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Yogun Bakim unitelerindeki ndrolojik komplikasyonlar tibbi veya cerrahi bir
hastaligin sonucu, perioperativ olarak veya altta yatan primer norolojik
hastaliga bagl olarak gelisebilir.

Yogun bakim (YB) Unitelerinde entlibasyon, sedasyon ve néromuskuler
bloke yapici ajanlarin kullaniminin yayginlasmasi nedeniyle bazi ndrolojik
komplikasyonlar tanimlanamamaktadir. Komplikasyonlarin cesitliligi ve tipi
yogun bakimlara ve buradaki hasta populasyonuna bagli olarak
degismektedir. 1989 da Isensee ve arkada§lar|1; akut norolojik bozukluk ile
hastaneye basvuran hastalarin %33’Unde altda yatan bir ndrolojik neden
saptamiglar. Bu saptanan ndrolojik nedenlerin %59’u metabolik ensefalopati,
%19'u ilag overdozaji, %15’i hipoksi-iskemi, % 4’0 inme ve %4’l konvllsiyon
olarak bildirilmigtir. Isensee ve arkadaslari kendi g¢alismalarinda metabolik
ensefalopatinin en dnemli ve en sik saptanan neden oldugunu saptamislardir.
1993 te, Bleck ve arkadaslarlz, iki yil askin bir galisma periyodu siresince
medikal YB’a yatan 1758 hastanin %12.3’'linde noérolojik komplikasyon
oldugunu rapor etmisler. En sik karsilasilan durumlar metabolik ensefalopati
(%28.6), onviilsiyon (%28.1), hipoksik-iskemik ensefalopati (%23.5) ve inme
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sepsisdeki hastalarda noérolojik komplikasyonlar bakimindan yakin takip
Onermigler.

Norolojik komplikasyonlar artmis mortalite ile iligkilidir. Isensee ve
arkadaslarinin' galismasinda, ndrolojik komplikasyonu olan hastalarda
mortalite orani %59 saptanirken, noérolojik komplikasyonu olmayanlarda bu
oran %20 olarak saptanmis. Benzer sekilde Bleck ve arkadaslarinin
calismasindada, norolojik komplikasyonlari olan hastalarda mortalite orani
%55.3 saptanirken, ndrolojik komplikasyonlari olmayan hastalarda %28.5
olarak saptanmis. Her iki galismaci da néroljik komplikasyon ile mortalite
arasinda iligki oldugunu bildirmisler.

YOGUN BAKIM HASTALARINDA  GORULEN NOROLOJIK
KOMPLIKASYONLAR

Sepsis: Sistemik inflamatuvar bulgularla beraber enfeksiyon ajaninin
gosterilmesi olarak tanimlanir. Septik ensefalopati, sepsisin en yaygin ve en
erken ortaya c¢ikan ve genellikle geriye donebilen bir bulgusudur. Klinik
tabloda, mental durumda diizensizlik (letarji, deliryum gibi), tremor, myoklonus
ve nobet olabilir. Bazen sepsiste nérolojik defisit olabilir. Septik hastalarda
ensefalopati gelismissse mortalite oranini yikselir. Septik ensefalopatinin
nedenleri multifaktoriyel olup, hepatik, renal disfonksiyon ve bakteriyemi ile
iliskilidir®. Enfeksiyon, travma veya nekrotizan pankreatit gibi hastaliklari
takiben gelisen sistemik inflamatuvar yanit sonucu multi organ disfonksiyonu
(MODS) olusabilir. MODS’da mental durumda bozukluk yaygin olarak
gérinen bir bulgudur. Septik ensefalopatinin patogenezinde birkag
mekanizma suglu tutulmaktadir.

Kan-beyin bariyeri gegirgenliginde endotoksinler ve sitokinler araciligi ile
degisiklik olmasi®.

Plazma amonyum ve aminoasit profilindeki degisiklikler, hormonlar ve
norotransmitterlerde degisikliklere neden olarak ensefalopatik degisikliklere
yol agmasi .

Sepsisin indikledigi hepatik disfonksiyon sonucu amino asit birikimi®,
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sitokinlerin indlkledigi damar gegirgenliginde artis, mikrosirkilasyonun
bozulmasi® ve bdlgesel kan akimi bozukluklari sonucu serbest radikallerin ve
nitrik oksit'in ortaya gikmasi’.

Septik hastalarda ciddi hipotansiyon, septik ensefalopati gelisimi igin
énemli bir etkendir®.

Menenijit veya mikro apse gibi direk beyini ilgilendiren bir enfeksiyonda
etkili olabilir®.

Hipertermi, serebral metabolizma hizi ve oksijen metabolizmasini her bir
santigrad derecede % 6 oraninda artinr'®. 40 santigrad derecenin uzerindeki
vucut 1sisI beyinde direk termal toksisiteye yol agar.

Hepatik Yetmezlik: Hepatik ensefalopati (HE), hafif konflizyondan
komaya kadar genis bir yelpazeye sahip olan néropsikiyatrik bir sendromdur.
Tremor, asteriksis ve konvulsiyon akut ve kronik karaciger hastaliklarinda
eslik edebilir. Patogenez tam olarak agik degildir ve karmasiktir. Bir cok faktor
hepatik ensefalopati gelisiminden sorumlu tutulmustur. Bunlar arasinda,
intestinal bakteriler, amonyak toksisitesi, yalanci nérotransmitterler ve
GABAerjik (gama amino biitirik asit) toniste artis sayilabilir. Kronik karaciger
hastalarinda enfeksiyonlar, gastrointestinal kanamalar, elektrolit dengesizligi,
kabizlik, artmis protein yukd, ilaclar, cerrahi prosedurler gibi durumlar hepatik
ensefalopatiyi presipite eder. Akut hepatik ensefalopati, genellikle fulminan
hepatik yetmezlige sekonder gelisse de, bazen de kronik karaciger
hastalarinda presipite edici faktorlerin etkisiyle de gelisebilir ve bunun
sonucunda sitotoksik serebral 6dem ve intrakranial basing artigi gelisir. Akut
hepatik ensefalopatide hipereksitabilite ve konvilziyon gérilebilir. Serebral
6demin mekanizmasinda artmis glutamaterjik nérotransmisyona sekonder
ekstraseliler glutamatin konsantrasyonun artmasi suclanmaktadir'".

Bobrek Yetmezligi: Uremik ensefalopati'de (UE) hafifden agira kadar
degisen c¢esitli norolojik tablolar gérilebilir.  Uremik ensefalopatide
eksitasyonlarin agiri olmasina bagl olarak myoklonus veya jeneralize
epileptik nobetler olabilir. Bu tabloya yol acabilecek tek bir faktér yoktur.
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Aminoasitlerin beyin metabolizmasindaki dizensizligi sonucu
ndérotransmitterlerde dengesizlik olusur. Kreatinin metabolitleri (6zellikle
guanidinosuksinik asit gibi), mevcut tabloyu artirir. Parathormon seviyesindeki
azalmalar ile EEG bulgularindaki dizelmeler iligkili bulunmusturm. Yapilan
otopsilerin degerlendirme sonuglarinda, Uremik hastalarin beyinlerinde
kalsiyum diizeyinin yiksek oldugu saptanmistir'®. Parathormonun artmis
seviyesi, beyindeki kalsiyum seviyesinin artisina yol agar ve intraselller
fonksiyonlari bozabilir'.

Sivi ve Elektrolit Bozukluklari: Hastaneye vyatirilan hastalarda
hiponatremi insidansi %1 civarlarindadir’®. Hiponatreminin  noérolojik
semptomlari arasinda bas agrisi, letarji, konflizyon, nébet, koma ve serebral
herniasyon yer almaktadir. Sodyum dengesindeki hizli degisiklikler ile
nérolojik semptomlar koreledir. Hiponatremi sonucunda beyindeki sodyum ve
intraselller osmolalite azalir. Anoksi-iskemi hiponatremi ile beraberse beyin
hasarlamasi daha fazla olacaktir. Serebral hipoksi sodyum transportunu
degistirerek beyin sodyumunun artmasina ve bunun sonucu serebral 6demin
artmasina neden olur™®. Hiponatremik ensefalopatili hastalarda diffiiz
demyelinizan lezyon gorulmesi, genellikle daha o6nceki hipoksik olay ile
iligkilidir'”.

Hipernatremi; hiponatremiden daha az siklikla gorulir. Sodyum seviyesi
160 mEq/L Uzerinde ise, letarji, sommolans, koma ve nadiren konvulziyon
gOrilebilir. Hipernatremide beyin parankimi progressif olarak kigulir ve ciddi
serebral vaskuler hasarlanmaya yol acabilir'®. Hipertonik durum, beyindeki
sivi igeriginin degisimine ve ndrolojik semptomlara neden olabilir.

Hiperkalsemi; malignite, hiperparatroidizm gibi altta yatan hastaliklara
bagli olup, ndrolojik bulgulari letarji, deliryum, depresyon ve komadir.

Hipokalsemi; YB Unitelerinde sik karsilasilan elektrolit bozukluklarindan
olup, en sik sepsis ile ilsikilidir'®. Ciddi hipokalsemide, irritabilite, tremor,
konvulsiyon gorulebilir. Renal yetmezlikli veya sepsisli bir hastada
hipokalsemi nadiren semptomatik olabilir.

Hipomagnezemi; siklikla hipokalsemi ile iligkilidir ve hipokalseminin
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semptomlarindan ayirt etmek gugtir. Tremor, tetani, myoklonus ve
konvulziyona neden olabilir.

Hipermagnezemi; santral sinir sistemi depresyonu yaparak letariji,
konflzyon ve glgsuzlige neden olur. Serum magnezyum seviyesi 6.0
mEq/L’nin Gizerinde oldugunda koma gelisebilir.

Asit-Baz Bozukluklar: Ciddi metabolik ve respiratuvar asidoz (kan
pH<7.2) sinir sisteminde istenmeyen etkilere yol acgabilir. Beyin
metabolizmasini ve hicre voliminu inhibe eder ve bunun sonucu hafifden
agira kadar degisen norolojik semptomlara yol acar”. Asidoz kafa ici basinci
artirabilir, konvilziyon esigini azaltir ve kemoreseptorin tetiklenme bdlgesini
stimule ederek bulanti ve kusmaya neden olur.

Ciddi akut alkaloz (kan pH>7.6) serebral vazokonstriksiyon yaparak,
serebral kan akimini azaltir ve sonugda solunum depresyonu yapar ve
hemoglobine oksijen baglanmasini artirararak dokulara oksijen sunumunu
azaltir’"%. Yagda erimig karbondioksit hizl bir sekilde hiicre membranlarini
geger, bununla birlikte bikarbonat yagda erimez ve intraseliiler pH’yi kolayca
etkileyemez. Ciddi metabolik alkaloz (HCO; >50 mEq/L) siklikla hipoksemi,
hiperkapni ve hipopotasemi ile birliktedir?. Norolojik bozukluk olarak,
basadrisi, letarji, deliryum, tetani ve konvilziyon gorulebilir. Respiratuvar
alkalozda, noéromuskiler eksitabilite artar ve parestezilere, tetaniye ve
konvulsiyona neden olabilir.

Hipoglisemi: Kan glukoz konsantrasyonu distikge  nérolojik
fonksiyonlarda progressif olarak bir bozukluk gelisir. Kan sekeri 40 mg/dI
altina dustiginde, baslangigta basagrisi, bas doénmesi, konflizyon,
konusmada guglik ve letarji olur, giderek suur kétllesir ve komaya kadar
ilerleyebilir. Ayni zamanda konviilsiyon ve noérolojik defisit de gelisebilirz“.
Yogun Bakim Unitelerinde hipoglisemi, bobrek yetmezligi, sok ve sepsis ile
iliskilidir®>?®. Meveut hipoglisemiye zamanunda midahale edilmelidir.

iskemik-Anoksik Ensefalopati: Hipovolemi, hipotansiyon, anemi,
hipoksemi ve azalmis kardiyak output ataklari YB unitesinde sik gérulen
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durumlardandir. Serebral iskemi, serebral kan akiminda ya da serebral kan
oksijen konsantrasyonunda kritik azalma sonucu gelisebilir. Surekli serebral
hipoksinin devami hizli bir sekilde beyin édemi ve hilicre 6limu ile sonuglanir.
Hipoksemi yani PAO, 40 mmHg altinda ise akut konflizyon ve letarjiye neden
olur?’. Ciddi hipoksi (PAO,<25 mmHg) mitokondriyal fonksiyonlarin kaybina,
ATP eksikligine, yuksek enerjili fosfat ve fosfokreatinin deplesyonu ile iligkilidir
ve bu durum uzadikga hiicresel nekroz ile sonuglanir. izole hipoksemisi
olanlarda, serebral kan akiminin korunmasi ndrolojik hasarin geligsmesini
sinirflandirabilir. Fakat kafa i¢ci kanama gibi akut noérolojik hastalik
durumlarinda, hipoksemiye normal cevap olarak gelisecek serebral kan
akiminin artmasi nedeniyle kafa i¢i basing artar. Serebral kan akimindaki artis
baslangigta hipoksiye cevap seklindeyken daha sonra kardiyak output
dismesine ikincildir. Serebral hipoksi birka¢ dakikadan fazla devam ederse
kalici hasarlanma ile sonuglanir. Onceden serebrovaskiiler hastalik, anemi,
hipotansiyon, sepsis gibi durumlar varsa serebral hipoksi daha az tolere edilir.
Serebral hipoksisi olan hayvanlarda yapilan ¢alismalarda hiperglisemi kota
norolojik prognoz ile iligkili bulunurken, insanlarda bdyle bir iligki
saptanmamlstlrz&zg. Bu grupta en sik goérilen kardiyopulmoner arrest ve
solunum yetmezligidir.

Kardiyak arrest: Yogun bakim Unitelerinde kardiyopulmoner resusitasyon
uygulananlarda survive %5-10dur (30,31). Bu dilimdeki hastalarda da ciddi
nérolojik bozukluklar olabilmektedir. Chen ve arkadaslar, iki yilhk bir
periyodda kardiyopulmoner arrest gelisen 34 hastanin % 79’unda bilincin
yeniden kazanilmadidini rapor etmislerdir ve bu durumun oldukca énemli
oldugunu vurgulamislardir®?,

Kardiyak arrest sonrasinda gelisebilecek nérolojik problemler sunlardir;

1- Néronlarda gelisen iskemi sonucu gegici konflizyon ve antegrad amnezi

2- Fokal ya da multifokal serebral infarkt, spinal kord ve global santral sinir
sistemi hasari

3- Beyin slim(i*

llaglar: Yodun Bakim Unitelerinde sik kullanilan narkotikler, sedatifler,
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major ve minor trankilizanlar, steroidler, antiaritmik ajanlar (lidokain gibi),
antihipertansifler ensefalopati yapabilir veya olusmus ensefalopatiyi artirabilir.
Transplantasyon (bobrek, karaciger, ince barsak gibi) yapilan hastalarda
immuansupressif ajanlarin (steroidler, siklosporin, FK-506 ve OKT3 gibi)
toksisitesine ikincil ensefalopati gelisme riski yiksektir. Ensefalopati siklikla
transplanttan sonraki ilk saatler ya da ilk glnlerde gelisir. Bu sire uzadik¢a
ennsefalopati sansi azalir. Ensefalopati gelisen vakalarda diizelmenin hizi;
greft fonksiyonlarina, karaciger, bébrek fonksiyonlarina, énceden sepsis olup
olmadigina ve transplant 6ncesi ensefalopatinin derecesine baglidir.

Konviilsiyonlar: Kritik hasta popllasyonunda, hastalarin % 0.8-4’Unde
yeni baslayan konvulsiyon gézlenmektedir1’2‘34. Bunlar sikhkla, narkotik
ajanlarin ani geri ¢cekilmesi, akut metabolik degisiklikler (hiponateremi) ve ilag
toksisitesine (antibiyotikler, antiaritmikler) bagI|d|r34. Diger nedenler arasinda,
onceden tani almamis yapisal anomaliler veya idiyopatik nedenler
gelmektedir. Transplantasyon yapilan hastalarda aldigi imminsupressif
ajanlara sekonder konvulziyon gelisme riski artmistir.

Nonkonvilzif status epileptikus (NKSE); tonik-klonik hareketlerin olmadigi
yada ¢ok belirsiz olan uzamig bir konvulziyondur. Koma yada ensefalopati
tablosunda ortaya ¢ikabilir. Kafa travmasi, akut iskemik stroke,
postkraniotomi, kafa i¢i kanama veya ilk jeneralize konvilziyonu olan YB’a
yatan hastalarin en az % 25inde ortaya cikar’>. Nonkonviilzif status
epileptikus santral sinir sistemi lezyonlari, metabolik, anoksik ensefalopati ya
da herhangi bir neden olmadan da goérilebilir. EEG ile NKSE olup olmadigi
dogrulanmali ve ekarte edilmelidir. Nonkonvulzif status epileptikusun
tedavisinde, antiepileptiklerin birden fazla yada yiiksek dozda kullaniminin
yarar saglamadigi bilinmektedir®.

inme: Yogun Bakim Unitelerine yatan hastalarda akut inme gelisim (infarkt
veya kanama) orani yaklasik %1-4 arasinda degismektedir1’2. Yogun Bakim
Unitelerinde akut inme nedenleri su sekilde siralanabilir; Anjiografik
calismalar, arterioven6z diyaliz santlarinin tikanmasi, vaskiler hat
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yerlestiriimesi, hava embolileri, kardiyoversiyon, antikoagiilan veya trombolitik
tedavi uygulamalaridir.

YOGUN BAKIM PROSEDURLERININ VE MUDAHALELERININ
NOROLOJIK KOMPLIKASYONLARI

intrakraniyal Basing Monitorizasyon Uygulanmasinin
Komplikasyonlari: Kafa igi basing (KiB) monitérizasyonu sirasinda en sik
kargilasilan komplikasyon enfeksiyonlardir (menenjit, ensefalit, ventrikiilit,
ampiyem ve apse). Ventrikiiler kateterler iIKP’In kontroliine ve serebrospinal
sivinin alinmasina izin verir ve KiB'In daha dogru olcilmesini saglar.
Ventrikllostominin enfeksiyon riski %22 oldugu rapor edilmektedir’”.
Hastada pnémoni, sepsis, nérosurirjik operasyon, kafada ¢okme kirigi ve kafa
ici kanama varsa enfeksiyon gelisme riski daha yUksektir37. Ventrikllostomi
girisimi ile iliskili kanama gelisme riski %1-6 arasinda degismektedir. Bu
durum codunlukla girisim igleminin sayisi ve koagulasyon bozukluklari ile
iIi§kiIidir39. Ventrikil kateteri ile iliskili kanama, genellikle asiri drenaja bagl
damarlarin ruptird sonucu olugur. Ventrikiler drenaj uygulamasi hastanin
hareketli oldugu durumda veya pozisyon degisiklikleri sirasinda gegici olarak
kapatiimalidir.

Lumbal Ponksiyon (LP): LP guvenli bir islemdir. Fakat sik olmamakla
birlikte dnemli komplikasyonlar gelisebilir‘m.

Basagrisi en sik karsilasilanidir

Spinal subaraknoidal kanama nadirdir, fakat trombositopeni ya da
koagiilasyon bozuklugu varsa olusabilir

Spinal subdural hematom, nadir olup, ylksek morbidite ve mortalite ile
iligkilidir

Deri florasinin subaraknoid mesafeye ulasmasi sonucu menenijit olusabilir

Duyma kaybi ve 6. sinir paralizisi nadir de olsa asiri BOS bosaltiimasina
bagl olarak gelisebilir

En ciddi komplikasyonu ise herniasyondur.
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Lumbar Dren: Kafa travmasi veya nérocerrahi sonrasi BOS fistlli geligen
vakalarda BOS kagagini azaltmak igin kullanihr*". Enfeksiyon, kanama, asiri
BOS kaybi ve pnomosefalus gibi komplikasyonlara neden olabilir. Klinik
olarak basagrisi, mental durumda degisiklik ve konvulsiyon yapabilir.

Epidural Kateter: Epidural anestezi, bazen postoperatif agri tedavisinde
ve YB izlemi sirasinda kullanilir. Yapilan genis bir prospektif torasik epidural
anestezi calismasinda, kaza ile dural zedelenme sansini %1.2 olarak
saptamlslard|r42. Epidural hematomun paraplejiye yol agabilmektedir43. Spinal
epidural apse, nadir gorilen bir komplikasyon olup, genellikle menenijit ve
major norolojik defisit ile birliktedir**. Antibiyotik ve drenaj tedavisine ragmen,
bircok hastada ciddi inflamatuar myelitisin neden oldugu kalici noérolojik
defisitler goérulebilmektedir.

Endotrakeal Entiibasyon: Yogun bakim Unitelerinde havayolu segenegi
olarak orotrakeal entubasyon secilmektedir. Entibasyon sirasinda
hiperekstansiyona bagl santral kord sendromu geligebilir‘“’. Hiperekstansiyon
nedeni ile anterioposteriordaki kompresyon ve ayni zamanda kord
kontlizyonu sonucu iskemik néronal hasar olusabilir. Kafa travmali bir
hastada endotrakeal aspirasyon intrakraniyal basingda énemli dlglide bir
artisa yol agar. Bu nedenle kafa i¢i basing artisi olan hastalarda aspirasyon
sirasinda analjezi uygulanmasi gerekmektedir.

Mekanik Ventilasyon: Pozitif basingli ventilasyon velveya pozitif
endekspiratory pressure (PEEP) intratorasik basinci artirarak, torasik vendz
donlsu azaltir, serebral vendz basinci artirir ve kafa i¢i basinci artirir. Buna
ilave ortalama arterial basingta da (OAB) azalma olursa serebral perflizyon
basinci (SPB) daha da azalir (SPB=0OAB-KIB). KiB artisina PEEP’in etkileri
hakkinda yapilan c¢alismalar celigkili ve tutarsizdir®®*®*’. Yakin zamandaki
calismalarda, nérocerrahi hastalarinda 15 cmH,O’luk PEEP degerlerinin bile
KiB ve SPB iizerine énemli bir klinik etki yapmadig saptanm|§48'49. Genel
kani PEEP’in 10 cmH,O Uzerine cikildiginda serebral etkinin basladigi
yénundedir. Boyun pozisyonu ve bas elevasyonu PEEP’in SPB Uzerine
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etkisini azaltir. ARDS ve akciger kompliansinin azaldidi klinik durumlarda
PEEP kullanilir. PEEP uygulamasi uygun miktarda guvenlidir. PEEP
uygulamasi sirasinda SPB ve KiB deki degisikliklerin 6lglimii  nérolojik
hastaligi olanlarda muhakkak yapilmalidir.

Hiperventilasyon; PaCO,nin 32-36 mmHg arasinda tutulmasidir.
PaCO.nin 32-36 arasinda tutulmasinin amaci serebral kan akimini ve
serebral kan volimiini azaltmaktir. Bdylece KiB disirilmektedir.
Hiperventilasyon zedelenmenin meydana geldidi ilk 24 saatte artik
onerilmemektedir. Clnki ilk 24 saat icinde serebral oksijen ihtiyaci belirgin
arttiginda hiperventilasyonla serebral kan akimi azalacagindan ve buna
sekonder oksijende azalacagindan serebral zedelenme artacaktir. Bu
nedenledir ki ilk 24 saat hiperventilasyon onerilmemektedir®. Herniasyona
giden bir hastada hiperventilasyon akut olarak KiB’| azaltarak, ventrikiilostomi
veya cerrahi dekompresyon gibi tedaviler dncesinde yarar saglayabilir.

Hiperkapni; normalden daha yilksek bir PaCO, olarak tanimlanir.
PaCO,deki kiiciik artislar bile serebral kan akimini artirarak KiB’in artmasina
yol acar. Bu nedenle hiperkapniden Ozellikle kafa ici hipertansiyonu olan
hastalarda kacinilmahidir®"®.

Basing kontrolli invers ratio ventilasyon (PC-IRV); intrinsik PEEP gelisimi,
ortalama hava yolu/intratorasik basing oraninda artis ve PaCO,deki
degisiklikler KiB’'a etki eder. PC-IRV (l:E=2:1) ile konvansiyonel mekanik
ventilasyon (I:E=1:2) kiyaslanddi Bir 6n galisgmada PC-IRV'nin KiB (zerine
net etkisinin minimal oldugunu saptam|§lar53.

Pulmonar ventz hava embolisi; ARDS’li hastalarda mekanik ventilasyonun
katastrofik bir komplikasyonu olarak gelisebilir ve nadirdir. Ancak sikliginin
daha yiiksek oldugu sanilmaktadir®**>*®. ARDS'de ortalama ve pik alveoler
basing artmistir. Bu durum alveollerin ruptlrd ve bu riptirin vaskiler
sistem ile baglantisi sonucu gelisir. Eger hava sol ventrikile ve sistemik
arteriyel dolasima ulasirsa, koroner arter oklizyonuna ve serebral infarkta
neden olur®. Diger yandan alveolar hava mediastene, oradan retroperitoneal
bolgeye yayilabilir, diyafram altina ve vaskiler kompartmanlara (peritoneal,
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splanik ve subkitan venler) invaze olabilir™**. Vendéz hava anacak patent
foramen ovalesi olan hastalarda arterial embolilere yol agabilir.

Hemodiyaliz (HD): Diyaliz disekilibrium sendromu (DDS), son dénem
bdbrek hastalii olan hastalarda hizli HD’e maruz kalma sonucu gelisir.
Huzursuzluk, basagrisi, oryantasyon bozuklugu, tremor, konviilziyon ve koma
gOrilebilir. Yas kucguldikge, daha énceden ndrolojik problemi olanlarda (Kafa
travmasi, yakin zamanda gegcirilen inme, beyin timori, subdural hematom
gibi) veya beyin 06demi ile giden hiponatremi, hipoglisemi, hepatik
ensefalopati, malign hipertansiyon gibi durumlarda, DDS gelisme riski ¢ok
daha yuksektir. Grade llI-IV hepatik ensefalopatili ve akut bébrek yetmezlikli
hastalarda Hemodiyaliz sirasinda ortalama arteriyal kan basincinda azalma
ve serebral pefiizyonda %30 azalma sonucu KIB’de artma goérulir ve bu
durum altdaki nérolojik problemi daha kétiilestirebilir’”. Diyaliz disekilibrium
sendromu ve SPB’daki bozulma devamli HD modaliteleri ile 6rnegin devamli
venovendz hemofiltrasyon gibi azaltilabilir. Culnki hemodinamige etkisi
minimaldir, kan biyokimyasinda, asid-baz dengesinde ve osmalitede hizli
degisikliklere yol agmaz.

Santral Venéz Kateterizasyon: Hava embolisi; santral vendz kateterlerin
iyi bilinen ancak sik olmayan bir komplikasyonudur. Serebral hava embolisi,
serebral infarkt ve 6lime teorik olarak (¢ mekanizma ile yol agabilir15.

Kateter yerlestirirken akciger hasarlanmasi olabilir ve pulmoner vene hava
girebilir.

Hava direk olarak kaza ile karotik veya vertebral artere girebilir.

Hava, kateter yolu ile arteriyal tarafa patent foraman ovale veya
transpulmoner sant araciligi ile gecebilir.

Kateterlerin ¢ekilmesi sirasinda hasta diz yatmali ve kateteri yara yerine
yakin olanlarda steril sartlar uygulanmalidir. Santral kateteri olan ve yakin
zamanda kateteri c¢ekilen hastalarda ani fokal noérolojik bulgu gelisirse
serebral hava embolisi akla gelmelidir. Bununla ilgili bir gok vaka bildirilmigtir,
ancak gercek insidans bilinmemektedir.
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Trombozis; santral venoz kateterlerin bir diger komplikasyonudur. Fakat
kafa i¢i sinis ve venlerde c¢ok nadirdir. Subklavyen ven kateterizasyonu
sirasinda dural vendz sinisin trombozu sonucu Pseudotimér Serebri
(bagagdrisi, papil 6demi) geligebilirss. Tromboz gelisiminde katetere ait faktorler
sunlardir; kateterin sekli, neden yapilmis oldugu, tipi, icinden hiperosmolar
inflzyon goénderilmesi ve pozisyonun iyi olmamasidir.

internal juguler veya subklavyen ven kateterizasyonunun diger nérolojik
komplikasyonlari ise inme, Horner sendromu, brakial pleksopati, frenik veya
reklrren sinir paralizileri ve 1X, X, XI, XII. kraniyal sinirlerde Iezyondur59.

Arteriyel Kateterler: Arteriyel kateterler serebral hava embolisi igin bir risk
olusturur. iki ml'den daha fazla hava radial artere girerse retrograd yol ile
hava 6nce vertebral sisteme ve daha sonrada beyine ulasabilir®®. Bu
komplikasyon igin risk faktorleri; hastanin kilosu, pozisyonu, enjeksiyon alani,
inflzyon hizi ve zamanidir.

Trombolitik Tedavi: Akut arteriel tromboemboli, okllizyon, ciddi derin ven
trombozu, massif pulmoner emboli, myokard infarktiisu (MI) ve akut iskemik
inme (Ali)de trombolitik ajanlarin kullanimi onaylanmistir. Akut Ml en yaygin
trombolitik tedavi endikasyonudur. Trombolitik tedavide major risk kanama
olup o6zellikle de korkulan kafa ici kanamadir. Trombolitik tedavi alan
hastalarda kafa ici kanama igin en biyUk risk grubu Ali’'si olan hastalardr.
Spontan spinal epidural kanama rekombinant tPA uygulamasini takiben nadir
de olsa biIdiriImistire. Yapilan bir calismada, akut MI'in tPA ile tedavisi
sirasinda, hastalarin %0.88 (625/71073)’inde Bilgisayarli Beyin Tomografisi
veya Manyetik Rezonans Goriuntileme ile kafa i¢i kanama gelistigi
saptanmigtir. intrakraniyal kanamali hastalarin mortalite orani % 53 ve
norolojik sekel kalma orani %25.3 olarak bildiriimistir. Bu nedenle hastalara
kanama yoninden yakin takip edilmesi 6neri|mi§ti61. intrakraniyal kanama su
faktorlerle iligkilidir; kiz cinsiyet, siyah irk, 64 yasin Gzeri ve 2 yas alti, sistolik
ve diastolik kan basinglarinin yasa gore degerlerin 2 SD’unun altinda olmasi,
Onceden inme atadi 6ykusu olmasi, tPA’nin 1.5 mg/kg’dan daha ylksek
verilmesi ve malnitriisyon. Tim yas gruplarinda 6ykiide inme olmasi kafa igi
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kanama bakimindan yulksek risk olustururm. Avrupa ¢ok merkezli akut stroke
calisma grubuez, italya gok merkezli akut stroke galisma grubu63 ve
Avusturalya streptokinaz galisma grubu64‘nun hepsi streptokinaz kullanmiglar
ve hastalardaki asiri mortalite nedeni ile tedavilerini vaktinden o&nce
kesmislerdir.  Streptokinaz ile birlikte aspirin  kullaniminin  kanama
komplikasyonunu artirdigi gézlenmigtir. 1996’da FDA Ulusal Nédrolojik
Hastaliklar ve Stroke Derneginin yapmis olduklari ¢alismayi degerlendirerek29
Aii’de tPA kullanimina onay vermistir. Bu galismada Ail’li ve tPA uygulanan
hastalarda 3 saat igcerisinde norolojik bulgularda diizelme oldugu goérilmis ve
bu durum istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Buna ek olarak, 36 saat
tPA uygulanan hastalarda artmis intrakraniyel kanama nedeniyle gelisen
mortalite riskine baktiklarinda plasebo grubundan farksiz bulumuslardi. Buna
ek olarak iki randomize, plasebo kontrollii tPA ¢alismasi yayinlanmistir. 1995
Avrupa akut stroke calismasinda, norolojik sonuglar agisindan 1.1mg/kg tPA
kullanimiyla plasebo arasinda fark bulunamamistir. intakraniyal kanama orani
ve mortalite orani tPA alan grupta istatistiksel olarak anlamli olmamakla
birlikte ylksek bulundu®®. Ayni grup 1998 yilinda ikinci ¢alisma sonuglarini
yayinladilar. Bu ¢alismada Ulusal Norolojik Hastaliklar ve Stroke Derneginin
onerdigi tPA dozunu uyguladilar ve bunun sonucunda yine noérolojik sonuglar
bakimindan énemli bir fark bulamamistir. Aspirin ile birlikte verildiginde kafa
ici kanama ve mortalitede artisi daha belirgindi. 0.9 mg/kg tPA uygulamasi
semptomatik kafa i¢ci kanama igin dusik risk ile iliskilidir. Ancak plaseboya
gbre hala yiksektir. Trombolitik ajanin direk arteriyel uygulamasi diger bir
secenektir. Fakat bu secenek Uzerinde daha fazla galisiimasi gerekmektedir.
Direk intraarteriyel uygulamada uzman bir néroradyolog, 6zel bir ekip ve
serebral anjiografiye ihtiyag duyulmaktadir. intraarteriyel uygulamanin
intravendz uygulamadan daha iyi rekanalizasyon sagladigi bilinmektedir®.

Sonug olarak; Yogun Bakim Unitelerinde uzmanlasmis ya da galisan
kisilerin norolojik komplikasyonlari  bilmesi ve Onlem almasi hem
komplikasyonlari hem de mortaliteyi azaltacaktir.
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