CKVBULTEN

AKADEMI




Editorler:
Prof. Dr. Ozgir Karcioglu
Doc. Dr. Ozlem Arican Ozlik

Yazarlar:

Uzm. Dr. Emrah Aksakal
Prof. Dr. Mustafa Burak Sayhan
Doc. Dr. Vermi Degerli
Doc. Dr. Mehmet inanir
Doc. Dr. Engin Deniz Arslan
Doc. Dr. Selman Yeniocak
Uzm. Dr. Fatih Kizkapan
Dr. Saadet Demirtas inci
Uzm. Dr. Pinar Demir Gundogmus
Uzm. Dr. Murat Ozmen
Uzm. Dr. Ozge Cakmak Karaaslan
Prof. Dr. Onder Ozturk
Dr. Ogr. Uyesi Ahmet Ozsimsek
Dr. Ogr. Uyesi Unal Oztuirk
Uzm. Dr. Onur Aslan
Doc. Dr. Asim Kalkan
Dr. Ogr. Uyesi Mevlit Demir
Prof. Dr. Mehtap Bulut
Uzm. Dr. Bora Kaya,

Dr. Ogretim Uyesi Esra Polat
Uzm. Dr. GUngor Ustun
Uzm. Dr. ilyas Cetin
Uzm. Dr. Yasin Yuksel




KARDIYOVASKULER

KADEMi DERNEGI

Acil kosullarda kardiyak yakinmalari olan kisilerin optimal yonetimi, uyum icinde yurutulen
cok yonlu bir yaklasimi gerektirir. Acil servis hizmetleri, dunyada 70’lerden, ulkemizde
90’lardan itibaren acil tip uzmanligi ile onemli sekilde degisiklige ugramistir. 1994'te yeni
baslamis olan acil tip uzmanligi 2022'de 4000 kisiye ulasmis, adanmis, genc bir meslek
grubu ile olgunlasmaya devam etmektedir. 100'den fazla profesor, 150'den fazla docent
ile bilim ortamina belirgin katkida bulunmustur.

2021 sonunda Kardiyovaskuler Akademi Dernegi (KVAK) bunyesinde olusturulan ‘Acil
Kardiyovaskuler Hastaliklar Calisma Grubu’ akut ve acilkosullarda gorulen, kalp hastaliklari
ve iliskili durumlarin taninmasi ve yonetiminde guncel gelismeler konusunda egitim ve
arastirma calismalari yurutmeyi ve bunlarin esgudumunu amaclamaktadir. Gunumuzde
neredeyse tum hastaliklar multidisipliner yaklasimi gerektirmektedir. Acil kosullarda
basvuran kardiyovaskuler hastaliklar da hastanin ve kurumun ozelliklerine gore kardiyoloji,
noroloji, kardiyovaskuler cerrahi, yogun bakim, i¢ hastaliklari, acil tip, aile hekimligi gibi
bircok bransin ortak calismasi ile daha saglikli yonetilebilmektedir. Bu nedenle hem
hekimler, hem de kurumlar bu ekip calismasinin kosullarini hazirlamali, egitim de buna
gore duzenlanmelidir.

KVAK Bulten'in bu sayisi pandemi doneminde veya baska zamanda acil serviste gorulen
kardiyak hastaliklar, aritmiler ve hipertansiyon, aortik aciller gibi iliskili durumlarin tani
ve tedavisine yonelik 0z ve dogrudan pratige yonelik bilgi sunmak icin tasarlanmistir.
Yazarlarimiz tumuyle ‘Acil Kardiyovaskuler Hastaliklar Calisma Grubu’nun aktif Gyeleridir.
Bolumler oncelikle yasami tehdit eden sorunlarin tanisi ve acil yonetimini 0zetlemekte,
bunun yaninda secilmis ©zgul hastaliklarin yonetimini tartismaktadir. Patofizyoloji
tartismalari ve uzmanlik duzeyinde ayrintili bilgi bu bultenin hedefi degildir. Konular
olabildigince Ozet ve pratige yonelik tutulmustur. Guncel kaynak ve yeni kilavuzlardan
yararlanilmis, kanita dayall tip kapsamiicinde degerlendirme yapilmistir.

Dilegimiz KVAK bultenin bu sayisinin, kardiyak acillerle karsilasan tum hekimlere yardimci
olmasidir.

Prof. Dr. Ozgiir Karcioglu
Taksim EAH Acil Tip Klinigi
Egitim Sorumlusu



Pandemi Caginda Akut Koroner Sendromlar:

112'den Acile ve Koroner Yogun Bakima

Acute coronary syndromes amid pandemics:
From prehospital field to emergency department and intensive care

Uzm. Dr. Emrah Aksakal

Ceviren ve Yorumlayanlar [

Prof. Dr. Mustafa Burak Sayhan
Trakya Univ. Edirne

Ozet

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada baslica 6lim sebeplerinden biridir. Ozellikle akut koroner sendromlar;
sebep oldugu mortalite ve morbiditeler nedeniyle acil tani ve tedavi stratejileri gerektirmektedir. COVID-19
pandemisi goz ardi edilemeyecek bir durum olmasina ragmen; hem kisa hem de uzun donem etkileri goz
onlne alindiginda akut koroner sendromlar her daim onemini korumaktadir. Ayrica COVID-19'un endotel
disfonksiyonuyla beraber vaskuler patolojilere de yol acabilmesi bu hastalarin yonetimini zorlastirmistir.
Ozellikle pandemi ddneminde, bu hastalarin tani ve tedavisinde olabilecek gecikmelerin yolacabilecegi sorunlar
dusunuldtgunde cesitli algoritmalarin belirlenmesi dnem kazanmistir. Yazimizda akut koroner sendromlarda
onerilen tedavi stratejilerinden bahsedecegiz.

Anahtar sozciikler: akut koroner sendromlar, COVID-19, SARS-CoV-2, pandemi, tani, tedavi

COVID-19 ve Akut Koroner Sendromlar

Koronavirls hastaligl (COVID-19), SARS-CoV-2 virusunun neden oldugu bulasici bir hastaliktir. Baslica
solunum sistemini tutmakla birlikte bircok organi etkileyebilmektedir ve vaskuler yapinin bozulmasi sonucu
tromboembolik olaylar gerceklesebilmektedir. Bu olaylarinin gelisiminden hipoksi, hiperkoagulopative endotel
hasarinin sorumlu oldugu dusunudlmektedir®.

Koroner plaklarda erozyon, Ulserasyon ve rupturgibiolaylarakut koroner sendromlarin (AKS) patofizyolojisinden
sorumludur. COVID-19 pandemisi dncesinde AKS hastalarinda yapilacaklar net sekilde belliyken, pandemi ile
birlikte bulasici hastalik korkusu ve hastaligin fizyopatolojisiile birlikte AKS hastalarina yaklasim degismektedir.

Bu nedenle pandemi doneminde acil mudahale gerektiren hastalarin belirlenmesinde cesitli durumlar goz

onunde bulundurulmalidir:

+ Hastalarin supheli veya kesin COVID-19 pozitif olup olmadiklari belirlenmelidir. Hastalar sikayetleri ve olasi
temaslari yonuyle ayrintili sekilde sorgulanmali, tani testleri hizlica uygulanmali, suphe halinde gerekirse akciger
tomografisi cekilmelidir. Bu amacla T.C Saglik Bakanligrnin tani algoritmasi etkin sekilde kullanitmalidir®@,

- Pandemi doneminde saglik personelinin korunmasi ve ekipteki kisilerin kisisel koruyucu ekipmanlara sahip
olmasl temel zorunluluktur. Kateter laboratuvari personelinin ve operatorun kisisel koruyucu onlemlerini
almalari gerekmektedir.

+ Hastane sartlarina gore mimkunse COVID-19 hastalariicin ayrilmis katater laboratuvarlari kullanilmali, islem
sirasindave sonrasinda personelin korunmasinave ortam sterilizasyonuna maksimum onemverilmelidir. AKS’
lerin sebep oldugu mortalite ve morbiditeler degerlendirildiginde COVID-19 ve AKS birlikteliginde hastanin
klinigine gore yaklasim degisebilmektedir. Yazimizda bu klinik senaryolara gore yaklasim algoritmalarindan
bahsedilecektir.



ST Segment Yiikselmesi (STEMI) Olan Hastalara Yaklasim

COVID-19 pandemisi, STsegmentyukselmelimiyokard enfarkltusu (STEMI) hastalarininreperflizyon zamaninda
degisiklige neden olmamalidir. GUncel kilavuzlara uygun olarak, <12 saat sureli iskemi semptomlari olan ve en
az iki ardisik elektrokardiyogram (EKG) derivasyonunda ST segment yukselmesi olan hastalarda reperflzyon
tedavisi endikedir ®. COVID-19 testi yoklugunda, tum STEMI hastalari COVID-19 pozitifmis gibi yonetilmelidir.
Sekil1'de Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin (ESC) COVID-19 pandemisi sirasinda kardiyovaskuler hastaliklarin teshisi
ve yonetimi kilavuzunda STEMI hastasina yaklasim algoritmasi gosterilmistir ),

STEMI Hastalan

4/\

112 bagvurusu Ayaktan hastaneye basvuru veya
yatan hasta

I / W

7/24 anjiografi imkani olan 7/24 anjiografi imkani olmayan 7/24 anjiografi imkani olan
hastaneye ulasim hastane hastane

Zamaninda primer PKG yapilabiliyor mu?

Evet / \ Hayir

Primer PKG Fibrinolitik tedavi

« Yalnizca COVID-19 hastalarini yonetecek donanima sahip hastaneler, birincil PKF icin 7/24 anjiyografi hizmeti saglamalidir.
« Tiim STEMI hastalan COVID-19 pozitif varsayilarak yonetilmelidir.
« Kontrendike dedgilse fibrinolitik tedavi diistinilebilir.

Sekil 1. COVID-19 pandemisi sirasinda STEMI hastasina yaklasim algoritmasl. STEMI: ST segment yukselmeli
miyokard enfarktusU, PKG: perkttan koroner girisim.

ST Segment Yiikselmesi Olmayan Akut Koroner Sendrom (NSTE-AKS) Hastalarina Yaklasim

COVID-19 sUphesi olan veya kesin tanisi olan hastalarda, COVID-19'a bagli miyokard hasari ile plak rGpturine
bagli AKS arasinda ayirici tantyl yapmak zorlayici bir durumdur. Viral enfeksiyonun direkt miyokard hasarina
sebep olabilecedi bilinmektedir. Ayrica hastaligin seyrinden oturu gelisebilecek solunum yetmezligi ve hipoksi
nedeniyle de tip 1veya tip 2 enfarktls gozlenebilir. COVID-19 tanili hastalarda hicbir kardiyak yakinma olmasa
dahi,yUksek troponin degerlerigorulebilir. Troponin yuksekligi genelde miyokard hasarini gosterse de, COVID-19
enfeksiyonunda bu durumun koroner disi bircok potansiyel nedeni ve mekanizmasi bulunmaktadir.

COVID-19'lu hastalarda risk siniflamasi yapilarak hasta yonetim stratejisi belirlenmelidir. Cok yuksek ve yuksek
riske sahip hastalar invaziv stratejiye adayken, orta ve dusuk riske sahip olan hastalarda konservatif yaklasim
ve non-invaziv testler distnulebilir. Ayrica, izlemde yuksek risk kriterleri gozlenen hastalarda da invaziv girisim
dusuntlmelidir. Ancak hastalik yok hasta var dusturuyla birlikte, hastanin hikayesi, klinigi, laboratuvar ve
goruntuleme parametreleriyle beraber bir blutln olarak degerlendirilmesi ve ona gore karar verilmesi en dogru
yaklasim olacaktir. Sekil 2'de Avrupa Kardiyoloji Derneginin COVID-19 pandemisi sirasinda kardiyovaskuler
hastaliklarin teshisi ve yonetimi kilavuzunda STEMI hastasina yaklasim algoritmasi gosterilmistir “,



NSTE-AKS Hastalar Risk Degerlendirmesi

Cok Yiiksek Risk Yiiksek Risk Orta Risk Diisiik Risk
« Hemodinamik instabilite veya - Kardiyak troponinlerle belirlenmig - Kardiyak troponinlerle belirlenmig + Diger risk statiisiinde
kardiyojenik sok NSTE-AKS teshisi ile birlikte NSTE-AKS teshisi ile birlikte listelenmeyen herhangi bir durum
+Tedaviye direnl devam eden a§agljdak.|lerdelnven az bir a§a3:1dakllerdelr1en az bir
qg6iiis agsi maddenin varligi maddenin varligi
« Malign aritmi veya kardiyak arest « Dinamik ST/T deg|§|kI|kIfer| . Dlyabetgamellltus veya bobrek
(semptomatik veya sessiz) yetmezligi
« Miyokard enfarktiistiniin mekanik
yokarc enfarieuisindin mexan! « Tekrarlayici semptomlar « LVEF<40 veya kalp yetersizligi

komplikasyonlar
- Enfarktiis sonrasi erken anjina
veya gegirilmig PKF/CABG

: : :

« Akup kalp yetersizligi
« Aralikli ST yiikselmesi

SARS-Co V-2 icin test yapin, pozitifse SARS-Co V-2 icin
COVID-19 donanimli hastaneye sevk edin testyapin
! ! ! !
Acil invaziv girigim Test sonusundan sonra Non-invaziv testler Non-invaziv testler
(STEMI yolunu izle) erken invaziv strateji
(hedef<24 saat)

Sekil 2. COVID-19 pandemisi sirasinda NSTE-AKS hastasina yaklasim algoritmasi. NSTE-AKS: ST Segment
YUkselmesi Olmayan Akut Koroner Sendrom, LVEF: Sol ventrikUl ejeksiyon fraksiyonu, PKG: Perkltan koroner
girisim, CABG: Koroner arter bypass greft.

TUm AKS hastalarinda; COVID-19 enfeksiyonu siddetine ve hastanin klinik durumuna gore kar/zarar dengesi
gOzetilerek invaziv girisim karariverilmelidir. Bu nedenle ortaya konan algoritmalar bizlere fikir vermekle birlikte,
hastaya gore bireysellestirilmis karar verme stratejisi ana yonetim bicimi olmaldir.
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Post-Resusitatif Donemdeki

Kardiyak Arrest Olgusunun Yonetimi

Post-resuscitative management of the patients with cardiac arrest

Doc. Dr. Vermi Degerli
SBU izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Acil Tip Klinigi, iZMiR

Doc. Dr. Mehmet inanir

Ceviren ve Yorumlayanlar : L .
Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi, Tip Fakiltesi, BOLU

Doc. Dr. Engin Deniz Arslan
SBU Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Acil Tip Klinigi, ANTALYA

Ozet

Post kardiyak arrest sendromu (PKAS) kardiyak arrest (KA) sonrasi beyin hasari, KA sonrasi miyokardiyal
disfonksiyon, sistemik iskemik reperflizyon hasari ve KA neden olan olayin devami ile karakterize olup karmaslik
ve multidisipliner mtdahale gerektiren kritik bir konudur. KA sonrasi en sik 6lum nedeni norolojik hasardir.
Oksijenasyon ve hemodinaminin optimizasyonu, koroner arterlere erken girisim ve hedeflenmis vlucut sicakligi
yonetiminin (HVSY) erken ve yogun yonetimi ile KA sonrasl spontan dolasimi geri donen (SDGD) yanitsiz
hastalarda 6ncekilerden daha az norolojik sekelle sag kalimin olumlu yonde etkilendigi belirtilmistir.
Anahtarkelimeler: Post-kardiyak arrest yonetimi; spontan dolasimin geridonusu; hedeflenmis sicaklik yonetimi;
kardiyak arrest.

Giris

Ani kardiyak olum ulkemizde ve tUm dunyada her gun bircok insani etkilemektedir. Kardiyopulmoner
resusitasyon (KPR) sonucu Spontan Dolasimin Geri DonusU (SDGD) saglanan olgularda optimal hastane bakimi
nelerdir, ne zaman ve nasil yapilir tam olarak bilinmemektedir. Ancak olgularin bu donemdeki bakimlari organ
sistemlerini es zamanli desteklemeyi gerektirir. SDGD saglanmasi ile birlikte kardiyak arreste (KA) neden olan
olayin devami, miyokardiyal disfonksiyon, sistemik reperflizyon hasari ve beyin hasarini iceren Post Kardiyak
Arrest Sendromu (PKAS) baslar ve mortalitesi yuksek olan bu tablonun sonlanimini Post Resusitatif Donem'de
(PRD)yapilanislemler belirler!

PRD yonetimininamaci ndrolojik hasarien azdlzeyde tutarak KAolgularininnormalveyanormaleyakin bagimsiz
yasayabilecek duzeyde taburculuklarini saglamaktir. SDGD saglanmis olgularin ilk stabilizasyonundan sonra
hemodinami ve oksijenizasyonun optimizasyonu, secilmis olgularda koroner arterlere erken girisim, terapotik
hipotermi, konvulzif nobetlerin ve enfeksiyonlarin taninmasi ve tedavisinin belirli bir dizen icerisinde yapilmasi
PRD yonetiminin ana hedefleridir.

Havayolu ve solunum

KA olgularinda SDGD saglandiktan sonra havayolunun devamliligi ve ideal dlzeyde oksijenizasyon icin yeterli
bilinc duzeyine ulasmamis olgularda endotrakeal entlbasyon ve mekanik ventilasyon gerekliligi vardir.
Bilinci hizla duzelen, havayolunu guvenle acik tutabilen ve oksijenizasyon icin solunumsal problemi olmayan
olgularda mekanik ventilasyon destegi gereklilik degildir. PRD'de yalnizca hipoksemi degil hiperokseminin de
kot sonlanimla iliskili olabilecegini, hipokarbinin serebral vazokonstriksiyon ile iskemiyi ve hiperkarbinin de
vazodilatasyon yaparak vazojenik ddemi artiracagi ve sonuc olarak da norolojik sonlanimi olumsuz etkileyeceqgi
unutulmamalidir.2#Ayrica SDGD sonrasi 48 saatyasayan olgularin %50’sinde Akut Respiratuar Distres Sendromu
(ARDS) gelistigi ve bu durumun kotd sonlanimla ilgili oldugu bildirilmistir.> Tim bu bilgilerin 1siginda SDGD
saglanan olgularin oksijen saturasyon duzeylerinin %94-98 araliginda, end-tidal karbondioksit duzeylerinin 35-



45 mmHg araliginda tutulmasi gerekir. Ayrica ARDS gelisebilecegdi de goz ontinde bulundurularak dusuk tidal
vOolumLU ventilasyon ve baska 6zel bir endikasyonu yok ise hastaya prone pozisyonu vermek dtstnulmelidir.

Hemodinami ve kardiyak yonetim

Arrest sonrasl SDGD saglanan olgularin kan basinclari genellikle dusuktur. Halbuki organ perfizyonu icin
optimal bir kan basinci gereklidir ve SDGD hastalarda bizlerin amaci ozellikle kalp, beyin gibi vital organlarin
yeterli perflzyonunu saglamak olmalidir. Yapilan calismalarda hipotansiyonun artmis mortalite oranlari ile
iliskili oldugu, buna karsin daha iyi norolojik sonlanimi olan olgularin daha yuksek kan basincina sahip olduklari
bildirilmistir.6 Dolayislyla bu olgularda hemodinamik stabiliteyi saglamak amaciyla sivi replasmani yapilmali ve
gerektiginde pozitif inotrop, pozitif kronotrop ve vazopressor ajanlar kullanilmalidir. Ancak kullanilacak ajanin
kalbe oksijen sunumu ile tUketimi arasindaki dengeyi olumsuz etkileyebilecegi de akilda tutulmalidir.

Tum bunlarin yaninda SDGD saglanan KA olgularinda arreste neden olabilecek hipoksi, hipovolemi, hidrojen
(asidoz), hiper/hipokalemi ve hipotermi (5H) ile kardiyak tromboz (akut koroner sendrom), pulmoner trombo
emboli, toksinler, tamponad, tansiyon pnomotoraks (5T) nedenleri arastirilmali ve bunlara yonelik tedavi edici
girisimler baslatilmalidir. Belirgin bir hastaligi olmayan hastane disi KA olgularinda en sik nedenin koroner arter
hastaligioldugubilinmektedir.Bunedenle SDGD saglananarrestolgularinda hizlica EKG cekilmelidir. Hastane disi
KA sonrasi SDGD saglanan olgularin EKG'lerinde ST yukselmeli miyokard enfarktlsU (STEMI) bulgusu olanlarda,
erken perkutankoronergirisim (PKG)ile sagkalim ve olumlu norolojik sonuclararasinda anlamu biriliskioldugunu
bildiren bircok gozlemsel calisma bulunmaktadir. Bu nedenle SDGD olgularin cekilen EKG'lerinde STEMI bulgusu
olanlar oncelikle acil kardiyak kateterizasyon icin degerlendirilmeli ve gerekirse acil PKG yapilmalidir.

EKG'lerinde ST segment yUkselmesi olmayan hastane disi KA sonrasi SDGD olan olgularda, ST segment
elevasyonunun olmamasinin, yeni bir koroner okllzyonun varligini tamamen dislamadigi gosterilmistir.® KA
oncesi tibbi oyku, uyari semptomlart, ilk kardiyak ritim, SDGD sonrasi EKG ve ekokardiyografi bulgularinin yani
sira hemodinamik ve/veya elektriksel instabilitesi olan hastalarda, akut koroner oklizyon olasiliginin yuksek
oldugu tahmin ediliyorsa, STEMI hastalarina benzer bir yaklasim izlenmesi onerilmektedir.® Ayrica optimal
tedaviye ragmen tekrarlayan ventrikller tasikardisi veya ventrikller fibrilasyonu olan hemodinamik olarak
stabil olmayan hastalarda intra-aortik balon pompasi, sol ventrikil destek cihazi veya arteriyo-venoz ekstra
korporal membran oksijenasyonu da dtstnulmelidir.

Norolojik sistem ve yonetim

Hedef sicaklik / Terapotik hipotermi

Post-arrest donemde en sik 6lum nedeni norolojik hasardir. Hedeflenmis vucut sicaklik yonetimi (HVSY) KA
sonrasl SDGD yanitsiz hastalarda mortaliteyi azaltmayi ve norolojik sonuclari iyilestirmeyi amaclar.

HVSY atesi onlemek, normotermiyi surdirmek veya hipotermiyi baslatmak icin kullanilabilir. HVSY, ozellikle
36°C'nin altindaki bir hedef sicaklik kullanildiginda bazen terapétik hipotermi olarak adlandirilir. Hedeflenen
normotermi, KA sonrasi belirli bir hedef sicakliga (6rn. 36°C) sogutmak yerine merkezi sicakligin <37.7°C
olmasidir®

ERC ve AHA kilavuzlarr arrest sonrasi norolojik iyilesmeyi en iyi sekilde saglamak icin hem hastane disi hem
de hastane ici KA olgularinda HVSY'yi tavsiye etmektedir. En az 24 saat boyunca 32 ile 36 °C arasinda sabit
bir degerde vicut sicakligini korumayi, SDGD sonrasi komadaki hastalarda en az 72 saat icin 37.7 °C Uzerinde
atesin olmamasini ve hipotermiyi baslatmak icin hastane oncesi intravenoz soguk sivi kullanilmamasini
onermektedir.™?

Hipotermi, merkezi sicakliktaki(kan, mesane, 6zefagus sicaklik dlctimleri) her bir derece azalmaicin beyin oksijen
tdketimini %5-7 oraninda azaltir. Bu durum uyarici aminoasitlerin salinimini ve serbest radikallerin Gretimini
azaltir, globaliskemive reperfuzyonu takiben meydana gelen cesitli inflamatuar surecleri baskilar. Ancak 33-36
°C sicaklik araliginda, eriskin hastalarin inflamatuar sitokin yanitinda hicbir fark olmadigi gortlmustir.”
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HVSY aktif, basi uygulanamayacak kanamali hastalarda ve hemodinamik olarak kararsiz hastalarda
uygulanmamalidir13 HVSY'ye baslamadan once hasta hemodinamik olarak stabil olmali ve gUvenli bir hava
yoluna sahip olmalidir. Tum hemodinamik parametreleri yakindan takip edilmelidir. HVSY yonetiminin etkin
kullanimi koordineli ve verimli bir sekilde calisan saglik profesyonellerinin (acil tip teknisyeni, acil servis doktor
ve hemsireleri, yogun bakim Unitesi ekibi) isbirligini gerektirir.*

HVSY sureci induksiyon, idame ve yeniden isitma olarak U¢ asamada gerceklesir. Amac, mumkUn olan en kisa
surede 33 ile 37.5 °C bir merkezi sicakligi elde etmek, bu sicakligi 12 ile 24 saat korumak ve ardindan 0,2 ila 0,5
°C/saat kontrollu bir hizda yeniden isitmaktir. Sogutma islemi sogutucu battaniyeler veya su sirktlasyonlu jel
kapli pedlerle yuzeysel olarak veya endovaskuler sogutma kateterleri ile merkezi sogutma seklinde yapilabilir.
Hizli soguk salin inflizyonu ve buz paketleri, otomatik sogutma cihazlarinin bulunmadigi veya hastanin HVSY
kabiliyetine sahip bir tesise nakledilmesi gerektiginde acil bir durumda kullanilabilir. Bir sogutma yontemini
digerine tercih etmek icin yeterli kanit yoktur. Merkezi sicakligi (beyin sicakligina cok yakin olan) 6lcmek icin
altin standart pulmoner arter kateteri kullanilarak kanin sicakligini dlcmektir. Ancak invaziv bir yontemdir, bu
yUzden en yaygin ve ideal 6lcum yeri 6zefagustur. Evrensel bir optimal HVSY kurali olmamakla birlikte, 33-37.5
°C arasindaki hedef aralik hastaya 0zel durumlar goz 6ninde bulundurularak belirlenebilir®™

Yeniden 1sitma isleminin yavas yapilmasi metabolik hizlarda ve plazma elektrolit konsantrasyonlarinda hizli
degisiklikleri onler, boylece hiperkalemi, ndbetler ve beyin 6demiengellenir. Ek olarak, hipertermiye baglizararli
norolojik etki riskini azaltmak icin yeniden isinma evresinde ve sonrasinda 48 saat boyunca atesten kacinilmasi
gerekir®

Basarili bir HVSY uygulamasi icin fizyolojik ve patofizyolojik degisiklikleri bilmek gerekir. Ornegin terapétik
hipotermi, azalmis kardiyak atim hacmine, iimli bir asidoza, artmis amilaz ve laktat duzeylerine neden olur.
Bunlar fizyolojik degisikliklerdir ve tedavi gerektirmezler. Terapotik hipotermi ile iliskili ana yan etkiler titreme
ve koagulopatidir. VUcut sicakligl 36.5°C'nin altina distugunde titreme baslar ve vUucut sicakligini yukseltir.
Hipotermiden maksimum fayda saglamakicin titreme 6nlenmelidir. Bununicin propofol, fentanilve midazolam
gibi sedatif ilaclar yaninda vekuronyum, rokuronyum gibi paralizan ajanlar kullanilir’®* Ancak paralizan ajanlar
KA sonrasi hastalarin 6nemli bir ylzdesinde gelisen (%33) nobetleri maskeleyebilir. Bu durum olgularin hem
uyanmamasinahemdevarolanbeyinhasarininilerlemesine neden olabilir. Dolayisiylanonkonvulzif statuslarida
belirleyebilmekicin surekli EEG izlemi onerilir. Epilepsi profilaksisi ise dnerilmemektedir.™ Uzun sureli hipotermi
ile enfeksiyon riski artar. Bu nedenle terapdtik hipotermi uygulanan hastalarda enfeksiyonlarin onlenmesi ve
erken tespiti icin gerekli onlemler alinmalidir. Profilaktik antibiyotik kullaniminin yeri yoktur ™ Hipotermi ile
iliskili komplikasyonlar ve yan etkiler asagida Tablo T'de 6zetlenmistir.



Tablo 1. Terapo6tik hipotermi nedenli yan etkiler ve/veya komplikasyonlar

Etkilenen sistem Yan etkiler / komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler Aritmi (tagikardi, bradikardi, uzamis PR, QT, QRS intervali, ventrikiiler disritmi)
Koroner vazokonstriiksiyon

Kalp debisinde azalma

Artmig kan basina ve periferik vaskiler direng

Metabolik asidoz

Metabolik ve endokrin Oksijen tiiketimi ve karbondioksit tiretiminde azalma
Hiperglisemi

Insulin sekresyonuda azalma, insulin direncinde artis

Kortizol, adrenalin, noradrenalin diizeyinde artma

llaglann klirensinde azalma

Konfiizyon, letarji, koma

Norolojik Nobetler

EEGanormallikleri

Enfeksiyon Badisiklik sisteminin baskilanmasi

Aspirasyon pnomonisi, ventilator iliskili pnomoni

Kateter yeri enfeksiyonu

(ilt enfeksiyonu, dekiibit tilseri

Renal Soguk diiirezi (Hipovolemi, hipokalemi, hipomagnesemi ve hipofosfatemiile sonuglanir)
Azalmig GFR, bozulmus tiibiiler fonksiyon, akut bobrek yetmeziigi
Trombositopeni

PT,aPTT uzama

Hematoloji Pihtilagma kaskadinda bozulma

Norolojik pulmoner ddem

Eriskin solunum sikintisi sendromu (ARDS)

Solunum Gecikmis gastrik bosalma

lleus

Gastrointestinal KCFT, amilaz, laktat diizeylerinde artis

Terapotik hipotermi uygulamasi, ilk olarak yaklasik 20 yil once, KA sonrasl yanitsiz hastalarda ciddi beyin hasarini
onlemek ve norolojik sonuclari iyilestirmek amaciyla savunuldu. Ancak ilk calismalar kor olmamasi ve klcuk
orneklem biyikligl nedeniyle yetersiz sonuclarla sonland. ilk HVSY calismasi 2013 yilinda hastane disi KA
sonrasl yanitsiz 939 hastanin hipotermi (33 °C) ve normotermi (36 °C) grubuna randomize edildigi calismadir.
Calisma sonucunda alti ayda, olen veya norolojik sonucu kotl olan hasta sayisi her iki grupta da benzer
bulundu (hipotermi grubunda %54, normotermi grubunda %52, RR 1.02; 95% Cl; 0.88-1.16).16 Dankiewicz ve
arkadaslarinin cok uluslu, cok merkezli olarak daha glclu ve daha buyuk bir orneklem grubuyla yaptiklari yeni
yayinlanan calismada, KA sonrasi yanitsiz 1850 hasta, ya kademeli olarak yeniden isitma ile 28 saat boyunca
33 °C (hipotermi) HVSY'ne ya da sicakligin 37.5 °C veya daha dusuk bir seviyede (normotermi) korunmasina
randomize edildi.17 Alti ayda normotermi ve hipotermi grubunda olum orani benzerdi (hipotermi grubunda
%50, normotermi grubunda %48, RR1.04; 95% Cl; 0.94-1.14). Norolojik sonuclari kdtu olan hastalarin yuzdesi de
(%54, RR1.0; 95% CI; 0.91-1.08) gruba gore farklilik gostermedi.

Sonuc olarak son calismalarla birlikte hipoterminin acik ve net bir yarari gosterilmemistir. Ancak hiperterminin
kotu norolojik sonuclara neden oldugu gayet iyi bilinmektedir. KA sonrasi hastayi agresif olarak 33 °C'ye kadar
sogutmamiz gerekmeyebilir, ancak hastanin vucut sicakligini (mesane, nazofarinks veya 6zefagus probu) yakin
takip etmeliyiz, daha da dnemlisi arrest sonrasi hastanin atesini 37.8 °C'nin altinda tutmaliyiz.



Norolojik sonucu tahmin etme

KA sonrasl serebral iskemi, iskemik-reperflizyon hasari ve organ yetmezligi yoluyla morbidite ve mortaliteye
neden olur. Canlandirilan hastalarin nérolojik sonlanimlarinin yakin izlemi dnemlidir. Pupil isik refleksi ve kornea
refleksi (72 saat sonunda), miyoklonus, somatosensoriyel uyarilmis potansiyeller, néron spesifik enolaz, S-100B
ve SDGD'den 2-5 gun sonra difiizyon agirlikli manyetik rezonans gortntileme hipoksik beyin hasarinin ndrolojik
sonuclarini degerlendirmekicin kullanilir.®
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Ozet

Trombolitik (fibrinolitik) ilaclar, inaktif durumdaki plazminojeni aktif plazmine donUsturerek trombuUsu
parcalayan ajanlardir. Sistemik trombolitik tedavi (STT) icin ana endikasyon; kardiyojenik sok ve/veya baska bir
nedene (sepsis, hipovolemi, yeni ortaya cikan aritmi gibi) bagli olmaksizin persistan hipotansiyonun gelistigi
masif pulmoner tromboembolizmdir. Trombolitik ilaclar ayrica; ST elevasyonlu miyokard infarktisu, kalp
protez kapak trombozu, akut iskemik inme, periferik arter trombozu ve derin ven trombozu durumlarinda da
kullanilmaktadir.

STT, hastanin klinik durumuna bagli olarak zamana karsi bir yaristir. Daha cok acile basvuran hastalarin vital
bulgulari ve fizik bakisindan sonra hemen monitorize edilip damar yolu acilmali, gerekiyorsa O2 destegi
saglanmalidir. Elektrokardiyografi, kan laboratuvarincelemeleri, radyolojik goruntileme yontemleriyle 1-2 saat
icinde tani kesinlestirilir. Sonuclar degerlendirilirken her hasta icin yarar-zarar orani goz onune alinarak tedavi
karariverilmelidir. STT, yogun bakim sartlari saglanamiyorsa acil sartlarinda uygulanir. Tedavide en hizli, en etkin
ve en guvenli trombolitik ajan kullanilmalidir. Allerjik reaksiyon, hipotansiyon, ates, reperflizyon aritmileri gibi
yan etkilere neden olabilen trombolitikler, kanama riskini de arttirir ve intrakraniyal hemorajiye neden olabilir.

Hizli STT uygulayabilmek icin koordine calisan iyi bir saglik zinciri sistemine ihtiyac vardir. Ambulans hizmetleri,
acil sevk merkezleri, donanimli acil servisler, girisimsel radyoloji, kardiyoloji, noroloji ve diger ilgili branslar ile
koordine olan acil tip uzmanlari, bu zincirin dnemli halkalaridir.

Anahtar sozciikler: Trombolitik, fibrinolitik, pulmoner tromboembolizm, ST elevasyonlu miyokard infarkttsu
Trombolitikler: 5SN1K

A.NE?

Trombolitik (fibrinolitik)ilaclar,inaktif durumdakiplazminojeniaktif plazminedonustUrerek trombusu parcalayan

ajanlardir. Bu ajanlar, streptokinaz (SK), trokinaz (UK), alteplaz (rekombinan doku plazminojen aktivatord - rt-PA)
ve bunlarin analoglaridir (Tablo 7).
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Tablo 1. Diinyada ve iilkemizde sik kullanilan, Amerikan Gida ve ila¢ Dairesi (FDA) onayli trombolitik ilaclar (1).

. - . Plazmayanlanma | Yiikleme dozu | infiizyon dozu Onerilen tedavi o
llag Elde edilis sekli . . f . Hizlandiriimis rejim (1V)
siiresi (dk) (V) (1v) siiresi (saat)
. Cgrubu B-hemolitik 250000 U/ )
Streptokinaz 18-25 100000 IU/saat 24 saat 1.5 milyon 1U/2 saat
streptokok 30dk
Insan idrari, insan
Urokinaz embriyonu, bobrek hiicre 13-20 44001U/10 dk 4400 1U/kg/saat 12 saat 3 milyon 1U/2 saat
kiltiirii
insan melanoma hiicre )
Alteplaz(rt-PA) | 2-6 Gerekmiyor 50 mg/saat? 2 saat -
kiltiirii
N ) 101U bolus, 30 dk
Replaz Escherichia coli'den 13-16 Gerekmiyor o - -
araile iki kez
Cin hamsteri over , 5-10 sn'de 10000
Tenekteplaz . 20-24 Gerekmiyor - -
hiicrelerden U bolus tek doz®

SK: Streptokinaz; UK: Urokinaz; rt-PA: Rekombinan doku plazminojen aktivatori; IU: International unit.
a. 65 kg'in altindaki hastalarda toplam doz 1,5 mg/kg/2 saat olarak hesaplanir.
b: VUcut agirligina goére maksimum doz 50 mg (10000 IU tenekteplaz) ile uygulanmalidir.

SK, proaktivator plazminojenle birlesip kompleks olusturarak etkinlik gosterir. Diger trombolitik ajanlara gore,
anafilaksiye kadar varabilen alerjik reaksiyonlar ve hipotansiyon gibi yan etkileri daha fazladir. Antijenik yapida
olduguicin bir defa uygulandiktan sonra 6 ay boyunca tekrar kullanilmamasi gerekir.

UK, SK’a alerjik hastalarda kullanilir. Plazminojeni dogrudan aktive eder. Ayrica hem fibrinojeni hem de fibrini
yikma kapasitesine sahiptir.

rt-PA, olusmus trombuse baglandiginda plazminojeni aktive ederek pihtiyi eritir. Serbest plazminojene afinitesi
dusuktur. infizyon zamani kisa (2 saat) ve etkisi hizlidir. Hipotansiyon/sok tablosu varliginda hemodinaminin
hizla dizeltilmesiicin rt-PA tercih edilir @3,

B. NASIL?
SK: 250000 1U/30 dakika (dk) ylkleme dozu ardindan 100000 IU/saat’lik dozda 24 saat infuzyon. Hizlandirilmis
rejimde ise 1,5 milyon IU/2 saat dozunda uygulanir.

UK: 4400 1U/10 dk yukleme dozu ardindan 4400 IU/kg/saat’lik dozda 12 saat infuzyon. Hizlandirilmis rejimde ise
3 milyon IU/2 saat dozunda uygulanir.

rt-PA: Yukleme dozu olmadan 50 mg/saat’lik dozda 2 saat infuzyon. Bazi gruplar tarafindan alternatif olarak
1-2 dk'da 10 mg yUkleme dozu ve takiben 90 mg/2 saatlik infuzyon olarak uygulamaktadir. Kardiyak arrest
durumunda hizlandirilmis rejim uygulamasl, endikasyon disi uygulanabilmektedir (0,6 mg/kg/15 dk, maksimum
50 mg) ©.

1. Endikasyonlari

Sistemik trombolitik tedavi (STT) icin ana endikasyon; kardiyojenik sok ve/veya baska bir nedene (sepsis,
hipovolemi, yeni ortaya cikan aritmi gibi) bagli olmaksizin persistan hipotansiyonun gelistigi (sistolik kan basinci
<90 mmHg veya gozlem altinda 15 dk icinde arteriyel kan basincinin bazal degere gore = 40 mmHg dusmesi)
masif, yani yuksek riskli pulmoner tromboembolizmdir (PTE). Submasif (orta riskli) hastalarda sag ventrikal
disfonksiyonu saptanan ve kardiyak troponin degerleri artmis orta-yuksek risk grubunda, antikoagtlan tedavi
altinda takip edilen hastalarda hemodinamik bozukluk gelismesi halinde STT'ye baslanmasi onerilmektedir.
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Trombolitik ilaclar ayrica; ST elevasyonlu miyokard infarktusu (STEMI), kalp protez kapak trombozu (PKT), akut

iskemik inme (Ali), periferik arter trombozu (PAT) ve derin ven trombozu (DVT) durumlarinda da kullanitlmaktadir 9,

2. Kontrendikasyonlar

STT'nin goreceli kontrendikasyonlari varliginda, risk-yarar dengesi gozonune alinarak STT'e karar verilmelidir.

Mutlak kontrendikasyonlar, yasami tehdit eden yuksek riskli PTE'de, goreceli duruma gelebilir (Tablo 2).

Tablo 2. Sistemik trombolitik tedavisinin (STT) kontrendikasyonlari (1,2).

Mutlak

Goreceli

« Aktif ic kanamay/bilinen kanama riski (menstruas-
yon kanamasi haric)

« Aktif intrakraniyal kanama/kuskusu

« Hemorajik veya nedeni bilinmeyen inme

« Son 3 ay icindeki iskemik inme (son 3 saat haric)

« 5SS primer veya metastatik timaorleri

« ntrakraniyal AVM ve/veya anevrizma

« Son 3 hafta icindeki major travma, cerrahi girisim,
kafa veya yiiz travmasi

- Son 1 ayda GiS kanama

+ Siipheli aort diseksiyonu

- Son 6 ay icindeki gecici iskemik atak, 3 aydan daha dnce iskemik inme dykiisii
« Gebelik veya postpartum doneminin ilk haftas

« Disaridan komprese edilemiyecek invazif girisim yeri

« Travmatik resiisitasyon

« Basvuruda siddetli kontrolsiiz hipertansiyon (SBP >180 mmHg veya DBP >110
mmHg)

« Antikoagiilan kullaniminda yiiksek INR > 1,7 veya PT > 15 sn

« ilerlemis karaciger hastalii

« Perikardit veya perikardiyal sivi

- infektif endokardit, diyabetik retinopati

« Aktif peptik ilser

« Gegirilmig ic kanama
+ Oral antikoagiilan tedavi
«Yag> 75yl

AVM: Arteriovendz malformasyon; SB: Sistolik basing; GiS: Gastrointestinal sistem.

C. NEDEN?

Masif, yUksek mortalite riski olan akut PTE olgularinda STT, reperflzyonu saglayarak yasam kurtarici
olabilmektedir. Reperfizyon amaclitedavilerin en sik kullanilani STT'dir. PTE olgularinda var olan trombUs STTile
aktif olarak eritilerek; pulmoner perflizyonda, hemodinamide, gaz degisiminde ve sag ventrikul fonksiyonlarinda
hizla duzelme saglar ©.

STT, hemodinamik dekompansasyon veya kollaps riskini engelleyip, 30 gunlik mortalitede %50-60 azalma
saglar. Ancak ciddi ekstrakraniyal ve intrakraniyal kanamalara neden olmakta ve iki yillik takip doneminde
mortaliteye etkisi olmadigi gibi, reziduel dispne ve sag ventrikul disfonksiyonunda degisiklige neden olmadigi
da belirtilmistir 8.

STT, STEMI'nde birincil tedavi olarak kullanilmakta ve hastalarin %55-75'inde koroner reperflizyonu
saglamaktadir (9). Trombolitik ajanlar, tek basina medikal tedaviye oranla STEMI'de mortaliteyi azaltir; ancak
basarilarl, primer PKG'den daha dusuktur. Optimal primer PKG sonuclariicin, ilk hastane basvurusundan primer
PKG'ne kadar gecen sure 90 dk’nin altinda olmalidir. Bu sUre icerisinde PKG olanagi olmayan durumlarda STT 6n
plana ¢cikmaktadir 19,

Kalp PKThastalarinda, cerrahiriskiytksek olanveya cerrahitedavininmumkUtn olmadigidurumlarile dahaytksek

basarioranininyanisira, daha dtstk emboli gortlme sikligi nedeniyle kalp protez kapaklarinin obstriksiyonunda
STT tercih edilir™. STT'nin basarisi %80-85 olup, yineleyen obstriksiyon sikligi %18¢dir 2.
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Aii'de, trombiis nedeniyle serebral vaskiiler kan akisi engellenmekte, lokal beyin dokusunda iskemi ve hipoksik
nekroz gelismektedir. STT ile reperfuzyonun saglanmasi, iskemik kaskadi durdurarak, iskemik beyin dokusunun
nekroza ugramasini dnler 13,

PAT'ndatrombolitik tedavi, pihtinin hizlica ortadan kaldirilmasina olanak saglamaktadir. Endoteliyaltravma
riskinin azaligi ve embolektomi balonu icin cok klcUk dallarda bile trombolize olanak tanimasi nedeniyle
balon embolektomiye oranla avantajlidir. Kateter aracili trombolitik tedavi (KATT) karari; lezyonlarin
anatomisi, tikanikligin stresi, hasta ile ilgili risk faktorleri (komorbid durumlar) ve islemin riskleri gibi bircok
faktore baglidir 4,

Akut DVT'li hastalarda trombusun eritilmesine yonelik uygulanan medikal tedavi ile trombusUn giderilmesi,
ven0z obstruksiyonu ortadan kaldirir ve trombuUs tarafindan tikanan kapakciklarin fonksiyonunu duzeltebilir.
Daha sonra gelisebilecek olan distal vendz segmentlerdeki dilatasyona bagli venoz kapak yetersizligini,
dolayisiyla posttrombotik sendromunu engelleyebilir 1),

D.NE ZAMAN?

1. PTE: Pulmoner tromboembolizm olgularinda trombUsU aktif olarak eriten trombolitik ilaclar, pulmoner
perflzyonda, hemodinamide, gaz degisiminde ve sag ventrikul fonksiyonlarinda hizla dizelme saglar. Bu
dlzelme semptomlarin baslamasindan itibaren ilk 48 saatte verildiginde cok daha belirgindir, ancak 14 gun
icinde verildiginde de faydali oldugu gosterilmistir (2).

2. STEMI: STEMI icin birincil reperflizyon tedavisi olarak STT'nin kullanimina yonelik var olan yaklasim, Tablo 3'te
belirtilmistir.

Tablo 3. ST Elevasyonlu Miyokard infarktiisii (STEMI) tedavisinde sistemik trombolitik tedavinin (STT)
kullanim onerileri (17).

Sinif Sistemik trombolitik tedavinin (STT) kullanim onerileri Kanit diizeyi

« Kontrendikasyon yoklugunda, semptomlar dnceki 12 saat icinde baslayan ve en az 2 bitisik prekordiyal
derivasyonda veya en az 2 bitisik ekstremite derivasyonunda ST yiikselmesi 0,1 mV'den fazla olan STEMI A
| hastalarina fibrinolitik tedavi uygulanmalidir.

« Kontrendikasyon yoklugunda, semptomlari 6nceki 12 saat icinde baslayan ve yeni veya muhtemelen yeni

LBBB olan STEMI hastalarina fibrinolitik tedavi uygulanmalidir. A
« Kontrendikasyon yoklugunda, semptomlan dnceki 12 saat icinde baslayan ve gercek bir posterior Ml ile c
uyumlu 12 derivasyonlu EKG bulgulan olan STEMI hastalarina fibrinolitik tedavi uygulamak mantiklidir.

Il | - Kontrendikasyon yoklugunda, son 12 ila 24 saat icinde STEMI semptomlari balayan, iskemik semptomlari
devam eden ve en az iki bitisik prekardiyal veya en az iki bitisik ekstremite derivasyonunda 0,1 mV'den fazla B
ST yiikselmesi olan hastalara fibrinolitik tedavi uygulamak mantiklidr.
« STEMI baslangi¢ semptomlan 24 saatten daha erken baslayan, asemptomatik hastalara fibrinolitik tedavi c
uygulanmamalidir.

" « Gercek bir posterior Ml siiphesi olmadikca, 12 derivasyonlu EKG'sinde sadece ST depresyonu olan hastalara A

fibrinolitik tedavi uygulanmamalidir.

European Society of Cardiology (ESC), 120 dk'da PKG olanagl olmayan merkezlere basvuran hastalarda,
semptomlarin baslamasindan sonraki 12 saat icinde tanialan STEMI icin STT 6nermektedir .
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3. Kalp PKT: Amerikan Kalp Dernegi (AHA)/Amerikan Kardiyoloji Dernegi (ACC) ve ESC kilavuzlari, PKT tani ve
tedavisi konusunda farkli oneriler getirmekle beraber AHA/ACC son yillarda, semptomatik sol tarafli mekanik
kapaktrombozundaSTT'yisinif10neriolarak sunmustur(19). NewYorkKalp Cemiyeti(NYHA)sinif 3ve4 hastalarda
cerrahi riski yuksek degilse, cerrahi tedavi onermektedir (Sinif lla). STT; sag tarafli PKT'unda sinif lla endikasyon,
sol tarafli klicuk PKT'nda ise sinif lIb endikasyon almistir. ESC kilavuzu, kritik hastalarda da cerrahiyi Gnermekte
ve STT'yi, yiiksek cerrahi riski ve/veya sag tarafli kapak trombozu olanlarla sinirlandirmistir. Ote yandan Kalp
Kapak Hastaliklart Cemiyeti, tum sol taraf PKT tedavisinde ve klcuk trombus yukune sahip hastalarda, STT'i
ilk secenek tedavi olarak onermektedir?. STT'nin on plana cikarilmasindaki en dnemli nedenlerden birisi de,
guvenilirligi ve cerrahi tedaviye oranla mortalitenin distk olmasidir 222,

4. Aiii: Aii'de, semptomlarin baslamasindan sonraki 4,5 saat icinde alteplaz ile IV tromboliz &nerilir (kanit diizeyi
yuksek; guclt oneri). Semptomlarin baslamasindan sonraki 4,5-9 saatlik donemde ve bilgisayarlitomografi (BT)
disinda beyin goruntilemesi olmadan iV tromboliz 6nerilmemektedir (kanit dizeyi orta; gucli 6neri). Ancak
gunumuzde gelismis BT veya manyetik rezonans gortintileme (MRG) yontemleriyle canli, kurtarilabilir dokunun
(penumbranin) saptandigi durumlarda, semptom baslangicindan 4,5 ila 9 saat sonra alteplaz ile iV tromboliz
onerilir (kanit dlzeyi zayif, guclu oneri) @3,

5. PAT: PAT olan akut bacak iskemisi (ABI) olgularinda; sinif | ve lla, yakinmalar iki haftadan kisa siireli ise KATT
onerilir (cok glclu 6neri). AHA/ACC kilavuzunda ilk secenek olarak onerilmektedir. Olayin nedeni kronik zeminde
akut tromboz degil emboli ise; brakiyal, ana femoral ve aort bifurkasyonunda lokalize lezyonlar icin cerrahiilk
secenek olabilir. Brakiyal ve ana femoral arter lezyonlari lokal anestezi ile rahat tedavi edilebilir. Saddle emboli
olarak bilinen aort bifurkasyonu embolileriise metabolik iskemik riski nedeniyle daha hizli tedavi edilmelidir (14).

6.DVT: Genisveyayginakut proksimal DVT'si olan ve kanama riski dusuk bulunan secilmis hastalarda (iliofemoral
DVT, 14 gunden kisa zamandir bulunan semptomlar, iyi fonksiyonel durum, en az 1 yillk yasam beklentisi)
kateterle tromboliz uygulanmasi dnerilir (ZayIf 6neri). Genis ve yaygin proksimal DVT'si olan ve kanama riski
dusuk bulunan secilmis hastalarda (14 gunden kisa zamandir bulunan semptomlar, iyi fonksiyonel durum, en az
1yillik yasam beklentisi) kateter-aracili tromboliz uygulanamiyorsa sistemik tromboliz yapilabilir (Zayif dneri)©),

E.NEREDE?

STT, hastanin klinik durumuna bagli olarak zamana karsl bir yaristir. Daha cok acile basvurup tanisi
kesinlestirildikten sonra hasta, STT gerekliligi acisindan degerlendirilir. Her hasta icin yarar-zarar orani goz
onune alinarak tedavi karari verilmelidir. STT karari verilen hasta ve/veya yakinlari, uygulanacak tedavi ile ilgili
bilgilendirilerek yazili onam alinir. STT, yogun bakim Unitesi (YBU) kosullari saglanamiyorsa acil kosullarinda
uygulanir. Tedavide kullanilacakilacin secimide cok Gnemlidir. Tedavide en hizli, en etkin ve en guvenlitrombolitik
ajan kullanilmalidir @4,

F. KIM?

Hizli STT uygulayabilmek icin koordine calisan iyi bir saglik zinciri sistemine ihtiyac vardir. Ambulans hizmetleri,
acil sevk merkezleri, donanimli acil servisler, girisimsel radyoloji, kardiyoloji, noroloji ve diger ilgili branslar ile
koordine olan acil tip uzmanlari, bu zincirin halkalaridir. STT'ye bagli gelisebilecek komplikasyonlar da g6z ardi
edilmemelidir. Kardiyovaskuler cerrahive norosirurji de bu yonden énemlidir.

Hastane Oncesi asamada ambulans ekibi tarafindan, STT adayi hastanin durumunun kotulesmesini dnlemek
icin alanda ilk girisimi yapildiktan sonra, naklini gerceklestirecegi acil servisle iletisim kurarak, hizlica naklini
saglayabilmesi gerekir. Yolda, uzamis nakillerde aritmi, hipoansiyon gibi vital anormalliklere mudahale
edilmelidir. Bunun icin komuta kontrol merkezi ile iyi bir iletisim esastir. Hasta onceden bilgilendirilmis acil
servise giris yaptiginda, alert edilmis ve koordine olmus uzman doktor ekibi tarafindan hizlica degerlendirilir.
Taninin kesinlestirilmesinde acil servisin radyolojik gortintuleme olanagi ile beraber uzman radyologun katkisi
da zamanla yarista katki saglamasi acisindan énemlidir. STT uygulanmaya karar verilen hasta YBU'ne alinarak,
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ilgili brans uzman doktorlarinca tedaviye baslanir. YBU'nde bos yer yoksa veya bu tedaviye baslanmasi icin
dar bir zaman dilimi kalmissa, YBU kosullarinda acil serviste, koordine olan uzman doktor ekibi tarafindan STT
uygulanir@s20,

Bir trombolitik tedavi komplikasyonu olarak kanama: Allerjik reaksiyon, hipotansiyon, ates, reperflzyon
aritmileri gibi yan etkilere neden olabilen trombolitikler, kanama riskini de arttirir. Major kanama komplikasyonu
%21.7, secilmis hasta gruplarinda intrakraniyal veya fatal hemoraji %1.8-3 arasinda degismekte olup, kimdulatif
major kanama oraninin %13 civarinda oldugu bildirilmistir® Trombolitik ilaclara bagli kanama ya damara giris
yerinden ya da spontan bir sekilde GIS, retroperitoneal veya intrakraniyal bdlgeden kaynaklanabilir. Bu nedenle
trombolitik tedavi uygulanmasi planlanan hastalarda invaziv tanisalislemlerden kacinilmalidir.

Kanama, damara giris yerinden kaynaklaniyorsa, buraya elle baski uygulanmasi yeterli olabilir. Trombolitik
tdavide en ciddi komplikasyon, intrakraniyal hemorajidir. Ciddi kanama olustugunda bile trombolitik ilacin
kesilmesi, kanama kontrolu icin genellikle yeterli olur. Masif ve surekli kanamalarda kriyopresipitat inflizyonu
uygulanir. Bu tedavi yetersiz kaldiginda taze donmus plazma, trombosit sispansiyonu ve antifibrinolitik ilaclar
kullanilir 28,
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Acilde Kardiyovaskiiler Goriintiileme

Endikasyon ve Ana ilkeleri;
POCUS/Ekokardiyografi

Indications and principles of cardiovascularimaging in the emergency setting:

POCUS/Echocardiography

Ceviren ve Yorumlayan Dr. Saadet Demirtas Inci
Diskapt Yildirim Beyazit Egitim ve Aragtirma Hst. Ankara

Ozet:

Ekokardiyografi, akut kardiyovaskiler hastaliklari degerlendirmek icin genellikle ilk kullanilan gorintlleme
yontemidir. Ekokardiyografi, tum acil servislerde ve tam donanimli yogun bakimlarda mevcut olmalidir
ve acil servislere akut kardiyovaskuler hastaliklar ile basvuran tUm hastalara bu konuda egitimli uzman
operatorler tarafindan uygulanmali ve yorumlanmalidir. Hasta basl nedene yonelik ekokardiyografi (POCUS),
klasik transtorasik ekokardiyografi ile kiyaslandiginda cok detayli bilgi vermekle birlikte nedene yonelik olarak
yapildiginda hizli, kolay ve acilde kardiyoloji uzmani disinda bu konuda egitim almis bircok hekim tarafindan
gerceklestirilebilecek bir gortntuleme yontemidir. Acil servise gogus agrisi ile basvuran hastalarda, gogus
agrisinin kardiyak/nonkardiyak olup olmadigini ayirt etmeye yardimci olmakla birlikte diger ayirici tanidaki
hastaliklar da degerlendirilebilir. Bu hastaliklar arasinda aort diseksiyonu, eflizyonlu veya eflizyonsuz perikardit,
hipertrofik kardiyomiyopati, mitral kapak prolapsusu veya akut pulmoner emboliyi dustndurebilecek sag
ventrikul dilatasyonu vb. yer alabilir.

Anahtar Kelimeler: Ekokardiyografi, Gogus Agrisi, Aort diseksiyonu

Giris

Ekokardiyografi, ozellikle acil servis ve yogun bakim Unitelerinde en sik akut koroner sendrom ve ayirici
tanilarinin (6rnegin akut aort diseksiyonu veya akut pulmoner emboli vb.) degerlendirmesinde kullanilan ve cok
guclttanisaldegeriolan goruntuleme araclarindan biridir. Akut kardiyovaskuler hastalik suphesi olan hastalarin
ayiriminda ne kadar énemli bir yere sahip oldugu bilinmektedir. TUm acil servis Unitelerinde mevcut olmasil
artik gerekli hale gelmistir ve oldukca da yaygin bir sekilde kullanilmaktadir. Elbette acil durumlarda hastanin
durumu, yUzUstu veya sirtUsti poziyonda olmasi, pozitif basincli ventilayonda olmasi, akciger zedelenmesi
ilgili durumlar (pnémaotoraks/pnémomediastinum), travma (bas-boyun, toraks), damaryolu veya drenlerinin
bulunmasi gibi pek cok olumsuz faktor ekokardiyografik gorunttlemeyi zorlastirabilir. Bu durumda modifiye
goruntu pencerelerinden goruntulerelde edilebilir. Ekokardiyografinin hastaneyeyatis Oncesidonemde tedaviyi
%60-80 oraninda degistirdigi, acil serviste taninin dogrulugunu ve verimliligini gelistirdigi bildirilmektedir.
Ekokardiyografik goriintlileme transtorasik ekokardiografi (TTE), transdzefageal ekokardiyografi (TOE), kontrast
ekokardiyografi, akciger ultrasonografi degerlendirmesi, yatakbasi nedene odaklanmis kardiyak ultrasonografi
(POCUS), cep tipigoruntuleme cihazi gibi cesitli sekillerde yapilmaktadir. Bu yontemlerden POCUS, son yillardaki
gelismelerile birlikte klinisyenlericin taniya gidiste oldukcayardimciolan, kullanisli ve fizik muayeneye ek bilgiler
saglayan bir yontem haline gelmistir. POCUS genellikle detayli transtorasik ekokardiyografik degerlendirmeye
gore nicelik acisindan daha az bilgi sunmaktadir. Bu nedenle POCUS yapan klinisyenin bunun farkinda olup
spesifik bir tanidan stpelendiginde POCUS uygulamasi ve elde edilen bilginin ona gore yorumlamasl uygun
olacaktir. Acil ve yogun bakim Unitelerinde ozellikle kardiyak arrest, kint gogus travmasi gibi kritik durumilar,
perikardiyal effuzyon degerlendirmesi, sol ventrikul sistolik fonksiyonun degerlendirmesi, akut koroner
sendrom tanisinda-stphede kalinan durumlarda, masif pulmoner emboli tanisi, aort diseksiyonu tanisindayada
sebebi belli olmayan hipotansiyonun degerlendirilmesinde 6nerilmektedir. POCUS cihazlari, tam donanima
sahip ultrason cihazlardan elle tasinir kiicUk cihazlara yada cep telefonu seklindeki daha kiicuk cihazlara kadar
bir cok farkli sekilde olabilir.
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Akut kardiyovaskiiler bakimda ekokardiyografinin kullanimi

1. Kardiyak Arrest

Hipovolemi, tamponat, pulmoner emboli, ciddi solventriktl/sag ventrikulislev bozuklugu, miyokard infurktUtsu
vetansiyon pnomaotoraks gibinedenlerile kardiyak arrest gelisen hastalarda taninin konmasindaveya bazilarinin
dislanmasinda onerilmektedir. Uygun ve gerekli egitim alan tecrtbeli klinisyenlerin resusitasyon sirasinda
ekokardiyografiyapabilecegdi ve taninin konmasina yardimci olabilecedi belirtilmektedir.

2. Gogiis Agrisi Ayirici Tanisi

Acil servislere ani baslayan gogus agrisi nedeniyle basvurularin dnemli bir kisminda mortalite (%20-30) oranlari
yuksektir. Bu hastalarda hizli bir degerlendirme ve tedavinin geciktirilmeden baslanmasi hayati Gheme sahiptir.
Ekokardiyografi yatakbasi degerlendirmeye olanak vermesi ve kullanim kolayligl ile akut gogus agrisinin
degerlendirilmesinde oldukca yararlidir. Cesitli durumlarda onerilmektedir; elektrokardiyografi ve kardiyak
biyobelirteclerile taninin tam olarak konulamadigi miyokardiyal iskemi stiphesinde, daha once bir kalp hastaligi
olan (kapak, perikardiyal ya da primer miyokardiyal hastalik) olan akut gogus agrili hastanin arastirilmasi
sirasinda, baslangi¢ basit tibbi yaklasimlara yanit vermeyen hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda,
akut aortik sendrom suiphesi olan, miyokardit sUphesi veya akut pulmoner emboliden suphelenilen akut gogus
agrili hastalarin arastirilmasi sirasinda onerilmektedir. Ayrica efflzyonlu veya efflizyonsuz, veya konstriksiyon
sureci dahil perikard hastaligi siphesi olan hastalar; akut miyokard infarktusunde gelisen, semptomlarinin eslik
ettigi perikard surtlnme sesi olan; perikard bosluguna kanama suphesi olan hastalar (travma, perforasyon
gibi); perikardiyosentez isleminin sirasinda ve izleminde onerilir. Ancak kalp disi bir etiyolojik nedenin acikca
saptandigr akut gogus agrili hastanin arastirilmasi sirasinda ise kullanimi 6nerilmez. Ayrica devam eden gogus
agrisiile birlikte miyokardiyal iskemi/infarktus tanisi (0zellikle ST-segment yukselmeli miyokard infarktisinde
acilreperflzyon gerektiginden) konulmus akut gogus agrili hastada kullanimi onerilmez.

3. Akut Dispne

Akut dispnenin, acil servise basvuran hastalarda en sik nedeni kalp yetmezligi olup, ancak pulmoner emboli ve
pnomotoraks gibi diger onemli nedenlerle de olabilmektedir. Akut dispne ile basvuran hastada ekokardiyagrafi;
taninin ortaya konulmasinda yapilan klinik ve laboratuvar testleriyle yeterli sonuc alinamadiginda nedenin
kardiyak yada kardiyak disi ayriminin yapilmasinda, kalp yetmezligi klinik suphesi olan hastada sol ventrikul
boyutlari ve islevinin degerlendirilmesinde, diyastolik fonksiyonlari, kapak hastaliklarinin degerlendirilmesi gibi
kalp yetmezligine yol acan veya iliskilili olabilecek fonksiyonel ya da yapisal nedenleri ortaya cikarmada veya
mekanik ventilasyon desteginden ayirmadaki basarisizligin nedenini arastirmada onerilir. Pulmoner emboli
riski yuksek, sok veya hipotansiyon bulunan hasta icin, bilgisayarli tomografi acil sartlarinda uygulanamiyor ise
yapilmasi onerilir. Orta derecede pulmoner emboli riski olan hastanin tedavi planisirasinda gerek duyulmaktaise
yine ekokardiyografi onerilir. Ancak hemodinamisi stabil, normotansif hastada suphelenilen pulmoner emboli’
nin elektif tanisal plani var ise ekokardiyografi onerilmez. Ayrica nefes darligi olan hastada nedenin kardiyak
nedenli olmadigi asikar belliyse ekokardiyografi dnerilmez.

4. Sok ve Hemodinamik Dengesizlik

Hipotansiyon ve sok nedeni kabul edilen hastalarda altta yatan nedenin hizla belirlenmesi hayat kurtaricidir.
Burada ekokardiyografi bircok konuda bilgi saglayabilir 6rnegin; kalbin yapisi ve islevi, global ve bolgesel
ventrikilduvar hareketleri, kalp odaciklarinin boyutlari, kapak hastaliklari ve perikardiyal sivivarligiveya yoklugu
acisindan hizli degerlendirmeye olanak saglar. Hipotansiyon veya sokun nedeninin ayirici tanisinda, kardiyak ya
da kardiyak disi nedenler belirlemek icin ve kardiyojenik sokun kardiyak nedenlerinin ayirici tanisinda, ve uygun
tedavi yaklasimina yon vermek icin ekokardiyografi onerilmektedir. Benzer sekilde ciddi aort darligi tanisi olup
ve kardiyojenik soktaki hastada, balon aort valvuloplastiicin uygunlugun degerlendirilmesinde ekokardiyografi
kullanitmalidir; ciddi mitral darligi ve kardiyojenik sok ve/veya pulmoner 6demi olan hastada ekokardiyografi
perkUtan mitral kommisurotomi degerlendirmesi icin yapilmaslicin onerilir.
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5. Akut Travmaya Bagli Kalp ve Aort Yaralanmasi

Toraksin kint ya da penetran travmasi, kalp ve buytk damarlarin ciddi yaralanmasina yol acabilir. Travma
sonucunda aort yirtilmasina, diseksiyona veya intramural hematoma neden olabilir. Aort duvarinin kismi
yaralanmasi ise psddoanevrizmnaya sebep olabilir. Benzer sekilde travma miyokardda yirtilma, ezilme, vb
hasarlara neden olabilir. TTE ve TOE'nin her ikisi de, bu tur travmalarda cok énemli role sahiptir. Travmatik
kardiyak hasari degerlendirmede TOE, TTE'den daha Ustlindir. Akut travmatik aort yaralanmasindaki tanisal
yaklasimda genellikle bilgisayarli tomografi ilk tercih edilsede, TOE tanida yardimci olabilir ve dnerilir, cerrahi
girisim sirasinda ve aneztezik kararin alinmasinda intraoperatif TOE kullanimi 6nerilir; ancak servikal vertebra
kirgi olan hastalarda TOE, goreceli olarak kontrendikedir ve yapilmasi 6nerilmez. izole gdgiis travmasi olan,
hipotansif ve tasikardili hastada perikardiyal tamponad ya da tansiyon ponomotoraks hizli degerlendirilmesinde
POCUS vyapilmalidir. Kardiyak tamponad ya da tansiyon ponomotoraks dustnulmeyen ancak; tasikardi/
hipotansiyonu devam eden, kalp yetmezligi bulgulari, anormal oskultasyon bulgulari, anormal EKG bulgulari
ya da tekrarlayan aritmilerin varoldugu izole gogus travmall hastalarda ekokardiyografi onerilir. Tasikardi,
hipotansiyon, solunum zorlugu, gogus agrisi ya da diger iliskili semptomlari olmayan minor gogus travmali
hastalarda ise ekokardiyografi dnerilmez.

Sonuc¢

Akut dispneye tanisal yaklasim, iyi alinan anamnez ve kapsamli fiziksel muayene cogunlukla aydinlatici olsa
da yardimci tetkik olarak ekokardiyografi, kalp yetmezligine yol acan veya eslik eden fonksiyonel ya da yapisal
nedenleri ortaya cikarmada cok degerli bilgi saglamaktadir.
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Acilde ventrikiiler aritmi yonetimi ve

antiaritmik ajanlar

Management of ventricular arrhythmia and antiarrhythmic agents in the emergency department

Uzm. Dr. Pinar Demir Giindogmus

Ceviren ve Yorumlayanlar Kirikkale Yiiksek ihtisas Hastanesi

Uzm. Dr. Murat Ozmen
Erzurum Sehir Hastanesi

Ozet

Ventrikulerartimiler;cogunluklare-entry, tetiklenmisaktiviteveartmisotomatisite mekanizmalarindanbiriveya
birlikteligi ile ortaya cikan ve acil servislerde hizli bir sekilde midahale edilmesi gereken tasikardi durumlaridir.
Yonetiminde sebep olan durumlarin tespit edilip tedavi edilmesi, hastanin hizli bir sekilde stabilize edilmesi,
ortaya cikardigi kalp yetersizligi bulgularinin giderilmesi ve sinUs ritminin saglanmasi énem arz etmektedir.
Bircok hastaligin sonucu olarak ortaya cikabilmesi, eslik eden komorbiditelerin fazlaligi, ilac seceneklerinin
cesitli olmasinin olusturdugu karisik durumun yaninda hayat kurtarici tedavilerin hizli uygulanma gerekliligi
aritmi yonetimini zorlastirmaktadir. Yazimizda guncel, pratik ve Ulkemizde erisilebilirligi kolay olan uygulamalar
Uzerinde durmayi amacladik.

Anahtar sozciikler: VentrikUler aritmi, VentrikUler tasikardi, Ventrikuler fibrilasyon, Antiaritmik ilaclar

Giris

Ventrikiiler aritmiler acil serviste karsimiza cogunlukla ventrikUler tasikardi (VT), daha az siklikla ventriktl
fibrilasyonu (VF) ve ventrikUler erken atim olarak cikar. VentrikUler erken atim anksiyete, anemi gibi sekonder
nedenlerden kaynaklanabilecegdi gibi hipertansiyon veya miyokardiyal iskemi gibi kardiyak nedenlerle ortaya
clkabilir. Temel tedavisi ortaya cikaran nedene yonelik tetkik ve tedavi etmeye yonelik olmalidir ve cogunlukla
acilmudahale gerektirmez.

VentrikUl fibrilasyonu ani dlumlerin yaygin bir nedenidir. Primer aritmi olarak ortaya cikabilecegi gibi, miyokart
infarktUsuntn komplikasyonu olarak da ortaya cikabilir. Bu aritmide 300-500 atim/dk hizinda ventrikUllerde
elektriksel bir duzensizlik mevcuttur. Tedavi edilmedigi zaman, elektrokardiografide (EKG) ventrikul
komplekslerinin degisik amplitid ve genislikte oldugu kaotik gorunti sonlanir ve sonunda asistoli gelisir. SinUs
ritmi sadece defibrilasyonla saglanir ve mumkuin oldugunca erken uygulanmalidir. Eger defibrilator hazir
degilse, etkin gogus kompresyonu ve ventilasyonu iceren kardiyopulmoner resusitasyona zaman kaybetmeden
baslanmalidir. Torsades de pointes (TdP) polimorfik tipte ve QRS'nin surekli degistigi, dans eden ritim olarak
da adlandirilan, VT'nin bir formudur. Karakteristik olarak EKG'de, birkac saniye slren tekrarlayici patlamalar
seklinde gorulur ve VF'ye ilerleyebilir. Siklikla hipomagnezemi, hipokalemi varliginda trisiklik antidepresan veya
sinif-1 antiaritmiklerin kullanimi sirasinda ortaya cikar. Magnezyum, 1-2 gr intravenoz (i.v.) bolus (10-20 dak
surede) olarak verilmeli, gerektiginde 1-2 gr/sa hizinda infuzyona devam edilmelidir.

Oldukcaciddibiraritmiolan VT, cogunlukla birkalp hastaligininkomplikasyonu olarak ortaya cikar. Anibaslangicli
carpintilarin olmasi ve sonlanmasi, gogus agrisl, presenkop-senkop ile acil servise gelen hastalarda dokimante
VT saptanmis ise hem altta yatan sebebi ortaya cikarmaya yonelik tetkik edilmeli hem aritmiyi durdurmaya
yonelik tedavi ivedilikle baslanmalidir. VT hastasi ilk basamakta hemodinamik acidan degerlendirilmelidir.
Hipotansiyon, suurdegisikligi,geneldurumkottlesmesivb. bulgularhemodinamik stabilizasyonun bozulduguna
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isaret eder ve vakit kaybetmeden elektriksel kardiyoversiyon (gerekli gorulurse sedatif ilac uygulanarak)
uygulanmalidir. Hasta stabil ise antiaritmik ilaclar ile farmakolojik kardiyoversiyon uygulanmali ve tedavinin
herhangi bir asamasinda elektirksel karidyoversiyon uygulamak icin hazir olunmalidir.

Ventrikiil tasikardisi

| T |

Monomorfik Polimorfik Hemodinamik kararsizlik, biling degisikligi,
anjina, senkop, kalp yetersizligi semptomlari,
l l tolere edilemeyen semptomlar varsa
« Beta bloker « Beta bloker l
« Kalsiyum kanal blokeri + Amiodaron
- Sinif | antiaritmikler + Magnezyum Monomorfik VT: Senkronize
+ Amiodaron + Lidokain elektriksel kardiyoversiyon
+ Sotalol  izoproterenol Polimorfik VT/TdP:defibrilasyon
« Elektriksel kardiyoversiyon « Gegici pil
« Elektriksel kardiyoversiyon

Tasikardinin akut koroner sendrom nedenli gelistigi yonunde suphe varsa koroner anjiyografi yapilmalidr.
SinUs ritminin idame ettirilemedigi durumlarda veya internal kardiyak defibrilatord olan hastalarda tekrarlayici
soklarin dnlenmesinde overdrive stimulasyon (kalp hizini artirmak suretiyle ventrikller aksiyon potansiyel
suresini kisaltarak depolarizasyonu durdurmak) veya kateter ablasyon gibi ileri uygulamalarin gerekebilecegi
g6z 6nunde bulundurulmalidr.

Antiaritmik ajanlar: Hemodinamik anlamda stabilolan hastalarda ritmve hiz baskilayiciolarak kullanabilecegimiz
gibi, defibrilasyon ve kardiyoversiyonun etkinligini artirmak icin de ilaclar tercih edilebilir. Son donemde
antiaritmik olarak kullanilmasa da gosterdigi antiaritmik etkinlik nedeniyle siniflamaya eklenen ilaclarla
degisiklikler yapilmistir. Ancak guncel kilavuzlarda Vaughan Williams siniflamasina gore dort kategoride ele
alinmaktadir:

Sinif | antiaritmik ilaclar: Yavas sodyum kanal blokerleri (ii¢ alt gruba ayrilmaktadirlar).
Sinif Il antiaritmik ilaclar: Beta blokerler

Sinif lll antiaritmik ilaclar: Potasyum kanal blokerleri

Sinif IV antiaritmik ilaglar: Nondihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri

Sinif IA antiaritmik ilaclar: Sodyum kanal blokajinin yaninda gecikmis potasyum akim blokaji da yaparak
QT suresinin uzamasina ve yatkinligr olan hastalarda TdP olusumuna yol acabilirler. Bu etki uzun sureli
kullanimlarinda karsimiza ciksa da acil serviste defibrilasyon esigini artirabilirler. Bu grupta yer alan ilaclar
kinidin, prokainamid, dizopramid olup Ulkemizde parenteral formlari hazir kullanimda bulunmamakta, oral
preparatlar yurt disindan ozellikli hastalar icin temin edilebilmektedir. Kinidin, kisa QT sendromu veya Brugada
sendromu nedenli VT ve VF'nin akut ve uzun donem tedavilerinde tercih edilebilir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi
ventrikller aritmi hastalarinin yonetimi konusunda 2015 yilinda yayinlanan kilavuzunda; prokainamidin akut
kullanimda genis QRS kompleks tasikardiyle basvuran, miyokard infarktlsU veya ciddi kalp yetersizligi olmayan
hastalarda hemodinamistabilise tercih edilebilecegini belirtmistir. Amerikan Kalp Dernegi, yapisal kalp hastalig
olan hemodinamik anlamda stabil hastalarda VT'yi sonlandirmada intravenoz prokainamid kullanimini sinif lla
endikasyonla 6nermektedir. Kanada Kardiyovaskuler Dernegi ve Kanada Kalp Ritm derneginin 2020 yilinda
yayinlanan kilavuzunda devaml monomorfik VT akut tedavisinde hemodinami stabil hastalarda prokainamid ilk
tercih edilecek ajan olarak belirtilmis ve bu hasta grubunda amiodaron ve lidokaine gore daha etkin oldugu ve
daha az yan etkiye yol actigi Uzerinde durulmustur.
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Sinif IB antiaritmik ilaclar: Lidokain ve meksiletin bu grup ilaclarda 6n plana cikan iki ilac olup temel etki
mekanizmalari erken sodyum kanal blokajidir. Lidokain koroner iskemi nedenli VT hastalarinda sol ventrikil
fonksiyonlari korunmus ise tercih edilebilir. Bunun disinda acil servislerde lidokainin en sik tercih sebebi;
amiodaron ve beta bloker tedavilerin kontrendike oldugu veya yanit alinamadigl, kardiyak arreste yol acan
refrakter VT ve VF hastalaridir. Ayrica; gebelik kategorisi B olup sotalol ile birlikte gebelerde tercih edilebilen
antiaritmik ilaclardan biridir.

Meksiletin aynl zamanda gec sodyum kanal blokaji yapmasi nedeniyle diger ilaclarin aksine QT suresinin
kisalmasina yol acabilir. Parenteral formu olmayip VT'nin akut tedavisinde 6nerilmemektedir. Son zamanlarda
bu grup ilaclar arasinda 6ne cikan ranolazin ise kardiyak iskemiyi dnlemenin uzun donem tedavisinde tercih
edilmekte ve henuz antiaritmik ilac olarak acil serviste kullanimi s6z konusu degildir.

Sinif IC antiaritmik ilaclar: Flekainid ve propafenon bu grupta yer alan ilaclardan one cikan iki ajan olup
proaritmik etkilerinden oturd miyokard infarktlsu Oykusu veya sol ventrikul hipertrofisi olan hastalarda
kullanimi kontrendike olup ventrikUler aritmilerin akut tedavisinde kullanimlari sinirlidir.

Sinif Il antiaritmik ilaclar (Beta Blokerler): Sempatik sistem Uzerinde tetikleyici etkinlik gosteren adrenerjik
sistemde gosterdigi blokaj en belirgin etki mekanizmasini olusturur. Etki ettikleri reseptore gore secici
olmayan beta adrenerjik reseptor blokerleri; karvedilol,propranolol ve nadololdur. Secici 1 adrenerjik reseptor
inhibitorleriise atenolol, bisoprolol, metoprolol, esmolol on plana cikan ilaclardir. Sagladiklari etkin ve guvenilir
tedavi profili nedeniyle ventrikller aritmilerin akut ve uzun donem tedavilerinde ilk basamak ilac grubu olarak
onerilmektedirler. Avrupa ve Amerika guncel kilavuzlarinda miyokardiyal iskemiye bagli polimorfik VT ile
basvuran hastalarda intravendz beta bloker tedavi gucll kanitlarla dnerilmektedir. Kanada KardiyovaskUler
Dernegi ve Kanada Kalp Ritm derneginin 2020 yilinda yayinlanan kilavuzunda reseptor secici olmayan £
blokerlere dncelik verilmesi 6nerilmis ve 6zellikle 6 saatte bir 40 mg peroral olarak kullanilan propranololun 1
selektif tedaviye Ustln olduguna dikkat cekilmistir.

Ayrica nonselektif § adrenerjik reseptor aktivatoru olan isoproterenol; hemodinamisi stabil olan refrakter VT
veya TdP hastalarinda overdrive stimulasyon amaciyla tecrubeli bir uzman hekim tarafindan kullanilabilir. Bu
amacla gecici pil de kullanilabilmektedir.

Siniflll antiaritmik ilaclar: Sotalolve amiodaron bu grupilaclar arasinda olup potasyum kanalinhibisyonunayol
acarak etki gdsterirler. Sotalol ayni zamanda bir beta bloker olup QT uzamasi yapabilmesi ve proaritmik olmasi
nedeniyle ayrilir. Sol ventrikdl ejeksiyon fraksiyonu %20'nin altinda olan hastalarda ve belirgin sol ventrikul
hipertrofisi olan hastalarda kullanimindan kacinilmasi dnerilmektedir. Gebelik kategorisi B olup hemodinamisi
stabil olan monomorfik VT ile basvuran gebe hastalarin akut kardiyoversiyonunda tercih edilebilir ancak
parenteral formunun dlkemizde temini guctdr.

Amiodaron; sodyum, kalsiyum ve potasyum kanal blokajl yaparak otomatisite ve reentry mekanizmasina son
veripgenisbirspektrumuzerindenetkigosterir. Akutdurumlardaaritmiyisonlandirmada, defibrilasyon basarisini
artirmada, normal sinUs ritminin idamesinde ve resusitasyon sirasinda VT/VF tekrarlamasini dnlemede etkilidir.
Koroneriskeminedenliveya akut koroner sendroma bagliartimilerde beta blokerilaclarla birlikte ilk tercih edilen
ilactir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi kilavuzu yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda flekainid, verapamil, beta
bloker veya amiodaronun tercih edilebilecegini belirtmistir. Amerikan kalp cemiyeti ise; hemodinamisi stabil
olmayan ventrikuler aritmilerde kardiyoversiyon veya defibrilasyona ragmen devam eden veya tekrarlayan
aritmi olmasi halinde sinif 1 endikasyonla dnermektedir. Hemodinamisi stabil olan hastalarda ise amiodaron
sinif 2b endikasyonla dnerilmektedir.
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Sinif IV antiaritmik ilaglar (Kalsiyum kanal blokerleri): Kalsiyum kanal blokerleri icerisinde antiaritmik ilac
olarak verapamil ve diltiazem bu grupta yer almaktadir. VT akut tedavisinde kullanimlari sinirlidir. Verapamil,
sol ventrikul fasiktler VT (sag dal blogu morfoljisi ve sol aks) olgularinda ve verapamile duyarliligi bilinen VT
hastalarindailk tercih olarak kullanilabilirancak intravendz formunun tlkemizde teminizordur. Orijini bilinmeyen
VT hastalarinda veya sol ventrikUl ejeksiyon fraksiyonu dusuk olan hastalarda zararli olabilecekleri goz ontinde
bulundurulmali ve kullanimlarindan kacinitmalidir.

Tablo 1. Ventrikiil aritmilerinde iilkemizde kullanilan ilaclarin antiaritmik dozlari

Metoprolol 5%r dakika ara ile uygulanan 3 kez 5 mq iv. doz ve tolere edilirse 15 dakika sonra 4x50 mg seklinde oral onerilir.

Diltiazem 5-10 mg iv. bolus 15-20 dk arayla tekrarlanabilir.

Propafenon Her 8 saatte bir 150-300 mg oral onerilir.

Adenozin 6 mg iv. puse 1-3 saniyede, 1-2 dk'da etki yoksa 12 mg iv. puse, sonrasinda 12 mq bir kere tekrar edilebilir (30 mg toplam doz)

Esmolol Yiikleme: 0.5 mg/kg iv. 1 dakikada,

Idame:0.05 mg/kg/dk iv. 4 dakika

5 dakika sonra istenen yanit yoksa ilk dozdan tekrar bolus , sonra 0.1 mg/kg/dk iv.
Yanit yetersizse 3. bolus, sonra 0.15 mg/kg/dk infiizyon

Infiizyon dozlan 0.25-0.3 mg/kg/dk'ya kadar artinlabilir

Lidokain Baslangig dozu: 1-1.5 mg/kg bolus iv. 0.5-0.75 mg/kg 5-10 dakikada bir tekrarlanabilir; azami toplam doz: 3 mg/kg. idamede iv.
infiizyon 1-4 mg/dakika olarak uygulanabilir.

Amiodaron 150 mg iv. bolus 10 dakikada; gerektiginde her 10 dakikada tekrarlanabilir, idame 1 mg/dk iv. 6 saat sonra 0.5 mg/dk iv.18 saat;
toplam doz 2.2 g/24 saat’i asmamalidir.
VF rekiirrensini 6nlemede 300 mgq iv. bolus onerilir.

Sotalol 2x80 mq oral

isoproterenol | 0.5 pg/dk baslangic dozu titre edilerek 20 pg/dk doza artirilabilir.
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Acilde Pacemaker’live ICD’li Hasta Yonetimi

Management of the patient with pacemaker and/or ICD in the emergency setting

Ceviren ve Yorumlayan Uzm. Dr. Ozge Cakmak Karaaslan
Ankara Sehir Hastanesi

Ozet

Bircok kisi, belirli kardiyak aritmilerin yonetimi icin kalp pili implantasyonundan yararlanir. Kardiyak implante
edilebilir cihazlarin kullanim sikliginin artmasiyla birlikte, cesitli kalp pili komplikasyonlari ve arizalari ile acil
servise hasta basvurulari artmaktadir. Bu cihazlarin terminolojisi ve calisma bicimleri karmasik olmakla birlikte,
bunlarin yonetimi 6zetlenebilir. Bu yazida kalp pili komplikasyonlarinin etiyolojisi, klinik 6zellikleri, acil servis
basvurusu sirasinda teshisi ve yonetimi tartisimistir.

Anahtar Sézciik: Aritmi, implante edilebilir kardiyoverter defibrilatdr, Pacemaker

Acilde pacemaker’li ve ICD’'li hasta yonetimi
Kardiyak implante edilebilen cihazlar; bradikardi, tasikardi, kalp yetersizligi bulunan hastalarda 60 yildan fazla
suredir onemli bir kardiyovaskuler tedavi secenegi haline gelmistir @,

Bu cihazlar; kalici kalp pili, implante edilebilir kardiyoverter defibrilator (ICD) ve kardiyak resenkronizasyon
tedavisi (KRT) cihazlari olarak bilinmekte olup; kalici kalp pili bradikardilerin tedavisinde; ICD'ler ventrikuler
aritmilere bagliani kardiyak 6lum riski olan hastalarda; KRT ise yasam kalitesi, mortalite ve morbiditede iyilesme
saglamasi nedeniile kalp yetmezligi tanisi olan hastalarda kullanilmaktadir @,

Kardiyak implante edilebilir cihazlarin kullanim sikliginin artmasiyla birlikte; pil cebi enfeksiyonu , elektrodlarin
calismamasi, elektrodlarin yanlis yerlesimiya da yer degistirmesi gibi komplikasyonlarin sikligi da artmaktadir ©.

Pacemaker Komplikasyonlari

Pacemaker Sendromu

Pacemaker hastasinda atriyal ve ventrikUler kontraksiyonun uygunsuz zamanlamasina bagli belirti ve bulgular
“Pacemaker Sendromu” olarak tanimlanir. Yuksek atriyal basinc Ureten kapali atriyoventrikuler kapaklara karsi
atriyal kontraksiyon (Cannon A Dalgalari), sendromun gelismesi icin gerekli gorinmektedir, cinkd ventrikul
paceleme ve algilamasi (VVI) modunda atriyal fibrilasyon, bu sendromu olusturamaz. Atriyal basincta bu artis,
sistemik ve pulmonervenodz regurjitasyona ve konjesyona ve kismen refleks vazodepresyona bagli olan arteryel
basin¢c dusustne yol acabilir. Ciddi vakalarda, VVI programlama baslamasi ile arteryel kan basincinda ani bir
dusus gozlenir. Pacemaker sendromunda, senkop veya presenkop, boyun ve goguste hos olmayan pulsasyon,
dispne, bas agrisi, egzersiz kapasitesinin kisitlanmasi, gogus agrisi, konjestif kalp yetersizliginin induksiyonu,
endise, pulmoner vendz konjesyon, halsizlik, 6ksuruk, bogazda yumru hissi, yorgunluk, gogus, boyun veya basta
dolgunluk hissi, kardiyak yanitta atim-atim varyasyonu hissedilmesi sik gorulen bulgu ve semptomlardir. Sorun
cogunlukla yeniden programlama ile cozulebilir. “Pacemaker Sendromu” olan ve VVI pacemaker takilmis olan
hastalarda, modun hem atriyum hem de ventrikUlleri paceleme ve algilama (DDD) veya atriyal paceleme ve
algilama (AAl)'ya degistirilmesi dusunulmelidir @,
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Pacemaker ve Elektrot Komplikasyonlari

Komplikasyonlar, implantasyon prosedurtnden kisa suire sonra veya implantasyon prosedurd ile iliskili olarak
veya takip esnasinda olusabilir. Pacemaker implantasyonu ile iliskili olarak en sik gorulen komplikasyonlar
pnomotoraks ve elektrotun cikmasidir. Elektrotun yerinden cikmasli, implantasyonlarin yaklasik olarak %
1 - 2'sinde operasyondan hemen sonra ve diger % 1 - 2'sinde takibin ilk 3 ayi icinde olusur. Atriyumda vida
kullanimi atriyal elektrot oynamasini, pasif fiksasyonla birlikte olan ventrikuler elektrotlarda gorUlen duzeylere
indirir. Yerinden oynamis olan bir elektrotun kalp disina gocu, akut donemde saptanmazsa tromboembolik
komplikasyonlara neden olabilir®,

Venoz tromboz, pacemaker implantasyonundan sonra erken veya gec donemde hastalarin % 30 - 45'inde
olusur. Kronik vendz trombozu olan hastalarin cogu asemptomatik kalir ve herhangi bir tedavi gerektirmez, ama
venoz okllzyon semptomatik olma egilimindedir ve pulmoner emboli komplikasyonu gelisebilir. Pacemakera
veya ICD’ye bagli pulmoner tromboemboli sikligi % 0,6 - 3,5 olarak bildirilmstir ©. Tedavi trombozun stresine,
derecesine ve lokalizasyonuna ve eslik eden semptomlara bagli olarak antikoagulasyon, tromboliz, cerrahiveya
perkUtan transluminal balon venoplastiyiicerir.

Derinin pacemaker tarafindan erozyonu nadir gorulur ve cogunlukla cihazin dogru doku plani disinda implante
edilmesi ile iliskilidir. Deri bozulmamissa ve cep deriye yapisik degilse secilecek olan tedavi aletin dogru
yerlestirilmesiicin yeniden operasyondur. Deri bozulmussa veya cep Uzerinde serbestce hareket etmiyorsa (cep
deriye yapismis), tUm sistem, sanki infekte olmus gibi cikarilmalidir.

Pacemaker ve infeksiyon

Pacemakerlar kalpteki elektrofizyolojik anormallikleri dlzeltmek amaci ile gittikce artan bir siklikla
kullanilmaktadir. Bu sistemler genellikle oldukca dustk oranlarda infekte olurlar. Bu disuk oranlara ragmen
yuksek implantasyon sayilari, 6Gnemli miktarda infekte olmus pil sistemi tasiyan hastalarin gortlmesine yol
acmaktadir. Kalicl transvendz pacemaker implantasyonunu takip eden ortalama Uc yillik bir takip suresince
infeksiyon insidansi degisik calismalarda % 0,5 - 12,6 arasinda degismekle birlikte ortalama % 1-2'dir. infeksiyon
pacemaker sisteminin herhangi bir parcasini etkileyebilmekle birlikte en sik rastlanilani pacemaker cep
infeksiyonudur. Endokardit, septisemi gibi ciddi ve potansiyel olarak oldurtcu infeksiyonlarin insidansi ise %
0,5'i gecmez. Benzer sekilde septik komplikasyonlar gecici transvendz pacemakerli olgularda da ortaya cikabilir
ve gorulme sikligr kalici sistemlere gore daha siktir. Pacemaker cep infeksiyonlari genellikle cepte kizariklik,
sislik, 1sI artisl, pacemaker Uzerindeki ciltte incelme ile baslayip ileri ddnemde erozyon ve ulserasyon sonucu
pacemaker ve elektrotun ciltten disari cikmasi ile sonuclanir. Bazen lokal bulgulara ates gibi sistemik bulgular
dailave olur. implantasyonu takiben ilk biray icinde gelisen infeksiyonlarda S. aureus daha sik etken olurken, gec
infeksiyonlarda ise etken cogunlukla “Koagulaz-Negatif Stafilokoklar"dir. Pacemaker bolgesinde tekrarlayan
cerrahiislemler tim risk faktorleri arasinda en dnemli predispozan faktor gibi durmaktadir. Daha ge¢c donemde
ortaya cikaninfeksiyonlar herhangibir predispozan faktor olmadan da gelisebilir. Gec donemde en sik rastlanilan
patojen Stafilokokkus Epidermidis'tir. Pacemaker ile iliskili endokarditte ates genellikle dominant ve en sik
rastlanilan semptomdur. Ates subfebril ve uzun sureli olabilecegi gibi septisemi nedeni ile septik tarzda da
olabilir. Bu durumda Usume, titreme gibi semptomlar da klinik tabloya eklenebilir. Klinik semptomlar bazen akut
fakat siklikla subakut ve kronik olup teshiste gecikmeye yol acabilir. Pacemaker endokarditinin akut doneminde
elektrodun trikuspit yaprakciklarina yapismasi ve/veya vejetasyonlarin trikuspit kapaga atlamasi sonucu olusan
trikuspit yetersizligine ait uftrim duyulabilir. Pacemaker endokarditi genellikle sag kalbi tutmakla birlikte, cok
seyrek olarak sol kalp olusumlarini da infekte edebilir. Bu durumda klinik tabloya inme gibi vaskuler embolik
fenomenler ilave olabilir. Artmis eritrosit sedimantasyon hizi, lokositoz, mikroskobik hemattri, anemi en sik
laboratuar bulgularidir. Pacemaker cep infeksiyonlarinin tedavisinde, infeksiyon nuksinden kacinabilmek ve
endokardit olusumunu onlemek icin tUm pacemaker sisteminin cikarilmasi ve uygun antibiyoterapiyi takiben
kontralateral reimplantasyon genellikle dnerilmektedir.
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Resim 1: Pacemaker cep infeksiyonu, sirastile cepte kizariklik, sislik, pacemaker Uzerindeki ciltte incelme, erozyon
ve Ulserasyon ve elektrotun ciltten disari cikmasi

“Twiddler” sendromu

%0.07 ile %7 oraninda gorulen bir pil fonksiyon bozuklugu olan “twiddler” sendromunda intrakardiyak cihazin
bataryasi, pil cebinde hasta tarafindan bilincli veya bilincsiz olarak dondurulur. Lead, batarya cevresinde doner.
Sonucta lead kirilir veya endokardiyal ucu yerinden ayrilir. Kalici kalp pilinin kendisinde bir sorun olmadigi
halde fonksiyonlari bozulur. Hastalarin buyuk bir kisminda implantasyon sonrasi ilk yil icinde tani konur. “Twiddler”
sendromu cok zayif, cok sisman veya yasli hastalardaki imlante edilen cihaz fonksiyon bozukluklarinda ayirici tanida
dusunulmelidir. Diger risk faktorleri kadin cinsiyet, psikiyatrik bozukluklar ve cep-batarya uyumsuzlugudur. Bu
durumu 6nlemek icin, acilan cebin implante kardiyak cihaz ile uygun genislikte olmasi, leadin bataryanin yaninda kas
fasyasina sabitlestirilmesi ve bataryanin pektoral kasin fasyasi altina yerlestirilmesi dnerilmektedir .,

Lead Kirilmasi ve Yalitim Defektleri

Ventrikiiler yetersiz algilama: Zayif intrakardiyak sinyal, kotu lead pozisyonu, elektrodun yerinden oynamasi,
uygunsuz duyarlilik programlanmasi, intrinsik kardiyak aktivitenin programlanmis refrakter periyot icinde sens
edilmemesi, atriyal fibrilasyon veya atriyal flutter, elektrodun yerinden oynamasi, aletin refrakter periyodunda
intrensek atim diismesi, miknatis uygulamasi gibi sebeplere bagli olusabilir.
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Resim 2: VVentrikUler yetersiz algilama ile gelen hastanin cihaz monitorizasyonu
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Yakalama Kusuru: Pacing artefakti kardiyak depolarizasyonun izlememesi durumudur.
Ensik neden, lead displacement veya unstabil lead pozisyonudur. Diger nedenler arasinda perforasyon, koroner
sinUs veya middle kardiyak vene malpozisyon, yukselmis esik degeri (akut veya kronik) izlenir.
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Resim 3: Capture kusuruile gelen hastanin cihaz monitorizasyonu

Resim 4: Lead kingi

Pacing kusuru
Pulse generator disindan veya icinden oversensing en sik nedeni olusturur.
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Resim 5: Pace kusuru ile basvuran, oversensing izlenen hastanin cihaz monitdrizasyonu

Acil serviste yaklasim

Cogu durumda, kalp pili lead kingi veya yalitim defektleri olan hastanin klinigi stabildir ve stabil durumda
olan hastalarin degerlendirmesi icin hastaneye yatirilmasi gerekmeyebilir®. Bununla birlikte, hemodinamik
olarak stabil olmayan hastalarda, hemodinamik durumun restorasyonu ilk dnceliktir. Bu durumda kalp pilinin
degerlendirilmesi, yasami tehdit eden hemodinamik parametrelerin degerlendirmesinden ve yonetiminden
sonra planlanmalidir.

Pacemakerbagimliolan ve nedenine olursaolsunkardiyal pacemaker arizasi yasayan hastalar, baslangicta harici
pacingile tedaviedilmelidir. Daha sonra bradikardili hastada atropin etkili olabilir. Kalp pili olan hastalarda endike
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oldugunda kardiyoversiyon ve defibrilasyon yapilabilir, ancak bazi dnlemler alinmalidir. Kasiklarin (defibrilator
elektrotlarinin) dogrudan pil Uzerine konmamasi 6nemlidir.

Sonug¢

Kardiyak implante edilebilir cihazlarin kullanim sikliginin artmasiyla birlikte, cesitli kalp pili komplikasyonlari ve
arizalarrile acil servise hasta basvurulari artmaktadir. Kalici kalp pili veya ICD’si olan hastalarda komplikasyonlari
dogru bir sekilde belirleme ve ydnetme gereksinimi acil serviste sik olarak ortaya cikabilmektedir. Bu yazida kalp
pili komplikasyonlarinin etiyolojisi, klinik 6zellikleri, teshisi ve yonetimi tartisilmistir.
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Ceviren ve Yorumlayanlar

Ozet
iInmevaskulernedenlerdisindabirnedenolmaksizinfokalserebralfonksiyonkaybiileortayacikanklinikdurumdur.
Ani gelismesi, fokal norolojik defisite neden olmasi ve vaskller patoloji disinda bu durumu aciklayan baska
sebep olmamasi tipiktir. inme iskemik veya hemorajik inme seklinde olabilir. inmelerin yaklasik %87'sini iskemik
inmeler, %10'nu intraserebral hemoraji, ve %3'Unu subaraknoid kanama olusturmaktadir. Bu Uc klinik durum,
klinik muayene ve risk faktorleriile birbirinden yeterince ayrilamaz. Tedavi planiicin mutlaka nérogéruntileme
yapilmasi gerekir. Goruntuleme yapilmaksizin spesifik tedavi [6rnegin IV trombolitik] baslanilamayacagi gibi
kan basinci gibi onemli sistemik parametrelerin yonetimi de mumkun olmaz. Akut iskemik inmede, IV rtPA icin
kapidan giris ile tPA infuzyonunun baslamasi arasi stre 60 dakikadan kisa olmalidir. Bundan sonra hastanin
trombektomi icin degerlendirilmek Uzere bdlgesel inme merkezine devri gerekir. IV tPA olgulari icin glvenli
kan basinci dizeyi 185/110 mmHg altidir. Akut hemorajik inmeli hastalarda, ileri derecede koagulasyon faktoru
yetersizligi veya ciddi trombositopeni varliginda, sirasiyla uygun replasman tedavisi veya trombosit almalidir.
Anevrizmal SAK (aSAK) sonrasi tekrar kanama oranini azaltmak icin, ripture anevrizmanin cerrahi kliplenmesi
veya endovaskuler koil uygulamasi olabilecek en erken zamanda yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: iskemik inme, hemorajik inme, subaraknoid kanama, tani, tedavi.
Strok (inme) ve serebrovaskiiler aciller: Tani ve tedavi

Giris:

Inme vaskiler nedenler disinda bir neden olmaksizin fokal serebral fonksiyon kaybi ile ortaya cikan klinik
durumdur. Semptomlar gecici iskemik ataktan (GiA) farkli olarak 24 saatten uzun sirer ve giinler icinde kismen
ya da tamamen iyilesebilecedi gibi sakatlik ve dlume sebebiyet verebilir. Ani gelismesi, fokal norolojik defisite
neden olmasi ve vaskiler patoloji disinda bu durumu aciklayan baska sebep olmamasi tipiktir. inme iskemik veya
hemorajik inme seklinde olabilir. inmelerin yaklasik %87'sini iskemik inmeler, %10'nu intraserebral hemoraji, ve
%3'Unu subaraknoid kanama olusturmaktadir. Bu Uc¢ klinik durum, klinik muayene ve risk faktorleriile birbirinden
yeterince ayrilamaz. Tedavi plani icin mutlaka nérogorunttleme yapilmasi gerekir. Bu hastane ve sistem
lojistigine gore beyin tomografisi (BT) ve/veya manyetik rezonans gortntileme (MRG) olabilir. Goruntileme
yapilmaksizin spesifik tedavi (6rnegin IV trombolitik) baslanilamayacagdi gibi kan basinci gibi onemli sistemik
parametrelerin yonetimi de mimkun olmaz.

1-iskemik inme

iskemik inme Etiyolojisi: iskemikinmeler; trombotik,embolik ve hemodinamik olmak tizere tic temelmekanizma
sonucu gelismektedir.
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1- Trombotik infarktlar genellikle aterosklerotik bir plak Uzerine trombus yerlesmesi ile olusur. Ateroskleroz
genellikle daha buyuk ekstrakraniyal ve intrakraniyal damarlari etkiler. Trombotik inmeler, buyuk veya kucuk
damar hastaligina ayrilabilir. Trombozun bu iki alt tipi, nedenleri, sonuclari ve tedavileri farkli oldugu icin ayirt
edilmelidir.

2- Embolikinfarkt, birarterin, kollateral kan akimi bulunan bolgenin distalindeki bir noktada emboliile tikanmasi
sonucu olusur. Trombdis buyuk, orta ve klcuk boy arterleri etkileyebilir. Emboli kaynagi kalp veya proksimal
arterler olabilir.

3- Hemodinamik infarktlar nadirdir ve en sik olarak proksimal arterlerde ciddi darlik veya tikanma ile birlikte
serebral perfuzyonun kritik olarak dusmesi (6rnegin kardiyak debinin azalmasi) sonucu olusurlar.

iskemik inmede Etiyolojik Tani

iskemik inmenin etiyolojisi, prognoz, sonuclar ve hasta ydnetimini etkileyen bir unsurdur. inme alt tiplerinin
hassas analizi, klinik ozellikler, tanisal testler ve potansiyel etiyolojik faktorler hakkinda bilgi toplanmasini
gerektirir. Nedene yonelik olarak en yaygin kullanilan sistem, TOAST siniflamasidir. TOAST siniflamasi, Akut inme
Tedavisinde Org 10172 Calismasi (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) icin gelistirilen ve etiyolojiyi esas
alan biriskemik inme alt tip kategorizasyon sistemidir.

TOAST siniflamasi 5 kategoriye sahiptir:

1. BUyUk arter aterosklerozu

2. Kardiyoembolizm

3. Kucuk damar oklizyonu

4. Bilinen bir baska sebepten kaynaklanan inme

5. Sebebi bilinmeyen inme?

Genelolarak, serebralinfarkt hastalarinin %20’'sinden kardiyak emboli, %50'sinden

blyuk damar hastaligi ve %25'inden ise kiicUk damar hastaligi sorumludur.

iskemik inmede Klinik

Oyki ve fizik muayenenin bircok bulgusu, belirli inme alt tiplerini akla getirir ancak klinik tani, beyin ve vaskuler
goruntulemeiledogrulanmalidir. Kan akimibozulan damarve bu damarin suladigibeyin bolgesinin fonksiyonuna
bagli olarak cok sayida farkli ndrolojik sendrom gelisebilir. Ama yatak basinda temel bazi norolojik bulgular
(motor/duyusal, kortikal bulgular ve hemianopsi) degerlendirilerek serebral infarktin yerini ve genisligini
yansitan infarkt alt tiplerinin belirlenmesi ve boylece prognozun tahmin edilmesi mimkinddr. GiA dykiisu ve
servikal ufurum ile klinik bulgularin progresyonu aterotrombotik infarktli hastalarda kardiyoembolik infarktli
hastalara gore daha siktir.

Akut iskemik inmeden sonra norolojik kotulesme siktir. Serebral iskeminin akut fazinda (48-72 saat sonra)
norolojik kotulesme olabilir. Kotulesme infarktin ilerlemesi, artmis kafa ici basinci, tekrarlayan serebral iskemi
ve sekonder parankimal kanama ile iliskilidir. Karotis arter tikanikligl, beyin sapi infarkti, orta serebral arter M1
segment tikanikligl, diabetes mellitus ndrolojik kotllesmenin bagimsiz risk faktorleridir.

iskemik inmede Tanisal Testler

Tani, klinik 6zelliklerve beyingoriuntulemesi(BT/MRG), kardiyak goruntlleme (ekokardiyografi, vs.), ekstrakraniyal
arterlerin dupleks gorunttlemesi, arteriyografi ve tromboza yatkinlik gibi durumlarin laboratuvar incelemeleri
gibi testlerden elde edilen bilgilere dayanir.

Radyografik Tani

BT, beyin tumoru ve subdural hematom gibiinme ile karisabilecek durumlarin dislanmasini ve beyin iskemisinin
hemorajidenayirt edilmesinisaglar. BT veya MRGile yapilan beyin gortntulemesi,infarkt veya hemorajialanlarini
tespit edebilir. Vaskuler hasar bolgelerini besleyen damarlara odaklanarak yapilan servikal ve intrakraniyal arter
ve venlerin goruntulemesi, okllzyon ve malformasyon ve anevrizmalari tespit edebilir. VaskUler gorintuleme
USG, BT, MRG veya kateter anjiyografiile yapilabilir.
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GUnUmUzde, kalicrdoku hasarive penumbra olarak bilinen risk altindaki dokunun hizli bir sekilde belirlenmesiicin
MRG'nin cok sekansli kullanimi 6n plandadir. Multimodal MRA, DAG, FLAIR ve perflzyon agirlikli MRG, potansiyel
olarak geri donuslU hasari gosteren ‘uyumsuzlugu’ belirlemede kullanilr.

Oneriler

1. Inme hastalarinin acil degerlendirmeleri icin dnceden diizenlenmis bir protokol dnerilir. Amac, hastanin
acil servise gelisi sonrasl 60 dakika icerisinde degerlendirmenin tamamlanmasi ve fibrinolitik tedaviye
baslanmasidir.

2. inme skalasl, tercihen NIHSS, kullanimi dnerilir.

3. Acildeki ilk degerlendirme sirasinda sinirli sayida hematolojik, koagulasyon ve biyokimyasal testler onerilir;
rtPA oncesinde yalnizca kan glukozu 6lcimu gereklidir.

4, Akut iskemik inme ile gelen hastalarda EKG degerlendirmesi oOnerilir ancak IV rtPA baslanmasini
geciktirmemelidir.

5. Akut iskemik inmeile gelen hastalarda troponin olcumu onerilirancak IV rtPA baslanmasini geciktirmemelidir.

6. Semptomlari Devam Eden Akut inme Hastalarinda:

a.Akutiskemik inmetedavisine baslanmadan dnce acilserebralgoruntuleme onerilir. Cogu durumda kontrastsiz
BT, acilmUdahale dncesinde gerekli bilgiyi saglayacaktir.

b. IV rtPA uygulamasindan dnce kontrastsiz BT veya MRG'den birisi Onerilir.

c. BT'de erken iskemik degisikliklerin varliginda, yayginligina bakilmaksizin IV fibrinolitik tedavi onerilir.

d. intra-arteriyel fibrinoliz veya mekanik trombektomi yapilmasi distintliyorsa, gorinttileme sirasinda non-
invazif intrakraniyal vaskuler gorlntileme Onerilir; ancak gerekli oldugu durumlarda IV rtPA tedavisini
geciktirmemelidir.

e. IV fibrinoliz icin uygun hastalarda, kraniyal gorunttleme calismasi, hastanin acil servise gelisinden sonraki 45
dakikaicerisinde, BT ve MRG goruntulerinde beyin parenkimini degerlendirme konusunda tecrubeli bir hekim
tarafindan yorumlanmalidir.

f. Perfuzyon BT ve perflzyon ve diffizyon MRG goruntulemesi, IV fibrinoliz icin uygun zamani gecirmis olan
hastalarda akut reperflzyon tedavisine karar verilmesiicin disunulebilir.

g. Kontrastsiz BT'de belirgin hipodansite varligi, fibrinoliz alan hastalarda hemoraji riskini artirabilir. Belirgin
hipodansite, MCA alaninin dcte birinden fazlasinrilgilendiriyorsa, IV rtPA yapilmamalidir.

7. Semptomlar Diizelmis Olan Akut inme Hastalarinda:

a. GIA siiphesi olan hastalarda, servikal vaskiiler yapinin non-invazif goriintiilemesi rutin olarak yapilmalidir.

b. Gecicinorolojik belirtileriolan hastalarda, semptom baslangicindan sonraki 24 saat icerisinde veya basvuruda
geciken hastalarda en kisa surede nérogorunttleme yapilmalidir. DAG dahil MRG, tercih edilen gortntileme
yontemi olmalidir.

Akut iskemik inmenin Tedavisi

Akut iskemik inmenin tedavisi arteri tikayan trombuse yonelik olup,arterin acilarak perflzyonun tekrar
saglanmasi hedeflenir. Alteplaz su ana kadar akut inmenin tedavisinde medikal olarak kullanilan ve etkisi
gosterilmis tek fibrinolitik ajandir.

IV trombolitik tedavinin iskemik inmede ilk 4.5 saatte baslanmasi gerekmektedir. Ama muimkun olan en erken
surecte baslanmasl hayati 6nem tasir. Cunkd; ilk 90 dakikalik surec icerisinde tedavi edilen 4.5 hastadan biri
duzelip gunluk hayatina donerken, 90-180 dakika arasinda tedavi edilen 9 hastadan biri, 180-270 dakika arasinda
tedavi edilen 14 hastadan sadece biri dlzelebilmektedir. IV trombolitik tedavi baslama zamanindaki her 15
dakikalik gecikmenin bagimsiz olarak ylrime oraninda %4, taburcu olabilme oraninda ise %3 azalmaya neden
oldugu gosterilmistir. Bu nedenle acil servise giren svo hastalarinin 30 dakikanin altinda gorunttlemelerinin
tamamlanip, tedaviye 60 dakikanin altinda baslanmasi planlanitmalidir. IV trombolitik tedavisinde hasta secimi
hayati onem tasir.Hasta seciminde kesin kontrendikasyonlar; tedaviye semptom baslamasindan sonraki ilk
4.5 saat icinde baslanamayacaksa, gorunttlemede herhangi bir tip akut (intraserebral, subaraknoid, subdural)
kanamavarligl, beyintomografisinde (BT) demarke ve genis hipodansite tespiti, sistolik kan basincinin 185 mmHg
veya diastolik kan basincinin 110 mmHg Uzerinde olmasl, trombosit sayisinin 100 bin/mm3 altinda olmasi, INR
degerinin 1.7 Uzerinde olmasi, aPTT degerinin 40 saniye (sn) Uzerinde olmasi seklinde tanimlanmistir.

-31-



tPA Oncesi arteryal tansiyon sistolik 180 mm/ Hg ve/veya diyastolik 1710 mm/Hg Uzerinde ise kilavuzlar
labetalollin 10-20 mg IV olarak 1-2 dakikada uygulamasi, yanit yoksa bir kez tekrarlamasi ya da nikardipinin 5
mg/saat IV baslanip, 5-15 dakikada bir 2.5 mg/saat titrasyonla istenilen yanita kadar maksimum 15 mg/saat
olacak sekilde kullanilmasini dnermektedir. Ulkemiz sartlarinda esmolol 500 mg/kg/dak IV bolus ardindan 50-
300 mg/kg/dak idame inflzyon seklinde kullanilmaktadir.

Sistemik kanama acisindan risk teskil eden kanser, hepatik veya renal disfonksiyon, kanama hikayesi, sepsis,
alkol kullanimi veya INR yUkselmesine yol acabilecek ilac kullanmayanlarda trombosit dusukligu, INR ya da
PTT yuksekligi gorulme olasiligr disuktir. Bu nedenle laboratuvar nedeniyle gecikmeye yol acmamak icin bu
tetkiklerinin bakilmadan tedaviye baslanabilecegi gortsu vardir. Trombolitik tedavi icin organizasyonunu
yapmis olan merkezlerde giriste alinan tetkikler muayene ve gorintuleme yapilana kadar zaten sonuclanmakta
olup aPTT, INR ve trombosit sayisi tedavi oncesi rutin olarak calisilmaktadir.

Son24saaticindetedavidozundadtsuk molekulagirlikliheparinkullaniliyorsalVtPAkullanimidnerilmemektedir,
tedavi dozu 1 mg/kg ve Uzerinde gunde iki kez uygulanan enoksaparin ve esdegeri olarak kabul edilir . Heparin
kullanan hastalarda IV tPA uygulama karari icin aPTT degerine bakilir. 40 saniye altinda ise IV tPA uygulanir.
Protamin sulfat heparinantidotudur, fakat belirgin prokoagulan etkisiolan builaclaaPTTkontrolu ve sonrasinda
[V tPA kullanimi &nerilmez.

Oralantikoagulanlarivitamin K izerinden etkili (OAK) olan Varfarin ve non-vitamin K oral antikoagulanlar (NOAK)
olarak iki farkli bicimde incelenebilir. Varfarin etkisi kanda INR degerine bakilarak degerlendirilir ve INR’nin 1.7
altindaki degerlerinde IV tPA kullanilabilir. NOAK kullanan hastalarda IV trombolizden cok, norogirisimsel
trombektomiyontemleri onerilir.

IV tPA kullanimi 6ncesi antiplatelet (asetilsalisilik asit, klopidogrel) ilaclarin tekli ya da ikili kullanilmasi herhangi
bir kontrendikasyon olusturmaz. iskemik inme tedavisi icin kullanilacak antiplatelet tedavi ise IV tPA uygulama
saatinden 24 saat sonra baslanilabilir .

IV tPA acil serviste, inme Unitesinde veya norolojik yogun bakimda uygulanabilir. Bu hastalarin acil servislerde
3 saatten uzun sure kalmamasi onerilir. Akut iskemik inme tedavisinde tPA total dozu 0.9 mg/kg ve maksimum
doz 90 mg'dir. Hesaplanan dozun %10'u bolus ve kalani 1saatte IV inflzyon ile verilir.

Trombolitik tedavi alan hastalar yogun bakim ya da inme Unitesinde takip edilmelidir. Takip; alteplaz inflzyonu
sirasinda ve sonrasinda 2 saat boyunca her 15 dakikada bir, ardindan 6 saat boyunca 30 dakikada bir, sonrasinda
24 saat tamamlanincaya kadar da saatte bir kan basincinin 6lcumunu ve norolojik degerlendirmeyi icerir. Takip
sirasinda kanamayi dustindticek bas agrisi, bulanti kusma, akut hipertansiyon, norolojik kotllesme gelisirse
inflzyon devam ediyorsa sonlandirilir ve BT cekilir. IV tPA tedavisi sonrasi en az 24 saat kesinlikle aspirin,
klopidogrel, IV heparin, dustk molekul agirlikli heparin verilmemelidir. Mutlak gerekli ise heparin, subkutan ve
maksimum 10.000 Unite/gun olacak sekilde verilebilir.

intrakraniyal kanama saptanan hastalarda fibrinolitik aktivitenin tersine cevrilmesi gereklidir. Kriyopresipitat;
Faktor VI, von Willebrand faktort ve fibrinojen [1 Unite kriyopresipitat icinde 200 mg] icerir. On Unite
kriyopresipitat ile fibrinojen duzeyi 50-70 mg/dL artar. Kanama saptanan hastalarda IV 10 U kriyopresipitat
(faktor VIl iceren) 10-30 dakika icerisinde uygulanir. inflizyondan sonraki birinci saatte fibrinojen seviyesi 150
mg/dL altindaysa ek doz uygulanabilir. Kan urunleri kontrendike oldugu veya kriyopresipitat zamaninda temin
edilemiyecekse traneksamik asit 1000 mg IV, 10 dakikada infUzyon ya da aminokaproik asit 1 saatte 4-5 g,
ardindan kanama kontrol altina alinana kadar 1g IV kullanilabilir. Kanama blyumesinin onlenmesi acisindan kan
basinci kontroll mutlaka saglanmali, konsultasyonlar yapilmalidr.

Vicut sicakligi >38°C ise kaynak tespit edilmeli ve anti-piretikler ile ates dusurilmesi yeterlidir. Kan glikozunun
60 mg/dL altinda olmasi norolojik belirtilerle seyredebilir. Akut inme ile karisabilir.
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tPAtedavisi proksimal arterleri etkileyen buyuk ve ozellikle boyu 8 mm’den daha uzun olan trombuUsler Gzerine
etkisi dusuktur.Endovaskuler inme tedavisi anterior sirktlasyon proksimal damar oklUzyonlarinda (internal
karotis arter-orta serebral arter tandem, M1, M2) yuksek kanit dUzeyine sahiptir. Hastalarda endovaskuler
tedavi kararivermek icin kontrastsiz serebral BT ve BT anjiyografi tetkiki yapmak (ekstrakraniyal ve intrakraniyal
arterler) yeterlidir. Bobrek yetmezligi hikayesi olmayan vakalarda kreatinin sonucu beklenmeden BT anjiyografi
istenebilir. 24 saate kadar bu hastalar inme merkezine endovaskuler tedaviicin yonlendirilirler.

2- Akut Hemorajik inme

Akut hemorajik inme, dokusu (serebrum, serebellum, beyin sapi) icine kanamalari iceren beyin damar hastaligi
tipidir. intraserebral kanamalar olarak da adlandirilir. intraserebral kanamalar akut inmelerin yaklasik % 10’unu
olusturur. Klinik genellikle ani baslayan bas agrisi, bilinc seviyesi degisiklikleri ve fokal norolojik defisiti icerir.
ileri yas, hipertansiyon, tittn kullanimi, asiri alkol tiiketimi, dnceden gecirilmis iskemik inme, diistk serum
kolesterol duzeyleri ve de antikoagulan kullanimi kabul edilmis risk faktorleridir. Ancak hipertansiyon halen
tUm lokalizasyonlardaki intraserebral kanamanin en sik ve en 6nlenebilir nedeni olmaya devam etmektedir.
Intraserebral kanamalar en sik putamen ve kapsula interna bolgesinde gelisir (Lateral ganglionik kanama). Bunu
talamus, serebral loblar, serebellum ve pons takip eder. Genc yaslarda gorulen lober yerlesimli kanamalarda
ise serebral vaskUler malformasyonlarin anjiografi ile ekarte edilmesi gerekir. Taninin klinik bulgular i1siginda
konmasiI mumkun degildir; tanilarin BT ve MRG ile yapilmasi gereklidir.

intraserebral hematom tanisi konulduktan sonra ilk saatlerde hematomun hacim artisi nedeniyle klinik
kdtllesme yaklasik 1/3 oraninda izlenir. ilave 1/3 olguda da akut klinik kdtilesmeye sebep olmaksizin
goruntidlemede hematom buyumesi olur. Bu dénemde kan basincinin normalize edilmesi bu biyumeyi frenler
ve sonlanimiolumlu etkileyebilir. Buamacla genellikle parenteralyolla alfave beta-blokerlertercih edilmektedir.
Koagulasyon bozuklugu olan hastalarda ise hemostatik tedavi gerekir. INR hasta basinda hemen belirlenmelive
yuksek (>1.3) bulunursa protrombin faktor konsantresi IV olarak verilmelidir. Bu kombine faktor preparatlari yok
ise taze donmus plazma en az 10 mL/kg 90 dakikada verilir. Vitamin K daima 10-mg IV olarak 10 dakikada infuze
edilir. Trombosit fonksiyon bozuklugu olanlarda trombosit solusyonu 6 Unite olarak verilebilir.

Intraserebralkanamalarda cerrahiendikasyonunun degerlendirilmesiicin norosirurjikonsultasyonuyapilmalidir.
Kraniotomi ve hematom evakuasyonu, dekompresyon, endoskopik ve stereotaksik ya da goruntlleme-
kilavuzlugunda minimal invazif yontemlerle hematomun bosaltilmasl, intrahematomal litik tedavi, eksternal
ventrikuler drenaj gibi cok cesitli ydntemler uygulanabilir. intraserebral kanama olgulari ilk ddnemde mutlaka
noroyogun bakim Unitesinde izlenmelidir.

3-Subaraknoid kanama
Cogunluklaarteryelkaninpiamatervearaknoidmaterarasindayeralansubaraknoidboslugaekstravazasyonudur.
Ensiknedenikafatravmasidir. Biraz daha az sikliktaki spontan SAK'larin en sik nedeniise serebralsakkuler (‘berry’)
anevrizma rupturuddr. Klinik tabloda ani baslangicli ve siddetli (‘Thunderclap’) bas agrisi en énemli bulgudur.
Genellikle bulanti ve kusma eslik eder ve kisa sUrede meningeal irritasyon bulgulari (Ense sertligi) tabloya
eklenir. Yine sik gorulen fotofobi ve gorme kaybinin nedeni subhyaloid kanamadir. Kanin parankime yayilimi her
turll fokal norolojik defisite yol acabilir.

SAK dusunuldtgunde hemen beyin CT ve CT anjiografi yapilmalidir. Boylece hem SAK hem de anevrizma ¢cok
yuksek oranda dokumente edilmis olur. Klinik olarak dustndldigu halde CT negatif ise MR yapilmalidir. Bu
durumda SAK icin duyarli sekanslar olarak FLAIR (‘Fluid attenuated inversion recovery’) veya SWI (‘susceptibility
weighted imaging’) géruntileme protokolinde yer almalidir. Bazi zel durumlarda lomber ponksiyon yapilarak
beyin omurilik sivisinda ksantokrominin gosterilmesi gerekebilir. CT anjiografi negatif olan olgularda altin
standart olarak kateter anjiografi [DSA] ile anevrizma gosterilebilir,

Subaraknoid kanamanin cok ciddi komplikasyonlari vardir. Anevrizmna tedavisi dncesi ve sonrasi klinik takip ve bu
komplikasyonlarin monitorize edilip tedavisinin saglanabilmesiicin hastalaringenellikle 2 hafta kadarnoroyogun
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bakim Unitesinde yatmasi gerekir. En onemli komplikasyon anevrizmanin tekrar kanamasidir. Yuksek oranda
mortal seyreden bu durumun dnlenmesi ancak anevrizmanin bir an dnce tedavisi ile mumkun olabilir. Bu tedavi
kraniektomi ve klipsleme ile damar disindan norosirurjikal olarak veya anjiograik koilleme veya stentleme gibi
yontemlerle damar icinden yaklasimla olabilir. Serebral vazospasm SAK sonrasi Onemli bir morbidite nedenidir
ve birinci haftanin sonu ile ikinci haftanin basi arasinda sikligi pik apar. Hiperdinamik kalp yetmezligi, serebral
tuz kaybina bagli hipontremi, hidrosefali ve epileptik ndbetler sik ve dnemlidir. Ancak diger gruplara gore daha
genc olan ve siklikla parenkimal kanama olmayan agir SAK hastalari bile iyi yonetilen bu surecin sonunda yuz
gulddricu fonksiyonel duruma kavusturulmus olacaktir.

Oneriler

1. Anevrizmnal SAK (@SAK) sonrasi tekrar kanama oranini azaltmak icin, rupttre anevrizmnanin cerrahi
kliplenmesi veya endovaskuler koil uygulamasi olabilecek en erken zamanda yapilmalidir.

2. MUmkun oldugu durumlarda anevrizmnanin tam obliterasyonu onerilir.

3. Anevrizma tedavisinin belirlenmesi, hasta ve anevrizmnanin ozelliklerine bakilarak, multidisipliner bir yaklasimla
yapilmaldir.

4. Hem endovaskuler koil, hem de cerrahi klipleme ile tedavi edilmesi mUimkun olan hastalarda, endovaskuler
koil tercih edilen yontem olmalidir.

5. Zorunlu kontrendikasyonlarin olmadigi durumlarda, koil veya klip uygulanan hastalara takipte
vaskuler gorunttleme yapilmali ve klinik olarak anlamli kalinti varsa tekrar tedavi acisindan dikkatlice
degerlendirilmelidirler.

6. BUyuk parenkimici (>50 mL) hematomu veya MCA anevrizmasi olan hastalarda mikrocerrahi klipleme
yontemi; yasli (>70 yas), kotu sinif aSAK veya basiler apeks anevrizmasi olan hastalarda endovaskuler koiling
yontemi Uzerinde durulmalidr.

7. Ruptlre anevrizmnanin stentlenmesi, artmis morbidite ve mortalite ile iliskilidir ve sadece daha az riskli olan
digeryontemler dislandiktan sonra dustnulmelidir.
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Akut Akciger Odemi ve Kardiyojenik Sok

Acute pulmonary edema and cardiogenic shock
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Ozet

Acilservislerde Ozellikle kardiyak sebeplerle sik gorulen ve hayati tehdit olusturabilen akut akciger ddemiartmis
hidrostatik basinc veya azalmis onkotik basin¢ sonucunda alveolokapiller bariyerin bozulmasi ve interstisyel
bolge ve sonrasinda alveoler alana eksudasyon ile karakterize dnemli bir durumdur. Klinik olarak bu hasta
karsimiza, ortopnenin eslik ettigi dispne, solunum yetmezligi (hipoksi-hiperkarbi), takipne (25/dak ve Uzeri)
ve artmis solunum eforu ile ¢ikar. Tanida pek cok enstriman kullanilabilirken EKG ve ekokardiyografi temel
degerlendirmeyi olusturur. Akut akciger 6demi tanisiyla es zamanli olarak predispozan durum hizli bir sekilde
arastirilmali ve tedavi baslanmalidir. Tedavide ditretikler kdse tasini olusturmakla beraber klinik duruma gore
oksijen ve noninvaziv ventilasyon, vazodilatatorler, inotrop tedaviler, anksiyolitik ve sedatifler kullanilmaktadir.
Doku hipoperfuzyonu ve multiorgan yetmezligi tablosunun eklenmis oldugu kardiyojenik sok hastalarinda ise
vazopressorler ve mekanik dolasim destegdi diger tedavi seceneklerini olusturur.

Anahtar kelimeler: Akut akciger ddemi, kardiyojenik sok, solunum yetmezligi

Giris

Akut akciger 6demi artmis hidrostatik basing veya azalmis onkotik basing sonucunda alveolokapiller bariyerin
bozulmasi ve interstisyel bolge ve sonrasinda alveoler alana ekstUdasyon ile karakterize dnemli bir durumdur.
Kardiyojenik ve nonkardiyojenik olarak iki ana sinifa ayrilabilir. Kardiyojenik tipte daha ¢ok ani artan hidrostatik
basinc on plandayken, nonkardiyojenik tipte artan vaskuler permabilite temel sebeptir. Her iki tipte de sonug
pulmoner parankimde artan ekstravaskuler sivi ve bunun sonucunda alveoler diizeyde bozulan gaz degisimidir.
Kardiyak sebepler ventrikul sistolik veya diyastolik disfonksiyonu, kapak hastaliklari, ritm anormallikleri
ana basliklari altinda degerlendirilebilir. Akut koroner sendroma bagli akut kalp yetmezligi ile kronik kalp
yetmezliginin akut alevlenmesi klinik pratikte en sik karsilasilan sebepleri olusturur®. Bazen yeni tani kalp
yetmezliginde basvuru sebebi olarak karsimiza cikabilir. Pek cok nedeni olabilmekle birlikte kardiyak hastaliklar
en basta gelen sebeptir. Dusuk ejeksiyon fraksiyonlu (EF), korunmus EF'li kalp yetmezliklerinde sistolik veya
diyastolik disfonksiyon sonucu ortaya cikabilir. iste bu noktada sebep kalp yetmezligini presipite edici bir faktor
sonucu oldugu dusunuliyorsa CHAMPIT kisaltmasi predispozanlarin gozden gecirilmesi adina hizli bir distince
kaskadi saglayabilir:

acute Coronary syndrome

Hypertension emergency

Arrhythmia

Mechanical cause

o (= (=T A

Pulmonary embolism

Infections

T | Tamponade
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Predispozanlari ve ayirici tanilarl pek cok noktada ic ice gecebilmektedir. Ornegin kalp yetmezligi hastasinda
dekompansasyona neden olan pulmoner emboli akut akciger 6deminin ayirici tani listesinde de kendine yer
bulmaktadir. Pnomoni ayirici tanida yer alabiliyorken, presipite edici gorevi de cogu kez Ustlenebilmektedir.
iskemik kalp hastaliklari akut kalp yetmezligi sebebi ile akut akciger ddemi nedeni olabilirken, daha &nceki kronik
kalp yetmezligini alevlendirebilmektedir.

Bu tablo icinde hemen daima bir tetikleyiciyle ortaya cikan akut akciger ddeminde sebebi ortaya koymak, acil
mudaheleyle birlikte baslamasi gereken tanisal surectir. Her ne kadar kolay gértinen birtaniise de acil servislerde
tani, predispozan, ayirici tani Uclemsinde bolumler arasi konsUltasyon paslasmalarina da konu olabilen bir
durumdur.

Klinik olarak bu hasta karsimiza, ortopnenin eslik ettigi dispne, solunum yetmezligi (hipoksi-hiperkarbi), takipne
(25/dak ve Uzeri) ve artmis solunum eforu ile cikar @,

Tanive Tedavi

Elektrokardiyografi ve Ekokardiyografi

Temel sebeplerin kardiyak patolojiler oldugu bu durumda elektrokardiyografi (EKG) sUphesiz ki kacinilmazdir.
Miyokardiyaliskemive infarktls degerlendirmesi tabloyu daha net okuyabilmeyi saglayacaktir.

Ekokardiyografi (EKO) muhtemel sebeplerin aciklanmasi icin en degerli goruntilemedir. Sistolik veya diyastolik
disfonksiyon degerlendirmesi yanisira, duvar hareketleri, kapak fonksiyonlari, perikardiyal mayi ve etkilerinin
degerlendirilmesi kardiyak etiyolojiye isik tutar.

Laboratuar

Yine en sik sebebin kalp yetmezligi oldugu gercegiyle, laboratuarda oncelikli degerlendirmelerden biri BNP
olacaktir®, Klinik pratikte negatif prediktif degeriyle on planda olan bu tetkikte akut durumlarda 100 pg/
mL'nin altinda baska bir taniyi dislayabilirken, >500 pg/ml’nin UstU degerler kalp yetmezligi tanisini teyit eder.
100-500 pg/ml arasindaki degerler kalp yetmezligi tanisi icin diger patolojilerin ekartasyonuna ihtiyac duyar.
LVH, tasikardi, sag ventrikul asiri hacim ytklenmesi, miyokart iskemisi, hipoksemi, bobrek fonksiyon bozuklugu
enfeksiyon gibi sebeplerinyine natriuretik peptitlerde artisa neden olabilecegini de akildan cikarmamakta fayda
vardir. NTproBNP (N-terminal proBNP) ve MR-proANP (midregional A tipi atriyal natritiretik peptit) yine kullanim
alaniolan diger natriUretik peptitlerdir.

AlbUmin duzeyleri, bobrek fonksiyon testlerive elektrolitler akut donemde diger temel laboratuar testleridir.

Radyoloji

PA akciger hala konunun basit ama efektif gortntiuleme yontemi olmaya devam etmektedir. Taninin yanisira,
kardiyojenik ve nonkardiyojenik etiyoloji ile ilgili dnemli noktalara ipucu saglayan kolay kullanilabilir bir
yontemdir®. Pulmonervenoz basing 15'in Ustl ise vaskuler redUstriblsyon, 20 Uzerinde ise interlobUler 6dem ve
Kerley B cizgileri, 25 Uzerinde ise alveoler pulmoner ddem ve atilmis pamuk manzarasi veya kelebek goruntusu
ortaya cikabilir. Plevral effuzyon izlenebiliyorsa kapiller wedge basin¢ 18-25 civarindadir.

Akciger ultrasonu ekstravaskuler sivi birikiminin degerlendirildigi noninvaziv, radyasyonsuz etkili bir tetkiktir.

Tedavi

Oksijenizasyon

Oksijenizasyon ile ilgili klinik pratikte belki ilk vurgulanmasi gereken nokta rutin oksijen tedavisinin
kullanitmadigidir. Gereksiz kullanimi vazokonstriksiyon ve dolayisiyla ard yuk artisi ile tabloya olumsuz etki
yapabilir® Yine KOAH hastalarinda hiperoksijenizasyon ventilasyon perflzyon uyumsuzlugunu arttirarak
hiperkapniyi stimuUle edecektir. Ne var ki klinik pratikte hastalar genellikle oksijen ihtiyacini gerektirecek
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bulgularla basvurmaktadirlar. Satlrasyonu %95'in Ustunde stabil olan hasta akut akciger 6deminde basvuru
aninda pek gortlmezken, satirasyon %90'In altinda ve Pa02<60 mmHg iken oksijen tedavisi endikedir.

Noninvaziv ventilasyon ve entiibasyon

Yeterlioksijenizasyon saglanamiyorsa gecikmeden enttibasyon olasiligimasadahazir beklemektedir. Bunoktada
yuksek akimli nazal kanul ile oksijenizasyon (60 L/dk kadar oksijenizasyon imkani) ve pozitif basincli ventilasyon
secenekleri invaziv olmayan secenekler olarak entlibasyona gidisi azaltabilmektedir (6). Oksijen saturasyonu
90'In altinda ve solunum hizi 25/dak Uzerinde olan hastalarda noninvaziv ventilasyon (CPAP veya BIPAP)
uygulanabilir. Yine de klinik degerlendirme ve hastanin uyum yetenegdi noninvaziv ventilasyon kararinda temel
belirleyicilerdir. Yasli hastalarda daha dikkatli kullanilmalidir”., Kan basincimonitorizasyon gerekir. Hipotansiyon,
pnomotoraks ihtimali, kusma, biling duzeyi ve uyum gostermeme halinde kullanilmamalidir. Noninvaziv
ventilasyon, oksijenizasyonu arttirmasl, alveoler ve intestisyel sivinin kapillerlere geri gecisi, hiperkarbi ve
asidozu duzeltici etkisi, doku oksijenizasyonunu arttirmasi yanisira, solunum isini azaltici katki saglar. Tum bu
durumlar invaziv ventilasyona gidisi azaltici etki yapar®. CPAP ve BIPAP arasinda Ustunlik gosterilememis ve
tercih klinik duruma gore birakilmistir. Bu tedavilerden sonra da hiperkapni, hipoksi ve asidoz devam ediyorsa
entibasyon endikasyonu karsilanmis demektir.

Ditiretikler

Ditretiklerden kasit kivrim ditiretikleridir ki tedavinin kdse tasini olustururlar. ilk dakikalarda vazodilatator etkiile
antihipertansif, otuzuncu dakikadan sonraise diUretik etkinin belirginlesmesi s6z konusudur. Daha dnce didretik
kullananlarda en az oral doza esit parenteral dozda, kullanmayanlarda ise 20-40 mg bolus dozunda baslangic
planlanmalidir. 10-20 mg IV bolus Torasemid bir diger secenektir. Yetersiz dozda kalmamak tedavi etkinliginin
onemli noktalarindan biridir. Optimal doz, zamanlama ve uygulama metodu acisindan veriler sinirlidir. Bu tarz
sinirli verilerde uygun bir bilimsel kacis yolu olarak kullandigimiz hasta bazli tedavi yaklasimi bu noktada da
gecerlidir. Yeterli yanit almadigimizi disundugumuzde tekrarlama suresi 20 dakika sonrasidir. Tedaviye yanit
alma noktasinda temel belirleyicimiz idrar cikisi ve klinik iyilesmedir. Spot idrarda sodyum dizeyinin bakilmasi
da objektif bir veri saglayabilir. ikinci saatte 50-70 mEq/L dlizeyi yeterli yanit olarak degerlendirilir©.

Tedaviye ragmen oliguri, ciddi hiperkalemi (6,5 Ustu), ciddi asidoz (ph<7,2), BUN > 25 mg/dL, kreatinin >3,4 mg/dL
ise ultrafiltrasyon ve diyaliz bu zorlu klinik durumda basvurulacak tedavi yontemidir.

Vazodilatatorler

Nitrat (Perlinganit), hem devam eden akut koroner sendrom on tanisi hem de venodilatasyon ile preload
dusurucu etkisi uygun bir tedavi secenegi yapmaktadir. IV kullanim daha cok tercih edilir (sublingual kullanima
nazaran). 10 mcg/dak dozunda baslanip gerekli ise yukari titrasyon uygulanir. Titrasyon icin zaman araligi 5
dakikadir. Sistolik kan basinci 110 mmHg ve Uzerinde ise uygulanmalidir. Kullanim sirasinda sistolik tansiyon
degerinin 90 mmHg Uzerinde kaldigindan da emin olunmalidir. Daha hizli inflizyon modaliteleri giderek 6n plana
clkmaya baslasa da yakin zamanda yapilmis bazi calismalarda vazodilatatorlerin yogun ve surekli kullanimi ile
klasik kullanimi yuksek doz diuretiklerle kiyaslandiginda fayda saglayamamistir (10). Sildenafil kullanim dykUsU
bu noktada sorgulanmasl ve suphe varsa nitrat kullanilmamasi acisindan gozden kacabilecek bir detaydir.
Nitroprussid bir diger alternatiftir ki hem arteriyel hem vendz vazodilatator etkisi ile sol ventrikil hipertrofisi
ve ciddi aort stenozu olan hastalarda cok dikkatli kullanilmalidir. Rekombinant BNP nesiritid de bir diger
vazodilatator secenektir. Rekombinant relaksin formu olan serelaksin ve ¢ok kisa etkili kalsiyum kanal blokeri
klevidipin vazodilatator amacl kullanilabilen diger tedavilerdir.

inotrop tedaviler

inotrop tedavilerin temel gerekcesi diisiik tansiyon (sistolik kan basinci < 90 mmHg) ve doku hipoperfiizyon
bulgularidir. Dopamin bu noktada genellikle ilk tercihtir. 2-20 mcg/kg/dak dozu araliginda kullanilir. Hipotansif
olgularda 8-10 mcg/kg/dak dozunun altinda kalmamak gerekir. Klinik yanita gore titre edilir.

Dobutamin, 2,5-20 mcg/kg/dak doz araligina sahiptir. Normotansif hastalarda uygun inotrop tedavi olarak
goraldr. inotroplarin sintizal tasikardi yapici etkisi, atrial fibrilasyonu olan hastalarda ventrikil hizini arttirici ve
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proaritmik etkileri kullanim esnasinda unutulmamalidir. K kanal acici ve kalsiyum duyarlilastirici Levosimendan
ve fosfodiesterazlllinhibitoru milrinon digerinotrop seceneklerdir. Asiri periferik vazodilatasyon ve hipotansiyon
builaclarin major sinirlayicilaridir. Bu iki inotrop ilac bagimsiz mekanizmalar yoluyla etki ettikleriicin betabloker
kullanan hastalarda Dobutaminin yerine tercih edilebilir.

Anksiyolitik ve sedatifler

Tansiyonun yUkselmesi, tasikardi gibi akut akciger ddemi hasta grubunda en son istenebilecek sempatik etkileri
azaltmak amaciyla ajite hastalarda tercih edilir. Dispne hissi ve anksiyeteyi azaltici etkileriyle non invaziv
mekanik ventilasyon hastalarinin uyumunu da arttirabilir. Midazolam gibi kisa etkili benzodiyazepinler ilk tercih
edilecek gruptur. IM ve IV kullanilabilir. Bazi yan etkileri ve calismalarda gorulmus olumsuz sonlanim noktalari
nedeniyle rutin kullanimlari 6nerilmez (11). Morfin kullanimi biraz daha karisik bir literatlr destegine sahiptir.
Kullanilacak hastalarda 0,05-0,1mg/kg titre edilerek kullanilabilir. Acil entlbasyon ihtiyaciyine her an kullanima
hazir bir opsiyondur ki bu morfin kullanimi acisindan bir kontrendikasyon olarak degerlendirilmemelidir. Ne var
ki son zamanlarda morfinin akut akciger 6demi tedavisindeki yeri onemli soru isaretlerine sahiptir. Bu acidan
simdilik rutin kullanimi 6nerilmemektedir seklinde oneriyle beraber respiratuar depresyon, kardiyak outputta
azalma ve hipotansiyon gibi akut akciger ddemi esnasinda klinik kdtulesmeyi hizlandirabilecek tipte yan etkilere
sahip morfinin dneriduzeyi daha geri plana dusmeye aday gibi gorinmektedir. Digoxin AF hastalarinda ventrikul
hizini kisitlayici etkisi icin kullanilabilir. Oral antikoagulan kullanmayan hastalarda tromboemboli proflaksisi
kullanitmalidir.

Kardiyojenik sok

Akut kalp yetmezligi dort klinik tablo ile karsimiza cikabilir. Akut dekompanse KY, akut pulmoner ddem, izole sag
ventrikUlyetmezligi, kardiyojenik sok. Kardiyojenik sok bu grubun son basamagi ve dolasiyla en mortal tanisidir.
Primer kardiyak disfonksiyon sonucu, yetersiz kardiyak atim hacmi ile yasami tehdit eden doku hipoperfizyonu
ve multiorgan yetmezligi sonucu olum ile sonuclanabilen 6nemli bir durumdur®™. Bu tablo akut miyokard
infarktlsU ve miyokardit gibi akut miyokardiyal doku kaybi ile ortaya cikabilecegi gibi kronik kalp yetmezliginin
dogal seyriveya presipite edici faktorler ile dahailerleyici bir form olarak gorulebilir.

Bu patolojide hipoperfuzyon bulgulari; soguk terli ekstremiteler, oliglri, mental konflzyon, bas donmesi,
sersemlik hissi, dar nabiz basinci izlenir. Laboratuarda yine multiorgan yetmezligi tablosuna uygun bulgular
goraldr.

EKG ve yatak basi EKO 6nde gelen tetkiklerdir. invaziv arteriyel monitorizasyon ve kan basinci izlemi yine
elzemdir.

Acil serviste akut akciger 6demi tanisiyla takip ettigimiz hastada kardiyojenik sok birlikteligini hizli bir sekilde
degerlendirmek gerekir. Tedavinin olabildigince erken baslamasi son derece dnemlidir. Hemodinamik instabilite
ve multiorgan yetmezligi tedavisiyle beraber altta yatan sebebin tani ve tedavisinin baslanmasi seyir ve
prognozda kilit noktalardir.

Yine hastanin klinik durumuna gore degisen senaryolarda akut akciger 6demi tedavisindeki ilaclarin uygun
kombinasyonlarinin yanisira vazopressor tedaviler bu hasta grubunda on plana cikar. Kardiyojenik soktaki
hastalarda norepinefrin gibi vasopressor etkili ajanlar inotrop ajanlarla kombine kullanilabilir. Vazopressor
tercihinde norepinefrin son donemde bazi calismalarda dopamin’e Ustlnluk saglamistir™. Norepinefrinin
epinefrinle kiyaslandigibazi calismalardaise belirgin bir norepinefrin Gstunlligu saptanmistir®. Mekanik dolasim
destegitedavide bir diger basliktir. intraaortik balon pompasi (IABP) gibi kisa ddnemli mekanik dolasimsal destek
tedavileriuygulanabilir. Ne var ki son zamanlarda optimal medikal tedaviye kiyasla olumsuz sonlanim noktalarini
bildiren calismalar mevcuttur™. Ancak bu sonucun ozellikle AKS hastalarinda gecerli oldugu da hatirlamakta
fayda vardir.
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Kardiyojenik sokun sebebi miyokard infarktUsu ise primer perkutan koroner girisim endikasyonu mevcuttur
ve hizla uygulanmalidir. Bu hasta grubunun kardiyak kateterizasyon ve gucll mekanik destek uygulayabilen
merkezlerde takibi onerilmektedir.
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Elektroterapiler:

Defibrilasyon ve kardiyoversiyon ilkeleri
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Ceviren ve Yorumlayanlar

Ozet

Elektrikselkardiyoversiyonve defibrilasyon kardiyak aritmili hastalarin yonetiminde uygulanan rutinislemlerdir.
1956 yilinda ilk defa insanlarda ventrikller fibrilasyonu (VF) tedavi etmede transtorasik defibrilasyon icin
alternan akim kullanilmistir. Defibrilasyon, kardiyak arrest durumunda ventrikller fibrilasyon ve perflze
olmayan ventrikUler tasikardiyi (nabizsiz VT) ortadan kaldirmak icin tUm miyokardin depolarize edilmesi
amaciyla elektrigin tedavi edici olarak kullanilmasidir. Defibrilasyon ile elektriksel kardiyoversiyon arasindaki
fark; elektriksel kardiyoversiyonda direk akimin elektrokardiyografi ile senkronize edilerek QRS icerisindeki R
veya S dalgasl Uzerine verilmesi, defibrilasyonda ise kardiyak siklusun herhangi bir aninda verilmesidir. Genel
kural olarak senkronize kardiyoversiyon, sinls ritmi olmayan tasikardilerde, farmakolojik tedaviye yanit
alinamadiginda veya tasikardiye bagli hemodinami kotulestiginde tercih edilen tedavidir.

Anahtar kelimeler: atriyal fibrilasyon, defibrilasyon, kardiyoversiyon, ventrikuler fibrilasyon, ventriktler
tasikardi

Giris

Elektrikselkardiyoversiyonve defibrilasyon kardiyak aritmili hastalarin yonetiminde uygulanan rutinislemlerdir.
1956 yilinda ilk defa insanlarda ventrikller fibrilasyonu (VF) tedavi etmede transtorasik defibrilasyon icin
alternan akim kullanilmistir. 1962'de ise direkt akim defibrilatorler klinik pratige girmistir.

DEFIBRILASYON

Defibrilasyon, kardiyak arrest durumunda ventrikuler fibrilasyon ve perfize olmayan ventrikiler tasikardiyi
(nabizsiz VT) ortadan kaldirmak icin tim myokardin depolarize edilmesi amaciyla elektrigin tedavi edici olarak
kullanilmasidir. Boylelikle kalbin koordineli kasilmasi devam edebilir. Defibrilasyon “kalbi tekrar baslatmaz” ve
bu nedenle asistoli veya nabizsiz elektriksel aktivite icin endike degildir. SinUs ritminde ve nabzi olan bilincli
hastalarda kontrendikedir.

Defibrilatorler monofazik veyabifazik olabilir. Bifazik defibrilatorler daha dustk enerji dlizeylerinde monofazikler
kadar etkili olarak VF'yi sonlandirdiklarindan, ginumuzde yaygin olarak bifazik defibrilatorler kullanilmaktadir.
Aritmiyi sonlandirmada daha basarili olmakla birlikte, klinik sonlanim acisindan bifazik defibrilatorlerin
monofazik olanlara Ustunligu yoktur.

Avrupa Resusistasyon Konseyi (ERC) 2015 yilindan beri sadece bifazik enerji dalga formlu defibrilator kullanimini
onermekte ve 2020 kilavuzunda ise defibrilasyonda kasiklardan ziyade pedlerin kullanimini isaret etmektedir.
Yine ayni kilavuzda cesitli bifazik dalga formlari icin cesitli enerji duzeyi onerileri oldugu ancak karisikliklarin
onune gecmek adina herhangi bir bifazik cihaz ile uygulanan ilk defibrilasyon enerji duzeyinin 150 joule
olarak secilmesinin mantikli olacagi ifade edilmistir. Defibrilasyon icin gogus basisinin en fazla 5 saniye kadar
durdurulmasi gerektigi hatirlatilmistir.
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Ileriyasam destegialgoritmasinda “ilk tedavi olarak kardiyopulmoner resusitasyon (KPR) mu, yoksa defibrilasyon
mu?” sorusu ile ilgili olarak soklanabilir bir ritm varliginda, standart bir stire (6rnegin 2-3 dk) KPR sonrasinda
defibrilasyon yapilmasi yerine defibrilator hazirlanip sarj edilene kadar KPR yapilmasi gerektigi ve defibrilator
hazir olunca sok verilmesi gerektigi en son yayinlanan kilavuzda daha net bir sekilde dnerilmistir.

Defibrilasyon sirasinda yangin ve patlama acisindan oksijenin guvenli kullanimi ile ilgili olarak pedlerin kasiklara
gore daha glvenli olabilecegi ifade edilmis olmakla birlikte oneri olarak kilavuzda yer almamistir. Ayrica su
onlemlerin alinmasina vurgu yapilmistir; defibrilasyon esnasinda oksijen maskesi veya nazal kanul hastanin
yUzunden uzaklastirilmall ve hastanin gogsunden 1 metre uzakta tutulmali; trakeal tup veya supraglottik
havayolu araclarina bagli torba-valf-maske (Ambu) ve diger devreler yerinde birakilabilir ancak ekshale edilen
hava cikisi hastanin gégstinden baska bir yone cevrilmeli; eger hasta bir ventilatore bagliise bu sekilde kalabilir.

Defibrilasyonu etkileyen bir takim faktorler vardir ki bunlar 2 ana baslik altinda incelenebilir: Cihaz ile iliskili
faktorler (elektrodlarlailgili, enerji dagilimi ile ilgili) ve hasta ile iliskili faktorler.

1- Cihaz ile iliskili faktorler

a) Elektrodlarileilgilietkenlerolarak;elektrotlarin pozisyonu, ped buyuklugu, kasik veyayapiskanlielektrotlarin
kullanimi sayilabilir. Elektrodlarin buyUkligu transtorasik direnci ve akim hizini etkiler. BuyUk bir ped veya
kaslk yuzeyi direncte azalma ve akimda artma ile iliskilidir ve daha az myokardiyal nekroz gelisir. Kucuk
elektrodlarda daha yuksek transtorasik direnc olusurken buyuk elektrodlarda akim kaybi gozlenir. Elektrot
boyutu arttikca, aktarilan enerji de artar ve defibrilasyon daha etkili olur. Elektrot boyutu kuculdlkce
myokard hasari artar. Optimal elektrod capi 8-12 cm arasinda olmakla birlikte 12 cm tercih edilmelidir.
Defibrilasyon cihazlarindaki ped veya kasiklarin hasta gogsundeki anatomik poziyonu ile ilgili olarak en son
kilavuzlarda yeni bir dneri yoktur; goguse anterolateral (en sik olarak) veya anteroposterior pozisyonlarda
yerlestirilmesi uygundur.

b) Enerji dagilimi ile ilgili olarak monofazik veya bifazik dalgaformlu defibrilatorler mevuttur. 2000 yilindan
once uretilen defibrilatorler direkt elektrik akimini monofazik dalga olarak vermekte iken daha sonrasinda
desarj basladiktan 5 ila 10 milisaniye sonra akim polaritesini tersine ceviren “bifazik” cihazlar gelistirilmistir.
Bifazik dalgaformlar monofaziklere kiyasla daha dusUk enerji duzeylerinde ve daha etkili defibrilasyon
yapmaktadirlar.

2- Hasta ile iliskili faktorler

a) Transtorasik empedans (gogus duvari direnci) : Transtorasik defibrilasyon sirasinda transtorasik empedansi
kompanse etmek icin, toraksa internal defibrilasyon icin gerekenden cok daha buyUk bir akim iletilmelidir.
Basarili ve etkili bir defibrilasyon icin gogus duvari direncinin en aza indirilmesi gerekmektedir. Transtorasik
empedansl bircok faktor etkiler; enerji seviyesi, elektrot-cilt temasi, elektrolar arasi mesafe, elektrotlara
(kasiklara) uygulanan kuvvet, ventilasyon fazi, myokardial doku.

b) Aritminin tipi: Aritminin tipi ve hastaninklinik durumu defibrilasyonun basarisinda dnemli belirleyicilerdendir.
Ornegin, birincil olay olarak ventrikiler fibrilasyonu olan hastalarin defibrilasyonu, kompanse edilmemis
konjestif kalpyetmezligive hipotansiyondan kaynaklanan sekonderventrikUler fibrilasyonu olan hastalardan
daha kolaydir.

ELEKTRIKSEL KARDIYOVERSIYON

Elektriksel kardiyoversiyon ve defibrilasyon, ginumuzde direkt akim araciligi ile aritmilerin tedavisinde 6nemli
rol oynamaktadir. Senkronize kardiyoversiyon, yasami tehdit eden veya hemodinamiyi bozan bir tasikardik
aritmiyi sonlandirmak icin uygulanan, defibrilasyona benzer bir prosedurdur. Defibrilasyon ile elektriksel
kardiyoversiyon arasindaki fark; elektriksel kardiyoversiyonda direkt akimin elektrokardiyografi ile senkronize
edilerek QRS icerisindeki R veya S dalgasl Uzerine verilmesi, defibrilasyonda ise kardiyak siklusun herhangi bir
aninda verilmesidir. Senkronizasyondaki amac; enerjinin, VF'yi tetikleyebilecek, miyokardin hassas periyoduna
denk gelen T dalgasl Uzerine verilmesinden kacinmaktir. Kardiyoversiyonda uygun olan yaklasim, spesifik
aritmilerde onerilen enerji dlzeyleriile kardiyoversiyona baslamaktir.
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Endikasyonlari

Genel kural olarak senkronize kardiyoversiyon, sinUs ritmi olmayan tasikardilerde, farmakolojik tedaviye yanit
alinamadiginda veya tasikardiye bagli hemodinami kotulestiginde tercih edilen tedavidir. Kardiyak arrest
hastalarinda kullanilan defibrilasyonun aksine, nabzi halen olan ancak hemodinamik olarak stabil olmayan
hastalarda acil senkronize kardiyoversiyon yapilir. Hemodinamik olarak kararsiz ventrikuler ve supraventrikuler
ritimleri tedavi etmek icin de kullanilir.

Atriyal fibrilasyon ve flutter, kardiyoversiyonun en sik kullanildigi aritmilerdir. AF hastalarinda, ritm kontrolt mu
yoksa hiz kontrolu mu saglanmasi gerektigi, halen tartismali bir konudur. Fakat hasta stabilise ve ritm kontrolu
karariverildiyse, dncelikle hizkontroll saglanmali, ardindan efektif doz ve strede antikoagllasyon sonrasiuygun
hazirliklar yapilarak kardiyoversiyon planlanmalidir. Suresi bilinmeyen veya 48 saatten uzun suren AF'ye sahip
hastalarda mutlaka oncesinde transozofageal ekokardiyografiile solatriyal/apendiks trombUsU ekarte edilmeli,
aksi halde islemden 6nce en az 3 hafta sure ile efektif antikoagulasyon yapilmali, sonrasinda kardiyoversiyon
planlanmalidir. Kardiyoversiyondan sonra atriyalmekanik fonksiyonlarintoparlanmasiicin gereken zamanaraligi
nedeni ile sinus ritmi saglansa bile en az 4 hafta sure ile antikoagUlasyona devam edilmelidir. 48 saatten kisa
sureli AF oldugundan emin olunan hastalarda ise islem oncesi antikoagulasyon uygulanarak kardiyoversiyon
yapilabilir. En az 4 hafta antikoagulan devam edilmelidir.

Atriyal fibrilasyon kardiyoversiyonu icin bifazik cihazlarin daha dusuk enerjiile daha efektif oldugu gosterilmistir
ve Onerilen enerji, bifazik 120-200 joule, monofazik 200 joule'dur. Yanit alinamamasi halinde ise daha yuksek
enerjilere cikarak islem tekrarlanabilir. AF hastalarinda AF'nin uzun streli olmasi (Gzellikle 1yildan uzun), artmis
sol atriyum boyutlari (6zellikle 4,5 cm Uzeri), mitral kapak hastaligl, obezite ve KOAH kardiyoversiyonun basari
sansini dustren veya nuks ihtimalini artiran unsurlardir. Kardiyoversiyon dncesi premedikasyon (amiodaron-
ibutilide- ile) yapilmasi, bifazik cihaz kullanimi, anteroposterior uygulama ise kardiyoversiyonun basari sansini
artiran yaklasimlardir.

Atriyal flutterda ise antikoagUlan yaklasim AF ile ayni olup, daha organize bir aritmi olmasi nedeniile daha dusuk
enerji dlzeyleri, bifazik 50-100 joule, monofazik ile 100 joule ile baslanmasi onerilir.

SupraventrikUler tasikardilerde siklikla vagal manevralar ile veya medikal yaklasim ile tasiaritmiler sonlandirilsa
da, bunlara yanit ainamamasi halinde veya hemodinamik bozulma halinde 50-100 joule ile baslanarak yuksek
basari orani ile kardiyoversiyon yapilabilir. SVT hastalarinda kardiyoversiyon dncesi rutin antikoagulasyon
gerekmez.

Nabizli ventrikuler tasikardili hemodinamisi stabil hastalarda, yakin gozetim altinda dnce medikal antiaritmik
tedavi ile yaklasim planlanabilir. Fakat hemodinamik bozulma, kalp yetmezligi bulgulari, anjina, mental durum
degisikligi durumlarinda acil kardiyoversiyon yapilmalidir. Monomorfik VT gibi organize aritmilerde daha dusuk
enerji duzeyleri ile kolay yanit alinirken, polimorfik VT veya VF gibi organize olmayan multipl odak ve genis
miyokard iceren aritmilerde daha yuksek enerji dlzeyleri gerekir. Monomorfik VT'lerde bifazik cihaz ile 100 joule,
monofazik 200 joule ile baslamak dnerilirken, polimorfik VTde bifazik 150-200 joule monofazik 200-360 joule
ile baslamak onerilir. VT hastalarinda da kardiyoversiyon oncesi rutin antikoagulasyon gerekmez.

Kontrendikasyonlari
Kardiyoversiyon, ventrukUler fibrilasyon ve nabizsiz VT hastalarinda uygulanmamali, mutlaka defibrilasyon
yapilmalidir.

Artmis otomatisite veya tetiklenmis aktivite kaynakli aritmilerde, junctional tasikardi (dijital zehirlenmesine
bagliveya degil), akselere idioventrikuler ritm, multifokal atriyal tasikardive sinus tasikardisinde kardiyoversiyon
endike degildir. Hatta kardiyoversiyon sonrasi endojen katekolamin salinimina bagli tasiaritmiler siddetlenebilir.
Dijital zehirlenmelerinde miyokardin uyarilabilirligi artar ve kardiyoversiyon, direncli VF ye neden olabilecegi
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icin kontrendikedir. Fakat dijital toksisitesi klinigi/ bulgulari olmayan dijital kullanan hastalarda kardiyoversiyon
oncesi ilacl kesmek gerekli degildir. Yine optimal antikoagulan almamis veya TEE ile sol atriyal trombuUs ekarte
edilmemis stabil AF hastalarinda da kardiyoversiyon uygulanmamaldir.

Uygulama
Stabil hastalarda kardiyoversiyon dncesi hazirlik, hem islemin basari sansini arttiracak, hem hastanin daha az
travmatize olmasini saglayacak, hem de hekimin komplikasyon ihtimalini azaltacaktir. isleme baslamadan
once serum elektrolit kontrolU yapilmali, tasikardiyi alevlendirecek sekonder nedenler (hipertiroidi, anemi vs.)
mutlaka gozden gecirilmelidir.
Islem 6ncesi hasta basinda mutlaka resusitasyon ekipmani hazir bulunmalidir.
Hastalar islemden 6nce ac birakitmalidir.
Hastalarin havayolu acikligi, sUrekli EKG monitorizasyonu, aktif damar yolu mutlak kontrol edilmelidir.
Islemden 6nce ve sonra 12 derivasyonlu EKG gérilmelidir,
Elektif kardiyoversiyon oncesi kisa etkili ajanlarla (midazolam, propofol gibi) sedasyon onerilir.
Bifazik cihaz secimi, jelin optimal kullanilmasi, kasiklarin bastirilarak uygulanmasi ve ekspiryumda desar;j
edilmesi basari sansini artirabilecek unsurlardir.
Kaslklar uygun lokalizasyona yerlestirilmeli (Resim 1. Anterolateral icin 1-2, anteroposterior icin 1-3 nolu
lokalizasyon), islemden dnce mutlaka SENKRON tusuna basilmalidir.
itk soklamada yanit alinamamasi halinde enerji seviyesi artirilarak isleme devam edilmelidir.

R @

1: Sag Sternal Kenar, 2-3. interkostal aralik.
2: Sol midaksiller hat, 4-5. interkostal aralik
3: Sirt bolgesi, sol skalpula ile omurga arasi

Resim 1. Defibrilasyon/kardiyoversiyonda kasik/ped lokalizasyonlari

Komplikasyonlar

Kardiyoversiyonsonrasl,sikliklatedavigerektirmeyenaritmiler, kisasurelibradikardi/asistoli(0zellikle antiaritmik
kullananlarda, yaslilarda, uzun sireli AF hastalarinda) ve ST-T degisiklikleri gorilebilir. Ozellikle akut koroner
sendrom hastalarinda gecici pacemaker gerektirecek bradiaritmiler gelisebilir. 2 dk altinda suren ST yukselmesi
izlenebilir. Nadiren uygun yapilmis kardiyoversiyonda da VF tetiklenebilir. AF hastalarinin %71-3'Unde sinds ritmi
saglandiktan sonra embolik serebrovaskuler olay gelistigi bildirilmistir Uygulama sirasinda saglik calisaninin
temas etmesi halinde, saglik calisani etkilenebilir. Ayrica direk akim sonrasi temas eden bolgelerde cilt yaniklari
gorilebilir, yaniga yonelik kremler kullanilabilir. islemden 6nce uygulanan sedasyon ajanina bagli yan etkiler,
hipotansiyon ve hipoventilasyon gorulebilir. Nadiren hipotansiyon, akciger ddemi ve kardiyak enzimlerde klinik
anlamulik olusturmayan yukselme izlenebilir.

-43 -



Ozel durumlar

Gebelik boyunca kardiyoversiyon guvenlidir ve normal eriskinlerdeki yaklasim ile aynidir. ICD/pacemaker
implante edilmis hastalarda ise kasiklar/pedler pacemakera en az 12 cm mesafede olmaldir. islem sonrasi pil
kontrolu yapilmalidir.
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Ozet

Temel ve ileri yasam desteginin en dnemli basamaklari, koroner ve serebral perflizyonun saglanabilmesi icin
uygun soklanabilir bir ritim varliginda erken defibrilasyon ve optimal kardiyopulmoner resusitasyondur (CPR).
Temelyasam destegininilk dakikalarinda etkin gogus kompresyonu, ventilasyona gore daha dnemlidir. Havayolu
saglanmasi ile ilgili calismalarda hastane dncesi hava yolu yonetiminde balon valf maske (BVM), supraglottik
cihaz ve trakeal entUbasyon arasinda hayatta kalim ve norolojik sonug arasinda anlamli bir fark bulunmamistir.
End-tidal karbondioksit (EtCO2) dlcimu CPR sirasinda kardiyak debiyi, serebral perfuzyon basincini ve CPR
kalitesini degerlendirmede yol gostericidir. Hastane disi kardiyak arrestte resusitasyonu sonlandirmak icin
aranacak kriterler; saglik personelinin tanik olmadigi arrest, ilk EKG'nin soklanabilir bir ritim olmamasi, spontan
dolasimin Ucuncu epinefrin dozundan sonra hala saglanamamis olmasidir. COVID-19 hastalarinda, mekanik
kompresyon cihazlari mevcut ise dncelikle bunlarin kullanilmasi 6nerilmektedir. Néroprognoz icin tek spesifik
test olmadigi icin multimodal bir yaklasim dnerilmektedir. Klinik muayenede spontan dolasim saglandiktan 72
saat ve sonrasinda norolojik sonuclart 6ngormek icin pupil isik refleksi, kantitatif pupilometri, bilateral kornea
refleksinin yoklugunun kullanilmasi onerilmektedir. Yapilan arastirmalarda bu Uc kriteri saglayan hastalar
arasinda nadiren sagkalim oldugu gorulmektedir. Bu Ug kriterin hepsinin karsilanmasi durumunda olumu
ongormede pozitif prediktif deger %100'dur.

Anahtar sozciikler: Kardiyak arrest, temel yasam destedi, ileri yasam destedi, kardiyopulmoner resusitasyon,
End-tidal karbondioksit, Koroner perflizyon basinci, sagkalim, defibrilasyon

Giris

Temel yasam ve ileri yasam desteginin en dnemli basamagl, koroner ve serebral perfizyonun saglanabilmesi
icin uygun soklanabilir bir ritim varliginda erken defibrilasyon ve mukemmel kardiyopulmoner resusistasyondur
(KPR). Nabizsiz VT ve VF icin bifazik defibrilasyon ile erken defibrilasyon 6nerilmektedir. KPR sirasinda optimal
gogus kompresyonu icin kompresyona ara verilmemelidir ve gecmiste yapildigi gibi nabiz kontrold, vendz yol
acilmasl, enttibasyon gibi eylemler icin gogus kompresyonlart durdurulmamalidir.

Temelyasam destegininilk dakikalarinda etkin gogus kompresyonu, ventilasyona gore daha dnemlidir. Havayolu
saglanmasi ile ilgili calismalarda hastane dncesi hava yolu yonetiminde balon valf maske (BMV), supraglottik
cihaz ve trakeal entlbasyon arasinda hayatta kalim ve norolojik sonuc arasinda anlamli bir fark bulunmamustir.
KPR sirasinda hiperventilasyondan kacinilmasi gerekmektedir asiri ventile edilmesine bagli olarak, artmis
intratorasik basing, artmis intratorasik basinca bagli olarak kardiyak outputta azalma, koroner ve serebral
perflzyonda azalmaya neden olur. KPR sirasinda basari kriteri ise oksijen saturasyonunu 94'Un Ustunde
tutmaktir. Entlibasyon kalitesive trakeal tlp yerinin kontrolu acisindan kapnografi kullanilmasi 6nerilmektedir.
Kapnografi kullanilamiyor ise non-waveform karbondioksit dedektoru kullanilabilir.

Asistol ve nabizsiz elektriksel aktivitede oncelik altta yatan nedenin duzeltilmesine baglidir. Nabizsiz VT ve
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VF'den farkli olarak CPR basladiktan sonra mumkuUn olan en kisa stirede epinefrin baslanmasi 6nerilmektedir.
Endtidal karbondioksit (EtCO2) dlcimu CPR sirasinda kardiyak debiyi, serebral perfuzyon basincini ve CPR
kalitesini degerlendirmede yol gostericidir. CPR sirasinda ani ve devam eden artis basarili bir CPR'I gosterirken,
azalmis EtCO2 yetersiz gogus kompresyonlarini veya yanlis entlbasyonu gostermektedir. EtCO2 disinda CPR'I
degerlendirmek amaci ile arteriyel relaksasyon dlcUmlerine bakilmalidir. Koroner perfizyon acisindan diastolik
basincin CPR sirasinda 20 mmHg'nin Ustlnde tutulmasi onerilmektedir. Ayrica CPR sirasinda Santral venoz
oksijen saturasyonu %30’un Uzerinde tutmak hedeflenmelidir.

ACLS kilavuzlari kalp hizi yavasligina bagli yetersiz doku perflzyonu bulgulari (hipotansiyon, mental durum
degisikligi,devamedengdgusagrisi,akutakcigerodemigibi)gortlmedikcemidahaleedilmesinionermemektedir.
Tasikardi yaklasiminda ilk bakilmasi gereken hastanin stabilitesidir. Eger hasta sinUs tasikardisi degil ve anstabil
ise senkron kardiyoversiyon yapilmasi onerilmektedir. SupraventrikUler tasikardilerde adenozin yapilmasi,
kardiyoversiyon ihtiyacini azaltmaktadir. Stabil hastalarda EKG degerlendirilmesi yapilirken G¢ dnemli soruya
cevap aranmalidir; “EKG sinds ritmi mi? QRS genis mi dar mi? Ritim dlzenli mi dUzensiz mi?”. SinUs tasikardisi
ve SVT duzenli dar kompleks tasikardi grubundadir. SinUs tasikardisi izleniyor ise altta yatan hastaliga yonelik
tedavi uygulanmalidir. SVT icin vagal manevra, vagal manevraya direncli ise adenozin yapilmasi Onerilmektedir.
Dipiridamol veya karbamazepin kullanan, kalp transplantasyonu olanlar ve santral vendz yolla ilac uygulanmasi
yapilanlarda dusuk doz adenozin (3 mg) uygulamasi onerilmektedir. Eger adenozin basarili olmaz ise kalsiyum
kanal blokeri (KKB) veya beta bloker (BB) kullanilabilir.

En sik atrial fibrilasyon olmak Uzere atrial flutter, multifokal atrial tasikardi, atrial prematur komplex iceren
sinUs tasikardisi duzensiz dar kompleks tasikardi olarak gorulebilir. Kalp hizi kontrolinde diltiazem, verapamil,
metoprolol uygulanabilir. KKB ve BB uygulamalari sonrasinda hipotansiyon riski oldugu unutulmamalidir. KKB
ve BB kombinasyonu AV blok riskini artirmaktadir. Hipotansif olan AF'li hastalarda amiodaron tercih edilebilir.
Kalp yetmezligi olan AF hiz kontroliinde amiodarone veya digoxin kullanilabilir. Stabil dar kompleksli diizensiz
tasikardilerde emboli ve stroke riski nedeniile kardiyoversiyon yapilmasi onerilmemektedir.

Genis kompleks tasikardiler genellikle ventrikul kaynakli olmakla beraber, aberaniletili SVT'ler de gorllmektedir.
Monomorfik genis QRS'li tasikardisi olan hastalarda tani ve tedavide adenozin kullanilabilirken; dUzensiz genis
QRS'li tasikardisi olanlar ve polimorfik QRS'i olan hastalarda adenozin kullanilmamalidir. Stabil hastalarda
genis QRS'li hastalarda antiaritmik olarak; prokainamid, amiodarone veya sotalol kullanilabilir. Uzun QT
olan hastalarda prokainamid ve sotalolden kacinilmalidir. Medikal tedaviye ragmen devam eden genis QRS
tasikardilerde elektriksel kardiyoversiyon yapilmalidir. ACLS kilavuzlari genis QRS tasikardisi olan tim hastalarin
kardiyoloji uzmanina danisilmasini dnermektedir.

Duzensiz genis QRS tasikardiler, preeksitasyonlu AF, aberan iletili AF, polimorfik VT veya torsades de
pointes olabilir. Adenozin, BB, KKB, digoxin gibi AV nodu bloke eden ilaclar, etiyolojisi bilinmeyen genis QRS'li
tasikardilerde VF'yi tetikleyebilir ve 6lume neden olabilir; bu ylzden kontraendikedir. Preeksite genis QRS'li AF'si
olan hastalarda kalp hizi genellikle 200/dk Uzerindedir ve elektriksel kardiyoversiyon yapilmalidir. Elektriksel
kardiyoversiyon etkisiz olur ise ya da sonrasinda tekrarlar ise antiaritmik olarak prokainamid, amiodarone veya
sotalolverilebilir. Polimorfik VT'ye acil defibrilasyon yapilmalidir. Uzun QT sendromu olan hastalarda polimorfik
VT'yi engellemek icin magnezyum sulfat verilebilir.

ilac uygulamalarinda intravendz yol daha etkin olmakla beraber intravendz yol acilamadiginda intraosseoz (10)
yol da kullanilabilir. 10 yoldan ila¢ uygulamasinda iv dozdan uygulanan dozlarda ila¢ verilmektedir. Herhangi
bir sekilde 10 veya IV ila¢ uygulamasl yapilamaz ise o durumda bazi ilaclar icin trakeal ila¢ uygulamasi da
yapilabilir. Lidokain, epinefrin, vazopressin ve naloksn trakeal yoldan verilebilecek ilaclardir. Trakeal yoldan ilac
uygulamasinda ilaclar standart dozlarin 2-2,5 kati kadar olmali ve 5-10 mL su veya salin ile seyretilmelidir.

CPR durdurma kararinda ekokardiyografi tek endikasyon olmayip strekli perflizyon saglayan ritim olmadan 30
dakikadan fazla resusitasyon suresi olmasi, baslangic EKG'nin asistoli olmasi, arrest zamani ile CPR baslanmasi
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arasindaki uzun sure, hastanin yasi ve ek komorbid hastaliklari, beyin sapi refleksinin olmamasi, normotermi
olmasi etkilidir. Resusitasyonun 20. dakikasindan sonraki EtCO'nun 10 mmHg'nin altinda olmasi dolasimin
olmadigini gosterir ve akut mortalitenin gucll bir prediktoruadur. Ancak dikkat edilmesi gerekilen bir nokta
dusuk EtCO seviyesini gorunce, resusitasyonu sonlandirmadan dnce, dncelikle yanlis entlibasyonu dislamak
gerektigidir.

Hastane disi kardiyak arrestte resusitasyonu sonlandirmak icin; acil servis personelinin tanik olmadigi arrest, ilk
EKG'nin soklanabilir bir ritim olmamasi, spontan dolasimin G¢tincd epinefrin dozundan sonra hala saglanamamis
olmasidir. Yapilanincelemede bu uc kriteri saglayan 2800 hastadan sadece bir tanesinin yasadigi gorulmektedir.
Bu Uc kriterin hepsinin karsilanmasi durumunda spesifite ve pozitif prediktif deger %100'dur.

COVID-19 hastalarinda arrest durumunda, mekanik kompresyon cihazlari mevcut ise oncelikle mekanik
kompresyon cihazlarinin kullanilmasi onerilmektedir. Entubasyon icin en deneyimli kisi tarafindan en kisa
surede entlbasyon yapilmasi, entiibasyonda gecikme oluyor ise supraglottik hava yolu araclarinin kullanilmasi
onerilmektedir.

Erken koroner anjiografi kararinda kardiyak arrestin olmadigi durumunda kanitlar U¢ hasta grubu icin
sunulmustur. Bunlar ST segment elevasyonu ve herhangi bir baslangic ritmi olmayanlar, ST-segment
elevasyonu ve baslangicta soklanabilir ritim olmayanlar, ST-segment elevasyonu olanlar. ROSC Sonras| EKG'de
ST-segment yUkselmesi olmayan ve tum baslangic ritimlerinin dahil oldugu grubu degerlendiren randomize
kontrollu bir calismada (RKC) erken koroner anjiyografi (KAG) veya erken olmayan KAG yapilan hastalar arasinda
anlamli fark bulunmamistir. Bir diger pilot RKC erken KAG'ye kiyasla, gec ve hic KAG yapilmayan hastalarda
24 saatlik sagkalimda anlaml fark bulunmamistir. Baslangicta soklanabilir ritmi olan hastalarda gozlemsel
bir calismada olumlu norolojik sonuclarla hastaneden cikis icin erken KAG'nin gec¢ veya hi¢ KAG'ye gore yarar
sagladigi dusuk kesinlikte gosterilmistir. ROSC sonrasi ST segment elevasyonu olanlarda ise erken KAG'ninyarari
gosterilememistir. ST segment yukselmesi olmayan komatoz postarrest hastalar icin KAG dusunuldugulnde,
erken veya gecikmis yaklasimin her ikisinin de makul oldugu), ST segment yUkselmesi olan komatoz kardiyak
arrest sonrasl hastalarda erken KAG onerilmistir.

YUzustu pozisyon (prone pozisyonu), COVID-19 pandemisi sirasinda hem mekanik ventilasyona ihtiyac duyan
hastalarda hem de hipoksemisi olan ve henlz mekanik ventilasyon gerektirmeyen hastalarda giderek artan
bir sekilde kullanilmaktadir. YUzUustU pozisyondayken ortaya cikan, halihazirda bir hava yolu olan ve hemen
supinasyonun mumkun olmadigi veya hasta icin dnemli risk teskil eden kardiyak arrest olan hastalar icin, hasta
ayni pozisyondayken KPR'ye baslamak makul bir yaklasim olabilir. invaziv kan basinci izlemesi ve stirekli ETCO?2
izlemesi, yuzustu kompresyonlarinyeterli perfiizyon olusturup olusturmadigini belirlemek icin faydali olabilir ve
bu bilgi, hastayi sirt UstU yatirmak icin en uygun zamani bildirebilir. Halihazirda ileri hava yolu olmadan yuzUstU
pozisyondayken kardiyak arrest gelisen hastalarin mimkun oldugunca cabuk sirtlstl yatirilmasi ve KPR'ye
baslanmasli 6nerilir. YUzUstU pozisyonda olan ve hemen supinasyon yapilamayan, soklanabilir bir ritmi olup kalp
durmasi olan hastalaricin, yuzustu pozisyonda defibrilasyon girisiminde bulunmak makul bir yaklasimdir.

KPR ile indUklenen bilin¢ giderek daha fazla tanimlanmaktadir ve bu yeni konu ile ilgili yeterli kanit yoktur.
MUmkUn oldugu durumlarda, kurtaricilar, KPR sirasinda bilinci acik olan hastalarda agri ve sikintiyr dnlemek icin
sedatif veya analjezik ilaclari (veya her ikisini) cok kucUk dozlarda kullanmayi dtsUnebilir. Bilinci yerinde olan
hastalara tek basina noromuskuler bloke edici ilaclar verilmemelidir. KPR sirasinda sedasyon ve analjezi icin
optimalilac rejimi belirsizdir.

Sok verilebilen ritimden sok verilemeyen ritme gecis icin mevcut tedavi onerisi bulunmazken KPR sirasinda
mUmkUn olan en yuksek inspire edilen oksijen konsantrasyonunun kullanilmasi onerilmistir. Hastane ici
arrestlerde steroid kullanimi konusunda fikir birligi saglayacak bir dneri bulunmazken, hastane disi kardiyak
arrestlerde steroid kullanimina karsi gorus bildirilmistir. Kardiyak arrest sonrasi da kortikosteroidlerin tek basina
veya digerilaclarla birlikte kullanimini desteklemek veya reddetmek icin yeterli kanit yoktur.
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Noroprognozicin tek spesifik test olmadigiicin multimodal bir yaklasim onerilmektedir. Klinik muayenede ROSC
saglandiktan 72 saat ve sonrasinda norolojik sonuclari dngormek icin pupil 1sik refleksi, kantitatif pupilometri,
bilateral kornea refleksinin yoklugunun kullanilmasi onerilmektedir. Kardiyak arrest sonrasi komada olan
eriskinlerde kotu norolojik sonucu tahmin etmek icin ROSC'den sonraki 7 gun icinde miyoklonus veya status
miyoklonusvarliginindigertestlerle birlikte kullanilmasini dnerilmektedir. Ayrica, iliskiliherhangibirepileptiform
aktiviteyi saptamak icin miyoklonik sicramalarin varliginda EEG onerilmektedir. Kardiyak arrest sonrasi komada
olan yetiskinlerin norolojik sonuclarini tahmin etmek icin beyin bilgisayarli tomografisinde gri cevher-beyaz
cevher oraninin kullanilmasi 6nerilmektedir. Ancak %100 6zgulluk icin bu kriter dnerilemez. Ayrica diflizyon
agirlikl beyin MRG kullanilmasi ve asikar diftizyon katsayisi (ADC) kullanimi onerilmektedir.
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Ozet

Hipertansif acil durumlar uc organ hasarlarina bagli olarak hastane ici ve disinda énemli bir mortalite ve
morbidite kaynagi olmaya devam etmektedir, tanisi ve tedavisi 6zellik gosteren acil bir durum olmasi sebebiyle
iyi yonetilmesi gereken tibbi acil durumdur. Hipertansif acil durumlarin en sik nedenlerinden biri ilag rejimine
yeterince dikkat edilmemesi ya da akut faz sonrasi yeterince tedavisi diizenlenmemis olmasidir.

GUnumUzde tani olanaklari end organ hasarini da tespit etme acisindan gelismistir, tani konulduktan sonra
tedavisi cogunlukla yogun bakim servislerinde yapilmaktadir, parenteral tedavi icin ¢esitli ilac gruplari spesifik
durumlarda opsiyon saglayacak sekilde mevcuttur. Bu hastalarda gozden kacmamasi gereken bir durum ilk 24
saatin sonrasindaki tedavinin de duzenlenmesi ve poliklinik izleminin de organize edilmesidir.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, acil, tani, tedavi, parenteral, antihipertansif

Hipertansif Acil Durum

Kan basinci onemli olcude yukselmis (sistolik arteriyel basin¢ 2180 mmHg ve/veya diyastolik arteriyel basing
=120 mmHg) olan hastalarin cogunda akut son organ hasari yoktur, bu durum agirasemptomatik hipertansiyon
olarak adlandirilir. Ancak, siddetli yUksek kan basincina sahip bazi hastalarda akut, devam eden hedef organ
hasarinin belirti veya semptomlari vardir. Bu tir hastalarda hipertansif acil durumdan bahsedilir’.

Ciddi derecede yuksek kan basinci (veya mevcut basing <180/120 mmHg olsa bile, dnceden normal olan bir
zeminde kan basincinda akut bir artis) ile basvuran hastalarda anamnez ve fizik muayene, akut hedef organ
hasarinin belirti ve semptomlarini tanimlamaya calismalidir. Ek olarak, belirli laboratuvar ve bazi durumlarda da

gorunttleme calismalarina ihtiyac duyulabilir?® (Tablo 1).

Tablo 1. Hipertansif acil siiphesi olan hastalarda dnerilen tanisal calismalar

Laboratuvar analizleri

« Hemoglobin, trombosit sayisi
« Kreatinin, sodyum, potasyum, laktik dehidrojenaz (LDH), haptoglobin
« Protein icin kantitatif idrar tahlili, eritrositler, [okositler, silindirler icin idrar sedimenti

Tanisal muayene

« EKG (iskemi, aritmiler, sol ventrikiil hipertrofisi)

« Fundoskopi

Endikasyonda:

« Troponin-T, CK, CK-MB

+ Periferik kan yaymasl (sistositlerin degerlendirilmesi icin)

« GOgis rontgeni (sivi yiiklenmesi)

- Transtorasik ekokardiyografi (kalp yapisi ve islevi) veya kalp ve akciger ultrasonu (kardiyak pulmoner 6dem)
« BT (veya MR)-beyin (kafa ici kanama)

« GOGs ve karin BT-anjiyografisi (akut aort hastalig)

« Renal ultrason (postrenal obstriiksiyon, bobrek boyutu, sol-sag farki)
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Yetiskinlerde siddetli hipertansiyon (siklikla sistolik kan basinci 2180 mmHg ve/veya diyastolik kan basinci 2120
mmHg olarak tanimlanir), bu degerlerden herhangi biri hipertansif acillemergency) olarak kabul edilir ve cesitli
akut, yasami tehdit eden komplikasyonlarla iliskili olabilir. Bu klinik tablonun haricinde kan basinci “siddetli”
aralikta (yani, 2180/2120 mmHg), genellikle hafif bir bas agrisi olan, ancak akut son organ hasari belirtisi veya
semptomu olmayan nispeten veyatamamen asemptomatik hasta cok dahayaygindir. Bu siddetliasemptomatik
hipertansiyon varligina ise hipertansif ivedi durum (urgency) denir.

Hipertansif kriz ve malign hipertansiyon terimleri artik onerilmemektedir®, ileri hipertansif retinopati ile
kanitlandigi gibi siddetli hipertansiyon ve sistemik mikro dolasim hasart ile karakterize bir tlr hipertansif acil
durumdur; alternatif bir terim akut hipertansif mikroanjiyopatidir.

Hipertansiyonun sekonder nedenleri, diger hipertansif populasyonlara kiyasla hipertansif acil durumu olan
hastalarda daha yaygindir. Bu nedenle, hipertansif acil durumu olan hastalar, yaygin sekonder hipertansiyon
formlarive egerdusunduricu klinikipuclarivarsa, sekonder hipertansiyonun daha az yaygin nedenleriacisindan
degerlendirilmelidir.

Sekil T'de acil hipertansif durumlara genel bir yaklasim verilmistir.

Kan basinci >180/110-120 mm Hg,
dogru bir cihazla ¢oklu 6lgiimlerde
tekrarlanabilir

Akut hedef organ hasari bulgulari var mi?
Beyin (inme, intraserebral kanama, PRES)
Retina (kanamalar, eksudalar, papilédem)
Kalp (akut koroner sendromlar, ADHF) Buyiik
damarlar (aort diseksiyonu)

Bobrekler (akut bobrek hasari)
Mikrovaskiilarite (MAHA)

[ |
Hayir Evet

20-30 dakikalik dinlenmeye Acil Durum(emergency) Yogun bakim
ragmen persistan yikselmeyi tinitesine kabul IV tedavisine hemen

baslayin Endikasyona gore ilaci segin
Organ hasarlanma durumuna gére daha
dusuk kan basinci hedefleyin

Yiiksek tansiyona Tedavinin ilk 6-12 saatinde Uzun etkili
atfedilen semptomlar? ilaglari baslatin veya devam ettirin, Hedefe
48 saatte ulasin

Hayir Evet
Aciliyet(urgency) Aciliyet(urgency)
Uzun etkili ilaglari ayarlayin 1-7 giin "Hiz" oral ajan verin
sonra takip edin Uzun etkili ilaglari ayarlayin

Semptomlar diizeldiginde ve kan
basinci <180/110 mm Hg oldugunda
taburcu edin 1-7 gilin sonra takip

Sekil 1. Akut Siddetli Hipertansiyonun Degerlendirilmesi ve Yonetimi. Her hastada hipertansiyon aracili hedef
organ hasarina odaklanmis bir degerlendirme yapilmalidir. Beyin ile ilgili olarak, fokal motor veya duyusal kayip ve
konusma veya gorsel degisiklikler hakkinda bilgi alin. Motor kayiplari ve yuridyus, konusma ve gorsel anormallikleri
tarayan bir norolojik muayene yapin. Pozitif bulgular varsa bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik rezonans
goruntuleme ile géruntuleme yapin. Retina ile ilgili olarak, mikrovaskuler hasarlanma (kanamalar ve eksudalar) veya
beyin ddemi(papilodem)kanitiarayan retinal fundus fundoskopisiniyapin. Kalpleilgiliolarak gogus agrisi, nefes darlig,
ortopne, paroksismal nokturnal dispne, carpinti ve 6dem hakkinda bilgi alin. Muayenede kalp yetmezligi belirtileri
arayin (yuksek juguler ven basinci, bibaziler raller, Gcincu kalp sesi veya 6dem). Cogu hastada gogus radyografisi,
elektrokardiyografi (iskemik degisiklikler icin) ve troponin 6lcUimu yapin.
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Akut koroner sendromlar, stabil olmayan angina ve miyokard enfarkttstnu icerir. BuyUk damarlar (aort) ile ilgili
olarak, gogus veya sirt agrisini sorun. Asimetri aramak icin her iki kolda ve uylukta kan basinci élcumleri alin.
Suphe uyandirirsa, kontrast veya transdzofageal ekokardiyografi ile toraks ve batin BT'sini alin. Bobreklerle
ilgili olarak, akut bobrek hasarini ekarte etmek icin serum kreatinin seviyesini dlcin. idrar tahlili, mikrovaskdler
hasarin bir isareti olarak proteinuri veya hematuri gosterebilir. MikrovaskUlaturle ilgili olarak, mikroanjiyopatiyi
dusunduren anemive trombositopeni arayan tam bir kan sayimiyapin. ADHF, akut dekompanse kalp yetmezligi,
IV intravenoz, MAHA mikroanjiyopatik hemolitik anemi ve PRES posterior reversibl ensefalopati sendromu
kisaltmasidir. Whelton ve ark.3'dan uyarlanmistir.

Hipertansifacilbirhastaicintedaviveizleminen dnemliyond,yuksek kaliteliayaktan takibin mevcut oldugundan
emin olmaktir. Takipsiz hastalarin buyuk bir kismi tekrarlayan hipertansif acil durumla hastaneye donecektir4.
Siddetli asemptomatik hipertansiyonu olan hasta genellikle acil serviste yonetilir cinkd akut son organ
hasarinin dislanmasi laboratuvar testleri gerektirir ve hasta burada ilac alabilir ve birkac saat gozlemlenebilir.
ilave olarak, degerlendirme ve yonetim bu ortamda gerceklestirilebilirse hasta genellikle klinisyenin
polikliniginde guvenli bir sekilde yonetilebilir. Yerlesik takibi olmayan bir hastanin yonetimi zordur. Nadiren,
bu tur hastalar hastaneye yatis gerektirebilir. Ek olarak, akut kardiyovaskuler olaylar (6rnegin, uzun suredir
devam eden diyabet, bilinen koroner arter hastaligi veya gecirilmis inme) acisindan yuksek risk altindaki hastalar
muhtemelen hastaneye yatirilmalidir. ideal olarak, eger akut olarak tedavi edilirlerse, hastalar kan basincinin
stabil oldugunu veya duzeldigini, gercekten asemptomatik kaldiklarini ve uygun bir uzun sureli tibbi bakim
kaynagina yonlendirilmelerini saglamak icin birkac¢ saat boyunca gozlemlenmelidir5. Tablo 2'de hipertansif acil
durumlarlailgili klinik dipnotlar verilmistir.

Tablo 2. Akut Siddetli Hipertansiyonda Onemli Klinik Noktalar

« Akut hedef organ hasarinin (hipertansif acil) eslik ettigi akut siddetli hipertansiyon, 6nemli morbidite ve hastane i¢i mortalite ile iliskilidir
ve bu nedenle yogun bakim iinitesinde acil tedavi gerektirir.

« Akut hedef organ hasari olmayan akut siddetli hipertansiyon (hipertansif ivedi durum), olumsuz kisa vadeli sonuglarla iliskili degildir ve
ayaktan tedavi ortaminda yonetilebilir.

- Daha dnce regete edilen antihipertansif ilaclara uyumsuzluk, akut siddetli hipertansiyona yol agan en yaygin faktérdiir.

« Kronik hipertansiyon, serebral kan akisi otoregiilasyon egrisini sada kaydirir (yani, daha yiiksek kan basinci seviyelerine), bu da nispeten
yiiksek (normal) kan basinci seviyelerinde serebral hipoperfiizyona yatkinlik verir. Bu ilke, akut siddetli hipertansiyonda kan basincinin
diisme hizina rehberlik eder.

« Hipertansif acil durumlar(emergency), hedef organ hasarinin tipine gore yonetilen intravendz ilaglarla yonetilir.

« Hipertansif ivedi durum (urgency) durumu ise, oral ilaglar ve hizli takip icin diizenlemelerle yonetilmelidir.

Hipertansif Acil Durumlarda Tedavi

Hipertansif biracildurum, akut uc organ hasartiile iliskili siddetli hipertansiyon olarak tanimlanir. Hipertansif acil
durumlarda kan basincinda ani fakat dikkatli bir dusus endikedir; asiri hipotansif yanit iskemik komplikasyonlara
yolacabilir. Bu hastalarda kullanilmak Uzere cesitli parenteral ve oral antihipertansifilaclar mevcuttur®2(Tablo 3).
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Tablo 3. Yetiskinlerde hipertansif acil durumlarin tedavisi icin parenteral ilaclar

llag Etki baslangiai (dakika) | Etki siiresi Baglangi¢ ve idame dozu
Vazodilatatorler
Klevidipin® 2-4dk. 5-15dk 1-2mg/saat, sonrasi 4-6mg/saat, max.16mg/saat
Enalaprilat* 15-30 dk Yaklasik 6ila >12 saat | 1,25-5mg, her 6 saatte, iv
Fenoldopam* 5-10 dk 30-60 dk. 0,1pgr/kg/dk, maximum 1,6pgr/kg

; : 10-20 dk(i.v.) 1->4 saat(i.v.) i — . .
Hidralazin* 20-30 dk(im.) 46 saat(i.m) 10-20 mq iv, 10-20mg im (40 mg maximum)

g i G 5-15mg/saat iv, bazi hastalarda 30 mg/h iistii doz
Nikardipin 5-15dk. 1,5ila >=4 saat gerekebilir
Nitrogliserin (gliseril trinitrat) | 2-5 dk. 5-10 dk. 5-100 pgr/dk infiizyon
Nitroprussid 0,5-1 dk. 1-10 dk. 0,25-10 pgr/kg/dk
Adrenerjik inhibitorler

i i 250-500 pgr/kg 1 dkda yiikleme, 25-50 pgr/kg/dk
Esmolol 1-2dk 10-30 dk. idame, sonrasinda 300p'a kadar titre edilir
20mg iv bolus, sonrasinda 20-80 mg iv bolus 10
¥ _ -
Labetolol 5-10 dk. 2-4 saat dkda bir, max 300 mg
i 1,25-5 mg iv baslangig, sonrasinda 2,5-15 mg iv

Metoprolol 20 dk 5-8 saat 3°6 saatte bir
Fentolamin* 1-2 dk 10-30 dk. 5-15mq iv bolus 5-15 dkda bir

bir kombinasyonu segilir.

« Tiim ajanlarda hipotansiyon olugabilir.

konusunda egitimli ve deneyimli klinisyenler tarafindan uygulanmalidir.

« IV kisa etkili ilaclar hipertansif acil tedavisinde kan basincinin, kalp hizinin ve kalp ritminin siirekli non-invazif izlenmesiyle, titrasyon

« Hastalar miimkiin oldugunca hizli bir sekilde yogun bakim iinitesine yatirimalidir. Akut endikasyona bagl olarak genellikle IV ajanlarin

« *Tiirkiye'de bulunmamaktadir.

Siddetli hipertansif ancak asemptomatik hastalarda oral ajanlarla kan basincinda daha yavas dususler
saglanabilir. Oral antihipertansif ajanlar genellikle kan basincini parenteral ilaclardan daha yavas dusurdr. Bu
nedenle, esas olarak parenteral ajanlar bulunmadiginda veya ciddi akut son organ hasari olmaksizin siddetli
hipertansiyon oldugunda kullanilirlar.

llac secimi ve kan basinci hedefi de dahil olmak Uzere optimal tedavi, spesifik hipertansif acil duruma gore
degisir. Kan basincini cok hizli veya ¢ok fazla dusirmek genellikle akillica degildir, cinkU otoregulatuar esiklerini
daha yUksek kan basinci seviyesine resetlemis olan vaskuler yataklarda iskemik hasar meydana gelebilir. Cogu
hipertansif acil durum icin, ortalama arter basinci ilk saatte yaklasik yuzde 10 ila 20 oraninda ve ardindan
sonraki 23 saat icinde kademeli olarak azaltilmalidir, boylece nihai basin¢ bazal seviyesine kiyasla yaklasik
yuzde 25 oraninda azaltilir. Spesifik durumlarda kan basincinin ne kadar strede ve oncelikli olarak hangiilaclarin
kullanilacagi Tablo 4'te gosterilmistir®:
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Tablo 4. Kan basinanin acil olarak diisiiriilmesini gerektiren hipertansif acil durumlar

Klinik durum Zaman araligi ve hedef KB IIk tercih tedavi Alternatif
olan veya olmayan malign hiper- Birkag saat, OKB -920 ila -%25 o .
tansiyon Nikardipin Urapidil
, ) , ) Labetalol Nitroprussid
Hipertansif ensefalopati Aninda, OKB -9%20 ila -%25 o
Nikardipin
Akut iskgmik'inme ve KB >220 Labetalol Nitroprussid
mmHg sistolik veya >120 mmHg 1 saat, 0KB-%15 o
diyastolik Nikardipin
Trombolitik tedavi endikasyonu Labetalol Nit "
olan akut iskemik inme ve KB >185 abetalo Itroprussl
mmHg sistolik veya >110 mmHg 1saat, OKB 9615 Nikardipin
diyastolik
Akut hemorajik inme ve sistolik KB | Adil, sistolik 130<KB<180 Labetalol Urapidil
rapidi
>180 mmHg mmHg Nikardipin P
o Nitrogliserin o
Akut koroner olay Aninda, sistolik KB <140 mmHg Urapidil
Labetalol

Akut kardiyojenik pulmoner ddem

Aninda, sistolik KB <140 mmHg

Nitroprussid veya Nitrogliserin
(loop ditiretik ile)

Urapidil (loop Diiiretik ile)

Akut aort hastaligi

Aninda, sistolik KB <120 mmHg
ve kalp hiz1 <60 b.p.m.

Esmolol ve Nitroprussid veya
Nitrogliserin veya Nikardipin

Labetalol veya Metoprolol

Eklampsi ve siddetli preeklampsi/
HELLP

Aninda, sistolik KB < 160 mmHg
ve diyastolik KB <105 mmHg

Labetalol veya Nikardipin ve
Magnezyum siilfat

KB, kan basinci; HELLP, hemoliz, yuksek karaciger enzimlerive dlstk trombosit; TMA, trombotik mikroanjiyopati.

OKB: Ortalama Kan Basincl

itk 24 saatte kan basincinin orta diizeyde ve kademeli olarak distiriilmesinin baslica istisnalari sunlardir®;

iskemik inmenin akut fazi - Kan basinci, reperfiizyon tedavisi icin aday olan hastalarda 2185/110 mmHg veya

reperflzyon tedavisiicin aday olmayan hastalarda 2220/120 mmHg olmadikca genellikle dustrulmez.

Akut aort diseksiyonu - Sistolik kan basinci, hizla 100 ila 120 mmHg'lik bir hedefe (20 dakika icinde ulasilacak)

dasuralar.

Spontan hemorajik inme - Herhangi bir kontrendikasyon yoksa sistolik kan basinci hizla dusebilir.

Yogun bakim Unitesinde uygun bir sure (genellikle 8 ila 24 saat) kan basinci kontrolinden sonra, genellikle oral

ilaclara gecilir ve baslangictaki IV tedavi azaltilir ve kesilir.
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