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BOLUM

Akut Solunum Yetmezligi Tipleri,
Klinik Bulgular ve Yénetim

Ebru Ortag Ersoy

Solunum yetmezligi, solunum sisteminin dokularin gereksinimi olan oksijeni sagla-
yamamasl ve/veya metabolizma GrlnU olan karbondioksiti atamamasi sonucu mey-
dana gelir (1).

Solunum isinin ylratulebilmesi icin 3 temel olay gerceklestirilmelidir;
1) Oksijenin alveolden gegisi
2) Oksijenin dokulara ulasmasi

3) Karbondioksitin kandan uzaklastirilip dnce alveollere daha sonra ekspirasyon
havasi ile ortam havasina verilmesi.

Bu temel fonksiyonlarin herhangi birinde bozulma solunum yetmezligine neden
olur.

Akcigerlerle kan arasindaki gaz alisverisinde (oksijen-karbondioksit) akut bozul-
ma sonucunda Pa0, in 60 mmHg nin altinda ve/veya PaCO, in 45 mmHg nin Gze-
rinde olmasi solunum yetmezligi olarak degerlendirilir. Akut solunum yetersizligi
dakikalar, saatler veya glnler icinde gelisebilir.

Akut solunum yetmezligi patofizyolojik olarak; hipoksemik solunum yetmezligi
(Tip 1), hiperkapnik solunum yetmezligi (Tip 2), perioperatif solunum yetmezligi (Tip
3) ve soka bagli solunum yetmezligi (Tip 4) olarak siniflandirilir (2).

Tip 1 Solunum Yetmezligi

Tip 1 solunum yetmezliginin temel 6zelligi hipokseminin 6n planda olmasidir. Hi-
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poksemi oda havasinda ve istirahat halinde PaO,'nin <60 mmHg olmasi seklinde
tanimlanir (1-3). Hipoksemi ile birlikte hipokapni, normokapni veya hiperkapni gé-
rtlebilir. Hipokseminin olusma nedenleri;

- Ventilasyon perflizyon dengesizligi (KOAH, astim)

- Sant (akciger 6demi, pnomoni, ARDS)

- Difazyon bozuklugu (intersitisyel akciger hastaliklari, pulmoner emboli)
- Alveoler hipoventilasyon (KOAH, obesite, néromuskuler hastaliklar)

- Solunan havadaki oksijenin azalmasi: (Ylksek irtifaya cikilmasi, akut dag has-
taligl, yuksek irtifa pulmoner 6dem)

Ventilasyon / Perflizyon Dengesizligi

Hipoksemik solunum yetmezliginin en sik nedenidir. Diffliz hava yolu hastaliklarina,
vaskuler patolojilere, interstisyel hastaliklara baglidir.

Perflizyona kiyasla dustk ventilasyonu olan alanlar hipoksemiye katkida bulu-
nurlar. Optimal olarak ventile edilen ancak perfiize olmayan alveoller yiksek V/Q
alanlarini (61U bosluk) perfuze edilen ama yeterli olarak ventile edilmeyen alveoler
Gniteler dusuk V/Q alanlarini olusturur (sant). Dusuk V/Q alanlari hipoksemi ve hi-
perkapniye neden olurlar. Aksine ylksek V/Q alanlari 61i bosluk solunumuna neden
olurlar ancak yeterince ciddi seviyelere ulasmadan gaz degisimini etkilemezler. Asiri
perflizyon pulmoner emboli durumunda s6z konusudur. Kan, emboli nedeniyle kan
akimmin kesildigi alanlardan normal ventile olan akciger alanlarina yonlenir. Em-
bolinin buyGkligu hipoksemi olusumuna neden olur.Ylzde ylz oksijen uygulamasi
buttun dustk V/Q alanlarini elimine eder boylelikle hipoksemiyi duzeltir.

Sant

Kanin gaz alisverisi yapilan akciger bolimlerine ugramadan sistemik dolasima ka-
tilmasi ile olusur. Sant nedeniyle solunum yetmezligi genellikle alveollerin iginin
sivi (transuda/eksuda/kan) ile doldugu pulmoner 6dem, pnémoni, ARDS, pulmo-
ner-alveolar hemorajiler gibi durumlarda izlenir. Bu gibi durumlarda alveolo-arteryel
oksijen farki (PA-a O,) artmistir. Sant miktari akciger alaninin %40'indan fazla ise
hipoksemi oksijen tedavisine direnclidir.

Akcigerlerin solunum isini yerine getirip getiremedigi alveolo-arterial PO, farki
Olculerek degerlendirilebilir; normalde 5-15 mmHg'dir.

PA-a O, su sekilde hesaplanir:
PAO-Pa0O,=[PIO,-PaCO,/RQ]-Pa0,
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PAO2 = [(760- P H20)X FiO2 - PaC02/0,8)]

PAO,= Alveolar PO,; PaO,= Arteriyel PO,; PIOZ=inspire edilen PO,; PaCO,=
Arteriyel PCO, RQ=Respiratory Quotient = Solunum degisim orani. Oksijen tiketi-
mine ve karbondioksit tretimine baglidir. istirahatte RQ (VCOZ/VOZ) yaklasik olarak
0.8'e esittir.

P H,0= Su buhari basinci 47 mmHg

Diflizyon Bozuklugu

interstisyel akciger hastaliklarinda, alveolokapiller membrani etkileyen durumlarda
hipoksemiye neden olur. Oksijen tedavisine iyi yanit verir.

Hipoventilasyon

Cogunlukla hiperkapni eslik eder. Solunum sistemini etkileyen néromuskuler hasta-
liklarda ve santral sinir sisteminin ilaclar tarafindan baskilanmasi durumunda gérdlir.

Solunan Havadaki Oksijenin Azalmasi

Genellikle ylksek irtifaya cikma, toksik gaz inhalasyonu ve kapali ortamlarda uzun
slire kalma sonucu gelisir.

Hipoksemik solunum yetmezIliginin tanimi PaO, 6lcimUne dayanir ancak arteri-
yel hipokseminin en &énemli etkisi doku oksijenizasyonu tzerinedir. Dokulara oksijen
ulasimi kardiak output ile kan oksijen iceriginin carpimi ile belirlenir. Kan oksijen
icerigi hemoglobin konsantrasyonuna ve oksijen saturasyonuna baglidir. Dolayisiyla
kardiak outputu veya hemoglobin konsantrasyonunu duslren veya hemoglobinin
doku duzeyinde oksijenden ayrilmasini engelleyen hastaliklarin da solunum yetmez-
ligi olusturmadan doku hipoksisine katkida bulunduklari unutulmamalidir.

Tip 2 Solunum Yetmezligi

Temel 6zelligi hiperkapninin (PaCO2 >45 mmHg) eslik etmesidir. Sabit oranda CO,
uretimi oldugu durumda PaCO, dizeyi alveolar ventilasyon (Va) ile belirlenir. Va,
CO, aretim hizi ve PaCQO, arasindaki iliski su sekilde belirlenir:

Va = (Kx VCO,) / PaCO,

(Va = Dakika alveoler ventilasyon, K= Sabit say (0.863), VCO,: CO, tretim hizi)

Hiperkapni olusumunun 3 temel mekanizmasi vardir; alveolar hipoventilasyon,
CO, aretiminin artmasi, 6l bosluk solunumunun artmasi.
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Alveoler Hipoventilasyon

Hiperkapnik solunum yetmezliginin en sik nedenidir. Dakika ventilasyonunun yani 1
dakikada alveollere giren hava miktarinin azalmasi kandan CO, atiliminin azalmasina
boylelikle PaCO, artisina neden olur. Santral sinir sistemini, akcigerleri, néromuskuler
sistemi etkileyen ve ventilasyonu bozan obesite hipoventilasyon sendromu, uyku apne-
si, obstruktif akciger hastaliklari, kifoskolyoz, muskuler distrofiler gibi kas —iskelet siste-
mi hastaliklar hipoventilasyona neden olarak tip 2 solunum yetmezligine neden olur.

€O, Uretiminin Artmasi

Asiri beslenme, ates, hiperkatabolik (sepsis, ARDS) durumlar CO, Gretiminin artma-
sina neden olur. Mevcut kronik solunum yetmezligi olan hastaslarda kronik Usttne
akut solunum yetmezligi gelisimini tetikleyebilir.

Oli Bosluk Solunumunun Artmasi

Dakika ventilasyonu normal oldugu halde emboli, kalp yetmezligi gibi sebepler ile
akciger perflizyonunun bozulmasi hipoksemi ile birlikte hiperkapniye neden olabilir.

Tip 3 Solunum Yetmezligi

Perioperatif solunum yetmezligi olarak adlandirilir. Temel mekanizma atelektazidir.
Perioperatif donemde hastalarda fonksiyonel rezidiel kapasitenin anormal olarak
kapanma volimunun altina dismesi ile 6zelikle alt loblarda yer cekiminin de etkisi
ile atelektazi gelisir (4). Solunum merkezinin baskilanmasi (Sedatifler, Anestezi, Opi-
oidler), diyafram paralizisi, frenik sinir hasari gibi operasyona bagli nedenlerle de
olusabilir. Cerrahinin yeri de dnemlidir. Ust abdominal cerrahide ilk 24 saatte vital
kapasite %50 azalip, yedinci glinde normale donerken, alt abdominal cerrahide
vital kapasite ilk 24 saatte %25 azalir ve liclincli giinde normale doner (5). Koro-
ner arter bypass operasyonlarindan sonra tim akciger volimlerinde %30’a ulasan
azalmanin duzelmesinin birkag ayi bulabilecegi bildirilmistir (6). Torakotomilerden
sonra vital kapasitede ilk 24 saatte %30'a varan azalmalar oldugu bildirilmistir (7).

Tip 4 Solunum Yetmezligi

Soka bagl solunum yetmezligidir. Daha 6nce akciger problemi olmayan hastada hi-
poperflizyona bagl solunum yetmezligi gelismesidir. Hayati organlarin perflizyonu-
nu saglamak icin doku oksijenasyonunu ve solunum kaslarinin normal fonksiyonunu
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bozan; anemi, asidoz, elektrolit bozuklugu, ates, hipoksi, hipotansiyon, beslenme
yetersizligi, sepsis gibi faktorler tip 4 solunum yetmezIigi gelisimine neden olabilir (3).

Klinik Bulgular

Akut solunum yetmezligi gelisen olan hastada bulgular hipoksemi, hiperkapni ve
doku hipoksisi sonucu meydana gelir. Hastanin genel gériinimu (durus, konusma,
suur) hastaligin ciddiyeti ve entlibasyonun gerekliligi icin énemlidir. Hipoksemi ka-
rotid cisimcigindeki kemoreseptorlerin uyariimasi ile ventilasyonu artirir. Hastada
dispne ve takipne (solunum sayisi >20/dk) meydana gelir. Dispne, takipne, bradip-
ne (solunum sayisi <8/dk), siyanoz, biling degisikligi, tasikardi, yardimci solunum
kaslarmin solunuma katilmasi, paradoksik solunum solunum yetmezliginin bulgula-
rindandir (Table 1). Bu bulgulara altta yatan hastaliga gére degisen muayene bulgu-
lari eslik eder. Siyanoz 6zellikle periferik ekstremitelerde belirgin olmak tzere santral
olarak dudak cevresi ve mukozalarda da gorulebilir. Siyanozun derecesi hemoglobin
konsantrasyonu ve hastanin perflizyon durumuna gore degisir.

Tablo 1: Akut hipoksemi semptom ve bulgulari

Solunum sistemi Dispne, takipne, bradipne

Yardimcr solunum kaslarinin solunuma katilmasi,
Paradoksik solunum

Siyanoz

Kardiyovaskuler sistem Tasikardi, bradikardi,
Aritmi,
Hipotansiyon, sok
Anjina,

Diyaforez,

Santral sinir sistemi Bas agrisi,

Biling ve davranis bozuklugu,
Huzursuzluk,

Konflzyon,

Ofori, deliryum,

Papilodem,

Noébet, koma

Noromuskuler sistem Gulcgsuzluk,
Tremor,
Hiperrefleksi

Metabolik sistem Sodyum ve su retansiyonu,
Laktik asidoz
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Solunum yetmezligi tablosu ile gelen bir hastada dncelikle yapiimasi gereken
hastanin klinik durumu hemen degerlendirilerek tani icin gerekli tetkiklerin yapil-
masl sirasinda hastaya oksijen tedavisinin hizla baslanmasidir. Tani icin arter kan
gazi alinmasi ve akciger grafisi cekilmesi uygun bir yaklasimdir. Arter kan gazi ince-
lemesi, solunum yetmezliginden klinik olarak stiphelenildiginde taniyr desteklemek,
akut ve kronik solunum yetmezliginin ayrimini yapmak (akut hiperkapnik solunum
yetmezligi saatler icerisinde meydana gelir, Ph <7.30 Bikarbonat normal sinirlarda
olabilir. Kronik hiperkapnik solunum yetmezligi gtinler icerisinde gelistigi icin renal
kompanzasyon saglanir ve bikarbonat duzeyleri yiksek izlenir), solunum yetmezli-
ginin derecesini belirlemek (PaO,/FiO, veya SaO,/FiO, ile degerlendirilir), metabolik
etkileri izlemek ve tedaviyi planlamak icin uygulanmalidir. AKG, oda havasinda ve
hasta istirahat halindeyken alinmalidir. Oda havasinda alinan AKG da P(A-a) O,
dogru hesaplanabilir. Hiposemik solunum yetmezliginde tanisal yaklasim icin P(A-a)
O, hesaplanmasi 6nemlidir (Sekil 1).

Alveolar-Arterial Oksijen Gradienti
HIPOKSEMIYE YAKALASIM

Paco,

-
-

PAO,-Pa0, PAO,-Pa0, 1

Y Y Y

\
HAYIR EVET EVET HAYIR

Yalniz , ) SR M2 inspire edilen havada
Hipoventilasyon TABLO OKSIEN ILE DUZELIR MI? oksijen azdir.
SSS Hast | Hem PAO, hem PaO, azalir
NMS Hast Yksek seviyeler
Y Y
EVET HAYIR

V-Q Mistmatch SANT***

OBST. HAST Alveoler kollaps

REST. HAST intraalveoler doluluk

P. Emboli (Pnémoni pulmoner 6dem

Sekil 1: Aleoloarteryel oksijen gradyenti ile solunum yetmezliginin degerlendirilmesi.
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Hipoksemik ve hiperkapnik solunum yetmezliginin ayirici tanisinda Akciger gra-
fisi ve diger gortntileme yontemleri (bilgisayarli tomografi, ultrason)de faydalidir.
Fizik muayene, arter kan gazi ve gérintileme ile birlikte etyolojinin belirlenmesi icin
solunum fonksiyon testleri, difizyon kapasitesi 6lcimu, bronkoskopi, solunum kas
guict dlctmleri, polisomnografi de uygun hastalara yapilmalidir.

Akut Solunum Yetmezliginin Yonetimi

Akut solunum yetmezligi olan hastaya tedavi tanisal islemlerle es zamanl olarak
baslanmalidir. Tedavi ABC (havayolunun acilmasi, solunumun saglanmasi, dolasi-
min saglanmasi) ile baslamalidir. ABC saglandiktan sonra oksijen tedavisi baslanma-
hdir. Tip 1 solunum yetmezliginde oksijen uygulamasi tedavinin en énemli kismini
olusturmaktadir.

Arteryel hipoksemi (arteryel oksijen saturasyonu (Sa0O,) <%90, PaO, <60
mmHg) durumunda, doku hipoksisinin meydana geldigi durumlarda, hipotansi-
yon, metabolik asidoz ve solunum sikintisi durumlarinda akut oksijen tedavisi en-
dikasyonu vardir. Oksijen destek tedavisi icin PaO, sinir degeri 60 mmHg olarak

etkileri

Tablo 2: Stabil kronik solunum yetmezIigi ile akut solunum yetmezIigi olan dakika
ventilasyonlan farkh 2 6rnek hastada 2 L/dk dustk akim oksijen uygulamanin

Kronik solunum yetmezligi

Akut solunum yetmezligi

Dakika ventilasyonu
(solunum sayisi x tidal
volum)

20 solunum/dk x 500 mL =
10 L/dk

40 solunum/dk x 1000 mL =
40 L/dk

Uygulanan FiO,

2 L/dk oksijen tedavisi altinda
hasta, 10 L/dk olan dakikalik
ventilasyonunun 2 L/dk'sini
%100 FiO,, 8 L/dk’sini %21
FiO, olarak almaktadir.

2 L/dk oksijen tedavisi altinda
hasta, 40 L/dk olan dakikalik
ventilasyonunun 2 L/dk'sini
%100 FiO,, 38 L/dk'sini %21
FiO, olarak almaktadir.

Hastanin aldigi hesaplanan
FiO

2

[(2x1.00) + (8x0.21)]/10
=0.37

[(2x1.00) + (38x0.21)]/
40 = 0.25

Yorum

Kronik solunum yetmezliginde
olan 10 L/dk ventilasyonu
olan hastaya 2 L/dk oksijen
tedavisi %37 FiO,'ye neden
olmaktadir.

Akut solunum yetmezligi
olan hastada dakikalik
ventilasyon 40 L/dk ise,

2 L/dk oksijen sadece %25
FiO,'ye neden olarak yeterli
gelmemektedir
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kabul edilir. Oksijen tedavisinde amac PaO,"yi 60 mmHg ve Sa0,'yi %90"in tzerin-
de tutmaktir.

Oksijen tedavisi yapilirken oksijenin bir ilag oldugu akildan ¢ikarilmamali ve rece-
te ederken doz, kullanim sekli ve stire mutlaka belirtilmelidir (9,10).

Oksijen nazal kandl, yiz maskesi, ventlri maske, difizér maske, rezervuarli mas-
ke, nazal ylksek akisli kandl ile verilebilir. Hastanin tedavisinde hangi yontemin ve
dozun secilecegi hipoksinin derecesi yaninda hastanin klinigi ve dakika ventilasyonu
ile belirlenmelidir (Tablo 2) (11). Bazi hastalarda nazal kanul veya yiuz maskesi ile
oksijen yeterli olurken KOAH'lI, kronik hiperkapnisi olan hastalara venttri maske ile
kontrollt oksijen destegi verilmelidir. Hiperkapnik hastalarda kontrolstz oksijen ve-
rilmesi santral sinir sistemindeki CO, esik duyarliligini azaltacagindan hiperkapninin
artmasina, hastada respiratuar asidoz gelismesine neden olabilir. Nazal kandl ile en
fazla %44 oksijen verilebilir (Tablo 3).

Oksijen ihtiyaci cok fazla PaO,/FiO, orani <200 olan hastalarda nazal ylksek
akish oksijen tedavisi verilebilir. Yuksek akish nazal kanul ozellikle kritik hastalarda
kullanima girmis, bir hava ile oksijen karistirici, aktif bir isiticili nemlendirici, isitilmis
tek bir devre ve nazal kanulden olusan yuksek akimla oksijen veren bir sistemdir.
FiO,, hava oksijen karnstincsinda %21-100 arasinda ayarlanabilir, ayarlanan hava
60 L/dk akim hizina kadar artan hizlarda ve aktif nemledirici ile isitilarak tek devreli

Tablo 3: Oksijen verme sistemlerinde akim hizina gére saglanan inspiratuar
oksijen fraksiyonu (FiO,) degerleri

Akim hizi Nazal kanil Basit oksijen | Difiizor maske Rezervuarh
(L/dk) maskesi maskeler
1 0.24 0.24-0.25

2 0.28 0.27-0.32

3 0.32

4 0.36 0.34-0.40

5 0.40 0.40

6 0.44 0.40-0.50 0.42-0.48 0.60

7 0.50-0.60 0.70

8 0.60 0.49-0.55 0.80

9 >0.80
10 0.53-0.65 >0.80
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bir sistem ile hastaya uygulanir Yuksek akisli nazal kanulun geleneksel oksijen verme
yontemlerine gore birtakim avantajlari vardir. Bunlar; anatomik olu boslugun stipu-
rlmesi (washout), nemlendirme gibi fizyolojik etkiler, PEEP etkisi, rekrutman etkisi
ve sabit FiO, saglayabilmesidir. Hiperkapnik solunum yetmezliginde non-invaziv me-
kanik ventilasyonu (NiV) tolere edemeyen hastalarda, hipoksemik solunum yetmez-
liginde PEEP etkisi ile oksijenizasyonu duzeltebilmek icin kullanilabilir (10,12).

Oksijen destek tedavisi ile yeterli oksijenasyon saglanamiyorsa veya oksijen des-
tegi altinda hastada respiratuar asidoz ve hiperkapni gelismis ve derinlesmisse non
invaziv mekanik ventilasyon ve/veya invaziv mekanik ventilasyon kullanilmalidir. NiVv
ve invaziv MV tedavisi gereken hastalar yogun bakimda takip edilmelidir (Tablo 4).

Non invaziv mekanik ventilasyon; hiperkapni ve respiratuar asidoz geilisen KOAH
olgular (PaCO, >45 mmHg, PH <7.35 ise), kardiyojenik pulmoner 6dem olgula-
r ve immun supresif, hematolojik malignitesi olan hipoksik hastalarda ilk secenek
olarak uygulanmalidir. Hastalarda solunum veya kardiak arrest gelismesi, hastanin
sok tablosunda olmasi, myokard enfarktisu, Ust gastrointestinal sistem kanamasi,
hava yollarinin korunamadigi durumlarda hastalar entlibe edilerek invaziv mekanik
ventilasyon yapilmalidir (13-15).

Tablo 4: Akut Solunum yetmezliginde izlem yeri ve yapilmasi gerekli mtidahaleler

Solunum yetmezliginin ciddiyeti

izlem yeri

Miuidahale

Pa0,/Fi0,>300

Servis

Oksijen

Pa0,/Fi0, 200-300

Servis- Ara yogun bakim-
Akut bakim

Oksijen (ylksek FiO,)

Pa0,/Fi0,<200 Yogun bakim Oksijen (yuksek FiO,) /
Ve/veya Takipne, yardimci solunum NIV/IMV

kaslarinin solunuma katilmasi

Ph>7.35, PaCO,>45 mmHg Servis Oksijen /ilaglar

Norolojik durum bozuklugu
Yorgunluk

Entlibasyon endikasyonu

Coklu organ yetmezligi

Ph 7.35-7.25, PaCO,>45 mmHg Servis- Ara yogun bakim- | NIV

Akut bakim
PH<7.25, -PaCO,>45 mmHg, hasta ajite | Yogun bakim NIV/IMV?
PH<7.20, PaCO,>45 mmHg ve/veya Yogun bakim IMV
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ARDS hastalarinda hipoksinin duzeltilebilmesi icin hastalar entibasyondan son-
ra derin sedasyon yapilmali, akciger koruyucu mekanik ventilasyon stratejisi (dustk
tidal volim, yuksek PEEP) uygulanmali, hastaya verilen FiO, mimkin olan en kisa
stirede %60'in altina indirilmeye calisiimalidir (16).

Akut solunum yetmezliginde hipoksemi ve hiperkapniyi tedavi etmek icin oksijen
ve mekanik ventilasyon tedavilerinin yaninda altta yatan hastaligin da tedavisi dnem
tasimaktadir. Pulmoner 6demde ditretik verisimesi, pndmoni olan hastaya antibiyo-
tik tedavisi baslanmasi, emboli olan hastanin antikoagulan ve gerekirse trombolitik
tedavisinin yapilmasi, sepsis ve sok tablosunun dizeltimesi igin sivi ve vazopressor
tedavilerinin uygulanmasi (17), post operatif donemde erken mobilizasyon, atelek-
tazilerin dnlenmesi icin solunum fizyoterapilerinin yapilmasi gerekmektedir.

Sonug olarak; akut solunum yetmezIigi, hizla tani ve tedavisi yapilmasi gereken
hayati tehdit edebilen bir durumdur. Tani icin tetkiler yapilirken bir yandan tedavisi
baslanmalidir.
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Tanim

Sepsis, organ fonksiyon bozukluguna yol acan, enfeksiyona bagli inflamatuar yanit-
tan kaynaklanan klinik bir sendromdur (1-3). GUntumuzde bilimsel arastirmalardan
elde edilen bilgiler ve teknolojik gelismeler sayesinde, sepsis patogenezi daha iyi an-
lasilabilmistir. Tim bu gelismeler isiginda erken tani ve tedavinin yapilabilmesi, ay-
rica gelecekte yapilacak olan klinik calismalar icin uygun hastalarin secilebilmesi icin
mevcut sepsis ve septik sok tanimlamalarinin yeniden gdzden gecirilmesi ihtiyaci
dogmustur. 1991'de yapilan konsensus konferansinda sistemik inflamatuvar yanit
sendromu (systemic inflammatory response syndrome, SIRS) icin kriterleri belirlen-
mistir (4) (Tablo 1). SIRS’a neden olan enfeksiyon sepsis, eger organ disfonksiyonu ile
komplike ise ciddi sepsis, yeterli sivi restisitasyonuna ragmen hipotasif seyrediyorsa
septik sok olarak tanimlanmistir. 2001’de yapilan ikinci uzlasi toplantisinda, Calis-
ma Grubu bu tanimlamalarin kisitliliklarini kabul etmis, tani kriterlerini genisletmis,
ancak yeterli kanit bulunamadigi icin alternatifler sunamamistir (5). Sonug olarak
sepsis ve septik sok tanimlari 20 yildan uzun stre degismeden kalmistir.

Amerikan Yogun Bakim Dernegi (Society of Critical Care Medicine -SCCM), Avru-
pa Yogun Bakim Dernegi (European Society of Intensive Care Medicine-ESICM) dahil
olmak Uzere ulusal derneklerden olusturulan 2016 Calisma Grubu, Sepsis-3 olarak
adlandirilan yeni sepsis tanimini ¢nerdi. Yeni 6neri sepsisi, enfeksiyona karsi bozul-
mus konak yaniti sonucu yasami tehdit eden organ disfonksiyonu olarak tanimlandi
(6,7). Septik hastalari tanimlamak icin kullanilan kriterlerin degerlendirilmesinin bir
parcasi olarak SIRS kriterleri, Lojistik Organ Disfonksiyon Sistemi (Logistik Organ

2
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Tablo 1: SIRS kriterleri

SIRS Kriterleri (Siralanan kriterlerin en az Deger

ikisinin bulunmasi tani icin gereklidir)

Kalp hizi, atim/dk >90

Solunum hizi, atim/dk >20

Ates, °C >38 veya <36

Lokosit sayisi >12.000/mm? veya <4000/mm? veya

>%10 band formu

Dysfunction System LODS) ve Ardisik Organ Yetmezligi Degerledirme (Sequenti-
al Organ Failure Assessment; SOFA) skoru dahil diger metotlarla karsilastirildi. Bu
analize dayanarak, 2016 SCCM/ESICIM Calisma Grubu potansiyel septik hastalarda
organ disfonksiyonu tanimlamak icin SOFA skorunu énerdi (Tablo 2). LODS'un 6n-
goru glcl benzer olmasina karsin, SOFA'nin hesaplanmasi daha kolaydir. Septik
sok, altta yatan hucresel ve dolasimsal anormallikler sonucunda mortalitenin 6nemli
6lctde arttigr sepsisin bir alt kimesi olarak tanimlanir (1,6,7). Bu hastalari tanimla-
mak icin klinik kriterler: yeterli sivi resisitasyonuna ragmen ortalama arter basincini
=65 mmHg strddrebilmek icin vazopresor ihtiyaci (dolasim disfonksiyonu) ve lak-
tat dizeyi >2 mmol/L (hicresel disfonksiyon). 2016 SCCM/ESICIM Calisma Grubu
onerileri sonucunda organ disfonksiyonu olmadan sepsis kavramini ortadan kalkt,
ayrica sepsis ve septik sok hastalarini tanimlamak icin klinik kriterler yeniden belir-
lendi. Calisma Grubu, Yogun bakim (initesi (YBU) disinda ve acil serviste sepsis iliskili
organ fonksiyon bozukluklarini atlamamak, uygun tedaviye erken baslamak, yatisi
hizlandirmak ve monitérizasyonu sikligini artirmak icin hizli SOFA (Quick Sequential
Organ Failure Assessment, qSOFA) olarak adlandirilan bir skorlama sistemi énerdi
(1,6) (Tablo 3). Bu skorlama sistemi diger sistemlere gére daha basarili ve kolay uy-
gulanabilir oldugu saptanmistir (8). gSOFA her birine 1 puan verilmis 3 bilesenden
olusur. gSOFA skorunun =2 olmasi, organ fonksiyon bozuklugunu gosterir.

Epidemiyoloji

Sepsis YBU yatislarin en sik nedenlerinden biridir (9). Avrupa YBU'lerin de yapilan
epidemiyolojik calismada, sepsis insidansi %38 olarak bildirilmistir (10). Genel tib-
bi populasyonda, pnémoni, idrar yolu ve intraabdominal enfeksiyonlar tiim sepsis
vakalarinin %65'inden fazlasini nedenini olusturur (11). Sepsis iliskili mortalite risk
faktorlerine, merkezin buyukligu ve gelismisligine bagli olarak degismektedir. Sep-
siste Sagkalim Kampanyasi (Surviving Sepsis Campaign, SSC) verilerine gore sepsiste
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Tablo 2: SOFA skoru’

Organ Sistemi SOFA Skoru
0 1 2 3 4
Solunum, PO,/ =400 <400 <300 <200, <100,
FiO,, mm Hg solunum solunum
destegi ile destegi ile
Koagulasyon, =150 <150 <100 <50 <20
trombosit, x10%/
mm?
Karaciger, <1.2 1.2-1.9 2-5.9 6.0-11.9 >12.0
bilirubin, mg/dL
Kardiyovaskiler | OAB =70 | OAB <70 | Dopamin <5 Dopamin Dopamin
mmHg mmHg | veya dobutamin | 5.1-15 veya >15 veya
(herhangi bir Epinefrin epinefrin
doz)? <0.1 veya >0.1 veya
norepinefrin | Norepinefrin
<0.17 >0.12
Santral sinir 15 13-14 10-12 6-9 <6
sistemi, Glasgow
koma skalasi
Bobrek, kreatinin, <1.2 1.2-1.9 2.0-3.4 3.5-4.9 =5
ml/dL <500 <200

idrar ¢ikisi, ml/dL

FiO, (fraction of inspired oxygen), inspire edlilen oksijen fraksiyonu, PO2 (partial pressure of oxygen) Inspire
edilen oksijenin parsiyel basinci, OAB: Ortalama arter basinci.

"Vincent ve ark. tarafindan uyarlanmistir.

’En az 1 saat sureyle vazoaktif ajan kullanimi (ug/kg/dk).

Tablo 3: gSOFA (quick SOFA) kriterleri

Kriter Puan
Solunum sayisi =22/dk 1
Biling durumunda degisiklik, GKS <13 1
Sistolik kan basinci <100 mmHg 1

GKS: Glasgow Koma Skalasi.

mortalite hizlar Avrupa’da %41 ve ABD'de %28.3'dur (12). Avusturalya ve Yeni
Zelanda da 2002-2012 yillari arasinda 101.064 kritik hastayi kapsayan ¢cok merkez-
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li calismada, sepsise bagli mortalite oranlari yillar icerisinde dustst ve son olarak
%18-20 inisi saptanmistir (13).

Patofizyoloji

Enfeksiyona karsi normal konak yaniti kompleks bir strectir, fagositik hicrelerin
aktivasyonu ve proinflamatuvar ve anti-inflamatuvar mediyatérlerin Gretimi ile ilis-
kilidir. Enfeksiyona karsi konak yaniti, dogal bagisiklik sistemi hiicrelerinin, 6zellikle
makrofajlarin, mikrobiyal bilesenleri taniyip baglanmasiyla baslar. Bu farkli yolaklarla
gerceklesebilir. Konak immun hicreleri Gzerindeki kalip tanima reseptorleri (pattern
recognition receptors ‘PRRs’) mikroorganizmalarin patojen iliskili molekuler kalip-
larini (patojen-associated molecular patterns ‘PAMPs’) tanir ve baglanir (14). inf-
lamasyon sirasinda tehlike iliskili molekuler kaliplar (danger-associated molecular
patterns 'DAMPs’) olarak adlandirilan endojen stres sinyalleri salinirlar, PRRs bunlari
da tanir (14). Myeloid hucreler Gzerinde eksprese olan tetikleyici reseptér (TREMP-1)
ve konak immun hucreleri Gzerindeki myeloid DAP12 iliskili lektin (MDL-1) reseptor-
ler de, mikrobiyal bilesenleri taniyip baglanabilir (15).

immdiin hicre yizey reseptérlerinin mikrobiyal bilesenlere baglanmasi, fagotizos
ile sonuglanan bir dizi olayl baslatir: bakterilerin fagositozu, 6limu ve hasarli doku
debrisinin fagositozu. Bu slreg buyik bir gen kiimesinin aktivasyonuna, protein sen-
tezine ve sinyalizasyona neden olur (16). Sinyal molekdlleri, makrofajlardan proinfla-
matuvar sitokinlerin salinimina neden olur: konak inflamatuvar yaniti ile iliskili olanlar
(tamor nekrozis faktor-o [TNF-a], interldkin [IL 1]), kemokinler (6rn. hicreler arasi
adezyon molekdlt-1 [intercellular adhesion molecule 1, ICAM-1], vaskdler hicre
adezyon molekult-1 [vascular cell adhesion molecule 1, VCAM-1]) ve nitrik oksit.
Bu durum inflamatuar hiicre géclne katkida bulunur. Genel yanit proinflamatuar ve
anti-inflamatuar mediyatorlerin karsilikli etkilesimi sonucunda ortaya ¢ikar (17-19).
Proinflamatuvar ve anti-inflamatuar mediyatorler birbirini dengeler ve enfeksiyonun
Ustesinden gelinirse, homeostasis yeniden saglanir (20,21). Enfeksiyona yanit olarak
salinan proinflamatuvar mediatorler, lokal sinirlari asarak genel yanita neden olmasi
ise sepsise neden olur. Bu duruma kontrolstzce Uretilen proinflamatuar sitokinlerin
neden olduguna inanilir ve sitokin firtinasi olarak adlandirilir (22,23).

Hastalar degisken bir zaman araligini takiben, baskin olarak proinflamatuar du-
rumdan anti-inflamatuar imminosupresif duruma gecis yaparlar (21,24-26). Ozel-
likle ciddi komorbiditeleri olan yasli hastalarda, anti-inflamatuvar yanit baskindir
(24). Benzer sekilde enfekte cerrahi ve travma hastalarinda da, anti-inflamatuvar
yanit baskindir (27). Genel bir immin yanit olustugunda, yaygin hicresel hasar
olusur ve bu da organ disfonksiyonunun oéncistdur. Hicresel hasarin kesin me-
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kanizmasi anlasiimamis olsa da doku iskemisi (28-31), sitopatik hasar (proinfla-
matuvar mediyatorler ve/veya inflamasyonun diger GrUnleri ile direk hicre hasar)
(32,33) ve degismis apotosis (programlanmis hiicre 6lima) oraninin (34,35) neden
oldugu dustndlmektedir. Bu yaygin endotel hasari, mikrovaskiler tromboza, en-
dotel hicreleri arasinda bosluklara (paraseltler kacak), ve endotelyal glikokaliksin
dokilmesine neden olur (36,37). Sonuc olarak bu mekanizmalarin kombinasyonu,
fonksiyonel kapiller dansitenin azalmasina, mikrosirkiler kan akiminda heterojen
anormalliklere ve artmis kapiller gecirgenlige neden olur (37,38). Hucresel hasar,
proinflamatuar ve anti-inflamatuar mediyatorlerin salinmasi ile birlikte genellikle or-
gan fonksiyon bozukluguna ilerler. Ne yazik ki, hicbir organ sistemi sepsisin bu yikici
sonuclardan korunamaktadir.

Tani

Altin standart bir yontem olmadigi icin, sepsis tanisi spesifik olmayan semptom,
muayene ve laboratuvar bulgularinin degerlendiriimesine dayanir. ileri yas (39), im-
mun yetmezlik, kronik hastaliklar (6rn: Diabetes Mellitus, kronik boébrek yetmezligi)
veya yakin zamanda gecirilmis akut hastaliklar (40) sepsis riskini dnemli 6lctde ar-
tinr (41).

Kan kalturleri, sepsiste tanisal stratejinin dnemli bir parcasi olmaya devam et-
mektedir. Kan kdltaranin zamanlamasi, ilgili mikroorganizmanin elde edilmesini
onemli 6lctide etkilemez; ayni anda veya kisa bir zaman araligi boyunca birden fazla
kan kiltira érneginin alinmasi énerilir (42). ideal olani, farkli venlerden 2-3 set
kan kaltGrd 6rnegdi (her bir set icin en az 20 ml kan) alinmasidir (42). Buna ragmen,
hastalarin %25-50'sinde bir patojen izole edilemez (43). Klinikte yeni kullanimima
girmeye baslayan molekdler teknikler ile, hizli ve dogru tani koyma amaclamaktadir.

Literatlr gdzden gecirildiginde, sepsis tanisinda yardimci yontem olarak kulla-
nilmis yuzlerce biyobelirte¢ calismasina rastlanir. Ancak klinik rehberler genis bir
semptom, belirti, laboratuvar ve muayene bulgusunu dikkate almaya devam etmek-
tedir (Tablo 4). Tek bir biyobelirtec, sepsis tani kriterlerine dahil edilmek icin guclu bir
Oneri almamaktadir. Kalsitonin propeptidi olan prokalsitonin (PCT) tiroid C hicre-
leri tarafindan Uretilir ve dlizeyi septik hastalarda ydkselir. Sepsisi 6ngérmede, PCT
%77 duyarllik ve %79 6zgullige sahiptir (44), bu tanisal dogruluk sepsis teshisinde
kullanilan herhangi bir testen daha iyidir. PCT >0.5 ng/ml dUzeyi bakteriyel enfek-
siyonu dlsundururken, <0.1 ng/ml dizeyi bizi bakteriyel enfeksiyondan uzaklastirir
(45). PCT icin optimal tani esigi belirsizdir, 0.25-1.4 ng/ml arasinda degisir (43).
Bu durum, calismalara dahil edilen hasta populasyonundaki farklilik ve gram ne-
gatif enfeksiyonlarin gram pozitif enfeksiyonlara oranla anlamli sekilde yuksek PCT
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Tablo 4: Sepsis tanisi koymada énemli klinik degiskenler

Klinik degisken Belirteg

Enfeksiyon belirtecleri Hipertermi veya hipotermi

Lokositoz, I6kopeni, band formasyonunda artis
CRP duizeyinde artis

Prokalsitonin dtzeyinde artis

Enfeksiyonu dustindlren muayene bulgulari
Enfeksiyonu distnduren radyolojik bulgular

Bilinen enfeksiyon veya pozitif mikrobiyolojik sonuglar

Onemli fizyolojik stres Tasikardi
veya organ disfonksiyonu Takipne veya respiratuvar alkaloz
belirtecleri

Hipotansiyon: dusik ortalama veya sistolik arter basinci
Akut akciger hasari:hipoksemi

Hiperglisemi veya hipoglisemi

Mental durum degisikligi

Koagulopati: yliksek PT veya PTT veya trombositemi

ileus

Hepatik disfonsiyon: hiperbilirubinemi, hipertransaminemi
Metabolik asidoz

Hiperlaktatemi

Kapiler geri dolum zamaninin uzamasi veya beneklenme

CRP: C-reaktif protein, PT: Protrombin zamani, PTT: Parsiyel tromboplastin zamani.

duzeylerine sahip oldugu gercegi ile aciklanabilir (46,47). PCT dluzeyindeki degisim
antibiyotiklerin ne zaman kesilecegine karar vermek icin kullanilabilir (48).

Sepsisin Yonetimi

Antimikrobial Tedavi

Sepsis ve septik sok tanisi alan hastalarda, bakteriyel, fungal veya viral ajanlar (risk
faktorlerine bagh olarak) dahil olmak Uzere tim potansiyel patojenleri kapsayan
ampirik genis spektrumlu antimikrobiyal tedaviye, uygun kaltirler alindiktan sonra
mUmkin olan en kisa slirede baslanmalidir (49). Septik sokta ampirik antibiyotik
rejimi, en olasi patojenlere karsi farkli siniflarda (kombinasyon tedavisi) en aza iki
antibiyotigi kapsamalidir. Septik sok icin kombinasyon tedavisi kullaniliyorsa, klinik

M
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iyilesme ve/veya enfeksiyon rezollsyonuna ait kanit varliginda ilk birkag giin icinde
monoterapiye de-eskale edilmelidir (49).

Sepsis ve septik sokla iliskili enfeksiyon durumlarinda toplam tedavi stiresi 7-10
gun olmalidir. Ancak klinik yaniti yavas olan, enfeksiyon odagi kontrol altina ali-
namayan, Staphylococcus aureus bakteriyemisi, bazi fungal ve viral enfeksiyonlari
veya ndtropeni gibi immun yetmezligi olan hastalarda daha uzun stire antimikrobial
tedavi uygulanabilir. Anatomik olarak komplike olmayan pyelonefrit varliginda, int-
raabdominal veya Uriner sepsiste, etkin kaynak kontrollnd takiben daha kisa streli
antimikrobiyal tedavi verilebilir. Ayrica klavuz, yaniklar veya siddetli pankreatit gibi
enfeksiyoz olmayan inflamatuvar durumlar icin profilaktik antibiyotik 6nermemek-
tedir (49).

2016 SSC klavuzu, sepsis ve septik sok hastalarinda antimikrobiyal tedavinin
de-eskalasyonu amaciyla gtinlik degerlendirme yapilmasini ve prokalsitonin dizeyi
Olciminl 6nermektedir (49). Prospektif cok merkezli bir calismada, prokalsitonin
dlzeylerinin normale dénmemesinin mortalitenin anlamli bir belirteci oldugu goés-
terilmistir (50). Baslangicta sepsis dustnilen, ancak daha sonra klinik kaniti zayif
olan hastalarda, ampirik antibiyotiklerin kesilmesine katkida bulunmak amaciyla
prokalsitonin dtzeyleri kullanilabilir (50). Sepsis hastalarinda kan kdlturlerinin Gcte
birinin negatif olabilecegi akilda tutulmalidir (51).

Septik Kaynagin Taranmasi ve Tanisi

2016 SSC klavuzu hastanelerin ve hastane sistemlerinin, akut ve yiksek risk tasiyan
hastalarda sepsis taranmasi dahil olmak tzere performans gelistirme programlarina
sahip olmalarini 6nermektedir (49). Onceki klavuzda oldugu gibi komite antibiyo-
tiklerin baslanmasindan énce kultirlerin (aerobik ve anaerobik kan kultdrleri dahil
olmak Gzere) alinmasini tavsiye etmektedir, ancak kdltirlerin zamaninda alinmasi ve
antimikrobial tedavinin geciktirilmemesi dnemlidir. Antimikrobial tedavi, sepsis tanisi
konulduktan sonra 1 saat icinde baslanmalidir, ancak bu ulasilmasi zor bir kriter
olabilir (52). Yakin zamanda yapilan bir calismada, sepsise bagli mortalite Gzerindeki
dnemli etkinin antibiyotiklerin hizli uygulanmasi oldugunu géstermistir (53). Onceki
klavuzlarin aksine 2016 SSC klavuzu, invazif kandidiyazisin potansiyel bir tani ola-
rak distnuldigu durumlarda 1,3-B-D-glukan veya anti-mannan antikor analizlerini
onermemektedir; ¢linkl bu testlerin negatif pretiktif degerleri cok dustktar (49).

Kaynak Kontrolu

SSC sepsis ve septik sok hastalarinda, acil kaynak kontrolli gerektiren enfeksiyonun
spesifik anatomik tanisinin mdmkin olan en kisa stirede konulmasi veya ekarte edil-
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mesi; tani konulduktan sonra medikal ve lojistik agidan uygun olur olmaz gerekli
kaynak kontroliniin yapilmasini 6nerilmektedir (49). Sepsis ve septik sokun olasi
kaynagi oldugu dustnulen intravaskuler kataterler, baska damar yollari saglandik-
tan sonra hemen cikartiimalidir. 2016 SSC klavuzundaki bu éneriler 2012 den farkli
degildir, ancak komite peripankreatik nekroz icin midahale zamanlamasi ile ilgili
on tavsiyeleri ve kaynak kontroline ulasmak icin en az invaziv teknigin kullanilmasi
onerisini kaldirmistir (49).

Sivi Tedavisi

GUniUmuzde mikro-dolasim ve mitokondriyal fonksiyon bozuklugunu hedefleyen
tedavi segeneklerinin eksik olmasi nedeniyle, septik sok sirasinda altta yatan nedenin
tedavisin yaninda makro-dolasimda olusan fonksiyon bozuklugunun dizeltiimesine
odaklanilmistir. Septik sokun erken evresinde eksternal kayiplar ve kapiller kacaga
bagli hipovolemi gorilir. Bu nedenle, sivi restsitasyonu kardiyak debiyi artirmak ve
doku perflzyonunu iyilestirmek icin genellikle énerilir. Ancak buytk sivi boluslar
(>30 ml/kg) kan basincini, idrar ¢ikisini ve ug organ perfiizyonunu glvenilir sekilde
artirmadigi gibi, iyatrojenik hasara da yol acabilir (54,55) (Tablo 5).

Sivi bolusu uygulamanin mantigi, atim hacmini (stroke volime, SV) artirmaktir.
Eger SV artmazsa, sivi bolusu uygulamanin bir yarari yoktur. Bu kavram ‘sivi yanit-

Tablo 5: intravenéz sivi tedavisinin yan etkileri

Yan etki

Patofizyoloji

Klinik sonuclar

Odem

intravaskiiler hidrostatik basing artar

Endotel glikokalix yapisi bozulur

Oksijen tasimada zorluk
Uc organ disfonksiyonu

Enfeksiyon riskinde artis

Organ konjesyonu

intravaskuler hidrostatik basing artisi

Kompartman basing artisi

Uc organ disfonksiyonu
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Iligi" olarak adlandirilir (56,57). Sivi yanithhigi, sivi yikleme (fluid challenge) (ge-
nellikle pasif bacak kaldirma testi veya 500 ml kristalloid bolusu verilmesi) sonrasi
SV'da 2%10 artis olmasidir. Akciger grafisi, santral venéz basing (central venous
pressure, CVP), santral vendz oksijen satlirasyonu (central venous oxygen satura-
tion ScvO,) ve inferior vena kava kollapsibilite indeksi sivi yanithgini 6ngérmede
sinirli duyarliliga sahiptirler (58-61). Gercek zamanli SV monitérizasyonu ile birlikte
sivi yikleme veya pasif bacak kaldirma testi, sivi duyarlihgini éngérmede dogru
yontemlerdir (56,62,63).

Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarin sadece %50'si sivi yanithidir
(56,57). Bu durum, stabil olmayan hastalarin yaklasik %50'sinde sivi boluslarinin
zararli olabilecegini gosterir (64). Buylk sivi boluslari ventriktler diyastolik komp-
liansi azaltir, CVP'yi ortalama dolasim dolum basincindan (mean circulatory filling
pressure, MCFP) daha fazla artirir ve paradoksik olarak ven6z donds icin basing
farkini azaltir (65). CVP'de artis, ven6z basincin artmasina ve ozellikle de bobrek ve
karaciger gibi kapsulli organlarda fonksiyon ve mikrodolasim bozukluguna neden
olabilir (64). Ayrica dolasim soku sirasinda sivilara hemodinamik yanit kisa sureli-
dir ve %90'dan fazlasi dokulara sizar (66,67). Sepsis hastalarinda sivi boluslarina
hemodinamik yaniti konu alan bir derlemede, sivi bolusu sonrasi ortalama arter
basinc kisa sureli 7.8+3.8 mmHg artmis, ancak 1 saat icinde idrar ¢ikisinda bir
artis olmadan baslangis degerine donmustir (68). Sivi boluslari arteriyel elastansta
ve sistemik vaskuler rezistansta dlsuse, arteriyel vazodilatasyona ve hiperdinamik
duruma neden olabilir (69,70). Bu bilgiler bize sepsis ve septik sokta intravaskuler
volimin hizli, dogru, tekrarlanabilir bir yontemle degerlendirilmesinin dnemini ve
sivi resUsitasyon stratejisini buna gére belirlememiz gerektigini géstermistir (71).

Sepsis ve septik soku olan hastalarda sivi secimi de tartismalidir. Dengeli tuz so-
lisyonlari 6nerilmesine karsin, %0.9 NaCl en sik kullanilan kristaloiddir. %0.9 Nacl,
hiperkloremik metabolik asidoz (72), renal kan akiminda azalma (73), bobrek yet-
mezliginde artis (74) gibi bircok yan etki ile iliskili fizyolojik olmayan bir soltsyondur.
Sepsis hastalarinda dengeli tuz soltsyonlari ile karsilastirldiginda, %0.9 NacCl kulla-
nimi artmis olum riski ile iliskilendirilmistir (75).

Sepsisli hastalarda bobrek yetmezligi ve 6lUm riskini artirdigr icin, sentetik nisasta
soltsyonlarinin kullanimindan kacinilmalidir (76). Sepsis ve septik sokta, albUminin
kullanimi da tartismalidir. SAFE (Saline versus Albumin Fluid Evaluation) calismasin-
da sepsiste %4 albimin kullaniminin sagkalim avantaji saglamadigi gosterilmistir
(77). Benzer sekilde ALBIOS (Albumin Italian Outcome Sepsis) calismasinda sepsis ve
septik sokta %20 albtmin kullanimi sagkalim ile iliskili bulunmamistir (77). Bununla
birlikte, bircok randomize kontrolli calismayi kapsayan meta-analizinde septik sok-
lu hastalarda dengeli tuz ve %0.9 NaCl soltsyonlari ile karsilastirildiginda albimin
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resUsitasyonu 90 gUnlik mortaliteyi anlamli sekilde azalttigi gosterilmistir (78). De-
neysel calismalarda, serum albiminin endoteyal glikokaliks'i restore ettigi gosterilen
birkag tedaviden biri oldugu unutulmamalidir (79).

Vazoaktif Tedavi

Dlsuk ortalama arter basinci (OAB), gelisecek organ fonksiyon bozuklugunun
onemli bir gostergesidir. OAB organ otoregllasyon esiginin altina diserse, organ
kan akimi linear sekilde azalir (80). Kalp, beyin ve bobrek icin otoregllasyon esi-
gi >60 mmHg'dir, bu degerin altindaki OAB'lari buyuk olasilikla organ iskemisine
neden olur (81). Yapilan calismada OAB <65 mmHg ile mortalite arasinda iliski
gosterilmistir (82).

Septik sok hastalarinda volim resusitasyonu sonrasi hemodinamik tedavide ka-
tekolaminler yerlerini korumaktadirlar (49). Yeni klavuzda vazoaktif ilaclar icin 6ne-
riler, 2012 ydnergelerine benzerdir (Tablo 6). Norepinefrin, ilk siradaki vazopresor
ajan olmaya devam etmektedir. Vasopressin, norepinefrin dozunu azaltmak veya
OAB =65 mmHg hedefine ulasmak icin dustndlmelidir. Vazopressin kullaniminin
mantigi, septik sokta goreceli olarak eksikliginin olmasidir; eksojen vazopressin ek-

Tablo 6: Septik sok tedavisinde kullanilan vazoaktif ilaclar

ilac Doz Ozellikler

Norepinefrin 0.003-20 ug/kg/dk Septik sok, kardiyojenik sok ve hipovolemik
(noradrenalin) sokta ilk tercih edilen ajandir.

Vazopressin 0.01-0.04 U/dk Noradrenaline ek olarak kullanilir
Saf vazokonstriktur

Splanik, kardiyak, parmak iskemisi yapabilir

Epinefrin 0.014-0.5 ug/kg/dk Noradrenaline ek olarak kullanilir.

(Adrenalin) Laktat diizeyini arttirabilir

Tasikardi yapabilir ve kardiyak istemiyi arttirabilir

Dopamin 1-20 ug/kg/dk Noradrenaline alternatif (dtstk EF, bradikardi
durumlarda)
Aritmojenik

Dobutamin 1-20 ug/kg/dk Adrenaline ek kullanilir (Dustk EF ve doku

hipoperflizyonunda)
Tasikardi ve hipotansiyon yapabilir
inotrop+vazodilatatér

Fenilefrin 0.5-8 ug/kg/dk Saf alfa adrenerjik
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lenmesi, adrenerjik olmayan reseptorler Gzerinde etki ederek vaskuler tonusu duizel-
tir, kan basincini artirir, boylece norepinefrin gereksinimini azaltir ve muhtemelen
sitokin Uretimi Gzerine olumlu etkileri vardir (83—-86). Vazopressin, ortalama arter
basincinin ylkseltiimesinde norepinefrin kadar etkilidir; noradrenalin ile birlikte du-
stk doz vazopressin kullanimi noradrenalin dozunun azaltilmasinda etkilidir. Yiksek
doz vazopressinin kardiyak, dijital ve splanknik iskemiyle iliskisi nedeniyle, alternatif
vazopresorlerin basarisiz oldugu durumlar icin saklanmalidir (87). Epinefrin, ikinci
basamak ajan olarak kabul edilir. Dopamin, sadece tasiaritmi riski distk olan veya
bradikardisi olan hastalarda norepinefrin yerine dustnutlmelidir. Dobutamin, ye-
terli intravaskuler hacim ve vazopresor uygulamasina ragmen doku hipoperfiizyon
devam eden hastalar icin 6nerilmektedir. Bununla birlikte, 2016 SSC klavuzunda
baslangi¢ dobutamin dozu belirtilmemistir (49). Fenilefrin, artik arastirma protokol-
leri disinda septik sok tedavisi icin 6nerilmemektedir. Fenilefrinin splanklink vazo-
konstriksiyon yapma potansiyeli vardir, ayrica intrinsik kardiyak fonksiyonlar Gizerine
olumsuz etkileri oldugu gosterilmistir (88).

Katekolaminerjik asirt yik, akut koroner sendromda, kalp yetmezliginde, kara-
ciger sirozu ve akut serebrovaskuler hastalikta kétd prognoz ile iliskilidir (89-92).
Travma sonrasl ve enfeksiyon geciren hastalarda, ylksek katekolamin duzeyleri has-
taligin siddeti ne olursa olsun kotl prognoza neden olur (93,94). Adrenerjik yuka
azaltmaya yonelik ilk adim, mutlaka “normal” veya “supranormal” hemodinamik
degerleri hedeflememektir. Cok dislk kan basinci ve kardiyak debi doku perflizyo-
nu ve oksijenizasyonunu riske atabilir, ancak ne artan kan basinci (>65 mmHg) (95)
ne de normalin Usttinde kardiyak debi (96) degerleri sagkalim avantaji saglar. Ger-
cekten, daha 6nce normotansif olan hastalarda daha yiksek kan basinci degerleri
hedeflendiginde kotd sonuglarla karsilasiimistir (97). Ayrica kritik hastalarin cogun-
da bulunan tanimlanmamis diyastolik fonksiyon bozuklugu, katekolamin kullani-
miyla daha da kotllesebilir (98). Bu kanitlara ragmen, ortalama arter basinci hedef
degerlerin oldukca UGzerinde olsa bile, yiksek doz katekolamin kullanimi yaygindir.
Yakin zamanda yapilan randomize kontrolll calismada, ortalama arter basinci cogu
hastada hedef degerin Gizerinde olmasina ve calisma protokoll hizli de-eskalasyonu
ongormesine ragmen yiksek doz katekolamin kullanildigi gézlenmistir (95).

Tasikardi Devam Ederse Beta Blokerleri Dustintilmelidir

Yiksek dizeyde endojen (99) ve eksojen (100) katekolaminlerin yani sira, strekli
ylksek kalp hizi (101) da kétl prognoza neden olabilir. Hayvanlarda yapilan bir
calismada, B-adrenerjik blokajin immanolojik ve mikrobiyolojik degisiklikleri tersine
cevirdigi ve sagkalimi artirdigi goézlenmistir (102).
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Kisa etki sureli ilaclar (6rnegin esmolol) tercih edilmelidir. Esmolol septik hay-
vanlarda ve insanlarda 6n calismalarda etkinligine bakilan, kisa etkili kardiyoselek-
tif beta-1 adrenerjik blokorddr (103). Bugline kadar yapilan en biylk calismada
Morelli ve ark., 24 saatlik resisitasyona ragmen yiksek doz norepinefrin ihtiyac
sren tasikardik (>95 atim/dk.) septik sok hastalarini calismaya dahil etmistir (104).
Yiksek riskli grupta (kontrol grubunda 28 guinlik mortalite orani 80.5) esmolol kalp
hizini gtvenilir ve etkili sekide kontrol ettigi ve mortaliteyi %49.4"e distrdugu goz-
lenmistir. Norepinefrin gereksiniminde gozlenen disis imman yanittaki korlesmeye
bagl olabilir; bu da mikro-sirkiilasyonda dizelmeye (105) veya artmis adrenerjik
reseptor duyarlligina (106) neden olur.

Hernandes ve ark. yaptigi hayvan calismasinda endotosik sok ile birlikte hipo-
tansiyon, pulmoner hipertansiyon ve hiperlaktetemisi olan koyunlarda esmolol ve
deksmedetomidin’in etkilerine bakilmis (107). Kisa sureli sivi restsitasyon fazi ve
norepinefrin ile hemodinamik stabilizasyondan sonra, hayvanlar deksmedetomidin,
esmolol ve placebo alanlar olarak randomize olarak t¢ gruba ayrilmislar. Sempato-
litik ilaclarin erken kullanimina ragmen, 2 saatlik calisma dénemi boyunca kontrol
grubuna kiyasla diger iki grubun sistemik ve bdlgesel hemodinamik parametreleri
korunmustur. Esmolol ile kalp hizi dnemli dl¢tide disse de, kardiyak debi, ortalama
arter basinci ve SvO, degerleri kontrol grubuyla benzer bulunmus. Deksmedeto-
midin, serum adrenalin dizeylerini %40 oraninda azaltmistir. Hem esmolol hem
de deksmedetomidin arteriyel ve portal ven laktat dlzeylerini distrmis ve laktat
klirensini iyilestirmistir. Sonug olarak bu calismada, her iki ilag da hem hemodinamik
acidan iyi tolere edildigi, ayrica metabolizma Uzerine yararl etkileri oldugu goril-
mus. Sonuclar, 6zellikle deksmedetomidin ve esmolollin sok sonrasi erken dénemde
baslanmasi acisindan ilgi gekicidir. Bununla birlikte calismanin kisa stresi, uzun va-
deli etkilerini ve bunlarin sonuca etkisinin bilinmesini engellemektedir. Ayrica, esmo-
lol ve deksmedetomidin arasindaki sinerjistik etkiyi arastiran dérdinci bir grubun
olmamasi hayal kirikhigr yaratmistir. Ancak bu calisma, sepsiste alfa-2 agonistlerin
beta blokajli ve beta blokajsiz etkilerini gozlemleyen daha fazla arastimayi tesvik
etmektedir.

Kortikosteroidler

Kortikosteroidler icin SSC onerileri, 2016 rehberinde énemli oranda basitlestiriimis
ve yeterli kanit olamadigi icin 6nceki dnerilerin bircogu kaldiriimistir. Yeterli sivi re-
sUsitasyonu ve vazopressor tedaviye ragmen hemodinamik stabilite saglanamaz-
sa kortikosteroidler (boliinmus bolus dozlarda intravenéz 200 mg hidrokortizon)
ampirik olarak uygulanmalidir (49). Steroid ihtiyacini belirlemek icin ACTH stimi-
lasyonu ve random kortizol testleri de dnerilmemektedir. Vazopresorler kesilinceye
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kadar steroidlerin devam ettirilmesi gerektigi yoninde bir tavsiyeye ragmen (49),
hala optimal baslangic zamanlamasi ve toplam steroid tedavisi stresi konusunda
net bir fikir birligi yoktur (108).

Septik sok hastalarinin %50’sinde ortaya ¢ikan kritik hastalik iliskili kortikosteroid
yetmezligi (Critical illness-related corticosteroid insufficiency-CIRCl), vazopresorlere
vaskuler yanittaki azalmada etkisi vardir (109). Cok sayida klinik calismada septik
sokta kortikosteroid tedavisinin etkinligine bakilmistir; kortikosteroidler, adrenerjik
reseptor transkripsiyonunu ve dolayisiyla katekolaminlere kardiyak (110) ve vaskuler
yanithh@i (111) artinrlar. Bircok kritik hastada, prognoz ile iliskili olan adrenal yet-
mezlik goralur (112). Klinik calismalar stres doz glukokortikoidlerin soktan cikisi hiz-
landirdigi gosterilmistir (113). Genel bir sagkalim etkisi olmasa da, kortikosteroidler
kullanimin énerildigi vazopresor-direncli sokta etkinligi gosterilmistir (114).

Kan Urdnlerinin Kullanimi

2016 SSC klavuzunda kan rtnlerinin kullanimi ile ilgili ¢nerilerde édnemli bir de-
gisiklik olmamistir, daha kisitlayici bir transflzyon hedefini destekleyen kanitlarda
artis s6z konusudur. Miyokart iskemisi, siddetli hipoksemi veya akut kanama gibi
durumlar disinda, eritrosit trasnsflizyonu hemoglobin dizeyi 7 g/dl altina dusun-
ce yapiimalidir (49). TRISS(Transflsion Requirements in Septic Schock) calismasinin
post hoc analizi, kronik akciger hastaligi ve hematolojik kanserler dahil olmak tzere
onemli komorbiteleri olan hastalarda, 7 g/dl transflizyon hedefinin rolini daha
fazla ortaya koymustur (115). Daha liberal bir transflizyon esigi olan 9 g/dl'nin 7 g/
dl'ye gore sagkalim Gzerine etkisi yoktur (115).

Sepsise bagli anemi tedavisinde eritropoetin uygulamasi ¢nerilmemektedir. Ka-
nama veya planli invazif girisim olmadikca pihtilmasma bozukluklarinin duzeltil-
mesinde taze donmus plazma kullanilmamalidir. Belirgin bir kanama olmasa dahi
thrombosit diizeyi <10.000/mm? (10x10,/L) oldugunda veya hastada belirgin ka-
nama riski oldugunda diizey <20.000/mm?3 (20x10°/L) oldugunda profilaktik trom-
bosit transflizyonu 6nerilmektedir (114). Aktif kanama, cerrahi veya invazif islem
gereksiniminde daha ylksek trombosit dizeyleri (=50,000/mm? (50x10%L) oneril-
mektedir (114).

Sedasyon, Glukoz Kontroli, Renal Replasman Tedavisi, Bikarbonat Tedavisi

Sedasyon, glukoz kontrold, renal replasman tedavisi (RRT), bikarbonat tedavisi igin
SSC 2016 onerileri 2012 klavuzu ile benzerdir. Ozetlemek gerekirse, mekanik ven-
tilasyon destegi alan hastalarda sedasyon hedefleri belirlenmeli, asiri sedasyonda
kacinilmalidir ve gunlik sedasyon tatilleri yapilmalidir. Bu amacla sedasyon icin,
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deksmedetomidin kullanilabilir. Deksmedetomidin, sedatif, anksiyolitik ve opioid ih-
tiyacini azaltan secici alfa-2 adrenoreseptor agonistidir (116,117). Kritik hastalarda
deksmedetomidin kullanimi vetilatérde kalis stresini azalttigi (118), ayrica kardiyak
cerrahi gegiren hastalarda 1 yila kadar postoperatif komplikasyon, deliryum ve mor-
talite riskini dustrdagu (119) gozlenmistir. Deksmetedetomidin, postoperatif has-
talarda sempatolitik aktivite gosterir (120). Hayvan calismalarinda anti-inflamatuvar
ve organ koruyucu etkileri gosterilmistir (121). Yakin zamanda Japonya‘da yapilan
cok merkezli calismada, septik hastalarda deksmedetomidin’in anti-adrenerjik etki-
leri degerlendirilmistir (DESIRE’, https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT01760967).

Sepsis ve septik soktaki hastalarda, pespese iki kan glukoz dizeyi >180 mg/dl
oldugunda instlin baslanmasini hedefleyen bir protokol énerilmektedir. Bu yakla-
sim ile kan glukoz dizeyi olarak <110 mg/dl yerine <180 mg/dl hedeflenmektedir.
instlin inflzyonu uygulanan hastalarda, kan glukoz duzeyleri ve inflizyon hizi stabil
hale gelene kadar her 1-2 saatte, sonrasinda ise her 4 saatte bir kan glukoz duzeyi
6lcimU yapilmalidir. Hipoperfuzyon iliskili laktik asidemisi ve pH diizeyi 27.15 olan
hastalarda hemodinamik iyilesme veya vazopresor gereksinimini azaltmak amaciyla
sodyum bikarbonat kullanimi énerilmemektedir. Sepsis ve akut bobrek yetmezligi
olan hastalarda strekli veya aralikli renal replasman tedavisi (RRT) uygulanabilir, he-
modinamik acidan stabil olmayan hastalarda sivi dengesinin korunmasina yardimci
olacagi icin surekli RRT tercih edilmelidir (114). 2016 klavuzunda yeni olarak, sepsis
ve akut bobrek yetmezligi olan hastalarda diyaliz icin diger kesin endikasyon olma-
dikca sadece kreatin ylksekligi veya oliguri icin RRT kullanimi &nerilmemektedir (49).

Ven6z Tromboemboli ve Stres Ulser Profilaksisi

Herhangi bir kontraendikasyonu olmayan tim hastalara, ven6z tromboemboli
(VTE) riski nedeniyle farmakolojik profilaksi icin anfraksiyone heparin yerine dustk
molekdl agirlikli heparin kullaniimalidir. Farmakalojik profilaksiye ek olarak veya
farmakolojik profilaksinin kontraendike oldugu hastalarda mekanik VTE profilaksisi
kullanilmahdir (49).

Gastrointestinal kanama igin risk faktérl tasiyan sepsis ve septik sok hastala-
rinda proton pompa inhibitéri (PPI) veya histamin-2 (H2) reseptér antagonistleri
kullaniimalidir. G kanama riski olmayan hastalarda stres Glser profilaksisi dnerime-
mektedir (49).

Nutrisyon
Tolere edebilen sepsis veya septik soktaki hastalarda, erken enteral beslenme bas-
lanmalidir. Erken trofik/hipokalorik veya tam doz enteral nutrisyon belirli durumlar-
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da uygun olabilir, eger baslangic stratejisi olarak trofik/hipokalorik beslenme uygu-
lanirsa hastanin toleransina gére ndtrisyonun artirilmalidir. 2016 rehberi yeni bir
Oneri olarak, gastrik rezidd hacminin rutin takibinden kacinilmasi, ancak enteral
intoleransi olan veya yuksek aspirasyon riski olan hastalarda gastrik rezidi 6lcimu-
nin uygun olacagini belirtmistir (49). 2016 rehberinde diger bir yenilik ise, enteral
nUtrisyon intéleransi olan veya ylksek aspirasyon riski tasiyan hastalarda post-pilo-
rik beslenme tuplerinin uygun olacagi onerisidir (49).

Mekanik Ventilasyon

Sepsis iliskili akut respiratuar distres sendromu (ARDS) tanili hastalar, ARDSnet pro-
tokolline gore yonetilmelidir; 6 ml/kg dngodrilen vicut agirhdina gore tidal hacim
uygulanmali ve plato basinci hedefi <30 cm H,O olmalidir. Orta-siddetli ARDS tanili
hastalarda ylUksek PEEP duzeyleri, siddetli ARDS hastalarinda ise rekruitman ma-
nevralari 6nerilmektedir (114). Sepsis iliskili ARDS'de pron pozisyon ile ilgili éneriler
glncellendi, PaO_/FiO, =150 mmHg olan hastalara pron pozisyon onerilmektedir
(6nceki klavuzlarda PaO,/FiO, =100 mmHg olan hastalara énerilmekteydi) (49,114).

Doku hipoperfiizyonu bulgulari olmayan sepsis kaynakli ARDS hastalarinda, SSC
konservatif sivi stratejileri uygulanmasi 6nerisini devam ettirmektedir. Ayrica meka-
nik ventilasyon destegi alan ve weaning icin uygun olan hastalara spontan solunum
denemeleri uygulanmasini &nermektedir (49). Onceki klavuzlarda oldugu gibi 2016
SSC klavuzu, PaO,/FiO, =150 mmHg olan sepsis kaynakli ARDS hastalarinda =48
saat sureli kas gevsetici ajanlarin kullanimini 6nermektedir (49,114).

SSC Tedavi Demetleri

Rivers ve ark. protokole bagli tedavinin standart tedaviye gore sagkalimi artirdigi-
ni gosteren calismayr 2001'de yayinladiktan sonra (%46.5'e karsilik %30.5) (122),
erken hedefe yonelik tedavi (early goal-directed therapy, EGDT) sepsisli hastalara
yaklasimin temelini olusturmustu. Bu calismanin ardindan, SCCM EGDT'ni Sepsiste
Sagkalim Kampanyasininin bir parcasi olarak kabul etti. Ancak bu calismanin ardin-
dan yapilan G¢ randomize kontrolli calisma ve bunlarin meta-analizi, Rivers ve ark.
aksine EGTD'nin sagkalim Uzerine etkisinin olmadigini gésterdi (123). 2016 yilinda
yayinlanan ve bes randomize kontrolli calismayi kapsayan meta-analizde, siddetli
sepsis ve septik sok hastalarin da EGDT'nin mortalite Uzerine etkisine bakilmis. Bu
calisma EGDT'nin mortalite oranlarinda iliml bir disds saglasa da, bunun istatiksel
olarak anlamli olmadigini géstermistir (124). Bu calismadan sonra yayinlanan ve
3723 hastayr kapsayan meta-analiz EGDT'nin 90 glinlik mortalite Gzerine bir etkisi-
nin olmadigini géstermis ve yluksek maliyetlerle iliskili bulunmustur (123).
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SSC klavuz glncellemeleri ile birlikte tedavi demetleride degisti ve gelisti. 2008
ve 2012 tedavi demetlerin arasindaki farklar; sepsis kaynakl hipoperfiizyonda 6ne-
rilen sivi restisitasyonun da artis (hipotansiyonu ve laktat artisini tedavi etmek icin
kristaloid inflzyonu 2008'de 20 ml/kg iken 2012'de 30 ml/kg‘a cikarildi) ve 2008
sepsis yonetim demetinin (steroidler, aktive protein C, glisemik kontrol ve mekanik
ventilasyonlu hastalarda dustk plato basinci) klavuzdan cikarilmasi olarak 6zetlene-
bilir. 2012 klavuzu sepsis kaynakli hipoperflizyonu (ilk sivi restsitasyonuna ragmen
hipotansiyonu devam eden veya laktat =4 mmol/L) olan hastalarda ’protokolize,
kantitatif restsitasyonunu 6nermis (114). Tedavi demetleri bu hedefi yansitacak se-
kilde gelistirildi ve 2015'de 3. saatte ve 6. saatte ulasilacak hedefleri belirlemek icin
revize edildi (Tablo 7). 3 saatlik tedavi demetinin tamamlanma stiresi (her bir saatlik
gecikme ile OR degerinde 1.04'lUk artis) ile, mortalite arasinda guglu korelasyonu
oldugu gosterilmistir (53).

Tablo 7: SSC 3. ve 6. saat sepsis tedavi demetleri

ik 3 saatt icinde yapilmasi gerekenler:

e Laktat seviyesini 6lcln
e Kan kalturlerini alin

e Sepsis kaynakli doku hipopperflizyonun da 30 mi/kg kristaloid bolusu uygulayin

ik 6 saatt icinde yapiimasi gerekenler

e Yeterli sivi restsitasyonuna hasta hipotansif (ortalama arter basinci <65 mmHg)
seyrediyorsa vazopressor eklemeyi disiin

e Hipotansif seyreden ve/veya baslangic laktat degeri 24 mmol/L olan hastalarda
hacim durumunu ve doku perflizyonunu tekrar degerlendirin

e laktat degerinin normal degere getirilmesi

Tablo 8: SSC 2018 1. saat tedavi demeti glincellemesi

1. Laktat degerini 6lc, eger laktat >2 mmol/L ise 2-4 saat sonra 6lcimu tekrarla

2. Antibiyotik tedavisi baslamadan énce kan kultdrlerini al

3. Genis spektrumlu antibiyotik basla

4. Hipotansiyon varliginda veya laktat =4 mmol/L ise 30 ml/kg kristaloid siviyi hemen basla
5

Sivi tedavisi sirasinda ve sonrasinda hasta hipotansif seyrediyorsa MAP =65 mmHg
saglamak icin vazopresor basla.

Not: “0. Dakika” veya “basvuru zamani acil serviste triyajin yapildigi zaman veya baska bir yerden sevk ediliyorsa

sepsis veya septik sokun tim bilesenlerinin dékiinmende edildigi en erken an olarak tanimlanmistir.
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2016 klavuz glncellemesi, ilk 3 saat icinde 30 ml/kg kristalloid bolusu ile ilk
reslisitasyona vurgu yapmaya devam etmektedir (125). ilk bolustan sonra resusi-
tasyon ya vital bulgular, kardiyopulmoner, kapiller dolum, nabiz ve deri bulgularini
iceren tekrarlanan odaklanmis fizik muayene128 veya santral vendz basing (CVP),
superior vena kava oksijen satirasyonu (SCVO,), yatakbasi ultrason veya sivi duyar-
iiginin dinamik degerlendirilmesi (126) iceren iki test ile yonlendirilir. CVP icin 8-2
mmHg, SCVO, icin %70 veya SVO, icin %65 degerlerini 6neren énceki klavuzlarin
(114) aksine, yeni klavuz resusitasyonu yonlendirmek icin hedef CVP veya SCVO,
degerlerine yer vermez (49). Yeni klavuz ilk 3 saatte laktat 6lcimUni ve ilk 6 saat
icinde de laktatin normal degerlere getirilmesini 6nermektedir. Laktat degeri ilk ola-
rak yuksek ise yeniden élctlmelidir. Eger hasta ilk 6 saatte septik sokta veya laktat
degeri 24 mmol/L ise SSC ortalama arter basincini (mean arterial pressure, MAP)
=65 mmHg olmasini 6nerir (52,114). 6 saat sonra ilk restsitasyona ragmen hasta
hipotansif seyrediyorsa vazopressor baslanmalidir.

2018 yilinda yapilan en son glncellemede ise rehberde herhangi bir degisiklige
gidilmeden sepsis tedavi demetleri 3 ve 6 saat tedavi demetleri yerine tek bir 1. saat
tedavi demeti’ olarak revize edildi (127) (Tablo 8).
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Oksijen Tedavisi ve Toksisitesi

Celal Satic

Atmosferden alinan oksijenin dokulara tasinmasi son derece énemlidir. Oksijen di-
ger gazlara kiyasla suda cok zayif bir cozinurlige sahiptir. Bu sebeple kanin oksijen
tasima kapasitesi, sistemik damarlar yoluyla oksijen tasimak ve ardindan da doku-
lara birakmak icin tasarlanmis bir protein olan hemoglobin varligi sayesinde buyuk
olctide artmaktadir (1). Oksijen tedavisi, tim dlnyada cok sik kullanilan ve esas
amaci hayati organlara yeterli miktarda oksijen sunumunu saglamak olan bir tedavi
bicimidir. Bir diger deyisle oksijen tedavisinin amaci, doku hipoksisini dizeltmektir.

Doku hipoksisi, oksijen tasinmasi veya oksijen kullaniminda bir sorun oldugunda
ortaya cikar. Oksijen tasinmasi, kalp debisi ve arteryel oksijen kontenti ile korreledir
(Sekil 1). Arteryel oksijen kontenti ise hemoglobin konsantrasyonu, arteryel oksijen
saturasyonu ve parsiyel arteryel oksijen basinci ile dogru orantilidir (Sekil 2). Oksijen
tasinmasini bozan durumlari degerlendirmek icin; kardiyak debi, hemoglobin kon-
santrasyonu ve oksijen saturasyonunu gézden gecirmek gerekmektedir.

Doku hipoksisi oksijen tasinmasinin yaninda, oksijen kullanimindan dustk ya
da fazla olmasindan etkilenir. Siyanur zehirlenmesi tablosunda, siyandriin sitokrom
¢ oksidazi inhibe etmesi sonucunda mitokondride enerji Gretimi duraklar, sonug
olarak oksijen kullanilamadigindan doku hipoksisine yol acar. Sepsis durumunda da
hicre dizeyinde mitokondriyel hasar gelisir ve ayni mekanizma ile doku hipoksisi
gelisir. Bunun yaninda tirotoksikoz, ates gibi hipermetabolik durumlarda geregin-
den fazla oksijen kullanimi oldugundan doku hipoksisi meydana gelir

Akut solunum yetmezliginde, ani gelisen hipoksemi ve/veya hipoksi durumunda
esas patoloji kontrol altina alinincaya kadar gecici ve kisa sureli oksijen tedavisine

g 3
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Oksijen tasinmasi = Kalp debisi(CO) x Arteryel Oksijen kontenti (Ca0,)
Ca0, = (1.34 X Hemoglobin konsantrasyonu x Sa0,) + (0.0031 x PaO,)

Sekil 1: Oksijen tasinmasini etkileyen faktorler. PaO,: Parsiyel arteri-
yel oksijen basinci; Sa0,: Arteriyel oksijen saturasyonu.

| Ekshale edilen hava | | Ekshale edilen hava

Tek yonlu valf

%100 Oksijen

Sekil 22 Yeniden solunmayan maske.
ihtiyac duyulur. Akut solunum yetmezliginde oksijen tedavisinin endikasyonlari Tablo
1'de verilmistir (2-4).

Hipokseminin olusum mekanizmasina goére hipokseminin oksijen tedavisine
yaniti degismektedir. Yuksek rakima cikildiginda solunan havanin oksijen ylzdesi
(FiO,) duser ve buna bagl olarak gelisen hipoksiyi dizeltmek icin verilen oksijen
tedavisine yanit iyidir. Gaz degisiminin saglandidi alveolleri ilgilendiren patolojiler-
de vendz kan alveollerde etkin gaz deg@isimine ugrayamadan arter sistemine gecer
(sant). Bu durumda oksijen tedavisine direncli bir klinik tablo ile karsi karsiya kalin-
maktadir. Arteryel hipoksemi mekanizmalarina gére oksijen tedavisine yanit Tablo
2'de 6zetlenmistir.

Akut solunum yetmezliginde esas hedef normal, orta yasli bir bireyde PaO,'yi
60 mmHg'nin ve oksijen saturasyonunu (Sa0,) %90'in lzerinde tutmaktir. Fakat
hedef Sa0, altta yatan patolojiye gore degiskenlik gostermektedir. Akut hipoksemik
kritik hastada hedef Sa0, %94-98 iken, Hiperkapnik solunum yetmezIligi olan ya da
ventilatuar dekompansasyon riski olan hastalarda hedef SaO, %88-92 olmalidir.
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Tablo 1: Akut oksijen tedavisi endikasyonlari

Kesin endikasyonlar

* Hipoksemi, PaO, <60 mmHg or Sa0O, <%90

e Ciddi travma

* Hipoksemi ile birlikte seyreden akut miyokard enfarkttsu
* Metabolik asidoz ile birlikte dustk kardiyak output

* Hipotansiyon (sistolik kan basinci <100 mmHg)

Kesin olmayan endikasyonlar

* Hipokseminin eslik etmedigi akut miyokard enfarkttsu
* Hipokseminin eslik etmedigi dispne (palyatif)

* Orak htcre krizi

* Pnémotoraks

PaO,: Parsiyel arteriyel oksifen basinci, SaO,: Arteriyel oksijen saturasyonu.

Tablo 2: Arteryel hipoksemi nedenleri ve oksijen tedavisine yaniti (5)

Mekanizma Klinik 6rnek Oksijen tedavisinin etkisi
FiO2'de azalma Yiksek rakim Pa0,'de hizli yukselme
Ventilasyon/Perflizyon KOAH Pa0,'de orta derecede
Dengesizligi ylkselme
Sant Atrial Septal Defekt, Pa0,’de yetersiz cevap
Arterioven6z Fistul
ARDS
Difizyon bozuklugu intersitisyel Akciger Hastaligi | PaO,’de orta derecede
yikselme
Alveolar hipoventilasyon KOAH Baslangig: PaO, de ylkselme

Gec: Dakika ventilasyonunu
baskiladigindan degisken

FiO,: Solunan havanin oksijen yizdesi; PaO,: Parsiyel arteriyel oksijen basinci; ARDS: Akut Solunumsal Distres
Sendromu, KOAH: Kronik obstriktif akciger hastaligi.

Oksijen verme cihazlari distk ve yiksek akimli sistemlerden olusmaktadir. Dustk
akimli cihazlarin yuksek oksijen ihtiyaci olan hastalarda kullanimi uygun degildir.
Hipoventilasyonun hakim oldugu durumlarda, yiiksek FiO, sunan cihazlar hiperkar-
bi riskinden dolayi dikkatli kullaniimalidir. Oksijen akimindaki her bir litrelik artisin
FiO,'yi yaklasik %4 oraninda arttirdigi kabul edilmektedir. Ancak gercek FiO,, dakika
ventilasyonu, solunum hizi ve solunum paterni ile degisiklik gosterir. Bu sebeple
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hastanin solunum dinamiklerine gére hasta icin Tablo 3'de g6sterilen cihazlarin icin-
den optimal cihazi secmek gerekmektedir.

Tablo 3: Oksijen veren cihazlarin yaklasik FiO, degerleri

%100 Oksijen akim hizi FiO, (%) Resimler*
(L/dakika)
Nazal kandl Resim 1
1 24
2 28
3 32
4 36
5 40
6 44
Oksijen maskesi Resim 2
5-6 40
6-7 50
7-8 60
P
Rezervuarli maske Resim 3
6 60
7 70
8 80
9 90
10 >99
Ventlri maske
3 24
6 28
9 35
12 40

FiO,: Solunan havanin oksijen yiizdesi. *Resimler, 5 numarali kaynaktan alinmistir.
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Reservuarli maskeler, yeniden solunmayan ve kismi geri solunan maskeler olarak
iki formdadir. Yeniden solunmayan maskenin inspirasyon ve ekspirasyon bolimle-
rinde tek yonlu valf mekanizmalari mevcut oldugundan hasta ekshale ettigi havayi
tekrar solumaz. Kismi geri solunan de ise tek yonli valf mekanizmalari yoktur ve
inhale edilen havanin bir kismi ekshale edilen hava ile karismis rezervuar bolimdn-
den gelir (Sekil 2, 3). Bu durum karbondioksit retansiyonuna sebep olabilmektedir.

GUnUmuUzde daha yuksek akim ihtiyaci olan hastalarda kullaniimak tzere yiksek
akimli nazal oksijen cihazlar kullaniimaktadir. 1-60 L/dk arasi oksijen akimi saglayan
bu cihazlar yiz maskesine gore daha konforludur. Saglanan FiO, %21 ile %100
arasinda degisebilmektedir. Aktif nemlendirici araciligiyla oksijen, su buhari ile sa-
tlre edilir. Tek yonlu inspiratuar devir hortumu sayesinde nemlendirilmis oksijen
37 C'ye kadar isitilarak nazal kanle aktarilir (Sekil 4). Ozellikle derin hipoksisi olan
son donem fibrotik akciger hastaliklarinda daha etkin bir sekilde kullaniimakta ve
hastanin dispnesini azaltmaya yardimci olmaktadir. Noninvazif mekanik ventilasyon
cihazlarini tolere edemeyen hastalarda da iyi bir alternatiftir. Ayrica yiksek akimin
kazandirdigi Pozitif Ekspiryum Sonu Basing, hipoventilasyonu diizelterek hiperkarbi-
nin dizelmesine de katki saglamaktadir (6).

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBO), kapali bir basing odasi icinde tamamiyla basing
altina alinan hastaya %100 oksijen solutulmasi esasina dayanan medikal bir tedavi
yontemidir. HBO tedavisi ile dokularda saglanan yuksek oksijen basincindan, doku
hipoksisinin esas patoloji oldugu Karbonmonoksit zehirlenmesi, santral retinal arter
oklGzyonu, ani isitme kaybi, akut anoksik ensefalopatiler, akut travmatik iskemiler,

Ekshale edilen hava Ekshale edilen hava

%100 Oksijen

Sekil 3: Kismi geri solunan maske.
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Sekil 4: Yuksek Akimli Nazal Oksijen cihazi (6).

crush yaralanmasi, kompartaman sendromu ve riskli flepler gibi endikasyonlarda
kullanilmaktadir (7).

Oksijen Toksisitesi

Oksijen tedavisinin belirli miktarda kullanildiginda etkin oldugu ve yliksek dozda iyi
tanimlanan yan etkilere yol acabilecegi bilinmektedir (8). Hiperoksi genellikle hipoksi
nedeni ile tedavi goren hastalarda dokularda fazla oksijen bulunmasidir. Oksijen
destek tedavisi goren hastalar oksijenin fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal etkilerine
maruz kalmaktadir.

Fiziksel Etkiler

Oksijen kuru bir gazdir ve normal sartlarda solunum sistemi inspirasyonda solu-
nan havayl nemlendirir ve filtre eder. Oksijen tedavisi yiksek akimla verildiginde
solunum mukozasinda kuruma, mukus tabakasi ve siliyer aktivitede hasarlanma
meydana getirebilir. Gintimuzde gelistirilen ylksek akim saglayan cihazlar isitilmis
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ve nemlendirilmis gaz akimi saglamakta ve bu sekilde tedaviyi mimkin kilmakta-
dir (9).

Fizyolojik Etkiler

Hipoksi durumunda ventilasyon/perflizyon dengesizligini azaltmak amaci ile fizyo-
lojik olarak pulmoner vazokonstriksiyon meydana gelir. Yiksek oksijen konsantras-
yonu doku hipoksisini dizeltip bu cevabi engeller. Diger yandan 6zellikle obstriktif
akciger hastaliklarinda hiperkapnik solunum yetmezligi, solunumsal asidoz ve koma
tablosuna yol acarak 6limcul fizyolojik etkilere yol acabilir (10).

Biyokimyasal Etkiler

Oksijen hasarini biyokimyasal temelinde hiperoksi nedeni ile gelisen serbest oksijen
radikalleri yer almaktadir. En aktif olanlari hidroksil iyonu ve peroksinitrittir (Sekil 5).
Bu radikaller lipidler, DNA ve proteinlerle direk oksidatif reaksiyonlar veya indirek
olarak radikal aracili mekanizmalar ile reaksiyona girer. Bu reaksiyonlar hiicreyi apop-
tozis veya nekroza goturebilen yogun oksidatif hasara sebep olabilmektedir (11).

Oksijen tedavisi bu mekanizmalar Gzerinden klinik sonuclara sebep olmaktadir.
Genel olarak tedavi FiO, %50'yi asmayacak sekilde verildiginde klinik toksisite ortaya
¢tkmaz. Klinik toksisiteler birkag sekilde gorulebilir.

e Absorbtif Atelektazi

Yuksek konsantrasyonda oksijen destegine bagli alveol icerisindeki nitrojenin ye-

L-arginin —> No nitrik oksit

N

5 ONDO ONOOH
5'”9_|9t > peroksinitrit > peroksinitroz
oksijen anyonu asit

0, superoksit
anyon radikali
o« - . OH . . -
0, H,O, Hidrojen peroksit —>  Hidroksil radikali
N el
H,O

Hidroperoksil radikal

Sekil 5: Serbest oksijen radikalleri.
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rini oksijen alir. Alveole gecen oksijen diflizyon ile distal alveolden kapillere gecer
ve hemoglobine baglanir. Boylelikle oksijen kadar rahat kana gegmeyen nitrojenin
alveollerde kalip, alveolleri acik tutmaya sagladigi etki ortadan kalkar ve alveoller
atelektaziye ugrar (12).

* Hiperkapni
Hiperkapnik solunum yetmezliginde yiksek oksijen tedavisi,

o Hemoglobin-Karbondioksit (Hb-CO,) baglantisini bozarak serbest CO,'yi
ylkseltir

o Anksiyolitik etkisi ile solunum eforunu azaltir

o Periferik kemoreseptorler tarafindan salgilanan HIF-1 (Hipoksi ile indUklene-
bilir faktor) dizeyini azaltarak solunum durtlstnl azaltarak solunumsal asi-
doz ve koma tablosuna yol acabilir.

* Solunum yolu hasari

Pulmoner toksisitesinin ilk bulgusu trakeobronsiyel irritasyondur. Genellikle %100
oksijen tedavisinin 14. saatinden sonra baslamaktadir. Bunun yaninda siliyer akti-
vitede azalma da trakeobronsiyel inflamasyonun énemli gostergelerinden biridir.
Hava yolu hasarini gosteren en kabul edilen géstergeleri vital kapasite ve daha sonra
karbonmonoksit difiizyon kapasitesinde diisme gorilmesidir (13).

e Parankimal hasar

Oksijen tedavisine maruziyet siiresi arttikca difliz alveolar hasar gelisebilme olasilig
artmaktadir. Yiksek dozda maruziyet uzun dénemde kronik pulmoner fibrozis ve
amfizem gelisimine yol acabilir (14).

Sonug olarak hipoksemi saptanan hastalarda, hipoksemi etiyolojisi arastiriimali,
sonrasinda tim organlarin optimal bir sekilde oksijenize edimesi icin gelisebilecek
toksisite olasiligi minimize edilerek uygun yéntem ile oksijen tedavisi uygulanmalidir.
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Akut Solunum Yetmezliginde
Invasif Mekanik Ventilasyon

Hatice Kutbay

Giris

Akut solunum yetmezligi (ASY); akcigerlerde gaz alisverisinin dakika ve saatler icin-
de ciddi bozulmasi olarak tanimlanir. Vicudun metabolik ihtiyaci icin gerekli olan
O2'nin transportu ve doku metabolizmasi sonucu aciga cikan CO2'in kandan uzak-
lastirnimasinda akcigerlerin yetersiz kalmasi ile karakterizedir. Yogun bakim Gnitesin-
deki (YBU) hastalarin yarisinda ASY vardir ve mortalite orani %34'dur. Mortalite ileri
yas, komorbiditeler, multiorgan yetmezligi veya sokun varligi ile artmaktadir (1-2).

Akut solunum yetmezliginin tedavisi icin anahtar nokta solunum yetmezligi me-
kanizmasinin anlasilmasidir. Solunum bir cok organin koordine bir sekilde calisma-
sini gerektiren komplike bir olaydir ve bu sistemlerden herhangi birinde ortaya ¢ikan
problem solunum yetmezligine neden olabilir (3).

Normal bir solunum sirasinda inspirasyon aktif, ekspirasyon ise pasiftir. inspiras-
yon kaslarinin, akcigerler ve go6gus duvarinin esnekliklerinden kaynaklanan elastik
yuk ile hava yolu direncinden kaynaklanan rezistif yika yenmeleri ile inspirasyon
baslar ve strddrilir. Bunun icin solunum merkezinden yeterli uyarinin ¢tkmasi, bu
uyarilari kaslara iletecek sinirlerin anatomik ve fonksiyonel butunligindn yerinde
olmasi, yeterli bir néromaskuler ileti ve yeterli bir kas glict gereklidir. Vicuttaki tim
organlarin oksijen tiketimi akcigerlerdeki gaz degisimine baghdir. Oksijenin cogu
periferik dokulara oksihemoglobin (~%98.5) ile tasinir, cok az bir kismi kanda eri-
mis halde bulunur. Arteriyel sistemle oksijenin dokulara transportu oksijen dagilimi
(DOZ) olarak adlandirilir ve dokularin oksijen tiketiminden daha fazladir. Bununla

s [
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Azalmis kardiyak output
Anemi

Hipoventilasyon

Duistik FiO,

Ventilasyon /Perflizyon
dengesizligi
Sagdan sola sant
Bozulmus diftizyon

inflamasyon
Oksijen dagilimi infeksiyon
Ates
Ajitasyon
Solunum yetmezligi
Hipermetabolik durumlar
Epilepsi

Oksijen tuketimi

l

Sekil 1: Periferik dokularin bozulmus oksijenlenmesi, yetersiz O, iletiminin veya artan
0, talebinin bir sonucu olabilir.

birlikte, O, kullanimi (VO,), ASY gibi patolojik kosullarda DO,’ye bagimli hale gele-
bilir ve kullanim ve dagilim arasindaki iliski bozulabilir (Sekil 1) (4-6).

Akut solunum yetmezligi meydana gelis mekanizmasina gore; Tip1 (hipokse-
mik), Tip2 (hiperkarbik), Tip 3 (peroperatif), Tip 4 (sok) solunum yetmezligi olarak
siniflandiriimistir (Table 1) (7).

Akut solunum yetmezliginde en uygun tedavi hemodinamik durum ve ventilas-
yonun stabilize edilmesidir. ilk adim havayolu acikiginin ve yeterli oksijenasyonun
saglanmasidir. Hipoksemi oksijen destegi ile duzelmiyor ve ventilasyon yetersizligi
nedeniyle hiperkarbi devam ediyorsa mekanik ventilasyona gecilmelidir (3).

invazif Mekanik Ventilasyon

Mekanik ventilasyon; solunum yetmezligine neden olan patoloji ortadan kaldirila-
na kadar, solunum sisteminin ana gorevi olan gaz degisiminin (yeterli oksijen alin-
masi ve olusan karbondioksidin yeterli sekilde atilmasi), optimal sartlarda strdUri-
lebilmesi icin, yeterli ventilasyonun mekanik olarak saglanmasi ve solunum isinin
azaltilmasidir. Baslangicta tercihen yiz maskesi ile noninvazif (NIMV), eger hasta
hemodinamik olarak stabil degilse, bilin¢ kapaliysa, maske uygulanamiyorsa, aspi-
rasyon egilimi varsa entiibe edilerek, invazif mekanik ventilasyon (IMV) uygulanir
(Tablo 2) (8). Mekanik ventilasyonun esas amaclari; hastanin spontan solunumunun
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Tablo 1: Akut solunum yetmezligi tipleri

Anatonik santlar

Tip 1 Tip 2 Tip 3 Tip 4
(Hipoksemik) (Hiperkarbik) (Preoperatif) (Soka baglh)
Hipokseminin Dusuk FiO2 Hipoventilasyon | Sant Hipoperflizyon
Mekanizmasi V/P dengesizligi Hipoventilasyon | Periferik
Hipoventilasyon V/P dengesizligi | dokularin
Diflizyon yetersiz
bozuklugu oksijenasyonu
Sank
Patolojik inhale hava Havayolu Alveolokapiller Kardiyovaskdiler
Progesin icerigi Santral sinir Unite sistem
Lokasyonu Alevokapiller sistemi Periferal
Unite Noromuskuler dokular
Kanin O, sistem
kapasitesi GOgus duvar
Klinik Kardiyojenik KOAH Torasik veya Septik sok
Sendromlar pulmoner 6dem | Astim st abdominal Hipovolemik
ARDS MSS depresyonu | cerrahi, travma | sok
Pnémoni (intoksikasyon) | Yetersiz Kardiyovaskdler
interstisyel MSS travma postoperatif sok
akciger hastaligi | Noromuskdler analjezi Yetersiz hlicresel
Pulmoner hastaliklari Plevral timor oksidasyon
emboli iskelet sistemi veya inflamasyon | Hipermetabolik
Pulmoner hastaliklari Trapped akc durumlar
hipentansiyon OHS Subdiyafragmatik
Atelektazi timor ya da
Alveoler inflamasyon
hemoraji Obesite
Karbonmonoksit
zehirlenmesi

mumkdn oldugunca korunmasi, hasta-ventilatér uyumunun arttirilmasi ve mekanik
ventilasyonun neden olabilecedi zararlarin 6nlenebilecegi, gtvenli bir uygulamadir

(Tablo 3) (9).

Entlibasyon mekanik ventilator ile hasta arasinda glvenli bir yol saglar, 6lG bos-
lugu azaltir. Her entlibasyonun zor entlibasyon olabilecegi unutulmamali, dncesin-
de hastalarin anatomileri degerlendirilmeli, dikkatli sedatif ve anestetik tercihi, da-

maryolu acllmasi, hemodinamik destek, yeterli preoksjenasyon saglanmalidir (10).

M
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Tablo 2: invasif mekanik ventilasyon endikasyonlari

Kardiyopulmoner arrest

Solunum kas yorgunluguna yol acan solunum eforu ve artmis ventilatuar tuketim ile
solunum yetmezligi veya takipne

NIMV’a uygunsuzluk veya NIMV'un yetersiziligi ile ciddi hiperkapnik solunum yetmezligi

Noninvasif oksijen cihazlarinin yetersizligi ile ciddi refrakter hipoksemi

Ciddi refrakter asid-baz bozuklugu

Havayolunu korumada yetersizlik

Sekresyonlarin temizlenmesinde yetersizlik

Bradipne ile solunumu stirdirmede azalma

GKS <8 olmasi

Ciddi travma

Genel anestezi gerektiren cerrahi

Tablo 3: Mekanik ventilasyonun hedefleri

Fizyolojik hedefleri | Alveoler ventilasyon ve arteriyel oksijenasyon ile gaz alisverisini diizeltmek

Solunum kaslarinin yikina azaltmak suretiyle solunumun metabolik
tuketimini azaltmak

Ventilator iliskili akciger hasarini minimize etmek

Klinik hedefleri Hipokseminin duzeltilmesi

Akut solunumsal asidozun duzeltilmesi

Respiratuar distresin dizeltilmesi

Atelektaziyi 6nleme ve dizeltme

Solunumsal kas yorgunlugunu diizeltme

Sedasyon ve/veya néromuskdler blokaja izin verme

Sistemik veya myokardiyal oksijen tlketimini azaltma

GOgus duvar stabilizasyonu

invasif mekanik ventilasyon hastanin gereksinimine gére; tim ventilasyon des-
tegi mekanik ventilator tarafindan veriliyorsa kontrolli ventilasyon (tam destek), so-
lunum isinin karsilanmasinda mekanik ventilator hastaya yardimci oluyorsa yardimli
(assiste) ventilasyon (kismi destek) olarak tanimlanir.

Ventilator tarafindan verilecek olan soluklarin nasil olacagi kullanici tarafindan
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Havayolu
basinci

IVANIVAN

o

zorunlu yardimli spontan

Sekil 2: Mekanik ventilatorde soluk tipleri.

belirlenir. Bu soluklar kontrol ve faz degiskenleri ile tanimlanir. Mekanik ventilator
soluk tipleri Sekil 2'de gosterilmistir (11).

Kontrol Degiskenleri

Inspirasyonu olusturmak igin kullanilan ve hastanin pulmoner mekaniginden et-
kilenmeyen degiskenlerdir. Kontrol degiskeni inspiryum sirasinda vermeyi garanti
ettigimiz degiskendir. Volim kontrolli ventilasyonda tidal volim sabitken, basinc,
akim ve zaman bagiml degiskendirler. Hedeflenen hacim hastaya verilecek, hava-
yolu basinclari ve akim akciger mekaniklerine gére degiskenlik gésterecektir. Basing
kontrolli soluklarda ise inspiryum sirasinda olusacak olan basing gradienti sabit
olup, tidal hacim ve akim hastanin durumuna gore degiskenlik gosterecektir.

Faz Degiskenleri

Solunum déngusunin bir fazindan digerine gecis icin kullanilan degiskenlerdir.
Solunum doéngustnin fazlari; ekspirasyonun bitip, inspirasyonun baslamasi, inspi-
rasyon, inspirasyonun bitip ekspirasyonun baslamasi ve ekspirasyon fazidir. Bunlar:

Tetik: inspirasyonu baslatan degisken,

Limit: Onceden ayarlanmis olan degerlerin asiimasini engelleyen degisken,
Siklus: Inspirasyonu sonlandirip ekspirasyonu baslatan degisken,

Bazal degisken: Ekspirasyon sirasinda kontrol edilen degiskendir.

Tetikleme Degiskeni (Trigger): Inspiryumu baslatan degiskendir. Zaman, basing
ya da akim olarak ayarlanabilir. Tetikleme degiskeni olarak zaman secilirse hasta efo-
rundan bagimsiz olarak énceden kullanici tarafindan belirlenmis olan zaman aralikla-
rinda soluklar verilir. Spontan solunumu olmayan hastalarda tercih edilir. Ancak hasta-
nin soluma girisimleri cihaz tarafindan algilanmadigi ve desteklenmedigi icin, spontan
solunumu devam eden hastalarda uyum saglanmasi zor oldugu icin hasta-ventilator
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asenkronisine neden olur. Tetikleme degiskeni olarak basing ya da akim tercih edi-
liyorsa hastanin solunum eforuna goére devrede meydana gelen basing ya da akim
degisikliginin ventilator tarafindan algilanip inspirasyonun baslatiimasi séz konusudur.
Hastanin soluma girisimlerinin ventilatérde algilanmis olmasi hasta-ventilatér uyumu-
nu arttirr. Akim tetikleme; hasta eforuna daha duyarli olmasi (devre icerisinden basing
degisiminden 6nce akim degisimi olmakta ve hastanin soluma girisimi daha erken fark
edilmektedir) ve hasta uyumunun iyi olmasi nedeni ile daha fazla tercih edilmektedir.

Limit Degiskeni: inspirasyon fazi sirasinda asilmamasi gereken degiskendir, akim,
basing ya da volum olabilir. Limit degiskenine ulasildiginda, inspirasyonun bitmis
olmasi gerekmez, ekspiryum zamani gelene kadar beklenir. Ornegin; hacim kont-
rolli modda énceden belirlenen hacim verilirken havayolu basincinin belli bir limitin
Gzerine cikmasi istenmiyorsa bir sinir belirlenebilir. Hacim verilirken belirlenmis olan
basinca ulasildiginda hava akimi durur, hedeflenen hacmin hepsi verilemez, ancak
ylksek basictan da kagmnilmis olunur.

Siklus Degiskeni: inspirasyonu sonlandirp ekspirasyonu baglatan degiskendir.
Hacim sikluslu soluklarda, belli bir hacme ulasilinca; zaman sikluslu soluklarda be-
lirlenmis inspiryum zamani sonunda; akim sikluslu soluklarda akim belli bir degere
distigunde; basing sikluslu soluklarda ise belli bir basing degerine ulasildiginda
ekspiryum baslar. Limit degiskeninden farkl olarak siklus degiskeninde belirlenen
sinira ulasilmasi inspirasyonu sonlandirarak, ekspirasyonu baslatir.

Bazal degisken ise ekspirasyon boyunca kontrol edilen degiskendir ve pozitif
ekspirasyon sonu basinci (PEEP) veya strekli hava yolu basinci (CPAP) ayaridir (12).

Mekanik Ventilasyon Modlari

Klinisyenler olarak amacimiz, daima ventilator hedeflerimizi saglayacak dogru modu
segmek ve hasta ile ventilator arasindaki uyumu saglamaktir. Mekanik ventilasyonun
uygulanma yéntemleri mod olarak tanimlanir, kontrol degiskenleri, faz degiskenleri
ve diger degiskenlerin 6zel bir kombinasyonunu yansitir. Modlari belirleyen temel
ozellikler; solunumun nasil basladigi, strddraldagu, sonlandirldigr ve uygulanan
modun spontan solunuma izin verip vermedigidir.

Kontrollii Mekanik Ventilasyon

Hastanin herhangi bir eforu yok iken makinenin belli araliklarla sabit, zorunlu soluk



BOLUM 16 | Akut Solunum Yetmezliginde Invasif Mekanik Ventilasyon m M

vermesidir. Basing ya da volum kontrollU olabilir. Uzun stre kullanilirsa solunum kas
atrofisine neden olabilir.

Volim kontrolli ventilasyonda tidal volim ayarlanir ve akcigerlere bu volim
verilene kadar sabit akimda akcigerler havalandirilir. Ayrica frekans, akim hizi, akim
paterni, | /E orani ayarlanir. Hastanin; hava yolu rezistansi, komplians ve basinclar
degisse bile ayarlanan tidal volim hastaya verilir. Basing sinirlama ayari varsa; hava
yolu basinci ayarlanan degerlerin Gzerine ¢iktiginda tidal volimdn tamami verilme-
mis olsa bile ekspiratuar periyoda gecilir.

Basin¢ kontrollti ventilasyonda ise; Hedeflenen hava yolu basinci, frekans, I/E
orani, inspiratuar plato suresi ayarlanir. Hastaya verilen tidal volim; ayarlanan ba-
sing limiti, solunum sistemi rezistansi ve kompliyansin fonksiyonu olarak kendiligin-
den ortaya cikar. Akim hizi ve akim paterni ayarlanmaz.

Yardimli Ventilasyon Modlari

Asiste Kontrol Ventilasyon (A/CV)

Hastanin soluma girisiminin ventilatér tarafindan fark edilerek 6nceden ayarlanan
kontrol degiskeninin ventilator tarafindan verildigi moddur. Basing ya da volim he-
defli olabilir. Soluma eforu olan hastada her soluk desteklenir, spontan soluk olma-
diginda onceden ayarlanan frekansa gore zorunlu soluk verilir. Her soluk destek-
lendigi icin tasipnesi olan hastalarda intrensek PEEP ve yetersiz inspirasyon riskinde
artis s6z konusur (11).

Basnc Ayarli Voliim Kontrolli Ventilasyon (PRVC)

A/CV moda benzer, ana farklilik plato basincindaki degisikligin ¢cok minimal olmasi-
dir, inspiratuar zaman ve akimin otoregulasyonu s¢z konusudur, dual bir moddur.
Bu mod ayarlanan minimum tidal volumU olusturacak sekilde basinci regile eder.
Tidal volim artarsa ventilator inspirasyon basincini disurir, azalirsa insprasyon ba-
sincini arttir. Ancak PRVC volim kontrolli bir mod degildir. Volim kontrolli modda
soluk hacmi sabittir. PRVC'de ise, hedeflenen hacme ulasmak Uzere inspirasyon ba-
sincinin azalmasi ya da artmasi ile soluk hacmi degisklige ugrar. Bu nedenle PRVC,
ortalam en dusuk soluk hacmini garantileyebilir ama, aynisini en yiksek soluk hacmi
icin gerceklestiremez (13).

Aralikli Zorunlu Ventilasyon (IMV)

Ayarlanan frekans ve hedeflenen tidal volim ya da basing; zorunlu soluklar ile ven-
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tilator tarafindan verilir, bu arada hastanin spontan soluklarina izin verilir, ancak
desteklenmez. Dakika ventilasyonu spontan solunumla arttirilir, A/C ventilasyondan
farkli olarak spontan soluklar desteklenmedigi icin intrensek PEEP ve hava hapsi
riski daha dusuktr. Spontan soluklar ile mekanik soluklarin uyumsuzlugu nedeniyle
hasta icin konforlu bir mod degildir. Solunum is yikinde artis ve sol ventrikdl dis-
fonksiyonu olan hastalarda kardiak aoutputta azalmaya neden oldugu icin solunum
kas zayifligi ve sol kalp yetmezligi olan hastalarda énerilmez (Sekil 3).

Senkronize Aralikl Zorunlu Ventilasyon (SIMV)

Ventilator tarafindan verilen zorunlu soluklar hastanin inspiratuar eforu ile senkro-
nizedir (14-15). Spontan solunum yoksa bu soluklar mekanik olarak verilir. Ayarla-
nan frekans disindaki spontan soluklara da izin verilir, ancak desteklenmez (Sekil 4).
SIMV modunda hasta-ventilator asenkronisinin daha az olmasi, solunum kas fonksi-
yonlarinin daha iyi korunmasi, disiik ortalama hava yolu basinci, destek seviyesinin
daha iyi kontrol ediliyor olmasi A/C moda gore avantajlaridir (16). Tam solunum
destegi ile spontan solunum arasinda cok genis yelpazede solunum destegi verile-
bildigi icin, SIMV modu en sik kullanilan moddur (17).

Basing¢ Destekli Ventilasyon (PSV)

Spontan her soluk basing ile desteklenir. inspirasyon akimi zirve akim degerinin én-
ceden belirlenmis olan degerinin (genellikle %25) altina distiginde basing destegi
sonlandirilir (18). Kullanici PEEP ve PEEPUstU'nU ayarlar, frekans, inspiratuar akim ve
zamani hasta belirler.

B MV Zorun\u soluk
Spontan soluk [L
o /[L PN /\_fL /Q
I
istif 1

+

Havayolu basinci

Egzaman yok

Sekil 3:  Aralikli zorunlu ventilasyon.

C SIMV Zorunlu soluk
inspiratuar efor

0 w o
- \ t Tam zorunlu soluklar hasta 1
inspirasyon eforu ile eszamanli

Zaman e—————py

Sekil 4: Senkronize aralikli zorunlu ventilasyon.
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Genelde yuksek basinclar, yiksek tidal volim ve disitk solunum sayisi ile so-
nuclanir. Solunum isi hastanin ihtiyaci olan yeterli inspiratuar akimi saglayan basing
destek seviyesi ve inspiratuar akim hiziyla ters orantilidir. Basing destek seviyesi art-
tikca solunum isi azalir (18-19). inspiratuar akim hizinin artmasi; hedeflenen maxi-
mal havayolu basincina ulasilan zamani kisaltir ve solunum isi azalir (20). inspiratuar
akim hizi ve solunum hizi Gzerinde hastaya daha iyi kontrol sansi verdigi icin daha
konforlu mod olmasindan dolayr weaning icin daha uygun goérinmektedir. Ancak
PSV'nin weaning icin yararli oldugunu gdsteren calismalar yetersizdir.

PSV genellikle SIMV ile kombine edilir. SIMV ile ventilatérde ayarlanan solunum
hizi ile kontrollG soluklar verilir, PSV ile aradaki hasta baslangicli soluklar desteklenir.
PSV ilavesinin amaci; endotrakeal tlp ve devrelerdeki rezistansi yenmektir. Tp re-
zistansi tp capi ve inspiratuar akim hizi ile iliskilidir. Kiclk endotrakeal tiplerde 10
c¢cmH20 Uzerindeki basinclar ile rezistansin Gstesinden gelinebilir. Rezistansi yenmek
icin uygulanan ylksek basinclar tidal volima arttiracaktir.

PSV tam ya da tama yakin ventilator destek saglamak icin uygun degildir. Asiri
ventilasyondan dolayr hipokapni veya kritik hastalik ve sedatiflerden dolayi solunum
uyarisinin deprese olmasi ile santral apneler meydana gelebilir (21). Solunum sayisi
ve tidal volim degisken oldugu icin yeterli dakika ventilasyonu garanti edilemez.
A/C ventilasyon ile karsilastinldiginda daha kéti uyku ile iliskilidir. Ozellikle uyku bo-
[Gnmeleri vardir. Yiksek basinclar konforlu degildir. KOAH, astim gibi hastaliklarda
hava yolu rezistansi cok fazla ise dakika ventilasyonu yetersiz kalabilir. Ayrica otoPE-
EP’in azaltiimasinda yetersiz kalir, bu da hastanin soluk isini arttirarak solunum kas
yorgunluguna neden olur (22).

Surekli Pozitif Havayolu Basinci (CPAP)

Tum soluklari hasta baslatir. Bu mod PEEP’e benzer bicimde strekli havayolu basin-
cl olusturmaktadir, havayolu basinci soluk dénguisi boyunca atmosfer basincinin
Uzerinde tutularak, alveollerin ¢cokmesinin énlenmesi ve fonksiyonel rezidgel hac-
min arttinlarak gaz degisiminin iyilesmesi amaclanir. inspirasyon cabasi ventilator
tarafindan desteklenmez, hastalarin yeterli soluma cabasi yapmasi sarttir. Genellikle
uyku ile ilskili bozukluklarda, kardiojenik pulmoner 6dem ve obezite hipoventilasyon
sendromunda kullanilir.

Bilevel Pozitif Havayolu Basinci (BPAP)

NIMV esnasinda kullanilan moddur. inspiratuar ve expiratuar basing verir. Tidal vo-
[Gm IPAP ve EPAP arasindaki farkhlikla iliskilidir.
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Havayolu Basinci Serbestlestirme Ventilasyonu (APRV)

Yiksek basing seviyelerinde hastanin spontan solumasina izin verir. Ventilatdr yiksek
CPAP ile dustk CPAP dizeyleri arasinda bir solunum doéngusu saglar. Hasta iki basing
duzeyinde de spontan soluyabilir. Distk CPAP diizeylerine inmek (serbestestirme fazi)
hastanin fonksiyonel rezidel kapasitesini azaltarak ekshalasyona ve CO, eleminasyo-
nuna izin verir, Yiksek CPAP ise alveolar recruitment saglar. Bu nedenle genellikle
ARDSde tercih edilen bir moddur. Calismalarda APRV'nin mortaliteyi duzelttigi gos-
terilememistir. Ancak bircok gézlemsel calismada APRV'nin peak havayolu basincini
azalttigi, alveolar recruitment sagladigi ve akcigerin dependan zonlarinin ventilasyon
ve oksijenasyonunu duzelttigi gosterilmistir. APRV ve iliskili modlar hiperinflasyondan
dolayi ciddi havayolu obstuksiyonu olan hastalarda énerilmemektedir (23-25).

Yiiksek Frekansl Ventilasyon (HFV)

Cok yuksek frekans ve kucuk tidal voliimlerle uygulanir. Yiksek ortalama havayolu
basinci elde edilerek, kollabe olmus alveollerin acilarak ve alveollerin kollabe olmasi
Onlenerek gaz degisiminde duzelme saglanir. Frekans 60-100 /dk ayarlanir ve 3-4
ml/kg tidal volim saglanir. Spesifik ventilatore ihtiya¢ duyulmasi, HFV esnasinda
kardiyak outputun dismesi, aerosol bronkodilatér uygulamasinin inefektif olmasi,
acik aspirasyon ve bronkoskopi gibi islemlerin yapilamamasi dezavantajlaridir. Yeni-
dogan ve pediatrik populasyondaki olumlu sonuclara ragmen eriskinlerde mortalite
Gzerine olumlu etkileri gosterilememistir (11).

Adaptif Destek Ventilasyonu (ASV)

Arzu edilen dakika ventilasyonunu elde etmek icin gerekli olan inspiratuar basing ve
solunum hizini ayarlayan respiratuar mekanikleri belirleyen bir moddur. Hastanin
ihtiyacina goére PCV ya da PSV gibi calisir. Ayarlarin hedefi, verilmek istenen dakika
ventilasyonunu saglayan inspiratuar isi minimize eden soluk hizini tanimlamaktir.
Bu bir soluktan diger soluga gegerken akim voliim egrisinin ekspiratuar bacagindan
elde edilen ekspiratuar zaman sabiti ile elde edilir.Ekspiratuar zaman sabiti uzun
olan KOAH'lI hastalara yiksek tidal volim ve disuk soluk hizi verilir (26). Weanin-
ge gecis ve weaning suresini kisalttigini gdsteren bir randomize calisma olmasina
ragmen anlamli klinik sonuglar ve diger modlara Ustinligu gosterilememistir (27).

No6ral Uyumlu Solunum Destegi (NAVA)

Hastanin solunum eforunu diyafragmanin elektriksel aktivitesinden algilayarak has-
taya destek vermeyi amaclayan bir moddur. Alt 6zofagusa yerlestirilen nazogast-



BOLUM 16 | Akut Solunum Yetmezliginde Invasif Mekanik Ventilasyon E M

rik tipUn ucunda bulunan kateter ile diyafragmadan ede edilen elektriksel aktivite
(EAdi) tespit edildiginde mekanik solunum baslatilir. Ventilatorin destek seviyesi
EAdi dlzeyi ile orantili olarak artar ya da azalir. Tidal volimde ise soluktan soluga
farklilk vardir. Spontan solunum eforu ile mekanik soluklar arasindaki zaman kisa
oldugu igin NAVA hasta- ventilator uyumunu arttirir. Bu 6zelligi calismalarda gos-
terilmis olmasina ragmen, simdilik klinik sonuclarin dizeldigi ve surviyi uzattigini
gosteren bulgular yoktur. NAVA'nin basarisi spontan solunum eforuna bagli oldu-
gundan servikal spinal kord yaralanmasi ve agir sedasyondan dolayi hipoventilasyo-
nu olan hastalarda énerilmemektedir (28).

Ters Oranli Ventilasyon (IRV)

Ventilasyon modu degildir. Voliim veya basing limitli mekanik ventilasyon esnasinda
uygulanan I/E oraninin, fizyolojinin tersine ayarlanmasidir (29). Ortalama hava yolu
basinci ve oksijenasyonda diizelme hedeflenir. Agir sedasyon ve néromuskiler pa-
ralizi gerektirir. Hemodinamik olarak iyi tolere edilir, ancak kisa ekspiryum zamani
otoPEEP ve buna bagli olarak pulmoner barotravma ve hipotansiyon riskini arttirabi-
lir. Yapilan calismalarda mortalite, mekanik ventilator stiresi ve yogun bakimda kalis
slresini duzelttigi gosterilememistir (30).

Ventilator Parametrelerinin Ayarlanmasi

FiO,: Amag kabul edilebilir PaO,'yi saglayan en dustk FiO,"yi vermektir. ilk entiibas-
yon sirasinda, bronkoskopi esnasinda ve aspirasyon éncesi FiO,; %100 ayarlanma-
lidir. Bunun disinda FiO, 48'den fazla %60 tutulmamaya calisilmalidir. FiO, ihtiyaci
%65'in Uzerinde ise; PEEP arttirlmalidir. Oksijen toksisitesine neden olan maksi-
mum limitler kesin olarak bilinmese de SpO,'yi %96'nin lzerinde tutmanin gerekli
olmadigini gosteren bulgular vardir (31).

Tidal Volim: Kandan yeterli miktarda CO,'yi uzaklastirabilmek icin akcigerlere
gonderilen hava mitaridir. Onerilen ideal kiloya gore 6-8 ml/kg'dir. ARDS hastalarin-
da tidal volimdiin ideal kiloya gére 6ml/kg’in altinda uygulanmasi mortalitede azal-
ma saglamustir (32). ARDS olmayan hastalarda da dusuk tidal volimlerin yararini
gosteren calismalar vardir (33).

PEEP/CPAP/EPAP: Ekstrensek PEEP uygulamasi; alveoler kollapsi engeller. Oto
PEEP’e bagli solunum isindeki artmayi engellemek icin oto PEEP'in 2/3'U kadar ya da
olcllebiliyorsa alt inflasyon noktasinin 2-4 cm H,O tzerinde olacak sekilde verilme-
lidir. PEEP verilmesi oksijenasyonu daha iyi hale getirererek FiO,'yi toksik diizeylerin
altina cekebilir. Ancak baslangicta yiksek PEEP uygulamasindan kaginilmalidir. Yuk-
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sek PEEP preload azalmasi, ylksek havayolu basinci (barotravma riski) ve bozulmus
serebral ven6z donuse (intrakranial basing artis) neden olabilir. Genellikle baslan-
gicta 5 cmH,O ayarlanir (Tablo 4) (11).

Solunum Dakika Sayisi/Frekans: Yeterli CO2'yi uzaklastirabilmek icin tidal vo-
lGmUn dakikada kag kez verilmesi gerektigini belirler. Genellikle 12-16 ya da A/CV
uygulanan hastalarda hastanin spontan solunumundan 4 eksik ayarlanabilir. Tidal
voliim tamamlandiktan sonra pH ve PaCO,’ye gdre; otoPEEP monitorize edilirken
soluk sayisi ayarlanabilir. ARDS'li hastalarda dustk tidal volimun faydali olabilmesi
icin frekans ylksek olmalidir. Ancak frekans arttirilirken otoPEEP gelisimi goézden
kacirlmamalidir (34).

Toplam Akciger havalanmasi (Dakika ventilasyonu) (Minute ventilasyon=MV):
Solunum sayisi ve tidal volimin carpimina esittir. Genelde 6-8 It/dk olmasi 6nerilir.

Tetik: Basing tetik secilmisse -1/-3 cm H,O olmalidir. Bunun anlami alveolar
basing atmosferik basincin 1-3 cmH,0 altina dustigd zaman ventilatérin asiste
solugu baslatacak olmasidir. Tetik duyarliligi hastanin ventilator tetiklemesine izin
verir. Tetik duyarliligi cok fazla oldugunda devrelerin icindeki su hareketi ya da hasta
hareketi ile meydana gelen en ufak degisiklik ventilator tarafindan algilanarak me-
kanik soluk olusturlacaktir ki bu da hasta ventilator asenkronisine neden olacaktir.

Akim tetik secildiginde ise ventilatuar sirkulasyondaki gaz akimi monitorize edildir

Tablo 4: Hastanin FiO, ihtiyacina gére ayarlanmasi gereken PEEP degerleri

FiO, 30 40 50 60 70 80 90
PEEP 5 5-8 8-10 10 10-14 14 14-181
Tablo 5: invasif mekanik ventlasyonda baslangic ayarlari

Ayar Oneri

Mod A/C, CMV, SIMV, PSV

Solunum sayisi 8-15/dk

Tidal volim 6-8 ml/kg (Pplato <30 cmH,0 olacak sekilde)
inspirasyon zamani 0.6-1sn

PEEP 5 cmH,0O ya da otoPEEP’in 2/3'U

FIOG Genellikle <0.50

inspiratuar akim (60-70L/dk) Ust limit 80 L/dk

Tetik hassasiyeti 2 lt/dk
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ve geri dénen akim dagilan akimdan az ise ventilator solugu baslatir. Genellikle 2It/dk
tercih edilir. Akim tetigin SIMV ve CPAP esnasinda solunum isini azalttigi gosterilmistir.

Inspiratuar Akim Orani: inspiratuar akim pulomoner ve ventilatuar direnci yen-
mek icin yeterli olmalidir, aksi takdirde solunum isi artar. Peak flow inspirasyon
esnasinda ventilator ile verilen maksimum akimdir, genelde 60It/dk yeterlidir. Akut
respiratuar asidozlu ve obstruktif hava yolu hastaligi olan hastalarda yuksek peak
flow ihtiyaci vardir. Bu tip hastalarda ylksek akimlar inspiryum zamanini kisaltir,
ekspiryum zamanini uzatir ve CO, eleminasyonunu arttirarak asidozu dtizeltir (Sekil
5). Ancak akim oraninin artmasi havayolu basinci artisina ve distk inspiryum zama-
ni da oksijenasyonun bozulmasina neden olabilir (34).

Akim Paterni: Inspiratuar akim ventilator tarafindan kare dalga (sabit akim),
rampa dalga (artan ya da azalan akim) ya da sinusoidal dalga (artan-azalan) formu
seklinde gelistirilebilir. Rampa dalga formu 6zellikle havayolu obstriksiyonu varken
ventilasyonu digerlerine gére daha esit dagitir. Bu da peak hava yolu basinci, 61U
bosluk ce PaCO,'nin azalmasini saglar (Sekil 6) (35).

Mekanik Ventilasyonun Fizyolojik ve Patofizyolojik Sonuclari:
Pulmoner Etkileri

Barotravma: Pozitif basincli ventilasyonun en iyi bilinen komplikasyonudur. Transal-
veolar basincin artmasina bagl alveol riptiri sonucu gelisen hava kacagi sonucu

Volume

Flow= 60 L/min
Flow= 30 Limin

Vet T~ / \ Flow= 20 Umin

Ta Sekil 5:  inspiratuar akim orani.

Kare Yikselen Dusen Sinus

Sekil 6: inspiratuar akim paternle-
ri.

M
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olusur. Barotravma sonucu pnémotoraks, pnémomediastinum, subkutan amfizem,
pnoémoperitoneum gorlir. Klinik olarak; progresif hipoksemi, agiklanamayan ta-
kipne ve ventilator ile savasma, hiperezonans ile birlikte solunum seslerinin azalma-
si, statik kompliyansda azalma ile birlikte zirve hava yolu basincinda artis goralur.
Risk faktorleri; ARDS, yiksek Pplato, astim KOAH ve interstisyel akciger hastaligidir.

Ventilatér lliskili Akciger Hasari (VALI): Mekanik ventilasyon esnasinda meydana
gelen akut akciger hasari olarak tanimlanmistir. Klinik olarak diger nedenlere bagli
ARDS ve akut akciger hasarina benzer.

Mekanik ventilasyondan kaynaklanan bu durum; ki normal saglikli akciger meka-
nik ventilayonun neden oldugu stres ve gerilmelere iyi dayanabilirken; zaten hasarlan-
mis akciger icin onarilamaz ve sonunda 6limcul hasar anlamina gelebilir. Bu, konvan-
siyonel hacimlerin bir “bebek” akcigere verilmesi seklinde dtstndlebilir. Bu durumda
mekanik ventilasyon esnasinda stres sonucu meydana gelen hasar, normal akcigerde-
kinden cok daha fazladir. VALI'nin gelismesinde énemli rol oynayan iki faktor;

1. Alveollerin asiri gerilimi (volutravma),
2. Siklik atelektazidir (atelektravma)‘dir.

1. Volitravma: Mekanik ventilasyona tabi tutulan hastalarda ylksek tidal vo-
lim VALl icin bagimsiz bir risk faktérl olarak saptanmistir (ideal viicut agirhginin
kilogram basina 6 mL'nin Usttinde her mL icin goreceli olasilik orani 1.3 olarak bu-
lunmustur). Alveollerin asiri gerilimi bayuk tidal voltimler kullanildiginda gordlse de
normal olmayan bir akcigerde hasara sebep olmak icin buyuk tidal volimler gerekli
degildir. Heterojen konsolidasyon veya atelektazi oldugunda, her nefes alisi sirasin-
da hastaya verilen tidal volimin orantisiz bir bélimu agik olan alveollere iletilir. Bu
da alveollerin asiri gerilmesi ve akciger hasarina neden olur.

2. Atelektravma: Atelektravma, kapali akciger birimlerinin tekrar tekrar acilma-
sinin neden oldugu yaralanmayi ifade eder. Yiksek ylzey gerilimli hava-sivi ara-
birimlerinin epitel ylzeyler Uzerindeki hareketinin oldukca zarar verici oldugu ve
hicresel nekroza yol acabilecedi aciktir. Onceki calismalarin cogu asir distansiyon
roline odaklanmis, ancak daha sonra yapilan calismalarla atelektravmanin énemi
de anlasilmistir. Parankimal hastaliklar heterojen oldugunda agilip kapanmakta olan
komsu alveollerin zararli etkisine veya baska bir deyisle atelektravmaya maruz kalan
alveol sayisinda artis gorulir.

VALl hem epitel hem de endotel bariyerlerinin bozulmasiyla meydana gelir ve
bunun sonucunda biriken pulmoner 6dem miktari ile iliskilidir. Zayif endotelyum-
dan gecen plazma ve proteinler nedeniyle olusan interstisyel dem hasarli akcigerde
asiri sivi hacmine neden olur. Meydana gelen interstisyel konjesyon parankimin sert-
lesmesine ve akciger elastansinin artisina yol acar.
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VALl icin risk fakorleri; ARDS, Yiksek tidal volim (Vt>6ml/kg/ideal viicut agirhi-
g1), kan drdnlerinin transflizyonu, asidoz, restriktif akciger hastaligi'dir.

Klinik olarak ARDS’den ayrimi zordur, artan hipoksemi, akciger grafisinde inters-
tisyel, alveolar infiltrasyonlar, atelektazi, asiri havalanmis alanlar gozlenir. Ancak, so-
lunum durumunun daha kotlye gitmesine sebep olabilecek alternatif nedenler (alt
solunum yolu infeksiyonu, pulmoner édem) tani konmadan 6nce her zaman g6z
Gntnde tutulmalidir. Akciger hasari akcigerin kendi mekaniklerinde meydana gelen
degisiklikler ile her zaman iliskilidir. Degisen akciger mekanikleri akciger hasarinin ve
derecesinin gostergesidir.

VALI'yi énlemek icin mekanik ventilatére bagli tim hastalarin alveoler distansi-
yon ve siklik atelektaziyi dnleyecek sekilde ventile edilmesi gereklidir. Volutravma'y
onlemek igin; dusuk tidal voliim, Pplato <30 cm H,0, basing kontrolli ventilasyon,
atelektravma (siklik atelektazi)'yi énlemek icin uygun PEEP verilmeli, agik akciger
ventilasyonu (dUsuk tidal volim+PEEP) stratejisi uygulanmalidir (36).

OtoPEEP=Inrensek PEEP: Bir &nceki solugun ekspirasyon fazi tamamlanmadan
inspirasyonun baslamasi ile olusan ekspirasyon sonundaki pozitif havayolu basinci-
dir (37).

Nedenleri:

a. Yuksek tidal voliim ve solunum hizlarinin ayarlanmasi sonucu meydana gelen
yUksek dakika volum; yiksek tidal volimler daha once ekshale edilememis volim ne-
deniyle bir sonraki soluktaki volumu arttirir. YUksek soluk sayisi ise ekspiryum stresini
kisaltir. Ayica yuksek ates ve enfeksiyon da ylksek dakika ventilasyonuna neden olur.

b. Uzamis inspiratuar zaman; refrakter hipoksemili hastalarda oksijenasyonu di-
zeltmek icin kullanilir ancak inspiryum zamani arttiginda ekspiryum zamani kisalir.
Bu da ekshalasyonun tamamlanamamasi ve otoPEEP’e yol acar.

c. Zaman sabitinin yetersizligi; ¢zellikle akciger Unitleri heterojen olan hastalar
dakika ventiilasyonu dusuk ayarlanmis bile olsa pozitif basincli ventilasyon esnasin-
da otoPEEP gelisimi icin adaydirlar.

d. Ekspiratuar akim rezistansi; hava yolu rezistansi ekshalasyonu bozarak otoPE-
EP gelisimine yol acar.

e. Ekspiratuar akim limitasyon; obstruktif havayolu hastaligi ve respiratuar sys-
tem kompliyansinda artis ekshelasyonu engelleyerek otoPEEP’e yol acar (38).

OtoPEEP pozitif basingli ventilasyonun hemodinamik etkilerini, pulmoner barot-
ravma riskini arttirir. Hastanin ventilator asiste soluklari tetiklemesi zorlasir. OtoPE-
EP ekspiratuar soluk holdu yapilarak tanimlanabilir. Hold sonunda direkt havayolu
basinci 6lcim otoPEEP’i verir. OtoPEEP tespit edildiginde azaltmak ya da ortadan
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kaldirmak icin inspiratuar akim hizi arttinlmali, soluk hizi ve tidal volim azaltilmali
veya otoPEEP’i asan PEEP uygulanmalidir. Ayrica aspirasyon, bronkodilator verilme-
si, genis endotrakeal tlp kullanarak ekspiratuar akim direncinin azaltiimasiyla ve
karbonhidrat alimi, anksiyete, agri veya atesin dUsUrtlmesi gibi ventilator ihtiyacinin
azaltiimasi ile de otoPEEP azaltilabilir (39).

Heterojen Ventilasyon: Pozitif basinch ventilasyonun dagilimi asla uniform degil-
dir. Alveoler kompliyans, havayolu rezistansi ve dependan akciger alanlari nedeniyle
akciger icinde farl-khliklar s6z konusudur. Kompliyansi iyi, nondependan havayolu
rezistansi minimal olan alanlar iyi ventile olur.

Ventilasyon/Perfiizyon (V/Q) Dengesizligi: Mekanik ventilasyon V/Q oranini iki
zit yonde degistirebilir. Fazla ventile olan alanlarda V/Q artarak 61U bosluk venti-
lasyonuna, daha az ventile olan alalarda perflizyonun dah iyi olmasi nedeniyle V/Q
oraninin azalmasi ile santa neden olur.

Artmis Oli Bosluk: Pozitif basincli ventilasyon perfiizyonda artis olmaksizin al-
veollerin overventilasyonu ile alveolar 61U bosluk artisina bu da V/Q dengesizligi ve
hiperkarbinin kétllesmesine neden olur.

Azalmis Santlar: Fokal atelektazi alanlarinda, yetersiz alveolar ventilasyondan
dolayr gaz degisiminin olmadigi ancak perfiizyonun devam ettigi alanlarda intrapa-
rankimal santlar artar. Pozitif basingl ventilasyon ile atelektazilerin tedavisi, alveo-
lar ventilasyon ve V/Q dengesizligi ve oksijenasyonun dizelmesi ie intraparankimal
santlar azalir. PEEP ilavesi ile daha fazla duzelir.

Diyafragma: Mekanik ventilasyon kendisi diyafragma kas atrofisine yol acar.
Kontrolli mekanik ventilasyon ilk glinden itibaren diyafragmatk kas fiberlerinin di-
fliz atrofisine yol acabilir. Bu da uzamis MV, zor weaning, YBU’de kalis siiresinde
uzama, daha fazla komplikasyon riski ile iliskilidir (40).

Solunum Kaslari: Pozitif basinch ventilasyon uygulanan hastalarda solunum kas
atrofisi gelisebilir. Mekanizma genel néromuskdler zayiflik ile aynidir.

Mukosilier Motilite: Pozitif basincli ventilasyon havayollarinda mukosilier moti-
litenin bozulmasina yol acar. Bronsiyal mukus transportu bozulmustur ve pnémoni
ve sekresyonlarin retansiyonuna neden olur (41).

Sistemik Etkileri

Hemodinamik Etkileri: MV kardiyak outputu azaltarak hipotansiyona yol acar.
Mekanizmalari:

a. Vendz donlste azalma: Vendz donls sag atriyum ile ekstratorasik sistemik
venler arasindaki basing gradienti ile tanimlanir. Intratorasik ve sag artiyal basing
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MV esnasinda artar, béylece vendz donuls gradienti azalir. Bu etki otoPEEP, PEEP
uygulamasi veya intravaskuler hipovolemi ile artar.

b. Azalmis sag ventrikller output: MV esnasinda alveolar inflasyon pulmoner
vaskuler yatagi daraltir. Bu da pulmoner vaskuler rezistansi arttirarak sag ventrikiler
output azaltir (42).

c. Artmis sol ventrikiler output: Artmis sol ventrikller rezistans septumu sola
iter, sol ventrikll dolumu bozulur ve sol ventrikller output azalir.

Sol ventriktl yetmezligi olan hastalarda MV'un bu yan etkileri tedavi anlaminda
yararli olabilir. Spesifik olarak artmis intratorasik basing, sol ventrikiler afterload ve
venoz donlsl azaltarak sol ventrikil performansini dizeltir (43).

Gastrointesinal Sistem Uzerine Etkileri: 48 saatten fazla uygulanan MV stress
Ulserinden dolayi kanama riskini arttirir. Karaciger-dalak perfiizyonunu azaltir, altta
yatan mekanizma tam bilinmemekle birlikte kardiak outputun azalmasina baglidir.
ALT, AST ve LDH’da yukselme gorulur (44). Ayrica erosiv 6sofajit, diyare, tassiz ko-
lesistit, hipomotilite diger etkilerdir (45).

Renal Sistem Uzerine Etkileri: 1L.-6 gibi inflamatuar mediatérlerin salinimi, hu-
moral yolagin aktivasyonu, artmis sempatik tonus ve disuk kardiyak output sonucu
renal hasarlanma ve akut renal yetmezlik gelisir (46).

Santral Sinir Sistemi: Pozitif basin¢li ventilasyon yiksek intratorasik basincin se-
rebral vendz akimi bozmasi sonucu intrakranial basinci arttirir (47).

Sistemik miiskdler zayiflik: immobilizasyon, sedatif kullaniminin uzamasi, néromds-
kuler blokerlerin kullanimi sonucu goéralur (48).

Immun Sistem: MV inflamasyonu indiikler. Bir calismada yiiksek tidal volim ve
dustk PEEP uygulanan hastalarda BAL ve kandaki medyatér konsantrasyonunun
yUksek PEEP ve dusuk tidal volim uygulanan hastalardan daha yuksek oldugu gos-
terilmistir (49).

Uyku: Deliryumu olmayan, nonsedatize MV hastalarinda dahi uyku stageleri
gozlenmez. REM yoklugu, uyku bolinmeleri ile patolojik uyaniklik, atipik uyku sta-
geleri ile karakterizedir. Cevresel faktorler, hastalik ve tedavi ile ilgili faktorler bu
hastalardaki uyku bozukluklarinin nedenidir (50).

Digerleri: insilin rezistansi, venoz tromboemboli, eklem kontraktilitesi, ventila-
tor iliskili pndmoni, basi Glserleridir.

Mekanik Ventilasyondan Ayirma (Weaning)

Mekanik ventilasyon verilen hastalarin destek miktarinin azaltiimasi anlamina gel-
mektedir. Béylece solunum eforunun buytk bir bolimi hastaya yuklenir. Weaning
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icin hastanin solunum yetmezligine neden olan hastaligi tedavi edilerek stabilize edil-
mis ve yeterli inspiratuar eforu olmalidir. Ayrica hemodinamik acidan stabil ya da mi-
nimal vasopresor aliyor ve P/F>200, PEEP<7.5 cmH,, FIO, <%50 olmalidir. Mekanik
ventilatorde gecirilen stirenin %40'indan fazlasi weaning igin harcanmasina ragmen
nasil yapilacagi ile ilgili standart bir yaklasim yoktur (51). Geleneksel metodlar;

Spontan Solunum Denemeleri,
PSV esnasinda basing Destek Seviyelerini Progresif Azaltma,

SIMV esnasinda zorunlu soluklarin sayisini azaltmadir.

Spontan Solunum Denemeleri

Spontan solunum denemeleri glinde 1 sefer, 30 ile 120 dakikalik periyotlar halinde
T Tap ile (hi¢ ventilatér destek verilmeden ya da minimal destek ile ) endotrakeal
tUpten hastanin spontan olarak solumasidir. Baslangicta 30 dakikalik streler me-
kanik ventilasyona devam edilip edilmeyecegini gdstermek icin yeterli gérinmekte-
dir. Mekanik ventilasyon suresi 10 glinden fazla uzamis hastalarda, uzun spontan
solunum denemeleri tercih edilmelidir. T-tlp parcasi ile yapilan spontan solunum
denemelerinin en dnemli dezavantaji solunum is glicinin birden bire hastaya yUk-
lenmesi ve entlibasyon tipunin meydana getirdigi direncin kaldirlamamasidir.

Yapilan calismalarda bir metodun digerine Ustinlugld godsterilememis olsa da
EET kiclk (<7 mm) olan hastalarda ETT rezistansini yenerek solunum isinin Gzeri-
ne ctkmak igin PSV tercih edilmelidir (51). PSV ya da CPAPin bir diger avantaji da
ventilatérin monitdr sistemine izin vermesi ve frekans ve tidal volimdeki anlamli
degisikliklerde klinisyeni uyarmasidir, ancak T tlp ile bu bilgiye ulasilamaz. Mini-
mal ventilator destegi ile spontan solunum denemesi ETT ile meydana gelen tip
rezistansini dnleyebilir. Entlibasyon sonrasi tip limeni énemli 6lclide daralabilir ve
tupteki bir birimlik daralma 4 kat rezistansa yol acabilir. Bu da solunum is yikina
arttirarak weaningi zorlastirir.

Weaning basarisizhigini gosteren slbjektif ve objektif kriterler belirlenmistir
(Tablo 6).

Baslangi¢ weaning uygulamasi basarisiz olan hastalarda gunlik bir sefer dene-
me yeterlidir. SBT basarisizligindan sonra MV destedine devam edilmeli, weaning
intolerans nedenleri arastirilmali ve bir sonraki guin tekrar SBT yapilmalidir.

KOAH akut ekzeserbasyonlu hastalarda NIMV uygulanarak ekstlibasyon stratejisi
ile Gmit verici sonuglar elde edilmis ve yapilan calismalarda reenttbasyon oranlari
artmaksizin mortalite, ventilator iliskili pnémoni, MV'da kalis stresi ve trakeostomi
ihtiyacini azalttigi gosterilmistir (52).
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Tablo 6: Weaning basarisizhigini gésteren stbjektif ve objektif kriterler

Klinik degerlendirme ve | Takipne
subjektif bulgular

Dispne, yardimci solunum kaslarinin kullanimi, paradoks solunum

Hemodinamik degisiklikler (Hipertansyon, tasikardi)

Siyanoz

Diaforez

Obijektif bulgular SD >35 veya %50'den fazla artis
Kalp hizi >140/dk veya %20’den fazla artis

Sistolik kan basinci >180 ya da <90 veya %20'den fazla artis
SpO, <%90
Pa0O, <50 mmHg

pH <7.32 veya pH >0.07 disme

PaCO, >50 mmHg veya PaCO, >8 mmHg artis
f/VT >105 soluk/dak (hizli yizeyel solunum indeksi)

ARDS’de invasif Mekanik Ventilasyon

ARDS, siddetli hipoksemi ile sonuglanan inflamatuar pulmoner 6dem ile karakterize
yasami tehdit eden bir solunum yetmezligi seklidir. Siklikla fatal seyirli, ciddi morbidite
ile iliskili, yaygin halk saghgi problemidir. Mekanik ventilasyon ile destekleyici teda-
vi ARDS tedavisinin temel tasi olmaya devam etmektedir. Bununla birlikte, mekanik
ventilasyonun kendisi de akciger hasarina neden olabilir ve ARDS'li hastalarda ektra-
pulmoner organ yetmezligi ve mortaliteye katkida bulunabilir. Bu nedenle, ventilator
iliskili akciger hasarini azaltmaya yonelik ventilasyon stratejileri (tidal volimd 4-8 ml/
kg, plato basincini <30 mmHg ile sinirlama ve uygun PEEP) 6nerilmektedir. Bu esnada
PCO, <100 mmHg, pH >7.2'ye kadar musade edilir ve permisif hiperkapni olarak
adlandirilir (Tablo 6). Ancak son zamanlarda yapilan gozlemsel calismalarda driving
basinci (Pplato-PEEP) belli bir seviyede tutmanin daha etkin oldugu gosterilmistir (Sekil
7) 9).

Orta-ciddi ARDS'li hastalarda dustk PEEP"e karsilik yuksek PEEP verilmesi 6nerilse
de inspirasyon sonu alveoler distansiyon, intrapulmoner santta artma, 610 bogsluk-
ta artis ve pulmoner vaskuler rezistansta artis riski goézoéntnde bulundurulmalidir.
Yiksek FiO2 ve PEEP verilmesine ragmen refrakter hipoksemisi devam eden ciddi
ARDS'li hastalarda prone pozisyon da 6nerilmektedir. Ayrica atelektatik alveollerin
agiimasi igin orta-agir ARDS'li hastalarda 40 saniye sureyle yiksek PEEP (35-40 cm-
H20) verilmesi olan recruitment manevrasi da Oneriler arasindadir.
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Ventilasyon modlari agisindan Gstinltgu olan bir mod gosterilememistir.

Obstriiktif Akciger Hastaliklarinda invasif Mekanik Ventilasyon:

Obstruktif akciger hastaliklari icinde KOAH, astim, bronsektazi ve kistik fibroz yer al-
maktadir. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin %12 'sinin tanisi obstriktif ak-
ciger hastaligidir. Obstruktif akciger hastaliklarinda patofizyolojik olarak hava yolu
obstriksiyonu ve direnc artisi dustik elastik recoil, artmis ventilatuar tiketim ve kisa
ekspirasyon zamani sonucu dinamik hiperinflasyon gelisir. Dinamik hiperinflasyon
ekspirasyon sonunda pozitif alveol basinci yaratir ve oto-PEEP gelismesine neden
olur. intratorasik basing ve solunum is yikinde artis, ventilator bagimhlgi ve wea-
ning basarisizgi ile sonuclanir.

Obstruktif akciger hastaliklarinda mekanik ventilasyonun amaci; solunum kas-
larini dinlendirmek, oto-PEEP gelisimini 6nlemek, gereginden fazla ventilasyon ve
akut alkalozdan kaginmaktir. Ancak siklikla hayat kurtarici olsa da &zellikle KOAH
akut atak tedavisinde mimkin oldugunca invasif mekanik ventilasyondan kaginil-
malidir (Tablo 7).

KOAH'lllarda spontan solunum varliginda, solunum kas atrofisinin gelismeme-
si icin mumkun oldugunca parsiyel solunum modlarinin kullanilmasi gerekir. Bu
amacla en sik kullanilan modlar senkronize aralikli zorunlu ventilasyon (SIMV) ve ba-
sing destekli ventilasyon (PSV)'dir. Hizlica PaCO,'nin distrilmesi hedeflendiginden
dusik dakika hacmi, akcigerlerin ekspiryumda tam bosalmasini saglayacak sekilde
ylksek akim hizi ile uzun ekspirasyon zamani saglanmalidir. Spontan solunumu
olmayan ve cihazla bogusmasi istenmeyen sedatize hastalarda kontrolli modun
(CMV gibi) kullanilmasi gerekir. KOAH'li hastalarda baslangic ventilator ayarlari Tablo
8'de 6zetlenmistir.
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Tablo 7: ARDS’de gaz degisimi, basing ve tidal voliim hedefleri

PaO, 55-80 mmHg; SpO, %88-95
PaCO, 40 mmHg
pH 7.20-7.40
Yiksek Pplato’dan kacinmak icin permisif hiperkapni
PEEP Aleoler recruitmenti sirdiirmek icin gerekli olan (10-20 cmH,0)
Plato basinci <30 cmH,0
Tidal volim 6 ml/kg (ideal vicut agirligina gore) (4-8 ml/kg)

Tablo 8: KOAH akut atak hastasinda invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlari

1. Apne veya yuzeysel solunum (ic cekme seklinde solunum),

2. Siddetli dispne, takipne ve akut respiratuar asidoza ek olarak asagidakilerden en az
birinin olmasi

Akut kardiovaskdler stabilite kaybi (bradikardi, hipotansiyon...)

o o

Mental durumda degisiklik ve kooperasyon kurulamamasi

n

Alt solunum yolunun korunamamasi (aspirasyon riski)

Q

Asiri veya koyu sekresyon (6ksurerek atamayacak kadar glicstizlik)
Etkili NPPV uygulanmasini engelleyen yiz veya Gst solunum yolu anomalileri

f. Progresif respiratuar asidoz veya NPPV'de dahil olmak tzere uygulanan yogun
tedaviye ragmen dizelme olmamasi

Astim hastalari tedavideki gelismeler isiginda KOAH'in aksine daha az yogun ba-
kim destegine ihtiya¢ duyar. Yogun bakimda invazif ventilasyon gereken astim has-
talarinda mortalite normale gére 3 kat daha fazla gortlmektedir (%22).Ventilasyon
destegi gereken astimli hastalarin yénetimi yogun bakimlarin en zorlu konularinin
basinda gelir. Mekanik ventilasyon ve onunla iliskili durumlar (sedatif, paralitikler
ve MV komplikasyonlari) ve endotrakeal tupUn yerlestirilmesinden sonra bronkos-
konstriksiyonun aniden kétllesmesi morbidite ve mortaliteye neden olabilecegin-
den; astimli hastalarda entibasyon klinik olarak gereklilik durumunda ve dikkatlice
uygulanmalidir. Ozelikle agir astimli hastalarda voliim limitli modlar tercih edilir
(ACV, SIMV, SIMV/PSV gibi), baslangi¢ ventilator ayarlari KOAH'daki gibidir (Tablo
8). Yalniz ciddi akut astimli hastalarin mekanik ventilasyonu sirasinda PEEP kullanimi
tartismalidir, PEEP kullanilacagr zaman plato basinci, tidal volim ve hemodinami
monitorize edilmelidir. Astimli hastalarda ciddiyet azalana kadar permisif hiperkap-
ni gerekebilir (52).
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interstisyel Akciger Hastaliklarinda invasif Mekanik Ventilasyon

interstisyel akciger hastaliklari (ILD), akcigerin yaygin fibrozis ve enflamasyonu ile
karakterize heterojen bir hastalik grubudur. Solunum yetmezligi, ileri evrelerde veya
ILDlerin akut kotulesmesinden sonra sik gorilen bir komplikasyondur ve baslangic
zamani (akut veya kronik), siddet (hafif ya da siddetli) ve nedenleri (geri dontstmld
veya geri donlsstiz) dahil olmak Uzere farkli parametreler temelinde siniflandirila-
bilir. Bu grupta hastalar pulmoner emboli, kardiyojenik 6dem, enfeksiyon, pnémo-
toraks, ilag toksistesi ya da difliz alveoler hemoraji gibi araya giren bir patoloji ile
kotuleserek, akut ekzeserbasyon ya da solunum yetmezligi gibi akut baslangig ile
karsimiza gelebilirler.

Bildirilen tim calismalarda, IPF hastalarinda YBU’de IMV uygulamasi yiiksek
mortalite riski ile iliskili (>%90) bulunumustur. IPF hastalarinda ventilasyon ayarlari
ile ilgili olarak bir arastirmada yuksek pozitif end-ekspiratuar basincin (PEEP) kotl
prognozla iliskili oldugu, bunun muhtemel sebebinin IPF'de cok frajil olan akciger-
de ventilatore bagl akciger hasari (VILI) gelismesi oldugu bildirilmistir. Barotravma
riskini azaltmak icin; akut solunum yetersizligi gelismis IPF olgularinin tedavisinde
disuk tidal volimlU akciger koruyucu ventilasyon uygulama egilimi vardir.

Sonug olarak, mevcut kanitlarin kalitesinin distk olmasina ragmen, IPF'li hasta-
larda ve ASY gelisen ileri fibrotik ILD’lerde ylUksek mortalite nedeniyle IMV kontren-
dike gorinmektedir. Bununla birlikte, IMV endikasyonlarinin vaka bazinda deger-
lendirilmesi gerektigi gibi, potansiyel olarak geri donusli ASY nedenleri veya akciger
nakli icin listelenen hastalar gibi bazi hasta alt gruplarini ayirt etmek gerekir (53).
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Havayolu Yénetimi ve
Entibasyon

Fatma Yildirim

Giris

Havayolu yonetimi anesteziologist, yogun bakim hekimi ve acil servis hekimlerinin
hastanin acik ve glvenli bir havayolu olmadiginda ve yeterli oksijenizasyonun ve
ventilasyonun saglanamadigi durumlarda siklikla uyguladiklari temel yetkinliktir.
Optimal ventilasyonun ve oksijenizasyonun saglanmasi icin havayolunun acilmasi
temel 6neme sahiptir. Basarili havayolu girisimi havayolu bilgisi ve girisimsel beceri
gerektirir. Siklikla deneyimsiz personel bunun acil entlibasyon gerektirdigine inanir,
bununla beraber entlbasyon cabasi ventilasyonun ve yeterli havayolunun saglan-
masini geciktirebilir. Hastanin oksijenizasyonu ve ventilasyonu dncelikle entlibasyon
yapilmaksizin saglanmaya calisilmalidir (1).

I. Havayolu A¢cma Manevralari

Havayolu koruyamayan bir hasta ile karsilasildiginda elimizde hicbir malzeme yoksa
bazi manevralar ile hastanin havayolu acikligi saglanabilir.

Bas Geriye — Cene Yukari (Head Tilt Chin Lift)

Bu manevra alina basing uygulanirken es zamanli olarak ¢enenin ¢ne dogru kaldi-
rilmasiyla gerceklesir. Amag dil kokind kaldirmaktir. Olasi boyun travmasinda kont-
rendikedir. Bas bir elle alindan geri itilir, diger elle cene kaldirilir.

70
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Cene itme (Jaw - Thrust)

Mandibula kdselerinin arkasindan basin¢ uygulanarak mandibula tamamiyle 6ne
dogru ittirilir, es zamanli olarak dil ve epiglottis éne dogru kaldirilir. Olasi servikal
yaralanmada tercih edilen yontemdir.

Il. Havayolu Yardimcilan

Bas ve boynun uygun pozisyonunun saglanmasina ve yabanci cisim ve sekresyon-
lar temizlenmesine ragmen yeterli havayolu acikligi saglanamamissa, entlibasyon
yapabilecek biri acil olarak bulunmuyorsa, havayolunun agilmasinda bazi malzeme-
ler yardimci olabilir. Orofarengeal ve nazofarengeal airwayler uygun bas ve boyun
pozisyonunun yetersiz oldugu durumlarda yeterli havayolu acikhigi saglanmasinda
faydali olabilir (2).

Orofaringeal Airway

Dilin geriye yer degistirmesine bagh Gst havayolu tikanmasi, Glosso-farengeal
(gag) refleks kaybi gibi nedenlerle havayollarini koruyamayan hastalarda, havayo-
lu acikligini korumak icin orofaringeal airway gibi araclari kullanmak gerekebilir.
Orofarengeral airway yarim daire seklindedir, plastik ya da sert lastikten yapilmis-
tir. Tek delikli Guedel airway ve yanlarda hava kanallari olan Berman airway olmak
Gzere iki tipi vardir (Sekil 1, 2). Orofarengeal havayollarinin renklendirilmesinde

WF

g \ Sekil 1:  Orofaringeal airway (Gue-
del havayolu).
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// Al o7 Sekil 2: Orafaringeal airway (Beir-

4cm 5cm  6cm 7cm 8cm 9cm 10cm 11lcm man havayolu).
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amac hastanin havayoluna uygun boyutta airway kullanimini saglamaktir. En sik
kullanilan yesil (80 mm, kiclk), sart (90 mm, orta) ve kirmizi (100 mm, large)
boyuttaki airwaylerdir. Boyutlarina gore renklendirilmesi Uretici firmaya gore de-
gisiklik gosterebilmektedir. Uygun boyutta airway kullanilmamasi havayolu bu-
tunligund tehlikeye dusurebilir; blyuk airway kullanimi havayollarinda obstrik-
siyona sebep olabilir, kiicik airway kullanimi havayolu acikligini saglayamayabilir.
Uygun boyutta airwayi tespit etmek icin hastanin ¢enesinin kosesi ile 6n kesici
disler arasindaki mesafe olctldr. Airwayin sekli dili dogru anatomik poziyonda
tutmak icin dizayn edilmistir. Airway vyerlestirilirken énce yukari ve asagr dogru
cevrilip, daha sonra 180G rotasyonla yumusak damagin sonuna dogru itilmelidir.
Herhangi bir direncle karsilasildiginda airway geri cekilmeli ve yeniden yerlestiril-
melidir (2).

Orofaringeal airway havayolu acikligini saglayabilir ancak hasta spontan solu-
numunu strdirebilmelidir. Solunum arresti oldugu zaman ya da solunum sayisi ve
eforu yetersiz oldugunda entibasyon gerekebilecedi unutulmamalidir.

Nasofaringeal Airway

Orofaringeal airwayi tolere edemeyen yari bilincli hastada tercih edilebilir. Yumu-
sak kauguktan yapilmis, 15-20 cm uzunlugunda havayolu araclaridir. Kayganlasti-
rilarak acik nazal pasajdan distal ucu dilin arkasina yerlestirilir. Yerlestirilirken nazal

mukozda travma ve Gug refleksinin uyariimasina bagl kusma ile karsilasilabilir
(Sekil 3) (2).

Ekstraglotik (Supraglotik) Havayolu Araclari

Ekstraglotik havayolu araci terimi, orofarinks ve proksimal 6zofagus arasini agik tu-
tan ama glotis disinda yeralan ve ventilasyonu saglayan tim ventilasyon araglarini
tanimlar. Degisik sekilde supraglotik havayolu araclar bulunmasina ragmen 6zofa-

W&

%

Sekil 3: Nazofariengeal airway.
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gusu kapayan tupler (larengeal tip ve kombi tip) icin de bu terim kullaniimaktadir.
Yapilan yayinlarda optimum kaf basinci altinda ekstraglotik havayolu araclarinin iyi
tolere edildigini ve bogaz agrisi gibi durumlarin daha az goéruldigini gostermek-
tedir. Yerlestirildikten ve yeterli ventilasyon saglandiktan sonra kaf basinci kontrol
edilmeli ve gerektiginde uygun basing ayarlanmalidir. Uretici firmalarin énerileri dik-
kate alinmalidir. Gerekli ya da maksimum izin verilen kaf basinci secilen supraglotik
havayolu aracinin boyutuna gére degismekle birlikte genel olarak 60 cm H,O kaf
basinci gecilmemelidir (3,4).

Laringeal Maske Airway (LMA)

Havayolu butinliguni saglamada kullanilan diger havayolu aleti larengeal mas-
ke airwaydir (LMA) (Sekil 4a, b). Bu havayollarinin kullanimi yerlestirilmesi hizli ve
kolay oldugundan son yillarda artmistir. LMA supraglotik bir havayolu aracidir ve
az deneyimli kisiler tarafindan da yerlestirilebilir. Genellikle havayolunun kontroll
saglamak icin ylz maskesine alternatif olarak kullanilir. LMA’lar 1'den 5’e kadar

Sekil 4: (a, b) Laringeal maske airway (LMA): Hipofarinksin sekline uygun buyuklukte
bir silikon maskeden ve 30”lik bir aciyla buna bagli bir tipten olusur. Maskenin
etrafinda sisirilecek hava yastigi vardir.

Sekil 5: iGel Larengeal maske.



Sekil 6: (a-d) Laringeal maske airwayin yerlestiriimesi.

farkli boyuttadir. iGel géreceli olarak LMA'nin yeni bir varyantidir. IGEL'in sisirilecek
bir kafi yoktur, ama jel ile dolu kafi vardir (Sekil 5). Bu sekilde yerlestirilmesi daha
hizli olmaktadir. LMA'lar aspirasyona karsi tam koruma saglamaz, regurjitasyon riski
olan hastalarda kullanimlari uygun degildir (5).

Yerlestirilmeden dnce LMA'nin kafi sisirilmeli ve hava kacagi olup olmadigi kont-
rol edilip bosaltilmalidir. LMA su bazli jel ile kayganlastirilip maskenin ucu agizdan
sokulur ve dil kokine dogru ilerletilir. Maske sonra geriye dogru nazikge itilir, LMA
orofarinksin dogal kavsini takip etmelidir. Glottis etrafinda dustk basingh bir yapi
olusturmak igin kafi sisirilir (Sekil 6) (5).

Degisik LMA'lar yerlestirildikten sonra endotrakeal tlpUn yerlestirilmesine izin
verir. Iki basamakli metodda; beklenmedik bir zor havayolu durumunda supraglotik
havayolu araciliiyla hastanin oksijenizasyonu mumkun olur, sonrasinda bu hava-
yolu araci yardimiyla entlbasyon yapilir. Endotrakeal entlibasyon icin klavuz aleti
olarak dizayn edilmis LMA'lar mevcuttur. LMA vyerlestirildikten sonra endotrakeal
tlpun korleme yerlestiriimesi ile ylksek entibasyon basari oranlari bildirilmektedir.
Eger korleme endotrakeal entibasyon basarisiz ise ya da degisik bir LMA primer
olarak secilmisse fleksible bronkoskop entlbasyon icin kullanilabilir (6,7).

Laringeal Maske icinden Entiibasyon (LMA Fastrach)

LMA-Fastrach, trakeal entlibasyonu kolaylastirici bir laringeal maske olarak tasarlan-
mistir. Klasik LMA'nin tim ventilasyon 6zelliklerini tasir fakat kér entlibasyon veya
fiberoptik yardimiyla entlibasyonda Ust havayolunu saglamak amaciyla sekillendi-
rilmistir (8). Sert, anatomiye uygun kivrimli, paslanmaz celikten yapilmis bir hava
yolu tlpl ve standart 15mm’lik baglantisi vardir. Tip 8 mm’lik endotrakeal tlpdn
gecebilecegdi kadar genis ve vokal kordlardan gecisine izin verecek kadar kisadir. Tek
el ile yerlestirmeyi, cikartmayi ve dlzeltmeyi saglayacak bir sapla donatilmistir. Mas-
ke acikhiginda epiglot kaldirici bir parca bulunur. Bu parcanin alt ucu, endotrakeal
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Sekil 7: (a, b) LMA Fastrach

tpln yerlestiriimesi sirasinda epiglotu kaldirmasi icin serbesttir (Sekil 7a, b). Anestezi
uygulamasi 6ncesi LMA-Fastrach kafi normalden fazla sisirilerek kagak acisindan
mutlaka degerlendirilmelidir. Yerlestiriimeden énce kaf basinci bir enjektor yardimi
ile azaltilmahdir. Girisi kolaylastirmak icin arka yuze kayganlastirici strtlmelidir. Kaf
maksimum volimun Gstinde sisirilmemelidir. Yaklasik basing 60 cm H,0 kadardr.
LMA-Fastrach icinden entlibasyonda en iyi basariyi elde edebilmek icin LMAFastrach
endotrakeal tipd kulaniimalidir. Bu tipler; diz, silikondan Uretilmis, ag ile glclen-
dirilmis ve 8 cm den daha kiicuk ic capi olan tiplerdir. Standart kivrimli endotrakeal
tdp kullanimi laringeal travma riskinden dolayr uygun degildir (9).

IIl. YUz Maskesi Ve Balon Valf Cihazlarinin Kullanimi

Uygun havayolu acikligi saglanmis ancak hastanin spontan solunum yoksa, oksijen
bir ylz maskesi ve bir balon valf aygiti ile verilebilir. Maske ventilasyonu havayolu y6-
netiminde temel bir uygulamadir. Manuel olarak yapilabilecegi gibi basing kontrollu
ventilasyon (PCV) ile de yapilabilir. Yz maskesinin agiz ve burnu icine alacak sekilde
ylze sikica oturmasi dnemlidir. Bunu yapmak icin maske her iki el kullanilarak, énce
burun kokl Gzerine yerlestirilir ve sonra asagiya agza kapatilir. Uygulayici hastanin
basinda durur ve sol eli ile hastanin yizu Gzerindeki maskenin Uzerine bastirir. Bas
parmak maskenin nazal kismi, isaret parmagi oral kismi Gzerinde olmalidir ve diger
parmaklar mandibulayr hafifce 6ne cekmek icin hastanin mandibulasinin sol tara-
fina yerlestirilir. Balon sag el ile sikilir ve birakilir. iyi bir havayolu gégstin inip kalk-
masi ile kendini g6sterir; bundan baska balonun sikistirilmasi icin gereken basing
miktarindan gégus duvari kompliansi tahmin edilebilir. Midenin gazla sisirilmesini
ve takiben aspirasyon riskini azaltmak icin gerekli olan en dusuk insuflasyon basinci
kullaniimahdir (10).

M
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IV. Hastanin Muayenesi ve Havayolu Degerlendirilmesi

Hastanin iyi degerlendirilmesi, ileri bir planin olmasi, ekipman hazirliginin tam ol-
masl, kontrol listelerinin kullanilmasi, havayolu algoritmalarina tanidik olmak, en-
tUbasyon sirasinda ihtiyac duyuldugunda ek yardimlarin hazirda bulunmasi basarili
ve guvenli bir entlbasyon igin gereklidir. Yeni tekniklerin gelistirilmesi, yeni rehber
ve stratejilerin gelistirilmesi entlibasyona bagl mortalite ve morbiditelerin énemli
Olcude azalmasini saglamistir.

Havayolu degerlendirmesine hasta iliskili faktorlerin eklenmesi havayolunun zor
mu kolay mi olacagina dair bilgiler verir.

Agiz Acikhigi ve Dis Yapisi

Standart bir laringoskopi bleydini agiz icine sokmak ve bir yetiskinin trakeasina en-
dotrakeal tlp yerlestirmek icin iyi bir larengeal gorus gerekir. Bunun icin de hastanin
agiz acikhginin uygun olmasi gereklidir. Ust dis-alt dis arasindaki mesafe 1.5 cm’den
az olan hastalarin konvansiyonel direkt laringoskopi yontemi ile entlibe edilmeleri
mUmkin olmayabilir, ctinkl bleydin kenari bu mesafeden daha genistir (11). Ha-
vayolu incelemesi sirasinda dar agiz acikhigi tespit edilmisse bu kisithhigin nedeni
arastinimalidir. Temporomandibular eklem hastaliyi nedeniyle ortaya cikabilecegi
gibi akut bir mandibular kirk da bu kisitliliga sebep olabilir. Agri sebebiyle olan ki-
sitlihk aneljeziler ile kontrol altina alinabilir. Aneljezi ya da anestezi kas gevseticilerle
beraber ya da tek basina agiz acikliigini saglayabilir ve konvansiyonel entlibasyona
izin verebilir. Eger agiz acikhigi sabit ve ciddi anlamda kisitlanmis ise alternatif entu-
basyon teknikleri 6rnegin oral ya da nazal fiberoptik bronkoskopi ile entiibasyon ilk
entlibasyon denemesi olarak dustndlebilir. Belirgin ya da 6ne cikik Ust kesici disler
direkt laringoskopi ile entlibasyonu zorlastirabilir. Bu durum hastanin profiline ba-
kilarak subjektif olarak degerlendirilebilir. Cenenin ucu Gst dudakla ayni hizada ya
da 6nlinde olmalidir. Cene ucunun Ust dudagin arkasinda yer aldigi anormal profil
entlbasyon zorlugunu 6ngdrebilir. Kotl agiz hijyeni ve periodontal hastalik entu-
basyon sirasinda dis hasari ve dis kaybi riskini artirir. Pulmoner aspirasyonu énlemek
icin yerinden oynamis protez ya da kaplama dislere dikkat edilmelidir.

Oral Kavite ve Boyun Hareketlerinin Degerlendirilmesi

Az agikhiginin ve dis yapisinin degerlendirilmesinden sonra oral kavite degerlen-
dirilmelidir. Zor enttbasyon riskini degerlendirmek icin en sik kullanilan araclardan
biri Mallampati (MP) skorlamasidir. Prospektif olarak test edilmis ve 1985’ te gelis-
tirilmis bu skorlamada faucial pillalarin (palatoglossal ve palatofarengeal arklar) ve
uvulanin dil kéka tarafindan gizlenmesi direkt laringoskopi sirasinda larengeal agik-
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Sekil 8: Macintosh (a) ve Miller (b) Laringoskoplar.

ligin gorilmesinde zorluk yasanacaginin belirtisidir. Hasta dik oturur pozisyonda ve
konusmaz iken dilin maksimum protrizyonu ile agiz posterioru ve palate’in gorisu
kapatma derecesi 1'den 4'e kadar skorlanmaktadir (Sekil 8) (10).

Mallampati skoru arttikca direkt laringoskopi sirasinda gorus zorluk riski artmak-
tadir. MP skoru yaygin olarak kullaniimaktadir ve uygulamasi kolay bir skorlamadir.
MP skoru sinif | ve Il tek basina direkt laringoskopi ile iyi bir gérinti icin glven
verici olmakla birlikte, entlibasyonun kolay olacagini tek basina garantilememekte-
dir. Yuksek MP skoru glotisin gérlintilenmesinin daha az optimal olacagini isaret
etmektedir ancak zor entiibasyonu dngérememektedir (Sekil 9).

Zor laringoskopi glottisin direkt laringoskopi ile gorsellestirmenin imkansizlig

olarak tanimlanmaktadir. Bu, Cormack ve Lehane Il ve IV derecelerine karsilik gelir
(Sekil 10) (12).

Sert
damak
Sert
damak
On plika =7
f\mn @

Sinif | Sinif 1l Sinif 11l Sinif IV

Sekil 9: Samsoon ve Young tarafindan modifiye edilmis olan Mallampati Siniflamasi:
Mallampati Sinif I: Yumusak damak, uvula, dil koku ile yumusak damak arasin-
daki bolge plikalar goralar. Mallampati Sinif Il: Yumusak damak, uvula, dil koka
ile yumusak damak arasindaki bolge goralur. Mallampati Sinif 1ll: Yumusak da-
mak, uvulanin tabani goralir. Mallampati Sinif IV: Sadece sert damak gorilir.
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Sekil 10: ~ Cormack ve Lehane siniflamasina laringoskopik olarak glotis acikliginin gérani-
mU: Grade I: Glostisin tam olarak gérilmesi. Grade II: Glotisin sadece posterior
ayaginin gorulmesi. Grade Ill: Sadece epiglotis gorilmesi glotisin gorilmeme-
siGrade IV: Hem glotisin hem de epiglotisin gérilmemesi.

V. Endotrakeal Entiibasyon

Hipokseminin dnlenmesi ve zararli etkilerinden hastanin korunmasi havayolu yoneti-
minde en ¢nemli dUstncedir. Preoksijenizasyon terimi siklikla ve yanlislikla entlibas-
yon 6ncesi medikasyona baslamadan hemen dnce ylksek konsantrasyonda (siklikla
%100) oksijenin hastaya inhale edilmesi olarak kullaniimaktadir. Gercek uygulama
nitrojenin akciger alanlarindan ve vicuttaki depo edilen yerlerden cekilmesidir ve
dogru adlandirma denitrojenizasyondur.

Pre-oksijenizasyon ya da De-nitrojenizasyon

Klinik olarak etkin denitrojenizasyon cok ylksek konsantrasyonda oksijenin spontan
ya da asiste ventilasyonla kisa bir strede verilmesiyle saglanabilir. Bu durum apne
peryodunda en az 5-10 dakika kritik bir oksijen desaturasyonu olmadan guvenli
bir zaman saglar (13). Uzun sire oksijen solutulmasi (>45 dakika,%100), apne
peryodu 30-45 dakikaya kadar hipoksemi olmadan uzatiimis olur. Apne peryodu
boyunca PaCO, yukselecektir, 150 mmHg'a kadar yikselme bildirilmistir. Hipokse-
mi 6nlendigi strece bu derece hiperkapnik respiratuar asidozun iyi tolere edildigi
bildirilmektedir (14). Kisa bir stre boyunca glvenli bir sinir deger elde etmek icin
bircok metod énerilmektedir. Bunlar: 3 dakika %100 oksijenle spontan solunum,
%7100 oksijenin daha uzun sure ylksek akisli geri solumasiz sistemle 4-5 maksimum
inhalasyon ve ekshalasyon (15), yiz maskesi ile CPAP ya da non-invaziv mekanik
ventilasyon ile yapilabilir (16). Eger entlibasyon hizlica yapilabilmis ise bunlardan
herhangi biri genellikle etkili iken, riskli hastada ya da uzunca bir siire entlibe edi-
lemeyen hastalarda oksijen saturasyonu kabul edilemez dizeylere disebilir. Ardisik
entlUbasyon denemeleri aralarinda bazal oksijenizasyonu dizeltmek icin maske ile
ventilasyon saglanmalidir. Entiibasyona baslamadan 6nce maske ventilasyonun ya-
pilabildiginden emin olunmalidir. Eger manuel maske ventilasyon zor yapiliyor ya da
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yapilamiyorsa LMA kullanimi distnilmelidir, néromuskaler kullanimindan kaginil-
malidir. Maksimum efora ragmen hala hasta ventile edilemiyorsa desaturasyon teh-
likeli boyutlara ulasabilir. Bir ya da 2 entlbasyon denemesi basarisiz ise cerrahi ha-
vayolu hizlica yerlestirilmelidir ve yeterli oksijenizasyon hizlica saglanmalidir. Cerrahi
havayolu teknikleri Tablo 1'de gosterilmistir. Transtrakeal jet ventilasyon genis bir
damaryolu ile saglanan cerrahi yontemlere alternatif kabul edilebilir bir yontemdir.
Duslk komplikasyon riski nedeniyle eger klinisyenin hizlica ulasabildigi bir konumda
ve gereksiz bir gecikmeye sebep olmayacaksa uygulanabilir (17).

Elektif entlbasyon genellikle laringoskop kullanilarak dogrudan gorilerek ger-
ceklestirilir. Bu teknik “direkt laringoskopi’” olarak adlandirilir. Laringoskoplarin iki
parcas! bulunur; bleyd tzerindeki ampule glc kaynagi saglayan pillerin bulundugu
bir sap (handle) vardir. Bleyd emniyetli bir sekilde sapa kenetlenerek elektrik temasi
saglanir. Ampulin yeterli aydinlatip aydinlatmadigi, bleyd pozisyonu, ampulin bo-
zuklugu ya da gevsekligi ve piller kontrol edilmelidir. Fiberoptik aydinlatmalari olan
laringoskoplarda bleydlerdeki bu ampul problemleri ¢nlenmistir. Laringoskoplar
egimli (Macintosh) veya duz (Miller) olabilir (Sekil 8). Bleyd agiz icerisine sokulduk-
tan sonra laringoskop dili ve Gst havayolu yapilarini hareket ettirmek ve kontrol et-
mek icin kullanilir. Dili ve ceneyi kaldirarak, larinksin gérilmesi saglanir. Endotrakeal
tlpU yerlestirirken agizdan glotise direkt bir gorls cizgisi saglanmalidir. Larinkse
direkt g6rus acisinin saglanmasi icin direkt olarak havayolu incelemesi yapilmalidir.
Eger fizik muayenede direkt laringoskopinin zor olacagini distindiren bir bulguya
rastlanirsa entiibasyon icin alternatif teknikler dustntlmelidir. Tablo 1'de entibas-
yon icin kullanilabilecek alternatif teknikler gosterilmistir (18).

I. Direkt Laringoskopi

Konvansiyonel entibasyon daha 6nce bahsedildigi Uzere degisik sekilli bleydler
yardimiyla yapilan entlibasyondur. Eger zor entlibasyon olacagi 6ngorilmuyor
ve entlbasyon sirasinda ve entlbasyondan hemen sonra hastanin kotilesme riski
dusuk ise kabul edilen entlbasyon yaklasimi direkt laringoskopidir. Standart diz
ya da kivrimli laringonkop ile direkt gorus saglanip hasta sedatize edilip anestezi
uygulanarak yapilan yaklasimdir. Néromuskuler bloker kullanimi larengeal agikhgi
artinr. Entibasyon sirasinda kullanilabilecek sedatif ve anestetik ajanlar Tablo 2'de
gosterilmistir. Hastanin klinik ve hemodinamik durumu dikkate alinarak bu ajanlar-
dan en uygun olani entlibasyon sirasinda kullaniimak Gzere secilmelidir. Denitro-
jenizasyondan sonra bilincin kapanmasi saglanir, manuel ventilasyon yapilabilir ve
eger manuel ventilasyon kolayca yapilabiliyorsa kas gevsetici verilebilir. Bas uygun
pozisyona getirilir, alt servikal vertebralar Gzerine fleksiyon yapilir ve oksiput hafifce

M
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Tablo 1: Bircok degisik durumda kullanilabilecek entiibasyon teknikleri (17 nolu

kaynaktan uyarlanmistir)

EntlUbasyon teknigi

Yorum

Direkt laringoskopi ve entiibasyon

Bircok klinisyen tarafindan en iyi bilinen yontemdir.

Egimli bleyd (Macintosh)

Dilin kontrolli ve calisma alani daha iyidir.

Duz bleyd (Miller)

Larinksin gorinimu daha iyidir, endotrakeal tipu
yerlestirmek géreceli olarak daha zordur.

Kas gevsetici ile birlikte sedasyon/anestezi

Goruntum daha iyidir, hasta kooperasyonu yoktur.

Topikal lokal anestezi ile sedasyon

Spontan solunum devam eder, egimli bleyd ile hasta daha
az acl hisseder.

Topikal lokal anestezi ile birlikte uyanik enttibasyon

Hasta kooperedir.

indirekt laringoskopi ile entiibasyon

Gorintu alani mikemmeldir ve deneyimli deneyimsiz
herkes tarafindan gorulebilir.

Kas gevsetici ile birlikte sedasyon/anestezi

Basari orani en ylksektir.

Topikal lokal anestezi ile birlikte sedasyon

Hastalar derin sedatize edilmediginde hasta toleransi
kotadur.

Fiberoptik isiklandirmali stile

Karanlik oda gerekir, korleme bir tekniktir.

Kas gevsetici ile birlikte sedasyon/anestezi

Basari orani ylksektir ancak basarisiz olunmasi buytk
problemdir.

Spontan ventilasyonda sedasyon/anestezi

Spontan solunum devam ettiginden en glvenli yaklasimdir.

Fleksibl Fiberoptik ile Entibasyon

Sekresyonlar ve kanama buyutk oranda basari sansini
dusardr.

Kas gevsetici ile birlikte sedasyon/anestezi

Oral

Nazaldan daha zordur.

Nazal

Direkt enttibasyon yoludur.

Spontan solunumda sedasyon

Daha guvenlidir.

Lokal topikal anestezi ile uyanik enttibasyon

Bilinen igin standart ya da beklenen zor havayolu varliginda

Retrograde entiibasyon

Minimal invaziv kdrleme bir tekniktir, teknik detaylar yerine
getirmek guictar.

Krikotirotomi

Yapilan butin mudahaleler basarisiz oldugunda ve 6lum
riski dogdugunda acil agilan havayoludur.

Perkiitan trakeostomi

Uzun sure yapay havayolu ihtiyaci olacak hastalarda tercih
edilen hava yoludur.

Acil cerrahi hava yolu olarak kirikotirotomi kadar hizli
acilabilir, krikotirotomiye gére hava yoluna hasar verme
potansiyeli daha dusuktur.

Ozel ekipman ve egitim, deneyim gerektirir.

Transtrakeal jet ventilasyon

Giris icin igne ya da kateter gerekir.

En az invaziv cerrahi havayoludur.

Yiksek basingli gaz kaynagi ve jest ventilasyon cihazi gerekir.
Komplikasyon sik géraltr.
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Tablo 2: Entiibasyon Oncesi indiiksiyon Sirasinda Kullanilabilecek Sedatif ve/
veya Anestetik ilaglar

ilag Sinif Yorum

Tiyopental, Amobarbital, | Barbiturat Kisa etkili, bilingsizlik saglar.

metoheksital Dakikalar icinde redistribisyonla dengelenir.
Kardiyak baskilanma nedeniyle hipotansiyon
yapabilir.

Propofol Sedatif/ intravenéz enjeksiyon sirasinda agri yapabilir.

Hipnotik DusUk dozlarda amnestik etkisi vardir.

Strekli nfizyon sekline anestezi icin
kullanilabilir.

Vazodilatasyonla kan basincini dusurdr.

Midazolam (Loazepam, GABA Hafiz va amnesia Usttndeki etkileri belirgindir.

diazepam) reseptor Minimal solunum depresyonu yaparlar.

antagonistleri Opiyatlarla solunum depresyonu Ustinde

sinerjistik etki gosterirler.

Deksmedetomidin Santral a2 Solunum depresyonu yapmaz.
agonist Bradikardi beklenen yanetkidir.

Fentanil, Sufentanil, Opiyoid Potent aneljeziklerdir.

Alfentanil Etki streleri orta derecelidir.

Solunum depresyonu yaparlar.

Remifentanil Opiyoid Cok kisa etkili narkotik aneljeziktir.

Plazma esterazlari tarafindan cok kisa strede
temizlenir, yarilanma émri 10 dakikadir.

Belirgin solunum depresyonu yapar.
Hafif bradikardi yapabilir.

Ketamin NMDA Sedasyon yapar, aneljezi saglar.
antagonisti Solunum depresyonu yapmadan opioid etkisi
gosterir.

Bronkodilator etkisi vardir.

Hipertansiyon yapabilir.

HalUsinasyonlara sebep olabilir.

GABA: Gama-aminobutirik asit; NMDA: N-metil-D-aspartat.

kaldirilir. Daha sonra agiz icine laringoskop yerlestirilerek yukarda bahsedildigi gibi
endotrakeal tup yerlestirilir.
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II. indirekt Laringoskopi

indirekt laringoskopi terimi, genellikle glotisin direkt olarak gériilemedigi ya da go-
rilmesinin gerekmedigi enstrimanlari tanimlar. Bu prensip iki yolla yapilabilir. ilk
olarak kucuk bir dijital kamera kullanilarak gérintl monitore aktarilir (6rnegin video
laringoskop, fleksible ve rijid entlbasyon endoskoplari), ikincil olarak optik bir sis-
tem yardimiyla fiber tplerin icinden (6rnegin klasik fiberoptik) goériinti bir kamera
yardimiyla monitore aktarilir.

Video Laringoskopi

Bleydin icinden kucuk bir kamera ya da stk kaynagi entegre edildiginden video larin-
goskopi metodunda kullanicinin gériintlst agiz disindan glottisin cevresine kayar.
Kullanilan laringoskopi bleydinin sekline bakilmaksizin bu yontem tek basina glottis
gorinimunin iyilesmesini saglar. Glotik alanin gérinttst direkt laringoskopinin
zor ya da imkansiz oldugu durumlarda video laringoskopi ile cogunlukla iyilestirile-
bilir (19,20). Ancak gérintunin iyi olmasina ragmen entlbasyon zor ya da basarisiz
olabilir (21). Videolaringoskopi terimi simdilerde bircok cihazi kapsamaktadir. Hep-
sinin teknolojisi cesitli ve tuslan birbirinden farkli olabilmektedir. Onemli bir farklilik
kriteri video laringoskoplar icin bleylerinin seklidir (22,23).

Macintosh Bleydli Video Laringoskop

Macintosh bleydli video laringoskopun en énemli avantaji kullanicinin bleyd sekline
asina olmasi ve monitérde video laringoskopik gériintiiniin olup olmamasina ba-
kilmaksizin direkt laringoskopi yapabilmesidir. Direkt laringoskopi ile beklenmedik
sekilde zor havayolu ile karsilasildiginda bu tip bir bleyd ile glotik alanin indirekt
sekilde gorintilenmesi saglanabilir. Bu cihazin kullanimindaki amacg yeterli ve basit-
lestirilmis bir egitimle endotrakeal entibasyonun mimkun olabilmesidir (24).

Kivriml Bleydli Video Laringoskop

Fazla kivrimli bleydli video laringoskop ile orofarengeal aksi ayarlamak gerekli degil-
dir, entUbasyon islemi zorunlu olarak video laringoskopik gérintu ile indirekt olarak
yapilacaktir. Fazla kivrimli bleydli video laringoskopi kullanarak yapilan enttibasyon-
daki esas zorluk optimum gérintinin saglanmasina ragmen entibasyon isleminin
kendisidir; endotrakeal tip bleydin egriligine karsilik gelen dik bir aciyla ilerletil-
melidir, vokal kordlar gectikten sonra tlpin ucu asagi cevrilmelidir. Bu nedenle,
bu sekilde kivrimli bleyd kullanilirken tipik olarak bir stile gerekir ve acil durumlar
icin tecrlibe kazanilmasi gerekir. Basin asiri yatirilmasindan kaginilmasi, bleydin dilin
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ortasinda dogru yerlestirilmesi ve epiglotun dikkatlice kaldiriimasi enttibasyon sure-
cinde yardimci olabilir (25).

VI. Endotrakeal Entlibasyonun Dogrulanmasi

Endotrakeal tlp (ETT) direkt olarak gorulerek larinksten gecilmis ve uygun uzaklikta
trakea icine yerlestirilmis olsa bile, dogru pozisyonda oldugunun tespit edilmesi igin
ek uygulamalara ihtiyag vardir. TipUun trakeada oldugunun ilk belirtisi nazikce yapi-
lan bir ventilasyonla tupdn ic ylzeyinde bugulanmanin olmasidir. Manuel ventilas-
yon araci (Ambu maske) ile 3 ya da 4 soluk verildiginde tlpUn icindeki bugulasma
elde edilir, ventilasyonla es zamanl olarak kaybolur ve yeniden gozikir. Tupe CO,
monitorl ya da detektorl baglanir ve trakeal entlibasyonda birkag solukla birlikte
uygun CO, duzeyi elde edilmelidir. Ozofageal entiibasyonda ekshale CO, duzeyleri
ventilasyonun baslangicinda distk olacaktir ancak CO, duzeyi trakeal entibasyon-
da oldugu kadar yukselmeyecektir ve ilerleyen her bir ventilasyonda duzeyi gittikce
dusecektir. TUp trakeaya uygun seklide yerlestirilse bile akcigerlerin hiperventilas-
yonu CO, dzeylerinin dismesine sebep olur. Bu nedenle hiperventilasyondan ka-
cinilmalidir. Daha sonra her iki akciger alanlari ve mide steteskopla dikkatlice din-
lemelidir. Bu yontem guvenilir sekilde mide entlbasyonunu goésterebilir (Akciger
alanlarinda ventilasyonun hi¢ olmamasi, mide tzerinde yiksek ventilasyon sesinin
alinmasi) ve bronsiyal (sol ya da sag ana brons) yerlesimden kacinilmasini saglayabi-
lir (Mide Gzerinde hic oskultasyon sesinin alinmamasi, akciger alanlarinin esit sekilde
ventile oldugunun duyulmasi). Eger sag ya da sol ana brons enttibasyonundan slp-
he ediliyorsa, ETT akciger sesleri esitlenene kadar geri cekilmelidir ve ETT bu seviyede
sabitlenmelidir. Akciger seslerinin esit alindigi tlp seviyesi not alinmali, ileride tip
yer degistirdiginde tekrar bu referans mesafeye cekilmelidir (26).

VII. Zor Hava Yolu Yonetimi

Hastanin havayolunu yonetirken problem yasanmasina sebep olabilecek bircok fak-
tor vardir. Havayolu yénetimindeki zorluk ikiye ayrilabilir: Maske ve ventilasyonda
zorluk ve zor entlbasyon. Degisik yaklasimlar gerektiren ve hasta icin degisik riskler
tasiyan bircok degisik durum bulunmaktadir. Havayolu aciliyeti klinisyenin hastayi
ventile edememesi ve hastayi entlibe edememesi olarak tanimlanir. Bu durum PaO,
dusutsi ile sonuclanir, kardiyak arrest ve beyin hasari ya da 6lime sebep olabilir.
Olumcil hipokseminin énlenmesi, cerrahi havayolu saglanmasi gibi olagandisi ha-
vayolu teknikleri uygulanmasi zorunludur ve bitin elektif havayolu yonetim planla-
rinin bir parcasi olmalidir (27).



LIl Fatma Yildinm

UYANIK ENTUBASYON GENEL ANESTEZI INDUKSIYONU
v v SONRASI ENTUBASYON
Non-invaziv entibasyon IinvazivHava Yolu Erigimi v .
ile hava yolu yakalagimi ilk entiibasyon girisimi Ik entiibasyon girigimi
| bagarili basansiz
/ V DIKKAT: BU NOKTADAN iTIBAREN
Basarih EASII\RISIZ 1. Yardim gagirmayr
2. Spontan ventilasyona donusu
v v v 3. Hastayiuyandirmay
Iptal et Diger segeneklerin invazivhava DEGERLENDIRIN.
uygulanabilirligini digin yolu erigimi
I
v v
YUZ MASKESI iLE HAVALANDIRMA YETERLI Y(0Z MASKESI ILE HAVALANDIRMA YETERLI DEGIL

v
| s6A DUSON/YERLESTIR |

v v
SGA YETERLI SGA YETERLI DEGIL YA DA
UYGULANABILIR DEGIL

ACIL OLMAYAN DURUM ACIL DURUM J

Havalandirma yeterli, entiibasyon basansiz landirma yetersiz, entubasyon bagansiz
HEM YUZ MASKESI v
HEM SGA Yardim Caginn
Bl ‘ HAVALANDIRMASI ’ v
ntibasyonici .l ernati YETERSiZ Acil non-invaziv havla yolu havalandirmas:
v A v v
Basarih entiibasyon [ Birkag denemeden sonra BASARISIZ ] Basanih havaland BASARISIZ
y v
v v v Acil invaziv hava
invaziv hava Diger segeneklerin Hastay yolu erigimi
yolu erigimi  uygulanabilirligini diigiin uyandir

Sekil 9: Zor havayolu yonetimi icin pratik algoritma: Amerikan Anesteziyolojistler Der-
negi'nin 2013 glincellemesi (30 No‘lu kaynaktan uyarlanmistir) .

Havayolu yonetimi ile ugrasan klinisyenler icin zor havayolu en zorlayic klinik
durumlardan biridir. Patent bir havayolu saglamadaki basarisizlik potansiyel 6lim-
cul sonuclara sebep olabilir. Bu nedenle zor havayolu yonetimi ile ilgili klinisyenleri
yonlendirecek bircok pratik rehber gelistirilmistir. Bu rehberlerin benimsenmesi, bir
klinisyen pratikte boyle bir durumla karsilastiginda kullanabilmesi icin basamakli
karar semasindan olusan bircok algoritma olusturulmustur (28). Amerikan Anes-

Sekil 10:  Ticari endotrakeal tip sa-
bitleyici.
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teziyolojistler Dernegi (ASA) 1993'te "'Zor Havayolu Yonetimi'’ icin pratik rehberi
olusturmustur (29). Bu rehber zor havayolu yonetimini kolaylastirmak, kotu sonuc-
larin olusma riskini azaltmayr amaclamistir. Bu rehber de daha sonra 2 revizyon
yapilmistir. ilki 2003te bircok degisiklikle birlikte LMA kullanimini algoritmaya sok-
mus ve son olarak rehber 2015'te yenilenmistir. En yeni modifikasyonlar arasinda
supraglotik havayolu ile birlikte LMA yerlestirilmesi klinik pratikte artan oranda sup-
raglotik havayollairnin kullanildigini géstermekte ve video yardimli laringoskopi hem
entlbasyonu ilk yaklasim (uyanik ya da genel anestezi induksiyonundan sonra) ve
de basarisiz entibasyondan sonra maske ventilasyonda ya da LMA ile ventilasyon
yetersiz oldugunda kullanimidir. Bu rehberler havayollarinin degerlendrilmesi, zor
havayolu icin temel hazirliklarin yapilmasi, zor havayolu ydnetimi ile karsilasildigin-
da entubasyon stratejisi icin algoritma gelistiriimesini énermektedir. $ekil 9'da ASA
2015 rehberindeki zor havayolu yonetim semasi gézlkmektedir (30).

VIll. Endotrakeal Entibasyon Yapildiktan Sonraki Bakim

Endotrakeal Tlpin Tespiti

Endotrakeal tipln dogru tespit edilmesi, kazayla tipln ¢ikmasinin énlenmesi, ana
bronslardan birine girmesinin dnlenmesi ve de hastanin hareketi ile st havayolu,
larinks ve trakea hasarinin énlenmesi icin ¢cok dnemlidir. ETT'nin hastaya glvenle
sabitlenmesi icin bircok ydontem bulunmaktadir. Bu ydntemlerin kendine 6zgu avan-
tajlari ve dezavantajlar mevcuttur. Hastaya bakim veren ekibin kullanilan tip sabit-
leme metoduna asina olmasi ¢nemlidir. Genellikle ameliyathanede elektif entlibe
edilmis cerrahi hastalarda endotrakeal tlp yapiskan bir flaster tlp etrafinda sarilarak
ve hastanin yanagina yapistirilarak tespit edilir. Cilde sikilan benzoin tentiri daha
iyi fiksasyon saglar. Yogun bakimda daha uzun sure enttbe kalacak kritik hastalar-
da kulanilan yéntem flaster, boyun bandi ya da ticari tip sabitleyiciler (Sekil 10) ile
hastanin boynunun altinda gecilerek tip Gzerinden baglanmasidir. Bu yontemlerde
boyun venlerine basi olmamasina dikkat edilmelidir. Oral enttbasyon yapilan has-
talarda tUpun isinlmasini ve obstlrlksiyonu engellemek icin agiza bir isirma blogu
yerlestirilebilir. Tp tespit edilmeden dnce tlpun yerinin dogrulugu kontrol edilmeli,
agiz ya da burun kenarindaki kismi ilerlemesini engellemek icin isaretlenmelidir.
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Solunumsal ve Hemodinamik
Monitérizasyon

Serpil Ocal

GUnumuzde kronik akciger hastaligi ve cok sayida komorbiditesi olan hastalar
ilac ve destek tedavilerle uzun sire yasamaktadirlar. Ancak hastalarin bu uzun
hastalik takip strecinde sik hastaneye yatislar ve acil basvurular gerekmektedir.
Solunum sikintisi olan hastalar doktorlar tarafindan degerlendirildikten sonra
gb6zlem altina alinmaktadir. Acil ya da servis gézleminde hemsireler vicut isisi,
nabiz, kan basinci, solunum sayisini iceren vital bulgularin takibini yapmaktadir.
Bu dinamik hasta takibi sirasinda vital bulgulardaki degisikliklerin hemen saptan-
masi ve kayit tutulmasi hastada gelisebilecek komplikasyonlari degerlendrimek
acisindan oldukca dnemlidir. Koétllesen hastanin farkedilmemesi ve hastaya uy-
gun tedavilerin baslamasinda gecikmeler olmasi hastanin klinik sonuglarini olum-
suz etkilemektedir. Ozellikle solunum yetmezligi olan hastalarda ani solunum ya
da kardiyopulmoner arrest riski nedeniyle sikintili hastalarin yakin monitérizayonu
onem tasimaktadir.

Akut solunum yetmezligi yeterli ventilasyonun saglanamamasi ya da dokula-
ra yeterli oksijenin sunulamamasi olarak tanimlanmaktadir. Akut solunum sikintisi
gelisen hastada parsiyel oksijen basincinin (PaO,) <60 mmHg olmasi hipoksemik
solunum yetmezligi olarak tanimlanmaktadir ve hipoksemiye normokapni ya da
hipokapni eslik etmektedir. Parsiyel karbondioksit basincinin (PaCO,) =45 mmHg
olmasi hiperkapnik solunum yetmezligi olarak tanimlanmakta ve hiperkapniye her-
zaman siddetli hipoksemi eslik etmektedir. Ayrica kronik akciger hastaligi nedeni ile
kronik hiperkapnisi olan hastalarda PaCO, degerinde 5 mmHg artis akut kotilesme
olarak tanimlanmaktadir.
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Modern tipta gelismis monitdrizasyon ve oksijen destek tedavi sistemlerine rag-
men solunun sikintisi olan hastanin ilk ve en dnemli basamagi klinik bulgularin
degerlendirilmesidir. Bu hastalarda ¢ok farkli klinik bulgular olabilir (1);

* Bilinc degisiliklikleri dzellikle hipoksemik hastalarda ajitasyon ve huzursuzluk,
hiperkapnik hastalarda uykuya egilim

e Siyanoz
e Tasikardi, hipertansiyon ve terleme

e Solunum is yakdnin artisinin kaniti olarak takipne, aksesuar kaslarin kullanil-
masl, interkostal, suprasternal ve supraklavikular cekilmeler

* En 6nemli inspiratuvar kasimiz olan diyafragmada yorgunluk ya da gligsiz-
[ik sonucu gorilen abdominal parodoks solunum

Solunum Monitdrizasyonu

Solunum Sayisi

Normal solunum sayisi 12-20 /dak olarak tanimlanmaktadir. Genel olarak fizyolojik
ihtiyaca gore solunum sayisi degisebilmektedir, ayrica kisa sureli bilincli olarak solu-
num sayisi artirilabilir ya da azaltilabilir. Solunum sayisi inspeksiyon ve palpasyonla
direkt olarak sayilabilir ya da elektronik 6lctimler yapilarak belirlenebilir.

Fizik Muayene

Solunum yetmezligi olan hastada solunum sayisi belli araliklarla inpeksiyon yapila-
rak hatta bir el hastanin Gstline konularak yani palpasyonla hastaya farkettiriimeden
sayllmalidir. Solunum sayisi cok 6nemli ve siklikla kaydedilen vital bulgu olmasina
ragmen hastane kayitlarinda kabaca hesaplanan rakamlar yer almaktadir. Genellikle
solunum sayisi 15, 30 ve 60 saniye sayilarak bulunmaktadir. Bununla birlikte en
dogru olani 60 saniye Uzerinde yapilan sayimlardir, daha kisa sureli yapilan sayim-
larda solunum sayisinin daha fazla hesaplandigr gortimastdr(2).

Yapilan bir calismada yatarak tedavi géren medikal hastaligi olan 58 hastanin
40"inda solunum sayisinin 19/dak ve hastalarin %98’inde kayith solunum sayisinin
18-22/dak araliginda oldugu tespit edilmistir. Bu hastalar dikkatlice yeniden deger-
lendirildiginde solunum hizlarinin 11-33/dak oldugu ve 2 hastada Cheyene Stokes
solunumun oldugu raporlanmistir (3).

impedans Monitérler

Hastanelerde ¢zellikle yogun bakimlarda hasta monitdrizasyonu icin yaygin olarak
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impedans monitérler kullaniimaktadir. Monitorizasyon icin tipik olarak 3 adet EKG
elektrodu kullanilarak inspirasyon ve eskpirasyon sirasinda olusan gogus duvarindaki
impedans degisikliklerini algilayarak solunum sayisi ve yaklasik tidal voltim 6lctlmekte-
dir. ideal olarak elektrotlar sag kol (R) sag omuza yakin infraklavikuler fossaya, sol kol
(L) sol omuza yakin infraklavikuler fossaya ve ayak (F) abdomenin sol tarafinda gégus
kafesinin altina yerlestirilir. Ancak solunum sayisinin dogru alinmasi icin gégus hare-
ketinin en iyi oldugu yerler tercih edilmektedir (Sekil 1 ve 2). Ozellikle hasta hareketli
yada terli oldugunda kullanilan elektrodlarin sik sik yerinden cikarak alarm vermesi en
buyuk dezavantaji olusturmaktadir (Sekil 3). Ayrica hasta hareketlerini solunum hare-
keti olarak algilayip %30 oraninda yanlis pozitif alarm verebilmektedir. Ozellikle Ust
solunum yolu obstriksiyonu nedeni ile apnesi olan ancak gégus duvar hareketi devam
eden durumlari da apne olarak algilayamamaktadir (4). Apne santral oldugunda goé-
gus duvar hareketi olmadigi zaman monitorde gértilebilir (Sekil 3). impedans moni-
torler cok ucuz ve pratik oldugu igin hastanelerde yaygin olarak kullaniimaktadir (5).

Solunum Indtiktif Pletismografi

Goguse ve karina baglanan iki bantla gogus ve abdomende kesitsel alandaki degi-
siklikleri Olcerek sinyalleri solunum sayisi ve tidal volime monitérize edilebilir. Tipik
olarak ince tel yerlestirilmis 2 elastik bant ksifoid UstU ve karin cevresine yerlestirilmek-
tedir. Bantlarin icindeki tellerin gerilmesi ile tam olarak solunum sayisi ve tidal volim
degisiklikleri 6lctlmektedir. Ayrica solunum yetmezliginin tanimlanmasinda énemli
klinik bulgular olan asenkron solunum ve abdominal parodoks solunumuda algi-
lamaktadir. Bu cihazin élciimleri impedans élctimlerinden daha guvenilirdir, ancak
pratik olmamasi, kalibrasyon gerekmesi ve pahali olmasi en biytk dezavantajidir (5).

=

Sekil 1: Solunum monitérizasyonu icin yer- Sekil 2: impedans monitérde  si-
lestirilmis 3 elektrod izlenmektedir. rasiyla kalp hizi ve ritmi,
Uluslararasi  kullanilan  standart SpO,, kan basinc, solu-
renklerdeki elektrotlarda R=rigt, num sayisi ve paterni izlen-
L=left ve F=foot seklinde kisaltma- mektedir. Hasta komada
lar yer almaktadir. oldugundan hareket arte-

faktr izlenmemektedir.
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Sekil 3: Uyanik ve hareketli hastada mavi Sekil 4: En altta solunum hareketinin
trase solunum paterni ve sag alt durdugu mavi solunum dalga
kosede yer alan mavi rakam so- formunda izlenmektedir. Has-
lunum sayisini  gostermektedir. tanin santral apneleri mevcut-
Bu hastada fizik muayene ile so- tur. Trase diiz cizdiginde 6nce
lunum sayisi 28/dak olarak sayil- elektrotlarin temassiz olup ol-
mistir, ancak impedans monitor madigi kontrol edilmelidir. Bu
hareket artefakti nedeniyle 36/ hastada es zamanli mekanik
dak gostermektedir. ventilatorde de hava akiminin

olmadigi gozlenmistir.

Diger Yéntemler

Ayrica solunum sayisini 6lgmek icin calismalarda pnémotakograf, kapnograf ve
elektromyografi kullanilmistir. Ancak bu yéntemler yogun bakimlarda pratik olma-
masi nedeniyle yaygin kullaniilmamaktadir.

Anormal Solunum Paterni ve Torakoabdominal Hareket

Solunum paterni ve torakoabdominal asenkroni solunum yetmezligi hakinda 6nem-
li bilgiler vermektedir. Hastada Cheyne-Stokes, Biot, santral apneler ve Kussmaul tipi
solunumlar impedans monitorlerde solunum dalga formu ekrana alindiginda takip
edilebilir (Sekil 4). Solunum paterni ve torakoabdominal hareketler bireyin pozis-
yonu, yas, cinsiyet, solunum is yikd, néromuskuler hastaliklar ve akciger hastalik-
larindan etkilenmektedir. Ozellikle torakoabdominal hareketlerdeki asenkroni kétii
prognoz gostergesi olup mortaliteyi artirdigi raporlanmistir(5).

Solunum sikintisi olan hastalarda en yaygin klinik bulgu boyunda skalen kaslar-
da kontraksiyon olarak raporlanmstir. Ayrica servikal kaslardan sternokloidomastoid
kasinda da inspirasyonda kasilmalar oldugu izlenmektedir. Siddetli solunum sikintisi
olan hastalarda yardimci solunum kasi olarak %87 skalen kas ve %80 sternokolido-
mastoid kas kullanimi izlenmistir. Yine solunum siddeti ile artis gosteren ic cekme
tarzi solunum siddetli solunum yetmezliginde %65 oraninda izlenmistir. En nadir
bulgu ise buzik dudak solunum (%8) ve Hoover isareti (%8) olarak bulunmustur (1).
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Torakoabdominal hareketlerdeki asenkroni yani abdominal parodoks solunum
hafif solunum sikintisinda %14, orta dereceli olanlarda %36 ve siddetli olanlarda
%75 oraninda gortlmektedir(1). Normal solunumda inspirasyonda diyafram kont-
raksiyonu ile karin disari dogru hareket etmektedir. Diyafram gli¢siiz ya da yorgun
oldugunda inspirasyon servikal kaslarin (skalen ve sternomastoid) ve eksternal in-
terkostal kaslarin kasilmasi ile g6gus duvari yukar cekildiginden diyafram iyi kasi-
lamadigindan karin disari degil, tam tersi iceri dogru hareket edecektir. Ozellikle
abdominal parodoks solunum ve solunum alternansi takipne ve hiperkapni eslik
ettigi zaman inspiratuvar kas glcsizIugu géstermektedir.

Progresif solunum yetmezliginde hizli yizeyel solunum paterni yani yiksek solu-
num sayisi ve distk tidal volim gelismektedir. Bu durum hastanin solunum is yu-
kindn artmasi ile ilgili olabilir ve/ veya inspiratuvar kas glcstzlugu ile iliskili olabilir.

Pulse Oksimetre

Pulse oksimetre ile 6lgilen oksihemoglobin SpO, iken invaziv olarak arter kan gazin-
da bakilan Sa0, olarak tanimlanmaktadir. Oksihemoglobin redikte hemoglobine
gore kizil 151§1 az, kizilétesi 15191 daha fazla absorbe etmektedir. Buradan yola cikarak
absorbe edilen kizil ve kizil 6tesi 1sigin oranini bir algilayici yardimiyla analiz etmek-
tedir. Oksihemoglobin konsantrasyonun >%60 oldugunda pulse oksimetre oksi-
hemoglobin miktarini dogru élcmektedir (5). Klinik pratikte doku oksijenizasyonu
saglamak icin oksijen destek tedavi ile SpO, %90 civarinda tutulmaktadir.

Pulse oksimetre probu el ve ayak parmagi, burun bélgesi, alin bolgesi ve kulak
memesinde kullaniimaktadir. Yapiskan ya da mandalli olan tek ya da cok kulla-
nimlik problar bulunmaktadir. Ozellikle elde kina, oje varligi, yogun sarilik, ortam
Isiginin yetersiz olmasi ve parmaklarda perflizyon bozuk oldugunda cihaz dogru
algilamayacagindan yapiskanli problar alna yapistirilarak uygun 6lctim yapilabilir.
Karbonmonoksit zehirlenmesinde karboksihemoglobinemi varsa ya da fazla lokal
anestezik yapilmasi sonucu methemoglobinemi olusmussa oksihemogleobini kar-
boksihemoglobin ve methemoglobinden ayirtedemez. Bu durumlarda arter kan
gazi alinarak invaziv 6lciim yapilmasi énerilir.

Arter Kan Gazi

Solunum yetmezligi olan hastanin PaO, ve PaCO, degerlendiriimesinde altin stan-
dart ydontem olan arter kan gazi ile invaziv olarak degerlendirilmesi gerekmektedir.
Arter kan gazindaki oksihemoglobin yani SaO, degeri ates, pH, PaO, ve PaCO, (ze-
rinden hesaplanan bir deger oldugundan SpO, kadar guvenilir degildir(5). Solunum
sikintisinin siddetinin hipoksemi ile istatiksel olarak anlamli korelasyon gosterdigi
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raporlanmistir. Bu nedenle hastalarda hipoksemi derecesini degerlendirmek igin ge-
nel olarak PaO, kullanilarak hastalik siddeti degerlendirmekte ve doku hipoksisini
onlemek icin takip edilmektedir. Hipoksemi degerlendiriimesinde PaO, icin tek bir
esik degeri tanimlamak zordur ve doku hipoksisini daha objektif degerlendirebile-
cek markirlar gerekmektedir. Oksijen hemoglobin disosiasyon egrisinde bakildigin-
da PaO, >60 mm Hg oldugu zaman egri diiz cizmektedir, yaklasik olarak arteriyel
hemoglobin oksijen saturasyonu (Sa0,) >%90 ve arteriyel kanin oksijen icerigi bir
hemoglobin icerigi icin maksimuma yakindir. PaO2 seviyesi < 40 mm Hg oldugun-
da ise Sa0, <%75 olmakta ve doku hipoksisi ile sonuglanmaktadir. Bu nedenle bazi
otorler doku hipoksisini engellemek icin hedef PaO, degerini 50-60 mm Hg arali-
ginda ya da Sa0, degerini %85-95 olarak tutulmasini énermektedir.

Kapnografi

Ventilasyonun gostergesi olan PaCO, devamli ve noninvaziv olarak kapnografi ile
degerlendirilebilmektedir. Kapnografi monitorleri infrared 1sik absorbisyon 6zelligi
ile PaCO, seviyesini ¢lcebilmektedir. Kapnografi 6zellikle endotrakeal tiipd olan in-
vaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda yani kapali devre sistemi oldugun-
da guvenilir sonuglar vermektedir. Maske ya da nazal kantl alan hastalarda cevreye
agik system oldugundan daha az guvenilir olmakla birlikte ézellikle hasta trendinin
takibinde kullanilabilecegi raporlanmistir. Genel olarak fizyolojik 614 bosluk ventilas-
yonu nedeniyle end-tidal CO2 (ETCO,) degeri PaCO, degerinden 1-3 mmHg daha
dusuktir. Gergekte ETCO2 ile PaCO, arasindaki bu fark direkt olarak 6li boslukla
korelasyon gostermektedir (Tablo 1) (6).

Hemodinamik Monitérizasyon

Kalp Hizi

impedans monitérlere takilan 3 elektrod ile hem kalp hizi hem de kalp ritmi de-

Tablo 1: ETCO, degistiren klinik durumlar

ETCO, artiran durumlar ETCO, azaltan durumlar

Hipoventilasyon Entlbe hastanin endotrakeal tlpd ¢ikmis olabilir
Sodyum bikarbonat verilmesi Endotrakeal tup tikanmasi

Kardiyak atimda artma Artmis 61U bosluk

Pulmoner emboli

Azalmis kardiyak atim
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gerlendirilmektedir (Sekil 1). Ozellikle arrest ritim oldugunda monitérler farkli alarm
vererek hizli midahale saglanmasi icin ayarlanmistir. Monitorde 3 elektrod ile alinan
elektrisel aktivitede aritmi ya da myokard infarktis stphesi oldugunda mutlaka 12
derivasyonlu EKG'nin ¢ekilmesi gerekmektedir. Yeni yayinlanan bir rehber ile normal
kalp hizi 50-100/dak olarak tanimlanmaktadir (7).

Yapilan bir calismada solunum sikintisi olan hastalarda hem kalp hizi hemde
solunum sayisinin monotonik olarak artis gosterdigi raporlanmistir. Hafif solunum
sikintisi olan hastalarda solunum sayisi ortalama 25/dak iken kalp hizi 95/dak, orta-
lama solunum sikintisi olanlarda solunum sayisi ortalama 32/dak iken kalp hizi 104/
dak ve siddetli solunum sikintisi olan hastalarda solunum sayisi 39/dak iken kalp hizi
112/dak olarak raporlanmistir (1).

Kan Basinci Monitérizasyonu

Kan basinci invaziv ve noninvaziv olarak olculebilmektedir. Klinik pratikte mutlak
deger olarak sistolik kan basincinin <90 mmHg ya da ortalama kan basincinin (1
sistol +2 diyastol / 3) <65 mmHg olmasi hipotansiyon, >140/90 mmHg olmasi
hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir (5).
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Hastanin  ekstremitelerinde
dolasim bozuklugu oldugun-
dan SpO, takibi icin hem alin
hem de kulak probu takil-
mistir. Hastanin SpO, degeri

Sekil 5: Sekil 6:  Hasta monitorinde kirmizi dalga
formu invaziv kan basinci 6lcu-
mind gostermektedir. Arterden
alindigi icin ART kisaltmasinin

yaninda sistol 117 mmHg, diyas-

%95 ve nabzi 121/dak izlen-
mektedir. Pulse ile yapilan
olcimlerde takildiktan sonra
dogru olcim icin asagida
goruldugu gibi dizgin mavi
dalga formunun olusmasi
beklenmelidir.

tol 56 mmHg ve yaninda yeralan
kiictik rakam 79 mmHg ortalama
kan basincinin otomatik hesap-
lanmasini géstermektedir. Sag en
altta NAB noninvaziv kan basinci
Olcimunu gostermekte olup sis-
tol 117, diyastol 69 ve ortalama
arteriyel basing 84 mmHg olarak
izlenmektedir.
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Noninvaziv kan basinci 6lcimiinde arterin proksimaline bir kaf yerlestirilip sisiri-
lerek ve inerken arteriyel basinca dontsmesiyle kan basinci degerleri takip edilmek-
tedir. Genellikle 6lciim icin sol brakiyel arter tercih edilmektedir. Kan basinci 6lcimu
nabzin palpasyonu, steteskop ile dinlenmesi yani oskultatuvar yontem (Korotkof
Yontemi) ve ossilasyonlarin izlenmesi (Osilotonometrik Yontem) gibi 3 farkli ydontem
kullanilmaktadir. Noninvaziv kan basinci 6lciimiinde kullanilan kafin boyutu dogru
6lciim yapilabilmesi icin hastaya uygun secilmelidir. Eger kullanilan kafin genisligi
ve uzunlugu hastaya uygun degilse yanlis yiksek degerler 6lctlebilmektedir. Ideal
olarak manson 6lciim yapilacak ektremitenin gevresinin %40’ kadar genislikte ve
%601 kadar uzunlukta olmaldir (8).

Oskultatuvar Yontem hastanelerde yaygin olarak kullanilan ucuz ve pratik bir
yontemdir. Geleneksellesmis bu yontemde sfigomomanometrede ekstremite etra-
fina sarilan kaf yani manson sisirilerek ve arter Gzerinde oskultasyon yapilmaktadir.
Basing altinda arter vibrasyonunundan alinan ilk ses (Korotkoff sesler) sistolik basing
iken, sesin kayboldugu nokta diyastolik basing olarak tanimlanmaktadir. Bu yonte-
min dezavantaji personel gerekliligi, cevresel gurultd arttiginda seslerin duyulama-
masi ve cok distk tansiyonu olan hastalarda Korotkoff seslerinin yoklugudur.

Manuel ossilasyon yéntemi yogun bakimlarda yaygin olarak kullaniimaktadir.
Bu yontemle otomatize kan basinci cihazlarin gelisimi icin temel olusturulmustur,
ayni zamanda manuel 6lciim icinde kullaniimaktadir. Steteskop yerine mansonda
bulunan diyast adi verilen bir cesit algilayici steteskop bulunmaktadir. Bu algilayici-
nin 6lciim sirasinda algiladigi degerler monitor ekraninda izlenmektedir. Monitoérde
otomatik araliklarin yani interval ayarinin yapilmasi gerekmektedir. Monitérde tan-
siyon degerinin Ustlne tiklanarak interval secenegdi dakika ya da saat olarak hastaya
uygun ayarlanmalidir.

Hemodinamik instabilite sok, hipotansiyon, hipertansiyon, vazopressor ilac
kullanimi ve yiksek PEEP kullaniminda daha duyarli yontrem olan invaziv kan ba-
sincl Olcimune gecilmelidir. Yapilan calismalarda invaziv kan basinci élcimin-
de noninvaziv kan basinci 6lcimine goére daha ylksek ve glvenilir degerler elde
edildigi izlenmistir. Genellikle 6lcim yapilacak arterler olan radial, dorsalis pedis
ve femoral artere kateter yerlestiriimekte ve kateter transdiser ile monitére bag-
lanmaktadir. Bu yontemle aralikli degil devamli yani anlk kan basinci degisiklikleri
monitorize edilmektedir. Arteriyel kateterizasyon ayni zamanda arter kan gazi ve
diger tetkikler icin kan alinmasinda da kullaniimaktadir. Arteriyel kateterizasyon
icin radial arter secilirse mutlaka allen testi yapilip ulnar arterin calisip calisma-
digi kontrol edilmelidir. En sik gorilen komplikasyonlar girisim yapilan arterde
hematom, tromboz, proksimal ya da distalde arterde gelisen emboli, A-V fistll ve
psddo-anevrizmadir.
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Arteriyel kateterizasyonla yapilan invaziv kan basinci élciimlerinde hemomede
takilan basing transduserin referans hizasi trikispit kapakcik olmalidir. Bu kapakgik
4. interkostal aralik ve orta aksiller cizgiye gelecek sekilde yukseklik ayarlanmalidir.
Hemomede takili 3 yollu musluk hasta tarafina kapatilip atmosphere acilarak bu
hizada basing sifilama yapiimalidir. Dogru 6lctim yapip yapmadiginin tespiti icin
sistemin dinamik cevabi mutlaka degerlendirilmelidir. Erken diyastolde flas (FLUSH)
test yani kare dalga testi yapiimalidir. ideal olarak kare dalgadan sonra 1tam ve 1/2
sicrama olmalidir. Kare dalgadan sonra birden az sicrama var ise “over dumped”
denilmektedir. Sistemde yanlis 6lcime neden olacak hava kabarciklari, kateterin ti-
kanmasi, pihti, kapali musluklar ve flush bagda sivi olmamasi gibi durumlar s6z
konusu olabilir. Kare dalgadan sonra >2 den fazla sicrama var ise “under dumped”
denilmektedir. Bu duruma uzun set ve hasta faktorleri (tasikardi, yuksek kardiak
atim) neden olabilir (9).

Sonuc

Solunum sikintisi olan ya da hizla kétllesebilecegi distnulen hastalar yakin takip
amacgh monitérize edilmelidir. Burada ates, nabiz, solunum sayisi ve kan basinci
monitdrizasyonu en sik takip edilen vital bulgulardir. Ancak solunum yetmezligi
olan hastada en az bir kez arter kan gazi ve devamli SpO, takibi mutlaka yapiima-
lidir. Bu takiplerde hastanin ihtiyacina gore oksijen destek tedaviler, noninvaziv ve
invaziv mekanik ventilasyon destedi uygulamalariyla hastanin yénetimi saglanmak-
tadir. Tim bu strecte her zaman altta yatan hastaliga odaklanilarak tedavi edilmeye
cahsilmalidir. Altta yatan hastalik tedavi edilirken doku oksijenizayonunu saglayacak
destek tedaviler uygulanmalidir.
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BOLUM

Agri, Ajitasyon ve Deliryumun
Tanisi ve Tedavisi

Burcu Basarik Aydogan

Giris

Agn, ajitasyon ve deliryum kritik hastalarda sik gézlenmektedir. Dahili ve cerrahi
yogun bakim (initelerinde (YBU) hastalarin pek cogu tedavi ve invaziv girisimlere ek
olarak istirahat sirasinda bile agri hissetmektedir (1,2). Yogun bakim stirecinde ge-
lisen agriya bagli uyku bozukluklari, deliryum ve ajitasyon ataklar sik gértlmektedir
(3,4). Yogun bakim takibinde ortaya cikan bir diger problem deliryumdur ve cogu
zaman tani koyulamamaktadir. Agri, ajitasyon ve deliryum tedavisinde kullanilan
analjezik ve sedatif tedaviler hasta ventilatér uyumunu ve fizyolojik stres cevabini
azaltirken uzamis yogun bakim sureciyle iliskili pek cok kotllesmeyi beraberinde
getirmektedir (5-9). Erken farkindalik ve uygun tedavi yogun bakimda kalis stresi ve
mortaliteyi azaltmakta, tedavi maliyetlerini distrmektedir. Bu nedenle bu kavram-
larin degerlendirilmesi icin gecerli ve givenilir yatakbasi degerlendirme 6l¢utlerinin
kullanilmasi ve uygun tedavi edilmeleri dnemlidir.

Agri

Agri yogun bakim hastalari icin en énemli stres faktoértdur. Uluslararasi Agr Calis-
masl Toplulugu (The International Association for the Study of Pain), agriyi “gercek
veya potansiyel doku hasari ile iliskili hos olmayan duyusal ve duygusal deneyim”
olarak tanimlanmaktadir (10).

Yogun bakimda arter kateterizasyonu, gogus tlpU cekilmesi, abse bosaltiimasi

m 2
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gibi invaziv girisimler, pozisyon verme, yatakta dondirme ve trakeal asipirasyon
gibi uygulamalar agriya sebep olurken, istirahat halinde glnlik bakim sirasinda
bile cogu hastada orta ve ciddi duzeyde agr hissedilmektedir (11). Bu tarz prose-
dirlere bagl gelisen agrilarda genc yas, bayan cinsiyet, komorbidite varligi, travma
ve cerrahi, anksiyete-depresyon gibi psikolojik durumlar agri icin artmis risk faktéra
olusturmaktadir (12-14). Hastalarin cogunda yogun bakimdan taburcu olduktan
sonra yasadiklari en buyuk stresin agr oldugunu ifade etmektedirler. Changues ve
ark.nin calismasinda, hastalarin yaklasik %330 istirahat halinde ve %56'si da cesitli
bakim hizmetleri sirasinda agr duyduklari ifade etmistir (15).

Bununla birlikte bilinci kapali, entlibe ve sedasyon altinda pekcok kritik hastanin
agrisini ifade edemeyecegdi unutulmamalidir. Agr yonetiminde; iletisim gugligu, bi-
ling durumunda bozulma, mekanik ventilasyon, invaziv uygulanmalar, hareketsizlik,
uyku bozukluklari birlikte degerlendirilmeli, agr kontrolG glnlik olarak sorgulan-
mali ve uygun tedavi edilmelidir.

Agrinin Degerlendirilmesi

Yogun bakim hastalarinda tasikardi, hipertansiyon, takipne gibi bulgular cogu za-
man agriyla iliskilendirilmektedir. Oysaki alta yatan hastaligin siddetiyle iliskili olarak
(sepsis, hipovolemi, sok) benzer vital bulgular gézlenebilmektedir ve yapilan calis-
malarda bu parametreleri objektif agn 6l¢ttleriyle korele bulunmamistir (16,17). Bu
nedelenle klavuzlar fizyolojik parametrelerin tek basina agri degrelendiriimesinde
kullanimini dGnermemektedir.

Kisinin kendi bildirimi “altin standart” olarak kabul edilmelidir. Bilinci acik yogun
bakim hastalarinda 0-10 arasinda gorsel, yatay, sayisal degerlendirme skalasi (NRS:
Numeric Rating Scale) en gecerli ve guvenilir agri degerlendirme skalasidir.

Bilinci kapali, kendini ifade edemeyen, motor fonkisyonu olan ve davranislari
gozlenebilen yogun bakim hastalarinda ise Davranissal Agri Skalasi (BPS: Behavioral
Pain Scale) (Tablo 1) ve Yogun Bakim Agri Gozlem Araci (CPOT: Critical Care PainOb-
servation Tool) (Tablo 2) en gegerli ve guvenilir lcim yéntemleridir.

Tam YBU hastalarinda yatis tanisina bakilmaksizin rutin agri degerlendirmeleri
klinik sonuclarin iyilesmesi ile iliskilidir. Ozellikle protokollerle yapilan agri degerlen-

dirimi analjezik kullanimi, YBU yatis ve mekanik venitllasyon siiresinde azalma ile
iliskilidir (18).

Agri Tedavisi

Yogun bakim hastalarinda akut agri tedavisinde dncelikli secenek opioidlerdir. Agri
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Tablo 1: Davranissal Agni Olgegi
Davranissal Agn Olcegi
Yiz ifadesi Rahat 1
Kismen gergin 2
Tamamen gergin 3
YzUnU burusturuyor 4
Ust ekstremite Hareket yok 1
Kismen bukalmas 2
Parmak fleksiyonu ile tamamen bukdlmus 3
Kalici retraksiyonda 4
Mekanik venitlasyona Ventilasyonla uyum Tolere edici hareket 1
uyum Oksiriyor, fakat cogu zaman ventilasyonu tolere ediyor 2
Ventilatorle savasiyor 3
Ventilasyonu kontrol edemiyor 4
Tablo 2: Yogun bakim agri gézlem formu
Yogun bakim agn gézlem formu
Yiz ifadesi Rahat 0
Gergin 1
YUzUnd burusturuyor 2
Vicut hareketleri Hareketler yok 0
Koruyucu 1
Huzursuz 2
Kas gerilimi Rahat 0
Gergin, rijit 1
Gok gergin ya da rijit 2
Ventilasyona uyumu Ventilatord tolere ediyor 0
Okstirtiyor, fakat tolere ediyor 1
Ventilatérle savasiyor 2
Ses cikarma (Eksttbe hastalar) Normal tonda konusuyor ya da ses yok 0
ic cekiyor, inliyor 1
Bagiriyor, hickirarak agliyor 2

skorlarinda yukseklik (NRS =4, BPS >5 veya CPOT =3) saptanan hastalara agn te-
davisi uygulanmalidir. Kiritik hastalarda non-néropatik agri tedavisinde ilk secenek
intravenoz opioidlerdir. Tim opioidler benzer agri siddetleri icin titre edildiklerinde
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esit derecede etkilidirler. Noropatik agri tedavisinde ise intravendz opioidlere ek ola-
rak oral gabapentin veya karbamazepin verilmesi 6nerilmektedir. Kullanilan opioid
miktarini azaltmak ve opioid iliskili yan etkileri azaltmak igin ise non-opioid tedaviler
onerilmektedir.

1- Farmakolojik Tedavi

Opioidler, nonopioid analjezikler ve néropatik ilaglar bu grupta yer alir. Ideal analje-
zik ajanin etkisi hizli baslamali, kisa yarilanma suresi olmali, ilag etkilesimine neden
olmamalidir. Aralikli veya strekli tek ajan kullanilabilirken; analjezi saglamak icin
farkli mekanizmalar ile etki eden iki veya daha fazla farmakolojik ajan kullanimi
olarak tanimlanan multimodal teknikler de dnerilmektedir.

Opioidler Analjezikler

Opioidler agr tedavisinde kullanilan temel ilag grubudur. Morfin, fentanil, remi-
fentanil, hidromorfon ve metadon baslica opioidlerdir (Tablo 3) Mevcut intravenéz
opioidler benzer agri siddetleri icin titre edildiginde esit derecede etkilidir. Mekanik
olarak ventile edilen hastalarda, ilaglar inflizyon veya aralikli bolus halinde verilebilir.
Meperidin ve sufentanil kullanimi yogun bakim hastalarinda énerilmez. Tramadol
solunum depresyonu ve bagimlilik potansiyeli tasimayan sentetik bir opioiddir. Re-
mifentanil; Kisa etki stresi ve metabolizmasi nedeniyle ginimizde yogun bakimlar-
da daha sik kullanilmaktadir. Opioidlerin uzun sire kullanilmasina bagl tolerans ve
geri cekilme sendromu gozlenmektedir. Yan etkileri hipotansiyon, bradikardi, ileus,
bulanti/kusma, Uriner retansiyon, kabizlik, deliryum, halusinasyonlar ve hiperaljezi-
dir. Non-opioid analjezikler opioid kullanimini azaltmak ve analjezik etkinligi artir-
mak icin opioidlerle birlikte kullanilabilir. Ayni amacla regionel anestezide opioidlere
ek olarak uygulanabilir. Nalokson opioidlerin kompetitif antagonistidir. Yuksek doz
opioid kullanimina bagli agir hipotansiyon, sedasyon ve solunum depresyonu teda-
visinde veya hizli norolojik degerlendirmede opioid etkisini ortadan kaldirmak igin
kullanilir. Etkisi 2-3 dakika sonra baslar ve 30 dk surer. Toplam doz 2 mg olacak
sekilde 0.4 mg iv bolus olarak verilir.

Non-opioid Analjezikler
Parasetamol ve non-steroidal antiinflamatuar ilaclar (NSAIi), nefopam ve ketamin
bu grupta yer alir.

Parasetamol: Agn siddetini ve opioid kullanimini azaltmak icin multimodal re-
jiminin bir parcasi olarak kullaniimalidir. Malnutrisyon ve komorbidite varliginda
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Tablo 3: Sik kullanilan opioidler

Opioid Etki stiresi | Doz Onemli noktalar
baslangici
Morfin 5-10 dakika | B: 0.1-0.2 mg/kg Glukuronidasyon ile metabolize olur
I: 0.05-0.1 mg/kg/ | Agiz yoluyla biyoyararlanim zayif
saat Hepatik ve bdbrek yetmezliginde dikkat
Enteral: 5-20 mg/ | Morfin histamin salinmasina neden olur
saat
Fentanil 1-2 dakika | B: 1-2 ug/kg Aktif metabolit yok
I: 1-10 ug/kg/ Karacigerde metabolize olur.
saat Transdermal: | karaciger yetmezliginde birikim olur
25-100 pg/saat Morfine gére daha az hipotansiyon
yapar
Uzun sureli infizyonda etki stresi uzar.
Remifentanil | 1-3 dakika | B: 1 ug/kg Plazma esterazlarla hidroliz olur.
I: 0.05-2 ug/kg/dk | Aktif metaboliti yok. Birikim yok
Erken nérolojik degerlendirme
Hidromorfon | 6-8 IV: 0.02 mg/kg Karacigerde metabolize edilir ve idrarla
I: 0.06 mg/kg/saat | atilr
PO: 0.1 mg/kg Oral, likit, supozituar ve parenteral
formulleri var.
Metadon 4-8 saat Iv: 0.1 mg/kg DusUk maliyetli olusu, uzun etki suresi

avantajidir.
Aktif, toksik metabolit yok.
QTc intervalinde uzama, aritmi riski

Morfinden daha kuvvetli analjezik etki

B: Bolus; I: Infiizyon, PO: Agizdan,

IV: Intravendéz, dk: Dakika.

potansiyel karaciger hasar géz éniinde bulundurulmalidir. intravendz kullaniminin

hipotansiyon ile iliskili oldugu unutulmamali, 6zelilikle vazopressor ihtiyaci bulunan
kritik hastalarda enteral veya rektal yol tercih edilmelidir.

Nonsteroid Antiinflamatuar flaclar (NSAI]): Agn kesici, ates disdriici ve antiinf-
lamatuar dzelliklere sahiptir. NSAIi'lerin, yogun bakim hastalarinda analjezik etkisi
yeterli olmayabilir, opioid dozunu azaltmak icin multimodal tedavi icerisinde yer al-

masi 6nerilmektedir. Kanama disfonksiyonu ve peptik Ulser, dispepsi gibi yan etkileri
de dikkate alinmalidir.
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Nefopam: Spinal araliktan dopamin seratonin ve noradrenalin geri alimini inhi-
be ederek etki gosterir, yaklasik 20mg dozu 6mg morfine deger etki olusturur. Tasi-
kardi, glokom nobet ve deliryum gibi yan etkiler gorilebilmektedir. Distk maliyetli
bir tedavi ydntemi olmasina ragmen tlkemiz dahil pek cok tlkede bulunmamaktdir.

Ketamin: bir diger non-opiod analjeziktir. Postoperatif kritk hastlarda dustk doz
inflzyon uygulamasi opioid tedaviye olarak klavuzlarda dustk ¢neri diizeyinde ye-
ralmaktadir.

2-Nonfarmakolojik Tedavi

Hastalara 6zenli ve nazik davranmak, uygun pozisyon vermek, endotrakeal tip,
foley sonda ve drenlerin gergin durmasini engellemek agriyi azaltir ve hastayi rahat-
latir. Masaj, muzik, soguk uygulama ve gevseme teknikleri de diger nonfarmakolojik
tedavi yontemleri olarak tanimlanmaktadir.

Kritik hastalarda masaj uygulamasi dtstk kanit dizeyiyle agr tedavisinde éne-
rilmektedir. Sirt,ayak ve el bolgesinde, ginde bir iki kez, 10-30 dk surecinde ya-
piimalidir. Elektif kardiyak cerrahi sonrasi degerlendirlen 8 hastada uygulanan agri
tedavisine ek olarak yapilan 20 dk el masajinin agr skorlarinda ortalama 2 puan
azalma sagladigi gosterilmistir (19).

Muzik terapisinin agri tedavisinde distk kanit diizeyinde kullanimi ¢nerilmek-
tedir. Golino ark. Yaptigi calismada yogun bakimda gunlik 30dk uygulanan muzik
terapisnin hastalarin vital bulgularinda (solunum sayisi, kalp hizi) ve kendi tarifledik-
leri agn skorlarinda belirgin azalma oldugu gosterilmistir (20).

Prosedural agr tedavisi: YBU'lerinde yatakbasi uygulanan pekcok prosedur has-
talarda agri sebebidir. Ornegin poziyon verme, déndirme gibi rutin islemler, ka-
teter takilmasi veya gogus tipU cekilmesi gibi invaziv islemler prosedural agriya
sebep olmaktadir. Bu gibi durumlarda preempitif analjezi ve/veya nonfarmakolojik
yaklasimlar 6nerilmektedir. Opioidler en sik énerilen farmakolojik ajanlardir, ikinci
siklikla iv, oral ve rektal NSAIl ¢nerilmektedir. Opioidlerin yan etkileri gézéniinde
bulundurularak hasta icin analjeziyi saglayacak en dustk doz en effektif doz olarak
onerilmektedir. Prosedural agriyr azaltmak icin lokal anestezikler, nitrik oksit ve ucu-
cu anestezik ajanlarin kullanimi 6nerilmemektedir. Nonfarmakolojik yaklasim olarak
muzik, masaj, soguk uygulama ve gevseme teknikleri siralanabilir.

Ajitasyon ve Sedasyon

Yogun bakim Unitelerinde kritik hastalik durumu ve uygulanan pekcok mudahale
hastalarda stres yaratmakta ve ajitasyona sebep olmaktadir. Ajitasyon, uygunsuz
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davranislar, disorganize duslnceler ve kontrol kaybiyla giden, motor ve mental ak-
tivitede artisla karakterize bir durumdur (21) ve hastalarin en az %71ini géralmek-
tedir (22). Ayrica ajitasyon self ekstlibasyona, invaziv araclarin yalnislikla malpozis-
yonuna, dismelere ve yaralanmalara sebep olabilir. Yogun bakimda ortaya cikan
ajitasyon periyodu mekanik ventilatérde ve yogun bakimda kalis stiresinde uzama,
artmis tedavi maliyeti, posttravmatik stres bozukluguna kadar gidebilecek uzun do-
nem sonugclara neden olabilir.

Yas, korku, agri, mekanik ventilasyon, metabolik problemler, sepsis, uykusuz-
luk, gibi pek cok etken ajitasyona yol acabilir. Ajitasyon iliskili hasari azaltmak,
hasta-ventilator uyumunu artirmak igin siklikla sedatatif ajanlar kullaniimaktadir.
Sedasyon hastanin cevresel faktorlere farkindaligini ve disaridan gelecek uyarilara
cevabini azaltir. Bu amacla kullanilan ilacin amnezik, hipnotik ve anksiyolitik 6ze-
ligi olmalidir. Ginumdzde sedatif ajanlarin kullaniminin artmis morbidite ile iliskili
oldugu, bu nedenle gerekmedikce kullanilmamasi ve mimkulnse en kisa strede
kesilmesi onerilmektedir. Kritik hastalarda sedatif ilaclarin farmakokinetik ve far-
mokodinamik etkileri, diger ilaclarla olan etkilesimleri, tutarsiz emilim, proteine
baglanma ve birikim &zellikleri pek cok yan etki olusumunun temel sebepleridir.
Bu nedenle 2013 Agri-ajitasyon ve deliryum klavuzu sedatif ajanlarin hafif dizeyde
sedasyon olusturacak sekilde kullanilmasini énermektedir. Hafif sedasyon duzeyi
RASS skoru =-2/sesli uyarana 10 sn daha kisa sure ile gdz agma) olarak tanimlan-
maktadir. Bu sedasyon duzeyinin klinik sonugclari (6rnegin, erken ekstibasyon ve
YBU kalis stiresinin kisalmast) iyilestirdigi gosterilmistir (23). Onerilen hafif sedas-
yon duzeyi fizyolojik stres yaniti artirir, fakat sanilanin aksine bu durum miyokardial
iskemi insidansinda artisa neden olmaz. intrakranial hipertansiyon, akut respira-
tuar stress sendromu, status epilepticus disinda derin sedasyon yogun bakimda
Onerilmemektedir.

Aralikli sedasyon kavrami ise; hastanin gereksiz ilag kullanimini azaltmak amaciy-
la glinltk olarak sedatiflerin kesilip hasta uyanikliginin degerlendirilmesidir.

Ajitasyonun Degerlendirilmesi

Richmond Ajitasyon-Sedasyon Skalasi (RASS) ve Sedasyon-Ajitasyon Skalasi
(SAS) eriskin YBU hastalari icin en kullanish ve gtvenilir skorlama sistemleridir.

Beyin fonksiyonu objektif élctimleri (6rnedin, AEPs yanitlar, BIS, NI, PSI veya
SE)'nin rutin olarak sedasyon derinliginin degerlendirilmesinde kullaniimasi éne-
rilmemektedir. Sadece komatdz ve paralitik hastalarda stibjektif sedasyon deger-
lendirmelerine yardimci olarak bu oélcttlerin kullaniimasi tavsiye edilmektedir. EEG
monitorizasyonu bilinen ya da siiphelenilen nébetleri olan eriskin YBU hastalarinda
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nonkonvulsif ndbet aktivitesini izlemek ve ilag titrasyonu saglamak icin kullaniimak-
tadir (Tablo 4 ve 5).

Ajitasyon Tedauvisi

Ajitasyon tedavisinde sedatif ajanlar kullanilmaktadir. 2013 Agr Ajitasyon deliryum
klavuzu, benzodiazepin grubu sadatifler yerine nonbenzodiazepin (propofol veya
deksmedetomidin) sedatiflerin kullanimini dnermektedir. Nonbenzodiazepin grubu
sedatiflerin mekanik ventilasyon suresi, yogun bakim yatis stresi ve deliryum gelis-

Tablo 4: Richmond Ajitasyon Sedasyon Skalasi

Richmond Ajitasyon Sedasyon Skalasi

+1 | Huzursuz, endiseli veya endiseli ama hareketleri saldirgan degil

+2 | Ttedirgin-ajite: sik amagsiz hareketler ya da hasta- ventilator uyumsuzlugu

+3 | Cok ajite: tupleri kateterleri ceker veya personele karsi saldirgan davranislar sergiler

+4 | Hirgin: hirgin ve 6fkeli, personel icin tehlikeli olabilecek dizeyde

0 Uyanik ve sakin

-1 Uykulu: sesli uyariya 10 sn’den uzun g6z acma veya géz temasi saglamasi

-2 Hafif sedasyon: sesli uyaranlara kisa streli (10sn’den az) g6z agar

-3 Bilingli diizeyde sedasyon: g6z acar ancak g6z temasi kurulamaz

-4 Derin sedasyon: sesli uyarana yanit yok fiziksel uyariyla herhangi bir hareket yapar

Tablo 5: Sedasyon-Ajitasyon Skalasi

Sedasyon-Ajitasyon Skalasi (SAS)

7 | Tehlikeli ajite Endotrakeal tipU ve kateterleri ceker, yataktan kalkmaya calisir ve
debelenir, calisanlara saldirir.

6 | Asiri ajite Endotrakeal tupu isirir, sik s6zIi uyarilara ragmen sakinlesmez,
fiziksel mudahale gerektirir.

5 | Ajite Anksiyoz ve hafif ajite, oturmaya calisir, s6zIU uyarilarla sakinlesir.
4 | Sakin ve Koopere | Sakin, kolayca uyanir, emirlere uyar.

3 | Sedatize S6zIU veya hafif sarsmayla uyanir, tekrar uyur, basit emirlere uyar.
2 | Asir Sedatize Fiziksel uyariyla uyanir, fakat iletisim kurulamaz, emirlere

1 Farkinda degil Uyarilara minimal yanit veya yanitsiz, iletisim kurulamaz, emirlere

uyamaz.
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me riski gibi kisa donem ve 90 glnlik mortalite, kognitif ve bilissel fonksiyonlar gibi
uzun dénem sonuclarin nobenzodiazepin grubu sedatiflere gére azalttigini vurgu-
lamaktadir.

Benzodiazepinler. Anksiyolitik, amnestik, sedatif, hipnotik, antikonvulsan etkileri
vardir, ancak analjezik etkileri yoktur. Potens, lorazepam>midazolam>diazepam
seklindedir. Benzodiazepinler ozellikle opioidler gibi diger kardiyopulmoner dep-
resanlarla birlikte verildiginde solunum depresyonu ve sistemik hipotansiyona yol
acabilirler. Benzodiazepine bagl kardiyopulmoner instabilite gortlme olasilig altta
yatan solunum yetmezligi ve/veya kardiyovaskuler instabilitesi olan kritik hastalarda
daha fazladir. Uzun sureli kullanimda benzodiazepinlere tolerans gelisir. Benzodi-
azepin sedasyonundan kurtulma, ileri yas, karaciger disfonksiyonu ya da bobrek
yetersizligi hallerinde gecikebilir. Lorazepamin seyreltici olarak propilen glikol iceren
parenteral formlari YBU hastalarinda toksisiteye neden olabilir. Propilen glikol tok-
sisitesi, metabolik asidoz ve akut bobrek hasari olarak gerceklesir. Bu durum kritik
hastalarda sik gérildiginden, lorazepam iliskili durum g6z ardi edilebilmektedir.

Propofol. Sedatif, hipnotik, anksiyolitik, amnestik, anti-emetik ve anti-konvul-
siftir, ancak analjezik etkisi yoktur. Kisa streli etkisi nérolojik degerlendirmeler igin
sik stk uyanmalar gerektiren hastalarda yararl olabilir ve ginlik sedasyon kesinti
protokollerini kolaylastirabilir. Propofol doza bagimli solunum depresyonu ve siste-
mik vazodilatasyon nedeniyle hipotansiyona neden olur. Propofol, yumurta lesitin
ve soya fasulyesi yagi iceren %10 lipit emulsiyonu icinde eritilir, yumurta veya soya
fasulyesi alerjisi olan hastalarda alerjik reaksiyonlara neden olabilir. Propofol nadi-
ren propofol inflzyon sendromuna (PRIS) neden olabilir. PRIS metabolik asidoz,
hipertrigliseridemi, vasopressor kullanimi artan hipotansiyon ve aritmilerle seyreder.
PRIS"te bazen akut bobrek hasari, hiperkalemi, rabdomiyoliz ve karaciger disfonk-
siyonu da bildirilmistir. PRIS siklikla uzamis yiksek doz (>70 ug/kg/dk) kullanimina
baglidir, ancak dustk doz infizyonlarinda da gordlebilir. PRIS insidansi %1 kadar-
dir, mortalitesi yiksektir (%33’e kadar) ve inflzyon kesildikten sonra da gorulebilir.
SUphelenildiginde erken tani ve inflzyonun kesilmesi cok ¢nemlidir. Tedavi destek
tedavidir.

Dexmedetomidin. Selektif a2-reseptdr agonistidir; sedatif, analjezik ve sempa-
tolitik etkilidir ancak antikonvilzan etkisi yoktur. Diger sedatiflerden farkl olarak
hastalar daha kolay uyandirilabilir ve minimal solunum depresyonu yapar. Sedasyon
etkisi intravendz inflzyon ile 15 dk’da baslar ve pik etki 1 saatte gordlir. Dexme-
detomidin hizla periferik dokuya dagilir ve karacigerde metabolize olur, Dexmede-
tomidin Amerika’da YBU hastalarinda sadece kisa streli sedasyon igin (<24 saat)
0.7 ug/kg/saat maksimum dozda (islem icin sedasyon dozu 1.0 ug/kg/saatekadar)
onayl olsa da bircok calisma daha yuksek dozlarda (1.5 ug/kg/saate kadar) dex-
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medetomidin inflzyonunun >24 saat (28 gline kadar) etkin ve guvenli oldugunu
gostermistir. Deksmedetomidinin en sik gorilen yan etkileri hipotansiyon ve bradi-
kardidir. Solunumu primer olarak baskilamadigindan entlibe olmayan hastalarda
kullanilabilir. Ancak, orofaringeal kas tonusu kaybina yol acarak hava yolu obstriik-
siyonuna riski bulunmaktadir, bu nedenle hipoventilasyon ve hipoksemi agisindan
strekli solunum izlemi gereklidir.

Deliryum Tani ve Tedavisi

Deliryum; akut baslangicl bir serebral disfonksiyon sendromudur, bazal mental
durumda degisim ya da fluktuasyonlar, dikkat daginikligi, dezoryantasyon ya da
biling diizeyinde degisikligin eslik ettigi serebral fonksiyonlardaki ani bozulma olarak
tanimlanir. Yogun bakim Unitelerinde (YBU) artmis mortalite, YBU'de yatis slre-
sinde uzama ve artmis maliyet ile iliskilidir. Ayrica hastalarda uzun dénem kognitif
fonkisyonlarda demans benzeri bir bozulmaya sebep olmaktadir. Epidemiyolojisine
bakildiginda YBU'de mekanik ventilatérdeki hastalarin %80’inde deliryum goril-
mektedir (24).

Deliryum Nedenleri

Deliryum icin bircok neden tanimlanmistir. Bunlarin en basinda hastada mevcut olan
kritik hastalik (6rnegin agir sepsis, organ disfonksiyonu) gelir. Ayrica kullanilan seda-
tif ve opioid tedavilere bagl iyatrojenik olarak da ortaya cikabilir. Uzun sure fiziksel
kisithlik ya da immobilizasyona gibi cevresel faktorler de deliryuma sebep olabilir.

Ayrica deliryum icin hastaya ait bir takim risk faktorleri de mevcuttur. Hastanin
demans, alkolizm ve/veya hipertansiyon, beyin patolojisi dykustinin olmasi, alkol
ya da madde bagimlilik dykisinin olmasi ve YBU yatista hastalik agirhginin yiksek
olmasi deliryum icin risk faktorleridir. ileri derecede yanigi olan hastalar ve postkar-
diyotomi hastalari da deliryum agisindan artmis riske sahip hasta gruplaridir (25).
Yas; YBU disindaki hastalarda deliryum icin bilinen bir risk faktérii olmasina ragmen
YBU hastalarindaki yeri net degildir. Koma, YBU hastalarinda deliryum gelisimi icin
bagimsiz risk faktortidir. Hastalarin primer nérolojik durumu nedeniyle sedatifle in-
duklenen medikal koma ve multifaktoryel koma da deliryumla glclu iliskisi bulunan
durumlardir. Literatlrde deliryumla iliskili olabilecek 100°den fazla ila¢ bildirilmek-
tedir. Deliryum nedeni olabilecek ilaclar Tablo 6'de gosterilmistir.

Yogun bakimda mekanik ventilatorde izlenen kritik hastalarda sedasyon sag-
lamak icin benzodiazepin yerine deksmedetomidin kullaniminin daha az deliryum
riski ile iliskili oldugu bildirilmektedir (26).
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Tablo 6: Deliryum nedeni olabilecek ilaclar

Antibiyotikler Antiviral ilaglar

Antifungal ilaglar

Antimalaryal ilaglar

Antikolinerjikler Antihistaminikler

Antiparkinson ilaglar (Benztropin, biperidon)

Antispazmolitikler

Atropin, belladone, alkaloidler, fenotiazinler

Antidepresanlar

Antikonvulzanlar Fenobarbital, Fenitoin, Sodyum valproat

Anti-inflamatuarlar Adrenokortikotropik hormon

Kortikosteroidler

ibuprofen

Endometasin

Naproksen

Fenilbutazon

Antineoplastik 5-fluorurasil

Antiparkinson Amantadin, Levodopa

Anti-tiberkiloz izoniazid, Rifampisin

Analjezikler Opium tirevleri, sentetik narkotikler

Kardiyak ilaglar Beta blokorler, propranolol, klonidin, dijitaller

ilac Yoksunluklari Alkol, barbituratlar, benzodiazepineler

Sedatif hipnotikler Barbituratlar, benzodiazepinler

Sempatomimetikler Amfetamin, fenilpropanolamin

Diger ilaglar Aminofilin, bromidler, lityum, disulfiram, simetidin, teofilin

Deliryumun Belirti ve Bulgulari

Deliryumun kardinal bulgulari; biling dizeyinde bozulma (gevreyi farkindaliktaki net-
likte azalma), odaklanma kabiliyetinde azalma, odaklamayi stirdiirmede azalma ya da
dikkatte kaymalar, mental durum bozuklugu (6rnegin hafiza kayiplari, dezoryantas-
yon, konusma bozuklugu) ya da algisal bozukluklardir (halUsinasyonlar, deltzyonlar).

Deliryumun diger belirtileri arasinda uyku bozukluklari, anormal psikomotor ak-
tiviteler, duygu durum bozukluklari (¢rnegin korku, anksiyete, sinirlilik, depresyon,
apati, ofori) yeralir.
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Klinik olarak deliryum iki klinik tabloda karsimiza cikabilir: Alkol ve ilag geri ce-
likmelerinde daha sik gorilen ve hastalarin ajite oldugu hiperaktif deliryum; ve has-
talarin daha sakin ve letarjik gériinimde oldugu hipoaktif deliryum. Klinik takip
sirasinda hastalar bu iki deliryum cesiti arasinda seyredebilir. Hiperakitf deliryumda
halUsinasyonlar ve dellizyonlar siktir. Hipoakitf deliryum daha cok konflizyon ve se-
dasyonla iliskilidir ve YBU’deki kritik hastalarda hipoaktif deliryum genelde gézden
kacar.

Deliryum Ayirici Tanisi

Akut opioid cekilmesinin semptomlari ile deliryum genellikle klinik olarak karisir.
Akut opioid cekilmesinde hastalarda terleme, piloereksiyon, midriazis, lakrimas-
yon, rhinore, kusma, daire, karin kramplari, tasikardi, hipertansiyon, ates, takipne,
yawning (esneme) gozukdr. Bunlarin yani sira hastalarda huzursuzluk, iritasyon,
miyalji, agriya hassasiyeti artmasi ve anksiyete gibi semptomlar nedeniyle delir-
yumla karisir.

Deliryum YBU takibinin herhangi bir déneminde ortaya cikabilirken, opioid ke-
silmesine bagl semptomlar genellikle opioid kesildikten 12 saat icerisinde ortaya ¢I-
kar. Opioid antagonistlerinin Nalokson ya da mikst agonist/antagonist gibi ilaclarin
hastaya verilmesiyle bu stre kisalabilir.

Yogun bakimda uzun sure benzodiazepin alan hastalarda ilag hizli kesildiginde
gericekilme bulgulari ortaya cikabilir, bu durum deliryum ile karisabilir. Anksiyete,
ajitasyon, tremor, basagrisi, terleme, uykusuzluk, bulanti, kusma, miyoklonus, kas
kramplari, nadiren néber goérulebilir. Bircok semptomu ile birlikte hiperaktif delir-
yum ile karisabilir.

Yogun bakimda 7 ginden uzun slre deksmedetomidin alan hastalarda ilac ke-
sildiginde geri cekilme bulgular deliryumu taklit edebilir. ilac kesildikten sonra 24-
48 saat icerisinde semptomlar gozukur. Ajitasyonun yani sira hastalarda bulanti,
kusma gorulebilir.

Deliryum tanisi alkol geri cekilme sendromu ile de karisabilir. Ulkemizden giive-
nilir veri olmamasina ragmen Amerikada hastaneye yatirilan hastalarin %15-20’si
alkol bagimhisidir. Ozellikle cerrahi ya da travma hastalarinin %8-31'inde rastla-
nir. Bu tabloda norolojik ve otonomik disfonksiyon bulgulari hakimdir. Tonik-klo-
nik nébetler (%15), deliryum tremens (%5), hayati tehdit eden santral sinir sistemi
eksitasyon bulgulari (ajitasyon, deliryum, ndbet) ve hiperaktivite gortlebilir (25).
Hipertansiyon, tasikardi, aritmi gibi hiperadrenerjik semptomlar de gordlebilir. Alkol
geri ¢cekilme sendromunun tedavisinde deliryumdan farkli olarak gtvenilirligi ve et-
kinliligi gosterilmemis olmasina karsin siklikla benzodiazepinler kullanilir.
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Deliryum Monitorizasyonu

Yogun bakimda yatan kritik hastalarin deliryum acisinda rutin monitorizasyonu
onerilmektedir. Alkolizm 6ykusu, kognitif fonksiyon bozuklugu, hipertansiyon oy-
kisU bulunan, agir sepsis ya da sokta, mekanik ventilatorde, parenteral sedatif ya
da opioid alan hastalar rutin olarak monitorize edilmelidir. Hastalarda her shifte en
az bir kez deliryum acisindan degerlendirilmelidir. Monitorizasyon icin cesitli tara-
ma testleri tanimlanmistir. Confusion Assessment Method for the ICU (CAM-ICU)
ve Intensive Care Deliryum Screening Checklist (ICDSC) gliniimiizde YBU'deki hem
mekanik ventilatérdeki hem de entlibe olmayan hastalarda deliryum taramasi icin
en glvenilir ve gecerli testlerdir (27,28).

Deliryumun Onlenmesi

Deliryumun 6nlenmesindeki en énemli noktalar hastalarin erken mobilizasyonu,
agn kontrollerinin iyi yapilmasi ve uyku dizeninin saglanmasidir. YBU'de rutin ola-
rak farmakolojik ya da nonfarmakolojik deliryum 6nleme protokollerinin kullanimi
Onerilmemektedir. Haloperidol ya da atipik antipsikotiklerin profilaktik olarak kulla-
nimi da 6nerilmemektedir (29).

Deliryum Tedavisi

Deliryum septomlari genellikler 3-5 giin arasinda surer, ancak fazla degiskenlik g6és-
terir. Semptomlarin ortadan kalkmasi yavastir, 6-8 haftayi bulabilir (24).

Deliryum tedavisindeki ana unsur deliryumun 6nlenmesi, deliryum ortaya cikma-
sina katkida bulunan faktoérlerin iyi tespit edilmesi ve ortadan kaldiriimasidir. Nonfar-
makolojik yaklasimlar; hastanin mobilize edilmesi, YBU'deki glraltinin azaltilmasi,
hastalarin uyku hijyeninin saglanmasi, gliines 1sig1 ile temasin saglanip gece-glindiz
sikluslarinin diizeltiimesidir. Tablo 1'de belirtilen ilaclarin gézden gecirilmesi, hastaya
ait faktorlerin tek tek degerlendirilmesi gerekir (30).

Farmakolojik tedavi yontemlerinden kanit dizeyi yiksek olan ve mutlak suretle
Onerilen bir tedavi modalitesi yoktur.

Haloperidoliin YBU hastalarinda deliryum stresini kisalttigina dair yeterli kanit
yoktur. FDA onayi olmamasina ragmen, klinisyenlerin rutin kullanimina bakildiginda
Haloperidol deliryum tedavisinde 1-10 mg IV sekilde en sik kullanilan antipsikotik
ajandir. Hipotansif ve antikolinerjik etkileri yoktur. intraven6z Haloperidol cabuk etki
gosterir. Daha az ekstrapiramidal yanetkiye sahiptir. Yarinlanma émru diger antipsi-
kotiklere gore daha kisadir (yaklasik 14 saat, IM kullanimlarda 21 saat).

Olanzapin (IM ve agizda eriyen preoati), klozapin, ketiapin ve risperidon atipik
antispikotikleridr. Atipik antipsikotiklerin YBU’de deliryum siresini kisalttiklar bildi-
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rilmektedir. Torsades de pointes gelisimi icin anlamli risk tasiyan hastalarda (bazalde
QT uzamasi olanalar, uzamis QT icin tedavi alan hastalar ve QT uzamasi aritmisi
gegirmis hastalar) antipsikotik kullanimi énerilmemektedir. Risperidon ve Zprasidon
diger atipik antipsikotiklerdir.

Agir ajitasyon durumunda antipsikotiklerle birlikte aktif metaboliti olmayan ben-
zodiazepinler tercih edilebilir: Klonazepam, lorezapam, oksazepam, temazepam
gibi.
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Gogus Yogun Bakimda Yapilacak
Diger Uygulamalar “Akciger
Hastaliklarinda Beslenme”’

Ayse Bahadir

Genel dahili yogun bakim tnitelerinde (YBU) yatan hastalarin biyiik cogunlugunu
solunum hastaliklarina bagli hastalar olusturdugu gibi, ayri bir birim olarak solunum
YBU'lerin sayisi da giderek artis géstermektedir (1). Solunum YBU'lerinde yatan has-
talarin buytk cogunlugunu ise KOAH, ARDS, pnédmoniye bagli solunum yetmezligi,-
septik sok ve son dénem akciger kanseri hastalari olusturmaktadir (2). YBU'de yatan
hastalarda malnUtrisyon hastaneye yatmadan once gelisebilecegi gibi hastanede
yatis sliresince de olusabilmektedir (3). Yapilan bircok calismada uzamis ventilas-
yon desteginin, hastanede kalis sliresi ve hastane maliyetlerinde artisin, daha yuk-
sek morbidite, mortalite oranlarinin, malnutrisyon ile iliskili oldugu bildirilmektedir.
Oysa ki beslenme tedavisinin uygulanmasi dusuk riskli, maliyet etkin ve hastane
kalitesini de artiran bir yaklasimdir (4). Modern cagda YBU'de niitrisyon destek kav-
raminin yerini nitrisyon tedavisi almistir (5). Bircok rehberde YBU ‘de sepsis, ARDS
gibi nedenlerle yatan hastalar ayni zamanda kritik hastalar olarak ele alindigindan,
bu béliimde YBU'de kritik akciger hastaliklarinda beslenme tedavisinde dikkat edil-
mesi gereken durumlar anlatilacaktir.

Giris

YBU'deki kritik hastalar genellikle uzun siren hemodinamik instabilitesi olan, solu-
num, bobrek, karaciger ve GiS yetmezligi veya bunlarin bir arada bulundugu ¢oklu
organ disfonksiyonu olan hastalardir. Komplike gelisim gosteren hastalarin uzamis
yatis stresinde malndtrisyon gelisimine egilimli oldugu bilinmektedir (6). Kullanilan
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nitrisyon degerlendirme yéntemi ve secilen popiilasyona bagli olarak YBU’de mal-
nitrisyon prevalansi %39-50 oraninda degismektedir (7). Ulkemizde yapilan bir ca-
lismada hastaneye yatan hastalarda basvuru sirasinda malnutrisyon riski %15 iken,
YBU'de yatan hastalarda ise en yiiksek oranda (%52) saptanmistir (8).

YBU’de birka¢ glinden fazla kalan hastalarda iskelet kas kitlesinde haftada %5~
10 kayip oldugu gosterilmistir (9). Vicut kitle indeks (VKI)'inde %10 kayip oldu-
gunda immun supresyona neden olarak enfeksiyon riskini artirirken, %15-20 kayip
oldugunda yara iyilesmesinde gecikme, kayip %40'dan fazla oldugunda ise mor-
talitede artis gortlmektedir (4). Artmis katabolizma sonucu olusan kas kaybinin
taburculuk sonrasi aylarca hatta yillarca devam ettigi bildirilmektedir (10).

Kritik hastalarda malnUtrisyon, uzamis ventilasyona, yara iyilesmesinde gecikme-
ye neden olmakta, nazokomiyal infeksiyon gériilme oranini ve mortaliteyi ve mor-
biditeyi artirmaktadir. Yapilan bir calismada kronik ventile hiperkapnik KOAH hasta-
larinda VKI <20 olanlarin yasam strelerinin daha kisa oldugu bildirilmektedir (11).
Ulkemizden yapilan bir calismada YBU' de yatan VKI <20 olan KOAH hastalarinda
mortalitenin 6.6 kat daha fazla oldugu saptanmistir (12).

YBU' den taburcu olan KOAH hastalarinin %47-54'de giinlik yasam aktiviteleri-
nin bir veya daha fazlasini sirdirmede baskalarina bagh oldugu,ARDS ve sepsis ne-
deni ile YBU'den taburcu olan hastalarda da sonuclarin benzer oldugu bulunmustur
(2). Yatis sirasinda kilo kaybi olan veya hastanede kilo kaybi gelisen hastalarin bir
yillik izlemde atak nedeni ile hastaneye basvuru riskinin de arttigi saptanmistir. im-
mobilizayon ve kullanilan ilaclar da kas kaybina katkida bulunmaktadir (13).

Malnutrisyona Neden Olan Faktorler

YBU'de yatan hastalarda malnitrisyon gelisimi multifaktoryel olup altta yatan has-
talik hastanede uygulanan prosedrler yetersiz besin alimina yol acmaktadir. Bir-
cok calismada YBU'de uygulanan prosediirler nedeni ile beslenme tedavisine ara
verilme suresi 4.8-7 saat/gln olarak bildiriimektedir (7). Ayrica kritik hastalarda
akut, kronik ve iyilesme déneminde vicudun strese metabolik yanitinda ki degis-
kenlik enerji ihtiyacinin farkli olmasina neden olmaktadir (14). Akut atak nedeni
ile YBU" de yatan KOAH hastalarinda yatisin ilk glinlerinde azalmis besin alimi ve
artmis enerji harcamasina bagli olarak kilo ve kas kaybinda artis oldugu bilinmek-
tedir. Leptin ve diger pro-inflamatuar sitokinlerin artmasina bagli istahta azalma
gorilmekle beraber dispne ve kas yorgunlugu yemek yeme &nceligini geri plana
itmektedir. NIMV(non-invaziv mekanik ventilasyon) kullanimi da oral alimi kisitla-
maktadir (13).
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Sepsis ve ARDS gibi kritik hastaliklarda gorulen sistemik inflamatuar yanit send-
romunda total kalori ihtiyacinda artis, hiperglisemi, trigliserid intoleransi, protein
katabolizmasinda ve makro ve mikrondtrit ihtiyacinda artis gorilmektedir (14). Ven-
tilatuar destek alan hastalarda akut ve kronik dénemde yapilan calismalar trakeos-
tomi kafinin basisina bagli yutma glcliga ve aspirasyon gelistigini gdstermektedir.
On bes glinden fazla mekanik ventilasyona (MV) bagl hastalarda yatak basi muaye-
nesi ile altta yatan néromuskuler hastaliktan bagimsiz olarak %34 oraninda yutma
bozuklugu gelistigi saptanmistir. Videofloroskopik baryum yutma testi ile bu oran
%83 olarak bulunmustur, laringoskop ile yapilan baska bir calismada ise bir aydan
uzun stiren MV olan hastalarda yutma bozukluklarinin daha sik oldugu gérdlmustar
(9). YBU de yatan hastalarin agiz epiteli yetersiz kan akimi, ilac toksisitesi, endotra-
keal tlpun basisi, oral yeterli sivi alinamamasi, sistemik dehidratasyon, kuru havanin
inhale edilmesi, oral mukozada kuruluga, sempatik sistemde artis tukrik salgisinda
azalmaya, dis hijyenin kotl olmasi oral problemlere neden olmakta,hastanin be-
sin alimi etkilenmektedir (15). ARDS ve septik sokta hastalarda inflamasyona bagl
hiperkatabolizma sonucu kas kaybi gérilmektedir (16). Mekanik ventilasyondan
uyanmada veya MV'nin uzamasinda beslenme durumunun degerlendirilmesi nem
tasimaktadir (9).

Nutrisyonel Risk Tarama ve Degerlendirme

YBU de yatan hastalarin beslenme durumunun degerlendiriimesine anamnez ile
baslanmal, fizik muayene ile viicut kompozisyonu hakkinda bilgi edinilmelidir. Has-
ta yakinlarindan bilgi alinarak hastanin son 3-6 ay icinde istemsiz kilo kaybi, besin
aliminda azalma olup olmadigi 6grenilmelidir (17). Amerika ve Avrupa enteral ve
parenteral beslenme dernekleri ASPEN ve ESPEN, YBU'de yatan hastalarda mal-
nUtrisyon risk taramasi icin NRS (nutrisyonel risk tarama) -2002 ve NUTRIC skoru
onermektedir (6,18). NRS-2002 =3 ve NUTRIC skoru =6 olanlar riskli olarak kabul
edilmektedir (19,20). CRP ve alblimin inflamasyonla iliskili oldugundan, albumin ve
pre-albumin inflamasyona sekonder (akut faz proteini) olarak distk saptanacagin-
dan beslenme durumunu géstermede iyi bir belirtec olarak kabul edilmemekte, AS-
PEN tarafindan malnutrisyon tanisinda kullanimi énerilmemektedir (6). ESPEN'nin
YBU’de nutrisyonel tedaviye ait son kilavuzunda ise hastalar tek bir parametreye
gore degil, altta yatan hastaligin etyolojisine kilo kaybina,VKI, istahta azalma ve
kas kaybi oranina gore ciddi ve orta derecede malnUtre olarak degerlendirilmisler-
dir (18). Uykusuzluk, fiziksel glc kaybi, tekrarlayan cilt lezyonlari ve basi yaralari
varliginda enerji agigindan stphelenilmelidir (21). Yogun bakimda enerji tiketimi-
nin degerlendirilmesi zordur ve komplike tekniklerin kullaniimasini gerektirir (22).
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Beslenmenin degerlendirilmesi,kiloya gore yapilmamalidir, malnitrisyona ragmen
hastanin kilosu ve VKI normal saptanabilmektedir. Obez hastalarda ise kiloya gore
degerlendirmede yapildiginda sarkopeni gdzden kacabilmektedir (23).

YBU'de Niitrisyon Tedavisi ve Monitorizasyon

Kritik hastalarda beslenme tedavisinin amaci metabolizma icin gereken kaloriyi sag-
lamak, yagsiz kas kutlesini korumak ve kas kaybini ¢nlemektir (18). Enerji ve pro-
tein gereksinimi hesaplamada solunum gazlarinin degisimi sirasinda oksijen tuketi-
mi (VO2) ve CO2 Uretiminin (VCO2) 6lctlmesine dayanan indirek kalorimetre altin
standart olarak kabul edilmektedir. Ancak, pahali bir yontem olusu, uzun zaman al-
masi ve egitimli personel gerektirmesi gibi nedenler kullanimini kisitlamaktadir (22).

Harris-Benedict formald ¢cok uzun ve zaman alici olmasi ve enerji gereksinimi asi-
r hesaplamasi nedeni ile dnerilmemektedir (17). Spontan soluyan malnttre KOAH
hastalarinda ise gereken enerjinin Harris-Benedict formdline gore hesaplanandan
%15 daha fazla oldugu saptanmistir (24). Rutin pratikte klinik gézlem ve laboratuar
verileri ile degerlendirilme 6nerilmektedir (18). Tedavide kullanilan propofol, deks-
troz inflzyonlari ve renal replasman tedavi sirasinda uygulanan sitratlar, non-nit-
risyonel kalori olarak g6z éntnde bulundurulmalidir (22). Hastalarin haftada bir kez
enerji ve protein gereksinimi acisindan degerlendirilmesi dnerilmektedir (6). YBU de
48 saatten daha fazla yatacak tim hastalar icin asagidaki durumlarda beslenme
destegi saglanmalidir (25).

1) Onceden var olan agir malndtrisyon varliginda,
2) oral alimin enerji gereksinimin <%50,
3) besin aliminin beklenen gecikme stiresi =3 glinden olan hastalarda

Beslenme tedavisi planlanirken hastanin enerji ihtiyaci kadar, metabolik hizi ve
protein katabolizmasi da g6z dntine alinmalidir. Akut hastaliklarda strese karsi ge-
lisen metabolik yanita bagli olarak insulin rezistansi, hiperglisemi ve kas kaybi go-
rilmektedir(18). Beslenme tedavisinin uygulanmasinda, secilecek yolun belirlenme-
sinde hastanin hemodinamik durumu ve GIS fonksiyonlar etkili olmaktadir. Enteral
veya parenteral yolun avantaj ve dezavantajlari Tablo 1'de gérilmektedir (25,30).

Kritik hastalarda 24-48 saat icinde baslanan beslenme erken enteral beslenme
(EEN) olarak tanimlanmaktadir ve rehberlerde EEN barsak fonksiyonlarinin korun-
masl ve immun yanitin dizenlenmesine destek olmasi agisindan onerilmektedir.
EEN oral veya nazogastrik sonda (NGS) ile yapilabilir. GiS fonksiyonel ve kullanila-
bilir oldugu her durumda bu erisim énerilmektedir. YBU’de beslenme tedavisinde
zorluklardan biri de akut hastaliktan iyilesmede gerekli olan makro ve mikrobesin
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Tablo 1: Enteral ve parenteral yol erisim yollarinin avantaj ve dezavantajlari

Enteral Parenteral

Avantajlari Basit, fizyolojik, ucuz GIS fonksiyonlarindan bagimsiz

Katater gerekmez

Komplikasyon az

Monitorizasyon az

Dezavantajlari | GIS fonksiyonuna bagl | Fizyolojik degil

Diyare, besin intoleransi | Kateter gerekir

TUpun yerinin degismesi | Pahali

Aspirasyon riski Sistemik infeksiyon ve komplikasyon riski ytksek

6gelerinin minimum miktari ile tolere edilebilen maksimum miktarinin tanimlanma-
mis olmasidir (21).

Hemodinamisi stabil hastalarda klinik gézlem ve laboratuar verileri ile degerlen-
dirilme sonucu akut fazda 20-25 cal /kg baslanmasi, iyilesme déneminde 25-30
kcal /kg olarak devam edilmesi 6nerilmektedir (18). BMI >30 olan hastalar icin ideal
vicut agirhigina gore hesaplama yapilmalidir (23).

GUnluk enerji icin gereken kalorinin %60-70'i karbonhidrat, %20-30'u yag,
%20'si protein icermelidir. 1.2-2.0 g/kg /gliin protein énerilmektedir (24). Sivi kisit-
lamasi olan hastalarda yiksek kalorili Griinler (1.5-2 kcal/ml) tercih edilmelidir (23).
Yksek riskli ve ciddi malnttrisyonu olan hastalarda hastaligin akut fazinda ilk hafta
hipokalorik beslenme (<20 cal/kg/gun), hiperglisemi ve insilin direncini azaltmak
icin ise yuksek protein =1.2 g/kg/gln verilmesi dnerilmektedir (6).

Yapilan calismalarda, akut solunum yetmezligi nedeni ile yatan KOAH hastala-
rinda CO, Uretimini azaltmak icin ylksek yag/distk karbonhidrat iceren formdillerin
kullanilmasinin standart Grtinlere Ustinliga saptanmadigindan dnerilmemektedir.
MV gerektiren KOAH hastalarinda enerji aliminin kisitlanmasinin yag, karbonhid-
rat oranlarinin degistiriimesinden daha etkili oldugu bildirilmektedir (24). Beslenme
drdnleri ve elektrolit konsantrasyonlari bazi ilaclar tarafindan direk veya indirek ola-
rak etkilenmektedir. GIiS de besin d6gelerinin yoklugu barsakta permeabilite artisi,
enterositlerde bakteri translokasyonuna, submukozal immun sistemde bozulmaya
neden olur. Avrupa, Kanada ve Amerika YBU rehberlerinde kritik ve hemodinamisi
stabil hastalarda EN yol tercih edilmekte ve erken EN 6nerilmektedir (6,18,26). EN
ile beslenmede NG (nazogastrik) yol ilk tercih olmalidir. Gastrik bosalmasi geciken
veya tolere edemeyen hastalarda prokinetik ajanlar (metoklopromid, eritromisin)
kullanilmasi veya postplorik beslenmeye gecilmesi énerilmektedir. Strekli beslen-
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mede tlp capl 8-12 F tercih edilmelidir. Kisa sureli (3—6 haftadan az) beslenme icin
NGS (nazogastrik sonda) yeterli iken uzun streli beslemede gastrostomi, EN beslen-
me 4-8 haftadan daha fazla planlaniyorsa NGS'a karsi PEG (perkutan enteral gast-
rostomi) 6nerilmektedir. PEG ile aspirasyon riskinin azalmadigi da unutulmamalidir.
Hastayi aspirasyondan korumak icin beslenme esnasinda yatak basinin 35-40 dere-
ce yukseltilmesi ve glinde iki kez klorheksidin ile agiz bakiminin yapilmasi 6nerilmek-
tedir. YBU de beslenme plani algoritmasi Sekil 1'de gorilmektedir (6).

Tam barsak obstriiksiyonu, kusma, aspirasyon ve artmis yiksek rezidi (>500
ml), aktif Gst GIS kanama, barsak iskemisi, Gi erisim olmayisi enteral yol icin kont-
rendikasyon olusturur. EN da en cok gorulen komplikasyonlar tipte tikanma, aspi-
rasyon pnémonisi, kusma ve 6zafajittir (25).

Hemodinamik Anstabil Hastalarda Beslenme

Iki veya daha fazla vazopresor destegi gereken hemodinamisi anstabil hastalarda
azalmis peristaltizm, gastrointestinal hipoperfizyon ve mezenter iskemi nedeni ile
EN baslandiginda intestinal iskemiye bagli konplikasyon gorilme riskini arttigi bildi-
rilmektedir. Bununla birlikte EN baslamak veya sonlandirmak icin gereken sistolik ve

Beslenme Yolagi

(als kullanilabilir mi? )

Tup Beslenme

<75% alim Uzun Dénem

Kisa Dénem
\/ <

[3—4 haftadan dahauzun}

Periferal PN

Santral PN

Sekil 1: 6 no'lu kaynaktan alinmistir. GIS: Gastro-intestinal sistem; NGS: Nazogastrik
sonda; PN: Parenteral nutrisyon.

Nazoduodenal

veya nazojejunal
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diastolik kan basinci araliginin ne olmasi konusunda bugline kadar tanimlanmis bir
rehber yada gecerli bir calisma bulunmamaktadir. Hasta stabil oldugunda veya va-
zopressor dozu azaltildiginda veya sabit kaldiginda 10-20 ml/saat EN ile baslamak
ve hemodinamisine gore dozun artirilmasi dnerilmektedir (21).

Tedavide immiinonutrisyon ve Antioksidanlar

YBU’deki kritik hastalarda sistemik inflamasyon ve oksidatif strese bagli artmis doku
hasari gortlmektedir. Son yillarda yapilan calismalarda glutamin, arginin, omega 3
yag asidleri ve antioksidanlarin eklenmesi ile olusturulan immunonttrisyon Grlnler
izokalorik Urlnler ile karsilastirildiginda immun fonksiyonlari diizenlemede daha et-
kin bulunmustur (5).

Arginin eksiligi, yara iyilesmesinin gecikmesi ve T hiicre fonksiyonlarinin bozul-
masina neden olmakla beraber sepsiste arginin verilmesinin iNOS aktivitesinin art-
masi nedeni ile sitotoksik etki gostererek mortalitede artisa neden oldugu bildiril-
mektedir. Bu nedenle sepsiste ve ARDS’li hastalarda arginin destegdi verilmesinden
kaciniimalidir (5).

Glutamin antioksidan 6zelligi yaninda enterosit ve immun hucrelerin profileras-
yonu icin asil enerji kaynagidir. Elektif cerrahi sonrasi ve kritik hastalarda glutamin
destegini inceleyen meta-analizde infeksiyoz komplikasyonlarini ve hastanede kalis
sUresini azalttigr gosterilmistir (5).

Kritik hastalarda yag asitleri esansiyeldir. Lipid emdlsiyonlarina EPA(eikosapenta-
noik asid) ve DHA (Dokosahekanoik asid) eklenmesinin hiicre membrani ve inflama-
tuar stireg Uzerine etkileri gosterilmistir (14,18). Omega 3 balik yagindan saglanan
EPA ve DHA, borage yagindan saglanan GLA'nin (gama-linolenik asid) anti-inflama-
tuar &zelliklerinden dolayr ALI/ARDS de yararli oldugu gosterilmistir. ALI olan hayvan
modellerinde, EPA ve GLA desteginin pulmoner vaskuler direnci azaltip, kardiyak in-
deksi artirip, tromboksan B2 Uretiminde azalma saglayarak gaz alisverisi ve oksijen-
lemeyi arttirdigi gosterilmistir (27). EPA/GLA/antioksidan iceren formullerin ALI/ARDS
de kullaniminda, 28 guinlik mortalitede azalma, mekanik ventilasyon ve YBU’de kalis
stresinde azalma saptanmistir (28). Bu formdailu iceren Grlnler ESPEN ve Kanada Yo-
gun Bakim ve Klinik Pratik Rehberinde 6nerilmektedir (7,18,25). Omega-6 yag asitleri
pro-inflamatuar sitokin Gretimine, vaskuler permeabilitede artisa, trombosit agregas-
yonuna neden oldugu icin dnerilmemektedir (22). IV yag emulsiyonlarin klinik olarak
birbirlerine olan avantajlari ise net olarak gosterilememistir (27).

Antioksidanlar akut faz reaksiyonu icin dnemli mikronutritlerdir. PN formulas-
yonlar mikronUtritleri icermedikleri icin rutin ve guinlik olarak eklenmelidir. Optimal

H
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doz ve klinik kullanimlari ile endikasyonlarin belirlenmesi icin daha fazla calismaya
ihtiyac bulunmaktadir (21).

YBU’de Niitrisyonel Tedavi Takibi

Cok merkezli YBU'de yatan 9777 hastayi kapsayan nutrition day calismasinda has-
talarin buydk bir bélimundn yatisin birinci glintiinde enteral olarak beslenmesine
ragmen tedavinin besinci glininde hedeflenen beslenme dlzeyine ulasamadigi
saptanmistir (3). Vicut Kitle indeksi (VKI) <18.5 ve >40 kg/m? olan hastalarin ise
daha az beslendigi gorulmustar (5). Heyland yaptigi calismada hedeflenen kalorinin
%61.2, hedeflenen proteinin ise %57.6 sina ulasilabildigini bildirilmistir (26). Hasta-
larin %74'den fazlasinin hedeflenen enerjiyi almakta yetersiz kaldigi, en iyi strvinin
ise hedeflenen kalori aliminin %80’ine ulasildiginda elde edildigi bildirilmektedir (2)
Ntrisyon tedavisinde komplikasyon acisindan yiksek riskli hasta grubu Tablo 2'de
gorulmektedir (21).

YBU'de beslenmede dikkat edilmesi gereken bir durumda uzun siiredir beslene-
meyen kanser hastalari ve ileri yas komorbiditesi olan yasli hastalarda asir beslen-
me sonucu gelisen Refeeding sendromudur. Kronik beslenme yetersizligi olan veya
5-10 gln iginde cok az veya hi¢ besin 6gesi almayan bireylerde gértlen élumcul
bir durumdur. Sivi dengesi ve glukoz homeostazinda bozukluk, tiamin (vitamin B1)
eksikligi, hiperlaktatemi, hipofosfatemi, hipokalemi, hipomagnezemi ile karakteri-
zedir. Refeedingin ilk 5-10 gunu elektrolitler yakin takip edilmeli ve gereginde rep-
lasman yapilmalidir. Tedaviye 6nerilen enerji aliminin %50 veya daha azi ile baslanir
ve 3-5 glin icinde dereceli artirilarak hedef duzeye ulasilir (21). Solunum yetmezligi
olan hastalarda ciddi hipofosfatemi gelistiginde diyafragma kontraktilitesi etkilen-
mekte, MV uzamasina neden olmaktadir (6).

Diyetin bilesiminin hesaplanmasinda hiperglisemi, hiperlipidemi, yiksek CO,
degerleri ve weaning problemleri géz 6ntne alinmalidir. lleri yaslarda enerji gerek-
sinimi azalmaktadir. YBU'de yatan hastalarda akut evrede cok fazla enerji alinmasi
sonucu enfeksiyoz komplikasyonlar, karaciger yaglanmasi, elektrolit bozuklugu, asi-

Tablo 2: Beslenme tedavisinde komplikasyon riskini artiran faktérler

VKI cok dustk veya yiiksek

ileri yas

uzamis aclik

YBU de yuksek diizeyde organ destegi
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r CO, Uretimine bagl solunum yetersizligi gorilirken, az kalori alindiginda ise kas
glcltnde zayiflik,yorgunluk, basi yaralari, enfeksiyon oranlarinda artma, ventilator-
den ayrilmada zorluk gérilmektedir (29). Enerji acigi %50°den fazla olan hastalarda
infeksiyona bagl komplikasyonlarin arttigi bildirilmektedir (25).

Asirl kalori alimdan en fazla akciger, kalp ve endokrin sistem etkilenmektedir.
Artmis dakika volimu,yada normal dakika ventilasyonuna ragmen artmis pCO, asiri
besin alimini gosterir. Oksijen tliketiminde ve kardiyak outputta artis, rezervi disik
olan hastalarda kalp yetmezligine, pulmoner 6dem ve aritmiye neden olabilmekte-
dir (21).

Malnutrisyon YBU'de kas zayifligina katkida bulunan en énemli faktérlerden bi-
ridir. Yogun bakimda gelisen kas zayifligi tipik olarak simetriktir ve siklikla alt eks-
tremiteleri ve solunum kaslarini etkilemektedir. Risk faktorleri arasinda ileri yas, altta
yatan hastaligin ciddiyeti, sepsis, multiorgan yetmezligi, uzamis immobilizasyon ve
hiperglisemi gorilmektedir. ARDS’li hastalarda weaning sirasinda %60 oraninda,
taburculukta ise %36 oraninda kas zayifligi oldugu bildirilmektedir. Hastalarin ta-
burcu olduktan sonra izleminde bes yil sonrasina kadar devam eden kas zayifligina
bagl fiziksel fonksiyon ve yasam kalitesinde bozulma oldugu gézlenmistir (29).

Kanada, Amerika ve Avrupa enteral ve parenteral beslenme derneklerinin YBU'de
yatan hastalarda beslenme takip ve tedavi énerileri Tablo 3'de gorilmektedir.

Ozet olarak;

1) Tam kritik hastalar basvuru sirasinda beslenme durumu acisindan degerlen-
dirilmelidir.

2) Kaseksi, 6dem, kas atrofisi, VKI <20 kg/m?, malnUtrisyon belirtilerinin gorul-
mesi onemlidir.

3) Oral beslenme ile 72 saatte hedeflenen besin alimi karsilanamazsa NGS ile
beslenme dustnulmelidir.

4) EN erken,tercihen 24-48 saat icinde baslanmalidir. ik hafta artirnlarak hede-
fe ulasiimalidir.

5) YBU’de 7 gun icinde EN ile besin destegi saglanamazsa PN distntlmelidir

6) Aspirasyon riskini azaltmak ve toleransi saglamak icin prokinetik ajanlar ek-
lenmeli, beslenme yapilirken yatagin basi 30-45 derece yukarida olmalidir,
klorheksidin ile agiz bakimi yapiimalidir.

7) Beslenme plani,sadece destek veya ilave olarak degil, tedavi amacli dtstnil-
melidir

8) Elektrolitler siki takip edilmelidir

9) Ilag-besin etkilesimi gtinltk yapiimalidir (17)

121



Mm m Ayse Bahadir

Tablo 3: YBU'de yatan hastalarda derneklere ait rehberlere gére beslenme
takip ve tedavi 6nerileri

Baslhk

ASPEN

ESPEN

KANADA YBD

EN Verilis zamani

24-48 saat

<24 saat

24-48 saat

gobre 2 g/kg
VKI >40 ise 2.5 g/kg

kiloya gére 1.2-2
g/kg

IK kullanimi Evet/esdeger denklem IK uygun degilse Yetersiz veri
esdeger denklem
Hedef doz ilk hafta hedefin >%50- | Spesifik bir &neri yok | Spesifik bir
60 ulasmak oneri yok
GUnluk protein VKI<30 1.2-2 g/kg Hastanin durumuna | Spesifik bir
VKI: 30-40 ideal agirliga bagli ideal ve gercek | dneri yok

Arginin Ciddi sepsiste dikkat Ciddi sepsiste kacin- | Onerilmemekte
mal

Glutamin Ciddi yanik travma

Omega 3 ARDS de 6nerilmekte ARDS de ARDS de
Onerilmekte dnerilmekte

Diistik KH/yiiksek yag | Onerilmemekte

GRV 500 ml> Oneri yok 250 ml>

Motilite diizenleyici

Klinik uygunsa

EN intolerans

EN intolerans

Pozisyon

Yatak basi ylkseltiimeli

Oneri yok

45 derece

Bolus veya devamli

intolerans oldugunda

onerilmemekte

Onerilmemekte

inflizyon strekli infizyon

PN MalnUtrisyonu olan Onerilmiyor yetersiz | Onerilmemekte
hastada en kisa strede, beslenmede disin
riskli olmayan hastada
7-10 gln sonra

EN ile PN EN ile 7-10 giin beslenme | Onerilmiyor yetersiz | Onerilmemekte
yetersiz olursa beslenmede dusiin

PN lipid ilk hafta Omega 6 dan Degisik oranlari Omega 6 kagin
kagin mevcut

PN glutamin Dusunalar Kuvvetli éneri Kuvvetli éneri

insulin tedavisi

Glukoz 110-150 mg/dl

80-110 mg/d|

120-160 mg/dl

22 no'lu kaynaktan alinmistir. EN: Enteral nutrisyon; IK: Indirek kalorimetri; PN: Parenteral nutrisyon, VKI: Vicut
kitle indeksi; KH: Karbonhidrat; GRV: Gastrik rezidd voldm.
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YBU'de kritik hastalarda beslenme tedavisi icin hazirlanan rehberlerde yatan
hastalarin buytk bir boliminu travma, postop dénem takip, yanik,ARDS ve pné-
moniye bagli septik sok tablosunda olan heterojen bir hasta grubu olusturmaktadir
(6,23). Surekli degisen dinamik, kompleks yapisi nedeni ile Gniform bir tedavi ta-
nimlamasi yapilamamaktadir. Ayrica solunum YBU'lerinde daha siklikla karsilastigi-
miz MV gerektiren KOAH atak veya diger akciger hastaliklara bagli ¢zel beslenme
tedavisi net olarak bilinmemektedir. Beslenme tedavisinin olusturulmasi icin, hem-
sire, diyetisyen, eczaci, gogus hastaliklari doktoru, solunum fizyoterapistleri iceren
multidisipliner bir yaklasim gerekmektedir (10). Son yirmi yilda sayilari giderek artan
solunum YBU'leri g6z éniine alindiginda bu konuda yapilacak prospektif calismalar
dogrultusunda hazirlanacak rehberlere ihtiyag bulunmaktadir.
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BOLUM

Yogun Bakim Yapilanmasi

Kazim Rollas

Giris ve Yogun Bakimin Tanimi

Florence Nightangale'in ekibi ile birlikte, 1850 yillarinda Kirim Savasi sirasinda, kritik
hastalar icin hastanede ¢zel bir alan olusturmasi ve daha yogun bir bakim yapmasi
tarihte ilk yogun bakim uygulamalarindan kabul edilir (1). 1950’li yillara kadar yo-
gun bakim oncelikle yogun bir hemsirelik hizmeti olarak devam etmis, 1950°li yil-
lardan sonra mekanik ventilatér uygulamalari, hemodiyaliz uygulamalari gibi tekno-
lojik gelismelerin yardimiyla yogun bakim modeli olusmaya baslamis ve sonrasinda
zaman igerisinde modern yogun bakim Unitelerin temelleri atilmistir (1).

Yogun bakim, hayati tehdit eden tek veya coklu organ yetmezligi olan (veya
olusma riski olan) kritik hastanin degerlendirme, resusitasyon ve kapsamli yoneti-
mini iceren cok disiplinli tip alanidir (1,2). Oncelikli amac altta yatan hastalik tedavi
edilirken ve sorun ¢oztmlenirken, daha fazla fizyolojik kétilesmenin dnlenmesidir
(1). Sadece bir klinik uzmanlasma alani degil klinisyen, hemsire, fizyoterapist, ecza-
a1, mikrobiyolog, sosyal hizmet uzmani..vb iceren profesyonel bir ekibin sagladigi
bakim sistemidir (1).

Yogun bakim Uniteleri hastane icinde bir klictik hastane gibi islev goren farkli uz-
manlik alanlariyla ileri dizeyde koordinasyon gerektiren bagimsiz birimlerdir (2). Kli-
nik bakim, organizasyon ve fiziki alan olarak 6zgun kabul edilecek bir olusumdur (3).

Yogun bakimi diger klinik bakimlardan ayiran bircok 6zelligi vardir. Bu ¢zelliklerin
ana bagliklari; fiziksel yapilanmasi, destek ve izlem teknolojisi, insan glct kaynag,
kritik hasta bakim hizmeti sunulmasi, egitim ve kalite izlemi olarak siralanabilir (1).
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Fiziksel Yapilanma

Yeni bir yogun bakimin olusturulmasi slreci yogun bakim sorumlusu, sorumlu
hemsire, hastane yoneticileri, mimar ve mihendisin yer aldigi bir takim tarafindan
planlanmalidir (5,6). Guvenlik, enfeksiyon kontrol sorumlular gibi cesitli mesleki
alanlarin onerileri alinmahdir (3).

Yogun bakimin diger servislerden ayri bagimsiz bir birim olarak yer almasi dene-
yimlerin ve teknolojilerin tim hastalara en Ust dizeyde uygulanabilmesine olanak
saglar (3).

Lokasyon

Yogun bakim Unitesi hastanede girisi kontrol altinda olmasi gereken ayri bir bolge-
dir. Yogun bakim farkli uzmanlik alanlariyla koordinasyon gerektirir. Cok disiplinli
gereksinimlere cevap verebilecek cerrahi ve medikal tani ve tedaviler uygulanabilme-
lidir. Bu nedenle ic hastaliklari, anesteziyoloji, cerrahi ve radyoloji konsultasyonlarin
7 glin 24 saat yapilabildigi merkezlerde olmasi 6nerilebilir (3). Eger olanak var ise
radyoloji, katater laboratuari, endoskopi gibi girisimsel uygulama alanlari, ameliyat-
hane ve acil servise yatay gegisler saglanmalidir. Yogun bakim kullanim énceligi olan
bir asansor ile diger bolumler arasindaki baglanti kolaylastinimalidir. Yogun bakim
Unitesinde yogun bakim ile ilgili olmayan diger gecislere izin verilmemelidir. Hasta
yakinlari girisi, hasta, saglik personeli ve malzeme giris yerinden farkli olmalidir (3).

Buytiklak
Yogun bakim Unitesinde en az 6 yatak, en fazla 8-12 yatak bulunmasi 6nerilmek-
tedir (3,4).

Turkiye'de yogun bakim Unitelerinde verilecek hizmetler ile bu tnitelerin perso-
nel, fiziki sartlar ve donanim standartlarinin ustl ve esaslarini belirleyen teblige gore;
yogun bakimlarin en az 4 yatakli olarak planlanmasi istenmektedir (7). Yogun ba-
kim Unitesinin toplam alaninin, hasta bakim alaninin 2.5-3 kati genisliginde olmasi
Onerilmektedir (3).

Yogdun bakim yataklar tek kisilik odalar veya coklu odalarda konumlandirilir.
Hastanin stresini azaltmak ve enfeksiyon kontroli icin tek kisilik odalar énemlidir (3).

Tek kisilik odalar minimum 25 m?, coklu yatakl odalarda da yatak basina 20 m?
olmasi énerilmektedir (3). Hasta yataklar arasinda 2.5 metre bos alan olmalidir.
Hasta yatagi cevresi, tibbi cihaz ve monitorizasyon araclarina ulasilmasi kolay olacak
sekilde tasarlanmalidir (1). Kapilarin blyukligu yatak, portabl x-ray cihazlar gibi
genis malzemelerin gecisine izin vermelidir.
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Turkiye'de yogun bakim tebligine gére eriskin yogun bakim servislerinde destek
alanlari haric, yataklar arasindaki mesafe en az 1.5 m olacak sekilde, her yatak igin
en az 12 m? alan ayrilmasi gerekmektedir (7). Hasta basina rahatca ulasiimasi ve
endotrakeal entlibasyon, resusitasyon gibi uygulamalarin rahatca yapilabilmesi 6n-
celiklidir. Hasta yataginin duvara dayandirilmasi ve ekipmanlarin konumlandirilmasi
bunu engelleyebilir. Gerekli ekipmanin tavandan sarkitilabilmesi gibi teknik dizen-
lemeler rahat calisma olanagi saglayabilir (3).

Saglik calisani hastayl gorecek ancak hastalar diger hastalarn géremeyecek sekil-
de yataklar konumlandiriimalidir (3). Yogun bakima glines isigi bulunmasi ve hasta-
nin pencereyi gorebilecek sekilde konumlandirilmasi 6nerilmektedir (3).

izolasyon Odalari

Eriskin yogun bakim servislerindeki izolasyon odalari en az 15 m2 olmaldir. Ttrki-
ye'de yogun bakim tebligine gore Gclincl seviye eriskin yogun bakim Unitelerinde
en az bir temas izolasyon odasi bulunmalidir (7). Yine ayni teblige gére Gclincu
seviye eriskin yogun bakimlarda havanin %100’UnU disari atabilen en az bir nega-
tif basincli oda olmalidir. Coklu yatakli odalarda enfeksiyon kontrolinin saglan-
masl icin dnlemler alinmalidir. Her 10 yataga 1-2 izolasyon odasi olmasi &nerilir
(3) Tek kisilik odalar ise izolasyon odasi seklinde tasarlanmali ve olanak var ise ek
teknik dnlemlerle bir veya daha fazla negatif basincli oda saglanmalidir (1,3). Ya-
nik, transplantasyon, enfeksiyon tnitelerinde 10 yataga 5-6 izolasyon odasi olmasi
dnerilmektedir (3). izolasyon odalarinda 3m2 kadar el yikama, depolama amacli bir
giris bélmesi olmalidir (3).

Merkezi Hemsire istasyonu ve Diger Alanlar

Merkez istasyonu yatan hastalarin tamaminin gérilmesini saglayacak sekilde olmasi
onerilmektedir. Bu alanda eczane dolabi, bilgisayar sistemleri, telefon, acil cagn
sistmleri, depo alanlari, monitorler, ilac hazirlama boélgeleri bulunabilir (3). Her has-
tanin monitérdnin bu istasyonda izlenmesi saglanmalidir (1).

Turkiye'de yogun bakim tebligine gore Unite icerisinde hazirlanmasi gereken ilag
ve inflzyonlar igin ayri bir hazirlama alani olusturulur.

Kirli carsaflar ve malzemeler icin oda ayrilmalidir. Bu odalarin havasi disari atila-
biliyor olmalidir. Kirli malzemeler ayri bir koridordan disariya ¢ikariimasi gerekmek-
tedir (3).

Tek kullanimlik malzemelerin gézden gecirilmesi ekonomik ve kalite nedenleriy-
le gereklidir. Cok cesitli 6zellikli malzemenin Unitede tutulmasi nedeniyle basit bir
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depo-kontrol sistemi uygulanmasi gerekebilmektedir. Hasta bolgesinden en fazla
30 m uzakta, hemsireler ve doktorlar tarafindan kolayca ulasilabilir ve en az 10 m?
depo alani énerilmektedir (3). Bronkoskopi, ventilator devresi gibi medikal araclarin
temizlenmesi, depolanmasi icin ayri alanlar olusturulmalidir (1).

Yer malzemesi antiseptiklere, kimyasallara direncli olmali, eklentili olmayan ve
sesi emen Ozelligi olmali ve agir tekerlekli cihazlarin hareketine izin vermelidir (3).
Ses dlizeyi gunduiz 40 desibel gece 30 desibel olmalidir(3).

Bir veya birden fazla seminer ve dinlenme odalari saglanmalidir(1). Hasta yakin-
lari icin bekleme odasi disinda sessiz bir oda hasta yakinlarinin bilgilendirilmesi icin
kullanilabilir olmasi etkili iletisim icin dnemlidir (1).

Destek ve izlem Teknolojisi

Hastalarin fizyolojik durumlarini strekli izleme olanagi yogun bakimi diger servis-
lerden ayiran énemli bir ézelliktir. izlem noninvaziv (transkutanéz oksijen stalras-
yonu, kalp hizi, kan basinci, strekli elektrokardiyogram, elektroensefalografi, vb)
veya invaziv olarak (hemodinamik monitérizasyon, intrakranial basing élcimd, ...
vb.) yapilabilir ve kayit edilerek trendlerin izlenmesi saglanabilir (1). Yogun bakimda
Ozellikle akciger, kalp, bobrekte yetmezlik gelistiginde, organ sistemlerine destek
saglayan teknolojiler kullanilir (1).

Solunum destegdi basit oksijen tedavisinden, yiksek akim oksijen sistemlerine,
geleneksel ve geleneksel olmayan mekanik ventilasyon modlarina ve bazi yogun
bakim Unitelerinde ekstrakorporeal membran oksijenizasyon (ECMO), veya karbon-
dioksit removal (ECCOR) icerir. Hemodinamik destek sirasinda siklikla farmakolojik
ajanin hemodinamik etkisinin izlenmesi gerekir. Kalp pili uygulamasi, intraaortik ba-
lon pompasi, ventrikiler asist araci ve ECMO gibi girisimsel hemodinamik araclarin
kullanimi diger hemodinamik desteklerdir. Renal destek olarak intermittan, strekli
renal replasman tedavileri siklikla kullanilmaktadir (1).

Birinci dizey yogun bakim Unitesinde 4 yataga bir adet ventilator yeterli go-
ralirken, ikinci ve Gglncl dizey yogun bakimlarda ise yatak sayisi kadar mekanik
ventilator saglanmasi 6nerilmektedir (3). Yedek mekanik ventilatorler, ayrica bulun-
durulmalidir.

Turkiye'de"Yatakli Saglik Tesislerinde Yogun Bakim Hizmetlerinin Uygulama Usul
ve Esaslari Hakkinda Teblig“ine gére birinci diizey yogun bakim icin; laringoskop (2
adet), transport ventilator, resusitasyon icin gerekli donanim, her bir yatak icin bir
monitdr (non- invaziv monitdrizasyon), hastanede kolay ulasilabilir defibrilator as-

gari sartlari aranmaktadir.
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ikinci duizey yogun bakim icin birinci basmaga ilave olarak;her yatak icin tek
kanalli basing monitdrizasyonu yapabilen invaziv bir monitor, her 2 yatak icin bir
ventilator (Uniteninkapasitesi 6 yataktan blyuk ise her 3 yatak icin 1 ventilator), por-
table rontgen cihazi (hastanede), inflzyon pompasi, kan gazi cihazi (Servise yakin
olabilir), servis icerisinde defibrilator, kesintisiz gli¢ kaynagi, USG cihazi (hastanede)
bulunmalidir.

Uclincl diizey yogun bakim icin ise ikinci basamada ilave olarak; her yatak icin
invaziv hemodinamik monitérizasyon yapabilecek bir monitér, her yatak icin bir
ventilator, kan, serum, hasta isitma sistemleri, beslenme pompasi, yatak tartisi bu-
lunmasi gerekmektedir (7).

insan Kaynag

Yogun bakim hastasi bakiminin yedi glin 24 saat strekli saglanmasi esastir. Bu yogun
bakim ekibi sayesinde saglanir (3). Yogun bakim Gnitesinin idari ve medikal sorum-
lulugu, calisma slresinin en az %75’ini yogun bakimda gecirmesi kosuluyla yogun
bakim alaninda spesifik bir egitim almis ve deneyimi olan hekime verilmelidir (3).

Yogun Bakim Doktoru

Yogun bakim konusunda deneyimli uzman hastanede bulunmalidir. Yogun bakim,
cok disiplinli bir yaklasim gerektirmekle birlikte, yogun bakimda egitimli yogun ba-
kim uzmaninin bulunmasi sonuclari oldukga iyilestirdigi bilinmektedir (2). Yogun
bakim uzmani, standartlari belirlenmis bir programa gore kritik hasta bakimi ala-
ninda egitim almis tip profesyonelidir (2). Yogun bakimda hasta alinmasina, ta-
burculuguna, klinik kararlar vermede sorumlulugu olmasi gerekmektedir. Hastanin
izleminin guvenli ve tam olarak yapildigindan sorumlu olmalidir.

Degisebilmekle birlikte 8-15 yataga en az bir yogun bakim doktoru olmasi ¢ne-
rilmektedir (2,8,9). Yogun bakim icin en iyi sonuglar, yogun bakim uzmani yaninda
diger hekim ve asistanlar, egitimli hemsireler, beslenme ekibi, fizyoterapist, ecza-
cl, solunum terapistlerini iceren ¢ok disiplinli bir ekip calismasi ile saglanmaktadir
(2,10).

Hemsirelik

Yogun bakim hizmeti verilmesi, doktorlar, hemsireler ve yardimci saglik personeli
arasinda iyi bir iletisim olmasini gerektirir. Bu personellerin gérevler ve sorumluluklar
acikca ortaya konmali ve yazili hale getirilmelidir (3).
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Yogun bakim hemsireleri, sadece yogun bakimda gorevli olmalidirlar. Yogun
bakim konusunda deneyimli olan, hemsirelerin kalitesinden, strekli egitiminden
sorumlu bir hemsire tarafindan yonetilmelidirler. Sorumlu hemsire, yogun bakim
sorumlusu ile birlite calisarak yogun bakim planlanmalarinin yapiimasini saglama-
hdirlar (3).

Yogun bakim hemsireleri, yogun bakimda egitim sonrasi yogun bakim sertifikasi
almis kisiler olmalidir. Sorumlu hemsire veya deneyimli bir hemsire egitimden ve
yeterliliklerinin gtincellenmesinden sorumlu olmalidirlar (3).

Yardimci Personeller

Her 12 YB yatagina bir tibbi sekreter olmasi gerekmektedir. Yogun bakimlarda, yo-
gun bakim hastalari icin bir fizyoterapist bulunmalidir. Ulkemizde heniiz yerlesme-
mis olsa da yogun bakimlarda ventilatérlerin takibi, solunum egzersizi, 6ksurik egi-
timi, weaning’e hazirlama ve weaning protokollerinin uygulanmasi gibi konularda
yardimci olan solunum terapistinin bulunmasi énerilmektedir. Teknik cihazlarin ve
sistemlerin bakiminin saglanmasi icin her zaman ulasilabilir teknisyenler gereklidir.
Yine yedi gun 24 saat radyoloji teknisyeni olmalidir ve gérintulerin yorumlanmasi
yedi glin 24 saat saglanabilmelidir (3). Mesai saatleri icerisinde diyetisyen, psikolog,
klinik eczacilarin hastanede olmasi gerekmektedir. Sosyal hizmet uzmani hasta ve
yakinlarinin ihtiyaclarinin desteklenmesinde kullanilmasi énerilir (1).

Yogun bakim ortaminda enfeksiyon kontrolt hakkinda bilgili, tibbi cihaz ve sis-
temleri bilen temizlik personelleri olmalidir. Bu personelin hasta temizlenmesi ve
dezenfeksiyon islemlerini hemsire denetimi ve sorumlulugunda yapmasi gerekmek-
tedir.

Kritik Bakim Hizmeti Sunulmasi ve Yogun Bakimin Siniflandiriimasi

Yogun bakimdan fayda gorecek hastalar asagidaki sekilde tanimlanabilir (3,11-13):

1. Sepsis, myokard enfarktlsu, gastrointestinal hemoraji gibi akut hastalik du-
rumu (ya da kronik Ustline akut hastalik durumlari), cerrahi, girisimsel islemlerin bir
veya daha fazla organ fonksiyonu tehdit edecek durumlara yol acmasi nedeni ile
yakin izlem ve tedavi gereken hastalar.

2. Kardiyovaskdler, solunumsal, renal, metabolik veya serebral fonksiyonlar gibi
bir veya daha fazla organ fonksiyonun yetmezligi olmakla birilikte fonksiyonel iyiles-
me saglanmasi beklenen hastalar.

lyilesme saglanmasi beklenmeyen son dénem hastalarin yogun bakimdan fayda
goérmeyecekleri goz 6nliinde bulundurulmalidir.
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Beyin 6lUmu beklenen hastalar, beyin 6limu tanisi ve organ donérligu acisin-
dan degerlendrilmek Gzere yogun bakima yatiriimalidirlar.

Eriskin yogun bakimlarin g seviyede sinifalandirilmasi énerilir (3,7).

I. Basamak (Seviye) Yogun Bakim: Sirekli monitérizasyon ve mindr diizeyde
destek gerektirecek duzeyde organ yetmezligi isaretleri gosteren hastalar icindir.
Bu hastalar bir veya daha fazla akut organ yetmezligi riski tasirlar. Bir veya daha
fazla organ yetmezligi olan ve serviste izlenmesi sakincali olabilecek hastalari da
icerir. Programli yogun bakim egitimi almamis ancak yogun bakim deneyimi olan
doktor tarafindan yaratulebilir (1). Noninvaziv vital bulgularin monitérizasyonu, ok-
sijen tedavisi, noninvaziv mekanik ventilasyon, sadece kisa sureli invaziv ventilasyon
yapllabiliyor olmasi énerilir (1).

Il. Basamak (Seviye) Yogun Bakim: izlem, medikal ve cihaza bagli destek (he-
modinamik destek, solunum asistansi, renalreplasman tedavisi) gerektiren hayati
tehdit edici sadece bir organ yetmezligi olan hastalar icindir. Strekli vital bulgularin
izlenmesi; transkitandz oksijen satlirasyonu gibi basit ydontemlerin yaninda invaziv
kan basinci, santral vendz basing izlemi de yapilabilir. Kan gazi cihazinin bulunmasi
onerilir. Organ destek modaliteleri; endotrakeal entibasyon, invaziv ve noninvaziv
mekanik ventiklasyon, vazoaktif ilac kullanimi, renal replasman tedavileri yapilabi-
lecegi Unitelerdir.

lll. Basamak (Seviye) Yogun Bakim: Oncelikle yasami tehdit eden coklu organ
yetmezligi olan hastalar icindir. Bu hastalar, cogunlukla hemodinamik, solunum des-
tegi, renal replasman tedavisi gibi tedavileri almasi gereken hastalardir. Yedi gtin 24
saat esasina dayali kritik bakim Uzerine egitimli doktor, hemsire ve personelin bulun-
dugu birimlerdir. Hemsire hasta orani 1:1 veya en azindan 1:2 olacak sekilde saglan-
malidir (1). Hastanede egitimli fizyoterapist, eczaci, diyetisyenin bulunmasi gerekir.
invaziv mekanik ventilasyon, invaziv hemodinamik destek ve izlem, intermitan ve
strekli renal replasman tedavilerinin yapilabildigi yerlerdir. ECMO ve invaziv nérolojik
izlem olanagi bulunabilir. izolasyon odalarinin bulunmasi gerekmektedir (1).

Uclincli basamak yogun bakimda hasta basina bir hemsire, 2. Basamak yogun
bakimda 2 hastaya 1 hemsire, 1. basamak yogun bakimda 3 hastaya 1 hemsirenin
strekli saglanmasi Onerilmektedir. Tam zamanli calisma distinidlddginde 3. Basa-
mak icin her bir yataga 6 hemsire, 2. Basamak icin her bir yataga 3, ikinci basmak igin
her bir yatak icin 2 hemsirenin yogun bakim ekibinde bulunmasi gerekmektedir (3).

Turkiye'de yogun bakim tebligine gore eriskin yogun bakim servislerinde, giinin
her saatinde saglanmasi kosuluyla, birinci basamak yogun bakimlarda her 5 yataga
1 hemsire, 2. Basamak yogun bakimlarda her 3 yataga bir hemsire ve U¢linct basa-
mak yogun bakimlarda her 2 yataga 1 hemsire olmasi istenmektedir (7).
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Hastanedeki yogun bakim Uniteleri disinda akut bakim Uniteleri (high depen-
dency unit); I. Seviye yogun bakim Unitesi kriterlerini saglamayan dizeyde Uniteler
bulunmasi 6nerilebilir (3).

Egitim ve Kalite Gelistirilmesi

Yogun bakim sorumlulari ve ¢alisanlari kendi yogun bakim hizmetlerini degerlendir-
melidir. Iyi klinik uygulamalarin yaninda yogun bakimda potansiyel sorunlu alanlarin
kontroll, glvenli standartlarin belirlenmesi icin bir liderlik roltne ihtiyac duyula-
bilmektedir. Bu liderlik roli cogunlukla yogun bakim deneyimi olan yogun bakim
uzman doktorlari tarafindan yapilmaktadir. Ayrica, hasta yakinlari ile etkili iletisim
de yogun bakim uzmanlarina énemli gérev dismektedir.

Uzmanlik egitiminin saglanmasi kalite olculerinin iyilesmesine katkida bulunur
(1,2). Sorumlular, egitim alan hekim ve diger saglik personelinin gézlemlenmesi ve
egitilmesinde gorev almalidirlar. Bu egitimlere saglik calisanlarinin yer aldigi gunlik
vizitler de dahildir (3). Yogun bakimi ilgilendiren her hastalik grubundan hasta ba-
kilmasi deneyim icin dnemlidir.

Yogun bakimlarda, kalite icin programlar yardimiyla degerlendirme ve iyilestirme
saglanmalidir. Bu program kapsaminda, komplikasyonlarin ve yan etkilerin rapor-
lanmasi saglanmali, kalite ve guvenlik aciklar olup olmadigi strekli izlenmelidir.
Hasta bakimi (ventilasyon, sedasyon, ilac verilmesi, katater, komplikasyonlar.. vb),
sonuclari (riske gore ayarlanmis mortalite oranlari), ekip yeterliligi, protokol olup
olmadigi, hatalar izlenmeli kayit altina alinmalidr. Morbidite ve mortalite toplantilari
ozellikle dnerilmektedir (3).

KAYNAKLAR

1. Marshall JC, Bosco L, Adhikari NK, Connolly B, Diaz JV, Dorman T, et al. What is an intensive
care unit? A report of the task force of the World Federation of Societies of Intensive and Crit-
ical Care Medicine. J Crit Care. 2017,;37:270-6.

2. Amin P, Fox-Robichaud A, Divatia JV, Pelosi P, Altintas D, Eryliksel E,et al. The Intensive care unit
specialist: Report from the Task Force of World Federation of Societies of Intensive and Critical
Care Medicine. J Crit Care. 2016,35:223-8.

3. Valentin A, Ferdinande P. ESICM Working Group on Quality Improvement Recommendations
on basic requirements for intensive care units: structural and organizational aspects Intensive
Care Med 2011, 37:1575-1587

4, Hamilton, D., Design for flexibility in critical care. New Horizons-The Science and Practice of
Acute Medicine 1999;7 (2): 205-217.

5. Halpern, N.A., Innovative designs for the smart ICU: part 1: from initial thoughts to occupancy.
Chest, 2014, 145(2):399-403.



10.

11.

12.

13.

BOLUM 16 | Yogun Bakim Yapilanmasi m M

Redden, P.H. and J. Evans, It takes teamwork... the role of nurses in ICU design. Crit Care Nurs
Q, 2014. 37(1): 41-52.

Yatakli Saglik Tesislerinde Yogun Bakim Hizmetlerinin Uygulama Usul Ve Esaslari Hakkinda Te-
blig, R. GAZETE, Editor 20/7/2011.

Afessa B. Intensive care unit physician staffing: seven days a week, 24 hours a day. Crit Care
Med 2006, 34:894-895.

Dara Sl, and Afessa B. Intensivist-to-bed ratio: association with outcomes in the medical ICU.
Chest 2005, 128:567-572.

Kim MM, Barnato AE, Angus DC, Fleisher LA, Kahn JM. The effect of multidisciplinary care
teams on intensive care unit mortality. Arch Intern Med 2010, 170:369-376.

Miranda DR, de Rijk A, Schaufeli W. Simplified Therapeutic Intervention Scoring System: the
TISS-28 items—results from a multicenter study. Crit Care Med 1996,24.:64-73.

[No authors listed] Fair allocation of intensive care unit resources. American Thoracic Society.
Am J Respir Crit Care Med 1997,156:1282-1301.

Dawson S, Runk JA. Right patient? Right bed? A question of appropriateness. AACN Clin Issues
2000, 11:375-385.



BOLUM

Palyatif Bakimda Etik Sorunlar

Funda Secik

Tip teknolojisindeki yenilikler ve saglik alaninda kaydedilen ilerlemeler, gelismis Ul-
kelerde ani 6lumlerin azalmasina, 6nemli bir hastalik yiki ve/veya fonksiyonel bo-
zuklugu olan hastalarin sayisinin artmasina sebep olmakta ve yasam beklentisi her
gecen gln artmaktadir (1). Eskiden evlerde, aile bireyleri arasinda dogal bir streg
olarak gorulen olumler, artik hastanelerde, yogun bakim Unitelerinde veya palyatif
kliniklerde medikallesmekte; saglik calisanlari bu stirece dahil olarak bircok konuda
karar vermek zorunda kalmakta ve etik sorunlarla karsilasmaktadirlar. Etik sorunlar,
ahlaki bir yargida bulunmayi ve secim yapmayi gerektiren, mutlak dogru ya da yanlis
olarak tanimlanabilecek kadar basit ve kesin ¢dzlmleri olmayan, karmasik ve kisi-
yi ikilemde birakan sorunlardir. Hayatin son déneminde sinirli bir yasam beklentisi
olan biri icin ne kadar ve ne tur bir bakimin anlaml olduguna dair endiselerden
ortaya ¢ikmakta olup; toplumlar arasi kiltlrel, etnik, ekonomik, egitimsel, dinsel
farkli bakis acilari konuyu daha da karmasik hale getirmektedir.

Tip uygulamalari sirasinda etik konularda bize yol gésteren 4 temel ilke bulun-
maktadir: (2) 1) Ozerklik ilkesi (Otonomi) 2) Yararli olma ilkesi 3) Zarar vermeme
ilkesi 4) Adalet ilkesi

1) Ozerklik llkesi: Kisinin icinde bulundugu durum hakkinda bilgilendirildikten
sonra, herhangi bir baski olmadan kendi tibbi durumu hakkinda 6zglrce karar
verebilmesidir. Bireyin 6zerklik hakkina dayanan aydinlatiimis onam hekimin etik
yukamlultklerinden biridir. Dlnya Tabipler Birligi Hasta Haklari Bildirgesi konuyla
ilgili olarak; “Hasta kendisiyle ilgili kararlar 6zglrce alabilmek ve kendi kaderini be-
lirleme hakkina sahiptir. Hekim hastayi kararinin sonuclari hakkinda aydinlatacaktir.
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Yeterli ve yetiskin bir hasta herhangi bir tani veya tedavi islemine onam verme ya
da reddetme hakkina sahiptir. Hasta karar verebilmek icin gerekli bilgiyi edinme
hakkina sahiptir. Hasta herhangi bir test ya da islemin amacini, sonuglarin ne anla-
ma gelebilecedini ve onam vermemesi durumunda neler olabilecegini acik bigimde
anlamalidir.” Ifadelerine yer vermektedir (3). Ayrica Saglik Bakanhgi Hasta Haklari
Yonetmeligi Madde 24'de tibbi midahalelerde hastanin rizasi ve izin ile ilgili agik-
lamalar yer almaktadir (4).

Buna gore hekim, her tlrlG tibbi midahale ve tedavide hastanin gorislerini en
iyi sekilde degerlendirmek icin hasta 6zerkliginin ihlal edilmemesi gerektigine dikkat
etmeli, hastanin en ylksek yararina gérmese bile hastanin istegini dikkate almalidir
(3-5).

Ozerklik ilkesi, hekimi, hasta karar verme kapasitesini kaybetmis olsa bile, bireyin
kendi kaderini tayin hakkini korumaya cagirir. Boyle hastalarda bu koruma, ileri ba-
kim direktiflerinin uygun kullanimiyla saglanabilir.

2) Yararli Olma llkesi: Hekimin hastaya iyi ve yararli olani savunmasi ve saglamasi
yUkumlalagaduar. Siklikla, hastalarin yasam sonu kararlarina iliskin tercihleri, ileriye
donik bakim planlamasi yoluyla ifade edilmemistir ve bakim verenler hastanin is-
teklerinin farkinda olmayabilir. Bu durumda, hekimin yasamin sonunda olan hasta
icin oynadigi rol, sinirl bir yasam beklentisi olan hastaya iyi bakmayi tesvik eden
yaklasimlari savunmak olmalidir.

3) Zarar Vermeme lilkesi: Hekim ve saglik calisanlarinin sadece hastaya yararli ol-
mak degil, yarar-zarar dengesini gozeterek risk ve zarart mimkun oldugunca en aza
indirme yukamluluguduar. Hastaya saglanmasina calisilan yarar her zaman secilen
yontemin icerdigi olasi risklere degmelidir. EGer risklerin buyUkligd umulan yarari
aslyorsa, hasta otonomisi de dikkate alinarak karar vermek gerekir.

4) Adalet flkesi: Hekimin saglik kaynaklarinin adil bir sekilde dagitiimasi yakim-
10100 ve hastanin nitelikli saglik hizmetine adil bicimde ve hakkaniyetle erisebilmesi
hakkidir.

Dlnya Tabipler Birligi Hasta Haklari Bildirgesi’'nde “Kaynaklarin sinirli oldugu bel-
li bir tedavinin uygulanmasi icin hastalar arasinda secim yapilacagi kosullarda, tim
hastalar adil bicimde degerlendirilme hakkina sahiptir. Bu secimde tibbi ol¢utler
disinda herhangi bir 6lclite gore ayrimcilik yapilamaz” ifadesine yer verilmistir (3).

ileri Bakim Planlamasi

ileri bakim planlamasi, gelecekte karar verme kapasitesini veya iletisim becerisini
yitirebilecek hastalar icin, gelecege yonelik bakim hedefleriyle ilgili olarak, hastanin
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tercihlerini tartismak ve kayit altina almaktir (6). Yasamin sonunda iyi bir bakim sag-
lamak agisindan 6nemlidir. Hasta, hekim ve bakim verenler arasinda glivene dayali
bir iliski olusturur; yasam sonu kararlarinin alinmasi gerektigi durumlarda karisikhgi
ve catismayi onler; bakim verenlerin bakim yikdni ve anksiyetesini azaltir. Daha
da 6nemlisi, hastanin karar verme kapasitesinden yoksun oldugu bir zamanda bile
otonomi ilkesinin islerligini saglar (5-8).

ileri bakim planlamasi, ileri direktiflerin uygun kullanimi ile saglanabilir. Bu direk-
tiflerin 2 formu vardir: yasayan vasiyet ve vekil karar verici secilmesi.

Yasayan vasiyet, hastanin kendi sagligiyla ilgili karar veremeyecek duruma gel-
mesi halinde, ilerideki tedavisine iliskin secimlerini belirten yazili bildirimlerdir. Agri
yonetimi, kardiyopulmoner reslsitasyon, mekanik ventilasyon, beslenme ve sivi des-
tegi, diyalizin kisitlanmasi/sonlandiriimasi gibi yasami strdtren mudahalelerin ka-
bult veya reddi, yasam sonu bakiminin yeri, hatta organ nakli ile ilgili sorunlar gibi
konular bu bildirimlerde yer alabilir.

Vekil veya vekil karar verici, hastanin karar verme kapasitesini yitirdiginde, kendi
adina karar verebilecek birini dnceden belirlemesidir.

ileri bakim planlamasinin her iki ileri direktif bicimini de icermesi énerilir. Hekim-
ler ve hastalari, belirli araliklarla dizenli olarak bu direktifleri gézden gecirmelidirler.
ileri bakim planlamasinin hastanin tercihlerine odaklanmasi ama bunun yani sira
hastanin tim gercegi bilmeme hakki arasindaki cizgi cok hassas olsa da her hastaya
gore uyarlanmasi ve uygulanmaya calisiimasi gerekir (9).

lleriye yonelik direktiflerin kullanimini genisletme cabalarina ragmen, cogu
calismada tamamlanmis ileri direktiflerin orani %30'dan azdir (7).

ileri direktiflere iliskin yasalar konusunda devletler arasinda varyasyonlar vardir.
Dolayisiyla hekimler, bir n direktifin hukuki statistini saglamak igin yasal mevzuat-
tan haberdar olmalidirlar. Tirk hukukunda hasta vasiyetine iliskin olarak dogrudan
yasal bir diizenleme bulunmamaktadir. Ancak bu konuda bir hikim iceren Oviedo
(Insan Haklari ve Biyotip) S6zlesmesi Turkiye tarafindan onaylanmistir (10). Bu yén-
de 2014 yilinda yapilan degisiklikle Hasta Haklar Yonetmeligi'nde de (Madde 24)
ayni icerikte bir diizenleme yapilmistir (4). Bu diizenlemeler, tibbi mddahale sirasin-
da istegini aciklayabilecek durumda bulunmayan bir hastanin, tibbi mtdahale ile
ilgili olarak dnceden agikladigr isteklerinin, géz énlinde tutulmasini éngdrmektedir.
Buna gore Turk hukukunda hasta vasiyeti olarak dizenlenen bir belgenin, -yasal
dizenlemelerin olmayisindan dolayi- baglayici niteligi olmasa da Biyotip Sézlesmesi
ve Hasta Haklari Yonetmeligi cercevesinde acil durumlarda veya kanuni temsilci ta-
rafindan temsil yetkisinin kullanilmasi sirasinda kisinin farazi iradesinin ortaya cika-
rilmasinda dikkate alinmasi mumkundur (11).
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Yasamin Son Donemindeki Hastalarin Tedavisinde En Sik
Karsilasilan Etik Sorunlar

Bosuna Tedavi/ Tibbi Yararsizlik

Bosuna tedavi/tibbi yararsizlik, yasamin sonunda bakim saglamada zorluklar yarata-
bilecek 6Gnemli bir etik sorundur. Antik dénemde Hipokrat'in hekimlerin, hastaliklari
cok ilerlemis kisileri tedavi etmeyi reddetmeleri gerektigi, cinki bu tir olgularda tib-
bin glicstiz oldugunu ifade etmis olmasina ragmen hala gtinimuzde bosuna tedavi
ile ilgili Gzerinde anlasma saglanmis net kriterler ve tek bir tanim yoktur. Bunda, ko-
nunun tibbi, etik, dini ve yasal boyutlarinin bulunmasi ayrica rol oynamaktadir (12).

Amerikan Toraks Dernegi, anlamli bir sagkalimla sonlanma olasiligr cok dusuk
olan tedaviyi, tibbi yararsiz olarak tanimlamaktadir (13).

Bir baska tanimda tibbi yararsizlik kavrami alt gruplar halinde incelenir (14):
Fizyolojik yararsizlik: Fizyolojik hedefe ulasmayi saglamayacak olan tedavi Niceliksel
yararsizlik: Sonuca ulasma sansi <%1 olan tedavi

Niteliksel yararsizlik: Kabul edilebilecek diizeyde bir yasam kalitesi saglamayacak
olan tedavi. Hastanin sadece bilin¢ kapaliligi durumunu muhafaza eden ya da yo-
gun bakima bagimlligi ortadan kaldiramayan tedavi.

Yakin gelecekte 6lim yararsizligi: Hastanin yakin bir gelecekte 6lecegi gercegini
degistirmeyecek olan tedavi.

Olimcil durum yararsizhgi: Hastanin mevcut hastaligi, hem sézi edilen tedavi-
den etkilenmeyecektir, hem de hastayi haftalar ve aylar icinde 6lime gotirecektir.

GUnUumuzde 6zellikle yogun bakim Unitelerinde sinirli tibbi ekipman ve kay-
naklara iliskin kaygilar tibbi yararsizlik kavramini daha sik gindeme getirmektedir.
ilerlemis kanser ve kanser disi hastaligi olan hastalarda yasamin son gunlerinde
yapilan tibbi midahale ve alinan kararlarin analiz edildigi bir calismada, termi-
nal dénemdeki hastalarda daha dustk oranlarda tedavi amacli midahale yapildig
gosterilmistir (15).

Spesifik bir mtdahalenin tibbi agidan bosuna oldugu konusunda anlasma sag-
lanabilecek birkag klinik durum vardir. Ornegin, bircok hekim beyin 6limiine karar
verilen bir hastaya kardiyopulmoner resusitasyon uygulanmasinin bosuna olacagi-
ni kabul eder. Buna karsilik, kalici vejetatif haldeki bir hastaya yapay beslenme ve
hidrasyon saglamanin tibbi olarak bosuna olacagi konusunda fikir birligi olusmasi
zordur (5). Tibbi yararsizlik hekimin otoritesi ile hastalarin ¢zerkligi arasinda bir te-
zat olusturur. Bu kavram, hekimler ve hastalarin deger yargilari, tibbi hedefler, sos-
yokulttrel durum ve dini inanclar, bireylerin duygulari ve kisisel 6zellikleri gibi bircok
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faktorden etkilenmektedir. Bu nedenle tibbi yararsizlik vakalari siradan degildir ve
her vaka kendine 6zgl durumuna bagli olarak bireysel dizeyde tanimlanmali ve
belirlenmelidir (16).

Bircok gelismis Ulkede, hekimlerin yararsiz bir tedaviyi uygulamak icin etik zo-
runluluklart bulunmamaktadir (12). Hekimlerin etik anlayislarini ve uygulamalarini
guclendirmek ve etik ikilemlere ahlaki ¢cozimler sunmak tzere yapilandiriimis olan
Dunya Tabipler Birligi Tip Etigi El Kitabi'nda “Hekimin bir hastaya bosuna ya da
yararsiz tibbi girisimde bulunma zorunlulugu yoktur” denilmektedir. Ulkemizde bu
konuda yasal bir diizenleme bulunmamakla birlikte, 2010 tarihli Ttrk Tabipler Birligi
Yasamin Sonuna lliskin Etik Bildirgesi’nde bosuna tedavi ile ilgili su ifadeler bulun-
maktadir: Hastaya onerilen ya da durumu icin mdmkin olabilen tedavinin yararsiz
ya da etkisiz oldugu, yasamin niteligine cok az katki sagladigi, beklentilere cevap
verme olasiligi tasimadigi ve makul yasam sansi tanimadigi durumlarda tedavi ya
da uygulama tibbi acidan yararsiz olarak degerlendiriimektedir. Ozellikle terminal
doénemde agresif yasam destek tedavilerinin hastaya durumunu dizeltme sansi
tanimadigi ve fizyolojik bir yarar saglamadigi, aksine ilave agri, aci cekmesine ya
da sikinti cekme slresinin uzamasina neden oldugu durumda éngérilen tedavinin
yapilmamasi etik acidan savunulabilirdir. Hastaya dnerilecek her tibbi uygulamanin
hastaya getirebilecedi yarar, verebilecedi zarar ve riskler dikkate alinmali, elde edi-
lecek tibbi yarar ile katlanilacak kdlfet tartilmali, en azindan dengelenmelidir (17).

Sonug olarak hastanin agri ve acisinin dindirilmesinin temel yaklasim oldugu
yasamin son dénemindeki hastalarda, yasam kalitesini iyilestirmeyen, yasami uzat-
mayan ama ayni zamanda fiziksel, psikolojik ve maddi acidan zarar veren uygula-
malarin bosuna tedavi olarak degerlendirilmesi etik olarak uygundur.

Yasami Destekleyen Tedavilerin Sinirlandirilmasi-Tedaviyi
Esirgeme ve Tedaviyi Sonlandirma Kararlari

Bosuna tedavi/tibbi yararsizlik kavrami ile birlikte ele alinan bir diger yasam sonu
karari, yasami destekleyen tedavileri sinirlandirma kararidir. Yasamin sonunda ve
yogun bakim Unitesindeki olimlerin blyuk kismi, yasami destekleyen tedavileri si-
nirlandirma karari alindiktan sonra ortaya ¢cikmaktadir (18,19).

Tedaviyi esirgemek (withholding treatment) ve tedaviyi sonlandirmak (withd-
rawing treatment) olarak 2 sekilde sinirlama yapilabilir.
Tedaviyi esirgemek, yararsiz olacagi dustndliyorsa belirli durumlarda hastaya

tedavi (solunum destegi veya diyaliz saglamamak, canlandirmama emri) baslama-
maktir.
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Tedaviyi sonlandirmak, hastada daha &nce baslatiimis olan tedavinin bosuna
oldugu veya yasami degil 6limd uzattigi distnuliyorsa sonlandirilmasidir.

Ornegin daha 6nce baslatiimis diyalizi veya solunum destegini sonlandirmak,
vazoaktif ajanlarin kullanimini kesmek gibi (20).

Kardiyopulmoner resusitasyon, elektif entlibasyon ve mekanik ventilasyon, suni
beslenme ve hidrasyon, ameliyat, diyaliz, antibiyotik kullanimi baslica yasami des-
tekleyen tedaviler kapsaminda sayilabilir.

GUnumuzde modern tibbi ilerlemeler sayesinde mekanik ventilatérler, suni be-
sinler ve organ destek tedavileri ile bazi hastalar neredeyse sonsuza kadar canli
tutulabilmektedir. Tedaviyi esirgeme ve sonlandirma kararlari etik acidan saglik ca-
lisanlarini oldukca zorlayan kararlardir. Yasam destek sistemlerinin kullanilmamasi
durumunda hastanin 6lim strecinin hizlanacak olmasi, kullanilmasi durumunda
hastaya 6nemli bir yarar saglamayacak olmasi, tibbi kaynaklarin sinirli sayida ve
pahali olmasi ve hekimin tibbi kaynaklari etkin kullanmakla ilgili sorumlulugu etik
ikilemlere sebep olmaktadir (21). Bir insanin ciddi bir hastalik sirasinda organ fonk-
siyonlarinin strddrdlmesini saglayan destek tedaviler uygun hastalarda elbette kul-
lanilmalidir; ancak bu destek tedaviler yasam kalitesi ve anlamdan yoksun bir yasami
strdurmek icin istismar edilmemelidir. Esasen bu temel etik ilkelere de aykiridir (20).
Hoffman ve arkadaslarinin calismasi, yogun bakim Unitesindeki hastalarin cogunun
yasami strduren tedaviler ile ilgili isteklerinin dikkate alinmadan 6ldagunu, bu has-
talarin dnceden belirttikleri isteklerine karsi invaziv tibbi mudahaleler uygulandigi-
ni ve 6zerklik ilkesinin ihlal edildigini gostermistir (22). Ayrica yararsiz bir tedaviye
devam etmek o tedaviden yarar goérecek diger hastalarin sinirli tibbi olanaklardan
faydalanma sansini azaltmakta (6rnegin yogun bakim yataginin bloke olmasi) yani
adalet ilkesine zarar vermektedir (20). Tedaviyi sonlandirmak veya esirgemek bakimi
sonlandirmak anlamina gelmemektedir. Terminal dénemdeki hastalara hak ettikleri
palyatif bakim, yéntemine uygun sekilde verilmelidir.

Tedaviyi sonlandirmak ve esirgemek arasinda etik acidan fark olup olmadigi ko-
nusu cok tartisiimistir. Tibbi yararsiziigi bilinen bir tedaviyi sonlandirmak ve esir-
gemek arasinda etik ve ahlaki acidan fark olmamakla beraber genel olarak saglk
calisanlari ve aile Gyeleri baslanmis bir tedaviyi sonlandirma konusunda emosyonel
acidan daha cok zorlandiklarini ifade etmislerdir (5,23). Tedaviler, baslanirsa, daha
sonra geri cekilemeyecekleri korkusu nedeniyle esirgenmemelidir. Bunun yerine,
hastanin prognozunu netlestirmek icin zamanla sinirli bir tedavi denemesi ile hasta-
ya bir sans verilebilir (24,25).

Bazi hastalar ve aileleri icin kisisel degerleri, kilturleri veya dini inanclari nedeniyle
tedaviyi sinirlandirma kararlar kabul edilebilir bir segenek degildir. Calismalar, siyah
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hastalarin tedaviyi sonlandirma veya esirgeme kararlarini, canlandirmayiniz komut-
larini beyaz hastalardan daha az tercih ettiklerini géstermistir (26). islam hukuku ise
olimcil hastalarda doktorlar 6limdn kaginilmaz oldugundan emin olduklarinda,
hastanin rahatini saglayan tim mudahaleler korundugu stirece, yasam destegi da-
hil olmak Gzere her tirld yararsiz tedavinin sonlandiriimasina izin vermektedir (27).
Bu nedenle, yasam strdirme tedavisine iliskin kararlarda bu faktérler de dikkate
alinmalidir. Toplumlarin giderek daha ¢ok kultdr, irk ve dini inanclar acisindan gesit-
lilik kazandigi glinimuzde, bu cogulculugun kabul edilmesi, yiksek kalitede yasam
sonu bakiminin saglanmasi icin temeldir (28).

Ventilatdr destegini sonlandirma karari hekim ve vekil karar verici icin zorlayici
olabilir. Yapay ventilasyon hedefi artik elde edilemediginde, hastanin istekleri ile tu-
tarli oldugu slrece ventilatér destegini sonlandirmak etik olarak kabul edilebilir (29).

Yapay beslenme ve hidrasyonun sonlandiriimasi ve esirgenmesi tartismali bir bas-
ka konudur. Yillar boyunca, doktorlar ve diger saglk profesyonelleri, éImekte olan
hasta icin bile, beslenme ve hidrasyonu standart ve zorunlu bir bakim olarak gérdu.

Bununla birlikte, hem etik hem de yasal bir bakis acisiyla, yapay beslenme ve
hidrasyon diger tibbi mtdahaleler olarak goriltyor. Onlari sonlandirma ya da esir-
geme karari 6zellikle aileler icin zor olabilir, ciinkli beslenme ve hidrasyonun saglan-
masi geleneksel bir bakim semboltddr. Ancak yapay beslenmenin ve hidrasyonun
yasamin son gUnlerinde sonuclari iyilestirebilecegini destekleyen kanitlar yoktur. Bu
uygulamalar artik genel bakim hedeflerine ulasamadigi zaman, hastanin veya vekil
karar vericinin kararina dayanarak sonlandirilabilir veya esirgenebilir. Bu ikilemle kar-
si karsiya kaldiginda, hekimin hastanin ailesini bilgilendirmesi 6nemlidir. Ailelerin,
agiz kurulugu gibi semptomlarin etkili bir sekilde yonetilebildigini ve genellikle sivi-
larin verilmesinin, yasamin sonunda, 6demin yol actigi nefes darligi veya agn gibi
diger semptomlari siddetlendirdigini anlamasi gerekir (30).

Bu konuyla ilgili olarak Insan Haklari ve Biyotip S6zlesmesi'nin 5.maddesinde
“Saglik alaninda herhangi bir madahale, ilgili kisinin bu mudahaleye 6zgurce ve
bilgilendirilmis bir sekilde muvafakat etmesinden sonra yapilabilir. ilgili kisi, muvafa-
katini her zaman, serbestce geri alabilir” ifadesi bulunmaktadir (10).

Ulkemizde ise Hasta Haklari Yénetmeligi'nin 25. maddesinde “Kanunen zorunlu
haller disinda ve dogabilecek olumsuz sonugclarin sorumlulugu hastaya ait olmak
Uzere; hasta kendisine uygulanmasi planlanan veya uygulanmakta olan tedaviyi red-
detmek veya durdurulmasini istemek hakkina sahiptir” ifadesi ile hastalarin tedaviyi
sinirlandirma haklari vurgulanmistir (4). Ayrica Turk Tabipleri Birligi'nin Yasamin So-
nuna lliskin Etik Bildirgesi'nde bireyin tedaviyi sonlandirma ve esirgeme hakki oldu-
gu ifade edilmektedir (17).
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Sonuc olarak, karar verme yeterliligine sahip, hasta ve yakinlarinin uygun sekilde
bilgilendirilip onaminin alinmasi yoluyla karara dahil oldugu, sonuclari g6z énline
alindiginda bosuna oldugu dusdnulen, kabul edilemez yasam kalitesini strdiren
hastalarda tedavilerin esirgenmesi veya sonlandiriimasi etik acidan hakli ¢ikarilabilir
ve hatta daha 6ncelikli hastalarin bulunmasi durumunda hekimin adalet ilkesi yu-
kimlGlagu tzerinden etik olarak gereklidir (31).

Canlandirmama

Yasam sonu kararlarinda en tartismali konulardan biri de “Canlandirmayiniz Ko-
mutlar”dir. Ingilizce literatirde “DNR (do not resuscitate) order” olarak gecen bu
kavram, solunumu ve/veya dolasimi durmus hastalara yasama dondirtcd girisimin
yapilmamasi (kardiyopulmoner resusitasyon - KPR) yénunde tibbi bir kararin varligi-
ni bildiren komutlar olarak kabul edilmektedir (32).

KPR diinyada ilk kez 1960 yilinda uygulanmistir. Kapsami ve teknigindeki iler-
lemelere ragmen calismalar, KPR sonrasinda hastalarin %0-28'inin hastaneden ta-
burcu oldugunu gostermistir (33). Ciddi hastaligi olan hastalarin ¢ok azinin, yogun
bakim Unitesinde resusite edilmesine ragmen hayatta kaldigi ve yasayanlarin prog-
nozunin kotd oldugu bildirilmistir (34). Ayrica, kanserli hastalarda, KPR sonrasinda
sagkalim sansi, kanserli olmayan hastalara gére daha distk bulunmustur (35). Bu
nedenlerle altta yatan hastalik da dikkate alinarak terminal donem hastalarda yasa-
min sonunda hastanin canlandirmama durumunu énceden belirlemek, gereksiz ve
hedefine ulasmayacak bir girisimi dnlemek icin dnemlidir.

Canlandirmayiniz komutlar t¢ durumda dikkate alinir:

1. Karar verme kapasitesine sahip bir hasta KPR u reddettiginde veya karar ver-
me kapasitesi olmayan bir hasta KPR u 6nceden reddetmisse

2. KPR nun, hastanin geri déntsiimsiiz bir durumdan 6lmesi nedeniyle etkili
olma ihtimalinin dustk oldugu durumlarda

3. KPR nun potansiyel yikleri potansiyel faydalardan agir basiyorsa (33,36).

GUnUmuzde KPR her hastaya uygulanmasi gereken genel bir goéris olmaktan ci-
kip giderek daha sagduyulu hale gelmektedir. Bu sayede, hastanin 6zerkligine saygi
duyulmakta, en yuksek yararina hizmet edilmekte, zarar ve ek acilara sebep olmak-
sizin, adalet ilkesinin de islerligi saglanmaktadir (37).

Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa Ulkelerinde yogun bakim Unitelerinde uy-
gun hastalarda canlandirmayiniz komutlari yaygin olarak kullanimdadir. Genellikle
bir kardiyopulmoner arrest durumunda kararlara aninda erisim saglamak igin stan-
dartlastirimis canlandirmayiniz komutlari formlari kullanilmaktadir (36,38).
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Bu komutlarla ilgili Glkemizde iki gérlis mevcuttur. Birincisi canlandirmayiniz
komutlarinin 6tanazi sayilldigi, bu nedenle Glkemiz yasalarina gore yasak oldugu
gorlsidir. Bu goruste, hekimin canlandirma uygulamamasi bir ihmaldir seklinde
dUstnulmektedir. Turk Ceza Kanunu (TCK) 257. maddesi ikinci bendinde “Kanunda
ayrica suc olarak tanimlanan haller disinda, goérevinin gereklerini yapmakta ihmal
veya gecikme g0stererek, kisilerin magduriyetine ... neden olan ... kamu gorevlisi,
Ug aydan bir yila kadar hapis cezasi ile cezalandirilir.” ifadesi nedeniyle suc sayildig
ifade edilmektedir (39). Bu nedenle “canlandirmayiniz komutu”nun resmi olarak
verilemeyecegi, dosyaya islenemeyecegi distintlmektedir. Bir diger gorus ise bunun
tedaviyi ret kapsaminda degerlendirilebilecedi, Hasta Haklari Yénetmeligi madde
25- "Kanunen zorunlu olan haller disinda ve dogabilecek olumsuz sonuclarin so-
rumlulugu hastaya ait olmak Uzere; hasta kendisine uygulanmasi planlanan veya
uygulanmakta olan tedaviyi reddetmek veya durdurulmasini istemek hakkina sahip-
tir.” ifadesi dogrultusunda aydinlatiimis onam stregleri isletilerek sorunsuz bicimde
uygulanabilecegidir. Yani bu kararlar aydinlatilmis onam surecleri ile birlikte ele alin-
diginda, Ulkemiz igin yasal bir sorun bulunmamaktadir (32).

Sonug olarak; Turkiye disindaki Ulkelerde ileri direktifler ve ézellikle canlandirma-
ma uygulamalarina yonelik kanunlarin olmasi nedeni ile daha kolay ve belirsizlikten
uzak hareket edilebilmektedir. Ulkemizde bu konuda belirli bir yénetmelik yoktur.
Bu 6nemli uygulamalar, saglk profesyonelleri ve hukukcular tarafindan cok yonli
olarak ele alinmali ve toplum degerlerimiz ve kultlrel yapimiz géz 6niine alinarak
yasal diizenlemeler ve etik ilkeler belirlenmelidir (38).

Otanazi

Otanazi (Euthanasia) ilk defa 1623 yilinda Francis Bacon tarafindan kullanilan bir te-
rimdir. Eski Yunanca “eu” iyi, “thanatos” éliim kelimelerinden tiretilmistir. yi, acisiz,
rahat 6lim anlamina gelir. Ginimuzde 6tanazi; iyilesmeyecedi ve dayanilmaz acilari
olumune kadar stirecegi tibben benimsenmis, durumu kendisi ve yakinlarinca bilinen,
zihinsel yeterlilige sahip bir kisinin, kendi bilinci ve 6zgur iradesiyle vermis oldugu
karar Uzerine tedavisini ylrlten hekim araciligiyla acisiz bir bicimde hayatinin son-
landiriimasi olarak tanimlanabilir (40). Uygulanis sekline gore 2 sekilde siniflandirilir:

Aktif 6tanazi: Hekimin hastanin istegi Uzerine 6lime neden olan tibbi yontem-
leri dogrudan uygulayarak (6limcul dozda ilag enjeksiyonu) hastanin hayatini son-
landirmasidir. Direkt bir uygulamadir.

Pasif 6tanazi: Hekimin hastanin bir stire daha yasamasini saglayacak destekleyici
tedaviyi sunmayarak veya bu tedaviyi sona erdirerek 6lumu hizlandirmasidir. Indi-
rekt bir uygulamadir (41).
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Dunyada Ulkeler arasinda dtanaziye standart bir yaklasim yoktur. Amerika Birle-
sik Devletleri'nde aktif ¢tanazi yasaklanmisken pasif 6tanazi bazi eyaletlerde uygu-
lanabilmektedir (42). Hollanda, diinyada 6tanaziyi yasallastiran ilk Glkedir.

Ayrica Belgika, Liksemburg, Kolombiya ve Kanada‘da 6tanazi yasal bir uygula-
madir (43). Ancak Glkemizin de icinde bulundugu cogu Ulkede 6tenazinin her sekli
suc olarak sayilmaktadir (42).

Otanazi ile ilgili TCK'nda 6zel bir diizenleme bulunmamakla birlikte, aktif 6ta-
nazinin uygulanmasi halinde TCK'nin 81. maddesinde diizenlenmis bulunan kasten
oldurme sucu, pasif 6tanazinin uygulanmasi durumunda ise TCK'nun 83. madde-
sinde dliizenlenen ihmali davranisla kasten oldirme sucu olusur (39). Konu ile ilgili
bir baska dizenleme Hasta Haklar Yonetmeligi'nin 13. maddesidir. Bu maddeye
gore “Otanazi yasaktir. Tibbi gereklerden bahisle veya her ne suretle olursa olsun
yasam hakkindan vazgecilemez. Kendisinin veya bir baskasinin talebi olsa dahi, kim-
senin hayatina son verilemez” (44).

Otanazinin yasal boyutu yaninda hastalarin, terminal dénemde inatci agri,
depresyon, yasam kalitesinin dismesi, ailesine yik olma veya onurlarini kaybetme
korkusu nedeniyle 6lGmu bir cikar yol olarak dustinmeleri bazi etik tartismalari da
beraberinde getirmektedir (45). Temel tip etigi ilkelerinden olan 6zerklik ilkesi 6ta-
nazinin savunulmasinda bir dayanak olarak karsimiza ¢tkmasina ragmen, yararlilik
ve zarar vermeme ilkeleri ile ters dismektedir. Bu konu tim diinyada basta etik
olmak Gzere hukuki, dini, felsefi, politik boyutlarda tartisiimakta ve karsit gorusler
savunulmaktadir.

Dunya Tabipler Birligi Tip Etigi El Kitabi’'nda “Bir hastanin yasamini bilerek son-
landirmak olan 6tanazi, hastanin ya da yakin akrabalarinin istemi olsa bile, meslek
ahlakina aykiridir. Ancak hekim hastanin, terminal dénemde hastaligin dogal seyri-
ne birakilmasi istegine saygl duymalidir” ifadesi bulunmaktadir.

Ulkemizde son yillarda yasam sonundaki hastalara farkli bir bakis acisi gelistir-
memizi saglayan palyatif yaklasimlar sayesinde daha iyi bakim verilerek hastalarin
kendileri icin 6lumcdl eylemi distinmelerinin éntine gegilebilir. Palyatif bakim ve
uygulamalari gelistirilmeli, multidisipliner yaklasim benimsenmelidir. Son dénem
hastalara psikolojik ve sosyal destek, rahatlk, yeterli agr kontroll saglanmalidir.
Hekimler onurlu bir 6limu saglamak igin hasta gereksinimlerine yanit vermelidirler.
Bu kimi zaman vicut bitlnlGginin korunmasi (bosuna cerrahi tedavi yapiimama-
si), yeni bir tedaviye baslanmamasi, yan etki riski cok yuksek dahi olsa agri ve acinin
hizli ve etkin kontroll seklinde olabilir. Hastanin onurlu 6lmeye hakki vardir ancak
hekimlik acisindan élimcul eylem savunulmamalidir. Bakimin ve 6lumdain yeri ile ilgili
yasam sonu kararlari hasta tercihine birakilmalidir (21).
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Hekim Yardiml intihar

Hastanin bir baskasinin yardimiyla intihar etmesi olarak tanimlanabilir. Hekimin 6l-
mek isteyen hastasina oldurtci etkili bir ilagc recete etmesi ve bu ilacin teminini
saglamasi bu kapsamda degerlendirilir. Hekim yardimli intiharda 6lime yol acan
ilaci hasta alir. Hekim ilaci recete ettikten sonra devreden cikar. Hasta aslinda intihar
eder ancak bunu hekimin yazdigi ilac araciligiyla gerceklestirir.

Hastalar, 6tanazide oldugu gibi dayanilmaz agri, depresyon, ailesine yik olma
korkusu nedeniyle hekim yardimli intihari talep edebilirler. Ancak bu, yasamin so-
nunda ortaya cikan zor sorulara ne bir terapi ne de ¢c¢zimdur. Bu uygulama, hasta

-hekim iliskisinin dogasi geregi sorunludur, meslegin yani sira meslege olan gu-
veni de etkiler ve tip mesleginin toplumdaki roltini temelden degistirir. Bir insanin
Olimdanin zamanlamasi Uzerindeki kontrol, bir tedavi hedefi olmamistir ve olma-
malidir. Hekim, hastanin hekim yardimli intihar istegine yol acabilecek olan yaygin
korkularini ele almalidir. Yksek kaliteli bakim, etkili iletisim, sefkatli destek ve dogru
kaynaklar araciligiyla, hekimler hayatin son dénemini yasayan hastalara bircok ko-
nuda yardimci olabilir (46).

Hukuken hekim yardimli intihar da ¢tanazinin bir tartddr. TCK'na gére hastanin
fiili ehliyeti tam olsa ve rizasi bulunsa bile, hastanin 6tanazi talebini karsilayan ve
yerine getiren bir hekim, kasten adam 6ldirme sucunu islemis sayilir (39).

Cifte Etki

lyi bir sonuc elde etmek niyetiyle yapilan bir eylemin énceden bilinen ancak niyetle-
nilmeyen k&tu bir sonug yaratmasidir. Belirli kosullarin yerine getirildigi durumlarda
etik olarak kabul edilebilirdir. Bu kosullar sunlardir:

1) Eylem ahlaki acidan iyi veya en azindan notr olmalidir,
2) Istenmeyen sonuc dogrudan amaclanmamalidir,
3) istenen etki olumsuz etki ile orantil veya daha agir gelmelidir (47).

Opioidler ve sedatifler, yasam sonu hastalarda sik gorilen agri, dispne ve aji-
tasyon semptomlari icin etkili bir rahatlama saglar. Calismalarda, genel olarak dok-
torlarin, merkezi sinir sistemi depresyonu sonucu 6lime neden olma korkusu ne-
deniyle ylksek dozlarda narkotik analjezik kullanimi konusunda isteksiz olduklari
gorulmustar (48). Bazilari bu ilaclarin kullanimini ¢tanazi olarak degerlendirmistir.
Veriler bu etkinin bluyUk oranda abartildigini géstermistir. Narkotik analjezik uygu-
lamasi 6lime yakin olan hastalarda hastanin cevresiyle kurdugu iletisimi sinirlayip
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bilin¢ kaybina yol ag¢sa hatta 6lim surecini hizlandirsa bile, uygulamanin asil amaci
olumu hizlandirmak degil agriyr azaltmak, dindirmek oldugu strece analjezik te-
davisi etik olarak kabul edilebilir. Uygulamadan énce baska herhangi bir tedavide
oldugu gibi, hasta ya da vekili, hastada gelisecek bilin¢ degisikligi, yasami tehdit
edebilecek aspirasyon riski veya solunum depresyonu dahil olmak Gzere potansiyel
yan etkilerden haberdar edilmeli ve yazili onam alinmalidir (5,47).

Ulkemizde bu konuyla ilgili olarak Hasta Haklar Yénetmeligi'nin 14. madde-
sinde, “Personel, hastanin durumunun gerektirdigi tibbi ézeni gosterir. Hastanin
hayatini kurtarmak ve sagligini korumak mimkin olmadigr takdirde dahi, istirabini
azaltmaya veya dindirmeye calismak zorunludur”ifadesi yer almaktadir (4).

Tum bu yasam sonu kararlari baglaminda ele alinan temel kavram yasam kalite-
sidir. Yasamin kalitesi bireyin fiziksel, sosyal ve mental fonksiyonlarinin yeterliligi ya
da hastanin yasamini bagimsiz surdirebilmesi anlamina gelir. Yasam kalitesi anlayisi
her bireyin degerleri, inanclari, deneyimleri ve beklentileriyle iliskili olarak degismek-
tedir. Bu nedenle palyatif bakim sirasinda saglik calisani kendisinin yasam kalitesin-
den ne anladigindan daha ¢ok, hastanin yasam kalitesinden ne anladigini merkeze
almalidir. Bu acidan bakildiginda tibbi gercegin séylenmesi ve hastanin gerektiginde
olime hazirlanmasi 6nem kazanmaktadir (32).

Ozet

Olmekte olan hastanin kendi kaderini tayin hakkina (6zerklik) bagli kalmak, yasamin
sonunda etik bakimin merkezinde yer almaktadir.

ileri bakim planlamasi, yasayan vasiyet veya bir vekil karar vericinin belirlenmesi
yoluyla, hastanin karar verme kapasitesi kayboldugunda bile hastanin isteklerinin
yerine getirilmesini saglayabilir.

Hekim, hasta ve bakim verenler arasinda iyi iletisim ve ileri bakim planlamasi
sayesinde yasam sonu kararlariyla ilgili catismalardan kacinilabilir.

Bosuna tedavi, amaclanan hedeflere ulasiimayacak bir midahale olarak tanim-
lanabilir; bu nedenle, 6lmekte olan hastalarin bakiminda bosuna mudahalelerden
kacinilmalidir.

Baslatilmis bir midahalenin geri cekilmesi, baslatiimamis bir midahaleyi dur-
durmayla ayni etik dneme sahiptir.

Yapay beslenme ve hidrasyon diger tibbi mtdahalelere benzer olarak gérilmelidir.

Hekim yardimli intihar talepleri tipik olarak tanimlanamayan bir problemden

kaynaklanan yardim talepleridir. Hekim sorunu tanimlamak ve hastanin altta yatan
ihtiyaglarini ele almak icin kilit rol oynamaktadir.
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Yasamin sonunda agrinin etkin yonetimi hekimin kritik bir roludir. Cifte etki
prensibi, 6lumU hizlandirsa bile agresif agri yonetimine izin verir.

Hekim, etik karar alma strecinde ¢nemli rol oynayan ahlaki bir ajandir. Bu ne-
denle, hekimin degerlerine ve etik standartlarina da saygi gosterilmesi gerekir (5).

Sonsoz

Hayatin sonuna iliskin etik konular hekim ve hasta yakinlari icin cogu zaman zor,
Uzlcl, bazen celiskili durumlar icermektedir. Etigin temel ilkeleri; yarar saglamak,
ozerklik, zarar vermemek ve sosyal adalet olmasina karsin yogun bakimlarda bu
etik kurallari uygulamak kolay degildir. Kimi zaman bu temel ilkeler birbiriyle catisir.
Yarar saglamak; tedavi yontemleri agirlastikca zarar vermemek ilkesiyle catisabilir.
Ozerklik ilkesini uygulamak; cogu zaman hastanin karar verme yetisi olmadigi icin
zordur. Ulkemizde ve diinyada yogun bakim yatak sayilari artan gereksinimi karsi-
layamamaktadir. Bu nedenle tibbi kaynaklarin adil sekilde paylastiriimasi gerekir.
Yasam destegine hangi hastanin daha fazla gereksinim duyacagina karar vermek ise
zordur. Bu da sosyal adalet ilkesini uygulamadaki zorlugu giindeme getirir.

Klinik ve etik karar verme siireclerine hasta ve hasta yakinlarinin katiliminin sag-
lanmasi, 6zellikle yasamin sonunda alinan kararlarin sadece tibbi kararlar olmadigi-
nin belirlenmesi, bu konuda hekimlerde duyarlilik ve farkindalik yaratilmasi Glkemiz
saglk ortami acisindan gereklidir. Bu konularin tip egitimi mifredatinda yer almasi,
mezuniyet dncesi ve sonrasi konuyla ilgili egitimlerin verilmesi dnemlidir.

Yasamin sonundaki hastalara verilecek hizmetin bir ekip anlayisi icinde verilmesi,
hizmet sorumlulugunun yalnizca hekime degil, hemsire, psikolog, sosyal hizmet
uzmanini da icerecek sekilde paylastirilmasi, hasta ve ailelerine tibbi yaklasimin yani
sira psikososyal destegin saglanmasi énemlidir.

Hastanin 6zerkligi, bilgilenme ve karar verme hakki her durumda merkezde yer
almalidir. Karar verme sorumlulugunun paylasiimasi ve hastanin en Ustin cikari go-
zetilerek kararin alinmasi acisindan Hastane Etik Kurullar’na gereksinim duyulmak-
tadir, bu kurullarin olusumuna hiz verilmelidir.

Hekimin tibbi eylemlerinin etik sinirlarini belirlerken asil yol gésterici olan etik
rehberler olup, cogu zaman tibbi eylemlerin sinirlarini hukukun ¢izmesi zordur.
Tibbi teknolojinin hizli gelisimiyle etik sorunlar her gin cesitlenmektedir ve bun-
lar hukukun dar sinirlari arasina hapsedilmemelidir. Dinya Hekimler Birligi'nin ve
Turk Tabipler Birligi'nin etik rehberlerinden faydalaniimali, Hastane Etik Kurullarina,
saglk calisanlarina ve hekimlere ilgili konuda yol godsterici olabilecek ayrintili rehber-
ler hazirlanmali, yasamin sonunda alinan kararlar agisindan hem hekimler hem de
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toplumda farkindalik yaratilarak yasayan vasiyetlerin ve yetkilendirilmis bildirimlerin
hazirlanmasi ve hukuk sistemine gecirilmesi calismalari yapilmalidir (21).
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BOLUM

Yogun Bakim Hastalarinda
Palyatif Yaklasimlar

Gilfidan Aras

Giris

Palyatif bakim, hasta ve ailesine odaklanan, kiratif tedavisi mimkdn olmayan has-
talarin aci cekmelerine neden olan semptomlarin tahmin edilmesi, dnlenmesi ve
tedavi edilmesini amaclayan, dolayisiyla yasam kalitesini dizeltmeye calisan bir yak-
lasimdir (1). Hasta kadar ailesiyle olan iletisim; onlarda istenmeyen durumun yol
actigr semptomlarin ve olasi kayip sonucunda gelisen yasin yonetimi de énemlidir.
Yogun bakimda kritik hastalarin yasaminin devami icin organ fonksiyonlarinin iyi-
lestirilmesi ve strdurtlmesi amacglanir. Yogun bakim 6lumun karsisindadir. Palyatif
bakim ise 6lUmu kabullenerek, hastaya rahatsizlik veren semptomlar baskilanmaya
cahsilir. Cekilen acinin en aza indirgenmesi amaclanir. Yogun bakim, yasami sur-
durmeye calissa da bazi durumlarda bunu basaramaz ve hastalarda multipl organ
yetmezlikleri gelisir. Hasta, tim uygulanan kiratif tedavilere yanit veremez hale
gelir ama mekanik ventilatére bagl hastanin yapay olarak yasami devam eder. Yo-
gun bakimda gelisen teknoloji ve tedaviler, hastalarin iyilesmelerine katki saglasa
da mortalite hala oldukga ylksektir. Bolgesel olarak farkliliklar géstermekle beraber
%20-35 civarindadir. Yogun bakimda mortalite oraninin orta derecede gelir dizeyi
olan Ulkelerde daha fazla oldugu saptanmistir. Yiksek ve dusuk gelir dizeyi olan
Ulkelerde ise aksine daha dusuktur (2—4). Dusuk gelir diizeyi olan Ulkelerde hasta-
larin yogun bakim erisimlerinin yetersizligini, yiksek gelir dizeyi olan Ulkelerde ise
palyatif uygulamalarinin ve legal dizenlemelerin daha uygulanabilir oldugunu akla
getirmektedir. Orta gelir diizeyinde sayilabilecek olan tlkemizde de palyatif bakimin
yayginlastiriilmasina ve gelistiriimesine gereksinim vardir.
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Yogun Bakimda Palyatif Bakim Hedefleri

Yasami strdirmek icin yapilan tedavilerin yogun bakimda etkisiz kalmasiyla birlikte
cogul ilac uygulamalarinin getirdigi komplikasyonlar, hastanin akrabalariyla iletisi-
minin bozulmasi, yasam kalitesinin gézden kacirilmasi ve gercekci olmayan yakla-
simlar sikinti yaratmaktadir. Yogun bakim ortaminda kalinmasi hasta ve ailesi icin
rahatsizlik veren bir durumdur. Agr, uyku bozuklugu, ankisiyete, dehidratasyon,
dispne gibi palyatif pratiginde de sik rastladigimiz bulgular yogun bakimdan ¢ikan
hastalarda oldukca siktir. Bilissel bozukluklar ve psikiyatrik belirtilerle post-yogun
bakim sendromu meydana gelebilir. Yogun bakim uzmanlari bu semptomlari énce-
den tahmin edebilmelidirler. Ayrica hasta ve ailesinde depresyon, korku ve ankisiye-
te de gelisebilir. Palyatif bakim bilindigi gibi hasta yakinlarini da dikkate alir. Yogun
bakim sonrasi yakinini yitiren ailelerde de post-yogun bakim sendromu bulgulari
olusabilir. Bu nedenle yuksek riskli hastalarin yakinlariyla erken gorismeler baslatila-
rak proaktif palyatif bakim uygulanmalidir (5).

Yasam sonu hastalarin, yakinlari bilgilendirilmeli ve tedavinin sirdlrilmesi veya
tedaviden cekilme, ekstibasyon, ventilatoriin sonlandiriimasi karari hekim, hasta
yakinlarr iletisimi ve karariyla etik ve legal bir zeminde olmalidir. Hastalarin énceden
bu konudaki vasiyetleri ve dustnceleri 6grenilmelidir. Hekimler, ailelerin 6lum su-
recine hazirlanmalarina yardimci olmalidirlar. Ailelerle gérismeler sessiz, teknolojik
alet ve alarmlardan uzak 6zel bir ortamda olmalidir (6). Yogun bakimdan hastanin
servise transferi dlizglince, yakinlarinin acilarina saygi gostererek yapilmali ve semp-
tomatik tedavinin strdurdlecegiyle ilgili glivence verilmelidir. Kisacasi yogun bakim-
da palyatif bakim, modern bir bakisla; rahatsiz eden semptomlarin iyilestirilmesi,
tedavi amacglariicin etkin is birligi ve multidisipliner yaklasim, hasta odakli karar ver-
meyi, bakim verenlere ve yakinlara destegi, bakim ayarlarinin devamini icermelidir
(7,8). Goruldagu gibi yogun bakimda yasam destek tedavileri kadar palyatif bakim
da dénemlidir.

Yogun bakimda palyatif yaklasimda iki model s6z konusudur. Genel bakisla bu-
tdn yodun bakim uzmanlarinin sorumlulugundadir. Yakinlarla iletisim kurma, hasta-
nin degerlerine, hedeflerine, tercihlerine yénelik karar verme yeterliligine, semptom
yénetimi konusunda temel bilgilere sahip olmalari gereklidir. Butlincul (integratif)
yaklasim denilen bu modelde gunlik yogun bakim pratigi palyatif bakim esaslari-
ni da kapsar. Sadece bazi durumlarda palyatif bakim uzmanlarindan konsultasyon
istenir.

Konsultatif modelde; ise daha cok palyatif bakim uzmanlari, hastalarda varolan
semptomlarin yonetiminde énemli rol oynar. Bu model yogun bakimda palyatif ba-
kim kalitesini arttirir. Ancak palyatif bakim deneyimi olan uzmanlarin sayisi yeterli
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degildir. Bu nedenle palyatif bakimla ugrasan uzmanlarin ve yogun bakim uzmanla-
rinin kombine edildigi bir yaklasim modelinin olusturulmasi gereklidir (9-11).

Yogun bakimda iyilesmeyen ve sikinti yaratan cok sayida semptom vardir. Pros-
pektif bir calismada yiiksek mortalite riski olan yogun bakim hastalarinda sikintiya
sebep olan semptom prevalansi %27-75 arasinda, deliryum ise olgularin tgcte birin-
de saptanmistir (12). Dispne ve solunumsal yetmezlik yogun bakimdaki hastalarda
en sik semptomlardandir. Agri ise %50 oraninda bildirilmektedir (13).

End-of —life (yasam sonu) hastalarda yasami strdirmeye yonelik tedavilerin ke-
silmesi ile ilgili protokol etik cercevede uygulanirken, ortaya cikan semptomlarin da
yonetilmesi gerekir. Bir calismada, yogun bakimda palyatif bakim konsultasyonu
sonrasinda, %29 mekanik ventilasyondan ayrilma, %16 inotropik tedavilerin, %15.3
parenteral nutrisyonun, %6.4 diyalizin, %2.5 oraninda da hidrasyonun kesildigi
saptanirken, bu hastalarin %51’inde agri ve semptom yénetimi yapildigi, %34'nin
entlbe olmamak icin direktif (“"do not resuscitate-DNR"’) verdigi bildirildi. Ayrica
DNR olgularin %84.3'U ile 6nceden goristilmisdd (14). Yogun bakimda palyatif
bakim uygulamalari; ortaya ¢ikan semptomlarin ve yasam sonunun yénetimini he-
defleyerek, hastanin aci ve sikintilarini azaltmaya, hasta yakinlarina da sosyal ve
psikolojik destek saglamalidir.

YOGUN BAKIMDA PALYATIF YAKLASIMLAR

Ekstiibasyon ve Yasam Sonu Hasta

Yasam sonu hastada; yasam strdUrlci tedavinin kesilmesi karari yakinlariyla veril-
dikten sonra asamali olarak uygulanabilir. Ulkemizde tedavi kesilmesi ile ilgili olarak
hekimler acisindan hukuki belirsizlikler stirmektedir. Bu konu palyatif bakimda etik
konular bélimunde tartisiimistir. Oksijen desteginin ve mekanik ventilator deste-
ginin ani olarak kesilmesi hastada dispne duyumunun teorik olarak artmasina ne-
den olabilir. Antibiyotik, kan Grnleri, intraven6z sivilarin ve kardiovaskuler destek
ilaclarinin kesilmesini hakli ¢ikaracak yeterli veri de elimizde bulunmamaktadir. Bu
yUzden ventilator desteginin dispne kontrollini saglayacak sekilde asamali olarak
kesilmesi yapilan islemi hakli kilar. Endotrakeal tipUn ventilatérden ayrilma gercek-
lestirdikten sonra cikarilip ¢ikarilamayacagdi hastanin dispne kontroltine gére karar
verilmelidir. Ayrica bu asamada non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) semptom
kontrollinde tedavi araci olarak glindeme gelebilir (6).

NIMV; idyopatik pulmoner fibrozis gibi entlibasyonun yarar getirmedigi hasta-
larda, KOAH'li (kronik obstriktif akciger hastaligi) olgularin ve yasam sonu hastanin
ekstlibasyonunda da yogun bakimda palyatif tedavi olarak kullanilabilir. Non-invaziv
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ventilasyonun, anlamli sayida hastada bazi uzmanlarin iddia ettigi gibi yasami uza-
tan bir tedavi olmadigi, hastalara yasam kalitesi saglayan bir yontem oldugu calis-
malarda belirtilmektedir (15). Bununla birlikte dispne semptomunda oksijen alanla-
ra gore daha fazla dizelme sagladigi ve opioid kullanimini da azalttigi saptanmistir
(16). Bununla beraber non-invaziv mekanik ventilasyonun hastada dispneyi azalt-
mada yarar saglamadigi ve hasta konforunu bozdugu gézlemlenirse sonlandiriimasi
gerekir. Paralizi yapan pancuronium, vecoronium ve atracurium gibi farmakolojik
ajanlar, ventilatérden ¢ikarma sirasinda baslangicta kullanilsa bile hasta konforu-
nun degerlendirilmesine olanak vermediklerinden kullanilmamalari gerekir. Hastada
hepatik veya renal yetmezlik durumunda etkilerinin uzamasi da s6z konusu olabilir.

Son dénem hastayl mekanik ventilasyondan ayirmada ve palyatif ekstibasyonda
izlenecek dnemli noktalar: Oncelikle saglik personeli, hasta icin gerekli proseddirle-
ri yeniden g6zden gecirmelidir. Gereksiz monitorizasyon ve tedaviler durdurulur.
Hasta ve yakinlari hazirlanir. Ziyaretcileri icin esneklik saglanir. Hastanin sakin bir
ortamda ve agrisiz oldugundan emin olunmalidir.

Palyatif ekstlibasyonda pratik islemler;
- EkstUbasyondan 12 saat dnce enteral beslenme kesilir

- Noromuskuler blokerler en az 2 saat dnce kesilmelidir ve kullanilmamalidir
(coklu organ yetmezliginde bu ajanlar 18 saat etki gosterirler).

- Islemi gerceklestiren tim personel hastaya yakin olmalidir.

- Ekstibasyondan 6nce ve ekstlibasyon sirasinda semptomlarin kontrold icin
intraven®z tdm ilaglarin kullanildigindan emin olunmalidir. Dispne, ajitasyon
gibi semptomlari hafifletme amaclanmalidir.

- Hastay rahatlatma amacli ilag uygulamalari icin vendz yolun acikhiginin su-
rekliligi saglanmalidir.- Oral sekresyonlarin aspirasyonu saglanmalidir.

- Yatak basi 30-45 derecelik acida olmalidir.

- FiO,'yi oda havasina dusurdlir. Hasta rahat bir sekilde kalirsa basing destegi
ve PEEP azaltilir Hasta rahat kalirsa, rahatsizligi hissetmeden ventilasyonu de-
gerlendirmek icin basing destegini ve PEEP yine azaltilir. Hasta rahat kalirsa,
ekstlbasyon yaplilir.

- EkstUbasyondan sonra oksijen maskesi kullanilir-Ankisiyete, dispne, ajitasyon
ve deliryum gibi semptomlar gdzlemlenir ve semptom kontrolu icin ilag te-
davileri dtzenlenir (17,18).

Palyatif ekstibasyon sonrasi en sik semptomlar ajitasyon, dispne ve ankisietedir.

Suur bulanikligr olan komatéz hastada morfin ve midazolam kulanilir. Solunum
distresi gelisen uyanik hastada ise propofol daha uygundur.
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Yasamin sonunda nutrisyon ve hidratasyonun, herhangi bir zamanda medikal
gozlemlere ve hastanin bulgularina, klinik deneyim ve kararlara bagli olarak devami
veya kesilmesine karar verilebilir. Yapay beslenme yollari bazen hastanin sikintisini
arttirabilir. Bulanti ve kusmaya yol acabilir. Beslenme hasta konforu ve yasam kalitesi
saglamaya yonelik olmalidir (18).

Palyasyon Gerektiren Semptomlarin Patofizyolojik
Ozellikleri ve Tedavi Yaklasimlari

1) Dispne; kisinin solunumu guclikle yarittdgunin farkina varmasi sonucu duyulan
rahatsizliktir. Artmis solunum durttsd séz konusuyken, azalmis solunum kapasite-
sinin karsilikl uyumsuzlugu séz konusudur. Akciger kanserlerinde %50-70, ciddi
akciger hastaliklarinda %90, kalp yetmezliginde %50 oranlarinda dispneye rastlanir.
Ayrica son dénem renal yetmezliklerde, demans, ilerlemis yas ve HIV 'li hastalarda
da g6zlemlenir. Hasta ve yakinlarinda caresizlik uyandiran en rahatsiz edici hisdir.
Dispne prevalansi yasamin son alti haftasinda artar, son 3 glnde ise hastalarin
%90'ninda dispne olusur (19).

Solunumsal kontrol; periferik reseptérler, gégus duvarina baglanan kaslardaki
proprioseptodrler, mekanoreseptorler, akcigerde gerilme reseptdrleri, hava yolundaki
reseptorler ve trigeminal cilt reseptérlerinden gelen mesajlar yoluyla olur. Bu sinyal-
ler aortik ve karotid cisimlerde bulunan kemoreseptorlerden gelen sinyallerle birlesir
ve sonra vagus, glossofarengeus, frenik sinirler yoluyla santral solunum merkezleri
pons ve medullaya gegirilir. Limbik sistem yoluyla motor kortekse gelen sinyaller,
duysal ve koruyucu etkiyle solunumun motor kontroliine katkida bulunur. Motor
bolgeye dénen mesajlar, derin ve hizli solunumla sonuclanir. Solunum arz talep
dengesindeki farkindaligin artisiyla dispne duyumu olusur. Akciger parankiminde-
ki reseptorler, anormal stimllasyona maruz kaldiklarinda gogusde sikisiklik hissi
olusur. Brons konstriksiyonunda olusan bu gégus sikisikligr algisi, artmis solunum
isinden daha ¢ok pulmoner afferentler yoluyla olur. Egzersiz sirasindaki hava achdg,
hipoksi ve hiperkapni ise kemoreseptérler yoluyla solunum motor islevini etkiler.
Bununla beraber, pulmoner vagal gerilim reseptorleri ve gdgus duvari reseptorlerin-
den ¢ikan sinyaller bu hava acligini azaltip inhibe edebilirler. Ayrica kronik obstriktif
akciger hastaligi, interstisyel fibrozis spesifik gibi patolojiler ve yaslanmaya bagl
pulmoner fonksiyonlarda azalmayla dispne duyumu olusabilir. Solunum kaslarinin
zayiflamasi, pulmoner elastisitenin azalmasi, g6gus duvarinin sertlesmesi gibi ne-
denler akcigerde gaz alisverisinin bozulmasina neden olur. Dispnenin yarattigr anki-
siyete ise solunum ve kalp hizinda artisa yol acarak dispne duyumunu daha da ko-
tllestirir. Dispne tedavisinde altta yatan patofizyolojiye gore yaklasilarak, solunum
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artisi ve hipokseminin azaltilmasi amaclanir. Ayrica artmis solunum isi ve solunum
kas direncinin yarattigi yuki azaltma hedeflenir. Duysal kortekste veya ponsda sant-
ral dispne algisini degistirmek hastanin rahatsizligini, huzursuzlugunu azaltabilir.
Dispnenin goriinen komponenti olan ankisiyeteyi dizeltmek de en 6nemli tedavi
hedeflerinden biridir (20,21).

Dispne tedavisi, farmakolojik ve nonfarmakolojik tedaviler olarak ele alinabilir.
Farmakolojik tedaviler altta yatan hastaligi modifiye edebilirler. Semptom temelli
tedaviler ise dispne yogunlugunun ve yarattigi rahatsizigin farkindaligini azaltmaya
yonelik olmalidir.

Hastaliga yonelik tedavi; konjestif kalp yetmezligi, renal yetmezlik ve hepatik
yetmezlikte sivi yiklenmesi icin dilretik, kronik obstriktif akciger hastaliginda beta
adrenerjik agonistler ve muskarinik antagonistler ile tedaviler dispne semptomunu
azaltir. Ayrica oksijen uygulamasi bu hastalarda hipoksemiyi dizeltmek icin kulla-
nilr.

Semptom temelli tedavilerde; palyatif pratiginin en sik kullanilan ilaci opioidler
agri sagaltimindaki gibi dispne semptomu tedavisinde de kullanilir. Opioid resep-
torleri, beyinde 6zellikle insular korteks, talamus, putamen, amygdala ve periaqua-
ductal gri cevherde ylksek yogunlukta bulunur (21,22).

Galismalarda yuksek kortikal sistemin beyin kokindeki solunum merkezini etki-
leyebildigi gosterilmistir. Bu da pulmoner efferent uyarilar ya da solunumdaki degi-
siklikler olmasa bile opioidlerin solunum Uzerine etkileri olabilecegini dustindirmek-
tedir. Calismalar, endojen opioidlerin dispne néromodulasyonunda roli oldugunu,
olasilikla da ekzojen opioidlerin 6zellikle de morfinin santral sinir sisteminde opioid
reseptorlerine baglanarak bunu saglayabilecedi distintlmektedir. Morfinin spontan
solunum kontroliniin yani sira, santral solunum merkezi duyarlihigini da artirdigi
dustndlmektedir (23).

Morfin, dispne tedavisinde subkutan ya da intravendz olarak uygulanabilir. 2-5
mg dozlarda baslanip, hastanin durumuna goére uygulama yapilir. Nebdlize for-
munun etkinligi calismalarda gosterilememistir. Palyatif pratiginde, 6zellikle agri
sagaltiminda kullanilan morfinin dispne igin ayri bir protokoll calismalarda bildiril-
memektedir. Ozellikle de yasam sonu hastalarda kullanimiyla ilgili calismalar sonucu
saptanmis protokollere gereksinim vardir (24).

Nebilize furosemid, gerilime duyarli vagal afferent reseptorlerin aktivitesini
direkt olarak degistirerek, dispne tedavisinde etkin oldugu hayvan calismalarinda
gosterilmistir (25). Furosemidin (40 mg), %0.9 sodyum klorir nebilizasyonuyla
karsilastirildigr calismalarda bu etkinlik gosterilmistir (26). Glikokortikoidler, akciger
kanserleri ve kronik obstriktif akciger hastaliginda dispne tedavisinde etkindir.
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Non-farmakolojik dispne tedavisinde; oksijen destegi palyatif pratiginde sikca
kullanilir. Oksijen destek tedavisi hem hipoksik hem de non-hipoksik hastalarda
dispne duyumunun azalmasina katkida bulunur. Yasam sonu, 6lime yakin hasta-
larda dispneye etkisiyle ilgili tartismali sonuclar vardir. Opioidlerin dispne duyumu-
nu oksijenden daha fazla azalttigini bildiren calismalar vardir (27). Bununla birlikte
Pa O,>50 mmHg olan palyatif hastalarinda; oksijen destek tedavisiyle, Gst hava
duysal afferent yollarina konsantratér yardimiyla verilen oda havasi akiminin karsi-
lastinldigi bir calismada, dispne semptomunun dizelmesi ve kan oksijen dizeyine
etkileri agisindan farklilik saptanmamistir. Bu nedenle akimla verilen medikal gazla-
rin da oksijen tedavisiyle ayni islevi gérecedi distintlmektedir. Ust havayolundaki
trigeminal sinirle ilgili reseptorlerin uyariimasinin ventilasyon gereksinimini azaltarak
dispne duyumunun azalmasini sagladigi distnilmektedir. Trigeminal sinirle ilgili
reseptorlerin oksijen ya da konsantratérle verilen oda havasiyla uyarilmasi acisindan
farklilik olmadigi dustintdlmektedir. Bu nedenle palyatif pratigine gelecege yonelik
oneriler getirilmektedir (28). Hastalarin yliziine soguk hava ve hava akimi uygulayan
vantilatorler, trigeminal sinirin 2 ve 3. duysal efferent dallarina etki ederek dispneyi
azaltabilirler. Oksijen destek tedavisi bu nedenle 6zellikle hipoksik hastalara daha
fazla 6nerilmektedir (Sa0, <%92) (29).

Pulmoner Rehabilitasyon; kronik obstriktif akciger hastaliginda (KOAH) dispne sa-
galtiminda en etkin tedavilerdendir. KOAH da egzersizin periferik lokomotor kaslarda
oksidatif kapasiteyi arttirdigi, dispnenin siddetinden cok dispneye bagli ankisiyeteyi
duzelttigi saptanmistir (30,31). Pulmoner rehabilitasyon tekniklerinin, yogun bakim-
daki hastalara uygulanmasi bu hastalarin erken mobilizasyonunda yarar saglar. En
onemli problemler yogun bakim hastalarinda sekresyonlarin ¢cikarilamamasi ve oksur-
mede zorluk yasanmasidir. Hastanin pozisyonlanmasi, mobilizasyon, kinetik terapi-
ler, manual ve ventilator hiperinflasyon, egzersiz egitimi, elektrik stimulasyon, gogus
duvari perkisyonu, shaking (sallama, sarsma), postural drenaj, 6kstrtk egitimleri yo-
gun bakim hastalarinda 6nemlidir. Yogun bakim hastalarinda néromiyopatiler gelisir.
Dispne sagaltiminda rehabilitasyon énemlidir. Solunum kaslarinin glclendirilmesine
yonelik egzersizler yaptirilir. Tum rehabilitasyon tekniklerinin yarar ve komplikasyon-
lari olabilir. Bu nedenle rehabilitasyona baslama zamani, siddeti, sikligi ve stresi gibi
optimal parametreler her zaman g6z 6ntne alinmalidir. Bununla birlikte hastalar
olabildigince erken mobilize edilebilirlerse deliryum stresi de kisalir (32). Son dénem
hastalarda ise yine pozisyon degisikligi basi yaralarinin acilmasinin engellenmesi ve
sekresyonlarin temizlenmesi hastalarin konforuna katkida bulunacak énlemler olarak
uygulanmalidir. Palyatif yaklasimda sadece hasta konforu gozetilmelidir (21).

2) Agri; agir hastaligi olan hospitalize hastalarin %50'sinde tanimlanmaktadir.
Yogun bakimdaki hastalarin agrilari, hastaliklarinin disinda iyatrojenik nedenlerle de
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olmaktadir. Kataterler, aspirasyon, yara bakimi, pozisyon degisiklileri, endotrakeal
tupln varhgi vb gibi nedenlerle olusan agrilarda bu nedenlerin minimize edilmesi
agriyi azaltabilir. Yogun bakim hastasi agriy1 kendisi ifade edemediginden fizyolojik
degisikliklerle ve hastalarin davranislarinin gézlenmesiyle agri olup olmadigi deger-
lendirilir. Bu nedenle cesitli skalalar gelistirilmistir. Behavioral pain scale, visual ana-
log scale (VAS), numerical scale (NRS) bunlardan bazilandir. Ozellikle kanser has-
talarinda agr dnemli palyasyonu gereken bir sorundur. Metastatik, ileri evre veya
terminal kanser hastalarinda %64 oraninda agri semptomu vardir (33).

Kanserlerde devam eden doku hasari nedeniyle nociceptive agrilar olusur. Bu
tarz agrilar kemik agrisi gibi somatik ya da karaciger ve barsak agrisi gibi viseral
agrilardir. Sinirlerde hasar ve fonksiyon bozuklugu ile olusan brachial pleksopati ve
tumordn spinal corda basisiyla yol actigi néropatik agrilar da olusabilir. Hem kogni-
tif bozuklugu olan yasl populasyonda hem de yogun bakim hastalarinda hastayla
iletisim kurulamadigr icin agrinin yol actigi davranissal degisiklikler gézlenmelidir.
Hastanin yuz ifadesi, vicut hareketleri, ¢ikardigr sesler, personaliteyle ilgili davra-
nissal degisikliklere dikkat edilmelidir. Gozlemsel agri degerlendirme skalalar olsa
da higbirinin validasyonlari yapilmamistir. Ayrica hafif bir dokunmayla olusan asiri
duyarlilik néropatik agrinin gostergesidir (34,35).

Kanser agrilari, tim tedavi srecleri icerisinde basamak tedavisi seklinde uygu-
lanir. Yasamin son aylarinda ya da saatlerinde ise hastalara %53-70 oraninda opi-
oidler farkli yollarla uygulanirlar. Bazi durumlarda 6lim slrecine yakin hastalarda
tedaviye direncli, inatci agrilar olur. Agri bu hastalarda genellikle dispne, ajitasyon,
deliryum ve ankisiyete ile birliktedir ve altta yatan santral agri mekanizmasiyla hec-
meler halinde gelir. En uygun tedavi kararinin verilmesi icin fiziksel veya fiziksel ola-
mayan aci cekmenin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi gereklidir. Agrinin direncli
ve inatgl bir agr olup olmadigini klinisyen uygun mudahalelerde bulunabilmek igin
iyi degerlendirmek zorundadir. Agrida;

- yeterli rahatlama saglamada yetersizlik,
- asiri ve tolerabl olmayan akut veya kronik morbiditenin varligi,

- rahatlama saglama olasiliginin dustk olmasi gibi durumlarda direncli agr s6z
konusudur. Bu durumda sedasyon yeterli iyilesmeyi saglamada tek tedavi yolu ola-
bilir. Sedatif ilaclar uygulanmadan 6nce hastanin agrisina neden olan tiim sebepler
gdzden gecirilmeli ve sedasyon psikiatrist, psikolog ve manevi destek uzmanindan
olusan multidisipliner bir ekiple degerlendiriimelidir. Kullanilan ilacin ne olduguna
bakilmaksizin, yeterli iyilesmeyi saglayacak sekilde doz titrasyonu yapilmali, énceden
devam eden tedaviyle birlikte takip edilerek tedavi strdurtlmelidir. Hasta sedasyon
strecinde srekli monitorize edilir, ekip tarafindan izlenir. Agr hizla artis gosterdi-
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ginde ya da lokalizeyken generalize duruma gectiginde derhal fark edilmelidir. Bazen
yasam sonu slrecindeki agrilar refrakter ve total agn olarak yanlis tani alabilir (34).
Opioidler de agriyi tetikleyebilirler ve opioid induced hiperaljezi (OIH) olarak adlandi-
rilir. Opioidlerin tetikledigi hiperaljezi, 65nceden varolan agrida bariz artisla ve hastada
hafif basit bir dokunusla olusan genel bir duyarllikla taninir. Hasta anamnezinde ya-
kin zamanda kullanilan hizli opioid titrasyonu ya da hastanin organ fonksiyonlarinda
kotiye gidis soz konusudur. Ozellikle de renal fonksiyonlarin bozulmasiyla opioid
toksik metabolitleri birikir. Tedavide opioid dozunu azaltma, opioid rotasyonu ve hid-
rasyon uygulanir. Kanser hastalarinda orta ve agir agrilarda 6ncelikle oral yolla opioid
uygulamasi onerilirken, yogun bakim hastalarinda bu mimkiin olmaz. Subkutan yol
basit ve etkin bir uygulama yoluyken hizli agr kontroli icin intravendz yol tercih edi-
lir. Subkutan yol, periferal 6dem, koagulasyon bozuklugu, zayif periferal sirkilasyon
durumunda ve yiiksek doz gereksinimi oldugunda tercih edilmez. intravenéz uygula-
mada opioid titrasyonu sirasinda hasta cok iyi izlenmelidir. Yogun agri sirasinda hizli
opioid titrasyonu i¢in intravenéz morfin her 10 dakikada bir 1.5 mg uygulanir. Hizli
uygulamayla genellikle ciddi agrilar bir saat icinde yanit verir. Tedaviye yavas salinimli
opioidlerle devam edilir. Opioid rotasyonu, bir opioidle etkinlik saglanamadiginda
veya yan etki ortaya ciktiginda baska bir opioid tirevine gegilmesidir. Ayrica kronik
renal yetmezligi olan hastalarda fentanyl ve buprenorfine gibi gtvenli opioidler ter-
cih edilmelidir. Opioid kullaniminda barsak disfonksiyonu ve konstipasyon, bulanti,
kusma, kasinti, solunum depresyonu, kognitif bozukluklar, haltsinasyonlar, konfiz-
yon, myoklonik jerkler gibi santral sinir sistemi ile ilgili yan etkiler goralebilir. Yan
etki durumunda 6ncelikle doz azaltilir. Nalloxane yuksek doz uygulanmasina bagl
durumlari duzeltmek ve solunum depresyonunu 6nlemede, naloxegol opioide bagli
hiperaljezide, metilfenidat sedasyonu ortadan kaldirmada kullanilir. Ayrica bulant
metoklorpropamide, konstipasyon ise laksatiflerle 6nlenir.

3) Deliryum; yasli hasta populasyonunda, kanser hastalarinda, yasamin son gun-
lerinde ya da saatlerinde goérilen norokognitif bir sendromdur. Altta yatan malig-
nite ile yol actigi komplikasyonlar ve kullanilan ilaclar deliryuma yol acar (37-40).
Deliryum artmis mortalite ve morbidite riski nedeniyle hasta, ailesi ve profesyonel
bakim verenlerde oldukga ciddi strese yol acar (38-40).

ileri evre akciger kanserlerinde insidansi yasamin son haftalarinda ve saatlerinde
%88 oranina ulasmaktadir. Acile basvuran kanser hastalarinda prevalansi %10, has-
tane yatislarinin genelinde %43, palyatif bakim Unitelerinde %42 olarak bildirilmek-
tedir. Calismalar, yasam sonu donemini palyatif bakim Unitesinde gegirirken 6len
hastalarin %90'inda deliryumun ortaya ¢iktigini gostermektedir. Yogun bakimda
ise mekanik ventilasyondaki hastalarda ise %80 oraninda deliryuma rastlanmistir
(41-43).
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Klinikte deliryum tanisi DSM (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disor-
ders) ve ICD (International Classification of Diseases) kriterlerine gore egitimli saglk
ekibi tarafindan konmalidir. Ayrica CAM (confusion Assessment Method) da tani
amacli kullanilmaktadir (44,45).

Deliryumda Klinik Ozellikler;

Prodromal donemde ankisiyete, huzursuzluk, irritabilite, oryantasyon bozuklugu
ve uyku bozukluklarindan biri gelisir.

Kognitif bozukluklar; biling ve uyaniklikta degisiklikler, mekan, zaman, kendilik
oryantasyonu, dikkat ve farkindalik, dislince organizasyonu, gorsel algilama, hafi-
za, dil ve konusma bozuklugu ile konsantrasyon azalmasi seklinde géralur.

Algi bozukluklar ve haltsinasyonlar olusur. Hezeyanlar genelikle gecicidir.

Psikomotor bozukluklar; azalmis aktivite ve hareketler, letarji, konusmada ya-
vaslama seklinde olan hipoaktif deliryum ve tam tersi artmis ajitatif aktivite, konus-
mada hizlanma, Urkme ve korkmayla seyreden hiperaktif deliryum olarak ortaya
cikabilir. Miks tip deliryumda ise hipoaktif ve hiperaktif deliryum arasinda fluktas-
yonlar olur.

Uyku-uyaniklik siklusunda; insomni, kabus gérme, uyku siklusunun tersine don-
mesi, gece semptomlarin kétilesmesi, asir glindtiz uykululuk gibi bozulmalar olur.

Emosyonel durum degisiklikleri meydana gelir (ankisiyete, korku, irritabilite, labi-
lite, 6fori, depresyon, apati, bagirma, inleme vb).

Norolojik olarak asteriks, tremor, myoklonus, apraksi, afazi gibi patolojiler olu-
sur. Deliryum saatler ya da birkac guin icinde gelisir. Siklikla aksamlari ve gece artan
fluktasyonlar icerir. Reversibl olan presipite edici faktorler varsa hospitalize hasta-
larda 1 hafta civarinda strer. Ancak yasam sonu hastalarda bu s6z konusu degil-
dir. Ayrica 6zellikle yaslilarda olgularin baslangic dénemindeki kirilganliklari ve risk
faktorlerinin varligi (gérme bozukluklar, hastaligin ciddiyeti, dehidratasyon (kan
Ure nitrojen/kreatinin orani >18), 6énceki kognitif degisiklikler) deliryum gelisme
olasiligini arttirir (46). Baslangic degerlendirme énemlidir. Calismalarda, ileri evre
kanser hastalarinda deliryumun %20-50 oraninda reversibil oldugu vurgulanmak-
tadir. Ozellikle ilaclara bagliysa reversibil, hipoksik ansefalopati ve organ yetmezligi
varliginda da ise non-reversibildir. Deliryum semptomunun yonetimi ve tedavisinde
baslangi¢ degerlendirmede predispozan ve presipite edici faktorlerin degerlendiril-
mesi ve tanimlanmasi cok dnemlidir.

Deliryumda presipitan faktorler ve yaklasim; 6zellikle kanser hastalarinda cok
sayida faktor deliryum episodlarinin ortaya ¢ikmasina neden olabilir. Asagida bu
faktorler ele alinmistir.
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Coklu ilag kullanimi; ileri yaslarda 6zelikle 6nemli bir neden olabilir. Hastalarin
kullandigi ilaglar, 6zellikle son dénemde yapilan degisiklikler gézden gecirilmelidir.
Uyku degisikliklerine dikkat edilmeli, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri deger-
lendirilmelidir. Coklu ilac kullanimiyla ilgili cogunlukla yash hastalarda, daha az sa-
yida da palyatif bakimda yapilan calismalarda antikolinerjik ve sedatif ilag ylkindn
deliryum riskini arttirdig1 gosterilmistir. Ancak daha fazla kontrolli calismalara ge-
reksinim vardir (47,48). Bu nedenle ileri evre hastalarda ilac-ilag etkilesimlerinin iyi
tanimlanmasi, coklu ilag kullaniminin midmkiin oldugunca azaltiimasi gerekir.

Opioid rotasyonu; Sedasyon, halGsinasyon, myoklonus vb semptomlarin yani
sira deliryum da opioid toksistesi de olusabilir. Bu durumda kullanilan opioidin, bir
baska opioidle degistirilmesi opioid rotasyonu olarak adlandirilir. Kanserli hastalar-
da prospektif calismalarda deliryum ve myoklonusun transdermal fentanylden oral
metadona gecildikten sonra %80-100 oraninda duzeldigi saptandi (49,50).

Yine bir baska calismada, morfinin fentanyl ile degistirilmesiyle hem deliryumun
dizeldigi hem de agr kontrolinln saglandigi bildirilmistir (51). Bazen opioidlerin
dozunun hizla arttinlmasi nedeniyle opioid metabolitlerinin renal yetmezlik nede-
niyle birikmesine daha hizli opioid toleransi gelismesine neden olur. Bu durumda
opioid dozu es deger analjezik dozda %30-50 oraninda azaltiimalidir.

Sivi replasmani fazla yapildiginda, 6lim éncesi dénemde bronsial sekresyonla-
rin artisina neden olmaktadir. Ayrica yasam sonu hastalarda sistematik hidratasyo-
nun deliryumlu hastalarda yararli olup olmadigi bilinmemektedir. Bu nedenle sivi
replasmani vakaya gore yapilmalidir. Dehidratasyonun deliryum epizoduna neden
oldugu dustnuluyorsa yapilmalidir. Ayrica somnolans durumundaki hasta su ice-
medigi icin destek olarak yapilabilir. Bu nedenle hastalarin sivi alimi, kan basinci,
sodyum, potasyum, Ure kreatinin ve hematokrit degerleri dikkatlice degerlendiril-
melidir (52-54).

Enfeksiyon siklikla deliryuma sebep olur. Bakteriyemisi olan hastalarin %70’inde
letarjiden komaya degisen norolojik semptomlar ortaya ¢cikmaktadir (55). Deliryumla
eslik eden enfeksiyon durumunda, antibiyotiklerin siklikla kulaniimasi 6nerilmekte-
dir. Prospektif bir calismada, enfeksiyona bagli deliryumdaki reversibilite, hiperkalse-
miye bagl deliryumdan daha azdir (56). Hastanin genel durum bozuklugunun altta
yatan maligniteye bagli oldugu distunilmiyorsa ve sepsis kriterleri karsilaniyorsa,
mikroorganizma tanimlanmasa da genis spektrumlu antibiyoterapi gereklidir. An-
tibiyoterapi gram pozitif ve gram negatif bakterileri kapsamalidir. Sepsis nedeniyle
olusan ansefalopatilerde fungal enfeksiyonlardan buylik oranda stphe edilmelidir
(57). Palyatif bakim hastalarinda antibiyotik kullanimiyla ilgili cesitli tartismalar olsa
da bazi calismalar yasamin son gunlerinde antibiyotik kullaniminin ézellikle sepsisde
yasam kalitesini duzelttigini gostermektedir (58). Semptomatik kontrol antibiyotik
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kullaniminda temel endikasyondur. Uriner enfeksiyonlu hastalarin cogunda antibi-
yotik kullanimi semptom kontroll saglarken solunum, deri enfeksiyonlari ve bakte-
riyemide zayif bir kontrolin s6z konusu oldugu saptanmistir (59).

Hiperkalsemiden akut veya subakut konflizyon gelismesi ve asteni gibi durum-
larda mutlaka stphe edilmelidir. Hiperkalseminin indtkledigi deliryum diger presi-
pitan faktorlere gore daha reversibl olmakla birlikte yasam sonuna dogru refrakter
hale gecer (60). Normal saline ile parenteral hidratasyon hem hipovoleminin neden
oldugu hiperkalsemiyi dizeltir hem de kalsitriyi indUkler. Bifosfonatlar (zoledronic
asit vb., intravendz kulanimda; 4-8 mgq) refrakter ve relaps hiperkalsemiyi kont-
rol eder ve deliryum tablosunu duzeltir. Monoklonal antikor olan denosumab ve
RANKL (receptor activator of nuclear factor —kappa B ligand) inhibitor gibi yeni
ajanlar bifosfonat tedavisine direncli hiperkalsemilerde kulaniimakla birlikte artmis
hipokalsemi riskleri daha yUksektir (61).

Uygunsuz ADH salinim sendromu da deliryum nedenlerindendir. Kicuk htcreli
akciger kanseri, kemoterdpatik ajanlar, opioidler, nonsteroid anti inflamatuvar ilag-
lar, antikonvilsanlar, antidepresanlar, malign olamayan pulmoner ve nérolojik has-
taliklarda gorulen endokrinolojik bir bir fenomendir. Hastanin ilaclarinin kesilmesi,
su kisitlamasi, tuz alimi 6nerilir. Kisa sagkalimi olan hastalarda asiri sivi kisitlamasi
uygun olmayabilir. Hiponatremi saptanan hastalarda tolvaptan ve conivaptan gibi
vasopressin reseptor antagonistleri kullanilir. Adrenal yetmezlik gibi hiponatremiye
neden olan olan diger etiyolojilerle ayirici tani yapiimalidir. Hastalar kontrol altinda
tutulmalidirlar. Tolvaptan ile hepatotoksisite riski vardir. Ayrica hiponatremiyi hizli
duzeltmek osmotik demiyelinizasyona yol acabilir (62).

Hipomagnesemi ileri evre kanser hastalarinda ve kemoterapi alan hastalarda
saptanabilir. Konflizyon, hallsinasyon, irritabilite, nistagmus, nobetler, kontraktlr-
ler gibi norolojik semptomlar ve agriya yol acabilir. Magnezyum sulfat replasmani
yapilmali ve dlzeyi takip edilmelidir (63).

Gesitli kemoteropatik ilaclar da deliryuma neden olabilir. Bu durumda ilaglar
sonlandiriimalidir.

Beyin metastazlari ve timérlerinde nérolojik semptomlar ortaya cikar. Kontrastli
beyin tomografisi, MR ile dogrulanmalidir. Bu hastalarda deksametazon ve spesifik
tedaviler dustntlmelidir.

Deliryum tedavisinde non-farmakolojik yaklasim; Kognitif bozuklugu olan hasta-
larin aileleriyle ve saglik personeliyle stirekli oryantasyonu saglanmaya calisilir. Hem
kendilerini hem de hastanin kim olduklari ve nerede olduklari hastaya devamli ha-
tirlatilir. Bilissel uyarma ve hatirlatma aktiviteleri yapilir. Bu hastalarda oda ve me-
kan degisikliginden kacinilmalidir. Gorsel bozukluklar icin gézlik, isitmede bozulma
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durumunda isitme cihazi kullanilir. immobil hasta mobilize edilmeye calisilir. Hafif
egezersizlerle baslayarak hasta motive edilmeye calisilir. Gereksiz Uriner kataterden
kacinilir. Uyku uyaniklik siklusunda bozulma durumunda glnddz uykular azaltil-
maya calisilir. Bununla birlikte non-farmakolojik yaklasimlarin deliryumda etkinligini
gosteren calismalar bulunmamaktadir (37).

Deliryum tedavisinde farmakolojik yaklasim; Opioidlerle iliskili deliryum tablo-
sunda fentanyl ya da methadon tedavisine gecmek etkin bir yaklasimdir. Standart
yaklasim klinik pratikte doz azaltmak ve esdeger analjezik dozun %30-50'sini ver-
mektir. Benzodiazepinler etkin sedatif ve ankisiyolitik olarak deliryumun yol ac-
tigr ciddi semptomlarin tedavisinde etkindirler. Palyatif bakimda cesitli sebepler-
le sik kullanilmasina ragmen deliryum tedavisinde deliriojenik etkilerinden dolayi
baslangicta kulanilan ilag degildir. Klinik olarak midazolam hastanin daha 6nce
antipsikotik kullanimina bakilmaksizin 6zelikle ajitatif olan hastalarda uygulanir.
Hastanin distres derecesi, mobilitesi, benzodiazepin uygulanmasi veya uygulan-
mamasinin riskleri degerlendirilmelidir (37). Haloperidol ve midazolamin her iki-
sinin intramuskuler uygulama yapilarak, daha sonra 30 dakikalik araliklarla yanita
gore subcutan uygulamanin yapildigi bir calismada, deliryum semptomlarinin %91
oraninda baslangi¢ dénemine gore azaldigi saptanmistir. Midazolam ve haloperi-
dolln birlikte kullanimini palyatif bakimda &nermektedirler (64). Olanzapine, qu-
etiapine, aripiprazole gibi yeni antipsikotikler daha az ekstra -piramidal etkileriyle
deliryumda semptomatik iyilesme saglarlar. Quetiapine akut tedavide kullanilabilir.
Olanzapine ve aripiprazole ise bazi Ulkelerde parenteral ve oral eriyen formlarin-
da bulunmaktadir. Olanzapine ve quetiapine her ikisinin de sedatif yan etkileri
oldugundan hiperaktif deliyumda avantaj saglarlar. Methylfenidat ise hipoaktif
deliryumda kognitif iyilesme saglar. Deliryumda farmakolojik tedavi, sadece algisal
bozukluklar gibi stres yaratan semptomlarin olmasi, hastanin ve cevresindekilerin
glvenligi ile ilgili sorunlar cikmasi durumunda yapilmalidir. Potansiyel olarak ya-
rar-zarar degerlendirilmelidir (37). ilaclar en dustk etkin dozda ve kisa bir zaman
stresi icinde kullaniimalidir. Yasamin son saatleri, glnleri ve 1-2 haftasinda delir-
yum semptomlari genellikle refrakterdir. Daha 6nce soz edildigi gibi palyatif se-
dasyon gereklidir. Semptom kontroltiinde palyatif sedasyonun etkinligini gosteren
calismalara gereksinim vardir.

Sonug olarak yogun bakim hastalarinda palyatif bakim, yogun bakimdan tabur-
cu edildikten sonra ve yasam sonu hastada sik rastlanan semptomlarin yénetimi
hasta ve yakinlarinin acisinin dindirilmesini saglar. Bu da gnimdaz tip pratiginde
giderek artan bir gereksinim olarak karsimiza ¢lkmaktadir. Saglik kaynaklarinin etkin
kullanimi agisindan da palyatif yaklasim yarar saglayacaktir. Tim hekimler kiratif
yaklasimlar kadar palyasyonu da énemsemelidir.
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