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Mustafa SIMSEK !

@ GiRis

Bipolar bozuklugun idame tedavisinde lityum, etkin-
ligi ve intihar riskini azaltic1 6zelligi nedeniyle “altin
standart” kabul edilen bir ilagtir (1). Ancak lityumun
terapotik araligi oldukea dardir; tedaviye yakin serum
diizeylerinde bile toksisite ortaya ¢ikabilir (2). Bu ne-
denle lityum kullanan hastalarin diizenli izlenmesi
zorunludur ve intoksikasyon gelisimi erigskin bipolar
hastalarda hayat1 tehdit eden bir durum olabilir. Lit-
yum intoksikasyonu, akut (ilk kez yiiksek doz alimi),
akut-tizerine-kronik (idame tedavi alirken agir1 doz
alimi) veya kronik (doz agimi olmaksizin zamanla
birikim) olarak ti¢ farkli klinik senaryo ile karsimiza
¢ikabilir (2). Kronik intoksikasyon olgular1 6zellikle
sinsi seyredebilir ve tan1 glicliigii yaratabilir (3). Lit-
yum zehirlenmesi tablolarinda hafif vakalarda bile ile-
ri derecede rahatsizlik verici norolojik ve gastrointes-
tinal semptomlar goriiliirken, ciddi vakalarda biling
bozuklugu, nébet ve coklu organ yetmezligi gelisebilir.

@ OLGU SUNUMU

20 yasinda kadin hasta, bulant: ve kusma sikéyetleriyle
acil servise getirildi. Bilinen bir kronik hastalig1 olma-
yan hastanin 2 yildir bipolar duygu durum bozuklugu
tanisiyla lityum karbonat 900 mg/giin tedavisi aldigt
ogrenildi. (Resim 1). Yakinlarmm ifadesine goére son
birka¢ giindiir depresif belirtileri artan hasta, bu epizod
sirasinda intihar amaciyla evde bulunan lityum karbo-

1

DOI: 10.37609/akya.4098. c6273

Eriskin Bipolar Bozukluk Hastalarinda Lityum
Intoksikasyonunun Yogun Bakim Yénetimi

nat haplarini igmisti. Anamnezinde yaklasik 42 adet lit-
yum karbonat igeren 300 mg tableti (toplam ~12 gram
lityum karbonat) 2 saat i¢inde ictigi bilgisi edinildi.

el

Resim 1. Hastanin intihar girisimi igin i¢tigi kendi ilact.
Hasta 2 yildir bipolar duygu durum bozuklugu tanisiyla
lityum karbonat 900 mg/giin tedavisi almaktadur.

Bagvuru aninda halsizlik, bulanti, tekrarlayan kus-
ma sikéyetleri mevcuttu. Vital bulgulari: kan basinci
140/85 mmHg, nabiz 118/dk, oksijen satiirasyonu
%96, viicut 1s1s1 37,5°C idi. Norolojik muayenede bi-
linci agik, koopere, Glaskow Koma Skoru 15 olarak
degerlendirildi. Hastada belirgin bilateral el tremoru,
hafif ataksi ve derin tendon reflekslerinde artis yoktu.
Kardiyak oskiiltasyonda ritim diizenli olup ek ses du-
yulmadi. Elektrokardiyografi siniis ritminde ve QTc
480 msn (iist sinirda) olarak izlendi.

Uzm. Dr., Saglik Bilimleri Universitesi, Sanliurfa Mehmet Akif Inan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Acil Tip Klinigi,
uzm.dr.mustafasimsek@gmail.com ORCID iD: 0009-0007-8040-4687
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kindan takip etmelidir. Ozellikle yagh hastalarda ii¢
aylik kontrollere ara verilmemeli, her kontrolde olas:
etkilesimli yeni ilaglar (6rnegin kardiyolog tarafindan
baslanan bir diiiretik) sorgulanmalidir (1). Hastanin
ailesi de lityum tedavisi konusunda egitilmeli; hasta
yeterince siv1 almiyorsa, unutkanlig: varsa ilag takibi-
ne yardimci olmalari istenmelidir.

Sonug olarak, lityum intoksikasyonu gegiren bir
hastanin taburculugu ancak klinik ve biyokimyasal
iyilesme tamamlandiktan sonra giivenli sekilde yapi-
lir. Taburculuk planinda, benzer bir durumun tekra-
rin1 dnlemek amaciyla ayrintili bir degerlendirme ve
egitim stireci yer alir. Bipolar bozukluk hastalarinda
lityum kullaniminin riskleri iyi yonetildiginde, ilacin
sagladigy yararlar genellikle risklerden agir basar. Bu
nedenle psikiyatri ve yogun bakim ekipleri arasinda-
ki isbirligi, bu hastalarin hem akut donemde basarili
tedavisi hem de uzun vadede giivenli bir sekilde lit-
yumdan fayda gormeye devam etmeleri i¢in kritiktir.
Lityum intoksikasyonu Onlenebilir bir durumdur;
diizenli kan diizeyi takibi, hasta egitimi ve multidi-
sipliner izlem sayesinde bu tiir ciddi tablolarin ortaya
¢tkma olasilig1 en aza indirilebilir (2).
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Ugur Serkan CITILCIOGLU !

@ GiRiS

Bat1 Nil Virtstt (BNV), ilk kez 1937 yilinda Ugan-
da’nin Bati Nil bolgesinde tanimlanmis olan, Flavi-
viridae ailesine ait, tek sarmalli RNA yapisinda bir
arboviriistiir ve esas olarak Culex cinsi sivrisinekler-
le insanlara bulasir. (1) Baslangicta yalnizca belirli
cografi bolgelerde endemik olarak goriilen bu viriis,
1990’1 yillardan itibaren Amerika, Avrupa, Orta
Dogu ve Afrika’da yaygin epidemilere yol agarak
kiiresel 6lgekte énemli bir halk sagligi sorunu haline
gelmistir. (2)

Enfekte bireylerin yaklagik %80’i asemptomatik
bir seyir gosterirken, %20’sinde kendini sinirlayan
ates, miyalji, dokiintii, lenfadenopati gibi sistemik be-
lirtilerle karakterize Bat1 Nil Atesi hastalig1 gelismek-
tedir. Vakalarin %1’inden azinda ise menenjit, ensefa-
lit veya akut flask paralizi gibi néroinvaziv tutulumlar
izlenmekte olup; bu durum 6zellikle ileri yas, immiin-
stipresyon ve kronik hastaliklarin eslik ettigi olgular-
da ciddi morbidite ve mortalite ile iligkilidir. (3)

Noroinvaziv tutulumun gelistigi olgularda klinik
bulgular santral sinir sistemindeki etkilenim alanina
gore degiskenlik gosterir. Meninkslerin tutulumu du-
rumunda ense sertligi, Kernig ve Brudzinski bulgular:
goriilebilirken; serebral tutulumda biling diizeyinde
degisiklik, letarji, ajitasyon ve kisilik degisiklikleri gibi
bulgular 6n planda olabilir. (4,5) Bu tiir nérolojik tu-
tulumlarin eglik ettigi olgular genellikle yogun bakim
takibi gerektirmekte olup; erken tani, organ destek

1
ORCID iD: 0000-0003-4985-6291
DOI: 10.37609/akya.4098. c6274
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tedavileri ve uygun immiinomodiilatér yaklagimlar
prognoz agisindan biiyitk 6nem tagimaktadir.

Bu boliimde, klinigimizde Bat1 Nil Viriisi ense-
faliti tanistyla takip edilen bir olgunun yogun bakim
stirecini sunarak, tani, destekleyici tedavi ve immii-
nolojik miidahale stireglerini giincel literatiir esligin-
de tartismay1 amagliyoruz. Boylece, nadir goriilmekle
birlikte kritik yonetim gerektiren bu klinik tabloya
yonelik farkindaligin artirilmasi ve literatiire katki
saglanmasi hedeflenmektedir.

@ OLGU SUNUMU

Elli yasinda, daha once bilinen bir sistemik hastalig
olmayan erkek hasta, iist solunum yolu enfeksiyonu
(USYE) benzeri semptomlarin ardindan gelisen ates,
halsizlik, bag agris1 ve biling bulaniklig1 sikayetleri ile
acil servise bagvurdu. Hastanin anamnezinde yaklasik
bes giindiir bogaz ve eklem agris: tarifledigi, son 24
saat icerisinde ise alt ekstremitelerde giigsiizliik bagla-
dig1 6grenildi. Tlk fizik muayenede; oryantasyon-koo-
perasyonda belirgin azalma ve biling bulaniklig1 hali
saptand1. Ense sertligi, Kernig ve Brudzinski bulgular:
izlenmedi.

Laboratuvar bulgularinda 16kositoz (WBC:
12.350/mm?), nétrofili (nétrofil: %85), lenfopeni
(%7), C-reaktif protein (CRP: 141 mg/L) yiiksekligi
mevcuttu. Menenjit/ensefalit on tanisiyla hasta enfek-
siyon hastaliklar1 servisine yatirilarak intraven6z van-
komisin, meropenem ve asiklovir tedavileri bagland.

Uzm. Dr., Adana $ehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Anestezi ve Reanimasyon Klinigi, serkancitilcioglu@gmail.com,
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BNV’nin ayiric tanida géz 6niinde bulundurulmas:
ve otoimmiin ensefalit gibi diger noroinflamatuvar
hastaliklarla karisabileceginin bilinmesi de tani sii-
recinin dogru yonetilmesi acgisindan kritik 6neme
sahiptir.

@ SONUC

Bat1 Nil Virtisti enfeksiyonu nadir goériilmesine rag-
men, ensefalit, akut flask paralizi ve solunum yet-
mezligi gibi yasami tehdit eden komplikasyonlarla
seyredebilir. Bu nedenle erken tani konulmasi, uygun
yogun bakim yonetiminin saglanmasi ve gerek duyu-
lan olgularda immiinomodiilatér tedavilerin zama-
ninda uygulanmasi, mortalite ve uzun dénem sekelle-
rin azaltilmasinda kritik 6neme sahiptir. Sunulan bu
olgu, destek tedavisine ek olarak uygulanan plazmafe-
rezin klinik iyilesmeye katkisini ortaya koyarak, ben-
zer olgular i¢in yol gosterici nitelikte giincel bir 6rnek
teskil etmektedir. Plazmaferezin, ozellikle ileri yas
ve agir norolojik tutulum gosteren BNV vakalarinda
dikkate alinmasi gereken bir tedavi segenegi oldugu
distiniilmektedir.
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Murat GUNES !

@ GiRig

Yogun bakim initesinde (YBU) kritik hastalarda
intravaskiiler sivinin yeterliligi onemlidir. Sepsiste
klinisyen oncelikle intravaskiiler sivi durumunu op-
timize ederek hastalarin hemodinamisini stabil hale
getirmelidir (1). Hastalara uygun sivi resiisitasyonu
yapildiginda kardiyak output artarak organlara ve
periferik dokulara yeteri kadar kan akimi saglanmis
olur. Sepsiste distrubiitif soka bagli hastalarin sivi
ihtiyac1 oldugunda c¢aligmalar hastalarin sadece ya-
ristnin sivi yanitl oldugunu gostermistir (2). Septik
sokta siv1 yanitsiz hastalara agir1 sivi verilmesi doku
6demi, pulmoner 6dem, bozulmus oksijenizasyon,
mekanik ventilator giin sayisinin artmasi ve yogun
bakim yatis giiniiniin uzamasiyla artmis mortalite ile
iliskildir (3). Bu nedenle septik sokta hastalara uygun
siv1 resiisitasyonu yapmak klinisyen igin bir diiello-
dur (4). Yogun bakimda siv1 yanitliligini tespit etmek
i¢in statik ve dinamik testler kullanilmaktadir. Statik
testler arteryel basing, santral venoz basing, end-di-
yastolik basing, vena cava ¢ap 6l¢ctimii iken dinamik
testler nabiz basinci varyasyonu (PPV), strok volum
varyasyonu (SVV), vena cava ¢apinin kollabsibilite/
distansibilite indeksi, bolus intravendz sivi veril-
dikten sonra kardiyak outputun (CO) ol¢iilmesidir.
Ancak bu testlerin ¢ogu icin hastanin entiibe olmast,
spontan solunumun olmamasi, aritmi olmamasi ve
ozellikli ekipmanlar gerekmektedir (5). Pasif bacak
kaldirma testinin (PLR) spontan solunumda olan ve

Yogun Bakimda Sepsis Olgusunda Endtidal
Karbondioksitin Intraven6z Sivi Yonetimine Katkis1

aritmisi olan hastalarda sivi yanitliligini gosterebildigi
¢aligmalarda kanitlanmistir ancak test sirasinda strok
voliim (SV) ve CO o6l¢timii yapildigindan uzman de-
neyimi ve cihaz gereksinimi olmaktadir (6). Yogun
bakimda hasta basi monitorlerinde siklikla bulunan
Endtidal karbondioksit (EtCO,) sepsiste sivi yone-
timinde noninvaziv bir teknik olarak 6ne ¢ikmakta-
dir. Bolus sivi uygulamasi, PLR gibi CO’yu artiran
manevralarin EtCO,’yi artirmasi hastalarin siv1 ya-
nithligr agisindan anlaml bulunmugtur (7). Hasta-
nin metabolik durumu ve dakika ventilasyonu stabil
oldugunda EtCO, kardiyak output ile ilskilidir. CO
artigina bagli akcigere gelen kanin artmasi EtCO,’yi
artirirken, CO’nun azaldig: fizyolojik ya da pulmo-
ner emboli gibi mekanik durumlarda akcigere gelen
kan azaldiginda EtCO, diiser. Yogun bakimda septik
sokla takip ettigimiz, CO’nun azalmasiyla Etco2 sevi-
yesinin diiserek EtCO,- PaCO, arasindaki farkin 52
mmhg’ye ¢iktig1 olguyu size sunmak istedik.

@ oLGU

61 yasinda erkek olgu. Hipertansiyona bagl intrakra-
niyal kanama nedeniyle dekompresyon cerrahisi ya-
pilip postoperatif entiibe halde YBU ye interne edildi.
Genel durum kéti, suur kapali, hemodinamisi sta-
bildi. Suur durumunu degerlendirmek i¢in sedasyon
uygulanmadi. Takip eden birkag giinde CRP ve pro-
kalsitonin degerleri yiikseldi. Kiiltiirleri alinarak me-
ropenem 3*1 gr ve vancomisin 2*1 gr baslandi. Beyin

! Uzm. Dr. Giimiishane Devlet Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Boliimii, muratgunes_294@hotmail.com,
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manlik gerektirmemesi nedeniyle son yillarda sepsis
hastalarinda sivi yanitliligini saptamada siklikla kulla-
nilan bir teknik olmustur (13). Sok hastasinda azalmig
EtCO, diizeyi azalmis kardiyak debiyi isaret ederken
EtCO, diizeyinin artmasi kardiyak debinin artis1 igin
bir gostergedir (14). Septik soktaki hastalarin dakika
ventilasyonu sabitken EtCO, diizeyinin diismesi has-
talarin hipovolemik oldugu yoniinde uyarict olabi-
lirken siv1 restisitasyonuyla birlikte EtCO, diizeyinin
artmasi sivi yanith oldugunu gostermektedir (15).

@ SONUC

Akcigerin perfiizyonunu azaltan pulmoner emboli,
hava embolisi, kardiyak yetmezlik, hipovolemi, yiik-
sek PEEP, yiiksek pozitif basing gibi durumlar Et-
CO,’yi azaltarak EtCO, ve PaCO, arasindaki farki ar-
tirmaktadir. Biz sepsis nedenli distribiitif sok gelisen
olguda hipovolemi, yitksek PEEP ve pozitif basmngh
ventilasyon birlesiminin de mekanik nedenler kadar
pulmoner perfiizyonu azaltabilecegine ve EtCO,’nin
swv1 resiisitasyonunda yonlendirici olabilecegine dik-
kat cekmek istedik.
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@ GiRig

Submandibiiler sialadenit nadir gelisen fakat solu-
num yolunu tehdit edecek sekilde hizla ilerleyebilece-
ginden, tan1 ve tedavi siireci biiyiik 6nem tagtyan bir
klinik durumdur. Submandibular bez, parotis bezin-
den sonra en sik etkilenen ikinci biiyiik tiikiiriik be-
zidir. Ozellikle yogun bakim iinitesinde takip edilen
hastalarda, immiinosupresyon, dehidratasyon, enteral
beslenme ve zayif agiz hijyeni gibi risk faktorleri ne-
deniyle sialadenit gelisimi daha olasi hale gelir (1).

Submandibular bezler, submandibular ii¢gen i¢in-
de bulunan ve derin servikal fasya ile kapli olan biiyiik
tikiiriik bezleridir. Ortalama olarak giinliik tikiriik
dretiminin %60-70’inden sorumludurlar. Tikiirik,
submandibular bezlerden agiz tabanma agilan, sub-
lingual bez ve hyoglossus kas1 arasinda uzanan Whar-
ton kanali yoluyla agiza bosalir. Wharton kanali dar ve
uzun bir yapiya sahip oldugundan tag olusumuna ve
dolayisiyla obstriiksiyona daha yatkindir. Submandi-
bular bezin drenaji, dil hareketleri ve tiikiiritk akis ile
saglanir. Bu mekanizmalarin bozuldugu durumlarda
sekresyon staz1 gelisir ve enfeksiyon riski artar (2).

Patofizyolojisine bakacak olursak sialadenit olu-
sumunu kolaylastiran baslica risk faktérleri:

» Dehidratasyon: Tikiiriik akigini azaltir.

o Enteral beslenme ve ag1z kurulugu: Oral uyari ek-
sikligi nedeniyle tiikiiriik tiretimi azalir.

o Yetersiz agiz hijyeni: Bakteriyel kolonizasyon ar-
tar.

Yogun Bakimda Akut Submandibiiler Sialadenit
Gelisen Hastanin Yonetimi: Olgu Sunumu

o leri yag ve ko-morbiditeler: Bagisiklik sistemini
zayiflatir.

o Sjorgen sendromu gibi kserostomi yapan hastalik-
lar

o Antikolinerjik ajanlarin kullanimi: Ttikiriik treti-
mini inhibe eder.

« Orotrakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyon
olarak sayilabilir (1,2).

Kanallar ve parankimde tiikiiriik akiginin durmasi
akut stiptiratif enfeksiyonu tesvik eder. Oral kavitede
bulunan bakteriler tarafindan tiikiiriik kanallarinin ve
parankimal dokularin geriye doniik kontaminasyonu
yaygindir. Yogun bakim hastalar: bu risk faktérlerinin
neredeyse tamamina sahiptir. Ozellikle uzun siireli
mekanik ventilasyon ve nazogastrik sonda ile ente-
ral beslenme, sialadenit gelisiminin baslica nedenleri
arasinda sayilir (1-3).

Yogun bakim hastalarinda sialadenit tan1 ve teda-
visi hastalarin bilin¢ degisiklikleri nedeniyle semp-
tomlarin saptanmasinda giiglilk yasanabilir. Sialade-
nitten giiphelenilen hastalarda ilk adim, kapsamli bir
anamnez alinmasi ve dikkatli bir fizik muayene yapil-
masidir.

Hastalarin tani ve degerlendirilmesinde apse, se-
lalit, kronik veya tekrarlayan sialadenitler, neoplazi-
ler, sjorgen ve diger sistemik hastaliklar da ayirici tani
olarak g6z 6niinde bulundurulmalidir (1,4).

Sialadenit nedenleri (1):

o Akut enfektif sialadenit: Akut bakteriyel stipiiratif
sialadenit, akut viral sialadenit
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Sialadenit tedavisi olarak rehidratasyon, kiiltiir
sonuglar1 beklenirken ampirik antibiyotik baglanmas:
ve hassasiyet azaldiginda oral hijyen ve masaj olarak
literatiirde 6nerilmistir (1,4). Hastamiz sialadenit ge-
listiginde o giintin sabahi halihazirda baslanan van-
komisin 1 gr 2x1 IV, meropenem 3 gr 3x1 IV, Levof-
loksasin 500 mg 1x1tedavisini almaktaydi. Tedavisine
devam edildi.

Ultrasonla muayene, tani ve ayirici tani i¢in no-

ninvaziv, ucuz ve yararlidir [8].

Bizim vakamizda da apse ve neoplazi diglanmasi
acisindan USG yapildi1 (Resim 1,2). Submandibular
titkiiriik bezinin enfeksiyonu olarak tani konuldu.

Akut viral ve bakteriyel enfeksiyonlarin biyiik
gogunlugunda bez asemptomatik duruma geri do-
ner. Uygun konservatif ve antibiyotik 6nlemlere yanit
vermeyen kronik bakteriyel enfeksiyonlar1 olan bazi
bireyler, semptomlarini kontrol altina almak i¢in rad-
yasyona veya etkilenen bezin ¢ikarilmasina ihtiyag
duyabilir. Literatiirde akut sialadenitin prognozu ¢ok
iyidir. Cogu vaka konservatif tibbi tedavi ile kolay-
ca tedavi edilmistir. Akut semptomlar 1 hafta i¢inde
diizelir; ancak bolgedeki 6dem birkag hafta siirebilir
[4,9].

Bizim hastamizda da submandibuler bezdeki sis-
lik ve hassasiyet bir hafta icinde gerilemis ve hasta an-
tibiyoterapi tedavisine yanit vermistir.

@ SONUC

Sonug olarak yogun bakimda takip edilen yash diis-
kiin hastalarda enfeksiyondan mekanik nedenlere
kadar degisen bir¢ok sebeple hava yolu glivenligini
bozacak derecede hizli biiyiiyen akut submandibu-
lar sialadenit gelisebilir. Sadece bu nedenle hastalar
tekrar entiibe edilip mekanik ventilatdre baglanabilir.
Yogun bakimda yatis siiresi ve hastalarin morbidi-
tesi ve mortalitesi etkilenebilir. Her ne kadar yaygin
gozlemlenen bir durum olmasa da kolay 6nlenebilir
ve ongoriilebilir olmasi ve sonuglarinin yikict olma-
s1 sebebiyle risk faktorii tasiyan hastalarin sialadenit
acisindan da degerlendirilmesi ve 6nlem alinmasi
onemlidir. Hastalarin agiz bakimina dikkat edilmeli,
bu duruma neden olabilecek risk faktorleri miimkiin
oldugunca azaltilmali ve hastalarin uygun sekilde te-
davisi planlanmalidir.
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Yogun Bakimda Yonetimi

Muhammet CAKAS !
Ugur DEMIR ?

@ GiRig

1950’lerin sonu ile 1980’lerin sonu arasinda, trisiklik
antidepresanlar depresyon ve diger psikiyatrik bozuk-
luklarin yonetiminde yaygin olarak kullanilmaktayd.
Secici serotonin geri alim inhibitérleri (SSRI’ler) ve
diger ajanlar, depresyon yonetiminde birinci basamak
tedavi olarak TCA’larin yerini almis olsa da TCA’lar
hala depresyon ve migren, agr1 ve uykusuzluk gibi
diger endikasyonlar i¢in kullanilmaktadir (1). Bu
nedenle yagami tehdit edebilen TCA zehirlenmesi
onemli bir klinik sorun olmaya devam etmektedir.

Bilinen ve yaygin kullanilan TCA ilaglar arasinda
amitriptilin, klomipramin, imipramin ve nortriptilin
bulunur.

Trisiklik antidepresanlarin (TCA) terapétik etki-
lerinin birincil mekanizmasi, presinaptik noérotrans-
mitter (norepinefrin ve serotonin) geri aliminin in-
hibisyonudur. Asir1 dozdan sonra, asagidaki hiicresel
etkiler siklikla 6nemli klinik sonuglara yol acar:

o Kardiyak hizli sodyum kanallarinin blokaji

o Merkezi ve periferik muskarinik asetilkolin resep-
torlerinin antagonizmasi

o DPeriferik alfa-1 adrenerjik reseptorlerin antago-
nizmast

« Histamin (H1) reseptérlerinin antagonizmasi

o MSS gama-aminobiitirik asit (GABA) A reseptor-
lerinin antagonizmasi

Trisiklik Antidepresan Intoksikasyonu Hastasinin

Terapotik kullanimda, TCA’lar gastrointestinal
sistemden hizla emilir ve iki ile sekiz saat icinde mak-
simum plazma konsantrasyonlarma ulagir. TCA’lar
lipofiliktir ve plazma doku proteinlerine yiiksek oran-
da baglanir, bu nedenle biiytik bir dagilim hacmine
sahiptir. Alinan ilaca baglh olarak, ana bilesigin yar1
omrii 7 ile 58 saat arasinda degisebilir. Toplam dozun
yaklagik %70’i bobreklerden inaktif metabolitler ola-
rak atilir; geri kalani 6ncelikle safra sistemi yoluyla
atilir ve kiigtik bir miktar1 idrarla degismeden atilir.
Enterohepatik yeniden dolasim, ilacin biiyiik bir kis-
minin nihai atilimini geciktirebilir (2).

@ oLGU

22 yasinda tahminen 50 kg olan kadin hasta 112 ekip-
leri tarafindan evde bilinci kapali sekilde bulunup,
olay yerinde ilk degerlendirmede Glaskow koma sko-
ru 3 hesaplanip entiibe edilerek acil servise getirilmis-
tir. Olay yerinde bos ila¢ kutusu oldugunu belirten
yakinlari ekiplere Laroxyl (Amitriptilin) 25 mg iceren
ila¢ kutusunu da bos olarak teslim etmis ve olayin
yaklasik yarim saat once gergeklestigini belirtmistir.
Kirmizi alanda monitorize edilen hastanin gelis vital-
leri TA:79/47 mmHg, Nbz:67 atum/dk, Solunum sa-
yis1 dakikada 19 Saturasyon %97 ve ates 36.8 C olarak
olgiilmustiir. Cekilen EKG’de tim derivasyonlarda
yaygin QRS genislemesi tespit edilmistir (Resim-1).
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QRS stiresi >100 ms

QRS kompleksinin terminal 40 ms’sinin saga
dogru sapmast

I. derivasyonda derin S dalgasi, AVL; AVR
derivasyonunda uzun R dalgasi

AVR’de R dalgas1 >3 mm; AVR’de R/S oran1 >0,7

Serum TCA konsantrasyonlar1 tedaviyi
yonlendirmeye yardimci olmaz

Tedavi

Hava yolu

fleri yasam destegi algoritmalarina gére yonetilir;
bir¢ok hasta trakeal entiibasyona ihtiya¢ duyar

Dolasim

Hipotansiyon: Intravendz izotonik kristaloid
boluslariyla tedavi edin. Hasta agresif hacim
resiisitasyonuna ragmen hipotansif kalirsa,
vazopressorle tedavi edebilirsiniz. Alfa-adrenerjik
agonistler (6rn. fenilefrin, norepinefrin) tercih
edilir.

Iletim bozukluklart: QRS >100 ms ise, intravenoz
sodyum bikarbonat (1 ile 2 mEq/kg IV puse)

ve QRS daralmasi agisindan degerlendirme
yapin. QRS daralirsa, siirekli infiizyona baslayin

(yetiskinlerde 250 mL/saat hizinda veya ¢ocuklarda
bakim sivist hizinin iki kat1 hizinda 1 litre D5W’de

150 mEq sodyum bikarbonat).

Gastrointestinal dekontaminasyon

Hasta yuttuktan sonraki 2 saat icinde gelirse,
gastrointestinal komplikasyondan (ileus,

obstriiksiyon) siiphelenilmedigi siirece aktif komiir

uygulaym. Doz 1 g/kg’dir (maksimum doz 50 g).

Nobetler

Benzodiazepinlerle tedavi edin (6rnegin, diazepam

5 mg IV veya lorazepam 2 mg IV)

Fenitoin ile tedavi etmeyin

Tablo 1:

gilerle diizenlenmistir.

(https://www.uptodate.com/contents/tricyc-
lic-antidepressant-poisoning?search=tca%20as1r1%20
dozu&source=search_result&selectedTitle=1~49&usa-
ge_type=default&display_rank=1#references) alinan bil-
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Uyusturucu madde kullanimi, diinya genelinde
yaygin olarak goriilen onemli bir giivenlik ve halk
saglhigi sorunudur (1). Bu duruma kars: yiiritilen
miicadelelere ragmen, farkli kagak¢ilik yontemleri
ortaya ¢tkmaya devam etmektedir. Son yillarda bu
yontemlerden biri olan viicut i¢i tastyicilik, gerek adli
tip uygulamalarinda gerekse acil servis bagvurularin-
da giderek daha sik karsimiza ¢ikmaktadir (2). Viicut
ici tagryicilar, gonillii olarak ya da zorla uyusturu-
cu maddeleri viicut bosluklarina gizleyerek (6rnegin
yutarak veya rektuma yerlestirerek) kontrol noktala-
rindan gecirmeyi amaglar. Tasiyic1 sayisinin her ge-
¢en giin arttig1 bilinmekle birlikte, bu kisilerin tespiti
genellikle zordur (3). Uyusturucu maddeler genellikle
kiigiik paketler halinde hazirlanarak gastrointestinal
sistemde depolanmak tizere yutulur. Bunun yaninda,
rektum, vajen ve cilt alt1 gibi farkli anatomik bolgeler-
de de yerlestirme vakalar1 bildirilmistir (4,5). Viicut
i¢i tagtyicilik olgularinda en sik tasinan maddeler ko-
kain ve eroindir. Bu tagima yontemi ilk olarak 1973
yilinda tanimlanmigtir (6,7). Paketlerin sizdirmasini
onlemek amaciyla lateks eldiven parmaklari, balon,
naylon torba gibi ¢esitli materyaller kullanilmaktadir
(5). Genellikle bu paketler agiz yoluyla alinip, digkila-
ma yoluyla atilmasi planlanir.

Viicut ici tagtyic1 sendromu, viicut bogluklarina
yerlestirilen uyusturucu maddeleri iceren paketlerin

Viicut I¢i Uyusturucu Tasiyiciligi Olgusunda Anestezi
ve Yogun Bakim Yaklasimi

s1izdirmast veya yirtilmasi sonucu gelisen, hizla toksi-
siteye ve 6liime yol agabilen klinik bir tablodur (8,9).
Son yillarda kokain ve eroin disinda 6zellikle metam-
fetamin tastyiciliga ile iliskili olgular da artan siklikla
bildirilmistir (10,11).

Metamfetamin, monoamin nérotransmitterlerin
salinimini artirarak etkisini gosteren giiglii bir sem-
patomimetiktir. Klinik kullanim alanlar1 olmasina
(6rnegin dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu,
narkolepsi) ragmen, kétiiye kullanim potansiyeli ne-
deniyle bu alanlar olduk¢a sinirhdir (12,13). Yiiksek
dozlarda ajitasyon, hipertansif kriz, tasikardi, hi-
pertermi, aritmi ve ani kardiyak 6liim gibi kompli-
kasyonlar goriilebilir (14,15).

Viicut i¢i tastyicilar ¢ogu zaman dogru oykii ver-
mez ve semptom gostermeyebilir. Bu nedenle tespit
edilmeleri klinik olarak da zordur. Acil servise genel-
likle ii¢ ana tabloyla bagvururlar:

1. Paketlerin yirtilmasina baglh sistemik toksisite,

2. Gastrointestinal obstriiksiyon veya perforasyon
bulgulari,

3. Adli gozlem altinda degerlendirme amaciyla (16).
Tani, ¢ogunlukla radyolojik goriintilleme yon-

temleri ile konulmaktadur. ilk tercih edilen yéntem,

diisiik maliyeti ve kolay uygulanabilirligi nedeniyle

direkt batin grafisidir. Bu yontemde; net sinirh rad-

yoopasiteler, oval bir kitlenin etrafinda hava halkasi

veya bagirsak limeninde dizilmis paketler gozlenebi-
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Sekil 3. Dogal yolla atilan metamfetamin igeren paket ma-
teryalleri.

Bu stirecte vital bulgularinda bozulma, biling de-
gisikligi, aritmi ya da metabolik bozukluk gelismedi.
Son gorintiilemelerde gastrointestinal sistemde artik
paket saptanmada.

Klinik seyri boyunca semptom gelismeyen ve vital
bulgulari stabil seyreden hasta, ti¢iincii giiniin sonun-
da yogun bakim tnitesinden taburcu edildi ve adli
makamlara teslim edildi.

@ SONUC

Viicut i¢i uyusturucu tagiyiciligi, hayati tehdit eden
ciddi komplikasyonlara yol agabilen bir klinik tab-
lodur. Bu olguda oldugu gibi, semptom gostermeyen
hastalarda bile yakin yogun bakim izlemi, olas: toksi-
site ve paket yirtilma riskine karsi 6nemlidir. Direkt
batin grafisi gibi kolay uygulanabilir goriintiileme
yontemleri, erken tani saglamanin yani sira gereksiz
girisimlerin oniine gecebilmektedir.

Bu olgu, semptomatik olmayan bir tasiyicinin
konservatif tedavi ile basarili sekilde yonetilebilece-
gini gostermektedir. Bu tiir olgularin multidisipliner
yaklagim ile hizli ve dogru sekilde yonetilmesi gerek-
lidir. Ozellikle metamfetamin gibi sempatomimetik
ajanlar s6z konusu oldugunda, kardiyak komplikas-
yonlar agisindan dikkatli izlem gerekmektedir.
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Hemoptizi, trakeobronsiyal sistem veya akciger pa-
rankiminden kaynaklanan kanin 6ksiirtikle birlikte
agizdan gelmesi olarak tanimlanir. Klinik tabloda,
burun mukozasi ya da gastrointestinal sistem kaynak-
l1 kanamalarin ayirici tanisi dikkatle yapilmalidir. He-
moptizi tanist konulduktan sonra, kanamanin miktari
ve siklig1 degerlendirilmelidir. Kanamanin havayolu
obstriiksiyonu, oksijenizasyon bozuklugu veya he-
modinamik instabiliteye neden olmast durumunda,
bu tablo “yasami tehdit eden hemoptizi” olarak ka-
bul edilir. Literatiirde yasamu tehdit eden hemoptizi
genellikle 24 saat icinde 600 mL’nin tizerinde ya da
tek seferde 150 mL’den fazla kanamanin varligiyla ta-
nimlanmaktadir (1).

Akcigerin dual kanlanmasi, diisiik basm¢li pul-
moner arter sistemi ve yiiksek basingli bronsial arter
sistemi ile saglanir. Pulmoner arter sistemi ¢ogunluk-
la parankim kaynakli daha az ciddi hemoptizilerden
sorumlu iken, brongial arter sistemi, yasami tehdit
eden masif kanamalarin baglica kaynagidir (2,3). Eti-
yolojide; tiiberkiiloz, bronsektazi, aspergillom gibi en-
feksiyoz patolojiler bagi gekerken, vaskiiler anomali-
ler, maligniteler ve bag dokusu hastaliklar1 da 6nemli
yer tutar. Ayirici tani, fizik muayene ve goriintiileme
yontemleri ile yonlendirilirken; altta yatan sistemik
nedenlerin goz ardi edilmemesi 6nem arz eder.

Masif Hemoptizi ile Yogun Bakima Kabul Edilen
Hastada Primer Testis Tiimorii Tanisi

Masif Hemoptizi: Etyolojik Nedenler

Masif hemoptizi olgularinda etyoloji genis bir yel-
pazeyi kapsar ve siklikla altta yatan pulmoner ya da
sistemik patolojiler ile iligkilidir. Geligmis tilkelerde
etyolojide brongektazi ve kronik bronsit 6n planda yer
alirken, gelismekte olan iilkelerde tiiberkiiloz halen
o6nemli bir nedendir (4,5).

Tiiberkiiloz, brongiyal arterin iilserasyonu veya
sekonder kaviter lezyonlardan kaynaklanan damar
invazyonu yoluyla hemoptiziye neden olabilir. Aktif
enfeksiyonlarin yani sira, eski tiiberkiiloz sekellerine
bagli gelisen kaviter lezyonlar da risk olusturmakta-
dir. Rasmussen anevrizmasmin riiptiirii gibi nadir
ancak olimciil komplikasyonlar da masif kanamaya
yol acabilir (6).

Fungal enfeksiyonlar, 6zellikle immiinstipresif bi-
reylerde veya daha dncesinde kaviter akciger hastali-
&1 olanlarda goriilmektedir. Aspergillom, bu hastalik
grubunun baginda yer almakta olup, olgularin %50-
90’1inda hemoptiziye neden olabilir. Kanama, genel-
likle invaziv olmayan formda dahi vaskiiler yapilarda
erozyona neden olan fungal kolonizasyona baglidir
(7-9). Diger nadir fungal nedenler arasinda Mucor,
histoplazmoz ve blastomikoz sayilabilir.

Bronsektazi, kronik hava yolu inflamasyonu ve
submukozal damarlarin genislemesine bagh olarak
yiiksek basingli bronsial dolasimdan kaynaklanan ka-
namalarla iligkili olabilir. Kistik fibrozisli bireylerde
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TEMPORAL APSE GELISEN
HASTAYA YOGUN BAKIMDA
YAKLASIM

Patofizyoloji

Intrakraniyal apseler, beyin parankimi i¢inde mikro-
organizmalara bagl olarak gelisen lokalize enfeksi-
yonlardir [1]. Bu patolojik siireg, genellikle hematolo-
jik yolla veya direk yayilimla beyine ulagan enfeksiyoz
ajanlarin, beyin dokusunda inflamatuar bir yanit olus-
turmasiyla baslar. inflamasyon siirecinde beyin doku-
sunda 6dem, nekroz ve sonrasinda apse formasyonu
gelisir. Apse formasyonu {i¢ ana agamadan olugur:
erken serebrit, ge¢ serebrit ve kapsiil formasyonu|[2].

Erken Serebrit: Bu asama, enfeksiyoz ajanlarin be-
yine ulastig1 ilk evredir. Mikroorganizmalar, kan-be-
yin bariyerini asarak beyin parankiminde inflamatuar
yanit baglatir. Bu siirecte polimorfoniikleer l6kositler,
makrofajlar ve mikroglial hiicreler enfeksiyon bolge-
sine toplanir. Proinflamatuar sitokinlerin (6rn. TN-
F-a, IL-1PB) salinimy, vaskiiler gegirgenligi artirir ve
6dem gelisimine yol agar. Erken serebrit evresinde,
hentiz belirgin bir apse kavitesi olusmamuis olup, infla-
masyonun yogun oldugu lokalize bir bolge vardir [3].

Geg Serebrit: Bu evrede, inflamatuar hiicrelerin
yogunlugu artar ve enfeksiyon bolgesinde nekroz bas-
lar. Nekrotik dokularin yikimi sonucu olusan detritus

1
enginihsan@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0001-7447-5074
DOI: 10.37609/akya.4098. 6280

Orta Kulak Iltihab1 Sonrasi1 Temporal Apse Gelisen
Hastaya Yogun Bakimda Yaklasim

ve piiy birikimi, apse kavitesinin ilk belirtileridir. Mik-
roglial hiicreler ve makrofajlar, nekrotik dokuyu fago-
site ederken, fibroblastlar ve kollajen tiretimi baslar.
Bu agamada, enfeksiyonun kontrol altina alinmamasi
durumunda, inflamasyon ve 6demin yayilimi hizla-
narak intrakraniyal basing artigina neden olabilir.

Kapsiil Formasyonu: Apse gelisiminin ileri evre-
sinde, fibrotik kapsiil olusumu baslar.

Fibroblastlar tarafindan iretilen kollajen lifleri,
apse cevresinde fibr6z bir duvar olusturur. Bu kapsiil,
enfeksiyonun yayilimini sinirlarken, ayn: zamanda
piiy ve nekrotik materyalin hapsolmasina neden olur.
Kapsiil olusumu, apseye spesifik bir morfolojik yap1
kazandirir ve radyolojik goriintilleme ile taninabi-
lir hale getirir. Kapsiil ierisindeki piiy, anaerobik ve
mikroaerofilik kosullarda tireyen bakteriler icerir ve
tedaviye direngli olabilir.

Odem ve Vaskiiler Yanit: Intrakraniyal apseler,
cevre dokuda belirgin bir 6dem olusturur. inflamatu-
ar mediatorlerin etkisiyle artan vaskiiler gegirgenlik,
plazma proteinlerinin ve sivinin ekstravazasyonuna
neden olur. Bu durum, beyinde fokal 6dem ve cev-
re dokularda basing artigina yol agar. Intrakraniyal
basincin artmasi, serebral perfiizyonun bozulmasina
ve norolojik defisitlerin gelismesine katkida bulunur.
Ayrica, inflamatuar yanitin bir parcasi olarak gelisen
tromboz, lokalize iskemi ve doku hasarina yol agabi-
lir[4].

Uzm. Dr., Istanbul Saghk Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, Anesteziyoloji AD.,
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Tempolar apse otitis media’ya bagli nadir bir
komplikasyondur. Yine Otitis media bagli gelisen Luc
apsesi subperiostal yerlesim gostermektedir [15]. Bi-
zim olgumuza benzer bir sekilde Alva ve ark.’1 [16]
otitis externaya bagli temporoparyetal apse ile kar-
silasmiglar ve apse bosaltmasina ek hastaya radikal
mastoidektomi yapilmus.

Sonug olarak Otitis media’da gerekli antibiyote-
rapi diizenlenmeli ve biling diizeyinde gerileme olan
hastalarda temporal apse olabilecegi akilda tutulma-
lidir.

Figiir 2. Preoperatif Kranial Magnetic Resonance Imaging
(MRI)
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Gorilme Sikhigi

Hipertrigliseridemi akut pankreatitin {iglincti en sik
nedenidir ve insidansi degisen yagsam bicimi ile gittik-
e artmaktadir (1).

Hipertrigliseridemi serum trigliserit diizeyi>
1.7mM oldugu metabolik bir hastaliktir, diizeyine
gore siddet siufi belirlenir ve akut pankreatit riski
trigliserit yliksekligi siddeti ile korele olarak artar (2).

Patofizyoloji

Akut pankreatitin patofizyolojisi arastirilmaya de-
vam edilmektedir. Patofizyolojisinde kalsiyum aracili
hiicre hasari, tripsinojen aktivasyonu, endoplazmik
retikulum stresi, mitokondriyal gegirgenlikte artis,
bozulmus otofaji, kalsiyum sinyal fonksiyonunun bo-
zulmasi, yer almaktadir (3).

Hipertrigliserideminin akut pankreatite yol agma-
sinin altinda yatan patofizyolojik basamaklar iki temel
teori tizerine yogunlagmistir ve hayvan modellerinde
gosterilebilmistir: ilk teori pankreas asiner hiicrele-
rinin yiiksek seviyede serbest yag asitlerine maruz
kalmas: ve enflamasyon kaskadinin tetiklenmesi, di-
ger teori artan lipoproteinlerin plazma vizkositesini
artirarak, mikrodolagimi bozup iskemiye yol agmasi.
Ayrica pankreas vizkositenin artmas: pankreas mik-
rodolagiminin bozulmasiyla gelisen hiicresel asidoz,
lokal tromboza, emboliye tripsinojen aktivasyonuyla

1

Hipertrigliseridemi Iliskili Nekrotizan Pankreatit
Hastasinda Yogun Bakim Yonetimi

inflamasyonun siddetlenmesine yol acar. Trigliserit-
lerin pankreas i¢in dogrudan toksik olmadig, pank-
reas lipaz1 tarafindan parcalanmasiyla olusan serbest
yag asitlerinin kaskad: aktifledigi diigtiniilmektedir.
Bu sebeple erken tani ve lipid diistiriicii tedaviye er-
ken baslanmas: 6nemlidir (4). Hipertrigliseridemiye
sekonder gelisen akut pankreatit daha sik tekrarla-
yan komplikasyonlara, daha uzun yatis siiresine, sik
hastane bagvurusuna yol acar, daha mortal seyreder
(5). Pankreas lipazi trigliseritleri serbest yag asitlerine
pargalayarak lipotoksisiteye yol agar. Pankreatitteki
hasarin siddeti bu lipotoksisite ve inflamatuar yanita
baglidir. Artan serbest yag asitleri pankreatite ek ola-
rak respiratuar, renal, kardiyovaskiiler hasara, siste-
mik enflamatuar yanit sendromuna (SIRS) ve ¢oklu
organ yetmezligine (MODS) yol agar (6).

Risk Faktorleri

Geng yas, erkek cinsiyet, obezite, diyabet risk grubu-
dur (7). Nedenleri genetik ve edinsel olarak ayrilabilir.
Edinsel sebepler arasinda; alkol kullanimu, trigliserit
yiikselten ilaglara maruziyet, gebelik vardir (1).

Klinik Bulgular-Tani

Diger akut pankreatit klinigine benzerdir, siddetli,
spesifik karm agrisi, bulant, kusma gozlenir. Spesi-
fik agrinin akut baglangici, serum lipaz ve amilazinin
normalin @i¢ katinin tizerine ¢ikmasi, gériintiileme
bulgulariyla tani konur (8).
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@ oLGU

Altmis alti yasinda, iskemik serebrovaskiiler olay
oykiisii bulunan ve asetilsalisilik asit ile klopidogrel
kullanan erkek hasta, banyoda diisme sonras: gelisen
biling kaybr ve akut solunum yetmezligi nedeniyle
112 tarafindan acil servise getirildi.. Bagvurusunda
Glasgow Koma Skoru (GKS) 5 olarak degerlendirilen
hastada, ciddi hipoksemi saptanmast {izerine orotra-
keal entiibasyon uygulandi.

Beyin goriintiileme tetkiklerinde baziler arterin
orta segmentinde tikaniklik ve beyin sapr ile bilateral
serebellar hemisferleri igeren yaygin iskemik alanlar
saptand1. Akut iskemik inme tanisi alan hastaya giri-
simsel néroradyoloji ekibi tarafindan acil baziler arter
trombektomi islemi uygulandi. fslem sonrast, ileri ya-
sam destegi ihtiyaci nedeniyle hasta ti¢lincii basamak
yogun bakim initesine kabul edildi. Yogun bakim
tedavi protokolii kapsaminda, antiplatelet ajan olarak
tikagrelor (Brilinta®) ve tromboemboli profilaksisi
amacryla diigiik molekal agirlikli heparin (enoksapa-
rin, Clexane®) baslandu.

#® YOGUN BAKIM TAKIiBi VE DiYAFRAM
DEGERLENDIRMESI

Hasta, invaziv mekanik ventilasyon ve derin sedasyon
destegi altinda, basin¢ kontrol modunda (PC/PCV)
takip edildi. Baslangi¢ ventilator parametreleri; solu-
num sayisi 15/dk, PEEP 6 cmH,O, PEEP iistii 10 cm-

1
sipahituba79@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-2370-1796
DOI: 10.37609/akya.4098. c6282

Ventilator Iligkili Diyafram Disfonksiyon'unda
Diyafram Koruyucu Yaklagim: Non-Invaziv Frenik

H,O, FiO, %40 ve statik akciger kompliansi1 47 mL/
c¢mH,O olarak izlendi.

Uygulanan mekanik ventilasyon stratejisi, alve-
oler overdistansiyon ve volutravmanin 6nlenmesini
hedefleyen akciger koruyucu yaklasgimlar dogrultu-
sunda planlanmigtir. Ancak bu stratejiler siklikla di-
yafram kasinin fizyolojik aktivitesini ihmal ederek,
ventilator desteginin spontan solunumu baskilayan
parametrelerle stirdiiriilmesine neden olmakta ve bu
durum, diyafram inaktivitesine bagli olarak ventilator
iligkili diyafram disfonksiyonu (VIDD) gelisimine ze-
min hazirlamaktadir. Bu nedenle, yalnizca akcigerin
korunmasina odaklanan geleneksel ventilasyon stra-
tejilerinin Gtesine gegilerek, diyafram fonksiyonunun
korunmasini hedefleyen ‘diyafram koruyucu venti-
lasyon’ yaklagimlarinin klinik pratige entegrasyonu,
VIDD gelisiminin 6nlenmesi ve ventilatérden ayril-
ma basarisinin artirilmasi agisindan giderek daha faz-
la 6nem kazanmaktadir.

Bu baglamda, hastanin YBU’ye kabuliiniin ilk
giniinde, diyafram kas fonksiyonlariin yakindan iz-
lenmesi amaciyla diyafram ultrasonografisi ile erken
degerlendirme gergeklestirildi. Ol¢timler, zon of ap-
position (ZOA) bélgesinden, sag hemidiyaframin 7.-
9. interkostal aralik seviyesinden, yiiksek frekansl: li-
neer prob kullanilarak B-modda yapild: (Sekil 1). Elde
edilen veriler, hem inspiratuvar hem de ekspiratuvar
fazdaki diyafram kalinliklarin: icerecek sekilde analiz
edilerek kalinlagma fraksiyonu (TFdi) hesaplandi.
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o Inspiratuvar kas egitimi: Uzamis MV de diyafram
dayanikliligini artirabilir (19).
o Farmakolojik ajanlar:

Levosimendan: Kalsiyum duyarliligini artirarak
kontraktiliteyi iyilestirebilir (13,19)

Teofilin: Kontraktiliteyi artirma potansiyeli vardir
ancak yan etkileri sinirlayicidir (13)

Antioksidanlar: Oksidatif stresi azaltabilir fakat
klinik kanitlar sinirlidir (13)

@ SONUC

VIDD, yogun bakim hastalarinda sik goriilen, erken
donemde gelisebilen ve klinik sonuglar1 agir olabilen
bir komplikasyondur (9,10,11,12). Diyafram fonksi-
yonunun korunmasi, Weaning basarisini artirmak ve
mortaliteyi azaltmak acisindan kritik 6neme sahiptir
(12,14).

Diyafram koruyucu ventilasyon stratejileri, des-
tekleyici tedaviler ve yenilik¢i yaklagimlar (frenik si-
nir stimiilasyonu, NMES) umut verici gérinmektedir
(15,16). Ancak bu yontemlerin rutin kullanima gire-
bilmesi i¢in daha genis 6lgekli, randomize kontrollii
caligmalara ihtiya¢ vardir (13,15,16,19).
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Hipernatremi, serum sodyum (Na) konsantrasyonu-
nun 145 mmolL’yi agmas1 olarak tanimlanir ve serum
hiperosmolalitesini yansitir, bu, 6zellikle yasl ve kri-
tik hastalarda, hastanede yatan hastalarda karsilagilan
bir elektrolit bozuklugudur (1-3). Hipernatreminin
yayginligi cesitli klinik ortamlara baglh olarak biiyiik
olctiide degisir (4,5). Hastanede yatan hastalar ara-
sindaki yayginlhigin %0,5 ile %5 arasinda oldugu bil-
dirilmistir (2,6-8); acil serviste hipernatremi %0,2 ile
%1 arasinda bir yayginlikla nadirdir, kritik hastalarda
yaklasik %2 ile %6 arasindayken yogun bakim iinitele-
rinde yaklagik %10’ dur (4,9-11). Akut hipernatremisi
olan hastalarda morbidite ve mortalite oranlar1 agir
yiiksektir (10,12). Birka¢ ¢aligma, hipernatreminin
mortalitesinin %10 ila %75 arasinda degistigini gos-
termistir (1,10,12,13). Yetiskin hasta poptilasyonlar:
ile yapilan ¢alismalarda, 160 mmolL’nin {izerindeki
Na konsantrasyonlari (siddetli hipernatremi) %75’lik
bir mortalite oraniyla iliskilidir (3,12,14).

Hipernatremi, idrar1 yogunlastirma yetenegindeki
bir kusurdan veya yetersiz su alimindan kaynaklanir
(15). Plazma sodyumu hiicre zarlarina niifuz ede-
meyen bir ¢6ziinen oldugundan, tonisiteye katkida
bulunur ve suyun hiicre zarlar1 boyunca hareketini
baslatir. Bu nedenle, hipernatremi hipertonisiteye ne-
den olur ve her zaman en azindan gegici hiicresel de-
hidratasyona neden olur (1,12,16). Kronik hipernat-
reminin neden oldugu siirekli hipertonisite, organik

Sepsis ve Hipovolemik Hipernatremili Olgunun

ozmolitlerin birikmesini tegvik eder ve bu adaptif de-
gisiklikler suyu hiicrelere ¢eker ve hiicre hacmini geri
kazandirir (12,13,16,17). Bu nedenle, kronik hiper-
natreminin norolojik semptomlari tetikleme olasilig
¢ok daha diigtiktiir (12,16). Ancak, kronik hipernat-
remiye yonelik adaptif degisiklikler, hipernatremiyi
hizla diizelttiginizde rehidratasyon, beyin 6demi, n6-
betler ve komaya neden olabilir (1,12,16).

@ KLINIK BULGULAR

Hipernatreminin belirti ve semptomlar1 agirlikli ola-
rak beyin hiicrelerinin kiigtilmesi nedeniyle merkezi
sinir sisteminin bozukluklarryla iligkilidir ve Na kon-
santrasyonundaki artis bityitk oldugunda veya hizla
gergeklestiginde belirgindir (13,16). Hipernatreminin
belirtileri susuzluk, giigsiizliik, noromiiskiiler uya-
rilabilirlik, hiperrefleksi ve uyusukluktan konftizyo-
na, nébete veya komaya kadar degisir (2,3,13,18,19).
Akut hipernatremi (48 saat i¢inde) vaskiiler riiptiir,
beyin kanamasi, subaraknoid kanama veya hatta
olimle sonuglanabilen ani beyin hiicresi kii¢tilmesine
neden olur; bu vaskiiler komplikasyonlar ¢ogunlukla
pediatrik ve neonatal hastalarda goriliir (1,12,13). Bi-
ling kaybr seviyesi hipernatreminin siddetiyle iligkili-
dir (3). Kronik hipernatremisi olan hastalarda (48 sa-
atten fazla veya baglangi¢c zamani bilinmeyen) siddetli
hipernatremi gelisme olasilig1 daha diistiktiir.

! Uzm. Dr., Fethi Sekin Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, nesibeaydogdu@gmail.com, ORCID iD: 0009-0005-6685-0408
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Descending nekrotizan mediastinit (DNM), nadir g6-
riilen ancak hizla ilerleyip yasami tehdit edebilen cid-
di bir enfeksiyon tablosudur. Genellikle orofarengeal
veya servikofasiyal enfeksiyonlarin derin boyun fas-
yalar1 aracilifiyla mediastene yayilmasi sonucu gelisir
[1,2]. Enfeksiyonun bu anatomik diizlem tizerinden
ilerleyerek torasik organlara ulagmasi, goklu organ
yetmezligi ve septik sok gibi komplikasyon riskini ar-
turir [3].

Klinik bulgular genellikle nonspesifiktir; ates, bo-
yun agrisi, yutma giigligii ve subkutan amfizem gibi
belirtilerle baglayabilir. Bu nedenle yiiksek klinik siip-
he diizeyi ve erken goriintiileme tanida kritik rol oy-
nar [4]. Tedavi, cerrahi drenaj, genis spektrumlu an-
timikrobiyal tedavi ve yogun bakim destegini iceren
multidisipliner bir yaklagim gerektirir [5].

Bu olgu sunumunda, peritonsiller abse sonrasi
gelisen ve mediastene yayilarak kisa siirede mortal
seyir izleyen bir DNM olgusunun yogun bakim sii-
reci aktarilmakta, literatiir egliginde degerlendirme
yapilmaktadir.

@ OLGU

Kirk yasinda, diyabetes mellitus (DM), hipertansi-
yon (HT), obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS)
ve morbid obezite (BKI: 51.25) tanilar1 olan erkek

1
ORCID: 0000-0002-5387-0734
DOI: 10.37609/akya.4098. c6284

Hizl1 Progresyon Gosteren Descending Nekrotizan
Mediastinit Olgusu: Yogun Bakim Siireci ve Mortalite

hasta, dis merkezde peritonsiller abse nedeniyle
opere edildikten sonra gelisen derin boyun enfeksi-
yonu ve mediastinit tanisiyla postoperatif 2. giinde
hastanemize sevk edildi. Acil servise basvurusunda,
Glasgow Koma Skoru (GKS) 15, oda havasinda SpO,
%90, takipneik ve tagikardik (nabiz: 125/dk) olarak
degerlendirilen hastada, boyun drenlerinden piiriilan
akint1 geldigi ve bilateral pnémoni bulgular: saptan-
dig1 bildirildi. Toraks bilgisayarli tomografisinde (BT)
genis mediastinal hava dansiteleri izlendi. Hasta, en-
feksiyon hastaliklari, kulak burun bogaz (KBB), gogiis
cerrahisi ve genel cerrahi boliimleri ile multidisipliner
bir yaklasimla degerlendirildi.

Enfeksiyon hastaliklar1 konstiltasyonu sonrasi
ampirik tedavi olarak 2 set kan kiiltiirti alinmasinin
ardindan piperasilin-tazobaktam (4.5 g), teikoplanin
(800 mg) ve klindamisin (900 mg) uygulanmasi 6ne-
rildi.

Acil kosullarda uygulanan mediastinal ve servikal
cerrahi drenaj operasyonu 330 dakika siirdii. Intrao-
peratif olarak abse ve doku kiiltiirleri alindi. Operas-
yon sonrast ekstiibe edilen hasta, 6 L/dk O, destegi ve
sol hemitoraksta toraks tiipii esliginde yogun bakima
devredildi.

Yogun bakim siirecinde hastadan idrar ve kan kiil-
tiirleri ile rutin laboratuvar tetkikleri alindi. Yitksek
akim nazal oksijen (HFNO) ile %50 FiO, oraninda
tedavi basland; ancak kisa siirede akim 60 L/dk ve
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Bu sistem, DNM’nin tedavisinde uygulanacak cer-
rahi yaklasimin belirlenmesi agisindan daha islevsel
bir yol haritas: sunmaktadir. Olgumuz bu siniflamada
Tip III olarak degerlendirilebilir ve Sugio ve ark. bu
grupta mortalite oranini %41.7 olarak bildirmistir [7].

Sunulan olguda oldugu gibi, peritonsiller abse
sonrasi gelisen enfeksiyonun mediastene ilerlemesiyle
birlikte hizli klinik kotiilesme gozlenmistir. Literatiir-
de bildirilen mortalite oranlar1 %17 ila %40 arasinda
degismektedir [4,5]. Ozellikle diyabet, morbid obezi-
te, bagisiklik yetmezIligi gibi komorbiditeler, progno-
zu daha da kotiilestirmektedir [8].

Tanida kontrastli BT gortintiilemenin yeri ¢ok
onemli olup, mediastinal apse, hava veya siv1 kolek-
siyonu gibi bulgular patognomonik kabul edilmekte-
dir. Pizarro ve ark., toraks BT de goriilen mediastinal
hava ve siv1 koleksiyonlarinin, cerrahi drenaj ihtiya-
cinin belirlenmesinde kritik rol oynadigimi vurgula-
mugtir [9]. Sadece tist mediastinal tutulumda servikal
drenaj yeterli olabilirken, alt mediastinal veya torasik
yayilim saptandiginda torakotomi veya video yardim-
li torakoskopik cerrahi (VATS) onerilmektedir [6].
Bizim olgumuzda da BT bulgular: erken cerrahi kara-
r1 desteklemis ancak seyrin kontrolii saglanamamustir.

Ampirik antimikrobiyal tedavi, ozellikle derin
boyun enfeksiyonlar: ve mediastinit gibi hizli ilerle-
yen tablolarin baglangi¢ yonetiminde kritik rol oynar.
Ancak kiiltiir sonuglar: elde edilmeden yapilan tedavi
secimleri hedef patojeni kapsam dis1 birakabilir. Bu
olgumuzda baglangicta genis spektrumlu antibiyotik
tedavisine ragmen, bronkoalveoler lavajda izole edi-
len Candida albicans susunun flukonazole direncli
oldugu goriilmiis, bu da tedavi etkinligini sinirlandir-
mustir. Literatiirde, flukonazol direngli kandidiyazis
olgularinda ekinokandin smifi antifungallerin (or.
mikafungin, kaspofungin) tercih edilmesi gerektigi
vurgulanmaktadir [10,11]. Ayrica, Streptococcus an-
ginosus grubu (eski adiyla Streptococcus milleri) gibi
anaerobik streptokoklar ve mantar etkenlerinin, te-
davide gecikme veya yetersizlik durumunda yiiksek
mortaliteyle iligkili oldugu bildirilmektedir. Derin
yumusak doku enfeksiyonlarinda kan kiltiirlerinin
siklikla negatif kalabilecegi, bu nedenle klinik stip-
he varliginda ampirik tedavinin hem bakteri hem de
mantar spektrumunu kapsayacak sekilde genis tutul-

mast gerektigi unutulmamalidir.

Mikrobiyolojik olarak abse kiiltiiriinde Strepto-
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coccus constellatus, doku kiiltiiriinde ise Candida
albicans izole edilmistir. Ye ve ark., S. constellatus
kaynakli DNM’nin fulminan solunum yetmezligine
neden olabilecegini belirtmistir [12]. Kim ve ark. ise
invaziv Candida enfeksiyonlarinin servikofasiyal bol-
geden mediastene yayilmasimin yiiksek mortaliteyle
iligkili oldugunu gostermistir [13].

Olgumuzda sepsis gelisimini gosteren belirgin
inflamatuvar yanit mevcuttu. Notrofil/lenfosit orani
(NLR) ve trombosit/lenfosit orani (PLR) gibi biyo-
belirteclerin sepsiste prognozla iligkili oldugu daha
once gosterilmistir. Forget ve ark., NLR’nin 10’un
tizerine ¢ikmasinin kot prognozla korele oldugunu
bildirirken [14], Liu ve ark. PLR yiiksekliginin sepsis
mortalitesiyle anlaml sekilde iligkili oldugunu gos-
termistir [15]. Hastamizda NLR: 45, PLR: 133 olarak
olgilmustiir.

DNM tedavisinde cerrahi miidahale zamanlamasi
kadar yontemi de dnemlidir. Liang ve ark., video yar-
dimli torakoskopik cerrahinin (VATS) uygun olgular-
da giivenli ve etkili oldugunu, hastanede kalis siiresini
kisaltabilecegini bildirmistir; ancak miidahalenin za-
manlamasi tedavi bagarisini belirleyen temel unsur-
dur [16]. Bizim olgumuzda a¢ik cerrahi zamaninda
uygulanmis olmasina ragmen, hastanin komorbid
durumlar1 ve polimikrobiyal enfeksiyon yiikii mortal
seyrin Oniine gegememistir.
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Akut Solunum Sikintis1 Sendromu (ARDS), akciger-
lerde akut hasar, non-hidrostatik ekstravaskiiler akci-
ger suyu birikimi, azalmis akciger kompliyans ve cid-
di hipoksemi ile seyreden, klinik ve biyolojik olarak
heterojen bir bozukluktur (1). ik kez 1960’1 yillarda
tanimlanmus olup, diinya genelinde her y1l milyonlar-
ca kisiyi etkilemektedir(1). Yogun bakim iinitelerine
kabul edilen hastalarin yaklasik %10’unda goriiliir-
ken, mekanik ventilasyon gerektiren hastalarin dort-
te birinde ARDS gelismektedir. Mortalite orani ise
9%35-46 arasinda degismektedir(2). Yaygin nedenleri
arasinda pnoémoni, sepsis, aspirasyon ve travma yer
almakla birlikte, kimyasal madde inhalasyonu nadir
fakat ciddi bir etiyolojidir (3).

Boyacilik mesleginde calisanlar, benzen, toluen
ve ksilen basta olmak tizere ¢ok ¢esitli ugucu organik
bilegiklere, solventlere ve tinerlere maruz kalir (4). Bu
maddeler, boya, vernik, cila ve inceltici gibi tirtinler
araciligiyla solunum yoluyla viicuda alinarak hem so-
lunum sisteminde hem de hematolojik sistemde cid-
di toksik etkilere yol agabilir (5-8). Ksilen ve benzeri
solventler, akut inhalasyon sonrasi pulmoner 6dem,
alveoler hemoraji ve diffiiz alveoler hasara neden ola-
rak ARDS gelisimine zemin hazirlayabilir (6,9). Ben-
zen basta olmak tizere bazi bilesikler ise kemik iligi
supresyonu, eritropoez inhibisyonu ve sitopenilere yol
acarak aplastik anemi veya agir dereceli anemi tablo-
suna neden olabilir (4,8). Literatiirde BTEX (Benzen,

Geng ve Saglikli Bir Boyacida Siddetli Anemi Ile
Seyreden ARDS Yonetimi, Nadir Bir Olgu

Toluen, Etilbenzen, Ksilen) maruziyetinin eritrosit,
hemoglobin ve lokosit diizeylerinde anlamli diistisle-
re yol a¢tig1, bu hematolojik bozukluklarin 6zellikle
uzun siireli ve yogun maruziyetlerde belirginlestigi
bildirilmistir (8). Dolayisiyla boyacilik, kimyasal in-
halasyona bagl gelisen ARDS ile toksik aneminin es
zamanl goriilebilecegi nadir ancak ciddi klinik tablo-
lar agisindan yiiksek riskli bir meslek grubudur.

Bu olgu sunumunda, 6nceden bilinen bir hastalig
olmayan geng bir erkek boyacinin mesleki kimyasal
maruziyet sonrasi gelisen ve siddetli anemi ile seyre-
den ARDS tablosu aktarilmaktadir. Kimyasal inhalas-
yona bagli ARDS vakalar literatiirde nadir bildirilmis
olup, bu vakada goriilen hematolojik komplikasyon
klinik seyri daha da karmasik hale getirmistir. Olgu,
mesleki maruziyetlerin erken tanimmasi, risklerin far-
kindaliginin artirilmasi ve multidisipliner yaklasimin

6nemini vurgulamaktadir.

@ oLGU

Bilinen ek hastalig1 olmayan 19 yasindaki erkek hasta,
i¢ giindiir devam eden gogiis agrisy, kuru okstiriik ve
giderek artan nefes darlig1 sikayetleri ile acil servise
basvurdu. Anamnezinde, son bir haftadir kapali ve
havalandirmas yetersiz bir atélyede solvent ve tiner
kullanarak boya isleri yaptig1 6grenildi. Sigara, alkol
ve madde kullanimi &ykiisii yoktu. Bagvuru aninda
bilinci agik, koopere ve oryente olan hastanin oksijen
destegi olmaksizin SpO, degeri %70, solunum sayis1
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65 yasinda erkek hasta, ge¢irdigi miyokard enfarktiisii
sonrasinda gelisen kardiyak arrest nedeniyle entiibe
edilerek yogun bakim iinitesine yatirildi. Hastanin
Glasgow Koma Skoru 3 olarak degerlendirildi; spon-
tan solunumu bulunmamakta olup, invaziv mekanik
ventilasyon destegi ile takip ediliyordu. Yogun bakim
izleminde 15. giine ulasildiginda, uzun dénem entii-
basyon ihtiyac1 nedeniyle trakeostomi karar: alindi.

Hasta, yogun bakim yataginda, standart protoko-
le uygun olarak perkiitan dilatasyonel trakeostomi
(PDT) yontemiyle islem igin hazirlandi. Sirtiistii po-
zisyonda yatirilan hastanin bagi ekstansiyona getiril-
di. Endotrakeal tiip, vokal kordlarin hemen altina ka-
dar geri ¢ekilerek balonu sisirildi. Trakeanin ikinci ve
ti¢iincil halkasi palpasyonla belirlenerek islem alanina
%2 lidokain + adrenalin ile lokal anestezi uygulandi.
Trakeaya 14G igne ile girilmesini takiben kilavuz tel
yerlestirildi. Genisletici dilatator ve ardindan forseps
ile trakea arali1 genisletilerek 8 numara trakeostomi
kantili yerlestirildi.

Ancak trakeostomi tiiptiniin yerlestirilmesini ta-
kiben ventilasyon baslatildiginda, batin distansiyonu
fark edildi. Es zamanli olarak hastada mide sisligi iz-
lendi. Bu bulgu, trakea disina hava kacag: olabilece-
i stiphesi dogurdu. Trakeostomi kanilil ¢ikarildi ve
hasta yeniden orotrakeal entiibe edilerek ventilasyona
alind1.

1
ORCID iD: 0009-0006-5713-8061
DOI: 10.37609/akya.4098. 6286

Perkiitan Trakeostomi Sonrasi Gelisen Ozofagus
Perforasyonu: Nadir Bir Komplikasyonun Yonetimi

Durumun netlestirilmesi igin acil {ist gastrointes-
tinal sistem endoskopisi planlandi. Yapilan 6zefago-
gastroduodenoskopide (OGD), 6zofagusun yaklagik
15. cm’sinde, trakeostomi balonunun goriilebildigi,
tam kat defekt ile uyumlu, yaklagik 1 cm uzunlugunda

N

bir perforasyon saptandu (Sekil 1).

£

y

Sekil 1: Ozefagogastroduodenoskopide dzefagus 15.cmde
6zefagus duvarindaki defektten goriilen trakeostomi balo-
nu gorintisi.

Endoskopik olarak bolgeye hemoklip uygulandiy-
sa da hava kacagi devam etti ve tam kapanma saglana-
mad1. Endoskopik girisimin yetersiz kalmas {izerine
hasta, acil kosullarda genel anestezi altinda operasyo-
na alindi. Intraoperatif degerlendirmede, 6zofagusun
distal segmentinde mukoza ve muskularis tabakala-
rini iceren tam kat perforasyon tespit edildi. Perfore
alan primer siitiir teknigi ile onarildi. Ek olarak ¢evre

Uzm. Dr., Elaz1g Fethi Sekin Sehir Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi, okaganbulut@hotmail.com,
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dokularla destek saglanarak striktiir gelisimi 6nlen-
meye ¢alisildi. Operasyon sonras: hasta yogun bakim
iinitesine entiibe sekilde alindi ve postoperatif yogun
bakim izlemi baslatildi. Postoperatif izlemde batin
distansiyonunun geriledigi, hava kagagmin ortadan
kalktig1 ve klinik tablonun stabil seyrettigi gozlendi.
Trakeostomi yerinden kaynaklanan hava kagagi ya da
yeni perforasyon bulgusu izlenmedi.

Trakeostomi, uzun siireli entiibasyona ihtiya¢ du-
yan hastalarda tercih edilen, havayolu y6netimini ko-
laylastiran ve bir¢ok klinik avantaj sunan invaziv bir
islemdir. Ancak nadir de olsa ciddi komplikasyonlar
gelisebilmektedir. Bu olgu sunumunda, perkiitan di-
latasyonel trakeostomi (PDT) sirasinda gelisen 6zofa-
gus perforasyonu, endoskopik olarak goriintillenmis
ve cerrahi miidahale gerektirmistir.

Ozofagus perforasyonu, tanisi geciktiginde mor-
talitesi yliksek, ciddi bir klinik tablodur. Bu nedenle
erken tani ve miidahale hayati 6nem tagir. Endosko-
pik klipsleme gibi minimal invaziv girisimler bazi
hastalarda etkili olabilirken, genis perforasyonlarda
cerrahi onarim kaginilmazdir. Sunulan vakada, klips-
leme ile tam kapanma saglanamamasi tizerine cerrahi
miidahale tercih edilmis, primer siitiir ve lokal doku
destegi ile bagarili sonug elde edilmistir.

Bu olguda dikkat ¢eken diger bir nokta da, mide
distansiyonunun perforasyonun ilk ipucu olmasidir.
Trakeostomi sonrasi batin distansiyonu gelismesi,
Ozofageal ya da trakeal yerlesim dis1 hava kacag: ac1-
sindan uyarict olmalidir. Bu gibi durumlarda, klinik
degerlendirme ve endoskopik inceleme tani koyduru-
cu olabilir.

Ciddi 6zofagus yaralanmalarinda, primer siitiir,
kas flepleriyle destekleme gibi cerrahi yaklagimlar
tercih edilmektedir. {lerleyen dénemlerde striktiir ge-
lisimi ve yutma giigligii gibi komplikasyonlar da goz-
lemlenebilmektedir (14).

@ SONUC

Trakeostomi islemi sirasinda 6zofagus perforasyonu
nadir ancak hayati tehdit eden bir komplikasyondur.
Ozellikle acil durumlarda anatomik planlarin dikkat-
li ayrilmasi, posterior trakeal duvarin korunmasi ve
girisimin deneyimli cerrahlar tarafindan yapilmasi
onerilmektedir. Trakeostomiye bagli komplikasyon-
larin azaltilmas: i¢in multidisipliner yaklagimlar ve
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dikkatli hasta se¢imi temel stratejiler arasinda yer al-
malidir. Hizli tani, uygun endoskopik degerlendirme
ve zamaninda cerrahi miidahale, mortaliteyi azaltmak
acisindan kritik 6nemdedir. Ayrica, islem 6ncesinde
ve sonrasinda hava yolu y6énetimi ve batin distansiyo-
nu gibi klinik parametrelerin dikkatle izlenmesi olasi
komplikasyonlarin erken fark edilmesini saglayabilir.
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Leptosipiroz kontamine su, enfekte hayvan idrar1 ve

dokularina temas ile bulasan bir zoonozdur. Kemir-
genler bulagin stirdiiriilmesinde 6nemli rol oynar.

Leptospira’lar spiral seklinde, hareketli, aerobik
spiroketlerdir. Bu organizma, labaratuvar boyalari ile
zayif boyanir. Karanlik alan mikroskobu, giimiis bo-
yama veya floresan mikroskopi altinda gortintiilene-
bilir.

74 farkls tiir ve 300°den fazla serovardan olusur;
bunlar 20°den fazla serogruba ayrilir. Bunlarin bazi-
lar1 patojen bazilari ara form bazilari ise saprofittir.
Patojen suslarin ¢ogu Leptospira interrogans ve L.
borgpeterseni tiirti altinda siniflandirilir (1).

Diinya ¢apinda en yaygin zoonoz olarak kabul
edilirler ve yilda 1 milyonu askin vaka ve 60.000’den
fazla 6liime neden olur (2). Endemik leptospiroz ora-
n1 yilda 100.000 kiside 5 vaka iken, epidemik leptos-
piroz orani yilda 100.000 kiside 14 vakadir. Tropikal
bolgelerde bu oran yaklasik olarak alt1 kata kadar ¢1-
kar (3,4).

Vakalar ¢ogunlukla sporadiktir. Ancak endemik
bolgelerde siddetli yagis ve sel baskinlar1 sonrasinda
salginlar gorilir (5).

Klinik olarak olgularin bityiik bir kismi kendini
sinirlayic zellik tagirken bazi olgularda ¢oklu organ
yetmezligi gelisebilir ve bu durum potansiyel olarak
olumciil seyredebilmektedir (6).

Pansitopeni ile Yogun Bakima Yatirilan Hastada
Nadir Bir Etiyoloji: Leptosipoz

Siddetli leptospiroz karaciger, bobrekler, akciger-
ler ve beyin dahil olmak {izere ¢oklu organ tutulumu
ile karakterizedir. Sarilik ve bobrek tutulumu (Weil
hastalig1) leptospirozun klinik olarak en belirgin
formlarindan biridir. Organ disfonksiyonu hastala-
rin biyiik bir ogunlugunda bagvuru esnasinda tespit
edilebilir. Petesi, ekimoz ve epistaksis gibi kanamaya
iliskin bulgular siddetli leptosiporoz olgularinda yay-
gindir (7). Nadir olmakla birlikte pansitopeni ile sey-
reden olgu(lar) literatiirde bildirilmistir (8,9).

Bu olguda ates ve yeni gelisen pansitopeni ile bas-
vuran yogun bakim hastalarinda leptospiroz olasilig1-
nin akilda tutulmasinin 6nemi vurgulanmaktadir.

@ oLGU

Yirmi sekiz yasinda kadin hasta, Kafkasya bolgesinde
karsal bir koyde yagamakta iken ates, halsizlik, myalji
ve yaygin viicut dokiintiileri nedeniyle bir saglik ku-
rulusuna bagvuruyor. Klinik tablosunun agirlasmasi
tizerine yakinlari tarafindan hastanemize bagvuruyor.
Tibbi dykiide komorbidetesi yoktu.

Yogun bakim tinitesine kabuliinde solunum yet-
mezligi ve septik sok tablosu mevcuttu. Kabulde
atesli (38.6°C), tagikardik (146/dk), hipotansif (58/34
mmHg), tasipneikti (32/dk) ve APACHE II (Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation II) sko-
ru:24 idi. Entiibe edilerek mekanik ventilatore bag-
land1. Hipotansiyonun septik soka bagli oldugu diisii-
niiliip swv1 replasmanina baglanildi. Sivi replasmanina

! Uzm. Dr,, Bursa Sehir Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD,, kilicisaicu@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-0764-5982
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referans standart kabul edilen mikroskobik agliitinas-
yon testi (MAT) yer alir. PCR 6zellikle hastaligin ilk
haftasinda (bakteriyemik faz) kanda ytiksek duyarli-
lik gosterirken idrar 6rnekleri ilk haftadan sonra daha
givenilir pozitiflik verir. MAT cift 6rnekle (akut ve
konvalesan donem) titrede dort kat artis oldugunda
enfeksiyonu dogrular. Tek akut ornekte duyarlilig
diisiik (%14) olsa da ¢ift 6rnekte %50’ye ulasabilir ve
ozgilligt %99’a kadar cikabilir. Kiiltir disik duyar-
liligina ragmen altin standart yontemlerden biridir ve
Ozel besiyerleri gerektirir. Antijen tespiti, histopatoloji
ve nadiren kan yaymasi ise tamamlayic1 yontemlerdir.
Tan1 yaklasgiminda PCR ile serolojik testlerin birlikte
kullanilmas1 6nerilir ve negatif sonuglar taniy: disla-
maz. Ozellikle endemik olmayan bélgelerde, yiiksek
klinik siiphe varliginda laboratuvar dogrulamasi bek-
lenmeden ampirik tedavi baslanabilir (25-27).

Bu vakada L. interrogans serovar Icterohaemor-
rhagiae strain Wijnberg’e karst MAT ile 1/200 titre
saptand1. Tek 6rnek ile elde edilen bu deger tani igin
onerilen >1/400 esik degerinin altinda olmakla birlik-
te hastanin epidemiyolojik 6ykiisti, klinik bulgulars,
laboratuvar sonuglar1 ve yogun bakim kabuliinden
sonraki 2 giin icinde gelisen fulminan seyri leptos-
piroz tanisini giiglii sekilde desteklemektedir. Erken
donemde exitus nedeniyle konvalesan serum ornegi

aliamamustir.

Siddetli leptospirozda renal replasman tedavisi,
ventilator destegi ve kan triinleri gerekebilir. Giin-
lik hemodiyaliz mortaliteyi azaltabilir. Non-oligurik
ABH’de hipokalemi sik olup diizeltilmelidir (28).

Akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS’de) ak-
ciger koruyucu stratejiler onerilir. Ekstrakorporeal
membran oksijenasyonu (ECMO) ise yalnizca segil-
mis olgularda kullanilmaktadir (29).

Antibiyotikler hastalik siiresini kisaltabilir ancak
mortalite tizerine etkisi belirsizdir. Gecikmeden bas-
lanmas1 agir seyri onleyebilir (30).

Penisilin, sefalosporin, tetrasiklin ve makrolidler
benzer etkinliktedir (31).

Tedavi sirasinda %21’e varan Jarisch-Herxheimer
reaksiyonu goriilebilir (32).

Kortikosteroid ve plazmaferez bazi olgularda ya-
rarli bildirilmisse de rutin kullanim i¢in kanit yeter-
sizdir (33,34).
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Bu olgu, agir klinik seyir ve dliimciil komplikasyon-
lar ile iligkili olabilen leptospirozun, ozellikle kirsal
yasam Oykiisii bulunan ve pansitopeni ile bagvuran
yogun bakim hastalarinda erken donemde akilda tu-
tulmasinin 6nemini ortaya koymaktadir.
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@ GiRig

Akciger 6demi kardiyojenik ve nonkardiyojenik ko-
kenli olmak tizere iki baslik altinda toplanabilir. Ne-
gatif basingh akciger 6demi(NBAO) non kardiyojenik
gruptadir(1). Bu grupta siniflanan diger hastaliklar
ise: ARDS( acute respiratory distress syndrome),
norojenik akciger 6demi, toksik inhalasyona bagh
akciger 6demi, reekspansiyon akciger 6demi, trans-
fiizyon iligkili akciger hasar1 ve post-obstruktif akci-
ger 6demidir(2). Non kardiyojenik akciger 6deminde
temel patoloji artan pulomer kapiller basinca bagh
olarak alveollerin siv1 ile dolmasidir(3). NBAO ka-
pal st solunum yoluna karg1 zorlu solunum ¢abasi
sonucu olusmaktadir. Bu zorlu solunum sonucu int-
ratorasik basin¢ daha da negatiflesmekte ve sag kalbe
d6nen kan miktar1 artmaktadir. Pulmoner kan akimi
ve pulmoner kapillerdeki hidrostatik basing artarken
perivaskiiler intertisyel basing azalmaktadir. Bunun
sonucu olarak intravaskiiler siv1 intertisyel alana kac-
maktadir(4). Patogenez muhtemelen multifaktoriyel-
dir ve sadece intertisyel alana siv1 kagist ile agiklamak
yeterli degildir. Kollef ve Pluss kapal {ist hava yoluna
kars1 solunum ¢abasinin mekanik bir stres olustura-
rak alveolo-kapiller mebranda hasar olusturdugunu
one siirmiislerdir(5). NBAO’de akut solunum yolu
tikanikliginin en sik sebepleri laringospazm, faringe-
al tikaniklik veya entiibasyon tiipiiniin ekstiibasyon
esnasinda 1sirilmasidir. Entiibe edilen ve genel anes-
tezi alan hastalar arasinda NBAO gériilme insidanst

Negatif Basincli Akciger Odemi Olgusuna Yaklasim

%0.05-0.1 arasindadir(6). Ust hava yolu tikaniklig
bulunan hastalarda NBAO goriilme orani artar (érn,
obezite, kisa boyun, osas veya akromegali) (7). Ancak
ekstitbasyon esnasinda olusan laringospazmin tetikle-
digi NBAO daha ¢ok geng, saglikli ve atletik bireyler-
de goriilmektedir(1,8-10).

@ oLGU

15 yasinda erkek hasta sol distal femur osteokondrom
sebebiyle genel anestezi altinda operasyona alindi
Hastanin boyu 165 cm kilosu 50 kg idi. BMI 18.37
kg/m? olarak hesaplandi. ASA( american society of
anesthesiologists) skoru 2 olarak degerlendirildi.
Hastanin preoperatif degerlendirmesinde kardiyak ve
solunum muayanesi dogal olarak degerlendirildi. Fi-
zik muayanede sternumda ige dogru ¢6kme gozlendi.
Bu durumun 1 ay o6nce yiiz iisti diigerek sert cisme
carpma sonucu olustugu 6grenildi. Bunun diginda fi-
zik muayenede patoloji saptanmadi. Laboratuvar de-
gerleri normal olarak degerlendirildi. Ozge¢misinde
amoksasilin, ibuprofen ve penesilin allerjisi oldugu
goriildi. Anestezi inditksiyonu 150 mg propofol ve 30
mg rokiironyum ile yapildi. 7 cm tiip ile entiibe edildi.
Idame de % 50 O2+%50 kuru hava ve sevofluran kul-
lanildi. EKG, non invaziv kan basinci ve periferik ok-
sijen saturasyonu monitdrizasyonu uygulandi. Hasta
400 ml tidal voliim ve 14 solunum saysi ile PaCO,
35-45 mmHg arasinda olacak sekilde voliim kontrollii
modda ventile edildi. Operasyon siiresince yaklasik
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6demin ¢oziilmesi hizlandirilir. Bizde hastamiza ya-
kin aldig1 ¢ikardig: takibi, hemodinamik monitori-
zasyon ve renal fonksiyonlar: siki takip ederek loop
ditiretigi verdik. Tedavi de beta agonist kullanimi da
onerilmektedir. NBAQO 6zelinde ¢alismasi olmamasi-
na ragmen preklinik ¢aligmalarda beta agonist tedavi-
nin vektoral iyon transportunu gii¢lendirerek alveolar
swvi klirensini artirdig: gosterilmistir(31).

Sonug olarak NBAO post operatif hastada akciger
6demi durumunda akla getirilmesi gereken bir tani-
dir. Hastadan iyi bir anamnez alinarak olasi tanilar
dislanmali ve tedaviye hizlica baglanmalidir. Hastanin
klinik durumuna gére yogun bakim ihtiyaci agisindan
degerlendirilmeli ve invaziv veya noninvaziv mekanik

ventilasyon ihtiyaci belirlenmelidir.

Sekil 4: Tedavi sonras1 PAAC

@ SONUC

NBAO genel anestezinin nadir goriilen, gogunluk-
la geng eriskinleri etkileyen komplikasyonlarindan
biridir. Post-operatif ani baglayan solunum gii¢lig,
saturasyon distikliigi ve alveolar konsolidasyon bu-
lunmast halinde ayiric1 tanilarimiz arasinda olmalidur.
Erken tani ve uygun tedavi ile NBAO tablosu hizlica
diizelmektedir.
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@ GiRis

Silotoraks, torasik kanalin veya biiyitk bir lenfatik
kolun bozulmas: nedeniyle plevral boslukta kilus bi-
rikimidir (1). Silotoraks, karindaki sisterna sili’den
kaynaklanan torasik kanalin yirtilmasi veya bozulma-
st sonucu olusur. Torasik kanal, lakteal olarak bilinen
bagirsak lenf damarlarinin birlesmesiyle olugur.. Lak-
tealler emilen diyet lipitlerinin tasinmasi ve dagitimin-
da 6nemli bir rol oynar. Diyet triasilgliserolii bagirsak
limeninde sindirilir ve enterositler tarafindan serbest
yag asitleri ve 2-monoasilgliserol formunda emilir.
Orta zincirli yag asitleri enterositler tarafindan emilir
ve hepatik portal ven tarafindan tasinir. Kisa zincirli
yag asitleri (trigliseritlerin degil, diyet lifinin bagirsak
mikroflorasinin metabolizmasinin bir {iriinii) kolo-
nositler tarafindan emilir ve metabolize edilir. Buna
karsilik, diyetten emilen uzun zincirli yag asitleri lenf
sistemi tarafindan triasilgliserol formunda bagirsak
mukozasindan tasinir. Enterositlerin i¢inde, emilen
uzun zincirli serbest yag asitleri ve 2-monoasilgliserol
yeniden esterlestirilir ve endoplazmik retikulumda
silomikronlara paketlenir (2). Bunlar intestinal lakte-
allere ve lenfatiklere salgilanir ve daha sonra, ikinci
lomber vertebranin 6n yiizeyini kaplayan, aortun ar-
kasinda ve saginda bulunan cisterna chyli’ye tasinir.
Kanal aortun arkasindaki diyaframdan geger ve ver-
tebral kolonun sag tarafinda azigos ven ile aort arasin-
da yukar1 dogru uzanir. Ugiincii veya dérdiincii ver-
tebranin yiiksekliginde sola doner, orta ¢izgiyi gecer
ve 6zofagusun arkasindan yukar: dogru devam eder.

1
ORCID iD :0000-0001-6193-5799
DOI: 10.37609/akya.4098. 6289

Silotoraks Gelisen Vakada Yogun Bakim Yonetimi:

Daha sonra genellikle kiigiik bir halka yaptiktan sonra
lateral olarak doner ve son olarak juguler ve verteb-
ral venler arasindaki vena subklaviaya bosalir (3, 4).
Torasik kanal yaklasik 36-45 cm uzunlugunda ve 2-3
mm ¢apindadir. Bagirsak kilusunu viicudun kan dola-
simina ve lenfatiklerine bosaltir, Ancak bag ve boynun
sag tarafl, sag st ekstremite, sag akciger, kalbin sag
taraf1 ve karacigerin konveks yiizeyi harig, bunlar da
sag lenfatik kanalla bosaltilir (5). Sonug olarak kilus,
biiyitk miktarda kolesterol, trigliserit, silomikron ve
yagda ¢oziinen vitaminler icerir. Lenf, kilusun diger
ana bilesenidir ve immiinoglobulinler, enzimler, sin-
dirim drinleri ve ¢ogunlugu lenfosit olan beyaz kan
hiicresinden olusur (6).

@ ETYOLOJI

Travmatik:

Noniatrojenik:Gogiis duvari veya torasik omurganin
hasar gormesi veya gerilmesi ile ilgili herhangi bir
kaza, kuvvetli 6ksiiriik veya kusma, dogum

fatrojenik:Gogiis cerrahisi, Bas ve boyun cerrahi-
si, Radyasyon (genellikle geg sekeller), Yemek borusu-
nun skleroterapisi

Hastaliklar:

Malign(Lenfomalar)Diger maligniteler, benign tii-
morler, retrosternal guatr, sarkoidoz, lenf damarlarini
etkileyen hastaliklar(lenfatik anomaliler, lenfanjiyo-

Uzm. Dr., Malatya Egitim ve Aragtirma Hastanesi Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi, dr.serkankalkan@gmail.com
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patolojik bulgu izlenmedi. Beyin cerrahi tarafindan
opere edilen hasta postop 3. Basamak yogun bakima
alind. 10. gtinde GKS: 3 bilingte agilma olmamasi ne-
deni ile trakeostomi a¢ild1. Hastanin takibinin 2. aymn-
da trakeostomili GKS:5 SIMV modda fio2 30 peep 5
sat 97 hemodinamik olarak stabil iken yeni gelisen
tasikardi, takipne, oksijen ihtiyacinda artig izlendi.
Yapilan fizik muayenesinde akciger dinlemekle sag
tarafta solunum seslerinde azalma ve raller mevcuttu.
Kalpte dinlemekle patolojik ses, iifiiriim izlenmedi.
Hastanin EKGsi ¢ekildi. EKGde siniis tagikardisi iz-
lendi. Akciger grafisi istendi. Sag hemitoraksta masif
effiizyon izlenen hastaya sag torasentez ile 28 f toraks
tiipii takildi. Ilk etapta 1400 cc siloz siit renginde mai
drenaji oldu. Maiden goderilen biyokimyasal para-
metrelerde trigliserit>1000 mg dl, kolesterol 30 mg dl
izlendi. Hastanin atesi 38, 5 °C, kalp atim hiz1 115/dk,
solunum sayis1 32/dk izlendi. Kan tetkiklerinde crp 30
mg dl, 1okosit 16 1073 uL, prokalsitonin 39, 4 ng ml
olmasi nedeni ile seftazidim 3x2 gr ve amikasinlx1
gr baslandi. Silotoraks tanis1 konulan hastanin ente-
ral beslenmesi kesildi, parenteral beslenmeye gecildi.
Somatostatin 6 gr/giin 24 saat siirekli intavendz infiiz-
yon tedavisi baglandi. Medikal tedaviden yanit alinan
hastanin plevral efiizyon miktarinda azalma izlendi.
3. giniinde drenaj miktar1 500 cc/giin 16. Giinde
200cc/giin altina indi. Somatostatin tedavisi kesildi.
21. giinde gogiis tiipinden mayi drenaji olmamasi
nedeni ile gogiis tiipii ¢ekildi. Takiplerine devam edi-
len hastanin ilerleyen giinlerde yogun bakim ihtiyaci
olmamasi nedeni ile trakeostomisi kapatilarak beyin
cerrahi servise devir edildi.

@ SONUC

Silotoraks varligi, genellikle travma, malignite veya
lenfatik bozukluklar nedeniyle olusan bozulmus len-
fatik drenaj nedeniyle gelisen, yaygin olmayan bir
plevral efiizyondur. Dispne ve plevral effiizyon gelisen
hastalarda silotoraks da bir neden olarak diistiniilmesi
gerekir. Plevral effiizyon sivisinin siit renginde olma-
s1 silotoraks gelismis olabilecegini diigiindiiriir. Tan
pleral effiizyonun analizi ile konulur. Plevral sivida,
yiiksek trigliseritler, diisiik kolesterol ve silomikron-
larin varligi tan1 koydurucudur. Silotoraks yonetimi,
tibbi tedavi ve muhtemelen ameliyat sonrasi hastalar
ve tibbi tedavide basarisiz olan hastalar igin cerrahi
miidahale kullanan multidisipliner bir yaklagim ge-
rektirir.
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@ GiRig

Clostridioides difficile (daha onceleri C. difficile ola-
rak isimlendirilmekteydi) enfeksiyonu (CDE), hasta-
nelerin yogun bakim {initelerinde (YBU) sik izlenen
ve yiiksek mortalite riski olusturan hastane kaynakli
bir enfeksiyondur. Bu bélimde, giincel literatiir esli-
ginde CDE’nin agir ve fulminant formlarinin yoneti-
minin nasil yapilacags, antibiyotik se¢imleri, destekle-
yici bakim ve cerrahi miidahaleler ele alinacaktur.

C. difficile, genellikle antibiyotik tedavisi verilme-
si sonrasinda bagirsak florasinin bozulmasi nedeni ile
ortaya ¢ikan, psodomembranoz kolit ve toksik mega-
kolon gibi ciddi komplikasyonlara yol agabilen gram
pozitif, spor olusturma yetenegine sahip bir bakteri-
dir. (1) YBU hastalarinda, bagisiklik sisteminin bas-
kilanmasi, genis spektrumlu antibiyotik kullanimi
ve invaziv prosediirler goriilme riskini artirir. CDE
gelisen vakalarda mortalitede artig goriiliir ve yapilan
calismalar 180 giinlitk mortalite oranlarinin yaklasik
%20 oldugunu gostermektedir. (2,3)

@ oLGU

23 yagsinda, bilinen kronik bir rahatsizligi olmayan
erkek hasta, Mayis 2024’te yiiksekten diigme sonucu
multipl travma ile acil servise getirilmistir. Bilinci ka-
pal1 ve paraplejik olan hastada, yapilan ilk degerlen-
dirmelerde travmatik subaraknoid kanama ile kafata-
s1ve omurga kiriklari tespit edilmistir. Beyin cerrahisi
tarafindan opere edilen hasta postoperatif donemde

Yogun Bakimda Clostridioides Difficile Enfeksiyonun

yogun bakim {initesine alindi, uzun siire mekanik
ventilatore bagli kalmasi nedeniyle trakeostomi, bes-
lenme problemlerini asmak icin ise gastrostomi uy-
gulandi. Yogun bakim takibi sirasinda, standart bes-
lenme triinlerini tolere edemeyerek diyare gelisten
hastada, ayn1 zamanda pnémosepsis tablosu ortaya
¢ikt1. Genis spektrumlu antibiyotik tedavileri altinda
ishali siddetlenen hastada, gaita incelemesinde Clost-
ridioides difficile toksinleri tespit edildi ve vankomi-
sin tedavisi ile gelisen ilk atak kontrol altina alindi
Ancak, tedaviye direngli diger enfeksiyonlar nedeniy-
le antibiyotik kullanimimna devam edilmesi zorunlu
olan hastada bu siirecte diyare atagi niiksetti ve C. dif-
ficile enfeksiyonu tekrarladi. Bu ikinci atak, imkanlar
dahilinde intravenoz metronidazol kullanimu ile teda-
vi edilmistir. Tiim bu miidahalelere ragmen, hastanin
genel durumu agirlagmis, direngli enfeksiyonlarin yol
actig1 siddetli septik sok tablosu gelismis ve artan ilag
destegine ragmen kardiyak arrest gelisti. Yapilan re-
stisitasyon ¢abalarina yanit alinamayan hasta, yogun
bakim siirecinin sonunda hayatini kaybetmistir.

A 23-year-old male patient without any known ch-
ronic diseases was brought to the emergency room in
May 2024 with multiple trauma resulting from a fall
from the high level. The patient was unconscious and
paraplegic, and initial assessments revealed traumatic
subarachnoid hemorrhage, skull and spinal fractures.
The patient underwent neurosurgical intervention
and was admitted to ICU during the postoperative
period. Due to prolonged mechanical ventilation, he
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Niiks vakalarinda, fidaksomisinin standart (200
mg giinde iki kez, 10 giin) veya uzatilmis rejim (5 giin
giinde iki defa, ardindan giinde bir defa, toplam 25
gtin) ile kullanimi 6nerilir.

Birden fazla nitks yasayan hastalar igin, van-
komisin sonras: rifaksimin veya fekal mikrobiyota
transplant1 diigiiniilebilir. (9)

Tedavi siiresi genellikle 10 - 14 giindiir; uzatilmasi
nadiren gerekir. Destekleyici bakim her agamada anti-
biyotiklerle entegre edilmelidir.

Destekleyici Bakim

CDE tedavisinde ana rejim olan farmakolojik ajan-
larin uygulanmasinin yani sira hastalara destekleyici
bakimin da uygun sekilde sunulmas: da hayati one-
me sahiptir. Destekleyici tedaviler, ortaya ¢ikan sivi ve
elektrolit kaybinin yerine konulmasini, hastanin ye-
terli beslenmesinin saglanmasini ve gereksiz ilaglarin
tedaviden c¢ikarilmasini igerir. (2,3,10)

Ishal nedeni ile giinliik kaybedilen stv1 1 - 2 litreye
ulagabilir, siv1 kaybi izotonik soliisyonlar kullanilarak
yerine konulmalidirr. Hastada geligebilecek dehidras-
yon ve sodyum, potasyum, magnezyum gibi elektrolit
bozukluklar: yakindan takip edilmelidir.

Malniitrisyon gelisimini onlemek ve bagisiklik
sistemini desteklemek amaci ile miimkiinse enteral
beslenme tercih edilmelidir.

Hastalarda ileus riskini artirdigi igin metok-
lopramid gibi motilite artirici ilaglar ve opioidlerin
kullanim1 kesilmelidir. Ayrica, mide asidi salinimini
baskilayan proton pompa inhibitorleri ve bagirsak
mukozasinda hasar olusturabilecek nonsteroid anti-
inflamatuar ilaglarin da gozden gegirilerek kullanim-
lar1 zaruri degilse birakilmalidir.

Cerrahi Miidahale

Tibbi tedaviye cevap vermeyen, fulminan CDE has-
talarinda cerrahi miidahale uygulamalar1 hayat kur-
tarici olabilir.

Cerrahi miidahaleler genellikle laktat seviyesi >5
mmol/L, perforasyon, toksik megakolon, ¢oklu organ
yetmezligi veya progresif sok gibi durumlarda uygula-
nir. Genellikle kolondaki toksin kaynaginin tamamen
ortadan kaldirmasi igin total abdominal kolektomi
uygulanir. (10)
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@ SONUC

CDE’nin 6nlenmesi, tedavi edilmesi kadar 6nemlidir.
Hastanelerde gereksiz antibiyotik kullanimini azalt-
may1 hedefleyen programlarin uygulanmasi CDE go-
rilme sikligini azalttigr bilinmektedir. Bakteri alkol
bazli dezenfektana kars1 direncli oldugu i¢in temas
izolasyonuna dikkat edilmesi, el hijyeninin sabun kul-
lanilarak yikama ile saglanmasi ve ¢evresel dezenfek-
siyona dikkat edilmesi kritik 6nlemlerdir.
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@ METHEMOGLOBINEMI NEDIR?

Hemoglobindeki demirin Fe+2 halinden Fe+3 haline
doniismesiyle methemoglobinemi olusur. Hemoglo-
bindeki bu degisim oksijen ayrisma egrisini sola kay-
dirir oksijen tasinmasini bozar ve doku hipoksisi olur.
(1,2)

Normal insanda giinde %3 methemoglobin olusur.
Fakat insan viicudundaki koruyucu mekanizmalar bu
orani %1 in altina digiirtir. Bu mekanizmalardan bas-
licasi sitokrom b5 methemoglobin rediiktaz yoludur.
Bu yol Nikotinamid dintikleotidi kofaktor olarak kul-
lanir ve methemoglobini hemoglobine indirger. ikin-
ci yol ise NADPH’1 kullanan NADPH methemoglo-
bin rediiktaz yoludur. NADPH iiretimi ise Glukoz 6
fosfat dehidrogenaz gerektirir. (1,2)

Kalitsal veya edinilmis methemoglobinemi ola-
bilir. Edinilmis daha yaygindir ve ajana maruziyet
direk veya dolayli olabilir. Kalitsal olan ise CYB5R3
genindeki otozomal resesif veya globin genlerindeki
otozomal dominant varyantlardan kaynaklanir. He-
moglobin M olarak bilinir. (1,3,4)

CYB5R eksikligine bagli methemoglobinemi Rus-
yave ABD deki belirli popiilasyonlarda endemiktir. (6)

@ KLINIK BULGULAR

Siyanoz ve ve hipokseminin nedeni agiklanamiyorsa
methemoglobinemi akla gelmelidir. Klinik hafif sem-
tomlu veya siddetli olabilir. (2) Bulgular siyanoz,bas
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Methemoglobinemi: Bir Olgu Sunumu ve
Literatiir Esliginde Degerlendirme

agrisy, yorgunluk, solukluk, halsizlik, ¢ikolata ren-
gi kan, merkezi sinir sistemi depresyonu, metabolik
asidoz, nébetler, disritmi, koma ve oliimdiir.(5)Met-
hemoglobin miktar1 1,5 gr /dl den fazla ise siyanoz
goriilebilir. (5)

Methemoglobin diizeyi :

%10 ise diisiik nabiz oksimetrisi okumalari, cilt rengi
degiskligi(soluk, gri, mavi)

9%10-30 ise siyanoz, koyu kahverengi kan ve konfiiz-
yon

9%30-50 ise Dispne, bag donmesi, senkop, kafa karigik-
1181, carpint, bas agrisi, yorgunluk

%50-70 ise Tagipne, metabolik asidoz, kafa karisiklig,
goglis agrisy, carpinti, bas agrisi, yorgunluk, disritmi,
nobet, deliryum, koma goriilebilir.

Methemoglobinemiye neden olan ajanlar
Fenazopiridin

Dapson

Anilin

Sulfoneksazol

Paraquat

Nitrat

Nitrogliserin

Amil nitrit

[zobiitil nitrit
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ragmen diizelmeyen siyanoz ve disiik pulse oksime-
tere degerleridir. Pulse oksimetere 6l¢timleri methe-
moglobinemi varliginda giivenilir degildir; genellikle
%85 civarinda sabitlenir. Kesin tani ko-oksimetre ile
arter kan gazi analiziyle konur. (3)

Tedavide ilk basamak, maruziyetin kesilmesidir.
Metilen mavisi, ferrik demiri tekrar ferréz forma in-
dirger ve genellikle hizli iyilesme saglar. Ancak Glu-
koz 6 fosfat dehidrogenaz eksikligi olan hastalarda-
metilen mavisi hemolitik anemiye yol agabilecegi i¢in
dikkatli kullanilmalidir. Alternatif tedaviler arasinda
askorbik asit, N asetil sistein, terapotik kan degisimi
ve hiperbarik oksijen yer alir. (14,12)

Bu olgu klinisyenlerin 6zellikle travma ve acil cer-
rahi vakalarinda kullanilan lokal anesteziklere bagh
methemoglobinemi gelisme riskini géz 6nitinde bu-
lundurmasi gerektigini gostermektedir. Siyanozun hi-
poksemiyle aciklanamadigr durumlarda methemog-
lobinemi mutlaka ayirici tanida yer almalidir. Erken
tan1 ve tedavi, ciddi komplikasyonlarin onlenmesi
acisindan kritik 6nemdedir.

Literatiirde prilokain ve benzokain kaynakli met-
hemoglobinemi olgularinin 6zellikle pediatrik po-
piilasyonda ve yogun bakim hastalaarinda sik¢a ra-
porlandig: goriilmektedir. (2,7) Bizim olgumuz, geng
eriskin travma hastasinda prilokain maruziyetine
bagli gelisen nadir bir tabloyu temsil etmektedir.

@ SONUC

Methemoglobinemi, ozellikle lokal anesteziklerin
kullanildig: cerrahi girisimlerde akilda tutulmas: ge-
reken ciddi bir komplikasyondur. Erken tani, hizli
tedavi(metilen mavisi, askorbik asit) ve uygun yogun
bakim izlemi ile mortalite ve morbidite belirgin se-
kilde azaltilabilir. Travma hastalarinda, beklenmeyen
siyanoz ve oksijen destegine yanitsiz hipoksemi go-
rildigiinde methemoglobinemi mutlaka distintilme-
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li,arter kan gazi ile tan1 dogrulanmali ve zamaninda
tedavi uygulanmalidir.

@ KAYNAKLAR

1 Mansouri A, Lurie AA. Ozlii inceleme: methemoglobi-
nemi. Am ] Hematol 1993;42:7-1

2. Wright RO, Lewander WJ, Woolf AD. Methemoglo-
binemi: etiyoloji, farmakoloji ve klinik yonetim. Ann
Emerg Med 1999;34:646-656

3. Haymond S, Cariappa R, Eby CS ve digerleri. Methe-
moglobinemide oksijenasyonun laboratuvar degerlen-
dirmesi. Clin Chem 2005;51:434-444

4. Ash-Bernal R, Wise R, Wright SM. Edinilmis methe-
moglobinemi. Iki egitim hastanesinde 138 vakadan
olusan retrospektif bir seri. Tip 2004;83:265-273

5. Shadnia S, Rahimi M, Moeinsadat M, ve digerleri.
Dapson ile intihar girisimini takiben akut methemog-
lobinemi. Arch Med Res 2006;37:410-414

6. Balsamo P, Hardy WR, Scott EM. Navajo Kizilderilile-
rinde diaforaz eksikliginden kaynaklanan kalitsal met-
hemoglobinemi. ] Pediatr. 1964;65:928-931.

7. Hunter L, Gordge L, Dargan PI, Wood DM. Kokain ve
ugucu nitritlerin eglence amagh kullanimiyla iligkili
methemoglobinemi: bir inceleme. Br J Clin Pharmacol.
2011;72(1):18-26.

8.  Finch CA. Hiicre i¢i methemoglobinemi tedavisi. Bull
New Engl Med Cent. 1947;9(6):241-245.

9. Harvey JW, Keitt AS. Anilin kaynakli methemoglo-
binemide metilen mavisi tedavisinin etkinligi ve po-
tansiyel tehlikeleri tizerine ¢aligmalar. Br ] Haematol.
1983;54(1):29-41.

10. Zuschlag ZD, Warren MW, Schultz SK. Serotonin tok-
sisitesi ve idrar analjezikleri: Metilen mavisi kaynakli
serotonin sendromunun bir vaka raporu ve sistematik
literatiir taramasi. Psikosomatik. 2018;59(6):539-546.

11. Rehman A, Shehadeh M, Khirfan D, Jones A. G6PD
eksikligi olan bir erkekte siddetli methemoglobinemi
ile iligkili siddetli akut hemolitik anemi. BMJ Case Rep.
2018;2018:223369.

12. Cho Y, Park SW, Han SK, Kim HB, Yeom SR. Hiper-
barik oksijenasyon monoterapisiyle bagarili bir gekilde
tedavi edilen bir methemoglobinemi vakasi. ] Emerg
Med. 2017;53(5):685-687.

13. Lindenmann J, Fink-Neuboeck N, Schilcher G, Smol-
le-Juettner FM. Ek hiperbarik oksijenasyonla tedavi
edilen siddetli methemoglobinemi. Diving Hyperb
Med. 2015;45(2):132-134.

14. Singh P, Rakesh K, Agarwal R ve ark. Methemoglo-
binemi tedavisinde terapétik tam kan degisimi: vaka
serileri ve literatiiriin sistematik incelemesi. Transfus
Med. 2020;30(3):231-239.

15. Bhasker B, Ramakrishna AA. Refrakter methemog-
lobinemili bir hastada hiicre ayiric1 iizerinde plazma
degisim kiti kullanilarak terapotik tam kan degisimi.
Transfus Apher Sci. 2020;59(6):102910.

16. Guay J. Methemoglobinemia related to local anest-
hetics:a summary of 242 episodes Can ] Anaesth.
2009;108(3):837-45.



Bolum 20

Ayse Giil KOQOGLU KINAL *

@ GiRig
Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO),
optimize edilmis terapotik miidahalelere direngli, cid-
di kalp veya solunum yetmezligi yasayan hastalarda
kullanilan gegici bir yasam destek yontemidir (1).
Venovenéz ECMO (VV-ECMO), kardiyak fonksi-
yonu korunmus solunum yetmezligi olan hastalarda
tercih edilirken, venoarteriyel ECMO (VA-ECMO)
ise solunum yetmezligi olan veya olmayan kardiyak
yetmezligi olan hastalarda tercih edilir. ECMO ilk
olarak 1970’lerde yetiskinlerde kullanilmis olsa da,
2009 HIN1 pandemisi sirasinda akut solunum sikin-
tis1 sendromlu (ARDS) hastalarda sag kalimda 6nem-
li iyilesmeler kaydedilmesi ve iki biiyiik randomize
kontrollii ¢calismada ARDS’de ECMO kullaniminin
bazi faydalar sagladigini bildirmesiyle popiilerlik ka-
zanmaya baslamigtir (2).

ECMO’da ventilator yonetimi, ventilator kaynak-
I1 akciger hasarini sinirlamak igin “akciger istirahati”
stratejisine odaklanilmigtir. Bu yaklagim genellikle
disiik solunum hizi, orta diizeyde PEEP ve disiik
tepe inspiratuar basingtan olusur (3).

Siddetli ARDS olan hastalarin ventilasyon yone-
timi, diigiik tidal hacimli ventilasyon, yiiksek PEEP,
noromiiskiiler blokaj ajanlari ve yiiziistii pozisyonlan-
dirmayr birlegtiren bir stratejiyle son on yillarda iyi-
lesmistir. Ancak, yakin tarihli ve kapsaml bir epide-
miyolojik ¢alisma, hastane 6liim oranlarinin hala %46
oldugunu gosterdiginden, bu hastalarda ventilator
kaynakli akciger hasar1 (VILI) gelisebilir (4).

ECMO Sirasinda Mekanik Ventilasyon Yonetimi

@ OLGU SUNUM

28 yasinda erkek hasta gogiis agrisi sikayeti ile acil
servise bagvurdu. Yapilan tetkiklerinde miyokardit 6n
planda diisiiniilen hastaya tanisal amaglh koroner anji-
ografi yapildi. Islem sirasinda sol ana koroner arterde
diseksiyon gelismesi {izerine stent uygulanan hasta
takip ve tedavisinin devami icin orotrakeal entiibe
halde koroner yogunbakim tinitesine alind1. Yatiginin
3. giintinde aksiller atesi 38.3, KTA:135/dk, tansiyon:
80/50 mmHg, laktat: 7 mmol/L ve mekanik ventilas-
yon %100 O2 destegine ragmen spo2: %85. Hipotansif
seyreden hastaya noradrenalin intravendz infiizyon
baslandu. Sofa skoru 12 olan hastanin septik ok tanisi
ile idrar, trakeal aspirat ve kan kiltiirleri alindi. Ge-
nis spektrumlu antibiyotik tedavisi baslandi. Cekilen
akciger grafisinde yaygn bilateral pulmoner infiltras-
yonlar goriildii. Yatiginin 5. giiniinde trakeal aspirat
kiiltiiriinde acinetobacter baumannii iiremesi oldu.
Etkene yonelik uygun antibiyotik tedavisi diizenlendi.
Kan gaz1 degerlerinde PaO2: 70 mm Hg, PaCO2:45
mm Hg ve laktat 4 mmol/L. Mekanik ventilasyon
destekleri arttirildi. Peep titrasyonu yapildi. Yeter-
li oksijenizasyon saglanamadig1 i¢in prone pozisyon
uyguland. Yatisinin 9. giiniinde mekanik ventilasyon
ve prone pozisyona ragmen hipoksik seyreden hasta
VV-ECMO ‘ya baglandi. 14 giinlik ECMO destegi
boyunca, ECMO kan akimui 3,5 ile 5 L/dk ve stipiirme
gazi akimi 2 ile 6 L/dk arasinda degisti, membran O2
fraksiyonu %100 olarak ayarlandi. ECMO’da akciger
koruyucu ventilasyon stratejisi ile akciger dinlendi-
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mislerdir. Siddetli ARDS’li hasta popiilasyonu aslinda
tek bir kaliba uymayan son derece heterojen bir grup
oldugunu gostermektedir. ECMO’da akciger hafifce
havalandirilmali ve agik tutulmalidir. Boylece atelek-
tazi 6nlenmis olur ve yeterli PEEP seviyesinin faydali
olduguna dair kanitlar da mevcuttur (19):

Schmidt M ve ark. ECMO sirasinda mekanik ven-
tilasyon ayarlarini tidal hacmin <4 ml/kg kullanilma-
siny, plato basincr <25 cmH2O0 ve kisiye yonelik peep
titrasyonu ultra koruyucu bir ventilasyon stratejisi
Onermektedir (20).

Sud S ve ark. siddetli ARDS’1i 812 katilimciy: ige-
ren meta analizleirnde VV-ECMO’da, diisiik tidal
voliim kullaniminin mortaliteyi azalttigini gostermis-
lerdir. Ancak ARDS ve siddetli hipoksisi olan yetis-
kinlerde, hem VV-ECMO hem de pron ventilasyon,
diisiik tidal voliim stratejilerine kiyasla mortaliteyi
daha da azaltmaktadir (21).

Hoppe K ve ark. tarafindan hazirlanan makale-
de mevcut ARDS kilavuzlari, Pplato<30 cm H20,
PEEP>5 cm H2O ve tahmini viicut agirhgimin tidal
hacmini (6 ml/kg TV) igeren akciger koruyucu ven-
tilasyon stratejisini 6nermektedir. Takipleri sirasinda
ECMO destegi endikasyonu igin uygun olup olmadi-
g1 ve ARDS hastalarinin giinliik rutin degerlendir-
mesi Onerilmektedir. Yitksek hacimli ventilasyondan
kaginilmasi, ozellikle stiriicii basincina ve mekanik
giice odaklanilmas: sdylenmektedir. Siirticti basing,
inspirasyon sonundaki hava yolu basinci (Pplato) ile
PEEP arasindaki farki igerir. Siiriicii basing, solunum
sisteminin kompliyansina gore tidal voliimii yansitir
ve bu da ventilasyon i¢in akciger kullanilabilirliginin
oranini yansitir. Sonug olarak ARDS hastalarinda
ginliik rutin uygulamada siirticii basinci izlenmesi
onerilmektedir. Pplato’da 20 cm H2O’nun altina ol-
masi daha az VILI ve iyilestirilmis hasta sonuglari ile
iligkili oldugunu bildirmislerdir (22).

ECMO uygulanan hastalar i¢in optimal venti-
lasyon stratejisi hentiz belirsizligini korumaktadur.
Van Minnen O ve ark. sundugu 48 yetiskin katilim-
li ECMO merkezli ¢aligmada hastalarin yarisinda
ECMO destegi i¢in 6zel ventilasyon protokolleri olus-
turulmus. Basing kontrollii ventilasyon, hem VV-EC-
MO hem de VA-ECMO i¢in baslangi¢c ventilasyon
modu olarak akcigeri dinlendirmek i¢in kullanilmig
(23).
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Petrucci N ve ark. caligmasinda diigiik tidal hacim-
li ventilasyon kullaniminin 28. giinde mortaliteyi go-
receli azalttig1 gostermislerdir. Ancak hastane morta-
litesi de olumlu yonde etkilense de, morbidite ve uzun
vadeli sonuglar hakkinda herhangi bir sonuca varmak
i¢in yeterli kanit bulunmamastir. Daha yiiksek tidal
hacimli ve daha yiiksek plato basingli ventilasyon,
mortalitenin artmasiyla iligkilendirilmistir, Akciger
iyilesmesinin oncelikli oldugu durumlarda, daha dii-
stik tidal hacimli ventilasyon onerilmistir (24).

@ SONUC

VV-ECMO, akciger koruyucu mekanik ventilasyona
yardimei akcigeri dinlendirici koprii gorevi yapan gii-
venli ve etkili bir tedavi sunabilir. Bu yaklasim ile has-
talar daha erken ekstiibe olup mekanik ventilasyonla
iligkili komplikasyonlar azalir. Béylece fizyoterapiye
katilimlar1 kolaylasabilir. ECMO sirasinda uygula-
nacak MV yonetimi ile standart bir 6neri olmamakla
birlikte, bilimsel veriler dogrultusunda ultra-koruyu-
cu ventilasyon stratejisinin VT<4mL/kg, Pplato<25c-
mH2 O ve orta diizeyde PEEP uygulanmasi 6neril-
mektedir.
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Kirk yas alti geng bireylerde hastane dis1 kardiyak
arrest vakalarinin prevalansi 4-14 / 100 000 arasinda
degismektedir ve bunlarin sadece % 9-16’s1 hastane-
den taburcu olabilmektedir. Bununla birlikte, tabur-
cu olan bu hastalarin % 90’1 iyi veya orta nérolojik
durum ile taburcu olmaktadir (1). Norolojik durum
i¢in kullanilan Cerebral Performance Category (CPC)
skalasina gore CPC 1 (iyi) ve CPC 2 (orta) olarak de-
gerlendirilen bireyler oryante ve kooperedirler ve ye-
terli nérolojik fonksiyonlara sahiptirler. Yani, hastane
dis1 kardiyak arrest vakalarinin sag kalim oranlar
distik olsa da iyilesip taburcu olanlarin nérolojik du-
rumlar1 ¢cogunlukla iyidir.

Kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) siiresi i¢in
mutlak zaman verilmemektedir ve bu siire saglik eki-
binin ortak karari ile belirlenmektedir. Kardiyak ar-
rest ile gogiis kompresyonu arasinda gegen siire, has-
tanin yasi, komorbiditeleri, resiisitasyona cevabi ve
kardiyak arrest etyolojisi gibi durumlarla iligkili olan
KPR siiresi her vaka i¢in 6zeldir ve bu siireyi belirle-
mek zor bir karardir. Hastane dis1 olgularda KPR’ nin
uzamasi, spontan dolagimin saglanmasi ve nérolojik
sonlanim tizerine olumsuz etki gostermektedir. Has-
tane ici kardiyak arrestleri arastiran, yakin zamanda
yapilmis, genis kapsamli ve cok merkezli retrospektif
bir calismaya gore; 39 dakikay1 gecen resiisitasyon-
larda sag kalim orani %1’in altinda iken 32 dakikay1
gecen resuisitasyonlardan sonra kabul edilebilir noro-
lojik sonlanim ihtimali % 1’in altindadir (11).

Alkol Asir1 Dozuna Sekonder Hastane Dis1 Uzamis
Kardiyak Arrest Sonrasi Terapotik Hipotermi ile Tam

Kardiyopulmoner resiisitasyon sonrasi spontan
dolagim saglanan hastalarda mortalitenin 6nemli
sebeplerinden biri hipoksik-iskemik beyin hasaridir.
Viicut 1s1s1n1n 32°-34°C tutulmasi ile bu hasarin hafif-
letilebilecegini gosteren calismalar olsa da nérolojik
fonksiyonlar agisindan normotermik olgular ile belir-
gin bir fark olmadigini séyleyen randomize ¢aligmalar
da mevcuttur (12). Uluslararasi resiisitasyon Komite-
si’nin son kilavuzuna gore, kardiyak arrest sonrasi
spontan dolagim saglanan hastalarda ilk 72 saat viicut
sisinin (¢ekirdek 1s1) monitorize edilmesi ve 37.7°C
tistiine cikmasinin engellenmesi 6nerilmektedir (13).

@ oLGU

Bilinen kronik hastaligi olmayan, 32 yas erkek has-
ta acil servise yogun alkol alimi ve miihtemel darp
sonrast kardiyopulmoner arrest ile getirildi. Hasta
acil servise getirilmeden 6nce saglik ekibi tarafindan
orotrakeal yoldan entiibe edilmisti ve ambu ile ven-
tile edilmekteydi. Yine acil servisine ulasmadan 10
dakika 6nce baglanmis olan g6giis kompresyonlar da
devam etmekteydi. Mavi kod ekibi acil ¢agrismni ta-
kibeden 30 saniye icinde hastaya ulasti. Entubasyon
tiptin yeri kontrol edildikten sonra 8 L dk* oksijen
ile ambu ventilasyona devam edildi. Trakea aspiras-
yonu yapildi ve herhangi mide igerigi saptanmadi.
Elektrokardiyogram (EKG), non-invazif kan basinci
(NIBP) ve oksijen satiirasyonu (SpO,) monitorizas-
yonu saglandi. Genis ¢apl1 bir damar yolu takildiktan
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Infektif endokardit (IE), kalbin endokardiyal yiize-
yinin enfeksiyonudur ve 6zellikle dogal veya protez
kalp kapakgiklarinin, mural endokardiyumun, septal
defektlerin veya intrakardiyak cihazlarin (kalp pil-
leri, implante edilebilir kardiyoverter defibrilatorler
(ICD)) tutulumu ile karakterize, hayat1 tehdit eden
ciddi bir hastaliktir (1). IE seyrek goriilen bir hasta-
lik olmakla beraber gerek tani ve tedavisinin gii¢ ol-
mast gerekse de yiiksek mortalite ve morbiditeye yol
acmast nedeniyle 6nemini koruyan bir hastaliktir (2).
IE olgular1 daha énceleri akut, subakut ve kronik ola-
rak smiflandirilmakta idi (3). Akut IE yaklagik 6 hafta
stiren, sistemik toksik bir tablo ile seyreden en sik et-
kenin staphylococcus (stap) aureus oldugu ve morta-
litenin ¢ok yiiksek oldugu bir enfeksiyondur. Subakut
IE ise 6 hafta ile 3 ay arasinda siiren, hafif ates, gece
terlemesi, kilo kaybi gibi miiphem semptomlarla sey-
reden, en sik etkenin viridans streptokoklarin oldugu
bir enfeksiyondur. Klinik seyre gore yapilan bu sinif-
landirma yararli olmakla beraber, bakteriyel olmayan
IE olgularini kapsamamast ve bazi IE etkenleri igin
uygun bir siniflama olmamasi nedeniyle pek kullanil-
mamaktadir (2). IE siniflamasi tutulan kapaga gore,
infeksiyonun kaynagina gore, predispozisyon yaratan
duruma gore, etkene gore ve komplikasyon varligina
gore yapilmaktadir. Tutulan kapaga gore sag kalp (tri-
kiispit ve pulmoner kapak) endokarditi, sol kalp (mit-

Yogun Bakimda Infektif Endokardit Olgusuna Yaklasim

ral ve aort kapak) endokarditi olarak ve dogal kapak
ve prostetik kapak endokarditi olarak siniflandirilir.
Prostetik kapak endokarditi de kendi i¢inde erken ve
ge¢ olarak ikiye ayrilir. Erken protez kapak endokar-
diti kapak ameliyatindan sonraki ilk 1 yilda olan IE
i¢in kullanilir (6zellikle ameliyat sonras: ilk 2 ayda
risk en yiiksektir). Geg protez kapak endokarditi ise
ameliyattan sonraki 1 yildan sonra olan IE igin kulla-
nilir. Kaynaga gore ise hastane kaynakli veya toplum
kaynakli endokardit olarak siniflandirilir.

@ EPIDEMIYOLOJI

IE epidemiyolojisi son yillarda énemli degisikliklere
ugramustir. Hem olgu sayis1 hem mortalite oranlari
giderek artmustir. Yillik 3-10/100 000 goriilme sik-
ligina sahip olmakla beraber 2019 yilinda tahmini
insidansi yilda 100.000 kiside 13,8 olarak bildirilmis-
tir (4,5). Erkeklerde kadinlara gore daha sik goriil-
mektedir (1). Ancak kadinlarda erkeklere gore daha
mortal seyretmektedir. IE epidemiyolojisinde yas da
cinsiyet gibi énemli bir faktordiir. Ozellikle yas art-
tikca mortalite yiikselmektedir. Son birka¢ on yilda
geng niifusta intravendz uyusturucu kullanimi endise
verici boyuta ulagmigtir. 2005-2016 yillar1 arasinda
ozellikle 15-34 yas araliginda intravenoz uyusturucu
kullanimina bagl IE nedeniyle hastaneye yatis oran-
lariin %6.9’dan %12.1’e yiikseldigi gorilmiistiir (6).
Hastamizda da madde kullanim 6ykiisi mevcut idi.

' Dr. Ogr. Uyesi, Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji AD., zkucuktepe@hotmail.com, ORCID iD : 0009-0005-4485-5574
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Genel durumu kétii olan ve hemodinamik instabilite
olan hasta operasyona alinamadi. Hastanin kan kiiltii-
riinde metisilin duyarl stap aureus tiredi. Antibiyotik
tedavisi degistirildi ve sefazoline gecildi. Destek teda-
vileri devam edilen hastanin takiplerinde hasta septik
sok nedeniyle kaybedildi.

@ SONUC

IE tan1 yontemleri ve tedavisinde yeni gelismelere
ragmen mortalitesi ve morbiditesi yiiksek olan bir
hastaliktir. Siklig giderek artmaktadur. IE tedavisinde
basarili olmak ve mortaliteyi azaltmak i¢in kardiyolo-
ji, kalp damar cerrahisi, enfeksiyon hastaliklari, rad-
yoloji ve yogun bakim uzmanlar: ile multidisipliner
bir yaklasim gerekmektedir. Tan1 ve tedavide hizli
davranmak prognozu iyilestirmekle beraber komp-
likasyon gelisimi ve rekiirrens oranini da azaltmak-
tadir. Primer ve sekonder korunma yontemlerinin
uygulanmasi ile bityiik olgiide 6nlenmesi miimkiin-
diir. Komplike hastalar yogun bakim kosulllarinda
ve miimkiinse 6zellesmis merkezlerde takip ve tedavi
edilmelidir.
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Akut gastroenterit; bakteriyel, viral veya paraziter
etkenlerle ortaya ¢ikan, ishal ve karin agrisinin es-
lik ettigi sik goriilen bir klinik tablodur. Cogunlukla
kendi kendini sinirlasa da bazi olgularda agir komp-
likasyonlar gelisebilir. Salmonella spp. ve Escherichia
coli’nin gesitli patotipleri, 6zellikle immiin yaniti bas-
kilanmus bireylerde, ¢ocuklarda ve yaghlarda ciddi sis-
temik tablolara yol agabilir.(1-3)

Enteroaggregative E. coli (EAEC), gelismekte olan
iilkelerde persistan diyare ile iligkilendirilmis bir pa-
totiptir. Mukozal ytizeye “tugla tarz1” yapigmasi, mu-
kozal hasar, mukus tiretimi ve interlokin-8 (IL-8) gibi
proinflamatuar sitokinlerin salinimui ile klinik belirti
verir. Cocuklar, yashlar ve immiin sistemi baskilan-
mis hastalarda belirgin semptomlara yol acabilse de
eriskin ve immiin sistemi saglam bireylerde izole sid-
detli gastroenterit daha nadirdir. Ancak Salmonella
gibi diger enteropatojenlerle birlikte goriildiigiinde
klinik tablo agirlagabilir.(1-5)

Salmonella spp. ise kontamine gida ve su kaynak-
I1 bulas sonrasi, genellikle gastrointestinal sistemde
hastalik olusturur. Klinik tablo ates, karin kramplari,
sulu veya kanli ishal, bulant1 ve kusma ile seyreder.
Sistemik yayilim oldugunda bakteriyemi, reaktif art-
rit ve nadiren hemolitik iiremik sendrom (HUS) gibi
komplikasyonlara yol agabilir. Tanida altin standart
diskr kiltiirti olmakla birlikte, molekiiler yontemler
(6rnegin multipleks PCR panelleri) hizli ve yiiksek
duyarlilikla tan1 koymayr miimkiin kilar.(4,6)
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Tavuk Kaynakli Gida Zehirlenmesi Sonras1 Salmonella
ve EAEC Ko-Enfeksiyonu ile Gelisen Agir Gastroenterit:

Tedavide temel yaklasim destek tedavisidir: rehid-
ratasyon, elektrolit dengesi ve semptom kontrolii ilk
basamaktir. Antibiyotik tedavisi; immiinsupresyonu
olan, ileri yasta, siddetli kolit tablosu gelisen, bakte-
riyemi saptanan, yogun bakim ihtiyaci doguran veya
eslik eden kardiyovaskiiler riski bulunan hastalarda
digtintilmelidir. Empirik tedavide Onerilen ajanlar
seftriakson, siprofloksasin, aztreonam veya ESBL ris-
ki varsa karbapenemlerdir. Tedavi siiresi komplikas-
yonlara gore degismekle birlikte 7-14 giin arasinda
planlanir.(4,6,7)

Nadiren kolestatik hepatit, reaktif artrit, kalic1 ta-
styicilik (6zellikle safra tasi olanlarda) ve ¢ok ender
olarak HUS geligebilecegi unutulmamalidir.(4-7)

Bu béliimde, disk: kiiltiiriinde Salmonella spp. ve
EAEC ko-enfeksiyonu saptanan, agir klinik tablo ile
seyreden 42 yasindaki bir erkek hastanin yogun ba-
kim deneyimi literatiir 15181nda tartisilacaktir.

@ oLGU

42 yasinda, 6ncesinde bilinen ek hastalig1 olmayan er-
kek hasta, 2 giin once tavuk tiiketimini takiben bagla-
yan ishal, mide bulantisi, yaygin karin agris1 ve kusma
sikayetleri nedeniyle ailesiyle birlikte dis merkez acil
servise bagvurmus. Gida zehirlenmesi 6n tanisiyla re-
hidratasyon ve destek tedavisi sonrasi taburcu edilen
hasta, sikayetlerinin kotiilesmesi ve bilingte gerileme
gelismesi tizerine 112 araciligiyla acil servisimize ge-
tirilmigtir.

Uzm. Dr., Sancaktepe Sehit Prof Dr ilhan Varank EAH. Genel Yogun Bakim Béliimii, zeeerrinozcelik@hotmail.com,



Tavuk Kaynakli Gida Zehirlenmesi Sonrasi Salmonella ve EAEC Ko-Enfeksiyonu ile

Gelisen Agir Gastroenterit: Olgu Sunumu

sendrom (HUS) ile karisabileceginden, ayiric: tanida
HUS ve dzellikle atipik HUS diglanmalidir. Giincel li-
teratiirde, enterohemorajik E. coli’ye bagli tipik HUS
daha ¢ok c¢ocuklarda goriilmekle birlikte eriskinler-
de de tanimlanmaktadir. Atipik HUS ise ¢ogunluk-
la kompleman regiilasyon bozukluklarina bagldir
ve mortal seyredebilir. Bu nedenle periferik yayma,
LDH, haptoglobin, indirekt bilirubin ve trombosit ta-
kibi kritik 6neme sahiptir. Bizim olgumuzda labora-
tuvar ve periferik yayma bulgular: atipik HUS lehine

bulunmamustir.

Kiltiir sonuglarinda Salmonella spp. ve Enteroag-
regatif E. coli pozitifligi saptanmistir. Bu ko-enfeksi-
yon nadir olmakla birlikte, 6zellikle gelismekte olan
tilkelerde ve toplu gida tiiketimlerinde bildirilmek-
tedir. ESCMID 2022 kilavuzuna gore, invaziv seyir-
li Salmonella enfeksiyonlarinda antibiyotik tedavisi
(fluorokinolonlar, 3. kusak sefalosporinler, karba-
penemler) endikedir. Ayrica Enteroagregatif E. coli,
ozellikle immiinsiiprese veya agir klinik seyirli hasta-
larda antibiyotik gerektirebilir. Bizim olgumuzda da
antibiyoterapi rehberlere uygun olarak daraltilmigtir.

Bu olgu ayni zamanda halk saghig: acisindan da
kritik 6neme sahiptir. Birden fazla aile bireyinin etki-
lenmesi, gida kaynakli bir salgin olasiligini gindeme
getirmistir. Giincel rehberler, stipheli gida kaynakli
enfeksiyonlarda tiim 6rneklerin halk saglig1 laboratu-
varina bildirilmesini ve molekiiler yontemlerle dog-
rulama yapilmasini 6nermektedir. Bizim olgumuzda
da bu adimlar eksiksiz sekilde uygulanmuistir.

@ SONUC

Bu olgu, gida kaynakli enfeksiyonlarin toplum sagli-
g1 ve yogun bakim pratigi agisindan ne denli 6nemli
olabilecegini gostermektedir. Tavuk tiiketimi sonra-
s1 gelisen ve ayni aile bireylerini etkileyen bu tablo,
Salmonella ve Enteroagregatif E. coli ko-enfeksiyonu
ile dogrulanmistir. Yogun bakim yonetiminde erken
entiibasyon, uygun siv1 tedavisi ve zamaninda genis
spektrum antibiyotik baglanmasi hayat kurtaricidir.

Atipik HUS ayiric1 tanisi, gastrointestinal enfek-
siyonlar sonrasi gelisen trombositopeni ve bobrek
fonksiyon bozukluklarinda mutlaka yapilmalidir.
Halk sagligina bildirim ve molekiiler tan: yontemleri,
olas1 salginlarin kontroliinde kritik 6neme sahiptir.
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Gelisinde GKS 3 gibi agir norolojik bozuklugu
olan hastada erken entiibasyon ve ventilatér destegi
hayat kurtaricidir. Sepsis ve sok tablolarinda erken sivi
restisitasyonu ve hemodinamik stabilizasyon dncelik-
lidir. Salmonella, Campylobacter, Shigella, enterohe-
morajik ve enteroagregatif E. coli gibi etkenler mutla-
ka distintlmelidir. Kiltiir ve molekiiler tani 6rnekleri
erken donemde alinmali ve halk sagligina gonderil-
melidir. Antibiyotik Yonetimi Surviving Sepsis Cam-
paign’e uygun sekilde erken genis spektrum antibi-
yotik baslanmali, sonuglar geldikten sonra daraltma
yapilmalidir. Gastrointestinal enfeksiyon sonrasi ge-
lisen trombositopeni + bobrek fonksiyon bozuklugu
olan her hastada HUS mutlaka akilda tutulmalidir.
Periferik yayma, LDH, haptoglobin, indirekt biliru-
bin, retikiilosit takibi yapilmalidir. ADAMTS13 akti-
vitesi < %10 ise TTP; normal ise aHUS diisiiniilebilir.
Kardiyoloji, nefroloji, enfeksiyon hastaliklari, hema-
toloji gibi branslarla erken konsiiltasyon yonetimi
kolaylastirir. Ozellikle troponin yiiksekligi, bobrek
yetmezligi veya hematolojik bulgulara multidisipliner
degerlendirme gereklidir.
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49 yasinda erkek hasta, senkop idrar kagirma, gogiis
agrisi sikayetleri ile acil servise bagvurdu. Fizik mu-
ayenede; biling a¢ik, oryantasyon kisith idi. Tansiyon
arteryal 115/70 mmHg, oksijen saturasyonu: % 97 idi.
Acil servis takiplerinde ani kardiyo pulmoner arrest
gelisen hastaya yaklagik 15 dakika kardiyopulmoner
resiisitasyon uygulaniyor. Spantan dolagim saglan-
mas! tizerine hasta entiibe olarak yogun bakima ka-
bul edildi. EKG’de siniisritmi, V 4, V5, V6 derivas-
yonlarinda minimal st depresyonu gozlendi. EKO
bulgularinda hastanin EF 60, sag yapilar ileri derece
dilate, 1-2 TY, PAB :50 mmHg olarak degerlendirildi.
Pulmoner emboli 6n tanisi ile pulmoner bilgisayarli
tomografi (BT) anjiografi ¢ekildi, Her iki ana pulmo-
ner arter ve segmental dallarda emboli ile uyumlu
dolum defekti izlendi. Trombolitik tedavi baslandi.
Yogun bakim gelisinde TA: 100/40 mmHg, Kalp tepe
atimi1:150 atim/dakika idi. Arteryal kan gazinda; pH:
7,00, pCO2: 65 mmHg, pO2: 73 mmHg, BE:-13,7
mmol/L, HCO3: 18 mmol/L, Laktat: 5 mmol/L, ko-
agiilasyon degerleri: PT: 14,45 sn, INR: 1,22, APTT:
25,4, D-Dimer: >100000 idi. Takiplerinde bilincinde
acilma olmayan hastada hipoksik iskemik ensefalopa-
ti dustintildi. Ddimer degerleri takiplerinde geriledi.
Hastaya yatisinin 15. giiniinde perkiitan trakeostomi
ve 65. giiniinde perkiitan endoskopik gastrostomi
(PEQG) agildi. Hastanin takipleri hala yogun bakimda
devam etmektedir.

Yogun Bakimda Pulmoner Emboliye Yaklasim

Epidemiyoloji

Akut pulmoner emboli (PE), diinya ¢apinda 6nemli
bir morbidite nedenidir, hizli tan1 ve tedavi gerektir-
mektedir. Yillik insidansi 100.000 kiside 39-115 olarak
tahmin edilmektedir (1). Hastanede yatan hastalar
arasinda akut miyokard enfarktiisii ve inmeden sonra
kardiyovaskiiler 6liimiin tiglincii en yaygin nedenidir
(2,3). Mortaliteyi azaltmak i¢in erken tani ve miida-
hale ¢ok 6nemlidir. Ayn1 zamanda akut PE’den kay-
naklanan 6limlerin %70’inden fazlasi ilk saat iginde
gerceklesir (4,5).

PE i¢in en yaygin risk faktorii, daha 6nce gegiril-
mis derin ven trombozu (DVT) 6ykiistidiir (2). An-
cak, altta yatan malignite, gecirilmis cerrahi, hiperko-
agiilabilite, oral kontrosepsiyon, postpartum donem
PE i¢in 6nemli risk faktorleridir (6).

Bununla birlikte ¢ok sayida risk faktorii de mev-
cuttur (2);

+ Son 3 ay iginde kalp yetmezligi veya atriyal fibri-
lasyon nedeniyle hastaneye yatis

o Biiyiik travma

o Kemoterapi

o Konjestif kalp yetmezligi veya solunum yetmezligi

« Hormon replasman tedavisi

+ Enfeksiyon

« Trombofili

o 3 giinden uzun siiren yatak istirahati

« Obezite

o Gebelik
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Hemodinamik olarak stabil ve PE klinik siiphesi
yiiksek olan hastalarda, tanisal goriintilleme yapilma-
dan 6nce antikoagiilasyona baslanir. Hemodinamik
olarak stabil ve PE klinik siiphesi diigiik olan hastalar-
da, tanisal goriintiileme 24 saat i¢cinde yapilabiliyorsa,
antikoagiilasyon tedavisine baslamadan once kesin
tanty1 koymak igin tanisal goriintiileme yapilmalidir.
Hemodinamik olarak stabil ve PE’den orta diizeyde
klinik stiphesi olan hastalarda, tanisal goriintilleme
4 saat icinde yapilabiliyorsa, antikoagiilasyona bagla-
madan once kesin taniyr koymak i¢in tanisal goriin-
tilleme yapilmalidir. Antikoagiilasyonun kontrendike
oldugu hemodinamik olarak stabil hastalarda, PE ta-
nist dogrulandiginda IVC filtre yerlestirilmesi diisii-
niillmelidir (31).

Antikoagiilan Tedavi

Antikoagiilan tedavi, akut pulmoner emboli tedavisi-
nin temelini olusturur. PE stiphesi yiiksek ve orta dii-
zeyde olan hastalar, tani testleri yapilirken antikoagii-
lan tedavi almalidir. Tercih edilen antikoagiilan ajan
genellikle subkutan diisiik molekiil agirlikli heparin
(LMWH), fondaparinuks veya intravenoz fraksiyone
olmayan heparindir (UFH) [32,33]. Karar, hastanin
klinik durumuna ve ilag etkilesimlerine gore veril-
melidir. LMWH ve fondaparinuks, major kanama ve
heparin kaynakli trombositopeni riskinin daha diistik
olmasi nedeniyle ilk tedavide tercih edilebilir. Yeni
oral antikoagiilanlar ve K vitamini antagonistleride
PE’de antikoagtilasyon i¢in kullanilabilir.

Sistemik Tromboliz

Oncelikle masif PE’li hastalarda hemodinamik bozul-
may1 tersine ¢evirmek ve orta diizeyde yiiksek riskli
PE’li se¢ilmis hastalarda hemodinamik kollaps: 6n-
lemek icin endikedir (30). Yaygin olarak kullanilan
ilaglar arasinda streptokinaz, iirokinaz, tenekteplaz ve
alteplaz bulunur.

Kateter yénlendirmeli tedavi

Kateter yonlendirmeli pihti par¢alanmasi, mekanik
embolektomi, lokal tromboliz ve kombine farma-
ko-mekanik yaklagimlar dahil olmak tizere kateter
yonlendirmeli reperfiizyon teknikleri, 6ncelikle prok-
simal pulmoner arterlerdeki tromboembolik tikanik-
lig1 gidererek, pulmoner kan akisini geri kazandirarak
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ve sag ventrikiil (RV) fonksiyonunu iyilestirerek etki

gosterir.

Cerrahi embolektomi

Cerrahi embolektomi genellikle hemodinamik olarak
dengesiz PE’li ve trombolizin (sistemik veya kateter
yonlendirmeli) kontrendike oldugu hastalarda veya
trombolizin basarisiz oldugu hastalarda endikedir
(34-36).

Vena kava filtreleri

Vena kava filtreleri, embolilerin pulmoner dolasi-
ma girmelerini engeller. Filtreler, antikoagiilanlara
mutlak kontrendikasyonu olan venéz tromboemboli
hastalarinda ve antikoagiilanlara ragmen tekrarlayan
VTE hastalarinda endikedir.

@ SONUC

Sonug olarak pulmoner emboli yogun bakim pra-
tiginde sik¢a kargilagtigimiz mortalitesi yiiksek bir
klinik durumdur. Erken tan: ve tedavi mortalitenin
azaltilmasi agisindan olduk¢a 6nemlidir. Olgumuzda
oldugu gibi pulmoner emboliye bagl gelisen kardiyak
arrest gibi komplikasyonlar hasta sonuglarini etkiler
ve mortaliteye katki sunar. Pulmoner emboli yoneti-
minde yogun bakim takibi esastir ve multidisipliner
yaklasim gerektiren bir klinik durumdur.
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Spinal sok, akut spinal kord yaralanmasi (SKY) sonra-
sinda motor, duyusal, refleks ve otonom sinir sistem-
leri de dahil olmak tizere omurilik fonksiyonlarinin
yaralanma seviyesinin altinda ani ve gegici kayb1 veya
bozulmasidir. “Spinal sok” terimi ilk olarak 1840 y1-
linda Hall tarafindan kullanilmustir (1). Sherrington
bunu, SKY seviyesinin altinda reflekslerin gegici ola-
rak kaybolmasi olarak tanimlamistir (2). Spinal soka
yol acan siddetli SKY’nin en yaygin nedeni, yiiksek
etkili, dogrudan travma veya diiyme sonucu olusan
birincil hasardir. Bununla birlikte, omuriligin sekon-
der yaralanmasi (6rnegin iskemi veya enfeksiyon) da
yaralanmaya neden olabilir. SKY’nin diger nedenleri
arasinda otoimmiin, enfeksiyoz, neoplastik, vaskiiler
ve kalitsal-dejeneratif hastaliklarin neden oldugu mi-
yelopatiler bulunur (3). Durum SKY sonucu ortaya
cikabilse de, spinal sok anatomik bir bozukluktan zi-
yade fizyolojik bir siirectir. Spinal sok giinlerce hatta
haftalarca siirebilir, ancak durumun nasil ¢oziilecegi
konusunda tartigmalar vardir.(4-6) Spinal sok tani-
s1, anamnez (6rnegin, ge¢mis tibbi 6yki, yaralanma
sekli), miimkiinse Glasgow Koma Skalast (GCS) ve
Amerikan Spinal Yaralanma Dernegi (ASIA) Skalasi
ile degerlendirme de dahil olmak tizere tam bir fizik
muayene yapilmasi ve spinal goriintiilemelerin yapil-
mastyla konur (5, 7). Herhangi bir travma hastasinda
oldugu gibi, SKY i¢in degerlendirme, ikincil yaralan-
may1 en aza indirmek i¢in degerlendirme ve tagima s1-

1
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Spinal Sok Olgusunda Yogun Bakim Yonetimi

rasinda omurganin hareketsizlestirilmesini saglarken,
ABCDE ( Hava Yolu, Solunum, Dolasim, Engellilik,
Maruz Kalma) protokolii ile birincil degerlendirme-
den sonra yapilmalidir. Spinal sokun ilk karakteristik
bulgular1 arasinda pleji ve refleks kaybi, bagirsak ve
mesane kontroliinde bozulma ve anal sfinkter tonu-
sunun olmamasi yer alir (4-6). Klinisyenler, spinal
sokun uygun yonetimi konusunda bilgili olmali, za-
maninda teshis ve etkili miidahaleler i¢in kendilerini
giincel bilgi, beceri ve stratejilerle donatmali, boylece
bakimin meslekler arasi koordinasyonu, daha iyi has-
ta sonuglar1 ve azaltilmig morbidite elde etmelidirler.

@ oLGU

Yirmi bes yasinda erkek hasta, yiiksekten diisme son-
rast acil servise getirildi. Olay yerinde bilinci agik
olan hastanin Glasgow Koma Skoru 15 olarak deger-
lendirildi. Travmayi takiben alt ekstremitelerinde ani
kuvvetsizlik ve duyu kaybi gelistigi 6grenildi. Acil ser-
viste yapilan ilk degerlendirmede kan basmnci 80/50
mmHg, kalp hiz1 52 atim/dk, solunum sayis: 20/dk ve
oksijen destegi ile SpO; % 95 idi. Servikal BT normal
bulundu. Nérolojik muayenede alt ekstremitelerde
parapleji mevcuttu (motor gii¢ 0/5). Ust ekstremiteler
normaldi. T6 seviyesinin altinda tiim duyular kaybol-
mustu. Derin tendon refleksleri alimamiyor, Babinski
yanit1 negatifti. Anal tonus belirgin sekilde gevsekti ve
bulbokavernoz refleks alinamadi. Torakal BT de T6
seviyesinde kompresyon kirigi ve belirgin spinal kanal
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Basi iilseri onleme: Duyusal ve hareketsizlige
bagl olarak, basi tilserleri SKY’li hastalarda yaygin-
dir ve dikkatli 6nleyici cilt bakimi ve yeterli profilak-
tik 6nlemler gerektirir. Sirtiistii yatan hastalarda bu
komplikasyonu onlemek i¢in standart bakim, her 2
saatte bir uygun log-roll teknigiyle doniip pozisyon
degistirmektir. Oturur pozisyonda kalabilen hastalar
i¢in, en az 30 saniye boyunca her 30 dakikada bir daha
sik pozisyon degistirme Onerilir (56).

Beslenme yonetimi: Omurilik fonksiyonu geri
dondiikge metabolik ve beslenme ihtiyaclar1 degistigi
i¢cin omurga soku geciren hastalarin degerlendirilme-
si ve tedavisi i¢in beslenme klinisyenlerine danigilma-
lidir. Yeterli besin aliminin siirdiiriilmesi, iyilesmeyi
desteklemek, 6liim oranini azaltmak ve kilo alimimi
onlemek i¢in ¢ok onemlidir (4, 62).

Agr1 yonetimi: SKY sonrast agri, depresyon ve
anksiyete yaygindir ve agri uzmanlariyla is birligi
icinde tedavi edilmelidir. Norojenik soklu hastalarda
solunum depresyonunu onlemek icin asetaminofen
ve steroid olmayan anti-inflamatuar ilaglar tercih edi-
lir. Opioidler, segici serotonin geri alim inhibitorleri,
trisiklik antidepresanlar ve lidokain bantlar1 gibi diger
ajanlar da kullanilabilir (62).

Fizik Tedavi: Omurga stabilize edildikten sonra
fonksiyonel iyilesme birincil hedef olmalidir. Hareket
aciklig1 ve direng egzersizleri, dik pozisyonlama ve
gliclendirme egzersizleri miimkiin olan en kisa stirede
uygulanmalidir. Her giin en az 20 dakika fizik tedavi
onerilir (4).

@ SONUC

Spinal sok, akut omurilik yaralanmalarinin seyrinde
tani ve tedavi agisindan kritik 6neme sahip, gegici fa-
kat ¢cok boyutlu bir klinik tablodur. Erken dénemde
dogru tanisal degerlendirme, refleks muayenesinin
dikkatli yapilmasi ve otonomik disfonksiyonlarin
etkin yonetimi, hasta prognozunu dogrudan etkile-
mektedir. Yogun bakim stireglerinde hemodinamik
stabilite ve solunumsal destek 6n planda olup mul-
tidisipliner yaklasim gereklidir. Giincel arastirmalar,
mikrodolasimi hedefleyen farmakolojik stratejiler ve
kok hiicre temelli tedavilerin gelecekte umut vadeden
secenekler olabilecegini gostermektedir. Bu nedenle
spinal sokun yonetimi, hem mevcut klinik uygulama-
larin titizlikle ytriitilmesini hem de yenilikgi tedavi
yaklagimlarinin yakindan izlenmesini gerektirir.
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@ GiRig

Stevens-Johnson sendromu (§JS), ilk kez 1922 yilinda
Stevens ve Johnson tarafindan iki erkek ¢ocuk olgu-
sunda tanimlanmig ve literatiire akut mukokutan6z
asir1 duyarhilik sendromu olarak girmistir (1). Bu
sendrom, klinik olarak mukozal yiizeylerdeki belirgin
inflamasyon ve nekroz ile seyreden siddetli tablolar-
la dikkat gekmektedir. {lk tanimlanan olgularda; pii-
riilan konjonktivit, yaygin mukozal nekroz esliginde
agir stomatit ve purpurik makiillerin eslik ettigi ka-
rakteristik bir klinik prezentasyon bildirilmistir (1-
3). Bu tamimlamadan yaklagik otuz yil sonra, 1956da
Alan Lyell, ciltte haglanma gorinimiini andiran
yaygin epidermal nekroliz ile seyreden dért olguyu
tanimlayarak bu tabloya toksik epidermal nekroliz
(TEN) adin1 vermistir (2). Lyell'in orijinal bildirisini
takip eden yillarda, benzer 6zellikler tagtyan daha faz-
la hasta rapor edilmis ve boylece SJS ile TEN’in ayn1
tip siddetli kutanéz advers reaksiyonun farkli derece-
lerini temsil ettigi anlagilmigtir (4).

SJS ve TEN, klinik spektrumun iki ucu olarak de-
gerlendirilen, nadir fakat yasami tehdit edici muko-
kutanoz agir1 duyarlilik reaksiyonlaridir. Bu tablolar,
epidermal nekroz ve yaygin deri tutulumu ile karak-
terize olup, elektrolit dengesizlikleri, ciddi enfeksi-
yonlar, ¢oklu organ yetmezligi ve mortalite ile sonug-
lanabilen agir klinik seyir gostermektedir (5). Cilt
dekolman alanmnin < %10 oldugu olgular SJS olarak

Stevens-Johnson Sendromu/Toksik Epidermal
Nekroliz: Yogun Bakim Yénetimi ve Immiinmodiilatér

tanimlanirken, > %30’luk cilt dekolmani varliginda
tablo TEN olarak adlandirilmaktadir. Bu iki klinik u¢
arasinda yer alan ve cilt dekolman alan1 %10 ile %30
arasinda olan durumlar ise SJS-TEN ortismesi sek-
linde siniflandirilmaktadir (3,6). Yaygin epidermal
hasarin temel mekanizmasi, keratinositlerin apopto-
zisi olarak kabul edilmektedir. Hastaligin etiyolojisi
cogunlukla ilag kullanimina baglidir. Ilaglarin ya da
onlarin reaktif metabolitlerinin, keratinosit yiizeyine
baglanarak hapten gibi davranmasi ve bu hiicreleri
antijenik hale getirmesi siirecin baglangic noktasini
olusturmaktadir. Bu immiinolojik yanit sonucunda
sitotoksik T lenfositler ve dogal 6ldiriicti hiicreler
aktive olmakta, graniilozin basgta olmak tizere ¢esitli
mediyatorler araciligiyla keratinosit 6liimii tetiklen-
mektedir (7). Allopurinol, antiepileptikler, steroidal
olmayan antienflamatuar ilaglar (NSAID’ler), stilfa-
namid igeren antibiyotikler, f-laktam antibiyotikler,
kinolonlar ve nevirapin ile en giiclii iligkilere sahip ce-
sitli ilaglarin SJS/TEN’e neden oldugu tanimlanmuistir
(4,8-10). Hastalarin yaklasik %15’inde herhangi bir
ilag maruziyeti saptanmaz; bu durumlarda 6zellikle
¢ocuklarda Mycoplasma pneumoniae enfeksiyonu ve
gesitli viral etkenler basglica tetikleyici faktorler olarak
one ¢cikmaktadir (11).

Hastalik olduk¢a nadir goriilmekte olup, her yil
yaklagik olarak milyon niifus basina 1-2 olguda ortaya
¢ikmaktadir. Potansiyel olarak yiiksek mortalite riski
tagimalar1 nedeniyle bu tablolar tibbi acil durumlar
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lamadigindan santral kateter takildi. Kortikosteroid
(Prednol 4 mg/kg) 3 giin uygulandy; lezyonlarin de-
vam etmesi tizerine 2 g/kg IVIG tedavisi 5 giine bolii-
nerek verildi. Prednol tedavisi kademeli olarak azal-
tilarak 1 hafta sonra kesildi. Ayrica N-asetilsistein,
proton pompa inhibitorii ve disiik molekil agirlikly
heparin (0,4 IU) bagland1. Oral beslenemeyen hastaya
total parenteral beslenme (TPN) 25 kcal/kg olacak se-
kilde planlandi. Agri yonetiminde multimodal anal-
jezi (opioid ve parasetamol kombinasyonu) saglandi.
Deri lezyonlar1 klorheksidinli gazli bez ile kapatilds,
acik alanlara fucidin krem uygulandi. Goz tedavisin-
de suni gozyasi, basitrasin-neomisin pomadi, lotep-
rednol etabonat ve moksifloksasin damla kullanildi.

Klinik seyir: Yogun bakim izleminin 10. giininde
yeni lezyon gelisiminin durdugu, mevcut lezyonlarin
epitellesmeye basladig1 ve laboratuvar parametrele-
rinde diizelme oldugu gozlendi. Klinik iyilesme sagla-
nan hasta, 16. giinde dermatoloji servisine devredildi.

@ SONUC

Olgumuz, Stevens-Johnson sendromu ile toksik epi-
dermal nekroliz spektrumunun agir ucunu temsil
eden, ileri yasta ve malignite 6ykiisii bulunan bir has-
tada gelisen dramatik klinik tabloyu ortaya koymak-
tadir. Olgunun dikkat ¢ekici yonii, yaygin kullanilan
ve siklikla hiperiirisemi tedavisinde regete edilen al-
lopurinol maruziyetini takiben, hizla progresyon gos-
teren mukokutanoz bulgularla bagvurmus olmasidir.
Bu durum, literatiirde allopurinol ile gii¢lii sekilde
iliskilendirilen SJS/TEN vakalarini desteklemektedir.
Hastamizda goriildigi tizere, erken donemde gelisen
nonspesifik prodromal semptomlarin hizla mukozal
erozyonlar, yaygin epidermal nekroliz ve goz tutulu-
mu gibi yasami tehdit eden komplikasyonlara ilerle-
yebilmesi, hastaligin tani ve tedavisinde ytiksek klinik
stiphe diizeyinin 6nemini vurgulamaktadir. Tani siire-
cinde deri biyopsisinin immiinopatolojik dogrulama
saglamasi, ayiric tanida otoimmiin biilloz hastaliklar
ve enfeksiy6z dermatozlar gibi diger olasiliklarin dis-
lanmasina yardimci olmustur. Ancak esas belirleyici
unsur, klinik prezentasyonun hizli ilerlemesi ve mu-
kozal tutulum ile yaygin cilt dekolman: bulgularinin
varligidir. Bu yoniiyle olgu, SJS/TEN’in bir “klinik
tan1” oldugunu, patolojik bulgularin ise destekleyici
rol oynadigini géstermektedir.
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Olgumuzda, 6ykii ve klinik bulgular ile tan1 hiz-
la konmus, suglu ilacin kesilmesinin ardindan yogun
bakim kogullarnda multidisipliner destek tedavisi
uygulanmustir. Hastaya verilen sivi-elektrolit destegi,
enfeksiyon profilaksisi, uygun yara bakimi, analjezi
ve beslenme destegi gibi temel girisimlerin yani sira,
immiinmodiilator tedaviler (kortikosteroid ve IVIg)
klinik iyilesmeye katki saglamigtir. SCORTEN skoru-
nun prognozun éngoriilmesinde yol gosterici oldugu,
tedavi planlamasinda ise farmakolojik ajanlarin dik-
katle se¢ilmesi gerektigi bu olguda bir kez daha vur-
gulanmaktadir.

Bu vaka, 6zellikle ileri yas, malignite oykiisii ve
yiiksek riskli ilag maruziyetinin eslik ettigi durumlar-
da SJS/TEN’in 6ngoriilemez ve agir seyreden klinik
dogasini bir kez daha ortaya koymaktadir. Ayrica SJS/
TEN yonetiminde erken tani, yogun bakim destegi ve
immiinmodiilator tedavilerin entegrasyonunun mor-
talite ve morbiditeyi azaltmada belirleyici rol oynadi-
g1 gostermektedir. Bu olgu ilag iliskili kutanoz asir1
duyarlilik reaksiyonlarinin ciddiyetini, klinisyenler
i¢in erken tani ve hizli miidahalenin hayati 6nemini
bir kez daha ortaya koymaktadir. Ozellikle yiiksek
riskli ilaglarin regetelenmesinde dikkatli endikasyon
degerlendirmesi ve hasta bilgilendirmesi, benzer ol-
gularin dnlenmesine katk: saglayacaktir.
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Siddetli akut solunum yolu sendromu koronaviriis
2’nin (SARS-Cov-2) neden oldugu COVID-19, diin-
ya ¢apinda acil durum salgin hastalig: ilan edilmistir.
COVID-19 hastalarinda, hafiften siddetliye kadar
genis bir semptom yelpazesi goriilmektedir. Bazi
hastalar, ¢coklu organ yetmezligine ve 6liime yol agan
kontrolsiiz inflamatuar durum (hiperinflamatuar du-
rum olarak da adlandirilir) nedeniyle kritik hastaliga
ilerleyebilir (1).

Proinflamatuar sitokinlerin (6zellikle interlokin
[IL]-1pB, IL-6) kontrolsiiz asir1 tiretiminin neden ol-
dugu hiperinflamatuar durum, akut solunum sikintisi
sendromu (ARDS) ve akut bobrek hasar1 (ABH) da-
hil olmak tizere ¢oklu organ yetmezligine yol acabilir
ve yiiksek 6liim oraniyla iliskilendirilmistir (2). Bu
nedenle, kortikosteroid, tocilizumab gibi immiino-
modiilator ajanlar bu hiperinflamatuar yanit1 kontrol
etmede etkili olabilir ve klinik sonuglarda ek iyilestir-
meler saglayabilir (3).

Bu konsepte dayanarak, hemoperfiizyon teknigi
gibi ekstrainflamatuar mediatdrlerin ortadan kaldiril-
masina yonelik ekstrakorporeal tedavilerin uygulan-
masi, COVID-19 tedavi seceneklerinden biri olabilir.
Hemoperfiizyon cihazlari, hem proinflamatuar hem
de antiinflamatuar sitokinleri secici olmayan bir se-
kilde adsorbe edebilir ve uzaklastirabilir. Bu nedenle,
bu teknikler, COVID-19 hastalarinda uyumsuz infla-
masyonu azaltmak ve ¢oklu organ yetmezligini 6nle-
mek i¢in ek tedavi olarak onerilmistir (4).

Siddetli Covid 19 Hastasinda Erken Hemoperfiizyon
Uygulanmasi ile Akut Solunum Yetmezliginin Basarili

10-60 kDa molekiillerini etkili bir sekilde orta-
dan kaldirabilen HA-330 hemoadsorbani, sitokinler
IL-6 dahil, hiperinflamatuar durumdaki siddetli CO-
VID-19’un tedavisinde bir cihaz olarak kullanilma-
sina Acil Kullanim Yetkilendirme yetkisi verilmigtir
(5,6).

Bu yazida, destek tedavisi olarak hemoperfiizyo-
nun erken uygulandig: ve klinik olarak diizelen sid-
detli bir COVID-19 hastasi hakkinda bir rapor sunu-
yoruz.

@ 0LGU

Halsizlik,6kstiriik,ates, nefes darlig sikayetleri olan
62 yagindaki hasta dis merkezde takip edilmis. Si-
kayetlerinin baslangicinin 4. Giintinde hastanemiz
acil servise bagvuran hasta PCR testi pozitif olarak
covid servise yatirilmis. Serviste oksijen saturasyonu
diigmesi(nasal oksijen ile SPO, %60) ve takipnesinin
olmasi iizerine yogun bakim iinitesine(YBU) kabul
edildi.

Hastanin bilinen hipertansiyon, diyabet ve koro-
ner arter hastaligi vardi. Hasta geldiginde favipira-
vir tedavisi almisti. Hastanin yogun bakima gelisin-
de PaO,/FiO, oran1 80, GKS 14, D dimer 900 ug/L,
ferritin 1087 pg/L, fibrinojen 11090 mg/L, CRP 328
mg/L, prokalsitonin 2,98 ug/L, BUN 26, creatinin
0,80, lenfosit sayis1 540 10/ 3/uL idi. Hastaya CBAP ve
high flow arlikli olarak uygulanmaya baslandi. Ayni
zamanda uyanik pron pozisyon uygulandi. Hastaya
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ile iligkili oldugu ve ¢ogu vakanin iyi tolere edildigi,
olumlu klinik yanit verdigi rapor edilmistir (90-92).

Kritik COVID-19 hastalarinin yonetimi olduk¢a
zordur. Hemoadsorpsiyon tedavisi, immiin homeos-
tazi diizenleyerek, viremiyi azaltarak ve endotoksin
aktivitesini distirerek kritik COVID-19 hastalarinda
yagam kurtarici olabilir. Baz1 vaka serileri ve gozlem-
sel calismalardan elde edilen veriler hemoadsorpsiyon
tedavisinin inflamatuvar mediyator diizeylerini etkili
bicimde azalttigini, hemodinamikleri iyilestirdigini
ve organ fonksiyonunu destekledigini gostermektedir.

Buna ragmen, arastirilmasi gereken bazi konular
vardir: Hemoadsorpsiyonun baglatilmasimin optimal
zamany, siiresi, Hemoadsorpsiyon tedavisinden fayda
gorecek spesifik hasta alt grubunun belirlenmesi ge-
rekir. Ayrica Hemoadsorpsiyon sirasinda istenmeyen
eliminasyona dair bilgi hala sinirlidir.

Kaynaklarin kisitli oldugu ortamlarda saglik eko-
nomisi {izerine kanita dayali rehberlik saglayabilecek
yiiksek kaliteli klinik ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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Dekubit iilserleri, hareketsiz hastalarda, uzun siireli
basinca maruz kalan doku bélgelerinde cilt ve altin-
daki dokularda hasar sonucu ortaya ¢ikan bir yara
tiridiir. Dekubit tilserinin olusumu, ciltteki kan aki-
sinin bozulmast ile tetiklenir ve doku iskemisi sonucu
gelisen nekroz ile enfeksiyon riski yitksek derin yara-
lar ortaya ¢ikar (1). Yashlik, beslenme bozukluklars,
dehidratasyon ve hareketin kisitli olmasi gibi faktor-
ler, bu yaralarin goriilme sikligini artirmaktadir (2).
Yogun bakim {initesi (YBU)’ndeki hasta demografi-
si ve klinik durumu, basi yaras: gelisimini etkileyen
baslica faktorlerdir. Ornegin, YBU ne yatan hastala-
rin %15 ila %29’unun, temel saglik durumlari ve yas
gibi faktorlerden dolay: basi yaralarina yatkin oldugu
bildirilmistir (3). Bunun yani sira, sedatif ve analjezik
ilaglarin hastalarin hareket yetenegini sinirladigr ve
bu durumun basi yarast riskini artirdig: belirtilmistir
(4). Ayrica, yogun bakim ortaminda hastalarin bityitk
gogunlugunun uzun siireli yatma pozisyonunda kal-
mast da basi yarast olusumunu artiran bir etkendir
(5.

Basi yaralari, YBU ve hastanelerde sikca karsilagi-
lan bir sorun olup, genellikle enfeksiyona agilan giris
kapis1 konumundadir. Bu yaralarin tedavisinde kritik
bir rol oynayan bakteri tiirlerinin tanimlanmas, et-
kili bir altyap: gelistirmenin yani sira enfeksiyonlarla
miicadelede de 6nemli bilgiler sunmaktadir. Mevcut
literatiir, basi yaralarinda izole edilen bakterilerin
cesitliligi ve prevalansi hakkinda 6nemli bilgiler icer-

Yogun Bakimda Anaerobik Yumusak Doku
Enfeksiyonu Gelisen Olgunun Yonetimi

mektedir. Basi yaralarinda sikea izole edilen bakteri-
lerin basinda Staphylococcus aureus gelmektedir. Bu
gram-pozitif bakterinin, 6zellikle metisiline direngli
(MRSA) suglarinin, basi yaralarinda %25,19 oranin-
da bulundugu bildirilmistir (6). MRSA’ nin varlig,
komplikasyon riskinin artmasina ve tedavi siiregleri-
nin uzamasina neden olur (7).

Gram-negatif bakteriler icerisinde ise Pseudo-
monas aeruginosa (Paeruginosa), basi yaralarin-
da %18,89 oraninda tesbit edilmektedir (6). Yaygin
olarak direngli yapisiyla bilinen bu bakteri, 6zellikle
hastane kaynakli enfeksiyonlarda 6nemli bir rol oyna-
maktadir. Escherichia coli (E. coli), bast yaralarindan
izole edilen 6nemli bir bakteridir ve 6zellikle siddetli
enfeksiyonlarin 6n planda oldugu durumlarda ortaya
¢ikmaktadir (8). Proteus spp. ve Klebsiella pneumoni-
ae de bast yaralarindan izole edilen diger gram-nega-
tif bakterilerdir. Ozellikle Proteus spp.’nin, basi yara-
larimin yani sira baska dermatolojik enfeksiyonlarda
da sik¢a izole edildigi bildirilmektedir (9). Bu bak-
terilerin varligi, yara iyilesmesini olumsuz etkileyen
baska bakteriyel tiirlerle birlestiginde, durumu daha
karmasik bir hale getirebilmektedir. Bunun yani sira,
anaerobik bakteriler arasinda yer alan Bacteroides
spp. ve Peptostreptococcus spp. gibi bakteriler de bast
yaralarinin enfeksiyon siireglerinde 6nemli rol oyna-
maktadir (10).

Basi yaralarinda siklikla izole edilen bakterilerin

baslica 6zellikleri, antibiyotik direnci ve meydana ge-
tirdigi enfeksiyonlardir. Ornegin, gram-pozitif bakte-
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biolojide 6nemli bir yere sahiptir (23). Bu vakada da
klasik kiiltiir yontemleri ile K. pneumoniae ve P. aeru-
ginosa izolasyonu, identifikasyonu ve antibiyogrami
kolaylikla yapilabilirken anaerob Peptostreptococcus
spp.’nin izolasyonu bakterinin matabolizma gereksi-
nimlerinden dolay1 yapilamamustir. Teshis derin doku
biyopsisi ile alinan materyalden yapilan gram boya-
ma, klasik PCR ve fizik muayene bulgular: birlikte
degerlendirilerek konulabilmigtir.

Anaerobik mikroorganizmalarin toksinlerinin de
rol oynadig1 patolojik siiregler, 6zellikle enfeksiyon-
larda belirgindir. Ornegin, anaerobik bakterilerin ag1z
ve dis eti hastaliklar1 tizerindeki etkisi arastirilmakta
ve bu mikroorganizmalarin gézlemlenmesi tedavi sii-
reclerinde yeni stratejilerin gelistirilmesine yardimei
olmaktadir (13). Yetersiz tedavi ve seceneklerin sinir-
lil1ig1, bu bakteri gruplarinin kontrol edilmesi gereken
onemli patojenler olarak tanimlanmasina yol agmak-
tadir (24).

Bacteroides ve Clostridium tiirleri gibi anaerob
mikroorganizmalar, basta gastrointestinal sistem ol-
mak {izere insan mikrobiyotasinin bilinen en kala-
balik tiyeleridir. Ancak, bu bakteriler steril bolgelere
tasindiginda ciddi enfeksiyonlara yol acarlar. Yapilan
caligmalar anaerobik bakterilerin hastane kaynak-
I1 enfeksiyonlarda 6nemli bir orana sahip oldugunu
gostermektedir. Ozellikle mukozal bariyerleri boza-
rak patojenik kolonizasyona izin veren entiibasyon
ve kateterizasyon gibi invaziv miidahaleleri takiben
onemli miktarda anaerobik enfeksiyon meydana gel-
digi goriilmektedir (25). Diyabetik ayak enfeksiyonu
olan hastalardan alinan doku 6rneklerinin neredeyse
yarisinin anaerobik organizmalar igerdigi ve bu da te-
davi stirecinde anearob mikroorganizmalarin gézardi
edilmemesi gerektigini vurgulamaktadir (26). Bu va-
kada da enfeksiyona eslik eden anearob Peptostrep-
toccocus spp nedeni ile tan1 ve tedavinin zorlastigy,
yogun bakimda kalig siiresinin uzadigi goriilmekte-
dir. Tlk incelemede kontaminasyon olarak sonuglan-
dirillan gram-pozitif kokun, PCR degerlendirmesi ile
etken patojen olarak tabloya eklendigi ve tedavinin
buna gére planlanmas: ile yara boélgesinin iyilestigi
gorillmustir. Cesitli aragtirmalar, basi yaralarindaki
bakteriyel florayr anlamanin, enfeksiyon kontrolleri-
nin yani sira hastalarin tedavi planlarini da etkileye-
bilecegini gostermektedir. Chen ve arkadaslari, basi
yaralarindan izole edilen bakterilerin ¢ogunun po-
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limikrobiyal bir yapiya sahip oldugu gézlemlemistir
ve bu durum vyara iyilesmesini zorlastiran 6nemli bir
faktordiir (27).

Peptostreptococcus spp’ler. diren¢ mekanizmala-
r1 nedeni ile tedavi edilmeleri zor mikroorganizma-
lardir. Cesitli ¢alismalar, bu bakterilerin penisilin ve
amoksisiline direngli olabilecegini gostermistir (28).
Ayrica, klindamisin ve makrolid grubu antibiyotikle-
re karsi artan direng oranlar1 kaydedilmistir (29). Bu
direngler, klinik uygulamalarda tedavi se¢eneklerini
sinirlamakta ve enfeksiyonlarin basarili bir sekilde
yonetilmesini zorlagtirmaktadir (28). Bunun yani
sira, bu tiirler polimikrobiyal enfeksiyonlarda sik¢a
yer aldiklari i¢in, genellikle birden fazla ajanin etkile-
simlerinin g6z 6nitinde bulundurulmasi gerekmekte-
dir. Bu durum, daha karmasik bir tedavi yaklagiminin
gerekliligini dogurmakta ve tedavi protokollerinin
etkisini olumsuz yonde etkileyebilmektedir. Biyolo-
jik gesitlilikleri ve siklikla birlikte goriildiikleri diger
bakteriler de tan1 ve tedavi siireglerini etkileyebilir.
Peptostreptococcus spp., diger aerobik ve anaerobik
patojenlerle birlikte polimikrobiyal enfeksiyonlarin
bir pargast olarak bulunmakta, bu da klinik tabloyu
daha karmagik hale getirmektedir (30). Bu etkilesim-
ler tedavi siireglerinin zorlugunu artirmakta ve bazi
durumlarda standart tedavi protokollerinin yetersiz
kalmasina yol agmaktadir.

Sonug olarak, bu vakada polimikrobiyal enfeksi-
yon ile baglayan siirecte PCR tekniginin kullanilma-
s1 tedavinin dogru bir sekilde planlanmasina olanak
saglamistir. Anaerob mikroorganizmalarin izolasyon
ve identifikasyon siirecindeki zorluklar géz Oniine
alindiginda konvansiyonel kiiltiir yontemlerinin yani
sira iyi bir fizik muayene ve molekiiler tani yontem-
lerinin kullanilmasi hizli tan1 konulmasi acisindan
6nemlidir ve tedavi siirecinde klinisyenleri yénlendi-
rebilir.
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@ GiRig

Vazoplejik sendrom, kalp cerrahisinin ardindan or-
taya ¢ikan ve yiiksek 6liim oranina sahip bir komp-
likasyondur. Agik kalp cerrahisi sonrasi meydana
gelen ciddi vazodilatasyon ve direngli hipotansiyon
ile tanimlanan, etyolojisi tam olarak anlagilamamis
karmagik bir durumdur. Bu sendromda, kalp debisi
genellikle normal veya artmus olsa da, asir1 vazodila-
tasyona bagl olarak kan basinci 6nemli dl¢tide diiser.
Ortalama arteriyel basincin <65 mmHg ve sistemik
vaskiiler direncin <800 dynes.sec/cm® olmasi tani kri-
terleri arasinda yer almaktadir (1).Vazoplejik send-
rom insidansi, cesitli ¢alismalarda %5-25 arasinda
bildirilmigtir (2). Ozellikle aort, kapak veya karmagik
cerrahilerde gortilme sikhiginin arttigy belirtilmek-
tedir. Baslica risk faktorleri arasinda ileri yas (>70),
ameliyat 6ncesi ACE inhibitorii veya anjiyotensin
reseptor blokeri (ARB) kullanimi, uzun kardiyopul-
moner bypass (CPB) siiresi (>120 dakika) ve disiik
ejeksiyon fraksiyonu (%<40) yer almaktadir (3,4).Pa-
tofizyolojisi ¢ok faktorlii olan bu sendromda; kardi-
yopulmoner bypass kullanimina bagli endotel hasari,
iskemik-reperfiizyon hasar1 sonrast olusan sistemik
inflamatuar yanit sendromu, agir1 nitrik oksit iiretimi,
vazodilatator mediyatorlerin salinimi ve vazopressin
eksikligi sorumlu mekanizmalar olarak kabul edilir
(5,6).Erken tan1 ve uygun tedavi ile 6liim orani %5’e
kadar disiiriilebilirken, ¢oklu organ yetmezligi geli-

1
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Kardiyovaskiiler Cerrahi Sonrasi Vazoplejik Sendrom:

sen vakalarda 6lim orani %80’e kadar ¢ikabilmekte-
dir (2). Bu olgu sunumunda, mitral kapak replasmani
ve trikiispit antiloplasti sonrasi vazoplejik sendrom
gelisen 75 yasindaki kadin hastanin yogun bakim yo-
netimi sunulmaktadir.

@ OLGU SUNUMU

75 yasindaki kadin hasta (boy: 168 cm, kilo: 78 kg),
yaklagik 6 aydir artan efor dispnesi ve ¢arpint1 gika-
yetleri ile kardiyoloji poliklinigine bagvurdu. Son 1
aydir ortopne ve paroksismal noktiirnal dispne ta-
rifleyen hasta, en az 2-3 yastikla oturur pozisyonda
uyuyabildigini belirtti. Ge¢misinde 8 yildir hipertan-
siyon (ACE inhibitorii ile kontrol altinda), 5 yildir
tip 2 diabetes mellitus (HbAlc: %7.1), evre 3 kronik
bobrek yetmezligi (GFR: 48 mL/dk/1.73m?), hiperko-
lesterolemi, gecirilmis kolesistektomi ve histerektomi
operasyonlar1 mevcuttu. Kullandig: ilaglar arasinda
ramipril, warfarin, bisoprolol, atorvastatin, metfor-
min ve cipralex bulunmaktaydi.Fizik muayenesinde
nabiz 90/dk diizensiz (atriyal fibrilasyon), kan basinci
152/78 mmHg, apekste 4/6 sistolik iifiiriim, boyunda
vendz dolgunluk, bilateral bazallerde ral ve ayak bi-
leklerinde 1+ 6dem tespit edildi. Transtorasik ekokar-
diyografide sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %50,
ciddi mitral stenoz (kapak alani: 0.9 cm?), orta dere-
cede mitral ve trikiispit yetmezligi, ciddi sol atriyal
dilatasyon ve orta derecede pulmoner hipertansiyon
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eklenmesi, yanit alimamazsa metilen mavisi infiiz-
yonu onerilmektedir. Metilen mavisi, guanilat siklaz
inhibisyonu ve nitrik oksit temizleme 6zellikleriyle
etki gosterir (12). Bizim olgumuzda erken dénemde
metilen mavisi uygulamas: ile dramatik yanit alin-
mugtir.Kortikosteroidler, antiinflamatuar etkileri ve
vazopresorlere yaniti artirmalari nedeniyle tedavi-
ye eklenmelidir (13). Tiamin, B12, askorbik asit gibi
vitaminler antioksidan 6zellikleri ile destek tedavide
yer alir. Klinik kétiillesme durumlarinda intra-aortik
balon pompast veya ekstrakorporeal membran oksi-
jenasyonu distiniilmelidir.Vazoplejik sendrom riski-
nin belirlenmesi ve gerekli ameliyat 6ncesi 6nlemlerin
alinmas: 6nemlidir. ACE inhibitorleri ve ARB’lerin
operasyondan 48 saat 6nce kesilmesi, CPB siiresinin
miimkiin oldugunca kisa tutulmas, yiiksek riskli has-
talarda profilaktik vazopressin ve/veya steroid tedavi-
lerinin planlanmasi 6nerilmektedir (14,15).

@ SONUC

Bu olgu, vazoplejik sendromun klasik sunumunu ve
basarili tedavi siirecini gostermektedir. Erken tani,
hizli metilen mavisi uygulamas1 ve multidisipliner
yaklagim ile mitkemmel sonug alimmigtir. Vazoplejik
sendrom, kalp cerrahisi sonrasi ciddi bir komplikas-
yon olmakla birlikte, uygun yonetim ile basarili sekil-
de tedavi edilebilen bir durumdur. Risk faktorlerinin
ameliyat 6ncesi dénemde belirlenmesi, gerekli 6n-
lemlerin alinmasi ve ameliyat sonrasi yakin hemodi-
namik monitérizasyon ile erken tani ve tedavi, mor-
bidite ve mortaliteyi azaltmada kritik 6neme sahiptir.
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Bilinen ek hastalig1 olmayan 57 yasinda erkek hasta,
yaklasik ti¢ y1l 6nce oral mukozal tutulum olmaksi-
zin Ozellikle govde ve sirt bolgesinde yiizeyel, yer yer
kurutlu, gevsek biiller gelismesi nedeniyle degerlendi-
rilmistir. Tan1 amaciyla lezyonlardan biyopsi alinmis
ve histopatolojik inceleme yapilmistir. Sirttan alinan
punch biyopside akantolitik intraepitelyal ayrigma
ile karakterize biilloz dermatit ve dermiste belirgin
lenfoplasmositer inflamatuar hiicre infiltrasyonu sap-
tanmustir. Direkt immiinfloresan (DIF) incelemede
epidermiste IgG ve C3’lin intraepitelyal desmoso-
mal birikimi gozlenmis ve bu bulgular dogrultusun-
da hasta Pemfigus Vulgaris (PV) tanist almigtir. Tani
aninda Dsgl: 271 (+) ve Dsg3: 59.2 (+) olarak dl¢iilen
degerler PV tanisini desteklemistir. Fizik muayenede
Nikolsky bulgusu pozitif bulunmustur.

Hastaya 72 mg/giin metilprednizolon tedavisi bas-
lanmis ve yedi ay boyunca lezyonlarda belirgin gerile-
me izlenmis, bu stirenin sonunda lezyonlar tamamen
kaybolmustur. Steroid dozu kademeli olarak azaltila-
rak sonlandirilmistir. Ancak steroid tedavisi sirasinda
hastada Herpes Zoster enfeksiyonu gelismis ve tedavi-
ye valasiklovir eklenmigtir.

Tedavi bitiminden yaklagik bir ay sonra hasta-
da sirt ve gévde bolgelerinde yeniden biil ve kurutlu
lezyonlar gelismis; 80 mg metilprednizolon ve intra-
vendz immiinoglobulin (IVIG) tedavisi baglanmis-
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tir. Bu yatista Dsgl: 447 (+) ve Dsg3: 309 (+) olarak
oOlgiilmiis, enfekte lezyonlar nedeniyle ampisilin-sul-
baktam tedavisi eklenmistir. Hasta, takip eden siiregte
aylik toplam alt1 kiir IVIG ve iki doz rituksimab te-
davisi almig, ayrica steroid dozu azaltilarak 16 mg/
giin metilprednizolon ile izlenmistir. Sekiz ay sonun-
da lezyonlar tamamen kaybolmus ve steroid tedavisi
sonlandirilmigtir.

Yaklagik bir yil sonra deniz suyu ve giines ma-
ruziyetini takiben yiiz dahil olmak tizere viicudun
%70-80’ini kapsayan erode biiller gelismis (Resim
1) ve hasta tekrar hastaneye yatirilmistir. Bes giin bo-
yunca 1 g/giin metilprednizolon tedavisi uygulanmus-
tir. Takiplerinde elektrolit dengesizligi ve akut bobrek
hasari gelismesi tizerine hasta yogun bakim tinitesine
alimus, siv1 replasmani ile bobrek fonksiyonlari nor-

male donmistiir.

Lezyonlardan alman kiltiir 6rneklerinde Pseu-
domonas aeruginosa tiremesi saptanmis ve hasta da
ates de gelismesiyle piperasilin-tazobaktam tedavisi
baslanmustir. Yogun bakim yatisinin besinci giintinde
ozellikle beslenme sonrasi batinda distansiyon goriil-
mesi tizerine yapilan abdominal BT de serbest hava
goriillmiis ve acil cerrahi girisim yapilmigtir (Resim 2).
Intraoperatif degerlendirmede ¢ekum perforasyonu
saptanmis, sag hemikolektomi ve sag kolostomi uy-
gulanmustir. Patolojik incelemede barsak serozasinda
stipiiratif abse ve nekroz bulgular: tespit edilmis, bu
durum yiiksek doz steroid tedavisi ile iliskilendiril-
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Adjuvan Tedaviler

Azatioprin ve Mikofenolat Mofetil, PV’de ilk basa-
mak adjuvan immunsupresif tedavileri temsil eder.
Bu ajanlar giivenilir ve etkili ajanlardir. Bu ilaglardan
Azatioprin steroid dozunu azaltmak i¢in tiim diinya-
da en yaygmn kullanilan adjuvan tedavidir. Pemfigus
Vulgariste 6nerilen dozu 100-200 mg (1-3 mg/kg/
gtin) olup oral yolla uygulanmaktadir. Baglica yan et-
kisi pansitopeni ve hepatotoksisitedir (2). Mikofeno-
lat Mofetil de steroid dozunu azaltmada etkin tedavi
yontemlerindendir. Optimal doz hastanin kilosuna
baglidir; ortalama 75 kg bir hasta icin 6nerilen doz
2 g/giin’dir. Gastrointestinal yan etkilerle sik kargi-
lagilmaktadir. Bu nedenle doz yavas yavas artirilarak
hedef doza ulagilir (1).

Intravendz Immunoglobulinler, dolagimdaki Pem-
figus antikorlarini notralize eder ve tretimini yavag-
latirlar. Pemfigus Vulgaris i¢in adjuvan tedavi olarak
kabul edilirler. Intravenéz Immunoglobulinler, ayda
bir kez kortikosteroid tedavisine ek olarak 5 giin bo-
yunca 0.4 gr/kg/gtin dozunda kullanildiginda etkili-
dir. Enfeksiyon riski diger konvansiyonel immunsup-
resif ajanlarla kiyaslandiginda ¢ok daha diigtiktiir (2).

Plazmaferez, serum IgG antikorlarini uzaklas-
tirmak i¢in plazmanin albiimin veya taze donmus
plazma ile degistirilmesi mantigiyla calisir. Bu yon-
tem gesitli otoimmiin hastaliklarin tedavisinde kulla-
nilmaktadir. Plazmaferez kortikosteroidlerle yan etki
gelisen ve konvansiyonel yontemlerle tedavi cevabi
alinmayan hastalarda uygulanabilir (2).

Immiinoadsorbsiyon, plazmaferezden daha etkili
ve givenli bir yontemdir. Siddetli ve tedaviye direncli
PV tedavisinde kullanilabilir. Bu tedavi ile dolasgimda-
ki Dsgl ve Dsg3’e kars1 gelisen otoantikorlarin hizl
bir sekilde uzaklagtirilmasini saglanir. immunoad-
sorbsiyonun kortikosteroidler, Azatioprin ve Ritiiksi-
mab gibi immunsupresif ajanlarla birlikte kullanildi-
ginda daha etkili oldugu gosterilmigtir (2).

Son yillarda Ritiiksimab; yeni tani almis orta-gid-
detli hastalikta ve/veya sistemik steroidlere veya diger
konvansiyonel immunsupresif adjuvanlara yanit ver-
meyen hastalarda sistemik steroidlerle birlikte birinci
basamak tedavi olarak sunulmugtur (6). Rititksimab
Dsg otoantikorlarini ve B hiicrelerini segici olarak yok
edebilen bir CD20 monoklonal antikorudur. Tedavi 2
haftada bir 1000 mg intravendz veya haftada bir 375
mg/m? seklinde uygulanir. Nitks durumunda ayni doz
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tekrarlanabilir. Siddetli Pemfigus tedavisinde hastala-
rin yaklasik %95’ inde remisyon sagladig: bildirilmek-
tedir (1).

@ SONUC

Pemfigus vulgaris tedavisinde yiiksek doz kortikoste-
roidler, hastalik kontroliinde etkinliklerini kanitlamig
olmakla birlikte, ciddi ve yasami tehdit eden kompli-
kasyonlara yol acabilmektedir. Bu olguda gérildugi
tizere, gastrointestinal sistem perforasyonlari gibi na-
dir fakat oliimciil komplikasyonlar, 6zellikle yiiksek
doz tedavi alan hastalarda g6z ardi edilmemelidir.
Steroidlerin anti-inflamatuar etkilerinin semptomlar:
maskeleyebilmesi nedeniyle klinisyenlerin tanisal sii-
recte daha dikkatli olmasi gerekmektedir. Bu nedenle,
yiiksek doz kortikosteroid uygulanan PV hastalarinda
gastrointestinal komplikasyonlara yonelik yakin kli-
nik takip, erken tani ve hizli miidahale morbidite ve
mortalitenin azaltilmasinda kritik 6nem tagimaktadir.
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Bakim YOnetimi

Ugur GOGUK'!
Giilsiim ALTUNTAS ?

@ GiRig

Peripartum kardiyomiyopati (PPCM), ejeksiyon frak-
siyonunda azalma ile kalp yetmezligi (KY) olarak or-
taya ¢ikan ve daha 6nce saglikli olan gen¢ kadinlari
gebeligin sonlarinda veya dogum sonrasi dénemin
baslarinda etkileyen idiyopatik bir kardiyomiyo-
pati tiruadir (1,2,3). Baska tanimlanabilir kardiyak
neden yokken, LV ‘nin genislemis olabilecegi ve LV
ejeksiyon fraksiyonunun (LVEF) %45’ten az oldugu
onemli sol ventrikiil (LV) sistolik disfonksiyonu ile
karakterizedir.(4,5,6) PPCM nispeten nadir goriilme-
sine ragmen, potansiyel olarak yasami tehdit eden bir
durumdur ve hem peripartum dénemde hem de ta-
kip eden aylar ve yillarda énemli maternal morbidite
ve mortalite ile iliskili, uzun vadeli kalp fonksiyonu
bozulmasina yol agabilir (7,8,9). Son birka¢ on yil-
da patofizyoloji ve yonetim konusunda kayda deger
ilerlemeler kaydedilmis ve hastaliga iliskin genel far-
kindalik artmis olsa da, PPCM tanisal bir zorluk olus-
turmaya devam etmektedir(3,10). PPCM’nin tanim-
lanmas: hastalarda genellikle gecikir ve ¢ogunlukla
hastalar kritik semptomlar veya komplikasyonlar
yasadiklarinda ortaya ¢ikar, bu nedenle PPCM geng,
dogurgan kadinlarda 6nde gelen 6liim nedeni olmaya
devam etmektedir(3,11).

Peripartum Kardiyomiyopati Tanil1 Hastada Yogun

@ oLGU

37 yasindaki kadin hasta bagka bir hastanede 3. nor-
mal dogumunu yapmis ve eve taburcu edilmis. Do-
gumdan 2 hafta sonra nefes darlig1 sikayeti ile has-
tanenimizin acil servisine bagvurmug. Anamnezinde
ortopne hikayesi olan hastaya pnémoni 6n tanisi ko-
nularak Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigine yatirilmas.
Hasta Gogiis Hastaliklar1 Klinigine Pulmoner Embo-
1iz,Pulmoner 6dem ? ,Pnémoni? tanilariyla danisilmig
ve ileri tetkik ve tedavi amaciyla Goguis Hastaliklar:
Klinigine yatis1 yapilmus. Takibinde Kardiyoloji Klini-
gine danisilan hastanin Eko’sunda; Ef %25, sol kalp
bosluklar: dilate VCI ¢ap1 26 mm, minimal perikardi-
yal mayi olarak degerlendirilmis. Ure, kreatinin, Glo-
meriiler Filtrasyon Hizi (GFR) ve Karaciger fonksiyon
testlerinde bozulma da goriilen hasta multiorgan yet-
mezlik nedeniyle ileri tetkik ve tedavi amaciyla yogun
bakim ihtiyac: agisindan tarafimiza damsildi. Hasta
Kardiyomiyopati 6n tanisiyla yogun bakim tinitemi-
ze (YBU) kabul edildi. YBU ye geldiginde biling agik,
koopere, oryente olan hastanin Glaskow Koma Skoru
15 olarak saptandi. Solunum sikintisi olan hastada hi-
perventilasyon mevcuttu. Fizik muayene bulgularin-
da pt6 ++/++, solunum sekli kussmaul solunum, ak-
cigerlerde dinlemekle yaygin bilateral raller mevcuttu.
Nabiz 135, ritim sinis tasikardisi, kan basinct 70/35
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lidir. Konjesyon ve hacim yiiklenmesi oldugunda,
intravenoz diiiretikler uygulanmali ve baslangicta
20-40 mg IV furosemid bolusu uygulanmalidir.
Sistolik kan basinci (SKB) >110 mmHg olan
10-20
mg’dan baglayarak 200 g/dk’ya kadar nitrogliserin)
endikedir, ancak SKB 90-110 mmHg arasinda olan-
larda dikkatli kullanilmalidir (29).

hastalarda intravenéz nitrat (6rnegin,

Prolaktin salgilanmasini inhibe eden bir dopamin
antagonisti olan bromokriptin, PPCM tedavisi i¢in
yakin zamanda deneysel bir adaydir(34,35)

PPCM’nin sonraki gebeliklerde tekrarlama olasi-
lig1 yiiksektir ve hastaya daha fazla gebelikten kagin-
mas1 ve yakindan izlenmesi tavsiye edilmelidir (30).
Uzun vadeli sonuglar degiskendir. Hastalarin yaklagik
%50’si standart tibbi tedaviyle iyilesmektedir. Ancak,
%25’inde kronik kalp yetmezligi gelismekte ve geri
kalani hastalik seyri sirasinda 6lmektedir (31)

@ SONUC

PPCM, dogum sonrasi son trimesterde veya ilk 6
ayda ortaya ¢ikan, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen
bir kardiyomiyopatidir. Ayirici tanist zordur. Bu has-
talarin uygun tedavisi i¢in erken tani ile birlikte anne
ve bebek sagligina odaklanan multidisipliner tedavi
yaklagimlarina ihtiyag vardir.
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Taylan KARSLI'

@ GiRig

Lokal anestezikler (LA), sinir membraninda voltaj
bagimli sodyum kanallarin1 bloke ederek aksiyon
potansiyelini engeller ve duyusal iletimi gegici olarak
durdurur. Bu mekanizma sayesinde cerrahi girisim-
lerde ve invaziv prosediirlerde yaygin sekilde kulla-
nilmaktadir. Bununla birlikte, lokal anesteziklerin
sistemik dolagima ge¢mesi halinde, toksik plazma
konsantrasyonlarina ulasarak ciddi komplikasyonlara
neden olabilecegi bilinmektedir. Lokal anestezik siste-
mik toksisitesi (LAST), her ne kadar nadir goriilse de,
hem merkezi sinir sistemi (MSS) hem de kardiyovas-
kiiler sistem (KVS) tizerinde hayati tehdit eden etkiler
olusturabilir (1,2).

LAST ilk olarak 20. ylizyiln ortalarinda tanim-
lanmis olup, o6zellikle bupivakain gibi uzun etkili ve
lipofilik ajanlarla iliskili oldugu bildirilmistir. Klinik
tabloda genellikle MSS belirtileri (anksiyete, tinnitus,
perioral uyusma, ajitasyon, nobet) 6n planda iken,
agir vakalarda kardiyak aritmiler ve dolagim kollaps:
goriilebilmektedir (3,4). Son yillarda lipid emiilsiyonu
tedavisinin standart algoritmalara girmesi ile mortali-
te oranlar1 belirgin sekilde azalmistir (5). Ancak halen
farkindalik eksikligi ve uygulama hatalar1 nedeniyle
LAST vakalar1 goriilmeye devam etmektedir.

Rejyonal anestezi uygulamalari ve analjezi yon-
temleri giderek ¢esitlenmekte, epidural ve periferik si-
nir bloklar1 modern cerrahi pratigin ayrilmaz bir par-
as1 haline gelmektedir. Bu artis beraberinde LAST

Epidural Anestezi Sonrasi Gelisen Lokal Anestezik
Sistemik Toksisitesi: Olgu Sunumu-Lokal Anestezik
Sistemik Toksisitesi Patofizyoloji, Klinik Bulgular ve

riskini de giindeme getirmektedir. Her ne kadar insi-
dans diisiik olsa da, bu komplikasyonun ani gelisebil-
mesi, hizli tan1 ve tedaviyi zorunlu kilar. Bu nedenle
hem anestezi uzmanlarinin hem de farkl branslardan
klinisyenlerin LAST konusunda bilgi sahibi olmasi
kritik 6neme sahiptir (6).

LAST’in insidansi ve Epidemiyolojisi

LAST insidans: ge¢miste yliksek oranlarda bildiril-
migken, 6zellikle ultrason esliginde blok uygulamala-
rinin yayginlasmasi ve giivenlik protokollerinin stan-
dartlagmasi ile belirgin sekilde azalmistir. Biiytik veri
tabani caligmalarinda, major LAST insidans: periferik
sinir bloklarinda 0,04-1,8/1000 arasinda degismekte-
dir (7,8).

Ornegin, Morwald ve ark. (9) tarafindan yapilan
bir ¢alismada, 238.437 ortopedik cerrahi hastasinda
periferik sinir blogu sonras1 majér LAST insidansi
1000°de 1,8 olarak bildirilmistir. Bu ¢alismada 6zel-
likle lipid emiilsiyonu uygulamasinin yillar iginde
giderek arttig1 da vurgulanmistir. Rubin ve ark. (10),
1998-2013 arasinda 710.327 hastay1 kapsayan anali-
zinde LAST insidansin1 1000’de 1,04 olarak bulmus
ve yillar i¢inde %10 oraninda azaldigini gostermistir.
Benzer sekilde Liu ve ark. (11), 80.600 blok vakasini
analiz etmis ve major LAST insidansini 1000’ de 0,04
olarak bildirmistir.

Cok merkezli Avustralya ve Yeni Zelanda AURO-
RA veritabaninda, 25.300 hastada majér LAST ora-
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Sonug olarak, lokal anestezik sistemik toksisitesi,
nadir goriilmesine ragmen ciddi mortalite ve mor-
biditeye yol agabilen, heterojen klinik tabloya sahip
bir komplikasyondur. Bu olgu, epidural bupivakain
sonrasi gelisen hipotansiyonun lipid tedavisi ve yo-
gun hemodinamik destek ile basariyla yonetildigini
gostermektedir. Literatiirle uyumlu sekilde, erken
tani, uygun resiisitasyon basamaklari ve lipid emiilsi-
yon tedavisi, LAST yonetiminde kilit unsurlar olarak
one ¢ikmaktadir. Klinik pratikte, gtivenli doz sinir-
larmin titizlikle uygulanmasi, ultrason kilavuzlugu
gibi onleyici stratejilerin rutin hale getirilmesi ve acil
durumlarda kullanilmak tizere lipid emiilsiyonunun
her zaman hazir bulundurulmasi, komplikasyonlarin
azaltilmasinda temel yaklagimlar olmalidir.
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Elif COLAKOGLU !

@ OLGU SUNUMU

Romatoid artrit tanist bulunan 50 yasindaki kadin
hasta, pulmoner fibrozis aragtirmas: amaciyla plan-
lanan bronkoskopi 6ncesinde yapilan tetkiklerinde
kreatinin 7.41 mg/dL, BUN 141 mg/dL olarak sap-
tanmasi {izerine nefroloji konsiiltasyonu istenmis ve
akut bobrek yetmezligi on tanisi ile nefroloji servisine
yatirimigtir.

Bagvuru sirasinda hastada hematiiri, nazal veya
paranazal yakinmalar (siniizit, epistaksis, burun ti-
kanikligy, isitme kayb1 vb.), nefes darlig1 veya derma-
tolojik bulgular izlenmemistir. Idrar sedimentinde
patolojik bir bulgu saptanmamus, 24 saatlik idrar pro-
tein atilimi 210 mg olarak 6l¢tilmiistiir. Akut bobrek
yetmezligi tanisiyla izlenen hastada takipler sirasinda
bulant;, kusma ve idrar ¢ikisinda azalma geligmesi

Pulmoner Hemoraji ile Gelen Graniilomatdz Polianjitis
Tanis1 Alan Hastanin Yogun Bakim Yonetimi

tizerine {i¢ seans hemodiyaliz uygulanmistir. Sonra-
sinda yapilan tetkiklerde romatoid faktor pozitifligi,
serum amiloid A diizeyinde belirgin artig ve protein
elektroforezinde M-protein pikinin saptanmasi nede-
niyle, romatoid artrite sekonder amiloidoz 6n tanisi
ile bobrek biyopsisi planlanmuistir.

Tetkik sonuglar1 beklenirken, ani gelisen oksi-
jen gereksinimi artis1 nedeniyle hasta yogun bakim
initesine almmigtir. Bu siire¢te yapilan laboratuvar
incelemelerinde PR3-ANCA (anti-proteinaz 3) pozi-
tifligi saptanmus, artan oksijen ihtiyaci tizerine ¢eki-
len kontrastsiz toraks BT’de diffiiz alveolar hemoraji
izlenmistir (Resim 1). Bobrek biyopsisi sonucunda
ANCA pozitif kresentik glomeriilonefrit ile uyumlu
bulgular elde edilmesi {izerine, graniilomat6z polian-

jitis tanis1 konulmustur.

RESIM 1. Granulomatozis Polianjitis tanisi alan bir hastada gelisen alveolar hemoraji toraks BT goriintiisii (BT: Bilgisayarli

Tomografi)

1
cirakelif@hotmail.com, ORCID iD:0000-0002-8697-4011
DOI: 10.37609/akya.4098. c6305

201

Uzm. Dr., Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Sultan Abdiilhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi



Pulmoner Hemoraji ile Gelen Grantlomatoz Polianjitis Tanisi Alan Hastanin Yogun Bakim Yonetimi

masinda, avacopanin rituksimab veya siklofosfamid
ile kombinasyon halinde remisyon saglamada etkili
oldugu ve glukokortikoid maruziyetini anlaml di-
zeyde azaltabildigi gosterilmistir (9).

Plazmaferez tedavisinin, yalnizca pulmoner he-
morajisi olan olgularda onerilmedigi; ancak eslik
eden glomeriilonefrit varliginda remisyon saglamak
amaciyla kullanilabilecegi belirtilmektedir (10). Yap-
lan bir meta-analiz, plazmaferez tedavisinin son do-
nem bobrek yetmezligi riskini azaltabilecegini, ancak
tedavinin 6zellikle ilk y1l i¢erisinde enfeksiyon riskin-
de artis ile iliskili oldugunu ortaya koymustur (11).

Indiiksiyon tedavisinde, viicut agirhigina goére
ayarlanan giinlik 50-75 mg prednizolon dozunda
oral glukokortikoidlerin kullanimi 6nerilmektedir.
Prednizolon dozu 4-5 ay i¢cinde kademeli olarak giin-
de 5 mg’a kadar azaltilmalidir (7). Sunulan vakada,
1 g pulse tedaviyi takiben {i¢ giin siireyle 250 mg,
ardindan t¢ giin boyunca 100 mg metilprednizolon
uygulanmis ve sonrasinda viicut agirligina gore 1 mg/
kg olacak sekilde 80 mg oral prednizolon ile tedaviye
devam edilmistir. Servis izlemleri sirasinda EULAR
onerileri dogrultusunda doz azaltimina baglanmus,
siklofosfamid tedavisinin ise toplamda alt1 kiir olacak
sekilde tamamlanmasi planlanmistir.

Yirmi dort aydan uzun siireli immiinosupresif
tedavinin niiks riskini azaltabilecegi bildirilmekle
birlikte, enfeksiyon riskindeki artis nedeniyle bu yak-
lagimin her hasta i¢in uygun olmadig1 vurgulanmak-
tadir. Tedaviye iliskin kararlarin verilmesinde ANCA
diizeylerinden ziyade klinik bulgularin ve hastalik
seyrinin belirleyici olmasi dnerilmektedir.

@ SONUC

Herhangi bir tedavi uygulanmadiginda GPA’l1 hasta-
larda ortalama yagsam beklentisi yaklasik bes ay olup,
bir yillik sagkalim oran1 %20’nin altinda bildirilmek-
tedir (12). Bu nedenle, hastaliktan siiphelenildigi
anda tanisal testlerin hizla gerceklestirilmesi, gerekli
goriintilleme yontemlerinin uygulanmasi ve miim-
kiin olan en kisa siirede tedaviye baslanmasi kritik
oneme sahiptir.
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Adil KARATURNA'!
Ahmet DEVEHANE?
Giilsiim ALTUNTAS?

@ GiRis

Digoksin digitalis lanata’dan tiiretilen bir kardiyak
glikozittir. Oncelikle hafif ila orta dereceli kalp yet-
mezligi ve kronik atriyal fibrilasyonun tedavisi i¢in
kullanilir. Temel mekanizmalar arasinda miyokardi-
yal kasilmay: artiran pozitif inotropik etki ve AV dii-
guminiin refrakter periyodunu uzatarak kalp hizini
yavaglatan AV digtimii inhibisyonu bulunur.

Endikasyonlar agisindan bu ilag, 1954 yilinda
Amerika Birlesik Devletleri Gida ve ilag Dairesi’nden
(FDA) onay almis ve atriyal flutter, atriyal fibrilasyon
ve kalp yetmezligi ve iliskili semptomlar: gibi gesitli
kalp rahatsizliklarini tedavi etmek i¢in kullanilmaya
baslanmustir. Ancak, beta blokorler ve kalsiyum kanal
blokorleri gibi daha hafif yan etkilere ve daha iyi gii-
venlik profillerine sahip tistiin tedaviler, hiz kontroli
i¢in bunlarin yerini almistir. Digoksin, birinci basa-
mak ajanlar etkisiz oldugunda mevcut uygulamada
yedek secenek olarak ayrilmistir. Digoksinin en iyi
kullanimyi, yetiskin hastalarda hafif ile orta dereceli
kalp yetmezligini tedavi etmek ve miyokardiyal ka-
silmayr artirmaktir. Digoksin, sol ventrikiil ejeksi-
yon fraksiyonunun %40 veya daha az olmasi olarak
tanimlanan, azalmis ejeksiyon fraksiyonlu kalp yet-
mezligi olan hastalar i¢in faydalidir.[1] Kronik atriyal

Digoksin Zehirlenmesinde Yogun Bakim Yonetimi

fibrilasyonu olan hamile bireyler i¢in beta blokorler
ve digoksin gibi hiz kontrol ajanlarinin tek basina
veya kombinasyon halinde makul bir birinci basamak
tedavi segenegi olarak kabul edilebilecegi 6nerilmek-
tedir.

Digoksin etkisini klinik endikasyona gore secici
olarak kullanilan 2 temel etki mekanizmasiyla gos-
terir. Pozitif inotropik etki: Digoksin, miyokardiyal
sodyum-potasyum ATP (Na+/K+ ATPaz) pompasini
geri dontisimlii olarak inhibe ederek kardiyak kasil-
ma kuvvetini artirir. Bu enzim kalpteki iyon hareke-
tini diizenler. Digoksin, hiicre i¢ci sodyum seviyele-
rini artirir, bu da kalbe kalsiyum akigini yonlendirir,
kasilmay1 artirir, kardiyak ¢ikist artirir ve ardindan
ventrikiiler dolum basinglarini azaltir. AV diigimi
inhibisyonu: Digoksin, parasempatik sinir sistemi-
ni uyararak atrioventrikiller (AV) diigiim tizerinde
vagomimetik etkiler uygular. Bu etki, AV diigimi
araciligyla elektriksel iletimi yavaslatarak kalp hizini
digiirir. Hiicre ici kalsiyum seviyelerindeki artis, kar-
diyak aksiyon potansiyelinin 4 ve 0 fazlarini uzatarak
AV dugtimiintn refrakter periyodunu uzatir. Sonug
olarak, AV digiimi aracihigryla iletim yavaglar ve bu
da ventrikiiler yanitin azalmasina yol acar.[2]
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eliminasyonun yavaglamasi, ilacin plazmada birik-
mesine yol agmustir. Bu nedenle ozellikle ileri yas ve
bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda standart
dozlar yerine daha diisiik dozlarin tercih edilmesi,
diizenli serum ila¢ diizeyi izleminin yapilmasi ve eslik
eden risk faktorlerinin (hipokalemi, hipomagnezemi,
hiperkalsemi vb.) yakin takibi gereklidir.

Ozetle, bu olgu digoksin toksisitesinin, ozellikle
renal fonksiyon bozuklugu ve enfeksiyon gibi ek stres
faktorleri olan hastalarda hizlica hayati tehdit edici
aritmilere ve organ yetmezliklerine yol agabilecegini
gostermektedir. Yogun bakim kosullarinda multidi-
sipliner yaklagim, yakin hemodinamik ve laboratuvar
izlemi, elektrolit diizeltmeleri ve uygun destek tedavi-
lerine ragmen prognoz olumsuz seyredebilmektedir.
Bu nedenle yiiksek riskli hasta gruplarinda digoksin
tedavisinin ¢ok dikkatli degerlendirilmesi, daha dii-
stk dozlarla baglanmasi ve siki bir izlem protokolii
olusturulmasi mortaliteyi azaltmaya yardimci olabilir.
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Nadir Bir Olgu

Ahmet ALTAS!

@ GiRig

Adrenerjik kriz, akut adrenal yetersizligin yol acti-
g1, hayat1 tehdit eden endokrin bir acildir. Addison
hastalig1 veya diger adrenal yetmezlik durumlarinda
kortizol tiretiminin aniden yetersiz kalmasiyla ortaya
¢itkan bu tablo nadir goriilse de erken taninip tedavi
edilmezse hizli sekilde organ yetmezligi ve liimle so-
nuglanabilir (1). Addison hastalig1, gelismis tilkelerde
en sik otoimmiin adrenalit (adrenal korteksin immiin
yikimi) nedeniyle goriilen primer adrenal yetmezlik
formudur (2). Primer adrenal yetmezlik olgularinin
%90’1ndan fazlasi otoimmiin Addison hastalig1 ne-
denli olusur, geri kalan kismini ise titberkiiloz gibi
enfeksiyonlar olusturabilir (3). Addison hastalarinda
kortizol ve aldosteron iiretimi kalic1 olarak azaldig:
i¢in, herhangi bir ciddi stres durumunda viicut ihti-
yact kargilayamaz ve akut adrenal kriz (Addison krizi)
geligebilir (4). Ozellikle var olan hastaliga eglik eden
enfeksiyonlar, travmalar, cerrahi girisimler veya yiik-
sek ates gibi durumlar sirasinda eksik kalan glukokor-
tikoid destegi adrenal kriz icin baslica tetikleyiciler-
dir (5). Nitekim adrenal krizlerin en sik ortaya cikis
nedeni, Addison hastalarinin enfeksiyon ge¢irmesidir
(1). Yapilan prospektif calismalarda adrenal krizlerin
yaklasik %40’inda gastrointestinal enfeksiyon veya
atesli hastaliklarin tetikleyici oldugu gosterilmistir
(6). Bunlarin yani sira hastanin diizenli steroid ilag-
larini alamamasi, ciddi emosyonel stres, biiyiik ame-
liyatlar, travmalar veya obstetrik durumlar da adrenal
kriz gelisimine yol agabilmektedir (7,8).

Senkopla Bagvuran Genc¢ Kadinda Aciklanamayan
Hipoglisemi ve Sonrasinda Gelisen Adrenerjik Kriz:

Klinik olarak adrenal kriz, 6zgiil olmayan fakat
ciddi semptom ve bulgularla kendini gosterir. Baslan-
gicta halsizlik, siddetli gii¢siizliik, istahsizlik, bulant,
kusma, karin agrisi, bas déonmesi gibi belirtiler ortaya
¢ikabilir. Hastada hizla tansiyon diistikligi, tasikardi
ve hipoglisemi geliserek sok tablosu ortaya ¢ikar, bi-
lin¢ bulanikligi, senkop ve koma goriilebilir (4). Ad-
dison krizi sirasinda tipik laboratuvar anormallikleri;
hiponatremi, hiperpotasemi, hipoglisemi ve prerenal
azotemi (iire/kreatinin yiiksekligi) seklindedir (4,9).
Kortizol ve aldosteron diizeyleri ¢ok diisiiktiir, ACTH
diizeyi primer yetmezlikte yiiksektir; ancak tani aci-
liyeti nedeniyle bu hormon tetkikleri genellikle kriz
atlatildiktan sonra dogrulanir. Kronik Addison has-
talig1 olan bireylerde de kriz esnasinda siklikla ciddi
hipoglisemi ortaya ¢ikabilir, 6zellikle geng hastalarda
ve stres kosullarinda glukoneogenez eksikligine bagli
olarak kan sekeri tehlikeli diizeylere diisebilir (10).

Adrenal kriz tablosunun 6nemli bir yoni, bagka
hastaliklar1 taklit edebilmesidir. Ornegin Addison
krizi geciren hastalarin yaklagik yarisinda siddetli
karin agris1 bulunur ve bu durum cerrahi akut batin
tablosu ile karistirilabilir (1). Literatiirde Addison kri-
zinin pankreatit, apandisit veya diger akut karmn ne-
denlerini taklit edebildigi bildirilmektedir (11,12). Bu
nedenle agiklanamayan abdominal agri ile gelen ve
sok bulgular1 gosteren olgularda adrenal kriz ayirici
tanida mutlaka disiiniilmelidir. Nitekim Addison kri-
zi sirasinda karin muayenesinde defans-rebound gibi
periton irritasyon bulgular1 olmaksizin diffiz ve sid-
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seyretse de literatiirde nadir atipik tablolar da tanim-
lanmistir. Ornegin, yakin tarihli bir olgu bildiriminde
uzun siire kortikosteroid kullanimi sonrasinda gelisen
adrenal krizin agir hiperkalsemi ve mental konftizyon
ile prezente oldugu bildirilmistir (22).Bu vakada ad-
renal krizin tek bulgusu olan hiperkalsemi, yiiksek
kortizol eksikliginin kalsiyum metabolizmasini et-
kilemesiyle agiklanmistir. Bizim olgumuzda serum
kalsiyum diizeyi normal seyretmistir ancak hekimler,
ozellikle agiklanamayan ciddi hiperkalsemi gériilen
direngli olgularda dahi adrenal yetersizlik ihtimalini
akilda tutmalidir.

@ SONUC

Addison hastalig1, uygun tedaviyle hastalarin normal
yasam siirmesini saglayabilen bir endokrin bozukluk
olmakla birlikte, Addison krizi olarak adlandirilan
akut alevlenmeler her zaman potansiyel bir tehdit ol-
maya devam etmektedir. Ozellikle geng ve baska bir
kronik hastalig1 olmayan hastalarda adrenal kriz ta-
nist atlanabilir. Bu olguda, tan: anindan itibaren Ad-
dison hastalarinda egitim ve profilaksinin 6nemini
gortlmistiir. Hastanin kendisi ve yakinlari, krizi 6n-
leme stratejilerini (stres dozajy, acil steroid uygulama-
s1vb.) 6grenmelidir. Saglik profesyonelleri de adrenal
yetmezlik 6ykiisii olan bir hastanin acil servise basg-
vurmasi durumunda, mevcut yakinmalar ne olursa
olsun, adrenal kriz ihtimalini g6z éniinde bulundur-
malidir. Acil serviste nedeni agiklanamayan hipotan-
siyon, hipoglisemi, abdominal agri1, kusma veya biling
bulaniklig1 saptandiginda, altta yatan gizli bir adrenal
yetersizlik olabilecegi akildan ¢ikarilmamalidir.

Sonug olarak, Addison krizi tanisinda farkinda-
lik, hizli tan: ve dogru tedavi hayat kurtaricidir an-
cak gecikme halinde adrenal kriz tablosu olimciil
seyredebilmektedir. Addison hastalarinda mortaliteyi
azaltmak icin hem hastalarin hem de saglik ekibinin
egitimi, miidahale planlarinin hazir bulundurulmas:
ve her disiplinin is birligi icinde olmas: gerekmekte-
dir.
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Aysegiil BILGE '

@ GiRig

Zehirlenme, viicuda alinan toksik bir ajan veya toksik
olmayan bir ajanin asir1 dozunun fizyolojik fonksi-
yonlar1 bozmast olarak tanimlanir (1). Bu durum, ka-
zayla yanlis kullanim, bilingsizce titkketim veya intihar
girisimi gibi nedenlerle ortaya ¢ikabilir. Son yillarda,
oral yoldan zehirlenmelerin prevalansinda artis oldu-
gu gozlemlenmistir (1). Gelismis tilkelerde yillik kaza
veya intihar kaynakli zehirlenme insidansi %0,02 ile
90,93 arasinda degismekte olup, bu oran diinya gene-
linde artig gostermektedir (2,3).

Cevresel kaynakli zehirlenmeler, acil tip ve yogun
bakim kliniklerinde 6nemli bir yer tutmakta ve sik-
likla yanlis tanimlanmis veya toksik bitkilerin tiiketi-
minden kaynaklanmaktadir (4). Tirkiye’de bu tiir ze-
hirlenmelere 6rnek olarak, Papaver rhoeas bitkisinin
direkt kendisinin yenmesi ya da bitkiden hazirlanan
ve halk arasinda “gelincik serbeti” olarak bilinen ge-
leneksel icecegin icilmesi gosterilebilir (5). Papaver
rhoeas (gelincik), Avrupa ve Asya’da yaygin olarak
bulunan, Papaveraceae familyasina ait yillik bir bit-
kidir (6). Turkiye’de Rhoeades boliimiine ait tiirler
arasinda en yaygin olani Papaver rhoeas olup bu bit-
ki antitusif, antioksidan, antiinflamatuar olarak ya da
gastrointestinal sistem problemleri ve uyku bozukluk-
lar1 ile opioid bagimlilig1 gibi durumlarin tedavisinde
kullanilmaktadir (5,7,8). Ancak, diigitk dozlarda bile
bu maddeler mukus salgisinda artisa ve sedasyona
yol agabilirken, anti-dopaminerjik ve anti-kolinerjik

1
ORCID iD: 0000-0003-2804-9589
DOI: 10.37609/akya.4098. c6308

Papaver Rhoeas Zehirlenmesi:
Yogun Bakim Takibi Olgu Sunumu

etkiler de gosterebilir (9). Bitkinin farmakolojik etki-
leri, icerdigi alkaloidlere, 6zellikle de benzilizokinolin
grubu alkaloidlere dayanmaktadir (10). Fitokimyasal
analizler, P. rhoeas’in baslica rhoeadine, roemeri-
ne, isorhoeadine ve protopine gibi ¢esitli alkaloitler
icerdigini ortaya koymustur (11). Ayrica, bitkinin
cigeklerinde antosiyaninler gibi alkaloidal olmayan
sekonder metabolitler de tespit edilmistir (12). Bu
bilesikler, dopaminerjik antagonist ve noroleptik et-
kilere sahip olup, santral sinir sistemi (SSS) tizerinde
sedatif ve hipnotik etkiler gosterebilir (6,7,10). Tibbi
kullanimi ve halk arasindaki popiilaritesine ragmen,
P. rhoeas’1in yitksek dozda veya yanlis titketimi mer-
kezi sinir sistemi depresyonu, solunum supresyonu
ve kardiyovaskiiler komplikasyonlar, hepatotoksisite,
hepatorenal sendrom gibi ciddi toksik etkilere yol
acabilir. (6,13). Ayrica, bitkinin alkaloidlerinin opioid
reseptorleri tizerindeki etkileri, yiiksek dozlarda ba-
gimlilik riskini artirabilir.(14) Fare modellerinde ya-
pilan bir ¢alismada, bitkinin formalin kaynakli doza
bagli intiinflamatuar etkisi yiiksek dozlarda alindigin-
da toksisiteye yol agtigini bildirmistir (9). Ttrkiye’de,
ozellikle giineybat1 bolgelerinde bitkinin taze kisimla-
rinin gida olarak tiiketilmesi yaygin olsa da, yanlis ha-
zirlama veya doz agimi zehirlenme riskini artirabilir
(7). Bu olgu sunumunda, Papaver rhoeas tiiketimine
bagli zehirlenme olgusunun yogun bakim iinitesinde
takibinden bahsedilecektir.

Dog. Dr., Karamanoglu Mehmetbey Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD., aysegulbilge@gmail.com,



B OLGULARLA YOGUN BAKIM I

i¢in, hekimlerin bu bitkinin potansiyel toksik etkileri

konusunda bilinglenmesi ve halkin bilingsiz bitki tii-

ketimine karg1 egitilmesi kritik 6neme sahiptir.
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Stiff Person Sendromu

Fatma Banu DEMIR !
Giilbahar CALISKAN ?

@ GiRig

Stiff Person Sendromu (SPS), rijidite, spazm ve hi-
perekpleksi ile seyreden, patogenezinde otoimmiin
mekanizmalarin rol aldigi nadir bir néroimmiinolo-
jik hastaliktir. SPS oldukea heterojen bir klinik tablo-
ya sahiptir ve farkl fenotipler Stift Person Spektrum
Bozukluklar: (SPSB) baglig1 altinda toplanmaktadir
(1, 2). Sendrom, ilk kez 1956 yilinda Mayo Clinic’ten
Moersch ve Woltman (3) tarafindan tanimlanmus;
aragtirmacilar sirt, abdominal ve uyluk kaslarinda
rijidite bulunan 14 olguda dalgali seyreden progresif
rijidite ve agrili spazmlar1 rapor etmis ve bu tabloyu
“stiff-man sendromu” olarak adlandirmiglardir. Daha
sonraki yillarda Gordon ve ark. (4) klinik ol¢tleri,
Lorish ve ark. (5) hiperlordozu, Dalakas (6) ise an-
ti-GADG65 ve anti-amfifizin antikorlarimin varligini
tanisal kriterlere dahil etmistir.

Hastaligin patogenezinde en temel mekanizma
inhibitér gama amino biitirik asit (GABA) yolaklari-
nin bozulmasidir. Normalde agonist kas kasildiginda
antagonist kas gevser; ancak SPS’de bu mekanizma
ortadan kalkar ve kaslar eszamanli kasilir. Bu durum
rijidite ve agrili spazmlara yol agar (7, 8). SPS olgulari-
nin biiyiik bir kisminda GABA sentezinden sorumlu
GAD’a kars1 otoantikorlar saptanmaktadir (7, 9, 10).

Klinik olarak govde ve proksimal ekstremite kas-
larinda siddetli rijidite, hiperlordoz, epizodik agrili
spazmlar ve “Frankenstein yiiriyist” tipiktir. Spazm-

Direncli Status Epileptikusun Nadir Bir Etyolojisi:

lar ¢ogu zaman ani uyaranlarla tetiklenir ve diisme-
lere yol agar. ileri olgularda torakolomber egrilik ar-
tis1, paraspinal hipertrofi ve deformiteler gelisebilir
(11-15). SPS hastalarinda ayrica tip 1 diyabet (%35),
otoimmiin tiroid hastaliklari, epilepsi (%10) ve sere-
bellar ataksi gibi eslik eden otoimmiin hastaliklar sik
goriilmektedir (9, 16, 17)

Tanida klinik bulgularla birlikte elektromiyografi
(EMG)’de istirahatte agonist ve antagonist kaslarda
stirekli motor tnite aktivitesi kaydedilmesi onemli-
dir. Serum anti-GAD antikor titresinin ELISA (Enz-
yme-Linked ImmunoSorbent Assay) ile>10.000 IU/
ml veya RIA (Radio Immuno Assay) ile >20 nmol/l
bulunmasi tani i¢in oldukea 6zgiindiir (10, 18).

Ayirici tanida parkinson hastalig, distoni, miyelo-
pati, ankilozan spondilit ve tetanoz gibi durumlar yer
alir. Ancak parkinsonda disli ¢ark rijiditesi, tetanozda
trismus ve yliz kas spazmlar1 6n planda iken SPS’de
benzodiazepinlere dramatik yanit ve 6zgtin EMG bul-
gulari ayirt edici niteliktedir (19).

Prognoz genellikle progresif olup, zamanla ciddi
fonksiyon kaybina ve bagimsiz yiiriime yetisinin kay-
bina yol agabilir. Erken immiinoterapiler daha iyi so-
nuglarla iligkilidir; tedavi edilmeyen olgularda kont-
raktiirler ve ani 6liim riski gelisebilir. Paraneoplastik
SPS’de ise tiimoriin rezeksiyonu sonrasi remisyon
goriilebilmektedir (10, 11).
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Hem SPS hem de miyastenia gravis (MG) tanisi olan
ti¢ hastayi iceren kiigiik bir seride, iki tedavi dongtisii
sonrasi her iki hastalik semptomlarinda belirgin iyi-
lesme rapor edilmistir (59).

Prognoz

Genellikle ilerleyici seyirli olup, gogu hastada za-
manla ciddi fonksiyon kaybina ve bagimsiz yiirtime
yetisinin kaybina yol agmaktadir. Uzun dénem goz-
lemler, rijidite alanlarinin giderek artmasinin yasam
kalitesi ve fonksiyonel durumu olumsuz etkiledigini
gostermektedir. Klinik siddetle korelasyonu olmasa
da, bir¢ok hastada yiiksek titreli anti-GAD antikorla-
r1 ve intratekal antikor sentezi saptanmaktadir. Erken
immiinoterapi daha iyi sonuglarla iliskilidir. Tedavi
edilmeyen olgularda kontraktiirler ve kalici mobili-
te kayb1 gelisebilirken, paraneoplastik SPS’de timor
rezeksiyonu sonrasi belirgin iyilesme ya da remisyon
goriilebilmektedir (20, 60).

@ SONUC

Sunulan olgu, direngli status epileptikusun nadir eti-
yolojilerinden biri olan Stiff Person Sendromu’na
(SPS) dikkat ¢ekmektedir. SPS, klinik olarak hetero-
jen seyirli olup farkli varyantlarla karsimiza ¢ikabil-
mektedir. Bu nedenle yogun bakimda refrakter status
epileptikus olgularinda SPS ayirici tanida mutlaka
akilda tutulmalidir. Erken dénemde yapilan immii-
nolojik testler, dogru taniya ulagilmasini kolaylagtir-
makta; benzodiazepin ve baklofen gibi semptomatik
tedavilerin yani sira plazmaferez, IVIG ve rituksimab
gibi immiinmodilatér yaklagimlar, multidisipliner
ekiplerin koordinasyonu ile uygulandiginda olumlu
klinik sonuglar saglayabilmektedir. Sonug olarak SPS,
erken tani ve uygun tedavi stratejileri ile kontrol alti-
na aliabilen; ancak ge¢ tan1 durumunda ciddi fonk-
siyonel kayiplara ve mortaliteye yol agabilen kritik bir
noroimmiinolojik sendromdur.
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Yogun Bakim Yonetimi

N. ATE§ AYHAN''

@ GiRig

Kalsiyum Kanal Blokerleri (KKB) toplumda koroner
arter hastaligi, aritmi ve hipertansiyon tedavisinde
yaygin olarak kullanilan kardiyovaskiiler bir ilag gru-
budur. Kardiyovaskiiler ajanlar icerisinde en sik goz-
lenen ila¢ intoksikasyonlari igerisinde kalsiyum kanal
blokerleri 6n siralarda yer almaktadir (1). KKB intok-
sikasyonu kardiyovaskiiler sistem tizerindeki belirgin
etkileri nedeniyle potansiyel olarak yasami tehdit eder
ve siklikla yogun bakim tnitelerinde acil miidahale
gerektiren klinik bir tablodur. Non-dihidropiridin
grubu KKB’lerden diltiazem, bradikardi, atriyovent-
rikiiler iletim bozukluklar: ve refrakter hipotansiyon
gibi ciddi komplikasyonlara yol agabilir. Bu béliimde
sunulan olgu, 6zkiyim amaciyla ¢ok yiiksek dozda dil-
tiazem alimi sonrasi hastaneye ge¢ basvuran ve agir
diltiazem intoksikasyonu tablosu gelisen bir hastanin
yogun bakim siirecini kapsamaktadir. Olgu tizerin-
den tanidan tedaviye kadar uzanan siire¢ ayrintil ge-
kilde ele alinarak klinisyenlere pratik ve yol gosterici
bir yaklagim sunulmas: hedeflenmistir.

@ OLGU

Bilinen komorbid hastalig1 olmayan 35 yasinda erkek
hasta, acil servise halsizlik, genel durum bozuklugu
ve gogiis agrist sikayetleri ile getirilmis. Yapilan ilk
degerlendirmede biling agik koopere oryante, kan
basinc1:70/45 mmHg nabiz: 55/dk oldugu goriilmis.
Intravendz sivi resiisitasyonuna baglanilmis ancak

Kalsiyum Kanal Bloker Intoksikasyonunda

tedaviye ragmen hipotansiyonu derinlesen kan ga-
zinda metabolik asidozu gelisen hastanin anamnezi
derinlestirildiginde suicid amach 48 adet uzatilmis
salinimli 90 mg diltiazem tablet (Diltizem SR 90
mg-Gensenta) aldig ve ila¢ alimi tizerinden yaklagik
12 saat gegtigi 6grenilmis. Gecikilmis vaka nedeniy-
le gastrointestinal dekompresyon veya aktif komir
uygulamasi yapilmamis. Zehir Danisma Merkezi ile
temas kurulduktan sonra hasta yakin takip tedavi
amagl1 yogun bakima alind1.

Hasta yogun bakima alindiginda biling agik ko-
opere oryante, soluk goriiniimde, kan basinc1:60/40
mmHg nabiz:50/dk idi. Hemen tam kan sayimi, kan
biyokimyas1 ve kan gazi i¢in laboratuvara numuneleri
gonderildi. Vazopressor tedaviye baslandi, norepinef-
rin infizyonu baslandi tansiyona gore dozu hizla titre
edilerek ytiksek dozlara ¢ikildi. Santral venoz kateter
ve intraarteriyel kaniilasyon invaziv kan basinci takibi
yapildi. Intravenéz sivi resiisitasyonuna devam edildi.
Kalsiyum glukonat infiizyonu basland, hemodinamik
olarak unstabil seyreden hastaya yiiksek doz insii-
lin-dekstroz infiizyonu baglandi. Hipotansiyonu de-
vam eden hastanin tedavileri titre edilerek maksimum
dozlara ¢ikildi. Yogun bakimda alinan ilk kan gazinda
pH: 6,69 HCO3:5.7 mmol/L, BE:-30,6 mmol/L, Lak-
tat:21,57 mmol/L idi. Kan biyokimyasinda {ire:30 mg/
dL, kreatinin:1,95 mg/dL oldugu gorildii. Hastaneye
basvurusu sonrasindaki ilk 8 saatte hasta aniirik sey-
retti. Hemodiyaliz hazirlig1 yapilarak acil hemodiyaliz
agisindan yakindan izlendi. Takibinde yaklagik 40 sa-
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toksinin kapsiillenerek metabolizma i¢in karacigere
veya bobreklere tasindigi bir “lipid mekik” etkisi de
mevcuttur.

En yaygin olarak bildirilen dozlama protokoli,
hemodinamik instabilitesi devam eden veya kardi-
yak arrest gelisen olgularda %20’lik lipit ¢ozeltisinin
1,5 ml/kg dozda intravendz bolusu takiben 0,025ml/
kg/dk dozda intravendz infiizyonudur (18-20). Yanit
alimamazsa, bolus dozu 3-5 dakikada bir tekrarlana-
rak toplam ii¢ bolus dozu uygulanabilir. Standart int-
ravendz lipid tedavisinin olasi yan etkileri arasinda
hipertrigliseridemi, yag embolisi, enfeksiyon ve asir1
duyarlilik reaksiyonlari bulunur (21).

llag eliminasyonunun artinimasi

Hemodinamik olarak stabil olmayan ve tiim medikal
tedavilere yanit vermeyen hastalarda, ekstrakorporeal
membran oksijenasyonu (ECMO) bir tedavi segene-
gi olarak degerlendirilebilir. Literatiirde, ECMO’nun
basariyla uygulandig: vakalar rapor edilmistir. Kalsi-
yum kanal blokerleri genellikle yitksek oranda prote-
inlere baglanan ve yagda ¢oziinen ilaglar olup karaci-
gerde metabolize edilir. Bu nedenle, medikal tedaviye
direngli hastalarda total plazma degisimi bir alternatif
olarak diistiniilebilir (8,22). Ancak, KKB’lerin yiiksek
protein baglanma orani nedeniyle, hemodiyaliz yo-
luyla ekstrakorporeal eliminasyon etkili bir yontem
degildir. Buna kargin, akut bobrek yetmezligi veya
ciddi metabolik asidoz gelisen hastalarda hemodiyaliz
destekleyici tedavi olarak uygulanabilir (7).

@ SONUC

Kalsiyum kanal bloker intoksikasyonu, 6zellikle yiik-
sek doz alimlarda hizli sekilde hayat1 tehdit eden
komplikasyonlara neden olabilen ciddi bir klinik tab-
lodur. Gecikmis bagvurularda mortalite riski artmak-
ta ve agresif, coklu tedavi yaklagimlari kaginilmaz hale
gelmektedir. Bu olgu, erken tan: ve multidisipliner yo-
gun bakim yonetiminin 6nemini bir kez daha vurgu-
lamaktadir. KKB intoksikasyonunda dekontaminas-
yon yontemleri, yliksek doz instilin tedavisi, kalsiyum
replasmani, vazopressor destegi ve intravenoz lipid
emiilsiyonu gibi tedavi segeneklerinin zamaninda ve
kombine uygulanmasi, hemodinamik stabiliteyi sag-
lamada kritik rol oynamaktadir. Ayrica, direngli olgu-
larda ekstrakorporeal destek tedavileri gibi ileri yogun
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bakim yaklagimlarinin akilda tutulmas: gerekmekte-
dir. Literatiire katk: saglayan bu olgu, klinisyenler i¢in
tanidan tedaviye uzanan siirecin etkin yonetimine
dair pratik bir yol haritas: sunmaktadir.
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Donor Bakimi Yonetimi

Akin BILIR'!

@ GiRig

Organ nakli, giiniimiizde son dénem organ yetmez-
liklerinde yasam stiresini uzatan ve yagam kalitesini
artiran en etkili tedavi yontemlerinden biridir (1, 2).
Ancak transplantasyon siirecinin basarisi yalnizca uy-
gun alicilarin bulunmasiyla degil, ayn1 zamanda or-
ganin saglandig1 dondriin fizyopatolojik durumunun
dogru yonetilmesiyle dogrudan iliskilidir (3). Beyin
olumii gerceklesmis donorlerden organ temini, bu
stirecin en kritik bilesenlerinden biridir. Beyin 6liimii
sonrasl viicutta gelisen fizyolojik degisiklikler; kardi-
yovaskiiler instabilite, hormonal bozukluklar, meta-
bolik dengesizlikler, enfeksiyon riski ve hipotermi gibi
¢ok sayida sistemik sorunu beraberinde getirir (4).

Bu nedenle beyin 6liimii tanist konmus potansiyel
bir dondriin organlarinin fonksiyonel olarak koruna-
bilmesi i¢cin yogun bakim @initelerinde multidisipliner
bir dondér bakim yonetiminin uygulanmasi elzemdir.
Dondr bakimi yalnizca transplantasyonun basarisi-
n1 etkilemekle kalmaz; ayni1 zamanda dondr sayisini
artirmak, greft reddini azaltmak ve alicida kompli-
kasyonlar1 onlemek agisindan da 6nemlidir. Tiirki-
ye’de ve diinyada giderek artan organ nakli ihtiyaci
goz 6niine alindiginda, donér bakim protokollerinin
standartlastirilmasi ve klinisyenlerin bu konuda yet-
kinliginin artirilmasi biiylik nem arz etmektedir.

Yaygin Intrakraniyal Kanama Nedeniyle Beyin Oliimii
Gerceklesen ve Organ Donasyonuna Giden Hastada

@ BEYiIN OLUMUNUN TANIMI VE
FiZYOPATOLOJISI

Beyin 6limi, supratentorial yapilar ve beyin sap1 da-
hil olmak tizere tiim beyin dokusunun geri dontisiim-
siiz fonksiyon kaybidir ve hem klinik hem de yasal
olarak 6liim ile esdeger kabul edilir. Bu tanim, Diin-
ya Saglik Orgiitii (WHO) ve birgok uluslararasi tibbi
otorite tarafindan da benimsenmistir (3).

Klinik olarak beyin 6liimi; biling kaybi, beyin sap:
reflekslerinin kaybi ve apne testinde spontan solunu-
mun olmamasi ile tanimlanir. Bu durum, entiibasyon
ve mekanik ventilasyon destegi ile stirdiiriilen dolasi-
ma ragmen, santral sinir sistemi aktivitesinin tiimiiyle

ve kalic1 olarak kaybedildigini ifade eder (2).

Fizyopatolojik Mekanizmalar

Beyin 6liimii genellikle intrakraniyal basing (ICP) ar-
tistyla baslar. ICP’nin artigi, sistemik ortalama arter
basincina (MAP) karst gelistiginde, serebral perfiiz-
yon basinci (CPP) diiser (CPP = MAP- ICP). CPP’nin
50 mmHg’nin altina diigmesiyle birlikte serebral iske-
mi baglar, ardindan diffiiz beyin 6demi, herniasyon ve
serebral dolagimin tamamen durmasi meydana gelir

(5).
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Yaygin Intrakraniyal Kanama Nedeniyle Beyin Oliimi Gerceklesen ve

Organ Donasyonuna Giden Hastada Donor Bakimi Yonetimi

Yogun bakim hekimleri, donér bakim siirecinde
yalnizca organlarin fizyolojik stirekliligini saglamakla
kalmayip, ayni zamanda transplantasyonun etik, yasal
ve insani boyutlarinin da farkinda olmalidir. Donor
ailesiyle iletisim, toplum bilinci olugturma ve multidi-
sipliner is birligi, basarili bir bags siirecinin vazgeil-
mez pargalaridir.

Sonug olarak beyin 6liimii gergeklesmis donorler-
de uygulanan nitelikli bakim protokolleri; bagislana-
bilir organ sayisini artirmakta, transplantasyon bagari
oranlarini yiikseltmekte ve sonugta daha fazla hayat
kurtarilmasina olanak saglamaktadir. Bu kapsamli
yaklagimin yayginlagtirilmasi, tilkemizde organ nakli
bekleyen binlerce hasta i¢in umut kaynag1 olacaktir.
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Madde kullanimi, 6zellikle geng yetiskin popiilas-
yonunda yaygin olarak goriilmekte ve ciddi saglik
sorunlarina yol agmaktadir. Metamfetamin, merkezi
sinir sistemi tizerinde giiglii uyarici etkiler yaratan bir
madde olup, kullananlarda hem fiziksel hem de psiko-
lojik bagimlilik yapma potansiyeline sahiptir. Metam-
fetamin kullanimi, kardiyovaskiiler sistem tizerinde
onemli etkiler yaratarak kardiyopulmoner arrest gibi
ciddi bir duruma neden olabilir (1-2). Metamfetamin
kullanimi, ayn1 zamanda myokart infarktisd, intrak-
raniyal kanama ve diger ciddi kardiyovaskiiler olaylar
ile iliskilidir ve bu da bu tiir vakalarin yonetimini kar-
magsik ve zor hale getirmektedir (3).

Madde kullanimina bagl gelisen kardiyopulmo-
ner arrest vakalarinin yonetiminde, hizli miidahale
ve uzun donem takip kritik 6neme sahiptir. Kardiyo-
pulmoner arrest sonrasi yapilan resiisitasyon, hayat-
ta kalma sansini artirmakta, ancak uzamis hipoksik
stirecler geri doniisii olmayan beyin hasarlarma yol
acabilmektedir. Metamfetaminin kardiyovaskiiler
sistem tizerindeki etkileri, 6zellikle geng¢ ve saglikli
bireylerde bile dliimciil sonuglara yol agabilir (4-6).
Ulkemizde de madde kullanimina bagh kardiyovas-
kiiler ve nérolojik komplikasyonlar {izerine yapilan
¢aligmalarda da benzer sonuclar elde edilmistir (7,8).

Metamfetaminin merkezi sinir sistemi iizerindeki
toksik etkileri, dopamin ve noradrenalin salinimin

1
ORCID iD: 0000-0001-9101-6857
DOI: 10.37609/akya.4098. c6312

Metamfetamin Intoksikasyonuna Bagh
Kardiyopulmoner Arrest Vakasinda Yogun Bakim

artirarak norodejeneratif siirelere neden olmasidir
(9-10). Bu siireg, 6zellikle hipoksik kosullarda beyin
dokusunun daha fazla zarar gérmesine neden olabilir.
Beyin dokusunda gelisen hipoksik hasarin derece-
si, hastalarin uzun dénem sonuglarini belirleyen en
onemli faktorlerden biridir. Hipoksik beyin hasari,
kardiyopulmoner arrest sonrasit en sik karsilasilan
komplikasyonlardan biridir ve bu komplikasyonlar
hastalarin uzun dénem prognozunu ciddi sekilde et-
kiler (11-12).

Bu olguda, metamfetamin kullanimina bagl geli-
sen kardiyopulmoner arrestin, yogun bakim siirecin-
deki yonetimi ve sonuglari ele alinacaktir. Kardiyopul-
moner arrest sonrast spontan dolagimin saglanmasi,
ozellikle erken miidahale ile miimkiindiir ve bu beyin
dokusunun hipoksiden en az diizeyde etkilenmesi ag1-
sindan kritik 6nem tagimaktadir. Ancak beyin doku-
sunda meydana gelen hasar, hastalarin uzun dénem
prognozunu belirleyen en énemli faktorlerin baginda
gelir. Bu nedenle, madde kullanimina bagh kardiyo-
pulmoner arrest vakalarinin yonetiminde hem akut
dénemde hem de uzun dénem takip siirecinde multi-
disipliner bir yaklasim zorunlu hale gelmektedir.

@ OLGU

27 yaginda erkek hasta, bilinmeyen miktarda me-
tamfetamin alimi sonrasi kardiyopulmoner arrest
gecirmistir. 112 acil saglik ekibi tarafindan yapilan
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minin yayginligini azaltmaya yonelik olarak tasarlan-
malidir (26).

Metamfetaminin norolojik sonuglari, hastalarin
uzun donem takiplerinde kargilagilan zorluklar1 ve
tedavi siireglerinin karmagikligini ortaya koymakta-
dir. Nérolojik hasarin siddeti ve yayginligi, hastanin
iyilesme sansini belirleyen en onemli faktorlerden
biridir. Bu tiir hasarlarin geri dondiiriilemez dogast,
tedavi stratejilerinin sinirli kalmasina ve hastalarin
prognozunun ciddi sekilde olumsuz etkilenmesine
yol agmaktadir (27-28).

Beyin dokusundaki hasar, 6zellikle oksidatif stres,
inflamasyon ve hiicresel enerji dengesizlikleri gibi sii-
regler yoluyla gelisir. Bu siiregler hem akut dénemde
hem de uzun vadede nérodejenerasyonun ilerlemesi-
ne katkida bulunur. Tedavi stratejilerinin bu stirecleri
hedef almasi, norolojik hasarin azaltilmasinda potan-
siyel faydalar saglayabilir. Ancak, bu tiir stratejilerin
etkinligi genellikle sinirhidir ve hastalarin prognozu-
nu iyilestirmede yeterli olmayabilir (29-30).

Madde bagimliligina yonelik onleyici tedbirlerin
artirilmasi ve bagimlilik tedavilerine erisimin kolay-
lagtirilmasi, bu tiir komplikasyonlarin 6nlenmesinde
kritik 6neme sahiptir. Metamfetaminin neden oldugu
norolojik hasarin geri dondiiriilemez olmasi, bu tiir
vakalarin prognozunu olumsuz yonde etkilemektedir
(31). Bu durum, hastalarin uzun siireli yogun bakim
tedavilerine ragmen iyilesme sansinin diisiik oldugu-
nu ortaya koymaktadir (32). Bu nedenle, bu tiir va-
kalarin yénetiminde hem tibbi hem de psikososyal
destek saglanmasi gerekmektedir.

@ SONUC

Sonug¢ olarak, metamfetamin kullanimi sonucu ge-
lisen kardiyopulmoner arrest vakalarinin yonetimi,
karmagik ve multidisipliner bir yaklasim gerektiren
bir siirectir. Bu tiir vakalarin tedavisinde erken miida-
hale, norolojik hasarin derecesinin minimize edilme-
sinde kritik 6neme sahiptir. Ayrica, madde kullanimi-
nin 6nlenmesi ve madde bagimliligi olan bireylerin
tedavi edilmesi, bu tiir 6limciil komplikasyonlarin
onlenmesinde kilit rol oynamaktadir.

253

) KAYNAKLAR

1. Zaidi S, Khan U, Sagheer S, et al. Multiple biventricular
thrombi associated with methamphetamine-associated
cardiomyopathy. Ochsner Journal, 2022; 22(2), 192-
195. doi:10.31486/t0j.21.0097

2. Kevil C, Goeders N, Woolard M, et all. Methamphe-
tamine use and cardiovascular disease. Arteriosclerosis
Thrombosis and Vascular Biology, 2019; 39(9), 1739-
1746. doi:10.1161/atvbaha.119.312461

3. Lappin J, Darke S, Farrell M. Stroke and methamphe-
tamine use in young adults: a review. Journal of Neuro-
logy Neurosurgery & Psychiatry, 2017; 88(12), 1079-
1091. doi:10.1136/jnnp-2017-316071

4. Bakhsh AA, Bakhsh, AR, Karamelahi Z, et al. Com-
municating resuscitation. Saudi Medical Journal, 2018;
39(3), 261-266. doi:10.15537/smj.2018.3.21885

5.  Ohbe H. Tagami T, Uda K, et al. Incidence and outco-
mes of in-hospital cardiac arrest in japan 2011-2017: a
nationwide inpatient database study. Journal of Intensi-
ve Care, 2022;10(1). doi:10.1186/s40560-022-00601-y

6. Hiramatsu T. Bullet fragments spontaneously migra-
ting in opposite directions after a cardiac arrest trea-
ted with extracorporeal cardiopulmonary resuscitation
following a gunshot wound to the head: a case report.
Trauma Case Reports, 2020; 28, 100330. doi:10.1016/j.
tcr.2020.100330

7. Orken C, Tavsanli ME. Neurologic manifestations of
illicit drug addiction. Okmeydan: Tip Dergisi, 2014; 30
(Ek say12):110-114. doi:10.5222/otd.supp2.2014.110

8. Sarimehmetoglu AC, Helvaci A. Subtance addicti-
on and cardiovascular system. Okmeydan1 Tip Der-
gisi 30 (Ek sayr 2):99-103, 2014 doi:10.5222/otd.
supp2.2014.099

9. Koriem K, Soliman R. Chlorogenic and caftaric acids
in liver toxicity and oxidative stress induced by met-
hamphetamine. Journal of Toxicology, 2014; 1-10.
doi:10.1155/2014/583494
Nader J, Rapino C, Gennequin B, et al. Prior stimula-
tion of the endocannabinoid system prevents metham-
phetamine-induced dopaminergic neurotoxicity in the
striatum through activation of cb2 receptors. Neurop-
harmacology, 2014;87, 214-221. doi:10.1016/j.neurop-
harm.2014.03.014

11. Tschumi C, Daszkowski A, Sharpe A, et al. A history

of ethanol drinking increases locomotor stimulati-

on and blunts enhancement of dendritic dopamine
transmission by methamphetamine. Addiction Biology,

2019;25(4). doi:10.1111/adb.12763

Taheri P, Keshavarzi S, Ebadi M, et al. Neuroprotective

Effects of Forced Exercise and Bupropion on Chronic

Methamphetamine-induced Cognitive Impairment via

Modulation of cAMP Response Element-binding Pro-

tein/Brain-derived Neurotrophic Factor Signaling Pat-

hway, Oxidative Stress, and Inflammatory Biomarkers
in Rats. Adv Biomed Res. 2018;7:151. doi:10.4103/abr.

abr_11 18

13. Githens T, DeBaun M, Campbell S, et al. Rates of perio-
perative complications among patients undergoing ort-
hopedic trauma surgery despite having positive results
for methamphetamine. Orthopedics, 2019;42(4):192-

10.

12.



B OLGULARLA YOGUN BAKIM I

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

196. do0i:10.3928/01477447-20190523-01
Tserensodnom B, Baatar K, Jambaldorj A, et al. Ext-
rapyramidal dysfunction as a consequence of hypoxic
brain injury. Central Asian Journal of Medical Sciences,
2017;3(2), 190-194. doi:10.24079/cajms.2017.06.013
Tu L, Wang Y, Chen D, et al. Protective effects of no-
toginsenoside rl via regulation of the pi3k-akt-mtor/
jnk pathway in neonatal cerebral hypoxic-ischemic
brain injury. Neurochemical Research, 2018;43(6):1210-
1226. doi:10.1007/s11064-018-2538-3

Cadet J, Krasnova I, Walther D, et al. Increased exp-
ression of proenkephalin and prodynorphin mrnas in
the nucleus accumbens of compulsive methamphe-
tamine taking rats. Scientific Reports, 2016;6:37002.
doi:10.1038/srep37002

Lee N, Zheng G, Leggas M, et al. Gz-11608, a vesicu-
lar monoamine transporter-2 inhibitor, decreases the
neurochemical and behavioral effects of methamp-
hetamine. Journal of Pharmacology and Experimen-
tal Therapeutics, 2019;371(2):526-543. doi:10.1124/
jpet.119.258699

Mulkey S, Yap V, Swearingen C, et al. Riggins, M., Kai-
ser, J., & Schaefer, G. (2012). Quantitative cranial mag-
netic resonance imaging in neonatal hypoxic-ischemic
encephalopathy. Pediatric Neurology, 2012;47(2):101-
108. doi:10.1016/j.pediatrneurol.2012.05.009

Okubo M, Komukai S, Andersen L, et al. Duration
of cardiopulmonary resuscitation and outcomes for
adults with in-hospital cardiac arrest: retrospective co-
hort study. BM]J, 2024;384:e076019. doi:10.1136/bmj-
2023-076019

Wong I, Choi Y, Lam R, et al. Impact of post-dispatch
advice on bystander cardiopulmonary resuscitation in
out-of-hospital cardiac arrest in hong kong. Hong Kong
Journal of Emergency Medicine, 2023;30(6):413-421.
doi:10.1177/10249079231183428

Ko R, Huh K, Kim D, et al. Nosocomial infections
in in-hospital cardiac arrest patients who undergo
extracorporeal cardiopulmonary resuscitation. Plos
One,  2020;15(12):e0243838.  doi:10.1371/journal.
pone.0243838

Yogaratnam J, Jacob R, Naik S, et al. Prolonged deli-
rium secondary to hypoxic-ischemic encephalopathy
following cardiac arrest. Clinical Psychopharmaco-
logy and Neuroscience, 2023;11(1):39-42. doi:10.9758/
cpn.2013.11.1.39

Chang C, Lian H, Sung Y. Cystic encephalomalacia in a
young woman after cardiac arrest due to diabetic keto-
acidosis and thyroid storm. Cureus, 2022;4(3):e23707.
doi:/10.7759/cureus.23707

Urbanoski K, Joordens C, Kolla G, et al. Commu-
nity networks of services for pregnant and paren-
ting women with problematic substance use. Plos
One,  2018;13(11):e0206671.  doi:10.1371/journal.
pone.0206671

Onyenwe C, Onwumere C, Odilibe I. (2024). Public
health strategies for preventing youth substance use: a
review of prevention programs and conceptual appro-
aches. International Journal of Biology and Pharmacy
Research Updates, 2024;3(1):012-019. doi:10.53430/

254

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

ijbpru.2024.3.1.0022

Nedungadi P, Menon R, Gutjahr G, et al. Adolescents
as ambassadors in substance abuse awareness prog-
rams: interpersonal and intrapersonal effects. Sustai-
nability, 2023;15(4):3491. doi:10.3390/su15043491
Dague A, Chavva H, Brazeau D, et al. Maternal use of
methamphetamine induces sex-dependent changes in
myocardial gene expression in adult offspring. Physi-
ological Reports, 2022;10(22):e15509. doi:10.14814/
phy2.15509

Alniak I, Ulusoy S, Cebeci BA. The use of methamp-
hetamine in the probation population. Dusunen Adam
Journal of Psychiatry and Neurological Sciences 2022
;35(1):2-12. doi: 10.14744/DAJPNS.2022.00166

LiuZ, Zhou T, Ziegler A, et al. Oxidative stress in neuro-
degenerative diseases: from molecular mechanisms to
clinical applications. Oxidative Medicine and Cellular
Longevity, 2017: 2525967. doi:10.1155/2017/2525967
Akanji M, Rotimi D, Elebiyo T, et al. Redox homeosta-
sis and prospects for therapeutic targeting in neurode-
generative disorders. Oxidative Medicine and Cellular
Longevity, 2021: 9971885. doi:10.1155/2021/9971885
Prangnell A, Daly-Grafstein B, Dong H, et al. Factors
associated with inability to access addiction treatment
among people who inject drugs in vancouver, cana-
da. Substance Abuse Treatment Prevention and Policy,
2016;11(9). doi:10.1186/s13011-016-0053-6

Stein B, Pacula R, Gordon A, et al. Where is bupre-
norphine dispensed to treat opioid use disorders? the
role of private offices, opioid treatment programs, and
substance abuse treatment facilities in urban and ru-
ral counties. Milbank Quarterly, 2015;93(3):561-583.
doi:10.1111/1468-0009.12137



Bolum 41

Ali CAYIR !
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48 yas erkek ellerde ayaklarda uyusma merdiven ¢1-
karken zorlanma halsizlik ve kollarda gii¢stizlik si-
kayetiyle acil servise bagvurdu. Herhangi bir ek has-
talik Gykiisii olmayan hastanin sikayetleri yaklagik 2
glindiir mevcuttu ve sirt agrisindan yakinmaktaydi.
Yaklasik 3 hafta once ishal 6ykiisit mevcut olan hasta-
nin diizenli ila¢ kullanimi yoktu. néroloji tarafindan
degerlendirilmesinde biling agik koopere oryante 151k
refleksi +/+ pupiller normal izokorik g6z hareketle-
ri olagan, gorme normal fasial asimetri yok, palatal
arklar esit cekmekte, dil hareketleri normal. Kas giicii
muayenesinde st ekstremite distal 5/5 proksimal 4/5
paretikti. Derin tendon refleksleri 4 yanli hipoaktif.
Alt ekstremite distal kas giicii 5/5 proksimal kas giicii
4/5 babinski -/- ense sertligi yok, meningeal irritasyon
bulgusu yok. Sereberallar testler normaldi. Duyu mu-
ayenesinde el ve ayak bilegi distalinde bilateral hipo-
estezi mevcut olan hasta GBS 6n tanisiyla servise ya-
tirlldi. Yapilan elektro myelografik inceleme (EMG)’
de F latanslarinda uzama diginda bulgu saptanmadi.
Lomber ponksiyonda BOS berrak basing normal-
di. BOS incelemesinde hiicre yok iken BOS proteini
83 mg/dl diginda bulgular1 normaldi. Oykii ve fizik
muayene BOS bulgular1 1s181nda hasta GBS olarak de-
gerlendirilip intraven6z immunglobulin IVIG baslan-
di. Takibinin 1. glintide gelisen ses kisiklig1 yutmada
zorlanma ve kas giicii kaybinda artis saptanan hasta

1
ORCID iD: 0000-0002-5011-7739
DOI: 10.37609/akya.4098. c6313

Yogun Bakimda Guillain-Barré Sendromu Yonetimi

klinigin hizli progresyonu ve bulber semptomlarin
eslik etmesi tizerine yogun bakima alindi. Hastanin
yogun bakim yatiginda biling agik maske oksijen des-
teginde kas giicii 4 yanh 3/5 olarak degerlendirildi.
Boyun kas giicii 3/5 olan hasta, yapilan kan gaz1 in-
celemesinde; ph 7.32 sat % 98 pO2 93 mmHg PCO2
51 mmHg HCO3 26 mEq/L lactat 2.1 mmol/L idi.
Hastanin belirgin bir solunum distresi de mevcut
olup solunum sayist 28 ve ytizeyseldi. Akciger grafi-
sinde sag alt zonda infiltratif alanlari olan CRP pro-
calsitonin yiiksekligi mevcut olan hasta aspirasyon
pnomonisi olarak degerlendirildi. Piperasilin tazo-
baktam tedaviye eklendi. Hasta takibinde hipokisde
derinlesme solunum sikintisinda artig olmasi tizerine
entiibe edilerek mekanik ventilatore baglandi. Yiiksek
okisjen ihtiyac1 da olan hasta, basing kontrollii ve ba-
sing destekli modda takibe alindi. Nazogastrik sonda
takilarak beslenme baglandi kademeli olarak artirildi.
Yapilan hemodinamik degerlendirmede hipovolemik
saptanan hastanin sivi elektrolit tedavisi diizenlendi.
Agr1 kontrolii amagh morfin tedaviye eklendi. Has-
taya immun tedavi olarak 5 giin IVIG verildi. Derin
ven trombozu proflaksisi i¢in diisiik molekiil agirlikls
heparin verildi. Hastanin takibinde labil bir tansiyon
takibi gozlendi. Pnémoni ve GBS birlikteligi olan has-
tamizda ara ara gelisen tagikardi ve bradikardi ataklar1
ve dengesiz tansiyon GBS’ in disotonomik bulgular:
olarak degerlendirildi.
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sijenasyon saglanmis olmalidir. (2) Hastalarda akci-
ger koruyucu ventilasyon stratejileri uygulanmalidir.
Weaning kriterleri giinliik degerlendirilmeli uzamis
weanig durumlarinda treostomi diistiniilmelidir. Ge-
lisebilecek aspirasyon pnomonisi ve ventilator iligkili
pnoémoni tedavi edilmelidir. Derin ven trobozu prof-
laksisi immobiliyete bagli pulmoner emboli 6nlenme-
si agisindan yapilmalidir. Pulmoner rehabilitasyon ve
fizik tedavi klinik iyilesmeye katk: saglamaktadir

@ SONUC

GBS yogun bakimlarda multidisipliner yaklasim ve
mmmun tedavi stratejileri ile tedavi edilmesi gereken
akut bir norolojik acildir. Hastaligin dogal seyri ve
gelisebilecek komplikasyonlarin yonetimi agisindan
yogun bakim takip siireci ¢ok kiymetli ve 6nemlidir.
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@ GiRig

Tiirkiye’de 2024 yili Tiirkiye Istatistik Kurumu veri-
lerine gore; = 65 yas niifus 2019 yilinda 7 milyon 550
bin 727 iken, son 5 yilda %20,7 artarak 2024 yilinda
9 milyon 112 bin 298 olmustur. Yash niifusun, top-
lam niifus i¢indeki orani ise 2019 yilinda %9,1 iken,
2024 yilinda %10,6’ya yiikselmistir. Yash niifus 2024
verilerine gére 7 bin 632’dir. Yas gruplarina gore
%63,4’1inii 65-74 yas, %28,8’ini 75-84 yas, %7,8’ini >
85 yas, %0,1’ini >100 yas olugturmaktadir (1).

Yas ile birlikte diisme riskinde artis s6z konusu
olmakla birlikte > 80 yas bu oran daha fazladir (2,3).
Yaslilarda diisme cevresel ve bireysel faktorlerden
kaynakli olmakla birlikte yas almakla artan denge ve
koordinasyon kaybi, gormede azalma, kas-iskelet sis-
temindeki bozukluklar, ¢evrenin ergonomik olama-
masi diigme riskinde artisa neden olmaktadir. Diisme
sonucu yaslilarda giinliik aktivitede azalma, bagimsiz
durumda iken bagimli bir duruma gelme, bakim evi-
ne yatma ve erken Sliimler yasanabilmektedir. Diis-
me, mortalite ve morbiditeye neden olan bir halk
saglig1 sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir (4). Diis-
meye ait nedenler bireysel-intrensek (parkinson ra-
hatsizligy, artrit, katarakt, serebrovaskiiler hastaliklar,
basdonmesi, retina dejenerasyonu, gozlerde kararma,
postural hipotansiyon, hipoglisemi, epilepsi, kardiyak
ritim bozuklugu, vertebrobaziler yetersizlik ve tiiketi-
len ilag / ilaglar, alkol) ve gevresel- ekstrensek (yeterli
aydinlatmanin ev i¢i ve disinda yetersizligi, merdiven

Acil Servisten Yogun Bakim Unitesine Yatan Dilde

- banyo- tuvalet gibi alanlarda tutunma barlarinin ol-
mamasl, ayagin kaymamast agisindan zeminde tedbir
alinmamasi, yaya ve kaldirimlarin engebeli olmast,
protez—yiiriimeye yardimeci cihazlarin kullanilmasi)
kaynakli olabilmektedir (5,6). Literatiirde yaglhlarda
goriilen travmatik yaralanmalarda diismeler, en sik
etiyolojiyi olugturmakta (7) ve yaralanma mekaniz-
mast siklikla ayni seviyeden diisme gibi diisiik ener-
jilidir. Ortaya gikan oliimlerin yaris1 travmatik beyin
hasarma baghdir (8). Yasanan mindr kafa travmasi,
mortalite ve morbidite i¢in bagimsiz bir risk faktorii-
ni olugturmaktadir (9).

Bas donmesi, yas ilerledik¢e artan bir semptom
olarak karsimiza ¢ikabilmektedir (10). Santral ne-
denler arasinda; gegici iskemik ataklar (GIA) yer
alirken, periferik nedenler arasinda; Meniere hasta-
l1g1, paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV), bilateral
vestibiilopati ve vestibiiler migrenler bulunmaktadur.
Kardiyovaskiiler nedenler arasinda ise ortostatik hi-
potansiyon, presenkop, vertebral arter diseksiyonu
veya disritmiler yer almaktadir (11,12). Bag donmesi
sonucunda gorilen en 6nemli komplikasyonlar olu-
san ikincil yaralanmalardir. Bag donmesi, denge kayb:
ile birlestiginde diigme riski s6z konusu olmaktadir
(13).

Kullanilan ilaglar 6zellikle antikoagiilan veya an-
tiagregan ajanlar diigme sonucu olugan kafa travma-
larinda hemorajik komplikasyonlara %15,9 oraninda
neden olmaktadir (14). Sik olarak antikoagiilen ve an-

' Dog. Dr. Ganakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip AD., drcananakman@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-3427-5649
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olarak izlenmesi gerekli degildir. Belirlenmis bir tera-
potik bir aralik bulunmamaktadir (21-26). Kanama
durumunun oldugu, 6zellikle yiiksek doz alimlarda,
koagiilasyon testleri [protrombin zamani (PT), aPTT
ve INR] yardimecr olabilmektedir. Literatiirde siddetli
travma, antikoagiilan kullanimina baglh dilde hema-
tom olgular1 goriilmekle birlikte nadirdir (26,27). Ri-
varoksaban sonucu olusan kanamalar icin destek te-
davileri yaninda protrombin kompleks konsantreleri
(Prothrombin Complex Concentrate, PCC), TDP ve
kan transfiizyonu temel bilesenleri olusturmaktadir
(26,28). YOAK nedenli major kanamasi olan hasta-
lara destek tedavisi onerilmektedir. Spesifik antidot
kullanim1 endikasyonlary; hayat: tehdit eden siddet-
li kanamalarda, destek tedaviye ragmen kanamanin
durdurulamadigi durumunda ve YOAK seviyesi
yiksek oldugunda verilmelidir (29,30). Olgumuzda
ilk 6nemli hedef, hava yolunu giivence altina almak
ve sonrasinda kanamanin kontroliniin yani hemos-
tazin saglanmasidir. Koagiilasyon tetkik sonucuna
gdre aPTT= 51,1 ve INR=2,92"dir. Hastanin, YBU’de
takibinde TDP verilmis, rivaroksabanin aliminin uy-
gun olmadig1 dénemde DMAH baglanmistir. YBU de
destek tedavisi, enfeksiyon ve septik sokun 6nlenme-
si i¢in acil serviste baslanilan antibiyotik tedavisine
devam edilmigtir. Dilde hematomu azaltmak i¢in
steroid tedavisi baglanilmistir. TPN ile IV beslenme
saglanmis, IV yol ile sedatif ajanlar (midazolam), kas
gevseticiler (tiyokolsikosid) ve ipratropium bromiir +
salbutamol (iprasal) nebiil verilmistir. Boyle olgularin
yonetimi, kanamanin nedenine gore degismektedir.
Dilde travmaya bagli hematom tedavisi aktif genis-
lemenin boyutuna ve varligina baghdir. Eger olguda
aktif kanama s6z konusu ise hemostazin saglanmasi
acisindan, lokal kontrol, girisimsel radyoloji ile embo-
lizasyon, ve sorunlu damarin cerrahi baglanmasidir
(lingual arterin ekstraoral ligasyonunu) (17,31-34).
Olugan hematomun bosaltilmas1 konusunda cerrah-
lar, 2 gruba ayrilmaktadir. Bazi cerrahlar semptom-
lar1 hizla hafifletmek icin hematomun bosgaltilmasin
savunurken (34), diger cerrahlar hematomun bosal-
tilmasi sirasinda kanamanin siddetlenebilmesi, hava
yoluna aspirasyon riski, kanin dilin i¢ kaslarinda biri-
kerek yapilan drenaji engelleyecegini savunmaktadir
(35). Kanama, dilin i¢ kaslarinda gergeklestiginden,
dildeki hematomun bosaltilmas: onerilmemektedir.
Bosaltma islemi, daha fazla sismeye ve ardindan du-
rumun kétillesmesine neden olabilmektedir (18). Li-
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teratiirde antikoagiilan kullanimina bagl akut gelisen
olgularda tartismalarin siirdigii de goriilmektedir,
bazi yazarlar antidot ile geri doniigiimii Onerirken,
diger yazarlar hedef damarin yeniden trombozunu
onlemek i¢in antikoagiilasyon stirdiiriirken gozlemi
onermektedir (18). Olgumuzda, dildeki hematom,
cerrahlar ve girisimsel radyoloji ile beraber bosaltil-
mis, hava yolu agikligini korumak amaci ile hizli sirali
entiibasyon yapilarak kontrol altina alinmistir.

@ SONUC

Sonug¢ olarak, YOAK kullanimina bagli kanamalar
nadir goriilmekle birlikte, olgunun iyi yonetilmesi ha-
yat kurtaricidir. En 6nemli adim hava yolunun agik-
liginin ve gtivenliginin saglanmasidir. Travma hasta-
larinda goriilen kanama, en sik dnlenebilir morbidite
nedeni olarak bilinmektedir. Dilde olan kanama ve
hematom iist hava yolu tikanikligina neden olabil-
mektedir. Dilde travmaya bagl hematom tedavisi ak-
tif genislemenin boyutuna ve varligina baglhdir. Olu-
san hematomun bosaltilmasi konusunda cerrahlar
halen giiniimiizde hematomun bosaltilmasi / bosaltil-
mamast olarak 2 gruba ayrilmaktadir. Dilde hematom
gelisen olgularda; erken teshis ve tedavi ile beraberin-
de sik yapilan muayene degerlidir. Nadir karsilagilan

bir durum olmasina ragmen 6liimciil bir fenomendir.
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Ozofagusun hem yapisal degisikliklerini hem de
motilite bozukluklarinin teshis etmede radyolojik
tetkikler buytik 6neme sahiptir (1). Direk grafiler
ozofagusa 6zgii bir goriintiileme olmayip tani degeri
oldukea dusiiktiir. Bilgisayarli tomografi (BT), mag-
netik rezonans (MR) gériintiileme, pozitron emisyon
tomografi ve endoskopik ultrasonografi daha ¢ok
kitlesel lezyonlarin tanisinda kullanilmaktadir. Dis-
fajinin siddetine ve diger klinik semptomlarin varli-
gina bagh olarak, yabanci cismi goriintiilemek veya
diyafram hernisi gibi sorunlar1 degerlendirmek ve
diger baz1 akciger rahatsizliklarini ekarte etmek icin
direk grafiler gekilebilir. Bazen, kostik madde yut-
ma Oykiisti olan hastalarda 6zofagus perforasyonunu
belirlemek i¢in BT goriintillemesi daha yararlidir.
Ancak, rutin vakalarda rontgen ve BT goriintiileme
gerekli degildir (2). Doku biyopsisi malignite lehine
degerlendirilen hastalarda BT yararlidir ve hastali-
gin evrelemesine yardimcr olur. Baryumlu 6zofagus
grafisi (BOG) ise, disfaji degerlendirmesinde uzun
yillardir kullanilmaktadir. Avantajlari, yaygin olarak
bulunabilen, invaziv olmayan ve diisiik maliyetli bir
test olmasidir. Ozofagusun morfolojik patolojileri (di-
vertikil, web, Schatzki halkasi, 6zefajit ve karsinom)
ve motor fonksiyonlarinin (akalazya ve yaygin 6zo-
fageal spazm) degerlendirilmesinde sik tercih edilen
radyolojik tetkiktir (3). Gortintiileme tek ve ¢ift kont-
rasthl gortintiileme olarak yapilmaktadir. Cift kont-
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rastll 6zofagografi, 6zofagusun hem ¢ift hem de tek
kontrastli gériiniimlerini iceren bifazik bir inceleme
olarak gergeklestirilir. Cift kontrastli goriintillemede
efervesan bir madde yutulduktan sonra, 6zofagusun
gift kontrastl gériintimleri i¢im hasta yiiksek yogun-
luklu baryum yutarken farkli pozisyonlarda ¢ekimler
yapilir. Caligmanin ¢ift kontrastli fazi mukozal hasta-
liklarin tespitine yardimci olurken tek kontrastli faz
ozofagustaki darliklarin tespitinde etkindir (4)

Baryumlu &zofagus grafisi nadir koplikasyonu
olan giivenilir bir testtir. Hastalar en ¢ok ilacin alin-
masindan 30 dakika sonra mide bulantis1 ve kusma
sikayetinde bulunurlar. Asir1 duyarlilik reaksiyonlar:
bildirilmistir, ancak nadirdir. Ciddi seyredebilecek
yan etkileri; kontrast maddenin mediastene ekstrava-
zasyonu veya aspirasyonuyla iligkilidir (5). Kontrast
maddenin aspirasyonu BOG sirasinda nadir olarak
goriilse de; bu durum asemptomatik olarak ilerle-
yebilecegi gibi mortal seyreden vakalar da bildiril-
mistir. Bag ve boyun deformitesi, 6zofagus darlig,
divertikiil veya fisttl gibi altta yatan anatomik veya
norolojik defektleri olan hastalarda, gastroozofageal
reflii, ameliyat Oykiist, gegirme ve kusma durumla-
rinda baryum siilfat aspirasyonu riski artar (6). Solu-
num komplikasyonlarinin siddeti cogunlukla yutulan
baryum miktarina baghdir. Akciger dokusu az mik-
tarda baryum stilfat1 tolere edebilirken daha yiiksek
miktarda aspire edildiginde; pulmoner ventilasyon ve
perfiizyon fonksiyonunu etkileyerek dispne, hipokse-
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Solunum yetmezligi olan hastalar MV deste-
gi icin yogun bakim ortaminda takip edilmelidir.
Noninvazif mekanik ventilasyon, noromiiskiiler has-
taliklara sekonder gelisen solunum yetmezliklerinin
yonetiminde; entiibasyon ve trakeotomi gibi invaziv
girisimlerin gereksinimlerini azaltarak sag kalimi ar-
tirmaktadir. Ayrica hastane ve yogun bakim yatis sii-
relerini belirgin sekilde kisalttig1 bilinmektedir (27).
Dolayisiyla uygun hasta gruplarinda uygulanmasi
onerilir. Noninvaziv mekanik ventilasyonun yetersiz
kaldig1 hastalar endotrakeal entiibasyon sonrasi
MYV ile takip edilmelidir. Yogun bakima kabul edi-
len hastalarin % 37,7 sinde endotrakeal entiibasyon
gerektigi bildirilmistir (28). Mevcut olgumuzda
hastanin solunum parametreleri hizlica bozulmus
ve invaziv mekanik ventilasyon ihtiyact dogmustur.
Bu nedenle hastanin kliniginde daha hizl diizelme
saglayabilmek i¢in plazmaferez tedavisi zaman kay-
betmeden uygulanmistur.

Hastamizda da gorildiigi gibi, MG’in varligy,
BOG sirasinda aspirasyonun nedenlerinden biri ola-
bilir. Tan1 konulmamis MG’li hastalarda BOG yapil-
mast aspirasyon riskini artirabilir. Bu nedenle, agik-
lanamayan disfaji vakalarinda islem 6ncesi nérolojik
degerlendirme yapilmas: ve aspirasyon agisindan risk
faktorlerinin belirlenmesi 6nemlidir. Yiiksek riskli
hastalarda video-floroskopik yutma ¢alismasi veya
fiberoptik endoskopik yutma degerlendirmesi gibi al-
ternatif yontemler tercih edilebilir (29).

Baryum siilfat aspirasyonunun yo6netimi igin ta-
nimlanmus bir kilavuz bulunmamaktadir. Biytik ha-
cimli baryum aspirasyonundan sonra genellikle des-
tek tedavisi ve enfeksiyon bulgular1 olan vakalarda
anaerob etkinligi olan antibiyotik tedavisi 6nerilmek-
tedir. Agir seyreden, entiibasyon ihtiyact olan hasta-
larda, baryumu temizlemek i¢in bronkoskopi yapila-
bilir. Bronkoalveolar lavaj, etkilenmemis diger hava
yollarina yayilma endisesi nedeniyle tartismalidir. Bu
vakada aspirasyonun altta yatan nedeni, heniiz tanisi
konmamis MG’ye bagh disfajidir. Yutma gticligi si-
kayeti olan hastalarda BOG 6ncesinde MG gibi altta
yatan norolojik durumlarin dikkatlice degerlendiril-
mesi gerektigini ortaya koymaktadir.

Sonug olarak, BOG sirasinda aspirasyon gelisebi-
lecegi ve ozellikle altta yatan néromiiskiiler hastalig
olanlarda bunun ciddi solunumsal komplikasyonlara
yol acabilecegi unutulmamalidir. Yutma gtcligi ile
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basvuran hastalarda islem 6ncesi ayrintili degerlen-
dirme yapilmali, MG gibi disfajiye neden olabilecek
durumlar diglanmali ve uygun olgularda alternatif ta-
nisal yontemler kullanilmalidir.
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Metformin, hepatik glukoz tiretimini azaltma ve pe-
riferik dokularda glikoz kullanimin: iyilestirmedeki
etkinligi nedeniyle diinya ¢apinda yaygin olarak kul-
lanilan oral hipoglisemik ajandir(1). Tip II diabetes
mellituslu (DM) bireyler i¢in birincil tedavi secene-
gidir. Bununla birlikte, metforminin en kritik ve ya-
sami1 tehdit eden yan etkilerinden biri, 5 mmol/L’nin
tizerinde bir kan laktat seviyesi ve <7,35 kan pH’1ile
karakterize edilen ve %50’ye kadar olan 6liim orani
(2-5)ile laktik asidozdur. Metformin tek bagina kul-
lanildiginda hipoglisemiye neden olmasa da, yiiksek
dozlar laktik asidoza neden olabilir. Bu nedenle, 6zel-
likle bobrek yetmezligi gibi komorbiditeleri olan has-
talarin ila¢ kullanarak intihar girisiminde bulundugu
durumlarda, metformin intoksikasyonu anyon ag¢ikli
metabolik asidozun potansiyel bir nedeni olarak dii-
stniilmelidir (6).

Metformin doz asimindan sonra gelisen laktik
asidoz mekanizmasi, hiicre i¢ci metabolizmanin ana-
erobik yola kaymasiyla iliskilidir.Bu durum, hepatik
glukoneogenezin baskilanmasi nedeniyle glikoz tiike-
timinde bir azalma ile birlikte laktatin 6nemli 6l¢tide
birikmesine ve bunun sonucunda metabolik laktik
asidoza yol agar. Bu nedenle, metformin, bobrek veya
karaciger yetmezligi olan bireylerde, ileri yash hasta-
larda veya konjestif kalp yetmezligi, dehidrasyon, sep-
sis veya sok gibi dolagim bozuklugu olan hastalarda

Metformin Intoksikasyonuna

kullanilmas1 6nerilmez, ¢iinkii bu bireylerde laktik
asidoz ortaya ¢ikma riski yitksektir. Bu durumlarda
laktik asidozun altinda yatan neden, bu ¢esitli faktor-
lerin herhangi birinin neden oldugu doku hipoksisine
bagli olarak gelisen bobrek fonksiyonunun bozulma-
styla agiklanmaktadir (7, 8).

Bu vakada, biyitkk bir metformin doz agimu ile
intihar girisiminin ardindan siddetli laktik asidoz ve
mide-bagirsak semptomlar gosteren DM’li bir hasta-
nin yogun bakim tinitesindeki yonetimini sunuyoruz.

@ oLGU

03 HAZIRAN 2025 te 31 yasinda erkek hasta, sui-
cid amaciyla 40 gr metformin tb ictikten sonra has-
tanemiz acil servisine bagvurdu. Hastanmn 3 yildir
metformin (giinde 1 kez 1000 mg) ile yonetilen tip
II DM o6ykiistt vardi. Hasta acil servise vardiginda
bas donmesi, halsizlik, uyusukluk, bulant1 ve kusma
semptomlar: yasiyordu. Muayenede, hastanin biling
durumu konfii, oryante-koopereydi. Vital bulgulars;
kan basinci 125/70 mmHg, nabiz hizi, 90 atim/dk, so-
lunum hiz1 18 nefes/dk ve sicaklik 36.5°C ile normal
araliktaydi. Hasta zehir danigma birimine danisilip
ileri tekik ve tedavi amaciyla hastanemizin yogun ba-
kim iinitesine yatirildi. Hastanin acil serviste ve has-
taneye yatist sirasinda yapilan laboratuvar testlerinin
sonuglary;, pH degeri 7,13, HCO3 degeri 11,3 mmol/L,
BE degeri -18,1 ve PCO2 degeri 33,9, kan laktat dii-
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zeyi 15 mmol/L (referans araligi 0,5-2,2 mmol/L)
seklindeydi. Metabolik asidozu nedeniyle hizli bir
sekilde aralikli hemodiyalize baglandi. Kan akig1 200
ml/dk hiza ayarlandi ve hemodiyalize 4 saat boyunca
devam edildi. Hemodiyalizin 3. Saatinde hastada hi-
potansiyon gelisti ve hastaya diisiik doz noradrenalin
infiizyonuna baglandi. Ancak hemodiyalize ragmen
hastanin seri kan gazi takiplerinde metabolik asidozu
derinlesti ve kan laktat diizeyi 19 mmol/L olarak artt1.
Genel durumu da kétiilesen hastaya siirekli veno-ve-
noéz hemodiyofiltrasyon (SVVHDF) baslanmasina
karar verildi. Intravenoz sivi tedavisi de devam eden
hastanin 30. saatte noradrenalin infiizyonu stopland:
ve SVVHDEF’ den 48 saat sonra metabolik asidozunda
belirgin diizelme goriildii.

Hasta 3. giin, genel durumu iyi ve kan sekeri sevi-
yeleri kontrol altinda olarak psikyatri klinigine devir
edildi.

@ TARTISMA

Genis anyon agiklikli metabolik asidozu olan diyabet
hastalarinda metformin intoksikasyonu akla gelmeli-
dir. Tani i¢in klinik bulgular ve anamnez ¢ogu zaman
yeterlidir; olgumuzda oldugu gibi metformin diizeyi-
nin ol¢iilmesine genellikle gerek yoktur (9,10). Toksi-
siteye yol agan en diisiik metformin dozu kesin olma-
makla birlikte, olas1 6liimciil doz konsantrasyonu >50
mg/L olarak bildirilmistir (9). Literatiirde, 5 g agir1
doz sonras: ciddi yan etkilerin, 6zellikle Tip B laktik
asidozun gelisebilecegi bir vaka bildirilmistir (11).
Metformin intoksikasyonu tedavisinde birincil yakla-
simlar; detoksifikasyon, vital bulgularin siirekli izlen-
mesi, zorunlu diiirez, alkali tedavisi ve hemofiltrasyon
(SVVHDF veya aralikli hemodiyaliz) seklindedir.

Metformin intoksikasyonunda siirekli renal rep-
lasman tedavisinin etkili oldugu kanitlanmistir;
bu yontem 0zellikle hemodiyalizin uygulanamadi-
g1 kardiyovaskiiler agidan instabil hastalarda tercih
edilmektedir. Barrueto ve arkadaslari, SVVHDF ile
50.4 mL/dakika klerens bulmugtur(12). Harvey ve
arkadaslari, yaklagik 30 saat boyunca ytiksek hacim-
li venévenoz hemofiltrasyon ile bir hastay: basariyla
tedavi etmistir(13). Bruijstens ve arkadaslari, metfor-
min intoksikasyonu ve akut bobrek yetmezligi olan ti¢
hastay1 uzun siireli CVVH ile bagarili bir sekilde teda-
vi etmis, ancak bir hasta alakasiz bir nedenden kay-
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bedilmistir(14). Panzer ve arkadaslari, 6nce 11 saat (1
saatlik ara ile) hemodiyaliz uyguladiklari, ancak he-
modinamik instabilite ve ¢ok yiiksek laktat seviyeleri
nedeniyle ek olarak 16 saat CVVH verdikleri bir vaka
bildirmistir(15).

Bizim hastamizda da baslangicta yapilan 4 saat-
lik hemodiyaliz asidozu diizeltemedi. Hastanin derin
metabolik asidozunun devam etmesi ve hemodina-
mik instabilitesi nedeniyle stirekli hemodiyofiltras-
yona bagland1 ve diyaliz 48 saat boyunca kesintisiz
stirdtiriildii. Diyaliz ilerledik¢e hem asidoz hem de
kardiyovaskiiler durumunda diizelme gozlendi.

Diyaliz baglatildiktan 25 saatten uzun siire son-
ra metformin diizeylerinin halen yiiksek bulunmasi,
ozellikle akut bobrek yetmezligi olan hastalarda, do-
kularda baglanmus ilacin temizlenebilmesi i¢in uzun
stireli hemodiyalizin gerekliligini vurgulamaktadir.
Metformin diizeyleri acil kosullarda mevcut olmasa
da, diyaliz siiresi klinik degerlendirmeye gore belir-
lenmeli ve her durumda standart bir hemodiyaliz sii-
resinden ¢ok daha uzun olmalidir.

Sonug olarak, bu olgu metformin toksisitesinde
ekstrakorporeal tedavi stratejisinin se¢iminin tedavi
basarisini belirleyici oldugunu ortaya koymaktadir.
Erken dénemde uygulanan HD yetersiz kalmis; ancak
SVVHDF ile saglanan genis spektrumlu soliit temiz-
ligi, hastanin iyilesmesinde anahtar rol oynamustir.
Metformin iligkili agir laktik asidoz olgularinda, SV-
VHDEF gibi daha kapsamli detoksifikasyon yontem-
lerinin erken planlanmasi, hasta prognozunu olumlu
yonde etkileyebilir.
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E.Biisra BERILGEN KAYA
Oziimcan AKKOG ?
Giilsiim ALTUNTAS ®

@ GiRis

HELLP sendromu, hamileligin Gigiincii trimesterinde
veya nadiren postpartum donemde goriilen, preek-
lampsi ile iligkili ciddi bir obstetrik acil durumdur.
Sendrom; hemoliz, karaciger enzimlerinde yiiksel-
me ve trombositopeni ile karakterizedir. Tlk kez 1982
yilinda Weinstein tarafindan tanimlanan bu klinik

tablo, preeklampsinin atipik ve agir bir formu olarak
kabul edilmektedir (1).

@ ETIiYOLOJi VE EPIDEMIYOLOJI

HELLP sendromunun etiyolojisi kesin olarak bilin-
memekle birlikte, sistemik inflamasyon, komplement
aktivasyonu ve mikrovaskiiler endotel hasarr ile iligki-
li oldugu diistiniilmektedir. Preeklampsiden bagimsiz
bir patoloji olabilecegine dair veriler de mevcuttur.
Genetik yatkinlik, ileri maternal yas, multiparite ve
SARS-CoV-2 enfeksiyonu gibi faktorler risk artirici
etkenlerdir (2,3,4). HELLP sendromu gebeliklerin
yaklasik %0.5-0.9’unda goriiliir. Olgularin %70’i ge-
beligin tiglincii trimesterinde, geri kalani ise dogum-
dan sonraki ilk 48 saat i¢inde ortaya ¢ikar (5). Mater-
nal mortalite oran1 %0-24, perinatal mortalite orani
ise %7-37 arasinda degismektedir (6).

Yogun Bakim Unitesinde Hellp Sendromuna Yaklasim

Patofizyoloji

HELLP sendromunun patofizyolojisi, gebelikte mey-
dana gelen sistemik endotel disfonksiyonu, immiin
sistem aktivasyonu ve mikrovaskiiler tromboz siiregle-
riyle iliskilidir. Patogenezde anahtar rol oynayan faktor,
plasental perfiizyonun bozulmasi sonucu gelisen hipok-
siye bagh olarak endotel yiizeyinde hasar gelismesidir
(2). Bu durum, pihtilagma sisteminin aktive olmasina,
trombositlerin tiiketilmesine ve mikroanjiyopatik he-
molitik anemiye yol agar (5). Trofoblast invazyonunun
yetersiz olmas spiral arterlerin yeterince genislemesi-
ni engeller ve uteroplasental hipoperfiizyon meydana
gelir. Buna bagli olarak trofoblastlardan salinan an-
ti-anjiyojenik faktorler (sFlt-1, endoglin) sistemik en-
dotelyal hasar1 tetikler (7,10). Artan vazokonstriktor
madde (tromboksan A2, endotelin) iiretimi ve azalan
vazodilator (NO, prostasiklin) diizeyleri, sistemik hi-
pertansiyon ve organ disfonksiyonuna neden olur.
Karacigerde, siniizoidal konjesyon, periportal nekroz
ve subkapsiiler hematom gelisebilir. Hemoliz, LDH ve
indirekt bilirubin diizeylerinde artisla laboratuvarda iz-
lenir. Trombositopeni ise periferik yikima ve tiiketime
baglidir (6).
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¢ikarildi. Hasta mobilize edildi ve destek tedavisine
devam edildi. 4. giin: Hastanin genel durumu iyiydj,
GKS:15 ve hemodinamik olarak stabildi. Laboratuvar
degerlerinde ilerleyici diizelme izlendi. Yeni plazma-
ferez yapilmasina gerek duyulmadi. Hasta takip ve
tedavisinin devami icin kadin hastaliklar1 ve dogum
klinigine devredildi.

@ TARTISMA

Olgumuzda postpartum doénemde gelisen Class 1
HELLP sendromuna bagl olarak ciddi ¢oklu organ
disfonksiyonu tablosu ortaya ¢ikmistir. Baslangicta
intravendz sivi tedavisi, antihipertansif ajanlar ve kan
drtinleri transfiizyonlar1 gibi standart destek tedavi-
leri uygulanmus, ancak hastanin laboratuvar ve klinik
bulgularinda yeterli diizelme saglanamamustir.

Hizla ilerleyen hepatik disfonksiyon, trombosito-
peni, renal yetmezlik ve koagiilopati gelisimi tizerine
baslanan plazmaferez tedavisi ile anlamli bir iyilesme
gozlenmistir. Literatiirde, plazmaferez tedavisinin
ozellikle refrakter HELLP sendromu vakalarinda ka-
raciger enzimlerinde azalma, trombosit diizeylerinde
artis ve renal fonksiyonlarda toparlanma sagladig:
gosterilmistir. Ghukasyan ve ark, ¢oklu organ yetmez-
ligi eslik eden HELLP sendromu olgularinda plazma-
ferezin klinik iyilesmeyi belirgin bicimde hizlandirdi-
g1 vurgulamistir(22).

Benzer sekilde, Inatomi ve ark. (2025) tarafin-
dan sunulan postpartum renal disfonksiyonlu olgu-
da, plazmaferez ve yogun bakim destegi ile hastanin
klinik durumu hizli sekilde toparlamis, karaciger ve
bobrek fonksiyonlar diizelmistir (23).

Olgumuzda da plazmaferez sonras1 AST/ALT dii-
zeylerinde belirgin disilg, trombosit sayisinda artig
ve kreatinin degerlerinde gerileme saglanmustir. Bu
bulgular, yogun bakim ortaminda yakin izlem ve or-
gan destek tedavilerinin zamaninda uygulanmasinin
mortalite ve morbiditeyi azaltabilecegini destekle-
mektedir.
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@ SONUC

HELLP sendromu, hizli progresyon gosterebilen ve
hayat1 tehdit eden bir obstetrik acil durumdur. Erken
tani, multidisipliner yaklasim ve yogun bakim deste-
¢i, maternal ve fetal prognozu belirleyen temel un-
surlardir. Ozellikle konvansiyonel tedavilere yanitsiz
olgularda plazmaferez ve renal replasman tedavileri,
klinik iyilesmeyi hizlandirmakta ve komplikasyonlar1
azaltmaktadir. Bu olgu, siddetli HELLP sendromunun
yonetiminde organ destek tedavilerinin zamaninda

uygulanmasinin kritik roliinti ortaya koymaktadir.
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Tugee GAZIOGLU KISI !
Oya OLCAY OZDES

@ GiRig

Noromiiskiiler blokorler (NMB), cerrahi anestezide
kas gevsemesi ve entiibasyon kolaylig1 saglamak ama-
cyla kullanilmaktadir. Rokuronyum, aminosteroid
yapida, hizli baslangich ve orta stireli etkili bir NMB
olup, ozellikle hizl1 indiiksiyon gereken olgularda ter-
cih edilmektedir. ilacin uygulama yolu intravenézdiir.
Damar dis1 uygulamalar (IM veya subkutan) éngé-
rilemeyen farmakokinetik davranislara, gecikmis
etki baglangicina ve uzamis blok siirelerine neden
olabilmektedir (1). Acil durumlarda, ozellikle intra-
vendz damar yolu saglanamayan pediatrik hastalarda
rokuronyumun IM kullanimina iliskin raporlar mev-
cuttur (2). Bununla birlikte, yanliglikla yapilan IM
veya subkutan uygulamalar, literatiirde nadir olmak-
la birlikte ciddi komplikasyonlar bildirilmistir (3-5).
Bu ¢alismada, yanhslikla IM rokuronyum uygulanan,
solunum arresti sonrast uygunsuz kardiyopulmoner
resiisitasyon uygulanan, yogun bakim tedavisiyle sag-
ligina kavugan bir hasta sunulmakta ve benzer olgular
is1ginda tartigilmaktadir.

@ OLGU

Yirmi bir yasinda kadin hasta, evde ablas: tarafin-
dan yanlislikla Muscoril (tiokolsikosid) yerine Mus-
curon® (rokuronyum 50 mg/5 mL) intramiiskiiler
yoldan uygulanmasini takiben gelisen ani solunum

Evde Intramiiskiiler Rokuronyum Uygulanan Hastada
Yogun Bakim Yonetimi: Olgu Sunumu

durmasi nedeniyle acil servise getirilmis. Rokuron-
yum kaynakli izole solunum arresti olan hastaya
anafilaktik sok nedenli kardiyopulmoner arrest sa-
nilarak evde yakinlar1 tarafindan 20 dakika siireyle
kardiyopulmoner restisitasyon (KPR) ve suni tenef-
fiis uygulanmis. Olay yerine gelen 112 ekibi tara-
findan hastaya 0,5 mg IM adrenalin, ardindan 0,5
mg IV adrenalin yapilmis, ventrikiiler tasikardi ge-
lismesi tizerine 300 ] kardiyoversiyon uygulanmis.
Hasta acile entiibe sekilde, Glasgow Koma Skalas:
15 puan, nabiz 113/dk, kan basmci 120/70 mmHg
iken kabul edildi. Hastaya ambulans ile transferi si-
rasinda yanlighikla 350 mL %20 dekstroz infiizyonu
yapimis, hastanin acile gelis kan sekeri biyokimya
tetkiklerinde 550 mg dL-1, parmak ucundan 485 mg
dL-1 6l¢iilmiis. Hastanin klinigi anafilaktik sok lehi-
ne degerlendirilmeyince, anamnez derinlestirilmis ve
olayin yanhslikla IM rokuronyum uygulamast sonrasi
gelistigi fark edilmigtir. Acilde 57 kg hastaya 200 mg
sugammadeks ve 0,5 mg atropin intravendz uygulan-
mig. Hasta kademeli olarak, kan gazi takibi de yapi-
larak 6nce mekanik ventilatorde CPAP/PSV moduna
alinmis, sonrasinda t-tiip yontemi ile 6-8 L dk -1 O,
ile hastanin spontan solumasina kisa siire izin veril-
mis, ancak hastanin desatiire oldugu goriiliince has-
ta entiibe halde reanimasyon yogun bakim {initesine
devredilmis.
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olgular da rapor edilmistir (4,5). Bu bulgular, damar
dist uygulamanin blok siiresini ongorillemez hale
getirdigini, TOF monitorizasyonun ve yogun bakim
izleminin kritik 6nem tasidigini vurgulamaktadir.
Ote yandan, literatiirde IM rokuronyumun plan-
Ii kullanimina dair érnekler mevcuttur. Ozellikle
intravenéz damar yolu acgilamayan pediatrik larin-
gospazm olgularinda bagariyla kullanildigr bildi-
rilmistir (2). Ancak bizim vakamizda evde yanlis-
likla IM rokuronyum uygulamasi sonrasi gelisen
solunum arresti, dramatik bir tablo olusturmustur.
Olgu ayrica ilag isim benzerligine bagli iatrojenik ha-
tanin tipik bir 6rnegidir. Muscoril (tiokolsikosid) ile
Muscuron (rokuronyum) arasindaki benzerlik, yan-
lis uygulamaya neden olmugtur. Bu durum, benzer
isimli ilaglarin ayr1 depolanmasi, renk kodlama ve cift
kontrol sistemlerinin 6nemini ortaya koymaktadir.
Tedavi siirecinde sugammadeks uygulamasi kritik
rol oynamistir. Sugammadeks, aminosteroid yapili
noromiiskiiler blokorlerin etkisini hizla geri ¢evi-
ren Ozgin bir ajan olup, mortaliteyi azaltici etkisi
gosterilmistir (6,7). Bizim olgumuzda da sugamma-
deks sonrasi klinik bir diizelme saglanmistir ancak
intramuskuler rokuronyumun uzun doénem etkileri
ongoriillemediginden hasta bir siire daha entiibe ve
noéromiiskiiler monitdrizasyon ile takip edilmistir.
Sonug olarak, bu olgu hem ila¢ giivenligi hem de yo-
gun bakim yonetimi acisindan 6nemli dersler sun-
maktadir.

@ SONUC

Yanlighkla IM rokuronyum uygulanmasi, 6liimciil
komplikasyonlara yol acabilen nadir fakat kritik bir
durumdur. Sugammadeksin erken uygulanmasi, yo-
gun bakimda multidisipliner izlem ve néromiiskiiler
monitdrizasyon sayesinde hasta sagligina kavusmus-
tur. Bu olgu, benzer isimli ilaglar arasindaki karigikli-
g1n 6nlenmesi ve giivenlik protokollerinin siki sekilde
uygulanmasinin 6nemini vurgulamaktadir.
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@ GiRig

Hiperkalsemi, hastaneye tiim acil bagvurularin yak-
lagik 90.6’s1n1 olusturan yaygin goriilen bir elektrolit
bozuklugudur (1). Genel populasyonda goriilme sik-
lig1 ise, 1/1000’e kadar ¢tkmaktadir. Etyolojisinde ok
saylda etken olmasina ragmen primer hiperparatiro-
idizm ve malignite en sik karsilagilan nedenler olup
vakalarin %90’dan daha fazlasini olugtururlar (2).
Bundan dolay, hiperkalsemi etyolojisini arastirirken
oncelikle bu iki hastalik oncelikle diglanmalidir. Hi-
perkalsemi etyolojisinde rol oynayan baslica nedenler
Tablo 1’de verilmistir (3). Hiperkalsemi semptomlar1
¢ok degisken olup, asemptomatik olabilecegi gibi bir-
ok farkli organi da etkileyebilir (4), (Tablo 2). Hiper-
kalsemi semptomlari, hiperkalseminin derecesine ve
serum kalsiyum diizeylerinde ki artig hizina baghdir.
Bununla birlikte, semptomlarin ortaya ¢gikmasinda bi-
reysel olarak farkliliklar vardir (4).

Hafif hiperkalsemi: Hafif hiperkalsimisi olan
hastalar (Ca™ <12 mg/dL), ¢ogunlukla biyokimyasal
testler sirasinda tesadiifen tani alirlar. Bu hastalar,
asemptomatik olabilir veya konstipasyon, yorgunluk
ve depresyon gibi nonspesifik semptomlar bildirebi-
lirler.

Orta dereceli hiperkalsemi: Serum Ca* diizeyle-
rinin 12 ila 14 mg/dL arasinda olmasidir. Orta dere-
cede yitksek serum kalsiyum diizeylerine sahip has-
talar, kronik olarak bu degerleri iyi tolere edebilirler,
ancak bu diizeylerde akut bir artis olmasi durumunda

Yogun Bakim Unitesinde Siddetli Hiperkalseminin

poliiiri, polidipsi, dehidratasyon, istahsizlik, bulanti,
kas giicstizliigii ve duyusal degisiklikler gibi belirgin
semptomlar ortaya ¢ikabilir.

Siddetli hiperkalsemi: Siddetli hiperkalsemi
(Ca**>14 mg/dL), akut ve orta dereceli hiperkalsimisi
olan hastalarda goriilen semptomlarin siklikla siddet-
lenmesi ile kargimiza ¢ikar (5 - 7).

Tablo 1. Hiperkalsemi nedenleri

Paratiroid iliskili olanlar

Primer hiperparatiroidizm (sporadik)

Kalitsal varyantlar
Multiple endokrin neoplazi (MEN) sendromlar:
Ailevi izole hiperparatiroidizm
Hiperparatiroidzm - Jaw tiimor sendromu

Familyal hipokalsiirik hiperkalsemi

Tersiyer hiperparatiroidzm (Bobrek yetmezligi)

Paratiroid dis1 nedenler

Maligniteye bagli hiperkalsemi
PTRrP salgilanmasi
Artmis kalsitriol (ekstra renal 1-alfa-
hidroksilazin aktivasyonu)
Osteolitik kemik metastazlar1 ve lokal sitokinler

D vitamini intoksikasyonu

Kronik graniilomatéz bozukluklar veya
graniilom olusumuyla karakterize diger
hastaliklar
Artmis kalsitriol (ekstrarenal 1-alfa-
hidroksilazin aktivasyonu)

' Dr. Ogr. Uyesi. Firat Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 AD., drerkan_23@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-0442-0630
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Tablo 4. Olgunun serum albiimin diizeylerine gore diizeltilmis kalsiyum degerleri

Giin 1. giin 2. giin

3. giin

4. giin 5. giin 6. giin 7. giin

14.1 13.2

Serum Ca diizeyi (mg/dL)

12.9

11.6 11.4 11.2 10.9

Ca: Kalsiyum, mg/dL: Miligram/desilitre

sollisyonu veya ¢ok diisiik kalsiyum seviyesine sahip
bir diyalizattan olugur (43).

Bu olguda, hastada siddetli hiperkalsemi tablo-
sunun olmasi ve beraberinde bobrek yetmezliginin
bulunmasi nedeni ile diyaliz tedavisi planlandi. Has-
taya yatisinin 2. giiniinde zolendronik asit tedavisi
uygulanmisti. Ancak zolendronik asit tedavisi sonrasi
kalsiyum diisiisii birkag giin sonra gerceklesmektedir.
Bu nedenle hastaya bifosfanat tedavisi ile birlikte yati-
sinin ikinci giintinde 2 saat diyaliz, 3. giintinde ise se-
rum kalsiyum yiiksekliginin devam etmesi nedeni ile
3 saat diyaliz tedavisi uygulandu. Tkinci diyaliz tedavisi
sonrasi serum kalsiyum degerinin 12 mg/dL’nin alti-
na diistiigti gortldii (Tablo 4).

@ SONUC

Hiperkalsemi yaygin goriilen klinik bir problem olup
en sik ikici nedeni malignitedir. Siddetli hiperkalsemi
vakalar1, mortalite riskinin daha fazla olmasi nedeni
ile yogun bakim sartlarinda takip ve tedavi edilmeli-
dir. Hiperkalsemi durumunda 6ncelikle tanisal testler
yapilmalidir. Hastanin altta yatan etyolojik nedenine
gore tedavi planlamasi yapilmalidir. Medikal tedavi
secenekleri icerisinde bifosfanatlar etkili ajanlar ola-
rak gortilmektedir. Gereklilik halinde diyaliz tedavisi
geciktirilmeden yapilmalidir.
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@ GiRig

Gebelik ve ozellikle dogum sonras: erken donem; he-
mostatik denge ve inflamatuar yanitin yeniden diizen-
lendigi, endotel {izerine binen fizyolojik yiikiin arttig
bir evredir. Bu yeniden yapilanma, pthtilagma-komp-
leman-endotel eksenindeki etkilesimleri kirilgan hale
getirerek trombotik mikroanjiopatiye (TMA) olan du-
yarliligr artirir. HUS, bu zemin iizerinde atipik bir seyir
izlediginde bobrek islevlerinde hizla derinlesen bozul-
ma, direngli hipertansiyon, nobet veya biling degisik-
ligi gibi norolojik durumlar ve ¢oklu organ disfonksi-
yonu ile belirginlesebilir. Erigskin olgularda baslangi¢
siklikla akuttur; organ tutulumu kisa stirede gelisebilir.
Hastaligin erken saatlerde uygulanacak standart bir
tani-tedavi algoritmasi yalniz sagkalimi degil, ilerle-
yen donemlerdeki renal prognozu da belirler. Komp-
leman eksenini hedefleyen tedavilerin kullanilmaya
baslanmasi hastaligin prognozunu anlamh 6lgiide iyi-
lestirmis; asilama, enfeksiyon izlemi, plazmaferez-ila¢
etkilesimi ve tedavi siiresinin kisisellestirilmesi gibi
pratik bagliklar1 klinik yonetimin merkezine tagimistir.

@ OLGU SUNUMU

Ek hastalig1 bulunmayan 26 yasindaki primipar ka-
din, dogumdan dort giin sonra bas dénmesi, dalgala-
nan biling durumu, idrar ¢ikiminda azalma ve yaygin
6dem yakinmalariyla acil servise bagvurdu. Bagvuru
aninda kan basinci 170/110 mmHg, nabiz 113/dk,

1
ORCID iD: 0000-0002-1971-6856
DOI: 10.37609/akya.4098. c6320

Eriskinlerde Hemolitik Uremik Sendrom (HUS)

181 36,8 °C idi. Bilinci kapaliyd: (GKS 7/15) acil ser-
viste biling bozuklugu nedeniyle entiibe edilen hasta
kranial Bilgisayarli Gériintiileme (BT) sonrast yogun
bakima kabul edildi. Hastaneye gelis laboratuarinda
hemoglobin 7,2 g/dL, trombosit 38.000/mm?, LDH
1850 IU/L, haptoglobin dl¢iilemeyecek kadar diigiik;
kreatinin 4,9 mg/dL ve iire 198 mg/dL saptandi. Pe-
riferik yaymada belirgin sistozitoz mevcuttu. Yogun
bakima alindiktan sonra bakilan kompleman diizey-
lerinde; C3’iin diisiik, C4 seviyesinin normal oldugu
goriildi. Sistositlerin olmasi nedeniyle ADAMS 13
aktivitesi degerlendirildi. ADAMTS13 aktivitesi %67
olgiilerek agir baskilanma diglandi. Shiga toksin PCR
negatifti; ANA ve anti-dsDNA da negatif geldi.

Klinik ve laboratuvar bulgularinin birlikte deger-
lendirilmesiyle trombotik trombositopenik purpura
olasihig1 geri planda tutularak atipik HUS 6n tanisiyla
terapotik plazma degisimi baslandy; islem yedi giin
ardigik siirdiirtildii. Ugiincii giinden itibaren spon-
tan ditirez 50 mL/saatten 75-100 mL/saat araligina
yiikseldi; hematolojik gostergeler eszamanli iyilesti
ve altinc giin ekstiibasyon miimkiin oldu. Diyaliz ge-
reksinimi olmaksizin kreatinin 1,6 mg/dL’ye geriledi.
Klinik stabilizasyonun ardindan meningokok asila-
mast tamamlanarak eculizumab tedavisi baglandi.
Genetik degerlendirme i¢cin CFH (Kompleman faktor
H) mutasyonu incelenmek tizere numune gonderildi.
Yogun bakim ihtiyaci kalmayan hasta yatisinin 10. gii-
niinde dahiliye boliimiine devredildi.

Dr. Ogr. Uyesi, Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD., ahmetbindal@sdu.edu.tr
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laridir. Ulusal TMA kayitlarinin giiglendirilmesi, ge-
notip—fenotip iliskisinin daha iyi aydinlatilmasina ve
tedavi siiresinin giivenle kisaltilabilecegi hasta grup-
larinin belirlenmesine katki saglayacaktir. Gebelikle
iliskili aHUS’te dogurganlik planlamasina entegre
risk iletisimi ve multidisipliner bakim modelleri,
uzun doénem anne-bebek sonuglarini iyilestirecek
oncelikli baghiklardur.

@ SONUC

Erigkinlerde HUS nadir goriilmesine karsin yiiksek
klinik 6nem tasir. Atipik ve sekonder formlar, cocuk-
luk ¢agindan farkli bir ayiric1 tani ve tedavi mimarisi
gerektirir. Kompleman inhibitorleriyle mekanizmaya
yonelik tedavi ozellikle aHUS te dogal seyri anlam-
I1 bi¢imde iyilestirmis; agilama, enfeksiyon izlemi ve
tedavi siiresinin bireysellestirilmesi gibi pratik gerek-
lilikleri beraberinde getirmistir. Sekonder formlarda
tetikleyicinin hizla tanimlanip ortadan kaldirilmas:
esastir. Erken klinik stiphe, sistematik ayiric1 tani ve
zamaninda baglatilan koprii-hedef tedavilerle morbi-
dite ve mortalite azaltilabilir; tanisal testlere erisimin
ve bakim koordinasyonunun giiglendirilmesi eriskin
HUS olgularinin ydnetimini belirgin bicimde iyiles-
tirecektir.
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literatiir taramasi, olgu verilerinin derlenmesi, met-
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Elif KERIMOGLU !

@ oLGU

Yogun Bakim Siireci

56 yaginda erkek hasta, cocukluk déneminde geciril-
mis menenjite sekonder isitme kayb1 ve orta diizey
mental retardasyonu olan, psikotik bozukluk nede-
niyle antipsikotik tedavi altinda, diyabetes mellitus ve
tilseratif kolit 6ykiisti bulunan bir hastaydi. Hastanin
mevcut tedavileri arasinda metformin 1000 mg/giin
ve siilfasalazin 2 g/gtin bulunmaktaydi. Hasta, intihar
amacryla yaklagik 100 tablet mesalazin (500 mg’lik
formlar, toplam 50 g) aldiktan sonra,evde baygin bu-
lunarak acil servise getirildi.

Bagvuru aninda biling kapaliyd: ve spontan solu-
numu yetersizdi. Entiibe edilerek mekanik ventilatore
baglandi. Baslangi¢ ventilator parametrelerinde PEEP
8 cmH,O olarak ayarlandi, arterial kan gazinda pH:
7.10, pCO,: 28 mmHg, pO,: 75 mmHg, HCO;™: 12
mmol/L, laktat: 8.0 mmol/L ve baz agig1: -8 mmol/L
olarak saptandu. {lk biyokimya degerlerinde kreatinin
2.1 mg/dL, iire 95 mg/dL, AST 45 U/L, ALT 38 U/L,
CRP 12 mg/L, beyaz kiire 7800/mm?, hemoglobin
13.2 g/dL ve trombosit 210.000/mm? idi. Hastaya aci-
len gastrik lavaj uygulandi.

[lk iki giin boyunca hasta aniirikti. Metabolik asi-
dozun diizelmemesi {izerine ardigik giinlerde toplam
3 defa hemodiyaliz uygulandi. Bu dénemde kreatinin
degerleri 8 mg/dL’ye, {ire ise 300 mg/dL’ye kadar
yitkseldi. Ugiincii giin sonunda 270 mL idrar gikigt

Mesalazin Intoksikasyonu ve Komplikasyonlari

saglandi. Dordiincti giin hemodiyaliz uygulanmaksi-
zin 620 mL idrar ¢ikisi oldu. Ancak bu donemde sito-
peni gelisti; beyaz kiire 2800/mm?, trombosit 60.000/
mm?®, mutlak nétrofil sayis1 1200/mm?, lenfosit say1st
700/mm? olarak 6l¢iildii. Notropeni gelismedi fakat
belirgin pansitopeni tablosu dikkati ¢ekti.

Besinci giinde idrar ¢ikist 1200 mL’ye ulagti. Bu
donemde sulu digkilamalar baglad: ve diskida bol
miktarda biitiin halde mesalazin kapsiilleri goriildii
(4,5). Bunun tizerine probiyotik tedavi (Saccharom-
yces boulardii 500 mg/giin) baslandi. Ayni giinlerde
hastada ates yiikselmesi ve oksijen ihtiyacinda artis
gozlendi. Klinik ve laboratuvar bulgular pnémoni
lehine yorumland: ve renal dozda piperasilin-tazo-
baktam tedavisi baglandi. Bu tablo, mesalazine bagl
hematolojik baskilanmanin ve immiin sistemin zayif-
lamasinin sekonder enfeksiyonlara katk: saglayabile-
cegini distindiirdii (6,7).

Yedinci giinde oksijen gereksinimi azalarak FiO,
%60°’a indirildi, giinliik idrar ¢ikis1 2900 mL’ye ulast1.
GFR 13 mL/dk oldugundan tiremik semptomlar1 da
dikkate alinarak 4 saatlik ultrafiltrasyonsuz hemodi-
yaliz uygulandi. Sekizinci giinde midazolam (10 mg/
saat) ve fentanil (0.1 mg/kg/saat) infiizyonlar: ke-
silerek yerine haloperidol (0.5 mg/saat) basgland: ve
spontan solunum denemeleri planlandi. Dokuzuncu
giinde tekrar 4 saatlik hemodiyaliz yapildi. Bu siire¢-
te hasta enteral beslenmeye tam uyum saglayamadig:
i¢in sadece trofik doz enteral beslenme alirken kalori
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(“dose dumping”) ile yiiksek serum konsantrasyonla-
rinin nefrotoksisiteye yol agabilecegini belirtmislerdir
(9). Bizim olgumuzda yaklasik 50 g alim sonras1 agir
metabolik/laktik asidoz, akut bobrek hasari, pansito-
peni ve pulmoner 6dem gelismistir. Bu farklilik, yal-
nizca toplam dozun degil, ilacin formiilasyonu, gast-
rointestinal gegis ve bireysel metabolik 6zelliklerin de
toksisiteyi belirledigini gostermektedir.

Ayrica vakamizda renal toksisiteye pansitopeni ve
pulmoner 6dem de eslik etmistir. Bu kombinasyon
literatiirde nadiren rapor edilmistir ve olgumuzun
ozgiin yonlerinden biridir. Pansitopeni muhtemelen
mesalazinin kemik iligi tizerine toksik etkisinin bir
sonucu olarak gelismistir. Pulmoner 6demin ise hem
agir1 swv1 yikii hem de kapiller permeabilite artist ile
iliskili olabilecegi diistiniilmektedir.

Sonug olarak, bu vaka mesalazin toksisitesinin
¢ok boyutlu klinik bir tablo olugturabilecegini ortaya
koymaktadir. Renal, hematolojik ve pulmoner komp-
likasyonlarin bir arada seyredebilecegi, laktat artisi ile
mitokondriyal disfonksiyonun tabloya eslik edebile-
cegli, toksisitenin yalnizca dozla degil, farmakokinetik
ve bireysel faktorlerle de iligkili oldugu anlagilmakta-
dir. Erken dénemde baslanan hemodiyaliz ve yogun
bakim destegi prognozun olumlu seyretmesini sagla-
mus, bobrek fonksiyonlarinin geri déniisiinde belirle-
yici olmustur.

@ SONUC

Mesalazin intoksikasyonu nadir goériilmekle birlikte
ciddi metabolik, renal ve hematolojik komplikasyon-
lara yol agabilmektedir. Bu olguda oldugu gibi yitksek
doz alimlar sonrasinda metabolik asidoz, laktik asi-
doz, akut bobrek hasari, pulmoner 6dem, pansitope-
ni ve enfeksiyon gelisebilmektedir. Erken donemde
uygulanan gastrik lavaj, hemodiyaliz, yogun sivi ve
elektrolit yonetimi, uygun antibiyotik tedavisi ve ven-
tilator destegi prognoz tizerinde belirleyici olmustur.
Ayrica digkida biitiin halde mesalazin kapsiillerinin
goriilmesi, agir1 dozlarda gastrointestinalde uzamis
kalig ve heterojen emilimin 6nemini vurgulamaktadir.

Sonug olarak, mesalazinin metabolizmasinin bii-
yiik oranda bobrekler tizerinden gergeklesmesi, asirt
doz ve renal rezervin kisith oldugu durumlarda tok-
sisite riskini artirir. Bu nedenle, asir1 doz olgularinda
erken yogun bakim destegi, hemodiyaliz ve multidi-
sipliner yaklasim hayat kurtaricidir. Sonug olarak me-

303

salazin tedavisi altinda olan hastalarda diizenli bobrek
fonksiyon izlemi ve hematolojik parametrelerin de
degerlendirilmesi 6nerilmektedir.
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@ GiRis

Vaskiiler hava embolisi, arteriyel veya venoz sisteme
ortamdaki havanin girmesi ile olugan, nadir goriilen,
yasami tehdit eden ancak 6nlenebilir bir durumdur.
Invaziv islemler sirasinda gelisen beklenmedik noro-
lojik ve hemodinamik degisiklikler varliginda vaskii-
ler hava embolisi g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Arteriyel hava embolisi (AHE) arteriyel dolagima
giren havanin distal kilcal damarlarda emboliye yol
acmast durumudur; serebral ve koroner dolagimdaki
etkileri belirgindir. Venoz hava embolisi (VHE) venoz
dolagima giren havanin sag atriyum, sag ventrikiil ve
akcigerlere gegerek tamamen veya kismen filtrelenme-
si durumudur. Ancak biiyitk miktarda venoz hava sag
kalp yetmezligi ve kardiyak arreste neden olabilir (1).
Yiiksek mortalite ve morbidite riski nedeniyle hekim-
ler hava embolisinin énlenme, taninma ve y6netimin-
de donanimli olmalidir. Bu nedenle klinigimizde tespit
ettigimiz bir ven6z hava embolisi vakamizi sunuyoruz.

@ OLGU

Kronik obstriiktif akciger hastaligi, konjestif kalp
yetmezligi, hipertansiyon, bazal hiicreli karsinom
oykiisti olan 95 yaginda bir kadin hasta, COVID-19
pnoémonisine bagl akut solunum yetmezIligi ve sag
plevral efiizyon nedeniyle yogun bakim iinitesine ka-
bul edildi. Hasta acil serviste entiibe edildi ve koru-
yucu invaziv mekanik ventilasyon tedavisi uygulandu.

Yogun Bakimda Ven6z Hava Embolisi Olan Hastaya
Transtorasik Ekokardiyografi ile Yaklasim

Yatisinin birinci giinii femoral vendz kateter yerlesti-
rildi. Yatisin 7. giintinde hastada yeni baglayan atriyal
fibrilasyon, hipotansiyon, tasikardi, oligiiri, hiperlak-
tatemi ve mottling gelisti. Dolasim soku etyolojisinin
ayiricl tanisi igin transtorasik ekokardiyografi (TTE)
kullanildi. TTE’de biatriyal dilatasyon, sag ventrikiil
hacminde azalma, hiperdinamik kardiyak bulgular
ve normal sol ventrikiil sistolik fonksiyonu gorildii.
Ayrica en bityiik miktar: sag atriyumda olmak tizere
vena kava inferior, vena kava siiperior, hepatik ven,
sag ventrikiil ve pulmoner arter proksimalinde hava
kabarciklar: goriildi. Hastaya vendz hava embolisine
bagli sag kalp dolasiminin ani baglangichi tikanikli-
g1 tanis1 kondu. Hasta durant pozisyonuna alinarak
%100 FiO2 ile ventile edildi. Siv1 resiisitasyonu ve va-
zopressor tedavi baslandi. Sag atriyumdaki havay: as-
pire etmek i¢in sag internal juguler venden sag atriyu-
ma 12 french, 20 cm ¢ift limenli hemodiyaliz kateteri
yerlestirildi. Kateterin yeri TTE ile dogruland1. Sant-
ral kateterden enjektorle manuel olarak toplam 90 ml
hava aspire edildi. Es zamanli kontrol TTE yapild:
ve hava kabarcig1 goriintiisiiniin ¢ok azaldig: tespit
edildi. Hastanin vazopressor ihtiyact 6nemli dl¢iide
azald1 ve atriyal fibrilasyon hiz1 kontrol altina alind1.
Acil miidahale sonrasinda kardiyovaskiiler cerrahi ve
kardiyoloji konsiiltasyonu istendi. ilgili uzmanlik dal-
lar: tarafindan ek bir tedavi 6nerilmedi. 24 saat sonra
kontrol TTE yapild1 ve intrakardiyak ve pulmoner ar-
terde hava imaj1 olmadig1 goriildii. Hava embolisin-
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yonlarin takibini saglamaya yardimci olur.
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Embolektomi Olgusu

Hiiseyin ARIKAN '
Melike BEKTAS *

@ GiRig

Pulmoner emboli (PE), hekimlikte tani ve yonetimi
en zorlu klinik durumlarin baginda gelmektedir. Yillik
insidans1 100.000 kiside yaklasik 40-110 vaka arasin-
da degismektedir ve yiiksek riskli olgularda 30 giinliik
mortalite %22’ye kadar ¢ikabilmektedir. Avrupa’da
2000-2015 yillar1 arasinda PE iligkili mortalitede
genel bir azalma gozlenmis olmakla birlikte, Ameri-
ka’dan elde edilen veriler geng ve orta yash eriskinler-
de yas ve cinsiyete gore diizeltilmis mortalite oranla-
rinda yakin dénemde artis egilimini isaret etmektedir.
Acil servislerde PE oldukga fazla arastiriliyor (gercek
pozitiflik orani yaklagik %5) olmakla birlikte, hala sik-
¢a gozden kagabilmekte ve 6nemli sayida PE iliskili
6liim, tan1 almamig tromboz varliginda meydana gel-
mektedir (1, 2).

@ oLGU

49 yasinda kadin hasta, bilinen diyabetes mellitus ve
hipertansiyon tanilar1 mevcut olup, iki giin 6nce bas-
layan ve giderek artan nefes darlig1 nedeniyle acil ser-
vise bagvurmustur. Anamnezinde Oksiiriik, balgam
ve gogiis agrisi tariflemeyen hastanin ates hikayesi de
bulunmamaktadir. Acil serviste yapilan degerlendir-
mede vital bulgular: su sekildedir:

« Kan basinct (KB): 92/65 mmHg

Trombolitik Kontrendike Masif Pulmoner Embolide

o Solunum sayisi (SS): 30/dk

o Oksijen satiirasyonu (SpO,): %95 (10 L/dk yiiz
maskesi ile oksijen destegi altinda)

o Nabiz: 58/dk (bradikardik)

« Kan sekeri (K$): 187 mg/dL Fizik muayenede be-
lirgin 6zellik saptanmamugtur.

Laboratuvar ve goriintiileme sonuglar: degerlen-
dirildiginde: D-dimer diizeyi 29 mg/L olarak belirgin
yiiksek bulunmugtur. Transtorasik ekokardiyografide
(EKO) ejeksiyon fraksiyonu (EF) normal sinirlarda
iken, sag kalp bosluklar: dilate, ileri trikiispit yetmez-
ligi ve sPAP (Sistolik Pulmoner Arter Basinci) 55-60
mmHg olarak saptanmistir. Ayrica sag atriyum iginde
trikiispit kapag1 gecerek sag ventrikiile uzanan, trom-
biis ile uyumlu hareketli bir kitle izlenmigtir. Toraks
BT anjiyografisinde ana pulmoner arter dalinda ge-
nis tromboemboli saptanmustir. Risk faktorlerinin
sorgulanmasinda, hastanin bagvurusundan yaklagik
dort giin 6nce lomber disk hernisi nedeniyle cerrahi
gecirdigi, taburculuk sonrasi evde hareketsiz kaldig:
ve Onerilen varis ¢orabini kullanmadig1 6grenilmistir.

@ EPIDEMIYOLOJI

PE, yogun bakima yatis i¢in birincil neden olarak g6-
rece nadirdir. Avustralya ve Yeni Zelanda’da yaklasik
bir milyon yogun bakim hastasini1 kapsayan dokuz

' Dr. Ort. Uyesi Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 AD., Yogun Bakim BD., arikanhuseyin@gmail.com

ORCID iD: 0000-0001-8837-2527

2 Uzm. Dr. Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 AD., Yogun Bakim BD., drmelikebektas@gmail.com

ORCID iD: 0000-0002-2468-0990
DOI: 10.37609/akya.4098. c6323
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Sekil 2. Cerrahi embolektomi spesimeni

Dahili Yogun Bakima entiibe olarak devralindi. Pos-

top donemde hastanin vazopresor destegi hizlica son-
landirildi. Antikoagulan tedavisine LMWH ile devam
edildi. Postop 1. Giinde ekstiibe edilen hasta postop 5.

Giinde Gogiis Hastaliklar servisine devredildi.
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Berna KAYA UGUR !
Gokhan GULLU ?

@ GiRig

Krom, insan viicudunda ¢esitli metabolik yolaklarda
gorev alan esansiyel bir eser elementtir. Krom bilesik-
leri ayrica sanayide ¢ok cesitli alanlarda yaygin olarak
kullanilan, birden fazla oksidasyon durumu (Cr’*,
Cr® vs.) olan, cevresel olarak kontamine edici bir gegis
metalidir. Metal kaplama, pas onleyici tiretim, deri ta-
baklama ve pigment imalat1 gibi gesitli endiistriyel sii-
recte yeri vardir. Toksikolojik acidan en kritik formla-
r1 tig degerlikli krom (Cr**) ve alt1 degerlikli kromdur
(Cr®). Cr’*en yaygin formu olup insan viicudunda
eser element olarak islev goriirken, Cr® yiiksek ok-
sidatif kapasitesi, membran gecirgenligi ve biyolojik
reaktivitesi nedeniyle son derece toksiktir. 4 -25 ppm
seviyelerde kronik maruziyet alerji ve duyarlilik olus-
turabilirken, 20 ppm tizerinde, duyarli olmayan birey-
lerde bile cilt iilserlerine neden olabilmektedir (1,2).
Cr®"”a maruziyet, esas olarak inhalasyon, oral alim ve
dermal temas yoluyla gergeklesir. Solunum yoluyla
maruziyet, kaynak, boya ve metal isleme iscilerinde
sik goriiliirken; oral alim genellikle intihar girisi-
mi vakalarinda bildirilmistir. Dermal maruziyet ise
nispeten nadir taninan bir yol olmakla birlikte, is¢i
saglig1 agisindan sik¢a goriilen bir yol olup, basta cilt

bariyerinin bozuldugu endiistriyel kazalarda Cr®*’

nin
cilt yoluyla sistemik dolagima katilarak ¢oklu organ

tutulumuna yol agabilecegi gosterilmistir (3,4).

Akut Krom Zehirlenmesi: Is Kazasina Baglh Sistemik
Toksisite Olgusunun Yonetimi

Krom maruziyeti viicutta gesitli maruziyet yol-
lariyla oksidatif strese neden olur. Hiicresel diizeyde
Cr®, glutatyon ve askorbik asit gibi indirgen ajanlarla
Cr*a doniisiirken, bu siirecte reaktif oksijen tiirleri
aciga cikar. Bu reaktif oksijen tiirleri, hiicre zarlar,
mitokondri ve nitkleer DNA {izerinde yikic etkilere
neden olur (5,6). Ozellikle proksimal renal tiibiil hiic-

relerinde Cr*

nin birikimi, mitokondriyal disfonksi-
yon ve oksidatif hasar yoluyla hiicresel apoptoza ne-
den olur (7). Uluslararas: Kanser Aragtirmalar1 Ajansi
(IARC) bu giiclii oksidan 6zelliklerinden dolayr CR®*

bilesikleri grup 1 karsinojen olarak siniflandirilmistir.

@ oLGU

Yirmi iki yasinda erkek hasta, ¢aligtigi metal isleme
fabrikasinda krom iceren kimyasal bir kazana diismiis
ve yaklagik 30-40 dakika boyunca kazanin i¢inde kal-
diktan sonra kurtarilmistir. Hasta kazanin igine diis-
titkkten sonra ayaga kalktiginda, kazan icindeki krom
icerikli s1v1 karisiminin bel hizasinda oldugunu beyan
etmistir. Kazana ilk diigiis esnasinda kimyasal madde
gozlerine bulagmis, ayn1 zamanda sivi hastanin agzi-
na da girmigtir. Ancak hasta siviy1 yutmadigini belirt-
mistir. Bilinci agik sekilde olay yerinden alinan hasta,
ilk miidahalesinin ardindan ileri tetkik ve tedavi ama-
cryla ti¢iincti basamak yogun bakim tinitemize kabul
edilmistir.

! Dog. Dr., Gaziantep Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD, bernakayaugur@hotmail.com, ORCID: 0000-0003-0044-363X
2 Uzm. Dr,, TC Saglik Bakanlig1 Abdiilkadir Yiiksel DH, gokhang_dr@hotmail.com, ORCID: 0000-0001-5742-7679
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Kamuran ULUC !

@ GiRig

Takotsubo kardiyomiyopatisi (TKM), ilk kez 1990 y1-
linda Japonya’da tanimlanmis, akut emosyonel veya
fiziksel stres sonrasinda ortaya ¢ikan, genellikle geri
déniistimlii sol ventrikiil disfonksiyonu ile seyreden
nadir bir kardiyomiyopati formudur. Adini, sol vent-
rikiiliin sistol sirasinda aldig: seklin Japon ahtapot tu-
zagina (takotsubo) benzemesinden alir. TKM, “kirik
kalp sendromu” olarak da adlandirilir ve akut koroner
sendrom (AKS) klinigini taklit etmesi nedeniyle acil
servislerde tanisal a¢idan zorluklar dogurabilir(1).

Takotsubo kardiyomiyopatisi yiiksek mortalite
ve ciddi komplikasyon oranlariyla dikkat ¢eken bir
sendromdur. 2016-2020 yillar1 arasinda yapilan bir
calismada 199.890 hastanin analizine gore, TKM ile
iligkili hastane i¢i mortalite orani %6.5 olarak sap-
tanmuistir. Kardiyojenik sok (%6.6), atriyal fibrilasyon
(%20.7), kardiyak arrest (%3.4), konjestif kalp yet-
mezligi (%35.9) ve inme (%5.3) gibi komplikasyon-
lar siklikla gériilmektedir. Ozellikle erkek hastalarda
mortalite orani kadinlara kiyasla iki kat daha yiiksek
bulunmus (%11.2°ye kars1 %5.5), bu da erkek cinsi-
yetin prognostik agidan olumsuz bir faktor oldugunu
gostermektedir(2).

Bu olgumuzda, sildenafil kullanimi sonrast ani
gelisen emosyonel stresin tetikledigi, ventrikiiler fib-
rilasyon ile komplike olmus bir erkek TKM olgusu
sunulmaktadir.

Cinsel Iligki Sirasinda Ani Emosyonel Stres
ve Sildenafil Kullanimina Bagli Takotsubo
Kardiyomiyopatisi: Yogun Bakim Yonetimi

@ oLGU

Kirkbes yasinda erkek hasta, bilinen kardiyak veya
sistemik bir hastalik 6ykiisiine sahip degildir. Sigara
kullanim 6ykiisti bulunmamakta olup, alkol titketimi
yalnizca nadiren ve sosyal diizeydedir. Aile 6ykiistin-
de erken baslangicli koroner arter hastaligina rastlan-
mamugtir. Kardiyovaskiiler risk faktorleri agisindan
degerlendirildiginde; hipertansiyon, diyabetes mel-
litus, hiperlipidemi, obezite ve sedanter yasam tarzi
gibi major risk faktorleri saptanmamugtir.

@ OYkU

Hasta, cinsel iliski 6ncesi 50 mg sildenafil kullanmus.
Evli oldugu esinden farkli bir kadinla iligki sirasinda
yakin akrabalar tarafindan aniden yakalanmas: {ize-
rine yogun korku ve panik yasamis. Bunu takiben ani
goglis agrisy, carpinty, nefes darlig: gelismis; kisa siire
i¢inde biling kayb1 olmus.

Hastane Oncesi Yonetim

Hasta, yakinlar: tarafindan temel yasam destegi uygu-
lanirken 112 ekibi tarafindan degerlendirilmis; nabiz
aliamamasi tizerine yapilan EKG’de ventrikiiler fib-
rilasyon (VF) saptanmus, 200 J defibrilasyon uygulan-
mus ve ilk sok sonrasi spontan dolagim (ROSC) sag-
lanmigtir. Ardindan hasta entiibe edilerek acil servise
nakledilmistir.

! Uzm. Dr,, Saglik Bilimleri Universitesi Bagakgsehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Yogun Bakim Klinigi, kamuranuluc@hotmail.com
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lir. TKM’nin yillik insidans: akut koroner sendromla-
rin yaklagik %1-2’si kadardir(6,7).

Sildenafil ve Kardiyovaskiiler Etkileri

Sildenafil (Viagra), PDE5 inhibitérii olup ozellikle
pulmoner ve sistemik damar diiz kaslarinda vazodi-
latasyon yapar. Sistemik vazodilatasyon sonucunda
kan basimncinda diigiis meydana gelir. Saglikli birey-
lerde bu durum tolere edilebilirken, emosyonel stre-
sin eslik ettigi bir tabloda koroner perfiizyon basinci
azalir, miyokardiyal oksijen sunumu bozulur. Ayrica
sildenafilin nitrik oksit aracili etkileri, koroner mik-
rosirkiilasyon iizerinde paradoksal etkiler yapabilir.
Bu nedenle literatiirde sildenafil kullanimina bagh
miyokard infarktiisti ve ciddi aritmiler bildirilmis-
tir(1,4,8,9). Hastamizda, PDE5 inhibitorlerinin TKM
gelisiminde tetikleyici rol oynayabilecegini diigiinii-
yoruz.

Aritmiler ve Kardiyak Arrest

Takotsubo kardiyomiyopatisi’nin en 6nemli kompli-
kasyonlarindan biri malign ventrikiiler aritmilerdir.
Bu aritmilerin basinda ventrikiiler tasikardi (VT) ve
ventrikiiler fibrilasyon (VF) gelir. Ozellikle akut fazda
katekolamin diizeylerinin yiiksek olmasi, miyokardi-
yal elektriksel instabiliteye neden olur. Bizim vaka-
mizda da VF gelismis ve kardiyak arrest ile sonuglan-
mustir. Erken defibrilasyonun uygulanmas: hastanin
sagkalimi icin kritik olmugtur. COVID-19 pandemisi
sirasinda emosyonel stresle tetiklenen bir TKM vaka-
sinda VF gelistigini raporlamistir. Bu veriler, VF’nin
nadir ama 6liimciil bir komplikasyon oldugunu gos-
termektedir(1,2,10,11).

Ayinci Tani

Takotsubo kardiyomiyopatisi’nin ayirici tanisinda
en 6nemli basamak akut MI’dir. Her iki tabloda da
gogiis agris;, EKG degisiklikleri (ST elevasyonu, T
dalga inversiyonu), troponin artisi goriilebilir. Ancak
TKM’de troponin artis1 genellikle MI’a gore daha si-
nirhidir, BNP yiikselmesi daha belirgindir. Kesin tani
i¢in koroner anjiyografi yapilmali ve obstriiktif lezyon
dislanmalidir(1). Bizim vakamizda da anjiyografi ile
obstriiktif lezyon goriilmemesi taniy1 desteklemistir.
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Prognoz

Takotsubo kardiyomiyopatisi genellikle iyi seyirlidir,
sol ventrikiil fonksiyonlar1 4-8 hafta i¢inde diizelir.
Yapilan bir ¢alismada toplam 24.701 Takotsubo kar-
diyomiyopatisi hastast incelenmis olup, hastane igi
mortalite oran1 % 4,2 olarak bulunmugtur. Ozellikle
erkek cinsiyet, diisiik EF, kardiyojenik sok, malign
aritmiler kot prognoz belirtegleridir(1,12,13). Bizim
vakamizda geng yas, erken defibrilasyon ve uygun yo-
gun bakim tedavisi tam iyilesme ile sonuglanmastir.

Literatiirdeki Yeri ve Ozgiinliik

Bizim olgumuzun farklihigi, yakalanma korkusunun
emosyonel tetikleyici olmasi, sildenafil kullaniminin
tabloya eslik etmesi ve ventrikiiler fibrilasyon gibi
olumciil bir komplikasyonla prezente olmasidir. Bu
ozellikleriyle olgu literatiire 6zgiin bir katk: saglaya-
cagini diisiinityoruz.

@ SONUC

Bu olgu, sildenafil kullaniminin eslik ettigi ani emos-
yonel stresin, geng bir erkekte TKM tetikleyebilecegi-
ni ve kardiyak arrest gibi 6liimciil komplikasyonlara
yol agabilecegini gostermektedir. Erken defibrilasyon
ve yogun bakim tedavisi hayat kurtarici olmustur.
Multidisipliner yaklagimin tam iyilesme igin kritik
oneme sahip oldugunu distintiyoruz.
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Dalak, yaslanan kan elemanlarini filtreleyip uzaklas-
tiran ve viicudumuzu kapsiillii bakteriyel organizma-
lara karsi enfeksiyonlardan koruyan hematopoietik
bir organdir. Dalak enfarkti, dalak parankiminin kan-
lanmasimin bozulmasina bagli olarak gelisen iskemik
bir durumdur. Dalak enfarktiisi, arteriyel yada vendz
damarlarin tikanmasi sonucu olabilir. Tikaniklik ge-
nellikle septik emboli ve anormal hiicrelerin neden
oldugu vendz konjesyondan kaynaklanir. Enfark-
tits, tikanan damara bagh olarak dalagin kiictik bir
segmental alanini veya genelini etkileyebilir. En sik
nedenleri tromboembolik hastalik ve infiltratif he-
matolojik hastaliklardir. 40 yas altinda en sik goriilen
neden hematolojik bir hastaliktir (1). Dalak enfarktii-
stintin nedenleri siklikla kan yoluyla bulagan maligni-
te (losemi, lenfoma), miyelofibroz, hiperkoagiilan du-
rumlar (orak hiicreli anemi, protein C ve S, polisitemi
vera, lupus antikoagiilani, ekzojen dstrojen kullanimy,
malignite), tromboembolik bozukluklar (atriyal fib-
rilasyon, endokardit, protez kalp kapaklari, agik fo-
ramen ovale), kiint karin travmasi, pankreas bozuk-
luklar1 (pankreatit, pankreas kitleleri), otoimmiin ve
kollajen vaskiiler hastaliklarinda neden olmaktadir
(2, 3). Dalak enfarktlar1 karin agrisinin nadir goriilen
nedenleri arasinda olmasindan dolay1 kesin yayginlig
bilinmemektedir. Dalak enfarktiisii, karin goriintiile-
me yontemlerinin artmasi ve travmatik dalak yara-
lanmalarinda cerrahi olmayan tedavi yéntemlerinin

1
ORCID iD: 0000-0002-1202-9471
DOI: 10.37609/akya.4098. c6326
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tercih edilmesiyle siklig1 arttig: diistiniilmektedir. Bu
hastalik her yagtan hastayi etkileyebilir. 40 yas alt1 has-
talarda altta yatan hematolojik hastalik olasilig1 daha
fazlayken, 40 yas tistii hastalarda tromboembolik has-
taliklar nedeniyle dalak enfarktiisii gegirme olasilig1
daha yiiksektir (4). Toplumda 20 yas altinda ¢ok az
goriilsede, 60 yas sonrasinda sik goriilmektedir. Da-
lak enfarkt: i¢in yag ortalamasi 55-57’dir. Vakalarin
%56 kadin, %44 erkektir (1). Cocukluk yas grubunda
nadir olsada, 22 ¢ocuk hasta {izerinde yapilan bir ¢a-
ligmada erkeklerde %64, kadinlarda %36 oran tespit
edilmis ve median yas 7.9 olarak gosterilmektedir (5).
Dalagin kan akimi ¢olyak arterinden ayrilan splenik
arter ve kisa gastrik arterden saglanmaktadir. Dalak
enfarktiisiiniin en yaygin nedenlerinden biri orak
hiicreli hemoglobinopatilerdir. Hematolojik hastalik-
lardan orak hiicreli anemide hipoksi ve asidoz atak-
lar1, kirmizi kan hiicrelerinin anormal bir sekle d6-
niismesine, damarlarda kristallesmeye ve tikanikliga
yol acar. Bu siireg, ¢ocukluk ¢aginda baglayan birden
fazla enfarktiise yol agabilir. Birden fazla enfarktiis
dalakta skarlagmaya ve kasilmaya neden olur. Bu du-
rum, yetiskinlige gelindiginde dalak otoenfarktiistine
yol agabilir. Splenomegaliye neden olan hastaliklar
dalak enfarktiisii riskini artirabilir. Kronik miyeloid
l6semi (KML), miyelofibroz, Gaucher hastalig1 gibi
durumlarda splenomegali nedeni ile artmis hacim ve
ihtiyag duyulan oksijenin karsilanamamas1 sonucu
dalak infarkt gelisebilmektedir. Sitma, Mycobacterium
avium kompleksi ile olusan AIDS ve lenfoma, Epste-
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apse, kanama, dalak riiptiirii ve anevrizma bulunur.
Enfarktislii dalak dokusu enfekte olabilir ve apse olu-
sumunu tetikleyebilir. Bu komplikasyonlar acil cerra-
hi konsiiltasyonu gerektirir. Ameliyat geciren hasta-
larda, kapsiillii organizmalara karsi asilanmalarinin
saglanmasi onemlidir. Travmatik vakalarda durum
miitkemmeldir, ancak orak hiicre hastalig1 veya kronik
hematolojik bozuklugu olan hastalarda tekrarlayan
enfarktiisler goriilebilir(18). Dalak enfarktiisiinden
tam olarak iyilesmek i¢in haftalarca yada aylarca siire-
bilir. Altta yatan neden tedavi edilmezse dalak enfark-
tiisti tekrarlayabilir. Tedavi, altta yatan nedene odak-
lanarak agriy1 kontrol altina alir ve komplikasyonlar:
onler. Dalak enfarktiisii gecirenler igin besleyici ve
saglikli bir diyet hayati 6nem tagir. Yag oram diisiik,
lif agisindan zengin besinler, viicudun su ihtiyacini
karsilamak i¢in bol siv1 tiikketmek, beslenmede yer ve-
rilmelidir. Dalak enfarktiisiinde alkol, sigara ve kafe-
inden kaginmak gerekmektedir. Dalak enfarktiisiint
onlemek i¢in saglikli kiloyu korumak gerekmektedir
ve agtr1 kilolu veya obezite mevcutsa dalak enfarktiisii
gecirme riski artmaktadir.
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Laringoskopi ve entiibasyona hemodinamik yanit ge-
nellikle kaginilmaz ve gegici olup, ¢ogunlukla saglikli
yetigkinler tarafindan iyi tolere edilir. Bu klinik du-
rum, epiglot ve infraglottik bolgeden afferent sinyal
tagtyan ve vazomotor merkezi aktive ederek periferik
sempatoadrenal yaniti tetikleyen vagus ve glossofa-
ringeal sinirlerin aracilik ettigi bir refleks fenomendir;
bu da hipertansiyon, tagikardi ve serum katekolamin
diizeylerinde artisla karakterizedir (1).

Yogun bakim iinitesinde (YBU) en sik uygulanan
prosediirlerden biri olan endotrakeal entiibasyon,
kritik hastalarn hemodinamik ve solunum durum-
larmin istikrarsiz olmasi nedeniyle yiiksek oranda
komplikasyonla (%25-39) iliskilidir (2). Anestezi ve
hastane oncesi uygulamalarda, spesifik prosediirler
[yani preoksijenasyon, sedatif ve kas gevsetici bir aja-
nin birlikte uygulanmasiyla hizli sekans entiibasyonu
(RSI), tiptn dogru yerlesimini kontrol etmek i¢in
kapnografi, vb.] kilavuzlara dahil edilmistir ve entii-
basyon giivenligini artirmak icin onerilmektedir (3) .
Ancak bu tiir standartlagtirilmis éneriler YBU uygu-
lamalarinda eksiktir. Ameliyathanede ve hastane 6n-
cesi kosullarda gerceklestirilen hava yolu yonetiminin

Yogun Bakim Unitesinde Entiibasyona Hemodinamik
Yanit:1 Onlemede Remifentanil, Fentanil, Esmolol,
Lidokain ve Amiodaronun Etkilerinin Karsilastirilmas:

aksine, YBU’de entiibasyon giivenligini artirmak igin
tasarlanmis az sayida ¢alisma yaymlanmistir (4). Ay-
rica entiibasyon prosediirii yalnizca hava yolu yoneti-
mini de ayni zamanda kritik hastalarda siklikla hayati
6nem tagiyan hemodinamik bakimi, gaz degisimi ve
norolojik bakimi da icermelidir. Hemodinamik ola-
rak, laringoskopi ve endotrakeal tiip yerlestirilmesi s1-
rasinda, laringeal ve trakeal dokularin uyarilmasinin
sempatoadrenerjik aktivite de yaptig1 refleks artis so-
nucu, katekolamin desarji, arter basinci ve kalp atim
hizinda artis meydana gelmektedir (3). Bu yanit, 6zel-
likle hipertansiyon, koroner arter hastaligi, serebro-
vaskiiler hastalik gibi intrakranial ve kardiyovaskiiler
problemi olan hastalar da riski daha da arttirmakta
ve yagamt tehdit eden komplikasyonlara neden olabil-
mektedir (5).

Laringoskopi ve endotrakeal entiibasyonun ne-
den oldugu olumsuz hemodinamik yanit1 en aza in-
dirmek i¢in kullanilan yontemler arasinda; duyusal
reseptorlerin ve afferent sinirlerin lokal anestezik
ajanlarla blokaji, agrili uyaranin santral etkilerinin
opioidlerle engellenmesi ve efferent yollar ile effektor
reseptorlerin lokal anestezikler, beta blokerler, kalsi-
yum kanal blokerleri ve sempatik ganglion blokerleri
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bir segimle bag basa kalmaktadir. Yapilan bir ¢alisma-
da hemodinamik bozuklugun insidansi %40°t;; bu
onceki literatiirle tutarliyd: ama ilgi ¢ekici risk faktor-
leri vardr: artan yasin, entiibasyon 6ncesi non-invaziv
ventilasyon kullaniminin ve entiibasyon oncesi yiik-
sek sok indeksi/modifiye sok indeksi degerlerinin he-
modinamik bozuklugun gelisimiyle iliskili oldugunu
bulundu (17). Ek olarak, entiibasyon sonrast hemodi-
namik bozukluk gelistiren hastalarin entiibasyondan
24 saat sonra daha yiiksek sok indeksi degerlerine
sahip olma ve vazoaktif ajanlara ihtiya¢ duyma olasi-
liklar1 daha yiiksekti. Dahasi, bu hastalarin hastanede
yatislar1 sirasinda trakeostomi alma olasiliklari, ben-
zerlerine gore daha yiiksekti ve yiiksek yogun bakim
ve hastane mortalite oranlarina sahiptiler.

Caligmamizda kullanilan ilaglar disginda etomida-
tin da, kullaniminin kritik hastalarda artmis morbidi-
te ve mortalite ile iligkili olabilecegini 6ne siirmekte-
dir. Ancak, diger ¢aligmalar bu bulguyu ¢iirtitmustir
(18). Etomidat, stabil hemodinamik profili nedeniyle
tarihsel olarak tercih edilmistir ancak kullanimi artik
sorgulandig1 i¢in, kritik bakim saglayicilar: artik en-
tiibasyon igin ideal indiiksiyon ajani konusunda zor-
luk ¢ekmektedir . Ketamin veya karisimlar (ketamin
ve propofol) gibi bircok tek basina ajan, etomidata
benzer stabil hemodinamik profillere sahip olma ko-
nusunda umut verici sonuglar gostermistir (18).

Hemodinamik basarisizlik, kritik hastalarda en-
dotrakeal entiibasyonla iligkili en ciddi komplikas-
yonlardan biridir. Peri-entiibasyon kardiyovaskiiler
kollapsi, hem yogun bakim {initesi hem de 28 giinliik
mortalite riskinin artmasiyla iligkilidir (4). Ciddi kol-
laps1 6nlemek igin, siv1 yiiklemesi ve vazopressorlerin
erken uygulanmas: birlikte hemodinamik entiibas-
yonla iliskili komplikasyonlarin olusumunu azaltabi-
lir. Ancak, tiim bu 6nlemlerin yine de kanit diizeyleri
dugtiktiir. Sistematik vazopressor uygulamasi olma-
dan tek bagina intravendz sivi bolusu uygulanmasi,
sivi bolusu uygulanmamasina kiyasla trakeal entii-
basyon sirasinda kardiyovaskiiler kollaps insidansini
azaltmadig1 bulunmustur.

Sonug:

Endotrakeal entiibasyona sempatoadrenerjik ya-
nit sonucu hipertansiyon ve tasikardi meydana gelir.
Bu yanit tim hastalarda 6nlenmelidir. Bu kitap béli-
miine konu olan tez ¢alismasinda; fentanilin, remi-
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fentanil’in, esmolol, lidokain ve amiodaron’un en-
tiibasyona bagli olarak meydana gelen hemodinamik
cevabi baskilamada ki etki giiglerini karsilastirmay:
amaglandi. Sistolik ve diyastolik kan basinglar1 ara-
sinda, remifentanil grubundaki diisiis diger gruplara
gore daha fazlaydi. Benzer sekilde kalp hizindaki dii-
stis remifentanil grubunda daha fazla idi.

Sonuglarimiza gore, hemodinamik yanit1 6nleme-
de remifentanil daha 6n plana ¢ikmakla beraber, bu
konuda daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag oldugu agiktir.
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Utku SAGLAM !

@ GiRis

Trakeostomi, gok eski yillardan beri uygulanan cer-
rahi prosediirlerden birisidir(1). Hava yolu agikligini
saglamak ve korumak, uzamis mekanik ventilasyon
ihtiyacin1  karsilamak, sekresyonlarin etkin sekil-
de temizlenmesini kolaylastirmak ve st solunum

yolu obstriiksiyonlarini yonetmek amaciyla uygula-
nir(1,2).

Iki temel trakeostomi teknigi mevcuttur. Cerrahi
teknik, pretrakeal doku diseke edilerek ve devaminda
trakea duvari kesilerek dogrudan anatomik yapilarin
goriilmesi ile trakeostomi kaniiliinii yerlestirilmesi-
ne dayanir. Perkiitan teknikte ise sirasiyla pretrake-
al dokularin kiint olarak diseke edilmesi, ardindan
seldinger prensibine dayanarak trakeaya kilavuz tel
yollanmasi, trakeanin genisletilmesi ve trakeostomi
tipiiniin yerlestirilmesiyle tamamlanir(3). Cerrahi
trakeostomi 6zellikle acil olgularda ve anatomik zor-
luklarda tercih edilir. Yogun bakimda yatak basinda
uygulanabilmesi ve son yillarda bronkoskopi ve ult-
rason esliginde uygulamalarin artmast ile perkiitan
trakeostomi daha sik tercih edilmektedir(3,4).

Cerrahi, tibbi ve 6zellikle de yogun bakim prati-
ginde, hem akut hem de kronik hastalarin bakiminda
siklikla uygulanir. Trakeostomi endikasyonlar: acil ve
elektif olarak iki gruba ayrilir(5).

1
ORCID iD: 0000-0003-3979-9887
DOI: 10.37609/akya.4098. c6328

Trakeostomi Tiipiiniin Kirilmasina Bagli Akut Hava
Yolu Tikaniklig1 ve Yonetimi

Acil trakeostomi endikasyonlar1 sunlardir:

o Endotrakeal entiibasyonun basarisiz oldugu akut
iist solunum yolu tikaniklig (yabanci cisim, anji-
yo6dem, enfeksiyon, anafilaksi vb.)

 Krikotirotomi sonrasi

o Penetran laringeal travma

o LeFort IIT kirig1

Elektif trakeostomi endikasyonlar1 sunlardir:

o Uzun siireli ventilator bagimlilig

o Bas ve boyun kanserleri

 Diger tedavilere direngli obstriiktif uyku apnesi
o Kronik aspirasyon

o Noromiiskiiler hastalik

« Subglottik stenoz

Invaziv cerrahi islemler icinde olan trakeosto-
mi bazi komplikasyonlarin riskini de tasir. Komp-
likasyonlar erken veya ge¢ komplikasyonlar olarak
siniflandirilabilir. Erken komplikasyonlar kanama,
pnomotoraks, trakeostomi tiiptintin tikanmasi ve
yara enfeksiyonudur. Ge¢ komplikasyonlar ise granii-
lasyon olusumu, hava yolu skarlagmasi, isimsiz arter
erozyonu ve trakeodzofageal fistiildiir(6).

Komplikasyonlar i¢inde trakeostomi tlipiiniin
kirilmasi nadir goriliir fakat ciddi sonuglar: olabilir.
Daha ¢ok ge¢ donem komplikasyonlar1 arasinda olsa
da erken dénemde de goriilebilir(7). Trakeostomi tii-
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hareketi ile senkron gézlenmesi, par¢anin yakalandi-
g1 dogruladi. Parga transoral yoldan basariyla ¢ika-
rildi(Resim 2). Ardindan yeni bir trakeostomi kaniilii
takild1 ve ventilasyonun esit ve yeterli oldugu dogru-
land1.

Hasta postoperatif donemde yogun bakimda ya-
kin gozlem altinda tutuldu ve komplikasyonsuz sekil-

de servise devredildi.

Resim 2: Kopan trakeostomi pargalarinin ¢ikarilmig go-
riintisi

@ SONUC

Trakeostomi kaniil kirilmasi nadir goriilen, ancak
hayat1 tehdit eden bir komplikasyondur. Erken tani,
uygun hava yolu yonetimi ve cerrahi miidahale ile ba-
sartyla tedavi edilebilir.

o Bizim olgumuzda da kaniil boyun parcas: trakea-

da kalarak ciddi solunum sikintisi olugturmustur.
Tany, klinik bulgular ve dikkatli muayene ile ko-
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nulmus; multidisipliner is birligi ile (anesteziyoloji
ve KBB) ameliyathanede giivenle ¢ikarilmistir. Bu
tiir komplikasyonlarin 6nlenmesi igin:

« Kaniillerin diizenli araliklarla yenilenmesi,

o Tekrar sterilizasyon yerine uygun siirelerde degis-
tirilmesi,

« Hastalarin ve bakim verenlerin diizenli egitilmesi,

Trakeostomi takibi i¢cin multidisipliner yaklagim
uygulanmasi 6nerilmektedir.
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Tiiberkiiloz Menenjiti

Kiibra SACAR KUBUC !

@ GiRig

Tiberkiiloz menenjiti (TBM), merkezi sinir sistemi-
nin (MSS) en agir seyreden ve en dliimciil titberkiiloz
formudur ve tiiberkiiloz olgularinin yalnizca %1’ini
olusturmasina ragmen, yitksek mortalite ve morbidite
oranlar1 nedeniyle 6nem tagimaktadir Diinya Saglik
Orgiiti (WHO) 2023 raporunda, TBM’de mortalite
orani %15-40 arasinda, kalic1 norolojik sekel orani ise
%25-50 civarinda belirtilmektedir. [1]. TBM siklikla
HIV enfeksiyonu, diyabet, ileri yas, malniitrisyon, im-
miinsupresyon ve kronik alkolizm gibi risk faktorleri
ile iliskilidir [2,3]. Bu olgu sunumunda diyabet mel-
litus Gykiisii olan 75 yagindaki kadin hastada gelisen
TBM sunulmaktadir.

@ OLGU SUNUMU

Hasta: 75 yaginda kadin, bilinen 10 yildir esansiyel
hipertansiyon, tip 2 diyabet mellitus, kronik bébrek
yetmezligi 6ykiisti mevcut. Son 4-5 giindiir bas ag-
ris1, ates ve halsizlik yakinmalar: mevcut. Ailesi son
2 giinde biling bulaniklig1 gelistigini belirtiyor. Acil
serviste Glasgow Koma Skalas1 E4+V3+M4, biling uy-
kuya meyilli bulundu. Fizik muayenede ense sertligi
pozitif, ates 37.9 °C, TA 110/50 mmHg, nabiz 104/dk,
solunum 24/dk, SpO, %92 idi.

GKS gerilemeye baglayan ve solunum eforunda
artis olan hasta orotrakeal entiibe edilerek yogun ba-
kima alind1. Invaziv mekanik ventilasyon ile Fi02%60
takibe alind1. Analjezi ve sedasyonu diizenlendi. Labo-

ratuvar: Lokosit 17.670 /mm? (N6trofil %68, Lenfosit
%28), Hb: 9.8, Plt: 371000, HbA1c %8,1, Kan glukozu
290 mg/dL, CRP 678 mg/L, Prokalsitonin 1.5 ng/mL,
Serum Na 128 mmol/L, D-dimer: 3.7, LDH: 287, Ure:
160, kre: 7.8, INR:1.2. Arteryel kan gazinda Ph: 7.25,
PCO2: 30, PO2: 80, HCO3: 14, BE:-14 Laktat:2.4. olan
hastada intravenéz siv1 tedavisi diizenlendi. Kiiltiirleri
gonderildi. Ampirik renal doz ayar1 yapilarak seftri-
akson+ vankomisin+ asiklovir baslandi. LP yapilan
hastada BOS: Hiicre 3864/mm’ (lenfosit %50), Pro-
tein 390 mg/dL, Glukoz 47 mg/dL (es zamanl kan
glukozu 190 mg/dL) saptandi. BT: Lateral ventrikiil-
lerde genisleme yasla uyumlu atrofi saptandi. MRG:
Bilateral frontoparietal bolgede hiperintens iskemik
alanlar ve leptomeningeal tutulum saptandi. Norolo-
jiye danisilarak antikoagiilan ve antiagregan tedavisi
diizenlendi. Kan seker takiplerinde ytiksek seyretmesi
tizerine insulin infiizyonu ile kan seker regiilasyonu
sagland1. Siirekli renal replasman tedavisi baglandi.
Hastanin takibinde BOS’ta ARB boyasi negatif, TBC
PCR poritif. Saptanmast {izerine hastaya 4’lii izonia-
zid, etambutol, pirazinamid anti tbc tedavisi eklendi.
Trombositopeni nedeniyle rifampisin baglanamadi.
Deksametazon 1.5 mg/kg/giin eklendi. Hastanin ki-
zinda ge¢miste akciger tiiberkiilozu Oykiisti oldugu
Ogrenildi. Takibinde trakeal aspirat kiiltiirtinde Aci-
netobacter baumanii tiremesi bildirilen ve septik sok
gelisen hastada antibiyoterapi renal doz ayar1 yapila-
rak meropenem+ vankomisin+ ampisilin sulbaktam
seklinde diizenlendi. Noradrenalin+ adrenalin inftiz-
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Tuberktloz Meneniiti

Tablo 2. TBM Tedavi Yaklasimlar:

flag Doz Siire | Yan Etki
INH 5 ol 9-12 H"epatot.oksmte,
ay noropati
9-12 | Hepatotoksisite,
RIE 10 mg/kg ay ilag etkilesimi
Hepatotoksisite,
PZA 25 mg/kg 2ay hiperiirisemi
ETB 15 mg/kg 2ay | Optik norit
., | Prednizolon | 6-8 | Immiinsiipresyon,
Steroid 1 mg/kg hafta | hiperglisemi

TBM’de en sik goriilen komplikasyonlar: hidro-
sefali, infarkt, kraniyal sinir felgleri, epilepsi ve hipo-
natremidir (Tablo 3). Hidrosefali vakalarinin %30-
40’inda cerrahi sant gerekebilir. Epileptik nobetler
%20-30 oraninda goriiliir ve antiepileptik tedavi ge-
rektirir. Uzun donem sekeller arasinda hemiparezi,
gorme kaybi, kognitif bozukluklar ve epilepsi yer alir.

Tablo 3. TBM’de Komplikasyonlar ve Yonetimi

Komplikasyon | Siklik Yonetim

Hidrosefali %30-40 | V¥ sant; BOS
drenaji

Epilepsi %20-30 | Antiepileptik tedavi

infarkt %15-25 | Antiplatelet
rehabilitasyon

Prognozu belirleyen faktorler: yas, diyabet, HIV
enfeksiyonu, koma ile basvuru, hidrosefali ve infarkt-
lardir. BMRC evrelemesine gore evre III olgularda
mortalite %50’nin tzerindedir [2,3] (Tablo 4). Di-
yabetik TBM olgularinda mortalite orani %40-50’ye
kadar ¢ikmaktadir [2]. Bu olguda ileri yas ve diyabet
varligi TBM’nin hem gelisimine hem de prognozuna
olumsuz katkida bulunmugtur. Literatiirde diyabetin,
hiicresel immiin yanit1 baskilayarak 6zellikle T-hiic-
re aracili yaniti zayiflattigi, bu nedenle hem TBM
gelisme riskini hem de tedaviye yanitsizlig1 artirdig:
gosterilmistir [2,3]. Thwaites ve ark. (2000), ileri yas
ve diyabetin mortaliteyi artirdigini gostermistir [2].
Marais ve ark. (2010), evre II-III TBM olgularinda
mortalitenin %50’ nin #izerinde oldugunu bildirmis-
tir [3]. Torok (2015), kortikosteroidlerin mortaliteyi
azalttigini, ancak kalici sekel oranlarini azaltmada
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sinirli oldugunu vurgulamistir [4]. Bizim hastamizda
da literatiirde bildirilen kotii prognostik faktérlerin
¢ogu mevcuttu.

Tablo 4. BMRC Evreleme Kriterleri

Evre Klinik Bulgular Mortalite
I Bag agrisy, ates, biling %10
normal
Biling bulanikligs, 0
I hafif nérolojik bulgu 20-30
I Korga, agir norolojik %50+
defisit

Sonug olarak, 6zellikle ileri yas ve diyabet varli-
ginda klinisyenlerin TBM olasiligini erken dénemde
diisiinmeleri ve molekiiler yontemleri tanida hizla
kullanmalar1 prognoz agisindan kritik 6neme sahiptir.

@ SONUC

TBM, yiiksek mortalite ve morbiditeye sahip ciddi bir
enfeksiyon hastaligidir. Ozellikle diyabet ve ileri yas
gibi komorbiditeler prognozu olumsuz etkilemekte-
dir. Erken tani, molekiiler testlerin kullanimi, uygun
tedavi ve yogun bakim destegi mortaliteyi azaltmada
kritik rol oynamaktadir. Multidisipliner yaklasim,
komplikasyonlarin yonetimi ve rehabilitasyon stireci
hastalarin yasam kalitesini artirir.
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Nurdan UNLU !

@ GiRig

Akut karaciger yetmezligi; eslik eden kronik karaci-
ger hastali1 olmayan hastalarda akut bir olay sonrasi
gelisen, hizli baglangigh karaciger hasari ile karak-
terize bir sendromdur. Tabloya sarilik, koagiilopati
(international normalised ratio-INR>1.5) ve hepatik
ensefalopati hakimdir. Sistemik inflamasyon; serebral
6dem ve organ fonksiyon bozukluklarinin hem geli-
simini hem de ciddiyetini yonlendirir. Son dekatta;
zamaninda uygulanan antibiyoterapiler, anti-infla-
matuar stratejiler, stirekli renal replasman tedavileri
ve karaciger destek sistemleri gibi akut karaciger yet-
mezliginin (AKY) yogun bakim yonetimindeki gelis-
meler ile refrakter intrakranyal hipertansiyona bagl
kayiplar azalmis ve AKY sonuglarinda iyilesme sag-
lanmustir (1, 2). Bununla birlikte, zamaninda yapilan
karaciger transplantasyonu, se¢ilmis hastalarda kesin
tedavi olmaya devam etmektedir. Bu yazida gecikmis
basvurulu parasetamol kullanimina bagli AKY olgusu
esliginde, bu karmagik sendromun eriskin hastalarda-
ki yogun bakim yonetiminin tartismas: amag¢lanmak-
tadir.

@ oLGU

Sekiz yildir atipik psikoz tanist ile takipli fakat son 2
yildir ilaglarini diizenli kullanmayan 30 yasinda kadin
hasta, 3 giin boyunca tekrarlayan alimlar ile toplamda
20 adet parasetamol ictigini ifade etmesi tizerine ailesi

1
kondunurdan@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-0460-4472
DOI: 10.37609/akya.4098. c6330

Akut Karaciger Yetmezliginde Yogun Bakim Yonetimi

tarafindan acil servise getirilmis. Acil servis bagvuru-
sunda suuru agik, koopere, kan basinc: 118/72 mmHg,
nabiz 72 atim/dk, laboratuvar degerleri ALT: 4166
U/L, AST: 3894 U/L, LDH: 2992 U/L, total bilirubin:
5.38 mg/dL, direkt bilirubin: 2.62 mg/dL, amonyak:
571 mcg/dL, laktat: 40 mg/dL, INR:4.23, aPTT: 38.2
sn, Fibrinojen: 1.21 g/L olarak 6lgiilen hasta yogun
bakim tinitesine kabul edildi. Ensefalopatisi ve flap-
ping tremoru olmayan, ikterik gériiniimde ve batin
muayenesi rahat olan hastaya N-asetilsistein (NAC)
ve L-ornitin L-aspartat infiizyonlar1 baslandi. Plaz-
ma hacmi hesaplanarak 16 inite taze donmus plaz-
ma (TDP) ile terap6tik plazma degisimi (Therapeutic
Plasma Exchange-TPE) yapildi. TPE sonrasi yik-
sek voliimlii siirekli venovendz hemodiyafiltrasyon
(CVVHDF) baglandi. Yatiginin ikinci glintinde soru-
lan sorulara yavas yanitlar vermeye bagslayan hastaya
serebral antiédem tedavi eklenerek giinlitk TPE seans-
larina ve CVVHDEF’ye devam edildi. Giin igerisinde
takiplerinde evre 1-2 hepatik ensefalopati tablosunda
seyreden hasta i¢in canli verici hazirlig: planlandi. Es
zamanli olarak Ulusal Organ ve Doku Nakli Koordi-
nasyon Merkezi (UKM)’ne karaciger transplantasyo-
nu i¢in acil bildirimde bulunuldu. Aile ile gériisiilerek
verici adaylarina gerekli tetkikler ve karaciger voliim
Olgtimleri yapildi. Aile igerisinden uygun verici ada-
y1 bulunamadi. UKM’den acil bildirim onaylandi ve
kadaverik donor beklemeye baglandi. Yatisinin 3. gii-
niinde CVVHDE ve giinliik 2 seans TPE tedavilerine
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belirgin klinik kétiilesme (serebral herniasyon, ciddi
intrakraniyal kanama gibi irreversibl beyin hasari,
agir kardiyopulmoner yetmezlik gelismesi, kontrolsiiz
septik sok gibi) veya dikkat ¢ekici iyilesme durumun-
da listeden ¢ikarilmalar1 giindeme gelir.

Yukarida sunulan yiiksek doz parasetamol alimi-
nin tetikleyici oldugu AKY olgusunda NAC tedavi-
sine hizlica baglanmis, fakat kullanimm uzun siireli
olup hastane bagvurusunun gecikmis olmas: etkinli-
gini kisitlayan ana faktorlerden biri olmustur. Sereb-
ral perfiizyonun korunmasina yonelik tedaviler vakit
kaybetmeden baslanmis olmasina ragmen olgu hizli
bir sekilde ileri evre ensefalopati tablosuna girmis
ve transplantasyon aday: olmustur. Bu siire zarfinda
medikal tedavilerin yani sira yiiksek volim ile uygu-
lanan CVVHDEF ve TPE tedavilerine devam edilerek
serebral korumaya katki saglanmis, etkilenen diger
organlar da desteklenmistir. Profilaktik baslanan an-
tibiyoterapisi ates yiiksekligi nedeniyle tiim mikroor-
ganizmalar1 kapatacak sekilde genisletilmis, sepsise
yonelik uygun miidahaleler yapilarak transplantasyon
sansini kaybetmesi engellenmistir. Yakin norolojik
muayene ile birlikte transplantasyon oncesi serebral
goriintilleme yapilarak geri dontigiimsiiz hasar diglan-
mis ve hasta transplantasyondan fayda gorecek sekil-
de cerrahiye verilmistir.

@ SONUC

Akut karaciger yetmezligi yonetimindeki ilerlemeler,
1980’lerde yaklasik %10 olan transplantasyonsuz sag-
kalim1 giintimiizdeki serilerde %60°1n tizerine ¢ikar-
mustir. Bu iyilesmeye 6zellikle serebral 6demin pro-
filaksisi ve yonetimindeki gelismeler ile yogun bakim
uygulamalarindaki genel ilerlemeler biiyiik katk: sag-
lamistir. Karaciger yetmezliginde sagkalimi artirmay1
hedefleyen ileri tedaviler, toksinlerin ve inflamatuar
mediatorlerin uzaklagtirilmasma dayanirken, ayni
zamanda karaciger transplantasyonu ya da spontan
hepatik rejenerasyon beklenirken karacigerin sentetik
ve metabolik fonksiyonunu desteklemeyi amaglar. Er-
ken renal replasman tedavisi ve potansiyel olarak te-
rapotik plazma degisimi, yakin zamanda AKY yone-
timinde merkezi tedaviler olarak kabul edilmektedir.
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Yogun Bakim Yonetimi

Giilsiim TOZLU BINDAL '

@ GiRig

Termal yaniklar diinya genelinde belirgin psikolojik,
ekonomik ve tibbi sonuglar1 olan; mortalite ve morbi-
ditesi yiiksek travmalar arasinda yer alir. Endiistriyel
ve teknolojik gelismelere paralel olarak yanik olgula-
rinin siklig1 ve etiyolojik dagilimi degiskenlik goster-
mektedir. Yanik, yalnizca deriyi ilgilendiren lokal bir
hasar olmay1p; yanik yiizey alan1 (TVYA) ve derinli-
¢i arttik¢a tiim organizmayi etkileyen sistemik bir
travmaya donisiir. Bu sistemik yanit; kapiller gecir-
genlik artisi, intravaskiiler voliim kaybi, inflamatuvar
mediator salinimi ve izleyen giinlerde belirginlesen
hipermetabolik/hiperkatabolik stireglerle karakteri-
zedir. (1,3)

Sicak asfalt temast ile olusan yaniklar endiistriyel
ortamlarda nispeten nadir goriilmekle birlikte, klinik
seyri agir olabilen bir termal yanik etiyolojisidir. As-
faltin yitksek 1sida (yaklagtk >150°C) viskoz 6zellik
kazanmasi ve cilde adheze olarak temas siiresini uzat-
mas; yanik derinliginin artmasina ve genis alanlara
yayitlimina katkida bulunur. Bu nedenle tam kat (3.
derece) yanik orani ve genis TVYA tutulumu olasilig
artabilir. TVYAnin %20’yi agsmas1 durumunda ciddi
sivt kaybi, hipovolemik sok, enfeksiyon ve ¢oklu or-
gan disfonksiyonu gibi yasami tehdit eden kompli-
kasyonlar goriilebilir. Ozellikle tam kat yaniklarda
immiin bariyerin bozulmasi ve nekrotik dokunun
mikroorganizmalar i¢in uygun zemin olusturmasi

1
ORCID iD: 0000-0002-1734-7954
DOI: 10.37609/akya.4098. c6331

Sicak Asfalt Temas1 Sonras1 Genis Yanikli Hastada

nedeniyle sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi (MODS)
riski artar. (3)

Bu nedenlerle sicak asfalt yanig1 olan genis yanikli
hastalarda, erken donemde multidisipliner yaklagim
gerektiren yanik yogun bakim yonetimi esastir. Bu
boliimde, sicak asfalt temasi sonras: gelisen ciddi ter-
mal yanik olgusunun yogun bakim izlem ve tedavi
yaklasimlari olgu tizerinden sistematik bicimde sunu-
lacaktr.

@ oLGu
Hasta: 32 yas, erkek

Oykii: Uzerine sicak asfalt dokiilmesi sonrast 112 ara-

ciligryla acil servise bagvuru

Yanik Alani: TVYA %40; sirt, boyun, her iki iist ve

alt ekstremite

Yanik Derinligi: Karisik 2. ve 3. derece

Bagvuru Siiresi: {1k 3 saat icinde

Yatis Yeri: Yanik Yogun Bakim Unitesi

ik degerlendirme:

« GKS: 15

« Solunum sayisi: 22/dk

« Nabiz: 98/dk

o EKG: Siniis ritmi

o Oksijenlenme: “PO, 95” ifadesi klinik kayda gore
SpO. %95 veya PaO, 95 mmHg olarak netlestiril-
melidir.

Op. Dr., Isparta $ehir Hastanesi, Genel Cerrahi Klinigi, drtozlu333@yahoo.com, gulsumbindal@gmail.com
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Olas1 komplikasyonlar
Komplikasyon Sl}dlkla goriilebilecegi Onleme/izlem yaklagim1
donem
ekl sk ilk 24 saat Hedefe yonelik siv1 restisitasyonu, saatlik idrar

takibi, hemodinamik izlem

Akut akciger hasari/ARDS 2-4 giin

Solunum yakin izlemi, siv1 yiiklenmesinden
kaginma, gerektiginde akciger koruyucu
ventilasyon

Asepsi, yara kontrolii/debridman, kiiltiir odakli

Sepsis ve MODS 3-7 gin tedavi, erken kapatma stratejileri
Akut bébrek hasart 55 it Uo hedeﬂerl, hemodinamik optimizasyon,
nefrotoksinlerden kaginma
Kontraktiir/skar dokusu Haftalar—aylar Erken. fjlzyoterapl, p021s.yonlama, st Gl
rehabilitasyon + cerrahi
@ SONUC ) KAYNAKLAR

Sicak asfalt temasi, yiiksek 1s1 ve adhezyon 6zellikle-
ri nedeniyle hizli ve derin doku hasar olusturabilen;
nadir ancak klinik olarak yiiksek riskli bir yanik etiyo-
lojisidir. Bu olgularda tedavi basarisy; erken ve hedefe
yonelik siv1 resiisitasyonu, havayolunun dinamik de-
gerlendirilmesi, uygun yara bakimi ve cerrahi zaman-
lama, enfeksiyon kontroli, yeterli analjezi ile erken
beslenme-metabolik destek ve rehabilitasyonun bii-
tiinciil bigimde yiiriitilmesine baghdir. Ozellikle ilk
48-72 saat, komplikasyonlarin énlenmesi ve prognoz
acisindan belirleyici 6neme sahiptir. (1-3)
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Kurtarici Roli

Betiil CIFTCI KURT !
Gokee ULTAN OZGEN 2

@ GiRig

Kaburga kiriklari, kiint toraks travmalarimin sik goé-
riilen bulgularindan olup travma hastalarinin yakla-
sik %9-10"unda saptanmaktadir(1). Kirik sayisinin
artmastyla mortalite orani belirgin sekilde ytiksel-
mekte; sekiz ve tizeri kiriklarda bu oran %34,4’e ka-
dar gtkmaktadir. fleri yas, komorbid hastalik yiikii ve
azalmug fizyolojik rezerv, komplikasyon riskini daha
da artirmaktadir(2).En kritik y6netim basamakla-
rindan biri etkin agr1 kontroliidiir. Yetersiz analjezi,
hipoventilasyon, sekresyon retansiyonu, atelektazi,
pnomoni ve ARDS riskini artirir. Multimodal analjezi
stratejileri icinde rejyonel anestezi teknikleri, opioid
kullanimini azaltmasi ve solunum fonksiyonlarini ko-
rumast ile 6ne ¢ikar(3). Fasyal plan bloklari, iki ayr1
fasyal tabaka arasindaki boslugun igne yerlestirme ve
enjeksiyon hedefi oldugu bolgesel anestezi teknikleri-
dir. Analjezi, 6ncelikle bu diizlemde ilerleyen sinirlere
ve bitisik dokulara lokal anestezik yayilimi ile sagla-
nir(4). Parasternal Interkostal Plan Blogu (PIPB) ve
Serratus Anterior Plan Blogu (SAPB) torasik duvar
innervasyonunu hedef alarak genis dermatomal anal-
jezi saglayan yontemlerdir(5).Bu olgu sunumunda,
bilateral multiple kot fraktiirleri olan hastanin PIPB
ve SAPB blogu kombinasyonunun non-invaziv ven-
tilasyon ile birlikte kullaniminin etkinligi ile yogun
bakim tnitesindeki takipleri sirasinda hasta yonetimi
sunulmaktadir.

1

ORCID iD: 0009-0006-3685-9249

Bilateral Multiple Kot Fraktiirii Olan Hastada Fasyal
Plan Bloklarinin Kritik Hasta Yonetiminde Yasam

@ oLGU

66 yasinda bilinen sistemik hastalig1 olmayan kadin
hasta, arac ici trafik kazasi sonras acil serviste orto-
pedi, beyin ve sinir cerrahisi, gogiis cerrahisi,genel
cerrahi, plastic cerrahi boliimlerinden konsiiltasyon
istenildikten sonra 3. basamak YBU’ye kabul edildi.

Patolojik Tanisal Bulgular:

Toraks Bilgisayarli Sag 2-7., sol 3-7. kosta

Tomografi goriintiisii anterior fraktiirleri

Kranial Bilgisayarli Minimal subaraknoid

Tomografi goriintisi kanama

Ilgla l(izglzﬁlsl,}ljllno cafi Le Fort Tip II maksilla
L& sayan & ve nazal fraktiirler

goruntusi

Batin Bilgisayarl .

Tomografi goriintiisii Patoloji Bulgu yok

Yogun Bakim Yonetimi:

« Baglangic: HFNO (50 L/dk, FiO, %50) ile takipli
olan hastada

o [lzlem: 3., 6., 8. ve 10. giinlerde bilateral PIPB +
SAPB uyguland:

« [lag Protokolii: Her blokta 30 mL %0,25 bupivaka-
in + %0,2 aritmal + 4 mg deksametazon (toplam
45 mg bupivakain)

Asis. Dr., Samsun Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD., Yogun Bakim BD., betulciftcikurt@gmail.com

2 Uzm. Dr., Samsun Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD., Yogun Bakim BD., ORCID iD: 0000- 0002-6898-1744
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Bilateral Multiple Kot Fraktiirtt Olan Hastada Fasyal Plan Bloklarinin

Kritik Hasta Yonetiminde Yasam Kurtarici Roli

Yi2egel Parastemal
iMerkogdal Dizlem By
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Sekil 1. Yiizeyel ve Derin Parasternal interkostal plan
blogunun sonograminin illistrasyonunu gosteren sekil A.
Pectoralis Major Kas1 B.Interkostal Kaslar C.Transversus
Torasik Kasi D.Plevra E.Akciger F.Prob ve igne pozisyo-
nunun out-of plane yaklagimla illiistrasyonu G. Anterior
gogiis duvarinda parasternal alanda 4-5. kostal kartilaj
seviyesinde usg goriintiilemesinin sonogrami

Serratus Anterior Plan Blogu (SAPB)

USG rehberliginde SAPB torakotomi, mastektomi
ve kot fraktiirlerinden kaynakli agriy1 yonetmek i¢in
kullanilan fasyal plan blogudur. SAPB 2013 yilinda
Blanco ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanmistir(13).
SAPB gerceklestirildiginde, torasik spinal sinirlerin
ventral ramuslarindan kaynaklanan torasik interkos-
tal sinirlerin lateral kutan6z dallarini hedef alir. Bu
sinirler, anterolateral yon torasik kafesinin kaslarin
innerve etmek i¢in internal interkostal, external inter-
kostal ve Serratus anterior kaslarindan gecer(14). Bu
dallar Serratus anterior kasinin tistiinde ve altinda bu-
lunan iki potansiyel bosluktan geger. Besinci kaburga
seviyesinde, yiizeysel diizlem, Serratus anterior kasi-
nin 6n yonil ve latissimus dorsi kasinin arka yoni ta-
rafindan olusturulan fasyal diizlem olarak tanimlanir.
(14) Fasyal diizlemin derin diizlemi, Serratus anterior
kasinin arka yiizii ile dis interkostal kaslar ve kaburga-
lar arasindaki diizlemdir(14). Bu diizlemlerden her-
hangi birine enjekte edilen lokal anestezik, bu fasyal
diizlemler boyunca lateral gogiis duvar1 boyunca yay1-
lir ve béylece anterolateral toraksin T2-T9 dermatom-
larindan analjezi saglar.Sirtiistii (veya lateral dekiibit)
pozisyonda gerceklestirilen bu blok klasik olarak yiik-
sek frekansli lineer USG probu midklavikular hatta

367

sagittal olarak yerlestirilen 2. Kot saptandiktan son-
ra kaudal olarak ilerletilir.4. veya 5. Kot bulunduktan
sonra koronal diizleme prob lateral olarak kaydirilir.
Prob dondiriilerek transvers pozisyonda midaksiller
hatta iistte tiggen formunda latissimus dorsi kasi altin-
da Serratus anterior kasi tanimlanir. Serratus anterior
kasi altinda kostalar, interkostal kas, plevra ve akciger
gorils alanindadir. Dogru tanimlama igin latissimus
dorsi ve Serratus anterior kasi arasinda torakodorsal
arter doppler mod kullanilarak saptanabilir. Ortalama
2-3 cm derinlikteki Serratus kasi ile interkostal kaslar
arasina (Derin SAPB) veya Serratus kasi ile latissimus
dorsi kasi arasina (Yiizeyel SAPB) negatif aspirasyon
dogrulandiktan sonra lokal anestezik enjeksiyonu ta-
mamlanir.(15)

Plon Bloju
Plon Blggu

DAkager -~ #|

Sekil 2. Yiizeyel ve Derin Serratus Anterior Plan Blogunun
sonograminin illiistrasyonunu gosteren sekil A.Latissimus
Dorsi Kast B.Serratus Anterior Kasi C.Plevra D.Akciger
E.4-5. Kot E. Lateral gogiis duvari sagittal oblik sonografik
goriintii G. Prob ve igne pozisyonunun out-of plane yakla-
simla illistrasyonu, TDA: Torakodorsal Arter

@ SONUC

Bilateral multiple kot fraktiirlerinde PIPB ve SAPB
kombinasyonu, multidisipliner yaklagim ile birlikte
uygulandiginda invaziv ventilasyon ihtiyacini azalt-
makta, analjezi etkinligini artirmakta ve yogun bakim
siresini kisaltmaktadir. Ozellikle ileri yas ve yiiksek
komplikasyon riski olan hastalarda bu yontem, gii-
venli ve etkili bir analjezi stratejisi olarak tercih edi-
lebilir.Kritik hastalarda bu tekniklerin uygulanmasi
yayginlastirilmalidir.
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@ GiRig

Travmatik beyin hasari, kiiresel olgekte genc eris-
kinlerde morbidite ve mortalitenin énde gelen ne-
denlerinden biri olmaya devam etmektedir. Ozellik-
le yiiksek enerjili trafik kazalari sonrasinda gelisen
diffiiz aksonal hasar (DAH), tan ve tedavi siirecinde
yogun bakim pratiginde 6zel dikkat gerektiren, kar-
masik bir norolojik tablodur (1). DAH, intrakraniyal
hemorajiden bagimsiz olarak, ani ivme-yavaglama
kuvvetlerinin etkisiyle aksonlarda mikroyirtilma ve
disfonksiyon gelismesi sonucu ortaya ¢ikar. Lezyonlar
cogunlukla korpus kallozum, beyin sap1 ve subkorti-
kal beyaz cevher bolgelerinde yerlesir (2,3).

Klinik olarak uzun siireli biling bozuklugu ve mo-
tor fonksiyon kaybr ile seyreden DAH’nin tanisinda,
gliiniimiizde difizyon tensor gorintiileme (DTI) gibi
ileri MRG teknikleriyle aksonal biitiinliigtin dogru-
dan degerlendirilmesi 6nerilmektedir (3).

Yogun bakimda DAH yonetimini karmagiklagti-
ran durumlardan biri de alkol yoksunlugu sendromu
(AYS)’dur. Kronik alkol kullanan hastalarda travma
sonrast donemde gelisen AYS, ajitasyon, tremor, hi-
pertansiyon, ndbet ve konfiizyon gibi bulgularla sey-
reder; kontrol altina alinmadiginda sekonder beyin
hasarini ve mortaliteyi artirabilir (4,5). Bu nedenle
erken dénemde tiamin replasmani, B vitamini takvi-
yesi ve benzodiazepin temelli yoksunluk profilaksisi
Onerilmektedir (4,6).

Trafik Kazasi Sonrasi Gelisen Diffiiz Aksonal Hasar,
Alkol Yoksunlugu ve Maksillofasiyal Travma: Giincel
Yaklasimlarla Yonetilen Multidisipliner Bir Olgu

Buna ek olarak, son yillarda travmatik beyin hasa-
rinda dopaminerjik noérostimiilanlar (6zellikle aman-
tadin hidrokloriir) dikkat ¢ekmistir. Amantadin,
dopamin salinimini artirarak kortikal farkindalig:
giiclendirir ve motor yanit1 kolaylagtirir. Randomize
kontrollii ¢aligmalar, bu tedavinin biling diizeyini ve
fonksiyonel iyilesmeyi hizlandirdigini gostermektedir
(7-9).

Bu olguda, ara¢ dis1 trafik kazasi sonrasi gelisen
DAH, AYS ve maksillofasiyal travma birlikteliginde,
gtincel kilavuzlara uygun multidisipliner yogun ba-
kim yonetimi sunulmaktadur.

@ oLGU

Kirk yedi yaginda erkek hasta, ara¢ dis1 trafik kaza-
s1 sonrast bilinci kapali ve entiibe halde acil servise
getirildi. Ozgegmisinde epilepsi ve kronik alkol ba-
gimlilig1 mevcuttu. Ancak hastanin énceki saglik ka-
yitlarmin incelenmesinde epilepsiye iliskin herhangi
bir antiepileptik ila¢ kullanimi ya da nérolojik takip
kayd: saptanmadi. Bu nedenle epilepsi tanis1 klinik
olarak ekarte edildi.

Ilk degerlendirmede Glasgow Koma Skalast
(GKS) 6 (E1V1M4) idi; pupiller izokorik, 151k refleksi
bilateral pozitifti. Vital bulgular stabildi (TA 110/75
mmHg, nabiz 97/dk, SpO; %98). Bag-boyun BT sinde
frontoparietal bolgede subaraknoid kanama (SAK) ve
bilateral frontal sulkuslarda hemorajik odaklar izlen-
di. Maksillofasiyal BT’ de sag zigomatik ark, orbita ta-

! Uzm. Dr., Kiitahya $ehir Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi, akurtarangil@gmail.com, ORCID iD: 0009-0002-1848-0666

DOI: 10.37609/akya.4098. c6333
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@ TABURCULUK

On altinci giinde hastanin genel durumu stabil, he-
modinamisi diizenliydi. Sag st ekstremitede hafif
kuvvet kaybi devam etmekteydi. Hasta, maksillofa-
siyal kiriklarin cerrahi onarimi amaciyla ileri diizey
cene-yliiz cerrahisi merkezine sevk edildi.

@ TARTISMA

Difftiz aksonal hasar, travmatik beyin hasarinin en
agir formlarindan biridir ve mortalitesi yiiksektir
(1,3). DAH’da lezyonlar genellikle korpus kallozum,
beyin sap1 ve subkortikal beyaz cevherde lokalizedir.
Giintimiizde DTI (Difiizyon tensor goriintiileme) ve
SWT (susceptibility-weighted imaging) sekanslarinin
kullanimi, konvansiyonel MRG’de gériinmeyen mik-
royapisal aksonal hasarlarin ortaya konmasini sag-
layarak tanisal dogrulugu anlaml él¢iide artirmigtir
(1,2).

Alkol yoksunlugu sendromu, yogun bakim hasta-
larinda norolojik toparlanmay1 geciktiren énemli bir
risk faktoriidiir. Son kilavuzlar, sabit doz benzodia-
zepin rejimlerinin yoksunluk belirtilerini azaltmada
semptom-tetikli dozlamadan daha giivenli oldugunu
bildirmektedir (4-6). Bu olguda sabit tapering proto-
koliiniin kullanilmasi, tremor ve ajitasyonun kontro-

lant kolaylastirmustir.

Amantadin hidrokloriiriin dopaminerjik etkisiy-
le biling diizeyinde erken iyilesme sagladigi goste-
rilmistir. Giincel randomize ¢aligmalarda, tedavinin
ozellikle ilk iki haftada fonksiyonel iyilesmeyi an-
laml diizeyde hizlandirdigi, mortaliteyi azaltmasa da
norolojik toparlanmayi belirgin bicimde destekledigi
bildirilmistir (7-9). Bu olguda da benzer sekilde IV
amantadin tedavisi sonrasi belirgin nérolojik topar-
lanma izlenmistir.

Tum stiregte psikiyatri, noroloji, beyin cerrahisi,
enfeksiyon hastaliklari, KBB, plastik cerrahi ve fizyo-
terapi ekiplerinin koordineli yaklasimi, komplikasyon
oranini azaltmistir.

@ SONUC

Travmatik beyin hasar1 sonrasi gelisen DAH ve alkol
yoksunlugu birlikteligi, yogun bakim siirecini kar-
mastklagtiran ancak multidisipliner bir yaklagimla
yonetilebilen bir durumdur. Erken dénemde yapilan
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norogoriintilleme, tiamin ve benzodiazepin profi-
laksisi, dopaminerjik nérostimiilanlarin zamaninda
baslanmas1 ve rehabilitasyon girisimlerinin erken
uygulanmasi, fonksiyonel iyilesmeyi anlaml bigimde
hizlandirabilir. Bu olgu, travmatik DAH’1n progno-
zunda erken tani ve hedefe yonelik tedavi stratejile-
rinin 6nemini vurgulayan &gretici bir 6rnek niteligin-
dedir.
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Stewart yontemi, Kanadali fizyolog Peter Stewart ta-
rafindan gelistirilmis, asit-baz dengesini fizikokimya-
sal prensiplere dayandiran bir yaklagimdir. Bu mode-
le gore plazma pH’si ti¢ bagimsiz degiskene baghdur:
pCO,, SID (Strong Ion Difference — Giiglii fyon Farki)
ve A, (zayif asitlerin toplam konsantrasyonu) (1).
Bu yaklasimda HCO;~ ve Base Excess gibi paramet-
reler bagimli degiskenler olarak kabul edilir, yani bu
i¢ ana degiskenin bir sonucu olarak ortaya ¢ikarlar:

1. pCO,: Ugucu asit diizeyini temsil eder ve solu-
num sistemi ile diizenlenir.

2. SID (Giiglii fyon Farki): Kuvvetli katyonlar (Na",
K, Ca*, Mg*) ile kuvvetli anyonlar (Cl, laktat)
arasindaki farktir. Normal degeri yaklasik 38-42
mEq/Idir. SID artis1 alkaloz, azalisi ise asidoz ile
iligkilidir.

3. A, (Total Zayif Asitler): Plazmadaki zayif asit-
lerin toplamidir ve baslica albimin ve inorganik
fosfat igerir. Albtimin disiikligi alkaloz, fazlalig:
asidoz etkisi yaratir.

Bu ii¢ degisken birlikte degerlendirildiginde pH’yi
belirler. Stewart yaklasimi, ozellikle klasik yontem-
lerin normal olarak yorumladig1 ancak klinik olarak
bozulmus olan karmasik asit-baz bozukluklarinin or-
taya konmasinda faydalidir.

Stewart analizinde sik kullanilan hesaplamalar
sunlardir (1):

Gizli Iyonlarin Peginde: Stewart Yaklasimiyla

SIDa (Apparent yani Goriiniir SID) = [Na*] + [K'] +
[Ca*] + [Mg**] - [Cl7] — [Laktat]
SIDe (Effective yani Efektif SID) = [HCO; ] + Alb™ +
Pi~
SIG (Strong Ion Gap yani Giiglii fyon Agig1) = SIDa
- SIDe

SIG pozitif ise 6l¢tilmeyen anyon artisi (keton, siil-
fat vb.), negatif ise dl¢ctilmeyen katyon fazlalig: (IgG,
lityum) diigiiniliir. Stewart yontemi, ozellikle yogun
bakim hastalarinda birden fazla asit-baz bozuklugu
es zamanli bulundugunda tanisal avantaj saglar.

Stewart yaklagiminin temel prensipleri ve bagim-
s1z degiskenleri Sekil 1'de gosterilmistir.

Klinik ve Kan Gazi Bulgulan
Hasta: 68 yasinda erkek

Sikayet: Halsizlik, istahsizlik, kilo kaybi, gece terle-
meleri

Basvuru Nedeni: Konusma sirasinda nefes darlig ve
son 2 giindiir giderek artan bilin¢ bulaniklig

Ozgegmis

o Hipertansiyon (15 yildir)

« Bipolar bozukluk tanistyla uzun siiredir lityum te-
davisi kullaniyor

o Son 3 ayda yaklagik 8 kg kilo kaybi var

o 2 hafta 6nce idrar yolu enfeksiyonu nedeniyle oral
antibiyotik verilmis

! Uzm. Dr., Basaksehir Cam ve Sakura $ehir Hastanesi, furkantontu@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-0534-7973

DOI: 10.37609/akya.4098. c6334
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NOT: BE_, ’ n pozitif deger olmasi sadece 6l-
¢iilmeyen katyon varligindan veya ol¢iilmeyen kat-
yonlarin 6l¢iilmeyen anyonlardan fazla olmasindan
kaynaklanabilir.

4. Henderson- Hasselbach (H-H) Yaklagimi

H-H yaklasimina goére, CO2 ve HCOs™ iki bagimsiz
degiskendir. pH'da degisime sebep olan temel bo-
zukluk onun etkisini azaltmaya caligan ikincil cevap

kompansasyon” mevcuttur.

Bu hastanin kan gazinda, pH ve HCO;~ diismiis ol-
dugundan metabolik asidoz tablosu mevcut. Kom-
pansasyon kurallar1 geregi beklenen CO,’yi hesap-
Iryoruz (5):

Beklenen pCO, = 1.5 x HCO;™ +8 =1.5x 18.8 +
8 = 36.2 mmHg (Degerimiz 36.8)

Albumine gore diizeltilmis Anion Gap (AG) he-
sapliyoruz:

AG =Na" - (ClI" + HCO;") = 148 — (115 + 18.8)
=142 mEq/L

AG (duzeltilmis) = 14.2 + 0.25 x (42 — 36) = 14.2
+1.5=15.7 mEq/L

Yorum: pCO, degeri beklenilen aralikta, solu-
numsal bir bozukluk eslik etmiyor. Diizeltilmis AG
15.7 olup 12+4 referans araliginda yer almakla birlik-
te, artmug laktat ile uyumlu olarak hafif yiiksek kabul
edilebilir. Sadece metabolik asidoz tanisina varilabi-

liyor.

@ GENEL SONUCLAR

o Stewart yontemi geleneksel yontemlerin ortaya
koyamadig1 oOlgiilmeyen katyon varligini gos-
termektedir. Laktat, SIDa’nin esitligi icinde yer
almakla birlikte, laktatin etkisini Partitioned BE
yontemi daha net sekilde ayr1 olarak ortaya koy-
mustur. Ayrica Stewart yontemi SIDa, SIDe ve SIG
gibi hesaplamasi ve klinik pratige uygulamas: zor
parametreler icermektedir. Bu nedenle Stewart
yonteminin ¢esitli modifikasyonlar1 (Stewart-
Fencl ve partitioned BE gibi) kullanilabilir.
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o Stewart-Fencl konsepti hiperkloremik metabolik
asidoz, hipoalbuminemik alkalozu gostermistir.
Fakat olctilmeyen katyonlar1 ve laktik asidozu
Partitioned BE y6ntemi kadar ayrintili olarak or-
taya koyamamustir.

o DPartitioned BE ise, SBE’yi dort bilesene ayirarak
hastanin asit baz bozuklugundaki en baskin etki-
nin laktik asidoz oldugunu ortaya koymustur. Ay-
rica hastadaki diger bozukluklar1 net bir sekilde
ortaya koyabilmistir.

o Henderson-Hasselbach yontemi, hastadaki me-
tabolik asidoz varligini ortaya koyabilmis fakat
detayli analizlerde basarisiz kalmistir. Hastada-
ki 4 metabolik bozuklugun higbirisine etkin tani
koyamamustir. Buna benzer karmagik hastalarin
tanisinda Stewart yontemi bariz bir sekilde tistiin
goriinmektedir. Ozellikle de partitioned BE yonte-
mi hem pratik olmasi hem de etkin tani1 koymas:
nedeniyle rutin pratikte rahatlikla uygulanabilir.
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