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KARDIYOPULMONER RESUSITASYON (KPR) EGiTiMi VE UYGULAMALARININ COCUK SAGLIGI VE
HASTALIKLARI ASiSTANLARININ BiLGi DUZEYi VE BECERILERi UZERINE ETKisSi

Bilge Akkaya, Nilden Tuygun, Can Demir Karacan
SBU Ankara, Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Sadligi ve Hastaliklari E§itim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Kardiyopulmoner resisitasyon uygulamasi, kilavuzlarla tam olarak belirlenmis dinamik ve ezber
gerektiren bir slrectir. Acil yaklasim gerektiren bu islemin akilda kaliciigi ancak tekrarlayan egitim ve
uygulamalarla saglanabilir. Cocuk saghgr ve hastaliklari uzmanlik egitiminde, asistan hekimlerin acil
servis kliniginde ¢alismasi sonrasinda KPR yaklasimini bilmesi; eksternal kardiyak masaj, entiibasyon, ilag
uygulamalari ve defibrilasyon uygulama becerisi kazanmasi hedeflenir. Bu egitimlerin 6ncesi ve sonrasi
arasinda bilgi farkliliklari olup olmadigi ya da egitimin belli araliklarla tekrarlanmasinin egitimli uygulayicilarin
bilgi ve becerilerinde artis olusturup olusturmayacaginin ortaya konulmasi amaglanmistr.

Gereg ve Yontem: Cocuk saghgl ve hastaliklar asistan hekimlerine ileri kardiyak yasam sertifikal egitici
tarafindan KPR egitimleri verilerek egitim dncesi, egitim sonrasi ve egitimden 6 ay sonra olmak lizere 2015
AHA kilavuzu esas alinarak hazirlanan yirmiser sorudan olusan degerlendirme sorulari uygulandi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen cocuk sagligi ve hastaliklari asistan doktorlarinin ortalama yasi 27 idi. En fazla
dogru yanit egitimden hemen sonra yapilan degerlendirme sorularina (ortalama dogru yanit sayisi 16,06),
en az dogru yanit ise egitimin dncesinde yapilan degerlendirme sorularina verilmistir (ortalama dogru yanit
sayisi 8,41). Egitimden alti ay sonra ise katilimcilarin dogru yanit sayisinin egitim sonrasi yapilan postteste
gore anlamli azalma olmasina ragmen; altinci aydaki puanlarin egitim dncesine gore yine de oldukga yuksek
oldugu tespit edilmistir (ortalama dogru yanit sayisi 12,76). Acilde calisma siirelerine gore egitim Oncesi
degerlendirme sorularina verilen dogru yanitlar arasinda, heniz hi¢ galismamis hekimler ile 5 ay ve lizerinde
acil serviste galisma tecriibesi olan hekimler arasinda anlamli fark gikmistir. Birinci yil asistani ile Ggiinci yil
asistani arasinda (p=0.024) ve birinci yil asistani ile dordiinct yil asistani arasinda (p= 0.017) egitim oncesi
degerlendirme sorularina verilen dogru yanit sayisi agisindan anlamli fark saptanmistir.

Sonug: Kiclk gruplar halinde teorik ve pratik egitim KPR konusunda bilgi ve beceri dizeyini arttirir.
Kardiyopulmoner restsitasyon egitimleri i¢in en uygun siklik zamani bilinmese de, yetkinligin en Ust dliizeyde
surdurulebilmesi icin tekrarlarin gerektigi aciktir.



COViD-19 PANDEMISININ COCUK ACiL SERVISE ETKisSi
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"Saghk Bilimleri Universitesi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Acil Klinigi
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Amag: Covid-19 Pandemisi tim diinyada buylk bir endise ve belirsizlik yaratmistir. Covid-19 hastaligi
cocuklarda her nekadar daha iyi seyirli goriilsede, ailelerin hastaneden hastalik kapma korkusu cocuklarin
acil servise basvurusunu engellemektedir. Bir ok tilkede okullarin kapanmasi enfeksiydz hastaliklarin belirgin
azaldigini gostermektedir(1,2). Turkiyede de okullar 16 mart 2020 de kapatilmistir. Okullarin kapanmasiyla
gocuklar evlerinde egitim almis, kalabalik alanlardan da uzak kalmistir. Bu durumda g¢ocuklarin ¢ocuk acil
servislere en sik basvuru nedenlerinden olan bulagici hastaliklarin azalmasina katki saglamistir. Bu ¢alismada
Gocuk acil servisimize bagvuran hastalari pandemi dénemi 6 ay ve 1 yil 6ncesi ayni donemi kapsayacak
sekilde gdzden gegirmeyi , Acil servis bagvuru oranlarimizi, mortalite ve morbidite de belirgin azalma olup
olmadigini belirlemeyi amacladik.

Materyal-metod: S.B.U. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Acil Servisine 2019 ve 2020 yili Nisan-
Ekim aylari arasinda bagvurmus ve kayitlarinda eksiklikler olmayan, 0-18 yas arasi bitiin hastalar dahil edilmis
olup retrospektif ve kesitsel olarak yapiimistir. Veriler SPSS 18.0 paket programi ve Microsoft Office Excel
2003 programi kullanilarak analiz edilmistir.

Bulgular: Cocuk Acil Servise toplam basvuru sayisi 74739 olup, 2019 Nisan-Ekim arasi basvuru sayisi 55678
olup, COVID-19 pandemi déneminde 2020 Nisan-Ekim aylarinda toplam basvuru sayisi 19061 idi. Pandemi
doneminde % 67,6 oraninda azalma tespit edildi. 2019 Nisan-Ekim aylari arasi yas ortalamasi 8,11+5,31yil,
%52,4 U erkekidi. 2020 Nisan-Ekim aylariarasiyasortalamasi 8,58+5,93 yil, %51ierkekidi. Ates ve gastroenterit
iki dénemde en sik girilen tanilardan olmakla birlikte, COVID-19 ilikili semptomlar pnademi déneminde daha
yuksekti(p<0,05). Yenidogan basvuru orani pandemi déneminde daha fazlaydi(p>0,05). Suicid basvuru orani
pandemi déenminde azaldi(p<0,05). Oliim orani pandemi déneminde 3 kat artis gdsterdi(p<0,05).

Sonug: Verilerimiz COViD-19 Pandemisinde, Tiirkiye nin baskenti Ankara daki 3. basamak , hasta sayisi yillik
ortalama 120 000 olan Cocuk Acil Servisimizde, hasta sayisinin % 67,6 oraninda azaldigini géstermektedir.
Bu veriler daha 6nce yapilan calismaslarida destekler niteliktedir(3,4). Pandemi donemindeki bu azalmanin
gerek pandeminin kendisi ve bunun disinda bir ¢ok faktore bagli oldugu disinilsede, veriler oldukga kisitli
olup daha ¢ok ¢alismalarla desteklenmeye ve aydinlatilmaya ihtiyaci vardir.

Pandemi déneminde 6zellikli grup olan yenidogan basvurularimiza baktigimizda bir 6nceki yila oranla bagvuru
sayisinda duslis olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Birden ¢ok merkezin yenidogan
yogun bakim Unitelerine pandemi donemi ve Oncesindeki basvuru oranin sunuldugu vaka raporunda,
yenidogan yogun bakima yatislarin belirgin azaldig tespit edilmis olup, bu durumunda annelerin gebelik
doénemini daha konforlu, evde dinlenerek, kalabaliktan ve bulas riskinden uzak, erken dogumu tetikleyecek
risk faktorlerinden uzak kalmasina bagli olabilecegi vurgulanmis(5).

COVID-19 salginin ortaya ¢ikmasiyla beraber tiim diinyada biiyiik bir korku ve panik yasandi(1). COViD-19
ebeveyn endisesiyle iliskilendirilen agir klinik tabloda cocuk yogun bakim Unitesine kabul edilen 12 ¢ocuk
vaka bildirilmis olup bunlardan 4 G 6lmistir(6). Yine ayni sekilde pandemi déneminde ABD den gecikmis



kanser vakalari ve yiiksek 6lim oranlan bildirilmistir(7). Calismamizda da 6lim sayisi ve orani pandemi
déneminde anlamli sekilde artmistir. Bu durum COVID-19 un ¢ocuklarda éliimciil olmadigi, asemptomatik
gecirildigi vurgulansada(8) ailelerin cocuklari acil durumlarda bile hastaneye getirirken hastane kaynakli
bulasin olabilecegi duslincesiyle ¢cekindigini gbzler 6niine sermektedir.

Acil basvuru oranlarinin ¢ok ylksek oldugu tlkemizdeki bu dustsler ¢ocuklarda gelisecek ikincil hasar igin
korkutucu goriinmektedir. Bu nedenle ailelere gerek saglik profesyonelleri olarak, gerek basin araciligiyla
COVIiD-19 korkusunun baskin olup, ihtiyaci olan ¢cocuklari 6zellikle aciliyet gerektiren durumlarda hastanelere
basvuru konusunda uyarmali, hastanelerde bulasin azaltilmasi igin gerekli dnlemlerin alindigi konusunda ikna
edici olmaliyiz.
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GCOCUK ACILE BASVURAN OLASI VE KESIN COVID-19 VAKALARINDA KOENFEKSIYONLAR

Leman Akcan Yildiz, Bahri Unal, Orkun Aydin, Emre Giingdr, Mustafa Oguz Kaynak, Ozlem Teksam
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghdi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Acil Bilim Dali

Giris

Ulkemizde yeni koronavirus (SARS CoV-2) ile enfekte olan ilk vaka 11 Mart 2020’de tanimlandi (1).
Koronavirus-2019 (COVID-19) hastaligina neden olan bu virusun gocuklari eriskinlere gére daha hafif etkiledigi
goraldu (2-4). COVID-19 diger viral solunum yolu hastaliklarina benzer sekilde ates, 6ksirik, yorgunluk ve
dispne gibi belirtiler ile ortaya ¢ikmaktadir. Cocuklarda ayirici tanida influenza, respiratuvar sinsityal virus
(RSV) dahil diger yaygin gorilen viral patojenlerin yani sira bakteriyel etkenler de distintimelidir (5).

Pandemi 6ncesinde yapilan ¢calismalarda virusun tipi, viral yiik ve birden fazla virusun ayni anda bulunmasi
gibi faktorlerin klinik ozellikleri etkiledigi gosterilmistir (6-8). Benzer sekilde solunum yolu enfeksiyonu
sirasinda izole edilen bircok bakterinin (st solunum yolunda kommensal olarak bulunan bakteriler oldugu
bilinmektedir (9). COVID-19 hakkindaki bilimsel verilere her gecen giin yenisi eklenmektedir. Ancak cocuklarda
koenfeksiyonlarin gercek sikhgi ve COVID-19’un klinik seyrini nasil etkiledigi heniiz bilinmemektedir.

Bu galismanin amaci, Cocuk Acil Poliklinigi'ne (CAP) basvuran olasi ve kesin COVID-19 vakalarinin klinik,
laboratuvar ve radyolojik bulgulariile bu hastalarda koenfeksiyonlarin siklik ve klinik seyre etkisini arastirmaktr.

Yontem

Calismaya 16 Mart 2020 ve 15 Mayis 2020 tarihleri arasinda CAP’a basvuran ve COVID-19 olasi vaka
kriterlerini kargilayan 0-18 yas arasindaki tiim g¢ocuk hastalar alindi. Galisma igin Saglhk Bakanhgi ve
Universitemizin etik komitesinden izin alindi (GO 20-386).

Hastalara ait basvuru yakinmasi, fizik muayene bulgulari, laboratuvar ve radyolojik sonuglar, konsiltasyon,
klinik seyir, tedavi yontemleri ve girisimler, yogun bakim yatisi, hastanede kalis siresi, komplikasyon ve klinik
sonuglar kayit edildi. Hastalar ‘olasi vaka’ ve ‘kesin vaka’ olarak iki gruba ayrilarak incelendi.

Cocuk Acil Poliklinigi’ne basvuran biitiin hastalara triyajda bir tarama sorgulamasi yapildi. Olasi vaka
kriterlerini karsilayan hastalardan nazofarengeal (NF) siiriintii 6rnegi alindi. Olasi vakalardan alinan NF
suriintii 6rneginde revers transkritaz polimeraz zincir tepkimesi (RT-PCR) kullanilarak yapilan SARS-CoV-2
nukleik asit testi pozitif sonuglananlar ‘kesin vaka ve negatif sonuglananlar ‘olasi vaka’ olarak tanimlandi.
COVID-19 agirligi klinik 6zellikler, laboratuvar ve radyolojik testlere gére asemptomatik enfeksiyon, hafif, orta,
agir ve kritik hastalik olarak siniflandirildi (1, 5).



Tum hastalara tam kan sayimi, C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin ve akciger grafisine ek olarak NF 6rnekte
SARS-CoV-2, viral ve bakteriyel solunum yolu testleri yapildi. Viral solunum yolu paneli (VSYP) kapsaminda
adenovirus, RSV tip A ve B, influenza virus tip A ve B, parainfluenza virus tip 1-3, human metapneumovirus,
rhinovirus, human coronavirus (0C43, 229E, NL63 p HKU1), human bocavirus, and human polyomavirus
KI ve WU mevcuttu. Bakteriyel solunum yolu paneli (BSYP) ise Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae, Moraxella catarrhalis, Staphylococcus aureus, Bordetella pertussis, Chlamydia pneumoniae, and
Mycoplasma pneumoniae patojenlerini igeriyordu. Lokosit sayisi 5000-12000/mm? arasinda ise normal kabul
edildi. Klinik gerekliliklere gore ileri laboratuvar ve radyolojik incelemeler yapildi.

Olasi ve kesin COVID-19 hasta gruplarinin klinik, laboratuvar, radyolojik 6zelliklerini ve koenfeksiyon oranlarini
karsilastirmak icin istatistiksel analiz yapildi. Niceliksel veriler ortalama + standard sapma, ortanca ve dagilim
olarak; niteliksel veriler sayi ve ylizde olarak ifade edildi. Niteliksel veriler arasindaki iliskileri gostermek igin
capraz tablolar ile ki-kare testi kullanildi. Niceliksel veriler olasi ve kesin vaka gruplarinda parametrik verilerde
Student-t testi, parametrik olmayan veriler icin Mann-Whitney U testi kullanilarak karsilastirildi. istatistiksel
dnemlilik icin p<0,05 anlaml kabul edildi. istatistiksel analizler Windows icin IBM-SPSS 21.0 paket programi
kullanilarak yapildi.

Sonuglar

Calismaya alinan 570 hastanin ortalama yasi 78,5+61,9 ay (median=60 ay), 294’1 (%51,5) erkekti. 43 hasta
(%7,5) kesin COVID-19 vakasi olarak tanimlandi.

Kesin COVID-19 vakalarinin ézellikleri

Kesin vaka grubunda en sik basvuru yakinmasi dksirik (%32,6) ve ates (%32,6) idi. Kesin vaka grubunda 12
hastada (%27,9) sadece bir belirti, 14 hastada (%32,6) iki veya daha fazla belirti vardi. Klinik bulgularina goére
17 hasta (%39,6) asemptomatik, 18 hasta (%41,9) hafif, bes hasta (%11,6) orta, bir hasta (%2,3) agir ve iki
hasta (%4,6) kritik COVID-19 olarak siniflandirildi. iki kritik hasta izlemde kaybedildi.

iki hastada (%4,7) human bocavirus koenfeksiyonu ve 12 hastada (%27,9) bakteriyel patojenler ile
koenfeksiyon saptandi (S. Pneumonia; Ug hasta, H. Influenza; dort hasta, H. Influenza ve S. Pneumonia; bes
hasta). M. Pneumonia ile koenfeksiyon saptanmadi. Bocavirus koenfeksiyonu saptanan iki hasta da hafif
klinikte idi. Bakteriyel koenfeksiyon saptanan hastalarin akciger grafilerinde konsolidasyon yoktu (Tablo 1).

Bltun hastalara akciger grafisi gekildi ve 15 hastada (%37,2) anormal radyolojik bulgular saptandi. Akciger
grafisinde konsolidasyon olan iki hastada koenfeksiyon yoktu. 19 hastaya toraks bilgisayarli tomografisi (BT)
cekildi ve dokuzunda SARS-CoV-2 enfeksiyonu ile uyumlu bulgular saptandi. Kesin vakalarda en disik |6kosit
sayisi 3400/mm? en yiksek lokosit sayisi 18700/mm? ve 18 (%42,9) hastanin I6kosit sayisi normal degildi.
(Tablo 2)



38 hasta hastaneye yatirildi. Ortalama hastanede kalis siiresi 4,39 £ 6,22 glindl. Higbir hastaya ylksek akimh
nazal kaniil veya non-invaziv mekanik ventilasyon ile oksijen tedavisi verilmedi. iki hastaya ekstrakorporiyal
membran oksijenizasyon (ECMO) uygulandi.

Kesin vakalar ile olasi vakalarin karsilastirilmasi

Kesin vaka grubunun yasi anlaml olarak daha biyiktl (p<0,05) Olasi vakalarin daha fazla ates yakinmasi ile
basvurdugu goruldi (p<0,05). (Tablo 1)

Her iki grupta VSYP test orani %90’in Uzerinde idi (kesin grupta %95,3 ve olasi grupta %97,1). Olasi vakalarda
viral koenfeksiyon saptanma orani (%13,2, n=68) kesin vakalara gore (%4,7, n=2) daha yuksekti. Olasi vaka
grubundaki dokuz hastada birden fazla virus tespit edildi. Kesin vakalarin %53,5’ine ve olasi vakalarin %61,5’ine
BSYP testi yapildi. Kesin vakalarda bakteriyel koenfeksiyon orani olasi vakalara gére daha yuksekti (kesin vaka
grubunda %52, n= 12 ve olasi vaka grubunda %28, n=91). Toraks BT orani kesin vaka grubunda daha yuksekti
(kesin vaka grubunda %44,2 ve olasi vaka grubunda %4,9). (Tablo 1)

Kesin vakalarin olasi vakalara kiyasla hemoglobin degeri daha yiiksek, I6kosit, lenfosit ve platelet diizeyi daha
disukti. Kesin vaka grubunda olasi vaka grubuna gore CRP ve prokalsitonin diizeyleri daha disukti. (Tablo 2)

Tartisma

Ulkemizde pandemi etkilerinin goriilmeye basladig ilk iki ayda yaptigimiz bu ¢alismada, kesin vakalarin
tim olasi vakalar arasindaki orani %7,5 idi. Asemptomatik olup tarama yolu ile saptanan hastalarin yani
sira ates, Oksiiriik, solunum sikintisi, bogaz agrisi, burun tikanikligi, yorgunluk, bulanti, kusma, nefes
darlig, dokiintii, karin agrisi ve bas agrisi gibi genis yelpazedeki bagvuru yakinmalarinin kesin vaka
grubunda goriilmiis olmasi en sik bagvuru yakinmalari ates, yorgunluk ve oksiiriik olarak bildirildigi eriskin
hastalardan farkl idi (10-12).

SARS-CoV-2 enfeksiyonunun tanisi igin nukleik asit testi faydal olsa da o6zellikle ¢ocuk hastalarda yanhs
negatif sonuclar 6nemli bir sorun oldugundan baska yontemler ile tani desteklenebilir. Ancak ¢ocuklarin
laboratuvar bulgulari eriskinlerden farkl olabilir. Erigkin hastalarin biylk ¢ogunlugunda I6kopeni, lenfopeni,
ve CRP yuksekligi goralur (11-14). Eriskin hastalarda olasi ve kesin vakalar karsilastirildiginda; kesin vakalarda
I6kosit sayisinin daha diislik, CRP, AST, ALT ve LDH diizeylerinin daha yiksek olarak saptanmigtir (15). Bizim
calismamizda kesin vaka grubunda I6kosit, notrofil, lenfosit ve platelet diizeyleri olasi vaka grubuna kiyasla
anlamli olarak daha dislik olarak saptandi. Bunun disinda nétrofil lenfosit orani (NLR) diizeyinin hastanin
inflamatuvar durumunu gosteren degerli bir parametre oldugu, eriskin agir COVID-19 vakalarinda mortalite
icin bagimsiz bir risk faktori oldugu bildirilmistir (15-17). Calismamizda kesin vaka grubunda NRL daha
dislik saptandi. Bu sonug vaka grubunun kiiciik olmasindan veya asemptomatik ve hafif vakalarin daha fazla
olmasindan kaynaklanabilir.



Eriskin agir COVID-19 vakalarinda CRP diizeyinin baslangigta ve hastaligin seyrinde hafif vakalara gére daha
yuksek oldugu; CRP, NLR ve ESH diizeylerinin toraks BT’de agir bulgularile iliskili oldugu gosterilmistir (17) Bizim
calismamizda kesin vaka grubunda CRP diizeyi daha distik olarak saptandi. Bu sonuc da kesin vaka grubunda
hafif ve asemptomatik hastalarin fazla olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Tim laboratuvar sonuglari birlikte
degerlendirildiginde; cogunlugunu asemptomatik ve hafif hastalarin olusturdugu kesin vaka grubunda; tam
kan sayimi parametrelerinin (I6kosit, notrofil, lenfosit ve platelet sayisi) etkilenmis oldugu ancak inflamasyon
belirteglerinin (NLR, CRP) etkilenmemis oldugu yorumu yapilabilir.

Pandemi basinda kuzey yarimkirede influenza, parainfluenza, RSV ve adenovirus gibi bircok solunum yolu
virlisii aktif idi (18, 19). Ulkemizde pandeminin influenza mevsiminin sonunda baslamasinin koenfeksiyon
sikhgini azaltan bir etmen oldugu distndlebilir. COVID-19 vakalarinda koenfeksiyonlarin klinik belirti,
seyir ve sonucu nasil etkiledigi agik degildir. COVID-19 hastalarinda mikoplazma, influenza A ve pnémokok
koenfeksiyonlari sinirli sayidaki vaka raporlarinda bildirilmistir (20-23). Bir vaka serisinde 41 kesin vaka iginde
iki influenza B koenfeksiyonu saptanmistir (24).

Olasi vaka grubunda RSV enfeksiyonu olan alti ve influenza-parainfluenza enfeksiyonu olan dért hasta vardi.
Kesin vaka grubunun %52’sinde ve olasi vaka grubunun %28’inde bakteriyel bir patojen saptandi. Bakteriyel
patojenlerin hastalik etkeni olup olmadigi belirlenemedi. 74 hastalik bir gocuk vaka serisinde yaygin solunum
yolu patojenleri icin test edilmis 34 hastanin 19’unda koenfeksiyon saptanmis, sekiz hastada ise birden fazla
patojen saptandig bildirilmistir (25).

Pandeminin ilk iki ayinda ve influenza sezonunun bitiminde yapmis oldugumuz bu ¢alisma ile acil servise
basvuran cocuk hastalarin klinik bulgulari, ayirici tani ve karar verme sirecleri hakkindaki ilk deneyimlerimizi
degerlendirdik. Ornek alinmis ve analize dahil edilmis vaka sayisi (570 hasta) az olmamakla birlikte kesin vaka
grubunun (43 hasta) kicik olmasi 6nemli bir kisitlilik olarak ortaya cikti. Kesin vaka grubundaki hastalarin
¢ogunlugunun asemptomatik ve hafif klinikte olmasi ise bir diger kisithliktr. Ayrica viral ve bakteriyel panel
testlerinin tasiyicilik durumunu ayirt edemiyor olmasi da gozden kagirilmamalidir. COVID-19 olasi vaka
tanimina uyan c¢ocuk hastalarda viral ve bakteriyel patojenlerin taranmasi ayirici tanida yardimci olabilir,
ancak sonugclar yorumlanirken testlerin kisithliklari akilda tutulmalidir.
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Giris

Yeni koronaviris siddetli akut solunum sendromu koronaviris 2’nin (SARS-CoV-2) neden oldugu koronaviriis
hastaligi 2019 (COVID-19) cocuklarda az rastlansada diinya capinda bir salgin felaketine neden olmustur.
Hastaliga iliskin veri ve calismalarin hacmi, pandeminin kendisi kadar goérilmemis bir hizla artarak istatistikler
ve bulgular haftalik olarak degismektedir. Pediyatrik vakalar diinya genelindeki COVID-19 vakalarinin kiiglik
bir azinhg olarak kalsa da ¢ocuklarda ciddi hastalik potansiyeli varligini sirdiirmekte ve artmaktadir (1).
Ek olarak, kiicik ama artan sayida pediatrik hasta, SARS-CoV-2 ile enfeksiyon sonrasi konakg¢i tutulumunu
duslindlren bir tir hiperinflamatuar ¢oklu organ tutulumu sergilemistir. COVID-19’un ilk raporlarinda
cocuklarin cogunda hafif veya asemptomatik hastalik gériilmesine ragmen, Nisan ayi sonlarindan bu yana,
Avrupa ve Kuzey Amerika’dan gelen raporlar, SARS-CoV-2 enfeksiyonu ile multiorgan yetmezligine yol agan
multisistemik inflamatuar durumu olan ¢ocuk (MIS-C) ve ergen kiimelerini tanimlamistir (2). Hizla yayinlanan
pediatrik vaka serileri, MIS-C hastalari ve pediatrik sepsis fenotipiyle uyumlu bulgulari tanimlamistir (3).

Cesitli bakterilerin neden oldugu genel bir enfeksiyon olan sepsis, MIS-C'den ¢ok daha yaygin bir
hiperinflamasyon nedenidir. Sepsis, SIRS (siddetli inflamatuar yanit sendromu) esliginde bir enfeksiyon
durumunu temsil eder. Bu tani, en azindan asagidaki kriterden ikisinin yerine getirilmesi gerekir: viicut sicakhgi
>38 °C veya <36 °C, kalp hizi > 90/dakika, takipne, beyaz kan hiicresi sayimi (WBC) >12 x 10° veya <4x10°.
SIRS sadece enfeksiyondan degil ayni zamanda travma, termal yaralanma veya steril enflamatuar siireclerden
de kaynaklanabilir. Sepsise organ disfonksiyonunun eslik etmesi siddetli sepsis olarak tanimlanir. Septik sok,
arteriyel hipotansiyon sivi resusitasyonuna direngli oldugunda teshis edilir (4). Yukaridaki tanimlardan ates
ve |6kopeni hem MIS-C’'de hem de sepsiste mevcut olabilir. Ayrica septik hastada yiiksek ferritin (akut faz
reaktant1), hipofibrinojenemi ve DiK’in (yaygin intravaskiiler pihtilasma) neden oldugu trombositopeni ve
ozellikle kétiilesen klinik durum gibi MIS-C 6zellikleri de mevcut olabilir (1, 5). Calismamizda Erciyes Universitesi
cocuk yogun bakim linitemizde sepsis tanisiyla takip edilen vakalarin hemogram ve inflamatuar belirteclerini
MIS-C tanisiyla takip edilen pediatrik hastalarla karsilastirarak MIS-C’yi sepsisten ayirmaya yardimci olabilecek
laboratuvar bulgularini aragtirmayi amagladik.

Materyal Metod

15 Haziran 2020 - 1 Nisan 2021 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Cocuk Yogun Bakima orta ve agir
MIS-C nedeniyle kabul edilen 18 yas alti, 12 hasta ile ayni tarihlerde klinigimizde sepsis ile takip edilen 20
hasta retrospektif olarak degerlendirildi ve laboratuar bulgulari karsilastirildi. Yogun bakim tnitemize kabul
edilen MIS-C vakalarinin 4’iG (%33.3) orta ve 8'i (%66.7) agirdi. MIS-C olgularinda klinik hafif, orta ve agir
olarak siniflama American College of Rheumatology ve Erciyes Universitesi Pediatri MIS-C kilavuzlarina gére
yapiimistir. Bu siniflamada vital bulgular, vazoaktif ilag ihtiyaci, solunum destegi, organ hasari, kardiyak tutulum
ve mental durumun derecelerine bagl olarak klinik siniflama yapilmaktadir. Kanitlanmis enfeksiyon varliginda
sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) gelisen hastalar sepsis kabul edilmis olup sepsisli hastalarimizin
tamaminda kan kuiltirinde Gireme mevcuttu. 48 hastadan kan kiltlirinde Greme olmayan 28 hasta ¢alisma
disi birakilarak 20 hasta sepsis tanisiyla calismaya dahil edildi. Servisimize kabul edilen hastalarin altta yatan
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hastaliklari, klinik, yas, cinsiyet, tedavi yonetimi ve hemogram, biokimya ve akut faz reaktanlari incelendi.
Hastalarin aldigi oksijen tedavi bigimleri ve mekanik ventilasyon ihtiyaglari degerlendirildi. Hemoglobin,
beyaz kire sayisi (WBC), mutlak lenfosit sayisi, mutlak notrofil sayisi, immatur granulosit ylzdesi, trombosit
(PIt), C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin (Prc), BUN, kreatinin, AST, ALT, albiimin, sodyum dahil olmak tizere
laboratuvar belirtegleri spesifik tedavi boyunca kaydedildi ve iki grup arasinda karsilastirma yapildi.

istatistiksel Analiz

Arastirma verilerinin degerlendirilmesinde IBM SPSS Statistics 22.0 ile R.3.2.2 (www.r-project.org) istatistik
paket programlarindan yararlanildi. Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigine histogram, g-q grafikleri
ve Shapiro-Wilk Normallik Testi ile bakildi. Normal (parametrik) dagihm gosteren parametreler ortalama + SD,
anormal (nonparametrik) dagilim gosteren parametreler ise ortanca (min-max) olarak ifade edildi. Bagimsiz
iki grubun nonparametrik dagilan sirekli degiskenlerinin karsilastiriimasinda Mann-Whitney U testi kullanildi.
Tum analizler igin p<0.05 istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

Bulgular

Tablo 1’de sepsisli ve MIS-C’li hastalarin demografik verileri, yas, boy, kilo durumlari gériilmektedir. Sepsis ve
MIS-C ile yatan hastalarin yas ve boylari acisindan istatiksel olarak anlamli bir farklihk olmayip MIS-C ile takipli
hastalarin kilolari daha fazlaydi. iki grupta da hastalarin ¢ogunlugu erkek olup MIS-C ile takipli hastalarin
ortalama yatis sireleri 4 glin (5-9, min-max) olup septik hastalarin ortalama yatis stresi 18 (9-57 min-max)
gundu. Sepsisli hastalarin %85’i (17 hasta) entiibe takip edilmis olup 3 hasta yilksek akisli nazal kanil oksijen
tedavisi almaktaydi. MIS-C’li hastalarin %45’i (5 hasta) entlibe takip edilirken 6 hasta (%50) ylksek akigh nazal
kantlle oksijen, 1 hasta (%5) basit maske ile oksijen tedavisi almaktaydi. Sepsisli hastalarin kan kultlrlerinde
8’inde (%40) gram pozitif, 10°’unda (%50) gram negatif, 2 hastada da (%10) mantar enfeksiyonu gelisti. MIS-
C’li hastalarin higbirinin kan kiltirlerinde Gireme saptanmadi.

Karakteristik Sepsis MIS-C P value
(n=20) (n=12)

Yas, ay 74 + 65 101 +67 0.25
Kiz/Erkek, n 5/15 (%25/%75) 4/8 (%33/%67) 0,69
Vicut agirligl, kg 28 +17 17+ 16 0.04

| Boy, cm _| 76 (54-158 min-max.) _| 89 (76-165 min-max.) | 9-38
MV (entiibe) 17/20 (%85 5/12 (%41) 0.018
Kiltir Ureme Gram + : 8 (%40) 0/12 )

Gram -: 10 (%50)
Mantar: 2 (%10)

Tablo 1. Sepsislive
MIS-C’li hastalarin
demografik

verileri
Tablo 2’de sepsisli ve MIS-C’li pediyatrik hastalarin laboratuvar parametreleri karsilastiriimistir. Hemogram

parametrelerinden hemoglobin, trombosit sayisi ve immatur granulosit oranlari agisindan anlamli bir farkhlik




bulunmamaktadir. Total beyaz kiire sayisi sepsisli hastalarda MIS-C’li hastalara gore anlamli derecede
yuksek saptanmistir (p:0.001, Tablo 2). Mutlak noétrofil sayisi ve mutlak lenfosit sayisi MIS-C’li hastalarda
sepsisli hastalara oranla anlaml derecede disik saptanmistir (p<0.001). Biyokimya parametrelerinde AST,
LDH, alblimin ve kreatin acisindan anlamh bir farklilik bulunamamstir (p>0.05). ALT sepsisli hastalarda daha
yuksekken BUN degeri MIS-C’li hastalarda daha yuksektir fakat bu farklilik istatiksel olarak anlaml degildir (
p:0.07). MIS-C’li hastalarda sodyum degeri istatiksel olarak sepsisli hastalardan daha distiktiir. inflamatuar
belirtegler CRP ve prokalsitonin her iki hastalikta da yliksek olmasina ragmen istatiksel olarak aralarinda

anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05, Tablo 2).

Karakteristik Sepsis MIS-C P value
(n=20) (n=12)

Hemoglobin (g/dL) 10.10+1.7 9.2+1.8 0.25

Total WBC (mm3) 15684 + 10429 5887 + 3238 0.001

Mutlak nétrofil sayisi (mm3) 11546 + 7827 4797 + 3238 0.002
Mutlak lenfosit sayisi (mm?3) 3498 + 2545 952 + 688 <0.001

immatur granulosit (%) 1.3 (0.3-7.70) 0.95 (0.3-5.80) 0.53

Tombosit sayisi (mm?3) 245 150 + 226 881 205333 +197 428 0.54

Prokalsitonin (mg/dL)

106.75 + 80.29

194.23 + 74.82

0.43

CRP (mg/dl) 152 + 105 169 +121 0.75

ALT (U/L) 71.30 + 60.96 47.24 + 31,70 0.07

AST (U/L) 139+ 55 98 + 89 0.45

LDH (U/L) 615+ 217 410+ 199 0.40

Albumin (mg/dl) 31.09+4.,56 36.33+12.07 0.77

BUN (mg/dL) 14+12 24 +21 0.07

Kreatin (mg/dL) 0.43+0.28 0.79+£0.83 0.10

Sodyum (mEq/L) 139.66 +5.77 132+3.2 <0.001

Tablo 2. Sepsisli ve MIS-

C’li hastalarin laboratuar

degerlerinin karsilastirilmasi




Tartisma

Sepsis ¢ocuk yogun bakimlarda mortaliteden sorumlu ¢ok 6nemli bir risk faktoriyken MIS-C ¢ok yakin
zamanda taninmis olup patofizyolojisi heniiz tam olarak anlasilamamistir. MIS-C ve sepsis birbirine yakin
patolojik stregler olup sitokin firtinasi dnemli rol oynamaktadir (6). Ayirici taniyr yapmak vakalarin tedavi
yonetiminde, etkiliginde, maliyetinde ve hastaliklarin prognozunda hayati 6neme sahiptir. Akut faz reaktanlari
ve inflamatuar belirtecler her iki hastalikta da artmakta olup MIS-C hastalarini sepsis hastalarindan ayirt
etmek icin caba gosterilmelidir. Sepsis ve MIS-C’'nin hem benzer hem de farkl bulgulari vardir ve bunlarin
tanimlanmasi, patofizyolojinin daha iyi anlasiimasini ve MIS-C’'nin uygun yonetimini saglayacaktir. Bu
¢alismanin temel amaci, yogun bakimda yatan durumu kritik hastalarda iki hastalik arasinda tani aninda
var olan laboratuvar parametrelerini karsilastirmakti. iki grup arasinda toplam beyaz kiire, mutlak nétrofil,
lenfosit sayilari ve sodyum seviyelerinde dnemli farkliliklar oldugunu bulduk.

MIS-C hastalarinda Cocuk Yogun Bakim Unitesine yatis hastaligin ciddiyetine gore belirlenir. Hemodinamik
dengesizligi (sok, aritmi), énemli solunum yetmezligi veya diger potansiyel olarak yasami tehdit eden
komplikasyonlari olan g¢ocuklar yakin takip ve tedavi amach yogun bakimlarda izlenmelidir. MIS-C igin tipik
tek bir belirte¢ olmadigindan, MIS-C’yi sepsisten ayirmak icin tek bir isaret olamaz. En énemli tanisal farkli
belirtegler ferritin, D-dimer, fibrinojen, IL-6 ve LDH yuksekligidir (7). Biz sepsis hastalarimizda rutin bu testlere
bakmadigimiz icin bu verileri kiyaslayamadik. Ancak sepsis ve DiK vakalarinda da tiim bu belirteclerin arttigini
unutmamak gerekir. Ates, CRP ve prokalsitonin artisi MIS-C’nin de en 6nemli bulgularindan olup ayni tabloya
sepsisli hastalarda da rastlamaktayiz. MIS-C’li hastalarda noétrofili ve lenfopeni rastlanildigina dair literatiirde
yayinlar bulunmaktadir (8). Bizim sonuclarimiza gére yogun bakimda yatan kritik cocuk hastalarda immatur
granulosit ve notrofil oransal olarak MIS-C’li hastalarda yikselse de mutlak notrofil sayisi ve toplam beyaz kiire
sayisi sepsisli hastalara gore anlamh derecede daha dustkti. Ayrica literatirdeki diger makalelerle benzer
sekilde MIS-C hastalarimizda lenfosit orani sepsisli hastalara gére anlamli derecede distikti. Sepsiste derin
sitopeniler olasi degildir ve altta yatan nedeni bulmak igin teshis adimlar takip edilmelidir. Vakalarimizda
sepsisli hastalarda granulositlerde total bir artis gozlenirken, MIS-C’li hastalarda granulositer seride daha
¢ok bir baskilanma gbze ¢arpmaktadir. Bu durumun dikkat gekici bicimde ortaya ¢ikmasinda gerek MIS-C
vakalarimizin, gerekse sepsisli hastalarimizin agir hastalar olmasi bir etken olmus olabilir. Diger gbze ¢arpan
bir bulgu ise sepsisli hastalarda immatur granulosit orani MIS-C’li hastalara oranla yiiksek olmasi beklenirken
ikisinde de immatur granulosit artmis olup aralarinda anlamh bir fark bulunmamasidir.

Nakra ve ark. yaptigi ¢alismada MIS-C’li gocuklarda hipoalbuminemi ve hiponatremi gozlenmistir (9).
Hipoalbuminemi sepsisli hastalarda da gozlenen bir 6zellik olup MIS-C’li ve sepsisli hastalar arasinda bir
fark bulunamamistir. Albuminin negatif akut faz reaktani olmasindan dolayi her iki hastalikta da azalmis
olabilecegini 6ngdrmekteyiz. Sodyumdaki dislis ise MIS-C’ye 6zgli olup patofizyolojisi henliz aydinlatilamamis
bir durumdur.



Bakteriyel sepsis, MIS-C’nin bir komplikasyonu olabilir ve bu durum teshisi zorlastirir. Septik semptomlarla
basvuran bir hastada enfeksiydz organizmalar nedeniyle sepsis veya sepsisi taklit eden siddetli
hiperinflamasyonlu MIS-C olabilir (10). Tek merkezli retrospektif bir tasarim, kicik bir grup 6rnegi ve eksik
veriler, calismamizin kisithliklariydi. Tim tedavi kararlari ancak dogru tani konulduktan sonra verilmelidir.
Yanlis MIS-C tanisi konulmus bir hastaya steroid veya imminoglobulin verilmesi tedavinin basarisini olumsuz
yonde etkileyecektir. Sepsis tedavisi temelde anti-enfeksiydz ajanlara ve yogun semptomatik tedaviye
dayanirken, MIS-C tedavisinin temel unsurlarini icermez. Tedavide bazi prosedirler her iki hasta grubu icin
faydali olabilse de, ana prensipler farklilik gosterir. Bu nedenle, kritik hastaligi olan bu hastalarda dogru bir
taniya ulasmak icin laboratuar bulgulari bize yol gosterebilir.
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COCUK YOGUN BAKIM HASTALARINDA AKUT BOBREK HASARI GELISiMI iCiN RiSK FAKTORLERI
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Giris

Akut bobrek hasari (ABH) kritik hastalarda sik rastalanan, uzun hastane yatisina neden olan ve mortaliteyi
arttiran risk faktorlerinden biridir. Kritik hasta cocuklarda ABH insidansi %26.9 ve evre 2-3 ABH orani %11.6
olarak bildirilmistir. Kronik hastaliklar, inotrop ihtiyaci, ¢oklu organ yetmezligi, nefrotoksik tedavi kullanimi
ABH gelisimi ile iliskili olarak bildirilmistir. Bu ¢alismada klinigimizde izlenen hastalarin akut bobrek hastaligi
orani ve risk faktorlerinin degerlendirilmesi amacglanmistir.

Materyal-Metod

Arastirmaya Ocak -2020 ile Mart 2021 tarihleri arasinda CYBU yatan 154 hasta dahil edildi. Primer bébrek
hastaligl olan hastalar ile 24 saatten kisa yatisi olan 12 hasta dislandi. Hastalarin demografik 6zellikleri, PRISM
Il ve PELOD skorlari, klinik 6zellikleri ve tedavileri kaydedildi. Akut bébrek hasari (ABH) KDIGO 2012 kreatinin
kriterine gdére tanimlandi. CYBU yatisi boyunca ABH gelisen ve gelismeyen hastalar istatistiksel olarak
karsilagtinildi.

Sonuglar

Analizlere 142 hasta dahil edildi. Hastalarin yas, cinsiyet ve kilo dagilimlari benzerdi. 19 hastada (%13.3) yatis
siresince ABH gelisti. ABH, median 3.5 glinde gelisti. 6 hastada (%31.6) evre 1, 7 hastada (%36.8) evre 2, 6
hastada (%31.6) ise evre 3 ABH saptandi. 2 hastaya diyaliz yapildi.

Sepsis nedeniyle yatan hastalarda (p<0.001) ve malignite tanisi olan hastalarda ABH daha sikt (p=0.007). ABH
gelisen grupta trombositopeni, koaglilopati, multiorgan disfonksiyon sendromu anlamli olarak fazlaydi. ABH
gelisen hastalarin inotrop, PRISM Il ve PELOD skorlari anlamli olarak yliksekti. Mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda ABH orani daha yliksekti. ABH gelisen hastalarda mortalite orani daha yiiksekti (p<0.001) (Tablo
1).

ABH gelisen grupta dilretik, vankomisin / aminoglikozid, kan Grini ve kontrast madde kullanimi anlamh
olarak fazla saptandi (Tablo 2). PRISM II, sepsis ve malignite tanilarina gore diizeltilmis multivariate lojistik
regresyon analizinde ditretik (OR: 16.4; p=0.007) ve vankomisin /aminoglikozid kullanimi (OR: 10.5; p=0.018)
ABH gelisimi icin bagimsiz bir risk faktori olarak saptandi (Tablo 3).



Tartisma

Bu calismada kritik hasta cocuklardaki ABH gelisimi agisidan risk olusturan tedaviler hastalik ciddiyetine gore
degerlendirilmistir. Diliretik ve potansiyel nefrotoksik antibiyotiklerin kullanimi bagimsiz risk faktori olarak
saptanmistir. CYBU’lerinde ilag¢ kan diizeyi takibi ve gereksiz ditiretik kullanimindan kacinmak gibi koruyucu
stratejiler ABH riskini ve beraberinde mortalite ve morbiteyi azaltmak igin gereklidir.

Degiskenler ABH var(n=19) ABH yok( n=123) |p

Yag* 3.3(11.2) 4.12(11.6) 0.54
Cinsiyet (Erkek) 10(%50) 75(%61.5) 0.33
Kilo* 17(29) 18.5(36.2) 0.40
Yatis tanisi

intoksikasyon 1(%5.3) 31(%25.4) 0.003
Travma 2(%10.5) 19(%15.6)

Sepsis 8(%42.1) 10(%8.2)

Pnomoni 3(%15.8) 12(%9.8)

KVS 3(%15.8) 12(%9.8)

Diyabetik ketoasidoz 0 13(%10.7)

Norolojik hastalik 1(%5.3) 11(%9)

Sepsis 8 (%42.1) 10( %8.1) <0.001
Kronik hastalik varhigr |11(%57.9) 44(%35.8) 0.065
Malignite 4(%21.1) 3(%2.5) 0.007
Gegcirilmis cerrahi 5(%26.3) 19(%15.4) 0.32
PRISM I1* 31(24) 4(9) <0.001
PELOD* 25(26) 10(10) <0.001
inotrop destegi 14(%73.7) 4(%3.3) <0.001
inotrop skoru* 20(0-60) 0(0-20) <0.001
MV gereksinimi 15(%78.9) 24(%19.5) <0.001
PICU yatis siiresi* 11(26.5) 2(2) 0.002
Koagulopati 10(%52.6) 0 <0.001
Trombositopeni 10(%52.6) 3(%2.4) <0.001
MODS 10(%52.6) 2(%1.6) <0.001
Mortalite 8(%42.1) 0 <0.001

Tablo-1 Demografik ve klinik 6zellikler ile ABH iliskisi




Tablo-2 Tedaviler ile ABH iligkisi

Degiskenler ABH var(n=19) ABH yok( n=123) p
Didretik kullanimi 17(%89.5) 17(%13.8) <0.001
Kan Grind kullanimi 11(%57.9) 12(%9.8) <0.001
Eritrosit slisp 8(%42.1) 8(%6.5) <0.001
TDP 10(%52.6) 9(%7.3) <0.001
Trombosit slisp 2(%10.5) 1(1%0.8) 0.047
Vankomisin 9(%47.4) 4(%3.3) <0.001
Aminoglikozid 7(%36.8) 4(%3.3) <0.001
Kontrast madde 4(%21.1) 3(%2.4) 0.006

Tablo-3 Multivariate lojistik regresyon (PRISM I,

sepsis ve malignite varligina gore dizeltilmis)

Degiskenler OR %95 Cl p
Dilretik 16.4 2.1-125.3 0.007
Vankomisin/[10.5 1.5-74.4 0.018
Aminoglikozid

Kan Grind 0.35 0.04-3.1 0.35
Kontrast madde 0.57 0.44-7.4 0.57




KARBON MONOKSIT ZEHIRLENMESi NEDENIYLE COCUK ACiL SERVISINE GETIiRILEN HASTALARDA
KARBOKSIHEMOGLOBIN VE LAKTAT DUZEYLERININ KLiNiK SIDDET iLE iLiSKILERi

Sevcan Bilen?, Sinem Sar1 Gokay*
1Adana Sehir Hastanesi Cocuk Saghdi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Acil, Adana
Giris

Karbon monoksit (CO) odun, kdmiir, fabrika ve egzoz gazlari gibi karbonlu bilesiklerin tam yanmamasi sonucu agiga ¢ikan
bir gazdir. Ozellikle kis aylarinda soba yakilmasi veya sofben kullanimi esnasinda kacak gazin ya da yangin durumunda
dumanin solunmasi ile zehirlenme meydana gelmektedir. Kokusuz, renksiz ve tatsiz oldugu igin sliphe duyulmadiginda
veya klinik bulgu ortaya ¢ikmadiginda zehirlenme oldugu anlasilamayabilir. Karbon monoksit zehirlenmeleri bu nedenle
“sessiz katil” olarak adlandirilan, en az eriskinler kadar ¢ocuklari da etkileyen énemli bir toplum saghgi sorunudur.
Karbon monoksit zehirlenmesi olan hastalarin ilk klinik bulgulariyla karboksihemoglobin (COHb) ve laktat diizeylerinin
arasinda iliski bulundugu bilinmektedir, ancak bu degerler klinik siddete gore degiskenlik gosterebilir. Calismamiz da
¢ocuk acil klinigimize CO zehirlenmesi ile getirilen hastalarin COHb ve laktat diizeylerinin klinik ve laboratuvar bulgulari
Uzerine etkisinin belirlenmesi amaglandi.

Yontem

Calismada 2017 (Kasim)-2019 (Aralik) yillari arasinda Adana Sehir Hastanesi Cocuk Acil Servisine CO
zehirlenmesi sonrasinda cesitli yakinmalarla getirilen hastalarin kartlari geriye donik olarak incelendi.
Calismaya CO zehirlenme siliphesi veya tanisi ile getirilen 0-18 yas grubu araligindaki hastalar dahil edildi.
Hastalarin basvuru yakinmalari, sosyodemografik ve klinik 6zellikleri, zehirlenme kaynaklari, klinik siddetleri,
laboratuvar sonuglari, izlem ve tedavi bilgileri, hiperbarik tedavi-yogunbakim gereksinimleri, taburculuk
durumlari arsiv dosyalarindan kayit edildi, ardindan elde edilen veriler ile istatistiksel analiz sonuglari
degerlendirildi.

istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 23.0 paket programi kullanildi.
Kategorik o6lglimler sayl ve yilzde olarak, strekli 6lglimler ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde
ortanca ve minimum-maksimum) olarak 6zetlendi. Kategorik ifadelerin karsilastirilmasinda ki-kare ve Fisher
exact testleri kullanildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri
kullanilarak incelendi. Normal dagilim géstermeyen parametrelerde ikili gruplarda Mann whitney u testi,
normal dagihm gosteren parametrelerde ise bagimsiz student t-testi kullanildi. Laboratuvar bulgularinin gelis
ve kontrol bulgulari arasindaki farkhliklarin incelenmesinde paired sample t-testi kullanildi. Tim testlerde
istatistiksel dnemlilik dizeyi 0,05 olarak alindi.

Bulgular

Calismada hastakartlariincelenen 121 hastanin 64’i(%52,9) kiz, 57’si (%47,1) erkek cinsiyette, yas ortalamalari
ise 94,39+62,81 ay idi. Zehirlenmeler mevsimsel olarak en ¢ok kis aylarinda (%82,6) ve %31,4 oraniyla en
cok subat ayinda gerceklesmisti. En sik giin icinde 20.00-08.00 saat dilimi araliginda (%57) ve zehirlenmenin
ilk 1-6 saati icinde (%57,9) basvurularin yapildigi saptandi (Tablo 1). Hastalarin %77,7'si 112 araciligiyla ve
%76 oraninda en az bir yakinma ile hastanemize getirilmisti. En sik yakinma nedenleri 48 hastada (%39,7)
bulanti-kusma ve 46 hastada (%38) halsizlikti (Tablo 2). Zehirlenme 111 hastada (%91,7) soba (odun-kémdiir)



kaynakliydi. Acil serviste ilk degerlendirmede 76 hastada (%62,8) klinik bulgu mevcuttu, en sik bulgu %39,7
orani ile gastrointestinal sisteme aitti (Tablo 3). Klinik siddet acisindan hastalar ‘hafif-orta-agir’ olacak sekilde
3 gruba ayrildi; 97 hasta (%80,2) hafif siddetli (bulant, halsizlik, yorgunluk, sersemlik hissi) grubundaydi (Tablo
4). Basvuru aninda bakilan COHb diizeyleri %0,8-45,1 araligindaydi (orttss %13,98+9,78). izlemlerinin 2-4.
saatleri arasinda bakilan kontrol COHb diizeylerinin ortalamasi ise %3,37+3,05 olup bu azalma istatistiksel
olarak anlamhydi (p<0,001). ilk bakilan laktat degerleri 6-105 mg/dl araliginda (orttss 23,22+14,35 mg/
dl) iken kontrol duizeyleri 7-50 mg/dl'ye diismesine ragmen (orttss 23,23+10,83 mg/dl) istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. Kan gazi sonuglarinda ilk ve kontrol pCO, degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
disus gozlendi (sirasiyla 40,86+6,21 mmHg, 38,78+5,80 mmHg, p=0,007). Basvuru aninda ve kontrol bakilan
kan gazi degerleri (pH, pCO, pO, COHDb, HCO, laktat) Tablo 5’te gosterilmistir.

Laboratuvar sonuglarina gore COHb dizeyleri 0-20 (grup 1) ve >20 (grup 2) olmak Uzere 2 gruba ayrildi.
Hastalarin 81’i (%66,9) 1. grupta, 40’1 (%33,1) 2. gruptaydi (Tablo 6). ikinci grupta olan hastalarin basvuru
zamanlarinin daha geg, yakinmalarinin daha ¢ok (%57,5 santral sinir sistemi tutulumu, %40 basagrisi) ve
klinik siddetlerinin daha agir oldugu gozlendi, bu oranlar 1. grupta yer alan hastalara gore istatistiksel olarak
da anlamli yiksek bulundu (p<0,001) (Tablo 7,8,9). Her iki COHb grubu arasi basvuru ani glukoz, kreatinin,
pCO, ve kontrol laktat degerlerine bakildiginda 2. grupta anlamli olarak yiiksekti (p<0,05). Ayni gruplar arasi
bagvuru ani pH ve pO, dlzeyleride 2. grupta anlamli olarak daha duglkti (p<0,05) (Tablo 10). Grup 1 ve
2 arasinda diger kardiyak belirte¢, hemogram ve biyokimyasal laboratuvar bulgularinda istatistiksel olarak
anlamli deger saptanmadi (Tablo 11). Grup 2’de 5 (%12,5), grup 1’de 3 (%3,7) hastaya hiperbarik tedavisi
uygulandi (Tablo 12). Grup 2’de 2 (%5), grup 1'de 2 (%2,5) hasta yogunbakim Unitesine yatirildi (Tablo 13).

Laktat dizeylerine gore de hastalar 2 ayri gruba siniflandirildi; grup a (laktat 0-29 mg/dl), grup b (laktat >29
mg/dl). Hastalarin 79’u (%73,8) grup a, 28’i (%26,1) grup b’de idi (Tablo 14). Grup b’de 21 hastada (%75), grup
a’da 58 hastada (%73,4) basvuru aninda yakinma mevcuttu. Klinik siddet ile laktat dizeyleri karsilastirildiginda;
grup b’de 8 hasta (%29,6), grup a’da 12 hasta (%15,2) orta-agir siddetteydi, istatistiksel acidan anlaml degildi
(Tablo 15). Bu gruplar COHb dizeylerine gore de karsilastirildi; grup b’de ilk bakilan COHb degerleri ortalamasi
%15,3111,8, grup a’da %12,8+9,3 olup aralarinda istatistiksel agidan anlaml fark saptanmadi (p=0,265) (Tablo
16). Grup b’de hastalarin beyaz kiire (p=0,002) ve trombosit (p=0,021) diizeylerinin, grup a’ya goére anlamh
yuksek, pH degerinin dusik oldugu (p=0,022) (Tablo 17) gozlendi. Grup b’de 2 (%7,1), grup a’da 4 (%5,1)
hastaya hiperbarik tedavisi uygulandi (Tablo 18). Grup b’de 2 (%7,1), grup a’da 2 (%2,5) hasta yogunbakim
Unitesine yatirildi (Tablo 19). Laktat gruplari arasinda diger kardiyak belirteg, hemogram ve biyokimyasal
laboratuvar bulgularinda istatistiksel olarak anlamli deger saptanmadi (Tablo 20).

Hastalardan 1’i entlibe oldu, 1’ine yiksek akis nazal kanullsyon ile oksijen tedavisi uygulandi. Takip edilen
hastalarin 4’G (%3,3) yogun bakim servisine yatirildi, 8’i (%6,6) hiperbarik tedavi merkezine sevk edildi.
Hastalardan hicbiri exitus olmadi.

Tartisma

Karbon monoksit kaynakh zehirlenmeler (lkemizde 6limle sonuglanan zehirlenmelerin sik nedenleri arasinda
bildirilmistir. Cocuk acillerde CO zehirlenmesi sikhgi ve klinik siddeti ile ilgili calismalar ise sinirli sayidadir. Karbon
monoksit zehirlenmeleri daha ¢ok subat ayi olmak (izere kis aylarinda, soba yakilmasi sirasinda hatali kullanim veya
yetersiz havalandirmaya bagll meydana gelmektedir. Calismalar kis aylarinda sobalar gece sondiiriilmedigi icin
zehirlenmelerin daha ¢ok uyku sirasinda meydana geldigini gostermektedir. Bizim ¢alismamizda da en ¢ok subat ayinda
ve soba kullanimi sonrasi CO zehirlenmesi ile basvuruldugu saptandi.



Karbon monoksit zehirlenmesinin tanisi éykiiden siiphelenme, belirtilerin varligi ve COHb seviyesindeki yikseklik ile
konulur. Normal COHb diizeyi %0,5-1,5, yenidoganlarda %3-7, sigara icenlerde %4-9’dur. Zehirlenme COHb dizeyi %15
iken baslar, toksik diizey %20-50 arasi, oldiirlict diizey ise %50-60"in Uzeridir. Klinik bulgular kan COHb diizeyine ve
maruziyet siiresine gore hafif etkilenmede bulanti, yorgunluk gibi nonspesifik 6zelliklerden orta-agir siddette basagrisi,
bayilma, biling degisikliklerine kadar degiskendir. Calismalar 6zellikle COHb degerleri yiksek o6lciilen hastalarin klinik
siddetlerinin de agir oldugunu goéstermektedir. Ege bolgesinde 14 yillik siirecte cocuk ve eriskin CO zehirlenme
vakalarini inceleyen arastirmada zehirlenme ciddiyet skoruna gore en sik %59 oraninda hafif siddetli klinik bulgular
(%68,1 bulanti, kusma) oldugu goézlenmis. Hullin ve ark. 3153 CO zehirlenme olgusunun CO oksimetresi ile Olcllen
COHb konsantrasyonlarinin klinik siddetle gli¢li bir sekilde iliskili oldugu belirtilmistir. Bizim ¢alismamiz da %66,9
hastanin COHb diizeyi <20 idi ve bu deger ile dogru orantida klinik bulgular da %80,2 hafif siddetteydi.

Klinik siddet ve prognozun COHb diizeyi ile korele oldugu bilinse de bazi arastirmalarin sonuglarinda bu iliski
gosterilememistir. Ulkemizde Kayseri’den 2018 yilinda yayinlanan bir arasirmada CO zehirlenmesi olan 232 cocuk
hastanin COHb dizeyleri ile klinik siddet ve yogun bakim ihtiyaci arasinda istatistiksel acidan anlamli korelasyon
saptanmamistir. Hampson ve ark. 1407 olguyu kapsayan calismalarinda COHb diizeyi ile basvuru bulgulari ve mortalite
arasinda anlamli bir iliski oldugunu bildirilmistir. Ancak COHb duizeyleri yiiksek olmayan bazi olgularda da agir klinik
gbzlenmesinin ilk COHb diizeyleri 6l¢tilmeden dnce oksijen tedavisi almalarina bagl olabilecegi belirtilmistir.

Literatlirde CO zehirlenmesi olup ilerleyen saatlerde ve oksijen tedavisi alarak getirilen hastalarin COHb diizeyleri diisiik
olmasina ragmen klinik olarak anlamli bulgulara rastlandigini bildiren ¢alismalar mevcuttur. Bu veriler dogrultusunda
COHb disinda baska faktorlerin CO zehirlenmesinin siddetini géstermede yararli olup olamayacagi arastirma konusu
olmustur. Oncelikle CO zehirlenmesi olan vaka sunumlarinda laktat artisi ile klinik bulgularin agirhigi arasindaki pozitif
iliskiye dikkat ¢ekilmistir. Laktat diizeyi dolasim ve oksijenizasyon yeterliliginin bir gostergesi olmasi nedeniyle sepsis
ve zehirlenme gibi cesitli hastaliklarda ol¢lilmektedir. Karbon monoksit zehirlenmelerinde COHb’in hemoglobine
oksijenden daha fazla baglanmasi ile doku diizeyinde hipoksi olusur, bunun sonucunda metabolik asidoz ve serum laktat
dizeylerinde ylkseklik gorilebilir. Sokal ve ark. agir CO zehirlenmelerinde laktat diizeyinin hafif zehirlenmelere gore
belirgin ylksek saptandigini bildirmislerdir. Inoue ve ark. 2008 yilinda toplu 6zkiyim girisiminde bulunan 3 CO zehirlenme
olgusundan agir klinik bulgulari olan hastanin basvuru laktat seviyesinin (75 mg/dl) en yiksek oldugunu rapor etmistir.
Yakin zamanda laktatin CO zehirlenmelerinde prognostik faktor olabilecegini 6ngdren calismalar glindeme gelmistir.
Damlapinar ve ark. nin yaptigl calismada laktat diizeylerinin COHb diizeylerine gore prognoz tayininde daha duyarli
oldugu gosterilmistir. Eriskin CO zehirlenme olgularini inceleyen, 2017 ve 2019 yillarinda yayinlanan baska 2 ¢alismanin
ortak sonucu olarak laktat diizeylerinin COHb diizeyleri ile korele oldugu, laktat diizeyi ve laktat klirensinin hiperbarik
oksijen tedavisini 6ngérmede hizli ve etkin belirtecler oldugu vurgulanmistir. Bizim c¢alismamizda bu c¢alismalar ile
benzer sonug olarak; hem COHb hem de laktat diizeyleri ylksek olan hasta gruplarinin klinik siddetlerinin orta-agir
oldugu ve daha yiksek oranda hiperbarik tedaviye yonlendirildikleri gézlendi. Laktat diizeylerinin klinik siddet ve COHb
dizeyleri ile iliskisinin istatistiksel olarak anlamli bulunmamasini ise;

- orta-agir siddette hasta sayimizin az olmasina,

- hastanemize 112 araciligiyla getirilenlerin oksijen tedavisi almalari nedeniyle kan COHb degerlerinin diisik
Olglilmesine,

- Onceden oksijen verilmesinin klinik durumlarinin iyilesmesine katkida bulunmus olmasina bagli oldugunu
disinmekteyiz.

Sonug olarak; CO zehirlenmesinde COHb diizeyleri degiskenlik gosterebilir, dlcllen ilk laktat degeri hastanin klinik
sonucu ile iliskili olabileceginden yliksek laktat seviyelerinin Gnemsenmesi gerekmektedir.
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GOCUK ACIL SERVISTE EPISTAKSIS OLGULARININ DEGERLENDIRILMESi; HER OLGUDAN LABORATUVAR
TETKIiKi GEREKLI Mi?

Songiil Tomar Giineysu?, Oksan Derinéz Giileryiiz*, Elif Ceylan?, Ayla Ak¢a Gaglar?, Ozlem Colak!

1 Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi Ve Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Acil Bilim Dali, Ankara,
Tiirkiye

2Ankara Sehir Hastanesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Acil Bilim Dali, Ankara, Tiirkiye

Girig ve Amag: Epistaksis, cocuklar arasinda yaygin goriilen, cogunlukla kendi kendini sinirlayan bir durumdur
ve nadiren siddetlidir (1). Tum popilasyonun %60’inda gorilur. Sikhgi bimodal dagihm gosterir; 10 yas alti ve
50 yas lzerinde daha sik goriilmektedir. Bes yas alti cocuklarin %30’u, 6-10 yas grubundaki cocuklarin %56’si
ve 11-15 vyaslari arasindakilerin %64’(i en az bir epistaksis atagi gecirmistir (2). iki yasin alindaki ¢ocuklarda
spontan epistaksis nadir oldugundan altta yatan koagilasyon bozukluklari veya kaza disi yaralanma akla
gelmelidir (3,4).

Etiyolojisinin belirlenmesi, tedavinin planlanmasinda ve takibinde 6nemli olmakla birlikte; hastanin yasina ve
aktif kanamasinin olup olmadigina gore degisir (6). Cocuklarda epistaksisin en sik nedeni, enfeksiyona bagl
mukozal kuruluktur. Ancak etiyolojide ilaglar, hipertansiyon ve koagtilopati gibi sistemik nedenler olabilecegi
gibi dijital travma, sinlizit, rinit, nazal polip veya septum deviasyonunun sebep oldugu mukozal kuruluk gibi
lokal faktorler de vardir. Cocuklar da yine yabanci cisimler akilda tutulmahidir (7,8).

Burun kanamalarinin cogunlugu spontan veya lokal basi gibi basit yontemlerle kontrol altina alinmaktadir.
Cok az kismi ileri tedavi yontemleri gerektirmektedir (6,7).

Calismamizda cocuk acil servise burun kanamasi ile basvuran hastalarin insidansini, demografik 6zelliklerini,
kanama nedenlerinive tedaviyontemlerini degerlendirmeyive hangiolgularda laboratuvar tetkiki kullaniimasi
gerektigini belirlemeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Calismamiz 1 Ocak 2019 — 31 Aralik 2019 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Cocuk acil
servisine burun kanamasi ile basvuran 0-18 yas cocuklarda geriye doniik olarak yapildi. Hasta dosyalari ve
bilgisayar sistemi lizerinden epistaksis tanisi olan ve burun kanamasi olan hastalar tespit edilerek ¢alisma veri
formuna kaydedildi.

Bulgular: Calismamiza dahil olan olgu sayisi 452 olup, yas ortancasi 63 (minimum: 2—maksimum: 216) ay,
258'i (%57.1) erkekti. Olgularin en sik sonbahar aylarinda (170, %37.6) hastaneye basvurdugu saptandi. 392
(%86.7)'sinde kronik hastalik, 398 (%88.1)’inde ilag kullanim 6ykisu yoktu. Olgularin sadece dordiinde ailede
kanama diyatezi oykisu vardi. Kanama siresi %75.2 (286/380)’sinde 5 dakikanin altindaydi. Olgularin 98
(%22.2)’'inde daha 6nce de burun kanamasi olup tekrarlayan nitelikteydi. Kanamalarin %84.4 (255/302)’u tek
tarafliyd.

Olgularin 310 (%68.5)’'unda travma 6ykiisu vardi. Travma 6ykist olanlarda en sik tani %59.6 (185/310) oranla
dismeydi. Burun kanamasi 21 (%4.7) olguda sistemik nedenlere ikincil ortaya ¢ikmisti. Tablo 1’de burun

kanamasi nedenleri gosterilmistir.

Olgulara yapilan laboratuvar tetkikleri ve radyolojik gortintiilemeler tablo 2’de sunulmustur.
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Olgularin 324 (%71.6)’'G kanamayi durdurmak igin hastane dncesinde higbir sey yapmamisti, 103 (%22.8)’l
buruna tampon ve 21 (%4.6)’i kompresyon yapmisti. Acil Servise basvuru aninda 18 (%4) olguda aktif burun
kanamasi vardi. Acil serviste uygulanan tedaviler tablo 3’te gosterilmistir.

Travma Oykisinlin olmamasi, kronik hastalik dykusu, cift tarafli kanamasi olan, aktif kanama ile basvuran
hastalarda tam kan sayimi incelemesinin daha fazla oldugu saptandi. Logistik regresyon analizi ile
degerlendirildiginde bu faktérlerden sadece travma oykisiniin olmamasi tam kan sayimi incelemesi yapilma
oranini 11.8 kat (Cl%95 2.767-50.440) artirdig1 tespit edildi.

Sonug: Cocukluk caginda epistaksis yaygin bir semptomdur. Literatlirde ¢ocukluk yas grubunda burun
kanamasi ile ilgili yapilan ¢alismalarin ¢ogu burun kanamasinin ileri degerlendirilmesinin yapildigi kulak
burun bogaz klinikleri ile hematoloji polikliniklerine bagvuran olgular ve onlarin yénetimi ile ilgilidir. Cocuk
acil servise akut kanamali durumda basvuran hastalarin etiyolojisi ve yonetimine iliskin sinirli sayida ¢alisma
vardir. ilk yapilmasi gereken kanamanin kontrol altina alinmasidir. Oykii, fizik muayene ile ¢ogu zaman
etiyoloji belirlenebilir. Laboratuvar tetkikleri gogu zaman gerekli degildir. Kanama siklikla kendiliginden veya
basit tedavi yontemleri ile durmakla beraber ek tetkik ve konsiiltasyonlari gerekmemektedir. Laboratuvar
tetkikleri 6zellikle tam kan sayimi kronik hastalik éykisd, ¢ift tarafli kanamasi olan, aktif kanama ile bagvuran
hastalarda ve atravmatik burun kanamasi olan olgularda yapilmalidir.

Kaynaklar :
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Tablo 1: Burun kanamasi nedenleri

TANILAR Sayi (n) Yiizde (%)
Travma 310 68.5
Disme 185 40.9
Lokal travma 72 15.9
Digital travma 23 5.1
Darp 11 2.4
Burun ¢ekme, slimkirme, hapsirma | 8 1.8
sonrasl 1.5
Yabanci cisim
Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu 19 2.4
immiin Trombositopenik Purpura 8 1.8
Hipertansiyon 5 1.1
Vaskiler nedenler 3 0.7
Von Willebrand Hastalig 2 0.4
Kanama bozuklugu 2 0.4
Hemofili 1 0.2
ilaclar 1 0.2
Glanzman trombositopenisi 1 0.2
Faktor 7 eksikligi 1 0.2
idiyopatik 99 21.9
Tablo 2: Olgulara yapilan laboratuvar tetkikleri ve radyolojik gorintiilemeler
Laboratuvar  tetkikleri  ve radyolojik | Var (%) Yok (%)
goriintilemeler
Kan grubu, cross match 3(0.7) 449 (99.3)
Tam kan sayimi 118 (26.1) 334 (73.9)
Periferik yayma 32(7.1) 420 (92.9)
Koagtilasyon parametreleri 65 (14.4) 387 (85.6)
Fibrinojen, D-dimer 2(0.4) 450 (99.6)
Direk grafi 196 (43.4) 256 (56.6)
Bilgisayarl Tomografi (BT) 27 (6) 425 (94)
Manyetik Rezonans (MR) 1(0.2) 451 (99.8)
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Tablo 3: Acil serviste uygulanan tedaviler

TEDAVI Evet (%) Hayir (%)
Kompresyon 5(1.1) 447 (98.9)
Adrenalinli  pamuk ile |8 (1.8) 444 (98.2)
tampon

Traneksamik asit 5(1.1) 447 (98.9)
%75 glmus nitrat koter 2(0.4) 450 (99.6)
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TOPLUM KAYNAKLI PNOMONI TANISINDA AKCIGER ULTRASONOGRAFiSiINiN YERi

Dr. Mina Hizal
Ankara Egitim Arastirma Hastanesi

Amag: Toplum kaynaklh pnémoniler gocukluk déneminde izlenen dnemli enfeksiy6z hastaliklar arasindadir. Tani klinik
olarak konulmaktadir ancak agir vakalar veya klinik bulgulara dayanarak taninin dogrulanamadigi hastalarda akciger
grafisi kullaniimaktadir. Son yillarda pulmoner hastaliklarinin tani ve yénetiminde akciger ultrasonografisi siklikla
kullanilmaya baslanmistir. Akciger ultrasonografisi radyasyon icermemesi, klinisyenler tarafinda muayene sirasinda
uygulanabilmesi ve ucuz bir ydontem olmasi nedeni ile son yillarda ¢ocukluk doneminde kullanimi giderek artmaktadir.
Akciger ultrasonu toplum kaynakl pndémonilerin tanisinda heniiz rutin olarak kullanilan bir yontem degildir. Bu
¢alismada ¢ocukluk doneminde toplum kaynakli pnédmonilerinin tanisinda akciger ultrasonografisinin tanisal Gneminin
arastirilmasi amaglandi.

Yontem ve Gereg: Ankara Egitim Arastirma Hastanesi Cocuk Goglis Hastaliklari Bélimiince 1 Subat- 15 Mart 2021
tarihleri arasinda degerlendirilen ve toplum kaynakli pnédmoni tanisi alan ve daha dncesinde bilinen hastaligi olmayan
12 ¢ocuk hasta calismaya dahil edildi.

Tiim hastalarintoraks ultrasonografikincelemesimuayene esnasindaaynicocuk gdgus hastaliklariuzmanitarafindanavug
ici ultrason aletiile yapildi. Akciger ultrasonu uygulayan hekim hastalarin grafi bulgularini kor olarak degerlendirme yapt.
Hastanin yasi ve ebatlina gore lineer veya konveks prob secildi. Pnémoni bulgusu olarak degerlendirilen ultrasonografik
ozellikler: fokal B-gizgi varliginda artis (>3), hava bronkogramlariyla birlikte olan konsolidasyon gorinimi, beyaz
akciger, A cizgilerinde azalma ve akciger kayna hareketinde azalma. Akciger ultrasonografisi degerlendirme alanlari;
anterior midclavikuler hat, posterior midclavikuler hat, midaksiller hat. Olgularin klinik 6zellikleri, akut faz yiksekligi,
akciger grafisinde konsolidasyon varligi ve akciger ultrasonografi bulgulari kayit edildi. Ultrasonografide normal A gizgisi
varhigi, A gizgilerinin sayisinda azalma, beyaz akciger artmis B gizgileri varligi, konsolidasyon ve plevral efflizyon varligi
kaydedildi

Bulgular: Calismaya 12 hasta dahil edildi. Hastalarin 5’i kiz, 7’si erkek idi. Hasalarin ortanca yasi 6 (1-12) idi. Tani
sirasinda hastalarin 10’unda oksiirik, 8'inde ates,5’inde hirilti izlendi. Hastalarin 10’unda en az bir akut faz degerinde
ylkseklik saptandi. Tim hastalarin akciger grafisinde degisik lokalizasyon ve boyutta konsolidasyon izlendi. Akciger
ultrasonografisi 10 (%83,3) hastada pndmoni tanisini dogruladi. On hastada A ¢izgilerinde azalma, on hastada artmis
B cizgisi ve sekiz hastada konsolidasyon izlendi. Akciger ultrasonografisi ile konsolidasyonun izlenemedigi iki hastada
konsolidasyonun sol akcigerde ve kalbe yakin lokalizasyonda oldugu saptandi.

Sonug: Akciger ultrasonografisi toplum kaynakli pnémonilerin tanisinda potansiyel yarar saglayabilecek 6nemli tanisal
bir yontemdir. Kolaylikla ulasilabilir tani yontemi olmasi ve radyasyon icermemesi ayrica 6nemli 6zelligidir. Akcigerde
pndmonik infiltrasyonlar ultrasonografik olarak klinisyen tarafindan muayene esnasinda saptanabilmektedir. Akciger
grafisi cekilmeden dnce ¢ocuk hastalarda uygulanmasi grafi sayisini azaltabilir.
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YOGUN BAKIMDA POSTRESUSITASYON BAKIM

Uzm. Dr. Merve Havan
Mersin Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Yogun Bakim Béiimii, Mersin, Tiirkiye

Yogun bakimda postarrest resusitasyon hastalarinin bakimi zordur. Olim ve mortalite spontan dolasimin
geri donmesinden sonra bile yaygindir. Bu sireci yonetirken klinisyenler birden cok problemle karsilasir.
Arrest sonrasi erken donemdeki en 6nemli hedefler kardiyovaskiler stabilizasyon ve sekonder beyin hasarini
onlemektir. Bu donemde organize yaklasim cok 6nemlidir.

Amerika Birlesik Devletleri’'nde yilda 20.000’den fazla bebek ve ¢ocuk kardiyak arrest gecirir. 2015 yilinda, acil
saglik hizmeti, 7000’den fazla cocukta hastane disi kardiyak arrest belgelenmis, hastalarinin yaklasik %11.4'(
hastaneden taburcu olduktan sonra hayatta kaldigi, ancak sonuglarin yasa gore degistigi belirtilmistir: sagkalim
orani ergenlerde %17,1, cocuklarda %13,2 ve bebeklerde %4,9 olarak bildirilmistir. Hastane ici arrest ise ayni
yil 12.6/1000 g¢ocuk olarak belirtilmis; hastaneden taburcu edilene kadar genel sagkalim orani %41.1°dir.

Tanimlar:

Spontan dolasimin geri donmesi (ROSC): AHA nin tanimina gore palpe edilebilen merkezi bir nabzin varliginin
eslik ettigi perfiize bir kalp ritminin geri donisi. Bazi kaynaklarda siirekli dolasimin spontan kalp ritmi ve ya
ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO) sonrasi donmesi olarak tanimlanir.

ECPR: Aktif kardiyopulmoner resusitasyon (KPR) sirasinda olusturulan ECMO

Hedeflenen Sicaklik Yonetimi (Trageted Temprature Management TTM): Hipotermi (32C2 — 342C )ve ya
normotermi (362C —37,52C) ) igin belirtilen hedeflenmis sicaklik kontrollini ifade eder.

Postkardiyak Arrest Sendromu: Spontan dolasimin dénmesinden sonra, global beyin hasari, miyokard
disfonksiyonu, dolasim disfonksiyonu, enfeksiyona karsi artan savunmasizlik ve kardiyak arreste neden olan
altta yatan patolojinin yarattigi hasari tanimlayan klinik bir durumdur. 2008 yilinda ILCOR bu siireci asama ve
zaman periyotlarina siniflandirmistir.

Asamalar ve Zaman Periyotlari:

1- ilk Asama: ROSC’ dan sonraki ilk 20 dakika

2- Erken Faz: ROSC’ dan sonra ilk 20 dakika ile 6-12 saat arasi donem

3- Ara Faz: 12 - 72 saat arasi donem

4- Kurtarma fazi: 72. saatten 7. gline kadar (her hasta igin farkli zamanda baslar kardiyak disfonksiyon ve TTM
bu stireyi belirler)

5- Rehabilitasyon fazi: taburcu olduktan sonrasi bakim asamasi (artik ara ve kurtarma fazinda baslar)

Postarrest hasta bakiminin amaci hastayi sadece hastaneden taburcu etmek degil, ayni zamanda iyi norolojik
sonuclarla hastanin hayatta kalmasini saglamaktir. 2008 yilindan 6nce AHA Pediatrik ileri yasam Destegi
(PALS) kilavuzlari esas olarak kardiyak arrestin kéti sonuclarindan dolayi erken taninmasi ve erken midahale
edilmesine odaklanmisken; 2008 yilinda Uluslarasi Resiisitasyon irtibat Komitesi tarafindan yapilan yayindan
sonra pediatrik kardiyak arrest (PKA) sonrasi hasta yonetiminde kardiyak arrestin patofizyolojisi ve hastaya
multisistemik destek saglanmasi 6nem kazanmistr.
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Pediatrik postkardiyak bakimda dért temel bilesen tanimlanmistir. Bunlar:

[ Poskradiyak arrest beyin hasari

[l Poskradiyak miyokard disfonksiyonu
[] Sistemik iskemi reperflizyon hasari
[1 Kahci hizlandirici patofizyoloji

Poskradiyak arrest beyin hasari: Eriskinler ve cocuklarda mortalite ve morbiditenin en sik sebebidir. Ilk 3 fazda ¢ok sik
rastlanir. Artmis serbest oksijen radikalleri, eksitotoksisite, kalsiyum birikimi fizyopatolojide rol oynar. Hipoventilasyon,
hipoksemi ve hiperoksemi klinik durumu kotulestirir.

Postkardiyak arrest miyokard hasari: Altta yatan kardiyak patoloji olmadan da gozlenir. Ilk 8 saatte pik yapar, hasat
hemodinamik olarak satbilse 24 saatte diizelme baslar, 48-72 saatte tamamen diizelme olur.

Iskemi reperfiizyon hasari: Septik sok ile benzer 6zesllikler gosterir. Sitokin saliniminda artis, koagulasyon kaskadinin
aktiflesmesi, kapiller kagis sendromu, vazopleji, adrenal yetmezlik gibi septic sokta goézlenen benzer durumlar gorilir.

Kalici hizlandirici patofizyoloji: PKA yonetiminde kardiyak arreste neden olan durumun bulunmasi 6nemlidir. Yaklasim
acil serviste baslamalidir. Cocuklarda daha ¢ok solunum yetmezligine bagli kardiyak arrest gelisir. Bunun disinda elek-
trolit imbalansi, aritmi, intoksikasyon gibi arrestin nedeni hizlica bulunup acilen tedavi edilmelidir.

Yogun Bakim Hasta Takibi:

Hasta yogun bakima geldiginde hizlica monitérize edilmelidir. invaziv arter basinci 6l¢limii icin arter kateterinin miim-
kiinse acil serviste takilmasi 6nerilir. Sirekli oksimetre ile saturasyon takibi, arteryel kan basinci 6l¢im (PKA da invaziv
kan basinci 6lgimu 6nerilir), kapnograf (entiibe olup olmadigi kontrol edilir, normokarbi/hiperkarbi degerlendirilir),
vicut isisi (PKA’ da santral stirekli 1s1 6l¢iimi 6nerilir, mesane 6zafagus rektumdan 6lglim yapilir), EKG (aritmi, uzun QT),
kan gazi, laktat, elektrolitler, santral ven6z basing ve ven6z oksijen saturasyonu olcimi (yogun bakimda santral venoz
kateter takilmasi dnerilir), akciger grafisi (entlibasyon tlipliniin yeri, akciger patolojileri, kalp buyukluglu degerlendirilir).
Yogun bakimda sistolik ve diyastolik disfonksiyonu degerlendirmek icin miimkinse ilk 24 saat icinde ekokardiyografinin
yapilmasi da gerekmektedir. Norolojik degerlendirme icin stirekli PKA hastalarinda nonkonvulzif ndbet cok sik rastlan-
digindan stirekli EEG monitorizasyonu yapilmasi dnerilir. Arreste sebep olan intrakranial patoloji distintltyorsa kranial
goruntlleme (kranial MRG, BT) yapilmalidir. Bunun disinda hastalara ilk 7 giinde karanial MRG g¢ekilmesi (diflizyon) ve
yedinci glinde kontrol EEG yapilmasi dnerilmektedir.

Postkardiyak Arrest Tedavi Paketi:
1- Normokarbi normotermi Hipotansiyonu dnleme
2- Hipotansiyonu 6nleme
3- Hipertermiyi 6nleme
4-Konvulziyon tedavisi
5-Normoglisemi, normonatremi (beyin 6demi disinda)

Kan Basinci Yonetimi: Pediatrik yas grubunda yapilan ¢alismalarda sitolik kan basincinin 5. persentilin Uzerinde tu-
tulmasi 6nerilmektedir. Bir ¢alismada da ROSC’ dan sonraki ilk 20 dakikada diyastolik kan basincinin 90 persentilin
Gzerinde olmasi iyi nérolojik sonuglarla iliskili bulunmustur. Stirekli invaziv arter kateteri ile monitorizasyon yapilmasi
onerilmektedir. Sistolik kan basincinin hastanin yasina gore 5. persentilin lizerinde tutulmasi icin parenteral sivi ve va-
zoaktif ila¢ kullaniimahdir.
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Dolasim Destegi: Ozellikle kardiyak arrest altta yatan kardiyak patolojiye bagli olusmussa dolasim destegi 6nem
kazanmaktadir. Yapilan galismalarda PKA doneminde hastanin vital bulgular stabil ve santral vendz basinci normal
sinirlarda olsa bile ekokardiyografide ozellikle sol ventrikdl sistolik disfonksiyonu saptanmistir. Dolasim desteginde
aritmilere miidahale etmek énemlidir. Hemodinamik olarak stabil olmayan, mediakl tedaviyle cevap alinamyan hasta-
lara ekstrakorporeal destek tedavileri (venoarteriel ECMO) uygulanabilir.

ECPR: ECPR hastane ici ve tanikh arrest durumunda yapilabilir. Multidisipliner yaklasim, klinisyen tecrubesi, altyapi
ihtiyaci gerektirmektedir.

Oksijenizasyon: oksijenizasyon igin hastanin altta yatan klinik durumu da g6z 6niinde bulundurularak normoksemi sag-
lanmasi hedeflenmektedir. Nabiz oksimetrisinde saturasyon %94 ile %99 arasinda tutacak sekilde oksijen azaltiimalidir.

Ventilasyon: PKA’ da ventilasyonun saglanmasi énemlidir. Hiperkarbi serebral vazodilatasyon ve 6dem; hipokarbi se-
rebral vazokonstriksiyon yapmaktadir. Endtidal CO, diizeyinin 35-45 mmHg arasinda tutulmasi énerilmektedir.

Hedeflenen Sicaklik Yonetimi: Mimkiinse stirekli santral vicut isisi 6lcimi yapilmasi 6nerilmektedir. PKA’ da hiperter-
miden kaginilmasi gerekmektedir. Hastane disi ve hastane igi PKA yogun bakim takibinde hastanin viicut isisnin ilk giin-
lerde 32 °C - 34 °C arasinda tutulmasi , sonrasinda isitma ile 36 °C—37,5 °C arasinda izlenmesi veya ilk glinden itibaren
36 — 37.5 °C arasinda tutulmasi hedeflenmektedir.

Sedasyon ve Analjezi: Sedasyon ve analjeziye farmakolojik yaklasim konusunda hem eriskin hem de pediatrik
yas grubunda yeterli veri yoktur. TTM uygulanirken titremeyi dnlemek igin kullanilmalidir. Hipotansiyon ve
norolojik muayeneyi maskelemesi nedeni ile dikkat etmek gerekmektedir.

Konvulziyon Tedavisi: Konvulziyon ROSC dan sonra %10-50 arasinda gozlenir ve bunlarin da yaklasik % 50
si nonkonvulzif oldugu bildirilmistir. Bu nedenle hastalarin sirekli EEG ile izlenmesi 6nerilmektedir. Klinik
nobetlerin hepsinin tedavi edilemesi gerekmektedir. Nonklinik ndbetlerin tedavisi ise uzman gorusi alinarak
yapilmasi 6nerilmistir. Neurocritical Care Toplulugu hem konvulzif hem de elektriksel nébet aktivitesinin
tedavi edilmesini 6nermektedir.

Metabolik Kontrol: PKA da glisemik kontrol ile ilgili cocuk yas grubunda sinirli sayida veri vardir. Eriskinlerde
yapilan ¢alismalarda hipogliseminin kot nérolojik sonug ile iliskili oldugu bilinmektedir. Hiperglisemi ile ilgili
yeterliveriyoktur. Cocuk yas grubunda hastalarda normogliseminin hedeflenmesi planlanmasi 6nerilmektedir.
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ACILDE RESUSITASYON VE ENTUBASYON

Dr. Yilmaz SEGILMI$
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Tip Bilim Dali

Kardiyopulmoner Arrest

Kalbin mekanik aktivitesinin olmamasi veya inefektif olmasi sonucu kan dolasimin durmasiyla olusan durumu
tanimlamaktadir. Eriskinlerden farkh olarak progresif solunum yetmezligi ve sok, kardiyopulmoner arrest
etyolojisinde en sik gorilen durumlar arasindadir.

Solunum yetmezligi etyolojisi etyolojisinde asagidaki durumlar sayilabilir;
Ust hava yolu tikaniklig (bogulma, enfeksiyon)

Alt hava yolu tikanikligi (astim, yabanci cisim aspirasyonu)

Parankimal hastalik (pnémoni, akut pulmoner 6dem)

Diizensiz solunum (koma, status epileptikus)

Hipotansif sok etyolojisinde ise asagidaki durumlar mevcuttur;
Hipovolemi (dehidratasyon, kanama)

Kalp yetmezligi (Miyokardit veya kapak hastaligi nedeniyle)
Septik veya norojenik

Metabolik / elektrolit bozukluklari

Akut miyokard enfarkttisi / iskemi

Toksikolojik alimlar

Pulmoner emboli

Epidemiyoloji

ABD’de yillik 15,000 cocuga resusitasyon uygulanmaktadir. Hastane disi arrestler daha az sikhkla gortilmekle
birlikte sag kalim oranlari daha disuktdr.

Hastane disi arrestlerde son yapilan ¢calismalarda sag kalimda son yillardaki gelismelere ragmen bir iyilesme
saptanamamistir. Hastanede goriilen arrestler daha sik goriilmekle birlikte arrest sonrasi sag kalim oranlari
daha yiksek olarak bulunmustur. Hastanede goriilen arrest vakalarinda sag kalim oranlari son 18 yilda tedrici
olarak artmaktadir.

Pediatrik Yagsam Zinciri

Gunlmiuze kadar yapilan glincellemeler tek zincir lizerinde ilerlerken 2020 resisitasyon glincellemesinde
hastane disi ve hastane ici arrestlere yaklasim ve prognozlardaki farkhlik géz 6éniine alinarak iki ayri zincir
olusturulmustur. Ozellikle hastane ici arrestlerde hastanin durumunun erken tespit edilmesi ve miidahaleye
erken baslanmasi resisitasyon basarisini 6nemli Ol¢lide artirabilmektedir. Hastane disi arrestlerde ise
vakalarin dnlenmesi ve bilin¢ diizeyi olusturmak 6zellikle daha fazla vurgulanmaktadir.

Resiisitasyonun Baslatiimasi

Hastada spontan solunum yok veya gasping yapiyor ise,

Yeterli oksijenizasyon ve ventilasyona ragmen nabiz < 60/dk ve perflzyon kot ise,

Herhangi bir yasamsal belirti yok ise resisitasyon baslatilmalidir. Reslisitasyonda siralama kompresyon-hava
yolu- solunum seklinde olmalidir.
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Resiisitasyon uygulamasi
Yiksek kaliteli KPR, son yillarda resisitasyonun basarisi ve yiiksek sag kalim ve iyi prognoz oranlari saglamasi
acisindan oldukga lizerinde durulan bir konudur.

Kompresyon ve oksijenizasyona baslar baslamaz hasta monitorize edilir ve ritmin soklanabilir olup olmadigi
control eger soklanabilir bir ritim varsa (VF veya nabizsiz VT gibi) derhal 2j/kg dozunda defibrilasyon uygulanir
ve ara vermeden kompresyona devam edilir bu arada damar yolu i.v. veya i.o. ve ileri hava yolu saglanmaldir.
2 dk KPR uyguladiktan sonra ritim kontrol edilir ve soklanabilir bir ritim varsa doz 2 katina ¢ikarilarak
defibrilasyon uygulanir ve 3-5 dk’da bir adrenalin (0,01mg/kg i.v.) uygulamasina devam edilir. Eger refrakter
VF veya nabizsiz VT varsa lidokain 1mg/kg ve amiadaron 5mg/kg dozunda yiikleme yapilr.

Eger KPR baslangicinda soklanabilir ritim yoksa hemen adrenalin yapilarak kompresyonlara devam edilir ve
ileri hava yolu ve damar yolu saglanmalidir. Adrenalin uygulamasina yine ayni sekilde 3-5 dk’da bir olacak
sekilde devam edilmelidir. Damar yolu acilamamissa 10 kat doz olarak entiibasyon tlipiinden adrenalin
uygulanabilir. Eger 2 dk KPR’a devam edildikten sonra ritim kontroli yapilir ve soklanamaz bir ritim gorildiyse
kompresyonlara devam edilir ve bu arada altta yatan sebeplerin tedavisi yapiimalidir (6H5T). 6H: Hipovolemi,
hipoksi, hidrojen iyonu, hipoglisemi, hipo/hiperpotasemi, hipotermi. 5T: Tansiyon pndmotoraks, kardiyak
tamponat, toksinler, koroner tromboz ve pulmoner tromboz olarak sayilabilir. Hastanin altta yatan hastalig
ve mevcut durumuna goére ne kadar KPR uygulamasina devam edilecegine karar verilir.

Yiiksek kaliteli KPR olgiitleri

KPR uygulamasinin basarili olabilmesi icin etkin ve kaliteli bir uygulama gerceklestiriimesi elzemdir. Ozellikle
son rehberde bu konu Uzerine daha fazla deginilmektedir. Yiksek kaliteli KPR olgitleri;

Kompresyondan sonra gogus duvarinin tamamen eski haline gelmesine izin verilmelidir. Kompresyon derinligi
gogus 6n-arka capinin 1/3’U olacak sekilde ayarlanmalidir.

Kompresyon hizi dakikada 100-120 olacak sekilde ayarlanmalidir. Kesintileri en aza indirerek kompresyonlara
devam etmek gerekmektedir. Her 2 dk’da veya yorulana kadar degisiklik yapiimalidir. ileri hava yolu saglanan
hastalarda her 2-3 saniyede bir hasta solutulmalidir.

Asiri ventilasyondan kaginilmahdir.

Kardiyak Algoritmasi-2020 giincellemesi sekilde verilmistir.
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Kardiyak Arrest Algoritmasi-Anahtar Noktalar

Balon maske ile ventilasyon yapildiginda etkinlik en az ileri hava yolu saglanmis hastalar kadar iyi olmaktadir.
Bu nedenle balon maske ventilasyonu uygun sekilde yapmak dénemlidir. (CE pozisyonu ve hava kagaginin
onlenmesi gibi.) Ritim kontroll saglik personeli icin 10 saniyeden daha kisa siireli olmahdir. Ritim kontroli
yapildiginda eger soklanamaz ritim varsa derhal adrenalin uygulanmasinin prognoza olumlu etkisi olmaktadir.
Soklanabilir ritimli hastalarda sok verirken hem kasiklarin birbiri ile temasi dnlenmeli hem de gégiis duvarina
belirli bir basing uygulamasi yapiimalidir. Bifazik defibrilatér kullanimi daha az eneriji ile ve dolayisiyla daha az
yan etki ile VF/pVT sonlandiracagi igin ozellikle dnerilmektedir.

Eger sadece otomatik eksternal defibrilator varsa 8 yas alti cocuklarda doz azaltici kullanilmalidir. Soklanabilir
ritimde sok verildikten hemen sonra kompresyona devam edilmesi 6nerilmektedir. Soklanabilir ritim yoksa
derhal adrenalin yapilmalidir.

Meert K, Telford R, Holubkov R, et al. Paediatric inhospital cardiac arrest: Factors associated with survival and
neurobehavioural outcome one year later. Resuscitation 2018;124:96105, doi:http:// dx.doi.org/10.1016/].
resuscitation.2018.01.013

Resiisitasyonda Kullanilan ilaglar

Adrenalin spontan dolasimi saglamada ve koroner ve serebral perflizyonu saglamada etkili, halen 6nerilen
kose tasi ilac konumundadir. Adrenalin miimkiin oldugu kadar erken uygulanmali ve her 3-5 dakikada bir
tekrar edilmelidir. Spontan dolasimi dénen hastalarda sonlandirilir ancak dénmeyen hastalarda ne kadar stre
devam edilecegi konusu halen net degildir.

* Andersen LW, Berg KM, Saindon BZ, Massaro JM, Raymond TT, Berg RA, Nadkarni VM, Donnino MW,
American Heart Association Get With the Guidelines—Resuscitation Investigators. Time to Epinephrine
and Survival After Pediatric In-Hospital Cardiac Arrest. JAMA. 2015;314:802-810. doi: 10.1001/
jama.2015.9678
Hiperpotasemi ve TCA zehirlenmesi varsa sodyum bikarbonat tercih edilmelidir. Rutin kardiyak arrest
uygulamasinda kullanilmasinin durumu kotilestirdigine dair ¢galismalar bulunmaktadir.
* Lépez-Herce J, del Castillo J, Cafladas S, Rodriguez-Nunez A, Carrillo A; Spanish Study Group of
Cardiopulmonary Arrest in Children. In-hospital pediatric cardiac arrest in Spain. Rev Esp Cardiol (Engl/
Ed). 2014;67:189— 195. doi: 10.1016/j.rec.2013.07.017
* DelCastilloJ, Lopez-Herce J, Cafiadas S, Matamoros M, Rodriguez- Ninez A, Rodriguez-Calvo A, Carrillo
A; Iberoamerican Pediatric Car- diac Arrest Study Network RIBEPCI. Cardiac arrest and resuscitation
in the pediatric intensive care unit: a prospective multicenter mul- tinational study. Resuscitation.
2014;85:1380-1386. doi: 10.1016/]. resuscitation.2014.06.024.
Hipokalsemi veya kalsiyum kanal blokori zehirlenmelerinde kalsiyum verilmesi distnulebilir.
* Kette F, Ghuman J, Parr M. Calcium administration during cardiac ar- rest: a systematic review. Eur J
Emerg Med. 2013;20:72—78. doi: 10.1097/MEJ.0b013e328358e336
Refrakter VF/pVT amiodaron (5mg/kg) veya lidokain (1mg/kg) yuklemesi kullanilabilir. Spontan dolasimin
diizelmesi lidokainde daha iyi iken sag kalimda iki ilag arasinda anlamh fark bulunamamistir.
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* Holmberg MJ, Ross CE, Atkins DL, Valdes SO, Donnino MW, Andersen LW; on behalf of the American
Heart Association’s Get With The Guidelines- Resuscitation Pediatric Research Task Force. Lidocaine
versus amiodarone for pediatric in-hospital cardiac arrest: an observational study. Resuscita- tion.
2020:Epub ahead of print. doi: 10.1016/j.resuscitation.2019.12.033

* Duff JP, Topjian A, Berg MD, Chan M, Haskell SE, Joyner BL Jr, Lasa JJ, Ley SJ, Raymond TT, Sutton RM,
Hazinski MF, Atkins DL. 2018 American Heart Association Focused Update on Pediatric Advanced
Life Support: An Update to the American Heart Association Guidelines for Cardiopul- monary
Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Circulation. 2018;138:e731-e739. doi: 10.1161/
CIR.000000000000061.

Acilde Entiibasyon ve Endotrakeal tiip se¢imi

Onceleri pediatri rutininde kafsiz tiipler tercih edilmekteydi. Ancak kafli tiipler ile yapilan entiibasyonlarda
hava kagaginin olmamasi nedeniyle basing kontrol ventilasyonda akcigerde istenilen hacmi olusturmak
daha kolay olmaktadir. Ozellikle akciger kompliyansinin azaldigi durumlarda bu ihtiya¢ daha da fazla hale
gelmektedir. Bununla birlikte uygun hacimde sisirilen kaf ise aspirasyonlari azaltmaktadir ve akcigerin daha
da koétuye gitmesine engel olmaktadir. Kafli endotrakeal tiip bu 6zelliklerinden dolayi reentiibasyon sikligini
da azaltmaktadir. Reentiibasyon ise 6zellikle agir akciger hasari olan ve yiksek basing gereksinimi olan
hastalar igin oldukga travmatik hale gelmektedir. Bu faydalarindan dolayi son rehber de dahil olmak lzere
son yillarda kafh tlip kullanimi pediatrik hastalarda 6zellikle 6nerilmektedir.

Kafli tliplin basinci mukoza hasarini 6nlemek adina <20cmH20 olmalidir. Bu 6lgliim igin cihazlar mevcuttur.
Tup vocal kordlardan ilerletildikten sonra kullanilan tipin i¢ ¢api ¢arpi 3 formili ile veya 2 yasindan blyik
cocuklarda (yas/2)+12 formll ile santimetre cinsinden tipln ne kadar ilerletilecegi hesaplanir. Hesaplanan
deger yaklasik olarak karinanin 1 cm yukarisina tekabll etmektedir. Tip segiminde ise kafli tipler igin
yas/4+3,5 formull kullanilirken kafsiz tifler igin ise yas/4+4 formuli kullaniimaktadir.

Acilde Entiibasyon Laringoskop

Cocuklarda, eskiden beri 6zellikle infant donemlerde Miller tipi diz bigaklar kullaniimaktadir. Ancak Miller ve
Macintosh bigaklar arasinda 2 yas altinda entlibasyon basarisi agisindan fark olmadigini gésteren galismalarin
yaninda Miller bicaginin daha Ustiin oldugunu gosteren calismalar da mevcuttur.

Passi Y, Sathyamoorthy M, Lerman J. Comparison of the laryngoscopy views with the size 1 Miller and
Macintoshlaryngoscope blades lifting the epiglottis or the base of the tongue in infants and children Yadav
P, Kundu SB, Bhattacharjee DP. Comparison between Macintosh, Miller and McCoy laryngoscope blade size
2 in paediatric patients - A randomised controlled trial. Indian J Anaesth. 2019;63(1):15-20. doi:10.4103/ija.
IJA_307_18.
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Acilde Entiibasyon-Stile

Stile veya gum elastik buji kullanimi, pediatride rutin degildir. Ancak son yillarda kullaniminda artis mevcuttur.
Ozellikle kiigiik numarali yumusak tiipler vokal kordlar rahat gériinse de gecis sirasinda egilebilmekte
ve entibasyon zorlugu yaratmaktadir. Stile ile entlibasyon daha kolay yapilabilmektedir. Ancak bazi sert
materyalden yapilmis olan ve yanliglikla tiip ucundan gikan stileler trakeal yaralanmaya ve cilt altiamfizemlere
neden olabilmektedir. Yenidoganlarda yapilan ¢alismalarda entiibasyon basarisi agisindan fark bulunmamakla
birlikte cocuklarda yeterli calisma bulunmamaktadir.

O’Shea JE, O’Gorman J, Gupta A, et al. Orotracheal intubation in infants performed with a stylet versus
without a stylet. Cochrane Database Syst Rev.

2017;6(6):CD011791. Published 2017 Jun 22. doi:10.1002/14651858.CD011791.pub2

Acilde Entiibasyon-Krikoid Basi

Krikoid basi dnceleri hem entlibasyon basarisini artirmak hem de mide refllsiiniin 6nline gegmek amaciyla
entlibasyon sirasinda oldukga sik kullanilan bir yontemdi.

Ancak oOzellikle son kilavuzda da lzerinde sikhkla duruldugu lzere rutin olarak krikoid basi kullanmanin
entlibasyon basarisini diislirdigi ve tercih edilmemesi gerektigi vurgulanmaktadir. Ayni sekilde balon maske
ventilasyonu sirasinda ventilasyonu olumsuz sekilde etkilemektedir.

Acilde Entiibasyon-islem

Hastaya uygun pozisyon verip gerekli hazirliklari yaptiktan sonra, yliksek konsantrasyonlu oksijen acilarak
dokular oksijenle doyurulur. Laringoskop sol el ile tutularak dil kaldirilir ve epiglot gorildikten sonra
laringoskop tipine gore Macintosh ile islem yapiliyorsa epiglot kokiine bastirilarak acilmasi ve vokal kordlarin
gorinmesi saglanir eger Miller tip laringoskop kullaniyor isek genellikle epiglotun kendisi bigagin ucu ile
tutularak kaldirilir ve vokal kordlar goriintilenir. Kordlar goriintiilendikten sonra endotrakeal tip ilerletilir.
ilerletme sirasinda formiillere uygun olarak kullandigimiz tiip cm cinsinden agiz kenarina gore ilerletilmelidir.

Kafli tip kullaniyor isek kafi sisirilir ve iki tarafli oskiltasyon yapilir, ayni zamanda tipin bugulanmasi
ve saturasyon dizeyinin yikselmesi ve her iki gogis kafesinin de simetrik olarak inip kalktigi takip edilir.
Eger elimizde varsa kapnografi ile hastanin karbondioksit diizeyi olcllir. Kapnografi son yillarda oldukca
popdlaritesi artan bir ydontemdir ve guvenilir sonuglar vermektedir. Kaf sisirildikten sonra eger elimizde varsa
basing Olger ile basincinin 20 cmH20 degerinin altinda oldugundan emin olmamiz gereklidir. Daha ylksek
degerlerde trakeada mukoza hasari riski artarken kafi yeterince sisirilmedigi durumlarda ise aspirasyon, hava
kacagi ve etkin basing uygulama sonucu elde edilemeyebilir.
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Acilde Entiibasyon-Kapnografi

Entlibasyon sonrasi tlip yeri dogrulama igin pek ¢ok siibjektif yontem kullanilsa da son yillarda karbondioksit
Ol¢limi oldukga basarili bir yontem oldugundan ¢ocuk acillerde kullanimi gittikce artmaktadir.

Onceleri renk degisikligi ile tespit edilen basit cihazlar kullanilmaktayken giinimiizde dijital olarak
karbondioksit diizeyini 6lgen cihazlar gelistirilmistir.

Acilde Entiibasyon ve Covid-19

Entlbasyon ve restsitasyon islemleri cevreye oldukca fazla aerosol sacilmasina sebep olan islemlerdir. Bundan
dolayi bu islemler yapilirken;
* Hastaya midahale edilmeden énce tam donanimli kisisel koruyucu ekipman giyilmelidir.
* Entubasyon kalkani kullaniimahdir. Entlibasyon sonrasi hastayi ambularken plastik 6rti kullanilabilir.
* Entlbasyon kalkani kullanilacak olan hastalarda video laringoskopi temin edilmesi ve bu konuda
tecribeli bir ekibin olmasi gereklidir.

Acilde Entiibasyon-Hizli Ardisik Entiibasyon

Entlbasyonun daha glivenli ve daha konforlu yapilmasini saglamak amaciyla son yillarda oldukca revacta olan
bir yontemdir. Girisimin planlanmasi, hastaya uygun pozisyon verilmesi ve hazirlik asamasi, ilag uygulama ve
entibasyon agamalarindan olusur. Girisimin planlanmasi, entiibasyon yapacak kisiye karar verilmesi, basarisiz
entlbasyonda alternatif olarak ne yapilabilir karar verilmesi gerekmektedir. Hastaya uygun sekilde pozisyon
verilir hava yolu acilir, yiiksek konsantrasyonda oksijen baslanir.

* Hazirlik agsamasinda tim malzemelerin eksiksiz oldugunu ve galisir oldugunu kontrol etmek
gerekmektedir.

* Premedikasyon igin eger 6zellikle hasta 1 yas altinda ve veya suksinilkolin uygulandiysa 0,02 mg/kg
dozunda atropin uygulanir.

» Kafa igi basinci diistirmek i¢in 1mg/kg dozunda lidokain uygulanir.

* Sedasyon amaciyla tiopental (3-5mg/kg) veya ketamin (1mg/kg) veya midazolam (0,1-0,3mg/kg)
kullanilabilir.

* Paralitik ajan olarak suksinilkolin (1-1,5mg/kg) veya rokuronyum (0,6mg/kg) veya vekiironyum
(0,1mg/kg) dozunda uygulanir.
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ACIL SERVISTE SEPSIS TANISI VE TEDAVISI
Uzm. Dr. Ahmet Ziya BiRBILEN

Sepsis, tiim diinyada cocuklarda morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenlerinden biridir. Her yil 1,2 milyon
cocugun sepsis oldugu tahmin edilmektedir.! Gelismis tilkelerde hastaneye yatirilan tim cocuklarin %4’tinde ve
cocuk yogun bakim tinitesine (CYBU) yatirilan ¢cocuklarin %8’inde sepsis goriilmektedir. Sepsis iliskili mortalite
hastaligin agirhgina, risk faktorlerine ve cografyaya bagli olarak %4 ila %50 arasinda degisebilmektedir. Sepsis
nedeniyle 6len cocuklarin blyik ¢ogunlugu, direncli sok ve/veya coklu organ yetmezligi nedeniyle ¢ogu
zaman tedavinin ilk 48-72 saatinde kaybedilir. Bu nedenle sepsisin erken taninmasi, uygun resiisitasyonu ve
yonetimi; klinik sonuglarin iyilestiriimesi ve mortalitenin azaltilmasi icin kritik 6Gneme sahiptir.

Pediatrik sistemik inflamatuvar yanit sendromunun (SIRS) tanisiicin diislik ya da yliksek kor viicut sicakhgi veya
|6kosit sayisinda anormallik kriterlerinden birisinin olmasi sarti ile Tablo 1’de verilen kriterlerden en az ikisinin
olmasi gerekir. Bu kriterlere gore slipheli veya kanitlanmis enfeksiyoz etiyolojiden kaynaklanan SIRS’a “sepsis”
adi verilir. Bu inflamatuvar kaskad kontrol edilemezse mikrodolasim sisteminde bozulmay:i takiben doku ve
organlarda islev bozukluguna yol acar. Sepsis (SIRS ve stipheli/kanitlanmis etken) ile birlikte kardiyovaskuler
islev bozuklugu, veya akut solunum sikintisi sendromu (ARDS), veya kardiyovaskiler olmayan iki ya da daha
fazla organ islev bozuklugu varsa “agir sepsis” olarak tanimlanir. Agir sepsis ile birlikte kardiyovaskiler
islev bozuklugunun olmasi ise “septik sok” olarak tanimlanir. Ancak 2016’da ki eriskin sepsis-3 tanimi ile bu
kavramlardan vazgecilmis ve ise “septik sok”, kardiyovaskiiler islev bozukluguna (hipotansiyon, vazoaktif ilag
ile tedavi gereksinimi veya bozulmus perfiizyon) neden olan agir enfeksiyon ve “sepsis ile iliskili organ islev
bozuklugu” ise kardiyovaskiler ve/veya kardiyovaskuler olmayan organ islev bozuklugu olarak tanimlanmistir.

Sepsis taninmasi

Sepsisin baslangic belirti ve bulgulariviicut sicakligi diizenlenmesinde degisiklikler (hipertermiveya hipotermi),
tasikardi ve takipnedir. Fakat bu bulgular sadece sepsise 6zgii degildir. Bu nedenle her (initein sepsis bulgularini
degerlendirerek tanima paketlerini olusturmasi hasta secimini kolaylastiracak ve hizlandiracaktir. Boylece
antibiyotik baslanmasi ve sivi resusistasyonu gibi tedavilere zamaninda baslanmasina olanak saglanir. Asagida
bir triajda sepisi tanima semasi 6rnek olarak verilmistir.
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Tablo-1
Sepsis Acilde Tedavisi

Sokta oldugu disiiniilen cocuklara derhal (ilk 5 dakikada) IV veya iO yol erisimi saglanarak sivi resiisitasyonuna
baslanmalidir. Dolasimi ve cilt perfliizyonu bozulmus cocuk hastalarda periferik damar yolu hemen
saglanamadiginda hizli ve etkin bir alternatif olarak IO yol énerilmektedir. Sivi tedavisi, sik sik yeniden
degerlendirme yapilmak sarti ile 10-20 mL/kg boluslar olarak verilebilir. Sivi resisitasyonu yasa gore kalp
hizi, idrar ¢ikisi (1 mL/kg/sa) ve biling diizeyi izlemine gore titre edilmelidir. Yogun bakimi olan merkezlerde
ilk 1 saatte 40-60 mL/kg’a kadar bolus sivi tedavisi (her bolus 10-20 mL/kg olacak sekilde) kardiyak debiye ve
sivi yiklenmesinin klinik bulgularina goére titre edilerek verilebilir. Hasta, hepatomegalinin ve/veya pulmoner
o6dem bulgularinin ortaya ¢ikmasi bakimindan yakin takip edilmelidir. Yiiklenme bulgulari gelisen hastalarda
inotropik tedavinin daha erken baslanmasi distintlmelidir. Son klavuzda yogun bakim imkani olmayan
merkezlerde hipotansiyonu olmayan hastalara bolus yerine idame sivi tedavisinin verilmesi; hipotansiyonu
olan hastalara ise 40 mL/kg’a kadar bolus sivi tedavisinin (her bolusta 10-20 mL/kg), kalp debisinin klinik
belirteglerine gore titre edilerek ve sivi yiklenmesi ortaya c¢iktiginda kesilmesi sartiyla verilebilecegi
onerilmektedir.
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Septik soktaki hastalarda genis spektrumlu ampirik antimikrobiyal tedavinin ilk 1 saatte uygulanmasi,
mortalitede azalmaiile iligkilidir. Antibiyotik uygulanmasini geciktirmeyecek ise ilk antibiyotik dozu verilmeden
once kan kalttrG ahnmalidir. Ampirik tedavi segilirken 6zgin klinik 6yki (yas, enfeksiyonun yeri, komorbid
durumlar, kalici tibbi cihazlar gibi) gz 6niinde bulundurulmahdir.

Baslangig vazoaktif inflizyonu olarak epinefrin veya norepinefrin, heniiz santral venéz yol agilmadi ise iV veya
IO yoldan verilebilir. Ancak epinefrin veya norepinefrinin bulunamadigi durumlarda ilk basamak ilag¢ olarak
dopamin kullanilabilir.

Sepsis ve septik sok yonetiminde erken tani ve hizli miidahale son derece 6nemlidir. Cocuklarda septik sok
ve sepsis iliskili organ islev bozukluklarini zamaninda tanimak amaciyla; hastaya, hastane kaynaklarina
ve o hastanede uygulanan sireglere gore bicimlendirilmis sistematik tarama ydntemlerinin uygulamaya
gecirilmesi oldukca 6nemlidir. Cocuklarda mortalite eriskinlere kiyasla oldukga distiktir ve erken miidahale
ile mortalite daha da iyilesmektedir. Septik sokta mortalite hizi daha dnce saglikh olan ¢ocuklarda %3 ve
kronik hastaligi olan ¢ocuklarda %6-9 kadardir (eriskinlerde %25-30).
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YOGUN BAKIMDA SEPTIK SOK TEDAVISI

Dr. Tahir Dalkiran
Kahramanmaras Necip Fazil Sehir Hastanesi, Cocuk Yogun Bakim Unitesi

Sepsis

Konagin, enfeksiyona karsi yasami tehdit eden ve organ yetmezliklerine neden olan diizensiz yaniti olarak
tanimlanir. Mortalite orani hastaligin siddeti, risk faktorl ve cografi lokalizasyonuna gore % 4-50 arasinda
degisir. Stt cocuklarindaki mortalite daha ileri yastaki cocuklara gore yaklasik 10 kat daha yiksektir. Sepsis ve
septik sok cocukluk yas grubunun en 6nemli geri donddirilebilir 6lim nedenidir ve bunun yani sira morbidite,
mortalite ve saglik bakim harcamalarinin diinya genelinde cocuklarda en sik nedenidir. Glinlimiizde sepsis
ve septik sokta yaklasimlar diinya capinda gecerli olan kilavuzlar olusturularak giincellenmektedir. Pediatrik
septik sok yaklasimi “American College of Critical Care Medicine-Pediatric Advanced Life Support Guidelines
for Management of Pediatric and Neonatal Septic Shock” ve “Surviving Sepsis Campaign International
Guidelines for the Management of Septic Shock and Sepsis-Associated Organ Dysfunction in Children”
kilavuzlarina gore yapilmaktadir. Bu sunumda kullanilan bilgiler bu iki kilavuz ve Cocuk Acil Tip ve Yogun Bakim
Dernegi Cocuklarda Sepsis ve Septik Sok Protokolline bagli kalinarak hazirlanmistir.

Septik Sok: Agir enfeksiyon tablosu ile tetiklenen gercek ya da goreceli hipovolemi, kan akimi dagilim
bozuklugu, miyokard fonksiyon bozuklugu, cogul metabolik, endokrin, hematolojik diizensizlikle seyreden bir
sendromdur. Septik sokun diger bir tanimi sepsis ve kardiyovaskiiler organ bozuklugunun bir arada olmasidir.

» Kardiyovaskiiler organ bozuklugu kriterleri: (1 saatte 40 ml/kg veya daha fazla
izotonik sivi uygulanmasina ragmen)

* Hipotansiyon: Yasa gore < 5p veya < 2 SD olmasi veya

* Kan basincini normal sinirlarda tutabilmek icin vazoaktif ilag gerekliligi veya

* Perflizyon bozuklugu olmasi veya

* Asagidaki bulgulardan en az ikisinin varhgi:

* Aciklanamayan metabolik asidoz, baz agigi > 5 mEq/L

* Arteryal laktat diizeyinin normalin 2 katindan fazla artis

 Oliguri: idrar ¢ikisinin < 0.5 mL/kg/saat

* Uzamis kapiller geri dolum zamani > 2 sn

* Santral ve periferal i1si farkinin > 3 °C

Cocuk hastalarda septik sok tanisi icin hipotansiyon olmasi sart degildir. Hipotansiyon gec donemde goriilir
ve dekompanse sokun bulgusudur.

Septik Sok Tedavisi
Septik sok tibbi acil durumlardan olup hizlica taninmali ve tedavisine hemen baslanmalidir. Tedavide kan
basinci, idrar ¢ikisi, laktat dlizeyi, santral vendz basing, santral venoz oksijen satiirasyonu degerleri de takip

edilerek doku hipoperfiizyonun hizla diizeltiimesi hedeflenmelidir. Septik soktaki hastada nabiz oksimetre, EKG
monitori, kan basinci, viicut i1sisi, idrar cikisi, laktat dizeyi, glikoz ve iyonize Ca diizeyi monitorize edilmelidir.
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Hastanin hava yolu acikligi saglanmali, solunum sikintisi olmasa bile geri solumasiz rezervuarl oksijen
maskesiyle oksijen destegi saglanmalidir. Solunum sikintisi varsa yuksek akisl nazal kanil oksijen tedavisi ya
da ihtiyaca gére diger non-invaziv mekanik ventilasyon (NiV) modlari ile %100 oksijen verilmelidir. Solunum
sikintist NiV destegine ragmen gerilemez ya da solunum sikintisi bulgulari gerilese bile sivi tedavisine yanitsiz
septik sok s6z konusu ise hasta entiibe edilmelidir. Antibiyotik tedavisi 6ncesinde kiiltlr alinmasi 6nerilmekle
birlikte kltir alinmasi icin antibiyotik tedavisi geciktiriimemelidir. Mimkiin olan en kisa slrede, en ge¢ 1
saat icinde antibiyotik uygulanmalidir. Sivi tedavisi igin en kisa stirede buyulk ¢apli iki periferik damar yolu
actimahdir. Bozulmus perfiizyon nedeni ile periferik yolun agilamayacagi 6éngoriliyor ya da 2-3 dk iginde
periferik damar yolu acillamazsa intraosse6z erisim saglanmalidir. Periferik damar yolu veya intraosse6z yoldan
yeterli resisitasyon tedavisi yapildiktan sonra mimkiinse santral veno6z erisim geciktirilmeden saglanmalidir.

Siviya direngli sokta inotrop tedavisi mimkiin ise en geg¢ bir saat icinde baslanmalidir. Santral yol olmamasi
durumunda periferal yoldan baslanabilir. inotrop tedavisi icin eski rehberlerde siviya direngli septik sokta
baslangi¢ ajani olarak dopamin dnerilirken, giincel rehberde epinefrin/norepinefrin 6nceligi almistir. Epinefrin
veya norepinefrin segimi hasta fizyolojisine gore klinisyenin tercihine birakilmistir. Yiiksek dozda epinefrin/
norepinefrin ihtiyaci olmasi durumunda tedaviye terlipressin eklenmesi 6nerilmekte olup, kullanimi igin
optimal bir esik deger bildiriimemistir. 2020 rehberinde septik sok ya da kardiyak disfonksiyonlu hastalarda
inodilator kullanimi ile ilgili spesifik bir 6neri bulunmamaktadir. Ancak, pratikte septik soklu hastalarda
inotroplara ragmen hipoperfiizyon bulgulari devam ediyorsa veya kardiyak disfonskiyon bulgulari varsa
inodilator kullanabilecegi bildirilmistir.

Uygun sivi resusitasyonu ve inotropik destek uygulanan hastalarin bliylik kisminda tedavi cevabi olsa da bazi
hastalarda inotropik destege ragmen sok bulgulari devam edebilir. Bu durum katekolamin direncgli sok olarak
adlandiriimaktadir. Septik sok olgularinda adrenal yetmezlik siklikla gézlenmektedir ve bu olgularda mortalite
yuksektir. Bu nedenlerle katekolaminlere cevapsiz bu hastalarda primer adrenal yetmezlik stiphesi varsa
(6rn. 6nemli ve agiklanamayan hipoglisemi, hiponatremi ve / veya hiperkalemi) ylksek doz ACTH (kosintropin)
stimilasyon testi yapilmalidir. Adrenal yetmezlik saptanmasi durumunda hidrokortizon tedavisi baslanir. Tim
tedavilere ragmen sok tablosunun devam etmesi direncli sok olarak tanimlanir ve bu durumda pnémotoraks,
perikardiyal eflizyon, adrenal yetmezlik, hipotiroidizm, kan kaybi, enfeksiyonun kontrol altina alinamamasi
gibi faktorlerin tekrar gézden gecirilmesi gerekir. Direngli sok tablosundaki bu hastalarda potansiyel tersine
cevrilebilecek klinik durumlarda (miyokardit, akut respiratuvar distress sendromu gibi) ekstrakorporal
membran oksijenasyonu (ECMO) 6nemli bir tedavi secenegidir. ECMO her gecen gin énemini artirmakta ve
son bildirilen raporlarda sag kalim oranlarinin < % 50 lerden % 75-90 lara yukseldigi bildirilmektedir.

SEPTIK SOKLU HASTA TAKiBINDE ONEMLi NOKTALAR

Monitorizasyon: Septik sok nedeniyle yogun bakim takibine alinan tim hastalarin nabiz oksimetre, EKG ve
kan basinci takibine alinmalari gerekir. Gelismis monitor sistemlerinde non-invazif kan basinci élgimleri
invazif 6lcimlere yakin dogrulukta yapilabilmektedir, ancak ¢cocuk yogun bakim lnitesinde tedavi hedefleri
temel monitorizasyona ek olarak invazif monitorizasyonu da zorunlu kilmaktadir. Santral ven ve arter
kateterizasyonu, ScvO2 (santral veno6z oksijen saturasyonu), santral vendz basing (SVB), ortalama arter basinci
(OAB) ve kardiyak indeks (ClI) takibi icin siklikla gerekmektedir. Hastalarin stabilize edilmesiyle birlikte arter
kateteriyle invazif kan basinci monitérizasyonu yapilmasi; inotrop titrasyonu, ani kan basinci degisikliklerinin
gozlenebilmesi ve perfiizyon basincinin yakin takibi icin oldukga faydahdir. idrar ¢ikisi takibi, kan sekeri, laktat
ve anyon acigl da yakin takip edilmesi gereken parametrelerdir.
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Santral ventz kateter: Septik soklu hastalarda hemodinamik takip yapilabilmesi, hizli sivi boluslarinin
yapilabilmesiveinotropikilaclarinetkinkullanilabilmesiicin santral ven6z keteterizasyon siklikla gerekmektedir.
Hem trombositopenik hem de koagulopatik olan bu hasta grubunda bu islem deneyimli kisilerce yapilmalidir..

Arter kateterizasyonu: inotropik tedaviler altinda kan basincindaki degisikliklerinin gercek zamanl takibi icin
arter kateterizasyonunu gerekir.

intraabdominal basing &lgiimi  (IAP): Abdominal organlarin perfiizyonunun degerlendirilmesinde
intraabdominal basing oldukc¢a 6nemlidir.

Pulse contour cardiac output (PCCO): Termodillisyon islemini temel alan PCCO cihazlari nabiz dalgasinin
kontlrinu takip ederek surekli kardiyak output monitorizasyonu saglayabilmektedir.

Bispektral index (BIS): Sedasyonla birlikte néromuskiiker blokaj gerektiren hastalarda sedasyon diizeyinin
degerlendirilmesi mimkiin olamamaktadir. Bu amagla gelistirilen BIS sistemleri frontal bélgeye yerlestirilen
sensorleriyle EEG dalgalarini analiz ederek 0-100 arasinda sayisal bir degerle sedasyon derinligi hakkinda bilgi
verebilmektedir.

Sivi Tedavisi: Kapiller kagis ve devam eden kayiplar nedeniyle tekrar eden sivi yiklemelerine ihtiyag
glnlerce surebilmektedir. Devam eden sivi ihtiyaci CVP, perflizyon bulgulari ve kardiyak output takibiyle
yapilabilmektedir. CVP degerlerinin 8-12 mmHg arasinda tutulmasi énerilmektedir. PCCO monitorizasyonuyla
hesaplanabilen global end diastolik voliim indeksi (GEDVI) preload ile ilgili olarak CVP’den daha iyi bilgi
verdiginden PCCO ile monitorize hastalarda sivi ihtiyaci daha net olarak belirlenebilmektedir. Hipoglisemi
kadar hiperglisemi de mortaliteyi arttirdigindan kan glukoz diizeyleri yakin takip edilerek kan sekeri 80-180
mg/dl arasinda tutulmaldir.

Kan Uriinleri: Kardiyovaskiiler yetmezligi olmayan stabil hastalarda hemoglobin diizeyinin >7 g/dl olmasi,
Scv02 < % 70 ve stabil olmayan hastalarda hemoglobin diizeyinin >10 g/dl olmasi saglanmalidir. Trombosit
transflizyonlari trombosit sayisi 10.000’inin altindaki olgulara kanama olup olmamasina bakilmaksizin
verilirken, 10.000 — 20.000 arasindaki olgulara sadece ciddi kanama riski varsa verilmelidir. Trombosit sayisi
20.000’in Uzerindeki olgulara sadece aktif kanama mevcutsa trombosit stispansiyonlari verilmelidir. Taze
donmus plazma inflizyonlari sadece INR’si uzun olan hastalarda onerilir.

Mekanik ventilasyon: Hem septik sokun sonuglari itibariyle gelisen hipoksinin ve metabolik asidozun
tetiklemesiyle artan solunum is yiki, hem de sepsise sekonder gelisebilecek pediatrik akut solunum sikintisi
sendromu (PARDS) nedeniyle septik sok hastalarinda entiibasyon ve mekanik ventilasyon ihtiyaci siklikla
olmaktadir. Hastalarin yeterli sivi resusitasyonu sonrasinda entiibe edilmeleri 6nerilmektedir. Mekanik
ventilasyon ihtiyaci beraberinde sedasyon ve analjezik inflizyonu ihtiyacini dogurmaktadir. Midazolam,
ketamin ve opioid tiirevleri bu amagla siirekli infiizyonla kullanilabilir. Ozellikle PARDS tablosundaki hastalarda
ylksek basing uygulamalari gerekebilmektedir. Bu nedenle bu hastalarda néromuskiiler bloke edici ajanlar
kullanilabilir. Mekanik ventilasyon uygulamalarinda hastalarda ARDS birlikteligi olabileceginden akciger
koruyucu ventilasyon stratejisi kullanilir.
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Surekli renal replasman tedavileri (CRRT): Bircok septik sok olgusunda hem prerenal sebeplerle hem de
renal hasar sonucunda renal yetmezlik gozlenebilmektedir. Renal yetmezlik olsun ya da olmasin septik
sok olgularinda %10 ve Uzerindeki sivi yikinin mortaliteyi belirgin arttirdigi bilindiginden sivi yikinin /
kontrolliniin saglamasi gerekgesiyle, bu tedavilerin kullanimini gegerli kilmaktadir. Ayrica renal replasman
tedavileri izerine yapilan arastirmalar septik hastalarda sitokinlerin temizlenmesi yoluyla sepsis sirecinin
hafifletiimesine de katkida bulunabilecegi yoniinde isaretler vermektedir. Sepsis hastalari igin Uretilmis
endotoksin ve sitotoksinleri yliksek oranlarda temizleyebilen 6zel RRT filtreleri de mevcuttur. RRT renal
yolla yeterince yapilamayan soliit atilimini saglayabildigi gibi sivi dengesinin de saglanmasina yardimci olur.
RRT sirasinda antikoagtilasyon gereksinimi olmaktadir ve bu durum septik sok hastalarinda kanama riskine
katkida bulunabilir. Bu nedenle baslangicta koaglilasyon parametreleri bozuk ve/veya trombositopenisi olan
hastalarda antikoagilasyon yapilmadan da RRT baslatilabilir veya heparin yerine sitrat antikoaglilasyonu
kullanilabilir.

Terapotik plazma degisimi (TPE): Agir septik sok hastalarinda yaygin damar igi pthtilasma (DIC) klinigin ayrilmaz
bir parcasidir. DIC ve sonucunda olusan koagtilasyon faktorlerinin yogun tiketimi koagtilasyon testlerinde
ciddi uzamalara neden olmaktadir. Plazma inflizyonlari koagllasyon testlerinde kisa stireli diizelmelere neden
olsa da sik kullanim ihtiyaci olugturmasi sivi yiklenmesi riski olusturmaktadir. TPE isleminde hasta plazmasi es
zamanli olarak verici plazmasiyla degistirilir ve yaklasik 3 saatlik bir islem sonrasinda hasta plazmasinin %70’i
degistirilebilir. Bu sebeplerle septik sok hastalarinda TPE tedavisinin diger trombositopeni iligkili cogul organ
yetmezligi (TAMOF) olgularinda da oldugu gibi prognozu olumlu yénde etkileyecegi dusliniiimektedir. Bu
hastalarda isleme ne kadar siire devam edilecegine organ yetmezligi bulgularindaki gerileme dikkate alinarak
karar verilmektedir. Yetmezlikteki organ sayisi en az 48 saat siireyle 2 ya da daha az olana kadar veya 14 giin
boyunca isleme devam edilmesi genellikle yapilan uygulama seklidir.

Ektrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO): Yenidogan ve ¢ocuk yas grubu hastalarda direncli septik
sok durumlarinda kullanilan bir tedavi secenegidir. Yapilan calismalarda yenidogan yas grubunda %80 ve Ustl
sag kalim, cocuk yas grubunda £ %50 sag kalim bildirilmekle birlikte cocuk yas grubunda tecriibeli merkezlerde
sag kalim oranlari giderek artmaktadir (%75-90).
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ACILDE AKUT KALP YETMEZLIGINiN YONETiMI
Dr. Giilsen Yalgin

Tanim

Periferik dokularin ihtiyaci olan 0, ve metabolitleri uygun kalp debisi ile saglanamadigl, esitli nérohormonal
ve dolasimsal mekanizmalarin devreye girerek dlizeltici gorev aldigi fizyopatolojik duruma kalp yetmezligi
(KY) denir (1). KY; konjenital kalp hastaligi (KKH), kardiyomiyopati, onkolojik siirecler, metabolik sendromlar,
bobrek yetmezligi, malnitrisyon, enfeksiydz ve enflamatuar hastaliklari olan hasta gruplarini da kapsayan
kompleks, klinik ve patofizyolojik bir sendromdur. Kalp yetmezligi insidansi 100.000 ¢ocuk basina 0,9-7,4 ile
disiik olmasina ragmen, % 7-26 ile mortalite orani yliksektir. Basvuru aninda, ilk sirada KKH (%69), sonra
aritmiler (%12-15), kardiyomiyopati (%13-14) ve miyokardit (~%2) olusturmaktadir (2).

Patofizyoloji

Uygun kardiyak debi saglikh miyokard dokusu, uygun kalp hizi, kalp dolumunun yeterliligi, kalbin hacim
ve basing ylikiine karsi gosterdigi performansa bagldir. Bunlarin 6tesinde metabolik durum, intravaskiler
hacim ve oksijen tasima kapasitesi de kalp debisine etki eder. KY’de nérohiimoral sistemlerde aktivasyon
vardir. Bunlar; renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS), sempatik sinir sistemi, arjinin-vazopresin
sistemidir. Kalp debisindeki diismeye baglh olarak renin salinimi artar. Renin anjiotensin I'in, anjiotensin IlI'ye
donustiridlmesinden sorumludur. Anjiotensin Il artmasi ile sistemik vaskiiler direngte artis, katekolamin
diizeylerinde artis ve aldosteron salgilanmasinda artis meydana gelir. Sempatik sinir sistem aktivitasyonu
kalbi ve periferik damarlari etkiler. Norepinefrin ve epinefrin kalpteki B reseptorleri uyararak kalp hizi ve
miyokard kontraktilitesini arttirirlar. a reseptorler araciligiyla lokal periferal vazokonstriksiyon kan akimini
cilt, bobrek ve diger visseral organlardan kalp ve beyine yonlendirir. AntidiGiretik hormon KY’de periferik
vazokonstriksiyona katkida bulunur. Kalp debisinin yeterince yikseltilmesi icin kompanzasyon mekanizmalari
yeterli olmaz ise, kalbe gelen kanin tim{ pompalanamaz ve kalp dilate olur. Frank-Starling yasasi yararli
olmaz ve debi daha da diser. Atriyum ve ventrikillerin dilate olmasi ile atriyal natriliretik faktor (ANF) ve
Brain natritretik faktor (BNP) salgilanir. Boylece bobreklerden su ve tuz atilarak kisir dongi kirilmaya calisihir.
Bu telafi edici mekanizmalar yetersiz kalinca, progresif miyosit disfonksiyonu, nekroz ve apoptoz yoluyla
hiicre kaybi ve sonunda KY dekompanse hale gelir.

Etioloji
Cocuklarda KY nedenleri tablo 1'de gosterildigi gibi cesitli patofizyolojik kategorilere ayrilabilir (3).

Klinik Bulgular
KY’li cocuklarda semptomlar ve fiziksel bulgular, hastanin kalp debisini ve/veya pulmoner veya sistemik sivi
yiklenmesini bulgulari olmak Uzere ¢ kategoride incelenebilir. Semptomlar, hastanin yasina goére de degisir.

Kalp Yetmezliginin Derecelendirilmesi

Hastanin KY evresinin ve ciddiyetinin siniflandiriimasi, hastaligin ilerlemesini izlemek ve yonetim kararlarina
rehberlik etmek icin dnemlidir. KY’nin ciddiyetini tanimlamak icin kullanilan iki ana siniflandirma sistemi
New York Kalp Dernegi (NYHA) ve Ross siniflandirmalaridir (tablo 2) (4). NYHA'In belirledigi kalp yetmezligi
siniflamasi eriskinlerde yaygin olarak kullanilmakla beraber ergenlerde de kullanilabilir. Ross siniflamasi
bebeklerde ve cocuklarda NYHA sisteminden modifiye edilmistir.
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Tani
Cocuklarda KY tanisi klinik, ekokardiyografik ve laboratuvar bulgularina dayanmaktadir.

1-Klinik

1-Bebeklerde yeni baslayan beslenme glicligl, takipne, zayif kilo alimi ve alinda soguk terleme KY diistindiirdr.
Daha biylk cocuklarda, 6zellikle egzersizle nefes darligl, kolay yorulma, goz kapaklari veya ayaklarda 6dem
olabilir.

2. Fiziksel bulgular patofizyolojik alt gruplara ayrilabilir.

A. Miyokard performans bozukluguna bagh:

(a) Tasikardi, gallop ritmi, zayif nabiz ve gbglis radyografilerinde kardiyomegali.

(b) Artan sempatik desarj belirtileri (blylme geriligi, terleme ve soguk islak cilt).

B. Pulmoner konjesyona bagli: Takipne, eforla nefes darhgi (veya kiiclik bebeklerde yetersiz beslenme), daha
blyuk cocuklarda ortopne ve nadiren wheezing ve pulmoner raller bulunur.

C. Sistemik venoz konjesyona bagl: Hepatomegali, boyun venlerinde distansiyon, periferik 6dem.

2-Girisimsel olmayan goriintiileme galismalari ve laboratuvar testleri

Baslangicta taniyi dogrulamak, KY’nin ciddiyetini belirlemek ve altta yatan nedeni belirlemek icin yapilir. ilk
degerlendirme genellikle gogus radyografisi, elektrokardiyogram (EKG), ekokardiyografi (EKO) ve laboratuvar
testlerini igerir.

a-Gogiis radyografisi: Kardiyomegali ve pulmoner konjesyonu degerlendirmek ve KY tedavisinin etkinligini
izlemek icin yararhdir. Pulmoner interstisyel 6dem ve plevral eflizyon, yeni teshis edilmis KY’de sik goriilen
bulgulardir. Telekardiyografide kardiyomegali yoksa KY tanisi neredeyse ekarte edilebilir. Obstruksiyonlu
total anormal pulmoner vendz dénis, konstriktif perikardit, restriktif kardiyomyopati disinda tim kalp
yetersizliklerinde kardiyomegali beklenir.

b-Elektrokardiyogram: Hastanin KY’de olup olmadigina karar vermede yardimci olmamakla birlikte, nedeni
belirlemede yardimci olabilir.

c-Ekokardiyografi: KY belirti ve semptomlari olan ¢ocuklarda ventrikll boyutunu ve islevini degerlendirmek
icin birincil goérintileme yontemidir. Ayni zamanda ¢ocugun yapisal olarak normal bir kalbi mi yoksa konjenital
kalp hastaligi mi olup olmadigini belirler. Tedaviye yanitin takibinde de yardimci bir tetkikdir.

d-Laboratuvar testleri: Kan gazi analizinde, metabolik asidoz veya respiratuvar asidoz, hatta respiratuvar
alkaloz gorilebilir. Tam kan sayiminda dillisyonel anemi, serum elektrolitlerinde dillisyonel hiponatremi,
hipokloremi gorilebilir. Kardiyak troponin | ve troponin T, miyosit hasari igin hassas biyobelirteglerdir. BNP ve
N-terminal proBNP konsantrasyonlari, KY’li gocuklarda hemen hemen her zaman yiiksektir ve kotli prognozu
gosterir (5).

Tedavi

KY’nin yonetimi, etiyolojisine ve ciddiyetine baglidir. Tedavi hedefleri, semptomlari hafifletmek, morbiditeyi
azaltmak (hastaneye yatma riski dahil), KY’nin ilerlemesini yavaslatmak ve hastanin sagkalimini ve yasam
kalitesini iyilestirmektir.

Stabil olmayan hastalar: Siddetli kardiyorespiratuvar yetersizlik ile basvuran hastalarda, altta yatan etiyoloji
belirsiz olsa bile yeterli perfliizyonu saglamak igin tedaviye hemen baslanmalidir (Sekil 1-2-3) (6).
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Stabil hastalar: Akut KY yonetimi igin algoritmik yaklasim dnemlidir (Sekil 4). Uygun ilag tedavisini segmeden
once hastanin patofizyolojisini ve hemodinamik profilini anlamak gerekmektedir (Sekil 5) (7). Ventrikil sistolik
disfonksiyonu olan, cerrahi veya kateter bazli diizeltmeden &nce stabilizasyon gerektiren hastalar igin, KY
evresine gore tedavi saglanir (Tablo 3) (8).

Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavi oncelikle ventrikliler pompa disfonksiyonu olan hastalarda ve altta yatan kusurun
dizeltilmesini bekleyen, ventrikiler islevi korunmus hacim veya basing asiri yiki olan hastalarda semptomlari
stabilize etmek ve hafifletmek igin kullanilir.

Spesifik ajanlar

Diiiretikler: Natrilirezi yaparak on yiku azaltir ve pulmoner ve periferik 6dem gibi asiri hacim yiklenmesi
semptomlarinin giderilmesini saglar. Diliretikler, evre C veya D KY’de olan ¢ocuklari tedavi etmek igin kullanilir.
Furosemid en yaygin kullanilan loop diliretiktir. Zaman iginde distal toplayici tubiillerde renal natriiiretik etkiye
karsi epitel hicrelerinin kompansatuvar hipertrofi ve hiperplazisi sonucu ditiretiklere karsi direng gelisebilir.
Bunu agmanin yolu loop diliretigin yanina tiazid duretikleri eklemektir.

Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi inhibisyonu: KY gelismesi, RAAS aktivasyonuna ve sempatik tonusun
artmasina neden olur. ACE inhibitorleri ve ARB’ler, RAAS'I inhibe ederek, sonylki azaltir ve uzun sireli
kullanimla ventrikller yeniden sekillenmesi tersine gevirir.

Anjiotensin konverting enzim (ACE) inhibitoérleri: ACE inhibitorleri, evre B ve C KY’de olan gocuklar igin kabul
edilen birinci basamak tedavidir (tablo 2). Ozellikle yenidoganlarda kan basinci ve bébrek fonksiyonu yakindan
izlenmelidir. Cocuklarda Kaptopril ve Enalapril kullanilan ACE inhibitorleridir.

Anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB): KY’li ¢ocuklarda, anjiyotensin reseptoriini (6rn. Kandesartan,
losartan, valsartan) bloke eden ARB’lerin kullanimina iliskin ¢ok az veri vardir. ARB’ler genellikle oksiriik veya
anjiyoodem nedeniyle ACE inhibitorlerini tolere edemeyen hastalar icin kullanilmaktadir.

Mineralokortikoid reseptor antagonistleri: Bobreklerin toplama kanallarinda sodyum yeniden emilimini ve
potasyum atilimini azaltir (Spironolakton, eplerenon).

Beta blokerleri: Beta bloker tedavisi (6rn., Karvedilol veya metoprolol) genellikle bir ditiretik ve bir ACE
inhibitdr tedavisine eklenir.

Digoxin: Asemptomatik ventrikller disfonksiyonu olan gocuklar igin énerilmez; bununla birlikte, genellikle
diger ajanlarla (6rnegin dilretikler ve ACE inhibitdrleri) tedaviye ragmen inatgi semptomlari olan evre CKY’de
olan bebeklerin ve ¢ocuklarin tedavisinde kullanilir. Bu durumda digoksin fizyolojik fayda ve semptomlarin
giderilmesini saglayabilir. Bu faydalar genellikle diisik bir dozla goriillr. Bu diislik seviyede olasi yan etkiler
(aritmiler) nadirdir.
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Diger Ajanlar

Ilvabradine: Pediyatrik KY tedavisinin rutin bir bileseni degildir. Bununla birlikte, beta bloker ve/veya digoksin
tedavisineragmenyiksekistirahat kalp hizina sahip olmaya devam eden veya builaglarakarsi kontrendikasyonu
olan, ejeksiyon fraksiyonu azalmis semptomatik stabil kronik KY’si olan hastalar icin bir secenektir.

Pulmoner vazodilatérler: Pulmoner hipertansiyon nedeniyle sag KY olan gocuklarda kullanilir. Pediyatrik
akut KY tedavisinde rutin olarak nesiritid kullanilmaz. Bu ajanin kullanimi genellikle, dikkatlice segilmis akut
dekompanse KY hastalari ile sinirlidir. Nesiritid, dilirez, natrilirez ve arteriyel ve vendz genislemeyi tesvik
ederek onyliki ve ardyiki azaltan ve bdylece miyokard Uzerinde dogrudan inotropik bir etki olmaksizin
kardiyak ¢ikimi iyilestiren rekombinant B tipi bir natriliretik peptiddir. Kalp yetmezligi olan bir veya daha
fazla inotrop ile tedavi edilmis ¢ocuklarda ve bir loop dilretik ile siirekli nesiritid inflizyonu sivi dengesini
iyilestirdigi ve 24 saat sonra sag atriyumdaki basinci azalttigi gézlenmistir (9).

Vazodilatatorler ajanlar: Periferal vaskiiler yatak rezistansi ve kapasitesini arttirarak kardiyak pompa
fonksiyonuna yardimci olurlar. Arteriyoler diiz kas gevsemesi ile prekapiller arteriyoler direng azalir,
ardyuk azalir, kalp debisi artar. Ven6z kapasite artigi ile venz konjesyon azalir. Nitrogliserin onylki azaltir.
Ardylik Gzerinde ¢ok az etkileri vardir. Sodyum nitroprussid 6nyik ve ardyik Uzerinde vazodilator etkisi
vardir. Hidralazin primer arteriyoler vazodilator olarak kullanilir. Nifedipin, Ca kanal blokeri de arteriyoler
vazodilatordir. Miyokardiyal kontraktiliteyi azaltabilir ve AV noda ileti gecikmesine yol agabilir. Prazosin
postsinaptik alfa blokerdir ve arteriyel ve vendz yatakta etkindir.

ileri KY igin ilag Tedavisi

intravendz diiretikler ve inotropik ajanlar genellikle hastanede yatan evre D KY’si olan hastalarda kullanilir (9).
inotropik ajanlar, diisiik kalp debisi durumunda kullanilir. Katekolamin ajanlar; miyokardiyal kontraktiliteyi
iyilestirir ve periferik vaskiler yataklar tzerinde ek yararh etkileri vardir. Dobutamin hala kardiyovaskdler
sistemin dinamik degerlendirmesiicin altin standart inotroptur ve karsilastirmali calismalarda referans inotrop
olarak kullanilmaktadir (9). Hemodinamik etkileri dopamininkilerle aynidir ancak pulmoner vaskiiler direncin
artmasina neden olmaz. Vazopressorler uygun perflizyon basincina ulagmak igin inotroplar ile kombine
edilecekse ozellikle diisik kardiyak debi, distk vaskiiler direng ve persistan hipotansiyonun gorildigi
hastalarda ilk basamak tedavi olarak néradrenalin segilmesi uygundur. inotrop direngli kardiyojenik sok
hastalarinda néradrenalin

yerine adrenalin tercih edilmelidir.

Milrinon: Bir fosfodiesteraz Il inhibitori ve dekompanse KY’li hastalar icin tercih edilen ilactir. Milrinon,
miyokardiyal oksijen tiiketiminde énemli bir artis olmaksizin kontraktiliteyi artirir ve sonylki azaltir.

Ca Duyarlastiricilar: Levosimendan; miyositlerde tropomiyozin kompleksindeki Troponin C’nin Ca duyarhligini
arttirarak kasilma gliciini arttirir. Koroner ve periferik damarlarda ATP bagimli K+ kanallarini agarak
vazodilasyona neden olur. Dobutamin ve Milrinon gibi inotrop ilaglardan Gstinltgu miyokardin O, ihtiyacini
artirmadan kontraktiliteyi gliclendirmesidir. Levosimendan, Dobutamin ve Milrinon ile donlisimli olarak
kullanilabilmektedir.

KY’li pediyatrik hastalarin yénetiminde, tromboembolizm, aritmiler ve ani kardiyak 6lim dahil komplikasyon
riskleri degerlendirilmelidir.
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Sonug¢

Cocuklarda KY tani nadir goriilmesi, semptomlar ve fizik muayene bulgularinin daha yaygin pediatrik
hastaliklara benzemesi nedeniyle gligtliir. Bu nedenle basarih teshisi, yiksek bir siiphe indeksine ve tanisal
¢ahismalarin dikkatli kullanimina baghdir. Baslangi¢ yonetimi, 6yku, fizik muayene, goériintiileme ve laboratuvar
testleri ile degerlendirilen cocugun kardiyak debisinin yeterliligine baghdir. Kompanse ve dekompanse kalp
yetmezligi arasindaki ayrim, dilretik, inotrop ve diger tedavilerin kullanimina rehberlik edecektir.

Sekil 1. Stabil olmayan KY hastalarina yaklasim

Sokun taninmasi:

*Periferik nabizlar zayif
*Soguk, soluk veya beneklicilt
*Kapiller dolum zamaniuzun
*Bozulmus zihinsel durum
*Tasikardiyada bradikardi

0 dk

Hayati tehdit eden kosullan tanimlayin ve tedavi edin:
5-15 dk *%%100 oksijenvermek
*Hava yolu yetersizligiolan veya yaklasan solunum yetmezligi olan hastalarda
endotrakeal entiibasyon gergeklestirin
*Damar yoluagmak

&

*Aritmi

*Konjenital kalp hastalig Muhtemelen kardiyosenik sok:

*Myokardit *Kardiyak fonksiyonlan degerlendir (Yatakbasi US, EKO,
*Kardiyomiyopati - pediatrik kardiyolog)

*Zehirlenme *Eger gerekliise siviboluslan 5-10 ml/kg 15-30 dk
*Kardiyak tamponat *Vazoaktif tedavi

Sekil 2. Stabil olmayan KY hastalarina ilag tedavi yaklasimi
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ilag Tedavisi
Baglangi¢ Tedavi

Dobutamin 5-15pg/kg/dk (max: 20pg/kg/dk)

Olasi alternatif Milrinon 0.375pg/kg/dk basla 0.750pg/kg/dk kadar artinlabilir)

Pediatrik kardiyoloji ile goristiikten sonra Levosimendan basla ve Milrinonu azalt (vazoplejiyi énlemek icin)

ikincil Tedavi

Sistemik vaskiiler direng diisiikse noradrenalin (baslangig 0.01pg /kg/dk) baslanmalidir (tipik sepsis
tablosu/myckard yetmezligi).

Dobutamine ragmen hipotansiyon devam ederse, baglangig tedavisini Milrinon ve epinefrin (+/- Levosimendan)
kombinasyonuile degisir.

Milrinon +/- Levosimendana ragmen hipotansiyon devam ederse, epinefrin (baslangic0,05pg/kg/dk)

eklenebilir.

Uglinciil Tedavi
Terlipressin/Vazopressin
ECMO

Sekil 3. Akut ve kronik kalp yetmezligine pratik yaklasim
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Sekil 4.Stabil KY Hastalari igin Algoritma

Sekil 5. KY patofizyolojisi ve ila¢ hedefleri
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Tablo 1. Bebek ve gocuklarda kalp yetmezliginin nedenleri

Ventrikuler disfonksiyon

Yapisal olarak normal kalp

Kardiyomiyopati

*Dilate

*Hipertrofik

*Restriktif

*Noncompaction

*Aritromojenik sag ventrikil kardiyomiyopati

Miyokardit

Miyokard
iskemi

enfarkttst  /

*Pulmoner arterden ¢ikan anormal sol koroner arter (ALCAPA)
*Koroner arter anevrizmasi olan Kawasaki hastaligi

*Koroner vaskdlit

*Prematir aterosklerotik koroner arter hastaligi

Aritmojenik

*Bradikardi ile tam kalp blogu
*Supraventrikiler tasikardi
*Ventrikller tasikardi

llag / toksin maruziyeti

*Antrasiklin

Kardiyak
nedenler

olmayan

*Sepsis

*Bobrek yetmezligi

*Solunum bozukluklari (6r. Obstriiktif uyku apnesi, bronkopulmoner displazi, kistik
fibroz, interstisyel akciger hastahg)

*HIV enfeksiyonu

*Sistemik lupus eritematoz

Konjenital kalp hastalig

*Eszamanli ventrikiler disfonksiyonla birlikte kompleks dogustan kalp defekti
*Kompleks dogustan kalp defekti, gec ventrikil disfonksiyonu ile cerrahi olarak diizeltilmis

Korunmus ventrikiiler kontraksiyon

Asirt hacim yiklenmesi

*Ventrikiler septal defekt

*Patent duktus arteriozus

*Atriyal septal defekt (nadir)

*Aortopulmoner pencere

*Atriyoventrikiler septal defekt

*Engellenmemis pulmoner kan akisi ile tek ventrikdl fizyolojisi

Soldan saga sant

*Aort yetersizligi
*Mitral yetersizligi
*Pulmoner yetersizlik

Kapak yetmezligi

Kardiyak olmayan | *Arteriyoven6z malformasyon

nedenler *Asiri sivi yiklenmesi
Asiri basing *Aort darligl
Sol taraf *Aort koarktasyonu
*Sistemik hipertansiyon
Sag taraf *Pulmoner darhk

*Pulmoner hipertansiyon

Tablo 2. New York Kalp Dernegi ve ¢ocuklar icin degistiriimis Ross kalp yetmezligi siniflandirmasi
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NYHA

ROSS

Sinif | Fiziksel aktivite sinirlamasi yok Sinirlama veya semptom yok
Orta derecede egzersiz sirasinda | Bebekler - Beslenme ile hafif takipne veya
Sinif Il yorgunluk, carpinti, nefes darligi veya | terleme
anjina yasayabilir, ancak dinlenme | Daha blyilk cocuklar - Efor sarf edildiginde
sirasinda degil hafif ila orta siddette nefes darligi
Bebekler - Beslenme ile belirgin takipne veya
Sinif 1l Normal giinlik aktiviteyi etkileyen, terleme ve biylime bozuklugu
Minimum eforla belirtiler Daha buyilik cocuklar - Efor sarf edildiginde
belirgin nefes darligi
Genellikle istirahat halinde kotiilesen,
Sinif IV KY semptomlarina sahip olduklar igin [istirahatta takipne, cekilme, veya terleme

herhangi bir fiziksel aktivite yapamama
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Tablo 3. Bebek ve cocuklarda kalp yetmezliginin asamalari ve 6nerilen tedavi

Grup |Tanim Ornekler Terapi
*Kardiyotoksik  ajanlara
Yiksek KY gelisme riski| maruz kalma

A olan, ancak normal kalp | *Ailede kalitsal | *Yok
fonksiyonu ve oda boyutu | kardiyomiyopati 6ykisu *Predispozan kosullar mimkiinse tedavi
olan hastalar *Univentrikiler kalp edilmelidir.

*Blylk arterlerin

dogustan dizeltilmis

transpozisyonu
*Sistemik  ventrikiiler  disfonksiyonlu
hastalar icin ACE inhibitérii
*Anjiyotensin Il reseptér blokerleri , ACE

*LV genislemesi ile birlikte | inhibitorlerine  tolerans gostermeyen

Anormal kardiyak | aort yetmezligi hastalarda kullanilabilir.

B morfolojisi *Azalmis LV sistolik | *Yetiskinkilavuzlarinagore,asemptomatik
veya islevi olan, gec¢mis |fonksiyonu ile antrasiklin [ sistolik LV disfonksiyonu olan ¢ocuklarda
veya simdiki KY semptomu | maruziyetinin dykusu beta blokerleri disinilebilir.
olmayan hastalar

*ACE inhibitorii ve bir aldosteron
antagonisti; asiri sivi yiuklenmesi igin
gereken oral diiiretik tedavisi; ek
*Kardiyomiyopati semptomlarin giderilmesi icin gerekirse

C Yapisal veya fonksiyonel | *Ventrikller pompa | diisiik doz digoksin
kalp hastaligi ve gecmis veya | disfonksiyonlu  dogustan | *Kalici sol ventrikil genislemesi ve
mevcut KY semptomlar | kalp defekti disfonksiyonu olan hastalara birkag
olan hastalar haftalik stabiliteden sonra bir beta bloker

eklenir.

*Farmakolojik tedavi, intravenéz

diiiretiklerden ve / veya inotroplardan
*Maksimum tibbi tedaviye | olusur

D Ozel midahaleler | ragmen istirahatte belirgin | *Diger miidahaleler arasinda pozitif
gerektiren son donem KY’si | semptomlar basingh ventilasyon, kardiyak
olan hastalar resenkronizasyon tedavisi, mekanik

dolasim destegi ve kalp nakli olabilir.
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YOGUN BAKIMDA AKUT KALP YETMEZLiIGi YONETiIMi

Dr Mehmet Celegen
Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi

Tanim

Kalp yetmezligi kardiyovaskiler sistemin viicut icin gerekli olan kani ya da oksijeni pompalayamamasidir.
Kalpten cikan kandaki oksijen miktari arteriyal kanin oksijen icerigi ve kardiyak debi ile belirlenir. Arteryal
kandaki oksijen icerigi hemoglobin konsantrasyonu, oksijen satilirasyonu ve ¢o6zliinmis oksijen ile iliskilidir.
Kardiyak debi ise stroke volim (atim hacmi) ve kalp hizindan olusur. Aim hacmini etkileyen parametreler
ise preload(6n yik), afterload(ardyiik) ve kontraktilitedir. Preload kalbin dolus hacmi iken afterload ise sol
ventrikul icindeki kanin aortaya pompalanabilinmesi icin kalbin yenmesi gereken direnctir, kalp kasinin
inotropik aktivitesi ise kontraktilitedir.

Preload, Afterload ve Kontraktilitenin Abm Hacmi Uzerine Etkisi

Preload

Frank-Starling mekanizmasina gore saglkl kalpte 6n yikin artmasi durumunda kalp kontraktilitesini
artirarak atim hacmini artirir ancak yetmezligi olan bir kalpte 6n yukteki artista kontraktilite beklenen
artisl gosteremedigi icin atim hacmi artmaz. Ayrica On ylikte asiri artis sol kalbin end-diastolik basincinin
artmasina neden olarak koroner perflizyonun bozulmasina ve kontraktilitenin de azalmasina yol acarak kalp
yetmezligindeki konjestif bulgularin gorilmesine neden olabilir.

Afterload

Sol ventikilin kani aortaya pompalayabilmesi icin yenmesi gereken yiik olan afterload, Laplace yasasi ile
indirekt olarak hesaplanabilir. Laplace yasasina gore bir organin duvarindaki gerilim, organ ici basin¢ ve
[imen capi ile dogrudan iliskili iken duvar kalinligi ile ters orantihdir. Miyokardin duvar gerilimi (Afterload),
ventrikdlin i¢c capr ve ventriklli geren basing artisi ile artarken duvar kalinhginin artmasi ile azalmaktadir.
Ventrikil capi artmis ve duvar kalinligi incelmis dilate bir kalpte afterload artacaktir. Afterload un arttigi
durumlarda, kanin pompalanmasi icin yenilmesi gereken yik artigi icin stroke voliim azalacaktr.

Kontraktilite
Miyokardin inotropik aktivitesini gosteren kontraktilitedeki artisi abm hacminde artis ile kalp debisinin
artmasini saglar.

Klinik

Kalp yetmezliginde klinik bulgular; pulmoner 6dem, periferal 6dem veya asid olusumu gibi konjestif bulgular
olabildigi gibi dislik kardiyak debiye bagl yetersiz doku perfliizyonu bulgulari veya da her ikisinin beraber
olabildigi klinik bulgulardir.

Tedavide Hedef

Kalp yetmezligi dokuya yetersiz oksijen sunumu oldugu icin tedavideki temel prensip, dokunun oksijen
tuketimini azaltmak ve dokuya oksijen sunumunu artirmak tGzerine kurulmalidir. Her bir °C viicut sicakligindaki
artis oksijen tiketimini %10 oraninda artirmaktadir bunun icin yetmezligi olan hastada ates kontroli oldukca
onemlidir. Agri ve anksiyete de sempatik sistemi aktive edecegi icin oksijen tiiketiminin artmasina neden
olabilir, hastaya agrili bir islem yapilmasi gerekiyorsa oncesinde analjezik yapilmasina dikkat edilmelidir.
Travma ve sepsis gibi katabolik bir siirecte ise oksijen tiiketimini azaltmak icin katabolik sirecten mimkiin
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olan en kisa slirede hastanin gikarilmasina ¢alisilmalidir. Oksijen sunumunu artirmak igin ise hipoksi varsa
dizeltilmeli anemi var ise volim ylklenmesine dikkat ederek eritrosit stispansiyonu verilmelidir. Dokuya
oksijen sunumunda bir diger onemli parametre olan kardiyak debinin artiriimasi ise kalp yetmezligi
tedavisindeki asil dnemli noktadir. Kardiyak debiyi artirmak igin atim hacmini artiran kontraktiliteyi artirmak,
atim hacmini azaltan 6n yik ve ard yiki ise azaltmak hedeflenmelidir.

On Yiiki Azaltmak igin

Hasta da kardiyojenik sok yok ise sivi kisitlamasi yapilmalidir. Ancak kardiyojenik soka bagh doku perfiizyonu
bozuldugu durum da ise sokun dizelmesi igin sivi replasmani yapilmalidir. Kardiyojenik soktaki sivi tedavisi
diger sok tedavilerinden biraz farkhidir burada verilmesi gereken sivi voliim olarak 5-10cc/kg gibi daha az iken
sure olarak daha uzun bir siirede verilmelidir. Sok durumu yok ise preload u azaltmak igin dilretik tedavisi
baslanmalidir. Loop diliretik olan furosemid en sik kullanilan ve en etkili olan diiiretiktir. intravenéz puseler de
yapilabilecegi gibi daha dengeli bir dilirez icin intraven6z inflizyon tercih edilmelidir. Furosemid tedavisinde
dikkat edilmesi gereken en énemli nokta potasyum kaybina bagli hipopotasemi ile iliskili aritmi gelismesi
durumudur. Bir diger diliretik ajanimiz ise potasyum tutucu diliretik olan spironolaktondur. Spironolaktonun
furosemid ile beraber kullaniimasi dilirezin artmasinin yaninda furosemide bagli hipopotasemi riskini de
azaltacaktir. Dilretik tedaviye ragmen yeterli dilirezi olmayan ya da voliim yiiklemesi bulgusu olan hastalarda
hem akciger solunum isini hem de kalbin yikind azaltmak igin vakit kaybedilmeden renal replasman
tedavilerine gecilmelidir. ideal olan dengeli bir ultrafiltrasyon ydntemi olan siirekli renal replasman tedavisi
“continuous venovenous hemodiafiltration” yapmaktir, yapilamadigi durumlarda ise hemodinamik
problemlere yol agmayacak olan periton diyalizi diger secenek olabilir.

Ard Yiikii Azaltmak igin

Ard yiki azaltmak kalp yetmezligi tedavisinde kdse tasidir. Saglik bir kalp ard ylikiin artmasina kontraktilitesini
artirarak yanit verirken yetmezlikteki kalp ise dncelikle kontraktilitesini artirmaya galismasina ragmen daha
sonra kontraktilitesi daha azalmaktadir. Ard yiku azaltmak igin inotroplar kullanilabildigi gibi mekanik
tedaviler de diger secenektir. inotroplardan ard yiikii azaltirken kontraktiliteyi de artiran bir inodilatatdr
olan milrinon ¢ok sik kullanilmaktadir. Diger ard ylki azaltabilecek inotroplar dobutamin ile diisiik dozlarda
adrenalin ve dopamindir. Mekanik tedavi olarak ise pozitif basingl ventilasyon ard ylki azaltmakta etkili bir
yontemdir. Pozitif basincl ventilasyon ile kalbin transmural basinci azaltilarak ard yiki azalir ve bu sekilde
kardiyak debinin artmasi saglanabilir.

Kontraktiliteyi Artirmak igin

Kardiyak kasilmayi artirmak icin inotroplar kullanilabilir. inotroplar etki mekanizmalarina gére 4’e ayrilabilirler;
a) cAMP'yi artiranlar; B-adrenerjik agonistler ve fosfodiesteraz inhibitorleri

b) Kontraktil proteinlerin kalsiyum duyarhhigini artiranlar

c) Digoksin gibi sarkolemmal iyon, pompa ve kanallari kullananlar

d) Cesitli etki mekanizmalari olan diger inotroplar

Adrenalin

CAMP'yi artiranlar bir B-adrenerjik agonist olan adrenalin B, B, ve a, reseptorlerine etki eder. Duslk dozlarda
(<0.1ug/kg/dakika) B, reseptérlerine etki ederek ard yliki azaltirken. Yiiksek dozlarda (ézellikle >0.2ug/kg/
dakika) a, reseptorlerine etki ederek kalp debisini artirirken sistemik vaskdiler direncin artmasina neden
olarak ard ylku de artirir.

Noradrenalin
Gergek bir inotrop olmayan néradrenalin B, (¢ok disiik dozlarda) ve a, reseptorlerine etki eder. Sistemik
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vaskdler direnci artirip tansiyon ylikselmesi yaparak hemodinamik etkisini gdsteren ndédarenalin ard ylki de
artarir.

Dopamin

Dopamin dopaminerjik, B, ve a, reseptérlerine etki eder. Diisiik dozlar da (>5 pg/kg/dakika) dopaminerjik
reseptorlere etki ederken, 5-10 ug/kg/dakika dozlarinda B, reseptérlerine, >10 ug/kg/dakika ise a,
reseptorlerine etki eder. Kalp debisini ve sistemik vaskdiler direnci artirir.

Dobutamin
Sentetik bir katekolamindir. B, ve B, reseptdrlerine etki eder. Ard yiikii azaltir ve kontraktiliteyi artirarak atim
hacmini artirir. Ayrica vazodilatasyona bagl ventrikiler dolum basincini da dusurebilir.

Milrinon(inodilatator)

Fosfodiesteraz Il inhibitorleri olan milrinon cAMP’nin yikilmasini azaltip intrasiliiler cAMP’e artigi yaparak
miyokard hiicresi igin Ca** artisi yapip inotropiyi artirirken vaskiler diiz kasta Ca** reuptakeni artirarak
vasodilatasyon yapar ve ard yuki azaltir. Kalbin diyastolik fonksiyonlarini da dizelterek lusitropik etkisi ortaya
cikar.

Levosimendan

Troponin C’ye baglanarak kalp kasinin Ca** duyarlihigini artirir. DUz kaslardaki ATP duyarl K* kanallarini aktive
ederek vasodilatasona neden olur ve koroner perflizyonu artirir. Diger inotroplardan farkli olarak kalbin
oksijen tiketimini artirmayarak miyokard igin koruyucu etki de gosterir. Bir diger dnemli 6zelligi ise tolerans
gelismemesidir bu sayede ¢ok sik kullanilabilir. Levosimendani diger inotroplardan ayiran en 6nemli 6zelligi
ise aktif metabolitleri ile giinlerce inotropik ézelliginin devam edebiliyor olmasidir. Ozellikle inotrop bagimli
olan kalp yetmezliklerinde hastayi inotroplardan ayirabilmekte kullanilabilir.

Digoksin

Akut miyokard disfonksiyonunda roli ¢ok yoktur. Miyokardiyal sarkolemmadaki Na*-K* ATPase’lI bloke edip
intraselliler Na* artmasina ve sodyum-kalsiyum degisim mekanizmasi ile de intraseliiler kalsiyum artisini
saglar. inotropik etkisinin yaninda parasempatik ve atriyal ileti yavaslamasi yaparak antiaritmik 6zellikte
gosterir. Hipopotasemi de digoksinin ATPase baglanmasi artarak toksisite riski ortaya cikar.

Elektrolitler

Kalp yetmezligi tedavisinde dikkat edilmesi gerek bir konuda elektrolit bozukluklaridir. inotroplarin kalsiyum
araciligl ile etki etmesinden dolayi olasi hipokalsemi de istenilen kontraktilite de artis elde edilemiyecektir.
Kalsiyumun aktif formuiyonize kalsiyum oldugu igin takip edilmesi gereken de iyonize serum kalsiyum diizeyidir.
ideal serum iyonize kalsiyum diizeyi 1-1.3 mmol/Ldiir. Diliretik tedaviye bagli gelisebilecek hipopotasemi de
aritmi riski oldugu icin serum potasyum diizeyi de yakin takip edilmelidir. Voliim yiklenmesi sonucu diliisyonel
hiponatremi gelisebilir. Eger semptomatik hiponatremi klinigi yok ise hastaya gereksiz sodyum vererek sivi
yukinl artirmamak gerekir. Sivi yikl azaldikga hiponatreminin de diizelmesi beklenmelidir.

Monitorizasyon

Kalp yetmezliginde cesitli monitorizasyon yontemleri olmakla beraber hem elde edilmesi hem de kullanim
kolayligi ile beraber tedaviyi ydonetme de degerli bir yol gosterici olmalari nedeniyle santral venoz oksijen
satlirasyonu ve serum laktat diizeyi yakin takip edilmelidir. ideal olan miks vendz oksijen satiirasyonu
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olmasina ragmen 6l¢lim zorlugu nedeniyle benzer klinik fayda sundugu icin santral ven6z oksijen satlirasyonu
kullanilabilir. Santral vendz oksijen satlirasyonun istenilen araligi %65-75 arasi olup %65’in altina dustigu
ve laktatin artigi durumlarda vaskiler sistemde dolasan kanin yavas dolastigi ve dokuda beklemesi sonucu
tim dokulara yeterli oksijen sunulamamasi sonucu laktatin artigini distindiirtir bu durumda inotrop tedavi
dozunun artirilmasi ile hem laktatta diisme olurken hem de santral vandz oksijen satiirasyonununda artmasi
beklenir. Santral ven6z oksijen satlirasyonu %75’in Gistlinde iken laktat artisi olmasi durumunda ise inotrop
dozunda azaltilma yapilmasi gerekebilir. Hem laktat hem de santral vendz oksijen satiirasyonu 6lglimlerinde
tek bir 6lcim degil trend takibi yapilmasi tedavi etkinligi icin daha 6nemlidir.

Mekanik Kardiyovaskiiler Destekler

ECMO Stratejisi

ECMO yapay kalp akciger destek cihazi olup. Sadece akciger desteklenmesi gereken durumlarda vend-venoz
ECMO tedavisi yapilabilirken kalbin desteklenmesi gerektiginde vend-arteryal ECMO tercih edilmelidir. ECMO
bir képrii tedavisi olup tedaviye baslamadan énce neye képrii edecegimizi de planlamaliyiz. lyilesemeye
mi, transplantasyona mi yoksa daha uzun sire kullanilabilecek bir bagka mekanik destek cihazlari olan sol
ventrikul asist device cihazlarina mi kdpri edecegimizi planlamalyiz.

ECMO Endikasyonlari

a) Kardiyak cerrahi veya kateterizasyon
[0 Bypass tan ayrilamayan
[] Postop LCOS(Dusiuk Kardiyak Output Sendromu)
[1 Yuksek riskli kardiyak kateterizasyon

b)Kardiyovaskiiler yetmezlik
[l Kardiyojenik
[l Distributif
[] Obstriktif

¢)CPR a yanit vermeyen hastanedeki arrestler (ECPR)

ECMO Kontraendikasyonlari
Norolojik outcome’in kotl olmasi
ileri derecede coklu organ yetmezligi
Tedavisi olmayan malign hastaliklar
< 30 hafta veya <1 kg
Lethal kromozomal anomali
Rélatif Kontraendikasyonlar

[1 intrakraniyal kanama

[l <34 haftaveya<2kg

|

ECMO tedavisine baslandiktan sonra kalbi dinlendirmek igin ECMO kan akimi full flow olarak baglanmalidir
(80-100ml/kg/dk). Gereksiz ylksek doz inotrop tedavisi azaltilmali ancak kalbin kasilabilirliginin bozulmasina
neden olabilecegi icin tamamen kesilmemelidir. Ekstraselller sivi volimini normale getirmek igin ECMO
tedavisi baslandiktan sonra perflizyonun artmasi ile dilirezin saglanmasi beklenebilir ancak yeterli diilirez
olmamasi durumunda vakit kaybetmeden ECMO setine CVVHDF baglanarak voliim yuku azaltilabilir.
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Ventrikiiler Asist Device

Cesitli ventrikiler asist device cihazlari olmasina ragmen tlkemizde siklikla tercih edilenler hastane diginda
da kullanim imkani saglayan HeartMate ve HeartWare ticari isimleri ile kullanilan sol ventrikil asist device
cihazlaridir. Bu cihazlarin ECMO’dan farklari bir miktar ventrikil fonksiyonuna ihtiyag duymalaridir.
Kullanilabilmeleri igcin hastanin vicut yiizey alani (BSA) >1.2m? ve Uzeri olmalidir. Oksijen membranlari
olmadigi igin akciger destegi sunamazlar. ilk 24 saatte hipotansiyon, tasikardi, oligiiri ve sag atriyum basincinin
>20 mm Hg oldugu durumlarda medikal tedaviye ragmen sag ventrikiil yetmezligi diizelmeyen durumlarda
sag ventrikili desteklemek icin sag ventrikil asist device (RVAD) cihazlari akla getirilmelidir.
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ACILDE KAFA TRAVMASI HASTA YONETIMI

Dr. Ogrt. Uyesi Ferhat Sari
Mustafa Kemal Universitesi, Tayfur Ata S6kmen Tip Fakiiltesi

Tanim

Travmatik beyin hasari (TBH/ TBI) : Bir carpma, darbe ya da sarsinti gibi mekanik gticler sonucu olusan, beyinin
normal fonksiyonlarinin bozulmasina neden olan durumlara travmatik beyin hasari denir. Travmatik beyin
hasari glaskow koma skoruna gore; 13-15 hafif, 9-12 orta, 9 alti agir olarak siniflandirilir.

Minor Kafa Travmasi
Kint travma oykusl veya fiziksel belirtileri olan, alert durumda veya ses/hafif dokunus ile uyanan hastalari
(GKS 14-15) tarif eder.

Hafif Travmatik Beyin Hasari (mTBH)
Yaralanmadan 30 dakika sonra veya hastaneye basvuruda GKS: 13-15 ile birlikte Asagidakilerden herhangi
* Konflizyon, disoryantasyon
* 24 saatten kisa posttravmatik amnezi
* <30 dk biling kaybi
* Gegcici norolojik bulgular (Nobet veya fokal nérolojik bulgular)

Klinik olarak 6nemli travmatik beyin hasari (ciTBI)
Asagidakilerden herhangi biri:
* Asagidakilerden en az biri ile birlikte BT’de TBH varhigi (6r. Epidural hematom, subdural hematom veya
serebral kontiizyon):
- NRS midahale gerekliligi (cerrahi veya invazif kafa igi basinci izlemi)
- Kafa travmasinin tedavisi icin endotrakeal entlibasyon gerekliligi
- 22 giin dogrudan kafa travmasiyla ilgili hastanede yatis
- TBH iliskili 8ltim
* Cerrahi miidahale gerektiren deprese kirik
* Kafa tabani kiriginin klinik bulgulari (periorbital ekimoz, Battle belirtisi, hemotimpan, BOS sizintili
otore/rinore)

Epidemiyoloji
Gelismis llkelerde yaralanma cocuklarda 6lim ve sakathgin 6nde gelen nedenlerinden biridir. Kafa travmasi
en yaygin yaralanma tir{ ve acil servise basvurularin en yaygin nedenlerinden olmaya devam etmektedir.

Kafa travmasi, ABD’de yillik 100.000 kisi basina yaklasik, 4 6lim, 45 hastane yatisi, 1600 acil servis basvurusuna

neden olmaktadir. Maliyet; acil servis, yogun bakim yatisi, rehabilitasyon, taburculuk sonrasi bakim hizmetleri
ile yillik yaklasik 2.6 milyar dolar civarinda iken hasta basina ortalama maliyet 48 bin dolar olarak bulunmustur.
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Patofizyoloji
Travmatik beyin hasarinin (TBI) iki mekanizma ile gergeklesir.
1. Primer hasar, travmanin etkisine bagh olarak beyin parankimi ve damarsal yapinin dogrudan hasari.
2. Sekonder hasar, birincil hasara bagh gelisen hipoksi, hipotansiyon veya her ikisi gelisen hastalarda
ortaya ¢ikan biyokimyasal, hiicresel ve metabolik tepkilerin sonucudur.

Cocukluk ¢agi travmalarinin eriskinden farklar

Bas/vicut orani buytktlr, bu nedenle kafa travmasi daha siktir. Viicut kitle indeksi kiiguktlr. Yizey-agirhk
orani ylksektir. Bu nedenle, travmada birim alana yansiyan siddet ve ¢oklu sistem hasari daha fazladir.
Cocuklarda miyelinizasyon az, kafa kemikleri ince, fontaneller ve sitirler agik olup intrakranial yapilar
yeterince korunamadigindan ciddi kafa travmalari gérulebilir. Hava yolu yénetimi eriskinden daha zor, hava
yolu acikhgini saglamak tecriibe ile dogrudan ilgilidir. Cocuklarda solunum yolu rezistansi yliksek olup, aglama
ile 32 kata kadar artar. Metabolik hiz cocuklarda yiiksek, oksijen tiketimi yliksektir. Bu nedenlerle kolayca
hipoksi ve solunum arresti gelisebilir.

Fizik muayene
Kafa travmasi olan hastalarin muayenesi, primer ve sekonder bir degerlendirmeyi igerir.
* Birincil degerlendirme: yasami tehdit eden durumlari belirleme, tedavi etme ve bdylece sekonder
beyin hasarini 6nlemeye yonelik olmal.
* ikincil degerlendirme: tiim travmatik yaralanmalari tanimlamak ve ileri tedaviyi yonlendirmek
amaciyla bireysel sistemlerin ayrintili bir incelemesi ve degerlendirilmesine yoneliktir.

Birincil degerlendirme:

Havayolu: Hava yolu agikligi saglanmali. Bas orta hatta 45 derece elevasyon uygulanmali. Varsa agiz igi yabanci
cisimlerin uzaklastirilmali (kan sekresyon dis vs.). Servikal vertebra stabilize edilmeli.

Solunum: Oksijen %100 (maske-kanUl-ETT) olarak basglanmali . Ventilasyon garanti altina alinmalidir.
(noninvaziv-invaziv)

Dolagim: Birden fazla damar yolu (gerekli ise i0), sivi resiisitasyonu, tansiyonun yakin takibi yapilmaldir.
intrakranial basing artisi, serebral perfiizyon basincini diisiirerek sekonder beyin hasarinin ilerlemesine neden
olabilir.

Norolojik degerlendirme: GKS — pGKS (<5 yas), USAY skalasi (uyanik-s6zIi uyanara yanit-agrili uyarana yanit-
yanitsiz), Pupil reaksiyonlari, Isiga yanitsiz ipsilateral dilate pupil: transtentoryal herniasyon veya 3. kraniyal
sinirin parasempatik liflerinin sikismasini isaret edebilir. Isiga yanitsiz bilateral dilate pupiller: 3. kariyal sinirin
bilateral olarak sikismasi ya da global serebral anoksi ve iskeminin habercisi olabilir. Motor fonksiyonlar
(ekstremite parezisi / parestezisi). Azalmis spontan hareket veya flastisite, lokal veya spinal yaralanmalari.
Deserebre postir orta beyin hasarini, dekortike postir serebral korteks, beyaz cevher veya bazal gangliyon
hasarini gosterir.

ikincil degerlendirme: ikincil degerlendirmenin bilesenleri:

e Oykii (ayrintilandirilir)

¢ Fizik baki (bastan ayaga ayrintili FM)

e Laboratuvar calismalari (tam kan sayimi, kan grubu, biyokimya, kan gazi, TiT)
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* Radyografik degerlendirme (Direk grafi, USG, BT, MR)
¢ Problemin tanimlanmasi ve tedavi

Tedavi
TBI yonetimi, primer hasarin ilerlemesinin sinirlandirilmasini ve sekonder hasarin minimize edilmesini
hedeflemelidir.

Hiperosmolar tedavi: Akut intrakraniyal hipertansiyonu olan hastalarda bolus hipertonik salin (% 3), 2-5 mL/
kg 10—20 dakikada, 0.1-1 ml/kg/st devamli infizyon (Level II)

Analjezik, sedatif ve néromidiskiiler blokaj (NMB): ICP artisinda beynin hipoperfiizyonunu 6nlemek icin veya
yb da aneljezi/sedasyon amach rutin kullanimda midazolam ve/veya fentanil kullanilabilir (Level 1)

Nobet profilaksisi: Erken posttravmatik epilepsiyi (<7 glin) dnlemek igin profilaktik antiepileptik baslanabilir
(fenitoin-levetirasetam?) (Level I11)

Ventilasyon tedavileri: ilk 48 saat profilaktik hiperventilasyon (Paco2 <30 mmHg) énerilmiyor. Direngli
intrakraniyalhipertansiyonuntedavisinde hiperventilasyonkullaniliyorsa, serebraliskeminindegerlendirilmesi
icin ileri ndromonitoérizasyon disliniimeli (Pbro2 -beyin doku oksijen basinci-inv) (Level IIl)

Isi kontrolii: Profilaktik hipotermi (32-33°C) normotermiden daha iyi sonuclar vermiyor (Level Il), ancak
yuksek ICP kontrol altina almak igin denenebilir (Level 111)

Barbitiiratlar: Yiksek doz barbitlirat tedavisi, maksimum tibbi ve cerrahi tedaviye ragmen refrakter
intrakraniyal hipertansiyonu olan hemodinamik olarak stabil hastalarda kullanilabilir (Level 1)

Kortikosteroidler: ICP yi azaltmada veya mortalite tUzerine belirgin etkisi yok, dnerilmiyor (Level Il1)
Beyin omurilik sivisi (BOS) drenaji: Artan ICP’yi ydnetmek igin EVD yoluyla BOS drenaji yapilabilir (Level I11)

Dekompresif kraniyektomi: Tibbi tedaviye yanit vermeyen nérolojik bozulma, herniasyon veya intrakraniyal
hipertansiyonun tedavisinde uygulanabilir (Level IIl)

Beslenme: Erken enteral beslenme (72 saat icinde) mortaliteyi ve yatis suresini azaltiyor (Level Ill) ancak
imminmodulating diyetin ek katkisi yok (Level I1)

Acil servisten taburcu edilen mindr kafa travmali hastalarin ailelerine agiklayici ve net bir sekilde hangi
durumlarda tekrar acil servise basvurmalari gerektigi anlatiimalidir. Ozellikle uzamis belirti ve bulgulara sahip
olup gortntileme yapilmamis hastalar 24 saat boyunca 4 saat veya daha sik araliklarla uyandiriimalidir. Cocuk
uyandirilamiyorsa, direncli ve gittikce siddetlenen bas agrisi varsa, devam eden kusma veya yaralanmadan 4-6
saat sonra baslayan kusmasi varsa, biling durumu ve davranis degisikligi, yurlylste bozulma, koordinasyon
kaybi varliginda veya nébet gecirmesi halinde hasta en kisa slirede tekrar degerlendirilmek tGzere hastaneye
getirilmelidir.
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YOGUN BAKIMDA KAFA TRAVMASI HASTASI YONETIMi

Dr. Serkan 6ZSOYLU

Sadlik Bilimleri Universitesi Kayseri Sehir Hastanesi

Travmatik beyin hasari (TBI), kafaya (veya viicuda) carpma, darbe veya sarsintidan, normal beyin fonksiyonunu bozan
delici bir kafa travmasindan kaynaklanan dejeneratif olmayan edinilmis beyin hasarinin bir seklidir. Tim diinyada, TBH
¢ocuklarda mortalite ve morbiditenin dnemli bir nedeni olmaya devam etmektedir. Amerika verilerine gére her yil tah-
mini 475.000 ¢ocuk TBH gecirmekte ve bunlarin 2685’i hasar nedeniyle 6lmektedir. En sik travma nedenleri;

X Dusmeler (50.2%)
X Kaza (24.8%)

X Motorlu tasit kazalari (6.8%)
K istismar (2.9%)

X Bilinmeyen / diger (15.3%)

Disme ve istismar (6rnegin, sarsiimis bebek sendromu veya diger fiziksel istismar) bebeklerde, kiiciik ¢cocuklarda ve
okul 6ncesi cocuklarda TBI’'nin en yaygin mekanizmalaridir. Hiz yaralanmasina ikincil TBI (6rnegin, motorlu tasit veya
bisiklet kazalari, spor yaralanmalari) ilkokul cocuklarinda ve ergenlerde daha sik gorilir.

Kafa travmalari Glasgow koma skoruna(GKS) goére siniflandirilir;

Hafif TBI <15 dk <1 saat 13-15
Orta TBI 15 dk — 6 saat 1-24 saat 9-12
Agir TBI 6— 48 saat 24 saat —7 gln 3-8
Cok agir TBI >48 saat > 7 glin 3-8

Tedavi Yonetimi
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Baslangic tedavisi:

Analjezi/sedasyon tedavisi: Benzodiazepin ve opiat kombinasyonu tercih edilir. En sik kullanilanlar midazolam ve fen-
tanildir.2

Kontrolli mekanik ventilasyon: Yeterli PaO, (90-100 mmHg) / PACO, (35 mmHg) icin kontrolli ventilasyon kullanilabilir.
Normotermi: Viicut isisi 35°C’den yliksek, 38°C’den distk olmalidir.

Uygun intravaskiiler Hacim Durumunun Saglanmasi: Bu hedefe; santral vendz basincin (CVP) izlenmesi, idrar ¢ikisinin
degerlendirilmesi, kan lire azotu, serum kreatinin, klinik muayene ve ayrica sivi yénetimi hakkinda kararlar verilmesi
(yani sivi hacmi, sivi dengesi ve sivi tiri), sodyumun plazma konsantrasyonu icin temel hedef ([Na*]), temel glikoz sevi-
yesi ve beslenmeye ne zaman baslanacagi kararlari ile ulasilabilir. Normovolemiyi hedeflemenin en az % 75 idame sivi
ve 1 mL/kg/saatten daha yuksek bir idrar ¢ikis hiziyla n6tr bir sivi dengesinin saglanmasi gerektigini ve bununla birlikte
normal salin (NS) kullanimini desteklemektedir. ilk hedefin [Na*] 140 mEq/L den daha biiyiik olmasi gerektmektedir.?
Komite hipoglisemiyi dnlemek amaciyla infantlarda %5 dextrozlu NS kullanimini 6nerirken, adolesan hastalarda ilk
planda NS kullanimini desteklemektedir. Beslenme destegi mimkiin oldugunca erken, genellikle 72 saat icinde baslatil-
malidir.?

Koagiilopati Tedavisi: ICP veya Pbro, monitorlerinin yerlestiriimesinden 6nce anormal pihtilagsma degiskenlerinin teda-
visi 6nerilmektedir. Koagllopati, her Imm?3 te plt<100.000/mm?3, INR >1.2 ve aptt> 36 sn tanimlanmistir. Son calismalar-
da, ¢ocuklarda TBI sonrasi INR yi normallestirmek igin plazma ile asiri resisitasyonun, fibrinoliz yolagini baskilamasina
neden olarak koagtilopatiyi kdtulestirebilecegini ve koaglilopatinin tedavisinin aktif kanamay: ele almasi ve/veya trom-
boelastografiye gore titre edilmesi gerektigi konusunda dikkatli olunmasi 6nerilmektedir.*

ICP yolu: Kilavuzlar tiim yas gruplarinda baslangic ICP hedefi olarak 20 mm Hg den daha az olmasini hedeflemektedir
ve ayrica 5 dakika boyunca ICP 20 mm Hg den daha fazla ylikseldiginde midahale ihtiyacini desteklemektedir.>® EVD
kullaniliyorsa birinci terap6tik miidahale BOS drenaji olmalidir.

Tedavide hipertonik salin ile yaklasik 360 mOsm/L Ust sinira ¢ikilabilirken oysa mannitol i¢cin 320 mOsm/L ye kadar
¢ikilabilmektedir. Hiperozmolar tedavinin etkisiz oldugu kanitlanirsa, ilave analjezi ve/veya sedasyona paralel olarak
gereklilik halinde néromuskiler blokaj distintlmelidir.

CPP yolu: Cogu zaman, ICP arttiginda, CPP hala korunabilir. CPP ye yonelik midahaleler, genellikle 4 ila 10 mm Hg
arasinda yeterli bir CVP ile uygun intravaskiiler hacim durumunun saglanmasini icermektedir. infantlarda 40 mmHg
esik deger kabul edilirken, adolesan doneme geldikce bu deger 50 mmHg’ya cikmaktadir.”

PbrO, yolu: En az 10 mm Hg hedef seviyesi halen mevcut kanitlarla desteklenmektedir.Pbro, yi spesifik olarak artira-
bilen miidahaleler arasinda FiO, nin yikseltiimesi, vazopresérler ile MAP nin yiikseltilmesi, serebral kan akiginin (CBF)
arttirilmasi icin PaCO, nin arttirllmasi ve kanin [hemoglobin] optimize edilmesi bulunmaktadir.?

Sekonder Tedaviler

Barbitilirat inflizyonu: En sik tarif edilen ilag pentobarbitaldir .Osmoterapi ve hiperventilasyon, ICP yi 25 mm Hg den
daha az tutamadiginda kullanilmasi diisiiniimektedir. Bu da 4 saatten daha sik ozmotik diliretiklerin veya hiperton-
ik salinin veya uyarilmis hipokapninin dozlanmasi anlamina gelmektedir. Sabit bir pentobarbital inflizyon dozu uygu-
lanirken, 24 saat boyunca 20 mm Hg nin altinda tutulan ICP li hastalarda, inflizyon azaltilabilir ve daha sonra 24-96 saat
icinde geri gekilebilir. Barbitiirat inflizyon tedavisi sirasinda, hacim durumu ve CVP nin yani sira MAP ve CPP ye de dikkat
edilmelidir Genellikle yeterli bir CPP saglamak icin vazopresorlere ihtiyac duyulmaktadir.®

“Hipertonik Salin Kayma Olcegi” protokoli;*°

28 ila 34 mm Hg arasinda bir Paco, hiperventilasyon hedefi bulunurken,
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155 ila 160 mEg/L arasinda hedeflenen serum [Na*] ve
320-340 mOsm/L arasinda ozmolarite,
2-4 mg/kg/saat hizinda bir pentobarbital inflizyon kullanimi.

Bazi merkezlerde, agir TBI olan bebeklerde ve ¢ocuklarda yénetimi yonlendirmek icin ICP nin rutin olarak izlemedigi-
ni ve bu nedenle ICP izlemesi olmayan ¢ocuklarin diger terapotik yaklasimlarla tedavi edildigi bilinmektedir. Bilindigi
kadariyla, literatiirde yayinlanmis protokoller de dahil olmak tizere ICP izlemeden agir pediatrik TBI icin tedavi se¢imini
destekleyen kanitlar bulunmamaktadir.

Agir pediatrik TBI icin belgelerin mevcut oldugu ve daha 6nceki tiim kilavuz baskilarda da temel bakimin yonleri icin
saglanan yayinlanmis kanitlar bile, ICP ve CPP nin aktif olarak izlendigi ve yonetildigi bir ortamda sunulmaktadir. Ye-
tiskinlerde (ve 13 yasinda ve daha biyik ergenlerde) ICP izlemesi olmadan agir TBI tedavisi icin ayrintili bir protokol
yayinlanmis ve seri goriintiileme (yaralanma sonrasi 48 saat ve 5-7 giin CT) ve klinik muayene ( pupiler yanit ve GCS
skoru) tedaviye kilavuzluk etmektedir .12
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YOGUN BAKIMDA MULTITRAVMA HASTASI YONETIMI

Dr. Umit Altug

Travma sistemik bir hastalik olup ¢oklu travma bir¢cok inflamatuar mediatoriin salinimini uyarirYogun bakimda
izlenen ¢ocuk travma hastalarini siklikla motorlu tasit kazalari, dismeler, bisiklet kazalari, bogulmalar, yaniklar
ve cocuk istismari olusturmaktadir.

Travmaya bagli 6limler ¢ evrede (kaza aninda, acil serviste ve yogun bakim linitesinde) gértilmektedir. Travma
sistemik bir hastaliktir. Travmaya ilk yanit genis spektrumu iceren néroendokrin stres yanitidir. Coklu travma
hastalarinda asidoz, hipotermi ve koagiilopati ile karakterize tablo, 6lim triadi olarak adlandirilmaktadir.

Agir yaralanmis olan pediatrik travma hastalari yakin izlem, resisitasyon ve destek tedavileri icin cocuk
yogun bakim (CYBU) linitesinde izlenmelidir. Multitravmali hastalarin izlem ve yénetiminde Cocuk yogun
bakim uzmanlari, cocuk cerrahi uzmanlari ve diger uzmanlari, yogun bakim hemsiresi, solunum terapisti
katilimini gerektiren yogun bakim prensipleri ve yonetim tekniklerinin gecerli oldugu kompleks bir yonetim
gerekmektedir. Cocuk yogun bakim uzmaninin bulunmasi, yogun bakimin etkinligini artirmakta ve mortaliteyi
dusltirmektedir.

Coklu travmali hastaya yaklasimda oncelik, yasami veya ekstremiteyi tehdit eden yaralanmanin saptanmasi
ve tedavisidir. Bu yaklasim birincil degerlendirme olarak adlandirilir. Coklu travmali hastada degerlendirme
ve yaklasim basamaklari tablo-1'de gosterilmistir.

Tablo-1.Coklu travmali hastada degerlendirme ve yaklasim basamaklari

1.Birincil degerlendirme | A.Hava yolu

B.Solunum

C.Dolagim

D.Norolojik degerlendirme

E.Soyarak muayene ve hipotermiyi 6nleme
F.Ailenin bilgilendirilmesi

2.Canlandirma - Oksijenasyon, hava yolu yaklasimi ve ventilasyon
- Sok tedavisi
- idrar sondasi, orogastrik sonda

3.ikincil degerlendirme | Bas

Boyun
Gogus
Batin
Ekstremite
Norolojik

4 Triyaj
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Monitorizasyon

Yogun bakimda travma hastasinin kalp hizi,solunum sayisi, kan basinci, oksijen satiirasyonu, viicut sicakligi,
sivi dengesi surekli yakin olarak izlenmelidir. Ek olarak invaziv veya noninvaziv olarak kardiyak output, endtidal
karbondioksit, sedasyon dlizeyi, noral aktivite, intrakranial basing ve intraabdominal basing izlemi hastalarin
yonetiminde kullanilabilir.

Tablo-2.Cocuklarda normal vital bulgular
Cocuklarda normal kalp hizi (/dk) degerleri

Yas Uyanikken Ortalama Uykudayken
Yenidogan - 3 ay 85-205 140 80-160
3ay—-2yas 100-190 130 75-160
2 yas - 10vyas 60-140 80 60-90
> 10 yas 60-100 75 50-90

Cocuklarda normal solunum hizlari (soluk/dk)

infant(<12 ay) 30-60
1-3 yas 24-40
4-5 yas 22-34
6-12 yas 18-30
13-18 yas 12-16

Sistolik kan basinci -Hipotansiyon icin sinirlar (mmHg)
Yenidogan déneminde (0-28 giin) 60 mmHg alti

1-1 yas 70 mmHg alti
1-10 yas arasi 70 + (2 x yas) mmHg alt
10 yas Uzeri 90 mmHg alt

Tanisal Testler

Hastanin yasina, yaralanmanin mekanizmasina, ikincil degerlendirme sonugclarina gore her hasta icin ek
tetkikler gerekebilmekle beraber coklu travma hastalarinda rutin yapilmasi gerekli olan tetkikler sunlardir:
-Tam kan sayimi, kan grubu, kros ve kan gazi

-Tam idrar tetkiki (hematri varligi bobrek ve abdominal yaralanma lehine)

-Protrombin ve aktive parsiyeltromboplastin zamani 6lcim{i

-Glukoz, Uire, kreatinin, serum amilazi, transaminazlar, iyonlar, kreatinin fosfokinaz, miyoglobin

Radyolojik degerlendirme: Gogus, lateralservikal, pelvis ve secilmis ekstremitegrafileri istenmelidir. Rutin
kafa grafisi onerilmemektedir. Kafa travmasi semptom ve bulgulari varsa kraniyal bilgisayarli tomografi
cekilmelidir. Batin travmasi distnilen hastalarda, batin ultrasonografisi ve kontrasth bilgisayarli batin
tomografisi yapilmaldir
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Sok ve Kardiyovaskiler Destek

1)Hemorajik/hipovolemik

2) Distributif/n6rojenik

3) Kardiyojenik

Agir vyaralanmalarda sok siklikla gorilmekte ve hastanin  kabulinde sok bulgularinin  olmasi
yuksek mortalite(%16.8) ile iliskili olarak belirtiimektedir.

Dolasimin Degerlendirilmesi

Sistemik perflizyonun hizli ve tekrarlanan degerlendirilmeleriile sokun erken tani ve tedavisi amaclanmaktadir.
Sok, yetersiz doku perflizyonu ve oksijenizasyon sonucu olusan dolasim bozuklugudur. Travma hastalarinda
erken donemde kanama nedeniyle gelisen hemoraji en sik sok nedenidir.

Sokun erken taninmasi iyi bir sonu¢ elde edilebilmesi agisindan c¢ok 6nemlidir. Tasikardi, cocuklarda
hipovolemiye verilen ilk yanittir. Takipne, periferik nabiz dolgunlugunda azalma, periferik damarlarda
vazokonstriiksiyonla nabiz basincinda daralma, kapiller geri dolum (KDZ) zamaninda uzama (> 2 sn),

Sok tablosunda 20 mL/kg’dan damar ici olarak en kisa siirede kristaloid sivi verilmelidir. Oncelikle serum
fizyolojik tercih edilmekle beraber Ringerlaktat da kullanilabilmektedir.

Hemorajik sok ve transfiizyon

GCocuklarda  hemorajik  sok insidansi  duguUktir. Sokta  kardiyovaskiiler — yanit  g¢ocuklarda
yasa baghdir. Daha kiclk cocuklar artan kardiyak output ve periferik vaskiler direng
nedeniyle kompanze ettiklerinden major hemodinamikinstabilite belirtilerigoriilmeden dnce 6nemlimiktarda
kan kaybetmis olabilirler. Sok kiiglik gocuklarda genellikle tasikardi ile gdzlenirken adolesanlarda daha ¢ok
hipotansiyonla birliktedir.

Pediyatrik poplilasyonda hemorajik sok yonetimi kan kaybinin dogru bir sekilde degerlendirilmesine
veresusitasyonicinyasauygun hedeflere baghdir. Hizl kan kaybi baslangicta Hb veya hematokrit seviyelerinde
yansitilmayabilir ve Hb seviyeleriigin transfiizyon baslatmayi 6neren kilavuzlar( <7g/ dL) aktif olarak kanayan
travma hastalarina uygulanmaz.

Mevcut kilavuzlar savunucu hasar kontrol canlandirma tekniklerini Gnermektedir
1) Trombis olusumundan kaginmak igin permisif hipotansiyona izin vermek
2) Kanamanin hizli kontrol,
3) Kristalloid ve kan replasman Griinlerinin sinirlanmasi
4) Hipotermi, koagiilopati, hipokalsemi ve asidozun énlenmesi

Yetiskin hastalarla edinilen deneyimler tam kan veya dengeli transfliizyonun masif transflizyon kadar faydali
oldugunu gostermistir. Bircok yetiskin travmada kanama kadar akut koaglilopatiyi de gz 6nline alarak masif
transflizyon protokoltiinde(MTP) (eritrosit/ taze donmus plazma/ trombosit) 1: 1: 1 oranini kullanir. Bu protokol
¢ocuklara uyarlanmis ancak MTP ve dengeli transflizyonun faydasi bu yas grubunda net degildir. Cocuklarda
masif transfiizyon >40 ml/kg kanin transflizyonu olarak tanimlanabilir (¢ocuklarda normal kan hacmi yaklasik
80 ml/kg’dir).
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Solunum Destegi

Travma hastalarinda solunum yetersizligi, dogrudan g6giis travmasi ile, doku travmasina ikincil SIRS, asiri sivi
verilmesi, transflizyon ya da mideigeriginin aspirasyonu sonucu gelisebilmektedir. Travmatik beyin yaralanmasi
(TBY), kiint gogis travmasi, yanik ve inhalasyon yaralanmalarinda solunum yetersizligi riski ylksektir.

Travma Hastalarinda Mekanik Ventilasyon Endikasyonlari

1. Hava yolunun uzun siire korunmasi gereken veya balon maske ile yeterince ventile edilemeyen hastalar
2. Solunum yetersizligi (pulmonerkontiizyondahipoksemi, hava yolu travmalarindahipoventilasyon) tanili
hastalar

3. Koruyucu hava yolu refleksleri olmayan hastalar

4. GKS < 8 olan hastalar

5. Ekstensorpostiir, asimetrik ve 1siga yanitsiz pupil ve ilerleyici norolojik bozulmasi olan hastalar (ilk

muayeneye gore GKS’da 2 veya daha fazla azalma olan)

6. Kontrolli hiperventilasyon gerektiren hastalar

7. Sivi tedavisine direncli dekompanse sok tablosu olan hastalar

Pediatriktravmahastalarinda Akutrespiratuardistres sendromu(ARDS) siklig1%0.8-4.9 arasindatanimlanmistir.
inhalasyon yaralanmalarinda ARDS riski %20’ye kadar artmaktadir. Genel olarak travma sonrasi ARDS'de
mortalite birincil yaralanma mekanizmasi veya 6zelliklerinden ¢ok yaralanma siddeti ve komplikasyonlara
baglidir. Bu nedenle travmaya bagli ARDS gelisen hastalarin mekanik ventilasyon uygulamalarinda barotravma,
volitravma ve oksijen toksisitesinden kacinmak morbidite ve mortaliteyi azaltacaktir. Bu hastalarda mekanik
ventilasyonda yliksek pozitif soluk sonu basinci (positive end expiratory pressure= PEEP), duslik tidal hacim
uygulanmali, permisif hiperkapniye izin verilmelidir. Permisif hiperkapni, kafa i¢i yaralanmasi olan hastalarda
kontrendikedir.

Uzamis entiibasyon durumunda trakeostomi diistintlmelidir. Trakeostomi ¢cocuklarda kiicliik hava yollari ve
artmis sekresyon nedeniyle komplikasyonlu bir girisimdir. Kaza ile trakeostomi kanuliiniin gikmasi sik goéruliip
olimcil olabilmektedir. Yine de ¢ocuklarda 6zellikle TBY nedeniyle sekresyon temizligini yapamayan veya
etkin ventilasyonu siirdiiremeyen hastalarda trakeostomi gereklidir.

Travmali Cocukta Operasyon
Ozellikle 8lim triyadina sahip olan hastalarda stabilizasyon saglanmadan ve canlandirma yapilmadan kesin

cerrahi girisim yapilmasinin gogunlukla basarisiz olmasi, giderek “hasar-kontrol-cerrahi” yaklagimini glindeme
getirmistir.

Coklu travmali hastada “hasar-kontrol cerrahi” yaklasim basamaklari

1.Hasar-kontrol-cerrahi -Birincil degerlendirme, canlandirma
-Kanama kontroli
-Kontaminasyonun azaltilmasi
-Tamponlama

-Gegici cerrahi kapama
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2.Yogun Bakim (Canlandirma) | -Isitma

-Hemodinamik destek
-Ventilator destegi
-Koaglilopati tedavisi
-Asit/baz dengesi saglanmasi
-Sivi tedavisi

3.0perasyon odasi (Cerrahi) | -Tamponlarin ¢ikarilmasi
-Debridman
-Son cerrahi tamir

Birinci evre, canlandirma ile birlikte gercek hasar kontroliini hedefleyen dogrudan cerrahi girisimdir. Bu
evrede cerrahi yaklasim, kanama kontrolii ve hasarlanmis bagirsaklardan yayilan diski gibi kontaminasyonun
azaltilmasina odaklanmali, kesin tamir yapilmamalidir. kapatilmasi uygundur. Kiriklar sabitlenmeli, ancak kesin
rediiksiyon yapilmamalidir. ilk evrede amag, devam eden hasarin miimkiin olan en hizl sekilde énlenmesidir.
ikinci evrede hasta yogun bakim initesinde ileri canlandirma ve stabilizasyona alinmalidir. Hastanin,
ameliyathane yogun bakim arasi tasinmasi sirasinda ve ameliyathanede tim destek tedavileri stirdiriaimeli,
stabilizasyonu korunmalidir. Ameliyathane ekibi yogun bakim ekibi ile iletisim icinde olmali, hasta gelmeden
once hastaya 6zel hazirliklar yapilmalidir. Amag hastanin isitilmasi, koagtilopatinin diizeltiimesi ve asidozun
tedavisidir. Sivi, inotrop ve vazopresor tedavi, mekanik ventilasyon destegi uygulanmalidir. Bu evrede amag,
yeterli idrar cikisi, oksijenizasyon ve perflizyon basincinin saglanmasi, laktat diizeyinin azaltilmasidir. Bu evre
olduke¢a uzun ve karmasiktir.

Hasta stabilize edildikten sonra lglincli evrede kesin cerrahi tedavi yapilir. Hastanin tamponlari ¢ikarilir,
dokular debride edilir, kesin cerrahi tamirler ve kirik redlksiyonlari yapilir. Genel olarak, hipotermik (<35°C),
asidemik (pH<7,15) ve koagtlilopati saptanan hastalarda “Hasar Kontrol Cerrahi” yaklasimi yapilmalidir.

Kafa travmali cocukta acil olmayan cerrahi girisimler, intrakranial basing stabilize edilene kadar geciktirilmelidir.
Cunkl hipotansiyon ve hipoksemi norolojik sonuglari kétllestirecektir

Karinigisolid organyaralanmasiolan ¢ocuklarin %80’denfazlasi operatif girisim yapilmadan tedavi edilmektedir.
Gorilntileme yontemlerindeki gelismeler tani kesinligini saglayarak bu yaklasima katki saglamistir. Karin
ici yaralanmalarda konservatif operasyon gerekliligi, hastanin vital bulgularinda degisiklikler, hematokrit,
fizik muayenenin dikkatli izlemi, intraabdominal basing takibi ile degerlendirilmelidir. Cocuklarda karin igi
yaralanmanin degerlendirilmesi iletisim zorlugu, biling degisikligi, travmanin dis bulgusunun az olmasi
nedeniyle zordur. Bu nedenle sliphe esigi diisiik olmalidir.

71



Sonug olarak travma cocuklarda dnemli mortalite ve morbidite nedenidir. Bu hastalar hastane 6ncesinden
taburculuklarina kadar belirli protokollere dayali degerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir. Ciddi travma geciren
cocuklarin izlemleri icin cocuk travma merkezleri diizenlenmelidir. Yogun bakim gereksinimi olan travmal
cocuk hasta, cocuk yogun bakim birimlerinde, cocuk yogun bakim uzmani yonetiminde, ¢ok disiplinli sekilde
izlenmelidir
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STATUS EPILEPTIKUS
Dr. Murat Dogan

Status epileptikus (SE) cocuklardaki en dnemli nérolojik acillerdendir. Erken tani ile hizli ve dogru bir sekilde
tedavi edilerek nébet bir an 6nce sonlandirilmalidir. Erken tani ve uygun tedavi norolojik hasari ve mortalite
oranini en aza indirmek agisindan oldukca 6nemlidir.

TANIMLAMA

Epileptik nobet, beyinde anormal senkronize veya asiri néronal aktivite sonucu olusan bazi belirti ve/veya
bulgulardir. SE klasik tanimi; stirekli nobet aktivitesinin 30 dakikadan uzun stirmesi veya bilincte diizelme
olmaksizin iki veya daha fazla nobet aktivitesi olarak tanimlanmaktadir. Uluslararasi Epilepsi ile Savas
Dernegi'ne gore [International League Against Epilepsy (ILAE)]; bir ndbet 5 dk icinde durmadiysa kendiliginden
durma ihtimali disiktir ve midahale edilmezse SE’ye doniisme olasiligi oldukca yiksektir bu ylizden bu
nobetler SE olarak kabul edilip tedavisinin baslanmasi dnerilmektedir.

EPIDEMIiYOLOJi

SE her yasta gorilebilmekle birlikte cocuklarda yillik insidansi 17-23/100.000 araliginda degistigi ve 1 yas
altinda insidansin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir. Olgularin biyik cogunlugunu 3 yas altindaki cocuklar
olusturmaktadir. Mortalite orani yasamin ilk yili haric eriskinlere gére daha disuktar.

SINIFLANDIRMA

1. Motor semptom durumuna goére

Konviilsif SE:Tekrarlayan jeneralize tonik klonik kasilmalarla birlikte arada posiktal baskilamanin stirdiigii SE
(Tonik,klonik, miyoklonik de olabilir) (%85)

Non konviilsif SE: Nobete bagli olarak bilingte hastanin bilincinde siirekli veya dalgalanmalar halinde
baskilanmanin oldugu SE ( epileptik alacakaranlik durumu)

Epilepsia parsialis kontinua: Tekrarlayan fokal motor, duysal yada islevsel (afazi gibi) ndbet aktivitesine
biling degisikliginin eslik etmedigi SE.

2. Etyolojik siniflandirma

Etyoloji Tanimlama

Akut Semptomatik Akut hastalik(menenijit, travma, hipoksi) veya metabolik
(%17) disfonksiyon (hipoglisemi, hiponatremi, hipokalsemi
vb) sonucu olusan SE. SSS’de akut hasara yol agan olayi
takiben 7 gilin icinde SE goriilmesidir. Mortalitesi ylksektir.

Febril (%32) Epileptik olmayan, SSS'de akut hasar yada enfeksiyon
olmadan ates ile provake olmus SE.

Remote Semptomatik | NObeticin artmis riski (travma, inme, ensefalopati, serebral
(%18) disgenezi, metabolik hastalik) olan hastada gozlenen SE.

idiyopatik (%4) Fokal yada generalize olabilen, genetik temelli oldugu
dislintlen, gelisimi normal ¢ocuklarda goérilen SE.
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3. Nobet siiresine gore

0-5 dk: Prodromal donem veya baslangic donemi olarak da adlandirilir. Bu evre ndbetin kendini sinirlayacagi
ya da SE’ye ilerleyip ilerlemeyeceginin bilinmedigi evredir.

5-30 dk: Erken status epileptikus

30-60 dk: Yerlesmis status epileptikus

>60 dk: Uygun dozda 2 yada3 antiepileptik kullanimina ragmen ndébetin devam ettigi refrakter (direngli) SE
denir.

>24 saat: Genel anestezi verilmesine ragmen SE’nin 24 saatten daha uzun siredir devam etmesi yada
tekrarlamasina Suiper refrakter SE (SRSE) veya malign SE denir.

ETYOLOII:

Cocuklarda SE’nin en sik sebebi uzamis febril nébetlerdir (% 32-33,9). Yas durumuna gore bakildiginda;
Yenidogan déneminde: HIE, SSS enfeksiyonlari, hipoglisemi, elektrolit bozukluklar (hiponatremi,
hipernatremi, hipokalsemi, hipomagnezemi), intrakranial kanamalar, NKH gibi metabolik hastaliklar, vitamin
bagimli ensefalopatiler (pridoksin eksikligi, pridoksal5-fosfat eksikligi, folinik asit yanitli nébetler), néronal
migrasyon defektleri, kromozomal anomaliler gibi nedenler 6n plandadir. Cocukluk doneminde ise SSS
enfeksiyonlari, febril konvilsiyonlar gibi nedenler 6n plana gikar.

Basliklar halinde en sik SE nedenleri;

. Serebrovaskiiler hastaliklar

. SSS enfeksiyonlari

. Nérodejeneratif hastaliklar

. Intrakranial tiimérler, kortikal displazi

. Alkol, travma

. intoksikasyonlar

. Antiepileptiklerin ani kesilmesi ve/veya diizensiz kullanimi

. Serebral hipoksi ve anoksi

. Metabolik anormallikler

10. Genetik ve kromozomal anomaliler

11. Otoimmiin hastaliklar

12. Metabolik ve mitokondriyal hastaliklar

13. Norokutanoz sendromlar

OCoOoONOOTULL B WNBR

PATOFizYOLOIJiSi

SE kisaca noronlarda anormal desarj olarak acgiklanabilir. Bu durum icin en fazla kabul géren mekanizma
eksitator transmisyonda (glutamat) artis ve inhibitér nérotransmisyonda (6zellikle GABA) azalma olmasidir.
Glutamat SE patofizyolojisinde en dnemli eksitator ndrotransmitter olarak kabul edilmekte ve néronal hasara
neden olabilmektedir. Glutamat reseptorleri (NMDA, AMPA ve kainat), SE sirasinda sinaptik membranda
birikir ve eksitator etki gosterirler. Presinaptik glutamat salinimi ile hem NMDA hem AMPA reseptorleri aktive
olarak postsinaptik hiicreye Ca girisi olur. Glutamat reseptorleri aktivasyonu ile hiicre ici Ca** un artmasi
ile ATPaz, fosfolipazlar, proteazlar, endonikleazlar gibi bir gok enzimin aktive olmasi sonucu nekrotik hiicre
olimi ve mitokondriyal disfonksiyon gelisir. Glutamat reseptorlerinin en fazla oldugu bolgeler olan 6zellikle
hipokampus basta olmak lizere serebellum ve neokortikal néronlar en fazla etkilenen bolgelerdir. GABA en
onemli inhibitdér norotransmitterdir. SE tedavisinde kullanilan Benzodiazepinler (BZ) GABA-A reseptorleri
Uzerinden etki etmekte ve bu reseptoérlerin duyarliiginda azalma sonucu SE ileri fazinda BZ tedavisine
yanitsizlik ortaya ¢ikabilmektedir. Sinaptik GABA A reseptorlerinin yaygin aksine, ekstrasinaptik GABA A
reseptorleri yalnizca hipokampus, talamus, amigdala, hipotalamus ve beyincikte mevcuttur. Bu reseptorlerin
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aktivasyonu, hicre disi GABA'ya yanit olarak duyarsizlastirici olmayan tonik onleyici akimlar Gretir. Ancak
bunlar reseptoérler benzodiazepinler tarafindan hedeflenmez ve umut verici yeni bir terapétik hedef oldugu
dislintlmektedir.

immatiir beyin hiicresinde ve tekrarlayan nébetlere maruz kalan gelismekte olan beyinde, GABA A, NMDA
ve AMPA reseptorlerinin bilesimi (GABA A reseptorlerinde non-al / al, NMDA reseptorlerinde GIuN2B /
GIuN2A ve AMPA’'da GluAl / GIuA2 oraninin artmasi) reseptorler) daha fazla uyarilabilirlige yol agar ve kendi
kendine devam eden nobetleri tegvik eder. Ek olarak, GABAerjik nérotransmisyon olgunlasmamis beyinde
uyaricidir, giinkl klorlu NKCC1 tasiyicisinin asiri ekspresyonu hiicre igi klor birikimini tesvik eder.

Kan beyin bariyerinin bozuldugu inflamasyonlar ve serebral vaskiler disfonksiyon patolojileri de SE
patofizyolojisinde suclanmaktadir. Uzamis epileptik aktivite veya akut nérolojik patolojiler nedeniyle kan-
beyin bariyerinin tehlikeye atilmasi, |6kositler ve alblimin gibi hiicrelerin ve molekillerin istilasina izin
verebilir. istilaci 16kositlerin yani sira beyindeki diger hiicreler (aktive mikroglia ve astrositler, néronlar, kan-
beyin bariyerinin endotel hiicreleri ve kanla dogan makrofajlar gibi) enflamatuar 6zelliklere sahip maddeleri
sentezleyebilir ve salgilayabilir. Cok sayida faktore (enfeksiyonlar, otoimmiinite ve nébetler gibi) yanit
olarak nobet esigi disebilir. Bu enflamatuar maddeler ayrica néromoddlatérler olarak hareket edebilir ve
ndbet olusumunda, epileptogenezde ve ilag direncinde rol oynayabilir. Kan-beyin bariyerinde bazi tasima
proteinlerinin veya ilag metabolize edici enzimlerin degistiriimis ekspresyonu, anti-epileptik ilag direncinin ek
bir nedeni olabilir.

Asetil kolin, adenozin, NO, néropeptit Y, galanin, dynorfin gibi antikonvilzan etkili néropeptitlerin azalmasi,
prokonviilzan etkiye sahip olan substans P ve norokinin B gibi néropeptitler de sorumlu tutulmaktadir.
Ayrica mitokondriyal hastaliklar, otoantikorlar, immiin disfonksiyonun, vitamin ve kofaktor eksikliklerinin
ve simdiye kadar tespit edilmis 122 gen mutasyonunun da SE etyopatogenezinde rol alabilecegi literatlrde
vurgulanmaktadir.

Sonug olarak, bazi nérotransmiter reseptoérlerinin yeri ve bilesimindeki degisiklikler, kan-beyin bariyeri ve
noroinflamasyon, yeni anti-epileptik ilaglar icin potansiyel hedefler ve mevcut ilaglara farmakolojik direng
mekanizmalari olarak diisinilmelidir.

KLINIK

En sik olarak JTK gorilmekle birlikte, myoklonik, tonik veya klonik SE’de olabilir. Fokal baslayan bir ndébet
generalize hale gecebilir. Motor komponentler ek olarak; tasikardi, hiperpne, midriyazis ve hipersekresyon
gibi 6nemli otonomik belirtiler de siklikla eslik eder. Nobet uzadikga sistemik etkiler daha belirgin hale
gelebilir ve ates, hipotansiyon, asidoz ve solunum depresyonu goriilebilir. Major motor hareketler olmaksizin,
EEG’de devamli epileptiform desarijlar ile iliskili olarak mental fonksiyonlarda ve davraniglarda degisikliklerle
karakterize olan NKSE olgularini tanimak oldukga zordur. Bu hastalarin éykilerinde cogunlukla nébet hikayesi
yoktur. Klinik genellikle ani baslayan konflizyonel bir tablo seklindedir. Hastalarda glinler ve haftalar siren
davranis, hareket ve tavir degisiklikleri olabilir. Stupor veya komatablosuile bagvuran, etyolojisi agiklanamayan,
davranissal, mental, duyusal, otonomik, degisiklikleri olan yada konusma gibi motor fonksiyonlarda bozulmasi
(afazi) olan olgularda NKSE akilda bulundurulmahdir.

SISTEMIiK DEGiSIiKLIKLER

SE’'de hiperpireksi, hipertansiyon, ileri evrede hipotansiyon, aritmi, laktik asidoz, pulmoner 6dem, rabdomiyoliz
ve lokositoz gibi degisiklikler goriilebilir. Fizyolojik degisiklikler kompanse/erken donem (<30dk), dekompanse/
gec donem (>30dk) faz olarak iki grupta incelenir. Kompanse dénemde dolasimda katekolaminler artar
ve olusan bu hipersempatik durum beyin kan akimi ve metabolizmasini artirir. Bu 6zellik beyin dokusunu
hipoksiye ve metabolik hasara karsi korur. Ayrica kan basincinda, santral ven6z basingta artma, serebral
kan akiminda artma, hiperkalemi, hemokonsantrasyon, laktik asidoz, hiperglisemi bu dénemde gorilar.
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Dekompanse donemde artmis serebral metabolizmanin ihtiyaglari fizyolojik mekanizmalarla karsilanmaz.
Dolasim, solunum bozulur, hipoksi gelisir ve beyin ve sistemik metabolizmada degisiklikler gorilar.

TANI

Konviilsif SE tanisi kolaydir. Fokal yada generalize olabilen tonik, klonik, myoklonik veya karisik nébetlerle
birlikte erken dénemde pupiller dilatasyon, tasikardi, hipertansiyon, hiperglisemi ve serebral kan akiminda
artis gibi sempatik hiperaktivasyona bagh bulgular eslik edebilir. SE devam ederse dekompanse faza gecer
ve ates, hipoglisemi, kardiyak output azalmasina bagli hipotansiyon, asidoz ve solunum depresyonu gibi
belirtiler gbzlenir ve serebral kan akiminda azalma gozlenir. Bu belirtilerle konvilsif SE tanisi konulabilir. Kesin
tani EEG’de devamli ndbet aktivitesi gortilmesi ile konulur. Etyolojisi belli olmayan koma yada biling dizeyi
degisikliklerinde, afazi ve fokal motor giigsiizliik gibi etyolojisi belli olmayan fokal nérolojik defisit varliginda
NKSE’yi dislamak i¢in nébet durduktan 10-15dk igcinde EEG gekilmelidir.

TANISAL TESTLER

Acil serviste bir taraftan hastanin vital fonksiyonlari stabilize edilerek ndbet aktivitesi kontrol altina alinmaya
¢ahsilirken bir yandan da iyi bir anamnez, genel fizik muayene ve ayrintili bir nérolojik baki yapilmahdir.
Tablo 1. Status Epileptikus tanisinda kullanilan laboratuvar ve goériintiileme tetkikleri

Kan Tam kan sayimi, kan glukozu, elektrolitler, kan gazi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri,
koagililasyon paneli, antiepileptik ilag dlizeyi, sliphe varsa toksikolojik tarama, metabolik
testler.

idrar Tam idrar tetkiki, toksik ve metabolik tarama (IAA, IOA)

BOS SSS enfeksiyon siphesi varsa, <6 ay etyolojisi belli olmayan afebril nébet ve biling

degisikliginin devam etmesi durumunda kontrendikasyon yoksa en gec 1 saat

icerisinde yapilmasi 6nerilmektedir. 1 saat icerisinde yapilamayacaksa ampirik tedavi
baslanmalidir. immiinkomprese, yer kaplayici lezyon siiphesi, fokal nérolojik bulgular ve
papil ddemi olan hastalarda herniasyon riski nedeniyle nérogoriintiileme yapmadan LP
yaptimamalidir.

Goruntileme Amerikan noroloji akademisi hastanin nébeti kontrol altina alindiktan ve hasta stabilize
edildikten sonra nérogoriintiileme yapilmasini dnermektedir. Néroyogunbakim dernegi
ilk 60 dk icerisinde goriintiileme 6nermektedir.

Kimlere gorintileme yapilmalidir? BT? MR?

Travma 0Oykisi olanlar, fokal nérolojik bulgulari olanlar,

BT: ucuz, yaygin, sedasyon gereksinimi az. Kanama, kirik, kalsifikasyonda Ustinlugi
mevcut. Radyasyon riski mevcut.

MR: Daha ayrintili bilgi verir, radyasyon yok, sedasyon gereksinimi daha fazladir.

Devamli EEG | Direncli SE, Persistan biling degisikligi ile birlikte konvilzif SE
monitorizasyonu | Yenidogan SE, Nobeti durdurmak icin uygulanan farmakolojik koma durumlarinda

Diger Otoimmiin ve limbik ensefalit igin otoantikor taramasi, viral ensefalitigin PCRile viral panel
¢alismasi ileri testler gerektirir. Serum CK diizeyi rabdomiyoliz takibi icin kullanilabilir.
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SE YONETIM VE TEDAVISI

SE yiksek mortalite ve morbiditesinden dolayi hizli ve etkin sekilde tedavi edilmelidir. Baslangigta yeterli
oksijenizasyon, ventilasyon ve doku perflizyonunun saglanmasi icin hava yolu, solunum ve dolasimin kontrol
ve stabilizasyonu, konvilsiyonun hizli tani ve tedavisi gerekir. SE'ye yaklasim genel olarak 4 asamadan
olusmaktadir.

Vital fonksiyonlarin saglanmasi ve devam ettirilmesi,
Nobeti sonlandirmak igin ilag tedavisinin uygulanmasi,
SE nedeninin belirlenmesi ve

Nobet tekrarinin 6nlenmesidir.

oo oW

Cocuk acil servisinde SE’ye yaklasimdan kisaca bahsedecek olursak;
1. Baslangig Stabilizasyonu (0-5dk)

a. Hava yolu agikligi: Basa uygun pozisyon verilir (koklama pozisyonu), travma hikayesi varsa ¢ene itme
manevrasi uygulanir. Nazofarengeal sekresyonlari aspire edilir. Hava yolu yeterli degilse airway distintilmelidir.

b. Solunum kontrolii

Solunum gabasi yeterli ise % 100 oksijen verilir. G6gUs hareketleri yetersiz, solunum ¢abasinda azalma, apne,
siyanoz gibi yeterli ventilasyon ve oksijenizasyon bulgulari varsa balon maske ventilasyon (BMV) uygula. BMV
yetersiz, bradikardi, hipotansiyon, kéti perfiizyon, KiBAS bulgulari, GKS<8, direncli SE mevcutsa hasta entiibe
edilerek yogun bakima alinir.

c. Monitdrizasyon (ates, nabiz, solunum, TA, SpO,, EKG)

IV veya IO damar yolu agilr.

Parmak ucu kan sekeri <60mg/dl ise % 10 dekstroz 2-5 ml/kg
% 20 dekstroz 1-2,5 ml/kg

Atesi varsa iv 10-15mg/kg parasetomol (Max: 500mg)

Sok bulgulari ve inotrop destegi acisindan dikkatli olunmahdir.

2. ERKEN SE iLAC TEDAViISI (ilk 15-20 dk)

Birinci Faz- Baglangi¢ Tedavisi

Amacimiz nébeti bir an 6nce durdurmaktir. SE tedavisinde kullanilan ilacin; intravendz (1V) preparati olmali,
etkisi cabuk baslamali, uygulanisi kolay olmali, genis aktivite spektrumuna sahip olmali, kisa eliminasyon
zamanina sahip olmali ve terap6tik emniyet siniri genis olmalidir. Elimizde olan, en hizli sekilde uygulanabilecek
olan ilag secilmelidir.

Bu grupta tiim diinyada genel kabul olmusilk tercih ila¢c grubu Benzodiazepinlerdir (BZ). (1V,IM,IN,10,IB,Rektal).
BZ’ler, GABA'nin néroinhibitor etkilerini gliclendirerek calisir, ve en sik kullanilan BZD’ler lorazepam, diazepam
ve midazolamdir.

BZ’ler sedasyon, apne, hipotansiyon, solunum depresyonu yapabilirler. Solunum depresyonu en sik goriilen
yan etkidir (hamit16) . Cocuklarda solunum depresyonu oranlari acisindan midazolam, lorazepam ve diazepam
arasinda anlamli bir fark yoktur. Lorazepam llkemizde heniiz yoktur. Cocuklarda solunum depresyonu oranlari
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acisindan midazolam, lorazepam ve diazepam arasinda anlamli bir fark yoktur. ilk tedavi, birden fazla kiigiik
doza béliinmek yerine yeterli tek bir tam doz olarak uygulanmalidir. ikiden fazla doz, etkililikte 6nemli bir artig
olmaksizin yan etkilerle iliskilidir.

Hastane disinda veya hastanede damar yolu agilamayan hastaya;
Rektal diazem 0,3-0,5 mg/kg/doz
Midazolam (IM) 0,1-0,2 mg/kg/doz,
Midazolam (IN, 1B) 0,2-0,3 mg/kg/doz

Damar yolu varsa; Midazolam IV 0,1-0,2 mg/kg/doz tek dozda maksimum 5 mg.
Diazepam: 0,2-0,3 mg/kg/doz tek dozda maksimum 10 mg.
Lorazepam: 0.1 mg/kg/doz (maksimum doz 4 mg).

Bu siireg icerisinde hasta monitorize takip edilmelidir. Tespit edilen metabolik sorun varsa;

Hipokalsemi: %10 Ca glukonat 1-2cc/kg/doz IV/IO 10dk (Yd:7,5 mg/dl, diger:8,5mg/dl)
Hipomagnezemi: MgS04: 25-50mg/kg IV/10 2 saatte (1,8mg/ml )
Hiponatremi: Na<125mEq/L ise % 3 NaCl 3-5 ml/kg IV/10 5-10 dk. N6bet durana kadar verilir.
SSS enfeksiyon siiphesi: Menenijit stiiphesi varsa Seftriakson 100mg/kg/gtin IV/10
Vankomisin 60mg/kg/giin

Ensefalit stiphesi varsa  Asiklovir 1500mg/m2/gin
BOS 6rneklemesi beklenmeden tedavi baslanmalidir.
Pridoksin: 2yasin altindaki SE vakalarinda akilda bulundurulmahdir. 100mg IV/IO

3. UZAMIS SE iLAC TEDAVISi (15-60dk)

ikinci faz- Nobet devam ediyorsa
Bu devam eden nébet aktivitesine, yerlesmis SE (ya da Il. Asama) denir. Yerlemis SE’de intravendz antiepileptik
ilaclar (fenitoin/fosfenitoin, fenobarbital, valproat, levetirasetam, fenobarbital ve lakosamid) en yaygin
sekilde kullanilir, ilaglar arasinda tercih yapmak igin sinif | kaniti yoktur. Bu ilaglar kullanilirken dikkat edilmesi
gereken bazi noktalar mevcuttur;

Fenitoin: IV 15-20mg/kg/. Tek dozda Max:1000mg.

Fenitoin, noéronal voltaja bagh sodyum kanallarinin inaktif formunu stabilize eder. Dextrozla gegimsizdir bu
yuzden serum fizyolojik icinde verilebilir. Hipotansiyon, bradikardi, disritmi (SA blok, AV blok), ates, ataksi
yapabilir. Ekstravazasyonu sonucu propilen glikol icerdigi icin mor eldiven sendromu yapabilir.

Valproik asit: IV 20-30 mg/kg/doz Max:3000mg

Valproik asit, GABA sentezini artirmak, GABA transaminazi inhibe etmek, voltaj kapili sodyum kanallarini
stabilize etmek ve T-tipi kalsiyum kanallarini inhibe etmek dahil olmak lzere gesitli mekanizmalar yoluyla etki
eder. Hiperamonyemi, ensefalopati, agranulositoz, pankreatit, hepatotoksisite yapabilir. Metabolik hastaligi
olanlarda ve 2 yas altinda verilmemesi 6nerilir. Karnitin takviyesi, potansiyel toksisitesini azaltmak igin siklikla
valproat ile birlikte verilir.

Levatirasetam: 30-60mg/kg/doz. Tek dozda en fazla :4500mg. Levetirasetam, sinaptik vezikil proteini 2A’ya
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(SV2A) baglanmasi nedeniyle nérotransmiter salinimini inhibe eder. Son arastirmalar, bu ilacin glutamat
reseptorlerini de (esas olarak AMPA) modiile edebilecegini diisiindlirmektedir. Levetirasetamin en sinirlayici
yan etkisi, tipik olarak siddetli olmayan, ancak ¢ok yaygin olan ajitasyon veya sinirliliktir. Renal yetmezlikte doz
ayarlamasi yapiimalidir.

Fenobarbital: IV 15-20 mg/kg/doz Max: 1000 mg. Sedasyon, solunum depresyonu, hipotansiyon. Fenobarbital,
GABA aracili inhibisyonu artiran uzun etkili bir barbitlrattir. Bu ilag ayrica AMPA reseptorlerini antagonize
edebilir ve ndérotransmiter salinimini inhibe edebilir. Baglica yan etkileri, potansiyel merkezi sinir sistemi ve
solunum depresyonu, hipotansiyon.

Lakozamid: 10mg/kg IV yikleme. Max: 200-400mg/giin. 2008de FDA onayi almis, 2012 de ulkemizde
ruhsatlandirilmistir. Aksiyon potansiyeli olusumunu ve Na kanallarinin yavas inaktivasyonunu artirarak etki
gosterir. Buyenietkimekanizmasidigerilaclaradirenclindbetlerde etkin bir rol alabilecegini dlisiindlirmektedir.
En sik gorilen yan etkileri sersemlik, AV blok, uyku hali, ¢ift gorme, bas agrisi, kusmadir. PR mesafesinde
uzama yapabilecegi icin EKG degerlendirilmelidir. 2. veya 3. derece A-V blogu olan hastalarda kontrendikedir.
16 yas uzerinde verilmelidir. Bu ilag, ikinci basamak tedaviler arasinda en yeni ilagtir.

iki doz benzodiazepin ve yukardaki ilaglardan birine ragmen nébet devam ediyorsa hasta direngli SE olarak
kabul edilerek yogun bakim Unitesine alinir.

SE TEDAVISINDEKi YENi iLACLAR

Norosteroidler, norolojik aktiviteye sahip, MSS disinda (adrenal, gonadal, plasental) sentezlenen steroidlerdir.
Norosteroidler, sinaptik GABA A reseptorleri gibi diger antiepileptik ilaclar tarafindan SE sirasinda inhibisyona
tabi olmayan ekstrasinaptik GABA A reseptorlerini hedefledikleri igin SE igin terapotik bir segenek olabilir.

Allopregnanolone, SE tedavisi icin potansiyel tedavi olarak incelenmistir. 2014 yilinda Broomall ve ark. SRSE’li
iki gocukta ilk allopregnanolone kullanimini bildirmislerdir. Her iki hasta da diger ¢oklu antiepileptik ilaglarin
basarisiz kullanimindan sonra allopregnanolone yanit verenlerdi.

Ganaxolone: Diger bir ndroaktif steroittir. Refrakter fokal ndbetler, infantil spazmlar veya neonatal ndbetler
icin incelenmektedir.

Brivaracetam: Levetirasetam ile ayni etki mekanizmasina sahiptir. Sinaptik vezikil proteini 2A’ya (SV2A)
baglanmasi nedeniyle ndrotransmiter salinimini engeller ancak daha yiiksek affiniteye ve dolayisiyla daha hizh
bir beyin gecirgenligine ve eylem baslangicina sahip gibi gorinmektedir. Brivaracetam, daha az davranissal
yan etkisi vardir. Klinik dncesi calismalar, SE’de brivaracetam kullanimini desteklese de, insanlarda SE de
kullanimi galismalari gok sinirhdir.

Perampanel: Perampanel, AMPA reseptdr antagonistidir. Bazi klinik 6ncesi calismalar SE de kullanimini
desteklese de heniiz rutin kullanimina dair net bir gorus birligi yoktur.
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STATUS EPILEPTIKUS HASTASINA YOGUN BAKIMDA YAKLASIM

Dr. Nagehan ASLAN
Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Yogun Bakim Birimi, Malatya, Tiirkiye

Epileptik ndbetler cocuk acil servis bagvurularinin %1,5’ini olusturmaktadir. Bu hastalarin %6-7’si ise status epileptikus
(SE) tablosunda gelir. Bes dakikadan uzun sliren nébetler SE olarak kabul edilmektedir (1,2). Erken ve uygun sekilde
tedavi edilmedigi takdirde SE mortalite ve morbidite ile sonuglanabilir (3,4). Bu bélimde g¢ocuk yogun bakimda
direngli ve stiper direngli SE tedavi yaklasimlarindan bahsedilmesi planlanmistir.

ilk ve ikinci sira antiepileptik ilaglarin verilmesine ragmen siiren ya da 1 saatten uzun siiren nébet direngli SE ve
24 saatten uzun siire ¢oklu antiepileptiklere ragmen siiren nobet siiper direngli SE olarak kabul edilmektedir (4-7).
Etyolojide akut semptomatik nedenler olarak merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari (%55), vaskiiler nedenler (%21),
toksinler (%8), travma (%8) ve elektrolit dengesizlikleri (%8) en sik nedenler olarak karsimiza ¢ikmaktadir (5,6).

Uygun ve zamaninda yapilan tedavi SE iliskili morbidite ve mortaliteyi azalthgindan, SE tedavisinde amac klinik ve
elektriksel nobet aktivitesinin hizla sonlandiriimasidir. Acil serviste yapilan ilk midahale ve stabilizasyon sonrasi
birinci ve ikinci sira antiepileptik ilag tedavilerine ragmen bir saatten uzun siren direngli SE asamasinda olasi
komplikasyonlar acisindan yogun bakimda izlem ve tedaviye devam edilir. ikinci sira ilaclardan verilmeyen verilir ya
da ayni doz veya yari dozda tekrar edilebilir. Bu asamadan itibaren uygulanacak Gglinci sira ilaclarla tedaviler SE’'ta
ndbet kontrolliinli saglamada daha az etkindir. N6bet devam ediyorsa antiepileptik ilaglar sirekli inflizyon seklinde
kullanilarak koma indiiksiyonu yapilmalidir. Midazolam i.v. inflizyon, sodyum valproat i.v. inflizyon, topiramat NG
yolla, tiopental sodyum i.v. inflizyonu bu asamada kullanilabilecek antiepileptik ilaglardir. Direngli SE olan hastaya
EEG monitorizasyonu saglanmalidir. EEG’de burst supresyon goriliinceye kadar kullanilan ilag titre edilmelidir.
Super direngli SE tedavisinde ketamin i.v. inflizyonu, lidokain i.v. inflizyonu ve propofol i.v. inflizyonu dnerilmektedir.
Bu ilaclar disinda ketojenik diyet, immunomodiilasyon, epilepsi cerrahisi, vagus sinir stimulasyonu, hipotermi ve
elektrokonvulsif tedavi denenebilecek diger tedavi secenekleridir (8).

Sonug olarak SE hala mortalitesi yliksek bir tablo olmakla birlikte uzamis olgularda kalici nérolojik sekellere de yol
acabilmesi nedeni ile erken ve uygun tedavinin saglanmasi blyiik 6nem tasimaktadir.
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NOROMONITORIZASYON
Dr. Sadik Kaya

Giris

Norolojik-nérocerrahi yogun bakim Uniteleri, yogun bakim tedavi prensipleriyle (mekanik ventilasyon,
hemodinamik monitdrizasyon, beslenme, enfeksiyon kontrol ve antibiyotik onerileri, genel postoperatif
bakim v.b..) akut norolojik ve norocerrahi hastaliklarin tedavilerinin yapildigi 6zellikli birimlerdir. Yogun
bakima kabul edilen hastalar sistemik bir hastaligin komplikasyonu veya primer nérolojik hastaligi (akut
iskemi, serebral hemoraji, subaraknoid kanama, travmatik beyin hasari, beyin tiimorleri, status epileptikus,
santral sinir sistemi enfeksiyonlar...) olabilir. Yogun bakimdaki hastalari nérolojik agcidan zamaninda ve effektif
degerlendirmek 6zel klinik beceri gerektirir

Hastalar siklikla bilingsiz, sedatize, akut distress tablosunda, konfiize ve ajite durumda oldugundan yeterli hikaye
almak zordur. Norolojik hastalarda biling durumu GKS, pediatrik GKS veya FOUR skalasi ile degerlendirilebilir.
Norolojik muayene ile sistemik muayene, vital bulgular ve diger fizyolojik degiskenleri birlestirmek dnemlidir.

Serebral Basing Monitorizasyonu(ICP)

intrakraniyal alan (%80-90) beyin, kan ve beyin omirilik sivisindan (BOS) olusur. Kafa sert ve rijit bir yapi
oldugundan kafa icindeki basin¢ artisi Monro-Kellie kanuna gore diger kompartmanlarin azalmasi ile
sonuclanir.

CPP(serebral perflizyon Basinci)) = MAP — ICP esitligi elde edilir. Ve doku kanlanmasini gosterir. ICP
monitorizasyonunda Lundberg B dalgalari olarak bilinen yavas karakteristik frekanslari olan dalgalardir. Bu
dalgalar iic komponentten olusur. Bu dalgalar P1, P2 ve P3 dalgalaridir. P1 dalgasi en biylik dalga olup sistolik
basing ile iliskili iken diger iki dalga kicuk ve dikrotik dalgalardir.

Juguler Ven Oksimetri(Sjv02)

Juguler ven oksimetri(SjvO2) fiberoptik kateter(juguler bulbusa) ile beyinden gelen oksijen satlirasyonunu
Olcer. Normal degerleri: %55-65 arasidir. Kateter ucu mastoid proses seviyesinde 1.servikal vertebranin
alt sinirinin Gzerinde olmalidir. Monitorizasyondaki amacg serebral oksijen tiiketimi ile serebral oksijen
tasinimi arasindaki degisiklikleri devaml 6lgcmektir. SjvO2 intrakraniyal AVDO2(arteriovenotz oksijen farki) ve
O2ER(serebral oksijen atilim hizi) dl¢lilmesine olanak saglar.

Macmillian ve ark. hiperventilasyon derecesinin ayarlanmasi, osmoterapinin zamani-yogunlugu ve MAP ‘in
ayarlanmasinda kullanilabilecegini bildirilmisler.Ancak bunun klinik sonuglari iyilestirdigine dair yeterli kanit
bulunmamaktadir. SjvO2 komplikasyonlari, kateterin yerine bagh artefaktlar, kateter iliskili komplikasyonlar,
karotid damar yaralanmasi, enfeksiyonu ve trombozudur.

Beyin Doku oksijen Monitorizasyonu(Pbt02)
Optik floresansl kalorimetrik metod ile 02, Ph ve CO2 o¢iliir. Licox sistem Clark tip electrot ile sicaklik da

Olclllr. PbtO2 endikasyonlari ICP endikasyonlari ile aynidir. Probe beyaz cevhere, etkilenmis yakin bolgeye
yerlestirilir. Cocuklarda normal PbtO2 20-30 mm Hg’dir.
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Retrospektif 150 ciddi travmatik beyin hasarli hastada PbtO2 <10 mmhg olmasi mortalite ve kotli prognazla
iliskili bulunmus. Dezavantajlari; invaziv olmasi, artefaktlara duyarli ve kiiglik doku voliimleri hakkinda bilgi
vermesidir.

Ancak PbtO2 monitorizasyonunda beyin oksijen tiketimi ve serebral kan akimi degerlendiriimesinde
tartismalar devem etmektedir. Andrews ve ark. PbtO2 nin SjvO2 ve mikrodializ ile birlikte multimodal setlerle
kullanildiginda daha iyi sonuglar verdigi bildirmiglerdir.

Optik sinir kilif Cap Olgiimii (OSKC)

Optik sinir kilifi capi (OSKC) 8lgimii hem ¢ocuk hem de eriskin hasta gruplarinda KiBAS tanisinda kullanilan
invazif olmayan bir yontemdir. Optik sinir globdan posteriora dogru dogrusal ve hipoekoik olarak uzaklasan
bir goriinlim seklinde izlenir ve optik sinir kilif gapi gdz kiiresinin 3 milimetre (mm) gerisinden 6lgilir. OSKC
Ust sinin 1-15 yas arasinda 4,5 mm, 1 yas altinda ise 4 mm olarak kabul edilmistir. Ulkemizde Dadi ve ark
yaptigl calismada USG ile OSKC 6lciimiiniin, santral goriintiileme ile arasinda 5 saat ve altinda oldugunda
korele ve glivenli oldugu bildirilmistir. Ancak ICP ile korelasyon, artis zamani ve anormal basinglarin diizelmesi
ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadir.

Timpanometri

Noninvaziv olup, dezavantaji devamli monitorizasyon imkani ve kesin degerlerin olmamasidir. En blytk calisma
Afrika’dan yapilmis epilepsi, nérogelisimsel gerilik ve sickle cell anemili gocuklardan alinmistir. Calismada
timpanometrinin anormal olmasi k6t prognozla iliskili bulunmustur. Bu konuda yapilmis tek ¢alismadir.

Transkraniyal Dopler USG

Kullanimi kolay, nonivazif ve glvenilirdir. Serebral kan akim yogunlugunu (CBFV) olger. Serebral kan akim
hizindaki(CBFV) artis serebral vazospazm, hiperventilasyon ve anemi lehine yorumlanir. Lindegaart orani >3
ise vazospazm, dislik ise hiperemi lehinedir. Beyin 6limiinde konfirme test olarak da kullanilabilir. Serebral
vazospazmli hastalarda anjiografi ile korelasyon gosterir.

Serebral Mikrodiyaliz

Serebral mikrodiyaliz primer /sekonder beyin yaranlanmasini degerlendirmek igin beyin parankimindeki
metabolitleri (glikoz, purivat, laktat), eksitotoksik aminoasitleri(glutamat, aspartat) ve membran yikim
drdnlerin(gliserol) konsantrasyonunu Olcer. Semipermeable mikrodiyaliz kateteri yardimiyla vial icinde
kateter boyunca ekstraselliiler alandan molekiillerin diflizyonuna izin verir. Pediatrik kullanimda yayinlanmig
bilgi bulunmamaktradir.

Near Infrared Spectroscopy (NIRS)
Bolgesel beyin doku oksijenizasyon monitdrizasyonunu gésterir. Olgiilen degerler agirlik, boy, kafa
buayuklGgu, cinsiyetten bagimsiz iken, hemoglobin konsantrasyonuyla pozitif korelasyon, yas ile negatif

korelasyon gostermektedir. Normal arahgi 50-80 dir. Sag-sol farki da 10’un altinda olmalidir. Klinik olarak
bazal degerlere gore %20 disis iskemiyi tahmin etmede anlamlidir. Sensitivitesi %80 spesifitesi %82dir.
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Sinyallerle ekstrakraniyal dokularin katkisini degerlendirmek zordur. Kontiizyon ve hematom gibi intrakraniyal
kan varliginda olgimler tam olmayabilir. Serebral’tkan akimini ve serebral kan volimiini degerlendirmede
cok guivenilir degildir. 2-3 cm alandaki olayi gosterebilir, bunun altinda 6l¢ciim anlamsiz olabilir.FDA tarafindan
hem serebral hem somatik dolagiminin monitérizasyonunda onaylanmistir.

Eeg Monitorizasyonu

Noronlarin elektriksel aktivitesini 6lger. Dalga formlarinin frekansi, amplitidi, simetrisi ve patternleri
degerlendirilir. Global degisikliler koma diizeyini yansitabilir. Subklinik konvilziyonlari gosterir. Tedavinin
titrasyonunda yardimci olur

Degiskenlerin Entegrasyonu

Tek bir monitorizasyon ile beyindeki kompleks patofizyolojik degisiklikler tam olarak agiklanamaz.
Multimodalite teknigi beyin fonksiyonlarinin birgok parametresin ayni anda dijital kaydini igerir. Teknolojik alt
yapl ile bircok merkezdeki hastalarin fizyolojik degiskenleri kaydetmek, istatistik ve matematik hesaplamalar
uygulayarak beyin hasari ve spesifik hedeflerin belirlenmesinde yeni klinik dneriler sunabilir

Sonug¢

Kritik hastalarda  beyin fonksiyonlari monitorizasyonunda o6ncelik dikkatli klinik degerlendirme ile
baslanmalidir. Monitorizasyon sistemleri genellikle tek bir degiskeni 6lger. Hastanin durumunun kesin
ve tam degerlendirebilmek ve en uygun tedaviyi segmek igin multimodal(kombine) sistemlere ihtiyag
duyar. Néromonitorizasyon dinamik bir siregtir ve zaman igindeki degisikleri izlemek hastanin tedavisini
degerlendirmek ve prognozu belirlemede hayati 6neme sahiptir. Higbir monitorizasyon teknigi hastanin
sonucunu iyilestirmez. Ancak elde edilen bilgilerle kisisellestirilmis tedavi plani beyin yaralanmasi olan kritik
hastalarda tedaviyi optimize etmede yardimci olacaktir
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COCUK ACILDE AKUT BRONSIOLITE YAKLASIM

Dr. Feyza Hiisrevoglu Esen
Kayseri Sehir Hastanesi Cocuk Acil Unitesi

Akut bronsiolit, primer olarak bronsiolleri etkileyen alt solunum yolu enfeksiyonudur. Ozellikle 2 yasin
altindaki ¢ocuklari etkileyen hastalikta en sik etken respiratuvar sinsityal virls (RSV)'dir. Akut bronsiolitte
semptomlar st solunum yolu enfeksiyonu bulgulari seklinde baslar, 6ksiriik, takipne, artmis solunum is
yuku, subkostal, interkostal ve supraklavikiler retraksiyonlar, abdominal solunum, burun kanadi solunumu,
siyanoz ve Ozellikle prematiire bebeklerde apne goérulebilir. Ayirici tanida mutlaka yabanci cisim aspirasyonu,
gastroozefageal refli ve astim g6z onlinde bulundurulmahdir. Akut bronsiolit tanisi klinik olarak konur,
Ozel durumlar hari¢ gorintileme, kan testleri ve viral galismalar gerekli degildir. Ultrason taniya yardimci
olabilir. Akut bronsiolit, kendi kendini sinirlayan bir hastaliktir ve tedavisi semptomatik, destekleyici tedavidir.
Hidrasyon ve gerekli durumlarda oksijen destegi verilmesi tedavinin temelini olusturur. Yiksek akimli nazal
oksijen tedavisinin 6zellikle orta-agir bronsiolit hastalarinin tedavisinde klinik fayda sagladigi, solunum is
yukini azalthgl, entlibasyon oranini azalttig gosterilmistir. Epinefrin, bronkodilatorler ve kortikosteroidlerin
klinik olarak anlamli etkisi saptanamamistir. Ozel hasta gruplarinda monoklonal RSV antikoru ile profilaksi
onerilmektedir. U¢ aydan kiiciik bebekler, gestasyon yasi 34 hafta altinda olan 1 yas alti cocuklar, orta ve
agir bronsiolitler, akciger grafisinde atelektazi konsolidasyon saptanan hastalar, genel durumu bozuk olan
hastalar, oral alimi bozuk olan hastalar, altta yatan komorbid hastaligi olan bebekler ve ailenin sosyoekonomik
durumu bozuk olan bebekler yatirilarak izlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: RSV, Bronsiol, Yiiksek akimli nazal oksijen
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AKUT ASTIM ATAGINA YAKLASIM

Uz. Dr. Giilhan Atakul
Cocuk Yogun Bakim, Balikesir Atatiirk Sehir Hastanesi

Tanim:

Astim, genellikle kronik havayolu inflamasyonu ile karakterize heterojen bir hastaliktir. Hisilti, nefes darligi,
goguste sikisma ve/veya Oksuruk gibi solunum semptomlari ve degisken ekspiratuar hava akimi kisithhg ile
tanimlanir. Hem semptomlar ve siddeti, hem de degisken ekspiratuar hava akimi kisithhigi zaman icinde degisir.
Bu yakinmalar egzersiz, allerjen ve irritanlarla temas, hava durumundaki degisiklikler veya viral respiratuar
enfeksiyonlar gibi faktorler tarafindan tetiklenir.

Prevalans:

Astim en yaygin kronik, bulasici olmayan hastaliklardan biridir ve diinya capinda yaklasik 334 milyon kisiyi
etkilemektedir. Yayginlik gelismis Ulkelerde en yiksektir. Avustralya (% 21) ve gelismekte olan Ulkelerde en
dislk-Cin (% 0.2) olarak bildirilmistir. Cocuklarda astim semptomlari icin, 6-7 yas arasi ¢ocuklarda% 2,8
(Endonezya) ile % 37,6 (Kosta Rika) arasinda degisen daha fazla varyasyon goriilmektedir.13-14 yas arasi
cocuklarda % 3,4 (Arnavutluk) -% 31,2 (Man Adasi) olarak bildirilmistir. Ulkemizde astim sikhgi ile ilgili yapilmis
bircok bolgesel calisma bulunmaktadir. Bunlarin icinde 1996 yilinda en kapsamli olan ¢alismada doktor tanili
astim sikhig1 %0,7,yasam boyu hisilti sikhg1 %15,7 bulunmustur. Sonrasinda 2004 yilinda 14 farkh sehide yapilan
arastirmaya gore ise doktor tanili astim sikligi %13,4 olarak bulunmustur.

Patogenez:

Astimda havayollarindaki degisiklikler sunlardir; inflamasyon, bronsiyal hiperreaktivite, havayolu
obstriiksiyonu ve yeniden modellenmedir. Sonugta “hava yolu asiri duyarhligi” gelisir ve normalde zararsiz bir
uyaranla hava yollarinda diiz kas kontraksiyonu olusur. Hava yolu asiri duyarhliginin mekanizmasinda, birkag
hipotez ileri slirilmustir. Bunlar;
* Hava yolu diz kas hticrelerinin artmis hacim ve/veya kontraktilitesi,
* Hava yolu-parankim etkilesiminin kaybi,
 Inflamasyon nedeniyle duyarli hdle gelen duyusal sinirlerin duyusal uyaranlara cevap olarak asiri
bronkokonstriksiyona neden olmasi,
* Hava yolundaki inflamasyon ve yapisal degisikliklere ek olarak hava yolunun diz kas kontraksiyonu
nedeniyle asiri derece daralmasidir.

Ancak bu durum bronkodilator tedavi ile geri donlsludir. Tedavi ile geri donisli olmayan olgularda ise,
subsegmental hava yollarinda bulunan mukus ve hava yolu yeniden modellenmesi persistan hava akimi
obstriiksiyonuna neden olur.

Tani:

Tani icin en 6nemli bulgu ve semptmlar; 6kslirtik (6zellikle gece ve sabaha karsi), hirilti, nefes darligi, gogiste

sikisikllk semptomlarinin ortaya ¢ikmasi ve ilerleyici olarak artmasi ile beraber solunum fonksiyon testlerinin
bozulmasidir. Semptomlar, profilaktik, anti-inflamatuvar ilaglari uygunsuz veya yetersiz kullaniimasi ile
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saatler, giinler icinde gelisirken, tetikleyici faktorlerle (infeksiyon, alerjenler, hava kirliligi gibi) karsilagiimasi
durumunda dakikalar iginde gelisebilir. Ayirici tanida akut epiglottitis , vokal kord disfonksiyonu (addlesan ve
eriskinlerde) Yabanci cisim aspirasyonu, akut bronsit, bronsiolit, pndmoni, pulmoner 6dem, pulmoner emboli,
KOAH, bronsiektazi gibi kronik solunum yolu hastaliklarinin alevilenmesi, sol kalp yetmeazligi, hiperventilasyon
sendromu gibi hastaliklar digtinilmelidir.

Astim atagina yaklasim ve siddetinin belirlenmesi

Astim ataklari; evde yazili eylem planlari esliginde iyi egitilmis hastanin kendisi tarafindan, birinci basamak
saglik hizmeti kosullarinda aile hekimleri tarafindan (hafif-orta siddette ataklar), donanimli hastane
kosullarinda (agir ve yasami tehdit edici ataklar) yonetilmelidir.

Atagin siddetinin belirlenmesi ve ayirici tanida; 6yki, semptomlar, fizik muayene, kan gazi/nabiz oksimetrinin,
eriskinler ve bes yas Uzeri ¢ocuklar icin PEF metre/solunum fonksiyon testleri degerlendirilmesi gerekir.
Standart kan testleri, akciger filmi ve arteriyel kan gazi analizlerinin rutin olarak bakilmasina gerek yoktur.
Hastanin agir astim atagi ile uyumlu klinigi varsa ya da periferal kapiller oksijen saturasyonu %90-92 veya

altinda ise arteriyal kan gazi 6lgtilmeli ve hipoksi ve hiperkapni varliginda acil midahale distnilmelidir.

Ataga yaklagimda algoritm:

GINA siniflamasina gore ;
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5 yas uistii ¢cocuklarda atak siddeti:

HAFIF/ORTAATAK

+ Ciimleler kurarak konusabilir

« Uzanmak yerine oturmayi tercih
eder

= Ajite dedildir

= Solunum hizi artmighir

= Yardimasolunum kaslarini heniiz
kullanmaz

+ Nabzin hizlanarak 100-120
arasindadir.

+ Oksijen saturasyonun minimal diiser
(oda havasinda %90-95 saturasyon)

* PEF degerinin beklenen ya da kisinin
sahip oldugdu en iyi dederin yanisinin
{izerindedir (PEF > 9%50)

AGIR ATAK
+ Kelimelerle konusur
* Ortopneik

+ PEF degerinin beklenen ya da kisinin
sahip oldudu en iyi dederin yansinin
altindadir (PEF < %50)

HAYATI TEHDIT EDEN ATAK
» Uykuya meyilli

+ Biling bulanikhé

+ Sessiz akciger

5 yas alt1 cocuklarda atak siddeti:

HAFIF- ORTA ATAK

s Hizh soluk alp verir

= Ajite

s Nabiz 0-3 y < 200/dk,
3-5y £180/dk

= 02 saturasyonu = %92

Astim atak tedavisi:

Oksijen tedavisi:

Arteriyel oksijen satlirasyonu %93-95 hedefelenerek, nazal kanil ya da maske ile oksijen verilmelidir. Agir
ataklarda %93-95 saturasyon hedeflenerek, kontrolli diisiik konsantrasyon oksijen tedavisi uygulanmalidir
(GINA-Kanit B). Stabil ise; oksijen tedavisi ihtiyaca gére pulse oksimetre ile dederlendirilip azaltilarak kesilebilir.

AGIR ATAK

= Konusamaz, beslenemez

retraksiyon
s Sessiz akciger

s Nabiz 0-3 y =200/dk,
4-5 y >180/dk

inhale kisa etkili beta2-agonistler (SABA):

Bronkodilator etkilidir, stirekli veya aralikli nebul tedavisi ile verilebilir. Uygulama sekli olarak en maliyet etkin
ve verimli yontem ara parca (spacer) kullanilmasidir, ancak ara parcanin agir ve ¢ok agir astim ataklarinda

kullanimr ile ilgili kanit daha zayiftir (Kanit A)

Sistemik kortikosteroidler:

Tdm astim ataklarinda, miimkiinse basvurudan sonraki ilk 1 saat icinde verilmelidir. Hava yolu édemini ve
sekresyonlarini etkili bir sekilde azaltir. Etkisi 2-4 saat icinde gorilir. Oral kortikosteroid 2 haftadan daha kisa

sure verilmisse doz azaltimi yapilmadan kesilebilir (Kanit B).
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Inhale Kortikosteroidler (iKS):

Agir astimda, sistemik kortikosteroid verilmeyen hastalarda basvurunun ilk saati icinde verilen yiiksek doz iKS
hastaneye yatis oranlarini azaltmaktadir (Kanit A), sistemik kortikosteroide ek olarak verilirse kanit celiskilidir
(Kanit B). Agir atak varhgi gelecek ataklar igin de risk faktorii oldugu igin hastalarin biiylik gogunluguna diizenli
IKS tedavi baslanmalidir (Kanit B). iKS iceren tedavi, astim iliskili 6liim ve hastane yatislarini azaltmaktadir
(Kanit A).

Ipratropium bromide: Bronkodilatérdiir, anti-kolinerjik etkilidir ve orta-siddetli astm ataklarinda endikedir.

Magnezyum Sulfat: Brons diiz kasinda kalsiyum kanallarini bloke ederek bronkodilatér etkilidir, uygun
dozlarda minimum yan etki, hipotansiyon riski ve renal yetmezlikte dikkatli kullaniimalidir. Siddetli astim
alevlenmeleri olan dort yasin lzerindeki cocuklarda ve baslangi¢ tedavisine yanit vermeyen orta derecede

astim alevlenmeleri olan dort yasin Gzerindeki cocuklarda kullanilmalidir.

Aminofilin ve Teofilin: Zayif etkinlik ve glivenilirlikleri nedeniyle kullaniimamalidir. Tek basina SABA’ya
Ustunltgu gosterilmemistir.

Helyum oksijen terapisi: Rutin pratikte roli yok (Kanit B). Standart tedaviye yanit yok ise hastalarda maliyet,
teknik konular ve ulasilabilirlik g6z 6niinde bulundurularak tedaviye eklenebilir.

Lokotrien reseptor antagonistleri: Akut astim ataginda oral ya da intravendz LTRAlerin roli ile ilgili yeterli
kanit yoktur.

IKS/LABA kombinasyonu: Bu ilaglarin acilde ya da hastane sartlarinda kullanimlariyla ilgili yeterli veri yoktur.
Antibiyotikler: Pndmoni eslik ediyorsa baslanabilir.
Ketamin: Bronkodilatator etkili bir disosiyatif ajan olan Ketamin, entiibasyon 6ncesi tercih edilmelidir.

Parenteral B agonist: Subkutan adrenalin, terbutalin veya intravenoz Terbutalin (Kanit C) kullanilabilir. Agir
astimda, baslangic tedavisine yanit vermeyen, inhale tedavi alamayan hastalarda tercih edilebilir.

Yatis Kriterleri:
* Tedavi 6ncesi FEV1 veya PEF <%25 (beklenen yada kisisel en iyi degerinin) veya tedavi sonrasi FEV1
veya PEF <40% altinda olan hastalar
* Atagin siddeti (6rn; basvuruda restistasyon yada hizli tibbi midahale ihtiyaci, solunum sayisi >22 /dk,
oksijen satiirasyonu <%95, son PEF beklenenin <%50)
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Taburculuga Uygunlugun Kriterleri
* SABA’lara 3-4 saatten daha kisa araliklarla gereksinim olmamasi
* Sa02 > %90 olmasi (oda havasinda)
* Hastanin rahatca yirir durumda olmasi
* Gece ya da sabaha karsi nefes darligi ile uyanmiyor olmasi
* Fizik incelemenin normal ya da normale yakin olmasi
* PEF veya FEV1 degerinin %70’in Uzerinde olmasi (SABA’dan sonra)
* inhalerleri diizgiin durumda kullaniyor olmasi

COVID-19 ve Astim

GINA’nin mart 2021 sonunda COVID-19 ile ilgili glincellenen son raporundaki verilere gore:

Astimli hastalarda COVID-19 yakalanma riski ve agir hastalik riskinde artis olmadigi ve iyi kontrollii astimda
artis olmadig bildirilmistir. Ancak yakin zamanda astimi igin oral kortikosteroide ihtiya¢ duyan kisilerde ve
ciddi astimi olan hastanede yatan hastalarda artis oldugu bildirilmistir.

inhale kortikosteroid kullanan hastalarda yapilan bir calismada 50 yas iizeri hastalar, altta yatan solunum
hastaligi olmayanlara gére mortalitede azalma sagladigi gésterilmistir.

Pandemi doneminde Astim atak sikhgr artmamistir. Bunda maske,mesafe gibi 6nlemlerle soluum yolu
enfeksiyonlarinin azalmasi etkili olmus olabilir.

Agir astimi olan hastalarda gilinliik tedavi ve oral kortikosteroidlere devam edilmesi, virlis yayillma riskini
azaltmak igin mimkin oldugunda nebdilizerlerden kaginilmasi, yasami tehdit eden durumlar digsinda yiz
maskeli ara parcaile kullanilan basingli 6l¢lli doz inhaler (pMDI) veya agizlikli ara parga ile kullanilan olgili
doz inhaler kullanilmasi dnerilmistir.

Spirometri ile 6lciimden kacginilmasi, aerosol Ureten prosediirlere ihtiya¢ duyulursa siki enfeksiyon kontrol
proseddrlerini izlenmesi dnerilmistir.

COVID Agilari ve Astim;

Astimli hastalarin da asi ¢alismalarina katildigi bildirilmis ve alerjik reaksiyonlar nadir gorildigu ancak,
hastanede ve ileri tedavi imkani olan merkezlerde uygulanmasi gerektigi, siddetli alerjik reaksiyon 6ykisu
olan hastalara uygulanmamasi gerektigi bildirilmistir.

Hastanin asinin herhangi bir bilesenine alerjisi olup olmadigini sorulmali (polyethylene glycol veya diger asi
bilesenleri) ve hastanin atesi veya baska bir enfeksiyonu varsa, iyilesene kadar asinin ertelenmesi gerektigi
bildirilmistir.

Astimi olan kisilere yillik grip asisi yaptirmalarini ve CDC tarafindan COVID-19 asisi ile grip agisi arasinda

14 glinlik bir bosluk tavsiye edilmektedir. Astimli hastalarda biyolojik tedavi ve COVID-19 asisinin olumsuz
etkilere neden olmamasi igin ayni giin yapilmamasi énerilmistir.
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