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Degerli Meslektaslarimiz,

Cocuk Acil Tip ve Yogun Bakim Dernegi'nin diizenleyecegi, Uluslararast Katilimli VII. Ulusal Cocuk Acil
T1p ve Yogun Bakim Kongresi ve III. Ulusal Cocuk Acil Tip ve Yogun Bakim Hemsireligi & I. Pediyatrik
Paramedik ve ATT Kongresi'nin 22 Mart - 26 Mart 2010 tarihleri arasinda Adana'da yapilacak oldugunu
bildirmekten biiyiik bir mutluluk duymaktayiz. Ayrica “Tipta ve Dis Hekimliginde Uzmanhk Egitimi
Yoénetmeligi’nin yirtrliige girmesiyle birlikte Cocuk Acilin ve Cocuk Yogun Bakimin iki ayr1 bilim dali
olarak uzmanlik egitimlerinin baslayacag: bir yilda bu kongreyi yapryor olmamiz bize ¢cok 6zel, doyumsuz
bir keyif vermektedir. Cocuk hastalarin yasama tutunmasi ve sekelsiz iyilesmesi i¢in ¢abalayan tiim hekimleri
yakindan ilgilendiren “Cocuk Acil Tibb1” ve “Cocuk Yogun Bakim” konularindaki bir¢ok yeniligin tartisilacag

kongremizde, konusunda genis bilgi ve deneyime sahip 6gretim tiyelerimiz ve her biri kendi konularinda

basvuru kaynag: olan yabanci konusmacilarimiz deneyimlerini bizlerle paylasacaklardir.

Konularmmzi 6zellikle giinlitk ¢alismalarimizda sik karsilastigimiz konulardan se¢gmeye, Cocuk Saghigi'na goniil
vermis her dlizeydeki ve farkli bilim dallarindaki meslektaslarimizin gereksinimlerini giderecek sekilde
diizenlemeye 6zen gosterdik. “Uzmani ile Tartisalm”, “Giincel Rehberler” ve “Ipuclart” oturumlar ile
sizlerin en ¢ok merak ettigi sorularin yanitlarini dogrudan uzmanindan alma olanagini bulacaksiniz.
Kongre 6ncesindeki kurslarimiz ise ¢ocuk acil polikliniklerinde ve yogun bakim servislerinde gereksinim
duydugumuz temel bilgileri i¢erecektir. Bu kurslardan uluslararas: gecerli sertifika verilen Cocuk Acil Kursu
(APLS: Advanced Pediatric Life Support) ve Ileri Yasam Destegi Kursu (PALS: Pediatric Advanved Life
Support) ile tilkemiz gereksinimlerine 6zel hazirlanmms Cocuk Yogun Bakim Kursu'na yogun ilgi gostereceginizden
eminiz. Ayrica hemsire, paramedik ve acil tip teknisyenlerinin 1srarla diizenlenmesini istedikleri “hastane
6ncesinde ve hastanede ¢ocuk acil ve yogun bakim uygulamalari”na yénelik bir uydu kongrenin de yer

alacagini bildirmekten mutluyuz.

Her tarafa portakal ¢igegi kokusunun yayildigi, yesilin Adana'ya hakim olmaya basladigi bir mevsimde, giizel
bir Adana baharinda sizleri agirlamak, bilimsel doyuma ulastirmanin yani sira dnemli uygarliklara mesken
olmus Cukurova'ya yarasir, tarth ve kiltiir varliklariyla kongremizi zenginlestirmek istiyoruz.

Kongrelerin ancak siz degerli konuklarin katilimlariyla degerleneceginin bilinci ile sizleri davet ediyoruz.
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A SALONU (ANA SALON)

08.00-09.00
09.00-09.30
09.30-10.30

KAYIT

ACILIS

Tipta ve Dis Hekimliginde Uzmanlik
Yidnetmeligi- Cocuk Acil ve Gocuk
Yogun Bakim Bilim Dallari

Oturum Bagkanlari: Metin Karabdctiogilu,
Hayri Levent Yilmaz

Yonetmeligin Uzmanlhk Egitimine
Etkileri

Safa Kapicioglu

Cocuk Acil Bilim Dali: Cocuk Saghgina
Etkisi

Murat Duman

11.45-12.30

12.30-13.30

13.30-14.00

14.00-14.30

14.30-15.00

Cocuk Yogun Bakim Bilim Dali: Gocuk 15.00-16.30

Saghigina Etkisi
Tolga Kéroglu

10.30-10-40 Gocuk Giivenlik Haftas1 Tanitimi

10.40-11.00
11.00-11.45

11.45-12.30

12.30-13.30
13.30-14.30

14.30-15.00
15.00-16.30

16.30-16.45
16.45-18.00

Agop Crtak

ARA

How to Manage Septic Shock and
Multiple Organ Failure

Oturum Baskani: Ali Kemal Topalogiu
Joseph Carcillo

Septik Sokta Vazoaktif ilaclar
Oturum Baskanlari: Demet Demirkol,
Benan Bayrakgi

Hangisi?: Dopamin-Epinefrin
Demet Demirkol

Hangisi?: Epinefrin-Vazopressin
Nilgiin Erkek

Fosfodiesteraz inhibitirleri

Basak N. Akyildiz

OGLE YEMEGI

Cocuk Yogun Bakim Hastalarinda
Beslenme

Oturum Baskanlari: Mehmet Bognak,
Biilent Karapinar

Enteral Beslenme

Halit Gam

Parenteral Beslenme

Biilent Karapinar

Immiinonutrisyon

Hasan Agin

ARA

Cocuk Acil ve Gocuk Yogun Bakim
Birimlerinde Narolojik Sorunlar
Oturum Baskanlar:: Sakir Altunbasak,
Mustafa Yiimaz

Status Epileptikus ve Tedavisi
Ozlem Hergiiner

Kafa igi Basing Artis Sendromu ve
Tedavisi

Dinger Yildizdas

Kritik Hasta Polindropatisi ve
Miyopatisi

Sakir Altunbasak

ARA

Radyolojide Ipuclar

Oturum Bagkan: Siireyya Soyupak
Akciger Grafisinde ipuglan

Direkt Batin Grafisinde ipuclari
iskelet Grafilerinde ipuglan

Senay Demir

16.30-16.45
16.45-18.00

B SALONU

Daha lyi Bir Yogun Bakim: Kurulus,
Gdrev Tammlamalari ve Sorunlar

Oturum Baskani: Seval Glineser Kendirli

Benan Bayrakg!

OGLE YEMEGI

Fever and Bacteremia

Oturum Baskani: Metin Karabdctioglu
Halim Hennes

Kemikici (intraosseiz) Girisim
Yidntemleri-Giincelleme

Oturum Baskani: Hayri Levent Yiimaz
Ozlem Teksam

ARA

Yenidogan Acilleri

Oturum Baskanlari: Mehmet Satar,
Nazan Ozbarlas

Siyanotik Dogumsal Kalp Hastaligi Olan
Yenidogana Yaklasim

Nazan Ozbarlas

Metabolik Hastaligi Olan Yenidogana
Yaklasim

Neslihan Onenli Mungan

Solunum Sikintis1 Olan Yenidogana
Yaklasim

Hacer Yildizdas

ARA

Gocuk Yogun Bakim Birimlerinde
Mekanik Ventilasyon

Oturum Baskan/ari: Nejat Narl,

Murat Giindiiz

Noninvazif Mekanik Ventilasyon
Tanil Kendirli

Cocukluk Cagi Akut Respiratuvar
Distress Sendromunda Optimal
Ventilasyon

Tolga Kéroglu

Hangisi?: Basing Kontrollii Ventilasyon-
Hacim Kontrollii Ventilasyon
Mehmet Bosnak

www.cayd.org.tr

11.45-12.30

12.30-13.30

13.30-14.30

14.30-15.00
15.00-15.30

15.30-16.00

16.00-16.30

16.30-16.45
16.45-18.00

| www.catyob2010.0rg

Travmada Goriintiileme Ydntemleri:
Hangisi?, Ne zaman? Nasil?
Oturum Bagkani: Murat Duman
Demir Apaydin

OGLE YEMEGI

Giincel Rehberler

Oturum Baskaniari: Necmi Aksaray,
Mehmet Turgut

Toplum Kaynakli Pnémoni

Emine Kocabas

Hastane Kaynakli Pndmoni
Necdet Kuyucu

ARA

Uzmant ile Tartisalim

Oturum Bagkani: Murat Duman
Krupta Adrenalin

Etem Pigkin

Acilde Antiemetikler

Ulas Eylem Saz

Giincel Rehber

Akut Romatizmal Ates

(ARA)

Oturum Baskani: Nurdan Eviiyaogiu
Sevcan Aling Erdem

Uzmam ile Tartisalim

idrar yolu enfeksiyonu

Oturum Bagkani: Aytil Noyan
Aysun Karabay Bayazit

ARA

Uzmant ile Tartisalim

Oturum Bagskaniari: Metin Karaboctioglu,
Yiicel Tastan

Mekanik Ventilatdrden Ayirma
Metin Karabdctioglu

Septik Ensefalopati

Oguz Dursun

Hipoglisemik Bebege Yaklasim
Gllser Esen Besli



A SALONU (ANA SALON)

08.00-08.30 Akut Akciger Hasarlanmasi ve Akut
Solunum Sikintis1 Sendromu
Oturum Bagkan:: Halit Gam
Nazik Asilioglu
08.30-09.00 Gocuk Acilde Hastabasi Ultrasound
Kullanimi
Oturum Baskani: Salim Satar
Ahmet Sebe
ARA
Head Travma: Recent advances
Oturum Baskan:: Agop Citak
Halim Hennes
ARA
Yasam Desteginde ipuclan
Oturum Bagkani: Hayri Levent Yiimaz
Havayolu Ydnetimi ve Solunum
Destedinde Ipuclari
Esra Sevketoglu
Dolasim Destedinde ve Ritim
Bozukluklari, Defibrilasyon,
Kardiyoversiyonda ipuglari
Murat Derbent
Canlandirma Sonrasi Bakimda Ipuclan
Nurettin Onur Kutlu
12.00-13.00 OGLE YEMEGI
13.00-13.30 The Pathophysiology of Sepsis and
Multiple Organ Failure Syndrome
Oturum Baskani: Tolga Kérogilu
Joseph Carcillo
13.30-14.00 Uzmani ile Tartisalim: Steroids and
Septic Shock
Oturum Baskani: Tolga Kérogilu
Joseph Carcillo
14.30-15.00 Uzmanmi ile Tartisalim: Yogun Bakimda
Sivi Tedavisi
Oturum Baskan:: Ali Anarat
izotonik Sivi Kullanalim
Ayse Berna Anll
Izotonik Sivi Kullanmayalim
Stikrii Paksu
ARA
Cerrahi Aciller
Oturum Baskanlan: Serdar [skit,
Yiicel Tastan
Akut Batin
Serdar Iskit
Boyun Travmalari
Tahsin Erman
Agnli-sis skrotum
Murat Alkan
16.30-17.15 Gocuk Yogun Bakim Birimlerinde Yeni
ilaclar
Oturum Baskanian: Osman Kiigtikosmanogiu,
Dinger Yildizdas
Levosimendan
Ali Ertug Arslankoyli
Terlipressin
Dinger Yildizdas
Dexmetomidine
Tanil Kendirli
17.15-18.15 PQSTER OTURUMLARI

09.00-09.15
09.15-10.00

10.00-10.30
10.30-12.00

15.00-15.30
15.30-16.30

08.00-08.30 Yara Bakimi ve Siitiir Teknikleri 08.00-08.30 Sokta Invazif-Noninvazif

Oturum Bagskani: Sami Hatipogiu Monitorizasyon
Metin Uysalol Oturum Baskani: Mehmet Bosnak
08.30-09.00 Hipertansif Aciller Deniz Tekin

Oturum Bagkant: Ali Anarat
Aytiil Noyan

09.00-10.30 ARA

10.30-11.30 Karin ici Basing Artisi Sendromu
Oturum Baskanlari: Recep Tuncer,
Cem Kaan Parsak
Risk Etmenleri, Klinik Bulgular ve
Beraberindeki Sorunlar
(Ozden Ozgiir Horoz
Tani ve Tedavisi
Serdar Iskit

11.30-12.00 Alternatif Havayolu Gerecleri
Oturum Bagkan: Yiicel Tastan
Suat Biger

12.00-13.00 OGLE YEMEGI

13.00-13.30 Giincel Rehber: Akut Astim Krizi
Oturum Bagkani: Derya Altintas
Glbin Bingdl Karakog

13.30-14.00 Giincel Rehber: Anafilaksi
Oturum Baskany: Seval Giineser Kendirli
Murat Anil

14.30-15.00 Uzman ile Tartisalim: Pediatric
Sedation/Analgesia for Diagnostic and
Therapeutic Procedures
Oturum Bagkani: Benan Bayrakgt
Halim Hennes

15.00-15.30 ARA

15.30-16.30 Giincel Rehber
Cocukta Septik Sok
Oturum Bagkant: Emre Alhan
Dinger Yildizdas
Eriskinde Septik Sok
Oturum Baskani: Muhammed Giiven
Emre Karakog

16.30-17.15 Akrep Sokmasi ve Yilan Isirmalari
Oturum Baskani:Hayri Levent Yiimaz
Mehmet Bosnak

17.15-18.15 Yiiksek frekansh Ossilatuar Ventilasyon
(HFOV)
Oturum Baskani: Dinger Yildizdas
Niliifer Yalindas Oztiirk
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26 MART 2010, CUMA

A SALONU (ANA SALON)

08.00-08.30 Bronsiyolit-Adrenalin, Salbutamol ve 08.00-08.30 Gocuk Acilde Ketamin: Giivenli mi?  08.00-08.30 ARDS'de Akciger Acma

Hipertonik salin
Oturum Baskani: Selman Yildirim
Ekrem Giler

08.30-09.30 Yogun Bakimda Monitorizasyon
Oturum Baskanlari: Agop Citak,
Muhammed Giiven
Hemodinamik Monitorizasyon ve Doku
Perfiizyon Belirtecleri
Agop Grtak
Ist Monitorizasyonu ve Kontrolii
Muhammed Giiven
Agn, Sedasyon ve Paralizi
Monitorizasyonu
Esra Sevketoglu

09.30-10.00 ARA

10.00-10.30 Yogun Bakim Gahisanlarinin Psikolojisi
Oturum Baskani: Yurdanur Kiling
Dilek Ozcengiz

10.30-11.15 Domuz Gribi-Acilde ve Yogun Bakimda
Yinetim
Oturum Baskani:Necmi Aksaray
Acilde Ydnetim
Murat Duman
Yogun Bakimda Ydnetim
Demet Demirkol

11.15-11.30 ARA

11.30-13.00 Afet Ydnetimi
Oturum Baskanlar:: Zeynep Kekeg,
Fazil Inan
Genel Afet Yonetimi
Fazil inan
Hastane Afet Plani
Levent Avsarogullari
Terdrist Saldirilar
Mehmet Eryilmaz

13.00-13.30 KAPANIS

08.30-09.30 Uzmani ile Tartisalim

09.30-10.00 ARA
10.00-11.15 Hematolojik ve Onkolojik Aciller

11.15-11.30 ARA
11.30-13.00 Zehirlenmeler

Oturum Bagkani: Dinger Yildizdas Oturum Bagskani: Tani Kendirli
Oksan Derin6z Stikrii Paksu

Diyabetik Ketoasidozis

Oturum Baskan:: Mustafa Yiimaz
Bilgin Yiksel

Hiperferritinemi ve Organ Yetersizligi-
Sepsis, MAS ve Sekonder
Hemofagositoz

Oturum Baskani: Biilent Antmen
Demet Demirkol

Oturum Bagskaniarr: Yurdanur Kiling,
Atila Tanyeli

Orak Hiicreli Anemi: Kriz Yonetimi
iigen Sagmaz

Akut Tiimor Lizis Sendromu ve Tiimor
Nedenli Basilar

Atila Tanyeli

Oturum Baskanfari: Emin Uniivar,
Demet Demirko/

Trisiklik Antidepresan Zehirlenmeler
Emin Uniivar

Organofosfor zehirlenmeleri

Ulas Eylem Saz

Toksin Uzaklastirma Ydntemleri
Yiicel Tagtan




SEPTiK SOKTA FOSFODIESTERAZ iNHIBITORLERI

Basak Nur AKYILDIZ
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri Yogun Bakim Unitesi, Kayseri

Sepsis ve septik sok cocuk yogun bakima yatislarin en 6nemli nedenleri arasindadir. Yogun bakimda
teknolojik alandaki gelismeler ve yeni tedavi rehberlerinin diizenlenmesi ile mortalite % 97’lerden %
9’lara gerilemistir. Cocuklarda septik sokta mortalitenin en 6nemli nedeni myokardiyal disfonksiyona
bagh gelisen disiikk kardiyak debidir. Bu nedenle sagkalimi arttirmada kardiyak debiyi arttirici
ilaglarin kullanimi giderek 6nem kazanmaktadir.

Cocukluk ¢agi septik sokta agir hipovolemi belirgin bir 6zelliktir. Hastalarin ¢ogu erken donemde
agresif siv1 resiistasyonuna iyi cevap verir. Bir grup hastada ise uygun sivi ve vazopressor tedaviye
ragmen myokardiyal disfonksiyonun da ilerlemesi ile hipoperfiizyon devam edebilmektedir. Refrakter
septik sok olarak adlandirilan bu tabloda hemodinamik cevap ¢ogunlukla diisiik kardiyak debi-yiiksek
sistemik vaskiiler direng ile karakterizedir. Bu durumda hastalar epinefrin-dobutamin gibi kardiyak
debiyi arttirici inotropik ajanlara ek olarak mikrosirkiilasyonu diizenleyici vazodilatator ilaglar olarak
adlandirilan kisa etkili nitroprussid-nitrogliserin gibi ajanlarin kullammmindan fayda gorebilir. Septik
soktaki hastalarda kardiyak kontraktiliteyi arttirmanin yamisira sistemik vaskiiler direnci azaltip
kardiyak debiyi diizenleyen bir diger dnemli alternatif ilag grubu ise fosfodiesteraz inhibitorleridir.
1980’lerde klinik kullanima giren FDE-III inhibitorleri ilk olarak 6zellikle konvansiyonel tedaviye
cevapsiz kardiyak pompa yetersiziliginde iyi bir secenek olarak goriilmiistiir. Bipiridinler (amrinon,
milrinon) ve imidazolonlar (enoksimon) olarak alt gruplara ayrilirlar. Ulkemizde heniiz bulunmayan
ve ancak yurtdisindan kacak olarak temin edilebilmeleri sonucu bu preparatlarin kullanimlar1 siirhdir.
FDE-III kalp ve damar diiz adalesinde, trombositler ve akcigerde bulunur. Kardiyovaskiiler etkiden tip
II inhibisyonu sorumludur. FDE-III inhibitorleri myokardda katekolaminler gibi sekonder araci
molekiil olan cAMP’nin hidrolizini 6nleyerek hiicre i¢inde artisina yol agar. Burada 6nemli olan
katekolaminlerin B reseptorler iizerinden cAMP yapimini arttirmasi, FDE-III inhibitdrlerinin ise hiicre
icinde devreye girerek FDE-III inhibisyonu ile cAMP yikimini azaltmalaridir. FDE-III inhibitorleri
FDE-III’iin ester kismina baglanmak i¢in ¢cAMP ile yarisir ve enzimin kompetetif inhibisyonu ile
cAMP hidrolizi azalir ve cAMP artar. Bu asamadan sonra kaskad katekolaminler i¢in de gegerli olan
yoldan devam eder. cAMP artisi ile protein kinaz A aktive olarak sarkolemmal kalsiyum kanallarini
fosforile eder. Acilan kalsiyum kanallarindan hem hiicre disindan hem de sarkoplazmik retikulumdan
bol miktarda kalsiyum hiicre igine girer. Intraselliiler kalsiyum artis1 kontraktil elemanlara daha fazla
kalsiyum sunumu ile giiclii bir kontraksiyon saglar. FDE-III inhibitorleri, FDE-III inhibisyonu
yaninda, kalsiyum transportunu arttirarak, kontraktil elemanlarin kalsiyuma duyarligini arttirarak ve
Na'-K" ATPaz inhibisyonu yaparak pozitif inotropik etki gosterir. FDE-III inhibitorleri ile myokardin

relaksasyon hiz1 artar, siiresi kisalir (pozitif lusitropik etki). FDE-III inhibitorleri damar diiz adalesinde



cAMP artis1 ile intraselliiler kalsiyum konsantrasyonunu azaltarak vazodilatasyon yapar. Vaskiiler
adalede protein kinaz aktivasyonu ile sarkolemmal kalsiyum pompasi aktive olur. Ayrica cAMP artisi
sarkolemmal Na'-K" ATPaz aktivasyonu ile intraselliiler kalsiyumu azaltir. FDE-III inhibitérlerinden
bazilar1 cGMP artigina yol agarak da vazodilatasyon yapar.

FDE-III inhibitorlerinin  kardiyovaskiiler —sistemdeki esas etkileri pozitif inotropi ve
vazodilatasyondur. Bu o6zellikleri ile FDE-III inhibitorleri inodilatorler olarak tanimlanmistir. Bu
ajanlar kontraktiliteyi arttirdigi gibi preload ve afterload azaltarak etkili olurlar. FDE-III inhibitorleri
kardiyak output ve strok voliim artig1 yaninda sag ve sol kalp dolus basinglari, ortalama pulmoner arter
basinci, sistemik ve pulmoner vaskiiler rezistans azalmasia yol agmaktadir. Kalp atim hizi pek
degismezken, ortalama arter basinci degismemekte veya biraz azalmaktadir. FDE-III inhibitorleri,
pulmoner damar endotelinde NO ve cGMP artisi ile direkt olarak ve CO artisi ile indirekt sekilde
pulmoner damar direncini azaltir. FDE-III inhibitorleri ayrica B reseptor agonistleri ile kombinasyonda
sinerjist etki gosterme Ozelligine de sahiptir. Beta reseptor agonistleri cAMP yapimini arttirirken,
FDE-III inhibitorleri cAMP yikimim azalttigindan pozitif inotropik etki kombine kullanimda &nemli
oranda artmaktadir.

Bununla birlikte fosfodiesteraz inhibitorleriyle yapilan hayvan deneyleriyle bu tir ilaglarin
endotoksine bagl sitokin stimiilasyonunu (TNF o, IL-1p) zayiflattigi ve NO sentaz aktivitesini
azalttig1 gosterilmistir. Fosfodiesteraz inhibitorlerinin antisitokin etkileri nedeni ile diger ajanlara gore
daha efektif hepatosplanik perfiizyon sagladig1 ve multiorgan yetmezligini dnledigi gosterilmistir.

Tim bu pozitif etkileri yaninda tedavi sirasinda Kkarsilagilabilecek yan etkiler bilinmelidir.
Trombositopeni, aritmi, hipotansiyon sik goriilen yan etkileridir. Fosfodiesteraz inhibitdrleri grubu
ilaglarin yart Omiirleri (t'2) 1-10 saat uzundur. Bu ilaglar1 kullanirken intravaskiiler voliim
degerlendirilmeli ve gerekirse sivi replasmani yapilmalidir.

Fosfodiesteraz inhibitorleri grubu icersinde yer alan farmakolojik ajanlar sunlardir:

-Amrinon: Kalp cerrahisinde ilk kullanilan bipiridindir. Yar1 omrii yaklasik 3.5 saattir. Uzun
yarilanma émrii nedeni ile akut ve gec hipotansif etki agisindan dikkatli olunmalidir. infiizyon hizin
etkiye gore titre etmek zordur. % 2-3 hastada trombositopeni olusturabilir.

-Milrinon: ikinci kusak yiiksek segici FDE III inhibitoriidiir. Pozitif inotropik etkisi amrinonun
yaklagik 12-15 katidir. Redistribiisyon nedeni ile plazma diizeyi hizla diiser. Bu nedenle infiizyon
seklinde uygulanmalidir. Yan etkilerinin azlifi ve amrinona gore dozunun daha kolay titre
edilebilmesi nedeni ile pediatrik yas grubunda daha ¢ok kullanilmaktadir. Bobrek yetmezliginde doz
azaltilmalidir.

-Enoksimon: Amrinondan 15 kat daha giliclii segici tip FDE III inhibitdriidiir. Nadiren
trombositopeniye neden olur. B, bagimli cAMP’ ye gore on kat daha fazla B, bagimhh ¢ AMP
inhibisyonu yaptig1 gosterilmistir. Bu yiizden diger fosfodiesteraz inhibitdrlerine gore hipotansiyon
yan etkisi daha azdir. Milrinon gibi efektif terapotik dozun elde edilebilmesi igin yiikleme dozu

gerekmektedir. Hepatik ve renal yetmezlikte erigkinler ve ¢ocuklarla arasinda yapilan karsilagtirmal
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calismalarda ¢ocuklarda ¢ok daha yiliksek serum diizeylerinde herhangi bir yan etki gézlenmedigi
bildirilmistir.

-Vesnarinon: FDE III inhibisyonu ve K" kanal antagonizmi yapar. Hemodinamik profili milrinon ve
enoksimona benzer. Fakat tip IIl anti aritmik Ozellige de sahiptir. Dezavantaji ise proaritmik
potansiyele sahip olmasidir. Diger FDE III inhibitorlerine goére daha giiclii antiinflamatuar 6zellige
sahiptir.

-Ca"" duyarhlastiric1 etkiye sahip fosfodiesteraz inhibitorleri:

Ca"" duyarlilastiricilar hiicre igi kalsiyumunu arttirmadan Ca™" kontraktil aparatinin duyarliligin
arttirarak etki ederler. Ca™ duyarliigmin avantaji ilacin farmakolojik etkisinin artmis sistolik Ca™"
konsantrasyonuna bagli olmamasidir. Diger avantaji da kalp hizinda artis olmamasidir. Fakat yinede
FDE III inhibitor etki nedeni ile yiiksek dozlarda kalp hizini bir miktar arttirabilir. FDE III inhibitor
etki, (+) inotrop ve (+) kronotrop etki yaninda onyiik ve ard yilikii de azaltarak myokardin yiikiinii
azaltir. Enerjetik avantaj saglar.

-Pimobendan: Ca” ve troponin C etkilesimini kolaylastirarak zayif Ca" duyarlilastirict etkiye
sahiptir. Fakat esas mekanizmas1 FDE inhibisyonudur. Mortalitede 1.8 kat artig yaptig1 bildirilmistir.
-Levosimendan: ilk olarak akut kalp yetersizliginde yeni bir tedavi alternatifi olarak kullanilmaya
baglanmistir. 24 saatlik inflizyonla kullanilir ve etkisi yedi giine kadar devam eder. Diisiik dozlarda
Ca"" duyarlilastiric1 yiiksek dozlarda FDE III inhibitorii etkileri baskinlagir. Levosimendanm ayni
zamanda damar diiz kaslarinda ATP duyarli K kanallarina da etki ettigi gosterilmistir. Bu etki kalpte
de mevcuttur. K" ATP kanallarma etki ile vendz, arteriyel ve koroner vazodilatasyon olusur. Ciddi
sepsis olgularinda gelisen sistolik disfonksiyona ek olarak diastolik disfonksiyonu da diizenleyici
etkisinin oldugu gosterilmistir. Bu 6zelligi nedeni ile diger fosfodiesteraz III inhibitorlerine gore
avantajli olarak goriinen levosimendanin septik sokta kullanimi daha popiiler hale gelmistir.
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COCUK YOGUN BAKIM UNITESINDE ENTERAL BESLENME

Halit CAM

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhigi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
Cocuk Acil - Yogun Bakim Unitesi, Istanbul

Kritik hastaliklarda ve optimal beslenme destegi yetersizliklerinde en ¢arpict metabolik yanit
malnutrisyondur. Stres, yaralanma, cerrahi girisim ve enflamasyona karsi metabolik yanitin siddeti
onceden belirlenemedigi gibi hastalik siirecinde degisiklikler gosterebilir. Beslenme desteginin amaci bu
metabolik yaniti kisa siirede etkilemek ve uzun siiregte ise morbidite, mortalitedeki sonuglarin
iyilestirmektir.

Yogun bakimda mekanik olarak ventile edilen, sepsis ve ciddi yanik gibi kritik

hastalikli ¢ocuklarda metabolizma artmis olup hipermetabolik bir durum sergilerler. Bununla birlikte
kritik hasta ¢cocuklarda hipermetabolik durum sikligi eriskinlere nazaran daha azdir

Sedasyon saglanmis mekanik olarak ventile edilen ¢ocuklarda ise; azalmig aktivite,gizli sivi kaybi ve
biiyiimenin baskilanmis olmasi1 nedeniyle enerji ihtiyaci azalmistir. Bu durumdaki hastalarda enerji aciginm
hesaplarken dikkatli davranarak asir1 beslenme durumundan kaginilmalidir.

Kritik hastalikli cocuklar hiperkataboliktirler (metabolik stres yaniti); insiilin ve bilylime hormonuna kars1
gelisen diren¢ sonucu endojen karbohidrat, yag ve protein depolarinda katabolizma artarak enerji
gereksinimi saglanir. Lipoliz ve protein yikiminin artigt malniitrisyon gelisimini hizlandirarak, viicut kas
kitlesinin de azalmasina neden olur.

CYBU lerindeki kritik hasta ¢ocuklar arasindaki malniitrisyon sikligi %9.8 ila %65 arasinda
degismektedir.

Kritik hastaliklarda erken beslenememe (aglik) etkilerini ; negatif nitrojen dengesi, kilo kaybi, barsakta
morfolojik ve fonksiyonel degisiklik (mukozal incelme, villus boylarinda kisalma, barsak gegirgenliginin
artmasi, bakteriyal translokasyon, amino asidlerin emiliminin azalmasi), enzimatik ve hormonal
degisiklikler (sukraz ve laktaz’ in azalmasi), bagisiklik yaniti iizerine etkisi (Hiicresel: T hiicrelerde
azalma, germinal merkezlerde atrofi, mitojenik proliferasyon, diferansiasyon, Th hiicre fonksiyonunda
azalma. Humoral: komplement, opsonisazyon, Ig, sekretuar IgA azalmasi) ve bakteriyal translokasyon
artig1 seklinde gosterir.

Yogun bakim finitelerinde kritik hastaliklarda yetersiz optimal beslenme: Ventilatér bagimliliginin
artmasi, nozokomiyal enfeksiyonlar ve ikincil olarak ¢oklu organ yetersizligi riskinin artmasi, yogun
bakim {initesinde yatis siiresinin uzamasi, agir ve orta derecede malnutrisyon gelisimi, morbidite ve

mortalite artisi, dolayisiyla da hastahane masraflarinin artig1 gibi negatif sonuclar olusturmaktadir.



KRIiTiK HASTALIKLARDA BESLENME AMACLARI
a) Var olan hastaliginin tayini
Hipermetabolizma ! Yaniklar, sepsis, MSOF, travma
Gastrointestinal cerrahi girisimler - uzun siire agizdan beslenememe durumu !
End organ yetmezligi (hepatik, renal) !
b) Beslenme durumunun tayini
Onceden var olan malnutrisyon, altta yatan hastalig1, yakin zamandaki kilo kaybu.
( 3 haftada >%5, 3 ayda >%10)
Fiziksel antropometrik dlgiiler,VKI, aclik bulgulari.
Laboratuar :  Albumin (t 2 .18-21giin)
Prealbumin (t %2 . 2 giin)
Transferin (t 2 . 8 giin)

¢) Makro ve mikro besinlerin eksikligini gidermek ve idamesini saglamak.

d) Hastanin metabolik durumuna uygun kalori ve icerikte (protein, karbohidrat, yag) beslenmesini
saglamak.

e) Besinleri en elverisli fizyolojik yol ile vermek, komplikasyonlardan kacinmak.

) Hastaliginin morbidite ve mortalite sonuglarint iyilestirmek gibi temellere dayanmaktadir.

Hastanin beslenme durumunu tayin etmek icin kullanilan antropometrik ol¢iiler bashca:
» Klasik antropometri
—  Viicut agirhigi (VA)
— Boy
— Bas ¢evresi(BC)
+ TIlave antropometri
—  Ust kol orta gevresi (triseps deri alt1 kivrim kalmlig, iist kol kas gevresi, {ist kol
kas ve yag kalinligr)
— Batin ve baldir ¢evresi,
— Deri kivrim kalinligy,
— Knemometrik 6lgtimlerdir.
Bu o6lgiileri kullanarak viicut kitle endeksi, yag, kas dokusu kitle gelisimi hakkinda degerlendirme yapilabilir.
ENTERAL BESLENMEYE NE ZAMAN BASLANMALI?
Gastrik motilite ve bosalmanin varliginda, hemodinamik ve solunumsal stabilizasyon saglanir

saglanmaz en erken zamanda baslanmalidir. Siddetli travma, yanik ve katobolik durumlarda; en kisa



zamanda, genellikle ilk 24 saat igerisinde, diger klinik endikasyonlarda, ge¢ kalinmadan ilk 3 giin

icerisinde baglanmalidir. Yavas voliimlerle baglanarak, hastanin tolerans durumuna goére optimal kalorik

degerlere ulasincaya kadar artirilir.

ENTERAL BESLENME

Barsak peristaltizminin daha kisa siirede normale donmesini saglar.
Intestinal villuslarda trofik etki olusturur.

GIS néroendokrin fonksiyonlari uyarir.

GALT (Gut-Associated Lymphoid Tissue) korunur.

IgA sekresyonu ve fonksiyonunu arttirir.

Interlokin-6 ekspresyonunu azaltir (anti-enflamatuar etki).
Barsaklardan bakteriyel translokasyonu azaltir.
Nozokomiyal enfeksiyon riski ¢ok azdir.

Metabolik komplikasyonlarin goriilme orani daha azdir..
Yol agabilecegi morbidite / mortalite oran1 daha diisiiktiir.
Giinliik gereksinimleri kargilamasi agisindan giivenlidir.

Kullanima hazir, steril, uygulamasi kolay,diisiik maliyet

PARENTERAL BESLENME

IV yol gereksinimi.

Nozokomiyal enfeksiyon riskinin artmasi.

Metabolik komplikasyonlarin artis.

Teknik zorluklar, maliyet fazla.

EB/PB arasinda ventilatorde kalis - yatis siiresi ve mortalite agisindan belirgin fark saptanmamas.

Parenteral beslenme - hiperglisemi varliginin septik bebeklerde uzamis mekanik ventilasyon ve

yatis stiresi ile iliskili oldugu ileri siiriilmekte .

CYBU’ deki hastalarin %59 unda, ilk 24 saat icinde beslenmeye baslamildig,

%59 unun, % 79 'unda EB nin tercih edildigi,hastalarin almalar: gereken optimal kalorinin %59 unu

alabildikleri ve hedef degere yatislarinin 10.cu giiniinde ulasildig: bildirilmistir.
ENTERAL BESLENME ENDIKASYONLARI

1. Yetersiz oral alim

Emme ve yutma bozukluklari: prematiirite, néromuskiiler hast (serebral palsi,
miyopatiler vb.)

Ust GIS konjenital anomalileri; trakeodzefageal fistiil.

Oral kavite tiimdrleri, bas-boyun kanserleri.

Travma ve yaygin yliz yaniklari.



Kritik hastalik: koma, mekanik ventilasyon.
Siddetli gastrodzefageal reflii (GOR).
Psikiyatrik hastaliklar; besinlerden tiksinme, anoreksi, depresyon
2. Sindirim ve absorbsiyon bozukluklar:
- Kistik fibroz
- Kisa barsak sendromu
- Inflamatuar barsak hastalig1
- Besin intoleransi ve allerjisi nedeniyle gelisen malabsorp.
- Kronik enfeksiyon nedenli enterit (giardia lamblia, protozoa)
- Uzamis infant diyaresi
- Pankreatik yetmezlik
- Kronik KC hastalig1
- GVH hastalig
- Intestinal fistiil
- Psddoobstriiktif GIS motilite hastaliklari
3. Artmus beslenme gereksinimleri ve kayiplar
- Kistik fibroz
- Kronik solid organ hastaliklari; renal, kalp, KC, AC
- Coklu travma, yaygin yaniklar
4. Biiyiime geriligi veya kronik malniitrisyon
- Yetersiz beslenme
- Organik olmayan bozukluk
5. Metabolik bozukluklar
6. Primer hastalik kontrolii (Crohn hastahg)
ENTERAL BESLENME KONTRENDIKASYONLARI
— Nonfonksiyonel barsak varlig1,
— Barsak iskemisi (NEC)
—  Tleus
—  Siddetli peritonit
— Agir sok durumu
— Vasopressor ilag kullanimai !
— Agir derecede malabsorbsiyon.
— Diyare, direngli kusma.

— Terminal donem.



BAZAL ENERJI GEREKSINIM TAYINi
Harris-Benedict Esitligi (BEG)(Kcal/Giin)

Erkek

66.473 + (5.003 x Boy-cm) + (13.752 x Ag-kg) — (6.755 x Yag-yil)
Kiz

665.0955 + (1.850 x Boy-cm) + (9.563 x Ag-kg) — (4.676 x Yas-y1l)

WHO Esitligi (BEG)(Kcal/Giin)

<3 vyas E : (60.9 x Ag.kg) - 54
K: (61 xAgkg)-51

3-10yas E:(22.7x Ag.kg) + 495
K:(22.5x Ag.kg) +499

10 — 18yas E:(17.5x Agkg) + 651

K:(12.2 x Ag.kg) + 746

Schofield Esitligi (Kcal/Giin)

<3 yas E: (0.007 x Ag.kg) + (6.349 x Boy) — 2.584
K : (0.068 x Ag.kg) + (4.281 x Boy) — 1.730
3-10yas E: (0.082 x Ag.kg) + (0.545 x Boy) — 1.736

K:(0.071 x Ag.kg) + (0.677 x Boy) — 1.553
10—18vas E:(0.068 x Ag.kg) + (0.574 x Boy) —2.157
K :(0.035x Ag.kg) + (1.948 x Boy) — 0.837

Yogun bakimdaki kritik hastalikli cocuklarin bu denklemlerle hesaplanan kalori degerleri hastanin gercek

enerji gereksinimlerinden fazla olabilmekte ve asiri beslenmelere yol agabilmektedir. Enerji

gereksinimlerinin, bazal enerji gereksinim degerlerine daha yakin oldugu gozlemlenmis ve ¢ok az hastada

hipermetabolik durum saptanmistir.

indirekt Kalorimetrik Ol¢iim

Gergek enerji harcamalarinin Sl¢limleri yapilabilir.

Bireysel enerji harcamalarinin standart tahmin (Schofield, Harris-Benedict, WHO)
denklemlerinden daha giivenilir.

Noninvazif, giivenilir, kolay tekrarlanabilir ve ekonomiktir.

Ventile edilmeyen ¢ocuklarda BEG ni,

Ventile ¢ocuklarda total giinliik enerji harcamasi, solunumsal katsayr (RQ) (02 tiiketimi, CO2
iiretimini) 6lger.

Akut faz proteini CRP ve RQ degerlerinin kombinasyonu katabolik-hipermetabolik durumdan

anabolik duruma gecisi yansitabilir.



Enerji ve Protein Gereksinimleri

Yas (y1l) BEG Total kalori Protein
(kcal/kg/G) (kcal/kg/G) gr/kg/G
0-1 55 90-120 1.5-35
1-3 57 75-100 1.5-25
4-6 48 65-90 1.5-2.0
7-10 40 55-70 1.0-2.0
11-14 32/28 45-50/50-55 1.0-1.5
(Kadin/Erkek)
15-18 27/25 30-40/40-45 1.0-1.5
(Kadin/Erkek)

Enerji gereksinimini artiran faktorler

Katsayi
Idame 0.2
Aktivite 0.1-0.25
Ates 0.13/her bir derece icin >38°C
Basit Travma 0.2
Coklu Travma 04
Yaniklar 0.5-1
Sepsis 0.4
Biiyiime 0.5




Yakin zamanda yapilan arastirmalarda cerrahi islemler sonrast hastalarin  enerji
gereksinimlerindeki artisin 24 saat icinde bazal degerlere dondiigii goriilmiistiir.
CYBU sinde cerrahi nedenler disinda tedavi géren cocuklarda BEG lerinin artmadigi ya da ¢ok

az arttigr saptanmistir.

KARBONHIDRAT GEREKSINIiMi

Gliikoz; beyin, eritrosit, renal medulla ve hasar gormiis dokularin onarimi igin ana enerji
kaynagidir.

Standart pediatrik formiillerde enerjinin % 40-55’1 karbohidratlardan olusturulmaktadir.

Protein dis1 kalorinin %60 ila75°1 glukoz kaynakl1 olabilir.

EB sirasinda hipoglisemi-hiperglisemi varlig1 iyi kontrol edilmelidir.

CYBU de EB hastalarda hipoglisemi-hiperglisemi varli§1 enfeksiyon riskini, morbidite ve
mortaliteyi etkilemektedir.

Kan gliikoz degerleri 110-160 mg/dl arasinda tutulmali.

LiPiD GEREKSINIMLERI

Standart pediatrik formiillerin enerjisinin % 30-40’1 lipidlerden olusturulmaktadir.
Diistik dozlarda baglanip, trigliserid diizeylerine (lipid klirensi?) bakarak artirilmalidir.
EB de lipid baslama dozu: 1 ila 1.5 gr/kg/giin,

Bebeklerde 7- 8 gr/kg/giin’e ¢ikilabilir,

Biiyiik cocuklarda 3 - 4 gr/kg/giin’e artirabilinir.

PROTEIN GEREKSINIMLERI

Giinliik protein gereksinimi 1-4 gr/kg dir.

Standart pediatrik formiillerin enerjisinin %10-15’1 proteinlerden olusur
Baslama dozu 1gr/kg/giin, kan iire degerlerine

gore ve gereksinimlere gore artirilir.

Gereksinimlerin belirlenmesinde Idrar azot

atiliminin hesaplanmasi yardimcidir.

FORMULA SECIMIi

Standart tirlinler se¢ilmelidir.

Yeterli miktarda alian standart {irlinler makro ve mikro besin gereksinimlerini karsilar.
Endikasyon dis1 farkli iiriinler kullanilmamalidir.

10 yas iizeri ¢gocuklarda eriskin iiriinleri kullanilir.

Postpilorik/Jejunal beslenen ¢ocuklarda protein hidrolizatlar tercih edilir.



EB. FORMULALARI

* Enteral formiiller; besinsel igerigi, kalorik yogunlugu ve
osmolalitesine gore degisiklik gosterir.

+ Standart infant formiilii : 0.67 kcal/ml’dir.

» Standart pediatrik formiil : 1 kcal/ml’dir.

» Standart pediatrik formiillerin enerjisinin:

— % 40-55’1 karbohidratlardan,

— % 30-401 lipidlerden,

—  %10-15’1 proteinlerden olusur.
IMMUN YANITI ETKILEYEN BESINLER
e Arjinin
¢ Glutamin
*  Amino-Peptidler
* Omega-3 yag asitleri
* Antioksidanlar
*  Prebiyotik-probiyotikler
* Kisa zincirli yag asitleri

¢ Eser elementler.

Eriskin ¢calismalarinin sistematik degerlendirilme sonuglari;

Arjinin ve bazi diger besinlerin septik ve kritik hastalarda kullanilmasina karsi uyarmaktadir.

Balik yagi, borage oil ve antioksidanlarin akut respiratar distres sendromlu

(ARDS) hastalarda etkin olabilecegi ileri siiriilmekte.

Glutamin’in travmali ve yanikli hastalarda yararl etkisinin olabildigi tarif edilmektedir.

Briassoulos ve ark’mn, CYBU de yatan; sepsis, solunum yetmezligi, kafa travmali 50 ¢ocukta yaptigi

calismada:

o 25 ¢ocuk standart formul mama ile ilk 12saatte EB,

s 25 cocuk Immun icerikli (Arjinin, Glutamin, omega-3 yag asitleri ve antioksidanlar i¢eren )
formul ile beslenmis.

o Immun icerikli besinlerle beslenen gurubda (N) dengesi daha fazla(%40 ve %64)

*  Gastrik distansiyon EB grubunda,

IB gurubunda gegici ishal (artmis osmalarite).

IB gurubda nozokomiyal enfeksiyon ve gastrik aspirat kiiltiirlerinde iireme daha az.

*  Mortalite de farklilik saptanmamug



Immun icerikli besinlerle beslenen yanikli ¢ocuklardaki retrospektif bir degerlendirilmede;
oksijenasyon ve pulmoner kompliansdaki iyilesmenin bu 6zgiin beslenme ile iliskili oldugu ileri
stirtilmektedir.
Mevcut pediyatrik veriler temelinde (ASPEN); immun besinlerin kritik hasta ¢ocuklarda rutin
kullamimini onerilmemektedir.
ENTERAL BESLEME YOLU
*  Oral
* Nazogastrik
— Gastrik motilite ve bosalma gereklidir
*  Transpilorik/Postpilorik
— QGastrik atoni/ Kolonik ileus durumlarinda efektif
— Silikon / poliiiretan tiip
— Endoskopik girisim gerekebilir
* Perkiitandz / Cerrahi yerlestirme
— 4 haftadan fazla nutrisyon destegi gerekecegi Ongoriiliiyorsa; Perkutan endoskopik
gastrostomi(PEG) onerilmelidir.

— Gasroozofajiyal reflii, gastroparezi, pankreatit varliginda: Jejunostomi uygulanmalidir.

Yasa gore enteral beslenme tiip caplar

Tiip ¢ap1(Fr) Uzunluk (cm)
Prematiire 4-5 38-41
Yenidogan
Bebek 6-8 51-91
Oyun Cocuklugu
Biiyiik ¢ocuk 8-14 91-114
Ergenlik




EB. GASTRIK ERISIM

8 haftadan kisa siireli EB gereksiniminde kullanilir. Kolay ve erken erisim saglananir. hemsireler

tarafindan kolayca yerlestirilebilir.

Polivinil(rijit), silikon(daha esnek), poliiiretan (daha az travmatik) veya elastomer tiipler
kullanilmali.

Kullanilan tiiplerin ¢aglar1 6-14 French arasinda degisir.

Uzunluklar1 90cm, 105cm veya 120cm’ye kadar degisebilir

El veya radyolojik olarak yerlestirilir

Distal u¢ fundus veya antrumda olmali.

Nazo/Oragastrik beslenme dezavantajlari:

Aspirasyon riski var

Pozisyon dogrulama zorlugu.

Nasofarenjiyal travma riski.

* Tiiplin yer degistirmes olasi riski.

Perkutan Endoskopik Gastrostomi (PEG) ile beslenme:

8 haftadan uzun siireli beslenmelerde tercih edilir.

Cerrahi girisim yok.

Minimal sedasyon gerekir, islem kisa siirelidir, maliyet diistiktiir.

PEG ince ¢apl1 beslenme tiipiidiir.

PEG : Ajite hastalarda beslenme 2 haftadan uzun siirecekse, ciddi kafa travmali,
bitkisel yasamdaki hastalarda uygulanabilinir.

PEG major komplikasyon aspirasyon riskini azaltmaz

EB. TRANSPILORIK / POSTPILORIK ERIiSIiM

8 -12 haftadan daha fazla siireli EB gereksiniminde uygulanabilir.

Postpilorik

Yerlestirilmesi daha zor ve deneyim gerekli.

Daha pahali

Daha az fizyolojik

Mide asid ortami etkinligi by-pas ediliyor.

Bolus beslenmeye uygun degil

Standart mamalardan farkli protein hidrolizadlari ile beslenmesi onerilir.

Kalorik alim daha fazla



Gastrik — Postpilorik
+  Optimal kaloriye ulagim, aspirasyon pnomonisi sikhigi, YBU yatis siiresi ve mortalite
acisindan belirgin fark olmadig: bildirilmekte.
* Postpilorik enteral beslenmede rezidiiel volum ve reflii daha az.
Postpilorib beslenme endikasyonlar:
+  Oksiiriik ve gag refleksinin yoklugu
*  Qastrik beslenme intoleransi
*  Aspirasyon
+  Ust GIS kanama ve GI iskemi riski.
*  Gastroparezi.
+  Siddetli GOR varlig.
*  Mide ¢ikis1 ve duodenal obstriiksiyon
*  Gastrik-Duodenal fistiil
+  Osofagus-Mide rezeksiyonu

* Kemik iligi veya kok hiicre transplantasyonu

Kafa Travmalilarda GIK'a Erigim Algoritmasi

Kafa fravmasi
GKS<12 |Yaralanmadan sonra e
43 saal iginde) \

™~ R
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Nazoenterik tiip
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Postpilorik beslenme komplikasyonlari
%1-2 ciddi komplikasyonlar
* Tiipiin yer degistirmesi, periton icine gecme, donme, tikanmasi gibi mekanik
komplikasyonlar.
* Hastalarin %22- 50’sinde diyare.
*  Abdominal agr1, distansiyon.
+ Intolerans %13, ve PB ye gegilir.
*  Barsak nekrozu.
TUP YERLESTIRILIRKEN ALINACAK ONLEMLER
* QGastrik yerlestirmede; hava insiifle et, aspire et. Gerekirse radyografik olarak degerlendir. Distal
uc¢ fundus veya antrumda olmalidir.
* Nasojejunal tiipiin duodenum/jejunuma yerlestirilmesinde 10 - 10 - 10 teknigi Onerilir (%70
basar1): Gastroskopi ile kontrol edilir.
-10mg metoklopromid ver, 10 dk bekle, 10 Fr tiip yerlestir.
- Peristaltizm yardimi i¢in 24 saat bekle.
* 10 ml hava aspire ettikten sonra, 2ml den daha fazla hava aspire edilmedigi durum; transpilorik
yerlesmenin dogrulugunun gostergesidir.
*  Transpilorik/postpilorik beslenmede diisiik vizkoziteli formul kullanilmali ve su ile yikayarak
olas1 obstruksiyon onlenmelidir.
EB. VERILIS TEKNIKLERI
I)Bolus
— Basit
—  Alet gerektrimez
— Fizyolojik
e Oral alima benzer
+  GIS gelisiminde uyaric1 etki
*  Trofik etkinligi fazla
* Motiliteyi diizenleme etkinligi var.
I)intermitan beslenme

— Besin uzun siirede verilir (>1saat)

Pompa gerektirir

—  8-12 saat besin verilmez

Evde EB i¢in uygundur



) Devamh infiizyon

Pompa gerektirir

Siirekli EB, intestinal sekresyonlar1 ve gecis zamanini azaltir.

— Postpilorik beslenmede tercih edilir.

Bolus beslenme intoleransinda, kisa barsak hastaliklarinda tercih edilir
IV)Kombine sekillerde beslenme

— Giindiiz bolus, gece devamli infuzyon

EB. NASIL BASLAYALIM. .
*  Baglangi¢ miktarlari:
— Siit ¢ocuklarinda 0.5-1ml/kg/saat,
— Bilyiik cocuklarda 20-30 ml/saat
*  3-4 saate bir 0.5- 1ml/kg arttirilir.
Ik 7 giin igersinde optimal kalori ye ulagiimalidir.

* Hasta pozisyonu: yatak basi 30-40 derece yukari olmali

Enteral beslenmeye izotonik bir formiil (< 350 mosm/kg su) ile baglanmalidir.

FORMULA NASIL ARTIRILMALI

Gastrik beslenmeye baglamada akim 50ml/saat ve konsantrasyon 0.25-0.50 kcal/ ml olmalidir. Giinliik artirim
25ml/saat ve giinliik konsantrasyon artist %25 olmalidir. Formula polimerik ise 1 kcal/cc — 50 ml/saat ve 100
ml/saat seklinde arttirilabilir.

Jejunal beslenmede baglama akimi 25 ml/saat ve konsantrasyon 0.25 kcal /ml olmalidir. Giinliik artirma;

akim 25ml/saat ve konsantrasyon %25 artirilarak olmalidir..

EB. SORUNLAR VE ONLEMLER
* Enteral beslenme entoleransini degerlendirmek igin; abdominal rahatsizlik, distansiyon veya
kusma varlig1 ile birlikte, siirekli beslenmede her 4 saatte bir, bolus beslenmede her beslenme
oncesi GRV saptanmalidir.

GRV> 150ml; veya Sml/kg, veya onceki verilen volumun % si ; veya siirekli ~ beslenmede 2
saatlik infuzyon voliimii kadar GRV varsa beslenmeyi stopla ve 2 saat sonra GRV tekrarla; GRV
artmigsa beslenmeyi stopla ve 4 saat sonra GRV’ii  tekrar sapta
* Aspirasyon pndmonisinin dnlenmesi; yatak bast 30-40 derecelik yiikseklikte olmalidir, siirekli

beslenme uygulanmali ve kateterin yikanmasi gerekir. Naso/oragastrik veya PEG ile besleniyorsa

transpilorik/ postpilorik beslenme diisiiniilmelidir..



* Siniizit-nazal erozyonun Onlenilmesii¢in; sik sik agiz yikanmali ve kiigiik capli-silikon tiip
kullanilmalidir.

* Diyare; enfeksiy6z diyareyi elemine et (Vral etken ve Clostridia difficile varligini elimine et),
formulanin osmalaritesini degerlendir gerekirse degistir, infuzyon hizin1 yariya diis, opiat aliyorsa
kes, loperamid vermeyi diisiin ve sacharamyces boulardi ilave et.

* Konstipasyon; liften zengin formulalara geg, gerekirse erik suyu ver, rektal gliserinli suppozotuar,
rektal tiip ile libalaks uygulamasi veya oral laktuloz solusyonlar1 kullanilabilir.

*  Oral ilag verilmesi gereksiniminde; siv1 ilaglar tercih etmeli ve tiip su ile yikanmali.

NGT’{in bulundugu yerde, endoskopi ile iilser saptandiginda; dnemli bir kanamaya neden degilse,

kiictik ¢apl: tlip yerinde tutulabilir

* Enteral beslenme sirasinda stres iilser profilaksisi etkinligi kanitlanamamistir. Enteral
beslenmeden bagimsiz uygulanabilir.

EB. ARTMIS GRV

* 4 saatlik siirekli infuzyon sonrast; 1saatlik infuzyon miktarinin 1.5 katt GRV.

+  Onceki 4 saatte verilen miktarn % 50 sinden fazla GRV.

* Kusma ve distansiyon yoklugunda 5ml/kg (en fazla 150ml), 8ml/kg (250ml kadar) GRV artmis
GRYV olarak degerlendirilir.

PROKINETIKLERIN ETKINLIGI

*  Eritromisinin bir dozu nasoduodenal tiip yerlestirilmesini kolaylastirabilir

*  Prokinetik ajanlarin G gegisi artirdig1 ve EB {izerine pozitif etkileri gosterilmistir.

»  Klinik sonug tizerine pozitif etkinligi gosterilememistir.

Gl transit ve EB’ye toleransi arttirmada Metaklopromid en giivenilir

EB. KOMPLIKASYONLARI

e Gastrik bosalmada sorun

*  Qastrik icerigin aspirasyonu (Aspirasyon pndmonisi)

* Diyare, abdominal agri

* Konstipasyon

* Siniizit

+  Ozefajit /erozyonlar

*  Beslenme tiipiiniin yer degistirmesi

* Hipertonik enteral solusyon kullaniminda hiperosmolalite ve dehidratasyon goriilebilir.

* Gliikoz yiiki artisi:  Glilkoz entoleransi, alkalen fosfataz ve gama glutarik tranferaz ve bazen

direkt biliriibin artis1 ile birlikte hepatik steatoz olusabilir.



Oral ve Havayolu biitiinliigiiniin
saglanamamasi

Agirhik, Beslenme durumu
ve Kalori gereksinim tayini

Yatak basini 30 derece yiikselt

Deprese gag/0ksiriik , biling degisikligi, gegikmis
gastrik bosalma, GOR, bronkospazm varligini

degerlendir.
(ASPIRASYON RISKI)
Aspirasyon Riski Aspirasyon Riski
VAR YOK

Anormal gastrik bosalma. Naso/Oragastrik Beslenme
Nasojejunal/Gastrojejunal Beslenme Barsak ses var/Gast dist yok

Gastrik dekompresyon ile. Normal gastrik bosalma

Siirekli Beslenme Bolus Beslenme

Baslama: 1-2ml/kg/saat (max.25ml/saat)

Iskemi varsa: 0.5ml/kg/saat.

Artirma: <lyas: 1-5ml/s, 4 saatte bir
>1yas: 5-20ml/s, 4saate bir artir.

Hedef kaloriye ulasincaya kadar.

Baslama: Bolus Beslenme

<6 ay 3 saatte bir

>6 ay 4 saatte bir

Gereksiniminin %2 volumunden basla.
Intolerans durumunda az volumlerle sik ver,
veya slirekli beslenmeyi dene.

Trofik Beslenme Artirma: Her beslenmede voliimii %25 artir.
1-2ml/kg/saat veya 20ml/saat

Anne siitii veya Formula.

Enteral beslenme intoleransi: Abdominal rahatsizlik, distansiyon veya kusma ile birlikte; Stirekli
beslenmede her 4 saatte bir, Bolus beslenmede her beslenme oncesi GRV saptanmalidir.

GRV> 150ml; veya S5Sml/kg, veya onceki verilen volumun % si ; veya siirekli beslenmede 2 saatlik
infuzyon voliimii kadar GRV varsa beslenmeyi stopla ve 2 saat sonra GRV"ii él¢. GRV artmissa
beslenmeyi stoplamaya devam et ve 4 saat sonra GRV’ii tekrar ol¢.
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PARENTERAL BESLENME
Biilent KARAPINAR

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Izmir

Cocuk Yogun Bakim Unitelerinde parenteral beslenme enteral beslenmenin gereksinimleri
karsilamada yetersiz kaldigi, kontrendike ya da basarisiz oldugu durumlarda ¢ok yaygin olarak
kullanilir. Agir iskemik hasarlanmalar, pankreatit, ciddi akciger hastaliklari, nekrotizan enterokolit, ve
barsaklarin diger cerrahileri ve travmatik hastaliklar1 parenteral beslenme endikasyonlar i¢indedir.

Pek cok hastanede eriskin hastalar i¢in hazirlanmis standart formiiller yerine pediatrik parenteral
beslenmede standart formuller kullanilmaz. Metabolik destek i¢in besinlerden alinacak kalori %20
protein, % 20-50 yag, % 20- 60 karbonhidratlardan saglanmalidir. Sindirim ve emilim kayiplarinin
olmamasi nedeniyle enteral gereksinimin % 10-15 altindaki bir degerle tiim enerji gereksinimi
karsilanabilir. Glukoz infiizyon hizi ¢ocuk hastalarda baglangi¢ dekstroz yiizdesinin ayarlanmasinda
yardimci olur. Genel olarak 5-6 mg/ kg/ dk hizla baglanip birkag giin icinde maksimum 14-15 mg/ kg/
dk hiza kadar c¢ikilir. Kritik hasta ¢ocuklarda hepatik glukoz iiretim diizeyinde glukoz intoleransi
gozlenebilir ve glukozun infiizyon hizinin disiiriilmesine genellikle iyi yanit verirler. Dekstroz
yogunlugu % 12.5° u asan sivilarin santral venoz yoldan verilmesi gereklidir. Kii¢iik ¢cocuklarda
periferik venden verilebilen %10-12.5 konsantrasyonlardaki dekstroz soliisyonlarinin adélesanlarda
vendz skleroz riski nedeniyle ¢ok dikkatle uygulanmasi gereklidir.

Parenteral niitrisyon sivilarinda glikozun yaninda aminoasitler ve elektrolitler de sonugtaki
osmolariteden sorumludur. Genellikle % 8 iizerindeki glikoz konsantrasyonlarinda aminoasit
konsantrasyonundan bagimsiz olarak sivinin osmolaritesi 600 mOsm/l degerini geger.Eger aminoasit
konsantrasyonu > % 10 ise % 6-8 gibi daha diisiik glikoz konsantrasyonlarinda bu degere ulasilabilir
ve 600 mOsm/l degerinin {izerindeki parenteral niitrisyon sivilar1 periferal venler igin tromboflebit
riski yaratirlar.

Inflizyon siiresi diger dikkate alinmas1 gereken bir faktordiir. Normal akimdaki bir periferal vende 820
mOsm/l 8 saat, 690 mOsm/I 12 saat, 550 mOsm/I 24 saat seklindeki uygulamalar

Bu agidan gilivenli bulunmustur. Yiizeyel venler diisiik akimlari nedeniyle hipertonik sivi
uygulamalarinda skleroza, flebit gelisimine ve sivi kagaklarina bagli ciltalti dokuda hasar olugmasina

egilimlidirler ve yiliksek osmolariteli stvilar santral vendz yoldan uygulanmalidirlar.

Protein ve lipid gereksinimleri de genel olarak kademeli bir artisla karsilanir, siklikla 1 g/ kg/ g
dozuyla baslanip en ¢ok 3.5 g/ kg/ g protein ve 3-4 g/ kg/ g lipid degerlerine ulasilir. Genel pediatrik
hastalar i¢in nonprotein kalori- nitrojen oraninin 150:1 ile 250: 1 arasinda olmasi Gnerilir. Bu oran

kritik hastalar da ¢ok daha yiiksek miktarlarda protein gereksinimi olmasi nedeniyle 100:1° ¢ kadar



diisebilir. Esansiyel yag asit eksikliginin engellenmesi i¢in lipid uygulamalarinda en diistik sinir 0.5 g/
kg/ g olarak kabul edilir. Akcigerlerde gaz degisim kapasitesinin azaldigi durumlarda,
hiperbiluribinemi (>10 mg/ dl), sepsis ve trombositopeni varliginda verilen lipid miktar1 1 g/ kg/ g ile
smirlanir.

Parenteral beslenmenin izlemi genellikle metabolik komplikasyonlarin saptanmasi amaciyla yapilir.
Parenteral beslenmenin erken doneminde hasta besin yiikiine heniiz adapte olmaktayken laboratuvar
degerlendirmeleri daha sik yapilabilir. Cocuklarda yiiksek miktarlarda kanin hizli ve sik olarak
alinmasi durumun ¢ok kotiilesmesine neden olabilir, birkag giin i¢inde ¢ok daha fazla test yapilmasina
yol agabilir.

Laboratuvar degerlendirme bazal glukoz diizeyi, elektrolitler, kan iire, nitrojen, kalsiyum, fosfor,
magnezyum, albumin, CRP’ nin prealbumin, trigliserid, ALT, direk ve indirek biluribin testlerini
icerecek sekilde planlanmalidir. Glukoz, elektrolitler, BUN parenteral sivida yapilacak degisiklikleri
saptamak amaciyla giinliik veya haftalik olarak 6l¢iilmelidir. Hiperglisemiyi onlemek i¢in parenteral
beslenmenin dekstroz igeriginin belli sinirlarda tutulmasi yardimci olur. Glukoz infiizyon hizinin
hesaplanmas1 Parenteral beslenmedeki dekstrozun ayarlanmasi igin siklikla kullanilir. Bebek ve
cocuklarda bu oran 14-15 mg/ kg/ dk ‘ nmin altinda tutulmasi karbonhidratlarin asir1 kullaniminmi ve
buna bagli semptomlari- artmig CO2 iiretimi ve hepatik steatozu dnlemede yararli olur. Adolesanlarda
maksimum glukoz inflizyon hiz1 eriskinler icin bildirilen degerlere yakindir. Cocuklarda
hipergliseminin yonetiminde insiilin kullanimi hastaneler arasinda farkliliklar gosterebilir. Ancak
insiilin gerektiginde ¢ocuklarda doz yanit iliskisi ¢ok biiyiik farkliliklar gdsterdiginden parenteral
beslenme sivisinin igine eklenmez ve genellikle ayr1 bir sivi iginde verilerek gerektiginde kiiciik
degisiklikler bu sivinin infiizyon hizinin artirilmasi ve azaltilmasi seklinde ayarlanir.

Kritik hasta g¢ocukta hipertrigliseridemi sik goriilen bir yan etkidir. Metabolik stres, organ
disfonksiyonu, altta yatan malnutrisyon yagin metabolize edilmesini etkileyen faktdrlerdir. Ust sinirlar
icin literatiirde 150-400 arasinda tutulmasi gerektigini bildiren yayinlar bulunmaktadir. Yiiksek
degerlerin varliginda lipid degerleri normale doniinceye dek inflizyon hizinin kesilmesi ve daha sonra
esansiyel yag asit eksikliginin engellenmesi amaciyla 0.5 g/ kg/ g dozunda yeniden baslanmasi

Onerilmektedir.



IMMUNONUTRISYON
Hasan AGIN

Izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar1 ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Cocuk Yogun Bakim Unitesi, Izmir

Hastanin immiin islevlerinde hasta yararina etkiler gosteren besinlere immiin besinler, bu besinlerle
beslenmeye de immiin beslenme denir. Baska bir deyisle immiin beslenme, normal diyette oldugundan
daha yiiksek miktarlarda verilen spesifik besin dgeleri ile immiin sistem aktivasyonlarinin modiilasyonu
ve bu aktivasyonun hasta tizerindeki sonuglari, seklinde de tanimlanabilir. Cocuk yas grubunda beslenme,
erigkinlerden farkli gereksinimler igeren bir fizyolojik olaydir. Erigkin bir organizma yagamini idame
ettirmek i¢in beslenmek zorunda iken, ¢ocuk organizmasi hem yasamini siirdiirmek hem de biiyiimek ve
olgunlagmak icin beslenmek zorundadir.

Beslenme ve immiinite ise birbirini etkilemekte ve immiin besinler olarak adlandirilan maddeler ¢gocugun
beslenmesi yaninda hiicresel immiiniteyi desteklemekte, tiimor hiicre metabolizmasimi degistirmekte ve
stres durumlarinda klinik sonucu etkilemektedir. Beslenme yetersizliklerinde hiicresel immiinite, fagosit
fonksiyonlari, sIgA yaniti, antikor afinitesi ve kompleman sistemin etkilenmesinden kaynaklanan immiin
sistem bozukluklar1 ortaya ¢ikar. Lenfosit ve monosit fonksiyonlar1 bozulur, IL-1 ve IL-2 yapimi anlaml
olarak azalir. Immiin sistem diginda niitrisyonel deplesyon, solunum sistemi, kardiyovaskiiler sistem
fonksiyonlarinda bozulmaya neden olur. Intestinal motilitede azalma, mukozal atrofi ve karaciger
sentezinde bozulma da bunlara eslik eder.

Immiin savunma sistemi spesifik besin &gelerinin potansiyel hedeflerini gosterecek sekilde 3 alt boliime
ayrilabilir. Bu hedefler (1) mukozal bariyer fonksiyonu, (2) hiicresel savunma fonksiyonlari, (3) lokal
veya sistemik inflamasyon’dur. Barsak mukozasinin bariyer fonksiyonu patojenlerin translokasyonunu
onlemede ilk savunma hattin1 olusturur. Enteral beslenme ile barsagin yapisal ve fonksiyonel biitiinliigii
korunur. immiiniteyi arttirict spesifik besinler ile beslenmenin erken baglanmasi sayesinde, enteral
beslenme yoklugunda gelisen barsak atrofisinin Onlenerek bakteri ve endotoksinlere karsi barsak
permeabilitesinde artigin engellenmesi, boylelikle infeksiyon riski ve sistemik metabolik anormalliklerin
azaltilmasi saglanmis olur.

Hiicresel savunma mekanizmalar1 spesifik ve non-spesifik hiicresel immiin yaniti igerir. Patojenlerin
invazyonunu takiben ikinci savunma hattin1 olusturur, burada graniilositler, makrofajlar, lenfositler ve
plazma hiicreleri gdrev alir. Bu hiicreler arasindaki etkilesimler ise sitokinler ve diger mediyatorlerin
salmmi ile diizenlenir. Besin Ogeleri ya mediyator olusumunu modifiye ederek ya da sinyal

transdiiksiyonu ile etkilesimde bulunarak hiicresel ve humoral immiinitede modiilasyon yapabilirler.



Immiin beslenmeden bekledigimiz ilk amac baslangigtaki inflamatuvar yanit1 ve iliskili oldugu doku
hasarini1 azaltmak ve enfeksiyonlar1 6nlemektir. Diger bir amag ise gelismis olan enfeksiyonlarda iyilesme
ve derlenmeyi saglayabilecek optimal bir immiin ve inflamatuvar yanit olusturabilmek, sag kalimi
arttirmaktir. Klinik olarak etkinlikleri saptanmis immun besinler arasinda, glutamin, arjinin, omega-3 yag
asitleri, niikleotidler, ¢inko ile A, D ve E vitaminleri sayilabilir.

Glutamin

Dolasim sistemindeki aminoasitlerin %30-35’ini kapsayan; 5 karbon molekiili ve 2 nitrojen
molekiiliinden olusan glutamin yari-esansiyel bir aminoasittir, yani eksikligi ancak metabolik stres
durumlarinda ortaya ¢ikar. Glutamin sistemik dolasima biiyiik oranda iskelet kasindan sentez edilip
salinir. Hiicre boliinmesi sirasinda enerji kaynagi ve DNA ve RNA sentezi i¢in nitrojen vericisi olarak
gerekli bir aminoasittir. Major antioksidan glutatyon sentezi i¢in prekiirsordiir. Glutamat enterositler ve
barsaktaki lenfoid dokular tarafindan primer besin 6gesi olarak kullanilir. Diyetle alinan glutaminin ¢ogu
enterositlerde sitriiline (sitriilin de bdbreklerde arjinine c¢evrilir) cevrilerek portal vene verilir.
N-asetilglukozamin ve N-asetilgalaktozamin sentezi yoluyla miisin olugsmasini artirarak barsak mukozal
biitiinliigiinii saglamaya da katkida bulunmaktadir. “Heat-shock protein”sentezi yoluyla sitoprotektif etkisi
de vardir. Yiizey antijenlerinin ekspresyonunu artirir, agir hastalarda deprese olmus monosit ve Th2
lenfosit yanitlarini diizeltir. Sitokin (TNF-a, IL-6 ve 8) salimimini azaltir, endotoksemiye bagli organ
zedelenmesini ve Oliimiinii azaltir. Hastalik ve yaralanma durumlarinda “cell signaling molekiil” olarak
gorev alir. Metabolizma, sinyal iletimi, hiicre savunma ve onarimi ve hiicreler arasi sinyal yollarmin
aktivasyonu ile ilgili pek ¢ok genin ekspresyonunu regiile eder. Doku kiiltiirlerinde lenfositler, makrofajlar
ve notrofiller cok miktarda glutamin tiiketirler ve bu hiicreler ¢ogalmak ve islevlerini yapabilmek i¢in
glutamine gereksinim gosterirler. Bobreklerde asit-baz dengesinin saglanmasinda da, amonyum sentezi
yoluyla, 6nemli rol oynar. Enterosit ve lenfositler gibi hizli boliinen hiicreler enerji kaynagi olarak
glutamini kullanmanin yaninda, glutamini glutatyon, alanin, arginin, prolin ve glutamin niikleotidlerine
cevirir. Niikleotidler ise, niikleik asit sentezinde kullanilarak hizli boliinen hiicrelerin biiylime, matiirasyon
ve onartlmasinda 6nemlidir. Bu sayede enterosit ve kolonositlerin trofizmini iyilestirerek ve enteral kan
akiminm arttirarak immiinolojik bariyer gorevini desteklemekte ve ¢oklu organ yetmezligi patogenezinde
onemli rolii oldugu 6ne siiriilen bakteriyel translokasyonunu engellemektedir.

Glutamin, agir hastalarda bozulmus olan monosit/makrofaj, lenfosit ve nétrofil islevlerini diizeltir. Doku
kiiltiirlerinde eksik olmasi enterositlerin apoptozisine neden olur. Yogun bakimdaki bir hastanin kan
glutamin diizeyinin diisiik olmas1 mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Agir hastalarda glutamin
diizeyi hizla diismektedir. Glutaminin enteral veya parenteral verilmesi agir hastalarda pnomoni ve
enfeksiy6z komplikasyonlar1 6nlemekte, yogun bakim ve hastanede yatis siiresini kisaltmakta, morbidite

ve mortaliteyi belirgin olarak azaltmaktadir. Glutamin verilen hastalarda kemik iligi nakli sonrasi total



lenfosit sayisi, T lenfosit, CD4 ve CDS8 lenfosit sayisi daha fazladir. Enteral glutamin desteginin
barsaklarda bakteriyel translokasyonu azaltarak enfeksiyon sikligini azaltacagi belirtilmektedir. Total
parenteral beslenme sirasinda verilmesi de gastrointestinal sistem atrofisini 6nlemede yararlidir. Yanik
hastalarinda glutamin destegi gram-negatif bakteriyemiyi azaltmaktadir.

Glutaminin o6nerilen dozu total proteinin %20-30’u kadardir. Yararli etki i¢in 0.2-0.5 g/kg/giin dozunda
parenteral yoldan verilmelidir ve bu dozda bir yan etkisinin olmadig1 belirtilmektedir. Yararh etkilerinin
gbzlenmesi igin 3 gilinliik bir siire gerektiginden yarar gérecegi diisiiniilen hastalarda erken baglanmasi ve
en az 6 giin devam edilmesi 6nemlidir.

Arjinin

Arjinin, hipermetabolik ve sepsis durumlarinda esansiyel duruma gegebilen yar1 esansiyel bir aminoasittir.
Bobreklerde sitrulinden sentezlenen arginin, arginaz yolu ile poliamin sentezinde rol oynar. Arjinin,
lenfosit islevlerini, fagositozu artirir, kollajen sentezini arttirarak yara iyilesmesini hizlandirir. Major
cerrahi ve travmalardan sonra baskilanan T-hiicresi yanitinin daha erken normallesmesini saglar ve CD-4
fenotipini artirir. Normal T-hiicre fonksiyonu ve Th diizeylerinin saglanmasi, gecikmis tipte
hipersensitivite ve lenfosit blastogenezisi arttirirken, makrofaj ve NK hiicre fonksiyonlarini uyarir.
Arjininin ayrica antitlimor aktivitesi vardir, anabolik hormonlarin salimini uyarir, nitrojen dengesini
tyilestirir, timotropiktir, antitimdr aktivitesi vardir, poliamin ve kreatin sentezinde rol oynar. Arjininin en
onemli ozelligi ise nitrik oksit (NO) Onciisii olmasidir. Nitrik Oksit, vaskiiler endotelyal hiicrelerde
arjininden tretilir; vaskiiler dilatasyona neden olur ve trombosit agregasyonunu inhibe eder.

Nitrik  oksit diisiik konsantrasyonlarda antiinflamatuvar etki, yliksek konsantrasyonlarda ise
proinflamatuvar etki gosterir. Sistemik inflamatuvar yanit sendromunda arjinin verilmesi asir1t NO
sentezine neden olarak vaskiiler direnci azaltabilir. Asir1 NO tiretimi mitokondriyal solunumu etkileyerek
apoptozise ve nekroza neden olabilir. Bu nedenle sepsiste agirt NO tiretimi iki tarafi keskin kili¢ gibidir.
Sepsiste NO yapimi belirgin sekilde artmistir ve kardiyovaskiiler kollapsin ana nedeni olarak kabul edilir.
Diisiik arjinin diizeylerinde NEK sikliginin arttig1 gosterilmistir.

Arjinin ile desteklenen prematiirelerde NEK sikliginin desteklenmeyenlere gore daha az oldugu
belirtilmektedir. Bununla birlikte, insanlarda yapilan deneysel bir ¢alismada, enteral arjinin desteginin
doza bagimli olarak NO sentezini artirdig1 fakat pro veya antiinflamatuvar sitokin sentezine bir etkisinin
olmadig1 gosterilmistir. Ust gastro intestinal sistem cerrahisine gidecek elektif hastalarmn arjinin eklenmis
enteral formulalarla beslenmesi nitrojen dengesini pozitif yonde etkiler, yara iyilesmesini hizlandirir,
immiin yanit1 artirarak postoperatif enfeksiydz komplikasyonlari azaltir. Karaciger transplantasyonu igin
sira bekleyen hastalara transplantasyon Oncesi ve sonrasinda arjinin, omega-3 yag asidi ve niikleotid
iceren enteral immiin beslenme destegi verilmesi transplantasyon oncesi protein diizeyini yiikseltmede ve

transplantasyon sonrasi proteinde gdzlenen diismenin normale gelmesinde standart formula ile beslenen



gruba gore daha iyidir. Enfeksiydz komplikasyonlar da daha az olmaya egilimlidir. Arjininin yararli
etkisinin gdzlenmesi i¢in yiiksek konsantrasyonda(>12 g/L) arjinin iceren {riinler verilmesi
onerilmektedir. immiin beslenmedeki yerinin saptanmasi igin sadece arjinin igeren iiriinlerle yapilmis
caligsmalara gereksinim vardir.

Omega-3 Yag Asitleri
Esansiyel yag asitleri (EYA) hiicre membrani fosfolipidlerinin yapisina girerek membran biitlinligi,

transport sistemleri, membranin siv1 igerigi, reseptér olusumu, sinyal iletimi, hiicreler arasi etkilesimi ve
hiicre yiizeyi enzim aktivitesini etkiler. Ozellikle yasamin ilk aylarinda néronal gelisim ve duyularmn
matiirasyonu igin gereklidir. Insan igin 2 EYA vardir; linoleik asit (-6) ve alfa-linolenik asit (-3). Bu iki
yag asiti viicutta aym1 enzimler tarafindan daha uzun c¢oklu doymamis yag asitlerine (PUFA)
dondistiiriiliirler. Omega-6 yag asitleri en fazla soya, aygicek gibi bitkisel yaglarda bulunur. Arasidonik
asidin prekiirsorleridirler. Arasidonik asit ise tromboksan A, (TxA,), prostoglandin E, (PGE,) ve 16kotrien
B4 (LTB,) gibi giiclii proinflamatuvar- inflamatuvar 6zelliklere sahip eikosanoidlerin tiretilmesini saglar.
Omega-3 yag asitleri bazi bitkisel yaglarda bulunurken uzun zincirli deriveleri dokosaheksonoik asit
(DHA) ve eikosapentanoik asit (EPA) ise en ¢ok balik yaginda bulunur. Bu deriveler PGE;, TxA; ve LTBs
saliimini arttirir. Bu grup eikosanoidler, arasidonik asit irtinlerinden %90 daha az biyolojik aktiviteye
sahiptir. Bu nedenle artma egilimindeki trombojenik ve inflamatuvar cevabi baskilarlar. Omega-3 yag
asitleri fosfolipaz enzimini bloke ederek membran fosfolipidlerinden arasidonik asit salinimini engellerler.
Yine arasidonik asidin siklooksijenaz ve lipooksijenaz enzimi ile oksidasyonunu kompetitif olarak inhibe
ederek arasidonik asitten proinflamatuvar eikosanoidlerin yapimini azaltmaktadirlar. Omega-3 yag
asitlerinin antienflamatuvar etki mekanizmalarindan biri de inflamatuvar gen ekspresyonu {izerine
etkisidir. Bu etkiyi temel olarak niikleer transkripsiyon faktor kappa (NF-kB)’nin aktivasyonunu inhibe
ederek saglarlar.

Besinlerle alindiklarinda ®-3 yag asitleri hiicre membraninda fosfolipid tabakasina katilarak -6 yag
asitleri ile yer degistirir ve hiicre membran akigkanligini artirirlar, membran reseptorlerini, iyon kanallarini
ve transporterleri etkilerler. Ek olarak, ®-3 yag asitleri membrana bagli enzim sistemlerinin
fonksiyonlarini, sinyal iletimini ve reseptor fonksiyonlarini modifiye ederler. Ayrica ®-3 yag asitlerinin
inflamatuvar reaksiyonlarin siddetini azalttig1, konak¢1 savunmasini giiclendirdigi, sepsiste splanknik kan
akimini ve barsak bariyer fonksiyonunu iyilestirdigi ve timor biiylimesini engelledigi konusunda da giiglii
veriler vardir. Bu nedenle diyette bu iki yag asidinin ideal bir oranda bulunmasi immiinite ve diger organ
islevleri acisindan Onemlidir. Akut respiratuvar distres sendromu olan hastalarda EPA destegi
bronkoalveolar lavaj sivisinda total hiicre ve polimorfoniikleer 16kosit sayisinda, interlokin-8 ve 16kotrien
B4 konsantrasyonlarinda azalma, mekanik ventilasyon gereksinimi ve siiresinde azalma, yogun bakimda

yatis siiresinde kisalma saglamistir. Septik hastalarda da parenteral lipid olarak ®-3 soliisyonu verilmesi



C-reaktif protein, 16kosit ve TNF diizeylerinde azalmaya neden olur. Diyette EYA ne kadar olmali ve
aralarindaki ideal oran ne olmalidir konusu halen tartismali olmakla birlikte son kabul géren goriis giinliik
alinan enerjinin % 1-10’unun ®-6 yag asitinden, % 0.2-2.5’unun ®-3 yag asitlerinden alinmasi ve m-6:®-3
oraninin, en azindan intravenoz lipid emiilsiyonlarinda, 2-4 arasinda olmasidir.

Niikleotidler

Niikleotidler RNA ve DNA’nin yapisinda yer alirlar, kimyasal enerji (ATP) kaynagi olarak gorev
yaparlar; ikincil haberciler (cAMP, cGMP), koenzimler ve proteinlerin kovalan diizenleyicilerinde gorev
alirlar. Endojen olarak sentezlenebilen bu maddeler esansiyel besin olarak siniflandirilmaz ve
eksikliklerinde klasik yoksunluk sendromlar1 ortaya ¢ikmaz, ancak endojen yapim yetersiz oldugunda
esansiyel hale gelir. Ozellikle hizli boliinen ve biiyiiyen dokularda siirekli olarak niikleotid gereksinimi
vardir. Diyette bulunan niikleotidler immiin yanitin devamliliginda rol oynar. Prolifere olan lenfositlerin
optimum fonksiyon gérmeleri igin niikleotid destegine gereksinim vardir. Diyette az bulunmalar hiicresel
immiiniteyi olumsuz yonde etkilemekte ise de niikleotidler normal gidalarla bol miktarda alinirlar.
Niikleotidlerin hiicre kokenli immiiniteyi arttirmast Th1 ve Th2 arasindaki dengeyi etkilemektedir. Soyle
ki Th1 hiicreleri IL-2 ve IFN-y salinimi yolu ile hiicresel immiiniteyi arttirir. Th2 hiicreleri ise IL-4 ve IL-
10 salinim ile antikor olusumunda gorev alir. Niikleotidlerden fakir diyet alimi dengeyi Th2 yoniine
cevirir ve hiicresel immiinitede bozukluk ortaya ¢ikar. Diyete niikleotidlerin eklenmesi ile Th1 yanit1 artar,
hiicre kokenli immiinite artar, allerjik yanit baskilanir. Calismalar diyetteki niikleotidlerin immiin
fonksiyonlar1 diizenlemede rolii olabilecegini; T bagimli antijenlere kars1 olan humoral immiin yaniti
stimiile ederek total antikor diizeylerini ve immiinglobulin yapimini arttirabilecegini gostermektedir.
Hayvan modellerinde RNA niikleotid i¢cermeyen beslenmenin T hiicre yanitinda ve IL-2 iiretiminde
azalmaya neden oldugu gosterilmistir. Candida ile deneysel sepsis olusturulmus modelde RNA niikleotidi
eklenmesinin sag kalimi iyilestirdigi bildirilmistir.

A Vitamini

Sebzelerde P-karoten halinde bulunan ve karacigerde retinol esterleri olarak depolanan A vitamininin
islevleri retinol, retinal ve retinoik asit tarafindan yapilir. A vitamini eksikliginin infeksiyon hastaliklari ile
birlikteligi, infeksiyon hastaliklarinda morbidite ve mortaliteyi arttirdigi, spesifik immiin fonksiyonlarda
degisiklige neden oldugu bilinmektedir. A vitamini, T ve B hiicrelerinin biiyiimesi i¢in gerekmekte ve
immiiniteyi giiclendirmektedir. Bununla beraber, retinoik asit ve IL-2 yapiminda artiga bagli olarak aktive
T-lenfositlerin spontan apopitozisini engeller. Retinoik asitin B ve T-lenfositlerde oldugu gibi NK hiicre
sayisinda da artis sagladigi rapor edilmektedir. T-hiicrelere mukoza iliskili lenfoid dokudan gelen
dendritik hiicreler tarafindan kazandirilan gastrointestinal trofizminde de retinoik asitin rolii oldugu

diistiniilmektedir; bu da mukozal immiinitedeki etkisini desteklemektedir. Ayrica, diisiik oksijen



derisimlerdeki antioksidan o0zelligi belirgin olan B-karoten, E vitamininin yiiksek derisimlerdeki
antioksidan 6zelligini tamamlar.

E Vitamini

Hiicre membranlarinin yap1 ve devamliligini saglayan kuvvetli bir antioksidan olan E vitamininin lenfosit
cogalmasi ve IL-2 sentezini arttirdig1 gdsterilmistir. Diger yandan Th hiicre sayisina, Ig diizeylerine ve IL-
1 tretimine bir etkisi olmamistir. E vitamini eksikliginde gézlenen NK hiicre aktivitesindeki artisin olusan
serbest radikaller sebebiyle oldugu diisiiniilmektedir. ~Antioksidan etkisi yiiksek oksijen
konsantrasyonlarinda etkili oldugundan, l6kosit ve solunum sistemi membranlar1 ve retina gibi yiiksek
parsiyel oksijen basinci olan bdlgelerde yogunlasarak bunlarin hasarini engeller. Bu nedenle, 6zellikle
oksijen destegi alan prematiirelerde prematiire retinopatisi gelisimini dnlemede nemli olabilir.

D Vitamini

Steroid bir prohormon olan D vitamini, kalsiyum ve fosfor metabolizmasina olan etkileri yaninda immiin
sisteme de katkida bulunmaktadir. 1,25 dihidroksivitaminD; {in immiin sistem modiilatorii oldugu ve TLR
koreseptorii CD14’{in ekspresyonunu uyardigi bulunmustur. D; vitamini Th hiicrelerinin proliferasyonunu
azaltirken, IFN-y, IL-2 ve IL-5’in yapimini azaltmakta; Th2 hiicrelerince IL-4 yapimini arttirmaktadir.
CD4+ T-hiicreleri tizerindeki D vitamini reseptdrlerinin aktivasyon ile arttig1 saptanmistir, bu nedenle de
D vitamini etkisinin hiicrenin aktivasyon ve diferansiasyon durumuna gore degistigi diistinilmistiir.
Rasitik ¢ocuklarda solunum sistemi hastaliklarinin sikliginin artiginda D vitamininin immiinmodiilatuar
etkisinin rol oynadig: disiiniilebilir.

Cinko

Cinko, immiin sistem i¢in esansiyel bir elementtir. Cinkonun bir mitojen oldugu, eksikliginde mitojen
uyartya yanit olan T hiicre ¢ogalmasinin azaldigi gosterilmistir. Cinko eksikliginin klinik semptomlari
arasinda timus atrofisi ile bakteri, virus ve mantar enfeksiyonlarmin sikliginda artis sayilabilir.

Klinik Uygulamalar

Immiin beslenme ile yapilan klinik calismalarda ¢ok farkli sonuclar elde edilebilmektedir. Immiin
beslenmeden beslenme durumu iyi olan hastalardan ¢ok malnutriyonu olan hastalar yarar gérmektedir.
Immiin beslenme ile ilgili ilk klinik deneyimler 1990’larin bagmna aittir. Bu ¢aligmada 50 yetiskin ve
pediatrik yanikli hastaya rastgele 3 farkli enteral iiriin uygulanmistir. iki iiriin yanikli hastalarm nutrisyonu
i¢in knilan, yiiksek protein icerikli ticari iiriindiir. Ugiincii iiriin yiiksek protein, diisiik yag icerikli ve
omega-3 yag asitleri, arginin, sistein, histidin, vitamin A, C ve ¢inkodan zenginlestirilmis bir iiriindiir. Bu
iiriinle yapilan beslenmeyle yara infeksiyonu ve yatig siiresinde azalma bildirilmistir.

[k meta-analiz Heys ve ark. tarafindan ciddi hastalig1 veya kanseri olan 1009 hastanin bir araya getirildigi
11 prospektif , randomize ¢alisma verilerini igermekte ve major enfeksiy6z komplikasyonlari, tek basina

nozokomiyal pndmoniyi ve mortalitedeki sonuglar1 sirasiyla degerlendirmiglerdir. Immiin beslenme



grubunda major enfeksiyoz komplikasyonlarda belirgin derece azalma goriilmiis ancak nozokomiyal
pnomonide bir azalma saptanmamustir. Hastanede kalis siiresinde bir azalma olurken, mortalitede belirgin
farklilik bulunmamistir. Heyland’in 22 randomize calismada 2419 hastay: inceledigi meta analizde de
oncekilere benzer sekilde omega-3 yag asitleri, arginin ve niikleotid ilavesi ile yapilan beslenmede
enfeksiyon oraninda ve hastanede kalis siiresinde azalma oldugu bildirilmistir. Ayn1 arastirmacilar daha
sonraki sistematik derlemelerinde sepsisli hastalarda immun beslenmenin mortaliteyi arttirdigini ileri
siirmiiglerdir.

Montejo ve ark. 267 yaym arasindan gerekli kriterleri iceren 26 makaleyle yaptiklari meta-analiz
sonucunda immiinonutrisyon ile; abdominal apse, nozokomiyal pndmoni ve bakteriyeminin azaldigi,
mekanik ventilasyonda, yogun bakimda ve hastanede kalis stirelerinin kisaldigi, fakat mortalitenin
degismedigi sonucuna varmistir. Hastalik tanilarma gore degerlendirmeler yapildiginda, etkilerin her alt
grup icin ayni olmadig1 da goriilmiigtiir. Bununla birlikte, gesitli nedenlerle yogun bakima yatirilmis 597
hastada immiin beslenme ve standart beslenmenin karsilastirildig1 bir ¢alismada mortalite hizi, enfeksion
siklig1, yogun bakimda yatig siiresi, mekanik ventilasyonda kalma siiresi agisindan fark bulunmamigtir.
Travma hastalarinda, ¢alismadan calismaya farkliliklar olmakla birlikte, immiin beslenme ile yogun
bakimda yatis siiresi, hastanede yatis siiresi, ventilatére bagli kalma siiresi, karin i¢i apse siklig1 ve ¢oklu
organ yetmezligi gelisme orani daha azdir. Agir hasta ¢ocuklarda immiin beslenmenin etkilerini arastiran
calisma sayist ¢ok azdir. Briassoulis ve ark.nin 2005 yilinda yayinladiklari ¢aligmada kafa travmali 50
g¢ocugun yarisina immiin beslenme uygulanmig, immiin beslenme alanlarda nitrojen dengesi daha iyi
olmasina ragmen, yogun bakimda ve hastanede kalig siireleri ile mortalite arasinda istatistiksel bir fark
bulunmadi.

Immiin beslenmenin sepsisi olan hastalarda da mortaliteyi azalttigim gdsteren ¢alismalar nadir de olsa
olmakla birlikte, birgok merkez sepsisli hastalarda immiin beslenmeyi, Ozellikle arjinin icerenleri,
kullanmay1 6nermemektedir. ESPEN (The European Society for Clinical Nutrition and Metabolism),
2006 yilinda yogun bakimda yatan hastalarin beslenmesine yonelik bir kilavuz  yayinlamigtir. Bu
kilavuzda yer alan oneriler eriskin hastalara yonelik olsa da yanik hastalarina verilen standart formulalara
eklenmesinin yara iyilesmesini hizlandirdig1 ve enfeksiyonu azalttig1 igin, sadece glutamin 6nerilmektedir.
Yanik hastalara ytliksek dozlarda bakir, selenyum ve ¢inko da onerilmektedir. Akut respiratuvar distres
sendromu olan hastalara ise ®-3 yag asitleri ve antioksidanlar 6nerilmektedir. Cok agir yogun bakim
hastalarina ya da giinliik gereksinimin en az yarisini enteral yolla tolere edemeyen hastalara da immiin
beslenme Onerilmemektedir. 2009 yilinda ASPEN (The American Society for Parenteral and Enteral
Nutrition) tarafindan yayinlanan kilavuzda ise immiinonutrisyon veya immiin sistemi gelistirici besin ve

katkilarin, kritik hasta ¢ocuklar i¢in rutin uygulamasinin 6nerilmedigine dikkat ¢ekilmis; bu konuda daha



genis, ¢ok merkezli, immiin besinlerin etkilerini tek tek ve homojen popiilasyonlarda ele alan ¢aligmalara
ihtiyag oldugu vurgulanmastur.

Immiin beslenmenin riskli hastalarda enfeksiyon riskini azalttigi, uygun hastaya kullanildiginda
enfeksiyoz komplikasyonlarin azalmasi nedeniyle hastanede yatis siiresini, antibiyotik kullanimi, mekanik
ventilatdre bagli kalma siiresi kisalttig1, ¢oklu organ yetmezligi gelisme riskini azalttigi ancak mortalite
iizerine etkisinin olmadig1 gdsterilmistir. Immiin beslenmenin en az 5, en ¢ok 10 giin siire ile kullanilmasi
onerilir. Karaciger ve bdobrek hastalar1 gibi azot yiikiinii tasiyamayan, gastrointestinal intoleransi olan
hastalarda daha kisa siire kullanilmasi &nerilir. Immiin beslenmeye son vermenin kriterleri ise C-reaktif
protein ve fibronektin gibi inflamatuvar proteinlerde azalma, prealbumin diizeyinde artmadir.

Sonu¢ olarak, elimizdeki mevcut kanitlar immiin beslenmenin olusturacagr bir modiilasyonun
hastalarrmizin tedavi sonuglarini ve sagkalim sanslarini etkiledigi gostermektedir. Ileride yapilacak
caligmalar ile, genetik teknoloji ve molekiiler biyoloji ¢caligmalarinin da yardimiyla, hangi hastanin hangi

beslenme dgesinden daha ¢ok fayda gorecegi belirlenecektir.
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STATUS EPILEPTIKUS

M. Ozlem HERGUNER

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Nérolojisi
Bilim Dal1, Adana

Status epileptikus (SE), cocuklarda sik goriilen, morbidite ve mortalitesi yliksek olan bir durumdur.
Status epileptikus igin “epileptik tek bir nobet aktivitesinin 30 dakikadan uzun siirmesi veya ndbetler
arasinda hastanin bilinci agilmadan seriler halinde gelmesi” seklindeki tanimlama uzun siire kabul
gOrmiistiir. Ancak jeneralize tonik-klonik ndbetlerin genelde 5 dakikadan daha kisa siirdiigli goz oniine
alindiginda tanimlamanin yeniden yapilmasi gerekliligi goriilmiistiir. Ozellikle zaman ile ilgili gesitli
onerilerden sonra 2001 yilinda ILAE tarafindan, “SE bir ndbetin, ayni tip nobeti gosteren hastalarin
birgogunda sonlandif1 siirede sonlanmamasi veya santral sinir sistemi fonksiyonlarinin interiktal
donemde diizelmedigi, tekrarlayan ndbetlerin olusturdugu bir durum” olarak yaptigi tanimlama kabul
gormuistir.

Cocuklarda insidansi 18-20/100 000 olarak bildirilmektedir. Bir yas alti ve 60 yas iistiinde siktir.
Cocuklarin %17’sinde tekrarlayan SE goriliir.

Patofizyoloji

Santral sinir sisteminde her eksitasyonu bir inhibisyonun izlemesi kural olup, SE’da bu kural
bozulmustur.

Glutamat beyindeki primer eksitator norotransmitterdir, basta NMDA olmak iizere birgok reseptor
iizerinden etki gosterir. Reseptorlerin uyarimi ile hiicre i¢i kalsiyum akis1 olur, eksitasyon ve nobetler
artar. Kalsiyum ayrica protein kinaz, proteaz ve lipazi aktive eder, mitokondriyal disfonksiyon, nitrik
oksit sentezinde inhibisyon yapar. Sonugta hiicre nekrozu ve hiicre i¢i elementlerde yikimla giden
ndron Olimii goriliir. Aktive olan protein kinaz sinaptik araliga etki ile glutamat salinimini arttirir.
Glutamat ayrica sodyum kanal reseptdrlerini de aktive eder ve daha fazla néronal hasar meydana gelir.
GABA ise inhibitdr bir norotransmitterdir. Postsinaptik yerlesimli GABA, ve pre ve postsinaptik
yerlesen GABAg olmak {izere iki tip reseptorii vardir. GABA, hizli inhibisyon yapar. Ancak nobet
stiresi uzadikga aktivitesi artan GABAg, ters etki ile GABA, sayisini azaltir. Buna bagl olarak
cksitasyon daha da artar.

Nobetin erken donemlerinde GABA reseptorleri daha etkin iken, nobet uzadikga uyarimi daha da artan
NMDA reseptorleri GABA’y1 inhibe eder. Bu nedenle tedavinin erken donemlerinde GABA
uyaricilari etkin olabilirken, ge¢ donemlerde NMDA reseptor blokerleri daha etkili olmaktadir.
Etyoloji

Etyolojik nedenler yasa baglh olarak degiskenlik gdosterir. Genelde semptomatik vakalarin
idyopatiklere oran1 3/1 olarak verilmektedir. Cocuklarda statusun genelde %25’i idyopatik, %251
febril nobet sirasinda, %25°1i akut ndrolojik nedenlere, %25’i ise diger nedenlere bagli olarak

gelismektedir. Etyolojik nedenler yaglara uygun olarak su sekilde 6zetlenebilir:



Yenidogan Donemi

Hipoksik-iskemik ensefalopati
Infeksiyonlar

Gelisimsel SSS anomalileri
Metabolik bozukluklar

Inme

Piridoksin eks/bagimliligi

Cocukluk Donemi

Febril konviilsiyon
Infeksiyonlar
Metabolik bozukluklar
AED uygunsuzlugu
Epilepsi baslangici

Inme

Eriskinler

Inme

AED uygunsuzlugu

Travma

TUmor

Beyin 6demi

Diger nedenler
Smiflandirma:
Status epileptikus, dnceleri nobet tipine gore konviilsif ve non-konviilsif SE olarak 2 gruba ayrilarak
incelenmistir. Ancak non-konviilsif status, i¢inde, etyoloji, nobet tipi ve tedavisi farkli olabilen nobet
tiplerini barmdirdig1r icin son yillarda ILAE tarafindan ndbet tipi ve etyolojiye gore farkli

smiflandirmalar kullanilmaktadir.



Nobet Tipine Gore Smiflandirma:

Jeneralize SE

JTK
Klonik
Absans
Tonik
Miyoklonik

Fokal SE

Epilepsia parsiyalis kontiniia
Aura kontiniia
Limbik (psikomotor)

Hemiparezi ile birlikte hemikonviilsif

Etyolojive Gore Smiflandirma:

- Provake Konviilsif SE
Febril
Akut semptomatik
- Idyopatik/kriptojenik
- Provake Olmayan
Eski semptomatik (inme, travma, menenjit...)
Progressif semptomatik (nérodejeneratif hast, timor...)
Tedavi:
Pratikte acile nobet gegirerek gelen her ¢ocuk SE gibi kabul edilmelidir. Tedavi ne denli erken
baslarsa, o denli basarili olur. Ozellikle 30 dakikadan sonra nobeti kontrol etmek zorlasir. Ayrica 30
dakikadan sonra ndbetin yaptig1 ndronal hasar geri doniisiimsiiz olur. Nobetin 60 dakika stirmesi ile
ndron Olimiiniin ortaya ¢iktig1 gosterilmistir.
Status epileptikus tedavisindeki amag:
Vital fonksiyonlarin desteklenmesi
En kisa siirede ndbetin durdurulmasi (klinik-elektrofizyolojik)
Etyolojinin saptanmasi ve tedavisi

Sistemik komplikasyon ve organ hasarinin énlenmesi olmalidir.



Bu amagla ilk yapilacak islem hava yolunun agilmasidir. Cocuga uygun pozisyon verilir ve ‘airway’
takilir, havayolu aspire edilir, maske ile %100 oksijen verilir. Solunum stabilize edildikten sonra kan
basinci ve kalp hiz1 degerlendirilir. Tedavi ve biyokimyasal tetkikleri i¢in kan drnegi almak amaci ile

damar yolu agilir.

Antiepileptik tedavi verilirken statusun evreleri yardimci olabilir:

0-5 dk Uzamus epileptik ndbet
5-20 dk Erken SE

20-60 dk Yerlesmis SE

>60 dk Direngli SE

Buna gore antiepileptik tedavi semadaki gibi diizenlenir:
Ik 5 dk

IV Diazepam (0,2 mg/kg) (max 10 mg)

IV Midazolam (0,2 mg/kg) (max 10 mg)

IV Lorezepam (0,1 mg/kg) (max 5 mg)

IV yol yoksa;

IM Midazolam (0,2 mg/kg) (max 10 mg)
Bukkal/intranazal Midazolam (0,5 mg/kg) (max 10 mg)
Rektal Diazepam (0,2-0,5 mg/kg) (max 20 mg)

5-20 dk

Benzodiazepin tekrar1

IV Fenitoin (20-30 mg/kg) (1 mg/kg/dk hizla) (max 50 mg/dk)
(<2 yasta pridoksin)

Thiamine

IV Valproate (20-40 mg/kg) (5 mg/kg/dk hizla)

IV Levetirasetam (20-40 mg/kg )(5 mg/kg/dk hizla) (max 3 gr)



Direncli SE

Midazolam inflizyonu
0,2 mg/kg bolus (max 10 mg)
0,1-0,5 mg/kg/sa inf
Pentobarbital inflizyonu
5 mg/kg bolus,

0,5-10 mg/kg/sa inf
Thiopental infiizyonu
2-4 mg/kg bolus

3-5 mg/kg/sa inf
Propofol infiizyonu

2 mg/kg bolus

2-10 mg/kg/sa inf

Tedavi sonlandirilirken hem klinik, hem de EEG remisyonunun olmasi énemlidir. ilaglarin genelde
12-24 saatlik bir remisyon sonrasi, 12-24 saat iginde azaltilarak kesilmesi Onerilmektedir. Tedavi
sonlandirildiktan sonra EEG ¢ekimine en az 24 saat devam edilmesi veya bunun yapilamadigi

durumlarda en az 24 saat sik aralarla EEG ¢ekiminin tekrar gerekir.



KAFAICI BASINC ARTISI SENDROMUNUN TEDA ViSi

Dincer YILDIZDAS

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Bilim Dali, Adana

Ortalama arter basinci ile vendz basing arasindaki fark beyin perflizyonunu saglar. Kafai¢i basing artisi
oldugunda ise ortalama arter basinci ile kafai¢i basing arasindaki fark beyin perfiizyonu belirler.
Serebral perfiizyon basinci (SPB) = Ortalama arter basinci (OAB) — Intrakraniyal basing (IKB)
Beyin kan akimi beyin perfiizyon basincindaki (50 ile 150 mmHg) oynamalara karsin degismeden
sabit (50 ml/dk/100gr) kalir. Bunu saglayan beyinin otoregiilayon mekanizmasidir. Beyin perfiizyon
basinci arttiginda damar direnci de artarak beyin kan akimin1 dengeler. Damardaki direng artis1 damar
capmin azaltilmasi ile saglanir. Bu kafai¢i hacminin de azalmasini saglar. Hipotansiyon varliginda
vazodilatasyon ile damar direnci azalir ve beyin kan akimi sabit kalir. Vazodilatasyon ile beyin kan
hacmi ve kafaigi basing artar. Beyinin otoregiilasyonu bozuldugunda beyin kan akimi ortalama arter
basincina bagl hale gelir. Beyin dokusu iskemiye dayanmasi iskemi derecesine ve siiresine baglidir.
Beyin kan akimi 25 ml/dk/100 gr iizerinde vaskiiler otoregiilasyon sayesinde beyinde hicbir degisiklik
olmaz. Beyin kan akimi 20-25 ml/dk/100 gr oldugunda vazodilatasyon maksimumdur ve ndronlar
etkilenir. Hiicrelerin yasamasi oksijen ekstraksiyonunun artirilmasi (% 60) ile saglanabilir. Kan akimi
20 ml/dk/100 gr altina indiginde beyindeki lezyonun ve noronlarin yasami iskeminin siiresi ile
iliskilidir. Ne kadar kisa siirede kanlanma diizeltilirse doku hasar1 o kadar az olur.

Beyin damar capindaki degisiklik bircok faktdrden etkilenir. Karbon dioksit en etkili vazoaktif
maddelerden biridir. Arter CO, basinc1 20-80 mmHg arasindaki degerlerde beyin kan akimi dogru
orantili olarak etkilenir ve normalden 2 katina kadar c¢ikar. Arter karbon dioksit diizeyine yanit
ortalama arter basinci ile de iliskilidir. OAB normal veya yliksek oldugunda arter CO, diizeyine yanit
maksimumdur. Hipotansiyon varliginda ise yanit azalir. Ortalama arter basinci 30-40 mmHg
oldugunda yanit olmayabilir. Hiperkapni ile beyin kan akimi artar ve hiperventilasyon ile intrakraniyal
basing hizli bir sekilde azalir.

Kapal1 bir kutu gibi olan kafatas1 normalde 3 komponenti icerir (beyin, kan, ve beyin omurilik sivisi).
Monro-Kellie Doktrininde intrakraniyal alan total voliimii sabittir. Bu kompantmanlar rigid dural
tabakalar, falks serebri ile alt kompartmanlara ayrilir. Bu 3 komponentlerden biri degisir ise diger 2
faktor bu degisiklikten etkilenir. Bu artisa paralel olarak diger komponentte azalma olmaz ise
intrakraniyal basing artar. Patolojik durumlarda bu 3 komponent disinda da kafatasi iginde yabanci
cisim, pily, timor, ekstravaskiiler kan gibi farkli komponentler bulunabilir. Beyin kan akimi
otoregiilasyonu kan vizkozitesinden etkilenir. Genellikle hematokrit degerinin degistirilmesi ile bu

gergeklesir. Genellikle mannitol veya kolloidler bu amagla kullanilir.



Beyin 6deminin farkli birgok nedeni vardir. Hasar gérmiis hiicrelerin sismesi, damarlarda birgok
fakore bagli sizintt meydana gelmesi, sivi emiliminin bloke olmasi ile olusan kuvvet ile sivinin beyin
dokusuna ge¢mesi beyin ddemi gelisir. Hidrosefalide BOS artisina bagli olarak intertisyumda 6dem
gelisir. Timor veya abse gibi kitleler doku alaninin artmasina neden olur. Kan damarlarinin duvarinin
biitiinligiiniin bozulmasina bagli beyin kan bariyerininin bozulmasi sivininin beyin dokusuna
ektravaze olmasi sonucu vazojenik 6dem gelisir. Hiicrelerde meydana gelen hasar sitotoksik 6deme
neden olur ve esktraseliiler alanin daralmasina yol acar. Hiperkapni ve hipokside beyin kan akiminin
belirgin artis1 sonucu da intrakraniyal basing artar. Serebral oksijen sunumu beyin kan akimini dolayist
ile beyin perfiizyonu ile ilgilidir. Beyin 6deminde ana hedef hasar gérmiis beyine yeterli miktarda
oksijenin sunulmasidir. Beyin perflizyon basincinin yeterli olmasi bunu saglar. Cok farkli nedenlere
bagli beyin 6demi veya hidrosefaliye bagli intrakraniyal basing artis1 goriintiileme yoOntemi ile
saptanabilir. Goriintillemenin normal oldugu ve beyin omurilik sivi basincin arttigi durumlara
idiyopatik intrakraniyal basing artig1 denir.Bu mekanizmalarin her biri beyin 6demi ile birlikte kafa ici
basincim belirgin olarak artirir. Bu artis1 kompanse etmek amaciyla beyin omurilik sivist ve kan
kafatasi i¢inden uzaklastirilmaya ¢alisilir. Bu kompansasyon mekanizmalarin yetersiz kaldigi durumda
beyin basincin az oldugu bolgelere dogru itilir. Beynin herniasyonu hayati tekdit eden bir durumdur ve
acil olarak miidahele edilmesi gerekir.

Ug tip beyin 6demi vardir: vazojenik, sitotoksik ve transepandimal (hidrosefali) dir. Sitotoksik ddem
hiicresel 6deme karsilik kullanilmaktadir. Vazojenik beyin ddemi en sik goriilen beyin ddemidir.
Kapiler endotel hiicrelerinin permeabilitesinin artmasi ve kan beyin bariyerinin bozulmasi sonucu sivi,
elektrolitler ve proteinlerin beyin dokusuna gegmesi sonucu olusur goriiliir. Beyin beyaz cevheri
belirgin olarak etkilenir. Sitotoksik (Hiicresel) beyin 6demi hiicrelerin sismesi sonucu ortaya cikar.
Kafa travmasi veya hipoksi sonucu meydana gelir. N6trofil ve bakterilerden salinan toksik maddelerin
salinimi1 sonucu beyin hiicreleri (glia, néronlar, endotel hiicreleri) dakikalar i¢inde siser. Genellikle gri
cevher etkilenir. Intertisyel beyin 6demi beyin omurilik sivisinin akigmin engellendigi ve
intraventrikiiler basincin arttigi hidrosefalide gorilir. Sodyum ve suyun ventrikiiler alandan
periventrikiiler alana ge¢cmesi sonucu meydana gelir. Menenjit sirasinda normal beyin omurilik
sivisinin normal akis yolunun kesilmesi sonucu direncin artigi ile meydana gelebilir. transepandimal
6demde, kommunike hidrosefali veya obstriiksiyonun indiikledigi ventrikiillerin epandimal bolgesinde
yetersizlik sonucu periventrikiiler interstisyel sivinin artmasina bagl olusur.

Kraniyal alanda beyin, kan ve beyin omurilik s1visi, intertisyum destek dokusu ve glial hiicreler vardir.
Bu kompantmanlar rigid dural tabakalar, falks serebri, ile alt kompartmanlara ayrilir. Esnek olmayan
bu kompartmanlarda beyin 6demi gibi kafai¢i basimncimi artiran durumlarda bir kompartmandan
digerine herniasyon meydana gelir. Lokal perfiizyon bozuklugu meydana gelebilir ve fokal iskemik
hasar olusur. Primer olaya bagli merkezi sinir sistemi hasar1 yaninda sekonder olaylar hasarin artisina

yol agar.



Sekonder hasar1 artiran sistemik olaylar

[u—

Hipoksi
Hipotansiyon
Anemi
Asidoz
Hiperkapni
Hipokapni
Hipertermi

Hiperglisemi

I = I VR

Hipoglisemi

Sekonder hasar1 artiran santral olaylar

1. Intrakranyal basing artisi

2. Odem

3. Hematom
4. Kanama

5. Vazospazm
6. Hidsrosefali
7. Epilepsi

Kafaici basing artisinda erken tan1 ve tedavi prognozu etkiler. Oncelikle kafaici basing artisina neden
olan faktor ortaya ¢ikarilmaya calisilmalidir (Tablo-1). Kafaici basing artisinin gelismesi ile primer
hastaligin seyri ve klinik belirtileri cok farkli bir hale gelir. intrakraniyal basincin artarak belli bir
diizeye gelerek lokal iskemi yaratana kadar klinik ndrolojik belirtiler olmayabilir. Biling diizeyinde
degisiklik, bradikardi, kan basincinda artma, solunum paterninin bozulmasi, anormal ekstraokiiler
hareketler, her iki pupilerde biiyiikliik farki ve ekstansor plantar cevap beyin 6demini diisiindiirmelidir.
Akut iskemik felgte en 6nemli noérolojik hasar ve 6liim nedeni beyin ddemidir. Iskemik beyin
ddeminde baslangicta hiicre membrani hasarma bagl sitotoksik beyin ddemi gelisir. ileri dénemlerde
kan beyin bariyerinin bozulmasi sonucu vazojenik O6dem ortaya ¢ikar. Beyin 6demi iskemi
olusmasindan ¢ok kisa siire sonra gelisir ve 24-96 saatlerde pik yapar. Genelde olay iskemik olay ile
simirlidir ve diger beyin bolgeleri etkilemez. Olay ilerlemesi ile iskemik alanin yanindaki bdlge de
etkilenir ve baski sonucu nérolojik durumun bozulmasina neden olur. Hasta stabilize edildikten sonra
IKB artis1 diisiiniilen bir hastanin kraniyal goriintiilenmesi igin tercih edilecek yontem kraniyal BT dir.

Kraniyal BT beyin &demini saptamakla birlikte ayni zamanda tiimdr, kanama gibi beyin 6demi



nedenlerinin gosterilmesinde ve beyin ddeminin tedaviye yanitinin takibinde de yardimci olmaktadir.
Baslangicta kraniyal BT normal olsa da IKB yiiksek olabilir bu nedenle IKB artis1 diisiiniilen
hastalarda takipte kraniyal goriintiilemenin tekrar edilmesi Onemlidir. Kafa travmasi sonrasinda
baslangigta kraniyal BT’si normal olan hastalarin iicte birinde birka¢ giin sonraki kraniyal BT de
anomaliler saptanmustir. IKB artis1 saptanan bir hastada lomber ponksiyon yapilmasi gerekiyorsa,
ponksiyona bagli kompartmanlar arasi basing farkinin artmasi sonucu herniasyon riski artacagindan
igslem kraniyal BT sonrasina birakilmalidir.

Kafa i¢i basing artist olan g¢ocuklarin tedavisinin basarili sekilde yapilmasi, kafa i¢i basincinin
diisliriilmesi ve altta yatan nedenin ortadan kaldirilmasina baglidir. Erken tani ve uygun tedavi

hastalarda norolojik sekel kalmasini ve hatta 6liimii engelleyebilir.

Tablo-1. Kafaici Basin¢ Artisina Neden olabilen Etiyolojik Faktorler

METABOLIK/TOKSINLER

Hipoksik iskemik ensefalopati
- Sok

- Kalp-solunum yetmezIligi

- Bogula yazma

- Karbonmonoksit zehirlenmesi

Metabolik hastahklar
- Hipoglisemi

- Asidoz

- Hiperamonemi

- Uremi

Siv1 ve elektrolit dengesizligi
Hipertansif ensefalopati
Mitokondriyal hastahiklar
Hepatik ensefalopati
Diabetik ketoasidoz

Eksojen toksinler ve zehirlenmeler

INFEKSiYON

TRAVMA



Serebral Kontiizyon
Epidural hematom
Subdural hematom/effiizyon
Intraserebral hematom

Difiiz aksonal zedelenme

TUMOR

VASKULER HASTALIK
Serebral enfarkt/tromboemboli
Serebral hemoraji

Vaskiilit

Kafai¢i basing artisinda intrakraniyal monitorizasyon 6nemli bilgiler vermesi nedeniyle ndroloji ve
beyin cerrahisi yogun bakimin rutin uygulamasi haline gelmistir. Buna ragmen direkt basincin 6l¢timii
ve bu basinci diizeltmek amaciyla agresif tedavilere ragmen prognozda belirgin azalma olmamasi
nedeniyle intrakraniyal basing 6l¢limii tartisilir hale gelmistir. Sorunlardan biri monitorizasyon zamant
digeri ise hangi hastalara uygulanacagidir.  Ama travma hastalarinda intrakraniyal basing
monitorizasyonu rutin olarak Onerilmektedir. Medikal tedaviyi yonlendirecek ise ve cerrahi
dekompresyon yapilacak ise monitorizayon yapilmasi Onerilmektedir. Stroke’da monitorizasyonun
hastaya sagladig1 yarar tartismalidir. Klinik belirtileri ve beyinin siftini gésteren goriintiilemeler daha
Oonemlidir.
Bebek ve cocuklarda beyin ddemi tedavisinde amag¢ daha ¢ok destekleyici ve/veya intrakraniyal
basing artiginin kontroliine yoneliktir. Tedavi protokolleri klinik deneyime, {initenin sartlarina ve
cerrahi tercihlere gore degismektedir. Beyin 6demi tedavilerdeki basari, arda arda yapilan gegici
girisimlere baglidir. Bu nedenle 3 alanda siralayabilecegimiz patofizyolojiye dayali ana hatlar
asagida siralanmustir (Sekil-1):

1) Hastane disinda ve/veya acilde

2) Cocuk yogun bakim tiinitesinde

3) Rehabilitasyon {initesinde



GECICi  FAKTORLER

HASTANE YOGUN
DISI/ ACIL BAKIM
SERVIS UNITESI

Geriye kalan
devreleri korumak

Iskemi

Yeni devreler yada
noronlar yaratmak

Depolarizasyon/ yayilan depresyon SEKONDER

ISKEMI

sitotoksisite

Mitokondriyal hasarlanma

Apopitozis tetikleyicileri

Sekil-1. Cocuk ve siit gocugunda beyin 6demi tedavi esnasinda olan 3 gegici yol gosterilmistir

Hastane Disinda veya Acilde Tedavi

Hastane disinda ve acilde yapilan girisimler kafaigi basing artisi olan ¢ocukta en 6nemli basamaktir.
Hasarlanma sonrasinda erken miidahele ¢ok 6nemlidir, ¢iinkii merkezi sinir sistemi bir ¢ok nedenden
dolayi iskemiye kars1 oldukga hassastir; ndronlara zarar veren veya dldiiren bozukluklar hizla olusur
ve gec noron Olimiine yada beyin O0demine yol agan kaskadin aktive olmasina yol agar. Bu
mekanizmalar iskemi, depolarizasyon/yayilan depresyon, sitotoksisite, oksidatif stres, mitokondriyal
yetmezlik ve apopitozisi icerir. Hastane disinda ve acil serviste yapilan yanlis girigimler hasarin
artmasina neden olur. Erigkinlerde beyin 6deminde kotii prognozun en 6nemli nedeninin hipotansiyon
oldugu, hipotansiyonun hipoksemiden daha 6nemli oldugu ancak hipokseminin hipotansiyona eslik
etmesi halinde daha kétii sonuglarin ortaya ¢iktigi goriilmiistiir.

Kafai¢i artist olan ¢ocuklarda hastane disinda ve acilde hava yolu kontrolii, kardiyovaskiiler

degerlendirme ve gerekli girisimlerin yapilmasi onemlidir (Sekil-2).



TEDAVIDE YAKLASIMLAR

Hastane
Kan dis1/ ve

Hava yolu basincini

acilde
kontrollii optimal
ventilasyon tut

Yogun bakim
linitesine

Cerrahi
Zyonu
Mamnitol

Herniasyon isaretleri . .
A Hiperventilasyon

varliginda agresif tedavi

tiyopental

Sekil-2. Yogun bakim &ncesi takip

Cocuklarda kitle lezyonlar erigkinlere oranla daha az gozlenmektedir. Herniasyon bazen ilk
dakikalarda yapilan miidahelerle 6nlenebilir ve tedavi edilebilir. Bu nedenle herniasyon semptom ve
bulgular1 erken fark edilmeli, herniasyona gidis aksi ispat edilene degin agresif bir sekilde tedavi
edilmelidir. Sekil-3 ve sekil-4’da beyin 6demi tedavisindeki hem ilk miidahaleler sirasi ile hem de

refrakter intrakraniyal basing artigindaki girisimler gosterilmistir.



Hipertoniik
salin

REFRAKTER INTRAKRANIYAL BASINC ARTISI

4—”

Sekil-3. Cocuk yogun bakim {initesinde artmis IKB artisinda tedavi yaklasimlart
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ikinci basamak tedavi

l

1.basamak tedaviye ragmen IKB

l BBT’de cerrahi lezyon yok ? l
Ventrikiilostomi ¢aligtyor mu ? Aktif EEG, barbitiiratlara
BBT’de sisternalar agik mi1? medikal kontrendikasyon yok?
v l
) Kurtarilabilecek hasta ?
Lumbar drenaji BBT’de 6dem bulgulart ? Yiiksek doz
diisiin barbitiirat
tedavisi diisiin
Tek tarafli 6dem Iki tarafli 6dem

l l

Duroplastiyle birlikte tek Duraplastiyle birlikte ¢ift
tarafli dekompresif tarafli dekompresif
kranioektomi diisiin kraniektomi diigiin

v

v
Iskemi bulgular1 ?
Hipotermi i¢in medikal
kontrendikasyon yok ?

Hipotermi bulgular1 ?
Iskemi bulgulari yok ?

Hiperventilasyonu diisiin ) ,
(PaCO, < 30 mmHg) Hipotermi diisiin
(Serebral kan akimi, juguler venoz (32-34°C)
O, satilirasyonu, arteriel-juguler

vendz O, monitorizasyonu diisiin)

Sekil-4 Cocuk yogun bakim iinitesinde artmis IKB artisinda tedavi yaklasimlar

Intrakraniyal Basing¢ Monitorizasyonu



Kafai¢i basing artisinda intrakraniyal monitorizasyon onemli bilgiler vermesi nedeniyle ndroloji ve
beyin cerrahisi yogun bakimin rutin uygulamasi haline gelmistir. Buna ragmen direkt basincin 6l¢iimii
ve bu basinci diizeltmek amaciyla agresif tedavilere ragmen prognozda belirgin azalma olmamasi
nedeniyle intrakraniyal basing 6l¢iimii tartisilir hale gelmistir. Sorunlardan biri monitorizasyon zamani
digeri ise hangi hastalara uygulanacagidir.  Ama travma hastalarinda intrakraniyal basing
monitorizasyonu rutin olarak Onerilmektedir. Medikal tedaviyi yonlendirecek ise ve cerrahi
dekompresyon yapilacak ise monitorizayon yapilmasi Onerilmektedir. Stroke’da monitorizasyonun
hastaya sagladigi yarar tartismalidir. Klinik beltirtiler ve beyinin sifti gosteren goriintiileme daha
onemlidir.

Normal IKB yas ile beraber degismektedir. Cocuk hastalarda bu degerler tam belirlenememistir.
Eriskin ve biiyiik ¢ocuklarda normal degerler 10-15 mmHg, 1-10 yas aras1 3-7 mmHg ve siit
cocuklugunda 1.5 — 6 mmHg’dir. Genellikle eriskin ve biiyiik ¢ocukta IKB’1n 20-30 mmHg olmasina
hafif IKB denir. Ancak temporal lobda kitlesi olanlarda IKB degeri 20’nin altindada herniasyon
gelistirebilir. Bircok durumda, IKB 20-25 mmHg iizerinde ise tedavi gerekir. Bazi otorler 8 yas ve
iistii IKB’1n 20 mmHg, 1-8 yas 18 mmHg ve 1 yas altinda 15 mmHg iistii IKB artig1 olarak kabul
edilmesi Oneriyor. Son bir ¢alismada, SPB’1 66, 63 ve 53 degerleri 11-16, 7-10, ve 2-6 yas igin
minimum degerler olarak kabul edilmis.

Serebral perflizyon basincin optimal diizeyi heniiz net olarak belirlenememis olsa da Robertson ve
ark.’1nin eriskinlerde yaptig1 yeni bir ¢alismada SPB seviyeleri 70 mmHg veya {istiinde tutuldugunda
sekonder iskemik episodlarin azaldigi (juguler vendz kataterle saturasyonda %50’den fazla
diismelerle belirlenmis) goriilmistiir. Bu degerler yasla orantili olarak azalabilir. Mesela doviilmiis
cocuk sendromu nedeni ile izlenen bir siit cocugunda SPB’da ama¢ 40 mmHg veya iistiinii saglamak
olabilir. Son bir ¢alismada, SPB’1 66, 63 ve 53 degerleri 11-16, 7-10, ve 2-6 yas i¢in minimum
degerler olarak kabul edilmis. Ancak direngli intrakraniyal basing artist oldugunda eger sartlar
uygunsa serebral kan akimi, jugular vendz saturasyon ve iskeminin diger bulgulari takip edilmeli ve
tedavi buna gore yapilmalidir. Normal beyin otoregiilasyon mekanizmasinda, beyin SPB’deki 50-150
mmHg arasinda degisiklikleri tolere edebilir. SPB’i 50 mmHg’nin altina diistiigiinde beyin yeterli
kompanse edemeyebilir. Serebral kan akimi ile beraber SPB’i da diiser. Bu hasarlanma sirasinda bu
otoregiilasyonda etkilenirse, normal SPB’a ragmen, IKB degisikliklerle beraber serebral kan akimida
etkilenecektir. SPB’i normal otoregiilasyon varsa, IKB’deki degisiklikler SPB’i de etkileyecektir. Eger
bu regiilasyon intakt olursa, serebral damarlarin vazodilatasyonu sonucu olugan azalmig SPB’i serebral
kan akiminda degisiklige neden olmayacaktir. Bu vazodilatasyon IKB’1 artirirsa, daha sonra da bu
durum SPB’1 azaltacaktir. Bu cevaba vazodilator kaskad denir. Buna karsin, artmig SPB’1 serebral
damarlarin vazokonstriiksiyonuna neden olur ve IKB’1 azaltir.

IKB monitorizasyonu i¢in en sik tercih edilen cihaz ventrikiilostomi kateteridir. intraventrikiiler
koyulan kateter disardaki basing transduserina baglanir. Ventrikiilostominin avantaji diisiik maliyet,

BOS drenajina imkan vermesi, kalibrasyonu kolay ve minimal hata ile sonu¢ vermesidir. Dezavantaji



komprese veya yer degistirmis ventrikiillere bunun yerlestirilmesidir. Sistem her 2-4 saat araliklarla
kontrol edilmeli, ayn1 zamanda IKB degisiklikleri, ndrolojik muayene ve BOS drenajida izlenmelidir.
Bu degerlendirmeler sirasinda uygun dalga formu kontrol edilmelidir. Ventrikiile girilemedigi zaman
subdural araliga veya direk beyne yerlestirilebilir. Bu uygulamanm ana avantaji uygulamasi kolay,
ozellikle de komprese ventrikillii olanlarda. Ancak subdural ve epidural monitorizasyon,
ventrikiilostomi veya parankimal yerlestirilene gore daha az dogru IKB yansitir. Dalga formu olarak
Lundberg A,B,C tipleri patolojik dalga formlaridir.

IKB monitorizasyonu invasiv bir teknik olmakla beraber bir takim riskleri de vardir. Eriskinlerde
travma disinda baska durumlarda da IKB monitorizasyonu 6nerilmekte iken ¢cocuklarda GKS <8 olan
travmali hasta disinda pek Onerilmemektedir. Erigkinlerde travma disinda kardiyopulmoner
resusitasyon sonrast GKS 3-8 olmasida bir endikasyon kabul edilmektedir. intrakraniyal tiimorlerde
bazen postop takibinde IKB monitorizasyonu yapilabilmektedir. Cocuklarla ilgili bu konular hakkinda
¢ok fazla veri yok. IKB monitorizasyonun en sik komplikasyonu infeiksiyonlardir, insidans1 % 5-14
arasinda degismektedir. Kolonizasyon orani1 enfeksiyonlardan daha fazla goriilmektedir. Profilaktik
olarak kateter degisimide bu durumu etkilememektedir. Ayni ¢aligmada, kateter takimi sirasindaki
durumlar, daha Once kateter takilmis olmasi, BOS direnaji ve steroid kullaniminda etkilemedigi
goriilmiis. Uzamis kateter 6zellikle 10 giin ve fazlasi linear olmasa da infeksiyon riskini artirmusti.
Antibiyotikli kateter kullanimi enfeksiyon oranm 9%9.4 ‘den % 1.3’¢ disiirmistir. Diger
komplikasyonlar ise hemoraji, obstriiksiyon, ¢alismamas1 ve pozisyonun yer degistirmesi gibi.

Beyin Odemi ve Sekonder iskemik Hasarlanmalar

Cocuk Yogun Bakim Uniteleri’nde &zellikle iki patofizyolojik olay énemlidir. Birincisi beyin 6demi;
ikincisi ise sekonder iskemik hasarlanmalardir (Sekil-5). Sekil-6’de beyin 6demine katkida bulunan
olasi mekanizmalar gosterilmektedir. Genel olarak 3 mekanizmanin rolii vardir:1) 6dem 2) artmig
serebral kan akimi nedeni ile vaskiiler regiilasyonun bozulmasi 3) Parankimal veya ektra aksiyal

kanamalar

Yogun Bakim
patafizyoloji Unitesi

\ Serebral 6dem
Sekonder iskemi




Sekil-5. Ciddi beyin 6deminde yogun bakim {initesinde rol oynayan anahtar patofizyolojik mekanizmalar

HASARLANMA

J

DIREK PARANKIMAL VE
VASKULER HASARLANMA VE

ISKEMI

DEPOLARIZASYON
I\/I U Vaskiiler
Kan beyin Kontiizyon regiilasyonun
bozulmasi

bariyeri

oku osmolar

Beyin kan
hacminin
artmasi

fﬁkﬁ“ﬁn artst

Sekil-6. Beyin 6demine katkida bulunan mekanizmalar

Astrosit 6demi

Bu algoritmler ciddi beyin ddemi olan ¢ocuklar i¢in uyarlanmigtir. Daha hafif derecede beyin hasari
olan gocuklarda IKB’1 monitdrize etme ve bu algoritmi uygulama karari hekime kalmistir. Cerrahi
olarak intrakraniyal kitlesel lezyonlar1 bosaltmak disinda ciddi beyin hasar1 olan c¢ocuklarn
tedavisinde en onemli temel manevra IKB’m olciimiidiir. Intrakraniyal basing artis1 gelistiginde
yeterli sedasyon ve analjezi saglanmali ve gerektiginde doz artirilmalidir. Ovolemik hastalarda yatagin
bas1 30° derece kaldirilmalidir ve etkinlik agisindan IKB ve SPB’1 monitorize edilmelidir. Eger yeterli
analjezi, sedasyon ve basin elevasyonuna ragmen (kas gevseticilerle birlikte veya degil) IKB artis1
devam ediyorsa, spesifik tedavi yontemi ventrikiiler girisim, miimkiinse BOS drenaji olmalidir.
IKB’m1 kontrol etmede BOS drenaji etkisizse veya miimkiin degilse, hiperosmolar tedavi
diisiiniilmelidir. Ilk tercih olarak mannitol mii hipertonik salin mi kullanilmal1 yeterli bilgi yoktur.
Mannitol verilirken hastanin kan osmolaritesi iyi degerlendirilmelidir. Mannitol i¢in {ist sinir 320

mosm/It ve hipertonik salin igin iist sinir 360 mosm/It dir. Hiperosmolar tedavi etkinse PaCO, 30-35



mmHg arasinda olacak sekilde hasta hiperventile edilmelidir. Serebral kan akimi, juguler vendz
saturasyon veya doku oksijen dlgiimleri hiperventilasyon uygulandiginda degerlendirilmelidir. IKB
artisginin tedavisinde her safthada cerrahi bir kitle veya beklenmeyen intrakraniyal lezyonlarin
gelisebilme ihtimali diisiiniilmelidir. Bu yiizden IKB’in kontrol altina alinamadigi veya kontrol
edilemedigi durumlarda veya tedavide bir sonraki basamaga gecilecekse BBT’ nin tekrarlanmasi
diisiiniilmelidir. Ikinci basamaktaki tedaviler IKB’1 diisiirmeye yonelik tedavilerdir ve bunlarin kesin
yarar-zarar oranlar1 tespit edilememistir. Ikinci basamak tedavileri birbirinden ayiran o6zellikler
algoritmde belirtilmistir.Her bir hastaya yonelik ikinci basamak tedaviyi segmek ve uygulamak igin
kesin endikasyonlar klinisyenin tercihine kalmigtir.

Yogun Bakin Oncesi

Hasta stabilize edilir edilmez GKS’1 hesaplanmalidir. Ik norolojik muayenede GKS yani sira, pupil
muayenesi, derin tendon refleksleri, gag refleksi ve korneal refleksde degerlendirilmelidir. Ekstensor
postiir, unilateral veya bilateral dilate pupil, bradikardi, hipertansiyon veya anormal solunumun hepsi
artmus intrakraniyal basincin bulgusu olup hasta herniasyona gidiyor olabilir. IKB hizlica diisiiriilmeye
caligilmaly, acil BT ¢ekilmeli, beyin cerrahisine haber verilmeli.

Havayolu ve Diger Durumlarin Yoénetimi

Yeterli oksijenizasyon ve ventilasyonun saglanmasi sekonder beyin hasarlanmasini en aza indirecektir.
Travmali 6zellikle ¢cocuk hastalarda eriskinlere gore daha fazla diffiiz 6dem gelisebilmektedir. Tiim
travmal1 hastalara oksijen verilmelidir. Endotrakeal entiibasyon endikasyonlar1 ise GKS < 8, GKS’u 2-
3 deger diismesi, apne, hiperkarbi, hipoksemi (oksijen ile diizelmeyen), havayolu kayb1 ve herhangi
bir herniasyonu diisiindiiren bulgudur. Oratrakeal yol tercih edilir, ¢ilinkii basiller kirik siiphesi olabilir
ve nadiren de olsa nazotrakeal tiibiin intrakraniyal pasaja komplikasyonu nedeniyle. Ayn1 zamanda
nazotrakeal entiibasyonun uygulamasi da zordur. Havayolundaki kan, kusmuk ve sekresyonlar
temizlenmelidir. Oral airway takilmalidir. Bunlar yapilirken servikal immobilazasyona dikkat
edilmelidir. Eger entiibasyon yapilacaksa krikoid basi uygulanmalidir. Hastalar1 entiibe ederken hizli
siral1 ardigik entiibasyon protokolii uygulanmalidir. Segilecek ajanda hipotansiyon, hipertansiyon ve
IKB’1 artiric1 etkisi olmayan ajan segilmelidir. Tiim hastalara, entiibasyon smirinda IKB artisini
onlemek i¢in 1 mg/kg lidokain verilmelidir. Lidokainin seroprotektif etkisi gosterilmistir. Eger ¢ocuk
hemodinamik olarak unstable ise etomidate 0.2 — 0.6 mg/kg veya fentanil 2-4 ng/kg verilebilir. Eger
cocuk stable ise midazolam — thiopental verilebilir. Thiopental ve etomidate daha avantajli olabilir.
Her ikisin etkisi saniyeler igerisinde baslar, serebral metabolizmay1 azaltir. Kas gevsetici olarak da
rokuronyum veya vekuronyum kullanilabilir. Ventilasyondaki hedef normokapni olmali
hiperventilasyon olmamalidir.

Solunum yetmezligi, intrakraniyal basin¢ artisi olanlarda siklikla goriilebilmektedir. Hipoksi ve
hiperkarbi IKB’1 dramatik olarak arttirir ve mekanik ventilasyonda serebral hemodinamigi
degistirebilir. PEEP, oksijenizasyonu diizeltilebilir, ancak vendz doniisii engelleyerek IKB’1 artirabilir,

kan basincini azaltabilir bu da serebral kan voliminin refleks olarak artmasina neden olur. Bu



nedenle boyle hastalarda 6zellikle PEEP 10 mmHg iizerine ¢iktiginda bu etkiler daha belirgin olarak
ortaya ¢ikmaktadir.
SPB’mn idamesini saglamada ama¢ IKB’1 diisiirme, dvolemi ve normal kan basincini saglamadir.
Basglanacak olan sivinin ideali SF’dir. Eger hipotansiyon varsa sivi bolusu ve/veya vazopresor
baslanmalidir. Eger kan basinci normal, fakat IKB’1 diisiirmekte uyguladigimiz tedaviler yetersiz
kaliyorsa SPB’1 hedefinden daha diisiik ise, tedaviye vasopressor eklenebilir. Bu mekanizmanin
isleyebilmesi icin serebral otoregiilasyonun saglam olmasi gerekmektedir. Bu regiilasyon saglam
degilse bu yanit olmaz. Eger hasta yiiksek CVP’ye ya da yiiksek intratorasik basinca sahip ise MAP ile
IKB arasindaki iliski dogru olarak SPB’1na yansimayacaktir. Bu durumda, beyinden kalbe olan vendz
doniisde azalma olacak, gercek SPB’in1 daha dogru olarak MAP — CVP olarak yansitilmasi
gerekecektir. Bu nedenle ventilatordeki hastalarda havayolu basinci artigindan kaginilmali ve CVP’yi
de normal araliklta tutulmaya c¢aligilmalidir. Bu nedenle baz1 merkezler potansiyel vendz obstriiksiyon
yapabileceginden juguler santral venoz kateter uygulamazlar.
Beyin Odemi Tedavisinde Sedasyon, Analjezi ve Kas gevseticilerin Kullanim

Sedatif, analjezik ve kas gevsetici ajanlar bebek ve cocuklarin artmis IKB tedavisinde ortak
kullanilmaktadirlar. Bu ajanlarm kullanim1 2 ana nedenden otiiriidiir: birincisi acil entiibasyon digeri
ise IKB artisinin kontrolii. Cocuk ve bebeklerde beyin 6demi tedavisinde kullanimlar1 konusunda ¢ok
kisith ¢aligmalar mevcuttur.
Sedatif ve analjeziklerin beyin ©deminde bir¢cok patofizyolojik bozuklugu tedavi ettigine
inanilmaktadir. Anksiyete ve stres belirgin olarak serebral metabolik oksijen ihtiyacini arttirir ve
bunun sonucu serebral kan hacmi ve IKB artar. Yapilan calismalar hipoksinin eslik ettigi agrili ve
stresli uyarilarin metabolik hizi 2-3 kat arttirdigini gostermistir. Bununla birlikte aspirasyon gibi
uyarilar da IKB artisna neden olabilmektedir. Agrili ve zararli uyarilar ve stres aym1 zamanda
sempatik tonusun artmasina ve hipertansiyona ve etkili bolgelerde beyin édeminin artmasina katkida
bulunabilir. Buna karsin sedatif ve analjezikler direkt olarakda arteriyal kan basincinda azalma ve
serebral vasodilatasyona, serebral kan hacminin ve IKB"1n artmasina neden olabilmektedir.
Sedatif ve analjezikler mekanik ventilator destegini kolaylastirmaktadirlar. Agir IKB artisinda bu
ajanlarin yararlari antikonviilzan ve antiemetik 6zellikte olmalari, titremeden koruma, stres ve stresin
uzun donemdeki fizyolojik travmasini azaltmaktir. Peki ideal ajan nasil olmalidir? Ideal sedatifin
etkisi hizl1 baglamali ve hizli sonlanmali, etkisi kolay titre edilebilmeli, metabolizmasi iyi tanimlanmis
(tercihen son organ fonksiyonundan bagimsiz), viicutta ne birikmeli ne de aktif metaboliti olmali,
antikonviilzan etki gostermeli, ilag-ila¢ etkilesimi olmamali ve norolojik muayene bulgularini
etkilememelidir. Herhangi bir sedatif ve analjezik ajanmn bu tiir hasta popiilasyonunda hangisi daha
etkilidir demek zor. Genel olarak benzodiazepinler serebral metabolik oksijen ihtiyacim1 ve kan
akimini azaltirlar ve IKB artisina etkisi yoktur. Narkotik ajanlarin serebral metabolik oksijen ihtiyacin
ve serebral kan akimina etkisi yok iken, bazi vaka bazinda IKB artisina neden olabilecegi rapor

edilmistir. Secilecek ajan kan basincini en az etkileyen olmali iken, ajanlarin ¢ogu kan basmcini



etkilemektedir. Hipovolemide hipotansif yan etkiyi artirabilir, bu ajanlar1 kullanmadan Once
hipovolemi mutlak diizeltilmelidir. Su an kullanimda olan ajanlarin higbiri ideal ajan tanimina
uymamaktadir.

Kas gevseticilerin, hava yolu ve intratorasik basinci azaltmalari, vendz akimi kolaylastirarak titremeyi
onlemeleri ve ventilatére karsi solunum direncini azaltmalari sonucu IKB’1 azalttiklari one
striilmektedir. Kas gevseticilerin riskleri; istemsiz ekstiibasyona ikincil gelisebilecek hipoksemi,
ndbetlerin gézden kagmasi, nozokomiyal pnémoni, kardiyovaskiiler yan etkiler, immobilizasyon stresi
(eger kas gevsetici yeterli sedasyon ve analjezi verilmeden kullanilmigsa) ve ¢ocuk yogun bakim
iinitesinde kalisin uzamasidir. Kas gevseticilerin major komplikasyonu myopati, polindropati ve
uzamis noéromiiskiiler blokajdir. Myopati riski steroid kullamimi ile iligkili iken polindropati
gelisiminde sepsis ve MODS ile iliskili oldugu bilinmektedir. Uzamig ndromiiskiiler blokaj ise MODS,
ozellikle de bobrek ve karaciger yetmezligi ile iliskili bulunmus. Bu komplikasyonlarin insidansi
caligmadan ¢aligmaya biiyiik farklilik gosterir, bu oran %1-30 arasinda degismektedir. Artmis IKB’1
olan c¢ocuklarda yapilan iki arastirmada bu ajanlarin hasta bebekler ve c¢ocuklarin tedavisinde
kullanimlarin yetiskinlere gére 5 kat daha fazla 6nermekte idi. Kas gevseticilerinin IKB’1 azaltmalar
iizerine ¢cocuklarda yapilmis yeterli caligma yoktur.

Sonug olarak, su ana kadarki yapilan ¢aligmalarda sedatif ve analjeziklerin yararini kanitlayan yeterli
calisma yoktur. Bu nedenle IKB artis1 olan bebek ve ¢ocuklarda sedatif ve analjezik secimi ve dozu
tedavi eden hekime birakilmaktadir. FDA'min Onerileri temelinde devamli propofol infiizyonu
onerilmemektedir.

Ates

Atesin 1°C’deki artist metabolik hiz1 % 10-13 oraninda artirir ve vazodilatasyona neden olur. Atesin
indiikledigi serebral kan damarlarmin dilatasyonu serebral kan akimini artirir ve bunun sonucu KB
artabilir. Bir gézlemsel ¢alismada, Jones ve arkadaslar ates ile kotii nérolojik prognoz arasinda énemli
bir iliski bulmuslardi. Bu nedenle IKB artis riski olan hastalarda, ates antipiretik ve sogutucu
battaniyelerle kontrol edilmelidir. Infeksiyon nedenli ates mutlaka ekarte edilmeli ve gerekirse
antibiyotik baslanmalidir.

Anemi

Cok ilging olarak bir ¢caligmada, ciddi anemisi olan ve beraberinde artmis intrakraniyal basinc ve papil
O0dem bulgusu olan hastalarda aneminin diizeltilmesi ile bu bulgularin diizeldigi gdsterilmis.
Diisiiniilen ve One siirlilen mekanizma ise anemi ciddi oldugu zaman, serebral oksijen ihtiyacini
saglamak i¢in beyin serebral kan akimina belirgin olarak artirmasi olarak denmis. Travmali hastalarda
aneminin IKB artis1 {izerine herhangi bir etkisi goriilmese de, siklikla pratikte Hgb’in 10 ve iistii
tutulmasi Onerilir. Ancak son Lacroix ve arkadaglar1 yaptiklar ¢calismada hemodinamik olarak stabile
olan hastalarda Hgb’inin 7 ya da 10 tutulmasimin bir fark saglanmadigi goriilmiis. Bu konuda daha
fazla caligmaya ihtiyag vardir.

Konviilziyonlarin Onlenmesi



Ciddi travma sonrasi, travmanin siddeti ile iligkili olsa da, konviilsiyon goriilme riski % 15-20°dir.
Konvulziyonlar serebral metabolik hizi ve IKB’1 artirabilir, fakat erken ndbet gecirme ile nérolojik
prognoz arasinda bir iligki yoktur. Ciddi travmali hastalarm % 50’sinde ndbetler subklinik olup ancak
devamli EEG monitorizasyonu ile ortaya g¢ikmaktadir. Ancak proflaktik antiepileptik kullanimi
tartismalidir. Yapilan pediatrik travma hastalar1 iceren ¢aligmalarda, 7 giinden 6nce baslanan proflaktif
antikonvulsif ilaglarin yasam oranini iyilestirdigi gosterilmistir. Ancak 7 giinden sonra baglandiginda
bdyle bir etki goriilmemistir.

Hipertansiyon

Artmis kan basmci, IKB artis1 olan hastalarda siklikla gozlenmektedir. Sikliklada kafa travmasina
sekonder olanlarda olup, sistolik kan basinci diastolik kan basinca gore daha fazla artmistir. Bu durum
sempatik hiperaktivite ile iligkilidir. Tedavi edilmeyen intrakraniyal kitle ile iliskili hipertansiyonunun
tedavi edilmesi dogru degildir. Ciinkii bu kan basincinda ancak serebral perfiizyon saglanabiliyor.
Intrakraniyal kitle olmadig1 dénemlerdeki hipertansiyonun tedavisi de tartismali olup, hastaya gore
uygulamaya karar verilir.

Beyindeki bu otoregiilasyon sistemi bozuldugu zaman ki siklikla travmali hastalarda, sistemik
hipertansiyon serebral kan akimi ve IKB’1 artirabilir. Buna ilave olarak artmis kan basinci serebral
Odemi artirabilir ve ayn1 zamanda postoperatif intrakraniyal kanama riskini de arttirabilir.

Sistemik hipertansiyon sedasyon ile ¢oziilebilir. Eger sistemik hipertansiyonu tedavi etmeye karar
verdiniz, seceneginiz ajan olduk¢a 6nemlidir. Vazodilator ilaclar, 6rnegin nitroprusside, nitrogliserin
ve nifedipine IKB artmasina neden olabilecegi umut edilmekte ve refleks olarak katekolamine
salinnmina neden olur, bu durumunda perfiizyonu bozuk beyine daha koti etkileyebilecegi
disiiniiliiyor. Sempatomimetik blokor ilaglar 6rnegin B blokorler (labetelol, esmolol) veya santral
etkili o-reseptdr agonistleri (klonidin) tercih edilebilir. Ciinkii bu ilaglar kan basmcim IKB’1
etkilemeden diistiriirler. Kisa yarilanma omriirlii ajanlar avantajli olabilir, 6zellikle kan basinci labil
olanlarda.

Bas Pozisyonu

Bu konu olduk¢a tartigmali bir konudur. 30" lik bas pozisyonu serebral perfiizyon basincini
kdtiilestirmeden intrakraniyal basingta azalmaya neden oldugu i¢in tercih edilmektedir. Basin
yiikseltilip orta hatta tutulmasi jugiiler venéz dolgunlugu ve BOS’u azaltmakta ve intrakraniyal
basinca katkisi olan bu parametreleri azaltarak intrakraniyal basinci azaltmaktadir.

Bazi aragtirmacilar diiz yatirmanin serebral perfiizyon basincini maksimize edecegini sOyleseler de,
diger arastirmacilar 30° basin kaldirilmasinin serebral kan akimi ve SPB’mn1 degistirmeden IKB’m
azaldigin1  gostermisler. Ancak bu calismalarda IKB’m azalmasma ragmen beyin doku
oksijenizasyonunda bir degisiklik olmamus idi. Baz1 yiikseltilen hastalarda mutlak kan basinci ve IKB
transdiiseri ayn1 diizeyde tekrar kalibre edilmelidir.

Beyin Odeminde Beyinomirilik Sivi Drenajinin Rolii



Intrakraniyal basing artis1 olan ¢ocuklarda IKB monitorizasyonu esliginde ventrikiiler BOS drenaji
yapilabilmektedir. Burada BOS drenajmin amaci intrakraniyal sivi miktarmi azaltarak [KB’1
azaltmaktir. IKB'm olgiimii icin ventrikiilostomi kullanimi artmaktadir. Ventrikiilostomi
uygulanmadigi donemlerde BOS drenaji primer olarak hidrosefalisi olan hastalarda yapilmakta idi.
Fakat drenajin IKB"1 azalttigiin goriilmesi iizerine ventrikiilostomi daha yaygin kullamlir duruma
gelmistir. BOS drenaji1 sadece ventrikiiler yolla yapilmamaktadir. Bazi ¢alismalarda lumbar drenlerin
ventrikiiler drenaja eklenebilecegi belirtilmistir. Direncgli IKB artisi olan hastalarda tedaviye
ventrikiiler BOS drenaji eklenmelidir. Ayrica radyolojik goriintiilemede sisternalar1 agik olan ve
onemli kitlesel lezyon veya sifti olmayan hastalara lumbar drenaj da bir tedavi se¢enegi olarak

diistiniilebilir. Ancak bu konu ile ilgili yeterli caligma yoktur.

Cocuklarda Siddetli Travmatik Beyin Yaralanmasinda Hiperosmolar Tedavi

Bu konuda tedavi standartlarina yonelik bilgiler yeterli degildir. Ana kural sivi replasmani ile
normovolemi saglanmalidir. Yapilan ¢alismalarda hipovolemik birakilanlar ile normovolemik
birakilanlar arasinda mortalite oranlarinda belirgin bir farklilik gézlenmistir. Bu nedenle optimum
voliim saglanmalidir.

Hiperosmolar ajan se¢iminde mannitol mii, hipertonik salin mi kullanilacak bu tedavi eden hekimin
tercihine baglidir. Mannitol, yetiskin ve ¢ocuk yas gruplarinda artmis intrakraniyal basing kontroliinde
cok onemlidir. Ingiltere’de cocuk yogun bakimlarin % 70’ini igeren bir arastirmada mannitoliin beyin
O0demi tedavisinde tiim iinitelerde kullanildigi goriilmiistiir. Bu gercegin aksine mannitol; plasebo,
diger osmolar ajanlar ve diger tedavi segcenekleri kadar arastirma konusu olmamistir. Mannitol ile ilgili
yapilan erken donem ve son donem calismalar daha ¢ok yetiskin tedavilerine yoneliktir. Cocuklar ya
caligma diginda tutulmus ya da ¢ocuklardaki sonuglari ayrica verilmemistir. Bebeklerde ve ¢ocuklarda
hipertonik salin kullaniminin artmis intrakraniyal basing tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir.
Mannitolun rheolojik ve osmatik etkileri vardir. Mannitol infiizyonunu takiben hizla plazma volimii
genisler ve hematokrit ve kan viskositesi azalir, bunun sonucunda kan akim hizi artar ve beyine
oksijen sunumu artar. Bu rheolojik etki beynin otoregiilasyonuna baglidir. Otoregiilasyonu saglam
olan bir beyin de mannitol infiizyonu serebral vazokonstriiksiyonu indiikler, serebral kan akimini sabit
tutar ve IKB’1 diisiiriir. Ancak bu otoregiilasyon cevabi saglam degilse, mannitol inflizyonu sonrasi
serebral kan akimi artar ve IKB’1 daha az diisiiriir. Mannitoliin kan vizkozitesine olan etkisi hizli ama
gecicidir (75 dakikadan az). Mannitol ayn1 zamanda intrakraniyal basinci daha yavas (15-30 dk’dan
fazla) gelisen osmotik etki ile de azaltabilmektedir. Bu olay parankimden dolasima sivinin gegisi ile
olur. Mannitoliin antioksidan ve apopitotik ozellikleri de vardir.Mannitol IV bolus IKB’1 1 ile 5
dakika’da diisiiriir. Pik etkisi 20-60 dakikada ortaya ¢ikar, Onerilen doz 0.25-1 gr/kg’dir. Etki 6 saat
siirer. Mannitol hasarli beyin bolgelerinde birikebilmektedir. intravaskiiler kompartmandan beyin
parankimine sivi gegisi ile geri doniisiimlii osmotik sift ve intrakraniyal basing artis1 gelisebilir. Bu

fenomen mannitoliin dolasimda uzun siire kalmasi veya aralikli infiizyonu ile gergeklestirilir. Mannitol



antioksidan etki gosterebilmekle beraber mekanizmasi tam olarak agiklanamamistir. Mannitol idrarla
degismeden atilir. Serum osmolaritesinin 320 mosm/L iizerinde oldugu durumlarda akut tiibiiler
nekroz ve bobrek yetmezligi gelisme riski vardir. Bu risk dehidratasyon nedeni iledir. Hastalarda
normovolemik hiperosmolar bir durum beklenmektedir. Yiiksek serum osmolaritesi hipertonik salin
kullanilan ¢ocuklarda daha iyi tolere edilebilmektedir. Dehidratasyon beraberliginde mannitoliin
meydana getirdigi komplikasyonlar tam olarak bilinmemektedir. Ayrica ¢ocuklar ve yetigskinlerin
nefrotoksisite risklerinde bir fark gosterilmemistir. Bazi eriskin ¢alismalarinda mannitol ve diiiretik
birlikte kullanildiginda intrakraniyal basmcin azaldigi goriilmiistiir. Mannitol hipovolemi,
hipotansiyon ve bobrek hasarlanmasi yapabilir. Ciddi elektrolit bozukluklar1 hipokalemi, hiponatremi
ve hipernatremi yapabilir. Diger komplikasyonlar ise hemoliz, konvulziyon ve ekstravazasyon
nekrozudur. Mannitol siklikla vasojenik 6demde kullamilir. Iskemik stroke da kullanimi konusunda
yeterli veri yoktur, ancak malign serebral infarkta kullanilabilir. Acil IKB azaltim dozu 1gr/kg’dur.
Uzun dénemli diismede istenen doz 0.25-0.5 gr/kg’dir.

Hipertonik saline (HS) 6zellikle mannitoliin neden oldugu hipovolemi ve hipotansiyonda ideal bir
ajandir. Mannitol gibi Na’un da kan-beyin bariyerine gecisi azdir. Sodyum ve mannitol birlikte
kullanilabilir. HS intravaskiiler voliimii hizlica genisletir, kardiyak kontraktiliteyi arttirir, inflamatuar
ve noroendokrin cevab1 modiile eder. Hipertonik salinin atriyal natriiiretik peptid iiretimi, inflamasyon
inhibisyonu ve kardiyak output artimina yararl etkileri vardir Ilk tedavi sirasinda hedef sodyum 145-
150 mmol/L olmali, gerekli durumlarda endikasyon varsa 150-160 mmol/L’ye c¢ikilmalidir. 160
lizerine ¢ikilmasinin {istiinligiin{i gésteren herhangi bir ¢alisma yoktur. Yan etkileri igerisinde rebound
intrakraniyal basing artisi, bobrek yetmezligi, santral pontin miyelinozis, subaraknoid hemoraji,
konviilziyon, koma, kalp yetmezligi, akut hemolitik reaksiyon, koagiilopati (6zellikle travma
hastalarinda) (bunun nedeni de HS’in plazma pihtilagsma faktdrleri ve trombositler iizerine inhibitor
etkisi nedeniyle) yapilabilir. Plazma voliimiinii genisletmesi nedeniyle hipokalemi yapabilir.
Metabolik asidoz ve poliiiriye de neden olabilir. . Hipertonik salinin beklenen yan etkileri. 6.5-10
ml/kg bolus dozlarda % 3’lik ve %0.9’luk salin kullanimimin beyin 6demi olan 18 ¢ocukta
degerlendirildigi bir ¢alismada iki saatlik uygulama esnasinda serum sodyum konsantrasyonu 7 mEq/L
ylikselmis ve hipertonik salin intrakraniyal basinci diistirmiistiir. 68 bebek ve ¢ocukta intrakraniyal
basinct 20 mmHg’in altinda tutmak i¢in uygulanan % 3’liik salinin giivenli oldugu ve rebaund
intrakraniyal basing artigi, santral pontin myelinozis ve subaraknoid kanama gibi yan etkilerinin
gbzlenmedigi bildirilmistir. HS saline 1-6 cc/kg bolus veya 0.1 — 1 cc/kg/saat devamli infziiyon olarak
verilebilir. Osmolarite siir1 360-365 mOsm/L dir.

Furosemid IKB artiginda tek bagma kullamilmaz. Genellikle diger tedavilere ek olarak kullanilir.

Sonug olarak, iki adet faz III ¢aligmada beyin hasarinda mannitol kullanimi degerlendirilmis ancak bu
caligmalarin higbiri tek basimna cocuklarda yapilmamistir. Mannitoliin uzun doénemde giivenligi ile
hipertonik salin etkinligi karsilastirildiginda mannitoliin iki adet faz III ¢aligmada sinirli oranda

desteklendigi, hipertonik salinin 3 adet faz II ve bir adet faz IIl calismada kullaniminin uygun oldugu



gosterilmistir. Mannitoliin bolus tarzinda inflizyonu Onerilmektedir. Mannitoliin uzun siireli
kullanilmasi1 ve klinik olarak etkili bulunmasma ragmen sadece faz III ¢alismada desteklendigi
gOrlilmustir. Biitlin bu yapilan ¢alismalardan sonra beyin 6demi tedavisinde mannitol veya hipertonik
salin kullanimi sorumlu doktorun tercihine birakilmugtir.

Beyin Odemi Tedavisinde Kortikosteroidlerin Kullanimi

Beyin 6demi tedavisinde bu konu ile ilgili yeterli veri yoktur. Steroidlerin kullanimi endojen kortizol
salgilanmasmi 6nemli derecede azaltir. Steroidlerin kullanimi ¢ocuklarda infeksiyon riskini arttirir.
Eldeki mevcut verilerimize gore steroidlerin klinik iyilesmeyi saglamadigi ancak agir kafa travmali
cocuk hastalarda IKB’1 diisiirebildikleri gosterilmistir. Steroidlerin siklikla primer endikasyonu primer
veya metastatik beyin tiimorii, ciddi menenjit olup yani vazojenik 6deme neden olan durumlardir.
Ayrica komplike serebral abse ve kitlede vazojenik 6dem varsa kullanilabilir. Menenjitde steroid
konusunda, Amerikan Kalp Birligi Hib menenjitinde antibiyotiklerin 1 saat dnce veya beraberinde
Oneriyor. Bir saatten sonra baslamanin etkisi yok. Pndmokok menenjitinde de, 6 haftaliktan biiyilik
cocuklarda kar-zarar oranina bakilarak kullanilmasimi 6neriyor. Deksametosin 0.15 mg/kg doz 2-4
giin. Iki giin yeterli oluyor.

Yetiskin literatiir ve derlemelerinde kortikosteroidlerin siddetli travmatik beyin hasar1 olan hastalarda
kafa i¢i basincini azaltic yararl etkileri oldugu gosterilmis ama iyilesme sagladigi ispatlanamamustir.
Beyin Odemi Tedavisinde Hiperventilasyon

Sedasyon ve analjeziye, noromiiskiiler blokaj, serebrospinal sivi drenaji ve hiperosmolar terapiye
direngli intrakraniyal hipertansiyon durumunda hafif hiperventilasyon (PaCO, 30-35 mmHg),
uygulanabilir. Agressif hiperventilasyon (PaCO,<30 mmHg) ise direngli yani tedaviye cevap
vermeyen hipertansiyonda segilecek durumdur. Bu gibi durumlarda serebral iskeminin tespit
edilebilmesi igin serebral kan akimi, juguler vendz oksijen saturasyonu veya beyin dokusu oksijen
monitorizasyonu  gerekmektedir. Intrakraniyal basing artisinda kronik uzamis hiperventilasyon
(PCO,< 25 mmHg) tedavisinden kagmilmalidir. Ayn1 zamanda 6zellikle beyin 6deminin gelistigi ilk
24 saatteki donemde hiperventilasyondan kaginilmalidir. Ciinkii bu dénemde beynin oksijen ihtiyact
cok artmistir. Bilindigi gibi hiperventilasyon serebral metabolik oksijen ihtiyacini azaltmaz, sadece
serebral kan akimini azaltir ve serebral kan akimi azaldiginda serebral perfiizyon daha da azalabilir.
Intakt bir beyinde PaCO2’deki 1 mmHg’lik degisiklik, serebral kan akimini ortalama % 3 degistirir.
Hiperventilasyon iyatrojenik iskemi riskini arttirabilir. Kronik hiperventilasyon, beyin dokusunda
intertisyel bikarbonat tamponlamasini tiiketmesi ve serebral sirkiilasyonun yiiksek cevapli hale
gelmesine neden olarak PCO,’de artma ile sonuglanabilmektedir. Ayn1 zamanda hiperventilasyona
eslik eden respiratuvar alkaloz, hemoglobin-oksijen disosiyasyon egrisinin sola kaymasina neden olur
ki bu durum da oksijenin dokulara taginmasini azaltir. Cocuklarda yapilan son klinik c¢aligmalarda,
hiperventilasyonun serebral oksijenizasyonu azaltabildigi ve beyin iskemisine neden olabildigi
gosterilmistir. Serebral kan akimi yamti beklenmedik bir sekilde degisebilecegi igin IKB

monitorizasyon gerekebilir. Bu yiizden uzamis hiperventilasyonda miimkiinse juguler vendz



oksijenizasyonu veya beyin doku oksijen monitorizasyonu yapilmalidir.Hiperventilasyon tedavisinin
bebek ve ¢ocuklardaki sonuglari, hiperosmolar ajan, barbiturat, hipotermi veya erken dekompressif
kraniektomi gibi diger tedavi segenekleri ile karsilagtiriimamaistir.
Cocuklardaki Beyin Odemi Tedavisinde Barbitiirat Kullanim
Cocuklarda agir beyin 6deminde tibbi ve cerrahi tedaviye ragmen % 21-42 oraninda IKB artmaktadir.
Intrakraniyal basmcmn > 40 mmHg oldugu durumlarda IKB azaltici tedaviye ragmen %29-100
oraninda mortalite bildirilmektedir.
Agir beyin 6demi olan ¢ocuklarda IKB diisiiriicii ve direk noron koruyucu etkileri olan barbituratlarin
kullanima :

a) Zedelenmeden sonra erken donemde profilaktik olarak kullanilmasi (artik

onerilmemektedir

b) Direngli IKB artis1 tedavisinde
Yiiksek doz barbitiirat kullamim ile IKB’in diistiigii bilinmektedir. Halbuki inat¢1 vakalarda ilk
basamak tedavide yan etkileri nedeniyle barbitiiratlarm kullanimlar1 kisithdir. Barbitiiratlarin IKB’1
diistirtici etkisi iki ayr1 mekanizma ile olur. Bunlardan biri serebral metabolizmay1 baskilamak ve
digeri ise vaskiiler tonus degisikligi yapmaktir. Barbitiiratlar, oksijen i¢in beynin bazal metabolik
hizin1 % 50 oraninda azaltabilir. Serebral kan akimi1 ve serebral kan hacmini diiiiriirler. Barbitiiratlarin
direk noroprotektif etkisi, IKB’1 diisiiriicii etkisinden bagimsizdir (lipit peroksidasyon veya membran
stabilizasyonun bozulmasi ve iliskili serbest radikallerin inhibisyonu gibi). Barbitiiratlarin serum
seviyeleri, elektriksel aktivite ile zayif iligkilidir. Burst supresyon paterninin monitorizasyonu,
terapotik etkiyi yansitmasi acgisindan serum ilag seviyesinin Ol¢limiinden daha etkili oldugu
diisiiniilmektedir. Barbitiiratlar metabolizmay1 yavaslatmaktadir. Ancak birbirlerine olan stiinliikleri

konusunda yetersiz bilgi vardir. Pentobarbital ve tiyopental ile ilgili ¢alismalar vardir.

Terapotik rejimler

Eisenberg ve ark: Yiikleme dozu 10 mg/kg 30 dk’da
5 mg/kg her saat 3 doz
Idame 1 mg/kg/saat
Norbdy ve Nesbakken: Yiikleme dozu 10-20 mg/kg
Idame 3-5 mg/kg/saat
IKB <25 mmHg veya kan basinci azalirsa tiyopental dozu azaltilir
Barbitiirat komas1 sadece tedaviye refraktor IKB artisinda diisiiniilmelidir. ¢iinkii yiiksek dozlarla
iligkili ciddi komplikasyonlar gelisebilmekte ve birka¢ giin boyunca norolojik degerlendirmeyi
zorlastiracaktir. Randomize ¢cok merkezli bir calismada, barbitiirat kullananlarin IKB’1 iki kat daha
fazla kontrol ettigi goriilmiistiir. Barbitiiratin komplikasyonlar1 myokardiyal depresyon, bradiaritmi,
periferal vazodilatasyona sekonder hipotansiyon, solunum depresyonu, ileus, hepatit, immiinolojik,

hematolojik ve dermatolojik problemlerdir. Proflaktik barbitiirat uygulaniminin bir yarar1 yoktur.



Hipotermi
Cok merkezli yapilan bir ¢alismada travmali hastalarda orta dereceli hipoterminin klinik prognoz
iizerine etkisi gdsterilmemesine ragmen, IKB iizerine az bir etkisi oldugu saptanmus.
Hutchison ve arkadaslarinin travmali ¢ocuk hastalarda yaptiklari Gi¢ iilke ve 17 merkezi iceren ¢ok
merkezli c¢alismada, hipoterminin yarari olmadig1 ve asir1 sogutulan (32-33°C) ¢ocuklarda daha kotii
prognoza neden oldugu goriilmiistiir. Bu ¢alismada hipotermi 8 saat iginde baslanmis ve 24 saat
uygulanmig. Travmadan sonraki 6 ay takipde kotii prognoza bakilmis. Degerlendirmede vejatatif
fonksiyonlar veya oOlim kabul edilmis. Hipotermi uygulananlarda kotii prognoz % 31 iken
uygulanmayanlarda % 22 imis. Mortalite orani da kontrolli hipotermide daha yiiksek bulunmus (%
21-12). Hipotermik grupda daha fazla hipotansiyon ve vazoaktif ilag ihtiyact olmus.
Lumbar Drenaj
Sekonder tedavilerden biride basal sisternalarin agik ve ventrikiiler drenaj ¢alisan hastalarda lumbar
drenaj uygulamasidir. Bu konu ile ilgili yeterli veri yoktur.
indometazin
Hiperventilasyona benzer sekilde, indometazin serebral vazokonstriiksiyon yaparak serebral kan
akimmi azaltir ve bunun sonucu IKB’1 diisiiriir. Hayvanlarda ve pretermlerde yapilan randomize
kontrollii caligmalarda, yine saglikli goniillilerde ve kontrol grubu olmayan gruplarla yapilan
calismalarda refrakter hipertansiyonda, indometazin ¢ok cabucak IKB’1 azalttig1 gosterilmistir. Kafa
tarvmal1 hastalarda yapilan ¢aligmalarda yararli olabilecegi goriilmiis (Bolus veya devamli infiizyon).
Hiperventilasyondaki gibi asir1 vazokonstriiksiyona bagli serebral iskemi riski yliksek.
Kontrendike Tedaviler

e Nitrogliserin ve Nitroprusside, vazodilatasyon yaparlar

o Ketamin, serkebral kan akiminin arttiriyor ?

e Hipotonik soliisyonlardan kagm. Bu sivilarla ¢ok serbest su verilir ve serebral 6demi

artirabilir.
e Uzamis propol infiizyonu (>24 saat) metabolik aside ve 6liime neden olur.

Son olarak yayinlanan tedavi protokolii Sekil VII’de verilmistir.
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KRITiK HASTALIK POLINOROPATISI
Sakir ALTUNBASAK

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Noroloji Bilim Dali

Kritik hastalik polindropatisi (KHPNP), Cocuk Yogun Bakim Unitelerinde (CYBU) tedavi goren
kritik derecede hasta ¢ocuklarda goriilen nadir ve ciddi bir komplikasyondur. En siklikla ¢oklu organ
yetmezligi ve sepsis ile beraberlik gosterir. Bazi muhtemel risk faktorleri bu tamlonun olusmasina
katkida bulunur. Bunlar arasinda; kortikosteroid tedavisi, noéromuskiiler blokan ajanlar,
aminoglikozidler, hiperglisemi, status astmatikus, organ veya kemik iligi transplantasyonu, gliseminin
kot kontrolu, yanik, otoimmiin bozukluklar, parenteral beslenme ve malniitriisyon vardir. PNP
genellikle miyopati ile birliktelik gosterir. Hatta CYBU’de yatan bazi hastalarin kuvvet azlig1 primer
olarak miyopati kokenlidir. Bu nedenle baz1 otorler kritik hastalik polindropatisi yerine, kritik hastalik
polindropati ve miyopati (KHPNPM) terimini kullanmay: tercih ederler. KHPNPM, daha ¢ok 50 yas
iizeri hastalarda goriilen bir komplikasyondur. Yardime1 solunum cihazina bagl erigkin hastalarm %
25-63’iinde, sepsisli hastalarin % 70-100’tinde goriliir. Cocukluk yasinda bu oran ¢ok diisiiktiir (%
1.7).

Klinik Ozellikler:

Kuvvet azlig1 alt ekstremitelerde ve distalde hakimdir. Tonus ve derin tendon refleksleri ileri derecede
azalmigtir. Fasial tutulum yoktur. Agrili uyaranla hastanin ekstremitesini g¢ekmesi yiiziinii
burusturmasindan daha zayiftir. Duyu kaybi vakalarin % 70’inde vardir, ancak hasta ventilatdrde
oldugu i¢in veya néromuskuler ajan aldigi i¢in duyu kaybini test etmek zordur. Biling degisikligi veya
kranial sinir tutulum bulgusunun mevcut olmasi durumunda patoloji lokalizasyonunu baska yerde
aramak gerekir.

Laboratuar Bulgulari:

Kanda kreatin kinaz enzim aktivitesi normal veya sadece hafif yiikselmis olabilir. Elektromiyografide
(EMQ) iist ve alt ekstremitelerin duyusal ve motor sinirlerinde aksonal disfonksiyonuna ait bulgular ve
ilaveten miyopatik bulgular ortaya ¢ikar. Ilk elektrofizyolojik iyilesme belirtileri yardimct
ventilasyona baglanmayi takiben 3 hafta sonra kendini gosterir. Elektrofizyolojik bulgular genellikle
klinik bulgulardan 6nce vardir. Sadece klinik bulgulara bakarak tan1 koymak her zaman dogru sonug
vermez. Bunda uygulanan sedasyonun etkisi olabilecegi gibi olayin siddetinin subklinik olast da rol
oynayabilir.

Ayiricr Tann:

Spinal kord zedelenmesi veya serebral kontlizyon, néromuskiiler kavsak gecis defekti, miyopati,
Guillain-Barre sendromu ve uzun silire noromuskiiler bloke edici ajan kullanimi ayirici tamida

diistiniilmelidir.



Patofizyolojik olarak agir organ disfonksiyonu, travma veya biiylik bir operasyonun, antijen-sunan
hiicrelerin interlokin—1, 12 ve TNF-a, gibi proinflamatuvar sitokinleri yapmasi i¢in tetik ¢ekici olarak
rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Bu mediatorler T-helper lemfositlerini, monositleri, makrofajlar1 ve
nétrofilleri aktive etmektedir. Sonugta vaskiiler permeabilite artmakta ve inflamatuvar hiicreler damar
disina ¢ikmaktadir. Inflamatuvar hiicrelerin damar disina ¢ikisi, ddem ve hipoksi sinir sistemi dahil
birgok sistemde doku hasari olusturmaktadir. KHPNP’deki aksonal dejenerasyondan da bu mekanizma
sorumlu tutulmaktadir.

Tedavi tamamen altta yatan hastaligin erken taninip aktif bir sekilde ortadan kaldirilmasima
dayanmaktadir.

Prognoz altta yatan hastaligin siddeti ile yakindan ilgilidir. Bu hastalarda mortalite %3655 olarak
bildirilmistir. KHPNP’nin gelismesi, daha yliksek mortalite, daha uzun siire mekanik ventilasyon ve
daha uzun siiren rehabilitasyon demektir. Tam iyilesme birka¢ haftada olabilmektedir, ancak birgok
hastada sekel kalabilmekte ve uzun siire rehabilitasyon ihtiyaci1 dogmaktadir.
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COCUK HASTALARIN GORUNTULENMESINDE BELLI BASLI
IPUCLARI:

Senay DEMIR
Baskent Universitesi Radyoloji Anabilim Dali, Adana

Cocuk hastalarin rontgenlerinin hem ¢ekimi hem de degerlendirilmesi yetiskinlerinkinden farklilik
gosterir. Cekimi yapacak teknisyenin ve degerlendirecek doktorun bu konuda tecriibeli olmasi zaman
kaybini ve gereksiz tekrarlar1 6nlememizi saglar. Gelisme ¢agindaki bu hasta grubunun radyasyondan
korunmasi i¢in her agamada maksimum gayret sarfedilmelidir. Cocuk hastaya ait bir grafi
yorumlanirken pek ¢ok sey yetiskinlerinkinden farklilik gésterecektir. Bu nedenle hastaya bir biitiin
olarak yaklasilmali, klinik bulgulardan mutlaka haberdar olunmali, normal ve varyatif gériinlimler
anormal olanlardan ayirt edilmelidir. Burada ¢ocuk hasta grubunun akciger, batin ve iskelet sistemine
yonelik ¢ekilen grafilerinde karsilasabilecegimiz belli bagh farkliliklar ve normal olan1 anormal

olandan ayirt etmeye yonelik ipuclarini sunmay1 amagladik.



KEMIKICI INTRAOSSEOZ) GIRISIM YONTEMLERI-GUNCELLEME

Ozlem Teksam
Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 AD
Cocuk Acil Unitesi

Pediatrik kardiopulmoner arrestlerin yaklasik olarak yarisinda, tek basina ventilasyon ve gogiis basisi
spontan dolasimin yeniden doniisiinii saglamak igin yeterli olabilmektedir. Fakat hastalarin bir
kisminda perflizyonu saglamak igin ventilasyon ve gogiis basisi ile birlikte resiisitasyon sirasinda
kullamilan ilaglarin zamaninda uygulanmasi gerekir. Resiisitasyon sirasinda kullanilan ilag tedavisinin
basarili olabilmesi igin de etkili temel yasam desteginin uygulanmasi sarttir.

Resiisitasyon sirasinda yapilacak ilag uygulamalari i¢in en uygun yol periferik ya da santral venoz
damar yolu olmakla birlikte, kritik hasta ¢ocuklarda venéz damar yolunun saglanmasi genellikle
zordur ve zaman gerektirir. Acil vendz yol igin santral vendz kateter yerlestirilmesi veya venoz
cutdown gibi alternatif yaklagimlar gegmis yillarda onerilmis olsa da, basar1 orani oldukga diisiik ve
ozellikle kiigiik gocuklarda ¢ok zaman alici islemlerdir. Yapilan az sayida ¢alismada santral ven6z
kateter yerlestirme isleminin basar1 oraninin %37 oldugu, vendz cutdown igin ise ortalama yerlestirme
zamanimnin 24 dakika oldugu saptanmustir.

Endotrakeal (ET) yol da uzun yillardir ilag uygulamalari i¢in kullanilan alternatif bir yoldur. Lidokain,
epinefrin, atropin ve naloksan (LAEN) gibi ilaglarin resiisitasyon sirasinda ET yolla kritik hasta
cocuklara verilebilecegi bilinmektedir. Ancak bu yolla ilaglarin emiliminin tam olmadig1 ve ulasilan
plazma diizeylerinin oldukca degisken oldugu gosterilmistir. Ayrica ET yol ile verilen ilaclarin
intrapulmoner depo etkisi nedeniyle daha fazla yan etkiye de neden oldugu bilinmektedir. Ornegin ET
yolla verilen adrenalin, uzamis fizyolojik yar1 6mrii nedeniyle spontan dolagim geri dondiikten sonra
sistemik hipertansiyon ve tasikardiye neden olabilmektedir. Atropin de uzamis tasikardiye neden
olabilir. Ayrica ET yolla verilen ilaglarin intravendz dozlarmma gore daha yiiksek dozlarda verilmesi
gerektigi de bilinmektedir. Adrenalinin istenen terapotik plazma konsantrasyona ulasabilmesi i¢in
intravenoz verilen dozun 10 kat1 kadar bir dozda verilmesi gerekmektedir. Diisiik dozlarda kullanilan
trakeal adrenalin tersine zararli bile olabilmektedir.

Ozellikle son 20 yildir, tibia iizerinden saglanan intraossedz (I0) yol travma, yanik hastalar1 gibi kritik
hasta ve yaralanmis cocuklarda yaygin olarak kabul edilen bir girisim olmustur. Giiniimiizde ise 1O
girisim, PALS, APLS ve ATLS gibi pediatrik yasam destegi ve travma kurslarmin egitim
programlarmna girmis ve bu kurslarda oOncelikli olarak disiiniilmesi gereken bir girisim oldugu

vurgulanmaktadir.



Intraossedz girisim, distal ve proksimal tibia, femur, sternum, humerus, radius, iliak kanatlar, medyal
ve lateral malleolden uygulanabilir. Cocuklarda tercih edilen yollar distal femur, proksimal tibia, iliak
kanatlar ve medyal-lateral malleoldiir. Intraossedz yol ile verilen ilaglar, intravendz yol ile verilen
ilaglar kadar hizli bir sekilde dolasima gegebilir. Intraossedz girisim yerinden alinan kemik iligi
orneginden hemoglobin, elektrolitler, Mg, laktat, kalsiyum diizeyleri, kan grubu ve kan gazi
calisilabilmektedir. Intraossedz yol kullanimina bagli komplikasyonlar nadir goriiliir ve kiriklar ya da
hipertonik soliisyon kullanildigi zaman veya uzun siireli intraosse6z yol kullanimina bagli osteomyelit
goriilebilir. Yag embolisi cocuklarda nadiren gériiliir. Ignenin kortekse tam olarak yerlestirilememesi
nedeniyle verilen sivinin lokal ekstravazasyonu, verilen sivinin kirik ekstremiteye infiizyonu veya
kemigin perforasyonuna bagli kompartman sendromu gelisebilir.

Daha &nceki yillarda 10 girisimin sadece 6 yasindan kii¢iik cocuklarda kullanilabilecegi PALS
egitimleri sirasinda Ogretildi ise de, giiniimiizde prematiire bebeklerden yetiskinlere kadar her yasta
verilebilecegi onerilmektedir. Yenidogan bebekler i¢in umbilikal vendz yol tercih edilmekle birlikte,
tim kiiciik bebeklerde bu yol ile vendz damar yolu her zaman saglanamayabilir. Yapilan bazi
cahigmalarda; 10 yolun umbilikal kateterizasyondan bile daha hizli olabildigi, 6zellikle yenidogan
konusunda daha az tecriibesi olan kisiler tarafindan kullanilabilecek alternatif bir yol olarak tercih
edilebilecegi Onerilmektedir. Yenidoganlarda rutin olarak onerilmemekle birlikte, umbilikal veya
periferik vendz yolun hazir olmadig1 durumlarda ilag ya da voliim replasmani icin IO girisim alternatif
bir yol olarak diistiniilmelidir.

Giiniimiizde yeni gelistirilen ve 10 girisimi kolaylastiran malzemeler, 10 yolun daha da yaygm
kullanimina neden olmaktadir. Yeni IO girisim icin kullanilan ekipmanlarin bir kismu sadece
sternumdan girisimi kolaylastirmak, bir kismu1 sadece tibia ve humerustan girisimi kolaylastirmak ve
bir kismi ise tiim girisim alanlarinda uygulanmak tizere iretilmiglerdir. Ancak cesitli sekillerde
kullanilan bu malzemelerin birbirine istiinliigii bilimsel olarak kanmitlanmamis, kullanim sikliginin
daha cok kullanicinin tercihine gore degistigi goriilmektedir. Uygulanma sekli malzemeye gore
degiskenlik gostermekle birlikte, uygulama yerleri ve komplikasyonlar1 geleneksel yontemden farkli
degildir. Ancak geleneksel 10 ignenin yerlestirilmesi islemi iizerine bu yeni malzemelerin bir
Ustiinligiiniin olup olmadigini destekleyen calismalar da heniiz yoktur. En 6nemli kullanimlarmi
kisitlayan 6zellik oldukg¢a pahali malzemeler olmasi olabilir.

Sonug olarak; santral ya da periferik intravendz yol acil ilag ve s1vi uygulanmasi i¢in tercih edilecek
yollardir. Sok ya da kardiak arrest gibi acil durumlarda periferik venoz yol saglanamayabilir. Santral
yol ise tecriibe gerektiren ve zaman alan bir islemdir. Eger intraventz yol saglanamiyorsa, ilag

uygulamalar1 ve s1v1 yerine koyma tedavisi igin 10 yol hizly, etkili ve giivenli bir yoldur.
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YENIDOGANDA ACIL KALP SORUNLARI
Dr. Nazan OZBARLAS

Yenidogan donemi, kardiyovaskiiler ve pulmoner yonden fotal yasamdan sonra gegis siirecini igerir;
kendine 6zgili dolagim fizyolojisi vardir, hemodinamik ozellikler ( pulmoner ve sistemik direngler,
basinglar) hizla degiskenlik gosterir. Bu ylizden, kardiyak sorunlar icin tanimlanan genel
semptomatoloji farklidir; fizik inceme, gogiis filmi ve EKG bulgular1 yenidoganin kardiyovaskiiler
sistemini degerlendirmek igin yetersiz kalir. Ornegin, yenidoganda ilk 24 saatte duyulan iifiiriimlerin
sadece 1/12’si dogustan kalp hastaligina (DKH) ait iken agir kalp anomalisi olan bebeklerin bir
kisminda hig iifiirim duyulmayabilir.

Yenidoganda kardiyak aciller kapsamina sadece acil girisim gerektiren problemleri degil, ayirici tani
yaklagimlarini da almak gerekir. Ciinkii acil girisim gerekmese de belli semptomlarin kardiyak kokenli
olup olmadiginin belirlenmesi yenidoganin yonetimini tiimiiyle degistirecektir.

Yenidogan doneminde kardiyak sorun diisiindiiren ve pediatrik kardiyoloji konsiiltasyonu istenen
baslica durumlar ; 1. {ifiirlim duyulmasi, 2. siyanoz, 3. kalp yetmezligi belirtileri, 4. aritmi, 5. anormal

g6giis filmi bulgulari, 6. anormal EKG bulgulari olarak siralanabilir.

UFURUM

Masum Ufiiriimler

Daha biiyilik ¢cocuklarda oldugu gibi yenidoganda da duyulan tftirtimlerin biiyiik bir kismu patolojik
degildir. Yasamin ilk haftasi icinde yakin izleme alinan miadinda yenidoganlarin yarisindan fazlasinda
bu siire i¢inde masum sistolik tifiirliim duyuldugu bildirilmistir.

Pretermlerde bu oran daha yiiksektir. Yenidogan doneminde en sik duyulan masum iifiiriimler a.
Pulmoner akim iifiiriimii , b. Kapanmakta olan duktus acikligina ait gegici sistolik tifiiriim, c. Trikiispit
yetmezligine ait gegici sistolik iifiiriim, d. Masum vibratuar sistolik tiftirlimdiir.

Patolojik iifiiriimler

Konjenital kalp hastaliklarina bagli patolojik iifiiriimlerin ¢ogu yasamin ilk ay1 i¢inde duyulmaya
baslar. Defektin tipine bagli olarak iifiiriimiin ortaya ¢ikma zamam degisir. Ufiirim duyulmamasi

konjenital kalp hastaligini ekarte ettirmez.

1. Stenotik lezyonlara (aort darligi, pulmoner darlik, aort koarktasyonu v.b.) ait dfiirlimler
dogumdan hemen sonra duyulmaya baslar ve sebat eder, ¢ilinkii bu {ifirtimlerin pulmoner

vaskiiler diren¢ diizeyiyle baglantis1 yoktur.



2. Soldan saga santli lezyonlarda duyulan {ftirlimler pulmoner vaskiiler direncin azalmasi ile
(santin biiyiikliigiine bagl olarak) daha ge¢ duyulmaya baslar. Ornegin kiicik VSD de
pulmoner diren¢ diismesi normal zamaninda oldugu i¢in iki hafta iginde tifiirim duyulmaya
baglanir, ancak daha genis VSD de pulmoner diren¢ diismesi gecikecegi igin Uflirim
duyulmasi tiglincii haftaya kadar gecikebilir.

3. PDA ya ait iiflirim 2-3 haftada devamli hale geger, daha once ise diastolde duyulmaz veya
kisa duyulur.

4. ASD de ufiiriim yenidogan déoneminde hi¢ duyulmayabilir.

YENIDOGANDA SIYANOZ

Siyanotik kalp hastaligi bulunan hastalarin ¢ogunda dogumdan itibaren siyanoz mevcuttur. Siyanozu
belirlemek i¢in dudaklar, el ve ayak tirnaklari, oral mukoza ve dil, konjunktivalar degerlendirilmelidir.
Genel olarak arteriyel oksijen saturasyonu % 85’ in altinda iken fark edilebilen siyanoz
yenidoganlarda yiiksek hemoglobin diizeyi nedeniyle oksijen saturasyonu % 90 civarinda iken bile
fark edilebilir. Siyanozdan siiphe edildiginde pulse oksimetre ile veya arteriyel kan gazlan
degerlendirilmesi ile arteriyel oksijen diizeyi belirlenmelidir. Normal bir giinliik yenidoganda PO, %
60 gibi diisiik bir degerde bulunabilir. Bunun yaninda yiiksek pulmoner kan akimu ile birlikte olan
siyanotik konjenital kalp hastaliginda PO, %60’ 1n iizerinde bulunabilir ve hiperoksi testi ile belirgin
bir artis gdstermez. Oksijen saturasyonunun %90’ 1 iizerinde bulunmasi siyanotik kalp hastaligini
tamamen ekarte ettirmez. Yenidoganda oksijen hemoglobin disosiasyon egrisi sola dogru kaydigi i¢in
%40 — 50 civarinda bir PO, diizeyi ile bile %90 civarinda bir oksijen saturasyonu saglanabilir. Daha
biiyiik ¢ocuklarda ve eriskinlerde ise %90 civarinda oksijen saturasyonu saglamak i¢in %60-65

civarinda PO, gereklidir.

Etiyoloji

Normal oksijen saturasyon diizeyi ile birlikte klinik olarak siyanoz goriilmesi periferik siyanoz olarak
adlandirilir. Periferik siyanoz akrosiyanoz seklinde veya soguga maruz kalma sonucunda goriilebilir.
Santral siyanoz ise diisiik oksijen saturasyonuna baglidir ve santral sinir sistemi depresyonu, akciger

hastalig1 veya siyanotik konjenital kalp kalp hastalig1 sonucunda ortaya ¢ikar (tablo 1).

Tablo 1. Santral siyanoz nedenleri ve klinik bulgular:

Santral sinir sistemi depresyonu
Nedenler

Perinatal asfiksi

Agir maternal sedasyon

Intrauterin fetal distress



Bulgular
Yiizeyel ve diizensiz solunum
Zayif kas tonusu

Hastanin solunumu uyarildiginda veya oksijen verildiginde siyanoz diizelir

Akciger hastahig

Nedenler

Akciger parankim hastaligi (6r: hiyalen membran hastalig, atelektazi)
Pnémotoraks veya plevral efflizyon

Diyafragma hernisi

Persistan fetal dolagim (primer pulmoner hipertansiyon)

Bulgular

Takipne ve retraksiyon ve ekspiratuar hirilt1 ile beraber solunum giigliigii
Raller ve/veya oskiiltasyonda solunum seslerinde azalma

Oksijen verilmesi ile siyanoz kaybolur veya azalir

Kalp hastahg

Nedenler

Sagdan sola santli siyanotik kalp hastaliklar

Bulgular

Takipne (genellikle retraksiyonsuz)

Normal solunum sesleri (eslik eden konjestif kalp yetersizligi durumlari diginda)
Ufiiriim (her zaman duyulmayabilir)

Oksijen verilmesi ile siyanoz diizelmez

Santral siyanozlu yenidogana yaklasim

Arteriyel kan gazi degerlendirilmesi ile siyanozun santral oldugu saptandiktan sonra yapilmasi
gereken, etiyolojisini belirlemektir. Gogiis radyografisi, olasi akciger hastaligi ile ilgili bilgi
verebilecegi gibi, kardiyak defekt hakkinda da bilgi saglar (tablo 2). Hastaya %100 oksijen
solutulmasina arteriyel PO, yanit1 ( hiperoksi test) siyanozun nedeninin kardiyak olup olmadigi
hakkinda bilgi verir. Head-box aracilig1 ile en az 10 dakika %100 oksijen verilir. Akciger kaynakli
santral siyanozda test sonrasi arteriyel PO, 100mmHg iizerine c¢ikar, kardiyak kaynakli santral
siyanozda ise arteriyel PO, artisi test 6ncesine gore 10-30mmHg ‘dan daha yiiksek degerde olmaz ve

genellikle 100 mmHg nin iizerine ulagsmaz. Duktus diizeyinde sagdan sola santa bagl olarak yanlis-



diistik degerlerden kacinmak amaciyla, test sirasinda arteriyel PO, Ol¢iimii i¢in kan Ornegi sag radial
arterden alinmalidir. Umblikal arter veya alt ekstremiteden alinan kanda diisiik arteriyel PO,
saptanirsa, sag koldan alinan kan sonuglar ile karsilagtirma yapilmalidir. Sag kol ile umblikal arter
PO, degeri arasinda 10-15 mmHg’ den fazla fark bulunmasi duktus diizeyinde sag-sol sant varligi
gosterir.

Eger hiperoksi testi sonucunda siyanotik konjenital kalp hastaligi 6zellikle duktusa bagimli bir defekt
(intakt ventrikiiler septumlu veya VSD’ li pulmoner atrezi, trikiispit atrezisi, hipoplastik sol kalp
sendromu, arkus aorta kesintisi , agir aort koarktasyonu v.b.) diisiiniiliirse, oksijen kesilmeli ve hemen
prostaglandin E1 inflizyonu baglanilmali veya duktusun kapanmasina ait bulgular ortaya g¢iktiginda
baslamak {izere elde PGE1 bulundurulmalidir. PGE1 ‘in baglangi¢ dozu 0.05-0.1pg/kg/dakika devamli
iv infiizyon seklindedir. Istenen etkiler elde edilince (PO, artisi, kan basinci artis;, pH’ nin normale
dénmesi) doz tedrici olarak 0.01pg/kg/dakika ya disiiriiliir. Baslangic dozu ile istenen etki elde
edilmez ise doz 0.4pg/kg/dakika ya kadar arttirilabilir. PGE ‘nin en sik goriilen yan etkileri apne, ates
ve ‘flushing’ tir. Daha az olarak ise tasikardi veya bradikardi, hipotansiyon ve kardiyak arrest
goriilebilir. PGE yan etkileri genellikle dozla iligkilidir ve 2 kg nin altindaki bebeklerde daha siktir.
Pulmoner ven6z obstruksiyon bulunmasi PGE i¢in kontrendikasyondur,ciinkii pulmoner 6demi
artirarak durumun belirgin kotiilesmesine neden olur.

Hiperoksi testi sonucunda kardiyak nedenli siyanozdan siiphe edilirse yukarida belirtilen islemler
yiriitiiliirken hasta i¢in pediatrik kardiyoloji konsiiltasyonu istenmeli veya hasta pediatrik kardiyoloji
boliimii bulunan bir merkeze ulastirilmalidir. Burada yapilacak olan ekokardiyografik inceleme ile

kardiyak defektin tipi belirlenir ve buna gore hastaya yapilmasi gereken islemlere karar verilir.

Tablo 2. Siyanotik yenidoganda ayirici tani

Artmis pulmoner vaskiilarite ile birlikte olan defektler
Biiytik arterlerin transpozisyonu

Total anormal pulmoner vendz doniis ( obstruktif tip)
Taussig-Bing anomalisi (¢ift ¢ikigh sag ventrikiil + subpulmonik VSD)
Trunkus arteriyozus Tip 1

Tek ventrikiil tipi defektler (pulmoner darlig1 olmayanlar)
Azalmis pulmoner vaskiilarite ile birlikte olan defektler
Fallot tetralojisi

Cift cikigh sag ventrikiil (pulmoner darlikla birlikte)
Trikiispit kapagin Ebstein anomalisi

Pulmoner atrezi

Trikispit atrezi

Trunkus arteriyozus Tip II-111



Tek ventrikiil tipi defektler (pulmoner darlikla birlikte olanlar)

Ozet olarak; siyanotik bir yenidogana yaklasim basamaklar:
1.Gogis filmi: Siyanozun pulmoner nedenlerini ve problemin aciliyetini gosterebilir (6
pnomotoraks), kalp i¢in baz1 6zel goriintiiler ipucu verebilir ( 6rn tahta pabug ).

2.0da havasinda arteriyel kan gazi: Siyanozun santral olup olmadigi belirlenir. PCO2 yiiksekligi

santral ya da pulmoner problemi diistindiiriir.

3.Hiperpoksi testi: Siyanoz nedeninin kardiyak mi pulmoner mi oldugunu gosterir. Oksijene yanit

olmayan bebekte kardiyak problem ile persistan pulmoner hipertansiyonun ayirimi i¢in hiperoksi-
hiperventilasyon testi kullanilir. Bes on dakika siireyle %100 oksijen 100/dk hizla solutularak pCO2
nin 20 mmHg altina, pH nm 7.55 in iizerine ¢ikmasi saglanir, pulmoner vazodilatasyon indiiklenir,
pO2 50 mmHg mnin Tlzerine ¢ikarsa DKH olmadigr disiiniilmelidir. Hiperoksi ve
hiperoksi/hiperventilasyon testine yamit alnmadiginda oksijen vermeye devam edilmemelidir.
Ciinkii yiiksek konsantrasyonlu oksijen duktusun kapanmasina ve hastanin ani kotiilesmesine
neden olacaktir.

4.EKG: Yukaridaki basamaklar sonucu DKH diisiiniilityorsa ayirict tani i¢in yardimer olabilir (6rn
siyanotik bir yenidoganda sol QRS ekseni trikiispit atrezisi i¢in tipiktir), ancak bazt DKH nin tanisi
icin EKG yardimci olmayabilir.

5.Umblikal kateterizasyon: Kan gazlar1 izlemi i¢in kullanilir, ancak aortik arkta bir problem varsa

ayrica sag radyal arterden de 6rnek alinmalidir.

6.Prostaglandin E1: Siyanozun kardiyak kdkenli olduguna karar verilince kullanilir (tablo3).

Tablo 3.Yenidoganda prostoglandin E, tedavisi endikasyonlar:

Kesin yararh
Duktus bagimli pulmoner akim Pulmoner atrezi
Kritik pulmoner stenoz

Agir Fallot tetralojisi
Duktus bagimli sistemik akim Aortik ark kesintisi
Hipoplastik sol kalp sendromu

Aort koarktasyonu

Duktus bagimli karigim Biiyiik damar transpozisyonu



Olas1 yararh

Trikiispit kapak lezyonlari Ebstein anomalisi

Izole trikiispit yetmezligi

Duktus bagimli sistemik akim Kritik aort stenozu

Yenidoganin persistan pulmoner hipertansivonu (PPHN)

Persistan fetal dolasim olarak da adlandirilan PPHN yaklasik olarak 1500 canli dogumda bir oraninda
goriiliir. Pulmoner basincin intrauterin diizeyde kalmasi sonucu foramen ovale veya duktus arteriyozus
lizerinde sagdan —sola santa bagli olarak hastalarda siyanoz ortaya ¢ikar.

Etiyoloji :

a) Normal gelismis pulmoner vaskiiler yatak olusumu ile birlikte yogun pulmoner
vazokonstriiksiyon sonucunda PPHN gelisebilir. Ornek olarak perinatal asfiksi, mekonyum
aspirasyonu, ventrikiiler disfonksiyon, grup B streptokok pndmonisi , hiperviskozite
sendromu, alveoler hipoksi ve asidoz durumlarinda pulmoner vazokonstriikiyon sonucu
pulmoner vaskiiler direng artar ve intrauterin seviyede kalir ve klinik olarak PPHN ortaya
cikar.

b) Pulmoner arteriollerin medial tabakasinda hipertrofi sonucunda PPHN gelisebilir. Kronik
intrauterin hipoksi ve annenin nonsteroid antiinflamatuar ilag kullanmasi pulmoner arterioler
hipertrofi nedeni olabilir.

c) Pulmoner vaskiiler yatak alaninin azalmasina bagl olarak pulmoner arteriollerin anormal
gelisimi PPHN ye neden olabilir. Konjenital diyafragma hernisi ve pulmoner hipoplazi bu

gruba Ornektir.

PPHN ile birlikte genel olarak degisik derecelerde miyokard disfonksiyonu da bulunur. Bunun
nedeni global ve/veya subendokardiyal iskemidir. Hipoglisemi ve hipokalsemi bunu daha da

agirlastirabilir.

Klinik bulgular :

Belirtiler dogumdan 6-12 saat sonra siyanoz ve solunum giicliigii ile baslar. Idiopatik tipteki hastalar
cogunlukla matiir veya postmatiir bebeklerdir. Fizik muayenede sag ventrikiil aktivitesi artmis olarak
bulunur. ikinci kalp sesi tek ve serttir. Miyokard disfonksiyonu nedeniyle gallop ritmi ve trikiispit
yetmezligine bagh yumusak regiirgitan sistolik iifiiriim duyulabilir. Agir miyokard disfonksiyonu olan

hastalarda belirgin sistemik hipotansiyon bulunabilir. Arteriel PO, diisiiktiir. Sag-sol sant duktus



seviyesinde ise pre-duktal arterlerden almman PO, diizeyi post — duktal alinanlardan daha diisiik
bulunur. Agir olgularda gozle goriilen diferensiyal siyanoz ortaya ¢ikar. Viicudun {ist boliimiinde
goreceli olarak daha yiiksek PO, nedeniyle cilt pembe goriiniirken, alt kisimlarda diisiik PO, nedeniyle
siyanoz mevcuttur. Sag-sol sant intrakardiyak diizeyde (genellikle foramen ovale diizeyinde) ise alt
iist kisimlar arasinda PO, farkliligi olusmaz. EKG yasa gére normal bulunabilir, bazen sag ventrikiil
hipertrofisi ve miyokard disfonksiyonu diisiindiiren T dalgasi anomalileri bulunabilir. Ekokardiyografi
konjenital kalp hastaligin1 ekarte etmek ve miyokard disfonksiyonunu belirlemek amaciyla kullanilir.
Ekokardiyografide siyanotik konjenital kalp hastaligt olmadigi goriliir. Pulmoner hipertansiyon
bulgular1 (sag ventrikiil ve pulmoner arterde genisleme, trikiispit yetmezligi v.b.) yaninda duktus
ve/veya foramen ovale diizeyinde sag-sol veya iki yonlii sant belirlenmesi PPHN tanisini1 destekler.

Kalp kateterizasyonu genellikle gerekli degildir (tablo 4).

Tedavi :

Tedavinin temel hedefleri ; 1) Oksijen verilmesi, bdylece respiratuar alkaloz olusturulmasi ve
pulmoner vazodilatér ilaglar aracilifiyla pulmoner vaskiiler direnci ve pulmoner arter basimnci
azaltmak, 2) Miyokard disfonksiyonunu diizeltmek ve 3) Hastay1 stabilize hale getirdikten sonra
miimkiinse altta yatan hastalig1 tedavi etmektir. Bu amaglarla ;

e Genel destekleyici tedavi . Eslik eden ve miyokard disfonksiyonunu artiran hipoglisemi ,
hipokalsemi, hipomagnezemi ve hipoterminin diizeltilmesi.

e PO, yi 100mmHg seviyesine getirmek amaciyla Oncelikle head-box ile %100 oksijen
verilmesi, basarili olunamaz ise entiibasyon yoluyla siirekli pozitif havayolu basingli oksijen
verilmesi ( CPAP).

o CPAP oksijenizasyonu saglamada ve respiratuar alkaloz olusturmada yetersiz kalirsa, yiiksek
frekansl, pozitif basingli mekanik ventilasyona gegilmelidir. Hiperventilasyon tedavisinin
yenidogan akcigeri iizerinde toksik etkisi oldugu ve bronkopulmoner displaziye neden olmasi
kullanimin1  kisitlamistir.  Yiiksek frekansli ventilasyon ise, pulmoner barotravma etkisi
olusturmasa da uygulanan frekansin derecesi ile iligkili olarak trakeal zedelenmeye
yolagmaktadir.

e Tolazolin infiizyonu bazi hastalarda faydali olabilir. 0.5-1 mg/kg yiikleme dozunu takiben 2-4
mg/kg/saat dozunda infiizyon seklinde verilir. Tolazolin spesifik bir pulmoner vazodilator
olmayip, sistemik vazodilator etkiye de sahiptir ve sistemik hipotansiyona yol agabilir. Ayrica,
gastrik sekresyonlarda artis, GIS kanamast, trombositopeni ve idrar ¢ikisinda azalma gibi ciddi
yan etkileri mevcuttur.

e inhale nitrik oksit tedavisi selektif pulmoner vazodilatasyon saglayarak kisa siirede
oksijenizasyonu diizeltir. Cok kisa siirede inaktive oldugu igin devamli inhalasyon

gerekmektedir. Gliniimiizde PPHN tedavisi i¢in en umut verici ilagtir.



o Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO) secilmis agir PPHN olgularinda
kullanilabilecek  bir yontemdir. Karotis arter ve juguler ven ligasyonu gerektigi igin

serebrovaskiiler olay riski vardir.
Prognoz : Tedaviye erken yanit veren hastalarda prognoz iyidir. Uzun siireli mekanik ventilasyon
gerektiren hastalarda ise prognoz kotiilesir. Pulmoner vaskiiler yatak alanimin azalmasma bagh

gelisimsel bozuklugu olan hastalarda da prognoz kotiidiir.

Tablo4.Persistan pulmoner hipertansiyonlu yenidoganda tanisal yaklasim

Ne zaman siiphelenilecek
e Akut ya da kronik perinatal stres ile dogan term ya da postterm yenidogan
e Akciger hastaligi ile uyumsuz respiratuar distres ve agir siyanoz
e  Solunum destegine ragmen agir hipoksi, hiperkapni ve asidoz ( metabolik ve/veya respiratuar)
Ayirici tani nedir
e Agir akciger parankimal hastalig
e Dogustan kalp hastalig
e Diger nedenler
Tam nasil kesinlesir
e Belirgin akciger parankimal hastaligini ekarte etmek i¢in gogiis filmi ile birlikte hiperoksi testi
e Pre ve postduktal arteriel p0, farkinin 15-20 mmHg dan yiiksek olmasi (atrial diizeyde santi
ekarte etmez)
e Hiperoksi — hiperventilasyon testi

e Ekokardiyografi

YENIDOGANDA KALP YETERSIZLiGI

Yenidoganda kalp yetersizliginin altinda ¢ogunlukla konjenital kalp hastalig1 vardir, ancak miyokard
disfonksiyonu ve bazi aritmiler gibi yapisal olmayan kalp hastaliklar1 da kalp yetersizligi nedeni
olabilir. Yenidoganda kalbin sistolik ve diyastolik rezervi kisith oldugu i¢in kalpdis1 sistemik
degisiklikler sonucu ( fazla sivi verilmesi, asir1 transfiizyon..) ¢cok c¢abuk kalp yetersizligi gelisebilir
(tablo 5).

Yenidoganda konjestif kalp yetersizliginin klinik tablosu menenjit, sepsis, pndmoni veya bronsiolit
gibi hastaliklarla benzerlik gosterir. takipne (60/dakikadan fazla), tasikardi (160/dakikadan fazla ),
raller veya ronkuslar, hepatomegali ve zayif periferik nabizlar sik rastlanan belirtilerdir.

Yenidoganda kalp yetersizligine yolagcan baslica yapisal kalp anomalileri; hipoplastik sol kalp

sendromu, agir aort koarktasyonu ve prematurelerde patent duktus arteriozus (PDA) tur. Yapisal



olmayan kalp problemleri arasinda en ¢ok karsilagilanlar; disritmiler ve transient miyokardiyal

iskemidir.

Tablo 5. Yenidoganda kalp yetersizligi nedenleri Yapisal kalp defektleri

Dogumda

Hipoplastik sol kalp sendromu
Agir trikiispit veya pulmoner kapak yetmezligi

Biiyiik sistemik AV fistiil

ik hafta

Biiyiik arterlerin transpozisyonu (D-TGA)
Prematiirede genis PDA Obstriiktif tip TAPVD ( total anormal pulmoner vendzdoniis)

Intakt ventrikiiler septumlu pulmoner atrezi

1-4 hafta

Kritik aort veya pulmoner kapak darlig
Agir aort koarktasyonu
Genis VSD ve Atriyoventrikiiler septal defekt (AVSD)

Tek ventrikiil (pulmoner darlik olmayanlar)

Nonkardiyak nedenler

Asfiksi

Metabolik nedenler : hipoglisemi, hipokalsemi
Agir anemi

Asirt transfiizyon veya asir1 hidrasyon

Sepsis

Primer miyokard hastahklar:
Miyokardit
Iskemi

Kardiyomiyopati (Diabetik anne bebeginde)



Kalp ritminde bozukluk

SVT
Ventrikiiler tasikardi
Konjenital kalp bloku

Tedavi :

Yenidoganda kalp yetersizliginin tedavisinde medikal tedavi, altta yatan metabolik bozukluk, sepsis,
anemi vb bozukluklarm diizeltilmesi yaninda bazi1 durumlarda yapisal kalp defektine erken cerrahi
ve/veya transkateter yontemle miidahale gerektirir (tablo 6). Ayrica duktusa bagimli pulmoner veya

sistemik dolagimi olan hastalara miidahale 6ncesi PGE1 infiizyonu verilmelidir.

Hipoplastik sol kalp sendromu

Tiim DKH larmin % 1’ini, yenidogandaki kalp hastaliklarmin % 9’unu olusturur. ilk ayda kardiyak
nedenle Oliimlerin en sik nedenidir. Kalbin sol bosluklar1 hipoplaziktir, mitral ve aort kapagi
hipoplazik ya da atretitir, ¢ikan aorta ¢ok incedir. Dogumdan sonra sistemik akim ancak yeterli bir
intratrial karisimin saglanmasi ve duktus arteriozusun acik kalmasi ile saglanabilir. Pulmoner direng
sistemik direncin altina diisiince ve duktus kiigiilince sistemik akim ve aorta basinci belirgin diiser,
sok ve metabolik asidoz gelisir. Hayatin ilk birkag¢ saat ya da giiniinde bu bebekler kritik hasta haline
gelirler; tagikardi, dispne, akcigerde raller, zayif periferik nabizlar, ekstremitelerde vazokonstriksiyon
karakteristiktir, siddetli siyanoz yoktur. ikinci kalp sesi tek ve siddetlidir, gallop ritmi olabilir, iifiiriim
yoktur. Gogiis filminde pulmoner vendéz konjesyon ve 6dem vardir, kalp orta veya belirgin derecede
biiyliktiir. Parsiyel oksijen basinci hafif azalmistir, pCO2 normaldir, agir metabolik asidoz vardir.
Hastaligin dogal gidisinde ilk hafta i¢inde pulmoner 6dem ve kalp yetersizligi gelisir, dolasim soku,
ilerleyici hipoksemi ve asidoz 6liimle sonuglanir.

Acil yaklagimla prostoglandin E1 inflizyonu, balon atrial septostomi uygulanmasi ve
sistemik/pulmoner direncin maniiplasyonu ile hasta Norwood operasyonuna hazirlanmalidir, daha
sonra 2 ya da 3. basamak cerrahi olarak Fontan tipi ameliyat uygulanir. Ancak diinyada bazi merkezler

tedavi segenegi olarak kalp transplantasyonunu tercih etmektedir.

Biiyiik damar transpozisyonu

[k haftada goriilen kalp yetersizliklerinin énemli bir kardiyak nedeni olusturur, DKH lar1 arasindaki
sikligi % 5 tir. Tedavi uygulanmazsa %30’u ilk ay, %90’1 ilk yas igersinde kaybedilir. Sol
ventrikiilden pulmoner arter, sag ventrikiilde aorta ¢ikmaktadir, yasamin siirmesi i¢in dogumdan sonra

iki paralel dolagim arasinda bir ya da birkag iliski olmasi (atrial septal defekt, patent duktus arteriozus,



ventrikiiler septal defekt) zorunludur. Bu baglantilarin genisligi ile iliskili olarak bebekte siyanoz ve
kalp yetersizligi vardir, iifiirim her zaman duyulmayabilir, gégiis filminde kalp sapinin dar ve kalbin
biiyiik olmasi, vaskiiler goriinlimiin artmasi 6nemli ipuglaridir. Erken taninin iki 6nemli yarari vardir:
l.atrial septal defekt yoksa ya da karisim igin yetersiz ise hastaya hayat kurtarici balon atrial
septostomi islemi uygulanmalidir, 2. uzun dénem sonuglar1 ylizgiildiiriicii olan ‘“arterial switch”
ameliyat1 ancak ilk iki- ii¢ hafta icinde uygulanabilir, daha ¢ok gecikilirse tedavi segenegi “atrial
switch” ameliyat1 olacak ve uzun dénemde trikiispit kapak ve sag ventrikiiliin sistemik dolagima karsi

caligmasinin istenmeyen sonuglart morbiditeyi artiracaktir.

Tablo 6. Erken cerrahi veya transkateter girisim gerektiren yapisal kalp defektleri

Defekt Girisim secenekleri

HLHS BAS, Norwood stage 1 veya Transplantasyon

D-TGA BAS, Arteriyel switch

TAPVD ( obstriiktif tip) Tiim diizeltme

Kritik pulmoner darlik Balon valvuloplasti, valvotomi veya aorto-pulmoner sant
Kritik aort darligi Balon valvuloplasti veya valvotomi

PA +1VS Valvotomi veya aorto- pulmoner sant

Agir aort koarktasyonu Balon anjiyoplasti veya cerrahi diizeltme

HLHS : Hipoplastik sol kalp sendromu, D-TGA : Biiyiik arterlerin transpozsiyonu , BAS : Balon
atriyal septostomi, TAPVD : Total anormal pulmoner vendz doniis, PA+IVS : Intakt ventrikiil

septumlu pulmoner atrezi

Transient miyokardiyal iskemi

Prenatal ve perinatal hipoksi ve distresi olan yenidoganlarda papiller kaslarda ve ventrikiillerin diger
bolgelerinde subendokardiyal nekroz olusur. Nekroz nedeninin hipoksik pulmoner vazokonstrksiyon
olduguna inanmilmaktadir, genellikle birlikte pulmoner hipertansiyon vardir. Atrial ve/veya duktal
diizeyde iki yonlil sant ve trikiispit regurgitasyonu bulunur. Ekokardiyografi ile degisken derecede sol
ventrikiil sistolik disfonksiyonu saptanir.

Miyokard disfonksiyonunun derecesine gore klinik belirtiler degiskendir:



a-Yenidoganin gegici takipnesi, en hafif formudur. Hafif sol ventrikiil disfonksiyonu, s1v1 retansiyonu,
pulmoner 6dem ve akciger kompliansinda azalma sonucu takipne olur.

b-Papiller kas infarkti sonucu gegici trikiispit ve mitral yetmezligi olabilir, CPK-MB yiikselir.

c-Agir konjestif kalp yetersizligi ve kardiyak sok yenidoganda goriilen miyokard disfonksiyonunun en
siddetli formudur.

EKG de normal yenidoganda da goriilebilen diiz T dalgalar1 ve minér ST segment depresyonu vardir.
Ekokardiyografide miyokard disfonksiyonu, sol atrial ve ventrikiiler genisleme, mitral ve trikiispit
regurgitasyonu saptanir. Tim bozukluklar bir iki haftada diizelme egilimindedir.

PO2 ve pH hafifce azalmistir, karbondioksit retansiyonu yoktur, hipoglisemi goriliir, kardiyak
enzimler ylikselmistir.

Hafif olgularda oksijen verilmesi, kan sekerini diizeltmek ve destekleyici tedavi yeterlidir, siddetli
olgularda ventilator tedavisi gerekebilir. S1vi kisitlamas1 ve ditiretige iyi yanit alinir, inotropik destek
icin kisa etkiki inotroplar (dopamin, dobutamin) kullanilmalidir.

Iskemi; agir asidoz, santral sinir sistemi hasari veya ilerlemis sepsis ile birlikte degilse genellikle
birka¢ giin i¢inde klinik olarak, birka¢ ay icinde ekokardiyografik olarak tam diizelir. Bu bebeklerin
ileriki yasamlarinda kardiyomiyopati, disritmi ve mitral valv prolapsusu gelismesi yoniinden riskli

olup olmadig1 bilinmemektedir.

PREMATUR YENIDOGANDA DUKTUS ACIKLIGI
1750 gr. altindaki bebeklerin %45 ‘inde, 1200 gramin altindakilerde %80’inde duktus agiklig

mevcuttur. Ancak konjestif kalp yetersizligine neden olacak genislikte PDA, 1750 gramin
altindakilerin %15 ‘inde, 1200 gramim altindakilerin ise %40-50 ‘sinde goriilir. Ventilasyon
tekniklerinin ilerlemesi ile 6zellikle kiiciik prematiir bebeklerin sagkalimi dramatik olarak artmustir.
Stirfaktan replasman tedavisi ile akciger fonksiyonlarmin gelismesi, pulmoner vaskiiler direnci
diisiirerek prematurelerde PDA’ nin klinik aciliyetinin daha erken ve sik olugmasina yol agmustir.
Belirtiler sol-sag sant miktarina ve volum yiikiine kars1 kompanzasyon mekanizmalarinin ne sekilde
calistigma baghdir. Cogu premature bebekte respiratuar distres sendromu (RDS) bulundugundan,
hastaligin hangi donemde oldugu ve siirfaktan replasman tedavisinin uygulanmasi pulmoner vaskiiler
direnci ve dolayisiyla sant1 belirleyecektir. Diger yandan bebegin matiiritesi ve miyokardiyal gelisim
basamag1 santla bagedebilmeyi belirleyecektir.
Premature bebeklerde PDA, 3 ana klinik tabloda yeralabilir:

-Akciger hastaligi olmadan ya da hafif akciger hastalig1 olan bebeklerde PDA

-Akciger hastaliklardan iyilesirken saptanan PDA

-Akciger hastaligi ile birlikte ortaya ¢ikan PDA



Akciger hastaligi olmadan ya da hafif akciger hastalig1 olan bebeklerde PDA

Genellikle 1500 gr. i {izerindedir. Cogu durumda anne steroid veya bebek siirfaktan tedavisi almistir.
Ik 24-72 saatte iifiirim duyulur. Sol-sag sant arttikca iifiiriim siddetlenir ve diyastole dogru tasar.
Klasik devamli iiflirim duyulmaz. P, siddeti biraz artmis olabilir. Sant artarsa prekordiyum daha
hiperaktif hale gelir, nabiz basinci genisler, periferik nabizlar belirgin ve sigrayict hale gelir. Sant ¢ok
ise sol ventrikiil yetmezliginin klinik belirtileri (tasikardi, takipne, akcigerde raller, pulmoner 6dem)
ortaya ¢ikar. Bu durumun ilerlemesine izin verilirse apne ve agir bradikardi olabilir. Karaciger
biiylimesi biraz daha ge¢ donemde olur.

EKG yardimci degildir, sol atrium ve sol ventrikiil genislemesi goriilebilir. Telekardiyografide sol
atrial dilatasyon ve sol ventrikiil hipertrofisi ile birlikte pulmoner damarlanma artmistir. Ancak
ventilatdrdedeki bebeklerde akciger grafisi herzaman yolgdsterici olmayabilir.

Ekokardiyografi kesin tan1 koydurur; ayiric1 tanty1 saglar, sant miktar1 indirekt olarak hesaplanabilir.
Sol atrium c¢ap1/ Aort ¢ap1 1.2 nin iizerinde ise belirgin sol-sag sant vardir. Normal bebeklerde bu oran
0.8-1.0 dir. Kateterizasyon ve anjiyografi gereksizdir.

Bu gruptaki ¢ogu bebek, siddetli kalp yetersizligi gelistirmezler ve duktal kontruksiyon i¢in 6zel tibbi
tedavi ve kalp yetersizliginin tibbi tedavisi (s1v1 kisitlamasi, diiiretikler ve Htc % 45’ in {izerinde
tutmak) ile diizelirler. Nadiren cerrahi yolla kapatma gerekebilir. PDA kalirsa, bu bebeklerin cogunda
2-3 ay i¢inde kendiliginden kapanir.

Akciger hastaligindan iyilesmekte olan bebekte saptanan PDA

Siddetli ya da orta derecede RDS olup, iyilesirken sol-sag sant gelisen bebekler en sik grubu
olustururlar. Bu bebekler siklikla 1000-1500 gr’ dir. RDS genellikle dogumdan sonra birkag¢ saat
icinde belirir ve ii¢ dort giin sonra diizelme baglar. Diizelme devam ederken PDA dan sol-sag santa
bagli erken klinik ipuglari ortaya ¢ikar. Ek olarak bu giinlerde, yeterli kaloriyi saglamak i¢in siv1 alim1
da artirllmistir, bu durum sol ventrikiil fonksiyonu iizerinde sol-sag santin volum yiikii etkilerini
artirir. Muhtemelen PDA dogumdan beri agiktir, ancak akciger hastaligi, pulmoner vaskiiler direngte
ylikselmeye yolagarak sol-sag santi Onler. Akciger hastaligi diizeldikge, oksijenizasyon artar ve
duktusun konstriikte olmasi gerekir. Ancak bu bebeklerin ¢ogu immatiirdiir ve duktusun konstriktor
yanit1 disiiktiir. Bebekler mekanik vantlasyonunda veya CPAP te iken sant varligimi belirlemek i¢in
dikkatli klinik degerlendirme gerekir. Cogu durumda ventilatérden veya CPAP ten ayrilana dek
ifiirim duyulmayabilir. RDS ‘den iyilesme devamli ilerleyici olmadigi, akciger fonksiyonlarinda
gerileme ile birlikte kotiilesme periodlart bulundugu i¢in giinlerce sol-sag sant, dolayisiyla {ifiiriim
intermitant olabilir. Baslangicta sistolik iftirim duyulur, sant arttik¢a {iftirim diyastole tasar.
Prekordiyal aktivite artisi iyi bir klinik gostergedir. Ayrica kalp hizi ve nabiz basinci artar, sigrayict
nabiz olur. Pulmoner 6dem gostergesi olarak rallerin olup olmadig1 giivenilir degildir, ¢iinkii pozitif
basingli ventilasyon tarafindan maskelenebilirler. Apne ve kisa siireli bradikardi olabilir. RDS

iyilesirken ventilatuar durumun kotiilesmesi PDA dan 6nemli sol-sag santin kuvvetli gostergesidir.



EKG siklikla sag ventrikiil kuvvetlerini gosterir, ¢ok az yardimcidir. S6z edilen bir ¢ok degisiklik,
altta yatan akciger hastaliginin kotiilesmesinden de kaynaklanabilecegi icin PDA nin klinik tabloya

katkisinin degerlendirilmesi 6nemlidir. Bu amagla ekokardiyografi ¢ok yardimcidir.

Akciger hastalig ile birlikte ortaya ¢cikan PDA

Bu grupta dogumdan itibaren siddetli RDS’u olan bebekler vardir, cogu 1000 gr’in altindadir ve PDA
bulunma olasilig1 % 80’dir. Cogu PDA’ ya baglh sol-sag santin klinik belirtileri gdsterir veya primer
akciger hastalig1 iyilesirken beklenen respiratuar durum diizelmesini gostermezler. Na ve sivi
alimindaki kii¢iik artislara karsi asir1 derecede hassastirlar. Mekanik respiratéor veya CPAP’ e
ihtiyaglar1 vardir. Ventilatuar destekten ayirmada giigliik PDA olasiligin1 kuvvetle diisiindiirmelidir.
PDA iifiirimii duyulmayabilir. Cogunda duktus iifiiriime yol agmayacak kadar genistir. Ufiiriim
oldugunda genellikle sistoliktir. P, siddetlenmistir, siklikla gallop ritmi duyulur. EKG ve
telekardiyografi pek yol gostermez. Ekokardiyografi yapilmasi sarttir.

Yaklasim
Oncelikle tamnin  kesinlesmesi gerekir, ardindan sistemik organ perfiizyonunun durumu
degerlendirilmeli ve tedavi sekli belirlenmelidir.

Taninin kesinlesmesi:

1500 gr.in altinda, sol-sag santin klinik belirtilerini gésteren infantta ¢ok biiyiik olasilikla PDA vardir.
Ancak bazi DKH larinin siddetli formlar1 (aortikopulmoner pencere, trunkus arteriyozus ..). Tedavi
kararindan Once hastanin duktusa bagimli bir DKH olmadiginin da gosterilmesi ve sol-sag sant
miktarinin belirlenmesi i¢in Eko-Doppler uygulanmalidir. Aortik arktan emin olunmayan durumlarda
umblikal kateterden aortografi ¢ekebilir.

Sistemik organ perfiizyonu :

Orta miktarda sol-sag santlarda bile sistemik kan akimmin yeniden dagilimi s6zkonusudur. PDA I
bebeklerde retrograd aortik akim, sistemik kan akiminda azalma ve orta derecede hipotansiyon siktir
ve birgok organin performansinda azalmaya yol agar. Serebral kan akiminin azalmas1 ve serebral kan
akimi hiz paternlerinde degisiklikler intraventrikiiler kanamaya yolagar. Bobrek fonksiyonlar
etkilenebilir. Miyokardiyal perfiizyon (6zellikle subendokardiyal) azalabilir. Barsak iskemisi,
nekrotizan enterokolit gelismesinde 6nemli faktordiir ama insidansindaki rolii ispatlanmamistir.
Ancak belirgin sol-sag sant1 olan PDA’l1 bir bebekte nekrotizan enterokolit belirtileri gelistiginde

duktusun erken cerrahi ligasyonu mortaliteyi belirgin azaltmaktadir.

Tedavi :
-Uygun Hb ve Htc’ in devamini saglamak gerekir. Hb diiserse periferik oksijenizasyonu saglamak igin

kalp debisi, dolayisiyla sol-sag sant artacaktir. Ayrica miyokarda oksijen salinmasi, kan oksijen



icerigine bagiml oldugu i¢in, diisiik Hb diizeyi miyokard ve diger dokularda iskemi ile sonuglanabilir.
Htc %45 ‘nin lizerinde tutulmalidir.
-F6tal hemoglobinle periferik dokulara oksijen salinimini az oldugu igin erigkin kani ile exchange
transfiizyon yapilmasi periferik oksijenizasyonu kolaylastirabilir.
- Kalori alim1 6nemli problemdir, iv hiperalimantasyon gerekebilir.
-Volum yiikii sol ventrikiil yetmezligini hizlandirdigi i¢in sodyum ve sivi alimi1 kisitlanir.
-Dijital prematurelerde etkisiz, ayrica toksiktir.
-Diiiretik olarak furosemid tercih edilir.
- Indometazin oral, tercihen iv yolla ilk 10 giin icersinde uygulanmalidir.
Farkl1 doz semalar1 uygulanmaktadir. Siklikla ilk doz 0,2 mg/ kg N/6 veya iv verilir. Intravendz yolla
devam edilecekse bundan sonraki doz baglangi¢ yasina gore degisir:

e 48 saatten kiigiikse son iki doz 0,1 mg/kg

e 2.7 giinliik ise son iki doz 0,2 mg/kg

e 7 giinliikten biiyiik ise son iki 0,25 mg/kg verilmelidir.
Toplam 3 doz 12-24 st i¢inde (idrar ¢ikisina gore ayarlanarak) verilir, idrar azalirsa doz azaltilir ya da
doz araligi uzatilir. Bu tedaviden sonra klinik belirtiler tekrar belirirse ikinci kez uygulanmasi
diisiiniilebilir.
Indometazin tedavisinin kontrendikasyonlar1 : kan iire azotunun 20 mg/dl, kreatinin diizeyinin 1.6
mg/dl nin {izerinde, trombosit sayisimin 80.000/mm?® altinda olmasi, hastada kanama diyatezi
(intrakranial kanama dahil), nekrotizan enterokolit veya hiperbilirubinemi bulunmasi, miyokardiyal
iskeminin EKG bulgularinin olmasidir. Tedavi 6ncesi belirgin sivi kisitlamasi yapildiysa, renal yan
etkiler daha sik ve siddetli goriiliir.
Dogumdan hemen sonra baglanan profilaksik tedavinin avantaji olmadigi gosterilmistir. 1000 gr. n
altindaki bebeklerde 72 saatten dnce tedaviye baglanmalidir.

Erken cerrahi ligasyon morbiditeyi diisiiriir. Uygun tibbi tedavinin 48-72 saatinden sonra sol ventrikiil

yetmezIligi hala kontrol altina alinamadiysa cerrahi ligasyon yapilmalidir (sekil 1).
Cok merkezli galismalarda genis duktuslarm 1/3 {iniin spontan kapandig1 gdsterilmistir. Indometazin
ile kapanma oran1 ise %70 tir. iIndometazinin tan1 aninda verilmesi ile yogun tibbi tedaviden 48 st

sonra verilmesi arasinda kapanma hizi yoniinden fark olmadig: belirtilmektedir.
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Sekil 1. Respiratuar distres sendromlu yenidoganda PDA yoniinden yaklasim



YENIDOGAN BEBEKTE SOLUNUM SIKINTISI
Hacer YILDIZDAS

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Neonatoloji Bilim Dal1, Adana

Yenidogan bir bebegin solunum sayis1 miadinda dogan bir bebekte ortalama 30-40/dk iken, prematiire
bebeklerde daha yiiksektir (40-60/dk). Normal bir yenidoganda solunum diizenlidir ancak ara ara kisa
solunum durmalar1 olabilir. Bu periyodik solunum prematiire bebeklerde daha belirgindir, prematiirelerde
5-10 saniyelik solunum durmalar1 ve bunu takiben 10-15 saniye boyunca solunumda hizlanma goriilmesi
normaldir. Periyodik solunum bebegin gestasyon yas1 36 haftalik olana dek devam edebilir. Ancak eger
bir bebek diizenli soluma periyodlarinda dakikada 60’dan fazla soluyorsa genellikle altta pulmoner,
kardiyak, enfeksiy6z, metabolik veya santral sinir sistemi ile ilgili bir hastalik vardir.

Yenidogan bebekte solunum sikintisi bulgulari arasinda takipne, interkostal, subkostal g¢ekilmeler,

tagikardi, burun kanadi solunumu, siyanoz ve inleme sayilabilir. Ayirici tanida solunum sikintisinin ne

zaman basladigi 6nemlidir (Tablo1).

Tablo 1. Yenidogan Bebekte Solunum S

ikintisinin Baglama Zamanina gore Etyoloji

Solunum Sikintisinin Baglama Zamani

Dogum 0-7 giin
Respiratuar distres sendromu (RDS) Pnémoni
Yenidogan gecici takipnesi Pnomotoraks
Mekonyum aspirasyonu Pnomomediastinum

Pnomotoraks

Diyafragma hernisi

Persistan pulmoner hipertansiyon (PPHT)
Orofaringeal kitleler

Dogumsal kalp hastaliklart

Pierre Robin sendromu

Akciger hipoplazisi

Siirfaktan protein B eksikligi

Alveolar kapiller dizplazi

Pulmoner hemoraji, aspirasyon pndmonisi
Distandii abdomen

Metabolik hastaliklar

Enfeksiyonlar

Dogumsal kalp hastaliklar

Dogumsal intratorasik lezyonlar
Noéromuskiiler hastaliklar

Silotoraks, pulmoner lenfenjektazi
Trakeobronsiyal agacin kistik anomalileri

Solunum sikintis1 yapan nedenleri pulmoner ve ekstrapulmoner nedenler olarak ayirabiliriz (Tablo 2).

Tablo 2. Solunum sikintis1 yapan pulmoner ve ekstrapulmoner nedenler

Pulmoner

Ekstrapulmoner

Respiratuar distres sendromu (RDS)
Pnémoni

Yenidogan gecici takipnesi
Mekonyum aspirasyonu

Pnomotoraks

Noromuskiiler hastaliklar:
Beyin: asfiksi, ilaglar, kanama, enfeksiyon
Spinal kord: travma, Spinal miiskiiler atrofi
Sinirler: 6rn.frenik sinir felci

Miyastenia gravis




Pnomomediastinum Muskiiler distrofiler

Pulmoner hemoraji, aspirasyon

pnémonisi Mekanik/restriktif sorunlar:

Dogumsal kalp hastaliklar Havayolu tikaniklig

Akciger hipoplazisi Kosta anomalileri (Torasik distrofi)

Trakeobronsiyal agacin kistik Diyafragma sorunlar (Diyafragma hernisi, frenik sinir, plevral
anomalileri eflizyon, abdominal distansiyon)

Siirfaktan protein B eksikligi
Alveolar kapiller dizplazi Hematolojik sorunlar:

Anemi, polisitemi

Asid-baz dengesizligi:
Metabolik hastaliklar

Kardiyovaskiiler sorunlar:
Dogumsal kalp hastaliklar
Konjestif kalp yetmezIigi ve pulmoner 6dem

Persistan pulmoner hipertansiyon (PPHT)

RESPIRATUAR DISTRES SENDROMU
Genellikle preterm bebeklerde dogumdan 4-6 saat sonra goriilen, klinikte solunum sayisinin 60/dk

iizerinde olmasi, solunum sikintis1 (interkostal-subkostal-suprasternal ¢ekilmelerin  olmasi),
diyafragmatik solunumun belirginlesmesi ile karakterize akut bir durumdur. Patofizyolojisinde
surfaktan sentezinin az olmasit sonucu kompliyansi azalmis sert akcigerler vardir ve ekspiryum
sonunda akcigerlerde atelektazi gelisir. Tidal voliim azalmis, fonksiyonel 6li bosluk artmustir.
Insidans

Gestasyon yast ve dogum agirhigi azaldik¢a sikligi artmaktadir. Dogum agirligr 501-1500 gr arasinda
olanlarda siklig1 %41 iken, 1251-1500 gr olan olanlarda siklig1 %22 olarak bulunmustur.

Etiyoloji

Respiratuar distres sendromunun etiyolojisindeki en onemli etken surfaktan sentezinin yetersiz
olusudur. Bu immiitiiriteden birgok faktor sorumludur:

Prematiirite

Cinsiyet: Erkek cinsiyette daha agir seyreder.
Sezaryen dogum

Asfiksi

Maternal diyabet

Hipotermi

Hemolitik hastalik

Genetik faktorler

PN RN =




g;lglell(irgin bulgu solunum sikintisidir. Hastalarda ilk dort saat icinde solunum hiz1 artmistir (<60/dk),
zorlu ekspirasyon vardir, inspiryum sirasinda gogiis duvarinda ¢ekilmeler olur ve oksijen verilmedigi
taktirde siyanoz geligir. Hastalarda apne, hipoksi ve hipotansiyon gelisebilir. Bebekler hipoaktif,
kurbaga pozisyonundadir.

Tam

Solunum sikintist olan prematiire dogmus bir bebekte akla gelecek ilk tanmidir. Akciger grafisinde

retikiilograniiler goriiniim (buzlu cam goriiniimii) ve hava bronkogrami goriiniimii vardir. Kalp golgesi

secilemez (Resim-1).

Resim-1: 29 haftalik bebegin 4.saatte ¢ekilen akciger grafisi. Hava bronkogrami ve akcigerlerlerde
havalanma azligin gosteren retikiilograniiler tarzda (buzlu cam) gériiniim

Tedavi

Tedavi, dogum odasinda canlandirma basamaklari ile baglar. Prematiire bebeklerin resusitasyonunda
sadece akcigerlerin ekspansiyonu degil, fonksiyonel rezidiiel kapasitenin de olusturulmasi ve idame
ettirilmesi dnemlidir. Bu nedenle canlandirma sirasinda hastanin ventilasyonu T-par¢a canlandirici ile
yapilmalidir. Hasta solunum destegine gereksinim duyuyorsa surfaktan dogum odasinda yapilmalidir.
Giliniimiizde en sik kullanim, ¢ok kii¢lik prematiire bebeklerde erken donemde nCPAP uygulamasina
baslamak ve daha sonra bebegin solunum sikintis1 artiyorsa kisa siireli entlibasyon yapip, surfaktan
uygulamak ve ekstiibe ederek nCPAP’e devam etmek seklindedir. Resim-2’de surfaktan sonrasi

cekilen akciger grafisi gozlenmektedir.



Resim-2. 29 haftalik bebegin surfaktan uygulamasi sonrasi akciger grafisi

YENIDOGANIN GECiCi TAKIiPNESI

Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte dogumdan sonra akciger sivisinin absorbsiyonunun
gecikmesine bagli olarak akciger kompliyansinin azalmasina ikincil oldugu diisiiniilmektedir. Term ve
terme yakin prematiire bebeklerde gozlenir. Insidans1 11/1000 canli dogumdur.

Klinik

Ik birka¢ saat icinde takipne, hirilt1 ve retraksiyon gelisir. Takipne birkag giin siirer. Akciger
grafisinde santral vaskiiler belirginlesme, hiperaerasyon, interstisyel ve plevral sivi, interlobar
fissiirlerin belirginlesmesi ve kardiyomegali olabilir. Akciger bulgulari ilk 48 saat i¢inde diizelir.
Tedavi

Hastada oksijen saturasyon disiikliigli varsa hood ile oksijen verilmesi yeterlidir. Nazal CPAP

uygulamasi yapilabilir. Prognoz iyidir, genellikle 3 giin i¢inde diizelir.

MEKONYUM ASPIRASYONU

Patofizyoloji

Fetiis hipoksiye maruz kaldiginda mekonyumunu intrauterin dénemde yapabilir. Genellikle term,
postterm ve gestasyon yasina gore diisiik dogum agirlikli bebeklerin sorunudur. Mekonyumla boyali
amniyotik mayi tim dogumlarm %8-20’sinde goriliir. Mekonyum aspirasyon pndmonisi bu
bebeklerin %5’inde meydana gelir.

Klinik

Kiiciik havayollarinin obstriikksiyonu sonucu ilk saatler i¢inde takipne, hirilti, siyanoz ile birlikte
solunum sikintis1 bulgular1 ortaya ¢ikar. Akciger grafisinde tipik olarak yama tarzinda infiltrasyonlar,
On arka ¢apm artigi, diyafragmanin diizlesmesi gozlenir. Pnémotoraks, pndmomediastinum, pnémoni,
PPHT gozlenebilir. Bebekler hipoksi nedeni ile norolojik agidan etkilenmis olabilirler. Onlemek icin

fetal distresin yakin takibi yapilmalidir.



Tedavi

Amniyon mayide mekonyum tespit edilen bebek canlandirma masasina alindiginda deprese ise (yani
kas tonusu azalmis, kalp atim hiz1 <100/dk ve solumuyorsa) basa poziyon verilir, hipofarinks iyice
aspire edildikten sonra hemen bir endotrakeal tiip kullanilarak trakea aspire edilir ve canlandirmanin
baslangi¢ basamaklarindan devam edilerek canlandirma yapilir. Eger bebek aktif ise canlandirma
basamaklar1 diger bebeklerdeki gibidir. Bu bebekler aktif dogsalar bile bir siireligine de olsa
yenidogan yogun bakim tnitesinde izlenmelidirler. Monitorize edilerek respiratuar distres gelisimi
acisindan takip edilmelidirler. Genellikle birka¢ giin i¢inde diizelmeye baslarlar ancak ventilator
tedavisi gerektirecek kadar agir solunum sikintilart varsa morbidite ve mortalite orani yiiksektir.
Pnomotoraks ve pnomomediastinum, PPHT gelisebilir. Mekonyum siirfaktan fonksiyonunu inhibe
edebildigi icin ekzojen surfaktan yararli olabilir. Konvansiyonel mekanik ventilasyon ile diizelme
goriilmeyen hastalarda yiiksek frekansli ossilatuar ventilasyon (HFOV) uygulanmasi, ekstrakorporeal

mekanik oksijenasyon, nitrik oksid fayda saglayabilir. PPHT varsa tedavi edilir.

PNOMOTORAKS

Pnomotoraks plevra yapraklar1 arasinda hava toplanmasidir. Riiptiire olan alveolustaki havanin
vaskiiler kilif boyunca mediastinuma, oradan da plevra yapraklari arasina gecisi sonucu olusur. iki
grupta incelenebilir: spontan pndomotoraks daha ¢ok saglikli, term bebeklerde dogumdan sonraki ilk
dakikalarda gelisir ve insidansi akciger grafilerinde %1°dir; digeri ise daha c¢ok akciger parankim
hastalig1 bulunan, ventilatérde bulunan bebeklerde gelisen pndmotorakstir.

Klinik

Eger bebegin akciger hastaligi yoksa spontan pndmotoraks genellikle asemptomatiktir ve tesadiifen
akciger grafisinde goriiliir. Bebekte akciger problemi varsa ve bebek ventilatorde izlenen bir bebek ise
ani saturasyon disiikliigii, bradikardi ve hipotansiyon gelisebilir. Fizik muayenede pnomotoraks olan
tarafta akciger sesleri duyulamaz, kalp diger tarafa dogru itilir.

Tani

Klinik bulgular dnemlidir. Asil tan1 akciger grafisi ile konulur (Resim-3).Eger hastanin durumu hizla
kotiilesiyor ve tansiyon pnomotorakstan siipheleniliyorsa akciger grafisi ¢ektirmek i¢in zaman yoktur.
Transluminasyon ile pndmotoraks tanisi konulabilir. Transluminasyon karanlik ortamda 15181 gdgiis

iistiinde kostalar arasina koyarak, her iki taraf karsilastirilarak yapilmalidir.



Resim- 3. Solda pnomotoraks

Tedavi

Pnomotoraks genis ise ve bebegin durumunu bozuyorsa tedavisi acildir. Hastaya gogiis tiipl takilmali
ve sualtt drenaja baglanmalidir. Semptomatik pnémotoraksin tanis1 ve tedavisi ¢ok acildir. Bir kag
dakikalik bir gecikme 6liimle sonuglanabilir. Hastanin durumu hizla kétiilesiyorsa acil olarak intraket
ile hava aspire edilmelidir. Bu amagla 22- 24 nolu intraket midklavikiiler hatta 2.interkostal aralikta,
kostanin hemen {iizerinden gogse sokulmali, guide ¢ikarildiktan sonra arkasina, iginde birka¢ cc SF
bulunan 20 cc’lik bir enjektdr yerlestirilip hava gekilmelidir. Gogiis tlipii takilana dek enjektor yerine
bir serum seti takilip su alt1 drenaja alinabilir. Asemptomatik pnomotoraks varsa ve bebek pozitif
basingh mekanik ventilasyonda ise ventilator tarafindan verilen basing ile pndmotoraksin rezoliisyonu
olmayacag1 i¢in gogiis tiipii takilmasi uygundur. Ekstiibe edilmeye hazirlaniyorsa gogiis tiipii
yerlestirilmesi tartigilabilir. Mekanik ventilasyonda degilse X-ray grafileri ile 8-12 saat araliklarla,
eger semptomatik ama stabilse daha sik aralikla akciger filmi ile izlenmelidir (48 saat iginde genellikle
rezollisyon gdzlenir). Gogiis fizyoterapisi saglanmalidir. Bebek pndmotoraksin oldugu tarafa dogru

yatirilmalidir.

Pnomotoraksta tiip takilirken:
1-Bebek supin pozisyonda, yatagin bas kismi1 30- 45° yiikseltilir.
2-Ayni taraftaki kol 90°°de basina dogru kaldirilir.

3-Havay1 bosaltmak i¢in 6n yerlestirmede midklaviikiiler hatta 2. veya 3. interkostal araliktan; arka ve
lateral yerlestirmede ise On aksiller cizgide 4.,5. veya 6.interkostal araliktan girilir (meme bas1
4.interkostal araliktadir). Girilecek bolge povidone-iodine solusyonu ile silinir, steril ortii ortiiliir.
4-Insizyon yerine kostanin hemen iistiinden, 0.5 cc/kg %1°lik lidokain 6nce yiizeyel interkostal kaslar
sonra pariyetal plevraya kadar enjekte edilir. Tiipiin girebilecegi kadar insizyon kesilir. (Genellikle
0.75 cm kesi uygulanir.)

5-Insizyon yerinden tiip plevra icine itilir.

6-Tiipiin iginde nem olusmasi intraplevral aralikta oldugunu gosterir. Tiipiin prematiirelerde apekse

dogru 2-3 cm, matiir bir bebekte ise 3-4 cm sokulmasi gerekir (ancak bebegin biiyiikliigiine gore



degisebilir, akciger apeksinin bulundugu midklavikiiler bolgeden girisimin yapilacagi yere kadar).
Trokar genellikle gereksizdir ve akciger zedelenmesine yol agabilir.

7-Tiip gogiise tespit edilerek 5-10 cm-H,O basincindaki su alt1 drenajina baglanmalidir. Tiip takilirken
ve tespit edilirken bebegin meme dokusu korunmalidir.

8- Tipiin pozisyonunu degerlendirmek i¢in 6n arka ve lateral akciger grafisi ¢ekilmelidir

Resim-4’de gbgiis tiipliniin hangi araliklardan takilacagini gostermektedir.

PERSISTAN PULMONER HiPERTANSIYON (PPHT)-PERSISTAN FOTAL DOLASIM

Fetiiste plasental damarlardaki direncin diisiik olmasi nedeni ile sistemik vaskiiler diren¢ daha
diisiiktiir; pulmoner vaskiiler direng ise yliksektir. Dogumdan sonra kordun klemplenmesi ile sistemik
vaskiiler direng yiikselir, oksijenlenme ile birlikte de pulmoner vaskiiler diren¢ diiser. Pulmoner
vaskiiler direncin azalmamasi veya pulmoner vazoreaktivitenin degismesi sonucu foramen ovale veya
patent duktus arteriyozus yoluyla sagdan sola santin olmasi ile karakterizedir. Nedeni bilinmiyorsa
idiyopatik PPHT veya persistan fetal dolagim adi ile anilir.

Patofizyoloji

Akciger ve vaskiiler dokusunun gelisememesi: 6rn. diyafragma hernisi; pulmoner vaskiiler yatagin
bilinen veya bilinmeyen bir nedene bagli olarak inutero donemde gelismemesi veya dogum sirasinda
perinatal stres, anoksi, aspirasyon, hipoglisemi, hemoraji gibi nedenlere bagli olarak pulmoner
vaskiiler yapmin adaptasyonunun olmamasi nedeni ile gelisebilir. Mekonyum aspirasyonu, RDS,
pnomoni, diyafragma hernisi, pulmoner hipoplazi, kistik akciger hastaliklari, polisitemi, hipoglisemi,
hipotermi, asidoz, hipokalsemi, sepsis, dogumsal kalp hastaliklari, annenin indometazin veya aspirin
kullanmis olmasi, baz1 merkezi sinir sistemi anormallikleri de PPHT’a neden olabilir.

Klinik

Ik bulgu siyanozla birlikte respiratuvar distresin olmasidir. Respiratuvar distres yeterli ventilator
destegine ragmen olabilir. Klinik, altta yatan nedene ve birlikte olan diger hastaliklara bagli olarak

oldukca degiskenlik gosterir. Bu bebeklerin manipiilasyon sirasinda oksijen saturasyonlarinin ani



diismesi karakteristiktir. FiO, nin az miktarda disiiriilmesi bile hastalarin oksijen saturasyonlarinda

belirgin diisiislere neden olabilir.

Teshis
Ekokardiyografi ile konur. Akciger grafisi de tanida yardimcidir. Ciddi hipoksi varliginda, hipoksiye
neden olabilecek dogumsal kalp hastaliklar1 ekarte edilmisse ve akciger alanlari temizse PPHT
diistiniilmelidir
Tedavi
Predispozan faktorler tedavi edilmeli ve ortadan kaldirilmalidir. Ciddi monitérizasyon yapilmali,
bebege miimkiin oldugunca az dokunulmali, giiriiltiiden uzak tutulmali, hasta normovolemik tutulmali,
hipoglisemi, hipotermi ve hipokalsemiden korunmalidir. Mekanik ventilasyonda izleniyorsa kan gazi
alkalize olacak sekilde tutulmali ancak pCO, 35 mm Hg altina disiiriilmemelidir. Pulmoner
vazodilatdrler ilaglar (nitrik oksid, prostasiklin, alkalizasyon) tedavide 6nemli bir basamaktir.
Prognoz

Yasam sans1 altta yatan nedene bagh olmakla birlikte >%70-75dir.
DIYAFRAGMA HERNISI
Izole veya baska sendromlarla birlikte olabilir. Insidans1 1/2200-5500 canli dogumdur. Major
dogumsal anomalilerin %10’una eslik etmektedir. Kiz ¢ocuklarinda daha fazla goriiliir. En sik
posterolateralde (Bochdalek) goriiliir ve %85°1 tek taraflidir. Solda oldugunda mide, barsak, dalak;
sagda oldugunda karaciger ve mesane toraksta olabilir. Toraks i¢i organlar ile dolu oldugundan o
taraftaki akciger de hipoplaziktir. Karsi tarafta da bir miktar hipoplazi gelisir. Olay cerrahi problemden
ziyade pulmoner hipoplazi ve PPHT geligimidir.
Klinik
Dogumdan hemen sonra bulgu verir. Respiratuar distres bulgular1 vardir. Akcigerde herni olan tarafta
kosta aralar1 agilmigtir, akciger sesleri duyulmaz. Kalp sesleri karsi tarafa dogru yer degistirir.
Tam
Klinik bulgular ile konur. Akciger grafisinde herni olan tarafta barsak gazina ait goriiniim goriliir.
Kalp golgesi yer degistirmistir (Resim-5)
Tedavi
Hastanin prenatal tanist1 varsa amniyosentez yapilarak ek bir kromozom anomalisi varligi
arastirilmalidir. Intrauterin tam alan veya dogum odasinda diyafragma hernisi oldugundan siiphe
edilen bir hastayr maske ile ventile etmek kontrendikedir. Solununum sikintis1 varsa bebek entiibe

edilmelidir. PPHT agisindan takip edilmeli, ventilatorde izleniyorsa kan gazlar1 ve hemodinamik

acidan stabil oldugunda cerrahi operasyon yapilmalidir.



Resim-5. Solda diyafragma hernisi, kalp saga dogru itilmis ve sol akciger alaninda barsaga ait gaz

goriniimii

PULMONER HEMORAJI

Pulmoner hemoraji agirligi degiskendir. Endotrakeal tiipten orta derecede bir kanama veya agir derece
kanama olabilir. Pulmoner hemoraji 6ncesi genellikle pulmoner kapiller basincini arttiran hipoksi veya
konjestif kalp yetmezligi gibi bir durum vardir. Patent duktus arteriyozus 6nemli bir nedendir ve
ozellikle prematiire bebeklerde tedavi edilmelidir. Kanama endotrakeal aspirasyon nedeni ile veya
dogum sirasinda anne kanmin aspirasyonu sonucu da gelisebilir. Enfeksiyon sonucu gelisen
trombositopeni veya koagulasyon bozuklugu sonucu da gelisebilir.

Klinik

Masif pulmoner hemorajide bebegin genel durumu hizla bozulur, hipotansiyon, solukluk, siyanoz ve
bradikardi gelisir. Trakeadan pembe kirmizi sivimin geldigi goriiliir. Akciger grafisinde yogun
infiltrasyon/ opaklagma vardir.

Tedavi

Masif pulmoner kanama varsa hasta ventilatérde yiiksek basing (ve yiiksek PEEP) ile izlenir. Eritrosit
slispansiyonu verilmeli, trombosit sayis1 diisiik ise trombosit desteginde bulunulmali, koagiilasyonu
bozuk ise K vitamini ve taze donmus plazma destegi yapilmalidir. Altta yatan neden aragtirilmalidir.
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NONINVAZIF MEKANIK VENTILASYON
Taml KENDIRLI

Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi

Solunum sikintis1 veya solunum yetmezligi olan ¢ocuklarda endotrakeal tiip ya da trakeostomi gibi
invaziv yontemler kullanilmadan yapilan solunum destegine noninvazif mekanik ventilasyona
(NIMV) denilir. Siklikla burun ve/veya agzi icine alacak sekilde uygulanir. invaziv mekanik
ventilasyon ise, hastalari entiibe edilerek ve trakestomi agilarak yapilan pozitif basingli mekanik
ventilasyona invaziv mekanik ventilasyon denilir. NIMV c¢ocuklarda 1950’li yillarda yasanan
poliomyelit salgini sirasinda demir akciger kullanimu ile ilk kez kullanilmaya baslanmigtir. Bu demir
akciger yontemi 1960’11 yillarda gelistirlen invaziv MV’a dernek olusturmustur.

1098°1i yillarda ise NIMV, restriktif akciger hastaligi, 6zellikle hipoventilasyonu, ciddi solunum
disfonksiyonu ve uyku apne sendromu olan erigkinlerde tedavi modalitesi olarak kabul edilmistir.
Cocuklarda NIMV kullanimi, giderek kullamim alami yaygmlagmaktadir. 1970°1i yillarda pediatri
alaninda NIMV yenidoganlarda siirekli pozitif havayolu basinci (CPAP) uygulamasi kullanilmustir.
Gilinlimiizde ise degisik modlar degisik hastaliklarda kullanilmaktadir.

NIMV; negatif ve pozitif basingl ventilasyon olmak iizere iki sekilde uygulanabilir. Her iki yontemde
hem aralikli hem de siirekli olarak uygulanabilir. Negatif basingla ¢alisgan NIMV’a demir akciger
ornektir. Diger NIMV yontemleri ise, sallanan yatak ve hava kemeri gibi yontemleri vardir.
Noninvazif pozitif basingl ventilasyon (NIPBV) uygulanmasi sirasinda pozitif basing, ¢esitli maskeler
araciligiyla ve genellikle nazal yol kullanilarak verilir. Nazal ventilasyon, hacim ya da basing kontrollii
ventilatorler yoluyla da verilebilmekle birlikte giiniimiizde BiPAP (Bilevel positive airway pressure);
en yaygin olarak kullanilan yéntemdir.

BIPAP; inspiratuar pozitif hava yolu basinci (IPAP) ve ekspiratuar pozitif hava yolu basincinin
(EPAP) kombinasyonu olarak calisir. IPAP, inspirasyona yardimci olur, tidal hacmi ve dakika
ventilasyonu arttirir. Ayrica, yardimer solunum kaslarinin kullanilmasini azaltarak solunum isini de
kolaylastirir. Ekspiratuar pozitif hava yolu basinci ise, ekspiryum sonunda alveollerin acgik kalmasini
saglayarak, fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi arttirir ve gaz degisimi ¢in daha ¢ok sayida alveoliin uygun
olmasin1 saglar. Ayrica alveollarin agilmasi i¢in daha az enerji gerekecegi igin solunum isi de
kolaylasacaktir. Bununla birlikte NIMV hemodinamik olarak stabil olmayan, nazofarengial
obstriiksiyonu olan, hemoptizisi olan, kusan ve bol sekresyonu olan, proksimal havayolunda yabanci
cisim ile tikaniklig1 olan, ylize ait travma, yanik ve anatomik bozukluklar olan, ileri diizeyde akut

solunum sikintis1 sendromunda (ARDS), koopere olmayan ¢ocuklarda kullanimi dnerilmemektedir.

BiPAP (Bilevel Positive Airway Pressure) MODLARI



BiPAP’in {i¢ degisik ¢calisma modu vardir ve bu modlar Tablo 1’de verilmistir.

Tablo-1. BiPAP yontemleri

Yontem BiPAP /S yontemi BiPAP S/T yontemi BiPAP /T yontemi
(Spontan yontem) (Spontan/timed yontem) | (timed yontemi)
Cihaz iizerinde | IPAP IPAP IPAP
ayarlanan parametreler | EPAP EPAP EPAP
Solunum Hiz1 Solunum Hiz1

Inspirasyon siiresi

Endikasyonlar Noromuskuler Apnesi olan hastalar lleri derecede solunum
hastaligt ya da destegine ihtiya¢ duyan
restriktif ~ hastalig hastalar

olan ve solunum

kontrolii ~ problemi

olmayan hastalar

BiPAP /S (Spontan) Modu

En yaygin kullanilan modlardan biridir. Cihazda sadece IPAP ve EPAP belirlenir. Hasta inspiryum
stiresince, dnceden belirlenmis olan IPAP basincini, ekspiryum siiresince ise EPAP basincini alacaktir.
Hasta ile senkronize olarak calisan bu mod, o6zellikle néromuskular hastalii olan ve sonlum
kontroliinde problemi olmayan hastalarda kullanilir.

BiPAP S/T (Spontan /timed) Modu

Bu modun kullanim1 sirasinda IPAP ve EPAP basinglarina ek olarak, makine iizerinde bir solunum
hiz1 belirlenir. Hastanin solunum sayist 6nceden belirlenmis solunum hizinin altina diistiigiinde, cihaz
devreye girerek hastaya aktif solunum yaptiracaktir. Bu mod zaman zaman apnesi olan hastalarda
kullanilir.

BiPAP /T (Timed) Modu

Bu mod nadir olarak kullanilir. Cihaz iizerinde IPAP ve EPAP’a ek olarak solunum sayisi ve
inspirasyon stiresinin belirlenmesi gerekmektedir. Bu durumda solunum isi tamami ile makine
tarafindan kontrol edilmektedir. Ancak ileri derecede solunum destegine ihtiyag duyan hastalarda
kullanilmaktadir.

Son yillarda pediatri hastalarda gesitli hastalik gruplarinda noninvazif mekanik ventilasyon kullanimi
giderek yayginlagmaktadir. Tablo-2’de pediatrik hastalarda NIMV’un kullanma endikasyonlari
verilmistir.

Tablo-2. Cocuklarda noninvazif mekanik ventilasyonun endikasyonlari

e Akut solunum yetersizlikleri
e Kronik restriktif ve obstriiktif akciger hastaliklar

e Santral hipoventilasyon,




e  Obstriiktif uyku apnesi
BiPAP KULLANIM ALANLARI
Kronik Restriktif /Obstriiktif Akciger Hastahklari
Kifoskolyoz, néromuskuler hastaliklar, kistik fibrozis ya da bronkopulmoner displazi (BPD) gibi
restriktif veya obstriiktif hastaliklarda NIMV kullanimi giderek artmaktadir. Bu hastalarda noninvazif
ventilasyonun baglatilmasi endikasyonu halsizlik, solunum sikintisi, sabah bas agrilar1 gibi smptomlari
ya da PCO;’nin restriktif akciger hastaliklarinda 45SmmHg, obstriiktif akciger hastaliklarinda 55mmHg
olmasi, gece oksijen satiirasyonunun 5 dakika siiresince devamli olarak <%@88 olmasidir. NPMV
genellikle geceleri 6-8 saat siiresiyle uygulanir. Geceleri kisa siireli uygulanan BiPAP, yorgun
solunum kaslarin1 gece boyunca dinlenmesini saglayarak giindiiz CO, diizeylerinde diigmeye yol acar.
Obstriiktif Uyku Apnesi
Cocuklarda uyku apnesi sendromuna (OUAS) %0,7-2 oraninda rastlanmaktadir. Bu hastalar genellikle
hafif derecede obstriiktif apne ya da hipoksi ve hiperkarbiye yol agan uzamis obstriiksiyon
semptomlari ile bagvururlar. OUAS tedavi edilmez ise biiylime geriligi ya da sag kalp yetersizligi gibi
onemli komplikasyonlarla hatta 6liimle sonuglanabilir. Eriskinlerde OUAS tedavisinde NIMV sikca
kullanilmaktadir. Cocuklarda durum biraz farklidir, bir ¢ok hastada adenotonsillektomi hastaligin
kesin tedavisini saglamaktadir. Bu durumdaki ¢ocuklarda pre-operatif ve post-operatif dénemde
kullanilabilir.
Akut Hipoksemik solunum Yetmezligi
Pediatrik hastalarda yenidogan donemi diginda akut hipoksemik solunum yetmezliginin en 6nemli
nedenleri arasinda pnomiler ve sepsis ya da travmaya ikincil olarak gelisen akut solunum sikintisi
sendromu gelir. Akut solunum yetmezliginin erken doneminde NIMV uygulamasi sayesinde, solunum
yetmezligi tedavi edilebilir ve hasta entiibasyondan korunabilir. Ozellikle akut solunu yetmezligi
gelisen kanserli hastalarda NIMV 6nemli bir se¢enek olabilecegi bilinmelidir.
Santral Hipoventilasyon
Konjenital santral hipoventilasyon sendromu (KSHS) nadir bir hastaliktir ve etyolojide hiperkapni ve
hipoksiye kars1 solunum cevabinin, kemoreseptdr duyarliligindaki degisiklikten dolay1 anormal oldugu
ileri stirilmektedir. Bu ¢ocuklarda siklikla dogumdan kisa bir siire sonra, uyku sirasinda siyanoz,
uzamis santral apne ve hipopne ile bulgu verir. Tedavi, 6zellikle uyku sirasinda trakeostomi yolu ile ya
da NPBV uygulamaktir. Cogu kez bu hastalar tam solunum destegi saglayan ventilator kullanmalari
gerekir.
Kronik solunum yetmezligi olan hastaya BiPAP asamali olarak baglanir. Once hastanin maskeye
alisabilmesi i¢in zaman taninir. Takiben basinglar oldukga diisiikk degerler ile (IPAP/EPAP: 6/3-4
c¢cmH,0 gibi) baslanarak, yavas yavas arttirilir. Genellikle ulasilan basinglar IPAP/EPAP :10-12/4-6
c¢cmH,0 dolaylarindadir. Bununla bazi hastalar daha yiiksek basinglara ihtyag¢ duyarlar.
BiPAP, nazal maske, yiiz maskesi (agiz ve burnu igine alan), nazal yastik¢iklar ya da agiz pargasi ile

uygulanbilir. Nazal maske en fazla kullanilan uygulama yontemidir.



Yeterli ventilasyonun saglanabilmesi ¢in sistemden olan hava kacaklarinin en aza indirilmesi
gerkmektedir. Hava kagakalrini azaltmak i¢in maskenin yiize ¢ok siki bir sekilde oturmasi basing
noktalarinda cilt lezyonlariin olusmasina neden olabilir. Bunu 6nlemek igin basing noktalarina,
ozellikle burun kokiine yerlestirilen aparatlar ya da kolaylikla hastanin yiiziiniin seklini alan ve bu
nedenle fazla basinca gereksinim gostermeyen 6zel maskeler iiretilmistir. Agizdan soluma aliskanligi
olan hastalarda hava kagaklar1 nedeni ile etkili ventilasyon olugmayabilir ve bu nedenle yiiz maskesi
kullanilmasi gerekebilir. Bununla birlikte yiiz maskesi kullanan hastalarda beslenme ve sekresyonlarin
temizlenmesi giiglesmektedir. BiPAP tdavisi alan hastalarda komplikasyon olarak kusma ve aspYiiz
maskelerinin seffaf olmasi 6nemlidir. Hastaya BiPAP uygulamasi sirasinda SO,<%90 ise oksijende
verilmelidir.

BiPAP uygulamasi sirasinda maskenin basing yaptigi noktalarda gelisen deri lezyonlari, maske
kenarinda olusan hava kagagi nedeni ile goz irritasyonu, siniis konjesyonu, agiz ve burun mukozasinda
kuruluk gibi minimal komplikasyonlar goriilebilir. Mideye hava kagagi sik karsilsilmaz ve rutin olarak
mideye sonda konulmasi 6nerilmez.

Sonug¢ olarak NIMV, c¢ocuk hastlarda hem hastanede hem de evde kullanimi giderek
yayginlagsmaktadir. Pedaitrik hastalarda kullanim1 da erken donemde NIMV kullanilmas: giivenilir, iyi
tolere edilebilen bir yontemdir.
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TRAVMADA GORUNTULEME YONTEMLERI: HANGIiSi? NE
ZAMAN? NASIL?

F. Demir APAYDIN

Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali, Mersin

Travmatik yaralanma, 1-14 yas ¢ocuklarda en sik goriilen morbidite ve mortalite nedenidir. Cocuklarin
viicut yiizey alanlar1 eriskinlere gore daha kiigiik oldugundan, major travmalarda degisik sistemleri
etkileyen multipl yaralanmalar izlenebilir; bu durum da hizli ve miiltidisipliner yaklasimi gerektirir.
Travmatik olgularda anamnez ve fizik muayenenin her zaman ideal sekliyle gergeklestirilemeyecegi
g6z Oniinde bulunduruldugunda, goriintiilleme yontemleri, uygun medikal yaklasim ve tedavi
planlamasina yol gosteren degerli tani araglar1 olarak karsimiza ¢ikar; ancak bunun igin, goriintiileme
yontemlerinin sistematik bir yaklagimla, en fazla tanisal bilgiyi en az radyasyon maruziyeti ile elde
edecek sekilde kullanilmasi gerekir.

KAFA TRAVMASI

Kranyoserebral yaralanmalar, travmaya bagli gelisen oliimlerin en sik nedenidir; yasamini siirdiiren
olgularda da uzun doénem morbiditeye yol acar. Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
goriintilleme (MRG), kranyoserebral yaralanmalarin gosterilmesi ve karakterizasyonunda ilk tercih
edilebilecek goriintiileme yontemleridir. intrakranyal yaralanma agisindan orta-yiiksek derecede risk
tasiyan olgularda akut donemde kontrastsiz BT ana goriintiileme yontemidir. Mindr yaralanmalar veya
hafif derecede risk tasiyan olgularda BT nin kullanimi i¢in olgunun klinik durumunun detayli olarak
degerlendirilmesi gerekir. MRG, ozellikle subakut ve kronik donemdeki degisikliklerin ve BT ile
demonstre edilemeyen kimi akut lezyonlarin goriintillenmesinde yardimcidir. Kalvaryal
radyogramlarin kullanimi, intrakranial lezyonlarin demonstrasyonuna higbir katki saglamadigi i¢in
smmirlidir.  Konvansiyonel anjiografi/BT anjiografi/MR anjiografi, tromboz, psddoanevrizma,
diseksiyon gibi travmatik vaskiiler yaralanmalarin gosterilmesinde 6nemli rol oynar. Tek foton
emisyon bilgisayarli tomografi (SPECT), pozitron emisyon tomografi (PET), fonksiyonel MRG gibi
fonksiyonel goriintiileme yontemleri kafa travmasi sonrasi 6zellikle kronik dénemdeki norofizyolojik
ve kognitif degisikliklerin ortaya konmasinda yardimcidir.

SPINAL TRAVMA

Spinal travmadan siiphelenilen olgu grubunda, hangi olgularin goériintiilemeye ihtiyag duydugu, ne
kadar goriintiileme yapilmasinin gerektigi ve gorlintiilleme i¢in hangi yontemin kullanilmasinin uygun
olacagi tartigmalidir. Goriintillemeye ihtiyag duyan olgular1 ve hangi goriintiileme yonteminin
kullanilmasinin uygun olacagini belirlemede risk faktorleri etkili olur. Spinal travma ag¢isindan yiiksek
risk tasiyan olgularda sagital, koronal, {i¢ boyutlu goriintiilerle desteklenen BT inceleme etkin
goriintilleme yoOntemidir. Diisiik risk grubunda ise radyogramlar yeterli olabilir. Spinal travmali

olgularda ardisik olmayan multipl segmentlerde fraktiir olma olasilig1 %25 kadar yiiksek bir orana



ulagtigindan, herhangi bir segmentte fraktiir saptanan olguda tiim vertebral kolonun detayli olarak
degerlendirilmesinin  gerektigi, MRG’nin, spinal kordda yaralanma siiphesi, travmatik disk
protriizyonu veya hematoma bagli kord kompresyonu siiphesi ve ligaman yaralanmasi siiphesi olan
olgularda kullanilabilecegi hatirlanmalidir.

TORAKS TRAVMASI

Kranyoserebral travmalardan sonra travmaya bagli 6liimlerin en sik 2. nedenidir. En sik goriilen toraks
yaralanmalar1 parankimal yaralanmalar, kot fraktiirleri, pndmotoraks ve hemotorakstir. Daha nadir
olarak aort yaralanmasi, trakeobronsial aga¢ yaralanmasi, 6zefagus yaralanmasi, diafram yaralanmasi
ve kardiak kontiizyonlar da goriilebilir. Toraks travmalarinda hangi goriintiileme yontemlerinin
secilecegine karar vermede olgu o6zellikleri ile travmanin sekil ve siddeti etkili olur. Akut travmada
radyogramlar ilk tercih edilmesi gereken goriintiileme yontemidir; pndmotoraks, hemotoraks, ciddi
mediastinal kontur anormallikleri, belirgin diafram yaralanmasi, kot fraktiirleri ve genis akciger
kontiizyonlarin1 gostermede oldukca yeterlidir. Ultrasonografi (US), plevral s1vi, perikardial tamponad
gibi patolojilerin gosterilmesinde etkin rol oynar. Cok kesitli BT inceleme radyogramlarla
karsilagtirildiginda patolojilerin saptanmasi ve karakterizasyonunda anlaml iistiinliik tagir. Ancak bu
durumun morbidite ve mortalitenin azalmasina sagladigr etki tartismali oldugundan, pediatrik
olgularda BT kullanimina detayli bir klinik degerlendirme sonrasi karar verilmelidir.

ABDOMINAL TRAVMA

Abdomen, travmatik yaralanmalarm en sik goriildiigii ikinci bolgedir. Ozellikle BT, abdominal travma
olgularin1 goriintiilemede ve solid/liimenli organ yaralanmalar1 ile hipoperfiizyon kompleksini
demonstre etmede onemli rol oynar. Bu 6zellikleriyle BT, kiint travma sonrasinda hemodinamik
olarak stabil olgularin degerlendirilmesinde ilk tercih edilmesi gereken goriintiileme yontemidir. Stabil
olmayan olgularin BT &ncesi stabilize edilmesi veya bu olgularin dogrudan opere edilmesi gerekir.
Abdominal travmada US kullanimi sinirli olup, hemodinamik olarak stabil olmayan olgularda hizli
goriintiilemeye gerek olursa yatak basinda US uygulanabilir.

COCUK ISTISMARI (HIRPALANMIS COCUK SENDROMU)

Medikal ve legal boyutlar1 olan ¢ocuk istismarindan siiphelenilen bir ¢ocukta hangi goriintiileme
yontemlerinden yararlanilacagi cocugun yasma ve klinik bulgulara baghdir. iki yasindan kiiciik
cocuklarda iskelet sistemini degerlendirmede kemik taramasi esastir; sintigrafi destekleyici modalite
olarak kullamlabilir. Iki-bes yas g¢ocuklar1 goriintilemede standart yaklasim yoktur; olgu bazli
degerlendirme onerilmektedir. Bes yasindan biiyiik ¢ocuklarda kemik taramasinin taniya katkisi diisiik
oldugundan, sintigrafi kemik taramasi yerine kullanilabilir. ilk kemik taramasmn siipheli oldugu
olgularda kemik taramasim1 2 hafta sonra tekrarlamak, travmatik degisiklikleri normal anatomik
varyantlardan ve olas1 kemik displazisine ait degisikliklerden ayirt etmede yardimer olur. Spinal
yaralanmalarin gosterilmesinde radyogramlar genellikle yeterlidir; 6zellikle kompleks fraktiirlerin

ortaya konmasinda BT yardimci olur. Spinal kanala ait yapilari yaralanmas: ile ilgili siiphe var ise



MRG uygulanabilir. Kranyoserebral ve torakoabdominal yaralanma siliphesi olan ¢ocuklar, bu
bolgeleri ilgilendiren diger yaralanmalarda oldugu gibi degerlendirilmelidir.

Cocuklar eriskinlere gore daha radyosensitif ve ¢ocuklarda yasam beklentisi eriskinlere gore daha
uzun oldugundan, goriintiileme yontemleri segilirken ALARA (as low as reasonably achievable)
prensibi goz oniinde bulundurulmali, gereksiz incelemelerden kaginilmali, 6zellikle BT ¢ekimlerinde

teknik parametreler cocuklara gore modifiye edilmelidir.



COCUK HASTALARDA HASTANE KOKENLI PNOMONI

Necdet KUYUCU
Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar1 Bilim Dali

Hastane kokenli pnomoni (HKP), hastaneye yatirildiginda inkiibasyon doéneminde olmayan bir
hastada hastaneye yatirildiktan 48 saat ve daha sonrasinda gelisen pndmoniyi tanimlar. Ventilatorle
iligkili pndmoni (VIP) ise mekanik olarak ventile olan bir hastada entiibe edildikten 48 saat ve daha
sonrasinda gelisen pnémoniyi tanimlar. Pndmoni 6zellikle yogun bakim destegine gereksinim duyan
bebek ve ¢ocuklarda sik goriilen hastaneden kazanilan bir enfeksiyondur. HKP 6liime yol acabilen bir
hastane enfeksiyonudur ve genellikle patojenik organizmalarin alt solunum yoluna invazyonuna neden
olan pulmoner veya sistemik antimikrobiyal defanstaki yetersizligin komplikasyonu olarak meydana
gelir. Sebep olan organizmalar ¢ocugun kendi florasindan (endojen) veya cevresel kaynaklardan
(eksojen) kazanilabilir. Endojen enfeksiyonlar siklikla uzak bir enfeksiyon odagindan hematojen yolla
veya orofaringeal veya gastrik sekresyonlarin subklinik aspirasyonu sonucu gelisirken eksojen
enfeksiyonlar hastane veya hastane personelinde mevcut floranin ¢ocugun iist solunum yolunda
kolonize olmasi sonrasinda gelisir.

Epidemiyoloji

Hastane kokenli pndmoni insidansi hastanede yatan ¢ocuk hastalarda % 16-29 arasinda degisir. HKP
cocuklardaki tiim hastane kokenli enfeksiyonlarin % 10-15'ni olusturur. HKP siklikla fatal bir
nasokomiyal enfeksiyondur ve mortalite, altta yatan hastaliga ve organizmaya bagl olarak % 20-70
arasinda degisir. Cocuk yogun bakim iinitelerinde (CYBU) insidansi genel servislere gore daha
yiiksektir. CYBU’de yapilan 5 yillik ¢ok merkezli bir taramada HKP %21 orani ile ikinci siklikta
karsilagilan nosokomiyal enfeksiyon oldugu saptanmig. Bu oranlarin % 35-67 oldugunu bildiren
yaymlarda vardir. CYBU’deki bu artis mekanik ventilasyonla iliskilidir ve insidansim 6-20 kat
artirdig1 bildirilmektedir. Yenidoganlardaki HKP gercekten hastaneden kazanilan bir enfeksiyondur ve
yenidogan YBU’inde (YYBU) CYBU’den daha yiiksek oranda gerceklesir.

Risk Faktorleri

Enfeksiyona karsi normal bariyerin kaybi ve hastanede yatis sirasinda potansiyel patojenlerle
nazofaringeal kolonizasyondaki degisme baslica risk foktorleridir. Ayrica entiibasyon ve mekanik
ventilasyon, uzun siire hastanede yatis, altta yatan hastaliklar, immiinsilipresyon veya son zamanlarda
antibiyotik kullanim1 HKP’ye predizpozisyon yaratan durumlardir.

Glinlimiizde diisiik dogum agirlikli yenidoganlarin artan oranlarda yasatilmasi bu bebeklerin daha
uzun siire YYBU’de ve hastanede kalmalar1 ile miimkiin olmaktadir. Buda immatiir immiin
savunmaya sahip diisiik dogum agirlikli bebeklerde normal savunma bariyerlerinin bozulmasina yol
acan endotrakeal entiibasyon, mekanik ventilasyon ve invazif monitorizasyon gibi yasam desteklerinin
daha fazla ve uzun siire uygulanmasi ile saglanabilmektedir. Ayrica normal floralarinin olmamasi veya

yetersiz olmas1 YYBU’deki patojenik bakterilerle direkt olarak kolonize olmalarma neden olmaktadir.



Yanik, 6zellikle inhalasyon hasar1 olan ve viicut ylizeyinin % 30’dan fazlas1 yanmis hastalar, torasik,
torako-abdominal ve iist abdominal cerrahi yapilmis postoperatif donemdeki hastalar ve altta yatan
aspirasyona egilim yaratan (trakeo-bronsial fistiil, gastrodzefagial reflii, yutma inkordinasyonu ve
miyopati gibi) hastaliklar, kardiak hastaliklar, immiin yetmezlik ve malniitrisyonlu hastalarda HKP
insidans1 yiiksektir.

Etyoloji

Hastane kdkenli pndmoni baglangic zamanlarina gore erken (hastaneye yatigtan sonraki ilk dort giin)
ve gec¢ (hastaneye yatistan sonraki bes giin ve sonrasi) baslangigcli olmak iizere ikiye ayrilarak
degerlendirilebilir. Erken baslangich HKP’de yas gruplarina gore oncelikleri degismekle beraber
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumonia, metisilin duyarli Staphylococcus aureus (MSSA),
Mycoplasma pneumoniae gibi toplumda gelisen pnomonilerden (TGP) sorumlu etkenler 6n plana
cikarken, gec baslangicli HKP’de ise sik kullanilan antibiyotiklerin bir coguna direngli Gram-negatif
enterik basiller ve metisiline direngli S. aureus (MRSA) patojen olarak saptanmaktadir.

Hastane kokenli pndmoniye sebep olan patojenlerin tipi ve antimikrobiyal direncgleri bolgelere,
hastanelere ve iinitelere gore degisir. Bir ¢cok bakteri, viriis ve mantar HKP’ye sebep olabilir (tablo.1).
Gram negatif basiller ilk siralarda yer alir ve % 50 civarinda mortaliteye sebep olabilirler. Escherichia
coli, Klebsiella pneumoniae ve P. aeruginosa tiim izolatlerin % 70’den fazlasimi olustururlar.
CYBU’lerinde HKP’nin etkeni olarak P. aeruginosa en sik izole edilen organizmalardandir ve % 70-
80 oranlarinda mortalite riskine sahiptir. Enterobacter tiirleri son zamanlarda CYBU’lerinden gittikce
artan siklikta bildirilmektedir. Acinetobacter, Serratia, ve Proteus tiirleri yine HKP’ye sebep olabilen
gram negatif basillerdir. Bu basiller de antimikrobiyallere diren¢ ¢ok yaygindir ve bu durum HKP’nin
mortalitesinin ve maliyetinin yiiksek olmasina ve hastanin uzun siire hastanede kalmasina yol agar.
Genis spektrumlu beta laktamaz (GSBL) {iretimi bu etkenler arasinda yaygindir. Ayrica son
zamanlarda Ozellikle P. aeruginosa ve Acinetobacter tiirleri arasinda pan-rezistans suslarin sikligi
gittikce artmaktadir.

Gram pozitif organizmalarla enfeksiyon, o6zellikle Staphylococcus aureus ve koagiilaz-negatif
stafilokoklar ikinci sirada HKP’ye neden olabilen organizmalardir. Ancak gram negatif basillere gore
mortaliteye sebep olabilme oranlar1 daha disiiktir (% 5-24) . Staphylococcus epidermidis
YYBU’lerinde 6zellikle iimblikal veya santral venoz kateter takilmis hastalarda etken iken, S. aureus
hem YBU’de hem de cocuk servislerinde HKP etkenidir. Her ik stafilokok tiiriinde de metisilin direnci
% 90’lar civaridadir.

Anaerobic bakteriler, liretilmekteki giicliikler nedeniyle nadiren etken olarak bildirilmektedir. Ancak
eriskinlerde HKP etkeni olarak % 23 oranlarinda bildirilmektedir. Siklikla izole edilen anaerobik
bakteriler Prevotella tiirleri ve Fusobacterium nucleatum dur. Bu izolatlarin ¢ogu da GSBL iiretirler.
Virlisler ozellikle respiratory syncytial virus (RSV) cocuklarda nosokomiyal solunum yolu
enfeksiyonlariin en sik karsilasilan etkenlerinden birisidir. Altta yatan kardiak, pulmoner ve immiin

yetmezligi olan ¢ocuklar 6zellikle RSV enfeksiyonu ig¢in risk grubudur. Adenovirus, influenza ve



parainfluenza virlis gibi diger solunum yolu virilisleri daha az siklikta nosokomiyal kazanilan
viriislerdir. Ancak immiin yetmezligi olanlarda ve yeni doganlar da mortaliteleri yiiksektir.

Mantarlarin sebep oldugu HKP, &zelliklede genis spektrumlu antibiyotiklerin sik kullanildigi immiin
siiprese ¢ocuklarda daha sik goriilmektedir. Notropenili ¢ocuklar Aspergillus ve Candida tiirleri ile
enfeksiyona egilimli hastalardir. Pneumocystis jiroveci immiin siiprese olan ve kemoproflaksi
kullanmayan ¢ocuklarin gergekten hastaneden kazandiklar1 bir etkendir.

Tam

Hastane kdkenli pndmoni tanisi i¢in kabul edilmis tek bir dl¢iit yoktur. Hastada HKP olup olmadigini
degerlendirirken altta yatan respitatuar distres sendromu, atelektazi, malignensi, kronik obstriiktif
akciger hastaliklari, hiyalen membran hastaligi, bronkopulmoner displazi, interstisiel akciger hastaligi
ve pulmoner 6dem gibi diger hastaliklara bagl klinik bulgularla, pndmoni arasinda ayirim yapmak
onemlidir. Cocuklarda pnomoniye ait tipik belirti ve bulgular diger hastaliklar tarafindan
maskelenebilecegi icin HKP tanisim1 koymak giictiir. Bu nedenle HKP tanisinda birden fazla kriter
kullanilmas: gerekir.

Hastane kokenli pnomoni tanis1 vakalarin ¢ogunda klinik semptomlar ve radyolojik degisiklikler
bazinda konur. Oysa ABD Hastalik Kontrol Merkezi ve Avrupa Hastane Enfeksiyonlar1 takip
merkezleri tani i¢in ayn1 zamanda laboratuar kamitlarimda kullanmaktadir. HKP tanimi ABD FDA
tarafindan cikarilan taslak rehberde klinik bulgular bazinda yapilmistir
(www.fda.gov/cder/guidance/2571dft.pdf) (tablo.2). Bu rehbere gore, tan1 mikrobiyolojik olarak
dogrulanirsa kesin, klinikle uyumlu hastalig1 olan vakalarda pozitif gram boyama veya patojenle ilgili
indirekt kanitlar gibi bulgular olmasi durumunda muhtemel olarak kabul edilmekte.

Hastane kokenli pnomoniden ates, oksijen saturasyonunda diisme, oksijen ihtiyacinda artma veya
ventilasyon gereksinimde artma, yeni bir akciger bulgusu, metabolik asidoz veya solunum
sekresyonlarinin tipinde ve miktarinda artig gibi hastanin klinik durumunda agiklanamayan bir
degisiklik ortaya ¢iktiginda siiphe edilir. Akciger grafi bulgular genellikle non-spesifikdir, ancak yeni
veya ilerleyici pulmoner infilitrasyon, konsalidasyon veya plevral efiizyon gelismesi HKP igin
radyolojik kanitlardir. Hastanin i¢inde bulundugu c¢evrenin epidemiyolojik verileri (6r., son
zamanlarda hastanede RSV maruz kalmasi gibi) HKP etkeni hakkinda bilgi verebilir. HKP diigiiniilen
bir hastada hastanm yattig1 yerdeki bakteriyolojik flora mutlaka dikkate alinmalidir. Invazif tani
koydurucu tekniklerin etkinligi morbidite ve mortaliteyi azaltmamasi ne de c¢ok giivenilir
mikrobiyolojik yontemlerin olmamasi nedeniyle tartismalidir. Transbronsial, perkiitan6z ve agik
akciger biopsisi kesin tan1 koydurucu ydntemlerdir, ancak ¢ocuklarda kanama, pndmotoraks gibi
komplikasyonlar1 ve durumu kritik olan hastalarda 6zellikle riskli olmasi1 nedeniyle nadiren yapilir.
Balgam indiiksiyonu, endotrakeal aspirasyon, bronkoalveolar lavaj (BAL) ve bronsial korumali fir¢ca
ornekleme gibi alt solunum yolundan kiiltiir ve inceleme i¢in 6rnek alma metodlart gelistirilmistir.
Balgam indiiksiyonu bebeklerde bile etkili ve giivenli bir sekilde yapilabilir. Entiibe c¢ocuklarda

nonbronskopik BAL veya endotrakeal tiip i¢inden kisa siireligine yerlestirilen kateter ile distal hava



yollarindaki sekresyonlar aspire edilebilir. Trakeobronsial sekresyonlarin kalitatif kiiltiirleri alt
solunum yolu florasim1 degerlendirmede duyarli, ancak 6zgiil metotlar degildir. Ciinkii bu metotlar
kolonizasyon ile enfeksiyonu yapan organizmay1 ayirt ettirmezler. Trakeobronsial kiiltiirlerin negatif
kestirim degerleri yiiksektir, dncesinde antimikrobiyal tedavi yok iken negatif sonuclanmasi HKP
ekarte ettirir. Benzer sekilde spesifik patojenleri ekarte etmek igin de yararli olabilir. Tan1 duyarliligimi
artirmak i¢in Orneklerin gram boyamasi, mikroskopik incelenmesi ve semikantitatif kiiltiirler
kullanilabilir.

Ayrica, ventilator iligkili pnomoni i¢in klinik 6lgiitlere dayali puanlama sistemi (CPIS — “Clinical
criteria for the diagnosis of pneumonia”) de kullanilmaktadir (Tablo 3). Puanlama sistemi; klinik
pulmoner infeksiyon skoru 0 ile 12 arasinda degisir, 6 ve lizerinde ise pozitif belirleyici degeri
%90’nin {izerindedir. CPIS >6 ise VIP olarak kabul edilip 10-21 giin tedavi edilmesi, CPIS <6 ise
tedavinin 3. giin kesilmesi gereksiz yere uzun antibiyotik kullaniminin 6nlenmesini saglayabilir.
Ancak bir ¢calismada bu skalanin her zaman faydali olmadigin1 belirtilmistir.

Tedavi

Hastane kokenli pndmonide morbidite ve mortaliteyi azalmak i¢in uygun empirik tedavinin erken
baglanmasi gereklidir (sekil.1). Empirik tedavi 6zellikle hastanin bulundugu hastanenin lokal florasi
dikkate almmarak muhtemel patojenleri kapsayacak sekilde diizenlenmelidir. Ayrica empirik
antibakteriyel tedavi se¢iminde hastaya ve hastaneye ait cesitli faktorler g6z Oniine alinmalidir.
Pndmoninin agirligi, HKP’nin baglangi¢c zamani, mekanik ventilasyon kullanimi altta yatan hastaliklar
ve diren¢li organizmalarin ortaya ¢ikmasina neden olabilecek son zamanlarda antibakteriyel ilag
kullanim1 g6z Oniine alimmasi gereken hastaya ait onemli faktorlerdir faktorlerdir. Her bir hasta igin
antibiyotik se¢iminde ¢oklu ila¢ direncli (CID) patojen gelisimi i¢in risk faktdrler akilda tutulmalidir
(Tablo.4).

Hastane kokenli pndomoni’nin empirik tedavisi i¢in mantikli yaklasim sik karsilasilan hastane
patojenlerini kapsayacak antibakteriyel ilaglarin kullanimi ve izole edilen spesifik organizmaya gore
degisiklik yapilmasidir (Tablo.5). Gram negatif ve gram pozitif organizmalari kapsayacak ¢esitli
empirik tedavi rejimleri mevcut olmakla birlikte ¢ocuklarda empirik tedavinin etkinligini
degerlendiren ¢ok az ¢alisma vardir. Genel olarak, YBU ve immiinsiiprese ¢ocuklar igin empirik
tedavi HKP’nin sik etkenlerinden biri olan ve yiiksek mortalite oranina sahip P.aeruginosa’ya kars1 iyi
bir etkinlige sahip olmasi gerekir. Anti-pseudomonal spektrum HKP’ye sebep olabilen diger bir¢ok
aerobik gram negatif organizmayada etkilidir. Stafilokokal enfeksiyondan siiphe edildiginde lokal
metisilin direncinin dikkate alinmasi gerekir. Benzer sekilde gram negatif enfeksiyonlar i¢in de genis
spektrumlu beta laktamaz (GSBL) salgilayan organizmalarm prevalans’inin bilinmesinde yarar vardir.
Direngli organizma oran1 > % 5 olan yerlerde vankomisin, karbapenem veya ureidopenisilin+beta
laktamaz inhibitér kombinasyonunun baglangi¢ tedavisi i¢in kullanilmasi onerilmektedir. Baslangi¢

empirik tedavisinin secimine karar vermede kilit noktalardan biriside hastanin CiD organizma igin risk



faktorlerine sahip olup olmamasi1 ve HKP’nin baslangic zamanidir (erken, geg). iImmiinsiiprese ve CiD
icin risk faktorlerine sahip olmayan ve erken baslayan HKP’li hastalarda metisilin duyarli S.aureus ve
beta-laktamaz salgilayan H.influenzae gibi organizmalara karsi etkinligi iyi olan ampisilin +
aminoglikozid kombinasyonu, ampisilin+beta laktamaz inhibitorii veya sefuroksim gibi bir beta-
laktam ile bes yas iistii ¢ocuklarda ve/veya makrolid kullanilabilir. Empirik tedavi rejiminin se¢imini
etkileyen hastanin bulundugu hastaneyle iligkili faktoérlerde vardir. Hastanenin kalici florasimin ve
muhtemel hastane enfeksiyonuna sebep olabilen patojenlerin antimikrobiyal duyarlilik paternleri ,
mevsim (0r., kis mevsiminde RSV ve influenza virlis) veya herhangi bir personeldeki son

zamanlardaki hastalik dikkate alinmalidir.

Pndmoninin agirhigr empirik tedavide g6z oniine alinmasi gereken bir diger faktdrdiir. Klinik olarak
hafif-orta agirliktaki pndmoni de enterik (nonpseudomonal) gram negatif basiller, metisilin duyarl
S.aureus (MSSA) veya S.pneumoniae gibi etkenler oncelikli diisliniilmesi gerekir. Bu hastalarda
ikinci jenerasyon sefelosporinler veya p-laktam/B-laktamaz inhibitorii, bes yas {istii c¢ocuklarda
ve/veya makrolid uygun seceneklerdir. Daha 6nce antibakteriyel tedavi alma, immiinsiipresyon ve
aspirasyona egilim gibi risk faktorlerinin olmas1 farkli etkenlerin diisiiniilmesini gerektirir ve bu
durumda klindamisin, vankomisin gibi ilaglar1 da igerecek sekilde daha genis spektrumlu
antimikrobiyal ajanlarin baslanmas1 gerekir. HKP baglamadan 6nceki hastanede bulunma siiresi altta
yatan hastaligin agirhgi ile iliskili olabilecegi gibi CID patojenlerle HKP nin gelisebilme ihtimalini
artirir. Erigkinlerde yapilan c¢alismalarda bu durumlarda metisilin direngli S.aureus (MRSA) ve
P.aeruginosa, Enterobacter spp. ve Acinetobacter spp. gibi direngli gram negatif bakterilerin sebep
oldugu enfeksiyonlarin sikliginda artis oldugu gosterilmistir. Bu nedenle ge¢ baslangicli HKP’de anti-
pseudomonal penisilin, p-laktam/B-laktamaz inhibitorii, 3. veya 4. jenerasyon sefelosporin ve
karbapenem gibi bir ajanla aminoglikozidlerin kombine edildigi tedaviler diigiiniilmelidir. Cok ilaca
direngli Acinetobacter tiirleri ve P aeruginosa enfeksiyonlarinda son ¢are olarak kolitsin ve polimiksin
B kullanilabilir. Acinetobacter tiirlerinde karbapenem direncinin gelisebilir. Karbapenem direngli
suslarin % 90°dan fazlasina ampisilin-sulbaktam in vitro etkilidir. Gozlemsel ¢aligmalardan elde edilen
veriler ampisilin-sulbaktamin etkisinin imipenem etkinligi ile karsilastirilabilir oldugunu
gostermektedir. Yine de tek basima ampisilin-sulbaktam kullaniminda dikkatli olunmalidir, ¢ilinkii hizla
direng gelisebilir. Tigesiklin karbapenem ve polimiksin direncli suslarda dahil Acinetobacter
izolatlarina kars1 in vitro etkilidir. Ancak klinik deneyim 6zellikle ¢ocuklarla ilgili azdir ve tigesiklinin
klinik kullaniminmn artmasi ile birlikte duyarliligin azaldigin1 gosteren veriler ¢ikmaya baglamistir.
Eger MRSA siiphesi varsa vankomisin eklenmelidir. Agir HKP birden fazla risk faktoriine sahip
hastalarda veya cok virlilan organizmalarla olusan enfeksiyonlar sonucu gelisir. Erken baslayan,
herhangi bir risk faktoriine sahip olmayan hastalardaki agir HKP’de H.influenzae ve MSSA gibi
etkenler muhtemel iken, ge¢ baslayan agir HKP’de CID gram negatif bakteriler ve MRSA daha

oncelikli diigiiniilmeli ve bu hastalarda kombinasyon tedavisi baglanmalidir.



Cocuklarda kombinasyon tedavisi ile karsilastirildiginda monoterapinin roli iyi tanimlanmamuistir.
Monoterapi kombinasyon tedavisine goére ucuz ve daha az yan etkilere sahiptir. Gilniimiizde
monoterapide kullanilabilecek 3. ve 4. jenerasyon sefalosporinler, penisilin/pB-laktamaz inhibitor
kombinasyonlar1 ve karbapenemler gibi olduk¢a genis spektrumlu antibakteriyel ajanlar mevcuttur.
Eriskinlerde HKP’nin empirik tedavisinde monoterapi ile kombinasyon tedavisini karsilagtiran
caligmalarda 6zellikle P.aeruginosa enfeksiyonlarinda karbapenem monoterapisinin direng gelisimine
ve siiperenfeksiyona yol ag¢tigi goriilmiistir. Hem meropenem hem de piperasilin-tazobaktam
erigkinlerdeki HKP ve/veya peritonitte monoterapi olarak basarili oldugu gosterilmis ve P.aeruginosa
enfeksiyonlarinda piperasilin-tazobaktam tedavisinin meropenemden daha iyi sonuglara neden oldugu

bulunmustur.

Genel olarak, HKP’nin tedavisinde antibakteriyel ilaglar intravendz olarak verilmelidir. Klinik
diizelme saglandiktan sonra biiylik ¢ocuklarda oral tedaviye gegilebilir. Cocuklarda HKP’de inhale
antibakteriyel kullanimi ile ilgili ¢ok az calisma vardir. Kistik fibrozisli hastalarda aerosolize
tobramisinin diizenli verilmesinin balgam voliimiinii ve akciger fonksiyonlarin diizeltirken
P.aeruginosa yogunlugunu azalttifi gosterilmis. Kolitsin intravendz, intramuskiiler veya FDA
onaylamamakla birlikte 6zellikle pnémoni vakalarinda inhalasyon yolu ile kullanilabilir. Glintimiizde

HKP’de inhale antibakteriyellerin rutin kullanimini destekleyen veriler yeterli degildir.

Hastadan alinan mikrobiyolojik 6rnek sonuglarina gore antimikrobiyal tedavi plani tekrar gézden

gegirilmeli ve sonuca gore uygun degisiklikler yapilmalidir.

Hastane kokenli pnomonilerde antimikrobiyal tedavi kadar sivi, analjezik/antipiretik ve oksijen
tedavisi gibi destekleyici tedaviler mutlaka verilmelidir. Septik sok tablosu igindeki hastalarda sok

tablosunun dénemine uygun tedaviler saglanmalidir.

Tedavinin siiresinin ne kadar olmasi konusunda yapilmis prospektif bir ¢alisma yoktur, siire pek ¢ok
faktore bagl olarak her hastada degisebilir. H.influenzae gibi bakterilerle olusan HKP’de 7-10 giin
siireli tedavi yeterliyken, Acinobacter ve P.aeruginosa gibi direngli gram-negatif bakterilerde tedavi
stiresi 21 gline kadar uzatilabilir. MRSA infeksiyonlari ile olusan pndmonilerde tedavi siiresi 6 haftaya
kadar uzatilabilir. Tedaviye alinan yanit klinigin diizelmesi, beyaz kiire sayisi, CRP degerinin diismesi
ve kan gazlarinin diizelmesiyle anlasilabilir. Radyolojik diizelme daha ge¢ olabilir. Tedaviye devam

karar1 radyolojik bulgulara dayanilarak verilmemelidir.
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Sekil.1. Hastane kokenli pnomonilerde empirik tedavi yaklasimi

Erken* (<4 giin)

Risk faktorii yok

0-2 ay:
1.Ampisilin + aminoglikozit
alternatif olarak

2.Ampisilin + Seftriakson veya

sefotaksim
3 ay-59 ay:
1.Beta-laktam+beta-laktamaz
inhibitoru

(SAM)

Ge¢ /(> 5 giin)
' l
Yogun bakim
diginda ve B) Yogun bakim ve
ventilatorle iliskili vip
olmayan

,, l

1. Seftazidim / Sefepim /

Sefeperazon-

Risk faktorii var

0-2 ay:
Ampisilin + Seftriakson veya

sefotaksim

3 ay-59 ay:
1. Beta laktam+beta-
laktamaz inhibitoéru
Ampisilin-sulbaktam +

Aminoglikozit

2. lll. Jenerasyon
nonpseudomonal
sefalosporin
(pseudomonas olasiligl

varliginda antipseudomonal beta-
laktam + aminoglikozit)

iii. 5 yas ve uzeri;

sulbaktam +
Aminoglikozit,
2. Piperasilin-tazobaktam

+ Aminoglikozit

* 24 — 48 saat icerisinde hastanin klinik ve laboratuvar bulgularmin koétilesmesi durumunda MRSA
diistiniilerek veya MRSA siiphesi varsa; nekrozitan pndmoni, ampiyem veya akciger apsesinin radyolojik
kanitlari, tromboflebit varligi, 48 saatten daha uzun siiredir santral kateter varligi gibi durumlarda
klindamisin veya glikopeptit (vankomisin/ teikoplanin) tedaviye eklenmelidir. Ayrica 72 saat igerisinde
beklenen klinik yanit alinamayan olgular MRSA yoniinden degerlendirilmelidir.

** HKP tanisi aninda hipotansiyon veya sok bulgular1 gosteren hastalarda ve MRSA / metisilin direngli
koagiilaz negatif stafilokok infeksiyonu i¢in risk faktorlerini tasiyan hastalarda oncelikle bu ajanlarin etken

olabilecegi diisiiniilmelidir.

*#*  [mmiinsiiprese hastalarda; eger P.jirovecii igin proflaksi almiyorsa trimetopirim-sulfametaksazol
baglanmalidir, 48-72 saat i¢inde diizelme olmazsa antifungal eklenmesi diistiniilebilir.

*#*%: Hastanin izlendigi tinitede MRSA enfeksiyonu varsa glikopeptit antibiyotiklere empirik olarak

baslanabilir.



Tablo.1. Cocuklarda hastane kokenli pnomoni etkenleri

Aerobik bakteriler
Gram-negatif bakteriler
Klebsiella pneumoniae
Pseudomonas aeruginosa
Escherichia coli
Enterobacter spp.
Acinetobacter spp.

Proteus spp.

Citrobacter spp.

Serratia marcescens
Haemophilus influenzae
Legionella pneumophila
Moraxella catarrhalis
Gram-positif bakteriler
Staphylococcus aureus
Staphylococcus epidermidis
Streptococcus pneumoniae

Anaerobik bakteriler
Prevotella spp.
Peptostreptococcus spp.
Fusobacterium spp.
Bacteroides spp.
Viriisler

Respiratory syncytial
Parainfluenza
Influenza A ve B
Adenovirus
Varicella-zoster
Cytomegalovirus
Herpes simplex
Measles

Mantar

Aspergillus spp.
Candida spp.
Pneumocystis jiroveci



Tablo.2. Hastane Kokenli Pnomoni Tanimi

Hastane kokenli pndmoni hastaneye yattiktan > 3 giin veya taburcu olduktan sonra < 7 giin i¢inde
gelisen pndmoni olarak tanimlanir. Ventilatorle iligkili pndmoni mekanik ventilasyona baglandiktan >
48 saat sonra gelisen pnomoni olarak tanimlanir. Pndmoninin radyolojik kanitlar1 yeni veya ilerleyici
enfeksiyonla uyumlu inflitrasyon (interstisiyel, bronsial, alveolar), konsolidasyon, kavitasyon, apse
veya pnomotosel.

< 1lyas c¢ocuklar: pndmoninin radyolojik kanitina ilave olarak gaz degisiminde (oksijenasyon
desaturasyon epizodu, oksijen gereksiniminde artma veya ventilasyon gereksinimlerinde artma) +
asagidaki klinik ve vital bulgulardan en az iigii.

Klinik

Oksiiriik

Wheezing, ral veya ronkus duyulmasi

Apne, takipne, gogiis duvarinda retraksiyon ile burun kanadi solunumu veya inleme

Yeni alt solunum yolu sekresyonu g¢ikmasi, sekresyon karakterinde degisme veya sekresyon
mikterinda veya aspirasyon gereksiniminde artma

Vital bulgular

Viicut 1s1sinda diizensizlik

Yasa uygun bradikardi veya tasikardi

1-12 yas cocuklar: pnomoninin radyolojik kanit1 +asagidaki klinik, vital ve laboratuar bulglarindan en
az ugi.

Klinik

Oksiiriik

Wheezing, ral veya ronkus duyulmasi

Apne, takipne, gdgiis duvarinda retraksiyon ile burun kanadi solunumu veya inleme

Gaz degisiminde kotiilesme (oksijenasyonda desaturasyon ataklari, oksijen veya ventilasyon
gereksiniminde artma

Yeni piiriilan balgam ¢ikarma baslamasi veya balgam karakterinde degisiklik veya solunum yolu
sekresyonlarinda artma veya aspirasyon gereksiniminde artma

Vital bulgular

Viicut 1s1s1 > 38.4° C veya diger tanimlanabilir bir neden yok iken hipotermi (< 36.5° C)
Laboratuvar bulgusu

Periferal beyaz kiire > 15.000/mm’ (> % 10 comak) veya beyaz kiire < 4.000/mm’




Tablo 3. Puanlama sistemi CPIS ( Clinical criteria for the diagnosis of pneumonia)

Degisken 0 1 2

Viicut 1sist ("C) >36.1 ile <38.4 >38.5 ile <38.9 >39 veya <36

Lokosit >4.000 ile <11.000 <4.000 veya

Sayisy/mm’ >11.000

Sekresyonlar Yok Var, piiriilan degil Var, piiriilan

Pa02/Fi02 >240 veya ARDS <240 ve ARDS’nin
varligi yoklugu

Tablo.4. Coklu ila¢ Direncli Patojen Gelisimi i¢in Risk Faktorleri

Onceki 90 giin i¢inde antimikrobiyal tedavi

Bes giin veya daha fazla bir siiredir hastanede yatma

Toplumda yada hastanin yattig1 hastane {initesinde yiiksek antibiyotik direnci
Immiinosiipressif hastalik ve/veya tedavi

Tablo.5. Hastane kokenli pnomoni de antibakteriyel kullaniminda genel prensipler

1. Empirik tedavi baslamadan once mevcut kaynaklarda kiiltiir alinmali: kan, trakeal aspirat
(entiibasyondan hemen sonra), balgam, piiy, idrar kiiltlirleri. Trakeal aspirat, gaita, nasal

calkant1 suyu ve idrar 6rnekleri virolojik aragtirmalar ig¢in de gonderilmelidir.

2. Etken organizma ve duyarlilig1 belirlenir belirlenmez tedavi spektrumu daraltacak sekilde
yeniden diizenlenmelidir (0r., tiim gereksiz antibiotikleri kesip, izole edilen organizmaya en

iyi etki eden dar spektrumlu bir ajan se¢ilmelidir)
3. Spesifik antibakteriyellerin kullanimi kisitlanmalidir

e Alman orneklerde gram negatif lirerse ve etken olarak diisiiniililyorsa gram pozitiflere

etkili ilaglar kesilmelidir.

e Kiiltiirde iireyen stafilokoklar metisilin duyarli ise vankomisin kesilerek diger etkili bir

antibakteriyel baslanmalidir.

e Kiiltlirde GSBL iiretmeyen Escherichia coli veya Klebsiella spp trerse dar spektrumlu

antibakteriyeller kullanilmalidir.

e FEnterobacter spp. dereprese mutantlara bagli muhtemelen direngli olacagindan

karbapenem veya sefepim kullanilmalidir.

e  Pseudomonas, Citrobacter ve Enterobacter spp. igin piperasilin, seftazidim veya sefepim

gibi uygun bir beta-laktamla birlikte aminoglikozid kullanilmalidir.



KRUPTA ADRENALIN

ibrahim Etem PISKIN

Zonguldak Karaelmas Universitesi Tip Fakiiltesi

Krup ¢ocukluk yas grubunda sik goriilen bir hastalik olup viral laringotrakeobronsit olarak da
adlandirilmaktadir. 6 ay ile 6 yas arasindaki c¢ocuklarda iist hava yolu tikanikliinin 6nemli bir
sebebini olusturan krup; yaklasik olarak yilda 100 ¢ocuktan altisinda goriillmektedir. Krup tanisi alan
dort yasindan kiigiik ¢ocuklarin %1,5-6’s1 hastaneye yatirilmaktadir. ABD’de yatis yapilan kruplu
hastalarin yaklagik yillik maliyeti 56 milyon dolardir.

Parainfluenza tip 1 ve Il en sik krup etkenleri olup vakalarin yaklagik %75’inden sorumludur.
Bununla beraber adenoviriis, respiratuar sinsityal viriis, rinovirlis, influenza ve human
metapndmoviriis gibi diger viriislerde etken olarak goriilebilmektedir. Bu viriisler hava

yollarinda 6deme yol acarak degisik derecelerde subglottik daralmaya neden olmaktadir. Bunun
sonucunda havlar tarzda oksiiriik, seste kabalagma, inspiratuvar stridor ve gogiiste ¢cekilme gibi klinik
belirtiler goriilmektedir. Tikamklhigin derecesine gore degisik agirlikta solunum sikintist
olabilmektedir.

Viral kruplu hastalarin biiylik ¢ogunlugu hafif vakalar olup hastaneye yatis gerektirmeden tedavi
edilebilmektedir. Acil servise inspiratuvar stridor ile bagvuran ve krup tanis1 konulan bir ¢ocukta
tedavi segeneklerini soguk buhar, kortikosteroid ve nebulize adrenalin olusturmaktadir. Soguk buhar
uzun yillardir ilk tercih olarak kullanilmasia ragmen krup tedavisinde etkili degildir. Uzun yillardir
kullanilan steroid tedavisinin hafif, orta ve agir kruplu vakalarda etkin oldugu gosterilmistir.

[k olarak 1970°1i y1llarda kullanilmaya baslanan nebulize epinefrinin 1990’11 yillarin basindan itibaren
krup tedavisinde etkin ve giivenilir oldugu gosterilmis ve acil servislerde yaygin olarak kullanilmaya
baglanmistir. Birgok kii¢iik randomize ¢alismada rasemik epinefrinin plaseboya goére krup skorlarini,
hastaneye ve yogun bakima yatis1 azalttig1 gésterilmistir. Kruplu hastalarda adrenalin alfa reseptorler
lizerinden hava yolundaki 6demi, bronsiyal ve trakeal sekresyonlari azaltmakta; beta reseptorler
iizerinden de akciger diiz kaslarinda gevseme saglamakta ve mast hiicre iliskili inflamasyonu inhibe
etmektedir.

Rasemik epinefrin, epinefrinin d ve 1 izomerlerinin 1:1 oraninda karistirilmasi ile olusturulmustur.
Epinefrinin d-izomerinin kalp iizerindeki kronotropik etkileri bloke ettigi diisiiniilmektedir. Bu
nedenle ABD ve Kanada gibi iilkelerde krup tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Rasemik
epinefrin 0.05 ml/kg dozunda (maksimum 0.5 ml) 3 cc serum fizyolojik ile karistirilarak oksijen
esliginde uygulanmaktadir. Ulkemizde oldugu gibi rasemik epinefrinin bulunmadigi iilkelerde
epinefrinin l-izomeri olan 1/1000°1ik epinefrin 0.5 ml/kg maksimum 5 ml olacak sekilde kullanilabilir.

1/1000°1ik epinefrinin rasemik epinefrin kadar etkin ve giivenilir oldugu gdosterilmistir. Nebulize



adrenalin tedavisi ardindan 30 dk i¢inde inspiratuvar stridorun ve interkostal retraksiyonlarin azaldigi
gozlenmektedir. Adrenalinin etkinligi yaklagik 2 saat siirmektedir.

Bir doz nebulize epinefrinin ne kalp hizinda ne de tansiyonda klinik olarak anlamli bir degisiklik
yapmadig1 gosterilmekle birlikte kalp hastaligi ve aritmisi olanlarda dikkatli kullanilmalidir. Yedi adet
klinik ¢aligmay1 inceleyen bir derlemede epinefrinin giivenli bir tedavi oldugu ve sadece tasikardi ve
solukluk gibi mindr yan etkilerinin oldugu belirtilmistir.

Epinefrinin etkisinin kisa olmasi nedeniyle krup belirtilerinin tekrar ortaya ¢ikabilecegi ve rebound
fenomeni olabilecegi ileri siirillsede 3-4 saatlik gbozlemden sonra belirgin bir sikintisi olmayan
cocuklarmn rahatlikla evlerine gonderilebilegi gosterilmistir. Epinefrin ve steroid tedavisi alan kruplu
cocuklarda eger epiglottit siiphesi, siyanoz, biling bozuklugu, hipoksemi, artan stridor, solunum
sikintisi, toksik goriinlim yoksa rahatlikla evde takip yapilabilir. Tekrarlayan epinefrin tedavisi
gerektiren hastalar hastaneye yatirilmalidir. Epinefrinin doz araligi hastaligmm ciddiyetine gore
belirlenir. Nebulize epinefrin 20-30 dakikada bir verilebilir. Fakat genellikle 3-4 saate bir uygulanmast
yeterli olmaktadir. 2-3 saat i¢inde {i¢ ve daha fazla nebulize epinefrin ihtiyaci olan ¢ocuklarin solunum
yollar1 agikliginin giivenligi saglanmali ve hastalar yogun bakima alinmalidirlar.
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ACILDE ANTIEMETIK ILACLAR
E. Ulas SAZ

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hastanesi, Acil Servis Sorumlusu, Izmir

Kusma, gastrointestinal sistem basta olmak {izere ¢esitli yerlerden gelen uyarilarla olusan refleks bir

olaydir. Bu refleksin aktivasyonu ;

1. GIS ve diger i¢ organlardaki duyusal sinir uglarinin uyarilmasi
2. Vagusun duyusal gangliyonu gangliyon nodozumun uyarilmasi
3. SSS de olusan uyarilar (psikojenik emezis, kemoterapiye bagli kusmalar »
enterokromafin hiicreler » serotonin » 5-HT3
4. CTZ’in dogrudan uyarilmasi (iire, dopaminerjik iH(;lar, kemoterapétikler, radyasyon).
5. I¢ kulaktaki denge organinin uyarilmasi (tasit tutmasi, i¢ kulak hastaliklar1) sonucunda
ortaya ¢ikar.
Kusma merkezi medulla oblongata’da 4. ventrikiil tabanindaki CTZ’ (kemoreseptor trigger zone)
da yer alir. Bu merkeze komsuluk eden yapilarin timii kusma refleksini uyaracak reseptorleri
bulundurmakatdir.
Duyusal uyaranlar ( agr1, koku ve gorsel) ve bazi duygu durumlar (beklenti , korku ) dogrudan yiiksek
kortikal merkezler araciligi ile kusma merkezini etkilerken i¢ kulaktaki muskarinik ve histaminik
reseptdrlerin uyarilmasi da kusma ile sonuglanir.GIS, ilaglar ve lokal irritanlar ise SHT3, D2, H1 ve
muskarinik reseptorleri araciligi ile kusmaya neden olurlar (Sekil 1).
Sekill’de gosterildigi gibi antiemetikler emezisi ortaya ¢ikaran reseptorlern blokaji yaparak kusmay1

engeller.
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Sekil 1. Kusma refleksi yolaginda bulunan organlar ve reseptorle olan iligkileri.
Antiemetikler 5 smifta toplanir;

1. Antihistaminikler (H1)

2. Antikolinerjikler (M)

3. Dopamin antagnonistleri (D2)

4. Kannabinoidler

5. 5HTS3 reseptor antagonistleri (SHT3)
Cok sayida hastalik, gastroenterit, zehirlenmeler, idrar yolu enfeksiyonlari, akut apandisit, hepatit,
kolesistit, tagit tutmasi, konvulziyon ve birgok ila¢ alimi (antineoplastik ilaglar gibi) ¢ocuklarda
kusmaya neden olur. Ancak ¢ocuklarda, kusmanin nedeni biliniyorsa antiemetik kullanimi
onerilmektedir. Neden bilinmiyorsa, belirtinin ortadan kaldirilmas: tan1 koymanin gecikmesine neden
olabileceginden kagimilmalidir. Nedenin tedavi edilebildigi durumlarda (diyabetik ketoasidoz, digoksin

zehirlenmesi gibi) gereksiz ve bazen zararhidirlar.



Akut gastroenetrit kaynakli kusmalar, pediyatrik populasyonda acil servis bagvurularinin énemli bir
kismini olusurur. Bu grup kusmalar hem sik goriildiigii hem de nedeni bilindigi i¢in burada &zellikle

bu tiir klinik durumlarda olan yaklagimlardan bahsedilecektir.

Kortikosteroidlerin acil serviste bu amagla kullanimini konu alan tek bir ¢alisma bulunmaktadir. Viral
gastrit nedeni ile kusan 107 c¢ocuk calismaya alinmis, deksametazonun antiemetik etkisi plasebo ve
ondansetron ile karsilastirilmistir. Ortaya ¢ikan sonug; steroidler ve plasebo etkisi benzerdir,
ondansetron ise hem kusmay1 daha etkin kesmis hem de hastaneye yatigi1 azaltmistir.

Prometazin antikolinerjik ve antihistaminik etkisi nedeni hem fenotiyazinler grubunda hem de
antihistaminikler gurubunda degerlendirilebilen bir antiemetiktir. Amerika’da 2003 yilina kadar en sik
tercih edilen antiemetik ajandir. Kusma refleksini, alman uyaranin reseptdriinii bloke ederek inhibe
eder. Rektal, peroral ve iv yolla 0.25-1mg/kg (maksimum doz 25mg) dozunda verilebilir. FDA
(Amerikan ila¢ ve gida kontrol idaresi) 2004 yilinda fatal solunum depresyonuna yol actig1 rapor
edildiginden 2 yasindan kiigiik cocuklarda kullanimim yasakladi.

Dopamin antagonistleri; dopamin blokaj1 etkisiyle antiemezis saglar. Metoklopramid ve domperidon
bilinen ilaglardir. Ilk ilag metoklporamid prokainamid tiirevi olup D2 reseptorlerini bloke eder.
Prokinetik ajan 6zelligi de olan ilacin gastrik sfinkter tonusunu azaltici ve motiliteyi ise arttirici etkisi
vardir. CTZ’daki dopamin etkisini bloke eder. Oral ve iv olarak 0.1 mg/kg dozunda verilebilir. Yan
etkileri; sedasyon, Oksiiriik, konvulziyon, methemoglobinemi, tardiv diskinezi ve noroleptik malign
sendromdur. Kan beyin bariyerini astig1 i¢in ekstrapiramidal yan etki sikligininin %25’ lerde oldugu
diisiiniilmektedir. Ondansetron ile karsilastirildiginda hem kusma epizodlarini azaltmadigr hem de
daha fazla yan etkiye neden oldugu ortaya ¢ikmugtir.

Domperidon ise benzimidazol tiirevi olup dopamin antagonizmasi yaparak etkili olur. Genis
orneklemli pediyatrik ¢alisma yoktur. Toplam 109 kusan ¢ocugu igeren bir dérneklemin bir kismina
domperidon supozituvari diger bir kismina da plasebo verilmis. Yan etki profilinden bahsedilmeyen
arastirmada domperidonun plaseboya daha iistiin oldugu vurgulanmistir. Ancak daha geni serili
caligmalar ihtiyag vardir.

Trimetobenzamid tam olarak hangi grupta siiflandirilmasi gerektigine heniiz karar verilememistir.
Bazi arastirmacilar zayif antidopaminerjik etkisinden bazilar1 da olasilikla CTZ {iizerinden etkili
oldugunu disiinmektedir. Oral ya da rektal 4-5mg/kg dozunda (maksimum 200mg) uygulanir.
Sedasyon, konvulziyon, opistotonus, koma, ekstrapiramidal semptomlar ve hipotansiyon sadece birkag
bilinen yan etkisidir. Yapilan caligmalar giiven araligi (rektal uygulandigindan) ve etkinliginin
plaseboya iistiin olmadigini gostermistir. Bunun iizerine FDA, 2007 yilinda hem etkinliginin olmamast
hem de yan etki profilinin genis olmasi nedeni ile trimetobenzamidin piyasadan kaldirilmasimi zounlu
kilmistir. Ancak halen yurumuzda en sik kullanilan antiemetiklerden biridir.

5 -HT3 antagonistleri acil serviste kullanim a¢isindan bilinen en iinlii 5-HT3 reseptor antagonisti

ondansetron’dur. Potent bir antiemetiktir. CTZ ve kusma merkezindeki, vagus ve sempatik sinir



sistemindeki reseptérleri bloke eder. Ozellikle ¢cocuklarda miikemmel bir sekilde tolere edilmektedir.
Karaciger ve bobrekte metabolize olur. Oral ya da iv 0.1-0.15mg/kg ( maksimum 8mg) dozda
uygulanir. Ik kullanmim 1991°de kemoterapétik ajanlara bagl olan kusmalar1 engellemek amaciyla
olmustur. Ancak 2000 ‘li yillarda bu endikasyon disinda gastroenterit, migren, ketamin sedasyonuna
bagh kusmalarda da kullanimina ait ¢aligmalar ortaya ¢ikmaya baslamistir. Yan etkisi ¢ok azdir ;
basagrisi, ates, ishal, konstipasyon, iirtiker bazi yan etkilerindendir.

Amerikan Pediatri Akademisi 90’11 yillarda gastroeneterite bagli kusmalarda sadece ORS 6nerirken ve
antiemetige Ozellikle karst bir durus sergilerken, 2002’de bu goriisiin tam tersini belirtmektedir.
Caligmalarda ABD’deki pediatristlerin yarisindan fazlasinin antiemetik regete ettigini gostermistir.
Yaklasik 20.000 ¢ocugu igeren bircok g¢alismada ondansetronun intravendz sivi gereksinimini ve
hastaneye yatig oranim azalttig1, bunun yaninda da kusmay1 kestigi ve acil serviste harcanan zamanin
daha kisa oldugu gosterilmistir. Yakin zamanda yapilan bir bagka ¢aligmada da ondansetron verilerek
eve gonderilen hastalain tekrar hastaneye bagvurulari degerlendirilmis ve su soruya cevap aranmistir.
Acaba ondansetron verilerek taburcu edilen ¢ocuklarda daha ciddi hastaliklar maskeleniyor mu ?
Bunun yanitti ¢ok net olarak verildi ve maskelenmedigi gosterildi. Bundan yola ¢ikarak da
ondansetronun minimum yan etki ve maksimum etkinlikle, nedeni bilinen kusmalarda gocuk acil

servislerde gilivenle tercih edilebilecegini belirtmislerdir.
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AKUT ROMATIZMAL ATES
Sevean ERDEM

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Adana

Akut romatizmal ates (ARA) A grubu beta hemolitik streptokoksik tonsillofarenjit sonrasi
otoimmiinite ile gelisen, eklem, beyin, cilt ve en Oonemlisi kalbi tutan multisistemik bir hastaliktir.
Enfeksiyonun siddetine bagl olarak, streptokok enfeksiyonundan sonra ARA atagi sikligi % 0,3- 3
arasindadir. Daha 6nce gegirilmis bir atak varsa bu risk % 50 — 60’a yiikselir.

ARA bulgulart streptokoksik farenjiti izleyen 2 — 4 haftalik (ortalama 18 giin) bir latent periyod
sonras1 ortaya cikar. izole kore olgularinda latent evre 2-6 ay kadar uzun olabilir (ortalama 4 ay).
Aktivasyon 6 hafta ile 3 ay arasinda devam eder.

Onemli predispozan faktdrler arasinda genetik yatkinlik (ailede ARA &ykiisii bulunmasi, B hiicre
alloantijenleri, Klas II HLA tipleri), diisiik sosyoekonomik durum (yoksuluk, kotli hijyen, yetersiz
tibbi bakim) ve 5-15 yas arasinda bulunmak (8 yasta pik yapar) sayilabilir.

ARA tanisinda gozden gecirilmis Jones kriterleri kullanilir (1992°de giincellenmistir). Kriterler {i¢
grup halinde 6nemli klinik ve laboratuar bulgularindan meydana gelir; (1) bes major belirti, (2) dort
minor belirti ve (3) gegirilmis A grubu streptokok enfeksiyonunu destekleyen kanitlar.

MAJOR BELIRTILER

Poliartrit:

Artrit ARA’in en sik goriilen bulgusudur (olgularin %75’inde) ve genellikle biiyiik eklemleri (6rn.
diz, ayak bilegi, dirsek, el bilegi) tutar. Siklikla birden fazla eklemde es zamanli veya artritin tipik
gezici 6zelligi ile ardi ardina goriilebilir. Sislik 1s1 artisi, kizariklik, siddetli agri, hassasiyet ve hareket
kisithiligr siktir. Eger hastaya salisilat igeren analjezikler verilmis ise bu inflamasyon bulgular1 hafif
olabilir. Artrit salisilat tedavisine dramatik yanit verir; eger hasta salisilat tedavisi ile 48 saat i¢inde
diizelmez ise ARA tanisi muhtemelen yanlistir.

Kardit:

Kardit hastalarin %50’sinde goriiliir. Artritin aksine kiiciik yaslarda goriilme siklig1 daha fazladir.
Kardit belirtileri asagidakilerden bazilarim veya tiimiinii icerebilir.

1. Tasikardi siktir (ates ile uyumsuz); eger tasikardi yoksa miyokardit tanisi diisiiniilmez.

2. Mitral yetersizligi (MY) veya aort yetersizligi (AY) tflirimii veya her ikisi birden hemen her
zaman mevcuttur. Amerikan Kalp Birligi’nin Jones Kriterlerine gére MY ve/veya AY
ifirimii duyulamiyorsa romatizmal kardit tanis1 konulamaz, ancak bu konu tartigmalidir.
Kalp ifiirimii bulunmadan onemli eko anormallikleri bulunabilir ve eko bulgulann kalp
biiyiimesinin agirligini, MY ve AY nin varligini ve derecesini,

3. perikard effiizyonunun varligin1 daha objektif olarak ortaya koyar. Eko anormalliklerinin dahil

edilmesi ile akut romatizmal atesin dogru tanist daha sik konulabilir. Diger anormal eko



bulgular1 arasinda perikard effiizyonu, LV boyutlarinda artma ve LV fonksiyonlarinda
bozulma bulunabilir.

4. Perikardit (frotman, perikard efflizyonu, gogiis agrisi ve EKG degisiklikleri) bulunabilir.
Romatizmal ateste mitral kapak tutulumu olmadan perikardit meydana gelmez. Perikard
effiizyonu genellikle az miktardadir ve hemen hemen higbir zaman kalp tamponadina neden
olmaz.

5. @Gogis filminde kardiyomegali bulunmasi romatizmal karditin (veya valvulitin) agirligini veya
konjestif kalp yetersizligini (KKY) gosterir.

6. KKY bulgulan (gallop ritmi, derinden kalp sesleri, kardiyomegali) kalpte agir fonksiyon
bozuklugunu gosterir.

Eritema Marginatum:

Eritema marginatum akut romatizmal ates hastalarinin %10’undan azinda goriiliir. Tipik olarak
kasintisiz, yayilan veya anniiler eritematéz dokiintiiler 6zellikle govdede ve ekstremitelerin proksimal
i¢ yuiziinde goriliir; higbir zaman yiizde goriilmez. Dokintiiler gegicidir, soguga maruz kalinca
kaybolur, sicak dus sonrasi veya hasta sicak battaniye ile sarildiginda yeniden ortaya ¢ikar.

Subkiitan Nodiiller:

Subkiitan nodiiller hastalarin %2-10’unda o6zellikle tekrarlayan ataklari olanlarda goriiliir; hemen
hi¢bir zaman romatizmal atesin tek bulgusu olarak bulunmaz. 0.2-2 cm c¢apinda sert, agrisiz, kasintisiz,
hareketli, sislikler seklindedir. Genellikle biiyiik veya kiiciik eklemlerin ekstansor yiiziinde, sach
deride veya omurga iizerinde simetrik, tek veya kiime seklinde bulunur. Kisa siirede kaybolmayip
haftalarca devam eder ve karditle birlikteligi dikkat ¢ekicidir. Subkiitan nodiiller romatizmal atese
0zgii degildir. Romatoid artritli ¢ocuklarin %10’unda goriiliir ve gerek ¢ocuklarda gerekse eriskinlerde
selim siibkiitan nodiiller tanimlanmistir. Erigkinlerde romatoid artrit, sistemik lupus eritematozis ve
diger hastaliklarla birlikte goriiliir.

Sydenham Koresi:

Sydenham koresi (St. Vitus’un dansi) akut romatizmal atesli hastalarin %15’inde bulunur. Erkeklerden
daha sik olarak prepubertal kiz ¢ocuklarinda (8-12 yas arasi) goriiliir. Nordpsikiyatrik bir bozukluk
olup, hem ndrolojik belirtiler (koreik hareketler ve hipotoni) hem de psikiyatrik belirtiler (6rn.
duygusal dengesizlik, hiperaktivite, ayrilik anksiyetesi, obsesyonlar ve kompulsiyonlar) beraber
bulunur. Duygusal dengesizlik ve kisilik

degisiklikleri ile baslar. Bunun yerini kisa siirede (1-4 hafta i¢inde) korenin tipik spontan, amagsiz
hareketleri (4-18 ayda sonlanan) ardindan motor giicsiizliikk alir. Dikkat dagimikligi ve sagkinlik hali
koreik hareketlerden daha uzun stirer. Alisilmadik hareketler, gii¢siizliik ve hipotoni ortalama 7 ay (17
aya kadar uzayabilir) silirer daha sonra agirlig1 yavasca azalir. Hastalarin %90’ mdan fazlasinda bazal
ganglion dokusunu tanimlayan “anti-néronal antikor” titreleri yiiksek bulunur. Antinéronal antikor
titresinin diizeyi ile koreik hareketlerin agirlig1 arasinda pozitif iliski vardir. Bu bulgular korenin, bazal

ganglion ve kortikal ndronal 6gelerin fonksiyon bozukluklari ile ilgili olabilecegini diigiindiiriir.



MINOR BELIRTILER

1.

Artalji, artritin objektif degisikleri bulunmadan goriilen eklem agrisin1 tanimlar. Romatizmal
ates tanis1 konulurken artrit bir major kriter olarak kabul edilmis ise artralji minor kriter olarak
dikkate alinmamalidir.

Ates (genellikle en az 38,8 °C) tedavi edilmemis romatizmal atesin erken evresinde bulunur.
Laboratuar bulgularinda, akut faz reaktanlarinda yiikselme (yiiksek C-reaktif protein ve
yiiksek eritrosit sedimantasyon hizi) inflamatuvar bir siirecin objektif (nesnel) kanitidir.

EKG’de uzamig PR aralig1 ne ARA’e 6zgiildiir, ne de aktif karditin bir gdstergesidir.

GECIRILMIS GRUP A STREPTOKOK ENFEKSIYONUNUN KANITI

L.

Bogaz agris1 veya laboratuar bulgular ile desteklenmemis kizil dykiisii yakinda gegirilmis
grup A streptokok enfeksiyonu i¢in yeterli kanit olusturmaz.

Pozitif bogaz kiiltiirli veya grup A streptokok i¢in hizli antijen testleri antikor testlerinden daha
az degerlidir ¢linkli bunlar yakinda gecirilmis enfeksiyon ile kronik farengeal tasiyicilik
arasinda ayrimi gosteremez.

Streptokok antikor testleri akut romatizmal ates olusturma kapasitesi bulunan, yakinda
gecirilmis streptokok enfeksiyonun en degerli laboratuar kanitidir. Akut romatizmal atesin

klinik belirtilerinin ortaya ¢ikmasi ile streptokokal antikorlarin pik yapmasi es zamanlidir.

Antistreptolizin O (ASO) titresi iyi standardize edilmistir ve dolayisiyla en yaygin olarak kullanilan

testtir. Akut romatizmal atesli hastalarin %80’inde, normal bireylerin ise %20’sinde yiikselmistir.

Izole koreli hastalarin ise sadece %67’sinde ASO titresi yiiksektir. Tek bir diisiik ASO titresi akut

romatizmal atesi dislamaz. Eger {i¢ antistreptokokal antikor testi alinirsa (ASO, antideoksiribonukleaz

B, antihiyaluronidaz testleri) hastalarin %95’inde en az bir antikor diizeyi yiiksek bulunur.

DIGER KLINiK OZELLIKLER
1. Karin agrisi, uykuda solunum sayisinda artma, atesle uyumsuz tasikardi, halsizlik, anemi,
epistaksis ve prekordiyal agri1 goreceli olarak siktir ancak 6zgiil degildir.
2. Romatizmal ates icin pozitif aile dykiisii duyulan siipheyi artirir.
Tanm
1. Akut romatizmal atesin tanis1 i¢in yenilenmis Jones kriterleri kullanilmaktadir. Iki major kriter
veya bir major kritere ek olarak iki mindr kriter bir arada bulunurken gecirilmis streptokok
enfeksiyonuna ait kanit mevcut ise akut romatizmal ates tanis1 kuvvetle muhtemeldir.
2. Asagidaki ipuglar1 Jones kriterlerini uygulamada yardime1 olur:

a. Iki major kriter her zaman bir majér art1 iki mindr kriterden daha giicliidiir.
b. Artrit major kriter olarak kullanilirsa artralji, kardit major kriter olarak kullanilirsa PR

uzamasi minOr kriter olarak kabul edilmemelidir.



3.

c. Gegirilmis grup A streptokok enfeksiyonuna ait kanit bulunmamasi durumunda ARA
ihtimali ¢ok diisiiktiir (kore bulunmasi disinda).
Asagidaki ti¢ 6zel durum Jones kriterlerine istisna olusturur:
a. Kore ARA’in tek belirtisi olabilir.
b. ARA’in baslangicindan aylar sonra tibbi degerlendirmeye alinan hastalarda sinsi
kardit yegane bulgu olabilir.

c. Bazen, tekrarlayan atak sirasinda Jones kriterleri tamamlanmayabilir.

Ayiricr Tani

1.

Juvenil romatoid artrite siklikla yanlis olarak ARA tanist konulur. Su bulgular akut
romatizmal atesten ¢ok juvenil romatoid artriti disiindiiriir: periferik kiiciik eklemlerin
tutulmasi, gezici olmayan simetrik biiylik eklem tutulumu, tutulan eklemlerde solukluk, sinsi
seyir, gecirilmis streptokok enfeksiyonuna ait kanit bulunmamasi ve salisilat tedavisine 24-48

saat iginde hizli yanit vermemesi.

2. Diger kollajen vaskiiler hastaliklar (sistemik lupus eritematozus, mikst bag dokusu hastaligi);

poststreptokokal artritler dahil olmak tiizere reaktif artritler; serum hastalig1 ve enfeksiydz

artritler (gonokokal gibi) ayiric1 tan1 gerektirir.

3. Virislere bagh akut artritler (rubella, parvoviriis, hepatit B viriisii, herpesviriis, enteroviriis)

erigskinlerde daha siktir.

4. Orak hiicreli anemi ve 16semi gibi hematolojik hastaliklar ayirici tanida aklida tutulmalidir.

Klinik Seyir

1. Sadece kardit kalici hasara neden olabilir. Hafif kardit bulgulari haftalar icerisinde hizla
kaybolur ancak agir olan karditler 2-6 ay siirebilir.

2. Artritler tedavi edilmese bile birkag¢ giin ile haftalar i¢inde diizelir ve kalici hasara neden
olmaz.

3. Kore 6-7 ay veya daha uzun siirede yavasca diizelir ve genellikle kalici nérolojik sekele neden
olmaz.

Yonetim

1. Oykii ve fizik muayene ile akut romatizmal ates diisiiniildiigiinde su laboratuar testleri
yapilmalidir: tam kan sayimi, akut faz reaktanlar1 (sedimantasyon ve CRP), bogaz kiiltiiri,
ASO titresi (0zellikle kore varsa ikinci bir antikor titresi), gogiis filmi ve EKG. Kalp
tutulumunu kesinlestirmek icin kardiyoloji konsiiltasyonu gereklidir; iki-boyutlu eko ve
Doppler ¢alismalar1 genellikle bu sirada yapilir.

2. Streptokoklar eradike etmek i¢in 0.6-1.2 miyon iinite benzatin penisilin G intramiiskiiler yolla

verilir. Bu aym1 zamanda penisilin proflasisinin ilk dozudur. Penisilin alerjisi olanlarda
penisilin yerine 40mg/kg eritromisin giinde iki-dort boliinmiis dozda 10 giin siire ile

verilebilir.



3. Kesin tam1 konulana kadar salisilatlar veya steroidler ile anti inflamatuar veya supresif
tedaviye baglanmamalidir. Erken supresif tedavi akut faz reaktanlarmi ve eklem bulgularinin
timiiyle gelismesini baskilayarak ARA’in kesin tanisinda karisikliga yol agar.

4. ARA tanisi kesinlestiginde, hasta ve ailesi siirekli antibiyotik proflaksisi ile gelecek streptokok
enfeksiyonlarindan korunma gerekliligi hakkinda bilgilendirilmelidir. Kalp tutulumu olan
hastalarda ayn1 zamanda enfektif endokardite yonelik proflaksi de yapilmalidir.

5. Degisik siirelerde yatak istirahati onerilir. Siire bulgularin agirligina ve tipine bagh olarak bir
hafta ile (izole artrit i¢in) agir karditte oldugu gibi haftalar boyu olabilir. Yatak istirihati
sonrasinda okula baglamadan oOnce degisik siirelerde evde istirahat Onerilir. Eritrosit
sedimantasyon hizi romatizmal aktivasyonu gosteren ve dolayisiyla aktivite kisitlama
stiresinin belirlenmesinde yararl bir kilavuzdur. Agir kalp tutulumu olan ¢ocuklar hari¢ olmak
iizere sedimantasyon normale dondiiglinde tam aktiviteye izin verilir.

6. ARA tanis1 konuldugunda hemen antinflamatuar tedavi baglanmalidir.

a. Hafif kardit icin tek basina aspirin 75 — 100 mg/kg/giin dort boliinmis doz halinde
onerilir. Yeterli kan salisilat diizeyi 20-25 mg/100°ml dir. Bu doz klinik yanita gore 4-
8 hafta devam ettirilir. Iyilesme sonrasi, akut faz reaktanlar1 monitorize edilerek
tedaviye 4-6 haftada asamali olarak azaltilmak suretiyle son verilir.

b. Artrit i¢in aspirin tedavisi 2 hafta devam ettirilir ve 2-3 haftada azaltilarak kesilir.
Eklem bulgularinin aspirin ile 24-36 saat iginde hizla diizelmesi ARA artriti icin
destekleyici bir kanittir.

c. Prednizon (2 mg/kg/giin, maksimum 60 mg/giin dort doza béliinerek, 2-6 hafta
siireyle) sadece orta — agir karditli olgularda verilmelidir.

7. KKY’nin tedavisi asagidakileri igerir.

a. Ortopneik pozisyonda kesin yatak istirahat1 ve nemli, soguk oksijen.

b. Yeni baglamig agir kardit igin prednizon.

c. Digoksin dikkatli kullanilmali, mutad dozun yarisi dozda baglanmalidir, ¢iinkii
romatizmal karditli bazi hastalar dijitale agir1 duyarlidir.

d. Gerektiginde, furosemid 1 mg/kg her 6-12 saatte verilir.

8. Sydhenham koresinin yonetimi:

a. Gerekli goriiliirse, fiziksel ve emosyonel stres azaltilmali ve koruyucu onlemler
alinmalidir.

b. Baslangicta streptokok eradikasyonu ic¢in benzatin penisilin G verilir ve diger
romatizmal ates bulgulari olan hastalardaki gibi rekiirrenslerin 6nlenmesi amaciyla her
21 giinde bir tekrar edilir. Proflaksi verilmediginde, izole (karditsiz) koreli hastalarin
yaklasik %25’inde 20 yillik takip sonunda romatizmal kapak hastalig1 gelisir.

c. lzole koreli hastalarda anti-inflamatuar tedaviye gerek yoktur.



d. Agir olgularda asagidaki ilaglardan herhangi biri kullanilabilir: fenobarbital (15-30 mg
her 6-8 saatte), haloperidol (0.5 mg ile baslanarak doz 8 saatte bir arttirilir, her 8 saatte
bir 2 mg dozuna ¢ikilir), valproik asit, klorpromazin, diazepam veya steroidler.

e. Plazma exchange (antindronal antikorlarin uzaklastirilmasi icin) ve IVIG tedavisi
(antindronal antikorlarin inaktivasyonu igin) korenin siddetini azaltmada predizona
gore daha etkili goriilmektedir.

Prognoz
Kalic1 kardiyak hasarin bulunup bulunmamasi prognozu belirler. Rezidiilel kalp hastaliinin ortaya
¢ikist su ¢ faktorden etkilenir:
1. Tedavinin baslangicinda kalbin durumu: Hasta ilk goriildiigiinde ne kadar agir kalp tutulumu
varsa rezidiiel kalp hastalig1 siklig1 o kadar fazladir.
2. Romatizmal atesin tekrarlamasi: her tekrarla birlikte kapak tutulumunun agirlig artar.
3. Kalp hastaliginin gerilemesi: Ilk ataktan 10 yil sonra kalp tutulumuna ait bulgular hastalarm
%10-25’inde kaybolabilir. Proflaksi uygulandiginda kapak hastalig1 daha sik diizelir.
Korunma
PRIMER KORUNMA
Romatizmal atesten primer korunma streptokok farenjiti i¢in 10 giinliik penisilin tedavisi veya tek doz
benzatin penisilin ile miimkiindiir.
SEKONDER KORUNMA
1.Kim proflaksi almahdir?
Izole koreli ve romatizmal kapak hastaligi bulgusu olmayanlar dahil, dokiimante edilmis romatizmal
ates Oykiisil olan hastalar proflaksi almalidir.
2.Ne kadar siireyle?
Ideal olarak hastalar dmiir boyu proflaksi almalidir. Karditsiz olgularda proflaksi en az 5 y1l veya hasta
21 yasina ulasana kadar, hangisi daha uzunsa verilir. Yiiksek riskli mesleklerde ¢alisanlarda (6rnegin
ogretmenler, hekimler, hemsireler) proflaksi daha uzun siireli verilir. ARA atagindan sonraki 5 yil
rekiirrens ihtimalinin en yiiksek oldugu donemdir. Eger hasta romatizmal kardit gecgirmisse veya
rezidiiel kapak hastalig1 varsa proflaksi siiresi daha uzun tutulmalidir (son ataktan sonra en az 10 yil ve
en az 40 yasina kadar, bazen 6miir boyu).
Hangi proflaksi yontemi kullanilmahdir?
Sekonder proflaksi igin tercih edilen yontem her 21 giinde (ayda bir degil) bir intramiiskiiler olarak 1.2
milyon {iinite benzatin penisilin G verilmesidir. Bunun kadar etkili olmasa da diger segenekler
asagidaki gibidir:
1. Oral penisilin V, 250 mg, giinde iki kez.
2. Oral sulfadiazin 1 gr veya sulfisokzazol 0.5 gr giinde tek doz.

3. Oral eritromisin etil siiksinat, 250 mg, giinde iki kez.



SEPSIS ILISKILI ENSEFALOPATI

Oguz DURSUN

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghigi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Yogun
Bakim Unitesi, Antalya

Septik ensefalopati agir sepsisin sik bir komplikasyonudur ve noérolojik sorunlar bu hastalarda énemli
bir komplikasyon olarak degerlendirilmeye baslanmistir. Septik ensefalopati; metabolizmadaki
degisiklikler, beyinin viicut iizerindeki diizenleyici fonksiyonlar1 ve inflamatuvar aracilar yoluyla
olusan hiicre sinyallerindeki degisiklikler ve normal beyin fonksiyonlarmin bozulmasi seklinde
aciklanabilir. Sepsis iligkili ensefalopati, sepsis ile tetiklenen ensefalopati ve sepsis iligkili deliryum
olarak ta tanimlanmaktadir(1).

Agir sepsiste prevalansi tanimlama kriterlerine gére %9 ile 71 arasinda bildirilmistir (2-6).

Tann:

Heniiz yeterince iyi tanimlanamamis ve bir ayirici tam1 durumunda kalmistir. Septik ensefalopatiye
0zgil bir belirte¢ halen bulunamamistir. Ensefalopatinin tanimi klinik (3,4,7), elektrofizyolojik ( EEG,
BIS, Beyin sapx isitsel potansiyeller)(2,5,6) veya bazi biyokimyasal kriterlere (Noron spesifik enolaz,
S100-beta protein)(9) dayandirilmistir. Tiim tanimlamalar bazi kisitlamalara sahiptir. Klinik kriterlerin
sedatize hastalarda kullanim degeri kisithdir. Elektrofizyolojik testler rutin olarak kullanilamaz ve
biokimyasal belirteglerin kullanisli olmadig1 gosterilmistir.

Deliryum tanisinda kullanilabilecek klinik skorlamalardan bir tanesi olan Confusion Assessment
Method fort the ICU (CAM-ICU), dikkat, diisiince organizasyonu ve uyaniklik gibi c¢esitli
diizeylerdeki mental durum degisikliklerini degerlendirmekte kullanilabilir (10). Sedasyon dozunu
titre etmek igin kullanilan Assesment to Intensive Care Environment (ATICE)(11); farkindalik ve
anlama yetisini de degerlendirebilir. Glaskow koma skoru (GCS) koma degerlendirmesinde halen
degerli bir skorlamadir. Fakat bu tip klinik degerlendirmelerin uygulamasi yogun bakimda sedatize
edilen hastalarda oldukga zordur.

Ensefalopati saptandiginda noérolojik muayenede, fokal nérolojik defisit varligim degerlendirmek
amaci ile ense sertligi, motor cevap, kas giicii, plantar ve derin tendon refleksleri ve kraniyal sinirler
degerlendirilmelidir. Anormal hareketler varliginda konviilsiyon olasiligi diistiniilmelidir. EEG; sepsis
iligkili deliryum tanisinda nérolojik muayeneye goére daha duyarli bulunmustur(2). Ancak septik
hastalarda deliryumu degerlendiren klinik araglar ile karsilagtirmasi yapilmamistir. Bir ¢aligmada
bispectral index (BIS-gelistirilmis bir ¢esit elektroensefalografik monitér) deliryumu saptamakta
yararl goriilmemistir(12).

Daha derin sedasyon uygulanan hastalarda; beyin fonksiyon bozukluklarin degerlendirmesi

tartigmalidir. Aralikli sedasyonun kesilmesi mental durumu degerlendirmeyi kolaylastirir. Tanisal



testlere olan ihtiyaci azaltir. Daha kisa mekanik ventilasyon ve yogun bakim siiresi ile iligkilidir (13).
Ancak hastalar sedasyona ara verildikten sonra da cevapsiz kalabilir veya ajite hale gelebilir. Bu
durumda sepsis iligkili ensefalopati ile sedatiflerin birikimi veya ¢ekilme bulgularini ayirt etmek giic
olabilir.

Sedatiflerin kesilmesini tolere edemeyen hastalarda, beyin fonksiyon bozuklugu elektrofizyoloji
(uyarilmig beyin sap1 potansiyelleri, EEG veya BIS), serumdan bakilan ndérolojik biyomarkerlar
(Noron spesifik enolaz, S100-beta) veya goriintiileme ile degerlendirilebilir. Subkortikal ve kortikal
somatosensoryel uyarilmis potansiyeller ile sepsis iligkili ensefalopatinin iligkili oldugu gdsterilmistir.
(6).

Serum biyomarkerlar ile ilgili bilgiler daha karmagiktir. S100-B, néron spesifik enolaz (NSE) ve glial
fibrillary acidik protein (GFAP) gibi baz1 serum belirtecler sedasyon uygulanan hastalarda ek bilgi
saglayabilecek beyin hasarmnin genel belirtecleri olarak sdylenebilir. ( 9,14,15,16,17). Hsu ve
arkadaslar1 (15) S100-B, noron spesifik enolaz (NSE) diizeylerinin siklikla yiikseldigini
gostermislerdir. Agir sepsisli ve septik soklu hastalarda beyin hasari, GCS ve EEG bulgulan ile
uyumlu olmadig1 goriilmiistiir (18).

Norolojik goriintillemenin halen var olan lezyonlar1 saptamakta yetersiz oldugu post-mortem
calismalarda gdsterilmistir. Postmortem incelemede iskemik lezyonlar tiim hastalarda gosterilirken,
kanama %26, mikrotrombiis %9, mikroapse %9 ve lokoensefalopati %9 oraninda tan1 almaktadir(19).
Beyin MRI i¢in septik sokta en uygun zamanlama halen tartisma konusudur. Beyin MRI’in fokal
norolojik bulgular veya mental durum degisikligi oldugunda 6zellikle NSE ve S100 beta protein
plazma diizeyleri yiiksek saptanir ise yapilmasi dnerilmistir.

Patogenez:

Heniiz patogenez ve mekanizmasi tam olarak anlagilamamuistir. Sepsis iligkili deliryumun potansiyel
mekanizmalar1 vaskiiler hasar, endotel aktivasyonu, kan beyin bariyerinin bozulmasi, metabolik
bozukluklar, beyin enflamasyonu ve apopitozdur. Diger taraftan anti-inflamatuvar mediatorler ve glial
hiicre aktivitesi gibi farkli koruyucu mekanizmalar da vardir.

Semmler ve arkadaglar1 kemirgen sepsis modellerinde uzun siireli kognitif bozukluk, kolinerjik néron
ve fonksiyon kaybi gostermislerdir(20,21). Bu degisiklikleri agiklayacak bir hipotez one siirmiisler ve
bunlarm posterior pariyetal korteks (PPC), mediyal temporal lob (MTL), ve prefrontal korteks (PFC)
ayn1 zamanda da beyin sapindaki ascending reticular activating system (ARAS) arasindaki normal
fonksiyonel baglantilarin bozulmasimdan kaynaklandigini ileri stirmiislerdir(21).

Sepsisli hastalarda goriintiileme caligmalar1 ve postmortem analizler iskemik lezyonlari, MRI’da
artmis FLAIR sinyali ile karakterize beyaz cevher lezyonlarimi, kanamalari, mikroabseleri ve
hiperkoagiilasyon ile iliskili degisiklikleri gostermistir. (19,22). Ancak bu calismalarin sadece septik
ensefalopatili degil, tim sepsisli hastalar1 icerdigi unutulmamalidir. Higbiri septik ensefalopatiye

odaklanmamustir.



Potansiyel olarak biraz daha karakteristik olan az sayida hastada posterior reversible ensefalopati
sendromu (PRES) vardir (23). PRES potansiyel olarak geri doniisiimlii klinik ve radyolojik bir
antitedir ve bas agrisi, mental durumda degisiklik, konviilsiyon, gérme bozukluklar1 ve temel olarak
beyaz cevheri tutan MRI anormallikleri ile tanimlanmistir. Sepsis varliginda, PRES endotelyal yiizey
antijenleri, 16kosit adhezyonu ve ayn1 zamanda mikrosirkiilatuvar fonksiyon bozuklugu gibi TNF- alfa
ve IL1-beta gibi sitokinler araciligi ile olusan endotel hiicre hasari ile agiklanabilir (23).

Kan beyin bariyerinde bozulma sepsisli hastalarda ve kemirgen modellerinde gosterilmistir.
Inflamatuvar hiicre infiltrasyonunda artis ve beynin toksinlere daha fazla maruz kalmas: ile iliskilidir
(24).

Sepsiste, lokositler aktivedir, interseliller adhezyon molekiilleri araciligi ile gelisen bir siireg
sonucunda damar duvarma yapisir ve doku araligima gecer (ICAM). Septik ensefalopatide platelet
endothelial cell adhesion molecule (PECAM) diizeyleri degismezken, ICAM ekspresyonu artar(25).
CD 68(+)GR1(-) monositler monositler endotele yapisir, kapillerleri gegerek morfolojik degisiklige
ugrar ve perivaskiiler makrofajlarin yayilarak cogalma yetenigini asikar hale getirir(26). TNF, IL1-
Beta ve anjiopoietin-2 gibi vazoregiilatuvar molekiillerin etkilesimi ile bolgeye ¢ekilirler.

Kompleman aktivasyonu endotoksemik beyinde sitokin salmimini degistirebilir. Odem, hiicre nekrozu
ve apopitozuna neden olabilir.

Beyin sepsiste hasar gelisimine yatkinlik yapan yliksek oksijen tiiketimi ve diisiik oranda antioksidan
defansa sahiptir. I¢ mitekondriyal membrandan proton kagag, oksidatif fosforilasyonda anlamli diisme
ve sitokrom saliniminda azalma mitekondriyal fonksiyonlarin bozulduguna isarettir (27). Hipoksik
iskemik beyin hasari beyindeki farkli tip hasarlarda final ortak yol olabilir. Sepsisli hastalardaki
hipoksik iskemik lezyonlar bu nedenle nonspesifik lezyonlardir.

Hemostasisin devami santral sinir sistemi ile immun sistemin karsilikli dengeli etkilesimini gerektirir.
Immun cevap néroendokrin ve otonom sistem tarafindan da diizenlenir. Immun kompetan hiicreler
glukokortikoid, epinefrin ve norepinefrine ait reseptorler sunar, fakat ayni zamanda asetilkolin
reseptorii de olustururlar(28). Vagus sinirinin uyarilmasindan sonra makrofajlarda sitokin saliniminin
azalmasi kolinerjik antiinflamatuvar bir yolun varligini destekler(29).

Beyin vagus siniri ve sirkumventrikiiler organlar aracilig1 ile periferik inflamasyonu algilar. Vagus
siniri aksonal sitokin reseptdrleri araciligi ile viseral inflamasyon i¢in bir sensordiir. Sirkumventrikiiler
organlar, toll-like reseptorler gibi dogal ve edinilmis immun sistemin bir parcasi olarak ortaya cikar.
CD-14 ve ILI-beta, IL-6, ve TNF-alfa gibi sitokinlerin reseptorleri (dolagan pro-inflamatuvar
sitokinler) atesin ve néroendokrin, otonomik merkezlerin en gii¢lii uyaricilaridir(30).

Inflamatuvar sitokinler iNOS’tan dnce ortaya ¢ikmaktadir ve es zamanl anti-inflamatuvar cevapla da
iligkilidir. Bu gozlemler inflamatuvar mediatorlerin ardisik aktivasyonunu ve beyinde immun karsit
diizenleyici mekanizmalarin varligini diislindiirmektedir. Prostoglandinler inflamatuvar uyariya yanit
veren beyindeki anahtar molekiillerdir. Lipopolisakkaritler astrositleri uyararak prostoglandin E

salimimina, prostoglandin reseptdrlerinin ve siklooksijenazin mikroglial salinimima neden olurlar.



Nitrik  oksit, prostoglandinler ve sitokinlerin B-adrenerjik, GABAerjik, veya kolinejik
ndrottransmisyonu ve kortikotrop releasing faktor, adrenokortikotropik hormon ve vazopressin
saliimini diizenledigi gosterilmistir(30).

Beyinde olusan sinyaller her ne kadar sepsise uygun yanit i¢in gerekli olsa da, ayni1 zamanda asiri
cevap, mitekondriyal fonksiyon bozuklugu, oksidatif stres ve apopitoz gibi beyin hiicreleri igin
hasarlandirict olaylar goriilebilir. Sepsis serebral endoteli aktive edebilir ve kan beyin bariyerini
bozabilir. Oksidatif stresin en énemli sonucu apopitozdur. Mitekondriyum aracilikli apopitoz septik
ratlarin beyninde gosterilmistir(31). Septik sok nedeni ile kaybedilen hastalarda yapilan bir ¢caligmada
beyinde iNOS salinimi ndronal ve mikrogliyal apopitoz ile iligkili bulunmustur(32). Aktive olan
mikrogliyal hiicreler norotoksik fakat ayni zamanda néroprotektif 6zelliklere sahiptir (33,34,35). Bu
bulgular ndroendokrin, otonomik degisiklikler, oksidatif stres ve apopitoz arasindaki patolojik
iligkileri destekler.

Sepsisin deneysel modellerinde kan beyin bariyerinin gegirgenliginin arttifi gosterilmistir. (36).
Artmis kan beyin bariyeri gecirgenligi cesitli norotoksik maddelerin gegisine neden olurken
perimikrovaskiiler 6dem oksijen, besin 0geleri ve metabolitlerin gegisini bozar. Endotel aktivasyonu
mikrodolasim bozukluguna, vaskiiler tonus degisikligine ve koagiilasyona neden olur. Hemorajik ve
iskemik lezyonlarin gelisimine zemin hazirlar.

Noronlarda sepsise spesifik olmamakla birlikte, hipoksi, hiperglisemi, hipoglisemi ve organ fonksiyon
bozuklugu gibi hasarlandirici faktorlere duyarhidir. Amygdala ve hipokampus hipoksi ve
hipoglisemiye duyarlidir(37,38,39). Karaciger fonksiyon bozuklugu amonyak diizeyini artirir ve
norotransmisyonu etkiler(40). Lipopolisakkarite maruz kalmak, beyin hiicrelerinde kalsiyum
birikimine neden olur(41,42), sinaptik iletiyi bozar, noronal eksitabiliteyi azaltir(43). Noronal
fonksiyon bozuklugunu elektrolit bozukluklar1 ve yogun bakimda siklikla kullanilan sedatif, opioid ve
antibiyotikler gibi ilaglar daha da kétiilestirebilir.

Septik ensefalopati modelleri:

Septik ensefalopati patogenezinde en sik kullanilan kemirgen modellerinden ikisi; endotoksemi ve
¢ekal ligasyon ve ponksiyondur. Hastalardaki patolojiye benzer sekilde, sepsisin hayvan modelleri de
uzun siireli hafiza bozukluklar1 ve néron kaybi gibi azalmis kortikal kolinerjik innervasyonun fiziksel
bulgular1 olusturur.

Tedavi:

Sepsis iligkili deliryum icin spesifik bir tedavi yoktur. Sepsisin kontrol altina almmasi, organ
yetmezliklerinin tedavisi, norotoksik ilaglarin kesilmesi veya azaltilmasi temel tedavi hedeflerini
olusturur. Antitrombotik ilaglarin kullanimi serebral hemorajik ve iskemik lezyonlar1 olan hastalarda
cok dikkatle degerlendirilmelidir. Septik ensefalopatinin nedenlerinin anlasilmasi yeni spesifik tedavi
seceneklerini giindeme getirmistir.

Selektif olmayan iNOS inhibitorleri ile insanlarda yapilan bir ¢aligmada kardiovaskiiler Sliim

oranlarinda artig goriilmiistiir(44).



Amyloid P ve Magnezyumun septik hayvanlarda kan beyin bariyeri gecirgenligini azalttigi
gosterilmistir (45,46).

Glutamate beyinde eksitator bir aminoasit olarak anahtar bir rol oynar, fakat ilaveten kan beyin
bariyeri gecirgenligini de artirict etki gosterir. Glutamate salinim inhibitorii riluzole septik
ensefalopatide koruyucu bir rol oynayabilir. Jacob ve arkadaslart (47) endotoksemik durumda
kompleman kaskadinin anahtar oyunculardan biri oldugunu gostermistir ve bu yiizden degerli bir
terapotik hedeftir.

Septik hastalarda plasma filtrasyon ve adsorbsiyonu ig¢in kullanilan arginin kapli absorbe edici filtreler
iimit verici sonuglar gostermistir. Bu aragtirma ayni zamanda sepsisin norolojik komplikasyonlarinin
daha spesifik olarak tedavi edilmesini saglayabilir(48).

Antioksidanlar ndroprotektif etkilerinden dolay1 tedavide yararli olabilir(49,50).

Prognoz:

Septik ensefalopatinin 6liim agisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir ve artmis
mortalite ile iliskilidir. Sag kalan kritik hasta ¢ocuklar septik ensefalopati de dahil olmak {izere uzun
stireli norolojik ve biligsel fonksiyon bozukluklart agisindan risk altindadir. Goriintiilleme c¢aligsmalar
ile serebral atrofi gosterilebilir. Hastalik sirasinda daha geng olan g¢ocuklarda izlemde daha ciddi
problemler bildirilmistir(1).

Bir galigmada sepsis iliskili deliryum mortalitesinin GCS’nun 15 ten 8’in altina inmesi ile %16’dan
%63’e yiikseldigi gosterilmistir(4). Mortalite EEG bulgularinin agirligi(2) ve plazma S100 beta
protein diizeyi ile paralel olarak artar(9). Sepsis iligkili ensefalopatinin sepsisin diizelmesi ile geri
doniisiimlii  oldugu bilinmektedir, fakat septik hastalarda uzun siireli kognitif bozukluklar
gosterilmistir. Bu veriler sepsis sirasindaki deliryumu saptamanin ne kadar 6nemli oldugunu
desteklemektedir.

Ozet:

Sepsis siklikla mortalite ve morbiditede artisa neden olan klinik olarak konfiizyondan komaya kadar
degisen beyin fonksiyonlarinda bozulma ile komplike olur. Biling degisikligi gibi septik
ensefalopatide gozlenen bozukluklarin mekanizmalar1 halen tam olarak bilinmemektedir. Tanis1 daha
¢ok norolojik muayeneye dayanir. Giivenilirligi kanitlanmis skorlama sistemleri deliryumun varligimi
degerlendirmede yararli olabilir. Elektrofizyolojik testler, biyokimyasal markerlar ve beyin MRI ek
bilgiler saglayabilir. Sepsis iligkili ensefalopatinin mekanizmasi karmasiktir, endotel hiicreleri, glial
hiicreler ve noronlar1 etkileyen inflamatuvar ve non-inflamatuvar siirecler olusur. Kan beyin
bariyerinin bozulmasi, hiicre i¢i metabolizmanin bozulmasi ve apopitoz goriiliir. Fizyopatolojinin daha
iyl anlagilmasi spesifik tedavilerin gelistirilmesine yardimci olacaktir. Giiniimiizde tedavinin odagini
genel sepsis tedavisi igerir. Birgok limit verici tedavi segenegi arastirma asamasindadir. Daha ileri
arastirmalara ihtiyag¢ vardir.
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HIPOGLISEMIK BEBEGE YAKLASIM
Giilser Esen BELSI
Saglhk Bakanhg Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Birimi, Istanbul

Glukoz hiicrelerin ana enerji kaynagidir. Ozellikle beyin dokusu glukoz iiretemedigi ve glikojen
depolama kapasitesi ¢ok sinirli oldugu igin siirekli glukoz akisina ihtiya¢ duyar ve hipoglisemiye ¢ok
duyarlidir. Ozellikle bebeklik déneminde tekrarlayan hipoglisemi ataklari uzun dénemde kalici
norolojik bozukluklar, psikomotor gerilik ve ndbet bozukluklarina neden olabilmektedir. Bu nedenle
erken tan1 ve tedavi gerektiren bir endokrin acildir. Hipoglisemi bir hastalik degil, pek ¢ok hastalik
sirasinda saptanabilecek Onemli bir biyokimyasal gdstergedir. Hipoglisemi saptanan bir hastada altta

yatan nedenin aydinlatilmasi gerekir.

Kan Sekeri Dengesinin Saglanmasi

Aglik sirasinda hipoglisemiyi 6nlemek igin viicutta bircok koruyucu mekanizmalar devreye girer.
Bunlardan en 6nemlileri insiilin saliniminin azaltilmasi ve karsi diizenleyici hormonlarin (glukagon,
epinefrin, biiyiime hormonu ve kortizol) saliniminin artirtlmasidir.

Yemek sonrasi iki {i¢ saat iginde, 6nce artmis olan plazma insiilin ve glikoz degerleri bazal diizeylere
iner. Daha sonra epinefrin, biiylime hormonu ve kortizol salinimi artar. Boylece glukoz kullanimi
azaltilmis olur. Karacigere glikoz akiminin durmasi1 ve goreceli hipoglisemi glukagon salinimina
neden olur ve endojen glukoz iiretimi baglar. Karacigerde glikojen depolan yikilarak yeni glukoz
kaynag1 yaratilir (glukojenoliz). Daha sonra glikojen depolarinin bosalmasi ve kortizoliin etkisi ile
proteinler yikilmaya baglar. Aciga ¢ikan aminoasitlerden glukoneogenez yolu ile glukoz tiretilerek,
karacigerden glukoz salinimi arttirilir. Gece boyu siiren uzun aglik sirasinda glukoz gereksiniminin
yaklasik % 90’1 glikoneogenezisten saglanir.

Aclik daha da uzadiginda alternatif enerji kaynaklar1 devreye girer. Lipoliz yoluyla yag dokusundan
aciga cikan serbest yag asitleri bircok dokuda enerji maddesi olarak kullanilmaya baslar. Boylece
glukoz kullanim1 azalir, serumda ve idrarda keton miktar1 artar. Uzamis aglik doneminde serbest yag
asitlerini kullanamayan beyin dokusunun en oOnemli yakiti keton cisimleri ve aminoasitlerdir.
Glikoneogenezis, lipolizis ve ketogenezis siireci glukagon, epinefrin, kortizol ve biiyiime hormonu
tarafindan kontrol altinda tutulur.

Aglik durumunda kan glikozunu normal diizeylerde tutabilmek i¢in viicutta yeterince glikojen, yag ve
aminoasit bulunmali, glikojenolizis ve glikoneogeneziste yer alan enzimler ve kan sekerini diizenleyici

hormon sistemi normal olarak ¢alismalidir.



Hipoglisemi Tanim

Cocuklarda kan plazma glukozu igin fizyolojik sinir 50-60 mg/dl arasidir. Kan plazma glukozunun 60
mg/dl ve iizerinde olmasi normoglisemi, 50 mg/dI’nin altinda olmasi hipoglisemi olarak kabul
edilmektedir.

Yenidogan déneminde hipoglisemi sinirinin net olarak tanimlanmasi zordur. Ciinkii her yenidogan
icin gestasyon yasi, dogum agirligi, viicut depolari, beslenme durumu, herhangi bir hastaligin
varliginda veya yoklugundaki enerji kaynaklarinin kullanilabilirliligi gibi durumlara bagl olarak kan
glukozunun fizyolojik araligi farklilik gostermektedir. Son yillarda “operational threshold- tedaviye
baglama smir1” adi altinda goriis birligine vartlmistir. Bu smir deger, kan glukozunun 40 mg/dl,

plazma glukozunun 45 mg /dl nin altinda olmasi olarak kabul edilmistir.

Etyoloji

Hipoglisemi yenidoganlarda ¢ok sik goriilen metabolik problemlerden  biridir.
Yenidoganlarin enerji gereksinimi daha fazla, enerji iiretiminde yer alan substrat yetersiz ve
kan glukozunu diizenleyen enzim sistemleri heniiz tam aktif olmadig1 i¢in hipoglisemiye
egilimleri fazladir. Glukoz ihtiyaci arttiginda, eksojen veya endojen glikoz destegi azaldiginda
hipoglisemi daha kolay gelismektedir. Ozellikle gestasyon yasina gore diisiik (SGA) ya da
yiiksek dogum agirlikli (LGA) bebekler, prematiireler, diyabetik anne bebekleri, dogum
sirasinda fazla miktarda glikozlu sivi alan ya da oral anti-diyabetik kullanan anne bebekleri,
agir anemili bebekler, orta hat defekti (hipofizer yetmezlik) olan bebekler, Rh hemolitik
hastaligy, perinatal hipoksi (Apgar <5), polisitemi, sepsis, sok, hipotermi gibi hastalig1 olan ya
da total parenteral beslenen bebekler, hipoglisemi acisindan daha fazla risk altindadir. Bu
bebeklerde kan sekeri taramasi yapilmasi 6nerilmektedir.

Yenidogan doneminde goriilen hipoglisemi nedenleri siit cocuklugu ve ¢ocukluk
donemindekinden ¢ok farkli degildir. En sik glukoneogenez bozuklugu durumlarinda goriiliir.
Artmis insiilin tiretimi, kars1 diizenleyici hormon iiretiminde bozukluk ya da substrat aliminda
yetersizlikle birlikte ortaya ¢ikabilir. Bebeklik ve ¢ocukluk ¢aginda goriilen hipoglisemilerin
hemen hepsi (insiilin tedavisi ve gastrointestinal cerrahi sonrast gibi 6zel durumlar diginda)
aclik sirasinda gelisir. Hiperinsiilinemi, yenidogan ve siit ¢ocuklugu doneminde goriilen
diren¢li ve tekrarlayici hipoglisemilerin en sik nedenidir. Yenidogan ve siit ¢ocuklarinda

hipoglisemi nedenleri Tablo 1 ve Tablo 2°de, ¢ocukluk ¢aginda goriilen hipoglisemi nedenleri ise

Tablo 3‘te gosterilmistir.



Klinik Belirti ve Bulgular

Hipogliseminin belirti ve bulgular1 6zgiin degildir. Otonom sinir sisteminin aktivasyonu sonucu
terleme, solukluk, bulanti, titreme, yiizde kizariklik ve sicaklik, endise, korku, ¢arpintt ve aclik hissi
olur. Beyin dokusunun hipoglisemik kalmasi (néroglikopeni) sonucu gelisen bulgular ise bas agrisi,
bas donmesi, gérmede bulaniklik, konsantrasyon bozuklugu, konfiizyon, yorgunluk, konusma
giicliigli, davranis degisikligi, koma, nébet gecirme seklindedir. Yenidogan ve kiigiik bebeklerde ise
genellikle huzursuzluk, beslenme bozuklugu, hipotoni, tremor, letarji, siyanoz, solunum sikintisi, apne,
hipotermi, konviilziyon gibi pek ¢ok hastalik ile karisabilecek belirti ve bulgular gézlenir.

Ayiricl tani

Oykiide sorgulanmasi gerekenler:

e Yenidoganda risk faktorlerinin varligi,

e Yenidogan doneminde uzamis sarilik,

e Belirtilerin baglama zamani ve sikligi,

e Belirtilerin belli besin gruplarinin alimi veya diyete yeni besin eklenmesi ile iligkisi,

e Belirtilerin aglikla iliskisi,

e Daha 6nce benzer durum ya da kanitlanmis hipoglisemi atagi,

e Hipoglisemi ile birlikte bilinen bagka bir kronik hastalik olup olmadig1 (diyabet, biiyiime
geriligi gibi),

o Ailede hipoglisemi, beklenmeyen/ani 6liim, Reye Sendromu, miyopati varligi,

e Anne-baba akrabalig1 ya da ailede bilinen bir dogumsal metabolik hastalik dykiisii,

o Toksik madde alim,

e FEslik eden akut bir hastaligin olup olmadig1 sorgulanmalidir.
Fizik baki:

e  Makrozomi,

e Biiyilime geriligi, psikomotor gerilik,

e Hepatomegali, asit, sarilik,

e Myopati, kardiyomyopati,

e Stupor, letarji, koma,

e Viicut sivilarinda anormal koku,

e Malniitrisyon,

e Hormonal eksikliklerini diisiindiiren bulgular (orta hat defekti, mikrofallus, hiperpigmentasyon

gibi) aranarak taniya yonelik ipuglar1 elde edilmeye ¢aligilmalidir.



Laboratuvar tetkikleri:

Hipoglisemik oldugu diisiiniilen bir hastada dncelikle kapiller kanda glukoz Glgiimii (glukometre ile)
yapilarak mevcut belirti ve bulgularin gergekten hipoglisemiye bagli olup olmadigi belirlenmelidir. Bu
Ol¢iimde hipoglisemi saptanirsa, acil tedaviye baslanmadan hemen Once hastadan kan ve idrar
ornekleri alinmalidir. Plazmada glukoz 6l¢limii yapilarak glukometre ile elde edilen hipoglisemik
degerin dogrulanmasi gerekir. Hastanin oykiisii, fizik baki bulgulari ve olasi 6n tani/tanilar gz 6niinde
bulundurularak ayrilan kanda insiilin, C-peptit, kortizol, bliylime hormonu, - hidroksibiitirat, laktat,
iirik asit, kan gazi, amonyak, kantitatif aminoasit, karnitin ve serbest yag asitleri diizeylerine bakilmasi
planlanmalidir. Hipoglisemi sirasinda alinan idrar dérneginde keton ve gerekirse organik asit analizi
yapilmalidir. Hipoglisemik bebekte ayiric tan1 yaklasimi Tablo 4’te gosterilmistir. Hiperinsiilinemiye
bagli hipoglisemide saptanan klinik ve laboratuvar bulgular1 Tablo 5’te 6zetlenmistir.

Tedavi

Altta yatan nedenin bulunup o taniya gore tedavi yonlendirilmelidir. Ancak hipoglisemi acil bir
durumdur ve kan glikozu hizla emniyetli diizeylere yiikseltilmelidir. Bu amagla semptomatik
hastalarda 2 cc/kg %10’luk dekstroz iv puse edildikten sonra 6-8 mgr/kg/dk glukoz perfiizyonuna
devam edilir. Kan sekeri monitorizasyonuna gore glukoz perflizyon hizi azaltilip, artirilabilir.
Hiperinsiilinemik bebeklerde daha yiiksek konsantrasyonlara ihtiya¢ duyulabilir. Sik sik beslenme
ketotik hipoglisemi, glikojen depo hastaliklari, serbest yag asidi metabolizma bozukluklar1 ve hafif
hiperinsiilinemik bebeklerde hipoglisemi gelisimini Onlemede yararli olabilir. Yenidoganlarda
dogumdan hemen sonra beslenmenin baslatilmasi énemlidir.
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Tablo 1. Yenidogan ve siit cocuklarinda hipoglisemi nedenleri

Neden

Goriildiigii durumlar

Glukojen depolarinda yetersizlik

Glukoz kullaniminda artis

Hiperinsiilinemi

Kalitsal hastaliklar

Hormon eksiklikleri

Siniflandirilamayan

Yeni tanimlanmis

Prematiirite, [UBG, postmatiirite
Konjenital kalp hastaligi
Konjestif kalp yetersizligi

Perinatal hipoksi, soguk stres, sepsis

Diyabetik anne bebegi, LGA bebek,

Rh uygunsuzlugu, kan degisimi sonrasi,
Yanlis yerlesimli umblikal kateterizasyon,
Persistan hiperinsiilinemik hipoglisemi, 3

adrenerjik (tokolitik) ila¢ etkisi

Beckwith-Wiedemann Sendromu

Dogumsal metabolik hastaliklar1

(karbonhidrat, yag, protein)

Hipopituitarizm, bliyiime hormonu/
glukagon/ kortizol eksikligi
ACTH yanitsizlig1

Polisitemi

MSS anomalileri

Spesifik glukoz transport eksikligi
Neonatal hiperinsiilinemi-hipoglisemi ve

izoimmun  trombositopeni  birlikteligi



Tablo 2. Direncli ve tekrarlayici hipoglisemi nedenleri

Hiperinsiilinemi (persistan hiperinsiilinemik hipoglisemi, konjenital hiperinsiilinemi)
Glukojen depo hastaliklari

Adrenal yetersizlik

Yag asidi oksidasyon bozukluklari, ketogenezis bozukluklari

Mitakondriyal hastaliklar

Galaktozemi

Akgaagac surubu idrar1 hastaligi



Tablo 3. Cocukluk caginda hipoglisemi nedenleri

Ketotik hipoglisemi (6zellikle akut enfeksiyon sirasinda ve aglikla tetiklenir)
Hiperinsulinizm

Konjenital hiperinsiilinizm

Insiilinoma

Beckwith-Wiedemann Sendromu

Stilfoniliire alimi
Hormon eksiklikleri

Biiyiime hormonu

ACTH/kortizol

Hipopituitarizm (biiyiime hormonu, ACTH, kortizol)
Karbonhidrat metabolizma bozukluklari

Glukojen depo hastaliklart

Herediter fruktoz intoleransi

Galaktozemi

Glukoneogenez bozukluklart
Yag asidi oksidasyon ve ketogenezis bozukluklari
Protein metabolizmas1 bozukluklari

Ak¢aagag surubu idrart hastalig

Metil malonik asidemi

Tirozinemi
Diger hastaliklar

Salisilat/ alkol zehirlenmesi

Insulin

Oral hipoglisemikler

Reye sendromu

Malniitrisyon



Diyare
Reaktif hipoglisemi

Tablo 4. Hipoglisemide ayirici tanm

Hipo-ketotik hipoglisemi

Hiperinsiilinizim
Galaktozemi
Yag asidi oksidasyon bozukluklari

Karnitin eksikligi

Ketotik hipoglisemi

Laktat normal

Ketotik hipoglisemi

GDH tip IIl/tip VI

Laktat yiiksek

GDH tip I

Fruktoz 1,6 difosfataz eksikligi
Piruvat kinaz eksikligi

Organik asidemiler



Tablo 5. Hiperinsiilinemik hipoglisemide klinik ve laboratuvar bulgular:
Belirtilerin baglangi¢c zamani genellikle < 12 ay

Beslenme sonrast hipoglisemi gelisme siiresi ortalama 2 saat ( 0-5.5 saat)
Yiiksek intravendz glukoz inflizyonu ihtiyaci (>12 mg/kg/dk)

Idrarda keton negatif ve plazma - hidroksibiitirat <2 mmol/l

Plazma serbest yag asitleri < 1.5 mmol/l

Biiyiime hormonu ve kortizol diizeyi genellikle normal

C-peptit diizeyi yiiksek

Hipoglisemi sirasinda serum insiilin diizeyi > 2-5 pU/ml

Glukagon (0.03 mg/kg) uygulamasi ile kan glukozunda > 40 mg/dl artis



AKUT AKCIGER HASARLANMASI VE AKUT SOLUNUM SIKINTISI
SENDROMU

Nazik ASILIOGLU YENER

Ondokuzmayis ["Jniver“sitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dals,

Cocuk Yogun Bakim Unitesi

Akut Solunum Sikintisi Sendromu (Akut Respiratuar Distres Sendromu, ARDS) alveol epitel
hiicrelerinde zedelenme ,akut enflamasyon ve proteinden zengin pulmoner 6demin neden oldugu akut
solunum yetmezligidir. Ashbaugh 1967°de ilk kez ARDS olarak takipne, oksijen tedavisine direngli
hipoksemi, yaygin alveolar infiltratlar, pulmoner kompliansta azalma goézlenen , pozitif basingl
mekanik ventilasyon ihtiyact olan 12 hastada tanimlamigtir. ARDS ve Akut Akciger Hasar1 (Acute
Lung Injury,ALI) 1994 yilinda Avrupa ve Amerikan yogun bakim dernekleri tarafindan tekrar

tanimlanmistir(Tablo 1).

Tablo 1:ARDS Tani Kriterleri

Akut baslangic

Oksijen tedavisine cevap vermeyen agir arteryal hipoksemi
PaO2/Fi02<300 -> ALI

PaO2/Fi02<200 - ARDS

Radyolojik olarak yaygin bilateral infiltrasyon

Sol atriyum basincinda artis olmamasi( kardiyak nedenlerin diglanmasi)

ARDS ve ALI arasindaki fark hipokseminin ARDS’ de daha derin olmasidir Gergek insidansi
bilinmemektedir. ARDS i¢in eriskin yas grubunda yilda 1,5-13,5:100000 arasinda degisen oranlardan
s0z edilmektedir. Pediatrik yas grubu i¢in insidans verileri olmamakla beraber pediatrik yogun bakim
initelerinde izlenen hastalarin %0,6-7,2’sini ARDS’li hastalar olusturmaktadir. Son yillarda direkt
akciger hasarina bagh gelisen ARDS’yi primer veya pulmoner ARDS, Akciger dis1 olaylara sekonder
olarak gelisen ARDS’yi ise sekonder veya ekstrapulmoner ARDS olarak ayirma egilimi vardir (Tablo
2).



Tablo 2. ARDS Gelisimi ile iliskilendirilen Durumlar

Primer ARDS Sekonder ARDS
Sik Sepsis Sik Aspirasyon pndmonisi
Multiple transfiizyon Pnémoni

Multiple travma

Nadir Akut pankreatit Nadir Toksik gaz inhalasyonu
Yaygin damar i¢i pihtilasma Pulmoner kontiizyon
Yanik Yag embolisi
Kafa travmasi Reperfiizyon zedelenmesi

Klinik Bulgular: Bulgular predispozan etkenden sonra ilk 1-2 saat sonra da ortaya c¢ikabilmekle
birlikte siklikla ilk 24-48 saat i¢inde goriiliir.

— Altta yatan nedene bagli bulgular

— Takipne

— Dispne

— Hipoksemi

— Yaygin raller

Labratoratuvar Bulgulari:

— Erken donemde normal olabilir.

— Artertal kan gazinda hipoksemi,hipokarbi ve respiratuar alkaloz ,

— Santin veya 6lii boslugun artisina bagli hiperkarbi ve asidoz goriilebilir

— Laktik asidoz

— Lokositoz/16kopeni

— DIC bulgulan

— Serum vWF ve faktor VIII antijen yiiksekligi

Radyolojik bulgular:

Bilateral puslu, simetrik homojen opasiteler goriiliir, hava bronkogramlar eslik edebilir.

Alt loblarda konsolide alanlar ve atelektazi daha belirgindir

Ileri ddnemde kronik fibrotik degisiklikler goriilebilir.

BT’ de erken donemde opasiteler ve periferde dagilmis homojen konsolidasyonlar gozlenir.

Intestisyel 6demi gosteren heterojen opasiteler ve biilloz yapilar da goriilebilmektedir



Ayiricl tani:

Kardiyojenik akciger 6demi

Pnémoni

Pulmoner emboli

Pulmoner interstisyel fibrozis

Hipersensitivite pndmonisi

Pulmoner intestisyel fibrozis

Pulmoner alveolar proteinozis

Prognoz:

Karaciger disfonksiyonu

Sepsis,

Organ transplantasyonu,

HIV enfeksiyonu

Malignensi,

Sag ventrikiil disfonksiyonu

Pa02/Fi02 <100 olmas1 mortaliteyi artiran risk faktorleridir.

Komplikasyonlar:

Geg donemde ARDS’de en sik 6liim nedeni enfeksiyonlardir.En sik gézlenen enfeksiyon nazokomial
pnomonidir. ARDS’ de pnomoni baslangic nedeni olarak %21, komplikasyon olarak %353’ iinde
goriilmektedir. Pnomoni ile komplike ARDS’ de mortalite oram1 bir calisgmada % 88 olarak
bildirilmistir. Nazokomial sepsis ve birlikteliginde multiorgan yetmezligi ARDS ‘de ge¢ donem
Olimlerin en sik nedeni olarak bildirilmistir. Hava kagagi ile ilgili komplikasyonlardan pnomotorax,
pnémomediastinum ve interstisyel amfizem  cocukluk c¢agi ARDS’ lerinin % 45-67’sinde
bildirilmektedir.

Tedavi:

1.Ventilator Tedavisi: Ventilator tedavisi oldukca komplekstir.Son yillarda akciger koruyucu
mekanik ventilasyon stratejilerinin hastalarda mortaliteyi belirgin azalttig1 gosterilmistir. Bu uygulama

diistik tidal hacim, PIP<30-35, ve permisif hiperkapni olarak 6zetlenebilir(Tablo 3).

Tablo 3: ARDS net Cahsmasinda Onerilen Koruyucu Akciger Ventilasyonu Protokolii

Ventilator modu Basing —hacim kontrol

Tidal voliim (ml/kg) 6 (plato basincina gore ayarlanmis
Pplat(cm H20) <30

Solunum sayis1 /dk 6-35

02 saturasyonu %88- 95

I/E oram 1:1-1:3

PEEP (¢cmH20) 5-24



Akcigeri Acma Manevralari: MV’ nun asir1 gerilme ve stabil olmayan akciger initelerindeki
tekrarlayan acgilip kapanmalarla akciger hasarlanmasina yol actigi agik¢a ortaya konulmustur. Bu
manevralar;

— PEEP

— Yiiksek basing uygulanmasi

— Sigh

— Pron pozisyon

— Spontan solunum

Yeni ventilasyon uygulamalari:

Airway pressure release ventilation (APVR): CPAP sirasinda havayollarina devamli uygulanan
pozitif basincin aralikli olarak diisiiriilmesi olarak tanimlanabilir. Avantaji akcigerleri acik tutmay1
saglayacak yaklagimi spontan solunumu baskilamadan ve kas gevseticiye ihtiyag duymadan
saglamasidir. Cocuklarda yeterli caligma olmay1p rutin kullanimdan daha ¢ok bir kurtarma tedavisidir.
Yiiksek Frekansh Osilatuvar Ventilasyon(YFOV): Konvansiyonel MV’ a yanit vermeyen akut
solunun sikintis1 olan ¢ocuklarda YFOV 1990’ 11 yillardan beri basarili bir kurtarma tedavisi olarak
kullanilmaktadir.  En o6nemli iki o6zelligi suprafizyolojik solunum sayilart ve anatomik o6lii
bosluklardan daha diisiik tidal voliimlerdir.

Parsiyel Likid Ventilasyon: Alveollerin siv1 ile doldurulularak alveolar kollapsin énlenmesi esasina
dayanan bir ventilasyon seklidir. Perflorakarbonlar diisiik ylizey gerilimleri, oksijen ve karbondiokside
¢oziinebilirlikleri nedeniyle bu amagla kullanilmaktadir.

2.Destek Tedavisi: Sivi kisitlamasi akciger ddeminin azaltilarak oksijenasyonun diizeltilmesinin
ARDS’ li hastalarda yararli oldugunu gosteren caligmalar mevcutsa da sivi kisitlamasimin kardiyak
debiyi disiirdiigii ve organlarin perfiizyon ve oksijenasyonunu azalttigini gosteren c¢alismalar da
mevcuttur. Santral vendz basincin 6-12 tutulmasi esastir.  ARDS’ li hastalarda oncelikli olarak bir
kontrendikasyon yoksa enteral yolun tercih edilmesi aksi takdirde TPN oOnerilmektedir. Diisiik
karbonhidrat ve ytiksek lipid igerikli TPN tercih edilmektedir.

3. Farmakolojisk Tedavi:

inhale nitrik oksit(NO): Kontrollii calismalarda inhale NO ‘in oksijenasyonu diizelttigi ve pulmoner
arter basincin azalttigi,ancak mortaliteye etkisi olmadigi gosterilmistir.

Kortikosteroidler:Kisa siireli yliksek doz steroid tedavisi sepsis, aspirasyon ya da travma sonucu
gelisen erken donem ARDS vakalarinda mortalitede degisiklige yol a¢mamistir. Ancak
fibroproliferatif evrede diisiik doz kullanimu ile iyi sonuglar alindigin1 gosteren ¢aligmalar mevcuttur.
Surfaktan: Sepsise bagli ARDS’ de aerosolize fosfalipid preparatiyla yapilan faz III ¢alismada
oksijenasyonda diizelmeye neden olmasma ragmen ventilasyon siiresi ve mortalite {izerine etkisi
gdsterilememistir. Intratrakeal yolla uygulanan rekombinant preparatlarla daha basarili sonuglar

alinmasina ragmen etkinlik doz ve siire tartismalidir.
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COCUK ACILDE HASTABASI ULTRASON KULLANIMI

Ahmet SEBE

Cukurova Universitesi T1p Fakiiltesi Acil T1p Anabilim Dali, Adana

USG, hastaya odakli ve hastaya 6zel, ¢ok kisa siirede uygulanan(5 dakikadan az), hasta ile kargilikli
konusarak yapilabilinen, ¢ogu zaman hastanin ¢evirmek gerekmedigi ve fizik muayenenin bir parcasi
olarak kabul edilen bir goriintiileme yontemidir. Son on yilda diinyada ve {ilkemizde acil servislerde
ultrasonografinin(USG) kullanimi giderek artmakta, artik acil servislerin demirbasi haline gelmekte ve
cocuk ve biiyiik hastalarin degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir.

Acil serviste USG nin bir¢ok kullanim alani olsa da birincil olarak, travmali hastanin
degerlendirilmesi, batinda sebest sivi aranmasi, renal kolik klinigi ile gelen hastada hidronefroz
tespiti, kardiyak degerlendirme(perikard tamponadi ve ventrikiil fonksiyonu) ve sag iist kadran agrisi
ya da sarilik ile gelen hastada safra kesesi safra yollar1 ve pankreasin degerlendirilmesi amaciyla

kullanilmaktadir.

Ayrica; apandisit, asit degerlendirilmesi, kalp duvar hareket bozukluklari, derin ven trombozu,
pelvik Kkitle, plevral sivi degerlendirimesi, girisimsel islemler, abse bosaltilmasi, yabanci cisim
cikarilmasi, suprapubik aspirasyon ve kateter takma gibi 0zel durumlarda da USG den

faydalanilmaktadir.



COCUKLARDA HAVAYOLU YONETIMI

Esra SEVKETOGLU

Bakirkdy Dr Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi

Pediatrik havayolu yonetimi, sadece gocuk acil ve yogun bakim doktorlarini degil ¢ocuk ile ilgilenen tiim
saglik personelini ilgilendiren ve deneyimli kisiler tarafindan uygulandiginda hayat kurtarici olan bir dizi
islem igerir. Acil hava yolu tedavisin amagclari; solunum problemlerini tespit etmek, olabilecek
komplikasyonlar1 tahmin etmek ve tedavi etmektir. Acil durumlarda her zaman solunum bozuklugunun
sebebi anlagilamayabilir, acil hava yolu tedavisinin baglatilmasi igin de etyolojinin mutlaka bilinmesi

gerekli degildir. Acil havayolu tedavisinin amaglar1 temel olarak sunlardir:

1. Hava yolu a¢ikliginin saglanmasi ve stirdiiriilmesi

2. Mide igeriginin aspirasyonundan koruma

3. Oksijenizasyon

4. Ventilasyon

Cocuklarin havayolu anatomisi erigkinlerden farklidir. Bu nedenle solunum sikintist olan ¢ocuklara
miidahelelerde farkliliklar olabilir. Bu farklar soyle 6zetlenebilir:

1. Kiigiik ¢ocuklarda oksiput ¢ikintili oldugundan yatar pozisyonda bas hafif fleksiyonda durur ve
hava yolu obstruksiyonu yaratir. Bu nedenle havayolunu agmak igin bebeklerin omuz altina bir
havlu koyarak yiikseltmek gerekir.

2. Dil agza oranla biiyiiktiir bebeklerde daha ¢ok nazal solunum goriiliir bu nedenle burun tikaniklig
yaratan nedenler tek basina solunum sikintisina yol agabilir.

3. Cocuklarda iist ve alt solunum yollar1 dardir. Mukoza 6demi, salgi artis1 ya da yabanci cisim
nedeniyle kolayca tikanabilir. Solunum yollarinin direncinin solunum yolu yarigapinin dordiincii
kuvveti ile ters orantili olmasi, ufak tikanmalarda c¢ocuklarin solunum isinin belirgin olarak
artmasina neden olur.

4. Epiglottis daha yumusaktir, entubasyon sirasinda laringoskop bicag: ile kontrolii zordur.

5. Kiigiik ¢ocuklarin gogiis kafesi yetiskinlerden daha esnektir. Solunum isinin arttig1 durumlarda
interkostal subkostal ¢ekilmelere neden olur.

6. Cocuklarda alveol ve respiratuar bronsiollerin sayisinin erigkine gore belirgin olarak diisiik olmasi
da solunum yetmezliginin sik gelismesinde dnemlidir.

7. Cocuklarda 10. sinirin yani vagal sinirin ¢ok ¢abuk uyarilabilir olmas1 bradikardi hatta asistoliye

neden olabilir. Hipoksi ve nazofarinksin asir1 uyarilmast en 6nemli vagal uyaranlardandir. Bu



nedenle en erken donemde oksijen verilmesi ve havayoluna yapilan islemlerin dikkatlice
uygulanmast ve islem 6ncesi atropin yapilmasi ile 6nlenebilir.

8. Kiigtik ¢cocuklarin metabolik hizlar1 da eriskine gére daha fazladir (¢ocuklarda oksijen tiiketimi 6-
8 ml/kg/dk, erigkinde 3-4 ml/kg/dk). Bu nedenle ¢ocuklarda yetersiz alveolar ventilasyon veya

uzamis apne sonrasi daha hizli hipoksi meydana gelir.

Cocuklarda solunum sikintis1 ve solunum yetmezligi farkli kavramlarn ifade eder. Solunum sikintisi
solunum is yiikiinde artma sonucu olusan bir tablodur. Dispne, tasipne, tasikardi, burun kanadi solunumu
gibi klinik bulgularla ortaya ¢ikar. Solunum yetmezligi ise bu bulgulara ek olarak oksijenizasyonun
bozulmasi yani hipoksi, ya da karbondioksit atiliminin bozulmasi yani hiperkarbi bulunmasi olarak

tanimlanir.

Acil hava yolu tedavisine baglamadan 6nce hava yolariin bak-dinle-hisset yontemi ile degerlendirilerek,
hastanin spontan solunumunun olup olmadigi, g6giis kafesinin hareketlerinden solunum isinin niteligi ve
solunum seslerinden patolojinin nereden kaynaklandigi tahmin edilmelidir. Muayene siiresi 15 saniyeden
uzun siirmemelidir. Hastada solunum sikintis1 m1 yoksa solunum yetmezligi mi oldugu tesbit edilerek

tedaviye baslanir.

Hastada solunum sikintis1 bulgular1 varsa dncelikle havayolu agikligi saglanmalidir. Bilinci agik olan
cocuk sakin tutulmali, miimkiinse annesinin kucaginda tedavi edilmelidir. Cocugun ajitasyonunu ve
aglamasini artiran islemler havayolu tiirbiilansini artirarak solunum sikintisini artirir. Hastaya uygulanan
oksijen tedavisinin miimkiin olan en yiiksek konsantrasyonda olmasi hedeflenir. Oksijen uygulamasi i¢in
kullanilan gereglerden en yiiksek konsantrasyonda oksijen saglayan “geri doniisiimsiiz oksijen
maskesi”dir. Bilinci acik ¢ocukta havayolu acikligini saglamak amaciyla nazofaringeal kaniiller
kullanilabilir. Bu gereglerle en fazla 2L/dk oksijen akimi kullanilabilir daha fazlasi hava yolu
irritasyonuna yol acabilir. Bilinci kapali olan ¢ocukta ise, havayolu acgiklig1 bas geri ¢ene ileri manevrasi
ile saglanir. Manevrayr uygulayacak kisi bir elini hastanin alnina koyarak basi yavasca geriye iter, diger
elinin parmaklarini hastanin ¢enesinin altina yerlestirerek ¢eneyi yukari dogru kaldirir. Basin en uygun
itilme derecesi bebeklerde hafif ekstansiyon, cocuklarda ise hiperekstansiyon durumuna getirilmesidir.
Travmaya maruz kalmig ¢ocuklarda bu teknigin uygulanmasi kontrendikedir. Agiz i¢i sekresyonlar aspire
edilir ve havayolu agikligini korumak icin uygun boyda orofaringeal kaniil yerlestirilerek yiiksek
konsantrasyonda oksijen uygulamasina baslanir. ideal boyda orofaringeal kaniil, ag1z kdsesi ile mandibula
kosesi arasindaki mesafe kadar olan kaniildiir, daha biiyiik ya da daha kiigilik kaniil kullanim1 havayolunu
tikayabilir. Hastada eger solunum yetmezligi bulgular1 gelismis ise acilen pozitif basingli ventilasyon

uygulamasi yapilmali ve gerekirse entiibe edilerek mekanik ventilatére baglanmalidir.



Solunum yetmezligi gelisen ¢ocukta pozitif basingl ventilasyon uygulamasi i¢in baglangi¢ olarak balon
maske uygulamasi yapilmalidir. Hastanin yasina gore cesitli boyda balon ve maske bulunmaktadir. Balon
kismi yeterli tidal voliim olusturacak biiyiikliikkte olmalidir. Biiyiik boy balon kullanilmasi pndmotoraksa,
kiiglik balon kullanilmasi ise yetersiz ventilasyona yol agabilir. Maske ise, ¢ocugun agiz ve burnunu igine
alacak fakat gozlerine basi yapmayacak biiyiikliikte olmalidir. Balon maske uygulamasi sirasinda maske
tam olarak yilize oturmali, kenarlarindan kagak olmamali ve ¢ocugun vyiiziine g¢ok fazla basing

olusturmadan pozitif basing uygulanmalidir.

Pozitif basingli ventilasyon sirasindaki dnemli noktalardan biri de hiperventilasyondan kag¢inilmasidir.
Hiperventilasyon, beyin damarlarinda vazokonstriiksiyona yol acarak iskemi riskini artirir. Diger dikkat
edilecek noktalar gastrik dilatasyondan kacinilmasi, kusma agisindan hastanin yakindan gdzlenmesidir.
Pozitif basingli ventilasyon sirasinda islemin yeterli olup olmadiginin en 6nemli gostergesi hastanin
siyanozunun diizelmesi ve gogsiiniin yeterli miktarda kalktiginin goézlenmesidir. Eger hastanin gogsii
kalkmiyorsa havayolu agiklig1, hastanin pozisyonu, maske kenarindan kagak olasiligi tekrar gozden
gecirilmelidir. Hasta stabilizasyonu saglandiktan sonra ileri havayolu uygulamalari igin hazirlik
yapilmalidir. Hastanin ventilasyonunun saglanmasi ve solunumunun giivenceye alinmasi i¢in entiibasyon
en giivenli yoldur. Entiibasyon konusunda yeterli tecriibe yoksa ve ve balon maske ile solunum
saglanabiliyorsa ileri bir merkeze ulasincaya kadar balon maske uygulamasi ile solunum destegine devam
edilebilir. Cocuk hastada endotrakeal entubasyon solunum yetmezligi disindaki nedenlerle de yapilabilir,

entubasyon endikasyonlari sunlardir:

1. Solunum yetmezligi; hipoksemi yada hiperkapni

2. Dolagim yetmezligi- sok; solunum igini azaltarak solunuma harcanan enerjiden tasarruf
saglanmasi

3. Koma; glasgow koma skoru <8 olmast

4. Hastanin solunum yetmezIligi olmasa bile solunum sikintis1 ve yorulma olasiliginin olmas;
solunum yolunun giiven altina alinmas gerekliligi

5. Hastaya tedavi amaciyla solunum durdurma potansiyeli olan ilaglarin uygulanmasi gerekliligi

Entubasyon yapmadan 6nce tiim geregler kontrol edilmeli hazir durumda bekletilmelidir. Kullanilacak
malzemelerin ¢aligir durumda oldugundan emin olunmalidir. Kullanilacak entubasyon tiipiiniin numarasi
tespit edilir ve alt ve iist numaralar da hazir bulundurulur. Kullanilacak tiiplin numarasi; Kafsiz tiip
kullanilacaksa yas/4 +4 formiilii ile hesaplanir. Yenidogan dis1 yaslarda kafl: tiip de kullanilabilmektedir.
Bu durumda kullanilacak tiipiin numaras1 yas/4 +3 formiilii ile hesaplanabilir. Kabaca hastanin kiigiik
parmagi kalinhigindaki tiip uygun sayilabilir. Gereginden kiigiik tiiple yapilan entubasyon yetersiz

ventilasyona, biiyiik tiiple yapilan entubasyon ise hava yollarinda travmaya yol agabilir. Entubasyon



sonrasi, tiiplin dudak kenarindan olan mesafesi ise; kullanilan tiip cap1X3 ya da yas/2 +12 formiilii ile

hesaplanabilir. Hasta entube edildikten sonra tiipiin yeri dogrulanmalidir. Dogrulama yontemleri:

1. Hastanin gogsiiniin inip kalktiginin gézlenmesi, satiirasyonunun diizelmesi

2. Inspiryum ekspiryum sirasinda tiipte hava buhari giris ¢ikisinin gdzlemlenmesi

3. Gogsiin her midaksiller hattan dinlenmesi ile akciger seslerinin alinmasi, midenin
oskiiltasyonunda hava sesi duyulmamast

4. Hastanin ekspiryum havasinda CO2 varliginin gosterilmesi en giivenilir yontemdir ve end

tidal CO2 odlgen cihazlarla tespit edilir

Bazi durumlarda deneyimli kisiler dahi entubasyonda basarisiz olabilirler. Bu gibi durumlarda solunumu
saglamak amacrtyla acil krikotirotomi gibi invazif miidaheleler gerekli olabilir. Krikotiroidotominin diger
endikasyonlar1 i¢inde laringotrakeal kiriklar, ciddi orofasiyal yaralanmalar, yabanci cisimle iist hava
yollarinin tam tikanmasi ve yabanci cismin diger manevralar ile cikartilamamasi ve entiibasyonun
gerceklestirilemedigi tiim durumlar sayilabilir. Bu yontem biiyiik cocuk ve yetiskinde tikanikligin seviyesi
genellikle glotis ve glotisin {istiinde olmasi nedeniyle etkili olurken, sekiz yasindan kii¢ciik ¢ocuklarda
genellikle tikanikligin seviyesi glotis alt1 krikoid halka seviyesinde oldugundan etkili olmayabilir. Fakat
yabanci cismin tam olarak nerde oldugu bilinmiyor ve diger yontemler uygulanmasina ragmen hava yolu

aciklig1 saglanamamis ise mutlaka denenmelidir.

Teknik olarak hastanin basi hiperekstansiyona getirilir, cenesi yukari gekilir. Sirtina, skapulalar hizasina
bir destek yerlestirilir ve laringotrakeal iskeletin belirginlesmesi saglanir Krikotiroid membran palpe
edilir. Tiroid ile krikoid kikirdak arasinda transvers sekilde bulunan membran avaskiilerdir. Once
enjektore bagli olan 20 G kateter ile aspire edilerek perkutan yoldan girilir. Hava geldigi goriiliince kateter
cikarilir. Daha sonra enjektore bagli 14-16 G kateter ile ayn1 yerden girilir. Kateterin giris poziyonu 45°
posterior ve kaudal bolgeye dogru olmalidir. Aspire edilerek girilir. Hava geldigi goriildiigiinde kateterin
ignesi cikarilir. Plastik kateter ise iceri dogru itilir. Kateterin ucuna 3 mm entiibasyon tiipiiniin adaptorii
takilir. Bu sekilde hasta balon ile ventile edilebilir fakat kateter ¢ap1 kii¢lik oldugundan yeterli ventilasyon
saglamak miimkiin degildir. Spontan soluyan hastada buradan % 100 oksijen verildiginde oksijenizasyonu

diizeltilebilir.

Acil hava yolu miidahalesinin etkinligini takip etmede, hastanin monitorize edilmesi ve kayitlarin dikkatli
ve sik aralara yapilmasi ¢ok 6nemlidir. Monitorizasyon sirasinda hasta suur durumu, solunum seslerinin
varlig1 ve ozellikleri, ventilasyonun kolay yapilip yapilamadigi, gogiis kafesi hareketlerinin varligi ve
simetrik olup olmamasi, cilt rengi ve viicut 1sis1, iist solunum yollarindan kaynaklanan sesler,

sekresyonlar, ¢ekilmelerin ve burun kanadi solunumunun varlig1 agisindan takip edilmelidir. Havayolu



yonetimindeki en 6nemli noktalardan biri de, hastanin sik aralarla tekrar degerlendirilmesi ve durum
degisikligi olursa fark edilerek yeniden miidahale edilmesidir. Ayrica miidahele i¢in gerekli olan tiim

cihazlar hazir bulundurulmali ve sik aralarla kontrol ve bakimlar1 yapilmalidir.



DOLASIM DESTEGI, RiTIM BOZUKLUKLARI, DEFIBRILASYON VE
KARDIYOVERSIYON UYGULAMALARINDA IPUCLARI

Murat DERBENT

Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Ankara

Cocuklarda yeniden canlandirma ve ileri yasam destegi uygulamalar1 giderek daha iyi sonuglar
vermektedir. Son yillarda yeni gelisen teknoloji ve uygulamalarin bunda 6nemli rolii vardir. Bu
sunumda; dolagim destegi, pediatrik ileri yasam desteginde sik karsilagilan ritim bozukluklari,
defibrilasyon ve kardiyoversiyon uygulamalari hakkindaki son gelismeler, onemli ipuglar1 ve
uygulamalar dikkate getirilecektir.

Ritim bozukluklari, defibrilasyon ve kardiyoversiyon

Hem yavas hem de hizli ritimler dolasim yetmezligi ve sonucunda sok tablosuna yol acabildiginden
acilde uygun yaklasimin yapilmasi, tedavinin ve ilk basamakta kullanilacak ilaglarin bilinmesi gerekir.
Cocuk acilde sik karsilasilan ritim bozukluklart baglica 3 tipe incelenir. Yavas ritimler (bradiaritmiler),
hizli ritimler (tasiaritmiler) ve nabzin olmadig1 nabizsiz arrest (kollaps ritimler).

Bradiaritmiler

Cocukluk ¢ag1 ritim bozukluklari i¢inde en sik goriilen bradikardiler olup siklikla hipoksiye ikincil
geligir. Kalp durmasi dncesi rastlanan ritim bozukluklarinin da ilk sirasinda gelir. Tedavide oncelikle
oksijenlenmenin saglanmas1 dnemlidir. Oksijen tedavisi ve etkin bir solutmaya ragmen hiz artirilamaz
ise ilk basamakta Adrenalin uygulanmalidir. Nabizin 60’1 altinda oldugu ve ayni zamanda dolasim
bozuklugu bulgularinin oldugu durumda yeniden canlandirma uygulamalar1 (YCU) baslatilmalidir.
Adrenalin 0,01mg/kg (1/10.000lik, 0,1 ml/kg) dozda intraven6z (IV) veya kemik i¢i (intraosseos-10)
yoldan verilir ve her 3 dakikada da bir tekrarlanabilir. Belirtilen dozda, 10°’dan ¢ok tekrarlayan
adrenalin uygulamalarinin, sonuca olumlu etkileri olabilecegini savunan goriisler yaninda bunun
tersini gosteren yayinlar da vardir. Damar yolu agilamadigi durumlarda IO yol da ¢ok giivenlidir,
emilim agisindan trakeal yola gore daha iistiindiir. Bu yol tercih edildiginde doz IV yol ile ayn1 olup,
hemen arkasinda 5 ml serum fizyolojik verilerek ilacin merkezi dolagima gegmesi kolaylastirilmalidir.
Adrenalin giivenli bir yoldan verilmeli, sodyum bikarbonat ile bir arada kullanilmamalidir.

Bradiaritmi durumlarinda vagal uyar1 s6z konusu ise veya bazi ilaglarla olan zehirlenmelerde Atropin,
0,02 mg/kg IV veya 10 yol ile verilebilir. Tek seferde en kii¢iik doz 0,1 mg’dan kii¢iik olmamalidir.
Toplam olarak tek dozda, gocuklarda 0,5 mg’in, adolesanlarda 1 mg’in stiine ¢ikilmamalidir.
Bradiaritmi, tagiaritmi ve nabizsiz arrest durumlarinda, bunlarin nedeni olabilecek veya ortaya
¢ikmasini kolaylastiran etmenler arastirilip, bunlara yonelik tedavilerin de baslatilmasi gerekir. Cocuk
acillerde sik karsilasilan bu ritim bozukluklarina neden olabilecek durumlar; Hypovolemia, Hypoxia,

Hydrogen ion (acidosis), Hypo-/hyperkalemia, Hypoglycemia, Hypothermia, Toxins, Tamponade



(cardiac), Tension pneumothorax, Thrombosis (coronery or pulmonary), Trauma (6H, 5T) olarak
siralanabilir.

Tasiaritmiler

Tasiaritmiler arasinda dar QRS’li (QRS <0.08 sn) tasikardilerden;  siniizal tagikardi ve
supraventrikiiler tagikardiler (SVT) g¢ocuklarda en sik goriilen hizli ritimlerdir. Genis QRS’li (QRS
>0.08 sn) tasikardileri olusturan ritim bozukluklari ise ventrikiiler tasikardi (VT) ve Torsades de
pointes’tir.

Siniis tasikardisi

Cocuklarda hizli ritimler icinde en sik goriilen siniis tagikardisi, sinlis diiglimiinden yasa gore
normalden fazla uyan ¢ikmasidir. Genellikle ates, hipoksemi, hipovolemi, agr1 ve huzursuzluk gibi
sorunlara ikincil gelisir, bu nedenle 6ncelikle altta yatan nedene yonelik tedavi yapilmalidir.
Supraventrikiiler tasikardi (SVT)

Dolagim yetmezligine neden olabileceginden siniis tagikardisi ile ayirici tanisinin yapilmasi ve uygun
tedvinin erken dénemde baslatilmasi gerekir. Genellikle ataklar halinde kendini gosterir, baslangigta
cocuklarda herhangi bir belirtiye yol agmayabilir, ataklarin uzamasi ile dolasim yetmezligi ile
karsilagilir.

EKG’de P dalgasinin olmamasi veya anormal sekilde olmasi, siit ¢ocugunda 220’nin, daha biiyiik
¢ocukta 180’nin iistiinde nabiz varligi, oykiide altta yatan agiklayacak bir nedenin olmamasi, aktivite
artig1 gibi bir faktorle nabiz hizinin degismiyor olmasi ile siniis tasikardisinden ayirt edilebilir.
Dolagim yetmezliginin olmadigr durumlarda tedavide oncelikle vagal manevralar denenmelidir. Bir
yas altinda ve kiiglik ¢cocuklarda en etkili vagal uyari, burun ve agz1 kapamayacak sekilde yiize buz
uygulanmasidir. Daha biiyiik ¢ocuklarda tek tarafli karotis masaji veya valsalva uygulamasi tercih
edilir. Vagal uyan sirasinda siirekli EKG kaydi yapilmalhidir. Eger hasta stabil ise ikinci kez uygulanir
ve basar1 saglanamazsa diger tedavilere gecilir. Hasta stabil degilse sadece kardioversiyona hazirlik
asamasinda ve islemi geciktirmeyecek sekilde uygulanmalidir.

Tedavide eger hemodinamik bozukluk varsa acil elektriksel kardiyoversion uygulanmalidir. Cihazin eg
zamanlama, senkronize, diigmesi acik olmalidir. Agrili bir islem oldugundan olanak varsa dncesinde
hastaya sedasyon yapilmalidir. Eszamanh kardiyoversionda baslangi¢c dozu 0.5-1 J/kg ve tekrarlama
dozu 2J/kg olarak secilmelidir. Kardyoversiyon hazirligi sirasinda vagal manevralar denenebilir.
Eszamanli kardiyoversion dolasgim yetmezliinin eslik ettigi ve nabzin palpe edilebildigi VT
tedavisinde de kullanilir.

Adenozin, SVT tedavisinde, IV ya da IO yolun hizli agilabildigi durumlarda tedavide bir segenek
olarak  kullanilabilir. Ancak hasta hemodinamik olarak stabil degilse kardiyoversion
geciktirilmemelidir. Yarilanma 6mrii ¢cok kisadir ve etkisi saniyeler icerisinde gelisip kaybolur. En
fazla 6 mg olacak sekilde 0.1 mg/kg dozunda hizli ve arkasindan serum fizyolojik verilerek
uygulanmalidir. {lk uygulama etkisiz kalirsa ilag iki kat1 dozda (0.2 mg/kg), en cok 12 mg olacak

sekilde ikinci kez verilebilir. Uygulama sirasinda EKG izlemi yapilmalidir.



Ventrikiiler tasikardi (VT)

Diger ritimlere gore ¢ocuklarda daha az goriiliir. Genellikle altta yatan dogumsal bir kalp hastaligi,
miyokardit, kardiyomiyopati, uzun QT sendromu gibi bir hastalik vardir. Ancak akut hipoksi, asidoz,
elektrolit bozuklugu ve zehirlenmeler de VT’ ye neden olabilir.

Bu ritimin 6zellikleri sunlardir: QRS >0.08 sn’den genistir, ventrikiil hiz1 diizenli ve 120/dk’nin
ustiindedir, P dalgas1 yok ya da diizensiz, T dalgasi QRS’in ters yoniindedir. Bazi anormal iletili
SVT’ler de genis QRS bulgusu verir, ancak ilk basamakta genis QRS’li tasikardi aksi kanitlanana
kadar VT gibi kabul edilerek tedavi yaklagimi yapilmalidir.

Hemodinamik bozuklugu olan nabzin alinabildigi VT’de tedavi SVT’de oldugu gibi es zamanl
kardiyoversiyondur. Dolasim bozuklugu olmayan VT’de ise antiaritmik ila¢ tedavisi uygulanir.
Pediatrik kardiyoloji uzman ile konsiiltasyon yapilmalidir. Amiodarone 5 mg/kg IV/IO veya
Procainamide 15 mg/kg IV/10, 30-60 dakikada verilebilir.

Genis QRS’li tagikardiler arasinda Torsades de Pointes’te farkli sekillerdeki QRS’ler gruplar halinde
goriiliir (polimorfik VT). Antiaritmik ilaglarin yan etkisi olarak karsimiza ¢ikabilir. Tedavi diger
VT’lerden farklidir. Magnesium sulfate 25-50 mg/kg, IV/10, 10-20 dakikada, en ¢ok 2 gr. olacak
sekilde verilmelidir.

Nabizsiz arrest

Bu durumda cocukta dolasim ve solunum belirtilerine rastlanmaz. Nabizsiz arrest durumunda
asagidaki kolaps ritimlerden birisine rastlanabilir: 1. Asistoli, 2. Nabizsiz VT, 3. Ventrikiiler
fibrilasyon (VF), 4. Nabizsiz elektriksel aktivite. Eriskinlerden farkli olarak ¢ocuklarda nabizsiz arrest
oncesinde genellikle genis QRS’li bradikardi ve sonrasinda asistoli vardir. Kollaps ritim ¢ok ani
geligsmigse asistoliden ¢ok VF veya nabizsiz VT oldugu diistiniilmelidir.

1. Asistoli: Hig¢ elektriksel aktivite bulunmaz. EKG’de diiz bir ¢izgi goriiliir. Nabiz, kendiliginden
solunum ve uyarilara cevap yoktur. Tedavide YCU, ilag olarak adrenalin kullaniimalidir.
Defibrilasyon etkili degildir ve uygulanmamalidir. Hizla altta yatan nedenler (6H, 5T) arastirilmali,
belirlenen nedenler tedavi edilmelidir.

2. Nabizsiz elektriksel aktivite: Normal ritimde diizenli EKG dalgalar vardir fakat belirlenebilen bir
atim, nabiz yoktur. Eger EKG’de yavag ve genig QRS dalgalar1 varsa bu asistolinin veya terminal bir
durumun habercisidir. Erken taninmasi hayat kurtaricidir. Tedavide YCU yapilir, ilag olarak adrenalin
kullanilir. Altta yatan nedenler (6H, 5T) arastirilmali ve acil tedavisi yapilmalidir.

3. Ventrikiiler fibrilasyon (VF): Ventrikiillerin diizensiz kasilmalar1 s6z konusudur. Tedavide
defibrilasyon uygulanir, hazirliklar tamamlanana kadar YCU siirdiiriilmelidir.

4. Nabizsiz VT: Tedavide defibrilasyon uygulanir, hazirliklar tamamlanana kadar YCU
stirdiiriilmelidir. Hem VF hem de nabizsiz VT’de daha once belirtilen 6H, 5T arastirilip nedene

yonelik tedaviye de baslanmalidir.



Defibrilasyon

Nabizsiz VT ve VF’nin tedavisinde kullanilir. Islem sirasinda es zamanlama, senkronize, diigmesi
kapal1 olmalidir. Ilk enerji dozu 2 J/kg, tekrarinda ise 4J/kg’dir. Kimsenin hastaya dokunmadigidan
emin olunarak, uygun kasiklarin segilmesi ve jel siiriilmesini izleyerek ilk uygulama yapilir. Ritim
tekrar degerlendirilir. VF/nabizsiz VT devam ediyorsa 5 dongii (yaklasik 2 dakika) YCU yapilir.

Eger aynmi ritim bozuklugu devam ediyorsa enerji 4 J/kg olacak sekilde yeniden sok uygulanir.
Adrenalin verilir. Ayni ritim devam ediyorsa 5 dongii (yaklasik 2 dakika) YCU yapilir.

Eger VF/nabizsiz VT devam ediyorsa enerji 4 J/kg olacak sekilde yeniden sok uygulanir. Amiodaron
veya lidokain verilir. VF/nabizsiz VT devam ediyorsa 5 dongii (yaklasik 2 dakika) YCU yapilir.
Prokainamid yavas uygulanmasi gerektigi icin nabizsiz VT ve VF tedavisinde genellikle kullanilmaz.
VF/nabizsiz VT siiriiyorsa sok (4J/kg) — ilag (adrenalin, amiodaron) — 2 dakika siireyle YCU yapilarak
tedaviye devam edilir.

Otomatik eksternal defibrilatdrler (Automated External Defibrillators-AEDs), hastanin ritmini
otomatik olarak algilayip, sok gerektiren bir ritim belirlendiginde uygun dozda elektrik soku
verilmesini saglayan cihazlardir. Son yillardaki ¢aligmalar, ¢ocukluklarda 8 yas altinda da giivenle
kullanilabilecegini gostermekle beraber, 1 yas altinda kullanilmasi 6nerilmemektedir.

Sok ve dolasim destegi

Sok ¢oklu organ yetmezligi ve 6liim ile sonuglanabilen, tedavide basarili olmak i¢in erken taninmasi
ve acil olarak tedavisi gereken bir durumdur. Ozellikle erken belirtilerinin gok iyi bilinmesi, ayni
zamanda altta yatan nedenin belirlenip buna yonelik tedavinin de planlanmasi ¢ok Onemlidir.
Etiyolojisine gore hipovolemik, kardiyojenik, septik ve dagilimsal olarak simiflanabilir. Dagilimsal
sokta vazomotor toniisde bozukluk s6z konusu olup anaflaksi, beyin sap1 veya spinal kord
yaralanmalar1 sonucu ortaya ¢ikabilir.

Cilt renginde degisiklik, soguk cilt, kiigiik ¢ocuklarda alacali cilt, nabiz dolgunlugunun azalmasi,
tagikardi, takipne, kapiler geri dolum siiresinin 2 saniyenin iistiinde bulunmasi, idrar ¢ikiminda azalma
ve oligiiri (<0,5 ml/kg/saat ) olmas1 6nemli bulgulardir. Diger bulgular soka neden olan durumla ilgili
olabilir. Ornegin septik sokta ¢ok yiiksek veya diisiik 16kosit sayilari, koagiilasyon bozukluklari ve
ates goriilebilir. Kardiyojenik sokta, altta yatan kalp hastalifi veya operasyonu &ykdisii, kardiyak
ifiirimler veya ek sesler duyulabilir. Dagilimsal sokta bir alerjen ile temas, cerrahi veya travmatik
spinal kord hasari olabilir.

Hipotansiyon sokun ge¢ bulgusudur ve tedavinin bu dénem baslatilmasi olguda ge¢ kalindig1 anlamimi
tasir. Sok ve dolasim bozuklugunun belirtileri erken taninmaldir. ilk adimda hastanin Sykiisiin de
dikkatle degerlendirilmesi gerekir. Ishal, bulanti, kusma, yaniklarin veya travma &ykiisiiniin olmast,
altta yatan kalp hastaligi varlig1 degerlendirilmelidir.

Hipovolemik sok tedavisinde izotonik kristalloid sivilar, 6rnegin ringer laktat veya %0.9 NaCl

kullanilmalidir. Doz olarak 20 ml/kg %0.9 NaCl, hastanin klinigi ve altta yatan nedene gore 5-20



dakika iginde verilir. Toplam 40-60 ml/kg olacak sekilde, gerektiginde 1 saat iginde 2-3 kez bu doz
tekrarlanabilir.

Cocuklarda siklikla, bulanti kusma gibi sivi kayiplarina ikincil gelisen hipovolemi ve dolasim
yetmezligi goriiliir. Cogu izonatremik dehidratasyon olup, tedavi yukarida belirtilen sivi ve dozlarla
yapilir, daha sonra klinik durumuna goére 1/2 veya 1/3 SF olarak idame sivi tedavisine gegilir.
Hipernatremik veya hiponatremik sivi kayiplarinda da baslangi¢ sivi tedavisi yaklasimi izonatremik
dehidratasyondaki gibi olmalidir. Ancak hipernatremik s1v1 agiginin yerine konulmasi daha yavas, en
az 48 saatlik bir siirede yapilmalidir. Serum sodyum ve osmolaritesi, biling ve ndbetler yoniinden hasta
yakin izlenmelidir. Serum sodyumunun diisiiriilmesi yavas¢a, 1 mEq/saat olacak sekilde olmalidir.
Hiponatremik dehitratasyon tedavisi de yakin izlem ve 6zel dikkat gerektiren bir durumdur. Normal
%0,9 NaCL tedavisi baslangigta kullanilir. Ancak burada ana ilke, sodyum diizeylerinin yakin izlem
ile yavas ylikseltilmesidir. Aksi durumda merkezi sinir sistemi ile ilgili yan etkiler ortaya cikabilir.
Ancak hiponatremik bir ndbet varsa %3 NaCl tedavide kullanilabilir.

Alerjik reaksiyonlar, akciger ve kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda ise akciger 6demine yol agabilmesi gibi
yan etkileri oldugundan, hipovolemik sok tedavisinde kolloid sivilarin kullanilmasi 6nerilmez.

Travma ve kanamalara bagli hipovolemik sok tedavisinde de ilk basamakta 20 ml/kg dozunda 2-3 kez
kristalloid sivi verilebilir, ancak yeterli dolasim saglanamiyorsa 10-15 ml/kg dozunda tam kan
verilmelidir.

Cocuklarda dolagim yetmezligi ve sokta, ayrica YCU sonrasi dolasimin desteklenmesinin gerektigi
durumlarda kalp ve periferik damarlarda etkili ilaglarin kullanilmasi1 gerekebilir. Bu amagla segilecek
ilaglar baslica dort ana baslik altinda incelenir: 1. Vazopressorler: Sistemik ve pulmoner damar
direncini artiran ilaglar. 2. Vazodilatorler: Sistemik ve pulmoner damar direncini disiiren ilaglar. 3.
Inotroplar: Kalbin kasilma giiciinii ve kalp hizini artiranlar. 4. inodilatérler: Kalbin kasilma giiciinii
arttirirken, ventrikiiler ard yiikii (afterload) azaltan ilaglar.

Hastanin klinigi ve dolagim yetmezligine neden olan etkene bagl olarak se¢im yapilirken bazen birden
¢ok ilag kullamlabilir. Ornegin, kardiyojenik sokta once voliimiin yerine konulmasii takiben, ilk
secenekte Dobutamin gibi bir inotropik ajanin kullanimi gerekebilir. Kan basinci normale donen ve
stv1 ac1g1 olmadigia emin olunan bir hastada ise ard yiik (afterload)’u azaltmak i¢in Milrinon veya
Levosimendan gibi bir vasodilatdr ajan diigiiniilebilir. Anafilaktik sokta, yeterli sivi tedavisi sonrasi
secilecek ilag, inotrop ve vazopressor dzelligi olan Adrenalin’dir. Septik sokta dncelikle yukarida tarif
edildigi sekilde verilen bir s1v1 tedavisi ile birlikte vazokonstriktdr ve inotropik 6zelligi olan Dopamin
ilk tercih edilen ilagtir.

Dopamin, endojen bir katekolamin olup, diisiik dozda vazodilatoér, yliksek dozda inotrop ve
vazopressordiir. Baslangi¢ olarak genellikle inflizyon dozu 5-20 pg/kg/dk araliginda secilir. Bu dozda
vazopressor ve inotrop etkilidir. Sonrasinda idrar ¢ikimi, sistemik dolasim ve kan basinci izlemlerine
gore doz ayarlanir. Dopaminin 0.5-2 ug/kg/dk dozlarinda barsak ve bobrek kan akimini arttirict etkisi

vardir. 20 pg/kg/dk’nin {izerinde inflizyon ise siddetli vazokonstriiksiyona sebep olur. Bu dozlarin



ustiine genellikle cikilmaz, eger hastanin dolasim bozuklugu devam ediyorsa, dobutamin veya
adrenalin eklenmesi diisiiniilebilir.

Dobutamin, B;-adrenerjik reseptdrlere secici etkili inotrop bir katekolamindir. Ozellikle miyokard
islevindeki yetersizlige ikincil gelisen diisik kalp debisi tedavisinde kullanilir. Doz 2-20ug/kg/dk
araliginda secilebilir, alinan yanita gére doz ayarlamasi yapilir.

Adernalin, vazopressér ve inotrop etkili bir ilagtir. Kan basincinda diisiiklilk ya da hemodinamik
bozukluklara neden olan bradikardi tedavisinde kullamlir. infiizyon dozu 0.1-1 pg/kg/dk araliginda
secilebilir. Yarilanma omrii ¢ok kisadir. Kan basinci, nabiz ve sistemik dolagim izlemine gore her 5
dakikada bir doz yeniden ayarlanmalidir. Dopamin, dobutamin ve adrenalinin gilivenli bir damar
yolundan verilmesine dikkat edilmelidir. Damar disinda doku nekrozu yapabilir. Bu ilaglar NaHCO;
ile birlikte ayn1 damar yolundan verilmemelidir.

Milrinon, fosfodiesteraz inhibitorii olan inodilator bir ilagtir. Kalp iistiinde inotropik, damarlar iistiinde
ise vazodilator etkisi vardir. Kalp hizina etkisi ¢ok azdir. Yiiksek sistemik ve pulmoner damar
direncinin eslik ettigi yetersiz kalp debisi, kardiyojenik sok tedavisinde kullanilmaktadir. Tedavide, 50
ng/kg 15 dakikada yiikleme, sonrasinda 0,5-1 pg/kg/dk infiizyon dozunda uygulanir.
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CANLANDIRMA SONRASI YASAM DESTEGI

Nurettin Onur KUTLU

ABD’de yilda her onbin ¢ocukta iki kisi ve hastanede izlenen vakalarin %3’iinde temel yasam destegi
gerektiren solunum-kalp durmasi gelismektedir. Bu olgularin canlandirma sonrasi yaklasik tigte ikisinde
hayatta kalma sans1 bulunmaktadir. Ancak hastaneden taburcu edilebilme oranlari ise eski verilere gore
(%5-15) daha iyi olmakla birlikte iken giiniimiizde bu rakam ancak %20-27 seviyelerindedir. Bagka bir
deyisle ilk etapta kurtarilabilenlerin yarisindan ¢ogu daha sonra kaybedilmektedir. Bu vahim neticede en

az altta yatan birincil hastalik kadar canlandirma sonrasi verilen yasam desteginin kalitesi de 6nemlidir.

Hipoksik felaketin akabinde gelisen art¢1 oksidatif stres, endotel hasari, ve sistemik yangi yanitt (SIRS)
heniiz hayatiyetini koruyan dokularda yeni hiicre kayiplar1 yaparak ¢oklu organ yetmezliklerine neden
olabilmektedir. 4-24.saatlerdeki miyokardiyal yetmezlik ve disritmi ilk giin Oliimlerinin en Onemli
etmendir. Bunun disinda beyin 6demi, ARDS, sok, karaciger ve bobrek yetmezlikleri, asidoz, elektrolit

dengesizlikleri yaygin damar i¢i pthtilagma hayatiyeti azaltan diger nedenlerdir.

IIk Degerlendirme:

Basarili bir canlandirma sonrasi kalp atimi tekrar baslayan vakanin ilk degerlendirilmesinde, gdgiis inis
kalkisi, patolojik sesler, iki tarafli havalanma; kapiller dolum zamani, siyanoz, ritim bozukluklari, biling,
agrilt ve sozIii uyarana yanit, patolojik refleksler degerlendirilir. Sonrasinda akciger filmi ile tiipiin yeri
degerlendirilmeli ve dolasim saglanip hava yolu destegi saglandiktan 10-15 dk sonra kan gazi
gonderilmelidir.  Sonraki takipte olgu sistematik olarak sik araliklarla bu degerlendirilmeler
yinelenmelidir. Yasam destegi yoOnetiminde dikkat edilmesi gereken prensipler oncelik sirasina gore
asagida gorildigi sekilde 6zetlenebilir:

e Akciger havalanmasi ve oksijen destegi

e Dolasimi destegi ve doku oksijenlenmesinin saglanmasi

e Asit-baz ve elektronik dengesi

e Kan sekeri kontrolii

e Organ yetmezliklerinin teshis ve tedavisi

e Yeterli analjezi ve sedasyon

e Hipertermi kontrolii

e Altta yatan hastaligin tanimlanmasi ve tedavisi



Sistematik Yaklasim:

[k degerlendirmelerin ardindan sistematik bir yaklagim yolu takip edilmelidir. Yani gdzlem, muayene ve
laboratuar Olgiitleri incelenirken sistematik bir sira (solunum, dolagim, sinir sistemi, bdobrek, sindirim
sistemi ve kan) icersinde ele alinir. Yogun bakim hastalarinda da onerilen bu yaklagim, hastanin
degerlendirme ve takibinde; olgularin devri, danigmasi ve sevki esnasinda hekimler/boliimler arasi
iletisimde biiyiik kolaylik saglar.

Solunum Sistemi:

Oncelikler:
e Pa02 >60mmHg, SpO2>%90

e PCO2 30-40 mmHg

Genel yaklasim:

Canlandirma yapilan hastada anlik kan basinci, nabiz, kan basinc1 SpO2, soluk sonu CO2 (kapnografi)
takibi yapilabilmesi i¢in yogun bakimda takip edilmesi gereklidir.

Eger tiip konulmasi gerekli degilse geri solutmali/solutmasiz maske ile oksijen destegi yapilir. Eger %100
oksijen destegine ragmen SpO2 <90 ise bir iist solunum destegine geg¢ilmelidir. Santral sinir sistemi
problemli vakalarda diisiik CO2 diizeylerinden kacinilmalidir. Solunum yetmezligi ve astim sorunu olan
vakalarda karbondioksit diizeyleri normal seviyelere hizl1 diisiiriilmemelidir.

Uyariya yanith tiim hastada tiip konulmasindan once ilag ile hazirlama yapilmalidir. Glasgow 10 'un
altinda hastalarda tiip ile solunumun garantiye alinmasi lizumludur. Entiibe vakalarda tiipiin iyi tespiti ve
kagak kontrolii ve akciger filmi ile tiipiin yerinin tespit edilmesi gereklidir. Canlandirma esnasinda mideye
de hava dolacag1 i¢in nazogastrik sonda yerlestirilmelidir.

Eger hastanin 6zel bir durumu yoksa ilk solunum ayarlar1 asagidaki gibi yapilir:

02 %100

Tidal voliim 6-15ml/kg

Inspriyum zamani 0.6-1 sn.

Basing: 20-35mmHg

Solunum siklig1: siit cocugu 20-30/dk
¢ocuk 16-20/dk
Ergen 8-12/dk

PEEP 2-5 cm-su (liizumu halinde arttirilabilir)




Hasta cihaz uyumsuzlugu séz konusuysa agri ve sedasyon tedavisi arttirilmali; kas-sinir blokaji
distiniilmelidir.
Dolasim Sistemi:
Oncelikler:
e Damar i¢i voliimiin doldurulmasi, kan basincinin normal sinirlarda tutulmasi
e Oksijenizasyonun takip ve temini
o Sp0O2>%90
o Pa02>60
e Hemoglobin >8-10gr
e Kalp islevlerini azami seviyede tutulmasi
e Ritim kontrolii
e Enerji harcamasinin azaltilmasi (solunumun rahatlatilmasi ve 1s1 kontrolii)

Degerlendirme:

Kalp ritmi, kan basinci, SpO2, kapiller dolum zamani, idrar ¢ikimi gézlenmeli; doku oksijenlenmesinde

SVB, SVO2, laktat; kalp kasi, atim giicii ve ritmin degerlendirmesinde EKO, EKG, Tele bakilmalidir.

Dolasimi bozuk ve ritim bozukluklu vakalarda, kafli klasik kan basinct Olgerler ile tansiyon takibi
giivenilir degildir. Bu durumda dogrudan arter-i¢i kateter ile anlik kan basinci Ol¢iimii ¢ok daha
sagliklidir. SVO2 ol¢limii dokulardaki oksijen talebine damarlardaki oksijenin ne derece kafi geldigini
anlamak i¢in yararlidir. Bu 6l¢lim nabiz oksimetre cihazindan tespit edilen anlik kapiller O2 doygunlugu
(% SpO2) ile sag kalp igindeki kateterden es zamanli alinan kan doygunluklari arasindaki farkin tespiti

ile hesaplanir ki bu degerin %60°1n iistiinde olmasi idealdir.

Dolasim olgiitlerinin normal sinirlarda tutulabilmesi yaninda hastanin biling diizeyi ve idrar ¢ikiminin

takibi de yeterli doku oksijenlenmesinin diger gostergeleridir.

Iyi bir doku oksijenizasyonu igin hemoglobin ve kan pH smin optimum seviyelerde tutulmasinin énemi
biiyiiktiir. Kalp kast performansinin bozulmasini énlemek ve korumak i¢in diizenli kan gazi, glukoz,

elektrolit, BUN, Ca degerlerinin takibi gereklidir.



Genel Yaklasim:

e Kan basincinin normal siirlarda tutulmasi
o Damar kasicilar (vazopressor ajanlar)
o Damar i¢i voliimiin korunmasi
= Santral katater konulmasi

=  Voliim yiiklemeleri (10-20ml/kg izotonik sodyum kloriir ile) 5-20 dakikalik

aralarla
»  Giinliik idame s1visinin hesaplanmasi

* Voliim yiiklemesinden kaginma (akciger bazallerinde raller, karacigerde biiyiime,

boyun damarlarinda dolgunluk)
e Doku oksijenlenmesi:

o Sp02>%90

o Hb>8-10 g/dl
e Metabolik ihtiyacin karsilanmasi

o Ates kontrolii, hafif hipotermi (1s1:32-24 CO)

o Agr kontroli

o Sakinlestirme (sedasyon)

o Solunumun rahatlatilmasi ( maske, CPAP,BIPAP, solunum cihazi)
*Sedatif ve agr1 kesici ilaglarin ¢ogu ayni zamanda bir kan basinci diisiiriiciidiir. ..
e Ritim kontrolii

o Hipoksinin diizeltilmesi

o Ritim diizenleyici ilaclar

o Kalp pili

Hipoksi sonrasi kanlanmanin akabinde saatler igersinde yeniden kanlanma (reperfiizyon) hasarlanmasi,
asidoz, elektrolit dengesizligi, periferik diren¢ artis1 neticesinde kalp kaslarinda islev bozuklugu
geligebilir. Septik soktakinin aksine canlandirma sonrasi gelisen kalp problemlerinde miyokard

yetmezligine ¢ogunlukla periferik ve pulmoner damar direncinde artista eslik eder. Bu kullanilan



vazopressor ilaglarin se¢imi kadar kullanilacaklart dozu belirlemek agisindan da biiylik 6nem tasimaktadir.
Bu nedenle inotrop ajanlar1 diisiik dozlarda kombine ederek kullanmak gereklidir. Ciinkii daha yiiksek
dozlarda kullanilan kalp kasicilar varolan periferik damar direnci daha da arttirarak doku hipoksisini

siddetlendirebilirler.
Yeterli sistemik dolasiminin tesisi i¢in izotonik sivi boliisleriyle damar i¢i yatagin doldurulmasi; damar ve
kalp kasici (inotrop ve vazokonstriiktdrler) dokulara yeterli kan pompalanmasinin temini; ve gereginde
damar genisleticilerle damar direncini azaltilarak yeterli doku oksijenlenmesinin saglanmasi gereklidir.
Ayrica enerji tiiketimini azaltmaya yonelik viicut 1sisinin hafif soguk (34-36 C°) tutulmasi, iyi
sakinlestirme ve agr1 kontrolii ile hasta solunumunun desteklenmesi 6nemlidir.
Norolojik Sistem:
Oncelikler:

¢ Beyin kanlanmasinin azami diizeylerde tutulmasi (kan basinci, SpO2, SvO2, kan gaz1)

e Beyin perfiizyon basinci >60 (ortamla KB — Kafa i¢i basinci)

e pCO235-40

e Kan sekeri 80-150

e  Viicut 1sis1 34-36 derece

e Kan iyon dengesi saglanmalidir.
Degerlendirme:

¢ Biling (Glasgow koma skorlamasi)

o Refleksler (pupil yaniti, kusma refleksi, kornea refleksi, okulosefalik refleks)

e TFitiklagsma belirtileri (bradikardi, hipertansiyon, uyarilara yanitsizlik, pupil asimetrisi, solunum

ritminde bozulma/apne)
e Anormal norolojik bulgular (anormal postiir, hiperrefleksi, asimetrik plantar refleks)
e Viicut 1s1s1
e Nobet
e Agrn kontroli

e Sedasyon



Genel Yaklasim:

Canlandirma sonrasi bilinci giderek kapanan bir vakada ilk akla gelen hipoksik iskemik beyin hasari, veya
kafa i¢i basing artigidir. Ancak kasilmali/kasilmasiz nobet, ilaglar, toksinler, elektrolit dengesizlikleri, kan
sekerinde diisme, SSS enfeksiyonlari, travmatik beyin hasari, hipotermi, serebral ven trombozu gibi diger

nedenler de unutulmalidir.

Biling durumu ve temel reflekslerin bozulmasina katkida bulunacak etmenlerin tespiti i¢in glukoz, serum
elektrolit, kalsiyum, magnezyum diizeyleri diizenli takip edilmeli; gerekli hallerde toksik tarama; BOS

incelemeleri, BT ve EEG diisiiniilmelidir.

Hipokarbi beyin kanlanmasin1 olumsuz etkileyeceginden beyin fitiklagmas1 gibi acil miidahale gerektiren
durumlar haricinde hastayr hizli solutmadan kaginilmalidir. Yiiksek kan sekeri diizeyleri ile 6liim riski
arasinda dogrudan bir ilinti vardir. Ancak hipergliseminin durumun vahametini gosteren bir belirte¢ mi
yoksa oliim riskini arttiran bir neden mi oldugu halen agik degildir. Yine de 180’in iizerinde kan sekeri
degeri diizeylerin miidahale edilmesi yerinde olacaktir. Canlandirma sonrasi 24 saat siireyle viicut 1s1sinin
hafif hipotermik seviyelerde tutulmasi yararli olacaktir. Yiiksek viicut 1sis1 iskemi sonrasi doku hasarini
arttiracagl, diisiik viicut sivist ise kalp verimini diisiirebilecegi i¢in istenmez. Her 1 derece viicut 1si1sinda
artis enerji ihtiyacinda %10 artisa neden olur. 33 derecenin altinda viicut 1s1s1 ayrica ritim bozukluklari
pihtilasma bozukluklari, trombosit diistikliigii, fosfat ve magnezyum kan diizeylerinde azalma, enfeksiyon
riskinde artmaya da neden olur. Hastayr sogutma islemi esnasinda titremeler gelismesi viicut 1sisinda

artma ve enerji kaybina yol agcacagindan solunum cihazina bagl hastalarda kas blokaji diisiiniilebilir.

Artmig kafa i¢i basincinda basin 30 derece yiiksekte tutulmasi, kan oksijen ve karbondioksit diizeylerinin
optimum seviyelerde tutulmasi gibi genel tedbirlere ilaveten Mannitol, hipertonik sodyum kloriir, hizli
solutma diisiiniilmelidir. Hizl1 solutma zaman kazanmak i¢in yapilacak kisa siireli bir uygulamadir. Aksi
taktirde diisiik karbondioksit diizeylerinin beyin damarlarinda biiziilme, kalp atim hacminde azalma
dolayisiyla beyin kanlanmasinda azalmaya yol agacagi unutulmamalidir. Bilingte hizli kapanma yada
GKS’nun 9’un altina inmesi beyin cerrahi danismasini gerektirir. Genellikle bu deger kafa i¢i basincinin

da takip edilmesini gerektiren bir durumdur.
Bobrekler:

Oncelikler:

[drar ¢ikim1 >1ml/kg/saat

Degerlendirme:

Idrar osmolaritesi, kan osmolaritesi



Kan sekeri
Asid baz dengesi , kan gazi
Kreatinin, elektrolit, glukoz, anyon ag1g1, laktat

Genel Yaklasim:

Idrar ¢ikiminin takibi igin mesane sondas: yerlestirilmelidir. Poliiirik hastada hiperglisemi, santral veya
bobrek tipi diyabet insipit veya ilag kaynakli nedenler arastirilmalidir. Kan ve idrar osmolaritesi, kan
sekeri bakilmahidir. Oligiirik hastada bdobrek, iireter, mesane, sonda seviyesinde tikayici sebepler
dislanmalidir. Bunun i¢in muayene ile mesane sismesi ve siipheli olgularda ultrason ile {iriner sistem
incelemesi yapilmalidir.  Oligiiri durumunda sivi kisitlamasi yada yiiklemesi karar1 verirken kalp

hemodinamisi géz 6niinde bulundurulmalidir.
Nefrotoksik ilaglardan kaginilmalidir. Kullanma mecburiyetinde kan diizeyi takipleri yapilmalidir.
Damardan KCl verilirken dikkatli olunmalidir.
Gastrointestinal Sistem:
Oncelikler
e Mide bosaltmasi
e Mezenterik dolagimin saglanmasi
o Elektrolit dengesinin korunmasi
e Karaciger islevlerinin desteklenmesi

Genel Yaklasimlar:

Canlandirma yapilan vakalarda balon maske solutmaya bagli hava birikmesi olur. Ayrica mezenterik
kanlanma bozukluklar1 ve gelisen elektrolit dengesizlikleri akut mide dilatasyonu gelisimine neden
olabilir. Aspirasyon riskine kars1 nazogastrik sonda yerlestirilip serbest drenaja alinmalidir. Barsak sesleri
ve batin distansiyonu yakindan takip edilmelidir. Karaciger ve pankreatik enzim diizeylerine bakilmali

gerekli hallerde ultrason ve BT diistliniilmelidir.

[leus durumunda nazogastrik tiip belirli araliklarla aspire edilmeli, sivi-elektrolit dengesi tesis edilmelidir.
Karaciger yetmezligi halinde kan sekeri yakindan takip edilmeli, pihtilasma bozuklugu durumunda taze

donmus plazma, kriyopresipitat, faktor 7 ile takviye yapilmalidir.



Hematolojik Sistem:
Oncelikler:
Kanama halinde kan ve kan tirtinleri verilmelidir.

Genel Yaklasim:

Kan sayimi, pihtilagma testleri, D-dimer takip edilmelidir.

Kanamaya ikincil sokta 2 veya 3 defa 20ml/kg dan izotonik sivi yiiklemesine ragmen yeterli yanit
alinamazsa kirmizi kan hiicresi 10 ml’kg ‘dan baslanmali yanita gore tekrar edilmelidir. Masif kan
transfiizyonlar1 sonrast hipotermi, hiperkalemi, hipokalsemi, trombosit azalmasi ve kanama egilimi
izlenebilir. Eger 24 saat igersinde viicut kanindan daha fazla kan verildiyse, taze donmus plazma ve
trombosit verilmelidir. Kan verilen hastalarda kan potasyum ve kalsiyum diizeyleri yakindan takip

edilmelidir.

Ciddi kanamalarda trombositler yiizbinin altindaysa, veya ciddi bir kanama riski varsa trombosit
yirmibinin altina diistiigtinde trombosit verilmelidir. Her 5 kiloya 1 iinite trombosit kan trombosit diizeyini
50000 arttirir. Taze donmus plazma icersinde antikoagulan olarak sitrat kullanilmaktadir. Bu nedenle hizli
veya yogun kullanimi halinde hipokalsemi neticesinde kalp kasilmasinda azalma ve vazodilatasyona
ikincil direngli hipotansiyon, sok gelisebilir.
Kaynaklar:

1. American Heart Association. PALS provider manual. Post resuscitation Management. 2006; 191-

210.

2. Bunch TJ, White RD, Gersh BJ, et al. Long term otcomes of out of hospital cardiac arrest after
succesful early defibrilation. N Engl J Med. 2003: 348:2626-2633.

3. Cehcchia PA, Sehra R, Moynihan J, et al. Myocardial injury in children following resscitation
after cardiac arrest. Resuscitation. 2003; 57: 131-137.

4. Hickey RW, Kochanek PM, Ferimer H, et al. Hypothermia and hyperthermia in children after
resuscitation from cardiac arrest. Pediatrics. 2000;106:118-122.

5. Berg RA, Zaritsky A, Nadkarni V. Pediatric cardiopulmonary resuscitation. (In) Fuhrman BP,
Zimmerman J. Pediatric Critical Care, Mosby 2008; 1824-1838.



YOGUN BAKIMDA SIVI TEDAVISI

izotonik S1vi Kullanalim

Ayse Berna ANIL
Saglik Bakanhigi izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Yogun Bakim Unitesi, [zmir

Pediatride parenteral sivi tedavisinde arastirmalar, pediatrik acil ve yogun bakim bilim dallarinin
gelismesi ile artmistir. Giinlimiizde hastanelere bagvuran ¢ocuk hastalar, genellikle daha agir ve daha
kompleks hastaliklara sahiptir, bu nedenle de normal fizyoloji {izerine kurulmus geleneksel yaklagimlar
bir ¢ogunun yonetiminde uygun olmayabilir. Cocuklar i¢in halen pratikte uygulanan, sodyum igerigi 30
mEq/L olan hipotonik sivilar bundan 50 yil kadar once Holliday ve Segar’in intravendz sivilarin
elektrolit iceriginin anne ve inek siitii kompozisyonuna yakin olmas1 gerekliligi goriisii temel almarak
hazirlanmigtir. Bu Onerilerin giivenilirligi ise hi¢bir zaman kanitlanmamistir. Holliday ve Segar’in
Onerilerinden hemen sonra da uygunsuz anti diiiretik hormon (ADH) salinimi tanimlanmistir. Ardindan
hastanede yatan ¢ocuklarda ADH iiretimi i¢in ¢ok sayida osmotik olmayan uyariin varliginin ortaya
konulmasi, hipotonik sivilarin rutin kullaniminin, fizyolojik olmadigi ve potansiyel olarak tehlike
tagidig1 tezini ortaya atmistir. Ayrica hipotonik sivi kullanimi sonrasi gelisen hiponatremiye bagh

50°den fazla 6liim veya kalic1 nérolojik sekeller bildirilmistir.

Hiponatremi serum sodyum konsantrasyonunun 135 mmol/L’nin altinda olmasi olarak
tamimlanmaktadir. Serum sodyum diizeyinin 125 mmol/L altina diismesi ise ciddi tehlike
olusturmaktadir. Uygunsuz ADH salinimi, gerek cocuk gerek eriskinlerde hastane ortaminda gelisen
hiponatreminin en sik nedenidir. Hastanede bir ¢ok uyaranla ADH salinimi artmaktadir (Tablo 1). Bu
durumda serbest su miktarinda artis hiponatremiye yol agmaktadir. Ayrica bu hastalarda hipotonik sivi
kullaniminin hiponatremi gelisimini arttirdigi diisiiniilmektedir. Hiponatremi nedeniyle bas agrisi,
bulanti, kusma, kas kramplari, letarji, huzursuzluk, reflekslerde azalma goriilebilmektedir. Agir
durumlarda, beyin édemi ve beyin sap1 herniasyonu nedeniyle konviilziyon, solunum durmasi, kalici
norolojik hasar ve 6liim gelisebilmektedir. Onalt1 yasin altinda beyin/intrakraniyal hacim oram yiiksek
oldugundan hiponatremik ensefalopati gelisimi daha kolaydir. Ayrica pulmoner hastaliklarda hipoksi,
beyin hasarlanmalarinda da 6dem nedeniyle beyin hiicrelerinde su regiilasyonu bozuldugundan
hiponatremik ensefalopati gelisimi daha kolaydir. Yan etkiler sodyum diizeyinin diisme hiz1 ile de
iligkilidir. Serum sodyum diizeyinde ayni diismenin 48 saat iginde gelismesi, daha uzun doénemde

gelismesine (beyin adaptasyon mekanizmalari gelistirir) gore daha tehlikelidir.



Tablo-1: ADH arttiran klinik durumlar

1. Efektif dolagim voliimiiniin azaldig1 durumlar
a) Hipovolemi (Kusma, ishal, diiiretik kullanimi, renal tuz kaybi, hipoaldesteronizm)
b) Hipervolemi (Nefrotik sendrom, siroz, konjestif kalp yetmezligi, hipoalbliminemi)
c) Hipotansiyon
2. Hemodinamik olmayan uyarilar (Uygunsuz ADH iiretimi)
a) Ovolemik
e Santral sinir sistemi bozukluklar1 (Menenjit, ensefalit, inme, beyin tlimorii, beyin apsesi,
kafa travmasi, hipoksik beyin zararlanmasi)
e Pulmoner hastaliklar (Pnémoni, astim, tiiberkiiloz, ampiyem, kronik obstriiktif akciger
hastalig1, akut solunum yetmezligi)
e Kanser
o Siklofosfamid, vinkristin, morfin kullanimi
e Kusma, agri, stres
e Postoperatif durumlar

e Kortizol eksikligi

Glinlimiizde bir ¢ok otdr hipotonik sivi kullaniminin kalici serebral lezyonlar ve oOliimle iligkili
oldugunu bildirmekte ve idame tedavisinde izotonik sivi kullanimini tavsiye etmektedir. Ayrica idame
tedavisinde izotonik sivi (154 mmol/L sodyum) kullanimmnin ADH salimimini azalttigi da

bildirilmektedir.

Montanana ve arkadaslari hipotonik (NaCl < 100 mEq/L) ile izotonik sivi (NaCl = 140 mEgq/L)
tedavisinin etkilerini 122 ¢ocuk yogun bakim hastas1 iizerinde degerlendirmislerdir. Hiponatremi
gelisimi 24. Saatte hipotonik grupta % 20,6, izotonik grupta %5,1 oraninda saptanmistir (p= 0.02).
Diger yan etkiler agisindan iki grup arasinda fark bulunmamistir. Montanana ve arkadaslar1 hipotonik
stv1 infiizyon siiresi arttik¢a hiponatremi riskinin arttigini belirtmektedirler. Caligmalarinin sonucunda
asir1 ve devam eden serbest su kayb1 veya serum sodyum anormalligi olmayan hastalarda idame sivisi

olarak izotonik s1ivi dnermektedirler.

Hoorn ve arkadaslari yaptiklari ¢aligmada hastanede gelisen hiponatremi tespit ettikleri 40 gocuk
hastanin 22’sinde bunu hipotonik sivi uygulamasina baglamislardir. Hiponatremi gelisen hastalarin
2’sinde ciddi norolojik sekel gelismis, 1°1 ise kaybedilmistir. Sonug¢ olarak o6zellikle sodyumu 138
mEq/L altinda olan ve cerrahi hastalarda hipotonik sivi (sodyum 51 mEq/L) kullanimindan kaginmak

gerektigini vurgulamiglardir.

Burrows ve arkadaglar caligmalarinda 24 ¢ocuk hastaya spinal operasyon sirasinda izotonik sivi (ringer

laktat) uygulamiglardir. Operasyon sonrasi bir gruba hipotonik, bir gruba izotonik sivi vermisler,



hipotonik s1v1 uygulanan grupta belirgin hiponatremi tespit etmislerdir. Sonugcta postoperatif hastalarda

izotonik s1v1 kullaniminin hiponatremi gelisiminden korunmada avantajli oldugunu belirtmislerdir.

Halberthal ve arkadaglar1 retrospektif olarak 10 yillik taramada hastanede hiponatremi gelisen ¢ocuklar
degerlendirmislerdir. Hiponatremi gelisen 1 cocukta siddetli kalic1 norolojik hasar gelismis, 5’1 ise
kaybedilmistir. Bu hastalarm hepsine hipotonik sivi uygulandigi, %70’ine ise tavsiye edilen idame s1visi
hacminin %50 fazlasinin verildigi tespit edilmistir. Sonugta hastaneye yatan ¢ocuklarda baslangi¢ serum

sodyumu 140 mmol/L’den diisiik ¢ocuklarda idame sivisi olarak izotonik sivi kullanimini 6nermislerdir.

Hastanede olusan hiponatreminin &nlenmesinde bazi aragtirmacilar sivi kisitlamasini savunmaktadir.
Fakat bu yaklasim subklinik volim agig1 olan hastalar igin tehlikeli bir yaklagim olabilir. Pulmoner
infeksiyonlar, santral sinir sistemi infeksiyonlar1 ya da gastrointestinal sistem hastaliklar1 gibi klinik
tablolarla hastaneye basvuran ¢ocuklarda ¢ogunlukla cesitli derecelerde voliim acig1 vardir. Bunlarin
cogu subklinik oldugu icin degerlendirmek zordur. Bu durumda sivi kisitlamasi hasta i¢in zararl
olabilir. Fakat idrar osmolaritesi > 500 mOsm/kg/H,O olmasiyla idrar diliisyon yetenegi bozulmussa
asir1 miktarda izotonik sivi kullanimi sonucu hiponatremi gelisebilir. Bu durum 6zellikle serebral tuz

kayb1 sendromu riski tasiyan postoperatif norosiriirji hastalarinda s6z konusu olabilir.

Parenteral idame sivisi olarak izotonik sivilar Onerilmekle beraber bir takim yan etkilerden gekince
halen siirmektedir. Izotonik sivi kullaniminda hipotonik siviyla goériilmeyen, hacim artis1 ile
hipernatremi ve hipertansiyon, ozmolarite artis1 ile flebit gelisebilecegi diisiiniilmektedir. Izotonik siv1,
renal konsantrasyon defekti, belirgin ekstrarenal serbest su kaybi ya da uzun siireli sivi kisitlamasi
olmadan, hipernatremiye yol agmayacaktir. Genel olarak bobrekler hipertonik idrar ¢ikararak serbest su
iretme yetenegine sahiptirler, bdylelikle fark edilmeyen kayiplar igin yeterli serbest su saglarlar.
Sodyum atiliminin bozuk oldugu, akut glomeriilonefrit ya da 6demli durumlarda sivi kisitlamasi
yapilmali ve izotonik srvi kullaniminda dikkatli olunmalidir. Idame sivisi olarak izotonik sivi
kullaniminda diger bir ¢ekince ayni konsantrasyonda sodyum ve klor kullanimimin metabolik asidoza
yol agabilmesidir. Fakat %0.9 sodyum kloriir’iin pH 5 olup %0.45 ve %0.2 sodyum kloriir ile aynidir.
Izotonik siv1 ile bildirilen asidoz, ekstraseliiler voliimiin hizl1 genislemesi sonucu olusan diliisyonel bir

fenomendir. Bu da idame sivilarinda beklenen bir durum degildir.

Sonug olarak her ne kadar ¢ocuklarda idame sivis1 olarak izotonik sivilar uygun goriinse de bu konuda
daha genis kapsamli ve karsilastirmali ¢aligmalara ihtiyag vardir. Ayrica parenteral sivi tedavisinin her

hasta i¢in yakin bir izlem gerektirdigi de unutulmamalidir.
Kaynaklar
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COCUK YAS GRUBUNDA AKUT KARIN

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi Anabilim Dali, Adana
Serdar H. ISKIT

Akut apandisit akut karina yol agan en sik nedendir ve karin cerrahisinde de en sik karsilagilan cerrahi
durumdur. Akut apandisit bu denli sik karsilasilan bir hstalik olmasina ve yillar igerisinde tan1 ve
tedavisinde gelismeler kaydedilmesine karsin halen belirgin bir morbiditeye sahiptir. Bu morbiditenin
onemli nedenlerinden biri tan1 giigliigiidiir. Cocuk yas grubunda akut apandisit eriskine gére daha hizl
seyreder ve tani kriterleri de farklidir. Akut apandisit her yasta goriilebilirse de, ¢ocuklarda 4-15 yas
arasinda en siktir. Dort yas altinda, perfore olmadan tanisinin konulmasi ¢ok giictiir.

Fizyopatoloji: Akut apandisitin fizyopatolojisi, ¢ocuklarda erigkin ile aynidir. Cogunlukla fekalit veya
viral enfeksiyona bagli submukozal lenfoid folikiil hiperplazisi sonucunda apandiks liimeninde
tikaniklik olusmasi ile patolojik siire¢ baslar. Tikaniklik olustuktan sonra, mukoza sekresyonu devam
ettiginden apandiks liimeni igerisinde basing yiikselir. Liimen igerisindeki bakteriler tikaniklik-staz
nedeni ile ¢ogalirlar ve gaz iireten bakteriler basincin daha da yilikselmesine neden olurlar. Liimen i¢i
basincin yiikselmesi ile apandiks duvarinin beslenmesi bozulur, 6dem ve mukozada iilserler meydana
gelir. Mukozal bariyerin bozulmasi nedeni ile, bakteriler peritoneal yiizeye gegerler. Bu donemde
erken tan1 konulmamasi durumunda patolojik siireg ilerler, lenfatik ve vendz dolanim bozuklugu ile,
0dem ve inflamasyonun artisi, arteryel dolanim bozuklugu, gangren ve sonrasinda perforasyon ile
sonuglanir. Perforasyon oOzellikle kiiciik ¢ocuklarda yaygin peritonite neden olur. Daha biiyiik
cocuklarda, abse veya plastron gelisebilmektedir.

Klinik bulgular: Akut apandisitin ilk ortaya ¢ikan klinik bulgusu karin agrisidir. Agr, tikanikligin ilk
olustugu donemde baslar. Patolojik siirecin ilk asamasinda bazen agri1 kolik tarzinda olabilirse de,
cogunlukla gobek cevresinde hissedilen siirekli karakterde bir agr tariflenir. Parietal peritonun heniiz
etkilenmedigi bu erken donemde, agr1 lokalize edilemez. Siklikla ayn1 dénemde beslenme isteksizligi,
bulant1 ve kusma karin agrisina eslik eder. Ozellikle safrali karakterde kusma, karin agrisindan sonra
ortaya c¢iktiginda akut apandisit en olast neden olarak kabul edilmelidir. Parietal peritonun
enflamasyonu ile birlikte agr1 lokalize olur. Cocugun yasi, apandiksin karin igerisindeki yerlesimi,
eslik eden hastaliklar gibi durumlar, ilerleyen enflamasyon siirecinin neden olacagi klinik bulgularin
siddetini, tipini etkileyerek erken tani konulmasmi giiglestirebilmektedir. Apandiks nerede yerlesim
gosteriyor ise ona komsu parietal periton etkileneceginden agrinin lokalizasyonu da o bolgede
olacaktir. Bu nedenle baslangicta gobek g¢evresinde hissedilen agri, siklikla sag alt kadrana yer
degistirirse de, pelvik, subhepatik yerlesimlilerde agrinin yeri farkli olabilir. Yapilan klinik bir
caligmada, agrinin gébek ¢evresinden baglayarak sag tarafa gegmesi akut apandisitin diger karin agrisi

nedenlerinden ayirt edilmesinde yeterli bulunmamistir. Ayni ¢alismada agrinin



giderek artis gostermesi, bulanti, kusma, istahsizlik, diyare, yiizde kizariklik, tagikardi, ¢ocugun
karnin1 kollamas1 ve rebound hassasiyetin ise akut apandisitli olgularda daha sik gozlendigi
saptanmistir.  Apandiksin retrogekal yerlesim gosterdigi olgularda ise parietal peritonun
inflamasyondan etkilenmesi goreceli olarak daha uzun zaman alacagindan, hem agrinin lokalize
edilmesi uzun siire olanakli degildir, hem de periton inflamasyonuna bagli fizik bulgularin saptanmasi
gecikir. Agriyr arttiran veya azaltan nedenlerin sorgulanmasi da kaynagm ortaya konmasinda
onemlidir. Pelvik inflamasyon veya abselerde defekasyon veya idrar yaparken agri artigi, hareketsiz ve
antefleksiyon konumunda yatisin agriy1 azaltmasi veya tersine 0ksiirme, ziplama ile agrinin artmasi
peritonite isaret eden bulgulardir. Inflamasyon siirecinin ilerlemesi ile birlikte ates ortaya ¢ikar. Akut
apandisit olgularinda genellikle ates 38-39 ‘C ‘yi gegmez ve bazi olgularda ates gézlenmeyebilir. Daha
yliksek ates genellikle perforasyon sonrasinda gozlenir. Bazi olgularda tenezm tariflenebilir veya
diyare eslik edebilir.

Fizik Muayene Bulgulart: Cocuklarda akut apandisit i¢cin en 6nemli tan1 belirleyicisi fizik muayenedir.
Bu nedenle karin agrisi yakinmasi ile bagvuran cocuklarda dogru, yeterli ve dikkatli bir fizik
muayenenin yapilmasi hayati dneme sahiptir. Fizik muayeneye yeterli zaman ayrilmamasi, uygun
ortamda ve uygun sartlar altinda yapilmamasi, taninin gecikmesi veya gereksiz laparotomiye neden
olabilmektedir. Karin agris1 ve akut karin Ontanisi ile basvuran ¢ocuk olgularda dogru
yorumlanabilecek bir karin muayenesinin yapilmasi i¢in dikkat edilmesi gereken noktalar vardir.
Oncelikle ¢ocugun hekimin fizik muayene istegini kabul etmesi gerekir. iletisim kurulamayan kiigiik
yastaki olgularin ise uygun rahat bir pozisyonda muayeneye direnmiyor olmasi sarttir. Bu sartlar
saglanmadiginda, muayenede elde edilen bulgular giivenilir olmaktan uzaktir. Ozellikle agr1 ve
huzursuzluk igerisindeki bir ¢ocukla hekimin 6ngoriigme yapmasi, onun ilgisini ¢eken konular ile
giivenini kazanmasi, fizik muayene esnasinda da diyalogu siirdiirerek dikkatini dagitmasi1 gereklidir.
fletisim kurulamayan veya huzursuzlugu ¢ok belirgin olan olgularda tiim ¢abalara karsin saglikli fizik
muayene gergeklestirilemiyor ise sedasyon saglanarak (midazolam vb ilaglar ile) ¢ocugun uykuda
muayene edilmesi sik bagvurulan giivenilir bir segenektir. Tanmi giigliigii oldugunda ve akut apandisit
tanis1 diglanamadigr durumlarda, ¢ocugun hastaneye yatirilarak tercihen ayni hekim tarafindan

periyodik fizik muayeneler ile izlenmesi, dogru tan1 konulmasi i¢in en uygun yoldur.

Akut apandisitli ¢ocuklarin genellikle sikintili bir yiiz ifadeleri vardir, kogmak istemezler, hatta
yiiriirken dahi agrilarinin arttigindan bahsederler. Govde one egik ve iki elleri ile karinlarini kollar ve
pozisyonda dolagirlar. Yatar konumda iken de ayaklarini karinlarma g¢ekerek peritonun gerilmesini
onlemeye caligirlar. Ayni nedenle, genellikle karin solunumu yapmamayi tercih ederler. Fizik
muayenede sadece karma yonelmemeli, tam ve eksiksiz bir muayene yapilmalidir. Ornegin, solunum
seslerinin dinlenmesi, bazal pnomoniye bagli akut karin benzeri tablonun atlanmamasini saglar.
Benzer sekilde iist solunum yollarinin muayenesi de siklikla akut apansiti taklit eden tonsillit ve

farenjitin saptanabilmesi i¢in gereklidir.



Karin palpasyonuna sol alt kadrandan baslanir ve sag alt kadran en son muayene edilir. Tanida en
degerli bulgu sag alt kadranda veya apandiksin olasi yerlesim bolgelerinde lokalize hassasiyet ve
rebound hassasiyettir. Hassasiyetin oldugu bolgede karn 6nduvari kaslarinda degisen siddette defans
da gozlenir. Retrocekal yerlesimli olgularda defansin hi¢ olmayabilecegi akilda tutulmalidir. Rebound
hassasiyetin arastiritlmasinda, cocugu gogiis kafesinin her iki yanindan tutarak saga sola sallamak veya
batina hafifce perkiisyon yapmak daha uygun yontemlerdir. Defans ve hassasiyetin arastirilmasinda da
bazen steteskop ile oskiiltasyon yapilirken karina baski uygulanmasi ¢ocuklarin daha kolay uyum
sagladiklar1 bir tekniktir. Ge¢ basvuran perfore apandisitli olgularda, yaygin defans hassasiyet ve sag
alt kadranda veya pelvis igerisinde lokalize plastrona ait kitle palpe edilebilir. Rektal tuse saglikli
iletisimin korunabilmesi i¢in en son olarak yapilmalidir. Rektal tusede hassasiyetin olup olmadiginin
saptanmaya ¢aligilmasi ¢ocuklarda anlamli degildir. Cocuklarda daha ¢ok pelvis igerisinde dolgunluk
veya kitle varligimin arastirilmasi hedeflenir.

Laboratuvar ve Radyolojik Goriintilleme Caligmalari: Akut apandisit tanisinda halen en Onemli
unsurlar oykii ve fizik muayenedir. Diger tan1 araclar1 yardimci yontemler olarak kullanilmaktadir ve
tan1 belirleyicilikleri kisitlidir. Akut karin dntanisi ile bagvuran olgularm ilk degerlendirilmesinde tam
kan saymmi, idrar tahlili ve ayakta direkt karm grafisi (ADKG), rutin kullanilan inceleme
yontemleridir. Yapilan klinik ¢aligmalar, tek basina l6kositozun tani i¢in degerli olmadigini, 16kositoz
olmadan da klinik ve fizik muayene yeterince belirginse girisimin geciktirilmemesi gerektigini
vurgulamaktadirlar. idrar analizinde belirgin hematiiri veya piyiirinin saptanmas1 akut karini taklit
eden triner sistem patolojilerini ortaya koymakta yararl olabilmektedir. Ancak, apandiksin mesane
veya lUretere yakin komsulukta yerlestigi akut apandisit olgularinda da idrar analizinda birkag eritrosit
veya lokosit goriilebilir.

ADKG ¢ocuklarda gdgsiin tiimiinil veya alt kismini igerecek sekilde cekilebilir ve boylece akut karimi
taklit edebilen alt lob pndmonilerinin ayirici tanist yapilabilir. Akut apandisitin 6zgiin radyolojik
bulgusu yoktur. Ancak nadirde olsa, apandikokolitin direkt grafide goriilmesi tanida ¢ok degerlidir.
Nobetci ans olarak tanimlanan ¢ekum bolgesine komsu kiigiik bir hava sivi seviyesinin goriilmesi akut
akut apandisite 6zgiin bir bulgu olmayip, mezenter lenfadenit olgularinda da gdzlenebilir. Komplike
olmus akut apandisit olgularinda, ddemli barsak anslarinin olusturdugu yaygin kiigiik hava sivi
seviyeleri nispeten sik goriilen bir ADKG bulgusudur. Karm ultrasonografi (USG) incelemesi, ¢ocuk
yas gurubu akut karm olgularinda artik rutin uygulamaya girmis bir tan1 yontemidir. USG’nin en
biiyiik katkist ayirici tan1 yoniindedir ve karn kitlelerini, iiriner sistem patolojilerini, solid organ ve
safra yollar1 patolojilerini, solid organ ve safra yollar1 patolojilerini, kiz ¢ocuklarda over lezyonlarini
ortaya koyabilmektedir. Erken olgularda 6demli, duvar kalinlig1 artmis apandiksin, komplike olgularda
ise plastron veya abse olusumunun gosterilmesi ile tan1 koydurucu olabilmektedir. Son yillarda karnin
bilgisayarli tomogafisi incelemesi de klinik arastirmalarda kullanilmaktadir. Laparoskopi tan1 gii¢liigii

olan olgularda alternatif bir tan1 arac1 olarak onerilse de, heniiz kullanimi sinirlidir.



Ayirici Tant: Cocuklarda karin agrisi ¢ok sik karsilasilan bir yakinmadir ve nadir olmayarak karm dist
nedenler ile de ortaya ¢ikabilmektedir. Bunun yani sira, akut apandisit olgularinin bir ¢ogunda bagvuru
aninda tipik Oykii almamaz veya tipik fizik muayene olgular1 gozlenmez. Bu nedenler ile akut
apandisitin cocuk yas grubunda ayirici tanis1 giigtiir. Karin agrisinin 4 saatten fazla siirmesi, giderek
siddetinin artmas1 ve devamli karakterde olmasi, kusma veya uzamis diyare ile birlikte seyretmesi
durumunda dnemsenmesi ve cerrahi nedenlerin ekarte edilmesi gerekir. Karin agrisinin karin i¢i veya
karin dis1 birgok duruma veya hastaliga bagl olabilecegi akildan ¢ikarilmamalidir (Tablo 1). Bunlar
arasinda en sik karsilagilan ve ayirt edilmesi gereken, iist solunum yollarinin infeksiyonlarina bagh
gelisen mezenter lenfadenittir. Soguk algmligi, siniizit, akut tonsillit, farenjit varligt mezenter
lenfadenite yol agabilmektedir. Ancak, ayn1 durumlarin akut apandisite eslik edebilecegi de akilda
tutulmalidir. Mezenter lenfadenit olgularinda genellikle hassasiyet akut apandisitteki kadar siddetli
degildir, rebound hassasiyet yoktur veya ¢ok azdir. Alt lob pndmonisi olasiligina kars1 iyi bir gogiis
muayenesi sarttir. Konstipasyon ¢ocuklarda belirgin karin agrisina, bulant1 ve kusmaya, gergin ¢ekum
lizerinde hassasiyet, hatta rebound hassasiyete neden olabilmektedir. Bu durum kolaylikla akut
apandisit ile karigtirilabilir. Genellikle rektal suppozatuvar uygulamasini takiben kolonun bosalmasi ile
klinik ve fizik muayene bulgularinda hizla diizelme gdzlenir. Akut apandisitle siklikla karistirilan
diger bir neden iiriner enfeksiyondur. Uriner enfeksiyonda karindaki hassasiyet daha yaygindir ve
genellikle idrar tahlili ayrica tanmida yardimcidir. Gastroenterit seyri sirasinda ciddi karin agrilart ve
gergin ¢ekum iizerinde hassasiyet bulgusu saptanabilir. Bu olgularda agr1 kolik tarzindadir ve rektal
muayenede douglasta belirgin hassasiyet veya kitle olmadan bol miktarda sulu gayta geldigi gozlenir.
Agr ve hassasiyetin sag iist kadranda belirgin oldugu olgularda akut viral hepatit olasilig1 akilda
tutulmalidir. Bu olgularda karaciger fonksiyon testleri ayirici taninin kolaylikla yapilmasin saglar.
Akut apandisiti taklit eden ¢ok sayida hastalik oldugundan, bazi durumlarda hekimin ayirici taniyi
yapabilmesi gili¢ olabilmektedir. Labaratuvar ve goriintilleme yontemleri kismen yardimeidir. Yine de,
zamaninda ve dogru tan1 konulmasinda en 6nemli aracin dikkatli alinmis dykii ve uygun sartlarda sik
tekrarlanan fizik muayene oldugu hep hatirlanmalidir.

Ameliyat Oncesi Bakim ve Tedavi: Akut apandisit tanis1 konduktan sonra ¢ocugu ameliyata almadan
mutlaka sivi elektrolit dengesinin saglanmis oldugundan ve yeterli idrar ¢ikisinin elde edildiginden
emin olunmalidir. Akut apandisit diisliniilen olgularda ameliyat 6ncesi antibiyotik tedavisi baslanmali
ve ameliyat sonrasinda da bu tedavi siirdiiriilmelidir. Onerilen farkl antibiyotik rejimlerinden birisi de,
ampisilin, gentamisin ve klindamisin kombinasyonudur. Ameliyat bulgularina gére daha sonra bu
tedavide degisiklik yapilabilir. Akut apandisit tanis1 kesinlestikten sonra uygun aneljezik ile gocugun
agris1 giderilmelidir.

Akut apandisitin tedavisinde halen yaygin olarak kullanilan agik cerrahi yontemdir. Genel anestezi
altinda yapilan muayene dogrultusunda insizyon yeri degistirilebilirse de siklikla Rockey Davis veya
Mc Burney insizyonu ile girilmesi tercih edilmektedir. Laparoskopik apandektomi giderek yayginlagan

diger bir alternatiftir. Ameliyatta perforasyon saptanmasi durumunda, lokalize edebilmis olgularda



dren koymadan irrigasyon ile batin i¢inin temizlenmesi yeterli bulunmaktadir. Abse olusumu veya

generalize peritonit gelistirilmis olmas1 halinde periton boslugunun drene edilmesi 6nerilmektedir.

Ameliyat sonrasinda klinik bulgu, ates seyri, kandaki 16kosit say1s1 ve komplikasyon geligimi kriterleri

g6z 6niinde bulundurularak antibiyotik tedavisinin siiresine karar verilir. Ozellikle komplike olgularda

gbzlenen ameliyat sonrast komplikasyonlar, yara infeksiyonu, yara ayrilmasi, intraabdominal abse

olusumu, enterik fistiil gelisimi ve barsak tikanikligidir. Giinlimiizde, gelismis lilkelerde mortalitenin

%0 olmasi beklenmektedir. Ulkemizdeki cocuk cerrahisi merkezlerinden bildirilen mortalite orani

genellikle %1’in altinda, morbidite de %10 civarindadir.
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Tablo 1. Akut Karin Agrilarinda Aywrici Tam

ENSIK Akut apandisit

Non-spesifik viral enfeksiyonlar(mezenter lenfadenit)

Gastroenterit

Konstipasyon

Uriner sistem infeksiyonu

DAHA AZ SIK Invajinasyon

Meckel divertikiliti

Alt lob pndmonisi

Intestinal obstriiksiyonu

Uriner sistem obstriiksiyonu

Strangiile inguinal herni

Malrotasyon-midgut volvulus

Travma

Bakteriyel enterokolitler(Yersinia,Salmonella,Shigella)

NADIR Mezenter kistleri

TUmor riptiru

Henoc-Schonlein vaskiliti

Primer peritonit

Pelvik inflamatuvar hastalik

Inflamatuvar barsak hastalig

Kolesistit

Ektopik gebelik

Hematokolpos

Testis torsiyonu

Pankreatit veya psodokist

Hepatit

Diabetik ketoasidoz

Kursun zehirlenmesi

Akut porfiria

Herpes zoster

Orak hiicreli anemi

Hemofili(retroperitoneal hematom)

Septik artrit(kalca)




AGRILI VE SiS SKROTUM
Murat ALKAN

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi Anabilim Dal1, Adana

Skrotumun sigmesine, agrili ve hiperemik hale gelmesine AKUT SKROTUM denir. Buna sebep olan
bir grup hastalik akut skrotum patolojilerini olusturmaktadir.
Bu grup icinde yer alan hastaliklar:

Testis torsiyonu
Apendiks testis torsiyonu
Apendiks epididimis torsiyonu
Epididimiorsit
Idiopatik skrotal 6dem
Travma
Inkarsere herni
Akut vaskiilit

9. Timor

10. Hidrosel

11. Varikosel

12. Patent procesus vajinalis varliginda perfore apandisit, intraabdominal kanama ve

periton diyalizi yapilan hastalar.

Testis Torsiyonu

NN R WD =

Akut skrotuma yol agan birgok sebep olmasina ragmen testis torsiyonu acil cerrahi miidahele
acisindan en Onemlisidir. Bu hastalikta spermatik kord torsiyone olmakta, spermatik damarlar
obstriikte olmakta ve eger bu torsiyon uygun bir zaman diliminde detorsiyone edilmezse testis nekroza
ugramaktadir. Testis torsiyonu her yasta olabilmekle beraber, yenidogan ve ergenlikte artis yapar.
Aniden baglayan siddetli agr testis torsiyonu igin karakteristiktir. Fizik muayenede hasta oldukga
rahatsizdir ve hareketlerini kisitlama egilimindedir. Erken donemde fizik muayenede skrotal ddem,
eritem ve yliksek seviyede tansvers pozisyonda testis saptanir. Palpasyonla hassasiyet saptanir ve
bazen testisin lizerinde spermatik kordun ve kan damarlarinin biikiilmesine bagl olarak digiim palpe
edilebilir. Kremaster refleksi genellikle yoktur. Tam idrar tetkikinde bir 6zellik saptanmaz. Renkli
doppler ultrasonografi ve sintigrafi ile normal testis ile torsiyone testis arasindaki arteriyel kan akimi
farki gosterilebilir. Testis torsiyonunda kan akimi azalmis veya kaybolmustur. Testis torsiyonu acil
cerrahi miidahele gerektirir. Ciinkii 6-12 saati gegen torsiyonda testisin kurtarilma ihtimali gittik¢e
azalir. Tedavide zaman kaybetmeden cerrahi uygulanir. Testis detorsiyone edilir, testis normal rengine
doner, kanlanmasi diizelirse tekrar yerine yerlestirilir. Eger ge¢ kalinmis ve kanlanmasi diizelmiyor ise
testis cikartilir.

Apendiks testis torsiyonu

Cogunlukla 8 ila 14 yaslar arasinda izlenmektedir. Testis'in dort appendiksinden en sik "appendiks
testis" (Hydatid of Morgagni) torsiyona ugrar. Oykii ve fizik muayenesi testis torsiyonunu andirsa da

daha hafif segreder. Muayenede, skrotumda mavi nokta (blue dot) seklinde goriilen ve palpasyonda



hassas olan torsiyone apendiks testis ele gelir. Tedavide birkag gilinliik mutlak yatak istirahati, skrotal
elevasyon, analjezik ve antiinflamatuarlar onerilir. Tedaviyle 6dem ve inflamasyon 1 hafta i¢inde
diizelir.

Epididimiorsit

Epididimit epididimisin enflamasyonu olarak tanimlanir. Genellikle puberte veya postpubertal erkek
cocuklarinda goriilen bu inflamatuar durum, bu yas grubundaki akut skrotum sebebleri iginde en sik
rastlanan patolojilerdendir. Etyolojisinde siklikla enfeksiydz ve inflamatuar olaylar rol oynamaktadir.
Etken genellikle E. Colidir ve hematojen yayilima bagh enfeksiyon nadirdir. Orsit, epididimite bagl
olarak geligebilecegi gibi viral hastaliklardan sonra da (kabakulak) goriilebilir. Saatlerle giinler
arasinda degisebilen periodlara varabilen, hafif siddette basliyan skrotal agr1 vardir. Fizik muayenede
genellikle testis normal, epididim ise normal lokalizasyonda, hassas, biiyiik, sert ve agrili olarak ele
gelmektedir. Bu hastalarda idrar tetkiklerinde siklikla piyliri nadiren de bakteriiiri gosterilebilir.
Epididimitten siliphelenildiginde mutlaka idrar kiiltlirii alinmalidir. Tanida doppler ultrasonografiden
faydalanilir. Testis normal, epididimde kanlanma artigi, 6dem ve kalinlagsma goriiliir. Tedavide idrar
kdiltiirii sonucu ¢ikana kadar ampirik antibiyotik tedavisi, analjezik, antiinflamatuar ilaglar, skrotal
elevasyon ve yatak istirahat1 onerilir.

idiopatik skrotal 6dem

Idiopatik skrotal édem sadece skrotum cildini ilgilendiren, kalnlasmis skrotum icinde testislerin
agrisiz ve normal olarak palpe edilebildigi, otoimmiin, alerjik ya da psikosomatik nedenli bir
hastaliktir. Allerjik etiyolojinin diisiiniildiigii ancak kesin olarak gdsterilemedigi bu tabloda parlak,
kirmizi, eritematéz ve ddematdz skrotal sislik goriiliir. Siklikla 6 yas civarinda goriiliir. Kan ve idrar
analizleri normaldir. Ultrasonografide testisler normal, skrotal cilt kalinlasmis ve kanlanmasi artmistir.
Tedaviye gerek yoktur. 1-2 hafta i¢inde kendiliginden iyilesir. Semptomlar ileri derecede ise oral
antihistaminikler verilebilir. Allerjen oldugu diisiiniilen etkenlerden (yikanmamis yeni i¢ ¢amasiri, ilk
defa kullanilan farkli camasir deterjanlari...) uzaklastirilir.

Bogulmus skrotal fitik

Cocukluk yas grubunda inkarserasyon en sik 6 ay altinda goriilmektedir. Inguinoskrotal herni
iceriginin rediikte edilememesi durumu s6z konusudur. Bulantt ve kusma genellikle eslik eder.
Oncelikle herninin rediikte olup olmadigina bakilmalidir. Inkarserasyon basladiktan sonra ilgili barsak
segmentinde lenfatik ve vendz doniis bozulur ve 6dem artar. Daha sonra arteriel dolagiminda
bozulmasi ile barsakta iskemi, gangren, nekroz ve perforasyon gelisebilir. inkarsere barsak
segmentinin testikiiler damarlara bas1 yapmasi ile, testiste de dolasim bozuklugu ve nekroz gelisebilir.
Tam fizik muayene ile konulabilse de 6zellikle gecikmis olgularda tablonun ayirici tanisinda doppler
ultrasonografi ¢ok yardimcidir. Tedavi manuel rediiksiyon ve elektif cerrahi, gecikmis ve manuel

rediiksiyonun basarili olmadig1 vakalarda ise acil cerrahidir.



SONUC

Akut baglangigli skrotal agri ve sislik sikayeti olan her ¢ocugun miimkiin olan en kisa zamanda
degerlendirilmesi gereklidir. Laboratuar incelemelerinin zaman almasi ve her zaman kesin tani
koyduramamasi nedeniyle cerrahi eksplorasyon uygulamalari en kotii olasilik olan testis torsiyonuna
bagli testis nekrozu goriilmesini oldukg¢a azaltmaktadir. Bu nedenle akut skrotum diisiiniilen hastalarin
zaman geg¢irmeksizin ¢cocuk cerrahisi ya da ¢ocuk iirolojisi birimlerine basvurdurulmalari biiyiikk 6nem

tasimaktadir.



LEVOSIMENDAN

Ali Ertug ARSLANKOYLU

Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg: ve Hastaliklar1 Anabilim Dali

Cocuk Yogun Bakim BD, Mersin

Yogun bakim iinitesinde kalp yetmezliginin tedavisi; ilaglarin ve mekanik ventilasyon gibi
farmakolojik olmayan ydntemlerin kullanilmasiyla; miyokard performansini arttirmay1 ve kalbin 6n
ylikiinlin ve art ylikiinlin diizenlenmesini amaclar. Bu dogrultuda en sik kullanilan ilaglar olan
katekolaminler genelde kisa donemde etkili olmaktadir. Ancak bu ilaglarin uzun dénem kullanimi
sirasinda ortaya ¢ikan miyokard oksijen tiiketiminin artmasi, tasikardi, beta adrenerjik yolaklarm
desensitizasyonu ve es zamanli beta blokdr kullanimina bagli katekolaminlerin etkinligin azalmasi gibi
faktorler; beklenen inotropik etkinin olugmasini engellemektedir. Bu nedenle mevcut ilaglardan farkli
yollarla etkisini gdsteren yeni inotrop etkili ilaglara gereksininim duyulmaktadir. inotropik etkilerini
miyofibrillerin kalsiyuma duyarliliklarini arttirarak gosteren birgok ilag tanimlanmistir. (Sulmazol,
izomazol, adibendan, meribendan, pimobendan, EMD-53998, DPI-201-106, APP-201-533 wve
levosimendan). Bu ilaclarin kalsiyam duyarliligini arttirma mekanizmalart hepsinde ayni degildir.
Kalsiyuma duyarliligi arttirarak etki gosteren ilaglar arasinda hakkinda en ¢ok klinik bilgiye sahip
olunani levosimendandir.

Etki mekanizmasi

Levosimendan inotropik etkisini kardiyak troponin-C’ye baglanip kontraktil aparatusun kalsiyuma
sensitivitesini arttirarak gosterir. Levosimendanin troponin-C’ye baglanmasi molekiilii stabilize eder
ve Omriinii uzatir. Levosimendan, diigiik kalsiyum konsantrasyonlarinda kardiyak troponin-C’den
ayrildigindan diyastolii olumsuz olarak etkilememektedir. Levosimendan ayni zamanda damarsal diiz
kaslarinda mitokondrial adenozin trifosfat bagimli potasyum kanallarimi agarak koroner ve periferik
vazodilatasyon yapar. Bu ikili mekanizma oksijen tiiketiminde belirgin bir artis yapmadan ve post-
iskemik miyokardiyal disfonksiyonu azaltarak miyokard kontraktilitesini arttirir.

Farmakokinetik ve farmakodinamik ozellikleri

Levosimendanin eliminasyon yar1 omrii yaklagik 1 saattir. Plazma proteinlerine %97-98 oraninda
baglanir. Intravendz yolla viicuda alindiginda idrar ve gayta ile konjugat seklinde atilir. Hepatik yolla
atilim mekanizmasi farmakolojik olarak aktif iki iiriin (OR-1896, OR1855) olusturacak sekilde tam
olarak metabolize edilmesidir. Bu metabolitler ¢ok yavas elimine edilirler. Ortalama yarilanma
Omiirleri sirasiyla >80 saat ve >70 saattir. Metabolitleri levosimendan ile benzer etkiye sahip
olduklarindan 24 saatlik levosimendan infiizyonunun farmakodinamik etkileri giinlerce siirebilir. Bu
nedenle ¢ok uzun siire infiizyon 6nerilmez. Levosimendanin farmakokinetigi kalp yetmezligi ve hafif-
orta renal yetmezlikten etkilenmez. Ancak agir renal yetmezlikte baslangi¢ dozu azaltilmalidir. (0.05

mcg/kg/dk). Karaciger yetmezligi olan hastalarda da doz azaltilmasi 6nerilmektedir.



Hemodinamik etkileri

Levosimendanin 10 dakikada intravendz bolus infiizyonunu takiben 24 saat devamli infiizyon ile
verilmesi, pulmoner kapiller wedge basinci ve sag atriyum basincinda hizli bir diisme ile birlikte
kardiyak output ve atim hacminde doza bagimli bir artisa neden olmaktadir. Levosimendan sistolik
fonksiyonu diyastolik fonksiyonu bozmadan iyilestirmektedir. Kalp atim hizinda hafif artis ve kan
basincinda diisme goriilebilir. Doz artigina paralel olarak hesaplanan periferik vaskiiler direng lineer
olarak azalmaktadir. Erigkinlerde levosimendan dozunu azaltma sinirlar tasikardi (>%20) ve sistolik
kan basincinin <90 mmHg olmasidir. Baz1 olgularda basagrisi ve bulanti goriilebilir. Yapilan
caligmalarda 0.05-0.2 mcg/kg/dk arasindaki dozlarda ilacin iyi tolere edildigi ve istenen hemodinamik
etkilerin saglandig1 gosterilmistir.

Klinik calismalar

Levosimendan ile yapilan ilk randomize, ¢ift kor, cok merkezli ¢aligmada (LIDO); hastanede yatan
diisiik kardiyak outputlu hastalarda levosimendan ile dobutamin karsilagtirilmistir. Bu ¢alismada eger
tedavi bagladiktan sonra iki saat i¢inde kardiyak indeks %30 artmaz ve pulmoner kapiller wedge
basinci % 25 azalmazsa ila¢ dozlar iki katina arttirilmis. Hedeflenen degerlere levosimendan
grubunda %28 dobutamin grubunda ise %15 oraninda ulagilmig. (p<0.022) Hastalarin dispne ve
yorgunluk yakinmalarinda azalma levosimendan grubunda %68 ve %63 olurken bu oranlar dobutamin
grubunda %59 ve %47 olarak saptanmis. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamus.
Toplam yan etki goriilme siklig1 acisindan iki grup arasinda fark bulunmamasina ragmen dobutamin
alan grupta aritmi siklig1 daha yiiksek bulunmus. Otuzbir ve 180 giin sonunda mortalite oranlari
levosimendan grubunda daha diisiik bulunmus. Genel olarak bakildiginda bu calismada
levosimendan dobutamine gore daha yararli olarak degerlendirilmis.

Bu konuda yapilan ikinci randomize calismada ise (RUSSLAN) dort farkli dozda alti saat siireli
levosimendan infiizyonunu plasebo ile karsilagtirilmig. Bu ¢aligmada levosimendanin hipotansiyon ve
miyokardiyal iskemi agisindan tolere edilebilirligi ile hastalarin mortalite ve kalp yetmezliklerinde
gdzlenen artis arastirilmig. Levosimendanin, 0.1-0.2 mcg/kg/dk arasindaki dozlarda hipotansiyon ve
iskemi riskini arttirmadan, ilk 24 saatteki mortalite ve kalp yetmezliginde kdtlilesme oranlarinda
azalmaya neden oldugu gosterilmis. On dort giin sonraki mortalite oranlari levosimendan alan
gruplarda daha diigsiik bulunsa da 180 giin sonunda mortalite oranlar1 acgisindan gruplar arasinda
anlamli bir fark bulunmamas.

REVIVE II ¢alismasinda 24 saat levosimendan inflizyonu plasebo ile karsilastirilmis. Bu ¢alismada 5.
giiniin sonunda klinik bulgularinda diizelme olanlarin oram1 levosimendan grubunda plasebo
grubundan %33 daha yiiksek, genel durumu koétiilesenlerin orani ise %26 daha diisiik bulunmus.
Ancak hipotansiyon ve atriyal fibrilasyon oranlari ile 14 ve 31. giin mortalite oranlar1 levosimendan

grubunda daha yiiksek saptanmis.



SURVIVE c¢alismasinda ise inotropik destege gereksinimi olan akut kalp yetmezligi olan hastalarda
levosimendan dobutamin ile karsilastirilmis. Bu ¢alismada 180 giin sonunda levosimendan grubunda
mortalite oran1 %26 diger grupta ise %28 bulunmus.(p=0.4). Plazma BNP diizeyi 1,3 ve 5. giinlerde
levosimendan grubunda anlamli olarak daha fazla diismiis. Ciddi yan etkiler agisindan iki grup
arasinda fark olmasa da hipotansiyon ve kalp atim hizinda artma levosimendan grubunda daha fazla
gOriilmis.

REVIVE II ve SURVIVE c¢alismalar1 levosimendanin kalp yetmezliginde kullanimi ile ilgili
siiphelerin yliksek sesle dile getirilmesine neden olmustur. Bu nedenle baslangigtaki olumlu sonuglar
veren c¢alismalar ile son donemdeki ¢eliski doguran ¢alismalar arasindaki temel farkliliklarin analiz
edilmesi onemlidir. LIDO ¢alismasinda tiim hastalar hemodinamik olarak monitorize edilmisler ve
kapiller wedge basinci 15 mmHg ve daha yiiksek olanlar ile kardiyak indeksi <2.5L/kg/m’® olanlar
calismaya dahil edilmisler. Akut olarak dekompanse olan kronik kalp yetmezlikli hastalar ¢alismaya
almirken aktif miyokard iskemisi veya akut aritmisi olanlar ise ¢aligma dis1 tutulmus. Ayni zamanda
es zamanh diliretik ve vazodilator tedavi verilmesine izin verilmemis. Diger yandan hem REVIVE
hem de SURVIVE calismasinda hastalara invaziv monitorizasyon yapmadan diliretik ve vazodilator
tedavi verilmistir. Bu nedenle son iki ¢alismada ilaglarin indiikledigi hipovolemi olma olasilig1
oldukga yiiksektir. Ger¢cekten de REVIVE Il ¢alismasinda saptanan yiiksek hipotansiyon yiizdesi bu
gorilisii desteklemektedir. Levosimendanin, 6zellikle de onceden vazodilator ve ditiretik tedavi almis
hastalara, vazodilator etkisinin belirgin oldugu yiiksek dozlarda verilmesi; kan basincinda belirgin
diismeye ve altta yatan koroner arter hastaligi olan hastalarda kardiyak aritmilere neden olabilir. Bu
ylizden baslangicta levosimendani yiliksek infiizyon hizinda vermekten kaginilmali ve tedaviye
baglamadan Once hipovolemi olmadigindan emin olunmalidir. Agir hipotansiyonu onlemek i¢in
sistolik kan basinc1 90 mmHg nin altinda olan hastalara levosimendan infiizyonu yiikleme yapilmadan
0.05 mcg/kg/dk hizinda baglatilmalidir.

Cocuklarda yapilan klinik calismalar

Levosimendan ile ilgili ¢ocuklarda yapilan ilk c¢aligmada cerrahi Oncesi kardiyak kateterizasyon
yapilan hastalarda levosimendanin farmakokinetik etkilerinin gosterilmesi amaglanmigtir. Bu
calismaya konjenital kalp hastaligi olan c¢ocuklar alinmig ve konjestif kalp yetmezligi olan
erigkinlerdekine benzer famakokinetik ozellikler izlenirken ciddi bir yan etki ile karsilagiimamistir.
Ote yandan bu calismada levosimendana bagl klinik olarak anlamli hemodinamik etkilerin
gbzlenmemesi; ¢ocuklara kilogram basina verilen dozun viicut yiizey alanina gore diisiik olmasina
baglanmistir. Bunun diginda literatiirde levosimendan ile ilgili ¢ocuklarda yapilan iki ¢alisma daha
vardir. Ikisi de retrospektif olan bu galismalarin birincisinde cocuk yogun bakim iinitesine yatan diisiik
kardiyak outputlu kardiyak cerrahi hastalarina yiliklemeyi takiben 24 saat levosimendan infiizyonu
yapilmis ve levosimendan infiizyonu oOncesi, inflizyonun 4. saatinde ve 24 saat levosimendan
infiizyonunun tamamlanmasindan 1 saat sonra hemodinamik parametreler incelenmis. Bu ¢alismada

levosimendanin ¢ocuklarda kullaniminin giivenli oldugu, doku perfiizyonunu arttirdig1 ve geleneksel



inotroplarin  kullammminda azalma sagladigi gosterilmistir. Agir kalp yetmezligi olan ¢ocuklarda
levosimendan etkilerini goésteren bir diger retrospektif ¢alismada ise yine levosimendanin infant ve
cocuklarda giivenli oldugu, katekolamin infiizyonu gereksinimini azalttig1 ve akut kalp yetmezligi olan
cocuklarda miyokard performansini arttirdigi gosterilmistir.

Sonug olarak levosimendanin c¢ocuklarda kullanimi ile ilgili olduk¢a sinirli sayida c¢aligma
bulunmaktadir. Bu nedenle ¢ocuklarda levosimendanin klinik kullanimi ile ilgili bilgilerimiz
yetersizdir. Bu konuda yapilan az sayidaki calismalarda agir kalp yetmezligi olan cocuklarda
levosimendanin giivenli ve yararli oldugu bildirilmistir. Ancak bu konuda daha genis ve prospektif
caligmalara gereksinim vardir.
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VASOPRESSIN
R. Din¢er YILDIZDAS

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Bilim Dali, Adana

Vasopressin hipotalamusdan salindiktan sonra hipofize gider. Hipofiz bezinin posteriorunda depolanir.
Normalde vasopressin diizeyi 4 pg/ml’den daha azdir. Vazopressinin eliminasyon yarilanma omrii 6
dakika, efektif yarilanma émrii 6.20 dakikadir. Diisiik doz vasopressin (0.01-0.03 ii/dk) infiizyonu kan
diizeyini 60-130 pg/ml olarak saglar. Bu diizeyler, uzamis sokda 6lgiilen diizeylerden daha yiiksektir.
Vasopressinin etki yerleri Tablo-I’de goziikmektedir.

Tablo-1. Vasopressin Reseptorleri

V, Reseptor V, Reseptor
Doku KC, trombosit, birgok perferal | Bobrek toplayici kanah
hiicre, SSS, diz kas vaskiiler | hiicreleri
hiicre
Yol G protein ve fosfolipaz C Adenilat siklaz, cAMP, protein
kinaz
Etki Vazokonstriiksiyon Aquoporinlerin agilmasi ile su
reabsorbsiyon

Hem septik hem de hemorajik sokda, vasopressin diizeylerinde bifazik yamit olur. Hipotansiyon
vasopressin diizeyinin artmasina neden olan stimulusu olusturur. Vasopressin sokun erken doneminde
yiiksek diizeylere ulasir. Sok ilerledikce plazma diizeyleri diiser, ancak bunun nedeni tam agik
degildir. Baz1 arastirmalarda da septik ve vazodilatér sokda uygunsuz diisiik vazopressin diizeyleri
bildirilmistir. Landry ve arkadaslar1 ilk olarak ilerlemis vazodilator septik sokda diisiik vasopressin
diizeyleri oldugunu saptamiglar ve diisik doz vazopressin infiizyonunun vazopressin diizeyini
artirdigin1 gostermislerdi. Diisiik vazopressin diizeyinin nedeni artmis metabolizma veya klirens degil,
sekresyondaki bozukluk oldugu vurgulanmistir.

Septik sokun ge¢ fazindaki vazopressin diizeyleri ile ilgili birgok c¢aligmalar vardi. Lin ve
arkadaslarinin sepsis, agir sepsis ve septik soklu hastalarda yaptiklar ¢aligmada, ilk 6 saatde alinan
kan Orneklerinde, agir sepsis de vasopressin yiiksek iken septik sokda diisiik bulmuslar idi. Aym
calismada ilging olarak NE diizeyi yiiksek bulunmus idi.

Vazodilator septik sokda vasopressinin eksikligi tam anlasilmis degil. Dort mekanizma One
stiriilmekte. Birinci neden, erken donemde vasopressin sekresyonunun artmasi, ileri donemdeki sokda
ndrohipofizyel depolarin tiiketilmesine neden olmasi, Ikincisi, otonomik yetersizlik, iiciinciisii NE nin

diisiik diizeyleri vasopressinerjik reseptorleri uyarirken, artmig NE diizeyleri vazopressin salimimini




inhibe etmesi. Son olarakda, sepsis sonrasinda posterior hipofiz icerisindeki vaskiiler endotelyumdaki
artmis NO {iretimi vazopressin salinimini inhibe ediyor olmasi olarak 6ne siiriilmiistiir.

Vazopressin infiizyonu vazodilatdr sokda vaskiiler tonusu saglanmasinda bir takim mekanizmalar
bildirilmistir. VR reseptorlerin aktivasyonu, Karp kanallarinin modiilasyonu, NO’nun modiilasyonu ve

adrenerjik ve diger vazokonstriktor ajanlarin potansiyelize ederek yapmaktadir.

TERLIPRESSIN

Terlipressin (N“-triglycyl-8-lysine-vasopressin) sentetik bir dodekapeptid (12 aminoasid) olup, bir
Lysine-vasopressindir. Lysine-vasopressinin, vasopressinden farki 8. pozisyonunda arginin yerine
lysine gelmistir.

Terlipressinin vasopressinden en biiyiik farki yarilanma siiresidir. 7.5 pg/kg terlipressinin IV bolus
sonrasi yarilanma omri 50 dk olup, hemodinamik etkisi 6 saate kadar uzayabiliyor. Plasma diizeyleri
ise bolusdan 40-60 dk sonra artiyor, 60-120 dk’da pik diizeyine ulagiyor. Terlipressin plazma klirensi
9 ml/kg/dk’dur.

Eksojen olarak verilen terlipressin vasopressinerjik V1 ve V2 reseptorlerinin tizerinde etkisini gdsterir.
Vasopressin ile karsilagtirildiginda (V1:V2 orant: 1:1), Terlipressin V1 reseptore etkisi daha
belirgindir (V1:V2 oram 2.2:1)). Ilging olarak, saglikli insanlarda, terlipressin bolusundan sonra
antiditiretik etkisi 120 dakika sonra meydana gelirken vasopressin etkisi sadece 3 dakika sonra ortaya
cikar. Bu da V1 ve V2 etkilerinin farkli olmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Ayn1 zamanda
daha oOnce vurguladigimiz gibi Terlipressinin yarilanma omrii 4-6 saat iken, vasopressinin 6.20
dakikadir. Bu etkisi vasopressine gore bir avantaj” saglayabilmektedir. Bu avantajda vasopressin
kesildikten sonra rebaund hipotansiyon geligsme riski yiiksek iken, Terlipressinde daha az olacaktir.
Vaskiiler diiz kas hiicrelerinde ve ayni zamanda splanik dolasimdaki vazokonstriiksiyona neden
olmasina ragmen, Terlipressin doza bagimli olarak bdlgesel intestinal kan akimini azaltabilir ve bunun
sonucu portal kan basincimi diisiirebilir. Terlipressinin neden oldugu azalmis splanik kan akimu,
karaciger sirozuna sekonder olarak gelisen hepatorenal sendromda ve varis kanamasinda bir tedavi
secenegi halini almistir. Buna ilave olarak, uzun siireli ACE inhibitdrii alan ve perioperative donemde
refrakter hipotansiyon gelisen kronik hastalarda ideal bir tedavi secenegi olmustur. Son yillarda da,
katekolamine direngli septik sokda da non-adrenerjik vasopressin olarak kullanilmaya baglanmistir.
Tiim deneysel yapilan caligsmalarda, septik ve endotoksemik sokda terlipressin kullaniminin arteryel
kan basmeci belirgin bir sekilde artirdigir gosterilmistir. Bu ¢aligsmalar sonucunda, yiiksek doz ile
beraber ciddi yan etiklerin olusabilecegi, daha diisiik dozlar1 risk/yarar hanesine gore kullanilabilecegi
bildirilmis. Bunlara ilave olarak devamli diisiik doz terlipressinin bolus doz uygulamasi gibi etki
gosterebileceginin bilinmesi ancak rebound hipotansiyon ve vaskiiler direncin asir1 artmasi durumunda

se sakinilmalidir.



Terlipressin Kullanimmnin Klinik Delili

Arginine-vazopressine benzer olarak, terlipressin, septik soklu hastalarda milkemmel bir doz/cevap
iligkisi vardir. Klinik olarak ilk defa O’Brien ve arkadaslari, septik soklu hastalarda, bolus dozu
takiben pressor cevabi tanimlamislar idi. Bu ¢alismada, siv1 resiisitasyonu ve yiiksek doz norepinefrine
ragmen diisiik tansiyonu olan 8 septik soklu hastalaya terlipressin verilmis. 1-2 mg terlipressin
dakikalar i¢inde MAP’1 52’den 72’ye c¢ikarmus idi. Bir hastada norepinefrin infiizyon dozu
degismemis, 3 hastada 48 saat i¢inde kesilmis idi. Bundan sonra yapilan klinik ¢alismalarda da,
MAP’1 artirdig1 ve katekolamin ihtiyacini azalttigir gosterilmis idi. Bu ¢alismalarda da terlipressin ilk
ila¢c olarak yada kurtarici tedavi olarak uygulanmis idi. Erigkinlerde oldugu gibi ¢ocuklarda da
terlipressinin kan basinci ve katekolamin ihtiyaci iizerine olan etkisi gosterilmistir.

Terlipressinin bolus dozunu takiben, erigkin septik soklu hastalarda MAP’i, idrar ¢ikisini ve kreatinin
klirensini artirdigi, beraberinde kalp hizin1 azaltti§1 goriilmiis, bu etkilerin de nedeninin sol ventrikiil
afterloadinin artmasi ile iliskili oldugu goriilmiis idi. Yine de bazi hastalarda global VO, azalttig1
goriilsede, terlipressin uygulanimi sonrasida arteryel laktat diizeyinde azalma yaptig1 biliniyor. Bazi
hastalarda bilirubin ve karaciger enzimlerinin de artmaya neden oldugu bunun da karaciger
hipoperfiizyonu ile iligkili oldugu bildirilmis idi. Buna karsin, Morelli ve arkadaslari ise terlipressin
bolus dozunun GIiS perfiizyonunu arttirdigini gostermislerdi.

DOBUPRESS grubunun yaptig: bir ¢alismada, dobutamin ve terlipressinin beraber uygulanmasinin,
sadece terlipressin uygulamasina gore daha yiiksek sistemik Do, ve miks vendz oksijen sagladigini
gostermisti. Ilging olarak da, her iki grup arasinda MAP ve norepinefrin ihtiyaci bakimindan fark
yoktu. Bu calismalar sonucunda, septik soklu hastalarda, eksojen terlipressinin MAP’i belirgin
artirdig1 ve diger adrenerjik vasopressor ajanlarin dozunun azalmasina ya da tamamen kesilmesine yol
actig1 gosterilmisti. Potansiyel dezavantaji olan kardiyak indeks ve global DO, de azalmaya neden olsa
da bu etkisi de dobutamin eklenmesiyle ya da devamli inflizyona gecilmesiyle onlenebilecegidir.
Terlipressin potansiyel olarak doza bagli asir1 periferal direncin artmasina ve kardiyak indeksin
azalmasina ayn1 zamanda oksijen sunumunda bozukluga neden olacaktir. Bir hastada, 2 mg
terlipressin uygulanimi sonrasi gelisen asir1 vazokonstriksiyon i¢in vazodilatér gerekmis. Buna karsin,
ozellikle 0.5 mg veya daha az dozlarda, MAP’i artirdig1, katekolamin ihtiyacini azalttig1 ve yan etkinin
de ¢ok daha az goriildiigli goriilmiis idi. Agresif s1vi tedavisi, vasopresdrler oncesi septik sokun énemli
bir kismini olusturmakta. Bu sivinin az verilmesinin terlipressin yan etkisinin daha fazla goriilmesine
neden olmaktadir. Terlipressinin trombosit sayisii diisiirebilecegi ve KC enzimleri-bilirubinin
yiikselmesine neden olabilecegi de bilinmelidir ve bunlarin takibi yapilmalidir.

Cocuklardada yapilan caligmalarda eriskine benzer sonuglar alinmigtir. Siklikla 6nerilen doz 0.02
mg/kg 4-6 saat araliklar idi. Bu ¢aligmalarda ayni zamanda major (el ve alt ekstremite) ve mindr
(parmak gibi) amputasyonlar asir1 vazokonstriiksiyona sekonder bildirilmistir. Pediatrik ¢aligmalar
Tablo-II’de verilmistir. En son yapilan prospektif, randomize bir ¢alismada, Yildizdas ve arkadaglar

0.02 mg/kg terlipressinin hemodinamigi iyilestirdigi, gaz degisimi diizelttigini gosterdiler. Terlipressin



alan grupta ortalama yogun bakim yatis siiresi kisalmis idi. KC ve bobrek fonksiyon testleri arasinda
fark bulamamiglar ve major bir yan etki saptamamiglardi.
Terlipressin ile ilgili gesitli yan etkiler rapor edilmistir. Bunlar myokardiyal, splanik, dijital ve deri

duvari iskemisi, metabolik asidoz ve elektrolit bozukluklaridir.

Bolus veya Infiizyon Terlipressin

Terlipressin inflizyonu ¢ok az ¢calismada ve vakalar bazinda denenmistir. Bu yaklasimda kan basincini
yiikseltiyor ve katekolamin ihtiyacini azaltiyor. Deneysel bir ¢alismada inflizyon ve bolus doz
karsilastirilmis olup, bolus terlipressinin daha fazla KO ve kalp hizinda diisme ve PVR’de artis yaptigi
ve ayni zamanda laktat konsantrasyonunu yiikselttigi gorilmiis.

Morelli ve arkadaslarmin olusturdugu TERLIVAP grubu diisiik doz terlipressin ile vasopressini siviya
ve vasopresorlere yanit vermeyen refrakter sokda karsilagtirmiglar idi. Bu ¢alisma daha yayinlanmadi.
[k verilere gore, terlipressinin, rebound hipotansiyon yapmamasi ve norepinefrin dozunu azaltma
etkisinin daha iyi oldugu goriilmiis. Bu ¢alismanin en énemli bir 6zelligi de devamli inflizyon verilen
hastalarda daha giivenli oldugu ve yan etki ortaya ¢ikmadig1 gézlenmis. Bu ¢aligmada KC enzimleri,
bilurubin ve troponin konsantrasyonlarina bakilmamais idi.

Yeni bir ¢alisma grubu TESST-T ise disiik doz ile ¢ok daha diisiik doz terlipressin uygulanmasini
karsilagtirmaya bagladi (2 pg/kg/saat ile 1 pg/kg/saat). Sonuclar bekleniyor.

Tablo-III ve IV’de kullanim klavuzlari verilmistir.

Sonug olarak tedaviye refrakter septik sokda, terlipressin kan basincini, diizeltmeye yardim edebilir.

Bunun rutin kullanimi i¢in daha fazla randomize kontrollu pediatrik ¢alismaya ihtiya¢ vardir.



Tablo-I1. Terlipressin ile ilgili Pediatrik Sonuclar

Yazar (y1l) Ana Sonug Oliim ve Nedeni
Rodriguez-Nunez %50 hastada NE’nin tamami kesilmis %50
(2004) MODS (1)
Masif kanama (1)
Peters (2004) Plazma laktat degismemis -
Renal ve KC’de diizelme
Matok (2004) Serum Cr % 15 | Ikincil sok
Plazma laktat % 35 |
Matok (2005) Katekolamin inflizyonu | % 57
Bobrek fonksiyonu ve oksijenizasyonda MODS
diizelme
Plazma laktatda % 35 |
Zeballos (2006) Katekolamin infiizyonu MODS
Yogun deri vazokonstriiksiyonu
Rodriguez-Nunez Katekolamin inflizyon hiz1 % 7 4 % 56
(2004) Iskemi gelismesi % 50 Refrakter sok
Aritmi
MODS

Tedavi kesilmesi

Michel (2007)

Katekolamin infiizyonunda 4
Plazma laktat % 35 4
Bobrek fonksiyonlarinda diizelme




Tablo-III. Septik Sokda Terlipressin Kullanimi Klavuzu

Sakinin veya dikkatli kullanin, 6zellikle de diisiik KO’da 6rnegin sepsisin indiikledigi
myokardiyal depresyonda, bu tiir hastalarda iskemik komplikasyonlar daha fazla
gortiliiyor.

Eger terlipressin (veya vasopressin) kullanmay1 diisiinliyorsaniz, steroid ver ve
aldigina devam et, vasopressin daha iyi etki yaptig1 varsayiliyor.

Diisiik dozda basla, gerekirse dozu yiikselt, ta ki 2 mg kadar. Alternatif olarak 0.1-0.4
mg/saat infiizyon.

Iskemi bulgular1 yakin monitorize et, 6rn. artmis metabolik asidoz, soguk siyanoze
parmaklar, EKG degisiklikleri.

Iskemi bulgular1 gelismis ise, miimkiinse dozu azalt veya PGI, veya PGE, ekle.
Myokardiyal iskemi varsa glyceryl trinitrate ekle

Bagirsak iskemisi diisiinliyorsan beslenmeyi stopla ve eger parmaklarda iskemi varsa

1S1tma

Tablo-1V. Pratik Noktalar

Terlipressin, septik sok ve diger sok tiplerinde kullanilabilen O6nemli bir
vazopressordiir.

Vazopressine benzer etki gosterir, ancak yarilanma 6mrii daha uzun (4-6 saat) ve
siklikla aralikli bolus verilir.

Rebaund hipotansiyon vazopressin stoplandiktan sonra goriiliirken, terlpressinde bu
etki goriilmez, bu durum V1 reseptdre etkinin daha fazla olmast ile agiklanabilir.
Komplikasyonlar1 direk vazokonstriikksiyon ile iliskilidir, 6rnegin myokardiyal,
splanik ve dijital iskemi. Bu etkiler diisiik KO mevcudiyetinde veya yiiksek dozlarda
daha belirgindir.

Cocuklarda onerilen doz 0.02 mg/kg’dir.
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DEKSMEDETOMIDIN
Tamil KENDIRLI

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi

Deksmedetomidin yiiksek afinitede o, adrenoreseptdr agonist etkiyle klinik olarak sedasyon ve
analjezik etkiye sahiptir. Farmakolojik olarak medetomidinin dekstro-izomeridir. a, —adrenerjik
agonistler imidazolinler, feniletilenaminler ve oksalozepinler olmak {izere 3 gruba ayrilir.
Deksmedetomidin ve klonidin imidazolin grubunun tiyesidir. Klonidin ise deksmedetomidinden farkli
olarak hipertansiyon tedavisinde kullanilmaktadir. Deksmedetomidinin .0, etkisi 1600:1°dir, bu oran
klonidinde ise 200:1°dir. Bu da deksmedetomidinin komplet a,-agonist etkili olmasin saglar. Bu da
deksmedetomidinin sadece sedatif ve anksiyolitik etkili olmasin1 saglamaktadir.

Deksmedetomidinin viicuttan temizlenme siiresi 2-3 saat iken klonidinin 12-24 saat siirmektedir ve
sadece intravendz formu bulunmaktadir. Deksmedetomidinin yarilanma Omrii ise 6 dakikadir.
Klonidinin ise epidural uygulanan formu olmasma ragmen intravendz uygulanan formu yoktur.
Deksmedetomidinin yarilanma dmriiniin kisa olmasi nedeniyle intravendz kullanimda doz titrasyonun
kontrollii ve uygun olarak yapilmasimi saglamaktadir. Deksmedetomidin hipnotik etkisini locus
ceruleus’ta noradrenerjik noronlarda hiperpolarizasyon yaparak etkisini = gOstermektedir.
Deksmedetomidin a, reseptorleri aktive ettigi zaman adenil siklazi inhibe etmektedir. Hiicreigi siklik
AMP (cAMP) diizeyini diisiirerek, anabolik etki gostermektedir.

Deksmedetomidin Food and Drug Administration (FDA) tarafindan sadece erigkinlerde 24 saatten kisa
stireli sedasyon amaciyla kullanimina izin verilmistir. Ancak hem goniillii cocuk hem de erigkinlerde
entiibe ve entiibe olmayan hastalarda 24 saatten uzun siireli kullanimlar oldugunu gésteren ¢ok sayida
yaymlar bulunmaktadir.

Farmakokinetik OzellKileri;

Deksmedetomidinin dagilim yarilanma 6mrii (etki siiresi) 6 dakikadir, viicuttan eliminasyon yarilanma
omrii ise 2 saattir. Tedavide kullanim sirasinda baglangicta 1mcg/kg’dan 10 dakikanin {izerinde
yiikleme yapilmaktadir. Ardindan siirekli infiizyon seklinde 0,2-07mcg/kg/saat seklinde, 24 saate
kadar kullanilmaktadir. Deksmedetomidin serumda %94’ albiimin ve ;- glikoprotein’ gibi
proteinlere bagli olarak bulunur. Karaciger ve bobrek yetmezligi olanlarda yiikleme dozu
0,5mcg/kg’dan verilmesi daha uygundur. Deksmedetomidin idrarda farmakolojik olarak degismeden
tespit edilebilinmektedir. Ciddi bobrek yetmezligi gelisinceye kadar (CrCl<30mL/dak) doz
ayarlanmasma gerek yoktur. Karaciger yetersizligi olan hastalnasyonu ve proteinlere baglanmasi
diismektedir ve karaciger yetmezligi olanlarda doz azatlimi seklinde doz ayarlanmasi yapilmalidir.
Kullanimda miimkiin oldugunca 24 saatten uzun siire kullanilmamali, sulandirmada %0,9’luk sodyum

kloriir kullanilmalidir. Sulandirmada en fazla 4mcg/mL konsantrasyonu kullanilmalidir. Hastaya



tedavi amagli uygulama sirasinda kateter icinde aym1 anda plazma ve kanla karigmamasma dikkat

edilmelidir. Deksmedetodin 100mcg/2mL olan formu bulunmaktadir. Tablo 1’de deksmedetomidinin

kullanim alanlar1 ve Tablo 2’de yan etkileri verilmistir.

Tablo 1. Cocuklarda deksmedetomidinin kullanimi

O

O

Mekanik ventilasyon sirasinda sedasyon

Ortopedik girisimler sirasinda kontrollii hipotansiyon

Girisimsel islemlerde

O

O

O

O

O

Ust GIS endoskopisi (tek basina yeterli degil)
Non-invaziv radyolojik goriintiilemeler

Rasyasyon tedavisi

Kalp kateterizasyonu (tek basina veya ketaminle birlikte)

Fiberoptik trakeal entiibasyon

Degisik ilaglarin ¢ekilme reaksiyonlarinda

Cocuk YBU’sinde non-invaziv MV sirasinda

Genel anestezi sonrasi delirium tablosunda

Genel anestezi sonrasi titreme

Uyanikken kranitomi yapilmasi halinde

Operasyonla kranitomi yapilanlarda ek sedatif olarak

Operasyon odasinda girigsimsel islem 6ncesinde oral uygulanabilir.

Siklik kusma sendromunun tedavisinde

Kronik bolgesel agr1 sendromu tip 1°de bolgesel 1V bolgesel anestezi amagl.

Tablo 2. Deksmedetomidinin olas1 yan etkileri

o Kardiyovaskiiler

O

O

o  Bradikardi veya siniis duraklamasi/arresti

o Hipotansiyon

o  Kardiyak outputta diisme

o Hipertansiyon

o Siniis aritmi

o  Merkezi sempatik sisteminde baskilanma

o Pulmoner vaskiiler direngte ve pulmoner arter artis
Solunum

o  Karbondioksit retansiyonu

o  Dakika ventilasyonda azalma

o  Diizensiz solunum paterni

o  Apne (Obstriiktif)

Santral sinir sitemi

O

Inefektif sedasyon ve/veya analjezi



o  Paradoksal ajitasyon
o  Potansiyel olarak kas-sinir bileskesinde blokaj (klinik olarak belirsiz)
o  Prokonviilziv etki (hayvan deneylerinde)

o  Ortalama kan basincini diisiirerek beyin perfiizyonunu diisiiriir.

Sonug olarak, a, stimiilasyon etkisi ile klonidine benzemektedir. FDA tarafindan sadece mekanik
ventilatore baglanan hastalarda 24 saate kadar kullanimina izin verilmektedir. Deksmedetomidin yan
etki olarak su anda kullanilan diger sedatif, analjezik, anksiyolitiklerden daha farkli olmadig
disiiniilmektedir. Kritik hastalarda hemodinamik ve solunum sistemi {izerine etkilerinin mortalite ve
morbiditeye neden olmasi agisindan dikkatle izlenmelidir. Solunum sistem tiizerine etkisi agisindan
calismlarin bir kismimda solunumu deprese ettigi, dakika ventilasyonu azalttigi ve karbondioksit
retansiyonuna neden oldugu gosterilirken bazi calismalarda da solunum iizerine olumsuz etkisi
olmadig diistiniilmektedir.

Bizim kendi klinik deneyimlerimiz ve su ana kadar yaymlanmis yayinlarda ilerleyen zaman igerisinde
hem girisimsel islemlerde hem de yogun bakimlarda mekanik ventilatérdeki hastalarda uzun siireli
sedasyonlarda kullanimina izin verilecegi ve kullaniminin yayginlasacagi yoniindenir.
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YARA BAKIMI VE SUTUR TEKNIKLERI
Metin UYSALOL

Namik Kemal Universitesi, Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dals,
Cocuk Acil Birimi, Tekirdag
Yara; deri, derialtinin bazen daha derindeki dokularin devamliliginin bozulmasi veya hasar gérmesi
seklinde tanimlanabilir. Cocuklarda dikkatsizlik nedeni ile evde ve ev digsinda kazalar meydana
gelmektedir. Kesici bir alet ya da kirik bir cam pargasiyla yaralanma sonucunda olusan ve ¢ok
kanamaya neden olan bir kesik, duvar gibi piirtiiklii bir ylizeye siirtlinme sonucunda ortaya ¢ikan bir
siyrik ya da ¢ekig¢ kullanirken ortaya ¢ikan ezik seklinde yaralanmalar goriilebilmektedir. Akut
travmalara bagli yaralanmalar acil servislerde siklikla karsilagilan bir durum olup basvurularin
%15’ini olugturmaktadir. ABD’de her yil 10 milyonun iizerinde yara bakimi yapilmakta ve biiyiik
kismini ¢ocuklar olusturmaktadir. Yaralanmalarda tedavinin amaci derinin fonksiyonlarin
iyilestirilmesi, yapilarin biitiinliigiiniin saglanmasi, infeksiyonlardan koruma ve estetik olarak kabul
edilebilir bir iyilesmeyi saglayabilmektir.
YARA IYILESMESI
Iyilesmenin ana faktér ihtiyag olan yerlere dogru hareket eder hiicrelerin iiremesidir. Kollajen ise
capraz baglarla baglanarak doku biitiinliigli ve saglamligini temin eder. Ayrica yara iyilesmesinde bir
dizi kompleks siire¢ de rol oynar. Yara iyilesmesinde birbiri igine ge¢mis ii¢c ana evre goriiliir.

1.inflamatuar Evresi

2.Proliferasyon Evresi

3. Matiirasyon Evresi
YARA IYILESMESINI BOZAN veya GECIKTIREN NEDENLER
Yara yerinin 6zellikleri; Yaralanma sonrasi gecen siirenin uzamasi, yara yerinin kanlanmasi,
yaradaki yabanci maddeler ve toprak ile kontaminasyonu
Yara bakiminda kullanilan malzemeler; Deterjan 6zelliginde antiseptikler, yara yerinin yetersiz
temizlenmesi ve irrigasyonu, adrenalinli lokal anezteziklerin kullanimi, yeterli hemostazin
yapilamamasi ve yara yeri hematomu gelismesi, kullanilan siitiir materyaline reaksiyon gelismesi,
yara yerinde asir1 gerginlik olugmasi
Hastaya ait 6zellikler; Beslenme ve hijyen bozuklugu, diabet, kronik bobrek ve karaciger hastaligi,
hipoksi, agir anemi
Kullanmilan ilaclar; Kortikosteroidler, nonsteroidal antienflamatuar ilaglar, kolsisin, antikoagiilanlar,
neoplastik ilaglar, penisilamin
YARA MUAYENES]

Cocuk hasta bakan hekimler muayenehane veya hastanede kendilerinin miidahale edebilecekleri

yaralarla acil servise veya bagka bir uzmana gonderecekleri yaralar1 ayirabilmelidir. Hastanin

sedasyon ihtiyaci oldugu durumlarda, yara bakimi i¢in zaman gerektiginde, yara yeri kozmetik 6nem



tagidiginda, deneyim gerektiren yaralarda ilgili uzmana vakit kaybetmeden gondermelidir. Acil
sevislerde; dncelik gerektiren, yasami tehdit edici bir hasar olan yaralar hemen ayirt edilebilmeli ve
yaraya bagli kanama ya da kirik olup olmadigina bakilmalidir. Bu durumlar s6z konusu ise hemen
acil girisimler gergeklestirilir, yoksa veya kontrol altina alindiysa yara ile ilgili degerlendirmelere
gecilir. Tiim yaralanmis hastalarda vital bulgular kaydedilmeli ve takip edilmelidir. Hasta tamamen
muayene edebilmek i¢in 6zellikle yarali olan bélge olmak {izere tamamen soyulmalidir. Hastanin
yaralanma bolgesi ve etken dikkate alinarak tam bir fizik muayene yapilmalidir. Oncelikle A,B,C
olarak hava yolunun agikligi kontrol edilmeli, dolagimi yakin takip edilmelidir. Ciddi sekilde
yaralanmig olan hastalarda beklenmedik bir sekilde karsilagilabilir. Yaralanmalardan dolay: asir1 kan
kaybi1 olan veya kafa travmasi, uzun kemik kiriklari, gévde travmalar1 gibi 6nemli yaralanmalar1
bulunan hastalar i¢in ilgili birimlere nakil iglemleri baglatilmali, hastanin durumu stabilize edilip
ilgili merkeze vakit gecirmeden transferi saglanmalidir.

Yaranin hangi nedenle ve mekanizma ile oldugu arastirilmalidir. Yaralanmaya yol acan madde ve
yaralanmaya neden olan olayin nasil oldugu 6grenilmeye c¢alisilmalidir. Yaralanma ne kadar stire
once oldugu tedavi seklini etkileyeceginden 6nemlidir. Yaralanma zamaniyla enfeksiyon riski
olmaksizin giivenli kapatma siiresi arasindaki zaman 6nemlidir ve sabit bir zamani1 yoktur. Yaranin
yerine ve kontaminasyon durumuna baglidir. Yaranin hangi ¢evresel kosullarda olustugu 6grenilir.
Ayrica hastanm siirekli kullandigi 6zellikli tedaviler, allerji, daha 6nceki travmalar ve deformiteler
Ogrenilmelidir.

Muayene Oncesi hastanin anksiyetesini azaltilmali ve agrist dindirilmelidir. Aseptik teknige uygun
olarak dokularin hasari, kontaminasyon durumu ve alttaki diger olusumlar incelemelidir. Yaranin
derinliginin arastirilmalidir. Hastanin yarali ekstremitesinin distal boliimii 6zellikle anestezi
uygulamasindan 6nce dikkatli olarak muayene edilmeli ve yaralanmanin distalinde ndrovaskiiler, kas
ve tendon fonkiyonlarinin bulgular ile uyumlumu olup olmadigi kontrol edilmelidir. Bu sorun karin
ve gogiis delici travmalarinda daha da biiyliktiir, aragtirmada radyolojik degerlendirme
kullanilmalidir.

Enfeksiyon veya yara iyilesmesinde gecikmeye neden olabilecek faktorler arastirilmalidir.  Yaranin
icinde bir yabanci madde kalmasi olasilig1 her zaman vardir. Iceride kalmis olabilecek olan yabanci
cisim varlig1 komplikasyona neden olur. Genellikle yabanci cisimler yaranin icerisinde goriilebilir ve
cikartilir. Yaranin i¢inde kalan yabanci maddelerin belirlenmesi ise bazen zor olabilir. Biitiin
yabanci maddeler radyolojik olarak direkt grafi ile goriilemediginden 6zellikle plastik ve odun
kokenli cisimler ultrasonografi teknikleriyle saptanabilir. Hayati organlara yakin olup zarar
verebilecek cisimler ve yumusak dokuda enfeksiyon gelisimine neden olabilecek cisimler
¢ikarilmalidir. Odun, kumas, iplik pargalari, dikenler, 6lii deri pargalar gibi cisimler, doku
reaksiyonu ve inflamasyona yol a¢ip dokularin enfeksiyonla miicadele yetenegini bozarak direncli
enfeksiyonlara yol agabilirler. Metallerin oksidasyon yetenegine bagl olarak dokuda yol actiklar

reaksiyon ve inflamasyonlar degisebilir.



Insan ve 6zellikle memeli hayvan 1sirikliklar yiiksek enfeksiyon riski tasimaktadirlar. Hastaya
yaranin durumuna ve ¢ocugun immiinite durumuna gore tetanoz profilaksisi verilmelidir. Tedaviden
Once alt1 saatten fazla gegmisse, fekal materyal/yabanci cisimlerle kontamine olmussa, giibreyle
kontamine olmus bir alanda bulunuyorsa, belirgin 6lii doku bulunuyorsa, delik tipinde bir yara ise,
immiinize edilmemis bir ¢ocuk ise tetanoz profilaksisi verilmelidir. Hayvan 1siriklari i¢in kuduz riski
unutulmamalidir.

Yaralanmalarda sistemik antibiyotik profilaksisi kullanimi tartismalidir. Yapilan ¢alismalarda
komplike olmayan kiigiik yaralanmalarda sistemik antibiyotik kullanimi ile yara yeri enfeksiyonu
gelisimi riskinin azalmadigini gosterilmistir. Sistemik antibiyotiklerin 6zellikle 12-24 saat iginde
uygun kapatilmis, yiiz ve sagh derideki yaralanmalardaki gibi temiz laserasyonlarda kanitlanmis rolii
yoktur. Eski yaralarin ve tetanoza meyilli yaralarin tedavisinde antibiyotikler, 6lii dokularin
debridmani gibi agresif lokal bakim uygulamalar ile birlikte kullanilir. Eger antibiyotik kullanilacak
ise 0 zaman en kisa zamanda baglanmalidir. Eller ile alt ekstremitelerde olan ve 8-12 saat 6nce
olusmus yaralarda, ezik yaralar, yani ¢ok miktarda 6lii dokunun olabilecegi yaralar, ciddi debridman
ve temizlemeyi gerektiren ciddi kontamine yaralar, kulak kikirdagini, eklem araliklarini, tendon ve
kemikleri igeren yaralanmalar, 6zellikle insan ve kedi 1siriklar1 olmak iizere memeli 1siriklari, kalp
kapakeig1 hastaligi olan, AIDS, diabet gibi risk faktorii olan ve immun siipresif hastalarda profilaktik
antibiyotik kullanilabilir. Yara yeri enfeksiyonlarinda en sik neden staf. aureus’dur. Nadir olarak
gram (-) etkenler rol alabilmektedir. ileri derecede kontamine olmus yaralar (toz, toprak, giibre,
feges) ise acik birakilmali ve birinci jenerasyon sefalosporinler veya penisilinaza direngli
semisentetik penisilinler ile tedavi edilmelidir. Diger sekillerde olusan 1sirik yaralanmalarinda ise

amoksilin-klavulonik asid kullanilabilir.

YARA BAKIMI

Yaranin bakimi yaranin degerlendirilmesi, lokal anestezi uygulanmasi, yaranin hazirlanmasi ve
uygun siitiir materyallerinin se¢iminden olugsmaktadir. Yara kapanmadan dnce analjezi ve sedasyon
saglanmali, dikkatlice yabanci cisim ve doku hasarlari agisindan arastirilmali, yara pargalar1 yaranin
icinde dikkatle secilip ¢ikarilmali, yara kuvvetlice temzilenmeli, debride edilmeli ve uygun miktar ve
basingtaki sivi ile irrige edilmelidir. Eger bu 6nlemler yetersiz olursa doku eksizyonu gerekebilir.
Eger yara dnemli derecede kontamine ise cerrahi konsiiltasyon gereklidir.

Yara bakiminin amaglari; olabildigince canli dokularin korunmasi, doku devamliligi ve
fonksiyonunun onarilmasi, asir1 inflamasyonun dnlenmesi, enfeksiyon ve diger iyilesmeyi bozan
nedenlerden kaginilmasi ve skar olusumunun en aza indirilmesi seklindedir.

Genel yara girisimi oncesi hastalarin ve yakinlarim anksiyetesinin azaltilmasi i¢in bilgilendirilmesi ve
hazirlanmasi uygun olur.

Muayenehanede tedavi edilebilecek yaralar i¢in doktor hangi yaranin enfeksiyon riski tasidigim

tespit edebilmelidir. ileri derecede kontamine olmus veya aradan uzun siire gegmis olan yaralar



kapatilmamalidir. Islak ortamlara veya topraga temas etmis olan yaralar, yiiksek miktarda organizma
ile karsilasmis olabileceginden yiiksek enfeksiyon riski tagirlar. Yaralarin infeksiyona egilimine yol
acan durumlar yaranin kapatilmasinda gecikme olmasi halinde ortaya ¢ikar; yarada piiriilan
materyalin olmasi, yaranin 12-19 saatten eski olmasi, silah yaralanmasi, ciddi ezilme
yaralanmalarindan sonra ortaya ¢ikmasi, insan ve hayvan 1siriklarindan sonra ortaya ¢ikmasi, yaranin
feges, 1siriktan kaynaklanan tiikiiriik salgilar1 veya vajinal sivilarla enfekte olmasidir. Bu tarz yaralar
uygun sekilde temizlenirse ve agik yara seklinde 4-5 giin kalirsa, infeksiyona kars1 direng gelisir ve
yarada ge¢ kapanma gelisir.

Lokal anestezik uygulanmasi

Topikal ve lokal anestezi ile sedasyon ve analjezi saglanmalidir. Sedasyon ve sistemik analjezi
gerektirecek kadar ciddi olan hastalarim ¢ogu ilgili uzmanlarin bulundugu bir acil servise sevk
edilmelidir. Muayenehanede veya hastanede de bir miktar sedasyon ve analjezi elde edilebilir. Okul
oncesi cagda 0.5 mg/kg oral midazolam islemden 20 dk once verilebilir. Basit laserasyonlar icin lokal
anestezi topikal veya enjeksiyon ile uygulanabilir. Gliniimiizde en sik kullanilan lokal anestetik LET
(lidokaine %4 solusyon, epinefrin 1:1.000 solusyon ve tetrasiklin %0.5 solusyon) jelidir. LET jeli
tercihen su ge¢irmez bir pansuman ile yaraya uygulandiginda yaklasik 20 dakikada en yiiksek
etkisini gostermeye baslar. Midazolam ve LET’in beraber kullanilmasi kiigiik ¢cocuklarda basit
laserasyonlarin tedavisinde oldukea etkilidir. Yara kenarlarinda solukluk geligsmesi yeterli doku
penetrasyonunun oldugunu gosterir. Yeterli topikal anestezi uygulanamazsa, lokal anestezi
enjeksiyonu yapilabilir. Anestezik soliisyonu en kii¢iik igne ile yavasca verilmesi enjeksiyon agrisini
azaltir. Topikal anestezikler dogrudan yara i¢ine uygulanmamalidir. Eger hastada multipl veya ¢cok
miktarda kesi var ise o zaman kullanilacak lokal aneztezik miktarina dikkat etmek gerekir, aksi
taktirde toksik dozlara ¢ikilabilecektir.

Yara yerinin temizlenmesi ve debridmam

Yara kapatilmadan veya debride edilmeden 6nce hazirlanmalidir. Eller yikandiktan sonra steril
eldiven giyilerek yaraya degmeden once eldivendeki pudralar uzaklastiriimalidir. Saglik personeli
onliik ve yiiz maskesi kullanmalidir. Yara tizerine delikli ortii ortiiliir. Ciltte dezenfeksiyon amactyla
standart olarak %10 povidon iodin soliisyonu kullanilir. Sadece yaranin ¢evresindeki genis bir alan
boyanmali, yaranin i¢ine soliisyon uygulanmamalidir. Asir1 derecede kontamine olmus
yaralanmalarda toz ve patojenler cerrahi bir gaz ile nazik¢e temizlenmelidir.

Yara etrafindaki killari alinmasi genellikle gerekmez. Yara yerindeki sa¢ ve killar eger gercekten
igimizi kolaylastiracaksa trag edilmelidir. Tras etmek deride enfeksiyon riski arttirilabilir, bu yilizden
killarin almmasi i¢in cimbiz kullanilmalidir. Saglar yaradan ayrilarak toplanmalidir. Yara icine
girebilecek kil ve saclar petrolatum jeli ya da suda eriyebilir merhemlerle kenara yatirilabilir. Kaglar

kesinlikle tras edilmemelidir.



Irrigasyon; Herhangi bir ajan olmadan sadece serum fizyolojik ile temizlik yapilmalidir. irrigasyon
sirasinda fazla miktarda ve basingta (8 psi veya daha fazla) serum fizyolojik uygulamasi ile
enfeksiyon riski azaltilabilir. Serum fizyolojik, genis ¢apli borular, ii¢ yollu musluk, 60 ml’lik
enjektor ve 18G kateter kullanilir. Kii¢iik ve temiz goriinen yaralar i¢in en az 200-300 ml s1vi; daha
biiyiik ve kontamine yaralar i¢in ise litrelerce sivi gerekmektedir. Yiiksek basingl irrigasyon
yaparken sivinin viicut sivilari ile temasmin 6nlenmesi i¢in enjektor ucuna 6zel baslik (6rnegin;
Zerowet) takilabilir.

Debridman ; Debridman, yara kenarlarinin daha diizgiin kaynamasi ve enfeksiyon riskinin
azaltilmasi i¢in kesilerek uzaklastirilmasidir. Debridman uygulamasi ile kontamine ve fazla miktarda
6lii doku ile dolu yaralarda bakteriler, 61i dokular ve yara igindeki artiklar uzaklastirlarak yara
infeksiyonu ve komplikasyonlar1 azaltir. Kozmetik agidan da bazen debridman gerekebilir.
Debridman i¢in uygun biiyiikliikte 1 veya 2 ekartor, 15 numara bisturi ve sapi, doku makasi,
hemostatlar ve kiiciik doku forsepsi (penset) gereklidir. Kararlagtirilan doku kenarmdan forseps ile
tutularak bisturi veya doku makasi ile 6lii doku diger ucuna dogru kesilerek uzaklastirilir. Dura, fasia
ve tendon gibi viabilitelerini kaybetmis dokular 6nemli fonksiyon kayiplarina neden olduklarindan,
bu dokular debride edilmezler, uygun sekilde temizlenirler.

Drenaj; Yara kavitesinin i¢inde kan, pli ve serdz siv1 gibi sivilari bulunmasi yaranin savunma
mekanizmasinda hasara ve infeksiyon riskinin artmasina yol agar. Bu sivinin bosaltilmasi yara
iyilesmesini kolaylastiracaktir. Drenaj profilaktik olarak yapilmamalidir.

Eksizyon; Kontamine olmus yaranin i¢inde tendon, sinir gibi dnemli dokular yoksa tamam1
cikartilabilir. Debridmandan daha etkilidir. Govde, gluteal bolge ve uyluk bu teknik igin uygun
yerlerdir. Eksizyon da kullanilan malzemelerle ve teknik debridmandakine benzer.

Kanama kontrolii

Yaradan kanama beklenen bir durumdur. Muayene ve miidahale sirasinda yaranin eksplorasyonu ve
temizligi de kanamaya neden olabilir. Yara yeri muayene edildikten sonra ve 6zellikle irrigasyon
nedeni ile durmus olan kanama tekrar baslayabilir. Potansiyel yabanci cisimlerin veya alttaki
dokulardaki zedelenmenin goriilmesi agisindan yeterli hemostaz yapilmasi 6nemlidir. Yarada
olusacak hematom siitlire yaranin kenarlarinda ayrilmaya, iyilesmede gecikmeye ve enfeksiyona
neden olur. Kanama kontrolii i¢in birgok yontem vardir. Az sayidaki ya da tek bir yerden kanamanin
acil kontrolii i¢in kompres ile en az 5 dakika kadar bas1 uygulanmasi etkili bir yontemdir. Kanayan
yara kalp seviyesinin iizerine elevasyonu ile basi daha etkili olur. Lokal veya topikal anestetige
eklenen 1:100000°1ik epinefrin iyi bir topikal vazokonstriktor ajandir ve kiigiik damarlardan
kanamay1 azaltir. Eger basarili olunamazsa alternatif, derin siitiir atilmasidir. lyi absorbe edilen bir
stitiir materyali ile damar ¢ap1 2 mm. den biiyiik ise baglanir. 2 mm. nin altindaki damarlara direk
bas1 yapilir veya elektrokoter ile kanama kontrol edilir. Komplike ekstremite yaralanmalarinda

sfigmomanometre ile pndmatik bir turnike sistemi saglanabilir.



Yaranin Kapatilmasi

Cocuk hekimlerinin paratiginde kapatilacak olan yaralar i¢in, en iyi kozmetik sonucu verecek, hizli
ve etkili yapilabilecek, en ekonomik kapatma yontemi secilmelidir. Bu tarz yaralarin ¢cogu band,
doku yapistiricilar: veya zimba ile kapatmaya uygun olmalidir. Bu yontemler ¢ok fazla deneyim,
zaman, analjezi ve sedasyon gerektirmeyen yontemlerdir. Dikis ile kapatma genellikle en iyi
kozmetik ve fonksiyonel sonucu verecektir, fakat koopere olamayan ve sedasyon yapilamayan bir
cocukta teknik olarak yapilmasi zordur.

Yaranin kapatilmasinin kesin kontrendikasyonlar1 sekonder yara infeksiyonun belirti ve bulgularinin
olmasi, primer iyilesme bulgularinin olmasi, kozmetik ve fonksiyonel olarak kapatmaya gerek
olmamasi seklinde sayilabilir.

Kapatilmis veya agik birakilmis yaralar i¢in, hizli iyilesmeyi saglamak ve enfeksiyonlar1 6nlemek
icin uygun pansuman yapilmalidir. Yaralar nemli bir ortamda tutulduklar1 zaman daha ¢abuk
iyilesirler. Basit yaralar i¢in glinliik s1v1 ge¢irmeyen antibiyotikli kremlerin kullanilmasi (bacitracin
gibi) uygun olabilir. Kozmetik olarak énemli olan yaralarda alt1 ay glinesten korunma ve en az skar

gelisimi agisindan 6nemlidir.

Yara Kapanmasi igin Gerekli Malzemeler

irrigasyon ve Temizleme Ekipmanlari

60 ml’lik enjektor

3 yollu musluk

Biiyiik intravendz kateter (>18G) veya dzel baslik/kateter kombinasyonu (Orn. Zerowet)
Serum fizyolojik

Yumusak gazli bez (antiseptikli veya antiseptiksiz)
Pamuklu — u¢lu aplikator

Standart Dikis Tepsisi

Steril ve/veya delikli ortii

Adson forsepsi

Pamuklu-uglu aplikator

Gazli bez

Iris makas, diiz

Egik kiiclik ince klemp

Igne, anestezi i¢in 18G, infiltrasyon i¢in 27G

10 mI’lik enjektor

Portegii

Tas (serum fizyolojik ve topikal anestezik icin)

Dikis Materyali



Egik igne

Absorbe olabilen sentetik dikis (poliglikolik asid ve poligalaktin 910) 3/0’dan 6/0’a kadar

Absorbe olabilen dogal dikis (katgiit); yiiz laserasyonlari igin 6/0

Absorbe olmayan sentetik dikis (naylon, polipropilen);2/0’dan 6/0’a kadar

Band ile kapatma

Yara temizlenir gerekiyorsa debride edilir. Hemostaz tamamlanmis ve cilt yilizeyi kuru olmalidir.
Bandlarin daha iyi yapismasini saglamak amaciyla yara kenaria benzoin siiriiliir. Benzoin
adhezyonu arttirmak i¢in etraf cilde uygulanir ve kurumaya birakilir. Bu madde yaraya temas
etmemelidir. Birka¢ dakika sonra benzoin kuruyunca deri kenarlar yaklastirilir ve hafif basing ile
bantlar deriye yapistirilir. Dikigle kiyaslandiginda anesteziye ihtiya¢ olmamasi, uygulama kolayligi,
yara boyunca gerilimin diizenli dagilimi, rezidii dikis izlerinin olmayisi, doktor dis1 personel
tarafindan uygulanabilirligi, dikis alinmasina gerek olmayis1 ile avantajlidir. Ayrica flep yaralar
kapatmada avantajl ve siitiirlere oranla daha dayaniklidirlar. Bantlar yagl, sach yiizeylerde, eklem
ylizeylerinde, gevsek ciltte gerilim altinda acilabilecek yaralarda ve ¢ok kiigiik koopere olmayan
cocuklarda kolay uygulanamazlar. Siitiirlin aksine bant ile kapatilmig yara erken yara acgilmasina yol
acacagindan yikanmaz, nemlendirilmez.

Alin, ¢ene, toraks ve ekstremitelerin eklem dis1 bolgelerde olan az gerilimli yiizeyel diiz ve kiigiik
(<2-4 cm) yaralar uygun yerlerdir. Enfeksiyon i¢in normalden fazla risk tasiyan yaralarda
kullanilabilir. Yasl ve steroid alan hastalarda uygun olur. Siitiir alindiktan sonraki yaraya destek
amaciyla yapilabilir. Bandlar istenildigi boyutta kesilir. Bandin bir yarist yaranin orta kisminin bir
tarafina sikica yerlestirilir, sabitlenir. Yaranin 6biir dudagi diger eldeki bir parmakla ug uca getirilir
daha sonra band tamamen yapistirilip sabitlenir. Diger bandlar diizenli sekilde yara ortasindaki bant
komsu sekilde yerlestirilir. Yara dudaklari tamamen ug uca gelene kadar bu islem tekrarlanir. Yara
tapelerinin en az 2-3 mm geniglikte bosluk birakilir yaranin tamamen bantlarla kapatilmasi normal
yara sizintisinin bantlarin altina sizmasina ve bantlarin erken atmasina yol agar. Son basamakta bant
uglarinin cilt gerilmesinden dolay1 agilmasini engellemek igin yatay serit atilir.

Band (Steri-Strips, Shur-Strips, Clearon tape) kullanimi ile daha az enflamasyon ve enfeksiyon
meydana gelir. Fakat, kiiglik bir ¢cocuk bantlar1 yerinden ¢ikartabilir. Kontakt dermatit ve kolay
ayrilma zayif yonleridir.

Stapler (Zimba) ile kapatma

Zimba ile kapatilacak yara ve hasta se¢imi ¢ok dikkatli yapilmalidir. Stapler genellikle sach derideki
yaralarin kapanmasinda kullanilir. Ekstremitelerdeki diiz, keskin kenarli, biiyiik yaralar zimba
kullanilarak kapanabilir ancak zimba yiiz gibi kozmetik 6nemi olan bolgelerde kullanilmaz. Acillerde
hayat1 tehdit eden yaralanmalarda acil cerrahi dncesinde genis yiizeyli kesilerin gegici hizl

kapatilmasinda kullanilabilir. Stapler siitiirden 4-5 kat daha hizlidir. Gerilim direnci siitiirlere oranla



daha fazladir. Inflamatuar reaksiyonlar azdir. Stapler BT ve MR ile incelenmesi diisiiniilen bolgede
artefak olarak goriintii verebileceginden kullanilmamalidir.

Yara kenarlari temizlendikten ve yeterli topikal veya lokal anestezi saglandiktan sonra, deri
kenarlarina uygun bir antiseptik siiriiliir. Deri kenarlari elle veya forseps ile yakinlastirilir. Bir kisi
stapleri kullanirken bir kiginin de yara kenarlarin1 digsa dondiirmesi daha iyi olur. Stapler hafifce
deriye bastirilir ve deri kenarlar1 ortalanir. Stapler yara tizerindeki cilt lizerine ¢ok fazla bastirilmadan
yerlestirilir. Her bir Stapler markasinin deriye uygulanmak i¢in gereken agisi farkli olabilir. Stapler
tetigine nazikge basilir ve geriye birakilir. Yara kenarlarinda birer santimetre araliklarla uygulanmasi
yeterli olur. Islem bitirildikten sonra, yaranin antibiyotik kremle pansumani yapilir. Sach deri ve
ekstremitelerdeki staplerler 7-10 giin icerisinde alinirlar. Staplerin ¢ikarilmasi i¢in her lireticinin
kendine has 6zel cihazlar1 vardir.

Doku Yapistiricisi ile Kapatma

Doku yapistiricilart doku ile temasa gegince 1s1 reaksiyonuna girerek polimerizasyon gostererek etki
eden lipid polimerleri yapisindadirlar. Diisiik gerilimli ve kiigiik (<2-4 cm) yaralarda segilebilir.
Kiigiik ¢ocuklar 1slatip oynayabileceginden doku yapistiricilarinda zayiflama ve soyulma meydana
gelebilir. Cene, eklemler, agirlik tasiyan yiizeyler, kolaylikla yaklastirilamayan yara yiizeylerinde
doku yapistiricisi kullanmaktan kagmilmalidir. Ayrica sach deri ve kaslarda, emilerek 1slak hale
gelebileceginden parmaklarda kullanmaktan kagimilmalidir. Uygun inmobilizasyon kosullari
saglanmalidir. Anestezi gerektirmez. Yara yeri siitlir atilacak veya stapler yapilacakmis gibi iyice
temizlenir ve irrige edilir. Doku yapistiricilar siitiirler gibi hemostaza yardimei olamadiklarindan
topikal epinefrin ile hemostaz saglandiktan sonra yara kenarlari el veya forseps ile yaklastirilir. Doku
yapistiricist (6rnegin Dermobond) yara kenarlarini kaplayacak ve yaranin igine girmeyecek sekilde
uygulanir. Etkisi 30 sn de baglar. Doku yapistiricilari vinil eldivenlere latekslere gore kiyasla ¢ok
daha az yapistigindan vinil eldivenler giyilmelidir. Hastaya bazi aletlerin yapismamasi, yapistiricinin
g6z ve diger mukozal yiizeyler ile temasmin 6nlenmesi gerekir. Doku yapistiricisi ince katmanlar
halinde, her uygulamada arasinda kurumasi beklenerek (yaklasik 20 saniye) en az ii¢ kere yara
kenarlarina uygulanir. 30-60 sn beklenir. Yaranin kuru tutulabilmesi i¢in bantlar ile desteklenebilir.
Doku yapistiricist yabanci cisim reaksiyonu ve inflamasyonuna neden olacagindan kullanilirken yara
icine slirilmemesine dikkat edilmelidir. Doku yapistiricisi kullanilirken kendi parmaklarimiza
bulasirsa dairesel hareketlerle parmagi ayirabiliriz. Yapistirici katmanlar1 arasinda fazladan kan ve
sivi bulunursa, yapistirict uygulamadan 15 saniye igerisinde silinmelidir. Daha uzun siire kalirsa
yapistiriciy1 temizlemek icin aseton gerekir. Yara kapatildiktan sonra hastanin yapistirici ile 5-6 giin
boyunca oynamayacag diisiiniiliiyorsa pansumana gerek yoktur. Doku yapistiricisi killi bolgelerde el
ve ayaklarda artan enfeksiyon riski nedeniyle kullanilmamalidir. Doku yapistiricist uygulandiktan
sonra 48 saat sonraya kadar kuru tutulmalidir. Doku iyilesmesi 1-2 haftada tamamlanir.

Dikis ile Kapama



Basit aralikh dikis ile kapatma

Acil servis veya kliniklerinde en sik kullanilan dikis teknigidir. Subkutan dokudan daha derin
olmayan ve fazla gerilimi olmayan yaralanmalar i¢in uygundur. Yiiz yaralanmalari i¢in yaranin
kuvvetini saglamak amaciyla derin dikisler atilmalidir. Dikisleri atarken yara dudaklarinin karsilikli
gelmelidir. ignenin ucu deriye 90 derecelik ag1 ile batirilir. El bileginden yapilan diizgiin bir hareket
ile igne ilerletilip yaranin diger yerinden, kesi kenarina olan uzaklig girdigi nokta ile esit olacak
sekilde cikilir. igne deriden yara dudagina olan uzaklik kadar derinden gegirilir. Atilacak siitiir
miktari ile aralarindaki mesafe yaranin yerine ve gerginligine baglidir. Dikisler birbirine esit aralikli
koyulur. Yiiz igin perkiitan dikisler daha az skar birakmasi i¢in daha yakin ve daha yiizeyel olarak
koyulur. Az sayida atmak ideal olanidir. Kesintili siitlirler organizmalarm siitiir ipligi boyunca
taginmalar1 miimkiin olmayacagindan enfekte yaralarda kullanilabilirler. Yiiz yaralanmalari i¢in
genellikle 5-0 veya 6-0 hizl eriyebilen (katgiit) dikis kullanilir ve bu sayede doku reaksiyonu azalir
ve dikis alinmasi1 gerekmez. Sacl deri ve el/ayak dis1 ekstremite yaralanmalarinda ise genellikle daha
kuvvetli olmas1 amaciyla daha biiyiik dikisler (3-0, 4-0) kullanilir. Siklikla kullanilan absorbe
olmayan dikisler arasinda monofilaman naylon (Dermalon, Ethilon) veya polipropilen (Prolene) yer
alir. Dikisler cerrahi diigiim ile, monofilaman dikislerde giivenli olmasi i¢in dort kez baglanir.
Fazladan yapilan gerilim yara iskemisi, iyilesmede gecikme ve yara enfeksiyonu riskinde artmaya
neden olabilir. Diiglimlenen dikisler ¢oziilememesi ve kolay alinabilmesi amaciyla yeterli uzunlukta
kesilir.

Basit Devamh Perkiitan Dikis Ile Kapama

Bu teknik 6zellikle diizgiin kenarli kesici aletler ile olan uzun, lineer laserasyonlarda, ¢ok sayida
diigiim atmaktan ka¢inmak i¢in kullanilir. Yaranin bir ucuna tek aralikli dikis atilir gibi giris
yapildiktan sonra igne yara boyunca ¢ok sayida yara kenarlarindan gegilir ve bir siitiir ipligi ile
kesintisiz olarak dikis atilir. Her dikigin araligi dikisin toplam uzunluguna esit olmalidir. Dikis hatt1
bittiginde son dikis halka seklinde birakilarak iplik her iki ugtan diigiimlenebilir ya da her iki ug
uzatilarak birbirine cerrahi diigiim ile baglanir. Siitiir isleminin daha ¢abuk bitirilmesi, daha estetik
sonuglar yaratmasi gibi avantajlar1 vardir. Yara enfeksiyonu halinde enfeksiyon siitiir boyunca
ilerleyerek enfeksiyonun yayilmasina neden olabilirler.

Matris dikis

Yara dudaklarinin genisce ve tam olarak kapatilabildigi bir tekniktir. Amact yaranin derin
tabakalarimi 6lii bosluklar yok edecek sekilde kapatmak ve yara dudaklarini hafifce eversiyona
getirmektir. Ozellikle, tek tek basit dikisler yara dudaklarinda inversiyona neden olmaya basladiginda
matris siitiir yararlidir. Yara kenarindan en az 1cm. uzaktan baslar ve pratikte olabildigince derine

gidilir. Ancak basit veya siirekli dikise oranla daha ¢ok iskemi ve nekroza neden olur.



Yara dudaklarindan ipligin gegisine gore 3 sekli vardir.

Vertikal Tip;

En ¢ok tercih edilen seklidir. igne yara dudaklarindan vertikal olarak geger. iplik doku icinden daha
az gecer ancak yara dudaklarinin daha rahat sikistirilmasini saglar. Tek siitiiriin degisik
seviyelerinden atilmasi gibi diisiiniilebilir. Ilk alinan biiyiik dikisler yara kenarlarmin gerilimini
azaltirken, ikinci alinan kii¢iik dikisler hafif bir gerilim ile yara dudaklari birlestirilir. Vertikal matris
dikisleri genellikle 3-0 monoflaman dikis ile yapilir. Bu dikis teknigi 6zellikle ekstremite i¢in
uygundur. Burada gerilim fazladir ve derin dikis konmasi nedeniyle enfeksiyon riski vardir

Horizontal Tip:

Ipin ucu ayrilmis yara dudaklarina paralel gegirilir. Iki yara agzim tek bir diigiimle sabitlemenin en
kolay sekli olarak goriilmektedir.
Capraz Tip:

Horizontal matris siitiiriin bir modifikasyonudur. Yumusak dokuyu karsilikli yaklastirirken tizerinden
gegen capraz siitiir pihtiy1 yerinde korumaya yardime1 olur. “9 siitiir” de denir.

Derin Siitiirler

Basit aralikli dikis teknigi ile yiiz kesilerinde gerilimin dnlenmesi i¢in kullanilir. Basit perkiitan
kapama ile yara boslugu giderilmemesi durumunda dermiste ve fasyalarin arasindaki 6lii bosluklar
alarak yara dudaklar1 arasindaki gerilim azaltilmas1 amaci ile de kullanilabilir. Derin dikisler yara
igerisinde kaldiklari i¢in yabanci cisim reaksiyonu yaparak enfeksiyon riskinde artmaya neden
olurlar. El/ayak dis1 ekstremitede kas fasyalarmin ve sagli deride galeanin kapatilmasi i¢in sentetik
absorbe olabilen (Vicryl, Dexon) biiyiik dikisler (2-0, 3-0) kullanilir.

Subkutikuler Siitiir :

Cilt insizyonlarinda deri alt1 dokular1 yaklastirip fikse etmek amaciyla kullanilirlar. Tek veya
devaml atilabilirler. Enfeksiyon riski azdir ve daha iyi skar dokusu olusturur. Insizyonunun
sonundan ve yaklagik 1cm. uzaktan diiz bir igne kullanarak girilir. Islem insizyon sonunda bitirilir.

Stitiiriin sonunda, iplik ¢evresine tutucu bir diigiim yerlestirilebilir.

HASTANEYE YATIS GEREKTIiREN YARALANMALAR

Elde, ayakta ve basta ciddi hayvan ve insan 1siriklar1 ile olan yaralanmalar.

Yaralanmanin 6zelliginden dolay1 parenteal antibiyotik uygulama zorunlulugu olan hastalar
Yaralanmadan 6nce ciddi kronik hastalig1 ve immunsiipresif durumu olan hastalar

Yara bakimini ailesi yapamayacak olan hastalar



Ozellikle yiizde ve ekstremitelerin distalinde olan kompleks yaralanmalar

%10’dan biiyiik 2.derece yaniklar

IZLEM

Herhangi bir yara enfeksiyonunu, yabanci cisim veya altta kalan dokularda zedelenmenin izlemi ve
ayni zamanda dikislerin veya staplerin alinmasi amaciyla hastanin izlenmesi gereklidir. Hasta
yakinlarina yarada olusabilecek enfeksiyonunun ve geligsebilecek fonksiyon kaybinin belirti ve
bulgular1 anlatilarak isbirligi saglanmalidir. Enfeksiyon riski olan yaralanmalar ve 6nemli
yaralanmalar 24-48 saat icerisinde tekrar gézden gegirilmelidir.

Genellikle yiiz yaralanmalarindaki absorbe olmayan dikisler 3-5 giinde alinirlar. Absorbe olabilen
yiiz dikisleri ise bes giin sonra hala yerinde olmadikca alinmasi i¢in izlemeye gerek yoktur. Sa¢li
deri, govde ve ekstremite dikisi ve staplerleri genellikle 7-10 giin sonra; eklemlerin ekstansor
ylizeylerinde bulunan yiiksek gerilimli yaralarda dikisleri ise iki hafta sonra alnir.

Siitiirlerin alinma zamanlar:

Anatomik bolge Dikislerin alinma siiresi Eksternal siitiir boyu
Yiiz 3-5 6-0*

Skalp 7-10 Staples, 5-0*

Ust gdvde 7-10 4-0

El 7-10 5-0

Alt govde 10-14 4-0

Eklemler 14-21 4-0

Cocuklarin yiiz ve sag killar1 ile karismamasi igin genellikle mavi veya yesil renkteki iplikler ile
dikilmelidir.
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KARIN ICi BASINC ARTISI SENDROMU
RiSK ETMENLERI, KLINiK BULGULAR VE BERABERINDEKI
SORUNLAR

Ozden Ozgiir HOROZ
Cukurova Univeristesi Tip Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Bilim Dali ADANA

Viicuttaki en biiyiik bosluk olan abdominal kavitenin, ekstremitelerde oldugu gibi bir kompartman
olarak tanimlanmasi ve burada artan basincin olumsuz etkilerinin olabilecegi diisiincesi 1s1ginda
intraabdominal hipertansiyon ve abdominal kompartman sendromu kavramlari ortaya cikmustir.
Intraabdominal basing, abdominal kavite igerisinde belli sinirlarda korunmaktadir, normalde 0-5
mmHg arasinda sabit tutulmaktadir, yogun bakimda yatan hastalar i¢in de 5-7 mmHg normal kabul
edilmektedir.

Intraabdominal hipertansiyon (IAH): Intraabdominal basmncin > 12 mmHg olmasi olarak
tanimlanmaktadir.

Abdominal kompartman sendromu (AKS): Cogu deneysel c¢alismalarda AKS yeni gelisen organ
disfonksiyonu ile beraber intraabdominal basincin > 20 mmHg nin {istiine ¢ikmasi olarak tanimlanir.
Cogu zaman organ disfonksiyonlarinin altta yatan hastaliga bagli olarak gelistigi diisiiniildigiinden
dolay1, hasta primer olarak etkilenmis olsa bile, IAH/AKS tanis1 konulamamaktadir. Dolayisiyla
IAH/AKS tanisinin konulabilmesi igin birinci asama akla gelmesidir.

Intraabdominal basing viicut kitle indeksi ile dogrudan iliskilidir. Karin gevresi artis1 yavas bir sekilde
gelisebilir. Ornegin, morbid obesler ve gebeler, kronik olarak 10-15 mmHg kadar yiiksek
intraabdominal basinca sahip olabilirler ve bunlarda yiiksek intraabdominal basinca ait
komplikasyonlar goriilmez.

Hiperakut IAH; intraabdominal basincin saniyeler icerisinde artmasi durumudur. Giilme, 6ksiirme,
hapsirma, 1kinma, defekasyon ve fiziksel aktiviteler sirasinda ortaya ¢ikar. Endoskopiyi takiben asiri
gastrik distansiyon nedeniyle IAH ve AKS tanimlanmustir.

Akut IAH; intraabdominal basincin saatler igerisinde yiikselmesi olarak tanimlanir. Genellikle travma
veya intraabdominal hemoraji sonras1 ortaya ¢ikar ve hizlica AKS gelisir.

Subakut IAH ise giinler igerisinde gelisir. Medikal yogun bakim hastalarinda AKS’na en sik neden
olan tablodur.

Kronik IAH ise aylar (gebelik) veya yillar (morbid obesite) igerisinde intraabdominal basincin
yilikselmesi olarak tanimlanmaktadir. AKS’na neden olmaz ancak akut veya subakut nedenlerle
AKS’na yatkinlik bu bireylerde artmustir.

Abdominal perfiizyon basinct (APB), ortalama arteryel basing (OAB) ile intraabdominal basing
arasindaki fark oldugu igin, intraabdominal basing (IAB) artti§1 zaman ancak yiiksek sistemik kan

basinc1 abdominal perfiizyonu saglayabilir (APB= OAB-IAB).



Karin duvan ilk olarak karm g¢evresini genisleterek kompliyansi en aza indirir. Fakat karin ¢evre
Ol¢iimii belirli bir kritik seviyeye ulasir ise karin duvart kompliyansi aniden diiser. Sonucunda
intraabdominal basing hizla yiikselir ve AKS’na neden olur, eger zamaninda tedavi edilmis ise kronik
olarak artmis karin g¢evre olgiimleri (gebelik, asitli siroz, obesite) AKS’nun gelisimi i¢in Onleyici

olabilmektedir.

Abdominal aorta anevrizma riiptiirli, akut pankreatit, karaciger transplantasyonu, abdominal travma
gibi abdominopelvik yerlesimli hastalik veya hasarlanmalar nedeniyle primer AKS gelisir. Sepsis,
kapiller kacak, yamik, hipotermi, asidoz, koagiilopati, ¢cok sayida transfiizyon ve asir1 sivi
restisitasyonu gerektiren diger durumlar gibi abdominopelvik bolge disindaki olaylar sonucunda da ise
sekonder AKS gelisir. Travma hastalarinda AKS’nun insidansim1 degerlendiren bir¢ok calismada
onemli derecede farkliliklar saptanmistir (%1-%14). Sonuglarin farkli olmast muhtemelen AKS nun

tanimlanmasindaki farkliliklar ile iligkili gibi gériinmektedir.

Asiri s1vi1 resiisitasyonu yapilan travma hastalari, e zamanli travmasi olsun veya olmasin ciddi yanikli
hastalar (total viicut yilizeyinin %30’dan fazlasinda), masif asit, barsak distansiyonu, abdominal
cerrahiler, intraperitoneal kanamalar AKS riski tagir. Bu kritik hastalarda AKS, diger intraabdominal

patolojilerden ayirt edilmelidir (nekrotizan enterokolit, iskemik barsak).

IAH nedeniyle diyafram yukariya itilir. Bu da kardiyak kompresyona neden olur. Sonug olarak
ventrikiiler kompliyans ve kontraktilite azalir. Basmmg¢ 10 mmHg kadar bile olsa diyafram eleve

olabilir.

IAH fonksiyonel olarak inferior vena kavanmn kan akimini obstriikte eder, bu da alt ekstremitelerden
donen kan akimini azaltir. Alt ekstremitelerde hidrostatik basing artmasi periferal 6deme yol acar ve

derin vendz tromboz riski ortaya ¢ikar.

IAH nedeniyle bozulan vendz déniis kardiyak fonksiyonlar1 bozarak santral vendz basing ve pulmoner
kapiller wedge basincinda artisa neden olur. Vendz doniisiin azalmasi nedeniyle preload azalir,
afterload artar. IAH nun derecesine bagli olarak etkilenen intravaskiiler voliim ve PEEP (pozitive end
expiratory pressure) de kardiyak outputu azaltir. Ozellikle, hasta hipovolemik ise, oto-PEEP gelismis

ise veya asir1 PEEP uygulanmis ise diislik intraabdominal basinglarda bile kardiyak output azalir.

Mekanik ventilatordeki bir hastanin pik inspiratuar basing degerlerinin ylikselmesi intraabdominal
hipertansiyonu akla getirmelidir. Mekanik ventilasyon uygulanan {AH’lu hastalarda pik inspiratuar
basing ve ortalama hava yolu basincinin artmasi alveolar barotravmaya neden olur. Biitiin bunlar
gdgiis duvart kompliyansini ve spontan tidal voliimii azaltarak arteryel hipoksi ve hiperkarbiye neden

olur. IAH’1u hastalarda akciger enfeksiyonu da yaygindir. Bu etkiler biiyiik olasilikla diyafranin eleve



olarak akcigere ekstrensek olarak basi yapmasindan kaynaklanmaktadir. Hayvan calismalarinda,
akcigerin komprese edilmesinin atelektazi, 6dem, oksijen diflizyonunda azalma, intrapulmoner sant

fraksiyonunda artma ve alveolar 6lii boslukta artisa neden oldugu gosterilmistir.

IAH rektus kas1 kan akimimm da azaltmaktadir. Bu etki kardiyak outputtaki azalmadan ¢ok karmn &n
duvaridaki damarlara dogrudan basi ile agiklanmaktadir. Karin igerisindeki basincin artmasi ile karin
duvarindaki sertlik de artmakta bundan dolay1 gittik¢e artan daha kii¢iik hacim artiglar1 intraabdominal

basincin daha da ylikselmesine neden olmaktadir.
Degisik mekanizmalar IAH’1u hastalarda renal yetmezlige katkida bulunmaktadir.

Renal venin kompresyonu vendz rezistansi artirarak, vendz drenaji bozar. Bu durum renal yetmezligin

en biiyiik nedeni gibi goriinmektedir.

Renal arterin vazokonstriiksiyonu sempatik sistemi ve renin-anjiotensin aldosteron sistemini uyarir ve

kardiyak output azaltir.

Sonug olarak, hem glomeriiler perfiizyon hem de idrar ¢ikis1 progresif olarak azalir. Oligiiri AKS ig¢in
kilometre tasidir. Genellikle intraabdominal basing 15 mmHg civarinda iken oligiiri, 30 mmHg
civarinda iken de aniiri gelisir. Ek olarak, plazma renin aktivitesi, aldosteron konsantrasyonu ve

antidiliretik hormon konsantrasyonu bazal seviyeye gore 2 kat artar.
Barsaklar artmig olan intraabdominal basingtan en ¢ok etkilenen organlardir.

Hayvan caligmalarina gore, intraabdominal basing 10 mmHg kadar diisiik bile olsa mezenterik kan
akimmin azaldigi, hem hayvan hem de insan ¢aligmalarinda ise intraabdominal basing yaklagik 20
mmHg civarinda oldugunda intestinal mukozal perflizyonun azaldigi, hayvan calismalarina gore,
intraabdominal basing yaklagik 40 mmHg civarinda oldugunda ¢dlyak arter ve superior mezenterik

arterde kan akiminin azaldig1 gosterilmistir.

IAH ince duvarli mezenterik venleri de komprese eder, ki bu durum barsaklardan dénen vendz akimi
bozdugu i¢in intestinal 6deme neden olur. Barsaklardaki sisme intraabdominal basinci artirir, olay
kisir dongiiye girer. Hipoperfiizyonun kotii etkileri sonucu, barsak iskemisi, intramukozal pH’nin
azalmasi ve laktik asidoz geligir. Sistemik etkilerden sorumlu oldugu ileri siiriilen serbest oksijen

radikalleri de splaknik hipoperfiizyon sonucu salgilanmaktadir.

Hipoperfiizyon mukozal bariyerleri de bozar, bunu bakteriyel translokasyon, sepsis ve ¢oklu organ
yetmezligi izler. Kanama varliginda sadece 10 mmHg intraabdominal basingta bile bakteriyel

translokasyonun olugmasi da bunu desteklemektedir.

Karacigerin laktik asidi temizleme yetenegi intraabdominal basing 10 mmHg kadar diisiik bile olsa

bozulmaktadir. Bu durum, ortalama arteryel kan basinci ve kardiyak output normal oldugunda bile



goriilmektedir. Bdylece, laktik asidoz uygun resiisitasyona ragmen beklenenden daha yayas

diizelmektedir.

Intrakraniyal basing (IKB) oksiirme, defekasyon ve kusma sirasinda gegici olarak yiikselir. IAH
yiiksek oldugu siirece yiiksek kalan IKB serebral perfiizyonu kritik diizeylere diisiirmekte ve serebral
iskemiyi artirmaktadir. Intrakraniyal bosluk esnek olmadig1 icin IAH’a bagli intrakraniyal basing artist

abartili1 olmaktadir.

AKS gelisen hastalarm ¢ogu yogun bakim hastasidir ve iletisim kurulamiyordur. Cok nadir hasta
keyifsizlik, halsizlik, bas donmesi, dispne, karin siskinligi ve karn agrisindan olusan sikayetlerini

iletebilir.

AKS’Iu hastalarin tamamia yakininda batin distansiyonu vardir. Buna ragmen batinin fizik

muayenesi AKS i¢in iyi bir 6ngorii saglamaz.

Progresif oligliri ve ventilasyon ihtiyacinda artiy AKS’lu hastalarda sik goriliir. Diger bulgular ise
hipotansiyon, tasikardi, juguler vendz basingta artis, juguler vendz distansiyon, perferal odem,
abdominal gerginlik veya akut pulmoner dekompansasyondur. Hipoperfiizyona ait bulgular soguk

cilt, biling diizeyinde azalma, huzursuzluk veya laktik asidozdur.

IAH erken tanmir ve tedavi edilebilirse yukarida bahsedilen tiim klinik etkiler geri doniisiimlii olabilir.



ABDOMINAL KOMPARTMAN SENDROMUNDA TANI VE TEDAVi

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi Anabilim dali, Adana
Serdar H. ISKIT

Tip uygulamalarinin gelisimi, agresif sivi ve kan iiriinii resiisitasyonlar1, hasar kontrol laparotomisi
tekniginin uygulamaya girmesi, yogun bakim tedavilerindeki gelismeler ile o6zellikle travma
hastalarinda hayatta kalimmn artmasi sonucunda abdominal kompartman sendromu (AKS) ve
“kapatilamayan” karin durumlarimin goriilme sikligt da artmaktadir. Teorik olarak c¢ocuklarda
intraabdominal hacim daha kisitli oldugundan daha sik AKS olmasi beklenirse de, bugiine kadar
Ingilizce literatiirde yayinlanan olgu ve seri says1 eriskin yas grubundan belirgin olarak azdir.
Cocuklarda AKS tanisinda ilk dnemli nokta taninin akla getirilmesidir. AKS’ nin sik gézlendigi bazi
hastaliklarin seyri esnasinda (dogumsal karin 6n duvar defektleri, abdominal sepsis, vb) akla
getirilmesi gorece kolaysa da, drnegin kafa travmasi, travma veya travma digi nedenli ciddi hemoraji
nedeni ile izlenen olgularda giigliik arz edebilmektedir. Taninin kesinlestirilmesi i¢in AKS’nin klinik
bulgular1 gozden gegirilmeli ve intraabdominal basing (IAB) dl¢iilmelidir. AKS’yi akla getiren renal,
pulmoner, kardiyovaskiiler ve nérolojik bulgular kontrol edilmelidir. Cogu olguda AKS’nin klinik
bulgularmin pozitif olmasi tan1 konulmasini kolaylastirirsa da kesin tan1 I{AB 6l¢iimii ile konulur. IAB
Ol¢iimii dogrudan (direkt) veya dolayli (indirekt) yontemler ile yapilabilir. Dogrudan 6l¢iim yontemi
ideal goriinse de, yogun bakim sartlarinda hastaya laparotomi ile algilayic1 (transdiiser)
yerlestirilmesini gerektirdiginden pratik bir uygulama degildir. Nazogastrik tiip yolu ile mideden,
rektal tiip yolu ile rektumdan, vena kava veya femoral ven icerisindeki kateter ile biiyiik venler
igerisinden, mesane kateteri aracilig1 ile mesaneden, IAB’ye ait dolayli basing kayd: yapilabilmektedir.
Mesane kateteri ile yapilan Ol¢limler, dolayli yontemler arasinda en giivenilir olan ve en yaygin
kullanilandir. Karin igerisindeki basincin normal degerlerine yonelik veri oldukga kisithdir. Ancak,
kesin olan 10 mmHg’ nin tizerindeki degerlerin normal smirlarin disinda, 20 mmHg nin {izerindeki
degerlerin de belirgin IAB artis1 oldugudur. IAB’nin 10-20 mmHg arasindaki degerleri hafif, 20-40
mmHg arasi orta ve bunun iizerinde ise ciddi karin i¢i basing artigi olarak kabul edilir.

[AB’nin élgiilmesinde en sik kullanilan pratik yontem mesane kateterinden basincin kaydedilmesidir.
Mesane duvar1 komplian oldugundan IAB’yi iyi yansittig1 diisiiniilmektedir. Mesaneden IAB’nin
Olgiilmesi igin de genel olarak iki farkli yontem kullanilir. Bunlardan ilki mesanenin bir kateter
aracilig1 ile bosaltildiktan sonra ¢ocugun yasina gore kapasitesinin yaklasik beste biri kadar serum
fizyolojik ile doldurulup kateterin ucunun 6lgiim sistemine baglanmasi tarzindadir. Ikinci yéntem de
ise otomatik 6l¢lim sistemi yerine kateterin yukar1 dogru asilarak sivi siitununun yiikselme derecesi ile
basincin 6l¢iilmesidir. Yapilan karsilastirmali ¢alismalarda her iki yontem de giivenilir bulunmustur.
Bir baska calisgmada da mesane kateterinden 1ml/kg inflizyon yapilirken basing Glglimiiniin en

giivenilir yontem oldugu gozlenmistir. AKS tanist icin IAB’m bir kez 6l¢iimii cok degerli degildir.



Basing degerleri riskli olgularda ¢ok sik kaydedilerek bu yonden seyir izlenmeli ve karar alirken de bu
seri kayitlar g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Basing 6l¢iimii ve klinik bulgularin gézlenmesi dogrultusunda AKS tanisi konulduktan sonra 6nemli
olan, bu nedenle bir girisime gereksinim olup olmadigina karar verilmesidir. Karin i¢i basing
degerlerine gore IAB artis1 smiflandirmasi yukaridaki sekilde yapilmis olsa da, halen hangi basing
degerinde girisim yapilmasi gerektigi kesinlik kazanmamistir. Yine de, 30 mmHg {izerindeki
degerlerin cerrahi girisim gerektirecegi kabul goren bir kriterdir. Girisim gereksinimi belirlenirken
basing degerinin yaninda AKS’ye baglh klinik bulgularin agirligi, bir baska deyisle etkilenen
organlardaki riskin derecesinin belirlenmesi de énemlidir. Ornegin karin ici basing degeri 20 mmHg
diizeylerinde olan bir olguda ventilasyonun zorlagsmasi, metabolik asidozun artmasi basing daha
yilikselmeden de bir girisim gerektirirken, bundan daha yiiksek basincin kaydedildigi ancak klinigin
gorece stabil oldugu bir olguda girisimsiz izlem tercih edilebilmektedir. Cocuklarda eriskinlere gore
daha disiik basinglarda AKS gelistigini bildiren yaynlar vardir. Bu nedenle ¢ocuklarda basingtan daha
cok klinik durumun g6z 6niinde tutulmasi da dnerilmektedir. AKS tedavisinde dogru zamanda girisim
yapilmasi tiim diger kompartman sendromlarinda oldugu iizere ¢ok kritiktir. Ge¢ alinan bir karar ile
yapilan uygulama, organlarda artitk geriye donmez sekilde gelisen olumsuz gelismeleri
diizeltemeyecek, erken alinan karar ile de hastaya gereksiz ciddi morbidite riskleri (yara enfeksiyonu,
karin ici sepsis, barsak hasari, vb) yiiklenmis olacaktir. Bu nedenle IAB artis1 saptanan olgular, cerrah
ve yogun bakim uzmaninin birlikte siki isbirligi ile, dinamik sekilde izlenmeli ve girisim kararlar1 da
bu dogrultuda almmalidir. Dogru zamanda uygulanan acil dekompressif laparotomi hastadaki IAB
artigina bagl tiim belirtilerin hizla diizelmesini saglamaktadir.

AKS tedavisi ve yonetiminde ilk basamak IAB’nin yiikselmesinin engellenmesi, AKS’nin
onlenmesidir. Riskli olgularin karin ameliyatlar1 sirasinda, ilerleyen saatlerde veya giinlerde AKS
geligsmesi olasiligia yonelik dnlemler alinabilmektedir. Hasar kontrol cerrahisine uygun olgularda ilk
seansta ameliyatin uzatilmamasi, hipotermi, asidoz ve koagulasyon bozuklugunun olusmamasi igin
onlemler almmasi ve resiisitasyon dnlemlerinin asir1 uygulanmamasi bunlardan bazilaridir. Onemli
onlemlerden biri de karmin bir prostetik yama veya silo ile kapatilmasidir. AKS gelistikten sonra
oncelikle basit uygulamalar ile IAB’nin diisiiriilmesine ¢alisilir. Basarili olunamaz ise abdominal
dekompresyon yapilmasi gerekir. Abdominal dekompresyonun kendisi de bazen ciddi sorunlarin
baglamasina neden olur, bu agidan dikkatli olunms1 gerekir. Basincin azalmasi ile, karm i¢i organlarda
biriken anaerobik metabolizma iiriinleri bir anda dolanima geri doner, kanda &zellikle potasyum
yiikselmesi ile ciddi kardiyovaskiiler yan etkilere neden olabilir.

Abdominal dekompresyon sonrasinda genellikle fascia kisa siirede kapatilamaz. Fascia 7-10 giin
icerisinde kapatilamadigi durumlarda yaranin graniilasyon dokusu ile dolmasi ve epitelize olmasi
beklenir, ileriki tarihlerde ventral herni onarimi yapilir. AKS gelisen olgularda morbidite ve mortalite

yliksektir. Olgularin bir cogunda bunun nedeni ¢oklu organ yetmezligi ve sepsistir.
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ALTERNATIF HAVAYOLU GERECLERI
Suat BICER

Acil havayolu girisimi gerektiren ¢cogu ¢ocukta maske-kese ventilasyonu ve endotrakeal entiibasyon
basariyla gergeklestirilir ve havayolunun agilmasi ile ventilasyon sorunsuz saglanabilir. Entiibasyonda
deneyimli olan bir hekimin, degisik tip ve boyutta laringoskop kasigr kullanmasina ragmen 3 kez
basarisiz entiibasyon girisimi karsisinda olmasi ise basarisiz entiibasyon olarak adlandirilir. Cocuk
eger entiilbe edilemiyor ve maske-kese ile ventile edilemiyorsa bu noktada standart havayolu
ekipmanlar1 olan maske-kese ventilasyonu ve laringoskopi disinda alternatif havayolu gereglerine

gereksinim oldugu diisiiniilebilir. Bu alternatif havayolu gerecleri asagidaki gibi kategorize edilebilir:

e Supraglottik geregler
e Ozel laringoskoplar
e Havayolu stileleri (guide)

e Cerrahi teknikler

1. Supraglottik Gerecler

Entiibe edilemeyen ve maske-keseyle yeterince ventile edilemeyen, iist hava yollarinda tikaniklik
olmayan ¢ocuklarda kullanilabilirler. Ust (ekstratorasik) havayolu tikanikligi, iist havayolu anomalisi
olanlarda ve ciddi orofaringeal travmasi olan ¢ocuklarda kullanilmamalidirlar. Bu tiir gereglerin biiyiik
¢ogu mide igeriginin aspirasyonunu Onlemezler. Ancak entiibasyonu gerceklestirilemeyen bir hastada

saglayabilecekleri ventilasyon diisliniilerek, yarari olasi zararindan fazla olacagi i¢in kullanilabilirler.
A. Laringeal Maske

Kisaca LMA (Laryngeal Mask Airway) olarak adlandirilir. LMA, endotrakeal entiibasyon
yapilamadigi durumlarda korlemesine yerlestirilerek pozitif basingli ventilasyonu saglayabilir.
Sigirilebilen distal silikon larengeal maske larenksin etrafini kapatarak kisinin solutulmasini saglar.
Hastaya uygulanmasi standart endotrakeal tiipten daha kolay ve hizlidir. LMA, kdrlemesine farinkse
ilerletilir ve sonrasinda balonu sisirilerek kisi solutulur. Oncelikle kisa siireli ventilasyon gerektiren
elektif cerrahi operasyonlar igin tasarlanmistir. Kullanimi basit oldugu i¢in acil havayolu
girisimlerinde de kullanilmis ve 5 kilonun alt1 dahil tiim yaglarda kullanilabilecek sekilde her yasa

uygun boyutlar1 ve heniiz hepsi tiim yaslarda kullanilamayan degisik ¢esitleri ortaya ¢ikmugtir.
Uygulama teknigi:

1. Cocugun agirhigina (kg) gére uygun boyda LMA secilir. Cihazin paketinin {izerinde ya da
kenarinda hangi yas ve agirliktaki ¢ocuklara uygun oldugu ve kafinin ne kadar hava ile

sisirilecegi yazilidir.



2. Paketinden ¢ikarilan cihazin kafinin saglam olup olmadig1 kontrol edilir.

3. Kafin igindeki hava tamamen bosaltilir. Bosaltilan kafin {izerine suda eriyebilen bir
kayganlagtiric jel siiriiliir.

4. Kafin yiizii (agikligi olan kismi) asagiya dogru, dile dogru olacak sekilde, damaktan
sagiya dogru agiz icine yerlestirilir.

5. LMA daha ileri gidemeyene dek ilerletilir. Daha ileri gidemedigi noktada kafi sisirilir. Kaf
kismi sisirildiginde glottise oturacaktir.

6. Balon-maske baglanarak ventile edilir.
Alternatif teknik (Ters rotasyon teknigi): 1 ve 2. Adimlar ilk teknikle aynidir.

3. LMA’nm kaf kismi, dile dogru degil de sert damaga bakacak sekilde yerlestirilir.
4. Bu sekilde yerlestirilen LMA ilerletilirken ayn1 zamanda 180 derece dondiiriiliir.

5. Kafsigirilerek ventile edilir.

Basit tip LMA supraglottik havayolu gereci olarak kullanilir. Baz1 komplike tip LMA geregleri ise
entiibasyonla arada bir koprii gibi islev gorecek sekilde gelistirilmistir. En gelismis tip olan LMA ise
(LMA-Fastrach) entiibasyona izin verir niteliktedir; basit tip LMA gibi kullanilabildigi gibi, i¢cinden
gecebilen 0zel bir endotrakeal tiip sayesinde entiibasyon da gergeklestirilebilir. Yerlestirilmesi basit tip
LMA gibidir. Endotrakeal tiipiin ucu laringeal maskeye ulastiginda epiglottisi kaldiran ve bu islev i¢in
tasarlanmis bir kaldiract kaldirarak epiglottis kaldirilir. Boylece havayolunda endotrakeal tiipii

engelleyebilecek olan epiglot kaldirilmis olur.
B. Ozofagotrakeal kombitiip:

Faringeal alan1 kapatan bir kafi, 6zafagus veya trakeay1 kapatan bir kafi olan ¢ift liimenli bir tiiptiir.
Liimenlerden biri, iki kaf arasinda delikleri olan ve son ucu tikali liimendir. Diger liimenin ise son ucu
aciktir. Agiz i¢ine korlemesine gonderilir, lizerinde bulunan iki adet siyah hat arasina iist kesici disler
gelinceye kadar ilerletilir ve once 1 numarali kaf, sonra ise 2 numarali kaf {izerinde yazili olan
miktarlarda sisirilir. Ucu trakeaya veya O6zafagusa yoOnlenebilir, her iki durumda da kisiyi solutma
imkan1 saglar. Eger ucu trakeaya giderse 2 numarali liimenden, 6zafagusa giderse ise 1 numarali

limenden solutulur.

Iki boyda olan bu havayolu gereci, boyu en azindan 120 cm olan adolesanlarda kullamlabilir, daha
kiigiik ¢ocuklar i¢cin uygun degildir, 16 yas altinda pek kullanilamaz. Biiylik olan balonu lateksten

yapildigi igin lateks alerjisi olanlarda da kullanilmamalidir.
Uygulama teknigi:

1. Paketinden ¢ikardigimiz kombitiipii herhangi bir hasar olasiligina kars1 inceleyiniz.



2. Tiim balonlarinim soniik oldugundan emin olunuz.

3. Tipi orofarenkse dogru korlemesine ilerletiniz ve santral kesici digler tiipiin proksimal
kismindaki iki siyah ¢izginin arasinda kalana dek ilerletmeye devam edilir.

4. Kiiglik balon 5-15 ml, biiyiik balon 85-100 ml havayla sisirilir.

5. Ozofagus balonu (mavi renkli, 1 numarali) yoluyla ventilasyonu gergeklestiriniz. Vakalarin
%90’1indan fazlasinda kombitiip 6zofagusa yerlesir. Kii¢iik balon 6zofagusu, biiyiik balon agiz
boslugunu kapatir. Bu durumda oksijen/hava 6zofagus portundan sadece trakeaya yonlenecek,
gb6giis inip kalkacak ve akciger alanlarinda solunum sesleri duyulacak, arteryel oksijen
saturasyonu normal diizeylerde seyredecektir. Endotrakeal ventilasyonu dogrulamak igin soluk
havasinda karbondioksit (ETCO,) 6l¢iimii yapilabilir.

6. Ozofagus portuyla ventilasyon basarisizsa tiip trakeaya gitmis olabilir. Bu durumda mavi
renkli ve 1 numarali 6zofagus portundan degil, 2 numarali ve seffaf, kisa trakea portundan
ventilasyon uygulanmalidir. Yine de ventilasyon basarisiz olursa, biiyiik balon sondiiriilerek
kombitlip standart endotrakeal tiip gibi kullanilabilir. ETCO, 6l¢iimii trakeal ventilasyonun

dogrulugunu gostermek icin kullanilabilir.

2. Ozel Laringoskoplar

Standart laringoskopla entiibe edilememis olan ¢ocuklarin entiibasyonu i¢in kullanilabilir. Kesin bir
konrendikasyonu yoktur. Ciddi oral-orofaringeal travmali ¢ocuklarda kullanilmasi giigtiir.
Sekresyonlar ya da kanmn varligi goriinimii giiclestirecektir. Acilmasi ¢ok gii¢ olan kiiciik agizli
cocuklarda da kullanilamayabilir. Cerrahi havayolu gerektiren durumlarda bu tekniklerin yerini

tutamaz.

a) Fiberoptik laringoskopi:

b) Ozel kasiklar1 olan laringoskoplar: Daha iyi bir gériis saglamak iizere u¢ kismi kivrilabilen, bir
kaldirag gibi iglev goren laringoskoplar kullanilabilir.

c) Isikli stile: Laringoskopun sagladigi goriis sekresyonlar ya da kan ile engellendiginde
kullanilabilir. Boyun hareketlerinin olmamasi1 ya da minimal diizeyde olmasint gerektirir.
Havayolu anatomisinin belirgin bozuk oldugu c¢ocuklarda ya da tam/kismi trakeal kesilerde
kullanilmamalidar.

Uygulama teknigi:

1. Hasta i¢in uygun boyda bir stile segilir.

2. Stile 1518a baglanir ve 15181n yandigindan emin olunur.

3. Stile kayganlastirilir ve 151k kaynagi stilenin ucuna yakin olacak sekilde endotrakeal tiip
stilenin iginden gegirilir. Cogu endotrakeal tiiplin yan duvarinda “Murphy gozi” olarak
adlandirilan kii¢iik bir delik bulunur. Bu tiiplerde 151k Murphy goziiyle ayn1 hizada olmalidir.

4. Stilenin distal ucu, proksimal ucuna gore 90-110 derece kivrilir.



Hasta entiibasyon i¢in hazirlanir.
Hastanin agzi acilir ve dominant olmayan el ile mandibula kaldirilir.

Dominant el ile tiip/stile dilin orta kismiyla ayni1 hizada olacak sekilde agiz igine yerlestirilir.

AN

Dilin orta kismu takip edilerek tiip/stile havayoluna dogru ilerletilir. Baglangicta 1s1kl1 stilenin
sap kismi hastanin viicuduna hemen hemen paralel ve tiip/stilenin distal kismi dilin orta
kismima hemen hemen paralel ve yan yana olacaktir. Tiip havayoluna dogru ilerletildikge
151kl1 stilenin sap kismi hastanin viicuduyla 45-90° a¢1 yapacak sekilde yukariya kaldirilir. Bu
hareketle tiipiin trakeada ileri dogru ilerlemesi saglanir.

9. Tiipiin trakeade yerlestigi, hastanin boynunun 6n tarafinda, tiroid kikirdak bdlgesinde olusan
konsantre, uniform bir kizariklik sayesinde anlasilir. Daha yaygin bir kizariklik ya da lateralde
olusan bir kizariklik tiipiin trakeada olmadigina isaret eder.

10. Isigin lokalizasyonu tiipiin trakeada oldugunu gosteriyorsa tiip ve stile 2-5 cm ilerletilir.

11. Stile geri ¢ekilir ve tiip trakeada ilerletilir. Dogru lokalizasyon sternal ¢entik hizasidir.

12. Dogru tiip yerlesimi ETCO, 6lgiilerek kontrol edilebilir.

3. Trakeal stile (guide)

Endotrakeal tiipler yerlestirilirken kolayca kivrilabilir ve trakeaya tiipii yerlestirmekte
zorlanilabilir. Endotrakeal tiip i¢ine yerlestirilerek tliplin daha rijit olmasin1 ve daha kolay
yerlestirilmesini saglayan gerecler bu zorlugu yenmek icin kullanilabilir. Degisik tipleri
vardir; bazi yar rijit tipleri oksijenasyon/ventilasyon ve ETCO, 6l¢iimiine izin verirken,
digerleri solid ve fleksibl stilelerdir.

Havayolu stileleri daha degisik sekillerde de kullanilabilir:

e Uygun sekilde yerlesmis bir endotrakeal tiip iginden gecirilerek, tiip degisimi igin
kullanilabilir.

e L[MA icinden trakeaya gecirilerek kullanilabilir. Trakeal pozisyon trakeal halkalar iizerinden
hissedilerek anlasilabilir. Stile liimenliyse ETCO, 6l¢iimii yapilarak trakeal lokalizasyonun
dogrulugu kontrol edilebilir. Stilenin dogru yerde oldugu diisiiniiliyorsa LMA ¢ikarilarak
stilenin iizerinden endotrakeal tiip yerlestirilebilir.

e Trakeal hasar olanlarda kullanilmamalidir.

4. Cerrahi Havayolu Teknikleri

Gii¢ havayolunun iistesinden gelmek i¢in son alternatif olarak yer alirlar. Havayolu agma teknikleri

icinde en invazif ve en fazla yan etkisi olan se¢eneklerdir.

a) lIgne krikotirotomi: Cerrahi havayolu teknikleri iginde en basit sekildir. Krikotiroid

membranda bir ignenin gegecegi bir pasaj olusturur, gecirilen bu igne ventilasyon sirasinda



kullanilir. Entiibe edilemeyen ve diger daha az invazif yontemlerle ventile edilemeyen
hastalarda gerekir. Siklikla belirgin yiiz travmasi ve yasami tehdit eden iist havayolu
tikaniklig1 (epiglottit, vokal kordlar diizeyinde yerlesen yabanci cisim) oldugunda
kullanilabilir. Yasamiu tehdit altinda olan ¢ocuklarda kullanilan bu havayolu agma tekniginin
kesin bir kontrendikasyonu yoktur. Boyundaki ciddi travmalar yapilmasini giiglestirebilir ya
da imkansiz hale getirebilir.
Gerekli malzemeler:

e Steril eldiven ve maske

e Steril soliisyon

e Cocugun boyutuna gore 18-14 gauge boyutlar1 arasinda secilebilecek olan plastik intravenoz
kateter

e 10 ml enjektor

e 3.0 numarali endotrakeal tiip adaptorii

e Ventilasyon kesesi
Uygulama teknigi: Hasta sirtiistii yatar pozisyonda ve bas1 hafif¢e ekstansiyonda olmalidir.

1. Enjektor igneye takilir,

2. Krikotiroid membran belirlenir: Biiylik ¢ocuklar ve erigkinlerde membran laringeal ¢ikint1 ile
tanimlanir. Bu trakeal kikirdaktir. Tiroid kikirdagin alt ucu krikotiroid membranin iist ucudur.
Kiiciik ¢ocuklarda membranin belirlenmesi giigtiir. Krikoid kikirdak palpe edilene dek trakea
yukart dogru izlenebilir, membran krikoid kikirdagin {istiinde yer alir. Tiroid kikirdagin
lizerindeki alan palpe edilerek hyoid kemigin bulunmasi da dogru bir yontemdir, tiroid
membran bu iki yapi arasinda yer alir. Tiroid membran vokal kordlarin {izerinde yer alir ve
girisim i¢in uygun bir yer degildir. Tiroid membranin, girisim yapilmayacak olan bu alanin
belirlenmesi, komplikasyonlarmn &nlenmesi bakimindan énemlidir. Olmekte olan bir ¢ocukta
trakeanin uygun olmayan sekilde delinmesi, krikotiroid membranin yeri konusunda emin
olunamamasi durumunda segilebilecek bir alternatif olarak tercih edilebilir.

3. Girisim yapilacak olan bolge temizlenir.

4. Kateter takilmis olan igne asagiya dogru olacak sekilde ve aspire edilerek ilerletilir. Havanin
aspire edildigi nokta trakeadir.

5. Igne geri gekilerek kateter ilerletilir ve 3.0 mm ¢apli endotrakeal tiipiin adaptdrii kateterin
proksimaline takilir.

6. Adaptore ventilasyon kesesi takilarak, kateterin biikiilmemesine dikkat edilerek ventilasyona
baglanir. Bu sirada birinin kateteri sabit tutmasi kateterin biikiilmesini Onleyecektir.
Ventilasyona belirgin bir direng hissedilecektir ancak bu yolla genellikle yeterli ventilasyon

gerceklestirilebilir.



Komplikasyonlar/olas1 sorunlar: Trakeanin delinmesi subkutan amfizeme neden olabilir. Vaskiiler

yapilarin hasar1 kanamaya neden olabilir. Girisim steril teknikle yapilmazsa ve delinme yeri infekte

olursa hastada havayolu infeksiyonu geligebilir.

b)

Retrograd entiibasyon: Krikotiroid membran yoluyla yerlestirilen bir guiide teli vasitasiyla
trakeaya endotrakeal tiip yerlestirilmesi i¢in kullanilir.

Endikasyonlar: En ¢ok zor havayolundan siiphelenilen, uyanik, sedatize hastalarda yararlidir.
Kontrendikasyonlar: Endotrakeal tlipin obstriikte olacagi sekilde boyun anatomisi ciddi
sekilde bozulmus olan hastalarda ve krikotiroid membranin iizerindeki deride infeksiyonu olan
hastalarda uygulanmamalidir.

Gerekli melzemeler:

Steril eldiven ve ortiiler

Steril temizlik soliisyonu

18-14 gauge boyutta igneli kateter

Enjektor

Guide teli (fleksibl uglu, yeterince uzun)

Klemp (En az 2 adet)

Magill forceps

Endotrakeal tiip

Uygulama teknigi:

Girisim yapilacak olan yerin hazirlig1 igne krikotirotomide oldugu gibi yapilir.

Kateter trakeaya ucu yukariya dogru olacak sekilde yerlestirilir.

Kateterin proksimal ucundan guide telinin fleksibl ucu sokularak tel hipofarenks ya da agiz
igcinde goriiliinceye dek ilerletilir.

Klemp ya da Magill forsepsiyle telin ucu yakalanir ve iginden endotrakeal tiipiin gegebilecegi
kadar uzunlukta oluncaya dek agiz boslugunun digina gekilir.

Telin iizerinden bir endotrakeal tiip gegirilir.

Endotrakeal tiip krikotiroid membran hizasina gelince tel ¢ikarilir.

Endotrakeal tiip ilerletilir ve sabitlenir.

Komplikasyonlar/olasi sorunlar: Trakea ve vokal kordlarin hasari, havayolu ya da g¢evre dokularin

infeksiyonu.

c)

Cerrahi krikotirotomi: Entiibe ve ventile edilemeyen, Yas1 12’nin iizerinde olan biiyiik ¢ocuk
ya da adolesanda yapilabilir. Trakeostomi kaniilii veya endotrakeal tiip kullanildigindan dolay1

igne krikotiroidotomiye gére daha giivenlidir. Iki durumda endikedir: En ¢ok entiibe ve ventile



edilemeyen, diger daha az invazif olan girisimlerin uygulanmadigi hastalarda kullanilir. Diger
tekniklerin biiyiik 0l¢iide basarisiz olacagi yiiz ve agiz boslugunun anatomisinde
bozukluklarin oldugu durumlarda da kullanilabilir.

Kontrendikasyonlar: Krikotiroid membranin kiiciik ¢apta oldugu 5-6 yaslarindan kiigiik
cocuklarda uygulanmamalidir. Boyun anatomisinin bozuldugu durumlarda da uygulanmasi
gii¢ olacaksa kontrendikedir. Hayat1 tehdit eden durumlarda ise kontrendikasyonlar dikkate

alimmadan gerceklestirilebilir.

Malzemeler: Koruyucu ortii ve eldivenler, 10 veya 11 numaral bistiiri, 4-6 mm endotrakeal tiip veya
trakeostomi tiipii, tiipli baglama veya siitlire etme malzemeleri ve balon-valv-maske ile oksijen

kaynagi.

Uygulama teknigi:

e Cerrahi krikotiroidotomiyi yaparken de kisiye igne krikotiroidotomi de uygulandigi gibi
pozisyon verilir ve boyun povidon iyotla temizlenir.

o Krikoid membranin yeri belirlenir.

e Dominant olmayan elin bag ve orta parmaklar ile tiroid kikirdak sabitlenir. Bu elin isaret
parmag ile cilt sabitlenberek, kullandigimiz el ile orta hattan cilt ve ciltalti doku uzunlamasina
kesilir.

e Sonrasinda krikoid membran, bistilirinin yaris1 girecek sekilde yataylamasma kesilir. Bu
islemler sirasinda boyundaki damarsal yapilar korunmalidir.

e Krikotiroid membran agikligini genisletmek i¢in bistiirinin sap kism1 kullanilir.

e Genisletme isleminden sonra buradan 6 mm endotrakeal tlip veya trakeostomi kaniilii gegirilir
ve sabitlenir.

e %100 oksijene baglanmig balon-valv-maske ile solutulur.

Komplikasyonlar/olas1 sorunlar: Bu islemin birgok komplikasyonu olup, %20 olguda ve ¢ogu mindr
olan komplikasyonlar goriilir. Major kanama ve ciddi havayolu ya da Ozofagus travmasi
gerceklesebilir. Bu acil girisim sirasinda siklikla yiiksek akimli oksijen kullanildigindan elektrokoter

kullanilmamalidir.

Kaynaklar:
1. APLS. The Pediatric Emergency Medicine Resource. Revised fourth edition. 2006. Jones and Bartlett Publishers, Sudbury.
p. 710-723.

2. International Liaison Committe on Resuscitation. 2005 International Consensus on Cardiopulmonary Resuscitation and

Emergency Cardiovascular Care Science With Treatment Recommendations. Circulation. 2005;112:19-57.



3. Hirshon JM. Basic cardiopulmonary ressuscitation in adults. In Tintinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS, editors.
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6. Med-worldwide Global EMS Product Distribution Center Web site. Available at: http://www.med-worldwide.com/BT-
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7. Gens DR. Surgical airway manegement. In Tintinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS, editors. Emergency medicine: a
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ASTIM ATAK TEDAVISI

Giilbin Bingol KARAKOC

Cukurova Universitesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Alerji-immunoloji Bilim
Dali, Adana
Astim, Ozellikle kiigiik ¢ocuklarda olmak lizere tiim diinyada artmaktadir. Astimli hastalarm %10-20
si akut astim atag1 gegirirler. Amerika’da pediatristlere yilda 2 milyon defa akut atak ile bagvuru
kaydedilmistir.Her y1l 3 ¢cocuktan biri astimla iligkili bir nedenle acil departmanina bagvurmaktadir ve
tedavi maliyeti koruyucu tedavinin 5 katidir.Bu nedenle aileler ve doktorlar astim semptomlarini
veya atagiin nedenini bulmaya yonelik arastirmalar yaparlar.
Bazi hastalar astim atagi igin yliksek risklidir ve bu hastalar pekcok faktorden etkilenir ve tipik
muayene bulgular1 yoktur, tedaviye yeterli yanit vermezler ve ataklar acil ziyareti ile sonuglanir.
Astim atag1 tanimi:
Astimli hastada oOksiiriik, hirilti, nefes darligit ve gogiiste tikamklik gibi semptomlarn ortaya
cikmasi,ya da bu semptomlarin artmasi ve buna paralel olarak solunum fonksiyonlarinin bozulmasi
iki tip atak vardir:

-Tetikleyici ile karsilagsma sonucu dakikalar iginde gelisen hizli bronkospazm

-Saatler, giinler icerisinde yavas yavas gelisen bronkospazm (artan inflamasyon ve mukus tikaglar

sorumlu) riski daha yiiksek
Astimh hastalarda atak 2 nedenle gelisir:

-Proflaktik antiinflamatuar tedavinin uygunsuz veya yetersiz kullanilmasi

-Tetik ¢ceken faktorlerle karsilasma
Hastalara uygun tedavi verilebilmesi i¢in atagin agirliginin belirlenmesi gerekir (Tablo 1). Agir ataklar
potansiyel olarak yasami tehdit eder ve hastanin yakindan gozetim altinda tutulmasimi gerektirir. Agir
atak geciren hastalarin derhal bir saglik kurumuna bagvurmalar1 gerekir.
Degerlendirme: Akciger anatomisi ve fizyolojisindeki bazi1 6zellikler nedeniyle ¢cocuklarda solunum
yetmezligi ¢abuk gelisebilmektedir. Buna ragmen bebeklik ¢aginda solunum yetersizligi nadirdir.
Birden fazla parametre (PEF disindaki) kullanilarak, yakindan izleme ile olduk¢a kesin bir
degerlendirme yapilmasina olanak saglayacaktir. Beslenmeyi engelleyecek diizeyde bir nefes
darliginin olmasi, yaklasan solunum yetersizliginin en onemli belirtisidir. Nabiz oksimetresi ile
oOlgiilen oksijen satiirasyonun degerlendirilmesi onerilmektdirRutin olarak akciger grafisi ¢ekilmesi

Onerilmemektedir.



Tablo 1. Astim Atagimin Siddeti*

Hafif Orta Agir
Nefes darlig Yiirtirken Konugurken Dinlenmede

(Bebekte kisa aglama) | (Bebek  beslenmeyi

keser)
Konusma Ciimleler Kisa climleler Kelimeler
Biling Huzursuz olabilir Cogunlukla huzursuz | Uykulu, konfiizyonu
var

Solunum hizi Artmig Artmig > 30/dak

Uyanik cocukta

normal solunum

hizlar1:

Yas Normal hiz

<2 ay <60/dak

2-12 ay <50/dak
1-5 yas <40/dak
6-8 yas <30/dak

Yardimci solunum | Genellikle yok Genellikle var Genellikle var

kaslarinin katilimi

Wheezing Genellikle ekspiryum | Belirgin Belirgin
sonunda

Nabiz <100 100-120 >120

PEF >%80 %60-80 <%60

(Bronkodilatér alimi
sonrasinda beklenenin

%’si)

Pa0O2 (havayla) | Normal >60 mm Hg <60 mm Hg
ve/veya

PaCO2 <45 mm Hg <45 mm Hg > 45 mm Hg
%Sa02 (havayla)f >%95 %91-95 < %90

* Dikkat: Birka¢ parametrenin bulunmasi (ancak hepsinin bulunmasi gerekmez) alevlenmenin
genel siiflanmasini gosterir.

Atak Tedavisi:
a) Evde

Siddetli astim alevlenmeleri olan hastalarin ¢ogu, hava yolu obstriikksiyonunun, oksijen
satlirasyonunun ve kardiyak fonksiyonlarm izlenebilecegi bir acil serviste tedavi edilmelidir. Daha
hafif ataklar (zirve akimda 9%20’den daha az diisme, gece uyanma ve hizli etkili [(,-agonist
kullaniminda artma seklinde tanimlanir) genellikle hastane disinda tedavi edilebilir. Hasta ilk birkag
dozdan sonra inhale bronkodilator tedaviye yanit verirse, acil servise sevk gerekmez; ancak bir birinci
basamak hekiminin gbzetiminde steroid verilmesi gerekebilir. Ayrica, hastaya egitim verilerek idame
tedavisi gozden gegirilmelidir.

Bronkodilatorler. Hafif-orta siddette ataklar igin, hizli etkili inhale f,-agonistlerin tekrar tekrar
uygulanmasi (ilk bir saat i¢in her 20 dakikada 2-4 piiskiirtme) Onerilir. Birinci saatten sonra, gereken
B,-agonist dozu atagin siddetine baglidir. Hafif alevlenmeler her 3-4 saatte bir 2-4 piiskiirtmeye yanit

verir; orta siddette ataklar her 1 ya da 2 saatte bir 6 -10 piiskiirtme gerektirir. Tedavi ayrica hastanin



bireysel yanitina bagl olarak da ayarlanmalidir ve yanit yoksa ya da hastanin nasil yanit verdigiyle
ilgili bagka kaygilar varsa, hasta bir acil servise sevk edilmelidir.

Hizl etkili inhale B,-agonist tam bir yanit saglarsa (PEF degerinin beklenenin ya da kisinin en iyi
degerinin %80’inin iizerine ¢ikmasi) ek ilaca gerek yoktur ve yanit 3-4 saat siirer.

Steroidler. Oral steroidler (0.5-2 mg/kg/giin prednizolon ya da esdegeri, maksimum 60 mg) ataklarin
tedavisinde, 6zellikle de kisa etkili inhale (,-agonistlere yanit alinamadiginda kullanilmalidir. Hasta
bronkodilator tedaviye yanit vermiyorsa, hava yolu obstriiksiyonu devam ediyorsa, 6zellikle de yiiksek

riskli bir gruptaysa, vakit kaybetmeden bir acil servise nakil tavsiye edilir (Tablo 2).

Tablo 2. Agir astim atagi icin risk faktorleri
e Entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerektirmis agir astim atagi ge¢irme Oykiisi,
e Son bir yilda astim nedeni ile acil servise bagvuru ya da hastaneye yatirilma ihtiyaci,
e  Oral kortikosteroidlerin halen kullanilmasi ya da kullanimin yeni birakilmis olmasi,
e Asin B, agonist kullanimi (6zellikle bir ayda 1 kutudan fazla salbutamol inhaler ),
e Yogun ikili ya da ti¢lii astim ilaglart kullanimu,
e Sedatif kullanima,
e Psikiyatrik hastalik ya da psikososyal bozukluk,

e Tedaviye uyumsuzluk

b) Acil serviste

Astim ataklar siddetli oldugunda hayat1 tehdit edicidir ve tedavisi acil serviste yliriitiilmelidir (Tablo
3). Atak tedavisi sirasinda sik yapilan hatalar Tablo 4’de gosterilmistir.

Degerlendirme (Tablo 1)

Hizla tedavi baglatilirken, ayn1 zamanda ataga iligkin kisa bir dykii alinmali ve fizik muayene
yapilmalidir. Oykiide; semptomlarin siddeti ve siiresi (egzersiz kisitlanmasi ve uyku bozuklugu dahil),
halen kullanilan biitiin ilaglar (regete edilen doz ve cihaz, genellikle alinan doz, kétiilesme durumunda
alman doz ve hastanin bu tedaviye yanit1 dahil), simdiki atagin ortaya ¢ikma zamani ve nedeni, astima
bagli 6liim agisindan risk faktorleri sorulmalidir.

Tek bagina fizik muayene alevlenmenin siddetini, 6zellikle de hipokseminin derecesini tam olarak
ortaya koyamayabileceginden, PEF ya da FEV1 gibi fonksiyonel degerlendirmeler ve arteriyel oksijen
satlirasyonu Olglimleri kuvvetle tavsiye edilmektedir. Ardistk degerlendirmeler tedaviye yaniti

izlemede 6nemlidir.



Baslangi¢ Tedavisi

Oksijen: Cocuklarda solunum fonksiyon testleri ¢ogunlukla yapilamadigindan nabiz oksimetresi ile
izlem ozellikle 6nemlidir. Oksijen satiirasyonunu 95’in {izerinde tutacak sekilde nasal kaniil, maske
veya hoodla oksijen verilmelidir, 92°nin altinda bir satiirasyonun da hospitalizasyon i¢in iyi bir
belirte¢ oldugu unutulmamalidir. Arteryel kan gazi 6lglimleri, rutin olarak gerekli olmamakla birlikte,
PEF degeri beklenenin %60°1n altinda olan hastalarda, baslangi¢ tedavisine yanit vermeyenlerde ya da
kotiilesmeyle ilgili kaygi duyuldugunda yapilmalidir.

Huzly etkili inhale B,-agonistler:Hizl1 etkili [,-agonistler atakta diizenli araliklarla verilmelidir.
Cocuklarda [,-agonistlerle ipratropyum bromiiriin birlikte kullanimi ilaglarin etkinligini arttirirken
hastane yatislarini azaltir . Ancak astimli ¢ocuklar acilde yogun tedaviye ragmen hastaneye yatirilmak
zorunda kalmirsa, nebulize B,-agonist ve sistemik steroidlere ek olarak ipratropium bromid
eklenmesinin bir faydasi gorilmemektedir. Hafif-orta ataklarda f,-agonistlerin nebiilizer yerine
ODI+aract tiip ile verilmesi 6nerilir.

Sistemik Steroidler: Astiml1 cocuklardaki ataklarda genellikle giinde 0.5-2 mg/kg dozda oral steroidin
3-5 giinliik kullanimu yeterlidir. Tedavinin sonunda steroid dozu azaltilmadan kesilebilir.

Ik verilen B-agoniste yamt yoksa, inhale ipratropium brobid ¢ok agir vakalarda sc adrenalin (0.01
mg/kg, maks 0.3 mg) kullanilabilir.

Magnezyum: Intravendz magnezyum siilfat atak tedavisinde rutin olarak onerilmemekle birlikte
tedaviye yanit vermeyen ¢ocuklarda hastane yatis oranlarini azaltmada yardimci oldugu gosterilmistir.
Magnezyum siilfatin bes yas altindaki ¢ocuklardaki etkinligi aragtirllmamugtir.

Helio: Helyum ve oksijen karigiminin etkisinin tek basia helyuma karsi degerlendirildigi ¢aligmalarin
sistematik incelemesi, bu girisimin rutin bir rolii olmadigini diisiindiirmektedir. Bu ilaglarin standart

atak tedavisinde kullanimi i¢in daha fazla veriye gereksinim vardir.



Tablo 3: Acil serviste astim atagi tedavisi

Baslangig Degerlendirme: Oykij, fizik muayene, atak a§irligi
v
Baslangi¢ Tedavi: Gerekli ise oksijen (Sat 02 > %95 olmali
Kisa etkili beta-2 agonist (Salbutamol ODI 2-4 puf veya Nebulize 0.15 mg/kg (2.5 mg) / 20 dk (x3)

Sistemik steroid (Ilk kisa etkili beta-2 ye yanit yok yada sistemik steroid kullaniliyorsa)

v
1 Saat Sonra Tekrar Degerlendirin
) v

Orta Atak Agir Atak

inhale kisa etkili beta-2 agonist 1-4/saat inhale kisa etkili beta-2 agonist devamli

Sistemik steroid, oksijen Sistemik steroid, oksijen

inhale ipratropium bromr inhale ipratropium bromir

intravenéz magnezyum
l 1-2 Saat Sonra Tekrar Degerlendir
v v
Tyi Yanit: Nomal bulgular, PEF> % 70 ‘ Kismi Yanit: Hafif-orta agirlik bulgular, K&t Yanit: Agir atak bulgulari, PEF< %30,
l PEF> % 60, Sat02< % 95 Sat02 <%90, Pa02 < %60, PaC02> % 45
i v
Kisa Izlem ve Cikis Hastanede Izleme Devam Yogun Bakimda Izlem
inhale beta-2 agonist 3-5 giin inhale kisa beta-2 + Antikolinerjik g inhale kisa beta-2 + Antikolinerjik
Sistemik steroid 3-5 giin Sistemik steroid + Oksijen §= Sistemik steroid + Oksijen
Kronik tedavide bir tist basamak intravendz magnezyum g intravendz metilksantin
Yakin Izlem: PEF, Sat02, nabiz vs :E Parenteral beta-2 agonist,
| | Yakin izlem
| 1yi yant | | Katd yanit | —> | Mekanik Ventiator ?

Tablo 4. Atak tedavisinde sik yapilan hatalar

e Tedavi siiresince bronkospazmi agirlastirabilecegi icin, gogiis fizyoterapisi veya bronkolavaj
onerilmez.

Her hastaya antibiyotik baglamak dogru degildir.

Sedatif verilmez.

Inhale mukolitik ilaglar, &ksiiriik ve dispneyi arttirabilecegi igin verilmez.

Antihistaminiklerin olumlu bir etkisi gosterilmedigi i¢in 6nerilmez.

Asir1 miktarda sivi ile hidrasyon dogru degildir.

Hastaneye Yatis ve Acil Servisten Taburcu Olma ve Olgiitleri

Tedavi oncesinde FEV1 ya da PEF degerleri beklenenin ya da kisinin en iyi degerinin %25’inin
altinda olan hastalar, ya da tedavi sonrasi FEV1 ya da PEF degerleri beklenenin ya da kisinin en iyi
degerinin %40’min altinda olanlarin genellikle hastaneye yatirilmasi gerekir. Tedavi sonrast akciger
fonksiyonu beklenenin %40-60’1 olan hastalar, hastane disinda yakindan izlenmesi ve uyumun
saglanmasi kosuluyla taburcu edilebilirler. Tedavi sonras1 akciger fonksiyonu beklenenin %601 olan

hastalar taburcu edilebilirler. Kisa etkili B,-agonistlere 3—4 saatten daha uzun araliklarla gereksinim



olmamasi, Sa0,> %95 olmas1 (oda havasinda), fizik muayenenin normal ya da normale yakin olmasi,
PEF veya FEV, degerinin %70’in iizerinde olmasi (kisa etkili , agonistten sonra), hastanin taburcu
olabileceginin gostergeleridir. Acil servisten taburcu edilen hastalar i¢in 3-5 giin siireli oral steroid

kiirii recete edilmeli, bu sirada bronkodilator tedavisine devam edilmelidir.

Kaynaklar:
1. Tiirk Toraks Dernegi Astim Tan1 Ve Tedavi Rehberi Haziran 2009;Cilt 10, Ek 10
2. GINA - the Global Initiative For Asthma 2010.www.ginasthma.com
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ANAFLAKSI

Murat ANIL

[zmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Klinikleri, Izmir

Tamm
Anaflaksi, mast hiicreleri ve bazofillerden mediatorlerin hizli bosalimi sonucu gelisen, ani baslayan,

birden ¢ok sistemi etkileyen ve 6liimle sonuglanabilen sistemik asir1 duyarlilik reaksiyonudur.
Smiflandirma
Anaflaksi olus mekanizmasina gore iki gruba ayrilmaktadir:

1. Alerjik: Mediyatorlerin ortama salinmalar IgE, IgG veya immiin kompleks-kompleman
araciligi ile olur.

2. Alerjik olmayan: Mast hiicreleri ve bazofiller immiinolojik olmayan mekanizmalarla
degraniile olur. Bu grubu tamimlayan “anaflaktoid reaksiyon” terimi giiniimiizde daha az
siklikla kullanilmaktadir.

Epidemiyoloji

Anaflaksi sikligimi saptamak son derece giictiir. Ciinkii klinik tablo birden ¢ok sistemin tutulmasi
sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Tan1 koydurucu bir klinik bulgusu yoktur. Kesin bir tan1 6l¢iitii mevcut
degildir. Bulgular klinisyenler tarafindan farkli yorumlanabilmektedir. Yapilan c¢aligmalarda genel
niifus i¢indeki yillik insidansi 100 000’de 30 olgu olarak tahmin edilmektedir. Acil servislerde
goriilme orani tiim yas gruplar igin %0,09-1 olarak bildirilmektedir. Ingiltere’de 1999-2006 yillart
arasinda anaflaksiye bagli toplam 48 6liim rapor edilmistir. Olenlerin yas araligi 5 ay ile 85 yas
arasinda degismektedir. Olenlerin medyan yas1 21 yas olarak saptanmustir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde ise besinlere bagli olarak yilda 30 000 anaflaksi gorildiigii, bunlarin 2000’in hastaneye
yatirildigr ve 200 olgunun kaybedildigi rapor edilmektedir. Genel olarak g¢ocuklardaki anaflaksi
insidans1 kimi yayinlarda yilda 0,19 / 100 000, kimi yayinlarda ise erigkinlerle benzer oldugu
bildirilmektedir.

Etiyoloji

Cocukluk caginda anaflaksinin en sik sebebi besinlerdir. Bunu ilaglar ve ar1 sokmalari izlemektedir
(Tablo 1). Fistik, findik ve kabuklu deniz iiriinleri en sik bildirilen yiyeceklerdir. Ilaclardan en sik
anaflaksiye neden olanlar penisilinler, penisilinler ile ¢capraz reaksiyona giren ilaglar ve nonsteroid
antiinflamatuarlardir. Penisilin alerjisi olanlarm %4-10’unda sefalosporinlere karsi alerji vardir.
faglara bagl anaflaksi gelisiminde ilacin uygulanma yolu da 6nemlidir. Parenteral uygulanan ilaglarda
anaflaksi daha cok goriilmektedir. Asilara bagh anaflaksi 1 milyon uygulamada 1,5 oraninda
gorlilmektedir. En ¢ok kizamik-kizamikgik-kabakulak, influenza, difteri, bogmaca, tetanoz ve kuduz
agilarina karst gelismektedir. Yumurta alerjisi olanlara influenza asisi Onerilmemektedir. Lateks
alerjisi Ozellikle spina bifidasi, lirogenital defekti olan ve birden ¢ok ameliyat geciren ¢ocuklarda

goriilmektedir. Bu hastalarda lateks ile capraz reaksiyon verdiginden muz, avokado, kestane ve kivi



gibi besinlerin alimimda da anaflaksi goriilebilmektedir. Egzersize bagli anaflaksi ¢ocuklarda nadir
gorlilmektedir. Kisinin duyarli oldugu bir besin maddesi ile birlikte alkol veya nonsteroid
antiinflamatuar ilag alimindan sonra egzersiz yapildiginda ortaya c¢ikmaktadir. Egzersiz besin

alimindan 5 saat sonra yapildiginda bu reaksiyon 6nlenebilmektedir.

Tablo 1. Anaflaksiye yol acan nedenler

Yiyecekler Fistik, findik, yumurta, inek siitii, kabuklu deniz hayvanlari,
tohumlar, meyveler

Besin katki maddeleri Gida boyalar1

Maglar Antibiyotikler (penisilinler, sefalosporinler, siilfonamidler),
NSAIi*, protamin, insiilin, anestezik ilaglar, kas gevseticileri

Cevresel zehirlenme Ar sokmasi, karmeca 1s1r131

Immiinoterapi

Kan {irlinleri transfiizyonlari

Lateks

Asilar

Radyokontrast maddeler

Egzersiz

Idiyopatik

*:Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar

Patofizyoloji

Klasik olarak, IgE araciligi ile gelisen asir1 duyarlilik reaksiyonu anaflaksiyi tanimlamada
kullanilmaktadir. Yabanci antijenler cesitli yollarla organizmaya sunulmaktadir. Organizma yabanci
antijen ile karsilastiginda antijene 6zgii IgE sentezlemekte ve bu IgE’ler dokudaki mast hiicreleri ile
kandaki bazofiller iizerinde bulunan yiiksek affiniteli Fc reseptorlerine (FceR1) baglanmaktadirlar.
Kisi aynmi antijen ile ikinci kez karsilastiginda antijenler ile IgE arasinda koprii olusmakta ve
hiicrelerden mediyatorler salgilanmaktadir. Bu mediyatdrler basta histamin olmak {izere prostoglandin
D2, lokotrienler, triptaz, platelet aktive edici faktdr, eozinofil ve notrofil kemotaksis faktorleridir. Ek
olarak mast hiicrelerinden ve bazofillerden kalikrein salgilanmaktadir. Salgilanan mediyatorler damar
gecirgenliginde artisa, damarlarin genislemesine, bronslarin daralmasina ve diiz kas tonusunun
degismesine neden olmaktadirlar.

Bazi ilaglar, venomlar, radyokontrast maddeler ve opiyatlar IgE aracilig1 olmaksizin dogrudan mast
hiicrelerini veya kompleman sistemini uyararak anaflaksiye neden olmaktadirlar. Bu grup reaksiyon
alerjik olmayan anaflaksi olarak siniflandirilmaktadir. Bu hastalarin klinik tablosu, alerjik anaflaksiden
farkli degildir. Soguk ve egzersiz de dogrudan mast hiicrelerini uyararak anaflaksiye neden

olabilmektedir.



Klinik bulgular

Anaflaksinin klinik bulgulari ve bu bulgularin siddeti son derece degiskendir (Tablo 2). Kisinin
duyarlilik durumu, alerjenin giris yolu ve miktar1 bu degiskenlige katkida bulunmaktadir. Semptomlar
alerjene maruz kaldiktan saniyeler sonra baglayabilecegi gibi nadiren birka¢ saat sonra da ortaya
cikabilmektedir. Cocuklarda genellikle 5-30 dakika i¢inde klinik bulgular belirmektedir. Alerjenin
parenteral veya 1sirilarak-sokularak zehirlenme ile organizmaya girmesi sonucunda klinik bulgular ¢ok
daha hizli gelismektedir. Bununla beraber alerjene kars1 duyarl kisilerde besinlere bagli anaflakside de

semptomlar ¢ok hizla ortaya ¢ikabilmektedir.

Tablo 2. Anaflaksinin klinik bulgular

Organ sistemi Klinik bulgu
Deri Asint terleme, kizariklik, kasinti, trtiker, sicaklik hissi,
anjiyoddem
Solunum sistemi Bogaz, agiz ve dilde karincalanma ve kasinti. Bogaz ve

gogiiste tikanma hissi. Ses kisikligi, stridor, higilti, solunum
sikintist, solunum yetmezligi, arrest

Sindirim sistemi Bulanti, kusma, ishal (bazen kanl1) ve abdominal kramplar

Kalp-damar sistemi Aritmi, hipotansiyon, sok, arrest

Sinir sistemi Sersemlik hissi, gorme bozuklugu, oryantasyon bozuklugu,
tremor, senkop, nobet

Diger Oliim hissi, agizda metalik tat, burun akintisi, gdzyasi

salgisinda artig

Bifazik reaksiyon

Anaflaksi bulgular1 kontrol altina alindiktan sonra semptomsuz gegen bir donemin ardindan yeniden
anaflaksi ile iliskili kinik bulgularin ortaya ¢ikmasina “bifazik reaksiyon” denir. Tiim anaflaksilerin
%1-20’sinde bifazik reaksiyon goriilebilmektedir. Yapilan g¢alismalarda iki reaksiyon arasindaki
asemptomatik donemin 1,3 ile 28,4 saat arasinda degistigi belirtilmektedir. Kimi yayinlarda
semptomsuz silirenin 72 saat kadar uzun olabilecegi bildirilmektedir. Bagslangictaki epinefrin
tedavisinin yetersiz dozda yapilmasimnin bifazik reaksiyon gelisme riskini arttirabilecegi rapor
edilmistir. Kortikosteroid tedavisinin bifazik reaksiyonu Onleyip Onleyemeyecegi acikliga
kavugmamustir. Alerjenin tipinin, organizmaya giris yolunun ve miktarinin bifazik reaksiyon gelisme
riskine etkisi olmadigi diigiiniilmektedir.

Tam

Anaflaksi tamisi klinik bulgulara dayanmaktadir. Reaksiyona neden olan alerjen ilk basta
bilinmeyebilir. Fakat sonradan hasta ve yakinlarindan alinan ayrintili tibbi oykii ve immiinolojik
testler ile hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunda alerjen saptanabilmektedir. Anaflakside gorilen klinik
bulgularin anaflaksiye 6zgii olmamalar1 hastalarin tan1 almalarimi ve dolayisiyla uygun bir sekilde
tedavi gormelerini engellemektedir. Bu karigiklig1 6nlemek icin 2006 yilinin Subat ayinda anaflaksi
tan1 Olgiitleri  olusturulmustur (Tablo 3). Bu Oolgiitler ile olgularin %95’inin tan1 alacagi

diistiniilmektedir.



Tablo 3. Anaflaksi tam olciitleri

Asagida belirtilen 3 6lgiitten en az birinin karsilanmasi durumunda anaflaksi olasilig yiiksektir

1. Deri ve/veya mukoza ile ilgili bulgularin akut ortaya ¢ikmasi ve asagida belirtilen bulgulardan
en az birinin tabloya eslik etmesi

Solunum sistemi bulgulari (solunum sikintisi, higilti, stridor, hipoksemi)

Sistolik kan basmec1 diisiikliigi* veya organlarin hipoperfiizyonu ile iliskili bulgularin
varlig1 (inkontinans, senkop, tonus azlig1 gibi)
2. Alerjen oldugu tahmin edilen bir madde ile karsilastiktan ¢ok kisa bir siire sonra asagida

belirtilen bulgulardan en az ikisinin olmasi
Deri ve/veya mukoza tutulumu (kasinti, iirtiker, anjiyoodem, dilde, dudaklarda ve

uvulada sisme)

Solunum sistemi yakinmalari
Sistolik kan basimeci diigiikliigli* veya organlarin hipoperfiizyonu ile iligkili bulgularin

varligi

Sindirim sistemi ile iligkili bulgularin siirekli olmasi
3. Alerjen oldugu bilinen bir madde ile temastan ¢ok kisa bir siire sonra sistolik kan basincinda
diisme*

*: Diisiik sistolik kan basinci tanima:
1-12 ay: <70 mm-Hg
1-10 yas: <70 + (2 x yas)
11-17 yas: <90 mm-Hg

Klinik bulgularin derecelendirilmesi

Anaflaksinin klinik siddetinin saptanmasi 6nemlidir. Ciinkii bu saptamaya gore epinefrin tedavisi

verilme zamani belirlenmektedir (Tablo 4).

Tablo 4. Anaflaksinin klinik siddetinin derecelendirilmesi

Derece Deri Sindirim sistemi ~ Solunum sistemi  Kalp-damar Sinir sistemi
sistemi
Hafif Gozde, burunda Agizda kasinti, Nazal Tasikardi Anksiyete,
ve tiim viicutta karmmcalanma konjesyon, (kalp tepe aktivite
kasinti, hissi, bulanti, burun akintisi, atimindaki durumunda
kizariklik, kusma, hafif hapsirma, artis > 15 degisiklik
urtiker, karin agrisi bogazda kasinti, atim/dakika)
anjiyoddem hafif higiltt
Orta Yukaridakilerin ~ Yukaridakilerin ~ Yukaridakilerin ~ Yukaridaki Bosluk hissi
herhangi biri herhangi  biri, herhangi biri, ses gibi veya  Olim
kramp tarzinda kisikhgl, boguk korkusu
karin agrisi, sesli  oksiiriik,
ishal, tekrarlayan sislik, stridor,
kusma solunum
sikintisi,  orta
derecede hisilti
Agir Yukaridakilerin ~ Yukaridakilerin ~ Yukaridakilerin ~ Sistolik kan Biling
herhangi biri herhangi  biri, herhangi  biri, basmcindaki  bulanikligi,
diski kacirma siyanoz, oksijen diisiikliik, veya kaybi
saturasyonun sok, ritim
<%92  olmasi, bozuklugu,
solunumun kalp durmasi
durmasi

Not: Tabloda “koyu” karakterde yazilan klinik durumlarda epinefrin mutlaka uygulanmalidir.




Ayiricl tanma

Anaflaksi ile en ¢ok karisan klinik tablo vazovagal senkoptur. Vazovagal senkopta solunum yollarina
ait yakinmalar, karin agrisi, yiizde kizariklik, tirtiker ve anjiyoddem goriilmez. Bradikardi ve solukluk
vazovagal senkobun en 6nemli bulgularidir. Senkop disinda panik atak, pulmoner emboli, miyokard
infarktiisii, herediter anjiyoddem, feokromositoma, vokal kord disfonksiyonu, iirtikerya pigmentoza,
hipoglisemi, konviilziyon, ilag zehirlenmesi, sistemik mastositoz ve astim atagi anaflaksi ile
karigabilmektedir.

Laboratuvar

Acil serviste anaflaksi tanisi siklikla klinik bulgular ve tibbi 6ykii ile konmaktadir. Kimi zaman
destekleyici laboratuvar tetkiklerinden de yararlanilmaktadir. IgE araciligi ile olusan anaflaksilerde
alerjene 6zgii sIgE’ nin bulunmas1 gerekmektedir. Fakat bu tetkikin acil serviste kullanim1 siirlidir. -
triptaz, anaflakside mast hiicrelerinden salgilanir, semptomlarin baslamasindan 1 saat sonra zirve
noktasina ulasir ve 12 saat kadar bu diizeyde kalir. ideal olarak semptomlarmn baslamasindan 1-2 saat
sonra kanda diizeyinin Ol¢lilmesidir. Semptomlarin olmadigi dénemde plazmada Olgiilen B-triptaz
diizeyinin ilk Ol¢iime gore daha diisiik olmasi anlamlidir. Plazma histamin diizeyi semptomlarin
baglamasindan sonraki 5-10 dakika i¢inde yiikselmeye baslar ve 30-60 dakika yiiksek diizeyde kalir.
Bundan dolay1 acil serviste plazma histamin diizeyinin 6l¢limii pratik bir yontem degildir. Fakat
histaminin metaboliti olan N-metilhistamin semptomlarin baslamasindan sonraki ilk 24 saat iginde
idrarda saptanabilmektedir. Bunlardan bagka mast hiicreleri ve bazofillerden salgilanan degisik
biyomarkirlar (kimaz, mast hiicresi karboksipeptidazi A3, platelet aktive edici faktor, sitokinler,
idrarda 106kotrien oOl¢limii gibi) anaflaksinin farkli donemlerinde salgilanmaktadirlar. Bir tek
biyomarkirin diizeyinin dl¢iilmesindense biyomarkirlarin bir panel halinde Slgiilmesinin daha faydali
olabilecegi bildirilmektedir.

Tedavi

Anaflaksi tedavisinde anahtar nokta “hizli tani, zamaninda tedavi” olarak Ozetlenebilir (Sekil 1).
Oncelikle hastanin solunum yolu agik tutulmali, dolasim sistemi ve biling durumu hizla

degerlendirilmelidir.



Sekil 1. Acil serviste anaflaksi tedavi protokolii 6rnegi

< Havayolu, solunum ve dolagimi1
degerlendir
A 4
Kalp-solunum \ 4
durmasi Solunum sikintisi, hipotansiyon,
sok, ses kisikligi, stridor, solunum
v yolunda 6dem, orta diizeyde
hisilt, bradikardi, aritmi varsa
Protokole uygun epinefrin uygula
tedavi
A
\ 4 A 4 A 4 A 4
Hipotansiyon, Stridor: Hisilti: Tek basina
sok varsa: Oksijen, Oksijen, anjiyoddem
Oksijen, s1v1 nebulize 32-agonist ve/veya iirtiker:
destegi, adrenalin Antihistaminik,
kortikosteroid, nebulize B2-agonist,
antihistaminik v kortikosteroid
5-10 dakika
v icinde yamit
v 5-10 dakika yok: A2
5-10 dakika icinde yamit Adrenalin EK olarak siirekli
icinde yanit yok: kusma, abdominal
yok: Adrenalin, kramp:
Adrenalin, s1v1 nebulize v adrenalin
destegi, kortikosteroid
adrenalin 5-10 dakika
infiizyonu icinde yamit
yok:
\ 4 Adrenalin,
5-10 dakika nebulize B2-
icinde yamit agonist,
yok: Lv. p2-
Adrenalin, agonist,
nebulize parenteral
adrenalin, kortikosteroid,
parenteral antihistaminik
kortikosteroid,
antihistaminik

Ilaglar

1. Adrenalin (epinefrin): Anaflakside ilk tercih edilecek ilagtir. a-adrenerjik etkisiyle periferik damar
direncini, kan basincini ve koroner arter perfiizyonunu, 1-adrenerjik etkisiyle kalp atim hizini ve kalp
kasilmasin1  arttirir.  2-adrenerjik etkisiyle bronkodilatasyon ve inflamatuvar mediyatorlerin
salgilanmasinin baskilanmasini saglar. Uygulamada kas i¢i (1.M.) yol tercih edilir. Ideal enjeksiyon
yeri uylugun dis yan bolimidir. Kas i¢i uygulamada 1/1000’lik adrenalin (1 mg/ml) 0,01 ml/kg
(maksimum doz 0,5 mg) dozunda uygulanmahdir. Bu doz 10 pg/kg’a karsilik gelmektedir. Hasta
stabil oluncaya kadar 5-10 dakikada bir tekrarlanabilir. Eger damar igi yoldan (I.V.) uygulanacaksa
adrenalin 1/10 000’lik hale getirilmelidir. Bunun i¢in: 1/4 ‘liikk ampul (0,25 mg/ml): 1 ampul + 1,5 ml
serum fizyolojik, %2’lik ampul (0,5 mg/ml): 1 ampul + 4 ml serum fizyolojik ve 1/1’lik ampul (1

mg/ml): 1 ampul + 9 ml serum fizyolojik seklinde sulandirma yapilmali ve ardindan 0,1 ml/kg (0,01



mg/kg) dozunda uygulanmalidir. Adrenalin inflizyonu ise 0,1 pg/kg/dakika dozunda baslanir. Pratik
olarak, 100 ml %5 dekstroz i¢ine hastanin viicut agirligi X 0,6 mg kadar adrenalin eklenip 1 ml/kg/saat
hizinda infiizyon baslatildiginda 0,1 ug/kg/dakika dozu elde edilir. Nebiilize adrenalin sadece agiz
icinde 6demi olan hastalarda yararlidir.

2. H1-antagonistleri: Anaflaksi gelistikten sonra etkili olduklarina dair bir kanit yoktur. Sadece
klorfeniramin (doz: 1 yagma kadar 250 pg/kg, maksimum 2,5 mg; 1-6 yas 2,5-5 mg; 7-12 yas 5-10
mg; 12-18 yas 10-20 mg) ve difenhidramin (doz: 1 mg/kg, maksimum 50 mg) parenteral
kullanilabilmektedirler.

3. Kortikosteroidler: Etkileri ge¢ baslar. Bifazik reaksiyonlar1 6nledikleri kesin degildir.
Bunlardan dolay1 ilk tercih edilecek ilaglar degillerdir. Hidrokortizon ve metilprednizolon (1-2
mg/kg/giin 1.V.) anaflaksi tedavisinde kullanilirlar.

4. Oksijen

5. Nebulize f2-agonist

6. S1v1 destegi: Kristaloid veya kolloid solusyonu 20 ml/kg dozunda hizla uygulanmalidir. Bu
doz hastanin klinik durumuna gore tekrarlanabilmektedir. 40 ml/kg’dan fazla sivi destegine ihtiyaci
olan hastalara inotrop destegi baslanmalidir. Genellikle bu asamada mekanik ventilasyon destegine
ihtiya¢ duyulmaktadir.

7. Glukagon: Daha ¢ok eriskin yas grubunda kullanilmaktadir. Cocuklarda epinefrin tedavisine
ragmen hipotansiyon devam ediyorsa glukagon (20-30 ug’kg 1V., maksimum 1 mg)
uygulanabilmektedir.

8. H2-antagonistleri: Anaflaksinin cilt bulgularini iyilestirmede 6zellikle H1-antagonistleri ile
birlikte kullanildiginda daha iyi sonuglar alinmaktadir. Ranitidin 1-2 mg/kg dozunda (maksimum: 75-
150 mg) damar i¢i yoldan kullanilmaktadir.

Korunma

Hastanin semptomlar1 kontrol altina alindiktan sonra H1-antagonist (difenhidramin, 4x1), H2-
antagonist (ranitidin, 2x1) ve kortikosteroid (prednizon 2x1) tedavileri 48-72 saat siiresince uygulanir.
Hasta taburcu edilmeden once mutlaka kendisine ve/veya yakinlarina anaflaksi hakkinda bilgi
verilmeli, tekrar1 halinde yapilmasi gerekenler sozlii ve yazili olarak anlatilmalidir. Kisi, eger
saptanabildiyse, sorumlu olan ajandan kacinmalidir. Anaflaksi durumunu bildiren bir mesaj kolye
veya bilezik seklinde tasginmalidir. lag alerjisi varsa miimkiin oldugunca alternatif ilaglar ve oral yol
kullanilmalidir. Her enjeksiyondan sonra hastalar en az 20-30 dakika gdzlenmelidirler (parenteral
enjeksiyon yapilan tiim hastalar i¢in genel 6nlem). Yiiksek riskli ilaglarin damar i¢i yoldan verilmesi
gerekiyorsa oncesinde cilt testi yapilmalidir. Besin alerjisi olan bireylerin tiiketecekleri hazir gidalarin
iceriklerini kontrol etmeleri gerekmektedir. Lokantalarda siparis edilen yemeklerin igerikleri
sorgulanmalidir. intravendz radyokontrast maddeler ile anaflaksi gegiren eriskin hastalara yeniden bu
maddelerin uygulanmasi gerekiyorsa, uygulamadan 1 saat once bitecek sekilde 6 saatte bir 3 kez 50

mg prenizolon oral yolla ve uygulamadan 1 saat énce 50 mg difenhidramin kas i¢i yoldan verilir. Bu



koruyucu tedavinin ¢ocuk hastalarda ne oSlgiide basarili oldugu bilinmemektedir. Bu kisilere yeni
hipoosmolar radyokontrast boyalar verilebilir. Yiiksek riskli hastalar beta blokerleri, ACE
inhibitorlerini, monoamimoksidaz inhibitérlerini ve bazi trisiklik antidepresanlari kullanmamalidirlar.
Anaflaksi gecgirme riski yiiksek hastalarin yaninda adrenalin oto-enjektorii bulunmali ve olasi bir acil
durumda adrenali uygulayip en yakin acil servise bagvurmalari Onerilmelidir. Adrenalin oto-
enjektorlerinin 0,15 ve 0,30 mg olacak sekilde iki tipi vardir. On ile 30 kg arasindaki ¢ocuklarda 0,15
mg’lik ve 30 kg’dan agir ¢ocuklarda 0,30 mg’lik oto-enjektdr kullanilmasi 6nerilmektedir. On kg’in
altindaki cocuklar i¢in adrenalin oto-enjektdr bulunmamaktadir. Bu hastalarin ailelerine adrenalin
ampulil nasil uygulamalar gerektigi 6gretilmelidir (1/1000’lik adrenalinden 0,01 ml/kg). Tablo 5’te
adrenalin oto-enjektor receteleme endikasyonlart belirtilmistir.

Tablo 5. Adrenalin oto-enjektor verilme endikasyonlari

Kesin endikasyonlar
e Lateks, besin veya bdcek 1sirmasina bagh dolasim veya solunum sistemi yakinmalar1 oykiisi
e Egzersizin tetikledigi anaflaksi
e ldiyopatik anaflaksi
e (da alerjisi ile birlikte persistan alerjisi olanlar

Relatif endikasyonlar
e Besinin ¢ok kiiciik bir miktarina bile maruz kaldiginda herhangi bir reaksiyonun olmast

e Daha 6nceden findik ve fistik tiiketimi sonucu hafif reaksiyon olugmasi
e Saglik kurulusuna uzak olmak
e Adolesanda besinlere kars1 alerjik 6ykii olmasi
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COCUKLARDA SEPSIS VE SEPTIK SOK TEDAVIiSi
Dincer YILDIZDAS

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Bilim Dali, Adana

Cocuklarda sepsis insidansi siit cocuklarinda yiiksek iken (5.2/1000) daha ileri yasdaki ¢ocuklarda
daha az (0.2/1000) goriilmektedirl. Bizim iilkemizde ise gocuklardaki sepsis insidansi konusunda
yeterli veri yok olmasma ragmen yukaridaki bildirilen oranlara gore daha yiiksek oldugu
diisiiniilmektedir. Sepsis patofizyolojisi ve tedavideki gelismelere ragmen c¢ocuk yogun bakim
iinitelerindeki en ¢ok 6liim nedeni olmaya devam etmektedir. Siddetli sepsis (Enfeksiyona bagli organ
fonksiyon bozuklugu ya da hipoperfiizyon anormalligi) ve septik sokun (Organ fonksiyon bozuklugu
ya da hipoperfiizyon anormalligi ile iliskili, sivi resiisitasyonu ile geri doniisimii olmayan
hipotansiyon) mortalite hizi birgok merkezde halen kabul edilemeyecek diizeyde yiiksektir. Ancak
erken tan1 ve tedavi ile morbidite ve mortalite 6nlenebilir.

Tammlamalar

SIRS (Sistemik inflamatuar Yanit Sendromu): Birisi 1s1 veya l6kosit sayis1 olmak iizere asagidaki
dort kriterden en az ikisinin olmasi;

- Viicut 1s1s1 >38.5°C yada <36°C (6lgiimler rektal, oral, mesane yada santral kateter

probu ile yapilmalidir)

- Tasikardi; eksternal uyari, kronik ilaglar veya agrili uyari olmadan ortalama kalp
hizinin yasa goére >2SD olmasi yada 5 - 4 saat iginde agiklanamayan nabiz artis1 yada <1 yas igin
bradikardi; vagal uyari, beta blokor kullanimi yada konjenital kalp hastaligi olmadan ortalama kalp
hizinin yasa gore <10 P olmasi yada > saatte agiklanamayan kalp hizinda devamli azalma

- Solunum sayisinin yasa gore >2SD olmasi yada noromiiskiiler hast veya anestezi

sonras1 olmayan, akut gelisen mekanik ventilasyon gerekliligi

- Lokosit sayisinin yasa gore diisiik yada yiiksekligi (kemoterapi nedenli olmadan) veya

>%10 immatiir PNL

Sepsis: SIRS ile birlikte kanitlanmis (pozitif kiiltiir) yada SIRS’a neden olabilecek klinik

olarak siiphelenilmis enfeksiyon bulunmasi.

Agwr sepsis: Sepsis ile birlikte asagidakilerden birinin bulunmasi: Kardiyovaskiiler organ

fonksiyon bozuklugu yada akut solunum sikintis1 sendromu (PaO,/Fi0,<200mmHg, bilateral

infiltrasyonlar, akut gelisme, sol kalp yetmezIliginin olmamasi) yada iki yada daha fazla diger
organ fonksiyon bozuklugunun varligidir.

Septik sok: Sepsis ve kardiyovaskiiler organ bozuklugu (agir sepsis gibi, baz1 kaynaklar yeterli

stvi tedavisine ragmen devam eden hipotansiyon veya perfiizyon bozuklugu olarak

tanimliyor).



Sepsis tanisinin konmasi

Sepsis tanmist klinik bulgularla konur, hemokiiltiirde mikroorganizmanin iiretilmesi gerekli degildir.
Sepsis bulgular1 varken bir mikroorganizma veya {irlinlerinin kanda bulundugu durumlarda ".....
mikroorganizmasimin neden oldugu sepsis" tanimi kullanilabilir. Sepsis tanisi konulurken anamnez (riskli
hastalarin taninmasi, hastane veya toplum kaynakli sepsisi taniyabilmek vb) ve ayrntili muayene
onemlidir. Sepsis tanisini koyabilmek icin siiphe esiginin diisiik olmasi ve hastanin genel durumunun
bozuk oldugu tablolarda, aksi ispat edilene kadar sepsis gibi kabul edilmesi gerekir.

Laboratuar bulgular1 tan1 koydurucu degildir, sadece taniy1 destekler . Tam kan sayimi, 16kosit formiilii,
band/noétrofil orami, C-reaktif protein (CRP) ve plasma prokalsitonin diizeyi (PCT) inflamasyonun
derecesini belirlemek ve takip etmek igin kullamlmalidir (Yiiksek olmasi sepsis tanmisini destekler ancak
koydurtmaz. Normal olmalar1 sepsisi ekarte ettirmez). Sepsis takibi i¢in eritrosit sedimantasyon hiz1
izlemi Onerilmemektedir.

Sepsis tedavisinin baglica dort hedefi vardir

1. Altta yatan enfeksiyonun tedavisi

2. Vital organlarin perfiizyonunu saglamak

3. Doku oksijenizasyonunu idame ettirmek

Baslangi¢ Tedavisi

Acil servise bagvuran septik soklu hastalarda erken direk tedavinin yasam sansini arttirdigi randomize
kontrollii bir calismada gosterilmistir’. Sepsis tanist konulur konmaz, hastanin Yogun Bakim Unitesine
gitmesini beklemeden, agir sepsisli hastanin veya sepsisin neden oldugu doku hipoperflizyonun
(hipotansiyon veya laktik asidoz) resiisitasyonuna baglanmalidir. Hipotansiyonu olmayan hastalarda
artmig serum laktat seviyesi doku hipoperfiizyonunun iyi bir gostergesidir. Resiisitasyonun ilk 6
saatinde sepsisin neden oldugu hipoperfiizyonun tedavisinde asagidaki unsurlarin hepsinin tedavi
protokoliinde yer almas1 amaglanmalidir®.

- Santral venoz basing (CVP) 8§—12 mmHg (Mekanik ventilatorde ise 12-15 mmHg)

- Ortalama arteryel basing (MAP) > yasa gore MAP’1n % 5 persantil

- Idrar ¢ikis1 > 0.5 ml/kg/st (1 yas alt1 1.0 ml/kg/st)

- Santral venoz (superior vena cava) veya miks vendz oksijen saturasyonu > 70%.

II. Tam

Antimikrobiyal tedaviye baslanmadan Once uygun kiiltiirler alinmalidir. Neden olan ajam
tanimlayabilmek icin en az iki kan kiiltiirii alinmalidir. Idrar, Beyin omurilik sivis1 (BOS), yara,
respiratuar sekresyon ve hastamin klinigine gore diger viicut stvilarindan da kiiltiir/ler alinmaldir’.

II1. Antimikrobiyal Tedavi

Uygun kiiltlirlerin alinmasindan sonra intravendz antibiyotik tedavisi hemen baslanmalidir.
Antibiyotik se¢iminde su hususlara dikkat edilir: 1) Kullanilacak antibiyotigin hastanin yasi ve

immunolojik durumu ve ayrica enfeksiyonun kazanilis yolu (toplum kdkenli veya hastane kdkenli) géz



ontinde bulundurularak olasi etkene yonelik olmasi, 2) Toplumda veya hastanedeki direng paternleri,
3) Antibiyotigin doku penetrasyonu , 4) Toksisitesi.

Tablo-I"de ¢ocukluk ¢ag1 sepsis olgularinda énerilen ampirik antibiyotik tedavisi verilmistir®.
Baslangi¢c ampirik antibiyotik tedavisi muhtemel patojenlere (bakteriyel veya fungal) etki edecek ve
sepsis kaynagi olan dokuya penetre olacak sekilde bir veya daha fazla ajani igerir, ilaglarin segiminde
mikroorganizmalarm toplumdaki ve hastanedeki direng paternlerine dikkat edilmelidir'™*.

Ampirik antibiyotik tedavisinin se¢iminde hastanin ykiisii (ila¢ intoleransi dahil), altta yatan hastaligi
ve klinik bulgulan gz 6niinde bulundurulmalidir. Baglangic tedavisinde hastanin durumu da ciddi
oldugundan yukarida sayilan kriterler de dikkate alinarak, neden olabilecek tiim patojenleri
kapsayacak sekilde miimkiin oldugu kadar genis spektrumlu antibiyotikler segilir *'" .

Sepsise neden olan mikroorganizma iretildikten ve hassasiyet testleri tamamlandiktan sonra
stiperenfeksiyonlar1 ve antibiyotiklere direngli patojenlerin gelismesini 6nlemek i¢in dar-spektrumlu
antibiyotikler tercih edilmelidir. Bu durumda, direngli patojenlerin gelismesini énlemek ve maliyeti
diistirmek icin bir yandan kullanilmakta olan antibiyotiklerin sayis1 azaltilirken diger yandan
antimikrobiyal tedavi’nin spektrumunun daraltilmas1 6nemlidir’.

Her hasta kullanilan her antibiyotigin tam ylikleme dozunu almalidir. Ancak, sepsisi ve septik soku
olan hastalarm renal ve hepatik fonksiyonlar1 bozulmustur. Bu nedenle ilacin etkisini en fazla,
toksisitesini de en aza indirgemek icin ilaglarin serum seviyeleri monitorize edilmeli; tedavinin 48-72
saatinde klinik ve mikrobiyolojik veriler g6z oniinde bulundurularak direng gelismesini dnlemek ve
maliyeti azaltmak i¢in dar spektrumlu antibiyotiklere gecilmelidir '*'*.

Neden olan patojen tanimlandiktan sonra, kombinasyon tedavilerinin monoterapiye iistiin olduguna
dair bir kanit yoktur. Tedavi siiresi klinik cevaba gore tipik olarak 7-10 giindiir’.

Bazi1 uzmanlar Pseudomonas enfeksiyonlarinda kombine tedaviyi tercih etmektedirler. Otorlerin bityiik
cogunlugu, sepsis veya septik soktaki nétropenik hastalarda kombinasyon tedavisini tercih ederler.
Notropenik hastalarda ndtropeni devam ettigi siirece genis spektrumlu antibiyotiklere genellikle
devam edilmelidir’.

Dar spektrumlu antibiyotiklerin segilmesi ve tedavi siiresinin kisa tutulmasi hastada Candida tiirleri,
Clostridium difficile veya Vankomisin-direngli Enterococcus faecium gibi patojenik ve direngli
organizmalarin neden olacag1 siliperenfeksiyonlar1 azaltacaktir. Ancak kritik bir hastanin giiglii
antibiyotiklere olan ihtiyac1 ve siiresi siliperenfeksiyonlar1 ve diger komplikasyonlar1 6nleme
arzusundan daha 6nde gelecegi unutulmamalidar’.

Eger klinik sendromun enfeksiyon dist nedenlerle geldigi anlagilmigsa, direncgli patojenlerin ve diger
patojenlerle siiperenfeksiyonlarm gelisimini 6nlenmek icin antibiyotik tedavisi sonlandirilmalidir’.
Klinisyenler, sepsis olgularinin biilyilik cogunlugunda kan kiiltiirlerinin negatif oldugunu bilmelidirler.
Bu durumda, tedaviye devam edip etmeme, spektrumu daraltmaveya antimikrobiyal tedaviyi

sonlandirma klinik seyire ve diger kiiltlir sonuclarma gore yapilir.



Tablo-1. Cogukluk Cagi Sepsis Olgularinda Onerilen Ampirik Antibiyotik Tedavisi

Yas Grubu veya Klinik Durum Ampirik Tedavi

Yenidogan(Vertikal Enfeksiyon) Ampisilin + Aminoglikozid veya Sefotaksime
Yenidogan (Nazokomiyal Enfeksiyon) Vankomisin + Aminoglikozid veya Seftazidime
Cocuk Sefotaksime veya Seftriaksone + Vankomisin
Cocuk(Nazokomiyal Enfeksiyon) Vankomisin + Klinikteki direngli mikroorganizmalara

karst  etkili  antibiyotik  (Ornek;aminoglikozid,
antipseudomonal  penisilin, veya carbapenem,;
amphotericin B eklemeyi diisiin)

Invazif Grup A Streptokok Penisilin (veya semisentetik penisilin) + Klindamisin

Herpes simplex veya Varicella Zoster Asiklovir

Ilag direnci giderek arttigindan methisiline direngli S. aureus’a ve penisiline ve
sefalosporinlere direngli S. pneumoniae’ya etkili olmasi igin ampirik tedavi rejimlerine siklikla
vankomisin eklenir. Vankomisine kars1 da direng gelisme tehlikesine karsin, kiiltiir sonuglaridiger
ilaclar i¢in hassas geldiyse vankomisin tedavisi sonlandirilmalidir.

Tedavinin ilk 6 saati boyunca hedefler:

CVP: 8-12 mmHg (MV uygulaniyorsa >12-15 mmHg)

MAP: > 60 mmHg

Idrar ¢ikist: > 1 mL/kg/sa

Mikst vendz oksijen satiirasyonu veya Santral vendz oksijen saturasyonu > %70
0-5 dk :

Oncelik daima hastanin havayolu, solunumu ve dolagiminin degerlendirilmesi ve gerekiyorsa
hastanin yasamsal bulgularmin giiven altina alinmasidir. Yasamsal bulgular1 giiven altina alinan her
hastaya (hi¢ bir solunum sikintis1 olmasa bile ) mutlaka yiiksek konsantrasyonlu oksijen tedavisi
uygulanmalidir. Hastalara oksijen tedavisi nazal prong, nazofaringeal kaniil veya farkli maskeler ile
uygulanabilir. Nazogastrik sondayr hastanin burun ucuna tutturarak oksijen tedavisi
uygulanmamalidir. Ozellikle belirgin dispnesi olan ya da i¢ ¢ekme seklinde solunumu olan soktaki
hastalarda, kan gazlari normal olsa bile erken mekanik ventilasyon diisiiniilmelidir. Hasta monitorize
edilir. Dolagimi hizlica degerlendirilir. Tansiyonunun yasina gore normal olup olmadigina bakilir.
Kapiller geri-dolum zamani olgiiliir. Damar yolu agmak her zaman kolay olmadigi igin, soktaki
hastalarda ilk birka¢ dakikada yada ilk ti¢ girisimde agilamazsa kemik i¢i yol mutlaka denenmelidir.
5-15dk
Septik soktaki cocuklarm biiyiik boliimii hipovolemiktir. Voliim eksikliginin nedenleri vendz
kapasitenin artmasi (vendz gollenme ve vendz doniisiin azalmasi), oral alimin azalmasi, kanamaya
bagl kaybin olmasi, terleme, kusma, tasipne, ve kapiler sizintidir. Bu nedenlerle hizli sivi tedavisi

cocukluk cag1 septik sokunda ¢ok onemlidir. Hipovolemi kristaloid (% 0.9 NaCl veya ringer laktat )




veya kolloid ile diizeltilebilir, fakat hipotansiyonu diizeltmek i¢in kolloid olarak taze donmus plazma
verilmemelidir. Ciinkii vazoaktif kininlerden dolay1 hipotansif etkisi vardir. Sivi tedavisinde 20 ml/kg
kristaloid hizli bir sekilde verilir. Sivi miktarina klinik bulgular gozlenerek devam edilir; kan
basincinin artmasi, kalp tepe atiminin azalmasi, idrar miktarmin artmasi ve biling durumunun
diizelmesi beklenen tedavi cevabidir. Bu paramerelerde diizelme olmamasi durumunda 20 ml/kg sivi
tedavisi 3 kez tekrarlanabilir. Uygun tedavi ile akciger 6demi gelismeden en uygun kalp debisi
saglanmaya calisilir. Asirt sivi yiikii; juguler vendz basmcinin artmasi, akciger oskiiltasyonda rallerin
duyulmasi, S3 duyulmasi, hepatomegalide artis ve/veya pulse oksimetrede satiirasyon diismesi ile
saptanir.

Ik 15 dk i¢inde hastanin serum kalsiyum ve kan sekeri degerlerine bakilarak, varsa hipokalsemi ve
hipoglisemisi diizeltilir. Cocuklarda hipoglisemi varsa %10 dekstroz diizeltilebilir (2-10ml/kg bolus).
Cocuk hastalarda da eriskinlerde oldugu gibi hiperglisemi olan hastalarda mortalite ve yogun bakimda
yatis siiresinde belirgin artig olmaktadir. Erigskin hastalarda kan sekerinin 150 mg/dl altinda tutulmas1
onerilirken gocuklarda kesin bir siir yoktur. Siki1 glisemik kontrol uygulamasi sirasinda g¢ocuklarda
hipoglisemiye dikkat edilmelidir. Yakin kan sekeri takibi 6nemlidir. Kalsiyum bolus ve inflizyonu ile

hipokalseminin diizeltilmesi ile kardiak kontraktilite iizerine olumlu etki yapar.

15-60 dk

[k 15 dakikada yapilan sivi tedavisine ragmen tedaviye cevap alimamadi ise “siviya direncli sok”
durumu s6z konusudur. Damar yatag1 doldurulduktan sonra eger hastanin dolasimi hala diizelmemisse
katekolaminler baslanabilir. Sepsis ve septik sokta ilk tercih edilecek katekolamin olarak dopamin
veya dobutamin infiizyon seklinde baslanmalidir. Miimkiinse hastaya santral kateter takilir. Siviya
direngli sokta hipotansiyon devam ediyorsa ilk tercih edilecek vazopresér dopamindir. Sivi
verilmesiyle hipotansiyon diizelmis fakat hala kardiak output diisiik, kapiller dolum zamani uzun, idrar
cikisi az ise dobutamin verilebilir. Dopaminin renal koruyucu dozda kullanimi 6nerilmemektedir. Eger
dopamin veya dobutamin baslandiktan sonra halen hipotansiyon devam ediyorsa “siviya ve
dopamin/dobutamine direngli sok “ durumu s6z konusudur. Bu durumda ikinci ajan olarak soguk sok
s0z konusu ise adrenalin, sicak sok s6z konusu ise noradrenalin baslanir. Soguk sokta; biling kapali,
idrar ¢ikisi azalmis, perifer soguk, kapiller dolum zamani uzun ve hipotansiyon vardir. Sicak sokta ise;
perifer sicak, kapiller dolum zaman1 normal yada hizli ve hipotansiyon vardir. Pediatrik septik sokun
%60’1nda kalp debisi diisiik sistemik damar direnci yiiksektir (soguk sok). %20 vakada kalp debisi
yiiksek sistemik damar direnci diisiikkken (sicak sok), %20 olguda kalp debiside sistemik damar
direncide diisiiktiir.

Bu asamalarda kan basinci takibi miimkiinse arter kateteri yoluyla invaziv olarak yapilmalidir.
Hastanin takiplerine gore ilag dozlar1 ayarlanir ve normal klinik hedeflere ulagilmaya ¢aligilir. Normal
klinik hedefler; kalp hizinin yasa uygun normale donmesi, KDZ< 2 sn, idrar ¢ikis1 >1 ml/kg/sa olmasi,

mikst vendz oksijen saturasyonunun >70 olmasi, periferik ve santral nabizlarin normal alinmasi,



bilincin diizelmesi olarak kabul edilebilir. Normal klinik hedefler agisindan eriskinlerde kullanilan ve
cocuklarda da kullanilabilecegi diisiiniilen kriterler ise laktatin diismesi, baz aciginin diizelmesi ve
kardiyak dolumun diizelmesi olarak sayilabilir. Yapilan bu tedavilere ragmen halen hastanin
hipotansiyonu devam ediyorsa “katekolaminlere diren¢li sok” s6z konusudur ve daha ileri tedavi
sekillerine gecilir.

Katekolaminlere direngli sokta adrenal yetmezlik varsa hidrokortizon tedavisi uygulanabilir. Steroid
tedavisi sadece katekolamin direngli sok durumunda siipheli yada kanitlanmis adrenal yetmezlik varsa
kullanilmalidir. Siipheli adrenal yetmezlik; purpura ile birlikte septik sok, kronik steroid tedavisi alan
cocuk, hipofizer ve adrenal anormallik olmasi gibi durumlarda disiiniiliir. Kanitlanmis adrenal
yetmezlik ise; ACTH testi yapilarak belirlenir. Bazal kortizol diizeyi < 18 mcg/dL olmasi ve ACTH
testinde 30. ve 60. dakikalarda 9 mcg/dL den az artis olmasi hidrokortizon kullanimi igin
endikasyondur.

Halen hastanin hipotansiyonu ve dolasim bozuklugu devam ediyorsa “persistan katekolaminlere
direngli sok” s6z konusudur. Tedaviye hastanin durumuna gore inotrop, vazopresor, vazodilator ve
hormon tedavileri eklenerek gerekli doz ayarlamalar1 yapilir. Kalp debisinin 6lgiilerek kardiyak indeks
hesaplart ile takip ileri merkezlerde yapilabilir. Hemodinamik destek tedavilerinde kullanilan ilag
dozlar1 Tablo-2’de verilmistir. Cocuk acil ve yogun bakim dernegi septik sok klavuzu Sekil-I’de

verilmistir.



Tablo-2. Sepsiste kullanilan vazoaktif ilaglar

fla¢ Doz Arahg:
Dopamin 6-20 pg/kg/dk iv/intraossedz
Dobutamin 2-20 pg/kg/dk iv/intraossedz
Milrinon 50-75 pg/kg iv/intraosseoz yiikle
0.5-0.75 pg/kg/dk infiizyon
Adrenalin 0.05-1 pg/kg/dk iv/intraossedz
Noradrenalin 0.01-0.3 pg/kg/dk iv/intraosseoz
Nitroprussid 0.05-8 ug/kg/dk iv/intraossetz
Vazopresin 0.0003-0.002 U/kg/dk iv/intraosseoz
Hidrokortizon SOmg/mz/giin infiizyon




COCUK ACIL TIP VE YOGUN BAKIM DERNEGI
Cocukta Septik Sok Tedavi Kilavuzu

BAKIMA GONDER

N
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ET YOG

STABILIZE

DEGERLENDIRME

Mental durumun ve perfiizyonun kéti oldugunun farkedilmesi,
Pediatrik ileri yasam destegi prensiplerine gére ABC
yiitksek konsantrasyonda oksijen ver (ENTUBASYONU DUSUN) iv/intraosséz yolu ag

0 dakika
5 dakika

L]

SIVI % 0.9 NaCl 20 ml/kg ver

Hipoglisemi ve hipokalsemiyi duzelt
Antibiyotik basla

L]

Hemodinami Diizelmedi SIVI: % 0.9 NaCl 20 ml/kg ver

¥

Hemodinami Diizelmedi SIVI: % 0.9 NaCl 20 ml/kg ver

L]

15 dakika

60 dakika

Persistan katekolamine direncli sok:
Perikardiyal efiizyon ve pnémotoraksi ekarte et

Kalp debisini 6l¢: Cl > 3.3 < 6 L/dk/m2 degerlerde tutmak icin sivi, inotrop,

vazopresor, vazodilator ve hormon tedavisini ayarla

Yasa Gore Solunum Sayisi ve KTA

flag Dozlari:

Septik Sokta Resisitasyon Hedefleri

Solunum sayisi

Kalp Tepe Atimi

30-40 110-160
20-30 95-140
15-20 80-120
12-16 60-100

Tahmini Viicut Agirhgi

Tahmini viicut agirhig (1-10 yas)
Tarti (kg) = 2 x (yas (yil) + 4)

Noradrenalin

Kan Basinci

Nitrogliserin

Nitroprussid

Yas
0-1ay
>1ayile 1yas
Tile 10 yas
>10 yas

En dilsiik sistolik kan basinai (%5)
60 mm Hg

70 mm Hg

70 mm Hg + [2 x yas (yih)]

90 mm Hg

Vazopresin
Terlipressin

Hidrokortizon

ilag Doz Aralig

Dopamin 6-20 pg/kg/dk iviintraossoz

Dobutamin 2-20 pgkg/dk iviintraosssz

Milrinon 50-75 pglkg iviintraossoz yikle
0.5-0.75 pgkg/dk infiizyon

Adrenalin 0.1-1.0 pgkg/dk iviintraossoz

0.1-2.0 pgkg/dk iviintraosssz
0.25-10 pg/kg/dk ivfintraossdz

1-8 pg/kg/dk ivfintraossoz
0.0003-0.002 pg/kg/dk iviintraosssz
15-20 pig/kg hr 4-6 saatte bir

2 mgkg iviintraosséz (max 100 mg)
2 mg/kg/24 saat infiizyon

Nabizin normal yas sinirlarinda olmasi

Kalp debisinin normal sinirlar icinde tutulmasi

Ekstremitelerin sicak olmasi

Mental durumun normal olmasi

Ayrica, laktak dizeyi diismeli ve siperior vena cava veya miks
venoz oksijen satirasyonu >%70 olmalidr.

KAYNAK: Surviving Sepsis Campaign:

ernational guide lines for management of
severe sepsis and septic shock: 2008

American Heart Assodiation. Pediatric Advanced Life Support 2006.

Sekil-I. Cocuk acil ve yogun bakim dernegi septik sok klavuzu




Sepsisli hastada renal replasman tedavileri

Hipoperflizyon durumlarinda uzamis renal yetersizligi 6nlemek igin, renal destek ¢ok énemlidir. Renal
replasman tedavileri (RRT) ile bozulmus renal fonksiyonlarin diizeltilmesi, total viicut sivisinin
kontrolii, sitokinlerin uzaklastirilmasi, metabolik asidoz diizeltilmesi, malniitriisyonun diizeltilmesi ve
solut yiikiiniin uzaklastirilmas1 amaglanir. Renal destek tedavisi uygulamasinda énemli nokta amaci
belirlemektir: Renal replasman mi1 veya renal destek mi?. Tedaviyi planlarken bircok noktay1 goz
onlinde bulundurmak gerekir. Bunlar uygulama zamanlamasi, RRT siklig1 ve miktari, tedavi siiresi
gibi. Pratikte bunlar kisisel tercihlere ve deneyime dayanir, belirlenmis kurallar yoktur. Yogun bakim
hastalarinda renal destek renal replasmandan daha Oncelikli olmalidir. Tedavi modeli se¢iminde
akilda bulundurulmasi gereken 6nemli nokta hemodinamik olarak stabil olmayan, katabolik ve sivi
yiikii olan hastalarda devaml renal destek tedavisi (CRRT) nin uygun oldugu, aralikli renal destek

tedavisinin ise erken mobilizasyonu gereken ve daha stabil hastalarda tercih edilmesi gerekliligidir .

Sepsisli hastada sedasyon ve analjezi

Tiim mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda oldugu gibi sedasyon ve analjezi i¢in protokole bagl
bir rejim benimsenmelidir. Adrenal yetmezlikli hastalarda etomidat kullanilmamalidir. Fatal metabolik
asidoz nedeniyle propofoliin ¢ocuklarda uzun siireli kullanimindan kaginilmalidir. Miimkiin oldugunca

kiirar kullanilmamali, glinliilk uyandirma yapilarak sedasyon doz ayarlamasi yapilmalidir.

Sepsisli hastada kan iiriinii kullanim

Sepsisli hastalarda anemi siklikla karsimiza ¢ikmaktadir. Oksijen tagima kapasitesinin diizeltilebilmesi
icin aneminin Onlenmesi gerekir. Surviving sepsis onerilerine gore eriskinlerde Hb 7-9g/dl seviyesi birgok
kritik hastada yeterlidir, 7 g/dl altinda transfiizyon uygulanir. Ancak ¢ocuklar i¢in bir sinir belirtmeye
yetecek yeterince giilii calismalar yoktur. Intavendz immunglobulin (IVIG) tedavileri yenidogan harig
cocuklarda rutin olarak onerilmemektedir. Eritropoetin eriskin ve ¢ocuklarda onerilmemektedir. Aktif
kanama ve planlanan invaziv islem yoksa pihtilasma bozuklugunda taze donmus plazma Gnerilmez.
Trombositopeni gram negatif sepsislerde ve DIC tablosu ile beraber goriilebilir. Trombosit inflizyonu ise

kanamaya bakilmaksizin < 5000 ise veya aktif kanama varsa < 30 000 ise verilebilir.

Graniilosit Makrofaj Koloni Stimulating Faktor (GM-CSF)

Kemoterapiye bagli ndtropenik sepsis olgularinda, veya fagositik sistem immiin eksikliklerinde,
growth faktorler veya beyaz kiire hiicre transflizyonlar1 verilmektedir. CSF’lerin preterm infantlarda
klinik yarar saglayip saglamadigma dair iki strateji rapor edilmistir. Bunlardan birincisi, sistemik
enfeksiyonu ve absolii notrofil sayist diigiik (<1.700/ul) olan preterm bebeklerde CSF’lerin kullanimu;
digeri ise notrofil iiretimi ve bakterisidal fonksiyonlarin stimulasyonu ile sepsisin dnlenmesi amaciyla
profilaktik kullanimidir. Simdiye kadar bu konuda yapilmis kiiciik ¢alismalarin meta-analizi sonucu

profilaktik GM-CSF kullaniminin, kontrollere gore bir yarar saglamadig1 ancak absolu nétrofil sayist



diisiik olan ispatlanmis agir enfeksiyonu olan preterm bebeklerde yarar saglayabilecegi
bildirilmektedir’'.

Derin Ven Trombozu (DVT) Profilaksisi
DVT profilaksisi rutin olarak puberte sonrasi ¢ocuklara onerilmekte, ¢cocuklarda dnerilmemektedir.

Sadece katetere bagli DVT riskini azaltmak i¢in heparin kapli kateterler kullanilabilir.

Stres Ulser Profilaksisi

Cocuklarda, stres filser profilaksisinin etkisini arastiran bir c¢alisma yoktur. Klinik c¢aligmalar,
cocuklarda onemli gastrointestinal kanamalarn erigkinlere benzer oranlarda meydana geldigini
gostermistir’”. Eriskinlerde oldugu gibi, koagiilopati ve mekanik ventilasyon klinik olarak nemli olan
gastrointestinal kanamalar icin risk faktorleridir. Stres iilser profilaksisi genellikle mekanik

ventilasyon uygulanan ¢ocuklarda genellikle H2 bloker ajanlarla yapilmaktadir.

Tedaviyi Sonlandirma

Tedaviyi sonlandirma kriterleri sunlardir:

a. Kapiller geri dolum zamani < 2 sn.

b. Normal nabiz (periferik santral nabizlar arasinda fark olmamasi)

c. Sicak ekstremiteler

d. Idrar ¢ikigi > 1 ml/kg/st

e. Normal mental status

f. Laktat diizeyinin diismesi ve superior vena cava veya miks vendz oksijen satlirasyonunun
> %70 olmasi
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SAGLIKLI COCUGUN GUVENLIGI
Zerrin CIGDEM

Maltepe Universitesi Hemsirelik Yiiksekokulu, Istanbul

Cocugun giivenligi; cocuga zarar verebilecek ve Onlenebilir her tirlii riske karsi korunmasidir.
Cocugun gilivenliginin saglanmasi, onun her tiirlii istismardan korunmasi ve ihmalinin énlenmesi adina
en dnemli girigimdir.
Teknolojinin ve endiistrilesmenin gelismesi, sosyal yasantinin degismesi, kiiresellesme, yoksulluk,
siddet vb. durumlar c¢ocugu bekleyen tehlikeleri ve onun giivenligini tehdit eden kosullar1 giderek
arttirmaktadir.
Ayrica c¢ocuklarin anatomik, fizyolojik ve psiko- sosyal ozelliklerinin yetiskinden farkli olmasi,
biligsel ve davranigsal gelismelerini tamamlamamis olmalari, merakli ve kesfederek Ogrenmeleri,
karsilastiklar1 bir ok durumun sonuglar1 hakkinda bilingli olmamalari, tehlikeyi tanima igin deneyim
ve karar verme becerilerinde yetersizlikler, ergenlerde ise rekabete bagl risk alma davraniglarda artig
gibi faktorler ¢ocuklarin ve genglerin istenilmeyen ve beklenilmeyen tehlike, tehdit ve durumlardan
zarar gormelerine ve olumsuzluklardan oldukga etkilenmelerine neden olmaktadir.
Cocuk giivenliginin saglanmasi; ¢ocuga fiziksel, sosyal ve psikolojik gelisiminin engellenmedigi,
merakinin ve hareket etme Ozgiirligiiniin kisitlanmadigi gilivenli bir ¢evrenin olusturulmasidir.
Gilivenli ¢evre; cocugun yasadig1r ¢evredeki riskleri gozlemleyerek, riskleri Ongdrerek, ¢oziimler
iireterek, bireyleri stirekli egiterek, gilivenlige iligkin iriinler gelistirerek ve yasal diizenlemeler
yapilarak yaratilabilmektedir.
Cocugun saglhigini ve giivenligini artirmak i¢in temel 6neriler ;

e Planlanmis, saglikli bir gebelik

e Cocugun gelisim dénemlerinin ve 6zelliklerinin bilinmesi

e Biiyiime ve gelismenin izlenmesi ve bagisiklama

e (Cocugun kazalardan korunmast

e Yasa uygun beslenmenin saglanmasi

e  Giinliik hareketinin saglanmasi

e Sigara dumanindan koruma

e Ginliik aktivitelerinin izlenmesi

e Saglik aligkanliklarmin kazandirilmasi

e  Destek ve sevginin saglanmasidir.
Cocugun zarar gorebilecegi ve dnlenebilir her tiirlii riskten korunmasi li¢ asamada gergeklesmektedir.
Bunlardan birincil asama, etken ile karsilagsmadan 6nce riskin farkinda ligin1 arttirma ve davraniglarda

degisiklik olusturmaya yonelik olarak verilmesi gereken egitimdir. ikincil girisimler etken ile



karsilagildiginda olusabilecek zarar1 ortadan kaldirmaya/ azaltmaya yonelik gelistirilmis miithendislik
(teknik)/ tasarim hizmetleridir. Ugiinciil girisimler ise, olusan zararin agirhgini azaltmak igin yapilan
girisimler ve yasal dnlemlerdir.

Birincil asamada yapilacak olan egitimin okul dncesi ¢gocuklarda anne-babalara yonelik olmasi ve bu
yas grubundaki ¢ocuklarin egitiminin de, anne-babalar tarafindan ¢ocugun gelisim durumuna gore
yapilmasi Onerilmektedir. Okul c¢agindaki cocuklar ve addlesanlara yonelik yapilan egitimlerin
davranig degisikligi olusturarak zarar gorebilecekleri ve Onlenebilir her tiirlii riskten korunmalarinda
son derece etkili oldugu gosterilmistir.

Okul o6ncesi donemde g¢ocuklarin saglik izlemleri ya da ev ziyaretleri, cocugun yasina ve geligim
diizeyine uygun olarak yaralanma risklerinin, koruyucu dnlemlerin anlatilmasi ve aileye danigmanlik
edilmesi i¢in en iyi firsat olarak degerlendirilmelidir. Bu yas grubu ¢ocuklari ev kazalarindan korumak
icin bebek yaklasik 6 aylik olmadan 6nce ev, kazalara kars1 giivenli hale getirilmelidir. Risklere karsi
ongoriide bulunabilmek i¢in, ev anne-baba tarafindan siirlinerek, emekleyerek, ¢comelerek ( bebek/
cocuk anatomik yapisina uygunluk saglamak nedeniyle) gézlemlenmelidir.

Bu sunum, giiniimiizde diinyada ve {ilkemizde ¢ocuk/ ad6lesan sagligini tehdit eden, onlara zarar veren
ve Onlenebilir risklerden olan; yaralanmalardan korunmaya yonelik ev-trafikte ¢ocuk gilivenligi,
oyun/oyuncak se¢iminde ¢ocuk giivenligi, internette ¢ocuk giivenligi ve ¢ocuk kagirilma/ kaybolma

olaylarinda ¢ocuk giivenligi konular1 lizerinde odaklanacaktir.
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SOLUNUM SIKINTISI OLAN COCUGA YAKLASIM
Dincer YILDIZDAS

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Bilim Dali, Adana

Solunum sistemine ait problemler bebek ve ¢ocuklarda yaygin olup, hastanede ve hastane 6ncesinde
meydana gelen kardiyopulmoner arrestin ¢cocukluk yas grubundaki en basta gelen nedenidir. Solunum
yetmezligi ve kardiyak arreste gidisi onlemek icin hizla tan1 konulup tedavi yapilmalidir. Solunum
yetmezligi veya solunum durmasi derhal tedavi edilirse ¢ocugun yasaminin devamlilig1 saglanabilir.
Bununla birlikte eger solunum durmasina ikincil olarak nabizsiz kardiyak arrest gelisirse
resilisitasyonun basar1 orani belirgin olarak diiser. Bu nedenle solunumsal problemlerin erken tanisi ve
etkin tedavisi Cocuk Ileri Yasam Destegi (CIYAD)’1n temelini olusturur. Zamanlama, uygun olan

tekniklerin ve yardimin se¢imi hastanin yasaminda son derece onemlidir.

ANATOMI VE FiZYOLOJi

Cocugun havayolu, eriskin havayolundan anatomik ve fizyolojik olarak énemli farkliliklar gosterir.
Ust solunum yolundaki anatomik farkliliklar sunlardr:

-Havayolu daha kiigiiktiir

-Dil, orofarinkse gore, eriskinle kiyaslandiginda daha genistir

-Larinks goreceli olarak daha 6nde ve yiiksektedir

-Epiglot kisa, dar ve trakeanin uzun eksenine dogru agilanmigtir

-Vokal kordlarin 6ndeki yapisma noktalar1 daha asagidadir

-10 yasindan kii¢iik ¢ocuklarda havayolunun en dar yeri vokal kordlarin altinda krikoid kartilajin
diizeyindedir. Larinks huni seklindedir. Ergen ve yetiskinlerde ise havayolunun en dar kismi glottis

girisinde olup, larinks silindirik sekildedir.
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Bu anatomik farkliliklarin su 6nemli klinik sonuglar1 vardir:

- Cocuklarda havayolunda az miktardaki 6dem ve tikaniklik liimenin énemli derecede daralmasina,

hava akimina direnci ve solunum isini arttirmasina neden olmaktir.

-Dilin arkaya dogru yer degistirmesi, ciddi havayolu tikanikliina neden olabilmektedir. Trakeyal

entiibasyon siiresince dilin yerlesiminin laringoskop bigagi ile kontrolii zor olabilmektedir.

-Larinksin eriskine gore daha yiiksekte yerlesimi, dil koki ile glottisin girisi arasindaki ac¢iyr daha
keskin yapmaktadir, bunun sonucunda agizdan glottise kadar uygun goriis alan1 yaratmada diiz bigak

egri bicaktan daha yararli olmaktadir.
-Laringoskop bigag: ile epiglotun kontrolii daha zor olabilmektedir.

-Trakeal tiipiin kor bir sekilde, gormeden yerlestirilmesi vokal kordlarin anterior kommissuralarinin

kapanmasina neden olabilmektedir.

-Trakeal tiip genisliginin se¢imi, glottis girisinden ¢ok krikoid halkanin genisligine gore secilmelidir.
Eger trakeyal tlip uygun genislikte ise entiibasyon sonrasi hava kacagi, 25-30 cm H,O PIP’de

gbzlenmelidir.

Cocuklarda subglottik havayolu daha dar ve esnek olup destekleyici kikirdak dokusu eriskine gore
daha az geligsmistir. Bu nedenle hava yolu, mukus, kan, pii, ddem, bronkokonstriksiyon, distan bas1
(vaskiiler ring veya tiimor gibi) veya iist veya alt solunum yolundaki tikaniklari, spontan solunum
cabasi sirasinda olusan basing farkliliklari, kolayca havayolunda obstruksiyonun meydana gelmesine
neden olur. Cocuklarda “goéreceli kiigiik havayolunun™ ¢ok az miktardaki daralmasi bile klinik hava
akimina havayolunun gosterdigi direncin devamli artisina ve dolayisiyla solunum g¢abasinin belirgin

olarak artmasina neden olur.

Liimen i¢i hava akimi sirasinda hava akimina kars1 gosterilen direng, havayolu yarigapinin dort kati
kadar ters orantilidir (sakin solunum gibi). Boylece ideal kosullar altinda dahi havayolundaki herhangi
bir daralma, havayolunda hava akimina kars1 katlarca [hava yolundaki daralmanin iis cinsinden 4 kati
(r* = daralan havayolu yaricap1*)] artan bir dirence ve solunum ¢abasia neden olacaktir. Bununla
birlikte hava akimi turbulansli oldugunda (aglama gibi) hava akimina karsi gelisen direng iis cincinden
yarigapin 5 kat1 (r) artar. Bunun sonucu olarak bebek ve ¢ocuklardaki hava yolu daralmalari, hava
yolu direncini artiracak tlirbulan akimi ve 6nemli derecede artmis olan solunum ¢abasini dnlemek igin
miimkiin oldugunca cocugun sakin tutulmasi, olabildigince az rahatsiz edilmeli, anne ve/veya

babasimin yaninda kalmasina izin verilmelidir.

Kostalar ve sternum akcigerlere destek olurlar ve ekspanse sekilde kalmalarina yardim ederler.
Interkostal kaslar ve diyafragma, havanin akcigerlere tasinmasini saglayacak intratorasik basing ve
hacim degisikligini saglarlar. Cocuklarda kostalar ve interkostal kaslar olduk¢a esnek olup, akcigerleri

yeterince desteklemede yetersiz kalirlar. Sonu¢ olarak, solunum ¢abasi azaldiginda veya yok



oldugunda fonksiyonel rezidiiel kapasite azalacaktir. Eger havayolunda obstruksiyon olursa, aktif
inspirasyon siklikla sternal ve interkostal retraksiyonlarla paradoksal gogiis hareketleri olur. Bununla
birlikte bebek ve g¢ocuklardaki tidal voliimii yapan akciger destek yoklugu tamamen diafragma
hareketlerine baglidir. Diyafragma hareketleri yiiksek intratorasik basing ile (astim gibi akcigerlerin
asir1 havalandigr durumlarda) veya gastrik distansiyonda engellendiginde interkostal kaslar gdgiis

duvarini kaldiramayacagindan solunum islevi tehlikeye girer.

Inspirasyonda Ekspirasyonda
Daralma Daralma
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Cocuklarda hava yolu kikirdak dokusunun olgunlagmamis olmasi, hava yolu daralmalarinda kollapsa

egilimi oldukga artirir. Epiglottit, krup, toraks dis1 yabanci cisim gibi {ist solunum yolu
daralmalarinda, inspirasyon boyunca trakeal kollapsa neden olabilir. Intratorasik yabanci cisim,
bronsiyolit veya astim gibi hastaliklar siklikla ekshalasyon sirasindaki alt solunum yolu
obstruksiyonuna neden olurlar. PEEP uygulamas: hava degisimini dinamik kollapsa kargi gelerek

siklikla diizeltir.

Cocuklarda metabolik hiz yiiksek oldugundan cocuklarda agirlik (kg) basina oksijen gereksinimi
yiiksektir. Oksijen tiiketimi bebeklerde 6-8 ml/kg/dk iken, eriskinlerde 3-4 ml/kg/dk’dir. Bu nedenle
apne veya yetersiz alveoler ventilasyon durumlarinda hipoksi gelisimi ¢ocuklarda erigkinlerden ¢ok

daha hizlidir.

Solunum sikintis1 ya da yetmezlige yol agan bir hastalik ¢esitli mekanizmalarla hipoksiye neden

olabilir:



-Akciger kompliyans1 azalir ve/veya havayolu direnci artar, bu da solunum isinin ve oksijen

gereksiniminin artmasina neden olur.
-Oksijen ve CO, degisimini direkt olarak engeller

-Ventilasyon perfiizyon dengesinin bozulmasi pulmoner kan akiminin santina neden olur ve hipoksi ile

hiperkarbi goriiliir

Solunum fonksiyonu hipoksi, hipotermi, zehirlenmeler, ilagla tedavi, hipoglisemi gibi metabolik
bozukluklarla veya SSS’nin zedelenmesi, disfonksiyonu veya konvulsiyonlar ile solunumun santral
kontrolii baskilanabilir. Zehirlenmelerde veya kafa travmalarinda solunum hizi ve ¢abasi dikkatli bir
sekilde monitorize edilmelidir. Clinkii bu hastalarda apne goreceli olarak olarak fazla goriiliir. Servikal
vertebra yaralanmalar1 bebek ve cocuklarda nispeten yaygin degildir. Bununla birlikte yiiksek

diizeydeki (C4 ve listii) yaralanmalar, diyafragmanin innervasyonunu bozarak apneye neden olabilir.

SOLUNUM YETMEZLIiGININ TANINMASI

Solunum Sikintisi:

Solunum isinin artmasidir. Karakteristik
bulgular1 takipne veya hiperpne, burun
kanadi  solunumu, yardimci  solunum
kaslarmin  kullanilmasi  ve  inspiratuvar
¢ekilmelerdir. Tasikardi de tipik bulgular

arasinda sayilir.

Amag solunum sikintisini erken tanmimlayip gerekli destek tedavisini yapmaktir. Solunum sikintist
olanlarda gaz degisimi yeterli olabilir, bunun nedeni kompansatuvar mekanizmalarin (hiperpne veya
takipne) devreye girmesidir. Eger ¢ocuk yorulursa, solunum fonksiyonu ve solunum ¢abasi giderek
azalir ve solunum yetmezIligi bulgulan geligir.

Solunum yetmezligi: Yetersiz ventilasyon veya oksijenizasyon veya her ikisinin olmasi birden
olmasidir. Solunum yetmezligini kesin kriterlerle belirlemek zordur, ¢iinkii solunum fonksiyonlari
birey ve yasa gore farklilik gosterir. Ornegin siyanotik dogumsal kalp hastalig1 olan bir ¢cocukta %
75°lik oksijen saturasyonu normal olarak kabul edilir ve solunum yetmezligi olarak tanimlanmaz iken
saglikli bir ¢ocukta saturasyonun bu kadar diisiik olmasi anormal bir bulgudur. Intrinsik akciger

hastalig1 veya havayolu hastaliklari, havayolu obstriiksiiyonu veya yetersiz solunum ¢abasi (6rn. apne,



yavas soluma) gibi nedenler solunum yetmezligine neden olabilir. Solunum ¢abasi yetersiz oldugu
zaman, solunum sikintisi gelismeden solunum yetmezligi geligir. Solunum sikintis1 genelde solunum
yetmezliginin Oncii bir bulgusu olarak karsimiza ¢iktig1 halde, solunum yetmezligi her zaman solunum
sikintistyla birlikte olmayabilir. Bazen yetersiz ve azalmig solunum isglevi de solunum yetmezligi ile
sonuglanabilir.
Hipoksemi: Kan gazlarinda parsiyel arteriyel oksijen basinct (PaO,)’nin 50 mmHg’nin altinda
olmasidir. Biitiin solunum yetmezligi tiplerinde hipoksemi genel kuraldir. Diisiik oksijen
konsantrasyonlu gaz solumak, ciddi hipoventilasyon, akcigerlerde gaz degisiminin engellenmesi
(pulmoner 6dem, akciger fibrozisi vs.), eksrapulmoner santlar (dogumsal kalp hastaliklari),
ventilasyon/perfiizyon bozukluklar1 hipoksinin 6nemli sebepleri arasindadir.
Hiperkapni: Kan gazlarinda parsiyel arteriyel karbondioksit basmci (PaCO,)’nin 50 mmHg nin
iizerinde olmasidir. Hiperkapni genel olarak alveolar ventilasyonun iyi olmadigini gdsterir. Alveoler
hipoventilasyon, artmis karbondioksit iiretimi (ates, egzersiz, infeksiyon gibi metabolizma hizinin
arttigi durumlar), karbondioksit iceren gaz solumak veya ventilasyon/perfliizyon bozuklugu olan
durumlarda (pulmoner emboli, intrapulmoner santlar) meydana gelir.
Solunum Yetmezliginin Simiflamasi:
Solunum yetmezlikleri hipoksiye eslik eden PaCO, diizeyine gore ikiye ayrilir.
1. Tip 1 Solunum Yetmezligi (Hipoksik): PaO, diisiik, PaCO, diisiik veya normaldir.
Bu tipinde temel patoloji Ventilasyon/Perfiizyon bozuklugudur. En sik sebepler:
akciger 6demi, pnomoni ve astimdir.
2. Tip 2 Solunum Yetmezligi (Hiperkapneik): PaO, diisiikk, PaCO, yiiksektir. Bu
tipinde temel patoloji alveolar hipoventilasyondur. En sik sebepler: sedatiflerin

kullanimi, solunum kaslarinin zayiflig1, néromotor sistem hastaliklaridir.

Her ne kadar kesin kriterler olmasa da, arteriyel kan gazinda hipoksemi (diisitk PaO,), hiperkapni
(yuksek PaCO,) ve asidoz varsa solunum yetmezligi olarak tanimlanir. Ancak bu yaklasim birkag
nedenden dolay1 problem yaratabilir. Ornegin her zaman arteriyel kan gazi bakilamayabilir; tek bir kan
gazinin degeri smirlidir ve hastanin hastalifi da goz Oniinde bulundurulmalidir. Ornegin kronik
akciger hastalig1 olan bir siit cocugunda kan gazi degerleri daha farkli olacaktir; boyle bir bebekte
hipoksemi ve hiperkarbi olabilir. Kronik hiperkarbi kompanse edilerek pH normale getirilebilir.

Solunum Fonksiyonunu Etkileyen Faktorler: Normal spontan ventilasyonda solunum isi azdir ve
bu nedenle sessiz solunum goriiliir. Normal solunum hizi yas ile ters orantilidir. Yenidoganda hizli
iken, siit cocugu ve daha biiyiik ¢cocuklarda yasla beraber azalir. Yenidoganda tipik olarak 40-60/dk
iken 1 yasinda 24/dk’dir. 18 yasindaki bir ¢cocukta ise 12/dk’dir. Daha yiiksek solunum hizi olan bir
cocuk ya metabolik asidozu kompanse etmek i¢in, ya kan CO,’i artmig oldugu icin ya da anksiyete,

heyecan, egzersiz, agri veya ates gibi problemleri oldugu i¢in sik solumaktadir.



Normal tidal voliim ortalama 4-6 ml/kg’dir. Yeterli tidal voliimiin saglamip saglanmadigim
gogiis duvari, akciger dinleme bulgulari, o6zellikle de distal akciger alanlar1 olmak iizere hava
giriginin iyi olup olmadigini degerlendirerek anlayabiliriz.

Dakika ventilasyon: tidal voliim (bir nefeste akcigerlere alinan hava miktar1) x solunum hizi’dir.
Hipoventilasyon (diisiik tidal voliim) tidal voliimun az veya dakikadaki solunum sayisinin az olmasi
sonucu gelisir. Tidal voliim azaldiginda yeterli dakika ventilasyonun saglanmasi i¢in solunum sayisi
arttirilarak kompanse edilmeye ¢aligilir.

Anormal solunum sayisi, ya ¢ok hizli (tagipne), ya ¢ok yavas (bradipne) veya yok (apne) olarak ayrilir.
Solunum ¢abasi solunum isinin artmasi ile degerlendirilebilir. Solunum isi arttirilirken solunum ¢abasi
artmig veya normal olabilir. Eger solunum ¢abasi normal ve solunum isi artmigsa bu “’sessiz takipne’’
olarak adlandirilir, siklikla metabolik asidozun kompanse edilmesi sirasinda goriiliir.

Solunum Yetmezliginin Nedenleri: Akut solunum yetmezligi, CO, eliminasyonunu (ventilasyon)
veya oksijen degisimini bozan havayolu, pulmoner veya kas hastaliklarinda gelisebilir. Hipoksemi,
hiperkapni ve respiratuvar asidoz olmasi solunum yetmezliginin agir oldugunu gosterir.

Cocuklarin, eriskinlere gore oksijen gereksinimleri daha fazladir. Eriskinlerde oksijen tiiketimi 3-4
ml/kg/dk iken, siit ¢ocugunda 6-8 ml/kg/dk’dir. Bu nedenle apne veya yetersiz alveolar ventilasyon
varliginda, ¢ocuk yas grubunda hipoksemi ve doku hipoksisi cok daha ¢abuk gelisir.

Solunum sikintis1 veya solunum yetmezligine neden olan tiim hastaliklarda birkag mekanizma
sorumludur:

- Direk olarak oksijen degisimini veya CO, eliminasyonu veya her ikisini birden etkileyen hastaliklar
(pnémoni veya ARDS)

- Pulmoner kanin akcigerden santina neden olan hipoksemi ve daha hafif olarak da hiperkarbiye neden
olan ventilasyon ve perflizyon uyumsuzluklar1 (astim, bronsiolit veya asp.pndmonisi)

- Akciger kompliyansini azaltan veya havayolu direncini artiran ya da her ikisini de etkileyen
hastaliklar (6rn. pndmoni, ARDS, astim)

Cocuklardaki solunum yetmezligi nedenleri ve en sik nedenleri Tablo verilmistir.

Ventilasyon islevi (CO, eliminasyonu), havayolu direncinin artmasi, akciger kompliyansimin azalmasi
ve akciger parankiminde zedelenme sonucu bozulabilir. Ventilasyon ayrica ventilasyonun santral
kontroliiniin bozulmasi sonucu da bozulabilir. Buna neden olan tipik santral sinir sistemi patolojileri;
santral sinir sistemi travmalari, beyin perflizyonun bozuldugu durumlar veya ila¢ intoksikasyonudur.
Bunlara ek olarak ciddi hipoksemi, hipotermi, ilaglar, metabolik bozukluklar (hipoglisemi) veya
konviilziyonlar da ventilasyonu bozabilir. Cocuklarda ve bebeklerde servikal spinal zedelenme c¢ok
nadir olmasina ragmen, yiliksek spinal zedelenme (C; ve fizeri) diyafragma innervasyonunu
etkileyeceginden apneye neden olabilir. ilag intoksikasyonu ve kafa travmalarinda, apne sik goriilmesi
nedeniyle solunum hizi yakin takip edilmelidir.

Tablo 2. Cocuk Hastada Solunum Sikintis1 Nedenleri*

Solunum Sistemi
Ust Hava Yolu Obstriiksiyonu
e Nazofarinks(kraniyofasiyal anomaliler, koanal atrezi, adenotonsiller hipertrofi, nazal konjesyon,
yabanca cisim travma, kitle




¢ Orofarinks (makroglossi, mikrognati, orta hat hipoplazisi, tonsillit, peritonsiller abse, ludwig
anjina, travma)

e Larinks (laringomalazi, hemanjiom, papillom, web, kist, laringosel, laringotrakeal yarik,
subglottik stenoz, krup, epiglotit, retrofaringeal abse, trakeit, anafilaksi, anjiondrotik 6dem,
termal veya kimyasal yanik, yabanci cisim, vokal kord paralizisi, travma, epiglotit, retrofaringeal
abse, trakeit, anafilaksi, anjiondrotik 6dem, termal veya kimyasal yanik, yabanci cisim, vokal
kord paralizisi, travma)

o Trakea (trakeomalazi, stenoz, trakeodsefajial fistiil, yabanci cisim)

¢ Brong (bronkomalazi, stenoz, bronkojenik kist, bronsit, yabanci cisim)

Alt Hava Yolu Obstriiksiyonu/Interstisyel Hastahk

e Brongioller(astma, bronsiolit, allmerji, anjionérotik 6dem, bronsektazi)

e Akciger maturasyon bozukluklari (yenidogan gecici takipnesi, respiratuvar distres sendromu,
bronkopulmoner displazi, persistan fetal dolasim, Wilson-Mikity Sendromu)

e Konjenital malformasyon (konjenital amfizem, kistik adenoid malformasyon, sekestrasyon,
pulmoner agenezi / aplazi / hipoplazi, pulmoner kist)

e Aspirasyon (mekonyum, yabanci cisim, gastrodsafajial reflii, kusma)

e infeksiyon (pndmoni; bakteri, atipik bakteri, viral klamidya, pertiisis, fungal, pndmocystis)

e Pulmoner kollaps, s1vi, kitle (atelektazi, 6dem, hemoraji, emboli, kitle)

e Cevresel/travma (pulmoner 6dem, termal ve kimyasal yanik, sigara, karbonmonoksid,
hidrokarbon, ilacin indiikledigi pulmoner fibrozis, bronkopulmoner travmatik kesilme, pulmoner
kontiizyon)

Santral Sinir Sistemi
e Yapisal anormallik (agenezi, hidrosefali, kitle, vaskiiler malformasyon)
e Disfonksiyon/immaturite (apne, hiperventilasyon/hipoventilasyon)
e infeksiyon (menenjit, ensefalit, abse)
e Herediter dejeneratif hastalik
e intoksikasyon (alkol, benzodiazepin, barbiturat, opiat)
e Travma (dogum asfiksisi, hemoraji)
e Spinal kord (konjenital anomali, tetanoz, travma)
e On boynuz (poliomyelit, transvers myelit, spinal muskiiler atrofi

Periferal Sinir Sistemi
e Periferal motor sinir(periferik sinir zedelenmesi, Guillain Barre, multiple skleroz, kene paralizisi,
agir metal, organofosfat, porfiria)
e Noromuskiiler bileske(myastenia gravis, botulizm, yilan 1sirmasi, organofosfat, antibiyotik)
o Kas(muskuler/myotonik distrofiler, konjenital metabolizma bozukluklari,karnitin
eksikligi,poli/dermatomyozit,yorgunluk)

Kardiovaskiiler
e Konjenital (yapisal defekt, aritmi)
e Edinsel(myokardit,myokardiyal iskemi veya infarkt, perikardiyal tamponad/effiizyon, aort
diseksiyonu, koroner arter dilatasyonu/anevrizmasi, konjestif kalp yetmezligi, kitle)

Gastrointestinal
¢ Distansiyon/agri(nekrotizan
enterokolit,kitle,obstriiksiyon,perforasyon,laserasyon,hematom,kontiizyon,apandisit, infeksiyon,
inflamasyon, asit)

Metabolik/Endokrin
o Asidoz(egzersiz,ates,hipotermi,dehidratasyon,sepsis,sok,karaciger/bobrek hastaliklari,diabetik
ketoasidoz,salisilat)
e Hiperamonyemi(karaciger yetmezligi, dogustan metabolizma bozukluklari)
e Serum kimya bozuklugu (hipokalemi/hiperkalemi, hipokalsemi/hiperkalsemi,
hipermagnezemi/hipomagnezemi, hipofosfatemi

Hematolojik
e Anemi,anormal hemoglobin(eritrosit say1 bozuklugu, azalmis iiretkim, kayip, hemoglobinopati,
karboksihemoglobin, methemoglobin)




e Polisitebi

* Feisher GR. Synopsis of Pediatric Emergency Medicine

Tablo-3. Cocuk hastalarda solunum sikintisinin en sik nedenleri

Yenidogan

Infant/Cocuk

Nazal obstriiksiyon

Konjenital havayolu bozukluklar
Yenidoganin gegici takipnesi
Respiratuvar distres sendromu
Mekonyum aspirasyonu
Pnémoni

Sepsis

Konjenital kalp hastalig

Peritonsiller abse
Krup

Trakeit

Yabanci cisim
Bronsiolit

Astma

Alerji

Pnémoni

Ates

Sepsis
Gastroenterit/Dehidratasyon

Solunum Performansinin Degerlendirilmesi: Siit cocuklugu ve ¢ocuk yas grubunda asagidaki bulgu

ve semptomlardan biri veya daha fazlasinin olmasi solunum durmasi riskinin yiiksek oldugunu

distindiirir:

- Solunum hizinin, solunum g¢abasinin artmasi veya solunum seslerinde azalma

- Biling diizeyinde azalma, agriya yanitinin veya anne-babadan ayrilmaya karsi verdigi

tepkinin azalmasi
- Kas tonusunun azalmasi
- Siyanoz

Solunum

fonksiyonunu degerlendirirken takip etmemiz gereken kriterler, solunum hizi, solunum

mekanigi (solunum sistemi esit mi, yardimci solunum kaslarin1 kullaniyor mu), bilingdiizeyi ve deri

rengi ve mukdz membranlardir (Tablo).

Tablo-6. Solunum yetersizligi tan1 kriterleri

Klinik Kriterler

Laboratuar Kriterleri

Solunum seslerinin azalmis ya da kaybolmus
olmasi

Ciddi ¢ekilmeler ve yardime1 solunum kaslarmin
kullanilmasi

Oda havasinda siyanozun varligi
Biling kayb1 ve agrili uyaranlara yanitsizlik

Kas tonusunun azalmasi

Pa0,<50, PaCO,>50 mmHg(oda havasinda)
Respiratuar asidoz varligi(pH<7.35

%60 oksijen solurken Pa0O,<60 mmHg,
PaCO,>60 mmHg olmasi ve giderek yiikselmesi

Vital kapasite <15 cc/kg olmasi
Maksimal inspiratuvar kuvvet < -20 cmH,O

Olii bosluk/tidal voliim oran1 (Vd/Vt) >0.75




Hiriltili, inlemeli solunum
Oksiirme ve dgiirme refleksinin kaybolmasi

Apne gelisimi

Tablo-7. Solunum sistemi hastaliklarinda izlenmesi gereken fizik muayene bulgulari

Gozlem

- Solunum hiz1 ve tipi

- Deri rengi

- Burun kanad1 solunumun varligi

- Retraksiyonlarm varlig

- Yardime1 solunum kaslarinin kullanilmasi
Palpasyon

- Yardime1 solunum kaslarinin kullanilmasi
Oskiiltasyon

- Hisilt varhigi

- Stridor varlig

- Hava girisinin durumu

- Raller varlig

Solunum Hizi: Solunum hizi ¢ocuga dokunmadan inspeksiyonla degerlendirilmelidir, c¢iinkii
anksiyete ve ajitasyon sonucu solunum hizi degigsmektedir. Siit ¢ocuklarinda solunum sikintisinin ilk
bulgusu takipnedir. Solunum sikintis1 olmadan takipne olmasi (sessiz takipne) ya metabolik asidozu
kompanse etmek i¢in gelisir ya da respiratuvar alkalozda olmaktadir. Sessiz takipne siklikla akciger
kaynakli olmayip, sok ile iligkili metabolik asidozda, diabetik ketoasidozda, bazi konjenital
anomalilerde, metabolik hastaliklarda, salisilat zehirlenmesinde, kronik ishal ve kronik bobrek
yetmezliginde goriiliir.

Akut olarak kotiilesen bir ¢ocukta yavas ve diizensiz solunum hizinin gelismesi oldukg¢a ciddi bir
durumla kars1 karsiya oldugumuz anlamina gelir. Olasi nedenleri santral sinir sistemi depresyonu ve
hipotermidir. Solunum iginin artmasina neden olan klinik durumlar ayn1 zamanda solunum kaslarinda
gligsiizliige, solunum ¢abasi veya solunum hizinda degisikliklere neden olarak solunum yetmezligine
yol acar. Solunum hizindaki degisiklikler diger klinik bulgularin 1s181nda degerlendirilmelidir.

Eger mental durumda iyilesme ve hava aclhiginda azalma varken, solunum hizi yasa gére normal sayiya
gelmisse klinik iyilesmenin oldugu kabul edilebilir. Solunum hizinda azalma veya diizensiz solunum
ritmi olan ve bilinci bozulan hastalarda ise solunum yetmezliginin kdtiilestigi diistiniilmelidir. Bu

nedenle ¢ocuklarda solunum hizinda azalma veya solunum ritminin diizensizlesmesi, klinik durumun



iyilesmesinden ¢ok kdtiilesmesini gostermektedir. Cocuklarda iyilesme ve kotiilesmeyi gdosteren klinik
degerlendirmelerden biri de biling diizeyi veya yanitsizlik halidir. Bu nedenle durumunun yakin takip
edilmesi gerekir.

Solunum Cabasi: Azalmis akciger kompliyansi veya artmis havayolu direnci oldugu durumlarda
solunum ¢abasi artar. Akciger kompliyansiin azalmasi siklikla ARDS ve pnomoni gibi hastaliklarda
gorillir. Solunum isi arttigi zaman klinik olarak burun kanadi solunumu, interkostal-subkostal ve
suprasternal inspiratuvar retraksiyonlar goriiliir. Solunum isi arttig1 zaman, solunum kaslarinin oksijen
ihtiyaci artacagindan kalp debisinin bilyiik bir kism1 solunum kaslarina dagilir ve bunun sonucunda
cksale edilmesi gerekenden daha fazla CO, eksale edilir.

Solunum mekanigindeki degisikliklerin bulgular1 basta hafif hareketlerin olmasi, hiriltili solunum,
stridor ve ekspiryumun uzamasidir. Her solunumda basta hafif bir egilme olur.

Inspiryum sirasinda gogiis retraksiyonuna abdominal distansiyon eslik eder. Buna abdominal solunum
da denebilir. Ciinkii diyafragma kasildig1 zaman gdgiis duvar retrakte olur ve batin genisler. Tiim
bunlarin sonucunda tidal voliim diiser ve yetersiz ventilasyon gelisir.

Hinltili ya da giiriiltiilii solunumun nedeni diyafragmanin geg ekspiratuvar kontraksiyonu ile beraber
glottisin erken kapanmasidir. Siit ¢ocugu ve daha biiyiik ¢ocuklar havayolu basincinmi arttirmak igin
hiriltili-giirtiltiilii solunurlar. Bu solunum pulmoner 6dem, pndmoni veya atelektazi ile iligkili akciger
voliim kayb1 ve alveoler kollapsi olan hastalarda goriiliir.

Stridor, {ist havayolu obstriiksiyonunun bulgusudur. Ust havayolu obstriiksiyonu nedenleri konjenital
veya akkiz anomaliler (biiyiik dil, laringomalazi, vokal kord paralizisi, veya havayolu hemanjiomu,
timor veya kist), enfeksiyonlar (krup, bakteriyel trakeit veya epiglottit), iist havayolu 6demi (allerjik
reaksiyon) ve yabanci cisim aspirasyonudur (Tablo-).

Tablo-4. Stridorun en sik nedeni

Akut Nedenler Kronik Nedenler

Yabanci cisim aspirasyonu Laringomalazi

Retrofaringeal abse Vokal kord paralizisi

. . Vaskiiler anomaliler
Bakteriyel trakeit .
Laringotrakeal stenoz

Epiglottitis Laringeal papillom

Krup Psikojenik stridor

Uzamis zorlu ekshalasyon genellikle higilti ile beraberdir. Intratorasik havayolu obstriiksiyonu
bulgusudur, genellikle bronsiyal veya bronsioler diizeydedir. Uzamis eksalasyona bronsiolitis, astma,
pulmoner 6dem veya intratorasik yabanci cisim neden olur (Tablo-).

Tablo-5. Wheezing’li hastada hayati tehdit olusturan nedenler

Agir astim atagi

Agir brongiolit




Yabanci cisim aspirasyonu
Mediastinal timor

Konjestif kalp hastaligi

Solunum mekaniginin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi, solunum problemlerinin tamamlanmasi
i¢in 6nemlidir.

Hava Girisi: Tidal voliim ve ventilasyonun yeterli olup olmadig: klinik olarak solunum seslerinin
oskiiltasyonu ve gogiis ekspirasyonu ile degerlendirilir. Gogiis ekspansiyonu inspirasyon sirasinda
simetrik olmalidir. Spontan sessiz solunum sirasinda, ekspirasyon fark bile edilmeyebilir, fakat pozitif
basinglh ventilasyon sirasinda (balon-maske ventilasyon veya mekanik ventilasyon) fark edilir. Gogiis
ekspansiyonunun azalmasina, solunum gabasinin yetersiz olmasi, havayolu obstriiksiyonu, atelektazi,
pnomotoraks, hemotoraks, plevral effiizyon, mukoz plak ve yabanci cisim neden olabilir.

Solunum sesleri bilateral esittir ve kolayca duyulur. Siit cocugu ve biiyiik ¢cocukta gogiis duvari incedir
ve gogiis nisbeten kiigiiktiir, bdylece solunum sesleri bir hemitoraksdan diger hemitoraksa kolayca
yayilir ve duyulur. Bu durum, tidal voliimiin ve hava degisiminin fazla oldugunun sanilmasina yol
acabilir.

Akciger sesleri, aksiller alan da dahil olmak iizere, gogslin 6n ve arka tarafinda oskiilte edilmelidir.
Aksiller alan 6zellikle distal havayollarini degerlendirmede en anlamli yerlerdir.

Deri Rengi ve Sicakhik: Eger ¢ocugun oksijenizasyonu ve rengi iyi ise, deri rengi ve sicakligi gogiis
ve ekstremitelerden degerlendirilir. Eger kardiyorespiratuvar fonksiyonlart normal ise, mukdz
membran, tirnak yataklari, el ayasi ve ayak tabani pembe olacaktir. Perfiizyon bozuldugu zaman, tipik
olarak ilk once el ve ayaklar etkilenir ve soluk, soguk ve siyanoze hale gelir. Eger hipoksemi veya
perfiizyon bozulursa, gévde veya ekstremitelerin tizeri alacali hale gelebilir.

Hipoksemisi olan ¢ocuklarda santral siyanoz goriilebilir: Bu klinik bulgularin goriilmesini bazi
faktorler etkiler. Santral siyanozun klinik olarak goriilebilmesi i¢in rediikte hemoglobinin kanda en az
5 gr bulunmas1 gerekir. Bu nedenle, belirgin hipoksemi olmasina ragmen anemik hastalarda siyanoz
gOriilmez. Siyanozun goriilebilmesi ayrica deri kan akimina ve dokular tarafindan alinan oksijen
miktaria da bagimlidir. Siyanoz, ¢ogunlukla diisiik arteriyel oksijen saturasyonu ve diisiik kalp debisi
ile beraberdir. Bu nedenle santral siyanoz hipokseminin erken veya giivenilir bir bulgusu olarak kabul
edilmez.

Cocuklarin deri rengi ve sicakligi degerlendirilirken ortam 1s1s1 da énemlidir. Eger cocuk soguk bir
ortamda ise, periferal vazokonstriikksiyon nedeni ile soluk ve alacali bir deri ve kapiller dolum
zamanininda (bilhassa ektremitelerde) uzamaya olur. Cocuk 1sitildigi zaman, renk diizelir,

ekstremiteler yine 1lik hale gelir. Kapiller dolum zamani dogru 1s1da degerlendirilmelidir.



Hipoksemi gelisme riski yiiksek olan ¢ocuklarda oksijen saturasyonunun takibinde nabiz oksimetre
kullanilir. Eger respiratuvar yetersizlikten (hiperkarbi veya asidoz) slipheleniliyorsa arteriyal kan gazi
bakilmalidir.

SPONTAN SOLUNUMU OLAN SOLUNUM SIKINTILI HASTADA HAVAYOLUNUN
DESTEKLENMESI

Temel ilkeler

Acil havayolu yonetiminde amaglar: solunumsal problemleri 6nceden tahmin etmek, tanisini koymak
ve “bozulmus veya kaybedilmis” fonksiyonlari desteklemek ve/veya yerine getirmektir. Acil
polikliniginde solunum islevlerinin bozulma nedenini saptamak olanaksiz olabilir. Bu durum énemli
bir sorun yaratmaz, ¢iinkii acil havayolu yonetimini baslatmak i¢in ¢ogu zaman nedeni saptamak

gerekli olmayabilir.

Tiim ciddi hastaliklarda, solunum yetmezIigi ile birlikte olan yaralanmalarda, sokta, travmada arteriyel
oksijen basinci yiiksek olarak Olgiilse bile oksijen verilmelidir. Bu hastalarda alveollerde gaz
degisiminin yetersiz olmasina, hava girisinin azalmasina, dolasim bozukluklarina veya hipovolemiye
bagli olarak dokulara oksijen tagimmasi kisitli olabilir. Nemlendirme de yapilarak, sekresyonlarin
kiiclik havayollarini1 tikamasi pratik olarak engellenmelidir. Isitilmis nemlendirme sistemi, kiicliklerde

hipotermiye neden olabilecek soguk buharli sisteme tercih edilmelidir.

Agizdan agza solunum, biiyiik ¢ocuklarda inspire edilen oksijen konsantrasyonunun (FiO,) %16-17,
alveoler basmecin 80 mmHg olmasini saglar. En uygun kalp masajina ragmen normal kalp debisinin
sadece bir kismi saglanabildiginden, dokulara oksijen verilmesi 6nemli derecede azalmistir. Bununla
birlikte Kardiyo Pulmoner Resusitasyon (KPR)’da, ventilasyon-perfiizyon dengesizligi nedeni ile

alveollerde sagdan sola sant olur.

Solunum zorlugu olan bilinci agik ¢ocuklar, havayolu agikliginin saglanmasi ve solunum g¢abasinin en
aza indirilebilmesi i¢in en rahat ettigi pozisyonu almalarina yardim edilmelidir. Anksiyete oksijen
tilketimini ve olasilikla solunum sikintisimi arttirir. Uyanik ¢ocuklarin ailelerinin ¢ocugun yaninda
kalmalar1 saglanmali ve ¢ocugun kendini daha gilivende hissettigi bir ortamda yani anne-babasinin
yaninda iken oksijen gibi destekleyici havayolu girisimleri uygulanmalidir. Eger cocuk maske ile
oksijen verilmesine direnirse, diger yontemler (yliz ¢adiri, nemlenmis oksijenin ¢ocugun agiz ve

burnuna verilmesi) uygulanmalidir.

Eger ¢ocuk sommnolansta veya bilinci kapali ise, havayolu daralmasi; boyun fleksiyonu, cene
relaksasyonu, dilin geriye dogru yer degistirmesi veya hipofarinksin kollapsia bagh olarak ortaya
¢ikmis olabilir. Havayolunun agilmasi i¢in noninvazif yontemlerin 6ncelikle kullanilmasi gerekir. Eger
gerekiyorsa hava yolu nazofarinks ve orofarinks aspire edilerek sekresyonlardan, mukusdan ve kandan

temizlenmelidir.



Cocugun solunum ¢abasi yetersizse (gogiis hareketlerinin ve solunum seslerinin yetersiz olusu ile
karar verilir) solunum yolunun ag¢ik olmasina ragmen pozitif basin¢h ventilasyon uygulanmalidir. Bu
islem balon-maske sistemi ile hava yolu darlig1 olmasima ragmen basarili bir sekilde yapilabilmektedir.
Pozitif basingli solunum destegi balon maske sistemi ile nazik bir sekilde uygulanmali, ¢ocugun
inspirasyon ¢abasini arttirmak i¢in zamanlamaya dikkat edilmelidir. Eger solunum ¢ocugun solunum
cabalar1 ile koordineli degilse ventilasyon etkisiz olabilecek ve Oksiiriik, kusma, laringospazm ve

gastrik distansiyon ile sonuglanarak etkili solunum engellenecektir.
Noninvazif Solunum Monitorizasyonu

Nabiz Oksimetresi

Nabiz oksimetresi (NO) solunum yetmezligi varliinda oksijenizasyonun belirlenmesinde c¢ok
yararhidir. NO, invaziv degildir, kullanim1 6zel bir egitim gerektirmez, ucuzdur, arteriyel O,
satlirasyonu (nabiz oksimetresince Olciilen arteriyel O, satiirasyonu = SpO,) hakkinda devamli bilgi
verir ve perfliizyonun azaldigi durumlarin erken tamisinda yol gosterici olabilir. Genel anestezi
uygulamalarinda, pediatrik ve yenidogan yogun bakim tiinitelerinde, eriskin yogun bakim iinitelerinde
ve diger klinik alanlarda yaygin olarak kullanilmaktadir.

Devamli monitorizasyonu gereken klinik durumlar Tablo-8’de 6zetlenmistir.

Tablo-8. Nabiz oksimetresinin klinik kullanim alanlar1

Acil hava yolu ile ilgili tedaviler sirasinda
- lleri hava yolu destegi gerekliligi konusunda karar verirken
- Endotrakeal entiibasyondan once oksijenizasyonun yeterliliinin tespiti i¢in
- Ventilator ve FiO, degisikliklerinin monitorizasyonunda
- Oksijen tedavisinin sonlandirilmasimna karar verirken (mekanik ventilasyon uygulanan
durumlar disinda)
Oksijenizasyon monitorizasyonunda
- Akciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda ani gelisebilecek olan hipoksik durumlarin
saptanmasinda
- Sedasyon uygulanan durumlarda
- Transport sirasinda

Akut astim krizinde

Iyi gaz degisimi olan kiside O, satiirasyonu % 97 ile %100 arasindadir. SpO, diizeyi % 95 altina
diistiigiinde hipoksiden soz edilir. Oksijen satiirasyonu % 90’1n altinda ise bu ciddi hipoksi anlamina

gelir. SpO, diizeyi <%92 olan ¢ocuklar oksijen tedavisine ihtiya¢ duyarlar.



Her ne kadar NO invazif olmayan monitorizasyonda ¢ok énemli rol oynamaktaysa da klinisyenler NO
ile ilgili kisitlamalar oldugunu bilmelidirler. NO, O, satiirasyonunu &lger, pH veya PaCO, hakkinda
bilgi vermez, ventilasyonun yeterliligi hakkinda dolayli yoldan bilgi verir. Oysa bilingli sedasyon ve
genel anestezide ventilasyon monitorizasyonu hipoksiyi belirleyen monitorizasyon sekillerine gore
daha ¢ok tercih edilir. Hb-O, satiirasyonunda azalma olugsmadan Once hipoventilasyon ve bunun
sonucu hiperkapni geligir. Ayrica hiperkapni O, satiirasyonu azalmadan da ortaya c¢ikabilir. NO
sonuglarini etkileyebilen faktorler Tablo-9’da gosterilmistir.

Tablo 9. Nabiz oksimetresi sonu¢larini etkileyebilen faktorler

Ciddi anemi Eger Sa0O, normalse etkisi yoktur. Hipoksemi aninda Hb’nin 5
g/dL’nin altinda olmasi aktiiel SaO,’nin normalden diisiik

okunmasina yol acar

Hareket artefakt

Boyalar Metilen mavisi SpO,’de gegici ciddi diisiikliige neden olur
Isik artefakti Prob opak madde ile sarilarak azaltilabilir

Hipoperfiizyon Yetersiz nabiz sinyaline yol acar. Probun yeri degistirilebilir
Elektrokoter Elektrik ile etkilesim PO dogrulugunu azaltir

Deri pigmentasyonu

Koyu oje

Yapisal hemoglobinopatiler

Hemoglobindeki toksik
degisiklikler

Yiiksek bilirubin
Yiiksek satiirasyon

Venoz pulsasyon

Etkisi azdir. Prob, kulak memesi, elin besinci parmag gibi daha az

pigmentasyon olan bolgelere yerlestirilebilir.

Hemoglobinopatiler SpO,’de disiikliige yol agabilir

Fetal hemoglobinin SMpQ, iizerine etkisi yoktur
Karboksihemoglobin SpO,’de hafif diisiikliik yapabilir. Yiiksek
methemoglobin diizeyleri SPO, %85’lere yaklasir, aktiiel Sa0O,’den
bagimsiz hareket eder.

Bilirubin diizeyi 20 mg/dL’ye ¢ikana kadar giivenilir sonuglar verir
Yenidoganlarda hiperoksemiyi gostermez

SpO,’yi diistik gosterir, prob kalp seviyesinden yiiksege
yerlestirilebilir.

-End tidal karbondioksit detektorii (Solukta karbondioksit saptanmasi):

End tidal karbondioksit detektorii, hastanin solunum havasindaki CO,

basincini yansitir ve 2 kg’dan

biiyiik cocuklarin stabilizasyonunda ve hastane oncesi ya da hastane i¢indeki entiibasyon ve transportu
sirasinda trakeal tiip yerlesim yerinin dogrulanmasini saglar. Hasta hareket ettirildiginde ve transport
icin yeri degistirildiginde tliptin yeri tekrar dogrulanmali ve CO, basinct kontrol edilmelidir. Solukta
karbondioksit monitdrii, nabizsiz arreste miidahale aninda yaniltici olabilir. Eger solukta CO,

saptanabiliyorsa tiipiin endotrakeal yerlesimini dogrular. Bununla birlikte solukta karbondioksit



basincinin agir1 diisilk olmasi, olasilikla trakeal tiiplin 6zefageal yerlesiminden ¢ok pulmoner kan

akiminin azalmis olmasina baglhdir.

Solukta CO, saptanmasinda kullanilan aletlerden biri kolorimetrik yontemle c¢alisan kapnograflardir.
Bu alet kullanilirken 1- Cocuk iki kg’dan agir olmali, 2- Yeterli perflizyonu olmali, 3- En az alt1 kez
solunum yaptirildiktan sonra renk degisimi ve bunun anlami degerlendirilmelidir. Sonugta 3 ayr renk
ortaya cikacaktir. Bunlar:

Purple (Eflatun-Mor): Eyvah!!! Sorun var. 5

Tan (Acik kahve rengi): Acaba??2?2? "=
Yellow (Sar1): Sakin ol!!! Isler yolunda... =
Saat gibi, maasallah!!!

-Arteriyel Kan Gaz1 Analizleri

Arteriyel kan gaz1 analizleri, arteriyel oksijen ve karbondioksit basinci ile pH’y1 en dogru gosteren
yontemdir. Genellikle kan gazi analizleri, oksijenizasyon ve ventilasyonun etkinligini gostermede,
solunumsal ve metabolik asidozu ve tedaviye yaniti degerlendirmede oldukga yararlidir. KPR
boyunca arteriyel pO, ve pH, doku oksijenizasyonunu tam olarak yansitmayabilir ancak pH,
ventilasyonun etkin olup olmadigini gosterir. Arteriyel ve santral venéz pH ve PCO, farki,

perfiizyonun etkinligini daha dogru yansitir.
Oksijen Verme Sistemleri

Eger solunm cabasi yeterli ise oksijen birgok farkli yontemle uygulanabilir. Verilme yonteminin
secimi, ¢ocugun klinik durumu ve istenilen oksijen konsantrasyonuna gore yapilir. Oksijen verme
yontemleri diisiik ve yliksek akimli sistemler olarak {izere ikiyr ayrilirlar. Diisiik akimli sistemde oda
havasi karisir ¢iinkii gaz akim gereksinim duyulan inspiratuvar akimi tiimiiyle karsilamak icin yeterli
degildir. Yiksek akiml sistemde akim ve rezervuar kapasitesi, hastanin toplam inspiratuvar akim
gereksinimini karsilamak igin yeterli gaz akisi saglar, oda havasi karismaz. Verilen oksijen
konsantrasyonu hastanin dakikadaki ventilasyonu ve gaz akim hiz1 ile saptanir. Diisiik akimli
sistemler, teorik olarak %23-90 konsantrasyonunda oksijen saglar, buna ragmen ¢ok da giivenilir
degildir. Buna karsin yiiksek akimli sistemlerde oksijen verilmesi ister diisiik, ister yiiksek FiO, olsun,

giivenilir olabilmektedir. Bu sistemler acil durumlarda kullanilmalidir.




Oksijen Maskesi

Cok farkl konsantrasyonlarda
nemlendirilmis oksijenin uygulanmasi i¢in degisik
tipte oksijen maskeleri vardir. Yumusak vinil
pediyatrik maskelere genellikle bebek ve kiiglik
cocuklar direnirken daha biiyiikk c¢ocuklarda
rahatlikla kullanilabilir.

Basit oksijen maskesi diisik akimli bir gere¢ olup, 6-10 L/dk akim hizinda ve %35-60
konsantrasyonunda oksijen verilmesini saglar. FiO, ancak en fazla ortalama %60’a kadar arttirilabilir.
Ciinkii ekshalasyon kisminda maske ile yliziin arasindan ve maskenin kenarindan inspiratuvar oda
havas1 girer. Eger hastanin spontan inspiratuvar akim gereksinimi yiliksek ise, maske sikica
yerlesmemis ise veya maskenin igine olan oksijen akimi diisiikk ise hastaya verilecek oksijen
konsantrasyonu azalacaktir. Artmis FiO,’yi idame ettirmek ve ekshalasyonda CO,’i yeniden

solumamak i¢in oksijen akim hizi en az 6 L/dk olmalidir.

Parsiyel olarak yeniden solunan maskeler, rezervuar torbasi olan basit yiiz maskelerini icerir. Bu
maskeler giivenilir olarak %350-60 FiO, saglarlar (Standart maskeler %30-60 FiO, saglarlar).
Ekshalasyon sirasinda ekshale gazin 1/3’{ rezervuar torbasina girerek taze oksijen ile karisir. Ekshale
gazm ilk kismi USY’da kalacagindan ve bir dnceki solunum sirasinda alveolar gaz degisimine
katilmamis oldugu igin oksijenden zengin kalir. Inspirasyon boyunca hasta ¢ogunlukla oksijen
akimindan ve rezervuar torbasindan gazi ¢eker, boylece ekshalasyon sirasinda karisan oda havasi en
aza indirgenmis olur. Eger oksijen akim hizi1 devamli olarak hastanin dakikadaki ventilasyonunun
iizerinde idame ettirilirse ekshale karbondioksitin maskeden yeniden solunmasi énlenmis olur. Eger
oksijen akim hiz1 yeterli ve maskenin yiize yerlesimi giivenli ise, rezervuar torbasi inhalasyon boyunca

dolu olacaktir. Genellikle gerekli olan oksijen akim hiz1 10-12 L/dk’dir.
Yeniden solumasiz maskeler yiiz maskesi ve rezervuar torbasina ek olarak sunlari igerir:

1-Inspirasyon boyunca oda havasmin g¢ekilmesini engelleyecek ekpirasyon portunda bir kapak 2-
Rezervuar torbasi ve maske arasinda yerlesmis olan ve ekshale gazin torba igine gecisini engelleyen

kapak.



Hasta inspirasyonda rezervuar torbasindan %100 taze oksijen alir. Maske icine olan oksijen akimi
maskenin kollapsini 6nlemeye yardim eder. 10-12 L/dk oksijen akimi ve iyi kapanmis bir yiliz maskesi

ile inspire edilen oksijen konsantrasyonu %95’e ulasabilir.
Yiiz cadin

Yiiz cadir1 veya yiiz kalkani, ¢ocuklar
tarafindan yiiz maskesinden daha fazla
tolere edilir. Bununla birlikte 10-15 L/dk
gibi yiiksek oksijen akiminda, % 40’tan
fazla sabit FiO,’de giivenle Onerilemez.
Yiz c¢adirmin avantaji, aspirasyon gibi
girisimlerin oksijen akimi bozulmadan

yapilabilmesidir.

Oksijen hoodu

Oksijen hoodu, hastanin kafasini igine alan seffaf plastik bir kutudur. Bebekler tarafindan iyi tolere
edilmesinin yanisira saglik personelinin bebegin gdgiis, boyun ve ekstremitelerine kolayca

ulagabilmesine ve FiO,’yi, gazin 1sisin1 ve nemi kontrol edebilmesine olanak saglar.

10-15 L/dk veya daha fazla

gaz akim hizi ile hood i¢inde oksijen
konsantrasyonu, yaklasik olarak gaz
kaynagindaki oksijen konsantrasyonu
kadar olur. %80’den %90’a kadar
FiO,’ye erisilebilir. Kural olarak
hoodlar, 1 yasindan biiyiikk ¢ocuklara

kullanilacak kadar genis degildir.

Oksijen Cadiri

Oksijen ¢adir1, cocugun viicudunun {ist kismin1 kaplayan seffaf plastik bir ortiidiir. Yiiksek akim ile
%50’den fazla oksijen verebilir fakat sabit oksijen konsantrasyonunu giivenli olarak saglayamaz.
Cadir kapali olsa bile oda havasi igine girer ve bu nedenle ¢ocugun inspire ettigi oksijen
konsantrasyonu diiser. Eger nemlenmis oksijen kullanilmigsa olusacak bugu nedeni ile hastanin
gozlenmesi kisitlanir. Pratik olarak oksijen ¢adiri, %30°dan fazla FiO, gereksinimi oldugunda yeterli

destek saglayamaz.



Nazal kaniil

Nazal kaniil, diisiik konsantrasyonda oksijen verilmesi gereken bebek ve cocuklar i¢in uygun olan
basit diigiikk akimli oksijen veren bir aragtir. Kaniil boslugu olan ve prong adi verilen iki kisa plastik
uctan olusur. Pronglar burun deliklerine yerlestirilir ve oksijen nazofarinkse verilir. FiO, nazal oksijen
akimindan basit bir sekilde ya da giivenli olarak belirlenemez, ¢iinkii nazal rezistans, inspiratuvar akim
hizi ve tidal voliim gibi baska faktorlerden etkilenmektedir. Yiiksek oksijen akim hizi (4 1t/dk)
nazofarinksi irrite eder ve farkedilecek derecede oksijenasyonu diizeltemeyebilir. Nazal kaniil,

nemlenmis oksijen saglayamaz.
Nazal kateter

Nazal kateter, iki cm distalinde bir¢ok deligi olan fleksible, kaygan oksijen kateteridir. Kateter burun
deligine konur ve farinksin posterioruna uvulanin gerisine ilerletilir. Bu oksijen verme teknigi, nazal
kaniile tstiinliigli olmadigindan Onerilmez. Travmatik hemorajiye, adenoidlerin genislemesine,

yanlislikla 6zefagusa yerlestirildigi takdirde de gastrik distansiyon ya da riiptiire neden olabilir.
Orofaringeal ve Nazofarengeal Hava Yolu
Orofarengeal airway (havayolu)

Orofaringeal airway, genellikle plastik bir yaka,
kisa bir blok segment ve genellikle plastikten
yapilmig, hava kanali ve agizdan aspirasyonu
saglayan bir kavisli cisimden olusur. Kavisli
cisim, dilin istiinden arkasina dogru yerlesim
gosterecek ve dil ile yumusak hipofarengeal
yapiy1 (posterior farengeal duvara dogru)

tutacak sekilde

tasarlanmistir.

Orofarengeal airwayin kullanim endikasyonu; bilinci kapali bebek ve gocukta giivenli, agik bir ha