








7 05 GOGUS HASTAIKLARI 1/22/09 11:33 PM%age 153

Coklu ilaca direngli patojenler ile ilgili risk faktorleri yoksa ya da hastaneye yattiktan
sonraki ilk 4 giin icinde gelisen hastane kdkenli pnémonilerde diregsiz etkenler rol
oynarlar. Hastaneye yattiktan 5 giin ya da daha sonra baslayan ya da coklu ilaca
direncli etkenler icin risk faktorleri tasiyan hastalarda ise tedaviyi planlarken ¢oklu
ilaca direncli etkenleri kapsamak gereklidir. Tedavi parenteral yapilir. ESBL (+) orga-
nizmalar icin karbapenem secilmelidir. Legionella riski varsa makrolid ya da floroki-
nolonlar aminoglikozidlere tercih edilmelidir. Coklu ilaca direngli patojenler ile ilgili
risk faktorleri varsa kombinasyon tedavisi yoksa monoterapi yeterlidir. Hasta klinik iyi
bir yanit vermisse ve etyolojik patojen ¢oklu ilaca direncli degilse 7-10 giinliik tedavi
yeterlidir. Klinik yanit yavas ise, drene edilemeyen odak varsa, ¢oklu ilaca direncli
etken s6z konusu ise tedavi siresi uzatilabilir.

Tablo 5. Hastane kokenli pnémonilerde etkenler ve tedavi

Coklu ilaca direngli patojenler ile ilgili risk faktérleri
olmayan hastalarda, hastaneye yattiktan sonraki itk
4 gin icinde gelisen pnémoniler

Etkenler:

Streptococcus pneumoniae

Haemophilus influenzae

Metisillin-sensitive Staphylococcus aureus
Enterik gram (-) basiller (E Coli, K pneumoniae,

enterobakter sp., proteus sp., Serratia marcescens)

Seftriakson 2x1g

yada

Levofloksasin 1x750mg, moksifloksasin1x400mg,
siprofloksasin 2x400 mg

ya da

Ampisilin-sulbaktam 4x1.5g

Coklu ilaca direngli etkenler igin risk faktorlerinin
varliginda ya da hastaneye yattiktan 5 giin ya da
daha sonra gelisen pnémoniler

Etkenler:

Pseudomonas aureginosa

Klebsiella pneumoniae (ESBL (+))

Acinetobacter sp.

Metisilin-rezistan Staphylococcus aureus
diistintiliyorsa

Legionella pneumophilia diistiniliyorsa

Antipsddomonal sefalosporin (sefepim 8-12 saatte
bir 1-2g, seftazidim 3x2g)

ya da

Antipsédomonal kabapenem (imipenem 3x1g, kar-
bapenem 3x1g)

ya da

Antipsédomonal betalaktam-betalaktamaz
inhibitérii (piperasilin-tazobaktam 4x4.5g) +)

ve

Antipsddomonal florakinolon (siprofoksasine)

3x400 mg, levofloksasin 1-2x750 mg)

ya da

Aminoglikozid (amikasin 20mg/kg/giin, tobramisin
7mg/kg/giin, gentamisin 7mg/kg/giin)

+

Vankomisin 15mg/kg, 12 saate bir ya da teikoplanin
1x400mg yada linezolid 2x600mg

+

Makrolid (klaritromisin 2x500mg)
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KANAMA YATKINLIGI
Doc. Dr. Mustafa Cetiner

Tani kriterleri:

Kanamanin hemen ortaya cikmasi ve bir siire sonra durmasi
birincil, kanamanin énce durmasi ve bir siire sonra yeniden
baslamasi ise ikincil pihtilasma sistemindeki sorunlardan kay-
naklanir

Klinik Bulgular

Kanama yatkinligl yapan nedenlerin dogru degerlendirilmesi ve tedavisi kan bilim pra-
tiginde biyk bir neme sahiptir.

Kanamaya egilimi olan hastalarin klinik degerlendirilmesinde asagidaki sorularin net ya-
nitlari 6nemlidir.

Kim: Hastanin yasi, cinsiyeti, ailesinde kanama egilimi dykisi olmasi

Ne zaman: Hastanin mevcut hastaliklari ile iliskisi, incinme, cerrahi uygulama, ilag kul-
lanimi varligi

Nerede: Kanamanin yerlesimi, cilt, miikéz zarlardaki kanamalar (burun kanamalari, di-
seti kanamalan), kati organlarin (karaciger vb), mide ve bagirsaklarin kanamasi, eklem
veya adale icine kanama

Nasil: Petesi, purpura ve ekimozlarin varligi, hematom olusumlari

Yukarida sozii edilen sorularin yanitlari kanama yatkinligi nedenlerinin ortaya konulma-
sinda dnemlidir.

Kanama, trombositopeni yapan nedenlere ve ilaglara (heparin, kumadin vb) bagli orta-
ya cikabilir. Karaciger hastaliginda pihtilasma faktorlerinin yapilamamasi 6nemli kana-
ma nedenlerinden biridir. Kimi durumda ise pihtilasma faktérlerinin tiketimi ile birlikte
kanama goriilebilir. Bu sonuncu duruma en iyi 6rnek yaygin damar ici pihtilasmasi ve
sepsistir. Bazi durumlarda pihtilasma faktorlerinin dogustan eksikligi s6z konusudur. He-
mofili bu gruba en iyi érnektir.

Asagidaki kanama egilimi yaratan baslica hastaliklar 6zetlenmektedir.

Kalitsal kanama egilimi yaratan baslica hastaliklar

— O
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+ Von Willebrand Hastalig|
+ Hemofili A ve B
< F LV, VIL X, XII eksikligi
Kazanilmis kanama egilimi yaratan baslica hastaliklar
+ Anti-trombosit ilaglar (Aspirin, anti inflamatuar ilaglar, penisilin, sefalosporin, vb)
+ Uremi
+ Karaciger hastalig|
+ Otoimmin trombositopenik purpura
+ Yaygin damar ici pthtilasmasi

Gerekli Tetkikler

1- Trombosit sayisi: Normal deger 150.000-450.000/mm3’diir. Trombositopeni demek
icin yalanci trombosit dustkliglini dislamak gerekir. Cevresel kan yaymasi trombosit-
lerin saglikli degerlendirilmesini saglar. Yaymada her 20 kirmizi kiireye en azindan bir
trombosit izlenmelidir. Kimelerin goriilmesi trombosit distkligunin “gercek” degil ya-
lanci distklik oldugunun kanitidir. Kuskulu durumlarda EDTA, heparin veya sitratli kan
ile trombosit sayilarina bakilmalidir. Clinkl yalanci trombosit distkliglinin en dnemli
nedeni kullanilan antikoagiilandir. Ornegin EDTA duyarli antikorlar viicut disinda trom-
bosit agregasyonuna neden olmakta ve trombosit sayilarinin disik ¢ikmasina yol ag-
maktadir. Kendiliginden kanamalarin genellikle trombosit sayisinin 10.000/mm3 altina
indigi durumlarda s6z konusu olabilecegi ve 50.000/mm3 degerlerinin (izerinde ciddi in-
cinme olmadan kanama olmayacaginin da bilinmesi gereklidir.

2-Kanama zamani: Trombosit fonksiyonlarini (adhezyon-agregasyon) gosteren kaba bir
testtir. Kanama zamani degerlendirmek icin hastanin Gst koluna tansiyon aleti takilir ve
40 mmHg'ya sisirilir. On kola Tmm derinliginde ve 10 mm uzunlugunda bir kesi yapilir.
30 sn aralarla kanayan alan silinir. Normal de 3-7 dakika arasinda kanamanin durmasi
gereklidir. 7 dakikanin tizerindeki degerler kanama zamaninin uzadigi anlamina gelir. An-
cak bu testin ¢ok duyarli olmadiginin hic akildan cikartilmamali, hafif yikselmeleri kus-
kuyla karsilanmalidir. Trombosit sayisi ile kanama zamani arasinda dogrudan bir iliski
vardir. Trombosit sayisinin 100.000/mm3 altinda oldugu durumda kanama zamani uzar.
10.000/mm3 alti degerlerde kanama zamaninin 20-30 dakikaya kadar uzayabildigi bi-
linmelidir. Normal trombosit sayisina ragmen uzamis kanama zamani trombosit fonksi-
yon bozuklugunu gésterir. Uremi, aspirin kullanimi gibi trombosit fonksiyon bozuklugu-
na neden olan durumlarin varliginda kanama zamani uzar.

3-Protrombin Zamani (PT): Ekstrinsik ve ortak yol hakkinda fikir verir (FVII, X,V
protrombin, fibrinojen). International normalized ratio (INR) yapilan PT tetkikinin daha
standart olmasini saglayan bir degerdir ve PT ile beraber kullanilir. FVII eksikligi, karaci-
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ger hastaliklarinda izlenen vitamin K bagli faktorlerin eksikligi durumunda uzar. PT, war-
farin tedavisinin takibinde 6nemlidir. Oral antikoagiilan warfarin kullanan hastalarda
INR degeri son derece énemlidir ve etkin tedavi icin INR’nin diizenli takibi gereklidir. He-
parin de PT'yi uzatabilir. Yaygin damar ici pihtilasmasi durumunda da PT uzayabilir.
4-Aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT): hem intrinsik hem de ortak yol hak-
kinda fikir verir (F XII, XI, IX, VIII, X, V). Klasik olarak heparin tedavisinin takibinde kul-
lanilir. Karaciger hastaliklarinda ve yaygin damar ici pihtilasmada da aPTT uzar. Lupus
antikoagilani tipik olarak aPTT'yi uzatir. Bu antikoagiilan varliginda PT degeri etkilen-
mez.
Genel inanisin aksine heparin ve warfarin hem PT hem de aPTT'yi uzatirlar. Ancak tipik
olarak heparin tedavi yaniti aPTT, warfarin tedavi yaniti ise PT, INR ile izlenir.
5- Trombin Zamani (TT): Fibrinojenin fibrine donlstigi son basamag degerlendiren bir
testtir.
Ozetle, kanama egilimli hastaya yaklasimda klinik 6zellikler iyi degerlendirilmeli ve asa-
g1da Ozetlenen tetkikler istenerek taniya ulasilmaya calisitmalidir.
+ Trombositopeni ve trombosit fonksiyon bozuklugu: trombosit sayisi ve kanama
zamani
« Tek faktor eksikligi (FVII, VIII, IX, X, V, X|, fibrinojen): PT, aPTT
+ Cok faktor eksikligi (K vitamin eksikligi, karaciger hastaligi): PT, aPTT, TT
« Tiiketim koagiilopatisi (Trombotik Trombositopenik Purpura, Hemolitik Uremik
Sendrom, vaskiilit, sepsis, karaciger hastaligi): Trombosit sayisi, PT, aPTT,
fibrinojen, fibrin yikim triinleri vb)

Tedavi

Kanama egilimli hastalarda neden ortaya konduktan sonra bu nedene yonelik tedavi uy-
gulanmalidir. Tedavide genel ilke eksik olani yerine koymak ve/veya etkeni ortadan kal-
dirmaktir.

KANAMA YATKINLIGI OLAN HASTALARIN TEDAVISINDE KULLANILAN
URUNLER:

Tam Kan:

Trombositler +4°C’'de 48 saat sonunda fonksiyonlarini yitirir.

FV besinci giiniin sonunda % 80, 14.giin sonunda ise %50’si
aktivitesini stirdiiriir.

Fvill ikinci glin sonunda % 50, besinci giiniin sonunda ise % 30'u aktiftir.

FXI yedinci glinde % 20'si aktiftir

— O
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Trombosit Siispansiyonu:
Random Donér Trombositleri:

Birden cok dondrden elde edilirler
Aferez trombositine gore l6kosit bulasi daha fazladir.
Havuzlama oldugundan bakteriyel bulas riski aferez trombositine gore
daha yksektir
Tam kan alindiktan sonraki 8 saat icinde tam kanin merkezkaci ile elde
edilir.
Ortalama 50-70 mL’dir
5-10x 10" trombosit icerirler
Aferez Trombositleri:

Tek bir donorden elde edilirler
Random dondre gore daha az l6kosit igerirler
Bakteriyel bulas riski diistikttr. (Random donér trombositi gibi havuzla-
ma olmadigindan)
6-8 adet Random trombosit miktarina denktir
5 giin sonunda trombositler % 20-25 oraninda canliliklarini kaybederler. Bu nedenle
trombosit stispansiyonlari ilk 5 giin icinde kullanitmalidir.
Taze Donmus Plazma:
Tam kanin alindigindan sonraki ilk 6-8 saat icinde merkezkag edilmesi ile elde edilen
Uriine taze plazma ismi verilir.

Taze plazmanin tam kanin alindigindan sonraki ilk 6-8 saat icinde dondurulmast ile el-
de edilen Urline taze donmus plazma ismi verilir.

Taze donmus plazma, pihtilasma faktérleri, globulin ve albumin icerir. Dondurma islemi
pthtilasma faktorlerinin aktivitelerinin kaybolmasini engeller.

Taze donmus plazma ¢oziildikten sonraki ilk 6 saat icinde 10-15 mL/kg dozunda uygu-
lanir.

Pihtilasma faktorlerinin eksikligi hallerinde kullanilir. Plazma genisletici olarak veya pro-
tein replasman tedavisi amacli kullanilmamalidir.

Kriyopresipitat:

Taze donmus plazmanin 1-6 °C'de yavasca eritilmesi ve merkezkag ile tist kisminin atil-
masi sonrasi geride kalan 15-20 mL'lik kismina Kriyopresipitat ismi verilir. Dondurulup
tipki taze donmus plazmada oldugu gibi saklanabilir.

Kriyopresipitat eritildikten sonraki ilk 6-8 saat iginde kullanilmalidir.

Kriyopresipitat icinde asagidaki pihtilasma faktorleri mevcuttur.
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80 U Faktor VI

200 mg fibrinojen

100 U Von Willebrand faktér
Faktor Xl

Rekombinant Uriinler:

Faktor VIII, Faktor 1X, anti-trombin [lI, protein C, protrombin ve aktive protrombin kon-
santratlar klinik gereklilik halinde kullanilabilirler. Bu driinler genellikle pahali drinler
olup uygun endikasyonlarda ve secici davranarak kullanilmalar gereklidir.

Takip:
Kanama egilimi genellikle hematoloji uzmanlarina danisilarak tedavi edilmesi
mortalite ve morbidite agisindan gereklidir.

Kaynaklar:

1- Clinical Approach to Bleeding Disorder in Hematology in Clinical Practice.
Hilmann RS, Ault KA eds. 3th edition, Mc Graw Hill Company, 2002, USA.

2- Hemostasis and Thrombosis in PDQ Hematology. Kern WF, ed. BC Decker Inc.
2002, USA
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MALINITEYE BAGLI HiPERKALSEMI
Dog. Dr. P. Fulden Yumuk, Uzm. Dr. Faysal Dane

Tani Kriterleri:

Malinitesi olan vakalarda
Serum kalsiyum > 10.5 mg/dl
Diger sebeplerin ekarte edilmesi

{ hematoloji-onkoloji ]

Klinik
Hiperkalsemiye siklikla sebeb olan kanserler: meme kanseri, akciger kanseri (6zellikle
epidermoid histoloji) ve multipl myelomdur.
Kanserde goriilme nedeni: kemik rezorpsiyonunun artmasi ve kemikten kalsiyum salini-
midir.

« Bitkinlik, halsizlik, istahsizlik

« Politiri, noktiiri, polidipsi

« Apati, iritabilite, depresyon, konsantrasyon giicligu

+ Kas glicstizliigi

+ Bulanti ve/veya kusma, karin agrisi, konstipasyon

+ Goérme bozukluklari

+ Suur bulanikligl, koma

+ Hiperkalsemiye neden olan primer hastaliga bagli belirtiler her zaman olabilir.

Gerekli Tetkikler
EKG: Bradikardi, PR uzamasi, QT kisalmasi, T dalgasi genislemesi (Ca 16mg/dl tizerindey-
se olur, QT buna bagli olarak genis goziikebilir), aritmi
« Elektrolitler, BUN, kreatinin, Ca, fosfor, albumin, ALP
+ PTH, PTHrP( Kemik metastazi olmayan solid timérli hastalarin hemen timiinde
hiperkalseminin nedenidir, k6t prognoz gostergesidir)
+ 1,25-dihydroxy D3 Kalsitriol salinimi ile olusan hiperkalsemi genellikle
glukokortikoid tedavisine iyi cevap verir.)
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Tedavi
Hiperkalseminin tedavisi hem kalsiyumu diistirmeye, hem de primer hastaligin tedavisi-
ne yonelik olmalidir. Ca diizeyi 12mg/dL olana kadar tedaviye devam edilmelidir. San-
tral sinir sisteminin klinik diizelmesi Ca diizeyi normal seviyelere geldikten bir kag giin
sonra olabilir.
A. Hidrasyon (Isotonic NaCl infiizyonu 2-3lt/giin): Hiperkalseminin tipik olarak teda-
visi izotonik NaCl infiizyonu ile baslar. Bu sekilde hidrasyon ile yeterli sivi volumu sag-
lanmasiyla beraber driner kalsiyum atilimi da saglanmis olur. Glomeruler filtreden gecen
kalsiyumun proksimal tubiil ve ¢ikan henle kulbundan geri emilimini engellemenin en iyi
yolu volum ekspansiyonudur. Ancak hiperkalsemili hastalarin cogunda hipovolemi oldu-
gu da unutulmamalidir.
B. Furosemide (Voliim fazlasini gidermek icin bazen verilebilir. 20-60 mg/giin): Eski-
den idrar kalsiyum atilimini arttirmak icin rutin olarak kullanilan loop diuretikleri giinii-
mizde ilk tercih degilllerdir.
C. Kemik Rezorpsiyonunu Inhibe Eden Ajanlar; Osteoklastik aktiviteyi engelleyerek se-
rum kalsiyumunu distiren (i grup ajan vardir.
a-Bifosfonatlar; Pamidronat, zoledronik asit, ibandronat ve etidronat malinite ile
ilgili hiperkalsemide kullanilan ajanlardir. Maksimum etkileri 2—4 giin icinde
gorildigiinden genelde sivi inflizyonu ve kalsitonin ile beraber verilirler.
+ Kansere bagli hiperkalsemide siklikla tercih edilen ajanlar; zoledronik asit,
ibandronat ve 6zellikle renal yetersizlik varsa pamidronattir.
+ Zoledronik asitin pamidronattan daha potenttir 4 mg zoledronik asit 150 cc
serum fizyolojik icinde 15 dakikada infiize edilmelidir.
- Bobrek yetmezliginde (GFR<60 ml/dakika) mutlaka doz ayarlamasi
yapilmalidir (tablo 2).
+ Renal toksisite en 6nemli yan etkilerindendir. Kronik bifosfonat alan
hastalarda mutlaka 3 ayda bir kreatinin degeri bakilmalidir. Renal
fonksiyonlarda kétilesme varsa (kreatinin > 3mg/dl; kreatinin klirensi
< 30ml/dk; kreatinin izlemde bazal degerin 2 katindan daha fazla artarsa
veya bazal degeri 1-1.4mg/dl olanlarda >0.5mg/d| artarsa) ilag kesilmelidir.
Hiperkalsemi istisnadir, kreatinin degerleri 4.5 mg/dl bile olsa zoledronik asit
uygulanir.
« Diger korkulan yan etki cene osteonekrozudur. Bu hastalarda mimkiin
oldugunca dis muidahalelerinden kaginilmalidir.
« Ates, kas-eklem agrilari, halsizlik bu tedaviler sonrasinda gériilebilir.
+ Doz 7-30 giinde bir tekrarlanabilir.
b. Kalsitonin giiclii bir ilag antikalsemik degildir. Salmon kalsitonin (4 IU/kg) genel
olarak 12 saatte bir intramuskuler veya subkutan uygulanir. Doz maksimum 6
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saatte bir 6-8 IU/kg seklinde uygulanabilir. Tasiflaksi nedeniyle etkisi 48 saat ile
sinirlidir, bazen etkinligi arttirmak icin beraberinde steroid verilebilir.
c. Steroidler; Granulomat6z hastaliklarda ve bazi lenfoma hastalarinda artmis kalsit-
riol mevcuttur. Bu hastalarda metilprednizolon 40-60 mg/giin verilmesiyle 2-5 giin
icinde serum kalsiyum degerini diistirmek mimkinddir.
d. Dializ; Gerek hemodiyaliz gerekse periton diyalizi (biraz daha yavas etkili olmak-
la beraber) hiperkalsemide oldukca etkili tedavilerdir. Hiperkalsemide diyaliz endi-
kasyonlari:
a. Genelde kansere bagli ciddi hiperkalsemi ve eslik eden hidrasyonun yapilmasini
engelleyen renal yetersizlik veya kalp yetmezligi gibi durumlarda
b. Diger tedavilerin etkili olmadigi veya uygulanamadigi durumlar
c. Serum kalsiyum degerinin 18-20 mg/dl oldugu
d. Nérolojik belirtilerin bulundugu vakalarda.

Kreatinin Klirensi (ml/dakika) Onerilen zoledronik asit dozu
560 4mg Tablo 1: Bobrek yetmezliginde
énerilen zoledronik asit dozlari
50-60 35mg
(*hiperkalsemide kreatinin 4.5
40-49 33
me mg/dl olana kadar zoledronik
30-39 30mg asit verilir).
<30 Onerilmemekte *
Takip:

Hiperkalseminin tedavisi hem kalsiyumu disiirmeye, hem de primer hastali-
gin tedavisine yonelik olmalidir. Ca diizeyi 12mg/dL olana kadar tedaviye de-
vam edilmelidir.

Kaynaklar:

1- Carlson HE. Metabolic complications. In: Manual of clinical oncology, 5th ed.
Ed: Casciato DA, Lipincott Williams&Wilkins, PA, 2004, pp:546-563.

2- Higdon ML, Higd on JA. Treatment of oncologic emergencies. Am Fam
Physician. 2006 Dec 1; 74(11):1873-80.

3- Machado, CE, Flombaum, CD. Safety of pamidronate in patients with renal

failure and hypercalcemia. Clin Nephrol 1996; 45:175

Stewart AF. Clinical practice. Hypercalcemia associated with cancer. N Engl |

Med. 2005 Jan 27;352(4):373-9.

Thirlwell C, Brock CS. Emergencies in oncology. Clin Med. 2003 Jul-Aug;

3(4):306-10.
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NOTROPENIK ATES (FEBRIL NOTROPEN!I)
Uzm. Dr. Faysal Dane, Dog. Dr. P. Fulden Yumuk, Dog. Dr. Zekaver Odabasi

Tani kriteri:

Notropenik hastada bir saati asan = 38 °C ates yada

Oral > 38,3 °C tek 6l¢lim

Notropeni= Nétrofil sayisi < 500 /mm?

(Nétrofil sayisi < 1000 /mm? olma durumunda nétrofilin

48 saat icinde 500 hiicre/mm?un altina diisme bekleniyorsa)
Ciddi nétropeni= < 100 hiicre / mm’

(Nétrofil sayisi= parcali + comak seklinde hesaplanmalidir.)

Febril N6tropenik Hastaya Yaklasim
+ Hikayenin diizgiin alinmasi tani ve tedavi yaklasiminda olduk¢a 6nemlidir.
+ Hastanede yatan febril ndtropeni hastalarinda semptom sorgulamasi ve fizik
muayene GUNLUK yapilmalidir.
« Fizik Muayenede 0zellikle incelenmesi gereken sistemler:
+ Agiz mukozasi
+ Akcigerler
+ Perianal bélge palpasyonu yapilmalidir
+ REKTAL TUSE GENEL OLARAK YAPILMAZ! (ancak perirektal apse veya pro
statit disiinlilen hastalarda genis spektrumlu antibiyotik sonrasi dikkatli bir
muayene yapilabilir)
+ Sinusler lizerinde hassasiyet
+ Cilt ve tirnak kenarlari
+ ilik aspirasyonu bélgesi (6nceden KiA yapilmis ise)
+ Periferik — santral kateter giris yerleri
Febril nétropenik hastada ilk basvuruda yapilmasi gerekenler;
1. Laboratuvar veya Radyolojik degerlendirme
« Karaciger fonksiyon testleri
+ Bobrek fonksiyon testleri
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« Elektrolitler
+ Kan sayimi-Miimkinse periferik yayma ile beraber
+ Idrar analizi
+ Pulse oksimetre ile saturasyon bakilmasi
+ AC-PA grafisi (gerekirse HRCT)
+ Lomber ponksiyon rutinde YAPILMAZ ancak suur degisikligi olan hastalarda
yapilmalidir.
I 2. Kiiltiirler
= + Kan kiltiriniin 2 set seklinde alinmasi 6nerilmektedir (1 set 2 sise olarak bilinir)
° - iki ayri koldan kan kiiltiirii (~10cc) veya
5 + Santral kateter varsa 1-periferden, 1-kateterden es zamanli
:_c:>‘ + Devam eden ates vakalarinda kdltir 48 saatte bir tekrarlanir
% « Idrar kiltiri: Hastanin sikayeti varsa, idrar kateteri bulunuyorsa veya idrar anal
E, izinde anormallik varsa kiltir mutlaka alinmalidir. Farkli goriisler olmakla beraber,
) rutinde idrar kiltiri yapmaya gerek yoktur.
+ Ishal varsa: gaita kiiltiirii ve C. difficile toksini — 3 kez tekrarlanmalidir.
+ Varsa cilt lezyonu ve yara yeri kiilttiri alinmalidir.
Nétropenik Hastada Yaniltici Noktalar
+ Notropenik hastada yeterli inflamatuvar yanit olmayabilir!
} + AC-PA da infiltrasyon olmayabilir. Dinleme  bulgusu varsa anlamli  kabul

edilmelidir

+ Tam idrar tetkikinde (TiT) piyiiri olmayabilir bu sebepten bazi yazarlar mutlaka
rutin idrar kilturd alinmasini 6nermektedirler.

+ Gaita incelemesinde lokosit olmayabilir

Notropenik Ates ve Risk Yonetimi

Febril Notropeni hastasina yaklasimda nétrofil sayisina gore risk tayininin nasil yapila-
cagl ve tedavinin nasil yonlenmesi gerektigi tablo 1'de gosterilmistir.

Tablo 1: Febril nétropenide nétrofil sayisina gore risk yonetimi

Nétrofil Sayisi (/mm3) infeksiyéz Risk Yénetimi

> 1500 Risk yok
1000 — 1500 Risk yok, ates ayaktan tedavi edilebilir
500 — 1000 Diisik risk, bazen ayaktan tedavi edilebilir

Ciddi infeksiyon riski vardir

500
< Hastanede parenteral antibiyotik tedavisi

Cok ytiksek riskli vaka

100
< Hastanede parenteral antibiyotik tedavisi

N — O
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Febril N6tropenik Hastada Baslangi¢ Risk Degerlendirmesi

A- Yiksek riskli hasta (asagidakilerden bir veya daha fazlasinin varligi durumunda)

1. Ates hastanede yatarken olursa

. Onemli medikal ko-morbidite olmasi veya klinigin stabil olmamasi
. Uzun ve ciddi nétropeni beklendiginde: < 100 hiicre / mm3 ve <7 glin
. Karaciger yetersizligi varsa (transaminazlar normalin dst sinirnin >5 kati ise)
. Bobrek yetersizligi varsa (GFR<30 ml/dakika ise)
. Kontrolsuz veya progrese kanser varsa
. Basvuruda pnomoni veya ciddi komplike infeksiyonlar varsa
. Alemtuzumab kullanilmis ise
. Grade 3-4 mukozit varsa
VEYA

+ Multinational Association of Supportive Care in Cancer (MASCC) risk indeks

skorunun <21 olmasi (MASCC skoru nasil hesaplandigi tablo 2'de gosterilmistir)

B- Dustik riskli hasta (yiiksek risk maddeleri olmayacak ve asagidakilerin cogunun

olmasi durumunda)

1. Ates hastane disinda basladiysa

2.Komorbid hastalik olmamasi

3.Beklenen ciddi nétropeni siiresinin <7 giin olmasi

4.ECOG performans statusunun 0-1 olmasi (iyi performansinin olmasi)

5.Karaciger ve renal yetersizlik olmamasi
VEYA

+ MASCC risk indeks skorunun = 21 ise

W 00 N O U1 A W N

Tablo 2: MASCC Risk indeksi skorunun hesaplanmasi (Skor 221 ise diisiik risk kabul edilir).

Ozellik Puan
1. Hastanin yasi <60 2
2. Ates baslangici hastane disi 3
3. Parenteral sivi gerektiren dehidratasyon OLMAMASI| 3
4. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) OLMAMASI 4
5. Solid tiimér olmasi VEYA daha 6nce fungal .
infeksiyon olmayan hematolojik malinite olmasi
6. Hipotansiyon OLMAMAS] (sistalik>90 mm Hg) 5
7. Febril nétropeni yiikii: a= semptom yok veya ¢ok az a=5
VEYA b=orta derecede semptom varlig| b=3

— O
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Febril N6étropenide En Olasi infeksiyon Etkenleri
+ Gram Pozitif Bakteriler
« Stafilokoklar (S. aureus ve koagiilaz negatifler)
+ Viridans streptokoklar
Enterokoklar
+ Gram Negatif Bakteriler
« E coli
« Klebsiella pneumoniae
+ Pseudomonas aeruginosa
« Viral: HSV, VZV
+ Fungal: Candida, Aspergillus

{ hematoloji-onkoloji ]

Olasi Odaklar ve Patojenler
Cilt: ilik alinan yer, damar yollari, tirnak kenarlari, damar giris yerleri: gram (+), fungal,
pseudomonas, VZV
Adiz: Gingiva, dis, bukkal mukozalar: gram (+), anaeroblar, Herpes Simplex Viriis, Can=
} dida

Akciger: Bakteriyel, Pneumocystis jiroveci (Pneumocystis carinii), viral, fungal
Abdomen/perianal alanlar: Gram (-), anaeroblar, enterokok
Diare: C. difficile
Uriner: Gram (-) bakteriler
Santral kateter: Gram (+) ve (-) bakteriler

Febril N6tropenide Genel Tedavi Prensipleri
+ Nétropenik hastada ates TIBBI ACIL'dir
En kisa siirede EMPIRIK antibiyotik tedavisi baglanmalidir
+ Genis spektrumlu antibiyotik tedavisi baslanmasi onerilir
+ Muhtemel ates odaklari var ise onlarinda kapsanacag) sekilde antibiyotikler tercih
edilmeli
+ Baslangi¢ antibiyotik tedavisi, hastanin hikayesine, alerji durumuna, belirti ve
bulgulara, yakinda ddnemde antibiyotik kullanip kullanmadigina gore tercih
edilmelidir.
Geg kalindiginda mortalite % 70 artar.
+ Bakterisidal antibiyotikler tercih edilir.
« Tiketilen gidalar pismis olmalidir. Kabugu soyulabilen tiim besinler ¢ig olarak

.

.

yenilebilir.
« izolasyon

— O
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Febril N6tropeni Baslangic Empirik Tedavisi

+ Febril nétropeni hastalarinda infeksiyonun kétilesmesi hizli olabilir.

+ Bagsvuru sirasinda bakteriyel olan ve olmayan infeksiyonlari glivenli bir sekilde

birbirlerinden ayiran bir test yoktur.
Dolayisiyla empirik antibiyotik tedavisi tiim hastalara acilen baslanmalidir.

+ Oncelikle bagvuru sirasindaki kriterlere bakilarak hastanin diisiik veya yiiksek

risk grubunda oldugu belirlenmelidir.
o Hasta yiiksek risk grubunda ise intraven&z (IV) antibiyotik kullanilmalidir.
o Hasta diisiik risk grubunda ise oral veya iV antibiyotik tedavi tercih
edilebilir.

« fkincil olarak hastanin vankomisin tedavisine ihtiyaci olup olmadigi

belirlenmelidir;

+ Vankomisin gerekiyor ise; vankomisin +sefepim, seftazidim, veya karbapenem

+ aminoglikozid tedavilerinden olusan 2'li veya 3’li kombinasyon tedavileri
baslanmalidir.

+ Vankomisin gerekmiyorsa; komplike olmayan hastalara sefepim, seftazidim,

.

meropenem, imipenem-silastatin, piperasilin tazobaktam gibi ajanlardan biri i
ile monoterapi baslanabilir.

ikili ilag kombinasyonlari komplike hastalara veya antimikrobiyal direncin
problem oldugu yerlerde tercih edilmelidir.

+ Oral tedavi baslanmasi disiiniilen hastalara siprofloksasin+amoksisilin

klavulonik asit verilebilir.

+ Febril nétropeni hastasinin baslangi¢ degerlendirilmesi ve empirik antibiyotik

tedavi semasi tablo 3'te 6zetlenmistir.

Empirik Vankomisin Ekleme Endikasyonlari

+ Kateter infeksiyonu stiphesi

+ Onceden bilinen metisilin rezistan staphylococcus aureus (MRSA) kolonizasyonu

+ Agir mukozit (yiksek doz ARA-C alanlar)

+ Gram pozitif &n Greme bildirilmesi

+ Hipotansiyon, klinik sok tablosu olup sebep bilinemiyorsa

+ Empirik tedaviye ragmen klinik kétiilesme

+ Bazi yazarlara gore ciprofloksasin profilaksisi aliyorsa
Not: Vankomisinin, vankomisin rezistan enterokok (VRE) riskini arttirmasi nedeniyle em-
pirik tedavide kullanimi uygun degildir. Vankomisin baslanan hastalarda genel durum iyi
ve kiltirde treme yoksa 48 saat sonunda vankomisin kesilmelidir.
Vankomisin tolere edemeyen hastalarda linozolid alternatif olarak kullanilabilir.

— O
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Tablo 3: Febril notropeni hastasinin baslangic degerlendirilmesi

Ates = 38.3 °C + Notropeni (< 500 notrofil / mm?

|

Oral

Yiiksek Riskli

\‘iv R Vankomisin / Vankomisin

endikasyonu
yok

endikasyonu
var

— Monoterapi l
= - Sefepim
[e]
e « Seftazidim
= Siprofloksasin + Pip/Tazo - — —
=
S + - Karbapenem Kon_wblna_syop Tedavisi Vankomisin
e -~ Aminoglikozid+ +
= Amoksisilin Lo . -
o K Do + Antipsédomonal Sefepim, Seftazidim
] avulanikasit isili
1] penisilin veya
© + Sefepim Karbepenem
qE) + Seftazidim veya +
< « Karbepenem Aminoglikozid

3-5 glin sonra tekrar degerlendir

Kirilma Atesinde (Breakthrough fever) Yapilmasi Gerekenler
+ Ates yaniti alindiktan 24-48 saat sonra yeniden ates olursa

+ Karbapenemlere gegilir

+ Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi (HRCT)

+ Galaktomannan — beta glukan testleri

« Kltarler tekrarlanir

+ +/ Vankomisin eklenmesi

+ +/ Antifungal eklenmesi (HRCT'de noddl varsa veya galaktomannan testi
pozitif ise eklenmelidir)

Antibiyotik Tedavisinin Siiresi ve Yonetimi
Febril nétropeni hastasinda antibiyotik tedavisinin siresi ve yapilabilecek degisiklikler tablo
4, tablo 5 ve tablo 6'da sematize edilmistir. Olasi durumlar icin yapilabilecekler soyle
6zetlenebilir.
1. Eger atesin enfeksiydz sebebi tespit edilebilirse nedene yodnelik standart sireli
antibiyotik tedavisi verilmelidir.
2. Sebebin bilinemedigi durumlarda tedavinin kesilmesi ates ve ntropeninin devam
edip etmedigine baglidir.
a. Mutlak notrofil sayisi >500 olur ve hasta atessiz ise antibiyotik kesilebilir
veya tedavi 7 gline tamamlanabilir.
b.Eger ates dlser ve nodtropeni devam ederse, antibiyotiklerin ne zaman
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kesilecegi tam olarak bilinmemekle beraber bazi yazarlara gore yakin klinik
takip sartiyla ndtropeniden cikar ¢ikmaz kesilebilir.

c. Empirik antibiyotik tedavisi baslandiktan 5 giin sonra ates devam ediyorsa
asagidaki seceneklerden bir tanesi yapilabilir:

i. Hasta klinik olarak stabil ve nétropeninin bundan sonraki 5 giin icinde
diizelecegi duslinlluyorsa; baslangic antibiyotik tedaviye devam
edilebilir.

ii. Hastalik progresyonunun varligl, yeni komplikasyon gelisimi, yeni veya
kotilesen mukoza lezyonlari, yeni pulmoner infiltrasyon veya ilaclara
bagli toksisite olmasi durumlarinda antibiyotik degisikligi veya ek
antibiyotik eklenmesi diistintlmelidir.

iii. N&tropeninin bundan sonra 5-7 glinden daha uzun siirecegi tahmin

ediliyorsa antifungal tedavi baslanabilir.

d. Nétropeniden gikan fakat genis spektrumlu antibakteriyel tedaviye ragmen
atesi devam eden hastalar gdzden kacan fungal, mikobakteriyel ve viral
enfeksiyonlar agisindan tekrar degerlendirilmelidir. Notrofil sayisi =500
olduktan 45 giin sonra infeksiy6z sebep bulunamazsa antibiyotik tedavisi
kesilebilir. Notrofil sayisinin artmasi ile fungal infeksiyonlara bagli lezyonlar
bilyliyebileceginden dolay radyolojik goriintiileme ydntemleri tani amacli
kullanilabilir.

Tablo 4: Farkli senaryolarda antibiyotik uygulama siiresi icin 6nerilen sema;

Antibiyotik Tedavisinin Stiresi ‘

3-5. glin itibariyle l ) o
atessiz Yiiksek Riskli

2 giin Ustlste =
7. giinde .
ANS= 500 ise ANS < 500 ise ‘ ANS < 500 ise

Baslangicta diisiik | [Baslangicta diistik risk + 2 hafta tedaviye
riskli ve klinik gibi ||* ANS < 500 devam

+ Mukozit

ANS < 500

- Bozuk vitaller l
ANS < 500
olduktan Yeniden
4-5 giin sonra degerlendirme
antibiyotigi
ANS= 500 ise 5-7 giin durdur
+ boyunca Antibiyotiklere l
48 saat atessiz atessizise | |devam l Genel durum
doénemden sonra | |antibiyotigi iyi ise
antibiyotigi durdur Yeniden antibiyotigi
durdur degerlendir durdur
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Tablo 5: Baslangi¢ tedavi sonrasi 3-5. giinlerde atesi diisen hastaya yaklasim
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Antibiyotik tedavisinin 3-5 giiniinde hasta atessiz ise

Etiyoloji
bilinmiyor

l

N

‘ Diistik riskli ‘

‘ Yiiksek riskli ‘

Tedaviyi
Siprofloksasin
+ Amoksisilin/
klavulanik asit

seklinde degistir

Ayni antibiyotik
tedavisine devam

Etiyoloji
belliyse

En uygun
antibiyotik
tedavisine geg

Tablo 6: 3-5. glinlerde atesi devam eden nétropenik hastaya yaklasim

’ Tedavinin 3-5. giiniinde devam eden ates var + etiyoloji bilinmiyorsa

!

Hastay! yeniden degerlendir

Baslangictaki
tedaviye devam

Hastanin genel
durumunda
degisiklik yoksa
(vankomisin aliyorsa
kesilebilir)

Antibiyotikleri degistir ‘

Antifungal tedavi
E
antibiyotik
degisikligi

+ Klinik kéttlesme varsa
+ Vankomisine gecme

kriterleri bulunuyorsa

5-7. glinlerde
ates devam
ediyorsa ve

nétropeniden
¢ikis hemen

beklenmiyorsa
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Diger Anti infektif ve Immiin Stimiilatér Tedaviler
+ Anti-viral tedavi

+ Empirik verilmez
+ Oral veya baska lezyon varsa Asiklovir IV

+ Kateter cekilmesi

+ Katetere bagli kandidemi veya bakteremi ve sepsiste mutlaka
+ Koagiilaz negatif bakteremide cekilmeyebilir

« Afebril N&tropenik hastada antimikrobiyal profilaksi

+ TMP-SMZ (Baktrim) profilaksisi ntropeni olsun veya olmasin P. carinii
pnomonitis riski olan tiim hastalarda onerilmektedir. Ancak tim afebril
nétropenik hastalarda rutin TMP-SMZ veya kinolon profilaksisi &neren
konsensus yoktur. Bazi 6zel durumlarda derin notropeni ¢ok uzun sure devam
edecekse kinolon +penisilin veya TMZ-SMZ profilaktik olarak baslanabilir.

+ Anti-fungal tedavinin rutin olarak her nétropenik hastada kullanimi
onerilmemektedir.

Takip/Sonug:

- Nétropenik hastada ates TIBBI ACiL'dir

+ En kisa stirede hikaye,fizik muayene ve uygun kiiltirler alindiktan sonra EMPIRIK
antibiyotik tedavisi baslanmalidir.

+ Genis spektrumlu antibiyotik tedavisi baslanmasi 6nerilir.

+ Hastanede yatan febril nétropeni hastalarinda semptom sorgulamasi ve fizik

muayene GUNLUK yapilmalidir.

Kaynaklar:

1.

Hughes WT, Armstrong D, Bodey GP, Bow EJ, Brown AE, Calandra T, Feld R,
Pizzo PA, Rolston KV, Shenep JL, Young LS. Clin Infect Dis 2002; 34: 730-51.
NCCN practice guideline in oncology; prevention and treatment of cancer
related infection
(http://www.nccn.org/professionals/physician_gls/PDF/infections.pdf)

Pizzo, PA. Management of fever in patients with cancer and
treatment-induced neutropenia. N Engl ] Med 1993; 328:132

Talcott, JA, Siegel, RD, Finberg, R, Goldman, L. Risk assessment in cancer
patients with fever and neutropenia: A prospective, two-center validation of a
prediction rule. ] Clin Oncol 1992; 10:316.
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ONKOLOJiK ACILLER
Dr. P. Fulden Yumuk, Dr. Faysal Dane

Tani kriteri
+ Kanser veya kanser tedavilerinin komplikasyonlaridir.
+ Hayati tehdit eder. Geg kalinirsa geri dénustimsiiz olabilir.
- izlemde herhangi bir dénemde (ilk tani sirasinda, aktif
tedavi alirken veya hastaligin seyrine bagli olarak ilerleme
sirasinda) goriilebilir.

Superior Vena Cava Sendromu (SVCS)
Klinik:
SVCS’nin % 75’inin nedeni akciger kanseridir. Hastalik ne kadar hizli ilerlerse hasta
o kadar akut SVCS gelistirir.
+ Odem, siyanoz, pletora, siskinlik (yiiz, boyun, iist ekstremite, tist gdgiis kafesi)
+ Artan dispne, zamanla ortopne
+ Oksiiriik
+ Kollateral venéz dilatasyonu (gogiis kafesi)
+ Gérme bulaniklig
« Serebral vendz basing artisina bagli (Basagrisi, Vertigo, Sersemlik hissi, Stupor ve
koma)

Gerekli Tetkikler:
+ Anatomik lokalizasyon icin toraksin bilgisayarli tomografisi (BT) ve vaskiler
yapilari detayli gérmek icin manyetik rezonans gériintiileme (MRI) yapilmalidir.
« Histolojik tani icin mutlaka biyopsi alinmalidir. Lenfoma, germ hiicreli timér ve
kiiclk hiicreli akciger kanserinde ilk tedavi kemoterapi (KT)/Radyoterapi (RT)
olacag icin kesin tani gereklidir.

Tedavi:

Altta yatan nedene gére tedavi yonlendirilir.
+ Steroidler (dexamethasone 8-16 mg IV/IM, daha sonra giinde 2x8mg / 4x4mg.

— O
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Amac 6demi azaltmak, bazi hastaliklarda direkt tedavi etmektir. Ozellikle
lenfomada biyopsi alinmadan &nce kullanilmasi patolojik alt tipin kesin olarak
belirlenmesini zorlastirabilir.)
« Ditiretikler
+ Tromboza bagli nedenlerde antikuagulan tedavi ve / veya trombolitik tedavi
Cerrahi
« Bypass graft, anjioplasti veya stentler, Varsa santral vendz kateterin ¢ikartiimasi
Radyoterapi
Palyasyon, Kiratif amagli yapilabilir. RT basladiktan sonra ilk glinde 6dem artarak
semptomatik kotiilesme olabilir. Steroid bu tabloda faydalidir.

Spinal Kord Basisi
Klinik:
Kanser hastalarinin % 5-10"unda gordlir. En sik torasik vertebralarda (%70), daha az
oranda lumbosakral (%20) ve servikal (%10) vertebralarda metastaz sonucunda olusur.
Lokalize sirt agnisi (Radikiler yayilim), hassasiyet, uyusukluk, giicsiizlik,
paralizi, sfinkterlerin kontrol kaybi
Basmakla agr, spastisite, patellar refleks artmis veya kaybolmustur, ekstensor
plantar refleks, anal tonusta artis, perineal sensitivitede azalma, glob vezikale
Gerekli Tetkikler:
« Direkt grafide vertebra destriiksiyonu, ¢6kme, litik / sklerotik lezyonlar goriilebilir.
+ Kemik sintigrafisi (sklerotik lezyonlar goriltr)
+ MRI
Tedavi:
Parapleji gelisiminde hastaya ilk 48 saat icinde dekompresyon yapilabilinirse motor
kayip geri donebilir.

+ Dexamethasone (Dekort) 8 mg IV bolus sonrasinda giinde 4x4 mg / 2x8mg
iV/IM (hem anti-6dem, hem de lenfoma ve myelomda direkt anti-timér
etkisi icin kullanilir)

* RT (RT basladiktan sonra ilk giinde 6dem artarak semptomatik kétiilesme
olabilir. Steroid bu tabloda faydalidir. Melanom, renal hiicreli kanserler RT’e
direnclidir).

+ Laminektomi

+ Ketoconazole 400 mg 3x1 (prostat kanserinde hizli etki istenildiginde) ve
steroid ile birlikte kullanilir.
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Perikard Tamponadi
Klinik:

« Dispne, oksuriik, goglis agrisi, ortopne, halsizlik, plevral efiizyon, sinus
tasikardisi, jugular vende distansiyonu, hepatomegali, periferik 6dem,
siyanoz, pulsus paradoksus, kalp sesleri derinden duyulur, pulsus alternans,
perikardiyal rub

Gerekli Tetkikler:
+ EKO, EKG, Akciger PA ve lateral grafisi
Tedavi:

+ Drenaj (Sitoloji % 65-85'inde (+)'dir).

+ Perikard biyopsisi

+ Perikardda pencere agilmasi

intestinal Obstriiksiyon
Klinik:

+ Agr, Batin distansiyonu, Bulanti ve kusma (ileri dénemde fekaloid
karakterde kusma), Konstipasyon, Hepatomegali (metastatik hastalikta
olabilir)

Tedavi: Prognoz cok kotuddr.

« Palyatif destek (oral alim durdurulur, nazogastrik sonda ile dekompresyon, IV
sivi destegi, agri palyasyonu, vb)

+ Octreotide (sandostatin 3x0.1 mg amp/giin, hasta fayda goriirse,
sandostatin-LAR'a gegilebilir)

Uriner Obstriiksiyon
Klinik:
« B&giir agrisi, Bilateral hidronefroz, Bébrek yetmezligi, Uriner infeksiyon,
Proteinuria, Hematuria
Tani:
+ Kreatinin ve bdbrek ultrasonografisi
Tedavi:
+ Palyatif tiriner diversiyon (fisttl ve sepsis en énemli komplikasyonlardir)
+ Perkiitan nefrostomi
+ Suprapubik sistostomi
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Malin Biliyer Obstriiksiyon

Klinik: Sanlik, Agik renk diski, Koyu cay rengi idrar, Kasinti, Kilo kaybi

Gerekli Tetkikler: US'de karaciger disi safra yollarinda dilatasyon olup olmamasi teda-
viyi yonlendirir.

Tedavi: Palyatif tedavi (stent) veya destek tedavi

Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salinimi Sendromu
Klinik:
* Hiponatremi (<135 mEq/L)
+ Osmolarite: Idrar > Plasma
+ Artmig idrar Na atilimi (>30 mEg/L)
+ Volim azalmasi yok
+ Asemptomatik olabilir
+ Anoreksi, bulanti / kusma, kabizlik, belirgin kisilik degisiklikleri, depresyon,
irritabilite, konflzyon, letarji, kas gli¢stizligu
+ Na 110 mEg/L'in altinda ise:
+ Extansor plantar cevap, arefleksi,
+ Psédobulbar palsi, koma, konvulsiyon, 6lim
Tani: Asagidaki kriterler olmali.
+ Hiponatremi ile birlikte disiik BUN (<10 mg/dL)
+ Voliim azliginin olmamasi ve idrarda Na atiliminin devam etmesi
+ Periferik 6dem, assit gibi asir sivi yliklenme bulgularinin olmamasi
+ Normal bdbrek fonksiyonu olmasi
« Idrar osmolaritesinin yiiksek olmasi
Tedavi:
+ Su kisitlamasi
+ Distal renal tublillerde vasopresinin etkisini inhibe etmek icin
+ Demeclocycline 900-1200 mg, 2x1
+ Lithium carbonate ~ 300 mg, 3x1
+ Epilepsi, koma varsa serum fizyolojik inflizyonu ve furosemide verilebilir.
Replasman sonrasi hastada suur degisiklikleri veya epileptik ataklar olmasi
serebral herniasyonun belirtisidir. Vakit kaybetmeden dexamethasone
10-20mg IV ve mannitol 50 mg iV verilmelidir.
+ Ca dizeyi izlenmelidir
+ Altta yatan kanser tedavi edilmedikce tekrarlar.

— O
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Laktik Asidoz
Klinik:
+ Tasipne, tasikardi
+ Mental degisiklikler, hepatomegali
Gerekli Tetkikler: Serum laktik asit: 10-20mEg/L (90-180mg/dl)
Tedavi: Sodium bicarbonate infusyonu

Maliniteye ikincil Hipoglisemi
Klinik:

+ Mental degisiklik, koma

+ Hipotansiyon

+ Terleme, solukluk

{ hematoloji-onkoloji ]

Tedavi:
+ Palyatif (Glucose, Diazoxide, Steroid, Somatostatin ve/veya Glucagon)
+ Cerrahi
+ Alkol injeksiyonu (hepatoma), veya radyofrekans ablasyon

Adrenal Yetmezlik
Klinik:
+ Bulanti ve/veya kusma
+ Anoreksi
+ Ortostatik hipotansiyon
Gerekli Tetkikler: Serum ACTH ve kortizol
Tedavi: Steroidler (bakiniz adrenal yetmezlik)

Tiimor Erime Sendromu
Yiiksek proliferasyon indeksi olan, timor yiiki fazla ve tedaviye hizla cevap veren he-
matolojik malinitelerde siktir. Kemoterapiden 1-5 giin sonra goriilir.
Tamor lizis sendromu icin risk faktorleri:

+ ‘Bulky’ kemosensitif hastalik

+ Lésemide cok yiiksek blast sayisi

+ Tedavi 6ncesi yiiksek drik asit duizeyi

+ Tedavi 6ncesi yiiksek LDH (> 1000 U/L)

+ Bdbrek fonksiyonlarinda bozukluk ve dehidratasyon
Klinik:

+ Hiperurisemi

+ Hiperkalemi (Hiperpotasemi)

— O
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+ Hiperfosfatemi
+ Laktik asidoz
+ Hipokalsemi'e baglidir.
Gerekli Tetkikler: Tam kan sayimi, biyokimya (elektrolitler, bobrek fonksiyonlari, Grik
asit, LDH) ve idrar tetkiki (pH) izlenmelidir.
Tedavi: Profilaksi cok 6nemlidir.
+ Allopurinol 300-600 mg/giin PO
< Vs 3000 ml/m2/giin
+ Hastanin aldigi/cikardig sivi takibi yapilmalidir
+ Sodium bicarbonate 50 mEg/lt. 2-3 amp/lt (84 mg/ml, 10 ml amp.)
(Her 2 lt. izotonik NaCe serum igine konulmali)
+ Idrar pH > 7 (irik asit nefropatisi ve akut bobrek yetmezliginden korunmak
icin)
+ Calcium glucanate replasmani (lizum halinde)
+ Lokoferez veya Hydroxurea (esas kemoterapi 6ncesinde blast sayisini
azaltmak icin gerekebilir)
+ Hemodiyaliz

PARANEOPLASTIK SENDROMLAR tablo 3'de gériilmektedir.

Tablo 3. Paraneoplastik Sendromlar

Hiperkalsemi POEMS Dermatomiyozit/Polimiyozit
SIADH Polindropati Kigk hicreli disi Ac Ca
Cushing sendromu Organomegali Kolon, over ve prostat Ca
SSS dejenerativ hast. Endokrinopati Eaton-Lambert sendromu
Periferik noropati M protein Myastenik sendrom
Retinopati Cilt degisiklikleri Proksimal kas gli¢stizltigi
Nefrotik sendrom Eritrositoz Otonomik disfonksiyon
Trousseau’s sendromu Kirmizi hiicre aplazisi Kictik hiicreli Ac Ca’da
Pemphigus Osteomalazi sik gorilir

Acanthosis nigricans Hipoglisemi EMG ile tani

Hipertrofik pulmoner Serebellar dejeneratif hast. Kalsiyum kanal blokerleri
osteoartropati Ates kullanma

(SIADH: Uygunsuz antidiiiretik hormon salinimi sendromu; SSS: Santral sinir sistemi; hast: hastalik;
Ac: Akciger; Ca: Kanseri)

{ hematoloji-onkoloji ]
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Takip

Hipoksik degillerse altta yatan kardiyo pulmoner hastaliklari yoksa yukaridaki
tedavi onerileri ile taburcu edilebilirler.

50 yasinda biiyik, biling degisikligi olan, altta yatan hastaligi olan, immin yet-
mezligi olan, alkol ala n veya sosyal destegi olmayan vakalar yatirilmalidir.
Biling degisikligi olan hemodinamik oarak stabil olmayan vakalar yogun ba-
kimda takip edilmelidir. 50 yas Usti hastaya pnémokok (bir kez) ve infleanza
asisi (her yil) énerilir.

Kaynaklar:

{ gogus hastaliklar ]

1- Guidelines for the Management of Adults with Hospital-acquired,
Ventilator-associated, and Healthcare-associated Pneumonia. American
Thoracic Society Documents. Am ] Respir Crit Care Med 2005;171:388-416.

2- Infectious Diseases Society of America American Thoracic Society Consensus
Guidelines on the Management of Community-acquired Pneumonia in
Adults.CID 2007;44 (Suppl 2).
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Takip/Sonug:

Onerilen céziimler gecerli olacak semptomlari hafifletebilir. Semptomlarin
tekrarlamasi olasi hastaligin seyri ile iliskilidir.

. //

Kaynaklar:

1. Wilson LD, Detterbeck FC, Yahalom J. Clinical practice. Superior vena cava
syndrome with malignant causes. N Engl | Med. 2007 May 3;356(18):1862-9.

2. Carlson HE. Metabolic complications. In: Manual of clinical oncology, 5th ed.
Ed: Casciato DA, Lipincott Williams&Wilkins, PA, 2004, pp:546-563.

3. Zojer N, Ludwig H. Hematological emergencies. Ann Oncol. 2007 Jan;18 Suppl
1:i45-i48.

4. Higdon ML, Higdon JA. Treatment of oncologic emergencies. Am Fam

Physician. 2006 Dec 1; 74(11):1873-80.

5. Thirlwell C, Brock CS. Emergencies in oncology. Clin Med. 2003 Jul-Aug;

3(4):306-10.
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Prof. Dr. Litfiye Milazimoglu
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MENEN]JIT ve ENSEFALIT
Dog. Dr. Onder Ergéniil

Tani kriterleri:

Ates ve/veya
Ense sertligi ve/veya
Biling bulanikligi

Klinik Ozellikler:
Beyin ve spinal kordu cevreleyen pia ve araknoid zarlara meninks adi verilip, bunlarin inf-
} lamasyonuna menenjit denir. Meninksler distan ice dogru dura, araknoid ve pia adi ve-
rilen U¢ kattan olusur. Araknoid ve pia arasinda yer alan subaraknoid bolgede beyin
omurilik sivisi (BOS) bulunur. BOS, serdz ve berrak bir sividir.
Akut bakteriyel menenijitli hastalarin blylk ¢ogunlugunda etiyolojiye bagli olmaksizin
genellikle teshis koydurucu benzer belirti ve bulgular mevcuttur. Siklikla ates, basagrisi,
bulanti, kusma, menenjizm bulgulari (ense sertligi, Kernig ve Brudzenski belirtileri) ve se-
rebral disfonksiyon belirtileri (konfiizyon, delirium veya biling kaybt), daha az siklikla fo-
kal nérolojik bulgular ve papil 6demi bulunmaktadir.
Meningokoksik menenijitli hastalarda petesi ve purpura tarzinda deri dokuntileri, endo-
toksine bagli olarak dissemine intravaskiiler koagiilasyon goriilebilmektedir. Akut belirti
ve bulgular ani olarak ortaya ¢ikar. Subakut baslangic gosterenlerde ise semptomlar 1-7
glin icerisinde yavas yavas ortaya ¢ikar.

Fizik Muayene Bulgulari

Klasik ticli: Ates + ense sertligi + biling bulanikligi

Bu bulgularin ti¢li sadece % 44 oraninda goriillr. Sadece biri ise %99 bulunur. Eger hic-
biri yoksa taniyr yeniden degerlendirmek gerekir.

Belirti ve bulgular

Basagrisi >% 90, Ates >% 90, Meningismus >%85, Duyu bozuklugu >%80,
Kernig belirtisi >%50, Brudzinski belirtisi >%50, Kusma ~%35 Konviilzyon ~ % 30

— O

infeksiyon




INFEKSIYON 1/22/09 11:34 PM Page 184 $

)

infeksiyon

|

184

Tani

Tanida lomber ponksiyon, kan kilturd ve diger kiiltiirler yardimcidir. Lomber ponksiyon-
la elde edilen BOS' un gériinimdi, hiicre sayisi, hiicre tipi, protein, seker ve klorir diizey-
leri menenijitlerin ayirici tanisinda oldukca degerlidir. BOS' da 6kosit sayisi milimetre-
kiipte 1000'den fazla olmasi ve nétrofil sayisinin % 80 olmasi bakteriyel menenjiti dii-
stindlirir. BOS' un hem direkt mikroskobik incelemesi ve hem de gram ve diger boya-
malarla incelenmesi gereklidir. Ancak serebral kitle olusturan lezyon, nérolojik bulgula-
rin varlig), kanama diatezinde, lomber deride inflamasyon varliginda ponksiyon kontren-
dikedir.

Karsit immiinelektroforez ve lateks aglutinasyonu gibi hizli teshis saglayan testler 6zel-
likle meningokok, H. influenzae tip b, pnémokok, B grubu streptokok ve E. coli menen-
jitlerinde yardimcidir.

Tedavi Oncesi Sorulmasi Gereken Sorular:

+ llac allerjileri

+ Menenijitli hastayla temas

+ Yakin zamanda gegirilen solunum yolu enfeksiyonu éykisi

+ Yakin zamanda antibiyotik kullanimi

+ Seyahat: gidilen cografyada salgin yapan enfeksiyonlarin bilinmesi gerekir. Bu
amagla bakilabilecek en yararli sayfa, www.cdc.gov

« IV ilac kullanimi: Ulkemizde nadir olmakla birlikte etiyoloji hakkinda fikir vermesi
agisindan 6nemlidir.

« Progresif seyirli dokiinti

+ Kafa travmasi

+ Otore veya rinore

+ HIV durumu veya herhangibir immiin yetmezlik durumu

Tedavi

Tedaviye BOS bulgularina gére en geg 30 dakikada baglanmalidir. Lomber ponksiyon ya-
pilamadiginda ilk tedavi dozu bir an &nce verilip bu islemin yapilabilecegi bir saglik mer-
kezine hasta yonlendirilmelidir. Bu amacla tGgiincii jenerasyon sefalosporinler gibi anti-
biyotikler (seftriakson 2 gram) IV uygulanabilir. Seftriakson Neisseria meningitidis, Strep-
tococcus pneumoniae ve H. influenzae’ ya etkilidir. Yasi 2-5 arasinda olan ¢ocuklarda
(beta laktamaz Greten H. influenzae tip b sik) tek bagina penisilin veya ampisilin veril-
memelidir. Bir aminoglikozidle kombine edilmelidir. Altta yatan hastaligi olan, immun
yetmezligi olan hastalara ve postoperatif, posttravmatik gelisen menenjitlerde genis
spektrumlu kombine tedaviler verilmelidir. BOS’ a gecisi iyi olan antibiyotikler secilme-
lidir.

— O
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Tedavinin ilk 24-48 saatinde yeterli iyilesme géstermeyen hastalarda lomber ponksiyon
ile BOS incelemesi tekrarlanmali, BOS, kan ve diger bélgelerden alinmis olan kiltirler
degerlendirilmeli ve lreme varsa antibiyotik duyarlilik testleri sonucuna gére uygun an-
tibiyotiklere gecilmelidir.

Halen bakteriyel menenijitli butiin hastalarda rutin deksametazon kullanimi onay gor-
memistir. Eger deksametazon kullanilacaksa verilis zamani cok 6nemlidir. Antibiyotik te-
davisi ile birlikte veya 20 dakika 6nce uygulama, subaraknoid araliktaki inflamatuar ce-
vabi azaltmak igin en uygun olanidir. Uygulama doz ve araliklari gesitli arastiricilara go-
re 0.15 mg/kg lik dozun 6 saat arayla 4 giin veya 0.4 mg/kg lik dozun 12 saat arayla 2
glin verilmesi seklinde tavsiye edilmektedir. Ayrica H. influenzae tip b menenijitli bebek
ve ¢ocuklarda yardimci deksametazon tedavisi kullanilmasi tavsiye edilmektedir.
Tiberkiloz menenijitte; baslangic tedavisi 3 veya 4 antitliberkiiloz ile baglanmali, 2 ay
sonra izoniazid ve rifampisin kombinasyonu ile devam edilmeli ve tedavi 1 yila tamam-
lanmalidir. Bu amagla kullanilan ilaglar: izoniazid 300 mg/giin (5 mg/kg) Rifampisin 600
mg/giin (10 mg/kg) Pirazinamid 2 gr/giin (15-30 mg/kg) Ethambutol 2 gr/giin (15-25
mg/kg) Streptomisin 1 gr/giin (15 mg/kg)

Tuberkiiloz menenijit tedavisinde 60-80 mg/giin prednizolon baslanmasi ve giderek doz
azaltilarak 2 ay sireyle verilmesi norolojik sekellerin azaltilmasinda veya gelismesinin
onlenmesinde yararli oldugu gosterilmistir.

Candida ve C.neoformans Menenijiti:

Amphotericin B 0.5-0.8 mg/kg/giin IV infiizyon tek doz + Flucytosine 6 saat arayla 37.5
mg/kg/giin (oral) yaklasik 6 hafta, daha sonra 6 saat arayla 200 mg Fluconazole ile kli-
nik duruma gore devam edilir. Daha az ciddi hastalarda ise diren¢ durumu da dikkate ali-
narak 6 saat arayla 400 mg Fluconazole ile 8-10 hafta tedaviye devam edilir.

Akut Bakteriyel Menenjitin Onlenmesi

H..influenzae menenijitinin énlenmesinde ev i¢i temasi olan 6zellikle 2 yasindan kiiglik
cocuklarda rifampin 20mg/kg/glinde bir defa (maksimum 600 mg/giin) olarak 4 gin si-
re ile uygulanmasi onerilmektedir. Meningokoksik menenjitin &nlenmesinde hasta ile
yakin temasi olan ve ayni ortami paylasan ev halki, askeri kisla ve yatili okul gibi yerler-
deki bireylere ve tibbi personele kemoproflaksi uygulanmalidir. Hastaligin baslangicin-
dan 6nceki hafta icinde en az 4 saat yakin temasi olan kisiler risk altindadir. Bu amagla
rifampinin eriskinlerde 600 mg 12 saat arayla 2 giin (¢ocuklar icin 10 mg/kg 12 saat
arayla 2gin) stre ile uygulanmasi énerilmektedir.

— O
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Organizma Giris Yeri Yas Dagilimi Predispozan Faktorler
Neisseria meningitidis Nazofarenks Tim yaslar, Genellikle yoktur, nadiren

ozellikle <20 yas

kompleman eksikligi

Nazofarenks veya kafa
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Ensefalit

Santral sinir sistemi parankiminin mortalitesi oldukca yiksek infeksiyonudur. Genellikle
meningeal infeksiyonla birliktelik gosterdiklerinden meningoensefalit, omuriligin de ka-
tilimiyla meningoensefalomyelit olarak isimlendirilirler. Etyolojik olarak menenijitlerde
oldugu gibi bakteriler, viruslar, spiroketler, mantarlar ve parazitler ensefalit olustururlar.
infeksiyon belirgin olarak basagrisi, ense sertligi ve BOS' da |6kosit artmasiyla karakteri-
ze meningeal irritasyonun belirti ve bulgulariyla kendini gosterir. Ensefalitlerde beyin ve
medulla spinalisteki infeksiyonun lokalizasyonuna gére nérolojik semptom ve bulgular
6n plandadir.

Ensefalitli hastalarda biling bulaniklig letarjiden, stupor ve komaya kadar degisebilir. Fo-
kal nérolojik belirtiler gelisir ve konviilsiyonlar gorilir. Motor gligsiizliik, derin tendon
reflekslerinde artma ve ekstensor kaslarda kasilma goriilir. Kafa sinirlerine ait anizokori,
diplopi, nistagmus, pitozis olusabilir. Piramidal irritasyon bulgulari, yiiksek entellektiiel
islevlerde bozulma ve azalma goriilebilir. Hipotansiyon, tasikardi, terleme, mesane para-
lizileri ve ileus gibi otonom sinir sistemi belirtileri eslik edebilir. BOS incelemesi tanida
yardimcidir. BOS degerleri menejitlerde gorilen degisikliklere benzerdir ve ayirici tanida
yardimcidr.

Tedavi

Herpes simpleks virus-Tip1 akut sporadik ensefalitin en yaygin nedenidir. Erken basla-
nan tedavi ile mortalite % 70" in lzerinden % 20" ye azaltilabilir. Asiklovir 8 saat arayla
10 mg/kg 2-3 hafta sire ile uygulanir. Sitomegalovirus ensefalitinde Gansiklovir 12 sa-
at ara ile 5 mg/kg 2-3 hafta sire ile uygulanir.

BOS’'da HURE SAYIMI
1. Lokosit sollsyonu, lokosit pipeti tizerinde gosterilen “1”¢izgisine kadar cekilir.
2. Vicut sivisi lokosit pipeti Uzerinde gosterilen “11"¢izgisine kadar gekilir.
Sonugta viicut sivisi 1.1 kat sulandirilmis olur.
3. Thoma lamindaki iki sayim alaninda (kareli alanlar) bulunan hiicreler sayilrr,
toplanir ve ortalamasini almak tizere ikiye béltindr.

4. Sayim yapilan alanin hacmi: Tmm x Tmm x 0.Tmm= 0.1mm3'tir.
Hiicre sayisini mm3'te belirlemek iizere 10 ile carpmak gerekir.
Sulandirilma sirasindaki 1.1 oran da dikkate alinarak (10x1.1=11) Thoma laminda belirlenen

sayl 11 ile carpilir.

Sonug ... hiicre / mm?3 olarak rapor edilir.
Olcii birimleri
mL =1Tcc = Tem3 = 1000 mm3
17 mm3 = 1000 pL
1L =1000 mL

— O
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Takip:
Menenjitler tedavi edilmediginde 6lim orani %100 olarak kabul edilir. Bu
nedenle stiphelenilmesi durumunda acil olarak tani konulmasi gerekir. Tanida
oyki, 6zgegmis, fizik inceleme, beyin omurilik sivisi (BOS) bulgulan yolu gés-
tericidir.

)

Kaynaklar:

1. Fitch MT, Abrahamian FM, Moran GJ, Talan DA. Emergency department
management of meningitis and encephalitis. Infect Dis Clin North Am. 2008 ;
22 (1): 33-52, v-vi.

2. Prasad K, Singh MB. Corticosteroids for managing tuberculous meningitis.
Cochrane Database Syst Rev. 2008; (1): CD002244.

3. Logan SA, MacMahon E. Viral meningitis. BMJ. 2008; 336 (7634): 36-40.

4. Tunkel AR. Approach to the Patient with Central Nervous System Infection. In:
Mandell G, Bennett JE, Dolin R (eds) Principles and Practice of Infectious
Diseases, Churchill Livingstone; 6 edition, 2004 (online updated 2008),

} pp.1079-1111.
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SEPSIS
Prof. Dr. Lutfiye Miilazimoglu

Tani Kriterleri
Sistemik inflamatuvar yanit sendromu (SIYS):
Klinik olarak asagidakilerden 2 veya daha fazla bulgunun varlig
sistemik inflamatuvar yanit sendromu distindarr.

+ Ates >38°C veya <35°C

+ Nabiz>90 /min

+ Solunum sayisi>20 /min veya PaCO2 <32 mmHg

+ Beyaz kiire >12,000 /mm3, veya <4000 /mm3, veya

>%10 band olusumu

} SIYS yanik, pankreatit ve vaskiilit gibi durumlarda da
ortaya cikabilir.

Sepsis

Sistemik inflamatuvar yanit denilen yukaridaki bulgulardan 2 veya daha fazlasinin var-
lig1 ve bu durumun kiiltiirle kanitlanmis veya klinik tani almis infeksiyona ikincil gelis-
mesi sepsis tanisini koydurur.

Agir Sepsis
Laktik asidoz, oligiiri, biling degisiklikleri gibi organ hipoperfiizyon veya disfonksiyon be-
lirti ve bulgularinin eslik ettigi sepsistir.

Septik Sok

Uygun sivi replasmanina ragmen ( bolus 40-60ml/kg serum fizyolojik) ortalama kan ba-
sincinin <60 mmHg (hipertansif hastada <80 mmHg ) oldugu durumdur.

Klinik

Sistemik inflamatuvar yanit bulgulari, uykuya egilim ve tutulan bélgeye ait lokal infek-
siyon belirtileri mevcuttur. Agir sepsisde dissemine intravaskiiler koagulasyon bulgu ve
belirtileri; akut respiratuvar distres sendromu -ARDS-izlenebilir.

— O
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Tedavi
1- Hava yolu stabilizasyonu ve doku perfiizyonu:
Oncelikle hava yolu stabilizasyonu ve doku perfiizyonu yani sivi replasmani saglanma-
lidir. 40-60ml/kg sivi —kolloid veya kristalloid- hizli bir sekilde sistemik ortalama kan ba-
sincini 60-65 mmHg nin tizerinde tutmak Gzere baslanir. Basarili bir yaklasimda hedef
ilk 6 saat icerisinde:

+ Santral vendz basing (SVB): 8-12 mm Hg

+ Ortalama arteriyel kan basinci (OAB) = 65 mm Hg

« Idrar ¢ikist = 0.5 mLkg"1.hr "1

+ Santral vendz (superior vena cava) veya karismis vendz oksijen saturasyonu

sirasi ile = %70 veya = %65

olacak sekilde perfiizyonu saglamaktir.
2-Erken ve yeterli, hedefe yonelik antimikrobiyal tedavi
Erken ve yeterli, hedefe yonelik antimikrobiyal tedavi sagkalimin en énemli sartlarindan
biri oldugundan hastanin olasi infeksiyon odag -6yki-fizik inceleme-gériintiileme-labo-
ratuvar ile éngorilerek;

+ hastaligin nerede gelistigi, yani toplum kokenli veya hastane kdkenli olusu;

+ son 90 giin icerisinde 2 glin veya daha uzun hastane yatis dyksd,

+ son 90 giin icerisinde antibiyotik kullanim &yks,

+ saglikla iliskili hizmet alip almamasi-diyaliz; yara bakimi gibi,

+ immunsupresif hastalik veya immunsupresif tedavi durumu,

+ lokal direng paternleri;
goz 6niine alinarak antimikrobiyal secimi yapilir ve gerekli kiltiir (en az 2 kan kaltiiri ve
odaga y6nelik kiltdrler) ve direkt baki rnekleri ve diger mikrobiyolojik inceleme mater-
yali alindiktan sonra parenteral yoldan sepsis tanisini takip eden ilk 1 saat icinde baslanir.
Erken, yeterli ve uygun antimikrobiyal tedavi sagkalim tzerinde en etkili parametredir.
Olasi fokus 6 saat icinde saptanmali, cerrahi girisim, debridman veya drenaj gerektiren
durumlarda bu destek de derhal saglanmalidir. infeksiyon odagi oldugu diisiiniilen kate-
terler cekilmelidir.
Sepsis tedavisinde olasi etkenleri ve direnci géz éniinde bulundurarak tedaviyi baslan-
gicda genis kapsamda planlamak; klinik, kaltlr ve antibiyogram sonuglarina gére daralt-
mak uygun yaklasim seklidir. infeksiyon disi durum saptandiginda antimikrobiyal tedavi
derhal sonlandirilmalidir.
Ornek antimikrobiyal tedavi semalari -parenteral ve yiiksek doz- uygulanmalidir:

+ Toplum kékenli Griner sistemi infeksiyonu: Direkt idrar incelemesi: Gram negatif
comak. Oneri: 3.kusak sefalosporin
+ Toplum k&kenli pnémoni: Direkt balgam incelemesi: Etken goriilmedi veya balgam
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cikarmiyor Oneri: Beta-laktam/beta-laktamaz inhibitéri+makrolid veya 3. kusak
sefalosporin + makrolid veya antipnémokokkal kinolon tek basina parenteral

+ Toplum kokenli yumusak doku infeksiyonu: Olasi etken Gram pozitif koklar (stafi

lokok, streptokok) Oneri: Ampisilin/sulbaktam veya sefazolin

Saglik hizmetleri ile iliskili kateter cikis yeri infeksiyonu: olasi etken metisilin

direncli stafilokok; Oneri: Glikopeptid veya linezolid

+ Toplum kékenli intraabdominal infeksiyon (kolesistit, kolanijit, divertikdilit): Olasi
etken: Kolon bakterileri (Enterobactereciae/Enterokok);
Oneri: Ampisillin/sulbactam veya piperasilin/tazobaktam

+ Nétropenik hastada kan dolasimi infeksiyonu: Olasi etken: Pseudomonas’i da
kapsamak uizere ikili antipseudomonal tedavi; piperasilin/tazobaktam+amikasin
veya seftazidim + aminoglikozid

.

Septik sokda vazopressor ve inotrop kullanimi

Baslanan sivi replasmanini takiben ortalama kan basinci 60mmHg (izerinde tutulamaz
ise septik sok s6z konusudur ve bu durumda: dopamin>5mcg/kg dak; norepinefrin <0,25
mcg/kg dak; veya epinephrin <0,25 mcg/kg dak gereksinimi ortaya cikmisdir. Refrakter
septik sokda ise dopamin ihtiyaci >15 mcg/kg dak; veya norepinefrin veya epinefrin ih-
tiyacl >0.25 mcg/kg dakikaya cikmustir.

Sepsisde kortikosteroid kullanimi

Septik sokda galismalar adrenal yetmezlik olabilecegini gosterdiginden ( total kortisol <
10 microg/dL). Bu durumu bertaraf etmek icin 50mg hidrokortizon veya esdegeri (6rne-
gin 10mg metilprednizolon) her 6 saatte bir toplam 5-7 giin sireyle uygulanabilir;
ancak bu konu heniiz tartismalidir.

Sepsisde yogun insilin tedavisi (glukoz <110-150 mg/dL) ve rekombinan aktive
protein C tedavisinin de yarar ve zararlari halen tartisma konusudur.
Komplikasyonlar

Mortalite: %20-%50 dir. Erken, uygun, yeterli ve hedefe yonelik tedavi ve izlem ile
hastalar sekelsiz iyilesme sansina sahiptirler.
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Takip ve Sonug:

Agir sepsis ve septik sok yogun bakimda takip edilmelidir. Mikrobiyolojik veriler
cok 6nemli olup hastanin klinigi ile birlikte yakindan takip edilmelidir. Baslangi¢
antimikrobiyal tedavi genis tutulmali; klinik ve mikrobiyolojik verilerle tedavi dar-
altilmalidir.

Kaynaklar:

1-
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TETANUS
Doc. Dr. Onder Ergéniil

Tani Kriterleri

Artmis kas tonusu
Jeneralize spazm

Tanim

Tetanus, Clostridium tetani tarafindan salinan ve giiclii bir enzim olan tetanospazminin
etkisiyle artmis kas tonusu ve spazmlariyla seyreden bir hastaliktir. Klinik olarak gener-
alize, neonatal ve lokalize formlar vardir. Daima akut olarak gelisir ve hastalarin 6nem-
li bir bolumi kaybedilir (1).

Klinik Bulgular

Toprakla temas (pasli veya pasli olmayan kesici veya delici alet batmasi, trafik kazasi
vb.). Son 10 yilda tetanusa karsi asilanmamis olmak en 6nemli risk faktorleridir.
Hastaligin en sik goriilen formu olan generalize tetanus, artmis kas tonusu ve generalize
spazmlarla karakterizedir. Yaralanmadan sonra bulgular ortanca siire ile 7 giinde; %15
olguda 3 giin icinde ve %10 olguda 14 glinden sonra gelisir. Tipik olarak, hasta énce
masseter kasindaki tonus artisini farkeder (trismus, cene kitlenmesi). Daha sonra ya da
es zamanli olarak disfaji veya omuz, boyun ve sirt kaslarinda katilik gelisir. Diger kaslarin
tutulumu sonucu karin sertlesir ve proksimal Ust ekstremite kaslar katilasir; el ve ayak-
lar ise goreceli olarak korunur. Yiiz kaslarinin stirekli kasilmasi sonucunda alayci bakan
bir ifade olusur (rizus sardonikus) ve sirt kaslarinin kasilmasiyla sirt kavislesir (opisto-
tonus). Bazi hastalarda paroksismal, siddetli, agrili ve generalize kas spazmlari ve buna
bagli siyanoz ve solunum sikintisi olusur. Bu spazmlar tekrarlayicidir, kendiliginden
gelisebilirler ve en ufak bir uyaranla uyarilirlar. Generalize spazmlar sirasinda solunumun
azalmasli, apne veya laringospazm devamli tehdit olustururlar. Hastaligin ciddiyeti hafif
(kas rijiditesi ve tek tik spazmlar), orta (trismus, disfaji, rijidite ve spazmlar), veya ciddi
(stk ve ani kasilmalar) olarak siniflandinlir. Genellikle yiiksek ates saptanmamasi ve bil-
ing kaybi gelismemesi ayirici tanida 6nemlidir. Derin tendon refleksleri artmistir. Oral
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beslenme ile disfaji veya ileus gelisebilir.

Otonomik disfonksiyon siklikla ciddi olgularda gériiliir, degisken ya da surekli hipertan-
siyon, tasikardi, disritmi, hiperpreksi, terleme, peripheral vazokonstriksiyon, artmis plaz-
ma ve idrar katekolamin duzeyleri ile karakterizedir. Bradikardi ve hipotansiyon da
gorilebilir. Bazen ani kalp durmasi goriilse de nedeni bilinmemektedir. Diger komp-
likasyonlar aspirasyon pnémonisi, kiriklar, kas riptirleri, derin ven tromboflebiti, pul-
moner emboli, dekiibit ilseri ve rabdomiyolizdir.

Gerekli Tetkikler:

Tetanusun tanisi 6yki ve fizik incelemeye dayanir. Primer asilamanin tam olduguna ve
rapellerin uygun sekilde yapildigina dair givenilir bir 6yki varsa tetanus olasiligi
dusukttr. Stipheli olgularda yaradan kiiltiir alinmalidir. Ancak C. tetani tetanus olmayan
hastalarin yaralarindan izole edilebilmesinin yanisira tetanuslu hastalarin yaralarindan
izole edilemeyebilir. Lokosit sayisi yiikselebilir. Beyin omurilik sivisi normaldir.
Elektromiyogramda, normalde aksiyon potansiyelinden sonra sessiz araligin yoklugu ya
da kisalma goriliirken, hastalikta motor (initelerin devamli aktivasyonu goriilebilir.
Elektrokardiyogramda nonspesifik degisiklikler saptanabilir. Kaz enzimleri yikselebilir.
Serum antitoksin diizeylerinin 0.01 IU/L lzerinde olmasi koruyucu sayilmakla birlikte ,
koruyucu antikor varligina ragmen tetanus bildirilmistir .

Ayirici Tani

Trismusa neden olabilecek alveoler abse gibi lokal tablolar, striknin zehirlenmesi, dis-
tonik ilag reaksiyonlar (fenotiyazin ve metoklopramit gibi) ve hipokalsemik tetani yer
alir. Tetanus ile karistirilabilen diger klinik durumlar arasinda menenjit, ensefalit, kuduz,
rijid batin nedeniyle akut intraabdominal olaylar sayilabilir. Generalize kasilmalarla bir-
likte, merkezi kaslarda (yiiz, boyun, gégis, sirt ve karin) tonus artisi, el ve ayaklarin gore-
celi olarak etkilenmeyisi siddetle tetanusu diistindiirdr.

Tedavi

Genel Onlemler

Tedavinin amaci toksinin kaynagini yok etmek, baglanmamis olan toksini notralize
etmek, kasilmalari 6nlemek, hastayr monitorize ederek kurtarilana kadar destek (6zel-
likle solunum destegi) vermektir. Hastalar kardiyopulmoner monitorizasyonun
saglanacagl ve uyaranlarin minimalize edilecegi yogun bakimda sessiz bir odaya
alinmalidir. Havayolunun agik tutulmasi yasam kurtaricidir. Yaralar temizlenmeli ve
debride edilmelidir.
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Antibiyotik Kullanimi

Etkinligi tam olarak gésterilmemis olsa da, antibiyotikler toksinin kaynagi olan vejetatif
hiicreleri eradike etmek igin kullanilir. Penisilin (intravendz olarak 10 giin boyunca giinde
1012 milyon unite) veya metronidazol (her 6 saatte 500 mg ya da 12 saatte 1 g) dner-
ilir.  Klindamisin ve eritromisin penisilin allerjisi olanlarda kullanilabilir. Ayrica diger
infeksiyonlar icin ek antimikrobiyal tedavi verilmelidir.

Antitoksin

Yara yerinde serbest ve sirkiile eden toksini nétralize etmek lizere verilen antitoksin
mortaliteyi etkin olarak dusirtr, ancak néral dokuya baglanmis olan toksin etkilenmez.
insan tetanus immun globulini (TIG) tercih edilecek preparattir ve hemen verilmelidir.
Dozu intramuskiiler olarak 30006000 unitedir, hacmi blylk oldugu icin genellikle
bélinmis dozlarda verilir. Optimal dozu bilinmemekle birlikte, yapilan bir calismada
500 Unitenin daha yliksek dozlarla ayni etkinligi sagladig belirtilmistir. Harmanlanmig
intravendz immunoglobulin TIG'e alternatif olabilir ancak bu formdildeki spesifik anti-
toksin konsantrasyonu standardize edilmemistir. Yarayr manipule etmeden once anti-
toksin verilmesi en iyi yontemdir; yara proksimaline bir doz enjekte edilmesi veya
yaranin infiltre edilmesinin koruyucu degeri acik degildir. Antitoksinin yarilanma émri
uzun oldugu icin ek dozlar gerekli degildir. Antikor kanbeyin bariyerini ge¢mez. intratekal
uygulama deneysel olarak degerlendirilmelidir. Ulkemizde insan kaynakli TIG 250 IU doz
olarak 2008 yilindan itibaren piyasada bulunmaktadir.

Kasilmalarin Kontrolii

Pek ¢ok ajan, tek basina ve kombine olarak, agrili ve laringospazma yol acarak solunumu
tehdit eden tetanusun kasilmalarini kontrol etmek amaciyla kullanilmaktadir. ideal
tedavi yaklasimi hipoventilasyona ve ileri sedasyona yol agmadan spazmodik aktivitenin
kontrol edilmesidir. Bir benzodiyazepin GABA agonisti olan diyazepam yaygin olarak
kullanilir. Yiiksek dozlar gerekebilir ( 250 mg/giin). Daha uzun sireli etkinligi olan
lorazepam ve daha kisa sireli etkinligi olan midazolam diger seceneklerdir. Barbituratlar
ve klorpromazin ikinci sira ajanlardir. Solunumu tehdit eden veya tibbi tedaviye yanit
alinamayan durumlarda mekanik ventilasyon ve depolarize etmeyen bir néromuskdler
blokan ajan ile terapotik paralizi gerekebilir. Bununla birlikte, bu ajanlarin kesilmesinden
sonra uzayan paraliziler tanimlanmistir ve bu nedenle devam eden paraliziler ve komp-
likasyonlarin takibi agisindan giinlik takip gerekmektedir. Alternatif ajanlardan propofol
pahalidir, dantrolen ve intratekal baklofen terapdtik paralizinin siresini kisaltma
Umidiyle denenen ajanlardir, siikksinilkolin hiperkalemiye neden olabilir. Magnezyum
stlfat infizyonunun yararli olabilecegi bildirilmistir (5). Magnezyum siilfat
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kullanildiginda nérolojik refleksler (patellar refleks) ve solunum fonksiyonu kontrol
edilmeli ve giinlik serumda magnezyum diizeyi bakilmalidir (1).

Solunum Bakimi

Asiri sedasyon, laringospazm, trismus ya da disfajiye bagli aspirasyon nedenleriyle
mekanik ventilasyon, entiibasyon veya trakeostomi gerekebilir. Bu islemlerin gereke-
bilecegi 6ngoriilmeli, elektif kosullarda ve ge¢ kalmadan 6nlem alinmalidir.

Otonom Bozukluklar

Sempatik asirt aktivite icin optimal tedavi tanimlanmamistir. S6z konusu ajanlar
labetolol (Ani 6liimlere neden oldugu bildirilmisse de bazi uzmanlar tarafindan 6nerilen
ve adrenerjik blokan ajan), stirekli inflizyonla verilen esmolol (ciddi hipertansiyonda kisa
yarilanma siiresinin avantaj olabilecegi bir beta blokér), klonidin (santral etkili antia-
drenerjik ilag) ve morfin silfattir. Parenteral magnezyum silfat, strekli spinal veya
epidural anestezi de kullanilmistir, ancak uygulamasi ve monitorizasyonu daha zordur.
Bu ajanlarin etkinlikleri heniiz karsilastirmali olarak belirlenmemistir. Hipotansiyon veya
bradikardi kontroliinde voliim artirilmasi, vazopresor veya kronotropik ajan kulllanimi ya
da pacemaker takilmasi gerekebilir.

Asi
Tetanustan kurtarilan hastalar aktif olarak asilanmalidirlar, ¢linkii hastaligin etkeni olan
toksinin miktar yeterli bagisiklik olusturamayacak kadar kiigktr.

Korunma

Aktif asilama

Kismen bagisik veya daha once asilanmamis olan tim yetiskinler, hastaliktan kurtulan-
larda oldugu gibi asilanmalidirlar. Yetiskinler icin primer seri 3 dozdan olusur: birinci ve
ikinci dozlar 48 hafta arayla, tclincli doz ise ikinciden 612 hafta sonra verilir. Her 10
yilda bir rapel yapilmalidir. Yedi yas Uzerinde difteri tokzoidi ile kombine tetanus
adsorbe asi onerilir, clinkii adsorbe asi daha kararli antikor olusturur.

Yara Bakimi

Uygun yara bakimi igin tetanus immunoglobulin (TIG) ile pasif bagisiklama ve 7 yas
tzerinde tercihen Td ile aktif bagisiklamanin gézden gegirilmesi gerekir (Tablo 1). Ciddi
yaralanmalarda pasif bagisiklama igin TIG dozu intramiskiiler olarak 250 unitedir, 46
hafta boyunca koruyucu antikor diizeyi saglar. At kaynakli TAT icin uygun doz
30006000 Unitedir. Asi ve TAT ayri enjektorlerle ayri yerlere yapilmalidir.

— O



INFEKSIYON 1/22/09 11:34 PM Page 197 $

Tablo 1. Tetanus tokzoid ve immunoglobulin uygulamasi

Tetanus asi dykisi

Temiz ve kiiciik yaralar

Kontamine yaralar

Tetanus asi dykiisi Td* TIG Td TIG
Bilinmiyor veya 3 dozdan az Evet Hayir Evet Evet
Son 10 yil i¢inde §9” Syl
icinde
3 doz yapilmamissa Hayir Hayir
s yapilmamissa
gereklidir. A
onerilir

* Yetiskinlerde tetanus ve difteri asilarinin birlikte yapilmalari énerilir.

Ek Onlemler

Hissedilmeyen veya diger sivi kayiplarinin kontrolii igin hidrasyon, hastanin artan bes-
lenme ihtiyacini karsilamak icin enteral veya parenteral destek, kontraktirleri dnlemek
icin fizyoterapi, pulmoner emboli gelismesini 6nlemek icin heparin veya diger antiko-
agilan ajanlarin uygulanmasindan olusmaktadir. Barsak, mesane ve renal yetmezlik mo-
nitorize edilmelidir. Gastrointestinal kanama ve dekibit Ulserleri dnlenmeli ve diger in-
feksiyonlar tedavi edilmelidir.

Takip:

nus artisi aylarca surebilir.

Ulkemizde mortalite orani %40-60 arasindadir. Semptomlarin baslamasi ile ilk
kas spazminin gériilmesi arasindaki stire kisa olanlarda prognoz kotuddr.

Hastaligin siiresi 4-6 hafta kadar uzayabilir ve hastalar daha uzun ventilator des-
tegi gerektirebilirler. Hastalik tamamen iyilesse de kaslarda minimal diizeyde to-
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AKUT MIYOKARD iNFARKTUSU
Prof. Dr. Oguz Caymaz

Tani kriterleri:

Diinya Saglik Orgiiti (WHO, 1979) kriterleri kullanilmaktadir.
Akut ST yikselmeli miyokard infarkttisti (STEMI) tanisi igin bu
kriterlerden en az ikisinin mevcudiyeti gereklidir.

1. iskemi igin karakteristik gogiis agrisi

2. Tipik EKG paterni

3. Miyokard hasar serum belirteglerinin tipik artisi

Klinik Bulgular

Karakteristik Gogiis Agrisi (Angina)

Akut miyokard infarktiisii miyokardiyal hiicrelerin nekrozudur. Miyokard infaktisu iske-
mi sonucunda gelisir.

Agridan cok gogiiste rahatsizlik hissi ile karakterizedir. Hastalar tanimlamakta zorlanirlar.
Sikistirici, baski tarzinda, yanma seklinde, gogiiste dolulukbasing hissi, goglste agirlik
hissi (“elephant sitting on chest”) gibi cesitli sekillerde tarif edilmektedir. Rahatsizlik hissi
cene, boyun, omuz ve kola yayilim da gésterebilmektedir.

Akut miyokard infarktiisinde agr kademeli olarak baslar ve siddeti bir iki dakika
icerisinde giderek artar. Otuz dakikadan uzun siirer. Anginaya nefes darlig), bulanti,
hazimsizlik, terleme, basdénmesi, sersemlik hissi ve yorgunluk eslik edebilir.

Gerekli Tetkikler

1. 12 kanalli EKG

2. Laboratuvar tetkikleri
+ Kardiyak belirtegler (CK, CKMB, TroponinT veya I)
+ Hemogram
« Elektrolitler (Na, K, Cl, Ca, Mg) (Elektrolit bozukluklari sirasinda aritmi daha sik

gelisebilir).

+ Koaglasyon indeksi (PT, PTT, INR)
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+ Bobrek fonksiyonlari (BUN, Kreatinin)

«+ Kan sekeri

+ Serum lipid profilleri (akut kardiyak olay sonrasinda degerlerin degisim
gosterebilecegi gbz onlinde bulundurularak bir serum &rnegi daha sonra
calisilmak tzere saklanmalidir. Total kolesterol, LDL, VLDL, Trigliserit)

EKG
Akut Ml ilk tanisinda EKG esastir. Ml siiphesi olan hastalari gruplamamiza yarar.

1. ST yiikselmeli Ml veya yeni sol dal blogu

2. ST yukselmesiz akut koroner sendrom (ST yikselmezis Ml veya karasiz angina) ,

(ST ¢okmesi, T dalga negatiflesmesi veya gegici ST yiikselmesi)

3. Siniflandinlamamis goégiis agrisi sendromu (nondiagnostik EKG)
ilk 48 saatte en az 6 saatte bir EKG ¢ekilmeli ve dinamik ST ve T dalga degisiklikleri takip
edilmelidir. Takip eden giinlerde hergiin 1 EKG ¢ekilmesi &nerilir. Gogiis agrisi tekrarlarsa
yeni EKG ¢ekilmelidir.

Kardiyak Belirtecler

1. Troponin | ve Troponin T

2. Kreatinin kinaz (CK) ve izoformu CKMB
Bu belirteclerden bir veya ikisinin serum konsantrasyonlarindaki yikselme tim akut Ml
hastalarinda gériilmektedir. Ozgiilliigii daha yiiksek oldugu icin diger belirteclere gore
serum troponin degerleri miyokard hasari tanisinda dncelikle tercih edilmektedir. CK ve
alt grubu olan CKMB saglikli insanlarda duslik miktarlarda da olsa kana salinmakta iken
Troponin T veya | degerleri kanda tetkik edilemeyecek kadar distktur. Referans kontrol
grubun %99’ undan daha yiiksek sonuglar anormal artmis deger olarak kabul edilmek-
tedir. Biyokimya laboratuarlarinda siklikla kullanilmakta olan immunoassay yontemi ile
calisilmakla beraber glinimizde yatakbasi 6lclim yapilabilen portatif cihaz ve uygun
kitlerde Uretilmektedir. Gerek CKMB gerek troponin T ve I'nin normal sinirlari, ¢alisilan
laboratuvarin teknik, kullandigi kit ve birimine gére degisiklik gdsterecektir.

ilk Miidahale

Acil servise gogis agrisi ile basvuran hastalarin hizla degerlendirilip semptomlarinin akut
iskemiye mi yoksa hayati tehdit edici baska bir hastaliga mi ait oldugunun belirlenmesi
gerekmektedir. Klinik akut iskemiyi diisiindriiyor ise ideal olarak 10 dakika icerisinde
EKG cekilip degerlendirmelidir.

ilk degerlendirme déneminde akut koroner sendrom riski olan her hasta icin asagidaki
basamaklar gerceklestirilmelidir:
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+ Havayolu, solunum ve dolasimin degerlendirilmesi
12 kanalli EKG gekilmesi ve tecriibeli acil hekimi tarafindan degerlendirilmesi
Resusitasyon icin gerekli malzemelerin hasta yakinina getirilmesi
Hastanin monitérize edilmesi

+ Oksijen verilmesi (oksijen satiirasyonunu % 90'in (izerinde tutulmasi)
iV damar yolu acilmasi, tetkikler icin kan alinmasi
160325 mg aspirin verilmesi (6rn;enterik kapli olmayan 300 mg aspirin
cignetilmesi) aspirine karsi anaflaktik reaksiyon hikayesinin bulunmasi veya
aspirinin hastaneye gelmeden &énce verilmis olmasi durumlari harig
Kontraendikasyonu yok ise nitrat ve morfin verilmesi

12 kanalli EKG

ilk EKG tanisal degilse, ancak hasta semptomatik ve Ml icin yiiksek klinik siiphe varsa her
510 dakika aralar ile EKG tekrarlanmalidir. Kesin tani koydurmayan ancak siipheli olarak
nitelendirilen EKG degisikliklerinin azalma veya artma yoniindeki dinamik degisiklikleri
iskemi varligi konusunda fikir sahibi olunmasina yardimci olacaktir.

Klinik olarak anlamli ST yikselmesi; = 2 ardisik ekstremite derivasyonunda, >Tmm
(0.1mV) veya 2 ardisik gogus derivasyonunda = 2mm (0.2mV) ST yikselmesi olarak
tanimlanir.

DIl, DIll ve aVF'de ST ylkselmesi var ise (alt duvar iskemisi) sag tarafli derivasyonlar da
( V4R\V5R ve V6R) cekilmelidir. Bu derivasyonlarda izlenen ST yiikselmeleri sag ven-
trikdld icine alan infarkta isaret edecektir.

Arka duvar iskemisi siiphesi oldugunda (V1 ve V2'de belirgin R dalgalar ve ST ¢okmesi)
V7, V8ve V9 cekilmelidir. Bu derivasyonlardaki ST yiikselmeleri arka duvarla ilgili infark-
ta isaret edecektir.

ilac Tedavisi

Dil altr nitratlar:

Hastanin kan basinci degerlendirildikten sonra 0.40.5 mg nitrogliserin dil altina her 5
dakikada bir toplam 3 doz olarak verilmeli ve sonrasinda kan basinci ve agri agisindan
hasta tekrar degerlendirilmelidir. Son 2448 saat icerisinde (fosfodiesteraz5 inhibitori
(6rn;sildenafilViagra, Sildegra, VerdenafilLevitra, TadalafilCialis) kullananlarda nitratlar
kontraendikedir. Hipotansiyon yapacag| icin nitrat verilmeden énce hastanin tansiyon
degerine bakilmalidir, hipotansif ise (sistolik kan basinci <90mmHg ise) verilmemelidir.
Morfin:

24mg IV morfin siilfat baslangic dozundan sonra her 515 dakika aralarla, gogiis agrisi ve
anksiyeteyi gidermek icin, 28mg dozlarina cikilabilir.
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Bu basamaklar gerceklestirilirken hekim kisa bir hikaye almali ve fizik muayenesini yap-

malidir.

Reperfiizyon Tedavisi

Akut STEMI hastalari semptomun baglamasindan sonraki ilk 12 saat igerisinde iseler
primer perkitan girisim (PCI) veya tromboliz ile reperfiizyon tedavisi almalidir. Primer
PCl olanag var ise trombolitik tedavisine tercih edilmektedir. Aksi takdirde trombolitik
uygulanmalidir.

Antitrombosit tedavi:

+ Aspirin
Klopidogrel: Aspirinin kontraendike oldugu hastalara verilebilir. 300 600mg
yiikleme dozu verilmelidir. idame tedavisi 1x 75mg. Primer PCl yapilacak
hastalara da hemen baglanilmalidir.

Beta blokerler:

+ ST yikselmeli MI olan her hastada kontraendikasyon yok ise metoprolol,
atenolol veya esmolol verilebilir.

+ IV metoprolol 12 dk'da 5 mg; her 5 dakikada bir tekrarlanarak toplam 15 mg.
Son IV dozdan15 dk sonra her 6 saatte bir 2550mg 48 saat boyunca
verilmelidir. izlemde idame doz giinde 2x100mg seklinde diizenlenmelidir.

iV esmolol 50 mcg/kg/dk artirarak maksimum 200300mcg/kg/dk

Beta blokerlerin kullanimindan bradikardi (kalp hizi <60/dk), hipotansiyon
(sistolik kan basinci <100mmHg), 1. derece atriyoventrikiler blok (PR >0.24),
yiiksek dereceli AV blok, aktif astim veya reaktif hava yolu hastaligi gibi
durumlarda kacinilmalidir.

IV nitrogliserin:

Devam eden agri, kalp yetersizligi ve hipertansiyon tedavisinde kullanilir.

Elektrolit replasmani:

Elektrolit diizeyleri Potasyum igin >4mEq/L ve Magnezyum igin >2mEq/L olacak

sekilde tutulmalidir. Potasyum ve magnesyum seviylerinde disuklikler aritmilerle

iliskilidir.

Heparin:

Unfraksiyone heparin: 60 U/kg (max 4000 U) IV bolus, 12 U/kg/saat (max 1000

U/hr) inflizyon (aPTT bazalin 1.5 2.0 kati olacak sekilde) (50 70 sn)

Dustk molekil agirlikli heparin: Enoxaparin (2x 0.1cc/kg olacak sekilde hastanin kilo-

suna gore doz ayarlanir, renal yetmezlikte doz ayarlamsi gerekir) renal yetmezligi

olmayan ve 24 saat icinde bypass planlanmayan hastalarda unfraksiyone heparine
alternatiftir. En ok yayin enoxaparin ile yapilmis olup literatiirde dalteparin,
nadroparin, reviparin ve parnoparin ile de yapilmis yayinlar mevcuttur.
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ReninAnjiyotensinAldosteron Sistemi inhibitérleri:

Ozellikle én duvar kalp krizi gegiren, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu %40’ in
altinda veya pulmoner konjesyonu olan hastalarda daha fazla fayda gésterdigi bilin-
mekle beraber hipotansiyonu veya bilinen kontraendikasyonu bulunmayan tiim
hastalarda ACE inhibitori tedavisi erken donemde baslanmali ve uzun siire devam
edilmelidir. Bu endikasyonla kisa etki siiresi nedeni ile siklikla tercih edilen bir preper-
at olan kaptopril (Kapril) hastanin kan basinci géz éniinde bulundurularak 3x25mg
maksimal dozuna kadar titre edilebilir. Yine kisa etkili enalapril 2x2.5mg dozundan
baslanarak hastanin tansiyonuna gére arttirilabilir. Uzun dénem kullanim igin ise
birgok ACE inhibitorii endikasyon almistir. ACE inhibitorlerine karsi intoleransi olan
hastalarda ARB tedavisi kullanilabilir. Candesartan ve Valsartan bu endikasyonla
kanitlanmis iki preperattir. Gebelik, akut bobrek yetersizligi, cift tarafli renal arter
stenozu ve hipotansiyon ACE inhibitéri veya ARB kullanimi icin kesin kon-
traendikasyondur.

Komplikasyonlar

+ Aritmiler (ventrikiler ve supraventrikiiler tasibradiaritmiler gozlenebilir)
Mekanik komplikasyonlar (serbest duvar riptiird, papiller kas riptrd, septum
ripturiine bagli VSD, psédoanevrizma)

Perikardiyal efflizyon
Kardiyojenik sok, 6lim

Takip ve Sonug:

Yogun bakimda takip edilmelidir. Reperfiizyonun saglandigi komplikasyonsuz vakalar
24 saatlik yatak istirahati sonrasinda ara yogun bakim Unitesine transfer edilebilirler.
Ara yogun bakim dinitelerinde ve ara yogun bakim tinitesi bulunmayan hastanelerde-
ki yogun bakim yatis stireleri icin net bir éneri olmamakla beraber genellikle kompli-
kasyonsuz vakalarda hastane yatisi 5 glinii gegmemektedir.

Miyokard infarktiisiinde mortalite oranlari hastanin ek hastaliklari (diyabet, bbrek ye-
tersizligi gibi), yas, cinsiyet, infarktiisiin biiyiikligii ve etkilenen doku miktar, tedavi
yaklasimi ve basarisina gére degisir. Ancak en iyi merkezlerde bile %1-10 arasinda de-
gisen mortalite oranlari bildirilmistir. Ayrica 1 yilik mortalite da %20’ler civarindadir.

/

Kaynaklar:

1- ACC/AHA Guidelines for Management of Patients with ST-Elevation Myocardial
Infarction 2005

2- Europian Society of Cardiology Guidelines for the diagnosis and treatment of
non- ST segmentelevation acute coronary syndromes, 2007
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ARITMILER
Dog¢. Dr. Okan Erdogan

Tani Kriterleri

_ Bradikardi :Kalp hizinin < 60 vuru/dak altinda olmasi
< Tasikardi : Kalp hizinin > 100 v/dak olmasi
S
©
5

Bradiaritmi

Bradiaritmiler ve iletim bloklari sik karsilasilan ritim bozukluklaridir. Semptomatik ya da

asemptomatik seyirli olabilir. Genellikle idiyopatik, iskemik, inflamatuvar, infiltratif, trav-
ma, konjenital ve dejeneratif sebeplerle ortaya cikabilirler. ilaclar, otonomik sinir siste-
} mi, elektrolit bozukluklari, hipotermi ve endokrin sebepler de altta yatan énemli sebe-
plerdendir. Sinis ve/ya da atrioventrikiiler diglimiin yukarida sayilan faktorlerden etk-
ilenerek, yeterli uyari cikaramamasi ya da uyariyi iletememesi neticesinde olusurlar.

Tani kriterleri

Sints diglimu hastaligina bagli uyari olusturamama sonucu:

Kalp hizinin 60 vuru/dak altinda olmasi (=bradikardi);

> 3 saniye uzun siniis duraklamalari (=pause);

Tasikardibradikardi ataklarinin birlikte bulunmasi

Semptomatik karotis sinis asiri duyarliligi

Atriyoventrikiler digim hastaligina bagli iletim gecikmesi ve bloku:

Birinci, ikinci ve tc¢linci derece bloklar

Dustik hizli kagis ritmi esliginde semptomatik uzun sireli duraklamalar (=pause)

Klinik bulgular

Bas dénmesi, gdz kararmasi, dengeyi korumada zorluk, yorgunluk, efor intoleransi, soluk
darlig, senkop (= serebral hipoperfiizyon sonucu gegici biling kaybi ve postural tonus
kaybr)
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Gerekli tetkikler

Fizik muayene, hemogram, elektrolit olciimleri, tiroid hormon ol¢imleri, EKG,
ekokardiyografi, efor EKG, holter EKG kayd, olay kayit edici (=event recorder), karotis
sinlis masaji, atropin testi, tilt testi, elektrofizyolojik calisma

Yaklasim ve Tedavi

Bradiaritmi tanisi ve altta yatan sebep tanimlanmalidir. Semptomatik sints digimi dis-
fonksiyonunun acil tedavisinde atropin (0.51 mg) damar ici yolla yapilabilir. ilag tedavi-
sine direnclilerde gecici kalp pili ve sonrasinda kalici kalp pili gerekir. Birinci ve ikinci
derece Mobitz tip 1 (Wenckebach) atriyoventrikiiler blok genellikle tedavi gerektirmez.
Semptomatik Mobitz tip 2 ve tam atrioventrikiiler blok durumunda (hipotansiyon ve/ ya
da kalp hizinin 40 v/dak altinda oldugunda) atropin denenebilir, ancak gegici kalp pilin-
in 6ncelikli uygulanmasi tercih edilmelidir. Blok nedeni gegici bir sebebe bagli degilse,
kalici bir nedene baglaniyorsa ve hasta semptomatikse kalici kalp pili endikasyonu dogar.

Komplikasyonlar
Tedavi edilmediginde senkop ve buna bagli travmatik yaralanmalar; asistoli ve dlim
gelisebilir; bradikardi ile tetiklenebilen ventrikiil kaynakli tasikardiler olusabilir.

Takip ve Sonug:

Hasta koroner bakim iinitesinde izlenmelidir. Ritim takibi yapilmalidir. Ritim bo-
zukluklar kayit edilmelidir. Elektrolit takibi yapilmali, iskemi dislanmalidir. Bradi-
aritmiye yol acan sebepler arastirilmali ve tedavi edilmelidir. Gegici kalp pili taki-
bi (esik degerler ve alttaki ritim) gtinlik yapilmali ve kayit edilmelidir.
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TASIARITMI

Tasiaritmiler otomatisite artisi, tetikleyici etkinlik artisi ve re-entry mekanizmalariyla
olusurlar. Siklikla supraventrikiiler (atriyal fibrilasyon ve flutter, siniis, atriyal, atrioven-
trikiiler nod reentran, atrioventrikiler reentran tasikardiler, WPW gibi) ve monomor-
fik/polimorfik ventrikiler tasikardiler (iskemik, non-iskemik, sag ventrikil cikis yolu, fa=
sikiiler, torsades de pointes v.s) olarak iki alt gruba ayrilirlar. Yaklasim ve tedaviler her
tasiaritmi tipinde 6zellik arz eder ve farklidir. Yapisal kalp hastaligi varlig arastirilmali ve
tedaviyi planlarken goz ardi edilmemelidir.

Tani kriterleri

Supraventrikiiler tasikardi (SVT)

Kalp hizinin > 100 v/dak olmasi; EKG kayitlarinda P dalgalarinin varligl, QRS-P iliskisi,
QRS siresi (dar QRS) ve morfolojisine gore tani konur.

Ventrikiiler tasikardi (VT)

Kalp hizinin > 100 v/dak olmasi; EKG kayitlarinda genis QRS, atriyoventrikiiler disosias-
yonu, fusyon ve yakalayan vurularin saptanmasi, QRS konkordansi gibi zellikler deger-
lendirilerek tani konur.

Klinik bulgular

Carpinti, soluk darlig, halsizlik, yorgunluk, bas dénmesi, géz kararmasi, senkop gibi
semptomlarla basvururlar. Fizik muayene ve eslik eden diger hastaliklar arastirilir. Yapi-
sal kalp hastaligi varligi ve aile hikayesi égrenilir. Kullandig ilaglar ve aliskanliklari sor-
gulanir.

Gerekli tetkikler

Kan biyokimyasi, Tiroid hormon 6lctimleri, EKG, Teleradyogram, Ekokardiyografi, Efor
EKG, Holter EKG kaydi, Olay kayit edici (=event recorder), implante edilebilir event re-
corder, elektrofizyolojik calisma

Tedavi yaklasimi

Oncelikle aritmi tipi, olus nedeni ve mekanizmasi tanimlanmalidir. Altta yatan sebep
oncelikle tedavi edilmelidir. Yapisal kalp hastaligi ve sol ventrikiil fonksiyonu hakkinda
bilgi edinilmelidir. Her aritmi tipinin kisa ve uzun dénem tedavi secenekleri farklidir. Ge-
rektiginde konunun uzmanindan yardim istenmelidir. SVT ve VT ayirici tanisi dogru ya-
pildiktan sonra, hastanin biling durumu, hemodinamisi ve semptomlari degerlendirilerek
acil tedavi sekli planlanmalidir. Hemodinamisi bozulmus ve/ ya da bilinci kapali hasta-
da hemen elektriksel DC kardiyoversiyon yapilarak, sinis ritmi saglanmalidir. Hasta mo-
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nitor altinda izlenmeli ve damar yolu acik olmalidir. SVT tanisi konan hastanin genel du-
rumu ve hemodinamisi stabil ise, Valsalva manevrasi ya da karotis siniis masaji denenir.
Basarili olunamazsa, intravendz adenozin, diltiazem, verapamil ya da metoprolol gibi
ajanlardan biri uygun dozlarda uygulanir. Bunlarin disinda kardiyoloji ile konsiilte edilip,
6zgil antiaritmik ajanlardan da (propafenon, amiodaron) faydalanilir. ilaglar etkisiz kal-
diginda, hastaya sedasyon yapilip DC kardiyoversiyon uygulanir. Eger hastaya VT tanisi
konmussa ve hasta hemodinamik yonden stabilse, intravendz lidokain ya da tercihen
amiodaron uygun dozlarda bolus ve perfiizyon seklinde verilebilir. Yanit alinamiyorsa ve
hastanin genel durumu bozuluyorsa, sedasyon uygulanip DC kardiyoversiyonla normal
sins ritmi saglanmalidir.

ilac dozlari

Adenozin: 2-3 saniyede 6 mg hizli IV verilebilir. Etki gézlenmezse 2 dakika sonra, 12 mg IV
tekrarlanabilir.

Verapamil: 2-3 dakikada 5 mg IV, etki gézlenmezse 5 mg IV 10 dakika sonra tekrarlanabilir.
Metoprolol: 3 dakikada 5 mg iV bolus, 5 dakika aralarla 5 mg IV bolus tekrarlanabilir.
Diltiazem: 0.25 mg/kg, 2 dakika icinde verilebilir. 15 dakika sonra 25 mg tekrarlanabilir.
Lidokain: 1-1.5 mg/kg iV bolus 1-2 dakika icinde verilebilir. Ayni anda 2-3 mg /dak infiizyo-
na baslanir.

Amiodaron: 150 mg IV on dakikada infuzyon, sonrasinda 1mg/dak 6 saat boyunca ve 0.5
mg/dak 18 saat boyunca infiizyon seklinde verilebilir.

Takip ve Sonug:

Hasta koroner bakim dnitesinde izlenmelidir. Devamli monitorizasyonla ritim
takibi yapilmalidir. Elektrolitler normal diizeye getirilmeli ve uygulanan kan ilag
dizeyleri de takip edilmelidir.

Kaynaklar:

1- Dresing T. Tachyarrhythmias and Cole C. Bradyarrhythmias, atrioventricular
block, asystole, pulseless electrical activity. Editors: Marso S, Griffin B, Topol EJ.
Manual of Cardiovascular Medicine. Lippincott Williams and Wilkins,
Philedelphia, 2000; pp 249-301.

2- Kahn G. Arrhythmias. Editor: Kahn GM. Heart disease diagnosis and therapy: A
practical approach. Williams and Wilkins, Baltimore, 1996:pp 231-311.
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HIPERTANSIF ATAK
Doc. Dr. Ali Serdar Fak

Tani Kriterleri

YOK

Hipertansif “emergency”

Cok Yiiksek Kan Basinci (KB> 180 / 120 mmHg) + ilerleyici
Hedef Organ hasari VAR

Hipertansif “urgency”

Yiiksek Kan Basinci (Evre |l kan basinci) ilerleyici organ hasari

oranlari oldukga yiiksektir.
Hipertansif ataklar bugiinkii yaklasima gore iki kategoride ele alinmaktadir. Bu kategori-
lere yaklasim tedavi ve prognoz agisindan farklilik géstermektedir.

Bu hastalar ¢ogunlukla 6nceden hipertansiyon tanisi konmus, ancak iyi tedavi edilme-
mis veya tedaviye uyumu iyi olmayan hastalardir. Hipertansif atakla basvuran hastalar-
da hizli bir degerlendirme ve risk belirlemesi yapilmasi gerekmektedir; uygun tedavi ve
izlemin zamaninda yapilmadig| hastalarda kisa ve orta donem morbidite ve mortalite

J

Hipertansif "emergency’
Cok Yiiksek Kan Basinci
(KB> 180 / 120 mmHg)

+
ilerleyici Hedef Organ hasari VAR

« Hipertansif ensefalopati

+ Kafaici kanama

+ Akut koroner sendrom

+ Akut sol kalp yetmezligi,
pulmoner 6dem

+ Aort anevrizmasi diseksiyonu

+ Eklampsi

Hipertansif
Atak

Hipertansif “urgency”
Yiiksek Kan Basinci
(Evre 1l kan basinci)

ilerleyici organ hasari YOK

basagrisi,
nefes darligi,
anksiyete bulunabilir
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Hipertansif "emergencies” yaklasim

Hipertansif acil tablosunda basvuran hastalarin yogun bakim / gézlem odasina yatiril-
malari gerekmektedir.

+ Siirekli (invazif) kan basinci monitorizasyonu yapilmali,

+ Kan basinci intravendz ilaglarla kontrol altina alinmaya calisilmalidir.

Hipertansif atak sirasina kan basincinin hizli ve giivenli bir sekilde distriilmesi gerek-
mekle birlikte, ilk saatlerde “normal” diizeylere distiriilmesi hedeflenmez.

Ozellikle ilk saat icinde ortalama (mean) kan basincini % 25 den daha fazla disiiriilme-
mesi &nerilir. Sonraki 2-6 saat icindeyse, hasta eger stabil durumdaysa 160 / 110 — 100
mmHg civarina disirilmesi uygundur. Bu hastalarda kan basincinin asirt disirilmesi,
renal, serebral veya koroner iskemiye neden olabilir. Bu nedenle 6zellikle kisa etki sireli
nifedipin bu tir acillerde kullanilmamalidir.

Hipertansif “emergencies” hastalarinda eslik eden organ hasari tablosuna gore, nitrog-
liserin nitropurisid, nitrogliserin + beta bloker veya nimodipin kullanilmasi 6nerilmekte-
dir.

Hastanin klinik durumuna gore normal kan basinci diizeylerine 24-48 saat iginde ulasil-
mas! hedeflenmelidir. Hastalar acil servisten ilerleyici organ hasari kontrol altona alin-
diktan ve hemodinamik tablosu diizeltildikten sonra taburcu edilebilirler. Bu dénemde
hastanin uzun dénem tedavi planinin da yapilmis olmasi gereklidir.

DIKKAT:

+ Hipertansif acil tablosunun akut iskemik inme tablosuna eslik ettigi hastalar bu
Onerilere dahil degildir; ¢iinkii bu hastalarda kan basincinin ani distrilmesinin
yararli oldugunu gosteren herhangi bir kanit bulunmamaktadir.

+ Aort disseksiyonu bulunan hastalarda diseksiyonun ilerlememesi icin  kan
basincinin daha hizli ve agresif dusurilmesi (tolere edebilen hastalarda SKB < 100
mmHg) 6nerilir.

Hipertansif "urgencies” yaklasim:

Hipertansif “urgency” tablosundaki hastalarin intravendz ilaglarla tedavi edilmelerine
gerek yoktur. Genellikle oral kisa etkili ilaglar, kaptopril, labetolol, klonidin ile miidahale
edilip birkag saat gozlenmeleri yeterlidir. Bu hastalarda esas 6nemli olan, yetersiz anti-
hipertansif tedavinin gozden gegirilmesi ve daha etkin hale getirilmesidir. Bu amagla
kombinasyon tedavisine yonelmekte yarar vardir.

Yiksek kan basincinin komplikasyonlarinin bulunmadigi hastalarda intravendz veya oral
agresif tedavi kisa siire sonra hipotansif tablolara yol acabilir.

Bu hastalarda uzun dénem basari icin hastalarin bilgilendirilmesi ve 6zellikle tedaviye
uyumun saglanmasi cok daha fazla dnem tasimaktadir.
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Takip:

Sonug olarak, hipertansif acil durumlar 6zellikle ilerleyici hedef organ hasariyla
birlikteyse énemli morbidite ve mortalite riski tasimaktadir. Bu durumda amag
hastanin hastaneye yatirilarak tercihan intravendz ajanlarla kan basincinin daha
makul diizeylere indirilmesidir. Kan basincinin ilk 24-48 saat icerisinde normal
degerlere indirilmesi uygun degildir. Hastanin klinik ve laboratuvar bulgulari sta-
bilize edildikten sonra, 48-72 saat icerisinde hastaneden taburcu olmasi énerile-

bilir. Ancak hastanin uzun dénem tedavisi planlanmalidir.

5‘

)

=)

-(% Kaynaklar:

= 1- The Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure, NIH.
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HIPOVOLEMIK SOK
Prof. Dr. Oguz Caymaz

Tani Kriterleri
+ Hipotansiyon; Sistolik Kan Basinci < 80-90 mmHg,
Ortalama Arterial Basing < 60 mmHg
+ Tasikardi; Kalp Tepe Atimi > 100/dk
- Diisiik nabiz basinci
« Tasipne
+ Oliguri, andri

Tanim
SOK; Sistemik perfiizyon yetersizligine bagli olarak gelisen hiicresel hipoksi ve vital organ-
larda fonksiyon bozuklugu ile karekterize akut klinik tablodur.

Hipovolemik Sok Nedenleri
*Hemorajik;
+ Gastrointestinal sistem , pulmoner, genitoliriner sistem kanamasi
+ Travma (eksternal, intraabdominal, intraplevral, retroperitoneal kanama)
*Nonhemorajik;
+ Kusma, ishal, yanik
« Poliiiri (Diyabetes Mellitus, Diyabetes insipitus)
- Uclincii bosluga kayip (peritonit, pankreatit, intestinal obstruksiyon)

Hemorajik Sok

*1. derece kanama (%015 kayip) ¢ minimal tasikardi, kapiller dolum ~ 23 sn

*2. derece kanama (%1530 kayip) ¢ tasikardi, tasipne, disiik nabiz basinci, soguk ve
nemli deri, uzamis kapiller dolum

*3. derece kanama (%3040 kayip) ¢ belirgin tasikardi, tasipne, disik sistolik kan
basinci, oligtiri, konfiizyon, ajitasyon

*4. derece kanama (>%40 kayip) c belirgin tasikardi, tasipne, ¢ok disik sistolik kan
basinci, oligtirianiri, konfiizyonbiling kaybi
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Klinik Bulgular
+ Deri bulgular: soguk, soluk, terli, siyanozedir
+ Kapiller dolum : uzamistir
Sok indeksi > 1 (KTA/SKB normalde 0.50.7)
+ Santral Sinir Sistemi bulgulari: huzursuzluk, konflizyon, koma durumu mevcut
olabilir
+ Soka bagli organ disfonksiyon belirtileri [Karaciger yetersizligi (transaminazlarda
veya koagulasyon kaskati elemanlarinin Gretimindeki yetersizlik nedeni ile PT/INR
degerlerindeki yiikselme ile seyredecektir); Bobrek yetersizligi (BUN ve Kr
degerlerindeki ylkselme ile seyredecektir.); Kalp yetersizligi (Kardiyak
kompansasyon mekanizmalari yetersiz kaldiginda ortaya cikacaktir.); Solunum
sistemi (respiratuar alkoloz sokun ilk belirtisi iken ilerledikge metabolik alkaloza
dogru kayacaktir.); Metabolik bozukluklar (hiperglisemi, hipoglisemi, hiperkalemi
gibi)]

+ Soka neden olan primer hastaliga ait belirtiler

Tanisal Degerlendirme
*Bazal degerlendirme
Sokta oldugu dusiinilen tim hastalara acil servis sartlarinda hizlica uygulanmasi gereken
tetkiklerdir.

+ Hemogram, biyokimya, tam idrar tetkiki, PT, PTT, EKG, akciger grafisi

+ Arteriyel kan gaz, laktat, fibrinojen, fibrin yikim Griinleri, Ddimer
*Nedene yénelik degerlendirme
itk tedavi ve hastanin stabilizasyonu sonrasinda sokun sebebinin bulunmasina ydnelik
yapilmasi gereken tetkiklerdir.

« Kiiltir, géruintiileme, hormon, serolojik, toksikolojik tetkikler
*Hemodinamik degerlendirme
Klinik, fizik muayene ve bazal tetkikler ile ayirici taniya gidilemeyen hastalarda ve hipov-
olemik sok hastalarinin takibinde hemodinamik degerlendirme gerekmektedir. Noninvaziv
hemodinamik degerlendirme araglarina ulasilamiyan veya yeterli bilgi edinilemedigi
durumlarda invaziv hemodinamik degerlendirme araglarindan faydalanilmalidir.
invasiv hemodinamik degerlendirme

- Santral vendz basing

+ Pulmoner kapiller kama basinci
Noninvasiv degerlendirme

+ Ekokardiyogram

+ Endtidal CO2 él¢imi

+ Noninvasiv kardiyak output 6l¢imi
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Tedavide Temel Hedefler;
* Hemodinamik stabilizasyon
Acil servise basvuran sok klinigi ile basvuran tiim hastalarda ayirici tani ile vakit kaybet-
meksizin ilk hedef hemodinamik stabilizasyon olmalidir. Onerilen algoritma su sekildedir.
A Airway; Hava yolunun acik tutulmasi. Acik tutulamiyor ise acil entubasyon veya
trakeostomi ihtiyacinin gézden gecirilmesi.
B Breathing; Spontan solunumun olup olmadiginin gézden gecirilmesi ve yok ise ambu
veya mekanik ventilasyon cihazlarindan faydalanilmasi. (Yeterli ventilasyon)
C Circulation; Yeterli dolasim isinin yapilip yapilamadiginin gézden gecirilmesi ve gerek-
li miidahalenin yapilmasi. Genis bir vendz yol acilmasi; periferik yol sivi restistasyonu igin
yetersiz veya inotrop ihtiyaci var ise santral vendz yolun kullanilmasi
D Delivery of oxygen; noninvaziv saturasyon takibi ve arter kan gazi ile hastanin yeterli
oksijenizasyonunun saglanmasi
E End points of resuscitation; Gerekli ise resiistasyona baslanmasi.

+ Spesifik sok nedenlerinin tedavisi

+ Organ disfonksiyonlarina yoénelik tedavi

Hipovolemik Sok Tedavisi:
*Nedene yénelik tedavi
Altta yatan nedenin ortadan kaldinlmasi calisilmalidir (6rnek; kanamanin durdurulmasi
gibi)
*Voliim replasmani
Verilmesi gereken sivi miktari ve hizi hipovoleminin hemorajik veya nonhemorajik
olmasina ve kayip miktarina bagli olarak degisiklik gdstermektedir. Kayip miktarina ise
genellikle hastanin kliniginin agirligina ve sivi resiistasyonuna olan cevabina gore karar
verilmektedir.16 gauge kalinligindaki standart bir periferik damar yolu ile verilebilecek
maksimum sivi 250ml/dk iken santral vendz yola yerlestirilmis 8.5 French kalinligindaki
bir kateter vasitasi ile verilebilecek maksimal sivi miktari 500ml/dk ya kadar ¢ikmaktadir.
izotonik kristalloidler;

+ %0.9 NaCl

+ Laktatli Ringer

+ Ringer Asetat
Kristalloid soliisyonlar iceriklerinde bulunmayan biiyiik proteinler nedeniyle hipoonkotik
sollisyonlar olup en sik kullanilan kristalloid soliisyon olan %0.9NaCl’ iin hipooneotik
yapisi nedeni ile sadece %30’ unun intravaskuler sahada kaldigi ve kalan %70’ in
extravaskuler sahaya kayacagl unutulmamalidir. Ornegin total dolasan kan hacminin 15
ila 20" sini kaybettigi distnilen (yaklagik 1 litre) bir hastanin normovolemik hale
gelebilmesi icin 3 litre %0.9NaCl gerekli olacaktir.
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Hipertonik Salin;
Ozellikle doku 6demini 6nleyici etkisi nedeniyle kullanilan alternatif bir kristalloid
solisyondur. Intravaskuler hacmi hizlica arttirdigi gibi ekstravaskuler sahadan
intravaskuler sahaya sivi gecisine de sebep olur. Bu etkisi nedeni ile pulmoner intertisyel
sivi birikimini sinirlar ve travma hastlarinda serebral ddemi azaltir. Yapilan calismalarda
hipertonik salinin tek basina kullaniminin etkisinin ¢ok kisa stirdiigi bildirilmis olsa da
Dextran ile birlikte kullaniminin uzamis hemodinamik fayda saglayabilecegi bildirilmistir.
Hastaya verilecek olan hipertonik salin miktari hipernatremi ile sinirlidir.
Kolloidler;

+ Albumin

+ Dextran 40 / 70

+ Hetastarch

+ Gelatin
Kolloidler kristalloidler ile karsilastirildiklarinda daha biyiik molekuler agirliga sahip
parcaciklar icermektedirlerve onkotik basinglari plazmaninki ile benzerdir. Bu yapilari
itibariyle intravaskuler sahada daha fazla tutunmalarini ve sirkulasyonun daha efektif bir
sekilde devam ettirecekleri dusiiniilse de sok sirasindaki artmis vaskuler gecirgenlik bu
biyiik molekiillerin dahi extravaskuler sahaya gecmesine sebep olacaktir.
Kan ve Kan Komponentleri

« Eritrosit suspansiyonu

+ Tam kan

+ Taze donmus plazma

+ Platelet
Hipovolemik sok ile gelen hastalarda ortaya ¢ikan hemokonsantrasyon nedeni ile hemo-
globin degerleri kan Urlind ihtiyacini net gostermez. Kristalloid yerine kan Griinii trans-
flzyonu verilmesi icin kesin belirlenmis endikasyonlar bulunmamamakla beraber genel
olarak 23 litre sivi replasmanina ragmen belirgin hemodinamik iyilesmenin saglanamadig
hastalara kan transflizyonu yapilmasi uygundur. Akut durumlarda dahi tercih edilmesi
gereken kan capraz karsilastirmasi yapilmis es kan grubundan olmalidir ancak yeterli
zaman bulunmadigl durumlarda es gruptan capraz karsilastirmasi yapilmamis kan Griind,
es gruptan kan bulunamadigi durumlarda ise ORh negatif kan Uriini verilebilir. Tam kanin
saklanabilme &zelligi olmadigindan dolayi kan bankalarinda eritrosit stispansiyonlari kul-
lanilmaktadir. Gerek soka bagli organ disfonksiyonunun bir parcasi gerekse masif kristal-
loid ve kan transfiizyonlarina bagli ortaya cikan koagiilopatiyi 6nlemek igin taze donmus
plazma ve trombosit stispansiyonlari da kullanilmaktadir.
*inotropvazopressor tedavi
Vaskiiler yatagin bos oldugu durumlarda inotrop veya vazopressor ajanlarin beklenenden
daha az etkin olacaklari iyi bilinen bir bilgi olmakla beraber volim replasmanina yeterli
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yanit alinamadiginda siklikla kullanilirlar. Hedef ortalama kan basincinin 60mmHg veya
sistemik kan basincinin 90mmHg’ nin (izerine cikarilmasidir. inotropvazopressor ajanlar
katekolaminerjik molekillerdir ve cesitli reseptorler Uzerinden hemodinamik sistem
tzerinde karisik etkileri vardir. Biyiik damarlardaki perflizyon basincini diizeltirken kapiller
dolasimi olumsuz yénde etkileyerek organ yetersizliklerine katkida bulunabilecekleri
intrakardiyak dolum basinglarini olumsuz ydnde etkileyebilecekleri unutulmamalidir. Bu
secenek sadece volum replasmanina cevap alinamayan vakalar icin saklanmali ve
baslangicinda birgok ajanin birliklte kullanimini gerektirse de miimkin olan en kisa siirede
basitlestirilip kesilmelidir.
Sik kullanilan ajanlar ve dozlar su sekildedir;

+ Dopamin 0.525 pg/kg/dk

+ Dobutamin  2.020 pg/kg/dk

+ Noradrenalin 0.010.5 pg/kg/dk

+ Adrenalin 0.01.0.75 pg/kg/dk

« izoproterenol 0.010.05 pg/kg/dk
Sok izlem Parametreleri:
*Rutin monitdrizasyon

+ Kan basinci

+ Kardiyak ritm

+ idrar output

+ Puls oksimetri

+ Hemogram, kan sekeri, elektrolitler, renal ve karaciger fonksiyonlari, arteriyel kan

gazl

*invasiv hemodinamik monitérizasyon

+ Santral ven6z basing

+ Pulmoner kapiller kama basinci

Takip ve Sonug:

Hastalar hemodinamik stabilizasyon saglanincaya ve hipovolemik sokun etyolo-
jisi aydinlatilincaya kadar yogun bakim nitelerinde takip edilmelidir.

Kaynaklar:

1- Emergency Trauma Care Cours

2- Acil Tip Cilt 1 Lidia Pausada

3- Emergency Medicine. A Comprehensive Study Guide. Judith E. Tintinalli, Gabor D. Kelen,
J. Stephan Stapczynski, 2004, McGraw-Hill, Section 4;,219-252
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KALP YETERSIZLIGi

Prof. Dr. Mehmet Agirbasli

Tani Kriterleri

Dispne, ortopne, paroksismal nokturnal dispne
Swvi retansiyonu (6dem)

Egzersiz toleransinin azalmasi

Klinik

Kalp yetersizligi kompleks klinik bir sendromdur. Kalbin dokulara metabolik ihtiyaclarina
uygun miktarda kani pompalayamadigl veya bunu ancak yiksek kardiyak dolum
basinglari ile gerceklestirebildigi patolojik bir durumdur. Hasta nefes darligi, yorgunluk,
gligsuzliik, ayaklarda 6dem, gece oksiirigiu veya eksersiz kapasitesinde azalma ile
basvurabilir.

Kalp yetmezligi nedenleri
Hastalarin 6nemli bélimiinde sebepler asagida siralandig) gibidir:
+ Koroner arter hastalig, hipertansiyon, dilate kardiyomiyopati, kapak hastaliklari

Kalp Yetersizligi Semptomlart:

Dispne, ortopne, paroksismal (noktiirnal) dispne (PND), CheyneStokes solunumu
(periyodik veya dongusel solunum), yorgunluk, glicsizlik ve abdominal semptomlar,
serebral semptomlar (konfiizyon, basagrisi), sivi retansiyonu: alt ekstremitelerde 6dem,
abdominal distansiyon, gece oksiirtigu eforda nefes darlig

Asit /KC konjesyonuna eslik eden semptomlar(bulanti, karin agrisi), egzersiz toleransinin
azalmasi (yorgunluk, halsizlik), anoreksi, kaseksi, bellek bozuklugu, uyku bozuklugu, kon-
fuzyon (yaslilarda)

Kalp Yetersizliginin Klinik Bulgular:

Tasikardi (>120/dk), dudaklarda ve tirnak yataklarinda siyanoz, boyun venéz dolgunluk,
artmis vendz basing (>16cm H20), azalmis nabiz basinci, normalin 1/3 kadar gerilemis
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solunum kapasitesi, S3 Galo, S4 Galo, hepatojuguler reflux, Pulsus alternans (kardiyak
debinin her atimda farkli olmasi nedeni ile nabiz dolgunlugunun nabizdan nabiza
degismesi olarak tanimlanir), akcigerlerde raller, akut pulmoner 6dem, plevral efiizyon,
kardiyak 6dem, kardiyomegali, hidrotoraks ve asit, konjestif hepatomegali, sarilik,
kardiyak kaseksi, kilo kaybi : 5 giinde > 4.5kg; dilretik tedavi altinda, soguk, soluk
ekstremiteler, ekstremite 6demi, kilo artisi

Gerekli Tetkikler
+ Akciger Grafisi: Kalp odaciklarinda blyiime, pulmoner venlerde genisleme, artmis
pulmoner damar basinglari, plevral efiizyon vb bulgular gozlenebilir.
+ Kan testleri; TSH, tam kan sayimi, bébrek fonksiyon testleri, ProBNP gériilmelidir.
+ EKG degerlendirilmelidir.
Patolojik bulgulara rastlanirsa asagida belirtilen ileri tetkikler yapilmasi 6nerilir.
+ Ekokardiyografi
+ MRG
+ Kardiyak BT
+ Nikleer gériintiileme

Kalp Yetersizligi Evreleri:
Kalp yetersizligi icin risk altinda olanlar:
Evre A: Kalp yetmezligi gelismesi riski yliksek olan grubu ifade etmektedir:
(Koroner arter hastaligi HipertansiyonDiabetes mellitus Kardiyomyopati aile
hikayesinin bulunmas)
Evre B: Asemptomatik sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalar bu gruba dahildir.
(Gegirilmis miyokard infarktiisti olanlar, Sol ventrikil sistolik disfonksiyonu
Asemptomatik valviiler hastaliga sahip olanlar)

Evre C : Semptomatik kalp yetersizligi bulunan hastalar (Bilinen yapisal kalp
hastaligl, Nefes darligy, halsizlik, Azalms eksersiz toleransi)

Evre D : Son ddnem kalp yetersizliginde olanlar

Maksimal tedaviye ragmen istirahatte belirgin semptomlar (sik hospitalizasyon veya
6zel midahalesiz hastahaneden giivenle taburcu edilemiyen hastalar)

Akut kalp yetersizliginin tedavisi:
1 Hastaya uygun postiir verilmesi (dik oturtulmasi)
2 Oksijen inhalasyonu (maske ile ) kac litre /dk
3 Diiiretik
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Ditiretikler: dolasimsal konjesyonu ve eslik eden pulmoner ve periferik 6demi azaltir.
Hafif siddetteki konjesyon durumunda tiazid grubu diliretiklerin haftada iki veya ti¢ kez
25mg kullanilabilir. Ancak konjesyonun ilerledigi veya azalmis renal fonksiyonlarin tiazi-
dlerin etkisini azalttig) durumlarda furosemid gibi bir loop ditretigin giinlik kullanimi
gerekir. Tedavi esnasinda semptomatik hipotansiyon veya progresif olarak bozulan
bobrek fonksiyonlari gézlendiginde doz azaltilmalidi gerekirse doz atlanmalidir. Belirgin
konjesyon bulgulari olmayan hastalarda giinlik tek doz (4080mg) loop ditretik genel-
likle yeterlidir. Daha asikar sivi retansiyonu olanlarda giinde iki doz gerekebilir. Loop
ditiretigine ve tuz kisitlamasina ragmen vendz kan basinci yiiksek seyreden hastalarda
tiazid diliretik veya benzer etkiye sahip fakat renal tiibil Gzerinde farkli yerlerde aktivite
gosteren ditretikler (6rnegin; giinliik 2.55 mg metazolon, loop ditretiginden bir saat
once) etkili olabilir. Bu tedavi semasini alan hastalarda serum potasyum diizeyleri dikka-
tle izlenmeli, gerekirse potasyum replasmani yapilmalidir.

4 Vasodilatatér (IV nitrogliserin/nitroprussid): Hem arteryel hem de vendz diizkaslari
gevseten ajanlar sol ventrikll ejeksiyonuna direnci azaltirlar ve vendz kapasitansi
arttinrlar. 5 mikrogram/dk infiizyon ile baslanip yakin vital takibi ile doz 10 dk.da bir
Smikrogram/dk arttirilir. (mak doz: 200mirogram/dk)

5 IV pozitif inotropikler (Dopamin/dobutamin): Dopamin 520mikrogram/kg/dk ,
Dobutamin 520mikrogram/kg/dk

Kronik kalp yetersizliginde tedavi:
+ Degistirlebilir sebeplerin diizeltilmesi
+ Diyette tuz kisitlamasi (6rn: 2g Na veya 5gr tuz)
« Aktivite (asamali egzersiz programi)
Diliretik tedavisi (tiyazid ditretikleri i.e hidrochlorotizid 25 mg po, Furosemid,
Bumetanid, Torsemid)
+ Renin anjiyotensin sistemin blokaji
Aldosteron antagonistleri (Spironolakton 25100mg, Triamterin, Amiloride)
ACE inhibitorleri (6rn; lisinopril (520mg ), ramipiril (2.55mg) gibi ajanlar disiik
doz tedavisi baslanip kontrollii olarak titre edilerek kullanilabilir.)

.

Anjiyotensin Il reseptor blokérleri

Vazodilatérler (Hidralazine, vb)

+ Nitratlar: isosorbid nitrat, sodium nitroprussid

- Digitaller (Digoxin toplam 1 mg yiikleme dozunu takiben giinde 0.125 mg veya
0.25 mg idame dozu alabilir.) Kreatinin degerlerine dikkat edilmelidir. Eslik eden
ilaglarn (amiadoron veya diltizem gibi) digoxin seviyelerini artirabildigi

.

unutulmamalidir.
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+ Betablokérler (Metoprolol, Karvedilol)
Metoprolol dozlari 2x12.5mg ile baslanip kontrolli olarak titre edilerek maksimum
200mg cikilabilir.
Karvedilol dozlar 2x3.1256.25mg ile baslanip doz kontrollii olarak 2x25mg’a kadar titre
edilebilir.

+ Sempatomimetik aminler

Dopamin, Dobutamin, Amrinon and Milrinon
+ Antikoagiilasyon

Takip ve Sonug:

Hafif ve orta derecede kalp yetmezligi olanlarin yatisi gerekli degildir. Acil
servise basvuran tiim kalp yetmezlikli hastalarin taburcu olduktan 1 hafta sonra
gorllmeleri 6nerilir. Kalp yetmezligi yillar stiren bir durumdur. Dusiik sodyumlu
beslenme, beta bloker ve ACE inhibitoru kullanimina dikkat edilmelidir

Kaynaklar:

1- BRAUNWALD'S Heart Disease (Editors Evgene Braunwald, Douglas P. Zipers,
Peter Libby, Robert Bonow) 5th Edition, SANDERS)

2- ESC Textbook of Cardiovascular Medicine (Editors A John Camm, Thomas F
Luscher, Patrick W Serruys) Blackwell Publishin
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KARDIYOPULMONER RESUSITASYON
Doc. Dr. Ali Serdar Fak

Tani Kriterleri

1. Kardiyopulmoner arrestin erken fark edilmesi / haber
verilmesi. Hastane veya hastane disindaki arrestlerde olay
fark edilir fark edilmez derhal ilgili ekibe-birime haber
verilmelidir.

2. Kardiyopulmoner (KPR) resusitasyona erken baglanmasi
KPR ye erken bagslanan hastalarda sagkalim olasiligl 2-3 kat
daha fazladir.

3. Elektrosokun (defibrilasyonun) erken yapilmasi
Kollapstan sonraki 3-5 dakika icerisinde KPR ve
defibrilasyon uygulanabildigi takdirde sagkalim olasilig
belirgin oranda artmaktadir.

4. ik miidahaleden sonra ileri yasam destegi imkanlarinin
hemen saglanmasi

Kardiyopulmoner resisitasyonun basarisi icin saglik personeli ve toplumun diger kesim-
lerinin asagidaki dort asamalik saglik midahalesinin / yaklasiminin yasamsal &nem tasi-
digini mutlaka bilmeleri gereklidir.

Saglik gorevlisi yalniz basina miidahale etmek durumunda kalacag kardiyak arrest icin
klinik tabloya gore hareket etmelidir.

Ani kollapsa tanik olundugunda: Derhal yardim ¢agrilmali ve hemen ardindan KPR ve de-
fibrilasyon uygulamasina baslanmalidir.

Bilinci kapali hasta ile karsilasildiginda: 5 siklis (yaklasik 2 dakika) KPR yapilmali; sonra
yardim ¢agrilmali ve defibrilasyon olanagi aranmalidir.

KPR temel asamalari (ABCsi):

Airway Hava yolunu agik tutun
+ Breathing Solunumu kontrol edin / saglayin
+ Circulation Dolasimi kontrol edin / saglayin
+ Defibrillation Defibilasyon

— O
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1. Derhal yardim cagirin

2. hastanin hava yolunu agik tutun, solunumu konrol edin, iki soluk verin.

3. KPR'na baslayin: 2 solunum/30 kompresyon (kalp masaji) (100 kalp masaji /
dakika)

4. Defibrilator saglandiginda hemen ritmi kontro edin; elektrosok verilebilecek ritm
(VT,VF) varsa elektrosok uygulayin.

5. Bir DC sok uygulayain, ve KPR’ na devam edin.

6. Elektrosok gerektiren ritim saptanmazsa 5 siklus KPR uygulayin.

DIKKAT:
+ Kardiyopulmoner arrestlerin cogunda neden kardiyak arresttir. Olanak varsa ilk

olarak ritmi saptayin ve uygunsa hemen DC sok yapin.
+ Nabiz kontrolleri sirasinda gereksiz zaman kaybetmeyin !
+ Kalp masajina zorunlu kalmadik¢a ara vermeyin !
+ Toksikasyon ve hipotermiye bagli arrest hallerinde daha uzun ve enerjik KPR )

uygulayin.

kardiyoloji
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Arrest Hastasina ilk Miidahale

HAVA YOLUNU ACIK TUTUN
SOLUNUMU KONTROL EDIN

SOLUNUM YOKSA
2 SOLUK VERIN

:

DOLASIMI KONTROL EDIN
NABZA BAKIN Nabiz var
Nabiz Yok —_—>

:

KPR" A BASLAYIN

2 SOLUK / 30 KALP MASAJI
(dakikada 100 kalp masaji)
DEFIBRILATOR SAGLANANA DEK
DEVAM EDIN

:

DEFIBRILATOR GELDIGINDE

HER 5-6 SANIYEDE

BIR KEZ SOLUK VERIN
2 DAKIKALIK ARALARLA
NABZI KONTROL EDIN

A

—» RITME BAKIN
ELEKTROSOK YAPILACAK RITIM?

(VT / VF)
Var
l Yok
 ——

1 DC SOK VERIN
KPR" A 5 SIKLUS DEVAM EDIN

KPR’A DEVAM EDIN

5 SIKLUS DAHA KPR YAPIN
HER 5 SIKLUS SONUNDA
RITMI KONTROL EDIN

ONERILEN ENERJi:

BIFAZIK CIHAZLAR

MONOFAZIK CIHAZLAR: 360 |

200 |

— O
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NABIZSIZ ARREST ve KPR
¥ DC SOK 7
VT/VF INDIKASYONU | ASISTOLI / EMD
o !
a KPR'S SIKLUS DEVAM EDIN. —
L D(; S(_DK UNGIUILATAIY IV veya intraosseal yol ile:
Bifazik: 1_20_200J Epinefrin 1 mg V/iO _
Monofazik: 360 | Her 3-5 dakikada bir devam edin 5}
KPR’na hemen devam edin veya o
5 SIKLUS J - >
1 kez vazopressin 40 IU IV / IO °
* Atropin 1 mg V/iO o
— - (asistoli veya yavas EMD hizi)
e‘ RITMIKONTROL EDIN ‘ > 3-5 dakikada bir tekrar, maksimum 3 kez
soklanamaz )
soklanabilir
- 1 kez DC sok verin RITMI KONTROL EDIN |

Bifazik: ilk soktan yiiksek veya 200 |
Monofazik: 360 J
IV veya intraosseal yol ile:

Epinefrin 1 mg V/iO

Her 3-5 dakikada bir devam edin

veya

1 kez vazopressin 40 |U IV / [0

Atropin 1 mg V/iO

(asistoli veya yavas EMD hizi) L )
3-5 dakikada bir tekrar, maksimum 3 kez gSIStOh Velyi EMD halinde soklanamaz |soklanabilir | 1 numarali
numaral kutu ~«———>»| kutuyu
* Nabiz varsa KPR sonrasi
) uygulayin
— - tedavi
‘ RITMI KONTROL EDIN ‘
hayir

soklanabilir

1 kez DC sok verin
Bifazik: ilk soktan yiiksek veya 200 ]
Monofazik: 360 J
KPR'a devam ederken antiaritmik ilag:
Amiodaron 300 mg IV/iO, bir kez
150 mg. IV/IO ek doz verebilir.
Lidokain 1-1.5 mg/kg, ardindan
0,5-0,75 mg/kg iV/iO, maksimum 3 kez
Torsades de pointes varsa:
Magnezyum 1-2 kg. IV/iO NOT:
5 sikliis KPR, 2 numarali kutuyu uygulayin KPR: Kardiyopulmoner resiisitasyon
EMD: Elektromekanik disasosiyasyon (nabizsiz elektrik aktivite)

N — O
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Takip ve Sonug:

+ Kalp masajini hizli ve giiclii yapin

Toraksin geri genislemesine izin verecek zamani birakin

Kalp masajina zorunlu haller disinda ara vermeyin

Bir KPR sikliisti 30 kalp masaji sonra 2 soluk olarak tanimlanir.

5 sikliis yaklasik 2dakika stirer.

Hasta entiibe edikten sonra, solunum igin kalp masajina ara vermeye gerek yoktur.
Solunum sayisi 8 — 10 / dakika hizinda olmalidir.

+ Her 2 dakikada bir ritmi kontrol edin, eger DC sok olanag| varsa hemen uygulayin.

|

DUZELTILEBILIR NEDENLERi ARASTIRIN : 7H / 5T

+ Hipovolemi + Hipotermi
+ Hipoksi + Toksikasyon
+ Hidrojen iyon fazlaligi (Asidoz) + Tamponad (kardiyak)
- Hipokalemi + Tansiyon pndmotoraks
+ Hiperkalemi + Tromboz (koroner / pulmoner)
+ Hipoglisemi + Travma
Kaynaklar:

1- 2005 American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary

Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care
http://circ.ahajournals.org/cgi/content/full/112/24_suppl/IV-19
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SENKOP
Doc. Dr. Ali Serdar Fak

Tani Kriteri

ani, kisa sireli ve kendiliginden diizelen biling kaybi
viicut postiri ve tonist de benzer sekilde kaybolur

Tanim
Senkop ani, kisa stireli ve kendiliginden diizelen biling kaybi tablosudur, viicut
postiirli ve tonlsi de benzer sekilde kaybolur.

Genel Bilgiler

Hasta eger senkop atagindan hemen sonra hastaneye getirildiyse; hemodinamik
durumu stabil degilse, bradikardi veya tasikardi saptanmissa mutlaka gozlem altina
alinmalidir. Bazi klinik tablolarin &zellikle hipoglisemi ataklarinin, akut sere-
brovaskdiler olaylara bagli biling degisikliklerinin ve bazi psikiyatrik tablolarin tanim
geregi senkoptan ayirt edilmesi gereklidir. Senkop sik rastlanan bir klinik tablodur;
acil servislere bagvuru nedenlerinin % 3'l senkop ataklarina baglidir. Cogu saglikli
kisi senkopla basvurabilir; ancak bazi hastalarda senkop ani 6lim riskinin bir isareti
olabilir.

Ataklarin yaklasik % 40-60'inda sadece iyi bir anamnez ve fizik inceleme ile taniya
yonelmek olasidir. Hastanin daha ©6nceden kardiyovaskiler hastaliginin olup
olmadigl prognostik agidan biyik énem tasir. Diger yandan, senkop atagindan
hemen &énce hastanin pozisyonu ve postiirii, senkobun nasil ve ne sekilde gelistigi
ve senkop ataginin hemen sonrasinda hastanin durumu etiyolojiye isaret edecek
énemli ipuclar verir. Bu nedenle hastadan ve senkop atagina tanik olmus
yakinlarindan ayrintili olarak bu bilgileri almak ¢ok 6nemlidir. Vazovagal nedenlere
veya bradiaritmilere bagli senkop atagindan hemen 6nce genellikle bas donmesi,
fenalik hissi, bulanti gibi otonomik haberci semptomlar hissedilir. Ani ayaga kalk-
makla olusan senkop postiiral hipotansiyonu; kstiriik, iseme veya siddetli bir agri
sirasinda veya hemen sonrasi gelisen senkop vazovagal senkopu disiindirir. Uzun

— O
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siire ayakta hareketsiz kalan kisilerde de vazovagal reflekslerle senkop gelisebilir ve
ndérokardiyojenik senkop olarak anilir. Diger taraftan yasli hastalarda akut gastroin-
testinal kanama gibi dolasan sivinin ani kaybina yol acan bagka sistem hastaliklari
da senkopa neden olabilir. Agir efor veya spor sirasinda gelisen senkop aort darlig
veya hipertrofik kardiyomiyopati gibi kalbin ¢ikis yolu obstriksiyonunu diisiindiir(r.
Agir mitral darlig1 veya pulmoner hipertansiyon hastalarinda da benzer sekilde efor
sirasinda senkop gelisebilir. Aritmojenik sag ventrikil kardiyomiyopatisi ile, Brugada
sendromu veya uzun QT sendomu gibi primer aritmik hastaliklarda senkop ataklari
efor sirasinda veya sempatik desarja neden olabilecek ani strestravma sonucunda
gelisir. Senkopun hemen éncesi ve sonrasi ile ilgili ayrintilarin bilinmesi cok 6nem-
lidir. Kardiyak veya nonkardiyak bir ¢ok ilag postural hipotansiyona neden olarak
veya aritmiye zemin hazirlayarak senkop atagini davet edebilir, bu nedenle ilag
oykistnin (hipotansif veya bradikardik etki, torsade riski vb) sorgulanmasi gerek-
lidir.

Fizik muayene:

+ Hasta ve hasta yakinlarindan olasi ise senkop sirasinda veya hemen
sonrasinda kan basinci ve nabiz sayisi 6grenilmelidir. Senkop sirasinda kafa
travmasi olup olmadigi mutlaka sorgulanmali ve degerlendirilmelidir.

- Senkop 6ykiisi olan her hastada herhangi bir yapisal kalp hastaligi
bulgusunun varligi itinayla aranmalidir.

« Fizik incelemede ozellikle;

o Postiiral hipotansiyon varligy,

o Kalp yetmezligi bulgulari; sol ventrikil sistolik disfonksiyonu,
o S4 varligr: hipertrofik kardiyomiyopati,

o Ozellikle mitral ve aort kapag darligi bulgulari,

o Karotis masaj; karotid sinls hipersensivitesi arastirilmalidir.

Laboratuvar Tetkikleri
Senkop dykiisii olan bir hastada 12 kanal EKG ve ekokardiyografi ilk yapilan tetkik-
lerindendir ve ¢ogu olguda daha ileri arastirma gerekmeyebilir.
EKG: Genellikle senkop atagindan sonra cekilebildiginden senkop sirasindaki
bradikardi veya tasikardiyi kanitlamaya siklikla yardimci olmaz. Ancak bazi bulgular
tanida yonlendirici olabilir:

o Q dalgali infarktis varligi: sol ventrikil disfonksiyonu,

o Sol ventrikl hipertrofisi bulgulari: yapisal kalp hastalig,

o Siniis veya sinls disi bradikardi, PR uzamasi, dal veya dalcik bloklart:
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bradikardik etiyoloji,
o Preeksitasyon: supraventrikiler tasikardi, WolfParkiknsonWhite
sendromu,
o RBBB ve ipsilon dalgasi: Aritmojenik sag ventrikil kardiyomiyopatisi,
o Uzun QT araligi: uzun QT sendromu, ile iliskili olabilir.

Ekokardiyografi:

Ozellikle yapisal bir kalp hastaligini géstermek veya ekarte etmek icin cogu hasta-
da yapilmasi gerekir.

Kapak hastaliklari; aort ve mitral darligy,

Kardiyomiyopatiler: ozellikle iskemik dilate kardiyomiyopati ve hipertrofik kardiy-
omiyopati.

Ozellikle kardiyomiyopati bulgulari saptandiginda malign aritmilere bagli senkop
olasiligr ve ani 6lum riski agisindan daha ileri tetkikler planlanmalidir.

Tedavi Yaklasimi

Akut koroner sendromun ilk semptomunun bazen senkop olabilecegi akilda tutul-
malidir. Vazovagal (nérokardiyojenik) nedenlere veya postiiral hipotansiyona bagli
olgularda ¢ogu zaman sorumlu ilaclardan uzak durulmasi ve yeterli hidrasyon gibi
basit dnlemler yeterli olacaktir. Ozellikle senkop éncesi semptomlar hissedildiginde
viicut pozisyonu agisindan korunma onlemleri alinmasi (ayakta olan hastanin
hemen oturmasi veya yatar hale gecmesi ve potansiyel tehlikeli ortamdan uzak-
lasmasi) biyik 6nem tasimaktadir. Tekrarlayan nérokardiyojenik senkop
ataklarinda uzun siireli beta bloker kullanimi senkop sikligini azaltabilir. Bradikardik
senkop ataklar eger ilag kullanimi gibi ortadan kaldirilabilir nedenlere bagli degilse
kalici kalp pili takilarak tedavi edilmelidir. Preeksitasyon basta olmak Uzere ¢ogu
tasikardik senkop tablolarinda aritmiden sorumlu dokunun radyofrekans ablasyonu
yapilabilir. Kapak hastaliklarina bagli senkop hastalarinda kisa sitirede kapak cerrahisi
planlanmalidir. Ozellikle sikligi acisindan iskemik kardiyomiyopatili hastalarda
senkop nedeni olarak ventrikiiler tasikardi mutlaka ekarte edilmeli, ancak saptandig
takdirde bu hastalara koroner arter hastaliginin agresif tedavisine ek olarak
implante edilebilen kardiyoverterdefibrilatdr cihazlari takilmalidir. Cogu hastada
ileri tetkik ve hatta tedavi gerekmezken, bazilarinda 6zellikle ani 6lim riski basta
olmak Uzere kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan ayrintili tetkikler gerekli olabilir.

— O
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Sonug:

Senkop dykiist olan hastalar arasindan kardiyovaskiiler mortalite riski tastyan
ve Ozellikle ani lim riski olan hastalarin ayirt edilmesi cok 6nemlidir. Bu ayrim
ve senkobun nedenine ydnelik yaklasim icin ayrintili bir yki ve fizik
degerlendirme en énemli tanisal yontemdir.

N

)

Kaynaklar:
1- Guidelines on management (diagnosis and treatment) of syncope-update
5‘ 2004. Executive Summary. Eur Heart J. 2004;25:2054-72.
S
2
©
v
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NEFROLOJi

AKUT BOBREK YETMEZLIGi
} Doc. Dr. Mehmet Kog

ANURI
Uzm. Dr. Hakki Arikan

ASIT BAZ BOZUKLUKLARI
Dog. Dr. Serhan Tuglular

HEMATURI
Doc. Dr. Mehmet Kog

HIPERNATREMI
Dog. Dr. Serhan Tuglular

HIPERKALEMI
Dog. Dr. Serhan Tuglular

HIPONATREMI
Dog. Dr. Serhan Tuglular

HIPOKALEMI
Dog. Dr. Serhan Tuglular
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AKUT BOBREK YETMEZLIGI
Doc. Dr. Mehmet Kocg
Tani kriterleri:
idrar mikarinda azalma
BUN, kreatinin diizeylerinde artis
:_3,
e
@
=
Genel bilgiler: _—

Akut bobrek yetmezligi potansiyel olarak bazi vakalarda énlenebilen, bazi vakalarda ge-
ri dondiirilebilen bazi vakalarda da tamamen iyilestirilebilen bir tablo olmasi nedeniyle
teshisi ve etiyolojisinin belirlenmesi 6nemlidir.

Akut bobrek yetmezligi (ABY) kisa bir dénem igerisinde (genelde giinler icinde gelisen)
bobrek fonksiyonlarinin bozulmasi olarak tanimlanmaktadir. Bu bozulmayi bazi kaynak-
lar glomeriiler filtrasyon (GFR) hizinda % 50 oraninda azalma, bazi kaynaklar da serum
kreatinin seviyelerinde % 50 yada 0.5 mg/d| artis olarak tanimlarlar. Altta yatan etiyo-
lojiye bagli olarak tedavi edilebilir bir problem olabilmesi nedeniyle ABY’nin tanisinin
olabildigince hizli yapilmasi, etiyolojisinin tespiti ve 6zgiin tedavinin yapilmasi énemli-
dir.

Prerenal Sebeplere Bagli Akut Bobrek Yetmezligi

Temel sebep renal perfiizyonun azalmasidir. Hastanede gelisen ABY’nin yaklasik % 20’si
ve evde gelisen ABY'nin ise % 70'i prerenal faktorlere bagli gelisir.

Prerenal faktorlere erken dénemde ve etkin olarak midahale edilmesi halinde ABY geri
dondurilebilir. Aksi taktirde tubiler hasarin gelismesi [akut tiibiiler nekroz (ATN)] tab-
losu gelisir.

Renal Sebeplere Bagli Akut Bobrek Yetmezligi

Bobregin parankimininin (glomertiler ve tiibiiler) hasari sonucu ABY gelisimidir. Hasta-
nede gelisen ABY vakalarinin yaklasik %70’i renal sebeplere bagli olarak gelisir.
Postrenal Azotemi
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ABY'nin %5'inden daha azindan sorumludur.

Post-renal tikanikligin erken dénemlerinde tikanmanin proksimalinded limen igi basing
artar. Bu da proksimal reter, renal pelvis ve kalikslerin sismesi ve GFR’ de azalma ile
sonuclanir.

Klinik Bulgular ve Fizik Muayene

Hastalar ABY’ine sebep olan hastaliklarin bulgulari ile basvururlar. ileri derecede tiremi
gelisinceye kadar tiremik semptomlara rastlanilmaz. Ureminin gelistigi dénemde bulan-
t1, kusma, biling bulanikligr gibi semptomlar izlenmeye baglanir.

Prerenal faktorlere bagli ABY'de hastalar idrar miktarinda azalma, bas dénmesi ve ortos-
tatik hipotansiyon bulgulari ile basvururlar. Muayenede hipotansiyon ve tasikardi sap-
tanmasi dehidratasyon lehinedir. Daha dnceleri 6lciilen degerlerden daha disiik kan ba-
sinci 6lclimleri de sivi eksikligi lehine yorumlanmalidir. Turgor tonusun azalmasi, agiz
mukozasinin ve dilin kuru tespit edilmesi de dehidratasyon lehine olan bulgulardir. Ay-
rica prerenal ABY sebebine sebep olan etiyolojilerin (konjestif kalp yetmezligi, sepsis,
gastroenterit, pankreatit, yanik, karaciger hastalig) bulgularina rastlanilir.

Renal sebeplere bagli ABY'de ise oligiiri, aniiri, 5dem, nefes darlig| hastaneye basvuru se-
bepleri olabilir.

Atesin varligi infeksiyoz bir ajani, sistemik hastaliklara bagli glomerilonefritleri ve ilag
reaksiyonu sonrasi ABY'yi diistindiirir. Ciltte petesi, purpura, noddil, livedoretikiilaris var-
lig1 kollajen doku hastaliklarina (SLE gibi), vaskdlitlere ve ilag reaksiyonlarina bagli olabi-
lir. Bir enfeksiyonun ardindan gelisen hematdri IgA nefropatisi yada post-infeksiyoz glo-
mertilonefritler lehine yorumlanabilir. Mikroskopik yada makroskopik hematiiri glome-
rllonefritlerde ve post-renal ABY'de izlenebilir. Bu durumda idrar sediminde eritrosit
morfolojisinin incelenmesi yol gosterici olacaktir (Bkz. Hemattiri Bolumii).

Muayenede ikter tespit edilmesi hemolizle birlikte seyreden glomerler patolojileri (SLE,
HUS/TTP, HELLP sendromu) ve karaciger hastaliklari ile giden prerenal ABY ve hepato-
renal sendromu dustindirmelidir.

Solunum sistemi muayenesinde sivi yiiklenmesine bagli raller duyulabilecegi gibi, bu ral-
ler KKY'de ve alveolar kanamada da (PAN, Wegener granulomatozis, Goodpasture sen=
dromu) tespit edilebilir.

Postrenal ABY ile gelen hastalarda ise semptomlar genelde yavas bir seyir gostererek
ilerleme gosterirler. Total anuri varliginda ise Uriner system tikanmalari muhakkak ekar-
te edilmelidir. Agilan ve kapanan idrar ¢ikarma ise ilk 6nce Griner sistem tikanmalarini
akla getirmelidir. Vaskiiler ttkanmalarda ve agir seyirli renal ABY’de de andiri izlenebilir.
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Gerekli Tetkileri

Klinik olarak oligiiri veya andiri ile birlikte serum kreatinin ve tre degerlerinde sirekli bir
yiikselme izlenmesi ABY tanisi icin ¢cogu zaman yeterlidir. Prerenal ABY ile ATN ayiri-
minda tablo 5’'de belirtilen testler kullanilabilir. Bunlar arasinda fraksiyone sodium atili-
mi en duyarli ve 6zgiin testtir.

Serum kreatinin seviyelerinde 3 mg/dl'den fazla artis izlenmesi, kas zedenlenmesi ile bir-
likte seyreden ABY sebeplerini akla getirmelidir. Diger laboratuar tetkilerinde hiperkale-
mi, hiperfosfatemi bulgularina, idrar analizinde glomeriilonefrit tanisini koymada yar-
dimar olabilecek bulgulara (eritrositlere, l6kositlere, graniile silendirlere) veya toprak
kahverengisi renginde silendirlere (ATN) rastlanabilir.

Akciger PA grafilerinde sivi yiklenme bulgularina, kavitelere, alveolar hemoraji bulgula-
rina rastlanilabilir.

Glomeriilonefrit dlsilinilen vakalarda ANA, anti-DNA, ANCA, C3, C4, kriyoglobiilin se-
viyeleri, viral serolojik belirtecler tetkik edilebilir.

Tablo 1: Yerlesmis Akut Bobrek Yetmezligini Prerenal Azotemiden (Akut tiibiiler
nekroz gelismemis) Ayirmada Kullanilan Testler.

Laboratuar Testi Prerenal Azotemi Akut Tiibiiler Nekroz
idrar Ozmolalitesi (mosm/kg) >500 <400
idrar Na (mmol/L) <20 >40
idrar/plazma kreatinin orani >40 <20
Fraksiyone Na atilimi (%) <1 >2
Fraksiyone Ure atiimi (%) <35 >35
Renal tibiil epitel hiicreleri,
. Normal, nadiren hyalen ve ince
Idrar Sediment incelemesi grantiler silendirler, toprak kahv-
graniler silendirler
erengisi silendirler

ABY: Akut bobrek yetmezligi; ATN: Akut tiibiiler nekroz; FENA: Fraksiyone sodyum ati-
limi; Uosm:idrar ozmolalitesi
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Akut Bébrek Yetmezliginin Onlenmesi

Sivi kaybi olan riskli hastalarda kontrolli ve olabildigince kisa bir siirede sivi replasmani
yapilmasi prerenal faktorlere bagli ABY gelisimini dnleyebilir. Sivi replasmani yapilirken
bazi hastalarin (6rn KKY hastalar) yiiklenme bulgulari acisindan yakin takibi gerekebilir.
Sivi replasmaninda 6zellikle baslangicta potasyum ihitiva etmeyen % 0.9 saline veya hi-
potonik sivi kaybi ile giden durumlarda % 0.45 saline kullanilabilir. Bazi durumlarda kan
transfiizyonu ilk secenek olabilir. Yine riskli hastalarda prerenal faktérleri derinlestiren
NSAIi'lar, ADE inhibitérleri ve diger antihipertansiflerin kesilerek hipotansif epizodlarin
onlenmesi (6rn peroperatuar dénemlerde) ve nefrotoksik potansiyeli yiksek ilaglarin
kullanimindan (6rn. kontrast maddeler) kaginilmasi énemlidir.

Kontrast nefropatisinin 6nlenmesinde profilaktik salin infizyonu (% 0.45 salin;
Tml/kg/saat, islemden 6nce ve sonra 12 saat stireyle) veya 850 cc %5 Dextroz igerisine
150 ml NaHCO3 eklenerek elde edilen sivinin islemden 1 saat énce 3-4 ml/kg/saat bas-
lanarak islem sonrasi da 5 saat sureyle 1-2 ml/kg/saat inflize edilmesiyle kontrast nef-
ropatisi riskinin belirgin olarak azaldigi rapor edilmistir. Yine kontrast nefropatisini 6nle-
mede oral asetilsistein (giinde 2 defa 600 mg; islemden 24 saat 6nce ve 24 saat sonra),
kalsiyum kanal blokeri ve adenozin antagonistlerinin kullaniminin basarili oldugu rapor
edilmektedir.

Aminoglikozidlerin glinde tek doz kullanimi nefrotoksisite riskini azaltmaktadir. Yine bu
hastalarda nefrotoksisite riskini arttiran prerenal ve renal faktérlerden (Bkz Tablo 1 ve 2)
kaginilmali yada énlenmelidir.

Sirozu olan hastalarda prerenal ABY'ni ekarte etmek amaciyla sivi replasman tedavisi
kontrollii ve yavas bir sekilde denenebilir. Cevap alinamayan vakalarda hastay! daha da
fazla yiklememek icin sivi replasmanina son verilmelidir.

Urik asit veya metotreksat nefrotoksisitesini énlemede ve azaltmada idrarin alkalinize
edilerek hastalarin ditrezlerinin saglanmasi ve Urik asit nefropatisi icin allopurinol kulla-
nimi faydalidir.

Sisplatin nefrotoksisitesini nlemede amifostin kullanilabilir.

Etilen glikol toksisitesini 6nlemede etanol ve fomepizol kullanilabilir. Methanol zehirlen-
mesi ile gelen hastalarda erken dénemde hemodiyaliz tedavisi uygulanmasi nefrotoksi-
site ve hepatotoksisiteyi dnleyebilir.

Akut Bobrek Yetersizliginin Tedavisi
+ ATN’un iyilesmesini hizlandiracak 6zel bir tedavi yoktur. intravaskiiler sivi acigi
diizeltildikten sonra, idrar miktarina gére sivi alimi diizenlenir. Sivi yiiklenmesi
olan hastalarda sivi kisitlamasi yapilmalidir. Bu hastalarda didretik kullanimi
denenebilir. Diuretik kullanimi ile oligiirik ATN, non-oligiirik ATN'ye donebilir ve

— O



NEFROLOJI 1/22/09 11:34 PM Page 237 $

.

.

.

.

semptomatik olarak hastayi rahatlatabilir.

ABY ile gelen sirozlu hastalarda spontan bakteriyal peritonit mutlaka ekarte
edilmelidir. Hepatorenal sendrom disiiniilen vakalarda vazopresin agonistleri
denenebilir.

Hiperkalemik hastalarda potasyumdan kisitli diyet uygulanmali ve potasyum
iceren ilaglar kullanilmamalidir. Oligiirik yada potasyum seviyeleri > 5.5 mmol/L
olan hastalara sodyum polistiren siilfonat (her 3-4 saatte bir 15-30 gr) verilebilir.
Potasyum seviyesi > 6.0 mol/L olan hastalara hiperkalemi tedavisi
uygulanmalidir (Bkz hiperkalemi tedavisi). Anirik, oligtirik ve bobrek fonksiyonlari
ve potasyum seviyeleri seri takiplerde bozulma gdsteren hastalarda cok zaman
kaybedilmeden hemodiyaliz tedavisi uygulanmalidir.

Hiperfosfatemi, diyette fosfor aliminin kisitlanmasi ve diyetle birlikte fosfor
baglayici ajanlarin kullanimi ile kontrol edilir. Agir hipokalsemi genellikle
rabdomiyoliz ve pankreatite bagli ATN’de gelisir. Semptomatik olgularda
kalsiyum verilmesi gerekebilir (fosfor seviyeleri diistik olmalidir).

Serum bikarbonat konsantrasyonu 15 mEq/L’nin altina diismedikge asidoza
midahele edilmesi énerilmez.

Eger bobrek yetersizligi siiresi kisa ise ve hasta katabolik degilse diyet proteini

0.8 gr/kg/glin ile kisitlanmalidir. Katabolik hastalara ve siirekli renal replasman

tedavisi alanlara 1.4 gr/kg/giin proteinli ve 35 kcal/kg/giin kalorili diyet verilmelidir.

+ Semptomatik tremisi olan hastalarda, metabolik asidozu derinlesen hastalarda,

yeterli dilirez saglanamayan ve sivi yiiklenme bulgulari gelisen hastalarda hemo
diyaliz tedavisi uygulanmalidir. Hastanin takibi sirasinda yukarida bahsedilen
tablolarin gelismeye basladig) hastalarda yada tedavi amacli yeterli intavenéz
sivi verilemeyen hastalarda hemodiyaliz tedavisine mutlak endikasyonlar
gelismeden baslanabilir.

ABY veya ATN tablosunun acilmaya baslayip polilirik faza gectigi ddnemde
dehidrate kalma ve elektrolit dengesizligine karsi yakin elektrolit ve aldig|-
cikardig takibi yapilmalidir.

+ Postrenal ABY’de obstriiksiyonun agilmasi bobrek fonksiyonlari hastalarin ¢ok

blytk bir kisminda hizla diizelir. Nadiren de olsa postobstriiktif dilirez nedeniyle
hastalar dehydrate kalabilirler ve tuz kaybi nedeniyle hiponatremi gelisebilir. Bu
hastalarda ilk bir kaggtin sivi alimi ve ¢ikisinin yakin takibi, ilk giinlerde yakin
elektrolit takibi ve gereken hastalarda NaCl oral ve intravendz yolla verilmesi
gerekebilir.
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Takip ve Sonug:

Akut bébrek yetmezligi potansiyel olarak bazi vakalarda énlenebilen, bazi vaka-
larda geri dondiiriilebilen bazi vakalarda da tamamen iyilestirilebilen bir tablodur.
Akut bébrek yetmezligi vakalari yatirilarak tedavi edilmelidir

-

Kaynaklar:

1- Clarkson MR, Brenner BM. Acute renal failure. In: Pocket Companian To:
Brenner & Rector’s The Kidney, 7th ed. Philadelphia: Elsevier and Sunders,
2005: 153-174.

2- Jefferson A, Zager RA. Causes of acute renal failure. In: Comprehensive Clinical
Nephrology. Johnson R, Feehally (eds). 2nd eds. Edinburg: Mosby: 2003: 183-206.

3- Kieran N, Brady HR. Clinical evaluation, management and outcome of acute renal
failure. In: Comprehensive Clinical Nephrology. Johnson R}, Feehally (eds). 2nd eds.
Edinburg: Mosby: 2003: 183-206.

4- Kog M, Arikan H, Odabasi Z, Akoglu E. iskemik ve Toksik Akut Tibiiler Nekroz
Patofizyolojisi. Turk Nefroloji Diyaliz ve Transplantasyon Dergisi 2006; 15 (Ek 1):
13-24.

5- Sinert R, Peacock Jr PR. Acute renal failure. In: Emergency Medicine:

A comprehensive study guide. Tintinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS (eds). 6th eds.
New York: McGraw-Hill 2004: 593-598.
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ANURI
Uzm. Dr. Hakki Arikan

Tani Kriteri
idrar atiimi <50-100 ml/giin

Genel Bilgi

En sik nedeni idrar yollari obstriiksiyonudur. Hastada andri varligini géstermek igin ilk
yapilmasi gereken islem mesane kateterizasyonudur. Kateterizasyon sonrasi mesanede
onceden birikmis idrarin bulunmasi taniyi geciktirebilir. Mesanede idrarin birikmedigini
gormek icin birkac saat beklenmelidir

Andri nedenleri prerenal (filtrasyon igin bobrege gelen sivi miktarinda azalma), renal (in-
trensek bobrek hastaligindan dolay bbregin idrar tiretememesi) ve postrenal (idrar yol-
larinda tikanmaya bagli idrarin atilamamasi) olarak incelenebilir (bkz akut bébrek yeter-
sizligi).

Klinik Bulgular

Altta yatan nedenlere gore degiskenlik gdsterir. Hastanin hikayesi yol gosterici olabilir.
Tikaniklik varliginda agr eslik edebilir. Aralikli aniiri retroperitoneal fibrosis'i akla getir-
melidir. Yaygin atheroskerotik hastaligi olanlarda intraarteriyal bir kateterizasyon éykii-
sl veya periferik emboliye ait bulgularin varligi kolesterol embolisini; Ciddi kanama ve
hipotansiyon varligi akut kortikal nekrozu diisiindiirmelidir. RPGN'si olan hastalarda alt-
ta yatan sistemik hastaliga (Goodpasture sendromu, Wegener granulomatosis, SLE gibi)
ait bébrek disi bulgular olabilir. Rektal ve jinekolojik muayene 6nemlidir.

Laboratuvar

ilk asamada serum BUN, kreatinin, Na, K, Ca, P, arteryal kan gazi, kan sayimi, idrar ana-
lizi ve idrar sedimenti bakilmasi énemlidir.

Prerenal azotemide serum BUN: kreatinin orani 20:1’den yiiksek ve idrar osmolalitesi
450 mOsm/kg-H20'dan yiiksektir. idrar sedimentinde dismorfik eritrosit ve eritrosit si-
lendrlerinin varligl glomerular bir patolojiyi diistindiiriir ve bu durumda genellikle serum
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BUN:kreatinin orani 10:1 veya daha azdr.
Glomertiler tutulum distiniilen hastalarda, 6rnegin SLE'de ANA, anti-DNA, C3 ve C4 dii-
zeyleri, sistemik vaskilitlerde ANCA diizeyleri istenebilir.

Gerekli Goriintiileme Yontemleri

Direkt Griner sistem grafisi, Uriner sistem ultrasonografisi (USG) ve gerektiginde kon-
trastsiz spiral CT ve manyetik rezonans iirografi (MRU).

Hidronefroz varligi tikanikligi diistindarir. Akut komplet tikaniklik veya dehidratasyon
durumlarinda hidronefroz goriilmeyebilir. Vaskiiler bir neden diistiniliiyorsa, Doppler
USG ve teknesyum akim sintigrafisi (99mTc-DTPA) renal arterlerin agikligi hakkinda yar-
dimai bilgiler verebilir. Renal arteriogram renal arter embolisi, poliarteritis nodosa ve Ta-
kayasu arteritis gibi vaskiilitlerde taniya yardimci olabilir. Ancak kontrast nefropatisi ris-
ki tasir.

Tedavi

Altta yatan nedene gore degisir. Sivi kaybi diistiniilen hastalara intravenéz serum fizyo-
lojik (SF) infiizyonu yararli olabilir. Verilecek sivi miktari hastaya gore degismesine kar-
sin genellikle 2-4 saatte 1-2 Lt SF olacak sekilde diizenlenir. Sivi tedavisi baslandiktan
sonra hastanin vital bulgular, fizik muayene bulgulari ve idrar atilimi yakindan izlenme-
lidir. Daha iyisi sentral bir venoz kateter konularak basing dlg¢iimlerine gére sivi verilme-
sidir.

Aniiri nedeni tikaniklik oldugunda tikanikligin giderilmelidir. Bu amacla tikanikligin loka-
lizasyonu ve niteligine goére girisimsel uygulamalar idrar akiminin devamini saglayacak-
tir. Bu asamada taninin ge¢ konmasi ve dolayisiyla gec uygulanacak bir tedavi kalici
bobrek hasarina yol acabilir.

RPGN tanisi diisiintlen vakalarda renal biyopsi yapilmali ve immunsupresif tedavi ve ge-
rektiginde plazmaferez tedavisi baglanmalidir.

Medikal tedaviye yanitsiz akciger 6demi, hiperkalemi (>6.5 mEq/L), tiremik ensefelopa-
ti, perikardit, néropati veya ciddi metabolik asidoz (pH<7.1) durumlarinda hastaya acil
diyaliz (hemodiyaliz veya akut periton diyalizi) destek tedavisi baglanmalidir.
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Takip

Andirisi olan hastalar tremik toksinlere (nébet, kanama, koma) veya elektrolit
denge bozuklugu (hiperkalemi, asidoz) gibi cesitli faktorlere bagli olarak 6lim
riski tagimaktadirlar. Diyaliz tedavisi hayati tehdit edici komplikasyonlari di-
zeltmesine karsin, ilerlemis yas ve altta yatan hastaliklar hastanin 6lam riski-
ni belirleyen 6nemli faktorlerdir. Diyaliz tedavisine karsin, aniirik hastalarin
mortalitesi yiksektir. Clinkd, bu hastalarin ¢cogu zaman akut veya kronik ek
medikal hastaliklari vardir. Bu nedenle bu hastalarin hastaneye yatirilarak, sivi
alimi ve sivi kayiplari, renal fonksiyon testleri, elektrolitleri, sivi volimu du-
rumlari, arteryal kan gazi gibi parametreleri yakindan izlenmeli ve gereginde
destekleyici tedaviler baslanmalidir.

Kaynaklar:

1- Eliahou EH. Oliguria and Anuria. In: Pine W/, ed. Massry & Glassock’s Textbook of
Nephrology. Baltimore, Maryland, USA: 1995; 543-546

2- Toto DR. Approach to the Patient with Kidney Disease. In: Brenner BM, ed. Brenner
& Rector’s The Kidney. Philadelphia, Pennsylvania, US: 2004; 1079-1107

3- Davison MA, Giinfeld J-P, Fitzpatrick M. History and clinical examination of the
patient with renal disease. In: Davison MA; Cameron S, Ritz E, Grnfeld PJ, Winearls
GC, ponticelli C, Van Ypersele C, ed. Oxford Textbook of Clinical Nephrology.
NewYork, US: 2005: 3-23.
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ASIT-BAZ BOZUKLUKLARI
Dog. Dr. Serhan Tuglular

Tani Kriteri

pH < 7.35
pH > 7.45

asidoz
alkaloz

Asit —Baz bozukluklari kendi baslarina birer hastalik olmayip, cesitli sistemlerin hastalik-
larina eslik eden yasamsal 6neme sahip sorunlardir. Tedavi edebilmek icin bu bozukluk-
lara neden olan sorunun ortaya ¢ikarilmasi gerekir. Bu da ancak, ayrintili 6ykd, fizik mu-
ayene, laboratuvar ve kan gazi bulgularinin birlikte degerlendirilmesi ile mimkinddr.
Asit-Baz bozuklugu tanisi konduktan sonra tani ve tedavi yaklasimi séyle olmalidir
Bu bir asidoz mu, alkaloz mu?

pH < 735 asidoz

pH > 7.45 alkaloz

1- Metabolik mi, solunumsal mi?
CO2 ¢ c solunumsal
HCO3 { ¢ metabolik
CO2 4 c solunumsal
HCO3 { ¢ metabolik
Basit asit baz bozukluklarinda beklenen temel ve kompansatuvar degisiklikler asagidaki

« Alkaloz

+ Asidoz —

tabloda sunulmustur.

Bozukluk Temel degisiklik Kompansasyon | Notlar

Solunumsal
. Asidoz coz § Heo3 4 Renal kompansasyon saatler- giinler
. Alkaloz coz & Heos & icinde devreye girer

Metabolik
. Asidoz Hcos & o2 Solunumsal kompansasyon saniyeler
. Alkaloz HCO3 4 coz§ icinde devreye girer
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Klinik Bulgular

Akut Metabolik Asidoz

Akut Solunumsal Asidoz

Akut Metabolik Alkaloz

Akut solunumsal alkaloz
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genel durum bozuklugu

basagrisi

: Bulanti, kusma, karin agrisi, hipotansiyon,
: Eslik eden solunum sikintisi, hipotansiyon, konfiizyon,
: Ortostatik hipotansiyon, tasikardi, hipovolemi belirti ve

bulgulari, kas kramplari, hiperrefleksi, tetani, konviilsiyon

: Hyperventilasyon, perioral ve ekstermitelerde

paresteziler, kas kramplari, hiperrefleksi, konviilsiyon,
kardiyak aritmiler

M. Asidoz

Diyabetik ketoasidoz
Sepsis

KBY

M. Alkaloz
Yogun ditretik kullanimi
Nazogastrik drenaj

Hiperaldosteronizm

S.Asidoz

KOAH alevlenmesi

S. Alkaloz

Hiperventilasyon

En sik Asit-Baz Bozuklugu nedenleri

Gerekli tetkikler:

Solunumsal nedenli ise, kan gazi, akciger grafisi, Na, K, Lokosit sayimi, gerekirse bal-

gam incelemesi, EKG

Metabolik nedenli ise: kan gazi, Na, K, Cl, Kan sekeri, BUN, Kreatinin, EKG

Tedavi

Akut Metabolik Asidoz:

Altta yatan nedene yonelik tedavi planlanir. Ornegin diyabetik ketoasidoz'da buna

yonelik, sepsiste sepsise yonelik gibi. Akut metabolik asidozda alkali tedavisi ancak
pH<7.20 ya da HCO3< 10mEq/L ise, nedene yonelik tedavilere ek olarak verilebilir.

HCOg3 replasmani yapilacaksa agik hesaplanarak, uygulanir:

Bikarbonat acigl = (24- giincel bikarbonat) x VA x 0.6

Hesaplanan acigin % 25'i ilk 8 saatte uygulanir. Daha sonra kan gazi tekrar degerlen-

dirilerek, acik yeniden hesaplanabilir.
Akut Metabolik alkaloz:

Semptomatik akut metabolik alkaloz, genellikle Cl ve volim eksikligi ile birlikte olur,

ve % 0.9'luk NaCl inflizyonu ile hizla dizelir.

— O
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Akut Solunumsal Asidoz
Yeterli ventilasyonun saglanmasina yonelik tedavi ve girisimlerin uygulanmasi gerekir
Akut Solunumsal Alkaloz

Hiperventilasyon nedenini ortadan kaldirmak gerekir.

Kaynaklar:

1- William D Kaehny, Patient with Acid Base Disorder in Schrier RW; Manual of
Nephrology; 6. baski, Boston: Lippincott Williams &Wilkins, 2005

2- Joseph | Saphiro,William D Kaehny, Pathogenesis and treatment of Metabolic

Acidosis and Alakalosis in  Schrier RW ;Renal and Electrolyte Disorders; 6. baski,
Boston, Lippincott Williams &Wilkins, 2002
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HEMATURI
Dog. Dr. Mehmet Kog

Tani Kriteri

idrarda kan goriilemesi

Santrifiije edilmis idrarin mikroskopik incelemesinde biiyiik
biyiitme alaninda (40X) ortalama 2-3'den fazla eritrosit izlen-
mesi.

Klinik Bulgular ve Ayirici Tani:

idrara hematiirik idrar izlenimi veren doxorubicin, chloroquine, deferoxamine, rifampicin
gibi ilaglarla, gida renklendiricileri, melanin, porfirin, Grat gibi pigmentlerin dyki ile
ekarte ve stiphenin devam etmesi halinde idrarin mikroskopik analizinde hematiiri aran-
masi énemlidir.

Gross hematiiri ile basvuran kisilerin idrarlarini ti¢ ayri tiipe toplamalari istenir. Birinci
tupe ilk bir kag mililitrelik idrar alinir. Bu idrarin gross olarak hematirik olmasi 6ncelikle
mesane ve (retra problemlerini diisiindiiriir. Uciincii tiipe alinan son bir ka¢ mililitrelik
idrarin ise hematiirik olmasi mesane boynuna yakin bir probleme delalet eder. Her g
tipln de kirmizi olmasi ise renal bir problemi, yada yaygin bir mesane patolojisini
dislndrdr.

idrar sedimi incelemesi: Konsantre bir idrarin (sabah ilk idrari gibi) sedimentinin boya-
narak incelenmesinde eritrositlerin cogunlugunun dismorfik olarak izlenmesi glomeriiler
kaynakli bir hematiriyi dislndirir. Eritrositlerin izomorfik olmasi ise glomeriiler
olmayan bir hematiiriyi (iist triner veya alt driner sistem kaynakl, bkz Tablo 1) 6ncelik-
le akla getirir. Bunun yanisira idrar incelemesinde proteiniri varlig), l6kosit ve eritrosit
silendirlerinin varligi da bir renal patolojiyi dncelikle distndirir.

Renal patoloji dustniilen hastalarda detayli bir dykiniin alinmasi ve en temel olarak
bobrek fonksiyonlarinin (iire ve kreatinin) tespit edilmesi ve bunun ardindan daha
detayli taramalara gegilmesi uygun olacaktir. Bir tst solunum yollari enfeksiyonunun
hemen ardindan baslayan hematiiri dncelikle IgA nefropatisini akla getirirken ozellikle
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post-streptokokkal bir enfeksiyon sonrasi yaklasik 2 hafta sonra gelisen hematiiri (cogu
zaman 6dem, oligiiri ve hipertansiyon ile birlikte) ise post-streptokokkal glomeriilone-
friti distindtrir. Hematari ile birlikte idrar miktarinda azalma ve ABY tablosu (hizla
ylkselen kreatinin degerleri ile birlikte) poliarteritis nodoza, Wegener granulomatosis,
Churgh-Strauss sendromu, Goodpasture sendromu gibi hizli ilerleyici glomeriilonefrit
sebeplerini akla getirmelidir.

Hematiri ile basvuran kisilerin aile &ykilerinde (Urolithiazis, otozomal dominant
polikistik bobrek hastalig|, glomerilonefrit, kronik bobrek hastaligi dykilerinin alinmasi
onemlidir.

Disliri, sik idrara ¢ikma, idrara sikisma, gibi semptomlar idrar yollari infeksiyonunu
distindlrdr. Bu hastalarda bogir agrisi ile birlikte ates varligl pyelonefrit lehine yorum-
lanabilir. Sik tekrarlayan idrar yollari infeksiyonu &ykiisti alinmasi halinde anatomik
problemlerin varligi arastirilmalidir.

Renal kolik tarzinda agr ile birlikte hematuri (bazen makroskopik de olabilir) trolithiazis
ve diyabetik hastalarda papilla nekrozunu akla gelmelidir. Renal kolikle gelen bir
hastada idrar yollari obstriiksiyonu ekarte edilmelidir. Giinimizde tani amaciyla
kontrastsiz ince kesitli tomografi ve USG en uygun tetkiklerdir.

Orta ve ileri yasli kisilerde ve aralikli hematiiri ile basvuran kisilerde tirogenital sistem
timorleri mutlaka ekarte edilmelidir.

Laboratuvar tetkikler:

idrar yollari enfeksiyonu ve pyelonefrit disiiniilen hastalarda tim idrar tahlili, idrar
kiiltiirii ve gerekirse kan kiiltiirii alinmalidir. Urolojik kaynakli hematiiri ayirici tanisinda
ultrasonograf, kontrastsiz ince kesitli tomografi, sitolojik incelemeler ve gerekirse
sistoskopi, Ureteroskopi gibi endo-tirolojik girisimler yapilabilir.

Uriner sistem tiiberkiilozu icin idrarda ARB, mycobacterium kiiltiirleri, idrarda mycobac-
terium icin PCR incelemeleri yapilmalidir.

Glomertiler bir patoloji distiniilen hastada bobrek fonksiyon testlerinin tespiti ve
gerekirse uygun araliklarla takibi, idrar tetkiklerinde protein atilimlarinin tespiti, primer
ve sekonder glomerilonefrit dustintlen vakalarda serolojik belirteglerin (hepatit serolo-
jileri, ANA, Anti-DNA, ANCA, C3, C4, vb) bir nefrologla koordineli olarak incelenmesi
uygun olacaktir. Gerekirse renal biyopsi alinmasi ve sonuglarina gore tedavi planlamasi
yapilmalidir.

— O
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Tedavi:

Ust uriner sistem infeksiyonlarinda antibiyotik tedavisine hemen baglanmali ve kiiltir-
antibiyogram sonuglarina gére gerekirse antibiyotik degistirilmesi yapilmalidir. Urolithi-
azis tanisi ile basvuran hastalarda obstriiksiyon varliginin mutlaka ekarte edilmesi gerek-
lidir (hidronefroz, gibi bulgular). Ardindan semtomatik olarak analjeziklerle birlikte bol
hidrasyona baslanmalidir. Obstriiksiyon varliginda ise trolojik degerlendirmenin en kisa
zamanda yapilmasi saglanmalidir.

Glomeriilonefrit vakalarinda cogu zaman renal biyopsi sonuglarina gére tedavi planlanir.
Hizli ilerleyici glomertilonefrit distinilen vakalarda diger akut bébrek yetmezligi sebep-
lerine yonelik oyku ve tetkiklerin siratle yapilmasi gereklidir. Bu hastalarda zaman
zaman renal biyopsi yapilmadan dahi immiinosiipresif tedavilere baglanmasi gerekebilir.
Post infeksiydz glomeriilonefritli hastalarda altta yatan infeksiyonun tedavisi ilk secenek
olmalidir. Glomerdlonefritli hastalarda oligiiri-aniiri zemininde sivi yiiklenme bulgulari,
hipertansiyon ve hiperkalemi gibi hayati tehdit edici bulgulara tibbi tedavilerle ve
gerekirse hemodiyaliz tedavisi ile miidahale edilmelidir.

Renal tiiberkiiloz tanisi konulan hastalarda klavuzlar esliginde uygun ilaclarla ve yeterli
slirede tedavi verilmelidir. Diger hematiiri sebeplerinde ise etiyolojilere yonelik 6zgiin
tedavilere gecilmelidir.

Takip

Hematiiri vakalarinin etiyolojilerine gére dahiliye, nefroloji ve troloji bélimlerince
takibi 6nerilir.

Kaynaklar:

1- Cohen RA. Microscopic hematuria. New Engl ] Med 2003; 348: 2330-2338.

2- Glassock RJ. Hematuria and pigmenturia. In: Massry SG, Glassock RJ,editors. Massry
and Glassock’s Textbook of Nephrology, 4th ed.Philadelphia: Lippincott Williams
and Wilkins, 2001:503-508.

3- Grossfeld GD, Wolf Jr S, Litwin MS, Hricak H, Shuler CL, Agerter DC, Carrol PR.
Asymptomatic microscoic hematuria. Am Fam Physician 2001; 63: 1145-1154. ,

4- Mazhari R, Kimmel PL. Hematuria: An algorithmic approach to finding the cause.
Cleveland Clin | of Med 2002; 69: 870-884.

5- Thaller T, Wang LP. Evaluation of microscopic hematuria in adults. Am Fam
Physician 1999; 60: 1143-1154.
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HIPERNATREMI
Dog. Dr. Serhan Tuglular
Tani Kriteri
— Serum Na > 150 mEq/L

) -

5 Genel Bilgiler

“g Hemen daima hiperozmolalite ile birliktedir ve dehidratasyonu gosterir. Hastanede
yatan hastalarda, yogun iyatrojenik olarak da ortaya ¢ikabilir. Merkezi ya da nefrojenik
Diyabetes insipidus‘un bir bulgusu olarak da karsimiza gelebilir.

> Nedenleri

iyatrojenik (NaCl ve NaHCO3 uygulamalarini takiben)
Merkezi ya da nefrojenik Diyabetes insipidus

Klinik Bulgular

Turgorun azalmasi, ortostatik hipotansiyon, tasikardi ve miik6z membranlarin kurulugu
gibi hipovolemi belirti ve bulgular ile birlikte letarji, apati, oryantasyon bozuklugu,
ajitasyon, konvdilsiyon gibi nérolojik belirti ve bulgular ortaya ¢ikar.

Gerekli tetkikler
Kanda Na, K, BUN, Kreatinin, Hematokrit, Idrar dansitesi

Tedavi

Bu hastalarda 6ncelikle ciddi volim eksikligi oldugu icin nisbeten hipotonik soliisyonlar-
la sivi replasmani yapmak gerekir. Bu amacla % 0.45 NaCl ya da % 5 Dekstroz
soluisyonlari kullanilir. Total sivi agigr asagidaki gibi hesaplanabilir:

Hastada diabetes insipidus bulgulari varsa, sentetik antiditiretik hormon uygulanmasi
gerekir (Minirin 4 ug s.c veya nasal spray )

— O
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* Giincel TVS = VAx 0.6
* Giincel Na/Hedef Na x TVS = olmasi gereken viicut sivisi
* Olmasi gereken viicut sivisi- Giincel TVS = defisit

Orn: 70 kg hasta ; Serum Na: 154mEq/L

Glincel TVS= 70x0.6= 42L
Olmas! gereken viicut sivisi =154/140 X (0.6 x 70)= 46,2L ; Defisit = 46,2-42 = 4,2 L

TVS= Toplam viicut sivisi; VA= Viicut agirligi

Takip

Hastanin bilinci agiksa yogun bakim sartlarinda takibine gerek yoktur.

Kaynaklar:

1- Robert W Schrier,Thomas Berl, Patient with Hyponatremia and Hypernatremia in
Schrier RW; Manual of Nephrology; 6. baski, Boston: Lippincott Williams &Wilkins,
2005
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HiPERKALEMI
Dog. Dr. Serhan Tuglular

Tani Kriteri
Serum K > 5.5 mEq/L

Nedenleri

Yalanci hiperkalemi

Hcre disina cikis 4

Hiicre icine giris &

Renal klirensin &

Hemoliz

+ Trombositoz
Lokositoz

+ Turnikenin fazla
sikilmasi

Egzersiz

Doku nekrozu

Hiperkalemik peryodik
paralizi

insulin eksikligi
+ Aldosteron &
B-adrenerjik blokerler
+ Asidoz

+ ABY

KBY

Renal tubuler asidoz

ilaca Bagli

Potasyum tutucu
ditiretikler

NSAID

Heparin

ACEIl ve ARB

Sulfametaksazol-
trimetoprim

Beta-adrenerjik
antagonistler

Digoksin zehirlenmesi
+Psodohipoaldosteronizm

Klinik Bulgular

Guigstzlik, paresteziler nadiren goriilen klinik bulgularidir. Ani kardiyak arrest gelisebilir.

Gerekli Tetkikler

Yapilmasi gerekli en o6nemli

tetkik EKG'dir. Hiperkaleminin EKg bulgular, P-R

mesafesinde artis, T dalgalarinda sivrilesme,QRS'de genisleme ve ventrikiiler fibrilasyon
ile kardiyak arrest olabilir. EKg bulgularinin belirmesi durumun aciliyetine isaret
eder.Bunun disinda serum elektrolitleri, kreatinin ve BUN degerleri, arteryel kan gazi,
tam kan sayimi ve bébrek ultrasonu hiperkalemi nedenini ortaya koymak icin gerekir.

— O
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Tedavi:
Serum K'un > 6.5 mEq/L olmasi acil tedavi gerektirir

1-

2-

Kalsiyum glukonat: 1 ampul glubionat intravendz olarak 5-10 dk iginde yavas
olarak uygulanir.

Insulin ve dekstroz : Her 3-5 g dekstroza 1U kristalize insulin ( Om: 500 ml % 20
Dekstroza 25 U KI); 250 ml/saat IV uygulanir. Sonrasinda sadece % 5 dekstroz
inflizyonuna devam edilir.

Sodyum bikarbonat: 44-50 mEq NaHCOg intravenoz olarak uygulanir: 50 ml

% 7.5 NaHCO3 ampulunde = 45 mEq NaHCOg3 bulunur. Bir ampul 50-100
ml % 5 Dx i¢inde '/2 -1 saatte intravendz olarak uygulanir. Bu uygulama sirasinda
hipokalsemi gelisimine dikkat edilmelidir.

Beta-2 adrenerjik agonistler: Salbutamol (Ventolin): 4 ml isotonik NaCl iginde
10-20 mg salbutamol, nazal inhalasyon seklinde nebulizatér.

Diuretikler: Bobrek yetmezligi olanlarda etkisiz

Hemodiyaliz - Periton diyalizi: Hemodiyaliz en etkin hiperkalemi tedavisi.
Saatte 35mEqK viicuttan uzaklastirlir. Periton diyalizinde ¢ok daha yavas olarak
uzaklastirilir. Hasta hemodiyalize alindiysa diger konservatif tedavi yontemlerine
son verilir.

Takip ve Sonug:

Altta yatan kronik hastaligi olan hemodinamik vakalar instabil olan yogun bakim
kosullarinda takip edilmelidir.

Kaynaklar:

1-Robert W Schrier,Thomas Berl, Patient with Hyperkalemia and Hypokalemia in
Schrier RW; Manual of Nephrology; 6. baski, Boston: Lippincott Williams &Wilkins,
2005

251

nefroloji




NEFROLOJI 1/22/09 11:34 PM Page 252 $

)

nefroloji

HiIPONATREMI
Dog. Dr. Serhan Tuglular

Tani Kriteri
Kan Na < 135mEq/L

En sik gorilen elektrolit bozuklugudur. Hemen her zaman hipozmolaliteyi yansitir.
Hiperozmolaliteye eslik ettigi nadir durumlar, hiperglisemi ile hipertrigliseridemi ve
paraparoteinemi durumlarinda gorilen psédohiponatremidir.

Klinik Bulgular

Letarji, apati, oryantasyon bozuklugu, ajitasyon, konviilsiyon, istahsizlik, bulanti, kusma
gibi oncelikle norolojik ve gastrointestinal belirti ve bulgulari vardir. Bunlar genellikle
serum Na<125mEqg/L oldugunda belirgin olarak ortaya cikar. Hiponatremisi
saptandiktan sonra oncelikle hastanin voliim durumunun belirlenmesi ve daha sonra
asagidaki algoritmaya gore degerlendirilmesi gerekir. Hastanin volim durumu, boyun
vendz dolgunlugu, solunum sistemi bulgulari ve 6dem varligi gibi klinik bulgulara gore
basitce degerlendirilebilir.

Gerekli Tetkikler
Kanda Na, K, BUN ve kreatinin, glukoz, idrar Na'u (tercihan 24 saatlik, ama spot da fikir
verebilir).
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Hipervolemik

Hipovolemik

+ UADH sendr.
+ilaca bagli
+Hipotiroidi
«Hipopituitarizm
+Hipokalemi

« Psikojenik

UNa
[<20mEq/|  [>20 mEq/L]
Bobrek disi Renal Na kaybi
Na kaybi Ditiretikler
Gl Tuz kaybettirici nefrit
Deri Mineralokortikoid eks
Glukokortikoid eks
Ozmotik diurez
Tedavi

+ Hipovolemik hastada:
Diuretiklerin kesilmesi
Bébrek disi sivi kayiplarinin diizeltilmesi
Viicudun toplam sodyum agiginin hesaplanarak yerine koyulmasi
Sodyum agigi(mEg)= 0.6 x Viicut agirig (kg) x (140Serum Na)
Klinik durum géz 6niinde bulundurularak, sodyum aciginin Ggte biri 8 saatte,
geri kalani ise sonraki 2448 saatte yerine konmak lzere hastaya verilir.
Diizeltme hizi hi¢bir kosulda 0.51 mEq/L/saat ve/veya 10 mEq/L/glin’i
gecmemelidir.
1000 cc %0.9'luk NaCl'de 154 mEq Na, 10 ml % 20'lik NaCl'de 35 mEq Na
bulunmaktadir.

+ Ovolemik Hastada (Orn. Uygunsuz ADH salgilanmasi)

Swvi kisitlamasi (1L/giin)

Demeclosiklin (6001200 mg/giin) (iilkemizde bulunmamaktadir)
Lityum Karbonat 3 x300 mg
Hipervolemik Hastada (diliisyonel hiponatremi)

.

Ditiretikler
Tuz ve su kisitlamasi (genelde ginliik sivi aliminin 1000 cc ile kisitlanmasi, ve
tam tuzsuz diyet 6neriyoruz ki, bu da yine de 36 g arasinda tuz igeriyor)

Tedavinin Komplikasyonlari:

Ozellikle kronik hiponatremik bir hastada serum Na'unun yukarida belirtilenden daha
hizli diizeltilmesi sentral pontin myelinolizis adi verilen élimcil nérolojik komplikasyona

yol acabilir.

— O

UNa
[<20mEq/|  [>20 mEqL]
Odem Akut
KKY veya
Siroz kronik
Nefrotik sen. Bobrek
Konjestif KY Yetersiz
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Takip ve Sonug:

Akut semptomatik hiponatremide hastanin yogun bakim Unitesinde izlenme-
si uygundur: Yakin elektrolit, kan basinci, nérolojik durum ve renal fonksiyon
takibi ile replasman sirasinda 8 saatte bir Na takibi gerekir.

Kronik asemptomatik hiponatremik hastada, Na replasmani yapilmaksizin, ne-
denin ortadan kaldirlmasina yénelik dnlemler alinir (Orn didiretiklerin kesil-

mesi).
Kaynaklar:
= 1- Robert W Schrier,Thomas Berl, Patient with Hyponatremia nad Hypernatremia in
§ Schrier RW; Manual of Nephrology; 6. baski, Boston: Lippincott Williams &Wilkins,
‘@ 2005
c
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HiPOKALEMI

Dr. Serhan Tuglular

Tani Kriteri
Serum K < 3.5 mEq/L

Nedenleri
} Yalanci hiperkalemi Hiicre icine giri§+
+ B-adrenerjik agonistler
+ Kanin uzun sireli saklanmasi durumunda + Insulin tedavisi
+ Mineralokortikoid fazlaligi

Potasyum eksikligi

Normotensif ya da Hipertansif
Hipotansif
Diuretikler
Hiperaldosteronism
Cushing Sendromu
=20 mEg/L >20 mEq/L Yetersiz K alimi
Diyare Renal kayip
Gl fistil Karbonik anhidraz inh.
Aclik RTA
Villéz adenom Ureterosigmoidostomi
Laksatif kullanimi
Yetersiz K alimi
Terle artmis kayip

— O
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Klinik Bulgular

Kardiyak: Ventrikler irritabilite, T dalgalarinda diizlesme, U dalgalari, digoksin toksisite-
sine predispozisyon, koroner arter spazmi. Noéromduskiler: gilicsiizliik/kramplar,
paralizi/tetani, ensefalopati. , Gastrointestinal: konstipasyon, ileus,

Gerekli tetkikler
EKG: U dalgalari. Bunun disinda serum elektrolitleri, arteryel kan gazi, tam kan sayimi
nedenini ortaya koymak igin gerekir.

() Tedavi:
Tedavi:
5 + Altta yatan hastalig tedavi et.
2 + K+ replasmani : her 100 mEq'lik eksiklik i¢in serum K'u 0.3 mEq/L azalir:
e K< 3.0 mEq/L ==> 300mEq
K< 2.0 mEg/L ==> >1000mEq
) Ginde 120 mEq'ye kadar oral verilebilir.

} Gilinde 10 mEq/saat’e kadar EKG gerekmeksizin verilebilir
Seum K'u < 2.5 mEq/L oldugunda, giinde 40 mEg/saat ancak sentral kateter ile
EKG monitorizasyonu altinda verilebilir.

Takip ve Sonug:

K replasmani sirasinda serum K degerleri her 4-6 saatte bir kontrol edilme-
lidir. iyatrojenik hiperkalemiye dikkat!

Kaynaklar:

1- Robert W Schrier,Thomas Berl, Patient with Hyperkalemia and Hypokalemia in
Schrier RW; Manual of Nephrology; 6. baski, Boston: Lippincott Williams &Wilkins,
2005
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AKUT KONFUZYONEL DURUM
Uzm. Dr. ipek Midi

Tani kriterleri:

- Distince, algilama ve biling durumunda bozulma ile
karakterizedir. Dikkat, konsantrasyon bozuklugu, yeni
bilgilerin 6grenilmesinde giiclik séz konusudur.

Akut veya subakut baslangi¢ yaninda hastada mevcut
semptomlarda giin icinde dalgalanmalar da olabilir.

Klinik Bulgular

Akut Konflizyonel Durum (AKD) bir néropsikiyatrik sendromdur. Akut organik mental

sendrom, postoperatif psikoz, delirium terimleri de AKD yerine kullanilabilmektedir.
Temel baslik olarak 3 grupta toplanabilir.

1 Hipoaktif bulgularla giden: Apatik tablo mevcuttur (Depresyonla karisabilir).
Hasta az konusur, soruldugu zaman tek tik kelimelerle cevap verir, uykuya
egilimlidir.

2 Hiperaktif bulgularla giden: Ajitasyon, deliizyon, hallistinasyon ve
disoryantasyon bulgularin hakim oldugu tablodur. Psikomotor aktivite artisi,
yerinde duramama, huzursuzluk, uykusuzluk, anlamsiz konusma ve anlamsiz
hareketler izlenebilir.

3 Mikst tip: Yukarida belirtilen her iki kinik tablo da hastada izlenebilir.

AKD tanusi klinik ile konulur.

1. Detayli anamnez: Sistemik hastalik sorgulamasi (Konjestif kalp yetmezligi, bobrek
ve KC yetmezligi, kullanilan ilaglarin 6grenilmesi, alkol kullanimi sorgulanmasi,
travma 6ykiisi)

2. Muayene:

a)Fizik muayene (Kalp, solunum, Uriner sistem muayeneleri, enfeksiyon odagi
acisindan kulak, bogaz muayenesi, LAP arastirilmasi, dékiinti olup
olmadigina bakilmast)

— O
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3

4
)

s 5
e}
c

1

b)Narolojik muayene: Ense sertligi, meningial irritasyon bulgusu, fokal
norolojik defisit olup olmadigina bakilmasi, dil fonksiyonunun incelenmesi,
(isimlendirme, tekrarlama, spontan konusma yéniinden hasta test edilir).
Yiizde veya goz gevresinde nébet 6ncesi subtle hareketlerin olup olmadiginin
incelenmesi.

c)Mental muayene: Hasta basi yapilabilecek MMST (minimental durum testi
en azindan yer, zaman, kisi oryantasyonu sorgulamasi)

. Laboratuvar: Hastada diistiniilen etyolojiye gore inceleme yapilir.
CBC, Hemogram, biyokimya incelemesi (elektrolitler), idrar tahlili, arter kan gazi,
EKG, PA AC grafisi, kardiyak enzimler, toksikolojik inceleme, antiepileptik kan
dizeyi

. Kranial CT/ MR: Yer kaplayan lezyon, SVO, menenijit, ensefalit, SAK, subdural
hematom

. Lomber ponksiyon: (Menenjit, ensefalit distinilen hastalarda)

6. EEG: Nonkonvulsif status (NCSE) / metabolik ensefalopati diistiniilen vakalarda

Tedavi:
Hastanin tek kisilik bir odaya alinmasi, ses, i1sik ve sicaklik kontroliniin saglanmasi,

uyarici faktorlerden arindirilmasi gerekir.
Ajite hastalarda antipsikotikler
+ Haloperidol: 0.51 mg IMIV (yanit yoksa 30 dk sonra tekrari)
Atipik antipsikotikler:
+ Olanzepin (5 mg tb, Velotab 5 mg, flakon 10 mg IM), Risperidon (14 mg tb,

flakon 2550 mg IM), Ketiapin (25100 mg tb) (doz titrasyonu hastanin genel
durumuna gore yapilir)

Etyolojiye yonelik tedavi yapilir.

1

v A W N

Enfeksiyon ==> Ampirik antibiyotik tedavisi

NCSE (nonkonvulsif status epileptikus) ==> Status tedavisi

Elektrolit dengesizligi ==> Replasman tedavisi

Yer kaplayici lezyon ==> Cerrahi

Delirium tremens ==> Yiiksek doz IV diazem, sivi replasmani, dextroz
inflizyonu + Tiamin

Beclouded demans ==> Tetikleyici faktérlerin ortadan kaldirlmasi (hipoksi,
infeksiyon vs), semptomatik tedavi ( parentarel néroleptik uygulamasi)

Beclauded demans (bulutlanmis demans) : Demansi olan hastada araya giren atesli bir
enfeksiyon veya ilag reaksiyonu, travma, kalp yetmezligi gibi diger tibbi ve cerrahi
hastaliklarin bir arada bulunarak hastada AKD yol agmasidir.

— O
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Ayirici Tani

o
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o
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Demans

Depresyon

Bipolar bozukluklar

Fonksiyonel psikoz (6rn: sizofreni)

Takip ve Sonug:

Hastalarda kalici psikiyatrik ve kognitif bozukluklar, infeksiyon, dekiibit olusa-
bilecegi gibi, AKD stupor, koma hatta 6limle de sonuclanabilir.

AKD bir cok farkli etyolojik nedenler sonucunda ortaya cikan, hastada detayli
bir tetkik arastirmasi gerektiren ve bazi durumlarda geg kalindiginda mortali- =
te ile sonuglanabilen bir durumdur. ©°
) S
Kaynaklar:
Boon, N.A,, Colledge, N.R. and Walker, B.R. (2006) Davidscon's Principles and

> "
2-
3-
4-

Practice of Medicine 20th Edition, Elsevier Limited

Brown TM, Boyle MF. Delirium. BMJ. 2002 Sep 21;325(7365):644-7.

Gleson OC. Delirium. Am Fam Physician. 2003 Mar 1;,67(5):1027-34.
Mustafa Bakar. Delirium ve diger akut konflizyonel durumlar. Adams and
Victor's Principles of Neurology. Sekizinci baski (Ttrkce) Ceviri editéri: Murat
Emre 2006 Giines Kitapevi : 353-367

Confusional States and acute memory disorders.
http://www.emedicine.com/neuo/topic435.html
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EPILEPSI
Uzm. Dr. Kadriye Agan

Tani Kriterleri

Nobet; kortikal noronlarin eszamanli ve anormal olarak desarji
) sonrasi ortaya ¢ikan bulgular toplulugudur. Bu bulgular objektif
yani klinik olarak gozlenebilen nobetler olabilecegi gibi stibjek-
tif sadece EEG bulgusu veren sekilde de olabilir.

Epilepsi; tetikleyici olmadan 2 veya daha fazla sayida nébet
gecirilmis ise epilepsi olarak adlandirilir.

noroloji

Status epileptikus (SE) en az 5 dakika ve tizeri devam eden kli-
nik ve/veya elektrografik epileptik aktivite

1

N&bet geciren hastanin degerlendirilmesi;
(Acilde hastaya yaklasim ve yapilmasi gerekenler: Tablo 1)

1. Gegirdigi atak nobet mi? Yoksa baska bir paroksismal atak mi?

2. Nobet ise fokal baslangici gosteren bulgu var mi?

3. Altta yatan santral sistemi patolojisi var mi?

4. Altta yatan sistemik ya da metabolik bir neden var mi?

5. Nobeti siniflamaya calismak

6. Status epileptikusu tanimak ve tedavi edebilmek

7. Hangi tani aracinin kullanilacagina karar verebilmek

8. Nobetle gelen hastada tedaviye baslama kriterleri, tedavi prensiplerini
Parsiyel nobetler; bilincin korunup korunmadigina bagli olarak 2’ye ayrilir. Biling korun-
mus ise basit, biling etkilenimi olmus ise kompleks parsiyel nébet (KPN) olarak
adlandinlir. Basit parsiyel nébetler (BPN) kaynaklandigi korteks bélgesine uygun bulgu
verir: duyusal, motor, psisik ve otonom bulgular gozlenebilir. KPN ise siklikla oroalimen-
tar (yalanma, sapirdanma) ve el otomaztimasi (elle GstiinG basini arama, cekistirme) ile
sekillenir. Bu tip ndbetler siklikla mesial temporal alanlarin etkilenmesi ile ortaya ¢ikar.
Motor korteksten kaynaklanan noébetler de ise asiri ve biiyik amplitidli hareketler
(pedal gevirme, pelvik hareketler vb) gézlenir. KPN 15 sn ile 3 dakika arasinda strer.

— O
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N&bet sonrasi konfiizyon izlenir. Parsiyel nébetler jeneralize tonikklonik nobete ilerleye-
bilir. Sekonder jeneralize tonik klonik nébet olarak adlandirilan bu nébetlerin bu evreden
sonra primer jeneralize nobetlerden ayrimi yapilamaz.

Jeneralize nobetler; absans, miyoklonik, atonik ve jeneralize tonikklonik nébetler bu
grupta yer alir. Absans nébet; biling etkileniminin ve yanitsizligin oldugu 530 sn siiren
dalma nobetleridir. Nébet sonrasi konflizyon goériilmez. Konflizyonun olmamasi ve siire-
si KPN ayirmada énemlidir. Miyoklonik nobet; kisa stireli, bir kas ya da kas grubunun sok
benzeri kisa streli sigrayici hareketidir. Epileptik miyoklonus bilateral, eszamanli ortaya
cikar ve boyun, omuzlar, Ust ekstremite ve alt ekstremite proksimallerini etkiler. Biling
etkilenimi genelde goriilmez. Jeneralize tonikklonik nobetler; burada biling kaybi ve jen-
eralize tonik kasilma ayni anda baglar, hasta aniden yere diiser, vokal kordlarin
kasilmasina bagli ¢iglik benzeri bir ses duyulabilir. Bacaklar ekstansiyonda iken kollarda
fleksiyon ve ekstansiyon birbiri ardina gelisir. Tonik fazdan sonra klonik faz gelir. Klonik
faz ekstremitelerde atma hareketleri gériillir ve nébet sonuna dogru yavaslayarak biter.
Tonikklonik nébetler 30120 sn sirer. Eslik eden agizdan salya gelmesi, dilin isirilmasi,
idrar gaita inkontinasi goriilebilir. Birkac dakikadan birkag saate uzayabilen ndbet son-
rasi letarji, konflizyon ve ajitasyon goriilebilir. Klinik nobetler ILAE 1982 siniflamasina
gore alt gruplara ayrilir.(Tablo 2) Onceden gecirilmis nérolojik olay, nérolojik gériin-
tilemede yapisal bir anormallik, EEG’de epileptiform anormallik ve ailede nébet dykiis
var ise nobetlerin tekrarlama riski vardir. Tedaviye karar verirken nébetlerin parsiyel mi
yaksa jeneralize mi oldugu 6nemlidir ¢linki ilaglar ona gore segilir. (Tablo 3)

Status epileptikus (SE) en az 5 dakika ve Gzeri devam eden klinik ve/veya elektrografik
epileptik aktivite olarak tanimlanir. Siklikla hekim, hasta ve hasta yakinlari tarafindan
sire tanimlanmasi konusunda yanlis degerlendirme yapilabilir ve tek ndbet SE olarak
degerlendirilmemelidir. SE motor aktivitenin olmasina bagli olarak konvulsif ve nonkon-
vulsif alt bagliklarinda tanimlanabilir. Status epileptikus tedavi semas: (Tablo 4)
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Tablo 1:
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Paroksismal Olay

« Ani

+ Kisa sureli

+ Sonunda normale doniis

Y

Ayrintili 6ykii, fizik inceleme, gerekli incelemeler

« Ozgecmis: SVO, kanser, ensefalit, kafa travmas, febril konvulsiyon, menenjit, alkol

kullanimi, ilag kullanim, ilag kesilmesi

+ Ailede ndbet, epilepsi 6ykisi
« Oykii:(hastadan ve olayi gdren bir kisiden) Hangi durumda oldugu; tetikleyen bir

neden; 6ncesinde, o sirada ya da sonrasinda fiziksel ya da psisik belirtiler; mental
durum degisikligi; baslangicta fokal belirtiler; yaralanma, dil 1sirma;

+ Fizik ve nérolojik inceleme
+ Labortuvar incelemeler: kan sekeri, hemogram, elektrolitler, karaciger enzimleri, bobrek

fonksiyonlari, magnezyum, BOS (kanser ya da enfeksiyon siiphesi varsa); toksikoloji
incelemeleri

« Acil BBT: Devam eden biling degisikligi; ates; kafa travmasi; kanser oykiisu;

antikoagulan tedavi dykiisii; >40 yas; fokal norolojik defisit; status epileptikus, 24 saat
icinde tekrarlayan nébetler; papil dem; meninjismus, ense sertligi

+ EEG: Mimkiinse ataktan hemen sonra ya da ilk 24 saat icinde

\T noroloji ]
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Epilepsi nobeti disinda distintlen durum

Kardiak hastalik Migren

Senkop TIA

Hipoglisemi Psikojenik nébet
Hiperglisemi Psikiyatrik bozukluk

Hareket bozuklugu

Evet * * Hayir

Epilepsi Nébeti Uygun yaklasim ve tedavi

ilaclar, metabolik nedenler, kafa travmasi, >
enfeksiyon, alkol

Sekonder nedenler /

Sekonder nedenlere bagli nobet

Hayir

Y

\

Epilepsi igin ileri
incelemeler:
MRI
Video-EEG
Fonksiyonel calismalar
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Tablo 2:

I- Parsiyel nobetler

A. Basit parsiyel nébetler B. Kompleks parsiyel nobetler
1. motor semptomlu (biling etkilenemi var)
2. duyusal semptomlu 1. basit parsiyel olarak baslayip kompleks
3. otonom semptomlu parsiyele dénusenler (+/- otomatizma)
2. nébetin basindan itibaren bilincin etkilendigi

4. psisik semptomlu
nébetler (+/- otomatizma)

C. Parsiyel nobetler (basit yada kompleks);
sekonder jeneralize olanlar

II. Jeneralize nébetler (bilateral simetrik)

A. Absans ndbetler D. Tonik Nobetler
B. Miyoklonik nébetler E. Tonik-klonik Nébetler
C. Klonik Ngbetler F. Atonik N&betler

‘ lil. Siniflandiralamayan Nébetler ‘

Tablo 3: Antiepileptik ilaclar ve kullanimi*:

*ilaglar alfabetik siraya gére siralanmistir. ** sadece absans nébetlerde *** sadece absans ve miyok-

lonik tipteki jeneralize nébetlerde kullanilir.

ilac Doz (mg/giin) Yarilanma omri ila Doz“ Yarilanma omri

(saat) (mg/giin) (saat)

Etostiksimid** 750-1500 20-60 Lamotrijin 3-500 15-60

Fenitoin 300-400 12-36 Levetirasetam | 1000-3000 6-8

Fenobarbital 90-200 40-120 Okskarbazepine | 300-2700 8-10
Gabapentin 900-1800 5-7 Primidon 750-1500 6-18
Karbamazepin 600-1200 14-25 Topiramat 200-4000 20-30
Klonazepam*** 2-10 18-50 Valproik asid 1000-3000 6-15

Parsiyel nébetlerde; fenitoin, fenobarbital, gabapentin, karbamazepine, lamotrijin, leve-
tirasetam, okskarbazepin, primidon, topiramat ve valproik asittir. Jeneralize nébetlerde
ise; etostiksimid , klonazepam, lamotrijin, levetirasetam, topiaramat ve valproik asittir.

— O
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Tablo 4: Status epileptikusa genel yaklasim ve tedavi protokolii

1. Hava yolu, solunum ve dolasim gibi yasamsal fonksiyonlari saglayin (ABC)

2. Oral/nazal maske ile oksijen verirken, bir yandan entiibasyon ve mekanik ventilasyon ihtiyacini degerlen-
dirin

3. Uygun damar yolu acin, gerekli diagnostik ve destek amacli kan testleri igin kan érnegi alin (glukoz, re,
elektrolitler, transaminazlar, kan gazlari, AEi diizeyleri ve toksisite taramasi)

4. Hasta hipoglisemikse, diabeti biliniyorsa, SE nedeni heniiz bilinmiyorsa
eriskinc 50 ml glukoz %50 ve 250 mg Thiamin IV
cocuke 2 ml/kg %25 glukoz verin

5. N6bet kontroli
A. Birinci secenek: Benzodiazepin
Diazepam: 0.2 mg/kg 1V, 5 mg/dk, toplam doz 20 mg
Klonazepam: 0.01-0.02 mg/kg 1V, 0.5 mg/dk, toplam doz 4 mg
Gerekirse 5 dakika sonra bir kereye mahsus olmak Uizere bir doz daha tekrarlanabilir. Maksimum 30 mg.
Diazepam nébetleri durdurursa bile tekrari 6nlemek icin fenitoin verin
Tekrarlayan dozlarda solunum depresyonu agisindan dikkatli olun
. Nobetler devam ediyorsa:
Fenitoin: 18-20 mg/kg 1V, eriskin <50mg/dk, yasli <25 mg/kg
Fosfenitoin*: 15-20 mg/kg IV, eriskin <150 mg/dk
Nobetler devam ediyorsa 5 mg/kg daha ek doz verilebilir (maksimum doz: 30 mg/kg)
infiizyon sirasinda kardiyak monitorizasyon yapin
Hipotansiyon ya da aritmi gelisirse inflizyonu durdurun veya infiizyon hizini yavaslatin
Fenitoin uygulanmasinda inflizyon sivisi olarak serum fizyolojik soliisyonu kullanilmasi gerekir,
fenitoinin glukoz iceren solusyonlarda ¢oker ve damar ici nekrozlara yol agabilir.
C. Nobetler devam ediyorsa:
Fenobarbital: 20 mg/kg iV (100 mg/dk),
Valproat: 15 mg/kg IV bolus(minimum 5 dakika), 1 mg/kg/saat IV perfiizyon
Bu asamada apne riski yiiksek olacagindan entiibasyon ve mekanik ventilasyon icin hazirlanin
Nobetler hala devam ediyorsa direncli SE olarak ele alin
Hastay entiibe edin, mekanik ventilatér ile solunumu saglayin
Thiopental: yavas bolus 3-5 mg/kg IV, 1-5 mg/kg/saat ya da
Propofol: yavas bolus 1-2 mg/kg 1V, 2-5 mg/kg/saat ya da
Midazolam*: yavas bolus 0.1-0.2 mg/kg, 0.03-0.06 mg/kg/saat
Doz titrasyonunu klinik nébetsizlik ve/veya EEG'de burst supresyon paterninin izlenmesine gére
yapin. Bu sirada kan basincini monitorize edin, inflizyon hizini azaltarak ve/veya sivi ve vazopresor
ajanlarla hipotansiyonu diizeltin
Eger hasta epileptik ve dncesinde AEI kullaniyorsa nazogastrik sonda ile kullandigi AEi verin

\T noroloji ]
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Takip ve Sonug:

Epilepsi nobeti ile acil servise basvuran hastada tablo 1'de belirtilen tetkikler
yapildiktan ve ndbet tipine uygun antiepileptik ilag baslanir, nérolojik defisiti
yok ise poliklinik takibi 6nerilir.

Eger hasta 1'den fazla nébet gecirmis ise nobet aralarinda bilinci acilsin ya da
acllmasin hastanin tedavisi ve takibi 24 saat sire ile ve monitorize edilerek
acil servisde yapilmalidir. Bu siirenin sonunda néroloji uzmani tarafindan has-
tanin poliklinik ya da néroloji servisinde takibine karar verilir.

Kaynaklar:

1- Tirk Noroloji Dernegi- Epilepsi Calisma Grubu- Epilepsi Rehberi- 2007

2- Commission on classification and terminology of the International League
Against Epilepsy. Proposal for revised clinical and electroencephalographic
classification of epileptic seizures. Epilepsia 1981;22:489-501.

3- Engel J Jr, Pedley TA, eds. Epilepsy: A Comprehensive Textbook, Vols. II, II.

} Philadelphia: Lippincott-Raven, 1998.

4- Lowenstein DH, Alldredge BK. Status Epilepticus. NEJM 1998; 338: 970-976.

5- Wyllie E ed. The treatment of epilepsy. Philadelphia: Lippincott Williams &
Wilkins, 2001
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AKUT INME
Doc. Dr. Nazire Afsar

Tani kriterleri:

Ani gelisen fokal norolojik defisit

) Akut gelisen fokal defisit ile acil servise basvuran hastada inme
turinin — iskemi / kanama — ayriminin yapilmasi

noroloji

1

Oykii bilyiik 6nem tasimaktadir ve inme tipi ve etiyolojisine ait ipuglari icerir (tablo 1).

Tablo 1: 6ykiiden 6grenilmesi gereken 6nemli noktalar

Konu Aciklama

inme baslangic zamani Uykudan uyandiginda veya aktif iken olusma; iskemi icin kesin saat 6nemli

Arter diseksiyonu veya anevrizma riiptiri fizik aktivite sirasinda, PFO kokenli

Tetikleyici olay emboli valsalva manevrasi ile olabilir

o . iskemide ilk anda maksimal defisit olur, kanamada dakikalar icinde progresif ola-
Defisitin gelisim siresi

rak gelisir
Biling diizeyi Erken donemde biling etkilenimi kanamalarda goruliir
Kusma varlig SAK, intraserebral kanama veya beyin sapi infarkti lehine
Nobet varligi Kortikal lezyon distindurir: infarkt veya kanama

Bas donmesi veya hickirk Arka sistem inmesi ile iliskili

HT, HL, DM, kalp hastaligi (AF, Ml), sigara, aile dykiisi, oral kontraseptif, perife-

Risk faktorleri rik damar hastalig), gecirilmis GIA

N — O



NOROLOJI 1/22/09 11:35 PM Page 269 $

269

Oykilyi takiben hizlica sistemik ve nérolojik muayene yapilmalidir. Muayenede dikkat
edilecek noktalar tablo 2'de 6zetlenmistir.

Tablo 2: muayenede dikkat edilmesi gereken 6nemli noktalar

Fizik muayene: kan basinci, nabiz, bag — boyun oskiiltasyonu

Norolojik muayene:

Ense sertligi, meningeal iritasyon bulgular

Biling ve mental inceleme: orientasyon, konusma ve anlama

Y
Kranial sinirler: bakis parezisi, gorme alan kaybi, fasyal asimetri, yutma — gag refleksi
Motor muayene: kas giici, stabilizasyon testleri (drift saptamak amaci ile), tonus ve ekstremite postiirii o)
[
Refleksler ve patolojik refleksler (plantar yanit, Hoffmann) ’8
Duyu muayenesi: hasta koopere oldugu kadar, gerekirse agrili uyarana yanit gozlenir

Serebellar muayene: limb ve trunkal ataksi, dizartri, nistagmus

Hasta ayaga kaldirilabiliyor ise denge ve yiirliyls degerlendirilir

Tim bulgularin iki tarafli olmasi akla arka sistem inmeyi getirmelidir.

Klinik Bulgular

On sisteme (karotis sulama alani) ait bulgular: yiiksek kortikal fonksiyon kaybi (dom-
inant hemisfer: afazi, nondominant hemisfer: ihmal neglect), karsi taraf homonim hemi-
anopi, karsi taraf hemiparezi ve hemihipoestezi.

Arka sisteme (vertebrobaziler sulama alani) ait bulgular: biling degisiklikleri, bakis
parezileri ve pupil degisiklikleri, capraz bulgular, her dért ekstremitede motor ve/veya
duysal kayip, ataksi, dizartri, nistagmus (beyin sapi ve serebellar lezyon), néropsikiyatrik
bulgular, gérme alan kayiplari (oksipital lezyon).

Gerekli Tetkikler

Kanama / iskemi ayriminin yapilmasi icin beyin BT yapilmalidir. Arka sistem olgularinda
veya acil inme protokoll varliginda beyin MR diflizyon ve MR anjiyo sekanslari ile MR
yapilir. Laboratuar: aPTT, PT, INR, hemogram, kan sekeri, BUN, kreatinin, ALT, AST, Na,
K, kan grubunu icerir. Her hastada EKG ve akciger grafisi cekilir.

— O
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Tedavi

Akut iskemik inme tedavisi:

Akut iskemik inme 6n tanisi olan hastanin KB'1 ani olarak diistiriilmez. Gerektigi kosullar-
da ise kisa etkili bir ACE inhibitori kaptopril 12.5mg olarak kullanilir. Oral alamayan
veya daha agresif olunmasi gereken hastalarda IV esmolol (brevibloc®) doz uygulama
semasina (sema ekte sunulmustur) gére uygulanir. Genel kural olarak KB 24 saatte bazal
degerin %15'inden daha fazla distrilmemelidir.

Genel kural olarak ve zorunlu durumlar disinda akut inme ile gelen hastalarda IV hipo-
tonik sivilardan (6rn: %5 dekstroz) kaginilmalidir. Hidrasyonu saglamak amaci ile ve KB
izin verdigi 6lclide %0.9 serum fizyolojik veya isolyte uygun secimlerdir.

Hasta inme baslangicindan sonra ilk 3 saatte basvurmus ise tiim yaklasim
basamaklarinda ¢ok hizli olunmasi gereklidir. Bu nedenle ilk 3 saatte gelen ve inme 6n
tanisi olan hasta acil servise gelir gelmez néroloji'ye haber verilir ve radyoloji olasi trom-
boliz hastasi agisindan bilgilendirilir. Ayrica laboratuar aranarak yukarida sayilan tetkik-
lerinin maksimum 30 dakikada sonuclanmasi istenir.

Basarili bir tromboliz igin hastanin kapidan girmesi ile tedavinin baslamasi arasinda
gecen siire (doortoneedle time) maksimum 60 dakikadir. Bu siire icerisinde hastanin lab-
oratuar ve goriintiileme sonuglarinin alinmis ve hastanin stabilizasyonunun saglanmis
olmasi gerekmektedir.

noroloji

inme sonrasinda 3-6 saat arasinda gelen hastalar benzer protokol cercevesinde
degerlendirilir, uygun hastalar intraarteriyel tPA uygulamasi agsindan tartisilir.

ilk 6 saat sonrasinda gelen hastalarda ise hastanin stabilizasyonu ve BT ile kanama
ekarte edildikten sonra aspirin 100mg verilmesi gerekmektedir. Tromboliz uygulanacak
hastalarda tedavi 6ncesinde aspirin veya baska bir antitrombotik ajan verilmemelidir.
Tromboliz kontrendikasyonlari tablo 3'te gorilebilir. Kontrendikasyonu olmayan ve
gorintiilemesi uygun olan hastalarda rtPA (actilyse®) 0.9mg / kg dozunda (maks.90
mg'l gecmemek (izere) uygulanir. Toplam dozun %10'u IV bolus, geri kalani 1 saat
infiizyon olarak verilir. Trombolitik ajan diger sivilardan ayri bir damar yolu ile verilme-
lidir. Tedavi suresince hasta KB ve nérolojik muayene acisindan hasta 15 dakikada bir
izlenir.
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Tablo 3: Tromboliz kontrendikasyonlari

Son 3 ay icinde inme veya agir kafa travmasi dykisi

Herhangi bir SSS hasar éykusi (intrakranyal veya spinal cerrahi, neoplazma)

Bilinen veya siipheli intraserebral hematom o6ykiisii

AV malformasyon ve anevrizmatik SAK dykisi

SAK dustindiren semptomlar (BT negatif olsa da)

Tedaviye ragmen SKB >185 mmHg veya DKB >110 mmHg

Kan basincini gereken sinira cekmek icin agresif tedavi ihtiyaci (IV ilag gereklilig)

Hizli diizelen norolojik defisit, mindr defisit (NIH<4 (afazi ve hemianopsi haric) izole/hafif
defisit: tek ataksi, tek duysal, tek dizartri, hafif giicstizliik), koma

NIH>25

Diyabet ile birlikte gegirilmis inme oykiisi

inme baslangicinda nébet

Son 48 saatte heparin aliyor olup aPTT normalin dst sinirinin Ustiinde ise

Oral antikoagiilan kullanimi (INR>1,3)

Trombosit <100.000/mm3

KS > 400 mg/dl veya < 50 mg/dl

BT'de MCA alaninin 1/3'tinii asan infarkt bulgulari (erken indirekt infarkt bulgulari, erken
hipodensite, kitle etkisi)

>80 yas

Son 10 giin icerisinde major cerrahi veya énemli travma

Sistemik AV malformasyon veya anevrizma

} Manifest veya son 6 ay icinde gegirilmis énemli bir kanama bozuklugu (ciddi kanama)
Bilinen hemorajik diyatez

Son 10 giinde erisilemez yerde damar ponksiyonu (6r: subklavia veya juguler ven ponksiyonu vs)
Son 10 giinde gegirilmis travmatik veya uzun stirmiis CPR (2 dakika)

Son 10 giinde obstetrik dogum

Karaciger yetmezligj, siroz, portal hipertansiyon (6sofagial varis), veya aktif hepatit gibi
Siddetli hepatik fonksiyon bozuklugu

Hemorajik retinopati (gérme bozuklugu olan diyabetik hasta) ya da baska hemorajik oftalmolojik tablolar
Bakteryel endokardit, perikardit

Akut pankreatit

Son 3 ay icinde belgelendirilmis tlseratif GIS hastalig

Kanama riski yiiksek neoplazmalar

Kontrol altinda olmayan, siddetli arteryel hipertansiyon

noroloji

Halen akut inmede steroid ve/veya mannitol'iin acilde kullanim yeri yoktur, ancak
ilerleyen dénemlerde destek icin mannitol verilebilmektedir.

Akut hemorajik inme tedavisi:

intraserebral kanama ile basvuran hastada &zellikle ilk saatlerde kanama boyutlarinda
artma sik goriilmektedir. Bu nedenle BT'de kanama saptandigi andan baslayarak has-
tanin KB'nin  140/90'in altinda tutmaya calisilmalidir. Nérolojik muayenede ortaya
cikacak bir kotiilesme kanama boyutlarinda artma lehine yorumlanarak BT tekrari
yapilmalidir.

— O
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Komplikasyonlar

Nérolojik komplikasyonlar: yeni lezyon gelismesi, var olan lezyonun (kanama veya iske-
mi) genislemesi ve hemorajik transformasyon.

Sistemik komplikasyonlar: aspirasyon pnémonisi, idrar yolu enfeksiyonu, derin ven
trombozu, pulmoner emboli ve MI.

Takip ve Sonug:
Akut inmeli hastalarin nérolojik yogun bakim / ara bakim (initelerinde izlenmesi

gerekmektedir.

Kaynaklar:

1- Adams HP, del Zoppo G, Alberts M}, et al.Guidelines for the Early Management of Adults
With Ischemic Stroke: Stroke 2007;38; 1655-1711.

2- Broderick J, Connolly S, Feldmann E et.al. Guidelines for the Management of
Spontaneous Intracerebral Hemorrhage in Adults: 2007 Update. Stroke.
2007;38:2001-2023.

3- De Freitas G, Bogousslavsky J. What is the place of clinical asessment in acute
stroke management. In Acute stroke treatment 2nd edition. Ed Bogousslavsky J. Taylor
and Francis Group, London 2004, pp:43-56.
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MIYASTENIK KRiZ
Prof. Dr. Tilin Tanridag

Tani Kriterleri:

+ Solunum yetmezligi
Vital kapasite < 20-25 ml/kg
Supin pozisyonda — paradoksal solunum veya dispne

+ Bulber tutulum — yutma giicligi, 6zellikle sivi gidalarin
burundan gelmesi

Miyastenik Kriz
Diyafragmatik veya interkostal kas gligsiizligline bagli solunum yetmezligi veya yutma
glicligi ile ortaya ¢ikan acil bir tablodur.

Klinik Bulgular
Solunum yetmezligi, hava acligl ve bu bulgulara ilaveten boyun ve ekstremite kas
glicstizlUgl goraldr.

Genel Bilgi

Myastenia Gravis (MG) otoimmin, néromiskiler kavsak hastaligidir. Post sinaptik
asetilkolin reseptdrlerine karsi antikor olusumu vardir. Sadece okiiler kaslar tutulabilir
veya jeneralize kas glisizlUgl ile karakterizedir. Tedavinin yeterli olmadig), sedatif
ilaglarin asir kullanildig) durumlarda veya enfeksiyonla klinik tablo agirlasabilir ve myas-
tenik kriz ortaya cikabilir. MG hastalarinin %1520’sinde ilk 2 yilda myastenik kriz
gorilebilir. Acil tedavi edilmezse hasta solunum yetmezligi ile kaybedilebilir.

Tetkik

MG oOykusu olup kriz ile gelen hastada rutin tetkiklerle zaman kaybetmemek gerekir.
Solunum yetmezligi ve cigneyememe, muayenede yutma refleksinin kaybr 6nemli
kriterlerdir.

— O

noroloji




NOROLOJI 1/22/09 11:35 PM Page 274 $

noroloji

1

274

Tedavi
Acil solunum destegi verilir. Entube edilir ve gerekliyse ventilatére baglanir. Yogun bakim
Unitesinde takip edilir. Eslik eden enfeksiyon agresif olarak tedavi edilir.
Oral alimi kesilir, parenteral beslenir.
+ Plazmaferez: 46 kez, giin asiri yapilir. Etkisi kisa siireli oldugu icin yiiksek doz
kortikosteroid verilir.
« IVIg Bir diger secenek de IVIg'dir (2 gr/kg/2 giin). Plazmaferez kadar etkili
olmadigi disiniilse de, komplikasyon IVIg tedavisinde daha azdr.

Ayirici Tani

Kolinerjik krizdir. Antikolinesteraz tedavinin fazla alindigi (6rnegin = 5x60 mg/giin pri-
dostigmin) durumlarda ortaya ¢ikabilir. Myastenik kriz gibi solunum yetmezligi, bulber
disfonksiyon ve jeneralize kas gli¢stizlugl goralr.

Tedavisinde Myastenik krizin'in tam tersi olarak antikolinesterazlarin kesilmelidir. Bu
nedenle ayirici tani 6nemlidir.

Kolinerjik krizde klinik olarak — bulanti, kusma, terleme, salivasyon artisi, bradikardi,
myozis, palor, barsak motilitesinde artma, diyare gibi, muskarinik semptomlar gordlir.
Eger tansiyon diserse atropin siilfat 0.6 mg. intravendz yolla yavas yavas verilir.

Klinik olarak Myastenik kriz veya kolinerjik kriz ayirici tani yapilamaz ise kisa sireli etk-
ili olan Edrofonyum klortir (Tensilon) ile test yapilir. Hasta kétiilesirse kolinerjik krizdir.
Semptomlarda saniyeler iginde diizelme olursa Myastenik kriz'dir.

Takip

Akut solunum giicliigii ile acil servise basvuran hastada dahili nedenlerin yani si-
ra Myastenik kriz de distiniilmelidir. Oykiide Myastenia Gravis varsa o zaman
ayiricl tanida Kolinerjik kriz akla gelmelidir ve hastanin tedavisini cok hizli karar
vermelidir aksi halde hasta solunum arresti veya aspirasyonla kaybedilir. Hasta-

lar yogun bakim sartlarinda takip edilmelidir.

Kaynaklar:

1- Myastenia Gravis and related disorders of Neuromuscular Transmission.
Raymond D. Adams ve ark.: Principles of Neurology, 6th baski Mc Graw Hill

1997, pp 1459-1475.
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Dog. Dr. Volkan Topguoglu
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Dog. Dr. Volkan Topguoglu
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KONVERSIYON BOZUKLUGU
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ALKOL KULLANIMI iLE iLGILi ACIL SORUNLAR
Dog. Dr. Volkan Topcuoglu

Tani kriterleri:

Alkol bagimlilig olan kisilerde asiri alkol alimi veya alkoliin ke-
silmesi sonucu gelisen; MSS ve/veya kardiyovaskiiler durumlar.

Genel ilkeler

Acilde alkol ile entoksike kullanan hastalari degerlendirirken dikkat edilmesi gereken ilk
nokta alkoliin hasta ile maddenin kesilmesine/azaltilmasina bagli yoksunluk belirtileri
olan hastayi ayirt etmektir.

Hastalarin ayrintili 8ykiisi alinmali ve mutlaka fizik muayene yapilmalidir. Bu hastalarin
dahili, cerrahi sorunlari olabilir ve alkol-madde kullanimi tibbi sorunlar gizleyebilir.

Bu hasta grubu birden cok maddeyi birlikte kullanabilir. Kullanilan tim maddeler agiga
cikariimalidir.

intiharlarin nemli bir bslimii alkol etkisi altinda olmaktadir. intihar distincesi/plani
acikca sorulmalidir.

Alkol Yoksunlugu

Yoksunluk bulgulari olagan miktardaki son alkol alimindan 4-36 saat sonra ortaya ¢ikar.
Alkollin tamamen kesilmesinin yaninda alkol miktarinin hizla azaltilmasi veya icilen i¢-
kinin degistirilmesi da yoksunluk bulgularinin ortaya ¢ikmasina neden olabilir.

Yoksunluk belirtileri
+ Otonom belirtiler(tremor, terleme, bulanti vb)
+ Anksiyete
+ Algi bozukluklar (bocek gérmek gibi, tstiinde boceklerin dolastigini hissetmek gibi)
+ Yonelim, dikkat ve konsantrasyon bozukluklari
« Epileptik ndbetler (ilk 48 saat icinde ve jeneralize tonik-klonik)
+ Hipertermi

— O
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+ Tasikardi

+ Aritmi

+ Hipertansiyon

+ Uyku bozukluklari

Deliryum Tremens

Alkol yoksunlugu deliryumudur. Alkol yoksunlugunda karsilasilabilecek sorunlarin en
agindir. Cogunlukla yoksunlugun 2.-10. giinlerinde (genellikle 3.-5. giinlerde) ortaya ¢i-
kar. Genellikle 3-7 giin strer ancak uzadig da olabilir. Akut gelisen zihin kangikligi (kon-
flzyon) durumudur. Temel olan dikkati siirdirme ve yénlendirme kusurudur. Hasta hi-
peraktif ve ajitedir. Duygudurum, yonelim, bellek, konsantrasyon, alg, diisiince ve uyku-
uyaniklik bozukluklari eslik edebilir.

Gerekli tetkikler
Tam kan sayimi, kan biyokimyasi, tam idrar tetkiki, akciger grafisi, ayrintili fizik ve noro-
lojik muayene yapilmalidir.

Tedavi

Tedavinin temel ilaci benzodiazepinlerdir. Bunun disinda sivi-elektrolit dengesi bozuk-
luklari ve vitamin eksiklikleri giderilir. Ulkemizde yoksunluk tedavisinde diazepam tercih
edilmektedir. Karaciger islevleri bozulmus hastalarda lorazepam uygun secenektir. Teda-
vi en fazla 2 haftada sonlandirlir. Hasta deliryumda degilse diazepam ilk dort giinden
sonra hizla azaltilarak kesilebilir.

Hafif-orta siddette yoksunluklari tedavisi:
+ Béllinmiis dozlarda, cogunlugu aksam saatlerinde toplanmis olarak 40-60 mg/giin
diazepam
+ En az (i¢ glin 100 mg/giin parenteral tiamin ve oral multivitamin

Siddetli yoksunlik tablolarinin ve Deliryum Tremensin tedavisi:

+ Hastaya basvurduktan sonra iki saat i¢inde (0;30;60 ve 120 dk.larda) 40-50 mg
diazepam verilir. Hastanin sedasyonu saglanincaya kadar saat basi veya 2 saatte
bir 10-20 mg diazepam ile devam edilir.

+ Sivi agigl kapatilir

« Parenteral tiamin verilir

Hasta agir ajite ise saatte 10 mg diazepam i.v. inflizyonla da verilebilir (500 cc izotonik
NaCl igine 5 ampul diazepam 5 saat icinde i.v.) Ajite deliryumdaki hastada néroleptik-
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lerden de yararlanilabilir. Maksimum dozda benzodiazepin alan ancak ajitasyonu ve var-
sanilari stiren hastalarda benzodiazepinlere ek olarak néroleptiklere basvurulabilir. N6-
bet esigini diisiiren noroleptiklerden kaginmak gerekir.

Alkol Entoksikasyonu

Kandaki etanol (alkol) diizeyine gére MSS etkileri

50-80 6fori, minimal motor kusurlar

80-100 nistagmus, ince motor etkinliklerde bozulmalar

100-200 ataksi, emosyonel bozulmalar

200-300 konfiizyon, dizartri, amnezi é
2
=

300-400 stupor, koma R

} 400-500 koma, solunum depresyonu, 6lim ]
500 {n Ustl olum

Normal olarak kanda %500-700 mg etanol &lduriicidir.
Bu noktada, alkol kullanan kisilerin kullandiklari alkol miktarini dogru bildirmeyebi-
lecegi gz 6nlinde tutulmalidir.

Tedavi
+ Nazogastrik sonda ile mide 6zsuyunu alin; lavaj ve aktif kémir uygulamasindan
kacinin
+ 100 mg i.v. tiamin verin
+ Yanit alinamiyorsa veya kan alkol diizeyi ¢ok yiiksekse hemoperfiizyon veya
hemodiyalize bagvurun.
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Takip:

Acilde tedavi gerceklestikten sonra hasta bagimlilik tedavisine yonlendirilme-
lidir. Gegmiste deliryuma girmis, yoksunlukta nébet dykisi olan, eslik eden
tibbi sorunlari olan, destek sistemleri zayif (yalniz yasayan vb), suisidal hasta-

lar. Hasta ancak her giin kontrole gelebilecekse ayaktan izlenmesine karar ve-
rilebilir.

Kaynaklar:

1- Karali A, Ogel K, Tamar D, Cakmak D. Alkol ve Madde Kullanim Bozukluklari
Acil Yaklasim Kilavuzu. 1999. 5-20.

)
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INTIHAR
Dog. Dr. Volkan Topcuoglu
Tani Kriterleri
Hayata son verme girisimi veya diisiincesinin olmasi.
. . %
Genel Bilgiler: £
Acilde intihar girisiminde bulunup gelmis hasta, intihar diisiincelerinden bahseden hasta, a
} baska yakinmalarla gelip degerlendirmede intihar diistincelerini aciga vuran hasta veya |
intihar dislincesini reddeden ancak bdyle bir riske sahip oldugunu disiindiiren hasta ile S

karsilasabiliriz.

Tum intihar diistincelerini (size ne kadar maniplatif gelse de) ciddiye alin.

intihar girisimlerinin blyiik cogunlugu ruhsal bozukluklarla iliskili oldugundan psikiyatrik
degerlendirme ve 6yki almayi yapin.

Suisidal hasta ile goriismenin o6zellikleri
+ Hastaya dogrudan intihari sormakla baslamak yerine &rnegin mutsuz veya
umutsuz olup olmadigl sorularak baslanabilir ardindan “yasamak istemeyecek
kadar koti hissettiginiz oluyor mu?” veya “kendinize zarar vermeyi disiinecek
kadar k&t m hissediyorsunuz?” sorular gelebilir,

.

intihar distincesini/niyetini mutlaka sorun, bu hastanin aklina intihari sokmaz
aksine hastayi rahatlatir,

« Intihar konusundan uzaklasmaya calismayin,

+ Aileden ve yakinlardan bilgi alin,

.

intihar dustincelerini, eyleme gecme niyetini, intihar planini, gelecekte intihar

plani olup olmadigini sorun,

+ Detayli bir plani var mi? Bu plani uygulayabilecek sartlara sahip mi? diistindtgu
yontem oldirlici ma?

+ Ruhsal durum muayenesi yapin: depresif, umutsuz, psikotik, entoksike mi?

— O
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Risk gruplar
+ Major depresyon,
« Alkolizm,
+ Madde entoksikasyonlari,
« Psikozlar (sizofreni, psikotik depresyon, vb),
+ Gecmiste intihar girisiminde veya intihar tehdidinde bulunulmus olmasi,
« Erkek olmak (kadinlar daha ¢ok deniyor erkekler daha ¢ok sonlandiriyor),
* Yaslilar,
+ Hig evlenmemis, dul, bosanmis veya ayrilmis olanlar,
+ Yalniz olanlar veya yakin zamanda sevdigi birini kaybetmis olanlar,
« Issizler,

)

+ Kronik agrisi olanlar, terminal veya kronik hastalig| olanlar,

+ Ailede intihar, intihar girisimi veya duygudurum bozuklugu olanlar,
+ Umutsuzluk duygusu tasiyanlar,

+ Depresyonu olmasa da demoralize olanlar.

intihar girisiminin degerlendirilmesi
« Tehlikeli bir yontem mi kullanilmis?

I
{ psikiyatri

« Intihar girisimi fark edilebilecek sekilde mi yapilmis?

+ Hayatta kalmis olduguna sasirmis mi?

+ Kurtulmus olmaktan memnun mu?

« Intihar girisiminin mesaj verme niteligi var mi?

+ Girisim planlanmis mi yoksa drtiisel mi?

« Intihar girisimine neden olan kosullar veya ruhsal durum degisti mi?

Tedavi ortami ile ilgili karar

+ Hasta ayaktan takip edilmek lizere evine gdnderilebilir

+ Medikal durumu nedeniyle acilde (veya hastanede) tutulabilir

+ Acik bir psikiyatri klinigine sevk edilebilir

« Kapali bir psikiyatri klinigine sevk edilebilir

+ Hastanin rizasi olmaksizin hastane yatisina karar verilebilir

+ Hekim bu kararlari alirken hastanin psikiyatrik ve medikal durumu géz 6niinde
bulundurur ve intihar riskini degerlendirir. Bu noktada hastanin intihar isteginin
devam etmesi ve bu istegin siddeti, hastanin intihar distincelerine/durtilerine
karsi miicadele glicti ve dis desteklerin varlig (es, aile vb) 6nemlidir.

— O
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Sonug

Ciddi bir girisimde bulunulmamigsa ve hastayi takip edebilecek, ilaglarini almasi-
ni denetleyecek yakinlari varsa hasta eve yollanabilir. Hastanin evinde yalniz kal-
masina izin verilmez. Hastanin gerekirse acile donebilecegi sdylenir ve bir telefon
numaras verilir.

Hastaneye yatis hem intihari dnler hem de ruhsal bozuklugun tedavisini kolaylas-
tinr. Ciddi bir intihar girisimi hastaneye yatisi gerektirir. Psikotik suisidal hastalar
kapali bir servise ve gerekirse rizalar disinda yatirilirlar. Hastanin tibbi durumu
nedeniyle acilde (veya dahili/cerrahi kliniklerde) kalmasi gerekiyorsa psikiyatri
konsdiltasyonu sirdirilmelidir.

Kaynaklar: %
1- Hyman SE. The Suicidal Patient. Manual of Psychiatric Emergencies. 2nd E‘
Edition. A Little, Brown Spiral Manual.1988. @
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MANIK VE PSIKOTIK ALEVLENMELERDE

BOZUKLUKLARA ACIL YAKLASIMLAR
Doc. Dr. Kaan Kora

Tani Kriterleri

Asiri coskulu veya ofkeli, tepkisel duygu durumun birkag giindiir
degismeden stirmesi (mutlaka olmalidir).

|

Manik Hasta Tani Kriterleri:
Asagidakilerden en az ii¢li duygudurum degisikligine eslik ediyor olmalidir:
. Abartili buyiikliik hissi; kendini farkli, Gsttin niteliklere sahip hissetmeye baslama
. Glnlerdir az uyudugu halde uyku gereksinimi hissetmeme
. Konusma hizinin olagan disi artmasi, durdurulamayan bir konusmanin olmasi
. Distincelerin takip etmekte giiclik cekilecek kadar hizlanmasi
. Dikkatte, aktivitelerde dagilma, odaklanmakta giiclik
. Mesleki, akademik, sosyal, cinsel aktivitelerinde asiri artis
. Kéti sonuglar dogurma olasiligr yiiksek, zevk veren aktivitelere girisme (hizli
araba kullanmak, asiri para harcamak, dislncesizce cinsel iligkilere girmek,
aptalca yatinmlar yapmak vb.)

I
t psikiyatri

0 NO VT~ WDN

Psikotik Hasta icin Tani Olciitleri

Farkli hastaliklara (sizofreni, kisa psikotik bozukluk, hezeyanli bozukluk vb.) bagli

alevlenmelerde genellikle klinik tablo ortaktir.

1. Psikotik belirtiler: Sanrilar (hezeyan) ve/veya varsanilar (halusinasyon) (ilk
degerlendirmede en sik karsilasilabilecek, nadiren takip siirecinde
anlagsilabilecek belirtilerdir)

. Diistince akisinda kopmalar

. Kendine bakimda azalma

. Ajitasyon egilimi

. Uygunsuz, tuhaf davranislar

. icgdrii ve yargilamada bozulma

o U AN W N
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Klinik Bulgular

Hasta cogu zaman yakinlari ve/veya polis tarafindan getirilmistir. Siklikla hasta oldugu-
nu veya yakinlar tarafindan bildirilen degisikliklerin varligini kabul etmemektedir. Tek-
rarlayan epizodlar geciren ve hastaligl hakkinda icgériisii olan hastalar hasta olduklarini
ve tedavi gerektigini bazen kabul edebilirler.

Genel goriinim alevlenmenin tipine ve siddetine gore cok cesitli olabilir. Manik hasta-
larin abartili makyaji, dikkat cekici kiyafetleri, kendini Gsttin gérme egilimi, bazen giin-
lerdir suiren aktivite artisi ve uykusuzlugun getirdigi tikenmis gériinimdi, yerinde dura-
madig), cok enerjik oldugu, susturmakta giicliik cekilecek kadar hizli ve yogun konustu-
gu, konusurken daldan dala atladig, genellikle karsisindakini eglendirme egiliminde ol-
dugu ancak zaman zaman agresif ve saldirgan davranislar sergiledigi gozlemlenir.
Psikotik bozukluklarin alevlenmelerinde ise hasta ile iletisim kurmak manik hastada ol-
dugundan daha zordur. Yakinlari odasina kapanma veya evden kagcma, herkesten stiphe-
lenme, tuhaf esyalar biriktirme, kendi kendine konusma vb. degisiklikler belirtirler. Aji-
tasyon egilimi daha fazladir. Saldirgan veya tehdit edici tavirlar sergileyen hasta karsi-
sinda hekim giiven verici olmali ancak giivenlik tedbirlerini de almalidir. Hastayi sakin bir
ortama almali, ancak asla tek basina kalmamalidir. Miimkiinse egitimli bir personel ve-
ya polis esliginde goériisme yapilmali, gerekirse oda kapisi agik birakilmalidir. Hastanin si-
lah tagima olasiligl s6z konusu ise mutlaka polis cagirilmalidir.

Ayirici Tani

Hastada veya birinci derece yakinlarinda bipolar bozukluk/psikotik bozukluk 6ykiisiiniin
varligl tani keskinligini giiclendirir.

Klinisyenin goriisiine gore belirtilerin varliginin net olarak ortaya konamadig atipik ol-
gularda, biling degisikliklerinin eslik ettigi tablolarda, ilk defa manik veya psikotik epizod
geciren yasli hastalarda etiyolojide diger tibbi faktérler (MSS lezyonlar, tirotoksikoz,
travma vb.) dustintilmelidir. Bu faktérlerin varligindan siiphelenildigi durumlarda kan bi-
yokimyasi, hormonal inceleme, 6zellikle merkezi sinir sistemine yonelik gériinteleme
iceren tetkikler uygulanabilir.

Uyarici nitelikte uyusturucu madde, antidepresif ilag, steroidler vb. maniye ve psikoza
yol actig bilinen ilag ve maddelerin kullanimi mutlaka sorgulanmalidir.

Tedavi

Hastanin icgdriisi ve tedaviye uyumu secilecek stratejiyi belirler. Ayaktan tedaviye
uyum gostermeyecegi disiinilen, psikotik belirtileri olan, i¢gériisii bozuk olgularin psi-
kiyatri servisine yatirilmasi gerekir.

Acil sartlarda ilk yapilmasi gereken hizli sedasyon saglanarak epizodun kontrol altina
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alinmasidir. Agizdan ilag almayi kabul eden hastada antipsikotikler ve benzodiazepinler
kullanilabilir ve etkilidir. Ancak hastalar siklikla oral uygulamayi kabul etmezler.

IM Uygulamada Secenekler

1. Haloperidol (Nérodol) 5 mg ampul:
Etki baslangici hizlidir (1/2-1 saat icinde). Epizod siddetine gore 2-3 ampul
birarada yapilabilir. Beraberinde antikolinerjik uygulamasi gerekir. Biperiden
(Akineton) ile kanistinlarak uygulanir. Gerekirse 2 saat sonra tekrarlanabilir.

2. Klorpromazin (Largactil) 25 mg. ampul:

Etki baslangici hizlidir (1/2-1 saat i¢inde). Genellikle haloperidol ile kombine edile-

rek uygulanir. Ortostatik hipotansiyon riski vardir.

) 3. Zuklopentixol (Clopixol Acuphase) 50 mg. ampul:
Etki baslangici orta hizlidir (birkag saat icinde). Genellikle 1-2 ampul birarada
'S uygulanir. Beraberinde antikolinerjik uygulamasi gerekir. Biperiden (Akineton) ile
% karistirilmadan (ayr enjektérlerde) uygulanir. Uzun etkili oldugundan 2-3 giinde
@ bir tekrarlanmalidir.
}7 4. Olanzapin (Zyprexa) 10 mg. ampul:
- Etki baslangici hizlidir (1/2-1 saat iginde). Beraberinde antikolinerjik uygulamasi

gerekmez. Ginliik doz en ¢ok 30 mg. diizeyinde olacak sekilde en az 2-4 saat ara
ile uygulanabilir.
5. Ziprasidon (Zeldox) 20 mg. ampul:
Etki baslangici hizlidir (1/2-1 saat icinde). Beraberinde antikolinerjik uygulamasi
gerekmez. EKG'de QT uzamasina sebep olabilir. 10-20 mg.lik uygulamalar en az
4 saat ara ile giinde 3-4 kez (toplam doz 40 mg/giin olacak sekilde) tekrarlanabilir.
6. Benzodiazepinler:
Klonazepam (Rivotril 1 mg. ampul), Diazepam (Diazem 10 mg. ampul),
Midazolam (Dormicum 5 mg. ampul). Antipsikotik ilaglara ek olarak sedasyonu
gliclendirmek, hizli etki baslangici ve kullanilacak antipsikotik ilacin dozunu
dusutk tutabilmek igin kullanilabilirler.

Komplikasyonlar

Manik ve psikotik epizodlarda kisinin kendisine veya cevresine, esyalara yonelik fiziksel
siddet uygulama egilimi vardir ve kontrol altina alinamayan epizodlarda bu risk daha da
yiksektir. Saldirgan hastalarin yasal sorunlara yol agma olasilig yliksek oldugundan has-
ta ile ilgilenen hekimin ve kurumun muayene kayitlarini eksiksiz tutmasi ve uygun rapor
dlizenlemesi gerekmektedir. Hastalik belirtilerinin baslangicindan itibaren gecen siire
icinde bir adli olayla karsilasilmamis ise tibbi degerlendirme ve midahale yeterlidir. An-
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cak degerlendirmede sirasinda, saldirgan hastanin klinige getirilmesinden 6nce olusmus
adli olaylar tespit edilirse, klinik degerlendirme siirecinde bir adli olay gelisirse hastane
polisine basvurup tutanak diizenlenmesini istemek hekimin sorumluluk alanindadir.

Takip

Seceneklerden herhangi biri ile sedasyonu saglanan hasta icin psikiyatri konsil-
tasyonu istenmeli veya bir psikiyatri servisine sevkedilmesi hizli bir sekilde plan-

lanmalidir.
Kaynaklar: n
1- Yildiz A. Akut Ajitasyon Sagaltiminda Benzodiazepinlerin, Tipik ve Atipik Antipsikotiklerin
Yeri: Bulgularin Gézden Gegirilmesi. Tiirk Psikiyatri Dergisi; 2003; 14(2): 134-144. =
2- Slaby AE, Dubin WR, Baron DA. Psychiatric Emergencies. In: Kaplan & Sadock's §
Comprehensive Textbook of Psychiatry (8th edition) (eds. BJ. Sadock, VA. X
Sadock) Lippincott Williams & Wilkins, 2005; Vol II; syf: 2453- 2471. a
} |



PSIKIYATRI 1/22/09 11:35 PM Page 288 $

)

I
{ psikiyatri

KONVERSIYON BOZUKLUGU
Doc. Dr. Kemal Kuscu

Tani Kriterleri

Semptomlar hastanin bilingli kontroliinde degildir. Hastanin
duyularini ve istemli hareketlerini etkileyen, norolojik , genel bir
medikal rahatsizlik ya da bu klinik tablolari andiran semptomlar

Somatoform bozukluklar grubunun bir alt tani kategorisidir. Somatoform bozukluklar
medikal durumlarla, madde kullanimiyla veya diger zihinsel bozukluklarla tam olarak
aciklanamayan, ve cogunlukla psikolojik sorun ya da catismalardan kaynaklandigr diisi-
nilen kalici fiziksel semptomlarla belirlenmistir. Ge¢cmiste benzeri tablolar igin psédo-
nérolojik sendrom veya psikojenik sendrom tanimlari kullanilmistir.

Hicbir somatik belirti nedeni ne kadar asikar olursa olsun uygun fiziksel ve labaratu-
var degerlendirme yapilmadan somatizasyon veya konversiyon tanimi alinmamali-
dir.

DSM-IV-TR(2000) Konversiyon bozuklugu tanimi iin 6 kriter belirlemistir:

Hasta norolojik ya da genel medikal bir bozuklugu andiran, istemli hareket ya da duyu-
lar1 etkileyen bir veya birkag semptom ve bozulma sergiler.

+ Semptomlarin olusmasi ya da ilerlemesi hastanin hayatindaki bir catisma ya da
stresorle dncelenir.

+ Semptom bir somut kazang igin ya da istemli olarak Uretilmis degildir.

+ Semptom genel medikal bir bozuklukla, madde kullanimiyla ya da hastanin
kiltlrine ait davranislarla tam olarak aciklanamaz.

+ Semptomlar hastanin okul hayatina, isine ya da sosyal iliskilerine engel olacak;
ya da medikal degerlendirme gerektirecek kadar ciddidir.

+ Semptom aci ya da cinsel disfonksiyonla sinirli degildir; sadece somatizasyon
bozuklugu olarak ortaya c¢ikmaz; baska bir zihinsel bozuklukla daha iyi
aciklanabilir degildir.

DSM-IV konversiyon bozuklugun 4 alt tipini tanimlamistir: Motor semptom iceren, du-
yusal semptom-bozukluk iceren ,ndbetler iceren ve karma goriniim iceren
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Konversiyon bozuklugunun en belirgin nedeni, hastanin psikolojik bir catisma ya da
problemi sembolik olarak yansittigl bedensel semptomlar gelistirmesine yol agan stres-
li bir olay ya da durumdur. Konversiyon bozuklugu ile iliskili olarak kullanilan iki terim
birincil kazang ve ikincil kazanctir. Birincil kazang anksiyetenin azalmasina denk gelir.
Ikincil kazang giinlik goérevlerin aksamasi, ya da hastanin semptomlar sonucu elde etti-
i deger verdigi kisilerin ona ilgisinin artmasi demektir.

Fiziksel, duygusal ya da cinsel istismar yetiskinlerde ve ¢ocuklarda konversiyon bozuklu-
guna yol acacak nedenler arasindadir. Psédondbet gelistiren 34 cocukla yapilan bir ca-
lismada, %32’sinin depresyon ya da cinsel istismar gecmisi oldugu, ve % 44'tinin bo-
sanma, 6lim ya da siddetli catismaya maruz kaldig) gérilmistir. Yetiskinlerde, konver-
siyon bozuklugu isyerindeki psikolojik istismarla iligkili olabilir. Yetiskinlikte ¢ikan kon-
versiyon bozuklugu ayrica ¢ocukluktaki bir istismarin uzun siire ortaya ¢ikmis olan ge-
cikmis etkisi olabilir.

Semptomlar

Genelde, konversiyon bozuklugu semptomlari hastanin bilicli kontrolunde degildir, ve

sikca gizemli ve hastayi korkutan durumlardir. Semptomlar genelde ani-hizli ortaya ¢I-

kar, ama bazen asamali kétllesme ihtimali de vardir.

Klinikte konversiyon bozuklugunun en sik rastlanan cesitleri:
* Psédoparalizi: Hasta bedeninin yarisini ya da kolunun/bacaginin bir tekini kulla-
namaz haldedir. Zayiflik anatomik siireci izlemez ve siklikla tekrarlanan muayeneler-
de tutarsizdir. Psédohipoestezi tablolari: Hasta bedeninin cesitli bolgelerinde his-
sizlikten sikayet eder. Psédonébetler: Bunlar konversiyon bozuklugun, organik ben-
zerlerinden en zor ayirt edilebilen semptomlaridir. Bu semptoma sahip hastalarin
% 5-35'i ayni zamanda epilepsi hastasidir. EEG bu semptomlari epilepsiden ayirma-
da yardimcidir. Psédokoma. Teshisi zordur. Gercek koma hayati tehlike icerdigin-
den, teshis kesinlesene kadar koma igin gecerli standart tedavi uygulanmalidir. Ha-
reket bozukluklari: Bu semptomlar myoklonus, diskinezi ve tremor benzeri hareket
bozukluklarini taklit edebilir. Psédokérliik: Konversiyon bozuklugunun gérmeyle il-
gili en yaygin tipidir. Psédodiplopi: Cift gérme, genelde hastanin goz hareketleri
test edilerek teshis edilir. Psédoptosis: Ust gézkapaginin sarkmasi myasthenia gra-
vis ve bagka birkag hastaligin ortak ozelligidir. Histerikafoni: Ses liretme yetisinin
kaybi. Histerik afonide fisilti ve bagirma normaldir, girtlak incelendiginde vokal kort-
larin normal hareket ettigi goralir.

Konversiyon semptomlariyla karisabilen tibbi durumlar
+ multipl skleroz (korliik)
+ myasthenia gravis (kas zayiflig1)
« periyodik paralize (kas zayiflig)
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+ miyopatiler (kas zayifligi)
+ polimiyozit (kas zayifligi)
+ Guillain-Barré sendromu (motor ve duyusal semptomlar)

Klinik yaklasim

Klinik yaklasimin acilde 3 basamag) icermektedir.

Karsilasma ve degerlendirme
+ Basvuru sirasinda hastayi kendini glivende hissedecegi bir ortamda degerlendirin.
+ Oncelikli fiziksel /nérolojik ve temel laboratuar tetkiklerini tamamlayin.
« Olglsiiz agrili uyaran, placebo ilag ve enjeksiyon yoluyla anksiyolitik

) kullanimindan kacinilmalidir.
g Psikolojik degerlendirme ve basvuruyu cerceveleme
3 « Fiziksel ve norolojik degerlendirmenin ardindan hastay! takibe alin. Bircok
'E_ basvuru ilk degerlendirmenin ardindan sizinle baglanti kuracaktir. Oncelik
kisinin kendini giivende hissedebilecegi bir ortami ve yaklasimi saglamaktir.
}7 + Konversiyon tablosunun hizli diizelmesi icin acele edilmemelidir. Basvuranin

duygusal tepkilerine ve kendisini ifade edebilmesi icin alan olusturmak énemlidir.
Her duygusal tepkiye ‘teskin’edici ila¢ uygulamasi uzun vadede olumsuz sonuglar
dogurmakta ve olumsuz bir kosullanma olusturmaktadir. Hastalar ozelikle
enjeksiyonla yapilan trankilizasyonun ardindan yasadiklari durumu ¢ok daha
korkutucu ve katastrofik yasadiklarini belirtmislerdir. Bu durum onlarin kisisel bas
etme becerilerini de olumsuz yonde sekillendirmektedir. Bircok basvuru 1-2 saat
icerisinde duzelirken, zaman zaman diizelme haftalarca hatta aylara yayilabilir.

+ Tablo netlestirildiginde kisa streli bir anksiyolitik oral yoldan verilebilir.

- lliski kurmaya gayret etmek ve yasananlari ‘dillendirebilmek’ baslangic tedavisinin

merkezini olusturmaktadir.

Hastanin tablosu ve yasadiklariyla iliskisi ile ilgili bilgi verme ve yonlendirme

onemlidir.
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Takip

Psikiyatrik tedavinin acil sartlarinda baslanmasi yerine psikiyatri konsiiltasyo-
nunun istenmesi ve hastanin psikiyatristle tanistirilmasi énemlidir. Konveris-
yon bozukluklari kisa sireli terapotik yaklasim ve psikiyatrik tedaviyle kalici
olarak tedavi edilen bir tablodur.

Kaynaklar:

1- Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders DSM-IV-TR Fourth
Edition (Text Revision) (2000) American Psychiatric Association

2- Kaplan and Sadock's Synopsis of Psychiatry: Behavioral Sciences, Clinical Psychiatry —
(2007) Harold | Kaplan and Benjamin J.Sadock
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