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ÖNSÖZ

Geçtiğimiz 50 yılda tıbbi teknolojilerdeki ilerlemeler ile beraber 
tıpta çok önemli gelişmeler olmuştur. Bu gelişmelerden Çocuk Yoğun 
Bakımı Bilim Dalı da payını almıştır. Çocuk Yoğun Bakımı Bilim Dalı 
ülkemizde henüz çok yakın bir zamanda bilim dalı olarak kabul edil-
mesine rağmen, bu konu ile uzun yıllardır ilgilenen bir hekim kadrosu 
vardır.  

Kritik çocuk hastalarla ilgilenen Çocuk Yoğun Bakımı Bilim Dalı’na 
uzun yıllardır emek veren öğretim üyeleri bu konudaki  bilgi ve dene-
yimlerini bu kitapta meslekdaşları ile paylaşmışlar;  tüm yönleri ile kri-
tik çocuk hastaya yaklaşımı irdelemişler ve konularını güncel bilgiler 
ışığında, kendi deneyimleri ile yoğurarak özenle hazırlamışlardır. 

Yetişmemizde emeği olan tüm hocalarımıza ve ailelerimize; bize her 
zaman destek veren eşlerimiz Hacer Yapıcıoğlu Yıldızdaş ve Esra S. 
Saygılı Yılmaz’a, deneyimlerini bizlerle paylaşan yazarlara ve kitabın 
hazırlanmasında özenli çalışmalarından dolayı Akademisyen Kitabevi 
çalışanlarına teşekkür ederiz.

Bakışları ile hayatın büyük bir anlamı olduğunu bize defalarca ha-
tırlatan tüm minik yüreklere ve bize en değerli varlıklarını emanet eden 
ailelerine şükranlarımızı sunuyoruz.

Kritik çocuk hasta ile uğraşan tüm meslektaşlarımız için iyi bir kay-
nak kitap olmasını diliyoruz.

Prof. Dr. Rıza Dinçer YILDIZDAŞ        Prof. Dr. Hayri Levent YILMAZ 
Editör				            Yardımcı Editör 
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Bölüm

ÇOCUK YOĞUN BAKIM 
ÜNİTESİ VE EKİBİ

Uzm. Dr. Süleyman BAYRAKTAR

Çocuk Yoğun Bakım Üniteleri bir ya da daha fazla organ veya organ 
sistemlerinde ciddi işlev bozukluğu nedeniyle yoğun bakım gereksinimi 
olan çocuk hastaların iyileştirilmesini amaçlayan, yerleşim biçimi ve hasta 
bakımı açısından ayrıcalık taşıyan, ileri teknolojiye sahip cihazlarla dona-
tılmış, 24 saat yaşamsal göstergelerin gözlemi ve hasta tedavisinin yapıldığı 
multidisipliner çalışan kliniklerdir.

Ülkemizde 2002 yılında çıkarılan Tıpta Uzmanlık Tüzüğü ile Ço-
cuk Yoğun Bakımı yan dalı ihdas edilmiş; ancak hukuki sorunlar nede-
niyle tüzüğün işlerlik kazanması 2009 yılında yayınlanan Tıpta ve Diş 
Hekimliğinde Uzmanlık Eğitimi Yönetmeliği ile mümkün olmuştur. Bu 
Yönetmeliğin yürürlüğe girdiği tarihten önce yurt içinde veya yurt dışında 
yeterli araştırma, uygulama ve inceleme yapmış bulunan 25 çocuk hekimine 
“Çocuk Yoğun Bakımı yan dal uzmanlık belgesi” verilmiştir. Bu ilk grubu 
iki yılda 4 hekim daha izlemiş ve 2014 yılı itibariyle toplam tescilli uzman 
sayısı 29’u bulmuştur. Türkiye’de Çocuk Yoğun Bakımı yan dal eğitimi ise 
2011 yılında yapılan Tıpta Yan Dal Uzmanlık Eğitimi Giriş Sınavı ile 9 
merkezde 12 kişiyle başlamıştır. Çocuk Yoğun Bakım yan dal eğitimi veren 
merkezlerin ve yan dal belgesi sahibi hekim sayısı giderek artmaktadır. 

Ayrıca Çocuk Yoğun Bakım Ünitelerinde hemşirelik hizmeti de diğer 
birimlere göre farklılık gösterdiğinden ayrı bir sorumlu hemşiresi olmalıdır. 
Yataklı Sağlık Tesislerinde Yoğun Bakım Hizmetlerinin Uygulama Usul ve 
Esasları Hakkında Tebliğ’e göre yoğun bakımlarda görevlendirilen hem-
şirelerin yoğun bakım ve resüsitasyon eğitimleri almaları sağlanması ge-
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Bölüm

KRİTİK ÇOCUK HASTAYA
YAKLAŞIM

Prof. Dr. Metin KARABÖCÜOĞLU

Kritik Hastanın Özellikleri

Kritik hastanın en temel özelliği, yaşamsal bulgularının gerçek ya da 
potansiyel olarak tehdit altında olmasıdır. Dolayısı ile kritik hastaya yak-
laşımın en önemli özelliği, zamana karşı yapılması ve önceliklerin belir-
lenmesidir. Unutulmamalı ki glikoz/oksijen dağılımının bozulduğu hastada, 
ilk dakikalarda doğru girişimler yapılamazsa mortalite ve/veya morbidite 
kaçınılmaz olacaktır (Tablo 2-1). Kritik hasta ile uğraşan hekiminin nihayi 
hedefi mortaliteyi ve morbiditeyi düşürmek olduğu için, kritik hastayı ge-
cikmeden tanıyabilmeli (Tablo 2-2 ) ve ilk anda dokulara yeterli oksijen ve 
glikoz sunabilmek için yapması gerekenleri (çocuklarda ileri yaşam deste-
ği) iyi bilerek tereddüt etmeden uygulayabilmelidir. 

Çocuklar çok geniş bir kritik hastalık yelpazesine sahiptir. Bu hastalık-
ların büyük çoğunluğu çocukların kendilerine özgü gelişmekte olan anato-
mik, fizyolojik ve immünolojik özelliklerine bağlıdır. Kritik hasta çocuklar 
ile uğraşan hekimlerin bilmeleri gereken ilk kural çocukların küçük eriş-
kinler olmadıklarıdır. Çocuklar hem fiziksel hem de psikolojik olarak ge-
lişmelerini henüz tamamlamamışlardır. Bu yüzden sürekli bir değişim için-
dedirler ve fizyolojik bulgular patolojik bulgulardan ayırt edilebilmek için 
her yaşa özgü normal değerlerin bilinmesi gerekir (Tablo 2-3). Çocuklarda 
yüzölçümü/vücut ağırlığı oranı erişkinlere göre daha yüksek olduğu için, 
çocuklar dış etkilere karşı erişkinden daha duyarlıdır. Sıcağa maruz kalındı-
ğında sıcak çarpması veya soğuğa maruz kalındığında hipotermi erişkinden 
çok daha çabuk ve çok daha şiddetli olarak ortaya çıkar. Solunum yolların-
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Bölüm

YOĞUN BAKIM 
HASTASINDA SIVI VE 

ELEKTROLİT TEDAVİSİ

Prof. Dr. Ahmet NAYIR,  Doç. Dr. Zeynep YÜRÜK YILDIRI

Parenteral sıvı ve elektrolit tedavisi pediatride sıklıkla kullanılan temel 
bir tedavi yöntemidir. Parenteral sıvı tedavileri kayıpların yerine konulması 
ya da idame tedavi gerektiren durumlarda yapılır (Tablo 3-1).

Sıvı tedavisi değerlendirilmesi yapılırken beş sorunun yanıtı önemlidir:

1.	 Defisit var mı? Ne kadar?
2.	 Osmolar bozukluk var mı?
3.	 Asid-baz dengesizliği var mı?
4.	 Potasyum metabolizmasında bozukluk var mı ?
5.	 Renal fonksiyonlar nasıl?

Sıvı tedavisinde ana prensipler:

•	 Sıvı tedavisi hastanın özelliklerine  göre düzenlenir.
•	 Tedavi sıvı ve elektrolit gereksinimleri tahmini olarak hesaplanır, kesin 

rakamlarla ifade edilemez.
•	 Başarı, hastanın yakın izlemi ile sağlanır (fizik muayene bulguları, 

tartısı, idrar miktarı ve dansitesi, kan biyokimyası).
•	 Tedavi planı, etkinliğin fazla, komplikasyonların az olabilmesi için 

olabildiğince basit ve kolay uygulanacak şekilde yapılmalıdır.

4
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•	 Süt-alkali sendromunda, oral kalsiyumun kesilmesi ve simetidin ek-
lenmesi yarar sağlar.

•	 Hiperkalsemik tirotoksikozda, 10 mg/saat dozunda propranololün 
intravenöz uygulanması hiperkalsemiyi düzeltir.

Sonuç

Çocukluk yaş gurubunda hiperkalsemide, D-hipervitaminoz ilk akla 
gelen neden olmalıdır. Yüksek kalsiyum değerlerinde hiperparatiroidi ve 
malignite mutlaka araştırılmalıdır. Hidrasyon, hiperkalsemi tedavisinde ilk 
basamak tedavidir. Konjestif kalp yetmezliği olan ve oligürik hastalar dı-
şında, tüm olgularda kullanılmalıdır. Kalsitonin daha yüksek kalsiyum de-
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Cerrahi Tedavi

Tümöral kalsinoz veya uzun süreli renal yetmezliği olan hastalarda 
oluşan büyük kalsiyum fosfat depozitlerinin alınması bazen ameliyatı ge-
rektirebilir. Renal yetmezliği olan, hiperkalsemi, hiperfosfatemi ve şiddetli 
kemik hastalığı ile bir arada bulunan üçüncü derecede (otonom) hiperpara-
tiroidizm geçiren hastalara paratiroidektomi uygulanır.
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HASTALARINDA 

BESLENME

Prof. Dr. Bülent KARAPINAR, Uzm. Dr. Pınar YAZICI

5
Son yıllarda yoğun bakım ünitelerinde yatan çocukların beslenmesinde 

önemli ilerlemeler elde edilmekle birlikte malnutrisyon oldukça sık görül-
mektedir. Malnutrisyonun nedenleri; altta yatan ağır hastalığa ya da trav-
maya bağlı oluşan katabolik süreç ve yetersiz beslenme desteğidir. Yapılan 
çalışmalarla yetersiz beslenmenin mekanik ventilatörde takip edilen hasta-
larda mortaliteyi olumsuz etkilediği gösterilmiştir.

Günümüzde enteral/parenteral beslenmeyi sağlamak amacıyla birçok 
ticari ürün kullanılmaktadır. Beslenme desteği yoğun bakım ünitelerinde 
kullanılan medikal tedavilerin önemli bir parçasıdır ve doğru uygulanması 
ile iyileşme süreci olumlu etkilenmektedir. 

Yoğun bakımda takip edilen hastaların strese karşı oluşturduğu meta-
bolik yanıt, enerji ve protein ihtiyacı değişkendir ve optimal desteği sağla-
mak oldukça güçtür. Travma, yanık, sepsis, iskemi-reperfüzyon hasarı gibi 
durumlarda “hormon-sitokin fırtınası” şeklinde metabolik bir yanıt oluş-
maktadır. Katabolik hormonların (adrenalin, glukagon, kortizol) salınımla-
rı artar, periferik dokularda insülin ve büyüme hormonuna direnç gelişir, 
proinflamatuar sitokinlerin üretimi artar. Bunun sonucunda protein yıkımı-
nın ön planda olduğu süreç başlar. Yağ dışı vücut kitlesi azalır. Diyafram, 
interkostal kaslar, myokard ve iskelet kaslarındaki protein yıkıma uğrar ve 
negatif nitrojen dengesi oluşur. Kritik hasta çocukta total idrar nitrojen kay-
bı 0.3 gr/kg/gün’e kadar çıkabilir. Bu miktar yaklaşık 1.8 gr/kg/gün protein 
kaybına karşılık gelmektedir.
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Kritik hastalıklar, önemli derecede protein yıkımı ve endojen protein 
depolarının kaybı, kas ve organlarda doku kitle kaybı ve immün yanıtta 
bozulma ile sonuçlanan ağır bir katabolizma ile birliktedir. Bunun yanısıra 
major bir enflamatuvar etkinin, kompensatuvar olarak doğal bağışıklık hüc-
relerinin yüzey belirteçlerinde azalmaya ve IL-10 ve benzeri inflamasyon 
karşıtı sitokinlerin salınımında artışa neden olduğu uzun zamandır bilin-
mektedir. Bu duruma immün paralizi adı verilir ve dolaşımdaki monositle-
rin % 30’dan azının HLA-DR + olmalarıyla ya da ex-vivo ortamda lipopo-
lisakkarit ile muamele edilen doğal bağışıklık hücrelerinin TNF-α üretim 
kapasitelerindeki azalma ile gösterilir. Bu hastalarda nozokomiyal enfeksi-
yonlara yatkınlık söz konusudur. 

Bütün bu faktörlerin kombinasyonu daha uzun süre mekanik ventilas-
yon ve yoğun bakımda kalış ile sonuçlanır, bu durum da sıklıkla septik 
şok ve çoklu organ yetmezliği ile sonuçlanan ve yoğun bakım hastalarında 
mortalitenin en önemli nedeni olan nozokomiyal infeksiyonlara yakalanma 
riskinin artışı ile birliktedir. Öyleyse hastanın beslenmesinde amaç sadece 
enerji ve protein gereksinimini karşılamak değil, bazı özel besinlerle has-
tanın enflamatuvar yanıtını hasta yararına değiştirmek olmalıdır. Hastanın 
immün işlevlerinde hasta yararına etkiler gösteren besinlere immün besin-
ler, bu besinlerle beslenmeye de immün beslenme denir. Başka bir deyişle 
immün beslenme, normal diyette olduğundan daha yüksek miktarlarda veri-
len spesifik besin öğeleri ile immün sistem aktivasyonlarının modülasyonu 

6
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KALP AKCİĞER ETKİLEŞİMİ

Prof.  Dr. Agop  ÇITAK

Son 50 yılda kalp ve akciğer fonksiyonlarının etkileşimi ile bilgilerimiz-
de belirgin artış olmuştur.

Kardiyopulmoner sistem tek bir ünite olarak dokulara oksijen sunu- 
munda rol oynar. Kalp ve solunum sistemi arasında kompleks bir etkileşim 
vardır. Bu etkileşimde birçok faktör önemlidir; kalbin anatomisi, miyokar- 
dın fonksiyonu, dolaşımdaki kan hacmi, kan hacminin dağılımı, otonom 
sinir sistemi, göğüs içi basınç ve akciğer hacmi. Kalp ve akciğerde meydana 
gelen hastalıklar bu etkileşimi ciddi olarak etkiler.

Kardiyopulmoner etkileşimi bilmek yoğun bakımda kritik hasta tedavi-
sinde önemlidir. Bunlar:

I.	 Göğüs içi basınç değişikliğinin kardiyovasküler sistem üzerine etkisi
II.	 Akciğer hacmi değişikliğinin kardiyovasküler sistem üzerine etkisi 
III.	Kalp disfonksiyonunun solunum sistemi üzerine etkisi
IV.	Değişik durumlarda kardiyopulmoner etkileşimlerdir.

I-Göğüs İçi Basınç Değişikliğinin Kardiyovasküler 
Sistem Üzerine  Etkisi

Sağ atriyuma venöz kanın dönüşünü belirleyen faktör ortalama sistemik 
venöz basınç ile sağ atriyum basıncı arasındaki farktır. Sağ atriyum toraks 
içinde olması nedeniyle intratorasik basıncın artması sağ atriyum basıncını 
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belirgin olarak azalır. Bu da sol ventrikül ardyükün artmasına neden olur. 
Bu hastalarda pozitif basınçlı MV kalp fonksiyonlarının düzelmesini sağ-
lar. Sol ventrikülün ardyükü ve önyükü azalır, solunum kaslarının oksijen 
ihtiyacı azalır. Diğer yandan atelektazi ve pulmoner ödem olan hastalarda 
akciğer volümününü düzelmesini ve sağ ventrikül ardyükün azalmasını sağ-
lar. Konjestif kalp yetersizliğinde mekanik ventilasyon uygulandığında kalp 
debisi aynı kalır veya artar.

Akut Akciğer Hasarı ve Mekanik Ventilasyon

Akut respiratuar distres sendromunda mikrovasküler yapı bozulduğu 
için sağ ventrikül ardyükü artar. Mekanik ventilasyonda sağ ventrikül fonk-
siyonu bozulur ve akut sağ ventrikül yetersizliği gelişir. Yeni mekanik ven-
tilasyon stratejisi ile kor pulmonale gelişme olasılığı azalmıştır.

Pasif Pulmoner Kan Akımı

Glenn veya Fontan operasyonu geçirenlerde kardiyopulmoner etkileşim 
belirgindir. Bu iki girişimlerde temel özellik pulmoner dolaşımın ventrikül 
pompası olmadan gerçekleşmesidir. Ortalama sistemik venöz basınç kanın 
toraksa girmesini sağlamak dışında pulmoner kan akımını da belirler. Bu 
nedenle kan akımı intratorasik basınçtan çok falza etkilenir ve solunum 
siklusu ile değişkenlik gösterir. İnspiryum sırasında  pulmoner kan akımı 
artar. İntratorasik basınç pozitif olduğunda pulmoner kan akımı azalır hatta 
ters yönde akım oluşabilir. Fontan operasyonu geçiren hastalarda pozitif ba-
sınçlı ventilasyon yerine negatif basınçlı ventilasyon  uygulandığında kalp 
debisi % 42 artar. Glenn operasyonunda superior vena kava direkt olarak 
pulmoner artere bağlanır. Bu hastalarda pulmoner kan akımı beyinden dö 
nen kanı alır. Beyin kan akımı özellikle pulmoner kan akımınından etkile-
nir. Hipoksi ve asidoz beyinda dilatasyonuna neden olurken pulmoner da-
marlarda vazkonstriksiyona neden olur.
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HEMODİNAMİK 
MONİTÖRİZASYON

Dr. Sultan GÖNCÜ,  Prof. Dr. Benan BAYRAKCI

Yoğun bakımlarda monitörizasyon, riskli hasta takibinde fizyopatolojik 
anormalliklerin saptanmasına ve tedavinin yönlendirilmesine yarayan temel 
yoğun bakım uygulamalarından birisidir. Monitörizasyonun temel amaçları, 
tanı, takip ve tedavinin titrasyonudur. Bu amaçla non invazif ve invazif mo-
nitörizasyon yöntemleri kullanılır. Yaşamsal bulgular, idrar debisi, mekanik 
ventilasyon, kan gazları, hematolojik ve biyokimyasal parametreler, koagü-
lasyon belirteçleri, sıvı girdi-çıktıları, fizik muayene bulguları gibi pek çok 
sayısal ve subjektif veriler monitörize edilebilir. Bu yöntemler içerisinde 
yoğun bakım açısından hemodinamik monitörizasyonun ayrıcalıklı önemi 
vardır. Sistemik dolaşımla ilgili bilgiler, ayrıntılı bir şekilde, tıp tarihinin 
üç büyük sacayağının; İbni Sina, Galen ve Hipokrat’ın kitaplarında yer 
almıştır. Pulmoner dolaşımın izahı ise 13. yy’da İbni Sina’nın Kanun’una 
şerh yazan İbni Nafis’e düşmüştür. Modern tıp açısından hemodinamik dön-
günün anlaşılmasının temelleri ise ancak 17-18. yy da William Harvey ve 
Reverend Stephen’ın çalışmalarına dayandırılabilmektedir. Hales’in 1733 
yılında yayınladığı, atlar üzerinde yapılan hidrolik-hidrostatik deneyler he-
modinamik monitörizasyonda önemli bir dönüm noktası olmuştur.   

Hemodinamik durumun en ağır bozukluğu şok olarak tanımlanmaktadır. 
Çocukluk çağında morbidite ve mortalitenin önemli sebeplerinden birisi ol-
duğundan erken tanınması ve uygun monitörizasyonla hızlı tedavi edilmesi 
gereklidir. Şoktaki hastanın hemodinamik durumu kalp hızı, kan basıncı, 
solunum hızı, kapiller geri dolum zamanı gibi basit fizik muayene bulguları 
ve laktat gibi basit laboratuvar yöntemlerle tahmin edilebilse de özellikle 
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Kalp hızı, solunum hızı, kan basıncı, karaciğer büyüklüğü, kapiller geri 
dolum zamanı, ödem, akciğer ��������������������������������������������ödemin��������������������������������������in oskültasyon bulguları, cildin görü-
n�����������������������������������������������������������������������������ü����������������������������������������������������������������������������mü, kas tonusu ve idrar çıkışı gibi temel, ileri teknoloji gerektirmeyen mo-
nitörizasyonlar mümkünse sürekli, değilse sık aralıklarla tekrarlanmalıdır. 
Doğrudan kalp debisi ölçümü şart değildir, çeşitli noninvazif yöntemlerle 
dolaylı yollardan monitörize edilebilir. Özellikle laktat düzeyleri ve miks 
venöz oksijen saturasyonu ölçümleri, doku oksijenizasyonu ve indirekt ola-
rak kalp debisi takibi için yol göstericidir. Şok durumunda CVP ölçümleri-
nin güvenirliğini düşüren çeşitli sebepler olsa da ardışık değerler monitörize 
edilerek trend takibi yapılabilir. Dolaşım yetersizliğine kalp yetersizliğinin 
de eşlik edip etmemesi tedavinin yönlendirilmesinde büyük önem taşır. Do-
laşım yetersizliği tanısı dakikalar içerisinde konulurken sıvı ve vazoaktif 
ilaç tedavileri kalp yetersizliği bulgularına göre yönlendirilmelidir.
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ŞOK VE DOLAŞIM  
DESTEĞİ

Prof. Dr. Nilgün ERKEK

1. Tanım ve Fizyoloji

Şok, akut ve ilerleyici bir şekilde gelişen dolaşım yetmezliği sonucu 
doku ve organların metabolik ihtiyacı olan oksijen ve nutriyenlerin karşı-
lanamaması durumudur. 

Dinamik ve dramatik bir süreç olup uzamış doku hipoksisi ve kritik bi-
yokimyasal süreçlerdeki dengesizlik;����������������������������������� hücre membr�����������������������anı iyon pompası bozuk-
lukları, sitotoksik ödem, hücre içi asidoz ve hücresel sızdırma tablosuna 
ilerler. Uygun müdahale yapılmaz ise hayatı tehdit eden çoğul organ yeter-
sizliği gelişerek ölümle sonuçlanır.

Dokulara oksijen dağıtımı (DO); birim zamanda vücuda sunulan oksi-
jen miktarı; kalp debisi (CO) ve arteriyal kanın oksijen içeriği (CaO2) ile 

doğrudan ilişkilidir.

[CO: MAP ÷ SVR]

Kalp debisi (ml/dk); kalp atım hacmi (ml) x kalp hızı (atım/dk):

Kalp debisi kalp atım hacmini belirleyen: ön yük, son yük, diyastolik 
gevşeyebilme ve sistolik kontraktilite fonksiyonlarından etkilenir.
Kalp debisi ortalama kan basıncı (MAP)  ile doğru, sistemik vasküler 
direnç (SVR) ile ters orantılıdır.

Bu hemodinamik faktörleri etkileyen süreçler şoka gidişte rol oynadı- ğı 
gibi, şokta fizyolojik dengeleme yanıtının ve tedavinin de temelini oluşturur.
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ÇOĞUL ORGAN 
YETMEZLİĞİ SENDROMU

Doç. Dr. Nilüfer YALINDAĞ

Çoğul organ yetmezliği sendromu (ÇOYS) Çocuk Yoğun Bakım 
Üniteleri’nde (ÇYBÜ) sıklıkla karşılaştığımız bir durumdur. Aynı anda iki 
veya daha fazla organ yetersizliği görülmesi ile tanımlanır. Bu durum Sis-
temik EnflamatuvarYanıt Sendromu (SEYS / SIRS)- sepsis- septik şok yel-
pazesinin son etabı sayılır.Yoğun bakım ünitelerinin en ölümcül sorunudur. 
ÇYBÜ’lerindeki ölümlerin %97 ile 100’ü ÇOYS nedeniyledir. Tetikleyici 
faktörler, fizyopatolojisi ve genetik yatkınlık durumu henüz net olmamakla 
beraber, gelişiminde enflamasyon, endotel ve epitel hasarı, bağışıklık siste-
mi ve enerji mekanizmasının rol oynadığı düşünülmektedir. Aslında ÇOYS 
iyatrojenik bir sorun sayılabilir. Tıp dünyasında böyle bir tanı yok iken rüp-
tür olmuş bir aort anevrizmasının başarılı cerrahi müdahalesi ile ortaya çı-
karak, resüsitasyon, acil operasyon ve yoğun bakım hizmetlerinin gelişimi 
ile gündeme gelmiştir (1975). Tanımın standardize edilmesi 1990’larda ol-
muştur. Birincil, ikincil, yeni, ilerleyici ÇOYS gibi ayırımlar geliştirilmiştir.

Pediyatrik ÇOYS kriterleri ilk 1987 yılında Wilkinson ve ark tarafından 
önerilmiş, 1996 da Proulx tarafından revize edilmiştir. 2005 yılında ulusla-
rarası pediyatrik konsensüs toplantısında yeniden tanımlanmıştır. 1996 tanı-
mı 7 organ sistemi içermekte iken 2005 tanımı 6 sistem tanımlamaktadır. Bu 
2 kriter sistemi birbirine eşdeğer değildir, hangisi ile tanımlandığına göre 
ÇOYS epidemiyolojisi değişkenlik göstermektedir. Birbirlerine göre üstün-
lükleri de yoktur. Her bir organ sisteminin aynı ağırlıkta olması tanı için so-
run yaratmasa da risk belirlemesi için uygun olmayabilir. Nitekim Leteurte 
ve ark nörolojik disfonksiyon ile ölüm riskinin solunumsal yetersizliğine 
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YOĞUN BAKIMDA 
DİSRİTMİLERİN TEDAVİSİ

Prof. Dr. Arda  SAYGILI

Kalbin elektriksel uyarımının oluşumunda ve/veya iletiminde oluşan 
bozukluklar sonucu ritm anormallikleri ortaya çıkar. Distritmilerde şok, hi-
potansiyon, bilinç değişikliği ve ani kollapsa neden olarak kalp durması ile 
yaşamı tehtid ettiğinden acil tedavi gerektirirler. Ritim bozuklukları hızlı, 
yavaş veya nabız yokluğu biçimlerinden biriyle ve çocuklarda sıklıkla edin-
sel nadiren doğumsal nedenlere bağlı olararak oluşur.

Atım hızı ile doğrudan ilgili olan kalbin debisi çok düşük veya çok 
yüksek hızlı atımlarda bozulabilir, dolayısı ile oksijen transportu bozulur. 
Disritmilerin yarattığı temel problem kan dolaşımı için gerekli olan oksi-
jen transportunu kalp debisini etkileyerek bozmasıdır. Bu hemodinamik 
bozulmada kalp dolum hacmi yeterli olamayacağından koroner perfüzyon 
bozulur miyokardın artmış oksijen ihtiyacı da karşılanamadığından kalp is- 
kemiye uğrar kalbin debisi daha da azalır. Bu kısır döngü kırılamaz, müda-
hale gecikir veya tedaviye yanıt alınamaz ise hasta kaybedilebilir. Hastalar 
yoğun bakımda kalp atımları sürekli monitörize olduğundan tanısal zaman 
kaybı nadirdir. Disritmi semptomları genellikle hipotansiyon şok gibi he- 
modinamik bozulma ile birliktedir.

Yoğun Bakımda Disritmilere Yaklaşım

Kalp atımlarının monitörize edilmesi hasta yatağa yerleştirildiği ilk anda 
yapılması gerekir. Elektrotların doğru ve “sağlam” bir biçimde yerleştirildi-
ğinin kontrolünü takiben monitör ayarlaının yapılmasıdır. Monitör ayarı DII 
derivasyonunda ve EKG amplitüdü otomatik olarak genellikle 10 mm/mV 
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AKUT KONJESTİF KALP 
YETERSİZLİĞİ

Prof. Dr. Oğuz DURSUN 

Tanım

Akut konjestif kalp yetersizliği, kalbin pompaladığı kan miktarının vü-
cudun metabolik gereksinimlerini karşılayamaması sonucu ortaya çıkan 
klinik tablodur. Miyokard hücrelerinin beklenenden erken ölümü ve kalp 
işlevlerinin ilerleyici bozulmasına neden olan moleküler değişiklikler ile 
birlikte venöz basıncın arttığı, kalp debisinin azaldığı bir klinik sendrom 
olarak tanımlanmaktadır. Yetersizlik akut dekompanse kalp yetersizliği, 
kardiyojenik şok, akciğer ödemi, hipertansif akut kalp yetersizliği, sağ kalp 
yetersizliği veya düşük debili akut kalp yetersizliği gibi çok farklı şekil-
lerde karşımıza çıkabilir. Kardiyak veya kalp dışı nedenlere bağlı olarak 
gelişebilir.

Etiyoloji

Hastanın yaşına göre etiyolojik nedenlerin sıklığı değişmektedir. Fetüs-
te kalp yetersizliği sistemik venöz konjesyon, ödem, perikardiyal ve/veya 
plevral effüzyonlar ve asit ile sonuçlanır (hidrops fetalis). Fetüste kalp ye-
tersizliğine yol açan başlıca nedenler atriyoventriküler kapak yetersizliği, 
sistemik arteriyo-venöz fistül, anemi ve disritmilerdir. Yenidoğanın miyo-
kard kompliyansı az olduğundan kalbin diyastolik rezervi sınırlıdır.  Perina-
tal asfiksi, metabolik bozukluklar, anemi, hipervizkozite, sepsis ile kolayca 
kalp yetersizliği ve miyokard disfonksiyonu gelişir. Ayrıca duktusa bağımlı 
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ÇOCUK KALP CERRAHİSİ 
SONRASI YOĞUN BAKIM

Prof. Dr. Arda SAYGILI

Doğumsal kalp cerrahisi son otuz yılda bilimsel ve teknolojik gelişim-
lere paralel olarak çok büyük ilerlemeler göstermiş, hastalıkların %90’dan 
fazlası, yüksek sağ kalım oranları ile tedavi edilebilir duruma gelmiştir. 
Kalp cerrahisi sonrası çocuklar genel çocuk yoğun bakım sorunlarının ya-
nında, hasta bir kalp, akciğer ve dolaşım sisteminin sorunları eşlik etmek-
tedir. Operasyon sonrası dönemde yoğun bakım uzmanının temel görevi 
hemodinamiği dengede tutarak kalp ve akciğer dolaşımına yeterli iyileşme 
sürecinin kazandırılmasıdır. Kalp hastası çocukta akut ve kronik sürecin bi-
linmesi anlaşılmadan tedavi mümkün değildir. Yoğun bakım süreci dinamik 
bir süreçtir, akut durumların anında kontrolü, stabilize edilmesi  ve nedene 
yönelik tedavinin acilen uygulanmasını gerektirir.

Postoperatif Dönemde Yoğun Bakımda Hastanın 
Karşılanması 

Kardiyak yoğun bakım süreci preoperatif dönemden itibaren başlar ve 
peroperatif süreçle belirginleşerek hasta hemodinamik durumu göreceli ola-
rak stabil olmadan yoğun bakım ünitesine gelmez. Hastanın yaşı, kilosu, 
tanıları ve bu tanılara bağlı gelişmiş olası komplikasyonları (Örneğin VSD 
nedeni ile opere olan hastada preoperatif pulmoner hipertansiyon veya kalp 
yetersizliği varlığı veya aort koarktasyonu nedeni ile çoklu organ yetersiz-
liği olması) ve bu nedenlerle kullanılan başta inotropik ve vazoaktif ilaçlar 
bilinmelidir. İntraoperatif sürece ait bilgiler yapılan cerrahi girişim türü, 
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AKUT SOLUNUM 
YETMEZLİĞİ VE TEDAVİSİ

Prof. Dr. Tanıl KENDİRLİ

Solunum sıkıntısı veya yetmezliği çocuk yoğun bakım ünitelerine 
(ÇYBÜ) yatışın %50’sini oluşturmaktadır ve çocukluk çağında kardiyo- 
pulmoner arrestin en sık nedenidir. Solunum yetmezliği klinikte nedenine 
ve klinik tablonun ağırlığına göre değişik düzeylerde karşımıza çıkmakta- 
dır. Solunum sıkıntısı ve yetmezliğindeki ağırlığa bağlı olarak oksijen ve 
karbondioksitin akciğerdeki değişimi bozulur. Bu aşamada 4 temel neden 
solunum yetmezliğine neden olur. Bunlar: 
1.	 Hipoventilasyon, 
2.	 Diffüzyon yetersizliği, 
3.	 İntrapulmoner şantlar
4.	 Ventilasyon/perfüzyon (V/Q) eşitsizliğidir.

Solunum sistemi solunum merkezi, sinir ileti yolları, miyonöronal bileş-
ke noktaları, solunum kasları, toraksta havayolları ve akciğer parankimin-
den oluşmaktadır. Temel görevi kan ve atmosfer arasındaki oksijen ve kar- 
bondioksit değişimini sağlamaktır. Bu sistemi oluşturan öğelerden birisinde 
gelişen bir bozukluk solunum işlevlerini etkileyecektir.

Term bir yenidoğanda, büyük bölümü ilkel keseler şeklinde olan 25 
ile 50 milyon arasında olan terminal havayolu vardır. Erken süt çocukluğu 
döneminde akciğerler hızlı bir gelişim gösterir ve yeni alveollerin yapımı 
gerçekleşir. Yaşamın 12 ile 18. ayında alveol sayısı erişkin sayısı olan 300 
milyona ulaşır. Bu dönemden sonraki akciğer gelişimi alveol büyüklüğün-
deki artış şeklinde olur. Alveol sayısı ve çapının artması alveol yüzeyinin 
artışını sağlar. Alveol yüzey alanı alveokapiller oksijen diffüzyon kapasite-
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YOĞUN BAKIM 
ÜNİTELERİNDE

HASTANE ENFEKSİYONLARI

Prof. Dr. Tanıl KENDİRLİ

Hastane enfeksiyonu (Nozokomiyal enfeksiyonlar), hastanın hastane-
de kazandığı enfeksiyonlara denilir. Çocuk Yoğun Bakıma yatan hastaların 
%9-21’inde görülür. Hastaların yatış süresi, morbidite ve mortaliteyi arttı-
ran önemli bir nedendir. Hastane enfeksiyonları (HE) özellikle son yıllar-
da yoğun bakımlarda kritik ve makina bağımlısı hastaların yaşatılabilme-
si nedeniyle ve çoğul antibiyotik direnci olan bakterilerin yaygınlaşması 
nedeniyle çok önemli ve başa çıkılması giderek zorlaşan bir konu haline 
gelmiştir. Burada konakçıyla ve hasta bakımını üstelenen sağlık personeli 
ve ortamla ilgili faktörler etkilemektedir.

Çocuk yoğun bakımda izlenen kritik hastalar hastane enfeksiyonuna 
eğilimlidirler. Bu hastaların HE’nuna eğilimli olmasnın nedenleri ise; 

yy Deri bütünlüğünde bozulma (Santral Venöz kateter (SVK) yerleşti-
rilmesi) 

yy Öksürme refleksinin kaybı (Bilinç değişikliği, sedasyon, entübasyon, 
siliyer disfonksiyon)

yy GİS savunma mekanizmalarının bozulması (Barsak motilite bozuklu-
ğu, H2 bloker kullanımı, nazogastrik sonda/tüp kullanımı)

yy YB’ın kalabalık olması
yy Yüksek hemşire/hasta oranı, enfeksiyon önleme uyumun bozulması
yy İmmün sistem dengesinde bozulma
yy Kolay geniş spektrumlu Antibiyotik başlama nedeniyle normal flora-

nın bozulması
yy Aşılama programının bozulması
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İMMÜNKOMPROMİZE 
HASTANIN ÇOCUK YOĞUN 

BAKIM ÜNİTESİNDE 
DEĞERLENDİRİLMESİ

Prof. Dr. Hasan AĞIN,  Doç. Dr. Rana İŞGÜDER

İmmün Sistem

Konağın kendisinden farklı yapıya sahip maddeleri yabancı olarak al-
gılayıp onu yok etmek üzere harekete geçmesine “immünite-bağışıklık” 
adı verilmektedir. Evrim içinde canlılar için en önemli gereksinimlerden 
biri kendilerini patojenlerden korumaları olmuştur. Kendinden olanı olma-
yandan ayırma, temel olarak bu işlevi yerine getirmek üzere geliştirilmiştir. 
Konak ve patojenin karşılıklı etkileşimi sonucu birçok yöntem ve düzenek 
gelişmiştir. Bu doğal evrim süreci halen devam etmektedir. 

İnsanların vücutlarına girerek zarar verebilecek diğer canlılar (bakteri, 
virüs, protozoa vs.) veya cansız objelere (polenler, yabancı cisimler vb.) 
karşı geliştirdiği koruma sistemi “İmmün Sistem” veya “Bağışıklık Siste-
mi” olarak bilinir. 

Patojenlerle savaşmak için özelleşmiş dokular ve hücreler; yüksek öz-
günlüklü proteinler (antikorlar ve reseptörler gibi) ve eşsiz genetik meka-
nizmalarla organizmayı savunurlar. Bu hücreler, tanışma, fagositoz ve öl-
dürme yetilerini kullanarak patojenleri; yanısıra hasarlanmış, enfekte olmuş 
ya da kansere dönüşmüş hücreleri yok etmektedirler. 

İmmün sistem, bireyin çevresindeki milyonlarca mikroorganizmaya 
karşı konağı iki koldan savunur. Bunların ilki etkenin vücuda girmesiyle 
hemen başlayan özgül olmayan doğal (innate) immün yanıttır; ikincisi daha 
sonra patojene özgül gelişen edinsel (adaptive) immün yanıttır. 

Doğal immün sistem antijene özgü T ve B hücre yanıtlarını içeren 
edinsel immün yanıt başlamadan önce patojenle karşılaşıldığında hızla 
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YAKLAŞIM
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Beyin vücudun en aktif organlarından biridir. Sürekli oksijen ve glukoz 
desteğine ihtiyaç duyar. Üretilen enerjinin büyük kısmını yapısal bütünlü- 
ğünü korumak ve elektrofizyolojik fonksiyonları sağlamak amacıyla kulla- 
nır. Vücutta harcanan toplam oksijen miktarının % 20’si beyinde tüketilir ve 
kalp debisinin % 15-20’si beyine ulaşır. Beyin genel dolaşımdan kan beyin 
bariyeri ile ayrılmıştır. Beyin kan akımının oluşmasında en önemli etken 
beyin perfüzyon basıncıdır (BPB). Beyin kan akımını sağlayan ortalama 
arter basıncı (OAB) ile venöz basınç arasındaki farktır.

BPB = OAB – İKB ( BPP : Beyin perfüzyon basıncı, OAB: Ortalama arter 
basıncı ve IKB: İntrakraniyal basınç)

Beyin kan akımı, belli sınırlar içinde kan basıncından bağımsız ola- rak 
düzenlenir. Normal beyin perfüzyon basıncı 80 mmHg’dır (60-90 mmHg). 
Beyin perfüzyon basıncı 40 ile 140 mmHg sınırları arasında ol- duğu du-
rumda beyin kan akımı sabittir. Beyin kan akımı beyin oksijen ihtiyacına, 
serebral perfüzyon basıncına, arteryel karbondioksit basıncına ve arteryel 
oksijen basıncına bağlıdır. Beyin perfüzyon basıncı arttığında damar di-
renci artarak beyin kan akımını dengeler. Damardaki direnç artışı damar 
çapının azaltılması ile sağlanır. Bu kafa içi hacimin de azalmasını sağlar. 
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20
Kafa içi basınç artışı sendromu (KİBAS) çocuklarda en sık travmatik 

beyin hasarına bağlı olarak oluşur. Hidrosefali, beyin tümörleri, intrakrani-
yal enfeksiyonlar veya intrakraniyal kanamalar da kafa içi basınç artışına 
neden olabilir. Kafa içi basınç artışı olan çocukların tedavisinin başarılı şe-
kilde yapılması, kafa içi basıncının düşürülmesi ve altta yatan nedenin orta-
dan kaldırılmasına bağlıdır. Erken tanı ve uygun tedavi hastalarda nörolojik 
sekel kalmasını ve hatta ölümü engelleyebilir.

Patofizyoloji

Kafatası içerisinde dura ile çevrilmiş olan alan sabit bir hacme sahiptir. 
Kafatası içindeki bu sabit hacmi, beyin parankimi (%80), beyin omurilik 
sıvısı (%10) ve kan (%10) doldurur. Bu öğelerden birinin hacminin artması; 
kafa içindeki hacim sabit olduğundan diğer öğelerin birinin hacminin azal-
masını gerektirir. Bu kural Monro-Kellie doktrini olarak bilinmektedir. Eğer 
kafa içindeki öğelerden birinin hacmi artmaya devam ederse kafa içi basıncı 
artmaya başlayacaktır. İleriki bölümlerde bahsedilecek tedavilerin çoğunun 
hedefi bu öğelerden birinin hacmini azaltarak intrakraniyal basıncı azaltma-
ya çalışmaktır. İntrakraniyal basıncın artması beyin kan akımında azalmaya 
neden olur. Ağır olgularda yaygın iskemiye bağlı beyin ölümü gelişebilir. 
Arteryel PaO2 ve PaCO2 serebral kan akımını etkiler. PaO2 ’nin düşmesi be-
yinin oksijen ihtiyacının karşılanması için vazodilatasyona ve serebral kan 
akımında artışa neden olur. Hiperkapni ise vazodilatasyon ile serebral kan 
akımında artışa neden olurken; hipokapni vazokonstrüksiyona neden olarak 
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STATUS  EPİLEPTİKUS  
VE  TEDAVİSİ

Prof. Dr. Murat DUMAN,  Uzm. Dr. Emel ULUSOY

Status epileptikus (SE) tekrarlayan ve devam eden nöbetlerle karekteri-
ze medikal acil bir durumdur. Tek bir antite olarak tanımlanamaz ve farklı 
alt tipleri ve etiyolojik nedenleri vardır. Yaklaşım nöbetin sonlandırılmasını 
ve altta yatan nedeninin saptanarak tedavi edilmesini içerir. Prognoz altta 
yatan etiyolojik faktöre ve nöbetin tedavi yönetimine bağlıdır. Status epilep-
tikus insidansı nöbet uzunluğunu tanımlamak için kullanılan kriterlere göre 
değişmekle birlikte, genel insidans her yıl için 100.000 çocukta 20’dir. Bir 
yaşın altındaki çocuklarda insidans büyük yaş gruplarına göre daha yüksek 
olup her yıl için 100.000 çocukta 51’dir. Çocuk acil servise başvuruların 
da %1.5’inin SE olduğu bildirilmiştir. Epilepsi tanısıyla izlenen çocukların 
yaklaşık %10’u özellikle hastalıklarının erken dönemlerinde olmak üzere 
bir kez status atağı geçirirler. Erken ve uygun şekilde tedavi edilmediği tak-
dirde SE morbidite ve mortaliteye (yaklaşık %3) yol açabilen bir durumdur.

Tanımlama

Epileptik nöbetlerin uluslararası sınıflamasına göre SE 30 dakikadan uzun 
süren nöbet veya nöbet aralarında bilinçte tam düzelme olmaksızın tek- rar-
layan nöbet aktivitesi olarak tanımlanmakta idi. Ancak yapılan çalışmalarda 
5-10 dakikayı geçen nöbetlerin çoğunluğunun 30 dakikadan uzun sürdüğü ve 
tedavideki gecikmenin yanıtı olumsuz etkilediği gösterilmiştir. Ayrıca hay-
van modellerinde nöronal hasar ve farmakorezistansın 30 dakikadan once 
oluştuğu gösterilmiştir. “International League Against Epilepsy “(ILAE)’nin 
SE tanımlaması ve sınıflamasına yönelik çalışma grubu 2015 yılında yayın-
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KARDİYOPULMONER 
ARREST SONRASI HİPOKSİK 

İSKEMİK ENSEFALOPATİ

Uzm. Dr. Damla HANALİOĞLU,  Doç. Dr. Pelin CENGİZ

1.	 Çocuklarda görülen kardiopulmoner arrest (KPA), erişkinlerdekine kı-
yasla farklılıklar gösterir:
a.	 Çocuklarda KPA’in en sık nedeni asfiksidir. Erişkinlerde ise ventri- 

küler aritmiler [ventriküler taşikardi (VT) ve ventriküller fibrillasyon 
(VF)]’dir.

b.	 Çocularda KPA sonrasında yaşa bağlı olarak özellikle serebral kan 
akımında, nörotransmiter reseptörlerinin miktarında, enerji ihtiyacı 
ve kullanımında değişiklikler görülür,

2.	 KPA sonrasında görülen miyokardiyal yetersizlik sepsiste görülen mi-
yokardiyal yetersizliğe benzemektedir.

3.	 KPA sonrasında hastanın bakımında dikkat edilmesi gereken en önemli 
hususlardan birkaçı hastanın tansiyonu, karbondioksit ve oksijen sevi- 
yeleri, glukozun normalize edilmesidir.

4.	 KPA sonrasında (hastane dışı VF arrestinden sonra) erişkinlerde yapılan 2 
adet randomize kontrollü çalışmada, orta dereceli hipoterminin (32-34°C) 
12-24 saat uygulanması halinde nörolojik sonuca faydalı etkisi olduğu yo-
lunda sonuçlar elde edilmiştir. Çocuklarda son dönemlerde yapılan çalışma-
lar ise hipoterminin pediatrik kardiyak arrest sonrası sağkalım ve nörolojik 
sonuçlar açısından normotermiye üstünlüğünün bulunmadığını göstermiştir.

5.	 Günümüzde hipoksik iskemik ensefalopatinin (HİE) tedavisi bulunma-
maktadır. Asfiksiyel arrestin önlenmesi ve solunum sıkıntısının zama-
nında ve agresif tedavisi çocuklarda KPA insidansını azaltacaktır. Arit-
milerin hızlı (on-site) tedavisi [örneğin otomatik eksternal defibrilatör 
(AED) ile] nörolojik sonucu iyi yönde etkileyecektir.
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BEYİN ÖLÜMÜ VE DONÖR 
YÖNETİMİ

Dr. Zeynelabidin ÖZTÜRK,  Prof. Dr. Benan BAYRAKCI

Beyin ölümü tanımı ülkeden ülkeye farklılık göstermekle birlikte, ül-
kemizde ve birçok ülkede beyin işlevlerinin tam ve geri dönüşsüz kaybı 
olarak tanımlanmaktadır. Erişkin hastalar için beyin ölümü tanımı eskile-
re dayanmakta iken çocuklarda ilk kez 1987 yılında yapılmıştır. Yardımcı 
tetkiklerle ilişkili tutarsızlıklar, yaşa özel ölçütlerin belirlenmemiş olması, 
yenidoğanlar için ölçütlerin tanımlanmaması ve kronik beyin ölümü (be-
yin ölümü tanısı aldıktan sonra en az 30 gün süreyle kalp atımının devam 
etmesi) gibi sorunlar nedeniyle çocuklarda bu tanımın yapılması gecikmiş-
tir. Beyin ölümü tanımına mekanik ventilatörlerin kullanılmaya başlanması 
ile ihtiyaç duyulmuştur. Mekanik ventilasyon yöntemleri gelişmeden önce 
ölüm; dolaşım ve solunum işlevlerinin durması şeklinde tanımlanmakta 
iken, 1960’lardan sonra ölüm tanısı için beyin işlevlerinin değerlendirilme-
si ön plana çıkarılmaya başlanmıştır. 1987 yılındaki ilk tanımlamadan sonra 
ölçütler 2011 yılında yeniden düzenlenmiştir.

Beyin ölümünden şüphelenilen çocuklarda tanının kesinleştirilmesi için 
yapılması gereken hazırlıklar vardır. Bunlar altta yatan hastalığa yönelik 
tanısal beyin görüntülemesi [bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik rezo-
nans görüntüleme (MRG) gibi], klinik durumu karıştırabilecek hipotermi, 
hipotansiyon-şok, metabolik bozuklukların düzeltilmesini içerir. Değerlen-
dirmenin yapılabilmesi için vücut sıcaklığının 35˚C’nin üzerinde olması ge-
reklidir. Nöromusküler blokaj, zehirlenme, alkol, barbitürat veya hipnotik 
kullanımı (terapotik dozda antikonvülzan, sedatif veya analjezikler bu gru-
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KRİTİK HASTA ÇOCUKLARDA 
AKUT BÖBREK YETERSİZLİĞİ

VE RENAL DESTEK SİSTEMLERİ

Prof. Dr. Demet DEMİRKOL

Akut böbrek yetersizliği (ABY), böbrek fonksiyonlarındaki saatler 
veya günler içinde ani azalma sonucu böbreklerin su, elektrolit ve asid-
baz dengesini devam ettirememesi ile karakterizedir. Çocuklarda ABY 
sıklıkla birincil renal hastalıklara ve genitoüriner yol anomalilerine bağlı 
gelişir. Renal yetersizlik nedenleri, prerenal, intrinsik renal ve postrenal 
yetersizlik olmak üzere üç gruba ayrılabilir. Tablo 22-1’de çocuklarda en 
sık ABY’ye yol açan nedenler gösterilmektedir. Kritik hasta çocuklarda 
ABY sıktır. Akut böbrek yetersizliği sıklığı hastaneye yatan çocuk hasta-
larda %5, çocuk yoğun bakım ünitesinde izlenenlerde %40-50’dir ve insi-
dansı artmaktadır. Akut böbrek yetersizliği gelişen kritik hasta çocuklarda 
morbidite ve mortalite %45-50’dir. ABY yıllar içinde birincil böbrek has-
talığı yerine çoklu faktörlerin kaynaklanan bir hastalık haline gelmiştir. 
Kritik hasta çocuklarda ABY sıklıkla çoklu organ yetersizliğinin bileşeni 
olarak gelişir.

Tanı

Renal fonksiyonlar filtrasyon ve absorbsiyonun ürünüdür. Glome-
rüler filt rasyon hızı (GFR), renal fonksiyonların durumunu gösterir ve 
fonksiyone eden nefronların filtrasyon hızlarının toplamını yansıtır. GFR, 
kreatinin klirensine (CrCl) bakılarak hesaplanabilir. CrCl, 24 saatlik idrar 
toplanarak (Formül-1) veya yaş ve cins (Formül-2) dikkate alınarak he-
saplanabilir:
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AKUT KARACİĞER 
YETMEZLİĞİ VE TEDAVİSİ

Prof. Dr. Nurettin Onur KUTLU

Çocuklarda akut karaciğer yetmezliği (AKY) nadir görülen fakat ölüm- 
cül bir tablodur. Karaciğer fonksiyonlarının hızlı bir şekilde bozulması so-
nucu oluşan, koagulopati, sarılık ve çoklu organ yetmezliğine eşlik eden 
hepatik ensefalopati ile karakterizedir. Yakın zamana kadar bildirilen morta-
lite oranları %80’in üzerinde iken, yoğun bakım olanaklarının gelişmesi ve 
karaciğer naklinde sağlanan ilerlemeler sayesinde sağ kalım oranı artmıştır.

Akut Karaciğer Yetmezliğinde Tanı Ölçütleri

Pediatric Acute Liver Failure Study Group tarafından yapılan tanımla-
maya göre akut karaciğer yetmezliği:
•	 Karaciğer zedelenmesinin biyokimyasal olarak gösterilmesi
•	 Bilinen kronik karaciğer hastalığının olmaması
•	 K vitamini verilmesi ile düzeltilemeyen koagulopati bulunması
•	 Ensefalopatisi olan hastalarda INR’nin 1.5’in üzerinde, ensefalopati-

si olmayanlarda INR’nin 2.0’ın üzerinde olması durumudur.
Çocuklardaki akut karaciğer yetersizliği tanımı, ensefalopati veya ense-

falopati olmaksızın şeklinde değiştirilmiştir.

Sıklık

ABD’de her yıl 2300-2800 akut karaciğer yetmezliği vakası bildiril-
mektedir. Bu sayı görece az gibi gözükse de yüksek ölüm oranları nedeniyle 
ölüm sebepleri arasında onikinci sıradadır. 
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Tablo 25-3. King’s Collage Kriterleri

Parasetamol nedenli AKY Diğer nedenlere bağlı AKY

Arteriyal pH<7.3 
(Ensefalopatiden bağımsız)

Protrombin zamanı>100sn  (Ansefalopatiden 
bağımsız)

VEYA üçü birden
yy Evre III-IV ensefalopati
yy Protrombin zamanı>100sn
yy Serum kreatinin > 3.4 mg/dl

VEYA en az üçü
yy Yaş <10 veya >40
yy Etmen NonA-nonB hepatit, halotan hepatiti, 
idiyosenkratik ilaç hepatiti
yy Sarılığın ansefalopatiden önceki süresi >7 gün
yy Protrombin zamanı >50 sn
yy Serum bilirubin>18mg/dl
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MEKANİK VENTİLASYON 
TEMEL İLKELERİ

Prof. Dr. Tolga F. KÖROĞLU

Mekanik ventilasyon bir yaşam destek tekniğidir. Akut tedavi amacıyla 
kullanıldığında bir süre için kan gazlarını kabul edilebilir fizyolojik sınırlar 
içinde tutarak altta yatan hastalığın iyileşmesi için zaman kazanmayı sağlar. 
Amaç, alveoler ventilasyon (CO2 eliminasyonu) ve oksijenasyonun gerçek-
leştirilmesi ile solunum işinin azaltılmasıdır. Ancak ventilatör tedavisinin 
doğal fizyoloji ile bağdaşmadığı da akılda tutulmalıdır. Entübasyon orga-
nizmayı enfeksiyona açık hale getirirken pozitif basınçlı ventilasyonun kalp 
debisini düşürücü veya alveoler hasarı artırıcı etkileri olabileceği akılda 
tutulmalıdır. Burada mekanik ventilasyonla ilgili bazı temel kavramlardan 
bahsedilmektedir.

Temel fizyolojik kavramlar

Rezistans: R
Belirli bir akım hızında gazları havayollarından geçirmek için gerek-

li basınç. En önemli faktör havayolunun çapıdır. Çap ne kadar küçükse 
rezistans o kadar fazladır. Bronkospazm, sekresyonlar rezistansı artırır. 
(Şekil 24-1)

Fonksiyonel rezidüel kapasite: FRC
Ekspiryum sonu akciğerde kalan hava hacmi. Atelektazide, alveoler 

veya interstisyel hastalıklarda (örn. ARDS) FRC azalmıştır.



24. Bölüm - Mekanik Ventilasyon Temel İlkeleri   527

Basınç
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Tarihçe

Mekanik ventilasyon (MV); akciğerlerin yaptığı solunum işlevinin çe-
şitli tıbbi endikasyonlar nedeniyle ventilatör adı verilen makineler yardımı 
ile sürdürülmesidir. Yapay solunum kavramı çok eskiden beri bilinmesine 
rağmen yaygın olarak kullanılması 20. yüzyılın başlarında olmuştur. Nega-
tif basınçlı ventilasyon ile başlayan bu süreç 1920’li yıllarda pozitif basınçlı 
ventilatörlerin ilk defa genel anestezi altındaki hastalarda kısa süreli olarak 
kullanılmasıyla devam etmiştir. Uzamış mekanik ventilasyonun faydalı ola-
bileceği ise ilk defa 1930-1950 yılları arasında polio epidemisi sırasında 
gözlenmiştir. Bu dönemde hastalar, kas güçleri solunumlarını kendi baş-
larına idame ettirebilecek düzeye gelene kadar ‘demir akciğer’ adı verilen 
negatif basınçlı ventilatörlerle yapay olarak solutulmuş ve oldukça olumlu 
sonuçlar alınmıştır. 1950’li yıllardan sonra ise negatif basınçlı ventilatör-
ler yerini pozitif basınçlı ventilatörlere bırakmıştır ve günümüzde mekanik 
ventilasyon uygulamaları yoğun bakım ünitelerinde en sık kullanılan tedavi 
ve destek yöntemlerinden biri haline gelmiştir. 

Pediatrik Mekanik Ventilasyon 

Çocuklarda genel anestezi uygulamaları dışındaki MV uygulamaları 
erişkinlere benzer şekilde 1920-30’lu yıllardaki polio epidemisine da-
yanmaktadır. Boston Çocuk Hastanesi’nde 1930’larda kurulan bir üni-
tede 4 çocuk negatif basınçlı demir akciğerlerle solutulmuştur. İlk ço-
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Çocuklarda hipokseminin ön planda olduğu, enflamasyon ve artmış 
damarsal geçirgenlikle ayırt edilen ağır solunum yetersizliği tablosu “Pe-
diatrik Akut Solunum Sıkıntısı Sendromu” (PARDS, Pediatric Acute Res-
piratory Distress Syndrome) olarak tanımlanmaktadır. Güncel PARDS ta-
nımı risk faktörleri olan çocuk hastada kardiyak nedenlerle açıklanamayan 
akut hipoksik solunum sıkıntısı sendromu olarak yapılmaktadır. Hastanın 
aldığı solunum desteğine göre belli ölçütlerin yerine getirilmesi gereklidir 
(Tablo 26-1).

Hipoksemi ve radyolojik değişikliklerin klinik olarak PARDS yol aça-
bilecek bir olaydan sonraki 7 gün içinde ortaya çıkmış olması gereklidir. 
Akciğer grafisinde mutlaka yeni infiltrasyonlar görülmeli ve bunlar akciğer 
parankim hastalığı ile uyumlu olmalıdır. İnvazif mekanik ventilasyon uygu-
lanan hastalarda artık PaO2/FiO2 (PF) oranı yerine multaka Oksijenizasyon 
indeksi (OI) kullanılması; PF oranının ise noninvazif destek alan hastalarda 
kullanılması önerilmektedir. PF oranı eğer kullanılamıyorsa SpO2/FiO2 (SF) 
oranı kullanılmalıdır. Hastalarda tanı anında oksijen tedavisi SpO2 değeri % 
88-97 olacak şekilde uygulanmalıdır. Önceden mevcut kronik akciğer has-
talığı olan ve bu nedeniyle ve oksijen tedavisi kullanan hastalarda PARDS 
kriterleriyle uyumlu akut yeni bulgular varsa bu PARDS lehine yorumlan-
malıdır. Benzer şekilde, siyanotik kalp hastalığı olan çocuklarda altta yatan 
kalp hastalığı ile yorumlanamayacak yeni gelişen akut bulgular mevcudiye-
tinde PARDS akla gelmelidir.
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Hiperkapneik solunum  yetersizliği, akciğerde  karbondiyoksit (CO) 
atılımının yetersiz olmasından kaynaklanır. Kemikler, kaslar ve göğüs du-
varından oluşan solunumsal pompa, yeterli gaz değişimi için gerekli olan 
alveolar ventilasyonu sağlamaktan sorumludur. Solunumsal pompa yeter-
sizliğinin en önemli bulgusu hiperkapnidir. Solunumsal pompa fonksiyon 
bozukluğuna neden olan durumlar santral nöral solunum uyarısının yetersiz 
olması, solunum kaslarının fonksiyonlarında bozukluk veya artmış solunum 
işidir. Hiperkapneik respiratuvar yetersizlik akut veya kronik olabilir. Hi-
perkapneik respiratuvar yetersizliğe yol açan en sık nedenler Tablo-27-1’de 
özetlenmiştir. Akut ve kronik hiperkapneik solunum yetersizliği nedenleri 
Tablo 27-2 ve 27-3’de gösterilmiştir.

Fizyopatoloji

Akut respiratuvar yetersizlikte, sıklıkla alveoler hipoventilasyon nedeni 
ile pulmoner CO2 atılımı azalır. Hiperkapni mekanizmaları Tablo 27-4’de-
özetlenmiştir. Hiperkapni asidoza neden olur, pCO2’deki her bir mmHg’lık 
artış hidrojen iyonunda ([H+]) 0.75 mEq/L yükselme ile sonuçlanır. Hiper-
kapneik solunum yetersizliğinde hipoksemi her zaman tabloya eşlik etmez. 
Hiperkapni geliştikten sonra dakikalar için adaptif değişiklikler gelişir. 
Hiperkapni varlığında tampon sistemleri uyarılır ve 5-10 dakika içinde 
plazma karbonik asit (H2CO3) düzeyleri artmaya başlar. pCO2 ’deki her bir 
mmHg’lık yükselmede plazma bikarbonat ([HCO3-]) düzeyi ortalama 0.1 
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Mekanik Ventilasyon Uygulaması Sırasında 
Monitorizasyonun Amacı

1.	 Ventilatör işlevlerinin incelenmesi
2.	 Yapay solunum uygulamasının sonuçlarının izlenmesi (oksijenasyon, 

CO2 eliminasyonu, asit-baz dengesi)
3.	 Hastanın ventilatör ile uyumunun değerlendirilmesinde pasif veya asiste 

solunum mekaniklerinin ve solunum parametrelerinin değerlendirilmesi
4.	 Solunum yollarının, akciğer ve toraksın değerlendirilmesi
5.	 Diğer sistemlerin monitorizasyonu 

Ventilatör işlevlerinin izlenmesi
•	 Oksijen konsantrasyonu
•	 Solunum parametrelerinin ayarlanması ve alarm limitleri
•	 Gaz akımının hızı

Pulmoner gaz değişiminin izlenmesi
•	 Oksijenasyon: Arteriyel kan gazı analizi, nabız oksimetresi vb.
•	 CO2 eliminasyonu: Arteriyel kan gazı analizi, kapnometri, ölü boşluk 

ventilasyonu vb.
•	 Asit-baz dengesi



634   Çocuk Yoğun Bakım

Kaynaklar

1.	 Demirkol D. Mekanik ventilasyonda monitorizasyon. In:Karaböcüoğlu M, 
Köroğlu TF. Pediatrik mekanik ventilasyon. İstanbul:Çapa Medikal Kitabevi 
2003:33-162.

2.	 Tobin MJ. Principles and practices of mechanical ventilation. Newyork:McGraw-
Hill, 3 nd ed. 2012.

3.	 Gürsel G. Mekanik ventilasyon sırasında solunum monitorizasyonu. Tüberküloz 
ve Toraks Dergisi 2003;51:100-6.

4.	 Meliones JN, Wilson BG, Cheifetz IM, et al. Respiratory monitoring. In: Rogers 
MC, eds: Textbook of Pediatric Intensive Care, 3 ed. Williams and Wilkins Wa-
verly Company,1996.

5.	 http://www.draeger.com/US/MT/Library/Critical Care.
6.	 Waugh JB, Desphande V, Brown M. Rapid interperation of ventilator wave-

forms. 2 nd ed. 2007.
7.	 Thiagarajan. Predictors of succesful extubation in children. Am J Respir Crit 

Care Med 1999;160:1562-6.
8.	 Baumeister BL, el-Khatib M, Smith PG, Blumer JL. Evaluation of predixtors 

of weaning from mechanical ventilation in pediatric patients. Pediatr Pulmonol 
1997; 24:344-52.

9.	 Laham JL, Breheny PJ, Rush A. Do clinical  parameters  predict first planned 
extubation outcome in the pediatric intensive care unit? J Intensive Care Med 
2015;30:89-96.

10.	Wratney AT, Cheifetz IM. Extubation criteria in infants and children. Respir 
Care Clin N Am 2006;12(3):469–81.

11.	Connors AF Jr. A fresh look at the weaning process. Intensive Care Med 
2006;32(12):1928–29.

12.	Newth CJ, Venkataraman S, Willson DF, et al. Weaning and extubation readi-
ness in pediatric patients. Pediatr Crit Care Med 2009;10:1-11.



3129
Bölüm

MEKANİK 
VENTİLASYONDAN 

AYIRMA

Prof.  Dr. Tanıl KENDİRLİ

Çocukyoğun bakıma yatan hastaların %40-60’ı solunum yetmezliği 
nedeniyle yatmakta ve %30-50’si invazif ve noninvazif solunum desteği 
almaktadır. Bugün için invazif solunum destek biçimleri hastların entübe 
edilerek mekanik ventilasyon (MV) uygulanması en sık yapılan şeklidir. 
Bunun dışında yüksek frekanslı titreşimli MV uygulanmaktadır. Bu yön-
temlerinde yetersi olması durumunda ekstrakorporeal membrane oksijeni-
zasyonu (ECMO) yapılmaktadır. Noninvazif olarak da yüksek akımlı nazal 
oksijen (YANKO), nazal sürekli pozitif basınçlı havayolu basınç uygulama-
sı (CPAP), İki basamaklı pozitif basıçlı ventilasyon (BIPAP) uygulanmakta-
dır. Noninvazif yöntemlerin hepsi solunum yetmezliği ve solunum sıkıntısı 
olan hastalarda entübasyonu önlemek hem de ekstübe olan hastalarda tekrar 
entübasyonu önelemek amacıyla kullanılmaktadır. Aşağıda Şekil 29-1’de 
pediatrik akut solunum sıkıntısı sendromu  (PARDS) olan bir hastada hem 
entünasyonu önlemede hem de tekrar entübasyonu önlemede noninvazif 
MV’unun yerini göstermektedir. Yukarda belirtilen bütün solunum destek 
yöntemleri yoğun bakıma yatan hastaların mobidite ve mortalitesini azalt-
mada çokönemli yöntemlerdir. 

Yukarda ayrıntılı olarak anlatıldığı üzere MV çocukyoğun bakım hast-
ların hayatta kalması için çok önemli olmakla birlikte özellikle invazif 
MV’un hasta için hayatı tehdit eden önemli riskleri de beraberinde getir-
mektedir. Mekanik ventilasyonun hastaya getirdiği riskler aşağıda maddeler 
halinde verilmiştir. 
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Noninvazif ventilasyon (NIV); trakeostomi ya da endotrakeal entü-
basyon gibi invaziv işlem gerektirmeyen ventilasyon yöntemleri olarak 
tanımlanır. İlk olarak 1832’de negatif basınç ile noninvaziv ventilasyon 
geliştirilmiştir. Polionun epidemik görüldüğü 1950’li yıllarda kullanımı 
artmıştır. 1960’lı yıllarda demir akciğer olarak adlandırılan negatif ba-
sınçlı ventilatörler yenidoğanlarda hyalen membran hastalığında kullanıl-
mıştır. Takip eden dönemlerde de bir maske aracılığı ile hastaya pozi-
tif basınçla hava iletimini sağlayan günümüzde çok yaygın bir şekilde 
kullanılan noninvazif pozitif basınçlı ventilasyon (NPPV) uygulanmaya 
başlamıştır.

Etkinliği yüksek olan ve güvenilir olan bu yöntemin kullanım sıklığı son 
yıllarda giderek artmaktadır. NIV kullanımı ile birlikte invaziv ventilasyon 
ve ilişkili komplikasyonlar önlenebilmektedir. Uygun endikasyonlar ile uy-
gulandığında NIV ile hava yolu açıklığı sağlanırken havayolunu koruyucu 
mekanizmaları sürdürülür. Hastanın sedasyon ihtiyacı azalır, enteral bes-
lenmesine devam edilir. Konuşma ve sekresyonları atabilme olanağı sağlar. 
Ayrıca invaziv ventilasyona göre maliyeti daha düşüktür. NPPV kullanımı 
ile hastane ilişlili enfeksiyonlarda azalma, mortalite ve hastanede kalış süre-
sinde azalma yapılan çalışmalar ile gösterilmiştir. Bununla birlikte NIV uy-
gulanacak hastalar titizlikle seçilmeli, endikasyonlar ve kontrendikasyonlar 
dikkatlice değerlendirilmelidir. Gerektiğinde invaziv mekanik ventilasyon 
desteği geciktirilmemelidir.
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Hastanın yaşı veya alttaki klinik duruma bakılmaksızın yoğun bakım 
ünitelerine yatışta ve sonradan bakımda ağrılı durumlar ve mekanik venti-
latöre bağlı ise ventilatörle savaşma olabilmektedir. Ağrı alttaki hastalıktan, 
yanıkta bakıma kadar her an olabilecek bir durumdur. Yoğun bakımda en-
dotrakeal tüpün ve mekanik ventilasyonun neden olabileceği ağrılar önem-
lidir. Aileden ayrılma, gece ve gündüz siklusundaki bozukluk, makineler 
ve monitörlerin gürültüsü, alışık olunmayan insanlar, ölüm korkusu gibi 
durumlar çocuk yoğun bakım ünitelerinde emosyonel stres, anksiyete ve 
uykusuzluğa neden olabilir. Non-farmakolojik durumlar yararlı olsa da ağrı 
kontrolü ve sedasyonun sağlanması, fiziksel ve emosyonel stresin önlenme-
si bakımından oldukça önemlidir1.

Sedasyon bilincin veya farkındalığın azaltılmasını, analjezi ağrı duyu-
sunun azaltılmasını, amnezi ise olayların sonradan hatırlanmamasını ta-
nımlamakta kullanılır. Amerikan Anestezi Uzmanları Topluluğu girişimsel 
sedasyonu; en hafif sedasyondan genel anesteziye kadar değişen bir basa-
maklandırma ile tanımlamaktadır. Tıbbi olarak oluşturulan bilişsel ve motor 
işlevlerin hafif kaybı anksiyolizis’tir. Aynı zamanda bilinçli sedasyon olarak 
da tanımlanan, orta derecede sedasyon ve analjezi, çocukların hafif taktil 
uyarı ile birlikte veya tek başına sözel komutlara uygun yanıt verebildiği 
orta düzeyde sedasyon durumudur. Bu iki basamakta solunum ve kalp do-
laşım işlevler etkilenmemiştir. Derin sedasyon ve analjezi tıbbi olarak sağ-
lanan, çocuğun sadece tekrarlayan veya ağrılı uyaranlara yanıt verebildiği 
bilinç düzeyi baskılanmasıdır. Genel anestezi ise tıbbi olarak sağlanan ağrılı 
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Travma gelişmiş ülkelerde 1-17 yaş grubu çocuklarda en önemli ölüm 
nedenidir. ABD’de her yıl 7 milyon çocuk  travma ve zehirlenme nedeniyle 
acil servislere başvurmakta ve 12.000’den fazla çocuk ve adölasan travma 
nedeniyle ölmektedir. Travma, oluşturduğu yapısal hasarlanmaya ek olarak, 
vücuttaki tüm organlarda fonksiyon bozukluğuna neden olan sistemik bir 
yanıta ve emosyonel ve psikolojik durumda bozulmaya da yol açar. Travma 
sadece bireyin kendisinde değil aynı zamanda ailesinde, arkadaşlarında ve 
toplumda da büyük etkiler oluşturur.

Çocukluk yaş grubunda travmaların %90’nı künt travmalarla oluştur-
maktadır. Çocuklarda travma nedenleri yaş gruplarına göre farklılık gös-
termekle birlikte en sık nedenler; düşme, araç içi ve dışı kazalar, bisiklet 
kazaları, suda boğulma, yanıklar ve çocuk istismarıdır. Bir yaşından küçük 
çocuklarda kaza dışı yaralanmalar, çocuk istismarına bağlı travmalar özel-
likle önemlidir. Kafa travması en önemli mortalite ve morbidite nedenidir. 
Çoğul travmalı çocuklarda erken ölümlerin yaklaşık %30’undan yetersiz 
değerlendirme ve uygun olmayan tedavi yaklaşımları sorumludur. Bu ne-
denle travmalı hastaların değerlendirilmesi ve tedavisinde, cocuk ve erişkin 
hastalar arasındaki fizyolojik, anatomik ve psikolojik farklılıkların bilinme-
si önemlidir. Çocukların travmaya daha yatkın olmasına neden olan anato-
mik ve fizyolojik farklılıklar Tablo 32-1’de özetlenmiştir.
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Giriş

İnhalasyon yaralanmaları, ısı, duman veya kimyasal irritanların inhalas-
yonu ile solunum yolları veya akciğerde gelişen nonspesifik hasarlanmalardır. 
Genellikle yangınlarda, duman inhalasyonu sonucu görülmektedir. Duman, 
içinde gözle görülebilen küçük partiküllerin bulunduğu sıcak hava ve toksik 
gaz süspansiyonudur. Yangınlarda başlıca ölüm sebebi özellikle Karbonmo-
noksit (CO) zehirlenmesi ile oluşan inhalasyon yaralanmalarıdır. ABD’de 
yangınlar kaza ile yaralanmalarda 5. sırada yer almakta olup yanık nedeniyle 
hastaneye yatan hastaların %5-35’i duman inhalasyonu hasarlanmasına ma-
ruz kalmışlardır. Yangında duman solunması halinde, ciltte yanık olsun veya 
olmasın, morbidite ve mortalite artmaktadır. İnhalasyon yaralanmasında ya-
nık alanı %20’nin üzerinde ise mortalite %35-40’a çıkmaktadır. İnhalasyon 
yaralanmasına pnömoni ve akut solunum sıkıntısı sendromu (PARDS) gibi 
komplikasyonlar eklenince mortalite daha da artmaktadır. İnhalasyon yara-
lanmalarında morbidite ve mortaliteyi etkileyen 3 faktör vardır:
1.	 Asfiksi süresi, derecesi (CO, siyanid zehirlenmesi)
2.	 Üst hava yolundaki termal yaralanma derecesi
3.	 İnhale edilen kimyasal irritanların tipi ve maruziyet derecesi

İnhale edilen toksinler sistemik toksinler, irritanlar ve asfiksi yapanlar 
(CO ve siyanid) olarak sınıflandırılabilmektedir. Çeşitli irritan ve asfiksi 
yapan gazların üretimi yakıt cinsine, sıcaklık değişimine ve oksijen kon-
santrasyonuna bağlıdır. Kimyasal irritanlardan klor ve hidroklorik asit poli-
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Yanık, vücudun dış ortamla ilişkisini sağlayan derinin termal nedenler-
le bütünlüğünün bozulmasıdır. Halen gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde 
önemli bir sağlık problemidir. Amerika’da her yıl 2 milyon insan yanık ne-
deniyle tıbbi tedavi almaktadır. Vakaların yarıdan çoğunu çocuklar oluştur-
maktadır. Özellikle 5 yaş altı çocuklarda sıktır. Erkeklerde kızlara göre daha 
sık görülmektedir (E/K: 1,5/1). Yanıkların etiyolojisi bölgesel, kültürel ve 
ekonomik koşullara göre değişebilmektedir. Yanık termal, elektrik, kimya-
sal veya radyasyon gibi diğer sebeplerle oluşabilmektedir. Çocuklarda en sık 
haşlanma yanıkları görülmekte olup en çok sıcak su ile meydana gelmektedir.

Termal
1.	 Haşlanma (%70-80)
2.	 Alev (%10)
3.	 Temas (%10)
4.	 Patlama

Elektrik (%2)
1.	 Düşük voltaj
2.	 Yüksek voltaj
3.	 Patlama

Kimyasal (%2)
1.	 Asit
2.	 Alkali
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Zehirlenme olgularında birçok durumda öykü, fizik bakı ve laboratuvar 
tetkikleri ile etken olan ilaç veya zehir saptanabilmektedir. Etken madde-
yi saptamak için yapılan işlemler asla “yaşam kurtarıcı destekleyici tedavi 
yöntemlerinin” gecikmesine neden olmamalıdır. Hastanın yaşamsal öneme 
sahip işlevleri garanti altına alınır alınmaz, hekim alınan maddenin henüz 
mide-barsak sisteminden emilmiş olan kısmının biyokullanımını nasıl ön-
leyebileceğini veya en aza indirebileceğini, eğer varsa kullanacağı karşıt-
maddenin (antidotun) hangisi olduğunu belirlemeyi ve alınan maddenin 
vücuttan daha hızlı ve daha fazla miktarda atılabilmesi için diğer uzaklaş-
tırma (eliminasyon) yöntemlerini kullanıp kullanamayacağını belirlemesi 
gerekmektedir.

“Zehirlenen bir çocuğa yaklaşımda hem zehirlenme etkeninin araş-
tırılması, hem zehirlenmenin şiddetinin belirlenmesi, hem destekleyici 
tedavi hem de gerekli ise dekontaminasyon girişimleri aynı anda yürü-
tülmelidir”. Bunların içinde en öncelikli olanının ise hastanın havayolu-
solunum-dolaşım(ABC) güvenliğinin sağlanması olduğu unutulmamalıdır.

Aşağıda sıralanan noktalar zehirlenen bir hastaya yaklaşımdaki anahtar 
bilgileri oluşturmaktadır:
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Trisiklik Antidepresan Zehirlenmeleri

Ülkemizde ve Dünya’da çocuklarda en sık görülen zehirlenme nedenle-
rinden birisidir. Ucuz ve kolay açılan bir ambalajda olması, şeker görünü-
münde ve şekerli bir kaplaması olması nedeniyle çocuklar için hem kolay 
ulaşılan hem de cazip bir materyal haline gelmektedir. Son yıllarda ülke-
mizde güvenli kapaklı ambalajlarda üretilmesi nedeniyle zehirlenme sıklığı 
azalmaktadır.

İlaç Ad(lar)ı
Amitriptilin, Amoksapin, Butriptilin, Desipramin, Dibenzepin, Dokse-

pin, Dothiepin, İmipramin, İprindol, Klomipramin, Lofebramin, Melitra-
cenNortriptilin, Opipramol, Protriptilin, Trimipramin 

Etki Şekli
Birincil olarak merkezi sinir sistemi ve kalp-damar sistemi üzerine etki 

etmektedir
1.	  Antikolinerjik etki: Muskarinik asetil kolin reseptörlerin çevresel ve 

merkezi antagonisti
2.	 Çevresel alfa-1 adrenerjik blokaj
3.	  Sodyum kanal blokajı (Kinidin benzeri etki): Tip Ia antiaritmikler gibi 

kalp kasılmasında zayıflama, hipotansiyon, iletim defektleri ve ventri-
küler aritmiler meydana gelebilir. 
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Giriş

İntraabdominal hipertansiyon (İAH) ve abdominal kompartman sendro-
mu (AKS) için henüz farkındalığın az olduğu dönemlerde, organ disfonk-
siyonlarının altta yatan hastalığa bağlı olarak geliştiği düşünüldüğünden 
dolayı, hasta primer olarak etkilenmiş olsa bile, İAH/AKS tanısı konulması 
gecikmekte idi. İntraabdominal hipertansiyon ve abdominal kompartman 
sendromu tanılarının konulabilmesi için farkındalık önemlidir. Kimball ve 
arkadaşlarının Amerika Birleşik Devletleri’nde, 2006 yılında, 1622 yoğun 
bakım doktoru ile yaptıkları bir anket çalışması sonucunda % 25’inin ab-
dominal kompartman sendromlu bir vaka ile daha önce hiç karşılaşmadığı, 
% 24’ünün mesaneden basınç ölçüm yönteminden haberdar olmadığı, % 
33’ünün ise böyle bir vakayı tedavi etmek için dekompresif laparatomiyi 
kullanmadıkları görülmüştür. Son yıllarda çocuk hastalarda da İAH/AKS 
farkındalığı ve bu alandaki çalışmalar giderek artmaktadır. 

Ekstremitelerde olduğu gibi bir kompartman olarak kabul edilen ve vü-
cuttaki en büyük boşluk olan abdominal kavitede artan basıncın olumsuz 
etkilerinin olabileceği düşüncesi ışığında İAH ve AKS kavramları ortaya 
çıkmıştır. İlk kez 19. yüzyılda artmış olan intraabdominal basıncın (İAB) 
olumsuz sonuçları tanımlanmaya başlanmıştır. Ancak 1940’lı yıllarda ço-
cuk cerrahları konjenital abdominal duvar defektlerini primer olarak kapat-
tıklarında artmış olan intraabdominal basıncın çoklu organ yetmezliğinin 
gelişmesine neden olduğunu ve bunu tedavi etmek için de prostetik mater-
yaller ile karnı kapattıklarını bildirmişlerdir.  
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