin olarak sodyum
bikarbonat verilmesi tavsiye edilmemektedir. Hayati tehdit eden hiperkalemi
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veya hiperkalemiye eslik eden kardiyak arrest, agir metabolik asidoz veya
trisiklik doz astminda sodyum bikarbonat kullanilmas: diisiiniilmelidir. 50 mmol
(% 8.4’liik soliisyondan 50 ml) intraven6z sodyum bikarbonat verin. Gerektikce
dozu tekrarlayin, ancak tedaviyi yonlendirmede asid/baz analizi (arter veya
santral ven) yapin. Konsantre sodyum bikarbonatin subkiitan ekstravazayonu
ile agir doku hasari olusabilir. Kalsiyum karbonat ¢okeltisine yol agtigindan

soliisyon kalsiyum tuzlar1 ile gegimsizdir!->3.

CPR sirasinda trombolitik tedavi

Endikasyonlar Doz

Pulmoner emboliden siiphe ¢ Tenecteplase 500-600 mcg kg' IV 10 sn.de

edilen kardiyak arrest * Alteplase (r-tPA) 10 mg IV 1-2 dak.da,
takiben 90 mg IV inflizyon 2 saatte

Kullanim

Akut pulmoner emboli i¢in yapilan CPR’u takiben, 60 dakikadan fazla
CPR gerektiren olgularda hayatta kalma ve iyi nérolojik prognoz bildirilmistir.
Bu sartlar altinda trombolitik bir ilag uygulanirsa, resiisitasyonu sonlandirmadan
once en az 60-90 dakika resiisitasyon yapmak gerekecegini akilda tutun.

Etkiler

Eriskinde kardiyak arrest genellikle koroner arterin trombiisla ttkanmasini
takip eden akut miyokardi iskemisi nedeniyle olusur. Ozellikle arrest pulmoner
emboli nedeniyle olugmussa, kardiyak arrest esnasinda trombolitiklerin basaril
kullanimi {izerine bir¢ok ¢alisma vardir. Koroner arter ve pulmoner arter trom-
biisiinii agmak i¢in trombolitik ila¢larin kullanilmasi bir¢ok ¢aligmanin konusu
olmustur. Ayrica hayvan deneylerinde trombolitiklerin kardiyopulmoner
resiisitasyon esnasinda beyin kan akimi iizerine yararl etkisi oldugu gdosteril-
mistir ve bir klinik ¢alismada CPR esnasinda uygulanan trombolitik tedavi
sonrasi daha az anoksik ensefalopati bildirilmistir.
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Pulmoner emboli siiphesi veya tanisi olan kardiyak arrest gegiren hastalara
uygulandiginda, iki ¢aligma olasi yarar ortaya koymustur; birinde 24 saatlik
hayatta kalma oraninda diizelme bulmustur. Baz1 klinik ¢alismalar ve olgu seri-
leri non-travmatik kardiyak arrestte yapilan CPR esnasinda tromboliz sonucu
kanama komplikasyonlarinda herhangi bir artis gdstermemislerdir.

Non-travmatik kardiyak arrest esnasinda rutin trombolitik kullanimini
tavsiye etmek igin klinik veriler yetersizdir. Kardiyak arrestin kanitlanmis veya
stipheli akut pulmoner emboliye bagl oldugu diisiiniildiigiinde trombolitik tedavi
akla gelmelidir. Erigkin kardiyak arrestte neden olarak akut trombotik
etiyolojiden sliphelenilen hastalarda standart resiisitasyon ilk planda bagarisiz
olursa, her olgu kendi iginde degerlendirilerek tromboliz akla getirilebilir. CPR’a
baslamis ve devam ediyor olmak tromboliz i¢in kontrendikasyon olusturmaz3*,

VF/VT Tedavi Protokolii

Adrenalin Amiodaron
hazirda hazida
Defibrilatir
ukagti Bdrenalin | Amiadaran
l war ver
Hardival |
arost |
R S S T
| 2 dak CPR 2 dak CPR 2 dak CPR
| a0:2 30:2 30:2
Ritim Ritim kontredi Ritim kontrold Ritim kamtredil
kantrol
i
= Sok
Ozetle:

Otomatik Eksternal Defibrilasyonda Temel degisiklikler

« Iki y1lda bir kereden daha fazla sahit olunan arrest olacag1 umulan
yerler i¢in Halkin Uygulayabilecegi Defibrilasyon (HUD) programlari
onerilir.
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* Tek bir defibrilasyon soku (en az 150 J bifazik veya 360 J monofazik)
uygulanir; bunu, VF un sonlanip sonlanmadigi veya yasam belirtileri
ya da nabiz kontrol edilmeksizin, dehal uygulanan iki dakika kesintisiz
CPR takip eder

Eriskin Tleri Yasam Desteginde Temel Degisiklikler

Defibrilasyondan once KPR

* Manuel defibrilatorii olan profesyonel saglik personeli tarafindan has-
tane diginda gelismis fakat tanik olunmamug kardiyak arrestlerde, defib-
rilasyondan dnce, iki dakika CPR (30:2 oraninda yaklasik 5 siklus)
uygulanir.

* Hastane disinda olugsmus ve profesyonel saglik mensuplar1 tarfindan
sahit olunmus arrestlerde defibrilasyonu geciktirmeyiniz.

* Hastane i¢inde olusan kardiyak arrestlerde defibrilasyonu geciktir-
meyiniz.
Defibrilasyon Stratejisi

* Ventrikiiler Fibrilasyon / Nabizsiz Ventrikiiler Tasikardi (VF/VT)’de
tek sok veriniz. Ardindan dehal CPR (30 kompresyon / 2 Ventilasyon)
uygulayiniz. Ritmi veya nabzi degerlendirmeyiniz. iki dakika CPR’dan
sonra ritmi degerlendiriniz ve gerekiyorsa bir sok daha veriniz.

* Bifazik defibrilatorler i¢in 6nerilen baslangig¢ enerji seviyesi 150-200
J.olup, ikinci ve daha sonraki soklar1 150-360 J."de veriniz.

* Monofazik defibrilatorler kullanildiginda, baslangi¢ ve bunu izleyen
tiim soklar i¢in dnerilen enerji seviyesi 360 J. d{ir.

ince VF

* Ritmin ince VF mu yoksa asistoli mi oldugu konusunda bir siiphe
varsa, defibrilasyon UY GULAMAYINIZ. Bunu yerine, gogiis komp-
resyonlari ve ventilasyona devam ediniz.

Adrenalin (epinefrin)
* VF/VT

VF/VT ikinci soktan sonra devam ederse 1 mg IV adrenalin veriniz.
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Daha sonra, VF/VT devam ediyorsa, adrenalini her 3-5 dakikada bir
tekrarlaymiz.

* Nabizsiz Elektriksel Aktivite / Asistoli

Intravendz erisim saglanir saglanmaz 1 mg adrenalin veriniz ve sonra
spontan dolagimin dénmesi saglanincaya kadar her 3-5 dakikada bir
tekrarlaymiz.

Anti-aritmik ilaclar

* VF/VT ii¢ soktan sonra devam ediyorsa, bolus halinde 300 mg amio-
daron veriniz. Rekiirran veya refrakter VF/VT halinde 150 mg’lik bir
doz daha verilebilir. Bunu 24 saatte 900 mg’lik bir inflizyon uygulamasi
takip edebilir.

» Amiodaron yoksa, alternatifolarak 1 mg kg lidokain kullanilabilir.
Fakat amiodaron heniiz verilmisse lidokain vermeyiniz. {1k saat i¢inde,
total doz olan 3 mg kg'‘1 asmayiniz.

Kardiyak arrestte trombolitik tedavi

* Kardiyak arrestin ispatlanmis veya siipheli pulmoner emboliye bagli
oldugu disiiniilityorsa trombolitik tedavi diisiiniilmelidir. Kardiyak
arrest igin akut trombotik etiyolojiden siiphelenilen eriskin hastalarda
standart resiisitasyon yetersiz oldugunda, duruma gore trombolizis
diisiiniilebilir. CPR’1in devam etmesi tromboliz i¢in kontrendikasyon
degildir.

* CPR sirasinda trombolitik ajan verildiginde 60-90 dakikaya kadar CPR
uygulamayi diigiiniiniiz.

Resiisitasyon sonrasi bakim terapotik hipotermi

* VF’a bagl olarak hastane disinda kardiyak arrest gelisen, spontan
dolagimi donmiis fakat bilinci kapali olan erigkin hasta 32-34 °C ye
kadar sogutulmalidir.

* Orta derecede hipotermi; hastane disinda sok uygulanamayacak bir
ritim veya hastanede kardiyak arrest gegiren ve spontan solunumu
olan fakat bilngsiz durumda bulunan erigkin bir hastada yararl olabilir
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1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri A ; '*71".}
i¢ Hastaliklarinda Aciller 5: %

SOKTAKIi HASTAYA YAKLASIM

Uzm. Dr. Tughan UTKU*

Sok, nedenleri oldukga ¢esitli, sik karsilagilan, hizli tan1 ve tedavi gerek-
sinimi gosteren klinik bir sorundur. Genellikle, hemodinamik parametrelerin
(ortalama arter basinct, sistolik arter basinct), klinik bulgularm ( biling degisik-
likleri, idrar ¢ikisinin bozulmasi) ve laboratuar degerlerinin (serum laktat diizeyi,
metabolik asidoz) birlikte kullanilmasiyla tanimlanir.

“Dolasim soku, akut, ilerleyici, yaygin doku perfiizyon yetersizligi
kompleksidir” tanimi, sayin Hocam Prof. Dr. Sadi Sun tarafindan uzun yillar
once yapilmig olmasina karsin ¢agi énemli derecede yakalayan bir tanim ol-
dugu i¢in degerlidir' . Devaminda “Baslangic nedeni ne olursa olsun, sok ortaya
¢iktig1 zaman dolasimin her ti¢ 6gesi de (Yazarin notu; ki bunlar kalp, kan,
damar) az veya ¢ok etkilenmis durumdadir. Bunu belirtmek igin dolasim sokunun
tanimlanmasinda (...) kompleks deyimini kullanmaktay1z” der ve ekler “Do-
lagim sokunun, dolagimin biitiin 6gelerini etkileyen kompleks bir olay olusu,
ozellikle sokun tedavisinde goz 6niinde bulundurulmali ve dolagimin biitiin
ogelerindeki bozukluklari ayn1 anda diizeltmeye yonelinmelidir”.

Klinisyenlerde, dolasim sokunu etiyolojilerine gore siniflandirma ve
yaklagsma egilimi yaygindir. Bu yaklasim ile soku baslica alt gruplar olan
kardiyojenik sok, hipovolemik sok, septik sok gibi boliimlere ayirmak ve bu
noktadan hareketle de tedavi girisimlerini planlamak adettendir. Yine klinik
pratikte sik karsilagilan bir durum da farkli etiyolojilerin ayni sok tablosunda

* Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali Yogun Bakim Bilim Dali
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gorilmeleridir. Buna en iyi 6rneklerden biri belki de septik soktur; her {i¢ 6ge
de dolasim soku tablosunda yer alabilmektedir.

Bunoktadan daha ileri gitmeden dnce, biitiin sok tiplerinde ortak 6zellik
olan doku ve hiicrelerin oksijen gereksinimlerini karsilamada yetersiz kalan
oksijen elde edilebilirligi ve sonug hiicre 6liimii iizerinde durulmasi yararli olur.

Doku oksijenlenmesinin yeterliligi, oksijen talebine uygun oksijen saglan-
masi olarak tanimlanir?, Oksijen talebi doku tipine ve zamana gore degisiklik
gosterir. Oksijen talebinin 6lglilememesi ve hesap edilememesine karsin oksijen
tiiketimi (VO,) ve oksijen sunumu (DO,) sayisal olarak ifade edilebilir?.

h i
20-40 mLkg sivi verildikten
sonra SAB = 20 mmHg

v
Laktat = 4mmoliL
yoksa SVK takilir

svB . 8™ kristaliold

52 m:*h 0AB < 65VeYa | vazoaktif
Wral > 80mmHg | dJaniar
r/ >65-90 %—'
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VO, =DO,x O,ER

1-DO, = Ca0, x CI x 10

1-DO, = [(SaO, x Hb x 1.34) +(0.0031 x PaO,)] x CI x 10
2-VO,= (Ca0,—-Cv0O,) x CIx 10

2-VO, = (CaO,~[(SvO, x Hb x 1.34)+(0.0031 x PvO,)]) x CI x 10
3-O,ER = VO, /DO,

3-O,ER = (Ca0, - Cv0O,) / Ca0,

Fizyolojik kosullarda, oksijen talebi VO, ye esittir (~ 2.4mL O,/kg/dak,
DO,: 12mL O,/kg/dak, O,ER: %20). Kan tarafindan saglanan oksijen miktari
fizyolojik olarak VO,’den daha fazladir. Oksijen talebi arttiginda DO, bu duru-
mu karsilayacak bir uyum gosterir. Dolasim sokunda oldugu gibi DO, azalacak
olursa, kompansatuar O,ER artist olur; DO, ve VO, iliskisi bagimsiz konum-
larin1 korurlar. Oksijen sunumu diismeye devam ederse, kritik bir noktaya ula-
silir (kritik DO,), artik O,ER artamayacagi i¢in VO,, DO,’ye bagimli hale ge-
ger. Kritik DO, olan 4mL/kg/dak degerinde, VO,’nin 2.4mL/kg/dak oldugu
diistiniiliirse O,ER nin ulastig1 kritik diizey %60 kadardir®. Oksijen sunumu ve
tiikketiminin birbirine bagimli hale gelmesi, artmis tiiketimin karsilanamamasi,
alternatif olarak anaerobik metabolizmaya gegilmesini ve sonug olarak laktik
asidoz gelismesini getirecektir.

Weil ve Shubin’in (1972), altta yatan patofizyolojik mekanizmaya gore
farkl1 sok tablolar1 i¢in énerdikleri siniflama hala gegerliligini korumaktadir*.
Buna gore 4 sok tipi; hipovolemik, kardiyojenik, obstruktif ve distributif sok
olarak siniflandirilmistir. Temel patofizyolojik mekanizmalar disinda dolasim
sokunu belirgin olarak farklilastiran 6zellik kalp debisinin niceligidir. Kalp
debisinin (veya kardiyak indeksin) azalmasi durumunda hipodinamik artmasi
durumunda hiperdinamik soktan s6z edilir. Hipovolemik ve kardiyojenik sokta
kardiyak indeks diisiiktiir, buna karsin kan basinci sempatik veya nérohormonal
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yanitlardan dolayr normal olabilir. Septik sok, eger hasta ileri derecede
hipovolemik degilse hiperdinamiktir.

Bu durum periferik dolasim degerlendirilerek irdelenirse; sicak ve soguk
sok kavramlari, klinik verilere bakilarak kullanilabilir. Bu, tedavi agisindan
zaman kazandiran bir yaklagim olabilir. Hipovolemik, kardiyojenik ve obstriiktif
sok; diisiik kalp debisi ve yiiksek SVR ile karakterizedir, yani soguk soktur.
Distribiitif sok ise normal veya artmis kalp debisi ile diisiik SVR ile karakte-
rizedir, yani sicak soktur. Klinik degerlendirmede saptanan farkliliklar asagidaki
tabloda gosterilmistir (Tablo 1).

Kardiyojenik Hipovolemik Septik
sok sok sok

Nabiz basinci \ \ )
Diyastolik basing \ \ Wi
Ekstremiteler soguk soguk Sicak
KGDZ yavas yavas Hizh
Juguler venéz basina T y \
Krepitasyon +++ - -
S3, S4 gallop ritm +++ - -
AC grafisi Genis kalp, Kalp golgesi Normal

akciger 6demi ufalmis (pnémoni yoksa)
Tanimlanmis enfeksiyon alani - - +++

Dolasim soku, klinik pratikte 6ncelikle kan basincinin diisiikliigii ile ken-
dini gosterir (SAB <90mmHg, OAB< 60mmHg). Kan basinci izleminin kolay
uygulanabilirligi ve standart olmast, ilk bulgu olmasini agiklayan gerekgelerdir.
Dolasim sokunun doku ve hiicre hipoperfiizyonu olusturdugu diisiiniildiigiinde,
bu durumu gostermek adina serum laktat diizeyleri de kullanilmaktadir (laktat
>4 mmol/L). Ayirici tani yapilabilmesi i¢in kapsamli invazif veya noninvazif
hemodinamik izlem yontemlerinin kullanilmasi gerekir (Tablo 2).
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Cl SVR PVR SvO2 RAP RVP PAP PAOP
Kardiyojenik Sok 0 N \2 0 0 0 )

Hipovolemik Sok | 0 N \2 \2 \2 \’ \’
Distributif Sok N-T ) N NT N4 NJ NI NJ
Obstruktif Sok b NI T N7 0 O

(Cl: kardiyak indeks, SVR: sistemik vaskdler rezistans, PVR: pulmoner vaskiiler
rezistans, SvO2. Mikst ven kani oksijen satlirasyonu, RAP: sad atriyum basinci,

RVP: sag ventrikil basinci, PAP: pulmoner arter basinci, PAOP: pulmoner arter tikama
basinci)

Zamanla, sokun yonetiminde olusan 6nemli degisiklikler bazi basliklar
altinda toplanabilir; arter basincinin diizeltilmesi amaciyla vazopresorler
baslangi¢c asamasinda daha yaygin ve fazla miktarda kullanilmaktadir; sivz
yiiklenmesi invazif ve noninvazif 6l¢iim teknikleri ile daha fazla uygulan-
maktadir; kalp debisi ve DO2 degerlendirmesi ile inotroplarin ve kan
transfiizyonunun kullanilmasi yayginlik kazanmistir; degiskenlerin birlikte
kullanilmasi ile birlikte siirecte akim ve basincin esit 6nemleri, tedavi i¢in
hedef degerlerin belirlenmesi s6z konusu olmustur; mikrodolagimin gelecegi
son yillarda 6nem kazanmistir, geleneksel tedavilerin bu agidan yararlarinin
irdelenmesi yaninda yeni tedavi ve izlem segenekleri lizerinde durulmaktadir’ .

Sokun yonetiminde 2 kilit nokta mevcuttur; nedenin (altta yatan nedenin)
diizeltilmesi / yok edilmesi ve resiisitasyon. Bu iki nokta ¢ogunlukla i¢ ice
geger niteliktedir ve biri olmazsa genelde digeri de ¢oziim olmaz. Dolagim
sokuna neden olan durumun diizeltilmesi yasamsal 6neme sahiptir. Kanamasi
olan bir hastanin kanamasinin durdurulmasi gerekir, AMI geciren bir hastanin
koroner perfiizyonunun yeniden saglanmasi gerekir, tamponadi olan birinin
perikardinin bosaltilmasi gerekir, septik odagin uzaklastirilmasi gerekir vb.

Nedene yonelik girisimler farkli sok tiplerinde farklilik gosterse de,
resiisitasyon genelde tiim sok tiplerinde benzer yol izler. VIP kurali olarak
tanimlanan bu yaklasimda V: (ventilate) oksijen, I (infuse) siv1 tedavisi, P:
(pump) vazoaktif ajan kullanimi yer alir®.
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Sok durumunda erken donemde belirli hedefler konarak, bunlara ulas-
mak i¢in tedavi segeneklerinin kullanilarak mortalitenin azaltilabildigi bilin-
mektedir’ (Resim 1).

Oxygen uptake (Voy)

Oxygen delivery
{Doy)

Sonug olarak; dolagim soku basit bir klinik durum gibi kabul edilip salt
semptomatik tedavi ile ¢éziimlenemeyecek karmasik bir yapidadir. Temel ve
ortak degisiklik hiicre diizeyinde oksijen yetersizligi olup dolasimin tim
bilesenlerini ilgilendirir. Bu anlamda izlenmesi zor degerleri ilgilendirir.
izlenebilir parametreler ile nesnel hedefler konarak karmasik tedavinin titre
edilmesi gerekir. Tiim tedavi bir yandan zamana kars1 yarigir. Stireg hiicre 6lii-
miine kadar hizla seyredebilen bir niteliktedir. Tedavi altta yatan nedenlerin
belirlenmesi ile birlikte, nedene yonelik tedavi bilesenlerinin yani sira,

hemodinamik resiisitasyonu da igerir.
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AKUT SOLUNUM YETERSIZLIGi

Prof. Dr. Yalim DIKMEN

Solunum yetersizligi, solunum sisteminin esas islevi olan gaz degisimini
yerine getirememesi ile olusan ciddi bir durumdur. Solunum sistemi, atmos-
ferden oksijenin arter kanina ge¢mesini ve ven kant ile tagian karbon dioksitin
atmosfere atilmasini saglamak iizere ¢aligir. Bu siireg, kalp ve damar sisteminin
de katkist ile oksijenin, dokulara, hiicrelerin metabolik gereksinimlerini kargi-
lamak iizere tasinmasi ve hiicrelerin metabolizmasi sonucu olusan atiklarin
dokulardan uzaklastirilmasi islevlerini de kapsayacak sekilde genisler.

Bu sekilde bakildiginda, iki 6nemli kavramin birbirinden ayrilmasi gerek-
mektedir. Bunlardan ilki, soluma, alveollere yeterli miktarda taze gaz girisi ve
¢ikisidir. Solunum ise oksijenin alveole kadar gelmesi, buradan kana gegisi,
kan akim1 ile dokulara tasinmasi, dokuda hiicre igine ve oradan da mitokondri
igine gecerek oksidatif fosforilasyon igin kullanilmasi, sonugta olusan karbon-
dioksitin de dokudan uzaklastirilmasi siireglerinin timiidiir.

Boylece, solunum yetersizligi terimi, aslinda soluma ve solunum bozuk-
luklari olarak iki farklt durumu kapsamaktadir ve bunlarin ayr1 degerlendirilmesi
yararli olabilir.

Soluma bozukluklari: Solunum sisteminin yapisi her dakika alveollere
dogru belirli bir gaz akimini saglayacak bir pompa seklindedir. Bu pompa,
beyin sapinda bulunan solunum merkezinin kontrolii altindadir. Solumanin
kontrol mekanizmasindan itibaren, soluma pompasinin bozulmasina neden
olacak biitiin etkenler, dakikada alveole giren gaz miktarmin degismesine neden
olurlar.
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Solumanin kontrolii medullada bulunan solunum merkezi tarafindan
diizenlenir, bu merkezin ¢alismasi, ponsta yerlesik apnostik ve pndmotaksik
merkezler ile serebral korteksten gelen uyaranlarin etkisi altindadir. Solunum
merkezinden ¢ikan uyarilar merkezi ve gevresel kemoreseptorlerden gelen
uyarilara yanit olarak degisir ve yine bu reseptorlerden gelen uyarilar, solumanin
kontrolii igin geri besleme saglarlar. Merkezi kemoreseptorler, beyin omurilik
sivisindaki, cevresel kemoreseptorler ise arter kanindaki PCO,/pH ve PO,
diizeylerine gore solunum merkezine uyari gonderirler. Medulladaki solunum
merkezi 6ncelikle merkezi kemoreseptdrlere yanit verdiginden, solumanin esas
kontrolii beyin omurilik sivistnin PCO, ve pH diizeyidir. Eger kronik hiperkarbi
gibi bir nedenle merkezi kemoreseptdrlerin uyarisi baskilanacak olursa, gevresel
kemoreseptorler baskin hale gelir ve buradan kalkan uyarilar solumanin
diizenlenmesinde rol oynamaya baglar. Karotiste ve aortada yerlesmis bulunan
cevresel kemoreseptorler, oncelikle arter oksijen parsiyel basincina (PaO,)
duyarhdir, bu durumda solumanin esas kontrolii oksijen diizeyi ile olusur. Bu
bilgi o6zellikle kronik obstriiktif akciger hastalarinin (KOAH) tedavisinde
mutlaka gz 6niinde bulundurulmalidir. Bu hastalarda devamli yiiksek PCO,
nedeniyle merkezi kemoreseptorlere yanit vermeyen soluma merkezi oksijen
diizeyinin diigmesi nedeni ile calismaktadir. Arter oksijen parsiyel basincini
yiikseltecek sekilde oksijen tedavisi solumanin durmasina neden olabilir'2.

Solunum merkezinin uyarilari, omurilik yolu ile solunum kaslarina
iletilerek solunum kaslarinin kasilmasi saglanir. Solunum kaslar1 arasinda en
onemlileri interkostal kaslar ile diyaframdir.

Interkostal kaslar ile diyaframin gelen uyarilara yanit olarak kasilmasi
ile, gdgiis boslugunun hacmi genisler. Hacmi genisleyen gogiis boslugu iginde
meydana gelen basing disiisiiniin akciger dokusunun genislemesine neden
olmasi ile alveoller i¢indeki basing da diismeye baslar. Alveol i¢i basincin,
atmosfer basincinin altina diismesi ile hava yollarindan alveollere dogru gaz
akimi baslar. Boylelikle alveol i¢ine taze gaz girisi gergeklesir.

Alveol iginden gaz ¢ikisi pasif olarak gergeklesir, solunum kaslarinin
kasilmast durdugunda, gogiis boslugu elastik 6zellikleri nedeniyle baglangigtaki
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hacmine donmek tizere kiigiiliir. Gogiis boslugu iginde hacim azalmasi sonucu,
akciger iginde artan basing alveollerdeki gazin atmosfere dogru atilmasini
saglar?.

Solumanin kontrol mekanizmasindan baslayarak, solunum kaslarinin
caligmasi, gdgiis boslugunun genislemesinin akciger igi basinci diisiirmesine
ve hava yollarindan alveole gaz akimi olugmasina kadar gelisen siireglerde
meydana gelecek bozukluklar, alveollere giren gaz miktarinin degismesine neden
olurlar. Alveollere giren gaz miktar1 genellikle dakika alveol solumasi1 olarak
adlandirilir. Alveol solumasinin artisi, karbon dioksit atilmasini arttirarak,
hipokarbi ve solunumsal alkaloza neden olurken, azalmasi PaCO, artis1 ve
solunumsal asidoza neden olur'~.

Solunum ise biraz daha karmasik bir siiregtir. Bunun ilk bolimiinde
alveollere gelen taze gaz igindeki oksijen, kana geger. Dis solunum ad1 verilen
bu bdliimde, alveol ve etrafin1 saran kapillerlerin yapist dnemlidir. Bu yap1
ciddi bir gaz degisim ylizeyi olusturur; oksijen, alveol ile kapiller arasindaki
membrandan pasif difiizyon ile kana gecer. Burada rol oynayan etken alveol ile
kapiller kan1 arasindaki oksijen parsiyel basing farkidir.

Solunum siirecinin ikinci boliimiinde, kana gecerek bilyiik oranda hemo-
globine baglanan oksijenin, kalbin pompa giicii ile dokulara dogru génderilmesi
yer almaktadir. Oksijen taginmasi adi verilen bu boliim hiicrelerin gereksinimi
olan oksijenin yeterli miktarda saglanmasi agisindan ¢ok 6nemlidir. Normal
sartlarda, istirahat durumunda olan bir yetigkin birey ortalama olarak, dakikada
250 mL kadar oksijen tiiketirken, dokulara taginan oksijen miktar1 yaklagik
1000 mL/dakika diizeylerindedir. Taginan oksijen miktarinin diigmesi veya
dokularin oksijen tiiketiminin artmasi, hiicrelerin metabolik gereksinimlerinin
karsilanamamasina neden olarak ciddi sorunlara yol acabilir.

Solunum siirecinin son boliimiine i¢ solunum adi verilir. Bu béliimde oksi-
jen kandan hiicre i¢ine ve buradan da mitokondri i¢ine gecer ve hiicrenin
yasamast icin gerekli enerji (ATP) iiretiminde kullanilir. Ozellikle sepsis gibi
durumlarda oksijenlenmenin bu son basamaginin da bozulabildigi gosteril-
mistir"
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Yukaridan da anlagilacagi gibi solunum yetersizlikleri baslica iki grup
altinda toplanabilir. {1k grupta, kana oksijen alinmasinin bozuldugu hipokse-
mik (Tip 1) solunum yetersizlikleri yer alirken ikinci grup, kandan karbon dioksit
atilmasinin bozuldugu hiperkarbik (Tip 2) solunum yetersizliklerini igerir. Bazi
durumlarda her iki kan gazi degisikliginin de bir arada bulundugu mikst solu-
num yetersizliklerinden de bahsedilebilir?.

Solunum yetersizlikleri, baslangi¢c zamanina gore akut ve kronik olarak
da smiflandirilabilir. Kan gazlarindaki degisikliklerin siiresi, viicudun bu degisik-
liklere kars1 gelistirdigi kompansasyonun diizeyi ile anlasilabilir. Kronik hiper-
karbik solunum yetersizligi, bu nedenle olusan kronik solunumsal asidozun
kompansasyonu i¢in olugan bikarbonat birikmesi ve metabolik alkalozun etkisi
ile normal pH diizeylerinin goriilmesi ile taninabilir. Buna karsin akut hiper-
karbik solunum yetersizliginde, meydana gelen solunumsal asidoz, kan pH’si-
nin diismesine neden olacaktir. Kronik hipoksemik solunum yetersizliginin
taninmasi, biraz daha zor olabilir, bu durumda meydana gelecek degisiklikler
¢ok farkli olabilir, ancak, 6rnegin polisiteminin saptanmasi bu yonde giicli
delil olusturacaktir!?,

Akut Hipoksemik Solunum Yetersizligi

Arter kaninda oksijen parsiyel basincinin normal diizeyin altina diismesi
(<80 mmHg) hipoksemi olarak adlandirilir. Hipoksemi, diizeyine gore: 1) hafif
hipoksemi (PaO, 80 - 60 mmHg); 2) orta diizey hipoksemi (PaO, 59 - 45 mmHg)
ve 3) agir hipoksemi (PaO, < 45 mmHg) olarak ayrilabilir. Hafif hipoksemi
durumunda, genellikle dokulara tasinan oksijen miktarinda bir yetersizlik
olugmaz, yani hipoksi meydana gelmez. Orta diizeyde hipoksemide ise, kalp
damar sistemi, arter kaninda diisen oksijen miktarint kompanse edecek
degisiklikleri (6rnegin kalp debisi artigini) yapabildigi 6lgiide hipoksi olusumu
gorillmez, yani bu durumda dokulara tasinan oksijen miktar1 kalp damar
sisteminin durumuna baglidir. Agir hipoksemide ise kalp damar sisteminin
performansi ne olursa olsun doku hipoksisi ortaya ¢ikacaktir.
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Hipokseminin ortaya ¢ikmasina neden olabilecek ii¢ fizyolojik etken
bulunmaktadir. Bunlardan ilki, alveolde oksijen parsiyel basincinin diismesidir.
Normalde, atmosfer havasi solunurken alveol iginde oksijen parsiyel basinci
106 mmHg’dir. Bu degerin diistiigii durumlar, solunan kesirsel oksijen konsant-
rasyonunun (FIOZ) diismesi ya da alveolde karbon dioksitin birikerek oksijeni
seyreltmesini (yetersiz soluma) igerir. Solunan oksijen konsantrasyonunun diis-
mesi ise, yliksek irtifalara ¢itkmak veya 6rnegin, anestezi uygulamalar sirasinda
goriildiigi gibi yanlislikla diisiik FiOz’li gaz karisimlar: solutmak ile olusur?.

Alveolde oksijen parsiyel basincinin diismesi, genellikle yetersiz soluma
sonucu olusan hiperkarbiye baglidir. Bu tip hipokseminin digerlerinden ayrila-
bilmesi i¢in alveol ve arter arasindaki oksijen parsiyel basing farki P(A - a)O,
kullanilabilir. Alveol oksijen parsiyel basinci asagidaki alveol gaz denklemi
kullanilarak hesaplanabilir.

PAO,=Pi0,-1,2(PaCO,)
Pi0,=PB-PH,0) X FiO,

Alveol gaz denklemi

Alveol ile arter arasindaki oksijen parsiyel basing farkinin 20 mmHg’nin
altinda olmasi, yetersiz soluma, bu degerin {izerinde olmasi1 akciger i¢i santlas-
may1 diistindiirmelidir.

Arter kanina yeterli oksijenin gegebilmesi i¢in ikinci sart, alveole gelen
taze gaz hacminin yeterli miktarda kapiller kani ile karsilasabilmesidir. Bunun
i¢in soluma ile dolagim arasinda uyum olmasi gerekir. Akciger iginde soluk
hacmi ve dolagim farklilik gésterse de, normal, istirahat halindeki bir yetiskinde
soluma dolagim oran1 0,8 civarindadir. Hangi nedenle olursa olsun, alveole
gelen taze gaz ile karsilasmadan sol kalbe donen kan, sagdan sola sant olusturur.
Viicudun ven sisteminden gelen ve diisiik oksijen parsiyel basingli kanin, arter
sistemine gegmesine, ven karisimi veya akciger i¢i santlasma adi verilir.
Alveollerin herhangi bir nedenle ¢okmesi (atelektazi) veya alveoliin iginin sivi
ile dolmas1 (akciger 6demi) sonucu igine taze gaz girmemesi ancak, etrafindaki
kapillerlerde kan dolagiminin devam etmesi soluma dolagim uyumunu bozan
etkenlerdendir. Bu durumda, igine taze gaz girmeyen alveoliin etrafinda dolanan
pulmoner kapiller kan1 oksijen alamadan sol kalbe doner.
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Normal sartlarda, kalp debisinin % 5 kadari, brons venleri, kalpteki
“thebessian” venleri yolu ile alveoller ile hig karsilasmadan ven kani1 6zellikleri
ile arter sistemine katilir. Bu ven karisimi miktarinin artmasi arter kanindaki
oksijen parsiyel basincinin diismesine neden olacaktir.

Bu fizyopatolojik siireg en ciddi haliyle, kalp dis1 nedenlerle, inflamasyon
reaksiyonuna bagli, alveol ve kapiller arast membran biitiinliigiiniin bozulmasi
ile gelisen 6dem; bagka bir ismiyle akut sikintili solunum sendromunda (ARDS)
gortiliir.

Solunum yetersizligi olan bir hastada, ven karigimi1 veya sant miktarinin
hesaplanmasi i¢in farkl formiiller kullanilabilir. Bunlarin en kesin sonug vereni
klasik sant formiiliidiir’.

Qsp _ CcO,-Cao,
QT CcO,-CvO,

Klasik sant formli

Ancak bu formiil ile hesap yapilabilmesi i¢in, pulmoner arter kateteri
kullanilarak karisik ven kani oksijen satiirasyonunun (CvO,) 6lglilmesi gerek-
lidir. Glinlimiizde pulmoner arter kateteri, ¢ok invazif bir girisim olmasi ve
pahalilig1 nedeniyle az kullanilan bir yontemdir, bu nedenle sant miktarinin
hesaplanmasi i¢in bu formiiliin degisik sekilleri onerilmektedir.

Klasik sant formiili yerine kullanilabilecek formiillerden biri, ok basit
olan PaO,/ FiO2 oranidir. Bu formiil PaO, degerinin, solunan oksijen konsant-
rasyonuna gore degerlendirilmesini sagladigindan, hem hastadaki oksijenlen-
me kusurunun belirlenmesi hem de uygulanan tedavilere alinan yanitin
degerlendirilmesi agisindan kullaniglidir. Asagidaki tabloda 0,4 FiO2 ile
solutulan bir hastada PaO, / FIO2 oraninin ve PaO, degerinin, artan sant (Qg/
Q) ile nasil degistigi goriilmektedir.
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Oksijenasyonun

PaO, FiO, PaO,FiO, %QS/QT bozulmasi
240 0,4 600 5 Yok
120 0,4 300 10 Minimum
100 0,4 250 15 Hafif

80 0,4 200 20 Orta
60 0,4 150 30 Agir
40 0,4 100 40 Cok Agir

Alveolden, pulmoner kapillere oksijen gecisini engelleyen diger bir etken
diflizyon kusurlaridir. Yukarida da deginildigi gibi, oksijen alveolden, kapillere
dogru, iki ortam arasindaki parsiyel basing farki ile hareket eder. Bu sirada,
oksijen molekiillerinin izleyecegi yol, alveol membran, interstisyel sivi, kapiller
membrani, plazma ve eritrosit hiicre zarindan geger. Oksijen molekiillerinin
oniinde engel olusturan bu yapilardan herhangi birisinde meydana gelecek
degisiklik, normal oksijen parsiyel basing farki ile yeterli oksijenin kana gegisini
engelleyebilir. Bu tip engellere drnek olarak, alveol duvarinda meydana gelen
hyalen membranlar, veya interstisyum 6demi sayilabilir??.

Akut Hiperkarbik Solunum Yetersizligi

Arter kaninda karbon dioksit parsiyel basincinin (PaCO,) 45 mmHg’ nin
iizerine ¢ikmasina hiperkarbi adi verilir. Bu durumda metabolizma ile iiretilen
CO,’nin atilmas igin yeterli alveol solumasi meydana gelmemektedir. Normalde
istirahat halinde PaCO, ile alveol solumasi arasindaki iliski

PaCO,=(VCO,/ VA) XK

formiilii ile gosterilir. Bu formiilde VCO, karbon dioksit iiretimini goster-
mektedir, K ise karbon dioksit liretim degerini standart sartlardan viicut sicaklig
sartlarina geviren, sabit bir sayidir ve normal sartlarda 0,863 olarak belirlenir.
Denklemdeki VA terimi ise gaz degisiminin meydana geldigi en ug birim olan
alveollere ulasan gaz miktarini ifade eder.
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VA=VE-VD

Formiilii ile tanimlanir. Bu formiilde VE ekspire edilen soluk hacmini,
VD ise 6lii bosluk hacmini belirtmektedir. Soluk hacminin azalmasi veya 6li
boslugun artmasi VA’nin azalmasina neden oldugundan PaCO, yiikselir.

Kafa iginde meydana gelecek, kanama veya benzeri yer kaplayan lezyonlar
ya da merkezi sinir sisteminin iglevlerini baskilayan narkotik veya benzeri ilaglar
solunum merkezinin galismasini etkileyerek hiperkarbik solunum yetersizligine
neden olurlar. Bazi durumlarda ise, intraserebral kanamalar, salisilat gibi bazi
ilaglarla zehirlenmeler veya metabolik asidoz gibi nedenlerle solunum merke-
zinin asir1 uyarilmasi sonucu hastaya miidahale etmek gerekebilir. Boyle bir
durumda, hipokarbinin ve solunumsal alkalozun olumsuz etkileri ile savagmak
gerekir.

Omurilik yaralanmalari, poliomiyelit, myastenia gravis veya Guillain Barre
sendromu gibi durumlarda, solunum merkezinin uyaranlarinin, solunum kas-
larini etkinlestirmesi engellenebilir ve solunum yetersizligi gelisebilir. Solu-
num kaslarinin bitkinligi, elektrolit diizeylerindeki bozukluklar veya agir bes-
lenme yetersizlikleri, solunum kaslarinin yeterince etkin kasilmamasina neden
olarak alveol solumasini baskilarlar.

Eger gogiis kafesinin biitiinliigli bozulmugsa, solunum kaslarinin kastlmasi
plevra boslugu ve akciger iginde yeterli basing diislisii saglayamayacagi i¢in
alveollerin igine giren taze gaz hacmi azalabilir. Bu durumlara &rnek olarak
pnomotoraks ve hemotoraks sayilabilir; her iki durumda da akciger disaridan
baski altinda kaldigi i¢in genisleyemez ve alveol solumasi diiser, yelken gogiiste
ise gogiis duvar1 genisleyemeyecegi icin akcigerlerin sismesi miimkiin olmaz*.

Yukarida sayilan solunum sistemi bilesenlerinin tiimii saglam olsa da,
taze gaz akimini alveolere kadar iletmekle gorevli hava yollarinin tikanmasi
alveole yeterli soluk hacminin ulagsmasini engelleyerek hiperkarbiye neden olur.

Solunum yetersizlikleri ile ilgili fizyopatolojik siirecleri 6zetlemek aci-
sindan, Tirkiye’de Anesteziyoloji ve Reanimasyon biliminin kurucusu Prof.
Dr. Sadi Sun’un smiflamasi1 énemlidir. Bu siniflama Tablo 1° de gosterilmistir'.
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Tablo 1: Solunum Bozukluklari?

I - Soluma (ventilasyon) bozukluklar1
a) Obstriktif
b) Restriktif
1. Yapisal
2. Islevsel
¢) Dinamik
1. Hipodinamik
2. Hiperdinamik
II - Diflizyon bozukluklar1

IIT - Ventilasyon - perfiizyon (soluma - dolasim) dengesi bozukluklar1

Solunum Yetersizliginin Belirtileri

Solunum sisteminin ¢alismasini bozan KOAH, pnémoni, ARDS veya
akciger 6demi gibi durumlarda soluma isi ve solumak i¢in tiiketilen enerji ileri
derecede artar. Bu artisin nedeni solunum sisteminin mekanik 6zelliklerinin
degigmesidir. Solunum sikintisi ile bagvuran hastalarin biiyiik cogunlugunda,
inspirasyona direncin % 30 — 50 arasi, dinamik elastansin % 100 ve intrinsik
pozitif ekspirasyon sonu basincin (PEEP) % 100 - 200 aras1 arttig1 goste-
rilmistir®* . Hastanin inspirasyon ¢abasi bu artmus elastans ve direnci yenmek
iizere artacaktir. Solunum yetersizliginin bulgu ve belirtilerinin bir boliimii bu
gabanin ve bozulan mekanik 6zelliklerin gostergesidir®.

Solunum sikintisinin yiiz ifadesi terimi, 1976 yilinda Gilston tarafindan
tanimlanmis ve bunun mekanik ventilasyona baglamak i¢in bir isaret olabilecegi
ileri siiriilmiistiir> . Solunum sikintis1 olan hastalar agizdan nefes almay tercih
ederler, 6nceleri inspirasyon sirasinda agizlarini agarken, ilerlemis sathada agiz
tiim solunum déngiisii boyunca agiktir. Baz1 durumlarda dilin de inspirasyon
¢abast ile hareket ettigi goriilebilir. Burun kanadi solunumu veya burun
deliklerinin genislemesi de bu tabloya eslik eder. Bazi hastalar, ekspirasyon
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sirasinda dudaklarini biizer veya inleme sesleri ¢ikartir. Bu hareketler, ekspi-
rasyona kars1 direng olusturarak bozulmus solunum mekaniklerinin bir miktar
diizelmesine yardim eder. Solunum i¢in daha fazla ¢aba sarf edilmesi yardimet1
solunum kaslarini da harekete gegirir. Bunlarin en 6nemlisi sternokleidomastoid
kasidir ve bu kasin kasilmasi, ciddi solunum yetersizliginin ve mekanik venti-
lasyon gereksiniminin gostergesi olarak kabul edilebilir®.

Inspirasyona kars1 direncin artmasi, buna karsm artmis solunum kasi etkin-
ligi, gogiis boslugunda daha fazla negatif basing olusmasina neden olur, bu
negatif basing, disaridan goriilen bazi yapilarin inspirasyon sirasinda gogiis
bosluguna dogru ¢ekilmesine neden olur. Bunlar arasinda, trakeanin inspirasyon
sirasinda asagi1 dogru ¢ekilmesi, interkostal araliklarin igeri dogru ¢ekilmesi ve
karin duvarinin inspirasyonda igeri ¢cekilmesi (paradoksal solunum) en 6nemli
belirtilerdir. Bu belirtiler ile birlikte genellikle soluma hizinin da arttigi (takipne)

gozlenir.

Solunum yetersizligi ve soluma zorlugu siklikla tagikardi ve hipertansiyon
ile birlikte goriiliir. Bunun nedeni sempatik uyaridir. Ancak, ciddi hipoksemisi
olan, kalp yetersizligi veya sepsis hastalarinda hipotansiyon da goriilebilir.

Solunum sikintisi olan bir hastada en énemli ndrolojik belirti huzursuzluk,
oryantasyon bozuklugu veya ajitasyon seklinde ortaya ¢ikan suur degisiklik-
leridir; ileri donemde uykuya egilim artar ve koma goriilebilir. Suur degisiklikleri
ozellikle solunumsal asidozun diizeyi ile iligkilidir.

Hipoksemik solunum yetersizliginde 6n planda olan belirtilerden biri de
siyanozdur. Ancak, siyanoz goriillmemesi hipoksemi olasiligini ortadan kaldir-
maz, anemi siyanoz goriilmesini engellerken, karbon monoksit zehirlenmesinde
siyanoz goriilmemesine ragmen dokulara oksijen taginamamaktadir.

Solunum yetersizliklerinde en énemli bulgu kan gazi degisiklikleridir.
Arterden alinan kan numunesinde PO,’nin diisiik bulunmasi hipoksemik,
PCO,’nin yiiksek bulunmasi hiperkarbik solunum yetersizligine isaret edecektir.
Eger yetersizlik akut olarak gelismisse, hiperkarbi ile birlikte diisiik pH, akut
solunumsal asidozu gosterir.
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Solunum yetersizligi tanist i¢in vital kapasitenin veya soluk hacminin
diismesi gibi spirometri dlglimleri de 6nerilmektedir. Ancak bu tip girisimler,
solunum sikintist ¢eken, bu nedenle ciddi huzursuzluk veya oryantasyon
bozuklugu gdsteren hastalarda ¢ok zordur.

Solunum Yetersizliklerinin Tedavisi

Spontan soluma hareketlerinin durmasi (apne) gibi en agir solunum
yetersizligi sekillerinde mekanik ventilasyon hayat kurtaracak tedavi seklidir.
Benzer sekilde, agir kafa travmasi sonucu gelisen koma (Glasgow koma skalalasi
< 8), ciddi akciger yaralanmasi, kalp durmast gibi durumlarda mekanik
ventilasyon gereksinimi agiktir’,

Ancak bu kadar agir olmayan durumlarda mekanik ventilasyon endikas-
yonlari, farkli sekillerde sayilabilir. Gegtigimiz 10 - 15 y1lda noninvazif mekanik
ventilasyonun giinliikk uygulamada yer bulmasi ile akut solunum yetersizlik-
lerinde mekanik ventilasyon endikasyonlar1 genislemektedir. Pek ¢ok solunum
yetersizligi hastasinda noninvazif ventilasyon, maske ile oksijen uygulamasi
ile birlikte ilac tedavilerinin 6niine gegmektedir. Ornegin, KOAH hastalarinda
gelisen akut solunum yetersizliklerinde (akut alevlenme) maske ile uygulanan
noninvazif ventilasyonun, ilag tedavisi ile birlikte kullanilmas1 gerektigi kanit-
lanmustir’ . Benzer sekilde noninvazif ventilasyonun astim ataginda®, kalp
yetersizligi nedeniyle olusan akciger ddeminde® ve pek ¢ok baska nedenle geli-
sen akut solunum yetersizliginde ilag tedavisi ile birlikte kullanilmasinin, hastane
yatisini ve mortaliteyi azaltti§1 yoniinde dnemli bulgular vardir'®. Bu nedenle
akut solunum yetersizliklerinde, buna neden olan durumun diizeltilmesi igin
tedavi girisimlerine baslanirken, uygun hastalarda noninvazif solunum destegine
de baslanmalidir®10,

Burada unutulmamast gereken konu, eger solunum yetersizligi hizla diizel-
tilemiyorsa, hastanin fizyolojik durumu ¢ok bozulmussa (diisiik APACHE II
skoru vb.) veya noninvazif ventilasyon kontrendikasyonlar1 varsa, endotrakeal
entiibasyon vakit gecirilmeden uygulanmali ve mekanik ventilasyon destegi
invazifolarak devam ettirilmelidir.
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i¢ Hastaliklarinda Aciller 5: %

KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGINDA
ACIL DURUMLAR

Prof. Dr. Sema UMUT

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) basta sigara olmak iizere
akcigerlerin zararl partikiil ve gazlara karsi anormal inflamatuar cevabina bagl
tam geri doniisiimii olmayan hava akimi kisitlanmasi ile karakterize bir
hastaliktir. Akcigerleri tutan bir hastalik olmasina ragmen sistemik etkilere de
yol agabilmektedir. Hava akimi1 kisitlanmasi genellikle ilerleyici niteliktedir.
KOAH engellenebilen ve tedavi edilebilen bir hastaliktir.

EPIDEMIiYOLOJIi

KOAH giiniimiizde en 6nemli mortalite ve morbidite nedenlerinden biri
olmasina kars1 yeterince taninmamaktadir.

Diinyada 600 milyon kadar KOAH’l1 oldugu ve her y1l 3 milyon kisinin
KOAH nedeniyle hayatini kaybettigi ongoriilmektedir’.

Adana’da yapilan pilot ¢alismada 40 yas iistii KOAH prevelanst %20
civarmda bulunmustur!.

Tim kronik hastaliklarda azalma goriilirken KOAH prevalans: ve
mortalitesi artmaktadir.

KOAH’l1 hastalarin ancak %10-25 kadar1 tan1 alip tedavi géormektedir.
Birgok KOAH’l1 tan1 almamis durumdadir.
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RiSK FAKTORLERI

KOAH gelisiminde en énemli risk faktorii sigaradir. KOAH gelismesinden
%380-90 sigara sorumludur. Sigara igenlerin %25 inde KOAH gelisir.

Biomass gibi yakitlar ev i¢i hava kirliligine ve sigara igmeyen kadinlarda
KOAH’aneden olabilir.

Kisisel faktorler i¢inde alfa 1 antitripsin eksikligi tilkemiz insaninda hemen
hi¢ goriilmemektedir. Alfa 1 antitripsin eksikligine daha ok Kuzey Avrupalilarda
rastlanmaktadir?.

KOAH gelismesinin engellenmesi igin en etkin yontem sigarayla savastir.

Tablo 1. KOAH'ta risk faktorleri

Cevresel Faktorler Kisisel Faktorler

Sigara Genetik faktorler

Mesleki toz ve kimyasal maddeler ~ (Alfa-1 antitripsin eksikligi)
Ev i¢i ve dis1 hava kirliligi Brons asir1 duyarliligi
Infeksiyonlar Diisiik dogum agirlig

Kétii sosyoekonomik kosullar

Tablo 2. KOAH'ta hava akimi kisitlanmasi nedenleri?

Geri donlslimsiiz Solunum yollarinda fibrosis
Alveoler hasar sonucu elastik geri ¢ekilim basincinin azalmasi
Kuguk hava yollarini agik tutan alveoler destegin kaybi
Geri donebilir Bronglarda inflamatuar hiicre, mukus, toplanmasi
Bronslara plazma sizmasi
Solunum yollarinda diiz kas kontraksiyonu
Dinamik asiri havalanma

Ileri KOAH’da hava yolu obstriiksiyonu, parankim hasari, akciger
damarlarindaki anormallikler sonucu ventilasyon/perfiizyon orani bozulup
hipoksemi gelisir. Uzun siireli hipoksemi, vasokonstriksiyon,, damar duvarinda
kalinlagma, pulmoner kapillerlerin hasar1 pulmoner hipertansiyon ve kor
pulmonaleye sebep olur.
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Solunum kas disfonksiyonu sonucu alveoler hipoventilasyon ve CO2
retansiyonu gelisir.

KLINIiK OZELLIKLER
Semptomlar

Kronik oksiiriik genellikle ilk semptomdur. Hastalarda siklikla sabahlari
cogunluklu prodiiktif bir oksiiriik goriiliir.

Balgam az ve mukoid karakterde olup, infeksiyon periotlarinda muko-
plriilan hale doniisiir. Bazen oksiiriikk olmadan da hava akimi kisitlanmast
gelisebilir.

Efor dispnesi hastayr hekime getiren semptomdur.Genellikle KOAH lilar
solunum kapasitelerinin %50 sini kaybettikten sonra hekime basvurup tani
alirlar. Solunum fonksiyonlar1 bozuldukga dispne daha belirginlesir. Hisiltilt
solunum ve gogiiste sikisma hissi nonspesifik semptomlardir.

Ileri asamalarda hipoksemi gelisince siyanoz sag kalp yetmezligi ve ddem
goriilir.

Agir KOAH’lilarda anoreksi ve kilo kaybi olabilir.

FiZiK MUAYENE

Ancak ciddi fonksiyonel bozukluk gelistikten sonra fizik muayenede bulgu
saptanabilir. Normal fizik muayene bulgulart KOAH tanisini reddettirmez.
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inspeksiyon

Siyanoz: Hipoksemi gelismis hastalarda

Gogiis 6n-arka ¢apinda artis, fig1 gdgiis asir1 havalanma nedeniyle
Sik ve yiizeyel solunum

Biiziik dudak solunumu: Akcigerlerin bosalmasina yardim igin
Yardimci solunum kaslarinin kullanilmasi

Odem

Asteriksis:Ellerde kaba titresimler, hiperkarbi de goriiliir.

Oskiiltasyon

Solunum sesleri derinden gelebilir
Ekspirasyon siiresi uzar (> 6 saniye)
Rhonkiis ve higiltili solunum duyulabilir.

TANI

KOAH tanisinda altin standart spirometre’dir.Spirometrenin yaygin ve
standartlara uygun kullanimiyla KOAH lilar daha erken tani alabileceklerdir.

KOAH TANISI

ve/veva

SPIROMETRI

Hava akimi Kisitlanmasi

Sekil 1: KOAH tanisi(1)
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Spirometre

Risk faktorlerine maruz kalan ve/veya oksiiriik, balgam ve/veya nefes
darlig1 yakinmasi olan her hastada KOAH diisiiniilmeli ve taniy1 kesinlestirmek
i¢in spirometrik tetkik yapilmalidir.

KOAH’1 erken donemde saptamak igin spirometrik 6l¢iim ¢ok dnemlidir.
Spirometride bronkodilatérden sonra birinci saniyedeki forse ekspiratuvar
voliim (FEV1) in %80 in altinda olmas1 ve FEV1 in forse vital kapasiteye orani-
nin (FEV1/FVC) %70 in altinda olmasi tam geridoniisii olmayan hava akimi
kisitlanmasinin belirtisidir. FEV1/FVC tan1 ,FEV1 prognozun belirlenmesi ve
hastaligin evrelenmesinde 6n plandadir®3,

Arter kan gazi 6l¢iimii

FEV1 < %40 olan, veya solunum yetersizligi veya sag kalp yetmezligi
diisiiniilen hastalarda arter kan gazi dlgimii yapilmalidir. Oksimetre ile 02
satlirasyonu %92 nin altindaysa da arter kan gazi 6l¢limii yapilmalidir.

Gogiis Grafisi
PA gogiis grafisi diger hastaliklar1 diglamak igin yararlidir.

Erken donemde patoloji saptanmaz.Normal bir akciger grafisi KOAH’1
ekarte ettirmez. {leri dsnemde asir1 havalanma bulgular goriiliir.

Asir1 havalanma bulgulari;

Diaframda diizlesme ve asagi inme

Damla kalbi

Damar golgelerinde azalma

Kalp golgesi altinda havali akciger dokusu

Lateral grafide retrosternal havali alanin geniglemesi
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Sekil 2: KOAH'ta asiri havalanma bulgulari

AYIRICI TANI

KOAH’ta ayirict tani yapilmasi gereken en 6nemli hastalik astimdir.

Astim KOAH

Baglangig yast Erken Geg
Sigara oykiisii - ++
Baglangi¢ Ani Sinsi, ilerleyici
Semptomlar Degisken [lerleyici
Alerji, rinit ekzema ++ +/-
Ailede atopi ++ +/-

Hava akimi kisitlanmast Reversibil Irreversibi

KOAH’ DA ATAK
KOAH ta acil bagvuru nedeni ataklardir

Atak “stabil KOAH olgusunda dispnede artis, balgam voliim ve renginde
degisiklik, 6ksiiriikde siddetlenme ve giinliik aktivasyonda azalma ile kendini
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gosteren tedavi degisikligi gerektiren akut kotiilesme” seklinde tanimlanabilir
KOAH’11 hastalar kisin daha ¢ok olmak iizere y1lda birkac kez atak gegirirler?>.

KOAH Atak Nedenleri.

* Trakeobronsial enfeksiyonlar

* Hava kirliligi

* Pnémoni

* Pulmoner emboli

* Pndmotoraks

* (Gogiis travmasi

* Sedatifler, narkotikler ve beta-blokerlerin asir1 dozda kullanilmasi
* Sag ve/veya sol kalp yetmezligi veya aritmiler

* Metabolik hastaliklar (diabet, elektrolit bozuklugu, vs.)
* Beslenme bozuklugu

* Solunum kas yorgunlugu

* Diger hastaliklar (gastrointestinal kanama, vs.)
 Uygunsuz oksijen tedavisi

* TA diisliyorsa ve yiiksek akimli O2 ne ragmen PaO2 60 mmHg ve
iistiine yiikselmiyorsa TROMBO EMBOLI akla gelmelidir.

KOAHATAK SEMPTOMLARI

* Nefes darliginda artma

» Gogiiste sikigma hissi

+ Oksiiriik ve balgam

* Balgam miktarinda artma,

ptriilan vasif kazanmasidir
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Yilk
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Sekil 3: Atak etkileri

KOAH ATAKTA RiSK FAKTORLERI

* Agir KOAH

* FEV1 <%50

* Hipoksi, hiperkarbi

* Yilda 4’ten fazla atak gecirme

* Altta yatan bagka bir hastaligin olmasi

+ Tleri yas

* Kronik sistemik kortikosteroid kullanim1
* Gegirilmis pnémoni

* Yogun bakima yatis

* Sigara igmeye devam edilmesi

* Diisiik viicut-kitle indeksi
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Kronik Obstruktif Akciger Hastaliginda Acil Durumlar

'Dispne’de Artis 1/3= Hafif

IBaIgam Pariilansinda Artis 2/3= Orta

Bailgam Miktarinda Artis 3/3= Siddetli

Anthenisen, 1987

FEVi< 1000 ml
PEF< 100L/dk

AGIR ATAK

Pa0Dz < 60 mmHg
efveya —s  SOLUNUM

PaC0:z > 50 mmHg YETERSIZLIGI

PaCQO:z > 70
mmHg
pH<7.3

GOLD, 2005

Sekil 4: Atak siddeti

Evde Atak Tedavisi

Antibiyotik tedavisi (Balgam miktar1 ve/veya piiriilans1 artmissa)

Bronkodilator tedavi: Bir bronkodilator ilagla tedaviye baglanir. Daha
once kullaniyorsa dozu ve siklig1 arttirilir. Yanit yetersizse iki bronkodilator
ilag kombine edilir.

Etkin oksiirme ve yeterli s1vi almalari 6nerilir.
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KOAH’ta Enfeksiyona Bagh Atakta Antibiyotiklerin
Yeri

Atak nedeni olarak infeksiyon diisiiniiliiyorsa, balgam miktar ve piiriilansi
artmigsa ve/veya ates varsa antibiotik tedavisi uygulanmalidir.

Atak nedenine gore tedaviye ekleme yapilir.

En sik rastlanan enfeksiyon etkenleri

Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Moraxella catarrhalis
Onerilen antibiotikler
Amoksisilin
Ko-amoksiklav

Tetrasiklin

Makrolidler
Sefalosporinler

Kinolonlar

Inhaler bronkodilatorler, teofilin, sistemik steroitler, hipoksi mevcutsa
oksijen tedavisi atak tedavisinde etkilidir.Hastanin kullandig1 bronkodilatér
say1s1 ve dozu arttirilir.

SPACER
* Salbutamol 100 mg x 6-8 doz (1.5-2 saatte bir)
¢ Terbutalin 250 mg x 6-8 doz (1.5-2 saatte bir)
¢ Ipr. Bromiir 20 mgr x 6-8 doz (3-4 saatte bir)
* Ipr.Bro.+ Salb (20 mg-100 mg) 6-8 doz (3-4 saatte bir)
NEBULIZATOR
* Salbutamol 2.5 mg/2.5 ml (1.5-2 saatte bir)
* Ipr. Bromiir 250 mgr/2 ml (3-4 saatte bir)
* Ipr. Bro.+Salb (3-4 saatte bir)
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Bronkodilator Ilaclar

B.- agonistler Antikolinenikler

Kisa Etkililer » Salbutarmol
1 Tarbutalin

Ipratropium

Antikolinerikler
- Tiotropium

Uzun Etkililer

Metil-Ksantin Tedavisi

Serum diizeyi 8-12 mg/ml olmasini saglayacak teofilin uygula

* Teofilin klirensini etkileyecek hastalig1 olmayanlarda

Baglangi¢ dozu 5-6 mg/kg, minimum 20 dk.
Idame dozu 0.5 mg/kg/saat

* Teofilin klirensini etkileyecek hastaligi olanlarda

Baglangi¢ dozu 2.5 mg/kg’dan toplam 300 mg
Idame dozu 400 mg/giin
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Sekil 6: Bronkodilatorler ve atakta kullanimi?3

inhaler kortikosteroidler

Beclamethazone

Budesonide

Fluticazone
Sistemik kortikosteroidler

Metilprednisolon

Prednisolon

Agir atakta 10 giinii gegmeyecek sekilde sistemik kortikosteroidlerin
kullanim1 atagin daha hizli iyilesmesini saglar .

Agir ataklarda noninvasif positif basingli solunum(NIMV) kan gazini,

pH’1 diizeltip, invasif mekanik ventilasyon ve intubasyon gereksinimi azaltir®34,

NIMY Endikasyonlari

* Paradoks solunum ve yardimci solunum kaslarinin kullanildig: agir
dispne

* Asidoz pH 7.3-7.35

* PaCO, 45-60 mmHg

* Solunum frekans1 >25

NIMYV Kontrendikasyonlari

* Respiratuvar arrest

« Kardiyovaskiiler instabilite (hipotansiyon, aritmi, myokard infarktiisii)
» Somnolans, suur kayb1 kooperasyon bozuklugu

* Yiiksek aspirasyon riski

* Yakin zamanda yiiz veya gastroozofageal cerrahi girigim

* Yiiz ve kafa travmasi

* Yaniklar IMV Endikasyonlar1

IMYV Endikasyonlari

* Solunum frekans1 >35
* PaO, <40 mmHg veya PaO /F10,<200 mmHg
* pH <7.25 ve PaCO, >60 mmHg
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* Solunumsal arrest
* Hipotansiyon, sok, kalp yetmezligi
* NIMV basarisizlig

KOAH ATAK INSiDANSINI AZALTAN FAKTORLER

* Grip asis1

* Pnodmokok agist

* Diizenli uzun etkili bronkodilatorler
* Diizenli inhale steroit

* Mukolitik, antioksidan

* Antibiyotik kullanimi

* Pulmoner rehabilitasyon

Kaynaklar
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COPD in Adana Turkey. Eur Respir J 2005;26(Supp 149):P804

. Global Initiative For Chronic Obstructive Lung Disease. Global Strategy For The
Diagnosis, Management, And Prevention Of Chronic Obstructive Pulmonary Dis-
ease NHLBI/WHO Workshop Report. U.S. Department of Health and Human
Services. Public Health service. National Institutes of Health. National Heart, Lung,
and Blood Institute. Updated 2006.

. Umut S. Kronik Obstriktif Akciger = Hastalidi, Istanbul , Turgut Yayincilik , 2005;
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TROMBOEMBOLIZM

Prof. Dr. Giil ONGEN

GIRIS

Pulmoner tromboembolizm (PE) ve derin ven trombozu (DVT), venoz
tromboembolizmin (VTE) iki ayr1 klinik tablosudur. Bu klinik formlardan PE
mortalite ve morbiditesi yiiksek, tekrarlayabilen, bazen tanisi gii¢ ve gec konulan
ve ayn1 zamanda Onlenebilir bir hastaliktir.

Pulmoner embolizm ¢ogunlukla bacak derin venlerinde meydana gelen
trombiislerden kopan parcalarin pulmoner arter ve/veya dallarini tikamasi ile
geligir. Pulmoner embolizm ve DVT ¢ogu zaman birlikte bulunmalarina kargin
sadece birisi semptomatik olabilmektedir. PE hastalarinin % 70-80’inde bacak
derin venlerinde tromboz bulunmaktadir. Proksimal derin ven trombozu bulunan
hastalarda % 50’ye kadar PE gelisebilmektedir. DVT hastalarinin yaklasik
% 30’unda ise 10 yil i¢inde yasam kalitesini ileri derecede bozabilen kronik
vendz stazin sonucunda Post Trombotik Sendrom geligir.

Mortalite orant PE gelisimini takibeden ilk 3 ay i¢inde en yiiksek
degerdedir. 30 giinliikk mortalite kanser, ileri yas ve kardiyovaskiiler komorbidite
varliginda daha yiliksek olmakla birlikte ortalama % 7-12 olarak bildirilmistir.
Masif pulmoner embolizmde mortalite % 20-30’a kadar yiikselir.
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EPIDEMIiYOLOJIi
insidans

Hastaligin klinik semptom ve bulgular1 nonspesifik oldugu i¢in gergek
insidansin belirlenmesi ¢ok giictiir. Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore
VTE’nin ortalama yillik insidans1 yaklagik 1/1000°dir .

Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil yaklasik 600.000 PE olgusu
gelistigi tahmin edilmektedir. Avrupa’ya iligkin genel epidemiyolojik veri yoktur,
buna karsilik baz iilkelerde (isveg, Ingiltere ve Fransa) yapilan calismalarda
yillik insidans VTE i¢in 1,8 - 2/ 1000, PE i¢in 0,6 / 1000 bulunmustur.

Insidans yasla birlikte artar ve 85 yasinda 1/100’e ulasir. Derin ven
trombozu insidansi kadin ve erkekte benzer olup tiim yas gruplar iginde siklig1
1,6/1000°dir.

Mortalite

Pulmoner tromboembolizm hastanede yatan hastalarda en 6nemli 6liim
nedenlerdendir. VTE, Kuzey Amerika’da kardiyovaskiiler hastalik nedenli
oliimler i¢inde koroner arter hastalig1 ve inmeden sonra 3. sirada yer almaktadir.
Bu iilkede y1lda yaklasik 200.000 hastanin akut PE nedeniyle 6lmekte oldugu
bildirilmektedir.

Oliimlerin ¢cogu bagvurunun ilk birkag saati i¢inde ve heniiz tan1 konu-
lamadan gerceklesmektedir. Tan1 konulamamis PE nedeniyle hastane mortalitesi
% 30’a kadar yiikselirken, tan1 konulan olgularda hastane mortalitesi % 8
civarma diismektedir. Hastalig1 hazirlayan risklerin bilinmesi ve bu riskleri
tastyan hastalarda VTE profilaksisinin yapilmasi ile mortaliteyi azaltmak
olanaklidir'.
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RiSK FAKTORLERI

Risklerin bilinmesinin ve arastirilmasinin hastaligin erken tanisina yar-
dimc1 olmasi yani sira antikoagiilan tedavi kararint da hizlandirarak mortalite
hizin diisirmek gibi 6nemi de vardir.

Vendz tromboembolizm olgularinin hemen hemen hepsinde damar igi
pihtilagsmaya yol agcan damar endotel hasari, hiperkoagiilabilite veya staz gibi
hastaligin patogenezinde rolii olan faktorlerden en az birine yol agabilen edin-
sel ve/veya kalitsal risk faktorlerinden en az biri vardir. (Tablo 1.) Hastalarin
%80’inden fazlasinda en az iki risk faktorii birden sorumludur?.

Tablo 1. Venéz Tromboembolizm Risk Faktorleri

Genetik risk faktorleri Kazamlmis risk faktorleri

Antitrombin III eksikligi fleri yas
Protein C eksikligi Nefrotik sendrom
Protein S eksikligi Sismanlik

Aktive Protein C rezistanst: (Faktor V Leiden)Uzun siireli seyahat

Protrombin G20210A mutasyonu
Hiperhomosisteinemi

Faktor VIII artist

Konjenital disfibrinojenemi
Antikardiyolipin antikorlar1
Plazminojen eksikligi

Faktor VII eksikligi

Faktor IX artigt

Major cerrahi (Pelvik, abdominal,
kalga kirigi, diz, kalga replasmanti)
Immobilizasyon

Kanser

Konjestif kalp yetersizligi
Miyokard infarktiisii

Inme

Oral kontraseptif kullanimi1
Hormon replasman tedavisi
Kemoterapi

Santral veno6z kateter

Spinal kord yaralanmasi
Polisitemia Vera

Gebelik / Lohusalik

Travma
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VTE genglerde olusursa veya sik sik tekrarliyorsa veya ailesel VTE &y-
kiisii varsa ya da, olagan dis1 bolgelerde (iist ekstremite, batin i¢i venler) trom-
boz gelisirse genetik trombofililer ya da malignite arastirilmalidir!2.

KLINIK

Pulmoner tromboembolizm klinik olarak; hipotansiyon ve/veya sok
tablosunun eslik ettigi masif pulmoner tromboembolizm, normal sistemik kan
basincina karsilik sag ventrikiiler yiikklenmenin (dilatasyon ve hipokinezi) eslik
ettigi submasif pulmoner tromboembolizm ve sistemik kan basinci / sag vent-
rikiil fonksiyonlarinin normal bulundugu non-masif pulmoner tromboembolizm
olarak 3 grupta tanimlanmistir. PE olgularinda en sik goriilen semptomlar akut
dispne, takipne, tasikardi ve ani baglayan gogiis agrisidir (Tablo 2). Ancak bu
semptomlar sadece bu hastaliga 6zgii degildir ve ¢ogu zaman VTE’ye neden
olan altta yatan hastaliklarin bulgular ile maskelenebilir. Bu nedenle klinik ve
fizik muayene bulgular1 birgok hastada taniya sinirli katki saglar.

Tablo 2. Pulmoner tromboembolide semptom ve klinik bulgular.

Semptomlar Klinik Bulgular
* Dispne * Tasipne (>20/dk)
 Batic1 gogiis agrisi * Tasikardi (>100/dk)
* Hemoptizi » Raller
* Carpintt * DVT bulgular
* Retrosternal gogiis agrist . Ates (>38 °C)?
* Senkop / presenkop » Gallop ritmi

Klinik skorlama

PTE kuskusu olan hastalar semptom, bulgu ve tasidiklar1 risk faktorlerine
gore klinik olarak diisiik, orta ve yiiksek olasilikli olarak simifladirilir. Bu
hastalara ampirik tan1 koymakta ve tedavi kararmi olusturmakta klinisyene yol
gosterir. Bu amagla en sik kullanilan Wells skorlamasidir ve “Canadian”
skorlamasi olarak da bilinir (Tablo 3) 3.
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Tablo 3. Wells (Canadian) pulmoner tromboemboli klinik skorlamasi*

Bulgu Puan
DVT semptom ve bulgular1 varligi 3,0
Alternatiftan1 olasilig diistik 3,0
Tasikardi (>100/dk) 1,5
Son 4 hafta iginde immobilizasyon veya cerrahi dykiisii 1,5
Daha 6nce DVT veya pulmoner emboli dykiisii 1,5
Hemoptizi 1,0
Kanser varligi 1,0

* Total skor: <2,0puan : Disiik klinik olasilik
2,0- 6,0 puan : Orta klinik olasilik
>6,0 puan  : Yiiksek klinik olasilik

* veya <4 puan : PE klinik olasilig1 zayif
>4 puan : PE klinik olasilig1 kuvvetli

TANI

Taniigin pulmoner anjiyografi altin standart testtir. Bu invazif test yerine
artik gliniimiizde klinik olasilik belirlenmesi ile birlikte, akciger grafisi D-dimer,
akciger sintigrafisi, ¢cok kesitli bilgisayarli tomografi gibi noninvazif
incelemelerin yer aldig1 tan1 algoritmalar1 kullanilmaktadir'.

Akciger Grafisi

Kesin tan1 yontemi olmamakla birlikte her hastadan istenilen ve ayirici
taniya da katkisi olabilecek bir tan1 yontemidir. Normal olmasi PE tanisini
dislamak i¢in yeterli degildir. Pulmoner emboli i¢in tipik bulgular Tablo 4’de
Ozetlenmistir.

97



Prof. Dr. Gil ONGEN

Tablo 4. PTE'li hastalarda saptanabilecek akciger grafisi bulgulari.

Cizgisel (subsegmental) atelektazi

Plevral siv1

Plevral tabanli opasite (Hampton horgiicii)

Diyafragma yiikselmesi

Pulmoner arter genislemesi

Ani damar kesilmesi

Sag ventrikiiler belirginlesme

Lokal damarlanma azalis1 — saydamlik artig1 (Westermark isareti)

Arteriyel kan gazlan

Akut PE’li hastalarin ¢ogunda hipoksemi, hipokapni ve solunumsal alkaloz
saptanir (1,5). Alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti artabilir. Arteriyel kan gazlart,
hastaligin ciddiyeti hakkinda da bir fikir verebilir. Arteriyel oksijen saturasyonu
% 95 velizerinde ise mortalite hipoksemik hastalara gore daha diisiiktiir.

D-dimer

D-dimer (DD), endojen fibrinolitik sistemin yeni olusmus trombiisii
parcalamasi sonucu salinan bir fibrin yikim tirtiniidiir. DD testinin duyarlilig
yiiksek olmasina karsin 6zgiilliigi diisiiktiir. Cerrahi girisim, travma, bobrek
hastaliklari, maligniteler, agir infeksiyonlar, SLE, gebelik vb. durumlarda da
test VTE olmaksizin pozitif bulunabilir. Cesitli yontemlerle yapilmaktadir.
ELISA ve turbidimetrik test en duyarli olanlaridir. Yanlis pozitif ve negatifligi
yiiksek bir testtir.

Ek hastalig1 olmayan ayaktan hastada D-dimer negatifse PE diglanir. Klinik
olasilig1 yiiksek olanlarda DD diizeyi, PE’yi dislamak i¢in yetersizdir. Hastanede
yatan, yasli ve komorbiditesi bulunan hastalarda DD testinin giivenilirligi
diisiiktiir.
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Akciger sintigrafisi

Ventilasyon ve perfiizyon sintigrafisi bulgulari birlikte degerlendirilme-
lidir. Ventilasyon sintigrafisi ¢ekilemedigi durumlarda perfiizyon sintigrafisi
akciger grafisi bulgulart ile kiyaslanmalidir. Eslik eden kardiyopulmoner has-
talig1 bulunmayan, normal akciger grafisine sahip olan PE kuskulu hastalarda
cekilecek perfiizyon sintigrafisinin normal bulunmasi PE tanisinin diglanmasi
icin yeterlidir'.

Tek basina orta, diisiik olasilikli V/Q sintigrafisi (tan1 koydurucu olma-
yan) PE’yi dislayamaz veya PE tanisi koyduramaz. Bu durumda tani igin spiral
BT anjiyografi ya da ekstremite Doppler ultrasonografisi gibi diger tan1 yontem-
lerine bagvurulmasi gerekir.

Yiiksek olasilikli sintigrafi sonucu taniy1 biiyiik oranda dogrular. Yiiksek
olasilikli sintigrafi sonucu 6zellikle klinik risk skoru yiiksek hastalarda taniy
kesinlestirir.

Spiral bilgisayarli tomografi anjiyografi (BT-Anjiyografi)

BT anjiyografi pulmoner arter yatagindaki trombiisii segmenter diizeye
kadar dogrudan gosterebilir. Detektdr sayisi arttik¢a (?4) spiral BT nin sub-
segment ve Otesi periferik trombiisleri saptamadaki duyarlilig1 artar. Kontrasth
¢ekim igin kreatinin degerlerine dikkat edilmelidir. Bobrek yetmezligi olan ve
kreatinin klirensi 50 ml/dakika altindaki hastalarda BT tercih edilmemelidir.
Sinirdaki olgularda diisiik doz kontrast madde verilmeli hastalar inceleme 6ncesi
ve sonrast yeterli diizeyde hidrate edilmelidir.

Alt ekstremite venoz ultrasonografi

Pulmoner embolizm biiyiik 6l¢iide alt ekstremite derin venlerinden kay-
naklanir. Pulmoner tromboemboli kuskulu hastada alt ekstremite ultraso-
nografisinin pozitif bulunmasi, daha ileri bir inceleme yapilmadan antikoagii-
lan tedavi baslanmak i¢in yeterlidir. DVT arastirmak i¢in en sik kullanilan tek-
nikler arasinda alt ekstremitelerin ven6z kompresyon ultrasonografisi, iki yonlii
Doppler ultrasonografi ve renkli Doppler ultrasonografi (USG) yer almaktadir.
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Ekokardiyografi

Pulmoner tromboembolili olgularin yaklasik % 25’inde sag ventrikiil
dilatasyonu saptanmaktadir. Ekokardiyografi (EKO) masif/submasif PE’de
olusabilecek sag ventrikiil disfonksiyonu veya dilatasyonunun belirlenmesinde
ve masif PE ile karisabilen; aort diseksiyonu, perikard tamponadi, miyokard
infarktiisii, kardiyojenik sok gibi diger yiiksek riskli durumlarin ayirt edilmesinde
yararhdir.

Sag ventrikiil (RV) dilatasyonu, septal duvarda paradoksal hareket ve
sola deviasyon, RV disfonksiyonunu gosteren orta veya agir hipokinezi, sag
odaciklarda mobil trombiis varligi, pulmoner hipertansiyon varligi, patent fo-
ramen ovale varlig1 PE’li hastalarin EKO’sunda go6zlenebilecek bulgulardir.

Transozefageal ekokardiyografi sag kalp ve 6zellikle sol ana pulmoner
arter proksimalindeki bilyiik trombiisler ve tikanmalar1 transtorasik ekokardi-
yografiye gore ¢ok daha iyi gosterir.

Ekokardiyografi, sok tablosu ile acil servise gelen ve masif embolizmden
kuskulanilan olgularda yapilacak ilk inceleme olmalidir.

Pulmoner anjiyografi

Konvansiyonel pulmoner anjiyografi, PTE’de kesin tan1 saglayan, altin
standart test olarak kabul edilir. Dijital substraksiyon anjiyografi yontemi daha
hizli ve rahat bir ¢gekim olanag ile birlikte periferik trombiislerin saptanmasinda
daha duyarhidir. Ancak bu islem pahalidir ve deneyim gerektirir. Sekil 1°de acil
poliklinige basvuran PE kuskulu hastalarda bu tani1 yontemlerinden nasil
yararlanilacagini gosteren algoritmik yaklagim goriilmektedir. Sekil 2°de ise
acile bagvuran masif emboli olgularina yaklasim algoritmasi goriilmektedir!?.
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KLINIE OLASILIK
m’jwiomn Yt*‘(SEK

D-dimer* Tedavi baglamay digin
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PTEDIS LA TEAW B TESTLER ¥4 * BTEDIFLA TERAW EK TESTLER***

1

Vidceek klink jophe varza

Sekil 1. Pulmoner tromboembolizm kuskusunda tanisal yaklagim (37).

* Klinik olasilik dusik ise orta duyarlikl testler (Latex, simpli-RED) kullanilabilir.
** Multidetektorll
*** Alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi, seri ultrasonografi, pulmoner anjiyografi.
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MASIF PULMONER TROMBEMBOL [ZM KUSKUSU
{ Hipotansiyon + gok )

\ Klinik kughku yiliksek

Antikoaglilan baglanir *

%
EKOKARDIYOGRAFI

/\

POZITIF NEGATIF

|

Alt Ekstremite Ventz Doppler USG

qunr/ %ﬁme

Trombolitik Tedavi **

Diger nedenlar aragnrlir

S-pirLI BT
4 N

H:SIIPTE diglamr

Sekil 2. Masif pulmoner tromboembolizm kuskusunda tani ve tedavi algoritmasi

* Hemodinamik instabilite mevcut ise: sivi ve vazopressoér tedavisi yapilir
** Trombolitik tedavi kontrindike ise pulmoner embolektomi diistnilmelidir
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PULMONER TROMBOEMBOLIZM TEDAVIiSi

Derin ven trombozu ve akut pulmoner tromboembolizmin tedavi ilkeleri
aynidir. Ug temel tedavi yaklasimi s6z konusudur:

a. Antikoagiilan tedavi: Yeni trombiis olusumunu engeller ve mevcut
trombiisiin bitylimesini dnler. [Fraksiyone olmamis heparin (unfrac-
tionated heparin “UFH”), diisiikk molekiil agirlikli heparin (DMAH),
direkt trombin inhibitdrleri, fondaparinuks, danaparoid ve K vitamini
antagonistleri]

b. Reperfiizyon tedavisi: Trombolitik ilag tedavisi, cerrahi embolektomi
ve kateter trombektomi

c. Vena kava inferior filtreleri: Trombiisiin akcigere ulasmasini
engelleyen aygitlar.

Tedavinin Genel ilkeleri

Erken antikoagiilasyon tipki miyokard infarktiisii tedavisinde oldugu gibi
akut 6liimii biiyiik oranda 6nler. Bu nedenle PE klinik olarak kuvvetle kuskula-
nilan hastalarda, kanama riski yoksa DMAH, UFH veya fondaparinuks ile
antikoagiilan tedavi baslanmalidir. VTE tanis1 dogrulanmazsa antikoagiilan
tedavi kesilir. Oral antikoagiilanlar ilk 24 saat i¢inde heparin tedavisine ilave
edilir. Oral antikoagiilan dozunun istenilen tedavi araliginda oldugu (INR=2,0-
3,0) 24 saat ara ile ard arda en az 2 kez dogrulandiktan sonra heparinler kesilir.
Heparin veya fondaparinuks tedavisi en az bes giin siirdiiriilmelidir. Antiko-
agiilan tedaviye kontraendikasyon varsa vena kava inferiora filtre takilmasi
diisiiniilmelidir. Hipotansiyon ve/veya sok tablosunun eslik ettigi masif PTE
kanitlandiginda kontraendikasyon yok ise trombolitik tedavi uygulanir. Sub-
masif PTE olgularinda trombolitik tedavi uygulanmasi tartigmalidir. Son yillarda
mortalite riski yliksek olan se¢ilmis submasif olgularda (ciddi hipoksemi, spi-
ral BT veya sintigrafide yaygin tutulum, EKG*de S,Q,T, paterni, troponin yiik-
sekligi + BNP yiiksekligi) eger kanama riski diisiik ise trombolitik tedavi baslan-
masi Onerilir. Trombolitik tedavi uygulanan hastalarda daha sonra sirasiyla
fraksiyone olmamis heparin ve oral antikoagiilana gegilir*>.
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Antikoagiilan tedavi yani sira hastalarin destek tedaviye de gereksinimleri
olabilecegi unutulmamalidir. Ciddi yan agris1 varliginda nonsteroidal anti-
inflamatuar ilaglar narkotiklere tercih edilmelidir. Oksijen desatiirasyonu varli-
ginda oksijen tedavisi, agir solunum yetmezIligi olan hastalarda mekanik venti-
lasyon destegi verilmelidir®.

Hipotansif hastalarda kolloidler kullanilabilir. Akut kor pulmonale ve
kardiyojenik sok varliginda pozitifinotropik etki ve pulmoner vazodilatasyon
saglamak i¢in 6ncelikle dobutamin tercih edilmelidir.

Fraksiyone olmamis heparin

Heparin, yar1 émriiniin kisa olmasi, aPTT ile etkinliginin izlenebilmesi
ve protamin siilfat ile tamamen notralize edilebilmesi nedeniyle kanama riski
yiiksek hastalarda DMAH’lere gore daha avantajlidir. Akut masif emboli
olgularinda trombolitik tedavi sonrasinda veya embolektomi uygulanacak
hastalarda UFH ile I. V. inflizyon tedavisi tercih edilmelidir*>.

Siirekli I.V. infiizyonun etkinligi baslangi¢c dozuna baghdir. Baslangicta
yiikleme dozu olarak 80 IU/kg heparin 1.V. bolus uygulanir. Ardindan, 18 U/
kg/saat veya 1300 IU/saat hizda %5’lik dekstroz soliisyonu iginde siirekli
inflizyona gegilir (Tablo 5). Heparin etkisi aPTT ile degeri ile ayarlanir. Hedef
aPTT degeri, hastanin bazal degerinin 1,5-2,5 kat1 olmalidir. Kanama riski
yiiksek olanlarda antidotu ( protamin sulfat) olmasi nedeniyle UFH tercih edilir.
Ayrica bobrek yetersizligi olanlarda da (kreatinin klirensi <30ml/dk olanlarda)
UFH tercih edilmelidir.
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Tablo 5. Vicut agirhgina gére UFH uygulamasi

Degisken Heparin dozu

Baslangi¢ heparin dozu 80 IU/kg bolus,

sonra 18 IU/kg /saat inflizyon
aPTT* < 35 sn (1,2 x kontrol) 80 IU/kg bolus,

sonra inflizyon hizini 4 IU/kg/saat arttir.
aPTT 35-45 sn (1,2-1,5 x kontrol) 40 IU/kg bolus,

sonra inflizyon hizimi 2 IU/kg/saat arttir.
aPTT 46-70 sn (1,5-2,3 x kontrol) Heparin dozlarinda degisiklik yapma.
aPTT 71-90 sn (2,3-3,0 x kontrol) Inflizyon hizin1 2 IU/kg/saat azalt.
aPTT >90 sn (>3,0 x kontrol) Infiizyonu 1 saat durdur,

sonra inflizyon hizin1 3 IU/kg/saat azalt.

Diigsiik Molekiil Agirlikli Heparinler

DMAH’ler subkutan yolla ve sabit dozlarda uygulanirlar. Genellikle giinde
iki kez verilmekle birlikte giinde tek doz uygulanan preparatlar1 da mevcuttur.
Tedavi etkisinin kontrolii gerekmez. Bu 6zelligi ile UFH’lere iistlinliik saglar.
Etki ve yan etkileri UFH’lerle hemen hemen esit diizeydedir. DMAH’ler hami-
lelik donemi ve emziren annelerde giivenle kullanilabilirler. Ulkemizde bulunan
DMAH’ler ve tedavi dozlar1 Tablo 6’de verilmistir.

Tablo 6. Ulkemizde bulunan diigiik molekiil agirlikli heparinler ve terapotik dozlari.

Enoksoparin 1 mg/kg/12 saat veya

1,5 mg/kg/24 saat (180 mg’1 gegmeyecek)
Dalteparin 100 IU/kg/12 saat veya

200 IU/kg/24 saat (18000 1U’yi gegmeyecek)
Nadroparin 85,5 IU/kg/12saat veya

171 TU/kg/24 saat (17100 IU’yi gegmeyecek)
Tinzaparin 175 TU/kg/24 saat
Parnaparin * 6400 1U/24 saat
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Fondaparinuks

Fondaparinuks aktif faktér X un (Xa) sentetik ve selektif bir inhibitoriidiir.
VTE’nin hem profilaksi hem de tedavisinde kullanilabilir. Tedavi dozu viicut
agirligia gore degismektedir. Tedavi dozu 50 kg altindaki hastalarda 5 mg/
giin, 50-100 kg aras1 hastalarda 7,5 mg/giin ve 100 kg’in {istii hastalarda 10
mg/giin’diir. Tipki diger parenteral antikoagiilanlar gibi fondaparinuks tedavisi
de en az bes giin siirdiiriilmelidir.

Aktifkanama ve akut bakteriyel endokarditte kesin kontraendikedir. On
yedi yasin altindaki hastalarda etkinligi bilinmemektedir. Renal yolla atildigin-
dan agir bobrek yetmezliginde (kreatinin klerensi <30 mL/dk) kullanilmamalidir.
Vicut agirligi 50 kg’in altinda olanlar ile yaslt hastalarda (>75 yas) kanama
riski artmis oldugundan dikkatli olunmalidir. Heparine bagli immiin trombosi-
topeni dykiisii olan hastalarda kullanilabilir. Yararlari risklerinden fazla olmadigi
stirece hamile kadinlarda kullanilmamalidir. Fondaparinuks kullanimi sirasinda
emzirme dnerilmez. Onemli bir ilag etkilesimi bildirilmemistir. Ulkemizde sim-
dilik sadece ortopedik hastalarda indikasyonu vardir.

Oral Antikoagiilanlar

Oral antikoagiilanlar K vitaminine bagli olarak karacigerde yapilan pihti-
lagma faktorlerinin [protrombin (faktor IT), faktor VII, faktor IX ve faktdr X]
sentezlerini inhibe ederek etki gosterirler.

UFH veya DMAH ile baslanan tedavinin ilk 24 saatinde tedaviye oral
antikoagiilanlarin eklenmesi uygun olur. Baslangi¢ dozu 5 mg/giin’diir. Anti-
koagiilan tedaviye tek basina, dogrudan “oral antikoagiilan” ile baglanmamalidir.
Etkileri geg baslar (yaklasik 48-72 saat).

Etkisi INR dl¢iimii ile izlenir. INR degerinin hedef araligi 2-3 diir. War-
farin grubu oral antikoagiilanlar pek ¢ok ilag ve besinle etkilesimde bulunurlar.
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Oral antikoagiilan tedavi siiresi:

Oral antikoagiilanlar hastaligin akut donemi gectikten sonra niiks olus-
masint onlemek amaci ile bir siire daha kullanilmasi gereken ilaglardir. Bu te-
davi asamasina sekonder profilaksi donemi denir. Bu tedavi siirecinin mini-
mum siiresi 3 aydir. Maksimun ne kadar devam edecegi VTE’ye neden olan
riske gore degisir. Immobilizasyon, dstrojen tedavisi, gebelik, cerrahi veya
travma gibi reversibl ya da gegici bir risk faktorii sonucu gelisen VTE olgula-
rinda Ui¢ aylik tedavi yeterlidir. Herhangi bir riskin belirlenemedigi idiyopatik
olgularda ilk atak sonrasi profilaksi siiresi 3-6 ay arasi olmalidir. Homozigot
genetik risklerin ya da kanserin neden oldugu tekrarlayan VTE olgularinda
Omiir boyu sekonder profilaksi uygulanmalidir. Heterozigot genetik risk faktorii
olanlarda 6miir boyu antikoagiilasyon gerekmez’.

Trombolitik Tedavi.

Trombolitik tedavi sok tablosu 6n planda olan masif embolinin tedavisinde
diisiiniilmesi gereken bir tedavi segenegidir. Taze trombiisii aktif olarak parca-
layan, lirokinaz, streptokinaz ve rekombinan doku plazminojen aktivatorii ilag-
larla yapilan bir tedavidir. Kanama yan etkisi, antikoagiilan ilaglara oranla daha
giiclii olmalar1 nedeniyle bu ilaglarin endikasyonlarinin dogru konulmasi ve
deneyimli kisilerce uygulanmasi gerekmektedir. Birinci basamak hekim, akut
masif emboli klinigi ile bagvuran hastayr heparinize ettikten, hipotansif olan
hastay hemodinamik agidan stabillestirdikten sonra deneyimli merkezlere hizla
yonlendirmesi gerekir.

Kaynaklar

1. Sanchez O, et al. Update of acute pulmonary embolism. Eur Respir Rev
2009;18:137-147.

2. www.toraks.org.tr. Pulmoner emboli tani ve tedavi uzlagi raporu. Turk Toraks
Dergisi. 2009

3. www.escardio.org. ESCguidelines on acute pulmonary embolism.
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AKUT KORONER SENDROMLAR

Prof. Dr. Zeki ONGEN

Akut koroner sendromlar (AKS), kardiyolojide mortalitenin en yiiksek
oldugu acil durumdur. Erken taninmast ve gerekli girisimlerin hemen yapilmasi
mortalitenin azaltilmasini saglayacaktir. Bu tiir hastalar1 goren genellikle ilk
basamak hekimleridir. [lk basamak hekimlerinin konu ile ilgili donanimlarmnin
yeterli olmast hastaligin yikici ve dldiiriicii etkilerini en aza indirmede yasamsal
oneme sahiptir.

Bozukluk nerede?

Akut koroner sendromlari erken tantyabilmek ve gereken 6nlemleri alabil-
mek i¢in fizyopatoloji konusunda bilgi edinmekte yarar vardir. Sendromun
sorumlusu komplike olmus bir aterom plagidir. S6z konusu plagin komplike
olabilmesi i¢in mutlaka damar ¢apini kritik diizeyde daraltmasi gerekmez.
Olgularin %75 kadarinda olaydan kritik darlik olusturmayan bir plak sorum-
ludur. Bundan edinilecek klinik ¢ikartim sudur: akut koroner sendrom diisii-
niilen bir olgu, olay 6ncesinde koroner arter hastaligina iliskin bir semptom
tanimlamayabilir. Hastaligin ilk klinik bulgusu akut koroner sendrom olabilir.
Endotel kayb1 ve plak i¢ine kanama komplike plagin en énemli 6zelligidir.
Endotel kaybi trombositlerin etkinlesmesine yol agar. Trombositler bir yandan
endotel alt1 dokulara yapisirken 6te yandan kiimelesmeye baslarlar. Damar
liimeni giderek daralir. Gerek yaralanan dokudan ¢ikan doku faktorii, gerekse
trombositlerden salgilanan fosfolipid gibi maddeler pithtilagma kaskadinin da
harekete gegmesine yol agar. Olusan fibrin damar tikacinin daha da bilyiimesine
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ve sonugta limenin tikanmasina yol agmaktadir. Pihtinin bilesimi ve
biiyiikliigiinii plaktaki yaralanmanin diizeyi belirler. Yaralanma biiyiik ise olusan
piht1 fibrinden zengindir (kirmizi trombiis) ve liimeni tam tikar. Daha kiigiik ise
trombosit pihtisi olusur (beyaz trombiis) ve liimen ileri derecede daralsa da
tam tikanmaz.

Hangi hastada kuskulanilmah?

Akut koroner sendromlarim tipik semptomu gogiis agrisidir. Agrinin nedeni
kararli koroner arter hastalarinda oldugu gibi dar koroner arterin, artan miyokard
oksijen tiiketiminin karsilayamamasi degil, yukarida anlatilan fizyopatoloji
nedeniyle sunulan oksijenin ileri derecede azalmasidir. Bu agr1 yerlesimi ve
yayilmast bakimindan angina pektorise benzer. En 6nemli farki ¢cogu zaman
egzersizle iliskili olmamasi, egzersiz ile baslamis ise dinlenmeyle ya da nitrat-
larla gegmemesi ve siiresinin uzunlugudur. Uzayan retrosternal agri ile karsilasan
hekim akut koroner sendromdan kuskulanmakta zorluk ¢ekmez. Esas sorun
atipik semptomla bagvuranlar1 ayirmaktir. Bu durum seyrek de degildir. Olgu-
larin neredeyse yarisi atipik semptomlarla bagvururlar. Birden baslayan soluk
darlig1 en sik goriilen agr1 dist semptomdur. Bunu {ist gastrointestinal sistem
bulgulart, agirt halsizlik ve senkop izler. Cok geng ya da yasli olanlar, diyabetliler,
kadinlar ve kalp yetersizligi olanlar yukaridaki agri dis1 yakinmalardan biri ile
acil olarak bagvurmus ise ve kalp damar hastalig1 risk fartorlerine sahip ise
akut koroner sendromdan kuskulanmak gerekir.

Taninin en kritik asamasi olan iyi bir anamnezi iyi bir fizik muayene
izlemelidir. akut koroner sendrom tanisina fizik muayenin higbir katkis1 yoktur
ancak risk diizeyini belirlemede énemli bir asamadir. Tagikardi (>100v/d),
hipotansiyon (<100 mmHg), akciger alanlarinda yas raller ve yeni ortaya ¢ikan
bir sistolik tiftiriim yiiksek riski gosterir.

Kusku nasil dogrulanmalh?

Iyi bir fizik muayeneyi iyi nitelikli bir EKG kayd1 izlemelidir. Anamnez,
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fizik muayene ve EKG kayd1 10 dakika i¢cinde tamamlanmalidir. Bunlar yapildik-
tan sonra ¢ogunlukla tan1 koymak igin eksik kalmamis demektir. EKG’de ii¢
durum ile karsilasilabilir. Birinci durum; EKG’nin normal olmasidir. Hekimi
acil olarak ¢agiran ya da acil birime yukaridaki yakinmalar ile bagvuran bir
kisiyi, EKG normal ¢ikt1 diye kendi basina birakmamak gerekir. Bu olgular1 12
saat siire ile izleyip, 4 saatte bir EKG ve kalp markeri denetlemesi yapilmalidir.
On iki saat sonunda anilan parametreler hala normal ise, olgu ayaktan izlenebilir.
Ikinci durum EKG’de gogiis derivasyonlarindan pes pese, taraf derivasyonla-
rindan ayn1 bolgeyi gorenlerden en az iki tanesinde ST yiikselmesinin goriil-
mesidir. Tan1 ST yiikselmeli akut koroner sendromdur. Bilinmelidir ki; bu hasta-
nin damarini fibrinden zengin bir kirmizi trombiis tam olarak tikamustir. Ugiincii
durumda EKG’de bir takim degisiklikler vardir ancak bunlar kalic1 (>20 d) ST
yiikselmesi degildir. ST ¢okmesi, gecici ST yiikselmesi ve T dalgast bozukluklar1
gozlenen bozukluklardir. Bu olguda da komplike olmus bir plak, onun iizerinde
bir trombiis vardir ama bu liimeni tam tikamayan beyaz bir trombiistiir.

Tam icin yapilacaklar bitti mi?

Yukarida yazilanlar yapildiktan ve elde edilen bulgular dikkatli olarak
degerlendirildikten sonra tedaviye baslamak igin baska bir veriye gerek yoktur.
Bununla birlikte taninin tamamlanmasi ve akut koroner sendromun akut miyo-
kard infarktiisii (AMI) ile sonuglanip sonuglanmadigiin anlasilmas igin nekroz
gostergeleri aranmalidir. Bugiin i¢in en 6zgiil ve giivenilir akut nekroz gostergesi
kalp troponinlerinde saptanacak bir yiikselmedir. Troponin bakilamayan yerlerde
kreatin fosfokinaz enziminin MB izoenziminin kiitlesi de degerli bilgi verir.
Bunedenle EKG ¢ekildikten hemen sonra kalp markerlerinin dlgiilmesi amaciy-
la bir kan 6rneginin laboratuara gonderilmesi uygun olur. Agr1 basladiktan 2-4
saat kadar sonra markerlerin yiikselmeye baslayacagi unutulmamalidir.

Gilintimiizde akut miyokard infarktiisii tanis1 kalp markerlerine dayan-
maktadir. Tan1 i¢in 6n kosul olarak kalp troponinlerinde zaman iginde tipik
yiikselme ve inmenin goriilmesi gerekir. Bu duruma uzayan iskemik gogiis agrisi
ya da EKG’de ST segment degisikligi ya da EKG’de patolojik Q dalgasi ya da
bir goriintiileme yontemi ile nekroz bulgusu eslik ediyorsa tan1 akut miyokard
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infarktiisiidiir. EKG’de ST yiikselmesi ile olgu bagsvurmussa tablonun adi ST
yiikselmeli akut miyokard infarktiisii olacaktir ve olay Q dalgali Mi ile
sonuglanacaktir. Bagvurdugunda EKG’de ST yiikselmesi yoksa ST yiikselmesiz
akut miyokard infarktiisii s6z konusudur ve Q dalgasiz miyokard infarktiisi
sonuglanmasi beklenir.

Tipik uzun iskemik agr1 ve EKG’de ST yiiksekligi olmayan bozukluklarla
bas vuran ancak izlemede kalp markerlerinde yiikselmeye saptanmayan olgular
ise kararsiz angina pektoris olarak kabul edilirler.

Tanidan sonra ne yapmah?

Akut koroner sendromlarda tanidan tedaviye kadar gegen siire¢ zamana
kars1 yapilan bir yaris gibi algilanmalidir. Miyokard canliligini koruyacak
diizeyde bir kan akiminin yeniden ve ¢ok hizli olarak saglanmasi temel amagtir.

ST yiikselmeli AKS: ST yikselmeli akut koroner sendrom, AKS,
fizyopatoloji kisminda da vurgulandigi gibi, koroner arter liimeninin fibrinden
zengin bir trombiis ile tam tikandig1 durumdur. Burada tek tedavi yontemi vardir:
reperfiizyon. Bugiin i¢in elimizde iki etkili reperflizyon yontemi vardir. Birincisi
ve olanakli ise segilmesi gereken birincil perkiitan girisimdir. Hastay ilk goren
ve yukarida siralanan asamalardan sonra 10 dakika i¢inde taniy1 koyan hekimin
ilk diislinecegi sey ‘ben bu hastayi, 90 dakika i¢inde tikali damarinda balonun
sisebilecegi bir hastaneye ulastirabilecek miyim” olmalidir. Yanit evet ise hemen
o hastanenin yolu tutulmali ve acil birimine kateter laboratuvarinin hazir olma-
sin1 saglamak ig¢in haber verilmelidir. Boyle bir durumda en uygun olan,
ambiilanstan EKG’nin teletip aygitlari ile ilgili birime gonderilmesi ve onay
alindiktan sonra acil birim atlanarak ambiilansin kateter laboratuvarinin kapi-
sina yanastirilmasidir. Bu sistem heniiz iilkemizde yoktur.

Yukarida sorulan zaman ve girisim ile iligkili sorunun yanit1 hayir ise o
zaman se¢ilecek olan reperfiizyon yontemi tipsal reperfiizyondur. Trombolik
ilaglar ile yapilir. Burada tan1 konulduktan sonraki en ge¢ 30. dakikada ilk
trombolitik damlasinin hastanin venine gitmesi gerekir. Kateter laboratuvari
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olmayan ancak koroner bakim birimi bulunan hastanelerde bu tedavi yapil-
maktadir. Bu secenekte de taniy1 koyan hekim acil birimi arayarak getirecegi
hastay1 anlatmali ve acil birimin koroner bakim birimini uyarmasini saglamalidir.

Bir onceki paragrafta anlatilanlardan, birincil basamak hekiminin yaptig1
ig kiigiimsenebilir ancak en yasamsal karar1 onun verdigi gézden kagmamalidir.
Tanmin konulmasindaki kritik rolii yaninda hastaya verecegi 300 mg dozundaki
aspirin ile de mortalitenin azalmasinda en 6nemli katkilardan birini yapacaktir.
Antitrombotik tedavinin 6biir 6geleri olan klopidogrel ve heparini ilgili birime
birakmakta yarar vardir. Bunun nedeni hastada uygulanacak tedavi stratejisine
gore dozlart ve tiirlerinin degisebilmesidir. Birincil basamak hekiminin
donanimli olmas1 gereken obiir konu ise hemodinami ve ritm bozukluklarini
taniyip hastaneye kadar hastay: yasatabilecek girisimleri yapabilmektir. Bunlarin
olugmamast i¢in antiaritmik ilag vermek gibi dnlem almak gerekmemekle birlik-
te, olustuklar1 zaman gerekenin ivedilikle yapilmasi yasamsaldir. Ulkemizde
de ambiilanslarin alt yapisi buna olanak saglamaktadir.

Yakin zamanda birincil basamak hekimlerine ST yiikselmeli akut koroner
sendrom ile karsilastiklarinda yeni bir islev de yiiklenmesi olasidir. Bolus
bi¢iminde ¢ok kisa bir siirede uygulanabilen tenektoplaz tilkemizde de ¢iktiktan
sonra tipsal reperfiizyon hastane éncesinde de yapilabilecektir. Ozellikle birincil
perkiitan girisimin zamaninda yapilamayacagi olgularda hastane Oncesi
trombolitik mortalitede ek azalmalara yol agacaktir.

ST yiikselmesiz akut koroner sendrom: Koroner arter liimeninin tam
tikali olmadig1 bu olgularda birincil amag acil reperflizyon degildir. Hastay ilk
goren ve yukarida siralanan fizik muayenedeki yiiksek risk bulgularina ek olarak
EKG’de ST segment ¢okmesi ve 6nemli ventrikiil aritmileri saptayan hekim bu
olguyu acil kosullarda anjiyografi yapabilen bir merkeze gétiirmelidir. Bunlarin
bulunmadigi bir olgu koroner bakim birimi olan her hastanede izlenebilir. Ayirict
taniyr yapan ve kararini veren birincil basamak hekiminin hastane oncesi
tedavide yapacaklar1 ST yiikselmeli AKS’de yapilanlardan farkli degildir. Bu
hastalarin tedavisinin 6ziinii trombiisiin biiyliylip limeni tam tikamasinin
engellenmesi olusturur. Antitrombotik tedavinin 6nemi de kolayca ortaya ¢ikar.
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Bu antitrombotik tedavide trombolitiklerin yeri yoktur, hatta kullanilirlarsa zarar
verecekleri unutulmamalidir. Aspirin yaninda klopidogrel ve 6zellikle de diisiik
molekiil agirlikli heparinler kullanilacaktir. Ancak yukarida da vurgulandigi
gibi bunlar1 tedavinin gerisini listlenecek olan birime birakmakta yarar vardir.

Yararlanmilacak Kaynaklar:

www.tkd.org.tr web adresinde kilavuzlar baslig altinda yer alan, Avrupa
Kardiyoloji Derneginin yaymladigi ST yiikselmeli ve ST yiikselmesiz akut
koroner sendromlar ile iliskili kilavuzlardan yararlanilmistir. Ayritili bilgi
i¢in bagvurulmasi dnerilir.
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ARITMILERE iLK YAKLASIM

Prof. Dr. Banis ILERIGELEN

Acil kosullarda 6ncelikle aritminin tipini ve nedenini hizla saptamaya
calismak ve durumun ciddiyetini belirlemek gerekir. Buna gore bir yandan
aritmiyi sonlandirmaya ya da kontrol altina almaya yonelik girisimlerde bulu-
nurken bir yandan da altta yatan nedeni tedavi etmek konusunda gaba gosterilir.
EKG’nin dogru yorumlanmasinin yanisira iyi bir anamnez ve fizik muayene
esastir. Kisa siire igerisinde sonuglar1 aliabilecek diger laboratuar yontem-
lerinden de yararlanilabilir. Acil Birimlerde ekokardiyografinin varlig: altta
yatan nedenin ortaya konmasinda énemli yararlar saglayabilir.

Bu sunumda akut koroner sendrom ve akut kalp yetersizligi gibi aritmilere
sik¢a neden olabilen 6zel durumlardaki tedavi yaklasimi bir tarafa birakilarak
sik¢a rastlanan aritmilere ilk yaklagimin nasil olmasi gerektigi 6zetlenecektir.

EKG iLE ARITMIi TiPiNIN BELIRLENMESIi!?

Normal kosullarda uyari sino-atriyal (SA) diiglimden ¢ikar (sindis ritmi).
Bunun nedeni SA diigiimiin en yiiksek hizda uyar1 ¢ikartan merkez 6zelligine
sahip olmasidir. Normal siniis ritmi 60-100/dakika hizindadir ve P dalgalar1 I
derivasyonunda pozitif, aVR derivasyonunda negatiftir (Resim 1). Hizin 100/
dakikanin tizerinde olmasi siniis tagikardisi (Resim 2),60/dakikanin altinda
olmasi siniis bradikardisi (Resim 3) olarak adlandirilir. Siniis tasikardisinde
hiz genellikle 150/dakikanm altindadir, ancak nadiren 180/dakika hizinda siniis
tasikardisi de s6z konusu olabilir. Diizensiz siniis ritmi ise “siniis aritmisi” olarak
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adlandirilir (Resim 4). Kalp hizi derin inspiryum sirasinda artar, derin ekspiryum
sirasinda azalir. Siniis aritmisinin solunumla iligkili oldugu saptandiginda
“solunum aritmisi” olarak adlandirilir.

Resim 1. Normal sinis ritmi
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Resim 2. Sinus tasikardisi
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Resim 3. Sinls bradikardisi
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Resim 4. Sinis aritmisi
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Uyarmin SA diigiim disindaki bir odaktan ¢ikmasinin baslica iki nedeni
vardir. Bunlardan birincisi, siniis diiglimiiniin normal hizda uyari ¢ikartmasi ve
uyarinin asagiya iletilmesine karsin asagidaki odagin otomasitesindeki (uyar1
¢ikartma hizindaki) artistir. Bu durumda “erken atimlar”dan soz edilir. Supra-
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ventrikiiler (atriyumlardan ya da AV kavsaktan kaynaklanan) erken atimlarla
ventrikiillerden kaynaklanan erken atimlarin ayirt edilmesi gerekir. QRS komp-
leksinin dniinde veya i¢inde P dalgalarinin goriilmesi ve QRS kompleksinin
dar olmasi supraventrikiiler erken atimlara isaret eder (Resim 5). QRS
kompleksinin 6niinde P dalgalarinin olmamasi, QRS kompleksinin genis (>
0.12 sn) olmasi ve sekil bozuklugu gostermesi, sekonder ST-T degisikliklerinin
mevcut olmasi, T dalgasmin QRS kompleksindeki baskin dalganin pozitifoldugu
derivasyonlarda negatif, negatif oldugu derivasyonlarda pozitif olmasi
ventrikiiler erken atimlarin lehinedir (Resim 6). Supraventrikiiler erken atimlarla
ventrikiiler erken atimlarin ayirici tanisinda yararli olabilecek bir diger kriter
de erken atimdan sonraki duraklama (pause) doneminin supraventrikiiler erken
atimlarda tamamlayici (kompansatuar) olmamasina karsin ventrikiiler erken
atimlarda tamamlayict olmasidir. Bunu degerlendirmek igin erken atimdan
onceki QRS kompleksinin R dalgasi zirvesi ile erken atimdan sonraki QRS
kompleksinin R dalgasi zirvesi arasindaki siire 6lgiiliir ve siniis ritminde biribirini
izleyen ii¢ QRS kompleksi secilerek 1. ve 3. QRS’in R dalgasi zirveleri arasin-
daki siire ile karsilastirilir. Bu islem bos bir kagit tizerinde isaretleme yapilarak,
siireyi 6l¢cmeden daha basit bir sekilde de yapilabilir. Erken atimlarin
supraventrikiiler ya da ventrikiiler oldugu belirlendikten sonra siklig1 ve unifokal
ya da multifokal oldugu degerlendirilmelidir. Erken atimlar her bir siniis atimin-
dan sonra olusuyorsa “bigemine”, her iki siniis atimindan sonra olusuyorsa
“trigemine”, her {i¢ siniis atimindan sonra olusuyorsa “kuadrigemine” olarak
adlandirilir. Erken atimlarlarin unifokal ya da multifokal oldugu ise P dalga-
larinin seklininin degisip degismedigine (supraventrikiiler erken atimlarda, P
dalgalar1 goriilityorsa) ve QRS komplekslerinin goriiniimiinde degisiklik olup
olmadigina (gerek supraventrikiiler ve gerekse ventrikiiler erken atimlarda) baki-
larak degerlendirilir. Ventrikiiler erken atimlarin kendisinden dnce gelen siniis
atimina ait T dalgasinin lizerine gelmesi 6nemlidir ve “T’nin iizerinde R bulgusu”
olarak adlandirilir. Bu tiir ventrikiiler erken atimlarin ventrikiil fibrilasyonu
olusma riskine isaret edebilecegi diigiiniilmektedir. Erken atimlarin ard arda ii¢
kez ortaya ¢ikmasi durumunda “tasikardi” olarak adlandirilmasi gerekir. Resim
6’da trasenin sonlarina dogru ventrikiiler tasikardi (stireksiz) s6z konusudur.
Siireksiz ventrikiiler tasikardi 30 sn’den kisa siiren ya da en ¢ok 14 vurumluk
bir dizi olusturan, hizli ventrikiiler ritm olarak tanimlanir. En az 30 sn siiren ya
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da en az 15 vurumluk bir dizi olusturan ventrikiiler ritm ise siirekli ventrikiiler
tasikardi olarak kabul edilir'2,
Resim 5. Supraventrikiiler erken atimlar
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Resim 6. Ventrikller erken atimlar
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Supraventrikiiler tagikardiler ile ventrikiiler tagikardilerin ayrimi 6zellikle
acil initelerde ¢oziilmesi gereken dnemli bir sorundur. Zira bu iki tip ritm bozuk-
Iugunun klinik anlami ve tedavisi biribirinden farklidir. QRS kompleksinin 6niin-
de P dalgas1 varsa bu ayrim kolaydir. Ancak supraventrikiiler tasikardilerde P
dalgas1 T dalgasinin ya da QRS kompleksinin igine gizlenebilir ve bu nedenle
segilemeyebilir. QRS kompleksi dar (>0.11 sn) ise tagikardinin supraventrikiiler
oldugu diisiiniilebilir (Resim 7), ancak genis ise ventrikiiler tasikardiden ayirt
edilmesi gerekir. Karar verilemeyen durumlarda ventrikiiler tasikardi olarak
degerlendirip buna gore tedavi etmek dogru olur. Ancak genis QRS’li
tagikardilerin ayirici tanisinda bazi ipuglariin degerlendirilmesi yarar saglar.
Bunlarin arasinda en sik bagvurulan Brugada kriterleridir (Tablo 1).

Resim 7. Supraventrikiler tagikardi
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Tablo 1. Genis QRS'li tasikardilerin ayirici tanisinda Brugada kriterleri

* Soru 1: Tiim prekordiyal derivasyonlarda RS kompleksi yok mu?
Yanit:  Evet ise Ventrikiiler tasikardi
Hayrr ise 2. Soruya geginiz

* Soru 2: Prekordiyal derivasyonlardan birinde R-S intervali >100 msn
mi?
Yanit: Evet ise Ventrikiiler tasikardi
Hayrrise 3. Soruya geginiz

* Soru 3: AV dissosiyasyon var m1?
Yanit: Evet ise Ventrikiiler tasikardi
Hayrr ise 4. Soruya geginiz

* Soru 4: Ventrikiil tagikardisi i¢cin morfolojik kriterler var mi1?
Yanit: Evet ise Ventrikiiler tasikardi
Hayirise 3. Supraventrikiiler tagikardi

Not: RS intervali R dalgasinin baglama noktasi ile S dalgasinin zirveye ulastigi nokta
arasindaki sirenin olgllmesiyle elde edilir.
AV dissosiyasyon P dalgalan (gorilebiliyorsa) ile QRS kompleksleri arasinda iliskinin
olmamasidir.
Ventrikil tasikardisi igin morfolojik kriterler: Sag dal blokuna benzer QRS'li tasikardi
s6z konusu ise V,'de monofazik R veya QR veya RS + V/daR /S <1 veya QS/
QR, veya monofazik R.
Sol dal blokuna benzer QRS'li tagikardi s6z konusu ise V, veya V,’'de R >30 msn,
veya RS >60 msn, veya gentikli S + V. 'da Q, QR veya QS3.

Bu kriterleri kullanarak Resim 8’deki EKG’yi degerlendirdigimizde birinci
sorunun ayirici tanida yeterli olmadigini, ikinci soruyla ventrikiiler tagikardi
tanisina varilabilecegini goriiyoruz. P dalgalar1 segilemedigi i¢in iigiincii soru
ise yaramamakta, EKG 6rnegi sag dal blokuna benzedigi i¢in dérdiincii sorunun
yanitt da ventrikiiler tagikardiye uymaktadir. Ventrikiiler tagikardinin seyrek
rastlanan bir tiiriinde QRS komplekslerinin yonelimi, bigimi ve R-R araliklar1
diizensizdir. Bu tarz ventrikiiler tasikardi “torsades de pointes” olarak

adlandirilir (Resim 9).
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Resim 8. Ventrikiler tagikardi

Lﬂﬁ "L J'llfﬁ AL,J i V;-” 1""‘-"'-:-'&-“\—-"\:-4\,4"[ | l ’)?LJ ,Ul JH I 4 |'rr l.-"*‘/u_l-
ANAR T
Y J|H1l”||J|L/J|H"UrL H | {|| LAAALA LHLHIJ_[

|’1l|| "1| ” *I Hﬁr\lﬁm lll I |J 'I"\I p)r |1 I]J‘ I [j fﬂ | At

BT STRIP: 1] || |./
€5 wafgecil calEV |/ lI

WYL

Ill".r'l I".ﬁ L,1||| leﬂ

|J|

Resim 9. Torsades de pointes

Atriyumlardan 240-400/dakika hizinda uyarilarin ¢ikmasi durumunda
atriyal flatter’den (Resim 10’daki testere disi goriiniimiindeki dalgalar), 400-
600/dakika hizinda, diizensiz uyarilarin ¢ikmasi durumunda ise atriyal fibrilas-
yondan (Resim 11) s6z edilir. Bu her iki durumda da genellikle (nisbeten diigiik
hizdaki atriyal flatter disinda) uyarilarin tiimiiniin ventrikiillere gegmesi AV
kavsak tarafindan dnlenir, ve boylece ventrikiil hiz1 kontrol edilir (ikinci derece
AV blok). Atriyal flatter ve atriyal fibrilasyonda bazan da atriyumlar ile ventri-
kiiller biribirinden bagimsiz olarak ¢alisirlar (liglincii derece AV blok). Uyarilarin
atriyumlarin farkli yerlerinden ve AV kavsaktan (en az ii¢ farkli odaktan) ¢ikmast
durumunda multifokal atriyal ritimden (gezici pacemaker) soz edilir (Resim
12). Buritm hizli ise (>100/dakika) multifokal atriyal tasikardi olarak adlandirilir
(Resim 13)%4,
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Resim 10. Atriyal flatter (dedisen derecede AV blok ile birlikte)
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Resim 11. Atriyal fibrilasyon (degisen derecede AV blok ile birlikte)
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Resim 12. Multifokal atriyal ritm
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Resim 13. Multifokal atriyal tagikardi
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Ventrikiiler tagikardinin ¢ok hizli (180-250/dakika) ve diizenli oldugu

durumlarda ventrikiiler flatter (Resim 14), ¢ok hizli (180-500/dakika) ve
diizensiz oldugu durumlarda ventrikiiler fibrilasyon (Resim 15) diisiiniilmelidir.

Resim 14. Ventrikiler flatter

T

Resim 15. Ventrikuler fibrilasyon
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Uyarinin SA diigiim disindaki bir odaktan ¢ikmasinin ikinci nedeni ise bu
odagin otomasitesinde artis olmamasina karsin devreye girmek zorunda kalma-
sidir. Bunun da baslica iki nedeni vardir: uyarimin SA diigiimden ¢ikamamasi
ya da asagiya iletilememesi. Bu durumda —bir siire bekledikten sonra- atri-
yumlarin bir bagka yerinden (Resim 16), atriyoventrikiiler (AV) kavsaktan ya
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da ventrikiilllerden uyarilar ¢ikabilir (kagis vurulart). Bu uyarilar ii¢ ya da daha
fazla kez ard arda geldiginde “kacis ritmi”’nden s6z edilir. Atriyal ve AV kavsak
kag1s ritmleri genellikle 40-60/dakika hizinda iken (Resim 17) ventrikiiler kagis
ritmlerinde hiz genellikle 25-40/dakikadir. Kagis ritmlerinde hizin bu diizeylerin
iizerinde olmasi (atriyumlar ve AV kavsak i¢in >60/dakika, ventrikiiller i¢in
>40/dakika) “hizlanmis kagis ritmi” olarak adlandirilir . Uyarinin AV kavsaktan
ya da atriyumlarin alt bélgesinden ¢ikmasi durumunda QRS komplekslerinin
oniinde II derivasyonunda negatif, aVR derivasyonunda pozitif P dalgalar1
gortiliir ve PR araligi kisalmistir (Resim 18). Atriyumlarin alt bolgesinden ¢ikan
uyarilar1 AV kavsaktan ¢ikan uyarilardan ayirt etmek miimkiin degildir ve bu
tiir ritmler “alt atriyal ritm” olarak da adlandirilmaktadir. AV kavsak ritmlerinde
bazan da P dalgalar1 QRS kompleksinin igine gizlenir>9,

Resim 16. Atriyal kagis vurusu
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Resim 17. Atriyal kagis ritmi
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Resim 18. Hizlanmis AV kavsak kagis ritmi
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Ritm bozukluklarmin bir boliimii uyarilarin iletilmesindeki sorunlarla ilgi-
lidir. iletim bozuklugu sino-atriyal (SA), intra-atriyal, atriyo-ventrikiiler (AV)
ve intra-ventrikiiler diizeylerde olabilir.

Birinci derece SA blok (sino-atriyal diigiimden ¢ikan uyarmnin atriyumlara
iletilmesinde gecikme) EKG ile taninamaz. Zira EKG’de uyarmin SA diigiimden
cikis1 belirlenemez. Tkinci derece, Tip I SA blokta (SA diigiimden cikan uyar1
atriyumlara giderek gecikerek geciyor) PP araligi giderek kisalir ve ardindan
PQRST olusmaz (Resim 19). PP araliginin giderek kisalma nedeni gecikmenin
bir dncekine gore giderek azalmasidir. ikinci derece, Tip II SA blokta (SA dii-
giimden ¢ikan uyar1 zaman zaman atriyumlara gegmiyor) diizenli ya da diizensiz
olarak yer yer PQRST olusmaz ve siniis aritmisi ile karigir. Tkinci derece, ileri
SA blokta genellikle bir kagis ritmi tarafindan izlenen uzun duraklama dénemleri
gozlenir. Ugiincii derece SA blokta (SA diigiimden ¢ikan uyar1 atriyumlara
geemiyor) ise kagis ritmi saptanir. SA bloklarda P dalgalari ile QRS’lerin sayist
esittir, zira sorun uyarilarin ventrikiillere gegisi ile ilgili degildir. intra-atriyal
blokta P dalgalar: sol atriyum biiyiimesindeki P dalgasinin 6zellikleriyle
aynidir®4,

Resim 19. ikinci derece Tip | SA blok
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Birinci derece AV blokta uyarinin ventrikiillere iletilmesi gecikmistir ve
bu nedenle PR siiresi uzamigtir (> 0.20 sn) (Resim 20). Ikinci derece, Tip I AV
blokta (Wenckebach) uyarinin ventrikiillere iletilmesi giderek gecikmekte ve
sonunda bir uyar1 ventrikiillere gegmemektedir. Bunun sonucunda PR araligi
giderek uzar ve sonunda bir P dalgasint QRS kompleksi izlemez (Resim 21).
Ikinci derece, Tip Il AV blokta bazi uyarilar ventrikiillere gegmez. Bu nedenle
P dalgalarin1 zaman zaman QRS kompleksleri izlemez (Resim 22). ikinci derece,
ileri AV blokta biribirini izleyen iki ya da daha fazla P dalgasin1 QRS kompleksi
izlemez (Resim 23). Ugiincii derece AV blokta ise P dalgalar1 ile QRS
kompleksleri biribirinden bagimsizdir (Resim 24)>9.
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Resim 20. Birinci derece AV blok
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Resim 21. ikinci derece, Tip | AV blok
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Resim 22. ikinci derece, Tip Il AV blok
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Resim 23. ikinci derece, ileri AV blok
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Resim 24. Tam AV blok
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TEDAVI YAKLASIMLARI

Aritmilerin tedavisi aritminin tiiriine ve hastanin hemodinamik durumuna
gore degisir. Kardiyak fonksiyonlari iyi olan hastalarda aritmilere bagli olarak
genellikle ciddi hemodinamik bozukluk olusmaz. Buna karsin kalp hastalarinda
klinik tablo aritmilere bagli olarak ileri derecede bozulabilir.

Burada Acil Unitelerde sikca karsilasilan aritmiler ile ilgili ilk tedavi
yaklasim ele alinacak, miyokard infarktiisii sirasinda olusan aritmilerin
tedavisine deginilmeyecektir.

Tasiaritmiler

Siniis tasikardisi: Acil Unitelere basvuran hastalarin énemli bir bolii-
miinde s6z konusu ritm siniis tasikardisidir. Esasinda bir ¢ok kaynakta siniis
tagikardisine tasiaritmiler arasinda yer bile verilmemektedir. Zira vagal tonusun
azaldig1 ve/ veya sempatik tonusun arttigi tiim durumlarda olusabilir. En sik
rastlandig1 durumlar: emosyon, aksiyete, egzersiz, tirotoksikoz, hipotansiyon,
hipoksi, hipertermi, anemi, hemoraji, infeksiyonlar, nérozlar, nérosirkulatuar
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astenidir. Ventrikiil yetersizligine ve perikardin, miyokardin ya da endokardin
hastaliklarina genellikle siniis tagikardisi eslik eder. Atropin, epinefrin, isopro-
teronol, nikotin, LSD, marijuana, kokain, eroin ve morfin kullanimi siniis
tagikardisine neden olabilir. Tedavi altta yatan nedene yonelik olmalidir.

Angina pektoris varsa tagikardi zararli olabilir ve en uygun tedavi beta
blokerlerdir. Diger secenekler dihidropridin dis1 kalsiyum kanal blokerleri olan
verapamil ve diltiazem’dir. Refleks tasikardide (hipovolemideki gibi) ilag
kullanimi agir hipotansiyonu presipite edebileceginden bu gibi durumlarda ilag
kullanimindan kaginilmalidir. Kompansatuar tasikardide (sol ventrikiil
disfonksiyonunda oldugu gibi) de ila¢ kullanim1 kalp yetersizligini presipite
edebilir*3,

Supraventrikiiler tagikardiler: Bu grupta yer alan ¢ok sayida aritmi s6z
konusudur. Bu aritmiler siklik ve 6nem sirasina gore ele alinacaktir:

Atriyal fibrilasyon:

Oldukga sik rastlanan bir aritmidir. Goriilme siklig1 ilerleyen yasla birlikte
artar. En sik rastlanan nedenleri arasinda hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi,
kapak hastaligi, kalp yetersizligi ve perikard hastaliklar1 ve hipertiroidi
sayilabilir. Baz1 hastalarda altta yatan herhangi bir hastalik olmadan da atriyal
fibrilasyon (AF) s6z konusu olabilir.

[k kez AF saptanan bir hastada tedavi planlanirken iki parametre dikkate
almmalidir: AF nin baglangi¢ zamani ve iyi tolere edilip edilmedigi. Yeni baglan-
gicli AF yorumunu yapabilmek i¢in baslangicinin 48 saatten daha kisa siire
once oldugunun saptanabilmesi gerekir. Miyokard iskemisi, semptomatik hipo-
tansiyon, angina ya da kalp yetersizliginin varligt AF nin iyi tolere edilemedigini
gosterir’$,

Yeni basglayan ve iyi tolere edilen AF’de anti-aritmik ilaglarla birlikte
heparin tedavisine baslamak uygundur. Onerilen ¢ok sayida anti-aritmik ilag
olmakla birlikte bunlarin bir kismini Tiirkiye’de bulabilmemiz oldukga giigtiir.
Bunedenle elimizdeki segenekleri kullanmamiz gerekir. Propafenon (3-5 dakika
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icinde 1 mg/kg iv), herhangi bir kalp hastalig1 yoksa farmakolojik kardiyo-
versiyon amactyla kullanilabilir. Kalp hastalig1 varsa amiodaron’un (10 dakikada
150 mg iv) kullanilmasi daha uygun bir segenek olarak goriinmektedir. Beta
blokerler ve dihidropridin dis1 kalsiyum kanal blokerleri (verapamil ve dilti-
azem) ventrikiil hizin1 kontrol altina almak amaciyla kullanilabilir. Ancak
aksesuar yolun varliginda (WPW sendromu gibi) bu ilaglarin kullanimi uygun
degildir. Beta bloker olarak metoprolol 2.5-5 mg dozunda 2 dakika i¢inde iv
yoldan uygulanabilir. Kalsiyum kanal blokerlerinden diltiazem 0.25 mg/kg iv
2 dakika iginde ya da verapamil 0.075-0.15 mg/kg 3-5 dakika i¢inde kulla-
nilabilir. Kalp yetersizligi olan hastalarda digoksin 0.25 mg iv ya da amiodaron
150 mg iv 10 dakika iginde verilebilir®!©,

Yeni baslayan ama iyi tolere edilemeyen (angina pektoris, miyokard
infarktiisii, sok ya da pulmoner 6dem varlig1 gibi) AF’de ise daha 6nce antiko-
agiilasyon baglamak i¢in zaman yitirmeden R dalgasiyla senkronize dogrudan
elektriksel kardiyoversiyon (100 joule’den baslayarak) yapilmalidir.

Uzun siireli (48 saatten fazla ya da bilinmeyen) AF’de ise hemodinamik
durum dengede ise kardiyoversiyon tromboemboli riski olusturdugundan
uygulanmamali, ventrikiil hizin1 azaltmaya yonelik tedavi (yukarda belirtien
ilaglar) ile birlikte warfarin tedavisine baslanmalidir. Transézofajiyal ekokar-
diyografi yapilabiliyorsa ve sol atriyumda trombiis saptanmiyorsa warfarin
yerine heparin tedavisi uygulanabilir.

Uzun siireli AF’de hemodinamik durum bozuklugu nedeniyle derhal kardi-
yoversiyon uygulamak gerekirse (kontrendikasyon olmamasi kosuluyla) es
zamanli olarak heparin uygulanmalidir. Uygulamaya iv bolus seklinde baslayp,
ardindan aktive parsiyel tromboplastin zamanini referans kontrol degerinin 1.5-
2 kat1 uzatacak sekilde doz ayar1 yapilarak siirekli inflizyonla devam edil-
melidir!°,

Atriyal flatter®!":

Atriyal fibrilasyona gore daha seyrek rastlanan bir aritmidir. Nedenleri
AF’ye benzerlik gosterir. Iyi tolere edilebiliyorsa anti-aritmik tedavi (iv amio-
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daron ya da metoprolol gibi) diisiiniilebilir. Ancak bu ilaglarla farmakolojik
kardiyoversiyon saglama sansi diisiiktiir. Beta blokerler ve dihidropridin dist
kalsiyum kanal blokerleri ventrikiil hizinin kontroliinde yarar saglayabilir. Ancak
dogrudan elektriksel kardiyoversiyon ve atriyal ya da transdzofajiyal kalp pili
uygulamasi ritmin normale dondiiriilmesinde en etkin yontemlerdir. Atriyal
flatteri iyi tolere edemeyen hastalarda oncelikle bu yontemlerin diisiiniilmesi
gerekir. Elektriksel kardiyoversiyon dncesinde antikoagiilasyon yaklagimi atriyal
fibrilasyondakine benzer olmalidir.

Atriyoventrikiiler diigiim yeniden giris (re-entry) tasikardisiil':

Paroksismal diizenli supraventrikiiler (dar QRS’li) tasikardilerin yaklasik
% 70’inden sorumludur. Biiyiik gogunlukla kapak hastalig1, iskemik kalp hasta-
181 veya kardiyomiyopati gibi bir kardiyak bozuklukla iliskili degildir. Genel-
likle geng kadinlarda goriiliir, tekrarlayicidir ve yasami tehdit etmez. Karotis
siniis masaji, ylize soguk su uygulamasi ve Valsalva manevrasi gibi vagal uyariy1
artiran yontemlerle aritmi sonlandirilabilir. Bu yontemlerle sonug alinamazsa
ilag tedavisi distiniilmelidir. T1k secenek olarak adenosin énerilse de iilkemizde
kolaylikla bulunamamasi nedeniyle genellikle ikinci secenek olan verapamil
(30-60 saniye boyunca 5-10 mg iv) kullanilmaktadir. Sistolik kan basinct 100
mmHg’nin altinda ise, sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu varsa, QRS kompleksi
0.12 saniyenin iizerinde ise, hasta halen beta bloker kullanmakta ise veya
aksesuar bir yolun (WPW sendromu gibi) varligi biliniyor ise verapamil’den
kagmilmalidir. Beta blokerler ve diltiazem diger segenekler olarak diistintilebilir,
ancak eger verapamil’e yanit alinamiyorsa ardindan bu ilaglarin kullanilmasi
uygun olmayabilir. Boyle bir durumda atriyal pacing (kalp pili) diistiniil-

melidir!%H,

Aksesuar yol ile iliskili supraventrikiiler tasikardi:

Paroksismal, diizenli supraventrikiiler tasikardilerin yaklasik olarak
%20’sinden aksesuar yollar sorumludur. Aksesuar yollar dogustan itibaren
mevcut olsa da, eriskin doneme kadar semptomlar ortaya ¢ikmayabilir. Genel-
likle istirahatteki EKG normaldir. Bu da aksesuar yolun sadece retrograd iletisi
oldugunu gosterir (gizli aksesuar yol). Eger EKG’de pre-eksitasyon mevcutsa
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(kisa PR araligi ve delta dalgasi), aksesuar yol antegrad yonde de ileti yap-
maktadir (Wolf Parkinson White sendromu). EKG’de pre-eksitasyon bulgulari
yoksa aksesuar yol ile iligkili supraventrikiiler tagikardinin tedavisi atriyovent-
rikiiler diiglim yeniden giris tasikardisinde oldugu gibidir. Wolf Parkinson White
sendromunda, aksesuar yoldaki iletiyi yavaslattiklarindan dolayr sinif T ve sinif
IIT anti-aritmikler tercih edilir (Tablo 1). Atriyoventrikiiler iletiyi bloke eden
ilaglardan (digoksin, beta blokerler, verapamil ve diltiazem gibi) kaginil-
malidir'2,

Tablo 1. Antiaritmik ilag etkisinin Vaughan Williams siniflamasi

Simf Etki ilaclar
I Sodyum kanal blokaji IA: disopramid, kinidin, prokainamid
IB: lidokain, meksiletin, tokainid
IC: flekainid, propafenon

II Beta blokaj Beta blokerler

IIT Potasyum kanal blokaji ~ Amiodaron*
Sotalol*
Dofetilid/azimilid

IV Kalsiyum kanal blokaji Kalsiyum kanal blokerleri
(dihidropridin dis1)

* Diger siniflarin &zelliklerini de gosterir

Ektopik atriyal tasikardi®'’:

Paroksismal supraventrikiiler tagikardilerin nisbeten seyrek (%5-10)
rastlanan bir grubunu olusturur. Unifokal ya da multifokal olabilir. Unifokal
atriyal tagikardide AV iletiyi bloke eden ilaglar (beta blokerler, dihidropridin
grubu kalsiyum kanal blokerleri) aritmiyi sonlandiramaz, ancak ventrikiil hizini
yavagslatabilir. Aritminin neden, dijitalis entoksikasyonu olabileceginden hasta-
nin digoksin kullanimi sorgulanmali ve kullantyorsa kesilmelid ve serum
potasyum diizeyleri normal smirlarda tutulmalidir. Ventrikiil hizin1 yavaslatmak
i¢in, kontrendikasyon yoksa beta blokerler kullanilabilir. Digoksin toksisite-
sinde, komplike aritmilere yol agabileceginden elektriksel kardiyoversiyondan
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kaginilmalidir. Multifokal atriyal tasikardi genellikle yasli, KOAH olan hasta-
larda ortaya ¢ikar. Nadiren dijitalis kullanimina baglidir. Eslik eden ve genellikle
agir olan klinik tablo s6z konusudur. Cogunlukla atriyal fibrilasyona doniisiir.
Kardiyopulmoner durumun stabilize edilmesi gerekir. Ventrikiil hizinin kontrolu
¢ok giictiir; dihidropridin dis1 kalsiyum kanal blokerleri (verapamil ve diltiazem),
amiodaron etkili olabilir, ancak yararlari tartismalidir. Kardiyoversiyon yarar
saglamaz. Solunum probleminin kontrol altina alinmasi ve serum potasyumunun
normal sinirlarda tutulmasi baglica tedavi yaklagimlaridir.

Ventrikiiler tasiaritmiler: EKG’de genis QRS kompleksli bir tagiaritmi
saptandiginda dncelikle ventrikiiler kokenli oldugu diisiiniilmelidir. Zira genis
QRS kompleksli tagiaritmiler genellikle (% 80 oraninda) ventrikiilerdir. Genis
QRS kompleksli bir tasikardinin iyi tolere edilmesi ventrikiiler tasikardi olmadig1
anlamina gelmez. Ayrica akut supraventrikiiler tagikardinin tedavisinde
kullanilan verapamil gibi kalsiyum kanal blokerleri ventrikiiler tasikardinin s6z
konusu olmasi durumunda klinik tabloyu daha da bozabilir. Bu nedenlerle
supraventrikiiler tagikardiden ayirt edilemedigi durumlarda (yukarda bu ayrimmn
nasil yapilmasi gerektigi 6zetlenmistir) genis QRS kompleksli tasiaritmiler

ventrikiiler tasiaritmi olarak yorumlanarak tedavi edilmelidir*'°,

Ventrikiiler tagikardi'':

Siireksiz ventrikiiler tasikardi ciddi bir kalp hastaligina (miyokard infark-
tiisii gibi) bagli olabilecegi gibi tamamen saglikli ve semptomsiz kisilerde de
goriilebilir. Polimorfik ise, yapisal kalp hastaligi s6z konusu olmasa bile mono-
morfik ventrikiiler tasikardiye kiyasla prognoz daha koétiidiir. Stireksiz ventri-
kiiler tasikardinin akut tedavisinde beta blokerler ve dihidropridin dis1 kalsiyum
kanal blokerleri (verapamil ya da diltiazem) iv olarak uygulanabilir. Monomorfik
siirekli ventrikiiler tasikardisi olan bir hastada klinik durum stabil ise iv amio-
daron en uygun secenektir. Bu tedaviye yanit alinamazsa sedasyon altinda aci-
len elektriksel kardiyoversiyona basvurulmalidir. Polimorfik ventrikiiler
tagikardilerde hemodinamik bozulma s6z konusu ise uygun sedasyonla elekt-
riksel kardiyoversiyon uygulanmalidir. Tekrarlayan polimorfik ventrikiiler
tagikardisi olan bir hastada miyokard iskemisinden kuskulaniliyorsa ya da bu
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durum dislanamiyorsa iv beta bloker yararli olabilir. Bir diger secenek ivamio-
daron kullanilmasidir (daha 6nce dogustan ya da edinsel uzun QT sendromu
saptanmamigsa).

Torsades de Pointes:

QT uzamasi ile birlikte olusan polimorfik ventrikiiler tagikardidir. Genel-
likle smif I ve sinif III antiaritmiklerin kullanim1 sirasinda ortaya ¢ikar.
Tedavisinde antiaritmik ilaglar degil, iv magnezyum siilfat perflizyonu, varsa
hipokaleminin diizeltilmesi ve pacing (kalp pili takilmasi) yer alir. Elektriksel
kardiyoversiyon gerekebilir.

Bradiaritmiler!!!

Siniis bradikardisi: Genellikle vagal tonusun arttig1 durumlarda olusur,
ancak SA digiimiin primer baskilanmasiyla da ortaya ¢ikabilir. Sporcularda,
infeksiyon hastaliklarinin nekahat doneminde, sarilikta goriilebilir. Menenjit,
KIBAS, agr1, gastrointestinal bozukluklar, karotise ya da goz kiirelerine basing
uygulanmast gibi durumlarda da olusabilir. Beta blokerler, dijitalis ve dihid-
ropridin dis1 kalsiyum kanal blokerleri gibi bazi ilaglar siniis bradikardisine
neden olabileceginden bunlarin kullanimi dikkatle sorgulanmalidir. Bir diger
sorgulanmasi gereken durum giin igerisinde “bal” yenmesidir. Baz1 “bal” tiirleri
ciddi siniis bradikardisine yol agabilir.  Kalp hiz1 40/ dakika’nin altinda ise
ventrikiil fonksiyonu normal olanlarda bile hedef organ hipoperfiizyonu bul-
gular1 (bas donmesi, nefes darligi, yorgunluk, oligiiri, angina, senkop) ortaya
¢ikabilir. Ventrikiil fonksiyonlar1 bozuk olanlarda, nisbeten yiiksek kalp
hizlarinda bile semptomlar olusabilir. Hipotansiyon olugsmamigsa, semptomlar
(angina pektoris, senkop, kalp yetersizligi) eslik etmiyorsa, ventrikiiler aritmileri
provoke etmiyorsa tedaviye gerek yoktur. Tedavi gerekiyorsa dncelikle atropin
(her 3-5 dakikada bir 0.3-1 mg iv, total doz 0.04 mg/kg) diisiiniiliir. Ciddi
hipotansiyon ya da semptomlar var ise gegici ya da kalici kalp pili (pacemaker)
gerekebilir.
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Siniis diigiimii disfonksiyonu: Klinik yansimalari ¢ok degisik olabilen
kompleks bir sendromdur. Siniis bradikardisi, siniis duraklamalari/¢ikis bloklar1/
arrestler, tagikardi-bradikardi sendromu bunlarin arasinda sayilabilir. Siniis
diigiimii disfonksiyonunda prognoz altta yatan patolojik siireg ile (koroner arter
hastalig1 gibi) iliskilidir. Tedavi de altta yatan nedene gore olmalidir. Atropin
uygulamasinin yarari sinirhidir. Kalp pili uygulamalarinin yaklasik olarak yarisi
siniis diiglimii disfonksiyonu nedeni ile yapilmaktadir. Siniis diigiimii disfonk-
siyonuna bagli olan semptomlar kalp pili uygulamast ile gerilese de, mortaliteyi
azalttigin1 gosteren kanitlar yetersizdir.

Atriyoventrikiiler bloklar: Akut olarak ortaya ¢ikan atriyoventrikiiler (AV)
bloklar genellikle akut miyokard infarktiisii (6zellikle inferior) ile iliskilidir.
Bunun yani sira iletim sisteminin idiyopatik fibrozuna (6zellikle yaslilarda),
bir ¢ok kalp hastaligina ve beta blokerler, dijitalis ve dihidropridin dis1 kalsiyum
kanal blokerleri gibi baz1 ilaglarm kullanimina bagli olarak da AV bloklar ortaya
¢ikabilir. Tedavi, AV blokun derecesi, ventrikiil hizi, semptomlar ve altta yatan
nedenler dikkate alinarak planlanir. Hastalar gecici ya da kalict kalp pili
endikasyonu yoniinden degerlendirilmelidir.

Diger sik rastlanan aritmiler®!!

Supraventrikiiler erken atimlar: Tamamen saglikli kisilerde goriilebildigi
gibi enflamatuar ya da dejeneratif miyokard hastaliklarinda (6zellikle romatiz-
mal ve aterosklerotik), ventrikiil yetersizliginde, anksiyete-yorgunluk gibi
endojen katekolaminlerin fazlaca salinmasma neden olan durumlarda ve psiko-
lojik bozukluklarda da ortaya ¢ikabilir. Semptomsuz olabilir, ssmptom olarak
genellikle gogiis duvarinda diizensiz vuru hissi tanimlanir, bazi hastalarda erken
atimlar sok hissi yaratabilir. Genellikle tedavi gerektirmez. Semptomlar ¢ok
fazla ise Oncelikle beta blokerler kullanilir. Sinif I antiaritmikler aritmiyi
baskilayabilir, ancak yan etkileri sik goriiliir. Eger atriyum fibrilasyonunu ya
da supraventrikiiler tasikardiyi tetikliyorsa Sinif1 antiaritmikler ve / veya AV
diigiim blokerleri kullantlir.

Ventrikiiler erken atimlar: Hemen her tiir kalp hastaliklarinda goriilebi-
lecegi gibi tamamen saglikli kisilerde, anksiyete-yorgunluk gibi endojen
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katekolaminlerin fazla salinimina neden olan durumlarda, psikolojik bozuk-

luklarda da ortaya ¢ikabilir ve semptomsuz olabilir. Semptom olarak genellikle

g06giis duvarinda diizensiz vuru hissi tanimlanir. Bazi hastalarda erken atimlar

sok hissi yaratabilir. Cogunlukla tedavi gerektirmez. Kalp hastaliginin varliginda

ilk segenek olarak beta blokerler diigiiniilebilir. Sinif I antiaritmikler aritmiyi

baskilayabilir, ancak yan etkileri sik goriiliir. Smif III antiaritmikler bazi

durumlarda yararli olabilir.
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1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri A ; '*71".}
i¢ Hastaliklarinda Aciller 5: %

AKUT KALP YETERSIZLIGi TANI ve TEDAVISi

Prof. Dr. Hasim MUTLU, FESC

Hastaliklarda tani ve tedavi yontemlerinin gelismesiyle diinya niifusu
yaslanmakta ve bu nedenle kalp yetersizligi de artmaktadir. Tedavi yontemle-
rinin gelismesine ragmen kalp yetersizligi gelecek yillarda da dnemli bir saglik
sorunu olmaya devam edecektir!.

Son 50 yilda bir ¢ok kalp yetersizligi (KY) tanimi yapilmigtir!. Bu ta-
nimlar bu karmagik sendromda hemodinamik, oksijen tiiketimi ya da egsersiz
kapasitesi gibi bir ya da birden ¢ok 6zelligi vurgulamaktadir. Son yillardaki
tanimlarin ¢ogunda hastada hem KY semptomlari, hem de sivi tutulmasina isaret

eden fziksel bulgular olmasi gerektigi vurgulanmaktadir'->3,

KALP YETERSIZLiGi TANIMI

KY, hastalarinda tipik olarak dinlenme ya da egsersiz sirasinda nefes
darlig1 veya halsizlik gibi KY semptomlar1 ;pulmoner konjesyon ya da ayak
bileklerinde sisme gibi sivi retansiyonu bulgulari ortaya ¢ikmaktadir(Tablo-1).

i.U Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kardiyoloji ABD Ogretim Uyesi
135



Prof. Dr. Hasim MUTLU

Tablo-1: Kalp yetersizligi tanimi’.

Kalp yetersizligi, hastalarda su ozelliklerin goriildiigii bir klinik
sendromdur:

* Tipik kalp yetersizligi ssmptomlar1
(dinlenme ya da egzersiz sirasinda nefes darligi, halsizlik, yorgunluk,ayak
bileklerinde sisme)
ve

* Kalp yetersizligi bulgular1
(tasikardi, tasipne, pulmoner raller, plevral efuzyon, juguler ven basincinda
artis, periferik 6dem, hepatomegali)
ve

* Dinlenme sirasinda kalpte yapisal ya da islevsel anormallige iliskin objektif
kanit
(kardiyomegali, {i¢iincii kalp sesi, kalp tfiirimleri, ekokardiyografide
anormallikler, natriiiretik peptid konsantrasyonunda artig)

KY’yi hedef alan tedaviye yanit alinmasi tanida tek basina yeterli
degildir. Ancak uygun tanisal incelemelerden sonra taninin belirgin olmamast
durumunda yararlidir.

KY sibulunan hastalarda gorece hizli semptomatik diizelme saglanmasi
,tedavilerde genellikle semptom ve bulgularda belli bir diizelme beklenecektir.
Tablo 2 de KY ‘nin yaygin goriilen baslica semptom, klinik belirti ve bulgular1
gosterilmistir!*. Asemptomatik yapisal ya da islevsel kalp anormalikleri
semptomatik KY ‘nin nciisii sayilmaktadir ve yiiksek mortaliteyle iligkilidir!~.

KY’den bahsederken akut,ilerlemis ve dekompanse sézciikleri birbirinin
yerine kullanilmamalidir. Tablo 3 de klinik tablonun 6zelliklerini temel alan
yararh bir KY smiflandirilmast sunulmaktadir'-. Kronik K'Y bulunan hastalarda
KY’nin agirlagmasi, hastaneye yatis gerektiren en yaygin formudur ve KY
olgularinin % 80°ni olusturur. Tedavide 6zgiil tedavi gerektiren klinik tablo
(pulmoner 6dem, hipertansif acil durum, akut MI gibi) géz oniinde
bulundurulmalidir.

136



Akut Kalp Yetersizligi Tani ve Tedavisi

Tablo 2. Kalp yetersizliginde yaygin klinik semptom ve bulgular(1)

Baskin klinik dzellik Semptomlar Bulgular

Periferik 6dem/konjesyon Nefes darligi Periferik ddem
Yorgunluk, halsizlik Juguler ven basincinda artis
Anoreksi Pulmoner 6dem

Hepatomegali, asit
Swvi retansiyonu (konjesyon)

Kaseksi
Pulmoner ddem Dinlenme sirasinda siddetli nefes darli§i  Akcigerlerde krepitasyon ya da raller,
efiizyon
Tasikardi, tagipne
Kardiyojenik sok (disik kalp  Konfiizyon Yetersiz periferik perfiizyon
debisi sendromlari) Giigstizlik SKB <90 mmHg
Periferde solukluk Anuri ya da oliguri
Yuksek kan basinci Nefes darligi Genellikle KB yiikselmesi,
(hipertansif kalp yetersizligi) LV hipertrofisi ve normal EF
Sag. kalp yetersizligi Nefes darligi RV islev bozuklugu kanitlari
Halsizlik JVB artis, periferik 6dem,

hepatomegali, barsaklarda konjesyon

Tablo 3. Kalp yetersizligi siniflandirmasi(1,2)

Yeni baslangiglt I1k kez gelisen

Akut ya da yavas baslangich
Gegici Yineleyen ya da ataklarla seyreden
Kronik Inatc1

Stabil, agirlasan ya da dekompanse

KY’nin siddetini belirlemede yaygin olarak iki siniflamaya basvurulmak-
tadir (Tablo-4). Bunlardan birinde semptomlar ve egsersiz kapasitesi temel alin-
maktadir. (New york Heart Association (NYHA).NYHA siniflandirilmasinin
klinikte yarar1 goriilmistiir. Digeri KY’yi yapisal degisiklikler ve semptomlar
temelinde farkl evrelere ayirmaktadir. Belirgin KY bulunan hastalari hepsi C
ve D evrelerindedir??.
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Tablo 4- Kalp yetersizIdinin yapisal anormallige gére (ACC/AHA) ya da iglevsel
kapasiteyle iligkili semptomlara gére (NYHA) sinflandiriimasi2?.

ACC/AHA kalp yetersizligi evreleri
Kalp kasinin yapisi ya da hasari temelinde
kalp yetersizligi evreleri

NYHA islevsel siniflandirmasi
Semptomlari ve fiziksel aktiviteyi temel alan
agirlik derecesi

Evre A :Kalp yetersizligi gelisme riski yliksek.
Saptanan herhangi bir yapisal ya da islevsel
anormallik yok; herhangi bir bulgu ya da
semptom yok.

Sinif I: Fiziksel hareket kisitlanmasi yok.
Olagan fiziksel etkinlik beklenenin iizerinde halsizlik,
carpinti ya da dispneye yol aglyor.

Evre B: Kalp yetersizli§i gelismesiyle yakindan
baglantili gelismis yapisal kalp hastaligi var,
ancak herhangi bir bulgu ya da semptom yok.

Sinif lI: Hafif hareket kisitlanmasi var.
Dinlenme halinde rahat, ancak olagan fiziksel etkinlik
halsizlik, carpinti ya da dispneye yol agiyor.

Evre C: Semptomatik kalp hastaligi ve
altta yatan yapisal kalp hastaligi var.

Sinif l11: Belirgin hareket kisitlanmasi var.

Dinlenme halinde rahat, ancak olagan diizeyin altinda
fiziksel etkinlik halsizlik, carpinti ya da dispneye yol
aglyor

Evre D: Maksimum tibbi tedaviye ragmen
gelismis yapisal kalp hastaligi ve dinlenme
halinde saptanmis kalp yetersizligi
semptomlari var.

Sinif IV: Rahatsizlik duymadan herhangi bir fiziksel
etkinligi sirdiremiyor. Dinlenme sirasinda
semptomlar var. Herhangi bir fiziksel aktivite
yapiimasi durumunda rahatsizlik artiyor

Kalp yetersizliginin semptom ve bulgulari

KY semptom ve bulgular1 hastalarin hekime bagvurma nedeni oldugu igin

erken tanida belirleyici 5Snem tagimaktadr. Iyi bir 6ykii almak ve fizik muayene

konusunda ustalagsmak ¢ok 6nemlidir (Tablo 5). Nefes darligi, yorgunluk ve

halsizlik tipik belirtilerdir, ancak ozellikle yaslilarda bunlar1 ortaya ¢ikarmak

ve degerlendirmek deneyim ve beceri gerektirir. Gozlem, palpasyon ve oskiil-

tasyonu kapsayan dikkatli bir klinik muayeneyle de degerlendirilmelidir'.
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Tablo 5- Kalp yetersizligi bulunan hastalarda klinik muayenede baslica ozellikler'.

GOriinlim Uyaniklik, beslenme durumu, agirlik
Nabiz Hizi, ritmi ve karakteri
Kan basinct Sistolik, diyastolik, nabiz basinci

Asirt sivi yiiklenmesi

Periferik 6dem (ayak bilekleri ve sakrum),
hepatomegali, asit

Akcigerler Solunum hiz1
Raller
Plevral efiizyon
Kalp Apeksin yer degistirmesi

Gallop ritmi, iigiincii kalp sesi
Valviiler islev bozuklugunu diisiindiiren ifiirimler

Semptomlar ve kalp yetersizliginin agirhk derecesi:

Semptomlarla kardiyak islev bozuklugu arasinda zayif bir iligki vardir.

Semptomlar tedaviden sonra devam ediyorsa prognozla daha yakindan iliskilidir

ve bu durumda KY 'nin agirlik derecesini siiflandirmada ve tedavinin etkilerini

izlemekte kullanilabilir.

Genellikle NYHA islevsel siniflandirmasi kullanilir. Daha yeni bir siiflan-

dirmada kalbin yapist ve semptomlar temel alinmaktadir. Miyokard infark-

tlisti(MI) bulunan hastalarda ise, KY nin agirlik derecesini degerlendiren diger

iki siniflandirma olan Killip ve Forrester siniflandirmalarina bagvurulmak-

tadir®7, (Tablo-6).
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Tablo 6 Akut miyokart infarktlisi baglaminda kalp yetersizliginin
agirlik derecesini degerlendiren iki siniflandirma’®?7.

Killip siniflandirmasi Forrester siniflandirmasi
Akut miyokart infarktiisi tedavisinde klinik Akut miyokart infarktistinde klinik ve
acidan dolasim bozuklugunun agirlik hemodinamik statliyl betimlemek

derecesini hesaplamak amaciyla tasarlanmistir amaciyla tasarlanmistir.

Evre I: Kalp yetersizligi yok 1. Normal perfiizyon ve pulmoner kapiler kama basinci
Klinik kardiyak dekompansasyon bulgulari yok (PCWP-tahmini sol atriyal basing)

Evre II: Kalp yetersizligi 2. Yetersiz perfizyon ve diglik PCWP (hipovolemi)
Tanisal 6lgitler raller, S3 gallop ve pulmoner

vendz hipertansiyondur.

Akciger alanlarinin alt yarisinda yas rallerle

pulmoner konjesyon

Evre llI: Siddetli kalp yetersizligi 3. Neredeyse normal perfiizyon ve yiiksek PCWP
Biitiin akciger alanlarinda rallerle (pulmoner édem)

actk pulmoner 6dem

Evre IV: Kardiyojenik sok 4. Yetersiz perflizyon ve yiksek PCWP
Hipotansiyon (SKB <90 mmHg) ve oligiri, (kardiyojenik sok)

siyanoz ve terleme gibi periferik
vazokonstriksiyon bulgulari vardir

PCWP:Pulmoner kapiller kama basinci

Sekil 1’de KY ve sol ventrikiil islev bozuklugu tanisi igin algoritma goriil-
mektedir. Tek basina KY tanisi i¢in yeterli degildir. Hastalarin ¢oguna genel
KY tedavisi gerekli olsa da, bazi nedenler i¢in 6zgiil tedavi gerekebilecegi ve
diizeltme miimkiin olabilecegi i¢in KY nin nedenini saptamaya yonelik ince-
lemeler de yapilmalidir!. Natriiiretik peptid (BNP ve NT-proBNP) lgiimleri
AKY’nin ayirict tanisinda 6nemli olmakla birlikte bu uygulama ile ilgili olarak
kronik KY’deki kadar kanit yoktur. Ayrica AKY’de BNP ve NT-proBNP referans
degerleri konusunda da goriis birligi olusmamastir.
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Kirvk maayere, EXG, Toraks grats,

Enpkerdyograli
Walriiesti septidi
|
I
BNP <100 pgéml. BMP 100-400 pginl BHP =400 pginl
IT-psod@NP <400 pgiml WT-groBNP &00-2000 pyirl WT-proBhP 2000 pal
Waorvk K b dislic Tanida belirsztk Fenaik KY clashiy yikesk

Sekil 1: KY'yi disiindiren semptomlar bulunan ,tedavi uygulanmamis
hastalarda natriliretik peptidlerin KY tanisi igin akis semasi’.

Akut kalp yetersizligi

Tamm:Akut kalp yetersizligi (AKY) hizli baslayan ya da bulgu ve
semptomlarda hizli bir degisiklik goriilen ve acil tedavi gerektiren K'Y olarak
tanimlanmaktadir. AKY yeni baslayan KY olabilecegi gibi mevcut kronik
KY’nin agirlagmasi da olabilir. Hastalar akut pulmoner 6dem gibi acil durumla
bagvurabilirler.Cogu zaman farkli etiyolojiler ve durumlar arasinda etkilesim
goriilebilir. Tablo 7 ‘de AKY’deki yaygin nedenler ve tetikleyici faktorler
Ozetlenmistir.

AKY genellikle pulmoner konjesyonla ayirt edilir, ancak bazi hastalarda
tabloya kalp debisinde azalma ve dokularda hipoperfiizyon egemen olabilir.
AKY’yi tabloda belirtilen kardiyovaskuler kdkenli olan ya da olmayan birden
¢ok durum tetikleyebilir'=.
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Tablo 7: Akut kalp yetersizliginde nedenler ve tetikleyici etmenler’

iskemik kalp hastahg
» Akut koroner sendromlar

+ Akut Mi'nin mekanik komplikasyonlari

» Sag ventrikll infarktlsu
Valviiler

» Kapak stenozu

* Valviiler reglrjitasyon

» Endokardit

* Aort diseksiyonu
Miyopatiler

+ Postpartum kardiyomiyopati
+ Akut miyokardit
Hipertansiyon/aritmi

* Hipertansiyon

+ Akut aritmi

Dolagim bozuklugu

» Septisemi

» Tirotoksikoz

* Anemi

+ Santlar

» Tamponat

» Pulmoner emboali
Mevcut kronik KY’nin
dekompansasyonu

» Tedaviye uyumsuzluk

* Asiri hacim yuklenmesi
» Enfeksiyonlar, 6zellikle pnémoni
» Serebrovaskuler olay

+ Cerrahi girigim

» Bobrek islev bozuklugu
* Astim, KOAH

» Madde kétiye kullanimi
* Alkol kullaniimasi

Klinik siniflandirma

Klinik AKY tablosu genis bir yelpazedeki bir dizi durumu yansitir ve her
siniflandirmanin kendi sinirliliklar1 vardir. AKY gelisen hastalar genellikle alt1
klinik kategoriden biriyle basvurmaktadir. Klinik tabloda komplikasyon olarak
pulmoner 6dem bulunabilecegi gibi, bulunmayabilir de Sekil 2°de bu durumlar
arasindaki olasi rtiismeler goriilmektedir!. Ayrica sekil 3°te Forrester smiflan-
dirtlmasinin degistirilmesi ile elde edilmis bir klinik siniflandirma goriil-

mektedir!.
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Doku perfiizyonu

Sekil 2: akut kalp yetersizligi klinik siniflandiriimasi (6rtlismeler)'.

Klinik Sintflandirmalar
Kuru ve sicak Nemli ve sicak
Kuru ve soguk Nemli ve soguk

Pulmoner konjesyon

Sekil -2: Kronik KY’nin akut dekompansasyonu '
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* Kronik KY’nin agirlasmasi1 ya da dekompansasyonu (periferik
odem/konjesyon): Genellikle tedavi edilmekte olan bilinen kronik KY’nin
giderek agirlagmasi dykiisii ve sistemik ve pulmoner konjesyon kanitlari vardir.
Hastaneye yatis sirasinda KB’nin diisiik olmasi kotii prognozla baglantilidir!#,

* Pulmoner 6dem: Hastalar siddetli solunum sikintisi, tasipne ve orto-
pneyle bagvurur ve biitiin akciger alanlarinda raller vardir. Oksijen tedavisi
oncesinde oda havasinda arteriyel O2 saturasyonu genellikle <%90’1n altindadir.

Akut akciger 6demi: Sol kalp yetersizliginin en agir seklidir.Pulmoner
kapiller basing ileri derecede artmis ve alveolar dem olugmustur.Hastada 6liim
korkusu, agir dispne, oksiiriik ve hafif kanli pembe balgam ¢ikarir. Nefes
darligimin nedeni, sol ventrikiil tarafindan aortaya yeterince atilamayan kanin
geriye dogru birikerek akcigerlerde gollenmesi ve bu olaya bagli olarak bronsiyal
ve interstisiyel ddem gelismesidir. Izole sag ventrikiil yetersizliginde nefes
darhig1 goriilmez'?.

Fizyopatoloji : Hidrostatik basing artar,onkotik basing azalir,kapiller
permeabilite artar, lenfatik klirens azalir.Bunun sonucunda interstisyel boslu-
gun voliimiiniin yavas ve progresif artisi ve alveol epitelinin permeabilitesinin
degismesi sonucu alveolar 6dem olusur'*,

Klinik bulgular :Evre I.( Kiigiik pulmoner damarlarda genisleme )Bu
safhada efor dispnesi vardir. Fizik muayenede akciger bazallerinde seyrek inspi-
ratuvar raller duyulur. Tele’de nondiagnostik bulgular ve apikal bolgelerde pul-
moner vaskiiler dallanmada artig vardir. Kan gazlari normal sinirlardadir.

Evre II: (Interstisyel 5dem) Dispne ortopne,tasipne vardir. Fizik muaye-
nede akcigerde yas raller ve refleks bronkokonstriksiyona bagli wheezing
goriiliir. Tele’de pulmoner vaskiiler ¢izgilerde ve hilus golgesinde bulanma ,in-
terlobular septalarda kalinlagma (Kerley B ¢izgileri ) goriiliir.Kan gazlarinda
ventilasyon-perfliizyon uyumsuzlugu (hipoksi) mevcuttur.

Evrelll: (Alveolar 6dem) Ortopne,paroksismal nokturnal dispne, siyanoz,
hemoptizi, tasikardi mevcuttur. Fizik muayene’de akcigerde yaygin yas raller,
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ronflan raller, wheezing, S3, P2 sertlesmesi goriiliir. Tele’de her iki akciger
alanlarinda yaygin bulaniklik vardir.Kan gazlarinda hipoksi-hipokapni,
hiperkapni (ciddi ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu, sag —sol intrapulmoner
shunt) vardir. Akut akciger 6demi kardiyak ve non kardiyak nedenlerle olusabilir.
Akut kardiyojenik ve non kardiyojenik ddem ayirict tanist anamnez ve klinik
bulgulara gore yapilabilir (Tablo 8).

Tablo 8: Akut kardiyojenik ve nonkardiyojenik 6dem ayirici tani (Anemnez-klinik)

Kardiyojenik Nonkardiyojenik

Akut kardiyak olay (+) Akut kardiyak olay(?)
Perifer soguk,soluk,nemli Perifer sicak
S3,kardiyomegali Sigrayici nabiz

Jugular vendz dolgunluk(+) Jugular vendz dolgunluk(-)
Akcigerde yas raller Akcigerde kuru raller

Gogis radyogrami miimkiin oldugunca erken ¢ekilmelidir. Pulmoner
konjesyon ile ilgili bulgular, kardiyomegali, perikardiyal ve plevral effiizyon
yoniinden dikkatle degerlendirilmelidir. Ayrica gogiis radyogrami ile pulmoner
06demin kalp kdkenli olup olmadigi yoniinde ayirici tant yapmak miimkiin olabilir
(Tablo 9 ve Resim 1 ve 2). Bu arada sirt {istii yatar konumda g¢ekilen grafiyi
degerlendirmedeki sinirlamalar gézden kagirilmamalidir'%!!, Ekokardiyografik
degerlendirme AKY tanisinda, etyolojinin belirlenmesinde ve eslik eden
durumlarm saptanmasinda ¢ok 6nemlidir. Tiim hastalarda miimkiin oldugunca
erken donemde yapilmalidir. Ekokardiyografi ile sol ve sag ventrikiil fonksi-
yonlarmin, kapaklarin, kalp kasmin, kalp bosluklarinin, perikardin incelenmesi,
sag ve sol ventrikill dolum basinglarinin, attim hacminin ve pulmoner arter
basmcimin yari-kantitatif olarak degerlendirilmesi gerek tani ve gerekse izlemde

onemli yararlar saglar'®!!,
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Tablo 9. Kalp kokenli ile kalp kdkenli olmayan pulmoner
ddemin ayirici tanisinda gogus radyogrami lleilgili dzellikler!®'

Radyolojik Ozellik Kalp kokenli Kalp kokenli degil

Kalbin blyukluga Normal / normalden biiyiik Genellikle normal

Vaskiiler pedikiilin eni* Normal / normalden biiyiik Genellikle normal / normalden kigik
Vaskiiler dagilim Dengeli / tersine donmus Normal / dengeli

Odemin dagilimi Dengeli / merkezi Yamali / periferik

Plevral eflizyon Var Genellikle yok

Peribronsiyal genisleme Var Genellikle yok

Septal cizgiler Var Genellikle yok

Hava bronkogramlari Genellikle yok Genellikle var

* Vaskdler pedikulin eni dijital antero-posterior radyografide hasta sirtistl yatar
konumda iken sol subklavian arterin aort arkusundan ¢ikis noktasindan c¢ikilan
dikey hat ile superior vena kavanin sag ana bronsu gectigi nokta arasindaki mesafeyi
Olgerek degerlendirilir. 70 mm’den fazla olmasi damar-igi volimiin arttigina isaret
eder.
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Resim 1. Kalp kokenli ile kalp kokenli
olmayan pulmoner 6édemin ayirici tanisinda
gogus radyogrami'o"

Ustteki anteroposterior gégiis radyogrami
(A) 51 yasinda, akut anterior miyokard
infarktlisUi gegiren ve akut kardiyojenik
pulmoner 6dem olusan bir erkek hastaya
aittir. Peribronkovaskiiler alanda
genislemeye (Ustteki oklar) ve Kerley
cizgilerine (alttaki oklar) dikkat ediniz.
Perifer kismen korunmustur. Alttaki
anteroposterior goégus radyogrami (B) ise
22 yasginda ve kan kultir( Streptococcus
pneumoniae igin pozitif bulunan, septik sok
ve akut solunum sikintisi olusan bir kadina
aittir. Diffiiz alveolar infiltrasyonlar daginik
goriinimde ve bilateral olup hava
bronkogramlar vardir (oklar). Bu bulgular
kalp kokenli olmayan pulmoner 6dem igin
karakteristiktir, ancak spesifik degildir.
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Resim 2: Akut pulmoner 6demi olan bir hastanin teleradyografisi

* Hipertansif KY: KY bulgu ve semptomlarina yiiksek KB eslik eder ve
¢ogu zaman LV sistolik islevi korunmustur. Tasikardi ve vazokonstriksiyonla
sempatik tonus artis1 kanitlar1 vardir. Hastalar gogu zaman sistemik konjesyon
bulgulart olmaksizin pulmoner konjesyon bulgulariyla bagvururlar.Uygun
tedaviye hizli yanit alinir ve hastanede mortalite diistiktiir.

+ Kardiyojenik sok: On yiikiin ve major aritminin yeterince diizeltil-
mesinden sonra dokularda KY’ye bagli hipoperfiizyon kanitlar1 bulunmasi
seklinde tanimlanmuistir. Tanisal hemodinamik parametreler yoktur. Bununla
birlikte, tipik olarak kardiyojenik sok sistolik kan basincinda azalma ile (SKB;
<90 mmHg ya da ortalama arter basincinda >30 mmHg diisiis) ve idrar ¢ikiginin
durmast ya da azalmasiyla (<0.5 mL/kg/saat) ayirt edilir. Ritm bozukluklar1
yaygindir. Organlarda hipoperfiizyon ve pulmoner konjesyon kanitlart hizla
gelisir.

«izole sag K'Y: Pulmoner konjesyon olmaksizin, hepatomegaliyle ya da
hepatomegalisiz juguler venoz basinc artisi ve diisilk LV dolum basinglariyla
seyreden diisiik debili bir sendromla ayirt edilir.
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* AKS ve KY: AKY gelisen hastalarin ¢ogu AKS klinik tablosu ve
laboratuvar kantlariyla bagvurmaktadir. AKS’li hastalaryn yaklasik %15’inde
KY bulgu ve semptomlar1 vardir. Akut KY ataklar1 genellikle aritmiyle
baglantilidir ya da aritmi tarafindan tetiklenir (bradikardi, AF, VT).

AKY tanisinda, basvurudaki semptomlar, klinik bulgular temel alinir.
Oykii, fizik muayene, EKG, toraks grafisi ekpokardiyografi,ve kan gazlar 6zgiil
biyobelirtegleri de kapsayan laboratuar incelemeleri ile tant dogrulanir. Yeni
gelisen AKY ‘de ve kronik KY” nin dekompansasyon atagi olarak gelisen KY’de
tanisal algoritma birbirinin aynidir'#(sekil -3),

Degerlendirme yontemleri:

EKG, toraks grafisi,kan gazlari analizi, rutin laboratuar testleri, natritiretrik
peptitler ve ekokardiyografi kullanilmalidir.

Akut fazda yapilan natriiiretik peptid (BNP ve N-proBNP) degerlen-
dirilmesi, KY’yi dislamak agisindan makul diizeyde bir negatiftahmin degerine
sahiptir. Pulmoner ddem yada akut MI sirasinda yatista natriiiretik peptit
diizeyleri normal olabilir. Ancak yatis ve ¢ikistaki bu diizeylerin yiiksek olmast
prognoz agisindan 6nemli bir bilgidir.

Ekokardigrafi miimkiinse erken evrede yapilmalidir. Kalbin islevsel ve
yapisal degerlendirilmesinde ¢ok dnemli bir aragtir. Hastanede yatis sirasinda
gerektikce tekrarlanan Eko/Doppler incelemesi gogu zaman invazif degerlen-
dirme gereksimini ortadan kaldirmaktadir.

AKY hastalar1 noninvazif olarak viicut sicakligi, solunum hizi, kalp hizi
kan basinci EKG, oksijenasyon, idrar ¢ikist izlenmeli, arteriyel kateter takilarak
sik sik arteriyel kan alma, venoz kateterler takilarak basinglar ve ilag uygulamasi
kolay yapilabilmelidir. Gerektiginde pulmoner kateterler takilarak basinglar
dlciilebilir. Iskemi kanitlar1 olan hastalarda gerektiginde koroner anjio yapil-
malidir.
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| Semptom wve bulgulor degeriendirin [

Akciger hastalgme dasanin l

1 Tedaw stratejisini planleyn

Sekil 3. AKY kuskusu bulunan hastalarda degerlendirme’.

AKY’de tedavisinin diizenlenmesi:

[k hedefler semptomlar1 gidermek ve hemodinamik durumu dengele-
mektir. Tablo 10’ da AKY ’nin tedavi hedefleri 6zetlenmistir. Sekil 4’de baslan-
gictaki tedavi algoritmasi 6zetlenmistir!#.

Oksijen : Hipoksemisi olan tiim AKY hastalarina arteriyel oksijen satiiras-
yonu >%95 olacak sekilde (KOAH hastalarinda >%90 oksijen verilmesi tim
kilavuzlarda énerilmektedir.

CPAP (siirekli pozitif havayolu basinci): AKY tablosundaki hastalarda,
akciger ddemi ve solunum sikintis olan hastalarda, uygulama kolayligi nedeniyle
kullanilmalidir. Kardiyojenik sokta kullanilmamalidir.

Morfin: Anksiyeteli, huzursuz, dispneik ve gogiis agrisi olan hastalarada
morfin uygulanmasi semptomlari iyilestirebilir. Solunuma dikkat edilmelidir.
Morfin hidrokloriiriin 2,5-5 mg IV bolus uygulanmasi seklinde verilebilir.
Yayinlanan ADHERE kayit ¢alismasinda entiibasyon riskini ve yogun bakimda
kalis siiresinin uzattig1 ve mortaliteyi artirdigi bildirilmigtir®”.
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Tablo 10: Akut kalp yetersizliginde tedavi hedefleri’

¢ Derhal (AS/'YBB/KBB)
Semptomlar1 giderin
Oksijenasyonu yeniden saglayin
Organ perfiizyonunu ve hemodinamigi diizeltin
Kalp/bobrek hasarini sinirlandirin
YBB’de yatis siiresini en aza indirin
¢ Orta vadede (hastanede)
Hastay1 stabilize edin ve tedavi stratejisini optimum diizeye ¢ikarin
Uygun (yasam kurtarici) farmakolojik tedaviyi baslatin
Uygun hastalarda cihaz uygulama iizerinde durun
Hastanede yatis siiresini en aza indirin
¢ Uzun donemli ve taburcu edilme 6ncesi tedavi izleme goriismelerinin
stratejisini planlayin
Hastayi egitin ve gerekli yasam bigimi degisikliklerini baslatin
Yeterli ikincil profilaksi uygulaym
Erken evrede yeniden hastaneye yatirilmayi dnleyin
Yasam kalitesini iyilestirin ve sagkalimi uzatin

AS:Acil servis,YBB:Yogun bakim birimi, KKB:Koroner bakim birimi

Derhal sempromatiic
ted avi
.
Hastoda solurum @ Analjez,
silantisi ya da ogri sedasyon
: flag tedavisi
Pulmoner kon jesyon Dilire tilu"va zedilatatte
l Fid, konsantrasyonim
artn
Arteriyel obsijen ,1$i » CPAP, MNIPPY,
satlrasyoru %95 mekanik ventilasyon
J lUzerinde durun
ritmi antiaritmikier,
elelctrokonve rziyon

Sekil 4: AKY Baslangigtaki tedavi algoritmasi’

150



Akut Kalp Yetersizligi Tani ve Tedavisi

Kivrim diiiretikleri:Pulmoner ve sistemik vendz konjesyon bulgulari
olan KY hastalarinda semtomatik iyilesme saglamakta ve baslangig¢ tedavisi
olarak onerilmektedir.Bu faydasina karsin uzun dénem kullanimina iligkin
mortalite ve morbidite sonuglar1 bilinmemektedir,Furosemid baslangi¢c dozu
20-40 mg IV dir. Doz artirim1 ve devamli inflizyon uygulanmasi yapilabil-
mektedir. ik 6 saatte <100 mg ve ilk giinde <240 mg olmalidir*® Diger diiiretik
endikasyon ve dozlar1 tablo 9’ da 6zetlenmistir.

S retaniiparn Dhdrech Ginlik doz (esg]  Yorem
Orta derecinde Fargeemid ya da 240 Bk semptombara pore oral f da L
barrtinds yada 0.5 Ehek paady i dhary yihackin
ieraseriid Lo ] E, M, kreatinin, kas b i
Fiddeth Farcsemid 4000 w. daap rsm
Faroserid infieyon [ il T ok plcisk bohn darbrweden daka ki
Rametanig L4 Ol yada v
Tormiarmid -0 Ord
Krmr diiretiblering vand seemioe Fadokkanisad sals 5800 B span cox yikisk brmm disinp
dapinedan daba e
neokooe yada L5850 Ergagnin bir <30 mlfdak ke daba gl d
i SrlToR eiden 230 Bobreh g boaukdagy roke ve K sonval e da
it an bl wecenex piroachikion
Allsglar var Adardank o5 W,
Krme dilretiklerine ve taridlere Daparrin jresal vazodlatasyon| Eglik esden bliorek yeterd g vana diraiiiagyon
Fanil vermipee i da dobertarein sideyin v dahemodiyalr disdnén
HiparaTem

Tablo 11: Akut kalp yetersizliginde dilretik endikasyonlari ve dozu

Vazodilatatorler: Hipotansif (sistolik kan basinci<90) ve ciddi kapak
darliklari,6zellikle aort darligi olan AKY hastalari disinda erken déonemde uygu-
lanmalidir.En yaygin olarak kullanilan IV nitrogliserin (NTG) diisiik dozlarda
venodilatasyon ,yiiksek dozlarda arteriyel dilatasyon yapmaktadir. Baslangi¢
olarak 10-20 pg/dak doz uygulayip bu doz gerektiginde 5 dakikada 5-10pg/
dak ,maksimum 200 pg/dak ya kadar arttirilmalidir.Baslangicta NTG sprey ve
yadilalti kullanip intravendz forma gegilebilir.Sodyum nitroprussid ise venoz
ve arteriyel vazodilatasyon etkiye sahip gii¢lii bir ajandir. Baslangi¢ dozu 0.3
ng/kg/dak olup 5 pg/kg/dak’ya kadar titre edilebilir.Uygulama sirasinda radyal
kaniil aracihig1 ile yakindan kan basmnci takibi onerilmektedir®®°. Tavsiye edilen
vasodilatatdrlerin dozlari tablo 10°da 6zetlenmistir!.
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Tablo 12: AKY'‘de IV vazodilatatérler endikasyonlari ve dozlari®

Vaofatir  Endkamen B Baghca yan etiler Diger

Nioroghierin Fumaner konjesponyidem Bashangprts 90-20 pg ik, Hpotantiyn, bes agry  Sinekd bulnca telerams
KB ) g 200 pgy/da’va eadar ok felsmes

laeseekid dnieat Fubmener konpsyenidem Bashnprta 1 mgfsa, Hpotamsbymn, bt g~ Sinekd bl ickering
KB ¥ merH; 10 rrg,fsaai': bader hon pelames

MNirroanisd Higertaralf KY borjespony’ Basbangrta (13 g ek, Hpotamsiyon, inotivanal b duperh
iiden KB > marH § kg dit'sa kadar gl Iniskstes

Meiritid" Pumoner kmpyonidem Bolis darsk g/l + il Hipolasyon
KB ¥ mky QU003 gy ek

* ESC’ye lye Ulkelerin gogunda yoktur.

Inotropik ilaclar: Sistolik kan basinci (SKB) ‘nin diisiik yada 6lgiilen
kardiyak indeksin diisiik oldugu hastalarda, hipoperfiizyon ya da konjesyon
bulgular1 olmasi durumunda uygulanmalidir'3-1415:16_[notrop ilaglar uygulan-
masi gerektiginde uygulama miimkiin oldugunca erken baglanmali ve yeterli
organ perfiizyonu yeniden saglandiginda veya konjesyon azaldiginda tedavi
hemen kesilmelidir.

Dobutamin: Beta-1 reseptorlerini uyararak doza bagimli pozitif inotropik
ve kronotropik etkiler yapan pozitif inotropik ila¢ olan dobutamin ,genellikle
yiikleme dozu olmaksizin 2-3 pg/kg/dakika inflizyon hiziyla baslatilmaktadir.
Semptomlara, ditiretik yanitina ya da klinik duruma bagli olarak infiizyon hizi
giderek degistirilebilir.Doz 15 ng/kg/dakika diizeyine kadar yiikseltilebilir.Kan
basinct yakinda izlenmilidir Beta bloker tedavisi alan hastalarda ,inotropik
etkinin saglanabilmesi i¢in dobutamin dozlar1 20 pg/kg/dakikadiizeyine kadar
yiikseltilebilir!>'¢, Infiizyonun kesilmesinden sonra ilacin eliminasyonu
hizlidir. Inflizyonun kesilmesi sirasinda dikkatli olunmalidir. Doz yavas yavas
azaltilarak kesilir ve oral tedavi es zamanli olarak optimum diizeye ¢ikarilir.

Dopamin: Dogrudan ya da dolayl1 yoldan yine beta- adrenerjik reseptor-
leri uyararak miyokard kontraktilitesinde ve kalp debisinde artisa yol agan baska
bir inotropik ilagtir. Diisiik doz dopamin inflizyonu (72-3 pg/kg/dakika) dopami-
nerjik reseptorleri uyarir,ancak diilirez iizerindeki etkisinin sinirli oldugu
gosterilmistir. Sistolik kan basincini siirdiirmek i¢in daha yiliksek dopamin
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dozlar1 kullanilabilir, ancak tagikardi,aritmi ve alfa adrenerjik uyar1 sonucu
vazokonstriksiyon riski artar. Kalp hiz1 100/dakika {izerinde olan hastalarda
dopamin ve dobutamin dikkatli kullanilmalidir'>!%17. Daha yiiksek dozlarda
alfa stimiilasyonu vazokonstriksiyona ve sistemik vaskiiler direncin yiikselme-
sine yol acabilir.Genellikle diisiik doz dopamin daha yiiksek doz dobutamin
dozlartyla kombinasyon halinde kullanilmaktadir.

Levosimendan: Kardiyomiyositlerde troponin-C’ye baglanarak kalbin
kontraktilitesini arttiran ,kalsiyuma duyarlastiric bir ilagtir. ATP’ye duyarl
potasyum kanallar1 araciligiyla 6nemli boyutlarda vazodilatasyon saglar.PDE
iizerinde hafif bir inhibe edici etkisi vardir. AKY dekompansasyonu olan hasta-
larda levosimendan inflizyonu kalp debisini ve atim hacmini arttirir,pulmoner
kama basincini,sistemik vaskiiler direnci,ve pulmoner vaskiiler direnci
diistiriir. Hemodinamik yanit birka¢ giin boyunca siirer. Dekompanse KKY
bulunan hastalarda etkili olabilir.Inotropik etkisinin beta adrenerjik uyaridan
bagimsiz olmasi nedeniyle, beta bloker tedavisi uygulanmakta olan hastalarda
bir segenek olusturmaktadir.Levosimendan tedavisi, 6zellikle yiikkleme dozu
uygulandiysa kalp hizinda hafif bir artisla ve kan basincinda diisiisle baglan-
tilidir!>!13:14, Levomisendan 10 dakikada bolus dozu (3-12 pg/kg) olarak,
ardindanda siirekli inflizyonla (24 saat boyunca 0.05-0.2 pg/kg/dakika) uygula-
nabilir. Stabilite dogrulandiktan sonra infiizyon hiz1 arttirilabilir. Sistolik kan
basinca 100 mm/hg’ nin altinda olan hastalarda infiizyon bolus uygulanmaksizin
baslatilmalidir.

Milrinon ve enoksiman:Klinikte kullanilan tip I1I fosfodiesteraz inhitor-
leridir (PDEI). Siirekli inhibisyon seklinde uygulanmakta olup kan basinct
korunmus olgularda baslangigta bir bolus dozu uygulanmaktadir. Koroner ar-
ter hastalarinda orta donemde mortalite artis1 nedeniyle dikkatle uygulanma-
Lidir.

Kardiyak glikozitler: AKY de kalp debisinde hafif bir artis ve dolum
basinglarinda azalma saglar.Hizli AF’de ventrikiil hizin1 yavaslatmak faydali
olabilir!.
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Vazopressorler:Norepinefrin,birinci sira tedavi segenegi olarak tavsiye
edilmemektedir. Bu ilaglarin yalnizca kardiyojenik sokta inotropik ilag ve sivi
tedavisiyle sistolik kan basincinin 90 mm/hg’nin iizerine ¢ikartilamadigi ve
kalp debisinin artmasina ragmen yeterli organ perflizyonu saglanamayan hasta-
larda kullanim endikasyonu vardir'.

Epinefrin yanlica kardiyak arreste kurtarma tedavisi olarak kullanilmalidir.
Inotropik ilaglarin kullanimu ile ilgili doz ve uygulamalari,tablo 13°de  6zetlen-
migtir.

Tablo 13: Akut kalp yetersizliginde pozitif inotropik ilaglarin doz uygulamalari’

Bakn iiayen b
Disteramin ik 0 g ek ()
Dlaparsls Yk o pgbp/de mnal el )

5 eyl morropk i)
25 g/ () vanogreste {o%)

Wi 1030 debdesds 1575 gy AFTH0TS g gk

Ensksimon Q207 my kg L2575 gy ek

Levesmendar” 10 dakiada isinde bagh] 12 g™ LT gk 105 g el a2 gy e
paarfabir

Mompedi:: 12t 2.0 g ek

Epinerin Bous: nesdstamon wrandi Ly, 1 ng werichlr, 050 5;5.'%.'-:1

her 335 dabikada bir iskrarhnmalder

* Bu ilacin vazodilatatér &zellikleri de vardir
** Hipotansif hastalarda (SKB <100 mm/Hg) tedavinin bolus uygulamaksizin baslatil-
masi tavsiye edilmektedir

Sistolik kan basincina gore tedavi stratejisi sekil 5°de ve sol ventrikiil
basincina gorevi tedavi stratejisi sekil 6’da 6zetlenmistir.
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SKB >100 mmHg

SKB 90-100 mmig

SKB <90 mmHg

!

srvlarla dilize Hme
L

Edrd yamt
ingtrop

mekenik desrek

PAK izerinde durun

Sekil 5: AKY'de sistolik kan basincina gore tedavi stratejisi®*

NIV: Invaziv olmayan ventilasyon

PAK:Pulmoner arter kateteri

Pulmoner konjesyon Vazodilatat drier,
ve asir hacim
SKB »30 mmHg varsa dilretikler
Yeterli dolum —*@* fon fwdemi
basmci
Inotroplar
1 vmdﬂumr
/@- Mekanik destek
Yeterli CO PAK (zerinde durun
asidozun giderilmesi
5& » %65 \
rete organ | (o). [ Sk s yeiden
degerlendirin

Sekil 6- AKY’de LV dolum basincina gore tedavi stratejisi'#

SvO,: Karma venéz oksijen satlirasyonu

PAK:Pulmoner arter kateteri
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Akut kalp yetersizligi tedavi algoritmasi

[k degerlendirmeden sonra, biitiin hastalarda oksijen tedavisi ve Invazif
olmayan ventilasyon lizerinde durulmalidir. Hastane 6ncesinde ya da acil serviste
tedavi hedefi, doku oksijenasyonunu artirarak ve hemodinamik durumu opti-
mum diizeye ¢ikartarak semptomlar: gidermek ve girisimlerin ortamini
saglamaktir'#,

* Dekompanse kronik KY: Vazodilatatorler ve kivrim diiiretikleri tavsiye
edilmektedir. Bobrek islev bozuklugunda ya da kronik diiiretik kullanan
hastalarda yiiksek doz diiiretik tedavisi uzerinde durun. Hipotansiyon ve organ
hipoperfuzyonu varsa inotropik ilaglarin uygulanmasi gerekir.

* Pulmoner 6dem: Ozellikle dispneye agr1 ve anksiyete eslik ediyorsa,
¢ogu zaman morfin endikasyonu vardir. Kan basinct normalse ya da yiiksekse
vazodilatatorler ve asirt hacim yiiklenmesi ya da sivi retansiyonu olan hastalarda
diiiretikler tavsiye edilmektedir. Hipotansiyon ve organ hipoperflizyonu
bulgular1 varsa inotropik ilaclarm uygulanmasi gereklidir. Yeterli oksijenasyon
saglayabilmek icin entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerekli olabilir.

* Hipertansif KY: Hasta yakindan izlenerek vazodilatatorlerin
uygulanmasi, asirt hacim yiiklenmesi ya da pulmoner 6dem bulunan hastalarda
da, diisiik doz diiiretik tedavisi tavsiye edilmektedir.

» Kardiyojenik sok: Klinik endikasyon varsa s1vi tedavisi (250 mL/10
dak), SKB’nin 90 mmHg’ nin altinda kalmaya devam etmesi durumunda da,
bunun ardindan inotrop tedavisi tavsiye edilmektedir. inotrop ilagla SKB’nin
yiikseltilememesi ve organ hipoperfuzyonu bulgular1 olmasi durumunda, son
derece dikkatli bir yaklagimla norepinefrin uygulanabilir. intraaortik balon
pompasi (IABP) ve entiibasyon tizerinde durulmalidir. Potansiyel olarak geri
donuslii akut K'Y nedenleri olan hastalarda, tedavi yanitina (cerrahi girisim ya
da diizelme) koprii niteliginde sol ventrikiil asist device lizerinde durulabilir.

* Sag KY: Genellikle s1vi1 tedavisi etkisizdir. Mekanik ventilasyondan
kaginilmalidir. Organ hipoperflizyonu bulgular1 olmasi durumunda inotropik
ilaglar gereklidir. Pulmoner emboli ve sag ventrikulde Mi’den kuskulanilmahdir.
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* AKY ve AKS: AKS ve KY bulgu ve semptomlari olan biitiin hastalarda

ekokardiyografik degerlendirme yapilarak sistolik ve diyastolik ventrikiil islevi

ve kapak islevi degerlendirilmeli, diger kardiyak anormallikler ve mekanik Mi

komplikasyonlar1 dislanmalidir*!-12, ST elevasyonlu M hastalarinda perkiitan

ya da cerrahi girisim olanag1 yoksa erken evrede fibrinolitik tedavi tavsiye

edilmektedir. Mekanik komplikasyonlar olugan hastalarda acil cerrahi girisim

endikasyonu vardir. Kardiyojenik sok s6z konusuysa, miimkiin oldugunca ¢abuk

bir sekilde IABP, koroner anjiyografi ve revaskiilarizasyon (primer perkiitan

girigim) tizerinde durulmalidir.

3-

4-

5-
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HIPERTANSIYON ACILLERI

Prof. Dr. Sedat TAVSANOGLU

Hipertansiyon “krizi”’(HK) hipertansiyon acilleri(HA) ve hipertansiyon
ivedileri (HI) olarak ikiye ayrilabilir. HA, ¢ok yiiksek hipertansiyon degerleri
ile birlikte akut sol kalp yetersizligi, inme ya da ensefalopati, akut miyokard
infarktiisii ya da kararsiz angina, aort diseksiyonu, ilerleyici bobrek hastaligi
gibi hizla ilerleyen “hedef-organ” hasarini kapsar (gebelikle ilgili hipertansiyon
acilleri konumuz disidir). Hipertansiyon acillerinin tanisi igin bir “esik” kan
basinci degeri bulunmasa da hedef-organ hasari ¢ogunlukla sistolik kan
basincinin 220 mmHg ve {izeri ya da diyastolik kan basincinin 120mmHg ya
daiizeri oldugu durumlarda belirir. Bu hastalarda kan basincint hemen, ancak
¢ok yakindan izleyerek ve miimkiinse yogun bakim kosullarinda diisiirmek
gerekir. Tedavi, parenteral ilaglarla ve hedef-organ hasarini 6nlemek amaciyla
uygulanir!,

Ivedi denen durumlarda da kan basinci yukarida hipertansiyon acilleri
i¢in bildirilen diizeylerde olabilir, ancak burada hizla ilerleyen hedef-organ
hasar1 yoktur. Hasta yakinmasiz ise ya da klinik durumu duragansa poliklinik
kosullarinda “ayaktan”, ancak ¢ok yakindan izlenmelidir. Gerek hipertansiyon
acilleri gerekse hipertansiyon (ivedilerinde) unutulmamas: gereken nokta kan
basicinin ¢ok hizli olarak diisiiriildiigii kosullarda mortalitenin artmasidir?.

Cogu zaman “ileri” testlere gerek olmadan hipertansiyon krizinde anam-
nez ve dikkatli bir fizik muayene, kan (kreatinin, iire, elektrolitler, seker, he-
mogram) ve idrar testi (6zellikle proteiniiri,6zgiil agirlik, sediment), EKG ve
diiz gogiis grafisi hangi organda hasar bulundugunu gosterecektir.
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Hipertansiyon acillerinde tedavinin amaci ortalama kan basincini ilk iki
saat iginde % 25 oraninda diisiirmek, alt1 saat iginde de 160/100 mmHg veya
altina indirmek olmalidir.

Birgok tilkede HK’de kullanilan bir dizi parenteral ilag bulundugu halde
iilkemizde ilag sayisi sinirlidir. Bu durumun ¢ok biiyiik sakinca olusturdugu
soylenemez. Eldeki ilaglar1 da akillica kullanarak hastalara pekala yararh
olunabilir. Ulkemiz ilag piyasasinda bulunanlar; sodyum nitroprussid,
nitrogliserin, esmolol ve kulp ditiretigi olan furosemid’dir. Buna gore tedavi
konusunu sdylece toparlayabiliz (Tablo 1 ve 2)3.

Tablo 1. HA tedavisi igin tercih edilen parenteral ilaglar

Durum ila¢

Akut sol kalp yetersizligi  Nitrogliserin, kulp diiiretigi (furosemid)
Hipertansif ensefalopati ~ Nitroprussid

Inme Nitroprussid
AMi**/kararsizangina  Nitroprussid, esmolol

Aort diseksiyonui Nitroprussid, esmolol

Bobrek hastalig Kulp (ditirosemid), nitrogliserin

Tablo 2. HA'de kullanilan ilaglarin gogunlukla kullanilan intravenéz dozlar™

Nitroprussid Baglangi¢ 0.3 (ug/kg)/dak., cogunlukla 2-4 (ug/kg)/dak,
maksimum 10 (png/kg)/dak, 10 dakika siireyle

Nitrogliserin Baslangi¢c 5 (ug/dak), sonra 3-5 dak.’lik araliklarla
5 (ug/dak) dozlarda arttirilir, 20 (ng/dak) dozda cevap
alimmazsa her kademede10-20 (png/dak) dozda arttirilir

Esmolol Baglangigta 1 dakikada 80-500 (ug/dak) verilir, sonra
50-300 (pg/kg)/dak dozunda devam edilir
Furosemid 40-80mg (2-3 kez)

* Kan basinci yakindan ve surekli olarak izlenmelidir.
** AMI, akut miyokard infarktiis
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BILING BOZUKLUGU OLAN HASTADA
TANI ve TEDAVI YAKLASIMLARI

Prof. Dr. Sibel ERTAN

Tanim ve klinik sendromlar

“Bilin¢” kisinin kendinden ve etrafindan haberdar olma hali olarak tanim-
lanmaktadir. Biling ile ilgili degisiklikler uyaniklig: veya mental fonksiyonun
igerigi olarak da adlandirabilecegimiz kognitif ve affektif mental fonksiyonlar1
etkileyen durumlardan kaynaklanabilir. “Uyaniklik” ile ilgili degisiklikler biling
diizeyini, i¢ ve dis ortamlardan kaynaklanan uyarilarin algilanip yorumlana-
bilmesi ve uygun reaksiyonlarin gergeklestirilebilmesi ise biling icerigi’ni
belirler.

Biling diizeyi ile ilgili degisiklikler tam uyaniklik halinden derin koma
veya tam yanitsizlik haline dek uzanan bir spektrumu igerir. Hekimler arasinda
kullanilan terminolojinin farkli yorumlanabilmesi nedeni ile hastanin durumunu
ayrintilt bir bigimde tanimlamak siklikla daha bilgi verici ve giivenilirdir.
Bununla birlikte, biling diizeyini kategorize eden bazi terimlerin tanimlarini
sik kullanildiklar1 igin bilmek gerekir.

Letarji veya somnolans, zayif bir uyaran ile kolaylikla uyandirilabilen
uyku halidir. S6z1i yanit veya agrili uyarana uygun ekstremite yanitt vardir.
Stupor ancak siirekli ve siddetli dig uyaranla kesilebilen ve uyanikligin higbir
zaman tam olmadigi patolojik uyku halidir. S6zIii yanit minimal olmakla birlikte,
uyarana uygun ekstremite hareketi korunabilir. Mental ve fizik aktiviteler mini-
mum diizeydedir. Koma, kisinin herhangi bir amaca yonelik yanit olusturmak
iizere uyandirilamadigi, gézlerinin kapali oldugu durumdur. Agrili uyarana
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refleks, primitif veya organize olmayan yanitlarin olusabildigi (dekortikasyon,
deserebrasyon yanitlart gibi) hafif koma, ve agrili yanita higbir yanitin
alinamadig1 derin koma olmak tizere iki alt gruba ayrilir.

Bazi durumlar koma ile karisabilir veya hastada komayi takiben bu durum-
lardan biri gelisebilir. Uyku-uyaniklik dongiisii olustuktan sonra artik koma
s6z konusu degildir.

Vejetatif durum, kognitif norolojik fonksiyonlarin veya farkinda olma
halinin korunamadigi, bununla birlikte uyku-uyaniklik déngiistiniin, kalp atimu,
solunum, kan basinci ayar1, otonom 1s1 ayari gibi vejetatif fonksiyonlarin korun-
dugu durumdur. Hasta objeleri takip ediyor gibi goriinebilir. Agzina yerlestirilen
giday1 ¢igneyip yutabilir, ancak sesli uyarana yaniti yoktur, aglik, agri gibi
uyaranlar1 hissetmez. Davranigsal yanitlar icten gelen ajitasyon ve aglama
tarzinda duygusal tepkiler ya da ilkel motor reflekslerden 6teye gitmez. Beyin
sap1 ve hipotalamik noronlarin goreceli olarak korundugu, ancak kortikal
noronlar, talamik néronlar veya korteks ile talamus arasi baglantiy1 saglayan
beyaz cevherde yaygin hasarin oldugu durumlardir. Akut vejetatif durum etyo-
lojisinde en stk travmatik beyin hasarlari, strok, kardiyopulmoner arreste bagl
noronal hipoksi ve iskemi yer almaktadir. Vejetatif durum gegici olabilecegi
gibi kronik de olabilir. Siire 1 ay1 astiginda persistan vejetatif durum terimi
genellikle kullanilir. Eskiden kullanilan apallik sendrom, koma vijil, alfa koma,
neokortikal 6liim gibi terimlerden kaginilmalidir. Vejetatif durum tanisi uzun
stireli gézlem sonrasinda konmalidir.

I¢e kitlenme (“locked-in ) sendromunda, hastalar bilinglidirler, ancak
tetrapleji ve alt kraniyal sinirlerin etkilenmesi nedeniyle dis diinya ile iletisim
engellenmistir. Siklikla kortikospinal, kortikopontin ve kortikobulber yollar1
igeren bilateral ventral pons lezyonlarina bagli olarak gelisir. Hastalar konusa-
maz, nefes alip veremez ve ekstremitelerini hareket ettiremezler. Istemli olarak
sadece gozlerini vertikal diizlemde hareket ettirebilir ve/veya kirpabilirler. Bu
nedenle hastalara goz kiiresi hareketlerine yonelik sozlii emirler vermek sureti
ileiletisim saglanip saglanamadig1 kontrol edilebilir. Assendan retikiiler aktive
edici sistem etkilenmedigi i¢in uyaniklik korunmustur. Siklikla baziler arter
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trombozlarina bagli pons enfarktlarinda goriiliir. Diger sebepler arasinda santral
pontin miyelinolizis ve beyin sapi kitle lezyonlar1 yer alir. Ige kitlenme send-
romuna benzer bir durum agir polindropati, miyastenia gravis ve ndromuskiiler
blok yapan ajanlarla da goriilebilir.

Deliryum, dnceden mevcut demansiyel bir sendromdan bagimsiz olarak
akut veya subakut gelisen, fluktuasyonlu seyreden, biling bulanikligina eslik
eden kognitif degisimdir. Dikkat bozuklugu, psikomotor aktivite, uyku-uyaniklik
dongii degisiklikleri tabloya eslik eder. Oldukga gesitli tibbi etyolojilerden kay-
naklanan beyin metabolizmasindaki global yetersizligin bir sonucudur.

Abuli, hastanin spontan konusup hareket etmedigi agir apati tablosudur.
Hastanin bilinci yerindedir. Bilateral frontal mediyal lezyonlarda goriiliir.

Afazik bir hasta ile de iletisim kurmak oldukga giic olabilir ve 6zellikle
posterior afaziler konfiizyonel tablolar ile karisabilir.

Psikojen yanitsizlik psikiyatrik bir fenomen olup, kisi fizyolojik olarak
normal ve uyaniktir. Gozlerini agma girisimine pasif bir direng gosterir. Kas
tonusu normaldir. Buzlu su ile yapilan kalorik testlerde sadece uyanik hastalarda
saptanan nistagmus goriliir.

Biling diizeyini degerlendirme, prognozu belirleme ve klinik izlemi
standart yapabilmek i¢in uluslar arasi kabul goren skalalar olusturulmustur.
Bunlardan en ¢ok kabul goreni ve yaygin kullanilan1 1974 yilinda gelistirilmis
olan Glasgow koma skalasidir. Tablo 1°de goriildiigii gibi bu degerlendirme,
hastanin spontan ya da degisik uyarilara (sozli, agrili) verdigi motor ve sozli
yanitlar puanlanarak yapilmaktadir.
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Tablo 1. Glasgow koma skalasi

Anlamsiz sozler
Anlagilmaz sesler
Yok

G0z agma Spontan 4
Sozlii uyari ile 3

Agriliuyari ile 2

Yok 1

Motor yanit Sozlii uyarilara uygun 6
Agr1lokalizasyonu var 5

Normal fleksiyon 4

Anormal fleksiyon 3

Ekstansiyon 2

Yok 1

Sozli yanit Oriyente 5
Diizensiz konusma 4

3

2

1

Anatomi ve fizyoloji

Koma, bilateral yaygin serebral hemisfer disfonksiyonu veya beyin sap1
(mezensefalon, pons) retikiiler aktive edici sistem veya her iki anatomik bolgenin
etkilenmesinden kaynaklanabilir. Unilateral kortikal lezyonlar diger hemisfer
veya retikiiler yapilarda sekonder kompresyona neden olmadiklart siirece koma
sebebi degildirler.

Mezensefalonu yiiksek kortikal yapilari uyaran merkez olarak gérmek
miimkiindiir. Mezensefalik retikiiler formasyondaki bir kayip, korteksi islerlik
kazanabilmek i¢in bekleyen bir duruma sokmaktadir. Bu durum elektroense-
falografik olarak alfa koma seklinde yansir. Korteksin istirahat halindeki elektrik
aktivitesi normal goriinmekle beraber i¢ veya dis uyaranlarla degistirilemez.
Assandan mezensefalik retikiiler aktive edici sistem hipotalamus ve talamusa
uzanirken, kollateraller araciligi ile her major somatik ve duyusal yoldan direkt
veya indirekt olarak uyarilir. Mezensefalonun ii¢ ana projeksiyonundan birincisi
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talamik retikiiler ¢ekirdek tizerinden kortekse, ikincisi hipotalamus tizerinden
bazal 6n beyin ve limbik sisteme, digeri ise beyin sapt mediyan rafe ve lokus
seruleus lizerinden yaygin olarak neokortekse uzanir.

Korteks iizerine talamusun inhibitér mekanizmalarini azaltmak veya arttir-
mak sureti ile mezensefalik assandan retikiiler aktive edici sistem ndronal akti-
vasyonu arttirici veya azaltici bir rol oynamaktadir.

Kisinin kendinden ve etrafindan haberdar olabilmesi i¢in sadece uyaniklik
yeterli degildir ve serebral korteksin retikiiler sistem ile interaksiyonunu gerek-
tirir. Serebral hemisferlerin primer sensoriyel alanlar1, bunlara ait assosiasyon
korteksleri ile bunlar1 birbirlerine baglayan intra- ve interhemisferi kollar ve
bu yapilarla iligkili subkortikal ¢ekirdekler biling igeriginden sorumlu anatomik
yapilardir.

Gerek biling igeriginden, gerekse biling diizeyinden sorumlu yapilarin
sadece anatomik olarak saglam olmalar1 yeterli degildir. Bu yapilarin metabolik
yonden de yeterli durumda olmalari, dolayisiyla serebral kan akiminin, pH ve
1s1s1nin, hiicrelere enerji saglayacak glukoz ve oksijen igeriginin de yeterli olma-
s, ara ve diger maddelerin eksiksiz tasinmalari gerekmektedir.

Etyoloji

Biling bozukluklar1 anatomik kokenli biling bozukluklari (ABB) ve meta-
bolik kokenli biling bozukluklar1 (MBB) olmak iizere iki ana grupta incelenebilir.
ABB’lar1 kendi iginde supratentoriyel (lateral/santral transtentoriyel herniasyon,
bihemisferik yapisal lezyonlar) veya infratentoriyel (intra-aksiyel beyin sap1
lezyonlar, ekstra-aksiyel lezyonlar ve/veya herniasyon)yerlesimli olmalarina,
MBB’lar1 ise primer intrakraniyel veya sekonder ekstrakraniyel sebeplere bagl
gelismelerine gore alt gruplara ayrilirlar.

Akut/subakut gelisen ve ABB’larina yol acan supra- ve infratentoriyel
nedenler arasinda hematom ve enfarktlar ilk sirada yer almaktadir. Tablo 2°de
komaya neden olan yapisal anomalilerin patofizyolojik siniflandirmasi yer

167



Prof. Dr. Sibel ERTAN

almaktadir. Ozellikle geng hastalarda serebral abse veya epidural ampiyem gibi
otojen intrakraniyel komplikasyonlar da ayiric1 tanida diisiiniilmelidir. Intra-
kraniyal tiimdrlerin dnceden baska bir belirti vermeden akut/subakut biling
bozuklugu ile ortaya ¢ikmasi genellikle beklenmemekle birlikte, epileptik bir
nobete neden olarak, kendi iglerine kanayarak veya akut hidrosefali gelisimi
ile ABB nedeni olabilirler !.

Tablo 2. Komaya neden olan yapisal anomalilerin patofizyolojik siniflandirmasi’

¢ Serebrovaskiiler hastalk:

- Beyin herniasyonuna neden olan biiyiik hemisferik enfarkt veya
hemoraji
- Akut baziler arter okliizyonu (genis beyin sap1 ve/veya bilateral
talamik enfarkt ile)
- Genis beyin sap1 hemorajisi
- Beyin sap1 kompresyonuna neden olan genis serebellar enfarkt veya
hematom
- Anevrizmal subaraknoid kanama
- Intrakraniyal vendz tromboz
- Hipertansifensefalopati
- Global hipoksi/iskemi
* Travma:
- Diffuz aksonal hasar
- Serebral kontiizyonlar
- Epidural, subdural, subaraknoid kanamalar
* Enfeksiyonlar:

- Bakteriyel menenjit

- Viral ensefalit

- Beyin absesi

- Epidural veya subdural ampiyem

e Immun bozukluklar:

- Akut demiyelinizan ensefalomiyelit
- Otoimmun serebrit (6rn. lupus serebriti)
- Serebral vaskiilit
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e Tumorler

¢ Akut hidrosefali

* Ozmotik miyelinolizis

* Dissemine intravaskiiler koagiilasyon

» Trombotik trombositopenik purpura

Primer MBB’lar1 arasinda nonkonvulsif status epileptikus, postiktal
konfiizyon, subaraknoid kanama (non-anatomik), menenjit, ensefalit gibi

sebepler sik rastlanilanlardir.

Sekonder MBB’larina neden olan gesitli durum, hastalik ve sendromlar

birkag ana grupta toplanabilir:

1.

3.
4.
5.

Oksijen, substrat veya metabolik ko-faktorlerin yoksunlugu
a. Iskemi

b. Hipoksi

c. Hipoglisemi

d. Ko-faktor yetmezligi

. Beyin-dis1 organ hastaliklar1

a. Endokrin olmayan organ hastaliklar1

b. Endokrin organ hastaliklar1

c. Diger sistemik hastaliklar (Diyabet, kanser, porfiri, sepsis vd.)
Sivi, elektrolit denge bozukluklar:

Is1 regiilasyonu bozukluklar1

Eksojen toksinler, ilaglar

Diftfuz serebral disfonksiyona bagli komada olan bu hastalarda tipik olarak
fokal norolojik veya radyolojik anomaliler saptanmaz. Bununla birlikle, postiktal
defisitlerle seyreden ndbetler, agir hipoglisemi ve bazi entoksikasyonlarda fokal

norolojik defisitler goriilebilir.
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Bilin¢ bozuklugu ile getirilen hastanin degerlendirilmesi

Biling bozuklugu ile gelen hastanin muayenesi, beynin islevlerini destek-
leyecek diizeyde vital fonksiyonlarin ve temel biyokimyasal belirteglerin yeterli
olup olmadigini saptamakla baglamalidir. Muayeneye bagslamadan 6nce, kan
basinci, solunum ve oksijen satiirasyonunun yeterli oldugundan ve hastanin
hipoglisemide veya tiamin eksikliginde olmadigindan emin olunmali, reani-
masyon prensipleri uygulanmalidir. Oykii énemli olmakla birlikte siklikla
eksiktir, Oykiiniin alinabilecegi kisiler yoktur veya yanlis yonlendiricidir. Biling
bozuklugunun ortaya ¢ikisinin zamansal 6zelligi (akut, subakut, tedrici), 6nce-
sinde ndrolojik yakinmalarin olup olmadigi, bilinen bir sistemik hastalik veya
organ yetersizliginin varligi, ilag, alkol kullanimi veya toksik madde bagimliligi,
travma Oykiisii ve psikiyatrik dzellikler mutlak sorgulanmalidir. Ornegin,
MBB’lar1 siklikla subakut baslangi¢ gosterirken, komanin hizli gelisimi kar-
diyak veya serebrovaskiiler bir neden veya asir1 dozda ila¢ kullanimin1 akla
getirir.

Inspeksiyon muayenenin énemli bir pargasidir. Travma izleri, ciltteki renk
degisiklikleri, yiizde asimetri, bag ve/veya goz deviasyonu, istem disi hareketler,
viicudun bir tarafinin az veya hig hareket ettirilmeyisi, alt ekstremitenin disa
deviasyonu, gozlerin spontan olarak kapali veya agik olusu gozlenmelidir.
Karbonmonoksit zehirlenmelerinde ciltte kiraz kirmizis1 bir renk olusur. ikter
altta karaciger ile ilgili bir patolojiyi diigiindiiriir. Ekstremite ve tirnak yatak-
larinda siyanoz bir hipoksi bulgusudur. ileri derecede kuru cilt diabetik asidoz,
iiremi,sicak ¢arpmasi, atropin entoksikasyonu sonucunda gelisebilir. Sok ve
hipoglisemide ise asir1 terleme s6z konusudur. Yiiz ve konjunktivada hiperemi,
telanjiektaziler ise 6n planda alkolizmi diisiindiiriirken, petesi ve ekimozlar
kanama diyatezi veya sepsisi akla getirir. Ciltteki igne izleri madde kullanimina
igaret edebilir. Ayrica hastanin nefesi de 6rnegin diabetik komada ¢iiriik meyve,
hepatik komada kiif, siyanid zehirlenmelerinde yanik badem veya alkol
entoksikasyonlarinda da direkt alkol kokarak etyolojiye yonelik 6nemli bilgiler
verebilir.

Sistemik bulgular etyoloji agisindan 6nemli ip uglart olusturabilir.
Hipertermi ensefalit, menenjit veya pndmoni gibi enfeksiyonlari, tirotoksikozu,
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subfebril bir ates subaraknoid kanamayi, ¢ok yiiksek ates ise (>42°) antiko-
linerjik entoksikasyonu veya giines ¢carpmasini akla getirmelidir. Cok yiiksek
ates termoregiilasyon merkezini etkileyen merkezi patolojilerde de goriilebilir.
Hipotermi, hipotiroidi, hipopituitarizm, barbiturat entoksikasyonu veya poste-
rior hipotalamik lezyonlarda karsimiza ¢ikabilir. Hipertansiyon intraserebral
kanama, SAK, KIBAS, hipertansif ensefalopati, hipotansiyon kardiyak nedenler,
alkol-barbiturat, morfin entoksikasyonlari, dissekan aort anevrizmasi, massif
kanamalar, sepsis ve bulbus hasar1 (pressor merkez) veya Addison hastaligi
gibi etyolojileri akla getirmelidir. Bradikardi KIBAS, MI, miksddem, hipotermi,
sepsis, B-blokerler ile entoksikasyona, tasikardi ise hipoglisemi, infeksiyon,
hipotansiyon, kardiyak sebepler, antikolinerjik intoksikasyonu ve hipertiroidiye
eslik edebilir.

Norolojik muayene

Hastann biling diizeyi sozlii veya agrili uyaranlara verilen sesli ve motor
yanitlar ile belirlenirken, biling igerigi zaman, yer, kisi oryantasyonu, dikkat,
bellek ve soyut diisiince fonksiyonlarini test ederek, davranislarini gézleyerek
degerlendirilir.

Anormal solunum patternleri beynin ¢esitli seviyelerindeki patolojilere
igaret eder (Sekil 1). Cheyne-Stokes solunumunda hiper- ve hipoventilasyonun
yavas osilasyonu (30 respirasyon /dak/bir siklus) ve apneler vardir. Ust pons
yukarisi, siklikla bilateral yaygin hemisferik veya diensefalik lezyonlarda
goriiliir. Cheyne-Stokes solunumunun daha kisa sikluslu hizli seyreden bir sekli
kafa ici basing artisginda (KIBAS), alt pons lezyonlar1 ve genisleyen arka ¢ukur
lezyonlarinda s6z konusudur. Santral nérojenik solunum siklikla santral teg-
mental pons lezyonlarma bagl gelisen hizli (40-70 respirasyon/dak) bir solunum
tipidir. Metabolik asidoza reaktif gelismis hiperventilasyondan ayird edilmelidir.
Apneik solunumda derin inspirasyonu takiben ekspirasyon 6ncesi bir duraksama
olur ve ardindan apne gelisir. Asagi pons lezyonlari, hipoglisemi, anoksi ve
agir menenjit tablolarinda goriiliir. Cluster solunumunda, degisen araliklarla
gelen, amplitiid ve frekans: diizensiz bir solunum séz konusudur ve yukari
medulla, alt pons lezyonlarina isaret eder. Ataksik solunumda apneik bir intervali
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takiben gelen kisa siireli hizli (7-10 respirasyon) bir solunum vardir. Bulbus
lezyonlar1 ve sedatif etkili ilaglara bagh goriiliir?.

| @
A. “Cheyne-Stokes” solunumu

B
& (KIBAS, serebral inf. hipoksi,
el M hipertansif ensefalopati)
c B. Santral nérojenik
IL—J/_-\——I—I\—\/_ hiperventilasyon (Met. asidoz/
3 resp. alkaloz, psikiyatrik)
C. Apneik solunum

1] ® ' " I M i I (hipoglisemi, anoksi, menenijit)

D. “Cluster” solunumu (yukari

Sekil 1: Anormal solunum
tipleri?

medulla, alt pons lezyonu)

E
@ @ Mk*_%____. E. Ataksik solunum (bulbus

lezyonu, sedatifler)

Ense sertligi mutlaka aranmalidir. Ancak kraniyo-servikal travma gegiren
hastalarda bu muayeneye bagvurulmamalidir. Ense sertligi akla oncelikle
menenjit, subaraknoid kanama veya tonsiller herniasyonu getirmelidir. Direng
siklikla fleksiyon-ekstansiyon seklindedir. Basin yanlara hareketinde de olan
bir kisithilik daha ¢ok kemik-eklem patolojilerini veya parkinsoniyen rijiditeyi
diistindiirmelidir. Lomber ponksiyon (LP) planlanan bir hastada mutlaka beyin
goriintiileme yontemlerine basvurularak tonsiller herniasyon diglanmalidir. Derin
koma durumlarinda, subaraknoid kanama veya santral sinir sistemi enfeksi-
yonlarinin erken donemlerinde ense sertligi saptanmayabilir.

Norooftalmolojik muayenede pupillalar, fundus ve goz kapaklar ile goz
kiiresi hareketleri incelenir. Pupillalarin ¢gap, sekil ve 1s1k yanitlarinin normal
olmasi beyin sapinin (6zellikle mezensefalon-pons) biitiinligiinii korudugunu
gosterir. Normal kosullarda pupilla ¢ap1 ortamin 151k yogunluguna gore 2-6
mm arasinda degisir. Fizyolojik anizokoride iki pupilla arasindaki ¢ap farki
Imm’den fazla degildir. Isik refleksi sirasiyla optik sinir, optik kiyazma, optik
traktus, posterior diensefalon, mezensefalondaki Edinger —Westphal ¢ekirdekleri
ve okulomotor sinirin parasempatik lifleri aracilig ile pupilla sfinkterine iletilir.
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Diensefalik pupillalar ¢ift tarafli hemisferik disfonksiyon veya talamik
lezyonlarda ortaya ¢ikan kiigiik ve 151k reaksiyonu olan pupillalardir. Pupilla
boyutlarinin kiigiikligii hipotalamusdan kaynagini alan sempatik sinirlerin
disfonksiyonuna baglidir. Orta hatta, reaksiyon vermeyen (4-7 mm) pupillalar
ise direkt mezensefalonun tektal boliimiiniin hasarina isaret eder. Pupilla boyutu
hem inen sempatik liflerin hem de okulomotor kompleksin parasempatik
liflerinin tutulumunu gosterir. Genis, dilate ve fikse bir pupilla genellikle direkt
olarak okulomotor sinirin tutulumundan ve dolayisiyla parasempatik tonusun
ortadan kalkmasindan kaynaklanir. Bu duruma ayrica ptozis ve ekstraokiiler
kas paralizileri (6zellikle g6ziin addiiksiyonu) de eslik eder. Okulomotor sinir
temporal insisuradaki lokalizasyonu nedeni ile temporal lob herniasyonlar1
sirasinda paralizi olarak dilate ve fikse bir pupillaya neden olur. Toplu igne
bas1 kadar kiiciik (1 mm) pupillalar pons hasarlarinda genellikle ilk 24-48 saat
ile sinirli gegici bir bulgu olarak karsimiza ¢ikar. Bazen biiyiitecle bakildiginda
¢ok zayif bir 151k reaksiyonu gozlenebilir. S6z konusu tablo, inen sempatik
yollarin hasarina baglidir. Siklikla orta hatta ve fikse pupillalar ponsla ilgili
fonksiyon kayiplarinda goriiliir. Tablo 3’de biling bozuklugu olan hastalarda
pupilla boyutunda meydana gelen degisikliklerin nedenleri 6zetlenmistir.

Norooftalmolojik muayane agisindan ¢ok énemli bir 6zellik, metabolik
kokenli biling bozukluklarinda tablonun ileri donemlerine kadar pupilla 151k
yanitinin korunmasidir. Bu nedenle, spontan veya refleks hareketleri, solunumu
olmayan ancak reaktif pupillalar1 olan derin komadaki bir hasta aksi
ispatlanmadigi siirece metabolik komada kabul edilmelidir.

Ayrica gesitli ilaglar pupilla yanitin1 ve boyutlarini etkilerler. Opiyatlar
karakteristik olarak naloksan ile diizelen toplu igne basi pupillalara, atropin
gibi parasempatolitik ajanlar ise dilate ve fikse pupillalara neden olurlar.

Fundoskopik muayenede, papilla stazt KIBAS’a yol agan durumlar1 veya
agir sistemik hipertansiyon-hipertansif ensefalopatiyi diistindiirtiir. Papiller-
peripapiller subhiyaloid kanamalar intraserebral-subaraknoid bir kanamaya
isaret edebilir. Retina kanamalar1 daha ¢ok sistemik hipertansiyonu, hematolojik
diskrazilerini veya diger kanama egilimi olusturan hastaliklar1 ve onlarin serebral
hemorajik komplikasyonlarini akla getirir.
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Tablo3. Biling bozuklugu olan hastalarda pupilla degisikliklerinin baglica nedenleri

A. izokorik pupillalar

Miozis Midriazis
a. Anatomik nedenler a. Anatomik nedenler
1. Santral tip TTH* erken donemi 1. TTH mezensefalik ddnemi
2. Akut hidrosefali krizi 2. Mezensefalik lezyonlar
3. Pons kanamasi
b. Metabolik nedenler b. Metabolik nedenler
1. Morfin-eroin intoksikasyonu 1. Anoksi-iskemi
2. Bazi metabolik ensefalopatiler 2. Antikolinerjik intoksikasyonu

B. Anizokorik pupillalar
Unilateral miozis (Horner sendromu)  Unilateral midriazis

1. Ipsilateral genig hemisferik lezyon, 1. Lateral (unkal) TTH
diensefalik basi 2. Unilateral mezensefalik lezyon
2. Ipsilateral karotis arter disseksiyonu 3. Epilepsi ndbeti

4. Kavernoz sinlis trombozu

* TTH: Transtentoriyel herniasyon

Muayene sirasinda goz kiirelerinin pozisyon ve hareketleri izlenmeli,
serebral hemisferler ve beyin sapinin entegrasyonunun saglam olup olmadigini
degerlendirmek igin belli prosediirler uygulanmalidir. Normal okiiler hareketler
beynin biiyiik bir kismi, serebellum ve beyin sapinin entegrasyonuna baglidir
ve korunmus olmast pontomediiller bileskedeki vestibiiler ¢ekirdeklerden
mezensefalondaki okulomotor niikleusa kadar beyin sapinin saglam oldugunu
gosterir. Komadaki bir hastada istemli okiiler motilite degerlendirilemeyecegi
i¢in refleks goz kiiresi hareketlerine bagvurulmalidir. Normal uyanik bir kiside
gozler konjugedir ve orta hatta yer alir. Fizyolojik uyku ve somnolans hallerinde
latent vertikal veya horizontal strabismus belirginlesebilir ve diskonjuge bakisa
neden olabilir. Beyin 6liimii ger¢eklesmis olan hastalarda gozler orta hatta doner.
Parsiyel veya kombine ekstraokiiler sinir fel¢leri goz kiirelerinin pozisyonlarinda
degisiklige neden olur. Tablo 4’de biling bozuklugu ile gelen bir hastada saptanan
g0z kiiresi hareketlerinin lezyon lokalizasyonu ve etyolojik agidan anlamlari
Ozetlenmistir.

Spontan gbz deviasyonu konjuge veya diskonjuge olur. Konjuge lateral
g0z deviasyonu siklikla ipsilateral frontal goz alanindaki (Brodmann’in 8. alani)
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bir lezyona, bununla birlikte ipsilateral frontal géz alanindan kontralateral
parapontin retikiiler formasyoya (PPRF) kadar uzanan yollardaki herhangi bir
tutuluma bagli olarak gelisir (Sekil 2).

Sekil 2: Konjuge veya Diskonjuge
spontan goz kiresi deviasyonu 2

Konjuge lateral goz deviasyonu

ipsilateral frontal géz alanindan
kontralateral parapontin retikiler
formasyona kadar uzanan yollardaki
bir lezyon

8. Alan veya inen liflerde hasar
Gozler lezyon tarafina deviye

PPRF lezyonu

Gozler lezyonun kars! tarafina deviye

Diskonjuge lateral g6z kiiresi
hareketi

Beyin sapi, Ill. VI. Kraniyal sinir veya
MLF lezyonlari

Yiizen goz kiiresi hareketleri

Horizontal bakis igin beyin sapi
saglam

Horizontal konjuge goz kiiresi hareketlerinin kontrolil frontal goz ala-
nindan baglar, inen lifler alt medullada ¢apraz yaparak pons seviyesinde
PPRF’de sonlanirlar. PPRF’den kaynagini alan noronlar ipsilateral 6. kraniyal
sinir nukleusuna projekte olurlar ve PPRF ile ayni tarafta yer alan ve frontal
g0z alanimin kontralateralindeki lateral rektus kasi stimule olur. Altinci sinir
nukleusundan kaynagini alan impulslar ayrica orta hatt1 gegerek mediyal lon-
gitudinal fasikulus (MLF) boyunca yukar1 yol alir ve mezensefalonda
okulomotor sinirin medial rektus nukleusuna ulasir.Frontal g6z merkezine ip-
silateral gbzde addiiksiyon meydana gelir. Eger frontal géz alani veya oradan
kaynagini alan inen liflerde bir hasar olustugunda gozler lezyon tarafina dogru
deviye olacaktir. Tersine pons seviyesindeki bir lezyonda PPRF’nin hasara
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ugramasi sonucunda gozler lezyonun karsi tarafina deviye olacaktir. Yiizen
(“roving”) goz kiiresi hareketleri yavas, konjuge laterale gidip gelen
hareketlerdir ve horizontal bakis i¢in beyin sapinin saglam olduguna isaret eder.
Bu durumda komanin sebebi genellikle metabolik, toksik veya beyin sap1
yukarisinda yer alan ¢ift tarafli lezyonlara baglidir. Yiizen goz kiiresi hareket-
lerini epilepsi nobeti gegiren hastalarin goz kiiresi hareketlerinden ayirt etmek
gerekir. Epilepsi nobetlerindeki g6z kiiresi hareketleri sigrayici tarzda ve siklikla
bir tarafa lateralize olma egilimindedir>*.

Diskonjuge lateral g6z hareketi abduksiyon yapan gozde VL. sinir felci,
adduksiyon yapan gozde I11. sinir felci veya bir interniiklear oftalmopleji sonucu
ortaya ¢ikar. MLF lezyonlarinda MLF e ipsilateral g6zde addiiksiyon gergek-
lesemezken, kontralateral gdzde abdiiksiyon korunur ve ve nistagmus olur. Bu
tip diskonjuge goz hareketine interniiklear oftalmopleji ad1 verilir. Gozlerin
horizontal diizlemden asagi deviasyonu genellikle beyin sap1 lezyonlarina
(siklikla tektal kompresyon) karaciger komasi, hipoglisemi gibi metabolik
bozukluklara bagli gelisir. Talamik ve subtalamik lezyonlar g6ziin asagi ve ige
deviasyonuna neden olurlar. Hastalar burun uglaria bakiyor gibi goriiniirler.
Uyku, nébet, senkop, Cheyne-Stokes solunumu apnesi, vermis hemorajileri,
beyin sap1 iskemisi veya ensefalit goziin yukar: deviasyonuna neden olur.
Lokalizasyon degeri diistiiktiir. Bir goziin digerine gore daha yukarida yer aldig1
“skew” deviasyon (hipertropi) genellikle beyin sap1 veya serebellum ile ilgili
bir arka gukur lezyonuna isaret eder®.

Eger hasta sozlii emirleri yerine getiremiyorsa, beyin sap1 entegrasyonunu
belirlemek igin iki test kullanilir. Bu testler PPRF’yi kortikal yollarla degil,
vestibiiler yollar aracilig1 ile uyarir. Okulosefalik manevra’da, hastanin bast
hizla horizontal veya vertikal diizlemlerde dondiiriiliir ve ayn1 zamanda gz ile
orbitanin birbirlerine gore pozisyonunu degerlendirilir. Eger pons (horizontal)
veya mezensefalon (vertikal) bakis merkezleri saglam ise, gozler orbitada
rotasyon yapan basin ters yoniine hareket etmelidirler. Gozlerin hareket
etmemesi halinde pons veya mezensefalon disfonksiyonu diigiiniilmelidir. Hori-
zontal okulosefalik manevralar horizontal goz kiiresi hareketleri i¢in kismen
zayif uyaranlardir. Bu nedenle yanit alinamayan durumlarda okulovestibiiler
yanitlar aranmalidir®?.
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Tablo 4. Biling bozuklugu ile gelen bir hastada goz kiresi hareketlerinin
lezyon lokalizasyonu ve etyolojik agidan anlami

1. Yiizen goz kiiresi hareketleri
* Bilateral serebral hemisfer lezyonlari/beyin sap1 saglam
* Hafif metabolik koma
2. Periyodik-alternan ping-pong bakis
* Bilateral serebral infarktlar
* Serebellar-vermian hemorajiler
3. Primer pozisyonda diskonjuge okiiler deviasyon
* Eski strabismus
* Beyin sap1 yapisal lezyonu
4. Goz kiirelerinin lateral tonik deviasyonu
* Hemipleji ile ters yonde: Ipsilateral hemisferik (anatomik )
lezyonlarda
* Hemipleji ile ayn1 yonde: Kontralateral talamik veya pons lezyonu
5. Goz kiirelerinin vertikal tonik deviasyonlari

Asag1 yonelik Yukari yonelik
Anatomik Metabolik Anatomik Metabolik
*Pons lezyonu  *Hepatik koma  *Mezensefalon  *Global iskemi

*Hipoglisemi *Pons lezyonu  *Kardiyak arrest

Vestibuler yanitlar dig kulak yolunun soguk veya sicak su ile irrigasyonu
sonucu ortaya ¢ikan refleks goz kiiresi hareketleridir. Bag yatay diizleme gore
30° yiikseltilir, dis kulak yollar1 buson veya perfore timpan membrani agisindan
incelenir. Elli-100 ml soguk su kanala enjekte edilir. Diger kulaga ayn1 islemi
yapmak i¢in 5 dak. beklenir. Soguk su kontralateral PPRF’ye olan tonik vesti-
biiler uyariy1 azaltir. Bunedenle irrigasyon yapilan kulaga dogru yavas, tonik,
konjuge bir deviasyon olur. Uyanik hastada karst yone hizli, diizeltici bir nistag-
moid hareket gerceklesir. Bilinci kapali hastada hizli nistagmus komponenti
olmaz. Eger sadece gozlerin tonik deviasyonu s6z konusu ise ilgili pons ve
mezensefalik alanlarin saglam oldugu anlasilir. Yanit alinamamasi pons-
mezensefalon disfonksiyonunu gésterir. Irrigasyon yapilan kulak yoniine ipsi-
lateral goziin hareketi ger¢eklesirken, kontralateral gézde herhangi bir hareket
olmayisi kontralateral MLF’de bir anormalligi diislindiiriir. Goriintiste bilinci
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kapal1 bir hastada nistagmus alinmasi hastanin hafif komada veya psikojen
yanitsizlik iginde oldugunu gosterir. Okulovestibiiler yanit konjuge bakis giic-
stizliigii veya paralizisinin kortikal (serebral hemisfer) veya beyin sap1 (pons)
hasarina bagli olup olmadigini ayird ettirir. Sadece hemisfer ile sinirl bir
patolojide okulovestibiiler yanitlar degismemelidir. Agir metabolik komalarda
(6rn. asir1 doz barbiturat) okulosefalik ve okulovestibiiler yanitlar alinama-
yabilir. Bu durumda pupilla 11k yanitinin korunuyor olmasi komanin metabolik
kokenli olduguna dair dnemli bir bulgudur®,

Goz kiirelerinin asagi yukari hareketi (“ocular bobbing”) gozlerin hili
bir sekilde agagi kayist ve ardindan horizontal diizleme yavas geri doniisii ile
karakterizedir. Siklikla pons lezyonlarinda goriiliir ve horizontal g6z kiiresi
hareketlerinin kaybi bununla birlikte mezensefalon araciligi ile gerceklesen
vertikal goz kiiresi hareketlerinin korunmasindan kaynaklandig: diisiiniliir.
Siirekli asagi bakis talamus veya pretektum lezyonlar: ile serebral hipoksi
sonrasinda goriiliir 2.

Biling bozuklugu ile getirilen bir hastada mutlaka postiir degisiklikleri,
spontan hareketler, istem dis1 hareketler gézlenmeli ve refleks motor yanitlar
aranmali ve motor hareketleri indiikleyici girisimler uygulanmalidir.

Bir bacagin disa rotasyonu ve/veya agizda kayma, pipo belirtisi (paretik
tarafta yanagin soluk alip verme ile sigmesi) gibi hemi-parezi veya —plejiye
bagli gelismis olan bir postiir ve sekil degisikligi oncelikle anatomik bir lezyonun
varligini diistindiirmelidir. Yine spontan olarak hastanin bir taraf ekstremitelerini
diger tarafa gore daha az hareket ettirmesi veya hi¢ hareket ettirmemesi de
parezi veya pleji lehine bir bulgudur. Tek tarafli plantar ekstansor yanit (Ba-
binski), bir tarafta derin tendon reflekslerinin artis1 ve beraberinde tonus
degisikligi kontralateral hemisferik bir lezyona isaret edecektir. Prognoz agisin-
dan motor sistem ileilgili en iyi belirti dort ekstremitenin de simetrik ve spontan
hareketli olmasidir. Agrili uyarana verilen uygun motor yanit duyu yollarinin
fonksiyonel oldugunu ve kortikospinal traktusun kismen de olsa entegrasyonun
korundugunu gosterir. Hafif bir supraorbital veya sternal basi veya boyun cildine
yapilan agrili uyaran degerlendirme i¢in yeterli olabilir.
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Refleks motor yanitlar hafif agrili uyaran veya ense fleksiyonu ile agiga
¢ikarilir. Dekortikasyon postiirii kollar, el bilekleri ve parmaklarin fleksiyonu,
iist ekstremitelerin addiiksiyonu ile bacaklarin ekstansiyonu, ige rotasyonu ve
plantar fleksiyondan olusur. Deserebrasyon postiirii kollarin ekstansiyon,
addiiksiyon ve hiper pronasyonundan olusan bir postiirdiir. Boyunda opisto-
tonik postiir eslik edebilir. Alt ekstremitelerin postiirii dekortikasyon postii-
riindeki gibidir. Anatomik agidan spesifik olmamakla birlikte bilateral desereb-
rasyon postiirii siklikla mezensefalon ve pons lezyonlarini, dekortikasyon
postiirii ise yukari kortikospinal traktus lezyonunu diisiindiiriir?.

Deserebrasyon postiirii prognoz agisindan daha kotii bir postiirdiir. Bu-
nunla birlikte giddetli, ancak potansiyel agidan geri doniisimii miimkiin
metabolik komalarda da goriilebilir. Bir taraf ekstremitede dekortikasyon, diger
tarafta ise deserebrasyon postiirii sadece anatomik olaylarda gozlenir ve
genellikle supratentoriyel, nadiren de beyin sapi1 lokalizasyonuna isaret eder.
Buna karsilik her iki iist ekstremitede ekstansor, alt ekstremitelerde zayif fleksor
yanit ise alt pons (vestibiiler ¢ekirdekler) diizeyinde bir etkilenmeyi gosterir.

Uygun kortikal yanit olarak bacaklarda meydana gelen ¢ekilme hareketi
yanliglikla motor yanit olarak yorumlanabilir. Ayak tabanina vuruldugunda veya
bacaga agrili bir uyar verildiginde kalga, diz fleksiyonu ve ayak dorsifleksiyonu
meydana gelir (ii¢lii fleksor yanit). Bu durum, serebral yanitlarin degil, me-
dulla spinalis refleks entegrasyonunun saglam oldugunu gosterir.

Stupor veya komadaki bir hastada motor epilepsi 6ncelikle anatomik kont-
ralateral hemisferik lezyonlara isaret ederken, hipoglisemi, sepsis ve diger bazi
metabolik komalarda da fokal ndbetlerin ortaya ¢ikabilecegi unutulmamalidir.

Miyokloniler genellikle komanin metabolik bir nedene bagl oldugunu
diistindiiriir. Multifokal miyokloniler iiremi, karbondioksit ensefalopatisi ve
hiperosmolar-hiperglisemik komalarda sik goriiliir. Daha yaygin bilateral masif
jeneralize miyoklonilerin varlig1 ise agir anoksiyi diisiindiirmelidir. “Flapping”
tremor veya asteriksis seklindeki (hastanin kolu gergin tutuldugunda el veya
parmaklarinda gézlenen tremor) bir tremor ise 6ncelikle hepatik komayi diisiin-
diiriir.
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Laboratuar incelemeleri ve tedavi

Komadaki bir hastaya yapilacak ilk tibbi miidahale hava yolunu agmak
ve hastay1 kardiyovaskiiler agidan stabilize etmeye yonelik olmalidir. Daha sonra
hastada ndrolojik muayaneye baslanir ve anamnez alinmaya caligilirken, es
zamanli olarak belli laboratuar testler yapilir ve ilk basamak tedavi uygulanir
(Tablo 5).

Tablo 5. Biling bozuklugu nedeni ile acil servise getirilen
hastada yapilmasi gerekli laboratuar incelemeleri

* Kan testleri
Tam kan sayimi1
Glukoz, elektrolitler, kalsiyam, BUN, kreatinin
Karaciger fonksiyon testleri, serum amonyak diizeyi
Koagulasyon testleri
Arteryel kan gazlari
[lag/toksin taramas1
Tiroid fonksiyon testleri*
Magnezyum*
Serum ozmolaritesi
Kan kiiltiirt*
» idrar testleri
Tam idrar tahlili
[lag/toksin taramas1
Idrar ozmolaritesi*
Idrar kiiltiirii*
* Goriintiilleme
Kraniyal tomografi, kraniyal MR (difiizyon MR)
Akciger grafisi
* EKG
* Lomber ponksiyon*
* EEG

* Endikasyon durumunda
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Tam kan sayiminda nétrofilik bir 16kositoz bakteriyel enfeksiyon, serebral
hemoraji durumlarinda gériilebilirken, 16kopeni bir immun yetersizligin veya
kan hastaliginin varligina isaret edebilir. Biling diizeyi dalgali seyreden bir
hastada oncelikle metabolik komalar akla gelmelidir. Karaciger enzimleri
anlaml1 bir yiikselme gostermese de hepatik koma ve diger hiperamonyemi
nedenlerini dislayabilmek i¢in amonyak diizeyi bakilmalidir.

Biling bozukluguna yol agcan nedenin yapisal olabilecegi diistiniilityor veya
meningeal irritasyona neden olan bir durumun varlig1 s6z konusu ise beyin
goriintiileme yontemlerine en kisa siirede bagvurmak gerekir. Acil ndrolojide
kraniyal tomografi ilk tercih edilecek inceleme yontemidir ve kraniyal travmatik-
nontravmatik acil durumlarin degerlendirilmesinde MR’dan iistiindiir. Kraniyal
tomografinin normal oldugu durumlarda diffiizyon agirliklt MR gériintiileme
uzun siireli epileptik statustaki yaygin kortikal hasar1 veya global anoksik
iskemiyi ve akut baziler okliizyonu olan hastalarda beyin sap1 iskemisini gosterir.
Kraniyal MR ayrica ensefalitte enflamasyon alanlarini, akut dissemine ensefa-
lomiyelitte demiyelinizan plaklari, vaskiilite bagl kii¢iik iskemik lezyonlar1 ve
ozmotik demiyelinasyonu gdstermesi bakimindan degerlidir. MR venografi
intrakraniyal ven6z trombozu gosterebilir. Lomber ponksiyon nedeni agiklana-
mayan ates ve meningeal irritasyon bulgularinin varliginda kontrendikasyon
yoksa (kitle etkisi olan beyin lezyonu veya hemorajik diyatez gibi...) derhal
yapilmalidir. EEG sadece bazi 6zel durumlarda yararlidir. Nonkonvulsif sta-
tus-epileptikusun ayirici tanisinda yegane giivenilir tetkik EEG’dir. Metabolik
komalarin ¢ogunda EEG’de yaygin degisiklikler beklenir. Hizl1 aktivite ilag
entoksikasyonlari (6rn. barbiturat), yavas aktivite sistemik metabolik ensefa-
lopatileri distindiiriir. Trifazik dalgalarin varligi ise dncelikle hepatik veya
iremik ensefalopatiyi akla getirir. Nedeni bilinmeyen ve akut-subakut gelisim
gosteren biling bozukluklarinda olasi ilk tanilar tablo 6°da verilmistir®.
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Tablo 6. Nedeni bilinmeyen, akut-subakut gelisen
biling bozukluklarinda olasi ilk tanilar

* Hipoglisemi

« Intoksikasyonlar

* Hepatik ensefalopati-hiperamonyemi
» Infeksiyonlar

* Non-konvulsif status epileptikus

* Viral ensefalit

Hastada eger hipoglisemi siiphesi varsa veya komanin sebebi belli degilse
1.V. 25-50 ml %50 dekstroz verilmeli, ancak Oncesinde Ozellikle kronik
alkoliklerde gelisebilecek serebral komplikasyonlar1 ve Wernicke ensefalo-
patisini engellemek amaciyla I.V. 100 mg tiyamin uygulanmalidir. Diyabetik
ve hiperosmolar komadaki bir hastada bu miktarda verilecek glukozun mevcut
merkez sinir sistemi hasarinda anlamli bir artiga yol agmasi beklenmez, ancak
hasta hipoglisemide ise glukoz verilmesindeki herhangi bir gecikmenin geri
doniistimii olmayan bir ensefalopati tablosuna yol agabilecegi unutulmamalidir.
Opioid entoksikasyonu siiphesinin oldugu durumlarinda Naloksan 0.4-2 mg
IV (3-5 dakikalik aralar ile 10 mg’a dek tekrarlanabilir) uygulamasit solunum
depresyonunu ve komay: diizeltir, ancak es zamanli opioid yoksunluguna da
neden olabilecegi i¢in hastada uyanikliga deliryum tablosu eslik edebilir.

Kafa i¢i basing artis1 lehine bulgular s6z konusu ise KIBAS’1 en hizli
diisiirecek yontem hiperventilasyondur’. Ancak bu etki gecicidir. Bu nedenle
%20’1ik Mannitol soliisyonu 0.75-1.5 gr/kg dozunda hizli perfiizyon seklinde
verilmelidir. Pratik uygulamamiz eriskin bir hasta igin baglangicta 250-300 cc
%20 Mannitolii hizl perfiizyon seklinde vermek ve ardindan 4-6 saatlik aralarla
100-150 cc olarak tekrarlamaktir. Mannitol uygulamasi uzun siireli bir tedavi
degildir ve siire uzadikc¢a (1-2 giin sonrasinda) kanin ozmolaritesi ve elektro-
litlerinin kontrolii gerekir. Yer kaplayici lezyonlarin neden oldugu vazojenik
o0demi azaltmak agisindan kortikosteroidler kullanilabilir ancak etkileri akut
degildir. Bu hastalarda genellikle mannitol ile es zamanli olarak deksametazon
8 mg L.V. verilir ve daha sonra her 6 saatte 4-8 mg [.V veya .M. olarak
tekrarlanir.
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Elektrolit dengesizligi olan hastalarda tedavi sirasinda dikkat edilmesi
gereken 6nemli bir 6zellikle de hiponatremik hastalarda serum sodyumunu
normal degerlerine getirirken giinde 15 mosmiin {istiinde bir diizeltmeye gidil-
memesidir. Aksi takdirde bu hastalarda santral pontin miyelinolizis denilen ve
genellikle kronik alkolikler, malabsorpsiyonu ve karaciger yetersizligi olan
hastalarda da goézlenebilen pons tabaninda miyelin yikimi ile seyreden ve alt
kraniyal sinir tutulumu, flask tetrapleji, i¢e kitlenme veya koma tablosu ile
sekillenen klinik bir tablo ile karsilasilabilir.

Akut inme tablosu ile gelen hastalarda sistolik kan basinci 220 mmHg,
diastolik kan basinci 120 mmHg iizerine ¢gikmadig: siirece kan basinc diistiriil-
memeli, antihipertansif verilen hastalarda kan basinci 160-180/90-100 mmHg
diizeylerinde tutulmalidir.

Prognoz

Hergiin tekrarlanan muayene prognoz agisindan en degerli gostergeyi
olusturur. Muayene bulgularini etkileyebilecek sedatif ve paralitik ilaglardan
olabildigince kaginilmalidir. Altta yatan sebep prognoz agisindan en belirleyici
olanidir.

Anoksik/iskemik koma hastalarinda prognoz en kotiidiir. Bu hastalarda
komadan uyanma sansi 1. giin %34 iken bu oran en iyi olasilikla 14 giin sonra
%13’e inmektedir. Postanoksik koma ile ilgili ¢aligmalar, prognozun spontan
motor hareketleri, agrili uyarana uygun motor yanitlari, pupilla 151k reaksiyonlari
ve okulosefalik ve okulovestibiiler yanitlari olan hastalarda genellikle daha iyi
oldugunu ortaya koymustur. Kardiyopulmoner arrest sonrasi koma derinse ve
hasta ilk 72 saat iginde uyanamiyorsa prognoz kétiidiir. ilk 24 saat bilinci kapali
seyretmis anoksik/iskemik koma hastalarinda bagimsiz yagami idame ettirme
olasilig1 % 6 saptanmustir® .

Metabolik ensefalopatisi veya asirt dozda ilag alimi olanlarda prognoz
sadece biling seviyesi ile belirlenemez. Ornegin barbiturat komasinda olan bir
hastada spontan solunum, okiilovestibiiler yanitlar ve EEG’de serebral aktivite
olmamakla birlikte nérolojik agidan tam diizelme gergeklesebilir.
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Travmatik komalarda, 6 saatten uzun siire bilinci kapali kalmis hastalarda
bile %40 olasilikla iyi fonksiyonel diizelme sans1 s6z konusudur. Ozellikle geng
hastalarda anlamli diizelme 1 y1l ve daha uzun siireli devam edebilir. Travmatik
vakalarda, ileri yas, Glaskov koma skalasinda resusitasyon sonrasi toplam skorun
3 olmast, ilk yardim sirasinda agir hipoksi ve hipotansiyon ve refrakter intra-
kraniyal hipertansiyon prognozun koétii olacagi yoniindeki gostergelerdir.

Yapisal nedenlere bagli komalarda (travma disinda) genellikle anlaml
bir diizelme s6z konusu degildir (serebellar hematomlarda dekompressifcerrahi
harig).

Beyin Oliimii

Beyin sap1 islevlerinin geri doniisiimsiiz ortadan kalkmasina “beyin
6limii” denir. Bu taniy1 koyabilmek i¢in bilincin tamamen ortadan kalktiginin,
agrili uyarana motor yanitin olmadigmin, beyin sapi reflekslerinin alinmadigmin
gosterilmesi gerekir.

Klinik Kriterleri:

Parlak 1518a pupilla yanitinin olmayisi

Okiilosefalik ve okiilokalorik refleks yanitlar dahil okiiler hareketlerin
olmayzist

Kornea refleks kaybi

Derin stimulasyona ragmen (kateter ile karina seviyesine dek) oksiirme
ve 0glirme reflekslerinin alinamamasi

Giiglii agrili stimulasyona motor yanitin alinamamast

Apne testi de uygulanarak solunumun olmadiginin gosterilmesi

Beyin oliimiinii destekleyen tetkikler arasinda serebral anjiyografi (kont-
rastla intraserebral dolumun gdsterilememesi), EEG (elektrik sessizlik ve
somatosensoriyel, isitsel veya gorsel uyarilara yanit alinamamast), transkraniyal
Doppler ultrasonografi ve serebral sintigrafi sayilabilir®.
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Beyin oliimiinii belirlerken hipotermi (viicut 1sis1 >32 °C olmali),
hipotansiyon (sistolik kan basinct >90 mmHg olmali) ve ilag¢ entoksikasyonlari,
asit-baz, elektrolit ve endokrin diizensizlikler dislanmalidir.
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INMELi HASTAYA YAKLASIM

Uzm. Dr. Derya ULUDUZ

Akut inme gelismis toplumlarda tigiincii 6liim nedeni ve en sik 6ziirliiliik
nedeni olarak saglik ekonomisi iizerine biiyiik bir yiik olusturmaktadir. inmenin
erken donemde etkili bir sekilde tedavisi, inmeye bagl gelisebilecek komplikas-
yonlarim ve tekrarlayan inmelerin 6nlenmesiyle 6liim ve oziirliiliik riski azaltila-
bilir. Son yillarda inmeden korunma yontemleri yani sira 6zellikle inmeli olgu-
lari akut dénemde tan1 ve spesifik tedavilerindeki 6nemli gelismeler sayesinde
inme acil tedavi edilmesi gereken bir lik haline gelmistir. Akut inme tablosuyla
gelen olguda acil tedavinin amaci serebral perfiizyonu ve oksijenasyonu opti-
mal diizeyde tutmak, serebral metabolik faaliyetin devamliligini saglayarak doku
hasarini en aza indirmektir.

Akut inmeli olgunun degerlendirilmesi

Inme acil bir durumdur. Olgunun acile basvurdugunda yapilan tanisal
degerlendirmeden elde edilecek bulgular hem olgunun prognozunu belirlemede
hem de dogru tedavilerin baslatilmasinda énemlidir. Akut inmeli olgularmn ilk
degerlendirmelerinde noérolojik yakinmalarin inme nedeniyle ortaya ¢iktigina
karar vermek, inmeyi taklit edebilecek diger hastaliklar1 dislamak gereklidir.
Olgularda vaskiiler problemin hemorajik mi yoksa iskemik mi oldugunu ayirt
etmek ve beyin hasarinin gelistigi bolgeyi lokalize etmek gereklidir. inmenin
gelistigi zamanin, inmenin siddetinin ve olasi mekanizmalarin, inme seyrinde
ortaya ¢ikabilecek akut ndrolojik ve sistemik komplikasyonlarin belirlenmesi
gereklidir!. Inmenin gelistigi zamanin kesin bilinmesi trombolitik tedavi karar1
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verirken onemlidir. inme siddeti olgunun prognozunu ve gelisebilecek
komplikasyonlar1 belirlememizi ve olgunun hangi yogunlukta izlenmesi
gerektigine ve hangi tedaviyi tolere edebilecegine karar vermemizi kolaylastira-
caktir. Inme tipi ve olast mekanizmalarin belirlenmesi ile olgunun etiyolojiye
yonelik tedavileri saglanir.

Akut inmenin %80-85’ini iskemik inme, %15-20’sini hemorajik inmeler
olusturur. Anamnez ve muayene asamasindan sonra en onemli basamak
hemorajik inme ve iskemik inme arasinda ayirici taniy1 yapmaktir. Bunun igin
beyin tomografisi (BT) yapilmasi uygundur. BT yalnizca kanama ve iskemiyi
ayirt etmekle kalmaz, inmeye bagl gelisebilecek komplikasyonlara ait radyo-
lojik degisikliklerin taninmasini ve inme ile karisabilecek diger hastaliklarin
diglanmasini da saglar. Akut donemde BT subaraknoid ve beyin parankimi igine
kanamay gdsteren en duyarli yontemdir. iskemik inmenin baslangicindan sonra
ne kadar siire gecerse BT’ de bunun lezyon karsiligini gérme orani o kadar
artar. BT de erken infarkt bulgular1 dens arter bulgusu, striato-kapsiiler hipo-
densite, sulkuslarda silinme, gri ve ak madde ayrimimin kaybolmasidir! . Ideal
sartlarda trombolitik tedavi uygulanan merkezlerde BT nin olgu acile getiril-
dikten sonraki ilk 30 dakikada cekilmesi gereklidir? . Diger acil laboratuar
incelemeleri arasinda serum iire, BUN, kreatinin ve seker diizeyleri, hematokrit
ve kan sayimi, PT, PTT, INR diizeyleri, serum elektrolitleri ve enzim degerle-
ridir. Gerekli goriildiigii taktirde arter kan gazi, serum CK, CK-MB, Troponin
T degerleri bakilmalidir. inmeli olgularla ugrasan merkezlerde BT, Dopler
ultrasonografi, EKG monitorizasyonu, pulse oksimetre, hatta serebral anjiografi,
MR, MR anjiografi, transkranyal Doppler cihazlar1 olmasi1 konusunda fikir
birligi mevcuttur. Acilde beyin omurilik sivist incelemesi olguda ancak
subaraknoid kanama diisiiniiliiyorsa ve BT ile tan1 konulamamissa yapilmalidir.

Akut inmeli olgularm eski hastaliklar1 ve eslik eden diger hastaliklar mut-
laka belirlenmelidir. Diabetes mellitus, kalp yetmezligi, epilepsi, periferik
vaskiiler hastalik gibi problemler aragtirilmalidir. Laboratuar inceleme sonuglart,
monitorizasyon bulgulari, eslik eden hastaliklar akut inmeli olgunun tedavisini
planlanmasinda 6nemlidir.
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Akut inmeli olgularda acil tedavi prensipleri

Inmeli olgularda acil tedavi ilk goriildiikleri andan itibaren baglanmalidar.
Inmenin tipine bakilmaksizin éncelikle vital parametreleri kontrol altina almak
onemlidir. Ayrintilt muayene ve inmeye spesifik tedavilere baglamadan 6nce
her olgunun mutlaka hava yolu kontrol edilmeli, atesi ve kan basinci dlgiilmeli,
kalp ritmi ve oksijen saturasyonu monitorize edilmelidir. Bilinci kapali olgularin
hava yolu agik tutulmali ve nazal oksijen destegi saglanmalidir. Buna ragmen
arter kan gazlar diizelmeyen veya hava yolu korunamayan olgular entiibe
edilmeli ve mekanik ventilasyon destegi saglanmalidir. Solunum pulse oksimetri
ile izlenebiliyorsa pCO2< 45 mmHg, pO2> 60-70 mmHg ve SO2>%92 olacak
sekilde nazal kaniil veya maske ile oksijen tedavisi baglanmalidir, hipoventi-
lasyon olasiligin1 takip etmek ve gerekirse mekanik ventilasyon uygulamalidir.
Olgularin damar yolu agik tutulmali, kan basinci ve kardiyak ritim monitorize
edilmelidir. Hipotermiye yonelik semptomatik tedavi uygulanmali, olguyu
sedatize etmekten kaginilmalidir. Olgular nérolojik yogun bakim veya varsa
inme {nitelerinde izlenmelidir. Trombolitik tedavi yapilacak olan olgularin,
zaman kaybindan kaginmak i¢in tedavi sonrasi transportu tercih edilmelidir.
Inme iinitelerinde tedavi géren olgularin hastanede kalis siiresi daha kisa,
mortalite ve morbidite oranlar1 da daha diisiiktiir® .

Akut inmede spesifik medikal tedaviler

Beyni besleyen bir damarin tromboembolik mekanizmayla tikanmasi ve
bu damarin besledigi dokunun kan akiminin kesintiye ugramasi iskemik inmeye
yol agan en 6nemli nedendir. Baglamis doku hasarinin durdurulmasi bdlgesel
kan akiminin yeniden saglanmasi ile olanaklidir. Bu amagla trombolitik tedavi,
antikoagulan ve antiplatelet tedavilere basgvurulur.

Trombolitik tedavi

Iskemik inmenin erken déneminde merkezdeki infarkt alaninin etrafinda
heniiz canliligini koruyan ancak normal fonksiyon géremeyen, penumbra olarak
isimlendirilen iskemik bir alan vardir. Inmenin erken déneminde reperfiizyon
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saglanarak beyin hasar1 azaltilabilir?. Trombolitik tedavi ile amag en hizl1 sekilde
reperflizyon saglanarak iskemik beyin dokusunu kurtarmaktir. Giiniimiizde akut
iskemik inmeli olgulardan ‘National Institiute of Neurological Disorders and
Stroke (NINDS)’de kullanilmis olan uygunluk kriterlerini karisilayan olgular
trombolitik ajan olan doku plazminojen aktivatorii (rt-PA) ile tedavi edilmek-
tedir. Rt-PA ile yapilan trombolitik tedavi iskemik inmenin ilk 3 saatinde
uygulanirsa olgularm prognozlarinda iyilesmeye yol acar. Iskemik inme
olgularinda Tablo 1’deki kriterlerin kargilandigi durumlarda rt-PA ile trombolitik
tedavi onerilmektedir. Ancak olasi komplikasyonlar1 agisindan bu tedavi
yalnizca inme konusunda uzman ve iyi organize edilmis kurumlarda endikasyon
ve kontrendikasyonlar1 ayrintil bir sekilde gdzden gecirildikten sonra uygulan-
malidir. Rt-PA, 0.9mg/kg dozunda toplam dozun %10’u IV enjeksiyon, geri
kalant ise 1 saat i¢inde inflizyon seklinde verilmelidir, maksimum doz 90 mg’dir
2, Iskemik inmenin ilk 3 saatte tromboliz tedavisi uygulamak zordur. Bir ¢cok
olgu 3 saatten daha geg acil servislere bagvurmaktadir. Bu nedenle 3-6 saat
arasinda da etkili olabilecek tedavilere ihtiyag vardir. Radyolojik yontemlerle
3-6 saatin Otesi de dahil olmak iizere penumbranin siiregeldigi gosterilen
olgularda trombolitik tedavinin yararini aragtiran ¢aligmalar ile intraarteriyel
yoldan tikanmay1 amaglayan ¢alismalar devam etmektedir.

Intraarteriyel trombolitik tedavinin olumlu tarafi inme sonrasi 3-6. saatler
arasinda gelen olgular i¢in bir firsat olmasidir. Ancak ilk 3 saatte bagvuran
olgularda uygulama kolaylig1 agisindan IV tromboliz tercih edilen tedavi seklidir.
Intraarteriyel trombolitik tedavinin uygulanabilmesi igin kalabalik bir tedavi
ekibine ihtiyag¢ vardir ve maliyeti [V trombolizden daha yiiksektir. Anjiografi
sonrast tedaviye uygun olmayan olgular ek olarak anjiografi riskine maruz kalmig
olurlar.

Inme sonras1 6 saat gegtikten sonra uygulanabilecek ve nérolojik hasari
onlemede trombolitik tedavi kadar etkili bir baska tedavi segenegi yoktur.
Antikoagulan tedavi

Iskemik inmeli olgularda inmenin akut déneminde rutin ve etkin dozda
heparin veya diigiik molekiil agirlikli heparinlerle antikoagulan tedavinin yarar1
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olmadig1 gosterilmistir. Bunun nedeni antikoagulan tedavilerin serebral ve
sistemik kanama riskini artirmasi ve prognozu kétiilestirmesidir.

Antiagregan tedavi

Aspirin inmenin ilk 48 saatinde 160-300mg dozlarinda baslandiginda,
rekiirren inme ve 6liim oranlarinda azalma sagladigi gosterilmistir. Bunedenle,
inmenin akut déneminde miimkiin oldugu kadar erken aspirin baslanmasi
dnerilmektedir®.

Kan basinci ve hiperglisemi tedavisi

Iskemik inmenin akut doneminde kan basinci siklikla yiikselir ve bu
yiikselme 6zellikle kronik hipertansif olgularda daha belirgindir. Ancak giinler
i¢inde kan basinci bazal seviyesine doner. Bu donemde kan basincinin diisii-
riilmesi, infarkt ¢evresindeki penumbra alaninin daha ¢ok hasar gérmesine ve
inme bulgularinin kétiilesmesine neden olur. Hemorajik olgularda ise kan basinct
diistiriilmesinin kanamayi 6nleyebilecegi, serebral 6demi azaltabilecegi ve diger
organ hasar1 riskini azaltabilecegi diisiiniilirken kan basincini diigiirmenin
kanama ¢evresinde serebral kan akimini azaltarak iskemik hasara yol agar.
Bunun yani1 sira hemorajik inmeli olgularda kronik hipertansiyon ve KIBAS’a
bagli serebral otoregiilasyonun bozuldugu ve serebral perfliizyonun yeterli kan
basincina bagh oldugu unutulmamalidir. iskemik inmenin akut déneminde
sistolik kan basinc1 220mmHg’yi, diastolik kan basinc1 120mmHg’yi gegmedigi
siirece kan basmcinin diisiiriilmemesi dnerilmektedir®. Bununla birlikte kan
basincinin diisiiriilmesi gereken bazi durumlar vardir: malign hipertansiyon,
aort diseksiyonu, kalp yetmezligi, akut miyokard infarktiisii, renal yetmezlik
ve trombolitik tedavidir®. Trombolitik tedavi alan olgularda kan basmcinin 180/
110mmHg’nin altinda tutulmasi 6nerilmektedir. Hemorajik inmeli olgularda
halihazirda sistolik kan basinci 200mmHg veya ortalama kan basinci 150°nin
iizerinde olan olgularda daha agresifbir tedavi, sistolik 180 veya ortalama kan
basinci 130 mmHg iizerinde olanlarda ise daha konservatif tedavi oneril-
mektedir. Bu olgularda ortalama arteryel kan basincinin 130mmHg {izerine
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¢ikmayacak sekilde regiile edilmesi 6nerilmektedir. Genel olarak hemorajik
inmeli olgularda 160/90 mmHg diizeyinde kan basinci veya 110mmHg
diizeyinde ortalama kan basinci hedef seviyelerdir.

Akut dénemde kan basmcinin dil alti nifedipin ile disiiriillmesi kan
basincinda ani diigmelere neden olabilir. Bu nedenle dil alt1 nifedipinden
kaginilmalidir. Akut donemde kullanilan farkl oral ve intravendz preparatlar
arasinda en sik kullanilabilecek olanlar; Labetolol (10-20mgIV) ve Captopril
(6.25-12.5 mg oral)’dir. Tedaviye direngli hipertansiyon durumlarinda ise 0.5-
Imikrogr/kg/dk sodyum nitroprusid inflizyonu yapilabilir’.

Inme olgularinda diabetes mellitus (DM) siktir. Ancak dykiisiinde DM
olmayan olgularda da akut inme sonrasi hiperglisemi saptanabilir ve her iki
durumda da hiperglisemi anaerobik metabolizmayi ve laktik asidozu artirarak
iskemik beyin hasarinin siddetlenmesine neden olabilir®.

Viicut 1s181

Ates iskemik beyin hasarini arttiran bir faktordiir. Viicut 1sis1 artiginin
kétii prognoza yol agacag diisiiniildiigiinden ates takibi ihmal edilmemeli, 37.5
derecenin tizerindeki degerlerde mutlaka sogutucu tedbirler ve antipiretik
uygulanmali, viicut 1s1s1 kontrol altinda tutulmalidir.

Beyin 6demi

Iskemik inme sonrasinda gelisebilen beyin 6demi olgunun nérolojik
durumunun bozulmasina ve hatta herniasyon ile liimiine neden olabilir. Beyin
0demi gelisen olgunun bagi 30-45 derece yiiksekte tutulmalidir. Olgunun sivi
alimi, ozmolalite ve sodyum takibi ile dehidrate birakmayacak sekilde kisitlanir.
Steroidlerin beyin 6demi tedavisinde faydasi yoktur ve komplikasyon (hipergli-
semi, infeksiyon gibi) sikligin1 artirarak prognozu olumsuz etkileyebilir.
Ozmotik diiiretiklerden %20’lik mannitol, intrakranyal basincin hizla diismesini
saglar. Mannitol serum osmolalite takiplerine gore, ilk doz 30 dakika iginde 1-

192



inmeli Hastaya Yaklagim

1.5g/kg’dan, diger dozlar 4-6 saatte bir 0.25g/kg giinliik doz 2g/kg gecmeyecek
sekilde verilmelidir.

Beslenme sivi elektrolit

Intravendz hidrasyon icin hipotonik soliisyonlar édemi artirma riski
tasidigindan kullanilmamalidirlar. i1k 24 saat dengeli intravendz soliisyonlar
ile takip edilmeli, daha sonra oral beslenemeyen olgulara nazogastrik tiip ile
beslenmeye gegilmelidir. Dehidratasyondan kaginmalidir.

Derin ven trombozu proflaksisi

Derin ven trombozu ve pulmoner emboli akut inmenin en énemli ancak
onlenebilir komplikasyonlarindandir. Elastik kompresyon ¢oraplar1 ve eksternal
pnomatik kompresyon araglar1 derin ven trombozu ve sonrasinda gelisebilecek
pulmoner embolinin 6nlenmesi amaciyla hastaneye yatista hemen kullanilmaya
baslanmalidir. Olgularin miimkiin oldugu kadar erken mobilize edilmeleri
onemlidir. Mobilize olamayan olgularda tromboembolik komplikasyonlarin
onlenmesi i¢in 12 saatte bir 5000 {inite diisik molekiil agirlikli heparin
kullanilabilir. Intraserebral kanama olgularinda diisiik molekiil agirlikli hep-
arin kanamanin 2. giiniinden baslanarak kullanilabilir.
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EPILEPSI KRizi ILE GELEN HASTAYA YAKLASIM

Prof. Dr. S. Naz YENI

Status epileptikus herhangi tipte bir epileptik nobetin, siirekli devam et-
mesi veya nobetlerin aralarinda noérolojik durumun diizelmesine olanak
tanimayacak kadar sik olarak tekrarlamasi hali olarak tanimlanmustir.

Tablo 1. Status epileotikus siniflandirmasi

Jeneralize status epileptikus
Jeneralize tonik klonik status epileptikus
Klonik status epileptikus
Absans status epileptikus
Tonik status epileptikus
Miyoklonik status epileptikus

Fokal status epileptikus
Epilepsiya parsiyalis kontinua
Aurakontinua
Limbik status epileptikus
Hemikonvulzif status epileptikus

Tablo 1°de nobet tiplerine gore status epileptikus siniflandirmasi yer
almaktadir. Bu siniflandirmada yer alan jeneralize tonik-klonik ndbet statusu
mortalite ve morbidite riski agisindan 6nemli bir acil problemdir. Kompleks
parsiyel ve absans nébetlerinin taninmasi ise giicliikler arz eder(nonkonvulzif
status). Bu nobetlerde hastalarda akut baslangi¢li, dakikalar, saatler ve hatta
nadiren giinler boyu devam eden konfiizyonel bir durum olusur. Hasta énceden
epileptik ise bu durumu tanimak miimkiindiir ancak o giine kadar epilepsi has-
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tas1 olduguna dair bir bilgi yoksa teshis bir hayli giictiir. Hekimin status epi-
leptikus olasiligini akla getirmesi ve buna yonelik EEG tetkiki istemesi gerekir.

Status epileptikusun ilk nobet olarak izlenmesi daha ¢ok c¢ocuklarda
meydana gelir. Yenidogan donemi ve siit ¢ocuklugu status riskinin ve buna
bagli morbiditenin 6nemli dl¢iide yiiksek oldugu donemlerdir. Kronik epilep-
tik hastalarin ise % 1.3-1.6’si1n hastaliginin herhangi bir agamasinda status
tablosuna girebilecegi bildirilmektedir. Klinigimizde status nedeniyle yatirilan
epilepsi hastalar1 arasinda % 52’sinin ilag¢ kesme nedeniyle statusa girdigi ya-
pilan retrospektif degerlendirmelerde goriilmektedir. Bu garpici oran bize,
epilepsi hastalarina ila¢ kesmenin tasidig riskler konusunda yogun bir egitimin
verilmesinin status epileptikus insidansimi diisiiriilebilecegini gdstermekte olup,
bu egitimin 6nemini vurgulamaktadir. Atesli haller, alkol kullanimi, akut alkol
ve madde birakma gibi haller statusu kolaylastiran faktorlerdir. Serebro-vaskiiler
hadiseler, MSS enfeksiyonlari, neoplazmalar, akut metabolik bozukluklar, kafa
travmalari, semptomatik status epileptikus olgularinda sik goriilen etyolojik
sebeplerdir. Status epileptikusta mortalite, yas, statusun siiresi gibi g¢esitli
faktorlere bagl olarak % 8-32 arasinda degismektedir. Cocuklarda bu oran
daha diistiktiir, yaglilarda ise % 50’lere varabilir. En yiiksek mortalite semp-
tomatik olgulardadir ve bunlarda 6liim status kadar altta yatan sebebe de baglidir.
Eger status bir saatten fazla siirerse mortalite % 32, 30 dakikadan az siirerse %
2.7 civarindadir. Cocuklarda, 6zellikle uzamis statusta norolojik sekel olasiligt
artar.

PATOFiZYOLOJIK DEGIiSIiKLiKLER

Jeneralize tonik-klonik ndbet statusu sirasinda sistemik bir takim degisik-
likler olusur. iki temel faza ayrilarak inccelenebilen bu degisiklikler tedavinin
planlanmasinda da belirleyicidirler.
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1. Faz
Kompansasyon fazi (0-30 dak.)

Statusun baglangicinda meydana gelen sistemik degisiklikler degisen
kosullar1 kompanse edici niteliktedir. Kan basinci, kardiyak hiz ve output
artmasiyla serebral kan akimi artar ve boylece nébet aktivitesi ile artmis olan
serebral metabolizmanin tatminkar diizeyde kompanse edilebilmesi miimkiin
olur. Serebral kan akiminin artisi, artmis endokrin ve sempatik aktivite ile birlikte
glukozun yeterli miktarda dokuya iletilmesini saglar. Otonom belirtiler ortaya
¢ikar; terleme, hiperpireksi, brongiyal sekresyon, salivasyon, kusma v.b...
Kompansasyon hiz1 20-30 dakikaya kadar uzayabilir.

2. Faz
Dekompansasyon fazi (20-60 dak.)

Bu faz artmis serebral metabolizmay1 karsilayan fizyolojik mekaniz-
malarin yetersizligi ile yaklasik olarak statusun baslangicindan 30-60 dakika
sonra baslar. Progresif olarak serebral otoregiilasyon bozulur, boylece serebral
kan akimi giderek kan basimcina bagimli bir hale gelir. Hipotansiyon gelisebilir
ve ileri asamalarda ¢ok ciddi diizeylere varabilir. Kan basincinin azalmasi
serebral kan akimini ve serebral metabolizmay: diisiiriir. Boylece epileptik
serebral dokunun yiiksek ihtiyaclari artik karsilanamaz. Altmis dakikadan fazla
stirmiis statusta metabolik ve iskemik tahribat baslar ve ndronal kayip olur.
Kayiptan ndrotransmitter eksitotoksisitesi ve ayni zamanda artmig intraselliiler
Ca seviyelerinin sorumlu olabilecegi diistiniilmektedir. Hayvan ve insanda sta-
tus dzellikle serebellumun piirkinje hiicrelerinde ve hipokampiisiin piramidal
noronlarinda kayba yol agar. Anti-epileptik ilaglar, 6zellikle enfiizyon hizlari
yiiksekse hipotansiyonu kolaylastirir. Uzamis status tedavisinde bu nedenlerle
pressor ajanlar gerekir. Sistemik ve serebral hipoksi, pulmoner hipertansiyon
ve kardiyak aritmiler statusun bu doneminde siktir. Uzamuis statusta intrakranyal
hipertansiyon ve sistemik hipotansiyonunun kombine etkileri bozulmus serebral
sirkulasyona ve serebral 6deme sebebiyet verir. Statusun baslangicindan itibaren
metabolik ve respiratuar laktik asidoz hemen her zaman bulunur. Diger meta-
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bolik degiskenler hipoglisemi, hiperkalemi ve hiponatremidir. Status uzadik¢a
bunlar daha sik goriiliirler ve daha siddetli olurlar. Hiperkalemi kardiyak
aritmilere neden olur. Myoglobiniiriye ve dehidratasyona bagli tubuler nekroz
ve seyrek olarak fulminan bobrek yetersizligi ve akut karaciger harabiyeti olusur.
Tekrarlayict konvulsif hareketlere bagli rabdomiyoliz statusun erken
donemlerinde ortaya c¢ikabilir. Dissemine intravaskiiler koagiilasyon nadir
goriilen fakat ciddi bir komplikasyondur. Daha nadir goriilen diger
komplikasyonlar akut pankreatit, kiriklar, pulmoner ve idrar yolu enfeksiyonlari,
tromboflebit, serebral hemorajidir. Biitlin bu sistemik degisiklikler morbiditeyi
ve mortaliteyi arttirirlar ve etkin bir bigimde tedavi edilmeyi gerektirirler.

TEDAVi
Genel Onlemler

Once hastanin status epileptikus tablosunda olup olmadigina karar verilir.
Tek epilepsi nobetine yaklasim status epileptikus ile benzer degildir. Gegirilmis
nobetlere bagli postiktal komada status tedavisi yapilmaz, hasta gézlem altina
almur.

Hayatinda ilk defa epilepsi nobet gegiren bir kisi acile getirildiginde, eger
nobet sonlanmissa, siklikla sonlanmak iizere ya da sonlanmistir, yapilacak
eylemler ve yaklagim algoritmasi status epileptikustan farklidir. Onceligimizi
hastanin gercekten epilepsi nobeti gegirip gegirmedigine vermeliyiz. Psikojen
nobetler, senkoplar epilepsi ndbetleri ile siklikla karigir. Ayrim sadece iyi bir
anamnez almaya dayanur. ilk epilepsi ndbetinde ykii altta yatan sebebin aydin-
latilmasinda da dnemli bir yol gostericidir. Olayin 6ncesinde, kafa travmasi
Oykiisii, enfeksiyonu diisiindiiren bulgular (ensefalit?), vaskiiler olaylar
(gegirilmis serebrovaskiiler olay, gegirilmis miyokard enfarktiisii, ileri yas, hiper-
tansiyon, diyabet benzeri risk faktorlerinin varligi) etyolojiye yonelik ipuglari
saglayacaktir. Postiktal donemde hastanin suurunun yarim saat gibi bir siirede
acgilmasi beklenir. Benzodiazepin benzeri ilaglarin verilmis olmast bu durumu
biraz uzatabilir. Suurun beklenenden daha uzun siire kapali kalmasi, muaye-
nede norolojik defisitlerin, mesela hemiparezi, olmasi altta yatan yapisal bir
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hasarin oldugunu diisiindiirtiir. Sistemik hastaliklar varliginda, bobrek yetmezligi
gibi, epilepsi ndbeti riski artar. Bu nedenle mevcut tiim hastaliklar, kullanilan
ilaglar (bupropion, bazi antibiyotikler) sorgulanmalidir. i1k nobet nedeniyle
miiracaat eden hastaya genel tibbi yaklagimin yaninda rutin biyokimya testleri
yapilmalidir. Bu testler arasinda hemogram, karaciger enzimleri, kan gekert,
iire, kreatinin, elektrolitler onceliklidir. Enfeksiyon siiphesi oldugunda, yiiksek
ates varliginda sedimentasyon, CRP, idrar, kan kiiltiirii, gerekiyorsa lomber
ponksiyon yapilabilir. Goriintiileme yontemi olarak kontrastli beyin tomografisi
uygundur. Akut bir etyolojik sebep bulunmussa olay akut semptomatik ndbet
olarak tanimlanir. Uygun sekilde tedavi edilir. Tiim bahsedilen arastirmalara
gore altta yatan herhangi bir acil durum tespit edilmemisse, bu epilepsi
hastaliginin ilk nobeti olabilir. Akut semptomatik nobetlerde tedavi dnceligi
sebebe yonelik olmalidir. Bu kosullarda epilepsi ndbetlerinin tedavisi
gerekmeyebilir. Ancak, sebebe yonelik tedavi yapilirken, ndbetler tekrar edi-
yorsa profilaktik tedavi baglatilabilir. Bu noktada hangi antiepileptik ilacin
kullanilacagi da dnemli bir konudur. Elimizdeki mevcut tiim antiepileptikler
arasinda parenteral formu olan tek ajan, difenil hidantoin’dir, bu nedenle teda-
vide en siklikla bu ilag tercih edilmektedir. Acile geldiginde nobeti sonlanmis
hastalara diazepam ve bunun gibi uygulamalarin yapilmasi gereksizdir, hastanin
diizelme siirecini de geciktirir. Altta yatan bir etyolojinin, acil bir durumun
olmadigi, yani akut semptomatik ndbetin dislandigi epilepsi nobetlerine tedavi
baslanmamas, hastanin gézlemde tutulmasi daha uygundur. ilk epilepsi nébet-
lerinin tekrar oranlar1 farkli caligmalarda degisik oranlarda bildirilmektedir.
Nobetin tekrar edip etmeyecegi yas, nobet tipi, epilepsi sendromu gibi pek ¢ok
degiskene bagli olarak farklilagabilir. Ancak higbir ¢aligma ilk nobetlerde %100
tekrar orani bildirmemektedir. Bu nedenlerle, ilk epilepsi ndbeti varliginda
hastaya gerekli bilgilendirmeyi yaparak, bir ndroloji poliklinigine yonlendiril-
mesi en dogru yaklagimdir.

Kronik epilepsili hastalar tek bir ndbet gegirdiklerinde acil {initelerine
gitmezler. Bunun istisnasi, o nobet sirasinda gelisen travmalardir. Kafa travmasi
gelisen hastada, suurun durumunun takibi, nérolojik muayenenin degerlendi-
rilmesi, gerekiyorsa beyin tomografisi siklikla yeterlidir.

199



Prof. Dr. S. Naz YENI

Status epileptikus teshis edildiginde ise;

Solunum yolu agik tutulmali, 02 verilmeli, kardiyo-respiratuar fonksiyon-
lar takip edilmelidir. Norolojik durum monitorize edilmeli, kan basinci, nabiz,
EKG, beden 1s1s1, biyokimyasal kan gazlar1, pH, pthtilagsma degerlerive hema-
tolojik degerler takip edilmelidir.

Intravenéz yol 0.9 NaCl ile agik tutulmali ve uygulanan ilaglar birbirine
karistirilmamalidir. Intra-vendz yollar biiyiik venlerden yailmali asla intra-
arteryal yol kullanilmamalidir.

Eger statusun sebebi agik degilse 50 ml kan 6rnegi tetkikler igin saklan-
malidir.

Eger hipoglisemi siiphesi varsa %50 glukoz 50 ml verilmeli, alkolizm ve
nutrisyonel yetersizlik halleri varsa thiamin (100mg) yavasca verilmelidir.

Cogu zaman gereksizse de eger asidoz ¢ok siddetli ise bikarbonat veri-
lebilir. Solunumun kontrolii ve nébetin durdurulmast asidozu diizeltecektir.

Statusun etyolojisi belirlenmeli, degerlendirmeler ve arastirmalar klinik
kosullara gore yapilmalidir. CT ve BOS incelemesi genellikle gerekir. Eger
ila¢ kesilmesine bagli olarak status gelismisse ilacin diisiik dozlarda dahi
verilmesi yetebilir.

Hipotansiyonu diizeltmek i¢in pressor tedavi gerekebilir. EKG monita-
rizasyonu altinda iv (intraven6z) dopamin baglangi¢ dozu olarak 2-5 mcg/kg/
dak. enflizyon halinde verilebilir ve doz 20 mcg/kg/dak.ya kadar ¢ikartilabilir.

Uzamis statusta EEG monitarizasyonu nobet aktivitesini takip etmek
agisindan gerekebilir. Eger serebral 6dem gelismigse aralikli pozitif basinglt
ventilasyon, 6 saatte bir 4 mg. deksametazon ve mannitol uygulanmalidir.

Acil tedavi ile birlikte nasogastrik tiip araciligiyla anti-epileptik tedavi
verilmelidir.
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ANTI-EPILEPTIK ILAC TEDAVISI
Erken status epileptikus (0-30 dak.)

Heniiz kompanse fazda olan bu asamada tercih edilen ilaglar hizli etkili
benzodiazepinlerdir. Bu asamada diazepam ve lorazepam ilk tercih ilaci olarak
kullanilabilirler. Rektal veya kas igine uygulanan paraldehitin de alternatif bir
tedavi olabilmesine karsilik bu ilacin uygulama zorluklar1 ilacin 6nemli 6l¢iide
geri planda kalmasina neden olmustur. Solunum problemi olan hastalarda li-
gnocaine uygulanabilir. Bu asamada ndbet durdurulmussa 24 saat hasta gézlem
altinda tutulur.

Lorazepam: Tiirkiye’de parental formiilii bulunmayan benzodiazepinin
ml.sinde 4 mg.lik etken madde iceren ampulleri mevcuttur. Status tedavisinde
diazepama gore daha uzun siireli etki saglamasi ve daha az solunum depresyonu
ve hipotansiyon riski olusu nedeniyle birinci se¢enek olarak 6ne gegmistir.
Statusun baslangicinda dakikada 1-2 mg. gidecek sekilde 4 mg. bolus (0.1 mg/
kg) iv (intraven6z) olarak verilebilir. Bu doz 10 dakika sonra tekrarlanabilir.

Diazepam: iv ve rektal olarak uygulanabilir. Ticari olarak ml.sinde 5
mg. bulunan 2 ml.lik ampulleri ve rektal uygulama igin 5-10 mg.lik tiipleri
mevcuttur. Yetigkinlere 10-20 mg. uygulama hizi dakikada 2-5 mg’1 gegmeyecek
sekilde iv yapilabilir. Diazepam her tiir ndbet statusunda etkinligi gosterilmis
bir ilag olmakla birlikte hipotansiyon ve solunum depresyonu yapma riski
mevcuttur. Plastik ylizeylere uzun siireli temasta reaksiyona girer, diger anti-
epileptiklerle etkilesimi vardir ve konsantre solusyonlarda ¢oker. Etkinliginin
kisa siireli olmasi nedeniyle diazepam ile duran nébetlerde niiksler olabilir.
Ulkemizde lorazepam olmamamasi nedeniyle birinci secenek tedavi olarak
yerini korumaktadir.

Midazolam: 2. Faz tedavilerinde bahsedilecektir.
2. Faz (30-60/90 dak.)

Artik dekompansasyon baglamistir. Yogun bakim sartlar1 gerekmektedir.
Bu asamada kullanilacak iki alternatif vardir ve her ikisi de IV yiikleme
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dozlarinda verilmeli ve bunu oral veya iv tamamlayici dozlar takip etmelidir.
Bu asamada ya da daha 6nce diazepam ve fenitoin, birincisinin hizli fakat kisa
stireli, digerinin yavas fakat uzun siireli etkilerinden yararlanmak amaciyla
eszamanli verilebilir. Diger tedavi segenekleri arasinda bolus olarak ya da
intravendz enfiizyon yolu ile klonazepam, diazepam, midazolam’in verilmesi
sayilabilir.

Fenitoin: 250 mg. iceren 5 ml.lik ampulleri mevcuttur. Yetigkinlerde 15-
20 mg/kg 500 cc izotonik igerisinde enflizyon halinde dakikada 50 mg/ml.den
(vaslilarda 20 mg/ml) daha hizli1 olmamak iizere verilebilir. Fenitoin status
tedavisinde etkinligi belirlenmis bir bilesik olup, solunum ve serebral depresyon
yapma olasilig1 diisiiktiir. Fenitoin etkisi ge¢ baslayan bir ilagtir. Ayrica
farmakokinetik 6zellikleri ve bunlarin kisiler arasi farklililar1 nedeniyle serum
seviyelerini yakindan takip etmeyi gerektirir. Uygulama sirasinda kardiyak
monitorizasyon sarttir. Onerilenden daha hizli verilirse toksik diizeylere kolayca
varir. Kardiyotoksiktir. Nobetler, bu asamada halen devam ediyorsa ikinci bir
kez fenitoin verilebilir ancak bu defa doz 10mg/kg olarak ayarlanir.

Midazolam: hasta hemodinamik olarak stabil degilse fenobarbitalden
once midazolam verilebilir. Midazolam, 0.1-0.3 mg/kg doyurma dozu
verildikten sonra idame tedavisine gegilebilir. Nobetler durmamigsa 0.2-0.4mg/
kg ilave doz verilebilir. Maksimum total doyurma dozu 2 mg/kg kadardir.
EEG’de bosalim-baskilanma paterni olusturacak dozlarda idame tedavisi
uygulanir. Siklikla 0.05-0.4mg/kg dozlar uygundur. Midazolam ayn1 zamanda
erken statusta da uygulanabilir. intranazal ve bukkal formlar1 yurtdisinda vardr.
Erken agsamada im olarak verilebilir(0.2-0.3 mg/kg). Ticari olarak 5, 10 ve 50
mg’lik ampulleri mevcuttur.

Fenobarbital: 1 ml.lik ampullerinde 200 mg. igerir. Uygulamadan 6nce
hasta entiibe edilmelidir. Yetiskinlerde yiikleme dozu 10 mg/kg olarak dakikada
50-100 mg. gidecek sekilde uygulanir. Fenobarbital statusta etkinligi ispat
edilmis, serebro-protektif dzellikleri, intrakranyal basinci ve serebral kan akimini
azaltan etkileri de olan bir maddedir. Fenobarbital ile ilgili baz1 dezavantajlar
ise sunlardir: Akut tolerans gelisebilir, aktif metabolitleri olusur, birikme egilimi
vardir, oto-indiiksiyon olur, kan seviyesi takibi gerekir.
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Valproat: parenteral formiilii, 25 mg/kg dozda 3-6 mg/kg/dak. olarak
verilebilir. Jeneralize ndbetlerde ve absans statusunda 6zellikle tercih edilir
ancak status epileptikusta kullanimi heniiz ruhsath degildir.

Tedaviye direngli status epileptikus

Tedavinin baslamasindan 60-90 dakika sonra halen ndbetler devam
ediyorsa artik direngli status donemine girilmistir. Bu donemde tam doz anestezi
gerekir: Anestezi barbitiirat ve non-barbitiirat ilaglar ile yapilir. En sik kullanilan
maddeler thiopental ve propofoldur. Bu donemde EEG ile elektriksel status
takibi yapilmas1 gerekir.

Propofol: Mililitresinde 10 mg. igeren 20 ml.lik ampulleri mevcuttur.
Doyurma tedavisi 1-2 mg/kg ile baslanir, nobetler duruncaya kadar her 3-5
dakikada bir 1-2 mg/kg bolus tarzinda tekrarlanabilir. Enfiizyon olarak verilebilir
ve saatte 5-10 mg/kg ile baslanarak daha sonra 1-3 mg/kg/saate indirilerek
devam edilir. Cok hizli etkilidir. Hemodinamik yan etkileri azdir. Ancak bu
ilacin uzun siireli infiizyonlart hakkinda fazla bilgi yoktur. Nadiren kendisi de
nobetlere neden olabilir.

Pentobarbital: siirekli iv olarak, doyurma dozu 5-10 mg/kg seklinde
dakikada 50mg/dak kadar verilir. Nobetler duruncaya kadar Smg/kg bolus
tarzinda tekrarlanabilir. Geleneksel olarak EEG de baskilanma-bosalim
aktivitesine gore titre edilir.

Tedavide siralama;

Erken status epileptikus : Lorazepam, Diazepam
(siklikla fenitoin ile birlikte)
Yerlesmis status epileptikus : Fenitoin, Fosfenitoin,
Fenobarbital
Midazolam
VPA
Direngli status epileptikus  : Midazolam
Propofol
Pentobarbital
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TEDAVIDE BASARISIZLIK NEDENLERI

Acil olarak verilen anti-epileptik ilag¢ dozlari ¢ok diisiik olabilir. Bagslan-
gigta nobet kontrolii saglandiktan sonra siiregen tedavi uygun dozlarda
baslatilmamistir ve buna bagli niiks olmustur (Status sonlanir sonlanmaz idame
tedavi baglatilmalidir. Hasta

Ilag kesmeye bagl status epileptikusa girmigse kullanmakta oldugu ilaglar:
Diger kosullarda ise difenil hidantoin oral ya da nasogastrik yol ile veya Na
valproat rektal yol ile verilmelidir).

Tabloya eslik eden sistemik, metabolik degisikliklere gerekli miidahele
yapilmamistir. Statusa neden olan etyoloji hadise progresif tabiattadir'-2.

Onerilen Kaynaklar

1- Sepkuty J. Status Epilepticus In: Johnson RT, Griffin JW, McArthur JC, eds. Cur-
rent Therapy in Neurologic Disease. 7 ed. Philadelphia; Elsevier, 2006: 45-48.

2- Shorvon S. Epilepsy. In: Warlow C. ed. The Lancet, Handbook of Treatment in
Neurology. 1%t ed. Philadelphia ;Elsevier, 2006: 29-73.
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ACIL BIRIMDE BAS AGRILI HASTAYA YAKLASIM

Prof. Dr. Sabahattin SAIP *

Akut gelisen bas agrisi olan bir hasta ¢ogunlukla elinin altinda bulunan
bir agr1 kesici almakta, ancak agrisinin ¢ok siddetli ve “alisilmigin disinda”
olmasi veya gegmemesi durumunda bir hastanenin acil servisine ya da bir dok-
tora bagvurmaktadir. Nitekim acil servislere bagvuran hastalarin arasinda bas
agrisi olanlar ihmal edilmeyecek bir yer tutmaktadir. Bu hastalarin biiyiik bir
boliimil yiiriiyerek geldikleri ve muayenelerinde de cogunlukla anlamli bir mu-
ayene bulgusu ile karsilagilmadigi igin yakinmalarinin temelinde kisinin sag-
ligin1 hatta yagamini ciddi bir sekilde tehdit edebilecek ciddi organik bir ne-
denin var olabilecegi gdzden kacabilmektedir.

Iki Amerikan ¢aligmasinda genel acil servislere basvuran hastalarin %
1.6 ve 1.7°sinin bag agrili hastalar oldugu ve bunlarinda %5’ inde yasami tehdit
eden bir nedenin saptandigi bildirilmistir. Acil servise basvurularina yol agan
bas agrilarinin, yasamlarindaki ilk ve/veya en siddetli bas agrist oldugunu be-
lirten hastalarin selektif olarak alindiklari, tilkemizden bir ¢alismada, hastalarin
%33 “linde hospitalize edilmelerini gerektiren bir nedenin saptandigi ve %7.3
‘liniin de kaybedildigi dikkati cekmistir>.

Subaraknoid kanama, karotis veya vertebral arter disseksiyonu, intrakra-
niyal venoz siniis trombozu, temporal arterit, glokom atagi, menenjit, sistemik
infeksiyonlar, hatta miyokard infarktiisii gibi ¢esitli nedenlerin ilk belirtisi
siddetli bas agris1 olabilir. Hastay: ilk degerlendiren hekimin bu olasiliklari
ayirict tanisina dahil etmesi, erken taninin tedavi ve prognoz agisindan ¢ok
onem tasidig1 bu durumlarda spesifik yaklagimda bulunulmasini saglayacak ve

* |stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali
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bdylece morbidite ve mortaliteyi olumlu yonde etkileyecektir. Akut siddetli
bas agrisi ile gelen hastaya ilk yaklasim semptomatik agr1 giderici tedavi ol-
maly, ardindan agrinin nedenini agi1ga ¢ikartacak girisimlere gecilmelidir!.

Tanimlama

Bu yazida eriskinlerde ortaya ¢ikan, travmaya bagli olmayan ve ndrolojik
muayenelerinde gogunlukla belirgin bu bulgu saptanmayan hastalarda gozle-
nen ve akut-subakut gelisen siddetli bas agrilar1 tartigilacaktir. Bu hastalarin
bir boliimii kendilerini acil servise/hekime getiren bu agrilarinin yagamlarin-
daki en siddetli bas agrisi oldugunu ve “ilk kez bu denli siddetli bir bas agris1”
¢ektiklerini belirtirler. Ancak hastanin agrisini gerek sozel, gerek davranigsal
olarak ifadesinde yoresel, sosyo-kiiltiirel ve egitim 6zelliklerinin rol oynadi-
gin1 unutmamak gerekir. Ote yandan o sirada hastanin iginde bulundugu psi-
kolojik durum ve ortamin, ayrica ikincil kazanglarmin “agr1 kokenli, yiiksek
egitimli kisinin goreceli sakinligine kars1 yiiziindeki gerginlik ve ac1 ifadesi
dikkat ¢ekici olabilirken, belirli yoresel 6zellikler tasiyan veya kirsal-kokenli
ya da daha diisiik sosyo-kiiltiirel diizeydeki hastanin kimi zaman daha hafif bir
agriy1 ok giirtiltiilii-hareketli ifadesi “siddet” ile onu disa vurumundaki farkliligt
gosterir’.

Ayiricr tani-oykii 6zellikleri

Agrnisini giderici girisimlerden sonra bas agrisi olan hastanin degerlendiril-
mesinde ilk yapilacak olan ayrmtili bir §ykii almaktir(Tablo 1)>67.

Tablo 1. Akut bas agrisi ile basvuran hastada sorgulama

- Gegmise ait bas agrisinin varlig

- Bas agrisinin baslangig sekli ve gelisimi

- Agrinin siddeti ve dzelligi

- Agrinin yerlesimi ve yayilimi

- Agriy1 tetikleyen nedenlerin varligi

- Agriya oncelik veya esik eden semptomlarin varligi
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a. Gecmise ait bas agris1 dykiisii (Tablo 2): Akut bas agrisi nedeniyle
acile bagvuran hastanin gegcmise ait bas agrisi dykiisiiniin, yani kronik bas agrist
hastas1 oldugunun veya benzer bas agrilar1 nedeniyle daha dnce acil bagvuru-
lar1 olup olmadiginin 6grenilmesi biiyiik 6nem tasir. Bilinen primer bag agrisi
yani migren, kiime veya gerilim tipi bas agris1 olan hasta siddetli bir atakla
veya agrisinda akut artis nedeniyle bagsvurmus olabilir. Ote yandan kisinin benzer
bagvurularinin ona ikincil kazanglar1 (6rnegin esin ilgisini ¢ekme, bir baska
sorunu Ortme vb) sagladiginin farkedilmesi hekimin taniya varmasini bityiik
olgiide kolaylastiracaktir. Bununla beraber kronik bas agrili hastalarin veya
psikolojik sorunlar agisindan yiiklii kisilerin bu 6zellikleri tagimayan kisiler
kadar ciddi-organik kdkenli bas agrilar1 olabilecegi de gozardi edilmemelidir.
Nitekim gecmisinde bas agrist olan hastalarda, bagvurularina yol acan son
agriin daha dncekilerden farkl 6zellikler tagidiginin 6grenilmesi hekimin “bu
son agriy1” daha ciddi olarak ele almasin1 gerektirir.

Daha once hig¢ bas agrisi olmayan ama son birkag¢ hafta i¢inde benzer
siddetli bir bas agris1 krizi gecirdigi veya ayni nedenle acil servise bagsvurdugu
ogrenilen bir hastada ilk agrinin intrakraniyal bir anevrizmanin “haberci s1z-
mas1” olabilecegi ve hastanin simdi de yeni bir kanama ile gelmis olabilecegi
olasilig1 unutulmamali*9.

Tablo 2. Gegmiste bas agrisi Oyklsu varolan hastada olasi tanilar

* Migren

* Gerilim tipi (episodik, siiregen)
* Giinliik Siiregen Bag agrist

* Somatizasyon

* Kiimes

* Diger

b. Bas agrisinin baslangici ve gelisimi: Agrinin ani baslamasi ve dakika-
lar i¢inde en siddetli haline ulagsmasi (listelik bu agr1 o kiside ilk kez oluyorsa)
organik-yapisal bir nedenin varligini, dzellikle de subaraknoid kanama olasiligini
diisiindiirtmelidir. Bunun disinda benzer baslangi¢ bazen migrende, arteryel
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disseksiyonda, akut hipertansifkrizde ve feokromositoma da goriilebilir.Kiime
bas agrisi atagi, kronik paroksismal hemikraniya ve nevraljilerde ise gegmis
oOykii, agrinin siiresi ve eslik eden diger semptomlar akut agrinin ayirici tanisini
kolaylastirir.

Vazodilatator ve diger bazi ilaglarin (Or. nitrit/nitrat igerenler, kalsiyum
antagonistleri, indomethacin vb.), 6zellikle ilk aliniglarini takiben bazi duyarl
kisilerde akut siddetli bir bas agrisina yol agabilecekleri animsanarak agri 6ncesi
kisinin herhangi bir ilag veya madde alip almadigi sorgulanmalidir. Agirlik kal-
dirma, ylizme vb fizik egzersizler sirasinda veya sonrasinda gozlenen ve kimi
zaman akut gelisebilen bag agrilar1 akut vendz distansiyon ile iliskili olduklar1
one siiriilmistiir.

Cinsel iligki sirasinda kisinin doyuma ulastig1 anda veya dncesinde ortaya
¢ikan akut ve siddetli bas agrilar1 “orgazmik bas agrilar1” olarak bilinmektedir.
Cok siddetli ve akut olmalar1 nedeniyle ayirici tanida 6ncelikle subaraknoid
kanama olasiligini akla getiren bu agrilar genellikle yarim-iki saat iginde ha-
fifleyerek kaybolmaktadir. Yandaslik eden bagka semptomlarin beklenmedigi
bu agrilar cogunlukla kiginin yagaminin belirli bir béliimiinde ortaya ¢ikmakta
ve birkag kez yineleyip sonrada kaybolabilmektedir. Nadir olmayarak kisi agri-
dan ziyade, agrinin tekrarlamasi durumunda bagvurmaktadir. Bu ve yukarida
sayilan diger 6zellikler taniy1 kolaylastirmakla birlikte hekimin giiphesi varsa
organik nedeni diglamak igin ileri incelemelere gidilmelidir.

Daha yavas gelisen, yani saatler veya giinler i¢inde giderek siddetlenen
agrilarin ayirici tanisinda, nonsefalik sistemik infeksiyonlara (6r. {ist solunum
yolu infeksiyonlar1 vd. viral infeksiyonlara) eslik eden bag agrilari akut siniizit,
glokom atag1, g6z veya kulagin inflamatuar hastaliklari, menenjit, temporal
arterit, dural siniis trombozu ve gelismekte olan intraserebral vaskiiler olaya
oncelik eden “kilavuz” agrilar akla gelmelidir.

Giinler-haftalar 6nce baslayan ve giderek siddetlenerek dayanilmaz hale
gelen bas agrilarinin ayirici tanisinda ise ncelikle kafa i¢i basing artisina yol
acgan tiimor vd kitlesel nedenlerdiisiiniilmeli ve dislanmalidir.
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Agrinin kisiyi uykudan uyandirmasi migren, kiime bas agrisi, yash kisi-
lerde tanimlanan ve bazi 6zellikleri ile kiime bas agrilarina benzerlikler gos-
teren “hipnik bag agris1”, kafa i¢i basincinin arttigr durumlarda, hipertansif
krizler, uyku apnesi ile iligkili olarak ve gerilim bas agrilarinda goriilebilir. Son
iki durumda agrinin kisiyi uykudan uyandirmasindan ziyade, uyandiginda agriyr
hissetmesi s6z konusudur. Tablo 3' te uykudan uyandirabilen bag agrilarinin
genelde gozlenen uyku-zaman iligkileri 6zetlenmistir.

Tablo 3. Uykudan uyandiran bas agrilari:
en sik gbzlenen uyandirma zamanlan ve sdreleri

* Migren: Sabaha kars1 (04-06) - saatlerce siirer;
e Kiime: Uykunun ilk saatlerinde (00-01) - 30-90 dk siirer;
* Hipnik BA: Gecede bir-iki kez, 30-60 dk siirer;

« Ki BAB: Sabaha karsi, basta kisa siire, sonra giin iginde hafifleyerek/
dalgalanmalarla siirer.

* Episodik Gerilim BA: Sabah uyanirken (06-07) hissedilir, birkag saat-
giin boyu siirebilir;

e Uyku Apne BA: Sabaha karsi-uyanirken, bir-iki saat siirebilir.

c. Agrimin siddeti ve 6zelligi: Genellikle hastay: acile getiren agr1 ¢ok
siddetlidir. Ancak yukarida da degindigimiz gibi gesitli faktorler “siddetin” ifa-
desini etkilemektedir. Agrinin zonklayici olmasi, migren ve diger vaskiiler bas
agrilarini, ayrica inflamatuar-infeksiydz 6zellik tagiyan agrilar1 (okiiler infla-
masyon, sinis infeksiyonu vb.); oyucu, zonklayici, yanici, batici dzellikler tagi-
masi “cluster” (kiime) tipi agriy1, “patlayici” olmasi subaraknoid veya intrase-
rebral kanamayr; yildirimvari gelmesi bir nevraljiyi; cember gibi bagi sarmasi,
basing tarzinda veya sikici olmasi gerilim tipi agriy1 akla getirir. Ama bu
genellemeler her zaman dogru olmayabilir ve benzer nedenli agrilar kisiden
kisiye farkli sekillerde ortaya ¢ikabilir.

d. Agrinin lokalizasyonu ve yayillimi: Bir bas ve/veya yiiz yarisinda
gdzlenen agrinin ayirici tanisinda migren, kiime, akut siniizit, okiiler inflamas-
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yon veya glokom, dental veya kulaga ait nedenler, temporal arterit, daha nadir
olarak arteryel disseksiyon veya ipsilateral 6n serebral dolagim sisteminde
tromboemboli sayilabilir. Ancak bunlardan kiime digindakilerin bazen tiim bast
etkileyebildiklerini animsamakta yarar vardir.

Tiim basim etkilendigi, ense-oksipital bolgede belirgin akut siddetli agrila-
rin ayirict tanisinda oncelikle subaraknoid kanarna, menenyjit, hipertansifkriz,
kafa i¢i basing artis1, posterior serebral dolasimda iskemi gibi nedenler diglan-
maya ¢alisilmalidir. Bu yapildiktan sonra migren, gerilim tipi veya ilaca bagl
olan agrilar gibi daha selim nedenler disiiniilebilir.

Ozetle basta agr1 lokalizasyonunun tek basina etyolojik degeri kisitlidr.
Ancak esnede siddetli hissedilen ani bir agr1 bir siire sonra tiim basa yayiliyor
ve iki kiirek kemiginin arasindan sirta dogru yayiliyorsa, SAK olasiligini
muhakkak aramak gerekmektedir.

e. Agriy1 tetikleyen nedenlerin varh@i: Akut bas agrisiyla bagvuran hasta-
larda agrinin 6ncesinde kiginin iginde buludugu ortam ve fizik aktivitenin, ali-
nan bazi ilag veya maddelerin agrinin nedeni olabilecegi unutulmamalidir.
Ornegin asir1 stress, psikolojik agidan kisiyi ¢ok etkiyen bir olay-haber gerilim
tipi veya migren atagina ya da konversiyon reaksiyonuna yol agmis bas agrisi,
migren atagi ya da (diger semptomlarin varliginda) subaraknoid veya
intraserebral kanama akla gelebilir. Ters-ani bas-boyun hareketlerinin ardin-
dan gelisen agr1 ise kas agrilari, servikal vertebra ile iligkili (disk, dislokasyon
vb) patolojiler veya uzak olasilik olmakla birlikte baslayan ani ve giddetli bir
bas agris1 son derece selim olan “koital-orgazmik’ bas agrisia bagli olabilecegi
gibi, nadir olmakla beraber bir intrakraniyal kanamanin sonucu da olabilir.
Agrinin saatlerin 6tesinde siirmesi, bulanti ve kusmayla birlikte olmasi ikinci
olasiligi daha ¢ok diisiindiirtmelidir.

Bazi kalsiyum antagonistleri (6r. nifedipine), glyceryl trinitrate veya iso-
sarbite dinitrate gibi koroner dilatatdrler; bazi beta blokerler (6r. atenolol, me-
toprolol, propranol vb); bazi non-steroid antienflamatuar ilaglar (6r. indomet-
hacin, diclofenac vd.); Hi reseptdr blokerleri (cimetidine, renitidine vb.), ay-
rica trimethogrim-sulfamet hoxazole, captopril, methyldopa, terfenadine ve
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birgok ilacin daha bas agrisina yol a¢ abii ecegi veya bir migren atagini tetikle-
yebilecegi unutulmamalidir. Migrenin diger tetik faktorleri arasinda mens, stress,
uyku diizensizlikleri, hava degisimleri, aglik ve bazi besinlerin oldugunun
bilinmesi nedene yonelik bir ipucu elde etmede yardimeci olabilir.

f. Oncelik veya eslik eden semptomlarin varhg: Ozellikle gorsel veya
sensoriyel klasik bulgularla sekillenen bir ‘aura’nin veya bir prodrom doneminin
varlig1 oncelikle migreni diisiindiirtiir. Ote yandan bulant1, kusma, foto-
fonofobinin agriya eslik etmesi migren tani kriterleri arasinda syllmakla birlikte,
bunlarin varligr birgok organik nedenli basagisinda goriilebilir. (6r. SAK,
glokom, menenjit vd.)

Eger hastanin, semptomlari taraf belirtiyorsa ve/veya muayenesinde siip-
heli bile olsa herhangi bir nérolojik bulgu ile kargilagilmasi bir an dnce ileri
tetkiklere baglanmasi gerektigine isaret eder.

AKUT SIDDETLI BASAGRISINA YOL ACAN
BASLICA NEDENLER

Akut-subakut gelisimli siddetli, ancak ndrolojik muayenede belirgin bir
bulgu ortaya ¢ikarmayan bas agrilarina yol agan baglica nedenleri nérolojik,-
oftalmik-KBB ile ilgili ve sistemik-metabolik kdkenli olanlar olarak inceleye-
biliriz (Tablo 4)*>#8,

1- NOROLOJIK NEDENLI AKUT BASAGRILARI
A. Noro-vaskiiler kokenli akut bas agrilar:

Al. Subaraknoid kanama / Anevrizma haberci bas agrisi:
Arastirmalarin ¢goguna gore acil servislere intrakraniyal anevrizmaya bagl
kanama nedeniyle bagvuran/getirilen hastalarin yaklasik %50’sinin bu “ana”
kanamadan onceki giinler ya da haftalar icinde mindr bir kanama episodu
gegcirdikleri kabul edilmektedir. “Uyaric1” sizma veya mindr kanama olarak
isimlendirilen bu ilk episodun genellikle tek belirtisi AKUT GELISEN
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SIDDETLI BiR BASAGRISI’dir. Bu uyarici bas agrisinin zamaninda tanin-
masi hastanin gerek fizik, gerekse norolojik agidan iyi oldugu bir dénemde
incelenmesini ve tedavisini saglayacak ve prognozu olumlu yonde etkileyecektir.
Intrakraniyal bir anevrizmaya bagli uyarici bas agrisinin genellikle anevrizmada
akut bir genigleme, damar ¢eperi i¢ine kanama ve/veya anevrizmada kismi bir
yirtilma sonucu olusan bir sizmaya bagl olarak gelistigi 6ne siiriilmektedir. Bu
olgularin bazilarinda bag agrisi yaninda bulanti, kusma, ense sertligi, basdonmesi
veya gorsel bazi semptomlarla karsilagilabilir. Bir kisminda ise bas agris1 disinda
herhangi bir belirti veya bulgu yoktur. Bu nedenle ¢ok ani baslayan, kafanin
i¢inde bir patlama gibi tanimlanan, enseye, hatta sirtta orta ¢izgiye yayilan ve
dakikalar i¢inde en yiiksek dereceye ulasan bas agrilarinda, beraberinde bulanti,
kusma, ense sertligi, diplopi veya bagkaca bir ndrolojik bulgu olmasa dahi SAK
olasilig1 dncelikle diistiniilmelidir. Bu hastalarda 6nce kraniyal BT, ardindan
PL ile BOS incelemesi yapilmalidir.

Bu tiir “y1ldirimvari” (thunderclap) siddetli bas agrisi tanimlayan hastalarin
bir kisminda kraniyal BT subaraknoid kanamay1 gostermekle beraber serebral
arteriyografide her zaman anevrizma goriilmeyebilir. BT de kanin anterior
interhemisferik fissiir iginde, silviyan fissiirlerde veya bazal sisternalarda
asimetrik olarak goziiktiigii, arteriografide vazospazmin, BT de fokal iskemik
alanin goriildiigii hastalarda serebral arteriografi mutlaka (4-12 hafta i¢inde)
tekrarlanmalidir. Buna karsilik BT de kanin daha ¢ok interpedinkiiler ve
perimezensefalik sisternalarda goziiktligii hastalarda arteriografide anevrizma
goriilmiiyorsa bunlarin ¢ok daha selim seyirli olan, yani yeniden kanama ola-
siligiin beklenmedigi non-anevrizmatik perimezensefalik tipte subaraknoid
kanama olabilecegi diisiiniilebilir ve anjiyo tekrar ettirilmeyebilir. “Yildirim-
vari” siddetli bas agrisi ile gelen bazi hastalarda ise gerek BT-gerekse PL ile
BOS’ta kanama gozlenmeyebilir ve bunlarda genellikle daha ileri incelemeler
gerekmez'.

A2. Serebrovaskiiler hastali@in haberci bas agris1 (“sentinal” haberci
agr1); Gerek intraserebral hemorajik, gerekse iskemik 6zellikteki serebrovas-
kiiler hastaliklara ait nérolojik fonksiyonel bozuklugun-belirtilerin ortaya ¢iki-
sinda onceki giinler-haftalar i¢inde hastalarda bir bas agrisi ortaya ¢iktig
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bildirilmektedir. Genellikle 24 saatten daha uzun siiren, fokal kalabilen ve ¢ok
da siddetli olmayan bu agrilarin hemorajik olaylarda %14, iskemik olanlarda
ise % 10 oraninda goriilebilecegi kaydedilmektedir. Bu bilgiyi klinik pratige
uyarlarsak, 6z gegmisinde belirgin bir bas agrisi Oykiisii olmayan, ancak iskemik
kalp hastalig1, hipertansiyon, diyabet vb gibi vaskiiler hastalik agisindan bazi
risk faktorleri tastyan, yasi ileri bir kisi yeni gelisen bir bas agristyla bagvurur
ise olasi bir serebrovaskiiler hastalik gelisimi yoniinden degerlendirilmeli ve
izlenmeye alinmalidir. Béyle bir hastada non-invaziv bir yontem olan servikal
arterlerin Doppler incelemesine bagvurulabilir. Bununla beraber bu tiir “haberci”
bas agrilar1 her zaman ¢ok siddetli” olmadigindan hasta acil servise bdyle bir
donemde nadiren gelmektedir.

Intrakraniyal veniiz siniis trombozlarinda hastayr hekime getiren ilk bulgu-
nun (¢cogunlukla diger nérolojik bulgularin eslik etmedigi) ¢ok siddetli bir bas
agrisi olabilecegi unutulmamalidir. 45 yas altinda gecirilen inme nedenlerinin
basinda ise servikal arterlerin disseksiyonu gelmektedir. Nadir olmayarak bu
olgularin bir kisminda akut bas agris1 noérolojik defisite dncelik edebilir.

A3. Temporal arterit: 60 yas iistii, yeni geligsmis ve bazen akut baglangigl
olabilen, genellikle unilateral, temporal/fronto-temporal yerlesimli zonklayici
agri tanimlayan kisilerde muhakkak sedimantasyon hizmnin 6l¢iilmesi ve yiiksek
bulunmasi halinde ayirici tanida oncelikle “temporal arterit” diigiiniilmesini
gerektirir. Ancak temporal arteritli hastalarin % 10-20' sinde sedimantasyonun
normal bulunabilecegi unutulmamalidir. Ote yandan agr1 her zaman zonklayici
olmayabilir ve iki tarafli olabilir. Sik goriilmemekle birlikte “cene
kladikasyonunun” varligi patognomoniktir. Polimiyaljia romatika ile ilgili
semptomlarin varliginda dogal olarak taniya varmak daha kolaydir.
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Akut gelisen ve siddetli bas agrisina yol acan baslica nedenler

1. Norolojik nedenler;
A. Noro-vaskiiler nedenler:

a. Anevrizma haberci veya sizma bas agrist / Subaraknoid Kanama
(SAK),

b. Serebrovaskiiler hastalik haberci bas agrisi, Dural siniis trombozu
Arteryel disseksiyon,

. Temporal arterit

T o

. intrakraniyal non-vaskiiler nedenler:

. Timor,

o @

. Menenjit vd infeksiyonlar,

. Hidrosefali

. Diger

. Kalici - yapisal degisiklige yol agmayanlar (Primer bas agrilary):

. Migren, kiime, karotidinin ilk atag

o » O & o

. Gerilim bag agris1

. Somatizasyon bag agrilari

. Oflalmik nedenler;

. Glokom

. Uveit

. Nazal - Dental-Otojen nedenler;

. Akut siniizit

o LW T N O

. Dis absesi, pulpit

. Otitis media/eksterna, mastoidit

&~ o

. Sistemik, metabolik/toksik nedenler;

. Viral infeksiyonlar vd. fokal veya sistemik infeksiyonlar,

[

. Hipoksi, CO intoksikasyonu, hipoglisemi,

o

. Hipertansifkriz,

o

. Miyokard infarkliisi,
e. SLE, behget hastaligi vb. sistemik (kolagen/vaskiilitik) hastaliklar.

214



Acil Birimde Bag Agrili Hastaya Yaklasim

B. intrakraniyal non-vaskiiler hastaliklara bagh akut bas agrilar
Intrakraniyal Non-Vaskiiler kokenli akut bas agrilari i¢inde 6zellikle menenjitler,
timorler ve akut hidrosefali veya intrakraniyal hipertansiyona yol agan diger
nedenler basta gelmektedir. Genellikle menejitte bas agris1 1-2 giin iginde
giderek siddetlenir ve muayenede ¢ogunlukla ates ve ense sertligi saptanir.
Bununla beraber ¢cok daha akut gelisen, ense sertligi belli-belirsiz menenjitli
olgularla da karsilasilabilir. Tiimor bas agrisi genellikle haftalar-aylar iginde
ilerleyici bir gelisim gosterir. Ancak lokalizasyonlari nedeniyle serebrospinal
stv1 yollarin kisa siire i¢inde tikayan (6r. III. ventrikiil kolloid kisti, pineal
bdlge metastazlari, arka ¢ukur tiimorleri. vb). kitleler goreceli olarak akut-
subakut yerlesimli bas agrisia yol acabilirler. Ote yandan kulak akintisi
tanimlayan ve son birkag giin i¢inde giderek siddetlenen bas agrisindan yaki-
nan bir kiside otojen kafai¢i komplikasyonlar1 (epidural ampiyem, abse, menenjit
vb) ayirici taniya dahil edilmelidir.

C. Kalc yapisal degisiklige yol agmayan akut bas agrilar1 Bu grup
iginde ilk kez olan bir migren atag1 veya kiime bas agrisi, psikojen kokenli
gerilim veya konversiyon bas agrilar1 sayilabilir.

2. OFTALMIK KOKENLI AKUT BASAGRILARI

Glokom krizi ve okiiler inflamasyon (6zellikle anterior uveitis) bu grup
i¢inde oncelikle hatirlanacak agrilardir. Genellikle g6z arkasinda, goz hareke-
tiyle artan siddetli, zonklayici agrilar seklinde tanimlanirlar. Glokom krizinde
sert bir goz kiiresi, 151k reaksiyonu alinamayan genis bir pupilla ve hiperemi
hemen ayirici taniy1 goze yoneltecektir.

Retrobulber norit/6n optik norit kimi zaman goz arkasi akut/subakut geli-
sen ve gorme kaybina -birkag giin- 6necelik eden bir agr1 ile ortaya ¢ikabilir.

Kirmizi agrili géziin ayirici tanisinda orbital inflamatuar olaylar, karotiko-
kavernoz fistii ve retroorbital/kaverndz sinus patolojileri s6z konusudur. Ancak
bu hastalarda gézlenen proptosis, kemosis ve oftalmople;ji gibi fokal bulgular
tantya varmakta kolaylik saglayacaktir. Herpes zoster oftalmikus’un deri
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bulgulannin ortaya ¢ikisindan birkag giin dnce sadece agriyla ortaya ¢ikabilecegi
de unutulmamahdir>”’.

3. NAZAL-DENTAL-OTOJEN NEDENLi AKUT BAS-
YUZ AGRILARI

Akut siniis inflamasyonuna bagl agrilar pratikte sik karsilasilan akut-
siddetli bas-yiiz agrisi nedenleri arasindadir. Pulpit ve digkdkii abseleri gibi
dental nedenlerle, akut mastoidit ve otitis media veya eksterna gibi otojen kokenli
olanlar da bu grup iginde yer almaktadir. Bu tiir nedenlere bagl agrilar ¢o-
gunlukla inflamasyonun goriildiigii yapinin ¢evresinde belirgindir. Bununla
birlikte tiim basa yayilabilirler veya farkli alanlara yansiyabilirler. Ozellikle
otojen veya siniis infeksiyonuna bagli ve daha once de kisaca degindigimiz
kafaici komplikasyonlar ise kimi zaman sadece siddetli bir bas agrisi ile ortaya
¢ikabilir ve agr1 disinda semptomsuz bir donemde goreceli olarak kisa bir siirede
yasami tehdit eden bir hale doniisebilirler. Dogru taniya dncelikle bu olasiliklarin
varolabilecegi diistiniilerek varilir.

Kendi pratigimizde siddetli bas agrisi ile bagvuran ancak altta yatan esas
nedenin iist solunum yollarini etkileyen viral infeksiyonlar, daha nadir olarak
da pnémoni, akut kolesistit, tifo ve diger bazi gastrointestinal infeksiyonlar
oldugu hastalarla karsilastik.

3. SISTEMIK - METABOLIK - TOKSiK NEDENLER

Acil servislere akut-siddetli bas agrisi ile bagvuran hastalar arasinda agrilar
sistemik-metabolik/toksik nedenlere bagli olanlar 6nemli bir yer tutar. Ulus-
lararasi siniflandirmada nonsefalik infeksiyonlara bagli bas agrilari iginde ele
alinan bu tiir agrilarla en ¢ok sistemik-viral infeksiyonlar sirasinda karsilagil-
maktadir. Bas agrisi genellikle atese eslik etmekle beraber ategin varligt kosul
degildir. Kimi zaman bu tiir bag agrilar1 ¢ok siddetli olmakta, beraberinde foto-
fonofobi, bulanti, kusma goriilmekte ve bas hareketleriyle agr1 artmaktadir.
Bazen ense direngli bulunmakta ve bu hastalarda menenjit olasiligindan uzak-
lagmak i¢in PL ile serebrospinal sivinin incelenmesi gerekmektedir.

216



Acil Birimde Bag Agrili Hastaya Yaklasim

Kendi pratigimizde siddetli bas agrisi ile bagvuran ancak altta yatan esas
nedenin iist solunum yollarini etkileyen viral infeksiyonlar, daha nadir olarak
da pnémoni, akut kolesistit, tifo ve diger bazi gastrointestinal infeksiyonlar
oldugu hastalarla karsilastik.

Metabolik bas agrilari arasinda hipoksik, hiperkapnik ve hipoglisemik
olanlar sayilabilir. Kis aylarinda kullanilan gazla ¢alisan 1siticilarin gaz kaga-
ginin olmasit karbon monoksid zehirlenmesine yol agabilir. Bunun da erken
bulgusu siddetli bir bas agris1 olabilir. CO-Hb diizeyinin 6l¢iilmesi ile bu iliski
dogrulanabilir.

Akut bag agrisi ile bagvuran bir hastada sistemik kan basincinin yiiksek
bulunmasi “Hipertansif Bag agris1” tanisi igin yeterli degildir. Feokromositoma,
akut bobrek yetmezligi, hatta panik atakla iligkili ani tansiyon yiikselmelerinde
siddetli bas agrisi goriillmekle beraber pratikte bu durumlarla ¢ok sik karsi-
lagilmaz. Bu nedenle ani tansiyon yiikselmesiyle beraber akut-siddetli bas agrist
gelisen bir hastada oncelikle intrakraniyal bir kanama veya diger serebrovaskiiler
olaylar diigiiniilmelidir. Ancak “hipertansifbas agris1” on tanisi konulan hasta-
larin ¢ogunda agrinin daha ¢ok gerilim tiirli bas agrisiyla agiklanabilecegi
farkedilecektir. Bu hastalarda stress veya agriin varligit AKB ‘nin yiikselmesine
yol agmakta, bir baska deyisle tansiyon yiiksekligi agriya yol agmak yerine ona
eslik etmekte veya ona bagli olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Agri-tansiyon yiik-
sekligi iliskisini degerlendirirken kisinin ortalama AKB ‘nin daha 6nce nasil
seyrettigi ve agr1 sirasinda saptanan deger ile olan oran géz oniine alinmalidir.

Cok nadir olmakla birlikte akut siddetli bag agrisinin bir miyokard infark-
tiistiniin erken bulgusu olarak goziikebilecegi bildirilmistir. Nitekim 49 yasin-
da bir erkek hastamizda 3 giinliik siddetli ve nedeni belirlenemeyen bas agri-
sinin, dordiincii glin agrinin gogiise dogru yayilmasi ile yapilan tetkikler so-
nunda- akut miyokard infarktiisiine bagl oldugu ortaya ¢ikmust1. iskemik kalp
hastalig1 olan ve eforla (6r. kosu vb) ortaya ¢ikan bas agrilari tanimlayan has-
talarda gozlenen bas agrisi “Kardiyak sefalji” olarak adlandirilmakta ve bu bas
agrisinin IKH tanisina dncelik edebilecegi bildirilmektedir.

Cesitli sistemik hastaliklarin seyri sirasinda (6r. Behget hastaligi, SLE
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vd). siddetli bas agrilar1 goriilebileceginden dykii alirken 6zgegmis ve sistemik
hastalik yoniinden sorgulama ihmal edilmemelidir. Ayrica 6ykii kisminda si-
raladigimiz gesitli ila¢ ve maddeler de “akut bas agrisi” nedeni olabilirler. Ay-
rica gelen hasta hanimsa o sirada mens goriip gormedigi de kaydedilmelidir’.

AKUT BASAGRISI iLE BASVURAN HASTANIN
INCELENMESI

Akut gelismis siddetli bas agrisi nedeniyle bagvuran her hastanin fizik ve
¢ok iyi bir norolojik muayenesi yapilmalidir. Fizik muayenede arteryel kan
basincinin ve atesin 6l¢iilmesi ihmal edilmemelidir. Hastalarin oftalmoskopik
fundus incelemesi 6nem tasir. Hi¢ bir muayene bulgusu olmayan bir hastada
papiller veya peripapiller kiigiiciikk bir hemarajinin saptanmasi subaraknoid
kanamay diistindiirtiirken; staz goriiniimi, hipertansif ve diger degisikliklerin
varlig1 diger yapisal nedenlerin varligini ortaya ¢ikartir. Ense sertligi dikkatle
degerlendirilmelidir. Menenjit veya SAK diisiiniilen bir hastada ensenin siip-
heli bile olsa direng gosterdigi izleniminin alinmasi, ponksiyon lomber endi-
kasyonunu gii¢lendirecek ve gabuklagtiracaktir. Norolojik muayene tam ve
ayrmtili yapilmali, en ufak bir asimetri (6rnegin refleks asimetrisi, bir planter
cevabin digerine gore daha az fleksiyon vermesi, parezi delillerinde siipheli
dahi olsa ekstremiteler arasinda bir fark saptanmasi vb. durumlar) dykii ile
uyumlu ise taraf bulgusu lehine degerleridirilmeli ve kraniyal BT istemi i¢in
bir neden olarak kabul edilmelidir.

Norolojik belirgin taraf bulgusu olmasi, ense sertligi ya da bilateral belir-
tilerin saptanmasi BT i¢in kesin endikasyon koydurucudur. Nitekim SAK veya
menejit diisiiniilen olgularda da 6nce kraniyal BT istenmeli ve ancak kitle etkisi
gosteren bir lezyonun (kanama, tiimor, abse vb.) veya akut hidrosefali gibi
lomber ponksiyon agisindan kontrendikasyon olusturan bir patolojinin olmadig1
kanitlandiktan sonra PL yapilmalidir. Ote yandan intrakraniyal her tiirlii
hemorajik olaym akut donemde goriintiilenmesinde de BT nin MR’ dan daha
iistiin oldugu unutulmamalidir.

Yapisal nedenlerin diglandig1 hastalarin psikiyatrik agidan degerlendiril-
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mesi bagvurularina yol agan agriy tetikleyen psikiyatrik bir nedeni, ikincil ka-
zanglarin varligini ya da ilag¢ temini / bagimlilig1 gibi nedenlerin ortaya ¢ika-

rilmasi agisindan dnem tagir>’8,

Tablo 5. Akut basagnsi ile basvuran hastanin incelenmesi

* Fizik - sistemik muayene;

» AKB, kardiyo-vaskiiler muayene, ates/infeksiyon varligi vd.

* Norolojik muayene

- Noro-oftalmolojik muayene, ense sertligi, taraf bulgusu, vd
Psikiyatrik degerlendirme

- Eskiye dayanan psikiyatrik oykii veya yeni davranis degisikligi

- Yeni gelisen veya eskiden beri siiregelen stres faktorleri

- Yasam olaylar1 ile bagetmede giigliik

* Laboratuar incelemeleri;

- Tam kan sayimi, biyokimya

- EKG/ gerekirse EEG

¢ Goriintiileme;

- gerekirse: BT
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AKUT BASAGRISI iLE BASVURMUS OLAN
HASTAYA ALGORITMIK YAKLASIM

BA Gncesinde kata rewmasi
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(NM: Norolojik muyene, GD: Goéz dibi, AKB: Ar. Kan basinci, BT: Bilgisayarl
tomografi, SAK: Subaraknoid kanama, LP: Lomper ponksiyon, YKL: Yer
kaplayan lezyon)
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AKUT BOBREK YETMEZLIGi

Dog. Dr. Nurhan SEYAHI *

Tanim ve terminoloji

Bobrek yetmezligi bobrek fonksiyonlarinda azalma olmasini ifade eder’.
Bu durumun pratikteki fonskiyonel karsilig1 glomertil filtrasyon hizinda (GFH)
azalma olmasidir. Klasik olarak akut bobrek yetmezligi saatler veya haftalar
icinde gelisen bobrek fonksiyonlarindaki kayba denir? . Son zamanlarda akut
bobrek yetmezligi yerine akut bobrek hasari teriminin kullanilmasi 6neril-
mektedir®. Ancak bu metinde halen yaygin olarak kullanilan akut bébrek
yetmezligi terimini kullanacagiz. Akut bobrek yetmezliginin, klasik bir 6zelligi
genellikle geri doniislii olmasidir; 6rnegin komplike olmamis akut tiibiiler hasara
bagl gelismis akut bobrek yetmezligi bir kag hafta i¢cinde diizelir. Ancak son
yillardaki bulgular bazi vakalarda bobrek yetmezliginin kalici oldugunu bazen
de goriiniirde akut bobrek yetmezligi sonrasi diizelme olmasima ragmen ilerleyici
bobrek hasariin devam edebilecegini gostermistir3 .

Bobrek yetmezligi gelisen vakalarda giinliik idrar miktar1 azalmis veya
normal olabilir. Idrar miktarmin giinliikde 400-500 m1’nin altinda olmasina
oligiiri, giinde 50 mI’nin altinda olmasina ise aniiri denir. idrarin1 hi¢ olmamast
ise mutlak aniiri olarak adlandirilir!2.

Ozellikle son yillarda terminolojideki karisiklar1 5nleme, akut bobrek yet-
mezligi ile ilgili ¢aligmalarda standartizasyon saglama ve akut bobrek yet-
mezligi gelisen hastalarin net olarak siniflandirilmas: gibi amaglarla Risk,

* [stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dal
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Hasar, Yetmezlik, Kayip, Son donem bdbrek yetmezligi (Risk, injury, failure,
loss, end stage renal disease, -RIFLE-) siniflamasi ve Akut Bobrek Hasar1 Agi
(Akut Kidney Injury Network, -AKIN-) kriterleri denilen bazi stardart l¢iitler
olusturulmustur (Tablo 1)*

Tablo 1. AKIN ve RIFLE sistemlerinin karsilagtiriimasi

RIFLE evresi* RIFLE serum RIFLE ve AKIN AKIN serum

kreatinin artigi idrar miktari kreatinin artisi AKIN evresi
Risk 1.5 kat <0.5ml/kg/saat > 0.3 mg/dl veya 1
>6 saat 1.5 kat
Hasar >2 kat <0.5ml/kg/saat >2 kat 2
>12 saat
Yetmezlik >3 kat <0.3 ml/kg/saat >3 kat veya 3

2> 12 saat veya >4mg/d| ve

anlri = 12 saat 2> 0.5 mg/dl akur
artis veya akut
renal replasman
tedavisi

* Diger RIFLE evreleri Kayip (>4 hafta stren bobrek fonksiyon kaybi olmasi) ve Son
doénem bdbrek yetemezligidir (>3 ay bobrek fonksiyon kaybi olmasidir)

Her iki dlgiitiin de hastanedeki mortalite ve morbitide ile korele oldugu
bir ¢ok ¢alisma ile gosterilmistir>’. Tiim bu calismalara gore RIFLE smiflamasi
akut bobrek yetmezliginin agirligini ve onunla iligkili mortaliteyi gosterir. Ancak
bu ¢aligmalarin glomeriil filtrasyon hizindaki degisimleri dikkate alarak yapilan
RIFLE siniflamasi igin gegerli oldugu unutulmamalidir, yani idrar ¢ikisindaki
degisiklere gore yapilan siniflama kapsaml olarak incelenmemistir’. AKIN smif-
lamasi kreatinindeki goreli ylikselmelerin yani sira 0.3mg/dl’lik mutlak artislart
da dikkate alir, ayrica artigin 48 saatlik bir peryottan daha kisa siirede olmast
gerektigini ongoriir. Heniiz RIFLE ve AKIN siniflamalarini karsilastiran ¢ok
sayida ¢alisma yoktur ve birbirlerine gore iistiinliikleri ortaya konmamisgtir?.
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Epidemiyoloji ve Prognoz

Ozellikle altta yatan kronik bobrek yetmezligi zemininde gelisen akut
bdbrek yetmezliginin hospitalizasyon igin gittik¢e artan bir neden oldugu ortaya
konmaktadir®®. Son zamanlarda baz1 epidemiyolojik verilere gore kronik
bobrek yetmezligi olmayan kisilerde de akut bobrek yetmezliginin tam olarak
iyilesmeden ziyade kronik bébrek hastaligma yol agabilecegi diisiiniilmektedir!”.

Akut bobrek yetmezliginin gelismesi igin risk faktorlerini inceleyen bir
calismada ozellikle altta yatan kronik bobrek hastaliginin varligi 6nemli bir
risk faktorii olarak bulunmustur, ayrica diyabet, hipertansiyon ve proteiniiride
akut bobrek yetmezliginin gelismesi igin risk faktorleri olarak bulunmustur!!.

Akut bobrek yetmezligi ataklari var olan bobrek hastaliginin ilerlemesini
hizlandirabilir. Ozellikle yash altta yatan kronik bobrek yetmezligi olan hasta-
lari akut bobrek yetmezligi sonrasi son donem bdbrek yetmezligininin gelise-
bilecegi gdzlenmistir'®. Ayrica altta yatan kronik bobrek hastaligi olmaksizin,
akut bobrek yetmezliginin kendisinin de yeni gelisen kronik bobrek hastaligina
yol acabilecegi one siiriilmektedir!? .

Sepsis bagl olarak olarak gelisen akut bobrek yetmezliginin prognozu
daha kotidiir. Septik akut bobrek yetmezliginde daha fazla yogun bakim
ihtiyaglar1 olur ve tiim RIFLE kategorilerinde mortaliteleri daha artmistir. Ayrica
bu hastalarin hospitalizasyon siireleri daha uzundur '3. Ozellikle yogun bakima
yatistan sonraki ilk 24 saat i¢inde sepsise bagli akut bobrek yetmezligi sik olarak
gelisir'3,

Giincel epidemiyolojik verilere gore akut bobrek yetmezligi gittikce daha
sik rastlanan bir sorundur, 6zellike altta yatan kronik bobrek hastalig1 zemininde
gelisir. Akut hasari takiben uzun ve kisa donemde kronik bobrek hastaligi ve
son dénem bobrek yetmezligi dahil olmak {izere artmis morbitide ve mortaliteye
neden olur? .

225



Dog. Dr. Nurhan SEYAHI

Smiflama ve etyoloji

Akut bobrek yetmezligini, bobrek hasarini meydana getiren faktore bagl
olarak ii¢ kisstmda incelemek miimkiindiir (Sekil 1)'4!5, Bu siniflamanin
ogrenilmesi kolay oldugu kadar, uygun tedavinin planlanmasi i¢inde yaralidir.
Ancak, hasta baginda her zaman kolayca akut bobrek yetmezliginin etyolojik
ayrimi yapilamiyacagi unutulmamalidir. Bobrek fonksiyonlari birbiri igine
geemis bir ¢ok dengeleyici mekanizma ile korunur ve genellikle tek bir ¢esit
hasar bobrek yetmezligi olusturmak igin yeterli olmaz bu nedenle genellikle
ozellikle altta yatan bobrek hastaligi olmayan kisilerde akut bobrek yetmezligi
birden ¢ok faktére bagh geligir.

Akuttubuler hasar

Post-renal

Crellideakutgaligen
bt ksyon o Ridron etraz
bu lunmayabilr

Sekil 1. Akut bébrek yetmezliginin etyolojiye gore siniflanmasi. Pre-renal akut bobrek
yetmezIigi tedavi edilmez ise iskemik akut tubuler hasara yol agabilir

Prerenal akut bobrek yetmezligi (Tablo 2); renal glomertil ve tiibiilus
fonksiyonlari normal iken bobrek kan akiminin azalmasina bagh olarak gelisir.
Prerenal nedenler renal akut bobrek yetmezliginin gelismesine zemin hazirlar.
Bu iki durumun ayrimi sadece tedaviye verdikleri yaniti izlemekle miimkiin
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olabilir. Renal akut bobrek yetmezligi (Tablo 3); bobregin bizzat kendisini
ilgilendiren hastaliklar sonucu gelisen akut bobrek yetmezligidir. Akut tiibiiler
nekroz (son yillarda akut tiibiiler hasar terimi daha sik olarak kullanilmaktadir)
en sik nedendir. Postrenal akut bobrek yetmezligi (Tablo 4) tiriner toplayici
sistemin tikanmas1 sonucu geligir'*!3, Postrenal akut bobrek yetmezligi riski
en yiiksek olan hastalar prostat hipertrofisi veya iirolojik kanseri olan yash
erkeklerdir. Kadinda pelvis cerrahisi, 1sinlamasi ya da malignitesi (jinekolojik
onkoloji) yok ise tam iiriner yol obstriiksiyonuna pek rastlanmaz. Hastanede
yatan hastalarda en sik akut bobrek yetmezligi nedenleri olarak sirasiyla akut
tiibiiler hasar, prerenal nedenler ve postrenal nedenler yer alir'4,

Tablo 2. Akut bobrek yetmezliginin baslica prerenal nedenleri

Hipovolemi

Kanama

Renal kayiplar (D. insipidus, tuz kaybettiren nefrit)
GIS kayiplari (kusma,diyare,drenaj)
Deriden terle kayip

Uglincii bosluga kayiplar (yanik, zedelenmis doku, ileus, pankreatit)
Kalp debisinde azalma

Konjestif kalp yetersizligi

Kardiyojenik sok (akut Mi )

Pulmoner emboli

Kardiyak tamponad

Aritmi

Periferik vazodilatasyon

Sepsis

Anafilaksi

Antihipertansif tedavi

Renal vaskdler direng artisi
Hepatorenal sendrom

ilaglar (radyokontrast maddeler, Cyc A)
Renal otoreglilasyonda bozulma

ACE inhibitorleri

Prostaglandin inhibitorleri (NSAII)
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Tablo 3. Akut bobrek yetmezliginin baslica renal nedenleri

Vaskiiler

Blylk damarlar

Renal arter oklizyonu ( stenoz, tromboz, emboli, klemp konulmasi )

Bilateral renal ven trombozu

Kiglk damarlar

Vaskaulitler

Ateroembolik hastalik

Trombotik mikroanjiopatiler ( HUS, TTP, HELLP sendromu, malign HT, skleroderma
renal krizi, postpartum ABY )

Glomeriil hastaliklar:

Goodpasture sendromu

Pauciimmun GN (Wegener granilomatozis, PAN, idiyopatik kresentik GN )

Akut postinfeksiydz GN, lupus nefriti, Henoch-Schénlein purpurasi, membranoproliferatif
GN, Ig A nefriti

interstisyel hastaliklar
otoimmun

ilag

infeksiyoz

malign infiltratif hastaliklar

Tubiler nedenler

iskemik Akut Tubuler Hasar (uzamis prerenal nedenler )

Toksik Akut Tubuler Hasar (endojen toksinler : Hb, miyoglobin, urik asit, ekzojen toksinler:
antibiyotiklerler — 6zellikle aminoglikozid-,anestetikler, antifriz,CCl 4)

intrarenal obstrilksiyon ( (rik asit, asiklovir, methotrexate, sulfonamid)

Fizyolopatogenez

Akut bobrek yetmezligini meydana getiren bir ¢ok farkli etyoloji goz
oniine alinirsa bir ¢ok farkli mekanizma ile bobrek hasarinin meydana gelebi-
lecegi anlasilabilir. Bu kisimda 6zellikle akut tiibiiler hasarin meydana gelis
seklinden bahsedilecektir. Tiibiiler hasarin olusmasindan hemodinamik, tiibiiler
ve inflamatuar faktorler sorumludur. Hemodinamik faktorler artmis intrarenal
vazokonstriiksiyon, bozulmus renal otoregiilasyon ve artmuis tiibiiloglomertiler
feedback olarak sayilabilir. Tiibiiler faktorler olarak hiicre polaritesinin bozul-
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masl, tiibiiluslarin silendirler ile ttkanmasi ve tiibiiler filtratin intertisyuma geri
kagmasi sayilabilir. Sonugta tiibiiler hasar iskeminin yani sira gesitli inflamatuar
mediatorler ve kompleman aktivasyonu sonucu gelisir? . Ozellikle nefronun
proksimal tiibiilusunun S3 segmenti (glikoliz yapamaz) ve Henle kulpunun ¢ikan
kalin kolu (sodyum-potasyum 2 klor pompasi i¢in yiiksek enerji ihtiyaci vardir),
iskemik hasarlara kars1 ¢ok hassastirlar'®,

Tablo 4. Akut bobrek yetmezliginin baslica postrenal nedenleri

iki tarafli iireter obstriiksiyonu yada tek fonksiyone bobregin iireter obstriiksiyonu
Tas, kan pihtisi

Retroperitoneal fibrozis

Prostat, mesane yada serviks kanseri

Cerrahi sirasinda kaza ile lreter baglanmasi veya travmasi

Mesane boynu obstriiksiyonu
Prostat hipertrofisi

prostat kanseri

mesane kanseri

Otonom ndropati (ndrojen mesane )

Uretra obstriiksiyonu
Uretral valv

Uretral striktir
Phimozis

Akut tiibiiler hasar olan bobreklerin patolojik incelemesinde tiibiiluslarda
vakuolizasyon, basiklasma ve fircams1 kenar kaybi goriiliir. Ayrica hiicre iginde
birikim ve tiibiiluslar arasinda 6dem ve buna eslik eden hafif 16kosit infiltrasyonu
mevcuttur. Ancak nekroz bulgulari pek goriilmez. Bu nedenle akut tiibiiler nekroz
terimi terkedilmeye baglamistir'#.

Giincel ¢aligmalara goére hasar gormiis renal tiibiiler hiicrelerin cogalmasi
oncelikle tiibiiler epitel hiicrelerinin ve bobrege 6zel ve bobrekte bulunan kok
hiicreler yolu ile olur. Kemik iliginden kaynak alan mezenkimal kok hiicreler
ise sadece dolayli yoldan (parakrin faktorler salgilayarak) tiibiilar hiicrelerin
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¢ogalmasina katkida bulunurlar'®!8, Ayrica IGF, hepatosit biiyiime faktorii ve
eritropoietin gibi bityiime faktorlerinin de bobrek hasarinin hayvan modellerinde
iyilesme igin onemli rolleri oldugu gosterilmistir '3,

Biyomarkerler

Akut bobrek yetmezligi tanisinda siklikla kullanililan serum kreatinin
diizeyi tiibiiler hasar basladiktan sonra giinlerce artmayabilir. Kreatinin 6ncelikle
glomeriiler filtrasyon gostergecidir, bobrek fonksiyon kaybinin agirligini gosterir
ancak renal tiibiiler hasar sonucu gelisen akut bobrek yetmezliginin tanist i¢in
optimal bir gostergeg degildir!®.

Akut bobrek yetmezligi karmasik ve birden ¢ok faktore bagl gelisen bir
durumdur ve muhtemelen bir tek biyomarker muhtemelen akut bobrek yetmez-
liginin her agidan tanisi i¢in yeterli olmayacaktir bu nedenle birden ¢ok gostergeg
kullanilmasi gerekli olacaktir diye diisiiniilmektedir3. Bir ¢ok aday biyomarker
halen arastirma sathasindadirlar. Yeni biyomarkerler arasinda Noétrofil jelatinaz
iligkili lipocalcin (NGAL), cystatin C, matriks mettaloproteinaz 9 (MMP-9),
NAG, bobrek hasar molekiilii 1 (KIM-1) ve karaciger yag asidi baglayici pro-
tein (L-FABP) sayilabilir®. Bunlarin heniiz hig biri rutin klinik uygulamada
akut bobrek yetmezliginin erken tanisi igin kullanilmasalarda bu konuda umut
verici ¢alismalar mevcuttur? .

Akut bobrek yetmezligi ile iliskili 6zel bazi durumlar
Kontrast maddelere bagh gelisen akut bobrek yetmezligi

Hastanede gelisen akut bobrek yetmezliginin en dnemli nedenlerinden
biridir. Insidansinin % 5 ile % 30 arasinda degistigi bildirilmektedir'>.Onlenmesi
i¢in bir ¢ok ydontem ve protokol 6nerilmistir; en fazla fayda diisiik osmolaliteli
radyokontrast kullanimi ve izotonik sivi verilmesi ile saglandig1 gosterilmistir?.
Diisiik osmolaliteli (600-800 mOsm/kg) kontrast maddelerin yiiksek osmo-
laliteli (>1400 mOsm/kg) olanlara gore daha az nefrotoksik oldugu ortaya
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konmustur>. izoosmolar radyokontrastlarin da diisiik osmolaliteli ajanlara benzer
sekilde avantajli oldugu diisiiniilmektedir3. N-asetil sisteinin kontrasta baglh
gelisen akut bobrek yetmezligini etkileyici etkisini ortaya koyan net bir veri
yoktur, baz1 ¢aligma ve analizler yararl olduklarini gésterse de, yarar1 olmadigini
ortaya koyan caligsmalar da vardir. Ancak yarari kesin olarak gosterilememis
olsa da ilacin yan etkilerinin az olmasi ve ekonomik olmasi nedeniyle
kullanilmas1 6nerilmektedir?. Izotonik yerine sodyum bikarbonat kullanilmasini
oneren ¢aligmalar olsa da bu konuda da kesin veri yoktur ve mevcut bilgilere
gore izotonik soliisyona benzer oldugu diisiiniilebilir. Profilaktik olarak
hemodiyaliz veya hemodiyafiltrasyon yapilmasi da 6nerilmemektedir?.

Hepatorenal sendrom

Hepatorenal sendrom , kronik karaciger hastalarinda goriilen, bobrek
parankiminde hasar olmaksizin sistemik ve splanik vazodilatasyon ve agir re-
nal vazokonstriiksiyonun oldugu, bir prerenal azotemi tipidir’>. Hepatorenal
sendrom icin yeni tani kriterleri dnerilmistir (Tablo 5)%:

Tablo 5. Hepatorenal sendrom tanisi igin onerilen kriterler

Siroz varliginda assit olmasi

Serum kreatinin >1.5 mg/d|

En az iki glin boyunca albumin ile volim genigletiimesine ve diluretigin kesilmesine
ragmen kreatininde diizelme (?1.5mg/dl) olmamasi. (6nerilen albumin miktari: 1g/kg/
glin maksimum 100g/giin)

Sok olmamasi

Son zamanlarda nefrotoksik ilaglar ile tedavi olmamasi

Parankimal bobrek hastaliginin olmamasi (proteindri >500mg/giin, hematiiri >50 eritrosit,
blyuk biylUtme alaninda ve/veya anormal USG bulgulari)

Tedavide vasopressin analoglarinin yararini arastiran bir ¢ok ¢aligsma
vardir. Ozellikle V1 reseptoriine selektif olan Terlipressin incelenmistir. Sonug
olarak albiimin ile beraber verilen terlipressin hepatorenal sendromda bobrek
fonksiyonlarimi diizelttigi ancak klinik sonlanimda iyilesme saglamadigi goriil-
miistiir’. Norepinefrine daha yaygin ve ucuz bir alternatiftir ancak bu ajanlada
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kesin etkiyi ortaya koyacak uygun bir klinik ¢alisma bulunmamaktadir® . Bu
hastalarda karaciger nakli olmaksizin son derece kotii oldugu unutulmamalidir,
bu nedenle hepatorenal sendromun tedavisi ancak karaciger nakli yapilana kadar
olan siirece bir koprii vazifesi gorebilecegi unutulmamalidir'2.

Akut bobrek yetmezligine yaklasim ve teshis

Bobrek yetmezligi olan bir hastaya yaklasim sirasinda ilk adim akut ile
kronik bobrek yetmezligini ayirmak olmalidir. Hemen sonra postrenal etyoloji
olup olmadigi arastirilmali ve hastanin hidrasyon durumu ve effektif voliim
degerlendirilmelidir. Bu incelemeler sirasinda elde edilen anamnez, fizik mua-
yene ve laboratuvar bulgularina gore hastanin acil diyaliz endikasyonu olup
olmadigina da karar verilmelidir>!3. Etyolojik inceleme sirasinda major vaskiiler
okliizyon varliginin gézden kagmamasi ve akut tiibiiler hasar disinda renal
parenkimal bir hastalik varligmin atlanmamasi énerilir.

Anamnezin yani sira, ultrasonografide bobrek boyutlarinin normal olmasi,
aneminin veya metabolik kemik hastaliginin bulgulariin olmamas ile akut
bobrek yetmezligi kronik bobrek yetmezliginden ayirt edilebilir. Ancak unutul-
mamalidir ki bazt durumlarda (diyabet, amiloidoz gibi) kronik bobrek yetmez-
liginde de bobrek boyutlar1 normal olabilir, ayrica uzamis akut bobrek yetmez-
liginde de anemi goriilebilecegi gibi ani gelisen kan kaybina bagli da akut bobrek
yetmezligi gelismis olabilir. Metabolik kemik hastaliginin bulgulari olan
hiperparatiroidi ve hiperfosfatemide her vakada goriilmeyebilir ayrica non-
spesifik bulgulardir.

Fizik muayenin 6nemli bir pargasi efektif plazma voliimiiniin degerlen-
dirilmesidir. Aksiller terlemenin olmamasi, mukoza kurulugu, kilo kaybi, kan
basincinda diisme veya ortostatik degisiklik, cilt turgorunun azalmasi gibi bulgu-
lar ekstraselliiler s1v1 voliimiiniin azalmasini diisiindiiriir. Odem, asit, juguler
ven basincinin artmasi, galo ritmi, bilateral pulmoner raller gibi bulgular ise
ekstraselliiler s1vi voliimiiniin artmasini diisiindiiriir. Rektal muayenede biiyii-
miis prostat, palpabl servikal veya pelvik kitle, glob vezikal ise fizik muayenede
postrenal bobrek yetmezligini diisiindiiren bulgulardir?. Bazi fizik muayene
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bulgulari sistemik hastaliga eslik eden renal akut bobrek yetmezligini diistindiiriir
(Tablo 6)>.

Tablo 6. Sistemik hastalikla uyumlu fizik muayene bulgular

Fizik muayene bulgusu Hastalik

Palpabl purpura vaskilit, ateroembolik hastalik
Nonpalpabl purpura trombotik mikroanjiopati
Makdlopapdiler rash ilag, akut interstisyel nefrit
Malar rash SLE

Livedo retikllaris kriyoglobulinemi

ikter karaciger hastaligi, hemoliz
Papilla 6demi, retinal hemoraji akselere HT

Roth spot endokardit

Assit kronik karaciger hastalig

Idrar analizi hastanin fizik muayenesinin bir pargasi olarak gériilmeli ve
akut bobrek yetmezlikli tiim hastalarda yapilmalhidir'2. Belli akut bobrek
yetmezligi tipleri i¢in idrar analizi 6zellikleri Tablo 7.’de goriilmektedir Ayrica
prerenal ile renal akut bobrek yetmezligin ayrimi igin yararli olan idrar indeksleri
Tablo 8°de goriilemektedir?. Normalde iire/ kreatinin orani 20 civarmdadir. Bu
oranin 40’1n {istiine ¢ikmasi da prerenal kaynakli akut bobrek yetmezligini
diisiindiiriir. Ayirca sepsis, steroid kullanimi gibi katabolik durumlarda ve gas-
trointestinal kanama varliginda da 6n planda iire yiikselmesi goriiliir.

Tablo 7. Farkli etyolojilere bagli akut bobrek yetmezliginda idrar analizi bulgulari

Dansite Proteiniiri Hematiiri Mikroskopi
Prerenal >1015 - - Normal
Postrenal 1010 - + Piyuri
Glomerulonefrit >1020 +++ +++ Dismorfik eritrositler
Akut intertisyel nefrit 1010 ++ + Piydri
Akut tubuler hasar 1010 - - Tubulus epitel hiicreleri
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Tablo 8. Prerenal ve akut tubuler hasara bagli, renal akut bébrek yetmezliginde ayrim

Prerenal Akut tubuler hasar
Ozgiil agirlik > 1020 < 1010
idrar osm (mosm/kg) > 500 < 300
idrar/plazma osm >15 <1.1
idrar Na (mEq/L) <20 > 40
Fraksiyone Na atimi (%) <1 >2

Goriintiileme yontemleri

Bobrek ve mesane boyutlarini ve pelvikalisiyel sistemin anatomik
degisikliklerini degerlendirmesi icin ultrasonografi (USG) ¢ok yararli bir
yontemdir. Doppler USG bobrek kan akimi ve renal ven trombozunun
degerlendirilmesi i¢in kullanilabilir. Bébrek, tlireter ve abdomenin bilgisayarl
tomografisi obstriiksiyon nedenlerinin tanisinda yararlidir. Renal ven ve inferi-
yor vena kava i¢indeki pihtiyt belirlemek i¢in de kullanilabilir. Tomografi
incelemesi sirasinda kontrast madde kullanimindan kaginmak gereklidir.

Magnetik rezonans (MR) incelemesi de akut bobrek yetmezliginde
obstriiksiyonun yeri ve nedeni hakkinda fikir verebilir. Ayrica magnetik rezonans
anjiografi ile renal arter ve venlerdeki okliizyon belirlenebilir, ancak MR igi
kullanilan radyokontrastlarin da, bir miktar nefrotoksik etkileri oldugu
unutulmamali ve miimkiin oldugunca kontrast madde kullanimindan
kaginilmalidir.

Diger tetkikler

Sistemik vaskiilit veya glomeriilonefrit diisiiniilen hastalarda ANA, ANCA,
anti-GBM titreleri, C3, C4 ve kriyoglobiilin tayinleri yapilmalidir. Sepsis veya
infektif endokardit diisiiniilen olgularda kan kiiltiirleri alimasi gereklidir. Bobrek
biyopsinin akut bobrek yetmezligi olan her hastada yapilmasi gerekli degildir
ancak prerenal ve post renal nedenlerin diglandig1 hastalarda renal etyolojinin
ne oldugu anlagilamamigsa renal biyopsi yapilmalidir. Ozellikle hizli ilerleyen
glomeriilonefrit sliphesi olan vakalar, trombotik mikroanjiopati siiphesi olan
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vakalar gibi spesifik tedaviden fayda gorebilecek hastalarda renal biyopsi
yapilmalidir. Ayrica istemik veya toksik akut tiibiiler hasar diisiiniilen hastalarda
da eger iyilesme 4-6 haftay1 gegiyor ise renal biyopsi yapilmalidir?.

Tedavi

Akut bobrek yetmezligi olan hastalarin tedavisi temelde bir destek
tedavisidir. Hastalarin sivi ve elektrolit dengesi yakindan takip edilmelidir.
Kullanilan ila¢ dozlar1 bobrek fonksiyonun derecesine gore ayarlanmalidir.
Beslenme sirasinda kronik bdbrek yetmezliginin tersine protein aliminda
kisitlama dnerimez. Genelde protein kisitlamasi yapilmaz 1.2-1.8 g/giin pro-
tein, ve en az 25-35 kcal/kg/giin enerji iceren bir beslenme programi olusturul-
malidir? . Unutulmamas gereken dnemli bir nokta ABY de kreatinin seviyeleri
stabil olmadig i¢in, kararl serum kreatinin seviyesi oldugu varsayimina dayanan
Cockfort-Gault formiilii gibi 6ngorii formiilleri ile glomeriil filtrasyon hizinin
hesaplanmayacagidir. Pratik bir nokta olarak 6zellikle oligiirik akut bobrek
yetmezligi olan hastalarin glomeriil filtrasyon hizi degeri 10ml/dk’nin altinda
olarak kabul edilebilir.

Akut bobrek yetmezligi i¢in uygulanacak optimal tedavinin ne oldugu
konusunda kesin bir karar birligi yoktur3. Destek tedavisinin énemli bir ayag
da diyaliz tedavisidir. Ancak diyaliz tedavisinin optimal baglama zamaninin,
tipinin ve dozunun ne olmasi gerektigi konusunda kesin bir konsesus yoktur?.

Tabi ki diyaliz tedavisinin baslamasi i¢in bazi agik klinik endikasyonlar
vardir (Tablo 9). Ancak bir ¢ok nefrolog liremik bulgular ortaya ¢ikmadan da
proflaktik olarak diyaliz tedavisinin baglanmasini énermektedir, bizim klinigi-
mizde de dikkate aldigimiz bir kriter de Tablo 9°da goriilmektedir. Gozlemsel
caligmalar erken diyalizin yararli oldugunu gosterse de bu ¢aligmalara dayanarak
kesin bir sonuca varmak miimkiin degildir >. Akut bibrek yetmezliginde diyaliz;
klasik aralikli hemodiyaliz, ¢esitli siirekli renal replasman tedavileri, bu iki
yontemin karigimi olan hibrit yontemler veya periton diyalizi seklinde uygu-
lanabilir. Siirekli tedavilerin bir ¢ok potansiyel yarar1 éne siiriilmiis olsa da?!-23
aralikli hemodiyalize gore kesin iistiinliikleri ortaya konamamistir’. Onemli
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olan bir nokta hangi tedavi yontemi uygulanirsa uygulansin yeterli diyaliz

dozunun saglanmasidir: 6rnegin araliklt hemodiyalizde seans bast Kt/V>1.2

olmalidir3.

Tablo 9. Akut bobrek yetmezliginde diyaliz endikasyonlari

Uremiye bagh bulanti, kusma, kaginti, kanama, perikardit

Hipervolemi

Hiperkalemi
Asidoz

Oligurik bir hastada normovoleminin saglanmasina ragmen Ure>150mg/dl, kreatinin
>5mg/dl olunca diyaliz digtnulebilir*.

* Bu degerler mutlak sinirlar olarak kabul edilmemelidir, her hasta igin hasta temelinde

karar vermek gereklidir.

Sepsise bagli akut bobrek yetmezligi olan hastalarda bazi 6zel tedaviler

kullanilmaktadir ancak bu tedavilerin kesin etkinlikleri halen arastirilmaktadir.

Bunlar arasinda; agir sepsisi olanlarda aktif protein C tedavisi, septik sok gelisen-

lerde norepinefrin veya terlipressin tedavisi ve yine septik sok olanlarda korti-

kosteroid (6zellikle ACTH’ya hassasiyeti olmayan bazi hastalarda vazopressor

yaninda kullanilmalar1 6nerilmektedir) tedavisi sayilabilir?.
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1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri o Ty,
- Fl
I¢ Hastaliklarinda Aciller H %

DOGAL AFETLER SONRASI OLUSAN
CRUSH (EZILME) SENDROMU:
MARMARA DEPREMINDEN NELER OGRENDIK?

Prof. Dr. Mehmet Stkri SEVER!

Giris ve Temel Bilgiler

Tiim dogal afetler iginde 6liime en sik yol agani depremlerdir. Depremlerde
ilk siradaki 6liim nedeni vital organlara gelen ¢ogu penetran olan travmalardir;
oliimlerin en sik ikinci sebebi ise vital olmayan bir organ olan kaslara gelen ve
¢ogu kez kiint travmalarin yol a¢tig1 “crush” sendromu ve komplikasyonlaridir.
(Ingilizce bir kelime olan “Crush” “ezilme” veya “sikisma” anlamia gelir;
yazinin bundan sonraki boliimlerinde “crush” terimi yerine Tiirkge’deki karsiligt
olan “ezilme” kelimesi kullanilacaktir). Akut travmatik 6liimler karsisinda
yapilabilecek bir sey yoktur; o sebeple depremler sonrasinda can kaybini
azaltmanin en etkin garesi ezilme sendromunu ve tedavisini iyi bilmektir.

Onceden ¢ok iyi bilinmeyen bu gercek 17 Agustos, 1999 Marmara dep-
remi sonrasinda iilkemiz tip giindemine, girmistir. Merkezi Go6lciik olan 7.4
siddetindeki bu felaket resmi rakamlara gore 17,480 kisinin 6liimiine ve 43,953
kisinin de yaralanmasina yol agmistir. Ayrica, bu deprem sonrasinda ortaya
¢ikan ezilme sendromuna bagl akut bobrek yetersizligi (ABY) “epidemisi” tip
tarihi boyunca dokiimante edilebilen en biiyiik nefrolojik felaket olma 6zelligini
kazanmustir!.

Marmara Depremi’nin ertesinde 639 hastada ezilme sendromuna bagl
akut bobrek yetersizligi (ABY) ortaya ¢iktig1 saptanmustir. Bu hastalara ait klinik

1 stanbul Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali Baskani
Tuark Nefroloji Dernegi-International Society of Nephrology
Renal Felaket Yardim Koordinatori.
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ve laboratuvar verilerinin toplnamasi sonucunda yaklasik 40,000 parametreyi
igeren literatiiriin en genis veritabani hazirlanmistir. Bu yazida, s6z konusu
veritabaninin analizi ile ortaya ¢ikan veriler temel ve klasik bilgilerin esliginde
tartisilarak 6zetlenecektir.

Ezilme hasari (crush injury) yalnizca travmatik olay tarif eder; ezilme
sendromu terimiyle ise bu travmanin yol a¢tig1 rabdomiyoliz (¢izgili kaslarin
travmatik veya nontravmatik sebeplere bagli olarak hasara ugramasi ve igeriginin
kan dolagimina salinmasi) ve buna bagli olarak gelisen cerrahi/ medikal belirti
ve bulgular1 igeren komplike bir tablo kastedilir?. S6z konusu tablonun bulgular1
arasinda gergin, ddemli ve agrili kaslar, hipovolemik sok, akut bobrek
yetmezligi, hiperpotasemi, asidoz, kalp yetersizligi, solunum yetersizligi ve
infeksiyonlar sayilabilir. Rabdomiyolizin en sik rastlanan klinik bulgularindan
biri kompartman sendromudur; bu terimle kaslarin siserek édemli bir hale
gelmesi ve iginde yer aldiklar1 kapali alanlarin (veya kompartmanlarin) normalde
¢ok diisiik olan (0-15 mm Hg) basincinin artmasi kastedilir. Kompartman
sendromunun en basit ve etkili tedavisi cerrahi olarak fasyalarin agilmasi (veya
fasyotomi) operasyonudur.

Ezilme Sendromunda Etyopatogenez

Ezilme sendromu etyopatogenezi 2 ana baslik altinda incelenir: 1.
Travmanin rabdomiyolize yol agmasi, 2. Rabdomiyolizin ezilme sendromu ve
akut bobrek yetmezligi olusturmast

1. Travmanin rabdomiyolize yol agmasi

Rabdomiyolizin etyolojisi fiziksel ve fiziksel olmayan sebepler olarak 2
ana gruba ayrilabilir: Fiziksel olmayan sebeplerden sik rastlananlar1 alkol ve
degisik ilaglarin (en sik da statinlerin) kullanimi, elektrolit bozukluklari
(6zellikle hipopotasemi ve hipofosfatemi) ve infeksiyonlardir. Fiziksel sebepler
arasinda ise depremler, trafik ve maden kazalari, elektrik carpmalar1 ve asir1
egzersiz yaninda, belirli pozisyonlarda uzun siire kalinmasi sonucunda kasin
ezilmesi 6nem kazanir.
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Fiziksel nedenlere bagli rabdomiyolizin patogenezinde kasin baski altinda
kalmasi (baromiyopati) temel rol oynar. Baromiyopatide sarkolemmanin
gegcirgenligi bozulur; kas iginde yogun miktarda bulunan potasyum, miyoglobin,
kreatin gibi maddeler hiicre dis1 ortama gegerken sodyum, kloriir, su ve kalsiyum
hiicre icine siiziiliir; boylece hiicre 6demi ortaya cikar*. Soz konusu 6dem
klinikte “kompartman sendromu” tablosuna yol agar. Kastan salinarak kan
dolanimina gegen maddeler ise ezilme sendromunun ortaya ¢ikmasinda ¢ok
onemli rol alir.

Baromiyopatide membran gegirgenligi artmasinin en dnemli sonuglarmdan
biri de sitozolik kalsiyum diizeyinin yiikselmesidir. ATP eksikligine bagl olarak
sarkolemmadaki Na-K-ATPase ve Ca-ATPase pompalarinda yetersizlik ortaya
¢iktig1 igin, sitozolik kalsiyum diizeyi normale ¢ekilemez. Artmis kalsiyum
proteolitik enzimleri aktive eder; kas liflerinin lizisi sonucunda rabdomiyoliz
ortaya ¢ikar. Proteolitik enzim aktivasyonu ATP deplesyonunu daha belirgin
hale getirerek kalsiyum yiiksekligini devam ettirir; sonugta bir fasit daire ortaya
¢ikar. Sitozolik kalsiyumun artis1 ayrica mitokondriyal hasara yol agar; bdylece
reaktif oksijen metabolitleri agiga ¢ikar; bu faktdr de rabdomiyoliz patogenezine
katkida bulunur?,

Baromiyopati disinda degisik faktorlere bagli olarak gelisen kas iskemisi
ile bu iskeminin diizelmesi sirasinda gelisen iskemi-reperfiizyon hasari da
rabdomiyoliz patogenezinde rol alir.

2. Rabdomiyolizin Ezilme Sendromu ve Akut Bobrek
yetersizligine Yol A¢masi

Rabdomiyoliz seyrinde ezilme sendromu ve akut bobrek yetmezligi ortaya
cikmasinda degisik faktorler rol oynar. Bunlarin i¢inde en dnemlisi kompartman
sendromuna sekonder olarak gelisen hipovoleminin bobrek kanlanmasini
bozmasidir. Hipovoleminin uyardigi vazokonstriiktor etkili hormon ve sitokinler
de bobrek perflizyon bozuklugunu artirir. Bunun disinda, kaslardan agiga ¢ikan
miyoglobin hem dogrudan toksik etki ile, hem de tiibiiler tikaglara yol agarak
akut bobrek yetmezligi patogenezine katkida bulunur. Diger bazi faktorler

241



Prof. Dr. Mehmet Siikri SEVER

(miyoglobinden agiga ¢ikan demir iyonlari, reperfiizyon hasari, endotoksinler,
hiperfosfatemi, hiperiirisemi, dissemine intravasiiler koagiilasyon) da akut
bobrek yetmezligi gelismesinde rol alabilir3.

Ezilme Sendromunun Epidemiyolojisi

Depremler ertesindeki tiim yaralanmalarin yaklasik %2 ile %5’ inde ezilme
sendromu, yine tiim yaralanmalarin yaklasik %1.5’inde akut bobrek yetmezligi
gelisecegi varsayilir®. ik bakista diisiik gibi gériinen bu oranlar, felaketler
sonrasindaki onbinlerce yarali géz 6niine alindiginda, ¢ok sayida akut bobrek
yetmezlikli olgu ortaya ¢ikabilecegine isaret eder. Marmara depremi sonrasinda
ezilme sendromlu hastalar1 tedavi eden 35 referans hastanesine yatirilan toplam
5302 hastanin 639’unda (348E, ort. yas: 31+14) akut renal sorunlar
saptanmistir'; s6z konusu bulgu klasik bilgileri dogrular niteliktedir.

Ezilme sendromu oncelikle orta yas grubundaki
hastalarda goriiliir.

Depremlerden sonra hem medikal, hem de lojistik agidan dikkat ¢eken
bir konu enkaz altinda gegen siire (EAS)’dir. Bu siire felaketin merkez iisstindeki
niifus yogunluguna, yapilarin tipine, kurtarma faaliyetlerinin etkinligine gore
degiskenlik gosterir. Biiyiik depremlerden sonra ortalama EAS 10 saat
dolayindadir; siire uzadikg¢a, enkaz altindan canli ¢ikarilanlarin orani azalir.
Marmara depremindeki ezilme sendromlu hastalarda EAS 12+14 (0.5 —135)
saat olarak bulunmustur; bu siire 6len ve yasayan grup arasinda istatistiksel
acidan anlamli degildir; 6te yandan diyaliz ihtiyaci gosteren hastalar enkaz
altinda anlamli olarak daha kisa kalmiglardir. Bu bulgu ancak daha hafifyarali
olanlarin enkazda uzun siireler ile hayatta kalabilmeleri varsayimi ile
aciklanmugtir’.
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Ezilme Sendromunda Klinik Bulgular

Ezilme sendromlu olgularda klinik bulgulari, 1. Ezilme hasarina ugrayan
kaslardaki lokal belirtiler ve 2. Bu kaslardan salinan maddelere bagli sistemik
bulgular (ezilme sendromu bulgular1) seklinde siniflamak miimkiindiir.

Bu hastalardaki tipik lokal bulgu kompartman sendromudur. Bu tablo
baz1 hastalarda sok tablosuna kadar varan hipovolemilerde esas rolii oynar ve
ozellikle alt ekstremilerde belirgindir. Kompartman sendromunda travmaya
ugrayan bolgedeki cilt ve cilt alt1 genellikle saglamdir. Hastalarda travmaya
bagli lokal klinik belirtiler (miyalji, kaslarda kuvvetsizlik ve sertlik) 6n plandadir.
Felaketlerin ardindan ortaya ¢ikan ezilme sendromlu hastalarda, rabdomiyoliz
disinda diger travmalar da siktir. S6z konusu travmalar arasinda laserasyon ve
kontiizyonlar, degisik lokalizasyonlu fraktiirler, gévdeye ve/veya kafaya gelen
travmalar dikkat geker. Son gruptaki travmalarda mortalite orani yiiksektir®,

Ezilme sendromlu hastalardaki sistemik bulgular tablonun oncelikle
etkiledigi organ ve sisteme gore ¢ok farklilik gosterir. En sik rastlanan bulgular
akut bobrek yetmezligi, hipotansiyon ve sok, kalp ve solunum yetersizlikleridir.
Bu hastalarda ortaya ¢ikan akut bobrek yetmezligi, diger etyolojilere bagl
olanlara gore ¢ok daha komplikedir. Hem cerrahi, hem de medikal komplikas-
yonlar morbidite ve mortalitenin yiiksek olmasina yol acar. Bir genelleme yapila-
cak olursa bu hastalarda en sik goriilen medikal komplikasyon infeksiyonlardir.
Ayrica, felaketin stresine bagli olarak koroner kalp hastaligina bagl 6liimlerin
arttig1, hipertansiyonun daha zor kontrol edildigi ve ¢ok sayida hastada psigik
problemlerin ortaya ¢iktigi da bilinmektedir. Ezilme sendromlu hastalarin
oliimlerinden ilk planda infeksiyonlar, daha sonra ise kardiyovaskiiler kompli-
kasyonlar sorumludur. Marmara depremi ardindan en sik rastlanilan medikal
komplikasyon infeksiyonlar, 6zellikle de sepsistir. Hastalardaki en sik 6liim
nedeni sepsisdir; bunu kardiyovaskiiler sebepler izlemistir.
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Ezilme Sendromunda Laboratuvar Bulgular

Ezilme sendromlu hastalardaki laboratuvar bulgularmi I. idrar, II. Kan
bulgulari basliklar altinda incelenir.

Idrar tahlilindeki en 6nemli bulgu miyoglobiniiri sonucunda idrarin kirli-
kahverenkli olmasidir. Miyoglobiniiri disindaki idrar bulgular1 bobrek
tutulmasinin diizeyi ile ilgilidir; 6nce prerenal, daha sonra intrarenal bobrek
yetersizligi ile uyumlu bulgular dikkat ¢eker.

Bu hastalarin kan sayiminda da 6nemli laboratuvar anomalileri saptana-
bilir; bunlar arasinda sik goriilenleri anemi, 16kositoz ve trombositopenidir.
Anemi travmatik kanamalara veya hemodiliisyona, 16kositoz rabdomiyolize
veya infeksiyonlara, trombositopeni ise dissemine intravaskiiler kaogiilasyona
isaret edebilir.

Ezilme sendromunda kan biyokimyasindaki patolojik bulgular rabdomi—
yolize bagli olarak kaslardan agiga ¢ikan maddelerin serum diizeylerinin artma-
sina ve akut bobrek yetersizligi (ABY) gelismesine baglidir. Rabdomiyoliz
sirasinda kaslardan salinan en 6nemli madde miyoglobindir; ancak yar1 émrii
¢ok kisa oldugu i¢in klinikte bu maddenin serum diizeyi ¢ogu kez normal
bulunur. Pratik uygulamada, rabdomiyolizin tipik gdstergesi ise serum kreatin
fosfokinaz (CK) diizeyindeki artistir. Ote yandan, bu hastalardaki en énemli
laboratuvar bulgusu hiperpotasemidir; bu patoloji enkazdan canli olarak
kurtulabilmis felaketzedelerdeki en 6nemli 6liim sebeplerinden biridir. Marmara
depreminin ardindan saptanan ezilme sendromlu hastalarda serum potasyumu
30 olguda 7 mEqg/L’nin, 13 olguda 7.6 mEq/L’nin ve 16 olguda 8.1 mEq/L’nin
iizerinde bulunmustur®.

Rabdomiyoliz sirasinda travmaya ugramis kaslardan agiga ¢ikan fosfor,
hastalarda oldukga sik hiperfosfatemi goriilmesine sebep olur; hiperfosfatemi,
yumusak doku kalsifikasyonlarina yol acgabilir, akut bobrek yetmezligi
patogenezine katkida bulunabilir ve bazen ani 6liime sebep olabilir.
Rabdomiyolizin sik rastlanan bir diger bulgusu olan hipokalsemi ise tetanilere
ve nobetlere yol agarak kas hasarini artirabilir; hiperpotaseminin kardiyotoksik
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etkilerini potansiyalize ederek kardiyak 6liimlerde énemli bir rol alir. Ote
yandan, bu hastalarda iyilesme déneminde siklikla hiperkalsemi ortaya ¢ikar.
Ezilme sendromlu hastalarda farkl patogenetik mekanizmalar ile hem hiperal-
biiminemi, hem de hipoalbliminemi goriilebilir; her iki patolojinin de kot
prognostik gostergeler oldugu 6ne siiriilmiistiir.

Rabdomiyolizin yol agtig1 diger biyokimyasal anomaliler arasinda hiperti-
risemi, aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz ve laktik dehidrogenaz
enzim yiikseklikleri sayilabilir. Ayrica, bu hastalarda degisik nedenlere bagh
olarak yiiksek anyon agikli bir metabolik asidoz goézlenir; bu komplikasyon
bazi1 hastalarda 6liime yol agar.

Akut bobrek yetmezligi, ezilme sendromunun en énemli komponent-
lerinden biridir; ancak heniiz bu tablo gelismeden de liremik sendromun
laboratuvar bulgulari ortaya ¢ikabilir (ekstrarenal {iremik pattern). Bu durumun
nedeni rabdomiyolizin laboratuvar bulgulari ile bobrek yetersizliginin bulgula-
rinin birbirine ¢ok benzemesidir. Bu hasta grubunda akut bobrek yetmezligi
ortaya ¢iktig1 zaman BUN ve kreatinin diizeyinde artis goriiliir; rabdomiyolizli
hastalarda, kreatinin/BUN oran1 beklenen limitlerden daha yiiksek olabilir.

Ezilme Sendromunda Prognoz

Depremlerde 6lii sayisini felaketin siddeti, binalarin yapisal 6zelligi,
bolgenin niifus yogunlugu ve saglik altyapist gibi ¢ok sayida faktor belirler.
Deprem felaketzedelerindeki olii/yarali oran1 genelikle 1/3 dolayindadir.
Yaralilarin erken ve ge¢ donemdeki mortalite oranlar1 hakkinda ise heniiz net
bilgiler yoktur. Japonya’daki Kobe Depremi ertesinde, erken dénemde hastaneye
yatirilan ezilme sendromlu hastalardaki mortalite %13.4; ezilme hasar1 diginda
travmas1 bulunan hastalarin mortalitesi ise %35.5 oraninda bulunmustur!'®.
Marmara Depremi sonrasinda ise travmaya bagli olarak referans hastanelerine
yatirilan tiim hastalar goz oniine alinirsa mortalite %8 oranindadir. Bu bilgilere
gore, felaketten sonra hastaneye yatirilanlarin tiimiiniin % 5 ile %10’unun dlecegi
varsayilabilir.
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Depremi yasayanlarin ge¢ donemdeki prognozu konusunda diinyada
yapilan tek ¢caligmada Ermenistan depremi sonrasinda felaketten sonraki ilk 6
ay icerisinde kalp hastaliklarina bagli mortalitenin arttig1 bildirilmistir. Felaket-
ten uzun yillar gegtikten sonra ise kalp hastaliklarina ek olarak hipertansiyon,
diyabetes mellitus ve artrit gibi kronik hastaliklarin da sikliginda ve morbidite-
sinde anlaml1 artiglar saptanmuistir. Bu risk artisi aile fertlerinden birini kaybe-
denlerde ve/veya deprem sirasinda maddi zarara ugrayanlarda ¢ok daha
belirgindir'!.

Felaketzedelerin erken donemde prognozunu etkileyen en dnemli
komplikasyonlardan biri akut bobrek yetersizligi (ABY)’dir. Degisik etyolojili
tiim akut bobrek yetmezlikleri goz oniine alindiginda mortalite orani altta yatan
olaya gore %7 ile %80 arasinda degiskenlik gosterir'?; dnceden medikal sorun-
lar1 bulunanlarin prognozu daha kétiidiir. Felaketler ertesinde ezilme send-
romuna bagl akut bobrek yetmezligi gelisenlerde ise mortalite orani %25, bu
grup iginde diyaliz yapilanlardaki mortalite %40°’lar dolayindadir!®. Marmara
depreminin ardindan ortaya ¢ikan ezilme sendromlu 639 hastadan toplam olarak
97’si (%15.2) 6lmiistiir; mortalite oran1 diyaliz gereksinimi duyan hastalarda
%17.2, diyalize girmeyenlerde ise %9.3 olarak bulunmustur (p=0.015)"3. Bu
rakamlar, Japon Kobe ve Iran depremleri sirasinda diyaliz tedavisi goren hasta-

lardaki %40 6liim oranlar goz oniine alinirsa'%!4

¢ok olumlu sonuglar olarak
degerlendirilebilir. 1999 yilindaki bir diger biiyiik depremde (Tayvan depremi)
benzer sonuclar alimustir'®. Bu sonuglardan felaketler ertesindeki akut bobrek
yetmezligi prognozunun giderek iyilestigi varsayilabilir. Ancak, s6z konusu
yargiya varmak i¢in heniiz erkendir, ¢iinkii her felaketin kendine 6zgii sartlari,
lojistik koordinasyon, iilkenin altyapisi gibi ¢ok sayida degisken morbidite ve

mortaliteyi derinden etkileyebilir.

Ezilme sendromuna bagli akut bobrek yetmezliginde hasta akut donemde
hiperpotasemi, kalp yetersizligi, infeksiyonlar gibi komplikasyonlar sonucunda
kaybedilmezse tam sifa bir kuraldir ve kronik dénemde bobreklerde kalict bir

hasar beklenmez!®.
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Ezilme Sendromunda Profilaksi

Depremlerde travmanin dogrudan etkisinden sonra en énemli mortalite
sebebi ezilme sendromudur; o nedenle bu sendromun profilaksisi felaketze-
delerin prognozunu olumlu yénde etkiler. Ezilme sendromunun en 6nemli
komponenti akut bobrek yetmezligidir. Akut bobrek yetmezligi patogenezinde
rol alan en dnemli faktor ise hipovolemi oldugu igin profilaksi, voliim replasmani
ve diger tedaviler basliklar1 altinda ikiye ayrilarak incelenebilir.

Voliim replasmaninda temel ilke tedaviye olabildigince erken (hatta hasta
heniiz enkazin altinda iken) baslamaktir*. Bu asamada herhangi bir ekstremiteye
ulasildiginda, saatte 1 litre gidecek hizda izotonik sodyum kloriir inflizyonuna
baslanir; s1vi tedavisine hastanin kurtarilmasi sirasinda da devam edilir. Hasta
cikarildiktan sonra, eger idrar yapabiliyorsa, mannitol-alkali sollisyonu uygu-
lamasina baglanir. Bu soliisyon 1 litre hipotonik NaCl‘e (%5 dekstroz soliisyo-
nunda, %0.45 NaCl igeren soliisyon) 50 mmol bikarbonat ve 50 ml %20 man-
nitol soliisyonlarinin eklenmesi ile elde edilir. Bu hastalarda lezyona ugramis
kaslar iginde litrelerce siv1 biriktiginden dolay1 verilen sivi miktarinda 4-5 litre
onde olmakta yarar vardir. Ote yandan, idrar yapamayan hastalara bu derecede
yogun siv1 verilmesi hipervolemi, hipertansiyon ve kalp yetersizligi ile sonug-
lanabilir. O nedenle, bu hastalara ilk firsatta sonda takmak ve idrar miktarina
gore verilecek s1vi miktarini ayarlamak yararlidir'®. idrar yapamayan hastalara
mannitol verilmez; bu hastalara potasyum igeren soliisyonlar empirik olarak
uygulanmaz.

Bu hastalarda akut bobrek yetmezligi profilaksisine ek olarak, infeksiyon
profilaksisi de ¢ok dnem tasir; ¢linkii infeksiyonlar en sik 6liim sebebidir.
Profilakside en 6nemli nokta (varsa) kirli yaralarin lokal cerrahi tedavisinin
yapilmasidir. Yaralarda debridman yapmadan siirekli antibiyotik vermenin bir
dayanag1 yoktur. Antibiyotiklerin profilaksi amaciyla rastgele kullanilmalar1
klinik seyir sirasinda pek ¢ok problemlere yol agabilir.
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Ezilme Sendromunda Tedavi

Ezilme sendromunda tedaviyi cerrahi ve medikal girisimler ana basliklar
altinda incelemek ve her iki tedavi seklini de felaket alaninda, bagvuru sirasinda
ve klinik seyir agamalarinda olmak {izere 3 alt basliga ayirmak 6grenmeyi
kolaylastirir.

Felaket sartlarinda, sahada major cerrahi girisim yapmak miimkiin olmaz;
burada cerrahi yaklagimin ana prensibi artik standart hale gelmis uygulamalar
ile vital fonksiyonlarin stabilizasyonunu saglamak ve felaketzedeyi en yakin
saglik kuruluguna sevk etmektir.

Bagvuru sirasinda acil cerrahi kliniklerinde, travma hastalarinda dncelikle
vital bulgular tespit edilir. Hipovolemiye yol acan kanama saptanirsa, bir yandan
kanamayt durdurmaya yonelik girisimler yapilir; te yandan, varsa kan veya
uygun bagka bir soliisyon ile voliim replasmanina gegilir. Bu hastalarda fizik
muayene sirasinda pupilla, servikal vertebra, gogiis ve karin muayeneleri
dikkatle yapilarak ilgili bolgelerde ciddi bir yaralanmanin varligi tespit edilmeye
caligilir. Paralizi veya parestezi bulgulari spinal yaralanmaya isaret edebilir;
bu tip bir yaralanma kesin sekilde ekarte edilene kadar medulla spinalisin
immobilizasyonu saglanir. Analjezikler, semptom ve bulgular1 maskeleye-
bilecegi i¢in, ¢cok dikkatle kullanilmalidir.

Ezilme sendromlu hastalarin klinik seyri sirasinda farkl cerrahi girisimler
(eksplorasyon, drenaj, degisik organlarin tamiri, ¢ikarilmasi vb.) gerekebilir.
Ancak, bu hastalarda en sik uygulanan iki cerrahi miidahale fasyotomi ve ekstre-
mite amputasyonlaridir. Fasyotomi indikasyonlar1 hakkinda fikir birligi yoktur;
erken dénemde, rutin yapilan fasyotomiler nekroza ugrayan kas kiitlesini, bobrek
yetersizliginin siddetini, periferik noropati ve iskemik kontraktiir risklerini
azaltabilir. Ote yandan, bu girisim sik olarak infekte olma riski de tasir, bdylece
sepsise ve mortaliteye zemin hazirlayabilir. O nedenle fasyotomiyi her hastaya
rutin uygulamamali, ancak distal nabazanin alinamadigi ve/veya kompartman
i¢i basing degeri 40-50 mmHg’y1 astign zaman yapmalidir’s'7. Ekstremite
amputasyon oranlari, degisik depremlerdeki ezilme sendromlu hastalarda biiyiik
farkliliklar gosterir. Amputasyon, iyilestikten sonra hastanin rehabilitasyonunu

248



Dogal Afetler Sonrasi Olugan Crush (Ezilme) Sendromu: Marmara Depreminden Nelen Ogrendik?

¢ok zorlagtiran bir girisimdir, 6te yandan miyoglobin, potasyum ve infeksiyon
kaynag1 bir ekstremiteyi viicuttan uzaklastirmak hayat kurtarict olabilir.
Indikasyonlarin her hasta i¢in ayr1 ayr1 degerlendirilmesi sarttir.

Marmara depremi ertesinde ortaya ¢ikan ezilme sendromlu hastalarin
cerrahi tedavisinde 323 hastada 397 fasyotomi ve 95 hastada 121 amputasyon
yapilmistir. Fasyotomi uygulanan hastalarda sepsis riski ¢ok daha fazla
bulunmustur, sepsis ise 6liim ile iligkilidir; o nedenle, bu hastalarda fasyotomi
rutin yapilan bir girisim olmamali, ancak objektif indikasyonlar varliginda
(tercihan kompartman i¢i basing él¢iimii yapildiktan sonra) uygulanmalidir’.
Amputasyon yapilan hastalarda mortalite riskinin yiiksek saptanmasi bu
hastalarin daha agir yarali olmalari, dolayisi ile de bastan itibaren daha yiiksek
risk tagimalari ile alakali olabilir. Medikal tedaviler arasinda en sik olarak
antibiyotik tedavisine gereksinim duyulmus, ayrica 2981 iinite kan, 2837 iinite
taze donmus plazma ve 2594 {inite human albumin kullanilmistir. Bu iiriinlerin
uygulandig hastalarda diyaliz ihtiyaci ve mortalite oranlar1 daha yiiksek
bulunmustur.

Felaket alanindaki medikal tedavide (yukarida anlatilan) akut bobrek
yetmezligi profilaksisi hayati énem tasir. Ozellikle agir travmatize, erkek
hastalarda felaket alaninda empirik antihiperpotasemik tedavi giindeme
gelmelidir; bu amagla kullanilabilecek en pratik ilag oral yoldan kayeksalat
uygulanmasidir. Ezilme sendromlu hastalar1 bir bagka merkeze nakletmeden
once vital bulgularini dikkatlice gézden gegirmelidir; stabil olmayan hastalar1
bir sahra hastanesinde gézetim altinda tutmak, stabillestikten sonra nakletmek
daha akilcidir.

Basvuru asamasindaki medikal tedaviyi tedaviyi sivi uygulamasi,
antihiperpotasemik tedavi, infeksiyonlarin profilaksi ve tedavisi ve diger
tedaviler bagliklar1 altinda incelemek yarar saglar'®. Ezilme sendromlu
hastalarda vital bulgularin tespitinden sonra ilk yapilacak inceleme acil EKG
¢ekilmesidir; hiperpotasemi bulgularinin varliginda laboratuvar sonuglarini
beklemeden antihiperpotasemik tedaviye gegmelidir.
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Infeksiyonlarin profilaksi ve tedavisinde ise kirli agik yaralar temizlenir,
gerekirse cerrahi debridmana gidilir. Hastada sistemik infeksiyon bulgulari varsa
kiiltiir 6rnekleri alindiktan sonra uygun antibiyotikler kullanilir. Basvuru
sirasinda, sayilanlarin disinda tibbi durumun gerektirdigi diger tedaviler de
uygulanir.

Klinik izlem sirasinda degisik diyaliz uygulamalar1 bu hastalarin
tedavisinde hayati 6nem tasir. Bu amagla intermittan hemodiyaliz, siirekli yavas
tedaviler ve periton diyalizi kullanilabilir; ancak en etkin olant hemodiyalizdir
ve imkan oldugu siirece bu diyaliz tiirii tercih edilmelidir. Marmara depreminde
ortaya ¢ikan ezilme sendromlu 639 hastadan 477°si diyalize ihtiyag duyulmustur.
En sik uygulanan diyaliz yontemi 462 hastaya toplam 5137 seans uygulanan
intermittan hemodiyalizdir. 34 hastaya yavas siirekli tedaviler ve 8 hastaya da
peritoneal diyaliz tedavisi uygulanmistir. Diyaliz tedavisine gereksinim duyulan
hastalarin mortalitesi, konservatif yontemler ile tedavi edilenlere gore daha
yiiksektir.

Marmara Depreminden Cikarilan Dersler

Marmara depremi bundan sonraki felaketler sirasinda can kaybini azalta-
bilecek bazi 6nlemlerin alinabilmesi konusunda ¢ok 6nemli dersler vermistir.
Bunlar 6zetlenecek olursa:

1. Enkaz altinda gegen siire prognoz agisindan bir risk faktorii degildir;
ge¢ donemde kurtarilabilen hastalarin yagama sansi erken donemde
kurtarilanlara benzer orandadir. Kurtarma faaliyetleri felaketten sonra
en az 5 giin siire ile devam etmelidir.

2. Acil poliklinige bagvuran hastalarda vital bulgular1 saptamaya yonelik
hizli bir fizik muayene sonrasinda yapilacak ilk inceleme EKG
olmalidir. Bu incelemede hiperpotasemi bulgular1 saptanirsa kan
incelemelerinin sonucunu beklemeden empirik antihiperpotasemik
tedaviye baglanmalidir.

3. Fasyotomi sepsis i¢in major bir risk faktoriidiir; mutlak endikasyonlar
olmadikga bu girisimden kaginilmalidir.
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4. Ezilme sendromlu hastalarin tedavisinde yogun miktarda kan ve kan
iiriinlerine ve diyaliz destegine gerek duyulur. Bu hastalar igin ortalama
4’er tinite kan, taze donmus plazma ve human albiimin gereklidir. Bir
biitiin olarak alinirsa, her bir ezilme sendromlu hasta i¢in ortalama 8
seans hemodiyaliz gerekecektir. Kan ve kan tiriinleri ile diyaliz malze-
mesi ihtiyaglarinin tespitinde bu veriler géz 6niine alinmalidir.

5. Hastalarin yogun takibi ile mortalite oranlar1 kabul edilebilir sinirlarda
kalir.
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1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri A ; '*71".}
i¢ Hastaliklarinda Aciller 5: %

NEFROLOJIK ACIL DURUMLAR

Uzm. Dr. Nilgll AKALIN

Acil nefrolojik sorunlarin biiyiik bir kismin1; bobregin kendisine ait ya da
postrenal, prerenal nedenler sonucu bobrek fonksiyonlariin kaybi olusturur.

Bobrek, viicut s1vi voliimiiniin, soliit bilesiminin diizenlenmesini, meta-
bolik son iirlinlerin, toksinlerin itrahini saglar. Bobrek fonksiyonlar1 bozulunca
stvi-elektrolit dengesini siirdiirmek ve viicudu artik iiriinlerden kurtarmak igin
diyaliz yapmak gerekir.

Nefrolojik aciller konusu basligi altinda acil diyaliz endikasyonuna neden
olan durumlardan, sivi-elektrolit, asit-baz bozukluklarindan bahsedilecektir.

HIiPERPOTASEMIi

Potasyum, hiicre i¢i stvinin baslica katyonudur.Potasyumun %95°1 hiicre
igindedir.Hiicre disinda 3,5-5mEq/It bulunur.Giinliik potasyum alimi1 100mEq,
giinliik potasyum gereksinimi 75mEq olmaktadir’.

Hiicre igi ve hiicre dis1 potasyum orani kas ve sinir dokusu gibi uyarilabilen
dokularin elektriksel 6zelliklerini belirlemeye yardim eder. Hiicre i¢i sivi hacmi-
nin kontroliinde, hidrojen iyonu aktivitesi, niikleik asit, glikojen sentezi gibi
temel homeostatik olaylarda énemli rol oynar?.

Hiperpotasemi, serum potasyum diizeyinin 5,5mEq/It’den daha fazla
olmasi olarak tanimlanabilir.Potasyum degerinin 6mEq/It iistiinde olmasi acil
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bir durumdur. Potasyum seviyesinin 7mEq/It’nin iistiinde olmasi hayati tehdit
eden bir durumdur. Beraberinde hiperkalsemi ve asidoz bulunmasi hiper-
potasemi bulgularini agirlastirir. Hiperpotasemi varliginda dncelikle hastanin
EKG bulgular1 degerlendirilmeli ve psddohiperpotasemi diglanmalidir. Serum
ayrilmasinda gecikme, kan alimirken potasyum saliniminin olmasi, trombositoz
ve venodz kan alinirken 6n kolun sikistirilmasi durumlarinda psddohiperpotasemi
olacaktir.

Hiperpotaseminin baslica nedenleri:

- Akut ve kronik bobrek yetersizligi

- Addison hastalig1

- Diyabetes mellitus

- Metabolik ve respiratuar asidoz

- Gastrointestinal kanamalar, hemoliz, yaniklar, sepsis

- Potasyum igeren stvilarin hizli verilmesi

- Tlaglar

- Masif banka kani transflizyonu , masif hemoliz olarak siralanabilir.

Bobrek yetmezligi durumunda yetersiz potasyum atilimi nedeniyle
hiperpotasemi goriiliir. Ayrica asidoz varligi hiicre i¢ine hidrojen gegerken, hiicre
iginden potasyumun ekstraseliiler siviya gegisine neden olarak hiperpotasemiyi
siddetlendirir.Anoksi durumlarinda olusan laktik asidoz da hiperpotasemiyi
arttirir3

Addison hastaliginda oldugu gibi hipoaldosteronizm ve kortikosteroid-
lerin yoklugu hiponatremi ve hiperpotasemiye neden olur.

Tedavi gérmemis diyabetes mellituslu hastalarda potasyum insiilin eksik-
ligine bagli bozulmus glukoz metabolizmasi nedeniyle plazma membranindaki
Na-K pompasinin kismen yetersizlige ugramasi sonucu olarak hiicre digina ¢ikar
ve hiperpotasemi olusur.

Saatte 20mEq/It’ den fazla potasyumun intravendz verilmesi durumunda
hiperpotasemi kaginilmazdir*,
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Ilaglardan; distal tiibiilusta aldosteronu kompetitifinhibe eden spirono-
lakton, distal tiibiilusta sodyum geri emilimini engelleyen triamteren ve amilorid
de hiperpotasemiye yol agarlar.Bunun disinda siklofosfamid gibi neoplastik
ilaglar, aminokaproik asit, heparin, epinefrin, histamin, izoniazid, penisilin
kullanilmasi bobrek fonksiyon bozuklugu durumunda hiperpotasemiye yol
acabilir’.

Hiperpotasemi Belirti ve Bulgular:

Gastrointestinal Sistem: Ileus, istahsizlik, bulanti, kusma, ishal
Noromuskuler Sistem: Letarji, yorgunluk, paralizi

Kardiyovaskiiler Sistem: Hafif hiperpotasemi varliginda sivri T dalgas,
QT kisalmast; siddetli hiperpotasemide QRS genislemesi, P dalgasi voltajinin
azalmasi, kalp blogu, diyastolik asistoli olur®.

Tedavi:

Akut Hiperpotasemi Tedavisi: EKG degisiklikleri tedavi konusunda yol
gostericidir.Kalsiyum tuzlar1 hiperpotaseminin kardiyak ileti izerindeki olumsuz
etkilerini gidermektedir.P dalgasi goriilmiiyor, QRS kompleksi genislediyse 20
ml %10’luk kalsiyum glukonat 10 dakika iginde verilmelidir.Kalsiyum tuzlar1
bikarbonatla birlesip ¢oktiiklerinden sodyum bikarbonatli soliisyonlar i¢inde

verilmemelidir.

Tedavide ikinci adim serum potasyumunun hizli bir sekilde hiicre igine
sokulmasidir. Bunun i¢in bikarbonat ve insiilin kullanilir. Bikarbonat etkisi
birkag¢ saatte baslayacagindan agir hiperpotasemilerde sadece bikarbonatla
yetinilmemelidir. Selektif beta2 adrenerjik reseptor agonistleri de potasyumun
hiicre igine girisini arttirir, kronik hemodiyaliz olgularindaki hiperkaleminin
tedavisinde etkilidirler.

Hiperpotaseminin kesin tedavisi potasyumun viicuttan uzaklagtirilmasidir.
Hemodiyaliz potasyumun uzaklastirilmasinda en etkili yoldur.
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Kronik Hiperpotasemi Tedavisi: Diyetteki potasyumun azaltilmasi, hiper-
potasemiye neden olan ilaglarin uzaklastirilmasi gibi altta yatan nedene yonelik
tedavi yapilir.

HiPOPOTASEMIi

Potasyum diizeyinin 3,5mmol/It altinda olmasi durumu hipopotasemi
olarak tanimlanir.

Orta derecedeki hipopotasemi siklikla asemptomatiktir. Serum potasyum
diizeyinin 3mmol/It altinda olmasi ciddi hipopotasemidir. Hipopotasemi, yetersiz
potasyum alim1 ya da bobrek i¢i, bobrek disi yollarla potasyumun kaybi sonucu
meydana gelebilir. Uzun siire beslenme bozuklugu nedeniyle hipopotaseminin
goriilmesi nadirdir. Gastrointestinal sistemle veya bobrek yoluyla potasyum
kaybina daha sik rastlanir. Klinik pratikte gogunlukla ditiretik kullanimina, diyare
veya kusmalara bagli hipopotasemi goriiliir. Hipopotasemiye yol agan diger
nedenler ve ilaglarin baslicalari sunlardir:

1- Katekolaminler: Epinefrin, dopamin, dobutamin, strese bagl
katekolamin serbestlesmesi (koroner iskemi, delirium tremens, sep-
sis gibi)

2- Bronkodilatatorler: Albuterol, salbutamol, terbutalin

3- Eksojen insiilin

4- Fosfodiesteraz inhibitorleri: Teofilin, kafein

5- Klorokin intoksikasyonu

6- Verapamil intoksikasyonu

7- Hipotermi

8- Alkaloz

Bronkodilatatdr olarak kullanilan albuterol, salbutamol potasyum konsant-
rasyonunun 0,5-1mmol/It’ den daha fazla diismesine neden olur. Koroner iskemi,
delirium tremens ve sepsis gibi durumlarda strese cevap olarak epinefrin
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serbestlesir. Katekolaminlerin serbestlesmesi insiilin seviyelerini arttirmak
yoluyla hipopotasemiye neden olur’. Diyabetik ketoasidozun tedavisi esnasinda
insiilin verilmesi hiicreye potasyum alimini arttirarak hipopotasemi yapar.
Fosfodiesteraz inhibisyonu yoluyla Na-K ATPaz aktivitesi artar, potasyum alim1
artar. Baryum zehirlenmesi potasyumun hiicreden ¢ikisini engeller.Metabolik
alkaloz durumunda potasyum, hidrojen iyonlari ile yer degistirir, hiicre igine
girigi artar. Tiroid hormonlari, Na-K ATPaz aktivitesini arttirarak potasyumun
hiicre igine girigini arttirir. Bu nedenle hipertiroidizm durumunda edinsel
peryodik paralizi gelisebilir. Otozomal dominant ailesel hastalik olan peryodik
paralizide iskelet kaslarinda sodyum kanallarinda veya dihidropiridin duyarli
kalsiyum kanallarinda mutasyon vardir. Akut atak durumlarinda potasyum
seviyesi 1,5-2,5mmol/It’ye kadar diisebilmektedir’-.

Hipopotasemi, villoz adenomlar, enterik fistiiller, laksatif kullanimi

sonucuda gelisebilir.
Bobrek Nedenli Potasyum Kayiplari
Serum potasyumu<3mmol/It
)
idrar potasyumu/idrar kreatinini>15
(idrar ile potasyum kaybr)
\2
Metabolik asidoz Metabolik alkaloz Normal asid-baz
L L
Amonyak atilimi distik: Obstriiksiyon sonrasi dilirez
Distal renal tubuler asidoz Akut tibuler nekroz iyilesme dénemi
Amonyak atilim yiiksek: Magnezyum eksikligi
Proksimal renal tiibiler asidoz Sisplatin
Karbonikanhidraz inhibitori Yiksek doz penisilin
Ureterosigmoidostomi
Diabetik ketoasidoz
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Bobrek nedenli potasyum kaybinin oldugu durumlarda idrar potasyu-
munun idrar kreatinine oran1 15’in {istiinde olur. Bu gibi durumlarda 6ncelikle
asit-baz durumu arastirilmalidir. Hiperkloremik metabolik asidozlu hastalar
hipopotasemi varliginda amonyum atilimina gére iki gruba ayrilir. Diisiik amon-
yum atilimi idrar asidifikasyon bozuklugunu gdosterirken; yiiksek amonyum
atilimi durumunda idrar asidifikasyonu normaldir®4,

Amonyum atilimimnin indirekt Sl¢iimii iiriner osmolar gap ile yapilir. Uriner
osmolar gap, idrarda osmalalitenin hesaplanmasidir.

Idrar osmolar gap: 2(Na+K)+ iire+ glukoz (Idrar amonyak konsantrasyonu
osmolar gap’in yaklasik yarisidir)

Idrar osmolar gap 100mmol/lt iistiinde ise idrarda amonyak atilim1 artmis
demektir.

Metabolik asidozun oldugu ve idrar amonyum atiliminin diisiik oldugu
duruma 6rnek olarak distal renal tiibiiler asidozu verebiliriz.

Metabolik asidozun oldugu ancak idrar amonyak atiliminimn arttig1 baglica
durumlar:

1- Proksimal renal tiibiiler asidoz

2- Karbonikanhidraz inhibitérlerinin kullanimi1
3- Ureterosigmoidostomi

4- Diyabetik ketoasidoz

Asit- baz dengesinin normal oldugu baslica durumlar:

1- Postobstriiktif dilirez

2- Akut tiibiiler nekrozun diizelme fazi
3- Yiiksek doz penisilin kullanim

4- Sisplatin

5- Aminoglikozidler

6- Foskarnet
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Proksimal renal tiibiiler asidozda, proksimal tiibiiluslerden bikarbonat
emilimi bozulmustur ve ¢ok fazla miktarda bikarbonat distal tiibiiluse ulasr,
distal tlibiilusun emilim kapasitesini agmasi sonucu bikarbonatiiri geligir. Serum
bikarbonat diizeylerinin 15mmol/It’nin altina diismesi nadirdir, idrar pH’1
genellikle 5,5 altindadir?.

Asetazolamid gibi karbonikanhidraz inhibitorleri edinsel proksimal re-
nal tiibiiler asidoza yol acar.Ureterosigmoidostomi, hastalarda goriilen
hipopotaseminin %10-35’inden sorumludur.Sigmoid kolondan potasyum
sekresyonu nedeniyle hipopotasemi gelisir.Diyabetik ketoasidozda osmotik
dilirezden dolay1 idrar potasyum sekresyonu artmasi hipopotasemi sebebidir.

Akut obstriiktif tiropati diizelmesi veya akut tiibiiler nekrozun iyilesme
doneminde poliiirik faz goriiliir. Distal nefronlardan sodyum, su kaybinin
artmasi, magnezyum eksikligi ciddi hipopotasemiye neden olabilir. Yiiksek doz
penisilin kullanim1 da bébrekler yoluyla potasyum atilimini arttirir?.

Metabolik alkalozun goriildiigii durumlar, idrar klor atilimina gore
degerlendirilir. Idrarda klor atilim1 10mmol/lt’nin altinda ise kusma, posthiper-
kapnik alkaloz genelde hipopotaseminin nedenidir. idrarda klor atilimi 20 mmol/
It’nin Ustiinde ise diiretikler, Bartter Sendromu, Gitelman Sendromu akla
getirilmelidir. Ditiretik iligkili hipokalemide genellikle hafif derecede metabolik
alkaloz goriiliir.Bartter Sendromu, otozomal resesif gegen, tuz kaybi, hipopo-
tasemi, metabolik alkaloz, hiperkalsiiiri, normal kan basinci, yiiksek plazma
renin-aldosteron diizeyleri ile karakterize bir bozukluktur.Gitelman Sendromu,
siklikla erigkinlerde goriiliir. Tiyazid duyarli Na-Cl kotransporter1 kodlayan
genlerdeki bozukluktan dolayr hipokalsiiiri, hipomagnezemi ile iliskilidir.

Klinik Bulgular:

Hipopotaseminin en énemli etkisi kalp {izerinde gériilmektedir. Ozellikle
dijital kullanan olgularda hipopotasemi digital intoksikasyonu ihtimalini
arttirarak atriyal ve ventrikiiler aritmilere neden olabilir. Serum potasyum diizeyi
3mmol/It’nin altina indiginde EKG’de T dalgasi diizlesmesi, ST segment
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depresyonu, belirgin U dalgasi olusumu, PR segmentinde uzama ve P dalgasi
amplitiidiinde artma seklinde degisiklikler gézlenmistir®.

Gastrointestinal sistemde ve genitotiriner sistemde hipomotilite gelisebilir.
Konstipasyon, ileus gelisebilir. Serum potasyumu 2,5mmol/lt altinda oldugunda
tetani gelisebilir. Potasyum diizeyi 2mmol/It altina diistiigiinde solunum kasla-
rinda paralizi geliserek solunum durmasina neden olabilir. Hipopotaseminin
kroniklesmesi durumunda bdbreklerin yapisinda ve fonksiyonlarinda bozulma
gozlenmistir.Glomeriiler filtrasyon hizi diiser, idrar konsantrasyon yetenegi
bozulur, poliiiri ortaya ¢ikabilir.Bir aydan uzun siiren hipopotasemide proksimal
ve distal kortikal tiibiiluslarda dilatasyon ve hiicrelerde vakuolizasyon seklinde
yapisal degisiklikler de olusabilmektedir. Medullada kistik olusumlar da goz-
lenebilmektedir.Biitiin bu degisikliklerin geri doniisiimlii olabilecegi
saptanmaigtir.

Tedavi:

Ik adim, hipopotaseminin nedeninin tanimlanmasidir. Diiiretik kullani-
mi, bulanti, kusma, diyare gibi potasyum kaybinin arttig1 durumlarda neden
ortadan kaldirilmaya ¢aligilirken diger taraftan da potasyum ve magnezyum
eksikligi diizeltilmelidir. Hipomagnezeminin diizeltilmesiyle potasyumun
plazma diizeyleri daha kolay yiikselecektir.Potasyum oral veya intravenoz
verilebilir. Dort tip potasyum preperat1 mevcuttur. Potasyum klorid, potasyum
fosfat, potasyum bikarbonat, potasyum sitrat baslicalaridir. Potasyum fosfat,
genellikle hipofosfatemi ile birlikte hipopotasemi varsa kullanilir. Potasyum
bikarbonat veya sitrat hipopotasemi ve metabolik asidozu olan hastalarda tercih
edilir.

Serum potasyumu 0,3mmol/It azalmasi durumunda ortalama total viicut
potasyum eksikligi 100mmol kadardir. Serum potasyumu 2mmol/It olan bir
hastada 500mmol potasyumun eksik oldugu kabul edilir.

Potasyum replasmani yapilirken saatte 20mmol’den fazla verilmemesi
gerekir. Potasyum intravenoz olarak periferik venden verilecegi zaman konsant-
rasyonu 50mmol/It’yi gegmemelidir. Yiiksek potasyum konsantrasyonlu
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soliisyonlar agriya neden olur. Miimkiinse dekstrozlu soliisyonlardan ziyade
NaCl igeren soliisyonlar i¢inde verilmelidir.

HiPERNATREMI

Serum sodyum diizeyinin 145mEg/It lizerinde olmas1 durumu hipernat-
remi olarak tanimlanir.Sik gériilmeyen bir elektrolit bozuklugudur.

Hipernatremi, su kaybindan veya sodyum retansiyonundan kaynak-
lanabilir. Suyun, sodyumdan daha fazla kaybedilmesi plazma sodyum
konsantrasyonunda artmaya neden olur.Hipernatremiye karst dogal savunma
mekanizmasi hipotalamik osmoreseptorler araciligi ile antiditiretik hormon
salmiminin uyarilmasi ve susuzluk hissinin gelismesidir. Su atiliminin azalmasi
ve alimin artmasi su retansiyonuyla sonuglanir bdylece plazma sodyum
konsantrasyonu normale doner. Antidiiiretik hormon sekresyonu genellikle
plazma osmolalitesi 275-28 5mosmol/kg’ a ulastig1 zaman baslar®. Daha geg
baslayan susuzluk hissi ise hipernatremi olusumunu engelleyen esas koruyucu
mekanizmadir. Normal susuzluk mekanizmasina sahip ve suya ulasabilen bir
erigkinde plazma sodyum konsantrasyonunun 150mEg/It’den biiyiik olmasi
beklenmez.
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VUCUTTA SODYUM DENGESI®
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Hipernatreminin baglica nedenleri :

1- Su Kayb1:

A- Insensible Kayiplar: Artan terleme, ates, sicak ortamda bulunma,
egzersiz, yaniklar, solunum sistemi enfeksiyonlari

B- Renal Kayiplar: Santral diyabetes insipidus, nefrojenik diyabetes
insipidus, osmotik diiirez (glukoz, mannitol, tire gibi)

C- Gastrointestinal Kayiplar: Osmotik diyare, laktuloz, malab-
sorbsiyon, enteritlerin bazilari

D- Hipotalamik Hastaliklar: Primer hipodipsi, osmoreseptor fonksiyon
kaybina bagl esansiyel hipernatremi

E- Hiicre I¢ine Su Kayiplari: Konviilsiyon, agir egzersiz, rabdomiyoliz

2- Hipertonik sodyum kloriir ya da sodyum bikarbonat uygulanmasi

insensible ve Gastrointestinal Su Kayiplar:

Ates, solunum yolu enfeksiyonlari, yaniklar, yiiksek 1siya maruz kalma
gibi durumlar hipernatremiye yatkinlik yaratir. Osmotik ishal gibi gastrointes-
tinal su kayrplar1 da benzer bir etki yaratir. ishalli hastaliklar sonrasinda gelisen
hipernatremi ¢ocuklarda sik karsilagilan bir sorundur.
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Diyabetes Insipidus:

Santral komplet veya parsiyel antidiiiretik hormon sekresyon kaybi veya
antidiliretik hormona bobrek yanitinin olmamasi (nefrojenik) ile karakterize
bir bozukluktur. Bunun sonucu olarak renal su geri emilimi azalir ve giinde 3-
20 It arasinda degisen diliie idrar ¢ikisiyla karakterize dilirez baslar. Susuzluk
mekanizmast normal ¢alistig1 durumlarda viicut su dengesi korunur, plazma
sodyum konsantrasyonu normal degerini siirdiiriir. Ancak santral diyabetes
insipidusa sebep olan hipotalamik bozukluk eger susama merkezini de
etkilemisse asir1 s1v1 kaybi ve ciddi hipernatremi gelisebilir®1°,

Nefrojenik diyabetes insipidus, hipotalamik fonksiyonun ve antidiiiretik
hormon salimiminin normal oldugu ancak antidiiiretik hormona bdbrek yani-
tinin olmadig1, bu nedenle idrarin konsantre edilemedigi bir durumdur. Safsu
kayb1 ile beraber hipernatremi gelisimine neden olur.

Hiperkalsemi ve hipopotasemi de genellikle elektrolit dengesizliginin
diizeltilmesinden 1-12 hafta sonra geriye donebilen bir nefrojenik diyabetes
insipidusa sebep olurlar. Plazma kalsiyum seviyesi 11mg/dl’yi astig1 zaman
idrar konsantrasyon bozuklugu meydana gelir. Medullada kalsiyumun birike-
rek tlibiilointertisyel hasar yapmasi ya da plazma kalsiyum konsantrasyonun-
daki yiikselmeyle aktive olan kalsiyum duyarli reseptorler sorumlu mekanizma-
lardir. Hipopotasemiye bagli konsantrasyon bozuklugu ortaya ¢ikmasi igin
plazma potasyum konsantrasyonu 3mEq/It altinda olmalidir. Antiditiretik
hormona kolektor tiibiil yaniti hipopotasemi ile bozulur

Diiiretikler:

Osmotik ve nonosmotik ditiretikler, tiibiiler limende geri emilmeyen
soliitlerin bulunmasindan kaynaklanan artmis iiriner su kaybina neden olur.
Artmig idrar ¢ikisina karsilik sivi aliminda artis olmazsa plazma sodyum
konsantrasyonu artar.
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Klinik:

Kronik hipernatremide plazma sodyum konsantrasyonu 170-180mEq/It
olmasina ragmen hastalar asemptomatik olabilir. Norolojik semptomlarin
ciddiyeti plazma sodyum diizeyi kadar sodyum diizeyindeki artis miktar1 ve
stiresine baglidir. Norolojik bulgularin yani sira voliim kaybina bagli ya da
voliim genislemesine bagl bulgular goriilebilir. Sodyum fazlaligi olan hastalarda
voliim genislemesinin bulgusu olarak periferal veya pulmoner 6dem goriilebilir.
Osmotik diiirezi olan hastaliklarda, enterik infeksiyonlarda ekstraseliiler voliim
azalr. Juguler vendz basing Scm H,O altina diiser, deri turgoru azalir ve postiiral
hipotansiyon gelisebilir. Diyabetes insipidusun tiim formlarinda poliiiri,
polidipsi, noktiiri gibi yakinmalar olur®.

Labaratuvar:

Serum sodyum diizeyi yiiksekligi durumunda idrar elektrolitleri ve idrar
osmolalitesi degerlendirilir.

Santral diabetes insipidusta plazma osmolalitesine uygunsuz olarak idrar
osmolalitesi diisiiktiir.[drar osmalalitesi 100mosm/kg/H,O altindadur.

Nefrojenik diyabetes insipidusta, hafif yiikselmis idrar osmolalitesi goriiliir
(400mosm/kg/H,0).

Hipernatremide voliim azalmasinin yansimast idrar sodyumunun 10mEq/
It altinda olmasi seklindedir.

Tedavi:

Hipernatremik dehidratasyonda serum sodyumu saatte 0,5-1mEq/It’den
daha fazla ya da giinde 15mEq/It’den daha fazla diisiiriilmemelidir.4-6 saatte
bir kez elektrolit kontrolii yapilmalidir. Tedavinin amaci kaybedilen total viicut
suyunu yerine koymaktir.Baslangigta %0,9 sodyum kloriir secilecek sivi
tedavisidir.
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Siv1 yiiklenmesiyle birlikte hipernatremi varliginda diyaliz kullanimi
gerekebilir. Hipernatremi diizeltildikten sonra amag¢ nedenin diizeltilmesi
olmalidir.

HiPONATREMIi

Hiponatremi, 6nemli morbidite ve mortalite nedeni olabilen elektrolit
bozuklugudur. Genellikle plazma sodyum degerinin 135mEq/1t’den az olmast
olarak tanimlanir.Hastaneye yatirilan hastalarda, 6zellikle yogun bakim
hastalarinda sikga rastlanilan elektrolit dengesizligidir. Akut veya semptomatik
hiponatremide morbidite ve mortalite oran1 artar. Hastaneye yatirilan hastalarda
%17,9 gibi yiiksek oranda mortaliteye neden oldugu gosterilmistir. Hiponatremi,
hastalarin voliim durumuna gore hipovolemik, hipervolemik, 6volemik hipo-
natremi olarak smiflandirilir!'!,

Hipovolemik Ovolemik Hipervolemik
hiponatremi hiponatremi hiponatremi  Psddohiponatremi
Total viicut sivis Azalir Artar Artar Normal
Total viicut sodyumu Azalir Normal Artar Normal
Ekstraseliiler voliim Azalir, Hafif-orta Artar, Normal
6dem yok. derece artar, Gdemvar.
ddem yok.

Hipervolemik Hiponatremi: Konjestifkalp yetmezligi, karaciger sirozu,
bobrek yetmezligi, nefrotik sendrom durumlarinda goriilebilir.Bu durumlarda
total viicut suyu ve sodyumu artmistir. Total viicut sodyum seviyesinden daha
fazla total viicut s1visi artig1 ddeme neden olur.Klinik hikaye ve fizik muayene
taniya yardimet olacaktir.

Hipovolemik Hiponatremi: Total viicut sodyum ve viicut sivisinin azal-
dig1 durumlarda goriiliir. Total viicut sodyum ve sivisinin azalmasi bobrek yoluyla
ya da bobrek dis1 yollarla meydana gelebilir.Bobrek yoluyla olusan kayiplara
ornek olarak; ditiretik kullanimy, soliit ditirezi (glukoz,mannitol), tuz kaybettiren
nefritler ve mineralokortikoid eksikligi verilebilir.
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Bobrek dis1 yollarla viicut sodyum ve sivisinin azalmasi gastrointestinal
ve cilt yoluyla kayiplar sonucu meydana gelir.Ciddi yaniklar, diyare, kusma bu
duruma o6rnek olarak verilebilir.Bobrek disi yollarla viicut sodyum ve sivist
azaldiginda idrarla sodyum kaybi da azalir. Aksine bobrek yoluyla meydana
gelen sodyum kayiplarinda idrar sodyum konsantrasyonu yiiksektir.

Ovolemik Hiponatremi: En sik goriilen nedeni Uygunsuz Salinan Anti-
diiiretik Hormon Sendromudur . Antiditliretik hormon, su retansiyonuna neden
olur,diisiik plazma osmolalite varliginda idrar osmolalitesi yiiksektir. Fraksi-
yonel {irat atilimi1 artmasi sonucu hipoiiriseminin goriilmesi bir diger bulgudur.
Serebral tiimdrler, infeksiyonlar, pndmoni, ampiyem, bronkojenik karsinoma,
ozellikle kiigiik hiicreli kanserler uygunsuz antidiiiretik hormon salinimina ne-
den olurlar. Amiodaron, karbamazepin, teofilin uygunsuz antidiiiretik hormon
salinimina neden olan ilaglardir.Diger nedenler arasinda akut intermitan porfiri,
multipl skleroz, Guillain-Barre Sendromu sayilabilir'2,

Psédohiponatremi: Hiponatremi ve normal plazma osmolalitesi durum-
larinda akla gelmelidir. Serumda protein, yaglar gibi biiyilk molekiiler
partikiillerin arttig1 durumlarda plazma sodyum konsantrasyonu diismesine
ragmen, plazma osmolalitesi degigsmez.Biiyilk molekiiller, plazma osmolali-
tesine katkida bulunmaz. Ciddi hipertrigliseridemi ve hiperproteinemi psddo-
hiponatreminin 6nemli iki nedenidir.Bu hastalar genellikle 6volemiktir.

Klinik:

Hiponatremili bir ¢ok hasta asemptomatiktir.Plazma sodyum seviyesi
120mEq/It altina ininceye kadar semptomlar goriilmez ya da bulanti, bas agrisi
gibi nonspesifik semptomlar olur.Sodyum seviyelerindeki diisme hizli
gelisiyorsa biling bulanikligindan komaya kadar degisen bulgular gelisir.Klinik
bulgu ve semptomlar plazma sodyum seviyelerinin diisiis hiziyla iligkilidir.

Ciddi hiponatremide norolojik ve gastrointestinal semptomlar 6n plan-
dadir. Hastanede yatan sepsis ve solunum yetersizligi olan hastalarda ciddi
hiponatremi kotii prognozu gosterir.
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Tedavi:

Oncelikle semptomlarin varligi, hiponatreminin derecesi, akut ya da kronik
gelisip gelismedigi degerlendirilmelidir. Ornegin; hastada hipotansiyon saptan-
migsa intravendz izotonik ile voliim eksikligi yerine konulmalidir.

Akut gelisen, sodyum seviyelerinin 125mmol/It altinda oldugu durumlarda
genellikle biling bulaniklig1 gibi noérolojik bulgular vardir. Hiponatremik
ensefalopati ve serebral 6dem riskinden dolayi acil tedavi edilmelidir. Plazma
sodyumu saatte 1-2mEq artacak sekilde hipertonik salin verilmelidir. i1k 48
saatte bu artis 25 mEq/It’yi gegmemelidir. Plazma sodyum seviyesinin hizl
diizeltilmesi santral pontin myelinozisine neden olur'3,

Kronik asemptomatik hiponatremide altta yatan neden diizeltilmelidir.
Hafif ve orta derecedeki uygunsuz antidiiiretik hormon salinimi durumunda
stv1 kisitlamasi (giinde 1-1,5 It) tercih edilir. Bu tedavi yeterli degilse 600-
1200mg/kg dozunda demosiklin birkag giin uygulanabilir.

Hipervolemik hiponatremili hastalarda sivi ve tuz kisitlanir, daha ciddi
vakalarda loop ditiretikleri verilir.Hastalarda bobrek fonksiyonlar1 da bozuksa
hemodiyaliz alternatif tedavidir.

METABOLIK ASIiDOZ

Metabolik asidoz, diisiik bikarbonat diizeyi ve asidik diizeydeki pH’ nin
birlikteligi ile tanimlanir.pH 7,35’in altinda ise asidozdan bahsedilir.Metabolik
asidoz soz konusu ise anyon agi1g1 hesaplanmalidir.

Plazmada dl¢giilen anyonlar ile katyonlar arasindaki farka anyon a¢ig1 denir.
Normalde anyon agig1 8-16nEq/It’dir. Anyon aciginin hesaplanmasi ile
metabolik asidoz iki grupta siniflandirilir. Hiperkloremik metabolik asidoz veya
normal anyon gapli metabolik asidoz; klor igeren asitlerin verilmesine,
bikarbonat kaybina veya renal hidrojen sekresyonunda bozulma, amonyak
atilminda azalmaya bagh meydana gelebilir'4.
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- Klor iceren asitlerin verilmesi: Hiperalimentasyon, kolestiramin

- Bikarbonat kaybi: Gastrointestinal sistemden kayiplar (ileus, ishal,
vill6z adenom), tiriner sistemden kayiplar (lireterosigmoid veya ileal
baglanti), renal kayip (proksimal tiibiiler asidoz)

- Renal hidrojen sekresyonunda bozulma ve amonyak atilminda
azalma: Renal tiibiiler asidoz, posthipokapni, aldosteron eksikligi
ornek olarak verilebilir.

Normokloremik metabolik asidozda anyon agig1 artmistir.Bébrek
yetmezligi, laktik asidoz, diyabetik ketoasidoz, metanol, etilen glikol-salisilat
zehirlenmeleri bashca nedenlerdir. Uremi disindaki nedenlerde organik asitlerin
asir1 birikimi s6z konusudur, renal asidifikasyon mekanizmalari

saglamdir.Uremide organik asitlerin filtrasyonunda yetersizlik vardir!>1°,

Klinik:

- Periferik vazodilatasyon meydana gelir. Cilt sicaklagir, asir1 vazodi-
latasyona ve kardiyak depresyona ikincil sicak sok gelisebilir.

- Asidemi, solunum merkezinin uyarilmasiyla parsiyel karbondioksit
basincini azaltarak kan pH’sin1 dengelemeyi hedefler. Sonugta derin
ve takipneik solunum yani Kussmaul solunumu gergeklesir.

- Santral sinir sisteminde, hafif stupordan komaya kadar degisen
diizeylerde depresyon gelisir.Kronik asidozda osteomalazi meydana
gelir.

Tani:

Hastanin anamnezi, fizik muayene ve daha sonra laboratuar bulgular1 ile
tan1 kesinlestirilir. Asit-baz dengesi ile ilgili degerlendirmeler radiyal, brakiyal
veya femoral arterlerden alinan kan gazi 6rnekleriyle yapilir.Kan pH’s1 7,35-
7,45; parsiyel karbondioksit basinci 36-44mmHg, HCO3 konsantrasyonu 22-

26 mEq/1t arasinda degisir'®'7.
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Idrar analizi, bébrek hastaligi (hematiiri, proteiniiri vb...) ve ketoasidoz
(ketondiri, glukoziiri) hakkinda bilgi verebilir.

Asidoz saptanan hastada BUN, kreatinin, glukoz, serum laktat, keton ve
salisilat diizeylerinin belirlenmesi ayirici tanida yardimei olur. Asidozun kendisi
hiperpotasemiye neden olur. Asidotik bir hastada hipopotasemi varsa diyare ya
da osmotik diiirez akla getirilmelidir.

Tedavi:

- Asidoza yol agan nedenlerin kontrolii ve tedavisinin planlanmasi
- Alkali tedaviye ihtiyacin olup olmadiginin arastirilmasi

- Gerekli ise uygun ve kontrollii alkali replasmanin yapilmasi: Alkali
tedavisini; pH ve serum bikarbonat degerleri kadar hastanin hemo-
dinamik durumu ve organ disfonksiyonlar1 da belirler. Akut metabolik
asidozda pH 7,1 ‘in altinda ise tabloya ciddi hemodinamik sorunlar
eklendiginden alkali tedavi gereklidir.pH 7,1-7,2 arasinda ise
bikarbonat karar1 hastanin klinik durumu degerlendirilerek yapilir. pH
7,2 nin tizerinde genellikle bikarbonat tedavisine ihtiyag¢ yoktur'®!7,
Primer nedeni tedavi etmek yeterlidir. Bikarbonat agi1g1 hesaplanirken
dagilim katsayisi olarak genellikle 0,5 kullanilir. Bikarbonat agiginin
hesaplanmasi:

0,5* viicut agirligi* (istenen HCO, degeri- dlgiilen HCO, degeri)

Genellikle ilk 6-8 saatte ihtiyacin %50’ sinden fazlasi replase edilmez.
Bikarbonat tedavisi sirasinda hipernatremi, hipervolemi, hiperkapni, hipokalemi,
akut alkaloz gibi ciddi komplikasyonlar gelisebilir.
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DIGER ACIL DiYALIiZ ENDIKASYONLARI

Uremik Perkardit: Bobrek yetmezlikli hastalarin %20 kadarinda ileri
perikard eflizyonu meydana gelebilir.Baslica iki formu vardir:

1- Uremik perikardit
2- Diyalizle iliskili perikardit

Diyalizle iligkili perikardit %13 oraninda goriiliir. Yetersiz diyaliz ve s1vi
yiiklenmesi nedeniyle gelisir.

Klinik: Ates, gogiis agrisi olabilir. Cogu hasta asemptomatiktir.Perikardda
adhezyonlar meydana gelebilir ve perikard yapraklari kalinlasabilir. Cogu hasta
diyalize hizli yanit verir.

Tedavi: Cogu hastada etkili diyaliz yapmak yeterlidir.Diyaliz hemo-
perikard gelisme riskinden dolay heparinsiz yapilmalidir. Tamponad varsa ve
ileri kronik eflizyon varsa perkardiyosentez yapilmalidir. Ciddi semptomatik
olan ve direngli vakalarda perikardiektomi yapilir.

Uremik Ensefalopati: Beynin metabolik nedenlerden etkilenmesi
durumudur. Akut veya kronik bobrek yetmezliginde izlenen merkezi sinir sistemi
bozukluklarina ait belirti ve bulgular1 kapsar. Uremik ensefalopatide, kan-beyin
bariyerinden kalsiyum, fosfor gibi toksik maddelerin gecirgenligi artar. Kronik
hemodiyaliz programindaki hastalarda nadir olarak izlenir.

Klinik: Biling, davranis, diisiinme, bellek, algilama, emosyonel durum
etkilenebilir. Hastalarda biling bozukluklari, halsizlik, uyusukluk, oryantasyon
bozuklugu, psikoz, biling bulanikligi, kraniyal sinir tutulumu, nistagmus,
konusma bozuklugu, anormal yiiriime, derin tendon reflekslerinde degisiklik,
kas anormallikleri izlenebilir. Tleri vakalarda flapping tremor, reflekslerde artma,
konviilsiyon, koma ve dliim goriiliir. Ayirici tanida akut aliiminyum zehirlenmesi,
merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari, hipertansif ensefalopati, kafa i¢i kanama,
ilag zehirlenmeleri diisiintilmelidir.
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Tedavi: Tedavisi diyalizdir.

Uremik Néropati: Bobreklerle atilamayan sistemik toksinlerin biriki-
mine bagli gelisir.Noropatiye neden olan spesifik bir toksin belirlenememis
olmakla birlikte, guanidin bilesikleri, myoinozitol, parathormon, orta molekiiler
agirliklt maddeler, hiperpotasemi potansiyel norotoksik faktorler arasinda sayil-
maktadir. Uremik néropatide patolojik olarak periferik sinir sisteminin en dis-
tal kesimlerinde belirgin olan aksonal dejenerasyonla seyreder. Segmental
demyelinizasyon aksonal atrofiye sekonder olarak gelisir. Elektrofizyolojik
incelemelerde sinir iletim hizlarinda genel yavaslama ve distal latanslarda uzama
izlenir. Beyin omurilik s1visinda protein artmigtir. Uremik noropatiden séz
edilebilmesi i¢in aylardan beri devam eden kronik son dénem bdbrek yeter-
sizliginin bulunmasi, periferik sinirleri etkileyecek ilag toksitesi, diyabet,
vaskiilit, amiloidoz gibi sistemik hastaliklarin diglanmis olmasi gerekir.

Uremik noropati, erkeklerde kadinlardan daha sik goriiliir.

Klinik: Distal ve simetrik, duyusal belirtileri baskin, duyusal-motor
polindropati seklindedir.Baslica semptomlari, huzursuz bacaklar, bacak
kramplari, distal parestezi, uyusukluklar ile parmaklarda yanmalar olusturur.
Muayene bulgulari distal duyu kaybi, refleks azalmasi, ayak parmak ekstansi-
yonunda simetrik kuvvetsizliktir.

Tedavi: Diyaliz, periferik ndropatiyi 6nler, stabilize eder, iyilestirebilir.
Noropatik agr1 tedavisinde trisiklik antidepresanlar doz ayarlamasi gerek olma-
dan kullanilabilir. Gabapentin i¢in renal doz ayar1 yapilmasi gerekir.

Akciger Odemi: Akut ve kronik bobrek yetmezliginde goriilen en ciddi
komplikasyondur. Akciger grafisinde hilus ¢evresinde daha yogun olan 6demin
goriintiisii kelebek kanadina benzetilir, iiremik akciger olarak adlandirilir.

Akciger 6demi, kronik bobrek yetmezliginde tiremi olmadan da sodyum
retansiyonuna bagli su tutulmasi sonucu goriilebilir. Akciger 6deminin nedenleri
arasinda siv1 fazlaligi, kalp yetmezligi, iremik toksinlerin neden oldugu
gegirgenlik artist sayilmaktadir.
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Klinik: Nefes darligi, ortopne, tasikardi, gallop ritmi, akcigerlerde yas
raller, boyunda vendz dolgunluk, kardiyomegali, akciger grafisinde kelebek
tarzinda dansite artig1 goriiliir.

Tedavi: izole ultrafiltrasyonla fazla stvinin uzaklastirilmasidir.

Tiimér Lizis Sendromu: Tiimér lizis sendromu, genellikle bilyiik,hizli
prolifere olan, tedaviye duyarl: timérlerde uygulanan antikanser tedavinin fa-
tal bir komplikasyonudur.

Goriildiigli maligniteler; lenfoma ve 16semiler (6zellikle Burkitt lenfoma,
akut lenfositik 16semi, akut myelositik 16semi, kronik lenfositik 16semi, kronik
myelositik 16semi), meme kanseri, testikiiler kanser, medullablastoma, invaziv

timoma, kiiciik hiicreli akciger kanseri ve kiiciik hiicre dis1 akciger kanseridir!®!°,

Labaratuar:

Laktik dehidrogenaz, doku hiicrelerinde bulunan bir enzimdir.Artmis
LDH, tiimér yiikiiniin dolayistyla timdr lizis sendrom riskinde artmanin bir
gostergesidir.Renal disfonksiyon varligina, dehidratasyonda tiimor lizis
sendromu riski artar.Hiperpotasemi, hiperiirisemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi,
akut oligiirik ve nonoligiirik renal yetmezligin farkli kombinasyonlari ile
karakterizedir.

Tani:

Tiimor yiikii olan hastada hiperiirisemi (>15mg/dl) veya hiperfosfatemi
(>8mg/dl) ile birlikte akut renal yetmezlik gelisirse tiimdr lizis sendromundan
stiphelenilmelidir.

Akut iirik asit nefropatisinde hastalar oligiirik veya aniiriktir.Idrar ana-
lizinde iirik asit kristalleri ve amorf iiratlar gdsterilebilir.Esas tani ise idrar tirik
asit/kreatinin oraninin birden biiyiik olmasi ile konur.Diger nedenlere bagli akut
bobrek yetmezliklerinde iirik asit/kreatinin orani 0,6-0,7 olarak saptanir.
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Tedavi:

Riskli tiim hastalarda hidrasyon, allopiirinol uygulanimi ve tiriner alkali-
nizasyonu yapilmalidir.

Hidrasyon; 24-48 saat 6nce baslanmali kemoterapi sonrast 48-72 saate
kadar devam etmelidir. Hidrasyon, intravaskuler voliimii arttirarak ekstraseliiler
stv1 diliisyonu ile iirik asit, potasyum ve fosfatin serum konsantrasyonunu
diisiirtir. Artmis voliim saglanmasi; renal kan akimini, {iriner voliimii, glomertiler
filtrasyon hizin1 arttirarak solid madde konsantrasyonunu azaltir.

AlKkali tedavi: Idrarin alkali pH’ya getirilmesi iirik asit ¢oziiniirliigiinii
kolaylastirir. Bu amagla idrar pH’s1 7-7,5 olacak sekilde intravenoz bikarbonat
igeren s1vi verilmesi 6nerilmektedir. Boylece iirik asitin intratiibuler birikimi
engellenir. Alkali tedavisi kan NaHCO, diizeyi 30mEq/lt, idrar pH’s1 7,5 iis-
tiinde oldugunda kesilmelidir.

Hiperiiriseminin kontrolii:Giinliik 300-600mg boliinmiis dozlarda
uygulanan allopiirinol, {irik asit liretimini azaltmak i¢in yiiksek riskli hasta-
larda 24-48 saat oncesinde baslanmalidir. Allopiirinol ile iirik asit {iretimi azalir.
Allopiirinoliin rekombinant formu da iiretilmistir. Rekombinant form; rasburikaz
allopiirinolden daha etkindir, daha az alerji ve anaflaksi riski vardir. Parenteral
formu mevcut olup, 15-30 dakikalik inflizyonla uygulanmaktadir.

Hemodiyaliz endikasyonlart:

- Konservatiftedavinin basarisiz olmasi

- S1v1 yiikklenmesi (kontrol edilemeyen hipertansiyon, perikardiyal
eflizyon, plevral efiizyon)

- Kontrol edilemeyen hiperkalemi (K>7mEq/lt)
- Diizelmeyen hiperiirisemi (>10mg/dl)
- Hiperfosfatemi (>10mg/dl veya ¢ok hizl yiikselmesi)

- Semptomatik ve direngli hipokalsemi
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Zehirlenmeler: Zehirlenme, toksik veya toksik dozda alinan nontoksik
bir maddenin viicuda zarar verecek miktarda ve degisik yollardan alimmasi
sonucu organizmada baz1 belirti ve bulgularin ortaya ¢ikmasidir.

Zehirlenmelerde prognozu belirleyen en dnemli faktorlerden birisi bag-
langigla tedavi arasinda gecen siiredir. Zehirlenmelerde tedavi algoritmast;
kardiyopulmoner destek, gastrik lavaj uygulanmasi, aktif komiir uygulanmasi,
forse diiirez, idrarin alkali veya asitlestirilmesi olarak siralanabilir.

Zehirlenmeye neden olan ilag veya toksinlerin diyalizle uzaklastirila-
bilmesi i¢in; diisiik molekiil agirlikli (500 Da’dan kii¢iik), dagilim hacmi kiigiik,
proteine baglanma orani diisiik, suda ¢dziinen ve diyalizdeki klirensinin viicut-
taki klirensinden fazla olmasi gerekir.Bu nedenle yagda ¢oziinen ilaglar, proteine

baglanan ilaglar ve molekiil agirlig1 yiiksek olan ilaglar diyalizle iyi

temizlenmezler?02!,

Hemodiyaliz ve hemoperfiizyon endikasyonlari:

- Ciddi intoksikasyonu olanlar

- Yogun tedaviye ragmen klinigi kotiilesen hastalar

- Koma hali uzamis hastalar

- Karaciger ve bobrek yetmezligi gibi viicut klirensi bozuk olan hastalar
- Metanol ve etilen glikol gibi geg etkili ve toksik metaboliti olan ilaglar

- Pndmoni, sepsis ya da siddetli kronik obstriiktif akciger hastaligi
olanlar

- Hipotansiyon, hipotermi, hipoventilasyon gibi medulla fonksiyon-
larinin baskilandig1 durumlar

- Multipl ilag zehirlenmeleri

- Digital intoksikasyonu gibi diyalizle uzaklastirilmasi normal eliminas-
yonundan hizli olan ilaglar olarak siralanabilir.
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Hemoperfiizyonla temizlenen ilaclar:

- Analjezikler: Asetaminofen, propoksifen

- Kardiyovaskiiler ilaglar: Digoksin, prokainamid, kinidin
- Antikanser ilaglar: Metotreksat

- Sedatifler: Barbituratlar, diazepam

- Teofilin

- Fenilbutazon

- Amanita falloides olmaktadir
Hemodiyalizle temizlenen ilaglar:

- Alkol: Etanol, metanol, etilen glikol

- Analjezikler: Aspirin, metilsalisilat

- Antimikrobiyaller: Aminoglikozidler, penisilin, izoniazid
- Sedatifler: Diazepem, trisiklik antidepresanlar

- Amanita falloides

- Elektrolitler ve metaller: Na,K, Mg,Pb olarak siralanabilir.

HIiPERTANSIF ACIiLLER

Kisa siire iginde kan basincinin diisiiriilmesi gerektigi durumlar hipertansif
aciller olarak tanimlanabilir.

Cok acil hipertansif durumda, kan basinci yiiksekligine eslik eden santral
sinir sistemi, kalp, bobrek, vaskuler hasar vardir. Bu durumda hastaneye yatiri-
larak, hemodinamik ve kardiyak monitérizasyonla beraber parenteral tedavi
gerekir.

Hedef organ hasar1 bulunmayan acil hipertansif durumda oral ajanlarla
tedavi saglanabilir.

275



Uzm. Dr. Nilgil AKALIN

Hipertansiyona neden olan her durum hipertansifacillere de neden olabilir.
Hipertansifacillerin olusumunda belirleyici olan kan basincinin ne kadar yiiksek
oldugundan gok kan basmcinin yiikselme hizidir?>23,

Hipertansifacillerdeki vaskuler hasarin ve hedef organ hasarinin en biiyiik
sorumlusu anjiotensin II olmaktadir. Bunun yani sira endotelin, nitrik oksit ve
prostasiklin gibi maddeler de damar endotelinin hasarlanmasinda énemli rol

oynar.

Kan basincinin yiikseldigi ilk evrede nitrik oksit ve prostasiklin gibi
vazodilatatorler salgilanir. Ancak kan basinct asir1 yliksekse ve uzun siirerse
vazodilatatér mekanizmalar dekompanse olur, endotel hasar1 olusur?.

Klinik

Klinik, hedef organ hasarina bagli olarak degiskenlik gosterir. Diyastolik
kan basinci 130mmHg altinda ise organ disfonksiyonu nadirdir. Kronik olarak
hipertansifolan bireylerde sistolik 200mmHg, diyastolik 150mmHg kan basin-
cina kadar rahat tolere edilebilirken, daha 6ncesinde kan basinci normal olan
bireylerde diyastolik kan basinci 100mmHg’y1 gegtiginde dahi hipertansif
ensefalopati gelisebilir?>23,

Bas agrisi, biling bulanikligi, 1liml1 santral sinir sistemi disfonksiyonu
hipertansif ensefalopatinin klinik bulgularidir.

Fundoskopik muayenede, siklikla kronik retinopati yaninda eksuda,
papilédem, kanama goriiliir.

Kardiyovaskuler sistemi hedef alan durumda anjina, akut myokard
infarktiisii goriilebilir. Kalp yetmezligi gelisirse dispne, oksiiriik, ortopne,
pulmoner 6dem gelisebilir.

Bobreklerde ciddi hasar varsa oligiiri ve hematiiri ile beraber bobrek

yetmezligi gelisebilir.
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Tedavi

Ani ve kontrolsiiz kan basinci diisiikliigii serebral, myokardiyal, renal
iskemi ve infarktiise neden olabilir.

Intravenéz tedavide amag, diyastolik kan basincini %10-15 veya
110mmHg civarina kadar diisiirmek olmalidir. Aort diseksiyonunda bu amaca
5-10 dakika iginde ulagilmasi, diger hastalarda ayni amaca 30-60 dakika i¢inde
ulagilmasi onerilir. Hedefe ulasilinca intravendz tedavi yaninda oral tedaviye
baslanmalidir.

Hipertansif ensefalopatide uygun tedavi yapilmazsa serebral kanama,
koma ve oliimle sonuglanabilir. Tedavide amag bir saat iginde kan basincini
%20 azaltmak veya diyastolik kan basincin1 100mmHg’ya diisiirmektir. Kan
basinct dnerilenden fazla diisiiriiliirse serebral infarkt olusabilir. Tedavide

sodyum nitroprussid, fenoldopam, labetolol, enaprilat, nikardipin énerilir?>24,

MALI GN HiPERTANSIYON

Diyastolik kan basincinin 120mmHg iizerinde oldugu ve retinal kanama,
eksiida, papilédem,pulmoner konjesyon, renal disfonksiyonun eslik ettigi klinik
bir sendromdur. Tedavide ACE Inhibitérleri, beta blokerler, kalsiyum kanal
blokerleri ve hipovolemi yoksa kivrim diiiretikleri 6nerilir.

Akut pulmoner 6dem, hipertansiyonla beraber goriilen ciddi bir klinik
tablodur. Ani ve yiiksek kan basincinin neden oldugu ard yiik artisina sekonder
olarak sol ventrikiilde gelisen iskemi, sistolik ve diyastolik disfonksiyon rol
oynar242s.

Ani baslayan ciddi dispne olur, asir1 terleme, oksiiriik, pembe kopiiklii
balgam tipiktir.Akcigerlerde ronkus, ral, kalpte S2 sertlesmesi, S4 duyulur.
Tedavide intravendz furosemid ilk segilecek ilagtir.Nitroprussid ve fenoldopam
da etkilidir.
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Aort diseksiyonu, siddetli gogiis veya sirt agrisi durumunda diigiiniilmesi
gerekir. Muayenede her iki karotis nabiz siddeti ve her iki kol kan basinct
farklidir. Akciger grafisinde mediastende genisleme veya aort gdlgesinde genis-
leme goriiliir. Tedavide amag; kan basincini dakikalar i¢inde diislirmektir. Bu
amagla nitroprussid ile beraber beta bloker verilir.Agr1 i¢in opiat tiirevi anal-
jezikler verilir. Asendan aorta diseksiyonunda cerrahi gerekir. Desendan aorta
diseksiyonunda organ iskemisi yoksa medikal tedavi yeterlidir.

HIPERTANSIF KRiZDE KULLANILAN ILACLAR

Nitrogliserin: Nitrat grubundandir. Ozellikle myokardiyal iskemi varli-
ginda tercih edilir. Venodilatator etki 6n plandadir.5-100mikrogram/dakika
inflizyonla verilir.

Nikardipin: Dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokeridir. intravendz
formu vardir. Smg/saat intravenoz inflizyonla baglanip, bes dakikada bir doz
2,5 mg/saat arttirilarak maksimum 15mg/saat infiizyona ¢ikilir.

Nitroprussid: Sodyum nitroprussid venodilatatdr ve arteriyel dilator
etkileri vardir. Etkisi saniyeler i¢inde baslar. Karaciger yetmezligi durumunda
siyaniir zehirlenmesine neden olabilir. Uzun kullanimda ototoksite olusabilir.
Intravendz olarak 1-10 mikrogram/kg/dakika inflizyonla verilir.

Labetolol: Alfa ve beta bloker etkilidir.intravensz kullanimi takiben 2-5
dakikada etkisi ortaya ¢ikar ve 2-4 saat devam eder. Akut myokard infarktiisiinde
kullanilabilir. Yiikleme dozunu takiben 1-2mg/dk inflizyon yapilabilir.

Kaptopril: Acil durumlarda zaman kazanilmasini saglar. Etkisi 30-45
dakikada ¢ikar ve 6 saat siirer.

Fenoldopam: Dopamin 1 reseptor agonistidir.Etkisi 5 dakikada baslar,
yar1 dmrii 30-60 dakikadir. Ciddi yan etkisi yoktur.0,1 mikrogram/kilogram/
dakika seklinde baslanip 0,6 mikrogram/kilogram/dakikaya kadar ¢ikilabilir.
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Esmolol: Kardiyoselektif beta bloker olup yar1 émrii ¢ok kisadir. Renal

ve hepatik bozukluklardan etkilenmez. Etkisi 60 saniyede baslar. Yar1 6mrii
10-20 dakikadir. Akut myokard infarktiisiinde giivenle kullanilabilir.Kullanim
sekli 0,5miligram/kilogram/dakikadir.
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AKUT GASTROINTESTINAL
SISTEM KANAMALARINDA TANI ve TEDAVI

Prof. Dr. Ahmet DOBRUCALI, Uz. Dr. Erkan CAGLAR

Tedavide kaydedilen belirgin ilerlemelere ragmen iist gastrointestinal
sistem kanamalar1 giiniimiizde ciddi bir sorun olma 6zelligini siirdiirmektedir.
Gastrointestinal sistem (GIS) kanamalar1 konunun daha rahat anlasilmasi
bakimindan asagidaki sekilde siniflandirilacaktir ;

A- Ust GiS kanamalar1
1. Varis dis1 kanamalar
2. Varis kanamalar1 ve portal hipertansiyona bagl diger kanamalar

B- Alt GIS kanamalar

Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalari
Varis dis1 kanamalar

Sindirim sisteminde agizdan Treitz ligamanina (duodenojejunal bileske)
kadar olan bolgeden kaynaklanan kanamalar {ist gastrointestinal sistem kanamast
olarak adlandirilir. Ust GIS’in varis dis1 kanamalar1 pratisyenlerin ve gastroen-
terologlarin sik olarak kars1 karsiya kaldiklari acil durumlardan biridir. Goriilme
siklig1 50-150/100.000 arasindadir. Endoskopik ve destekleyici tedavilerdeki
onemli diizelmelere ragmen mortalite %10 civarindadir. ileri yas, aspirin ve/
veya steroid olmayan anti inflamatuar ilag (NSAII) kullanimi ve komorbid
hastaliklarin varliginda mortalite %30 lara kadar ¢ikabilmektedir. Ust GIS
kanama ile hastaneye yatirilarak izlenen hastalarin 1/3 inde baska komorbid
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hastaliklar bulunur ve bu vakalarin 4 i 70 yasin iizerindedir. Hastalarin dnemli
sayilabilecek bir kismi (1/3) baska nedenlerle hospitalize edilmis hastalardir
ve bu hasta grubunda kanama sonrasindaki klinik seyir ve prognoz daha koétii
gitmektedir'.

Ust GIS kanamalarinin en stk gériilen nedenleri tablo-1 de verilmistir.
Son yillarda proton pompast inhibitorlerinin (PPI) ve H.pylori eradikasyon teda-
vilerinin yaygin olarak kullanilmasi nedeniyle peptik iilser kaynakli kanama-
larin sikliginda azalma goriilmesine ragmen mide ve duodenum iilserleri ve
erezyonlar1 en sik goriilen {ist GIS kanamasi nedenleridir.

Hastanin ilk bagvuru anindaki klinik bulgulari, yasi, antikoagiilan ve/veya
antiagregan kullanimi, kronik bobrek, karaciger, akciger ve kalp hastaliklari
gibi komorbid patolojilerin varligi prognozu etkileyen faktorlerdir. Hastadan
veya hasta yakinlarindan alinacak dikkatli bir anamnez etyolojinin anlagil-
masinda dnemli ipuglar1 verebilir. Antiagregan veya NSAII kullanimi, kronik
alkol tiiketimi, mevcut kronik hastaliklarin ve gegirilmis cerrahi girisimlerin
(6zellikle mide ve aorta yonelik cerrahi girisimler, marginal {ilser?) varlig1 sorgu-
lanmali, daha dnce gastrointestinal sisteme ait yakinmalarin ve kanamalarin
olup olmadigr aragtirilmalidir.

Tablo.1 Siddetli st gastrointestinal sistem kanama nedenleri?

Peptik iilser %55
Ozofagus ve mide varisleri % 14
Gastroduodenal erozyon %6
Neoplazi %5
Mallory-Weiss yirtig1 %5
Dieulafoy lezyonu %1
Anjiodisplazi %6
Diger %11

(Dieulafoy lezyonu; Epiteli erode ederek ylizeye ulasan dilate submukozal damarlar)

Tekrarlayan zorlu 6glirme ve kusmalardan sonra hematemez ve/veya mele-
na goriilmesi gastrodzofajial bileskede Mallory-Weiss yirtigina bagl bir kana-
may1 diistindiiriir. AIDS veya immun yetersizligi olan hastalardaki gastrointes-
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tinal kanama Kaposi sarkomu, lenfoma veya sitomegaloviriis enfeksiyonun
olusturdugu iilserasyonlara bagli olabilir. Viseral Kaposi sarkomu genellikle
deri lezyonlart ile birliktedir. Hepatosplenomegali, asit driimcek anjiom, karin
derisinde venoz kollaterallerin varligi, ikter ve palmar eritem gibi kronik
karaciger hastalig1 belirtileri aranmalidir. Kronik karaciger hastaliginda peptik
iilser, hemorajik gastrit (portal hipertansif gastropati) ve rektal varisler de gas-
trointestinal kanamaya sebep olabilir. Herediter hemorajik telanjiektazi (Osler-
Weber-Rendu hastaligl) olasiligr yoniinden deri ve mukozalarda telanjiek-
tazilerin varlig1 arastirtlmalidir. Solunum sistemi hastaliklarina bagli kanamalarin
iist GIS kanamasina benzer bir tablo yaratabilecegi unutulmamalidir. Ornegin,
bir Behget hastasinda veya vaskiilitlerde bulunabilecek pulmoner arter
anevrizmasinin kanamasi iist gastrointestinal sistem kanamasi sanilabilir. Bu
hastalarda gastroskopi, durmus olan kanamayi islem sirasindaki 6giirme ve
ikinma nedeniyle provoke edebileceginden 6liime sebep labilir. Hemobili ve
hemosuccus pankreatikus (safra yollarinda ve pankreas kanalindaki kanamalar)
genellikle safra yollarina yonelik endoskopik ve cerrahi girisimler (safra yolu
cerrahisi, ERCP, karaciger igne biyopsisi vb.) ve travmalar sonrasinda ortaya
gikabilir ve birlikte kolik tarzinda agr1, ikter ve pankreatit bulunabilir'-2,

Anamnez ve beden muayenesi sirasinda vakit kaybedilmeden genis bir
kaniille (16G) ve miinkiinse birden fazla damar yolu agilmali ve kan sayimi,
kan gurubu tayini ve diger biokimyasal incelemeler i¢in kan 6rnegi alinarak
laboratuvara gonderilmelidir. Kanama sonrasinda viicutta ortaya ¢ikabilecek
hemodinamik degisikliklerin degerlendirilmesinde kan basinci, nabiz sayisi,
ortostatik hipotansiyon varlig1 ve idrar miktari yardimeidir. 300 ml altindaki
kanamalar kan basinci ve nabizda bir degisiklige neden olmazken 500-600 mlt
iistiindeki kanamalar kan basincinda 10 mmHg den fazla diismeye ve nabiz
sayisinda dakikada 10 dan fazla artiga yol agar. 1500 ml tizerindeki kanamalar
soka neden olabilir. 15 mmHg dan fazla postiiral hipotansiyon kan voliimiiniin
%20 veya daha fazla oranda kaybedildiginin gostergesidir. Bu kriterler yash
hastalarda saglikli sonug vermeyebilir. Idrar voliimiiniin azalmas1 ciddi voliim
kaybinin belirtisi olarak kabul edilmelidir. Sok veya presoktaki hastalar diginda
idrar miktar takibi i¢in liriner sonda yerlestirilmesine gerek yoktur ve bir ¢ok
vakada prezervatifli idrar sondalarinin kullanilmasi yeterli olabilmektedir. Se-
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rum iire seviyesinin artmasi kanamanin 1 litre veya iizerinde oldugunun goster-
gesidir ve bu gozlem yasli hastalarda daha belirgindir. Genel durumu bozuk,
sok veya presoktaki hastalarda kan gazi 6l¢iimii gerekebilir. Metabolik asidoz
kotii prognozun gostergesidir. (Sekil-1).

| Hermorajik sok 11
Hermorajik ¥
2 1
siniflama 2 3 4
Kan kaybs 15 vaya FdD-25 veya #30-35 weya %A0-50 verya
Ta0m 1000-1250md 1500-1800ml 2000-3000cc
Kalp han <100 =100 =120 =140
Solunum sayra 14-19 20-29 30-40 =40
SALEARTS Normal 110-80 70-60 <60
{mmHg)
Kapill |
aplr dotum Normal Artmag Artrmig Artrming
zamani
Idrar {ml/dk} 35-50 I0-25 55 0
Mireslojik Belirgin = __
Hafif b 1 ol
bulgular i huzursuz Xenfiizyan Letarjik

Seki:1- Kanamali hastada hemorajik siniflama.
1500cc Uzerindeki kan kayiplarinda hasta hemorajik soka girebilir.

Ust GIS kanamasinin en sik gériilen bulgulari hematemez ve/veya mela-
nadir. Seyrek olarak gastrointestinal kanamali bir hastada bu bulgulara
rastlanmayabilir ve hasta sebebi bilinmeyen bir halsizlik veya sok tablosu i¢inde
bulunabilir. Ozellikle yasli hastalar hematemez ve melena olmadan sadece
garpinti, gogiis agrisi ve senkopla bagvurabilirler. Bu nedenle sebebi bilinmeyen
bir sok tablosunda olan hastada mide lavaj1 ve rektal muayenenin olast bir
gastrointestinal sistem kanamasinin ortaya ¢ikarilmasi bakimindan vakit gegi-
rilmeden yapilmasi gerekir. Hematemez (kahve telvesi seklinde, mide asidi etkisi
ile hematinize olmus kan) iist GIS kanamalarinin énemli bir bulgusudur ancak
vakalarin ancak %30 unda goriiliir. Hematemez yerine taze kirmizi renkte kanin
kusulmasi kanamanin siddetli oldugunu diisiindiiriir. Duodenumdan kaynaklanan
hafif ve orta siddetteki kanamalarda hematemez daha nadir goriiliir. Stipheli
vakalarda NGT ile lavaj tanida yardimer olur. Ust GIS kanamasi gegiren her
hastaya kalic1 nazogastrik tiip yerlestirilmesi gerekmez. Nasogastrik entiibasyon
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hastay1 oldukga rahatsiz eden bir uygulamadir ve iist gastrointestinal sistem
mukozasinda erezyon vb. hasarlanmalarin olugmasina yol agabilir. Kanamanin
siddetli oldugu vakalarda kanamayi takip etmek veya kronik bobrek ve karaciger
hastalarinda tireminin siddetlenmesini ve hepatik ensefalopatinin gelisimini
engellemek amaciyla nazogastrik tiip yerlestirilmelidir. NGT den gelen
materyalin rengine gore kanama riski degerlendirilebilir. Taze kirmizi renkte
kan gelmesi kanamanin belirgin oldugunu, daha koyu, kahve telvesi renginde
kan gelmesi kanamanin daha hafif olabilecegini diisiindiiriir. NGT den kan
gelmemesi iist GIS kanamasi olmadigini kesin olarak gdstermez, zira
duodenumdan kaynaklanan kanamalarda kapali olabilecek pilor nedeniyle kan
mideye gecemeyebilir. NGT aspirasyonundan safrali, ancak kan icermeyen bir
sekresyonun gelmesi durumunda mide ve duodenumda aktif bir kanamanin
olmadigi diisiiniilebilir. Diger bir olasilik da NGT ile lavaj sirasinda mide veya
duodenumdaki kanamanin durmus olmasidir. Bu nedenle hastanin kanama
diisindiiren bulgular tanimlamasi ve klinik ve laboratuar bulgularinin
desteklemesi halinde mutlaka endoskopi yapilmalidir®3.

Diskirengi kanama odaginin saptanmasinda ¢ok giivenilir bir indikator
degildir. Ust GIS kanamalarinda genellikle disk1 parlak siyah renkte, sekilsiz
ve kotil kokulu (melena) olmakla birlikte siddetli kanamalarda visne ezmesi
renginde veya kirmizi renkte de olabilir. Siddetli iist GIS kanamalarinda disk1
kirmizi renkte ¢ikabilir (Hematosezi) ve bu durum alt GiS kanamalar1 ile
karisabilir. Alt GIS kanamalarinin %10-15 kadarinda kanamanin iist GIS’den
kaynaklanabilecegi unutulmamali, 6zellikle hemodinamisi belirgin 6lgiide
bozulmus olan alt GIS kanamali hastalarda bu durum akla gelmelidir. Hafifiist
GIS kanamalarinda digk1 siyah renkte ancak genellikle sekillidir. Kanama
fazlalastiginda barsak igindeki kanin katartik etkisi nedeniyle barsak hareketleri
hizlanir ve muayene sirasinda barsak seslerinin arttigi saptanir. Kronik
konstipasyonu olan hastalarda sag kolondaki lezyonlardan kaynaklanan
kanamalarda diskinin kolonda uzun siire beklemesi sonrasinda melenaya benzer
siyah renkte digkilama olabilir, ancak bu durumda digki hemen herzaman sert
kivamdadir. Baz1 hastalarda kanama oldugu halde heniiz melena seklinde
diskilama olmayabilir, bu vakalarda rektal tuse ile disk1 6rnegi alinarak kontrol
edilmeli ve gerekirse gizli kan arama testi yapilmalidir??.
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Tanmisal amach testler:

Ust GIS kanamas olan hastalarda secilecek tan1 yontemi endoskopidir.
Endoskopide kanama yerinin goriilmesi yaninda aktif kanamanin durdurulmasi
da miinkiin oldugundan yontem hem tan1 hem de tedavi amaciyla kullanilabilir.
Abondan kanamasi olan vakalarda mide i¢indeki asir1 kan nedeniyle endoskopik
inceleme miimkiin olamayabilir. Bu tiir hastalarda NGT ile lavaj ve konservatif
tedavi sonrasinda kanama sidddeti azaldiginda endoskopi yapilabilir. Genel
durumu ve mevcut komorbit hastaliklar1 nedeniyle endoskopi yapilamayacak
hastalarda klinik tablo diizelene kadar bir siire endoskopi igin beklenebilir. Ust
GIS kanamalarinda vakalarin biiyiik bir cogunlugunda kanama spontan durmakta
(%75-80) ve hastalarin daha az bir kisminda tibbi veya cerrahi miidahale
gerekmektedir. Bu nedenle endoskopinin ciddi olarak kontrendikasyon
olusturdugu hallerde hasta endoskopi yapilmadan da izlenebilir. Bu durumlarda
asit supresiv tedavi, kan replasmani ve varsa koagiilasyon bozukluklarinin
diizeltilmesi genellikle iyi sonug alinmasini saglar. Endoskopide kanayan lezyon
iizerinde aktif kanamayan ancak goriilebilen damar veya yapismis pihti
goriilmesi tekrar kanama olasiliginin yiikek oldugunu (x5-15) gosteren bir
bulgudur (Sekil-2). Bu hastalarda endoskopik tedavi uygulanmali ve 24-48 saat
sonra tekrar endoskopi yapilarak kanama kontrol edilmelidir (Tablo-2).
Endoskopide kanama yeri saptanamayan veya kanamast durdurulamayan
vakalarda selektif anjiografi, kanama yerinin saptanmasi ve kanamanin
durdurulmasi amaciyla kullanilabilecek diger bir yontemdir. Kanama hiz1 0,5
ml/dk dan daha fazla oldugunda anjiografide kanayan bdlgenin saptanma
olasiligi artmaktadir. Kanama hizinin 0,5 ml/dk dan
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Sekil-2: Bulbusta aktif Ulser (A) ve 6zofagus varislerinin (B) endoskopik gorinimu

daha az oldugu durumlarda Tc99m ile isaretli eritrositler kullanilarak yapilan
sintigrafi ile daha iyi sonu¢ almak miimkiindiir. Baryumlu grafilerin ¢ekilmesi,
endoskopik ve anjiografik goriintiilemeleri etkileyebileceginden kanamali
hastalarda uygulanmamalidir?3,

Tablo-2: Peptik Ulserli hastalarda endoskopik bulgulara gére
kanamanin tekrarlama olasihgr (Forrest siniflamasi).

Endoskopik bulgu Siklik Tekrar kanama orani
Aktifarteryal kanama %8

Kanamayan goriiniir damar %8 %40
Lezyona yapigmis pihti %13 %25
Lezyonda pigmentasyon %23 %10

Temiz tabanl tilser %49 %3-5

Ust GIS kanamasinda tedavi

Asit supresiv tedavi:

Bilindigi gibi mide asidi (ve pepsin), pithtilagsma faktorleri, trombosit
agregasyonu ve fibrin polimerizasyonu ile etkileserek pihtilasmanin gecikmesine
ve olusmus pihtinin kisa siirede erimesine yol agar. Alkalen ortamda (pH>4 )
pihtilagsma kolaylasirken ayni zamanda olugmus pthtinin erimesi de gecikir.
Ayrica, alkalen ortamda pepsinin proteolitik etkisinin kaybolmast iilser iizerinde
olusan koagiiliimiin daha uzun émiirlii olmasini saglar. Bu nedenlerle, mide ve
duodenumdan kaynaklanan kanamalarda intragastrik pH nin yiikseltilmesine
yonelik tedaviler uzun yillardan beri uygulana gelmistir. Bu amagla dnceleri
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uzun yillar kullanilmis olan siit ve antasit kombinasyonlarinin kullanimi (Sippy,
modifiye sippy kiirleri vb.) yerini daha etkin ve uzun siireli asit supresyonu
saglayan ilaglarin kullanimina birakmistir. Giiniimiizde bu amagcla kullanilan
ilaglar proton pompasi inhibitorleridir (PPI). PPI leri parietal hiicrelerdeki asit
sekresyonunu irreversibl olarak inhibe ederek intragastrik pH y1 nétrale yakin
bir seviyeye yiikseltebilen gii¢lii ilaglardir. PPI lerinin 80mg dozunda (40mg
lik iki flakon) iv bolus enjeksiyonunu takiben 8mg/saat dozunda siirekli
infiizyonu sonrasinda intragastrik pH 20-60 dk i¢inde 6 nin {izerine ¢ikmakta
bu etki 16 saate kadar varabilen bir siire devam etmektedir. Farkli PPIile tedavi
edilen hastalarda (omeprazol, esomeorazol ve pantoprazol) 24 saat boyunca
kaydedilen ortalama intragastrik pH degerleri arasinda anlamli bir fark yoktur.
Siirekli inflizyon tedavisi yerine 6 saate bir 40mg lik enjeksiyonlar da tercih
edilebilir. Peptik lilser kanamasi ile bagvuran bir hastada endoskopi yapilincaya
kadar gegebilecek siire iginde (bu siire iilkemizde 24 saati bulabilmektedir) iv
PPI tedavisine baslanmasinin endoskopide aktif kanama goriilme olasiligini
azaltabilecegini gosterilmistir (PPI verilen gurupta %33, plasebo verilen gurupta
%54, p=0.01). Endoskopik tedavi sonrasinda baslanacak iv PPI tedavisinin
tekrar kanama sikligini, kan transfiizyonu ihtiyacini, hastanede kalma siiresini,
endoskopik tedavinin tekrarlanma ihtiyacini ve cerrahi tedavi gereksinimi sadece
endoskopik tedavi uygulanan guruba gore belirgin dlgiide azalttigi gosterilmistir.
Iv PPI tedavisi baslanan ve oral alimi1 miimkiin olan hastalarda hastalarda 24-
48 saat sonra oral PPI tedavisine gegilebilir. PPI lerinin temin edilemedigi
hallerde mide asit sekresyonunu baskilamak amaciyla H, reseptor blokerleri
kullanilabilirsede yarilama omiirlerinin kisa olmasi ve kisa siirede tolerans
gelismesi gibi dezavantajlar1 nedeniyle giinlimiizde bu amagla tercih edilen
ilaglar degildir. Famotidin 80mg bolus enjeksiyonu takiben 6 saatte bir 20mg
gidecek sekilde perfiizyon yapilabilir. Ozellikle IV bolus enjeksiyonu sirasinda
aritmi olusturabilir.

Ust GIS kanamalarinda rutin olarak antibiyotik kullanimi gerekmez. Ancak
asiti olan karaciger sirozlu hastalarda kanama sonrasinda spontan bakteriyel
peritonit gelisme riski yiiksek oldugundan (%20-30) proflaktik antibiyotik
tedavisine baglanmalidir. Asitteki protein igerigi 10g/L den daha diisiik olan
hastalarda bu olasilik daha yiiksektir. Bu amagla kinolon veya sefalosporin
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gurubu antibiotikler kullanilabilir. Helikobakter pilori saptanan peptik iilserli
hastalarda aktif donemde yapilacak eradikasyon tedavisinin kanamanin
durmasini kolaylastirdig1 ve tekrar kanama olasiligini azalttig1 gosterilmistir.
Ancak eradikasyon tedavisinin kanama durduktan sonraki takip eden giinlerde
yapilmasinin da bir sakincasi yoktur?>,

Kan transfiizyonu:

GIS kanamasi olan bir hastada belirgin ortostatik hipotansiyon veya presok
bulgularmin varlig1 ve hematokrit degerinde 6 birim ve lizerindeki azalma en
az 1500cc veya daha fazla miktarda kan kaybi oldugunu gosterir. Belirgin
hematemez veya rektal kanamasi (hematokezi) olan, yatar pozisyondaki kan
basinct <100mmHg ve nabiz hiz1 >100/dk bulunan, postiiral hipotansiyon
saptanan hastalarda belirgin kan kayb1 oldugu diisiiniilmelidir. Kanamanin ilk
saatlerinde yeterli hemodiliisyon olmamasi nedeniyle hematokrit degeri
kanamanin miktar1 hakkinda giivenilir bir bilgi veremez. Bu siire i¢inde kan
basinci, nabiz hizi, idrar miktar1 ve ortostatik hipotansiyon gibi klinik bulgularin
degerlendirilmesi kanamanin siddeti hakkinda daha dogru bilgi verir. Bu nedenle
kanamanin erken déneminde normale yakin seviyelerde olan hematokrit degeri
kanamanin hafif oldugunu diisiindiirmemeli, tekrarlanan 6lgtimlerle hematokrit
diizeyi takip edilmelidir. Kanamanin baglangicindan 6-8 saat sonra bakilan
hematokrit degerleri kan kaybininin gosterilmesi agisindan daha duyarhidir.
Hastaneye ilk bagvuru sirasinda Htc seviyesinin diisiik olmasi daha énceden
kronik kan kayb1 olusturan bir hastaligin varolabilecegini diisiindiirmelidir. 60
yas lizerinde, iskemik kalp hastalig1, kronik bobrek yetersizligi ve kronik akciger
hastalig1 gibi komorbid hastalig1 olan hastalarda hematokrit diizeyinin %30 un
iizerinde tutulmasi gerektiginden bu hastalarda kan transflizyonu i¢in ¢ekimser
davranilmamalidir. 50 yas altinda ve komorbid hastaligi bulunmayan hastalarda
hematokrit diizeyinin %25 civarinda tutulmasi genellikle yeterlidir?.
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Tablo:3- Kan transfiizyonunun komplikasyonlari

Yan etki Siklik
Infeksiyonlar
Hepatitis B 1:63.000
Hepatitis C 1:103.000
HIV 1:493.000
HTLV 1 ve 2 1:641.000
Bakteriyel kontaminasyon
Eritrosit siisp. 1:500.000
Trombosit siisp. 1:12.000
Akut hemolitik reaksiyon 1:250.000-1:1.000.000
Geg hemolitik reaksiyon 1:1000

Ust GIS kanamalarinda medikal ve endoskopik tedavi ydntemlerinin
yetersiz kaldigr durumlarda ve kanamaya perforasyon, obstruksiyon ve
malignitenin eslik ettigi hallerde cerrahi tedavi uygulanir. Vakalarin %15-20
sinde cerrahi tedaviye gereksinim duyulur. 24 saat iginde 4-6 {inite kan
transflizyonuna ragmen Hb diizeyi 8g/dl altinda olan, hemodinamik stabilite
saglanamayan ve 2.kez kanayan hastalarda cerrahi tedavi diisiiniilmelidir. 10
iinitenin tlizerinde kan transfiizyonu ihtiyact duyulan vakalarda mortalite
yiiksektir (%28-35). Erken cerrahi girisimde mortalite oran1 %2 iken gecikmis
cerrahi tedavide mortalite %15 e yiikselmektedir?.

Varis kanamalarn

Varisler (Varices) 6zofagus ve midede olusan submukozal vendz genisle-
melerdir (Sekil-2). Varis kanamalari siddetli iist GIS kanamalarinin %15-20
sinden sorumludur. Genellikle karaciger sirozu sonucunda gelisen portal
hipertansiyona sekonder ortaya ¢ikar. Karaciger sirozlu hastalarin yaklasik 1/3
inde hastaligin bir déneminde varislere bagli kanama gériiliir. Diger iist GIS
kanamalarina gére morbidite ve mortalite daha yiiksektir. Karaciger sirozlu bir
hastada ilk kanamada mortalite %20 civarindadir. Hayatta kalan hastalarin %70
inde kanama sonraki aylar veya yillar i¢inde tekrarlar. Karaciger sirozlu
hastalarda 6zofagus ve mide varislerinden kanama sik goriillmesine ragmen bu
hastalarda hemorajik gastrit, gastrik vaskiiler ektazi ve peptik iilser goriilme
sikliginin artmis oldugu da unutulmamalidir?,
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Normalde portal ven basinci 6-8mmHg ve hepatik ven ug basinct SmmHg
civarindadir. Portal ven basinci 12mmHg iizerine ¢iktiginda 6zofagus varisleri
olusmaya baslar. Basing 18mmHg iizerine ¢iktiginda kanama kolaylasir. Varis
kanamasi olan hastalarda portal ven basinci genellikle 20mmHg nin iizerindedir.
Varislerde damar duvar1 gerilimi varis i¢i basingla ve varisin ¢apiyla dogru,
duvar kalinlig1 ile ters orantilidir. Duvar geriliminin artmasit kanama ig¢in risk
olusturur. Daha Once varisi oldugu bilinen hastalarda varislerin 6zofagus
proksimaline kadar uzanmasi ve varisler lizerinde kistik genislemelerin ve
erezyonlarm bulunmasi kanama riskini artirir34,

(Varis i¢i basing — Ozofagus liimen basinci) x r
Varis duvar gerilimi =

Varis duvar kalilhigi

Varis kanamalar1 diger iist GIS kanamalarina benzer bir tablo olusturur.
Hematemez veya taze kirmizi renkte kan kusma daha sik goriiliir. Kanama
¢ogunlukla siddetli oldugundan hemodinamik destek, koagiilasyon defektinin
diizeltilmesi (koagiilasyon faktdrleri ve trombosit destegi) ve gereginde hastanin
yogun bakim iinitesinde izlenmesi gerekir.

Karaciger sirozlu bir hastada portal hipertansiyon gelismesi esas olarak
karacigerde portal akima karsi direncin artmasina bagli olmakla birlikte artan
direncin yaklasik %30 u vaskiiler faktorlere baglidir ve bu faktorler farmakolojik
olarak etkili bir sekilde kontrol edilebilirler. Portal hipertansiyonun devaminda
onemli olan bir faktor periferal ve 6zellikle splanik sahada olusan vasodila-
tasyonla birlikte sistemik hiperdinamik sirkiilasyonun gelismesidir. Splenik
arteriollerdeki vasodilatasyon ve artan kan akimi portal vendz akimi yiikselt-
mekte ve portal basinci dahada artirmaktadir. Splenik vasodilatasyon farma-
kolojik tedavinin 6nemli hedeflerden biridir. Splenik vazodilatasyonu azaltan
ilaglar portal ven basmecini diisiirerek kanamanin durmasini saglayabildiginden
varis kanamalarmin tedavisinde pratikte sik olarak kullanilirlar?;

Vasopressin giiclii bir splenik vasokonstriktordiir ve portal vendz dolumu
azaltarak portal basinci diisiiriir. 0.4-0.8 U/ dk hizinda iv infiizyonla verilir.
Vasopressin koroner ve renal iskemi yaratabileceginden (%30) genellikle
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nitrogliserinle birlikte kullanilir (40-100micg/dk iv inflizyon veya 30-60 dk da
bir dil alt1 0.5mg). Nitrogliserin ayn1 zamanda portal basinci da diisiirtir.

Glypressin vazopressinin uzun etkili bir analogudur ve 2mg bolus
enjeksiyonunu takiben 4 saatte bir 1-2mg iv enjeksiyon seklinde kullanilir.

Somatostatin ve onun uzun etkili bir analogu olan octreotid, glukagon
salinimin1 azaltarak ve splanik arterioler diiz kaslarda direkt vazokonstriiksiyon
olusturarak portal basinci diisiirdiigiinden varis kanamasinin tedavisinde
kullanilabilecek diger farmakolojik ajanlardir. Octreotid nisbeten uzun etki
stiresi ve yan etki stkliginin az olmasi nedeniyle genellikle tercih edilir. (Soma-
tostatin dozu; 250 micg iv bolus, daha sonra satte 250micg iv perflizyon,
Octreotid dozu; 20-100mg iv bolus + 25-50mg/saat iv pefiizyon).

Varis kanamasi ile bagvuran hastalarda uygun olan en erken zamanda
gastroskopi yapilmali ve ligasyon veya skleroterapi ile kanama durdurulmalidir.
Siddetli kanama nedeniyle endoskopi yapilamayan veya endoskopik girisimle
yeterli hemostaz saglanamayan hastalarda Sangstaken-Blakemore (SB) tiipii
hayat kurtaricidir. SB tiipii, bir nazogastrik tiip gibi yutturulduktan sonra 6nce
mide balonu (200cc ye kadar) ve daha sonra da 6zofagus balonu (60-80cc
kadar) sisirilerek kardia ve 6zofagustaki varisler lizerinde mekanik tamponat
olugturulur. Tiipde bulunan ayr1 bir kanaldan mide igeriginin disar1 drene
edilmesi veya gerektiginde ayn1 yoldan ilag vb. verilmesi de miimkiindiir. Tiipiin
disarda kalan serbest ucuna 300-400g lik bir agirlik (kismen bosaltilmis 1/2 L
lik bir serum sgisesi vb.) asilarak tiipiin igeri kagmasi ve yeterli bir basingla
kardiay sikistirmasi saglanir (Sekil-3)*

Asiti ve 6demi olan karaciger sirozlu hastalarda tedavi amaciyla agir1
stvi, kan ve albumin infiizyonu portal basinci artirarak tekrar kanamaya yol
acabilir. Hematokritin %30 civarinda kalmasi genellikle yeterlidir. Asir1 albiimin
infiizyonu sonrasinda intravaskiiler voliimiin artmasi varis i¢i basinci artirarak
kanamay1 baslatabilir veya mevcut kanamay1 siddetlendirebilir. Bu nedenle bu
hastalarda serum albiimin diizeyinin 2,5-3g/dl civarinda tutulmasi uygun bir
yaklasgimdir. Sirozlu hastalarda kanama sonrasinda ortaya ¢ikabilecek hepatik
ensefalopatinin 6nlenmesi igin kanin gastrointestinal sistemden uzaklastirilmasi
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gerekir. Bu amagla iist gastrointestinal sistem liimenindeki kan NGT veya SB
tiipii ile drene edilirken barsak pasajinin hizlandirilmasi igin oral veya tiip
kanalindan laktuloz verilir. Buna ragmen ensefalopati gelisen hastalarda oral
veya iv L-Ornithin-L-Aspartat (Hepamerz) kullanilabilir. Asiti olan karaciger
sirozlu hastalarda kanama sonrasinda spontan bakteriyel peritonit gelisme riski
yiiksek oldugundan (%20-30) proflaktik antibiyotik tedavisine baglanmalidir.
Asitteki protein igerigi 10g/L den daha diisiik olan hastalarda bu olasilik daha
yiiksektir. Bu amagla kinolon veya sefalosporin gurubu antibiyotikler
kullanilabilir3#,

24 saat i¢inde iki kez endoskopik girisim yapildig1 halde kanamasi devam
eden veya tekrar kanayan, SB tiipii sondiiriildiikten sonra kanamasi tekrarlayan
hastalarda cerrahi sant operasyonu veya TIPS (Transjuguler Intrahepatik
Portosistemik Sant) diisiiniilmelidir. Bu yontemle bir kateter yardimiyla juguler
venden girilerek vena kava inferior ve hepatik ven gegilerek karaciger parenkimi
iginden bir portal ven dalina ulasilir ve portal ven ile hepatik ven arasina bir
stent yerlestirilir. TIPS, portal ven ile hepatik ven arasinda bir yol olusturarak
hizla portal basinci diisiiriir ve kanamanin durmasini saglar. Child B ve C
gurubundaki karaciger sirozlu hastalarda cerrahi girisim mortalitesi %50 nin
iizerinde oldugundan bu hastalarda TIPS tercih edilmelidir*.

Belirgin hepatik ensefalopatisi olan (Evre 3 ve 4), INR si yiiksek (>5),
Child skoru 12 den bilyiik, belirgin kalp yetersizligi olan ve ileri yastaki (>75)
hastalarda TIPS uygulanmaz. Hepatoma, safra yollarinda tikanma, portal ve
hepatik ven trombozu varlig1 ve trombosit sayisinin 20.000 in altinda olmasi
relatif kontrendikasyon olusturur. Hastalarin %75 inde hepatik ensefalopati
siddetlenir. Hastalarin % iine varabilen bir kisminda 6-12 ay iginde stent
daralabilir veya tikanabilir. Child A gurubundaki sirozlu hastalarda cerrahi sant
operasyonu tercih edilebilir. Cerrahi sant ameliyatlarindan sonra anatomik yap1
ileri derecede degisebileceginden takibeden yillarda gerekebilecek bir karaciger
transplantasyonu imkansiz hale gelebilir. Bu nedenle hasta karaciger
transplantasyonuna aday ise TIPS diisiiniilmelidir.

Aktif olarak kanayan varislerde yukarida tarif edilen aktif tedavi
yontemleri uygulanmalidir.
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Daha 6nce kanama gegirmemis ancak kanama riski yiiksek varisleri olan
hastalarda farmakolojik tedavi ile primer proflaksi yerine endoskopik varis
ligasyonu (EVL) ile primer proflaksi tercih edilmelidir. Daha 6nce bir kez
kanamis olan hastalarda da EVL ile sekonder proflaksi yapilmalidir.

Mide aspirasyon kanall — — Mide balonu
» sigirme kanah

N

Orofagus balanu

Ozofagus aspirasyon sisirme kanall
kanah
Ozofagus balonu

(B0-80cc)

Diafram Mide balonu [200cc)

Sekil-3: Sengtaken Blakemore tip0.

Gastrik portal hipertansif lezyonlar

Portal hipertansiyon sonrasinda 6zofagus varisleri disinda gastrik varisler,
portal hipertansif gastropati ve gastrik vaskiiler ektazi de iist gastrointestinal
kanamaya yolagabilir.

Gastrik varisler:

Gastrik varisler 6zofagus varislerinin bir uzantisi olarak en sik olarak
kardiya ve daha az olarak da fundusta goriiliir ve genellikle skleroterapi ile
tedavi edilirler. Gastrik varislerin kanamasi 6zofagus varis kanamalarindan daha
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siddetli olabilir. Gastrik varislerin splenik ven trombozlu hastalarda daha sik
goriilmesi nedeniyle izole gastrik varisleri olan bireyler siroz disinda farkl
etyoloji agisindan tetkik edilmelidir. Gastrik varislerde ideal tedavi ve proflaksi
halen daha kesinlik kazanmamuistir. Akut gastrik varis kanamasi endoskopide
‘cyanacrylate glue’ enjeksiyonu ile (dondurucu bir yapiskan) tedavi edilir.
Gastrik varislerde ligasyon etkin bir tedavi saglayamamasi ve genis iilserlere
yol acabilmesi nedeniyle tercih edilmez. Gastrik varis kanamalarinda da
0zofagus varis kanamalarinda uygulanan farmakolojik tedavi uygulanir.
Farmakolojik ve endoskopik yontemlerle durdurulamayan kanamalarda SB tiipii
takilmalidir®. Tedaviye direncli ve kanamasi tekrarlayan uygun vakalarda TIPS
veya cerrahi sant operasyonu uygulanmalidir.

Portal hipertansif gastropati (PHG):

PHG midenin 6zellikle fundus ve korpus bolgesinde mukozada 6dem,
hiperemi, yilan derisi goriiniimil ve subepitelyal petesial tarzda hiperemik
alanlarin varlig: ile karakterize bir tablodur ve mukozadan sizint1 seklinde
kanama olabilir. Bu endoskoik bulgular 6zellikle midenin proksimalinde daha
belirgindir ve daha sik olarak ileri donemde karaciger hastaligi olan, 6zofagus
varisi bulunan, daha 6nce 6zefagus varisi endoskopik olarak tedavi edilmis
olan ve gastrik varisi bulunan hastalarda daha sik goriiliir. PHG nin siddeti
zaman i¢inde tedavi uygulanmasa bile degisim gosterebilir. PHG de akut
kanamadan ¢ok hafif siddette kronik, tekrarlayici kanamalar daha sik goriiliir.

PHG ye bagli akut kanama 6zofagus varislerinde oldugu sekilde,
vasopressin,somatostatin veya octreotid gibi vasoaktif ilaglarla basarili bir
sekilde tedavi edilebilir. Bu tedavinin yetersiz oldugu, 6zellikle kronik kan
kaybinin ortaya ¢iktigi hastalarda TIPS veya cerrahi sant operasyonu
diisiiniilmelidir3*.

Gastrik vaskiiler ektaziler (GAVE):

GAVE portal hipertansiyonda daha seyrek goriilen gastrik lezyonlardir.
Ozellikle korpus ve antrumda genellikle demli mukozada daginik veya kiimeler
halinde yerlesim gosteren 1-3mm ¢apinda kirmizi renkte ve kolayca kanayabilen
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noktalanmalar (Fibromiiskiiler hiperplazi, fibrohyalinosis ve thrombiis i¢eren
minik vaskiiler yapilar) seklinde goriiliir. Lezyonlar bazen lineer formda
kiimeleserek endoskopik olarak ¢izgilsel bir goriiniim verebilirler (water melon
stomach). Tipik lineer goriiniim olmadiginda diffiiz gastrik vaskiiler ektazi olarak
adlandirilir. Bu lezyonlar midenin proksimal kisimlarinda olustugunda siddetli
portal hipertansif gastropati ile ayrimi gii¢ olabilir. Bu durumda mukozal biyopsi
yardimci olabilir. GAVE nin tedavisi giictiir. Bu hastalarda akut kanamadan
¢ok kronik kan kaybi1 ve demir eksikligi daha belirgindir. Argon plazma
koagiilasyonu (APC) secilecek endoskopik tedavi yontemidir ancak diffiiz
formlarda yetersiz kalabilir. GAVE cerrahi sant operasyonu veya TIPS le
yapilacak portosistemik sant tedavisine genellikle cevap vermez. Giinde 50mg
Mestranol ve Img norethindrone ile yapilacak Gstrojen ve progesterone
kombinasyonu seklindeki hormonal tedavinin kadinlarda kullanilmasiyla iyi
sonuglar alindigr goriilmiistiir. Degisik tedavilere farkli cevaplar alinmasi GAVE
ve portal hipertansiv gastropatinin farkli patojenik mekanizmalara sahip oldugu
fikrini desteklemektedir. Karaciger disfonksiyonu vaskiiler ektazinin pato-
genezine katkida bulunan bir faktordiir ¢linkdi karaciger transplantasyonundan
sonra GAVE diizelmektedir’#.

Alt Gastrointestinal Sistem Kanamalar

Yakin zamana kadar Treitz ligamanin distalinden ortaya ¢ikan kanamalar
olarak tanimlanan bu klinik durum kapsiil endoskopi ve enteroskopinin
uygulanmaya baglamasindan sonra sadece terminal ileum ve kolondan
kaynaklanan kanamalar1 tanimlamak i¢in kullanilmaya baslanmistir. Akut Alt
GIS kanamalari son 3 giin i¢inde ortaya ¢ikmus, vital bulgularda degisiklige ve
anemiye yol acabilen ve transfiizyon ihtiyaci dogurabilen kanamalar olarak
tanimlanir. Alt GIS kanamalar1 GIS kanamalarinin %20 sini olusturmaktadir.
Ust GIS kanamalarina gore 4-5 kez daha seyrek goriiliir. Yillik insidens 20-27
/100.000 civarindadir. Insidens yaglanma ile artar. En sik goriildiigii yas aralig1
60-77 arasindadir ve yashilardaki goriilme sikligi genglerden 200 kat daha
fazladir. Erkeklerde kadinlardan daha sik goriiliir. Alt GIS kanamalarinda
mortalite %2-5 civarinda olmakla birlikte yash ve ciddi komorbid hastalig1
olan hastalarda mortalite %20 ye ¢ikabilir’.
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I (st GIS kanamas olan sirotik hasta [

:

| Resissitasyon I

-

| I antibiyotik ve octrectid veya Glypressin I

b

I Endoskopi I

a8 = O

| Varis kasnamas |

0 e

Varis digi kanama

I Endoskopik band ligasyonu I Octreatid tedsvisinl kes ve uygun
. tedavi diizenle
I Kamama durdumu? ]
Evat . m Balon tamponad
|SB tipii)

-Octrectid tedavisini  3-5 giin
daha siirdiir "."
-Antibiyotik tedavisini 7 gine 12-24 saatte endoskopik
tamamla tedaviyi takrarlamay diigiin
-Thm varisler eradike sluncaya
kadar EVL tekrarla -.-'

I TIPS |

Sekil-3: Akut varis kanamalarinda tani ve tedavi algoritmi. Agiklama i¢in metne bakiniz.

Hastalarin %80 inde kanama 24-48 saat iginde kendiliginde durur. Alt
GIS kanamalarinda hastalarin %10-15 inde kanamanin iist GIS den kaynak-
lanabilecegi unutulmamalidir. Bu durumda genellikle ortostatik hipotansiyon,
tagikardi ve presok gibi asikar hemodinamik insitabilite bulgular1 kanamaya
eslik eder. Alt GIS kanamalar1 iist GIS kanamalara oranla daha az oranda
hemodinamik bozukluga ve soka neden oldugundan kan transflizyonuna ve
yogun bakim sartlarina daha az ihtiyag duyulur>®.
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Akut alt GIS kanamalarinin baslica nedenleri ve gériilme sikliklar1 tablo-
4 de verilmistir. Kolonun divertikiiler hastalig1 en sik kargilagilan nedendir,
bunu angiodisplazi, iskemik kolit, inflamatuar barsak hastaliklar1 ve polipektomi
sonrasi kanamalar izlemektedir. Az miktarda ve kronik, tekrarlayici karakterdeki
rektal kanamalar ise en sik olarak hemoroid, anal fissiir ve soliter rektal {ilser
gibi anorektal problemlerden kaynaklanmaktadir. Bu tiir kanamalar kronik demir
eksikligi anemisine neden olurlar.

Tablo-4: Alt GIS kanamalarinda kanama nedenleri

Lezyon Siklik (%)
Divertikiiler hastalik 17-40
Anjiodisplazi 9-20
Kolitler 5-30

(Iskemik kolit, infeksiydz kolitler, inflamatuar
barsak hastaligi,radyasyon koliti vb.)

Tiimdrler, polipektomi sonrast kanamalar 11-14
Anorektal hastaliklar 5-10
(Hemoroid, anal fissiir, soliter rektal {ilser vb.)

Ust GIS kanamalari 5—
Ince barsaktan kaynaklanan kanamalar 2-1
Diger 5

(Endoskopik biyopsi sonrast, portal hipertansif kolopati, kolonik Dieulafoy lezyonu,
appendiks orfisinden kanama vd.)

AKkut alt GIS kanamas ile bagvuran hastaya yaklasim

Hastanin ilk bagvuru anindaki klinik bulgulari, yasi, antikoagiilan ve/veya
antiagregan ilag kullanimi, kronik bobrek, karaciger, akciger ve kalp hastaliklar1
gibi komorbid patolojilerin varligi prognozu etkileyen faktorlerdir. Hastadan
veya hasta yakinlarindan alinacak dikkatli bir anamnez etyolojinin anlagil-
masinda 6nemli ipuglar1 verebilir. Antiagregan veya nonsteroidal antiinflamatuar
ilag kullanimi, digkilama alisgkanligindaki degisiklikler, mevcut kronik ve kalitsal
hastaliklarin varlig (ailevi poliposis sendromlari, herediter hemorajik telenji-
ektazi vb.) daha dnce gegirilmis endoskopik girisimler (polipektomi? ) ve pelvik
veya abdominal radyoterapi sorgulanmali, daha 6nceden gastrointestinal sisteme
ait yakinmalarin ve kanamalarin olup olmadig arastirilmalidir. Alt GIS kanamali
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bir hastada hemodinamik durumun degerlendirilmesinde de iist GIS kanama-
larinda kullanilan kriterler kullanilir (bkz. Ust GIS kanamalar, sekil-1). 300 ml
altindaki kanamalar kan basinci ve nabizda bir degisiklige neden olmazken
500 ml tistiindeki kanamalar kan basincinda 10 mmHg den fazla diisiise ve
nabiz sayisinda artiga (>10 vuru/dk) neden olur. Genis damar yolu agildiktan
sonra baslangi¢ laboratuvar degerlendirmeleri arasinda tam kan sayimi,
koagiilasyon testleri, kan grubu tayini ve serum biyokimyasi bulunmalidir. Beden
muayenesi bulgular1 arasinda ortostatik semptomlar, postural degisiklikler,
solukluk, ¢arpinti, yorgunluk, gégiis agrisi, dispne, tasipne ve karm agrisi olabilir.
Anorektal digital muayene hem anorektal hastaligin olup olmadigini arastirmak
hem de hastanin tarif ettigi diski renginin dogrulanmasi agisindan yapilmalidir.
Alt GIS kanamali hastalar genellikle ileri yas grubunda oldugundan Hb seviyeleri
10g/dl nin {izerinde (Htc >%30) tutulmali ve agresif kanama bulgularinin olmasi
durumunda gecikmeden kan transfiizyonu yapilmalidir>.

Divertikiil kanamalan:

Kolon divertikiilleri 70 yas tizerindeki insanlarin 2/3 iinde bulunmakla
birlikte divertikiiler hastalig1 oldugu bilinen hastalarin ancak %10-25’inde
kanama goriiliir. Hastalarin %15-20 sinde kanama, asemptomatik divertikiiler
hastaligin ilk bulgusudur. Kolon divertikiilii oldugu bilinen ve rektal kanamasi
olan hastalarin en az yarisinda divertikiil disinda baska bir kanama odagi
bulunabilecegi unutulmamalidir. Kanama genellikle uzun siiren yolculuklar ve
yorgunluklar sonrasinda ortaya ¢ikar. Hastalarin %80 inden fazlasinda NSAIl
veya aspirin kullanim &ykiisii bulunur. Divertikiiler kanama genellikle agrisiz,
birden bire ortaya ¢ikan, kirmizi renkte ve bol miktarda bir kanama seklindedir.
Bazi hastalarda alt karin agris1 ve urgency bulunabilir.

Divertikiiler kanama bir arteriyel kanamadir. Acil kolonoskopi yapilan
divertikiilli vakalarin %20-25 inde kanayan divertikiil goriilebilir (Sekil-4).
Divertikiiller daha ¢ok sigmoid kolonda bulunmasina ragmen endoskopide ve
anjiografide vakalarin yaklasik yarisinda kanamanin sag kolondaki diverti-
kiillerden kaynaklandig1 anlasilir. Hastalarin %70-80 inde kanama 48 saat iginde
kendiliginden durur. Bu hastalarin % inde kanama 5 yil i¢inde tekrarla-
maktadir>,
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Anjiodisplaziler:

Akut alt GIS kanamalarmmn %10-20 sinden sorumludur. Siddetli alt GIS
kanamalari i¢inde degerlendirildiginde bu oran %30 a ulasabilir. Hastalarin
%15 inde kanama massif olabilir. %10-15 vakada diskida gizli kan pozitifligi
ile birlikte olan demir eksikligi anemisi bulunur. Anjiodisplaziler kronik gizli
alt GIS kanamalarinin da 6nde gelen nedenlerinden biridir. Daha ¢ok ¢ekumda,
sag kolonda ve terminal ileumda bulunurlar. Yaglanmayla birlikte goriilme sikligi
artar. Genellikle 50 yas sonrasinda goriiliir ve hastalarin 2/3 si 70 yasin
iizerindedir. KBY ve diyalize giren hastalarda daha sik goriiliir. Rutin kolonos-
kopi sirasinda rastlanma siklig1 %1-5 arasinda degismektedir. Bir ¢ok lezyon
kanamaz ve asemptomatikir. Kanamalar genellikle asikar koagiilopati ve
trombosit disfonksiyonu varliginda ortaya cikar. Aspirin ve NSAII kullanimi
kanamayi tetikleyebilir. Anjiodisplaziler venoz karakterde bir kanama olusturur.
Tan1 kolonoskopi veya anjiografi ile koyulur. Endoskopik inceleme sirasinda
genellikle birden fazla sayida ve Smm den kiigiik ¢apta (1-20mm), kirmizi renkli
vaskiiler yapilar olarak goriliirler (Sekil-4). Endoskopi sirasinda kullanilan
opioidler mukozal kan akimini etkileyerek anjiodisplazilerin goriilmesini
giiclestirebilirler>®,

iskemik Kolit:

Yasli, diabetik, aterosklerotik damar hastalig1, kronik bobrek yetersizligi,
trombofilik hastalig1 ve vaskiiliti olan kisilerde daha sik karsilasilan bir kanama
nedenidir. Ancak vakalarin dnemli bir kisminda belirgin bir risk faktori
saptanamaz ve yapilan mezenter anjiografide de belirgin bir patolojik bulguya
rastlanmaz. Geng hastalarda, yorucu egzersiz (uzun mesafe kosma, bisiklet
stirme vb.), oral kontrsaseptif ve narkotik madde (Kokain vb.) kullanimi iskemik
kolite yol agabilir. Etkilenen bolge daha ¢ok rektosigmoid bileske, sigmoid
kolon ve splenik fleksuradir. Sol alt kadranda kramp tarzinda agr1 ile birlikte
veya daha sonra ortaya ¢ikan parlak kirmizi renkte rektal kanama veya kanli
ishal seklinde ortaya ¢ikar. Bazi vakalarda agr1 olmadan sadece kanama veya
kronik ishal goriilebilir. Hastalarin ¢ogunda eslik eden bir tikayict damar
hastalig1 hikayesi bulunur9,
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Direkt batin grafisinde veya baryumlu grafide kolon duvarinda submukozal
kanama nedeniyle ortaya ¢ikan parmak basisi goriiniimii tipiktir. Endoskopide
kolon mukozasinda 6dem, submukozal kanamalar, iilserasyonlar ve 6dem
nedeniyle barsak limeninde daralma goriiliir. Endoskopik goriiniim tiimérle
karisabilir. Endoskopide rektumun normal olmasi, sigmoid kolonda veya daha
proksimalde inflamasyonlu alanin keskin sinirlarla normal mukozadan ayrilmasi
tanida yardimcidir. Rektum hem mezenterik arterden hem de iliak arterden
beslendiginden iskemik kolitte tutulum gdstermez.

Sekil-4: Kolonda divertikiller (A), sag kolonda anjiodisplazi (B),iskemik kolitte direkt
batin grafisinde transvers kolonda parmak basisi izi gérinimi (C).

Inflamatuar barsak hastahg ve diger kolitler:

Ulseratif kolitte massif kanama hastalarin %10 undan azinda goriiliir ve
siddetli alt GIS kanamalarin ancak %1 ini olusturur. Geng poliilasyondaki kana-
malarda dzellikle akla gelmelidir. Crohn hastaliginda kanama seyrek olmakla
birlikte derin iilserler bazen siddetli kanamaya yol agabilirler. Hastalarin biiyiik
bir kisminda tibbi tedavi ile kanama durur. Inflamatuar barsak hastaliginda
masif kanama cerrahi tedaviyi gerektirebilirse de kanama bu hastalardaki cerahi
tedavi endikasyonunun %5 den azindan sorumludur.

Infeksiyoz kolitlerde (psdédomemebranéz kolit, enterohemorajik E.coli
koliti, sigella koliti, amebik kolit, CMV koliti vb.) seyrek olarak siddetli alt
GIS kanama bulunabilir ve genellikle ates, karin agrisi ve ishalle birliktedir.
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Trombositopeni (kolonik purpura), vaskiilitler, greft versus host hastalig1 ve
lenfomalarda ciddi olabilecek alt GiS kanama goriilebilir’.

Radyasyon koliti, prostat ve over gibi pelvik organlara yonelik radyoterapi
sonrasinda goriiliir ve alt GIS kanamalarinin %3 ini olusturur. Radyoterapi
sonrasinda kolon mukozasini besleyen kapillerlerde meydana gelen endotelit
ve mikrotrombiislere bagl tikanma sonrasinda mukoza yiizeyinde olusan yeni
damarlarin (neovaskiilarizasyon) kolayca kanamasi sonrasinda ortaya ¢ikar.
Genellikle radyoterapiden 9-15 ay sonra goriiliirse de ortaya ¢ikisi 40 aya kadar
uzayabilir. Kanama genellikle siddetli degidir ve tenezmus, ishal, karin agrisi
ve demir eksikligi anemisi siklikla bulunur.

Neoplaziler:

Siddetli alt GIS kanamalarinin %2-10 unu, hafifalt GIS kanamalarin %20
sini neoplazmlar olusturur. Sol kolonda ve sigmoidde olan neoplaziler erken
donemde rektal kanamayla ortaya ¢ikabilirler. Kanama kolonik neoplazmlarin
%10-25 inde ilk semptomdur. Tiimdrlere bagh kanamalar genellikle siddetli
degildir. Akut alt GIS kanamali hastalarin %5-10 undan kolorektal polipler
sorumlu olup bu poliplerin gogu 2 cm den biiyiik poliplerdir’.

Polipektomi sonrasinda ortaya ¢ikan kanamalar:

Polipektomi yapilan hastalarin %0.5 ile 2 sinde goriiliir. Bu tip kanama
akut alt GIS kanamalarinin %2-8 ini olusturmaktadir. Kanama genellikle
polipektomiden sonraki ilk 4-5 giin i¢inde goriiliirse de bu siire nadir de olsa
15 giine kadar uzayabilir. Hastanin antiagregan, antikoagiilan veya NSAII
kullanimi1 kanama igin risk faktoriidiir. Yasam beklentisi uzun olmayan yasl
hastalarda ¢ok gerekmedikge polipektomi yapilmamalidir®’.

Meckel divertikiilii:

Meckel divertikiilii gastrik ve pankreatik metaplazi igerdiginden vakalarin
%20-30 unda kanama goriilir. Koyu kirmizi, bogiirtlen ezmesi renginde
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yumusak kivamda diskilama tipiktir. Apendisite benzer bir klinik tablo da
olusturabilir. Tc99m sintigrafisi ve anjiografi tanida yardimcidir. Tedavisi
cerrahidir.

Anorektal hastahklar:

Anorektal hastaliklar nadiren siddetli alt GIS kanama olustururlar.
Hemoroidler tiim alt GIS kanamalarmmn %65-70’inden sorumlu olmakla birlikte
akut siddetli alt GIS kanamalarmin ancak %5-10"unu olustururlar. Hemoroid
kanamalari genellikle diskilama sonrasinda ortaya ¢ikan damlama veya fiskirma
tarzinda bir kanama seklinde kendini gdsterir ve cogunlukla kabizlikla birlik-
tedir. Hafif kanamalarda kan digkiya veya tuvalet kagidina siiriinmiis sekilde
goriilebilir. Diger anorektal hastaliklar olan anal fissiir ve soliter rektal {ilserde
siddetli kanama ¢ok nadirdir.

NSAII kullanimu 6zellikle yasl popiilasyonda alt GIS kanamas1 bakimin-
dan 6nemli bir risk olusturur. NSAII lar hem barsak mukozasinda olustura-
bildikleri hasarla hem de divertikiil, angiodisplazi, tumor, radyasyon koliti ve
inflamatuar barsak hastaligi olan hastalarda kanamaya egilimi artirarak
kanamaya neden olurlar.

Alt GIS kanamalarinda kanama odaginin arastirilmasi
Endoskopi:

Akut alt GIS kanamas ile basvuran hastalarda miimkiin olan en kisa za-
manda kolonoskopi yapilmalidir. Alt GIS kanamali hastalarda kolonoskopinin
tanisal fayda oran1 %85-95 arasindadir. Kolonoskopi 4-6 saat kadar siirebilen
bir kolon temizligi ve sedasyon gerektirdiginden ilk etapta bosaltici lavman
sonrasinda yapilacak bir rektosigmoidoskopi yeterli olabilir. Pratikte kolo-
noskopi ancak rektosigmoidoskopik incelemede kanama sebebi saptanama-
diginda bagvurulan bir yontemdir. Kanamanin siddetli oldugu hallerde barsak
i¢indeki koagiiliimler, taze kan ve diski nedeniyle endoskopi sirasinda kanama
odag goriilemeyebilir>®.
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Sintigrafi:

Tc-99m sintigrafisi 0.1-0,5 ml/dk hizindaki kanamalar1 gdsterebilmesine
ragmen kanama yerinin lokalizasyonunda anjiografiden daha az duyarl olan
bir yontemdir. Duyarliligi %40-80, 6zgilliigii %85 civarindadir. Enjeksiyondan
sonraki 2 saat iginde pozitif goriintli alinmast durumunda dogruluk orani %95-
100 arasindayken taramanin 2 saat sonrasinda pozitif goriintii alinmasi halinde
dogruk orani %60 a inmektedir. Tc-99m in yarilanma dmrii uzun oldugundan
ilk enjeksiyondan 48 saat sonra sintigrafi tekrarlanabilir. Tc-99m sintigrafisi
ile Meckel divertikiilii varlig1 gosterilebilir>.

Anjiografi

Viseral anjiografi de goriilebilmesi i¢in kanama hizinin 0.5ml/dk veya
iizerinde olmasi gerekir.

Kanama yerinin lokalizasyonunda sintigrafiye daha iistiindiir. Yntemin
ozgiilliigii %100 olmakla birlikte duyarlilig1 %35-45 civarmdadir. Islem sirasin-
da vazopressin enjeksiyonu veya embolizasyon ile kanama durdurulabilir.
Vazopressin enjeksiyonu yapilan vakalarda sivi retansiyonu, hiponatremi,
hipertansiyon, bradikardi, aritmi, pulmoner 6dem ve myokardial iskemi gibi
ciddi komplikasyonlar olusabilir. Y 6ntemin sadece kendisinden kaynaklanabilen
komplikasyon orani %7-10 civarindadir. Kolonoskopide kanama odagi sapta-
namayan veya kanama odagi goriildiigii halde kanamanin endoskopik yontem-
lerle durdurulamadigi hallerde anjiografi yapilabilir. Kolonik anjiodisplazilerin
gosterilmesinde BT anjiografi konvansiyonel mezenterik anjiografiye tercih
edilebilir>®.

Alt GIS kanamalarinda tedavi

Alt GIS kanamal1 hastada ilk basvuru sirasinda almacak tibbi 6nlemler
iist GIS kanamalarindan farkh degidir. IV sivi destegi ve gerek duyulan vakalarda
kan transfliizyonu yapilmali, koagiilasyon defekti varsa diizeltilmelidir. Rutin
olarak antibiyotik kullanilmasi gerekmez. Divertikiil kanamalarinda bakteriyel
fibrinolizi azaltmak amaciyla metronidazol verilmesini tavsiye eden merkezler
bulunmaktadir®.
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Alt GIS kanamalarinin biiyiik ¢ogunlugu (%80) 24-48 saat iginde
kendiliginden durur. Vakalarin %20 kadarinda endoskopik ve/veya radyolojik
yontemlerin kullanilmasina gerek duyulur. Endoskopik yontemler arasinda
enjeksiyon (1/10.000 epinefrin veya sklerozan madde enjeksiyonu), koagiilasyon
(heater prob, argon vb.), metalik klips ve band ligasyonu sayilabilir. Bu
yontemlerin se¢imi kanayan lezyonun 6zelliklerine, kolondaki yerlesim yerine
ve endoskopiy, yapan doktorun deneyimine baglidir. Ozellikle termal yon-
temlerin uygulanmasi sirasinda perforasyon gibi ciddi komplikasyonlar
olusabilir (%2-3). Endoskopik yontemle kanamasi durdurulamayan veya
herhangi bir nedenle endoskopi yapilamayan vakalarda anjiografi ve selektif
embolizasyon kanama kontroliinde etkin bir yontemdir. Mikrokateter kullanimi
islem sirasinda barsak infarkti olugsma riskini azaltir. Bu yontemle major
iskemiye neden olmadan %70-90 oraninda kanama durdurulabilir. Emboli-
zasyon sonrasinda vakalarin %15°den daha azinda kanama tekrarlayabilir.
Anjografi sirasinda vazopresin veya uzun etkili analogu olan terlipresinin arter
igine inflizyonu etkili olabilir ancak tedavi kesildikten sonra hastalarmn yarisinda
kanama tekrarlamaktadir. Bu iki ila¢ koroner arter hastaligi olanlarda kulla-
nilmamalidir. Anjiografi hemodinamik instabilite nedeniyle endoskopi yapi-
lamayan veya endoskopik girisimlerle kanama odag1 saptanmayan hastalara
saklanmalidir.

Kanama odaginin belirlenmesine ragmen yukaridaki tedavi yontemlerinin
yetersiz kaldigi hastalarda cerrahi diigiiniilmelidir. Kanama odagi bulunamayan
siddetli kanamasi olan veya kanamasi tekrarlayan hastalarda cerrahi son sece-
nek olmalidir. Kor yapilan segmental kolektomi sonrasi tekrar kanama orani
%75’e, mortalite ise %50’ye varmaktadir. intraopreatif endoskopi uygulana-
bilecek bir yardimci yontemdir. Kanamanin oldugu barsak segmentinin ¢ikaril-
masi durumunda tekrar kanama ve mortalite oran1 %35’ e diismektedir>®.
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i¢ Hastaliklarinda Aciller 5: %

AKUT KARIN
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Giris

Karin agrilar1 hastalarin doktora en sik bagvuru nedenlerindendir. Akut
karin, travmaya bagli olmayan, birdenbire ortaya ¢ikan ve cerrahi tedavi gerek-
tirebilecek siddetli karin agrilarini tanimlayan bir deyimdir. Akut karin acil
cerrahi bagvurularinin en sik goriilen nedenidir. Akut karin hastalarinda taniya
hizl gitmek ve tedaviyi uygun sekilde yapmak bu grupta yer alan hastalarda
yasamsal 6nem tagir. Ne var ki, bu cogunlukla kolay olmayan bir siirectir. Karin
i¢i organlara ait her tiirlii hastalik (enflamatuvar, vaskiiler, tiimoral, tikayict
hastaliklar vb.) akut karin nedeni olabilirken karin dis1 organlara ait patolojiler
de bazen akut karin tablosuna neden olabilir. Bu genis ayirici tani listesi i¢inde
dogru tantya hizlica ulagsmak gergek bir beceri ister. Bu yazida akut karin
hastalarinda bu karmasik ayirici taniyr aydinlatma yolundaki bilgiler sunul-
maktadir.

Karm Agrisimin Ozellikleri

Karin i¢i organlarin duyusal sistemleri viicudun diger organlarina kiyasla
daha az gelismistir. Ote yandan peritonun her yeri ayn1 derecede sinirden zengin
degildir. Karin agrilari kabaca viseral ve somatik (pariyetal) olarak ikiye ayrilir.
Periton boglugunda yer alan ve kimyasal veya mekanik uyarilara yanit veren
duyusal néroreseptorler ii¢ yerde bulunur!:

i.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali
307



Prof. Dr. Salih PEKMEZCI - Dog. Dr. Kaya SARIBEYOGLU

+ I¢i bos organlarin mukoza veya miiskiiler katlarinda
* Viseral ve pariyetal peritonda

* Mezenter i¢inde

0Gerilme viseral agrida en ciddi uyarici etkendir. Gerilme reseptorleri igi
bos organlarin mukoza ve miiskiiler katlar1 arasinda, solid organlarin iizerindeki
viseral peritonda ve mezenter i¢inde damarlara yakin bolgelerde bulunur. Viseral
agri uyaranlar1 otonom sinir sistemiyle, C tipi sinir lifleriyle taginir, talamus
¢ekirdegine, ponsun retikiiler formasyon g¢ekirdegine ve medullaya iletilir.
Uyarilar ayn1 zamanda agrinin emosyonel yoniiyle ilgili olarak limbik sisteme
ve frontal kortekse de taginir. Viseral agr1 bu yollarla agr1 duyusu disinda bulanti,
kusma, terleme, solukluk ve huzursuzluk gibi sekonder etkiler de gosterir. Viseral
agr1 kortekse ulasmaz bu nedenle agrinin yeri tam lokalize edilemez. Viseral
agr1 kiint, genellikle karnin 6n tarafinda algilanan bir agridir. Agrinin algilandigi
bolge organin embriyolojik kokeniyle iliskilidir. On bagirsakta yer alan organlara
aitagrilar (6rnegin peptik iilser, pankreatit agrilar1) epigastriumda, orta bagirsak
organlarina ait agrilar (6rnegin akut apandisit, iskemik bagirsak hastaligi vb.
gibi agrilar) gobek ¢evresinde, son bagirsak organlarina ait agrilar da (6rnegin
sol kolon divertikiilit agrilar1) suprapubik bdlgede algilanir. Bu bilgi, bazi
hastaliklarda baglangicta hissedilen agrinin neden daha sonra yer degistirdigini
agiklamaktadir (6rnegin akut apandisitte gobek ¢evresinde baslayip sag alt
kadrana yayilan agr1)'.

Somatik agr1 viseral agridan farklidir. Keskin, iyi lokalize edilen bir agr1
seklinde hissedilir. Burada enflamasyon asil uyarici faktordiir. Uyar1 karin duvari
ve pariyetal peritondan ¢ikar, A tipi sinir lifleriyle T5-L2 diizeylerinde omurilige
girer ve kortekse taginir. Somatik agri hissedilmeye baslandiktan sonra hekimin
klinik tan1 koyma sansi artar.

Yanstyan agri1 ise omurilikte viseral afferent néronlarla somatik afferent
noronlarin yaptig1 sinapslardir. Bu nedenle agrinin asil oldugu yerin uzaginda
baska bir noktada genellikle iyi lokalize edilen bir agr1 hissedilir (drnegin
kolesistitte sag skapula altina yansiyan agri gibi).
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Etyoloji

Karin agrilariin etyolojisinde birgok hastalik yer alir. Bunlarm arasinda
akut karina neden olan karin igi patolojiler olsa da bazi sistemik hastaliklar
veya karin dis1 patolojiler akut karm agrisi yapabilir. Tablo 1’de bu hastaliklarin
smiflamasi goriilmektedir. Bu tablodan da goriilebilecegi gibi karin agrisi farkli
mekanizmalarla ortaya ¢ikabilmektedir. Genel olarak akut karin olgulari arasinda
en sik rastlanan neden akut apandisittir. Buna karsin akut karin nedenleri bolgesel
ve mevsimsel farkliliklar da gosterebilir. Akut karin tablosundaki bir hastayla
ilgilenen hekime diisen goérev bu genis liste i¢inde hizla ve dogru sekilde ayirict
tanty1 yapmaktir.

Tablo 1: Karin agrilarinin siniflandiriimasi
(Erdine S, Karin agrilari, Acil Cerrahi, 2009'dan revize edilmistir)

Karin i¢i hastaliklar
A. Pariteal periton enflamasyonu
* Genel peritonit: primer enfeksiyon (primer peritonit), bakteryel
kontaminasyon (apendiks, kolon perforasyonu), kimyasal peritonit
(mide-duodenum perforasyonu), kanamaya bagli irritasyon (over
kist riiptiirii, ektopik gebelik riiptiirii, spontan karaciger timori
riiptiirii vb.), allerjik +kimyasal irritasyon (hidatik kist riiptiirii)
* Lokalize peritonit: akut apandisit, kolesistit, terminal ileit,
pankreatit
* Mezenterin gerilmesi: tiimoral nedenler
B. I¢i bos organlarim gerilmesine neden olan mekanik bagirsak tikamklig
« Ince ve kalin bagirsak tikaniklig1: tiimér, brid, volvulus, invajinasyon
* Mide ¢ikisi tikanikligi: volvulus, tikayict timor vb.
* Safra yollarinda tikanma: tas, tiimér, darlik, parazitler
o Ureter tikanikliklart: tas, bast
* Uterus tikanikliklari. Tiimdr, dogum travayi
C. Solid organlarin kapsiiliiniin ani gerilmeleri
* Karaciger kapsiilii: hepatit, hizl1 biiyiiyen tiimorler, safra yolu
tikanikliklar
e Dalak kapsiilii: akut splenomegali, kapsiil i¢i kanama, apse, kist,
timor
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* Bobrek kapsiilii: piyelonefrit, kapsiil i¢i kanama, apse, iireter
tikanikligi

D. Akut iskemi
e Mezenterik embolizm, tromboz
* Splenik emboli, tromboz
* Hepatik enfarkt, tooksik hepatit
* Safra kesesi, dalak, over, testis veya apendiksin ani torsiyonu
* Damar yirtilmasi: anevrizma yirtilmalari
* Orak hiicreli anemi

Karin dis1 hastahklar

A. Gogiis i¢i organ hastaliklar1
* Pnémoni, pndémotoraks, pulmoner emboli
» Akut miyokart enfarkti, miyokardit, anjina pektoris
« Ozofagus riiptiirii, 6zofagus spazmi1

B. Norolojik ve iskelet / kas sistemi hastaliklar1
e Omurilik hastaliklar1: tiimor, tabes dorsalis, basi
* Enfeksiyoz veya mekanik radikiilopati
* Kaburga kiriklari, alt kikirdak kaburgalarin kirik veya ¢ikigi
* Miyofasyal agr1 sendromlari, polimiyozit

Metabolik / Medikal hastahiklar

A. Ekstrensek nedenler: 6riimeek 1siriklari, kursun ve diger agir metal
zehirlenmeleri

B. Intrensek nedenler: iiremi, porfiri, diyabet, alerjik hastaliklar, ailevi
Akdeniz atesi, akut 16semi, Addison krizi, mezenter lenfadenit,
dismenore, Henoch-Schoénlein purpurasi, tiiberkiiloz peritonit, karin
duvar1 hematomlari, akut hepatit vb.

Psikolojik kokenli karin agrilan

Iritabl bagirsak sendromu, anksiyete, depresyon
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Anamnez

Akut karinli hastada ayirici tan1 yapilirken hastadan alinacak bilgiler ve
yapilan fiziksel inceleme genellikle tan1y1 koydurur veya taniya ¢ok yaklastirir.
Sonrasinda yapilacak ileri tetkikler biiyiik oranda konulmus taninin dogrulan-
masina yardimci olacaktir.

Yas:

Hastann yas1 akut karinla ilgili olarak bazi1 ipuglar1 verebilir. Bazi hasta-
liklar bazi1 yas gruplarinda daha sik goriilmektedir. Perforasyon veya tikanikliga
neden olan tiimorler daha ¢ok ileri yaslarin hastaligidir. Divertikiiler hastaligin
komplikasyonlar1 da genellikle ileri yaslarda gériiliir. Ote yandan mezenter
iskemileri de genellikle vaskiiler ve kardiyak sorunlari olan yasl hastalarin
sorunlarindandir. Buna karsin, hastalarda akut apandisit gorece olarak da daha
stk goriilmektedir. Invajinasyon ve konjenital anomaliler bagirsak tikaniklig
tablosundaki ¢ocuk-geng yas grubunda ilk akla gelen patolojilerdir. Bununla
birlikte dogurganlik dénemindeki kadinlarda ektopik gebelik riiptiirii ve diger
jinekolojik patolojiler akla gelebilir.

Yas faktoril ayrica hastalarin degerlendirilmesinde de dnem tasir. Co-
cuklarda ve ileri yaslardaki hastalarda gerek anamnez bilgileri gerekse de fiziksel
inceleme bulgulari ¢ok giivenilir degildir. Yeterince karin direnci olusamayan
¢ocuklarda ve yaslilarda ribaund ve defans hastaligin ileri evrelerine kadar
olusmayabilir. Ote yandan I6kositoz ¢ocuklarda akut karin ayirici tanisinda
¢ok yararli bir bulgu olamamaktadir. Bu yas gruplarindaki karin agrili hastalari
degerlendirirken sozii edilen faktorler goz 6niine almmalidir!.

Cinsiyet:

Erkeklerde sag alt kadranda yer alan periton iritasyon bulgular1 akut apan-
disit tanisin1 kolaylastirirken dogurganlik ¢agindaki kadinlarda bu tani daha
zor konabilir. Jinekolojik patolojiler yalnizca kadinlarda goriildiigiinden ayirici
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tan1y1 bu yonde de diisiinmek gerekir. Laparoskopinin son yillarda kullanima
girmesiyle tiim karin ve pelvis organlarinin degerlendirilmesi kolaylagsmistir.
Ozellikle dogurganlik cagindaki kadinlarda laparoskopiyle tan1 konulup gerekli

tedavi kolaylikla yapilabilmektedir!-3.

Ozgecmis:

Hastanin 6zgegmisindeki bir¢ok 6zellik akut karin degerlendirmesinde
onem tasir. Gegirilmis ameliyatlar ve hastaliklar hekime yon verebilir. Daha
once karm ameliyat1 gecirmis bir hastada bagirsak tikanikligi tablosu mevcutsa
ilk akla gelen on tan1 yapisikliklara bagli bagirsak tikanikligi olacaktir. Ayrica
Tablo 1°de goriilen cerrahi ve cerrahi disi bir¢ok enfeksiydz ve metabolik hasta-
lik akut karina neden olabilme olasiligi nedeniyle anamnezde sorgulanmalidir.
Sozgelimi atriyal fibrilasyon nedeniyle tedavi gordiigiinii ifade eden bir hastada
akut mezenterik iskemi veya otoimmun bir hastalik nedeniyle steroid kullanan
bir hastada peptik iilser perforasyonu diigiiniilmesi gereken 6n tanilardir.

Hastanin 6zge¢misinde buna benzer bagka karin agris1 ataklar1 olup
olmadig1 da irdelenmelidir. Yapisikliklara bagh bagirsak tikanikligi konservatif
tedaviyle agilan ancak tekrarlayabilen bir durumdur. Bagirsak tikanikligi olan
bir hastada daha 6nce buna benzer bir durum olup olmamasi sorgulanmalidir.
Ayrica ailevi Akdeniz atesi gibi yineleyen karin agrisi geciren hastalarda da
dikkatli anamnez alinmalidir'.

Soygecmis:

Akut karin hastalarinda aile dykiisii nadiren tan1 koydurucudur. Bununla
birlikte ailevi Akdeniz atesi, diyabet, orak hiicreli anemi gibi kalitimsal hasta-
liklar ifade ediliyorsa tani i¢in hekime yardimeci olabilir.

fla¢ kullanim:

Hastalarda bazi ilaglarin kullanimi akut karim agrisina neden olabilmek-
tedir. Kontrolsiiz antikoagiilan kullanimi rektus kilifi i¢inde veya bagirsak
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duvarinda spontan hematomlara yol agabilir. Oral kontraseptif kullananlarda
hepatik adenomlar ve buna bagli riiptiirlerle karsilasilabilir. Non-steroidal anti-
enflamatuvar ilaglarin ve kortikosteroidlerin kullanimi iilser ve eroziv gastrite
neden olabilmektedir. Builaglar iyi degerlendirilmelidir. Kokain kullananlarda
da karin agrilariyla karsilasilabilir!.

Sikayetler ve oykii
*Agn

Agr akut karm hastalarmdaki en 6nemli ve baskin sikayettir. Bu hastalarda
agrinin degerlendirilmesi biiyiik 6nem tasir. Bu degerlendirmede dikkate alinan
ozellikler ve anlamlar1 su sekildedir:

1. Baslangici: Agrinin baglangici hastaliktan hastaliga degiskenlik
gosterir. Akut apandisit, akut kolesistit gibi hastaliklarda agr1 yavas
yavas siddetlenirken, peptik lilser perforasyonunda agri aniden gok
siddetli olarak hissedilir. Bu sonuncu durumda hastalar “bigak saplanir
gibi” bir agridan s6z ederler. Baz1 hastalar ise uzun siiredir devam
eden ve zaman zaman alevlenen ataklardan s6z ederler. Bu durumda
agrinin baglangicini kesin olarak saptamak giigtiir. Sik goriilen akut
karin nedenleri arasinda agrinin baslangig sekli ve diger 6zellikleri
Tablo 2°de gosterilmistir.

2. Siddeti ve gelisimi: Agrinin siddeti hastaliktan hastaliga ve kisiden
kisiye gore degisir. Agr1 6znel bir gikayettir ve kisilerin agr1 esikleri
farklt olabilir. Ayrica yaslilarda ve agr1 kesici alanlarda bulgularin
siliklesebilecegi de unutulmamalidir. Buna kargin genel olarak agrinin
siddeti hekime gok degerli ipuglar1 verir. Aniden baslayan ¢ok siddetli
bir agr1 limenli bir organ delinmesine veya iskemik bagirsak hastali-
gina igaret ederken yavas gelisen orta — siddetli bir sag alt kadran
agrist akut apandisit igin tipiktir (Tablo 2).

Agrinin gelisimini degerlendirmek de 6nemlidir. Siirekli ilerleyen (iler-
leyici) bir agr1 ile azalip artan siddette agrinin (kolik) yorumlar fark-
Iidir. Sézgelimi kolik tarzda ve 24 saati asmayan bir sag iist kadran
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agrist akut enflamasyonun olmadigi tagh kolesistiti diigiindiiriirken,
ilerleyici ve 24 saati asan ayn1 bolgedeki agr1 akut kolesistiti akla
getirmelidir.

. Tipi: Hastalar agrilar1 farkli sekillerde hissedip ifade ederler. Ornegin

akut apandisit agrisi kiint veya keskin olabilen bir agridir ve agrinin
ifadesi genellikle hastaligin erken mi ge¢ mi oldugunu gosterir. Kiint
agri erken, keskin agr1 ise geg donemde hissedilmektedir. Buna kargin
iilser perforasyonunda “bigak saplanir tarzda”, aort anevrizma riip-
tiirtinde “yirtilir tarzda” bir agr1 ifade edilir. Kolik agrilar “gelip giden”
kramplar seklinde ortaya ¢ikar ve limenli organlarin kasilmasi neticesi
beliren kiint ancak siddetli agrilardir.

. Yeri ve yayilimi: Karin agrisinin yeri genellikle organin anatomik

yerlesimiyle yakindan ilgilidir. Burada yansiyan agrilar ve hastaligin
erken doneminde orta hatta hissedilen viseral agr1 goz oniine alinma-
liysa da anatomik yerlesimi dikkate almak en yararli yaklasimdir. Akut
karma neden olan hastaliklarda agri, genellikle patolojinin oldugu
organin yerinde hissedilir (Tablo 2).

. Eslik eden diger belirtiler (gastrointestinal sistem, iiriner sistem):

Agri bazen diger ciddi bir sikayetle birlikte olabilir ve bu durum Snemli
ipuglar1 sunar. Kolik tipte agr ile birlikte ishalin olmas1 gastroenteriti,
gaz-diski ¢ikarilamamasi bagirsak tikanikligini, iiriner sikayetler ise
bir {iriner enfeksiyonu veya lireter tagini akla getirir. Bununla birlikte
akut karin ile karisan karin dis1 hastaliklarda primer hastaligin ken-
disine ait sikayetlere siklikla rastlanir. Ornegin sag iist kadran agrisina
neden olabilen bazal pnémonide oksiiriik ve balgam ¢ikarma sikayet-
leri gogunlukla mevcuttur.

. Siddetlendiren veya hafifleten faktorler: Agri bazi eylemlerle degis-

kenlik gosterebilir. Peritonit gelisen hastalar genellikle hareketsizdir.
Hareket bu hastalarda agrinin siddetini arttirir. Buna karsin kolik tipte
agrisi olan hastalar kivranirlar. Bu énemli bir ipucudur. Ayrica agri
baz1 beslenme sekillerinde artabilir. Ulser hastalarinda aglik agriyi
tetikler; ayrica alkol, tatli, ¢ok sicak veya ¢ok soguk yiyecekler de
iilser hastalarinda asit salgisini arttirarak agriya neden olabilir. Ote
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yandan derin nefes almayla agrinin artis1 diyafragma altlarinda yer
alan bir patolojiyi (6rnegin apse) akla getirirken, agrinin dne egilmekle
azalmasi kronik pankreatit veya pankreas kanserini diisiindiiriir

Tablo 2: Akut karinin sik nedenleri arasinda olan bazi hastalarin 6zellikleri
(Kauffman GL, Acute abdomen)

Hastalik Baslangic  Yerlesim Tipi Yayilim Siddet
Apandisit Saatler - Erken: Gobek cevresi; Kiint / Sag alt

glinler geg: sag alt kadran keskin kadran 3/5
Kolesistit Dakikalar - Sag st Kiint / Sag

saatler kadran Keskin skapula 3/5
Pankreatit Dakikalar - Epigastrium - Kint ve Sirta ve kusak

saatler sirt rahatsizlik verici tarzinda bele 4/5
Divertiklit Saatler - Sol alt Kint /

glinler kadran keskin Yok 2/5
Peptik Ulser Ani Siddetli,
perforasyonu Epigastrium keskin Yok 5/5
ince
bagirsak Saatler - Gobek
tikanikhgi glinler cevresi Kolik Yok 3/5
Mezenterik Gobek Agonizan,
iskemi Ani cevresi cok siddetli Yok 5/5
Abdominal aort
Anevrizmasi Karin - Yirtihr tarzda, Sirt ve
rlptard Ani sirt siddetli bele 5/5
Gastroenterit ~ Saatler - Gobek

glinler cevresi Kolik Yok 2/5
Pelvik
enflamatuvar ~ Saatler - Alt Kiint /
hastalik glinler kadranlar keskin Uyluk 3/5
Ektopik gebelik Alt
riptdrd Ani kadranlar Siddetli Yok 3/5

* Bulanti — Kusma

Bulant1 ve kusma akut karin tablosundaki hastalarda en sik goriilen sika-
yetler arasindadir. Akut karinda kusma altta yatan ne olursa olsun, su iki meka-
nizmadan birinin sonucu olarak ortaya ¢ikar:

315



Prof. Dr. Salih PEKMEZCI - Dog. Dr. Kaya SARIBEYOGLU

1- Periton veya mezenterdeki sinir liflerinin siddetle uyarilmasi

2- Istemsiz kaslarin oldugu tiibiiler organlarda (safra yolu, bagirsak,
iireter, uterus veya apendiks) tikaniklik.

Viseral afferent sinir lifleri yeterince uyarildigi zaman mediiller kusma
merkezi aktive olur, efferent liflerle uyar1 olusur ve refleks kusma goriiliir. Akut
karin hastalarinda bu nedenle 6nce agri sonra kusma olur ve buna refleks kusma
ad1 verilir. Buna karsin akut karmi taklit eden medikal patolojilerde 6nce bulanti-
kusma, sonra agri olmasi beklenir. Akut karin tablosunda refleks kusma disinda
bagirsak tikanikligina bagli kusma da goriilebilir. Bu hastalarda kusulan igerik
tikanikligin diizeyi hakkinda fikir verir. Mide ¢ikisi veya duodenumun ilk kitasi
diizeyindeki tikanikliklarda kusma igeriginde safra bulunmaz. Buna karsin
ozellikle distal ince bagirsak veya kolon tikanikliklarinda koyu kahverengi ve
kotii kokulu “fekaloid kusma“ goriiliir34,

* Gaz-diskl ¢ctkaramama

Gaz-diski ¢ikarilamamasi akut karin hastalarinda yaygin sekilde goriilen
bir belirtidir. Peritonit, viseral efferent sinir liflerinin etkisiyle bagirsak peris-
taltizmini yavaglatir veya durdurur. Bu paralitik ileus tablosu disinda da mekanik
bagirsak tikanikl1§1 gaz-diski ¢ikaramamaya neden olabilir. iki tablo arasmdaki
en 6nemli fark kusmanin sekli, agrinin kolik ya da siirekli olmasi ve bagirsak
hareketlerinin birinde yok iken digerinde artmasidir®?.

o Istahsizlik

Istahsizlik viseral afferent uyarilarin olusturdugu diger bir ikincil etkidir.
Ozellikle akut apandisit hastalarinda sik gériilen bir bulgudur. Bununla birlikte
istahsizligin kilo kaybiyla birlikte uzun siiredir devam ediyor olmas1 maligniteleri
veya tiiberkiiloz gibi kronik hastaliklar1 akla getirmelidir.

* Ates-titreme

Ates tiim enflamatuvar olaylarda goriilebilen bir durumdur. Peritonitle
giden patolojilerin erken doneminde hafif bir ates saptanabilir. Ancak yiiksek
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ates ve titremeyle gelen ates apse gibi komplikasyonlar1 veya kolanjit gibi
durumlar1 akla getirir. Ote yandan aksiller ates ile pelvik ates arasinda 1 derece
ve iistiinde fark olmasi pelvik bolgedeki patolojileri akla getirir.

* Digerleri

Hastalarda ishal ve sarilik gibi diger gastrointestinal belirtiler ve sikayetler
de bulunabilir. Ishal akut karinda sik goriilmeyen bir bulgudur ve cogunlukla
akut gastroenteriti akla getirir. Sarilik ise safra yollarmda tikaniklikla giden bir
patolojiyi (koledok taglar1, pankreas basi timorii vs. ), kolanjiti veya akut hepatiti
diisiindiiriir. Sarilik ayrica ihmal edilmis peritonitlerde ilerleyen sepsisin bulgusu
olarak da ortaya ¢ikabilir ki bu hastalarin genel durumu oldukea kotiidiir.

Fiziksel inceleme

Fiziksel inceleme akut karin degerlendirmesinin en 6nemli asamasidir ve
hekimler genellikle kararlarini fiziksel inceleme sonrasi verirler. Bir¢ok cerrahi
akut karin hastasinda tan1 ilave bir tetkike gerek kalmadan deneyimli bir cerrahin
incelemesiyle konulabilir. Fiziksel inceleme su asamalardan olusur:

» inspeksiyon

Hastanin inspeksiyonu degerli bilgiler verebilir. Hareketsiz bir hastada
peritonit akla gelmelidir. Bu hastalarda solunum yiizeyeldir karin i¢inde hareket
olusturacak her seyden sakinirlar. Buna karsin kolik tipte agr1 olusturan patolo-
jilerde veya iskemik bagirsak hastaliginda hastalar tam tersine yatakta kivranir-
lar, huzursuzdurlar.

Hastalarda dogru bir inspeksiyon i¢in yukarida meme bagi hizasina altta
ise kasiklara kadar hasta soyulmalidir. Oncelikle cildin turgor ve tonusuna bakilir.
Peritonitin ilerleyen asamalarinda ciltte kizariklik goriilebilir (Sekil 1). Ayrica
karinda disaridan goriilebilecek ameliyat izleri, fitik sislikleri, siskinlik, dokiin-
tiiler, asimetriler (timor belirtisi olabilir), ekimozlar (akut pankreatitin Grey-
Turner ve Cullen belirtileri) vb. degerlendirilmelidir!.
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Sekil 1: Genel peritonit olan hastada ciltte yaygin kizariklik (kisisel arsiv).

* Oskiiltasyon

Perkiisyon ve palpasyon bagirsak hareketlerini uyaracagindan akut karin
incelemesinde oskiiltasyon ikinci sirada yer alir. Dakikada 4-8 bagirsak sesi
duyulmasi normaldir; bunun altindaki sayilar hipoaktif; tistiindekilerse hiperaktif
bagirsak hareketleri olarak yorumlanir. Peritonit varliginda paralitik ileusa bagl
olarak bagirsak sesleri ya ¢ok azalir ya da hi¢ alinmaz. Mekanik bagirsak tikanik-
liklarindaysa bagirsak sesleri artmistir ve ilerleyen déonemde “metalik tinlama”
adi verilen bir metal cisme vuruluyormus gibi ¢ikan 6zel bir ses de duyulabilir.
Oskiiltasyon paralitik ileus / mekanik ileus ayirici tanisindaki en 6nemli inceleme
yontemidir?3.

* Perkiisyon

Akut karin hastalarinda perkiisyonla genellikle hassasiyet arastirilir.
Perkiisyon yapilan alanda agr1 olugsmasi periton iritasyonuna isaret eder. Akut
kolesistitli hastalarda sag iist kadranin kabaca perkiisyonu agr1 olusturur. Has-
sasiyet disinda karin i¢inde liimenli organ perforasyonuna bagli hava oldugunda
karaciger matitesinin kayboldugu goériilebilir. Bu bulgu defans ile birlikte
oldugunda anlamlidir.
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* Palpasyon

Akut karinda fiziksel incelemenin merkezinde palpasyonla karinda
hassasiyet aranmast yer alir. Patolojinin bulundugu organin yerinde hassasiyet
bulunmasi periton iritasyonuna igaret eder. Akut karinda mutlaka arastirilan
bulgu ribaunddur. Bu derin palpasyonla hassasiyet olusan bdlgede elin aniden
¢ekilmesi sonrast hastanin siddetli agr1 hissetmesidir. Buna “Blumberg bulgusu”
da denilir. Ribaund, enflame peritonun viseral ve pariyetal yapraklarinin birbi-
rine siirtiinmesi sonucu olusan siddetli bir agridir. Bu inceleme igin dncelikle
hassasiyet veya agrinin uzagindan incelemeye baslanarak, hassasiyetin oldugu
bdlge en sona birakilir. Agrinin oldugu noktada bir siire beklenip hastanin
dikkatini dagitmak igin soru sormaya devam edilir. En sonunda hekim elini
aniden g¢eker ve ribaund mevcutsa siddetli bir agr1 uyarilir. Benzer inceleme
dolayli olarak, hasta parmaklari iistiinde ayaga kaldirilip aniden topuklar1 {istiine
diisiiriiliilerek (topuk testi), oksiirtiiriilerek de arastirilabilir. Ote yandan karnin
sol tarafina yapilan derin palpasyonla dolayli olarak sag alt kadranda agr1
hissedilmesi de akut apandisitin bulgulari arasindadir ve buna “Rovsing belirtisi”
denilir!,

Akut apandisit tanisinda nadir de olsa yararli olabilen 6zel incelemeler
arasinda obturator testi (Uyluk fleksiyona ve i¢ rotasyona getirildiginde agr1
olmasidir; retrogekal apandisitte veya pelvisteki diger enfeksiyonlarda pozitif
olabilir) ve psoas testi (hasta sola yattiginda ve sag kalga ileri derecede
ekstansiyona getirilir; agr1 olursa pozitif kabul edilir ve bu test de retrogekal
apandisitte pozitif olabilir) sayilabilir.

Palpasyonda arastirilan diger bulgular defans ve rijiditedir. Defans hastanin
emosyonel olarak (utanma, gidiklanma vb.) karin kaslarin1 kasmasi seklinde
ise istemli defans, peritonit nedeniyle karin kaslarmin refleks kasilmasiyla olursa
da istemsiz defans olarak degerlendirilir. Bu iki durumun ayirici tanisi igin
hastayla saglikli bir iletisim kurulmalidir. Rijidite peritonitin ilerleyen done-
minde karin kaslariin kasilarak gevseyememesidir ki acil ameliyat ihtiyacina

isaret eder. Bu “tahta karin” olarak da adlandirilan bir durumdur’->3,
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Palpasyonla arastirilan diger baz1 6zel incelemeler de mevcuttur. Akut
kolesistit hastalarinda Murphy bulgusu, splenik ve diyafragma ¢evresindeki
patolojilerde Kehr bulgusu saptanabilir.

Sag alt kadranda hassasiyet ile birlikte kitle saptanmasi plastronu akla
getirir.

* Rektal / perineal inceleme: Perine incelemesinde deride renk degisik-
liklerine bakilir, erkeklerde testislerde torsiyon, epididimit ve hematom gibi
belirtiler kontrol edilir. Rektal tuse akut karin tablosundaki tiim hastalarda
uygulanmasi gereken bir incelemedir. Pelvisi de ilgilendiren karin i¢i patolo-
jilerde Douglas hassaslasir. Ote yandan rektumda palpe edilen diskinin 6zel-
likleri incelenir, tuge mesafesindeki olasi tiimorler kontrol edilir.

Laboratuvar

* Kan incelemeleri: Tam kan sayim1 akut karin ile bagvuran hastalarda
¢ok sik uygulanan bir incelemedir. Karin i¢i enflamatuvar patolojilerde orta
derecede bir 16kositoz ve periferik yaymada sola kayma goriiliir. 15000 /mm?>’iin
iizerideki 16kosit degerleri karin igi apse, kolanjit vb. gibi enfeksiyonlar akla
getirir. Hematokrit degerlerindeki diisme karin igine, karin duvarina veya gas-
trointestinal sistem igine kanamalar gibi hastaliklarin ayirict tanisinda 6nemlidir.
Bunlarin disinda ayirici tanida anlamli yarari olmasa da C-reaktif protein veya
prokalsitonin gibi bazi akut faz reaktanlarini inceleyen merkezler de vardir.
Ote yandan hastaligin dogrudan tanisi igin gerekli olmasa da sistemik ve
metabolik olumsuz etkilerini 6l¢gmek ve izlemek i¢in elektrolitler, iire, kreatinin,
karaciger enzimleri ve glukoz akut karin tablosundaki hastalarda genellikle
incelenmektedir. Ayrica olasi bir ameliyat diisiiniilerek hemostaz parametreleri
ve kan grubu tayini de unutulmamalidir. Bunun diginda akut pankretitle uyumlu
klinigi olan hastalarda amilaz ve lipaz tayinleri mutlaka yapilmalidir'*3,

« idrar incelemeleri: Tam idrar incelemesi hekime degerli bilgiler ve
ayic1 tanidaki bazi hastaliklar1 degerlendirme sansi verir. Idrar sedimentinde
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anlamli derecede 16kosit gdriilmesi tiriner enfeksiyonlar, eritsitiiri idrar yolunda
taglar1 gosterir.

* Diski incelemeleri: Klinik diisiindiiriiyorsa iskemik bagirsak hasta-
liklarina yonelik olarak gaitada gizli kan bakilabilir. Ayrica enfeksiydz gastro-
enteritlere yonelik digkinin mikroskopik incelemesi, digk: kiiltiirii vb. arasti-
rilabilir.

Goriintiileme

* Direk grafiler: Ayakta direk karin grafisi (ADKG) ve toraks grafileri
akut karin hastalarinda yapilan rutin tetkiklerdir. ADKG ve toraks grafisinde
diyafragma altinda serbest hava saptanmasi liimenli organ perforasyonunu,
genellikle de peptik iilser perforasyonunu gosterir. Diyafragma altinda serbest
hava ¢ok seyrek de olsa perforasyon olmadan goriilebilir. Kolonoskopi yapilan
hastalarda, kronik obstriiktif akciger hastaliginda, pnomotoraksta, pnémotazis
intestinaliste bu sekilde yalanci pozitif bulgu gériilebilir!.

Bir diger 6nemli bulgu hava-sivi seviyeleridir. Bu seviyeler, bazen akut
gastroenteritte goriilse de, genellikle mekanik bagirsak tikanikligina isaret eder.
Distal kolon diizeyinde bir tikaniklikta kolon ve ince bagirsak tipi hava-sivi
seviyeleri goriilebilir; ince bagirsak diizeyindeki tikanikliklarda kolona ait
seviyeler goriilmez. Kolona ait seviyeler daha lateraldedir, daha genistir, sayisi
dordii gegmez ve haustralar izlenebilir. Ince bagirsak tipi seviyeler ise daha
orta boliimde, multipl ve ince kalibrelidir.

Volvulusun tipik ADKG bulgular1 vardir. Tekerlek lastigi seklinde ¢ok
genislemis bir kapali ans goriiliir ve gaz goriintiisii incelerek sonlanir. Sigmoid
volvulusta incelme sola, ¢ekal volvulustaysa saga dogrudur. Bunun diginda
radyoopak safra veya idrar yolu taglart ADKG’de saptanabilir. Biliyer sistemde
veya portal ven icerisinde de hava goriilebilir. Bu bulgular ¢ok nadiren

saptanir!9,
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Toraks grafilerinde ise ayirici taniya giren akciger patolojileri aragtirilir.
Ote yandan diyafragmayi en iyi degerlendirebilen tetkiklerden birisi de budur.

* Karin ultrasonografisi ve Doppler ultrasonografi: Karin ultraso-
nografisi non-invaziv olmasi ve hizli sonug elde edilmesi nedeniyle ¢ok sik
kullanilan goriintiileme yontemlerindendir. Ulltrasonografi solid organlari, safra
yollarini, jinekolojik organlar1 ve apendiksi iyi degerlendirir. Ancak liimenli
organlarin tanisinda sinirh bilgi verir. Diger bir dezavantaji da islemi yapan
kiginin deneyimine bagli olmasidir. Karin ig¢i vaskiiler yapilar Doppler
ultrasonografiyle incelenebilir®’.

* Bilgisayarh tomografi: Tiim karin patolojileri i¢in en sik kullanilan
yontemlerden biridir. Oral, rektal ve intraven6z kontrastli uygulandiginda tiim
karin i¢i organlari ve vaskiiler yapilari ayrintili sekilde ortaya koyar. Bununla
birlikte hizli karar alinmasi gereken akut karin gibi durumlarda zaman kaybet-
tirici olabilen bir yontemdir. Taninin anamnez, fiziksel inceleme ve basit
tetkiklerle rahatlikla konulabildigi akut apandisit veya iilser perforasyonu gibi
hastaliklarda yarari tartismalidir. Ancak tanida siiphede kalinan, iskemik bagirsak
hastalig1, karin i¢i tiimorler veya akut pankreatit gibi hastaliklarin diistiniildiigi
durumlarda uygulanmasi ¢ok yararlidir.

* Manyetik rezonans inceleme: Akut karinda bilgisayarli tomografiye
iistiin oldugu alanlar sinirlidir. Bu tetkik tikanma sarilig1 veya kolanjit olan
hastalarda safra agacini goriintiileyebilir.

* Anjiyografi: Akutkarin hastalarinda tan1 amagl yapilan konvansiyonel
anjiyografiler yerini cogunlukla bilgisayarli tomografiyle yapilan anjiyografik
incelemelere birakmistir. Bununla birlikte mezenterik damarlarin patolojilerinde
ve aort anevrizma riiptiirlerinde tedavi amagli olarak uygulanmaktadir®’8,

fleri tam yontemleri

Endoskopi, akut karin hastalarinda nadir de olsa iist ve alt gastrointesti-
nal sisteme ait bazi patolojilerin tan1 ve tedavisinde yararl olabilir. Ozellikle
karm agristyla gastrointestinal kanamanin bir arada oldugu iilser ataklari, kolitler
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vb. de tan1 ve tedavi i¢in hastanin genel durumu elveriyorsa endoskopi
yapilabilir. Ote yandan endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERKP)
safra yolu tikanikliklari, kolanjit ve akut biliyer pankreatitte yararli olabilecek
onemli bir tekniktir. Ancak genel olarak bakildiginda akut karinla bagvuran
hasta popiilasyonunda endoskopi nadiren gerekmektedir®?.

Laparoskopi, son yillarda akut karin tani ve tedavisinde ¢ok sik kullanilan
minimal invaziv bir tekniktir. Tanisal laparoskopi 6zellikle dogurganlik cagin-
daki kadin hastalarda ayirici tani igin ¢ok degerli bir yontemdir. Tan1 konulduktan
sonra ayni seansta ameliyatin da yapilmasi bu yontemi ¢ok popiiler hale getirmis
ve gereksiz laparotomilerin 6niine gecilmistir. istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi Acil Unitesinde 1997 yilinda beri laparoskopik ameliyatlar basa-
riyla uygulanmaktadir. Klinigimiz iilkemizde bu alanda dncii merkezdir. Tablo
3’de akut karinin en sik nedenleri olan peptik iilser perforasyonlari, akut
apandisit ve yapisikliklara bagli bagirsak tikanikliklari nedeniyle 1997 — 2009
yillar1 arasinda acil iinitemizde uygulanmis laparoskopik ameliyatlarin dokiimii
sunulmaktadir. Goriildiigii gibi toplam 1214 olguya tedavi amagli laparoskopi
uygulanmistir. Laparoskopi akut karin tani ve tedavisinde giiniimiizde en de-

gerli yontemlerden biridir?33,

Tablo 3: istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Unitesinde
Ocak 1997 — Ocak 2009 tarihleri arasinda, sik goérilen akut karin patolojilerinde
(akut kolesistit dis1) uygulanan laparoskopik ameliyatlar

Tam Hasta sayisi (ac13a gecis ve orani)
Akut apandisit 1075 (70; %6,5)
Peptik iilser perforasyonu 105(30; 28)

Karn i¢i yapisikliklara bagli akut

mekanik intestinal obstriiksiyon 34 (4; %12)

Toplam 1214 (104; %8,5)
Postoperatif erken mortalite: 1 /1214 (%0,08)

(gecikmis bir peptik Ulser perforasyonu hastasinda postoperatif ikinci glinde sep-
sis nedeniyle)
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Parasentez, assiti olan hastalarda yararl olabilen bir incelemedir. Assit
stvisinin incelemesi sonucu primer veya sekonder bakteryel peritonit, tiiberkiioz
peritonit, karsinomatoz, liimenli organ perforasyonu vb. yapilabilir. Alinan
stvidaki enfeksiyonun polibakteryel olmasi sekonder, monobakteryel olmasi
ise primer peritonit Iehine bir bulgudur®®:1°,

Laparotomi tani amaglt olarak uygulanabilecek bir yontemdir. Genel
durumu uygun olan hastalarda yerini giinlimiizde laparoskopiye birakmistir.
Bununla birlikte, laparoskopi olanagi olmayan merkezlerde ve genel durumu
kotii hastalarda, tan1 yontemleri yetersiz kaliyorsa laparotomi kaginilmaz ola-
caktir. Tan1 amagli laparotomi tani yontemlerindeki tiim gelismelere kargin halen
hatir1 sayilir hastada uygulanmaktadir. Laparotomi uygulanan hastalarda gok
degisik ve nadir akut karin nedenlerine rastlanabilmektedir (Sekil 2 ve 3). Bu
nedenle akut karin tablosu olan hastalarda ameliyat geciktirilmemelidir'.

Sik Goriilen Akut Karim Nedenleri ve Tedavileri
Akut apandisit:

Akut apandisit halen en sik goriilen akut karin nedenidir ve apendektomi
de en sik uygulanan acil ameliyattir. Akut apandisit tanisinda yukarida sozii
gegen tiim fiziksel incelemeler uygulanir. Hassasiyet ve ribaund arastirmast
Mc Burney noktasinda (gobek ile spina iliaka arasinda gizilen hayali ¢izginin
dis 1/3’1 ile orta 1/3’linii birlestiren nokta) yapilir. Tan1 i¢in anamnez ve fiziksel
inceleme ¢ogunlukla yeterlidir. Cok sik goériilmesi nedeniyle birkag yillik bir
asistan dahi apandisit tanist konusunda ciddi deneyime sahip olur. Buna karsin
geng kadinlardaki jinekolojik patolojiler ve yash hastalardaki zayif ribaund
tan1 koymay giiglestirebilir. Akut apandisit tanisinda yardimei yontemler olarak
ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi kullanilabilir®!!,

Akut apandisitin tedavisi apendektomidir. Bazi ¢aligmalarda secilmis
olgulara antibiyotik tedavisi uygulanabilecegi bildirilmisse de bu yaygin kabul
goérmemistir ve heniiz bu 6neriler kanita dayal degildir. Son yillarda laparoskopi
hem tanisal hem de terapétik olarak akut apandisitte onemli bir yer edinmistir.
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Sekil 2a ve 2b: Tiberkiloz enterite bagh perforasyon gorintiist (kisisel arsiv)
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Sekil 3: Akut karin nedeniyle
opere edilen hasta (kisisel
arsiv). Ameliyat 6ncesi tani
karaciger kist hidatik
perforasyonu (a); Laparotomi
bulgusu retroperitoneal
enfekte dev kist rlpturi (b),
peritonit géruntiisdi (c);
Piyesin goruntisu-
histopatolojik inceleme
sonucu matur kistik teratom
perforasyonu




Akut Karin

Ocak 1997- Ocak 2009 tarihleri arasinda I.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil
Unitesinde 1075 olguya laparoskopik apendektomi uygulanmis ve sifir mortalite
gorilmistiir. Laparoskopik apendektomi 3 trokar kullanilarak yapilan bir
ameliyattir. Apendiks mezosu endoklip, ultrasonik disektor, bipolar koagiilasyon
veya termal kapaticiyla kesilebilmektedir. Apendiks kokii ise intrakorporeal
diigiim, endolup kement, klip vb. ile kolaylikla kapatilmaktadir. Apendiks 10
mm’lik sol alt kadran trokarindan ¢ikarilir. Hastalar postoperatif 1. giinde oral
alima genellikle baslar. Laparoskopik apendektomi, laparoskopinin iyi bilinen
tiim olumlu 6zelliklerine (daha az postoperatif agri, erken aktiviteye doniis,
miikemmel kozmetik) sahiptir. Ayrica tiim karin igini gézlemek miimkiindiir'>'3.

Agik apendektomi genellikle Mc Burney noktasindan yapilan kiigiik bir
kesiyle uygulanir. Burada kas katlar1 gegilip karina ulasilir ve apendektomi
tamamlanir. Bu gorece basit bir ameliyattir ve cerrahinin en sik yapilan islem-

lerinden biridir.
Akut kolesistit:

Akut kolesistit acil initelerinin yine sik goriilen patolojilerindendir. Biiyiik
cogunlukla safra kesesi taglarina baglidir. Ancak diigkiin, immunsupresyon
tedavisi alan, veya yogun bakimda izlenen kritik hastalarda tas olmadan da
goriilebilir (akut tagsiz kolesistit). Tassiz kolesistit ayirict tanisina safra kesesi
duvarmin kalinlastig1 ve staza bagh olarak karacigerin agrili olabildigi kalp
yetersizligi ve hipoalbiiminemi girer. Bu iki durumun degerlendirilmesi
onemlidir ¢iinkil 6n tan1 ile yonlendirilen radyologlar ultrasonografi sonucu
olarak bu taniy1 koyabilmektedir. Genel durumu kétii olmayan bir hastada akut
tagsiz kolesistit gelismesi neredeyse imkansizdir ve bu hastalarda gereksiz
antibiyoterapi uygulamalari nadir de goriilmeyen hatalardandir!%!!,

Akut taglt kolesistitin tedavisi kolesistektomidir. Kolesistektominin
zamanlamast ve laparoskopik olarak uygulanip uygulanamayacagi tartigmalidir.
Bir grup cerrah hastalari tablonun bagladigi ilk 3 giinde goriirse ameliyat
etmekte, bu siireyi asan hastalari cerrahinin gii¢ olacagi diisiincesiyle antibiyo-
terapi uygulayarak en erken 6 hafta sonra ameliyat etmektedir. Enterval
kolesistektomi veya “hastay1 sogutma” gibi isimler verilen bu yaklagimda bir
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grup hasta bu 6 haftalik siire i¢inde yeniden ayni tabloyla basvurabilmektedir.
Buna karsin bazi merkezlerde akut kolesistektomi hastalarina siiresine bakil-
maksizin laparoskopik kolesistektomi uygulanmaktadir. Acil iinitemizde istisnai
durumlar disinda basvuru zamanina bakmaksizin laparoskopik kolesistektomi
uygulamayi tercih etmekteyiz. Boylelikle hastalar tekrarlayan ataklarin riski
altina girmeden tek yatis doneminde sagliklarina kavusmaktadir. Ameliyatlarin
¢ogu da laparoskopik olarak sonlanmaktadir (Tablo 4). Kolesistektomi giinii-
miizde laparoskopik olarak uygulanmasi gereken bir ameliyattir. Bununla birlikte
ac1ga gecmenin hastalara yiikleyecegi ilave yiikiin, akut kolesistitin izlenmesinin
yaratacagi riskten de fazla olacagi ortadadir’-'!.

Tablo 4: istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Unitesinde
Ocak 2004 - Aralik 2008 tarihleri arasinda uygulanan
laparoskopik kolesistektomiler

* n: 243 (159 kadin, 84 erkek)

» Ameliyat endikasyonlar1: akut kolesistit (n=149), biliyer pankreatit
(n=51), kronik kolesistit (n=23), biliyer kolik (n=16), kolanjit (n=3)
ve safra kesesi perforasyonu (n=1).

* Genel agi8a gecis oran1:26 (%10,7), (akut kolesistitte, % 13,4)

Peptik iilser perforasyonu:

Peptik iilser hastaliginda tedavi H, reseptdr blokerleri ve proton pompa
inhibitorlerinin kullanima girmesiyle biiylik oranda degismistir. Glinlimiizde
peptik iilser hastaliginda cerrahi ancak kanama, stenoz veya perforasyon gibi
komplikasyonlar ortaya ¢iktiginda gerekli olmaktadir. Peptik iilser perforasyonu
(PUP) acil cerrahinin stk gériilen bir durumudur. PUP’de non-operatif tedaviyi
oneren bazi ¢alismalar olsa da PUP tedavisinde en yaygin uygulanan tedavi
cerrahidir. Omentum yamasiyla birlikte veya tek basina basit duodenorafi
hastalarin %90 kadarinda sifa saglamaktadir. Giiniimiizde bu islem laparoskopik
yolla kolaylikla yapilabilmektedir>'4.

PUP cerrahisinde laparoskopinin agik cerrahiye gore bazi avantajlari
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Sekil 4: Perfore
apandisitte uygulanan
laparoskopik
apendektomi (kisisel
arsiv).

A- psédomembranlar ve
apandisit;

B- termal kapaticiyla
mezo diseksiyonu,

C- Endolup ile apendiks
kokinin baglanmasi
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mevcuttur. Laparoskopi sirasinda karin boslugunun tiimii goriiliir. Genellikle
diyafragma alt1 serbest hava ve anamnez ile 6n tanis1 konulmus hastalarda
nadiren baska organ perforasyonlar1 goriilebilse de, laparoskopi uygulayarak
genis ya da uygun olmayan yerlesimli insizyonlardan kaginmak miimkiindiir.
Laparoskopik cerrahide enfeksiyon veya fitik gibi yara yeri komplikasyonlari
daha az gériiliir ve bu durum &zellikle kirli ortamda calisilan PUP hastalarinda
onem kazanir. Ayrica laparoskopi sirasinda agik ameliyata gore daha etkin bir
peritoneal lavaj yapilabildigi yaygin kabul goren bir goriistiir. Laparoskopik
duodenorafinin agik cerrahiye gore dezavantajlar1 donanimli bir ameliyathane,
deneyimli cerrah ve intrakorporeal dikis /diiglim atilmasini saglayacak 6zel

ekipman gerektirmesidir!!!4,

ince bagirsak tikamkhklari: ince bagirsak tikanikliklari (IBT) cerrah-
larin en ¢ok karsilastiklar1 acil durumlardandir. Gelismis iilkelerde IBT nin en
onde gelen nedeni gegirilmis kar ameliyatlarina bagh karin igi yapisikliklardir.
Fitiklar da sik goriilen nedenler arasindadir. Mekanik ince bagirsak tikanik-
liklarinin etyolojisinde sunlar yer alir:

* Karn i¢i yapisikliklar

* Fitiklar

* Tiimorler (basi ya da primer tiimorler)

» Konjenital anomaliler

* Enflamatuvar hastaliklar

* Tiiberkiiloz, divertikiilit, aktinomikoz gibi enfeksiyonlar

* Hematom

+ Invajinasyon, volvulus

+ Iskemik darliklar

* Radyasyon enteriti

« Safra tasi, bezoar, enterolit veya yabanci cisimlere bagl tikanikliklar
(Tito WA ,Sarr MG, 1996)

Her karin cerrahisi sonrasinda bir miktar yapisiklik gelisebilir ancak bun-
larin cogu sessiz seyreder. IBT’de klinik tablo, etyolojiye ve tikanikligin sevi-
yesine gore farklilik gosterir. IBT deki sikayetler genellikle kolik karin agrisi,
bulanti, kusma gaz - digki ¢gikaramama ve gigkinliktir. Tedavide ilk agsama s1v1
resiisitasyonu olmalidir. Oral alim kesilir ve rehidratasyona baslanir, nazogastrik
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dekompresyon uygulanir. Parsiyel tikaniklik bulunan hastalarin %60 - 85 inde
s1v1 resiisitasyonu ve nazogastrik aspirasyon tabloyu diizeltebilmektedir. Konser-
vatif yaklasimla hasta ilk 12 - 24 saatlik donemde takip edilmeli, tablo geriledigi
takdirde bu yaklagim siirdiiriilmelidir'">'3,

Akut IBT nin cerrahi tedavisi konservatiftedavinin yetersiz kaldigi durum-
larda giindeme gelir. Yapisikliklara baglh tikanikligin tedavisi adezyolizistir.
Bu ameliyat agik veya laparoskopik yolla uygulanabilir. Akut tikanikliklarda
patolojik alanin saptanmasi kolaydir. Sigkin bagirsaklarin bittigi ve soniik
bagirsak anslarinin basladig1 bolge gegcis yeridir. Karin igi diseksiyonlarda
olabildigince keskin diseksiyon kullanilmalidir. Bagirsak anslari arasindaki
tikaniklik yaratmayan masum yapigikliklarm kesilmemesi onerilmektedir®%!!,

Laparoskopik adezyolizis bu hastalarda ¢ok uygun bir ameliyattir. Yeni
yapisikliklarin gelisme riski bu sekilde daha diisiiktiir. Klinigimizde hastalara
gerek akut tikanikliklarda gerekse de tekrarlayan tikanikliklarda laparoskopik
adezyolizis uygulamaktayiz (Tablo 4). Ameliyat 6ncesi yapilan enteroklizis
incelemesinin sonucuna gore selektif laparoskopik adezyolizis ilk defa
klinigimizde uygulanmis olan yeni bir yaklasimdir ve ¢ok olumlu sonuglar
gostermektedir. Bu yaklasimda, ikiden fazla akut atak geciren ve kronik
tekrarlayan bagirsak tikanikligi olan hastalarda akut atak donemi konservatif
tedaviyle geriledikten ve oral alim tolere edildikten sonra enteroklizis uygulandi.
Sonrasinda hastalar ameliyata alinarak laparoskopik adezyolizis yalnizca
enteroklizis sonucuna gore patolojik oldugu bildirilen alana selektif olarak
uygulandi. Laparotomi geg¢irmis hastalarda radyasyon enteriti veya Crohn
hastalig1 gibi diger tikayici lezyonlar dogru taniyr zorlastirabilmektedir. Ente-
roklizis ile bu hastalarda ayirici tani yapilabilmekte ve gereksiz ameliyatlar
onlenebilmektedir?.

IBT’nin diger patolojilerinde (tiimér, fitik, radyasyon enteriti vb.) ise
uygun ameliyatlar yapilip tikaniklik ortadan kaldirilmalidir.
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1.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri < ,
i . )
I¢ Hastaliklarinda Aciller %

KARACIGER HASTALIKLARINDA ACIL SORUNLAR

Prof. Dr. Abdullah SONSUZ

Acil sorunlar karaciger hastaliginin tiim formlarinda goriilebilir. Bu
sorunlarin niteligi hastaligin nedeni ve evresine gore farkliliklar gosterebilir
ancak ¢ogu zaman benzer ozellikleri daha 6n plandadir. Karaciger hastaliginin
klinik formlar1 akut hepatit’ten dekompanse siroza kadar degisebilir ve
karsilasilmast muhtemel acil sorunlar bir 6lgiide hastaligin klinik formu(evresi)
ile iligkilidir (Sekil-1)

Sekil 1. Karaciger hastaliklarinin klinik formlari ve acil sorunlar

Kronik Karaciger Hastalig

Akut Hepatit  Kronik hepatit |

0 4

Akut karacifier yeterszligi Agithe iligkili acil sorunlar
Varis kanamalan
| Fenatix ensefalopati

Akut hepatit viral, toksik, metabolik veya diger sistemik nedenlere baglt
olarak gelisebilir. Akut hepatitler bazen iktersiz seyredebilmektedir, buna karsilik
akut hepatit nedeniyle acil sevise gelen olgularin 6nemli bir kismi ikterle ortaya
¢ikan hastalik tablolaridir. Poliklinik veya acil servislerde akut hepatitli bir
hasta ile karsilasan doktorun yapmasi gereken degerlendirme 6ncelikle hastaligin
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nedeni ve agirligini saptamaya yonelik olmalidir. Klinik ve biyokimyasal bul-
gular temelinde yapilacak bu incelemelerden sonra hastanin ayaktan izlenilmesi,
yatirilmasi veya yogun bakim ve karaciger nakli olanaklar1 bulunan bir merkeze
gonderilmesi seklinde bir degerlendirme yapilmasi gerekli olmaktadir.

AKUT KARACIGER YETERSIZLIiGi

Akut hepatitin agir formlarini temsil ettigini ifade edebilecegimiz karaciger
yetersizligi farkl sekillerde tanimlanmaktadir’. Biitiin bu tanimlamalarim ortak
noktas1 hepatik ensefalopatinin varligidir. Klinikte sorun yaratan bu olgularin
prognostik degerlendirmesi degildir, daha zor olan heniiz hepatik ensefalopati
gelismemis olan hastalardan hangilerinin risk tagidigini belirlemektir. Daha ¢ok
kronik viral hepatitli hastalar tizerinden yapilan degerlendirmelere dayanilarak
belirlenmis olan agir (ciddi) akut hepatit kavrami bir kriter olarak dikkate alina-
bilir. Hepatik ensefalopati bulunmamakla birlikte serum bilirubin >10 mg/dl
ve INR > 1.6 serum olan hastalar agir (ciddi) akut hepatit veya akut karaciger
yetersizligi olarak tanimlanabilir. Bu tanimi akut hepatitli bir hastada hastaneye
yatirma kriteri olarak da dikkate alabiliriz.

Tablo 1. Akut karaciger yetersizligi (Klinik tanimlamalar)

Fulmi-  Subful-  Hiper- Sub- Geg

nant minant akut Akut akut  baglayan

KY* KY KY KY KY KY
Ensefalopati(HE) + + + + + +
Sarilik-HE <2 2-12 0-7 8-28 5-12 2-6
arasindaki sire hafta  hafta gln gln hafta ay
Serebral ddem Sik Nadir Sik Sik Nadir ~ Nadir
Asit Nadir Sik Nadir ~ Nadir Sik Sik
Prognoz Koti-Orta  Kotl Orta Kotl Kotl Kotl

*KY: Karaciger yetersizligi

Bununla birlikte degisik nedenlere bagh karaciger hastaliklarinda hasta-
ligin agirh@ini belirlemekte farkl1 yaklagimlar kullanilabilir. Ornek olarak ilag-
larla olusan toksik karaciger hastaliklarinda toksisitenin agirligi transaminaz
diizeyleri de dikkate almarak (Tablo-2) derecelendirilir?.
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Tablo 2. ilaca bagl toksik karaciger hasarinin agirhg

Bulgu Oneri
Major toksiste Asit, Hepatik ensefalopati, Yogun bakim ve
sarilik, Akut karaciger karaciger nakli imkani1
yetersizligi belirtileri olan bir {initeye
sevkedilemlidir
Intermediate toksisite ~ ALT > 3-8 NUL* [lacin 6zelligine gore

tedaviyi kesme siniri,
semptomsuz ve agir KY
kriteri tasimayan hastalar
ayaktan izlenilebilir

Minor toksiste ALT <3 NUL* Uriin bilgisinde farkl1 bir
oneri yoksa kontrol
altinda tedaviye devam
edilebilir

* NUL: Normalin (st limiti

Asir1 dozda alinan ilaglar ve ilag dist toksinlere bagli akut karaciger hasari
daha ciddi bir klinik tablodur. Acil serviste ilk goriildiigiinde saptanan bulgular
hastaligin sonraki seyri igin yol gosterici olmayabilir. Bu durumdaki hastalarin
yatirilarak izlenilmesi emniyetli bir yaklasim olacaktir. Bu hastalar i¢in gereken
spesifik tedavi ve destek tedavisinin erken donemde baslatilmasi biiyiik 6nem
tasimaktadir.

Parasetamol toskisitesi: Bati iilkelerinde, 6zellikle de ABD’de akut
karaciger yetersizliklerinin 6nde gelen nedenlerinden birisidir. Giinliik tedavi
dozlarinda toksiste son derece olagan dist bir durumdur, ciddi durumlar ¢ogu
defa 6 gramin ilizerinde ilag alanlarda goriilmektedir. American Association for
the Study of the Liver (AASLD) kilavuzunda parasetamol toksistesi diigiiniilen
hasta igin 6neriler asagidaki tabloda (Tablo-3) dzetlenmistir®.

337



Prof. Dr. Abdullah SONSUZ

Tablo 3. Parasetamol toksistesinde genel yaklagim

Toksik diizeyde parasetamol alan, kan diizeyi belirlenen veya transaminaz
diizeyinin artis gosterdigi hastalarda NAC baglanilmalidir.

Parasetamol toksistesi diisiiniilen hasta ilk 4 saat igerisinde gelmigse NAC*
oncesinde aktifkarbon verilmelidir

NAC parasetamol toksistesinin muhtemel oldugu olgularda da baslanilabilir

N-Acetylcystein (NAC) uygulamasi
Paranteral (iv)

150 mg/kg = %S5 dekstroz iginde infiizyon (1 saat)
70 mg/kg = her 4 saatte bir (toplam 12 doz)
Oral

140 mg/kg ilk doz = 70 mg/kg 4 saatte bir (17 doz)
* N-Acetylcystein

Mantar zehirlenmesi: Amanita phalloides tiirii mantarlarda bulunan
amatoxin isimli toksin ile olusur. Amatoxin’in lethal dozu 0.1 mg/kg civarindadir.
Bu 1-3 mantarda bulunan miktara karsilik gelmektedir, toksin 1siya dayaniklidir.
Mantar zehirlenmesi oldugu bilinen veya siiphelenilen hastalarda Penisin G ve
Silimarin uygulamasinin yarali olabilecegi diisiiniilmektedir. Gastrik lavaj (erken
evrede), 50-100 gr aktif komiir (nazogastrik tiip ile) uygulanilir. Kristalize
penisilin 300.000-1.000.000 ii/kg/giin ve Silibinin (Slymarin) 20-50 mg/kg/
giin iv verilir. Mantar zehirlenmesi olasilig1 bulunan hastalar yogun bakim ve
karaciger nakli olanagi bulunan bir merkezde izlenilmelidir.

Akut karaciger yetersizliginde ¢ogu zaman spesifik bir tedavi s6z konusu
degildir. Bu nedenle destek tedavisi i¢erisinde yasamsal fonksiyonlarini siirdii-
remeyen hastalar i¢in karaciger nakli disinda bir se¢enek bulunmamaktadir.
Zor olan hangi hastaya ne zaman karaciger nakli yapilacaginin belirlenmesidir.
Uzun yillardan beri kullanilan klinik yaklagimlardan birisi King’s College kriter-
leridir. Burada akut karaciger yetersizligi i¢in transplantasyon endikasyonu
parasetamol ve parasetamol dis1 nedenlerde ayr1 ayr1 belirlenmistir>.
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Parasetamol toksistesi disindaki akut KY

Ensefalopati derecesine bakilmaksizin Protrombin zamani >6.5 (INR)
veya asagidakilerden herhangi 3’liniin birlikte olmasi:
» Non-A Non-B hepatiti veya idiyosinkrazik ilag toksistesi
« Sarilik - ensefalopati aras1 >7 giin
* Serum bilirubin >17.6 mg/dl
* Yas <10 veya >40
* PT>3.5INR

Parasetamol toksistesi

Arterial pH < 7.3 veya asagidaki {i¢ kriterin varlig1
Protrombin zamani >6.5 (INR)
Kreatinin 300 mmol/l
Grade III, IV koma
Kronik karaciger hastaligindaki acil sorunlar genelde bu hastaligin
dekompanse donem olarak da tanimlandigi ileri evrelerde ortaya ¢gikmaktadir.
Bu sorunlar:
* Asitle iligkili acil sorunlar
o Refrakter asit
o Spontan bakteriyel peritonit
o Hepatorenal sendrom
o Hepatik hidrotoraks
* Hepatik ensefalopati
* Varis kanamalar1

Seklinde gruplandirilabilir. Varis kanamalar1 GIS kanamalar1 kapsanminda
degerlendirileceginden burada anlatilmayacaktir.
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ASITLE ILISKILI KLINIK SORUNLAR
Refrakter (direncli) asit:

Refrakter asit en basit sekliyle maksimal dozda diiiretik tedaviye (400
mg/giin spironolactone ve 160 mg/giin furosemide) veya bosaltici parasentezden
sonra hizla yeniden olusan asit seklinde tanimlanabilir. Refrakter asit tanimi1
aslinda farkli klinik durumlar i¢inde barindiran bir kavramdir. Maksimal
dozdaki tedaviye cevap vermeyen hastalar ile birlikte ditiretik tedavinin
devamini engelleyen sorunlarin gelistigi hastalar da bu kapsam igerisinde
degerlendirilirler”.

1. Tedavi siiresi: Hasta en az bir hafta siireyle tuzsuz diyet ve maksimal
dozda (160 mg frusemid+400 mg spironolactone) diiretik tedavi aliyor
olmalidir.

2. Tedaviye yanitin olmayist: Dort giin igerisinde 0,8 kg dan az kilo kaybi
veya idrarla atilan sodyumun alinandan daha az olmasi

3. Baslangicta tedaviye yanit alinmis olsa bile 4 haftadan kisa bir siirede
yeniden Grade 2-3 diizeyinde asit olusumu
4. Ditiretiklere bagli yan etkilerin ortaya ¢ikmasi:
* Ensefalopati
* Kreatinin diizeyinin 2 kat artmasi, 2 mg’in lizerine ¢ikmasi
* Serum sodyumunun 125 mEq/] altina diismesi
* Potasyum diizeyinin 3 mEq/l den az veya 5,5 mEq/l den fazla olmasi
Refrakter asitin tedavisi bosaltici parasentezdir. Bu yaklasim tens asitli

hastalar i¢in diiiretiklere yanit beklenilmeden uygulanmalidir. Refrakter asit
tedavisi ile ilgli temel ilkeler:

* Bir defa i¢in 5 litreye kadar pasentez albumin infiizyonu olmaksizin
yapilabilir.

* Biiyiik voliimlii parasentezlerde her 1 litre asit igin 6-8 g albumin
verilmelidir
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* Alternatif bir yaklasim olarak TIPS diisiiniilebilir

 Refrakter asitli hastalar karaciger nakli adayr olarak degerlen-
dirilmelidir

Spontan bakteriyel peritonit:

Spontan bakteriyel peritonit (SBP) asit sivisinda pozitif bakteri kiiltiirii
ve polimorfoniikleer 16kosit sayisinin (PNL) > 250 /mm3 olmasi ile tanimlanir.
Spontan asit enfeksiyonlarinin kiiltiir negatif notrositik asit (KNNA) ve
monomikrobiyal non-nétrositik bakteriasit (MNB) olarak adlandirilan iki farkl
klinik formu daha mevcuttur!®.

Tablo 4. Spontan asit enfeksiyonlarinda tani

SBP KNNA MNB

Kiiltiir + +

PMNL >250/mm? + +

Etken mikroorganizma ¢ok defa Gr (-) enterik floraya aittir. Ancak Gr (+)
ler, anaeroblar veya mikst bakteriyel enfeksiyonlar da goriilebilir.

En sik saptanan etkenler:

Gr (-) Gr(+) Aneoroblar
Escherichia coli Streptokoklar <% 5
Klebsiella Stafilokoklar

Olgularin 1/3’linde higbir semptom bulunmayabilir. Muhtemel klinik
semptomlar:

Ates, karin agrisi ve hassasiyet, bagirsak seslerinde azalma, biling durumda
bozulma, renal fonksiyonlarda bozulma olabilir.
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* Hastaneye yatirilan tiim sirozlularda parasentez yapilmali ve klinik
veya laboratuvar kugku varliginda tekrarlanmalidir

* PNL sayist 250 /ml den fazla olanlarda Cefotaxime 2 g / 8 sat
baslanilmalidir

* PNL sayis1 250 /ml den az ancak semptomlar mevcutsa empirik
antibiyotik tedavi uygulanmalidir (Cefotaxime 2 g/ 8 saat)

* Bulanti, kusma, sok, G2 veya daha yukar1t HE olmayanlarda oral
oflaxacin 400 mg 2X1 Cefotaxime alternatiftedavidir

* PNL 250 den fazla ve klinik olarak SBP siiphesi bulunan biitiin
hastalarda antibiyotik tedavi ile birlikte albumin 1.5 g/kg/ 6 saat + 3
giinde 1.0 g/kg uygulanmalidir

* SBP atagindan sonra tiim hastalarda siirekli proflaksi gereklidir

* GIS kanamal1 hastalarda kisa siireli proflaksi uygulanmalidir(7 giin)

* Asit total proteini 1.5 g dan az + ek kriterlerden en az biri mevcut ise
(T.Bilirubin > 3 mg, Kreatitin > 1.2, Na <130 vaya CPS >9) uzun
stireli proflaksi yapilmalidir

» SBP Proflaksisinde segenekler:

o Norflaxacin 400 mg/giin

o Trimetoprim + Sulfametoksazol (¢ift doz), haftada 5 giin

Hepatorenal sendrom

Hepatorenal sendrom, agir karaciger hastalig1 zemininde gelisen oligiiri/
aniiri ile seyreden bir fonksiyonel akut renal yetersizliktir. Karaciger hastalarinda
goriilen bobrek fonksiyon bozukluklarinin tiimiiniin hepatorenal sendrom
olmadigi unutulmamalidir. Hepatorenal sendromun iki farkli tipi tanimlanmustir.

Tip I: Hizla gelisen bir renal fonksiyon bozuklugu olup, baslangigtaki
kreatinin degerinin iki kat artarak 2.5 mg/dl iizerine ¢gitkmasi veya baslangictaki
kreatinin klirensinin iki hafta icerisinde % 50 veya dafa fazla azalarak 20 ml/
dakika’nin altina inmis olmasidir.

342



Karaciger Hastaliklarinda Acil Sorunlar

Tip II: Serum kreatinin degerinin >1.5 mg/dl olmasi ve Tip  HRS kriterleri
bulunmamast.

Hepatorenal sendromda tan1 kriterleri®!?:

* Asitli siroz
* Serum kreatinin 1.5 mg/dl

* En az 2 giin diiiretiklerin kesilmesi ve 1 g/kg Albumin(max: 100 g/
giin) uygulamasina ragmen kreatinin seviyesinde iyilesme olmamasi

* Sok bulunmamasi
* Nefrotoksik ilacla tedavi goriiyor olmamasi

* Parankimal bobrek hastaligimin bulunmamasi (proteiniiri>500 mg/giin,
hematiiri>50 eritrosit, biiylik biiylitme sahasinda ve/veya anormal
ultrasonografi bulgular1 olmamasi)

Tedavi: Uzun yillar tedavisi olmadig: diisliniilen bu hastalikta giinii-
miizdeki albumin + vazoaktifilag uygulamalari ile basarili neticelerin alinmasi
miimkiin olmustur. Bu konuda standart bir uygulama yoktur. Albumin +
terlipressin, albumin + octreotide, albumin+ midodrine gibi degisik tedaviler
denenmigtir. Terlipressin + albumin inflizyonu daha ¢ok arastirilmis ve etkili
goriinen bir yontemdir. Terlipressin (0.5-2.0mg / 4 saatte bir iv bolus), Albu-
min ilk giin 1gr/kg, devaminda 20-40gr/giin dozunda uygulanir. Ug giin
igerisinde kreatinin de baslangica gore % 30 azalma olmaz ise doz artirilir.

Hepatik hidrotoraks

Genellikle sagda, Bazen iki tarafli olarak goriiliir. Minimal diizeyde asit
varliginda, hatta klinik muayene ile asitsiz oldugu diisiiniilen hastalarda dahi
goriilebilir. Medikal tedaviye direnclidir, ileri derecede solunum problemleri
yaratabilir. Torasentez, kalici toraks tiipii ile drenaj problemlidir, TIPS yararli
olabilir.
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HEPATIK ENSEFALOPATI

Hepatik ensefalopati, nérolojik bulguularinin agirhigina gore G I-IV
arasinda derecelendirlir.

Grade 1: Ofori, depresyon, konusmada yavaslama, uyku ritminde
bozulma

Grade 2: Uyusukluk, uygunsuz davranislar

Grade 3: Ajitasyon, agresif davraniglar, konflizyon ve zaman mekan
oryantasyonundaki bozukluk daha agir ve siireklidir, uyku hali artmistir, men-
tal testleri gergeklestiremez, basit s6zlii sorulara yanit verebilir

Grade 4: Agir uyku hali, baslangigta uyarilara cevapliyken, giderek
cevapsizlik hali gelisir. Akut formlarda serebral 6dem bulgulart mevcut olabilir

Akut karaciger yetersizliginde goriilen hepatik ensefalopati ile kronik
karaciger hastaliklarinda gdriileni birbirinden ayr1 diisiinmek gerekir.

Hepatik ensefalopatinin tedavisi son derece gii¢ ve deneyim gerektiren
bir konudur. Tedavi girisimleri dort grupta toplanabilir:

A. Ensefalopatiyi presipite eden faktorlerin ortadan kaldirilmasi
B. Beslenme destegi
C. Spesifik tedavi

D. Diger tedavi yontemleri

A. Presipitan faktorlerin ortadan kaldirilmas:

Tedavide basar1 sansin1 yiikseltmek i¢in presipitan nedenler arastirilmali
ve hizla tedavisi saglanmalidir.

Barsakta amonyak iiretimini artiran nedenler: GIS kanamalari, fazla
proteinli diyetle beslenme, konstipasyon
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Sivi, elektrolit ve asit-baz dengesini bozanlar: Diyare ve kusmalar, biiyiik
voliimlii parasentez, kontrolsiiz ditiretik kullanim1

Karaciger ve serebral fonksiyonlar iizerinde etikli faktorler: Hipoksi,
hipoglisemi, anemi, hipotansiyon, sedatif veya trankilizanlarin kullanilmasi

Azotemi, Infeksiyonlar
B. Beslenme:

Akut HE de diyetteki protein kisa bir donem i¢in tiimiiyle kesilebilir,
hastada diizelme gozlendikce gecikmeksizin 20 g/giin miktariyla baslanilip
kademeli olarak artirilmali ve negatif azot dengesinin uzun siire devam etmesine
olanak verilmemelidir. Kronik hastalarda ise yeterli ve dengeli bir beslenmenin
saglanmasi son derece onemli, fakat daha zordur. Lactulose veya diger
uygulamalarla hastalarin protein toleransi artirilabilir. Giinliik protein aliminin
miimkiin oldugunca 1-1.2 g/giin civarinda tutulmasinda yarar vardir!'2,

C. Spesifik tedavi:

Laktuloz: Bir disakkarid bilesigi olan lactulose emilmeden ve degisiklige
ugramada kolona ulagmakta, burada bakteriler tarafindan parcalanirken
olusturdugu asit ortam nedeniyle kolon pH’sin1 diislirimektedir. Bu pH
gradientinin etkisiyle ekstraseliiler sividaki amonyak barsaklara ¢ekilerek kan-
dan uzaklastirilmis olur. Kolonun asidifikasyonu ve barsak pasajinin hizlanmasi
amonyak olusturan bakteriyel floray1 azaltir. Lactulose’un bir diger etkisi,
kolonda toksik kisa zincirli yag asitlerinin sentezini azaltip, nontoksik kisa
zincirli yag asidi sentezini artirmasidir. Oral yolla ( giinde ii¢ defa 15-50 ml)
kullanilabilecegi gibi bilinci kapali hastalarda lavman yoluyla da verilebilir.
Lavmanda 250-500 ml lactulose ayn1 miktarda su ile kanistirilarak kullanilir'3.

Antibiyotikler: Barsak bakterileri, kolonda amonyak ve ensefalopatiye
neden olan diger bazi maddelerin sentezinden sorumludur. Bu nedenle intesti-
nal floranin inhibisyonu hepatik ensefalopatide yararli sonuglar verebilmektedir.
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Bu maksatla, oral yolla 2-4 gram/giin dozundaki Neomycin 6nerilmektedir.

Bir aminoglikozid olan Rifaximin (1200 mg /giin) veya Metronidazol (750

mg/giin) da kullanilabilir'4,

L-Ornithine aspartate(OA): L-Ornithine ve L-aspatate bilesigidir. Or-

nithine periportal hepatositlerde iire sentezini uyarirken, aspartate santral

hepatositlerin glutamin sentezini artirir. Hepa Merz ismi ile piyasada bulunmak-
tadir'>.
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Graniil: 5(3) g > 1-2 x 3 defa

Hepa Merz amp — 1 ampiil 10 ml(0.5 g/ml)
Giinliik doz 4 (Max: 8 amp)

Inflizyon hiz1: 1 amp/saat

Uygulama: Giinde 1-2 (500 ml + 4 amp)
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1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri A ; '*71".}
i¢ Hastaliklarinda Aciller 5: %

ENFEKSIYON HASTALIKLARININ
ACILLERI ve TEDAViSI

Dog. Dr. Regat OZARAS *

Enfeksiyon acilleri, uygun tani ve tedavi yaklasimlari ile mortalitenin
azaltilabilecegi 6nemli bir hasta grubunu ifade etmektedir. Bu nedenle dncelikle
hastanin durumunun ciddiyeti, acil kapsaminda degerlendirilip degerlendiril-
meyecegi ve hangi miidahalelerin yapilacagi hizla belirlenmelidir. Genelde
amprik antibiyoterapinin hizla baslanmasi gerekir. Bir kisim hastada ise antibi-
yoterapi yaninda odak kontrolii (apsenin bosaltilmasi, nekrotik dokularin de-
bride edilmesi gibi) de etkili bir tedavi i¢in gerekecektir. Bu nedenle degisik
branslarin enfeksiyon acilleri konusunda bilgi sahibi olmasi ve hastanin izlemi
stirecine katkida bulunmasi gerekir.

Sepsis: Enfeksiyon hastaligina bagl sistemik inflamatuar yanit sendromu
(S1YS) bulgulari olan hasta, sepsisli bir hasta olarak tanimlanir. SIYS ise su
siralanan 4 bulgunun en az ikisinin mevcut olmasidir:

1) Ates— ya da hipotermi,
2) Takipne,

3) Tasikardi,

4) Lokositoz ya da 16kopeni.

Sepsisli bir hastada ayrintili bir fizik muayene ile odagin saptanmasi ve
gerekiyorsa girigsimle odagin kontrolii amaglanir. Klinik belirti ve bulgular ¢ogu
kere tanitici ya da yol gostericidir. Klinik verilere ilave olarak radyolojik, mikro-
biyolojik ve histopatolojik veriler de kullanilmaya ¢alisilir. Hastanin toplum
kokenli ya da hastane kokenli olmasina gore degisen ve olasi odagi goz oniinde
bulunduran genis spektrumlu bir antibiyoterapi baglanir.

* |stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Anabilim Dali
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Ciddi sepsiste ise organ disfonksiyonlar1 baslar. Bu organ disfonksiyonlari
degisik klinik ve laboratuvar verilerle arastirilmalidir. S1vi ya da vazopresor
destegine ragmen tansiyonu diizeltilemeyen hastada, septik sok diisiiniil-
melidir!?.

Menenjit: Akut menenjit, saatler/giinler i¢inde hastanin 6liimiine sebep
olabilen, tedavisiz mortalitesi ¢ok yiiksek olan bir hastaliktir. Ates, bas agrist,
halsizlik, fotofobi, ense sertligi gibi belirti ve bulgular sorgulanir. Meningeal
irritasyon bulgular1 (ense sertligi, Kernig ve Brudzinski isaretleri) yaninda deri,
mukus membranlar ve konjonktiva, petesi ve ekimotik lezyonlar agisindan
incelenmelidir.

Menenjit tanisinda en 6nemli bilgiler, beyin-omurilik sivisinin (BOS)
incelenmesinden gelir. BOS 6rnegi almadan dnce hastada yer kaplayici lezyon
olmadigindan emin olunmalidir. Bu nedenle, taraf secen ndrolojik bulgusu olan,
immiin yetmezligi olan, papill 6demi olan ve bilinen santral sinir sistemi hastalig1
olanlara hemen BOS incelemesi yapilmamalidir. Bilgisayarli tomografi BT ile
goriintiileme yapilip tekrar degerlendirilmelidir. BOS ta nétrofil agirlikli 16kosit
artis1 (notrofilik pleositoz), protein artisi ve glukozun diisiik saptanmasi bak-
teriyel (piiriilan) menenjiti diisiindiiriir. Hizla kan kiiltiirii ve BOS 6rnegi
alindiktan sonra amprik seftriakson tedavisi baslanir. Bu tedavi sik etkenler
olan Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis ve Haemophilus
influenzae igin etkilidir. Bebekler, yaslilar ve immiinsiipresiflerde Listeria da
g0z oniine alinmal1 ve ampisilinin eklenmesi diisiiniilmelidir. Antibiyotik yaninda
kisa siireli steroid uygulamalarinin da iyilesmeye katkida bulundugu
unutulmamalidir. Kiiltiir sonuglarina gére amprik baslanan tedavi gézden
gegirilebilir?,

Deri-yumusak doku enfeksiyonlari: Deri ve yumusak doku enfek-
siyonlari, hastaneye sik bagvuru nedenlerinden biridir. Seliilitlerin bir bolimii
ayaktan tedavi ile iyilesebilirken bir kisim seliilitli hastanin yatirilmasi ve
parenteral tedavisi gerekir. Ancak kas ve fasiya gibi daha derin dokularin
tutulumu ekstremiteyi ve hayati tehdit eden hastaliklar olup acil miidahale
gerektirirler.
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Travma, yabanci cisim olmasi, diyabet, renal yetmezlik, vaskiiler hastaligin
eslik etmesi gibi faktorler klinik risk faktorleridir. Muayenede mor/kirmizi biilléz
lezyonlar olmasi, ¢evre dokularin édemli ve agrili olmasi, tutulan alan ve
etrafinda krepitasyon olmasi, lezyonun distalinde duyu kusuru olmasi gibi
bulgular da tutulumun ciddiyetini gdsterir. Vital bulgular gbzden gegirilerek
sepsis olup olmadig arastirilir. Lokosit sayist ve dagilimi yaninda C-reaktif
protein de 6nemli katkilar saglar. Biyokimyasal incelemeler hem ciddi sepsisli
hastada organ tutulumlarini yansitir hem de verilecek antibiyotiklerin ve diger
ilaglarin olasi karaciger ve bobrek tutulumuna goére ayarlanmasina yardimet
olur. Direkt grafi yabanci cisim varlig1 ve gaz olup olmadigini gosterebilir. BT
ve magnetik rezonans MR, tutulumun boyutlarini daha saglikli degerlendirir.
Deri yumusak doku tutulumlarida uygun antibiyoterapi yaninda cerrahi girisim
ve diger eslik eden faktdrlerin diizeltilmesi (hiperglisemi, damar patolojileri
gibi) etkili bir tedavi igin sarttir!2,

Endokardit: Enfektif endokardit, %40°’a ulasan mortaliteye sahip, dnemli
bir enfeksiyon hastaligidir. Tedavisiz kalinca tiim hastalarin kaybedildiginden
hastaligin taninmasi i¢in gayret gosterilmesi, ifiirim varliginin dikkatli
arastirilmasi, endokarditin periferik bulgularinin gézden kagirilmamasi ve kan
kiiltiirlerinin alinarak otomatize sistemle degerlendirilmesi gerekir.

Ates ve kardiyak iifliriimii olan her hastada endokardit ayirici tanida
diisiiniilmelidir. Ozellikle amprik antibiyoterapi uygulanmadan kan kiiltiirleri
alinmalidir. Protez kalp kapakg¢ig1 olan hastalarda ise sadece atesle bagvurma
bile bu ihtimali akla getirmelidir.

Etyolojinin ¢ogunu streptokoklar ve stafilokoklar olusturur. Hastanede
girisimler sonucu gelismis bir endokarditte ya da erken yapay kapak
endokarditinde amprik tedavi metisiline direngli stafilokoklar da goz oniine
alinarak diizenlenmeli ve daha sonra gerekirse kiiltiir sonuglarina gore gozden
gegirilmelidir?.

Pnémoni: ozellikle yasl hastalarda acil miidahaleyi gerektiren bir
enfeksiyon hastaligi olarak karsimiza ¢ikabilir. Pnémoni hastalarinin bir boliimii
(agirlik faktorii ve risk faktorii olmayanlar) poliklinikten izlenebilirken, diger
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bir kisminin hastaneye yatist bir kisminin da yogun bakim iinitesinde izlemi
gerekir. Bu nedenle pnomonili hastalara, genis bir klinik spektrumda
rastlanabilir?.

Oncelikle hastanin temel bulgular1 incelenmeli, 16kosit say1s1 ve akciger
grafisi ve C-reaktif protein diizeyi degerlendirilmelidir. Hastanin oksijenlenme
durumu kan gazi incelemesi ile degerlendirilmelidir. Altta yatan hastaligi olan
ve agirlik faktorii tagiyan hastalar, yogun bakim iinitesinde izlemi agisindan da
degerlendirilmelidir. Akciger embolisi ve akut miyokard enfarktiisii ayirici tanida
akla gelmelidir.

Kaliteli balgamin Gram boyas! ile incelenmesi ve kiiltiirii, yonlendirici
bilgiler verir. Epitel icermeyen ya da az i¢ceren buna karsilik bol 16kosit igeren
balgamin akciger patolojisi yansittig1 diistiniiliir ve 6zellikle baskin/tek tip bir
bakteri varsa bunun sorumlu etken oldugu diisiiniilebilir. Tipik etkenlerden sik
olanlar Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis ve Haemophilus
influenzae, atipik etkenlerden ise Mycoplasma’dir.

Pnomonili hastanin tedavisi, tipik/atipik pnémoniler, hastanede/toplumda
gelismesi, Pseudomonas igin risk tastyip tasimamasi gibi 6zellikler gbz oniine
alinarak baglanir.

Septik artrit: Acil miidahale gerektiren bir bagka enfeksiyon hastaligidir.
Mortalitesi %10-20 civarindadir ve eklem bozukluguna yol agabilir. Klinik
olarak kuskulanmak ¢ok 6nemlidir. Ekleme girigsim, hem taninin dogru konmasi
hem de tedavinin etkili olabilmesi igin gereklidir. Bu nedenle enfeksiyon ve
ortopedi branglarinin ortak ¢aligmast sarttir. Septik artrit i¢in risk faktorleri
altta yatan eklem hastalig1 (romatoid artrit, osteoartrit) olmast, eklemde protez
olmasi, diyabet, alkolizm ve eklem i¢ine steroid uygulanmig olmasidir.

Tiim hasta gruplar1 géz 6niine alindiginda en sik etken Staphylococcus
aureus’dur. Bunu diger gram pozitifler, 6zellikle streptokoklar izler. Hastanin
ozellikleri géz oniine alinarak amprik tedavi baslanir ve mikrobiyolojik
sonuglara gére gézden gegirilir?.,
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ENDOKRINOLOJIDE ACILLER

Prof. Dr. Pinar KADIOGLU

Bu boliimde tiroid, adrenal hastaliklarin acilleri, hiper ve hipokalsemiye
yaklagima deginilecektir.

TIROID FIRTINASI

Tiroid firtinasi, hayati tehdit eden, agir bir tirotoksikoz tablosudur. Tanis1
i¢in kabul edilmis kesin kriterler olmadigi i¢in insidansi da net olarak bilinme-
mektedir. Yine de eskiye oranla daha az goriildiigli ve hastaneye bagvuran
tirotoksikozlarin %1-2’si oldugu diisiiniilmektedir!. Patofizyolojisi tirotoksi-
kozdan farkli degildir. Cogunlukla tirotoksikozu olan bir hastada akut enfek-
siyon, gegirilen operasyon veya travma sonrasinda ani olarak ortaya ¢ikar. Bazi
durumlarda da I'3! tedavisi sonrasinda, antitiroid ilaglarin kesilmesinden sonra
veya kendiliginden gelisebilir.

Tiroid firtinasinin anahtar klinik bulgulari, 38.5 °C ve iizerinde ates,
tagikardi (atesten beklenilenden fazla), santral sinir sistemine ait bulgular
(anksiyete, ajitasyon, deliryum, akut psikoz ve koma) ve gastrointestinal (bulantt,
kusma, abdominal agr1, diyare, sarilik) bulgulardir.

Dogru ve zamaninda tan1 ve tedavi dliimciil olabilecek sonuglari 6nlemek
i¢in gereklidir. Hastaneye yatan tirotoksikoz krizlerinde 6liim oran1 % 10- 75
olarak bildirilmistir'-2,
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Klinik bulgular

Pek ¢ok hastada tiroksikozun belirtileri vardir ama bir kisminda da hicbir
bulgu olmayabilir. Cogunlukla hikayede birkag aydir siiren yeterli veya yetersiz
tirotoksikoz tedavisi hikayesi vardir, ama nadiren tirotoksikoz yeni baglamistir.

Krize yol agan iki énemli grup kolaylastiric1 faktér bulunur. Bunlardan
birisi ek hastaliklar sebebiyle tiroid hormonlarinin periferik etkilerinin art-
masidir. ikinci grupta ise tiroid cerrahisi sirasinda oldugu gibi tiroid hormon-
larmin salgisi fazlalagmistir. Bu ikinci grup artik olduk¢a nadir goriilmektedir.
Tirotoksikoz krizine sebep olan kolaylastirici faktorler Tablo 1°de gdsterilmistir.
Bugiin igin en énemli kolaylastirici etken enfeksiyonlardir?.

Tablo1. Tirotoksikoz krizine sebep olan durumlar

Infeksiyon

Diger akut hastaliklar

Akut emosyonel stresler

Akut psikoz

Tiroid dis1 cerrahi

Travma

Radyoaktif iyod tedavisi
Tiroidektomi sonrasi

Yiiksek doz iyod verilmesinden sonra
Iyodlu radyokonstrastlarin kullanim1
Antitiroid ilag kullaniminin kesilmesi

Tiroidin siddetli palpasyonu

Enfeksiyonu olan bir hastada, enfeksiyonun agiklayamadigi yiiksek ates
ve diyaforez tirotoksikozu akla getirmelidir. Santral sinir sistemi bulgular1
metabolik ensefalopatiyi diisiindiiriir nitelikte olabilir, dyle ki bunlar anksiyete,
emosyonel labilite, ajitasyon, konflizyon, psikoz, ve hatta koma goriilebilir.
Status epileptikus ve felcin eslik ettigi ve bilateral bazal gangliyon infarktlarinin
bildirildigi birer tirotoksikoz krizi vakasi vardir®>.
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Siniis tasikardisinin yaninda 6zellikle yash ve altta konjestif kalp hasta-
11 olan hastalarda atriyal tasiaritmiler goriilebilir. Sistolik hipertansiyon ve
nabiz basincinin genislemesi goriilebilecegi gibi, bulanti ve kusma sebebiyle
stvi kaybi olan hastalarda postural hipotansiyon tespit edilebilir.

Bulanti - kusma yaninda goriilebilecek diger gastrointestinal bulgular
intestinal tikanma, abdominal agr1, hepatomegali, splenomegali, ¢esitli karaciger
fonksiyon testleri bozukluklaridir. Hepatik nekroz veya konjesyon sebebiyle
karaciger hassas olabilir. Sariligin varligi kétii prognozun belirtisidir.

Laboratuar bulgular::

Krize 6zgii bir laboratuar bulgusu yoktur. Tirotoksikozda goriilen diizey-
lerde TT3 ve TT4 yiiksekligi, TSH baskilanmasi ve iyod aliminin artisina kriz-
de de rastlanir. Serbest hormonlar normal tirotoksikoza gore biraz daha yiiksek
olma egilimindedir, ¢linkii akut hastaliklarda tiroksin baglayan globulin diisme
egilimindedir . Tiroid dis1 hastalig1 birkag giindiir devam etmekte olan hasta-
larda periferik doniisiimiin bozulmasi sebebiyle TT3’de diisme goriilebilir.

Tirotoksikoz krizindeki hastalarda artmis glikojenoliz ve katekolamin-
lere bagl insulin sekresyonundaki bozulma sebebiyle hafif-orta hiperglisemi
goriilebilir. Enfeksiyon olmasa bile hafif sola kayma ile birlikte 16kositoz sap-
tanabilir, diger hematolojik parametreler normaldir. Elektrolitlerde bir bozukluk
yoktur, ama hemokonsantrasyona ve tiroid hormonlarinin neden oldugu kemik
rezorpsiyonuna bagli olarak hafif hiperkalsemi bulunabilir. Serum laktat
dehidrogenaz, aspartat ve alanin aminotransferaz ve bilirubin konsantrasyonlari
hepatik disfonksiyon sebebiyle yiikselmistir. Serum alkalen fosfataz seviyeleri
de artmis osteoblastik aktivite ve hepatik disfonksiyon nedeniyle artmistir.

Tedavi:

Tiroid firtinasinin tedavisinde baglica bes basamak vardir. Bunlar tiroid
hormonlarinin yapiminin ve salinimmin 6nlenmesi, periferal etkilerinin blokaji,
sistemik dekompansasyonun ve altta yatan hastaligin tedavisi ve son olarak da
kalict tedavidir (Sekill).
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Sekil 1: Hipertiroidinin tedavisi

Tedavinin ana noktalarindan birisi tiroid hormonlarmin sentezinin
propiltiyourasil (PTU) veya metimazol (MM) ile tama yakin durdurulmasidir.
Bu ilaglarin parenteral formlart olmadigi i¢in biling durumu iyi olmayan
hastalara nazogastrik sondadan veya rektal yoldan verilebilir. PTU igin 600
veya 1000 mg’lik bir yiikleme dozundan sonra 4 saatte bir 200-250 mg olmak
iizere giinliik 1200-1500 mg vermek gerekir. MM i¢in bu doz 4 saatte bir 20
mg olmak tizere giinlikk toplam 120 mg’dir. PTU’nun, 600 mg’1n iizerinde
periferik doniisiimii de bloke ettiginden MM ’ya iistiinliigii vardir. Antitiroid
ilaglar hormon sentezinin durdurulmasinda etkili ilaglar olmakla birlikte, yapil-
mis hormonlarin saliniminin durdurulmasina etkileri yoktur. Inorganik iyod,
kolloid proteolizini ve hormon salinimini bloke eder. Hormon sentezinin
antitiroid ilaglarla blokajindan en az 1 saat sonra iyod verilmelidir, ¢linkii verilen
iyod salinim1 bloke ettigi i¢in antitiroid ilaglarla blokaj yapilmamigsa tiim iyod
yeni hormon yapiminda kullanilarak krizin agirlasmasina sebep olabilir. iyod
baslandiktan sonra da antitiroid ilaglarin kesilmemesi gerektigi akilda tutul-
malidir. Onerilen iyod dozu her 6 saatte bir 8 damla Lugol soliisyonu veya her
6 saatte bir 5 damla potasyum iyodiddir. Tiroid hormonlarmin salinimini
durduran diger bir ilag Lityum karbonattir. Lityum dozu her 6 saatte bir 300 mg
ile baslanarak, Lityum diizeyi 1 mEq/L olacak sekilde ayarlanmalidir®.
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Tedavide ikinci nokta tiroid hormonlarinin periferik etkilerinin bloka-
jidir. Bunun i¢in kullanilabilecek ilaglar B-blokerlerdir. Oral veya parenteral
verilen propranolol tirotoksikoza bagli tagikardi ve néromuskiiler bulgularin
tedavisinde kullanilan en etkili ajandir. Onerilen oral dozu 4-6 saatte bir 20-40
mg iken, damar yolundan verilecekse 1-2 mg 2-5 dakika iginde verilir, daha
sonra gerekirse her 2-4 saatte 5-10 dakikada yapilmak iizere 2-3 mg dozu
tekrarlanabilir. Propranolola alternatif bir B-bloker esmololdiir. Esmololiin
baslangi¢ dozu 0.5 mg/kg’dir ve bu doz 1 dakika iginde iv verilmelidir. Gerekirse
esmolol perfiizyonuna 0.05 mg/kg/dakika olarak devam edilebilir.

Glukokortikoid yikimi arttig1 i¢in ve yasami tehdit eden bir hastalik var-
liginda yeterli ACTH ve kortizol salgisi olamayacagindan her 8 saatte bir
50 mg hidrokortizon veya 2 mg deksametazonun intravendz yolla verilmesi
onerilir’,

MIiKSODEM KOMASI

Miksédem komasi, uzun siire tedavisiz kalmis ve hayati tehdit edici hipo-
tiroidinin nadir rastlanan agir bir formudur, ve aslinda isminin tersine hastalarin
¢ogunda ne miksddem ne de koma goriiliir. Bu tabloya dekompanse hipotiroidi
demek daha dogru olabilir. Tedavisiz hipotiroidili hastalarda araya giren bir
enfeksiyon veya ek bir hastalik bu tabloya yol agar®.

Kompanse hipotiroidide, azalmis termogeneze cevap olarak gelisen
noérovaskiiler uyum mekanizmalari sebebiyle, viicut 1s1smin devamini saglamak
i¢in, vaskiiler kan deposu periferden santral organlara ¢ekilir. Sonugta kronik
periferal vazokonstriksiyon, hafif diyastoloik hipertansiyon ve azalmis kan volii-
mi ile viicut 1s1s1 normal sinirlarda tutulur. Bunun yaninda hipotiroidide kateko-
lamin seviyeleri normal sinirlarda bulunurken B-adrenerjik cevap azalmistir.
Alfa adrenerjik cevapta ise bir degisiklik yoktur. Gastrointestinal kanama veya
diiiretik kullanim1 gibi volumii azaltan veya akcigerlerde oksijenlenmeyi boza-
bilecek bir hastalik, sinirda giden kompanse bir hipotiroidi hastasinin dekom-
panse olmasina neden olabilir.
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Tani:

Tanisinda asagidaki 6zellikler aranmalidir:

1. Bozulmus bilin¢ durumu: Bu hastalarin komada olmalari tani i¢in
gerekli degildir. Bir derece biling bozuklugu mutlaka bulunmaktadir.
Bu bozukluk az miktardaki oryantasyon bozuklugundan, artmis letarji,
konfiizyon veya psikoza kadar degisebilir.

2. Bozulmus termoregiilasyon: Hipotermi (35°C altinda ates) veya
enfeksiyona ragmen atesin olmamasi

3. Kolaylastirici1 durumlarin varhgi: Miksédem komas: tedavi edil-
memis hipotiroidinin dogal bir sonucu degildir ve mutlaka altta yatan
ve kompansasyon mekanizmalarini bozan bir durum varligi s6z konu-
sudur. Soguga maruz kalma, enfeksiyon (6zellikle akciger ve liriner
infeksiyonlar), ilaglar (diiiretik, sedatifler, trankilizanlar), hipoglisemi,
travma, kalp yetmezligi, gastrointestinal kanama ve felg dekompan-
sasyona sebep olan durumlardir.

Hastalar genellikle yasli hastalardir. Erken tan1 hayat kurtaricidir. Labo-
ratuarda tiroid hormonlar1 diigiikk, TSH ¢ok yiiksek bulunur, ama bazen altta
yatan nontiroidal hastaligin etkisi ile sadece hafifce yiikselmis olarak da bulu-
nabilir. Azalmig glukoneogenez ve azalmis insiilin klirensi sebebiyle hipogli-
semiye egilim vardir. Transaminazlar, kreatin fosfokinaz, laktat dehidrogenaz
artmigtir. Artmis ADH sebebiyle hiponatremiye egilim vardir. Kan gazinda
hiperkapniye ve hipoksiye meyil vardir. EKG’ de siniis bradikardisi, diisiik voltaj,
uzamis QT intervali, T dalgasinda diizlesme ve negatiflesme goriilebilir®°.

Tedavi:

Miksédem komasinda erken tani ve tedavinin zamaninda baslamasi en
onemli noktadir. Baglangi¢ dozu 300-500 mg/giin L-tiroksindir. Ulkemizde L-
tiroksinin damar igine verilen formu olmadigi i¢in giinliik dozu nazogastrik
sonda veya beslenme tiipiinden vermek gerekir. Yiiksek doz T4 ile kan basinci,
nabiz sayisi ve viicut 1sis1 ilk 24 saat iginde artar. Agir primer hipotiroidide
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stres durumlarinda ACTH veya adrenal cevap bozulmus olabilir veya birlikte
adrenal yetmezlik de olabileceginden sentetik glukokortikoidlerin verilmesi
onerilmektedir. L-tiroksin tedavisi ile birlikte destek tedavisi de dnemlidir.
Solunum destegi siklikla gerekir. Su intoksikasyonu ve hiponatremi sivi
kisitlamasin1 gerektirir. Is1 kayiplari sadece viicudun ortiilmesi ile giderilmeli,
fakat ek 1sitma yapilmamalidir, ¢linkii ek 1sitma vazodilatasyona sebep olarak
vaskiiler kollaps ile sonuglanabilir. Enfeksiyonlar uygun antibiyotik ile tedavi
edilmelidir®.

AKUT ADRENAL YETMEZLIK

Adrenal yetmezlik patolojik sebebin kaynagina gore primer adrenal yet-
mezlik (Addison hastalig1) ve sekonder adrenal yetmezlik olarak ikiye ayrilabilir.
Primer adrenal yetmezlikte gesitli nedenlerden dolayr adrenal bezlerde hasar
vardir ve kortizol seviyesi diisiikken, ACTH seviyesi yiiksektir. Sekonder ad-
renal yetmezlikte ise patoloji hipotalamo-hipofizer bdlgededir ve kortizol
seviyeleri ile birlikte ACTH diizeyleri de diisiiktiir. Primer adrenal yetmezlikte
adrenal korteksin tiim katmanlarinda hasar oldugu i¢in, tabloya kortizol ve bu-
nun yaninda aldosteron eksikligi hakimdir. Sekonder adrenal yetmezlikte ise
adrenal korteks saglamdir ve aldosteron salgist ACTH yerine, daha agirlikli
olarak renin-anjiyotensin sistemi iizerinden kontrol edildigi i¢in, klinige mine-

ralokortikoid eksikliginin bulgular1 eklenmez'’.

Adrenal yetmezligin sebepleri Tablo 2°de 6zetlenmistir!®!!,
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Tablo 2: Akut adrenal yetmezligin sebepleri:

1. Primer adrenal yetmezlik
a. Otoimmiinite
b. Tiiberkiiloz
c. Diger sebepler
i. Mantarlar
ii. Kanama
iii. Metastaz
iv. Sarkoidoz
v. Amiloidoz
vi. Adrenoldkodistrofi

=

vii. Adrenomyelonoropati
viii. AIDS
ix. Konjenital adrenal hiperplazi
x. Konjenital adrenal hipoplazi
xi. Steroid sentezini bloke eden ilaglar
2. Sekonder adrenal yetmezlik
a. Hipotalamo-hipofizer-adrenal aksin baskilanmasi
i. Eksojen
1. Glukokortikoidler
2. ACTH
ii. Endojen glukokortikoid fazlaligi
b. Hipotalamus veya hipofizin lezyonlar1
i. Neoplazm
1. Hipofiz tiimorleri
2. Metastatik tiimorler
ii. Kraniyofaringioma
iii. Enfeksiyonlar (Tiiberkiiloz, aktinomikoz, nokardiya)
iv. Sarkoidoz
v. Kafa travmasi
vi. izole ACTH eksikligi
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Adrenal yetmezlikte hastalarin % 80’1 klinige kilo kaybu, ortostatik hipo-
tansiyon hiperpigmentasyon, gibi kronik sikayetlerle gelirken, % 20 hasta akut
adrenal yetmezlik ile gelir. Akut kriz, tan1 konmamuis veya tani1 konmus adrenal
yetmezlikli hastalarda steroid dozunun yetersiz kalabilecegi enfeksiyon, cerrahi,
diyare gibi stres durumlari sonrasinda olabilir. Akut adrenal yetmezlikte klinik
tabloya hakim olan hipotansiyon ve soktur. Bunun yaninda halsizlik, apati,
konflizyon, bulanti, kusma, anoreksi, dehidratasyon, hipovolemi, karin agrist,
hipertermi de goriiliir. Karin agris1 siklikla goriiliir ve akut batini taklit edebilir.
Laboratuarda hiponatremi, hiperkalemi, hipoglisemi, lenfositoz ve eozinofili
goriiliir. Akut adrenal yetmezlikte, hayati tehlike sebebiyle tedaviye bir an 6nce
baslamak gerekir ve adrenal yetmezligin klasik tan1 testlerini yapacak vakit
yoktur. Yukarida tarif edilen klinik tablo ve laboratuar testleri adrenal yetmezligi
diistindiirmelidir, ayrica agiklanamayan her sok vakasinda da adrenal yetmezlik
akla gelmelidir. Tan1y1 desteklemek i¢in steroid tedavisine baglamadan once
kan kortizol tayini igin serum saklanmalidir!%!2,

Adrenal yetmezlik diisiiniildiigiinde uygulanabilecek akis semasi asagida
gosterilmistir (Sekil 2).

Akut adrenal yetmezligin tedavisinde sivi replasmani ve hipogliseminin
tedavisi ilk yapilmasi gerekenlerdir. Glukortikoid replasmaninin baglanmast
ve altta yatan hastaligin tedavisi gerekir.

100 mg veya es degeri hidrokortizon 24 saat boyunca her 6 saatte bir,
ikinci 24 saatte bu doz 6 saatte bir 50 mg’a diisiiriiliir, 4-5 giinde doz idame
dozuna diisiiliir. Gerekli oldugu kosullarda tedaviye mineralokortikoidler eklenir.
Komplikasyonlar devam ederse hidrokortizon dozu 200-400 mg/giin’e ¢ikilir.
Sentetik glukokortikoidlerin glukokortikoid ve mineralokortikoid etkinlikleri
ve esdeger dozlar1 asagidaki tabloda verilmistir. Hidrokortizonun temin
edilemedigi durumlarda es deger dozlardaki sentetik glukortikoidler verilebilir!?.
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Glukokortikoid Minerolokortikoid

etki etki
Hidrokortizon (20 mg) 1 1
Prednizon (5 mg) 4 0.7
Metilprednizolon (4 mg) 5 0.5
Deksametazon (0.5 mg) 30 0
Betametazon (0.6 mg) 25-50 0
Adrenal vetmezlik “iphesi
|
-i
ACTH stimulation testi
Abnormal

|

Adrenolortikal

yvetmezhilk

|

Plasma ACTH

/N
¥

)
Normalb—— Adrenal atroh
diglands
azalnus ACTH

Pr. AY Rezervi diglanmad
chslands l

Metyrapone veya insulin

17 Hipoglisemisi testi
|

Yitksek N/ dii*lik
. Abnormal Normal
Primer AY  Sek. AY ™ Sek. AY diglands

Sekil 2: Adrenal yetmezlik stiphesi varliginda izlenebilecek akis semas|'®"

Adrenal yetmezlikte idame tedavisinde sabah 15-20 mg hidrokortizon
veya es degeri glukokortikoid, aksam {istii 4-5 gibi de 10 mg, ve gerekli oldugu
durumlarda fludrokortizon, 0.05- 0.1 mg/giin verilir. Takipte hasta egitimi cok
onemlidir. Hastaya stres durumlarinda steroid dozunu arttirmasi gerektigi
hatirlatilmalidir. Tedavinin takibinde normal kilonun ve kan basincinin varligi
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ve elektrolitlerin normal sinirlarda tutulmasi esastir. Steroid alan hastalarda
operasyon yapilacaksa mutlaka steroid semsiyesi altinda opere edilmelidirler:
Ameliyat edilecek ve steroid kullanan veya adrenal yetmezligi bilinen hastalara
uygulanacak steroid semasi agagida verilmistir:

* Preop: 100 mg hidrokortizon im

* Postop:
- Uyanma odasinda: 50 mg im/iv
- 11k 24 saatte her 6 saatte bir 50 mg
- 2.gilin 6 saatte bir 25 mg

- 3-5 glinde idame dozuna geg

Ates, komplikasyonlar veya hipotansiyon olursa doz 200-400 mg/giin’e
cikilir.

HIiPERKALSEMININ ACIL TEDAVISi

Hiperkalsemi en sik rastlanan metabolik acillerdendir ve hastanede yatan
hastalarin % 0.5’ini etkiler. Hiperkalsemiye sebep olan pek ¢ok hastalik vardir,
fakat hepsi agagidaki 3 ortak mekanizma ile hiperkalsemiye sebep olur:

1. Malign metastazlarda oldugu gibi lokal veya jeneralize kemik
rezorpsiyonu sebebiyle kalsiyumun kana gegmesi
2. Azalmis tiriner kalsiyum atilimi
3. Kalsiyumun artmis gastrointestinal emilimi
Genellikle de bu i¢ mekanizma birlikte ¢aligir.

Hiperkalsemi sebepleri PTH’ya bagimli veya PTH’dan bagimsiz olabilir
(Tablo 3).

Malignitelerde rastlanan hiperkalsemi ¢esitli nedenlere bagl olabilir. Solid
timdrlerde PTHrP’e bagli olurken, lenfomalarda 1,25 (OH),D;’e baghdr.
Bunun yaninda multipl miyelom, lenfoma ve 16semilerde lokal osteolitik etki
ile hiperkalsemi goriilebilir'3.

Ciddi hiperkalsemiye en sik maligniteler sebep olur.
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Tablo 3: Hiperkalsemi sebepleri

PTH’ya bagimli hiperkalsemiler:

* Primer hiperparatiroidi
- Sporadik
- MEN 1 ve MEN 2a iginde
- Bobrek transplantasyonundan sonra
* Hiperparatiroidi varyantlari
- Ailesel hipokalsiiirik hiperkalsemi
- Lityum
- Kronik bobrek yetmezliginde tigiinciil hiperparatirodi

PTH’dan bagimsiz sebepler

* Maligniteler

* Sarkoidoz ve diger graniilomat6z hastaliklar
* Endokrinopatiler

* Tirotoksikoz

* Adrenal yetmezlik

* Feokromasitoma

* Vipoma

* Akromegali

» Tlaglar

* Vitamin A intoksikasyonu

* Vitamin D intoksikasyonu

* Tiyazid diiiretikleri

* Lityum

« Siit-alkali sendromu

+ Ostrojen, androjen, tamoksifen

+ Immobilizasyon

» Akut bobrek yetmezligi

* Yenidoganin idiyopatik hiperkalsemisi
* Yogun bakim hastalar1

* Serum protein hastaliklari
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Klinik:

Hiperkalseminin semptomlari, altta yatan hastaliga, hiperkalseminin gelis-
me hizina, hiperkalseminin siddetine baglidir. Hiperkalseminin klinigine ndro-
muskiiler, renal ve gastrointestinal bulgular hakimdir. Hiperkalseminin semp-
tomlar1 genellikle hiperkalseminin siddeti ile orantili olmakla beraber bu her
zaman i¢in gegerli degildir. Yaslh hastalarda hafifve orta derecede hiperkalsemi
bile mental durumun bozulmasina sebep olabilir. Hiperkalsemik krize sebep
olan kisir dongii, artmis kemik rezorpsiyonunun sebep oldugu hiperkalsemi ve
buna bagli renal konsantrasyon yeteneginde kayiptir. Poliiiri ve dehidratasyon
tablonun ana dgelerindendir. Bulant1 ve kusma dehidratasyonu daha da
agirlagtirarak hiperkalseminin artmasina sebep olabilir. Halsizlik ve letarjinin
neden oldugu immobilizasyon, kisir dongilyii baslatan kemik rezorpsiyonunu
daha da agirlagtirir'3,

Dehidratasyon ve renal yetmezlikle birlikte hiperkalsemi krizi maligni-
tenin ilk belirtisi olabilir.

Hiperkalseminin acil tedavisi:

Kalsiyum diizeyi 12 mg/dl iizerine ¢iktiginda veya siddetli semptomlar
oldugunda tedavi endikasyonu vardir. Asagida hiperkalseminin acil tedavisin-

de kullanilan tedavi sekillerine deginilmistir'® 1,

* % 0,9 NaCl 3-6 1/giin (125- 250 ml/saat). Salin rehidratasyon tedavinin
ana basamagmi olusturur.

* Furosemid: 20-40 mg x2 veya x4. Rehidratasyon tamamlandiktan
sonra furosemid sodyum atimiu ile birlikte kalsiyum atimini da arttirmak
i¢in baglanmalidir.

* Tiyazid diiiretiklerinden kaginmaya 6zen gostermek gerekir.

* Bisfosfonatlar: Bisfosfonatlarin, kemigin 6zellikle yiiksek dongiiniin
oldugu bolgelerinde, hidroksiapatit kristallerine yiiksek affiniteleri
vardir. Yiiksek kemik dongiisiiniin oldugu bolgelerde osteoklastlar tara-
findan almirlar ve osteoklast aktivitesini bloke ederler. Pamidronat
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disodyum 60-90 mg damar yolundan verildiginde 4-24 saatte kalsiyum
seviyesini diisiirmede etkilidir. Yan etkileri diisiik seviyede ates,
hipokalsemi, hipofosfatemi, hipomagnezemi, lenfosit sayisinda hafif
azalma ve geri doniisiimlii hepatoseliiler hasardir. Tek dozla aylarca
kalsiyum diizeyi normal kalan hastalar olabildigi gibi, tedavinin 1-2
hafta iginde tekrarinin gerektigi hastalar da olabilir.

Kalsitonin : Osteoklastlar tizerindeki reseptorii yolu ile ve kalsiyumun
renal geri emilimini azaltarak kalsiyum seviyesini genellikle 24-48
saatte disiiriir. 2-8 U/kg dozunda damar yolundan, deri altina veya
kas igine her 6-12 saatte bir uygulanabilir. Fakat kalsitonine kars1
tasiflaksi gilinler i¢inde geliseceginden akut tedavideki etkinligi azal-
maktadir. Birlikte kortikosteroidler kullanildiginda etkinligi artar. Ha-
yati tehdit eden hiperkalsemilerin tedavisinde pliamisin veya bifosfa-
natlarin etkisi belirgin olana kadar kalsitonin kullanilabilir. Yan etki-
leri; hafif bulanti, kramp tarzinda karin agrisi ve ani kizarmadir. Yan
etkileri genel olarak gegicidir.

Pliamisin: Bir tiimorosidal antibiyotik olan pliamisin, baslangicta tes-
tisin embriyonel hiicreli karsinomlarinda kullanilmustir. Pliamisin RNA
sentezini bloke eder ve osteoklast prekiirsorlerinin, olgun osteok-
lastlara differansiye olmalarini dnler. Ayrica kalsiyumun renal tubuler
geri alimimini da onler. 15-25 mg/kg olarak hesap edilen doz 4-24
saat i¢cinde damar yolundan verildiginde 24-48 saat icerisinde kalsiyum
diizeylerini diisiiriir. Kalsiyum seviyeleri 48 saat iginde diigmezse ikinci
kez yukaridaki tedavi uygulanabilir. Tekrarlanan dozlarda bulanti, kus-
ma, trombositopeni ve kanama, proteiniiri, renal yetmezlik, hepatik
hasar goriilebilir. Bisfosfonatlar daha az toksik ve daha etkili olmalari
sebebiyle hiperkalseminin acil tedavisinde pliamisinin yerini almis-
lardir.

Glukokortikoidler: Glukortikoidler, miyelom, lenfoma veya D-Vit’e
bagli kalsiyum aliminin arttigi durumlar diginda hiperkalseminin teda-
visinde etkili degildirler. 100-300 mg/giin hidrokortizon ve es degeri
5-7 giin boyunca verilmesi onerilir.
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HiPOKALSEMIi

Insan viicudunda %99°u kemiklerde olmak iizere yaklasik 1 kg kalsiyum
bulunmaktadir. iskelet dis1 kalsiyum yumusak dokularda ve damar iginde
bulunmaktadir. Intravaskiiler kalsiyumun % 45°i albumine bagh tasinmaktadar.
Geri kalan % 45’1 iyonize ve % 10’u da bikarbonat, fosfat ve sitrat ile kompleks
yapmis olarak bulunur. Fizyolojik olarak aktif olan kisim iyonize kalsiyumdur

Hipokalsemi sebepleri agagida gosterilmistir. Tiroid cerrahisinin nadir
bir komplikasyonu olan iyatrojenik hipoparatiroidi, hipoparatiroidinin en sik
sebebidir. Hipokalsemide semptomlar néromiiskiiler, kardiyak, dental ve gas-
trointestinal sistemleri ilgilendirir, bunlar ekstremite ve agiz gevresinde
parestezi, anksiyete, tetani, karpopedal spazm, laringospazm (6liimciil kompli-
kasyondur), konviilziyondur. Gizli hipokalsemiyi ortaya ¢ikaracak muayene
yontemleri ise

Chvostek (fasiyal sinir trasesine vuruldugunda, o taraf agiz komisiiriiniin
¢ekilmesi),

Trousseau (tansiyon aletinin mangonu sistolik tansiyonun 10 mmHg
lizerinde duracak sekilde sisirilir ve 3 dakika bu basingta tutulur. Ebe elinin
bulunmasi hipokalsemi belirtisi kabul edilir) testleridir.

Chvostek testi normallerin de % 10’unda pozitif olabilir. Hipokalseminin
kardiyovaskiiler bulgular1 hipotansiyon, bradikardi, bozulmus kardiyak kasilma
ve aritmilerdir. EKG’de uzamis QT, ST-segment uzamasi ve T dalgas1 ano-
malileri goriilebilir.

Hipokalseminin acil tedavisi:

Hipokalsemi semptomlar1 varliginda acil tedavi gerekir . 20 ml % 10
Calcium gluconate i.v. 10 dakikada verildikten sonra
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500 ml % 5 dekstroz i¢ine 6 amp Ca-glukonat konur, 0.5-2 mg/kg/saat, iv
verilir'®,

Tablo 4: Hipokalseminin sebepleri

* Hipoparatiroidi
- Cerrahi
- Idiyopatik
- Neonatal
- Ailesel
- Metal birikimleri (demir, bakir,aliminium)
- Postradyasyon
- Infiltratif
- Fonksiyonel (Hipomagnezemi)
* PTH’ya rezistans
- Psodohipoparatiroidi
- Renal yetmezlik
- Osteoklastik kemik rezorpsiyonunu bloke eden ilaglar:
* Pliamisin
* Kalsitonin
* Bisfosfonatlar
* 1,25 (OH),D, yapiminda azalma
* 1,25 (OH),D,’ya rezistans
(Vit D bagimli rikets tip2)
 Akut ¢okme veya baglanma
- Akut hiperfosfatemi
* Crush sendromu
» Timor lizis
* Parenteral fosfat verilmesi
* Oral fosfat alim1
- Akut pankreatit
- Sitratli kan transfiizyonu
- Hizl1 iskelet mineralizasyonu
* A¢ kemik sendromu
* Osteoblastik metastaz

Kalsiyum damar i¢ine hizli verilmemelidir, ciddi kardiyak disfonksiyona
neden olabilir. Kronik hipokalsemide serum kalsiyum diizeyinin 8-9 mg/dl
arasinda tutulmasi hedeflenir. Bunun i¢in de 1-2 gr elemental oral kalsiyuma,
0.25- 0.5 mg/giin kalsitriol eklenir.

370



Endokrinolojide Aciller

10.

1.
12.
13.

14.

15.

16.

KAYNAKLAR

. Kearney T, Dang C. Diabetic and endocrine emergencies. Postgrad Med J.

2007;83:79-86
Howton JC. Thyroid storm presenting as coma. Ann Emerg Med 1988;17:343

Aiello DP, DuPlesis AJ, Pattiishall EG Ill, et al. Thyroid storm presenting with
coma and seizures. Clin Peiatr 1989;28.571

. Lee TG, Ha CK, Lim BH. Thyroid storm presenting as status epilepticus and

stroke. Postgrad Med J 1993;69:813

Page SR, Scott AR. Thyroid storm in a young woman resulting in bilateral basal
ganglia infarction. Postgrad Med 1993;69:813

Brooks MH, Waldstein SS. Free thyroxin concentrations in thyroid storm. Ann
Intern Med 1980;93:694

. Ahmad N, Cohen MP. Thyroid storm with normal serum triiodothyronine level

during diabetic ketoacidosis. JAMA 1981;245:2516

Nicoloff J, LoPresti JS. Myxedema coma. Endocrinol and Metab Clin North Am
1993;22:279

Reinhardt W, Mann K. Incidence, clinical picture and treatment of hypothyroid
coma. Results of a survey. Med Klin 1997; 95:521

Werbel SS, Ober KP. Acute adrenal insufficiency. Endocrinol Metab Clin North
Am 1993;22:303

Burke CW. Adrenocortical insufficiency. Clin Endocrinol Metab 1985; 14:947
Chin R. Adrenal crisis. Crit Care Clin 1991;7:23

Nussbaum SR. Pathophysiology and management of severe hypercalcemia
Endocrinol Metab Clin North Am 1993;22:343

Fleisch H. Biphosphonates: pharmacology and use in the treatment of tumor
induced hypercalcemia and metastatic bone disease. Drugs 1991;42:919

Hosking DJ, Cowley A, Bucknall CA. Rehydration in the treatment of severe hy-
percalcemia. Q J Med NSL 1981;50:473

Tohme JF, Bilezikian JP. Hypocalcemic emergencies. Endocrinol Metab Clin North
Am 1993;22:343

371



372



= .
. i
I.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Strekli Tip Egitimi Etkinlikleri ? 5
i¢ Hastaliklarinda Aciller roprrer—rt

DIYABETIK KETOASIDOZ ve HIPERGLISEMIK
HIPEROZMOLAR NONKETOTIK SENDROM

Prof. Dr. Zeynep Osar SIVA

Diabetik Ketoasidoz

Tip 1 diabetes mellitus olgularinda gelisen en ciddi akut metabolik dekom-
pansasyon tablosu diyabetik ketoasidozdur (DKA). Siklikla ¢ocukluk veya
ergenlik donemindeki tip 1 diyabetlilerde goriilmekle birlikte, araya giren ciddi
bir hastalik varliginda ketoasidoz tiim diyabetlilerde ortaya ¢ikabilir. Diyabetik
ketoasidoz, 24 yasin altindaki tip 1 diyabet olgularinda, tiim 6liimlerin % 50’sin-
den sorumludur'. ABD’nde her y1l diyabetik ketoasidoz nedeniyle hospitalize
edilen hasta sayis1 160.000 diizeyindedir. Ulkemizdeki diyabetik ketoasidoz
sikligina ait herhangi bir veri bulunmamaktadir.

Diyabet tedavisinin temel prensibi akut ve kronik komplikasyonlarinin
onlenmesidir. Bu amaca yonelik olarak, tip 1 diyabetli hasta, ailesi ve medikal
ekibin ciddi bir isbirligi i¢inde bulunmas1 zorunludur. Ozellikle adolesan tip 1
diyabetlilerin takibinde bu konu daha da biiyiik 6nem tasir. Medikal ekip, diyabet
konusunda uzmanlagmis bir hekim, diyabet hemsiresi, diyetisyen ve psikiyat-
ristten olusur. Gerek diyabetli, gerekse ailesi diyabet takip ve tedavisi konusunda
egitilmelidir. Hafif diyabetik ketoasidoz varliginda, takip ve tedavi hasta ve
yakinlar1 tarafindan evde siirdiiriilebilir. Ancak, daha agir olgularda mutlaka
hastane tedavisi zorunludur. Hospitalizasyon ve gereginde vakit gecirmeksizin
uygulanan yogun bakim tedavisi, agir diyabetik ketoasidozda 6liimleri azaltan
yaklagimlardir.

373



Prof. Dr. Zeynep Osar SIVA

Etiyoloji

Ketoasidoz, ketozise sekonder olarak gelisen asidoz tablosu olarak
tanimlanabilir. Ketoasidozda tetigi ceken mekanizma insiilin eksikligidir (Sekil
1). Insiilin diizeyleri ¢ok diisiik, buna karsilik kontrinsiiliner hormon diizeyleri
ise yiiksektir. Mutlak veya relatifbir insiilin eksikligi ile eslik eden kontrinsiiliner
hormonlardaki artig, DKA’da yag, protein ve karbonhidrat metabolizmasinin
ciddi bigimde etkilenmesine neden olur. Diyabetik bir hastada enfeksiyonlar,
psisik veya bedensel travmalar gibi fiziksel stresler, araya giren kanser gibi
hastaliklar, insiilin karsit1 etki gdsteren stres hormonlarinin sentezini arttirarak,
relatif bir insiilin yetersizligine yol agar. Bunun yanisira, yeme bozukluklar1
tekrarlayan DKA ataklarmin % 20’sinin nedenidir?. Hastanm insiilin tedavisini
kesmesi, pompa kullananlarda cihazin arizalanmasi, kan sekeri yiiksekken
yapilan agir egzersiz DKA olusumuna neden olan diger faktorlerdir.

Ketoasidozun goriildiigii diyabet dis1 diger klinik durumlar, alkol intoksi-
kasyonu, agir starvasyona bagli ketozis, kalitsal metabolizma hastaliklar1 ve
diger bazi intoksikasyonlardir. Nondiyabetik bir hastada ortaya ¢ikan ketoasidoz
diger ketoz nedenlerinin ayirici tanisini gerektirir.

Fizyopatoloji

Kontrinsiiliner hormonlar, hiperglisemi ve ketozis: Ketoasidozdan
sorumlu olan asil mekanizma, yukarida da s6z edildigi gibi, insiilin eksikligi ve
buna eslik eden insiilin karsiti, yani kontrregiilatuar hormonlarin fazlaligidir.
En 6nemli kontrregiilatuar hormonlar basta glukagon olmak iizere, kortizol,
katekolaminler ve biiylime hormonudur. Bu hormonlar, yag dokuda lipolizi
stimiile ederek plazmada serbest yag asitlerinin (FFA) artisina ve karacigere
serbest yag asiti akisinda hizlanmaya neden olur. FFA karacigerde bir yandan
trigliseridlere esterifiye olurken, bir yandan da mitokondriyal membran1 gegerek
beta oksidasyon yoluyla keton cisimlerini olusturur. Glukagon ayrica, karnitin
aciltransferaz enzim kompleksini stimiile ederek, FFA’nin mitokondriye gegisini
de hizlandirir (Sekil 1 ve 2'). Sonugta B-hidroksibiitirat ve asetoasetat yapimi
artar, metabolik asidoz ve anyon agig1 ortaya ¢ikar. DKA olusumunda en 6nemli
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rolii oynayan hormon glukagondur. Glukagon diizeylerinin somatostatin yo-
luyla baskilandigi olgularda ketonemi olugmadigi saptanmistir.

Tip | diyaba

v ' . '

&isukn TPratein kninkolizmas: J"I.i|1(\'ir
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Sekil 1. Diyabetik ketoasidozda patogenez

Keton cisimlerindeki artig ve buna bagl olarak gelisen asidoz tablosu,
dehidratasyon ve elektrolit kaybina yol agar. Kusmalar ve sivi-elektrolit aliminin
yeterli diizeyde siirdiiriilememesi dehidratasyon tablosunun ve hipergliseminin
agirlasmasina neden olur. DKA’da glukoz diizeyleri siklikla 250 mg/dl’nin
iizerindedir.

Ancak, bazi diyabetik olgularda siiregelen ketozise ragmen glukoz
diizeyleri normal veya hafif yiiksek bulunabilir. Yetersiz de olsa insulin
tedavisinin halen siirdiiriiliiyor olmasi, uzayan aglik, siddetli kusmalarin varligi,
gebelik, yetersiz karbonhidrat alimi1 ve tedavinin karbonhidrat igermeyen
sivilarla siirdiiriilmesi, kan sekerinin yiikselmesini engelleyen nedenlerdir?.

Kontrregiilatuar hormonlar yag doku lipolizinin yanisira, karacigerde
glukoneojenezi de hizlandirir. Bir diger etkileri ise, karaciger ve iskelet kasinda

375



Prof. Dr. Zeynep Osar SIVA

insulinopeni

Yag doku lipoliz aktivasyonu (hormona duyarl lipaz)
FFA- (NEFA)
. f_._':_t_:-_A _il_e e_sterifikas;-.run

1
NEFA beta oksidasyonu ve ketogenezis
T

Malonil Co-A azalmasi
Hepatik karnitin acil transferaz |
aktivasyonu

T

Glukagon artisi

Sekil 2. Diyabetik ketoasidoz seyrinde insulinopeni ve glukagon artiginin énemi.

gliikojenoliz artisin1 hizlandirmak seklindedir. Biiyiime hormonu, kateko-
laminler ve kortizol, FFA artis1 tizerinden ve yol agtiklar1 elektrolit deplesyonu
ve asidoz nedeniyle, periferik insiilin direncini arttirirlar. Ortaya ¢ikan insiilin
direnci nedeniyle glukoz uptake ve oksidasyonu baskilanir. Bu déngii glukoz
diizeylerinin yiikselmeye devam etmesiyle sonlanir?3.

Hipergliseminin agirlagsmasi ve bobregin glukoz esigini asmasinin
sonucunda ozmotik diiirez, poliiiri, polidipsi ve noktiiri ortaya ¢ikar. Eger diiirez
artist, yeterli stvi alimi ile kompanse edilebilirse, ditirez devam eder ve idrarla
kaybedilen glukoz miktarlari, plazma glukozunun asir1 yiikselmesine engel olur.
Bu kosullarda, plazma glukozu en fazla 300-400 mg/dl diizeylerinde seyreder.
Ancak, yeterli s1vi replasmani yapilamaz veya kusmalar ile kayiplar artarsa
dehidratasyon agirlasir, ozmotik diiirez geriler, filtre edilen glukoz azalir ve
kan sekeri ¢ok yiikselir?.
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Bu asamada sivi replasmaninda kullanilan soliisyonun 6zellikleri de bii-
yiik 6nem tagir. Eger sivi replasmani yiiksek karbonhidrat i¢erigi olan sivilarla
yapilirsa, glisemi yine ¢ok yiiksek diizeylere ¢ikabilir. Bunedenle, baslangi¢
asamasinda dengeli elektrolit soliisyonlar1 ile tedavi tercih edilmelidir.

Dehidratasyon artisi ve hiperglisemi glomeriiler filtrasyon hizin1 (GFR)
olumsuz yonde etkileyen faktorlerdir. Plazma glukozu 600 mg/dl diizeyine
yiikseldiginde GFR % 25 oraninda azalir. Bun karsilik, glukoz 800 mg/dl
diizeyinde iken, GFR % 50 kayba ugrar.

Sivi ve elektrolit imbalansi: Elektrolit imbalansi, diyabetik ketoasidoz
tablosuna hemen daima eslik eder. Hiperglisemiye sekonder olarak gelisen
ozmotik diiirez artisi, distal tubulustan sodyum ve su reabzorbsiyonunu bozar
ve renal elektrolit kayiplari artar. Bunun yanisira, asidoza sekonder olarak artan
renal hidrojen iyon ekskresyonu, beraberinde K* ve Na* atilimini da hizlandirir.

Bunlarin yanisira, hiperglisemik ortam, intraseliiler alandan ekstraseliiler
alana siv1 gegigine neden olur. Bu gegis, diliisyonel hiponatremi ve dlgiilebilen
intravaskiiler Na* miktarlarinda relatif bir azalmaya yol agar. Glukozun 100
mg/dl’nin tizerindeki her 100 mg/dl’lik artigi, dl¢iilebilen plazma Na* diizeyini
1.6 mEq/1 azaltir. Asagidaki formiil kullanilarak diizeltilmis Na* miktarlar1
hesaplanabilir:

Diizeltilmis Na* (Na*
100) x 1.6

Na* (8lgiilen) + ((Glukoz (mg/dl) — 100) /

COIT) =

Hiperglisemi geriledikge Na* miktarlar1 da yeniden yiiksek 6lgiilmeye
baglar. Bu nedenle, Na* diizeyleri degerlendirilirken, laboratuvardan gelen sonug
degil, diizeltilmis Na* diizeyi gozoniine alinmalidir. Na* diizeylerinin dogru
olarak izlenmesi, sivi replasmani sirasinda serebral 6dem gelisiminin
onlenebilmesi agisindan biiyiik 6nem tasir .

Potasyum kayiplart DKA seyrinde ortaya ¢ikan bir diger elektrolit bozuk-
lugudur. Ketoasidoza bagli olarak gelisen renal K* kayiplar1 ve dehidratasyona
bagli olarak ortaya ¢ikan hiperaldosteronizm, K™ kaybinin temel nedenleridir.
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Asidoz varliginda intraseliller potasyum ekstraseliiler alana gecer. Bu
nedenle, plazma potasyumu gercek potasyum diizeyini yansitmaz. DKA
olgularinda 6lgiilen K* diizeyinin yanlis yiiksek oldugu goz 6niine alinmali ve
deger 5.5 mEq/I’nin altinda ise mutlaka K* replasmani yapilmalidir3#,

Asidoz ve buna eslik eden hiperglisemi idrarla fosfat kaybini arttirir.
Hipofosfatemi eritrositlerdeki 2,3-difosfogliserat diizeylerinin diismesine ve
hemoglobin-oksijen disosiyasyon egrisinin sola kaymasina neden olur. Asidoz
kosullarinda, disosiasyon egrisi oksijen iletimini kolaylastirmak amaciyla zaten
saga kaymis durumda bulundugu i¢in, hipofosfatemi herhangi bir etkiye yol
agmaz. Ancak, asidoz diizeltildikten sonra dokulara oksijen iletimi yetersiz bir
diizeye inebilir. Hipofosfatemi bu nedenle tedavi siirecinde mutlaka gézoniine
almmalidir?,

Keton cisimlerinin artis1 ve asidoz nedeniyle, MSS kemoreseptorleri
stimiile olur ve solunum hiperventilasyon sekline doniisiir. pCO,’yi azaltmaya
ve metabolik asidozu kompanse etmeye yonelik olan bu solunum sekli, Kuss-
maul solunumu olarak adlandirilir. Hafif ve orta siddetteki asidoz, bu yolla
belirli bir diizeye kadar kompanse edilebilir. Ancak, hiperventilasyon ciddi
metabolik asidozun kompansasyonu igin yeterli olmaz.

Bunun yanisira, hastada dnceden mevcut olan akciger hastaliginin varligi
kompansasyon mekanizmasini olumsuz yonde etkileyen bir diger faktordiir.
Pnémoni, astim, erigkinin sikintili solunum sendromu, asidoza bagli MSS
depresyonu, sepsis ve renal yetersizlik ketoasidoza bagli mortaliteyi arttiran
faktorlerdir.

Klinik bulgular

Ketonemi ve ketoniiri, metabolik asidoz ve dehidratasyon DKA’u olusturan
klinik bulgulardir. Hiperglisemiye bagli poliiiri, polidipsi ve noktiiri, asidoza
bagli hiperventilasyon, karin agrist ve dehidratasyona ait klinik bulgular, tiim
hastalarda gozlenir.
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Karin agrisi zaman zaman akut batin1 taklit edecek dl¢iide siddetli olabilir.
Hatta, abdominal hassasiyet, defans, barsak seslerinde azalma ve ileus gelisebilir.
Bunedenle, DKA seyrinde gézlenen akut batin tablosu dikkatli bir ayirici tant
gerektirir?,

Hastalarda solukta aseton kokusu, susuzluk hissi, tagikardi, bulanti, kusma,
hipotansiyon, halsizlik ve giigsiizliik, anoreksi, sicak ve kuru cilt saptanir. Bunun
yanisira, agir ve asidozlu olgularda Kussmaul solunumu, somnolans, hipotermi,
hiporefleksi ve suur bulaniklig1 tabloya eslik eder. Ates nadiren yiikselir ve bu
durum altta yatan bir enfeksiyonun habercisi olabilir. Miyokard kontrak-
tilitesinde bozulma ve kalp yetersizligi, aritmiler, sok ve koma ciddi asidoz
tablosunda ortaya ¢ikabilen bulgulardir.

Laboratuvar bulgulari

Serum bikarbonat diizeyinde azalma, pCO, azalmasi, pH diisiikligii,
ketonemi ve ketoniiri, keton cisimlerindeki (B-hidroksibiitirat, asetoasetat) artisa
bagli yiikselen anyon a¢i81, hiperglisemi, 16kositoz, hiponatremi, hipofosfatemi,
hiperosmolalite ve hiperamilazemi, BUN artis1 en sik rastlanan laboratuvar
bulgulari olarak &zetlenebilir.

Sodyum takibi: Glukoz diizeyleri genellikle 400-500 mg/dl arasinda
olmakla beraber, bazen 300 mg’in altina inebilir veya 800 mg’in {izerine
¢ikabilir. Hipergliseminin bu denli yiikselmesi GFR diizeyinin azalmasina ve
prerenal azotemiye yol acabilir. Onceki boliimde de belirtildigi gibi, ciddi
hiperglisemi, olgiilebilen Na* diizeylerini azaltir. Eger Na* normal sinirlar iginde
bulunuyorsa, bu durum plazma ozmolalitesinin yiiksek oldugunu gosterir. Bu
nedenle, mutlaka dogrulanmis Na* miktarlar1 ve plazma osmolalitesi
hesaplanmali ve sivi tedavisi ona gore planlanmalidir. Efektif osmolalite
hesaplanmasi i¢in sodyum, potasyum ve glukoz diizeylerinin degerlendirmeye
alindig, pratik bir formiil kullanilabilir:
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Efektif osmolalite (Eosm) = 2([Na™] +[K*]) + [ Glukoz (mg/dl)/18]

Hipergliseminin tedavisi, diliisyonel hiponatreminin ortadan kalkmasina
ve Na” miktarlarinin yiikselmesine neden olacagi i¢in, plazma osmolalitesi bir
stire daha yiiksek olarak kalmaya devam edecektir.

Potasyum takibi: Serum potasyum diizeyleri normal, diisiik veya yiiksek
bulunabilir. Ancak, idrar ve gastrointestinal yolla olan kayiplar, total viicut
potasyumunun hemen daima diismesine neden olur.

Tiim DKA olgularinda EKG takibi yapilmasi, yalniz ritm problemlerinin
ve miyokardial iskeminin takibi agisindan degil, ayn1 zamanda K* diizeyinin
takibi a¢isindan da 6nem tagir.

T diizlesmesi ve negatiflegsmesi, S-T segment depresyonu, Q-T uzamasi,
U dalgalar1 hipopotasemiye bagli olarak gelisen EKG degisiklikleridir.
Hiperpotasemide ise, sivri T dalgalari, QRS kompleksinde genisleme, P
depresyonu veya A-V disosiyasyon ortaya gikar®.

Keton cisimlerinin takibi: Ketozis takibi farkli yontemlerle yapilabilir.
Idrarda keton cisimleri tayini, plazma ketonlarinin takibi icin yeterli degildir.
Plazma ketonlarinin kantitatiftayininde Acetest tabletleri kullanilabilir. Ancak,
Acetest tabletleri sirkiilasyondaki major keton cisimi olan B-hidroksibiitirat ile
reaksiyon vermez. Bu nedenle, anyon agiginin takibi, keton cisimlerinin deger-
lendirilmesi agisindan daha degerli bir parametredir. Keton cisimlerinin azal-
masi, anyon a¢iginin daralmasina neden olur ve tedavinin etkinligi a¢isindan
bilgi verir. Anyon ag¢iginin hesaplanmasinda asagidaki pratik formiil kullani-
labilir:

Anyon agig1: [(Na* + K*) — (HCO3- + CI)]

DKA ile bagvuran hastalarda l6kosit sayisinda yiikselme ve formiilde sola
kayma bulunur. Lokositoz mutlaka altta yatan bir enfeksiyon bulundugunu
gostermez ve tedavi ile hizla diiser. Sebat eden 16kositoz ise bir enfeksiyon
hastaligina isaret edebilir. Amilaz diizeyleri de DKA’da yiiksek bulunabilir ve
pankreatit oldugunu diisiindiirmemelidir.
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Siniflama

DKA olgular1 klinik parametrelerin ve laboratuvar bulgularinin agirhigma
gore hafif, orta ve agir olmak iizere 3 grupta siniflanabilir (Tablo 1)°.

Tablo 1. Diyabetik ketoasidoz siniflamasi?

Parametre Hafif Orta Agir
Voliim defisiti (%) 3-5 6-10 10-15
Klinik bulgular
Periferal perfiizyon Normal Normal-{ \2
Kalp hiz1 Normal 0 0
Kan basinci Normal Normal-{ Normal-4
Suur durumu Agik Uykuya Stupor/
egilimli koma
Laboratuvar bulgular:
Glukoz (mg/dl) >250 >250 >250
HCO, (mEq/1) 15-18 { (10-<15) 1 (<10)
pH (arter) 7.25-7.30 7-<7.24 <7.00
Anyon ag181 >10 >12 >12
Na® . Normal Normal Normal-T
Idrar ketonlar: Pozitif Pozitif Pozitif
Serum ketonlar1 Pozitif Pozitif Pozitif
BUN (mg/dl) <20 <30 >25

Hafif DKA olgularinda evde takip ve tedavi genellikle yeterlidir. Sivi
aliminin arttirilmasi ve insiilin tedavisinin diizenlenmesi ile asit baz dengesi
yeniden saglanir ve ciddi bir elektrolit imbalansi olusmaz.

Orta siddette DKA’da, asidozu kompanse edebilecek endojen meka-
nizmalar yetersizdir. Hasta ve yakinlarinin bilgi diizeyinin yeterli olmamasi ve
stvi aliminin siirdiiriilememesi tablonun agirlasmasina neden olur. Olgularin
bikarbonat degeri 10 mEq/I’nin ve pH’1 7.2°nin iizerindedir. Bu kategoriye
dahil olan tiim olgular mutlaka hospitalize edilmeli ve yogun takibe alinmalidir.
Klinik tablo genellikle hospitalizasyonu izleyen birkag saat i¢inde diizelir ve
hasta kisa siirede taburcu edilebilir.
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Agir DKA ile bagvuran olgularda ise ciddi metabolik asidoz nedeniyle
mortalite riski yiiksektir. Periferik perflizyonun yetersizligi, prerenal azotemi,
ortostatik hipotansiyon, ciddi karin agris1 ve kusmalar, mental bulgular tabloya
eslik eder. Bikarbonat 10 mEq/I’nin, pH ise 7.2 nin altindadir. Acil hospitalizas-
yon ve yogun bakim kosullarinda tedavi zorunludur.

Tedavi

DKA tedavisinde ilk yaklagim, daima hastanin vital fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi seklinde olmalidir. Tedavi oncelikleri asagidaki sekilde
stralanabilir:

1. Kardiyovaskiiler fonksiyonlarin degerlendirilmesi, ventilasyon ve
sirkiilasyon desteginin saglanmasi.

2. Sivi ve elektrolit agiginin kargilanmast

3. Uygun insiilin tedavisinin planlanmasi ve keton cisimleri sentezinin
durdurulmasi

4. Metabolik asidoz tedavisi

5. DKA’aneden oldugu diisiiniilen faktoriin saptanmasi ve tedavisi

6. DKA komplikasyonlar1 agisindan takip (ritm problemleri, ndrolojik
bulgular agisindan takip)

Sivi replasmani

Verilecek s1vi miktari, voliim ekspansiyonu yapabilmeli, kayiplar1 yerine
koymal1 ve siiren gereksinimi karsilayabilmelidir (Sekil 3) . Hastada kalp
yetersizligi bulgular1 yoksa, ilk 1-2 saat icinde % 0.9°luk NaCl soliisyonu 15-
20 ml/kg-saat hizla verilmelidir (yaklagik 1-1.5 litre).

Sivi replasmaninin daha sonraki saatlerdeki hizi ve miktari, hastanin idrar
¢ikisina, hidrasyon derecesine ve elektrolit diizeylerine gore ayarlanmalidir.
Tedaviye % 0.45°1ik NaCl soliisyonu ile devam edilmesi ve 5-15 ml/kg-saat
hizla verilmesi uygundur. Eger Na™ diizeyleri diisiikse, replasmana ayni hizda
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| %0.9Macl 1.0 I/h [15-20 mi/ke/s) baslanir ve hidrasyon durumu degerlendirilir.

— 1

| Hipovolemik sok | " DI;I:::WD“ \'\ Kardiyojenik sok

]

%0.9 NaCl 1.0l/s Diizeltilmis Na hesa Femodinarlk
planir. S
va/veya plazma | T i T | | monitdrizasyon
genisleticiler Yiksek | | Normal | | Dusik |
90,45 NaCl %0.9 NaCl
5-15 ml/kg/s 5-15 milfkg/s

} |

Serum glukozu 250 mg/dl olduktan sonra

|

%5 Dextroz %0.45 NaCl iginde 150-250 mil/s
+uygun insulin tedavisi ile metabolik denge saglanana kadar,
gukoz 150-200 mg/d| arasinda tutulacak sekilde devam edilir.

Sekil 3. DKA-Dehidratasyon tedavisi

verilen % 9’luk NaCl soliisyonu ile devam edilmelidir. Na* diizeyleri deger-
lendirilirken, diizeltilmis Na™ hesaplanmalidir. Hipovolemik sok tablosu ile
basvuran hastada plazma genisleticiler kullanilmalidir.

Serum glukozu 250 mg/dl diizeyine inince, sivi tedavisi % 5 dekstroz +
% 0.45 NaCl sekline degistirilmeli, uygun insulin tedavisi planlanmali ve
metabolik denge saglanana kadar glukoz diizeyleri 150-200 mg/dl civarinda
tutulmalidir.

Insiilin tedavisi

Orta ve agir siddetteki DKA olgularinda, insiilin tedavisine 0.15 U/kg (1/
2 iv,1/2im/sc) bolus regiiler insiilin ile baslanmalidir (Sekil 4). Takiben 0.1 U/
kg-saat hizda siirekli intravenoz insiilin infiizyonu ile devam edilmeli ve saatte
yaklagik 50-75 mg/dl‘lik bir glukoz diisiisii hedeflenmelidir.
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insulin

iV yol 5c/im yal
Regller insulin Regiiler insulin 0.4-0.6 U/kg
0.15 U/kg iv balus | W'si v, %'si im veya sc
0.1 U/kg/s iv 0.1 Uske/s
insulin inflzyonu Scfirm insulin

| |

l ilk saatte glukoz 50-75 mg/dl digmemisse |

| |

insulin dozu iki kat arttirilarak
saatte 50-75 mg disme hedeflenir.

! |

Glukoz 250 mg/dl olduktan sonra
0.05-0.1 U/kg/s iv veya
2 saatte bir 5-10 U sc insulin ile devam edilir.

Sekil 4. DKA-insiilin tedavisi

Eger 1 saatlik tedavinin sonunda, plazma glukozu 50 mg/dl diizeyinde
bir diisiis gostermemisse, siv1 tedavisi yeniden gozden gecirilir. Ayrica, insiilin
inflizyonunun hiz1 iki kat arttirihr. Istenilen hizda glukoz diisiisii saglanana dek
bu yaklagim siirdiiriiliir. Glukoz 250 mg/dl diizeylerine indikten sonra ise, in-
siilin infiizyon hiz1 azaltilir ve sivi tedavisine dekstroz eklenir (0.05-1 U/kg-
saat).

Hafif DKA olgularinda 0.4-0.6 U/kg insiilin yaris1 i.v., diger yarisi s.c.
veya i.m. olacak sekilde verilir. Takiben, saatte 0.1 U/kg regiiler insulin s.c.
veya i.m. yolla verilerek tedaviye devam edilir>3.

Ketonemi tamamen ortadan kalkana dek, i.v. insiilin replasmani siiriidii-
riilmelidir. Ketoneminin diizelmesi daha uzun zaman alir. Nitroprussid yontemi
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yalnizca idrardaki asetoasetik asit ve aseton miktarlarini gdsterir, oysa major
keton cismi B-hidroksibiitirik asittir. Tedavi sirasinda B-hidroksibiitirik asit,
asetoasite doniisiim gosterir ve izleyen hekimde ketozisin ilerlemekte oldugu
izlenimini yaratabilir. Bu nedenlerden dolayi, idrar ketonlar1 ile DK A takibi
yapmak ¢ok dogru bir yontem degildir. Her 2-4 saatte bir kan alinmali ve
serum elektrolitleri, BUN, kreatinin, glukoz, osmolalite ve vendz pH birlikte
degerlendirilmelidir. Venéz pH, arteryel pH’nin yaklasik 0.03U altindadir.
Anyon ag1g1 ve vendz pH takibi yeterlidir.

Glukoz <200 mg/dl, bikarbonat 318 mEq/1, vendz pH >7.3 ve anyon agig1
<12 mEq/1 olduktan sonra, eger hasta oral s1v1 alimini siirdiirebilecek 6zellikte
ise multipl insiilin enjeksiyonlari ile tedavi baslanabilir. Multipl insiilin tedavisi
planlanirken hastanin 6nceki insulin dozlar1 esas alinmalidir. Eger yeni tant
koyulmus olan bir hasta ise, 0.6-0.7 U/kg-giin dozda insiilin baslanabilir.

Potasyum replasmani

Renal fonksiyonlar normal diizeyde ise, olgiilebilen K* degerlerinin nor-
mal siirlarda ve hatta yiiksek bulunsa bile, K replasmani yapilmalidir, ¢linkii
total viicut potasyumu diistiktiir.

Insiilin tedavisinin baglanmast, asidozun diizeltilmesi ve voliim replasmani
ile K* diizeyleri diisme egilimi gosterir. Hipopotaseminin 6nlenebilmesi igin
eger baslangig serum K* diizeyleri 3.5-5.5 mEq/1 ise verilen her litre siviya 30-
40 mEq K* eklenerek replasman yapilmalidir (Sekil 5). Verilen K™un 2/3’0
KCL, 1/3’ii ise KPO, veya tamami KCL seklinde olmalidir. Eger baslangi¢
potasyumu 2.5-3.5 mEq/1 ise verilen potasyum miktarlar1 40-60 mEq/1 diizeyine
¢ikarilmalidir. Potasyum 2.5 mEq/I’nin altinda ise 10 mEq KClI i.v. 1 saatte
verilmeli, takiben belirtilen yontemlerle replasmana devam edilmelidir.

Bu durumda, serum K*u 3.3 mEq/1 diizeylerine yiikselene dek, insiilin
tedavisine baglanmamasi onerilir. 1-4 saatlik aralarla serum elektrolitleri takip
edilmeli ve idrar miktar1 izlenmelidir®.
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Potasyum

—
——

—h

| <2.5mEa/l | | 2.53.5 mEg/l | | 3.5-5.5 mEq/! | [ >5.5 mEq/1 |

10 mEg/l 40-60 mEqg/| <5.5 mEqg/|
KCliv K* Serum K* olana kadar
1 saatte diizeyi saat bag takip
>3.5 mEqg/!
olana kadar

| .

30-40 mEq/! K* iv,
serum K* diizeyi 3.5-5
arasinda tutulur,

Sekil 5. DKA-Potasyum replasmani

Bikarbonat tedavisi

pH’1n 7.0’1n iizerinde oldugu durumda, insiilin replasmani lipolizi baskilar
ve keton cisimlerinin olusumunu engeller. Bu durumda bikarbonat replasmani
gereksizdir. PH 6.9’un altinda ise, 100 mmol NaHCO, 400 ml serum fizyolojik
i¢inde ve 200 ml/saat hizda verilebilir (Sekil 6). PH 6.9-7.0 arasinda ise, ayn1
hizda infizyon, 50 mmol NaHCO, ile yapilmalidir. Her 2 saatte bir vendz pH
bakilmalidir. Deger diisiik bulunursa infiizyon tekrarlanabilir.

Fosfat replasmam

Gerek ketoasidozun kendisi, gerekse uygulanan insulin tedavisi, total fosfat
diizeylerinde diismeye yol agabilir. Ancak, fosfat replasmaninin morbidite ve
mortalite lizerine herhangi bir olumlu etkisi bulunmamaktadir. Ayrica, yiiksek
dozda fosfat replasmani, hipokalsemiye yol agabilir.
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Bikarbonat gereksiniminin degerlendirilmesi

i
-‘."\-\._\_\_\-\-‘-‘i
pH<6.9 pH 6.9-7.0 pH>7.0

100 mmaol NaHCO, 50 mmol NaHCO, NaHCO,
400 ml 200 ml verilmez.
H,0 iginde H,0 iginde ' '
sulandinlir sulandirihr

ve 200 ml/s ve 200 ml/s

huzda werilir, hizda verilir.

I I

Bikarbonat replasmam pH>7.0 olana dek
2 saatte bir inflzyon tekrarlanir.
Serum potasyumu izlenir.

Sekil 6. DKA-Bikarbonat replasmani

Kardiyak disfonksiyon, anemi, respiratuar depresyon bulgular1 gésteren
olgularda ve eger serum fosfat diizeyleri 1 mg/dI’nin altinda ise replasman
yapilabilir. 20-30 mEq/1 potasyum fosfatin verilen sivilara eklenmesi yeterlidir*.

Hiperglisemik Hiperosmolar Nonketotik Sendrom
(Hiperosmolar hiperglisemik durum)

Hiperglisemik hiperosmolar nonketotik sendrom (HHNS) 55-70 yas
arasindaki tip 2 diyabet olgularinda gdoriilen bir akut hiperglisemi ve
hiperosmolarite tablosudur. HHNS un nedenleri asagida siralanmistir. En stk
neden enfeksiyon varhigidir?,
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. Enfeksiyonlar

. Serebrovaskiiler olay

. Alkol veya kokain kullanimi1
. Akut pankreatit

. Akut miyokard infarktiisii

. Travmalar

~N N L B WD~

. Baziilaglar (kortikosteroid, tiyazidler, dopamin ve terbutalin gibi sem-
patomimetik ajanlar)

8. Antidiyabetik tedavinin kesilmesi
9. Yeme bozukluklar:

HHNS olgularinin % 70’inin kadin oldugu, % 39’unda akut enfeksiyon,
% 18’inde demans bulundugu ve % 28’ini bakimevinde yagadig bildirilmistir.
Hastalarin % 40’1nda diyabet tanist HHNS tablosu sirasinda koyulmustur.
Mortalite % 12-46 diizeyindedir. Ileri yas ve yiiksek serum osmolaritesi
mortaliteyi arttiran nedenlerdir?.

Fizyopatoloji

Hiperglisemi ve buna bagli olarak artan ozmotik diiirez, ciddi diizeylerde
stv1 ve elektrolit kaybina neden olarak ozmolariteyi yiikseltir (Sekil 7). HHNS
olgularinda ketozis ve asidoz saptanmaz. Eger hasta, su alimin1 arttirarak sivi
kaybin1 kompanse edebiliyorsa, osmolarite fazla yiikselmeyebilir. Aksi halde
dehidratasyon ve hiperosmolarite kisa siirede agirlasir ve mental fonksiyonlar
hizla bozulur. Mental fonksiyonlarin diizeyi, hiperosmolarite ve dehidratasyonla
direkt olarak iligkilidir. Agir dehidratasyonun neden oldugu bir diger komplikas-
yon prerenal azotemidir. Prerenal azotemi hiperglisemi ve hiperosmolaritenin
daha da agirlagsmasina yol agar (Sekil 3).

HHNS’da lipoliz ve ketogenezi 6nleyen temel neden bazal insiilin sekres-
yonunun minimal diizeylerde de olsa devam ediyor olmasidir. Ancak, mevcut
insiilin diizeyleri hepatik glukoz yapimini ve ciddi hiperglisemiyi onleyebi-
lecek nitelikte degildir.

388



Diyabetik Ketoasidaz ve Hiperglisemik Hiperozmolar Nonketotik Sendrom

Tip 2 diyabes I

h S
= Inzlin

THukagon ve difier
kentrreg il suar
herrwmbar

Lilukozuptdee |7 % Hiperghisemd
Hiperosmolarite ﬁ

Damonuk difinez Precenal

* woodema

Wedam kask ‘,/
- Rusuzluk
Elekunolin kayin hissande amlbma

Sekil 7. HHNS patogenezi

HHNS seyrinde, DKA’a benzer sekilde, insiilin yetersizligine eslik eden
bir kontrinsiiliner hormon artig1 ortaya ¢ikar ve portal ven glukagon/insiilin
orani artar. Glukagon diizeylerinin hipergliseminin derecesi ile korelasyon
gosterdigi bildirilmistir. Glukagon artisi ve buna eslik eden katekolamin ve
kortizol diizeylerindeki yiikselme, hepatik glikojenoliz ve glukoneojeneze yol
acar: Kontrregiilatuar hormonlardaki artis, hiperosmolarite ve hiperglisemi
periferik doku insiilin duyarliligin1 azaltan ve bir dongii olusturarak, kan
sekerinin daha da yiikselmesine neden olan faktdrlerdir?.

Klinik bulgular

HHNS uzun siire belirti vermeden seyreder. Hiperglisemi semptomlari
ve bunu izleyen birkag¢ giin iginde ortaya ¢ikan biling bozukluklari, hastay:
hekime getiren en sik nedenlerdir. Anamnez, ancak hasta yakinlarindan alinabilir
ve tan1 agisindan bilyiik 6nem tasir. Cesitli diizeylerde biling bozukluklar1 sap-
tanir. Semptomlar, hafif bir uyku egiliminden stupor, konviilziyonlar, miyokloni,
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afazi, kore, serebrovaskiiler atak ve komaya kadar degisen genis bir spektrum
gosterir. Hipotansiyon, tasikardi, tasipne, ates, dehidratasyon, periferal
hipoperfiizyon ve sok bulgular1 tabloya eslik eder?.

Tam Kriterleri

HHNS tani kriterleri asagida siralanmagtir:

1. Glukoz >600 mg/dl

2. Osmolarite >330 mOsm/kg
3. Prerenal azotemi

4. pH>7.3

5. Bikarbonat >20 mEq/1

Tedavi

Sivi replasmani tedavinin ilk basamaginda yer alir. Bunu, hipergliseminin
ve elektrolit kayiplarinin diizeltilmesi izler. Daha sonra, presipite eden faktor
bulunmali, tedavi edilmeli, olas1 komplikasyonlar arastirilmali ve ortadan kaldi-
rilmaya ¢alisilmalidir. HHNS un tekrarlamamasi igin gerekli dnlemler alin-
malidir.

Sivi replasmani :

HHNS tedavisinde erken donemde baslanan sivi tedavisi hayati 6nem
tagir. Kaybedilen su miktar1 elektrolit kayiplarini asar ve hipertonik dehid-
ratasyon ortaya ¢ikar. Bu nedenle sivi tedavisinde se¢ilecek olan soliisyonlar
hipotonik nitelikte olmalidir (Sekil 8). Hipotansif olgularda veya hipovolemik
sok varliginda baslangigta izotonik NaCl veya plazma genisleticiler verilir. ilk
1-2 saatte 1-2 l/saat hizda, sonraki 3-4 saatte ise 1 1/saat hizda inflizyon
yapilmalidir. Kan basinci ve idrar miktari izlenmeli, gerekirse inflizyonun hizi
degistirilmelidir. Hafif hipotansifolgularda diizeltilmis Na* hesaplanmali, eger
normal sinirlarda veya yiiksekse, inflizyona % 0.45 NaCl ile baglanmalidir.
Serum Na* diizeyi normal bulunursa, % 0.9 NaCl infiizyonu uygundur. Glukoz
300 mg/dl’ye indikten sonra tedaviye % 5 dekstroz ile devam edilmelidir. Plazma
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glukozunun osmolarite ve mental durum diizelene dek 250-300 mg/dl

sinirlarmda kalmasi saglanir?3,

| %0.9NaCl 1.0 I/h baslarnir ve hidrasyon durumu degerlendirilir, |

- e

— ! ~

| Hipovolemik sok | Hafif | Kardiyojenik sok |
- - Hipotansiyon l

|

i3 Nait] | Diizeltilmis Na hesaplamr, Hem.ﬂ\?mam'k
ik 1-2 5 1-2 Ifs, manitérizasyon

. . 4 d.
Sonraki 3-4 saat ~ . ;
Teane 25 1 Yilksek | | Normal | | Disiik |

11/s ve/veya
plazma 1 ) |
genisleticiler %0.45 Nacl %0.9 Nacl

5-15 ml/kg/s 5-15 mi/kg/s

| l

Serum glukozu 300 mg/dl olduktan sonra |

|

9.5 Dextroz %0.45 NacCl iginde verilir.insulin 0.05-0.1 U/kg/s ile
Osmolalite ve mental durum diizelene kadar
glukoz 250-300 mg/dl arasinda tutulur.

Sekil 8. HHNS-Sivi tedavisi

Potasyum replasmani

HHNS olgularinda DK A’a benzer sekilde tiim viicut K* diizeyleri diisiiktiir.
Kusmalar, nazogastrik entiibasyon, diiiretik kullanimi gibi faktérler, K™ mik-
tarinin daha da azalmasina neden olur. Tabloya eslik eden hipertonik dehid-
ratasyon ve insiilin yetersizligi, intrasetekiiler potasyumun intrasetekiiler alana
ge¢mesine neden olur. Bunun bir sonucu olarak, potasyum diizeyleri gergekte
diisiik olmasina ragmen, olgiilebilen potasyum normal hatta yiiksek bulunur.
Bu nedenle, serum potasyumu <4 mEq/l ise potasyum replasmanina
baglanmalidir (Sekil 9). Yeterli idrar ¢ikisi varsa, her litre siviya 20-40 mEq
KCl eklenmelidir. 2-4 saatte bir serum potasyumuna bakilmali, EKG ile takip
devam edilmelidir. Oligiirisi olan hastalarda potasyum replasmani dikkatli siirdii-
riilmelidir*.
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| Potasyum |

Serum K* dizeyi <3.3 mEg/| ise
insulin baslamadan dnce ve K*
>3.3mEq/| olana dek 40 mEg/h hizda
verilir.

|

Serum K* dizeyi 5.5 mEg/| ise K*
verilmez ancak 2 saatte bir takip
edilir.

!
Serum K* diizeyi 3.3-5.5 mEq/| ise,
her litre siviya 20-30 mEq K*
eklenmelidir.
Serum K' ‘u 4-5 mEq/| diizeyinde
tutulmalidir,

Sekil 9. HHNS-Potasyum replasmani

Insiilin tedavisi

Insiilin tedavisi, intrasetekiiler alana glukoz, su ve potasyum gecisine neden
olur. Bu nedenle, insulin baglanmadan 6nce mutlaka yeterli s1v1 verilmelidir.
Yeterli hidrasyon saglandiktan sonra, glukoz miktarlar1 saatte 80-200 mg/dl
hizda diisiiriilecek sekilde insiilin verilmelidir. Regiiler insulin baslangigta 10
U bolus uygulanmal, takiben 0.1-0.15 U/kg-saat hizla i.v. insiilin tedavisine
devam edilmelidir (Sekil 10). Glukoz diisiis hiz1 saatte 80-100 mg/dl’yi
agmamalidir. {1k 24 saat icinde glukoz diizeyinin 250 mg/dI’nin altina
diistiriilmesi, serebral 6dem riskini arttirir. Glukoz 300 mg diizeylerine indikten
sonra dekstroz inflizyonuna baglanmalidir.

DKA ve HHNS seyrinde ortaya ¢ikan komplikasyonlar

DKA komplikasyonlari: Hipoglisemi, hipopotasemi, ketoasidozdan
¢iktiktan sonra yeterli subkutan insiilin verilmemesine bagli olarak gelisen
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insulin

Regiiler insulin
0.15 U /kg iv bolus

|

0.1 U/ke/s iv ‘

insulin inflizyonu

l

Glukoz saat basi kontrol edilir.
ilk saatte 50 mg diisme saglanmazsa insulin dozu 2 kat arttirilir.
Hedef glukoz diisme hizi 50-70 mg/dl/s.

Hiperosmolalite dizeldikten sonra glukoz 4 saatte bir bakilir ve
glukozun 150 mg/dl'nin iizerinde oldugu her 50 mg igin 5 0-20 0
sc regliler insulin verilir.

Sekil 10. HHNS-insulin tedavisi

hiperglisemi en sik rastlanan tedavi komplikasyonlaridir. Bunun yanisira, yine
ketoasidozun diizelme déneminde gegici bir hiperkloremi gézlenebilir. Akut
renal yetersizlik oldugu kosullarda ciddi takip gereklidir.

Plazma ozmolaritesinin ¢ok hizli diizeltilmesi serebral 6deme neden
olabilir. Serebral 6dem, DKA’un en ciddi komplikasyonlarindan biridir. Cocuk-
larda % 0.7-1.0 oraninda ortaya ¢ikar. Eriskinlerde serebral 6dem ¢ocuklardaki
kadar sik rastlanan bir komplikasyon degildir.

Progresif suur kaybi, uykuya egilim, bagagrisi gibi semptomlar hekimi
uyarmalidir. Ani gelisen ndrolojik defisitler, konviilziyonlar, pupiller degisik-
likler, bradikardi ve respiratuar arrest gézlenir. Beyin sapinda hizla ortaya ¢ikan
herniasyon % 70 olguda mortalite nedenidir. Olgularin ancak %7-14’tinde kalict
hasar olmadan diizelme saglanabilir. Serebral demin 6nlenebilmesi i¢in, plazma
osmolaritesinin en fazla 3 mOsm/kgH,0-saat hizinda diizeltilmesi gereklidir.
Glukoz diizeyinin 250 mg/dl’ye inmesini takiben, dekstroz infiizyonunun
baslatilmas: bu agidan biiyiik 6Snem tagir>>.
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Non-kardiyak pulmoner édem DKA seyrinde gozlenebilen bir diger
komplikasyondur. Kolloid ozmotik basingtaki azalma, akcigerlerdeki interstisyel
stvi miktarini arttirir ve kompliyansi azaltir. Fizik muayenede raller saptanan
ve alveolo-kapiller oksijen gradyanti artmis bulunan olgular pulmoner 6dem
agisindan risk tagiyan grubu olusturur.

HHNS komplikasyonlari: DKA olgularindan farkli degildir. Serebral
6dem yine ciddi bir 6liim nedeni olusturur. Hiperozmolarite ve mental durum
diizelene kadar kan sekerinin 250-300 mg/dl diizeyinde tutulmasi gereklidir.
Bunun yanisira, HHNS tanisi ile takip edilen hastalarda sivi replasmani, kardiyak
durum go6zoniine alarak yapilmali, akut sol kalp yetersizligi konusunda da
dikkatli olunmalidir.

DKA ve HNS’un onlenmesi:

DKA hasta egitimi ile biiyiik 6l¢iide 6nlenebilen bir komplikasyondur.
Hastanin kan sekeri takibini evde siirekli ve diizenli olarak siirdiirmesi tiim
diyabetliler i¢in vazgegilmez bir kosuldur. Kan sekerinin ardarda birkag 6l¢timde
250 mg/dl’den yiiksek bulunmasi halinde idrar ketonlarinin takibini yapan
diyabetlide, agir ketoasidoz onlenebilir. Evde takip edilen hafif ketasidoz
olgularinda, hekim ile hastanin isbirligi cogu zaman yarar saglar. Egitimli bir
hasta insiilin dozlarinda gerekli arttirmalar1 yaparak ve oral s1vi alimini denge-
leyerek ciddi DKA gelisimini 6nler.

Diyabet egitimi genel saglik politikasinda ilk basamakta yer almasi gereken
bir konudur. Béyle bir yaklasim saglik harcamalarmin énlenmesi adina da biiyiik
bir 6nem tagir. Gelismis iilkelerde DKA siklig1 1000 olguda 4-8 atak/yil diizey-
lerindedir. Diyabetlilerin hastane tedavisi nedenlerinin baginda gelen DK A igin
ABD’de yapilan masraflar yilda 1 milyar USD’a yakindir. Diyabetlinin yakin
takibi, tiim tip 1 diyabetlilere yogun insiilin tedavisinin uygulanmasi ve hasta
egitiminin gozardi edilmemesi ile diyabetik akut hiperglisemik komplikasyon-
larmin 6niine gegilebilir.

Yash diyabetiklerde ailenin diger fertlerinin egitimi de bilyiik 6nem tasir.
Yakinlarinin hastanin genel durumunu dikkatle gézlemesi, tedaviyi denetlemesi
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ve araya giren bir hastalik varliginda vakit gecirmeden hekim ile igbirligi
yapmast gereklidir. Yanliz yasayan hastalarda evde diizenli kan sekeri 6lglimleri
ile HNS biiyiik dl¢iide 6nlenebilir.

Kaynaklar:

1. White N: Diabetic ketoacidosis in children. Endocrinol Metab Clin N Am 2000; 29:
657-682.

2. Delaney M, Zisman A, Kettyle WM: Diabetic ketoacidosis and hyperglycemic
hyperosmolar nonketotic syndrome. Endocrinol Metab Clin N Am 2000;29:683-
705.

3. American Diabetes Association, Clinical Practice Recommendations 2006. Diab
Care 2006; 24 (Suppl 1): S26-S35.

4. DeFronzo RA, Matsuda M, Barrett EJ: Diabetic ketoacidosis: A combined meta-
bolic-nephrologic approach to therapy. Diab Rev1994;2:209-239.

5. American Diabetes Association. Hyperglycemic crisis in diabetes. Diab Care
2004;27 (Suppl 1): S94-S101.
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i¢ Hastaliklarinda Aciller 5: %

DIABETIK HASTALARDA HiPOGLISEMI

Prof. Dr. Taner DAMCI

Tip 1 ve Tip 2 diabetli hastalarda kan sekerinin olabildigince normale
yakin tutulmasinin uzun dénem komplikasyonlar1 dnledigi kesin olarak
gosterilmistir. Insiilin tedavi rejimleri gelismekte olsa da endojen insiilin sekres-
yonunu tam olarak taklit edemezler.lyi kontroldeki bir diabetli hasta aslinda
hiperglisemi ve hipoglisemi arasindaki ince ¢izgide yiiriimektedir.Diabet
tedavisinde kullanilan ajanlarin biiyiik boliimiinde hipoglisemi riski vardir
(Tablo 1)

Tablo 1. Diabet tedavisinde kullanilan ilaglarin hipoglisemi riskleri

Direkt indirekt Risk
Uzun etkili insiilin + + -+
Kisa etkili insiilin + + -+
Lispro + + +++
Uzun etkili siilfaniliire + + ++
Kisa etkili siilfaniliire + + ++
Meglitinidler + + +/++
Akarboz - - +
Metformin - - +
Tiazolidindionlar - - +

Iyi kontroldeki bir hastada hipoglisemi semptomlar1 kétii kontroldeki bir
hastaya oranla daha az algilanir ve bu da tedavide karsilagilan 6nemli sorun-
lardan biridir. Ayrica hasta sik hipoglisemilere giriyorsa beynin glukoz aliminda
GLUT-1 up-regiilasyonuna bagli bir adaptasyon meydana gelir. Bu, hastayi
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hipoglisemi semptomlarindan korumakla birlikte ani suur kaybi ile birlikte
goriilen agir hipoglisemiler igin bir risk faktoriidiir®*.

Ag bir kiside kan gekeri diizeyi hepatik glukoz iiretimi ile saglanir. He-
patik glukoz tiretimini belirleyen intraportal insiilin konsantrasyonlaridir. Ag¢hk
doneminde yiikselmis portal insiilin konsantrasyonu karacigerden glukoz ¢1-
kisin1 baskilayarak kan sekerinin diismesine sebep olur. Glukoz konsantras-
yonu diistiigiinde hipogliseminin klasik semptomlar1 olan néroglikopenik belir-
tiler ortaya ¢ikar. Bu da kontrregulatuar hormonal yaniti uyararak kan sekeri
yiikseltilmeye galisilir. Kontrregulatuar sistem siklikla kan sekerini yiikseltmekte
yeterli olmaz ve hipoglisemi ortaya ¢ikar. Bazen de kontregulatuar sistem yaniti
asir1 olur ve posthipoglisemik hiperglisemi ortaya gikar?.

Tip 2 diabetli hastalarda hipoglisemi Tip 1 diabetli hastalara oranla daha
az goriiliir bunun sebebi Tip 2 diabetli hastalarda endojen insiilin sekresyonunun
bir dlgiide de olsa korunmus olmasi ve diisen kan sekerine yanit olarak endojen
insiilin sekresyonunu azaltabilmesidir.

Glukagon hipoglisemiye ilk yanittir ve glukagon 6n planda glikojenoliz
ve glukoneojenezi baglatarak kan sekerini yiikseltir. Glukagonu izleyerek adre-
nal medulladan epinefrin salgilanir.Epinefrin kan sekeri 70mg/dI’nin altina
diisiince tetiklenir.Epinefrin hipogliseminin klasik semptomlar1 olan titreme
sinirlilik ve tagikardi gibi belirtilere sebep olurken diger yandan glikojen yikimi,
glukoneojenezi arttirir ve kasta glukoz uptake’ini azaltarak kan gekerini
yiikseltir>.

Daha uzun dénemde kontrregiilasyon i¢in biiyiime hormonu ve kortizol
de devreye girer.10 saati gegen hipoglisemilerde bu hormonlarin hipoglisemiye
yanittaki etkisi dnem kazanir3.

Hipogliseminin en 6énemli ve en etkin tedavisi olusmadan 6nlemektir.
Insiilin tedavisi baglanacak bir hastada olabildigince fizyolojik insiilin salinimini
taklit edecek bir rejim verilmeye galisilir. Ancak tiim insiilin tedavilerinde
uygulanan insiilin rejimleri normal fizyolojiyi tam olarak taklit edemez. Ozellikle
iyi kontrol saglanmaya ¢alisilan insiilin kullanan hastalarda hipogliseminin
tiimiiyle ortadan kaldirilmasi olanaksizdir.
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Hipoglisemiler en ¢ok ve ciddi olarak geceleri uykuda goriiliir. Bu sabah
aclik kan sekerlerini normalize etmek i¢in yapilan gece NPH insiilinin gecenin
ilk saatlerinde hiperinsiilinemiye yol agmasi nedeniyle goriiliir. Gece hipoglise-
milerden korunmanin tek yolu yatma saatinde alinacak karbonhidratlari igeren
ara 0glindiir. Gece yatarken alinacak 15-25gram karbonhidrat gece hipogli-
semilerinin 6nlenmesinde ¢ok etkin bir yontemdir. Gece alinacak karbonhid-
ratlar 6rnegin meyve gibi kisa etkili olmamalidir. Ciinkil etki kisa siirede
kaybolur ve hipoglisemi riski tekrar ortaya ¢ikar. Bunun yerine gece alinacak
karbonhidratlar bol lif veya protein i¢ererek yavas emilecek tiirden olmalidir.
Siit ve peynir ekmek gibi.

Hipoglisemi riskini arttiran bir diger faktor egzersizdir. Her egzersiz 36
saate kadar uzayan bir siire i¢inde insiilin duyarhiligini arttirir. Bu nedenle
hastalar egzersiz yapmadan 6nce ek karbonhidrat almali ve/veya insiilin do-
zunu diisiirmelidir. Yogun egzersizle gegen bir giiniin ardindan yatma saatinde
hastalar ek karbonhidrat almalidir®,

Hipoglisemi igin diger risk faktorleri 6gilinlerin atlanmasi ve alkol
kullanimidir.

Hipogliseminin dnde gelen belirtilerinden biri agliktir. Hipoglisemik bir
hasta adrenerjik uyar1 sonucu yeme diirtiisiiyle yemeye basladiginda bunu uygun
yiyecek miktarlarinda durdurmak kolay degildir. Hipoglisemideki bir hastay:
normoglisemiye getirmek igin 20-30gram karbonhidrat yeterlidir. Bundan daha
fazla yemenin iyilesmeyi hizlandirici etkisi yoktur. Hastalar hipoglisemi duru-
munda panik yapmamalar1 ve kan sekeri 6l¢meleri konusunda egitilmelidirler.

Hipoglisemi sirasinda tedavi edici karbonhidrat se¢imi 6n planda o anda
¢evrede ne gibi gidalarin olduguna baglidir. Siitiin kan sekerini meyve suyu
kadar ¢abuk yiikselttigi gosterilmistir. Siitiin bir avantaji karbonhidrat emili-
minin daha uzun siire devam ederek hipogliseminin tekrar olugsmasini dnle-
mesidir. Hipoglisemi tedavisi hastanin hangi ajanla hipoglisemiye girdigine
bagli olarak ozellikler gosterir.

Stlfaniliireye bagli hipoglisemilerde hastaya i.v. glukoz infiizyonu
baslanir. Glukoz konsantrasyonu %10’un altinda olmamali ve infiizyon hastanin
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sekeri normal diizeye gelse bile 36 saat devam etmelidir. Dolagimda siilfaniliire
veya metabolitleri bulunuyorsa verilen i.v. glukozun insiilin sekresyonunu daha
da uyaracagi unutulmamalidir. Bu nedenle glukoz infiizyonu hiz azaltilarak
yavasea kesilmelidir. Siilfaniliire hipoglisemisinde hasta hospitalize edilmeli
ve bir hafta hastanede kalmalidir. Direngli siilfaniliire hipoglisemilerinde insiilin
sekresyonunu baskilamak i¢in diazoksid verilebilir. Oktreotidin siilfaniliire
hipoglisemisinde hipoglisemiden ¢ikis ve yogun bakimda kalis siiresini kisalttigi
gosterilmistir. Siilfaniliire kullanan hastalarda hipoglisemi riskini arttiran ilaglar
unutulmamalidir (Tablo 2)7°.

Tablo 2. Siilfaniliire kullanan hastalarda hipoglisemi riskini arttiran ilaglar®.

Biguanid Nonselektif Beta-Bloker
ACE Inhibitérleri Mikonazol

Fibrat Co-trimoksazole

Alkol Aspirin

Parasetamol

Insiiline bagli hipoglisemilerde hastaya oral 20gram glukoz verilir. Bu
glukoz tableti, kesme seker, meyve suyu seklinde olabilir. Bunu takiben komp-
leks karbonhidrat iceren 6rnegin ekmek veya biskiivi verilmelidir. Suuru kapali
hastada glukagon 1miligram subkutan veya intramuskuler verilir. Hasta hipo-
glisemiden ¢ikmazsa glukagon tekrarlanir. Ancak glukagon karacigerde gluko-
jenolizi uyardigindan tekrarlayan glukagon injeksiyonlarinda glikojen depo-
larinin azalmasina bagh olarak glukagonun etkinliginin azalacagi unutul-
mamahidir.Siilfaniliire hipoglisemilerinde glukagon kullanilmaz>®.

Kaynaklar

1. Reichard P, Nilson PY, Rosenquist U. The effect of long-term intensified insulin
treatment on the development of microvasculer complications of diabetes melli-
tus. N Eng/Med 329:304,1993.

2. United Kingdom Prospective Diabetes Study Group (UKPDS): Intensive blood
glucose control with conventional treatment and risk of complications in patient
with type 2 diabetes (UKPDS 33). Lancet 52:837, 1998.
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. Padridge WM.Brain metabolism: A perspective from the blood-brain barrier.Physiol
Rev 63: 1481,1983.
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. Boyle PJ.Cushing’s disease, glucocorticoid deficiency and diabetes.Diabetes
Metab Rev 1:301,1993.

. Jenkins DJ, Jenkins A.Nutrition principles and diabetes.Arole for lente
carbonhydrate? Diabetes Care 18: 1491,1995.

. Krentz AJ.Successful treatment of severe refractory sulfonylurea-induced hypogly-
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KANAMA EGILIMLI HASTAYA YAKLASIM

Prof. Dr. Zafer BASLAR

Damar biitlinliigiiniin bozulmadigi normal kosullarda, damar yataginda
akmakta olan kanin sivi halde kalmasini saglayan, hemostatik sistemin biinye-
sindeki ters yonde etki eden iki egilimin dinamik dengede olmasidir. Homeos-
tazisin saglanabilmesini amaglayan alt sistemlerden biri olan hemostaz meka-
nizmasinin bu iki yoniinden biri pihtilasmaya egilim olup, 6rnegin bir keside
oldugu gibi, damar yataginin biitlinligii bozuldugunda agir basarak denge bir
stireligine bozulur ve damar biitiinliigiinii tekrar saglamak amaciyla fizyolojik
kosullarda yerel sinirlarda gegici olarak pihti olusur. Bu gegici tikacin olustugu
damar bolgesinin eski haline donebilmesi i¢in daha sonra bu kez ters yondeki
egilimin agir basmasiyla olusmus olan pthtinin eritilmesi s6z konusu olmaktadir
ki, bu da yerel dlgiilerde kanamaya yatkin bir durum olmaktadir.

Hemostatik dengenin iki yoniinden birinin, uyaranlara uygun bigimde ve
yerel dlgiilerde degil de uyaranlardan bagimsiz olarak ve yaygin olarak agir
bastig1 patolojik kosullarda ya da bilesenlerinin miktarlarinin normal diizeylerin
altma indigi/ normal islevlerini yerine getiremedigi durumlarda klinik ve/veya
laboratuar diizeyinde trombotik / hemorajik diyatez sdz konusu olmaktadir.

Acil servis bagvurulari arasinda sik rastlanan durumlardan olan kanamali
hastalarin ¢ogunda altta yatan bir kanama egilimi yoktur; ama, az sayidaki
hastanin hemorajik diyatezinin fark edilmemesi halinde istenmeyen sonuglar
olabilecek, dogru teshisin konulamadigi ve dogru tedavinin uygulanamadigi

i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali,
istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ISTANBUL
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kimi hastalar bu yiizden kaybedilebilecektir. Hematolojik ya da bagka bir
hastaliga ya da duruma bagl olarak kanama egilimi olan hastada kanama sorunu
bu nedenle gelismis ya da sorunun boyutu bu egilimden etkileniyor ve basarilt
tedavi i¢in genel tibbi yaklasimin yani1 sira 6zel tanisal ¢alismalar ile 6zgiil
tedavi bilesenlerine gerek olabilir. Bu nedenlerle, kanama belirti ve bulgulari
olan hastalar bu amaca yonelik olarak sistematik bir yaklagimla degerlen-
dirilmelidirler.

Kanama Egiliminde Klinik ve Laboratuar Ozellikler '

Hemorajik diyatez kalitsal ya da edinsel 6zellikte pek ¢ok nedenle olusa-
bilir (Tablo 1). Hem klinik karsiliklariin az ¢ok farkli olmalar1 hem de labo-
ratuar Ozellikleri dolayisiyla bu etyolojik nedenleri normal hemostaz basmak-
larina uygun sekilde degerlendirmek daha pratik olmaktadir. Béylece, bir grupta,
damar duvar1 ve trombositlerle ilgili primer hemostaz bozukluklari ile diger
grupta, koagiilasyon faktorlerini ilgilendiren sekonder hemostaz ve fibrinolitik
faktorlerle ilgili fibrinoliz bozukluklar1 ayirt edilebilmektedir. Bu sekilde
ayrilmis olan iki gruptaki kanama tablolarinin ayirt edici bazi 6zellikleri Tablo
2’de verilmistir.

Tablo 1. Kanama diyatezinde etyolojiler

Edinsel

A) Vaskiiler bozukluklar Nonpalpabl purpura (senilite, steroid, skorbit,
kriyoglobulinemi, amiloidoz,
Waldenstréom makroglobdilinemisi, multipl mi-
yelom, vendz staz, travma, alerji, enfeksiyon,
emboli, tromboz)
Palpabl purpura (vaskdlitler: Henoch Schon-
lein, sistemik vaskdlitler, paraneoplazi)

B) Trombositer bozukluklar ~ Trombositopeniler (bakiniz Tablo 15)
Trombosit islev bozukluklar (bakiniz Tablo 16)

C) Koagulasyon faktorleri K vitamini eksikligi (malnitrisyon, malabzorp-
ile ilgili bozukluklar siyon, kolestaz, ilag), hepatoseliler yetersizlik,
faktor inhibitorleri, antikoagtlan ilag (oral

antikoagulanlar, heparinler)

D) Fibrinoliz bozukluklari Primer fibrinoliz, prostat patolojisi ( timorler,
cerrahi), akut promiyelositik 16semi, heman-
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jiom, yilan zehiri, hepatoseliler yetersizlik,
trombolitik ilag

E) Karma mekanizmali bozukluklar

Kalitsal

A) Vaskiiler bozukluklar Herediter hemorajik telanjiektazi, Ehlers-
Danlos sendromu, kavern6éz hemanjiom,
osteogenezis imperfekta, psddoksantoma
elastikum

B) Trombositer bozukluklar  (bakiniz Tablo 15 ve 16)

C) Koagiilasyon faktorleri Hemofili A ve B, diger faktorlerin eksiklikleri,

ile ilgili bozukluklar von Willebrand hastahgi
D) Fibrinoliz bozukluklari Plazminojen aktivatorinin inhibitéri-1 eksik-

ligi, alfa2-antiplazmin eksikligi
E) Karma mekanizmali bozukluklar

Tablo 2. Klinik kanama tablolari’-2

Vaskiiler / Trombositer defekt Koagiilasyon / Fibrinoliz defekti

Travmasonrasi kanama  Erken kanama (dakikalar iginde) Geg kanama (saatler-giinler iginde)

Sik kanama yerleri Deri, mukozalar (diseti, burun) Deri, kaslar, eklemler

Deri kanamalarinintipi  Petesi, ekimoz Buyik ekimoz

Oykii 6zellikleri Kolay morarma, menoraji, islem Hemartroz, travmaya orantisiz derin
sonrasi kanama (dis ¢ekimi, hematom, islem sonrasi kanama
tonsillektomi) (cerrahi girigim, stinnet)

Tedaviye yanit Kisa sirede; yerel énlemler Genellikle sistemik tedavinin bir siire
etkili olabilir devami gerekir

Hemostazin bozulduguna iligkin ipuglar1 hastanin dykiisiinde (Tablo 3)
ve/veya fizik muayenesinde (Tablo 4) bulunabilir ya da laboratuar testleri bu
yondeki ilk bulguyu saglayabilir. Oykii ve muayene bulgulari, hastada kanama
diyatezi olup olmadig1 ve defektin olas1 nedeni hakkinda degerli bilgi saglaya-
bilecek ve bir kisim olgularda hangi laboratuar testlerine dncelik verilmesi
gerekecegini yonlendirebilecektir.
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Tablo 3. Kanama egiliminde anamnez 7

Giindelik travmalar invazif iglem/ Travma
Spontan morluklar Dis gekimi
Travmaya orantisiz morluklar Tonsillektomi
Spontan hematom/hemartroz igne biyopsileri
Travma ile hematom/hemartroz Siinnet
Tras olurken olusan kanamanin uzun siirmesi Kardiyak cerrahi
Asir menstrilel kanama Travma, fraktir

Mukoza kanamasi (burun, digeti, gastrointestinal, Uriner, vd.) ~ Dogum / Dtk

Pozitif kanama oykiisii Hastalik dykiisii
> 2 kanama epizodu, transfiizyon gerektiren 1 kanama epizodu, Kronik karaciger hastaligi, renal yetersizlik,
ayni yerde > 3 kez tekrarlayan kanama paraproteinemi, amiloidoz, miyelodisplazi,
kronik miyeloproliferatif hastalik, I6semi,
Pozitif aile oykiisii vaskillit, kollajenoz, skorbiit,

Birinci derece akrabalardan > 1, ikinci derece akrabalardan hiperkortizolizm
> 2 kiside pozitif kanama 6ykiisi ve laboratuar kaniti

Transfiizyon éykiisii ilaglar

Tablo 4. Kanama egiliminin fizik muayene bulgulari

Petesi Venoz giris yerlerinden ¢ok kanama

Spontan kanama Onceki kanamalarm izleri

Travmaya orantisiz kanama Cok yerde (travma/cerrahi ile
acgiklanamayan) kanama

Yine de ¢ogu durumda bazi baslangig testlerinin rutin olarak yapilmasi
uygun olacaktir (Tablo 5). Ciinkii, 6ykii, her zaman ve tam giivenilir degildir;
hastadaki defekt kendisini gosterebilecegi travma ile daha 6nce kargilasmamis
olabilir; hastada heniiz asemptomatik olan yeni gelismis, edinsel bir defekt
olabilir; ya da testler, birden ¢ok defektin varligini gdsterebilir.

Tablo 5. Kanama egilimli hastada baslangi¢ testleri

Mutlaka yapilmasi gerekenler Bazen eklenebilecek olanlar
Trombosit sayimi Kanama zamani
Protrombin zamani (PZ) Trombin zamani (TZ)

Aktive parsiyel tromboplastin zamani (APTZ) Fibrin-fibrinojen yikim drtinleri (FDP/FSP)

Bu testler, nispeten kolay yapilabilir ve kisa siirede sonug alinabilen testler
olduklari ve yaygin olarak kullanilabildikleri i¢in zaman kazandirirlar ve daha
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sonraki incelemelere yon verebilmektedirler. Ayrica bu testler, sonrasi igin

karsilagtirmaya esas olusturduklar gibi kanama egilimi getirmeyen sorunlari

da dnceden belirlemeye yararlar.

Ote yandan, 6ykii + muayene + ilk testler ile dislanmis / daralmus olasiliklar

olussa da (Tablo 6), daha ileri testler ile 6zgiil defekt / hastalik a¢iga ¢ikarilmak
durumundadir (Tablo 7).

Tablo 6. Baslangi¢ testlerinin sonuglarina gére olasiliklar

Zz -]

_)

Olasiliklar (kanama diyatezine neden olabilecek olanlar)
Faktor VII eksikligi ya da inhibitdru, oral antikoagdlan ilag
Faktor VI / 1X / Xl eksikligi ya da inhibitori, von Willebrand
hastaligi, heparin

Faktor 1/ 11/ V / X eksikligi ya da inhibitord, K vit. eksikligi,
oral antikoagulan, heparin

Yaygin damaric¢i koagulopati, karaciger yetersizligi,
antifosfolipid sendromu, heparin

Bernard-Soulier sendromu, diger kalitsal trombositopeniler
von Willebrand hastaligi, trombosit islev bozuklugu,
Glanzman hastaligi, Scott sendromu,

Faktor X1l eksikligi, hiperfibrinolizis, herediter hemorajik
telanjiektazi, hafif faktor eksikligi, disik molekdl agirlikli
heparin, disfibrinojenemi

(PZ: protrombin zamani, aPTZ: aktive parsiyel tromboplastin zamani,
TS: trombosit sayisi, KZ: kanama zamani, T: uzamis, N: normal, {: disik)"?

Kanama (egilimi) yaratmayan ancak testlerin bozuldugu durumlar :

Diisiik trombosit sayisi Psodotrombositopeni (EDTA ile agliitinasyon,

Uzamis APTZ

trombosit satellitizmi, dev trombositler)
Lupus antikoagiilani, faktér XII/prekallikrein/
yiiksek molekiil agirlikli kininojen eksikligi

* Trombosit sayisinin 80.000/mm? ten duslk oldugu hastalarda testin yapilmasi
genellikle gerekmez.

407



Prof. Dr. Zafer BASLAR

Tablo 7. Kanama egilimli hastada yapilmasi uygun olabilecek dider testler

DAMAR

TROMBOSIT
Morfoloji
islev

Granil igerikleri

Membran glikoproteinleri

Kapiller gegirgenlik testi (turnike testi)

Cevresel kan yaymasi

Kanama zamani, agregasyon, sekresyon, pihti
retraksiyonu, prokoagilan aktivite

Yogun graniller: elektron mikroskopi, isaretlenmis
serotonin’in alinmasi & tutulmasi

Alfa grandller: elektron mikroskopi, trombositle iligkili
protein (vWf, fibrinojen, PF4) dlzeyleri

Flow cytometry

von WILLEBRAND FAKTORU (vWf)

islev

Faktor duzeyleri

Kanama zamani, vWf-ristosetin kofaktor aktivitesi,
ristosetin ile agregometri (RIPA),

vWf-antijen, F VIII

vWf multimerlerinin degerlendirilmesi

PLAZMA KOAGULASYON SISTEMI

Tarama testleri

Faktor duzeyleri

inhibitér dizeyleri
FIBRINOLITIK SISTEM

Tarama testleri

Faktor duzeyleri
inhibitér dizeyleri

Karigim galismalar ( faktor eksikligi / inhibitér taramasi),
reptilaz zamani

| (fibrinojen), 1l (protrombin), V, VII, VIII, 1X, X, XI, XII,
Xl

Bethesda vb. galismalar

Oglobiilin erime testi, fibrinolitik kapasite (venéz staz
testi), fibrin/fibrinojen pargalanma Urinleri
Plazminojen, doku plazminojen aktivatori (t-PA)

Alfa 2-antiplazmin, plazminojen aktivatoriiniin inhibitori
(PAI), C1 inhibitori

Kanama Diyatezi Tedavisinde Ilkeler ve Araglar®"

Kanama diyatezi ortak paydasina sahip olan durumlarin ¢oklugu ve

etyopatogenezlerinin gesitliligi tiimii i¢in baska seylere gerek kalmadan her

zaman ve her durumda gegerli olabilecek ilkeler ve araglar olmasini olanaksiz-

lagtirmaktadir. Yine de, uygulamada gegerli olabilecek genel ilkelerden sz

edilebilir (Tablo 8). Ote yandan, kanama diyatezli hastalarin tedavilerinde

kullanilabilecek ¢ok sayida ara¢c mevcut olup, bunlarin bir kismi1 yalnizca belirli

durumlarda kullanilabilecekken bir kismi ise genel kullanima uygundur (Tablo

9).
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Tablo 8 - Kanama diyatezi tedavisinde ilkeler

» Kanama diyatezine neden olan belirli etyolojiyi bulmaya ¢alismak

» Kanama diyatezine neden olan belirli etyolojiyi bulmadan miimkiinse
ampirik tedavi uygulamamak

» Kanama diyatezine neden olan belirli etyolojiyi bulmadan yapilmasi
gerekebilecek tedaviler dncesinde tanisal testler igin yeterli miktarda
uygun kan 6rnegi ayirmak

* Kanama diyatezli hastada gereksiz ilag kullanimindan, ve baska
secenekler s6z konusu oldugunda aspirin ve diger steroid olmayan
antiinflamatuar ilaglardan kaginmak

* Kanama diyatezli hastada miimkiin oldugunca intramuskiiler
enjeksiyondan kaginmak

» Kanama diyatezli hastada miimkiin oldugunca invazif girisimlerden
kaginmak

» Kanama diyatezli hastada gerekli olan invazif girisimlere gerektigi
sekilde plan yaparak hazirlanmak

e Kanama diyatezli hastada invazif girisimler sirasinda miimkiin
oldugunca az travmaya neden olmaya ¢aligmak

e Kanama diyatezi tedavisinde araci (ilag, yontem, girisim) optimal
sekilde (doz, dozlama, siklik) kullanmak

» Kanama diyatezi tedavisinde esas aracin yani sira yardimci arag(lar)1
da kullanmak

* Kanama diyatezi tedavisinde zorunlu olmadik¢a kan iirtinlerini
kullanmamak

» Kanama diyatezi tedavisinde ilgili biitiin disiplinlerin igbirligini
saglamak
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Tablo 9. Kanama diyatezi tedavisinde araglar

Tam kan Fibrin yapistiricilar Splenektomi

Eritrosit sispansiyonlari Dezmopressin (DDAVP)  Glukokortikoidler
Trombosit siispansiyonlari Antifibrinolitik ajanlar immiinsupresif ilaglar
Taze dondurulmus plazma Konjuge Ostrojenler intravendz immiinglobulin
Kriyopresipitat K vitamini intravendz anti-D
Koagiilasyon faktor konsantreleri Protamin Terapétik aferez

Rekombinant faktér Vlla

Trombosit siispansiyonlar1 (Basit trombosit konsantresi, havuzlanmug
trombosit konsantreleri, aferez trombositleri)

Trombosit siispansiyonlari, torba kanindan santrifiij edilerek (basit
konsantre) ya da aferez cihazlari araciligiyla (aferez trombositleri) elde edilebilir.
Basit trombosit konsantresi: 1 iinite = 40-70 ml ve > 5x10'/ ml trombosit;
havuzlanmig trombosit konsantreleri: 6-8 basit iinite esdegeri; aferez
trombositleri: 1 iinite = 200-300 ml ve > 3x10!! / ml trombosit igerir.

Basit trombosit konsantresi oda 1sisinda ( ! buzdolabinda degil) 3-5 giin,
aferez trombositleri oda 1sisinda 1 giin ya da 5 giine kadar (torbanin plastigine
gore degisir) saklanabilir. Saklama siiresince 1giktan korunmali ve tercihen bir
ajitatorde olmak tlizere ara sira hafif¢e calkalanmalidir.

Bir aferez tinitesi ile trombosit sayis1, transfiizyondan sonraki 1. saatte >
50.000/mm? artmal1 ve verilen trombositlerin % 80’1 24 saat sonra dolasimda
kalmalidur.

Genel bir doz dnerisi su sekilde olabilir: yenidoganlarda 10 ml/ kg (sayiy1
75-100 bin arttirmasi beklenir); daha biiyiik cocuklarda ve eriskinlerde 1 aferez
iinitesi ya da her 10 kg agirlik bagina 1 basit konsantre (sayiy1 50 bin arttirmasi
beklenir).

Diisiik trombosit sayilarinin desteklenmesinde ya da trombosit iglev
bozuklugu olan durumlarda kullanilirlar (Tablo 10).
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Tablo 10. Trombosit transfiizyonu endikasyonlari

* Diigiik trombosit sayis1 varliginda ( < 30-50.000 / mm?) devam eden
kanamanin tedavisinde
* Kemik iligi yetersizligi tablolarinda spontan kanamalara karsi
profilaktik olarak: trombosit sayisi, kanama igin ek risk faktorii*
yokken 5-10.000 / mm?, varken 15-20.000 / mm? iistiinde tutulmaya
¢alisilmalidir.
« Invazifislemler igin profilaktik olarak:
o Kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi igin sayiy1 genellikle arttirmak
gerekmez
o Lomber ponksiyon, epidural anestezi, biiyiik venlere kateter
yerlestirilmesi, transbronsiyal biyopsi, karaciger biyopsisi,
laparatomi igin >50.000 / mm?*
o Beyin, goz gibi kritik alanlardaki cerrahi girisimler igin >100.000 /
mm3
+ Immiin trombositopeni durumlarinda ciddi kanamalarda
* Yogun transfiizyonlarda gelisen diliisyonel trombositopenilerde
kanama varliginda
* Yaygin damarigi koagiilopati durumlarinda, diisiik trombosit say1si
varliginda devam eden kanamanin tedavisinde
» Kardiyopulmoner bypass cerrahisinde cerrahi olarak diizeltilemeyen
kanamalarda

* Ates-enfeksiyon, koagtlopati, trombosit islevini bozan ilag kullanimi, I6kostaz

Taze dondurulmus plazma (TDP)'"-2

Ya vericiden elde edilen tam kanin santrifiije edilmesi ile ya da aferez ile
elde edilir. Elde edildikten sonraki 6-8 saat i¢inde dondurulup < -18°C’de
korunarak 12 aya dek saklanabilir. Uriinde, plazmada bulunan tiim hemostatik
proteinler mevcut olup, 0.7-1.0 U/ml faktér ierir (Tablo 11).
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Tablo 11. Plazmada bulunan koagllasyon faktorlerinin bazi 6zellikleri'®

Transflize Plazma/tam

Koagiilasyon ~ Hemostaz igin gereken  edilen faktorin  kanda (4°C) Spesifik  Alternatif
faktorl plazma konsantrasyonu  yari émri stabilitesi konsantre tedaviler

| (fibrinojen) 149l 4-6 giin Stabil Yok Kriyo, TDP
Il (protrombin)  0.3-0.5 U/ml 2-3 giin Stabil Yok PK, TDP
v 0.1-0.3 U/ml 12-24 saat Labil* Yok TDP

Vil 0.1-0.25 U/ml 2-6 saat Stabil Var PK, TDP
Vil 0.3-1.0 U/ml 8-12 saat Labil* Var Kriyo, TDP
VWF 0.3-0.5 U/ml 20-40 saat Stabil Var Kriyo, TDP
IX 0.25-0.6 U/ml 18-24 saat Stabil Var PK, TDP
X 0.1-0.4 U/ml 24-36 saat Stabil Yok PK, TDP
Xl 0.2-0.8 U/ml 2.5-3 giin Stabil Var TDP

X 0.05-0.1 U/ml 6-10 giin Stabil Var TDP

Kriyo: kriyopresipitat, TDP: taze dondurulmus plazma, PK: protrombin kompleksi
* F V, 14. giinde yariya iner; FVIII'in 24. saatte % 25'i kalr

Bir iinite standart TDP 200-250 ml, bir tinite aferez TDP’s1 500 ml
kadardir. Standart TDP hazirlandig1 sekilde ya da mikrobiyolojik arinma
amaciyla muamele edildikten sonra kullanima sunulur.

Plazmanin, alicinin eritrositleri ile ABO uyumlu olmasi gerekir; ancak,
normal sartlarda igerdigi eritrosit miktari ¢ok az oldugundan gapraz karsilastirma
gerekmez. Rh uyumu kiz ¢ocuklarinda ve menopoz dncesi kadinlarda 6nemlidir;
Rh uyumsuz TDP sonras1, torba bagma 50 U anti-D Ig verilebilir.

Uygulanmadan once 37°C’de 30 dakika iginde eritilmeli ve tercihen
hemen, en geg 24 saat icinde hastaya verilmelidir. Eritildikten sonra gegen siire
uzadikca bakteri bulasmasi olasilig1 artmakta ve labil koagiilasyon faktorlerinin
(fV ve fVIII) aktivitesi azalmaktadir.

Uygulanacak doz hastanin klinik durumuna gore degigsmekle birlikte 10-
20 ml/kg uygun bir baslangi¢ onerisi olabilir. Sonraki dozlarin miktar1 ve
zamanlamasi i¢in endikasyona, hastanin klinik yanitina ve laboratuar gosterge-
lerine gore karar verilmelidir. Uygulanacak hizi da gereksinim ve hastanin
kardiyovaskiiler durumu belirleyecektir.
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Genellikle kabul edilen endikasyonlar Tablo 12°de verilmistir. S1ivi hacmini
arttirmak, alblimin diizeyini yiikseltmek, immiin yetersizligi diizeltmek amaciyla,
parenteral niitrisyon yerine alternatif tedavi olarak veya formiile bagl refleks
replasman i¢in plazma kullanimi ise uygun degildir. Transfiizyonla iliskili ve
onlenebilir riskin biiyiik kisminin tam olarak uygun olmayan ya da klinik olarak
onaylanmamis endikasyonlarda TDP kullanimindan ileri geldigi
diisiiniilmektedir.

Tablo 12. Taze dondurulmus plazma transfiizyonu endikasyonlarr®

- K vitamini eksikligi, oral antikoagiilan doz asimi, agir karaciger hasta-
11, YDK, gibi ¢ok-etkenli koagiilopatinin hizl diizeltimi

- Koagiilasyon faktorleri veya dogal inhibitorlerin eksikliklerinde yerine
koyma tedavisi

- Plazmaferez / plazma infiizyonu yapilan TTP-HUS vb. 6zel durumlar
- Kardiyopulmoner bypass cerrahisi

- Yogun transfiizyonlarda diliisyonel koagiilopatiye bagli kanamalarin
tedavisi / profilaksisi

-PZ / APTZ’nin uzadig1 (>1.5xN) durumlardaki mikrovaskiiler
kanamalar

* YDK: yaygin damarigi koagiilopati, TTP: trombotik trombositopenik purpura, HUS:
hemolitik tGiremik sendrom,
PZ: protrombin zamani, APTZ: aktive parsiyel tromboplastin zamani

Kriyopresipitat

Hemen dondurulan, daha sonra da 1-6°C’de yavasca ¢oziinmeye birakilan
plazmanin ¢okeltisi olup iistte kalan sivi plazma ile siispansiyon olusturularak
tekrar dondurulur. Fibrinojen, fVIII, fXIII, vWf ve fibronektinden zengindir.
Bu bilesenlerin eksikligi durumlarinda kullanilabilirse de fibrinojen digindakiler
i¢in daha uygun baska segenekler de mevcuttur. Yine de TDP’ye gore avantaji
bu faktorleri daha az sivi hacmi iginde bulundurmasidir.
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Fibrin yapistiric1 (glue)

Kriyopresipitattan elde edilen fibrinojene pihtilasmanin son kismini taklit
eder sekilde bir trombin kaynagi ve kalsiyum eklenerek pihti olusturulur. Prepa-
rat genis ylizeyler ve hizli kan akimmin oldugu yerlerde cok uygun olmamaktadir.
Plazma kokenli olmasi ve trombinin kaynagina bagl olarak antikor geligebilmesi
gibi ¢ekinceleri s6z konusudur.

Dezmopressin (DDAVP)*!%:12

V2 reseptorleri araciligiyla etki ederek vWf, fVIII ve doku kokenli
plazminojen aktivatorii diizeylerinde artig saglar. Bu reseptor araciligiyla,
depolanmis vWTf serbestlesmekte ve hem kendi hem de bagladigi fVIII’in plazma
diizeyi ylkselmektedir. Dezmopressin, ongdriilebilir etkisi nedeniyle
kullanilabilecegi durumlar yaninda etki mekanizmasi anlasilamamis pek ¢ok
endikasyonda daha kullanilabilmektedir (Tablo 13).

Tablo 13. Dezmopressin’in hemostatik kullanim alanlari

Hemofili A Edinsel kanama bozukluklar1
Kalitsal / Edinsel / Tagiyicilar Uremi
Karaciger hastalig1
von Willebrand hastalig1 Kardiyovaskiiler cerrahi
Kalitsal (tip 2B ve 3 harig) / Edinsel ~Aspirin ile iliskili bozukluklar
Vaskiiler bozukluklar
Kalitsal trombosit islev bozukluklari Digerleri
Depo havuzu eksiklikleri Glikojen depo hastaliklar1
Sekresyon kusurlar Heparin ile iligkili kanama
Bernard-Soulier sendromu Trombositopenik kanamalar

Miyeloproliferatif hastaliklar
Ehlers-Danlos sendromu
Agiklanamamis kanama
zamani uzamasi

414



Kanama Egilimli Hastaya Yaklasim

Intravendz, subkiitan ve burun igine uygulanabilir. intravenoz olarak 0.3
mikrogram/kg dozunda, 15-100 ml serum fizyolojik i¢inde, 15-30 dakikada
uygulanir. Subkiitan uygulamada doz ayni, burun i¢ine uygulamada 150 /300
mikrogramdir (1 /2 puff). Tekrar dozlariin arasi en az 8 saat olmalidir; 12-24
saat arayla 3-5 doz uygulanabilir. intravendz ve subkiitan uygulamada 30-60,
intranazal uygulamada 60-90 dakikada maksimum etki goriiliir ve etki 6-12
saat stirer.

DDAVP’nin ilk dozdan sonra etkinligi kisisel farklilik gosterir. Hastalarin
yarisinda, 12 saatte bir uygulandiginda, etkinlik degismez; ancak, bazi kisilerde
sonraki uygulamalarda hig¢ etki goriillmez, bazilarinda etki giderek azalir,
bazilarinda ise etki azalmis olarak devam eder (tasifilaksi).

Yan etki olarak yiizde flushing, basagrisi, tagikardi, kan basincinda artig
ve hiponatremi goriilebilir. Hiponatremi, 6zellikle hipotonik tiirde olmak tizere
fazla sivi alanlarda, daha ¢ok 2 yas alt1 olmak tizere kiigiik ¢ocuklarda ve tekrar
dozlar1 uygulananlarda goriiliir. Hastalara sivi alimin1 arttirmamalar1 ve 24 saat
iginde idrara ¢ikmazlarsa tekrar gelmeleri sdylenmelidir. Bu su tutucu etki
nedeniyle kalp yetmezligi, vb. durumlarda ve vazospazm yapabileceginden
iskemik kalp hastaliginda dikkatle kullanilmali ya da hi¢ kullanilmamalidir.

Hemofili A’da fVIII %10 dan yiiksek ise ¢ogunlukla yanit alinir, diizey %
4-10 arasinda ise test dozu uygulanmalidir. Yanit oldugunda fVIII diizeyi 2-6
(ortalama 3) kat artar, kanama zamani kisalir, kanama azalir yada durur.

Antifibrinolitikler

Traneksamik asid (TA) ve epsilonaminokaproik asid (EACA) ve aprotinin
bu grubun kulanilabilen iiyeleridir; sonuncu iiye daha ¢ok kardiyovaskiiler
cerrahide kan kaybini azaltmak {izere profilaktik olarak kullanilmaktadir. Oral
yoldan hizli ve iyi emilirler. TA, EACA’e gére daha uzun etkilidir. Idrarla
atildiklarindan renal yetersizlikte doz ayarlamas1 gerekir. YDK ve bobrek /
iireter kanamasinda kontrendikedirler. EACA teratojendir.
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Fibrinolizise bagli kanamalarda, prostat cerrahisi sonrast kanamalarda,
hemofili ve von Willebrand hastaliginda yiizey / mukoza kanamalarinda ve
profilaktik olarak agiz / dis cerrahilerinde kullanilabilirler.

TA po 25 mg/kg, iv 10 mg/kg dozunda giinde 3-4 kez; EACA po 6 kez 4
g, ivdnce 5 g ardindan saatte 1-1.25 g uygulanir.

Konjuge ostrojenler*

Von Willebrand faktoriiniin yapisal iiretimini arttirarak etkili olduklari
yoniinde bulgular elde edilen bu grup preparatlarin kullanimi sonucunda ka-
nama zamani kisalir ve kanama azalir yada durur. Bu amaca yonelik 5-7 giine
dek kullanimlarinda anlamh yan etki gézlenmemistir. Uremik ve diger trombosit
islev bozukluklarina bagli kanamalarin tedavisi ve profilaksisi amaciyla kulla-
nilabilirler; ancak, etkileri geg ortaya ¢ikacag igin gerekiyorsa daha ¢abuk etkili
bir baska preparat ile birlikte kullanilmalar1 uygundur.

K vitamini®

K vitamini eksikligi durumunda iiretimleri i¢in K vitamininin gerekli
oldugu faktér II, VII, IX ve X un eksikliklerine bagli kanama egilimi s6z konusu
olmaktadir.

K1 (fitonadion): dogal formu olup gidalarda bulunur. K2 (menakuinon):
bakterilerce sentezlenir. K3 (menadion) ve K4 (menadiol): sentetik K1
analoglaridir. K4 emilim sonrasit K3’e doniisiir. Parenteral uygulama sonrast
etki 6-12 saat sonra baslar, ancak maksimum etki 1-3 giinde goriiliir.

Yan etki olarak allerjik reaksiyon, oral uygulamada gastrointestinal rahat-
sizlik goriilebilir. K3 ve K4 ile glukoz-6-fosfat dehidrojenaz eksikligi olanlarda
hemoliz geligebilir. K3 ve K4 gebeligin son 1-2 haftasinda ve yenidogan
doneminde kontrendikedir. Rodentisit zehirlenmesinde K vitamininin uzun
sireyle i.v. uygulanmasi gerekebilir.
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Protamin

Heparin verilmesinden sonra 1 saatten az siire gegmis ise 1 mg protamin
siilfat yaklasik 100 U konvansiyonel heparini nétralize edebilir. Bir saatten
sonra, hesaplanan protamin dozunun yarist; 2 saatten sonra, dortte biri verilebilir;
daha sonraki siirelerde 10-20 mg’lik doz yeterli olur. Heparin dozu gok yiiksek
ise heparinin yar1 6mrii doz ile iligkili oldugundan protamin dozunun tekrar-
lanmas1 gerekebilir. Protaminin nétralize edici etkisi aPTZ ile izlenebilir.

Protaminin diisiitk molekdil agirlikli heparinlere (DMAH) etkisi daha azdir;
1 mg/10 antiXa U’ye karsilik 1 mg protamin verilebilir. DMAH’lerin yar1
Omiirleri daha uzun oldugu igin uygulanan protamin dozunun yarisi 4 saat sonra
tekrarlanabilir.

Terapotik aferez'?

Anormal bir intravaskiiler bilesenin (hiicre/ plazma proteini) varoldugunun
bilindigi yada siiphelenildigi durumlarda (Tablo 14), terapétik aferez (sitaferez
/ plazmaferez) islemi ile, patolojik bilesen uzaklastirilmis ve/veya normal bilesen
ile degistirilmis olur. Bir plazma hacmi degisimi ile % 60-65, 2 plazma hacmi
degisimi ile % 85-88 degisim saglanabilir.

Patojenik antikorlar, dolasan immiin kompleksler, paraproteinler, vd.
uzaklagtirilir ve/veya yok olan / azalmis bilesen normal plazma ile replase edilir.
Replasman amaciyla albiimin ve kristalloidler ya da yanisira plazma kullanilir.
Plazma kullanilmadiginda, koagiilasyon faktorleri replase edilmediklerinden
bunlarin miktarlarinda azalma olur.
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Tablo 14. Terapdtik aferezin yararl olabildigi durumlar

Trombotik trombositopenik purpura Refrakter idyopatik trombositopenik purpura
Paraproteinle iligkili hiperviskozite durumu  Lékostaz

Transflizyon sonrasi purpura llaca bagl trombositopeni

Koagiilasyon faktéri inhibitorleri Semptomatik, ileri trombositoz

Neonatal alloimmin trombositopeni Fulminan karaciger yetersizligi

KANAMA EGILIMINDE ETYOLOJILER

Kanama egilimi yaratan durumlarin bir kismi, esas olarak hematoloji
dis1 bilim dallarini ilgilendiren hastaliklar olup, bu boliimde ayrintili olarak ele
almmayacaklar, hematolojiyi dogrudan ilgilendiren diger durumlarla ilgili olarak
bazi hatirlatmalar yapilacaktir.

TROMBOSITLERLE ILGILI BOZUKLUKLAR"

A-TROMBOSITOPENILER;

Trombosit sayisinda azalmaya ( <150.000/mm? ) neden olan durumlar
¢ogunlukla ya trombosit iiretiminin azalmasi ya da trombosit ytkiminin / kaybmin
artmasi, bazen bu mekanizmalarin birlikte rol almasi sonucu, bazen de diger
yollarla (dalakta gollenme, diliisyon) gelisirler (Tablo 15).

Bazi normal insanlarda goriilebilen EDTA varliginda etki gosteren anti-
korlar dolayistyla trombositlerin bir araya gelmeleri (trombosit agliitinasyonu)
ya da trombositlerin diger kan hiicrelerine tutunmalari (trombosit satellitizmi)
durumlarinda trombosit sayist otomatik kan sayimi cihazlarinda gergekte
oldugundan diigiik 6lgiilebilir. Hem bu olasiliklar1 dislamak hem de diger
morfolojik ipuglarini yakalayabilmek ig¢in mutlaka ¢evresel kan yaymasi
incelenmelidir.

Beraberinde trombosit islev bozuklugunun olmadigi kosullarda: 50-
150.000/mm3 arasindaki degerlerde genellikle kanama belirtileri goriilmez;
20.-50.000/mm3 arasinda mindr spontan kanamalar ve cerrahi ile iligkili
kanamalar, daha diisiik sayilarda (<20.000/mm3) dncekilerin yani sira kafaigi
kanama, gastrointestinal kanama gibi daha ciddi spontan kanamalar olusabilir.
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Tablo 15. Trombositopeni nedenleri

Psédotrombositopeni Edinsel nedenler

Trombosit agliitinasyonu/agregasyonu immiin:
Trombosit satellitizmi idiyopatik
ikincil - bagka hastaliklarla iligkili

Kalitsal nedenler Enfeksiyonlar; virisler (EBV, CMV, HIV),

TAR sendromu bakteriler, riketsialar, Mikoplazma
Wiskott-Aldrich sendromu Lenfoproliferatif hastaliklar
Bernard-Soulier sendromu Kollajen doku hastaliklari
Gri trombosit sendromu ilagla iligkili
May-Hegglin anomalisi Transflizyon sonrasi purpura
Fanconi anemisi Digerleri

Immiin olmayan:

Konjenital nedenler Kemik iliginde trombosit Gretimini etkileyen durumlar
intrauterin viral enfeksiyonlar Baskilanma, aplazi / hipoplazi, inefektif hematopoez,
Annenin kullandig ilaglarla iligkili infiltrasyon, hematinik eksikligi, enfeksiyonlar
Annede ITP Mikroanjiyopatik tromboz durumlari
Neonatal alloimmiin purpura Yaygin damarici koagiilopati

TTP-HUS

Preeklampsi-eklampsi- HELLP sendromu
Gestasyonel trombositopeni
Hipersplenizm
Diliisyonel (yogun transfiizyon)

B- TROMBOSITLERIN ISLEVSEL
BOZUKLUKLARI

Trombosit sayisinin genellikle normal oldugu ancak trombositopenide
goriilen tiirden kanama egiliminin goriildiigli ve bazi trombosit islevlerinin
bozuk oldugu durumlar: kapsar.

Trombositopati ile trombositlerin adezyon (yapigma), aggregasyon
(toplanma), sekresyon (salinma) islevleri ya da prokoagiilan aktivitenin olusmasi
asamalarinin biri ya da birden fazlasindaki bozukluk ifade edilmektedir. Bu, ya
kalitsal ya da edinsel olabilir.

Kalitsal nedenler, islev bozuklugunun kendisini gosterdigi hemostaz
basamagina / etkilenen mikroanatomik yapiya gore; edinsel nedenler ise
genellikle pek ¢ok basamakta / mikroanatomik diizeyde bozukluk goriildigi
i¢in, daha ¢ok altta yatan hastaliga gore siniflandirilirlar (Tablo 16). Kalitsal
nedenlerle olusan bozukluklara nadiren rastlanirken edinsel etkilerle olusanlar
daha siktir.
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Tablo 16. Trombosit islev bozuklugu nedenleri

Kalitsal trombositopatiler
Membran resept6r bozukluklari
Bernard-Soulier sendromu
Glanzmann trombastenisi
Kollajen, tromboksan A2, ADP, epinefrin
glikoprotein reseptorlerinde defektler
Sekresyon bozukluklar
Trombosit graniil anormallikleri (gri trombosit s.,
Chediak-Higashi s., Hermansky-Pudlak s., vd.)
Prostaglandin yolagi anormallikleri
Digerleri
Trombosit prokoagiilan aktivitesi bozukluklari
Scott sendromu, vd.
Digerleri
Afibrinojenemi
Wiskott-Aldrich sendromu

Edinsel trombositopatiler

ilaglarla iligkili bozukluklar
Aspirin ve diger steroid olmayan antienflamatuarlar
Digerleri (dipiridamol, klopidogrel, tiklopidin,

glikoprotein IIb-llla antagonistleri)

Alkol

Uremi

Karaciger yetersizligi

Kardiyopulmoner by-pass cerrahisi

Miyeloproliferatif hastaliklar (esansiyel trombositemi,
polisitemia vera, idyopatik miyelofibroz, kronik
miyeloid I6semi, miyelodisplastik sendrom, akut
miyeloid Iésemi)

Paraproteinemiler (multipl miyelom, Waldenstrom
makroglobiilinemisi, digerleri)

Otoimmiin hastaliklar (idyopatik trombositopenik
purpura, sistemik lupus eritematozus, digerleri)

Artmis fibrin-fibrinojen yikim driinleri varligr (yaygin
damarici koaglopati, primer fibrinolizis)

Trombositlere bagh kanama egiliminde yonetim:

Genel onlemler: Rastgele ila¢ kullanimindan kaginarak trombositleri
etkileyebilenler dikkatle kullanilirken trombosit antagonisti ilaglardan uzak
durulmahdir. Invazif islemlere gerektigi sekilde hazirlanilmah ve intramuskiiler
enjeksiyon uygulanmamalidir.

Farmakolojik tedavi: Altta yatan hastalik oldugunda, ona yonelik
tedaviler s6z konusu ise, bunlara 6ncelik verilmelidir. Uygun oldugunda DDAVP,
traneksamik asid gibi yardimci tedavilerden faydalanilabilir

Replasman tedavisi: Diisiik trombosit sayilarimin desteklenmesinde ya
da trombosit islev bozuklugu olan durumlarda trombosit siispansiyonlari
kullanilir. Transflizyon 6ncesinde trombositopeninin nedeni anlasilmig olmalidir;
zira, trombosit verilmesi her trombositopenik durumda uygun olmadig: gibi
TTP, HUS ve heparinle iliskili trombositopeni (HIT) gibi durumlarda
cogunlukla kontrendikedir. Ote yandan, immiin nedenli trombositopenilerde
trombosit transfiizyonu genellikle verimsiz olmaktadir.
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HEMOFILI ve DIGER KOAGULASYON FAKTOR
EKSIKLIKLERI"

Hemofili A (faktor VIII eksikligi) ve hemofili B (faktor IX eksikligi).

En sik rastlanan koagiilasyon faktor eksikligi olan hemofili A 5-20.000
erkekte 1 siklikta goriilmekte olup hemofili B ise 5-10 kez daha az saptan-
maktadir. Hemofili A ile B’ nin klinik belirtileri benzerdir; ancak, tedavi
acisindan eksik olan faktorii kesin olarak belirlemek gerekmektedir.

Patofizyoloji

Faktor VIII ile IX’ un genleri X kromozomunda yer aldigindan kalitimlari
cinsiyetle iligkilidir. Bu nedenle, ender istisnalar disinda, yalniz erkeklerde
hastalik goriiliir; kadinlar tasiyici olurlar. Hastalarin ¢ogunda aile oykiisii
pozitiftir, ancak, iigte birinde yeni mutasyon s6z konusudur. Genetik defektler
¢ok cesitlidir; inversiyon, insersiyon, delesyon ve nokta mutasyonlari
tanimlanmugtir.

Kilinik ozellikler

Klinik belirtiler faktor eksikliginin derecesiyle iligkili olup, en ¢ok eklem
i¢i ve kas i¢ine olmak iizere, ciddi, spontan yumusak doku kanamalari ile cerrahi
girisim ya da travma sonras1 kanamalardan asemptomatiklige ya da ¢ok silik
kanama belirtilerine uzanmaktadir.

Hastalik, faktor diizeyine gore ii¢ alt gruba ayrilmaktadir: a- Hafifhastalik:
faktor diizeyi %5’ in lizerindedir; cerrahi girisim ya da travma sonrasi kanama
disinda genellikle semptomsuzdurlar. b- Orta (1liml1) hastalik: faktor diizeyi
%1-5 arasindadir; bazen semptomsuzdurlar bazen de belirgin travma olmadan
ya da hafif travma sonrasi kanama olusur. c- Agir hastalik: faktor diizeyi %1’in
altindadir; 6zellikle biiyiik eklemlerde olmak iizere sik sik spontan kanama
olur. Cerrahi girisim ya da travma sonrasi gelisen kanamalar uygun sekilde
tedavi edilmezler ise hayati tehdit edebilirler.
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Tam

Intrensek pihtilasma yolunun tarama testi olan aktive parsiyel trom-
boplastin zamani1 (aPTZ) uzamistir, ancak hafif hastalikta uzama ¢ok az olabilir
ya da test uzamayabilir de. Diger rutin hemostaz testlerinde 6zellik yoktur.

Faktor diizeyinin 6lgiimii ile kesin tan1 konur. Inhibitor gelismedigi taktirde
hastanin faktor diizeyinde esas olarak biiyiik degisiklik olmaz.

Tedavi

Kanama ataklarinin tedavisine en erken zamanda baglanmalidir. Eklem
i¢ikanamalarda akut donemde istirahat, atel ve soguk uygulama gibi yardimei
araglardan faydalanilmali, uygun olan zamanda fizik tedavi uygulamasina
gecilmelidir. Agri kesici olarak aspirin, vb. antiagregan ilaglardan kaginilmali
ve i.m. enjeksiyon uygulanmamalidir. Cerrahi girisimler hematolog tarafindan
gerekli hazirliklar yapilarak dikkatle planlanmalidir.

Farmakolojik tedavi: Bir vazopressin analogu olan dezmopressin
(DDAVP) viicut depolarindaki faktdr VIII’in salinmasini uyararak plazmadaki
diizeyinin yiikselmesine neden olur. Ancak agir hastalikta artis olmaz ve kimi
orta hastalikta da yeterli olmayabilir. DDAVP, hemofili B’ de etkisizdir. Uriner
kanamasi olmayanlarda traneksamik asid, vb. antifibrinolitik ilaglar verilebilir.

Replasman tedavisi: Halen hemofilinin esas tedavi yoludur. Tedavinin
hedefi, eksik olan faktorii kanamayi kontrol edebilecek ya da olmasini 6nleyecek
diizeye yiikseltmektir. Bunun hangi yolla saglanacagina etki eden pek ¢ok etmen
s0z konusudur. Eksik olan faktdr i¢in segenekler plazma kokenli ya da
rekombinant faktor konsantreleri, taze donmus plazma ve hemofili A i¢in
kriyopresipitat’tir. Verilecek olan doz ile tedavinin siiresi kanamanin cinsine,
yerine ve hastanin 6zelliklerine gore degisir; hafif kanamalarda % 15-30, orta
dereceli kanamalarda %50-60, agir-hayati kanamalarda ve cerrahi girisim
oncesinde %80-100 diizeylerine ulasmak hedeflenir. Verilen her 1 U faktér,
hastanin kilogrami basina faktor VIII diizeyini %2, faktor IX diizeyini ise %1
arttirir. Dozlar hemofili A’da 8-12 saatte bir, hemofili B’de 12-24 saatte bir
tekrarlanabilir.
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Diger kalitsal faktor eksiklikleri

Faktor XII, prekallikrein ve yiiksek molekiil agirlikli kininojen — temas
faktorleri. Bu faktorlerin eksikliklerinde aPTZ uzar ancak klinik kanamaya
neden olmazlar.

Faktor I, 11, V, VII, X, XTI ve XIII. Tiimiiniin eksiklikleri bildirilmistir;
nadir goriilen bu defektlerden en sik karsilasilan1 faktor XTI eksikligidir. Tiimiinde
otozomal gecis s6z konusudur ve kanama diyatezi degiskenlik gostermektedir.
Faktor VII eksikliginde izole protrombin zamani (PZ) uzamasi, faktor XI
eksikliginde izole aPTZ uzamasi, faktor I (fibrinojen), faktor 11, faktor V ve
faktor X eksikliklerinde hem PZ hem de aPTZ uzamasi goriiliir. Faktor XIII
eksikliginin bir 6zelligi tiim pihtilagsma tarama testlerinin normal bulunmasidir.

A/hipo-fibrinojenemi ve disfibrinojenemide ( faktor I’de yapisal / islevsel
anormallikler) kriyopresipitat, diger eksikliklerde taze donmus plazma; IT, VII
ve X eksikliklerinde protrombin kompleks konsantresi tedavide kullanilabilir;
bazi faktorler igin 6zgiil preparatlar da mevcuttur.

VON WILLEBRAND HASTALIGI

En sik karsilagilan kalitsal kanama bozuklugudur; hastaliga yol agan
mutasyonlarin prevalansi %1 civarindadir. Kalitsal gegis sekli degisken olup
en ¢ok otozomal dominanttir. von Willebrand hastaliginda, von Willebrand
faktorii (vWT) diizeyinin normal degerlerin altinda oldugu tip I, faktoriin hig
bulunmadig tip 111 ve faktdr diizeyinde azalma ve/veya islevinde bozukluklarin
oldugu tip II seklinde, alt tipler ayirt edilmistir. Farkli alt tiplerde ve hatta ayn1
hastada farkli zamanlarda degisen agirlikta kanama egilimine neden olan
heterojen bir bozukluktur.

Kilinik ozellikler

von Willebrand faktorii, endotel hiicreleri tarafindan iiretilen multimer
yapida biiyiik bir protein olup plazmada faktor VIII’ in tastyicisi olarak ig goriir
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ve hemostaz siirecinde trombositlerin endotel alt1 yapilara adezyonuna aracilik
eder. von Willebrand faktdriiniin eksikligi kendisini gogunlukla primer hemostaz
tipi kanama diyatezi ile gosterir. Agirlikli olarak mukoza kanamast ile karsilagilir;
epistaksis ve menoraji siktir. Hafif bozuklukta spontan kanama nadiren olustugu
i¢in, tani, genellikle travma ya da cerrahi girisim sonrasi fazla kanama i¢in
yapilan aragtirmada konulur.

Tam

Kanama zamaninin uzamasi ve vWf diizeyi / aktivitesinin + faktor VIII
diizeyinin diisiik ( ve aPTZ’nin uzamis ) bulunmast hastaligin klasik igaretleri
olarak kabul edilir. Ristosetin ile trombosit agregasyonunun bozulmasi da énemli
bir ipucudur. Bazi alt tiplerde diizeyin azalmasi degil de islevsel bozukluk s6z
konusudur. S6zii edilen testler ve vVWF multimerlerinin analizi ile alt tipleme
tamamlanabilir.

Tedavi

von Willebrand hastaliginda hemofili A’ ya benzer sekilde, DDAVP ¢ogu
olguda etkili olmaktadir. Antifibrinolitik ilaglardan yararlanilabilir. Replasman
tedavisi gerektiginde kriyopresipitat veya vWT iceren faktor VIII konsantreleri
kullanilabilmektedir.
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1.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri A ,
i¢ Hastaliklarinda Aciller 5: %

TRANSFUZYON ACILLERI

Dog. Dr. Seniz ONGOREN*

Yerinde kullanildig1 zaman hayat kurtarici olabilen kan transfiizyonu,
masum bir tedavi olmayip bazen alicida &liimle sonlanabilen gesitli komp-
likasyonlara yol agabilir. Kan transflizyon tedavisi, giinliik tip pratiginde bir¢ok
acidan temelleri tam oturtulmadan ve sahip olduklar riskler gerektigi kadar
gozetilmeden uygulanan bir tedavi segenegi durumundadir. Bu durumun
olusmasinda en dnemli etkenlerden biri tip egitimi siirecinde, kan transfiizyon
konusunun hak ettigi yeri bulamamasidir. Transfiizyon, ya bizzat uygulanmasi
ya da komplikasyonlarinin giderilmeye ¢alisilmasi seklinde tibbin hemen her
dalinda karsimiza ¢ikmaktadr. Tlgili bilim dallariin konuyu sahiplenmesi ve
her kosul i¢in farkli kilavuzlarin olugturulmasi, gelistirilmesi ve uygulanmast
temel gorev olmalidir.

Transflizyon kararinin alinmasi ile baglayan ve tedavi sonrasi komplikas-
yonlar ve yarar agisindan izlemin de dahil oldugu siireg, bu tedaviyi tasarlayan
hekim ve tedavinin yapilmasini saglayan yardimei saglik ¢alisanlariin sorum-
Iulugunda gergeklesir. Giivenli ve etkili bir transflizyonda, hasta kan numu-
nesinin alinigindan, kan merkezinden kan iiriiniiniin ¢ikigi ve hastaya verilisine
kadar sistemde yer alan tiim basamaklar 6nemlidir.

Bu bdliimde 6nce kan ve kan iirtinleri ile ilgili bilgiler, sonra transfiizyon
uygulamasinin teknigi kisaca hatirlatilacak; daha sonra da transfiizyon
endikasyonlart gozden gegirilecek ve transfiizyonun yan etkileri {izerinde
durulacaktir. Her ne kadar boliimiin bashiginda “acil” gegmekte ise de her

* |stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali
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transfiizyonun acil bir uygulama oldugu g6z 6niine alinarak acil durumlardaki
transflizyonlar ayrica vurgulanmayacaktir.

Kan ve kan iiriinleri’

Giliniimiiz modern kan bankaciliginda temel kurallardan biri hastaya gere-
ken kan bileseninin transfiize edilmesi olup alicitya mutlak yararli olacak, giivenli
ve etkili kan bileseninin saglanmasidir. Bir dizi santrifiij etme basamagi ve
dondurma siireci sonrasinda 1 linite kandan gerekirse her biri ayr1 kisiler i¢in
farkli amaglarla kullanilabilecek ¢esitli kan {iriinleri elde edilmektedir (Tablo
1). Ayrica, aferez cihazlari sayesinde bazi kan iiriinleri torbadan degil de verici-
nin kaninin islenerek ayristirilmasi yoluyla da elde edilebilmektedir.

Tam kan yerine kan iirtinleri kullanildiginda hastaya sadece ihtiyaci olan
bilesenler sunulmaktadir. Transfiizyon reaksiyonu riski ve hastalik etkeni
bulagma riski azalmaktadir. Komponent kullanimi tibbi nedenlerin disinda,
ayrica kanin daha ekonomik kullaniminin (daha az iinite kan ile daha ¢ok
hastanin ihtiyact giderilebilir) da bir nedenidir. Ayrica, tam kanin i¢indeki
trombositler ve pthtilagma faktorlerinin hizla etkinliklerini yitirmeleri nedeniyle
hemostazi saglama agisindan ¢ogunlukla iyi bir kaynak olamayacagi da
unutulmamalidir.

Tablo 1- Kanin bilesenlerine ayiriimasi*

Tam kan — Eritrosit konsantresi + Trombositten zengin plazma
Trombositten zengin plazma — Trombosit konsantresi + Trombositten fakir plazma
Trombositten fakir plazma — Taze donmus plazma / Kriyopresipitat /

Faktor konsantreleri / Albiimin / immiin globiilinler

* Kullanilabilen rtinler daha koyu, ara basamaklar normal yazilmistir.

Bu temel iiriinler kullanilacagi endikasyona gore farkli teknikler
kullanilarak modifiye edilebilir:
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a- Tam kan

b- Eritrosit siispansiyonlari: Basit eritrosit konsantresi, yitkanmais erit-
rosit konsantresi, 16kositi azaltilmig eritrosit konsantresi, dondurulmus-
¢Oziinmiis eritrosit konsantresi

c- Trombosit siispansiyonlari: Basit trombosit konsantresi, havuzlanmis
trombosit konsantreleri, aferez trombositleri

d- Graniilosit siispansiyonu

e- Plazma ve bilesenleri: Taze donmus plazma, sivi plazma, kriyo-
presipitat, faktor konsantreleri, albiimin, plazma protein fraksiyonu,
immun globulinler, fibrin yapistiricilar

Yukarida siralanmis olanlardan giinliik uygulamada en ¢ok kullanilanlarin
ozelliklerine ait bazi bilgiler Tablo 2’ de verilmistir.

Tablo 2- Tam kan ve daha sik kullanilan kan Griinlerinin bazi 6zellikleri'2

Kan iiriinii Ozellikleri Raf émrii

Tam kan 1 Unite=480-550 ml 1-6°C’de 21-35 glin
(ort. 450 ml kan + 60 ml sollisyon)
Htc % 35-45

Eritrosit 1 Unite = 250-300 ml 1-6°C’de 21-42 giin
suspansiyonlari Htc % 65-80
Trombosit Basit konsantre: Odasisinda
1 Unite = 40-70 ml,
Slispansiyonlar >5x10'%/ml trombosit 3-5giin
Aferez Urlini:
1 Ginite = 200-300 ml, Odaisisinda
>3 x 10" /ml trombosit 1/5 glin
Taze donmus plazma 1 Unite = 180-300 ml, <-18°C’de 1 yil

1 U/ml faktér ve
200-400 mg fibrinojen

Tam kanin ve eritrosit slispansiyonlarinin saklama siireleri koruyucu-
antikoagiilan soliisyona gore degisir; aferez trombositleri de hazirlandigi
torbanin plastigine bagli olarak 1-5 giin viabilitesini koruyabilir. Dondurulmus
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eritrosit konsantresi <-65°C’de en az 3 y1l, graniilosit konsantresi oda 1sisinda
en ¢ok 24 saat, taze donmus plazma <-18°C’de 1 y1l saklanabilir. Trombosit
konsantreleri 1giktan korunarak ve tercihan bir ajitatérde olmak iizere hafifce
¢alkalanarak saklanmalidir.

Tam kan ve eritrosit konsantreleri saklama 1sisindan ¢iktiktan sonra en
erken zamanda kullanilmalidir, en ge¢ 24 saate kadar beklenebilir. Taze donmus
plazma eritildikten sonraki 6 saat i¢inde kullanilmalidir.

Transfiizyonda ilkeler®

Giivenli ve etkili bir sekilde uygulandiginda hayat kurtarici olabilen
transfiizyon uygulamasi ile ilgili baz1 6nemli noktalar asagida 6zetlenmeye
¢alisilmistir. Bununla birlikte en etkili 6nlemin gereksiz transfiizyonlardan
kacinmak oldugu unutulmamahdir.

- Ayn1 ABO-Rh grubundan transfiizyon yapilmalidir. Ancak, transflizyon
ihtiyaci kesin ve uygun gruptan kan temin edilemiyorsa ya da grup
tayini, ¢apraz karsilastirma i¢in bile beklenemeyecekse O grubu kan
kullanilabilir. O grubu kanin, menopoza girmemis kadin hastalar i¢in
Rh negatif olmasi tercih edilirken diger kadin ve erkek hastalar i¢in
Rh faktorii 6nemli olmayabilir. Olagan kosullardaki tam kan, eritrosit
ve diger kan tirlinlerinin uygunluk degerlendirmesi i¢in bir rehber Tablo
3’de verilmistir.

- Transfiizyon 6ncesi mutlaka gapraz karsilastirma yapilmalidir. Alicinin
plazmasinda verilecek eritrositlere karsi antikor varsa (ABO uyusmaz-
l1g1) agliitinasyon goriilecektir. Agliitinasyon gercek bir uyusmazlik
disinda nedenlerle de olusabilir (yalanci agliitinasyon): Hiperglo-
biilinemi durumlarinda goriilen psddoagliitinasyon birka¢ damla
fizyolojik serum eklendiginde kaybolacaktir. Soguk agliitininlerden
ileri gelen otoagliitinasyon test 37°C’de tekrarlandiginda goriilme-
yecektir. Her tiirlii serumla agliitinasyon goézleniyorsa (panagliitinas-
yon) iiriiniin bakterilerle kontamine oldugu akla gelmelidir. Transfiiz-
yonda gecikmenin hastay tehlikeye atabilecegi acil sartlarda uygunluk
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testleri yapilmaksizin tek bagina uygun kan grubu ile transfiizyon karari
alnabilir. Béyle durumlarda ve cross match uygunsuzlugunda transfiiz-
yon kararinin sorumlulugu klinisyene aittir.

Transflizyon dncesi yapilmasi gerekli olan kontroller -hastanin kimligi,
hastanin kan grubu (mutlaka kan grup kagidi goriilerek, testi yapan
kisinin kimligi, yapilan birim, tarih, kayit numarasi ve imza denetlen-
melidir), verilecek kan {iriiniinde yazili olan kan grubu, kan {irliniiniin
mikrobiyolojik testlerinin yapilip yapilmadigi, liriiniin son kullanma
tarihi, ¢apraz karsilastirma yapilip yapilmadigi ve sonucu, kan
iirtinliniin goriiniisii vb. bir kez daha gdzden gegirilerek uygun kan
iirliniiniin dogru hastaya verileceginden emin olunmalidir.

Kan iiriinii torbasindan kagak veya renk degisikligi kontaminasyonu,
eritrositler ile plazma arasindaki hatta goriilecek pembelik hemoliz
varligini, eritrositlerin siyah ya da mor renkte goriilmesi ise konta-
minasyonu diisiindiiriir. Uriin igerisindeki ptht1, kanm alindig: sirada
antikoagiilanla iyi karismamasina baglanabilecegi gibi bakteri tiremesi
(asirt sitrat kullanimi) sonucu da olabilir

Kullanilacak olan damar yolu amaca uygun 6zellikte olmalidir. Akisin
rahat oldugu bir periferik ven en uygunu olmakla birlikte kateter yerles-
tirilmis bir santral ven de kullanilabilir. Damar yolunda daha dnce
giden bir bagka tedavi olmussa yol fizyolojik serum ile yikanmali/
agik tutulmalidir.

Transflizyon yapilacak torbada eritrosit var ise 18 G veya daha genis
igne kullanilmalidir; daha kiigiik ignelerle eritrositler mekanik olarak
zedelenebilirler. Bu set ile 20 damla kan 1 ml’ye karsilik gelir. Buna
gore tek basina gravite ile verilebilecek en fazla miktar dakikada 60
ml’dir. Daha fazla kan verilmesi gerekliyse ya birden fazla damardan
kan verilmeli ya da kan basing altinda verilmelidir.

Birgok elektronik inflizyon araci (kan pompast) mevcuttur. Bu pompa-
lama mekanizmalar1 iireticilerine gore farkliliklar gosterir ve siriga
tipi pompalama sistemleri, peristaltik roller makineler ve elektromeka-
nik pompalar bu cihazlara ornektir. Bu sistemler iiretici tarafindan

431



Dog. Dr. Seniz ONGOREN

432

saglanan pompa kasetleri gerektirirken, bazilari standart intravendz
setlerle kullanilabilir. Kan1 2 L/dk gibi yiiksek hizda verebilen hizli
inflizyon makineleri de vardir.

Tim transflizyonlarda her zaman duruma uygun bir filtre (170-260
im) kullanilarak torba igindeki bilyiik agregatlarin dolasima gegmeleri
onlenmelidir. Kan bittikten sonra filtresi ve seti ikinci bir transflizyon
i¢in kullanilmamalidir. Bozulmus trombosit ve 16kosit pargalarinin
tutulmasi igin 20-40 im por ¢apindaki filtreler ile birlikte kullanil-
malidir. Rutin kan transfiizyonlarinda endike degildir ve 16kosit
azaltilmis kan komponentini saglamaz. Ugiincii kusak kan filtreleri
lokosit azaltilmis kan komponentini saglar. Mikroagregat ve 16kosit
filtrelerinin dezavantajlar1 tikanabilir olmasi ve hizli kan verilmesine
direng gdstermesidir.

Torbanin igine veya setine yalnizca fizyolojik serum veya % 5’lik
albiimin giivenle katilabilir; % 5 dekstroz gibi soliisyonlar hipotonik
olduklarindan eritrositlerde hemolize yol agarlar ve kalsiyum igeren
soliisyonlar da pihtilasmaya neden olurlar.

Torbanin i¢ine bu kosulda kullanimlarmin giivenli ve etkili oldugu

bilinmedigi siirece ilag¢ katilmamalidir; farkli pH degerleri hemolize
neden olabilir ya da ilag etkinligini yitirebilir.

Soguk kanin 100 ml/dk’y1 agan hizda transfiizyonu, 1sitilmis kan alan
kontrol grubundaki hastalarla karsilastirildiginda daha yiiksek kardiyak
arrest riski tasir. Bazi 6zel durumlar disinda kanin isitilmasi gerek-
mez. Bu durumlar arasinda massif transflizyonlar, kan degisimi, soguk
agliitinin hastalig1 ve inflizyon bolgesinde 1sitilmamis iiriin ile vazo-
spazm gelismesi sayilabilir. Isitma oda 1sisinda veya 37°C su banyo-
sunda yapilmali; kontrolsiiz, 1s1s1 bilinmeyen 1s1 kaynaklar1 kullanil-
mamalidir. Kan 1siticilar iki tiptir: 1. Isinin monitdrize edildigi su
banyosuna yerlestirilmis sarmal plastik tiipler, 2. Diiz plastik kan
torbast ile temasta olan elektrikle 1sitilmis tablalar.

- Baslangicta kan ¢ok yavas verilmelidir; ilk 5-10 dakikada yan etki
gozlenmezse hiz biraz arttirilir, ilk 30 dakikada sorun gelismemigse
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hiz 200-400 ml/saate ¢ikarilabilir. Eritrosit siispansiyonu ve tam kan
transfiizyonunun siiresi 4 saatten uzun olmamalidir, daha uzun
stirelerde bakteri kontaminasyonu riski artmaktadir. Eger bu zamanin
asilmasi bekleniyorsa, {inite pargalara boliinmelidir ve bu porsiyonlar
kullanilana kadar kan bankasi buzdolabinda saklanmalidir. Kronik
anemili hastalarda plazma hacmi artmis olacagindan sol kalp
yetersizligi riski nedeniyle transfiizyon kisa siirede verilmemelidir.
Transflizyon dncesinde furasemid uygulanabilir.

- Transflizyon siiresince hasta yakin gdzlem altinda tutulmali ve vital
bulgular (nabiz ve soluk sayist, arter kan basinci) diizenli araliklarla
degerlendirilerek kaydedilmelidir. S6z edilen kayitlarin tutulmast tipsal
ve hukuksal agidan bir zorunluluktur.

- Onceki transfiizyonda febril reaksiyon dykiisii olan hastalarda profi-
laktik olarak antipiretik ilag verilebilir. Anafilaksi 6ykiisii olan hasta-
larda hidrokortizon ve antihistaminik bir ilag dnceden verilmelidir.
Boyle hastalarda olanak varsa yikanmis eritrosit transflizyonu tercih
edilmelidir.

Tablo 3- Transfiizyon 6ncesi uygunluk arastiriimasi igin bir rehber3#

Alicinin Eritrosit Serumdaki Uygun kan gruplari
kan grubu Antijeni antikor Alici serum Alici hiicreler
A A Anti-B A, O A, AB
B B Anti-A B, O B, AB
O O Anti-A, Anti-B O O, A B, AB
AB A B - AB, A, B, O AB
Rh—pozitif D - Rh +, Rh - Rh dikkate alinmaz
Rh-negatif - Anti-D Rh - Rh dikkate alinmaz
(immunize ise)
Tam kan Alicinin kan grubundan olmali
Eritrosit stispansiyonu Alicinin serumu ile uyumlu olmali
Plazma Alicinin hiicreleri ile uyumlu olmasi istenir

Trombosit stispansiyonu  Alicinin hicreleri ile uyumlu olmasi istenir, ancak uyumlu
gruptan bulunamiyorsa herhangi bir gruptan olabilir
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Transfiizyon endikasyonlarr”

T1bbi hastaliklarda goriilen transflizyon ihtiyact ani kanamaya yol agan
birka¢ durum disinda siklikla kronik anemi seklindedir. Bu hastalara hastalik-
larinin seyri siiresince tekrarlayan transfiizyonlarin yapilmasi gerekli olabilir
ve buna bagli sorunlar ortaya ¢ikabilir. Transflizyon karar1 verirken durumun
degerlendirilmesi iyi yapilmali ve transfiizyonun beklenen yararinin olasi zarar-
larindan daha ¢ok olacagindan emin olunmadan transfiizyon yapilmamalidir.
Transfiizyonda amaglar birkag grupta toplanabilir:

a- Akut kanamalarda kan kaybinin (= eritrosit + hacim kaybinin) yerine
konulmasi

b- Eksik kan bilesenlerinin (eritrosit, trombosit, 16kosit, plazma protein-
leri, pihtilasma faktorleri gibi) yerine konulmasi

c- Kan degisimi ve viicut dig1 dolagim uygulanmasi

d- Transplantasyon dncesi hiposensitizasyon (?)

1- Kanama

Ister disa kanama, isterse travmatik/spontan olusan i¢c kanama olsun, akut
kanama durumlarinda kanama miktar1 ve transflizyon ihtiyaci agisindan kan
sayimi yerine hastanin klinik olarak degerlendirilmesi (nabiz, kan basinct, solu-
num hizi, kapiller dolum, periferik nabizlar, ekstremite 1sis1, dispne, kalp
yetersizligi, anjina, bilin¢g durumu, idrar miktari) daha anlamlidir. Kanamanin
klinik belirtilerini kan kaybinin miktar1 ve hizi ile hastanin kompansatuar
yanitlar1 belirler. Hemoglobin ya da hematokrit degerlerinin kaybi gergek dlgii-
siinde gosterebilmesi i¢in en azindan 6 saat gegmesi gerekmekte ve bu siire
icinde degerler yaniltici olarak normal, hatta baslangigta biraz yiiksek
olabilmektedir. Yine de bazal deger olarak veya etyoloji agisindan ipucu olarak
baslangi¢ kan sayim1 mutlaka yapilmalidir; bu sayimda bile diisiik degerleri
olan hastalarin ya ¢ok kanadiklari ya da dncesinde de anemik olduklari
diistiniilmelidir.
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Kestirilen ya da dlgiilen kayip total kan hacminin % 20-30’una kadar ise
muhtemelen yalniz kristalloid veya kristalloid ve kolloid soliisyonlar ile damar
i¢i hacim tamamlanabilecektir. Daha biiyiik kayiplarda ise eksigin bu sekilde
giderilmesi yeterli olmayacak ve doku oksijenlenmesini siirdiirebilmek igin
eritrositlerin de yerine konmasi gerekecektir. Bu amagcla tam kan ya da eritrosit
konsantresi kullanilabilir.

Tam kan kullanim1 ciddi kanamalar, kan degisimi ve viicut dist dolasim
gibi viicutta oksijen tagima kapasitesinin, koagiilasyon faktorlerinin ve kan
hacminin birlikte azaldig1 durumlar ile sinirlandirilmali, uygun isteklerle kan
merkezleri kan bilesenlerinin elde edilmesine yonlendirilmeli ve bdylelikle kay-
naklar ve mevcut rezervler daha ¢ok hastanin faydalanacag bigimde kullani-
labilmelidir.

2- Anemi

Bagska bir nedenle yapilan bir kan sayiminda hastanin anemisinin oldugunu
gormek alisilmamis bir durum degildir. Asemptomatik anemiler cogunlukla
hafiftirler ve genellikle kroniktirler. Ote yandan daha derin anemisi olan hastalar
ozellikle de akut gelisim s6z konusu ise acil servise birtakim belirtilerle bagvura-
bilirler.

Anemili bir hastanin acilde yapilacak degerlendirilmesinde aktif, devam
eden bir kanama olup olmadig1 ve varsa hayati tehdit edici 6zellikte olup olma-
dig1; acilen transfiizyona gerek olup olmadigi ve aneminin akut ya da kronik
olup olmadiginin agiklanmaya ¢alisilmasi gereklidir.

Hipotansiyon, agiklanamayan tasikardi veya ortostatik degisiklikler anemi-
nin yakin zamanda gelistigini diisiindiiriir. Asikar dig kanama disinda kiint
travmalarda, yasli hastalarda, 6ykiisiinde hipertansiyon olanlarda, kanama egili-
mi bilinen ya da bundan siiphelenilenlerde i¢ kanama olasilig1 diisiiniilmeli ve
kanama lehine belirti ve bulgu saptanamadiginda da hemoliz olasilig1 akla
gelmelidir.
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Kronik anemide transfiizyon nadiren gereklidir, fakat gebelik ve dogum,
hemoliz, kanama ile ani eritrosit kayb1 kronik anemide transflizyon ihtiyacini
arttirir. Diizeltilebilir bir anemi nedeninin varliginda etyoloji ortadan kaldirilarak
gerekiyorsa hematinik ile desteklenmeli, dokulara giden oksijen miktarini
arttirmak igin oksijen dagitim sisteminin tiim elemanlar1 en uygun hale getirilmeli
ve anemi eger dokulara oksijen teminini azaltacak ve hastanin ihtiyacini
karsilayamayacak 6l¢iide agir ise transfiizyon yapilmalidir.

Etyolojisi aydinlanmamis anemili bir hastaya acil transfiizyon yapilmasi
gerekli goriilecekse aneminin transfiizyon sonrast agiklanabilmesi igin trans-
flizyon 6ncesine ait kan 6rnekleri ve gevresel kan yaymalar alinarak degerlen-
dirilmeli ve tetkikler hemen yapilamayacaksa uygun sekilde saklanmalidir.

Oksijen tasima kapasitesini arttirmak amaciyla transfiizyon karari verilir-
ken eritroid degerler (hemoglobin, hematokrit, eritrosit sayist) yan1 sira hipoksi
semptomlari, intravaskiiler hacim ile hastanin kardiyovaskiiler ve pulmoner
durumunun da dikkate alinmasi gerekmektedir. Bir 6l¢ii olarak Hb diizeyi 10
g/dl’ nin iistiinde ise transflizyonun nadiren endike olabilecegi, 7 g/dl’ nin altinda
ise genellikle endike oldugu, 7-10 g/dl arasindaki degerlerde diger verilere
gore karar verilmesinin uygun olacag diisiiniilebilir. (Tablo 4). Bir iinite tam
kan veya bir iinite eritrosit siispansiyonu 70 kg’lik ortalama bir eriskinde
Hb’i 1 g/dl, Htc’i % 3 arttirir.

Talasemi majorde planli olarak yapilan kan transfiizyonlar1 ile hemoglo-
bin diizeyi 10-12 g/dl arasinda tutulur; kemik iligi hipertrofisi ve erken kalp
yetersizligi gibi komplikasyonlar dnlenir.

Orak hiicreli anemide transflizyonun amac1 hemoglobin diizeyini arttirmak
degil, HbA diizeyini %30’un iizerinde tutarak HbS igeren eritrosit yapimini
baskilamaktir. Boylece vaso-okliizif komplikasyonlar 6nemli dl¢lide azalacaktir.
Orak hiicre anemisi olan bir hastada Hb aligilmig degerin 2 g/dl altina ya da Hb
5 g/dI’nin altina indiginde, sekestrasyon ve aplastik krizlerde mutlaka trans-
flizyon yapilmalidir. 7-10 g/dl arasindaki Hb degerlerine adapte olmus hastalarda
bu degerlerin listiine ¢ikilmast hiperviskozite sorununa yol agabilir, bu nedenle
gereksiz transfiizyon uygulamalarindan da kaginilmalidir.
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Tablo 4- Eritrosit igeren kan Grlnlerinin kullanim endikasyonlar®?

Tam kan
Oksijen tasima kapasitesindeki semptomatik eksilmenin ve belirgin
hipovoleminin giderilmesi
Basit eritrosit siispansiyonu
Oksijen tagima kapasitesindeki semptomatik eksilmenin giderilmesi
Lokositten fakir eritrosit siispansiyonu
Oksijen tagima kapasitesindeki semptomatik eksilmenin giderilmesi ve
tekrarlayan febril nonhemolitik transfiizyon reaksiyonlarinin, CMV
aktariminin ve olasilikla HLA alloimmiinizasyonunun dnlenmesi
Yikanmus eritrosit siispansiyonu
Oksijen tagima kapasitesindeki semptomatik eksilmenin giderilmesi ve
ciddi iirtikeryal reaksiyonlar ile Ig A eksikligi olanlarda anafilaksinin
onlenmesi
Isinlanmus eritrosit stispansiyonu
Oksijen tagima kapasitesindeki semptomatik eksilmenin giderilmesi ve
graft versus host hastaliginin énlenmesi
Dondurulmusg eritrosit siispansiyonu
Nadir kan gruplarinda yedekleme

3- Trombositopeni

Trombositopeniye bagl kanamayi 6nlemek ve kontrol etmek igin trom-
bosit transfiizyonu yapilabilir. Trombosit sayis1 10.000-20.000/ mm? ise kanama
belirtisine bakilmaksizin, <50.000/mm? ise kanama varsa veya invazif bir girisim
sz konusu olacaksa trombosit konsantresi verilebilir. Say1 > 20.000/mm? ise
profilaktik olarak verilmemeli, >50.000/mm? ve aktifkanama varsa biiyiik olasi-
likla faydalanmayacagi diisiiniilerek verilmemeli ve bagka neden aranmalidir.

Trombosit sayisini bir iinite basit trombosit siispansiyonu 4-5.000/
mm?3, bir aferez iinitesi trombosit ise 20-50.000/mm? arttirabilmektedir.
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4- Koagiilasyon faktor eksikligi

Taze donmus plazma spesifik konsantrelerin olmadig1 durumlarda faktor
eksikliklerinde, oral antikoagiilan doz agiminin neden oldugu hayati tehdit eden
kanamalarda ya da acilen operasyon yapilacaksa ve massif transflizyonlarda
kullanilabilir. Bir iinite plazmamin faktor diizeylerini % 2-3 civarinda
arttiraca@i kabul edilebilir.

Transfiizyonun yan etkileri®’

Transflizyon tedavisi en uygun kosullarda yapildiginda bile, hasta i¢in
onemli ve beklenmedik bir riski tasir. Bunlar degisik agirlikta ve zamanlarda
ortaya ¢iktiklarindan gergek oranlari bilinmemekle birlikte yaklasik olarak
transflizyonlarin % 20’sinde yan etki ortaya ¢iktigi ve 100.000 transfiizyondan
birinde de dliime neden oldugu diisiiniilmektedir. Son yillarda yapilan biiyiik
ilerlemeler ile kan transflizyonunun enfeksiyona iliskin komplikasyonlar1
azalmustir.

Transfiizyon yan etkilerinin bir kism1 immiinolojik bir kism1 da bagska
yollarla olugsmaktadir. immiinolojik temeli olan yan etkiler transfiizyon
reaksiyonlari olarak bilinirler. Bu reaksiyonlarin bir kismi transfiizyon sirasinda
veya bittikten sonraki birkag saat iginde gelisen erken tip, bir kismi ise izleyen
glin ve haftalarda ortaya ¢ikan gec¢/gecikmis tip reaksiyonlar seklinde
olmaktadirlar (Tablo 5). Erken tip reaksiyonlarin hizla tanimlanmasi ve tedavisi
hastanin hayatin1 kurtarabilir.

Tablo 5- Transflizyon komplikasyonlari

Komplikasyon Nedeni / Etkisi

immiinolojik mekanizmalarla olusanlar

A- Erken tip reaksiyonlar

Hemolitik reaksiyon Alicidaki/irindeki eritrosit antikorlarindan ileri gelir
Anafilaktik reaksiyon Uriindeki IgA ya karsi olusur (IgA eksikligi olanlarda)
Pulmoner reaksiyon Alicidaki/rindeki I6kosit antikorlarindan ileri gelir
Urtikeryal reaksiyon Uriindeki plazma proteinlerinden ileri gelir

Febril reaksiyon Uriindeki I6kositlerden ileri gelir
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B- Gecikmis tip reaksiyonlar

Hemolitik reaksiyon
Transflizyon sonrasi purpura
Graft versus host hastaligi

Alloimmiinizasyon
Imminmoddilasyon

Immdinolojik temeli olmayanlar
Bakteriyel sepsis

Dolasimin yiiklenmesi
Transflizyonla gegen hastaliklar
Demir birikimi

Massif transfiizyon sorunlari

Alicidaki eritrosit antikorlarindan ileri gelir
Alicidaki trombosit antikorlarindan ileri gelir
Uriindeki aktif lenfositlerden ileri gelir (Immiinitesi
zayif alicilarda)

Daha sonra sorun olusturabilir (Bakiniz Tablo 7)
immiinsupresyon olusabilir

Uriiniin kontamine olmasindan kaynaklanir

Tam kan ile, 6zellikle yashlarda gelisebilir
Vericiden gelen enfeksiyon etkenlerinden ileri gelir
Kronik transfiizyonlarla olusur

Is1, pH ve metabolik degisikliler ile dilisyondan
kaynaklanir

Tablo 6- Transfiizyon ile imminizasyonun dogurabilecegi sorunlar’

Antikorun hedefi Olasi klinik sorunlar

Eritrositler Hemolitik reaksiyonlar, kan uygunlugunu saptamada guglik,
yenidoganin hemolitik hastaligi

Lenfositler (HLA) Febril reaksiyonlar, organ uygunlugunu saptamada guglik,
trombosit transflizyonlarina verimin azalmasi

Grandlositler Febril reaksiyon, akut akciger hasari, alloimmin neonatal
nétropeni, grandlosit transflizyonlarina verimin azalmasi

Trombositler Trombosit transfuizyonlarina verimin azalmasi, alloimmiin neo-
natal trombositopeni, posttransflizyon purpura

Plazma proteinleri Allerjik reaksiyon, anafilaktik reaksiyon (IgA)

Transflizyon reaksiyonlarinda en ¢ok rastlanilan belirtiler titreme, ates

ve tirtikerdir. Bu ilk semptomlara bakilarak reaksiyonun nedeni veya agirliginin

kestirilebilmesi miimkiin degildir. Bundan dolay: transflizyon sirasinda ve

bitiminden sonraki birkag¢ saat i¢inde gelisen belirti ve bulgular varliginda

bunlarm en 6nemli transflizyon reaksiyonundan ileri geldigi kabul edilmelidir.

Farkli transflizyon reaksiyonlarmin belirtilerinin degiskenligi dolayisiyla hangi

tip reaksiyonunun s6z konusu oldugunu kesin olarak anlamak zor olsa da mevcut
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spesifik sorunlarin giderilmesi gerekmektedir. Bu amaca yonelik olarak trans-
fiizyon reaksiyonlarinda karsilasilabilen yan etkilerin diisiindiirdiigii durumlar
i¢in olasiliklarin daraltilmasina yardim edebilecek genisce tutulmus bir liste
Tablo 7’de verilmistir.

Bilinci kapali veya anestezi uygulanmis hastalarda, hipotansiyon ve kontrol
edilemeyen kanamalar, uygun olmayan transflizyonun tek isareti olabilir.

Ciddi hemolitik transfiizyon reaksiyonu gelisen, bilinci agik hastalarda
belirti ve bulgular sadece 5-10 ml kan transfiizyonu ile bile dakikalar i¢inde
goriilebilir. Her iinitenin inflizyonuna baslarken yakin gézlem esastir.

Asagidaki belirti ve bulgularin birlikteligi baz1 komplikasyonlar1 daha
olas1 kilmaktadir:

Akut hemolitik reaksiyon- huzursuzluk, anksiyete, siddetli titreme, viicut
1sisinin hizla yiikselmesi, bas agrisi, bel agrisi, bulanti, kusma, tagikardi*, kan
basincinda diisme*, yaralardan ve ponksiyon yerlerinden kan sizmasi*,
hemoglobiniiri, oligiiri

(* isaretli belirti ve bulgular 6zellikle anestezi altindaki hastalarda anlamli
olabilir)

Febril reaksiyon- lisime, viicut 1sisinin yavasca artisi, bulanti, kas
agrilari

Allerjik reaksiyon- kasinti, dokiintii, kabarikliklar, yiiziin sismesi,
solunum sikintisi

Kardiyak yiiklenme- ani dispne, siyanoz, oksliriik, kopiikli balgam,
kan basincinda yiikselme, boyun venlerinde dolgunluk, santral ven
basincinda yiikselme
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Tablo 7- Transflizyon yan etkileri ve bunlarin distindirdigi komplikasyonlar

Ates

Akut ve gecikmis hemolitik transfiizyon reaksiyonu
Febril nonhemolitik reaksiyon

Akut akciger hasari

Anafilaksi

Septik transfiizyon

Beklemis kanda serbestlesen sitokinler

Usiime-titreme

Akut ve gecikmis hemolitik transfiizyon reaksiyonu
Febril nonhemolitik reaksiyon

Anafilaksi

Septik transfiizyon

Beklemis kanda serbestlesen sitokinler

Bulanti-kusma

Akut hemolitik transflizyon reaksiyonu
Anafilaksi

Septik transfiizyon

Beklemis kanda serbestlesen sitokinler

Gaogiiste sikinti-agri

Akut hemolitik transflizyon reaksiyonu
Febril nonhemolitik reaksiyon

Akut akciger hasari

Anafilaksi

Hava embolisi

Yiizde kizarma

Akut hemolitik transflizyon reaksiyonu
Febril nonhemolitik reaksiyon
Anafilaksi

Hariltili / zorlu solunum

Akut hemolitik transflizyon reaksiyonu
Akut akciger hasari

Anafilaksi

Hava embolisi

Dolasim yiiklenmesi

Sirt/bel agrisi

Akut hemolitik transflizyon reaksiyonu
Anafilaksi
Septik transfiizyon
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Infiizyon yerinde rahatsizhk

Akut hemolitik transflizyon reaksiyonu
Septik transfiizyon

Hipotansiyon

Akut hemolitik transflizyon reaksiyonu
Septik transfiizyon

Kanama / yaygin damari¢i pthtilagsma

Akut hemolitik transflizyon reaksiyonu
Massif transfiizyon komplikasyonu

Hemoglobiniiri

Akut hemolitik transflizyon reaksiyonu
Immiin olmayan hemoliz (Bakiniz Tablo 8)

Kagint1/ iirtiker

Allerjik reaksiyon

Akut transflizyon reaksiyonundan siiphelenildiginde asagidaki adimlar

atilmalidir®’;
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1- Transflizyon hemen durdurulur.
2- Kateter/igne yerinde birakilarak fizyolojik serum infiizyonuna

baslanilir.

3- Hizli bir fizik muayene yapilarak viicut 1s1s1, nabiz, arter kan basinci

ve soluk sayis1 kaydedilir; kalp ve akciger oskiiltasyonu yapilir; de-
ride kabarikliklar aranir; anormal kanama belirtileri arastirilir.

4- Hastadan yeni kan érnekleri alinir: Biyokimyasal incelemeler (6zel-

likle bilirubin, LDH, haptoglobin), kan sayimi (6zellikle trombosit ve
retikiilosit sayilar1), hemostaz caligsmasi (fibrin-fibrinojen yikim
iriinleri, fibrinojen diizeyi, trombin-protrombin-aktive parsiyel
tromboplastin zamanlar1), antiglobiilin testleri yapilir ve plazma/se-
rum hemoliz agisindan degerlendirilir. Transflizyon bitmemisse ¢apraz
karsilastirma tekrarlanir ve hasta ile torba kaninin kan grubu tayinleri
tekrarlanir. Idrar 6rneginde hemoglobin aranir.

ABO uyusmazliginda oldugu gibi, intravaskiiler hemoliz olugmus ise
plazma ilk saatlerde serbest hemoglobin varligindan pembe, daha sonra
ise methemalbiiminemi nedeniyle kahverengi goriinecektir. Ancak
hemolizin ABO uyusmazlig1 disinda da nedenlerinin olabilecegi
unutulmamalidir (Tablo 8).

5- Idrar 6rnegi alinir, alinamiyorsa idrar sondasi yerlestirilebilir.
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6- Pulmoner semptomlar belirginse yatakta akciger grafisi ¢ekilir.
7- Durumun ilk degerlendirmesi yapilmaya ¢alisilir.

Tablo 8 - Eritrosit transflizyonlarinda goriilebilen hemoliz nedenleri’8

Alicidaki eritrosit antikorlar

Verilen {iriiniin plazmasinda bulunan antikorlar

Uriinde ¢ok miktarda yaslanmis eritrosit olmasi

Uriine eklenen ilag ya da intravendz stvilar

Uriine bulasan bakteriler

Vericide eritrosit enzim eksikligi olmasi

Uriiniin fazla 1s1tilmasi

Uriiniin donmasi

Ekstrakorporeal dolasimda eritrositlerin mekanik travmayla karsilagmasi

Transfiizyonu durdurarak hasta yakin gozlem ve izleme alindiginda, olusan
yan etki(ler)in gidisi de komplikasyonun tipi hakkinda fikir verebilir. Yeni belirti
ve bulgu eklenmiyor ve hasta klinik olarak daha kotii olmuyorsa hafif bir
reaksiyon (febril reaksiyon, hafif allerji gibi) olasilig1 artacaktir.

Hemolitik oldugu diigiiniilen bir transflizyon reaksiyonunun tedavisinde
neler yapilabilir? Sivi infiizyonu ile hipovolemi, hipotansiyon ve akut bobrek
yetersizligi onlenmeye caligilir. Yeterli idrar ¢ikist saglanamazsa furosemid veya
mannitol uygulanabilir; bunlarla da basarili olunamazsa diyaliz giindeme gele-
cektir. Diger yandan yaygin damar igi pthtilagmasi tablosu agisindan izlenen
hastada erken dénemde heparin, kanama egilimi belirlenirse taze donmus plazma
ve trombosit verilmesi diisiiniilebilir.

Reaksiyonun anafilaksi oldugu diisiiniilityorsa adrenalin, kortikosteroid
ve antihistaminik uygulanmali ve genel destekleyici tedaviler siirdiiriilmelidir.

Reaksiyon daha kiigiik 6l¢ekli bir allerjik reaksiyon ise antihistaminik ve
kortikosteroid tedavi yapilmasi yeterli olacaktir.

S6z konusu tablo febril reaksiyon olarak degerlendirilebiliyorsa antipiretik
ve antihistaminik ile kontrol altina alinabilecek ve gerekiyorsa transfiizyona
devam edilebilecektir.
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Bakteri kontaminasyonu diger yan etkilerden farkl bir tabloya neden
olarak ayirdedilebilecek ve hizla gram negatif etken kokenli septik sok tedavisi
yapilmasi gerekecektir.

Transfiizyonun diger erken tip yan etkilerinden olan dolagim yiiklenmesi
tablosu genel olarak akut sol kalp yetersizligi gibi tedavi edilmelidir. Daha gok
kardiyak ya da pulmoner rezervi azalmiglarda, yasl hastalarda, derin kronik
anemisi olanlarm ilk transflizyonlarinda, kisa siirede yogun transfiizyon yapilan-
larda ozellikle de transfiizyon hizli yapildiginda goriildiigiinden bu hasta
gruplarinda transflizyonun hizi ve yogunluguna biraz daha dikkat edilmelidir.

Kanlarin cam sigelerde saklandigi zamanlarda goriilebilen hava embolisi
komplikasyonu giiniimiizde pek goriillmemektedir; infiizyon setindeki az
miktardaki kiiglik hava kabarciklari ciddi sorun olusturmamaktadirlar.

Yogun transfiizyonlarda sorunlar®’

Hastaya 24 saat i¢inde en azindan total kan hacmi kadar veya ii¢ saat
iginde total kan hacminin % 50’den fazlasinin veya dakikada 150 ml’den ¢ok
veya 10 tliniteden ¢ok tam kan ya da 20 {initeden ¢ok eritrosit seklinde sik
transfiizyon yapilmasi gibi farkli bi¢imlerde tanimlanabilen massif (yogun)
transfiizyonda birtakim 6zel sorunlar gelisebilmektedir. Yogun transfiizyon
sorunlarinin bir kismi hiperpotasemi, asidoz, hiperamonyemi gibi kanin
beklemis kan olmasindan kaynaklanmakta olup 6zellikle bu tiir degisikliklere
uyarlanmast zor olan renal rezervi azalmis hastalarda 6nem kazanmaktadirlar.
Cok miktarda beklemis soguk kanin 1sitilmadan verilmesi sonucu hipotermi ve
buna bagli olarak aritmiler geligebilmektedir. Kan {iriiniiniin pihtilagmasini
onleyen sitratin yogun olarak verilmis olmasi 6zellikle hepatik rezervi azalmis
hastalarda toksisite yaratabilmektedir. Yogun transfiizyon dolayisiyla diliisyona
ugrayan trombositler ve koagiilasyon faktorleri nedeniyle de hemorajik diyatez
olusabilmektedir.

Bu sorunlari kargilamak iizere yogun transfiizyon yapilacak olan ya da
yapilmis olanlarda kan iiriinlerinin en azindan bir kisminin uygun sekilde
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1s1itilmasi, her 2-2.5 L transfiizyon bagina 40-50 mEq sodyum bikarbonat veril-
mesi, ilk 2 L’den sonra her litre bagina 10 ml %10 kalsiyum glukonat verilmesi
uygun olabilir. Kanama egilimi agisindan hastanin ve miimkiinse trombosit sayist
ile koagiilasyon profilinin izlenmesi ve kanama egilimi gozlendiginde ya da
say1 diisiik/testler bozulmus oldugunda eksik olan bilesenin yerine konmasi
diisiiniilmelidir. Genel bir 6l¢ii olarak trombosit sayist: 50.000/mm? altinda ve
kanama varsa, 30.000/mm? altinda kanama yok ama cerrahi girisim siirecekse,
20.000/mm? altinda kanama olmasa da trombosit siispansiyonu; protrombin /
aktive parsiyel tromboplastin zaman1 uzamus, fibrinojen diizeyi 100 mg/dl altinda
ve kanama varsa taze donmus plazma verilebilir.

Transfiizyonun, gercekten gerekli oldugu zaman yasama dondiirebilen
ama 6nemli oranda morbidite daha az olarak ta mortalite nedeni olabilen bir
tedavi oldugu hep akilda tutularak, transfiizyon yapilmasi kararinda kolaya
kagilmamasi iyi hekimligin bir geregi olmalidir.
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HEMATOLOJIK ACILLER

Uzm. Dr. Emre ESKAZA

Hematolojik aciller giinliik acil pratiginin dnemli bir kismini olusturmak
ile birlikte, 6zellikle hematoloji ve onkoloji hastalarina hizmet veren hastanelerin
acil polikliniklerine gelen basvurularin biiyiilk bir boliimiinii meydana
getirmektedir. Hematolojik aciller Tablo-1’de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Hematolojik Aciller

1) Hemostaz sorunlari
2) Transfiizyon ile ilgili sorunlar
3) Hemoliz
4) Febril ndtropeni
5) Tiumor lizis sendromu
6) Hiperkalsemi
7) Uygunsuz ADH* sendromu
8) Basilar (Kord basis1, kafa i¢i basing artis1 sendromu-KiBAS)
9) VKSS*

10) Lokostaz

11) Hiperviskozite

* ADH: Antiditretik hormon
¥ VKSS: Vena kava siiperior sendromu

Bu bdliimde hemostaz mekanizmasina ait acil durumlar ve transfiizyona
bagli sorunlar ile hiperkalsemi, uygunsuz ADH sendromu, basi durumlari ve
vena kava siiperior sendromu digindaki diger hematolojik acil problemler
anlatilacaktir.
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Hemoliz

Hemolitik anemilerde temel 6zellik normalde 120 giin olan eritrosit yasam
stiresinin azalmis olmasidir. Eritrositlerin erken pargalanmasi membran anor-
mallikleri, enzim eksiklikleri, hemoglobin bozukluklari gibi eritrositlere bagl
anormallikler ya da immiin, immiine olmayan mekanizmalar gibi ekstrakor-
puskiiler anormallikler sonucunda da ortaya ¢ikabilir.

Hemolitik anemilerin tamamindaki ortak laboratuvar bulgulari; retikiilo-
sitoz (kemik iligi yaniti normal ise), indirekt bilirubin artisi, haptoglobin diisiik-
ligii, plazma serbest hemoglobin ve laktat dehidrogenaz (LDH) artisidir.

Acil dahiliye poliklinigine anemi ile bagvuran hastalarin bir kisminda tani
hemolitik anemi olmaktadir. Bu bolimde kalitsal ve edinsel olan baz1 hemolitik
anemi tiplerinden bahsedilecektir.

Kalitsal Hemolitik Anemiler
Orak Hiicre Anemisi

Normal insan hemoglobini 4 polipeptid zincir ve 4 hem grubundan
olusmustur. Eriskinde 4 polipeptid zincirini 2 alfa ve 2 beta zinciri olusturur
(hemoglobin A-HbA, a,f,). En sik goriilen hemoglobin varyanti olan hemo-
globin S (HbS), beta zincirindeki nokta mutasyonu sonucu ortaya g¢ikar. 6.
pozisyonda glutamik asid yerine valin yer almaktadir. Orak hiicre geni tagiyan
hastalar HbAS (a,f3,S, orak hiicre tasiyicist) olarak adlandirilir. Otozomal domi-
nant olarak kalitim sekli gdsteren orak hiicre hastaliginda hasta her iki
ebeveyninden orak hiicre genini almigtir!2,

Orak hiicre anemisi olan hastalarda kronik bir hemolitik anemi bulun-
maktadir. Hemoglobin 6-9 g/dL arasinda degismektedir. ikter hastalarin
tamaminda bulunur. Hastalarin %75’ inde bilirubin safra taglar1 vardir. Hepato-
megali ve karaciger fonksiyon test anormallikleri bulunur. Splenomegali gocuk-
larda tespit edilir, ancak erigkinlerde tekrarlayan enfarktlar nedeniyle dalak
siklikla kiiclilmiistiir. Kardiyopulmoner hastaliklara (pulmoner fonksiyon ve
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rezervin azalmasi, konjestif kalp yetmezligi, kor pulmonale) bu hastalarda sik¢a
rastlanir. Renal anormallikler arasinda hipertonik ve asidik renal medullada
gelisebilecek izosteniiri ve papiller nekroz genellikle goriiliir. Cesitli kemik
deformiteleri, alt ekstremitelerin distalinde deri iilserleri gelisebilir. Retinaya
ait olan oftalmolojik problemler ve merkezi sinir sistemindeki vazookliisif
olaylara (inme) bagh klinik sorunlar yasanabilir. Orak hiicre anemisi olan
hastalar hidroksiiire ile tedavi edilebilirler. Bu hastalarin ¢ogunda hidroksiiire
klinik tablonun gerilemesine yardimci olabilir. Hidroksiiirenin HbF konsant-
rasyonunu arttirarak oraklagsma fenomeninin azalmasini sagladigi diistiniilmek-
tedir. Tablo-2’de orak hiicre anemisi olan hastalarda goriilebilecek acil sorunlar
Ozetlenmistir.

Tablo 2. Orak Hiicre Anemili Hastada Goriilebilecek Acil Sorunlar

Vazookliisif Krizler = Hematolojik Krizler Enfeksiyoz Krizler

Muskuloskeletal agr1  Splenik sekestrasyon ~ Pndmoni

Abdominal agr1 Aplastik kriz Menenjit

Pulmoner kriz Osteomiyelit

MSS* krizi Uriner sistem enfeksiyonu
Priapizm Sepsis

El ve ayak sendromu
Renal kriz

* MSS: Merkezi sinir sistemi

Vazookliisif Krizler

Agrili vazookliisifkrizler orak hiicre anemisi olan hastalarin acil poliklini-
gine bagvurulariin en sik nedeni ve bu hastalardaki en 6nemli morbidite ve
mortalite sebebidir. Vazookliisif olaylar en bilyiik oranda hemoglobin diizeyleri
yiiksek ve HbF orani diisiik olan erigkin hastalarda goriiliir. Patofizyolojisinde
oraklagmis eritrositlerin mikrosirkiilasyonda tikaniklik olusturmasi ve enfarkt
yer almaktadir. Bu durum enfeksiyon, soguga maruziyet, dehidratasyon ve
yiiksek irtifa ile provoke olur!.
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Muskuloskeletal Agr

Kemik, eklem ve kaslara ait vazookliisif kriz ve agri, orak hiicre anemisi
olan hastalarda en sik goriilen krizdir. Agrilar her yerde olabilecegi gibi daha
¢ok humerus, tibia, femur ve bel bolgesinde rastlanir. Ayirici tanida osteomiyelit
ve akut artrit yer alir. Kalca agrisi ve yiliriime zorlugu femur basinda avaskiiler
nekrozu diisiindiiriir. Diiz grafiler ile ostemiyelit ve avaskiiler nekroz dislanabilir
ancak kemik enfarktini tespit etmekte yeterli degildir. Enfarkti géstermek i¢in
manyetik rezonans goriintiileme kullanilir. Kemik sintigrafisi erken dénemde
osteomiyeliti tespit edebildigi i¢in, enfarkt ile ayirilmasinda kullanilabilir!.

Abdominal Agn

Orak hiicre anemisi olan hastalarda ikinci siklikta goriilen vazookliisif
krizdir. Akut baslangigli, yaygin ve bir noktaya lokalize olmayan bir agridir.
Peritoneal irritasyon bulgular1 yoktur, barsak sesleri alinmaktadir. Sag {ist kadran
agrisi kolesistit ve sag iist kadran sendromu olasiligini diisiindiiriir. Orak hiicre
anemisi olan hastalarin %75’inde safra kesesi tas1 olmasina ragmen bunlarin
ancak %10’u semptomatiktir. Sag iist kadran sendromu, ani baslayan sag iist
kadran agris1, progresif hepatomegali ve asir1 hiperbilirubinemi (>50 mg/dL)
igerir. Intrahepatik kolestaz nedeniyle gelisen bu tablo genellikle selim olmakla
beraber bazi eriskin hastalarda karaciger yetmezligi gelisebilir. Abdominal agr1
ile prezente olan vazookliisif kriz ayirici tanisinda, pankreatit, mezenter en-
farktiisii, hepatit, hepatik enfarkt, appandisit ve pelvik inflamatuvar hastalik
sayilabilir. Karin-pelvis ultrasonografisi veya bilgisayarli tomografisi tan1 igin
gerekli olabilir, cerrahi konsiiltasyonu yapilmasi uygundur?.

Pulmoner Kriz

Orak hiicre anemisi olan hastalarin yaklasik %30 unda goriilen ve erigkin
oliimlerinin %15’inden sorumlu klinik tablodur. Pldretik gogiis agrisi, ates,
16kositoz ve pulmoner infiltrasyonlar ile prezente olur, pulmoner enfarkt, akut
g0giis sendromu, bakteriyel veya viral pnémoni veya pulmoner tromboembolizm
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ayrici tanida onemlidir. Akut gégiis sendromu pulmoner enfaktin sekonder
enfeksiyonu nedeniyle gelisir. 10 yasin lizerindeki orak hiicre anemili hastalarin
major 6liim nedenidir. Bu hastalar ciddi hipoksi ile acile bagvurur. Ventilasyon-
perflizyon sintigrafisi tan1 i¢in yardimci olabilir. Pulmoner anjiyografiden kagi-
nilmalidir ¢iinkii kontrast madde pulmoner oraklagmay: tetikleyebilir. Pulmoner
semptomlar1 bulunun orak hiicre anemisi hastalar1 hastaneye yatirilmali ve tani
kesinlesene kadar amprik antibiyotik tedavisi baglanmalidir.

Merkezi Sinir Sistemi (MSS) Krizi

Norolojik komplikasyonlar orak hiicre anemisi olan hastalarin %15-
25’inde goriilmektedir. Cocuklarda serebral enfarkt, erigkinlerde serebral kana-
ma en sik goriilen problemlerdir. Diger MSS’ye ait komplikasyonlar arasinda
gegici iskemik atak, epileptik ndbetler, basagrisi, kraniyal sinir felgleri, koma,
paresteziler, menenjit sayilabilir. Orak hiicre anemisi olan hastalarda subarak-
noid kanama sikliginda bir artig vardir. Bu yakinmalar ile acile bagvuran hasta-
larda kraniyal goriintiileme (bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans) ve lum-
ber ponksiyon yapilmasi gereklidir.

Priapizm

Bu komplikasyon orak hiicre anemisi olan erkeklerde %30 oranlarinda
goriilebilmektedir. Korpus kavernozumda eritrositlerin oraklagmasi sonucu
gelisen ve penisten kanin bosalmasinin dnlenmesi ile sonuglanan agrili
ereksiyondur. Cerrahi dekompresyon gerekebilir, kalict empotans gelisebilir.

El ve Ayak Sendromu (Daktilit)

Genellikle hayatin ilk 2 yilinda gelisen bu komplikasyon siklikla orak
hiicre anemisi tanisinin koyulmasina neden olmaktadir. El ve/veya ayaklarda
gelisen sislik ile kendisini belli eder, metakarp ve/veya metatarslari besleyen
arterlerdeki vazookliizyon nedeniyle gelisir. Etkilenen kemiklerde kemik iliginin
avaskiiler nekrozu olusabilir.
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Renal Kriz

Bobrekleri etkileyen vazookliisif krizler siktir ancak asemptomatiktir. Re-
nal medullanin enfarkti yan agrisi, renal kolik tarzi agr1 ve kostavertebral a1
hassasiyeti yapabilir. Hastalarda makroskopik veya mikroskopik hematiiri
olabilir. Piyeloneftit ve iiriner sistem enfeksiyonu diglanmali, bobrek fonksiyon-
lar1 degerlendirilmelidir.

Hematolojik Krizler
Akut Splenik Sekestrasyon

Bu komplikasyon daha ¢ok ¢ocuklarda goriiliir. Genellikle viral enfeksi-
yonlar sonucunda gelisir. Oraklagmis hiicreler dalagin dolagimini bozar ve kan
ile oraklagmis eritrositler dalakta gollenir. Bu hastalar biiylik dalak ve
hipovolemik sok klinigiyle bagvururlar. Major veya minor olarak ikiye ayrilabilir.
Major sekestrasyon krizinde dalak hizla biiyiir ve hemoglobin < 6 g/dL olur
veya baslangi¢ degerinden > 3 g/dL diiser. Minor kriz hizla bilyiiyen dalak ve
hemoglobin degerinin > 6 g/dL olmast ile karakterizedir. Normaldekinden daha
yiiksek sayida retikiilosit tespit edilir. Tedavide eritrosit siispansiyonlari, ex-
change transflizyonlar kullanilir, splenektomi bir tedavi segenegi olarak
diisiiniilmelidir’.

Aplastik Kriz

Hayati tehdit eden bu komplikasyon kemik iligindeki eritropoez yavasla-
dig1 veya durdugu zaman gelisir. Hematokrit ¢ok belirgin olarak diiser, bununla
birlikte retikiilosit oran1 da % 0.5’in altina iner. Lokosit ve trombosit sayilari
genellikle stabildir. Aplastik krizler siklikla viral enfeksiyonlar (parvovirus B ),
folat eksikligi veya fenilbutazona maruziyet sonucu gelisir. Agir anemisi
olanlarda ve kardiyopulmoner semptomlar gelistirenlerde eritrosit slispansi-
yonlar1 kullantlir.
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Enfeksiyoz Krizler

Enfeksiyon orak hiicre anemisi olan tiim yas grubundaki hastalarda énemli
bir mortalite nedenidir. Fonksiyonel olarak asplenik olduklari igin yiiksek ates
ile bagvuran orak hiicre anemili hastaya genis spektrumlu antibiyotiklerin
baslanmasi gereklidir. Hemophilus influenzae ve Streptococcus pneumoniae
gibi kapsiillii organizmalar ile iliskili sepsis bu hastalarda dikkate alinmalidir.
Mycoplasma pneumoniae ile gelisen pndmoni, menenjit ve Salmonella
typhimurium’a bagli osteomyelit, Stapylococcus aureus ve Escherichia coli
enfeksiyonlar: sik goriilmektedir. Sik transfliizyonlar nedeniyle demir birikimi
olan hastalarda kullanilan selator ajan deferoksamin kullananlarda Yersinia
enterocolitica enfeksiyon riski vardir!?.

Orak Hiicre Anemili Hastalarda
Krizlere Genel Yaklasim

Hidratasyon: Genellikle oral, ortostatik hipotansiyonu olan ve asir1 agrisi
olanlarda parenteral sivi tedavisi uygulanmasi uygundur.

Analjezi: Genellikle diger agr1 kesicilere yanit vermedikleri igin narkotik
analjeziklerin kullanilmas1 gerekmektedir. Hafif agrilarda parasetamol veya
ibuprufen kullanilabilir ancak genellikle bu hastalar hafif agrilar igin acil
poliklinigine gelmezler.

Oksijen tedavisi: Eger hasta hipoksemik ise, oksijen tedavisinden fayda
gormektedir.

Kardiyak monitorizasyon: Eger hastanin anamnezinde kardiyopulmoner
hastalik oykiisii var veya akut gelisen kardiyak bir yakinmasi varsa kaydiyak
monitorizasyon yapilmasi uygun olacaktir.

Glikoz 6 Fosfat Dehidrogenaz (G6PD) Eksikligi

Eritrosite ait bir enzim olan G6PD’nin eksikligi insanda en sik goriilen
enzim defektidir. Diinya niifusunun onda birinde goriilmektedir. Bu kalitsal
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anomalide enzimin aktivitesi belirgin dl¢iide azalmigtir. Sonug olarak eritrosit
oksidatif streslere kars1 kendisini koruyamaz. Hemoglobin eritrosit igcinde presi-
pite olur, Heinz cisimleri olusur.

Klinik olarak hemolitik anemi degisik agirliklarda goriiliir. X-kromozo-
muna baglh kalitim gosterdigi i¢in heterozigot erkeklerde ve homozigot
kadinlarda klinik belirgindir. Akut hemoliz bakteriyel ve viral enfeksiyonlar,
oksidan ilaglar, metabolik asidoz (6rn. diyabetik ketoasidoz) ve bazi hastalarda
bakla tiiketilmesi sonucu goriiliir. Oksidan stres sonrasindaki 1-3 giin igerisinde
hastada hemoglobiniiri ve dolasim kollaps1 goriilebilir. Bu hemolitik krizler
genellikle hafiftir ve kendiliginden geger ¢linkii siklikla yasl eritrositler yikil-
maktadir. Tan1 enzim aktivitesinin kantitatif olarak 6l¢iilmesi ile koyulur. Spe-
sifik bir tedavisi yoktur. Hemolitik krizlerin olugsmasinin 6nlenmesi 6nemlidir.
Enfeksiyonlarin hizla tedavisi ve oksidan ilaglarin kullanilmamasi gerek-
mektedir. Oksidan stres olusturup, hemolitik kriz yapabilecek ilaglar arasinda
siilfa grubu ilaglar, sitma ilaglari, nitrofurantoin sayilabilir!.

Herediter Sferositoz

Herediter sferositoz siklikla otozomal dominant kalitim gosterir, yaklagik
4500 kiside 1 goriiliir. Eritrosit membraniinda bulunan spektrin ve ankirin
proteinlerindeki molekiiler anomaliler yiiziinden eritrositlerde sekil bozuklugu
meydana gelir. Bu sekil bozuklugu nedeniyle eritrositler dalakta yikilir. Genel-
likle semptomlar hafif oldugundan taninin koyulmasi eriskin yaslara sarkabilir.
Hastalarda siklikla hafif bir hemolitik anemi, splenomegali ve ikter goriiliir.
Pigment safra taslar1 siktir.

Herediter sferositoz olan hastalarin gevresel kan yaymasinda sferositler
goriiliir. Sferositlerin ortalama eritrosit hacmi normal, ortalama eritrosit hemo-
globin konsantrasyonu yiiksektir. Tan1 osmotik frajilite testi ile konur. Tedavide
splenektomi yapilir!?,
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Edinsel Hemolitik Anemiler
Otoimmiin Hemolitik Anemi

Ug cesit immiin hemolitik anemi vardir.

1) Sicak antikorlu hemolitik anemi: Bu antikorlar viicut sicakliginda
reaktiftir.

2) Soguk antikorlu hemolitik anemi: Viicut sicakliginin altindaki
sicakliklarda reaktiftir.

3) 1lag iliskili immiin hemolitik anemi: Baz1 ilaglar immiin reaksiyona
neden olarak eritrositlerin ytkimina neden olabilir.

Immiin hemolitik anemilerde direkt veya indirekt Coombs ya da anti-
globulin testi pozitifligi tespit edilir. Direkt antiglobulin testi (DAT) eritrosit
iizerindeki IgG ve kompleman C3 varliginin gosterilmesine dayanir. Indirekt
Coombs testinde transfiizyon 6ncesinde hastanin serumunda bulunan serbest
antikorlar gosterilir'.

Sicak Antikorlu Hemolitik Anemi

Bu hemolitik anemi eritrositin yiizeyindeki IgG ve/veya C3’e kars1 antikor
varligi ile karakterizedir. Tiim hemolitik anemilerin yaklasik %70’ini olugturur.
Olgularin ¢ogu idiyopatiktir, %25 inde altta yatan bir hastalik bulunmaktadir.
Bu hastaliklar arasinda kronik lenfositik 16semi, Hodgkin veya Hodgkin dis1
lenfomalar veya sistemik lupus eritematozus sayilabilir.

Aneminin derinligi ve hastanin bu anemiyi tolere edip, edememesi tedavi
kararinda etkilidir. Hafif anemi varliginda tedavi gerekliligi yoktur. Eger ciddi
hemoliz varsa ilk basamak tedavi se¢enegi prednizolon 1 mg/kg/giin’diir.
Hastalarin yaklasik %751 bu tedaviye yanit verir ancak bu hastalarin yaklagik
yarisinda steroid tedavisi kesildikten sonra hastalik niiks eder. Capraz
kargilastirma siklikla uygunsuz oldugu i¢in bu hastalarda eritrosit siispansiyonu
transfiizyonu zordur. Transflizyon sadece angina tarifleyen, konjestif kalp
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yetersizligi olan, mental durumunda degisiklikleri bulunan, ortostatik hipotan-
siyonu veya hiposisi olan hastalarda uygulanmalidir. Bu durumlarda ¢apraz
karsilagtima en uygun olan eritrosit siispansiyonu ile yavas olarak transfiizyon
yapilmalidir. Tekrarlayan hemolizi olan ve steroid tolere edemeyen hastalarda
azatiyoprin ve siklofosfamid kullanilabilir. Splenektomi bir tedavi se¢enegi
olabilir. Altta yatan hastaligin tedavisi de hemolizin diizelmesini saglayabilir'.

Soguk Antikorlu Hemolitik Anemi

Immiin hemolitik anemilerin yaklasik %10-20’sini olusturan bu anemide
antikorlar 4-20°C arasinda maksimum reaktiftir. Soguk agliitinin hastaligi ve
paroksismal soguk hemoglobiniirisi olmak iizere iki tipi vardir. Bu antikorlar
yiizeyel mikrosirkiilasyonda, 1s1 diistiigiinde eritrositler ile reaksiyona girer,
eritrositler tekrar merkezi dolagima girdiklerinde hemoliz gergeklesir.

Tlac Tliskili Iimmiin Hemolitik Anemi

Bir ¢ok ilacin immiin hemolitik anemi yapabildigi bilinmektedir. Hemoliz
ile sonuglanan 3 farkli ¢esit reaksiyon goriiliir.

Otoantikor Aracilikli: a-metil dopa bu reaksiyon igin prototip ilagtir.
Bu ilact kullanan hastalarin %10-20’sinde direkt Coombs testi pozitif tespit
edilir. Bu ilag reaksiyonunda eritrositler Rh kompleksine kars1 gelisen IgG ile
kaplanmigtir. Bu reaksiyonun goriilebildigi diger ilaglar arasinda L-dopa,
prokainamid, ibuprofen, diklofenak sayilabilir. Coombs testi pozitif olan
hastalarin ¢ok azinda siddetli hemoliz geligir. Hemoliz ilag kesildikten sonra
geriler, ancak Coombs testi pozitifligi bir yi1la kadar pozitif kalabilir.

Hapren Aracihkh immiin Hemoliz: Penisilin bu reaksiyon igin klasik
ornektir. Yiiksek dozda intravendz penisilin ve penisilin benzeri antibiyotikleri
kullanan hastalarda tedavinin baslangicindan 1-2 hafta sonra immiin hemoliz
geligebilir. Hastada kullanilan ilaca kars1 antikor gelisir, antikor ilag-eritrosit
kompleksi ile birlesir ve hemoliz gelisir. Bu reaksiyonun gelisebilecegi ilaglar
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arasinda oksasilin, ampisilin ve bazi sefalosporinler sayilabilir. {lag kesildikten
sonra hemoliz geriler.

Masum immiin Hemoliz: Kinidin bu reaksiyon igin prototip ilactir. Ilaca
kars1 IgG veya IgM tipi antikorlar gelisir, sonrasinda ilag-antikor kompleksi
eritrosite baglanir, hemoliz olur. Diger ilaglar arasinda kinin, izoniyazid, sulfo-
namidler, hidroklorotiyazid, antihistaminikler, insiilin, klorpromazin, tetrasiklin,
parasetamol, hidralazin, sefalosporinler sayilabilir. Bu ilaglarin ¢ok ufak dozlar1
bile hemoliz yapabilir ancak ¢ok fazla recete edilen bu ilaglar ile iliskili hemoliz
gok nadir goriiliir'.

Mikroanjiyopatik Hemolitik Anemi (MAHA)>*

Bu tip hemolitik anemi bir ¢ok farkli hastalikta goriilebilir ancak patogenez
ortaktir. Eritrositlerin fragmantasyonu anormal arteriyollerden gecerken olusur;
siklikla damar duvarinda veya endotel yiizeyinde hasar vardir ya da arteriyolde
fibrin birikimi olusur. Cevresel kan yaymasinda sistositler karakteristik olarak
goriilir.

Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP) veya Hemolitik Uremik
Sendrom (HUS)

Trombotik Trombositopenik Purpura: Asagidaki semptom ve belirtiler
pentadini gdsteren klinik bir sendromdur.

1) Mikroanjiyopatik hemolitik anemi: Cevresel kan yaymasinda sistositler
ve retikiilositoz
2) Trombositopeni (5000-100000/mm?)

3) Renal anormallikler (renal yetersizlik, azotemi, proteiniiri veya
hematiiri)

4) Ates
5) Norolojik anormallikler (basagrisi, konflizyon, kraniyal sinir fel¢leri,
epileptik nobetler veya koma)
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Kadinlarda erkeklere gore iki kat daha sik goriiliir. Hastalarin ¢ogu 40
yas civarindadir, %90°1 60 yasin altindadir. Insidans1 100000’ de yaklasik 4°tiir.
Akut ve fulminan bir tablodur. TTP’nin mortalitesi tedavide plazmaferez
uygunlamasindan dnce %90 iken, plazmaferez kullanimi ile %30’un altina
inmigtir. Bu yiizden trombositopeni ve MAHA tespit edilen bir hastada baska
bir etiyolojik durum yok ise plazmaferez tedavisine acilen baglanmalidir. En
sik idiyopatik olarak goriilmekle birlikte, 6strojen kullanimi, gebelik,
enfeksiyonlar, kok hiicre transplantasyonu, otoimmiin hastaliklar, kardiyak
operasyonlar, gesitli ilaglar (kinin, tiklopidin, klopidogrel, siklosporin,
takrolimus) ve ailevi olarak da geligebilir®3.

Endotel hiicreleri asir1 bilyiikk vonWillebrand faktdr (vVWF) sentezler,
bunlar ADAMTS 13 (a disintegrin and metalloprotease with thrombospondin-
1 like domains; bir metalloproteaz) ile normal biylikliikteki multimerlere
doniistiiriiliir. TTP hastalarmin bir bolimiinde ADAMTS 13 eksikligi (< %5
aktivite) ve ADAMTS 13’¢ karsi inhibitor gelisimi s6z konusudur. Asiri biiyiik
vWF varliginda, mikrosirkiilasyonda trombositler agregatlar olusturur. Bu
trombositlerin tiiketilmesine ve eritrositlerin fragmantasyonuna neden olur.

Ayrici tanida diger MAHA nedenleri dislanmalidir (dissemine intravas-
kiiler koagiilasyon (DIK), protez kapaga bagli hemoliz, malign hiperhansiyon,
adenokanser, vaskiilit). Evans sendromu (immiin trombositopeni ve otoimmiin
hemolitik anemi) ayirict tanida 6nemlidir.

Koagiilasyon testlerinin normal olmas1 ile DIK’ten, Coombs testlerinin
negatif olmasi ile Evans sendromundan ayrilabilir. Taniy1 desteklemek igin
ADAMTS 13 diizeyi bakilabilir.

Tedavisi acildir, siiphelenilen bir hastada hemen baslanmalidir. Tedavisi
plazma degisimi (plazmaferez) dir. Plazmaferezin amaci trombositopeni ve
MAHA’nin diizeltilmesidir. LDH, retikiilosit ve tam kan sayimi ile bu
diizelmenin olup, olmadig1 degerlendirilir. Diizelme saglandigi goriilene kadar
hergiin plazmafereze devam edilmelidir. Renal foksiyonlari ¢ok bozuk olanlar
hemodiyaliz ihtiyaci gosterebilir. Trombosit transflizyonlar1 kullanilmasi
kontrendikedir, sadece hayati tehdit eden kanama varliginda kullanilabilir.

458



Hematolojik Aciller

Plazmafereze baglanamayan hastalarda taze donmus plazma infiizyonu da
kullanilabilir. Plazmafereze direngli olgularda tedaviye steroid eklenebilir,
vinkristin tedavisinin yararli olabildigine ait yaymlar mevcuttur. Tedavide
splenektominin kullanilmast tartismalidir?=,

Eriskinde Hemolitik Uremik Sendrom: Cok daha sik olarak ¢cocuklarda
goriinmek ile birlikte HUS eriskinlerde de gériilebilir. Cocuklukta gériilen
HUS’te enfeksiyonlarin énemli bir rolii vardir. Escherichia coli serotip 0157:H7
baghi diyare, Shigella, Yersinia, Campylobacter ve Salmonella enfeksiyonlari
ve bazi viral enfeksiyonlar da patogenezde yer bulmuslardir. HUS ile TTP ayrim1
zor olabilir, renal yetersizligin daha belirgin olmas1 ve nérolojik bulgularin
geri planda olmas1 HUS’ii diisiindiirmektedir. Eriskinde gériilen HUS olgularmin
iicte ikisi kadindir ve hazirlayici faktorler arasinda oral kontraseptif kullanima,
preeklampsi, eklampsi, diger obstetrik komplikasyonlar sayilabilir. HUS olan
hastalarda renal yetersizlik genellikle 1 yila kadar uzasa da geri doniisimli
olmaktadir'.

Gebelik Tliskili Hemoliz>*

MAHA gebelikte de preeklampsi, eklampsi sonucunda gelisebilir. Pree-
klampsi, yiiksek karaciger enzimleri ve diisiik trombosit sayist ve hemoliz
birlikteligi HELLP sendromu olarak bilinir. Eger tedavi edilmez ise karaciger
yetmezligine ve konjestif kalp yetmezligine neden olabilir. Tedavisi acilen
dogumun planlanmasi ve yogun bakim desteginin saglanmasidir.

Tlac ile Uyanlmis Oksidatif Hemoliz

Eritrositlerin oksidatif hemolizi methemoglobin olusumuna neden olan
bir grup ila¢ kullanimi sonucu gelisebilir. Bu ilaglar ferr6z (+2) hemoglobini,
methemoglobin olan ferrik (+3) hemoglobine okside eder. Methemoglobin
oksijen baglayamaz bdylece oksijen baglama kapasitesi diiger. Oksidatif
hemolize neden olan ilaglar arasinda lidokain, nitratlar ve nitritler, sulfonamidler,
fenasetin, piridium, dapson ve diger sitma ilaglart sayilabilir. Toksik
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methemoglobinemi, hemoglobinin %10 unundan fazlasi ferrik forma okside
oldugunda gergeklesir. Klinik olarak herhangi bir kardiyopulmoner hastalig1
olmayan birisinde siyanoz olmasi ile siiphelenilir. Siyanoz oksijen tedavisi ile
diizelmez. Vendz kan 6rnegi ¢ikolata kahvesi rengindedir. Arter kan gazinda
PaO, normaldir ancak oksijen saturasyonu diisiiktiir. Tablo-3’de akut
methemoglobineminin klinik etkileri 6zetlenmistir. Total hemoglobinin %20-
30’undan fazla miktarda methemoglobin diizeyi olanlar tedavi edilmelidir.
Tedavide metilen mavisi 1-2 mg/kg dozunda intravendz olarak kullanilir!,

Tablo-3

Methemoglobinin Toplam Klinik Etkiler

Hemoglobine Orant
10-15 Periferik siyanoz
30-35 Basagrisi, giigsiizliik, nefes darligi
55 Dispne, bradikardi, epileptik nébet, aritmiler
60-70 Vaskiiler kollaps, koma
>80 Yagam ile bagdasmaz
FEBRIL NOTROPENI

Kanser kemoterapisindeki tiim giincel gelismelere ragmen febril nétropeni
(FN) halen 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni olmaktadir. Giiniimiizde
FN nedenli mortalite azalmis olmakla birlikte halen giinliik klinik uygulamadaki
onemi devam etmektedir. Solid tiimérii olan hastalarda mortalite oran1 yaklagik
%S5 dolaylarindadir (diisiik risk olan hastalarda %1) ancak bazi hematolojik
malignitelerde bu oran %11 e kadar ylikselmektedir.

Febril nétropeni igin en yaygin kullanilan tanim; aksiller atesin bir saat
veya lizerinde >38.5°C olmas1 ve hastanin mutlak nétrofil sayisinin 500/mm?
altinda bulunmasidir. Her merkezin kendi florasina gore farkli ajan patojenleri
olabilecegi i¢in tedavi politikasinin belirlenmesinde bu nokta dikkate alinmalidir.

Ozellikle ndtropeninin derin olmasi (<100/mm?) ve siiresinin uzun olmasi
(>10 giin) enfeksiyon gelisme olasiligini belirgin olarak arttirir. Bunun yani
sira bu grup hastalarda fagositik savunma iglevlerindeki bozukluklar, hiicresel
460



Hematolojik Aciller

ve humoral immiin yanit bozuklugu, ¢esitli nedenlerle anatomik bariyerlerde
ortaya ¢ikan harabiyet, primer hastaliga bagl obstriiktif olaylar, merkezi sinir
sistemi disfonksiyonu, hastalara uygulanan c¢esitli medikal ve enstrumental
girisimler de enfeksiyon kazanimi agisindan 6nemli risk faktorleridir. Notropenik
hastalarda enfeksiyon ve enflamasyon beklenenden daha silik klinik belirti ve
bulgu ile seyreder. Bunlarda genellikle ates enfeksiyonun tek bulgusu olarak
saptanir.

Febril notropenik hasta acil poliklnigine bagvurdugu zaman vital bulgulari
ve fizik muayenesi ile birlikte yapilmasi gerekenler Tablo-4’te 6zetlenmistir.
Hastanin intraven6z kateteri olup, olmamasi, tiim sistemlere ait enfeksiyon odagi
olabilecek semptom ve bulgularin varligi degerlendirilmeli, tam kan sayimu,
biyokimyasal testler, tam idrar tahlili, koagiilasyon testleri, kan ve idrar
kiiltiirleri, PA akciger grafisi ve balgam ¢ikariyorsa veya ishali varsa direkt
bak ve kiiltiir incelemeleri yapilmalidir*.

Tablo 4. Febril Nétropenik Hastanin ilk Degerlendirmesi

1) Intravenoz kateter varlig
2) Sistemlerin degerlendirilmesi
* Solunum sistemi
* Gastrointestinal sistem
* Deri
* Perineal bdlge/genitoiiriner akintilar
* Orofarenks
* Merkezi sinir sistemi
3) Tetkikler
* Tam kan sayimi, renal ve hepatik fonksiyonu gosteren testler
*» Koagiilasyon testleri
* C-reaktif protein
* Kan kiiltiirleri (minimum iki set) i.v. kateter dahil
« Idrar tahlili ve kiiltiirii
* Balgam mikroskopisi ve kiiltiiri
* Disk1 mikroskopisi ve kiiltiirii (eger ishal varsa)
* Deri lezyonlari (aspirat, biyopsi, siirtintii)
* PA akciger grafisi
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[lk degerlendirme sirasinda hastanin MASCC (Multinational Association
for Supportive Care in Cancer) Skorlama Sistemine gore risk durumunun hesap-
lanmasi gerekmektedir (Tablo-5). MASCC skorlamasina gore 20 puan ve altinda
puani olan hastalar yiiksek riskli kabul edilirler.

Tablo 5
Kriter Puan
Yag <60 olmasi 2
Hastanede yatmiyor olma 3
Bagvuru aninda klinik durumu
Hipotansiyon (sistolik KB: <90mmHg) olmamasi 5

Parenteral destek gerektiren dehidratasyon olmamasi
Hastaliga baglh semptomlar
Semptom yok veya hafif semptom var 5
Orta derecede semptomlar var
KOAH olmamasi 4
Hastanin altta yatan hastalig1
Solid tiimor hastas1 olmasi 4
Hematolojik hastalig1 olup dykiide iPA olmamasi 4

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalgi,
iPA: Invaziv pulmoner aspergilloz

Yiiksek Riskli Hastalar

Yiiksek riskli (MASCC skoru <21) hastalar mutlaka hastaneye yatirilmaly
ve intravendz antibiyotiklerle tedavi edilmelidir. Hastada tespit edilebilen bir
enfeksiyon odagi yoksa, hastanin genel durumu stabil ise ve beklenen nétropeni
stiresi kisa ise tedavide tek antibiyotik tercih edilebilir. Hastada belirgin bir
gram negatif enfeksiyon odagi yok ise, hasta septik sokta degilse ve epidemi-
yolojik veriler direngli gram negatif mikroorganizma varligina isaret etmiyorsa
genis spektrumlu beta-laktam ajan (sefepim, piperasilin-tazobaktam, sefope-
razon- sulbaktam, imipenem veya meropenem) tek bagina kullanilabilir. Bu
sayilan durumlar yok ise ampirik tedavide beta laktam ajanin yanina amino-
glikozid eklenmesinin ek bir yarar1 olmadig gibi, hasta nefrotoksite ve ototoksite
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gibi yan etkilere maruz birakilmis olur. Daha 6nceleri, 72 saat genis spektrumlu
tedavi altinda atesi diismeyen hastalara rutin olarak eklenen glikopeptidlerin
kullanimi sinirlandirilmistir. Baglangig tedavisine glikopeptid eklenmesi ancak
hipotansiyon ve sok durumu s6z konusu ise, hasta MRSA (Metisiline direncli
stafilokokkus aureus) ile kolonize ise veya direngli gram pozitif bakteri
(stafilokok, enterokok, streptokok) ile enfeksiyon klinik veya bakteriyolojik
olarak gosterilmisse eklenmelidir. Bunun disinda glikopeptid tedavisi verilme-
sine gerek yoktur’.

Diisiik Riskli Hastalar
Oral Tedavi

Hemodinamik olarak stabil olan, akut 16semi tanisi ve organ yetmezligi
bulunmayan ayrica pnémonisi ve intravenoz kateteri olmayan hastalar hastaneye
yatirilip, intravenoz yerine oral tedavi baslanabilir. Tek basina kinolon veya
gram pozitif FN epizodlarinda daha etkili olabilecek amoksisilin-klavulonik
asid ile kinolon kombinasyonu uygun tedavi se¢enekleridir. Oral kinolon
tedavisi bu tedaviyi profilaksi i¢in kullanan hastalarda uygun bir tedavi
modalitesi degildir. Klinisyenlerin ¢ogu intravendz tedavi ile baslayip, hastada
48 saat siire ile atessizlik saglandiktan sonra oral kombinasyonlara gecilmesinin
daha uygun ve giivenli oldugunu bildirmektedir®’.

Ayaktan Tedavi ve ErkenTaburcu Politikas1

Diisiik riskli FN olgularinda eger hastanin tedaviye uyumundan emin
olunabiliyorsa, hem ekonomik oldugu i¢in hem de nozokomiyal enfeksiyon-
lardan korunulmasi agisindan ayaktan oral tedavi uygulanmasi giiniimiizde ter-
cih edilmeye baslanmistir. Diigiik riskli hastalarin klinik olarak stabil ve
semptomatik olarak daha iyi olduktan ve en az 24 saat atessiz olarak takip
edildikten sonra erken taburcu edilmelerini destekleyen veriler bulunmaktadir®’.
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TUMOR LiZiS SENDROMU

Tiimor lizis sendromu (TLS) hizli ¢ogalan tiimor hiicrelerinin tedavi
oncesinde yikilmasi veya tedavi sirasinda hiicrelerin hizla pargalanmasi sonu-
cunda intraselliiler bazi maddelerin hiicre digina ¢ikmasi nedeniyle gelisen
metabolik ve elektrolit degisiklikler toplulugudur. TLS genellikle hizli cogalan
hematolojik malignitelerde (akut 16semiler, yiiksek dereceli hodgkin dist
lenfomalar-Burkitt lenfoma, lenfoblastik lenfoma, Mantle hiicreli lenfoma)
gelisir. Tiimér lizis sendromu gelismesi icin bazi risk faktérleri bulunmaktadir®
(Tablo-6).

Tablo 6. TUmor Lizis Sendromu Risk Faktorleri

Tiimor tipi
Yiksek dereceli hodgkin disi lenfomalar (Burkitt lenfoma,
lenfoblastik lenfoma, Mantle hiicreli lenfoma)
Akut 16semiler (ALL* veya AML¥*)
Hizl1 biyiiyen solid tiimdrler (kiigiik hiicreli akciger kanseri)
Hastaligin yayginhg
Yiiksek ttimor kitleli (Bulky) timorler
Yiiksek laktat dehidrogenaz
Artmis 16kosit sayisi
Altta bulunan renal disfonksiyon/oligiiri
Tedavi oncesinden yiiksek iirik asid

* ALL: Akut lenfoblastik I6semi
AML: Akut miyelositik I6semi

TLS; hiperiirisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi ve hipokalsemi ile
karakterizedir. Bu metabolik bozukluklar hastada kardiyak aritmi ve epileptik
nobet riskini arttirir. Akut bobrek yetersizligi ve tiremi kalsiyum fosfat kristal-
lerinin ve iirik asidin renal tubiillerde ¢okmesi nedeniyle gelisebilir. TLS’yi
laboratuvar ve klinik olarak ikiye ayirmak miimkiindiir (Tablo-7)°.
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Tablo 7. TUmor Lizis Sendromunda CAIRO-BISHOP Siniflamasi

Laboratuvar bazh tiimor lizis sendromu
Urik asid > 8 mg/dL veya bazalin %25’inin artis1
Potasyum > 6 mEq/L veya bazalin %25 inin artigi
Fosfor >4.49 mg/dL veya bazalin %25’inin artig1
Kalsiyum < 7 mg/dL veya bazalin %25’ inin azalis
Klinik bazh tiimér lizis sendromu
Kreatinin > normalin iist sinirinin 1.5 kati
Kardiyak aritmi ve ani 6liim
Epileptik nobet

TLS Tedavisi

Tiimdr lizis sendromunun olusmasini engellemek igin gerekli 6nlemlerin
alinmasi, olustuktan sonra tedavi etmeye ¢alismaktan ¢ok daha kolaydir. TLS
olusumunu 6nlemek i¢in asagidakilerin yapilmasi gerekmektedir.

1) intravenéz hidrasyon: Kemoterapi baslanmadan 24-48 saat 6nce
baslayip, kemoterapi sirasinda da devam edecek sekilde 3 litre/m?/giin hidras-
yonu planlanmalidir. Eger idrar ¢ikis hiz1 < 100 mL/m?% giin ise, intravenoz
furosemid uygulanmasi diisiiniilebilir. TLS riski olan hastalarda fosfor, kalsi-
yum, magnezyum, Urik asid, iire ve kreatinin sik kontrol edilmesi uygun ola-
caktir.

2) Hiperpotasemi: Akut olarak glikoz ve insiilin perfiizyonu ile tedavi
edilebilir, bunun disinda Kayexalate, EKG degisiklikleri varsa intravendz
kalsiyum uygulanmasi, gerekirse hemodiyaliz uygulamasi yapilmasi gerekebilir.

3) Hiperiirisemi: Hiperiirisemi allopurinol (maksimum 800 mg/giin p.o.
veya 600 mg/giin i.v.) ile rasburikaz ile kontrol altina alinabilir. Urik asid renal
tubiillerde ¢okebilir ve akut renal yetersizlige neden olabilir. Allopurinol ksantin
oksidazi inhibe ederek, iirik asid yapimini1 azaltir (ksantin+hipoksantinyiirik
asid). Renal yetersizligi olanlarda allopurinol dozunun azaltilmasi gerekmek-
tedir. Allopurinol iiretilmis olan iirik asidi azaltmaz, bu yiizden kemoterapi
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yapilmadan 6nce allopurinol tedavisine baglanmasi uygundur. Hiperiirisemi
tedavisinde idrar alkalinizasyonu iirik asid atilimini arttirmasi nedeniyle
kullanilabilir.

4) Hipokalsemi: Hasta semptomatik olmadikg¢a hipokalsemi tedavisinde
i.v. kalsiyum kullanilmamalidir. Yiiksek serum fosfat degerleri varliginda, i.v.
kalsiyum replasmani metastatik kalsifikasyon ve renal yetersizlige neden olur.

5) Hiperfosfatemi: Hafif olgular oral antiasid (fosfat baglayicilar) ile
takip edilebilir, ancak renal fonksiyonlar1 bozuk olan veya metabolik anor-
mallikleri konservatif yontemlerle diizeltilemeyen hastalarda hemodiyaliz
uygulamasi gerekebilir38,

LOKOSTAZ

Cevresel kanda blast sayis1 100.000/mm? iizerinde olan AML, kronik
miyeloid 16semi (KML) blastik kriz ve ALL’li hastalar norolojik, kardiyo-
vaskiiler ve solunumsal bazi problemleri igeren, hizla ilerleyen ve hayati tehdit
eden bir tablo ile karsi kargiyadirlar ve bu duruma 16kostaz denir. Yiiksek 16kosit
sayilarina sahip bu hastalarda 6zellikle mikrovaskiiler dolasimda artmis 16kosit
sayisina bagli komplikasyonlar gelisir. Bazi 16semik blastlarin membraninda
adezyon molekiillerinin fazla miktarda bulunmasi blastlar1 ”yapigkan” hale
getirir. Eger 16kosit sayisi da yiiksek ise kapiler diizeyde kan akigkanligi ciddi
olgiide bozulur. Cevre kanindaki akiskanligin hiperlokositoz sirasinda degis-
mesi, kismen hiicre sayisinin fazla miktarda olmasi, kismen de hiicre memb-
raninin sekil degistirebilme 6zelligi ile iligkilidir. Lokositlerin sekil degisti-
rebilme 6zelligi hiicre tipine gore degisir. Bu durum neden bazi 16semi tiplerinde
(akut miyeloid 16semi) diger 16semi tiplerine gore (kronik lenfositik 16semi)
daha diisiik 16kosit sayisina ragmen kan akiskanliginin hizla bozuldugunu
aciklar® .

Hiicrelerin sayica fazla olmalar1 ve sekil degistirmemeleri nedeni ile kiime-
leserek kapillerlerde kan akimina engel olusturmalar1 kapillerlerin suladig1
organda gerekli malzemelerin temininde aksama (6rn. hipoksi) ve bazi
metabolizma ile ortaya ¢ikan iiriinlerin uzaklastirilamamasina (6rn. hiperasi-
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dite) yol acar. Lokosit kiimesi tikagi “beyaz piht1” olusur. Tikag ve kapiller kan
akimini bozarak yol agtig1 hipoksemi sitokin salinimi ve toksik maddelerin
agiga ¢ikmasina sonug olarak endotel hasarina sebep olur ve kapillerlerinin
okliizyonu meydana gelir. Norolojik semptom ve bulgular bag donmesi, gorme
bulaniklig1, kulak ¢inlamasi, ataksi, konflizyon, deliryum, somnolans, stupor,
koma, papil stazi, renal venlerde genisleme, retinal hemoraji ve intrakranial
hemorajidir. Pulmoner 16kostazla iligkili bulgular arasinda ise takipne, dispne,
hipoksi, bilateral pulmoner infiltratlar ve solunum yetmezligi sayilabilir. Pul-
moner infiltratlar1 enfeksiyonlardan ayirt etmek her zaman gok kolay olmamak-
tadir. Bunlardan daha az gézlemlenen komplikasyonlar konjestif kalp yetmezligi,
miyokard enfarktiisii ve priapizmdir. Lokostaz hipoksemi, hipoksemi ile iliskili
doku diizeyinde toksisite, endotel hasari, kanama ve 16semik blastlarin endoteli
invaze etmelerini kapsayan histopatolojik bir durumdur.

Hiperlokositozu bulunan hastalarda klinik l¢timler artmis l6kosit kitlesi-
nin sebep oldugu laboratuvar parametrelerinde yalanci degisiklikler ile komp-
like olabilir. Gerek parsiyel oksijen basinci, gerekse serum gliikkozu bu
parametrelerin 6l¢iimii 6ncesi 16kositlerin oksijen ve glikoz tikketimi nedeniyle
azalmig olacagindan, mental durumu bozulmus ve solunum yetmezligi gelis-
mis hastalarda dlgiimlerin 5nemi anlasilacaktir. pO, ve glikozdaki yalanci azalma
arteriyel ve vendz kan drneklerinin alinir alinmaz buz igine konulmasi, labora-
tuvar ol¢iimleri gergeklestirilene kadar diigiik 1stnin muhafazasi ve dlgiimlerin
zamaninda yapilmasi ile 6nlenebilir. Hastalar 16kostaza bagli gergek hipoksemi,
sepsise bagli gercek hipoglisemi riskine sahip olduklarindan yalanci oldugu
kanitlanmadik¢a anormal laboratuvar degerleri dogru kabul edilmeleri gerek-
mektedir.

Lokostaz genellikle acil olarak tedavi edilmezse hizla ilerleyici ve 6ldiirii-
cii bir tablodur. Oliim sebepleri intraserebral hemoraji ve solunum yetmezligidir.
Bu yiizden periferik kan blastik hiicre sayis1 > 100.000/mm? olan hastalarda
acil tedavi ihtiyaci olmakla birlikte akut miyeloid 16semi: >100.000 — 150.000/
mm?, akut lenfoblastik 16semi: 100.000 —200.000/mm?, kronik miyeloid 16semi:
>100.000/mm?, kronik lenfositik 16semi: > 750.000/mm? sinirlarinda 1okaferez
yapilmasi ve 16kosit sayisinin hizla azaltilmasi gereklidir. Lokaferez 16kosit
sayisini % 20-60 oraninda hizla ve emniyetle azalttigindan 16kostaz risklerini
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azaltabilir. Lokaferez ile 16kosit sayisinin azaltilmasi kemoterapiye baslandigi
zaman metabolik anormallikler ve akut renal yetmezligi igeren tiimdr lizis send-
romu riskini de azaltir. Lokaferez gegici bir tedavi yaklasimi oldugundan bu
tedavi modalitesini takiben etkin antilosemik tedavi baglanmasi gerekmektedir.
50-100 mg/kg/giin dozlarda hidroksiiire de 16kaferez ile birlikte veya lokaferez
yapilamiyor ise 16kaferezin yerine lokosit sayisini hizla azaltmada kullanilabilir.
Her ne kadar ¢ok yaygin bir uygulama olmamasina ragmen 400-600 rad (4-6
Gy) tek doz tiim beyin 1ginlamasinin intraserebral yatak i¢erisinde bulunan 16se-
mi hiicrelerini azaltarak intraserebral kanama riskini azaltma amaci ile uygula-
nabilmektedir®!!.

Lokositozlu hastalara yaklagimda yeterli oksijenizasyonun idamesi, sivi
tedavisi, allopurinol uygulanmasi, trombosit sayisinin ve diger koagiilasyon
parametrelerinin diizeltilmesi gerekir. Lokostazli bir hastada aneminin de
bulunmasi kan akigkanligini kismen diizeltmeye yonelik tamamlayici bir meka-
nizma olarak yardimei olur ve bu aneminin hizla diizeltilmesi ile hematokritteki
artig 1okositazi agirlastiracagindan 16kosit sayist azaltilmadan 6nce eritrosit
transflizyonlar1 ile aneminin asir1 diizeltilmesinden kaginilmasi gibi énemli ek
tedbirlere de uyulmalidir % 1%

HIiPERVISKOZITE?>¢

Hiperviskozite kan viskozitesinin yiikselmesi ile olusan semptom ve
bulgular grubudur. Bu semptom ve bulgular bas agrisi, bas donmesi, dengesizlik,
igitme kayb1, gérme bozukluklari, nistagmus, retinal venlerde dolgunluk, reti-
nal kanamalar, mukoza kanamalar1 ve konjestif kalp yetmezligidir. Hiper-
viskozite polisitemia vera ve Waldenstrom makroglobulinemisinin sik bir komp-
likasyonu olup, multipl miyelom ve immiinglobulin agregatlari ile iligkili olarak
kollajen vaskiiler hastaliklarda da goriilebilir. Polisitemia vera ve Waldenstrom
makroglobulinemili hastalarda hiperviskozite sendromu riski hematokritin ve
IgM diizeyinin yiikselmesi ile artar. Hiperviskozite daha nadir olarak hiperlo-
kositozlu akut 16semilerde de goriilebilir. Hiperviskozite sendromu olan 16kosit
sayist yiiksek 16semili hastalara yaklasimda 16kosit sayisinin azaltilmasi
hiperviskoziteye ait semptom ve bulgular1 diizeltir. Lokaferez 16kosit sayisinda
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hizli bir azalma saglayarak norolojik semptom ve bulgular1 hizla iyilestirir.

Hiperviskoziteden siiphelenilen bir hastada 500 mL kan alacak sekilde genellikle

antekubital veni kullanilarak yapilan acil flebotomi ve ayn1 anda diger bir venden

500 mL %0.9 NaCl verilmesi hayat kurtarici olabilir. Waldenstrom makro-

globulinemisi veya multipl miyelomu olan ve immiinglobulin yiiksekligine bagl

hiperviskozitesi bulunan bir hastada acilen plazma degigsimi (plazmaferez)

baslanmasi ve semptomlar diizelene kadar devam edilmesi gerekmektedir. Bu

tedaviler sirasinda/sonrasinda hastaliklara yonelik daha kesin tedavilere de

baslanmalidir?.
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1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri A ; '*71".}
i¢ Hastaliklarinda Aciller 5: %

ZEHIRLENMELERDE ACIL YAKLASIM

Dog. Dr. Isil BAVUNOGLU

Insan sagligin1 bozan bitkisel, hayvansal, mineral veya sentez kaynakl
maddelerin tiimiine zehir ve bunlarla organizmanin sagliginin bozulmasina
zehirlenme (intoksikasyon) denilmektedir. Yunanca’da zehir toxicon, bilgi
logos 'tur ve zehirlenme bilimi toksikoloji olarak adlandirilir.

Zehir kavramindan M.O. 1500 yilindaki yazilarda bile bahsedilmesine
karsin, konunun 6nemi ve modern toksikolojinin gelisimi yoniinde ¢abalar,
Amerikan Pediatri Akademisi’nin 1952 yilinda, ¢ocuk kazalarinin %50’sinin
zehirlenme sonucu oldugunu agiklamasindan sonradir. Yine ayni donemde,
Iskandinavya’da barbitiirat intoksikasyonlarmin yogun bakim iinitelerinde takip
edilmeye baglanmasi sonrasi, mekanik ventilasyon ve kardiyovaskiiler destek
saglanmasi ile mortalitenin %20’den %?2’ye indiginin ortaya konulmasi
zehirlenme olgularina yaklasimda ¢igir agmastr L.

Zehirlenmeler gerek bilingli gerekse kaza sonucu olsun, énemli bir tibbi
ve toplumsal problemdir. Ilag zehirlenmeleri de ilaglarin giderek artan kullanim
alanlar1 ve gesitliligi nedeniyle zehirlenmeler igerisinde dnemli bir oran
olusturmaktadir. Zehirlenmeler, eriskinlerdeki non-travmatik komalarin en sik
nedenidir ve olgularin %80-90°1 ilag zehirlenmesidir. Zehirlenme sikligt
A.B.D.’inde yaklasik 1470/100000°dir. Y1lda zehirlenmeye bagli 1000000 acil
bagvurusu olmaktadir. Zehirlenme olgulari, tiim acil bagvurularinin % 1-3’{inii,
tiim yogun bakim {initesi yatiglarinin % 2,5-5’ini olugturmaktadir? . Tiirkiye’de
cesitli merkezlerden yapilan yaymlarda da, zehirlenme olgular1 acil basvu-
rularinin % 0,7-5’ini olusturmaktadir ve biiyiik gogunluk intihar amagli agirt
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doz ilag alimlaridir. 2001 y1l1 Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Dahiliye poliklinigi
verilerine gore, bir yilda 284 akut zehirlenme olgusu bagvurmus ve bu, tim
acil bagvurulariin % 2,4’{inii olusturmustur. Bu olgularda kadin/erkek oraninin
3:1 ve yas ortalamasinin 27+12 olmas1 dikkat cekicidir. intihar amach
zehirlenmeler tiim olgularin % 72’si iken, kaza veya mesleki zehirlenmeler %
27, iyatrojenik olgular ise sadece %1°dir. Oral yolla olan zehirlenmelerin biiyiik
¢ogunlugunu ilaglar olusturmustur: %34 antidepresanlar, %33 analjezikler, %
8 benzodiazepinler, % 3 narkotikler, %22 diger ilaglar 3.

Zehirlenme Tanisi:

Zehirlenme vakalarinda tani koyabilmek igin ayrintili ve eksiksiz bir
degerlendirmenin yapilmasi sarttir. Erken donemde hastanin asemptomatik
olmasi hayati tehdit eden bir zehirlenmeyi diglatmaz.

Anamnez:

Suuru agiksa hastadan, kapali ise yakinlarindan ve hastay ilk goren saglik
ekibi ve polisten olabildigince ayrintili bilgi alinmalidir. Mevcut hastaliklar
ve kullanmakta oldugu ilaglar sorgulanmalidir. Psikiyatrik tedavi gérenlerde
intihar girisimi siktir ve antipsikotiklerle zehirlenmeler hayati risk tasir. Hastanin
bulundugu ortam, etrafta bos ila¢ kutularinin varligi arastirilmali ve hastaneye
gelmeden herhangi bir miidahale yapilip yapilmadig1 6grenilmelidir. Hastadan
alinan dykil cogunlukla giivenilmez oldugundan, bu bilgiler fizik muayene ve
laboratuvar verileri ile birlikte degerlendirilmelidir. Biling degisikligi ve/veya
kardiyak problemi olmayan bir hastada ani ritim bozuklugu gelismesi durumunda
zehirlenmeden kugkulanilmalidir.

Toksik dozda madde aldigindan siiphelenilen bir hastada bilinmesi
gerekenler:

* Hasta hangi madde ya da maddeleri almistir?
* Hasta bu maddeleri ne dozda almistir?

* Hasta bu maddeleri hangi yolla almistir?

* Alimin lizerinden ne kadar zaman ge¢mistir?
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Zehirlenme olgular1 adli olgulardir. Hastalarin tiim bulgular1 ve verilen
anamnez bilgileri, kimlik bilgileri, tibbi tedavinin detaylar1 mutlaka kayit
edilmelidir. Bu hastalar hastane polisi aracilig1 ile adli makamlara bildirilmeli
ve tetkik ve tedavileri miimkiinse yatirilarak yapilmalidir. Tiim zehirlenme
olgular1 olasi intihar ydniinden sorgulanmali ve psikiyatri konsiiltasyonu
yapilmalidir.

Fizik Muayene: Semptom ve bulgular zehirlenmenin olus seklinde gore
degisir. Agiz yolu ile olan zehirlenmelerde ilk olarak gastrointestinal irritasyona
bagli bulanti-kusma goriiliir. Alinan ilacin etki mekanizmasina bagli olarak
hipotansiyon, tasiaritmi, konviilsiyon ve koma goriilebilir. Fizik muayenede
hastanin suur durumu, vital bulgular1, pupil durumu, kalp ritmi ve solunum
sistemi mutlaka degerlendirilmelidir.

Dikkatli bir fizik muayene zehirlenmenin agirligini degerlendirmede ve
hangi ilac1 aldig1 bilinmeyen hastalarda eslik eden herhangi bir toksik sendromun
(toksidrom) arastirilmasinda énemlidir. Baslica toksidromlar ve saptanan klinik
bulgulari ile buna yol agan ajanlar soyledir* :

- Opioid sendromu (kodein, morfin, eroin, meperidin): koma, solunum
depresyonu, hipotansiyon, pinpoint pupiller

- Antikolinerjik sendrom (antihistaminikler, trisiklik antidepresanlar,
fenotiazin): tasikardi, midriyazis, hipertermi, kuru cilt ve miikdz
membranlar, idrar retansiyonu, ileus, deliryum

- Kolinerjik sendrom (organofosfat, karbamat, pilokarpin): tiikriik ve
gozyasi salgisinda artig, idrar sikliginda artis, ishal, miyozis, bradikardi,
ajitasyon

- Sempatomimetik sendrom (amfetamin, metamfetamin, kokain,
fensiklidin): hipertansiyon, tagikardi, aritmi, midriyazis, hiperpreksi,
kas tonus artisi, ajitasyon, ndbet

- Sedatif-hipnotik sendrom (barbitiirat, benzodiazepin, etanol):
konfiizyon, koma, degisken pupiller, solunum depresyonu, hipotan-
siyon, hipotermi, nobet
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Biyokimyasal tetkikler:

- Solunum ve dolasimin uygunlugunu degerlendirmek ve asit-baz
bozuklukluklarini arastirmak amaciyla arter kan gazi alinmalidir.

- Vendz kan 6rnegi aliarak serum elektrolitleri, iire, glukoz, transaminaz
diizeyleri, koagiilasyon testleri, aseton, laktat ve serum osmolalitesi
tayin edilmelidir.

- Etkenin tayinine yonelik toksikolojik testler i¢in kan ve idrar 6rnegi
alimmalidir'>¢.

Acil kalitatif idrar tarama Acil kantitatif kan diizeyi tetkiki
tetkiki onerilen droglar: onerilen droglar:
Amfetamin Asetaminofen
Barbitiirat Karbamazepin
Benzodiazepin Karboksihemoglobin
Kannabinoid (esrar) Digoksin
Kokain Etanol
Trisiklik antidepresan Etilen glikol
Opiat Demir
Fensiklidin Lityum
Metanol
Fenobarbital
Fenitoin
Salisilat
Teofilin
Valproik asit

* Kan drog dizeyleri 2 saat iginde alinmali

Elektrokardiyogram: Her hastada EKG ¢ekilerek QRS genislemesi, AV
blok, ventrikiiler tasiaritmi veya iskemi bulgusu agisindan degerlendirilmelidir.

Radyolojik inceleme: PA akciger grafisi ¢ekilerek pulmoner 6dem
(narkotikler, barbitiiratlar, salisilatlara veya yakici kimyasal maddelerin inhalas-
yonuna bagli) ve infiltrasyon (mide igeriginin aspirasyonu, bazi metal gazlarinin
inhalasyonuna bagli) yoniinden degerlendirilmelidir. Ayakta direkt batin
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grafisinde ise midede radyoopak tabletler ile uyusturucu paketlerinin varligi
ortaya konulabilir.

Tedavi prensipleri’®? :

Zehirlenmeler su yollarla olabilir:

1. inhalasyon yoluyla (solunum yolu) olan zehirlenmeler
2. Deri ve mukozalar yoluyla olan zehirlenmeler (Cilt, goz, anal mukoza)
3. Paranteral yolla olan zehirlenmeler

4. Oral yolla olan zehirlenmeler

inhalasyon yolu ile olan zehirlenmelerde; hasta zehirlenme bolgesinden
uzaklastirilmali ve maske ile oksijen verilmelidir. Oksijenin su ile aerosol
seklinde verilmesi nazofarenksteki irritanlarin diliie edilmesine yardimci olur.
Hasta gelisebilecek iist havayolu obstriiksiyonu ve pulmoner 6dem yoniinden
izlenmelidir.

Gozlerin kontaminasyonu durumunda; gozler derhal bol su ile en az
30 dakika yikanmali ve kesinlikle nétralizan soliisyonlar kullanilmamalidir.
Izotonik soliisyonu serum seti araciligiyla etkilenen géziin kdsesine yavasca
damlatilarak siirekli irrigasyon saglanabilir. Eger bulasan madde asit veya baz
ise turnusol kagidi ile gbzyasi pH’s1 Olgiilerek toksik maddenin tiimiiyle
uzaklastigindan emin olunmalidir. frrigasyonu takiben dikkatli bir g6z muayenesi
sarttir.

Derinin kontaminasyonu durumunda; kontamine olmus giysiler
¢ikartilmali, deri derhal bol su ve diliie sabunla en az 30 dakika yikanmalidir.
Bu amagla basingli su kullanilmamalidir. Organofosfatlar gibi baz1 toksinler
ciltten ¢ok iyi emilir ve uzaklastirilmalar1 zordur. Hidroflorik asit gibi penetran
ve yakict maddelerle temas durumunda etkilenen bdlge %10 kalsiyum glukonat
sollisyonuna batirilmali veya yanik alanina subkutan kalsiyum glukonat enjekte
edilmelidir.

475



Dog. Dr. Isil BAVUNOGLU

Oral yolla olan zehirlenmelerde; toksik maddenin emilimini 6nlemeye
yonelik kusturma, mide yikama ve aktif kdmiir uygulamasi yaninda alinan toksik
ajanin atilimin1 dnlemeye yonelik forse diiirez ve diyaliz gibi islemler yapilir.

Zehirlenmelerin cogunda etkin bir spesifik tedavi mevcut degildir. Zehir-
lenme durumda oncelikle hipoksi, hipotansiyon, asit-baz ve elektrolit bozuk-
luklarini diizeltmeye yonelik yogun destek tedavisi uygulanmalidir. Tim
zehirlenme sekillerinde uyulmasi gereken tedavi agamalar sunlardir:

1. Zehirin yol agtig1 semptomlari diizeltmek ve hayati fonksiyonlarin
devamini saglayacak tedavileri uygulamak.

2. Alinan toksik maddenin emiliminin engellenmesi veya azaltilmasi

3. Alinmis olan zehirin eliminasyonunu hizlandirmak veya metaboliz-
masin1 degistirmek

4. Spesifik antidotlar1 uygulamak.

1. Destekleyici tedavi: Koma, ndbet veya belirgin suur bulanikligi ile
basvuran toksik dozda madde alimi olan hastalarda amacimiz, maddenin
viicuttan atilim siirecinde kardiyorespiratuvar arrest gelisimini dnlemek
olmalidir.”10

a) Havayolu agtkliginin ve yeterli solunumun saglanmasi: Bu hastalarda
suur durumundaki bozulmaya bagli havayolu obstriiksiyonu ve solunum arresti
gelisimi, olimlerin en sik nedenidir. Solunum yetersizligi olan hastalarda
havayolu aciklig1 saglanip varsa agiz i¢i sekresyon ve ilag artigi, kusmuk gibi
maddeler temizlendikten sonra solunum ve dolasim kontrol edilmelidir. Siyaniir,
hidrojen siilfiir, organofosfat ve koroziv madde alim1 varliginda, agizdan agza
resusitasyondan kaginmalidir. Bu hastalar maske ile ventile edilmeli ve yiiksek
konsantrasyonda oksijen verilmelidir. Zehirlenme sonrast mide igeriginin
aspirasyonu bir diger 6énemli mortalite nedenidir. Suur bulanikligi olan ve
havayolu agikligin1 koruyamayan hastalar kusturulmamali ve entiibe edilmeden
gastrik lavaj uygulanmamalidir.
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b) Dolasim bozuklugunun diizeltilmesi: Zchirlenme nedeni ile bagvuran
her hastaya genis limenli (? 18 gauge) bir periferik ya da santral kateterle
damar yolu agilmali, kristalloid soliisyonu ile voliim restorasyonu ve dolagimin
idamesi saglanmalidir. Alinan ilaglara bagl hipotansiyon sik goriiliir ve genel-
likle s1v1 tedavisine yanit verir, nadiren inotrop destegi gerekir. 20-30 ml/kg
stvi replasmanina yanit alinamazsa, dopamin (5-6 mcg/kg/dak) perflizyonu
baglanmalidir. Kardiyak arrestte standart temel ve ileri yasam destegini i¢eren
resusistasyon iglemi uygulanir. Hayat1 tehdit eden tasiaritmiler, kardiyoversiyon
gerektirir.

¢) Merkezi sinir sistemi bulgularinin tedavisi: Komada gelen hastaya
ilk olarak yapilmasi gereken 3-4 dakikada 25 g glukoz vermektir. Alkolizm
veya malnutrisyon durumunda 100 mg tiamin IV olarak uygulanir. Yiiksek doz
narkotik alimindan siipheleniliyorsa IV olarak 0,4-2 mg nalokson verilmeli ve
yanita gore total doz 10-20 mg olana dek tekrarlanmalidir. Eger hasta nébet
geciriyorsa 0,1-0,2 mg/kg diazem IV olarak uygulanir. Etkili olmamasi
durumunda fenobarbital ya da fenitoin verilir.

Hayati riski olan hastalar yogun bakim iinitesinde takip edilmelidir ®. Bu
hastalar:

* Konviilsiyonlari olan

* Suuru kapali olan

* Entiibasyon ihtiyaci olan

* Kan basinc1 80 mmHg’ nin altinda olan

* Tasi ya da bradiaritmisi ve blogu olan

* PaCO, diizeyi ? 45 mmHg olan hastalardir.

2. Toksik maddenin emiliminin engellenmesi:

Zehirlenmelerin bilyiik gogunlugu oral yolla olmaktadir. Oral yolla olan
zehirlenmelerde zamaninda miidahale edilebilirse zehirin emilimi biiyiik oranda
engellenir. Bunun i¢in su girisimler yapilabilir:

a) Kusturma: Toksik maddenin alinimindan sonra gegen ilk 1 saat i¢inde
midenin bosaltilmasi ¢ok 6nemlidir. Oral alimin ardindan hemen birkag dakika
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i¢inde evde baglandiginda en yararh girisimdir. Mide bogalmasinin gecikmesini
saglayan bir durum varsa (pilor stenozu veya antikolinerjik alimi gibi) islem
daha ge¢ donemde de uygulanabilir. Acil linitelerinde ise aktif komiir tarafindan
absorbe edilmeyen demir, lityum gibi ilaglarin emilimini engellemek amaciyla
uygulanabilir. Bu amagla:

1. Posterior farenksin mekanik uyarilmasi. Kusturmanin en basit yolu
parmak, dil basacagi, kasik sap1 gibi bir nesneyle farenkse basilarak
yapilan mekanik kusturmadir.

2. ipeka surubu verilmesi. Eriskin dozu 30 ml kadardir. 20-30 dakika
i¢inde kusma beklenir. Kusma olmazsa bir doz daha tekrarlanabilir.
Glintimiizde kullanilmamaktadir.

3. Apomorfin verilmesi. Cilt altina eriskinlerde 6 mg olarak yapilir.
Etkisi 3-5 dakikada baslar. Apomorfin solunumu deprese
edebildiginden giiniimiizde kullanilmamaktadir.

b) Gastrik lavaj: Alimi takiben ilk 1 saatte yapilmalidir. Toksik maddenin
alinigindan 3 saat sonraya kadar lavaj yapilabilir fakat ne kadar erken yapilirsa
o kadar ¢ok toksik madde atilir. Suuru agik olan hastalara oturur durumda veya
sol lateral dekiibit pozisyonunda hizlica orogastrik tiip yutturulur ve 300 —500
ml kadar 1lik su veya serum fizyolojik verilir. Bu islem mide materyeli berrak
hale gelinceye kadar devam edilir. Toplam 3-5 litre kadar s1vi vermekle mide
yikanma iglemi tamamlanmis olur. {1k alinan materyelden tetkik igin 6rnek
alimmalidir. Ardindan tiipten absorban verilmesi de miimkiindiir. Kusturma ve/
veya gastrik lavajin yapilmasi bazi durumlarda kontraendikedir. Bu durumlar
sunlardir:

» Kuvvetli asit veya koroziv madde i¢enler. Bunlarda olusan doku
nekrozu nedeniyle lavaj veya kusturma neticesinde perforasyon riski
vardir.

* Suur kaybi ve koma gelisen hastalar. Bu durumda olanlar kusturulmaz
ve entiibe edilmeden lavaj uygulanmaz.

* Distile petrol iiriinleri igenler. Bunlarda da aspirasyon riski ¢ok fazladir
ve lavaj yapilmaz.
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* Santral stimulanlarla zehirlenenler. Bu hastalarda lavaj veya kusturma
konviilsiyonlar1 arttirir.

Mide lavajinin aktif komiir verilmesiyle karsilastirilmasi yapildiginda mide
lavajinin, herhangi bir tstlinliigli olmadig gibi etkisinin aktifkomiire goére daha
az oldugu belirtilmektedir. Ozellikle mide lavajinin 6nerildigi durumlar; yiiksek
miktarlarda ve toksitisesi fazla olan zehirlerin i¢ildigi durumlar ile aktif komiiriin
etkisiz oldugu zehirlenme durumlaridir.

¢) Aktif komiir: Midede bulunan toksik maddeleri absorbe etmek amactyla
verilir. Hatta barsaklara gecerek barsakta bulunan ve emilmemis toksik
maddeleri de absorbe ederek baglar. Zehirlenmeyi takiben ilk 1 saatte verildi-
ginde etkisi daha fazladir. Yetigkinlerde total doz 50-100 gram olup su veya
serum fizyolojik ile soliisyon haline getirilir. Char-flo 240 ml s1v1 iginde 50
gram aktif komiir igeren bir preparattir. Sorbitol ilavesi hem tadini iyilestirir
hem de miishil etkisi saglar. Antikolinerjik etki gosteren ilaglarla olan zehirlen-
melerde barsak peristaltizmi azalacagindan ilk dozu takiben 4-6 saat ara ile
25-50 gram dozunda multipl doz uygulamasi yapilabilir. Tekrarlayan dozlarda
aktif komiir uygulamalar 6zellikle hayati tehdit eden karbamazepin, dapson
fenobarbital, kinin, digoksin, salisilat ve teofilin intoksikasyonlarinda kullanil-
maktadir!'!. Aktif kémiir kullanilirken dikkat edilmesi gereken bazi faktorler
vardir:

* Suuru agik ve havayolu intakt olan hastalarda kullanilmalidir. Suuru
kapali olan hastalara ise entiibasyon yapildiktan sonra aktif karbon
verilebilir.

o Aktif komiiriin tiirti 6nemlidir. Bitkisel bir komiir preparati olan
Eucarbon’un absorpsiyon 6zelligi yoktur.

* Alinan toksik maddenin miktarina gére dozun ayarlanmasi gerekir.
Zehirin dozu biliniyorsa 10 katina kadar bdliinmiis dozlarda aktif
komiir kullanilabilir.

* Midede gida, etil alkol, tatlandirici bulunmasi, pasajin hizli olmasi,
ortamin pH degeri gibi bazi faktorler aktif komiiriin etkinligini azaltir.
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* Barsak obstriiksiyonu ya da perforasyonu olanlara, koroziv madde
almis olan ve perforasyon riski olan hastalara aktif komiir
verilmemelidir.

e Alkalen ve asidik non absorban maddelerle olan zehirlenmelerde,
diisiik viskozitedeki karbon ve hidrokarbon intoksikasyonlarinda aktif
karbon verilmemelidir.

* Alkoller, siyaniir, potasyum ve lityum ile demir, kursun gibi agir metal
zehirlenmelerinde etkisizdir.

d) Tiim barsak irrigasyonu: En ¢ok yavas salimimli veya enterik kaplh
ilaglarla ve oral demir preparatlari ile olan zehirlenmelerde ve uyusturucu madde
(eroin, kokain) paketlerinin gastrointestinal sistemden uzaklastirilmasinda
kullanilir. Bu yontemde, gastrointestinal pasaji hizlandirarak ilacin emilimini
azaltmak amaciyla dengeli elektrolit-polietilen glikol soliisyonu (Golytely)
kullanilir. Bu soliisyon, nazogastrik sonda ile 1-2 L/saat dozunda verilir ve
rektal yolla berrak sivi gelene dek siirdiiriiliir.

3. Toksik maddenin viicuttan atihmimi hizlandirmak: Oral olarak
alinmis toksik maddelerin veya metabolitlerin bilyilk ¢ogunlugu bobrekler
yoluyla atilirlar. Bu atilimin hizlandirilmasr iki yolla saglanabilir.

» Zorlu (forse) diiirez ve idrar pH stmin degistirilmesi: Amag toksik
maddeyi iyonize hale getirerek bobrek tubulus epitelinden reabsorbsiyonunu
onlemektir. Hastaya siv1 yiikklemesinin (3-4 L) ardindan furosemid veya man-
nitol verilerek saatte ortalama 500 ml diiirez saglanir. Forse diiireze bagl
hiponatremi ve hipokalemi, osmotik diiireze bagli hipervolemi ve hiperos-
molarite gelisebilir. Renal, kardiyak veya pulmoner yetersizlikte uygulanmaz.

Alkali diiirez: Barbitiirat, salisilat, trisiklik antidepresan, lityum ve INH
gibi zayif asitlerle zehirlenmelerde idrar pH’sin1 7,5°in iizerine ¢ikarmak, idrarla
drog atilimini arttirir. Bu amagla 1L %0.45 NaCl soliisyonuna 50 mEq NaHCO,
ilavesi ile elde edilir.

Asit diiirez: Amfetamin, fensiklidin, kinidin gibi zayif bazlarla
zehirlenmelerde idrarin asidik hale getirilmesi onerilir. Idrar pH’sin1 4,5-6
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arasinda tutmak igin serum fizyolojik icine 1-2 g askorbik asit ilavesi ile
olugturulan soliisyon kullanilir °.

* Diyaliz: Ozellikle bobrek yetmezligi durumunda en etkin toksik madde
eliminasyon yontemi diyalizdir. Diyaliz kanda serbest halde bulunan ve kiigiik
molekiillii toksinlerle olusan zehirlenmelerde son derece yararli bir eliminasyon
metodudur. Periton diyalizi ve hemodiyaliz seklinde iki yontemle yapilmaktadir.

Periton diyalizi: Forse dilirezden biraz daha etkili bir eliminasyon
yontemidir. Nemodializin %20-30u kadar etkinligi vardir. Bir kateter yoluyla
fizyolojik bir sivinin periton boslugundan gecirilmesi ve bu esnada periton
¢eperindeki kilcal damarlardan gegen toksik maddenin difiizyonla diyaliz
stvisina gegmesi esasina dayanir.

Hemodiyaliz: Kandaki toksik maddelerin veya metabolitlerinin yar1
gegirgen bir zardan gegerek diyaliz sivisina alinmasi esasina dayanir. Bu iglem
i¢in suda erir, diisiik dagilim voliimiine sahip ve plazma proteinlerine diisiik
oranda baglanan maddeler uygundur. Salisilat, etil alkol, metil alkol, etilen glikol,
lityum gibi maddelerin zehirlenmelerinde ¢ok basarili sonuglar alinan bir yon-
temdir. Toksik maddenin uzaklastirilmasi yaninda toksik maddenin olusturdugu
asit-baz ve elektrolit imbalansinin tedavisinde de etkilidir.

Hemoperfiizyon: Bu yontemde antikoagiile kan dogrudan, absorban
madde igeren bir kartus (genellikle komiir) ile temastadir. Plazma proteinlerine
yiiksek oranda baglanan maddelerin uzaklastirilmasinda kullanilir: Karba-
mazepin, fenobarbital, fenitoin, teofilin ve amatoksin '2.

4. Spesifik antidotlari kullanimi: Kana ge¢cmis olan toksinini degisik
yollarla inaktive eden maddelere antidot denir. Bunlar sistemik etkilidirler ve
aslinda tedavinin ideal ilaglaridirlar. Ancak halen antidot olarak kullanilan ilag
miktar1 olduk¢a azdir. Bunun yaninda antidotlarin da yan etkilerinin olabilecegi
unutulmamalidir.
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Bazi zehirlenmelerin antidotlar: (4):

- Amil nitrit (inhalasyon) /Sodyum nitrit (iv)/ sodyum tiyosiilfat: Siyaniir
zehirlenmesinde ambuya 1 ampul amil nitrit konur 30 saniye siire ile
inhale edilir sonra iv sodyum nitrit (300 mg) ve tiosiilfat (12.5 g)
inflizyonuna baglanir.

- Atropin: Organofosfat ve karbamat grubu insektisitler gibi kolinerjikler
ile zehirlenmede 2-4 mg IV baglangi¢ dozu, sekresyonlar kuruyana
kadar 5-10 dak’da 2 mg idame; total doz 50 mg

- Pralidoksim (2-PAM): Organofosfor zehirlenmelerinde 1-2 g IV yavas
verilir.

- EDTA: Kursun zehirlenmesinde tek basina veya dimerkaprol ile birlikte
diger agir metal zehirlenmelerinde %5 dekstroz veya salin igine 1 gr
EDTA konulup 1 saatte inflizyon yapilir

- Dimerkaprol (BAL): Arsenik, altin, civa ve agir kursun zehirlenmesinde
EDTA ile beraber

IM 4 saatte bir 4 mg/kg
- Metilen mavisi: Methemoglobinemide 1-2 mg/kg [V

- Deferoksamin: Demir zehirlenmesinde 15 mg/kg/saat IV veya 2 g IM
(en fazla 6-8 g/giin)

- N-asetilsistein: Parasetamol zehirlenmesinde PO yiikleme dozu 140
mg/kg sonra 4 saatte bir 70 mg/kg (18 doz)

- Nalokson: Opiat zehirlenmelerinde baglangi¢ dozu: 0,4-2 mg, giinde
75 mg’a kadar

- Fizostigmin: Antikolinerjiklerle zehirlenmelerde (trisiklik antidepre-
sanlar harig) 1-2 mg yavag IV verilir. Cevap alinamazsa 20 dak sonra
tekrarlanir.

- %10 kalsiyum glukonat: Hipermagnezemi, hipokalsemi (etilen glikol
ve hidroflorik asit zehirlenmesinde) kalsiyum kanal blokeri ile
zehirlenmede 10-30 ml yavas IV verilir
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- Glukagon. kalsiyum kanal blokeri ve beta-bloker zehirlenmelerinde
1-10 mg IV

- Digoksin baglayan antikor: Digoksin ve kalp glikozidleri ile
zehirlenmede 10-20 doz IV verilir.

- Etanol(IV kullamim i¢in %10): Etilen glikol ve metanol zehirlenme-
lerinde 10 ml/kg 30 dakikada verilir, idame dozu 1,5 ml/kg/saat IV

- Folik asit: Metanol zehirlenmesinde 1-2 mg/kg 4-6 saat arayla [V

- Fomepizol (4-metil pirazol): Metanol, etilen glikol, disiilfiram zehir-
lenmesinde 15 mg/kg IV, idame 12 saat ara ile 10 mg/kg IV "3

- Difenhidramin: Major trankilizanlar, haloperidol zehirlenmesinde 25-
50 mg IV

- Flumazenil: Benzodiazepin zehirlenmesinde 0,2 mg yavas inflizyon,
3 mg dozu agilmamali

- Tiamin: Etilen glikol zehirlenmesi, Wernicke sendromunda 100 mg
v

- Piridoksin: INH zehirlenmesinde 5 g IV; alinan INH dozu biliniyorsa
grami bagina 1g

- Protamin: Heparin asir1 dozunda ampirik 25-50 mg IV; heparin dozu
biliniyorsa 100 U heparini nétralize etmek igin Img

- Vitamin K : Varfarin ve rodentisid zehirlenmesinde giinde 3 kez 25-
50 mg IV

- Sodyum bikarbonat: Sodyum kanal blokerleri (Trisiklik antidepresan
vetip I antiaritmikler) ile zehirlenmelerde, idrar ve serum alkalinizas-
yonu amaciyla 1-2 mEq/kg I'V bolus, saatte 2 mEq/kg idame

Sonug olarak; tiim zehirlenme olgular1 hayati tehlike varmig gibi kabul
edilmelidir. Spesifik bir antidotun yoklugunda, destek tedavi esastir. Etkin destek
tedavi varliginda mortalite %1’in altindadir. Durumu stabil olmayan hastalarda
hipoksi ve asidoz diizeltilmeli, dolagimin idamesi saglanmalidir. Bu miidahaleler
yeterli olmaz ve hastanin pulse oksimetre ile bakilan satiirasyonu < %92 ise
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veya suuru kapaliysa spontan solunum yetersiz olarak degerlendirilip entiibe

edilmelidir. Gelen her hastaya damar yolu agilmali, metabolik fonksiyonlarin

ve ilag diizeyinin saptanmast igin kan 6rnegi ve kan gazi alinmalidir. Tansiyon,

nabiz alinmali, EKG ¢ekilmeli ve hasta monitdrize edilmelidir. Zehirlenme

olgularinda yakin gézlem ve monitdrizasyon, hava yolunun korunmasi ve

gereginde entiibe edilerek brons sekresyonlarinin aspire edilmesi, kardiyo-

vaskiiler durumun ve sivi-elektrolit dengesinin yakin takiple stabil duruma

getirilmesi hastay1 hayatta tutacak ana 6nlemlerdir. Gozlem siiresi alinan ilacin

yar1 Omriine, alinan miktara, formiilasyonuna, alinan ajana ait semptom ve

bulgularin devamina baghdir.
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1.0. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri o
" i b
I¢ Hastaliklarinda Aciller H %

MANTAR ZEHIRLENMELERI

Uzm. Dr. Sinan TRABLUS

Giris

Diinya iizerinde yetisen mantar tiirlerinin 6énemli bir boliimii zehirli
degildir. Diinyadaki yaklasik 10.000 mantar tiiriiniin sadece 50 ila 100’{iniin
toksik oldugu bilinmektedir'.

Mantar zehirlenmelerinin tarihi eski ¢aglara kadar uzanmaktadir. Mantar-
dan zehirlenen esi ve li¢ cocugunun 6liimiinii siir diliyle anlatmis olan Yunanlt
sair Euripides’ in trajedik hikayesi en kayda deger olanidir?.

Mantar zehirlenmeleri, ABD’de nadir goriilmesine karsin, Avrupa ve
Asyada daha yaygm goriiliir’. ABD Zehir Merkezi verilerine gore; ABD’de
yilda her 100.000 niifus basina 5 mantar zehirlenme vakasi meydana gelmektedir.
Bunlarin %5°1 hafif zehirlenme ile sonuglanir, sadece yi1lda birkag 6liim vakasi
bildirilmistir*. Mantar zehirlenme vakalarinin énemli bir kisminda (yaklagik
%95’inde) mantar tiirii belirlenemez3. ABD’deki zehir kontrol merkezlerinin
verilerine gore tiim intoksikasyonlarin sadece %3.4’linde mantar tiirii kesin
olarak tanimlanmustir !,

Ulkemizdeki zehirlenmelerde, A. phalloides, A. verna, A. muscaria, A.
pantherina ve Lepiota tiirii mantarlarin sorumlu oldugu bildirilmistir>®,

Mantar zehirlenmelerinin mevsimsel dagilimi vardir. Ilkbaharda Gyro-
mitra, sonbaharda ise Amanita tiirii mantarlara bagli zehirlenmelere daha sik
rastlanmaktadir?.

+ S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi

Nefrolaji Klinigi 487
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Mantar Gruplan

Zehirli mantar tiirleri, yenildikten sonra zehirlenme semptomlarinin
baslama zamanina gore gruplandirilirlar®:

1- Erken baglayan semptomlar ile seyreden grup (0 - 4 saat): Bu grup iyi
klinik seyir gosterir (Tablo 1).

2- Geg baglayan semptomlar ile seyreden grup (6 saatten sonra): Bu grupta
ciddi toksisite ve 6liim potansiyeli mevcuttur (Tablo 2).

3- Yendiginde higbir semptom gelismeyen mantar tiirleri (yenebilir
mantar tiirleri).

Mantar tiirleri siklikla ayn1 bolgede birlikte biyiir. Mantar toplayan kisiler
siklikla birden ¢ok mantar tiiriinii birlikte toplarlar. Bunun sonucu olarak bir
mantar zehirlenme vakasinda birden ¢ok mantar tiirii yenmis olabilir. Bu nedenle
semptomlarin erken ortaya ¢ikmis olmasi, daha ciddi bir mantar intoksi-
kasyonunu diglamaz *!.

Tablo 1. Erken baslayan semptomlar ile seyreden mantarlar

Grup/Toksin Tipik 6rnek Klinik etkiler
Coprine (disiilfiram Coprinus Alkolle birlikte
benzeri toksinler) atramentarius disulfiram reaksiyonu

Gastrointestinal toksin
(Gastrointestinal irritanlar)

Birgok tiirler
Chlorophyllum molybdites

Bulanti, kusma, diyare,
kann agrist

ibotenik asid ve muskimol
(antikolinerjik tip)

Amanita muscaria
Amanita pantherina

Midriazis, tasikardi,
haliisinasyonlar, konviilziyonlar,
delirium, koma, ajitasyon

Muskarin (nérotoksin)

Clitocybe dealbata, Inocybe

Periferik kolinerjik
toksidrom (SLUDGE)

Psilocybin (nérotoksin,
halusinojenik)

Psilocybe cubensis

MSS etkileri
(haliisinasyonlar ve &fori)
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Tablo 2. Geg baslayan semptomlar ile seyreden mantarlar

Grup/Toksin Tipik 6rnek Klinik etkiler
Siklopeptidler Amanita phalloides Gastrointestinal etkileri
(protoplazmik) hepatotoksisite izler
Giromitrin (protoplazmik) Gyromitra esculenta Gastrointestinal etkileri
konviilziyonlar izler
(hepatotoksik)
Orellanin (protoplazmik)  Cortinarius orellanus Gastrointestinal etkileri

renal toksisite izler (nefrotoksik)

Siklopeptid (Amatoksin) iceren mantarlar

Siklopeptid igeren mantarlar, mantarlara bagli 6liim vakalarinin %90 -
95’inden sorumludur?. Siklopeptid iceren mantar tiirleri ii¢ ana baslik altinda
toplanir®!:

1- Amanita
A. phalloides
A. verna
A. virosa
2- Galerina
G. autumnalis
3- Lepiota
L. helveola

A. phalloides, orta ve dogu Avrupada yaygin olarak bulunur. 4. verna ve
A. virosa, ABD de daha yaygindir. Gé¢gmenler, mantar sporlarint Dogu
Avrupadan ABD ye ahsap iiriinleriyle tagtyabilirler. Mantar toksisitesi, pisirilmis
veya dondurulmus mantarlardan (hatta gay ile) olusabilir?.

Amanita tiiriinlin diger isimleri “death cap, death angel, destroying an-
gel” dir. Siklopeptid iceren mantarlar, en sik olarak yaz mevsimi sonu veya
sonbaharda agaclarin (kisin yaprak doken) altinda biiyiirler. Mortalite orani
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eriskinlerde %35, ¢ocuklarda %50’ dir. Cocuklarda hepatik toksisite ve mortalite
orani daha fazladir. Cocuklarda mortalitenin daha fazla olmasi, mantar
miktarinin relatif olarak ¢okluguna ve sitokrom enzimlerinin farkl diizeylerine
bagli olabilir3.

Toksinler

A.phalloides iki grup toksin igerir 3:

1- Amatoksinler: Sekiz farkli amatoksin belirlenmistir. Bunlar arasinda
a -amanitin insanlardaki zehirlenmenin birincil sorumlusudur.

2- Phallotoksinler (phalloidin)

Phallotoksinlerin insan toksisitesinde rolii olduguna inanilmamaktadir.
Phallotoksinler potent hepatotoksinlerdir, fakat gastrointestinal sistemden iyi
absorbe edilmezler. Ancak lokal gastrik irritasyondan sorumlu olabilirler3.

Amatoksin sekiz aminoasid igerir'. Amatoksinler, pisirme, dondurma ve
kurutma ile pargalanmaz?. Oral yolla yaklagik 0.1 mg/kg amatoksin alimi (bir
adet A. Phalloides mantarinin igerdigi miktar) erigkin bir insan i¢in dldiiriicii
olabilir!. Amatoksinler, barsaktan absorbe edildikten sonra, safra asidleri ve
ksenobiyotiklerin katildig1 spesifik olmayan transport sistemleri ile karacigere
taginir. Amatoksinler proteinlere baglanmaz. Amatoksinler plasentadan gegmez.
Hepatositlerde, RNA polimeraz I nin 140.000 Daltonluk subiinitine baglanarak
mRNA olusumunu inhibe eder. Karaciger hiicrelerinin niikleoluslar1 par¢alanir
ve DNA transkripsiyonu engellenir!. Protein sentezine yiiksek oranda bagh
olan dokular (gastrointestinal sistem ve karaciger gibi) intoksikasyona daha
hassasdir’.

Amatoksin hizl1 bir sekilde plazmadan temizlenir. Dolagimdaki amatoksin
metabolize olmaz, biliyer sistem ve bobrekler ile atilir. Amatoksinlerin ¢ogu
renal yolla atilir. Bunedenle amatoksinin idrar diizeyleri serum diizeylerinden
daha yiiksek olmaya egilimlidir!. Karacigerde sitokrom sistemi tarafindan da
bir miktar metabolize edilebilir’. Amatoksinlerin biliyer ekskresyona ve entero-
hepatik sirkiilasyona girmesi 6nem tagir'.
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Klinik

Amatoksine bagl intoksikasyonlarin klinik seyri, latent peryodu takip
eden ii¢ evreye ayrilir 13:

Latent peryod: Hastalar mantar yedikten sonra 4 - 16 saat siireyle
kendilerini iyi hissederler.

Evre 1: Bu evrede mantar yendikten 4 - 16 saat sonra ge¢ baslayan
semptomlar goriiliir.
- Ciddi bulanti, kusma, karin agrisi, kolera benzeri diyare, hematiiri

- Sivi - elektrolit imbalansi (hipoglisemi, hipokalemi, BUN yiikselmesi)

Evre 2 (ikinci latent peryod): 12 - 24 saat sonra gastrointestinal semptomlar
geriler.

- Karaciger enzimlerinde yiikselme

- Transaminaz diizeyleri prognozun tahmin edilmesinde yardimeci
degildir.

Evre 3: 48 - 72 saat sonra hepatik ve bazen renal yetmezlik gelisir.

- Koagiilopati, DIC, pankreatit, kardiyomiyopati, ensefalopati,
konviilziyonlar, koma

Amatoksin toksisisitesine bagli olarak gelisebilen diger bozukluklar séyle
siralanabilir3:;

a) Endokrinopatiler: Tiroid hormon sentezinde azalma ve T, iin T, e peri-
ferik doniisimiiniin bloke olmasina bagl olarak tiroid anormallikleri
goriilebilir. RNA polimeraz II inhibisyonuna bagl sentez azalmasi
sonucunda TSH depresyonu gelisebilir. Hepatik glukoneogenezde
bozulma, inisyal hiperglisemiden kaynaklanan artmis insiilin salinimi
ve pankreas dokusu yikimina bagli hipoglisemi goriilebilir.

b) Hipokalsemi: Diyare ile kalsiyum kaybi1 ve osteoklastlara direkt etki
sonucunda ortaya ¢ikabilir.
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c) Kemik iligi toksisitesi: Notrofil, lenfosit ve trombositlerde azalma
goriilebilir.

d) Hipofosfatemi (¢ocuklarda yaygin, nedeni bilinmiyor)

e) Miyopati

Patoloji

Karaciger biyopsisinde periportal inflamasyon ve nekroz ile birlikte, diffiiz
ve ciddi steatoz goriiliir. Hepatik nekroz en ¢ok sentrilobiiler alanlarda (zon
M) belirgindir. Renal biyopside hiyalen silendirler ile birlikte akut tubuler nekroz
tesbit edilir3.

Tam

Mantar tiiriiniin belirlenmesi amaciyla iki farkli tan1 yontemi
kulanilmaktadir3:

1- Spesifik tam

Ince tabaka kromatografisi ve yiiksek basingl1 stv1 kromatografisi ile dogru
bir sekilde amatoksin diizeyi dlgiilebilir. Amatoksin diizeyi 6l¢limii, mantar
stvisinda, mantar sporlarinda, serum ve idrarda yapilabilir. Mantar sporlari
hastanin gastrointestinal aspirasyon sivisindan veya kusmuk materyalinden elde
edilebilir. RIA de, serum ve idrarda amatoksin diizeyini belirleyebilir.

2- Botanik tam

Botanik tani, mikolojist tarafindan mantarin taninmasina dayandigi i¢in
bu ydntem kullanilarak dogru tan1 koyulmasi zordur. Ornegin, Avrupada bulunan
3000 tiirtin sadece 800 it mikroskopik inceleme yapmadan taninabilmektedir.
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Tedavi
Genel Yaklasim

Toksik mantar zehirlenmesi vakasina baslangigtaki yaklasim soyle
olmahdir':

1. Anamnez: Hangi tiir mantarin yendigi, ne zaman yendigi ve yiyen
diger insanlardaki semptomlarin neler oldugu sorgulanmalidir.

2. Muhtemel sendromun hangisi oldugu arastirilmalidir? Ornegin,
hastanin gastrointestinal semptomlarinin mantar yendikten 6 saat sonra
baslamas1 durumunda siklopeptid, giromitrin veya cortinarius tiirii
mantarlarm yendigi diistiniilmelidir.

3. Aktif karbon verilmelidir (slipheli amatoksin intoksikasyonunda
tekrarlayan dozlarda)s

4. Miimkiinse gastrik aspirat veya kusmuk 6rnegi (sporlarin mikroskopik
incelenmesi igin), geride kalan mantarlar ile birlikte mikolojiste
gonderilmelidir.

5. Destek onlemleri (havayolu destegi, intravendz sivi ve elektrolit -
glukoz igeren - replasmani, vazopressorler, volim durumunun
izlenmesi) alinmalidir.

6. Gastrointestinal semptomlar i¢in antispazmodik kullanmaktan
kaginilmalidir.

Gastrointestinal dekontaminasyon

Aktifkarbon 1 gr/kg dozunda oral yolla veya gastrik tiip ile verilebilir?.
Zehirlenmeyi takip eden 1 veya 2 saat i¢cinde verildigi takdirde, barsakta kalan
toksinin absorbe edilmesini saglar. Amatoksin enterohepatik sirkiilasyona gir-
digi i¢in en az 48 saat boyunca multipl dozlarin verilmesi gerekir. Bu donem
boyunca duoadenal aspirasyonun teorik faydasi olabilir!.
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Gastrik dekontaminasyon amaciyla kullanilabilen ipeca, gastrik lavaj ve
tliim barsak irrigasyonunun etkili oldugu diigiiniilmemektedir. Yogun bir kusma
genellikle mide temizligi igin yeterlidir?.

Sivi ve elektrolit (glukoz iceren) replasmani

IV normal saline veya Ringer Laktat soliisyonu, gastrointestinal sivi
kayiplarin1 yerine koymak icin gereklidir. Elektrolit kayiplar1 (6zellikle
potasyum) fazla olabilir. Hiperglisemi zehirlenmeyi izleyen ilk giin yaygindir,
fakat insiilin kullanim1 genellikle gerekmez. Hipoglisemi (24 saatten sonra ortaya
cikan) ciddi olabilir ve IV konsantre glukoz kullanim1 gerekebilir3.

Ekstrakorporeal tedaviler
1- Hemodiyaliz — hemoperfiizyon ve plazmaferez:

Hemoperfiizyon, hemodiyaliz ve plazmaferez mantar yenmesinden sonra
erken donemde toksinin elimine edilmesinde teorik olarak faydali olabilir. Fakat,
hastalarin ¢ogunlugu hastaneye geg¢ geldigi icin, bu yontemlerin kullanimi pratik
olarak faydali olmayabilir'. Ciinkii toksin plazmadan hizla temizlenir.
Amatoksin, IV verilmesinden sonra 5 saat i¢inde karaciger hiicrelerine almmis
olur3. 205 amatoksin intoksikasyonu vakasini igeren retrospektif bir calismada;
hemodiyaliz ve hemoperfiizyon sonugta bir diizelme saglamanustir’.

Hemoperfiizyonda, kan ekstrakorporeal dolasim iginde bir kartus
vasitasiyla adsorban bir sistem ile direkt temasa gecer. Aktif komiir (karbon),
yiiklii olmayan toksin molekiillerini van der Walls etkilesimi ile adsorbe eder.
Aktif komiir graniilleri, kan hiicrelerinin kémiir ile dogrudan temas etmesini
onlemek i¢in biyouyumlu selliiloz bir membran ile kaplanmistir. Gambro
Adsorba 150 — 300 hemoperfilizyon kartuglari 150 - 300 gram aktif komiir igerir.
Braun Haemoresin kartuslar1 ise iyonik olmayan polistiren regine (750 gram
Amberlite XAD-4) igerir®.
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Hemoperfiizyonun hemodiyalizden en énemli farki, hemoperfiizyonda
zaman sinirlamasinin bulunmasidir. Adsorban maddenin kapasitesi 4 - 8 saatten
sonra, hiicre debrisleri ve plazma proteinlerinin adsorban maddeye yapismasi
ve pihtilagma nedeniyle biter. Heparinin kendisi de adsorbe edilerek kartusta
pihtilasma gelisebilir. Hemoperflizyon, iyonize veya proteine bagli toksinleri
uzaklastirmaz. Hemoperfiizyon ve hemodiyaliz tedavisi kombine olarak
kullanilabilir. Bu yontem, adsorpsiyon ve difiizyon yoluyla toksinin
uzaklastirildig: etkili bir kombinasyondur. Fakat bu tedavi ydntemi pahalidir8.

Hemoperfiizyon komplikasyonlar1 sdyle siralanabilir®:

- Hafif trombositopeni (adsorbsiyon nedeniyle)s
- Hafif16kopeni (kompleman aktivasyonu nedeniyle marjinasyon)

- Fibrinojen ve diger koagiilasyon faktorlerinde azalma (adsorbsiyon
nedeniyle)

- Hipotermi
- Hipokalsemi
- Hipoglisemi

2- MARS (molecular absorbent regenerating system)s:

MARS tedavisinde absorban olarak albiimin kullanilir. Hepatotoksik
mantar ile zehirlenen 6 ¢ocugun alindig1 kontrollii olmayan bir vaka serisinde,
MARS tedavisinin kullanimindan sonra hastalarin dérdiinde biyokimyasal ve
klinik degiskenlerde dramatik bir diizelme bildirilmistir °. A. Phalloides ile
zehirlenmis 6 hastanin MARS tedavisine alindigi vaka kontrollii olmayan diger
bir seride (ort yas 46, tedaviye baglanma siiresi ort 76 saat), 5 hastanin metabolik
degiskenlerinde anlamli bir diizelme bildirilmistir. 5 hastadaki diizelme, MARS
tedavisine ge¢ baslandig1 i¢in, amatoksinlerin kandan uzaklastirilmasindan
ziyade hepatik disfonksiyonun olumsuz etkilerinin diizeltilmesine bagl
olabilir'®,

495



Uzm. Dr. Sinan TRABLUS

Antidot tedavi
1- Thioctic asid

Thioctic asid, retrospektif bir ¢caligmada, insanlarda fatal sonuglanan
vakalar ile daha sik olarak iliskilendirilmistir’. Bu ilagla ilgili olarak litera-
tiirde sadece anekdotsal veriler vardir. Serbest radikal tutucu oldugu varsayilr'.

2- Benzilpenisilin (penisilin G)

Benzilpenisilinin, basit destek tedavisinden daha etkili, fakat silimarin
veya antioksidan tedaviden daha az etkin oldugu bildirilmistir !!. Amatoksinin
hepatositler tarafindan alinmasini inhibe eder. Hayvan ¢alismalar1 ve retrospektif
insan ¢alismalarinda 300.000 - 1.000.000 iinite/kg/giin dozunda hepatoprotektif
oldugu ileri siiriilmiistiir. Bu durum, prospektif bir ¢alisma ile gosterile-
memistir!?.

3- Silimarin

Silimarin deve dikeni bitkisinin (Silybum marianum) aktif komponentidir.
Antioksidan bir maddedir, karacigerde birikir 3. Silibinin, silimarinin suda
¢oziinen miistahzaridir. Amatoksinin, hepatositlere alinmasini ve enterohepatik
sirkiilasyonunu inhibe ederek hepatotoksisiteyi azalttigi hayvan ¢alismalarinda
gosterilmistir!. Plazma membranina baglanir, membrani stabilize eder ve ama-
toksinin hiicre duvarindan penetrasyonuna engel olur. Serbest radikal tutucudur,
lipid peroksidasyonunu inhibe eder ve RNA polimeraz I i stimiile eder?. Tki
retrospektif ¢calismada silimarin ile mortalitede iimit verici azalma gosteril-

1112/ Once 5 mg/kg dozunda 1 saat siireyle [V yolla verilir, ardindan 20

mistir
- 30 mg/kg/giin seklinde 3 - 4 boliinmiis dozda veya siirekli inflizyon olarak
devam edilir. Zehirlenmeyi izleyen 6 giin boyunca veya transaminazlar normale

doniinceye kadar uygulanir. 1.4 - 4.2 gr/giin dozunda oral yolla da verilebilir
13

496



Mantar Zehirlenmeleri

Antioksidanlar

Simetidinin hayvanlarda etkili oldugu gosterilmistir. 21 vakadan olusan
bir insan ¢alismasi bildirilmistir'!. Eriskinlerde 4 - 10 gr/giin dozunda IV yolla
uygulanir. Cocuklarda kullanim tanimlanmamustir 3.

Vitamin C ve N-asetil sistein kismen basariyla kullanilmistir !, Bir
caligmada N-asetil sistein inflizyonu 11 hastada diger tedaviler ile birlikte
kullanilmis, sadece 1 hasta karaciger trasplantasyonu gerektirmistir 3.

Aucubin ve kutkin mantar intoksikasyonunda kullanilmis bitki

deriveleridir 1.

Diger tedaviler

Ancekdotsal verilere ve hayvan ¢alismalarina dayanan bu tedaviler sdyle

siralanabilir 13- 4;

- Amatoksine kars1 FAB monoklonal antikorlari: Her ne kadar hepatik
toksisite belirgin olarak azalmakla birlikte, renal toksisite kontrol
grubuna gore 50 kat daha fazla bulunmustur.

- Hiperbarik oksijen

- Sefalosporinler

- Kortikosteroidler

- Sitokrom C

- Safra tuzlari

- Agir metal tuzlari

- D-penisillamin

Forse ditirezi destekleyen veri yoktur.
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Karaciger yetmezligi ve karaciger transplantasyonu
Karaciger yetmezligi

Ikter, asteriksis, yiiksek serum amonyak diizeyi ve artmis intrakraniyal
basing ile birlikte hepatik ensefalopati saptanir. ALT veya AST diizeyinin 2000
IU nin veya aptt nin 50 sn nin iizerinde olmas1 ciddi toksisiteye isaret eder?.

Karaciger yetmezligi, diger fulminan hepatitlere benzer sekilde tedavi
edilir. Hipoglisemi gelismesi kuvvetle muhtemel oldugundan dolay: hastaya
ilave glukoz verilmesi gerekir. Diyetle alinan protein 0.5 gr/kg/giin ile
sinirlandiriimalidir. Thiamin (100 mg [V) ve multivitamin ilaveleri gerekge az
olsa da verilir. Oral laktuloz hepatik ensefalopatiyi azaltabilir (30 - 45 ml, her
6-8 saatte bir). Laktulozu tolere edemeyen hastalarda, neomisin 3x1 gr oral
yolla verilebilir. K vitamini (100 mg iM) ve TDP (baslangigta 2 - 6 iinite)
uygulanir?,

Karaciger transplantasyonu

Karaciger transplantasyonunun zamanlamasi oldukga tartismalidir.
Fulminan hepatik yetmezligin diger sekillerinde uygulanan transplantasyon
kriterleri siklikla burada da uygulanir®. Bazi ¢alismalarda, mantar
zehirlenmelerinde kotii prognoz ile iliskili faktorler soyle belirtilmigtir”:

- 10 yasindan kiigiik olmak
- 8 saatten kisa siiren latent peryot

- TDP ile diizeltilemeyen koagiilopati

Acil karaciger transplantasyonu diisiiniilmesi gereken vakalar soyle

stralanir 4

- ALT veya AST nin 2000 1U’den yiiksek olmast
- Grade II hepatik ensefalopati

- PT’nin 50 sn’den yiiksek olmasi
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Takip peryodu

Akut karaciger yetmezligi geciren ve transplantasyon ihtiyaci gerektir-

meyen mantar intoksikasyonu vakalarinda, transaminazlardaki yiikselme

persistan olabilir. 14 vakay1 igeren bir ¢alismada, 8 vakada AST ve ALT deki

yiikselme 1 yillik takip peryodu boyunca sebat etmistir. Bu hastalarin karaciger

biyopsilerinde, anti diiz kas antikoru ve kriyoglobulin pozitifligi ile birlikte

kronik aktif hepatit bulgular1 saptanmistir'4. Mantar zehirlenmesi sonrasinda

diizelen hastalarm %20 sinde anti diiz kas antikoru pozitifligi ile birlikte seyreden

kronik aktif hepatit gelistigi bildirilmistir'.

Amanita dis1 mantar tiirlerine yaklasim

Erken baslayan semptomlar ile seyreden mantarlar:

1- Gastrointestinal toksin grubu : Sadece destek tedavisi yeterlidir.

2- MSS etkileri gosteren mantarlar: botenik asid / muskimol ve psilo-
cybin, MSS etkileri ile iligkilidir.

a- Psilocybin: Yapisal olarak serotonin ve lisergik asid dietilamide (LSD)
ile benzerlik gosterir. LSD ye benzer etkiler gosterir. En sik drog kotiiye
kullanimi olan mantar tiiriidiir*. Diazepam veya haloperidol sedasyon
saglanmasi amaciyla verilebilir'.

b- ibotenik asid ve muskimol: Yapisal olarak glutamik asid (eksitator
norotransmitter) ve GABA (inhibitdr nérotransmitter) ile benzerlik
gosterir *. Agir1 derecede ajite olan ve periferik antikolinerjik belirtileri
bulunan hastalarda physostigmine 0,5-1 mg IV ve benzodiazepin
(lorazepam) 1-2 mg IV kullanilir %,

3- Muskarin iceren mantarlar

Kolinerjik toksidroma (bradikardi, bronkospazm, miyozis, terleme,
aritmi) neden olur. Muskarin yapisal olarak asetil kolin ile benzerlik
gosterir. Muskarin, kuaterner amonyum yapisindan dolayi, kan-beyin
bariyerini gegmez. Belirtiler (salivasyon, lakrimasyon, iirinasyon,
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defekasyon, gastroenterit, emezis), kisaca “SLUDGE” olarak
kisaltilabilir *. Hastanin bilinci agiktir. Semptomlarin ciddi oldugu
vakalarda atropin 0,5-2 mg dozunda IV uygulanir .

4- Coprine iceren mantarlar

Sadece mantar yenmesiyle eszamanli olarak etanol alinmasiyla
semptomlar baglar. Asetaldehid dehidrogenazin bloke olmasiyla dis-
ulfiram benzeri reaksiyon (flushing, hipotansiyon, tasikardi, dispne,
bulanti, kusma, basagrisi) meydana gelir. Destek tedavisi uygulanir *.

Gec baslayan semptomlar ile seyreden mantarlar:
1- Giromitrin i¢ceren mantarlar

Giromitrin metabolitleri GABA ndrotransmitter tiiketimine neden olur.
Bu durum isoniazid toksisitesine benzer. Eksitator MSS etkileri ortaya ¢ikar
(basagrisi, ajitasyon, konviilziyon). Hemoliz gelisebilir. Antidotu piridoksindir
(25mg/kg IV). Nasil etki ettigi acik degildir*!>.

2- Orellanin iceren mantarlar

Orellanin toksisitesiyle ilgili gogu vakalar Avrupadan bildirilmistir. Re-
nal toksisiteye neden olur (agiklanamayan akut bobrek yetmezligi). Tiibiilo-
interstisyel nefrite yolagar. Renal yetmezligin baslangici gegtir (mantar yendikten
1 - 2 hafta sonra). Hemodiyaliz tedavisi gerekir. Kronik bdbrek yetmezligi
gelisebilir®.
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ONKOLOJIK ACILLER

Dog. Dr. Hande TURNA

KANSERE BAGLI GELIiSEN HIiPERKALSEMI

Tiimorlere bagh gelisen hiperkalsemi kanser hastalarinda hayati tehdit
eden metabolik bozukluklar arasinda en sik goriilenidir. Tedavi edilmediginde
hizla dehidratasyon ,bobrek yetersizligi ve dliimle sonuglanabilir. Kanser tanisi
alan hastalarm %10-30’unda hiperkalsemi gelisebilir'..En sik skuaméz hiicreli
akciger kanseri, meme kanseri ve multipl miyelom tanisi alan olgularda goriiliir.
Sik kemik metastaz1 yapmalarina ragmen kiigiik hiicreli akciger kanseri ve
prostat kanserinde hiperkalsemi nadiren goriilebilir?.

Kansere bagli hiperkalsemi 4 farkli mekanizma ile gelisebilir.

1- Timorlerden salinan parathormona benzer peptidlerin (PTHrp)
parathormon gibi etki etmesi ile (en sik skuamaz hiicreli histolojilerde)

2- Osteoklastik kemik metastazlarinin, sitokinler ve kemokinlerin
kemiklerden kalsiyum salinimini arttirmast ile

3- Lenfomalarda 1.25 dihidroksi vitamin D (Kalsitriol ) olusumu artis1
ile
4- Ektopik parathormon salinimu ile

Hiperkalseminin ilk semptomlar1 kanser hastalarinda siklikla goriilebilen
semptomlarla ¢ok rahatlikla karisabilen spesifik olmayan semptomlardir ve
kolaylikla atlanabilir. Bunlar arasinda bulanti, kusma, halsizlik, miiphem karin
agrilar, poliiiri, mental degisiklikler yer alir®. Poliiiri ve kusmaya bagl dehid-
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ratasyon sonrasi bobrek yetersizligi gelisimi kolaylasabilir. Kardiyak ritim
problemleri, mental degisiklikler ve koma goriilebilir.

Laboratuar 6l¢iimlerinde iyonize kalsiyum dl¢iilmemisse kalsiyum degeri
mutlaka alblimin degerine gore diizeltilmelidir. Kanser hastalarinda hipoal-
biiminemi sik goriilebildigi i¢in eger diizeltilmis kalsiyum degeri hesaplanmaz
ise hiperkalsemi gozden kacabilir.

Tedavi:

Kalsiyum degeri 12mg/dI’nin altinda olan hastalar ayaktan hidrasyon,
mobilizasyon ve hiperkalsemiye sebep olabilecek ilaglarin kesilmesi ile izle-
nebilir. Malignitelere bagli gelisen hiperkalsemi diger hiperkalsemi sebeple-
rinden farkli olarak daha kisa siirede yiiksek degerlere ulasabilir. Hastanin im-
mobilize olmast bu siireci daha da hizlandirabilir. Gecikmeden tedaviye
baslanmast gerekir.

Hidrasyon: Bulanti, kusma ve poliiiri nedeniyle ¢ogu kez olgularda
dehidratasyon vardir. ilk yapilmasi gereken hidrasyonun saglanmasi ve
bobreklerden kalsiyum atiliminin arttirilmasi igin intravendz sivi verilmesidir.
Bunun igin tercih edilen siv1 % 09 NaCl soliisyonlaridir. Stvi inflizyon hizi
hastadaki dehidratasyonun derecesi ve kardiyak ve renal fonksiyonlara gore
degisir. Genellikle 250-500ml/saat s1v1 replasmant ile baslanip normal volemi
saglanincal00-150ml/saat ile devam edilebilir. Sadece s1vi replasmani ile se-
rum kalsiyum orani1 %20-40 azaltilabilir ama 12mg/dl’nin iistiindeki kalsiyum
degerlerinde s1vi replasmani kalsiyumun normale gelmesini saglayamaz?.

Diiiretikler: Hidrasyon saglandiktan sonra loop diiiretikleri ile bobrek
kalsiyum atilim arttirilir. Unutulmamasi gereken nokta hidrasyonu saglamadan
verilecek ditiretiklerin yararl degil zararl olabilecegidir. Furosemid 40-80 mg
2 saatte bir uygulanabilir. Eger kalp ve bobrek yetersizligi nedeni ile sivi
yiiklemesi yapilamiyorsa diyaliz gerekebilir3.
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Bisfosfonatlar: Osteoklastik aktiviteyi azaltarak kemiklerden kalsiyum
rezorbsiyonunu azaltan ajanlardir. Bisfosfonatlar % 69-90 hastada etkilidir ama
etkilerinin baglamasi i¢in 2-4 giin gerekmektedir. Zoledronat 4mg intravendz
olarak 15 dakikalik uygulama en sik tercih edilenidir. Bunun disinda pamidronat
90mg 2-4 saatlik inflizyon veya ibandronat da uygulanabilir. Renal fonksiyonlar
mutlaka takip edilmelidir, ¢linkii bisfosfonatlar da nefrotoksik etkileri olan
ajanlardir’.

Kalsitonin: Akut donemde bisfosfonatlarin etkisi ¢ikana kadar uygula-
nacak bir ajan da kalsitonindir. Subkutan ve intramiiskiiler olarak 4-8 IU/kg
dozunda 12 saattte bir uygulanabilir. Osteoklast reseptorlerine baglanarak kemik
yikimini azaltir. Etkisi 4-6 saat gibi kisa siirede baglar fakat kisa siirelidir.
Kalsitonine 48 saatten sonra tasiflaksi gelisebilir. Beraberinde kortikosteroid
kullanim tagiflaksi gelisimini geciktirebilir?.

Mitramisin osteoklast mRNA sentezini baskilayarak, Gallium nitrat ise
kemik minerallerine baglanip hidroksiapatit kristallerinin ¢dziiniirliigiinii azal-
tarak etki gosterebilir. Bisfosfonatlara yanitsiz olan durumlarda ikinci seri teda-
vide kullanilabilirler ama kendi toksisiteleri ve pahali olmalar1 nedeniyle
iilkemizde kullanim1 sinirhidir.

Kortikosteroidler: Vitamin D metabolizmasina bagli hiperkalsemi gelisen
lenfomalardaki hiperkalsemide etkilidir. Etkilerinin baglamasi giinleri alabilir.
Lenfomalarda terapétik etkinlikleri de oldugu igin iki yonlii etki yaparlar.
Kalsitonine kars1 gelisen tasiflaksiyi geciktirebilirler3.

Bu tedavilerin hepsi gegici siire i¢in etkilidir. Hiperkalseminin paraneo-
plastik olarak veya kemik metastazlarina baglh olarak gelistigi diisiiniilerek
primer onkolojik hastaligin tedavisi gecikmeden baglanmalidir.

VENA CAVA SUPERIOR SENDROMU

Vena kava superiorun kan akiminda obstriiksiyona yol agan nedenler vena
kava superior sendromuna (VKS ) neden olabilirler. Bu sendrom VKS’a komsu
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sag akciger, lenf nodlar1 veya mediastinal kitlelerin direk invazyonu veya digtan
basist ile veya tromboz geligsmesi ile ortaya ¢ikabilir. Bazi olgularda hem digtan
bast hem tromboz goriilebilir. VKS sendromu larenks 6demi ve serebral deme
yol agarak oliimciil olabilir. Antibiyotikler oncesi eski donemlerde sifilitik aort
anevrizmasi, tiiberkiiloz ve fibrozla seyreden mediastinitler en sik sebep olarak
saptanirken glinlimiizde malign hastaliklar % 90°1na neden olmaktadir. VKS
sendromuna neden olan malign hastaliklar Tablo 1’de 6zetlenmistir>.

Tablo 1: Vena kava superior sendromuna neden olan malign hastaliklar

Tiimor Tipi Oram %
Kiigiik Hiicreli Dis1 Akciger Kanseri 50 (43-59)
Kiigiik Hiicreli Akciger Kanseri 22 (7-39)
Lenfoma 12(1- 25)
Metastatik Kanser 9 (1-15)
Timoma 2 (0-4)
Mezotelyoma 1(0-1)
Diger Kanserler 1(0-2)

Gilintimiizde malignite disinda VKS sendromuna yol agan sebeplerin
basinda damar i¢i kateter kullanimina bagli trombotik olaylar gelmektedir.

Vena kava superior kalbe donen kanin iigte birini tasiyan bir damardir.
Bas-boyun, iist ekstremite ve viicudun iist kismimin ven6z drenajini saglar. Vena
cava superior tikandig1 zaman kan kollateral damarlar araciligi ile inferior vena
kava ve azigos veni yolu ile doner. Kollateral damarlar haftalar i¢inde dilate
olarak vena kava superiordaki kanin doniisiinii kompanse ederler. SVKS’nun
gelisme hiz altta yatan sebebe, tikanikligin hizina, trombozun eklenmis olup
olmamasina, tikanikligin lokalizasyonuna ve kollateral dolagimin yeterli olup
olmamasina gore degisir. Vena kava superior sendromunda goriilen semptomlar
tablo2’de dzetlenmistir.
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Tablo2: Vena kava sUperior sendromunda Gorilen Semptomlar

Oram %
Semptom ve Bulgular Siklik %
Yiiz 6demi 82 (60-100)
Boyun venlerinde dolgunluk 63 (27-86)
Kol 6demi 46 (14-75)
Dispne 54 (23-74)
Oksiiriik 54 (38-70)
Gogiis duvarinda kollateraller 53 (38-67)
Yiizde plethora 20 (13-23)
Ses Kisikligi 17 (15-20)
Senkop 10 (8-13)
Bas agrisi 9 (6-11)
Sersemlik 6 (2-10)
Konfiizyon 4 (0-5)
Gorme Bozukluklari 2 (0-3)

Ik bulgular kollateral gelisimi ve boyun venleri ve iist ekstremitelerde
olusan 6demdir. Odem en dikkat ¢eken bulgu olmakla birlikte tehlikeli bir du-
rum degildir. Tabloyu 6liimciil hale getiren 6demin ve vendz konjesyonun
artmasi ile goriilen larenks 6demi ve serebral 6demdir.

Tedavi:

Eskiden sanilanin aksine VKS sendromu nadiren gergek bir onkolojik
acildir.Sadece hava yolu tikanikligi, kardiyovaskiiler yetersizlik ve kafa i¢i ba-
sinci artmig olanlarda acil tedavi gerekir. Bagvuru aninda olgularin % 50’sinden
azinda kanser teghisi konulmustur. Bu nedenle tedaviye baslanmadan 6nce
invazif olmayan yontemlerden baslayip, basamak basamak histolojik taniya
ulasiimalidir.
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PA akciger grafisinde olgularin 1/2 - 2/3’linde iist mediastinal kitle veya
genisleme %12-42 olguda sag hiler kitle saptanir. Olgularin dortte birinde
genelde sagda olan plevral efiizyon goriilebilir. PA akciger grafisi %13-16 olguda
normal olabilir.

Toraksin bilgisayarli tomografisi ( BT )VKS sendromunun etiyolojisinin
belirlenmesinde en yararli incelemelerden biridir. BT, Superior Vena kava’daki
tikanikligin seviyesinin belirlenmesi yaninda, eslik eden tromboz olup olma-
digini, kollateral dolasim1, mediastinal adenopati ve kitleleri ve toraks iginde
fark edilmemis diger patolojileri de ortaya koyar. MRI, kontrast venografisi ve
niikleer incelemeler yapilabilecek diger yontemler arasindadir.

VKS sendromu ile prezante olan olgularin ¢ogunda histolojik tani olma-
dig1 i¢in biyopsi alindiktan sonra tedavinin baglatilmasi uygundur. Balgam
sitolojisi, servikal, supraklavikiiler veya skalen lenf nodu biyopsisi, bronkos-
kopik veya transtorasik olarak yapilan ince igne aspirasyon biyopsisi ile taniya
ulasilamaz ise mediastinoskopi ve torakotomi gibi daha invazif yontemlere
bagvurulabilir.

VKS sedromuna yol acan kiigiik hiicreli akciger kanseri , lenfomalar ve
germ hiicreli tiimorler kemosensitif tiimdrler oldugu igin tedaviye kemoterapi
ile baglamak veya kemoterapi ve radyoterapiyi birlikte uygulamak ile tek basina
radyoterapiye gore daha basaril1 sonuglar elde edilmistir®.

Kiigiik hiicreli dis1 akciger kanseri kemoterapiye daha az duyarli oldugu
i¢in ilk planda tercih edilen uygulama radyoterapidir ve olgularin % 70’inde
palyasyon saglanir®.

Semptomlar1 azaltmaya yonelik gegici tedbirler arasinda yatak istirahati,
viicudun iist boliimiiniin yukarida tutulmasi ve oksijen uygulamasi sayilabilir.
Bazi olgularda ditiretikler ile gegici rahatlama saglansa da, dehidratasyon trom-
boza yol agarak SVKS’nun kétiilesmesine yol agabilir. Kortikosteroidler timor
nekrozu, inflamasyon ve 5deme baglh semptomlar1 azaltarak yarar saglayabilir>’.
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Steroid ve bronkodilatatorlere yanit vermeyen stridor ve hava yolu tikanik-
l1g1 var ise, entiibasyon ve acil trakeostomi gerekebilir. Santral sinir sistemi
bulgular olanlarda kafa i¢i basinci azaltmak i¢in deksametazon uygulanmalidir.
Baz1 olgularda yapilabiliyorsa damar i¢i stent takilmasi veya histolojik taniya
ulagsmadan radyoterapi uygulamak gerekebilir. Bu olgularda en geg 3 giin i¢inde
histolojik tan1 igin biopsi alinmalidir. Aksi takdirde tedavi ile olusan sitoliz
histolojik taniy1r imkansiz kilacaktir.

SVKS ‘nun tedaviye direngli olmasi olaya trombozun eklenmis oldugunu
diislindiiriir. Tromboz i¢in heparin ile antikoagiilasyon fayda saglar. Antikoagii-
lasyon genel mortaliteyi degistirmemekle birlikte hastanede kalis siiresini
kisaltir. % 10 oraninda antikoagulasyona bagli intrakraniyal kanama goriilebi-
lecegi unutulmamalidir. Uzun siireli kateter kullanimina bagh gelisen VKS
sendromlarinda kateterin ¢ikarilmasi ve antikoagulan tedavi faydali olabilir.
Trombozun 6n planda ve yaygin oldugu durumlarda kateter ile lokal trombolitik
tedavi veya trombektomi diisiiniilebilir.

Ilk diizelmeden sonra % 10- 19 olguda VKS sendromu tekrarlar. Teda-
viye yanit alinamaz ve steroidlere refrakter kalirsa vena kava superiora stent
tatbiki glindeme gelebilir. Refrakter VCS sendromlarinda stent uygulanmasi
ile % 14-18 oraninda tam yanit alinabilir. Maligniteye bagliVKS sendromlarinda
cerrahi ‘ bypass’ uygulamasi ¢ok nadir olarak uygulanir 78,

SPINAL KORD BASISI

Kanser hastalarinda spinal kord basisina bagli agr1 ve norolojik sekel
gelisimi sik goriilebilen komplikasyonlardan biridir. En sik meme, prostat, akci-
ger kanseri metastazlari, daha az olarak da bobrek hiicreli kanser, Non-Hodgkin
lenfoma ve multipl miyelom neden olabilir. En sik torakal bélgede (% 60), %
30 oraninda lumbosakral, %10 oraninda ise servikal bolgede goriiliir.

[lk belirtisi agridir. Kanser hastalarinda ortaya ¢ikan sirt agrilart hekimi
alarme etmelidir. Bu asamada uyarilip uygun bolgeye yonelik radyolojik
degerlendirme yapmak norolojik sekel gelismeden miidahaleye olanak saglar.
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Agr1 asamasindan sonra giigsiizliikk ve duyusal kayiplar ortaya ¢ikar. Motor
kay1p veya sfinkter bozuklugu ge¢ donemde ortaya gikar ve ilk 24-48 saat iginde
miidahale edilmez ise nérolojik bulgular geri doniisiimsiiz hale gelir.

Spinal kord basisinda amaglanan agr1 kontrolii, nérolojik fonksiyonlarin
korunmasi ve gelisebilecek komplikasyonlarin 6nlenmesidir. Tedavi yontem-
lerinin temelini steroid uygulamasini takiben cerrahi ve/veya radyoterapi olus-
turur. Tedavi yontemlerinin se¢iminde hastaligin evresi ve hastanin yasam siiresi
beklentisi goz oniinde tutulmalidir’. Spinal kord basismin semptomatik
tedavisinde temel noktalar tablo 3’de 6zetlenmistir.

Tablo3:Spinal kord basisinin semptomatik tedavisinde temel noktalar
a- Agri kontrolii
b- Yatak istirahati
c- Venoz tromboemboli profilaksisi
d- Konstipasyonun dnlenmesi

e- Spinal korse kullanim1

Oneriler:

- Bilinen kanseri olan bir kiside yeni baslayan sirt agrisinda spinal
kolonun MR’1n1n ¢ekilmesi 6nerilir®.

- Norolojik semptomu olan ve olmayan spinal kord basisi igin ilk
tedavinin 6nemli kismini steroid tedavisi olusturur '°.

- Ciddi norolojik defisiti (paraparezi veya parapleji) olan hastalar i¢in
yiiksek doz steroid tedavisi onerilebilir. (Ornegin: Intravenéz 96 mg
deksametazonu takiben 3 giin boyunca giinde 4 kez 24 mg deksa-
metazon uygulamasi ve dozun 10 giin i¢inde azaltilmas1)'!-'>13,

- Norolojik semptomlart minimal olan hastalar i¢in daha diigiik dozlar-
da steroid uygulanabilir (Ornegin: 10 mg intravendz bolus deksame-
tazon sonrast, boliinmiis dozlarda giinde 16 mg deksametazon) %13,
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- Norolojik bulgular1 olmayan, epidural lezyonlar1 ufak olan veya ste-
roid kullanimi igin kontrendikasyonu olanlarda kortikosteroid
uygulamasi atlanabilir'.

- Epidural kord basisinin sinirli bélgede oldugu olgularda dekompresyon
cerrahisi ve sonrasinda radyoterapi veya tek basina radyoterapi
Onerilebilir'16,

- Yaygin hastalig1 olup yasam beklentisi birkag ay ile sinirl olan veya
ciddi yerlesmis norolojik defisiti olan olgularda semptom palyasyonu
i¢in tek bagina radyoterapi onerilebilir 6.

UYGUNSUZ ANTIDIURETIK HORMON SALINIMI

Hiponatremi kanser hastalarinda sik goriilebilen ve hayati tehdit edecek
norolojik semptomlara yol agan bir komplikasyondur. Kanser tanisindan 6nce,
tan1 esnasinda ve tedaviler sirasinda ortaya ¢ikabilir. Uygunsuz antidiiiretik
hormon (ADH) salinimina bagli hiponatremi, kanser hastalarinda goriilen
hiponatremilerin % 60’1ndan sorumludur. Uygunsuz ADH salinimi kanser hasta-
larini % 1-2’sinde kiigiik hiicreli akciger kanserli hastalarin ise % 15’inde
goriiliir' 718,

Uygunsuz ADH salinimina en ¢ok akciger kanseri neden olur. Olgularin
% 75’1 kiigiik hiicreli akciger kanseri daha az oranda kiigiik hiicreli olmayan
akciger kanseri, bas-boyun tiimorleri,meme kanseri ve hematolojik kan-
serlerdir!.

Onkoloji hastalarinin tedavisinde kullanilan sisplatin, yiiksek doz siklo-
fosfamid, vinka alkaloidleri, melfalan, karbamazepin, gibi ilaglar ADH salini-
min1 stimiile edebilir! 72021,

Vazopressinin bobrek toplayici kanallardaki vazopressin reseptorlerine
baglanarak serbest su emilimini arttirmasi hiponatremi ve serum ozmolaritesinin
diismesine sebep olur. Normalde serum osmolaritesinin 282 mOsm/kg ‘in altina
diismesi ile vasopressin salinimi inhibe olur ama uygunsuz ADH saliniminda
eger su alimi kisitlanmaz ise konsantre idrar ¢ikarilmasina ragmen hiponatremi
derinlesir 2.
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Hastalarin ¢ogu asemptomatiktir. Semptomlar hiponatreminin derecesi
ve gelisme hiz1 arttikca gelisir. Erken semptomlar spesifik degildir. Istahsizlik,
halsizlik, yorgunluk, bulanti, kusma olabilir. Hiponatremi derinlestik¢e basagrisi,
letarji, mental degisiklikler, konviilzyon, koma gelisebilir?.

Uygunsuz ADH tanisina aslinda diger sebepler diglanarak ulagilir. Hastanin
hidrasyon durumu ve serum ozmolaritesi degerlendirilmelidir. Trisiklik antidep-
resanlar, serotonin gerialim inhibitdrleri, nonsteroid anti-inflamatuar ilaglar,
diiiretikler, oral antidiyabetikler, anti konviilzanlar ve asetaminofen gibi serbest
su atilimini bozan ilag kullanilip kullanilmadigi gézden gegirilmelidir. Hipo-
tiroidi, adrenal yetersizlik, konjestif kalp yetersizligi, karaciger yetersizligi,
bobrek yetersizligi diglanmalidir.

Tedavi

Oncelikle altta yatan onkolojik hastaligin tedavisine gecikilmeden baslan-
malidir. Konviilziyon, koma gibi semptomlar1 siddetli olan akut durumlarda
hipertonik NaCl inflizyonu yapilabilir. Siv1 yiiklenmesi olanlarda furosemid
uygulanabilir. Serum sodyum 6l¢iimii 2-4 saatte bir dlgiilerek sodyum diizeyi
120 mmol/L iistiine ¢ikana kadar bu tedavi siirdiiriilebilir. Hiponatreminin hizl
diizeltilmesinin santral pontin miyelinozise neden olabilecegi unutulmamaldir.
Diizelme hiz1 24 saatte 10-12 mmol/L’yi asmamalidir??23,

Orta derecede semptomu olanlarda tedavi sivi kisitlamast ile baglamalidir.
Sivi alimi giinliik 1 litrenin altinda veya giinliik s1vi kaybinin % 60’1 diizeyinde
tutulmalidir.

Ikincil seri tedavide demoklosiklin ve klinik arastirmalar1 siiren vazo-

pressin V1 ve V2 reseptdr antagonisti conivaptan denenebilir??23,
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ROMATOLOJi ACILLERI

Prof. Dr. Izzet FRESKO

Romatoloji acilleri asagidaki bagliklar altinda incelenebilir:
a) Septik artrit
b) Kristal artropatileri (Gut ve CPPD)
¢) Romatoid artritte servikal subliiksasyon
d) Sistemik vaskiilitler
e) Sistemik lupus eritematozus ve trombositopeni
f) Skleroderma, renal kriz ve pulmoner hipertansiyon
g) Tekrarlayan polikondrit
Septik artrit: Genellikle diz eklemini tutar ancak el, omuz ve ster-
noklavikiiler eklemelerde de goriilebilir. Cogunlukla mono artrit seklinde ken-
dini gdsterir ama oligoartikiiler tutuluma da rastlanabilir. En sik etken Stafilokok
Aureus’tur. Akut agr1 ve sislikle karakterizedir. Romatoid artrit ve osteoartroz
gibi kronik eklem bozukluklar1 olanlarda daha siktir. Klinik 6zellikler 6n plan-
dadir ve ¢ok kuvvetli akut faz reaksiyonu vermeyebilir. Hizla antibiyotik tedavi-

sine baglanmal1 ve eklem drene edilmelidir. Aksi halde eklemde ileri hasar
olusabilir.

Kristal artropatileri: Gut ve kalsiyum pirofosfat artropatisi en sik goriilen
kristal artritlerindendir. Kronik artropatilerden en 6nemli farklar1 kendi kendi-
lerinin sinirlamalaridir. Akut gut atagi genellikle bir gece baslar, iki ii¢ giin
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igerisinde zirveye ulasir, 7-10 giin arasinda geger. Kalsiyum pirofosfat artropatisi
ile benzer bir pattern gostermekle birlikte biraz daha uzun siirebilir. Gut siklikla
birinci tarso-metatarsal eklemi tutar. Kalsiyum pirofosfat artropatisinin en sik
goriildiigii eklem ise dizdir. Gut siklikla 5. dekaddan sonraki kilolu ya da hiper-
tansif erkeklerde ya da post-menopozal kadinlarda gézlenir; pirofosfat artro-
patisinin hedefi ise genelde 60 yas iistii kadinlardir. Gut tedavisinde once artrit
gecirilmeli, artritin gectiginden emin olduktan sonra anti-hiperiirisemik tedaviye
baglanmalidir. Kalsiyum pirofosfat artriti tedavisi ise sadece artrit tedavisine
odaklanmali altta yatan provoke edici nedenler gozden gegirilmelidir.

Romatoid artritte servikal siibliiksasyon: Uzun sureli ve eroziv romatoid
artritli hastalarda ¢ok da sik olmayan bir komplikasyondur. Atlas axis arasindaki
baglantinin pannus araciligtyla erode olmasi sonucu meydana gelir. Sik goriilen
belirtisi el ve ayaklara elektrik carpmasina benzer bir parestezi seklinde kendini
gosteren Lhermitte bulgusudur ancak sadece bununla sinirl degildir. Duyusal
ve motor noropatiler de buna eslik edebilir. Konservatif yontemlerle ve cerrahi
ile tedavi edilebilir. Romatoid artritin asli tedavisini de unutmamak gerekir.

Sistemik vaskiilitler: Siiratli karar verilmesi ve immiinosuppresiftedavi
uygulanmasi gereken patolojilerdendir. Ge¢ kalinmasi 6liime neden olabilir.
Vaskiilit patternini tanimak biiyiik 6nem tagir. Palpabl purpura, livedo retikiilaris,
deri nekrozlar1 gibi kutane bulgular, periferik néropati, akciger lezyonlari, re-
nal yetersizlik, santral sinir sistemi semptomlar1 gibi organ tutulumlar sistemik
vaskaiiliti akla getirmelidir. Boyle bir durumda laboratuvar tahlilleri ile ¢ok
oyalanmadan tedaviye baglamak hayat kurtarir. Behget hastalig1 olan, derin
ven trombozu bulunan bir hastada hemoptizi ve hiler dolgunlugun pulmoner
arter anevrizmasl anlamina gelecegi de unutulmamalidir.

Sistemik lupus eritematozus ve trombositopeni: Sistemik lupus eritema-
tozus siklikla dogurganlik yasindaki kadinlarda goriiliir. Konstitlisyonel bulgular,
artrlaji veya artrit, deri dokiintiileri, renal ve norolojik tutulum ve sitopenilerle
karakterizedir. Zaman zaman trombosit sayisini 10000 veya daha altina diisiiren
¢ok aggresif sitopenilere neden olabilir. Fatal sonuglarindan korunmak igin
yiiksek doz kortikosteroid ya da plazmaferez uygulanmalidir.
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Skleroderma, renal kriz ve pulmoner hipertansiyon: Skleroderma tim
dokularda kollajen artisi ile karakterize bir otoimmiin hastaliktir. En 6liimciil
komplikasyonlar1 renal kriz ve pulmoner hipertansiyondur. Renal kriz hastalig1
oturmus ve tanisinin iizerinden birkag yil gegmis sklerodermalilarda aniden
gelisen malign hipertansyon ve renal yetersizlik seklinde goziikiir. ACE inhibi-
torlerinin kullanilmaya baglamasi ile azalmistir. Pulmoner hipertansiyon ise
sinirli skleroderma vakalarinda interstisyel akciger hastaligi ile birlikte veya
tek bagina gozlenir. Efor dispnesine, vital kapasite ve karbon monoksit diffiiz-
yon kapasitesinde azalmaya neden olur. Tedavisi giigtiir. Sildenafil, prostanoidler
ve anjiotensin konvertaz inhibitdrii olan bosentan kullanilir. Skleroderma
mortalitesinin en 6nemli nedenidir.

Tekrarlayan polikondrit: Nadir bir hastaliktir. Tiim bag dokusu hastalik-
larina eslik edebilecegi gibi tek basina da gozlenebilir. Kikirdak yikimi ile
karakterizedir. Burun semeri ¢okmesi, artrit ve aort yetersizligi gibi bulgularla
karsimiza ¢ikar. En énemli bulgusu trakeal kikirdaklarin harabiyeti sonucu
olusabilecek dispne ve solunum yetersizligidir. Oliimciil olabilir.
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