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OZET

Organofosfatlar (OF) endustride, tarimda ve evlerde 0zellikle bocek
ilaglarinda pestisid olarak yaygin kullanilan toksik kimyasal maddelerdir.

Yogun bakim skorlama sistemleri; hastaliktan iyilesmeyi tahmin etmek,
hastaligin ciddiyetini ve organ disfonksiyonunun derecesini belirlemek,
uygulanan tedavileri degerlendirmek, klinik arastirmalara dahil edilecek
hastalari standardize etmek ve yogun bakim Unitelerinin performansini
karsilagtirmak icin yaygin olarak kullaniimaktadir.

Bu calismanin amaci Poisoning Severity Score (PSS), Simplified Acute
Physiology Score IlI (SAPS lll) ve Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation 1l (APACHE lll) skorlama sistemlerinin  organofosfat
zehirlenmelerinde, yogun bakimda takip edilen hastalarin morbidite ve mortalite
tahminine etkilerinin kargilagtirmasini yapmaktir.

Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Bilimsel Arastirmalari Degerlendirme
Komisyonu'ndan onay alindiktan sonra, Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Reanimasyon Unitesine 2012-
2016 tarihleri arasinda organofosfat zehirlenmesi tanisi ile yatirilan ve tedavi
edilen hastalar icerisinden calismaya dahil edilme kriterlerini saglayan 60
hastaya ait dosyalar geriye dénuk olarak incelenmisgtir.

PSS, SAPS IIl ve APACHE III skorlama sistemleri, hastalarin yogun
bakima kabulinden sonra 1. saat sonundaki en kotu fizyolojik degerler
kullanilarak hesaplanmistir. Hastalar istatistiksel degerlendirmelerinde yasayan
ve eksitus olan olarak iki gruba ayrilmistir. Tahmini mortalite oranlari skorlama
sistemleri icin ayri ayri hesap edilmigtir. PSS, SAPS Ill ve APACHE Il
skorlarinin yasayan ve eksitus olan hastalari ayirma gucine Receiver
Operating Curve (ROC) analizi ile bakilarak, sensitivite ve spesifiteleri ROC
egrisi altindaki alanlar ile degerlendirilmigtir.

Calismamizda prognostik testler iginde en sensitif ve mortalite oranlarina
en yakin tahmini yapan skor sisteminin APACHE Ill oldugu bulunmustur. PSS
skorlama sisteminin karsilastirdigimiz diger skorlama sistemlerine gore

mortalite tahmini agisindan daha kotu bir belirte¢ oldugu saptanmigtir.

Anahtar Kelimeler: Organofosfat, Zehirlenme, SAPS I, APACHE Il



ABSTRACT

The Comparison Of PSS, GKS, SAPS lll And APACHE Il Scoring
Systems In Cases Of Organosphosphate Poisoning With Intensive Care
Unit For Morbidity And Mortality Estimation.

Organophosphates (OF) are toxic chemicals commonly used as
pesticides in agriculture and households.

Intensive care scoring systems are widely used for; predicting recovery
from disease, assessing the severity of the disease and the degree of organ
dysfunction, evaluating treatments applied, standardizing patients participate in
clinical trials and comparing the performance of intensive care units.

The aim of this study is to compare the effects of Poisoning Severity
Score (PSS), Simplified Acute Physiology Score Il (SAPS Ill) and Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation Ill (APACHE IIl) scoring systems on
organophosphate intoxication, morbidity and mortality predictions of patients
followed up in intensive care unit.

After the approvement of Mersin University Medical Faculty Research
Committee, 60 patients’ datas, who were treated in Mersin University Medical
Faculty Hospital, Anesthesiology and Reanimation ICU Service between 2012-
2016 were analysed retrospectively. PSS, SAPS Il and APACHE III scores
were calculated according to the worst physiologic values in first hour of
admission at the ICU. Patients were divided into 2 group as survivors and non-
survivors. Predicted mortality calculated seperately for each scoring systems.
The efficasy of differentiating survivors and non-survivors for PSS, SAPS Il and
APACHE Il scoring systems were determined by Receiver Operating Curve
(ROC) analyse andareas under the ROC curve used to assessfor sensitivity
and specificity.

In our study, APACHE Il was found that makes the closest prediction to
the most sensitive and mortality rates in prognostic tests. PSS scoring system
was found to be a worse predictor of mortality than other scoring systems we

compared.

Key Words: Organophosphate, Poisoning, SAPS Ill, APACHE IlI



1. GIRIS VE AMAG

insan saghgini bozan mineral, bitkisel, hayvansal ya da sentetik
maddelere zehir, bu madde ile organizmanin gegici ya da kalici olarak
bozulmasi ise zehirlenme olarak adlandiriimaktadir. Zehirli maddeyle kargi
karsiya kalma suresi ve sikligi da zehirlenme derecesinin ortaya gikmasinda
belirleyici olmaktadir™.

Yogun bakim skorlama sistemleri; hastaliktan iyilesmeyi tahmin etmek,
hastaligin ciddiyetini ve organ disfonksiyonunun derecesini belirlemek,
uygulanan tedavileri degerlendirmek, Kklinik arastirmalara dahil edilecek
hastalari standardize etmek ve yodJun bakim Unitelerinin performansini
karsilastirmak icin yaygin olarak kullaniimaktadir?.

Bu calismanin amaci PSS, SAPS lll, APACHE Ill skorlama sistemlerinin
organofosfat zehirlenmesi nedeni ile yodun bakim Uitesinde takip edilen
hastalarda morbidite ve mortalite tahminine etkilerinin karsilastirmasini

yapmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Organofosfat Zehirlenmesi

Organofosfatlar (OF) endustride, tarimda ve evlerde ozellikle bocek
ilaglarinda pestisit olarak yaygin kullanilan toksik kimyasal maddelerdir.
Asetilkolinesteraza (AKE) geri donusumsuz baglanarak AKE’ yi inaktive ederler.
Asetilkolinesterazin inaktivasyonu sonucu kolinerjik reseptor bolgelerinde
asetilkolinin birikmesine neden olurlar. Asin asetilkolin birikimi parasempatik
sinir uglarinda, bazi sempatik sinir ucglarinda ve noromuskuler bileskede
kolinerjik iletiyi baglangigta stimule ederken, daha sonra santral sinir sistemine
gecerek paralize ederler®.

Organofosfatlar birgok yolla viicuda girerek zehirlenmeye neden olabilir.
inhalasyon, oral alim ve topikal temas yoluyla akcigerler, deri, miikéz
membranlar ve konjuktivadan son derece iyi absorbe edilirler. Organofosfat
zehirlenmelerinde klinik belirti ve bulgular asetilkolinin sinir kavsaklarinda

birikimine baglidir®.

2.1.2 Tarihge

insanlarin pestisitleri tanimalari yillar éncesine uzanmaktadir. Kutsal
sayllan bazi tuzlarin, fethedilen yerlerin killerinin selektif olmayan herbisit
olarak MO 1200 yilinda kullanildi§r, kikirdin insektisit ve fungisit 6zelliginin
MO 1000 yilinda kesfedildigi bilinmektedir’. Kursun arsenat ve bakir
asetoarsenit gibi inorganik bilesiklerin kullanimi, 1940’lara kadar tarimsal alanda
insektisit kontroliinde kullaniimaya devam etmistir®.

Dogal kaynakli organik ve inorganik maddelerin bitki koruma alaninda
cesitli zararhlara karsi kullaniimasina Il. Dinya Savagsi dncesine kadar devam
edilmigtir. Sentetik pestisitlerin devreye girigi ile bu maddelerin yogun olarak
kullanimina gecilmistir. Kisa strede etkili olan ve alternatifleri pek bulunmayan
bu sentetik pestisitlerden, ilk organik fosfath insektisit olan TEPP
(Tetraethylpyrophospate) Bernard Shrader tarafindan 1938’de, ilk organik klorlu
insektisit olan DDT (Dikloro Difenil Trikloroethan) ise 1874’te sentezlenmigtir ve
DDT nin insektisit 6zelligi Paul Miller tarafindan 1939'da kesfedilmistir®.

Dusuk insan toksisitesine ragmen, organoklorurlerin ¢evresel direngliligi

ve bunlarin ¢evreye olan potansiyel etkileri hakimiyetlerini kaybetmelerine yol
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agmistir. Rachael Carson'un Silent Spring (Sessiz Bahar) adli eserinin
yayinlanmasi ve 1960’larin ¢cevre hareketi nedeniyle, Amerika Birlesik Devletleri
ve dunyanin birgok kesiminde DDT ve diger birgcok organoklorir bilesiklerinin
kullaniimasi yasaklanmistir. Organoklorlarin  gézden diusmesiyle birlikte,
organofosfatlar ve yakin iligkili karbamat insektisitler hizli sekilde Amerika
Birlesik Devletleri ve dunyada en sik kullanilan pestisitler haline gelmistir.
Yuksek derecede toksik olmalarina ragmen bu bilesikler oldukc¢a kisa ekolojik
yarilanma oOmdurleri olmasi nedeniyle c¢evre igin daha guvenli olarak kabul

edilmektedirler’.

2.1.3 Patofizyoloji

Organofosfatlarin etki mekanizmasi, sinir sistemindeki kolinesteraz
enziminin inhibisyonu yoluyla olmaktadir. Asetilkolinesterazin iki sekli vardir:
gercek asetilkolinesteraz (kirmizi kan hucresi asetilkolinesterazi) asil olarak
sinir dokusundaki eritrositlerde bulunurken, psodokolinesteraz (plazma
kolinesterazi) plazma, karaciger, kalp, pankreas ve beyinde bulunur.

Asetilkolin; merkezi, otonomik ve somatik sinir sisteminde major
norotransmitterdir. Kolinesteraz, asetilkolini inaktif komponentleri olan kolin ve
asetik asite hidroliz eder. Kolinesterazin inhibisyonu, sinir sinapslarinda ve
noromuskuler kavsaklarda asetilkolinin artmasina yol acarak asetilkolin
reseptorlerinin asiri stimilasyonuna neden olur. Baslangigta olusan asetilkolinin
bu asin stimulasyonunu, merkezi sinir sisteminde, otonomik gangliyonlarda,
parasempatik ve bazi sempatik sinir uglarinda ve somatik sinirlerde yaygin
kolinerjik sinaptik paralizi takip eder. Devam eden asetilkolinin uyarisi ve
reseptorlerinin felci ile organofosfat zehirlenmesinin muskarinik, nikotinik ve
merkezi sinir sistemi etkilerini iceren klinik bulgu ve belirtiler ortaya gikar®®.

Organofosfat-kolinesteraz  bagi, farmakolojik mudahale gerektirir,
spontan geri donmez ve 24-48 saatlik surekli baglanmada kolinesterazda
irreversibl yikim olusturur. Buna “yaslanma” (aging) adi verilir. Yaslanma,
enzimin spontan ya da oksime bagl olarak aktive olmadidi bir durumdur ve
fosforil grubu enzime bagh kalarak, kalici kimyasal degisiklige yol acar.
Yaslanma ajanlara gore farkli zamanlarda olur. Yaslanmadan yalnizca yeni

enzim Uretimiyle kurtulug saglanabilir ve yaglanma ne kadar hizhh olursa



reaktivasyon tedavilerinin etkisi o kadar az olur. Oksimlerin etkili olabilmesi igin

bu siiregten 6nce uygulanmalari gerekir'®.

2.1.4 Klinik

Klinik tablo, spesifik ajanlara, absorbe edilen miktara ve maruziyet
sekline bagh olarak degismektedir. Maruziyetten sonra genellikle 8-24 saat
icinde hastalarin ¢ogunda semptomlar goérilmeye baslar. Organofosfatlarla
zehirlenmede alinan miktar ¢ok fazla ise, bulgular dakikalar iginde ortaya
cikabilir. Yagda ¢ozunurlugu yuksek olan bilesiklerde yagd dokusundan
redistriblisyon nedeniyle bulgularin ortaya ¢ikmasi gecikebilir. Baslangic
inhalasyonla ¢ok hizli, transdermal absorbsiyonla en yavastir. Fakat hasarli
deriden transdermal emilim daha hizli olabilir®.

Asetilkolinin muskarinik alanda birikimi ile vicut salgilarinda artig
(bronkore, tukruk salgisinda artig, terleme, gdzyasinda artig), hava yollarinda
daralma (goguste sikisma, hinltih solunum), bradikardi, kusma, barsak
hareketlerinde artis (batinda gerginlik ve agri), miyozis ve bulanik gérme olusur.
Muskarinik (parasempatomimetik) kolinoreseptorler araciligr ile oOzellikle;
kardiyovaskuler sistem (KVS), g6z kaslari, gastrointestinal duz kaslar, dis salgi
bezleri ve mesane Uzerinde etkiler gortulmektedir. KVS'ye etkileri, sempatik
gangliyonlarin ve adrenal medullanin uyariimasi sonucu doz bagimh olarak kan
basinci yiksekligine neden olur. indirekt muskarinik etki ve parasempatik
gangliyonlarin  uyarilmasi sonucu bradikardi olusur'!. Organofosfatlar
gastrointestinal sistem (GIS) tizerinde mide ve barsaklarin diiz kaslarini kasarak
etki gosterirler. Barsakta pasaj suresini kisaltirlar, yliksek dozlarda ise barsak
seslerinde artma, kusma, defekasyon gibi etkilere neden olurlar*.

Parasempatik sinir sisteminin en yaygin gorulen bulgulari (salivasyon,
lakrimasyon, idrar yapma, diyare, gastrointestinal spazm ve kusma) SLUDGE
kisaltmasi ile hatirlanabilir. Terleme postganglionik sempatik inhibisyona
baghdir. Siklikla gortlen muskarinik etkiler arasinda bradikardi, bronkore ve
miyozis bulunmaktadir. Somatik sinir ugclarindaki nikotinik etkiler kas
fasikulasyonu, kas zayifligi ve paralizisi, otonom sinapslarda goérulen etkiler ise
hipertansiyon, tasikardi ve dilate pupillerdir>.

Agir bronkore, bronkospazm ve bradiaritmiler potansiyel olarak yasami

tehdit edicidir ve organofosfat zehirlenmesiyle iligkilidir. Bu durum bazilarinin
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daha kolay taninabilen miyozis 6zelligini ve daha ciddi komplikasyonlar olan
bronkore ve bradiaritmileri igcine alan DUMBBELS kisaltmasini dngérmesine yol
acmistir (Defekasyon, Iidrar yapma, Miyozis, Bronkore, Bradikardi, Kusma,
Lakrimasyon, Salivasyon). Bronkore orta ve agir zehirlenmelerde sik
gorilmektedir ve akciger demi ile sonuglanabilmektedir'®.

Organofosfat  zehirlenmelerinde  klinik  belirtiler G¢  ddénemde
gorulmektedir. Bunlar; akut kolinerjik sendrom, ara sendrom ve gecikmis

polindropatidir'®.

Tablo 1. Organofosfatli Bilesiklerin Organlarda Olusturduklar Baslica

Belirtiler

Etki yeri Belirtileri

Bronsglar Bronkokonstriksiyon, dispne, dksuruk,
bronsiyal sekresyonlarda artig

Gastrointestinal sistem istahsizlik, bulanti, kusma, epigastrik
agri, diyare, tenesmus, istem digi
defekasyon

Salgi bezleri Terleme, asiri tukruk salinimi

Pupilla Miyozis

Siliyer organlar Gorme bozuklugu

Mesane Sik idrar yapma

Miiskiiler sistem Yorgunluk,  bitkinlik, fasikilasyon,
kramp, istem disi hareket, paralizi,
dispne ve apne

Sempatik gangliyon Kan basincinda artma

Merkezi sinir sistemi Bas dodnmesi, tinnitus, anksiyete,

emosyonel labilite, hallsinasyon,
uykusuzluk, sersemlik, ataksi, dizartri,
Cheyne-Stokes  solunumu, dispne,
siyanoz, hipotansiyon, koma

Kardiyovaskiiler sistem Bradikardi, kalp debisinde disme,
vazomotor paralizi, ani kalp durmasi

Akut Kolinerjik Sendrom

Akut kolinerjik sendrom OF zehirlenmelerinde sinir reseptér alaninda
asetilkolinin birikimi sonucu olusur. Klinik semptom ve bulgular muskarinik,
nikotinik ve MSS bulgularidir®®.

Akut OF zehirlenmesinde solunum bulgulari, burun akintisi,

bronkospazm ve laringeal spazmdir. Bu durumlar OF’larin muskarinik
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reseptorler Uzerindeki etkisine bagl olugur ve hava yolu tikanikligina yol acar.
Nikotinik uyari ile dil ve farenkste kas gugsuzlugu ust hava yolu tikanikhidina
neden olur. Diyafram kasinda paralizi olusur. Merkezi sinir sistemi uyarisi
santral solunumun baskilanmasi ile sonuglanir. Akut OF zehirlenmesi akut
akciger 6demi ve erigkin solunum sikintisi sendromuna yol agabilir. Buna bagli
olarak akciger enfeksiyonlari, pnémotoraks ve astim gelisimi bildirilmistir®.
Organofosfatli bilesiklerin endokrin sistemde 6zelikle hipofiz hormonlari
Uzerindeki etkilerini saptamak igin yapilan bir ¢galismada OF zehirlenmesinde
prolaktin, ACTH, kortizol ve folikul stimdlan hormon (FSH) seviyesinin
etkilendigi, luteinizan hormon (LH) seviyesinde degisiklik olmadigi gosterilmistir.
OF zehirlenmelerinde ayrica hasta 6tiroid sendromu olusabilecegi gosterilmistir.
Bu durum OF’larin direk etkisine, asetilkolinin etkisine ve zehirlenmenin sebep

oldugu strese bagh olabilmektedir'’.

Ara Sendrom

ilk kez Wadia ve arkadaslari tarafindan tanimlanan ara sendrom
zehirlenmeden 24-96 saat sonra olugur. Akut kolinerjik krizin iyilesmesini
takiben ve gecikmis noropatinin baslangicindan 6nce bazi hastalarda kas
felgligi gelismesi sonucu gorilir'®.

Ara sendromun olusumunda yagda ¢oézinen OF’larin yagd dokusundan
yeniden salinmasi sorumlu tutulmaktadir. Ara sendromun yetersiz oksim
tedavisinden kaynaklandigini gosteren bildiriler bulunmakla beraber son
bildirilen olgular bu kurami desteklemektedir®.

Bu sendromun esas bulgusu boyun fleksér ve proksimal ekstremite
kaslarini etkileyen kas gugsuzltigudir. Bu hastalar boyun fleksér kaslarindaki
gugsiuzlige bagh olarak baslarini yastiktan kaldiramazlar. Kafa sinirlerinden
¢ogunlukla gbéz kaslarini uyaran sinirler ve daha az olarak 7. ve 10. kranial
sinirler etkilenmektedir'®. Yapilan elektromyografik calismalarda kas sinir
kavsaginda hasar oldugu gosterilmistir. Segici olarak proksimal ekstremite
kaslarinin, solunum kaslarinin ve kafa sinirleri ile uyarilan kaslarin tutulumunun
nedeni tam olarak bilinmemekle beraber yeterli solunum destegi ile 4-21 gun

icinde tam iyilesme goriilmektedir®.
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Ara sendromun tedavisinde atropinin ve pralidoksimin etkili oldugunu
gOsteren gucli kanitlar olmamasina ragmen, gelisen kolinerjik bulgularin

tedavisinde bu ilaglar kullaniimaktadir®®.

Gecikmis Polinoropati

Organofosfatlarin  neden oldugu gecikmis polindropati; insanlarda
nispeten nadir gértlen nérodejeneratif bir bozukluktur. Omuriligin inen ve ¢ikan
yolunda ve periferik sinirlerin duyu ve motor aksonlarinin u¢ bolgelerinde islev
kaybina bagli ortaya gikmaktadir®®. Gecikmis polinéropati OF’larla temastan
sonraki 14-28 gun iginde olusur ve periferik kas gugsuzlugune bagh sakathga
sebep olur. Periferik kas glgsuzligu iki taraflidir ve duyu bozuklugu da olabilir.
Duyu bozuklugu motor bozukluktan daha hafif olarak gériilmektedir?:.

Organofosfatlar ile sinir dokusunda noropati target esterazin (NTE) geri
donUsuimsuz baskilanmasinin  polinéropati olusumundan sorumlu oldugu
dusunulmektedir. NTE yuksek katalitik aktivite ile membran proteinine baghdir,
fakat fizyolojik islevi bilinmemektedir. NTE’nin katalitik etkisi saglikli sinir

aksonlarinda gerekli degildir®.

2.1.5 Tani

Organofosfat zehirlenmesinde tani; 6ykd, anlamh toksisite varligi ve
laboratuvar kolinesteraz duzeylerine dayanir. Akut ve kronik zehirlenmelerde
klinik bulgularin belirsiz olmasi sebebiyle tani koymak zordur. Toksisitenin
derecesi spesifik bulgularin varlhigina baglidir ve hafif, orta ve siddetli toksisite
olarak tanimlanir®.

Organofosfat zehirlenmesi tanisinda, plazma kolinesterazi
(psddokolinesteraz) ve kirmizi kan hucresi (Red Blood Cell-RBC) AKE’ sine
bakilmalidir?®. RBC asetilkolinesterazi da plazma kolinesterazi gibi bir akut faz
reaktanidir ve plazma kolinesterazina gére daha az varyasyon gosterir. RBC
asetilkolinesterazinin, OF gibi irreversible kolinesteraz inhibitorleri ile olugan
agir zehirlenme sonrasi, bazal degerlerine dénmesi birkag ay surebilir. Plazma
kolinesterazi karacigerde sentezlenir ve RBC kolinesterazina gore degeri daha
hizli diiser ve daha hizli derlenir (4-6 hafta—5-7 hafta )**.

Karaciger hastaliklarinda, kronik inflamasyonda, malniltrisyonda,

gebelikte ve hipersensitivite reaksiyonlarinda ve morfin, kodein, suksinilkolin
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gibi ilaglarin kullaniminda plazma kolinesterazi seviyelerinde dalgalanmalar
gozlenebilir. RBC AKE’si oksimlerle tedaviye yanit verebilirken plazma
batirilkolinesterazi (BKE) oksim tedavisine yanit vermez. Tespit edilmis
kolinesteraz inhibitéri zehirlenmesinde, plazma ve RBC AKE’si seviyelerine
bakilmali, klinik duruma gore tekrarlanmalidir. Akut maruziyetlerde RBC
kolinesterazdaki azalmaya gore; hafif (bazal degere gore %20-50), orta (bazal
degere goére %10-20) ve siddetli (bazal degere gbére %10’dan az) olarak
siniflandirilabilir?®.

Toksik dozda antikolinesteraz maruziyeti sonucunda, plazma
kolinesteraz aktivitesi hizli sekilde azalir. ik toksik semptomlar %40-%50
baskilanma sonucunda ortaya ¢ikabilir, ciddi néromuskuler etkilerin gikmasi igin
%80 baskilanma oranina ulasmak gerekir?®®. AKE'nin aktivitesinin azaldigini
gormek klinik olarak iki yonden onemlidir. Birincisi alinan toksik maddenin
antikolinesteraz etkili bilesik oldugunu dogrular, digeri ise inhibisyonun derecesi
hakkinda fikir verir®.

Organofosfat zehirlenmesinde solunumda ve mide iceriginde sarimsak
benzeri koku, miyozis, bradikardi, kas seyirmeleri, tukruk salgisi, solunum yolu
sekresyonlari ve gozyasinda artis 6zgun klinik bulgular arasinda yer almaktadir.
Bazi hastalarda tasikardi, hipertansiyon ve midriyazis gibi nikotinik etkiler var
olabilir. idrar, mide icerigi, cilt ve giysilerin organofosfat ve uriinleri agisindan
incelenmesi yararli olacaktir®®,

Organofosfatli bilesik ile olan bir zehirlenmeden stphelenilirse, tedaviden
taniya gitmekde klinik olarak muUmkin olabilir. Atropin ve/veya pralidoksim
(PAM) tedavisine yanitin izlenmesinde (eder OF ile olusmus bir zehirlenme ise)
dramatik bir cevap olabilecegi gibi, kismi bir semptomatik iyilesme de gorulebilir.
Yetigkin bir hastada test dozu olarak verilen 1-5 mg intravendz atropinin
(cocuklarda 0.05 mg/kg) sistemik antikolinerjik etki yapmamasi (midriyazis,
tasikardi gibi) OF ile olusmus bir zehirlenmeyi dustndurirken, bu yanitin dastk
atropin dozlarinda ortaya cikmasi durumunda ise OF ile zehirlenme ihtimali

azalmis demektir®®.
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2.1.6 Tedavi

Organofosfat ile zehirlenme tedavisinde semptomatik ve destekleyici
tedavi ile OF bilesiklerinin emiliminin engellenmesi ve atihminin arttirilmasi,
antikolinerjik ilaglarla antimuskarinik tedavi, piridinyum oksimler ile
asetilkolinesterazin  yenilenmesi ve antinikotinik tedavinin saglanmasi
amagclanir'?.

Organofosfat ile daha fazla temasin o6nlenmesi i¢in hasta c¢evreden
uzaklastiriir ve giysileri ¢ikartilir. Deriden emilimi onlemek i¢in sabun ve bol su
ile cilt OF bilesiklerinden arindirihir'®. OF aliminin ilk 30 dakikas! icinde midenin
yikanmasi c¢ok etkilidir. Aktif komuran agizdan veya nazogastrik tupten verilmesi
OF emilimini azaltir. ipeka surubu gibi kusturuculardan hava giivenligi olmayan
olgularda kaginilmahdir. Mannitol gibi katartikler emilmemis OF’larin
bagirsaklardan atilimini arttirir®.

Baslangi¢c tedavisi yeterli solunum yolu desteginin saglanmasidir ve
artmis muskarinik etkiyi geri gevirmektir. Hastanin hava yolunun korunmasi igin
erken entlbasyon ve pozitif basingli solunum destegi saglanmasi, 6nemli kas
glgsuzlugu olanlarda ve intoksikasyon sonucu bol sekresyonu olan hastalarda
en iyi yontemdir. Suksinilkolin gibi depolarizan ajanlarin dusuk plazma
kolinesteraz aktivitesinde metabolizmasi uzayarak, etkisi 24 saat ya da daha
fazla strebilir. Bu durumda non depolarizan néromuskuler blokoérler kullaniimasi
onerilir'®.

Antidot tedavisinde atropin ve PAM kullanilir. Atropin muskarinik
reseptorlerde asetilkolinin antagonistidir. Ancak kas glg¢sizliglu veya kas
paralizisi Uzerine etkisi yoktur ve AKE vyenilenme hizini etkilemez. PAM
nakleofilik bir oksim olup AKE’yi enzimin aktif kismininin fosforilasyonunu geri
cevirerek muskarinik ve nikotinik sinapslarda yeniler’®. Atropin ve PAM
tedavisinin intraven6z yolla verilmesi tercih edilir, ancak kitle imha amagli toplu
zehirlenmelerde intramuUskuler uygulamak daha uygun olabilir. EGer intravenoz
olarak verilecekse atropin ile PAM ayni yoldan veriimemelidir®.

Atropinin yariya yakini karacigerde esterazlar tarafindan hidrolize edilir,
geri kalani ise idrarla degismeden atilir. Atropinin tasikardi, midriyazis, deri
kurulugu, kizariklik, 1s1 artisi, havayolu sekresyonlarini baskilayici etkileri vardir.
Hipoksi ve miyokard iskemisi varliginda atropin ventrikiler tagikardi ve

ventrikuler fibrilasyonu igeren kalp ritim bozukluguna sebep olabilir. Atropin kan
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beyin bariyerini gegerek merkezi sinir sisteminde serum seviyesinin % 23’Une
ulasir ve merkezi sinir sisteminde halusinasyon, deliryum ve koma olusturur,
solunum merkezini baskilar. Merkezi sinir sistemi tutulumu yoksa atropin yerine
glikopirolat verilebilir. Atropin icin tedavinin etkili oldugunu gdsteren bulgu
trakeobronsiyal sekresyonun ortadan kalkmasidir. Tasikardi, atropin igin bir
komplikasyon degildir. Agir vakalarda yuzlerce miligram atropine ihtiyag
duyulabilir®.

Atropinin baslangi¢c dozu olarak erigkinlerde hafif-orta zehirlenmelerde 1-
2 mg intraven6z (iv) ve suuru kapali ciddi zehirlenmelerde 3-5 mg intravendz
olarak Onerilmektedir. Bu doz ihtiyaca gore her 3-5 dakikada iki katina
cikarilabilir®®. Cocuklarda 0.05 mg/kg doz ile baslanir, atropinizasyon olusana
kadar 5-10 dakikada bir tekrarlanir veya inflzyon seklinde verilir. Atropinize
hastada deri ve mikdz membranlarda kuruma, barsak seslerinde azalma veya
yokluk, tasikardi, sekresyonlarda azalma ve midriyazis olusur'®.Pupillerde
dilatasyon gelismesi durumunda tedavi sonlandirilmamali, bu durumun tedaviye
erken dénem cevabi olabilecegine dikkat edilmelidir®*. Yeterli atropinizasyona
ulasildiktan sonra etkisini strdirmek igin uygun dozda atropin infizyonuna
devam edilmesi gereklidir. Ancak hastanin durumuna gbére doz
bireysellestirilmelidir®.

Diger antimuskarinik ilaclar glikopirolat ve skopolamindir. Glikopirolatin
periferik etkileri atropin kadar guglidur. Ancak kan-beyin bariyerini gegisi iyi
olmadigi icin merkezi sinir sistemi etkileri igin uygun degildir. Oral, intraventz
veya intramuskuler kullanilabilir. Muskarinik etkiler ortaya cikincaya kadar her
10-15 dakikada bir 1 mg bolus olarak verilebilir. Skopolamin; santral ve periferik
etkilere sahip bir antimuskarinik ajandir. Kan-beyin bariyerini gecisi iyidir.
Merkezi sinir sistemi bulgulari olanlarda kullaniimalidir. Tek doz seklinde 0.25

mg intravendz olarak hastaneye ilk geliste yapilir®®.
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Tablo 2. Organofosfat Zehirlenmesinde Tedavi

Saglik c¢alisanlarinin  zehirlenmesini engellemek igin
koruyucu kiyafetler giyilmeli
Dekontaminasyon Butun kiyafetler tehlikeli atik olarak yok edilmeli
Hasta sabun ve su ile yikanmali
Tehlikeli olan su atigi yok edilmeli

Kardiyak monitérizasyon
Nabiz

Pulse oksimetre

% 100 oksijen

Monitorizasyon

Mide yikama Yarari ispatlanmamig
Aktif komiur Yarari ispatlanmamig
Uriner Yarari ispatlanmamig

Alkalizasyon

Yetigkinde iv 1mg veya daha fazla

Cocuklarda iv 0.01-0.04 mg/kg (fakat asla <0.1mg).

Her 5 dakikada bir trakeobronsiyal sekresyonlar azalana
kadar tekrar edilmeli

Atropin(mg)

Yetiskinlerde 1-2 gr
Pralidoksim(gr) Cocuklarda 20-40 mg/kg (1 gra kadar) normal salin
icerisinde 5-10 dakikada iv infizyon

Nobetler Benzodiazepinler

Pralidoksim

Oksimler, inhibe olan asetilkolinesterazi reaktive ederler. Bu bilesikler
aktive kolinesterazlarin onarilmasi ve atropinin duzeltemedigi nikotinik etkilerin
geri dondirilmesinde vyararlidirlar®®. Oksimler niikleofilik olarak fosfatlanmis
enzimin fosfatini uzaklastirirlar. Bu normal asetilkolinesteraz aktivitesini
dizenler, fakat fosforile olmus enzim yaslanmis (aged) oldugu zaman fosfat
grubu geri donugsumsuz enzime baglanir ve oksim tedavisi etkisiz kalir. Bu
zaman dilimi degiskendir ve ilk 48 saat 6nemlidir®’. Oksim tedavisinden yarar
goren hastalarda tedavi suresinde azalma, ventilator ihtiyacinin kalkmasi ve
komplikasyonlarda azalma beklenmelidir. Oksim tedavisi intermediate sendrom
tedavisi igin de kullanilmahdir®.

Oksimler, aldoksim ve buna baglh kuaternar nitrojen grubu igeren
bilesiklerdir. Kuaterner nitrojen grubu, baskilanmig AKE yenilenmesinde énemli
bir rol oynamaktadir. Pralidoksim tek kuaterner nitrojen grubu icerirken,
obidoksim, trimedoksim birbirine karbon zinciri ile bagh iki kuaterner nitrojen

grubu icerir. Tek kuaterner nitrojen grubu igeren bilesiklerle karsilastirildiginda
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iki kuaterner nitrojen grubu igceren bilegiklerin OF ile baskilanmig AKE’ye ilgisi
daha fazladir®®. Pralidoksim, obidoksim, trimedoksim deneysel insan
calismalarinda incelenmis oksimlerdir ve bunlardan ilk ikisi tedavi amacli
kullaniimaktadir. Pralidoksim bugiin en sik kullanilan oksimdir'®. Pralidoksim (¢
sekilde etki gosterir:

1. Aktif alandan fosforil grubunu ayirarak AKE'yi tekrar etkin hale getirir.

2. Serbest OF molekdllerini badlar.

3. Normal dozlarda antikolinerjik etki gosterir.

Pralidoksimin  etkisi  néromuskuler  kavsakta  belirgindir.  OF
zehirlenmesine bagh muskarinik bulgulari geri gevirmede etkisizdir*®. Kuaterner
amonyum bilesimindeki yapisi kan-beyin gecisini engeller. Yan etkileri disik
dozlarda azdir. Hizli verilmesi AKE'yi gecici olarak baskilar ve hafif kolinerjik
etkiler olusturur, kas sinir kavsaginda blokaj ve merkezi solunumun
baskilanmasina yol acar*'. Pralidoksim verilmesi sirasinda hipertansiyon, bas
agrisi, gérme bozuklugu (bulanik gérme, cift gorme, akomodasyonda bozulma),
mide barsak rahatsizligi ve kas icine verildiginde agri olur. Gegici lenfositoz ve
aminotransferazlarda yukselme bildirilmistir. Elektrokardiyografik degisiklikler
olarak P-R araliginda uzama, T dalga sivriligi olur. Pralidoksimin teratojenik ve
mutajenik olmadigi hayvan ve laboratuar calismalarinda gdsterilmistir®.

Barsaklardan uzamis emilim ve yag dokusundan yeniden dagilim nedeni
ile OF kanda 48 glune kadar olgulebilir. Bu nedenle maruziyetten gunler veya
haftalar sonra hastalarda AKE baskilanmasi ile ilgili bulgular gorulebilmektedir.
Bu tip olgularda pralidoksimin ge¢ verilmesinden sonra kolinerjik bulgularda,
glicsiizliik ve paralizi lizerinde diizelmenin oldugu bildirilmistir'®.

Pralidoksim oral, intraven6z, intramuskuler, subdermal ve sublingual
olarak uygulanabilir. Oral yoldan alindiginda 2-3 saatte, intramuskuler
uygulandidinda 5-30 dakikada, intravendz verildiginde 15-30 dakikada
plazmada zirve seviyesine ulasir. Yarilanma omrl intravendz verildiginde 1-2

saat, intramiiskiiler uygulandiginda 3 saattir'®.

Pralidoksim Tedavisinin Uygulama Sekilleri
Pralidoksimin en uygun dozu bilinmemektedir. OF zehirlenmesinde
pralidoksimin yetigkinlerde Onerilen baslangi¢ dozu 1-2 gr'dir. Bu doz 100 mL

%0,09 sodyum klorid iginde intravendz olarak uygulanir. Hizli veriimesi (>200
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mg/dakika) solunum ve kalp durmasina neden olabilir. Cocuklarda ise
intraven6z olarak 20-40 mg/kg dozunda 30 dakikanin dstinde verilir. Kas
segirmeleri ve kas gugsuzligu devam ediyorsa 1.saatte baslangic dozu
tekrarlanir. Zehirlenme bulgularinin devam ettigi sure boyunca 3-8 saat ara ile
ek dozlar uygulanir. Diger bir yol yukleme dozunun ardindan surekli inflzyon
tedavisidir. Bu yolun pralidoksimin  minimum etkin konsantrasyonunu
siirdiirmede etkili oldugu ve eriskin ve cocuklarda giivenilir oldugu bildirilmistir®.

Yetigkinlerde surekli inflizyon tedavisi 250-500 mg/saattir. Hastanin klinik
bulgularina gére doz ayarlanir’®. Hedeflenen etkiyi olusturacak minimal plazma
konsantrasyonu 4 mcg/ml'dir. Doz 4-8 saatte bir tekrarlanabilecegi gibi, 250-500
mg/saat ya da 4-8 mg/kg/saat infiizyon seklinde de verilebilir'®. Cocuklarda
pralidoksimin plazmadan temizlenme suresi uzun, dagilim hacmi ise fazladir.
Bu nedenle ¢ocuklarda pralidoksim tedavisi semptomlarin siddetine gére 20-40
mg/kg 15-30 dakikada yukleme sonrasinda 10-20 mg/kg/saat surekli inflUzyon
seklinde uygulanir®. Bazi olgularda oksim tedavisi basarisiz olabilir. Bu
durumlar:

1. Doz yetersiz olabilir. Oksimler i¢in gerekli en dusuk plazma duzeyi 4
mg/L’dir. Ancak bazi OF bilesikleri icin bu dlzey yetersiz kalabilir. Agir
olgularda daha yuksek duzeyler gerekebilir.

2. Organizmadan hizli atilabilirler. Bu olgularda AKE vyeniden inhibe
olacaktir. Genellikle yiksek dozda OF alimi durumlarinda gorulmektedir.
Bundan dolayi, baslangi¢c dozunu takiben surekli inflzyon daha yararli
olabilir.

3. Tedavide ge¢ kalinmis veya tedavi erken kesilmis olabilir.

4. DG70 PChE mutasyonu olanlarda oksimler tarafindan olusturulan

reaktivasyona direnc olabilir 30434445

Terapotik Plazma Degisimi

Aferez veya hemaferez; istenilen kan komponentinin alinip, geri kalaninin
hastaya veya donére geri verilme islemidir. Gunimuzde hemaferez islemleri
gelisen teknolojiye paralel olarak bilgisayarli otomatik cihazlar aracihgi ile
gergeklestiriimektedir. islem, hasta icin zararli oldugu disinilen kan bileseni
veya bilesenlerinin hastadan uzaklastiriimasi amaci ile gergeklestiriliyorsa buna

terapotik aferez adi verilmektedir. Plazmaferez hastanin plazmasinin alinip
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yerine replasman sivilarinin konulmasi iglemidir. Terapotik plazma degisimi ise
replasman sivisi olarak allojenik plazmanin kullanildigi plazma degisimi
islemidir®®*’.

Terapotik plazma degisiminin amaci cesitli hastaliklarin
etyopatogenezinde etkin oldugu bilinen plazma bilesenlerinin azaltilarak
patolojik surecin organizmaya verdigi zararin azaltiimasi veya bu zararin bir

dlciiye kadar geri dondiiriilmesidir*®2.

2.2 Yogun Bakim Skorlama Sistemleri

Yogun bakim uniteleri; normal hastane bakim ve tedavisinin yetersiz
kaldigi, organlarin iglevselliginin bir bolumunun veya tamaminin kaybedildigi,
agir hastalik, intoksikasyon, ameliyat gibi sebeplerden dolayl olum riski yuksek
hastalarin tedavi ve izlemlerinin yapildigi birimlerdir®®. Yogun bakim {nitesinde
takip edilen hastalarda prognozu belirleyen faktorler arasinda hastanin fizyolojik
rezervi, hastaliginin tipi ve tedaviye olan yaniti yer almaktadir. Dolayisiyla
hastaligin prognozunun belirlenmesinde fizyolojik temele dayanan skorlama
sistemlerinin yeri dnemlidir®®.

Yogun bakim tedavisi devam eden hastalarda tedavinin yanisira
hastalarin eslik eden hastaliklari ve mortalite durumlari da 6énemlidir. Olim
oraninin tartismaya yer birakmayacak sekilde belirlenmesi; hem hasta
sahiplerine hastalarinin durumu hakkinda daha kesin bilgi aktarimini saglar
hem de hekimler arasinda, hasta ile ilgili bilgilerin aktariminda iletisim
sorunlarinin onune gegebilir. Bu nedenlerle yogun bakimda bazi prognostik
skorlama sistemleri kullaniimaktadir®*.

Yogun bakim tedavisinin dinamik bir sure¢ olmasi, hastalarin tanilarinin
farkh ve hastaliklarinin ciddiyet derecesinin degisken olmasi ve yandas
hastaliklarinin  bulunmasi nedeniyle belirli standardizasyonlara ihtiyag
duyulmustur. Bu sureg iginde yapilan uygulamalarin hastanin iyilesme sansina
etkisi ve bu etkinligin dlgulmesi yogun bakim sonuglarinin degerlendiriimesinde
vazgecilmez unsurlardir. Bu etkinligin Olgulebilmesi igin en sik kullanilan
parametre mortalitedir. Mortalitenin degerlendirme amaciyla sik kullaniimasinin
nedeni, yogun bakim hastalarinin yuksek mortaliteye sahip olmasi, olumuin
sensitif, uygun ve anlamli bir parametre olmasidir®?. Mortalitenin birgok

unsurdan etkilenmesi nedeniyle, yogun bakim sonuglarinin
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degerlendirimesinde  parametre  olarak  kullanilabilmesi  i¢cin  belirli
standardizasyonlara ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu nedenlerle yogun bakim
skorlama sistemleri gelistiriimistir>>.

Yogun bakim skorlama sistemleri; hastaliktan iyilesmeyi tahmin etmek,
hastaligin ciddiyetini ve organ disfonksiyonunun derecesini belirlemek,
uygulanan tedavileri degerlendirmek, klinik arastirmalara katilacak hastalari
standardize etmek ve yogun bakim tnitelerinin performansini karsilastirmak igin
yaygin olarak kullaniimaktadir?.

Gunumuze kadar kritik hastaliklar yogun bakimda ve hastanede kalis
suresi boyunca mortal olarak dusunulmekteydi. Bu nedenle mortalite tahminine
yonelik skorlama sistemleri gelistiriimistir. Yogun bakim uzmanhgi giderek
gelisirken ve hasta sagkallm orani giderek dizelirken norofizyolojik
disfonksiyon, posttravmatik stres bozukluklari, bozulmus yasam kalitesi
veilerleyen derin kas zafiyeti gibi konulari icine alan uzun dénemde morbidite
(longterm morbidity) terimi ortaya cikmistir. Boylece kritik hastaligin ciddiyeti,
karisikhdr ve tedavisini yakalamak icin gelistirilen sistemlere ek olarak uzun
sureli morbiditeye etkili olacak organ disfonksiyon bozukluklarini igeren ileri bir
anlayisa ihtiyac dogmustur®. ideal bir model olarak kabul edilebilmesi icin bir
skorlama sistemi:

1. Rutin ve kolay belirlenebilen degiskenlere dayanmali,
iyi kalibre edilebilmeli,
Duyarlihdi ve 6zgunlugu yuksek olmall,
Degisik hasta populasyonlarinda uygulanabilir olmali,

Farkh Ulkelerde uygulanabilmeli,

o g A w N

Yogun bakimdan taburcu olduktan sonraki fonksiyonel durumu ve yasam
kalitesini 6ngodrebilmelidir. Ancak henltz tium bu o6zelliklerin tamamina

sahip olan bir skorlama sistemi bulunmamaktadir®.
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Tablo 3. Skorlama Sistemlerinde Kullanilan Hasta Verileri

Hasta ozelligi

Yas

Etkilenen anatomik bdlge/organ sistemleri

Yatis ozelligi

Medikal veya cerrahi

Acil veya planh

Fizyolojik olgumler

Kardiovaskuler; ortalama kan basinci, kalp hizi

Solunumsal; FiO,, alveoloarteriyel gradient, solunum hizi

Isi

Glasgow koma skoru

Biyokimyasal/hematolojik gostergeler

Hemoglobin/hematokrit
Koagulasyon

Sodyum, potasyum

Lokosit sayisi
Kreatinin
Arteryel pH

Komorbiditeler

Malignite
Renal replasman tedavisi

Steroid/immunsupresyon tedavisi

Karaciger hastaligi
Hematolojik hastaliklar

Kardiyopulmoner resusitasyon
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Tablo 4. Skorlama Sistemlerinin Siniflandiriimasi

Prognostik degerlendirme skorlari

TISS/TISS 28 (Therapeutic Intervention Scoring System)

SAPS /lI/II (Simplified Acute Physiology Score)

APACHE I/I/1ll (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation)
MPM /11 (Mortality Prediction/Probability Models)

GCS (Glasgow Coma Score)

FOUR (Full Outline of UnResponsiveness)

Organ disfonksiyonu tanimlama skorlari

SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)

MODS (Multiple Organ Dysfunction Score)

LODS (Logistic Organ Dysfunction System)

ODIN (Organ Dysfunctions and/or Infection)

TRIOS (Three Days Recalibrated Intensive Care Unit)
Composite SAPS II/LODS

Travma degerlendirme skorlari

AIS (Abbreviated Injury Scale)

ISS (Injury Severity Score)

TS (Trauma Score)

RTS (Revised Trauma Score)

TRISS (Trauma Injury Severity Score)

ASCOT (A Severity Characterization of Trauma)

Hastaliga spesifik skorlamalar

ALI ve ARDS- MURRAY Akciger Hasar1 Skoru

Subaraknoid Kanama- WFNS-Dunya Beyin Cerrahlari Federasyonu Skoru
Karaciger Yetmezligi- MELD (Model for End Stage Liver Disease) Skorlamasi
Cerrahi- POSSUM
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2.2.1 Poisoning Severity Score (PSS)

1990 yilinda International Programme on Chemical Safety ve European
Association of Poison Centers and Clinical Toxicologists (IPCS/ EC/ EAPCCT)
zehirlenmelerde ciddiyeti tanimlamada kullanilacak bir sistem gelistirmek
amaciyla ¢alismalar yapmigtir. Calismada iki sema ele alinmistir. Bunlar; Kklinik
ortamda uygulanabilen detayh bir skorlama sistemi ve zehirlenme verileri icin
daha basitlestiriimis bir sistemdir. Detayl klinik sema, Tox Score olarak ve
basitlestiriimis hali Phone Tox Score olarak bilinmektedir. Daha sonra bu
skorlama sistemi PSS adini almistir. Gunimuzde de daha genis bir kullanimi
mevcuttur. PSS’nin ilk versiyonu 1990 yilinda ortaya ¢ikmigtir ve daha sonra
zehirlenme merkezlerinde birgok Ulkedeki deneyimlere gore test ve modifiye
edilmistir. 1994’te ise yeni bir hali yayimlanmistir®.

Geligtirime safhasinda skorlamanin kullanighligini ve uygulanabilirligini
test etmek igin hem lezyon olusturucu hem de fonksiyonel toksinler segilmistir.
Bu ajanlar: farmakolojik ajanlar, kimyasallar, dogal toksinler: amatoksin, koroziv
maddeler, etilen glikol, organofosfatlar, petrol, yilan zehirleri, teofilin ve trisiklik
antidepresanlardir. Skorlama her ne kadar her tip zehirlenme igin gelistiriimis
olsa da bazi spesifik tip zehirlenmelerde uygulanamayabilir*®.

PSS 4 puanlik bir ciddiyet siniflama skalasidir. ilk olarak IPCS/ EC/
EAPCCT tarafindan zehir danisma merkezlerine telefonla bildirilen zehirlenme
vakalarinin retrospektif olarak degderlendirilmesi i¢in gelistirilmistir. Bu calismada
telefon ile zehir danisma merkezlerine ilk basvuruda PSS’nin skorlamada
kullanigh olacagdi goésterilmistir. PSS U¢ nedenle 6nemlidir; ilk olarak Kklinik
ciddiyeti tam degerlendirmek icin yardimcidir, ikincisi klinik bir toksikolojiste
danigma ihtiyacini belirlemede yardimcidir ve bodylece daha ciddi, komplike
vakalar takibe alinabilir, Gglincu olarak medikal ve epidemiyolojik sebeplerle

dikkatli takip gerektiren vakalarin seciminde yardimcidir’’.
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Tablo 5. PSS Skorlamasi

Skor Puan Klinik

Higbiri 0 Zehirlenmeye ait semptom ve
isaret yok

Minor 1 Hafif, gecici ve spontan olarak
duzelen problemler

Orta 2 Olusmus veya uzamis
semptomlar

Agir 3 Ciddi veya hayati tehdit edici
semptomlar

Fatal 4 Olim

2.2.2 Simplified Acute Physilogy Score (SAPS)

SAPS sistemi Le Gall ve arkadaslar tarafindan orijinal APACHE modeli
sadelegtirilerek 1984 yilinda olusturulmustur. Yogun bakima yatigin ilk 24
saatinde olgulen 14 fizyolojik degiskenin normalden sapma derecesinin
degerlendirimesiyle elde edilmektedir®®.

SAPS I, 1993 yiinda 12 Ulkenin 137 yogun bakim Unitesinden elde
edilen veriler kullanilarak gelistirilmistir. Geligtirilen bu yeni model 17
degiskenden olusmaktadir. 12 adet fizyolojik dedisken, yas, kabul sekli, altta
yatan kronik hastaliklar degerlendirmeye alinmistir. SAPS II'ye dahil edilen
fizyolojik degiskenler; sistolik kan basinci, kalp atim hizi, vacut sicakhgi, idrar
cikigl, serum Ure degeri, serum potasyum duzeyi, serum bikarbonat duzeyi,
serum sodyum duzeyi, serum bilirubin dederi, beyaz kire sayisi, PaO,/FiO,
orani ve Glaskow koma skalasidir (GKS). Hematolojik malignite, AIDS,
metastatik karsinom varligi kronik hastaliklar baghgi altinda sorgulanmigtir.
GKS icin ilk 24 saat icinde yapilan muayenede elde edilen en dusuk deger
kabul edilirken; sedasyon veya kas gevsetici verilmisse onceki degerlendirme
ve muayene bulgulan dikkate alinir. Altta yatan kronik hastaliklar olarak
hematolojik malignite, AIDS, metastatik karsinom varhigini icerir>®.

Hematolojik malignite agisindan akut losemi, multiple myeloma veya
lenfomadan birinin varligi pozitif sonu¢ olarak kabul edilir. Metastatik
karsinomun cerrahi veya radyolojik olarak tespit edilmis olmasi gerekmektedir.
AIDS varligi icin serolojik testlerin pozitif olmasinin yaninda pnémosistis karini,
kaposi sarkomu, lenfoma, tiberkuloz ve toksoplazma enfeksiyonu gibi Klinik

komplikasyonlardan en az birinin varhd gerekir. SAPS Il skoru
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parametrelerinden biri olan Glaskow koma skoru igin ilk 24 saat iginde yapilan
muayenede elde edilen en diisiik deger kabul edilir™.

SAPS II'de her degiskene ayri puanlar veriimektedir. Vicut isisi igin 0-3
arasl, Glasgow koma skoru i¢in 0-26 arasinda puanlama yapilmaktadir. Her bir
degisken icin hesaplanan puanlar toplandiginda elde edilen toplam puan SAPS
puanidir. SAPS puani ne kadar yuksekse mortalite o oranda artmaktadir. SAPS
Il sistemi olugsturulurken yanik hastalari, koroner bakim hastalari,

kardiyovaskdiler cerrahi hastalari calismaya dahil edilmemistir>®.

Simplified Acute Physilogy Score Il (SAPS IlI)

SAPS Il veri arastirma grubu 2005’te yeni skorlama sistemlerini
yayinlamislardir. 16.784 hastanin incelendigi 16 yas ve ustlu hastalarin dabhil
edilmesiyle yapilan bir calismadir®®>. SAPS ll'de SAPS Il'ye 3 alt grup
eklenmigtir. Bunlar; kabul oncesindeki hasta 6zellikleri (5 degisken), kabul
durumu (5 degisken), akut fizyoloji (10 degisken) seklindedir. Bu alt gruplar
skorlamanin tahmin gucindn sirasi ile %50, %22.5, %27.5’ini saglar. Yogun
bakima kabul aninda (1 saat) hastanin en kotu fizyolojik parametreleri
kaydedilir. Mortalite ihtimali toplam SAPS Ill skorunun hastanenin bulundugu
bolgenin genel veya yerel esitliklerine dayanarak hesap edilmesi ile elde edilir.
Toplam skor 0 ile 270 arasinda degisir®".

SAPS Il skorunun iyi bir diskriminasyon, kalibrasyon ve uyumlulugunun
oldugu gosterilmistir®. Capraz-gecerli (cross-validation) tekniklerin yaygin
kullanimindan sonra SAPS Il skoru ¢ok iyi bir dahili gegerlilik gdstermistir. Son
zamanlarda SAPS I1II'in kanserli hastalarin yodun bakim ihtiyacinda da
kullaniimasi mitkemmel bir ayrim yaptigi gdsterilmistir®.

SAPS Il calismasi su ana kadarki en genig, prospektif, epidemiyolojik,
¢ok uluslu, cok merkezli klinik yogun bakim calismasidir. SAPS Il veritabani
klinik sonugclari etkileyen, hastalarin ve saglik sistemlerinin arasindaki farkl
temel ozellikleri yansitmaktadir. Ornegin farkli genetik yapilari, farkli yasam
sekillerini, farkli bolgelerdeki farkli uygulamalari ve major hastaliklarin farkli
dagihimlarini, tanisal ve terapétik farkli yaklasimlari icermektedir®®. SAPS llI'de
detayl tanimlamalar ve veri toplama igin kriterlerin dikkatli ve ayrintili olarak

yayimlanmasi ile kullaniciya bagimli problemler minimale indirilmistir. Ayni
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zamanda referans veri tabani genisletilerek hastaya bagli olugabilecek
problemler dnlenmistir®.

Cerrahi yogun bakim hastalarinda SAPS IlI, SAPS Il ve APACHE
skorlarinin performanslarinin karsilastirildigi bir calismada SAPS IIl skorunun
performansi SAPS II'ye benzer olarak bulunmustur ve her ikisinin de

diskriminasyonunun APACHE skorundan daha iyi oldugu belirtilmistir®*.

2.2.3 Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE)

Knaus ve ark. tarafindan ilk kez 1981 yilinda 7 major organ sistemine ait
34 parametreden olusan APACHE puanlama sistemi olusturulmustur. Hastalik
siddeti tayininde kullanilan ilk nicel yéntemdir®®. APACHE puanlama sisteminin
yeni bir versiyonu olan APACHE Il 1985 yilinda geligtirilerek kullanima
girmistir®®. APACHE |l skorlama sisteminde hastanin yasi ve yodun bakima
yatis tanisi da kullaniimaktadir®’. 1991 yilinda APACHE Il gelistiriimis olup
1998 yilinda guncellenen APACHE IIl skorlama sistemi ¢ok daha ayrintili bir
skorlama sistemi olmasinin yaninda, yogun bakim alaninda gelisen egilimleri
yansitmasi agisindan da degerlidir®®. istatistiksel giicii iyilestirilmis, daha
objektif, hastanin bireysel iyilesmesini ve yogun bakimdan taburcu olmasini
etkileyen faktorleri iyi tanimlayabilen bir sistemdir. APACHE IV sistemi 2003-
2004 yillari arasinda Amerika'da toplam 104 yogun bakim ve koroner yogun
bakim Unitesinde takip edilen 110.558 hasta ile yapilan ¢alismalar sonucunda
olusturulmus ve 2006 yilinda yayinlanmistir®®.

APACHE skorlama sistemlerinin birinci boélumini fizyolojik verilerin
degerlendirildigi akut fizyoloji skoru (APS) olusturmaktadir. Her bir fizyolojik
degere 0-4 arasi puan verilir. Hastanin yogun bakim unitesindeki ilk 24 saat
icerisinde normalden en fazla sapma goOsteren degerleri dikkate alinarak
hesaplanir. Akut fizyoloji skoru hastaligin ciddiyetini gdsterir®> . APACHE
sisteminin ikinci bolumunu kronik saglik durumu olusturur. Bu bolimde kronik
saglik durumu harflerle belirlenir (A,B,C,D). A akut hastaliktan 6nceki 6 aylik
donemde saglikli bir bireyi gosterirken; D ciddi kronik organ yetmezligini ifade
eder®®.

APACHE I, orijinal prototipin revize edilmis ve basitlestiriimis bir
versiyonudur. Hastalik siddetinin genel bir 6lgisunu saglamak Uzere rutin olarak

Olculen 12 fizyolojik parametre, yas ve onceki saglik durumu bilgisine dayali bir
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skorlama sistemidir. Knaus ve arkadaslar tarafindan 1985 yilinda
yapilandiriimistir ve en yaygin kullanilan skorlama sistemidir®®. APACHE II; akut
fizyoloji skoru, yas ve kronik sadlik degerlendirmesi olmak Gzere ¢ bdlimden
olusur. Bu sistem ¢ok sayida fizyolojik dediskenin yani sira hastanin yasi ve
yodun bakima yatis tanisinin bilinmesine de gereksinim gdstermektedir’t. Bu
sistemde, BUN (Blood urea nitrogen) degeri yerine daha spesifik olan serum

kreatinin degeri alinmis ve serum bikarbonati yerine arteriyel pH kullaniimistir’.

Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il (APACHE I111)

1989 yilinda APACHE sisteminin daha genis klinik arastirmalar igin
geligtirilebilecedi duslncesinden yola cikilarak APACHE Il calisma plani
uygulanmistir. William Knaus ve arkadaslari 40 merkezde 17.440 vakayi iceren
calisma sonucunda mortalite riskini daha iyi 6ngoérdugunu ileri surerek APACHE
Il prognostik sistemini yayinlamistir. Onceki iki versiyonunda oldugu gibi bu
sistem de hastanin fizyolojik dengesindeki akut dedisiklikler temeline
dayandirilmigtir. BUN, idrar debisi ve serum albimin dizeyi, serum bilirubin
duzeyi ve serum glikoz dizeyinden olugsan 5 yeni degisken eklenmistir. Klinik
degerlendirmeler 1s1ginda hastalik ciddiyetini dlgmek icin 20 fizyolojik degisken
secilmistir®®.

APACHE Il skorlama sistemine, hastanin yogun bakim Unitesine
gelmeden once takip edildigi yere ait bilgiler eklenmistir (yeniden yatis, acil
servisten direkt yatis, baska bir yogun bakim uUnitesinden ya da hastane
servisinden nakil, bagka bir hastaneden nakil). Eklenen bu degiskenin katsayisi
ve olusturulan 78 hastalik indeksi ile APACHE IIl mortalite risk tahmin denklemi

formiile edilmistir®®.

2.2.4. Glaskow Koma Skalasi (GKS)

Glaskow koma skorlama sistemi 1961 yilinda Jouvet tarafindan ortaya
atilmistir. Hastalarin biling duzeyini ortaya koymak icgin gelistirilen bu skala; tam
bilinglilikten, global cevapsizlida kadar degisen durumlardaki yanitlarin nimerik
olarak kodlanmasi ile olusturulmustur®®. Glaskow koma skoru nérolojik
disfonksiyonun siddetini ve yaralanma sonrasi 2 hafta icindeki mortaliteyi % 85

oraninda dogru tahmin eder®.
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Glaskow koma skalasi; biling durumunu baslangi¢c ve takip sirasinda
degerlendirmede guvenilir ve objektif bulgular veren ndérolojik bir skorlama
yontemidir. Baslangi¢ta kafa travmasi sonrasi hastalarin biling dizeylerini
degerlendirmede kullanildiysa da daha sonra kullanim alani daha da
yayginlasmistir. GKS bircok skorlama sisteminin bir parcasi olarak da
kullaniimaktadir. GKS sonucu elde edilen skora gore komanin ciddiyeti
hakkinda fikir sahibi olunabilir. Hasta tam uyaniklik durumunda iken elde edilen
toplam skor 15’tir. Skor 13-14 ise hafif, 9-12 arasinda ise orta derecede, <8 ise
ciddi etkilenim s0z konusudur. GKS degerlendirilirken g6z acikhgina, sozel

yanita ve motor yanita bakilir’,

Tablo 6. Glascow Koma Skalasi

GOZ AGIKLIGI PUAN

Gozler spontan agik 4

So6zlu uyaran ile gézlerini acar

Adrili uyaran ile gbzlerini agar

= IN(W

Gozlerini agmaz
SOZEL YANIT

Oryante

Konflize, dezoryante

Uygun olmayan kelimeler

Anlamsiz sesler ¢ikariyor

R INW|A~ |01

Ses yok

MOTOR YANIT

Emirlere uyuyor

Agriyi lokalize ediyor

Agrili uyarana fleksor cevap

Dekortike postir

Deserebre postlr

RINW|~|OTO

Hareket yok
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3. GEREG VE YONTEMLER

Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalari Degerlendirme
Komisyonu’ndan 78017789/050.01.04/323562 sayl numarali komisyon karari ile
onay alindiktan sonra, Mersin Universitesi Tip Fakdltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali Reanimasyon Unitesine 2012-2016 tarihleri
arasinda organofosfat zehirlenmesi tanisi ile yatirilan ve tedavi edilen 64 hasta
oldugu tespit edilmigtir. Calismaya dahil edilme kriterlerini saglayan 60 hastaya
ait dosyalar geriye donuk olarak incelenmigtir. 4 hastaya ait dosya verilerine
ulasiimaadidi igin calismaya dahil edilmemistir. iki kez yatis hikayesi bulunan

hastalardan bu hastalarin sadece ilk gelisleri calismamiza dahil edilmistir.

3.1 Caligsmaya Alinma Kriterleri

Organofosfat zehirlenmesi nedeni ile takip edilen hastalar
Yogun bakimda takip edilen hastalar

18-70 yas araligindaki hastalar

Dosya verilerine ulasilan hastalar

2012-2016 yillari arasinda takip edilen hastalar

3.2 Cahismadan Cikarilma Kriterleri

18 yas alti hastalar

70 yas Uzeri hastalar

Yogun bakim takibi gerektirmeyen hastalar
Dosya verilerine ulasilamayan hastalar

Organofosfat digi zehirlenmeler

Hastalara tani konulur konulmaz tedavi olarak; genel bakim ve
destekleyici tedavi uygulanmistir. Suur durumu uygun hastalarda aktif kdmar ve
mide lavaji acil serviste uygulanmigtir. Solunum arresti olan, solunumu
yuzeyellesen veya asiri sekresyon, suur bozuklugu nedeni ile hava yolunu
koruyamayan hastalar acil serviste veya reanimasyon unitesinde entibe edilmis
ve solunum cihazina baglanmigtir. TUm hastalara idrar sondasi takilmis, idrar

cikis takibi yapilarak sivi tedavisi duzenlenmisgtir.
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Hastalara kolinerjik bulgularina gore atropin tedavisi uygulanmistir.
Pralidoksim; intravendz bolus dozu 1 g olarak uygulanmig, daha sonra 4
mg/kg/saat inflizyon seklinde devam edilmigtir. PAM tedavisine ortalama 48
saat devam edilmistir.

Oykd, Klinik ve laboratuar bulgulari ile OF zehirlenmesi tanisi alan tim
hastalar en kisa sure icerisinde reanimasyon yogun bakim Unitesine alinmistir.
Hastalarin gelis semptomlari ve bulgulari kaydedilmistir. Yogun bakima kabul
edilen hastalara standart olarak Glaskow koma skorlamasi, PSS, SAPS Il ve
APACHE Il skorlamalari yapilmistir. Olgular klinik ve laboratuvar bulgulari
duzelene kadar yogun bakim sartlarinda takip edilmistir. Hasta dosyalarindan
yas, cinsiyet, maruziyet sekli, mekanik ventilatorde kalis suresi, yogun bakimda
yatis suresi, laboratuvar tetkikleri (tam kan, biyokimya, arter kan gazi), SAPS IlI
ve APACHE IIl skorlamasi gibi prognoz hakkinda bilgi veren, morbidite ve

mortaliteyi etkileyen veriler incelenerek analiz edilmigtir.

3.3 istatistiksel Analiz

Arastirmadan elde edilen veriler bilgisayara girildi ve kalite kontrolu
yapildiktan sonra istatistiksel analiz yapildi. Calismada elde edilen verilerin
istatistiksel analizleri icin SPSS 16.0 (Statistical Packages for Social Sciences)
programi kullanildi. Strekli degisken olan 6lgek puanlari ve yas degiskenleri igin
tanimlayici istatistiklerden ortalama, standart sapma kategorik degiskenler igin
ise sayl ve yuzde degerleri verildi. Normal dagilim kontroli Kolmogorov-
Simirnov Testi ile yapildi. ikili grup karsilastirimasinda normal dagihima uyan
degiskenler igin Student T Testi, normal dagilima uymayan degdiskenler icin ise
Mann-Whitney U Testi kullanildi. Calismada kategorik gruplar arasindaki iliski
icin Ki-kare analizi yapildi ve Pearson Ki-Kare test istatistigine ait sonugclar
kullanildi. GKS, SAPS Ill, APACHE Ill ve PSS skor sistemlerinin yasayan ve
Olen hastalari ayirmadaki basarisi ve karsilastiriimasi igin Recevier Operating
Curve (ROC) analizi kullanildi. Tim istatistik kargilastirmalar igin istatistik Gnem

seviyesi p<0.05 olarak alind1.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasinin 42.08+2.22 yil oldugu
belirlendi. Calismaya alinan hastalarin %36.7’si (n=22) kadin ve %63.3’0 (n=38)
erkek idi (Sekil 1).

Sekil 1. Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi

Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi

m Kadin
m Erkek

Sekil 2. Hastalarin GKS, SAPS Ill, APACHE Il ve PSS Skor Puan

Ortalamalari

16 -

14

12 -

10 +

0 | | |

GKS APACHE III SAPS 111 PSS
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Hastalarin %15.0'inin (n=9) ek hastaligi oldugu, %18.3’'Unde (n=11)
mekanik ventilasyon tedavisine ihtiya¢ oldugu ve %10.0’inin (n=6) mortal
seyrettigi tespit edildi. Hastalarin GKS skor puani ortalamasi 13.71+0.42, SAPS
Il skor puani ortalamasi 8.71+1.41, APACHE Il skor puani ortalamasi
9.21+1.76 ve PSS skor puani ortalamasi 1.50£0.29 oldugu saptandi (Sekil 2).

Calisma kapsaminda elde edilen veriler incelendiginde; eksitus olanlar ile
olmayanlarin yas ortalamalari ve kilo ortalamalari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farka rastlaniimamistir (p>0.05). Eksitus olan hastalarin (n=6)
%66.7’sinin  (n=4) erkek ve %33.3’'Unun (n=2) kadin oldugu, yasayan 54
hastadan ise %63.0’'inin (n=34) erkek ve %37.0'inin (n=20) kadin oldugu
belirlendi. Sagkalim Uzerinde; cinsiyet (p=0.61), yas (p=0.28), vicut agirhgi
(p=0.21), giris nabiz degeri (p=0.06), giris sistolik kan basinci dederi (p=0.66),
giris diyastolik kan basinci degeri (p=0.64), ortalama kan basinci degeri
(p=0.98), pralidoksim tedavisi (p=0.20), atropin tedavisi (p=0.48) ve ek hastalik
olma durumunun (p=0.64) istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmadigi
saptanmigtir. Buna ek olarak ventilasyon ihtiyaci, yasayanlarda daha dusuk
olup yasam degiskeni agisindan bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.001) (Tablo 7).

Calismaya  alinan hastalara  uygulanan  ventilasyon  suresi
degerlendirildiginde; eksitus olanlarda (Ort=465.16+£321.47) yasayanlara gore
(Ort=107.6+117.7) uygulanan ventilasyon suresinin daha uzun oldugu ve
aradaki farkin istatistiksel olarak anlaml oldugu belirlenmistir (p<0.001).
Plazmaferez tedavisi agisindan ise yasayanlarin %7.4’Une (n=4), eksitus
olanlarin ise %66.6’sina (n=4) plazmaferez tedavisi verildigi ve yagsam degiskeni
acgisindan bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p=0.02)
(Tablo 7).

Calisma kapsaminda elde edilen veriler sagkalim acgisindan skorlama
degiskenine gore incelendiginde; GKS puaninin yasayanlarda
(Ort=14.07+2.83), eksitus olanlara (Ort=10.5+5.2) gbre daha yuksek oldugu ve
aradaki farkin istatistiksel olarak anlaml oldugu (p<0.001), SAPS Il skorunun
yasayanlarda (Ort=6.24+17.68) eksitus olanlara (Ort=31.0£9.6) gbre daha dusuk
oldugu ve aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0.001), APACHE
[l skorunun yasayanlarda (Ort=6.31+8.48) eksitus olanlara (Ort=35.3+22.9)

gbre daha dusuk oldugu ve aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
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(p<0.001) ve PSS skorunun yasayanlarda (Ort=0.96+1.27) eksitus olanlara

(Ort=6.31£3.6) gore daha dusuk oldugu ve aradaki farkin istatistiksel olarak

anlamli oldugu (p<0.001) tespit edilmistir (Tablo 7).

Tablo 7. Yasayan ve Eksitus Olan Hastalarin Calisma Kapsaminda

incelenen Degiskenler Agisindan Karsilastiriimasi

Degisken Yasayanlar (n=54) Olenler (n=6) p
o Erkek 34 (%63.0) Erkek 4 (%66.7)
Cinsiyet 0.61
Kadin 20 (%37.0) Kadin 2 (%33.3)
Yas 51.2+16.76 49.23+21.5 0.28
Kilo 75.4+12.6 68.5£12.8 0.21
. Yok 46 (%85.2) Yok 5 (%83.3)
Ek Hastalik Varligi 0.64
Var 8 (%14.8) Var 1 (%16.7)
Girig Kalp Atim Hiz
81.37+£20.35 98.33119.4 0.06
(atim/dk)
Girig Sistolik Kan Basinci
131.574£29.5 137.1£32.86 0.66
(mmHg)
Girig Diyastolik Kan
67.14+12.58 64.6+10.8 0.71
Basinci (nmHg)
Ort. Kan Basinci (mmHg) 88.68+15.61 88.8+15.3 0.98
Tedavi
Mekanik Ventilasyon Yok 49 (%90) Yok 0 (%0.0) 0.001
. <0.
Ihtiyaci Var 5 (%10) Var 6 (%100)
Mekanik Ventilasyon
L 107.6+117.7 465.16+£321.47 <0.001
Siresi (saat)
Pralidoksim lhtiyaci 0.16+0.37 0.5+0.5 0.06
Atropin lhtiyaci 0.35+£0.48 0.5+0.5 0.48
. Yok 50 (%92.6) Yok 2 (%33.3)
Plazmaferez lhtiyaci 0.02
Var 4 (%7.4) Var 4 (%66.6)
Skorlama Sistemi
GKS 14.074+2.83 10.515.2 <0.001
SAPS I 6.24+7.68 31.0£9.6 <0.001
APACHE IlI 6.31+8.48 35.3122.9 <0.001
PSS 0.96+1.27 6.31+3.6 <0.001
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Mekanik ventilator ihtiyaci olan ve olmayan hastalarin skorlama
sistemleriyle arasindaki iligki incelenmigtir. Mekanik ventilator ihtiyaci olan
hastalarin (n=11) GKS (p=0.004) ve SAPS IIl (p=<0.001) ile iligkisi istatiksel
olarak anlamli bulunmustur. Mekanik ventilator ihtiyacinin hastalarin APACHE
[Il skorlama sistemiyle iligkisi istatiksel olarak anlamli bulunmamigtir (p=0.006).
Mekanik ventilator ihtiyacinin PSS ile iligkisi istatiksel olarak anlamli (p=<0.001)
bulunmustur (Tablo 8).

Plazmaferez tedavisi uygulanan ve uygulanmayan hastalarin skorlama
sistemleriyle iliskisi kargilastiriimistir. Plazmaferez tedavisi uygulanan hastalarin
GKS ile iligkisi istatiksel olarak anlamli bulunmamigtir (p=0.373). Plazmaferez
uygulanan hastalar ile SAPS Il skorlama sonuglari karsilastirildiginda istatiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=<0.001). Plazmaferez tedavisi uygulanan
hastalarin APACHE IIl (p=0.034) ve PSS (p=0.013) ile iligkisi istatiksel olarak
anlamli bulunmamistir (Tablo 9).

Yogun bakim Unitesinde yatis suresi ve mekanik ventilasyon suresinin

skorlama sistemleriyle iligkisi incelendiginde orta derecede anlamli bulunmustur.

Tablo 8. Mekanik Ventilator ihtiyacinin Skorlama Sistemleriyle

Kargilastiriimasi

Mekanik ventilator Yok Var

ihtiyaci n=49 n=11 P

GKS 14.82+0.72 8.82+5.30 0.004
SAPS Il 4.71+5.88 26.54+10.57 <0.001
APACHE Il 5.3317.79 26.54+20.08  0.006
PSS 0.67+0.92 5.18+2.89 <0.001

Tablo 9. Plazmaferez ihtiyacinin Skorlama Sistemleriyle Karsilagtiriimasi

Plazmaferez Yok Var

ihtiyaci n=52 n=8 P

GKS 13.86+3.20 12.75+3.77 0.373
SAPS I 6.40+9.03 23.75+10.78 <0.001
APACHE Il 6.29+8.57 28.25+23.61 0.034
PSS 0.94+1.36 5.12+3.60 0.013
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Tablo 10. Skorlama Sistemleri Mortalite Oranlari

Mevcut Tahmini
Skorlama ) ] SMR % 95 ClI
Mortalite % Mortalite %
GKS 6 (%10.0) 11 (%18.3) 0.54 0.01-0.46
SAPS I 6 (%10.0) 13 (%21.7) 0.46 0.001-1.00
APACHE Il 6 (%10.0) 11 (%18.3) 0.54 0.001-1.00
PSS 6 (%10.0) 18 (%30.0) 0.33 0.001-1.00

Hastalar icin mevcut mortalite ve tahmin edilen mortalite oranlari,
Standart Mortalite Orani (SMR - Standart Mortality Rate) % 95 guven aralidi ile

hesap edilmigtir (Tablo 10).

GKS, SAPS Illl, APACHE IlIl ve PSS skor sistemlerinin yasayan ve

eksitus olan hastalari ayirmadaki basarisi ve karsilastirilmasi icin ROC analizi

kullanilmigtir. Tum skorlama sistemlerinin sensitivite ve spesifiteleri ROC edgrileri

ile de@erlendirilmigtir (Grafik 1).

Grafik 1. GKS, SAPS lll, APACHE lll ve PSS ROC Egrileri
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Calisma kapsaminda gergeklestirilen analizler sonucunda; GKS
skorlama sisteminin (p=0.037, ROC=0.239 (0.122-0.361)), SAPS Il skorlama
sisteminin  (p<0.001, ROC=0.975 (0.955-0.995)), APACHE Ill skorlama
sisteminin (p=0.003, ROC=0.872 (0.774-0.970)) ve PSS skorlama sisteminin
(p=0.001, ROC=0.935 (0.892-0.978)) tamaminin siniflama basarisinin

istatistiksel agidan anlamli oldugu bulunmustur (Tablo 11).

Tablo 11. Skorlama Sistemlerine Ait ROC Egri Analiz Sonuglari

Skorlama Cut Off ROC % 95 ClI P Sensitivite OSA)eggig:/ite Spesifite ;pggigfe
GKS >14 0.239 (0.122-0.361) 0.037 0.33 0.11-0.55 0.54 0.42-0.66
SAPS Il <16.5 0.975 (0.955-0.995) <0.001 1.00 0.86-1.14 0.87 0.75-1.09
APACHE Il <16 0.872 (0.774-0.970) 0.003 0.83 0.73-0.93 0.72 0.64-0.80
PSS <15 0.935 (0.892-0.978) 0.001 1.00 0.76-1.24 0.77 0.69-1.02

ROC analizinden elde edilen bulgular sonucunda; GKS skor sistemi icin
cut off degerinin 14.0, SAPS IlI skor sistemi i¢cin 16.5, APACHE Il skor sistemi
icin 16.0 ve PSS skor sistemi icin de 1.5 oldugu tespit edilmistir. Diger bir
ifadeyle GKS degeri 14 ve Uzeri olanlar, SAPS IIl degeri 16.5 ve alti olanlar,
APACHE Il degeri 16 ve alti olanlar ile PSS degeri 1.5 ve alti olanlar yasayan

hastalar, digerleri ise eksitus olan hastalar olarak siniflandiriimigtir.

37




5. TARTISMA

Organofosfat bilesenleri iceren tarim ilaglari, tim didnyada oldugu gibi
Tlrkiye’de de basta tarimsal faaliyetler olmak Uzere pek ¢ok alanda yaygin
olarak kullaniimaktadir. Bazi durumlarda bireyler dikkatsizlik, umursamazlik,
ozensizlik, intihar vb. nedenlerle bu ilaglara maruz kalabilmektedirler™.
Organosfosfat zehirlenmesi ise yodun bakim tedavisi gerektiren zehirlenmeler
icerisinde 6n siralarda yer almaktadir ve organofosfat intoksikasyonun
mortalitesi yliksektir’®. Bu nedenle organofosfat zehirlenmesi nedeni ile saglk
kuruluglarina bagvuran hastalarin  durumlarinin  ciddiyetini ve organ
disfonksiyonunun derecesini belirlemek, iyilesme durumlarini tahmin etmek,
uygulanan tedavileri degerlendirmek, klinik arastirmalara katilacak hastalari
standardize etmek vb. amaglarla siklikla GKS, PSS, SAPS Ill, APACHE llI gibi
yogun bakim skorlama sistemlerine basvurulmaktadir’®’”®’®  Bu calismada;
organosfosfat zehirlenmesi nedeni ile yogun bakimda takip edilen hastalarin
durumlarinin degerlendiriimesinde GKS, PSS, SAPS Ill, APACHE Il gibi yogun
bakim skorlama sistemleri karsilastiriimisgtir. SAPS Il ve APACHE Il skorlama
sistemleriyle yapilan c¢alisma sayisinin yeterli olmamasi sonucunda bu
skorlama sistemleri kullaniimistir. SAPS II'de SAPS IlI'ye kiyasla daha fazla
degisken olmasi ve SAPS IlIl calismasinin su ana kadar yapilan en genis,
prospektif, epidemiyolojik, ¢ok uluslu, gok merkezli klinik yogun bakim galismasi
olmasi nedeniyle ¢alismamizda kullaniimistir. APACHE Il skorlama sisteminin
APACHE 1l skorlama sistemine 5 yeni degisken eklenerek olusturulmasi ve
toplamda kapsadigi 78 degisken ile mortaliteyi daha iyi dngérmesi nedeniyle
calismamiza dahil edilmigtir.

Calismamizda yapilan analizler neticesinde elde edilen bulgular;
organofosfat zehirlenmesi tanisi nedeniyle yasayan ve eksitus olan hastalarin
cinsiyet, yas ve kilo degiskenleri agisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark olmadigini géstermistir. Elde edilen bulgular yapilan benzer galigmalarin
bulgulariyla kismen ortugsmektedir. Sencan ve ark.’nin yogun bakima kabul
edilen akut zehirlenme olgularinda bireysel ve etiyolojik 6zelliklerin mortalite ile
iligkisini degerlendiren c¢alismasinda cinsiyet degiskeni agisindan erkek
bireylerin kadin bireylerden anlamh sekilde daha fazla mortalite oranina sahip

oldugu rapor edilmistir®®. Gillii ve ark.’nin yaptigi organofosfat zehirlenmelerinin
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sosyodemografik Ozellikleri ve pralidoksim verilme zamani ile mortalite
arasindaki iligkiyi degerlendiren calismasinda cinsiyet degiskeni ile mortalite
orani arasinda anlamli bir iligki olmadigi tespit edilmistir’*. Bizim calismamizda
ise cinsiyet dediskeni ve mortalite degiskenleri arasinda anlamli fark
bulunamamistir. Calismamizda cinsiyet degiskeni agisindan fark ¢gikmamasi
exitus olan hasta sayisinin galismamizda 6 kisiden olusmasi ve bunlardan
yalnizca 2 kisinin kadin olmasindan kaynaklanmis olabilir. Nitekim exitus olan
kadin sayisindaki azlik ilgili varyansi yeterince yansitamamis olabilir. Ancak
literaturde konu ile ilgili olarak farkli kaynaklarda farkli bulgularin rapor edilmesi
bu konuda daha kapsamli ¢alismalarin gerekli oldugunu dasundurmektedir.

Eroglu ve ark.’nin yogun bakim Unitesinde mortalite Gzerine SAPS Il ve
MPM Il skorlama sistemlerinin etkinliklerinin  kargilastiriimasi  baslhkl
¢alismasinda organofosfat zehirlenmelerinde yas degiskeninin mortalite oranini
anlamli sekilde etkilemedigi ifade edilmistir®™. Elde edilen bu bulgu calismamizin
bulgulari ile értugsmektedir.

Calismamizda incelenen ventilasyon ihtiyaci degiskeni exitus olan
hastalarda yasayan hastalara oranla anlamli sekilde fazladir. Buna bagli olarak
ventilasyon sidresi exitus olan hastalarda yasayan hastalara oranla anlamli
sekilde daha uzun bulunmustur. Elde edilen bulgular Gulli ve ark.’lari
tarafindan gerceklestirilen calismanin bulgulari ile értiismektedir™.

Plazmaferez degdiskeni agisindan ise yasayanlarin %92.6’sinda, exitus
olanlarin ise %33.3'Unde plazmaferez yapilmadigi ve yasam degiskeni
acgisindan bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu gdzlenmistir. Yapilan
benzer calismalarda da organofosfat bilesenlerinin vicuttan atiimasinda
plazmaferez tedavisinin etkili oldugu vurgulanmaktadir. Given ve ark.lar
tarafindan gerceklestirilen bir calismada taze donmus plazmanin yeterli
duzeyde kolinesteraz aktivitesi gosterdigi ve organofosfat zehirlenmesi olan
hastalarda mortaliteyi azaltti§i rapor edilmistir®. Benzer sekilde Yilmaz ve
ark.’lar tarafindan gercgeklestirilen bir galismada da terapétik plazmaferez ile
viicuttan organofosfatin uzaklastirilabildigi rapor edilmistir®®. Calismamizdan
elde edilen bulgular ve literaturden elde edilen bilgi sonucunda plazmaferezin
organofosfat zehirlenmelerinde etkili bir yaklagim oldugu séylenebilir.

Organofosfat zehirlenmelerini degerlendiren c¢aligmalarda mortalite

oranlari Davies ve ark’nin yaptigi ¢calismada %13.0, Peter ve ark.’nin yaptig
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calismada %13.1, Bilgin ve ark. yaptigi ¢calismada %21.9 ve Sungurtekin ve

75,84,85,86

ark.’nin yaptigi ¢calismada %22.0 olarak belirtiimigtir . Calismamizda ise
organofosfat zehirlenmesi sonrasi mortalite orani %10.0 olarak tespit edilmistir.
Calismamizda mortalite oraninin diger c¢alismalardan dusik olmasi érneklem
sayllarl arasindaki farklliktan kaynaklanmis olabilir.

Calismada elde edilen sonuglara gore organofosfat zehirlenmesi ile
yogun bakimda takip edilen hastalarda mortalite oranlarina en yakin tahmin
acgisindan GKS ile APACHE Ill skorlama sistemlerinin en yakin tahmini verdigi
sirasiyla bu iki skorlama sistemini SAPS Ill ve PSS sistemlerinin takip ettigi
(GKS=APACHE IlI>SAPS 1lI>PSS) belirlenmisgtir.

Organofosfat zehirlenmelerini degerlendiren birgok arastirmada mortalite
tahminde GKS skorunun prognostik acidan iyi bir belitegc oldugu

belirlenm i§tir75,85,87,88,89,90,91,92

. Calismamizda da benzer sekilde GKS skorunun
organofosfat zehirlenmelerinde mortalite tahminde onemli bir belirte¢ oldugu
tespit edilmigtir.

Organofosfat zehirlenmelerini degerlendiren birgok arastirmada mortalite
tahminde APACHE |l skorunun prognostik acgidan iyi bir belirte¢ oldugu

belirlenmigtir®>86:93:94

. Calismamizda ise APACHE Ill skorunun organofosfat
zehirlenmelerinde mortalite tahminde ©6nemli bir belite¢ olup olmadigi
degerlendiriimis olup APACHE Il skorunu degerlendiren c¢alismalara benzer
sekilde APACHE Il skorunun da organofosfat zehirlenmelerinde 6nemli bir
belirte¢ oldugu tespit edilmistir.

Organofosfat zehirlenmelerini degerlendiren birgok arastirmada mortalite
tahminde SAPS Il skorunun prognostik acgidan iyi bir belirte¢c oldugu

belirlenmistir®>°*9°,

Calismamizda ise SAPS Il skorunun organofosfat
zehirlenmelerinde mortalite tahminde o6nemli bir belite¢ olup olmadigi
degerlendirilmis olup SAPS Il skorunu degerlendiren ¢alismalara benzer sekilde
SAPS Il skorunun da organofosfat zehirlenmelerinde énemli bir belirte¢ oldugu
belirlenmistir.

Chandrasekhar ve ark.’nin  yapti§i c¢alismada  organofosfat
zehirlenmelerinde PSS ve GKS skorlari karsilastiriimis ve prognoz agisindan
GKS skorunun kullanimini 6nermi§lerdir92. Sam ve ark.’nin yaptigi calismada
organofosfat zehirlenmesi olan hastalarda mortalite ve ciddiyet tahmininde en

iyi belirtecin GKS skoru oldugu belirtilmistir®”. Calismamizda ise organofosfat

40



zehirlenmesi olan hastalarda mortalite ve ciddiyet tahmini igin en iyi belirteg
olarak GKS ve APACHE lll skorlama sistemleri tespit edilmistir.

Yapilan ¢alismalarda organofosfat zehirlenmelerinde mortalite tahminde
GKS skorunun uygulama kolayligi acisindan diger skorlama sistemlerinden

758592 Calismamizda ve yapilan galismalarda

daha Ustun oldugu belirtilmistir
GKS skorunun organofosfat zehirlenmelerinde mortalite tahminde iyi bir belirteg
ve uygulama kolayligi agisindan yaygin olarak kullanilabilecek basgarili bir
skorlama sistemi oldugu sdylenebilir.

Chandrasekhar ve ark.’nin  yaptigi calismada  organofosfat
zehirlenmelerinde prognozu degerlendirmede GKS skoru ile PSS skorunu
karsilastirmis ve GKS skorunun degerlendirmede daha iyi bir belirte¢ oldugunu
belirtilmistir®>. Peter ve ark.’nin akut organofosfat zehirlenmesi olan hastalarda
mortalite tahmini acisindan APACHE II, SAPS Il ve PSS skorlama sistemlerini
karsilastiklari calismada mortalite tahmininde APACHE Il ve SAPS Il skorlama
sistemlerinin PSS skorlama sisteminden daha iyi oldugu belirlenmistir®.
Calismamizda da vyapilan c¢alismalara benzer sekilde organofosfat
zehirlenmelerinde PSS skorlama sisteminin karsilastirdigimiz diger skorlama
sistemlerine gére mortalite tahmini agisindan daha koétu bir belirte¢ oldugu

saptanmigtir.
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6. SONUG

Calismamizda OF zehirlenmesi nedeni ile yogun bakima kabul edilen
hastalarda, morbidite ve mortalite tahmininde PSS, SAPS Ill, APACHE Il ve
GKS skorlama sistemlerinin kargilastirmasini yaptik.

Sonug olarak; PSS skorlama sisteminin kargilastirdigimiz diger skorlama
sistemlerine gore mortalite tahmini agisindan daha kotu bir belirte¢ oldugu
saptanmigtir. SAPS Il skorlama sistemi; OF zehirlenmelerinde, hastanin
gegmis hastalik oykusune ihtiyag duyulmasi, kompleks laboratuvar verileri
gerektirmesi nedeniyle kullanigh degildir. GKS; prognostik testler icinde en
sensitif, mortalite oranlarina en yakin tahmini yapan skorlama sistemi olarak
belirlenmistir. Laboratuvar bulgularina ihtiyag duymamasi, gunin her saatinde,
hastayla her karsilasildiginda yapilabilmesi GKS’nin en 6nemli avantajidir.
Ancak; entibe ve kas paralizisi saglanmisg hastalarda kullanimi kisitl,
guvenilirligi tartismahdir.

Organofosfat zehirlenmesi olan hastalarda morbidite ve mortalite tahmini
icin en iyi belirte¢ olarak GKS ve APACHE Il skorlama sistemleri tespit

edilmistir.
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EK-1. Poisoning Severity Score (PSS)

HIGBIRI M"‘iOR ORTA AGIR
0 - 2 3
ORGAN Semptom II|mI|., gegicl, Devam eden veya Hayati tehdit eden FATAL
veya __kend|||g|nden uzamis semptom semptom veya 4
diizelen semptom
bulgu yok ve bulgular bulgular
veya bulgular
Bulanti, diyare, agn Uzamis bulanti, Masif hemoraji,
iritasyon, diyare, agri, ileus perforasyon,
1. derece yanik, Kritik noktada 1 Daha yaygin 2, 3.
. agizda minimal derece yanik veya derece yanik
GIS Ulserasyon 2, 3. derece yanik, Agir disfaji
Endoskopide Disfayji, Endoskopide
eritem, 6dem Endoskopide Ulseratif
transmukozal transmukozal
lezyon lezyon, cevresel
lezyon, perforasyon
iritasyon, 6ksiiriik, Uzamis iritasyon, Solunum yetmezIigi
nefes darligi, ihmli Oksuruk, eklenmesi
SOLUNUM dispne, b_ronkospa_zm, X ray de anormal ve
SISTEMI bronkospazm dlsppe, strldor., ciddi semptomlar
X ray de anormal oksijen gerektiren
minér veya hipoksi
semptom olmamasi  Xray de iliml
semptom
Vertigo, tinnitus, Agriya yanit olan Derin koma veya
ataksi, huzursuzluk  biling kapanikhgi agriya uygunsuz
lhmh Ciddi apne, yanit veya
ekstrapiramidal bradipne, yanitsizlik
semptomlar konflizyon, Solunum yetmezligi
Ihml kolinerjik ve ajitasyon, ile depresyonu
antikolinerjik hallsinasyon, Asiri ajitasyon
semptomlar, deliryum Sik jeneralize
Parestezi Sik olmayan ndbetler, status
SINIR Ihml isitsel ve lokalize veya epileptikus,
SISTEMI viziiel bozukluklar jeneralize nébetler  opistotonus,

Uzamis
ekstrapiramidal
semptomlar
Uzamis
kolinerjik/antikolinerj
ik semptomlar, vital
fonksiyonlar
etkilemeyen lokalize
paralizi, viziel ve
isitsel bozukluklar

Jeneralize paralizi
ve vital fonksiyonu
etkilemesi

Korluk, sagirhk




MINOR

HICBIRI 1 ORTA AGIR
0 - 2 3
ORGAN Semptom I:g:‘n‘;'l’hgfﬁ('ﬁh Devam eden veya  Hayati tehdit eden FAZAL
veya dii uzamig semptom semptom veya
bulgu yok tzelen semptom ve bulgular bulgular
guy! g g
veya bulgular
izole ekstrasistoller  Siniis bradikardisi Ciddi sinus
Iimli ve gegici (erigkinde 40-50, bradikardisi
hipo/hipertansiyon infantta ve (eriskinde <40,
gocuklarda 60-80, infantta ve
neonatallerde80-90) ¢ocuklarda <60,
SinUs tagikardisi neonatallerde<80
(erigkinde 140-180,  Ciddi sinls
infant ve gocuklarda tasikardisi
KALP 160-190, (erigkinde>180,
DAMAR neonatallerde 160- infant ve ¢ocuklarda
SISTEMI 200) _ >190, neonatallerde
Sik ekstrasistoller, >200),
atrial Hayati tehdit eden
fibrilasyon/flatter, ventrikller
AV blok I-II, uzun disritmiler,
QRS, QT stresi, miyokardiyal enfarkt
repolarizasyon Sok hipotansif kriz
anormalligi
Miyokardiyal iskemi
Daha ciddi
hipo/hipertansiyon
Ihmli asit baz Asit baz Agir asit baz
bozukluklari (HCO3  bozukluklari (HCO3  degisiklikleri (HCO3
15-20 veya 30-40 10-14 veya >40 <10 mmol/L,
mmol/L civari pH mmol/L civari pH pH<7.15 veya >7.7
7.25veya 7.50-7.59 7.25veya 7.15-7.24  Agir elektrolit ve sivi
civari), ihmli veya 7.60-7.69) degisiklikleri (K<2.5
; elektrolit ve sivi Daha agir elektrolit ~ veya>7.0 mmol/L)
MSEQEOLIK degisiklikleri (K 3.0-  ve sivi degisiklikleri  Daha ciddi
3.3.4veya 5.2-5.9 (K2.5-2.9 veya 6.0- hipoglisemi (<30
mmol/L) 6.9 mmol/L) mgdL veya 1.7
Iimli hipoglisemi Daha ciddi mmol/L)
(50-70 mg/dL veya hipoglisemi (30-50
2.8-3.9 mmol/L) mg/dL civari veya
Kisa sureli 1.7-2.8 mmol/L)
hipertermi
Serum enzimlerinde  Serum enzimlerinde  Serum enzimlerinde
minimal artig (AST,  artis (AST, ALT 5- artis (AST, ALT >50
ALT 2-5 x normal) 50 x normal) ancak  x normal)veya
KARACIGER tanisal biyokimyasal  biyokimyasal veya
karaciger klinik karaciger
disfonksiyonu disfonksiyonu
varligi olmamasi varligi
Minimal proteinuri, Masif proteinuri, Renal yetmezlik
hematuri hematuri (andri, >500umol/L
BOBREK Renal disfonksiyon(  serum kreatinini)

oliguri, politrri, 200-
500 pymol/L serum
kreatinini)




MINOR

HICBIRI 1 ORTA AGIR
0 - 2 3
ORGAN Semptom I:g:‘n‘;'l’hgfﬁgz;‘ Devam eden veya  Hayati tehdit eden FAZAL
veya dii uzamig semptom semptom veya
bulgu yok tzelen semptom ve bulgular bulgular
guy! g g
veya bulgular
Ilimli hemoliz Hemoliz Masif hemoliz,
lhmh Daha ciddi Agir
methemoglobinemi methemoglobinemi methemoglobinemi
(metHb %10-30) (metHb %30-50) (metHb> %50)
KAN Kanama olmadan Koagtilasyon
koagulasyon bozuklugu ile birlikte
bozukluklari kanama
Anemi, I6kopeni, Agir anemi,
trombositopeni I6kopeni,
trombositopeni
Ihmh agri ve Agr rijidite, kramp Ciddi agri, ekstrem
gligsizllk, ve fasikllasyonlar rijidite, ciddi kramp
CPK 250-1500 IU/L  Rabdomiyoliz, CPK ve fasikilasyonlar
MUSKULER 1500-10000 U/L Komplikasyonlarla
SISTEM birlikte olan
Rabdomiyoliz,
CPK>10000 IU/L
Kompartman
sendromu
CILTTE iritasyon, 1.derece %10-50 2.derece 2.derece yanik
LOKAL yaniklar veya <%10 yanik (gocuklarda >050 VA
ETKILER VA olan 2. derece %10-30) veya (¢ocuklarda >%30
yaniklar 3.derece yanik<%2  VA) veya 3.derece
VA >%2 VA yanik
GOzDE iritasyon, kizariklik,  Ciddi iritasyon. Korneal Ulser,
LOKAL lakrimasyon ilimh Korneal abrazyon perforasyon
ETKILER palpebral 6dem Mindr korneal Kalici hasar
ulserler
BOCEK Lokgl sislik, ka§|r]t| TUm ekgtrgmiteyi TUm ekgtrfemiteyi
ISIRIGININ Hafif derecede agrn igeren sislik, lokal iceren sislik, daha
LOKAL nekroz § ciddi nekroz N
ETKILERI Orta derecede agri I:l;vayolunda kritik
6dem

Siddetli agri




EK-2. Simplified Acute Physiology Score Ill (SAPS IIl)

SAPS lll Degiskenleri

Puan

Yogun bakimda yatis

16

1. kutu

Yas

<40

>=40 <60
>=60 <70
>=70 <75
>=75 <80
>=80

13
15
18

Yogun bakimda yatig 6ncesi hastanede kalig siiresi (giin)

<14
>=14 <28
>=28

~

Yogun bakimda yatig 6ncesi hastanedeki lokalizasyon

Operasyon odasi
Acil servis
Diger yogun bakim Unitesi

Diger

o N o1 O

Komorbiditeler

Kanser tedavisi
Kanser

Hematolojik kanser
Crohn, Kalp yetmezligi
Siroz

AIDS

w

o 0O O O

Yogun bakim éncesi major tedaviler

Vazoaktif ilaglar

2. kutu

Yogun bakim kabulii

Planh

Plansiz

Yogun bakimda yatis sebebi




Kardiyovaskdler:

Digerleri

Ritm bozukluklar*

Hipovolemik hemorajik sok, hipovolemik non hemorajik sok**
Septik sok

Anafilaktik sok, mix veya tanimlanmamis sok

Hepatik:

Digerleri

Karaciger yetmezligi

Sindirim sistemi:

Digerleri

Ciddi pankreatit

Akut abdomen, digerleri*

Norolojik:

Digerleri

intrakraniyal kitle etkisi

Fokal nérolojik defisit

Nobet*

Koma, stupor, obtune hasta, biling degisiklikleri, konflizyon, ajitasyon,

deliryum

Cerrahi durum

Planh cerrahi
Cerrahi yok
Acil cerrahi

Cerrahinin anatomik alani

Transplantasyon cerrahisi: karaciger, bébrek, pankreas, bdbrek ve
pankreas, diger transplantasyonlar

Travma: izole veya multipl ( toraks, abdomen, ekstremite dahil)
Kardiyak cerrahi: kapak operasyonu olmayan CABG

Noérocerrahi: serebrovaskuler kaza

Tam digerleri

-11

Akut enfeksiyon

Nazokomiyal

Respiratuar

3. kutu

Hesaplanmig GKS (en diisiik puan)

3-4
5
6
7-12

15
10




>=13

Total bilirubin (en yiiksek) mg/dL (umol/L)

<2 mg/dl (<34,2 ymol/L)
>=2 >6 mg/dl (>34.2<102.6 umol/L)
>=6 mg/dl (>=102.6 ymol/L)

Viicut isisi (en yiiksek) santigrat derece (°C)

<35
>=35

o

Kreatinin (en yiiksek), mg/dl (umol/L)

<1.2 mg/dl (106.1 pmol/L)

>=1.2 <2 mg/dl (>=106.1<176.8 ymol/L)
>= 2 <3.5 mg/dl (176.8 <309.4 uymol/L)
>=3.5 mg/dl (>=309.4 umol/L)

o N N O

Kalp hizi (en yiiksek) atim/ dakika

<120
>=120 <160
>=160

Lokosit (en yiiksek) G/L

<15
>=15

Hidrojen iyon konsantrasyonu (en disiik) ph

<=7.25
>7.25

Platelet (en diisiik) G/L

<20

>=20 <50
>=50 <100
>=100

13

Sistolik kan basinci (en diigiik) mmHg

<40

>=40 <70
>=70 <120
>=120

11

Oksijenizasyon

PaO2/FiO2 <100 ve MV
PaO2/FiO02 >=100 ve MV
Pa02 <60 ve MV yok
Pa02 >=60 ve MV yok

11




EK-3. Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 1l (APACHE Il1)
8 s 5096 100- | 110- ! 13 1
39 40 - 49 vuru/dk 109 119 120-139 | 140-154 | 155
0 4 7
23 15 7 6 9 10
OAB89-89 | 110- 120 -
39 40 -59 60 -69 70-79 mmihg 19 129 130 - 139 140
20 16 13 8 2 0lsi 4
32,9 [33-334| 335-339 | 34-349 | 35-359 | 36-36,9°C 40
0
17 8 7 * Solunum 6 9 11 18
5 6-11 12-13 25-34 | 35-39 40 - 49 50
sayis|
12 -24/dk
15 5 2 0 Pao,
49 50 - 69 70-79 80 mm/hg
7
*GA-aDO; | 5o 9 11 14
100 250 -349 | 350 - 499 500
249
0
3 Htc 3
40,9 % 41 - 49 50
5 0
19 o 1
1.000 - Lokosit 5
30 2.900 3.000 - 22040580' 25.000
19.900 m* :
e 4
3 ***Kreatinin 150 - 7
04 c/ABY o 1,95
05-1,4 2
mg/dl
0
***Kreatinin il ?:_’
c/ABY ’
0-1,4 mg/di
8 4 0
15 7 5 : 1
400 - B R 1.500 - Idrar ¢ikisi
399 599 600-899 | 900-1.499 | o0 2.000-3.999 | 4000
cc/gln
0 2 7 11 12
BUN169 | 17 19 | 20-39 40-79 80
mg/dl
0
3 2 4
Sodyum
119 120- 134 135 - 154 155
mEg/L
1n 6 0 Albiimin 4
1,9 2-24 2,5-4,4g/dl 45
0 5 6 8 16
Bilirubin 2-29 | 3-49 5-7,9 8
1,9 mg/d
8 9 0 oy 5
39 40 - 49 =% Glukoz 349 350
60 - 99 mg/dl

(*) Mekanik ventilasyonda 6-12 arasinda solunum frekansina puan verilmez.

(**) FiO; 0.50 oldugunda degerlendirmeye alinir.

(***)Kreatinin 1.5 mg/dl ve idrar ¢ikisi 410 ml/gin olan ve kronik diyaliz yapiimayan

hastalar akut bébrek yetmezligi ( ABY ) kabul edilir.
(****) Glukozun 39 mg/dl olmasi 40-59 arasinda olmasindan daha distk puan alir.




APACHE Il igin Yas ve Kronik Saglik Durumu Skorlari

KRONIK SAGLIK

YAS PUAN DURUMU PUAN
44 0 AIDS 23
45-59 5 Hepatik Yetmezlik 16
60-64 11 Lenfoma 13
65-69 13 Metastatik Kanser 11
70-74 16 Lésemi/Multipl Myelom 10
75-84 17 immiinsupresyon 10

85 24 Siroz 4

APACHE Il Asit-Baz Durumu Degerlendirmesi

ph PaCO, |<25 | 25-30 | 30-35 | 35-40 | 40-45 | 45-50 | 50-55

55-60

60

<7.15 12

7.15-7.20

7.20-7.25

7.25-7.30 9

7.30-7.35

7.35-7.40 0

7.40-7.45 5

7.45-7.50 0 2

7.50-7.55

7.55-7.60

7.60-7.65 0 3 12

>7.65




Norolojik Durum Degerlendirmesi

Gozler spontan veya agrili/s6zliu uyaranla agik

Verbal Oryante Konfiize olarak | Uygun olmayan Cevap
Motor konusuyor konusuyor sodzclkler ve Yok
anlasilmaz sesler
Ver'b.al emirleri yerine 0 3 10 15
getiriyor
Agriyi lokalize ediyor
Fleksiyon
cekme/dekortikasyon
rijiditesi
Deserebrasyon
rijiditesi/cevap yok
Gozler spontan veya agrili/s6zli uyaranla kapali
Verbal Oryante Konflize olarak | Uygun olmayan Cevap
Motor Konusuyor konusuyor sozclkler ve Yok
anlasiimaz sesler
Verbal emirleri yerine
iy 16
getiriyor
Agriyi lokalize ediyor 16
Fleksiyon
cekme/dekortikasyon 24 33
rijiditesi
Deserebrasyon 29 48

rijiditesi/cevap yok




