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COVID-19 PARDS MEKANIK VENTILASYON

DOC. DR. CAGLAR ODEK
Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Yogun Bakim Bilim Dali

ilk olarak Aralik 2019’ da Cin’ de etiyolojisi bilinmeyen pnémoni olarak ortaya gikan ve Ocak 2019’ da etkeni SARS-CoV-2 viriisii
olarak belirlenen hastalik COVID-19 olarak isimlendirilmis ve kisa siirede diinya geneline yayilarak DSO tarafindan pandemi ilan
edilmesine neden olmustur. Ginimuize kadar yaklasik 120 milyon kisi hastaliga yakalanmis ve 2.5 milyondan fazla 6liim yasanmistir.

Vakalarin yaklasik %12’ sini 18 yasin altindaki ¢ocuklar olusturmaktadir. Cocuklarin blyik ¢ogunlugunda hastalik asemptomatik ya
da hafif seyretmektedir. Oliim orani eriskinlere gore diisiik olup <%0.1 civarindadir. Hafif ist solunum yolu enfeksiyonu seklinde
semptom verebilecegi gibi hayati tehdit eden ARDS ya da MIS-C gibi tablolara neden olabilmektedir.

ARDS pnoémosit yikimina bagl siirfaktan eksikligi, alveol icine nétrofillerin gocd, sitokinlere bagh vaskiler gecirgenligi bozulmasi,
alveoliin siviyla dolmasi ve diffliz olarak hasarlanmasi sonucu ortaya ¢ikan sistemik bir tablodur. Agir hipoksemik solunum yetmezligi
ve bunu izleyen coklu organ yetmezligi nedeniyle 6liime sebep olabilmektedir. ARDS’ nin spesifik bir tedavisi olmayip altta yatan
nedenin tedavisi ve akciger koruyucu mekanik ventilasyon uygulamalari 6nem tasir. ARDS tanisi 2015 yilinda yayinlanmis olan
PALICC kriterlerine gore konulup agirlik siniflamasi yapilir.

ARDS'’ de solunum destegi olarak hafif hastalik varliginda noninvaziv mekanik ventilasyon denenebilir. Bulas riski nedeniyle cift
devreli ventilatorler ile, miimkiinse negatif basingli odada, helmet ya da tam yiz maskesi ile uygulanmali, devreye virtis/bakteri
filtresi takilmalidir. Bir-iki saat icerisinde hastanin kliniginde dizelme olmazsa sonlandiriimali ve hasta entiibe edilmelidir.
Entiibasyonda mutlaka kafli tiipler kullaniimalidir. Aspirasyon icin kapal devre sistemler tercih edilmeli, gereksiz aspirasyondan ve
rutin serum fizyolojikle aspirasyondan kaginilmalidir.

ARDS’ nin ventilasyonunda rehber tarafindan herhangi bir mod 6nerisinde bulunulmamis, her Gnitenin en iyi kullanmay bildigi
modu tercih etmesi soylenmistir. Ventilasyondaki amag saglam akciger alanlarinin asiri gerilmesini ve yetersiz PEEP basinci
nedeniyle alveollerin siklik agilip kapanmasini engellemektir. Bunun igin tidal volim kompliansi iyi akcigerde 5-8 ml/kg, kompliansi
kotu akcigerde 3-6 ml/kg olarak ayarlanmalidir. PEEP basinci i¢in 10-15 cmH,O uygundur. Statik basing-hacim egrisinde alt ve Ust
egilme noktalari bulunarak giivenli ventilasyonun yapilmasi saglanabilir. Tepe basinci 28-32 cmH,0, plato basinci 28 cmH,0 ve
stirlict basinci 15 cmH,0 altinda olmalidir. Permisif hipoksemi ve hiperkapni yontemleri akcigeri korumak igin kullanilir. Permisif
hiperkapnide pH 7.15 ve lzerinde olacak sekilde PaCO2 80 mmHg tutulabilir. Permisif hipoksemide ise hastaligin agirligina goére
Sp02 88’ e kadar kabul edilebilir.

Agir hipoksemisi olup konvansiyonel ventilasyon ile diizelmeyen olgularda APRV ya da HFOV gibi ventilasyon yontemleri tercih
edilebilir. Giinde 12-16 saat prone pozisyon kullanilabilir. Steroid, strfaktan, nitrik oksit gibi tedavilerin rutin kullanimi yoktur.
Hastalarda yeterli diizeyde sedasyon ve analjezi saglanmali, agir olgularda gerekli ise noromuskuler blokérler uygulanmalidir.
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COCUKLARDA AKCIGER KORUYAN MEKANIK VENTILASYON

DR. SEHER ERDOGAN
Sadlik Bilimleri Universitesi, istanbul Umraniye Egitim Arastirma Hastanesi, Cocuk Yogun Bakim Klinigi

Akciger koruyucu mekanik ventilator stratejileri 4 baslik altinda toplanabilir.
1.Bolgesel asiri gerilmeyi 6nlemek (“Baby lung” konsepti),

2.Alveollerin tekrarlayan acilma/kapanmasini 6nlemek (Acik akciger konsepti)
3.Permisif hiperkapni

4.Permisif Hipoksemi

“Baby lung” konsepti ilk olarak Gattioni tarafindan tanimlanmistir. ALI/ARDS li hastalarin cogunda normal olarak havalanabilen
akciger alaninin ancak 5-6 yasindaki cocugun akcigeri boyutunda oldugu bilgisayarli tomografi ile gosterilmistir (havalanabilen
alan 300-500 gr). Pron pozisyonu ile yogunlugun yeniden dagilmasi baby lung konseptinin anatomik degil fonksiyonel oldugunu
gOstermistir.

Akciger kollapsini 6nlemek ve “agma-kapanma hasarini” azaltmak icin PEEP uygulanir. Agir PARDS hastalarinda oksijenasyon
ve hemodinamik yanita gore titre edilen orta diizeyde PEEP seviyeleri (10-15 cm H20) tavsiye edilmektedir. Yine agir PARDS
hastalarinda plato basinglarina dikkat etmek kaydiyla 15 cm H2O’nun Gzerindeki PEEP degerleri kullanmak gerekebilir. PEEP
artirihrken oksijen sunumunun, solunum sistemi kompliyansinin ve hemodinaminin gostergeleri yakindan izlenmelidir. Solunum
sistemi sirict basincinin (driving pressure) prognozu belirleme ve mortalite ile korelasyon géstermede daha iyi bir belirteg
olabilecegi belirtilmektedir. Pplato inspirium fazinda solunumun durdurulmasi ile saptanabilir.

Pdriving: Pplato-PEEP

Statik kompliyans(Cstat): Tidal volim(Vt) / Pplato - PEEP: Vt / Pdriving

ARDS li hastalarda atelektazi, konsolidasyon,bil, efizyon ya da fibrozis gibi akciger patolojilerinin varliginda fonksiyonel akciger
alani beklenenden daha kiguktir. Akcigerlerde hem atelektazi hem de hiperinflasyon driving basincinda artisa yolagar. En diisik
driving basinci, ekspirium sonunda fonksiyonel rezidiiel kapasitenin devamini saglayan PEEP ve akcigerin fonksiyonel boyutlarda
ekspanse olmasini saglayan tidal voliim varliginda en dislik diizeyde uygulanabilir.

Koruyucu ventilasyonun uygulandigi 17 randomize kontrolli c¢alismanin metaanalizinde, Pdriving postoperatif pulmoner
komplikasyonlarlailiskilibulunurken, benzeriliski Vt ve PEEP ile saptanmadi. Pdrivingin her 1 cm H20 artisinin pulmoner komplikasyon
riskini 1.16 kat arthig1 gorildi. Benzer sekilde 2019 da yayinlanan diger bir calismada da Pdriving<16 cm H20 olmasinin pulmoner
komplikasyonlari azaltan énemli bir faktér oldugu vurgulandi. Pereira ve ark. abdominal cerrahi uygulanan hastalarda elektriksel
impedans tomografi kullanarak bireysel PEEP diizeyini saptadilar.Bu ¢alismada PEEP titrasyonunun, sabit PEEP diizeyine(PEEP:4
cm H20) gore daha disik Pdriving sagladigini ve bu yéntemle daha az postoperatif atelektazi gozlediklerini bildirdiler. Retrospektif
calismalar yiksek driving basincinin k6t prognozun en iyi belirteci oldugunu net olarak gostermektedir. Ancak driving basincinin
aktif kontroliiniin prognozu iyilestirdigi ya da komplikasyonlari azalthigi dogrulanamamistr.

Recruitment manevralarinin(RM) amaci, kollabe akciger tnitelerinin agilmasi ve agik tutulmasi, potansiyel atelektotravma riskinin
azaltilmasidirYapilan calismalarda kademeli olarak artiirma ve azaltma ile yapilan PEEP titrasyonunun barotravma ve diger yan etki
risklerini arttirmaksizin oksijenasyon, solunum sistemi kompliansi, sistemik inflamasyon biomarkerlari Gzerine yararli etkilerinin
oldugu gosterilmistir. Ek olarak yapilan sistematik degerlendirmeler bu manevralarin mortaliteyi de azalthgini disiindirmektedir.
Orta ve agir ARDS olgularinda PEEP titrasyonu ile yapilan RM nin solunum sistemi kompliansi ve prognoz lzerine etkilerini
degerlendirmek {izere 120 YBU ve 9 {ilkede, 1013 hastayi kapsayan bir randomize kontrollii calisma (ART Trial:Alveolar Recruitment
for ARDS Trial) yapildi. 501 hastaya RM stratejisi, 512 hastaya distik PEEP(TV:6 ml/kg) stratejisi uygulandi. RM grubunda PC
modunda, Dp:15 cmH20 olacak sekilde uygulama baslatildi, PEEP bir dakika 25 cmH20, bir dakika 35 cm H20 ve 2 dakika 45 cm
H20 olarak uygulandiktan sonra VC moduna gecilerek PEEP azaltilmaya baslandi.PEEP 23 cm H20 ile baslanarak dort dakikada
bir 3 cm H20 azaltildi, minimum 11 cmH20 ya disuldd. En iyi solunum sistemi statik kompliansinin saglandigi PEEP basincina 2
cm H20 eklenerek ikinci RM si uygulandi. PaO2/FiO2 duzeyi stabilize edildikten/arttiktan 24 saat sonra her 8 saatte bir PEEP 2
cm H20 azaltildi. Calisma basladiktan bir slire sonra 3 hastada kardiak arrest gelismesi tizerine RM da PEEP titrasyon uygulamasi
birer dakika 25 cm H20, 30 cm H20 ve 35 cm H20 olarak degistirildi(max.Pplato:50 cm H20). 28 giinliik mortalite RM grubunda
kontrol grubuna gére daha yiksek bulundu(%55.3 ve %49.3, p:0.041). RM grubunda 6 aylik mortalite daha yliksekti(%65.3 ve
%59.9, p:0.04), ventilatérsiiz glin sayisi daha azdi(5.3 ve 6.4 gilin, p:0.03), drenaj gerektiren pnémotoraks ve barotravma orani daha
yuksekti ( p:0.03 ve p:0.001).

RM ve prognozun degerlendirildigi ve ses getiren diger bir calisma ise 5 iilkede, 35 YBU, 1013 orta ve agir ARDS li hasta katilimi ile
yapilan randomize kontrollii PHARLAP calismasidir. RM grubundaki hastalara PC modunda ventilasyon (Vt:4-6 ml/kg hedefli, PiP:15
+/-3 cm H20 ile) ve asamali olarak akciger agma manevralari (hastanin maks.tolere edebildigi PEEP degerinde 2 dk) uygulandi, PEEP
minimum 15 cm H20 ya azaltildi, kontrol grubuna ise VC modunda duisik PEEP ve diisiik Vt ile ventilasyon yapildi. RM ve kontrol
grubu arasinda ventilatdrsiiz giin (16 ve 14.5 giin, p:0.95), 6 aylik mortalite, MV siiresi, YBU ve hastane yatis siiresi agisindan fark



COCUK ACIL TIP

ve YOGUN BAKIM
SEMPOZYUMU

saptanmadi. RM grubunda yeni gelisen kardiak aritmi orani daha ylksekti(%30 ve %12.5, p:0.03), hipotansiyon ve barotravma orani
acisindan fark yoktu. RM grubunda ECMO, prone pozisyonu, inhale NO gibi kurtarici tedavi uygulanma oranlari daha azdi(p<0.05).
Eriskin hastalarda yapilan PROVHILO galismasinda ise RM uygulanan hasta grubunda akciger kompliyansinda iyilesme oldugu ancak
bu grupta hipotansiyon ve vazopresor ilag kullanim oraninin daha yiiksek oldugu bildirildi.

MV uygulamalari 6zellikle cerrahi islemler sirasinda pulmoner ve sistemik inflamatuvar yanita yol agarak akciger hasarina, oksidatif
strese ya da iskemi-reperfiizyon hasarina neden olabilir. Kim ve ark. VATS uygulanan hastalarda yaptiklari ¢alismada akciger
koruyucu ventilasyon ve RM ni birlikte uyguladiklari hasta grubunda, konvansiyonel mv stratejisi uyguladiklari hastalara gére BAL
ve serumda daha disik inflamatuvar yanit saptadiklarini bildirdiler.

pPARDS olgularinda akciger koruyucu MV stratejilerinin morbidite ve mortalite lzerine etkisine yonelik sinirli sayida ¢alisma vardir.
Wong ve ark. Mart 2018 den 6nce tani alan ve pARDS protokolii uygulanmayan 69 hasta ve Nisan 2018 den sonra tani alip pARDS
protokoli uygulanan (PIP<28 cmH20, Vt:3-6 mL/kg, FiO2 tablosuna gore PEEP titrasyonu, permisif hipoksemi(hafif pARDS de
Sp02:%93-97, orta/agir pARDS de Sp02:88-92), orta/agir pARDS de permisif hiperkapni(pH:7.20-7.30)) 63 hasta ile yaptiklari
calismayi 2020 de yayinladilar.Protokol grubunda ort Vt daha disuk(6.4 mL/kg ve 6.0 mL/kg, p:0.005), PaO2 daha yuksek(78.1
ve 74.5 mmHg, p:0.0001), oksijen saturasyonu daha disik(%97 ve %96, p:0.007), PEEP daha yiksek(7-9 cm H20 ve 8-10 cm
H20, p:0.0002), PaCO2 daha yiiksekti(44.9 mmHg ve 46.4 mmHg, p:0.033). iki grup arasinda mortalite ve ventilatdrsiiz giin sayisi
acisindan fark saptanmadi. Hastaligin agirligi, organ disfonksiyonu ve Oi gibi faktérler hesaplandiktan sonra yapilan cox regresyon
analizinde akciger koruyucu mv protokoliiniin mortalitede azalma ile iliskili bulundugu belirtildi. Ancak Khemani ve ark. hastane
veritabanlarina dayanarak retrotpektif olarak yaptiklari pARDS ¢alismalarinda, ARDSNet protokoliinde 6nerilenden daha dusik
PEEP ile tedavi edilen hastalarin, protokole uygun ya da daha yiliksek PEEP ile tedavi edilen hastalara gére mortalitesinin daha
yuksek oldugunu saptadilar. Verilen FiO2 ye gore 6nerilenden daha diisiik PEEP diizeylerinin, hispanik irk, daha diisik baslangic ve
24 .saat P/F orani, yuksek Ol, daha az inotrop kullanimi, sepsis, daha yiiksek PRISM Il skoru ve daha yiiksek Pd ile iliskili oldugunu
bildirdiler. Coklu degiskenli regresyon analizinde protokolden daha diisiik PEEP(OR.2.05,%95 Cl), yiiksek PRISM Ill, immunyetmezlik,
kok hicre transplantasyonu, nitrik oksit kullanimi, yiksek driving basing ve disik PF orani mortaliteyi belirleyen risk faktorleri
olarak bulundu. Bu ¢alismada PEEP basinci, protokolde 6nerilenden 1-4 cm H20 daha yiiksek uygulandiginda mortalitenin en az
oranda goruldugl belirtildi ve pARDS icin ARDSNet te 6nerilen PEEP/FiO2 tablosunun suboptimal oldugu, transpulmoner basing,
akciger kompliansi vb diger yontemlerle uygulamanin bireysel bazda yapilmasinin teorik olarak avantajli olabilecegi vurgulandi.

Mekanik ventilasyonun akcigerler (izerine olasi zararl etkileri iyi bilinmektedir ve buna yonelik akciger koruyucu ventilasyon
stratejileri gelistirilmistir. Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda mekanik ventilasyonun miyotravma yaratarak ventilator iliskili
diyafragma hasari (VIDD) olarak adlandirilan diyafragma hasarina yolagtigi saptanmistir(6,7). 2020 de farelerde yapilan ¢alismada,
akciger koruyucu MV stratejisinin oksidatif stresi azaltarak akciger hasarini azalttigi ancak atrofiye karsi kaslari koruyan ve reaktif
oksijen turlerini regiile eden peroksizom proliferator reseptér koaktivator 1 a ekspresyonunu bozarak VIDD a yolagtigi gosterilmistir.
Klinik olarak mekanik ventilatorden ayrilma siresi uzadiginda ya da solunum yetmezligi epizodlar tekrarladiginda diyafragma
disfonksiyonundan stiphelenilmelidir. MV nun baslamasindan 6 saat sonra diyafragma hasari baslar ve hasarin diizeyi mv siresi
ile koreledir. inspiratuvar eforun baskilanmasi ile olusan diyafragma inaktivitesi proteolitik yolaklari uyarir, miyofibrillerin atrofisi
ve mitokondrial disfonksiyonu diyafragmada kontraktilite bozukluguna neden olur. Proporsiyonal asist modlar(érnegin neurally
adjusted ventilatory assist(NAVA) ve proporsiyonal asist ventilasyon(PAV)) hastanin solunum eforunun devamini saglayarak ve
ventilator ile hasta arasindaki uyumsuzlugu en aza indirerek diafragma disfonksiyonu riskini azaltabilir. Son dénemlerde yogun
bakim nitelerinde diyafragma disfonksiyonunu degerlendirmek icin ultrasonografi kullanimi daha yaygin hale gelmektedir. Diger
bir teknik 6sefageal manomatre ile transdiyafragmatik ya da 6sefageal basing élgiimleri ile hastanin inspiratuar solunum g¢abasinin
degerlendirilmesidir. MV sirasinda devamli solunum eforunun 6lgimi altin standart yontemdir ancak, ol¢ciimlerin yorumlanmasi,
kateter balonunun yerlestirilmesi konularinda deneyim gerektirir. Bazi modern ventilatorlerde 6sefagus basing monitorizasyonu
opsiyonu sunmaktadir.3.teknik ise diyafragma diyafragma elektriksel aktivitesinin EMG ile dl¢limiidiir. Noninvaziv olarak havayolu
okllizyon basincinin 6lgiilmesi de diger bir alternatif yontemdir. Hem yetersiz hem de asiri inspiratuvar ¢aba diyafram kaslarinda
atrofi ve hasarlanmaya yolagabilir, Ultrasonografide M mod ile inspirium ve ekspiriumda diyafragma kalinligi mm olarak 6l¢tilmekte,
ikisi arasindaki fark kalinlasma fraksiyonu (TF) olarak tanimlanmaktadir. Hastada diyafragma disfonksiyonuna yolagmayacak uygun
mekanik ventilasyon desteginde TF nun %30-36 oldugu belirlenmistir. Yapilan ¢alismalarda MV uygulanan hastalarda yetersiz MV
destegi durumunda TF %150, asiri MV destegi durumunda TF %4 ve uygun, yeterli MV destegi durumunda ise TF %38 olarak
Olctlmustir(48).

VIDD nun o6nlenmesinde proporsiyonel asist modlarin (NAVA ve PAV) yarar saglayabilecegi belirtiimektedir. NAVA araciligiyla
hastanin diyafragma kontraksiyonu ile korele sekilde ventile edilmesi saglanir. Dolayisi ile hasta-ventilator iletisimi akima bagli
tetiklemeye gore daha iyidir.

2019 yilinda 61 trakeostomili hastada hasta-ventilatér uyumunu degerlendirmek lizere PSV ve NAVA modlarinin karsilastirildigi
calisma yapildi. Total asenkronizasyon indeksinin NAVA uygulamasinda PSV uygulamasina gore belirgin olarak daha dusik
oldugu(%2.1 ve %14.p:0.0001) saptandi ve 6zellikle mekanik ventilatérden uzun siire ayrilamayan hastalarda NAVA nin Gmit veren
bir ventilatér modu oldugu belirtildi.
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Tablo 1. Basitlestirilmis PEEP tablosu
FiO2 0.3 0.4 o5 | 08 | o7 0.8 0.9
PEEP 8 10 12 | 14 | 16 18 20

Tabloya gore degisiklikler yapildiktan sonra Pplato kontrol edilmelidir, Pplato>30 cm H20 ve Pdriving>15 cm H20 ise, Pplato<30 cm
H20 ve Pdriving>15 cm H20 olana kadar Vt 1 ml/kg azaltlmaldir(Vt minimum 4 ml/kg olmalidir.
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TRAVMATIK BEYIN YARALANMASINA YAKLASIM

DR. MEY TALIP PETMEZCI
Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi

Mekanik bir gic¢ sonrasi olusan beyin fonksiyonlarinin etkilenmesine travmatik beyin hasari (TBH) denir. Tum diinyada, TBH
cocuklarda mortalite ve morbiditenin 6nemli bir nedeni olmaya devam etmektedir. Amerika verilerine gére her yil tahmini 475.000
cocuk TBH gecirmekte ve bunlarin 2685’i hasar nedeniyle 6lmektedir. Hayatta kalanlarda ise noérolojik problemler, konusma ve
davranis bozukluklari devam etmektedirler. En sik 8liim 10-19 yas arasinda goriilmektedir. TBH’nin en sik nedeni diismedir. ikinci
sirada motorlu arag¢ kazalari yer alir. Bir yas altinda kaza disi kafa travmalarina bagh agir hasarlar izlenmektedir. Anatomik ve
fizyolojik farkliliklardan 6tiirt yetiskin TBH’dan farkh sonuglar olusmaktadir. Cocuklarda skalp kanlanmasi yetiskine gore fazla ve
kanama riski yuksektir. Dusuk voliimde kanamalar ¢ocukluk ¢aginda hemodinaminin hizli bozulmasina ve sekellerin olusmasina
yol acabilmektedir. Kafa kemikleri daha az rigid ve sutur agikliklari sebebiyle travmaya karsi minimal esnektir. Kafa viicut alanina
gore daha blyikcedir ve boyun kaslarindaki zayiflik nedeniyle servikal yaralanma riski fazladir. Kafa travmalari Glasgow koma
skoruna(GKS) gore siniflandirilir; GKS 14-15 hafif TBH , GKS 9-13 orta TBH, GKS 8 ve alti agir TBH olarak kabul edilir. Hasarlanmanin
tirleriise:

1.Ekstraparankimal hasar: Epidural ve Subdural Hematom, subaraknoid kanama, intraventrikiler kanama

2.intraparankimal hasar: intraserebral kanama/ hematom, Diffiiz aksonal hasar

3.Damar yaralanmasi olabilir.

Tedavi Yonetimi

Kafa travmasi sonrasi gelisen primer hasari, néronal diizeydeki oksijen tasinmasindaki bozukluk ve toksik metabolitlerin birikimi
izler. Hiicresel diizeyde &édem intrakranial basin¢ (IKB) artisina yol acarak beyinde sekonder hasarin olusmasina yol acar. TBH
ybnetimine yonelik cok sayida farkli merkezlerin uygulama rehberleri mevcuttur. Tim rehberlerin ortak amaci sekonder hasari
azaltmak ve prognozu iyilestirmektir. infant, cocuk ve adélesanlarda agir TBH’ nin akut medikal tedavisi rehberi (2012) ve sonraki
guncellemeler (2019) yonetim 6nerilerini belirlemektedir.?

Serebral perflizyon basinci hedefi intrakranial basing 6lgimii
ideal viicut sicaklig Glukoz hedefi
Noromonitdrizasyon Antiepileptik tercihi
Hiperosmolar tedavi Mekanik ventilasyon stratejisi

Pozisyon: Serebral perfiizyonu bozmayacak ama IKB yiikseltmeyecek sekilde bas nétral pozisyonda orta hatta tutulmalidir.
Rehberlerin 6nerisi 30 derece yiiksekliktir. Servikal travma nedeniyle boyunluk var ise ven6éz doénisii bozmayacak sekilde
pozisyonlandirilmalidir. Ayni sebeplerle venoz dénilisi bozmamasi igin internal juguler ven kateterizasyonu 6nerilmemektedir.?

Mekanik Ventilasyon Hedefi: Agir TBH olgularin ¢ogunlugu uzun sireli mekanik ventilasyon destegi alir. Hiperkarbi vazodilatasyon
ile IKB artisina, hipokarbi vazokkonstriiksiyon ile iskemiye yol acabileceginden hastanin yakin pCO2 takibi dnerilir. Hedef PaCO2 35
ve 40 mmHg ve Pao2 90-100 mm Hg’dir. Peep artislari vendz déniisii bozarak IKB artisina yol agabilir. IKB artisi diger tedavilere
ragmen yuksek gidiyorsa kisa sureli hiperventilasyon tedavisi uygulanabilir. PaCO2’nin 30 mmHg altina inmesinden kaginilmalidir.*

Glukoz ve Beslenme: Hipo/hipergliseminin néroprognozu kétllestirdigi distiniilmektedir. Hastanin glisemik kontrolinin normal
aralikta tutulmasi hedeflenmelidir (<180mg/dl). Travma sonrasi hipermetabolik stirece girilmesi yluksek olasiliktir. Enerji ihtiyaci
%130-160 olarak planlanmalidir. Erlen enteral beslenme baslanarak 7 glinde tam enteral beslenmeye ulasiimalidir.**

Serebral Perfiizyon Basinci (CPP) : Beyne giden net kan akimini yansitir. Eger CPP azalirsa bu durum serebral hipoperfiizyon,
iskemiye ve sonug olarakda sekonder beyin hasarina yol agar. Yetiskinde CPP hedefi 50-70 mm Hg’dir. Cocuklarda yasa gore
ortalama arteryel basing ve serebral metabolik hiz degiskenligi nedeniyle hedef CPP degiskenlik gosterir. 2019 travma rehberi
minimum 40-50 mmHg CPP hedefi 6nermektedir. ¢

Serebra Perfiizyon Basinci: Ortalama arter basinci (MAP) — intrakranial basing (iKB)

intrakranial Basing Olglimi (IKB): intrkranial kanama, hidrosefali, enfeksiyonlar, maligniteler ve TBH IKB monitérizasyonu
endikasyonlaridir. Cocuklarda travma sonrasi intrakranial hipertansiyon sikligr artmistir. Bu durumun mortalite ve koti prognoz
ile iliskisini gdsteren eriskin ¢alismalari ¢ok sayidadir. Eriskinlerde hedef IKB 15-25 mmHg arasinda tutulmasidir. 2019 konsensiis
rehberi agir TBH da IKB monitdrizasyonunu siddetle &nermektedir. iKB’in, beyin herniasyonu agisindan takibi ve ydnetimi ¢ok
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dnemlidir. IKB 20 mmHg lizerine ¢iktiginda ya da herniasyon bulgulari izlendiginde acil miidahale 6nem kazanir. Rehber énerilerine
gore hiperventilasyon (Fi02:1), Mannitol (0,5-1 gr/kg), %3 hipertonik salin (1-3 cc/kg max 250 ml), hastanin EVD drenaji varsa BOS
bosaltilmasi, sedasyon ve analjezi arttirilmasi ve kas gevsetici eklenmesi diistiniilebilir. ikinci basamak tedavi olarak barbitiirat ve
orta hipotermi denenebilir.*

Hiperosmolar Tedavi: Hiperosmolar tedavinin amaci TBH sonrasi gelisen serebral 6demi siviyi damar yatagina cekerek diizeltmektir.
Guncel kullanilan iki hiperosmolar tedavi segenegi vardir.

%3 Hipertonik sodyum 513mEq/| sodyum icermektedir. Rheolojik ve osmotik etkisi ile IKB diisiirmesi, inflamasyonu baskilamasi
ve hemodinamiyi iyilestirmesi etkileri mevcuttur. %3 Nacl 5-10 ml/kg iv bolus, 0.1-1 ml/kg/st iv inflizyon seklinde uygulanir. Serum
osmolaritesi 360 mOsm/L altinda hedeflenmelidir. Hedef sodyum degeri <160 6nerilmektedir. 160 tizerindeki degerlerde yan etkiler
acisindan dikkatli olunmalidir. Hipertonik tedavisinin olasi yan etkleri diabetes inspitusu maskelemesi, renal su atilimini arttirmasi,
subaraknoid kanama, bébrek yetmezligi, hiperkloremik asidoz santral pontin miyelinozis ve rebound iKB artisidir.

Bir diger hiperosmolar tedavi segenegi Mannitol’diir. Kan viskozitesini azaltir. Viskozite iliskili vazokonstriiksiyona yol agarak beyin
kan voliimiinii azaltr ama beyin kan akimi devam eder. Sonug olarak hizli etki ile iKB’I diistiriir. Viskozite etkisi yaklasik 75 dk
sirer. Osmotik etkisi ile parankimden siviyi dolasima ¢eker ve bu etki yaklasik 6 saat surer (saglam kan beyin bariyeri varliginda).
Tekrarlayan dozlarda ve uzun siire kullanimda hasarli beyin dokusunda birikerek ters ydnlii sivi birikiminde ve iKB artisina yol
acabilir. Degismeden idrarla atildigi i¢in akut tubuler nekroz riski vardir. Kan osmolarite hedefi <320 mOsm/Ldir. Acil dozu 1 g/kg iv,
tekrarlayan dozlarda 0.25-0.5 gr/kg’dir.2

Barbitiirat: Medikal tedaviye direngli iIKB artisinda tiyopental/pentobarbital kullanilabilir. Amac¢ serebral metabolizmayi
yavaslatmaktr. iKB diisiirmesine ek kardiyak depresyon ile hipotansiyona da yol acabilir. invaziv hemodinamik monitdrizasyon ile
yakin tansiyon takibi énerilir. EEG monit6rizasyonu ile burst supresyon takip edilmelidir Thiopental yukleme dozu: 1-5 mg/kg iv,
idame dozu: 1-5 mg/kg/saat iv inflizyondur.?

Antiepileptik Tedavi: TBH sonrasi nébet sikligi orta TBH %10-20, agir TBH da %20-30 arasindadir. Subklinik status epileptikus siklig
%13-22 arasindadir. Travma sonrasi ilk 7 glin icindeki nobetler erken posttravmatik nébet, 8. giin ve sonrasina ise ge¢ posttravmatik
nobet kabul edilir. Travmanin yeri, subdural/epidural hematom, GKS<10, deprese fraktir, infant ve cocuklarda nobet esiginin diistik
olmasi risk faktorleridir. Agir TBH rehberi rutin antiepileptik kullanimini 6nermiyor. Agir kafa travmasinda ve risk faktorleri varliginda
30 glin sureyle antiepileptik kullanilabilir. Yan etki profili nedeniyle levetirasetam tercih edilebilir.”

Viicut isisi: Atesin 1°C’deki artisi metabolik hizi % 10-13 oraninda artirir ve vazodilatasyona neden olur. Tam aksine viicut isisindaki
1° dlisUs ise serebral metabolizmayi yavaslatir, oksijen tiketimini ve karbondioksit Gretimini azaltir. Terapotik Hipotermi ile amag;
eksitator nérotransmitter ve proinflamatuar sitokinleri azaltarak néroprotektif etkinlik saglamak, néron hasarini azaltmaktir.®

Kortikosteroidler: iKB azalttigi, néroprotektif etkinligi ve sitokinleri baskilamasi nedeniyle faydali olabilecegine yénelik calismalar
var. 2012 Agir TBH rehberi yapilmis 2 cocuk ¢alismasina dayanarak steroidlerin mortalite ve fonksiyonel sagkalim (zerine etkisizligi
nedeniyle rutin kullanimini 6nermiyor.Sistematik derlemelerin degerlendirildigi eriskinlerin dahil edildigibir yazida 14 calisma
degerlendirilmis. Progesteronun faydali olabilecegine (yetersiz veri) ,deksametazon ve metilprednizolonun IKB ve mortalite
Uzerine faydasi olmadigi sonucuna varilmis. Farkh steroid ve farkh doz uygulamalari ile yapilan sinirli sayidaki cocuk ¢alismalarinda
da prognoz lzerine fayda bulunamamis. Dolayisiyla steroid lizerine 6neri bulunmuyor.®

Dekompresif Kraniektomi (DK): Amag, kafa kemiginin c¢ikarilarak intrakranial basincin dustrilmesidir. Primer DK, yer kaplayici
lezyon bosaltildiktan sonra yapilan profilaktik islem iken sekonder DK, iKB artisi medikal tedaviye yanitsiz ise uygulanir. Diffiiz beyin
ddemi, herniasyon bulgulari, medikal tedaviye yanitsiz iKB artisi DK endikasyonlaridir.2

Goriintiileme: Travmanin siddetini ve hasar boyutlarini géstermede en erken slirede goriintiileme 6neriliyor. Nérocerrahi gereken
hastalari belirlemede énemlidir. MR daha hassas olsa bile uygulama guicliikleri nedeniyle ilk tercih bilgisayarli tomografi (BT) olarak
tercih edilmektedir. 173 pediatrik TBH’li hasta ile yapilan retrospektif bir calismada 24-36 saat sonra gekilen kontrol BT ile hig cerrahi
girisim veya tedavi degisikligi yapilmamistir. Tekrarlayan BT rutin olarak énerilmiyor. BT tekrari; nérolojik diizelme olmadiginda, iKB
artisinda, sedasyonlar nedeniyle norolojik durum degerlendirilemediginde yapilabilir.

Noromonitorizasyon: Primer beyin hasari sonrasi serebral perflizyonun bozulmasi ve sekonder olaylar ile hasarlanmanin devam
etmesi nedeniyle beynin néronal yakin monitorizasyonuna yonelik calismalar devam etmektedir. Serebral oksimetre (NIRS, rejyonel
oksimetre) , EEG (Sedline-BIiS ), beyin doku oksijen monit&rizasyonu (Pbt02), transkarial dopler ultrasonografi uygulanabilen ileri
monitorizasyon teknikleridir.®

NIRS (Near Infrared Spektroskopi): Noninvaziv Serebral oksimetre beyin dokusunun lokal oksijenizasyonunu yansitir (Arteryel-
venoz-kapiller). 710-830 nm dalga boyutunda isik adsorbsiyonu ve yapistigi bolgenin 2 cm altini yansitir. 60- 80 arasi normal araliktir.
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Transkranial dopler usg: TCD usg, serebral arteryel dolasimi ve pulsatilite indeksini (Pi) 8lcmeye yarar. Portabl ve noninvaziv bir
yontemdir. Orta serebral arterden olgillerek Gosling pulsatilite index (PI) hesaplanir
PI= Vsis-Vdias/V ort Normal aralik:0,8-1,2

Elektroensefalogram: Posttravmatik nobetler mortalite ve morbiditeyi artirmaktadir. Siirekli EEG monitorizasyonu, klinik ve
subklinik nébetlerin taninmasinda dnemlidir.

Masimo Root Sedline: 4 frontal kanaldan Eeg dalgalarinin analizi ile hastanin sedasyon diizeyinin takibini saglar. 0- 25 arasi
supresyon, 25-50 arasi sedasyon-anestezi, 50-100 dusik hipnotik durum ve uyaniklik olarak degerlendirilir.

Bispektral indeks: On alina yerlestirilir. Sedasyon ve anestezi takibi saglar. 0-20 arasi burst supresyon, 20-40 derin hipnotik durum,
40-60 genel anestezi, 60-100 uyaniklik olarak yorumlanir.

PbtO2 monitdrizasyonu: IKB monitorizasyonu ile birlikte kullanimi 6nerilmektedir. Beyin doku oksijenasyonu sag frontal loba
yerlestirilen bir prob ile takip edilir.Isi ve oksijenasyonu gosteren bu prob beyin ak maddeye yerlestirlir ve bir cihaz yardimi ile
sayisal deger saglarYetiskinlerde hedef Pbt02>20 mmHg iken 2019 konsensis rehberinde ¢cocuklarda hedefin 10 mmHg lizerinde
olmasi dnerildi. PbtO2 de diisme durumunda beyin kan akimini arttirmaya yonelik tedaviler 6nerilir (MAP artisi, hb ve PaCO2 artisi
gibi)*
Agir TBH rehberi 6zetine gore;

e GKS<8

*  Klinik hedefler ve algoritmalar

*  Solunum:Pa02>90 mmHg, PaCO2: 35-40 mmHg

e Isi1: 35-38 ‘ C arasi, normotermik

»  Sivi: Ovolemik, idrar ¢ikisi> 1 ml/kg/st, CVP 4-12 arasi mm Hg

e  Glukoz: 180 mg/dl alth

*  Hemoglobin: 7 g/dl Gzeri

* INR normalize etmeye yonelik asiri kan Griinl kullanimi koagulopatiyi kotilestirebilir

*  Bas 30’ elevasyonda

* Antiepileptik konusunda fikir birligi yok. Uygulanacak ise levetirasetam daha kolay. Siirekli EEG takibi dneriliyor

* IKB monit6rizasyonunda tiim yas gruplarinda hedef olarak 20 mmHg alt1 6neriliyor

*  CPP hedefi infantlarda 40 mmHg addlesanlarda 50 mmHg (normal cvp ve MAP)

*  Pbto2: enaz 10 mmHg olmal (FiO2, MAP, PaCO2 ile diizenlenebilir)

e Barbitirat inflizyonu :IKB 25 mmHg altina indirilemediginde dusindilebilir

* ileri néromonitdrizasyon
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PEDIATRIK INMEYE YAKLASIM

DR.UFUK YUKSELMIS
Liitfi Kirdar Kartal Sehir Hastanesi

Tanim-Epidemiyoloji
* inme, damarlardaki tikanma veya kanama sonucunda ortaya ¢ikan fokal serebral hasar olarak tanimlanir.
e Pediatrik inmenin yénetimi zor olabilir ¢clinkii miidahalelerin etkinligini destekleyen ¢ok az veri vardir.
*  inme, arteryel iskemik inme (Ali) yada vendz sistemi etkileyerek siniis ven trombozu (SVT) seklinde goriilebilir.
e Her iki durumda kanamali yada kanamasiz olabilir.
*  Hemorajik inme intraserebral ,subaraknoid kanama sonucunda gelisir.
e 0-5yas arasinda insidansi 2—3/100000
e 5-14 yas arasinda insidansi 8-13/100000
*  Cogu vaka insidansin 1/4000 canli dogum oldugu perinatal ve neonatal donemde meydana gelir.
*  Morbidite %75, mortalite %10
e Erkeklerde kadinlara gore daha fazla
e On lezyonlar arka lezyonlara gére daha sik
e Sol tarafta sag tarafa gore daha sik gorilir

Siniflandirma
*  Perinatal inme
—  iskemik inme: 20.GH-28.giin
— Hemorajik inme: 37. GH-28 glin
*  Cocuklukta inme: 29 giin-18 yas
— iskemik inme
— Hemorajik inme
Perinatal iskemik inme
e Tium pediatrik inmelerin 1/3
e Tum pediatrik sinoven6z trombdslerin yarisi
*  Ensik semptom ndbet
— Neonatal ensefalopati nedenleri arasinda
* Nedenleri, rekiirrens sebepleri ve sonuglari cocukluktaki inmelerden farkh

Perinatal Hemorajik inme
*  Ensik semptom ndbet
e Olgularin gogunda neden bulunamiyor
e Goriilme sirasi: idiopatik> koagiilopati> vaskiiler malformasyonlar

Cocuklarda iskemik inme
*  Ensik prezentasyon : Fokal nérolojik defisit
*  Ensik etkilenen damar: MCA
e  Ensik semptom: Hemipleji/hemiparezi
*  En 6nemlirisk faktori: Enfeksiyon/enflamasyon

Akut iskemik inme Etiyoloji

Kardiak (konjenital kalp hastaliklari, kardiyomyopatiler, aritmiler,kataterizasyon, gecirilmis cerrahi, ECMO)
Vaskiler lezyonlar (Moyamoya, fokal serebral arteriopati,Fibromuskuler displazi)

Kalitsal trombofili (Protein C, S, Antitrombin 3 eksikligi, Factor V Leiden mutasyonu Prothrombin G20210A ,MTHFR C677T,
Lipoprotein(a) ylksekligi, Antifosfolipid sendromu

Enfeksiyonlar (Sepsis, menejit,ensefalit: VZV, HSV, HiV, Tbc)

ilaglar indiikledigi thrombofili (i.e. asparaginase)

Hematolojik (Orak hticreli anemi,polistemi, trombositoz,|6semi ve diger neoplazmalar)

Travma (posttravmatik arteryel diseksiyon, yag ve hava embolisi)

Metabolik hastaliklar (MELAS, Fabry Hastaligi, homosistiniri, hiperlipidemi)

Romatizmal hastaliklar( SLE, Takayasu arteriti, Churg Strauss)

Madde bagimhhigi
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Klinik Bulgular
*  Fokal norolojik bulgular(hemiparezi)
*  Konvilziyon(yenidogan doneminde daha sik)
* Distoni (bazal ganglia enfakt)

e Ates

*  Kusma

e Letarji

*  Papil 6dem
e Basagrnisi

e Biling degisikligi
e  Kranyal sinir paralizisi(6,7 en sik)

Tani
*  Kranyal BT(kanamali inme,hidrosefali)
*  Difazyon MR(erken dénem faydal)
* MRI
*  MRA(Mr da enfakt alani gorulirse)
*  MRV(SVT'de)
e CTA,CTV(damarsal patolojileri gostermede)
*  DSA(tani,tedavi)

Fokal Serebral Arteriyopati

Cocukluk caginin fokal serebral arteriyopatisi (FSA), fokal intrakraniyal arteriyel stenozu tanimlar ve cocukluk c¢agi AlS>daki
arteriyopatilerin yaklasik % 25»ini olusturur.

Etiyolojide enfeksiyonlar sik.

En sik olarak proksimal orta serebral arteri (MCA) iceren ve ¢ocuklukta gecici serebral arteriyopatisi olarak da bilinen monofazik bir
sureg icerebilir.

Tedavide steroid son dénemlerde kullaniliyor ve etkinligi kanitlaniyor.

Moyamoya

Japonya, Cinde,Kore ve Kazakistanda sik. Japonyada bayanlarda 5 kat daha fazla

ICA da olusan daralma sonucu serebral perfiizyonu dengelemek icin tikanan dallarin external carotis sistemi tarafindan
desteklenmesi Cocuklarda nadir. Genelde kanama olmuyor.

Bazi genlerle hastalik iliskilendiriliyor.

(NF 213 ,RCC3 ,MTCP1 ,MYRIP)

Moyamoya arteriyopatisi, tipik olarak distal i¢ karotid arteri (ICA) ve proksimal MCA’lari veya ACA’lari bilateral olarak ve ¢cok daha
az yaygin olarak posterior dolasimi tutan progresif bir steno-okliizif arteriyopatiyi temsil eder. Anjiyografide tipik ‘duman kabarcigr’
gorinimind yaratan ‘moyamoya’ benzeri gelisimi vardir

Medikal tedavi basarili degil. Asetelozamid, aspirin ve DMAH kullaniliyor.Tedavi cerrahi. Tedavide amag Revaskilarizasyon.
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Moyamoya ile iliskili durumlar
Sickle cell disease

Trisomy 21 (Down syndrome)

Neurofibromatosis type 1

Congenital heart disease

Coarctation of aorta

Renal artery stenosis

History of cranial radiation therapy

Autoimmune disease

Hyperthyroidism

PHACES

Congenital dwarfism

Servikosefalik Arteryel Diseksiyon

Servikosefalik arteryel diseksiyon , bir tiir arteriyopati.Cocukluk ¢agi AIS % 7.5 ila% 20’sini olusturur. On sirkiilasyon tutulumu,
posterior sirkiilasyondan daha sik bildirilmektedir.

Bununla birlikte, vertebral arter diseksiyonu son zamanlarda posterior sirkiilasyon felci ile basvuran c¢ocuklarin% 50’sinde
tanimlanmistir

Orak Hiicre Anemisi

Akut hastalikta, Akut gogis sendromu ve SSl(sessiz serebral infakt) ortaya c¢ikabilir

SSI, nobetler, zayif dalak islevi, diisik hemoglobin ve nispeten yiiksek kan basinci,transfiizyon sonrasi hiperviskosite SSI igin risk
faktorleridir .5-15 yas arasi cocuklarin, SSI % 30.8'de bulundu ve daha disik baslangic hemoglobin konsantrasyonu, daha yiksek
temel sistemik kan basinci ve erkek cinsiyet ile iliskilendirildi.

intrakraniyal kanama OHA»da tiim lokasyonlarda ortaya cikabilir.Geng eriskinlerde daha sik goriilmekle birlikte ¢cocuklarda da
gorilebilir. Ana damarlarin ¢atallanmalarinda gelisen kiiclik sakkller anevrizmalar asemptomatik ¢ocuklarda teshis edilebilir ve
¢ogu rlptire maruz kalirlar.

ACTA2 Mutasyonlari

ACTA2 mutasyonlari ile iliskili serebrovaskiler hastalik, moyamoya hastaligina benzetilmistir,

Tum hastalarda kalici duktus arteriozus ve konjenital midriyazis ve bu mutasyonla iliskili pulmoner hipertansiyon, mesane ve
gastrointestinal problemlerin degisken prezentasyonu vardi.

Moyamoya hastaligindan temel farkliliklar, daha yaygin arteriyopati, arteriyel ektazi ve stenoz kombinasyonu ve en énemlisi tipik
bazal ‘moyamoya’ gérinitisinin yokluguydu

Kalici duktus arteriozus veya ‘moyamoya’ tanili konjenital midriyazisi olan hastalar, bir ACTA2 mutasyonunun ayirt edici
norogorintileme ozelliklerinin gézden kagirilmadigindan emin olmak icin yeniden degerlendirilmelidir.Bu hastalar hayati tehdit
eden aort diseksiyonunu 6nlemek icin diger organ sistemlerinin, dzellikle aortun yakindan izlenmesi gerekmektedir.

Kranyal siniis ven trombozu (SVT)

*  Cocukluk ¢cagi SVT»si, yilda 100.000 ¢ocukta 0.4-0.7

e Risk faktorleri arasinda enfeksiyon ve travma gibi akut durumlar.

*  Tikanmis venoz ¢ikistan kaynaklanan artan kafa ici basinci, bas agrisi, ensefalopati, papilédem veya abdusens felcine yol
acabilirken, buna eslik eden kanama veya venoz enfarktiis nobetlere veya hemipareze neden olabilir.

*  Fokal beyin lezyonlari, SVT’li cocuklarin yaklasik% 40’inda bulunur ve tikali bir vendz sistem yoluyla kanin diyapedezinden
kanamay! ve arterlerin lokal sikismasindan kaynaklanan iskemiyi ve / veya retrograd venoz basingtan serebral kan akisinin
azalmasini igerir.

e Vazojenik (artmis ADC degerleri) ve sitotoksik 6dem (azalmis ADC degerleri) bir arada bulunabilir;

e Talamik 6dem, derin vendz sistemin trombozu icin klasiktir.

e Atipik veya arteriyel olmayan bir iskemi paterni, biparietal loblarda veya bilateral talamide iskemi veya kanama durumunda
SVT aklimizda olmal.
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SVT Goriintileme

e 2D MR venografisi,

e 3B fazkontrastli MRV, kiiglik damarlarin yani sira dural sinlslerin gorsellestirilmesini iyilestirir, ancak daha uzun bir edinim
slresine sahiptir, bu nedenle hareket artefaktina daha duyarli hale getirir.

*  Kontrastl MRV faydali olabilir ¢linkl akisla ilgili ¢esitli yapilari azaltabilir. Sints limenine ¢ikinti yapan damar hipoplazisi,
atrezi ve araknoid granilasyonlarin timi tromboz ile karistirilabilir.

* Genellikle MRV tercih edilebilirken, BT venogrami en azindan SVT teshisi icin duyarlilikta esdegerdir ve belki de kiiglik
damarlar ve derin vendz sistem i¢in daha glvenilirdir.

Kanamali inme

*  Normal bir beyin damarinin biitinliginin bozulmasi ya da anevrizma veya AVM yirtilmasi sonucunda gelisir.
* Kanamanin anatomik bolgesine gore isimlendirilir.

Kanamali inmede Etyoloji
Vaskdiler
e Dogumsal vaskiiler
— AVM (%25)
— Kaverndz malformasyon
— Herediter hemorajik telenjiektazi
— intrakranyal anevrizma (Galen ven)
— Vaskulopatiler
— Moyamoya
— Ehlers danlos sendromu
*  Hipertansiyon(PRES)
e Vaskdlitler
*  Madde bagimliligi(kokain,amfetamin)
* Travma
— Cocuk istismari
— Delici kafa travmalari
intravaskiiler(%15)
*  Hematolojik hastaliklar
— TTRITP
- DiK
— HUs
*  Hemofilik
—  Faktor eksiklikleri
— Vitamin K eksikligine yol agan durumlar
intraserebral Kanama
Klinik bulgular
*  Yenidoganda
—  Letarji,konviilziyon.
—  Hidrosefali
*  Biylk ¢ocuklarda
— FNB, konviilziyon,ataksi, diskonjuge bakis,koma
—  KIBAS ve beyin 6demi gelisebilir
* Risk etmenleri
— AVM ruptiri
— Travma
— Anevrizma,
— Beyin Tm
— Arteryel ve vendz enfakt
— Prematirite
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Subaraknoid Kanama

Klinik bulgular

*  Yenidoganda
—  Letariji,konviilziyon.
—  Hidrosefali
*  Biylk ¢ocuklarda
— FNB, konviilziyon,ataksi, diskonjuge bakis,koma
—  KIBAS ve beyin 6demi gelisebilir

Risk etmenleri

— Vaskiiler malformasyon ve anevrizma riptdri

— Anjiografi ile sebep bulunamaz ise 1 ay icinde tekrarlanmali.

—  Akut donemde negatif olabiliyor.

— infant dénemde travma yenidogan déneminde prematiirite ve hipoksi

Anevrizma

*  Cogu sakkdler tipte
* Erkelerde daha sik
e  2yas 6ncesi veya 10 yas sonrasi riiptire olma egiliminde
* Genelde ailesel olup ¢okludur.
*  Erken uyarici bulgu israrl bas agrisi ve kranyal sinir tutulumu olabilir.
*  AVM,aort koartasyonu,polikisitik bobrek ,moyamoya ,ehlers danlos ve seckel sendromunda gorilebilir.
TEDAVI
*  Yer kaplayan bir lezyon varsa bosaltilmali
e Faktor 7, ilk 4 saatte faydali olabilir.
* Sedatize edilip, Kibas 6nle
*  Konviilziyon profilaksisi,hipertansiyonu énle
* AVM: Cerrahi
* Balon ve koil ile ana besleyici arterlerin ttkanmasi, gama knife
e  Galen veni malformasyonu
*  Bebeklik doneminde KKH bulunabilir.
*  Cocuklukta hidrosefali gelisebilir.
*  Embolizasyon denenebilir.
*  Kavernoz malformasyon
* Kanama riski az. Medikal tedavi ile takip

inmeli Hastaya Akut Yaklasim

* ABC

*  Kan basinci ve kan sekeri kontrol

e  Stabil olduktan sonra gortntileme

» iskemik inmenin erken tanisinda MRI ,BT’den iistiin.Ozellikle Difiizyon MR
» infakt saptanirsa 2. basamak MRA

* MRAile izah edilemeyen infakt varsa DSA(hasta stabil olduktan sonra)

*  SVT siipheleniyorsa MRV

+  EKG,EKO
+  EEG
< P

*  BosVZV,HSV

*  Hematolojik hastaliklar icin hemogram,periferik yayma,Hb elektroforezi
*  Tandem,plazma aa,idrar organik asit,amonyak

e  Mitekondriyel hastaliklari igin kan gazi ,kan/bos LA,PA.

*  Trombofili paneli

* Lipopreotein(a),homosistein

*  Faktor 7,8,9,12 diizeyi
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Tedavi
*  Anahedef
— infakt boyutunu kiiciiltme,komplikasyon ve tekrarlari dnlemek
»  Ali akut dénemde kan basinci ve kan sekerini siki kontrol. Kan basinci cok diisiirilmemeli.
*  Yenidoganlarda hipoglisemi daha tehlikeli iken daha biyik ¢ocuklarda hiperglisemi infakt boyutunu biyutebiliyor.

Noroprotektif Bakim
*  Kan basincini koruyarak beyin kan akisi optimize edilmeli
*  Dehidratasyonu diizeltip hidrasyon saglanmali
*  Normoglisemi
*  Normotermi
*  Enfeksiyon varsa uygun tedavi
*  Nobetleri tanima ve tedavi etme

Acil Rekanalizasyon
*  Trombolitikler erken dénemde (ilk 4-5 saat) adult grupta verilebilir
*  Pediatrikinmede Trombolitik veren merkezler mevcut ancak guideline heniiz girmedi (6zel pediatrik inme merkezleri yada
arastirma ¢alismalari)
* Serebral arterleri rekanalize etmek icin girisimsel mekanik cihazlar mevcut. Fakat adult stroke deneniyor ve etkisi
ispatlanmadi. Pediatrik inmede kullanimi oldukga kisitli.

Medikal Tedavi

e Aspirin: 3-5 mg/kg/gln

* Antikoagilan tedavi: Cocuklarda genis calismalar mevcut degil. Kanamasiz enfaktlarda (arteryel diseksiyon, protrombotik
bozukluklar,dural siniis trombozu) kullanilabilir.

*  Orak hicreli anemide HbS %30’un altinda tutulmal. Htc 30-35 gecmeyecek sekilde Eritrosit transflizyonu yapilabilir.
Gerektigi durumlarda eritroferez ile HbS seviyeleri dusirilmeli

*  Anevrizmada kanama alani genis olmadikga cerrahi

*  AVM’de cerrahi,sterotaktik radyoterapi ve girisimsel néroradyolojik tetkikler.

*  Moyamoya da revaskiilarizasyon

*  Homosistintride B komplex vitaminleri. Mitekondriyal ve metabolik hastaliklarda 6zel mama ve vitaminler.

inme Yaklasim Semasi

Potansiyel inme geciren bir cocuk

inme tarama sorulan
* FNB

duysal degisiklik

Gorme kaybi ,¢ift gbrme
Afazi, konusmada
zorlanma

Bag dénmesi ylriime

gUcligu

* Olay akut mu?

* Olay S. saattir uzun bir sGredir Prtansivel inme geciven bic coctk
ABC Inme ekibinde

Hemogram, Nérolog
bio, Néroradyolog
koagdlasyn, YO‘UI'\ bakim
fibrinoien
norologu
Anestezi

Inme ekibine haber verilir
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Ik Destekleyici tedavi. SSS=N MR ‘a gétir Aksi acl(l))xll, FLAIR, SWI,

yatak bag) 30 se bagls: perfizyon
Normotansiyon: Hedef SBP agirlikh gorintiileme dizisi
asa gore% 50 ila % 90

rasindadir, disiik KB'vi NS +/-
resorlerle tedavi edin, 6nemli
T'vi 24 saat icinde ~% 25
Ustrmek icin labetalol ile tedavi.
din (tPA adayiysa daha hizli, Hiper akut inme
kz.)
Normovolemi: Bolus prn ile. Diger tanisal
akim sirasinda izotonik sivi, testler
vani% 0,9 NaCl)

: 3 Kanama ornegin Serebral
Normoaglisemi:> 2 yas icin, yok, erken anjio ve/vey
ipoalisemik olmadikca IV ¥ fakt endovaskiiler
wvilarda glikoz yoktur; <2 vas gM Intakt. tedaviyi diisiin

likoz iceren sivilar kullanin, 6rn .
50.9% NaCl Baslangigtan itibaren varig Baslangigtan itibaren varig
Normal 02, CO2 ve pH siiresi 4.5 saatten az, siiresi > 4.5 saat
Normotermi: hastavi w / T> 370 | FE24CH <2yas

setaminofen ile tedavi edin, Kanama bozuklugu yok Kanama bozuklugu var

Nobet kontrolli: Herhangi bir tPA KE yok tPA KE durumu var
Upheli nobet aktivitesi varsa
ntiepileptic basla

TPA kontrendikasyonlari:

TARIH

« en son iyi gorlldikten sonra> 4,5 saat

« Semptom baslanaic zamaninin bilinmedidi hastalar

« Son 3 ayda felc, major kafa travmasi veya intrakranival cerrahi

+ Gecmiste intrakranival kanama, bilinen AVM veva anevrizma dykisd
+ 10 giin icinde biivik amelivat veya parankimal bivopsi

+ 21 glin icinde Gl veya GU kanamas|

+ Neoplazm / malignite hastas| veva kanser tedavisinin tamamlanmasindan
sonraki bir ay icinde.

« Altta yatan 6nemli kanama bozuklugu olan hastalar. Hafif trombosit
disfonksiyonu, hafif von Willebrand hastalia veya diger hafif kanama

bozukluklari olan hastalar harig tutulmaz. Baslangigtan itibaren vang siiresi 4.5
+ Onceden, merkezi sinir sisteminin birincil anjiyiti veya ikincil arterit. saatten az

HASTA FAKTORLERI X

« Gerekirse kan transfiizyonunu reddecek hasta. >2 yas

« Tedaviden 6nce kardivoloji ile degerlendirme gerektiren akut mivokal
enfarktiisii ve veva Ml sonras| ggrikardit ile klinik gén]num

« Son 7 glin icinde sikistinlamayan bélgede arteryel ponksiyon veva lomber
onksiyon w /. Slklgtmlabﬂi r bir arter yoluyla kalp katman olan hastalar

haric DEGILDIR.

ETiYOLOJI

« SBE, orak hiicre hastalidi, menenjit, emboli (kemik iligi, hava veya yad)
veya movamoya hastaligina bagli inme.

SINAV

« Otururken veva sirtiistl yatarken, kalici sistolik kan basinci> 95. tPA dozu 0.9 mg/kg olu p

gersentnh n% 15 UZerinde : o

« tPA infiizvonunun baslanaicinda hafif eksiklik (PedNIHSS <6) Bolus dozu toplam dozun %10°u 5 dk icinde
« Cok genis bolge inme dncesi tPA'v diistindtiren ciddi agik Geriye kapalan %901 1 saatte inflizyon
« PedNIHSS> 25, noro gérintiilemede gdrintilemede gérilen enfarktiis seklinde génderilir

hacmine bakiimaksizin
« Bagin BT veva MR gorintllemesi normal olsa bile SAH'| diislindiiren

Doz, hemsire ve doktor tarafindan 2 kez
kontrol edilmeli

semptomlar

« Hipodensite / sulkal efasmanli BT> MCA bdlgesinin% 33'G veva

ASPECTS s7

« Intrakraniyal servikosefalik arter diseksivonu.

LAB VERILERI

« Glikoz <50 mg / dL (2,78 mmol / L) veva> 400 mg / dL (22 mmol / L) ya;a gore tansiyon deﬁerlerl yakm takip edilmeli

$ Trombomlel <100.000, PT> 15 ssﬁgjxe dahil kanama diyatezi (INR
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tPA devam ederken kardiorespiratuar durum ve yasa
gore tansiyon degerleri yakin takip edilmeli

Sistolik kan basinci % 50-

B AR o P

maximum %15 Gzerinde

tutuimahdir [abetalol 0.2 mg / kg IV 2-3
dakika PUSE, sonrasi 15

1 saatten fazla %95 P’in Dakikada

>%15'inin

VEYA Nikardipin damla diisiiniin,

- 0 I mcg / kg / dak, istenen

HfmanQI l?*'*r Z_ar?anqa %95 Kan Basincina gore titre edin

P’in >%20’sinin Uzerinde

ise Astim veya altta vatan kalp

TEDAVI verilmelidir. hastalig1 olan hastalarda
dikkatli kullanin

Pediatrik Inme benzeri hastaliklar

inmeden klinik ayrimi inmeden radyolojik ayrim

Migren

Nobet

Enfeksiyon

Demyelinizasyon

Hipoglisemi

Global HiE nedeniyle olugan sinir zonu
infakti

PRES
DMH

Akut serebellar ataksi

Vestibulopati

Alternan hemipleji

5 dk 1 saat stiren aura(tamamen diizelir)
inmeye gore yavas ilerleyen defisit

Todd paralizisi

Ates,ensefalopati
Sx daha az fokal

Sx yavas ilerler
Multifokal ,ensefalopati(ADEM)
Optik norit eslik edebilir(MS)

Dm,adrenal yetmezlik,steroid kesilmesi

Sepsis,hipotansiyon
Bilateral
Bazen asimetrik

HT,bilateral gorsem sx,ensefalopati

Daha 6nceden var olan gelisme geriligi

Ani,bilateral simetrik

Vertigo,nistagmus

iki taraf arasinda degisen akut intermiteant
hemipleji ataklari

Normal.Nadiren enfakt.

Normal

Bilateral ve difiiz tutulum

Multifokal,perikallosal bolge

Bilateral simetrik posteriorda baskin diflizyon

Posteriorada hakim

Kisitlanmig diftizyonu olan lezyonlar

Normal

Normal

Normal

17



COCUK ACIL TIP

ve YOGUN BAKIM
SEMPOZYUMU

-,

y

GASTROINTESTINAL KANAMALARA YAKLASIM

DR. ERCUMENT PETMEZCi

Gastrointestinal sistem (GIS), agizdan anise kadar uzanir. Gastrointestinal sistem kanamalari, alt ve st GIS kanamalari olarak ikiye
ayrilir, Treitz ligamentinin Ustiindeki kanamalar Ust, distalindekiler alt GIS kanamasi olarak tanimlanir.

insidans gocuklarda belli degildir. ABD’deki bir calismada hastaneye yatanlarda siklik %0.5 olarak saptanmistir (1). Fransa’daki bir
baska calismada 1-2/10.000/yil saptanmis olup, bunlarin %36’si NSAii’lerle iliskilidir, %77’si hastane yatisi gerektirmistir(2). GIS
kanamalarinin %20si tist GIS kaynakl saptanmistir (3). CYBU’nde yatan hastalarin %6.4’iinde GIS kanamasi saptanmistir(4). Risk
faktorleri olarak PRISM skoru (>10), koagilopati varligi, solunum yetmezligi, pnédmoni, multipl travma 6ykisi gosterilmistir(5).

Ust GIS kanamalari genellikle hematemez (taze renkli, parlak kanama veya kahverengi mide iceriginin olmasi) veya melena
(diskinin koyu siyah, katran renginde olmasi) ile basvurur. Yiiksek miktarda kanamada nadiren hematokezya (diskinin taze, parlak
renkli kanli olmasi) ile gelebilir. Alt GIS kanamasi ile genellikle hematokezya ile gelebilecegi gibi, nadiren proksimal ince barsak
kaynakli olanlar melena ile basvurabilir. Melena olusabilmesi icin 50-60 ml kanin GIS’de bulunmasi gereklidir.

Etiyolojide Batili tilkelerde gastrik- duodenal ulserler, 6zofajit, gastrit ve varis kanamalari sik gorilirken (6), az gelismis tlkelerde
varis kanamalari 6n plandadir(7).
Tablo1- yasa gore st GIS kanamalarinin etiyolojisi (8)

Yas grubu Etiy oloji

Yeni dogan doone Matemal kan yutulmas:

Koagilasyon bozukiukian

Yenidodanin hemorajik hastahith (vitamin K eksikhigi)
Vaskoler malformasyonlar

Travma (nazogastrik tope bagh)

Stres gastrit/Ulser

Nelkrotizan enterokolit

Besin alerisi (alt AS kanama daha sikur)
Munchausen (ebeveyn tarafindan) sendromu
Annenin nonstercidal ilag kullanmas:

Matemal rombositopeni

1 ay- 1 yas Gastit (strese bagh)

liacl=r

Inek sUto protein alerjisi (alt GIS kanama daha sikur)
Vaskoler malformasyonlar

Mallory-Weiss sendromu

Koagidasyon bozukiukian

Ozofsjitler

Munchausen (ebeveyn tarafindan) sendromu

Duplikasyon kistleri
Ozofagial ve gastrik “web™ ler

Ozofagus varisleri

1 yas - Syas Ozofsjitler

liag lara bagh

Mallory-Weiss sendromu

Gastrik ve duodenal Ulserler

Kostik madde icimi

Czofagus varisleri

Vaskolitler

Munchausen (ebeveyn tarafindan) sendromu
Dieulafoy lezyonlan/vaskoler malformasyonlar
Duplikasyon kistler (lomenile iliskild

Stromal tomécler ve dider maligniteler
Burun-a3c igi kanamalannin yutulmas:

S yas - 18 yas Ozofagus varisleri

Gastik ve duodenal Olsaerler

Reflo Szofajit

liag lar

Mallory-Weiss sendromu

Crohn hastahig

H.pylori gastriti

Vaskoler lezyonilar

WVaskolitler

Munchausen (ebeveyn tarafindan vey a kendisi) sen-
dromu

Oykiide kronik karaciger hastaligi varligi, dispeptik yakinmalar, aile éykiisii (Karaciger, bébrek hastaliklari, koagiilopati, iBH) ve ilag
oykusil sorgulanmalidir(9).

Fizik muayenede ortostatik degisiklik (nabizda 20 vuru/dk’dan fazla yukselme veya sistolik kan basincinin 10 mmHg’dan fazla
dismesi) ve tasikardi gorilur. Hipotansiyon %15-20 den fazla kan volim{iniin kaybedildigini gosterir. Hipotansiyon, biling degisikligi,
ekstremite soguklugu, kapiller dolum zamaninda uzama ciddi kanama bulgusu olup, CYBU’nde takip gerektirir (4). Gastrik duyarlilik,
splenomegali, deride vaskiiler lezyonlar (hemanjiom, spider neviis vb.) gorilebilir.

Laboratuarda tam kan sayimi, koagulasyon, BUN, kreatinin, AST,ALT, albumin, GGK, kan grubu, cross-match calisiimalidir. BUN/
kreatinin oraninin >30 olmasi (renal hastalik yoksa), tst GIS kanama bulgusudur(9).

ADBG, yabanci cisim, perforasyon, obstriiksiyon hakkinda bulgu verebilir. USG, portal kan akimini, splenomegaliyi gosterir.
BT anjiografi , katater anjiografinin tanida ve tedavide yeri vardir. Sintigrafi 0.05 ml/dk kanamay: bile gostermesiyle en duyarli
yontemdir (10).

Endoskopi %90 oraninda kanamanin yerini gosterebilir. Varis kanamalarinda ilk 12 saatte, varis disi kanamalarda ilk 24 saatte
yapilmasi onerilir. Sirozu olmayan antikoagiilan hastalarda INR’nin 1.5-2.5 arasinda tutulmasi endoskopik tedavi icin yeterlidir.
Hematemez devam ediyor, hasta unstabil, koopere degilse, GKS<8 ise entiibe edilerek genel anestezi altinda yapilmalidir (9).
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Endoskopi endikasyonunun belirlenmesinde Sheffield skorlama sistemi kullanilir (11). Varislere band ligasyonu, skleroterapi, varis
dist kanamalara enjeksiyon, koterizasyon, termokoagiilasyon, endoklips tedavisi uygulanabilir. ilk islem sonrasi tekrar kanama riski
yuksektir (%40), PPI tedavisi ile kombine edilmesi tekrar kanama riskini azaltir.

Tedavide hastanin stabilizasyonu, ABC degerlendirilmesi, sivi replasmani ilk basta 6nemlidir. En az 2 biliylik damar yolu agilmasi
onerilir, intraosseoz yol veya santral venoz katater gerekebilir. Sivi olarak sirotik hastalarda %5 albumin, digerlerinde kristaloid olarak
SF veya RL 6nerilir. Sivi replasmanina ragmen hipotansif seyreden hastalara noradrenalin gibi vazopressor ajanlar baslanmalidir (9).
Tasikardi, hipotansiyon, kapiler dolum zamaninda uzama ciddi kanama (%25) bulgusudur. Hgb>8 g/dI tutmak hedeflenir, plt<50 bin,
INR>1.5 ve koagtilopatisi olan hastalara, TDP, trombosit destegi, kriyopresipitat, rec. FVlla verilebilir. Kolestazi olan hastaya vitamin
K yapilmalidir. Stabil hastaya idamenin 2/3 G sivi baslanir, kan gazi ve elektrolit bozukluklari duzeltilmelidir.

Farmakolojik tedavide vazoaktif ajanlar %75-80 kanamay! durdurmada etkin olup, endoskopi ile kombine edildiginde kanamayi
durdurma ve tekrar kanamada %12 daha etkin bulunmustur (9). Somatostatin, oktreotid, terlipressin, vazopressin medikal tedavide
kullanilan ajanlardir.

Endoskopik ve medikal tedaviye ragmen kanama kontrol altina alinamiyorsa, vazoaktif ilagtan 2 saat sonra kanama devam
ediyorsa, transflizyon yapilmamis bir hastada hgb >3 g/d| diisme goriiltyorsa, TIPSS (transjugular intrahepatik portosistemik sant)
endikasyonu vardir. Cerrahi tedavi segenekleri arasinda sant uygulamalari vardir, en sik distal splenorenal sant uygulanir. %90-
95 oraninda basaril olup, postop hastalar 1 hafta diisik molekil agirlikli heparin, 3-6 ay aspirin veya dipiridamol kullanmalidir.
Komplikasyonlar arasinda tromboz, kanama, hepatik ensefalopati gelisimi vardir (12).

Varis disi Ust GIS kanamalarinda, proton pompa inhibitérlerinin (PPI), H2 reseptér antagonistlerine Gstiin oldugu gosterilmistir.
Eriskinlerde kanama tekrari, cerrahi girisim ve mortaliteyi azalthg gorilmustir (13). Omeprazol, pantoprazol, esomaprazol
kullanilabilen PPI segenekleridir. PPI inflizyonu ile mide pH’inin 6 dan yiiksek tutulmasi hedeflenir. Yiizey koruyucu olarak sukralfat
kullanilabilir. Varis kanamalarinda oldugu gibi bu kanamalarda da somatostatin, okterotid kullanilabilir. Altin standart PPI tedavisidir

(9).

Alt GIS kanamalari st GIS kanamalara gére daha nadir gorilirler, cerrahi veya acil endoskopik girisim ihtiyaci daha azdir. Etiyolojide
bebeklerde, stitcocuklarinda en sik anal fissiir, inek siitl protein alerjisi, daha biiyiik ¢ocuklarda infeksiyoz ve inflamatuar kolitler
bulunur (14).

Tablo2. Alt GIS kanama etiyolojisi(8)

Yas grubu Etiyoloji

Yeni dojan Matemal kan yutulmas:
Anal fissir

Inek siUto alerjisi (proktokolit)
Nekrotizan enterokolit
Malrotasyon ve volvolus
Hirschsprung enterckoliti
KoagUdopati

Vaskoler malformasyonlar
Duplikasyon kistleri

1 ay- 1vyas Anal fissir

Allerjik proktokolit
Invaiinasyon

Meckel divertiklio
Infeksiydz kolitler

Erken baslangich inflamatuar bagrsak hastahin
Vaskoler malformasyonlar
1yas - Syas Anal fissilr

Invaiinasyon

Meckel divertiko
Infeksiydz kolitler
Hemolitik OUremik sendrom

IgA vaskiliti

JOvenil polip

Soliter rektal Ulser
Inflamatuar bafirsak hastal
Vaskoler malformasyonlar
Syas - 18 yas Anal fissir

Meckel divertikli

Infeksiydz kolitler

Hemolitik Oremik sendrom
IgA vaskiliti

JOvenil polip

Rektal hemoroidier

Soliter rektal Ulser
Inflamatuvar bafirsak hastalid
Vaskoler malformasyonlar
Kanama diyatezieri

Oykiide agrili diskilama olup olmadigi, gaita miktari ve seklinde degisiklik varligi, kanamanin sekli, miktari sorgulanmalidir. Bazi
ilaclar ve gidalar diskida renk degisikligine yol agabilir. Anal fissiirde cizgisel kanama, inek suti protein alerjisinde kanli-mukuslu
diskilama mevcuttur. Meckel divertikili, stit cocugunun en sik konjenital GIS anomalisidir, agrisiz, taze, tekrarlayici, bazen de
hayati tehdit eden kanamaya yol agabilir, tani sintigrafi ile konulur, tedavisi cerrahidir. invajinasyon da siit cocuklugu déneminde
stk gorilir, kolik karin agrisi, cilek jolesi seklinde kanh diskilama, kusma mevcuttur, siit cocuklugunda terminal ileumun lenfoid
hiperplazisi, daha biyik ¢ocuklarda meckel divertikiili, polip, duplikasyon varliginda gorulir, tani tedavide hava ve suda ¢oziilen
kontrast ile yapilan enema kullanilir, nadiren cerrahi gerektirir.
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Tum GIS kanamalarin %5-10’unda odak bulunamaz, bunlarda gozle goériilen veya sadece GGK (+)’ ligi olan kanamalar vardir.
Etiyolojide anjiodisplaziler, hemanjiomlar, polipler, divertikiller, inflamatuar hastaliklar (Crohn, Behget, tbc gibi), malignite,
kemoterapi, radyoterapi, ilaglar yer alir. Tanida endoskopi ile gorintiilenemeyen odaklar gosterebildigi icin BT anjiografi yol
gostericidir. Konvansiyonel anjiografi ise, tani ve tedavide kullanilabilir. 0.05 ml/dk kanamayi géstermesiyle sintigrafi en duyarh
yontemdir (10).
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NAZOGASTRIK, POSTPILORIK BESLENME, HANGI SIVI FORMUL KULLANALIM?

DR. FATIH VAROL
Sancaktepe Sehit Prof. Dr. ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk YoGun Bakim Unitesi

Altta yatan ciddi hastaliklar nedeniyle yogun bakim tnitesinde takip edilen hastalar katabolizmaya yatkin hastalardir. Cocuk yogun
bakim Unitesine kabul edilen her 4 hastadan biri akut yada kronik malntrisyon belirtisi géstermektedir (1). Uygun zamanlama ile
yeterli beslenme desteginin saglanamamasi durumunda malnutrisyon gelisimi riski mevcuttur. Metabolik yanitin kisa slrecteki
yararlarini artirarak , uzun dénemdeki zararl etkilerini mimkiin oldugunca azaltmak amaciyla ¢ocuk yogun bakim linitesinde yatan
kritik hastalarin makro ve mikro besin ihtiyacglari her hastaya 6zgi olarak hesaplanmalidir.

Enerji eksikligi ile antropometrik degiskenler arasinda bir iliski vardir. Bu bozuk degiskenlerin normale gelmesi taburcu olduktan
sonra 6 ayl bulur (2). Birime kabiiliinde malnutrisyon orani %65 oldugunda 6liim riski en yiiksektir(3).

Beslenme durumunun degerlendiriimesinde Diinya Saglik Orgiitiiniin Z skorlomasi kullanilir. Yasa gére agirlik, yasa gore boy,boya
gore agirhk (2 yas alt), Vicut kitle indexi(2 yas Ustli) parametreleri degerlendirmede kullanilir. Cocuk yogun bakim dnitesinde
hastalarin diizenli tart1 takibi 6nem kazanir. Ancak bazen cesitli nedenlerle 6demi olan hastada bu durum yaniltici olabilir. Bundan
dolayi buna ek olarak takipte sivi tedavisi, aldigi ¢ikardig1 ve diirez durumu 6nemlidir.

Beslenme durumunun degerlendirilmesinde bazi laboratuar tetkikleri de yol gostericidir.Malnutrisyon durumunda C reaktif
protein, alfal- asit glikoprotein, haptoglobin, alfal- antitripsin, alfa2-makroglobin, seruloplazmin ve fibrinojen diizeylerinde artis
gorilirken alblimin ve prealblimin(transtiretin, tiroksin baglayici prealbiimin) diizeyleri azalr.

Beslenme durumunun degerlendirilmesinde basit, girisimsel olmayan, yatakta viicut kompozisyonu 6lgiim teknikleri 6nemlidir.
Yagsiz kas kitlesi, toplam vicut sivisi,yag kiitlesi dlctilmelidir.

Enerji gereksiniminin hesaplanmasinda endirek kalorimetre teknigi kullanilmakla birlikte , Diinya Saglik Orgiitii tarafindan kabul
gormis Schofield formilt de kullanilmaktadir.

Stres faktorlerine gére giinliik enerji ihtiyaci artis gdstermektedir. Ornegin ates %12 her bir derece artis icin, minér cerrahi %10,
major cerrahi %20-30, uzun kemik kiriklari %15-30, enfeksiyon agirlik siddetine gére %20-60, ventilatérdeki multible travmali
hasta %50-70, uzun dénem biyime yetersizligi %35-50, yaniklar siddetiene gore %25-115 arasinda artig gosterir.Akut hasar enerji
gereksinimini belirgin degistirir. insilin ve bilyiime hormonu direnci artar.Akut désnemde hipermetabolizm vardir. Yagsiz viicut kitle
kaybi olur.Mevcut malnitrisyon artar. Erken dénemdeki bu durumda formdillerle glinliik enerji gereksinimi dogru élclilemez.

Sedatize edilen ve mekanik ventilasyonda olan hastada ayni zamanda gercek enerji tiiketimi azalir. Bunun nedeni aktivite azalmis,
belli belirsiz sivi kayiplari azalmis, biylime gecici olarak durmustur. Formillere gére hesaplandiginda bu hastalara gereginden fazla
enerji verilir. Ventilasyon artar, karbodioksit Giretimi artar, bu da mekanik ventilasyon gereksinimini arttirir. Steatoz ve kolestaz artar.
Hipergisemiye ikincil enfeksiyon riski gelisir. Mekanik ventilasyon ve yogun bakimda kalis sliresi uzar

Hipoglisemi ve glukozun sirekli degismesi yogun bakimda uzun yatis ve mortalite oraninda artis ile ilintilidir. Hiperglisemi sik gorilir
kotl seyirle iliskilidir. ESPGHAN glukoz perflizyon hizinin 5 mgr/kg/dk dan verilmesini 6nermistir.

Enteral beslenmede bir diger husus da besinin protein icerigidir. Yogun Bakim Unitesinde yatan hastalarin en 6nemli ozelligi
yeniden bir aminoasit dagilimi ile iskelet kasindan karacigere, yara ve enflamasyonda yer alan diger dokulara protein donglisu ve
katabolizma artisidir. Dongl arttigi icin slirekli bir aminoasit akisi ve yeni protein sentezi miimkindir. Protein gereksinimi yas ile
birlikte degiskenlik gosterir. 0-2 yas 2-3 gr/kg/gtin, 2-13 yas icin 1,5-2 gr/kg/guin, 13-18 yas icin 1,5 gr/kg/glin gereksinimi vardir.
Asiri protein aliminda azotemi, metabolik asidoz, nérogelisimsel anomaliler olusabilir.

Lipit donglisii yogun bakim hastalarinda 6zellikle cerrahi ve travma hastalarinda artar. Hastanin yag oksidasyon hizida artmistir.
Metabolik stres altindaki cocukta yag asitlerinin birincil enerji kaynagi oldugu bilinmektedir.Enteral beslenme lipit icerigi yag asidi
eksikligini onlemek icin sut cocuklarinda 3-4 gr/kg/gtin, cocuklarda 1,5 gr7kg haftada 2 kez, enerji kaynagi olarak da sut cocuklarinda
3-4 gr/kg/giin, cocuklarda 2-3 gr/kg/glindur. Kandaki tigliserit diizeyi sut ¢cocuklarinda 250 mg/dl, cocuklarda 400 mg/dl ise verilen
lipit miktarini azaltmak gerekir.

Cocuklarda kalsiyum ve magnezyum dizeylerine de dikkat edilmelidir. Magnezyum eksikligi kalpte 6limcul aritmiye neden olur.

Agir karaciger yetmezligi varsa bakir ve manganez dikkatli kullaniimalidir. Hipofosfotemi hemolitik anemi ve solunum kaslari
disfonksiyonuna neden olur.
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Bazi randomize kontrolli ¢alismalarda kullaniimis olsa da imminonutrisyonun olumlu etkisi gosterilememistir. Bunlar arginin,
glutamin,aminopeptit, omega-3 yag asidi, antioksidanlardir.

Enteral beslenme, gerekli olan besin maddelerinin fonksiyonlari normal olan bir gastrointestinal sisteme verilmesi yoluyla yapilan
beslenme seklidir. Eger yutma fonksiyonlari tamsa oral, aksi durumda tlple yapilabilir.Enteral beslenmenin 6ncelikli olmasinin
bircok nedeni vardir. Bunlar daha fizyolojik, daha glivenilir, daha ekonomik,komple besin icerir,hepatotoksisite ve nefrotoksisiste
riski yoktur. Gastrointestinal sistem atrofisini 6nler, metabolik komplikasyon azalir, bagirsakta bakteriyel translokasyonu azalir,
bagisikligi giiclendirir.Enteral beslenmenin kontrendike oldugu durumlarda vardir. Bunlar GiS obstriiksiyonu, paralitik veya mekanik
ileus, peritonit, perforasyon, nekrotizan enterokolit, GiS kanamasi, GiS konjenital anomalileri, Akut pankreatit, yiiksek debili
intestinal fistiil, Sok veya vazopressor tedavi aliyor olmasi, intestinal iskemidir.

Cocuk yogun bakim tnitesinde enteral beslenme gastrik veya transpilorik yapilir. Siklikla eger kontrendikasyon yoksa mide tercih
edilir. Yerlestirilmesi ve bakimi daha kolaydir. Daha ucuzdur, daha fizyolojiktir, asiditenin bakterisit etkisi vardir, bolus beslenmeye
uygundur, besin secimi daha kolay ve ucuzdur. Ancak aspirasyon riski var yada bir nedenle mide kullanilamiyorsa postpilorik yol
tercih edilir. Bu durumda nazoduodenal veya nazojejunal beslenme yapllir.

PEG(Perkutan Endoskopik Gastrostomi) ; norojenik disfaji veya yutma disfonksiyonu durumunda (Serebral palsi, Hipoksik iskemik
ensefalopati , néromotor hastaliklar, pierre robin sendromunda oldugu gibi yarik damak dudak) veya primer hastaliga bagh
hipermetabolik durum(Kronik solunum yolu hastaliklari, konjenital kalp hastaligi, kronik bobrek ve karaciger hastaliklari, ciddi
travma hastalari, nutrisyonel rehabilitasyon gereken hastalar) icin alternatif beslenme yoludur. Bunun yaninda PEG in kontrendike
oldugu durumlarda vardir. Bunlar trombositopeni, koagiilopati, ciddi asit, gastrik varisler, hemodinaminin bozuk oldugu sepsis
ve c¢oklu organ yetersizligi, peritonit , karin duvari enfeksiyonu, gastrik c¢ikis obstriiksiyonu, ciddi gastroparezi, karin duvarinin
transliimine edilememesi, yasam beklentisi olmayan terminal donem hasta, islem i¢in yazili onam alinmamasi gibi.

Enteral beslenmede Uriin se¢imi yaparken hastanin klinik durumu, hastanin gereksinimleri, gastrointestinal kanalin sindirim ve
emilim kapasitesi, beslenme tlplnin yeri ve ¢apina gore yapilir.Beslenme Uriinleri kalori icerigi, protein icerigi, yag icerigi ve
osmolalite durumuna gore siniflandirilir. Beslenme Girliniinl segerken karbonhidrat toplam enerjinin %50-55’ i, yag toplam enerijinin
%30-60" 1, protein %7-18'i olacak sekilde ayarlanir. Bébrek solit ylki disik, vitamin ve mineral degerleri yliksek olmaldir. Laktoz,
kolesterol,purin ve gluten icermezler.Enteral beslenme Urtnleri polimerik(tam protein), yari elementel, elementel,modiler olmak
Uzere siniflara ayrilir. Modiler formilalar tek basina karbonhidrat,protein yada yag iceren Griinlerdir( Fantomalt, protifar, aptamil
eoprotein).

Enteral beslenmede lif igerigi, imminmodulator icerigi farkh olan Grlinler vardir. Hastaliga 6zel Grlnler mevcuttur. Coziinme
durumu, fermentasyon durumu, suda erime durumlarina gore farkliliklar gosterirMQOesela suda eriyenler ishali azaltir, gegisi
azaltarak glisemik kontrolu saglar.

imminndtrisyonlarin iceriginde glutamin, arginin, omega-3 yag asitleri,niikleotidler, vitamin ve mineraller yer alir.

Ozel durumu olan hastalar icin de ihtiyaca uygun beslenme riinleri bulunur.Akciger sorunlari baskin olanlarda yagdan zengin(%50),
disuk karbonhidrat icerikli (%28) beslenme (rlini verilir. Karaciger sorunu baskin olanlar igin diiz zincirli yag asidi icerigi yuksek
aromatik aminoasit icerigi disiik beslenme Urtnt verilir. Sindirim sorunlari baskin olanlar igin karbonhidrat %55, protein %16 ,
yag %30 ve lif yoniinden zengin beslenme Grinleri tercih edilir. Glukoz entoleransinda laktozsuz, %17-20 protein icerikli,%30-50
yag icerikli beslenme Uriinleri tercih edilir.

Standart enteral beslenme formiilalari polimeriktir, protein, olisakkarit, bitkisel yag, orta zincirli trigliserit, vitamin ve mineral igerir.
Cogunlugunda laktoz yoktur, genellikle kismi hidrolize nisastadir. Az posa birakir. Osmolalitesi 300-500 mosm/kg dir. Kalorisi 1 veya
2 kcal/ml dir.Eriskinlerde kullanilan formulalarin ise solut yuku fazladir , yeterli vitamin ve mineral icermez.

Enteral beslenmenin belli bash bazi komplikasyonlari vardir. Bunlar ishal, abdominal kramplar, kusma, bulanti, gaz olusumu,
konstipasyondur. ishal ve abdominal kramp durumunda formiila verilis hizini azaltilabilir, karbonhidrat igerigi disirilebilir, orta
zincirli yag asidi miktari distrilebilir, laktozsuz yada ¢oziinebilir liften zengin trlinler denenebilir. Kusma, bulanti ve gaz olusumunda
formilanin oda sicakhiginda verilmesi, tliplin yerinin kontrol edilmesi, yag icerigini azaltmak veya orta zinciri yag asidi iceren
formiilaya gecilebilir. Konstipasyon durumunda liften zengin Uriinlere gegilebilir ve serbest su alinimi artirilabilir. Bazi mekanik
sorunlarlada karsilasilabilir, bunlar tipin irritasyonu, perforasyon ve tikanma olabilir. Mamanin midede retansiyonu da karsilasilan
sorunlardan birdir. Bu durumda tlp yerinde olmayabilir veya motilite etkilenmis olabilir. Bu durumda tiptn yeri kontrol edilir,
hasta sag yan pozisyonda yatirilir,stirekli yada transpilorik beslenme denenebilir. Enteral beslenmede bazi metabolik sorunlarla da
karsilasilabilir. Bunlar hiperglisemi, hipernatremi, elektrolit bozukluklari, asiri hidrasyon ve dehidratasyondur.
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Enteral beslenmenin uygulama sekli farkh usalleri vardir;
Sarekliinflizyon: 24 saat boyunca inflizyon pompalari ile besinin verilmesidir. Postpilorik beslenmede bolus beslenme intoleransinda
tercih edilir.

Aralikh inflizyon: Besin daha uzun sirede verilir(>1 saat). Evde enteral beslenme ve gece beslenmesi icin uygundur.Bolus inflizyon
daha basittir, pompa gerektirmez, daha fizyolojiktir. Oral aima benzer,motiliteyi diizenler,trofik faktorlerin salinmasini ve dolayisiyla
gastrointestinal sistem gelisimini uyarir.

Trofik enteral beslenme intestinal bakteriyel kontaminasyonu 6nlemek ve villus atrofisini 6nlemek igin yapilan minimum
beslenmedir. Trofik beslenme 5-20 ml/kg/gun araliginda verilir. Beslenme durumunu izlenmesi icin degisik parametreler kullanilr.
Bunlar endirek kalorimetre, idrar nitrojen atimi, prealbiimin , CRP ve fosfor takibi yapilabilir.
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MiIDE KORUYUCU iLAC KULLANIMI

UZM.DR. MEHMET ARDA KILINC
Cam ve Sakura Egitim Arastirma Hastanesi

Stres iliskili mukoza hasari Ust gastrointestinal sistem mukozasindaki kritik hastalikla iliskili olarak akut,eroziv ve enflamatuvar
lezyonlarla ortaya c¢ikan klinik durumdur(1). Lezyon genellikle yizeyel olup asemptomatik kalirken;submukoza ve muskularis
propriaya kadar derinlesip masif hemoraji ve perforasyona neden olabilir.Hastanede yatan tiim hastalarda gorilebilir ama kritik
hastaligin sebep oldugu fizyolojik stresin en ¢ok izlendigi yogun bakim linitelerinde izlenmesi sasirtici degildir.

Stres iliskili Glser Ust gis de en ¢ok mide fundusu ve gévdesinde izlenirken sistemin her bolgesinde izlenebilir.Neden olacagi kanama
gizli kalip sadece gaytada gizli kan tahlili ile saptanabilir. Diger taraftan hemodinamiyi bozup ¢oklu transflizyon ihtiyacina yol agip
endoskopik-cerrahi girisim gereketirebilecek kadar agir klinikle sonuglanabilir.Prognozu belirlyende sebep oldugu gastrointestinal
kanamanin agirhgi ile orantilidir(2).

Stres Ulserleri tek bir mekanizmayla agiklanamaz. Kritik hastaliga bagl olarak sistemik hipoperfiizyonun azalmasi, kardiyak debinin
dismesi ,katekolaminlerde artis, hipovolemi, vazokontriiksiyon ve enflamatuvar sitokinlerdeki artisin splanknik kan akimini
bozmasi(3) en cok suclanan sebep iken diger taraftan gastroparazi etkisiyle mide duvarinin asit temas siresinin uzamasi, uzun
siren hipoperflizyona eslik eden reperflizyonun etkisi, intestinal icerigin mideye refllisii ve helicobakter pilori aracili salgilanan
endotelin-1 ve serotonin salinimida stres iliskili Glser gelisiminde etkilidir.Tek bir sebebin etken olamayacagi bir cok yazar tarafindan
vurgulanmaktadir.

Gasrointestinal kanama agisindan yiiksek risk tasityan kirk sekiz saatin (izerinde invazive mekanik ventilasyonla izlenecek hastalar,
koagulopatisi olan ya da dissemine intravaskuler koagulopatisi olan hastalar, 6nceden gegirilmis tlser ve kanama hikayesi olunmasi,
kafa travmasi sonrasi koma skorunun distik olmasi, spinal travma 6n planda olup yaralanma siddet skoru > 16 olan hastalar,
karaciger -bobrek nakli sonrasi ve major yanik dedigimiz total yanik alaninin viicut yizey alaninin > 35 olan hastalar profilaksi almasi
gerekirken(4-5) yuksek risk grubunda olmayip enteral beslenmenin ne kadar sireyle uygulanamayacigi bilinmeyen hastalarda
profilasinin fayda ve riskleri hasta bazli degerlendirilmelidir.

Stres Ulseri profilaksisinde asagidaki ajanlar kullaniimaktadir.

1)H2 RESEPTOR ANTAGONISTLERI
2)PROTON POMPA INHIBITORLERI
3)SUKRALFAT

4)ANTIASITLER
5)PROSTANOIDLER

H 2 Reseptdr antagonistleri: Pariyetel hiicrelerde H2 reseptdrlerini kompetatif olarak antagonize eder. Gastrin ve asetilkolin farkli
reseptorler tizerinden etkili oldugundan kullaniminda sit salinimi tam olarak baskilanamaz. Oral, nazogastrik ve intravendéz yol ile
kullantlir. Kullanimi sonrasi 72 saat icinde tasifilaksi gelisebilir.Sitokram450 (izerinden ilag etkilesimine sebep olabilir.Deliryum ve
trombositopeni yapabilir.Bobrek yetmezligi durumunda doz ayarlamasi gerekirken hizli damar ici uygulanmasinda aritmi yapabilir.

Proton pompa inhibitérleri:Pariyetal hiicre membraninin liminal yizeyindeki H-K ATPazi inhibe eder.Etkisi hizl baslar,uzun siirer
ve tolerans gelismez.Renal fonksiyon bozuklugu durumunda kullanilabilir. ilag etkilesimlerine neden olabilir. Bu grup icinde 1 yas
altinda kullanimina FDA onami olan esomeprazol iken rabeprazol 12 yasinin Gzerinde onaylidir.

Sukralfat: Epitel hiicrelerine baglanarak, mukoza ile l[imendeki asit arasinda ince bir tabaka olusturur. Gastrik asit Gretimi lizerine
etkisi yoktur.Enteral yolla uygulandigindan diger ilag ve besinlerin emilimini etkileyeceginden diger ajanlardan en az 2 saat 6nce
kullanilmalidir. Litaratiirde bildiriimesede kullaniminda aliiminyum intoksikasyonu acaisindan dikkatli olunmalidir.

Antiasitler: Mide asiditesini arzu edilen diizeye getirebilmesi icin her bir iki saatte oral ya da nazogastrik yolla verilmelidir. Kullanimi
yogun bakim is yikiinii cok artirmaktadir. ila¢ etkilesimi, aspirasyon pnémonisi,hipermagnezemi,hiperkalsemi,hipofosfatemi ve
bagirsak motilite sorunlarina yol acgabilir.

Prostanoidler: Misoprostol gastrik asit sekresyonunu pariyetal hiicrelerin histamine yanit olarak c-amp sentezini engellemesiyle

etkili olur. Prostaglandinlerin salgilanmasini artirarak sitoprotektif etkinlik gosterirYogun bakim hastalarinda kullanimi prognoza
katks! icin yeterli verinin olmamasi ve ajanin diyareye yol agmasi nedeniyle yaygin degildir.
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Bu bilgiler 1siginda literatiire goz atildiginda duffent ve arkadaslarinin (6) 2019 yilindaki kanada g¢alismasi bahsedilmeye degerdir.
Bu calismada diinyadaki bir ¢cok merkezdeki cocuk yogun bakim merkezlerinin stres Ulser profilaksisi kullanim oranlarindan
bahsedilirken kendi ¢alismalarinda hastalardaki yas, prism-3 skorunun yiiksek olmasi, invasive mekanik ventilasyon kullaniminin ve
suresinin uzamasi,enteral beslenmenin daha az miktarda ve ge¢ baslandigi, sistemik steroid kullanimi ile yogun bakimda-hastaned
yatis slresi uzadikga hastalarda profilaksi kullaniminin arthg istatiksel olarak anlamh olarak gosterilmistir. Duffet calismasinda H2
reseptor antagonistleri en sik kullanilan ajan olarak saptanmistir.Mortalite, gis kanamasi, solunum yolu enfeksiyonu ve gastroenterit
sikhgi agisindan profilaksi alan ve almayan gruplar arasinda fark izlenmemistir.

Bu bilgi 1siginda aklimiza acaba gereksiz verilen profilaksi yogun bakim hastalarimizda nazokomiyal enfeksiyon o6zelliklede
ventirator iliskili pndmoni ve c.difficile gastaroeneteritinde artis yapiyor mu sorunu akla getirmektedir. Azalmis gastrik asidite ;
Ust gis ve dolayisiyla Ust solunum yollarina bakteriyel translokasyonu kolaylastirir. Unutulmamalidirki H-K kanallari midenin yani
sira solunum epitelindede bulunmaktadir. Bakteriyel asiri cogalma solunum sekresyonlarinin ph degerini distrerek notrofillerin
fagositik etkinligini ve dogal 6ldiriict hiicrelerin aktivitesinde azalma yapabilmektedir. Mikroaspirasyonlar ile mikroorganizmalarin
pulmoner dokuya penetrasyonu da pnémoniye yol agmaktadir.

Mide koruyucu ajanlarin etkinligi ve nazokomiyal pnémoni yapabilmelerini inceleyen bir cok ¢alismada tezat sonuglar gortlirken
bu konudaki 269 makale ve 63 randomize kontrolli ¢calismayi derleyen en kapsamli ¢alisma olan Cook ¢alismasinda (7) ajanlar
arasinda H2 reseptor antikorlarinin sukralfata kiyasla profilaksiyi daha etkin yapip bunun yaninda nazokomiyal pnémoni riskini daha
fazla arttirdigini gostermistir.Proton pompa inhibitorlerinin kullanima girip yayginlasmasi sonrasi profilaksi ajanlari karsilastiran
calismalarda PPI’'larin diger gruplara kiyasla anlamli bir Gistlinlgi gordlmemisken ventirator iliskili pndmoni gelisimi agisindan fark
olmasada gliclu asidite baskilamasi 6zelliginden dolayi bakteriyel translokasyonu diger gruplara gére daha fazla artirmaktadir.PPI
larin alt gruplarindan pantoprozol ile sukralfati karsilastiran 2014 ¢alismasinda ise pantoproziiliin vip insidansini anlamh sekilde
arttirdigi izlenmistir(8).

PPI’larin yogun bakim hastalarinda yaygin kullanimi sonrasi gastroeneterit sikliginda artis yaptigi gorilmustur. C.difficile, salmonella
ve c. jejuni gastroenteritinde sikhg artmistir. Ozellikle 2003 Cunnigham ¢alismasinda (9) PPI kullanimi, genis spectrumlu antibiyotik
kullanimi ve kemoterapi kullaniminin c. difficile gastroenteritinde artis yaptigi gosterilmistir. C.difficile temasindan 30 saat sonra
mikroorganizma etkili olmaya baslayip 36. saatte gastroenterite neden olmaktadir.

Enteral beslenme konusu en ¢ok sorulan ve Uzerinde diistintlmesi gereken konudur. Yiksek riskli hastalarda enteral beslenmenin
stres Ulser profilaksisi kullanimina gerek olmadigini séylemek icin yeterli veri yoktur. Tim yayinlarda enteral belsnememin mimkin
olan en kisa zamanda baslanmasi tzerinde goris birligi vardir. Enteral beslenme sayesinde midedeki asit notralize olur, mukozaya
direkt enerji kaynagi saglanir, prostaglandin salinimi artar,mukozal kan akimi artar ve mukozal immunite desteklenmektedir(10). Bu
konuda raffin ¢calismasinda 526 yanikla tarvmaya ugrayan hastalarda ilk 12 saatte oral beslenme baslandiginda en az H2 reseptor
antikoru ya da antiasitler kadar etkili sekilde mide profilaksisi yaptigini géstermistit(11). Bu konuda dikkat edilmesi gereken bir nokta
ise postpilorik beslenmede bos midede yine asit salinimi olacagindan kanama riskinin artacagini bildiren ¢alismalar vardir(12).

Sonug olarak her kliniginin mide koruyucu ila¢ kullanimi konusunda kendi stratejisinin olmasi gerekmektedir. Ozellikle yiiksek riskli
hastalar grubunda uzun stireli solunum cihazinda takip edilen ve koagulopatisi olan hastalara dikkat edilmesi gerekir.Miimkiin olan
en erken donemde enteral beslenmenin baslanmasi desteklenmelidir. Profilaksi kullaniminda uygulanan ajanin sebep olabilecegi
ilag etkilesimleri konusunda uyanik olmali ve risk faktorleri ortadan kalktiginda profilaksi uygulamasina son verilmelidir.
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OTOIMMUN ENSEFALIT

DOC. DR. A. FiLiz YETIMAKMAN
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Yogun Bakim Bilim Dali

Otoimmun ensefalit (OE) cocuklarda giderek daha sik tani alan bir yangisal beyin hastaligi grubudur. Hastalik santral sinir sistemini
etkileyen anormal immun yanita bagh akut ya da subakut baslangi¢cli noéropsikiyatrik semptomlarla ortaya cikar. Cogu; sinaptik
reseptorler ve iyon kanallari gibi hiicre disi antijenlere karsi gelismis antikorlar ile iliskilidir.

Cocuklarda en sik tanimlanan antikorlar, N-metil-D-aspartat reseptori (NMDAR), miyelin oligodendrosit glikoprotein (MOG) ve
glutamik asit dekarboksilaz 65 (GAD65)’e karsi gelismis antikorlardir. Klinik olarak OE tanisi alan her hastada bilinen bir otoantikoru
tanimlamak miumkin olmayabilir. OE tipleri ve diger yangisal beyin hastaliklari, enfeksiyon hastaliklari, metabolik hastaliklar ve
psikiyatrik hastaliklar arasinda klinik bulgularin benzerligi nedeniyle tani zor olabilir. Cocuklarda normal davranislarin cocukluk ¢agi
boyunca degisimi ve ozellikle kiiglik cocuklarda semptomlarin ¢cocuk tarafindan tanimlanmasinda zorluk nedeniyle tani daha da
zorlasabilir.

Cocuklarda semptomlar, paraklinik bulgular, komorbiditeler, tedavi cevabi ve prognoz yetiskinden farkh olabilir. Tedavi gecikmesi
kalici nérokognitif hasar ihtimalini artirdigindan pediatrik OE erken taninmasi nemlidir. Oykii ve destekleyici tanisal testler ile tani
konur. Ayirici tanida sik karsilasilan hastaliklar bulunur.

Tipik olarak 6ncesinde saglikli ¢cocukta akut ortaya cikan noéropsikiyatrik semptomlar gorilir. %50’den fazlasinda ates gibi
prodromal semptomlar vardir. Biling degisikligi, konfuzyon, uyku bozuklugu, hareket bozuklugu, nébet olabilir. En sik bulgu nébet,
baskin belirti olabilir. Fokal ya da jeneralize olabilir ve siklikla multifokaldir. 1/3’tnden fazlasinda ataksi, kore, distoni, myoklonus
ya da titreme gibi hareket bozukluklari goriilir. Nébet de anormal hareketler de tedaviye direngli olabilir. Onemli bir kisminda
belli oranda kognitif bozukluk gorular. Davranis bozukluklari siktir. Psikiyatrik semptomlar gok cesitli sekillerde olabilir ve %50°’den
fazlasinda fulminan psikoz gorilur. 13 yasin altinda yeni baslangich psikoz nadirdir ve primer psikiyatrik yerine altta yatan medikal
neden agisindan uyarici olmaldir. Cocuklarda muhtemelen néronal aglarinda reseptor yogunlugu ve miyelinizasyonda devam eden
gelisim nedeniyle klinik yetiskinlerden farklidir. izole klinik sendromlardan ¢ok multifokal néropsikiyatrik semptomlar gésterirler.

Tanida gorintileme yontemi olarak MRG, kan tetkiklerinden hemogram, ESR, CRP, ferritin, Vitamin B12, vitamin D, serum laktat,
TSH, serbestT3, Tiroid otoantikorlari (anti-TPO, antitiroglobulin, anti- TSH res), enfeksiyon hastaliklari i¢in seroloji (bolgesel
epidemiyolojiye gore), ANA, (antidsDNA, anti-Sm), kompleman veimmunglobulin dlzeyleri (6zge¢mis ve aile dykiistine gbre), madde
kullanimini dislamak igin idrar tetkikleri, EEG, BOS incelemesi ve onkolojik tanilari dislamak amacli ileri gérintiileme yontemleri
kullanilir. Manyetik rezonans goriintilemede (MRG) inflammatuar lezyonlar (T2 sinyal artisi) zaman icinde gelisebilir ve atrofi aylar
sonra ortaya ¢ikabilir. MOG veya gamma-aminobutirik asit-A reseptér (GABAAR) antikor olanlarda MR lezyonu olma ihtimali en
yuksektir. Bulgular temporal lob veya korteksle sinirli degildir. Normal MRG; MSS vaskailiti, demiyelinizan hastalik, enfeksiyon ve
malignite stiphesini azaltir. Difflizyon agirlikli gériintllerde kisitlanma, pediyatrik OE tanisi olasiligini azaltir, enfeksiyon ve vaskdilit
gibi tanilar dastindiirmelidir. Meziotemporal tutulum limbik ensefalit (LE) icin tipik ve bilateral oldugunda (BOS veya EEG bulgusu
ile birlikte) antikor sonucundan bagimsiz olarak tani koydurabilir. Nadiren de olsa bilateral temporal gliom ihtimali unutulmamalidir.
Anti-GABAAR ensefalitinde tipik olarak biyik (> 1-2 cm) kortikal ve subkortikal alanlari tutan multifokal lezyonlar gorilir. NMDAR
ensefalitinde siklikla normaldir. Non-spesifik ak madde lezyonlari demiyelinizan hastaliklari ve glial otoimmuniteyi diistindirdr. (6r,
AQP4 veya MOG-Abs) Diflizyon agrilikli gorintileme (DWI) ya da spectroscopy (MRS) diger tanilari dislamada yardimcidir. (6r. CID
veya timor) BOS ve MRG bulgulari HSV ensefaliti ile benzerlik gosterebilir.

Baslangicta HSV ensefalitte PCR negatif olabilir. Bu durumda 3-7 giin sonra tekrarlanmalidir. Rehberlere gére ampirik antiviral
tedavi baslanmis olan hastalarda, immun siipresyon olmayan hastada baska tani kesinlestiginde veya 24-48 arayla 2 ayri negatif
BOS PCR sonucu gorilerek veya asagidaki kosullarin hepsi saglandiginda kesilebilir: semptom baslangicindan sonra 72 saatten uzun
siire gecmis olmasina ragmen negatif BOS PCR, normal biling dlizeyi, normal MRG, BOS I6kosit sayimi < 5 hiicre/ml olmasi.
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BOS bulgulari normal olmasi taniyi dislamaz. HSV1-2, VZV, enterovirus vb sik etkenler icin BOS PCR negatif ise antikor taramasi
yapilmahdir. Baslangigta antikor bakilamadiysa BOS 6rnegi saklanmalidir, immunmodyiilator tedavi sonrasi alinan 6rnekte antikor
negatif bulunabilir.

EEG’de bilateral temporal tutulum HSV veya LE tanimaya yardimci olabilir (MR normal veya tek tarafli tutulum oldugunda) Yeni
baslangiclh ndbet veya nébetsiz biling degisikliginde nonkonvulziv status epilepticusu tanimayr mimkiin kilar. Epileptik-nonepileptik
paroksismal ataklarin ayirici tanisini yapar. Karakteristik EEG paternleri OE tanisi koydurabilir (“extreme delta brush”) veya diger
tanilara yénlendirebilir. (CJD veya SSPE gibi) izole psikiyatrik bulgularla basvuran hastada tek paraklinik bulgu EEG olabilir.

Ozgill tani testleri serum ve BOS’ta antikorlarin gdsterilmesi ve nérokognitif testlerden olusur. Pediyatrik otoimmun ensefalitte en
sik karsilasilan antikor NMDA resept6r antikorudur. Daha 6nce saglikli cocukta norolojik ve/veya psikiyatrik semptomlarin 3 aydan
kisa suire iginde gelismesi otoimmun ensefalit dntanisini diistintidirur. Biling degisikligi veya EEG’de yavaslama/ epileptiform desarj,
fokal norolojik defisit, kognitif gliclik, akut gelisimsel gerileme, hareket bozuklugu(tik disinda), psikiyatrik semptomlar, 6nceden
varolan bir hastalikla agiklanamayan nobet gibi klinik kanit varliginda paraklinik kanitlar ve antikor testlerinin degerlendirilmesi
gerekir. BOS degisiklikleri (Iokosit sayimi >5 hiicre/mm3 ve/veya oligoklonal band) MR’da ensefalit bulgulari, biyopside inflamatuar
infiltratlar seklinde néroinflamasyonun paraklinik kaniti varsa ve diger hastaliklar dislanmissa antikor testi pozitifligi ‘antikor pozitif
otoimmun ensefalit’ kesin tanisini koydurur. Antikor testleri negatif ise ‘antikor negatif olasi otoimmun ensefalit’ olarak adlandirilir
ve klinik taniya gore tedavi verilir.

HSV ensefalitine sekonder OE gelisebilir. HSVE’den 3-8 hafta sonra yeni gelisen semptomlari olan bifazik hastalikta distintlmelidir:
kiicik cocuklarda koreatetoz, biyik cocuk ve yetiskinde kognitif ve psikiyatrik bulgular. Diger MSS enfeksiyonlari sonrasi da
gorilebilir.

Otoimmun ensefalitte tedavide birinci basamak intravendz metilprednizolon, IVIG veya plazma degisimidir. Rituximab (RTX)(anti-
CD20 antikor) ve siklofosfamid (CP) NMDAR ensefalitinde tercih edilen ikinci basamak tedavilerdir. Refrakter NMDAR ensefalitinde
bortezomib, tocilizumab, intratekal metotreksat ve metilprednizolon kullanimi bildirilmistir. Tocilizumab’in az sayida hastada antikor
negatif olasi OE olgularinda akut baslamis refrakter SE’da (NORSE) basarisi bildirilmis. idame tedavide azathioprine, mycophenolate
mofetil veya methotrexate kullanilir veya aylik 1V/oral pulse steroid, aylik IVIG veya RTX tekrarlayan doz ihtiyaci olabilir. Genellikle
1-2 yil idame tedavi verilir. NEOS skoru NMDA ensefaliti sonrasi birinci yilda fonksiyonel durum ile iliskilidir. Skorda, yogunbakim
yatisi olmasi, 4 haftadan geg¢ tedavi baslanmasi, 4 hafta iginde klinik diizelme olmamasi, anormal MR bulgulari, BOS’ta I6kosit sayimi
> 20 hicre/pulL olmasi olumsuz prognoz ile iliskilendirilmistir.
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DELIRYUM

DR. GURKAN ATAY
Sadlik Bilimleri Universitesi Umraniye E§itim Arastirma Hastanesi Cocuk Yo§un Bakim Klinigi

Tanim

Altta yatan medikal hastalik veya tedavinin yarattigi global serebral disfonksiyondur.Akut konflizyonel durum-bir hastalik degil-
semptom kompleksidir.
Amerikan Psikiyatri Dernegi(DSM5); 5 Temel 6zellik;

1)Dikkat yada Farkindalik bozuklugu

2)Kisa bir siirede gelisen ve giin ici dalgalanmalar gosteren

3)Bilissel bozukluk;hafiz kaybi-yonelim bozuklugu

4)Baska bir norobilissel hastaliga yada duruma baglh olmayan

5) Oykii, fizik muayene veya laboratuvar ile tibbi bir duruma,ilaglara yada sedasyon analjeziye bagli oldugunu
gOsterme,
Ek olarak;deliryumda hipoaktivite-hiperaktivite,korku-cosku gorilebilir.
Deliryum igin 3 alt tip tanimlanmustr;
1) hiperaktif deliryum; Asiri hareketlilik, konuskanlik, psikomotor ajitasyon, irritabilite, amagsiz gezinme ve rahatsiz edici davranislar
2)hipoaktif deliryum ; psikomotor yavaslama, seyrek veya yavas konusma, apati, letarji ve uyuklama
3)karisik tip deliryum; her iki alt tipten bulgular saptanmaktadir.

Epidemiyoloji

Eriskinlerde Deliryum prevelansi oldukga ylksektir; yogun bakim tnitelerinde %70,acil servislerde %10,cerrahi sonrasi%10 ile 50
arasinda bildirilmektedir. Kritik gocuklarda ise bu oran %10 ile %30 arasinda rapor edilmis. Cogunlugun hipoaktif(%46) ve mix tip
(%45) oldugu sadece %8 hiperaktif tip deliryum olarak bildirilmis.

Patofizyolojisi

Tam olarak aydinlatilamamistir.N6roinflamatuvar,norotransmitter ve oksidadif stres hipotezleri 6ne siiriilmektedir.Patafizyolojide
one cikan bulgular soéyledir;

1)Dikkatin norobiyolojisi retikiler aktive edici sistem (ARAS ) de bozulma

2) Norotransmiter ve humoral mekanizmalar ;Beyin asetilkolin dlizeyinde azalma

3) Kortikal ve subkortikal mekanizmalar ; EEG;baskin alfa ritim dalgasinda azalma ve yavas dalgalanmada artis s6z konusu.

Etiyoloji

Enfeksiyonlar, Endokrinopatiler,Yoksunluk ,Akut vaskuler durumlar,Akut metabolik durumlar ,Toksik yada ilaglar ,Travma Agir
metaller,Santral sinir sistemi payolojileri Hipoksi ve Eksiklikler sayilabilir

Risk Faktorleri;

Predispozan faktorler ; Yas < 2 yas, Gelisme geriligi, Hastalik ciddiyeti, Diislik albumin,Yardimci ventilasyon ve Altta yatan hastalik
sayllabilir

Presipitan(Tetikleyici) Faktorler; Antikolinerjik ajanlar,Kardiyak bypass,immobilizasyon,Uzun yogun bakim yatisi ve Kisitlama dir
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Tani;

Pediatrik deliryum tanisinda skorlama yontemleri mevcuttur.

1) The Pediatric Anesthesia Emergence Delirium (PAED) skoru: lile 17 yas arasindaki hasta grubunda uygulanabilir.5kriteri
mevcut olup.10 puan ve Uzeri deliryum tanisi koydurur.Sensivitesi ve spesifitesi ylksektir.

2) The Pediatric Confusion Assessment Method for the Intensive Care Unit (Pcam-ICU): >5 yas Uizeri hastalarda uygulanabilir
Mental durumda akut degisiklik veya dalgalanma ,Dikkatsizlik (6nemli 6zellik), Degisen biling seviyesi ve Dezoryante
disunceler kriterler igierisindedir.ilk 2 kriterin beraberligine 3 yada 4 (in eslik etmesi ile tani konur.

3) Cornell Assessment of Pediatric Delirium (CAPD: 0-21 yas aras| hastalara uygulanabilir.Sensisivitesi yliksek ama spesifikligi
diisuk ,9 ve Uzeri skorlar anlamh kabul edilir

4) Sophia observation withdrawal symptoms -pd (SOS-PD): 0-16 yas arasi hastalarda uygulanir.Sensivitesi %91, Spesifivitesi
%97 dir. Max-16/17 puan-4 ve lizeri anamli kabul edilir.

Richmond Ajitasyon Sedasyon Olcegi (RASS) veya Durum Davranis Olgegi (SBS) gibi sedasyon skorlamalari yapildiktan ve sedasyon
-analjesi etkisi altinda olmadigi belirlendikten sonra yukardaki deliryum skorlama yontemlerinin kullanilmasi gerekir.

Tedavi

-Altta yatan hastaligin diizeltilmesi; infeksiyon varligini degerlendir tedavi et,Hipoksemiyi diizelt,Agri kontrolii sagla,Metabolik
bozukluklari diizelt

-lyatrojenik fakt&rler diizelt; Sedasyonu azalt,Yoksunluk bulgularini fark et ve tedavi et,Kisitlamalari en aza indir

-ilag listesini kontrol et

-Cevresel faktorleri degerlendir;Erken mobilizasyon,Kognitif stilumasyon,Kiimelenmis bakim,Uyku hijyeni
-Farmakoloji;Deksmetadomidin ve Atipik antipsikotikleri diisiin

Haloperidol uzun yillardir klinik olarak kullaniimaktadir, literatlirde en ¢ok anlatilanidir ve oral veya intraven6z olarak verilebilirken,
glinimizde ilk basamak farmakolojik ajanlar olan atipik antipsikotikler sadece agizdan verilebilir. Pediyatrik hastalarda genellikle
kas ici uygulamadan kaginilmaktadir. Deliryumu idare etmek icin haloperidol ile ilgili yeni bir calisma, etkinligini dogruladi, kizlarda
erkeklerden daha fazla yan etkiye dikkat cekti ve goriinlise gore yasa veya hastaligin ciddiyetine gore yan etkilerde higbir fark
olmadigini belirtti. intravendz haloperidol, karacigere ilk gecisi engellediginden, distoniye neden olma olasihiginin daha diisiik
oldugu kabul edilir, ancak aritmi riski yuksek kalir.

Ketiapin, risperidon ve olanzapin en ¢ok calisilan atipik antipsikotiklerdir ve su anda pediatrik hastalarda deliryumu yénetmek icin
ilk secenektir. Risperidon, haloperidole esdegerdir ve onu bebeklerde veya nazogastrik veya gastrojejunal tipler yoluyla enteral
yollarla faydal kilan oral pargalayici tabletler ve sivilar halinde bulunur Olanzapin ve ketiapin, kritik hastaligi olan bebeklerde,
cocuklarda ve ergenlerde deliryumu tedavi etmek icin tanimlanmistir.

Referanslar;

1) Traube, Chani, et al. “Delirium and mortality in critically ill children: epidemiology and outcomes of pediatric deliri-
um.” Critical care medicine 45.5 (2017): 891.

2) McNicoll, Lynn, et al. “Delirium in the intensive care unit: occurrence and clinical course in older patients.” Journal of the
American Geriatrics Society 51.5 (2003): 591-598.

3) Elie, Michel, et al. «Prevalence and detection of delirium in elderly emergency department patients.» Cmaj 163.8 (2000):
977-981.

4) Romano, John, and George L. Engel. “Delirium: |. Electroencephalographic data.” Archives of Neurology & Psychiatry 51.4
(1944): 356-377.

5) Dervan, Leslie A., et al. “Delirium in a tertiary PICU: Risk factors and outcomes.” Pediatric Critical Care Medicine 21.1
(2020): 21-32.

6) Turkel, Susan Beckwitt. “Pediatric delirium: recognition, management, and outcome.” Current psychiatry reports 19.12
(2017): 1-7.

7) www.icudelirium.org
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MiNOR KAFA TRAVMALARI

UZM.DR. EMEL EKSi ALP
istanbul Sisli Hamidiye Etfal SUAM, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Klinigi, Cocuk Acil Unitesi

Gelismis tlkelerde 18 yas altindaki ¢ocuklarda 6nde gelen morbidite ve mortalite nedeni travmalardir. Coklu travmalarin %75’inde
travmatik beyin hasari (TBH) mevcuttur ve bu travmalar cogunlukla kiint travma olarak karsimiza gikar (1).

Minor Kafa Travmasi: Amerikan Pediatri Akademisinin yapmis oldugu tanimlamaya gore; 6yki ve fizik muayenenin kiint kafa
travmasini destekledigi, biling durumu normal, noérolojik muayenede bir patoloji veya fokal bulgu olmadigi ve kafatasi kirigini

diisindiirecek muayene bulgularinin olmadigi travmalardir (2).

Travmatik Beyin Hasari (TBH): Acil midahale veya uzun sireli hastanede kalis gerektirmeyen, kranyal BT'deki herhangi bir
intrakraniyal yaralanmalardir.

Asagidakilerden herhangi birinin varliginda klinik olarak nemli travmatik beyin hasari (¢ciTBI) mevcuttur (3):

1- Asagidakilerden >1’i ile birlikte BT’de TBH varligi (6r. Epidural hematom, subdural hematom veya serebral kontilizyon):
e Norosirurji midahalesi gerekliligi (cerrahi veya invazif kafa ici basinci izlemi)
e Kafa travmasinin tedavisi icin endotrakeal entiibasyon
e 22 giin dogrudan kafa travmasiyla ilgili hastanede yatis
e TBHileiligkili 6lum

2- Operasyon gerektiren deprese kirik

3- Kafa tabani kirniginin klinik bulgulari (periorbital ekimoz, Battle sign, hemotimpan, BOS sizintili otore/rinore)

Mindr kafa travmalarn kiiciik cocuklarda daha siktir. Bunlarin da %5’inde goriintilemede TBH, %1’inden azinda ise yogun bakim
destegi veya norosirirjik girisim gerektiren ciTBI'ye rastlanabilir. Bilgisayarli tomografi ile kranyal gériintiileme, miidahale gerektiren
beyin hasarini tanimlamak icin oldukga hassastir. Fakat radyasyon maruziyeti nedeniyle gorintiileme yapilacak hastalar agisindan
secici davranmak gerekir. Ginimuzde TBH’y1 gézden kagirma endisesi, hekimlere agilan malpraktis davalari ve gérintileme
endikasyonlari konusundaki bilgi eksikligi nedeniyle bircok hastaya endikasyonu olmadan kranyal goriintileme yapilmaktadir.

Hastanin anamnezi, fizik muayenesi ve klinik karar verme araclarina gére degerlendirilmesi sonucunda uygun vakalarda radyolojik
gorintileme yapilir. Minér kafa travmalarinda klinik bulgular kranyal goriintilemeden daha énemlidir. Pediatric Emergency Care
Applied Research Network (PECARN) en sik kullanilan klinik karar verme aracidir. PECARN ile distik riskli ciTBI olasiligina sahip ve
noérogorintileme ihtiyaci olmayan ¢ocuklar belirlenir . Beyin BT’de patolojiye rastlanmasi, kafatasinda deprese, genis diastatik veya
kafa tabani kirigi olmasi, BT bulgularindan bagimsiz olarak klinigin kotilesmesi ( GKS < 12 veya skorda ani diisme) ise nérosirurji
konsiiltasyon endikasyonlarini olusturur.

Yuksek riskli ciTBI agisindan risk faktoérleri (Asagidakilerden herhangi birinin varliginda kranyal goriintiileme yapilir):

e GKS<14

e Biling bozuklugunun diger belirtilerinin varligi (ajitasyon, uyuklama, tepkilerde yavaslama, ayni sorularin tekrar edilmesi)
*  Palpabl kafatasi kirig

. Kafa tabani kirigi belirtileri (Rakun g6z, Battle belirtisi, hemotimpan, BOS sizintili rinore)

e Travma sonrasi ndbet

*  Fontanel bombeligi

* istismar stiphesi
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Acil servisten taburcu edilen minor kafa travmali hastalarin ailelerine agiklayici ve net bir sekilde hangi durumlarda tekrar acil
servise basvurmalari gerektigi anlatiimalidir. Ozellikle uzamis belirti ve bulgulara sahip olup gériintiileme yapilmamis hastalar
24 saat boyunca 4 saat veya daha sik araliklarla uyandirilmahdir. Cocuk uyandirilamiyorsa, direngli ve gittikge siddetlenen bas
agrisi varsa, devam eden kusma veya yaralanmadan 4-6 saat sonra baslayan kusmasi varsa, biling durumu ve davranis degisikligi,

yluriyuste bozulma, koordinasyon kaybi varliginda veya nobet gecirmesi halinde hasta en kisa stirede tekrar degerlendirilmek tizere
hastaneye getirilmelidir.

Kaynaklar:

1- Surveillance report of traumatic brain injury-related emergency department visits, hospitaliations, and deaths. Centers
for Disease Control and Prevention, 2014. https://www.cdc.gov/traumaticbraininjury/pdf/TBI-Surveillance-Report-Fl-
NAL_508.pdf

2- The management of minor closed head injury in children. Committee on Quality improvement, American Academy of pedi-
atrics. Commission on clinical policies and research, american academy of family physicians. Pediatrics. 1999;104(6):1407-
15.

3- Kuppermann N, Holmes JF, Dayan PS, et al. Identification of children at very low risk of clinically important brain injuries
after head trauma: a prospective cohort study. Lancet. 2009;374 (9696):1160-70.
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PEDIATRiIK SENKOP

DR. YAKUP SOGUTLU
Sadlik Bilimleri Universitesi, Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi

Senkop, gecici global serebral hipoperfiizyon sonucu olusan, ani baslayan, kisa siiren ve kendiliginden diizelen gecici biling kaybidir.
Cocuklarin % 15-50'si adélesan donemi bitmeden en az bir kez senkop gegirmektedir. Cocuk hastalarda senkopun en sik nedeni
otonomik disfonksiyona bagli olarak gelisen nérokardiyojenik senkop olup, hastalarin yaklasik % 61-80’ini olusturmaktadir.
Presenkop; G6z kararmasi, solukluk, terleme, nabzin zayiflamasi, hipotansiyon gibi senkop 6ncesi belirtilerin olmasi ancak biling
kaybinin olmamasi halidir.

SENKOP TiPLERI Refleks senkop, kardiyovaskiiler senkop, ortostatik hipotansiyona sekonder senkop
[1 Refleks (n6ral aracili) senkop;

Vazovagal: Duygusal strese (korku, agri, enstriimentasyon, kan fobisi) bagl, Ortostatik strese bagh
Durumsal: Oksiiriik, hapsirik, gastrointesinal stimiilasyon (yutkunma, defekasyon, viseral agri), miksiyon (postmiksiyon), egzersiz
sonrasl, postprandiyal, Diger (6rn. glilme, Uflemeli mizik aleti ¢alma, agirlik kaldirma)
Karotis siniis senkopu (3 sn. ve daha fazla siniis duraklamasi ve beraberinde sistolik kan basincinda 50 mmHg ve daha fazla disis
olmasi gerekmektedir.)
Atipik formlar (belirgin tetikleyici ve/veya tipik klinik tablo olmaksizin)

[l Ortostatik hipotansiyona bagl senkop;

Birincil veya ikincil otonomik bozukluk: Diyabetik néropati, amiloidoz, pernisiydz anemi, spinal kord lezyonlari
ilaca bagh ortostatik hipotansiyon: Alkol, vazodilatorler, diiretikler, fenotiazinler, antidepresanlar
Voliim azalmasi: Hemoraji, diyare, kusma, vs.

[0 Kardiyak senkop (kardiyovaskiiler);

Sinlis nod disfonksiyonu, atriyoventrikdler iletim bozukluklari, supraventrikiiler ve ventrikiiler tasikardiler, kalitsal sendromlar (uzun
gt , brugada ), kalp pili disfonksiyonlari

Yapisal kalp hastaliklari: Aort stenozu gibi kalp kapak hastaliklari, akut miyokardiyal infarktlsii/iskemisi, hipertrofik kardiyomiyopati,
kardiyak kitleler ( atriyal miksoma timorler vb), perikardiyal hastalik/tamponat, koroner arterlerin konjenital anomalileri, prostetik
kapak disfonksiyonu, Diger: pulmoner emboli, akut aort diseksiyonu, pulmoner hipertansiyon

SENKOP BENZERi DURUMLAR

a) Biling kaybi ile giden (gecici global serebral hipoperfiizyon olmadan); Metabolik bozukluklar (hipoglisemi, hipoksi, hipokapni),
Epilepsi, intoksikasyon
b)Biling kaybi olmayan; Psikojenik (histeri, konversiyon..), Katapleksi

NOROLOJIK NEDENLER
Migren, konviilsiyon, subklavian steal sendromu, serebrovaskiiler hastaliklar, kafa ici basing artmasi

PSIKOJENIK NEDENLER; Anksiyete, Depresyon, Panik atagi, Konversiyon
REFLEKS SENKOPLAR; Normalde dolasim sisteminin kontrolinden sorumlu olan kardiyovaskiler reflekslerin birtakim uyarilar

sirasinda gegici olarak uygunsuz yanit vermesi nedeniyle vazodilatasyon ve/veya bradikardi gelismesi ve bunlarin sonucu olarak
kan basinci ve serebral perflizyonda azalma olmasidir. Refleks senkoplarda genellikle sempatik ve/veya parasempatik sistem rol alir.
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VAZOVAGAL SENKOP; Cocuklarda en sik goriilen senkoptur. Ozellikle adélesan doneminde sikligi artar. Genellikle 1 dakikadan kisa
surer. Senkop oncesi heyacanlanma, kalabalik, sicak ortamda bulunma, kan gérme gibi proveke edendurumlar s6z konusudur.
Senkopa halsizlik, solukluk, bas donmesi, terleme gibi semptomlar eslik eder. Senkop sirasinda kan basinci ve / veya nabiz dusuktr.
Senkop sonrasinda hasta hizla kendisine gelir.

PATOFiZYOLOIJi; Senkop, serebral hipoperfiizyon nedeni ile olusur. Serebral kan akiminin 6-8 saniye siireyle kesilmesi veya beynin
oksijenizasyonunda % 20’lik bir azalma tam biling kaybina yol acabilmektedir. Kan basincinin < 60 mmHg’ya dismesi senkopa yol
agar.

iLK DEGERLENDIRME; Oyk, fizik muayene ve EKG ile vakalarin %49-85 ine tani konulabilmektedir. Biling kaybi tam mi?, Ani
baslangich ve kisa streli mi?, Hasta spontan olarak tamamen diizeldi mi?, Hasta postural tonusunu kaybetti mi? Bu sorularin cevabi
evet ise hasta senkop olarak degerlendirilir. Eger hepsine evet cevabi alamiyorsak diger nedenler distnalir.

OYKUDE ONEMLI NOKTALAR

Atak 6ncesi ile ilgili; Pozisyon (yatarken, otururken, ayakta). Aktivite (istirahat, egzersiz, pozisyon degisikligi, Grinasyon, defekasyon,
oksiriak). Predispozan faktorler (kalabalik, sicak ortam, uzun siire ayakta kalma, korku, agri)

Atak baslangici; Bulanti, kusma, terleme, aura, bulanik gérme, ¢arpinti

Atak sirasinda veya sonrasinda; Biling kaybi siresi, cilt rengi, solunum, carpinti, istemsiz hareketler (tonik, klonik, myoklonik),
hareketlerin diisme ile olan iliskisi, dil 1sirma, konflizyon, inkontinans, travma

Atak dig1 6yki;Aile 6ykisi (ani 6lim, bayilma, kalp hastaligi), metabolik bozukluk, kalp hastaligi 6ykisi, norolojik hastalik, ilaglar,
diger ataklarin ozellikleri

Kardiyak senkop; Yatarken olmasi veya egzersiz sirasinda olmasi. Ani baslayan ¢arpintiyi hemen takip eden senkop. Yapisal kalp
hastaligi veya koroner arter hastaligi mevcudiyeti. Ailede ani 6lim 6ykisi. Aritmik senkop diisiindiirebilecek EKG bulgulari

Refleks senkop; Predispozan faktérler (kalabalik, sicak, aglik, yorgunluk..). Presipite eden faktoérler (korku, heyecan, agri, girisim,
ayakta kalma). Eslik eden semptomlar (solukluk, terleme, fenalik, bas donmesi..)

Ortostatik Hipotansiyona Bagh Senkop; Ayakta veya ayaga kalktiktan sonra, uzun siire ayakta durma, efor sonrasi ayaga kalkma,
post prandiyal hipotansiyon, hipotansiyona neden olan vazodepresif ilaglar veya diiiretiklerin dozajinda degisiklikler veya bu

ilaglarin baslanmasi ile zaman iliskisi.

Konvulsiyon; Tonik-klonik hareketlerin uzun stirmesi ve biling kaybiyla birlikte baslamasi. Hemilateral hareketlerin olmasi, dil 1sirma,
ylzde morarma, aura, biling kaybinin uzun stirmesi, atak sonrasi uzun siiren konflizyon.

Hipoglisemi; Uzun sireli aglik, uzun stireli konflizyon, tremor, terleme, salivasyon, tasikardi olmasi

Psikojenik; Somatik yakinmalarla birlikte sik atak gegcirilmesi, organik bir bozuklugun bulunmamasi, baskalarinin yaninda olmasi,
travma olusmamasi
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iLK DEGERLENDIRME SONUCUNA GORE TANI;

Ortostatik senkop; ilk senkop degerlendirmesinde yatar pozisyonda ve li¢ dakikalik ayakta durma sirasinda kan basinci ve kalp
hizinin aralikh 6lgimi endikedir. SKB >20, DKB >10 mmHg diisme veya SKB’in <90 mmHg olmasi.

Vazovagal senkop: Presipitan faktorlerin (korku, agri, stres, ayakta kalma) ve tipik prodromal bulgularin varliginda.
Pozisyonel (refleks) senkop; Miksiyon, defekasyon, 6ksiirme ve yutma sirasinda veya hemen sonrasinda.
iskemiye bagli senkop; EKG de akut iskemi bulgularinin olmasi

Aritmiye bagh senkop: EKG de; Sinis bradikardisi (<40/dak), tekrarlayan sinoatrital bloklar. Sinus pause > 3 s. Mobitz I, 2. veya 3.
A-V blok. Alterne eden sol veya sag dal bloklari. Hizl SVT veya VT. Kisa veya uzun QT mesafesi

Kardiyak senkop: Agir AS, PH, atrial miksoma.
TANISAL TESTLER

Oykii, fizik muayene, EKG

Norolojik inceleme; BBT, EEG

Basit lab. tetkikleri (CBC,kan sekeri,biyokimya)

Tilt testi (vasovagal senkopda)

Endokrinolojik inceleme; Diabetes mellitus, feokromasitoma, adrenal yetmezlik

Kardiyolojik incelemeler; Ekokardiyografi, ritm incemeleri, kalp kateterizasyonu, elektrofizyolojik calismalar, egzersiz testi
Psikiyatrik inceleme

REFLEKS SENKOPLARDA TEDAVi PRENSIPLERI
= Qrtastatik hipotansiyon 6n planda ise su ve tuz alimini arttirmak. Durumsal senkoplarda ani hareketlerden kaginmak. Sik
ve ongorilemeyen ataklarin varliginda ek tedavi secenekleri gerekebilir (cok sik atak gegirmek; travma riskini arttiran,
prodromal semptomlari olmayan veya c¢ok kisa siiren senkop ataklari). ila¢ tedavisi yalnizca secilmis vakalarda ve
belli merkezlerde yapilmalidir. Beta bloker (ilk tercih), Mitodrin, Fludrokortizon ve Serotonin reuptake inhibitorlerinin
norokardiyojenik senkoplu hastalarin tedavisinde kullanilabilecegi gosterilmistir. Fakat dncelikle non farmakolojik tedavi
yontemleri denenir.
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MEKANIK VENTILASYONDAKi HASTADA SOLUNUM FiZYOTERAPISi VE INHALASYON TEDAVISI

DR. OGR. UYESi LEYLA TELHAN
[stanbul Medipol Universitesi

Cocuk yogun bakim tinitesi (CYBU) yatislari genellikle akut tibbi hastalik, kazalar veya yasami tehdit eden cerrahi durumlardan
kaynaklanmaktadir.Son yillarda yenidogan yogun bakim alanindaki gelismeler komorbiditeleri yiiksek olan erken preterm bebek
sayisinin artmasina ve ¢cocuk yogun bakimlara yatan 6nemli bir hasta grubunu olusturmasina yolagmistir. Néromuskuler problemleri
olan cocuklar da teknolojideki ilerlemeler sayesinde daha uzun yasayabilmekte ve CYBU’ne tekrarlayan yatislari olmaktadir.

CYBU’ne yatan hastalarin biyiik bir kismi 24 saatten fazla mekanik ventilasyon destegine ihtiyag duymaktadir. Entiibasyon ya
da trakeostomi uygulamasi hava yolunun disa agik hale gelmesi ve koruyucu reflekslerin baskilanmasi ile hastalari alt solunum
yolu enfeksiyonu ve atelektazi gelisimine yatkin hale getirir. Yetiskinlerde yapilan calismalar, mekanik ventilasyonla iliskili uzun
hareketsizlik donemlerinin siklikla kas atrofisi ve zayifligi ile sonuclandigini da gostermektedir. Yogun bakimlarda ve evde bakilan
mekanik ventilasyonlu hastalar icin inhalasyon tedavileri ve solunum fizyoterapisi standart bakimin bir parcasini olusturur.  Yetiskin
YBU’lerinde erken rehabilitasyonun yasam kalitesinin iyilestirilmesine katkisi oldugunu ve yogun bakim yatis siiresini kisalthgina
dair calismalar vardir. Cocuk yogun bakim tnitelerinde fizyoterapinin etkinligini gosteren kanitlar yetersizdir.

CYBU’de inhalasyon Tedauvisi

Alveollerin genis ylizey alani, ince hava-kan bariyeri ve vaskiler epitel, diistk ilk gecis metabolizmasi ve enzimatik aktivite, yliksek
biyoyararlanim, uygulanacak ilag dozunun azalmasi ve etkinin daha hizli ortaya ¢ikmasi nedeni ile inhalasyon tedavileri yogun
bakimlarda siklkla tercih edilir.

inhalasyon tedavisi, kati veya sivi ilaglardan alt hava yollarina ulasacak kadar kiigiik boyutta partikiiller ireten cihazlar araciligi ile
uygulanir. Aerosol haline getirilmis partikillerin ¢ogu, 2-5 um araligindadir. Aerosol haline getirilmis ilacin etkinligi, akcigerlerdeki
dagihmi kadar hedef etki boélgesinde biriken doza baglidir. Aerosolizasyon icin, distal hava yoluna ulasim ve alveolar birikimi
saglayabilecek optimal teknik secilmelidir.

inhalasyon tedavilerinde amag bronkospazmi hafifletmek, hava yolu inflamasyonunu azaltmak, mukus klirensini kolaylastirmak,
pulmoner kan akisini iyilestirmek, enfeksiyonu 6énlemek veya tedavi etmektir. inhalasyon yoluyla en sik kullanilan ilaglar
bronkodilatatorler (Beta mimetik, antikolinerjik), anti-inflamatuar (kortikosteroid), mukolitik-osmotik (DNAaz, %3 NaCl, NAC),
antibiyotikler (tobramisin, kolistin, aztreonam), pulmoner vazodilatatérlerdir (epoprostenol).

Aerosol partikillerinin akcigerde depolanmasini etkileyen faktérler:
o Partikdl boyutu:
o Solunum sekli, hizi, hava yolu araci ¢api
o Kullanilan aletin 6zellikleri, kullanim teknigi ve yapilan hatalardir.

5 um’den bayik partikiller ilacin uygulandig alet icerisine ¢okebilir. Entlibasyon tilipl veya trakeostomi kanuli cidarina ¢okebilir.
Pediyatrik hastalarda solunum yolu anatomisi, solunum frekanslari, VT ve inspirasyon sirelerinde farkhliklar vardir ve bu da
akcigerlere daha az inhale ilag verilmesine neden olur.

inhalasyon Tedavisinde Kullanilan Cihazlar:
o Nebulizator
o Olgiilii doz inhaler (ODI)
o  Kuru toz inhaler (KTi)

Nebulizator Cesitleri:
o Jet nebulizator
o Ultrasonik nebulizatér
o  Titresimli membranli nebulizatér(Mesh nebilizator)

Jet nebdlizatorler, ventilatér devresine fazladan hava girisine; ayrica basing ve tidal hacim artisina yolacgarlar. Tedavi sirasinda
ventilator parametre degisikligi gereklidir. Hasta spontan soluk alip vermeli ya da hacim kontrolli ventilasyonda olmalidir. Hava
akisi paterni sabit inspiratuar akis segilir. Ventilatér solunum hizi azaltilir ve inspiryum siresi uzatilir. Hazneye eklenen sivi miktari
arttirilarak ilacin haznede kalan kismi azaltilabilir(ideal voliim: 4-5 ml). HME cikarilir veya nemlendirici kapatilir. Ventilatér devresine,
T parga ile inspiratuar hattin Y konnektére yakin kismina veya ventilatoriin hemen cikisina adapte edilir.

Ultrasonik nebulizatorlerin olusturdugu partikiil boyutlari bly(ktlr ve 1Isinmaya da yolagabilir. Ventilatorde kullanimi tercih edilmez;
soguk buhar ya da hipertonik salin inhalasyonu icin uygundur.
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Mesh nebulizatorler, gaz kaynagi gerektirmeyen titresimli ag teknolojisine sahip olan cihazin merkezi agikligindaki plaka 5 mm
capindadir. Derin akciger penetrasyonu yapabilecek optimum partikiil boyutunu Gretmek igin saniyede 128.000 kez titresen
1000 hassas delige sahiptir. Devrenin Uzerine yerlestirilmis bir ilag haznesi ile devreyi kesmeden ilag iletimini saglayan ve sivilarin
kontaminasyonunu en aza indiren kapal bir sistemdir. Hastaya hava akimi vermedigi icin etkisiz tetiklemelere ve oto PEEP’e yol
acmaz. Spontan solunumda, NiV’de, siirekli aerosolizasyon tedavisinde kullanimina da uygundur. ila¢ haznesinde ok diisiik
hacimde ilag kalir (<0.1 mL). Jet nebulizatore kiyasla daha hizli tedavi ve taburculuk, daha iyi sonuglar ve pediatrik hastalar icin
daha az tekrarlayan acil basvuru oranlari saglar.

Olgiili doz inhaler, kiigiik tiiplere depolanan siispansiyon seklindeki ilaglari pliskiirtiirken damlacik haline getiren araglardir. Metal
tlp igerisinde etkin ilag ile birlikte itici bir gaz (propellant) ve partikillerin stabilizasyonunu saglayan strfaktan bulunur. Kigik,
tasinabilir, ilacin akcigere ulasimi iyi, hizli kullanilabilir ve diisik maliyetlidir. Ventilatérdeki hastalarda araci cihazla kullanilabilir.
Etken madde sispansiyon halinde oldugundan kullaniimadan 6nce dikkatle ¢alkalanmalidir.

Kuru toz inhalerler, ventilatordeki hastalarda kullanima uygun degildir.
En iyi inhalasyon teknigi hastanin konforunu ve vital fonksiyonlarini bozmayan tekniktir.
Solunum Fizyoterapisi

Solunum fizyoterapisi (SF), kronik akciger hastaligi olan geng ve yetiskin hastalarda uygulanan standart bir tedavi yontemidir.
Entlibe edilen hastalarda glottisin kapatilamamasi, yetersiz nemlendirilmis gaz solutulmasi, havayolu irritasyonu ve solunum yolu
enfeksiyonundan kaynaklanan sekresyon artigi gibi faktorler mukosiliyer klirensin bozulmasina yolagar.

SF’nin temel amaci trakeobronsiyal sekresyonlarin uzaklastiriimasina yardimci olmak, hava yolu direncini azaltmak, solunumu ve
gaz alisverisini iyilestirmek, ventilatérden erken ayirmayi kolaylastirmak, solunum komplikasyonlarinin 6nlenmesi veya ¢ozllmesi,
kollabe olan akciger alanlarinin yeniden genisletilmesi ve iyilesmeyi hizlandirmaktr.

Solunum Fizyoterapisi Teknikleri:

o Eli uygun sekilde gukurlastirarak veya bir yiiz maskesi ile elle perkisyon,

o Bronsiyal sekresyonlari gevsetmek veya hareket ettirmek icin gogus duvari titresimi(vibrasyon),

o Sekresyonlari periferik hava yollarindan daha biyilk bronglara tasimak icin yergekimi kullanilarak pozisyon
degisikligi(postural drenaj),

o Gevsemis salgilarin bronsiyal agagtan trakeaya tasinmasi i¢cin mekanik insuflasyon-eksuflasyon (cough asist),

o Manuel hiperinflasyon,

o Endotrakeal tip yoluyla sekresyonlarin aspirasyonudur.

SF, ginliik yogun bakim aktiviteleri ile karsilastirildiginda mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda en uyarici ve rahatsiz edici
yogun bakim prosediridir. SF, oksijen tiiketiminde ve CO2 (iretiminde artis ile kalp atis hizi ve sistemik kan basinci gibi vital
fonksiyon dalgalanmalarina neden olmaktadir. SF ile bebek ve ¢ocuklarda gégus duvarina titresim ve perkisyon uygulandiktan
sonra atelektazi gelisebilir. Solunum fizyoterapisi yapilan bebeklerde gastrotzefageal reflii prevalansinda 6nemli bir artis oldugu,
aspirasyon pnémonisi gelistirme riski nedeniyle SF’nin yalnizca a¢ bebekte uygulanmasi gerektigi, postiral drenaj amaci ile 30* bas
asagl pozisyonunun intrakraniyal basingta (ICP) artisa yol actigl bilinmektedir. Rutin ET aspirasyonundan sonra serebral kan akis
hizinda ve intrakranyal basingta 6nemli artis oldugu gorilmustr.

Dusuk kardiyopulmoner rezervi olan ¢ocuklarda dikkatli uygulanmalidir. Kan gazi degisimi ve hemodinamisi monitorize edilebilen
kritik hastalarda uygulanmalidir. KiBAS siipheli hastalarda uygulanmamalidir. Pulmoner kanama, pulmoner 6édem, koagulasyon
defektleri olan hastalarda dikkatli olunmalidir. Pulmoner hipertansiyon ve/veya hipertansif kriz 6ykiist olan, SGA ve prematur
bebeklerde dikkatli olunmalidir.

SONUC

e Nebulizator teknolojisindeki gelismeler, pediatrik hastalar icin daha iyi iletim secenekleri saglamistir.

e Sakinolan, ventilatérle uyumlu olan ve solunum sikintisi gekmeyen bir hastanin etkili bir tedavi alma olasiligi daha yuksektir.

e Ventilatérdeki cocuk hastalarin yénetiminde iyi hemsirelik bakimi, yeterli analjezi-sedasyon, diizenli pozisyon degisiklikleri
ve erken mobilizasyon, akciger koruyucu ventilasyon stratejileri, minimum inhale 02 kullanimi ve yeterli nemlendirme ve
enfeksiyon kontrolii yontemlerine odaklaniimalidir.

e Klinisyenler, tedavinin kesintisiz devam etmesi ve komplikasyonlara hizli miidahale edilebilmesi i¢in nebulize tedaviler
sirasinda hastanin yaninda olmalidir.

e SF'ni destekleyen kanit eksikligi ve ciddi olumsuz riskler g6z 6niine alindiginda, her hasta icin kullanilacak yéntemler
dikkatlice secilmeli ve uygulanmalidir.

e  Farkh SF yontemlerinin klinik sonuglar tGzerindeki etkisini belirlemek icin yeterli buytklikte, randomize, kontrolli klinik
arastirmalara ihtiyag vardir.
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ASTIMDA MEKANIK VENTILASYON

UZM. DR. ULKEM KOGCOGLU BARLAS
SBU Bagcilar E§itim ve Arastirma Hastanesi

Astim, inflamasyon ve/veya 6dem kaynakh, diffliz alt solunum yolu obstriksiyonu, bronsiyal diiz kas spazmi ve mukus plaklari ile
karakterize geri donlstiimll bir solunum yolu hastaligidir. Cesitli yayinlarda farkli oranlar bildirilmekle birlikte asiimli ¢cocuklarda
yillik %5 oraninda bir hastane basvurusu oldugu, bunlarin da %8-24 kadarinin ¢gocuk yogun bakim Unitelerinde (CYB) takip edildigi
bildirilmistir (1). Amerika Birlesik Devletleri’nde 2004 yilinda astima bagli cocuk 6limuiniin 2.5/1 milyon oldugu bilinmektedir (2).

Astimda kullanilan mekanik ventilasyon uygulamalari non-invaziv ventilasyon (NIV) ve invaziv mekanik ventilasyon (IMV) olmak
tizere iki gruba ayrilir. Non-invaziv ventilasyon yontemleri, Yiiksek Akis Nazal Oksijen Tedavisi (YANKOT) ve Non-invaziv Pozitif Basing
(CPAP, BIPAP) olarak iki grupta incelenir. Tiim bu ventilasyon ydntemlerinde amag solunum is yiikiinii azaltmak, ortalama havayolu
basincini arthirmak, oksijenizasyonu diizeltmek ve gaz degisimini iyilestirmektir.

Astimda YANKOT kullanimi ile ilgili calismalar sinirlidir. Benitez ve ark.’nin 2019 yilinda yayinlanan randomize klinik calismalarinda
Nisan-Kasim 2017 tarihleri arasinda acil servise orta ya da agir asiim atagi ile basvuran hastalar degerlendirilmistir. Calisma
kriterlerini dolduran toplam 74 hastanin 32’sine YANKOT (SpO2 %93-98 olacak sekilde 1 It/dk akis hiziyla baslanarak ve gerekirse
2 It/dk’ya cikilarak), 33’line oksijen tedavisi (Sp02>%93 olacak sekilde nazal kanul, basit yiz maskesi, geri-donusimsiz oksijen
maskesiyle) uygulanmis, tedaviden 2 ve 6 saat sonraki PIS (Pulmonary Index Score) skoru, acil serviste kalis siiresi ve CYB yatis
oranlar karsilastirilmistir (3). Calismanin sonucunda her iki grup arasinda 2. ve 6. saatlerde degerlendirilen PIS skorlari arasinda
herhangi bir farklilk gérilmemis, Gstelik YANKOT tedavisinin acil serviste kalis stiresine herhangi bir etkisi olmadigi saptanmistir.
Aslinda 2014 yilinda yayinlanan Cochrane yillik incelemesi randomize klinik ¢alismalarin azligi nedeniyle pediatrik solunum yolu
hastaliklarinda YANKOT kullanimini 6nermek icin yeterli kanit olmadigini séylese de (4) bunu desteklemeyen ve astiml ¢ocuklarda
kullanildigini gésteren calismalar mevcuttur (5,6,7). Bunlardan biri Russi ve ark/nin daha ¢ok yeni (15 Ocak 2021) yayinlanan
calismasidir. Retrospektif 6zellikte olan bu calismada CYB’ye astim atakla yatan 5-17 yas arasi 39 hastanin 13’tine YANKOT, 26'sina
BiPAP tedavisi uygulanmis ve gruplar karsilastirildiginda NIV siiresi, mortalite, IMV oranlari veya CYB yatis siireleri arasinda herhangi
bir fark bulunmamistir (8). Yazarlar YANKOT'u status astmatikusda (SA) glvenilir bir tedavi olarak nitelendirmislerdir. Buna ragmen
Pilar ve ark.’nin 2017 yilinda yayinladiklari yine benzer 6zellikte olan retrospektif calismalarinda 20’si YANKOT 22’si NIV tedavisi alan
42 cocuk hastada YANKOT grubunda tedavi siiresi ve CYB yatis sliresi daha uzun bulunmustu. Yazarlar YANKOT un NIV tedavisini
geciktirebilecegi, bu durumun da daha uzun yatis siiresine yol agtigl sonucunu ¢ikarmislardi (9).

AstimdaNIV’inetkimekanizmasi, alveolerrekruitmentiindiikleyen bronkodilatoretkisine dayaniyor gibigoriinmektedir. Bronkodilator
etki intrensek PEEP’in etkilerini ortadan kaldirmayi saglayan PEEP kullanimi ile olusur. Hava akisi kollateral ventilasyon kanallari
yoluyla artar, bu da atelektazi alanlarinin yeniden genislemesine, ventilasyon/perfiizyon oraninin iyilesmesine ve bunun sonucunda
solunum ¢abasinin azalmasina neden olur (10). NIV inspiryumun baslamasini kolaylastirir, tidal hacmi dlizenler, ekspiryum sonunda
alveollerin kollapsini 6nler, solunumu destekler ve gaz degisimini iyilestirir. Orta-agir asiim ataklarinda, Sp02<%90, Fi02>%40
ihtiyaci oldugunda, daha gok S/T mod kullanilarak EPAP 6-10 cm H,0, IPAP 8-20 cm H,O, VT 8-10 ml/kg olacak sekilde baglanr,
solunum hizi ve Ti yasa uygun olarak ayarlanir (11). Pediatric Critical Care’de 2012 yilinda yayinlanan bir calismada sadece standart
tedavi verilen grup ile standart tedaviye ek olarak NIV uygulanan 20 hasta tedaviden sonraki 2., 4-8., 12-16. ve 24. saatlerinde CAS
(Clinical Asthma Score) skoru agisindan karsilastirilmis ve NIV grubunda CAS’da hizli diizelme, tasikardi ve tasipnede gerileme, daha
iyi uyku performansi ve giinliik aktivitelere daha hizl gecis goriilmistlr. Yazarlar standart tibbi tedaviye ek olarak NIV’in erken
baslatilmasinin SA’li cocuklarda solunum isini azaltmada etkili olabilecegini gostermislerdir (12). Bu sayilan yayinlar daha c¢ok klinik
kriterlere dayandiriimakla birlikte Needleman ve ark. yaptiklari prospektif calismalarinda solunum mekaniginin degerlendirilmesi
icin objektif bir 6l¢tim olarak pletismografi kullanmis ve NIV’in pediyatrik popilasyonda siddetli akut astimin tedavisinde gtivenilir
ve etkili oldugu sonucuna varmislardir (13). Astim atakta CPAP kullanimina dair bir yayinda CPAP’in vagal tonusta bir artisa yol
actigl, bu durumun kolinerjik olmayan parasempatik yolu tetikledigi ve tedavinin bitmesine ragmen etkisinin devam ettigi ve sonug
olarak stimilasyonun neden oldugu bronkokonstriksiyon inhibisyonunun astim atagini iyilestirdigi sdylenmistir (14). Daha birgok
yayinda astimda NIV kullaniminin glvenilir ve etkin oldugu, son yillarda kullaniminin arttigi, IMV ihtiyacini azalthgl ve mortaliteyi
disurdtgi soylenmistir (15,16,17,18). Bunun yaninda astimda NIV kullanimi ile ilgili olumsuz dislinceler de mevcuttur. IMV ile
karsilastirildiginda maliyetlerinin ayni olmasi, hasta-ventilator senkronizasyonunu iyilestirmek icin sedatif ajanlara ihtiyag duymasi
ve pozitif basincin getirdigi barotravma riski bunlardan birkacgidir (19,20,21). 2020 yilinda Pediatrics’de yayinlanan ve ABD’deki 48
hastane CYB’nin katilimiyla gerceklestirilen bir meta-analizde IMV kullaniminin distik seviyede oldugu, NIV’in astim icin birincil
mekanik destek modu olarak onun yerini aldigl, fakat artan NIV kullaniminin, sabit kalan IMV oranlariyla iliskilendirilmemesi
gerektigi, sadece daha yiksek NIV kullaniminin, artan CYB yatislari ile iliskilendirilebilecegi belirtilmistir (22).

Solunum seslerinin duyulamadigi hastalarda (sessiz akciger), tedaviye ragmen PaCO,’de artma ya da hipoksemi varli§inda (Pa0,<60

mm Hg), biling diizeyinde degisiklik, hemodinamik dengesizlik ya da solunum/kardiyak arrest olan hastalar entiibe edilmeli
ve IMV’de takip edilmelidir (11). Bu konuda yapilan ilging bir calisma, devlet hastanelerinden kabul edilen astim hastalarinda
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entibasyon oraninin 3. basamak bir hastanenin acil servisinden kabul edilen hastalarin entiibe gelme olasiliklarindan bes kat fazla,
entibe kalma ve CYB yatis siirelerinin daha kisa oldugunu gostermistir (23). Bu durum devlet hastanelerinin acil servislerindeki
doktorlarin astimh hastalari entiibe etmek icin daha disuk bir esik degerine sahip oldugunu ya da ulasim gilvenligi nedeniyle
havayolunu korumak igin entiibe etmeyi se¢mis olabilecegini ya da hastanede kalis sliresi ve IMV siiresinin kisa olmasi nedeniyle
SA’un erken entlibasyonunun daha iyi sonuglarla faydali olabilecegini diistindirebilir. Tabi ki son olasilik yazinin yazarlari tarafindan
sadece olasilik olarak s6ylenmis, savunulmamistir.

Astimli hastada ventilator yonetimi dort baslk altinda incelenebilir:
1) Ventilator ayarlarinin yonetimi,

2) Pulmoner hiperinflasyonun degerlendirilmesi,

3) PEEP uygulamasi,

4) Hiperkapninin yonetimi (24).

Hacim kontrol modda daha dusik bir tidal hacim, daha uzun ekspiryum zamani, daha kisa solunum hizi ile PEEP kullanmadan plato
basincinin (Pplat) 30 cm H,0’dan disiik olmasi hedeflenir, bylece akcigerlerin agiri genigslemesini 6nlemek icin hiperkapniye izin
verilir. Yiksek havayolu basinglarini minimize eder ve barotravma riskini énler. Hacim kontrolli modda daha iyi bir ventilasyon ve
nebulize ilaglarin akcigerlere daha iyi dagilmasi saglanir. Fakat hiperinflasyonu arttirma riski vardir, dolayisiyla Pplat sik araliklarla
izlenmelidir. Basing kontrol mod azalan akim tipi nedeniyle solunan gazin daha esit dagilimina izin verir, dinamik kompliansi
gelistirir ve ayni inflasyon basinglarinda daha fazla tidal hacim saglar. Yiksek PIP’i 6nler, yeterli MAP saglar. Dezavantajlarindan
biri ani hava yolu direng artisi olan durumlarda hasta asiri havalandirilmaz, bu durum tidal hacimde diismeye neden olabilir, bu da
hipoventilasyona ve nebulize ilaglarin etkisinin azalmasina neden olur. Basing destek modun, solunumun inspiratuar ¢alismasini
azaltma, ancak yine de bireyin kendi solunum diizenini korumaya ve zorlu ekshalasyonu siirdiirme yetenegine izin verme avantaji
ile etkili bir ventilasyon modu olarak bildirilmistir. Bir ¢calisma, basing destekli ventilasyon uygulanan g¢ocuklar i¢in asidoz, hiperkarbi
ve solunum hizinda bir iyilesme oldugunu gostermistir (25). Yiiksek frekansli osilatuar ventilasyon (HFOV) basing kontrol modunda
konvansiyonel ventilasyonda basarisiz olan ciddi SA olan bir ¢ocugu basariyla ventile etmistir (26). Kisaca astimli hastalarda IMV
stratejileri su sekilde siralanabilir:

1) solunum sayisinin distrilmesi,

2) I:E oraninin azaltilmasi (1:4 veya 1:5),

3) inspiratuar akis hizini arttirmak,

4) inspiryum siiresinin azaltilmasi,

5) 4-6 ml/kg’lik dusik tidal hacimlerin kullaniimasi (27).

Astimli hastalarda goriilen pulmoner hiperinflasyon iki mekanizma ile meydana gelir: anormal derecede disiik pulmoner elastik
recoil basinci (geri tepme) ve gégis duvarinin anormal derecede yiiksek disa dogru genisleme basincinin ekspiratuar akis igin itici
glclerini azaltmasi ve ciddi sekilde azalmis havayolu kalibresi nedeniyle artmis hava akisina karsi direng olusmasi. Tiim bunlarin
sonucunda olusan alveol i¢i basinca oto-PEEP, intrinsik PEEP ya da PEEPi denir. Pulmoner hiperinflasyon 60 sn’lik bir apne donemi
sirasinda ekshale edilen gaz hacmi 6lgllerek (end-inspiratory lung volime-VEI) bulunabilir (28). Fakat pratik agidan Pplat 6zellikle
astimli hastalarda IMV sirasinda hiperinflasyonun izlenmesi icin daha ¢ok onerilir (29). Mekanik ventilatérde ise akim-zaman dalga
formunda ekspirasyon akisinin bir sonraki inspirasyona baslamadan 6nce taban cizgisine geri donmedigi goriilerek saptanabilir.
siddetli astimda genellikle 10-15 cm H,0 araligindadir, ancak daha yiiksek de olabilir (30).

Astimda PEEP uygulamasi ekspiratuar akima karsi geri bir basing artisina neden olabilir ve bu da daha fazla hiperinflasyon ile
sonuglanabilir. Spontan solunumu olan hastada PEEPe solunum gabasini, akciger mekanigini, ventilator tetikleme duyarliligini,
ventilasyon/perflizyon uyumsuzlugunu ve gaz degisimini gelistirir. Paralize hastada ise hastanin solunum c¢abasi olmadigi icin
PEEPe’nin bir etkisi yoktur, hatta hiperinflasyonu daha da kotilestirebilir, hatta bu hastalarda ZEEP (Zero End-Expiratory Pressure)
uygulanabilir (31). Cocuklarda 3 cm H,O gibi dlglik PEEP kullanimini savunan caligmalar mevcuttur (32).

Astimin akut dénem tedavisinde pH’in 7.2’nin Uzerinde tutulmasi sartiyla daha yiiksek PaCO, seviyelerine izin veren permisif
hiperkapni stratejisi savunulmustur. Dakika ventilasyonu arttirilarak PaCO,’yi diisiirme girisimleri daha fazla hiperinflasyon basincina
ve fizyolojik 6li alanda daha fazla artisa neden olabilir. Permisif hiperkapninin su agilardan koruyucu etkileri bulunmaktadir:
1) Hem birincil hem de ikincil iskemi-reperflizyon kaynakh akut akciger hasari gelisim riskini azaltir (33,34), 2) Serbest radikal
kaynakli ve endotoksin kaynakli akciger hasarina karsi korur (35), 3) Hem ex vivo hem de in vivo modellerde siirfaktan bagimsiz
bir mekanizma ile asiri akciger gerilmesinin neden oldugu akciger hasarini hafifletir (36,37). Permisif hiperkapni uygulamasi
intrakranial hipertansiyonda, agir pulmoner hipertansiyonda, bazi konjenital kalp hastaliklarinda, hemodinamik bozukluklarda ve
ciddi ventrikil disfonksiyonunda kontrendikedir.

Agir astimli hastalarda IMV komplikasyonlari arasinda hipotansiyon, barotravma, miyokardiyal depresyon, rabdomiyoliz, laktik
asidoz, SSS travmasi ve akut miyopati sayilabilir (24).
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PNOMONI VE AKUT BRONSIOLIT TANILARI iLE YATAN HASTALARDA BASVURU LAKTAT DUZEYLERININ KARSILASTIRILMASI

FURKAN ERDOGAN, ESRA TOPAL, SELDA SEGiM, EMEK UYUR YALCIN, RABIA GONUL SEZER YAMANEL
Sadlik Bilimleri Universitesi, Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklari SUAM, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari, istanbul

Girig: Laktat viicutta kas, ince bagirsak, deri gibi bircok dokudan salgilanir ve karacigerde metabolize edilir. Kanda oksijenin yetersiz
tasinmasi, dokulara yetersiz sunumu veya azalmis kullanimi laktat dlizeylerinde artisa neden olur. Laktat diizeyinin kritik hastaliklarin
erken tani ve tedavisinde kullanilabilecegini gésteren calismalar mevcuttur, dzellikle septik sok, mortalite ve hiperlaktatemi iliskisi
gosterilmistir.

Alt solunum yolu enfeksiyonlari, cocuklarda 5 yas altinda en sik gériilen mortalite nedenlerindendir. Akut bronsiolit ve pnémoninin
klinik agirligina gore siniflama takipne, ¢ekilme, inleme, siyanoz, apne varligi ve oksijen saturasyonuna gore yapihr. Cocukluk ¢aginda
bu alt solunum yolu enfeksiyonlarinda morbidite ve laktat diizeyi arasinda kisitl bilgi mevcuttur.

Biz bu calismada, bir yas alti ¢cocuklarda akut bronsiolit ve pndmoni tanisi ile hastaneye yatisi bulunan hastalarda, hastaneye
basvuru laktat diizeylerini karsilastirmayi amagladik.

Gereg ve Yontem: Bu calismada, Ocak 2019-Subat 2020 tarihleri arasinda ¢ocuk kliniklerinde akut bronsiolit ve pnémoni tanilari
ile yatarak tedavi edilen yaslari 1-12 ay arasi olan hastalarin verileri geriye dénik olarak incelendi. Yeni doganlar, hafif bronsiolit
ve hafif pndmoni tanilari ile ayaktan tedavi edilen, laktat seviyesini etkileyebilecek kronik hastaligi olan hastalar ¢alismaya dahil
edilmedi.

Laktat 6l¢cimU hastalarin gocuk acile basvurusu aninda yapildi. Laktat seviyeleri vendz kan kullanilarak kan gazi cihazi ile élgtlda.
(Radiometer ABL800, gosterilen laktat araliklari 0-30 mmol/Il, Denmark). Normal laktat degeri<2 mmol/I olarak kabul edildi. Laktat
dizeyi >5 mmol/l ve pH <7.35 olmasi laktik asidoz olarak tanimlandi.

Hastalarin yag, cinsiyet, oksijen saturasyonu (SO,), komorbidite varligi; laboratuvar verilerinden beyaz kan hucresi (WBC), nétrofil
sayisi, C-reaktif protein (CRP), vendz kan gazi (pH, pCO,, laktat), radyolojik verilerden akciger grafisi; antibiyotik kullanimi ve yatig
suresi kaydedildi. Hastalar klinik, laboratuvar ve akciger grafisi bulgularina gore akut bronsiolit ve pndmoni olmak tzere iki gruba
ayrildi. Turk Toraks Dernegi tarafindan gelistirilen akut bronsiolit ve pndmoni kilavuzlarina gére hastalik derecelendirilmesi, CYBU»>ye
sevk ihtiyaci, hastanede yatis kriterleri ve taburculuk uygunlugu belirlendi.

istatistik: istatistiksel analizler SPSS 17. Versiyon kullanilarak yapildi (IBM SPSS Statistics, Chicago, IL). Veriler say, yiizde,
ortalamazSS olarak kaydedildi. Gruplar arasi slirekli degiskenleri karsilastirmak icin bagimsiz grup t testi kullanildi. P-degeri<0.05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismamiza toplam 304 bebek dahil edildi. Hastalarin 195’i erkekti (%64,1). Yas ortancasi 4 aydi (1-12 ay). Antibiyotik
kullanilan giin ortalama degerleri akut bronsiolit tanili hastalarda 0,4+1,7 glin, pnémoni tanil hastalarda 6.7+3 giin olarak saptandi
(p<0.001) (Tablo 1). Serum laktat dlzeyleri akut bronsiolit tanili hastalarda ortalama 2.6+1 mmol/l iken pnémoni hastalarinda
2.7+1.1 mmol/l olarak tespit edildi (p=0,62). Toplam alti hastada laktik asidoz saptandi ve bes hasta pediatrik yogun bakima sevk
edildi (Tablo 2).

Tablo 1: Akut bronsiolit ve pndmoni tanili hastalarin klinik ve laboratuvar verilerinin karsilastiriimasi

Pnémoni Akut Bronsiolit p degeri %95 Glven Aralig
n, (%) 227, (74.7) 77, (25.3) En kiiciik En biyiik
Yas, ay 4.3+3 4.142.5 0.54 -0.4 0.8
Antibiyotik Kullanimi, giin 6.713 0.4+1.7 0.000 5.6 6.7
Laktat, mmol/I 2.7¢1.1 2.61 0.62 -0.2 0.3
pH 7.3940.05 7.3810.04 0.09 -0.001 0.02
pCO,, mmHg 36.6179 36.615 0.94 -1.4 1.5
Notrofil, % 42.9+18.5 38.8£16.9 0.09 -0.6 8.7
CRP (mg/dI) 1.242.6 0.7¢1.2 0.13 -0.1 1.0
Basvuru Saturasyonu, % 95+3 9515 0.91 -1.1 1.2
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Tablo 2: Laktik asidozu olan ve pediatrik cocuk yogun bakim sevki olan hastalarin 6zellikleri

Hasta Numarasi | Yas, | Cinsiyet | Yatg siiresi, | Laktat, | PCO, | pH Komorbidite Varlig Tani
ay gun mmol/I

Yogun bakim 9 Erkek 1 3.4 39.7 |7.38 |No Pnémoni HFNO
sevkihtiyaci | 5 Erkek 6 1 41 7.47 | Down Sendromu, Konjenital | Pnémoni HFNO
olan hastalar Kalp Hastaligi

3 |11 | Erkek 4 0.9 32.4 | 7.47 | Spinal Muskiler Atrofi Pnémoni HFNO

4 |1 Erkek 5 2.5 41 7.42 | Yok Pnomoni(entiibasyon)

5 |5 Kiz 3 2.9 45 7.33 | Hipotonik infant Pnémoni HFNO
Laktik asidozu |1 | 2 Erkek 8 7.2 38 7.34 | Yok Akut Bronsiolit
olanhastalar |5 |3 |gek |5 5.4 39.9 |7.33 | Yok Pnémoni

3 (2 Kiz 4 5.1 38.2 |7.34 | Yok Pnémoni

4 |2 Kiz 9 7.7 36 7.28 | Prematiire Pnémoni

5 |10 Erkek 10 54 399 |73 Biotinidaz Eksikligi Pnémoni, HFNO

6 |4 Kiz 12 6.9 37.4 | 7.23 | Kistik Fibroz Pnémoni

HFNO= Yiksek Akiml Nazal Oksijen Tedauvisi

Tartisma: Calismamizda, akut bronsiolit ve pnémoni ile hastaneye yatisi bulunan ¢ocuklardaki laktat dizeylerini karsilastirdik.
Klinik uygulamalarda, laktat diizeyi rutin olarak doku perflizyonunun bir belirteci olarak kullanilmaktadir ve artmis serum seviyeleri,
kritik hastalarda tedavide degisiklik ihtiyacina isaret etmektedir. Devaml olarak ylikselen serum laktat diizeyinin yliksek mortalite
hizi ve ¢oklu organ yetmezligi ile iliskili oldugu gosterilmistir. Literatiirde morbiditeden daha ¢ok laktat diizeyinin mortalite ile iliskisi

vurgulanmistir.

Akut bronsiolit ve pndémonili hastalarin serum laktat diizeyleri arasinda anlaml farkliliga calismamizda rastlanmadi. iki grup
arasinda antibiyotik kullanim siresi agisindan anlamli diizeyde fark tespit edildi. Calismamizin retrospektif olmasina bagh bazi
kisithliklar mevcuttur; seri laktat 6lgimi yapilamamistir ve tek bir laktat degeri klinik degerlendirmede yeterli olamayabilir. Akut
bronsiolit ve pnémoni tanilarini siit cocuklugu déneminde ayrimi zor olabilmekte ve i¢ ice gece klinik tablo ve radyolojik bulgular
gozlenebilmektedir. Radyolojik bulgularin degerlendirilmesinde klinisyenler arasinda farkliliklar olabilir.

Sonug: Akut bronsiolit ve pndmoni tanilari ile yatarak tedavi edilen siit cocuklarinin tedavi ve takipleri planlanirken, basvuru laktat
degerinin tek basina belirleyici olmadigini ve klinik bulgu ve belirtiler ile degerlendirilmesi gerektigini diisiiniiyoruz.
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COCUK YOGUN BAKIMDA SIFIR ENFEKSIYON MUMKUN: SANTRAL VENOZ KATETER iLiSKiLi KAN DOLASIMI
ENFEKSIYONLARININ ONLENMESINDE iYi UYGULAMA ORNEGiI

EBRU MELEK BENLiIGUL?, GAZi ARSLAN?, TOLGA BESCi%, GOKTUG OZDEMIR?, GULTAC EVREN?
I Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi, Cocuk Yogun Bakim Unitesi, izmir
2 Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali, zmir

3 T.C. Saglik Bakanligi Manisa Sehir Hastanesi, Manisa

Kan dolasimi enfeksiyonlari en yaygin, yasami tehdit eden, maliyetli saglik hizmeti iliskili enfeksiyonlar olup yaklasik %90°inin kaynagi
santral venoz kateterlerdir. Santral venoz kateteri olan hastalarda, kateter iliskili kan dolasim enfeksiyonlarinin rélatif riskinin,
periferal venoz kateteri olan hastalara oranla 2-855 kez daha yiiksek oldugu bildirilmektedir. Santral kateter iliskili kan dolasimi
enfeksiyonlari (SKI-KDE) ¢ocuk yogun bakimda saglk hizmeti iliskili enfeksiyonlarin énde gelen nedeni olup tedavi maliyetini,
mortalite ve morbiditeyi artirmaktadir.

Enfeksiyonlarin kontroliinde en énemli asama dnlemek olup SKi-KDE’lerin %65-70’inin énlenebilir oldugu tahmin edilmektedir.
Ancak bunun icin kanita dayali, multidisipliner ve ¢cok boyutlu cabalar gerekmektedir. SKi-KDE’lerin 6nlenmesi igin etkili programlarin
gelistiriimesi hem hasta giivenligi hem de kalite standartlari agisindan &nemlidir. Aksi ispat edilmedigi siirece her SKi-KDE’nin
enfeksiyon kontrol kurallarina uyuldugu takdirde 6nlenmesi miimkiin olan bir tibbi hata olarak kabul edilmesi savunulmaktadir. Son
yillarda yapilan ¢alismalarda, SKi-KDE’lerin dnlenmesinde etkinligi kanitlanmis tek bir girisim yerine, girisimlerin bir paket seklinde
uygulanmasi ile ‘sifir enfeksiyon’ hedefine ulasilmasi amaglanmistir.

Onleme paketleri; birlikte uygulandiklarinda sonuglari tek basina uygulandiklarindan daha biiyiik élciide iyilestiren, tanimlanmis bir
hasta popiilasyonu ve bakim ortami igin kiigiik bir kanita dayali miidahaleler demetidir. Onleme paketleri, kanita dayali uygulamalarin
standardizasyonunu saglayarak, hasta giivenligi ve saglik hizmeti kalitesini artirma firsati sunmaktadir. Onlem paketi kavrami, hasta
bakim siireglerinin iyilestirilmesi icin yapilandiriimis bir yontem olup 6ziinde; saglik ekibi tiyelerinin olusturulan énlemlere timiyle
uyum saglamasi yatar. Bu nedenle paket basarisinin, tamamlanacak paketin her bir 6g8esine bagli olduguna ve uyumun “ya hep
ya hig olarak” degerlendirildigine dikkat etmek; ayrica saghk calisanlarini ekibin pargasi olduguna ve sifir enfeksiyonun miimkiin
olduguna inandirmak 6nemlidir. Yapilan ¢aligmalarda, ¢ocuk yogun bakimda kanita dayali 6nlem paketlerinin etkin bir sekilde
uygulanmasinin, SKi-KDE’leri 6nlemek icin basit ama etkili bir strateji oldugu ortaya koyulmustur.

Cocuk Yogun Bakim Unitemizde 2010 yilindan beri “SKi-KDE Onleme Paketi” uygulanmaktadir. Paket icerigi belirlenirken SKi-
KDE’lerin 6nlenmesine yonelik kilavuzlarda énerilen girisimlerden, kolay uygulanabilir, en etkili ve maliyeti en distk girisimler
tercih edilmistir. Cocuk Yogun Bakim Unitesi SKi-KDE &énleme paketi igeriginde; el hijyeni, standart kateterizasyon arabasi kullanimi,
cilt antisepsisinde %2’lik klorheksidin-alkol kullaniimasi, kateterizasyon sirasinda tam steril bariyer 6nlemlerinin alinmasi (yeter
miktarda steril ort, steril eldiven, steril 6nlik, bone, maske), santral venoz kateterizasyon kontrol listesi kullanimi ve hemsirenin
islemi durdurma yetkisi olmasi, katetere her erisim ve bakimda aseptik teknigin korunmasi, %2’lik klorheksidin ile giinlik viicut
banyosu, ginliik gereklilik degerlendirmesi, ignesiz konnektor kullanimi, kateter yikamasi ve kilitlenmesi, santral venoz kateter
pansumaninda steril, seffaf, yari gecirgen pansuman ortisi kullanimidir. Ayrica, initemizde hasta hemsire orani en fazla 2:1 olup
gerektiginde 1:1 olarak da planlama yapilabilmektedir. Unitede calisan hemsire sayisi 7 giin, 24 saat bu standardi karsilayacak
sekilde planlanmaktadir.

Cocuk Yogun Bakim Unitesi SKi-KDE 6nleme paketi icerigi; konuya iliskin giincel kilavuzlar yakindan izlenerek, paket uygulamasinin
baslatildigi 2010 yilindan 2018 yilina kadar 2 kez giincellenmistir. 2018 yilindan gliniimiize paket iceriginde ek degisiklik olmazken,
pakete dahil edilen girisimleri gergeklestirirken kullandigimiz tibbi malzemelerden ikisinde degisiklik olmustur. Bunlardan
ilki klorheksidin banyosu icin kullandigimiz Griindir. Kasim 2019 tarihinden sonra tiim giinlik klorheksidin banyolarinda %4
klorheksidin iceren sabun yerine; durulama gerektirmeyen %2’lik klorheksidin soliisyon kullanilmaya baslanmistir. 2019 yilinin
son ceyreginde ise; valfli nétr basingli ignesiz konnektérler yerine split septum tasarimli ignesiz valf sistemi kullanimina gegilmistir.
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Cocuk Yogun Bakim iinitemiz saglik ekibi tyelerinin SKi-KDE dnleme paketine uyumunu artirmak icin; paket icerigi yazili protokol
haline getirilmis, tiim ekibin stirekli erisimine sunulmus ve paket icerigi ile es zamanli glincellenmistir. Santral ven6z kateteri takan
ve katetere erisen tiim ekip iiyelerine, linitede calismaya basladiklari ilk ay icerisinde, sonrasinda yilda en az bir kez SKi-KDFE’lerin
onlenmesine yonelik egitim verilmis; gerektikce egitim tekrarlari yapiimistir. Santral ven6z katetere sadece egitimli cocuk yogun
bakim hemsirelerin erisimine izin verilmistir. Cocuk yogun bakim kalite gdstergesi olan SKi-KDE hizi, “Cocuk Yogun Bakim Unitesi
Kalite lyilestirme Ekibi” tarafindan yakindan izlenmis ve aylik olarak tiim ekiple paylasiimistir. Unitemizde SKi-KDE gelismeksizin
gecen giin sayisi, tiim ekibin gorebilecegi bir panoda ve her giin glincellenerek paylasiimistir. Saglik ekibinin dnlemlere baghhgi ve
motivasyonunu artirmak icin; enfeksiyonsuz gegen giin sayisinda gorilen en biylk artislar ekip toplantilarinda kutlanmistir.

Cocuk Yogun Bakim {initemizde ekip calismasi ve is birligine dayali SKi-KDE 6nleme paketinin basarili uygulamasi ile SKi-KDE
oranlarinda énemli bir azalma oldugu saptanmistir. SKi-KDE gelismeden gecen giin sayisi 2018 yilinda 2 ile 100 giin ve 2019 yilinda
4 ile 163 giin arasinda degisirken, Eyliil 2019- Ekim 2020 tarihleri arasinda SKi-KDE’siz giin sayisi 394’e ulasmistir. Ekim 2020
tarihinden bugiine yeni bir SKi-KDE gelismemistir. SKi-KDE hizi 2018 yilinda 1000 kateter giiniinde 5,42 (1477 SVK giiniinde 8
enfeksiyon), 2019 yilinda 1000 kateter gliniinde 5,65 (1239 SVK giliniinde 7 enfeksiyon) iken 2020 yilinda 1000 kateter giiniinde
0,84’e (1191 kateter gliniinde 1 enfeksiyon) diismustir. ABD Ulusal Saglik Hizmeti Guivenlik AgI (NHSN) verilerine gére gocuk yogun
bakim iinitelerinde SKi-KDE insidansi 1000 kateter giinii bagina 0,9-1,8 arasinda degismektedir. Saglik Bakanligi 2019 verilerine
gore iilkemizde ¢ocuk yogun bakim (initelerinde ise SKi-KDE hizi 1000 kateter giiniinde 2,6-5,6 arasinda degismektedir. Unitemiz
SKI-KDE hizi diinyanin énemli saglik merkezlerinin Cocuk yogun bakim initeleri ile karsilastirilabilir oranlara gerilemistir.

Sonug olarak; Cocuk Yogun Bakim {initemizde SKi-KDE &nleme paketinin basarili ve etkin bir bicimde uygulamasi ile SKi-KDE hizinin
dnemli dlclide azalacag gosterilmistir. Unitemizde yiriittiigiimiiz 6nleme cabalarinin sonuglari; cocuk yogun bakim iinitelerinde
sifir enfeksiyon hedefinin miimkin oldugunu da ortaya koymaktadir.
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COCUK YOGUN BAKIM UNITESINDE TRAKEOTOMi ACILAN OLGULARIN DEGERLENDIRILMESi: KAYSERi SEHiR HASTANESi COCUK
YOGUN BAKIM UNITESi DENEYiMi

BUSRA iNAN?, ADEM DURSUN?, BINNAZ CELiK?, SERKAN 6ZSOYLU?
! Kayseri Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Pediatri Klinigi

2 Kayseri Sehir EGitim ve Arastirma Hastanesi Pediatri Klinigi Cocuk Yogun Bakim Unitesi

Amag: Hastalarin yogunbakim yatis giin sayisi, pulmoner sekresyonlarin azaltilmasi ve hastalarin bakimi (izerine olumlu katkilarindan
dolayi trakeotomi gocuk yogunbakim uzmanlarinin tercih ettigi cerrahi bir prosediirdiir. Bu calismada hastalarin mekanik ventilatére
baglanma sebepleri, trakeotomi agilma endikasyonlari, trakeotomi agilmadan 6nceki yogunbakim yatis giin sayisi, trakeotomi
acildiktan sonra yogunbakim yatis guin sayisi ve sonuglari degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontemler: Kayseri Sehir Egitim Ve Arastirma Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesinde Eyliil 2018- Ocak 2021 tarihleri
arasinda trakeotomi agilan hastalarin kayitlari retrospektif olarak taranarak yapilmistir.

Bulgular: Bu ¢alismaya yas ortancalari 8 ay (4.7-32.2) olan 14’0 (%51.9) erkek, 13l (%48.1) kiz toplam 27 hasta dahil edilmistir.
Yillar icerisinde trakeotomi agilan hasta sayisinda degiskenlik olmakla birlikte trakeotominin 16 hasta ile en fazla agildigi yil 2020 yih
olmustur. (2018: n=3, 2019: n=8, 2020: n=16)Trakeotomi agilan hastalarin 19’u (%70.4) néromuskuler hastaliklar, 7’si (%25.9) akciger
hastaliklari, 1’i (%3.7 ) ise travma nedeniyle takip edilmekteydi. Trakeotomi agilma endikasyonlarina gére degerlendirildiginde 24
(%88.9) hastaya uzamis entlibasyon 3 (%11.1) hastaya ise list hava yolu darligi nedeniyle trakeotomi agilmisti. Uzamis entiibasyon
nedeniyle trakeotomi agilan 24 hastanin 5’inin mekanik ventilatérden ayrilabildigi gorildi. Hastalarin takiplerinde 15(%55.6) hasta
yogunbakimdan taburcu olurken 12(%44.6) hasta kaybedildi.

Hastalarin trakeotomi dncesi ve sonrasi yogunbakim yatis giin sayilarina bakildiginda trakeotomi dncesi yatis glin sayisinin 120 giin
(35-180), trakeotomi sonrasinda ise 90 giin (30-180) oldugu gorilda.

Sonug: Trakeotomi cocuk yogun bakim yatak kapasitesinin sinirli oldugu tilkemizde kronik hasta ytkuini hafifletme ve yogunbakim
yatis glin sayisini azaltmak agisindan iyi bir segenektir.
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GiRiS ve AMAC

Pozitif basingh mekanik ventilasyon (PBMV) hayat kurtarici bir yontem olmakla birlikte istenmeyen sistemik etkilere neden
olmaktadir. Uygulanan moddan bagimsiz olarak PBMV ortalama hava yolu basincini artirarak kardiak outputu dugirir. Bobrekler
iyi kanlanan organlar olup normal sartlarda dolasan kan hacminin yaklasik %25’ini alirlar. Bu nedenle kardiak outputtaki dususlere
karsi cok hassastirlar. PBMV’un sivi retansiyonuna yol agtigi bilinse de literatiirde cocuklarda mekanik ventilasyonun giinliik idrar
miktari izerine direkt etkisini arastiran galismalar yetersizdir. Bu calismada invaziv mekanik ventilasyonun ¢ocuklarda idrar ¢ikisina
etkisini prospektif olarak arastirdik.

METOD

Calisma 11 yatakh diizey 3 ¢cocuk yogun bakim Unitesinde Subat 2019-Temmuz 2020 tarihleri arasinda gerceklestirildi. Etik kurul
onayi alindi. Calismaya en az 24 saat siireyle invaziv PBMV uygulanan, ardindan basarili ekstiibasyon yapilabilen ve idrar sondasi
olup idrar miktari cc/kg/saat olarak izlenebilen hastalar dahil edildi. Glnlik idrar miktari takip edilemeyen veya idrar miktarini
etkileyebilecek renal, kardiyak, endokrin ek patolojileri ve inotroplar, diliretikler gibi ila¢ kullanimi olan hastalar ¢alisma disi
birakildi. “Basarili ekstiibasyon”, invaziv ventilasyonun ardindan en az 72 saat boyunca tekrar PBMV gereksinimi olmamasi olarak
tanimlandi. Hastalarin PBMV de izlendikleri son 24 saat ve ekstiibasyon sonrasi 72 saat toplamda 4 giinliik idrar ¢ikis hizlari (ICH)
cc/kg/saat olarak kaydedildi. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri ve ekstiibasyondan d6nceki 24 saatte hastaya
uygulanan mekanik ventilator ayarlari, ventilasyon siireleri ve ekstiibasyon sonrasi solunum destek yontemleri kaydedildi.
istatistiksel analiz icin SPSS 22.0 for Windows programi kullanildi. istatistiksel anlamlilik seviyesi p< 0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calisma siirecinde toplam 444 hasta yatirilarak takip edildi. Bu hastalardan 268 (%60.3)’ine 24 saatten uzun siire ile invaziv PBMV
uygulanmis ve 153 (%34.4) hastanin ekstlibasyonu basarili olmustu. Bu 153 hasta dan 100 U galisma igin belirlenen dislanma
kriterlerinden en az birini tasidig i¢in ¢calisma disi birakildi ve toplamda 53 (%12) hasta ¢alismaya dahil edildi (Grafik 1). Calismaya
dahil edilen hastalarin %60.3 U erkek olup median yas 26 ay idi. En stk PBMV nedenleri pulmoner (%30), list hava yolu patolojileri
(%16.9), postop cerrahi (%16.9) ve norolojik (%13.2) nedenler idi. Hastalarin ekstiibasyon sonrasi 20’sine yiksek akisli nazal kanal
ile, 4’Une ile BIPAP ile noninvaziv solunum destegi saglanmisti. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik, laboratuar ve
ventilasyona ait verileri tablo 1’de goriilmektedir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin higbirinde ekstiibasyon dncesinde oligiiri, hepatomegali, ven6z dolgunluk, radyolojik veya klinik
olarak akcigerlerde yiklenme bulgusu yoktu. Renal patolojileri olan hastalarin dahil edilmedigi calismada ekstiibasyondan dnceki
ortalama kan ure azotu ve kreatin degerleri sirasiyla 8,93+5,69 mg/dl ve 0,37+0,16 mg/dl idi. Ekstiibasyon 6ncesi ve sonrasi serum
sodyum diizeyi ortalamasi 139,98 ve 139,11 mEq/L (p=0,108) ve serum Urik asit dlizeyi 2,50 ve 2,68 mg/dl (p=0,289) idi. Hastalarin
ekstlibasyon gilinli ve ekstlibasyondan sonraki 24-48. saatleri arasinda alinan sodyum ve Urik asit dizeyleri karsilastirildiginda
hicbirinde uygunsuz antidiliretik hormon sendromu disiintilmedi.

Hastalarin ekstiibasyon &ncesi son 24 saatteki ortalama ICH 2,42 cc/kg/saat olarak bulundu. Ekstiibasyondan sonraki ilk 3 giindeki
glinliik ICH sirastile 3,49-2,95-2,57 cc/kg/saat olarak hesaplandi. Ekstiibasyon 6ncesi son 24 saatteki ICH ortalamasi ekstiibasyondan
sonraki giinlerdeki ICH ortalamasi ile karsilastirildiginda ekstiibasyon sonrasi birinci ve ikinci glinlerde iCH ekstiibasyon dnceki son
24 saatteki iCH ortalamasina gore istatistiksel olarak anlamli &l¢iide artmis bulunurken (2,42 vs 3,49 cc/kg/saat, p=0,000 ve 2,42 vs
2,95 cc/kg/saat, p=0,001) ekstiibasyon sonrasi liclincii giindeki 2,57 cc/kg/saat olan ortalama ICH ekstiibasyon éncesi ile anlamli
farkhhk gostermedi (p=0,264).
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PBMV siiresinin ekstiibasyon sonrasi ICH {izerine etkisinin arastiriimasi icin hastalar 5 giinden kisa siireli (n=32) ve 5 giinden daha
uzun siireli (n=21) olarak iki gruba ayrildi. iki grup arasinda idrar ¢ikisi artis yiizdeleri arasinda anlamli fark bulunamadi (47% vs
61%, p=0,226). Uygulanan tidal volimun idrar ¢ikisina etkisini arastirmak Gzere hastalar 7 cc/kg altinda (n=27) ve Ustiinde (n=26)
tidal volim uygulanan hastalar olarak iki gruba ayrildi ve her iki grubun artis ylizdeleri arasinda istatistiksel anlaml fark tespit
edilmedi (53% vs 58%, p=0,466). Benzer geklide 13 cmH,O altinda (n=28) ve lzerinde (n=25) PIP uygulanan hastalarin da arti
yuzdeleri anlamli farklilik géstermiyordu (53% vs 57%, p=0,675). Ekstlibasyon sonrasi NIV uygulanan (n=24) ve uygulanmayan
(n=29) hastalarin ekstiibasyon sonrasi ilk glin degisim ylzdeleri de sirasi ile 51% vs 58%, olarak bulundu (p=0,411).

TARTISMA

Kritik cocuk hastalarda homeostazin yonetimi ve suirdiiriilmesinde sivi dengesi 6nemlidir. Mekanik ventilasyon intratorasik basinci
artirir ve sag ventikll fonksiyonlarini etkileyerek vendz donlist azaltip renal konjesyona neden olabilir. Sonug olarak intravaskuler
hacim durumundan bagimsiz olarak bébreklerde konjesyon gelisebilir. Literatlirde mekanik ventilasyona bagl olarak antiditretik
hormon (ADH), renin, aldosteron ve A tipi natritretik peptid (ANP) dahil olmak lzere degisen hormonal yanitlar incelenmistir (1).
Mekanik ventilasyona ek olarak cesitli ilaglar, onkolojik ve pulmoner nedenlerin de uygunsuz antidiliretik hormon sendromuna yol
actigl bilinmektedir. Bizim ¢alismamizda hastalarin kan ADH diizeyine bakamadik, ancak ekstiibasyon éncesi ICH ve kan sodyum ve
Urik asit diizeyleri uygunsuz ADH sendromu ile uyumlu degildi. Calismamiza dahil ettigimiz hastalarda klinik olarak bir yiklenme
bulgusu gérmedik ancak ekstiibasyondan sonra gdzlemledigimiz ICH artisinin literatiirde belirtilen mekanik ventilasyon iliskili sivi
yuklenmesinin sonucu oldugunu, ancak bu yiklenmenin klinik bulgu verecek boyutta olmadigini dislindik. Elimizdeki verilerle
PBMV’un sivi yliklemesine hangi mekanizma lzerinden yol agtigina dair bir yorum yapamadik.

Entlibe hastalarda PEEP basincinin 15 cmH,O seviyesine cikarilmasi ile serum ANP diizeylerinin distigu, bununla birlikte idrar
¢ikiginin da azaldigi gbsterilmigtir (2). Bizim vakalarimizin ortalama PEEP basinci ortalama 5,05 cmH,0 olup literatirde bu basinglarda
ventile edilen hastalarin ANP diizeylerini arastiran insan ¢alismasi bulunamadi. Cocuk hastalarda mekanik ventilasyona bagli olusan
sivi yiiklenmesinin ventilasyon siiresi ile korele oldugunu gdsterilmistir (3). Calismamizda ventilasyon siiresine gére iCH degisim
yuzdelerinde farklilk bulunmamasinin hasta sayimizin yetersiz olmasiyla iliskili olabilecegini diistindik.

Deneysel bir galismada ihmli ve daha yiiksek tepe basinci uygulanan sican gruplarinda renal kan akimlarini kiyaslanmis, buna gore
yiksek tepe basingli mekanik ventilasyon grubunda renal kan akimi kontrol gruba gore %40 azalirken, ihml grupta bu azalma
oraninin %28 oldugu gosterilmistir (4). Calismamizdaki hastalarda da ekstiibasyona uygun basinglarla (PEEP:5.05+0,36 cmH,0O;
Ptepe: 14,13+2,89 cmH,0) weaning yapilmis oldugu halde ekstiibasyon sonrasi iCH’da anlamli artis vardi. Ekstiibasyondan sonra
azalan gogus ici basinciyla kalbe ven6z donisiin ve outputun artmasi, artan ICH nedeni olabilse de, farkli tepe basinglari uygulanan
hastalarimiz arasinda boyle bir farklilk gérilmedi (p=0,675). Noninvaziv ventilasyon ydonteminde havayollarina ve solunum sistemine
pozitif basing uygulanmasi ekstiibasyondan sonra da devam etmektedir. Mekanik ventilasyon sonrasi noninvaziv solunum destegi
uygulanan ve uygulanmayan hastalar arasinda idrar gikisi artis degisimlerinde anlamli farklhilik bulunmadi (p=0,976).

SONUC

Klinigimizdeki cocuk hastalarda ekstiibasyondan sonra birinci ve ikinci glin anlamli olan, Gglinci giinde ise ekstiibasyondan énceki
gline gore anlamli farkhlik géstermeyen bir poliiiri tespit ettik. Bu artis orani PBMV siiresi, ventilator ayarlari, ekstiibasyon sonrasi
destek yontemlerinden bagimsiz bulundu. Bu poliiri icin herhangi bir arastirmaya gerek olmadigini, 48. saatten sonra devam

etmedigini gosterdik.

Anahtar kelimeler: Mekanik ventilasyon, ekstiibasyon, sivi yiklenmesi, cocuk yogun bakim, ditrez.

Grafik 1. Dahil edilen hastalarin akis cizelgesi
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Tablo 1. Vaka karakteristikleri

Degiskenler (n=53)

Yas (mo) median (IQR) 26 (7-120)

Erkek cinsiyet, n(%) 32 (60,3%)
Agirlik, kg, median (IQR) 11 (6-24,5)
Entlbasyon siiresi, mean, SD (min-max) 5,47 + 5,45 (4-85)

Ekstlbasyon glinine ait kan Ure azotu (mg/dl) mean, | 8,93+5,69
SD

Ekstuibasyon glintine ait kreatin (mg/dl), mean, SD 0,37+0,16

Ekstlibasyon gtinline ait sodyum (mEq/L) mean, SD 139,9845,14

1.giin Sodyum (mEg/L) mean, SD 139,11+3,88
Ekstuibasyon glintine ait urik asit (mg/dl) mean, SD 2,50+1,41

1.guin urik asit (mg/dl) mean, SD 2,68+1,20

PEEP (cmH,0) mean, SD (min-max) 5,05+0,36 (4-6)

P tepe (cmH,0) mean, SD (min-max) 14,13+2,89 (11-23)
Tidal voliim (cc/kg) mean, SD (min-max) 6,65%1,22 (4,2-10)
Entibasyon nedeni, n (%) Pulmoner 16 (30,1%)

Ust havayolu 9(16,9%)
Postop cerrahi 9 (16,9%)
Nérolojik 7 (13,2%)
Travma 7 (13,2%)
Enfeksiyon-sepsis 4 (0,07%)
Kardiyak 1(0,02%)

Ekstlibasyon sonrasi destek, n (%) Rezervuarl oksijen maskesi 29 (54,7%)
Noninvaziv ventilasyon 24 (45,3%)
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COCUK YOGUN BAKIM UNITESI’NDE YATAN MIS C OLGULARININ DEGERLENDIRILMESi

GURKAN ATAY?, SEHER ERDOGAN!
Sadlik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim Arastirma Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Klinigi, istanbul

Giris

Siddetli akut solunum sendromu koranaviris 2 (SARS-CoV-2 ) nin Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR) pozitifligi olsun veya olmasin,
baska herhangi bir mikrobiyal neden hari¢ tutularak persistan ates, inflamasyon, tek ya da ¢oklu organ yetmezligi ile seyreden
tablo, diinya saglik 6rgiitii tarafindan Multisistem inflamatuar Sendromu (MIS-C) olarak tanimlanmistir(1).

21 yasin altindaki bireylerde laboratuvar onayli SARS-CoV-2 enfeksiyonunun tahmini insidansi 100.000°’de 322, MIS-C insidansi
100.000’de sadece 2 dir (2). Literatlre bakildiginda, cocuklarin% 60’inin vazopresor destegine ve / veya sivi reslisitasyonuna ihtiyag
duydugu ve cocuklarin % 71’inin cocuk yogun bakim Gnitesi (CYBU) ne kabul edildigi bildirmektedir(3-5).

Bu calismada bir tiniversite hastanesinde MIS C tanisi alan ve CYBU ne yatan hastalarin klinik, laboratuvar ve radyolojik 6zellikleri
retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Gereg ve Yontemler

Mart 2020 ve Subat 2021 tarihler arasinda CYBU de yatan 21 vyas alt hastalarin klinik, laboratuvar ve radyolojik 6zellikleri dnceden
olusturulmus standart formlarla geriye doniik olarak degerlendirilmistir.

Bulgular:

Calisma siresiicinde toplam 21 MIS-C hastasi takip edildi. Hastalarin ortanca yasi 10 yas idi (2-20 yas), 10 hasta (% 76,5) erkekti ve
17(%80,1) si daha 6nce saglikh idi. Hastalarin klinik, demografik, labaratuvar ve radyolojik bulgulari Tablo1 ve 2 de gosterilmistir.

Sonug ve Tratigma:

Bildirilen galismalarda MISC hastalarinin ortanca yasinin 8 -11 arasinda oldugu ve hastalarin cogunlugunun erkek oldugu(%65-75)
bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da hastalarin ortanca yasl benzer sekilde 10 du ve erkek cinsiyet orani( ) yiksekti. Covid 19
lg G pozitifliginin %87 oldugu bildirimistir. Bizim ¢alismamizda da Covid 19 IgG pozitiflik orani %88 olarak bulunmustur. Daha
dnce yapilan calismalarda CYBU ne yatan hastalarda C reaktif protein, D dimer, ferritin ve troponin diizetlerinin yiiksek, lenfosit
sayisinin disik oldugu rapor edilmistir. Bizim ¢alismamizdada bu paramaetreler litaritlr ile uyumludur. Bununla birlikte sodyum
dizeylerinin diisik oldugu tespit edilmistir. Mekanik ventilasyon(MV) ihtiyacinin %83 ,inotrop ihtiyacinin %73 olarak bildirilmekte.
Bizim ¢calismamizda MV ihtiyaci ¢ok daha diistik (%23) inotrop ihtiyaci calismala paralel olarak bulunmustur (7,8).

MISC olgulari ¢cocukluk yas grubunun yeni ve 6nemli bir hastaligi olup yapilan ¢alismalarla veriler arttik¢a takip ve tedavisinin daha
da netlik kazanacagini disiinmekteyiz.
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Tablo-1. Hastalarin ozellikleri

Toplam Hasta Sayisi 21
Yas [yas, ortanca (aralik)] 12 (5-17)
Cinsiyet, erkek, n (%) 16(76,5)
Kilo, [yas, ortanca (aralik 32(9-109)
Ates, [yas, ortanca (aralik 5(3-8)
CYBU basvurusundaki PRiSM skoru 12 (5-37)
Kronik hastaligi olanlar, n(%) 4(19)
Diizenli ilag kullananlar, n(%) 4(19)
Covid pozitif vaka temas oykiisii, n(%) 10(47,6)
Covid PCR pozitifligi,n(%) 1(%4.76)
Covid Antikor pozitifligi, n(%) 18(%85,7)
MV uygulanan hasta sayisi, n(%) 5(23,8)
TPD uygulanan hasta sayisi,n(%) 7(33)
ECMO uygulanan hasta sayisi, n(%) 3(14,3)

Mortalite, n (%) 2(9,5)

Tablo 2. Hastalarin Laboratuvar ve radyolojik bulgular
Laboratuvar parametreleri, ortanca (aralik)
Hematoktit 32(27-42)

Beyaz kiire sayisi (hiicre/pL)
Mutlak lenfosit sayisi (hiicre/uL)
Trombosit sayisi sayisi (hiicre/pL)
C-reaktif protein (mg/L)

ESR (mm/hr)

Fibrinojen(g/L)

Kreatinin

Sodyum

AST

ALT

GGT

LDH

Ferritin(ng/ML)

Trigliserid

Albumin

PT

aPTT

D-dimer(mg/L)

Pro-BNP

Laktat

Radyolojik bulgular
PA Akciger Grafisi-(infiltrasyon plevral efflizyon,n(%)

EKO Bulgusu var,n(%)

Batin USG (serbest sivi,6dem+)

8480(3680-31340)
480(350-1200)
195000 (69000-423000)
155(13-290)
36,5(14-92)
607(113-907)
1(0,5-1,2)
130(124-143)
33(14-162)
30(7-92)
51(6-248)
323(172-1800)
1200(367-22627)
180(96-383)
3(2-4)
17(12-25)
32(28-42)
4400(1293-8400)
790(165-7145)
3(1-21)

4(19)
16(%76,2)
7(33)
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