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ONSOZ

Yogun Bakim hizmeti bir sevdadir.

Zordur, yorucudur, 6zveri gerektirir ama anlatilmaz, ifade edilemez bir haz
verir, yogun bakim ¢alisanina.

Belli ki yasamak en giizel sey ve ondan da giizeli yagatmak olsa gerek.

Yoksa gecenin bir yarisinda evinde sicacik yataginda yatabilecekken yogun
bakimda ¢alismay tercih ediyorsun ve canla basla o yataktaki insan1 yasatmaya
gayret ediyorsun.

Hatta bu ¢aba i¢inde hastalanip 6lebiliyorsun bile.

Bu kitabimizda biz bu yolda hizmet verirken giincel bilgileri toplayarak
yogun bakimda kritik hasta bakimi kalitesini bilgi paylasimimizla artirmay1
amagladik.

Pandemi doneminde zor sartlar altinda ¢aligirken, yazilari ile destek veren
tiim meslektaslarima sonsuz tesekkiirlerimi borg bilirim.

Ozellikle covid-19 pandemi doneminde, insanliga hizmet amaci ugruna
hayatlarin1 kaybeden saglik calisanlarina da ayrica sonsuz saygilarimi sunarim.

Prof. Dr. Zahide DOGANAY

1






BOLUM 1:

BOLUM 2:

CHAPTER 3:

BOLUM 4:

BOLUM 5:

BOLUM 6:

BOLUM 7:

BOLUM 8:

CHAPTER9:

BOLUM 10:

BOLUM 11:

BOLUM 12:

BOLUM 13:

ICINDEKILER

YAZARLAR I
ONSOZ 111
KRITIK HASTA VE YOGUN BAKIM 1
Zahide Doganay

TRAVMA HASTASINDA KRITiK BAKIM 13
Veysel Garani Soylu

ORBITAL FRACTURES 25
Arif Ulkii Yener

BEYIN CERRAHISINDE KRITiK HASTA BAKIMI 55
Adem Dogan

YOGUN BAKIM UNITESINDE DONOR BAKIMI 69
Oztiirk Taskin

SEPSIS 79
Ayse Yilmaz

YOGUNBAKIMDA ENFEKSIYON KONTROLU 91
Filiz Koc¢

YOGUN BAKIMDA DELIRYUM 101
Ufuk Demir

PAIN AND DEPRESSION MANAGEMENT IN
CANCER PATIENTS WITH CRITICAL PATIENTS 111
Hayriye Alp
KRITIK COCUK HASTADA HEMODINAMIK
MONITORIZASYON 117
Serhan Ozcan
SOLUNUM YETMEZLIGI NEDENIYLE COCUK YOGUN
BAKIM UNITESINE YATAN KRITIK HASTALARIN

SOLUNUM DESTEK TEDAVILERT 129
Oktay Perk
COCUK HASTALARDA YANIK; SIVI REPLASMANI

VE BESLENME 141
Serhat Samanci

PEDIATRIK KARDIYOVASKULER KRITIK HASTA
BAKIMI -iLK DEGERLENDIRME VE YONETIM 155
Derya Duman






BOLUM 1

KRITiK HASTA VE YOGUN BAKIM

Zahide Doganay
Kastamonu Universitesi Tip Fakiiltesi

Anesteziyoloji ve Reanimasyon ABD
e-mail: zahidedoganay@yahoo.com
ORCID ID: 0000-0001-8057-5530

6 ‘ ritik hasta” ileri derecede yasam fonksiyonlar1 bozulmus hasta

demektir. Bu hastalarin  solunumsal, kardiyovaskiiler veya

orolojik sistemleri tek basina ya da bir kagi birlikte ¢okmiis

olabilir V. Bu duruma akut MI, yasam1 tehdit eden aritmiler, tekli veya ¢oklu

organ yetmezlikleri, intrakranial kanamalar ve iskemi, zehirlenmeler, agir

travmalar, bliylik ameliyatlar sonrasi postoperatif izlem gerekliligi vb 6rnek
olabilir @,

Altta yatan hastaligt ve o anki mevcut ani gelisen/gelisebilecek
hemodinamik bozukluklara erken miidahale amacli da hasta kritik hasta kabul
edilip yogun bakimda gozleme alinmasi gerekebilir.

Kritik hastalar yogun bakim {initesine, acil servis, ameliyathane,
hastanedeki servislerden, polikliniklerden veya diyaliz vb iinitelerden veya
baska dis hastanelerden sevk ile kabul edilebilir.

Ozellikle hastanelerde servislerde, dogumhanede, acil miisahadede, diyaliz
iinitelerinde vb yerlerde saglik personeli gozetimi altinda olan hastalarda takip
yakindan yapilmali herhangi bir hasta kritiklesme durumu gézden kagmamalidir.
Bunun i¢in de Erken Uyar1 Sistemi protokolleri olusturulmalidir.

Erken Uyar1 Sitemi Skorlamasi hastalarda saglik ekipleri tarafindan
hastalarda potansiyel olarak gelisebilecek riskleri belirler ve takip tedavide
gelisen degisikliklerin kontroliinii saglayabilir. Hospitalize hastalarda klinik
bozulmanin erken taninmasinda etken olan belirtilerinin fark edilmesi,
zamaninda daha 6zenli bakimi etkinlestirerek hasta sonuglarinin iyilesmesini
saglayacaktir @

Erken uyar: sitemleri fizyolojik parametrelerin; sistolik kan basinci,
kalp hizi, oksijen satiirasyonu, solunum hizi, bilin¢ diizeyi ve idrar outputuna
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verilen degerlerin biitiiniiniin degerlendirilerek bir skor olusturulmasina yarar
ve boylece hastada olusabilecek riski belirleyebilir. Takip edilen degisikliklere
anormallik derecesi i¢in farkli puanlar atanarak toplam agirlikli bir puan elde
edilir. Gozlemsel caligmalar, hastalarin yogun bir miidahale gerektiren ciddi
bir klinik olaydan 24 saat dncesine kadar genellikle klinik bozulma belirtileri
gosterdigini  gostermektedir. Tedavideki gecikmeler veya genel hastane
koguslarindaki hastalarin yetersiz bakimi, yogun bakim {initesine (YBU)
bagvurularin artmasina, hastanede kalis siliresinin uzamasina, kalp durmasina
veya 6liime neden olabilir .

Monzon RL ve ark. Modifiye erken uyar1 sistemi skoru 2 ve iizerinde
olan hastalarin yogun bakim {initesine yatis ve 30 giinliik 6liim oranmin yiiksek
oldugunu saptamislar ©,

Modifiye erken uyar sisteminde kalp atim hizi, solunum hizi, sistolik
kan basinci, biling diizeyi ve viicut 1sis1 0 ile 3 arasinda degerler verilerek
olusturulmustur. Bes degiskenin degerleri toplanarak toplam skor olusturulur
(Tablo 1) ©.

Yogun bakim tinitesi kritik hastalara hizmet saglayan organize gelistirilmis
sistemlerdir. Ozel medikal tedavi ve hemgire bakimmnin saglanabildigi, genis
monitdrizasyon sitemine sahip, akut organ yetmezliklerinde multiple fizyolojik
organ desteginin verilebildigi alanlardir. Ozel olarak egitilmis saglik hizmeti
saglayicilarindan olusan bir ekip hastalara 24 saat bakimi kesintisiz saglar .

Yogun bakim {initeleri hedeflenen tedavinin agirligina,yapilacak destegin
niteligine ve bulundurduklar1 destek amacli donanima gore 1.,2.,3. Diizey olmak
iizere Ui¢ kategoride siniflandirilmaktadir.

Diizey 1; temel noninvaziv monitorizasyon (EKG, Nabiz; SpO2),
noninvazif solunum destegi verilebilen, hekim destegini konsultasyon seklinde
ylriitiilen, hasta basina diisen hemsire sayist 4 e 1 seklinde hizmet veren
birimlerdir.

Diizey 2; diizey 1 deki monitorizasyona ek olarak; kardiyak monitorizasyon
(invazif arter basinci, santral vendz basing takibi) yapilabilen, hemofiltrasyon,
mekanik ventilator destegi de verilebilen unitelerdir. Yataklarm en az 3 de 1’
1 bu ek ozellikleri tastyacak sekilde olmalidir. Ayrica yogun bakim uzmanina
istendiginde her an ulagilabilmelidir. 2-3 yataga bir hemgsire olacak sekilde
hizmet verilebilmektedir.

Diizey 3; 2. diizey yogun bakima ek olarak, tiim yataklarda ileri
monitdrizasyon saglanabilen, multidisipliner olarak tiim uzmanlardan yardim
alinabilen, 24 saat yogun bakim uzmani bulunduran ve yine 24 saat laboratuvar
ve radyoloji hizmeti verebilen, sertifikali yogun bakim hemsirelerinin galistigi,
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en az 2 yataga bir hemsire sayisiin saglandigi ve yogun bakim uzmani ve
hemsiresine egitim verilebilen alanlardir.

Bu diizeydeki yogun bakimlarda etkin ve dogru hastalarin tedavi
edilebilmesi i¢in de yogun bakima yatirilacak hastanin belirlenmesi, hastanin
genel durumundaki bozulmanin erken fark edilmesi, yogun bakimdan taburcu
edilmesi icin kriterler belirlenmesi sayica az olan yogun bakim yataklarinin
uygun kullanimmi saglayacaktir. Aksi takdirde yogun bakima gereksiz yatis
oranlarinda artis olacak, gergekten yogun bakima ihtiyact olan hasta i¢in yer
sikintis1 yaganacaktir. Yogun bakimdan ¢ikis kriterlerinin belirlenmesi de servise
giden hastalarin tekrar yogun bakim yatis oranini azaltabilecegi gibi hastalarin
servislerde oliimiiniin de 6niine gececektir.

Yogun bakim tinitesi yatig kriterlerinin belirlenmesinde ii¢ farkli model
kullanilmaktadir ©.

1. Oncelik modeli
2. Tani modeli
3. Objektif parametre modeli

1.  Oncelik modeli:

Birinci oncelik; yogun bakim tedavisinden fayda gorecek, yogun bakim
diginda takip ve tedavi edilemeyecek, mekanik ventilasyon ve/veya siirekli
invaziv hemodinamik monitrizasyon ve vazoaktif ilag tedavisine ihtiya¢ duyan
hastalar. Akut solunum yetmezligi, akut miyokard enfarktiisii , sok vb.

ikinci oncelik; yogun bakim tedavisinden fayda gorecek, noninvaziv
solunum destegi gereken, siirekli monitdrizasyon ile takip gereken, her an
durumu agirlasabilecek, kronik bir hastalik zemini olup iizerine akut bir durum
gelisen hastalar.

Uciincii 6ncelik; mevcut zemindeki hastalig1 veya gelisen akut durum
nedeni ile uzun donem yagsam sansi fazla olmayan fakat akut durumun
iyilestirilmesi amaci ile yogun bakim yatis1 gereken hastalar. Orn; son dénem
kronik akciger hastaligi olup akut solunum yetmezligi gelisen veya agir
serebrovaskiiler hastalik iizerine pnOomoni gelisen ve yalniz noninvaziv
mekanik ventilasyon planlanan hastalar. Metastatik malignitesi iizerine
enfeksiyon, tamponat veya hava yolu obstriiksiyonu gelisen hastalar gibi.

Dérdiincii 6ncelik; yogun bakim {initesine yatig endikasyonu olmayan
hastalar. Yogun bakim {initesinden fayda goremeyecek kadar iyi durumda
olan; stabil hemodinamik durumlu diabetik ketoasidoz, GIS kanama, ilag
intoksiyonu gibi serviste takip edilebilecek hastalar. Yogun bakim {initesinden fayda
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goremeyecek kadar kotii olan hastalar veya yatis ve tedaviyi kabul etmeyen
hastalar. Ornegin; geri déniisiimsiiz agir beyin hasar1, coklu organ yetmezligi,
metastatik kanserler gibi.

Abdalrahman IB ve ark ¢alismalarinda 6ncelik grubu 3 ve 4 olan hastalarin
mortalite oraninin % 86,7, oncelik grubu 1 ve 2 olan hastalarin mortalite
oranlarmin ise % 31,3 olarak istatistiksel anlamlilik gdsterdigini saptadilar
(p<0.001) 19,

2.  Tam Modeli -2
Solunum sistemi:

o Entiibasyon ve mekanik ventilator destegi gerektiren akut solunum
yetmezligi

e Akut pulmoner emboli ve hemodinamik anstabilite

e Akciger izolasyonu gerektiren masif hemoptizi

e Invaziv hava yolu ihtiyaci olan iist hava yolu obstruksiyonu

Kardiovaskiiler sistem:

e Sok durumu,

e Hayati tehdit eden aritmiler

e Dissekan aort anevrizmasi

e Hipertansif aciller

e Kardiovaskiiler sistemin siirekli invaziv monitdrizasyonunun gerekliligi;

arteriyel basing, santral vendz basing ve kardiyak output gibi.

Norolojik sistem:

e (Ciddi kafa travmasi

e Satus epileptikus

e  Solunumun baskilanmasi ve mental durum degisikligi ile seyreden menenjit

e Potansiyel hava yolu obstriiksiyonuna sebep olabilecek duygu durum
degisilikleri

e Myastenia gravis ve Gullian-Barre sendromu gibi solunum destegi ve/
veya kardiyovaskiiler monitdrizasyon gerekebilecek progresif ilerleyici
néromuskiiler hastaliklar

e Beyin dliimii veya beyin 6liimii aday1 olabilecek hastalar, ve beyin 6limii
tanisi alip organ donorii olacak hastalar
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Renal sistem:

e Akut renal replasman tedavisi gereken anstabil hastalar

e Renal yetmezlikle beraber akut rabdomyoliz

Gastrointestinal sistem:

e Hayati tehdit eden gastrointestinal kanama
e Koma ve hemodinamik instabiliteye sebep olan akut hepatik yetmezlik
e (Ciddi akut pankreatit

Endokrin sistem:

e Hemodinamik anstabil ve mental durumda bozulmaya neden olan diyabetik
ketoasidoz

e Agir metabolik asidoz

e Hemodinamiyi bozan tiroid firtinas1 ve miksédem komasi

e Koma ve hemodinamik instabilite ile birlikte olan hiperozmalar durum

e Hemodinamik instabilite ile birlikte adrenal kriz

e Diger ciddi elektrolit bozukluklari. Ornegin kas gii¢siizliigii veya disritmi
ile beraber olan hipo ve hiperkalemi. Mental durum bozuklugu ve nébetlerle
seyreden ciddi hipo ve hipernatremi. Hemodinamik monitérizasyon gereken,

degisken mental duruma sebep olan ciddi hiperkalemi

Hematolojik sistem:

e Agir koagiilopati ve/veya kanama diatezi

e Hemodinamik ve/veya solunum bozulmasi ile sonuglanan ciddi agir
anemiler

e Tedaviye ne cevap alinacagi bilinemeyen multiorgan yetmezlikleri ile
bagvuran hematolojik kanserler

Obstetrik sistem:

e Medikal olarak komplike gebelikler
e Hipertansiyon/ eklampsiyi indiikleyen agir gebelikler
e  Obstetrik kanamalar

e Amniyon sivi embolisi
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Cerrahi

Perioperatif donemde yiiksek riskli olan hastalar

Postoperatif donemde siirekli hemodinamik monitdrizasyon / ventilator
destegi gereken ameliyatlar; vaskiiler cerrahi, torasik cerrahi, hava yolu
cerrahisi, kraniyofasiyal cerrahi, major ortopedik ve omurilik cerrahisi,

major kan kayb1 ve siv1 siftine neden olan genel cerrahi, norolojik girisimler.

Multisistem:

Agir sepsis ve septik sok

Multiorgan disfonsiyon sendromu

Multitravma

Major organ sistemlerinde dekompresyon yapabilecek ila¢ overdozlar
Cevresel yaralanmalar; yildirim ¢arpmasi, bogulma, hipo ve hipertermi

Yogun bakim yatisi icin genellikle uygun olmayan hastalar:

3.

Irreversible beyin hasar1
Son dénem kalp, solunum ve kc hastaligi 6zellikle de transplantasyondan
bile fayda goremeyecekse

Kemoterapiye ve/veya radyoterapiye cevap alinamayan metastatik kanser
Organ dondrii olamayan beyin 6liimii
Persistant vejetatif duruma sebep olan nontravmatik koma hastalari

Objektif Parametre Modeli ¥

Vital bulgular:

Nabiz >150/dk, nabiz <40/dk
Sistolik kan basmec1 <90 mmHg, sistolik kan basincinda 40 mmHg’den
fazla diisme

Ortalama arter basinci <60 mmHg,
Diyastolik arter basinci1 >120 mmHg,
Solunum sayist >35/dk, solunum sayis1 <8/dk.

Laboratuvar bulgulari:

Pa02 <50 mm Hg

PCO2 >60 mmHg

pH <7.33

Serum Na <110 mEqg/L, Serum Na >170 mEq/L
Serum K <2.0 mEq/L, Serum K >7 mEq/L



KRITIK HASTA VE YOGUNBAKIM & & 7

e pH<7.3,pH>75

e Serum glukoz >800 mg/dL

e Serum Ca>15 mg/dL

e Hemodinamik ya da norolojik olarak stabil olmayan bir hastada ila¢ ya da
bir bagka kimyasal maddenin toksik diizeyleri

Radyografi / Ultrasonografi / Tomografi (yeni tani) : Bozulmus mental durum
ya da fokal norolojik defisit ile seyreden SVO, kontiizyon, SAK , Anstabil organ
perforasyonu, Aort anevrizma diseksiyonu .

Elektrokardiyogram: Kompleks aritmi, anstabil ya da KKY ile seyreden MI,
devam eden VT, VF, Anstabil tam AV blok.

Fiziksel Bulgular ( akut baslangicl ):

e Bilingsiz hastada anizokori

e Yanik >%10 viicut yiizey alani
e  Aniiri

e Havayolu tikaniklig

e Koma

e Status

e Siyanoz

e Kardiyak tamponad

Yogun bakimdan taburcu Kriterleri ve tekrar yatis:

Yogun bakima tekrar yatis oranlart %1.2-14.6 arasinda degismekle birlikte,
ylikselen mortalite ve artan yatis giin sayisina sebep olmaktadir. Hastanin hastalik
siirecinde kotiilesme, ileri yas, kardiyak ve/veya solunum sorunlari, depresyon
nedeniyle ayn1 yogun bakim {initesine tekrar kabul edildigi bildirilmektedir.

Yogun bakimdan hasta taburcu edilebilmesi igin verilecek karar ¢ok
onemlidir. Yogun bakimdan taburcu edilen hastanin durumunun stabillestiginin
oncelikle belirlenmesi gerekir.

Bu amagla hemodinamik parametreleri ve hastanin biling durumunu igeren
iyilesme gostergeleri olan verilerin en az 4 saat stabil seyretmesinin gerekliligi
tizerinde durulmustur .

e FiO2: <0.6, PaO2 (kPa): >10, PaCO2 (kPa): <6, HCO3 (mmol/L): >19
e Solunum hizi: 10-20/dk, O, satlirasyonu: >95
e Sistolik kan basinci: >100 mmHg, Kalp atim hizi: 60-100/dk
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e Viicut 1sist: 36-37.5 °C

e Idrar miktar1: 1/2 ml/kg

e Hemoglobin: >9 g/dl

e Agr skoru: 0-1

e Hasta tam bilingli ve oryante olmali

Yogun bakimdan hasta taburculuguna karar vermek i¢in dncelikle hastalarin
genel durumu, yatis sebebinde iyislesme olup olmadigi, yogun bakimda
kalmasini gerektiren yeni bir durum gelisip gelismedigi, organ fonksiyonlari,
invazif islem gereksinimi, ila¢ tedavileri, biling diizeyi takip edilmeli.
Hastalarin durumlari stabillestiginde ve yatisindaki tiim sorunlar ¢oziildiiglinde,
veya daha fazla yogun bakim takibine gerek kalmadiginda, servis takibinde de
tedavisine devam edilebilecegi diisiiniildiigiinde, mekanik ventilasyon ihtiyaci
kalmadiginda taburculuk digiiniilmelidir.

Taburcu iglemleri planlanirken servis, bir alt basamak yogun bakim ge¢is
olarak kullanilmasi eve taburculuk yapildiginda gelisebilecek istenmeyen
komplikasyonlar1 6nlemede oOnemlidir. Ozellikle bakim hastasi olarak
planlanacak hastalarin palyatif servis gibi hasta yakinlarina egitim verilebilecek
bir destek servis olmasi gelisebilecek olaylara ve aligma siirecinde aninda destek
imkani saglayacaktir. Bu nedenle taburculuk islemi planlanirken mutlaka aile ile
de gortistilmeli fikirleri alinip bilgilendirme yapilmalidir.

Hastanin, ailenin ve bakacak kisilerin anksiyetesi, olusabilecek istenmeyen
durumlar, acil durumlarda nasil miidahale edilecegi, hastanin yogun bakima
tekrar yatis olasiligi, mortalite olasilig1 tekrar gozden gecirilmeli. Servislerde
de doktor bakimi, hemsire bakimi ve donanim agisindan iyilestirme saglanmali,
buradaki ekibin de hasta bakim egitimi giincellenmelidir. Yazimnin basinda
bahsedilen Early Warning(Erken Uyar1) Skorlama sistemi uygulanima sunulmali
takip ve tedavi servislerde de 6zenle yiirtitiilmelidir 9.

Yogun bakim {initeleri hastanede yatan en agir hastalara bakim saglar.
Yogun bakim bir ekip isidir. Bu ekibin {iyeleri basta yogun bakim uzmanlari
olmak iizere, sertifikali birebir takip hemsiresi , klinik eczacilar, solunum
terapistleri, diyetisyenler, klinik psikologlar, fizyoterapistlerdir. Ayrica
hastanedeki diger uzmanlik dallar1 ile de iletisimi ve konsiiltasyonlar1 igerir.
Yogun bakimda c¢alismak zorlu bir siirectir. Ve gerek ekip i¢i gerekse alinacak
konstiltasyonlar sonucu fikir birlikteligi ve hastaya bir uyum i¢inde miidahale
biiylik 6nem arz eder. Tabi bu arada aileden mevcut hastalik ve tedavi gegmisini
o0grenmek, tedavinin asamalarinda aileyi ve/veya hastayr bilgilendirmek,
onaylarinin alinmasi ve tedaviye katkilarinin saglanmasi da 6nemlidir ¢
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Yogun bakimda iletisim ister doktor-doktor, hasta-doktor, doktor-hemsire,
hemsire-personel, hemsire-hasta vb. ¢ok 6nemlidir. Gorev tanimlari belli olmali,
saygl ve Ozveri ana prensip olmalidir.

Yukaridaki becerilerin ve bilginin kazanilmasi siki bir egitimi gerektirir ve
cogunlukla da bu deneyim i¢in yogun bakimda birebir ¢aligmak gerekir ki bu da
neredeyse giiniin 24 saatini kapsar degisimli olsa bile.

Yogun bakimda takip ve tedavi 24 saat kesintisiz siirdiiriilmeli, deneyimli
hekim, hemsgire ve personel istihdam edilmeli. Bu ekibin hizmet i¢i egitimlerine
de 6nem verilmeli, teknolojik ve bilgi donanimi giincel tutulmalidir.

Sonug¢ olarak yogun bakimda tedavinin esas amaci mevcut hastaligin
tedavi edilip diizeltilmesidir fakat daha fazla fizyolojik bozulmay1 da énlemek

olmalidir.
Tablo 1
Degerler ve Modifiye Erken Uyar1 Sistemi
Degerler Skorlar
3 2 1 0 1 2 3
Kalp Hizi (atim/dk) <40 |41 - |51- 101 - 11— |>120
50 (100 110 120
Solunum Hizi <9 9-14 15-20 |21-29(>30
(Solunum/dk)
Sistolik Kan <70 (71- |81- [101 — >200
Basinct (mmHg) 80 [100 (199
Biling Diizeyi Uyanik |Konfiize |Agriya |Bilingsiz
cevap |(Cevapsizlik Hali)
Is1 (°C) <35 35.1 - <37.8
37.8
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1. Giris

aralanmalar, 45 yas altindaki hastalarda 6nde gelen 6liim nedenidir.

Travma hastasinin yogun bakim {initesinde bakimi, diger yogun bakim

hastalarindan birgok yonden farklilik gostermektedir ve bu farkliliklarin
en Onemlilerinden biri; operatif ve nonoperatif tedavinin siirekli olarak hasta
yonetimine entegre edilme ihtiyacidir. Travma hastalarinin bakiminda ilerleme
kaydedilmis olmasina ragmen, bu hasta popiilasyonunda kontrolsiiz kanama,
siddetli kafa travmasi veya c¢oklu organ disfonksiyonu sendromunun gelismesi
nedeniyle 6liim ¢ok yaygin olmaya devam etmektedir (.

Yogun bakim iinitesi(YBU) takibi gerektiren kritik travma hastalari
icin travmaya 6zel bir YBU’de hastalarin yonetimi olumlu klinik sonuglarla
iligkilidir. Yapilan son c¢alismalar gostermistir ki; travmanin etkileri ve
sonuglar1 bakimindan degerlendirildiginde, travmay1 6nleme ve travma sonrasi
rehabilitasyona daha fazla 6nem verilmesi gerekmektedir . Siddetli travma
hastalar1 yogun bakim tedavilerine ihtiya¢ duyabilirler. Bu hastalarin tedavileri
uzayabilir ve sepsis, MODS, enfeksiyon vb. durumlar nedeniyle ilk yaralanma
ikincil 6neme kayabilir ®.

Pratik a¢idan, yogun bakima ihtiya¢ duyan travma hastalar1 iki gruba
ayrilir:

I- Hastaneye bagvuru zamaninda yakin diizeyde destege ihtiyag duyanlardir.
Bunlar; toraks yaralanmalari, biiyiik kafa yaralanmalar1 ve sokta (hemorojik)
olan hastalardir. (Resusitatif cerrahi sonrasi iyilesme siirecinde olan hastalar)

II- Travma, sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS), sepsis, ALI ve
MODS’un sonraki komplikasyonlarindan muzdarip olan hastalardir.

13
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[k grup ameliyathane siireci ile ele alnir ve hastalar ikinci gruba girerse
palyatif bakim siirecinde hasta yonetimi devam eder.

2. Yogun Bakim Oncesi ilk Resusitasyon

Bariz bir eksternal kanamanin yoklugunda travma yonetimi hava yolu,
solunum ve dolasim ile baslar. ideal olarak yogun bakim birimi travma
ekibi i¢inde temsil edilmelidir. Bu genellikle rolii hava yolunun
degerlendirilmesinin Gtesine gegen bir anestezisttir. Hasta uyaniksa hastadan
veya hasta yakiindan; en son ne zaman yedigi veya igtigi, alerjileri,
kullandig1 ilaglar ve diger eslik eden hastaliklar da dahil olmak iizere tam bir
Ooykii almmasi1 gerektirir. Hasta acilen entiibasyon ve ventilasyon
gerektiriyorsa, servikal omurga yaralanmasi riski olan tim travma
hastalarinda entlibasyon sirasinda servikal omurga immobilizasyonu
saglanmalidir. Yeterli agiz ag¢ikligina izin vermek igin servikal yakanin
cikarilmas1  gerekebilir, ancak wuygun bir asistan manuel olarak
immobilizasyon uygulamalidir. Travma ekibinin belirli bir iiyesi; hastanin
yasamsal belirtileri, kan sonuglar1 ve tibbi mudahaleleri agisindan sonuglari
kayit altina almalidir.

3. Akut Siv1 Resiisitasyonu

Hacim replasmani hipovolemiyi tedavi etmek i¢in kabul edilen yontemdir
ancak ayni zamanda diger organ sistemlerinide etkileyecegi unutulmamalidir.
Siirekli kan veya normotonik sivilarin inflizyonlari, 6nemli periferik doku
O0demine neden olur, hem gaz degisimini hem de kardiyak fonksiyonu bozarak
ekstravaskiiler akciger sivisinda artisa katkida bulunabilir. Geleneksel olarak
coklu travma hastalarina hayati organ perfiizyonunu siirdiirmek icin agresif
s1v1 resiisitasyonu ve kan basinci destegi verilmistir . Hemostaz saglanana
kadar s1vi1 resiisitasyonunun sinirlandirilmast gerektigi konusunda artik net bir
goriis vardir ve kanamay1 durdurmak i¢in cerrahi miidahale gerektiginde acil
serviste gecikmeler mortalite artisinin bir nedenidir. Sivi resiisitasyon fazinin
merkezi hedefleri;

a. etkili bir kan hacminin restorasyonu,

b. doku perflizyonunun optimizasyonu

c. iskemi-reperfiizyon hasarimin dnlenmesi/sinirlandirilmasidir.

Hasta hemostaz saglanana kadar kasitli hipotansif bir yaklagimla yonetilmelidir.
Agresif s1vi uygulamasi, gizli bir yaralanmadan veya yetersiz stabilize edilmis
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pelvik bolgeden kanamayr siddetlendirebilir, ancak serebral perfiizyonun
stirdiiriilmesi agisindan kan basinci destegi dnemli bir terapotik miidahale olarak
kabul edilmigtir ©.

4. Servikal Omurga Taramasi

Kiint politravma hastalariin %5-10’unda servikal omurga yaralanmasi eslik
eder. Siddetli bir kafa travmasinin varligi, goreceli servikal omurga yaralanmasi
riskini 8,5 kat ve fokal norolojik defisiti 58 kat artirir. Kiint travma hastalari
icin tek basina bilgisayarli tomografi(BT) taramasi kullanilan bir protokoliin,
servikal omurga yaralanmasini kagirma riskinin %0.04 oldugu gosterilmistir. BT
taramasinin duyarliligi %98.1, 6zgiilligi %98.8 ve negatif tahmin degeri %99.7
dir. Ancak; hi¢bir goriintiileme yonteminin %100 duyarliliga sahip olmayacagi
ve herhangi bir protokol tarafindan her zaman kagirilan yaralanmalarin olacagi
unutulmamalidir ¢,

5.  Operasyon Zamam (Hasar Kontrol Cerrabhisi)

Hasar kontrol cerrahisi kavrami travma hastalarinin yonetiminde artik iyice
yerlesmis bir kavram olup , son on yilda stabil olmayan travma hastalarinin kabul
edilen tedavi yontemi haline gelmistir. Bu, hasta fizyolojisi, siv1 yliklemesine
yanit ve kan kaybi diizeyi temelinde alinan agamali bir cerrahi yaklasimi ifade
eder ®, Hasar kontrol cerrahisi gegiren kritik sekilde yaralanmig travma hastasi
i¢in iki temel hedef vardir:

I- kanama kontrolii

II-  kaynak (kontaminasyon) kontrolii

Yogun Bakim Unitesi, Hasar Kontrol Cerrahisinin (HKC) bir bilesenidir.
Multipl travmalr hastalarda travmaya sekonder koagiilopati gelisebilir. Travma
hastasinda gelisen koagiilopatinin hem hipotermiden hem de asidoz tablosundan
(“oliim tgliisii’nden) kaynaklandigi bilinmektedir. Ancak altta yatan nedenler
cok faktorlii olup koagiilopatinin gelisiminde rol oynayan alt1 ana mekanizma
vardir:

i. doku travmasi
ii. sok

iii. hemodiliisyon
iv. hipotermi

v. asidoz

vi. inflamasyondur.
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6. Yogun Bakim Siireci

Hasta yogun bakim {initesine ilk kabul edildiginde, resiisitasyon ve olasi
yaralanmalarin daha fazla degerlendirilmesi aym1 anda yapilmalidir. Acil
serviste oldugu gibi, devam eden resiisitasyon, ince ayrintilardan once gelir.
Yaygin bir tuzak ise, daha az belirgin ancak potansiyel olarak daha geri planda
oldugu diisiiniilen yaralanmalar istenmeden gérmezden gelinirken, yalnizca
yasami tehdit eden yaralanmalara odaklanmaktir. Bu nedenle, yogun bakimda
hastanin devam eden acil resiisitasyonu tamamlandiginda, hastaya ti¢linciil bir
bakis ile hastanin tiim yaralanmalarinin ve bugiine kadarki bakimimin kapsamli
bir incelemesini ve ertelenmis yaralanmalarin tanimlamasi ve mudahalesi
yapilmalidir. Ozel olarak dahil edilecek parametreler, eksiksiz ve dogru bir dykii
alinmasi, kapsamli bir fizik muayene yapilmasi, tiim goriintiileme ¢alismalarinin
ve laboratuvar verilerinin gozden gegirilmesi ve ek testlerin planlanmasidir.

7.  Ventilasyon ve Solunumsal Destek

Agir travmalarda ve ozellikle kiint goglis travmalarinda mekanik ventilasyon
siklikla gereklidir. Coklu travma geciren hastalarda akut akciger hasar1 (ALI)
ve akut solunum sikintist sendromu (ARDS) gelisimi nadir degildir. ARDS’1i
hastalarda Onemli mortalite yararlar1 gosteren ARDS-net ¢aligmasinin
yayinlanmasinin ardindan, mevcut klinik bakim, yliksek pozitif ekspirasyon
sonu basing (PEEP) ve diisiikk tidal hacimli ventilasyonun yararlari ortaya
konulmustur ©. Erken (8. giinden 6nce) trakeostominin ¢oklu travma hastalarinda
da faydali oldugu, pndmoni insidansini azalttigi ve mekanik ventilasyondan
ayrilma siiresini kisalttig1 gosterilmistir. Belirgin pulmoner kontiizyon (PaO2 /
FiO2 orani < 300) olan ve aslinda entiibasyon gerektiren hastalarin tek basina
non-invaziv ventilasyon ile giivenle tedavi edilebilecegi son calismalarda
gosterilmistir 1. Tek tarafli g6giis travmasi olan hastalarda ventilatorle iligkili
akciger hasari, saglikli akcigerde belirgin bir risktir; ¢linkii bu saglam akciger,
asir1 gerilme ve yirtilmaya neden olacak sekilde tercihen ventile edilebilir V.

8.  Hemodinamik Destek

Travma hastasinda; tan1 koyma ve tedaviye baslamadaki gecikmeler, ayrica
optimal olmayan resiisitasyon, periferik vaskiiler yetmezligin gelismesine ve
hayati organ disfonksiyonu ile sonucglanabilecek oksijen kullaniminda geri
doniisii olmayan kusurlarin gelismesine katkida bulunur. Yeterli bir kalp debisi
saglanarak ve siirdiiriilerek; hayati organlarin perfiizyonunu siirdiirmek igin
sistemik kan basincinin yeterli olmasini saglayarak doku kan akisi yeniden
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saglanmalidir. Geleneksel olarak, 60 mm Hg’lik bir ortalama arter basmci
(veya 80 mm Hg’lik sistolik kan basinci) yeterli kabul edilmistir. Resiisitasyon
geleneksel olarak normal hemodinamik degerlere ulasmayir amaglasa da,
kritik durumdaki bir¢ok hastanin hayatta kalmasi, kalp debisi, oksijen sunumu
ve oksijen tiiketimi ile iligkilidir. Travma hastalarinin hemodinamik takibi,
periferik perfiizyon, nabiz hizi, sivi uyarilaria santal vedz basing (CVP) yanti,
ekokardiyografi (EKO) ve PiCCo gibi enstrumanlarla yakindan takip edilmelidir.
Yeterli voliim resiisitasyonu ve inotropik destek, hemodinamik stabilizasyonu
saglayip sagkalimi artirirken, tek basina inotrop destekle ayn1 diizeyde kardiyak
destegin elde edilmesi saglanamaz.

9. Travmatik Beyin Hasar1 (TBH)

Travmatik beyin hasar iki gruptur;

I.  Birincil beyin hasari: dogrudan kraniyal bolgeye alinan darbe ile gelisen
hasar, genellikle travmanin hemen ardindan ortaya ¢ikar.

II. ikincil beyin hasari: birincil olay1 takiben zaman iginde (saatler ila giinler)
gelisen yikici degisiklikler (Tablo 1).

Beyin parankiminin yani sira kafatasi, meninksler, dura ve kan damarlarinda
dogrudan yaralanma meydana gelebilir ve bu da yer kaplayan lezyonlara veya

hematomlara neden olabilir.

Tablo 1- Sekonder beyin hasari nedenleri

Sistemik Intrakraniyal
Hipoksi Kafa ici basing arugi
Hiporansiyon Hemarom
Anemi Konviilsiyon
Hipo/hiperkarbi Enfeksiyon
Ates Vizospazm
Hipo/hiperglisemi

Hiponatremi
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Invaziv kafa i¢i basing (ICP) monitdrleri, kafa travmali hastalarda néro-yogun
bakim {nitelerinde uzun yillardir kullanilmaktadir. Kafa i¢i basing izleme
ekipmaniin takilmasindan kaynaklanan advers olaylarin insidansinin minimum
oldugunu gosteren veriler bulundugundan, sahada kullanilmasi giivenlidir. Tani
ve tedavinin oncelikle ¢oklu organ yetmezligini dnlemeye ve ikincil beyin
hasarini en aza indirmeye yonelik olmasi gerekir ?. Bu nedenle kanamanin
erken kontrolii, dolasimin ve doku oksijenasyonunun stabilizasyonu, serebral
perfiizyon basincinin ve serebral kan akiginin optimizasyonu ve artmis kafa
ici basincinin yeterli tedavisi zorunludur. Mevcut kanitlar, 20-25 mmHg’ nin,
iizerinde ICP’yi diisiirmek i¢in tedaviye baglanmasi gereken iist esik oldugunu
gostermektedir.

Travmatik beyin hasarinda ;yogun bakim tedavisi, ICP kontrol ederek
ikincil yaralanmanin etkisini azaltmay1 amaglar. Serebral perfiizyon basincinin
(CPP) 70 mm Hg’den daha yiiksek seviyelerde siirdiiriilmesi, artik travmatik
beyin hasarmin yonetiminin hayati bir bileseni olarak kabul edilmektedir.
Serebral Perfiizyon Basinci Formiilii: (BPB=OAB-KiB) formuluyle hesaplanir.
Travmatik beyin hasar1 (TBH) zamani ile resiisitasyonun tamamlanmasi arasinda
meydana gelen 90 mmHg nin altindaki sistolik kan basinci, mortalitede %33 liik
bir artis ile iliskilidir. TBH olan hastalarda ates; serebral metabolik gereksinimi
(02 ihtiyact agisindan) arttiracagi i¢in dikkatle takip edilip dnlenmelidir. TBH
olan hastalarda ;ndbetleri 6nlemek icin antikonviilzanlarin rutin kullanimina
dair ¢ok az kanit vardir (Tablo 2).

Tablo 2- Kafa travmasinda basamak tedavisi

GES=9, KiB monivdrizasyonu, BPBE=70 mmHg
KiB=20 mmHg

BOS drenaj

KiB=20 mmHg

Mannitol ve Hipertonik salin

KiB=20 mmHg

Eud.a_-:}run, Hafaf hiperventilasyon {P:t{:l___'lz, I0-35 mmHg)
KiB=20 mmHg

Dekompresif kraniyotomi, Barbitiirar komas, Hiporermi

GES: Glasgow Koma skore; BFB: beyin perfiizyon basnc;: KIB: kafa i
bamnca; BO¥S: beyvin omuarilik smvasa
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10. Torasik Travma

Onemli kiint gdgiis travmalarmin énde gelen nedeni trafik kazalaridir. Trafik
kazalari;bu tiir yaralanmalarin %70-80sini olusturur ¥, Diigmeler ve siddet
eylemleri diger nedensel mekanizmalardir'®. Blast yaralanmalari ayrica onemli
kiint torasik travma ile sonuglanabilmektedir. Kiint travma genellikle gogiis
duvar yaralanmalarina neden olur. Bu yaralanmalarla iligkili agr1, ventilasyonu
tehlikeye atabilir. Pulmoner kontiizyonlar, siklikla major gogiis travmasi ile
iligkilidir ve benzer bir mekanizma ile ventilasyonu bozabilir. Bu yaralanmalarin
iirettigi sant ve 0lii bosluk havalandirmasi da oksijenasyon bozukluguna neden
olabilir. Onemli kardiyak yaralanmalara veya ciddi biiyiik damar yaralanmalarina
(6rn., torasik aort bozulmasi) neden olan kiint travma, genellikle yeterli tedavi
uygulanmadan Once oliimle sonuglanir. Penetran gogiis travmasinda; klinik
sonuclar, yaralanmanin mekanizmasina, yaralanmanin konumuna, iligkili
yaralanmalara ve altta yatan hastaliklara baghidir . Risk altindaki organlar,
intratorasik igerige ek olarak, intraperitoneal visserayi, retroperitoneal boslugu
ve boynu igerir.

11. Ekstremite Travmasi

Ekstremitede izole yaralanmalar1 olan, yogun bakim takibi gereken hastalar
kapsamli resiisitasyon ve/veya operatif miidahale gerektiren 6zel dikkat gereken
hasta gruplaridir. Hastalarin hizli bakimi1 ve sonuglarin iyilestirilmesi igin
ortopedi, cerrahi ve anestezi ekipleriyle konsiiltasyon sarttir. Ekstremitelerde
kas hasarina bagli olarak akut fazda miyoglobiniiri ve akut bobrek yetmezligi
klinigine neden olabilecegi gibi uzun vadeli etkileri ise kontraktiirlerdir. Ayrica;
kompartman sendromu agisindan hastalar yakin takip edilmeli ve kompartman
i¢i basing dl¢iilmelidir.

12. Abdominal Kompartman Sendromu (AKS)

Abdominal kompartman sendromu; travma, ileus, retroperitoneal kanama,
mezenterik 6deme bagl gelisebilir. Abdominal basing, arter basincinin tizerine
ciktiginda kompartimanda iskemi meydana gelir. Bu durum, ilerleyici bir
metabolik asidoza yol acan akut bobrek yetmezligi veya bagirsak iskemisi
olarak kendini gosterebilir. AKS; yetersiz ventilasyon ve azalmis idrar ¢ikisi ile
taninabilir. Ancak, bu bulgular nispeten spesifik degildir. AKS >25 mm Hg’lik
bir intraabdominal basmg (IAB) ile iliskilidir. Son zamanlarda tanimlanan
abdominal perfiizyon basinci (APB) ise; ortalama arteriel basing (OAB) ile
IAB arasindaki farktir /9. Intra abdominal hipertansiyon (IAH)’a bagli hasarin
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en iyi gostergesidir. IAH/AKS olan hastalarda APB >50-60 mmHg tutulmasi
onerilir.

13. Pelvik Travma

Pelvik kanamay1 kontrol etmedeki ilk biiyiikk hedef, stabil olmayan pelvik
yaralanmanin stabilizasyonudur. Bu, pelvis c¢evresinde siklikla (ancak her
zaman degil) uygulanan bir pelvik baglayicinin kullanilmasi ve ardindan harici
bir sabitleme cihazinin uygulanmasi ile yapilir. Bu yol ile kanama kontrolii
saglanip cerrahi ertelenebilir. Pelvik travma hastalarinda, superior vena kavaya
drene olan kollar yoluyla intravendz erisim saglanmalidir. Pelvik kanamaya batin
ici kanama eslik ediyorsa acil laparotomi yapilmalidir yoksa pelvik anjiografi
ile embolizasyon islemi uygulanabilir. Pelvik kirigi olan travma hastalarinda
derin ven trombozu riski %60 kadar yiiksektir ve daha sonra pulmoner
emboliyi dnlemek i¢in bir inferior vena kava filtresinin yerlestirilmesine ihtiyag
duyulabilir 47,

14. Ek Bilgi

Onceden, kafa ici kanamasi veya fokal norolojik defisiti olmayan travma
hastalarinin tipik olarak kalici néropsikolojik ve duygusal defisitler agisindan
diisiik riskli olarak kabul edildigi diistiniilmiistii. Ancak; kafa i¢i kanamasi veya
fokal norolojik defisiti olmayan travma hastalarinin neredeyse iki kat daha olas1
kalic1 biligsel bozulma oldugu gosterilmistir '®. Bu bilissel bozulma, islevsel
kusurlar, diigiik yasam kalitesi ve ise geri donememe ile iliskilidir 1.

15. Travma Hastasinda Beslenme

Travma veya stres durumu ile karsilasan organizmada birbirini takip eden iki
kademeli cevap olusur :

I. Ebb fazi: Travmay1 takiben hemen baglayan ve en ¢ok 2-4 saat siiren
bu donemde hipotalamik ve hipofizer aks stimiile olur, viicudun genel
davranigina sempatik aktivite hakimdir. Oksijen tliketiminin azaldig1 bu
kisa siireli devrede hipometabolik durum gozlenir.

II. Flow fazi: Bu donemde asir1 oksijen tiiketimiyle birlikte giden aktif

metabolik faaliyetin etkileri gdzlenir.

Pratikte uygulanan kalori ihtiyact hesaplamasi 25-35 kcal/kg/giin seklindedir
Hastanin hangi derecede bir strese maruz kaldigimi anlayarak ona gore bir
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miktar belirlemek dnemlidir ve bu is deneyim gerektirir. Bir miktar hipokalorik

kalinabilir ki giiniimiizdeki bilgilerle bu durumun ¢ok da zararli olmadigi

gosterilmistir. Diizenlenecek bir niitrisyon programinda karbonhidratlar ve

lipidler birlikte bulunmali, ayrica hastanin giinliik protein ihtiyaci 1 gr/kg olarak

hesaplanmalidir.

16. Sonuc¢

o Fizik muayene tekrar edilmeli.

o Her zaman tespit edilmemis hasarin olabilecegi géz éniinde bulundurulmali.

o Cerrahi ekiple her zaman yakin iletisim kurulmal.

o Operasyonun hem tamisal hem de tedavi amaciyla yapilabilecegi
unutulmamali.
Anstabil bir hasta tanisal bir amag i¢in yogun bakimdan ¢ikarilmamali.
Pa0O2 ’yi 60 mmHg’ nin iizerinde tutmak amaciyla erken O2 tedavisi ve
gereginde mekanik ventilasyon diistiniilmeli.

o Yeterli O2 sunumunu saglamak i¢in Hb 7-9 g/dl arasinda tutacak sekilde
kan ve kan iirlinleri transfiizyonu uygulanmali.

o Kristaloid, kolloid ve gerekli durumlarda kan/kan tirtinleri replasmani ile
intravaskiiler voliimiin saglanmasi ve hipovolemi énlenmeli.

o Ciddi kafa travmali hastalarda normal veya yiikselmis kan basmcinin
restorasyonu ve normoventilasyon saglanmali.

o Spinal travmali hastalarda erken metilprednizolon uygulanmasi ve
immobilizasyonun saglanmali.

o Opioidler, NSAID ile analjezi diistiniilmeli.

o Benzodiazepin, propofol gibi ajanlar yardimiyla sedasyon diisiiniilmeli.

o Erken enteral niitrisyonun baglanmali.

o Antibiyoterapi diizenlenmeli.

o Akut bobrek yetmezligi gelisimi durumunda erken hemofiltrasyon veya
hemodiyaliz diisiiniilmeli.
Gerektiginde erken operasyon diigiiniilmeli.
Uzun siire immobil kalacak hastalarda tromboemboli profilaksisi
diisiiniilmeli.

o Travma hastalar1 gelisen tedavi protokolleri ile daha fazla hayatta

tutunabildiklerii¢in bu hastalarda morbiditeyi azaltmaya yonelik aragtirmalar

On plana alinmall.
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1. Introduction

he approach to orbital fractures requires great experience and skill due

to its complicated anatomy, damage to vital structures such as the globe

and brain, and ultimately affecting a very important sense like vision.
Reconstructing of the orbit, a small bony cavity filled with numerous vital and
delicate structures, is challenging for any surgeon as it requires tremendous
precision. The extent of post-traumatic orbital injury should be determined by
an accurate and rapid radiological examination. Management of orbital traumas,
of which morphology and biodynamics differ significantly from other cranio-
maxillofacial fractures, needs to a thorough knowledge. Achieving the desired
surgical result may be possible with the selection of proper indication for
intervention. In traumatic cases, this vital structure needs the support of many
specialities including otolaryngology, plastic surgery, oral maxillofacial surgery,
ophthalmology, neurosurgery, and emergency medicine .

2. Epidemiology

More than 2.5 million eye injuries occur each year, which means an average
of 1.7 visits daily @ . Orbital trauma makes up nearly 3% of all emergency
department admissions ®. Orbital fractures are more common in young adults
and adolescent males @. Motor vehicle collisions and assaults are the most
common causes of injury among adults with orbital fractures, while falls, ball
strikes, and assaults are the most frequent mechanisms in children®®. Blunt
orbital trauma is among the widespread avoidable causes of monocular blindness
in developed countries. Globe injuries such as ruptured globe, hyphema or

25
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retinal injury are commonly associated with an orbital fracture (29 to 50 percent
of patients) .

3. Anatomy

The orbit is composed of seven skull bones: frontal, maxillary, zygomatic,
lacrimal, palatine, sphenoid, and ethmoid bones . The orbital skeleton can
mainly be divided into rims and walls. These include the medial, inferior, lateral,
and superior orbital walls and rims. The frontal bone, zygomatic bone, and
the maxilla form the rims of the orbit. Orbital cavity is a pyramidal structure
consisting of the orbital aperture anteriorly, and the apex ending in the optic
foramen posteriorly. The orbit has a width of 40 mm medial to lateral and a
mean height of 35 mm ®. The volume of the globe is 7 cc, while the orbital
volume of an adult is about 30 cc. Normally, globe and orbital volumes are
symmetrical at any age. Lateral walls are about 90° to each other, while the
medial walls of the orbits are parallel to each other. The base is diverted anterior
and lateral, the apex is superomedially placed. Major structures in the orbit: eye/
globe, extraocular muscles, orbital fat, optic nerve, nasolacrimal duct, abducens,
oculomotor, and trochlear nerves, V1 and V2 of trigeminal nerve, ophthalmic
vessels, and ciliary parasympathetic ganglion .

The following structures should be considered when evaluating an orbital
fracture: extraocular muscles, medial and lateral canthal ligaments, lacrimal
duct system, sinuses adjacent to orbit, infraorbital and supraorbital nerves.
Superior orbital rim and roof of the orbit are formed by the thick frontal bone.
Upper medial part of the orbital roof is adjacent to frontal sinus. Greater wing
of sphenoid and zygomatic bone form the lateral orbital wall. Orbital floor
and infraorbital rim consist of maxillary, zygomatic, and palatine bones ©.
Supraorbital nerve passes through the supraorbital notch, placed at the junction
of middle and medial thirds of superior orbital rim. Lateral canthal ligament
attaches to the zygoma. Inferior rectus and inferior oblique muscles lie above
the orbital floor.

Maxillary sinus is situated beneath the orbital floor. Lacrimal, sphenoid
and ethmoid bones, and frontal process of the maxilla form the medial orbital
wall. Lamina papyracea, located between the orbital cavity and ethmoid sinuses
is a thin bone and often injured in trauma,. Infraorbital nerve (branch of V2)
providing sensation to tissue overlying the midface and the floor exits from
a foramen in the maxilla. Medial rectus muscle runs close to medial orbital
wall and can be entrapped when the wall is damaged. Posterior and anterior
ethmoidal arteries are located at the junction of roof and medial wall. Other
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important structures associated with the inner wall are trochlea, lacrimal sac,
and medial canthal tendon ©.

Six extraocular muscles create an intraorbital cone behind the globe.
Centrally, the optic nerve sheath passes through the optic canal to the brain.
Optic nerve sheath is an extension of duramater and contains the optic nerve,
small veins, and ophthalmic artery. Lymphatics and veins settle within the orbital
fat of the muscle cone. The globe placed in anterior part of the orbit consists of
three layers. The outermost fibrous layer consists of sclera and cornea, while the
innermost sensory layer forms the retina, choroid posteriorly and ciliary body
anteriorly form the middle vascular layer. Anterior segment is subdivided by the
iris into the anterior and posterior chambers. The lens separates the globe into an
anterior chamber, which contains the aqueous humor, and the posterior segment
containing the more viscous vitreous humor. The lens is attached to sclera by
radially directed zonular fibers (%,

3.1 Orbital walls

The floor slopes slightly from medial to lateral side. The Hammers’s key area,
the highest point forming a protrusion, which localizes in posteromedial aspect
of the floor affects the position of the globe in anteroposterior axis !¥. In sagittal
view, the floor has an indistinct S shape with a concave front and a convex
back. The floor is constituted by maxillary, zygomatic and palatine bones.
Lateral wall is separated from the floor by inferior orbital fissure. Infraorbital
artery, branches of the sphenopalatine ganglion, and the maxillary division
and branches of the V nerve are conducted from the medial side of the
fissur, while the inferior ophthalmic vein passes laterally to be linked with the
pterygoid plexus. Infraorbital groove, which conducts infraorbital
neurovascular bundle, originates from the inferior orbital fissure (.

The roof separating the cranial cavity from orbital contents is created by a
concave broad plate of frontal bone. The lesser wing of sphenoid makes a small
contribution to the posterior part of the roof. Optic nerve enters into the orbit
through the optic foramen, which is the end point of the roof. In anterolateral part,
there is a shallow depression named lacrimal fossa, while trochlear fossa having
the cartilaginous pulley of superior oblique muscle is 5 mm from the inner side of
supraorbital margin . A suture line at the junction of medial wall and the roof
lies in close proximity to cribriform plate and tends to fragmentation. cerebrospinal
fluid (CSF) leak into the nose or orbit, or sometimes both, occurs along this suture
line. Cranial nerves III, IV, VI and V-1, and ophthalmic vein pass through the
superior orbital fissure presenting between the roof and lateral orbital wall.!
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Supraorbital foramen let the supraorbital neurovascular bundle transmit, which
is the junction between the lateral 2/3rd and medial 1/3rd and of supraorbital
rim 1,

The medial wall is quadrangular in shape. Frontal process of the maxilla,
which continues as infraorbital rim forms the anterior lacrimal crest, while the
lacrimal bone that contributes the supraorbital rim inferiorly creates the posterior
lacrimal crest. There is a fossa that accommodates the lacrimal sac between
these crests. When the access is planned for medial wall surgery this important
structure must be taken into account. The anterosuperior part, anteroinferior
part, posterior part, and the center of the medial wall are formed by the frontal,
lacrimal, sphenoid, and ethmoid bones, respectively V. Medial rectus muscle is an
important structure that causes ocular motility disturbances by beeing entrapped
in medial wall traumas. Optic foramen is the continuation of medial wall and
lies almost 45-50 mm posterior to the medial rim. Anterior ethmoidal artery
and nerve are transmitted through the anterior ethmoidal foramen existing about
22-25 mm posterior to medial orbital rim. There are some critical distances that
must be considered by the surgeon, which are 24 mm for the anterior ethmoidal
artery, plus 12 mm for the posterior ethmoidal artery, and additional 6 mm, end
point to stay away from the optic foramen, in summary, 24-12-6 2.

The lateral wall made by the greater wing of the sphenoid and mainly
orbital surface of the zygomatic bone is the thickest wall. Whitnall’s tubercle, a
small bony projection, existing 11 mm inferior to the fronto-zygomatic suture
and 4 mm posterior to the rim, where 4L attaches: lateral palpebral ligament,
ligaments of the lateral rectus muscle, lateral horn of the levator aponeurosis,
suspensory ligament of the Lockwood. There is a small groove that transmits the
zygomaticofacial and zygomaticotemporal vessels at the anterior end of inferior
orbital fissure.

3.2. Muscles of the Orbit

Orbital muscles can be examined intwo parts: lid muscles and intraorbital muscles.
Lid muscles: Orbicularis oculi has a palpebral portion, inner layer connecting the
tarsus, and orbital septum. The fascia of levator palpebrae superioris attaches
to the Whitnall’s tubercle laterally and trochlea medially. The levator palpebra
superioris elevates the upper eyelid. When the orbicularis oculi innervated by
the facial nerve contracts, upper eyelid is closed. Sympathetic pathways to the
smooth muscles of upper and lower eyelids activate the reflex arc, allowing the
eyelids to close. Intraorbital muscles: Medial rectus is the muscle that turns the
eye inward, and convergence, which is the medial movement of both corneas,
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occurs with bilateral contraction of medial recti. It originates from the medial
side of the tendinous ring and inserts into the medial surface of the sclera. The
lateral part of the common tendinous ring is the origin of lateral rectus, and
the outer side of sclera is its inserion. It is responsible for the eye’s abduction
(outward gaze). Superior rectus muscle originates from the common tendinous
ring superolateral to the optic canal, and inserts into the upper part of the sclera.
It is primarily move the eye and cornea upward, and secondarily it assits in
adduction and medial rotation of the globe .

Inferior to the optic canal, common tendinous ring is the origin of inferior
rectus, and sclera below the cornea. is its insertion. It is responsible for lateral
rotation of the eye and downward gaze. The inferior oblique muscle arises from
the maxilla lateral to the nasolacrimal groove and inserts into the lateral surface
of the sclera behind the equator between the lateral and inferior rectus muscles.
It produces, lateral movement, lateral rotation (extorsion), and elevation.
Superomedial to the optic canal is the initiation of superior oblique muscle.
It changes direction at the trochlea on anteromedial aspect of orbital roof and
attaches to the sclera behind the equator of globe. Downward and outward action
and medial rotation (intorsion) of the cornea and eye occur with the contraction
of muscle. Inferior rectus and secondly medial rectus are the muscles that
are most frequently captured secondary to orbital trauma and may need to be
surgically explored and released in cases of indication. Significant fibrosis and
necrosis of the muscles may occur if the delay in an intervention to the recti,
preventing the return to normal function. Superior oblique is innervated by the
trochlear nerve and lateral rectus is supplied by the abducens nerve whereas the
rest of all extraocular muscles are supplied by the the oculomotor nerve. Orbital
fat fills both the intra-and extra-conical cavity. Extraconal fat determines and
affects the position of the globe, and cushions orbital muscles and the globe,
allowing them to move freely. This can change due to atrophy or herniation
secondary to orbital fractures and results in enophthalmos .

4. Initial Assessment

The first priority in the evaluation of patients is to identify life threatening serious
injuries. Patients with a possible injury to the cervical spine should undergo spine
motion restriction ®. Once the patient’s condition has been stabilized, careful
evaluation of the orbital injury may proceed. Vision-threatening injuries should
be identified and treated promptly “¥: ruptured globe, orbital hematoma, optic
nerve sheath hematoma, retinal detachment, hyphema. Common symptoms
and signs of orbital fractures include bony tenderness and swelling, periorbital
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ecchymosis, diplopia, decreased sensation in the distribution of infraorbital
or supraorbital nerves, and orbital emphysema. Other injuries: entrapment of
extraocular muscles, fracture into a sinus, injury to the medial canthal ligament,
injury to the lacrimal duct system.

5. Emergency Department Evaluation of Blunt Orbital Trauma

The type and mechanism of the injury and the conditions at that time must be
learned from the patient. The management and tendency may vary with the
time of injury. The patient should be asked about visual changes following the
accident, his/her pain level, and whether there are any entoptic phenomenon
(new onset of floating spots, positive scotoma, or flashing lights). A history of
previous ocular surgery, any regular use of ocular medications, eye injury or eye
disease, or the use of contact lenses or spectacles should be obtained from the
patient. External examination of the eye include globe displacement, extraocular
muscle motility restrictions, subconjunctival hemorrhage or corneal abrasions,
eyelid ecchymosis and abnormalities, adnexal lacerations '%.

6. Examination

The following features are signs of serious eye injury: extrusion of intraocular
contents, tear shaped pupil (ruptured globe), proptosis (orbital hematoma), severe
subconjunctival hemorrhage, afferent pupillary defect, orbital compartment
syndrome (rock-hard eyelids, decreased retropulsion), widened intercanthal
distance (disruption of medial canthal ligament), limited or painful extraocular
motility, orbital dystopia and enophthalmos (orbital floor fractures) ©.

6.1. External Inspection: Facial Bones, Orbital Rim, Soft Tissues

Any laceration, abrasion, or edema of periorbital soft tissues and the lids should
be noted. Subcutaneous crepitation or emphysema should be investigated with
the palpation of regional soft tissues. The extent of injury can be determined by
the same method for orbital and facial bones. Orbital wall fractures may cause
bleeding, and subsequentincrease in orbital volume, leading to secondary proptosis.
Orbital soft tissues can be herniated into the underlying maxillary sinus due to the
weakness of orbital floor, in cases of increased intraorbital pressure after trauma.
Extraocular muscle entrapment may cause the enophthalmos. Epistaxis may occur
in medial wall damage. It is important to evaluate facial nerve, specifically of V2
distribution (maxillary nerve) for sensory deficits . This nerve is particularly
susceptible to traumas, as it arises from the infraorbital rim.
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Impressions obtained from patients without orbital fracture reveal that
the globe has been worse affected in these patients compared to orbital floor
or blowout fractures. The evaluation of globe and surrounding structures is
challenging in cases the lid and periorbital soft tissue edema is severe. To
raise the superior lid, a Desmarres lid retractor can be used. In these cases, the
structures behind the edematous lids can be more easily examined with ocular
ultrasound. During the examination, applying excessive pressure on the globe
should be avoided. While evaluating the visual system, the swinging flash light
test is performed to determine if there is an afferent pupillary defect . This
test examines one eye’s afferent prechiasmal pathway with the efferent pathway
of the other eye. When a light is flashed into one eye, pupillary construction
happens in the contralateral eye. If one eye is sending less stimulation into the
system than the other eye, contralateral pupillary dilatation develops on that
side. It occurs by the consensual reflex nerve pathway which connects via the
Edinger-Westphal nucleus in the midbrain 9.

6.2. Ophthalmic Examination

The American Association of Ophthalmology suggests an 8-step ophthalmological
examination U7, which includes: 1. Visual acuity. Using a Snellen chart, visual
acuity is determined for each eye, including reading letters, counting fingers,
feeling hand movements, and light perception. Finger counting and sometimes
even light perception alone.may be sufficientifa very low visual acuity is detected
by the chart test. If the patient cannot open their eyes because of lid edema,
photophobia or blepharospasm, the acuity must still be measured, but recorded
as such if it cannot be adequately evaluated. Instillation of a topical anesthetic in
these cases, may sometimes be considered to facilitate examination and provide
improved patient comfort. 2. Pupillary examination. Direct/indirect reflex to
light, and shape, size, and symmetry of pupils are evaluated with pupillary
examination. It should be kept in mind that glaucoma, previous surgery, or ocular
system injury may also cause irregular pupils or anisocoria. Irregular or peaked
pupils may also appear in globe perforation. For relative afferent pupillary
defect, the swinging flashlight test is performed. 3. Extraocular motility and
alignment. The patient is first asked to look in the six cardinal gaze directions.
First, the movement of both sides for versions and subsequently monocular for
ductions are checked. A comprehensive check of heterotropia is also performed.
Restrictions in gazes and diplopia are noted. Under topical anesthesia, a forced
duction test is practically performed to detect if there is a mechanical restriction
in globe movement. The Hess chart examination is one of the ways to find out
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if there is an impediment in the movement of any of extraocular muscles. 4.
Intraocular pressure (IOP). IOP should be measured with Goldmann applanation
tonometer in the clinical setting, or if the patient is immobile, a mobile/portable
device is used. Normally, the average of IOP is around 15 mmHg with the
range of 10 and 21 mmHg. Low IOP suggests a detached retina or ruptured
globe, while elevated IOP can indicate an orbital compartment syndrome like
retrobulbar hemorrhage, glaucoma, or hyphema. An acute rise in IOP higher
than 30 mmHg is one of the ophthalmological emergencies. 5. Visual field. In
the simplest visual field test, the physician asks the patient for each eye if he
perceives the movements in the periphery, comparing with his own visual field.
Loss of field, with or without visual pathway damage, may indicate ischemic
or compressive injury to the optic nerve. The visual field test is performed with
the assist of an automated perimeter, by asking the patient to press the button in
his hand when he perceives the flashing light in the periphery without taking his
eyes off the center of the chart. 6. External examination/periorbital screening.
7. Slit-lamp examination. This provides information about the lens, iris, anterior
vitreous, anterior chamber, cornea, sclera, conjunctiva, lacrimal system, lashes,
and lids. 8. Fundoscopic examination. A fundoscopic examination is performed
to evaluate the vessels, retina, and optic nerve head. Foreign bodies and
intraocular hemorrhage can also be noticed during this examination. 9. Globe
position. Evaluating the exophthalmos, Hertel’s exophthalmometer is used .

6.3. Cornea and Conjunctiva

Subconjunctival hemorrhage is a clue to the extent of trauma. The larger and
more extensive the subconjunctival bleeding, the more extensive and severe the
injury would be expected. The weakest parts of the globe are the limbus and the
places where rectus muscles inserts into sclera. Any superficial foreign body
or contact lense should be removed. Corneal and conjunctival defects can be
assessed with cobalt blue filter of a slit-lamp using fluorescein dye. The Seidel
test should be performed if there is a suspicion of corneal perforation. This is
done by painting the leakage point with fluorescein dye. The test is positive for
perforation if the dye is displaced downwards by the aqueous humor draining
from the lesion 1%,

6.4. Iris, Pupil and Anterior Chamber

A slit-lamp should be used. The evaluation should include examination for
laceration, foreign body, hyphema (blood in the anterior chamber), penetrating
iris injuries (peaked pupil), dislocated lens (luxation), iridodialysis (D-shaped
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pupil), abnormalities of the angle (cyclodialysis), iris tears (ectopic pupillae,
polycoria), and anterior chamber inflammation (cells and flare). IOP should be
measured with a tonometer. Hyphema should be suspected when IOP elevates
following blunt traumatic ocular injury, with or without blood in anterior
chamber. Hyphema leads to blurred vision, throbbing eye pain, photophobia,
conjunctival hyperemia, lacrimation, or blepharospasm . Corneal staining
with blood and hemolytic glaucoma secondary to angle blockage are the
complications of hyphema !9,

6.5. Globe Rupture

Globe rupture occurs either through direct penetrating injury or when an
increase in IOP caused by blunt traumatic force exceeds the limits of fibrous
layer. Extrusion of intraocular contents (vitreous fluid, lens, or iris) makes some
globe ruptures obvious, while others may be more subtle. Key points of potential
globe rupture include subconjunctival hemorrhage expanding more than 270
degrees, irregularly shaped pupil, vitreous hemorrhage, and proptosis. When a
ruptured globe is suspected, manipulation of the eye should be avoided as it may
cause accidental prolapse of additional tissue.

6.6. Optic Nerve Injury

Injury related edema can directly or indirectly lead to traumatic optic neuropathy
secondary to the closed compartment forces. Loss of vision, relative afferent
pupillary defect, proptosis, and visual field deficits are all suggestive signs 19

7.  Clinical Features

In addition to the associated adnexa (eyelids, lacrimal apparatus, etc), the bony
structure of the orbit and intraocular soft tissues should be investigated in detail.
Common clinical characteristics in orbital trauma: neurological deficits of the
facial and infraorbital nerves, injuries to the canthal apparatus, lacerations
involving the eyelids, subcutaneous emphysema with crepitus, contusion and
hematoma, subconjunctival hemorrhage periorbital edema, and ecchymosis .

7.1. Enophthalmos/ Hypophthalmos

The anteroposterior and superoinferior position of the globe is influenced by
any change in the orbital voliime !®. A reduced projection and an exaggerated
suprapalpebral fold are signs in favor of enophthalmos when viewed from the
below. Other causes of enophthalmos are dislocation of trochlear attachment of
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superior oblique muscle, infections leading to cicatricial contraction of retrobulbar
tissue, and traumatic atrophy of intraorbital fat. Hertel’s exophthalmometer can
be used to measure the discrepancy 1.

7.2. Retrobulbar Hemorrhage

An accumulation of blood in the retrobulbar space leads to retrobulbar
hemorrhage, which is a vision threatening emergency. This condition puts the
central retinal artery and vein at risk of collapse and is termed orbital compartment
syndrome ®%. Orbital septum limits anteriorly and the bone posteriorly acute
retrobulbar hemorrhage that can cause persitence of vision damage by causing a
compartment syndrome.?! Bleeding from injured orbital vessels into the capacity-
limited orbit has the potential to increase the volume, and thus cause a rise in
intraorbital pressure. As retrobulbar bleeding increases, proptosis, pain, and
loss of vision (compressive optic neuropathy) occur. It presents as diminishing
vision, reduced ocular motility, elevated IOP, and proptosis. Decompressive
lateral canthotomy is the emergent treatment.

7.3. Lacrimal System Injuries

Epiphora may occur fallowing the injury to the nasolacrimal duct or canaliculi
2, Lacrimal probing test with insertion of silicone intubation tube through the
canaliculus can demonstrate the patency of the nasolacrimal duct. Reconstruction
of the lacrimal drainage system is accomplished by dacryocystorhinostomy or
simple intubation, depending on the clinical picture.

7.4. Oculocardiac Reflex

The bradycardia that occurs when the eyes are manually compressed is called
oculocardiac reflex. Incarceration of inferior rectus muscle in trap-door fractures
of the orbital floor most commonly causes this phenomenon after traumas %,
Other etiologies that may introduce with oculocardiac reflex are orbital surgery,
retrobulbar hemorrhage, and white-eyed blowout fractures.

7.5. Posttraumatic Superior Orbital Fissure Syndrome

Any pressure imposed on superior orbital fissure due to hemorrhage or fractured
fragments can leads to this syndrome. Symptoms include: 1) Corneal reflex
damage because of lack of transmission via the nasociliary branch of ophthalmic
nerve, II) Impaired accommodation resulting from disrupted parasympathetic
pathway to the ciliary ganglion, III) Preserving of consensual reflex due to intact
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contralateral afferent and ipsilateral efferent arcs, whereas ruining of direct
pupillary reflex due to blocked ipsilateral afferent arc, IV) Pupillary dilatation
due to unrestricted action of dilator pupillae and paresis of circular sphincter
muscle, V) Ptosis due to impeded action of Muller’s muscle and levator
palpebrae superioris, VI) Paresthesia over the forehead due to involvement
frontal nerve of first division of trigeminal nerve, VII) Ophthalmoplegia due to
involvement of 111, IV, and VI cranial nerves, VIII) Proptosis developing either
due to paresis and laxity of extraocular muscles that normally support the globe
in retraction or intraorbital hemorrhage ?*. Exploratory or conservative surgery
are treatment options of the orbit, including decompression.

7.6. Orbital Apex Syndrome

Because of its intimate proximity to the superior orbital fissure, optic nerve may
also be involved in severe orbital trauma “¥. Traumatic optic neuropathy can
be identified as an acute injury to the optic nerve accompanied by impaired
visual function. It may happen as a result of: 1. Direct damage to the optic nerve
(nerve sheath compression due to compartment syndrome or physical injury),
2. Indirect trauma because of diffuse axonal damage caused by the conduction
of forces from blunt head trauma. Clinical signs of traumatic optic neuropathy
include: 1. Diminished visual acuity, 2. Afferent pupillary defect, 3. Visual field
loss, 4. Diminished color perception.

8. Imaging

Common posttraumatic orbital injuries include the injuries of globe, lens, optic
nerve, anterior chamber, and intraorbital foreign bodies, ocular detachment,
and carotid cavernous fistula. Radiographic examination of the orbit is rarely
performed. When a ruptured globe is suspected, ultrasound is contraindicated
even though it is very beneficial for appraising the globe and its contents.
Performing emergently of magnetic resonance imaging may be difficult. If
there is a propable metallic intraorbital foreign body is present, the use of it
must be avoided. Computed tomography (CT) is assumed to be gold method for
assessing orbital trauma. The radiologist should evaluate these structures in a
patient with an orbital injury: a) optic nerve and ophthalmic veins, b) posterior
segment of the globe (radiopaque or radiolucent foreign bodies and intravitreal
or retinal bleeding), c) orbital apex, orbital walls, and herniations of orbital
contents, d) anterior chamber, e) position of the lens (lens may be either partially
or completely dislocated) (2.
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8.1. Anterior Chamber Injuries

Corneal lacerations are usually caused by a penetrating trauma. After a laceration,
the iris may prolapse from the perforation site to close the defect. Decreased
anterior chamber volume is represented as diminished anteroposterior axis on
CT images, compared to normal globe. Accurate diagnosis of a corneal laceration
may be possible not only by assessing the anterior chamber volume, but also by
determining the position of the lens. Traumatic hyphema or bleeding into the
anterior chamber is due to the disruption of blood vessels in ciliary body or the
iris. A blood-fluid level is easily recognized on clinical examination, when the
blood extravasates into the anterior chamber. Increased attenuation in anterior
chamber can be seen with CT, but the primary role of imaging is to reveal other
related injuries .

8.2. Injuries to the Lens

The expansion of globe in a compensatory fashion in an equatorial direction after
blunt trauma results in deformation of the globe, and typically the sclera displaces
posteriorly and cornea anteriorly. Deformation of the globe causes stretching
and potentially tearing (partial or complete) of zonular attachments holding the
lens in position. The lens may displace posteriorly, or less commonly anteriorly,
following a complete disruption, as the iris hinders anterior subluxation of the
lens ?9. The lens usually moves freely within the vitreous humor after complete
posterior subluxation. A displaced lens is usually diagnosed by ophthalmological
and clinical examination. CT images can easily display the lens luxation, and
associated injuries as well. Trauma is the cause of more than half of all cases of
lens dislocation.

8.3. Open Globe Injuries

Open globe injuries are a substantial reason of blindness. In blunt trauma,
ruptures are most widespread at the insertions of the intraocular muscles where
the sclera is thinnest. If intraocular contents are visualized at clinical examination,
diagnosis of a ruptured globe can be clear. Otherwise, a CT scan is the preferred
test. CT findings suggestive of an open globe injury include the “flat tire” sign,
an obvious loss of volume, intraocular foreign bodies, a change in globe contour,
intraocular air, and scleral discontinuity. and. A posttraumatic orbital hematoma
may distort the globe, look like an open globe injury. Traumatic rupture of the
sclera may enable the vitreous to prolapse through the defect. Posterior luxation
of the lens deepens the anterior chamber (9,



ORBITALFRACTURES ¢ @ 37

8.4 Ocular Detachments

An accumulation of fluid in the potential subarachnoidal space that lies between
the choroid and sclera leads to the choroidal detachment. Ocular hypotony is the
underlying cause of choroidal detachment. Hypotony can be the consequence
of a surgery, traumatic perforation, or inflammatory disease. The retina is very
firmly attached posteriorly at the optic disc and the ora serrata anteriorly. The
rest of the surface is loosely attached to the choroid. Inflammatory and neoplastic
etiologies both are common causes of retinal detachment. Trauma can lead to
retinal detachment, particularly if there is a break in the retina, which may let the
vitreous fluid pass into the subretinal space. The accumulation of subretinal fluid
shows a characteristic V- shaped configuration, with the aperture at ora serrata
and the apex at optic disc @7

8.5. Intraorbital Foreign Bodies

The most preferred imaging test, CT is a very sensitive technique that may
show metal foreign bodies smaller than 1 mm in size 19. CT was shown to
be most sensitive to detect intraocular glass. Not only the dimension of glass
pieces, but also the type and location of glass influence perception rates ©%.
Unlike glass and metallic foreign body, wooden foreign bodies frequently appear
hypo-attenuated on CT images and may be confused with air due to their low
attenuation . The attenuation of wood may change over time as the amount
of water in foreign body increases or decreases. MR imaging can especially
be valuable for discovering non-metallic foreign bodies. However, before MR
imaging is done, a metallic foreign body must precisely be ruled out.

8.6. Carotid Cavernous Fistula

If patients who develop post-traumatic exophthalmos and chemosis complain
of diplopia, carotid cavernous fistula should be suspected. The illness is
accompanied by pulsatile tinnitus. Marked anterior venous drainage leads to
arterialization in conjunctiva. A tear in the cavernous internal carotid artery
causes arterial blood to fill the cavernous sinus enhancing sinus pressure and
reversing the flow in venous branches.. Unenhanced CT scans of the orbit
generally show a dilatation in superior ophthalmic vein. Isolated dilatation of
the superior ophthalmic vein is a diagnostic hazard (%,

8.7. Optic Nerve Injuries

Optic nerve damage may be caused by direct or indirect trauma. Infrequently, a
blunt orbital trauma can break the optic canal and injure the optic nerve. More
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commonly, a certain fracture is not determined. The optic nerve or its vascular
branches, in these cases, are compressed, torn, or thrombosed ©?. If visual acuity
declines rapidly in trauma-exposed patients, high-resolution CT of the orbital
apex will be helpful to assess possible fractures and guide surgical intervention.
T2 prolongation can be visualized as increased signal intensity in damaged optic
nerve if there are no contraindications to MR imaging.

9. Classification System

Manson et al classified the fractures according to the impact energy, the grade
and scope of comminution and displacement observed on CT ©V: a) lateral
blowout fractures-high velocity injures b) trap door fractures-low velocity
injures, ¢) medial blowout fractures-intermediate velocity injures. Converse and
Smith called them pure or impure based on the involvement of orbital rims ©? a)
impure (complex with involvement of one or more rims)-incorporated fractures
of the rims, b) pure (blowout or blow-in fractures)-fracture of the internal walls
with intact rims. Hammer defined four classes of orbital fractures based on
their co-occurrence with other facial fractures !¥: a) type 1. Orbito- zygomatic
fractures, b) type 2. Internal orbital fractures, c) type 3. Naso-orbito- ethmoid
(NOE) fractures, d) type 4. Complex fractures of the face.

10. Biomechanics Of Injury

Pfeiffer et al termed hydraulic or globe-to-wall theory, one of the first
mechanisms for orbital wall fractures in 1943, wherein a direct impact leads to
transmit force along the walls, resulting in posterior displacement of globe and
fractures of the thinner walls ©*. Retropulsion theory and buckling mechanism
more widely admited mechanisms According to retropulsion theory, a direct
knock of a big object causes a sudden elevation in intra-orbital pressure,
creating stress along the orbital walls, leading to fractures in the thinnest parts
of bony wall. The transmission or buckling theory expresses the injury via a
fluctuation effect occurred in the floor. The fluctuation constituted in this way
causes pressing in the anteroposterior direction and consequent fracture, mostly
in the posteromedial part of orbital floor ¢4,

11. Fracture Types
11.1. Lateral Wall Fractures

Lateral orbital wall is the strongest of all the orbital walls. However, in high
speed injures this wall breaks into pieces (V. Orbital zygomatic region is the
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most common place of orbital rim fracture. This injury is characteristically the
outcome of a high-grade impact to the lateral orbit. In addition, an orbital floor
fracture is often also present. On palpation of orbital rims, contour irregularity
caused by fracture can be felt. Trigeminal nerve branch (V2) function should
be evaluated before surgery. Surgical procedures performed to orbital rims
show similarity to those applied for all midface fractures. Not all orbital rim or
midface fractures require surgical intervention. Surgery is not obligatory unless
the fracture is minimally displaced or undisplaced and as a result causes no
cosmetic deformity. However, open reduction internal fixation is the treatment
of choice for fractures that result in enophthalmos or hypophthalmos, rims with
palpable steps, and cosmetic deformity. Surgical management of orbital rim
fractures has the similar principles of treatment used for all facial fractures and
should include anatomical reduction of fragments and stable fixation. Adequate
stabilization is acieved by reconstruction done with the help of mini-plates
created by placing 2 to 4 screws on either side of the fracture line ©%.

11.2. Medial Wall Fractures

The floor and medial wall are the thinnest walls of the orbit and are most prone
to fracture. Most medial wall fractures are incidentally found on CT scans
carried out to examine other facial, orbital or cranial fractures. Exploration and
reconstruction of the medial wall defects and fractures include: 1. Diplopia, 2.
Clinically significant enophthalmos, 3. Restriction of ocular motility. Maxillary
bone fractures in this fragment of orbital rim may result in interruption of the
lacrimal duct system and medial canthal ligament. Furthermore, the medial
rectus muscle can become trapped in medial wall fractures.” The incidence of
isolated medial wall fractures range from 0 to 55% ©%. Nolasco and Mathog
classified four types of medial Wall fractures: Type 1. Isolated medial wall
fractures. Type II. Fractures involving the orbital floor and medial wall. Type III.
Fractures involving the zygomatic complex, medial wall, and orbital floor. Type
IV. Medial wall with complex fractures of the face ®®. In adult patients, 32% of
fractures occur in this area. Surgical indications are similar to floor fractures.
It is certainly more difficult to predict who will develop late enophthalmos or
hypophthalmos than with floor fractures.

The boundaries of the NOE complex are as follows: cribriform plate
superiorly, medial orbital wall laterally, nasal cavity inferiorly, sphenoid sinuses
posteriorly ©”. Two critical anatomical structures should be paid particular
attention when reviewing NOE fractures. 1. Medial canthal tendon adheres to
the tarsus of upper and lower eyelids laterally, to the frontal process of maxilla
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of the lacrimal groove anteriorly, and to the lacrimal bone posteriorly. Medial
canthal tendon is critical for position of palpebral fissures and maintaining the
shape. 2. Nasolacrimal duct is a passage through which tears flow from the eye
into the nasal cavity just below the inferior meatus. In NOE fractures, this duct is
at risk of injury and its patency must be evaluated ¢°. Patients may complain of
epiphora, diplopia, nasal congestion, telecanthus, CSF leak, and anosmia. The
rupture of olfactory nerve at the cribriform plate causes anosmia. The disruption
of medial canthal ligament can results in telecanthus described as an intercanthal
distance greater than 35 mm. This disruption may change the position and shape
of the palpebral fissures. When the nasolacrimal duct is damaged, epiphora
may occur. In rare cases, CSF leakage may happen secondary to damage to the
cribriform plate and present with CSF rhinorrhea ®®. Sensory innervation of
the NOE complex comes from the branches of trigeminal nerve, maxillary and
ophthalmic nerves. The blood of the region is supplied by internal and external
carotid arteries.

11.3. Orbital Floor Fractures

Orbital floor fractures are the most common fractures of the internal orbit either
isolated or concomitant with other facial fractures. The inner orbit is separated
into three segments that assist in assessing the difficulty of the procedure
undertaken:1. Anterior third, 2. Middle third, 3. Dorsal third. Which orbital floor
fractures requires surgery? Absolute indications 1. Severely restricted ocular
motility in white-eyed blowout fracture of a child or young adult. 2. Acutely
developed clinical enophthalmos, and/or hypophthalmos that requires a primary
surgical intervention following an orbital trauma. 3. Severely restricted ocular
motility due to an incarceration of periorbital soft tissue or muscle entrapment
evidenced by CT or MRI. Relative indications: 1. Orbital floor defects wider
than 50% of the orbital floor area or defect size of 20X20 mm, essentially in the
region between the medial wall and floor. 2. Unresolved and persistent diplopia
ongoing over 2 weeks due to compression or fibrosis of orbital soft tissue.
Relative contraindications: 1. Associated ophthalmic injuries such as ruptured
globe, lens dislocation, hyphema, and retinal tears, 2. Occurrence of fracture in
the single seeing eye .

Blowout fracture is the most common type of fracture. In blowout
fractures, there is no cosmetic change and the rim remains intact, but without the
support from inferior segment causes volume loss that can result in diplopia and
hypophthalmos. Snagging of orbital contents such as inferior rectus by the bone
fragments can also lead to ocular entrapment ©®. Linear, minimally displaced
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trap door fracture, which is another type of floor fracture, appears primarily in
younger patients. The most important issue is the entrapment of inferior rectus
muscle in these fractures. These fractures are most commonly seen in young
adults and children, where the bone is highly elastic “.

Blowout fractures typically occur when a small, round object (baseball)
strikes the eye. Half of all orbital fractures involve inferior wall or floor. One or
both of the following mechanisms suggested by the evidence may cause orbital
floor fractures: increased IOP as a result of a direct blow to the infraorbital rim-
posterior displacement of the globe (hydraulic theory). In children, orbital floor
is more flexible. Consequently, it can be broken in a linear form, creating a piece
of bone that retracts to establish a trap-door fracture. In adults, orbital floor is
thinner and more likely to shatter when exposed to force. A major consequence
of orbital floor fractures is the entrapment of orbital fat and/or inferior rectus
muscle. Ischemia and subsequently loss of muscle function may occur either
from muscle entrapment within the fracture fragment (more likely in children),
or from edema and bleeding of extraocular fat and muscle that prolapsed into
the maxillary sinus through the fracture (more likely in adults). Depending
on the orbital floor fracture and prolapse of tissue into the maxillary sinus,
enophthalmos can develop when the globe is displaced posteriorly. Orbital
dystopia (the eye on the affected side is lower in the horizontal plane than the
other) may occur since the entrapment of muscle and orbital fat pulls the eye
downward. As a result of orbital floor fractures, injury to the infraorbital nerve
may occur and result in decreased sensation along the upper gingiva, cheek, or
upper lip ©.

In the initial evaluation, ophthalmic evaluation is critical step, as trauma
and hydraulic forces transmitted through the globe can lead to many ocular
complications. When the globe is tense and appears exophthalmic, intraocular
pressure should be measured, suspecting an orbital hematoma. In cases of orbital
hematoma causing orbital compartment syndrome, to prevent ischemic damage,
urgent lateral canthotomy may be required. Surgical approach to orbital floor
fractures depends on several considerations. Presence of an entrapment of the
inferior or medial rectus muscle is the most emergent status. Entrapment can lead
to jeopardize vascular supply of the muscle and result in necrosis, scarring, and
fibrosis. When the orbital soft tissues are acutely bulging, it can be difficult to
assess, and is best evaluated by the forced duction test. Patients with entrapment
may experience nausea, bradycardia, and syncope in severe cases ¢,

Maximum attention should be paid to placement of the implant and excellent
visualization during the repair of orbital floor. The most common indication for
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repair of floor fractures is the correction of enophthalmos, arising from the loss
of support of orbital floor. Over 2 mm of hypophthalmos or >50% involvement
of the orbital floor, presence of diplopia, and obvious ocular asymmetry will
usually require repair. If repair delays, procedure becomes more difficult “b.
Inadequate volume restoration can be resulted from malposition of the implant
due to failure to place the implant on the posterior ledge (greater wing of the
sphenoid) and orbital soft tissues in the maxillary sinus. Recent studies suggest
that surgical navigation and intraoperative CT scanning can be helpful tools to
determine ideal implant positioning “». Reduction of orbital content is crucial
rather than repair so that the graft or implant does not injure and compress rectus
and oblique muscles or infraorbital nerve .

Specific indications for surgery in orbital floor fractures: 1. Diplopia.
Clinically prominent double vision is called diplopia. Diplopia can demonstrate
in binocular or monocular. I) Binocular (diplopia exist when viewed with both
eyes) with CT evidenced muscle entrapment is considered as an indication
for urgent surgery. The following reasons do not necessitate immediate
intervention: a) large intraorbital volume changes like massive herniation
or atrophy of periorbital fat, which do not mandate immediate intervention.
b) fragments, intraorbital hemorrhage, or physical bony spicules acting as
impediment following trauma, c) entrapment of the periorbita, II) monocular
(presence of diplopia when viewed by one eye as the other eye closed) is caused
by an ophthalmic (retinal or corneal) or neurological (injury to the optic nerve)
problem. 2. Enophthalmos. Enophthalmos is posterior displacement of globe
and is considered an increase in the intraorbital volume. Enophthalmos of 2
mm or more can be clinically perceptible and requires surgical intervention. In
achievement of anterior position of the globe, care should be taken to reconstruct
Hammers’s key area (the posteromedial aspect of the orbit). 3. Hypophthalmos.
Downward dislocation of the globe secondary to interruption in the anatomical
integrity of the orbital floor. As they may occur or not immediately following
trauma, decision-making for surgery of both hypophthalmos and enophthalmos
is difficult.

When is the proper time for intervention? 1. Immediate (< 24 hours):
white-eyed blowout, CT evidence of entrapment with positive forced duction
test, oculovagal reflex. 2. Early (< 14 days): CT evidence of entrapment
with positive forced duction test, non-resolving diplopia, early onset of
enophthalmos and hypophthalmos, >50% or >2X2 cm floor defect. 3. Late
(>14 days): non-resolving symptoms, late enophthalmos and hypophthalmos
C9, What is used for reconstruction of the orbital defect? Both autogenous and
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alloplastic materials have been used. However, recent literature proposes the
use of patient specific custom implants and stock titanium meshes to provide
optimal correction.

Instructions for deep orbital dissection. The surgeon can always encounters
many troubles during the dissection of deep orbit because there are many vital
structures within a limited space “¥. While dissecting in the deep orbit, a few
anatomical landmarks suggested for lead include a) safe distances within the
orbit. It’s significant to keep in mind that safe distances within the orbit is 24-12-
6, where 24 is the distance in mm of the anterior ethmoidal foramen from the
medial orbital rim, an additional 12 mm deeper (36mm) would indicate posterior
ethmoidal foramen followed by another 6 mm deep for the optic nerve (42mm)
b) inferior orbital fissure, ¢) infraorbital nerve, d) orbital process of palatine
bone, ¢) orbital confluence. This is formed by greater wing of the sphenoid and
perpendicular plate of palatine bone, f) greater wing of the sphenoid g) globe
protection.

Locating the posterior ledge for optimal implant positioning and
de-herniation of orbital contents to restore internal orbital volume are important
aspects of floor reconstruction. Type III (NOE) fractures are the most difficult to
reconstruct with respect to achieving predictable outcomes in all orbital fractures.
Approaching to the NOE complex rebuilds the central region of the face: a key
element in facial aesthetics. Lacrimal system should be determined and treated
because it can be involved in this type of fractures. The key factors for managing
type 111 fractures: evaluation of injuries to the lacrimal system, management of
medial canthal tendon, restoration of the nasal dorsum projection, management
of the soft tissue drape (.

11.4. Orbital Roof Fractures

Orbital roof fractures are rare and estimated to account for only 1 to 5% of
all orbital fractures. Even though there is a trauma that usually affects the
orbital rim, they can also arise from hydraulic forces within the cranial cavity
resulting in blow-in fracture. Intracranial injuries, including countercoup
effect, frontal contusion and frontal hemorrhage may cause blow-in fractures,
which are mostly seen in occipital traumas “¥. If the patient does not have
signs such as diplopia, globe displacement, CSF leak or rectus compression,
surgery is not considered. In the cases of CSF rhinorrhea or oculorrhea, it is
best diagnosed with beta-2 transferrin test. As the orbital contents press the
leak, conservative management is sometimes preferred. Since up to 95% of
cranio-orbital fistulas can resolve spontaneously, it is recommended to wait



44 & & KRITIKHASTABAKIMI

for the first 48 hours to minimize the need for craniotomy, with or without
lumbar drainage “*. Care should be taken to avoid nasal blowing, since the air
may pass through the fistula and compress the intracranial contents. Orbital
roof fractures are more commonly seen in children (less than 10 years). This
phenomenon is probably associated with the high cranium-to-midface ratio
of young children as compared with adults. Pneumatization of the frontal
sinus helps the adult skull transfer a lesser force to superior orbital rim by
absorbing the impact energy. Orbital roof fractures have a high association
with intracranial injury (epidural and subdural hematomas, subarachnoid
hemorrhage, frontal contusion) “®. Ocular injury (optic neuropathy, orbital
compartment syndrome, corneal abrasions or lid lacerations) can occur in up
to one third of patients.

12. Implants

There are various materials used in orbital implant manifacturing, from
autogenous grafting to alloplastic implant. Some of the most commonly used
implants include polydioxanone (PDS), titanium, poly L-Lactide (PLLA),
Medpor (Stryker), bone, cartilagea “?. Titanium is a thin, malleable material
that provides excellent support and has the advantage of being widely available.
Titanium and other alloplastic plates can be made to fit the contours of orbital
floor and the medial orbital wall to cover the entire disturbance in large defects.
Some titanium implants are easily accommodated, thereby, volume defects
related to poor bending techniques are avoided. Its perfect osteointegration
property make titanium a very appropriate metal to repair bone defects. However,
it ca develop an intense fibrotic reaction, causing adhesion to the adjacent rectus
muscle, followed by late-onset diplopia, a phenomenon termed orbital adherence
syndrome. To avoid this, some surgeons use PLLA plates, PDS, silicon, nylon
foil, Medpor, and Medpor with integrated titanium. However, these carry the risk
of extrusion and infection, which are classically caused by foreign materials.
Some surgeons have described the use of allogenic materials, however, these may
have rare but serious risks of rejection and infection as well as variable levels
of absorption ©%. In additon, although autologous grafts can be used, they can
extend the operation time, lead to donor morbidity and unpredictable resorption.
The following are generally used to reconstruct the lateral orbital wall: 1. Bone
grafts that can be obtained from the ilium or calvarium. 2. Alloplasts such as
custom-made poly-ether ether ketone (PEEK) implants, titanium meshes, and.
porous polyethylene sheets.
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13. Surgical Approaches to the Orbit

1.

Transcaruncular approach: It provides a perfect view to the medial
orbit without causing any aesthetic worry. The caruncle is a papular
structure located medial to the plica semilunaris, a conjunctival fold in
medial canthal region. Deep in the caruncle between the Horner’s
muscle and medial orbital septum, there is an avascular plane, exposing
the medial wall of the orbit during dissection. Since the inferior oblique
muscle is at risk of injury, dissection between the bony lacrimal canal
and orbital rim during the transcaruncular approach must be avoided.
Because the anterior and posterior ethmoid arteries and optic canal are at
risk of damage and placed roughly 24, 36, and 42 mm behind the lacrimal
crest, respectively care must be taken not to injure them during dissection.
Transconjunctival approach.: Orbital floor and infraorbital rim defects are
accessible through a transconjunctival incision. Benefits of the approach:

1) extensive access up to 270° including lateral and medial walls and floor,
ii)  superior cosmesis iii) minimal incidence of ectropion. a) preseptal
approach. The incision is marked 2-3 mm posterior to the tarsal plate along
the mediolateral length of the lower palpebral conjunctiva. The dissection
applied along the subconjunctival plane and is extended towards the inferior
orbital rim. b) retroseptal approach. The conjunctival incision made into the
fornix, is extended mediolaterally to the caruncle. The dissection behind the
orbital septum and provides direct and quick access to the floor compared
to the preseptal type. However, encountering orbital fat before approaching
the orbital floor may cause trouble during the dissection and manipulation.
Extreme manipulation of orbital fat during orbital restoration causes fat
disintegration, increasing the risk of enophthalmos. An incision made too
low into the fornix damages the retractors of the lower eyelid and inferior
oblique muscle, leading to lower lid entropion and may impair facial
aesthetics postoperatively. ¢) transantral endoscopic assisted approach. 0 or
30° endoscope can be used to visualize the orbital floor in transoral Caldwell
Luc procedure that provides access to the antrum d) coronal approach
ensures the most widespread exposure of the whole upper and middle third
of the face including the orbit .

Transcutaneous approaches: a) a crescent-shaped incision made between
the nasal dorsum and the medial canthal ligament that ensures direct access
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to the canthal apparatus and the medial orbital rim and wall. The major
drawback of this specific incision is the chance of developing an unpleasant
scar. There may also be the risk of damage to the infero-laterally located
lacrimal system and medial canthal tendon. b) extended glabellar approach:
I) lateral subcutaneous: i) upper lid blepharoplasty and the subbrow incision.
i1) lateral brow incision. The upper orbital rim can be exposed via lateral
brow and/or upper blepharoplasty incisions. II) lower eyelid approaches. 1)
subciliary ii)subtarsal iii) infraorbital. Horizontal Y or extended glabellar
approach includes a long arm extends across the nasal dorsum over the
glabellar region and a small Y- shaped incision where the small arms extend
over the upper and lower eyelid crease.

With the current coating techniques it is aimed to restore the bony contour by
reducing bone fragments and fixing them to surrounding stable bone ¢, The
approach to the orbital floor with several different incisions may not provide
adequate access unlike other parts of the face. Transconjunctival approach is
the most common and cosmetically acceptable procedure. When the access to
adjacent structures is needed, although this does not require a skin incision,
can also be extended medially via a transcaruncular incision and laterally via
lateral canthotomy Mid-eyelid and subciliary incisions can also be performed.
Although all incisions carry the risk of ectropion or entropion depending on their
position relative to the lid margin, it has been shown that the risk is minimized
with the transconjunctival approach ©V.

14. Treatment Planning and Management of Orbital Fractures

Before starting the management of all inner orbital fractures, the following
basic questions should be first answered: when is the best time for intervene-is
there a need for intervention- what to use for reconstruction-is there a need for
reconstruction. 1. Blowout fractures where the orbital roof, which is pushed
up due to increased intraorbital pressure, is displaced towards the cranial
cavity. These injuries may be associated with neurological symptoms. 2.
Blow-in fractures with caudal displacement of the orbital roof with or without
herniation of the brain. These may be undisplaced or displaced fractures.
Fragments left by comminuted fractures within the orbital cavity may cause
functional deficits with ophthalmic manifestations, including diplopia, ptosis,
restriction of extraocular muscle movement, and even blindness. These are
usually caused by increased intracranial pressure due to injury. 3. Fractures
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involving the fronto-basilar complex and frontal sinus. These fractures are
typically more severe and neurological signs may often appear. Less than 10%
of orbital roof fractures may require any surgical intervention ©®?. In most
cases, a conservative approach is followed by simply observing and monitoring
the ophthalmic and neurological condition. The need for management
of orbital roof fractures can depend on: I) the necessity of restoration of
displaced intracranial fragments. II) CSF leakage. III) Large displacement of
fragments that can act as mechanical barrier and affect intraorbitally causing
enophthalmos or exophthalmos. I'V) visual disturbance. 4. Fractures involving
the supraorbital rim. These are combined fractures of the orbital roof with an
associated blow-in or blowout fracture.

Type I (orbito-zygomatic) route is preferred, as the orbital rim provides the
most accurate guidance for reconstruction of the internal orbital contents. The
surgical goals for type I fractures: reconstruction of the internal orbit - correction
of the axis of the palpebral fissure - correction of orbital dystopia - restoration
of rim architecture - restoration of transverse dimension of the face, malar
prominence, and the arch anatomy. Type II orbital fractures are essentially the
internal fractures (both blow-in and blowout) of the orbit including the roof, the
floor, medial and lateral walls. Isolated fractures of the orbital roof are very rare.
Orbital roof fractures usually accompany the following fractures: frontal sinus
fractures, fronto-basilar fractures, supraorbital rim fractures. The most common
etiological factors are falls, motor vehicle accidents, or assaults. Orbital roof
fractures may be related with more severe neurological symptoms including
CSF leak, dural tears, diffuse cerebral edema, contusion of the frontal lobe, and
tension pneumocephalus 2. An ophthalmological and neurological consultation
is mandatory before the treatment.

14.1. Management of Orbital Emergencies

Traumatic optic neuropathy. Observation, the use of steroids, and surgical
decompression. However, the general consensus is that patients with concomitant
brain trauma should not use steroids ©*. If decided to use in cases of primary
or progressive vision loss, the treatment regimen for methyl prednisolone is
an initial dose of 30 mg/kg body weight, followed by a maintenance of 3 mg/
kg/h within the first 8 h after injury. Compartment syndromes. It comprimises
both superior orbital fissure and orbital apex syndromes. The current protocol is
early surgical decompression when indicated.! Retrobulbar hemorrhage. Both
20% mannitol 2 g/kg body weight or 500 mg acetazolamide to decrease the
IOP and 100 mg hydrocortisone for the treatment of edema are co-administered.
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Hourly examination of IOP, pupils, and visual acuity are of great significance.
Changes in visual fields or visual loss can be considered an emergency. Lateral
canthotomy is the most commonly used procedure for decompression of
retrobulbar space @V.

14.2. Pediatric Considerations

Four key aspects clearly highlight different management principles from
adults. a) face to cranium ratio in children. An infant’s face to cranium ratio is
1.8, while a child aged between 4 and 6 is about 1.4. Therefore the skull in an
infant or a child is bigger than the face and more subject to potential trauma.
In children younger than 5 years, orbital roof fracture incidance is much more
common, while beyond the age of 7, floor fractures is more frequently seen.
b) white-eyed blowout. The presence of floor fracture with the limitation in
superior gaze with or without oculovagal response and the absence of any
physical signs of hemorrhage or ecchymosis in the eye or periorbital region.
This is a feature which may be seen in children and young adults as a result of
self-reducing trap-door fracture which entraps the inferior rectus. The white-
eyed blowout is assumed as a surgical emergency and requires immediate
intervention. ¢) role of resorbable implants. The cranium and upper face
present rapid growth early in the life. The orbit completes nearly 80% of the
growth within the first 2 years of life. When choosing an implant, the surgeon
has to consider the residual growth of the orbit and the possibility of implant
displacement in the growing orbit . d) pediatric floor fractures occur in the
growing age “?. The prevalence of orbital fractures among younger children is
low. It may be related to these factors: because the child’s face is relatively small
compared to the head and cranial-sinus cavities aren’t developed completely,
most fractures in young children tend to involve the upper face. On the other
hand, frontal sinus pneumatization may be protective for adults with injury to
the superior orbital rim. Children are less affected by occupational and motor
vehicle traumas and assaults ©).

14.3.Secondary Correction of Orbital Deformities

Due to the nature of already established fibrosis contracture and disruption of
bony landmarks in the orbit, it requires a high level of skill and is technically
troublesome even for the trained surgeon. This may require mobilization of the
orbital contents and more extensive dissection but still provides sub-optimal
outcomes .
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14.4. Complications

The most common immediate complications secondary to orbital surgery
include: infection, aberrant implant position, extrusion of implant, edema,
wound dehiscence, complications associated with extraocular muscles,
hemorrhage, lacrimal duct, optic nerve, or cornea. Delayed complications are
change in the axis of palpebral fissure, entropion, ectropion, hypertrophic scars/
keloid, restricted ocular movements due to fibrosis and adhesion, permanent
enophthalmos and hypophthalmos, persistent or worsened diplopia with altered
vision V.,

14.5. Recent Advances in Management of Orbital Fractures

Intraoperative imaging and navigation, computer assisted surgery, patient-
specific implants for reconstruction. Navigation helps compare the pre-operative
plan with intraoperative picture. With this technique, positioning of implants,
and sub-optimal reduction of fractures can be determined and corrected
intraoperatively and reduces secondary procedure needs .

15. Conclusion

In conclusion, every patient with orbital trauma should undergo ophthalmological
examination both pre- and post-surgery. Globe protection, gentle tissue retraction
and intraoperative vision testing are compulsory during orbital surgery. Principles
to be complied during surgery for orbital floor reconstruction: I) identification
of the posterior ledge, which is the posterior limit for reconstruction in floor
defects, II) restoration of the posteromedial bulge of the orbit (Hammer’s key
area), I1I) choice for the reconstruction material, IV) complete exposure of the
fracture and defect, V) meticulous de-herniation of the orbital soft tissue with
restoration of intraorbital volume.
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1. Giris

kut olarak kotiilesen norolojik bozuklugu olan bir hastanin tibbi bakimu,

diger tibbi veya cerrahi bozukluklart olan hastalardan ¢ok farklidir.

Bu durumun ydnetimi, santral sinir sistemine (SSS) daha fazla zarar
verme potansiyelinin ortaya konulmasi, ndrolojik bozulmanin nedenlerinin
belirlenmesi ve beyin cerrahisi prosediirlerine acil ihtiyacin taninmasi ile ayirt
edilir. Agir kafa travmasi, anevrizmal subaraknoid kanama, biiylik iskemik
stroke, geniglemis intraserebral hematom ve SSS enfeksiyonlari olan herhangi
bir hasta, néroloji veya beyin cerrahisi yogun bakima kabul edilir.

Bununla birlikte, akut norolojik bozuklugu olan herhangi bir anstabil
hastaya noroloji veya beyin cerrahisi yogun bakimda daha iyi hizmet verilir
ve altta yatan nedene bagl olarak 6zel miidahaleler gerekebilir. Bu béliimde,
norolojik veya beyin cerrahisi agisindan kritik 6neme haiz hastalarin ilk
degerlendirmeleri ve tedavi modalitelerini tartigtik.

2. Bilin¢ Bozuklugunun Degerlendirilmesi

Akut norolojik tablo ile bagvuran hastalarda siklikla biling durumunda da
bozulma oldugu i¢in bu hastalarda genellikle SSS’ne ait bir lezyondan
bahsetmek miimkiin olabilir. Bu nedenle hizli bir SSS incelemesi fayda saglar
™, Bilinci koruyan veya aktive eden kritik anatomik unsurlardan biri, asendan
retikiiler aktive edici sistemdir. Kaudal beyin sapinda bulunan bu néronal
sistem talamusa baglanir. Bu sinaps yapan lifler, orta ponstaki trigeminal sinirin
girisinden talamusa uzanir, bu da lifleri kortekse ve geriye dogru ‘loop’ yaparak

55
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bir talamik-kortikal devre olusturur. Destriiktif veya kompresif lezyonlar bu
sinaps yapan lifleri bloke ettiginde koma ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle, pons veya
mezensefalondaki yapisal bir lezyon, kortikal stimiilasyonu kesintiye ugratabilir
ve biling degisikligi olusturabilir @. Talamustaki bilateral lezyonlar ise genellikle
baziler arterin superiorunun tikanmasi, derin serebral venlerin tikanmasi, pons
lokalizasyonlu kanamanin talamusa yayilmasi veya fulminan menenjite sekonder
talamik perforatorlerin tikanmasindan kaynaklanan enfarktiisler sonras1 ortaya
cikabilir.

Serebral hemisfer lezyonlar (korteks veya beyaz cevher), yalnizca iki tarafli
mevcutsa uyanikligi azaltir (6rnegin, akut dissemine ensefalomiyelitli hastalarda
anoksik-iskemik kortikal laminer nekroz veya masif demiyelinizasyon). Tek
tarafli lezyonlarda, biling bozuklugunun nedeni ya doku siftinden kaynaklanan
kitle etkisi ya da iligkili hidrosefali (6rn. ventrikiiler sisteme uzanan serebral
parankimal hematom) olabilir . Bahsedilen anatomik ilkelerin dogrulugu
uzun yillar boyunca kanitlanmistir ve hastanin biling durumunun anlagilmasina
yardimci olmaktadir. Bahsedilen algoritmadaki herhangi bir tutarsizlik, baska
bir nedeni diisiindiirebilir (drnegin, kitle etkisi olmayan hemorajik lezyonu olan
sarhos bir hastada depresif biling durumu) @.

Norolojik muayene, hastanin tepkisinin degerlendirilmesi ile baglar. Goz
acmanin olmamasi, dikey g6z hareketleri ve bir sesli komuta verilen motor
yanitin olmamasi daha ileri diizey uyaranlarin verilmesini zorunlu kilar. Bu
uyaranlar supraorbital sinir, tirnak yatagi ve temporomandibular eklemlerin
sikistirilmasi seklindedir. Hastanin bu uyaranlara verdigi yanit, koma ciddiyetini
belirlemede ilk adimdr.

Bozulmus bilinci daha 1iyi derecelendirmeye yoOnelik modaliteler
gelistirilmistir. Glasgow Koma Skalasi (GCS) yaygin olarak kullanilmaktadir,
ancak bazi sinirlamalar s6z konusudur (6rnegin, entiibe hastalarda sozel
parametrenin degerlendirilememesi gibi). Komadaki hastalarin iletisimine ve
izlenmesine yardimei olacak daha kapsamli, ancak kullanimi basit bir koma
Olgegine ihtiya¢ duyulmustur.

Koma derinliginin ilk degerlendirmesinden sonra, beyin sap1 reflekslerinin,
ozellikle goz hareketlerinin kapsamli bir degerlendirmesini igeren daha ayrintili
bir incelemeye gegilir. Gozlerin spontan hareket etmesi, goz kapaklarinin agik
oldugu pozisyon, bas ¢evrildikten veya soguk su ile kulaga irrigasyon sonrasi
hareket a¢isindan degerlendirilmesi gerekir. Anormal motor hareketler, patolojik
refleksler ve tonus not edilir. Bu ndérolojik bulgularla lezyonu beynin ii¢ ana
boliimiinde (her iki hemisfer veya talamus, beyin sapi, beyincik) lokalize etmek
miimkiindiir. Bu bulgular daha sonra bilgisayarli tomografi (BT) bulgulari ile
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birlestirilir ve 6zel bir ayirici tantya yol agar. Noroloji veya beyin cerrahi yogun
bakim iinitelerindeki hastalarda biling bozuklugunun nedenleri ¢ogunlukla
yapisaldir, postiktal stupora sekonder veya daha az siklikla akut metabolik
bozukluklar veya toksik madde, ilag, alkol veya sakinlestirici kullanimina
baghidir.

3.  Hava Yolu Ve Mekanik Havalandirma Ihtiyacinin Degerlendirilmesi

Hava yolu ve mekanik ventilasyon yoOnetimi, kritik hastaligi olan beyin
cerrahisi hastalarinda ¢ok farklidir. Ilk olarak, yogun bakim iinitesine kronik
akciger problemlerinin alevlenmesi veya yeni edinilmis akciger hastalig: ile
rutin olarak kabul edilen hastalarin aksine, noroloji veya beyin cerrahisi yogun
bakima kabul edilen bir¢ok gen¢ hastada pulmoner fonksiyonlar normaldir.
Ikincisi, akut hastalig1 olan beyin cerrahisi hastalarinda mekanik ventilasyon
modu genellikle aralikli zorunlu ventilasyon veya yardim/kontrol modu ve ¢ok
daha az siklikla basing kontrolii ve istemli hiperkapni ile siirlidir. Ugiinciisii,
ventilator bagimlilig1 cok daha az yaygindir ve yiiksek servikal kord yaralanmasi
veya diger coklu travmasi olan hastalar disinda, akut beyin cerrahisi hastalarin
cogunda daha sonra ventilator desteginden ayrilabilir ©.

Herhangi bir akut hastalikta oldugu gibi, hava yolunun hizli bir sekilde
glivence altina alinmasi ana Onceliktir. Tikali bir hava yolu hemen tedavi
edilmelidir ve hipoksinin beyne daha fazla zarar verebilecegi varsayilabilir.
Bununla birlikte, yaralanmanin ¢ogu, yiiz iistii bulunan bir hastada oldugu gibi
hastane ortaminin disinda meydana gelir ve iyilesmedeki basarisizlik, birlikte
var olan anoksik-iskemik beyin hasarina baglanabilir .

Hava yolunu koruyamayan hastalarda, mide igerigi aspire edilmis
hastalarda ve uyaniklig1r azalmis ve hava yolu obstriiksiyonunun olusabilecegi
hastalarda mutlaka endotrakeal entiibasyon yapilmalidir.

Biling seviyesinin diismesi mekanik ventilasyon i¢in mutlak bir
gosterge degildir. Akut SSS hastalig1 olan entiibe hastalar genellikle verimli
oksijenizasyonu saglayabilirler. Bununla birlikte, yetersiz oksijen iletimi ve
hiperkapni ile sonuglanan anormal solunum paternleri olan hastalarin mekanik
olarak ventile edilmesi gerekir. Noninvaziv mekanik ventilasyon (BIPAP),
marjinal oksijenasyonu olan birgok postoperatif hastada makul bir secenektir
©), Mekanik ventilasyon uygulanan herhangi bir hastada, basin 30 derece
elevasyonu, peptik iilser ve vendz tromboembolizm profilaksisi saglanir ©.
Hava yolu obstriiksiyonu yoksa, nobet sonrasi entiibasyon gerekli degildir.

Akut beyin cerrahisi hastaligi olan ¢ogu hasta, aralikli zorunlu ventilasyon
ve basing destekli ventilasyon ile desteklenebilir. Cogu hastada, az miktarda
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sekresyon varsa ve pulmoner enfeksiyon, aspirasyon veya ddem yoksa hizli bir
sekilde siirekli pozitif hava yolu basinct moduna gegilebilir.

Uzamis mekanik ventilasyon beklendiginde erken trakeostomi
disiiniilmelidir, ancak trakeostominin zamanlamasi tartismalidir. Potansiyel
ciddi komplikasyonlar ve kozmetik sekil bozuklugu bu karar1 giiglii bir
sekilde etkilemelidir. Diger yandan, bir trakeostomi yerlestirilmesi daha iyi
hasta konforuna, daha etkili trakeal aspirasyona ve uzun siireli entiibasyondan
kaynaklanan trakeolaringeal stenoz riskinde 6nemli bir azalmaya yol agar.
Trakeostomi pulmoner komplikasyonlar1 azaltabilir ve dolayli olarak yogun
bakimda kalis siiresini kisaltabilir. Genel olarak, trakeostomi 2 veya 3 haftalik
mekanik ventilasyondan sonra diisiiniiliir, ancak ciddi beyin hasar1 olan ve
devam eden yogun bakim {initesinde bakim isteniyorsa erken iyilesme
olasilig1 olmayan koma hastalarinda ¢ok daha erken yapilabilir. Bununla
birlikte, akut inme veya intraserebral kanamasi olan hastalarin ¢ogu 2 ila 3
hafta i¢inde ventilatérden kurtulur ve bu nedenle trakeostomi ertelenmelidir.
Bir¢cok yogun bakim tinitesi, yatak baginda kolaylikla yapilabilen perkiitan
dilatasyon trakeostomisi (Ciaglia Blue Rhino) kullanimina bagvurmustur. Ana
komplikasyon hava yolu kaybi ve trakeal perforasyonla iliskili masif subkutan
amfizemdir, ancak prosediir deneyimli ellerde giivenlidir. Diger hastalarda,
acik cerrahi trakeostomi, ayni ortamda perkiitan endoskopik gastrostomi ile
birlestirilir G4,

4. Sivi Acig1 Ve Kan Basincinin Degerlendirilmesi

Noroloji ve beyin cerrahisi yogun bakima kabul edilen hastalarin ¢ogunda sivi
ac181s6z konusudur; voliim durumunun diizeltilmesi, bu hastalarin tedavisinde ilk
adimlardan biridir. Hipovolemi, akut SSS hastalig1 olan tiim hastalarda potansiyel
bir klinik problemdir. Hipovolemi, tiimii sodyum geri emilimini kolaylastiran en
az li¢ fizyolojik yolu (antidiiiretik hormon, renin ve norepineftrin) tetikler, ancak
bu mekanizmalar yeterli olmayabilir. Biling kayb1 olan hastalarda susuzluk
sinyali olusamamasi, intravaskiiler hacimde hizli kayiplara neden olabilir. Ek
olarak, ates veya kusma ile iliskili hissedilmeyen kayiplar genellikle hafife alinir.
Hasta pozitif basing destekli mekanik ventilasyona alinana kadar hipovolemi
bir siire fark edilmeyebilir, bu da vendz doniisiin azalmasina, kalp debisinin
azalmasina ve hipotansiyona neden olur. Hipovoleminin ilk tedavisinde dengeli
sivilar (normal salin) kullanilmalidir. Glikoz iceren soliisyonlar artan laktat
iiretimini ve ikincil beyin hasarini hizlandirabilir. Hacim durumunun izlenmesi,
seri viicut agirligi ve sivi dengesi en pratik gostergeler olmak iizere laboratuvar
degerlerini igermelidir. Yeterli s1vi dengesine sahip hastada hematokrit %55 ten
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az, ozmolalite 350 mOsm’den az ve serum sodyum konsantrasyonu 150 mEq/
L’den az olmalidir. Daha yiiksek degerler dehidratasyona isaret eder 13,

Akut norolojik hasari olan hastalarda kan basinci artis1 ¢ok yaygindir.
Hipertansiyon, geleneksel olarak, 6nceden var olan herhangi bir hipertansiyonu
siddetlendiren bir stres tepkisi veya global iskemiye karsi telafi edici bir tepki
olarak ortaya c¢iktigi diisiiniilmektedir. Posterior fossadaki akut lezyonlarda
sik goriiliir ve bradikardi eslik edebilir. Bununla birlikte, artan kan basincinin
nedenleri arasinda agri, endise, ajitasyon ve mekanik ventilatorle ¢akisma
olabilir. Devamli yiikselen hipertansiyon, serebral ddemi artirabilir, serebral
hematomu genisletebilir ve konjestif kalp yetmezligine neden olabilir ©.

Akut ndrolojik hastaligr olan hastalarda kan basinci kontrolii ve en iyi
farmasotik ajanlara duyulan ihtiya¢ hakkinda ¢ok az veri vardir. Noroloji veya
beyin cerrahisi yogun bakimlardaki hastalarin ¢ogunda akut hipertansiyon, 20
ila 40 mg’lik bir labetalol bolus ve 20 mg’lik hidralazin (hastalarda belirgin
bradikardi oldugunda) ile tedavi edilir. Inat¢1 hipertansiyon, bir arteriyel hat
iizerinden saatlerce yakindan izleme yapilirken 5 mg/saat>lik bir baslangic
dozundan titre edilerek nikardipin ile tedavi edilebilir. Yapilan bir ¢aligmada,
kan basincinin urapidil ve furosemid ile 140 mm Hglik bir sistolik basinca
kadar agresif bir sekilde diigiiriilmesinin giivenli oldugunu ve muhtemelen
intraserebral kanamanin genislemesini azaltabilecegi ifade edilmistir @,
Postoperatif hipertansiyon en iyi sekilde agr1 (cogunlukla fentanil), hipoksemi
ve varsa asirt hacim yiiklenmesi tedavisi ile yonetilir &2,

5. Enfeksiyon Durumunun Degerlendirilmesi

Ates, cogunlukla enfeksiyona isaret eden dnemli bir klinik isarettir. Ates ayni
zamanda iskemik inme, intraserebral kanama ve anevrizmal subaraknoid
kanama sonras1 kotii prognozla da iliskilidir, ancak artmig beyin 1s1sinin ndronal
fonksiyon tizerindeki etkisi net olarak anlagilamamistir 1012,
Ates,norolojivebeyin cerrahisi yogun bakimhastalarinin %25 ila%50’sinde
gorlilmektedir. Ateslerin %52’si enfeksiydz bir etiyoloji ile agiklanmakta ve en
stk pulmoner nedenler etyolojide bildirilmistir ¥. Enfeksiydz nedenler ciddi
bir sekilde aragtirilmalidir (gogiis radyografisi; kan, idrar ve balgam kiiltiirleri),
ancak zaman zaman enfeksiydz olmayan ates nedenleri ortaya ¢ikabilir; kan
iirlinlerine reaksiyon, derin ven trombozu (DVT), ilaca bagl ates, cerrahi
sonras1 lokal doku hasari, pulmoner emboli (PE) ve asir1 otonomik reaksiyonla
birlikte santral ates (asir1 terleme, tagikardi, takipne ve bronsiyal hipersekresyon
donemleri). Subaraknoid kanama, intraventrikiiler kanama ve posterior fossa
cerrahisi, beyin-omurilik sivisinda (BOS) beyaz kan hiicresi sayimlarinda artis
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ile karakterize steril inflamatuar menenjite yol agabilir. Penisilinler ve fenitoin
ilaca bagl atesin en yaygin nedenleridir (14). Teshis edilebilir bir enfeksiyon
yoklugunda ates; takipne, tasikardi veya lokositoz ile iligkili oldugunda sistemik
inflamatuar yanit sendromu tanisi konulabilir.

Pnomoni, kritik hastalig1 olan norolojik hastalarda en sik goriilen hastane
enfeksiyonudur ve tiim hastane enfeksiyonlarinin yaklasik yaris1 mekanik
ventilasyon ile iligkilidir. Entiibe hastalarda mekanik ventilasyon siiresi ile
pndmoni orani 5 ila 20 kat artmaktadir @. Ampirik antibiyotik tedavisi tipik olarak
enfeksiyonun ilk belirtilerinde kullanilir. Genel olarak, erken enfeksiyonlar
(<3 giin) Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae ve psddomonal olmayan gram-negatifleri kapsar. Ge¢ enfeksiyon
etkenleri ise direngli Pseudomonas veya Asinetobacter ve Vankomisin ile tedavi
edilen metisiline direngli S. Aureus’dur. Kiiltiir ve duyarlilik sonuglar alindiktan
sonra tedavi degistirilmelidir. Tedavi siiresi etkin ajan kullanilarak 7 ila 14 giin
arasinda olmalidir.

Idrar  yolu enfeksiyonlar: genellikle kronik kalict  mesane
kateterizasyonundan sonra gelisir. Asemptomatik bakteri kolonizasyonu
son derece yaygin oldugundan, tedavi, piyiiri (>10 hiicre/mm3), ates ve
16kositozu olan hastalara uygulanmalidir. Erken komplike olmayan idrar yolu
enfeksiyonu, 7 giin boyunca siilfametoksazol/trimetoprim veya florokinolon
ile tedavi edilebilir. Tedaviye kiiltiir ve duyarlilik testinin sonuglarina gore
devam edilmelidir. Enfeksiyon tedavisinden 6nce kateterin degistirilmesi ikincil
enfeksiyon oranini azaltabilir ©.

Ventrikiilostomi ile iligkili enfeksiyon nadirdir ve ventrikiilostomi ile
iligkili menenjit veya ventrikiilit insidansi yaklasik %8 dir ©.

Ampirik tedavi igin tercih edilen rejim seftazidim ve vankomisin
kombinasyonudur. Enfekte kateter c¢ikarilmali ve minimum 14 giin tedavi
uygulanmalidir.

6. Nobetlerin Degerlendirilmesi

Korteksin akut yaralanmasi nobetlere neden olabilir. Nobetler fokal veya
generalize, tek veya siirekli olabilir. Yeni bir hemisferik kitlesi olan hastalar,
devamli parsiyel epilepsi veya jeneralize status epileptikus gelisimine duyarl
olabilir. En sik olarak, nobetler yaralanmadan sonraki ilk gilinlerde ortaya cikar.
Bilincin diizelmedigi tekrarlayan nobetler, ndrolojik bir acil durum olan ve
bu nedenle agresif bir sekilde tedavi edilmesi gereken “status epileptikus™u
olusturur. Tonik-klonik status epileptikus genellikle ataklar arasinda tam iyilesme
olmaksizin, genellikle 5 ila 10 dakikalik ndbet araliklariyla tekrarlayan nobetler
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olarak tanimlanir. Status epileptikus basin ve gozlerin olumsuz hareketleri,
ipsilateral kolun fleksiyonu, ipsilateral bacagin ekstansiyonu ve tekrarlayan
seslenmelerle baslayabilir. Zamanla, nobetleri devam eden hastalarda hem tonik
hem de klonik fazlarin siiresi azalir ve hatta tiim uzuvlarda soliter multifokal
segirmelere dontigebilir. Status epileptikus, teshis edilmesi zor ve postiktal
stupordan ayirt edilmesi zor bir tani1 olmaya devam etmektedir. Propofol veya
midazolam gibi ikinci basamak ajanlarin kullanimma gegmeden once acil
elektroensefalografi (EEG) gereklidir &',

Nobetler diger sistemleri etkileyebilir ve kardiyak ve pulmoner
komplikasyonlara neden olabilir. Rabdomiyoliz, taninmadigi takdirde potansiyel
olarak akut bobrek yetmezligine yol acabilir.

Konviilsif olmayan status epileptikusun teshis edilmesi ¢ok zordur ve
muhtemelen daha az yaygindir. Siklikla agik¢a tanimlanmis bir jeneralize tonik-
klonik nobeti takip eder veya major geri doniisii olmayan beyin hasari olan
yasl hastalarda ortaya cikar. Klinik ayirt edici 6zellikler, biling diizeyinde bir
azalma veya yanit vermede dalgalanmadir. Hastalarda, konviilsif olmayan status
epileptikusun tek belirtisi olarak goz kapaklarinda ¢irpinma veya goz kaymasi
olabilir ©.

Nobetlerin yonetimi aspirasyon Onlemleri ile baglar. Manuel maske
uygulamasi ile solunum destegi genellikle yeterlidir, ancak status epileptikusa
ilerleme, mekanik ventilasyonu gerektirebilir ).

Benzodiazepinler, o6zellikle lorazepam, tonik klonik ndbetlerin akut
kontrolii i¢in tercih edilen birinci basamak ilaglardir. Lorazepam, hastalarin
%80’inden fazlasinda nobetleri sonlandirir 9. Fenitoin veya fosfenitoinin
intravenoz uygulamasi genellikle benzodiazepinlerle tedaviyi takip eder.
Levetirasetam gibi alternatif ilaglar daha az yan etkiye sahiptir ve intravendz ve
oral formlar1 vardir.

Lorazepam ve fosfenitoinin yeterli dozlarda bile ndbetleri kontrol altina
alamamasi, refrakter status epileptikusa geg¢isi gdsterir. Bu noktada tedavide ya
artan dozlarda barbitiiratlar ya da midazolam kullanilmalidir ?. Propofol baska
bir alternatiftir ancak yiiksek dozlarda etkili olmaktadir. Propofol infiizyon
sendromu veya metabolik asidozla birlikte ani kardiyovaskiiler kollaps, ¢ok
etkili olan bu ilacin rutin kullanimini sinirlayan ciddi bir komplikasyondur 1%,

7.  Nutrisyonel Durumun Degerlendirilmesi

Yeterli beslenmeyi saglamak igin barsagin erken beslenmeye baglamasi esastir.
Siddetli felg ve kafa travmasi olan hastalarda yapilan sonug¢ calismalari, erken
beslenme desteginin mortaliteyi ve hastane enfeksiyonlar1 insidansini azalttigini
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gostermektedir 1*-2D, Beslenmenin temel amact, kas kiitlesini korumak ve yeterli
stvi, mineral destegini saglamak olmalidir.

Vitamin BI (tiamin) eksikligi Wernicke-Korsakoff sendromunun
(kafa karisiklig1, yatay ve dikey nistagmus, bakis felci ve yiirliyiis ataksisi)
gelismesine yol agabilir. Tiaminin intravendz uygulamasi (baglangigta 100 mg
intravendz ve daha sonra 5 ila 7 giin boyunca giinde 100 mg), karbonhidrat
yliklemelerinden sonra Wernicke-Korsakoff sendromunun gelismesini
engeller.

Yetersiz beslenme, solunum kaslarmin etkinligini azaltir, ayn1 zamanda
akciger savunma mekanizmalarin1 azaltarak Onemli akciger fonksiyon
bozukluguna neden olur. Kalori ihtiyaci agirlik¢a tahmin edilebilir ve giinde
yaklagsik 25 ila 30 kcal/kg. Kalori cinsinden bazal enerji harcamasini (BEE) elde
etmek icin kritik ndrolojik hastalig1 olan hastalarin beslenme ihtiyaclar1 Harris-
Benedict formiilii ile hesaplanabilir. Harris-Benedict denklemleri kilogram
kiloya, boya ve yasa gore hesaplanir. Erkekler i¢cin BEE = 66.5 + (13.75 x
agirlik) + (5.003 x boy) - (6.775 x yas) ve kadinlar i¢gin BEE= 655.1 + (9.563 x
kg) + (1.850 x cm) - (4.676 x yas) 2.

Barsak biitiinliigii enteral beslenme ile korunur ve parenteral beslenme ile
biiyiik olclide geriler. Gastrik atoni aspirasyon riskini artirdigindan nérolojik
bozuklugu olan hastalarda postpilorik beslenmeyi diisiinmek akillica olur.
Bununla birlikte, jejunumda ilag emilimi gilivenilir olmayabilir. Enteral
besleme tercihen voliimetrik pompa ile siirekli infiizyonla yapilmalidir.
Mevcut protokoller, beslenme hedefine ulasilana kadar beslemenin 25 mL/saat
ile baslamasimi ve hacmin her 4 saatte bir 25 mL/saat oraninda artirilmasini
onermektedir @. Mide rezidilel hacmi 250 mL’den fazla olan hastalarda
beslenmeye 4 saat ara verilmeli ve daha sonra ayn1 hizda ancak kademeli olarak
artirilmak suretiyle yeniden baslatilmalidir. Enteral beslenme ile ilgili sorunlar
siktir ve ishal, mide bulantisi ve karin siskinligi olabilir. Yutma fonksiyonunun
bozuldugu, uzun siireli enteral beslenme ihtiyaci olan hastalarda gastrostomi
yerlestirilmesi diisiintilmelidir ¢?.

Parenteral beslenme, ndroloji ve beyin cerrahisi yogun bakimlarda nadiren
kullanilir. Daha fazla komplikasyon potansiyeline sahiptir ve laboratuvar
degerlerinin yakindan izlenmesini gerektirir. Enerji gereksinimleri yine Harris-
Benedict denklemi ile tahmin edilebilir. Parenteral beslenme uygulanan
hastalarin yaklasik %50’sinde mekanik veya metabolik komplikasyonlar ortaya
cikabilir.
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8.  Antikoagiilan Ihtiyac1 ve Proflaksisinin Degerlendirilmesi

Akut beyin hasart ve hemiparezisi olan hastalarda, etkilenen extremitede
immobilizasyon nedeniyle DVT insidans1 daha yiiksektir. Iskemik inmeli
hastalarda, Klinik olarak belirgin DVT %2 ila %5 oraninda rapor edilirken,
subklinik DVT, %28 ila %73 oraninda meydana gelmektedir .

Postoperatif beyin cerrahisi hastalar1 i¢in sadece genel Oneriler
uygulanmaktadir. American College of Chest Physicians tarafindan 2004 yilinda
yayinlanan en son konsensiis bildirisinde, standart mekanik yontemler (elastik
corapl veya elastik ¢orapsiz aralikli pnomatik kompresyon) Onerilmistir ¢,
Non-Fraksiyone heparin kullanimi doktorun takdirine birakilmis, ancak diisiik
molekiiler agirlikli heparin kullanim1 6nerilmektedir.

Norolojik hastalarda intraserebral kanama insidansinin artmasi nedeniyle
heparin boluslar1 6nerilmez ©. Aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT),
heparin tedavisini yakindan izlemek i¢in kullanilir ve baslangic aPTT’sinin
(50 ila 75 saniye) 1,5 ila 2,0 kat1 arasinda degisen degerler Onerilir. Heparin
ile herhangi bir yerde kanama miimkiindiir, ancak siklikla stres {iilserlerinin
bir sonucu olarak gastrointestinal sistemde meydana gelir. Bilateral adrenal
kanama, asikar kan kaybina dair herhangi bir kanit olmaksizin ani sok olarak
ortaya c¢ikabilir. Hematokriti hizli bir sekilde diisen hastalarda, kan basinct
anstabil olanlarda ve Ozellikle yakin zamanda bir serebral anjiyografi veya
endovaskiiler islem yapilmissa retroperitoneal kanama diigiiniilmelidir. Heparin
ile indiiklenen antikorlarin gelisimine sekonder trombositopeni iyi bilinen bir
baska komplikasyondur. Heparin tedavisinin baglamasindan sonra genellikle 5
ila 10 giin arasinda ortaya ¢ikabilir ve hemorajik ve iskemik komplikasyonlarla
iligkili olabilir.

9. Kafa ici Basincin Degerlendirilmesi

Monro-Kellie modeline gore, kafatasinin herhangi bir genislemeye izin
vermeyen sertligi nedeniyle toplam kafa i¢i hacim sabittir. Herhangi bir bilesenin
hacmindeki bir artis, diger bilesenlerde telafi edici bir azalmaya veya nihai
olarak, foramen magnumun tentoryal agiklig1 veya foramenleri yoluyla beyin
dokusunun yer degistirmesine ve muhtemelen beyin sap1 yer degistirmesine ve
beyin sap1 fonksiyonunun kaybina yol agar. Cesitli kompansatuar mekanizmalar
bu komplikasyonu onleyebilir. ik olarak, BOS ventrikiiler veya subaraknoid
bosluktan spinal kompartmana kayabilir. Ikincisi, intrakraniyal kan hacminin
azalmasi, damarlarin ve dural siniislerin ¢okmesi ve serebral damarlarin
capindaki degisiklikler ile saglanir. Telafi edici mekanizmalarin sinirlari asilirsa,
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intrakraniyal hacimdeki minimum artis, intrakranial basing (IKB)’ta ani bir
artigsa yol agacaktir 2527,

Akut norolojik hasar1 olan hastalarda otoregiilasyon genellikle ciddi
sekilde bozulur. Siddetli yaygin travmatik beyin hasari, anevrizmal subaraknoid
kanama, yaygin beyin enfeksiyonu veya herhangi bir bilateral beyin hasari,
otoregiilasyonu ve dolayisiyla IKB’nin kontrolii igin telafi edici mekanizmalar
neredeyse tamamen ortadan kaldirabilir @,

IKBnin takibi, beyin cerrahisi ve noroloji yogun bakimlarin olmazsa
olmazidir. IKB monitérlerinin yerlestirilmesi icin endikasyonlar arasinda siddetli
travmatik beyin hasarindan kaynaklanan bir koma ve enfarktiisten kaynaklanan
yogun beyin ddemi bulunur. IKB, ventrikiiler drenaj yoluyla BOS>un geri
cekilmesi, serebral doku hacminin azaltilmasi (ozmotik dehidrasyon) veya
bir intrakraniyal kitlenin ¢ikarilmasi veya dekompresyonu yoluyla elde edilen
toplam kafa i¢i hacmi azaltilarak azaltilabilir ®®.

Juguler venlerde olas1 gollenmeyi azaltmak icin bas pozisyonu notr
olmalidir. 30 derecelik bas yiiksekligi standart olarak kabul edilir ?*. Hastalar
rahat ettirilmelidir ve agri, mesane distansiyonu ve ajitasyondan ka¢iilmalidir
¢ilinkii bu faktorler IKB’yi artirabilir.

Hasta 6volemik bir durumda tutulmalidir. S1vi kisitlamasinin neden oldugu
hipovoleminin viicut iizerinde bir etkisi yoktur. IKB, ancak hipotansiyona ve
zaten bozulmus beyin dokusu i¢in gereksiz riske neden olabilir.

Hiperventilasyon, IKB’yi azaltmanin bir yontemidir. Hipokapni serebral
vazokonstriksiyona neden olur ve bu da serebral kan akimini azaltir. Bu
etki birka¢ saat devam eder ve sonrasinda alkalotik BOS’un kompansatuar
hizli tamponlanmas1 nedeniyle etkisiz hale gelir. Ayrica, beyin dokusu
oksijenizasyonunun izlenmesi, pCO,’deki kii¢lik bir azalmanin bile komada olan
hastalarda serebral oksijenizasyonda bir azalmaya neden oldugunu gostermistir
@9, Agresif hiperventilasyon bu nedenle serebral kan akigini iskemiye yaklasan
seviyelere indirebilir.

Ozmotik diiirez, yiiksek IKB icin tibbi tedavinin temel dayanagidir.
Artmis IKB tedavisi igin en yaygin olarak kullanilan diiiretik ajanlar mannitol
ve hipertonik salindir. Bu miidahalenin temel mekanizmasi, interstisyel sivinin
intravaskiiler bosluga tasinmasidir. Mannitol, interstisyel sivinin hareketini
kolaylastirmakla kalmaz, ayni zamanda BOS»un emilimini de artirabilir. Serebral
kan hacmi, serebral arteriyollerin kompansatuar refleks vazokonstriksiyonunun
bir sonucu olarak hemen hemen ayni kalir. Mannitol tipik olarak %20>lik bir
soliisyonda kullanilir ve bobrekler yoluyla atilir. Baslangic dozu 1 g/kgrdir
ve daha sonra 0.25 ila 0.5 g/kgra azaltilir. Nadiren, IKB»yi azaltmak icin
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daha yliksek dozlara (2 g/kg'a kadar) ihtiya¢ duyulur. Etki 15 dakika i¢inde
goriiliir ve mannitole yanit verememe, zayif uyumun ve basarisiz telafi edici
mekanizmalarin isaretidir. Mannitole yanitsizlik kimi zaman intrakranial alanda
daha fazla hacim genislemesini saglamak i¢in gerekli dekompresif cerrahinin bir
nedenidir. Maksimum etki yaklasik 60 dakika siirer. Konjestif kalp yetmezligi ve
derin pulmoner 6dem dahil mannitoliin advers reaksiyonlari, hizli intravaskiiler
genislemenin bir sonucudur.

Hipertonik salin, 6zellikle daha yiliksek dozlarda verildiginde, sadece
santral venoz yolla uygulanabilir. Ani bir ozmotik yiike tepki olarak periferik
vaskiiler direngte ani bir azalmanin neden oldugu kisa siireli hipotansiyon,
hipertonik salin uygulamasmin en yaygin yan etkisidir ve 10 ila 15 dakika
siiren yavag uygulama ile dnlenebilir. Kardiyak aritmi, bu tedavinin bir baska
potansiyel komplikasyonudur.

Ozmotik ajanlara yanit verilmemesi barbitiiratlarin kullanimina yol agabilir.
Barbitiiratlar, standart tibbi ve cerrahi tedavilere direngli hastalarda bile IKB’yi
diistirmede faydalidir. Bununla birlikte, bu tedavi miyokardiyal depresyon,
enfeksiyonlar, hipotansiyon ve doku biitiinliigiiniin bozulmasi dahil olmak {izere
bir¢ok komplikasyonla iliskilidir. Kan basincini ve serebral perflizyon basincini
korumak igin genellikle vazopressorlere ihtiya¢ duyulur. Barbitiirat tedavisi,
inflizyon hiz1 her giin %50 azaltilarak yavas yavas kesilebilir, ancak ¢ok uzun
yarilanma omrii nedeniyle, 7 ila 10 giin boyunca bilingte diizelme olmayabilir®.

10. Akut Beyin Yaralanmasi Sonrasi Kotiiye Gidisin Degerlendirilmesi

Noroloji ve beyin cerrahisi yogun bakimlardaki en énemli hususlardan birisi
de norolojik kétiilesmenin takibidir. intrakranial fonksiyonlar, IKB, beyin
dokusu oksijenizasyonu ve monitorlerin kullanimi ile degerlendirilebilir ve
bu parametrelerdeki bozulmalar néronal sikintiya isaret edebilir. Video EEG
monitorizasyonu, tek bir nobet sonrasi biling diizeyi dalgalanan hastalarda
ve antiepileptik ilaglart titre etmek ic¢in kullanilabilir. Bununla birlikte, ¢ogu
noroloji ve beyin cerrahisi yogun bakim iinitelerinde nérolojik durumun
kotiilesmesi halinde, seri norolojik muayeneler ve intrakranial goriintiilemeler
gerekmektedir 4032,

Cogu hastada, norolojik bozulma, beyin dokusunun daha fazla yer
degistirmesinden ve nihayetinde beyin sapinin yer degistirmesinden kaynaklanir.
Gozlerde gecici kayma ile birlikte biling dalgalanmalar1 nébetlere isaret edebilir.
Kafa travmasindan sonra birka¢ giin boyunca giinde 24 saat izlendiginde
nobetlerin tahmin edilenden daha yaygin olabilecegine dair kanitlar vardir ve
bu tiir herhangi bir hastada EEG monitorizasyonu onerilir. Kortikal iskemik
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ve hemorajik lezyonlar, ensefalit ve major tiimdr cerrahisi olan hastalar ndbet
agisindan yiiksek risk altindadir ¢,

Seri bilgisayarli tomografi (BT), yapisal SSS lezyonlariin izlenmesinde
en yararli yontem olmaya devam etmektedir. BT, ventrikiillerin genislemesini,
epifiz bezinin ve septum pellusidum’un daha fazla yer degistirmesiyle birlikte
kitle etkisinin belirtilerini, bazal sisternlerin obliterasyonunu ve sulkal silinmeyi,
beyin sapmin sikismasini ve intraventrikiiller kanamanin genislemesini
gosterebilir.

11. Sonuc¢

Kritik norolojik hastalarin bakimi, etyolojiye yonelik olarak kritik bakim
ve norolojik degerlendirmenin bir kombinasyonudur. Elbette, yogun bakim
ilkelerinin ¢ogu, akut norolojik hastalig1 olan hastalar i¢in de gegerlidir, ancak
bu hasta kategorisi i¢in bazi 6zel miidahaleler mevcuttur. Klinik bozulmanin
mekanizmalar1 ve bunlar1 tanimanin yollari zamanla daha da iyi anlasilmistir.
Kritik hastaligi olan noérolojik ve beyin cerrahisi hastalarina yaklagimda amag,
yalnizca iyilesme potansiyelini azaltmakla kalmayip ayni zamanda hastalari
kalic1 olarak oziirlii kategorisine kaydirabilecek daha fazla yaralanmayi
Onlemektir.

KAYNAKLAR

1. Britton M, Carlsson A. Very high blood pressure in acute stroke. J. Intern.
Med. 1990;228:611-615.

2. The American Association of Neurological Surgeons, Joint Section on
Neurotrauma and Critical Care. Indications for intracranial pressure
monitoring. J. Neurotrauma 2000;17:479—491.

3. Eelco F. M. Wijdicks, Alexander Y. Zubkov. Principles of Neurocritical
Care, Youmans Neurological Surgery. Sixth edition, Editor: H.Richard
Winn.Elsevier, New York, 2011:429-437

4. Esteban A, and the Mechanical Ventilation International Study Group. How
is mechanical ventilation employed in the intensive care unit? Am. J. Respir.
Crit. Care Med. 2000;161:1450-1458

5. Plum F, Posner JB. The Diagnosis of Stupor and Coma, 3rd ed. Philadelphia:
FA Davis, 1982.

6. Qureshi Al, Ezzeddine MA, Nasar A, et al. Prevalence of elevated blood
pressure in 563,704 adult patients with stroke presenting to the ED in the
United States. Am J Emerg Med. 2007;25(1):32-38.



10.

I1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

BEYIN CERRAHISINDE KRITIK HASTABAKIMI - 4 4 67

Broderick J, Brott T, Barsan W, et al. Blood pressure during the first minutes
of focal cerebral ischemia. Ann Emerg Med. 1993;22(9): 1438-1443.
Aslanyan S, Fazekas F, Weir CJ, et al. Effect of blood pressure during the
acute period of ischemic stroke on stroke outcome: a tertiary analysis of the
GAIN International Trial. Stroke. 2003;34(10):2420- 2425.

Boreas AMHP, Lodder J, Kessels F, De Leeuw PW, Troosdt J. Prognostic
value of blood pressure in acute stroke. J Hum Hypertens. 2002;16(2):111-
116.

Azzimondi G, Bassein L, Nonino F, et al. Fever in acute stroke worsens
prognosis. A prospective study. Stroke. 1995;26(11): 2040-2043.

Boysen G, Christensen H. Stroke severity determines body temperature in
acute stroke. Stroke. 2001;32(2):413-4

Prasad K, Krishnan PR. Fever is associated with doubling of odds of short-
term mortality in ischemic stroke: an updated metaanalysis. Acta Neurol
Scand. 2010;122(6):404-408.

Den Hertog HM, van der Worp HB, van Gemert HMA, et al. The Paracetamol
(Acetaminophen) In Stroke (PAIS) trial: a multicentre, randomised, placebo-
controlled, phase III trial. Lancet Neurol. 2009;8(5):434-440.

Den Hertog HM, van der Worp HB, Tseng M-C, Dippel DWJ. Cooling
therapy for acute stroke. Cochrane Database Syst Rev. 2009;(1): CD001247.
Payne TA, Bleck TP. Status epilepticus. Crit. Care Clin. 1997;13:17-38.
Kilinger C, Steinmetz MP, Sohn MJ, Benzel EC, Bingaman W. Effects of
age on the perioperative characteristics and short-term outcome of posterior
lumbar fusion surgery. J Neurosurg Spine. 2005;3(1):34-39.

Burn J, Dennis M, Bamford J, Sandercock P, Wade D, Warlow C. Epileptic
seizures after a first stroke: the Oxfordshire Community Stroke Project.
BMJ. 1997; 315(7122):1582-1587.

Awada A, Omojola MF, Obeid T. Late epileptic seizures after cerebral
infarction. Acta Neurol Scand. 1999;99(5):2

Jauch EC, Saver JL, Adams HP Jr, et al. Guidelines for the early management
of patients with acute ischemic stroke: a guideline for healthcare professionals
from the American Heart Association/ American Stroke Association. Stroke.
2013;44(3):870-947.

Martino R, Foley N, Bhogal S, Diamand N, Speechely M, Teasell R.
Dysphagia after stroke: incidence, diagnosis, and pulmonary complications.
Stroke. 2005;36(12): 2756-2763.



68 4 @ KRITIKHASTA BAKIMI

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

O’Mahony D, MclIntyre AS. Artificial feeding for elderly patients after
stroke. Age Ageing. 1995;24(6):533-535.

McMahon K, Brown JK. Nutritional screening and assessment. Semin.
Oncol. Nurs. 2000;16:106-112.

CAST: randomised placebo-controlled trial of early aspirin use in 20,000
patients with acute ischaemic stroke. CAST (Chinese Acute Stroke Trial)
Collaborative Group. Lancet. 1997;349(9066): 1641-1649.

Kimon Bekelis, Brandon K. Root, Imad Saeed Khan, Robert J. Singer,
and Perry A. Ball. Principles of Neurocritical Care, Youmans Neurological
Surgery. Seventh edition, Editor: H.Richard Winn.Elsevier, New York,
2017:224-229

Hasan D, Vermeulen M, Wijdicks EM, Hijdra A, van Gijn J. Management
problems in acute hydrocephalus after subarachnoid hemorrhage. Stroke.
1989;20:747-753

Hellingman CA, van den Bergh WM, Beijer IS, et al. Risk of rebleeding after
treatment of acute hydrocephalus in patients with aneurysmal subarachnoid
hemorrhage. Stroke. 2007;38(1):96.

Suarez-Rivera O. Acute hydrocephalus after subarachnoid hemorrhage.
Surg Neurol. 1998;49(5):563-565.

Jartti P, Karttunen A, Isokangas JM, Jartti A, Koskelainen T, Tervonen O.
Chronic hydrocephalus after neurosurgical and endovascular treatment of
ruptured intracranial aneurysms. Acta Radiol. 2008;49(6):680-686

Varelas P, Helms A, Sinson G, et al. Clipping or coiling of ruptured
cerebral aneurysms and shunt-dependent hydrocephalus. Neurocrit Care.
2006;4(3):223-228

Ginsberg MD, Pulsinelli WA. The ischemic penumbra, injury thresholds,
and the therapeutic window for acute stroke. Ann Neurol. 1994;36(4):553-
554. doi:10.1002/ana.410360402.

Yamamoto H, Bogousslavsky J, van Melle G. Different predictors of
neurological worsening in different causes of stroke. Arch Neurol.
1998;55(4):481-486.

Zivin JA. Factors determining the therapeutic window for stroke. Neurology.
1998;50(3):599-603.



BOLUM 5

YOGUN BAKIM UNITESINDE
DONOR BAKIMI

Oztiirk Taskin
Kastamonu Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon ABD

e-mail: drozturk275@hotmail.com
ORCID ID: 0000-0001-7328-9579

1. Giris

onor bakimi, beyin 6liimii tanisindan organlarin alinmasina kadar gegen

stire icerisinde yogun bakim {initelerinde verilen tedavilerin timiini

kapsar (. Son yillarda “’organ yonetimi” olarak da adlandirilmaktadir.
Donér bakimi neden onemlidir? Beyin olimi ile ilgili ¢aligmalar artsa
da transplantasyon bekleyen hastalar ile organ dondrleri arasindaki fark da
artmaya devam ediyor ®. Transplantasyon igsleminde basarty1 ve alicinin yagsam
kalitesini arttirmak icin dondr sayist kadar organ fonksiyonlarinin korunmasi da
onemlidir. Bu nedenle dondr bakimi biiyiik 6neme sahiptir.

Tablo 1. Son 10 yilda transplantasyon yapilan ve
nakil i¢in bekleyen hasta sayilari
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Donér bakiminda amag¢ organ perfiizyonunu ve doku oksijenasyonunu
saglayarak, transplantasyonu planlanan organlarin alicilarda en iyi sekilde
fonksiyon gosterebilmesini saglamaktir. Donoér bakimindaki ilk basamak
beyin 6liimiiniin erken teshisidir. Beyin 6limii tanisiyla birlikte hasta bakimi
dondr bakimina doner. Beyni korumaya yonelik tedaviler kesilerek transplante
edilecek organlarin korunmasina yonelik tedavilere baslanir.

Beyin dliimiinden sonra gelisen hemodinamik, hormonal ve inflamatuar
bozukluklara bagli olarak bir ¢ok organda irreversible hasar gelisebilir®. En
belirgin olanlar1 hipotansiyon, aritmi, pulmoner 6deem, hormonal-metabolik
bozukluklar, diabetes insipidus, hipotermi, akut bobrek hasari ve koagiilopatidir.

2. Beyin Oliimiiniin Sistemler Uzerindeki Etkileri

Iskemi veya kafa ici basincinin artmasmna bagli olarak vazomotor kontrol
kaybolur ve katekolamin desarj1 gerceklesir. Bunun sonucunda da tagikardi-
hipertansiyon, kalp debisinde ve sistemik damar direncinde artig goriiliir .
Daha sonra kardiyovaskiiler kollaps gelisir. Sempatik aktivite kaybolur ve
sistemik vaskiiler direng hizla azalir. Bu iki durum da hipotansiyona neden olur.
Kardivaskiiler semptomlar her hastada farkliliklar gdsterebilir.en sik goriilen
semptomlar hipertansiyonu izleyen hipotansiyon, tasikardi-bradikardi ataklari,
EKG’de atriyal ve ventrikiiler aritmiler, ileti bozukluklari, ST ve T dalga
degisiklikleridir. Bu degisiklikler sonucunda miyokard iskemisi, miyokard
disfonksiyonu, pulmoner hipertansiyon, akciger 6demi ve kardiyak arrest
geligebilir.

Travma sonrasinda biling durumunun gerilemesi ile birlikte havayolu
giivenligi ortadan kalkabilir ve bu durum aspirasyon pndmonisine neden olabilir.
Ayrica sempatik aktivite sistemik inflamatuvar yaniti artirarak pulmoner kapiller
gecirgenligin artmasina neden olur ve pulmoner 6dem gelisebilir.

Endokrin sistemde patofizyolojik degisikliklerin sebebi hipofiz fonksiyon
kaybidir. Ozellikle anti-diiiretik hormon (ADH, arka hipofizden salgilanir)
sonucu hemodinamik instabilite ve diabetes insipidus (DI) gelisir. Bu durumda
poliiirii (saatlik idrar ¢ikisi<dml/kg) gelisir. Idrar ozmolaritesi artar (genellikle
>300 mOsmy/1t’dir). Poliiiriye bagli hipovolemi, hipernatremi ve hiperozmolarite
gelisir. DI beyin &liimii vakalarinda sart degildir fakat siklikla goriiliir.

On hipofiz hormonlarinin etkisi ile tiroid ve kortizol hormonlarmin
seviyeleri diiserken insiilin salinimi artar. Gelisen hiperglisemi anerop
metabolizmasinda artisa ve metabolik asidoza neden olabilir. Mannitol ve
kortizol kafa i¢i basimncini azaltmak i¢in kullanilir. Bu iki ajan da periferik
insiilin direncini arttirir ve hipernatremiye sebep olabilir.
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Beyin oliimiinden sonra tiroid hormonlar1 da etkilenir. Genellikle T3 ve
T4 diiser.

Viicut 1sis1 beyin oOlimii vakalarinda 31.5-34°C arasinda seyreder.
Hipotermi hastalarda aritmiye, miyokard depresyonuna, vazokonstriiksiyona ve
koagiilopatiye neden olabilir. Ayrica enzim aktivasyonu ve ilag metabolizmasi
da hipotermide yavaslar. Dokulara oksijen verilmesi hemoglobin disosiyasyon
egrisinin sola kaymasi ile zorlasir. Elektrolit imbalansi gelisir ve Bobrek
fonksiyonlarinda bozulma goriiliir.

Lokositler, trombositler ve endotel hiicreleri beyin 6liimiiyle birlikte aktive
hale gelir. Damar i¢i pihtilagma riski iskemik beyin dokusundan salinan doku
tromboplastine bagl olarak artar.

3. Monitorizasyon

Organ donorii olabilecek yogun bakim hastalarina da yogun bakim hastalar1 gibi
elektrokardiyogram, end-tidal karbondioksit, invaziv arter monitdrizasyonu,
santral venoz basing kateterizasyonu, vuciit 1s1 6l¢limii ve idrar sondasi ile rutin
monitdrizasyon uygulanmalidir.

Invazin monitérizasyon hem sayisal degerlerin hem de traselerin takip
edilebilmesi nedeni ile hemodinamiyi degerlendirmede daha ¢ok tercih edilir.
Kalp atim hizinin dakikada 60-120 arasinda, ortalama arter basincinin 70 mmHg
iizerinde, santral vendz basincin 6-10 mmHg , idrar ¢ikiginin ise 0,5-3 ml/kg/st
olmasi istenir. Bununla birlikte elektrolit imbalansinin olmamasina dikkat edilir.

Hemodinamik stabilizasyon saglanamiyorsa, akciger ve Kkalp
transplantasyonu planlaniyorsa, kronotrop ve inotrop ihtiyaci varsa kardiyak
out dl¢limii ve pulmonner arter kateterizasyonu da Onerilen onitdrizasyon
yontemleri arasindadir.

4. Uygulanan Tedavi Yontemleri
4.1. Vazoaktif lla¢ Kullanim

Beyin sapindaki iskeminin artmasi ile birlikte spinal korddaki deaktivasyon
da belirginlesir. Buna bagli olarak da katekolamin ve vazomotor toniis kaybu
goriiliir. Sonugta klinikte atropine yanit vermeyen bradikardi ve hipotansiyon
gelisir. Inlamatuvar mediatorlerin salmimma bagh olarak da vazomotor toniis
kaybi1 gelisebilir. Bozulan vaskiiler toniisli diizeltmek i¢in vazoaaktif ajanlarin
kullanilmas1 gerekebilir. Bu ajanlarin kullaniminda dikkat edilmesi gereken en
onemli nokta doz ayarlamasidir. Yiiksek dozda ve uzun siireli kullanima bagh
olarak kardiyak komplikasyonlar goriilebilir.
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Vazoaktif ajan kullanmadaki hedef ortalama arter basincinin 65-95 mmHg
araliginda tutulmasidir. Yapilan caligmalarda vaskiiler toniisii diizeltmede en
etkin ajanin vazopressin oldugu bildirilmis ve katekolamin gereksiniminde
diisiik doz noradrenalin tercih edilmesi gerektigi vurgulanmigtir -7

Terlipressin (V1 reseptoriine spesifik sentetik vazopressin analogu),
vazopressinin bulunmadigi durumlarda kullanilabilir. Terlipressin hipotansiyonu
diizeltir ve noradrenalin ihtiyacini azaltir ®.

Sonug olarak yapilan ¢aligmalar 1s18inda, vazoaktif ajan kullaniminda ilk
tercih olarak vazopressin, ihtiya¢ duyulmasi halinde ikinci tercih olarak diisiik
doznoradrenalin veya dopaminin kullanilmasidir. Tercih edilen doz noradrenalin
icin <0,5 meg/kg/dk, dopamin i¢in ise <10 meg/kg/dk’dir.

4.2. St Yonetimi

Dondr hastalarinda s1vi yonetimi tartigmali olmakla birlikte ortak goriis santarl
vendz basincin 3-8 mmHg, ortalama arter basincnin 65-95 mmHg arasinda
tutulmast gerektigidir. Bunun igin ihtiyaca gore kolloid ve kristalodi sivilara
onerilir. Hangi organin taransplante edilecegi s1vi yonetimindeki asil belirleyici
kriterdir. Kalp ve akciger transplantasyonu planlaniyorsa restriktif siv1 tedavisi,
bobrek transplantasyonu planlaniyorsa liberal yaklagim tercih edilir.

S1vi yonetimini etkileyen diger bir faktor de Diabetes insipidus’tur. Sivi
inflizyonu hastanin yanitina gére ayarlanmalidir. Kan kayb1 ve anemi mevcutsa
ve hemoglobin <6gr/dl ise eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapilmalidir ©.
Diger kan firiinlerinin kullanimi igin (trombosit slispansiyonu, taze donmus
plazma, aferez trombosit ) klinik bulgular ve labaratuvar testleri (INR,
APTT,PTT) degerlendirilmelidir %,

Beyin oliimiiyle birlikte en sik karsilagilan durumlardan biri de elektrolit
bzouluklaridir. Ozellikle hipernatremi gelismisse, hastalara sodyum igermeyen
stvilar (%5 Dekstroz uygulanabilir, hiperglisemi varsa insiilin eklenmelidir)
uygulanmalidir.

4.3. Pulmoner Destek

Beyin oliimiinde akciger hasari hemodinamik, endokrin ve inflamatuvar
nedenlere bagli olarak gelisebilir. Pulmoner destek 6zellikle akciger
transplantasyonu planlanan hastalarda ¢ok 6nemlidir. Burada ii¢ 6nemli amag
vardir. Birincisi pnémoni, barotravma ve sivi yiiklenmesi gibi yogun bakim
stireglerini uzatacak olaylarin ontine gecmek, ikincisi greftin oksijenasyonunu
iyilestirmek ve lcilinclisii de beyin oliimiine bagli komplikasyonlari en aza
indirmektir ', Bu nedenle akciger koruyucu mekanik ventilasyon (dusiik tidal
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voliim 6-8 mL/kg, PEEP 5-10 cmH20) uygulanir. Mekanik ventilator destegine
ve yiksek Fi02’ye ragmen diisiik arteryal oksijen basici diisiikse bronkoskopi
yapilmasi onerilir. Sekresyonlar, mukus tikaglar1 ve kan pihtilari bronkoskopi ile
temilenerek, havalanmayan akciger alanlar1 acilabilir atelektaziler 6nlenebilir.
Inhalasyon havasmin 1sitilmasi, nemlendirilmesi ve restriktif sivi tedavisi
Oneriler arasindadir. Beta adrenerjik stimiilasyonla alveolar sivi klirensini
arttirdig1 bildirilen inhaler terbutalin pulmoner destek tedavileri arasindadir.

Akciger infiltrasyonlart olan hastalara, ventilator iligkili pndmoniyi
onlemek i¢in rutin antibiyotik uygulanmasi 6nerilmektedir ¥. Trakeal sekresyon
ornegi almak ve kiiltiir incelemesi yapmak antibiyotik tedavisinden maksimum
verim almay1 saglar.

4.4. Hormonal Destek

Hormonal tedavi dondr bakiminda dnemli ve tartismali bir tedavi yontemidir.
Beyin 6liimii ile birlikte hipotalamus ve hipofizde kan akim1 bozulur ve hormonal
iiretim azalir. Bunun sonucunda klinikte, diabetes insipidus (antiditiretik hormon
eksikligine bagli olarak), diiirez, hipovolemi, relatif hipernatremi, kardiyak
kontraktilitede azalma (tiroid hormon eksikligine bagli olarak), anaerobik
metabolizmada artis, inflamatuvar yanitta artis (kortizol eksiklgine bagli olarak),
hemodinamik instabilite, hiperglisemi (insiilin eksikliginde) goriilebilir.

En sik goriilen hormonal bozukluk diabetes insipidustur. Antiditiretik
hormon eksikligine bagl gelisir. Poliiiri (Idrar gikisinin 2 saatten daha fazla
250 ml/saat ve iizerinde olmasi) taniy1 destekler. Vazopresin ve sentetik derivesi
olan desmopressin tedavisinde kullanilan ajanlardir (%.

Desmopressin sadece renal etkili olup hipovoleminin hemodinamiyi
bozmadigi durumlarda ilk tercih edilmesi gereken ajandir. Onerilen
desmopressin dozu intravendz olarak 1-4 pg bolus ve 0.5-2 ug devamlh
infiizyon seklindedir!'®.

Tiroid hormonu ile ilgili tedaviler de tartismali olup sistemler iizerindeki
etkilerinden dolay1 genellikle uygulanmasi 6nerilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda
bu tedavi ile transplante edilebilecek organ sayisinda artig, inotrop ihtiyaci
ve akut rejeksiyon insidansinda azalma oldugu bildirilmistir 9.  Yapilan
caligmalarda hem T3 hem de T4 kullaniimistir. T4 i¢in uygulama dozlar1 20 mg
bolus (intravenoz) ve 10 mg/saat infiizyon (intravendz) dozudur 7. T3 i¢in ise
2 mg veya 0,2-0,4 mg/kg bolus dozudur !®.

Yaygin olarak kullanilan tedavi yontemlerinden biri de kortikosteroid
tedavisidir. Adrenal yetmezlik beyin Olimi gerceklesen hastalarin 3/4 ¢
iinde goriilebilir. Kortizol diizeyi bakilarak ve ACTH testi yapilarak tani
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konulabilir. Adrenal yetmezlige bagl olarak hemodinamik instabilite gelisir.
Kortikosteroid dozu ile ilgili kesin bir deger yoktur. Genellikle ilk tercih
edilen ajan metilprednizolondur. Metilprednizolon dozu 15-60 mg/kg olarak
uygulanir 19,

4.5. Elektrolit bozukluklar:

Poliiiri ve homeostatik degisiklikler sonucunda serum potasyum, magnezyum
ve kalsiyum degerlerinde hizli degisiklikler goriilebilir. Hipernatremi (diabetes
insipidus ve Na(kdavisine bagli olarak) sik goriilen elektrolit bozuklugudur.
Hipernatremik hastalarda karaciger greft basarisinin daha diisiikk oldugu
bildirilmistir ?». Tedavide hipotonik sivilarin kullanilir ve diabetes insipidus
tedavi edilir.

4.6. Glukoz Kontrolii

Hipergliseminin kontrol edilememesi renal ve pankreatik greft malfonksiyonu
i¢in risk olusturur. Bu hastalarda istenilen kan glukoz diizeyi 120-180 mg/dL
olup, gereginde insiilin tedavisi onerilir V.

4.7. Viicut Isist

Kan akiminin bozulmasi sonucu poikilotermi ve hipotermi beyin olimii
olgularinda sik goriliir. Hipotermi enzimatik disfonksiyona sebep olur. Buna
bagli olarak da vazomotor kontrol kayb1 ve inflamasyon artig1 gelisir. Ortak
oneri normotermidir.

4.8. Enteral Beslenme

Beslenme ile ilgili ¢eliskili goriisler mevcut. Bazi ¢alismalar karaciger glikojen
rezervini ve intestinal tropizmi sagladigi i¢in enteral beslenmeyi dnermekte,
bazi calismalar ise vagal toniiste kayba bagli besin emiliminde bozulma
oldugu i¢in herhangi bir faydasmnin olmadigini savunarak enteral beslenmeyi
onermemektedir 2.

Beyin oliimii gergeklesen hastalarda antikonviilzan tedavi ve ozmotik
ditiretikler gibi gerek tedavilerin kesilmesi, antibiyotik ve derin ven
trombozu proflaksisi gibi tedavilerin ise devami 6nerilir®). Tromboplastin
beyin dokusundan salginir ve koagiilasyon bozukluklarina neden olabilir.
Bu durumda hasta hematokriti %30, hemoglobini ise 10 g/dl {izerinde
tutulmalidir %,
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5. Sonug¢

Transplante edilecek organlarin niceligi ve niteligi agisindan beyin Slimii
pataofizyolojisine gore tedavi uygulamak c¢ok onemlidir. Donor bakiminda
en onemli konulardan biri de organlarin degerlendirilmesi ve alinmasi i¢in
en uygun kosullarin saglanmasinda zaman yonetimidir. Clinkii baz1 organlar
transplantasyon icin ilk degerlendirmede uygun goriilmesken birkac saat
sonra uygun olarak degerlendirilebilir. Dondr bakimi tek bir noktaya degil
tim bozukluklara odaklanan, kapsamli ve uygun tedavilerin tercih edildigi
yontemler olmalidir. Dondr bakiminin bu sekilde yonetilmesi ile olan dondrden
transplante edilebilecek organ sayisi artirilabilir ve transplantasyon bekleyen
hastalara daha fazla sans saglanabilir.
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epsis kelimesinin olarak ilk Yunan kutsal metinlerinde s6z edilen, ¢iliriimiis

et ve clirlime i¢in tiiretilen bir terim olan “sEpo” dan geldigi sdylenir

ve 400 yillarinda Hipokratsin yazilarinda da gegmektedir™. 1680’lerde,
bakterilerin ilk tanimlarindan bazilar1 yapildi 6rnegin  ‘Leeuwenhoek’in
hayvanlar’ dendi @. Ancak bu tanimlar bakteri ve enfeksiyon arasindaki
baglantinin, modern mikrobiyoloji ve tibbin baz1 kurucular: tarafindan nihayet
fark edilmeye baslanmasindan 200 yil 6nceydi.

Sonra Koch, Pasteur, Semmelweis ve Lister bu akima katildi. Son olarak,
1914°te Schottmueller, patojenik mikroplarin kan dolagimina salinmasinin
sistemik semptom ve belirtilerden sorumlu oldugunu bildirerek, “sepsis”
terimine iligkin modern anlayisimizi degistirdi ¢. 1964 yilinda, Dr. Edward
Frank septik sok i¢in bir yonetim stratejisi yaymnladi ®. 2004 yilinda R Phillip
Dellinger ve arkadaslari tarafinda ilk ‘Surviving Sepsis Campaign Guidelines
For The Management Of Severe Sepsis And Septic Shock’ baslikli rehber
yayinland1 ve bu rehber aralikli yenilendi ¢:¢759),

2021tarihinde yayinlanan son rehber bir ¢ok dile ¢evirildi yayinlandi
veya yorumlandi. Genel anlamda son rehberide iizerinde durulan noktalar tablo
seklinde gosterilmigtir ©.
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Tablo1: 2021 sepsis rehberinin dikkat ¢eken boliimleri

1. Sepsis ve Septik Soklu Hastalar i¢in Tarama

>

Hastanede sepsis gelistirici program kullanimi kritik hastalar igin
giiclii orta kanit diizeyi ile (G-O), acil hastalar i¢in (G-O) ve opere
olacak hastalar i¢in ise gii¢lii zay1f kanit diizeyi ile (G-Z) 6nermektedir

Sepsis veya septik sok i¢in tek bir tarama araci olarak National
Early Warning Score (NEWS), Systemic Inflammatory Response
Syndrome (SIRS) yada Modified Early Warning Score (MEWS)
ile karsilagtirllmada tek basina quick Sequential Organ Failure
Assessment (QSOFA)’ nin kullanilmasini 6nermiyorlar(G-O).

Sepsis olmasindan siiphelenilen hastalarinda kanda laktat 6l¢timiinii
zayif ve diisiik kanit diizeyi(Z-D) ile 6neriyorlar.

2. Baslangi¢ Resiisitasyon

>

Acil durum olup tedavi ve resiisitasyona hizla baglanmayi en iyi klinik
uygulama(EIU) olarak éneriyorlar.

Hipoperfiize veya soktaki hastalara resiisitasyon tedavisinin ilk ii¢
saatinde en diisiikk 30 mL/kg damardan kristalloid sivi Oneriyorlar
(Z-D).

Sivi restisitasyon tedavisine yol gosterici olmasi icin degisken
Olciimlerin (pasif bacak kaldirmaya veya sivi yanitina stroke volume
(SV), stroke volume variation (SVV), pulse pressure variation (PPV)
ve ekokardiografi (EKO ), yalnizca fizik muayene veya sabit dlgtimler

yerine kullanilmasini 6neriyorlar (Z-D).

Serum laktatinin azaltmanin restisitasyona rehberlik etmesi 6neriyorlar
(Z-D).

Perfiizyona ek o resiisitasyona yol gosterici olmasi adina kapiller

dolum zamaninin kullanilmasini éneriyorlar (Z-D).

3. Ortalama Arter Basinc1 Hedefi (MAP)

>

Vazopresor kullanan sepsisli hastalara baslangic MAP 65 mm Hg
olmasini hedef olarak giiclii ve orta kanit diizeyi ile dneriyorlar (G-O).
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Yogun Bakima Kabul

» 6 saat icinde yogun bakim {initesine kabul edimesi(Z-D)

Enfeksiyon Tanis1

> Hasta siipheli septik/septik sok + enfeksiyon kesin degil ise (EIU)

o Yeniden degerlendirilmesi

o Baska tani arastirilmasi

o Alternatif hastalik varsa veya giicli sliphe varsa ampirik

antimikrobial tedavinin stoplanmasi

Antibiyotik Zamani

» Antimikrobiyallerin ilk 1 saat igerisinde(G-D) ile soksuz

hastalar(G-CD) i¢in baglanmasi 6neriliyor.

> Soksuz icin bulasict olan: hizli ekarte edilmesi(EiU) (3 saat igerisinde)

»  Soksuz sepsis + enfeksiyon stiphesi gliglii 3 saaticerisinde antimikrobial
baslanmasi (Z-D)

» Soksuz sepsis + enfeksiyon siiphesi az antimikrobial tedavinin
ertelenmasi (Z-CD)

Antimikrobial Tedavi Baslanmasi I¢in Biyobelirtegler

» Antibiyoterapiye baslamada sadece klinik degerlendirmeye kiyasla ,
prokalsitonin + klinik degerlendirme kullanilmasini 6neriyor.

Antimikrobiyal Se¢imi

» Antimikrobiyal Sec¢imi

o SepsisH(MRSA) siiphesi var: MRSA kapsayan baslanmasi EiU)

o Sepsist(MRSA) siiphesi azz MRSA kapsamayan baglanmasi
(Z-D)

o SepsistMDR siiphesi var: 2 tane Gram (—) kapsayan baglanmasi

(Z-CD)

o SepsistMDR siiphesi az: 1 tane Gram (-) kapsayan
baslanmasi(Z-CD)

o Sepsis+ tanimli etken patojen +duyarlilik: 2 Gram (- ) 6nerilmiyor

(Z-CD)
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» Antifungal tedavi

o Sepsis+fungus siliphesi var: Antifungal baglanmasi(Z-D)

o Sepsistfungus siliphesi az: Antifungal baglanmamasi (Z-D)

> Antiviral tedavi

o Antiviral ajanlarin kullanimi konusunda herhangi bir Oneride

bulunmadiklarini bildirmekteler.

9. Antimikrobiyal tedavinin hakkinda bulunan diger 6neriler

» Antibiyotiklerin verilisi

o Beta-laktamlarin ilk bolustan sonraki devam eden tedavisinde
konvansiyonal bolus tedavisindense uzun siireli infiizyon tedavisi
oneriliyor(Z-0)

» Farmakokinetikler ve farmakodinamikler

o Farmakokinetik ve farmakodinamik prensiplerine ve ilaglarin
Ozelliklerine gore antimikrobiyallerin dozlandirilmasi yontemini
oneriliyor(EIU)

» Kaynak kontrolii

o En kisa siirede gerekli kaynak kontrol miidahalesi Oneriliyor
(EIU)

o Sepsis veya septik sok kaynagi olan vaskiiler erisim yolu yeni yol
kurulduktan sonra derhal ¢ikarilmasini éneriyorlar(EIU)

o Antibiyotiklerin azaltilmas1

o Antimikrobiyal dozlarina standart uygulama yerine giinliik

degerlendirme ile karar verilmesi (Z-CD)

» Antibiyotiklerin siiresi

o Tanist olan ve yeterli kaynak kontrolii olan yetigkinler icin ab
stiresi uzun yerine kisa kullanilmasi 6neriliyor(Z-CD).

» Antibiyotiklerin kesilmesi i¢in biyobelirtegler

o Tanili ve kaynak kontrolii yapilmis yetiskin hastalarin
tedavilerinin kesilmesi agamasinda yalnizca klinik degerlerdirme
yapilmasindansa prokalsitonin ve klinik degerlendirmenin birlikte

kullanilmasini 6neriyorlar(Z-D)
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10. Hemodinamik Y Onetim

» Sivi Tedavisi

o Ik secenek olarak kristaloidler (G-O)

o Normal salin yerine dengeli kristaloidlerin kullanilmasi (Z-D)

o Yiksek hacimlerde sivi gerektiren hallerde kristaloidlerin yalniz
basina verilmesindense albiimin ile birlikte verilmesini 6neriliyor

o Nisasta soliisyonlarinin kullanilmasini 6nermiyolar(G-Y)

o Jelatin soliisyonlarmin  kullanilmasinin  uygun olmadigin

belirtiyoelar1 (Z-O)

» Vazoaktif Ajanlar

o Noradrenalinle (noradrenalin kullanim araligi 0.25-0.5 ng/kg/
dak. iken) hedef MAP ulasilamayanlarda noradrenalin dozunu
arttirmaktansa vazopresssin eklenmesi (Z-O)

o Norepinefrin ve vazopressin ile yeterli OAB saglanamayan
hastalarda, tedaviye adrenalin eklenmesi (Z-D)

o Terlipressin kullanilmasinin uygun olmadigi(Z-D)

> Inotroplar

O

Kardiyak disfonksiyonlu hastalarda yeterli sivi replasmani ve kan
basincina olasina karsin perflizyon diisiikliigii bulgularinin devam
durumunda noradrenaline ek olarak dobutamin baslanmasi veya

yalnizca adrenalinin tercih edilebilecegi(Z-D)

Kardiyak disfonksiyonlu hastalarda yeterli sivi replasmani ve kan
basincina olasina karsin perfiizyon distikliigli bulgularinin devam
durumundalevosimendan (ullanilmasimmin uygun bulunmadigi
(Z-D)

11. Diger Konularda bulunan neriler

> Monitdrizasyon ve Intravaskiiler Erisim

o Invaziv kan basinci 6lgiimii yapilmast uygun (Z-CD)

O

Vazopressor ilaglarin periferik damar yollarindan santral damar
yolu saglanana kadar uygulanmasi (Z-CD)
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» Sivi Dengesi

o Swviresiisitasyon uygulamalarinda ilk 24 saatte liberal veya kisith
stv1 tedavisi yontemlerini kullanmaya 6neri sunulmak igin yeterli

kanit bulunmadigini bildirdiler.

» Oksijen hedefi

o Sepsisle alakali hipoksemik solunum yetmezliginde koruyucu
oksijen hedeflerinin hakkinda 6neride bulunmak igin yeterli kanit
bulunmadigini bildirdiler.

» Yiiksek akimli nazal oksijen tedavisi.

o Yiksek akimli nazal oksijen tedavisini, noninvaziv ventilasyona

gore kullanilmasinin uygun oldugunu (Z-D)

» Non-invaziv ventilasyon

o Non-invaziv / invaziv ventilasyon kullanimma dair Oneride

bulunmak i¢in yeterli kanit bulunmadigini bildirdiler.

» Ventilasyon

o Akut Respiratuar Distres Sendromunda akciger koruyucu

ventilasyonu

o Sepsisle alakali ARDS’si olanlarda, yiiksek tidal voliimeler yerine
diisiik tidal volim (10 mL/kg yerine 6 mL/kg) kullanilmasini
oneriyor.(G-Y)

o Agir ARDS olanlarda, plato basinglarinda 30 cmH20 basincin iist
limit olarak kullanilmasim

o Orta/siddetli sepsis kaynakli ARDS’si olan yetiskinler i¢in, diisiik
PEEP dense yiiksek PEEP kullanilmasi uygun(Z-O)

o ARDS Disi nedenlerle olugan solunum yetmezliklerinde diistik

tidal hacim

o Sepsis ile iligkili solunum yetmezIligi olan ve ARDS olmayan
hastalar icin, yiiksek tidal hacim ventilasyonundansa diisiik tidal
hacimli ventilasyonun kullanilmas1 (Z-D)
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» Recruitment Manevralari

o Sepsis iliskili orta/siddetli ARDS’si olan hastalarda recruitment
manevralari kullanilmasi uygun.(Z — O)

o Recruitment manevralar1 kullanilirken, artimli PEEP titrasyonu/
stratejisi kullanilmamasi (G-O)

» Pron Ventilasyon

o Sepsis iliskili orta/siddetli ARDS’si olan hastalarda giinliik 12
saatten gecen pronda ventilasyon kullanilmasini (G-O)

» Noromiiskiiler Blokaj Ajanlari(NMBA)

o Sepsis iligkili orta/siddetli ARDS’si olan hastalarda, devamli
NMBA infiizyonundansa aralikh NMBA uygulanmasinin
kullanilmasi (Z-O)

» Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonu (ECMO)

o Sepsis iligkili orta/siddetli ARDS’si olan hastalarda, yeterli
altyapisi ve deneyimi olan merkezlerde mekanik ventilasyon
manevralarinin basarisiz oldugu durumlarda veno-venéz (VV)
ECMO kullanilmas1 uygun (Z-D)

» Kortikosteroid

o Septik sokulu, vazopresor almaya devam eden hastalarda
damardan kortikosteroidler kullanilmasi (septik soklu eriskinlerde
tipik kullanilan kortikosteroid, her 6 saatte bir 50 mg seklinde
veya siirekli infiizyon olarak verilen 200 mg/giin dozunda
IV hidrokortizondur). Bunun, baslangigtan en az 4 saat sonra
norepinefrin veya epinefrin>0.25 mcg/kg/dk dozunda oldugunda
baglanmasi onerilmektedir) uygun (Z-O).

» Polimiksin B hemoperfiizyonu

o Sepsis veya septik soku olan yetigkinler ic¢in polimiksin B
hemoperfiizyonunun kullanilmasi uygun degildir(Z-D).

o Kan piirifikasyon tekniklerinin digerlerinin kullanilmasina dair

oneride bulunmada yeterli kanit bulunmadigini bildirdiler.
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» (RBC) Kirmizi Kan Hiicresi Transfiizyon Hedefleri

O

Liberal yerine kisitlayict bir transfiizyon stratejisi kullanmaniz
onerilir(G-O). (Kisitlayict transfiizyon stratejisi: 70 g/L
hemoglobin konsantrasyonu transfiizyon tetikleyicisini igerir
ve RBC transfiizyonu yalnizca hemoglobin konsantrasyonuyla
yonlendirilmemelidir. Hastalarin klinik durumu degerlendirilmeli
ve akut miyokard iskemi, siddetli hipoksi yada akut kanama gibi

durumlarin varlig1 degerlendirilmeli)

> Immiinoglobulinler

O

Intravendz immiinoglobulinlerin kullanilmas: uygun degil(Z-D).

» Stres Ulseri Profilaksisi

O

Gastrointestinal (GI) kanama i¢in risk faktorleri olanlara stres
iilseri profilaksisi uygulanmasi uygun(Z-O)

» Veno6z Tromboembolizm (VTE) Profilaksisi

o Vendz tromboembolizm tedavisine kontrendikasyon
olusturan bir durum yoksa farmakolojik VTE profilaksisi
uygulanmasini énerilir(G-0).

o VTE profilaksisinde diisiik molekiiler agirlikli heparin (LMWH)
in, fraksiyone olmayan heparin (UFH) yerine kullanilmasi
onerilir(G-0).

o Farmakolojik profilaksiye ek mekanik VTE profilaksisinin

kullanilmasi yada yalnizca farmakolojik profilaksi yerine yalnizca
mekanik VTE profilaksisinin kullanilmasi uygun degil(Z-D).

» Renal Replasman Tedavisi

o Renal replasman tedavisi ihtiyaci olan hastalarda siirekli veya
aralikli renal replasman tedavisi uygulanmasi uygun(Z-D).
o Renal replasman tedavisi icin kesin endikasyonu olmayan

hastalarda ise renal replasman tedavisinin kullanilmasi uygun
degildir (Z-0).
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Beslenme

o Enteral alabilecek hastalarada enteral beslenmenin erken yani 72
saat i¢inde baslamasi uygun(Z-CD).

> Bakim Hedefleri

o Hastaveaileleriyle bakim ve prognoz durumlarinin goriisiilmesini,

goriisiilmemesine kiyasla éneriyorlar(EiU)

o Bakim hedeflerinin gec¢ yerine erken yani 72 saat ic¢inde ele
alimmasi1 uygun(Z-CD)

o  Bakim tartismasmin hedeflerini tetiklemek i¢in herhangi bir
spesifik standart kriter hakkinda 6neride bulunmak i¢in yeterli
kanit olmadigimi bildirdiler.

Kan Sekeri Kontrolii

o Insiilin tedavisini hastanin glukoz diizeyi 180 mg/dL (10 mmol/L)
ve tizerindeyse baslatilmasini ve hedef kan sekeri 144-180 mg/
dL (8-10mmol/L) araliginda olmasi énerilir(G-0).

C Vitamini

o Damardan C vitaminin kullanilmas1 uygun degil (Z-D)

Bikarbonat

o Septik sok ve hipoperfiizyona kaynakli laktik asidemisi
bulunan hastalarda hemodinamik durumun diizeltilmesi yada
vazopressor ihtiyaglariminin  azaltilamsi amact ile sodyum

bikarbonat kullanilmas1 uygun degildir (Z-D)

o Septik soklu, pH degeri 7.2’nin altinda ve Acute Kidney Injury
Network (AKIN) skoru 2 veya 3 olan akut bobrek yetmezlikli
hastalarda sodyum bikarbonat tedavisi uygun(Z-D)

Palyatif Bakim

o Uygun zaman oldugunda, hasta ve aile semptom ve acilarinin
ele alinarak olusacak palyatif bakim ilkelerinin ki klinisyenin
goriigiine gdre palyatif bakim konsiiltasyonunu igeren onerilerin
tedavi planina eklenmesi énerilir(EU)
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o Klinisyenin gorlisiine gore palyatif bakim konsiiltasyonu
yerine tlim hastalar i¢in palyatif bakim konsiiltasyonu
uygulamaini énerilmiyor(Z-D)

» Akran Destek Gruplari

o Kurtulanlar ve aileleri igin, akran destek gruplarma yonlendirme,

yonlendirilmemesine gore daha uygundur.(Z-CD)

» Bakim Devirleri

o Bakim devirlerinde kritik bilgilerin aktarilmasinda bir aktarim
stirecinin kullanilmasi, kullanilmamasiyla kiyaslandiginda uygun
goriliiyor(Z-CD)

o Normal devir yerine 6zel yapilandirilmis devir aracinin kullanimi

konusunda yeterli kanit olmadigini bildirdiler.

» Ekonomik ve Sosyal Destek Taramasi

o Hastalara ve ailelerine ekonomik yada sosyal yapilabilmesi i¢in
inceleme yapilmasive ihtiyaci olanlarin buihtiyaglarini karsilamak
i¢in uygun yerlere yonlendirilmesini éneriyorlar(EiU)

» Hasta ve Aileleri i¢in Sepsis Egitimi

o Hastalarve ailelerine taburculuk 6ncesi ve sonrasi takip konusunda
yazili ve sozIii sepsis egitimi verilmesi uygun(Z-CD)

» Paylasilmis Karar Verme Siireci

o Hastalar ve aileler igin uygulanacak taburcu planlarinin
uygulanabilir oldugu konusunda klinik ekibin ve ailenin siirece

katilmasina firsat1 taninmasini éneriyorlar(EiU)

» Taburculuk Planlamasi

o Servise transfer sonrasi normal bakim degilde yogun bakim gegis
programi kullanilmasi uygun(Z-CD)

o Hem yogun bakim iinitesinden hem de hastaneden taburculukda
ilaglar konusunda hastalar ile uzlasilmasini éneriyorlar(EIU)

o Yogun bakimda yatis, sepsis ve ilgili hastaliklarla tedavileri ve

sepsis sonrasi sik izlenen bozukluklarla ilgili hem yazili ve hem

sozlii taburcu epikrizinde bilgi eklenmesini éneriyorlar EIU)
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o Olast bozukluklarin gelismis olan hastalarin, taburculuk planlari,
yeni olugsmus ve uzun siirebilecek sekellerin yOnetiminin
klinisyenler tarafindan takip edilmesi &neriliyor( EIU)

o Taburculuk sonrasi erken kontrol konusunda oOnerikonusunda

yeterli kanit olmadigini bildiriyorlar.

» Biligsel Terapi

o Erken biligsel terapi hakkinda yeterli kanit olmamasi nedeni ile

oneride bulunamiyorlar.

» Taburculuktan Sonra izlem

o Taburcu sonrast fiziki, bilisgsel ve duygusal sorunlarin
degerlendirmesi amaci ile takip éneriyorlar(EiU)

o Kiritik hastalikliklar1 varsataburculuk sonrasi takip programina
yonlendirme uygun(Z-CD)

o Sepsis/septik soktan kurtulmus,48 saatten uzun siire mekanik
ventilasyon destegi almig yada 72 saat yogun bakimda kalmis

hastalarin  taburculuk sonras1 rehabilitasyon programlarina

yonlendirmesi uygun(Z-CD)
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1. Giris
Yogun bakim iiniteleri (YBU) hastanelerin yatak kapasitesinin yiizde

10’undan azimi olusturmasina ragmen, tim hastane enfeksiyonlariin

%20’sinden fazlasi yogun bakim iinite kaynaklidir ve ciddi morbidite,
mortalite ve maliyetten sorumludur V. Enfeksiyonlar ve sepsis, yogun bakim
iinitelerinde kardiak sebeplerden sonra goriilen en sik Olim nedenidir ve
tim yogun bakim harcamalarinin yiizde 40’mi1 olusturur®. Yogun bakim
iinitesindeki en 6nemli hastane enfeksiyonlari, invaziv araclara baglh gelisen,
kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonlari, ventilator iliskili pnomoni ve kateter
iligkili idrar yolu enfeksiyonlaridir. Cerrahi alan ve basi yarasi enfeksiyonlari
gibi enfeksiyonlar goriilse de bunlarin pay1 azdir.

Yogun bakim {initesi enfeksiyon boyutunu gostermek igin yapilan
uluslararast bir caligmada, katilan 1265 yogun bakimda hastalariin %601
enfekte ve enfeksiyonun mortalite i¢in gii¢lii bir belirleyici oldugu gosterilmistir
@_ Genel olarak enfeksiyon ve 6zellikle direngli bir patojen ile enfeksiyon riski,
hastanin YBU’de kalis siiresiyle dogru orantil artar.

YBU enfeksiyonu kolaylastirici olarak hastalar ileri yas ve daha fazla kronik
hastaliklara ve de siddetli akut fizyolojik diizensizliklere sahiptir ve bu nedenle
nispeten bagisikligi baskilanmistir @, YBU hastalar1 arasinda kalici kateterlerin
kullanimi, organizmalarin viicut organlari ve bdlgelerine giris kapisini saglar. Bu
kateterlerin kullanimi1 ve bakimi, hastalar1 hastane patojenleri ile kolonizasyona
ve enfeksiyona yatkin hale getiren saglik personeli ve elleriyle sik temasa maruz
birakir. Genel hastane popiilasyonundaki hastalarla karsilastirildiginda, yogun
bakim tinitelerindeki hastalar daha fazla ve direngli kolonizasyona maruz kalir G2
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Metisiline direngli Staphylococcus aureus (MRSA), vankomisine direngli
enterokoklar (VRE), Acinetobacter baumannii , genis spektrumlu beta-
laktamazlar ve/veya karbapenemazlar {ireten, ¢oklu ilaca direngli patojen olan
Enterobakterler, Pseudomonas aeruginosa’larin tiimii yogun bakim {initelerinde
giderek artan siklikla izole edilmektedir ©%. Bu direngli patojenlerin neden
oldugu enfeksiyonlarn tedavisi zordur ve artan morbidite, mortalite ve
maliyetlerlede yakin iliskilidir ®. YBU enfeksiyonlarmda 6nemli diger
patojenler olan Clostridioides difficile ve Candida spp. enfeksiyonlarida yine
simirlanmasi tedavisi gii¢ ajanlardir.

2. Yogunbakimda Sik Goriilen Enfeksiyonlar
2.1. Kateterle Iliskili Uriner Enfeksiyon (KIUE)

Idrar yolu enfeksiyonu (IYE) en yaygm hastane enfeksiyonudur ve tiim
hastane enfeksiyonlarinin yiizde 40>indan fazlasini olusturur. Kateterle iligkili
[YB>lerin ¢ogu ciddi morbidite ve mortaliteye neden olmaz veya hastane
maliyetlerini 6nemli Olglide artirmazken, bu enfeksiyonun kiimiilatif etkisi
biiyiiktiir'®. Amerika Birlesik Devletleri'nde, KIUE’ler yilda 900.000 ek hastane
giiniinden sorumlu oldugu tespit edilmistir. KIUE’ler, yaklasik %15 ila 25’lik
mortaliteye sahip olan {irosepsis de ikinci en yaygm nedendir V. Onlenebilir
olmas1 nedeniyle ABD gibi iilkelerde 6zel sigorta sistemlerince hastanelere
Odemeleri yapilmamasi hastanelerin maliyetini artirmaktadir.

Bunun yanisira asemptomatik bakteriiiri enfeksiyon olmamasina ragmen
siklikla gereksiz antibiyotik kullanimina ve antibiyotik direncine yol acar.

2.2. Ventilatirle Iliskili Pnomoni (VIP)

Ventilatorle  iligkili ~ pndomoni,  mekanik  olarak  ventile  edilen
hastalarda entiibasyondan 48 saat veya daha sonra gelisen akciger
enfeksiyonudur. Nozokomiyal pnoémoni, ikinci en yaygin hastane kaynakli
enfeksiyondur ve siklikla endotrakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyon
ortaminda ortaya cikar ve mortalitesi yiiksektir . VIP gelisen hastalarin
entiibe kalma siireleri 7,6-11,5 giin, YBU vyatis siirelerinide 13,1 giin uzadig1
gosterilmistir. Mortalitesi en yiiksek YBU enfeksiyonudur (%9-68 ),koruma
onlemlerinin kullanilmasi ile 1000 hasta giiniinde 3,1 den 0,9 a distigi
gosterilmigtir (319,

2.3. Intravaskiiler Kateterle Iliskili Kan Dolasimi Enfeksiyonu

Arteriyel ve santral vendz kateterler, hemodinamik izleme ve intravenoz
terapotiklere duyulan ihtiyag nedeniyle kritik bakim hastalarinda siklikla
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kullanilir. Bu kateterleri igeren kan dolasimi enfeksiyonlart yogun bakim
iinitelerinde yaygindir 6nleme ¢abalari ile gelismis iilkelerde insidans 3,64 den
1,65’e geriletilmistir, kisith imkanlara sahip bolgelerinde oldugu 36 iilkenin
havuzlanmis insidans1 6,8 civarindadir ve morbidite, mortalitesi yiiksektir (319,

3. Enfeksiyon Kontrolii

Yogun bakim iinitelerinde enfeksiyonlar1 kontrolii iki ana kategoriye ayrilabilir:
antimikrobiyal tedavinin etkinligini, kullanimini iyilestirmeye calisan stratejiler
ve enfeksiyon kontrol 6nlemleri, bu iki yaklagimi birlestirmek en etkili yoldur .

3.1. Antibiyotik Kullanim Kontrolii

Bunu saglayan programin olmasi, tedavinin ekiple belirlenmesi 6zellikle direngli
enfeksiyonlari biiyiik oranda azaltir. Ekip ideal olarak klinisyenler, enfeksiyon
hastaliklar1 uzmanlar1 ve klinik eczacilar1 igermelidir. Unitenin surveyans
verileri dogrultusunda baglanan genis spektrumlu tedavilerin kiiltiir sonuglari ile
deeskalasyona gidilmesi gelisen enfeksiyonlara etkili tedavi saglarken direngli
suslarin artmasini engeller.

Bir 6rnek olarak, bu programla antimikrobiyal yonetim programina dahil
olan YBU’lerinde ¢oklu ilaca direngli gram-negatif basiller, (P. aeruginosa, A.
baumannii ve genis spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) {ireten Enterobakterler
2001°de %37,4’ten 2008’de %8,5’e diisiiriilmiis '”. Bu ¢oklu ilaca direngli
organizmalarin neden oldugu enfeksiyonlarin insidanst 1000 hasta giinii
basina yilda 0,78 azaldig1 gosterilmistir. Benzer sekilde bakterilerin antibiyotik
duyarhiliklarinin arttig gosterilmistir.

3.2. Enfeksiyon Kontrol Onlemleri

Onlemler kolonizasyonu ve hastadan hastaya bulasmay: hedef alir saglik
calisanlarinin el hijyenine ve standart izolasyon tedbirlerine uyumu , hastaya
glinlik banyo yaptirilmasi dahil olacak sekilde hastanin kisisel hijyeninin
saglanmasini igerir. Kullanilan invaziv araglar i¢in 6zel stratejilerin uygulanmasi
gereklidir. Invaziv araclari ilk takarken ve giinliik takiplerinde hazirlanan
kontrol listeleri ile enfeksiyon kontrol tedbirlerine uyulmasi ve ihtiyag biter
bitmez cikartilmasinin saglanmasi yogunbakim enfeksiyonlarini azaltmak i¢in
uygulanmalidir. Direngli organizmalarla enfekte veya kolonize olan hastalar,
acik yarasi veya yara drenaji ve ishali olan hastalar i¢in temas dnlemlerinden
odiin verilmemelidir. MRSA kolonizasyonunun azaltilmasi i¢in, intranazal
mupirosin kullanimi uzmanlarca 6nerilmektedir ®. flaca direngli organizmalar
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i¢in siirveyans, salgin ve endemik diren¢ oranlarinin tanimlanmasi ve kontrol
icin de onemlidir. Cevre temizligine yonelik diizenleme, izleme ve siiregleri
gelistirmek, yogun bakim {initesinde ¢oklu ilaca direngli organizmalarin
yayilmasini kontrol altina almak i¢in olusturulmus ek bir 6nlemlerdir.

3.3. EI Hijyeni

Sadece el hijyenine uyumu ile hastane iligkili enfeksiyonlari ligte bir azaldigi
dogrulanmigtir. El hijyenine hasta bakim ve temasinin olmassa olmazi kabul
edilir. El hijyeni i¢in eller gozle goriiliir kirli olmadig: siirece alkol bazli el
dezenfektanlari, geleneksel sabun ve su ile yikamaya gore hizli,etkili ve cildi de
daha az kurutucudur 9.

3.4. Temas Onlemleri, Grup Olusturma ve Ozel Personel

Hasta odasina girerken onliik ve eldiven giymek ve odadan ¢ikmadan dnce veya
ciktiktan hemen sonra bunlari ¢ikarmak, hastalar1 veya hastaya bakan personeli
kohortlamak direncli organizmalarla enfeksiyon veya kolonizasyon dykiisii olan
veya oldugu tespit edilen yogun bakim hastalarinin bakimi sirasinda rutin olarak
uygulanmalidir.

Kolonizasyon &ykiisiinden bagimsiz olarak, yogun bakim iinitesindeki
her hasta icin standart temas Onlemlerinin kullanilip kullanilmamasi devam
eden bir tartisma konusudur. Bu, salgin ortamlarinda veya ilaca direncgli
bakterilerle yiiksek oranda kolonizasyon veya enfeksiyon bulunan kurumlarda
makul bir uygulama olsa da standart temas 6nlemlerinin rutin kullanimi heniiz
giiclii bilimsel kanitlarla desteklenmemektedir. Bazi gozlemsel calismalar,
ilaca direngli organizmalarin bulagma oranlarinda bir azalma oldugunu 6ne
siirmektedir. Bununla birlikte, biiyiik randomize ¢aligmalar istatistiksel olarak
anlamli bir etkiyi dogrulamamaktadir ?”. Calismada, tiim hastalara miidahale
sirasinda Onliikk ve eldiven gibi temas oOnlemlerinin kullanimi ile yalnizca
antibiyotige direncli bakterilerle enfekte veya kolonize oldugu bilinen hastalar
icin Onlik ve eldiven kullanimi arasinda MRSA, VRE gibi bakterilerin
azaltilmasinda fark saglanmadigi gorilmis buna karsin ek Onlemler saglik
personelinin hastaya daha az ziyaretine ve Onlemlere daha az uyumuna sebep
olmustur.

3.5. Dekolonizasyon/Hasta Banyosu

Tiim YBU hastalar1 icin giinliik klorheksidin banyosunu o6nerilmektedir.
Hastalar1 gilinliik olarak birgok organizmaya karsi genis spektrumlu aktiviteye
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sahip bir antiseptik ajan olan klorheksidin glukonat ile yikamak, hem hastane
kaynakli enfeksiyonlari (kan dolasimi enfeksiyonlari, idrar yolu enfeksiyonlari,
cerrahi alan enfeksiyonlar1 ve ventilatr iliskili pnémoni) hem de YBU’deki
hastalar arasinda ilaca direngli organizmalarla kolonizasyon azaltmak igin
etkili bir yontemdir Y. MRSA burun kolonizasyonu tespit edildiyse intranazal
mupirosin tedaviye eklenebilir.

3.6. Sindirim ve Orofarengeal Dekontaminasyon

Sindirim ve orofaringeal yollarin dekontaminasyonu, bu bolgelerde
mikroorganizma kolonizasyonunu azaltarak kritik hastalarda enfeksiyonu
azaltmak i¢in bir yontem olarak onerilmis ancak belirgin fayda saglanmamistir.
Ancak orafarengeal aspirasyonu engelleyen 45° agi ile hastay1 yatirmak,
orafarengeal bolgenin temizligi, entiibe hastalarda epiglottik aspirasyon mutlaka
onerilmektedir.

3.7. Siirveyans

Birbiitiin olarak kurum iginde ve belirli birimlerde coklu ilaca direngli bakterilerin
bulundugu enfeksiyonlarin siirveyansi, direngli bakterilerin endemik artislarinin
ve salgimlarin erken teshisi ve kontrolii i¢in kritik 6neme sahiptir. Coklu ilaca
direngli bakterilerin (6rn., MRSA, VRE ve karbapenem direngli Enterobakter)
izolasyonunun insidans1 ve prevalansi izlenmeli ve bu veriler, YBU’de ¢alisan
hemsire ve klinisyenlere, kolay anlagilir bir form araciligryla bildirilmelidir.

Farkli birimler arasinda oranlar1 karsilastirmak, sorunlarin devam ettigi
birimleri belirlemeye yardimci olabilecegi gibi endemik ve salgina direngli
organizma oranlarimi kontrol etmeyi amaglayan miidahalelerin etkinligini
6lgmeye yardimci olabilir.

4. Invaziv Araclar i¢in Koruma Onlem Paketleri

Yogun bakim finitesindeki enfeksiyonlarin ¢ogu invaziv araglarla iligkili
oldugundan, bu tiir cihazlarin yerlestirilmesi ve bakimi igin 6zel stratejiler
ve ek oOnlemler gelistirilmelidir. Invaziv araglarm gereksiz kullaniminin
sinirlandirilmast enfeksiyon oranlarimi ve antibiyotik kullanimini azaltarak
yerlesik bakteriler iizerindeki segici antibiyotik direncini azaltir. Uygulanan
parametrelerinin 7 giin 24 saat uygulanabilir ve denetlenebilir olmasi dnemlidir.
Biitlin paket uygulamalarinda temel prensip invaziv aletlerin gereksiz
uygulanmamasi, uygulama sirasinda asepsi ve antisepsi kurallarina uyum,
invaziv aletin en kisa silirede sonlandirilmasi ve el hijyenine uyum olarak
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gorlilmektedir. Asagidakiler gibi kontrol listeleri klinisyenler ve takip eden

hemsireler tarafindan invaziv araci takarken ve sonraki gilinliik bakimlarinda

diizenli degerlendirilmelidir.

5.

o O O O O O

0O O 0 0O 0O 0O 0o O o =&

o

O O O O O

Kateterle Iliskili Kan Dolasinm Enfeksiyonlar1 (KDE): Bakim/
Onleme Paketi

Islem 6ncesi el antisepsisinin saglanmasi

Maximum bariyer 6nlemlerinin alinmasi

Cilt antisepsisi i¢in % 2’lik klorheksidin kullanilmas1

Optimal katater alani se¢imi “non-tunneled catheter” subclavian ven
Femoral alanin kullanimindan kaginilmast

Gtinliik bakim, gereksiz kateter agilmamasi varsa ¢ikarilmasi

Ventilatorle iliskili Pnémoni (ViP): Bakim/ Onleme Paketi

Islem 6ncesi el antisepsisinin saglanmasi

Maximum bariyer 6nlemlerinin alinmasi

Basin 3045 derece yiikseltilmesi

Subglottik sekresyonlarin devamli uzaklastirilmasi

Ag1z bakimi

Ventilator devrelerinin 48 saatten daha erken degistirilmemesi
Glinliik extiibasyonun degerlendirilmesi

Gtinliik sedasyonun degerlendirilmesi

Giinliik “weaning” degerlendirilmesi

Peptik/ gastrik iilser ile derin ven trombozis profilaksisi (kontraendike
olmadikga)

Uriner Sistem Enfeksiyonlar1: Bakim/ Onleme Paketi Bilesenleri

Islem 6ncesi el antisepsisinin saglanmasi

Yerlestirmede aseptik teknik kullanmak

Uriner kateterin ¢ikartilmasinin giinliik degerlendirmesi
Torbay1 mesane altinda tutmak

Giivenli kateter kullanimi

Cerrahi Alan Enfeksiyonlarinin Onlenmesi I¢cin Paket

Cerrahi insizyondan 1 saat 6nce/i¢inde antibiyotik proflaksinin uygulanmasi
Rehberlere uygun profilaktik antibiotik se¢imi
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Profilaktik antibiotiklerin 24 saat iginde kesilmesi
Uygun kil/sa¢ temizligi
Cerrahi sonrasinda kan sekeri kontrolii

o O O O

Kolorektal cerrahi gegiren hastalarda postoperatif normotermi saglanmasi

9. Cevresel Temizlik

Cevresel temizlik, dezenfeksiyon ve sterilizasyon, hastane ortamimin geri
kalaninda oldugu gibi yogun bakim iinitesinde de enfeksiyonlari dnlemek
veya azaltmak i¢in kullanilan temel ve 6nemli onlemlerdir. Cevre temizligi
icin yenilik¢i ancak heniiz deneysel teknikler ve kolonizasyonu diislirmeye
yonelik gelecekteki girisimlere katkida bulunabilecek ultraviyole 151k
sterilizasyon lambalar1 ve hidrojen-peroksit buhar1 dekontaminasyon cihazlari
denenmektedir. Ancak bu yeni teknolojiler, her YBU»de yazili bir protokolle
kurulmas1 gereken ve protokole uyumun diizenli olarak izlenmesi gereken
uygun manuel “terminal” temizligin yerini alamamaktadir.
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1. Tarihce ve Tanim

ntik ¢agda Hipokrat'm(M.O. 460-M.0O. 370) sendromu tanimlamak
icin 16 farkli terim kullanmistir. Aulus Cornelius Celsus (M.O. 25
—M.S. 50); De Medicina adli eserinde Latince “delirare” kelimesinden
tiiretilen “deliryum” terimini ilk kullanan kisidir, bu da “bozulma/yoldan sapma”
anlamina gelir. Pek ¢ok isimle anilan deliryum, terminoloji kargasas1 ve tan
zorlugu nedeniyle yakin doneme kadar karmagik kalmis bir konudur .
Gegtigimiz on yillar boyunca, arastirmacilar ve klinisyenler yogun
bakim fiinitesi (YBU) deliryumunu tanimlamak icin hala “YBU psikozu”,
“akut konfiizyon” ve “YBU sendromu” gibi 30 veya daha fazla esanlaml
kullanmiglardir.

Tablo1: Literatiirde en sik kullanilan terminolojiler

Yogun bakim sendromu Metabolik ensefalopati

Yogun bakim psikozu Septik ensefalopati

Akut organik beyin sendromu Toksik psikoz

Akut beyin yetmezligi Toksik ensefalopati

Akut konflizyonel durum Reversible serebral disfonsiyon

Diger terminolojiler bu durumun yogun bakimda yatmanin bir pargasi, dogal
sonucu oldugunu tanimlamasi ve dolayist ile konunun 6nemsenmemesine neden
oldugu i¢in deliryum kelimesi tercih edilir.

Zihinsel Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi’nin iiglincii
baskisinin (Diagnostic and Statistical Manual for Mental Disorders-I1I) (DSM-

101
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IIT) 1980°de ortaya c¢ikmasi ve ardindan dordiincii baskinin (DSM-IV) ortaya
¢ikisi, deliryumu tanimlayan terimlere uyum getirmistir. Ve bdylece deliryum
bir hastalik olarak kabul edilmektedir !-?.

Deliryum; ani baslayan, genel olarak bilissel islevlerin bozulmasi, biling

durumunda degisiklik, dikkat bozukluklari, artmis ya da azalmis psikomotor

aktivite ve uyku-uyaniklik dongiisiiniin diizensizligi ile karakterize gegici

organik bir mental sendrom olarak tanimlanmigtir .

2.1.

IL.

I1I.

Iv.

VL

VIL

2.2.

IL

Tam Kriterleri ve Olgekler
Deliryum I¢cin DSM-V Tami Kriterleri(4)

Dikkat bozuklugu

Dikkati yonlendirme, odaklanma, stirdirme ve dikkati kaydirma
yeteneginde azalma ve farkindalikta (¢cevreye yonelimde) azalma.

Klinik tablo kisa bir siire iginde gelisir ve siddeti giin i¢inde dalgalanma
egilimindedir.

Genellikle saatler ile birkag giin arasinda gelisir, baslangigtaki dikkat ve
farkindalikta bir degisikligi temsil eder.

Biliste ve algida ek bir bozukluk Ornegin hafiza eksikligi, oryantasyon
bozuklugu, dilde, gorsel-uzamsal yetenekte kusurlar. Algisal bozukluklar
haliisinasyon ve deliizyonlari igerir.

1 ve 3’teki bozukluklar, 6nceden var olan, yerlesik veya gelisen baska bir
norobiligsel bozukluk tarafindan daha iyi agiklanamaz ve koma gibi ciddi
sekilde azaltilmigs bir uyarilma diizeyi baglaminda ortaya ¢ikmaz.

Oykii, fizik muayene veya laboratuvar bulgularinda bu bozuklugun, baska
bir tibbi durumun fizyolojik sonucu olduguna, madde intoksikasyonundan
veya yoksunlugundan veya toksine maruz kalma olduguna ya da bunlardan
birden ¢ok nedene bagli olduguna dair kanit varlig1.

Deliryum I¢in Hastaliklarin ve Ilgili Saglik Sorunlarinin Uluslararast
Istatistiksel Simiflandirmast (ICD-10)®

Kesin bir teshis i¢in; hafif veya siddetli semptomlar asagidaki alanlarin her
birinde mevcut olmalidir:

Biling ve dikkat bozuklugu (bulanikliktan komaya kadar olan bir siiregte;
yonlendirme, odaklanma, siirdirme ve dikkati kaydirma yeteneginde

azalma).
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Genel bilis bozuklugu (algisal carpitmalar, yanilsamalar ve haliisinasyonlar,
cogunlukla gorsel; gecici sanrilar olsun veya olmasin, ancak tipik olarak bir
dereceye kadar tutarsizlikla birlikte, soyut diisiinme ve anlama bozuklugu;
hemen hatirlama ve yakin bellekte bozulma, ancak nispeten bozulmamis
halde) uzak bellek; zamana ve daha ciddi vakalarda yer ve kisiye yonelik
oryantasyon bozuklugu).

Psikomotor rahatsizliklar (hipoaktivite veya hiperaktivite ve birinden
digerine ongoriilemeyen kaymalar, artan tepki siiresi, artan veya azalan
konusma akisi, artmis irkilme reaksiyonu).

Uyku-uyaniklik dongiistiniin bozulmasi (uykusuzluk veya ciddi vakalarda,
tam uyku kaybi veya uyku-uyaniklik dongiisiiniin tersine g¢evrilmesi;
glindiiz uyusukluk; semptomlarin gece kotiilesmesi; uyandiktan sonra
haliisinasyonlar olarak devam edebilen rahatsiz edici riiyalar veya
kabuslar) .

Duygusal rahatsizliklar, 6rnegin, depresyon, kaygi veya korku, sinirlilik,
ofori, ilgisizlik veya saskinlik meraki.

DSM-V ve Hastaliklarin ve {lgili Saglik Sorunlarinin Uluslararasi
Istatistiksel Siniflandirmas1 (ICD-10) tanisal altin standartlar olarak
kabul edilir. Dikkat ve yiiksek diizeyde siiphe, 6zellikle yogun bakim
iinitesindekiler gibi yiiksek risk altindaki hastalarda deliryumun zamaninda
teshisi i¢in en 6nemli araglar olabilir. Patolojik ilkel belirtilerin yeniden
ortaya ¢ikmasi i¢in bir degerlendirme de dahil olmak iizere, klinisyenlerin
deliryum varligmi taramasina yardimci olacak bir¢ok onaylanmis arag

vardir G4,

Hastalar siklikla endotrakeal entiibasyon veya sedatiflerin etkileri
nedeniyle sozlii olarak iletisim kuramadiklar1 i¢in yogun bakim
hastalarinda deliryum teshisi zor olabilir. Tarama araci olmadan, yogun
bakim doktorlar1 deliryum vakalarinin %75’ini gdzden kagirmaktadir.
Bu yetersiz tanima nedeniyle, YBU hemsireleri veya YBU doktorlar
gibi egitimli personel tarafindan standart deliryum testi igin kisa tarama

araglar gelistirilmigtir 4,

Erken tedavi edilen hastalarda prognoz daha iyi olabileceginden, Amerikan,

Ingiliz ve Alman kilavuzlari yogun bakim hastalarinda deliryumun erken

tedavisini saglamak igin standart taramay1 siddetle tavsiye etmektedir. Ornegin;
Delirium i¢in Hizli Degerlendirme Testi (PRE-DELIRIC) (%90 duyarli ve %84
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spesifik), Delirium i¢in Stanford-Proxy Testi (S-PTD; %79 duyarlilik ve %90.8
ozgiilliik;) tarama araglarindan bazilaridir ©.

3.  Deliryum Tipleri

Her ne kadar DSM-V kriterleri ile agikca tanimlanmis olsa da deliryum
ozellikleri hastadan hastaya degisiklikler gosterir. Deliryumun klasik iki tipi
tanimlanmigtir: Hiperaktif ve hipoaktif deliryum. Ayrica bunlara ek olarak mikst
tip vardir ©.

o Hiperaktif deliryumda (%1-5) hasta uyarilara asir1 duyarhidir ve psikomotor
aktivitesi artmistir.
Diismelerle sonuglanabilen ortamdan ka¢gma ¢abasi, kateterlerin ¢ekilmesi
ile kendini gosterebilen tibbi cihazlardan kurtulma cabasi, bagirma,
cagirma, sikayet etme, kotii s6z sdyleme, sdylenme gibi seslenmeler, diger
insanlara saldirma hiperaktif deliryumun davranmigsal drnekleri arasinda
sayilabilir.

o Hipoaktif deliryumda (%40-50) ise duyarlilik ve psikomotor aktivite
azalmstir.

o Bir hasta giin i¢cinde hem hiperaktif hem de hipoaktif olabilir ve bu durum
mikst tip (%45-55) olarak adlandirilir.

Deliryumdaki hastalar klinik goriiniim, tedavi yaniti ve altta yatan
nedenler agisindan farklilik gosterebilir. Klinik alt tiplerin tanimlanmasi,
patofizyolojinin ¢6ziilmesine yardimci olabilir ve daha spesifik dnleme ve
tedaviye izin verebilir. Etiyoloji ve motor alt tipleri arasinda, patofizyolojide
farkliliklar oldugunu diisiindiiren bazi iliskiler olabilir. Ornegin, madde
yoksunlugu veya intoksikasyonu ile iligkili deliryum daha siklikla hiperaktif
goriintirken, metabolik bozukluklarda deliryum daha siklikla hipoaktif
olma egilimindedir. Hipoaktif deliryumda mortalite orani daha yiiksek
bulunmustur ©.

4. Risk Faktorleri

Deliryum genellikle ¢ok faktorlii bir durumdur ve literatiirde farklhi
popiilasyonlarda 100°den fazla risk faktorli tanimlanmistir. Bir yogun bakim
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hastasinda bu risk faktorlerinden ortalama 11 tanesi ayni anda gdzlenmistir.
YBU deliryumu igin en énemli hazirlayici faktorlerin ileri yas ve dénceden var
olan biligsel gerileme oldugu goriilmektedir .

Yogun bakim iinitesi (YBU) hastalar1 arasinda yapilan sistematik bir
inceleme sunlari ortaya ¢ikardr:

Ileri yas

Demans

Hipertansiyon

YBU oncesi acil cerrahi veya travma

Yiiksek APACHE-II (Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirme)
skoru

o O O O O

Mekanik ventilasyon
Metabolik asidoz

deliryum i¢in gii¢lii risk faktorleridir. Ayrica deliryum olasiligi, 50 yagindan
sonra her y1l %10 artmaktadir.

Tablo 2: Deliryum i¢in yaygin risk faktorleri®

» Onceden var olan bilissel bozukluk ¢ Siddetli hastalik (6rn. sepsis, inme)

* Depresyon dahil ¢oklu komorbid * Dehidrasyon ve/veya elektrolit
durumlar bozukluklar

* Polifarmasi ¢ Cerrahi/anestezi

* Anemi * Yeni psikoaktif ilag

* Bozulmus duyu (6rn. goérme, isitme) ° Agr

Alkol kotiiye kullanimi ve/veya

yetersiz beslenme ge¢misi * Cevresel degisim
* Bozulmus islevsel yetenek (yani » Katater (6rn. idrar sondasi) ve/veya
glinliikk yasam aktivitelerinde azalma) fiziksel kisitlamalarin varligi

+ Idrar tutma/diski sikigmasi
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5. Patofizyoloji

Deliryumun patofizyolojisi oldukg¢a heterojendir ve tam olarak anlagilamamigtir.
Kesin olmayan ¢esitli teoriler onerilmistir.

Norotransmitter Degisiklikleri
Anatomik Hususlar
Enflamatuar Yol

Anormal Stres Tepkisi

Alkol Cekilme Deliryum
Hastayla Ilgili Risk Faktorleri

o O O O O O

Norotransmitter  Degisiklikleri:  Onemli bir varsaymmsal —mekanizma,
ndrotransmitter sistemlerindeki, 6zellikle azalmis asetilkolin aktivitesindeki bir
dengesizlige dayanmaktadir. Bu, antikolinerjik ila¢ kullaniminin deliryum riskini
artirdign  gozlemleriyle desteklenmektedir. Asetilkolinerjik nérotransmitter
sistemi, hepsi deliryumda bozulan dikkat, hafiza, konsantrasyon ve 6grenme
stireglerinde yer alir .

Deliryum ile iliskili olabilecek diger ndrotransmitter bozukluklari, her
ikisi de kolinerjik sistemi etkileyen asir1 dopamin ve serotonindir. Dopamin,
motor fonksiyon, dikkat ve bilis icin dnemli bir ndrotransmiterdir. Dopaminerjik
ilaglarla intoksikasyon hiperaktif deliryumu tetikleyebilir. Ayrica merkezi sinir
sistemindeki birincil inhibitdér ndrotransmitter olan gama-aminobiitirik asit
(GABA) saliniminin deliryum patogenezinde rol oynadigi varsayilmaktadir.
GABA-erjik ilaglar, deliryum gelisimi igin artan risk ile iligkilidir 7.

6. Klinik Onemi

Yogun bakimda deliryum, hastalarin %11-80’inde bildirilmektedir ®. Bugiine
kadar, YBU deliryumunun;

Daha uzun YBU’de kalis siiresi

Daha yiiksek sayida self-ekstiibasyon
Daha uzun hastanede kalis siiresi

Daha yiiksek YBU ve hastane maliyetleri
Daha yiiksek hastane mortalitesi

Daha ytiksek 6 aylik mortalite

o O O O O O

ile iligkili oldugu bulunmustur.
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Deliryumun siiresi de onemlidir; her ek deliryum giliniiniin 6 ay ve 1 yilda
%10’1uk bir 6ltim riski artisi ile iliskili oldugu bulunmustur ®,

Tablo 3: Postoperatif deliryum insidansi ve insidansi arttiran faktorler

Kalga kirig1 cerrahisi sonrasi %50 Mekanik ventilasyon
Koroner arter bypass cerrahisi sonrast Ileri yas

%41.7

Biiyiik abdominal cerrahi sonras1 75 Kalca cerrahisi

yas Ustii hastalarda %24 Kalp cerrahisi
sonrast %10.3

Non-kardiyak cerrahi sonrasi 65 yas iisti  Kalp cerrahisi
hastalarda %46

YBU deliryumunun ortalama siiresi 3 giin (1-44 giin araliginda) olarak
bulunmustur, ancak bu siire hastalar arasinda biiyiik farkliliklar gosterebilir.
Bazen deliryum aylarca siirer veya bir demans sendromu olarak devam
eder @

Hastane iginde, deliryum, 6liim riskini 10 kat, hastane komplikasyonlari
icin 3 ila 5 kat daha fazla risk, uzun siireli kalig siiresi ve taburcu olduktan
sonra bakimevine daha fazla yerlestirme ihtiyaci ile iliskilendirilmistir. Taburcu
olduktan sonra bile, hastanede deliryum gegiren bir hastanin, islevsel ve biligsel
iyilesmenin zayif olmasi1 daha olasidir.idans1 ise %85 gibi yiiksek oranlarda
bildirilmistir. Akut sonras1 bakima deliryumla bagvuran hastalarda 30 giinliik
mortalite ve hastaneye yeniden yatis riski artmis ve fonksiyonel iyilesme sansi
daha azdir 19,

Deliryum, hastanede yatan yagl hastalar arasinda en yaygin 6 6nlenebilir
durumdan biri olarak listelenmistir. Deliryumun koétiilesen tibbi ve biligsel
sonuclar1 da dahil olmak tizere 6nemli olumsuz sonuglar1 g6z dniine alindiginda,
onlenmesi biiyiilk 6nem tagimaktadir. Deliryum tedavisinin temel unsurlari,
neden olan ve katkida bulunan faktorleri (6rnegin, ilaglar, enfeksiyonlar,
elektrolit bozukluklar1) belirlemek, bu faktérleri miimkiin oldugunca ele almak
veya tersine ¢evirmek ve ist iste binen komplikasyon riskini azaltmak i¢in
milkemmel destekleyici bakim saglamaktir. Deliryum siiresini en aza indirmek
onemli bir tedavi hedefidir ©19.
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7. Tedavi Yontemleri

Deliryumun patofizyolojik nedeni iyi anlasilamadigindan, deliryum riski
tagtyan ve deliryumlu hastalar1 tanimak ve buna katkida bulunan faktorleri
hemen belirlemek ve tedavi etmek 6nemlidir. Deliryumu tedavi etmek igin
tek bir miidahale veya ila¢ yoktur, bu da yonetimi zorlastirir. Bu nedenle, risk
azaltma ve hizli tedavi, katkida bulunan faktorleri ele almak icin karmasik bir
stratejiye dayanir. Deliryum, multimodal stratejiler kullanildiginda 6nlenebilir
veya zayiflatilabilir, bdylece hasta sonuglarini iyilestirebilir ¢

Dogrulanmig bir deliryum degerlendirme araci kullanilarak deliryumun
saptanmasi, erken tedaviyi miimkiin kilar ve bu da prognozu iyilestirebilir.
Ozellikle bilissel gerileme ve ileri yasta olanlar basta olmak iizere deliryum
acisindan yiiksek risk tasiyan hastalar, yogun bakim iinitesine kabuliin ilk 24
saatinde belirlenmelidir ©'?.

Tablo 4: Yogun bakim hastalarinda deliryum yonetimi®!'?

Risk faktorlerinin degerlendirilmesi Erken egzersiz ve mobilizasyon
Cok bilesenli 6nleme protokolleri Giin 15181na daha iyi maruz kalan tek
odali YBU

Kulak tikaci kullanimi

Diisiik doz haloperidol IV haloperidol, 1-2,5 mg (yaslilarda
0,5-1 mg) q8—12h

Risperidon 1 mg PO olanzapin, titre edilmis 5 mg (2.5 mg
yash) ile baglayin
Deliryojenik ilaglardan kaginin PO ketiapin, 25-50 mg AN’ye baslayin,

(benzodiazepinler, antikolinerjik ilaglar ~ maksimum 200 mg q12h’ye titre edin
dahil)

Deksmedetomidin ile sedasyon PO ziprasidon, 40mg q6h

Sedasyon, analjezi, deliryum ve erken Benzodiazepinlerden deliryumda

egzersizin protokole dayali yonetimi kaginilir, (delrium tremenslerinde ilk
tercih)

AN= gece 6ncesi; YBU= yogun bakim iinitesi; IV = intravendz; PO= peri oral;
gxh= her x saatte bir.
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Sonug¢

Deliryum insidansi yiiksektir. Erken teshis i¢in taramalar yapilmalidir. Tedavi

edilmezse kotii sonuglar kaginilmazdir.
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1. Introduction

hronic cancer pain is a type of pain that needs to be addressed step by step

and may contain different components. Opioids are the last steps in this

treatment. However, side effects such as constipation and nausea against
opioids are limiting. It is necessary to protect patients from such side effects
while relieving their pain as much as possible. Hydromorphone is an opioid
analgesic, which is 5 times stronger than morphine. It has oral, subcutaneous,
rectal, intravenous (iv) and spinal preparations in other countries.

2. Pain and mechanism

Pain is a protection mechanism. An unpleasant sensory and emotional state with
actual or potential tissue damage. According to the definition of the International
Association for the Study of Pain (IASP), pain is;It defines it as an unpleasant
sensory and emotional experience that accompanies or can be defined by
existing or potential tissue damage. Pain; it is a special perception that arises
in the conscious brain; Sometimes it can be detected even when there is no
warning.

The stimulation rate of this perception is variable and depends on the
individual’s previous expectations, beliefs, cognitive and emotional state. It is
estimated that 700 million working days and 60 billion dollars in losses occur
each year due to chronic pain. Pain, which in the past was only considered a
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symptom of various diseases; (especially chronic pain) is now accepted as a
disease and a syndrome in itself.

Pain is always personal. In primary hyperalgesia; after trauma, sensitization
occurs in high-threshold nociceptors with the secretion of inflammatory
mediators such as potassium, serotonin, substance P, nitric oxide, bradykinin,
and prostaglandins. Secondary hyperalgesia (neurogenic inflammation) plays
an important role in peripheral sensitization following injury. Secondary
hyperalgesia is due to antidromic release of substance P from the collateral axons
of the primary afferent nerve. Substance P increases the release of serotonin and
histamine. This causes vasodilation, tissue edema and formation of leukotrienes.
As a result, low-intensity mechanical stimuli normally do not cause pain, but
are perceived as painful. It differs greatly from person to person, because
many factors (gender, religion, language, race, socio-cultural environment etc.)
determine the pain threshold and thus the reaction to the painful stimulus.

First of all, it should be considered as real by physicians, and even if an
objective finding cannot be detected, it should not be classified as psychological
immediately.

3. Cancer Pain

Cancer pain may take place by nociceptive or neuropathic mechanisms
and may be accompanimed with serious cancer pain syndrome. Can be seen
in the different forms. In patients with organic pathology there may also be
unexplained idiopathic pain. It can be caused by psychological and behavioral
disorders and psychiatric development. In addition, cancer pain may occur due
to tumor metastasis and cancer treatment -2

Studies show that 14-100% of cancer patients experience severe pain at
the time of diagnosis, 50-70% during active treatment, and 60-90% in advanced
stages . Although there is not enough information about cancer pain, often,
paradoxically, in the clinical not applicable. Among the various factors the most
important thing is that broad-spectrum cancer pain syndromes are not fully
known ¥,

4.  Step Therapy

The World Health Organization foresees the application of step therapy in the
treatment of cancer pain. Peripheral acting analgesics in the treatment of pain —
NSAID Centrally acting analgesics — Opioids local analgesics— Indirect-acting
drugs — Emotional regulators etc. can be used ©*®. The dimensions and degree of
its reality must be investigated.
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5. Opioid Analgesia And Side Effects

There are literature studies on the gastrointestinal side effects of opioid drugs
used in chronic cancer pain. Opioid-related constipation is the most common
side effect and little or no tolerance develops in the body. The other side effects
are nausea, vomiting, abdominal pain, bloating and abdominal cramps 719

Constipation, even with low doses of opioids may occur and from the
beginning of opioid therapy.It occurs immediately or at any time can come
out. The incidence of opioid associated constipation is approximately 52% in
advanced cancer patients, 87% in terminal stage cancer patients 1V . In elderly
patients this rate varies between 25-86%, those with chronic pain it has been
reported to occur in more than 87% of patients 1*1%),

Preventing opioid-related constipation management is key. Increasing
physical activity, fluid intake and the amount of fiber intake includes lifestyle
changes. Also in addition prophylactic applications and preventive treatments
such as stool softeners or stimulant laxatives are among the applications 1417,

Constipation, sickness and puke, which are the chiefly common side effects
reported in clinical studies (n=647) can be adminestered by dose decrease,
laxatives and effective use of antiemetics. Prevalence of pain increases with
age, however as indicated by Lussier D et al., pain treatments become harder
in elderly patients due to simultaneous diseases. Lussier D et al., showed that,
hydromorphone can be used as an alternative to morphine in elderly patients
with kidney failure as it doesn’t have a 6-glucoronic metabolite like morphine.
Single dose use of jurnista a day offered an advantage to enhance adaptation to
treatment in elderly patients who use multiple number of medications 13!,

Episodic pain is temporary exacerbation periods of stabile pain treatment
and can be triggered by movement and physical activity. It is treated by oral,
nasal, transmucosal opioids. Portenoy et all., defined prevalence of episodic
pain between 19-95% @0,

6. Conclussion

Both acupuncture and opioid pharmacological treatments can be used for
analgesic purposes in critically ill patients such as cancer pain. In terms of
side effects, acupuncture analgesia can be preferred due to both its analgesic
effectiveness and its effectiveness in the treatment of depression. Opioid treatment
has limitations as it requires titration, is available with a red prescription, and
has serious side effects such as addiction. Acupuncture treatment, on the other
hand, comes to the fore as it has no side effects and is used in the treatment
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of additional diseases such as depression as well as analgesia. Appropriate

treatment options can be evaluated in suitable patient groups.
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1. Giris

emodinamik monitorizasyon doku perflizyonunu etkileyen kalp ve
dolasim sisteminden elde edilen verilerin 6l¢iilmesidir. Hemodinamik
monitorizasyon invazif ve non-invazif olarak yapilabilmektedir.

Klinik hemodinamik degerlendirme kalp hizi, kan basinci, idrar
cikist ve periferik dolagimin degerlendirilmesiyle baslar. Hemodinamiyi
gosteren non-invazif tetkikler elektrokardiyografi, akciger grafisi, ultrason ve
ekokardiyografidir. Cocuk yogun bakimda non invazif tetkiklere ek olarak
siklikla damar i¢i girisimlere ihtiya¢ duyulan invazif hemodinamik 6l¢iimler
gerekmektedir

Invazif hemodinamik dl¢iimlerde santral vendz kateter takilmas ile santral
venoz basing ve miks vendz oksijen saturasyonu olgiimii, arteryel kateter ile
arteryal kan basinci 6l¢iimii, pulmoner arter kateter sol kalp basinglari, kardiyak
debi ve vaskiiler direng 6lgtilebilir 2.

Invazif monitorizasyon ile kritik hastalar hakkinda bol miktarda veri
saglanmakla birlikte invazif hemodinamik monitorizasyonun non-invazif
monitorizasyon ile elde edilen verilerin yerini tutacagi veya kullaniminin
azalmasi anlamina gelmemektedir .

Ideal hemodinamik monitorizasyon dolasim yetmezliginin derecesini dogru
oranda saptamalidir ve klinisyene altta yatan nedeni gostererek dogru tedavi
uygulamasina olanak saglamalidir ¢%. Mevcut rehberler ¢ogunlukla dolasim
bozuklugunun erken taninmasi ve tedaviye odaklanmistir ama monitorizasyon
tipi ve ozellikleri ile 6nerileri kisithidir @,
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Bu boliimde kritik ¢ocuk hastada hemodinamik monitorizasyonun
kullanimiyla ilgili kritik ¢ocuk hasta takip eden hekimlere gerekli bilgilerin
saglanmasi amaglanmaistir.

2.  Fizik Muayene

Fizik muayene kritik hastalarda kardiyovaskiiler degerlendirme icin gereklidir.
Kardiyovaskiiler muayenenin tanisal degeri hastanin yasi, hastalik siireci ve
hastanin aldig1 tedavinin resiisitasyona fazina baglidir .

Baskilanmig veya azalmis mental durum dolasim bozuklugu olan kritik
cocuk hastada kompanzasyon mekanizmalarinin yeterli olmadigint gosterir.
Irritabilite ve ajitasyon katekolamin desarjina bagli olarak olusur ve sokun
gelismekte oldugunu gosterir. Letarji ve uyaniksizlik bozulmus serebral
oksijenizasyonu gostermektedir. Bu belirtiler saptandigi zaman geri doniigsiiz
beyin hasari olusmadan 6nce yeterli oksijen dagilimi hizli ve yaygin sekilde
saglanmalidir ©.

Kapiller geri dolum zamani normal g¢ocukta < 2 sn’dir. Periferal
mikrovaskiiler perfiizyonu gosterir ve kardiyak debi ve periferik vaskiiler
rezistansin indirekt olarak Olgimidir ©. Vendz stazdan cok arteryel
dolasimi gostermesi ve dogru Olgiilebilmesi i¢in kalp seviyesinden yukarida
olgiilmelidir . Cocuk normal oda 1sisinda olmalidir. Uzamis kapiller geri
dolum zamani (>2 sn) genel yogun bakim populasyonunda serum laktat
diizeyi veya izole hemodinamik 6l¢limlerle korele olamayabilir. Cok uzun
kapiller geri dolum zamani (>6 sn) serum laktat diizeyi ve izole hemodinamik
Olgtimlerle koreledir .

Santral ve periferik nabizlarin degerlendirilmesi nabzin hacmi, hizi ve
diizeni hakkinda bilgi verir. Nabiz basinci septik sokta genistir, hipovolemik
ve kardiyojenik sokta daralmistir. Agir diyarede sivi resiisitasyonuna ragmen
periferik nabizlarin yoklugu mortalite ile iliskilidir ©.

Kor periferik 1s1 gradiyenti periferik dolasimin yeterliligini gdsteren bir
belirtegtir . Hastanin viicut 1s1s1 normallesince ve dolagim toparladigi zaman
periferik 1s1 artar ve kor 1sisina yaklagir (9.

3.  Elektrokardiyogram

Elektrokardiyogram (EKG) giiniimiiz yogun bakim hastasinin siirekli takibinde
gereklidir. Elektrokardiyogramin ana amaci hastanin tedavisini yiiriiten ekibin
hastanin kalp hizi ve ritminde olusabilecek ani degisiklikleri hayati tehdit edici
bir durum gelismeden saptamaktir. Elektrokardiyografi anormallikleri hizlica
degerlendirilmelidir ¢linkii dolagim bozuklugunun ilk bulgusu olabilir ©.
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4. Kapnografi

Kapnografi inhale ve ekshale solukta karbondioksit konsantrasyonu veya
parsiyel basincinin 6l¢lilmesine bagl elde edilen grafik goriintlisiinii gésteren
cihazdir. Ayni zamanda entiibe hastalarda endotrakeal tiipiin yerini dogrulamada
kullanilmaktadir. Kapnografi pulmoner kan akimindaki degisiklikleri
gérmemizi saglar ©.

Normalde tidal sonu pCO2 (EtCO,) arteryel CO, ile ayn1 diizeydedir ve
arteryel-EtCO, farki 2-3 mm Hg * dir. Hiperkapni hipoventilasyona bagli ise
normal arteryel EtCO, farki olusur. Hiperkapni 6l bosluk ventilasyonuna bagl
ise arteryel EtCO, farki artmaktadir. Ventilasyon /perfiizyon orani azalan veya
intrapulmoner santlarla karakterize hastaliklar arteryel EtCO, farkini az etkiler.
Bu prensipler EtCO, monitorizasyonunu kullanigli bir hemodinamik monitor
yapmaktadir. Diisiik kardiyak debi veya konjenital kalp hastaliklarina baglh
klinik durumlarda gorece diisiik EtCO, nedeniyle arteryel- EtCO, fark: artar.
EtCO, ayn1 zamanda kardiyopulmoner canlandirmada g6giis kompresyonunun
etkinligi ve spontan sirkiilasyonun doniisiinii gormede etkindir ©,

5. Arteryel Kan Basinci

Kan basinci 6l¢timii kritik cocuk hastada tanisal ve tedavi kararlar1 vermek i¢in
kullanilan en sik dl¢iilen hemodinamik parametrelerden biridir. Hem diisiik hem
de yiiksek kan basinci 6l¢timii mortalite ile iligkili bulunmugtur V. Kan basincinin
dogru Olglimii hipertansiyon ve hipotansiyonun dogru degerlendirilmesi igin
temel unsurdur. Kan basinc1 invazif olarak 6lgiilebilecegi gibi daha az giivenilir
olarak non-invazif de olg¢iilebilir 2,

Non-invazif kan basinci dl¢timii basit, giivenli, ucuz ve gorece giivenilir bir
yontemdir. Kan basinci 6l¢iimii siklig1 hastaligin derecesine gore belirlenmelidir.
Resiisitasyon ve entiibasyon gibi prosediirler sirasinda sik 6l¢iimler yapilmalidir.
Resiisitasyon ve entiibasyon gibi acil durumlarda tansiyon mangonu intravendz
sivi uygulanan ve oksijen saturasyon Ol¢iimii yapilan ekstremiteden Slgiim
yapilmamalidir. Olgiimler ¢ok sik araliklarla yapildiginda ulnar sinir paralizi
olabilir. Non-invazif olglimler sirasinda hastanin kiigiik, obez, 6demli, ajite,
yanik hastasi vb durumlarda teknik problemlerle karsilasilabilir. Kaf boyutu
uygunsuz olmasina bagl olarak yanlis 6l¢iim yapilabilir. Kaf iist kolun en az
2/3’1inii ¢evreleyecek boyutta olmalidir ©. Osilometrik 6lgiimler Ekstrakorporeal
Membran Oksijenasyonu gibi pulsatil olmayan akim olusturan tedavilerde
uygun degildir 1%,

Invazif kan basmci monitorizasyonu sivi yaniti olmayan veya inotrop
tedavisi ihtiyact olan sok hastalari, intrakranyal basing monitorizasyonu
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gereken hastalar, malign hipertansiyon hastalarinda ve intravendz vazoaktif
ajan veya inotrop tedavisi alan tiim hastalarda uygulanmalidir ®. Hemodinamik
stabil olmayan hastada kan basinci diizeltilmesi gereken tek parametre olarak
goriilmemelidir. Hemodinamik durum kan basinci takibine biitiinlesmis ¢ok
sayida klinik ve ek hemodinamik parametrelerle birlikte degerlendirilmelidir 1¥.

Saglikli ve kritik hasta ¢ocukta en uygun kan basinci hastanin klinik
durumu, yas, cinsiyet ve viicut boyutuyla iligkilidir.12 yas alt1 cocuklarda en
uygun kan basinci ile ilgili fikir birligi yoktur. 12 yas iistii kritik cocuk hastada
ortalama kan basinci > 65 mm Hg hedeflenmelidir. Kafa i¢i basing artigi olan
hastalarda daha yiiksek kan basinct hedeflenmelidir ¢+

6. Santral Venoz Basing

Santral vendz basing (SVB) kateteri pediatrik hastada sag kalp dolum basing
ol¢limil, intravaskiiler ve ekstravaskiiler alanlar arasindaki gecisleri saptamak,
vazoaktif madde verilmesi, miks venoz oksijen saturasyonu monitorizasyonu ve
hiperosmolar sivilarin uygulanmasi amaciyla uygulanir V. Santral venoz basing
mimkiin oldugunca dogru dlgiilmelidir ve ¢ok modelli degerlendirmenin bir
unsuru olarak ele alinmalidir. Izole SVB 6l¢iimii anlamli bir veri olusturmaz
ancak sivi veya inotrop tedavisinin SVB’de olusturdugu degisiklikler tim
hemodinamik durum ve kritik hastalik fizyolojisi ile ilgili bilgi verir 2V,
Ozellikle SVB artislarindan ve yiiksek seviyelerinden kagmilmalidir @2, SVB
Olciimiiyle sivi tedavisi yonetilmemelidir. SVB’nin kritik hastada baslangi¢
tedavisini degerlendirmede anlamli bir degeri yok iken, refrakter sokta goz
oniine alinmasi gereken bir parametredir 329

7. Santral Venéz Oksijen Saturasyon Ol¢iimii

Santral venoz oksijen saturasyon ol¢iimii, oksijen sunumu ve kullaniminin
arasindaki iliskiyi degerlendirmek i¢in ¢ogunlukla kardiyak indeks yerine
kullanilir @. Amerikan Yogun Bakim Cemiyetinin Pediatrik ileri Yasam
Destek Rehberi © nde ¢ocuk ve addlesan septik sok hastalarinda SvO,> 70%
onerilmektedir ?”. Yakin zamanli yapilan caligmalarda miks vendz oksijen
saturasyonu tedaviyi ve hemodinamik durumu belirlemede primer olarak
kullanilmas1 6nerilmemektedir .

Ideal olarak santral vendz kateter sag juguler venden yerlestirilmelidir.
Inferior vena kavadan elde edilen SvO2 splaknik akimdaki degisikliklere baglh
olarak biiyiik farkliliklar gosterebilir ve daha az giivenilirdir . Sag atriyumdan
elde edilen SvO2 koroner sinlisden gelen daha hipoksik kana bagli olarak
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normalden diisiik 6l¢iilebilir. Miks vendz oksijen saturasyonu siiperior vena kava
veya pulmoner arterden elde edilen 6lgiimlerle daha dogru sonug verecektir .

8.  Sivi Resiisistasyonu ve Sivi Yaniti

S1v1 resiisitasyonu kritik ¢ocuk hastada en sik kullanilan tedavilerden birisidir.
Yine de fazla sivi uygulanmasi doku perfiizyonunu bozar, 6dem ve ii¢lincii
boslukta kayiplara neden olur. Sivi resiistasyonunda kardiyak debide artis sivi
yanitini gdstermektedir. Gereksiz sivi1 yiikiinii 6nlemek i¢in s1vi yanitinit 6nceden
tahmin edebilmek yararli olacaktir. Kritik cocuk hastada bunu gosterecek
bir yontem yoktur. Yaymlanan g¢alismalarda aort kan akisi tepe hizindaki
degiskenlikler en giivenilir kriter olarak saptanmustir .

Bu durumu 6nlemek i¢in tekrarlayan kii¢iik boluslarla (5-10 cc/kg) kardiyak
debi, kan basinc1 ve SVB takip ederek siv1 resiisitasyonu onerilmektedir. SVB
artist olmasi kan basinct ve kardiyak debide artis olmamasi durumunda sivi
resiisistasyonunun kesilmesi 6nerilmektedir .

9  Ekokardiyografi/Ultrasonografi

Kardiyak ultrason veya fonksiyonel ekokardiyografi yogun bakimda hasta
baginda kolayca uygulanabilen non-invazif bir testtir @. Kardiyak fonksiyonlart,
on ytki, kardiyak debiyi ve sivi yanitini, pulmoner arter sistolik basincini ve
tedavi yanitin1 gosterir ?®. Miyokart yetmezIligi, pulmoner hipertansiyon veya
kardiyak tamponat gibi hemodinamik stabilitenin olmadig:1 hastalarda dogru
karar verilmesine yardimci olacak veriler saglar ?**%. Hemodinamik stabilitesi
olmayan tiim kritik infant ve ¢ocuk hastalarda ekokardiyografi goriilmelidir.
Ancak kardiyak ultrasonografi siirekli 6lgiim saglamaz. Anlik bilgi verir ve bakan
kisinin tecriibesine gore degisiklik gosterebilir ¢V, Hemodinamik stabil olmayan
hastalarda seri Ol¢limler yapilmalidir. Rutin hemodinamik monitorizasyon
olarak kullanilmamalidir.

10. Kardiyak debi monitorizasyonu ve transpulmoner gosterge diliisyonu

Kardiyak debi kalp hizi ve atim hacmi ile olusmaktadir. Atim hacmi 6n yiik,
kontraktilite ve ard yilike baghdir. Fizik muayene ve basit hemodinamik
parametreler kardiyovaskiiler durumu gosterir ama hastanin kardiyovaskiiler
hemodinamisini direkt olarak gostermez ve kardiyak debiyi dogru
gostermeyebilir 2. Ozelikle s1v1 replasmani ve inotrop tedavisi alan hastalarda
tedavinin titrasyonu i¢in ileri hemodinamik monitorizasyon gereklidir. Refrakter
soku olan hastalarda efektif ve dogru kardiyak debi hesaplanmalidir. Kardiyak
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debiyi transtorasik ultrasyon (ekokardiyografi) ve trasnpulmoner diliisyonla
olgebiliriz G339,

Ultrasonografi hastanin tedavi yanit1 degerlendirmede non-invazif, kolay
ulagilabilir, neredeyse tama yakin dogrulukta hasta basi kardiyak debi 6lgtimii
saglamaktadir. Ancak yapan kisinin tecriibe ve becerisine baglidir ¢

Transpulmoner diliisyon (TPD) yontemi kardiyak debiyi 6l¢gmede en dogru
ve giivenilir yontem olsa da yiliksek maliyeti, teknik zorluklar ve uzmanlik
gerektirdigi i¢in klinik kullaniminda giigliikler olusmaktadir. TPD invaziftir
ve acil canlandirmada kullanimi1 uygun degildir. 40 kg altindaki ¢ocuklarda
iki yontem kullanilabilir: Transpulmoner termodiliisyon (Pulsiyon medikal
sistemleri, Almanya) ve Transpulmoner Ultrason Diliisyon (Transonik, ABD)
(333337 Her iki sistemde karmagik kurulumlarindan ve 6zellikle transpulmoner
termodiliisyon i¢in biiyiik femoral arter kateteri gerekmesi nedeniyle siklikla
kullanilmamaktadir. Dahasi aralikli 6lgim yaptiklar1 ic¢in kritik hastalarda
hemodinamideki hizli, stk degisiklikleri saptamada uygun degildir .

Klinik uygulamada stabil hastanin degerlendirmesinde ve stabil
olmayan hastanin baglangi¢ degerlendirilmesinde kardiyak debi ultrason/
dopler yontemleri daha uygundur.Kardiyak debi yatak basinda non-
invazif olarak biyoempedans, biyoreaktans, nabiz konturu ve dopler ile
de degerlendirilebilir. Ancak bu yontemlerin kritik ¢ocuk hastalar igin
validasyonlar1 bulunmamaktadir @.

11. Pulmoner Arter Basinci(PAB)

Pulmoner arter kateteri sag atriyum basinci, pulmoner arter basinci, kardiyak
debi 6l¢iimii, pulmoner arter wedge basinci 6lgmede kullanilir. Kateter boyutu ve
invazif olmasi nedeniyle kritik ¢ocuk hastada rutin kullanimi 6nerilmemektedir
3%, Ekokardiyografi ile yatak baginda pulmoner arter basinci non-invazif olarak
Olciilebilmektedir. Seri ekokardiyografik dlgtimlerle tedavi yanit1 ve hastalik
stireci degerlendirilebilir . Ancak ekokardiyografide sag ventikiil yetmezligi
olan hastalarda pulmoner arter basincini goérmek icin kullanilmamalidir
(9 Pulmoner arter kateterizasyonu anjiografi {nitelerinde kullanilmasi
onerilmektedir.

12. Serum Laktat Ol¢iimii

Kan laktat diizeyi goriilmesi klinik sonuglari gérmemize ve medikal tedaviyi
kuvvetlendirmeyi saglayan kolay hizli ve ucuz bir tetkiktir. Kritik cocuk hastada
santral vendz kateterden seri laktat 6l¢timii onerilmektedir “©. Kan laktat diizeyi
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>3 mmol/L iistiinde seri 6l¢iimler yapilmalidir. ilk 12-24 saatte kan laktat diizeyi
normale ulagsamayan hastalarda mortalite artmaktadir ¢142),

Kan laktat diizeyi diger klinik belirtecler ve monitorizasyon
parametreleriyle birlikte kullanilmalidir. Siiregelen laktat yiiksekligi zayif doku
perflizyonundan ziyade katekolamin desarj1 veya endojen saliim gibi aerobik
glikolitik mekanizmalara baglidir “¥.

13. Near-infrared Spektroskopi

Near-Infrared Spektroskpi(NIRS) bolgesel kapiller vendz hemoglobin
saturasyonunu gosteren bir non-invazif yatak bast monitorizasyon yontemidir
@, Saglikli gocukta bazal serebral rSO, >70% dir. Siyanotik kalp hastalig1 olan
cocuklarda rSO2 46-57%’dir “+*®, NIRS temel olarak beyin monitorizasyonunda
kullanilsa da diger organlarin monitorizasyonunda da kullanilabilir.
Hemodinamik stabil olmayan hastalarda trend NIRS monitorizasyonu sinir
degeri belli olmasa da fizyolojik veri saglar.

NIRS hemodinamik stabil olmayan kritik ¢ocuk hastalarda rutin olarak
kullanilmamalidir. Serebral rSO, nin 40-50% altinda olmasinin veya bazal degere

gore %20 den fazla diisiisiiniin klinik 6nemine ait gii¢lii veri bulunmamaktadir
(49)

14. Sonuc

Invazif ve non invazif monitorizasyon ¢ocuk yogun bakimda hemodinamik
stabil olmayan hasta i¢in hayati dnemlidir. Efektif hemodinamik monitorizasyon
erken hemodinamik bozuklugu saptamada ve uygun tedaviyi vermede yardimci
olabilir. Monitorizasyondan elde edilen verilen yorumlanmasi karmasik olabilir.
Yeni non-invazif monitorizasyon yontemleri invazif monitorizasyon ihtiyacini
azaltsa da ¢ocuk yogun bakimda invazif monitorizasyon 6nemini korumaktadir.
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1. Solunum Fizyolojisi Ve Yetmezligi

ormal solunumda inspirasyon aktif olarak gerceklesir. Solunum
‘ \ ‘ merkezi ponstur. Solunumun baglamasi igin artan karbondioksit pons
bolgesini uyarir. Ponstan solunum kaslaria frenik sinir aracilig ile
diyafragma kaslarina uyari iletilir. Solunum kaslari ve diyafragma kasinin
kasilmasi ile gdgiis kafesi genisler ve intraplevral negatif basing azalir. Agiz
igindeki atmosfer basinci alveoler basingtan fazla olmasi ve negatif plevral
basing nedeniyle basing farki sayesinde inspirasyon baslar. Inspirasyon fazi
bitince ekspirasyon pasif olarak gerceklesir.

Solunum beyin sapinda bulunan kemoreseptorlerin duyarlilig ile baslar.
Beyin sapinda H' iyonlarina duyarhdir. pCO, arttigi zaman H' artmakta ve
boylece solunum hizi artmaktadir. Karotid cisimciklerde pO,’ye duyarhdir.
Akcigerlere gaz akismin olabilmesi veya akiginin engellenmesinde hava yolu
direnci cok dnemlidir. Hava yolunun ¢ap1 bronkospazm ve sekresyonlar direncin
artmasinda 6nemli faktorlerdir.

Cocuklarda hastaneye en sik bagvuru nedeni solunum sistemi hastaliklaridir.
Bu yiizden solunum hastaliklarinda solunum sikintisi ve solunum yetmezliginin
iyl taninmasi ve bilinmesi gerekir. Solunum sikintis1 olan hastanin ilk bulgusu
takipnedir. Buna tasikardi, zorlu solunum, burun kanadi solunumu, peroral
siyanoz, minimal subkostal ve interkostal ¢ekilmeler eklenebilir. Solunum
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yetmezliginde ise biling degisikligi, siyanoz, apne ve hipotansiyon gelismesidir.
Solunum yetmezligine gereken sekilde acil miidahale edilmezse solunum arresti
ve ardindan kardiyak arrest gelisir. Solunum yetmezlIigi iki tiptir. Tip 1 solunum
yetmezligi hipoksi ile seyreder. Alveoler oksijenasyon bozukluguna baglhdir.
Ozellikle akciger parankim hastaliklarinda sik goriiliir. Akut respiratuvar distres
sendromu (ARDS), pnémoni, akciger 6demi, akciger fibrozisi gibi hastaliklar
ornek verilebilir. Tip 2 solunum yetmezligi ise karbondioksit yiiksekligi ile
giden ve akciger parankimi dist nedenlerden kaynaklanan gruptur. Santral sisnir
sistemi patolojileri, frenik sinir paralizileri, noromiiskiiler ve kas hastaliklar1,
pnomotoraks ve goOgiis deformitesi gibi hastaliklarda goriiliir. Solunum
yetmezligi ile gelen hastada etkene yonelik ve solunum yetmezligi nedenine
yonelik tedavi baslanir. Hava yolu agilarak degisik kademelerde solunum
tedavisine baglanir.

Solunum yetmezliginde ilk ve en nemli tedavi oksijen verilmesidir. Oksijen
tedavisi hastaligin seyrine gore verilis sekli degisir. Tedavinin temel amaci
hastanin kliniginin, semptomlarinin ,hipoksi ve hiperkapnin diizeltilmesidir. O
yiizden basit nazal maske, geri solumasiz oksijen maskesi, yliksek akisl nazal
kaniil oksijen tedavisi (YANKOT), Non invaziv ventilasyon (NIV), endotrakeal
entiibasyon ve mekanik ventilator, trakeostomi gibi yontemlerle oksijen tedavisi
verilebilir. Destekleyici oksijen kullanimi solunumsal sorunlar1 ve hipoksemisi
olan hastalarda ana tedavidir.

2. Noninvaziv Solunum (NIV)

Solunum sikintis1 veya yetmezligi ile gelen, bilinci acik, hafif veya orta
derecede solunum sikintis1 olan, sok veya apnesi olmayan, kendisi soluyabilen
hastalar1 invaziv yontem uygulamadan solunum destegi verdigimiz yontemdir.
NIV yontemlerinde YANKOT, CPAP (siirekli pozitif havayolu basinci) veya
BIPAP (bi-level pozitif havayolu basinci) seklinde solunum destegi saglanabilir.
Bu tedaviler evde, ¢ocuk acil, yogun bakim, ara yogun bakimda ve serviste
uygulanabilir.

NIV  mekanik ventilasyonun amaci endotrakeal entiibasyon ve
komplikasyonlarindan ka¢inmak, hava yolu savunma mekanizmalarini
korumak, sedasyon ihtiyacini azaltmak, hareket kisitliligina neden olmamak,
yutma ve konusmaya olanak saglanmaktir. NIV yontemle hastanin entiibasyonu
Onlenerek invaziv girigimlerin komplikasyonundan korunmus olur. Buna kargin
dezavantajlar1 da vardir.Maske kullanilmasina bagl gozlerde irritasyon ve basi
yaralar1 olusabilir. Trakeal sekresyonlarin temizlenmesi giictiir ve aspirasyon
riski ytiksektir.
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NIV solunum destegi aksesuvar solunum kaslarimi kullanacak kadar
solunum sikintist ve retraksiyonlari olan hastalarda diisiiniilmelidir. Zayif
okstirtigii olup sekresyonu fazla olan bilinci a1k hastalarda tercih edilebilir. Hava
yolunda asir1 ve koyu sekresyonu olan, asiri kusmasi ve yeni intraabdominal
cerrahi operasyon gecirmis, hemodinamisi instabil ve pnomotoraks olan
hastalara kesinlikle NIV solunum destegi yapilmamalidir.

2.1. BIPAP (Bilevel pozitif havayolu basinct)

NIV ’da maske, ventilator ve ventilator devresi, aksesuarlar, nemlendirici,
oksijen sistemi gibi ekipmanlar kullanilir. Yenidoganlarda daha ¢ok nazal kantil
tercih edilirken kii¢iik cocuklarda tam yiiz maskesi, nazal ve oranazal maskeler
tercih edilmektedir. Alt1 yas tizeri olan ¢ocuklarda ise genelde oranazal maskeler
tercih edilir. NIV ‘de tiim ventilatorler kullanilabilir.

NIV uygulamasi tedavinin basarist agisindan ¢ok onemlidir. Yapilacak
islem hasta ve yakinina anlatilir. Hasta 30-45° ac1 ile oturtulur. Hastaya uygun
maske segilir. Ventilator ayarlari segilir (EPAP,IPAP, mod, rise time, tetiklemeler,
FiO,). Once maske yiize yerlestirilir, hasta sakinlesip uyum saglayinca maske
baglar tespit edilir. Ventilasyon baglatilir. Hava kagagi kontrol edilir.

Hastanin ¢ok iyi bir sekilde monitorizasyonu ve klinik takibi yapilmalidir.
Hasta rahati ve toleransi degerlendirilmeli, solunum sayisi, solunum sesleri,
yardimer solunum kaslar1 kullanimi yakindan takip edilmelidir. Arter kan
gaz1 gerekli oldukca alimmali, oksijen satiirasyonu, akciger grafisi ile kontrol
edilmelidir. Retraksiyonlarda azalma, solunum sayisinda azalma, FiO,
ihtiyacinda azalma, SaO, de diizelme (=%92), kan gazinda diizelme, uyku
kalitesinde iyilesme olmasi etkin NIV oldugunu gosterir.

BiPAP destek cihazlar1 hasta i¢in biiyiik konfor saglar. Hastanin bilinci agik
iken biitiin aktivitelerini yerine getirebilir. Beslenme ve bakimini kolaylastirir
ve ventilator iliskili pndmoni riski daha az goriiliir. BIPAP hastanin solunumuna
destek verir. Bunu nefes alip verme doneminde bizim belirledigimiz hiz ve
basingta hastaya verir. Bu yontemle hem hastanin konforu artar hemde etkin bir
solunum destegi saglanir.

2.2. nCPAP (Nazal siirekli pozitif havayolu basinci)

Nazal CPAP ozellikle 1 yas alt1 bebeklerde NIV destegi gerektiren hipoksik
hastalarda uygulanir. Bizim ayarlayabildigimiz sabit bir basing verilir. Hastanin
klinigine gore bu basing artirilip azaltabilir. Nazal CPAP uygularken burun
deliginin en az yarisindan fazlasim kapatacak sekilde olmalidir. Ozellikle
bebeklerde c¢ok etkili bir yontemdir. Alveolerin agik kalmasini sagliyarak
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ventilasyon perfiizyonun devam etmesini, alveoler kolapsi ve atelaktazi
olugsmasini engeller.

2.3. Yiiksek Akim Nazal Kaniil Oksijen Tedavisi (YANKOT)

Yiiksek Akim Nazal Kaniil Oksijen Tedavisi (YANKOT) hastaya kendi
inspiratuvar akimindan daha yiiksek bir akim hizinda 1sitilmis, nemlendirilmis
hava/oksijen karigiminin, nazal kaniil yoluyla > 2L/dk hizinda verilerek hem
yiiksek konsantrasyonda oksijen, hem de olas1 bir siirekli gerilme basinci
uygulanmasini saglayan cihazdir. YANKOT, yenidogan doneminden itibaren
kullanilan, non invaziv bir solunum destek yontemi olup, son yillarda oldukca
popiiler olmus ve kullanim1 giderek artmistir.

2.3.1. Calisma mekanizmast

Hava/oksijen karigtiricisi, tek yonlii inspiratuar devir hortumu, 1sitict ve
nemlendirici sistem ve nazal kaniilden olusur. Dinamik pozitif hava yolu
basinci uygulanarak daha iyi oksijenlenme, akciger kompliyansinda iyilesme,
gaz aligvesinde diizelme ve solunum is yiikiinde azalmaya neden olur V. YANK
1-70 L/dk akim hizinda O2/ hava karisimini %100 oraninda nemlendirerek
ve vicut 1sisia yakin diizeyde, 37 °C ye 1sitarak uygular. Boylece mukozal
hasar olusturmaksizin, akis yenidoganda 8 L/dk, infant ve ¢ocuklarda 30 L/
dk, erigkinlerde 70 L/dk diizeylerine dek yiikseltilebilir. Nazal mukozaya giren
havanin 1sitilmast ve nemlendirilmesi enerji gerektiren bir islemdir. Yiiksek
akim sayesinde 6lii boslugun ortadan kaldirilmasi ekspiryum sonu CO, ‘in tekrar
solunmasini engeller ®. Pozitif gerilme basinci sayesinde akciger kompliyansinin
arttig1, alveolar diizeyde gaz degisiminin diizeldigi bilinmektedir. Akim arttik¢a
basing arttig1 goriilmiis . Nazal kaniil ¢ap1 < burun deligi ¢apinin yaris1 kadar
olmalidir. Nem %100, 1s1 34-37°C olmalidir.

Status astmatikus, pndmoni, bronsiyolit, solunum sikintis1 olan konjenital
kardiyak hastaliklar, ekstiibasyon sonrasi, NIV ve CPAP sonrasi ve tedavi amagli
olarak, kardiak (preop/ postop), ndrolojik/ néromuskuler, immun yetmezlik ve
solunum sistemi (diger) hastaliklarinda YANK tedavisi kullanilabilir. YANK
cihaziin giivenilirligi ve etkinlik agisindan CPAP ile kiyaslandigi randomize
kontrollii ¢aligmalara ihtiyag vardir **. Oksijen gereksinimi veya solunum
sikintis1 olan hastalar, ekstiibasyon sonrasi destek, bronsiyolit (orta-agir),
pnomoni, astim, krup, néromuskuler hastalik, akciger 6demi, postoperatif
kardiyak cerrahi hastalara YANKOT tedavisi uygulanabilir. Mekanik
ventilasyon(MYV) ihtiyact olmayan hastalarin YANK sonras1 donemde (3 giin)
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CYBU(Cocuk Yogun Bakim Unitesi) de kalis siiresinin ncesine gore (4 giin)
daha kisa oldugu saptanmustir ©,

Apne, sok, kardiopulmoner arrest, ciddi hipoksemi, nazal obstriiksiyonda,
kafa kaidesi kiriginda, yeterli monitorizasyon ve hasta takibi yapilamayan
durumlarda, maksillofasyal travma, kafa tabam kirig1 stiphesi, nazal tikaniklik
(koanal atrezi gibi), pndmotoraks ve yabanci cisim aspirasyonu durumunda
kesinlikle YANKOT tedavisi verilmemelidir.

2.3.2. YANKOT baslangi¢ ayarlar

Akim hizi ise siit ¢cocuklarinda 2 L/kg/dk, daha biiyiik ¢ocuklarda 1 L/kg/dk,
Maks.20-30 L/dk olmali, FiO, ise SpO, %92-97 olacak sekilde ayarlanmalidir.
Akim hizi, ilk 10 kg 2L/kg/dk; sonraki her bir kilo i¢in 0.5 L/dk akim eklenecek
sekilde ayarlanmalidir . Akim, FiO, ve 1s1 ayarlanir. Baslangi¢ FiO2 : %40 ile
baglanir ve SpO, %92-98 olacak sekilde titre edilir. % 60 FiO, ile SpO, < % 92
ise tedavi basarisizligi olarak kabul edilir. Hedef sicaklik 34-37° C dir.

I1.0.3. Hasta izlenimi ve takibi

Hasta izlemi yakindan yapilmalidir. Siirekli SpO, bakilmali, saatlik solunum
sayisi, solunum cabasi ve kalp hizi gozlenmelidir. Saatlik kaniil pozisyonu,
gastrik distansiyon takibi yapilir. Kan gazi tedavi baglangicinda ve 2. saatinde
degerlendirilmelidir. Tedavi sirasinda klinik bozulma gelisirse bir {ist basmak
tedaviye gegilmelidir. Tedaviye yanit genellikle 60. dakikada gdzlenir. Solunum
ve kalp hizinda bazal degerden %15-20 azalma olmasi, solunum cabasinda
azalma ve SpO2 %92-98 olmasi tedaviye yanit verdigini gosterir. Tedavinin
ilk 2 saatinde klinik yanit yoksa, FiO2 %60 iken SpO2 <%92, sik apne ve
bradikardi olusuyorsa, tedavi siiresince herhangi bir zamanda gelisen klinik
bozulma (pnémotoraks diglanmalidir) mevcutsa o zaman bir {ist solunum destek
tedavisine gecilmelidir.

Potansiyel hasta yelpazesinin genis olmasi, yiiksek teknoloji ihtiyaci
olmamasi, uygulamasi kolay, tasmabilir, glivenli ve konforlu olmasi, tedavi
sirasinda hastalarin beslenebilir ve konusabilir olmasi en dnemli avantajlaridir.
Sagladig1 pozitif havayolu basincinin degisken ve dlglilemez olmasi, yiiksek
akim oksijen tedavisinin basarisizligi olup entiibasyon ve mekanik ventilasyon
desteginde gecikmeye yol acabilir. Pahali olmas1 gibi nedenler de dezavantajidir.
Solunum sikintist minimal veya yoksa, normal vital bulgular olursa ve SpO2 >
%092 ise hastayr YANKOT dan ayirabiliriz. Akim 2 L/kg/dk ise once 1L/kg/
dk, sonra 0.5 L/kg/dk‘ya diisiiriilerek ayirma islemi yapilir. Gastrik distansiyon,
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hava kagag1 (pnomotoraks/pndmomediastinum), burunda iritasyon (CPAP’tan
cok daha nadir) gibi olas1 komplikasyonlar gelisebilir.

Solunum sikintis1 olan hastalarda yapilan rutin beslenme yaklagimi olarak
ciddi solunum sikintis1 varsa tedavinin ilk saatlerinde (4-6 saat) genellikle
agizdan beslenmeyi durdurmak gerekir. Klinik durum uygunsa oral beslenme,
gerekirse nazogastrik (NG) tiip ile beslenme yapilabilir.

Cihaz devresine baglanan 0zel adaptorler ile YANKOT ile birlikte
nebulize tedavi uygulanabilir. Maske ile nebul tedavi uygulanacaksa YANKOT
uygulamasinaara verilmeli yada YANKOT akim hiz1<4L/dk ‘ya diisliriilmelidir.

3. Invaziv Mekanik Ventilasyon

Invaziv ventilasyon, entiibe edilen hastaya solunum fizyolojisine ters olarak
pozitif basingli havay1 akciger igine verilmesidir. Solunum yetmezligi yogun
bakima yatisin dnemli sebebidir. Solunum yetmezliginde morbidite ve mortaliteyi
azaltmada en 6nemli uygulama mekanik ventilasyon(MV) uygulamasidir.

Mekanik ventilator tedavisinde amacimiz ventilasyon ve perflizyonu
diizeltmek ve akciger parankimini korumaktir. Solunum ig yiikiinii azaltarak
hastanin solunum isinde harcamak zorunda olacagi en aza indirmeyi amag
edinmeliyiz. Hastanin kan gazimi diizeltmek ve yasam kalitesini arttirma
onceligimiz olmalidir ®.

Hastanin bilincinin ani kotiilesmesi, Gloskow Koma Skalasi(GKS) *nda 8
veya altinda, apne, siyanoz olmasi, 6giirme ve Oksiirme refleksinin kaboldugu
ciddi ¢ekilme ve retraksiyon olan, inlemeli hastanin acilen entiibe edilip MV *ye
baglanmsi gerekir.

3.1.1. Elastik Geri Déniis

Gerilmis yapilarin baglangi¢ durumlaria geri donebilme egilimini yansitan
bir terimdir. inspirasyon aktiftir, ekspirasyon pasiftir. Ekspirasyon “elastik geri
doniis” ile saglanir.

3.1.2. Komplians

Herhangi bir yapimnin basing karsisinda genigleyebilme yetenegidir ©. Olusan
basing degisikliginin meydana getirdigi hacim degisikligidir.

3.1.3. Direng

Solunum isini gliglestiren parametrelerden birisi de direngtir 9. Viskoéz direng
(%40)’m1 olusturur ve akciger dokusunun kendi olusturdugu direnctir. Hava
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yolu direnci ise gaz molekiilleri ile solunum yollarinin duvari arasinda olusan
direngtir.

Mekanik ventilator tipleri ise Konvansiyonel MV, Noninvaziv MV
(NIMV), Yiiksek frekansli titresimli ventilasyon (HFOV) *dan olusur. Mekanik
ventiltor ayarlar1 Rate: Hiz, PIP: Peak Inspiratuar Pressure, TV : Tidal Volume,
IT: Inspiration Time, ET : Expiration Time, PEEP: Positive End-Expiratuar
Pressure, PSV: Presure Support Ventilation , FiO,: Fraxione inspiratuar oxygen
saturation gibi parametleri kapsamaktadir V.

3.2.1. PIP: Peak Inspiratuar Pressure, Tepe Basinct (P peak)

Soluk alma sirasinda derin nefes alinarak akcigeri hava ile doldurup alveollere
en yiiksek verdigimiz basingtir. Bu sekilde hava yolundaki 6lii bosluk ve olusan
direng asilarak alveoller yliksek basingli hava verilmis olur. Alveoler ventilasyon
arttigr i¢in CO, atilim artar. Kompliyans ile ters orantilidir. Ventilasyonu
saglayacak en diisiik PIP tercih edilir.

3.2.2. Pozitif ekspiryum sonu basinci (PEEP)

Soluk verildikten sonra alveolerin kapanmamasi i¢in, alveolerin agik kalmasini
saglayan ekspiryum sonu basingtir. Normalde fizyolojik olarak bunu rima
glottis saglar. Intratorasik basing artis1 ventilasyon ve hemodinamiyi bozar.
Alveolar kollapst onler, ekspiryumda akciger voliimiiniin devamlilig1 saglar.
Oksijenasyonu iyilestirir. Fizyolojik deger 5+3 cm H,O olmalidir.

3.2.3.  Solunum Sayisi (Frekans)

Hiz, alveolar ventilasyonu etkiler. Solunum hiz1 arttik¢a alveollere ulasan hava
miktar1 ve tidal volim artacagi i¢in ventilasyon/ perfiizyon artacak ve CO,
atilimi artacak ve kandaki CO, miktar1 diisecektir. Inspiryum Zamani (IT) bir
solunum siklusunda inspirasyona ayrilan zamandir. Ekspiryum siiresi yetersiz
oldugunda CO, ‘yi atilamaz.

3.2.4. FIO2(Fraction of inspired oxygen)

FiO, alveoldeki oksijen basinci artirir. Hedef <%350-60 oraninda olmalidir.
Genellikle SpO, % 94-96 olmasi yeterlidir.

3.2.5. Vit (tidal voliim)

Dakika ventilasyonun temel belirleyicisidir. Voliim kontrol modlarda ayarlanan
deger, basing kontrol modlarda 6lgiilen degerdir. ideal olarak saglam akcigerde



136 ¢ @ KRITK HASTA BAKIMI

8-10 ml/kg, hasta akcigerde 6-8 ml/kg ’dir. Vt >10-15 ml/kg akciger hasari
olusturur.

3.2.6. Triger(Tetikleme) Inspiratuar Tetik Hassasiyet

Basing tetik: Ventilatoriin hasta spontanini olusan devre i¢indeki basing diisiisii
ile algilamasidir. Tetikleme MV 6zelligine gore degismektedir. MV akim veya
basing tetiklemeli olabilir. Akim tetiklemelide 1-3 L/dk, Basing tetiklemelide ise
-1 ile -5 cmH, O ayarlanabilir.

Baslangi¢c MV ayarlar1 TV(etkin): 8-10ml/kg, Hiz: hasta yasi, akcigerin
durumu ve PaCO, durumuna gore yenidoganda 25-30 /dk, 1 yas igin 20-25/
dk, adélesan 15-20/dk solunum hizi ayarlanir. I/E: Y, IT sn veya % olarak
ayarlanabilir. PEEP optimal PEEP olmali, FiO2<%350 giivenli aralikta
tutulmalidir.

3.3. Ventilatorde Modlar

Farkli ventilatorlerde ayni modlar yasal isim haklar1 yiiztinden farkli
adlandirilabilmektedir. Klinik deneyim, 6n yargi, kurumsal tercih ve mevcut
ventilatrdeki mod secenekleri mod segimini belirlemektedir. Inspiryumun nasil
basladigi, inspiryum fazinin kontrolii (basing/voliim kontrol) ve inspiryumun
sonlanmasina gore modlar ayrilabilir 12,

Ventilatoriin solugu baglatma ydntemine gore ventilatoriin kontroliinde
(kontrollii mod), hastadan gelen uyariyla (assist mod), kombine (assist/kontrol
mod) olarak 3 ‘e ayrilir. Hastaya ventilator tarafindan soluk verme sekline gore
de hacim kontrollii, voliim kontrollii ve dual kontrol seklinde gruplandirilir.

3.3.1. Inspiryum fazimin kontroliine gore modlar

1. Basin¢ Kontrol

Biitiin MV ‘lerde ventilator ayarlarken modu basing kontrollii mii yoksa
voliim kontrollii mii sececegimize karar vermeliyiz. Ozellikle ¢ocuklarda
en ¢ok kullandigimiz mod basing kontrollii moddur. Ozellikle hipoksik tip 1
solunum yetmezIgi olan hastaliklarda tercih edilir. Basing, solunum sayist,
PEEP ve FiO,’yi biz ayarlariz. Verilen voliim ise degiskendir.

2. Voliim Kontrol

Genelde eriskinlerin ¢ok kullandigi bir moddur. Burada tidal hacim bizim

tarafimizdan ayarlanir. Basing ise verilen voliim ile birlikte degiskendir.



SOLUNUM YETMEZLIGI NEDENIYLE GOCUK YOGUN BAKIM UNITESINE YATAN KRITIK HASTALARIN SOLUNUM DESTEK TEDAVILERI ¢ 4 137

Voliim kontrollii ventilasyonun basincin degisken olmasinda dolay1
pnomotoraks riski yiiksektir. Bu komplikasyonu onlemek igin {ist limit
basing ayarlanabilir. Hiperkapneik tip 2 solunum yetmezliginde CO, daha
iyi diistigil icin kullanilabilir.

Voliim veya basing kontrollii modlarin birbirine iistiinliigii yoktur. Hastanin

klinigine gore hangi modu kullanacagimiza karar verebiliriz.

Inspiryum fazinin sonlanmasina gore basing, hacim, zaman, akim dongiilii
olabilir.

3.3.2. Ventilatériin solugu baglatma yéntemine gore

Mekanik ventilatdriin solunum destegini baslatma sekline gére modlar lige
ayrilir;

3.3.1. Kontrollii mekanik ventilasyon

Basing veya voliim kontrollii olabilir. Bu modda hastaya derin sedasyon
verilmigtir. Spontan solunumu yoktur. Tamamen makine tarafindan hasta
solutulur. Hastanin higbir etkisi yoktur. Burada makinenin biitiin ayarlar1 hekim
atarafindan yapilir. Solunum sayis1 ,basinglar ayarlanir. Tamamen kontrol
makinededir. Cok fazla kullanilan bir mod degildir. Zorunlu kalindiginda
kullanilir. Agir ARDS ’li hastalarda derin koma olusturularak uygulanir.

3.3.2. Asist kontrol (A/C)

Bu modda hastadan ve makineden gelen uyarilarla solunum baglatilir. Hastanin
yapmis oldugu biitiin solunuma ayarladigimiz basin¢ oraninda destek olunur.
MV ‘de sadece basing ayarlanabildigi gibi hastanin soluk almama ihtimaline
karsi yedek solunum sayisida ayarlanabilir. A/C mod 6zellikle yenidogan
hastalarinda sik olarak kullanilir. Bu modda solunum sayisini ve olusacak
dakikada tidal volumiinii hasta belirler. Spontan solunum sayis1 yedek olarak
ayarlanan solunum sayisinin altina diiserse MV bunu ayarlara gore tamamlar.

3.3.3. Senkronize Aralikli Zorunlu Ventilasyon (SIMV)

Bu modda hem hasta hem MV araciligiyla solunum baslatilir. Cocuk hastalarda
en ¢ok kullanilan gilivenilir moddur. Volim ya da basing kontrollii olabilir.
Hastay1 mekanik ventilatore SIMV modunda baglarken solunum sayisi. basing
ve FiO, hekim tarafindan ayarlanir. Burada temel prensip MV ’in hastanin
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solunumunu algilamasi ve senkronize olarak hasta ile solunuma baslamasidir.
MYV solunumu baslatmak i¢in hastay1 bekler. Eger hasta solursa makine hastanin
solunumunu destekler yoksa hasta solumadigi zaman makine kendisi destek
verir. Ayarladigimiz say1 diginda hasta solursa makine karigsmaz.

3.3.4. CPAP/PEEP

Spontan soluyan hastalarda ekspiryum sonu basmcini atmosfer basinci iizerinde
tutarak akciger hacimlerini ve oksijenasyonu arttirmayir amaclayan bir
ventilasyon yontemidir.

Hasta MV ’ye baglanmadan 6nce yeni, temiz devre takilmali, devre kontrol
edilmelidir. Nemlendirici ag¢ilmali, ventilatér ayarlar1 yapilmali, devreden
donen voliim kontrolii ve alarmlarin kontrolii yapilmalidir. Devreden kagak olup
olmadig1 kontrol edilmelidir. Hasta MV ’ye baglandiktan sonra hastanin rengi,
g0glis hareketleri gozlenmeli ve akciger sesleri dinlenmelidir. Akcigere hava
giriyor mu ve her iki hemitorax esit havalaniyor mu diye kontrol edilir. Hasta
ayn1 zamanda monitorize edilerek nabiz oksimetresi, end tidal Cre kan basinci
goriilmelidir. Solunum sayisi, dispne varligi ve senkronizasyon gézlenmelidir.
Akciger grafisi ¢ekilerek endotrakeal tiipiin yeri tespit edilmelidir. Hasta devresi
olarak <7 kg ise yenidogan hasta devresi, 7-24 kg ise pediyatrik hasta devresi ve
>24 kg ise yetigkin hasta devresi secilmeli ve takilmalidir. Ventilatdrdeki hasta
kétiilesiyorsa; dispozisyon, obstruksiyon, pndmotoraks veya ekipman problemi
diisiiniilmeli ve bunlar kontrol edilmelidir.

3.4. MV’den aywrma (Weaning)

Oksijen toksisitesi, barotravma/ valotravma, ETT veya havayollarinda tikaniklik,
ventilatorle iliskili pnémoni, pndmotoraks ve solunum kaslarinda giigsiizlilk
gelismemesi i¢in miimkiin olan en kisa siirede mekanik ventilatérden ayirmay1
diistinmeliyiz.

Hastanin fizyolojik sartlara yakin bir sekide solunum yapabildigi ve
ventilator desteginin giderek azaltilmasina “ayirma-weaning” denilir. Hastanin
tiipstiz idare edebilecek kadar spontan solunumun olmasi ve ventilator
ayarlarinin en diisiik degerlere kadar inmesi gerekir. ilk weaning denemesi
%20-30 basarisiz olur ¥,

Ekstiibasyon hastanin mekanik solunum destegine ihtiyaci kalmamasi ve
ETT’lin trakeadan uzaklastirilmasidir. Ayirma siirecini baglatmak i¢in hastanin
mekanik ventilatore baglanmasina neden olan temel hastaligin iyilesmesi ve
gaz degisiminin yeterli olmasi gerekir. Bilincin agik olmasi, giiglii 6kstirme
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ve O0glirme refleksinin olmasi, viicut 1sis1 38.5°C’nin altinda olmasi, spontan
solunum eforu yeterli olmasi durumunda hasta artik ekstiibasyona hazir
oldugunu gosterir. Alinan kan gazinda pH 7.32 ile 7.47, PaCO2 < 50mmHg,
Pa02 > 60mmHg, veya SO2> %95 olmasi, MV ayarlarininda FiO, < 0.5, PEEP
< 7 cmH,O kadar diisiilmesi ve mekanik ventilator ayarlarinin arttirilmasini
gerektirecek bir durum olmamasi gerekir. Vazoaktif / inotrop ilag ihtiyacinin
kalmamasi ve hastanin sedasyonunun kesilmesi gerekir. Bu durumda basarili bir
ekstiibasyon yapilabilir. Hasta T-tiip ya da entiibe CPAP+PS moduyla spontan
solunum testi yapilir. 20 dakika ile 2 saat arasinda spontan solunumu ve kontrol
kan gazi normal olan hasta ekstiibe edilir. Hasta 48 saat i¢inde tekrar entiibe
olmazsa basarili ekstiibasyon olarak kabul edilir.
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1. Giris
Deri viicudu dis ¢evresel faktorlerden koruyan dokunma duyusu, 1s1

diizenlenmesi ve bagisiklik sisteminin devamliligini saglayan en biiyiik

organdir V. Yanik,ist,elektrik, kimyasal maddeler veya radyoaktif
1ginlar etkisi ile meydana gelen derinin ve/veya dokunun kismi veya tam olarak
bozulmasidir.

Yanik kazalari, ¢ocuklarda motorlu arag¢ kazalarindan sonra en sik ikinci
o6liim nedenidir. Tiim diinyada ciddi bir problemdir ve her y1l 2.5 milyon insani
etkilemektedir >¥. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)1.25 milyon insan
yaniktan etkilenmektedir, bu olgularin yaklagik 50.000 kadarinin tedavisi
hastane kosullarinda yapilmaktadir. Cocuk yas grubu bu olgularin 1 milyon
kadarini olusturuyor, ¢ocuk olgularda hastaneye yatis orant % 6 civarindadir
*9), Ayn1 zamanda yanik Amerika’da ¢ocuklarda 6liim nedeni siralamasinda 3.
sirada yer almaktadir ©.

Tiirkiye’de ortalama yilda bir milyon kisi yaniktan etkilenmektedir,
bunlarin yaklasik 10-15 bini hastanelerde yatarak tedavi ve takipleri yapiliyor.
Ulkemizde yaniktan yaklasik iki bin hasta lmekte ve 40 bini sakat kalmaktad:
(. Mortalite oranini etkileyen hastanin yasi, viicudun etkilenen yiizey alani ve
yanigin derinligidir ®.

Yanik lokalize bir travma ile sinirli degil, tiim organizmayi etkileyen
fizyopatolojik degisiklerle multisistemik etkiler olugturan kapsamli bir travmadir
©), Organizmada goriilen fizyopatolojik degisikler ile fonksiyon kaybina,
enflamasyonun geligsmesine, vazoaktif mediatdrlerin salgilanmasi ile sistemik
etkilenme olusturmaktadir. Morbidite ve mortalite agisindan hayati tehdit eden
ciddi yaralanmalar seklinde’de karsimiza ¢ikabilir 1.
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Yanik merkezlerinin yayginlasmasi, tedavilerin daha spesifik merkezlerde
yapilmast morbidite oranlarinin 6nemli derecede azalmasini saglamistir. Yanik
nedenden bagimsizolarak olusan doku harabiyeti; hiicrede protein denatiirasyonu,
alanmin genigligi ve yanig1 meydana getiren unsurun siirekliligine bagli olarak
artig gosterebilmektedir V. Yanikta patofizyolojik degisiklikleri, multisistemik
etkilenmeyi goz Oniine alarak tedaviye kompleks yaklagim gosterilmelidir %',

2. Yamgn Fizyopatolojisi ve Metabolik Yanit

Yanikta metabolik yamit erken, ge¢ ve toparlanma donemlerinden
olugmaktadir. Yanigin siddetine bagli olarak ilk basta katekolaminler
salgilanir,vazokonstriiksiyon meydana gelir ve doku perfiizyonu bozuklugu ile
hemodinami instabilite olusur. Vazodilatasyon, hiperemi ve yanik bolgesine
kan akiginin artist meydana gelir. Daha agir yaniklarda bu degisikler daha
yiksek diizeyde olur. Bu durumda vazodilatasyon, {i¢iincii bosluga sivi akisi,
yetersiz lenfatik drenaj olusur ve takriben ilk 3 saatte 6dem olusur. Sok tablosu
viicut yiizey alanin etkilenme oranina gore gelisir, viicut yilizeyinin %10’dan
fazlasinin etkilenmesi sok tablosuna neden olabilir '*!9. Endojen katekolamin
salgisinin artig1 protein katabolizmasini hizlandirir, kaslarda proteoliz, lipoliz,
glikoneogenez ve enerji tiiketimi artar 9. Kan seker diizeyi yiikselir ve tedavi
siiresince yiiksek seyreder. Enerji ihtiyaci agisindan gerekli olan yiiksek kan
seker diizeyi ayni zamanda glokoneogenez ve aminoasit oksidasyonu’nu azaltir,
katabolizmay1 baskilar ve proteinler i¢in koruyuculuk saglar . Yetiskinler
ile kiyaslandiginda ¢ocuklar daha hasastir ve enerji depolari’da daha kisitlidir.
Hiperglisemik cevabin azalmasina ek olarak insulin yetersizligi de agir
enfeksiyonlarla birlikte multiorgan yetmezliklerine sebep olabilir 1. Yanik
travmasina bagl akut faz reaktanlari yiikselir ve protein degerlerinde azalma
goriiliir. Sitokin salgilanmasida akut yanitin gelismesinde rol oynar. Interlokin
(IL)-1B , IL-6, tiimor nekroz faktorii (TNF)-a, IL-8, IL-10 olan sitokinler
sistemik yanitin olugmasinda medyator olarak rol oynar (°. Jeschke ve
arkadaglar1 ¢alismalarinda uygun beslenme destegine ragmen genis yaniklarda
protein dusiikliigli 80 giin, sitokin oranlarindaki degisikliklerin ise 40 giin
stirdiigiinii belirtmislerdi ®°. Bu siire kimi yazarlara gore 9 ay ile 2 yila kadar
uzayabilmektedir @Y.

3.  Swvi Replasmam

Cocuklarin agirliklarina gore viicut ylizeyleri, yetiskinlere gore daha genis
alana sahiptir. Agir olmayan vakalarda dahi, hipovolemi ve hipotemi ¢cok daha
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hizli seyrederbilir. Genis yaniklarda en kritik zaman ilk 48 saattir ®». Hasta tam
ve dogru olarak monitorize ve resiisite edilmelidir. Damar yolu agilarak sivi
replasmanina hemen baglanmalidir.

Yanik alanin genisligi ve derinligine gore sivi ihtiyaci degisir, ideal
stvi miktarini belirlemek zordur. Ugiincii bosluga yani kapiller kagak nedeni
ile meydana gelen sivi kaybi yiiksek oranda sivi replasmanina ihtiya¢ olur.
Sivi replasmani i¢in farkli formiiller kullanilmaktadir. Kullanilacak olan
formiil hastaya 6zgiin olmali ve genel durumuna gore diizenlenmelidir. Mayi
replasman tedavisinde hasas davranmali, doku perflizyonu i¢in yeterli miktarda
stvi verilmelidir. Fazla sivi yiikleme sonucunda olusacabilecek iyatrojenik
etkilerden kaginmak gerekir. Verilen siv1 ile idrar ¢ikiginin 1-2 ml/kg saat olmasi
saglanmalidir ®. Erken ve etkili tedavisi yapilmayan genis yiizeyli yaniklar
sok tablosu ile sonuglanmaktadir. Yanik meydana geldigi en kisa siirede sivi
replasmanina baglanilmalidir, sivi replasman tedavisinin gecikme siiresine bagl
mortalite oranlar1 degismektedir ®*.

Yanik hastalarinda gerekli sivi replasmanin hesaplanmasi igin farkli
hesaplanmalar bulunmaktadir;

3.1. Parkland Formiilii

[k 24 saat;

4ml x hastanin kilosu x yanik yiizdesi ( Laktatli Ringer)

Total sivinin % si ilk 8 saat’te kalan ' si 16 saatte infiizyon seklinde verilir

Ikinci 24 saat; %5 dekstroz ¥ Normal Salin(NS), ilk 24 saat voliimiin %
50-70’ini veriniz

Kolloid; SF igerisinde albumin 0.3-0.5 ml/kg/YY (kan albumin degeri >2
olana kadar) 4 saatte intravendz infiizyon seklinde verilir.

Ik ve ikinci 24 saatte idrar ¢ikismin 1-2 ml/kg/saatte olmasina dikkat
edilmelidir.

S1vi replasmant siirekli inflizyon seklinde ayarlanmalidir

S1vi replasman formiillerinden daha sik kullanilanlar, pediatrik hastalara
hizmet veren Shriner’s Enstitiisii Cincinati ve Galveston Yanik Merkezleri’nde
kullanilanlardir.

3.2. Galveston Formiilii

Ik 24 saatte;
Laktatli Ringer , 5000 ml/ m2 yanik alan1 + 2000 ml/ m2 (Total viicut
alani)
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Total sivinin 2 si ilk 8 saat’te kalan %2 sini 16 saatte inflizyon seklinde
verilir

Viicut ylizey alant = Jacobson formulu bunlardan biridir @ : boy
+agirlik-60/100

boy cm, agirlik ise kg olarak hesaplanir.

Ikinci 24 saat;

%S5 dekstroz 1/3 SF ile beraber 10-20 meq KCL/I 3750 ml/m2 + idame
1500 ml/m2 (yeterli idrar ¢ikisini sagliyorsa)

Kolloid; SF igerisinde albumin 0.3-0.5 ml/kg/YY (kan albiimin degeri >2
olana kadar) 4 saatte introveniiz inflizyon seklinde

S1vi replasmant stirekli inflizyon seklinde ayarlanmalidir.

3.3. Shriner’s Cincinnati Formiilii

ilk 24 saat:
a) Biiytik cocuklar i¢in; Laktatli Ringer

4 mL /kg / % yanik +1500 mL /m2 (idame)

Total stvinin Y4 si ilk 8 saatte, kalan ' sini 16 saatte infiizyon seklinde verilir.
b) Kiiciik ¢ocuklar i¢in;

4 mL /kg /% yanik +1500 mL/m2 (idame)= Total,

Laktath Ringer + 50mEq NaHCO3, ilk 8 saatte

Laktath Ringer, ikinci 8 saatte

Laktathi Ringer icinde %35 albumin, tigiincii § saatte

S1vi1 restisitasyonunda belirtilen formiillerden hastaya 6zgii biri tercih edilebilir,
tercih edilecek formiil Oncellikle hastanin genel durumuna, hemodinami
degerlerine ve travmanin agirlik derecesine gore modifiye edilebilir.

Verilecek sivi oda sicakliginda,viicut 1sisina uygun olan tercih edilmelidir.
Mayi infiizyonu idrar ¢ikisi takibi yapilarak azaltip artirllmahidir. ‘Fluid creep’,
asir1 s1v1 yiklemekten kagmilmalidir, total mayi infiizyonu 250 ml/kg’ye ulasip
asildiginda abdominal kompartiman sendromu gelisimi agisindan hastay1
dikkatlice takip etmek gerekir. Sivi replasman tedavisinde kolloid kullanimina

ilk 24 saatten sonra baslanilmasi 6nerilmektedir @9,

4. Beslenme

Beslenme, insanlarin biiyime ve gelismesi ile saglikli yasam dongiisii icin
gerekli miktarda besin 6gelerini alip viicutta kullanmasidir. Saglikli beslenme
hayatin her déneminde 6nemli olmakla beraber biiyiime ve gelismenin hizli
oldugu ¢ocukluk yas doneminde daha biilyiik 6neme sahiptir.
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Yanik travmasi alan c¢ocukta yasamsal faaliyetlerin devam etmesi,
homeostaz, bagisiklik sistemin aktivitesinin siirdiiriilmesi, asir1 beslenme
riskinin diisliriilmesi, protein yikimi ve nitrojen kaybiin minimuma ¢ekilmesi
igin yeterli enerji, sivi ve besin maddesi saglanmalidir. Orta ve genis yiizey
alan1 kapsayan yaniklarda karbonhidrat, yag ve protein metabolizmas1 artar.
Cocuklarda meydana gelen fazla 1s1 kaybindan dolay1 biiyiime gelisme i¢in
harcanmasi1 gereken enerji bazal metabolizma icin kullanilir. Anatomik ve
fizyolojik yapilardan kaynakli enerji rezervleri az olan cocuklarda katabolik
stirecle viicut kitle indeksinin azalmasi ile sonlanir. Beslenme degerleri
cocugun yasina, kilosuna ve yanigin derecesine gore hesaplanmalidir. Uygun
beslenmenin diizenlenmesi ve takip edilmesi; yaranin iyilesme siireci,
enfeksiyon gelisme riski ve hastane’de kalis siireleri lizerinde énemli etkileri
bulunmaktadir ®527.

Metabolik siirecin dengelenmesi ve bagigiklik sisteminin giiclendirilmesi
i¢cin hastalarin beslenmesinde birinci tercih oral enteral-beslenme yolu tercih
edilmelidir .Genis yiizey yani %?20’yi asan yaniklarda hem enteral hemde
paraenteral yolla beslenme destegi saglanmalidir.

Agresifbeslenme desteginin saglanmasi; yaraiyilesmesinin hizlandirilmasi,
protein yikiminin ve hipermetabolik cevabin azaltilmasi ile mortalite ve
morbidite oranlarinin diisiiriilmesi i¢in temel kuraldir.

Yanigin genisligine siddetine ve derecesine gore hastalara uygulanan
medikal tedavilerin yaninda hastaya 6zgii verilecek tibbi beslenme destegi yanik
yonetimini 6nemli derecede etkiler ®®.

Beslenme, yanikta akut gelisen metabolik durum esas alinarak diizenlenir,
kisiye 0zgilin beslenme desteginin saglanmasi, hasara maruz kalmis kisilerde
yasama sansini 6onemli derecede artirir 9.

4.1. Beslenmenin Zamanlamasi

Yanik travmasi sonrasi beslenme baslama saati, tedavinin sonucu {izerinde
belirleyici etkisi vardir. Calismalarda hastalarin yatis anindan itibaren enteral
beslenmenin baslatilabilecegi gibi, resiisitasyondaki gecikme, prognozu
kot yonde etkileyebilir ¢%3D, Akut evrede, intestinal mukozada hasar,
bagirsak florasinda diizensizlik ve bakteriyel translokasyon olur ve bu durum
besinlerin emiliminde azalmaya sebep olur. Bundan dolay1 yanik hastalar i¢in
ideal beslenme destegi enteral niitrisyon ile saglanmalidir. Cocuk hastalarda
optimal erken enteral beslenmenin hastaneye kabul kilosunu korudugu,
antibiyotik kullanim ihtiyaci ve siiresiyle hastanede yatis siiresini azalttigi
gorilmiistiir 2.
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4.2. Enerji Intiyaclar

Cocuk metabolizmasi erigkine gore daha hizli ve enerji gereksinimi viicut
oranlara gore (yenidogan bir bebekte erigkinin 3 kati) daha fazladir. Enerji
tiiketimi dogrudan metabolik aktiviteden etkilenir (7.

Uygun olmayan beslenme modellerinin ciddi zararlar1 bilindiginden bu
hastalarda enerji/protein ihtiyacini dogru sekilde hesaplamak 6nemlidir. Protein/
enerji ihtiyacinin belirlenmesi i¢in gelistirilen tim formiiller travma hastasinda
beslenmenin 6nemini gdsterir. Bir ¢ok formiil enerji ihtiyacinin belirlenmesinde
viicut agirhigi, yas, cinsiyet, yanan viicut yiizey alanini kullanir.Hastalarin
giinliik kalori ihtiyact klinigin isleyisine gore degismekle beraber genellikle;
Modifiye Curreri ve Shriner’s Galveston Formiilleri ile hesaplanmaktadir.

4.3. Pediatrik yaniklarda kalori gereksinimi

(Lee ve Herndon, 2007)

Shriner’s Galveston Formiilii Modifiye Curreri Formiilii
Siit Cocugu 2100 kecal/m? + 1000 kcal/ m? BMH*+15 kcal / % yanik
yanik alani
Oyun Cocugu BMH + 25 kcal / % yanik
Cocuk 1800 kcal/m? + 1300 kcal/m? yanik | BMH + 40 kcal / % yanik
alant
Adolesan 1800 kcal/m? + 1300 kcal/m? yanik
alant

4.4. Beslenmenin icerigi

Yanik hastasinin saglikli ve dengeli beslenmesi igin yasina ve kilosuna uygun
miktarda makro ve mikro besin 6gelerini tiiketmesi gereklidir.

4.4.1. Karbonhidrat

Karbonhidratlar yara iyilesmesinde, enerji ihtiyacii saglamak ve viicut kitle
endeksi kaybini azaltarak proteinlere koruyucu etki saglamaktir. Genis yanik
travmasi olan hastalarda karbonhidrat a¢i81 diizeltilmelidir, organizmanin okside
edebilecegi glikoz oranin asilmamasina dikkat edilmeli. Niitrisyondaki oraninin
%60-65 ve 5 mg/kg/dk (7 g/kg/giin)>den daha fazla glukoz verilmesinden
kagimmilmahdir ©¥. Belirtilen deger yanik hastalarinda maksimum tolere
edilebilecek degerdir ©%. Hastalara yeterli diizeyde karbohidrat verilmemesi
durumunda gerekli enerji ihtiyact karsilanamaz ve kontrolsiiz katabolik siirece
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yol agar. Yiiksek oranda gliikkoz verilmesi hiperglisemi,glikozun yaga doniisiimii,
karacigerde yaglanma, gliikoziiri, poliuri ve dehidratasyon gibi problemlere
yol agabilir. Hipergliseminin 6nlenmesi ag¢isindan insiilinin verilmesi hepatik
trigliseridlerin {iretimini artirmadan kas protein sentezini,viicut kas kitlesini
artirir ve yaranin daha hizl iyilesmesini saglar 19,

4.4.2. Protein

Protein hiicre yapisinin temel organik maddesi olup metabolik tepkimeleri
katalize eden enzim ve hiicrelerin yapisinda bulunur. Yanik hastasinda iyilesme,
immun sisteminin aktiflesmesini, antikor olusumunu, siv1 ve asit baz dengesinin
diizenlenmesi i¢in giinliik protein ihtiyaci artmaktadir. Beslenme destegi
protein anabolizmasinmi diizenlemek amaciyla verilmektedir. idrar ve yaradan
aminoasitlerin kaybedilmesi, glukoneogenez i¢in aminoasitlerin harcanmasi ve
yaniklarda iyilesme doneminde protein ihtiyacinin artmasi pediatrik yaniklarda
protein desteginin onemini gostermektedir. Diyette %20-25 oraninda protein
kullanilmas1 onerilmekle beraber ©%, pediatrik yanik travmalarinda; ¢ocuk i¢in
gerekli protein miktar1 yetigkin hastalar i¢in dnerilen proteinden daha yiiksek
oldugu diisiiniilmektedir. Cocuklara giinde 2,5-4 g/kg protein verilmesi ve
protein dis1 kalori/nitrojen oraninin 80/1 olmasi 6nerilmektedir .

4.4.3. Lipid

Beslenmenin temel bilesimlerinden olan yaglar, viicuda karbonhidrat
ve proteinlerden iki kat fazla enerji saglar. Ayni zamanda sinir sistemi
miyelinizasyonu, beyinin gelisimi ve yagda eriyen vitaminlerin transportu gibi
onemli gorevleri mevcuttur. Ayirica esansiyel yag asitlerinden linoleik asit’in
hiicre duvart membrani ve prostoglandin sentezini i¢in 6nemlidir ©¢”. Linoleik
asit i¢in minimum ihtiyac total kalorinin %2-3"1i oranindadir. Beslenmede lipid
eksikligi esansiyal yag asitlerin eksikligine neden olur,ayn1 zamanda giinliik
enerji ihtiyaci yiiksek oranda (giinde %60°’tan) lipitlerden saglanirsa cocuklarda;
yliksek ates, l6kositoz, konviilziyon ve sok tablosu ile yag yiiklenme sendromu
gelisebilir. Enfeksiyon riskinde artis, bagisiklik sisteminde baskilanma ve geg
yara iyilesmesi olur. Parenteral beslenme icin lipidler diger sivilarla birlikte
yavas infiizyon seklinde verilir.

Beslenmede karbonhidrat / yag / protein oranlari ve kcal degerleri

Karbonhidrat Yag Protein
Cocuk % 60-70 Toplam Enerji %20-25 2,5-4,0 gr/kg/giin
1 gr=4.10 kcal 1 gr =9.45 kcal 1 gr 5.65 kcal
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4.4.4. Vitaminler-mikroelementler

Yara iyilesmesinin desteklenmesi i¢in niitrisyona vitamin ve mikroelementler
eklenmelidir. Yaralanma sonucu meydana gelen inflamatuvar yanit ile yiikselen
oksidatif stres, biiyiik oranda mikrobesin 6gelerine bagli antioksidan sistemin
aktivasyonuna ihtiyact artirir. Bu hastalarda mikroelement eksiklikleri
travmadan aylar sonrasina kadarda devam edebilirken besinlerde mikroelement
destegi bagisiklik sisteminin giiclenmesine ve yaranin daha hizli iyilesmesini
saglar ¥, Yara iyilesmesinden sonraki donemde niitrisyonda vitamin ve mikro
element destegine sik¢a ihtiya¢ duyulmaktadir.

Yaranin iyilesme siirecini hizlandirmada vitamin desteginin
saglanmasi 6nemlidir;

Vitamin A : Immiin fonksiyonlar1 ve epitelizasyonu destekler.Bin kalorilik
enteral beslenme i¢in 5000 TU miktarinda vitamin A 6nerilmektedir ¢,

Vitamin C: Kollajen sentezi,bagisiklik sistemi ve yara iyilesmesinin
desteklenmesini saglar.

Vitamin D:Kemik minerilizasyonunda aktif rol oynar, yanikta D vitamini
diizeyinde diigiis goriilmekte ve kemiklerin mineralizasyonu olumsuz
etkilendiginden yaniklarda belirtilen uygun dozlarda D vitamini ve kalsiyum
verilmelidir. Yanik travmasi alan hastalarda giinliik kalsiyum ve D vitamini
ihtiyact net olarak bilinmemektedir. Yanik travmasina maruz kalan 10 yasindaki
bir hasta i¢in giinliik kalsiyum ihtiyac1 takriben 500-800 mg, adolesan donemde
ise 1200 mg’dir. Saglikli cocuklarda giinliik Vitamin-D ihtiyac1 200-400 U’ dir.
Yetiskinlerde normal serum 25-hidroksi vitamin D seviyeleri 30-60 ng/ml’dir.
Yanik travmasi sonrasi mikroelementlerden o6zellikle demir, bakir, ¢inko, ve
selenyum diizeylerinde diisiikliik goriiliir. Mikroelement diizeyindeki diistikliik
enfeksiyon gelisimini ve yara iyilesmesinde gecikmeyi beraberinde getirir 9.

Cinko ve bakir eksikligi, muhtemelen doku yikimi sonrasi ve idrar ile viicuttan
atilima bagli olarak gelisiyor “?. Ayn1 zamanda ¢inko ve bakir kaybinin yara
eksudasinda tespit edilmistir. Tedavide bakir ve ¢inko deste§i saglanmasina
ragmen elementlerin kan seviyelerinin diisiik seyrettigi bildirilmektedir “V.
Cocuklarda ortalama giinliik ¢inko siilfat dozu 30-220 mg veya 0,08 mg/kg’dir*?.
Yaniklarda reaktif oksijen olusumu yiiksektir bu da antioksidan sisteminin
zayiflamasina ve mortalitenin artmasina neden olabilmektedir “¥. Mortalitenin
azaltilmasinda askorbik asit, glutatyon, karotenoidler, A ve E vitaminleri 6nemli
rol oynamaktadir bunlar hiicresel enerjiyi azaltmakta, mikrosiirkiilasyonu
diizenlemekte ve lipid peroksidasyonunu azaltmaktadir 9.
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Inflamasyon gelisme siirecinde, yanik bolgesinden meydana gelen
kayiplarla beraber bir ¢ok vitamin ve mineralin kandaki orani diismektedir.
Yanik travmasi alan hastalarda tim vitamin ve mikroelementler 6nemli
olsa da ¢inko, Vitamin C, A, E ve folat eksikligi ayr1 dneme sahiptir.Hiicre
onariminda,protein sentezinde ve hizl yara iyilesmesinde bunlar 6nemli yer
tutar. Fakat yanik hastalar1 i¢in vitamin ve minerallerin glinliik ihtiyag tam
olarak belirlenmemekle beraber bu hastalarda ihtiyaglarin arttigini gosteren
veriler mevcuttur ve takviyesine tedavinin ilk saatlerinde baglanmalidir ¢ .

Bazi vitamin ve mikroelementler icin 6nerilen giinliik miktarlar;

A ng 700-900
E mg 7

K ug 200

D U 400
Askorbik asit mg 35-60
Tiamin mg 0.3-1.4
Riboflavin mg 0.4-1.7
Piridoksin mg 1.0
Niasin mg 6-18
Pantotenat mg 5

Biotin ug 20

Folik asit ug 140
Vitamin B12 ug 0,5-3.0
Bakir mg 0.5-3.0
Cinko mg 9-11
Selenyum mg 0,01-0.20
Krom mg 0,01-0.20

5. Beslenmenin Degerlendirilmesi

Yanik travmast alan hastalarda niitrisyonel durumu objektif olarak
degerlendirmek gerekir. Hastay1r degerlendirilirken yanik Oncesi boy-kilo,
kronik hastalik varligi, malniitrisyon durumu, beslenme bozukluklari ve kronik
gastarointestinal hastalik varligmin bilinmesi; yanik sonrasi beslenme ve
malniitrisyonun degerlendirilmesi i¢in daha objektif olacaktir. Diizenli beslenme
icin protein,lipid,karbonhidrat ve mikroelementlerin dengeli kullanilmasi
onemlidir. Beslenme protokollerin uygulanmasinda altin standart yoktur.
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Beslenmenin degerlendirilmesi i¢in antropometrik degerlerinin yaninda
albumin, prealbumin diizeylerine bakilmasi gerekir. Albiimin ve prealbumin
tek baslarmma beslenme durumunu net yansitmazlar. Albumin seviyesinde
diistikliik s1vi1 kagaklarindan yada siv1 yiiklemesinden dolay: diliisyonel olabilir.
Prealbiimin diizeyine bakilmasi daha fazla tercih edilir. Prealbiimin yarilanma
omrii kisa oldugundan protein malniitrisyonunu gosteren daha Onemli bir
parametredi > .Prealbiimin 15 mg/dl civari olmasi erken malniitrisyonun
gostergesidir ve besin desteginin baslatilmasi gerekmektedir “. Bu hastalarin
takibi i¢in mutlaka antropometrik degerler, aldigi-¢ikardigi siv1 takibi, serum
proteinleri, azot dengesi, indirekt kalorimetre Ol¢iimii ve immiin fonksiyon
testlerinin yapilmasi 6nerilir.

Beslenme ve metabolik durumun degerlendirilmesi igin nitrojen
dengesinin takibi en giivenilir yontemlerdendir. Nitrojen dengesi i¢in; hastanin
aldig1 ve kaybettigi nitrojen arasindaki farka bakilir. Nitrojenin pozitif ¢ikmasi
anabolizmanin, negatif olmasi ise katabolizmanin artigina isarettir 7. Idrar iire
azotu incelenerek nitrojen dengesi takibi yapilan durumlarda, idrar iire azotu
seviyesinin total nitrojen kaybin %80-%90 11 gosterdigi, diger kayiplar1 dogru
saptamak i¢in eklemeler yapilmasi gerektigi ve yara yerinden giinliik 30 gr
nitrojen kayb1 olabilecegi bilinmelidir “®.

Nitrojen kayb1 (g/24 sa)= [Giinliik diiirez (L) x giinliik idrar iire
atthmi( g) x1.2 ]/2.14

Yanikta niitrisyonel durumun degerlendirilmesinde isaretli fenilalanin
kullanilarak yapilan protein turn over ol¢limlerinin giivenirligi ¢ok yiiksek
olmasina ragmen, maliyetli ve giinliik kullanim i¢in uygun degildir.

6. Parenteral Beslenme

Total parenteral nutrisyon (TPN) enteral yolla beslenmenin miimkiin
olmadig1 ve/veya kontr endikasyonlar1 olan hastalarda, sindirim sisteminin
devre dis1 birakilarak besin desteginin intravendz damar yolu verilmesidir.

Pozitif azot dengesinin saglanmasi ve doku sentezinin baslatilabilmesi
icin TPN karigimi1 hastanin niitrisyonel gereksinimlerini karsilayacak esansiyel
Ogeleri icermelidir. Bunlar protein kaynagi olarak kristalize L-aminoasitler,
protein disi kalori kaynagi olarak Gliikkoz ve lipid emiilsiyonlari, elektrolitler,
vitaminler, eser elementler ve sudur ¢,

Enerji ve karbonhidrat ihtiyaci igin gliikoz utilizasyon hizi 6-8 mg /kg/dk
olarak hesaplanmali ve siirekli infiizyon seklinde verilmelidir. Protein ihtiyaci
2.5-4 gr /kg/giin seklinde hesaplanir. Yag parenteral niitrisyonla intravendz lipid
miktarimin 1gr/kg/giin seklinde onerilmektdir. Lipid emiilsiyonu TPN’den ayr1
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bir line seklinde intavenoz inflizyon 10 saatte verilir. Vitamin ve mikroelement
destegi giinliik ihtiyaca gore TPN i¢ine katilarak infiizyon seklinde verilir 7.

7. Sonug

Sonug olarak deri genis yiizeye sahip viicudun 6nemli organlarindan biridir, deri
biitlinliigiiniin yanik sonucundan bozulmasi sadece lokalize travmadan ibaret
olmadig1, multisistemik etkilenmenin oldugu bilinmektedir. Yara iyilesmenin
hizlanmasi, katabolizmanin azaltilmasi i¢in tedavide kompleks yaklagim
gostrerilmelidir. Uygun sivi replasmani ve beslenme destegi mobidite ve
mortalite oranlarmin diisiiriilmesinde 6nemli bir asamadir.
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1.Giris

ediatrik  kardiyovaskiiler kritik hasta bakimi (PKKHB), artan
Pkompleks kardiyak hastaliklar ve cerrahi dahil onlar1 tedavi edici

prosediirlerin artmastyla, son 20 yilda oldukc¢a gelisen ve multidisipliner
degerlendirmeyi gerektiren 6nemli bir alan olmustur. Bu alanda uzmanlagsmaya
gidebilecek doktorlar; pediatrik kardiyologlar, pediatrik yogun bakimecilar,
pediatrik anesteziyolojistler, veya pediatrik kalp cerrahlari olabilirler. Bu
belirtilen boliimlerin ana yonetiminde, eriskin konjenital kalp hastaliklari,
neonatoloji, néroloji, gastroenteroloji ve beslenme, genel cerrahi, pulmonoloji,
genetik, nefroloji, hematoloji gibi diger dallarin da bu siirece katilimi oldukca
onemlidir. Yine yardimer saglik personelinin bu konuda ayri bir 6zel egitim
almasi1 gerekmektedir. PKKHB cerrahi veya kateterizasyon oncesi baglamali ve
hastalar bu prosediirlerden sonra degil, dncesinde yogun bakimda izlenmeye
baglanmalidir 2. Elektronik medikal kayit sistemi, PKKHB’de son yillarda
kullanilmaya baslayan, ve hastanin takip ve tedavi plani agisindan Onemli
verilerin analizi ve degerlendirilmesinde kullanilan bir yontemdir ¢4,

Yogun bakima kabul sonrasi kritik hasta bakimi, aileler agisindan
da oOnemli bir endise kaynagidir. Bu nedenle hastalarin ailelerine
bilgilendirmeler yapilarak, miimkiin oldugunca hastalarla ve siirecle yakin
temas saglanmalidir .

Bu boélimde PKKHB’daki ilk temel kardiyovaskiiler degerlendirme,
yonetim ve takipte dikkat edilecek temel noktalara giris yapilarak, bu gerekli
bilgilerin 6zetlenmesi amaglanmistir.
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2. Kardiyovaskiiler Sistemin degerlendirilmesi ve yonetimi

Kardiyak output (CO) ve oksijen dagiliminin optimizasyonunu saglamak igin,
sik ve siirekli olarak kardiyak degerlendirme, bu kritik bakimin merkezinde rol
oynar. Burada CO degerlendirme yontemlerinden bahsedilecektir.

3. Fiziksel muayene, yatakbasi1 degerlendirme ve laboratuvar verileri

Birgok gelismis teknolojik metot olsa da, kardiyak output her zaman 6ncelikle
inspeksiyon ve fiziksel muayene (FM) ile degerlendirilmelidir. Azalmis, zayif
CO belirtileri; soguk, alacali veya soluk renkte extremiteler, azalmis periferik
nabizlar, uzamis kapiller dolum siiresi (>2 veya 3 saniye (sn)), artmis siyanoz,
tagikardi, azalmis kalp sesleri, 3. veya 4. kalp seslerinin duyulmasi, hepatik ve
pulmoner konjesyon ile karakterizedir. idrar ¢ikisi siklikla azalmistir, asidoz
goriilebilir. Diisiik CO’ya sekonder, diger organlardaki disfonksiyon bulgular
da laboratuvar verileri ile tespit edilebilir. Diisiik CO’ya sekonder santral sinir
sistemi de etkilenerek, hastada letarji ve irritabilite izlenebilir.

Kalp hizi, elektrokardiyogram (EKG), arteryel ve santral vendz basing
dalgalari, ates, ve end-tidal karbondioksit (EtCO,) gibi fizyolojik degiskenlerin
rutin siirekli monitorizasyonu, yine CO hakkinda degerli veriler gosterir. Sinus
ritmi dis1 EKG, atriyal dolum basinglarinda “a” dalgasi goriillmeden santral ven6z
basincin artisi, akut EtCO, azalmasi ile EtCO,/PaCO, gradiyentinin artmast,
arteryel dalganin yiikselmesinin kesilmesi veya respiratuvar varyasyonunun
azalmasi, ve artmis viicut kor isisi/periferik 1s1 orani gibi bulgularin hepsi
azalmig CO’yu destekler.

Akciger grafisi ¢ekildiginde kardiyomegali, pulmoner 6dem, veya yetersiz
pulmoner akimi gosteren pulmoner vaskiileritede azalma belirtileri tespit
edilebilir.

Laboratuvar verileri, artmis baz defisiti veya serum laktat diizeyi artisi
ile persistan laktat artis1 (>2mmol/L) ile karekterizedir ¢ 7. Laktat klerensi
(kardiyak cerrahi sonrast yogun bakima kabul sonrasi, serum laktat diizeyinin
<2mmol/L altina 48 saat i¢inde diigmesi), klas IB kanit diizeyinde olan, takipte
iyi prognozu gosteren dnemli bir modalitedir ®.

B-tip natritiretik peptid (BNP) ve kardiyak troponin diizeyleri,
konjestif kalp yetmezligii/miyokardiyal disfonksiyonunu(BNP) ve
miyokard hiicre yikimint (troponin) degerlendirmek icin, kardiyak
hastalarda 6lgiilmelidir (Klas IIB) . intrakardiyak cerrahi sonrasi troponin
diizeylerinin artmis olmasi beklense de, takiplerde diisiis olmamasi, kotii
prognoz ile ilisgkilidir.
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3.1. Ekokardiyogra i

Yatakbas1t ekokardiyografi, herhangi bir zamanda kardiyak performansi
degerlendirmede Onemli bir aragtir. Tercih edilen sekil, tam bir anatomik
ve fonksiyonel degerlendirmenin tecriibeli bir ekokardiyografici tarafindan
yapilmasi olsa da; acil durumlarda portable hizli bir degerlendirme, diisiik
CO’yu tespitte en etkili metotlardan biridir (Klas IIC) . Ventrikiil fonksiyonu,
ejeksiyon ve/veya kisalma fraksiyonu ile diisiik CO sayisal olarak hesaplanabilir.
Cikim yolu obstriiksiyonlari, kapak yetmezlikleri ve/veya darliklar1 gibi rezidiiel
defektler ile; perikardiyal sivi, trombiis, tamponad, sag ventrikiil fonksiyonlari,
trikuspit yetmezlikten hesaplanabilen pulmoner hipertansiyon (PHT) ise
eslik eden kardiyak patolojiyi degerlendirmeyi saglayabilen ekokardiyorafi
verileridir 1V, Eger transtorasik ekokardiyografi (TTE) pozisyonel veya diger
acilardan degerlendirme i¢in uygun degilse, entiibe ve sedasyonlu hastalarda,
transozofageal eckokardiyografi (TOE) kullanilabilir ». Her ne kadar
intrakardiyak defektleri degerlendirmede yatakbasi ekokardiyografi degerliyse
de, extrakardiyak yapilar1 (sistemik- pulmoner santlar, pulmoner venler,
kavopulmoner anastomozlar, aortik ark) degerlendirmede yetersiz kalabilir.
Bdyle durumlarda bilgisayarli tomografi (CT) veya kardiyak kateterizasyon gibi
ek goriintiileme yontemlerine ihtiyag duyulabilir.

32.Venoz oksimetri:

Yogun bakim takibinde, iki ventrikiilii ve normal kardiyak anatomisi olan bir
hastada, pulmoner arterden gercek mikst vendz oksijen saturasyonu Ol¢mek
ideal olandir, ancak nadir olarak miimkiindiir. Daha pratik olarak kullanilan ve
mikst vendz oksijen saturasyonunun yerine gecebilecek dlglim ise superior vena
cava’dan (SVC) yapilan oksijen saturasyonu hesaplanmasidir ¥. Aslinda bu
teknik, kardiyak kateterizasyonda Fick metodu kullanilarak CO hesaplanmasinda
da kullanilir. Cogu kardiyak yogun bakim hastasinda, SVC’de santral venoz
kateter bulunur. Santral vendz oksijen saturasyonu (S_,0,), CO ve oksijen
dagilimin gostermede kullanilan trend bir parametredir (Klas IB) 4. Bu dlgtim,
aralikli veya hastanin durumunda degisiklikler oldugunda, miidahelelere yaniti
degerlendirmede yapilabilir. Her hastanin klinigine ve altta yatan durumuna
gore bireysel degerlendirme gerekmekle beraber, tek ventrikiil fizyolojisine
sahip hastalarda S_ O, %50 altinda ise, bu durum distik oksijen dagilimi ile
ilgilidir. Ornek olarak, hipoplastik sol kalp sendromunda, diisiik S_ O, 6liim ve

cv T2

extrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO) riski ile iligkilir. S O, nin

>%50 oldugu durumlarda ise postoperatif donemde hayatta kalma orani yiiksek
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iken; diisiik oranda komplikasyon goriilme sansi oldugu icin, hedefler bu alt
sinirin iizerinde (>%50) olmalidir 9.

33.Yakin- kizilotesi spektroskopi:

Yakin-kizilotesi spektroskopi (NIRS), beyin ve somatik doku oksijenizasyonunu
bildiren noninvazif optik bir tekniktir. Oksijenize ve deoksijenize hemoglobinin
farkli emilme spektrumunun oldugu, genelde 2 ile 4 dalga boyunda, 700 ile 1000
nm kizilotesi 1sinlar kullanilarak Olgiiliir. Beer-Lambert denklemi kullanilarak
hesaplanan bolgesel oksijen satiirasyonu (rSO,); vendz, arteryel ve kapiller
yataktaki oksijenizasyonun ortalamasini igerir.

Serebral NIRS, kardiyak cerrahi sonras1 ve ECMO veya ventrikiiler destek
cihazi (VAD) olan hastalarda, beyin kan akiminin yeterli oksijenizasyonu olup
olmadig1 konusunda bilgi verir %17, Konjenital kardiyak cerrahi sonrasi, tek
veya iki ventrikiili olan hastalarda, rSO,’deki degisimler, mikst vendz satiirasyon
(S,0,) ile yakin koreledir "% '?. Cerrahi yapilmis kritik hastalarda, NIRS doku
oksijenasyonunu Olger. Somatik NIRS, vertebralardan T10 ve L2 arasinda
olan bolgelere yan taraflardan baglanan probla dlgiiliir. Ortalama somatik rSO,
<%70 ise, bu hastalarda uzamis yogun bakim yatis stiresinde, sokta, ve diger
komplikasyonlarda belirgin bir artig olabilir. PKKHB’de NIRS’in klas IIB
endikasyon ile bakilmasi 6nerilmektedir %,

34.Termodiliisyon ile kardiyak output dl¢ciimii:

Perkiitandz pulmoner arter (PA) kateterizasyonu artik sik kullanilan bir yontem
degildir. Bu nedenle, konjenital kalp cerrahisinde PA basinci veya S O,
monitorizasyonu gerektiginde, transtorasik PA baglantilar1 en fazla kullanilan
metottur. PA kateteri ile hastalarin izlenmesi gereken durumlar 6zellikle diisiik
CO ve sok olan durumlardir (klas ITa/C 6neri) @V,

3.5. Lityum Diliisyonu ve kardiyak outputun nabiz kontor analizi:

Lityum diliisyon kardiyak output (LiDCO) hesaplamasi i¢in; superior vena
kava ve/veya herhangi bir periferik intravendz kateter ile lityumu tespit eden
elektrodu olan spesifik femoral arter kateterini kullanmak gereklidir. Lityum
kloridin seyreltilmis soliisyonu vene enjekte edilir, ve arteryel kandaki ¢ekilme
orant, femoral arterdeki lityumu tespit edebilen elektrodlu kateter ile hesaplanr.
Kardiyak indeks, lityum konsantrasyonundaki degisimi gosteren egrinin
altindaki alandir. Transpulmoner termodiliisyon da LiDCO gibi benzer bir
prensip kullanir; lityum konsantrasyonu yerine, 1s1 degisimi CO hesaplamada
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kullanilir. Soguk serum fizyolojik santral vendz katetere enjekte edilir ve femoral
arterdeki termostatik kateter ile, zaman 1s1 egrisi altindaki alan hesaplanir. Bu
termodiliisyon yontemi de, standard PA kateteri ile Olgiilen termodiliisyon ile
koreledir @, Intrakardiyak sant varsa, iki yontemin kullanimi da kisitlanur.

Diger yeni bir yontem de arteryel dalganin nabiz kontor analizidir (PiCCO).
Nabiz kontdr egrisi ve altindaki alan CO ile koreledir. Biitin bu diliisyon
yontemlerinden LiDCO ve PiCCO sistemleri ile ilgili daha fazla caligmaya,
standardizasyon agisindan ihtiyag vardir .

4. Diisiik Kardiyak Output Sendromunun Onlenmesi ve Tedavisi
4.1. Kardiyak Output ve Oksijen Dagiliminin Belirleyici Faktorleri

Onyiik (preload), artyiik (afterload), kontraksiyon yetenegi, ve kalp hiz1 CO’yu
cerrahi Oncesi ve sonrasit belirleyen faktorlerdir. Ayrica, oOzellikle sag
ventrikiilii iceren konjenital kalp cerrahisi sonrasi, diyastolik disfonksiyon
yaygindir ve bu durumda Onyiik ile olas1 ventrikiiler kompliyansi arttirmak
onemlidir. Kanin oksijen tasima kapasitesi hemoglobin konsantrasyonunu
arttirarak saglanabilir. Biitliin bu faktorlerin hepsi, altta yatan konjenital kalp
hastaligina gore uyarlanmalidir.

4.2. Konjenital Kalp Hastalig1 Olan Cocuklarda Diisiik Kardiyak Output
Sendromunda Kullanilan Medikal Tedaviler

Akut donemde farmakolojik tedavi ile amag; CO ve oksijen dagiliminin
optimizasyonunu saglamak; beyin, kalp, ve bobrekler gibi vital organlarin
perfiizyon basmcii gelistirip, sistemik ve pulmoner kan akimlari arasinda
uygun bir oksijenasyon diizeyi ile optimal bir denge saglamaktir. Ozellikle 6
ay alti infant hastalarda, postoperatif ilk 48 saattte yiiksek seviyede
inotroplarin ve vazoaktif ajanlarin kanda bulunmasi; 6liim, mekanik dolasim
destegi, uzamis ventilasyon, ndrolojik hasar, bobrek yetmezligi, ve uzun
yogun bakim yatislar1 gibi istenmeyen kotii sonuglar ile iligkilidir ®¥. Bu
nedenlerle farmakolojik ajanlarin etki mekanizmalarini anlayarak, onlar
etkili olabilecek en diisiik diizeylerde oOlgiilii kullanabilmek gerekmektedir.

Bu hastalarin akut tedavisinde kullanilabilecek ilaglar, fonksiyonel
smiflarina gore ayrilabilirler:

1- Inotroplar (epinefrin, dopamin, dobutamin, milrinon, kalsiyum)

2- Kronotroplar (isoproterenol)

3- Vazokonstriktorler (norepinefrin, fenilefrin, vazopressin, terlipressin)

4- Vazodilatorler (nitrogliserin, nitroprussid, prostaglandin, sildenafil, NO,
fenoldopam, nikardipin, anjiyotensin-doniistiiriici ~ enzim (ACE)
inhibitorleri, anjiyotensin reseptor blokorleri, ve nesiritidler)
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5- B-adrenerjik antagonistler (esmolol)

6- Inodilatérler (milrinon, levosimendan)

Kardiyak yogun bakimci, endikasyonlarin ve dozlarin hastaya gore degistigini
ve bireysel olarak ayarlanmasi gerektigini akilda tutmalidir. Yas, altta yatan
hastalik, ve adrenerjik reseptorlerin pozitif veya negatif yonde dagilimi,
ilaglarin etkinliginin saglanabilmesi igin titrasyonunun sik ayarlanmasini
gerekli kilar. Vazoaktif ila¢ desteginin derecesinin siniflamasi, vazoaktif inotrop
skorunu (VIS), ve yakin zamanda kullanilmaya baslanan vazoaktif inotrop
skor indeksini (VISindex) igerir ®. VIS agirlikli olarak birazdan belirtilecek
vazoaktif ilaglarda kullanilir ve hesaplanir: dopamin (mcg/kg/dakika(dk)) +
dobutamin (mcg/kg/dk) +( epinefrin (mcg/kg/dk) x1) + (milrinon (mcg/kg/dk)
x1) + (vazopressin (units/kg/dk) x1) + (norepinefrin (mcg/kg/dk) x 1).
Maksimum VIS ile vazopressdr/inotrop destegin siiresi toplanirsa, ViSindeksi
hesaplanir. Skor 1’den (en diisiik destek), 6’ya (en yliksek destek) gitmektedir.
ViSindeksinin >3 olmasi, 6zellikle konjenital kalp cerrahisi yapilmis infantlarda
kétii prognoz ile iliskilidir.

5. Sonuc¢

Konjenital veya edinilmis kalp hastali§i olan infant ve ¢ocuklarin kardiyak
yogun bakimda takibi ve yonetimi, hizli gelisen ve her yil muazzam bilgilerin
eklendigi, gelismekte olan bir alandir. Hastalarin yenidogan yogun bakim,
pediatrik yogun bakim, veya kardiyak yogun bakimda olmasindan bagimsiz
olarak, ensitiiler gerekli kaynak ve destekleri saglamalidirlar. Multidisipliner
yaklagim basarida anahtardir. Kardiyoloji, cerrahi, yogun bakim, anestezi,
hemsirelik bakimi, solunumsal tedavi, ve perfiizyon bdliimlerindeki bilgilerin
ve yaklagimlarin sentezi, bu komplike hastalarin yonetminde yeni agilimlar
saglayacaktir.
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